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ABSTRACT
Objective: To describe clinical features and routine electroencephalogram findings, and to assess 
associations between electroencephalogram abnormalities and clinical factors in patients with 
chronic alcoholism.

Methods: A cross-sectional descriptive study was conducted on 67 patients with chronic 
alcoholism treated at the Department of Psychiatry, Military Hospital 103 from January 2023 to 
December 2025.

Results: The mean age was 45.8 ± 8.6 years; males accounted for 92.5% of the sample. A 
drinking duration of ≥ 10 years was observed in 65.7% of patients; the rates of alcohol withdrawal 
seizures and delirium tremens were 26.9% and 17.9%, respectively. The prevalence of abnormal 
electroencephalogram was 52.2%, with diffuse background slowing being the most common 
abnormality (35.8%). Abnormal electroencephalogram was significantly associated with age ≥ 45 
years (OR = 4.22; p = 0.005), drinking duration ≥ 10 years (OR = 5.48; p = 0.002), average alcohol 
consumption ≥ 500 mL/day (OR = 3.03; p = 0.030), alcohol withdrawal seizures (OR = 4.67; p = 
0.011), and delirium tremens (OR = 6.00; p = 0.017).

Conclusion: Electroencephalogram abnormalities were present in more than half of patients with 
chronic alcoholism, predominantly as diffuse background slowing. Older age, prolonged alcohol use, 
and severe withdrawal manifestations were associated with electroencephalogram abnormalities.
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TÓM TẮT
Mục tiêu: Mô tả đặc điểm lâm sàng, điện não đồ thường quy và đánh giá mối liên quan giữa bất 
thường điện não đồ với một số yếu tố lâm sàng ở bệnh nhân nghiện rượu mạn tính.

Phương pháp nghiên cứu: Nghiên cứu mô tả cắt ngang có phân tích trên 67 bệnh nhân nghiện 
rượu mạn tính điều trị tại Khoa Tâm thần, Bệnh viện Quân y 103 từ tháng 1/2023 đến tháng 12/2025.

Kết quả: Tuổi trung bình 45,8 ± 8,6; nam giới chiếm 92,5%. Thời gian uống rượu ≥ 10 năm chiếm 
65,7%; tỷ lệ co giật cai rượu 26,9% và sảng run 17,9%. Tỷ lệ điện não đồ bất thường là 52,2%, trong 
đó chậm hoạt động nền lan tỏa là dạng thường gặp nhất (35,8%). Điện não đồ bất thường liên quan 
có ý nghĩa thống kê với tuổi ≥ 45 (OR = 4,22; p = 0,005), uống rượu ≥ 10 năm (OR = 5,48; p = 0,002), 
lượng rượu trung bình ≥ 500 mL/ngày (OR = 3,03; p = 0,030), co giật cai rượu (OR = 4,67; p = 0,011) 
và sảng run (OR = 6,00; p = 0,017).

Kết luận: Bất thường điện não đồ gặp ở hơn một nửa bệnh nhân nghiện rượu mạn tính, chủ yếu 
dưới dạng chậm hoạt động nền lan tỏa. Tuổi cao, thời gian uống rượu kéo dài và biểu hiện cai rượu 
nặng là các yếu tố liên quan đến bất thường điện não đồ.

Từ khóa: Điện não đồ, nghiện rượu mạn tính, cai rượu, co giật cai rượu.

1. ĐẶT VẤN ĐỀ
Nghiện rượu mạn tính là một trong những vấn đề sức khỏe 
cộng đồng nghiêm trọng toàn cầu với ước tính hơn 237 
triệu người mắc rối loạn liên quan đến rượu, trong đó gánh 
nặng bệnh tật và tử vong liên quan đến rượu chiếm 5,3% 
tổng gánh nặng bệnh tật toàn cầu [1]. Tại Việt Nam, tiêu 
thụ rượu bia gia tăng nhanh trong những thập kỷ gần đây, 
kéo theo các hệ quả sức khỏe thần kinh đáng kể.
Ethanol là chất ức chế thần kinh trung ương, có tác dụng 
tăng cường dẫn truyền qua thụ thể GABA-A và ức chế hoạt 
tính glutamatergic qua thụ thể NMDA. Khi ngừng rượu đột 
ngột sau thời gian sử dụng kéo dài, các cơ chế thích nghi 
thần kinh bị đảo chiều, làm giảm ức chế GABAergic và tăng 
hoạt tính NMDA, từ đó gây ra trạng thái tăng kích thích thần 
kinh trung ương, biểu hiện bằng run, co giật cai rượu và 
sảng run [2]. Tổn thương thần kinh tích lũy của rượu còn 
biểu hiện dưới dạng chậm hoạt động nền, chậm khu trú 
và các thay đổi chức năng vỏ não có thể đánh giá qua điện 
não đồ (electroencephalogram - EEG) thường quy [3].
EEG thường quy là công cụ thăm dò chức năng thần kinh 
không xâm lấn, có giá trị hỗ trợ phát hiện các bất thường 
hoạt động điện não và đánh giá rối loạn chức năng não 
ở bệnh nhân nghiện rượu mạn tính [4-5]. Tuy nhiên, các 
nghiên cứu hệ thống về đặc điểm EEG ở nhóm bệnh nhân 
này tại Việt Nam còn hạn chế. Vì vậy, nghiên cứu này được 
tiến hành với mục tiêu mô tả đặc điểm lâm sàng, EEG 

thường quy và mối liên quan giữa bất thường EEG với một 
số yếu tố lâm sàng ở bệnh nhân nghiện rượu mạn tính.

2. ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU
2.1. Đối tượng, địa điểm, thời gian nghiên cứu
Nghiên cứu thực hiện trên 67 bệnh nhân được chẩn đoán 
nghiện rượu mạn tính/lệ thuộc rượu theo tiêu chuẩn ICD-
10, điều trị tại Khoa Tâm thần, Bệnh viện Quân y 103 từ 
tháng 1/2023 đến tháng 12/2025.
- Tiêu chuẩn lựa chọn: bệnh nhân từ 18 tuổi trở lên; được 
chẩn đoán nghiện rượu mạn tính theo ICD-10; có hồ sơ 
bệnh án đầy đủ thông tin lâm sàng; được ghi EEG thường 
quy với kết quả lưu trong hồ sơ; đồng ý tham gia nghiên cứu.
- Tiêu chuẩn loại trừ: có tiền sử động kinh nguyên phát; có 
tổn thương thần kinh trung ương rõ ràng (u não, viêm não, 
đột quỵ giai đoạn cấp, chấn thương sọ não nặng gần đây); 
đang hôn mê, kích động nặng hoặc không hợp tác khiến EEG 
không đạt chất lượng phân tích; hồ sơ thiếu thông tin cốt lõi.

2.2. Phương pháp nghiên cứu
- Thiết kế nghiên cứu: nghiên cứu mô tả cắt ngang có phân 
tích; chọn mẫu thuận tiện, lấy toàn bộ bệnh nhân đủ tiêu 
chuẩn trong thời gian nghiên cứu. Dữ liệu lâm sàng và kết 
quả EEG được khai thác từ hồ sơ bệnh án và hệ thống lưu 
trữ của bệnh viện.
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- Chỉ số nghiên cứu: đặc điểm chung (tuổi, giới, hút thuốc 
lá, bệnh nội khoa phối hợp); đặc điểm sử dụng rượu (thời 
gian, lượng rượu/ngày) và biểu hiện cai rượu (run tay, mất 
ngủ, ảo giác, co giật, sảng run, tiền sử cai rượu nhiều 
lần); đặc điểm EEG thường quy gồm EEG bình thường/bất 
thường, chậm hoạt động nền lan tỏa, chậm khu trú, alpha 
nền không rõ và sóng nhọn/hoạt động kịch phát.
EEG được ghi theo sơ đồ điện cực chuẩn quốc tế 10-20 và 
đọc theo tiêu chí mã hóa thống nhất trước nghiên cứu. EEG 
bất thường được định nghĩa khi có ít nhất một trong các dấu 
hiệu sau: chậm hoạt động nền lan tỏa, chậm khu trú, alpha 
nền không rõ/chậm, hoặc sóng nhọn/hoạt động kịch phát.
Lượng rượu trung bình/ngày được quy đổi tương đương 
theo rượu có nồng độ cồn khoảng 40%; ngưỡng 500 mL/
ngày được sử dụng để phân nhóm trong phân tích.

2.3. Quy trình nghiên cứu
- Bước 1. Lập danh sách bệnh nhân đủ tiêu chuẩn nghiên 
cứu tại Khoa Tâm thần, Bệnh viện Quân y 103 trong thời 
gian từ tháng 1/2023 đến tháng 12/2025.
- Bước 2. Thu thập thông tin lâm sàng theo mẫu bệnh án 
thống nhất, gồm nhân khẩu học (tuổi, giới, hút thuốc lá, 
bệnh nội khoa phối hợp); đặc điểm sử dụng rượu (thời gian, 
lượng rượu/ngày); các biểu hiện cai rượu (run tay, mất ngủ, 
ảo giác, co giật, sảng run, tiền sử nhiều lần cai rượu).
- Bước 3. Thu thập kết quả EEG thường quy đã được thực 
hiện trong thực hành lâm sàng tại Khoa Chẩn đoán chức 
năng, Bệnh viện Quân y 103, thời lượng tối thiểu 20 phút 
trong trạng thái thức. Chỉ lựa chọn các bản ghi đạt chất 
lượng kỹ thuật để phân tích.
- Bước 4. Đọc và mã hóa kết quả EEG theo tiêu chí thống nhất 
đã định trước: EEG bình thường hoặc bất thường; các kiểu bất 
thường bao gồm chậm hoạt động nền lan tỏa, chậm khu trú, 
alpha nền không rõ/chậm và sóng nhọn/hoạt động kịch phát. 
Mỗi phim EEG được đọc độc lập bởi bác sĩ chuyên khoa; các 
trường hợp nghi ngờ được hội chẩn để đạt đồng thuận.
- Bước 5. Nhập liệu bằng phiếu thu thập chuẩn hóa có mã 
số riêng từng bệnh nhân, kiểm tra chéo dữ liệu và xử lý 
thống kê theo kế hoạch phân tích.

2.4. Xử lý số liệu
Số liệu được nhập và phân tích bằng phần mềm SPSS 26.0. 
Biến định tính được trình bày bằng tần số và tỷ lệ phần trăm; 
biến định lượng được trình bày bằng trung bình ± độ lệch 
chuẩn. Đối với các bảng 2 × 2, sử dụng kiểm định Chi-square 
Pearson; trường hợp có ô có tần số mong đợi < 5, sử dụng 
Fisher’s exact test. Tính OR và khoảng tin cậy 95% (95% CI). 
Ngưỡng ý nghĩa thống kê được xác định với p < 0,05.

2.5. Đạo đức nghiên cứu
Nghiên cứu được Bệnh viện Quân y 103 chấp thuận. Dữ 
liệu được mã hóa, bảo mật và chỉ sử dụng cho mục đích 
nghiên cứu khoa học.

3. KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU
Bảng 1. Đặc điểm chung của đối tượng nghiên cứu (n = 67)

Đặc điểm Số lượng (n) Tỷ lệ (%)

Giới tính
Nam 62 92,5

Nữ 5 7,5

Đặc điểm Số lượng (n) Tỷ lệ (%)

Tuổi

< 45 tuổi 28 41,8

≥ 45 tuổi 39 58,2

X– ± SD (tuổi) 45,8 ± 8,6

Hút thuốc lá
Có 50 74,6

Không 17 25,4

Bệnh nội khoa 
phối hợp

Có 21 31,3

Không 46 68,7

Nhóm nghiên cứu chủ yếu là nam giới với 62 trường hợp 
(92,5%). Tuổi trung bình là 45,8 ± 8,6, trong đó nhóm ≥ 45 
tuổi chiếm tỷ lệ cao hơn với 58,2%. Tỷ lệ bệnh nhân hút 
thuốc lá là 74,6%, tỷ lệ có bệnh nội khoa phối hợp là 31,3%.

Bảng 2. Đặc điểm sử dụng rượu và biểu hiện lâm sàng 
liên quan (n = 67)

Đặc điểm Số lượng 
(n)

Tỷ lệ 
(%)

Thời gian uống rượu
< 10 năm 23 34,3

≥ 10 năm 44 65,7

Lượng rượu trung bình/ngày
< 500 mL 39 58,2

≥ 500 mL 28 41,8

Run tay khi cai rượu Có 46 68,7

Mất ngủ Có 40 59,7

Ảo giác Có 14 20,9

Co giật cai rượu Có 18 26,9

Sảng run Có 12 17,9

≥ 2 lần cai rượu/nhập viện trước đó Có 20 29,9

Phần lớn bệnh nhân có thời gian uống rượu ≥ 10 năm 
(65,7%), lượng rượu trung bình ≥ 500 mL/ngày chiếm 
41,8%. Biểu hiện cai rượu thường gặp nhất là run tay 
(68,7%) và mất ngủ (59,7%). Co giật cai rượu gặp ở 26,9% 
và sảng run ở 17,9% bệnh nhân. Có 29,9% bệnh nhân có 
từ 2 lần cai rượu hoặc nhập viện vì rượu trở lên.

Bảng 3. Đặc điểm EEG thường quy ở bệnh nhân nghiện 
rượu mạn tính (n = 67)

Đặc điểm EEG Số lượng 
(n)

Tỷ lệ 
(%)

EEG bình thường 32 47,8

EEG   
bất 

thường*

Tổng số 35 52,2

Chậm hoạt động nền lan tỏa 24 35,8

Chậm khu trú 5 7,5

Alpha nền không rõ/chậm 13 19,4

Sóng nhọn hoặc hoạt động kịch phát 4 6,0

Ghi chú: *Có bệnh nhân có ≥ 1 biểu hiện EEG bất thường.
Tỷ lệ EEG bất thường chiếm 52,2% tổng số bệnh nhân. 
Trong số các kiểu bất thường, chậm hoạt động nền lan 
tỏa là dạng thường gặp nhất (35,8%), tiếp theo là alpha 
nền không rõ/chậm (19,4%), chậm khu trú (7,5%) và sóng 
nhọn/hoạt động kịch phát (6,0%).
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Bảng 4. Mối liên quan đơn biến giữa EEG bất thường và 
một số yếu tố lâm sàng

Yếu tố
EEG              

bất thường 
(n = 35)

EEG                  
bình thường 

(n = 32)

OR               
(95% CI) p

Tuổi ≥ 45 26 13 4,22 
(1,50-11,89) 0,005

Uống rượu       
≥ 10 năm 29 15 5,48 

(1,79-16,79) 0,002

Lượng rượu      
≥ 500 mL/ngày 19 9 3,03 

(1,10-8,40) 0,030

Co giật               
cai rượu 14 4 4,67 

(1,34-16,24) 0,011

Sảng run 10 2 6,00 
(1,20-29,97) 0,017

≥ 2 lần cai 
rượu/nhập viện 

trước đó
14 6 2,89 

(0,95-8,82) 0,058

EEG bất thường gặp nhiều hơn có ý nghĩa thống kê ở nhóm 
tuổi ≥ 45, uống rượu ≥ 10 năm, lượng rượu trung bình ≥ 500 
mL/ngày, có co giật cai rượu và có sảng run (p < 0,05). Tiền 
sử ≥ 2 lần cai rượu/nhập viện trước đó chỉ có xu hướng 
làm tăng tỷ lệ EEG bất thường, nhưng chưa đạt ý nghĩa 
thống kê (p > 0,05).

Bảng 5. Mối liên quan giữa chậm hoạt động nền lan tỏa 
và một số yếu tố lâm sàng

Yếu tố
Chậm nền   

lan tỏa 
(n = 24)

Không 
chậm nền 

(n = 43)
OR (95% CI) p

Tuổi ≥ 45 20 19 6,32
(1,84-21,62) 0,002

Uống rượu ≥ 10 năm 21 23 6,09
(1,58-23,48) 0,005

Co giật cai rượu 10 8 3,12
(1,02-9,55) 0,041

Sảng run 8 4 4,88
(1,28-18,50) 0,021

≥ 2 lần cai rượu/
nhập viện trước đó 9 11 1,75

(0,60-5,11) 0,307

Chậm hoạt động nền lan tỏa gặp nhiều hơn có ý nghĩa 
thống kê ở nhóm tuổi ≥ 45, uống rượu ≥ 10 năm, có co giật 
cai rượu và có sảng run (p < 0,05). Tiền sử ≥ 2 lần cai rượu/
nhập viện trước đó chưa liên quan có ý nghĩa thống kê với 
chậm hoạt động nền lan tỏa (p > 0,05).
4. BÀN LUẬN
Nghiên cứu ghi nhận tuổi trung bình của bệnh nhân là 45,8 
± 8,6, với nhóm ≥ 45 tuổi chiếm 58,2%. Nam giới chiếm 
đại đa số với 92,5%, phù hợp với đặc điểm dịch tễ học rối 
loạn sử dụng rượu tại khu vực châu Á, nơi hành vi uống 
rượu có hại tập trung chủ yếu ở nam giới trong độ tuổi lao 
động [1]. Tỷ lệ hút thuốc lá cao (74,6%) cũng nhất quán với 
các báo cáo về đồng mắc nghiện thuốc lá và rượu bia, một 
đặc điểm dịch tễ thường gặp trong nhóm bệnh nhân này.
Về đặc điểm sử dụng rượu, 65,7% bệnh nhân có thời gian 
uống rượu từ 10 năm trở lên, phản ánh mức độ lệ thuộc 

rượu lâu dài với nguy cơ tổn thương thần kinh tích lũy. Trong 
giai đoạn cai rượu, run tay (68,7%) và mất ngủ (59,7%) là 
các biểu hiện phổ biến nhất. Tỷ lệ co giật cai rượu (26,9%) 
và sảng run (17,9%) trong nghiên cứu này phù hợp với các 
mô tả y văn về phổ biểu hiện cai rượu nặng. Cơ chế bệnh 
sinh của các biểu hiện này liên quan đến sự mất cân bằng 
thần kinh cấp tính khi loại bỏ tác dụng ức chế của ethanol, 
dẫn đến tình trạng tăng kích thích thần kinh trung ương và 
các biến chứng thần kinh nghiêm trọng [2], [4].
Tỷ lệ EEG bất thường trong nghiên cứu đạt 52,2%, trong 
đó chậm hoạt động nền lan tỏa là dạng thường gặp nhất 
(35,8%). Kết quả này phù hợp với y văn về tổn thương não 
mạn tính do rượu, trong đó sự suy giảm chức năng vỏ não và 
dưới vỏ tích lũy theo thời gian thể hiện rõ nét qua bất thường 
hoạt động nền EEG. Rangaswamy M và cộng sự (2014) đã 
tổng hợp các bằng chứng về biến đổi điện não ở bệnh nhân 
nghiện rượu mạn tính, nhấn mạnh rằng chậm hoạt động 
nền là bất thường phổ biến nhất, có liên quan chặt với mức 
độ và thời gian sử dụng rượu [5]. Tỷ lệ sóng nhọn và hoạt 
động kịch phát trong nghiên cứu này thấp (6%), phù hợp 
với thực tế là các bất thường kịch phát thường chỉ xuất hiện 
thoáng qua trong giai đoạn cai rượu cấp và khó ghi nhận 
trên EEG thường quy khi bệnh nhân đã qua giai đoạn cấp.
Phân tích mối liên quan đơn biến cho thấy EEG bất thường 
gặp nhiều hơn rõ rệt ở nhóm tuổi ≥ 45 (OR = 4,22), nhóm 
uống rượu ≥ 10 năm (OR = 5,48), nhóm uống lượng rượu 
trung bình ≥ 500 mL/ngày (OR = 3,03), nhóm có co giật 
cai rượu (OR = 4,67) và nhóm có sảng run (OR = 6,00). Kết 
quả này cho thấy bất thường EEG thường gặp hơn ở nhóm 
bệnh nhân có thời gian phơi nhiễm rượu kéo dài và biểu 
hiện cai rượu nặng. Kết quả của Sullivan E.V và cộng sự 
(2005) về thay đổi cấu trúc và chất trắng ở người lệ thuộc 
rượu cung cấp một cơ sở giải thích gián tiếp cho khả năng 
xuất hiện bất thường EEG ở nhóm bệnh nhân có tuổi cao 
và thời gian sử dụng rượu kéo dài [6].
EEG bất thường cũng liên quan có ý nghĩa với co giật cai 
rượu và sảng run. Lechtenberg R và cộng sự (1990) đã ghi 
nhận rằng bệnh nhân trải qua nhiều đợt co giật cai rượu 
có nguy cơ tổn thương não vĩnh viễn cao hơn, do hiện 
tượng tăng nhạy cảm thần kinh sau mỗi lần cai rượu, làm 
trầm trọng thêm rối loạn chức năng thần kinh [7]. Duka T 
và cộng sự (2003) cũng xác nhận rằng bệnh nhân trải qua 
nhiều lần nhập viện cai rượu có mức độ suy giảm nhận 
thức và chức năng não rõ rệt hơn [8]. Mặc dù trong nghiên 
cứu của chúng tôi tiền sử ≥ 2 lần cai rượu chưa đạt ý nghĩa 
thống kê (p = 0,058), nhưng xu hướng liên quan vẫn quan 
sát được và có thể trở nên rõ ràng hơn khi tăng cỡ mẫu.
Kết quả phân tích riêng với chậm hoạt động nền lan tỏa cho 
thấy xu hướng tương tự, với mối liên quan có ý nghĩa thống kê 
với tuổi ≥ 45 (OR = 6,32), uống rượu ≥ 10 năm (OR = 6,09), co 
giật cai rượu (OR = 3,12) và sảng run (OR = 4,88), trong khi tiền 
sử ≥ 2 lần cai rượu chưa đạt ý nghĩa thống kê. Kết quả này gợi 
ý rằng sảng run phản ánh mức độ tổn thương chức năng não 
nặng hơn so với các biểu hiện cai rượu khác. Hillbom M và 
cộng sự (2003) đã đề cập rằng bệnh nhân có sảng run thường 
có bằng chứng tổn thương thần kinh trung ương rõ hơn và tiên 
lượng kém hơn nếu không được xử lý kịp thời [3]. Những phát 
hiện này có ý nghĩa thực tiễn quan trọng trong chỉ định EEG 
sớm, theo dõi chức năng não và lập kế hoạch điều trị ở các 
bệnh nhân nghiện rượu mạn tính có yếu tố nguy cơ cao.
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Về hạn chế, nghiên cứu có một số còn hạn chế như cỡ 
mẫu nhỏ, thiết kế cắt ngang chỉ cho phép xác định mối 
liên quan chứ không thiết lập quan hệ nhân quả giữa các 
yếu tố lâm sàng và bất thường EEG; phân tích chỉ dừng ở 
mức đơn biến. Nghiên cứu tiếp theo với cỡ mẫu lớn hơn và 
thiết kế theo dõi dọc sẽ cần thiết để đánh giá độc lập của 
từng yếu tố và diễn biến bất thường EEG theo thời gian.

5. KẾT LUẬN
Qua nghiên cứu trên 67 bệnh nhân nghiện rượu mạn tính 
tại Khoa Tâm thần, Bệnh viện Quân y 103 từ tháng 1/2023 
đến tháng 12/2025, chúng tôi nhận thấy tỷ lệ EEG bất 
thường là 52,2%, trong đó chậm hoạt động nền lan tỏa là 
dạng thường gặp nhất (35,8%). EEG bất thường và chậm 
hoạt động nền lan tỏa có liên quan có ý nghĩa thống kê với 
tuổi ≥ 45, uống rượu ≥ 10 năm, co giật cai rượu và sảng 
run; riêng lượng rượu trung bình ≥ 500 mL/ngày liên quan 
với EEG bất thường nhưng chưa ghi nhận liên quan có ý 
nghĩa với chậm hoạt động nền lan tỏa.
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