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ĐẶT VẤN ĐỀ 

 Galen và Richard Wiseman (1669) là những ngƣời đầu tiên dùng thuật 

ngữ phình mạch não để mô tả hiện tƣợng giãn động mạch não. Nghiên cứu 

biểu hiện lâm sàng của phình mạch não đƣợc bắt đầu từ năm 1679. Giovani 

Morgagni (1775) chỉ ra rằng phình mạch não có thể là nguyên nhân của xuất 

huyết nội sọ. John Blackhall (1813) báo cáo trƣờng hợp phình mạch não vỡ 

đầu tiên. Huntchinson (1875) mô tả triệu chứng của phình mạch cảnh đoạn 

trong xoang hang: đau đầu dữ dội kèm liệt các dây thần kinh sọ III,IV,VI và 

V1. William Gower (1893) công bố một bản ghi chép đầy đủ các biểu hiện 

lâm sàng của phình mạch não và cho rằng tiên lƣợng của phình mạch não là 

rất xấu [1],[2],[3]. 

Phình động mạch thông trƣớc là loại phình mạch hay gặp nhất chiếm tỷ 

lệ 30%-37% loại phình mạch não [1]. Hiện nay, phình mạch thông trƣớc vẫn 

là dạng túi phình gây khó khăn cho cả phẫu thuật và can thiệp mạch. 

Cùng sự phát triển vƣợt bậc của các kỹ thuật thăm khám hình ảnh mạch 

máu não nhƣ CLVT đa dẫy dựng hình mạch não, chụp CHT mạch não hay 

chụp mạch não số hóa xóa nền (DSA), sự tiến bộ về kỹ thuật siêu âm doppler 

xuyên sọ nên chẩn đoán TP mạch não ngày càng đƣợc phát hiện sớm hơn. 

Điều trị TP ĐMN  trong trong sọ vẫn là một thách với các bác sĩ lâm sàng, cần 

phải phối hợp chặt chẽ các chuyên nghành hồi sức, gây mê, nội thần kinh để từ 

đó đƣa ra chiến lƣợc điều trị hợp lý nhất. Trong đó, phẫu thuật loại bỏ hoàn 

toàn TP ĐMN khỏi vòng tuần hoàn đóng vai trò quan trọng nhằm giải quyết 

nguyên nhân, tránh biến chứng chảy máu tái phát, đồng thời giải quyết các biến 

chứng nhƣ chống co thắt mạch não, giãn não thất, khối máu tụ trong não… 

Điều trị can thiệp nội mạch đƣợc nâng cao về kỹ thuật với nhiều phƣơng pháp, 

vật liệu mới đƣợc áp dụng trong điều trị ngay cả khi TP ĐMN vỡ. Tuy nhiên, 
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các báo cáo đã đƣợc công bố tại Việt Nam cũng nhƣ trên thế giới cho rằng điều 

trị can thiệp mạch não có nguy cơ tái thông cao 14- 33% và đây cũng là nguyên 

nhân gây chảy máu tái phát của TP - biến chứng không mong muốn nhất trong 

điều trị TP ĐMN [3],[4],[5]. 

 Xuất phát từ thực tế mong muốn đánh giá toàn diện về bệnh cảnh vỡ 

túi phình động mạch thông trƣớc, chúng tôi tiến hành nghiên cứu đề tài “Kết 

quả điều trị vi phẫu thuật vỡ túi phình động mạch thông trước” Nhằm hai 

mục tiêu: 

1.  Nghiên cứu đặc điểm lâm sàng, hình ảnh học của vỡ túi phình động 

mạch thông trƣớc. 

2.  Đánh giá kết quả điều trị vi phẫu thuật vỡ túi phình động mạch thông 

trƣớc và các yếu tố liên quan. 
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CHƢƠNG 1. TỔNG QUAN 

1.1. SƠ LƢỢC VỀ LỊCH SỬ NGHIÊN CỨU PHÌNH MẠCH NÃO 

1.1.1. Trên thế giới 

1.1.1.1. Chẩn đoán túi phình động mạch não 

Galen và Richard Wiseman (1669): những ngƣời đầu tiên tiên dùng thuật 

ngữ phình mạch não để mô tả sự giãn ĐM não. Đến năm 1676, Thomas Willis 

phát hiện ra đa giác Willis và mở đầu cho những nghiên cứu về tai biến mạch não.  

Năm 1718, Dionis mô tả bệnh cảnh lâm sàng của CMDN và năm 1775 

Hunter mô tả chứng phình ĐMN và phình động –tĩnh mạch não. Giovani 

Morgagni (1775) đã chỉ ra nguyên nhân của CMDN có thể là vỡ TP ĐMN, 

tác giả Huntchinson (1875) mô tả triệu chứng của TP ĐMN đoạn trong 

xoang hang gồm đau đầu dữ dội kèm theo liệt các dây thần kinh sọ III, IV, 

VI và dây V1.  

Johnathan Hutchinson mô tả lâm sàng TP ĐMN hình túi không có 

nguyên nhân chấn thƣơng vào năm 1861, sau 11 năm chẩn đoán này đã đƣợc 

khẳng định bằng việc mổ xác. Đến năm 1923, Harvey Cushing đã chỉ ra rằng 

chứng phình ĐMN ở những BN trẻ tuổi bị đột quỵ 1 hoặc nhiều lần với 

những cơn đột quỵ xẩy ra khá bất ngờ, sau đó Symonds C phối hợp với 

Curshing để chẩn đoán xác định để chứng phình mạch có thể dựa trên một 

loạt các triệu chứng lâm sàng [6].  

Năm 1927, Egas Moniz phát minh ra chụp ĐMN, vấn đề chẩn đoán và 

điều trị phẫu thuật các trƣờng hợp phình mạch não mới đƣợc coi trọng và liên 

tục đƣợc phát triển và ngày càng hoàn thiện.  

Năm 1951, Ecker và Reimenschneider phát hiện ra hiện tƣợng co thắt 

mạch não trên phim chụp mạch ĐM não. Sự biến đổi về nƣớc - điện giải, đặc 

biệt là giảm Natri máu sau CMDN đƣợc Joint và CS mô tả năm 1965. 
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Năm 1968, đánh giá tình trạng của CMDN đƣợc thống nhất sử dụng 

bảng kiểm của Hunt và Hess. Vào năm 1988 Hội phẫu thuật thần kinh thế 

giới đƣa ra bản kiểm hoàn chỉnh hơn và sử dụng cho tới ngày nay có giá trị 

về mặt tiên lƣợng. 

Seldinger (1953) ứng dụng phƣơng pháp chụp mạch não qua ống thông 

một cách dễ dàng. Năm 1983 Maneft và cộng sự phát hiện ra phƣơng pháp 

chụp mạch số hoá xoá nền. 

Theo Boulin A, Pierot L so sánh kết quả chụp mạch và chụp cộng hƣởng 

từ mạch máu (TOF) trong theo dõi sau nút túi phình mạch não đƣa ra kết 

luận: chụp cộng hƣởng từ mạch máu chỉ thay thế đƣợc một phần chụp mạch 

vì gặp khó khăn trong phát hiện dòng chảy nhỏ mới xuất hiện, hoặc còn dòng 

chảy nhỏ trong túi phình hoặc với chỗ gấp mạch [7].  

1.1.1.2. Điều trị vỡ túi phình động mạch não 

 Điều trị phẫu thuật túi phình động mạch não 

Năm 1805, Astley Paston đã tiến hành thắt ĐM cảnh chung để điều trị 

chứng phình ĐM cảnh, BN xuất hiện liệt nửa ngƣời và tử vong sau 8 ngày 

điều trị. Đây là gợi ý cho việc điều trị chứng phình mạch ở ĐM cảnh sau 

này [6]. 

Năm 1885, Victor Horseley thực hiện thắt ĐM cảnh cùng bên để điều trị 

TP mạch não khổng lồ đã đƣợc chẩn đoán xác định trƣớc, trong mổ. BN sống 

đƣợc 5 năm sau phẫu thuật [8]. 

Năm 1921, Zeller thực hiện thắt ĐMCT nhằm điều trị phình mạch não 

nhƣng BN đã chết ngay sau đó. Cùng năm đó, Harvey Cushing nhận xét 

‗‗phình mạch là một tổn thƣơng có cổ‘‘ đồng thời ông mô tả việc sử dụng kẹp 

(clip) để kẹp ĐM [9]. Để làm giảm tỉ lệ tử vong, các phẫu thuật viên thần kinh 
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đã đƣa ra các phƣơng pháp mới nhƣ thắt ĐM cảnh từng phần của William 

Halsted (1905) hay phƣơng pháp ép ĐM cảnh trƣớc mổ để đánh giá khả năng 

thích nghi của BN của Rudolph Matas [10]. 

Norman Dott (1897- 1973): ngƣời đầu tiên phẫu thuật tiếp cận trực tiếp 

TP ĐMN vào năm 1931. Trong phẫu thuật này, ông thực hiện gói cơ để gia cố 

thành TP ĐMN ở vị trí ngã ba. BN diễn biến tốt và sống khỏe mạnh 12 năm 

sau đó rồi tử vong do nhồi máu cơ tim [6,8]. Phẫu thuật này đánh dấu bƣớc 

ngoặt cho phẫu thuật TP ĐMN hiện đại. Normam Dott cũng là ngƣời đầu tiên 

phẫu thuật phình ĐM não dựa trên phim chụp ĐM não qua ĐM cảnh (1933). 

Ông nhận xét rằng tất cả các phình ĐM não đều xuất phát từ chỗ chia nhánh 

của ĐM và luôn đi kèm thành mạch yếu. Nếu TP gần với đa giác Willis, ông 

gợi ý nên thắt ĐM cảnh, TP nằm xa đa giác Willis thì phẫu thuật mở và sử 

dụng cơ để bọc [6]. Tuy nhiên đây là những chiến lƣợc thụ động, có hạn chế 

nhất định do đó các nhà phẫu thuật thần kinh đề ra chiến thuật cô lập hoàn toàn 

TP khỏi dòng chảy ĐM trong khi vẫn duy trì đƣờng kính của ĐM mang TP. 

Ngày 23 tháng 3 năm 1937, Walter Dandy thực hiện dùng clip bạc hình 

chữ V để kẹp cổ TP, bảo toàn ĐM mang TP ở ĐM thông sau của BN 43 tuổi 

có biểu hiện lâm sàng trƣớc mổ là liệt dây III. Tác giả Dandy đã xuất bản 

quyển sách đầu tiên mô tả các phƣơng pháp phẫu thuật TP ĐMN, ông cũng 

lƣu ý với các nhà phẫu thuật thần kinh về ―cái cổ nhỏ của túi phình là nơi tốt 

nhất để đặt dụng cụ loại bỏ túi phình‖ [6,9,11,12]. 

Ngƣời thực hiện đầu tiên nối mạch từ ĐM cảnh ngoài- ĐMCT nội sọ 

bằng tĩnh mạch hiển là E. Woringer (bác sỹ giải phẫu thần kinh) và J. Kunlin 

(bác sỹ phẫu thuật mạch máu Pháp) vào năm 1962 để điều trị TP ĐMN khổng 

lồ mà không thể kẹp clip đƣợc, BN sống qua cơn nguy hiểm nhƣng chết vì 

nguyên nhân viêm phổi. Sau đó, Smith đã thực hiện nối mạch từ ĐM thái 

dƣơng nông với nhánh của ĐM não giữa để điều trị TP kích thƣớc lớn [11]. 
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 Điều trị nội mạch túi phình động mạch não 

Năm 1941, Werner và CS sử dụng nhiệt điện để gây huyết khối trong 

lòng TP đã vỡ thông qua dây dẫn bằng kim loại bạc, đƣờng vào là chọc qua ổ 

mắt, làm nóng và làm ngừng chảy máu TP ĐMN [13]. 

Trong những năm 1960, Luessenhop và Valasquez - những ngƣời tiên 

phong đặt ống thông vào ĐM nội sọ, họ đã sử dụng một ống luồn và bơn trực 

tiếp chất Silastic vào mạch máu nội sọ. Cũng tại thời điểm này Frei và Yodh 

đã phát minh ra ống luồn nhỏ có đầu gắn nam châm đƣợc điểu khiển bên 

ngoài bằng cục nam châm để điều trị bệnh tắc ĐM não, sau đó đầu ống thông 

nhỏ đƣợc cải tiến gắn thêm bóng để điều trị các bệnh lý mạch máu não bằng 

con đƣờng nội sọ [14]. Đến năm 1971, Serbinenko sử dụng các ống thông gắn 

bóng Latex để lấp TP ĐMN hoặc làm tắc ĐM mang TP [15]. 

De Brun, Latinen, Servo và Taki tiếp tục sử dụng bóng của Serbinenko 

vào năm 1978 và có rất nhiều nghiên cứu về việc sử dụng bóng ở nhiều trung 

tâm khác nhau. Tác giả Gianturco sử dụng các lò so kim loại để nút ĐM thận, 

tiếp đến là Hilal đã phát triển kỹ thuật này với lò xo Platinum (pushabel coil- 

lò xo đẩy) cho các TP ĐMN nhƣng kết quả còn nhiều hạn chế do không 

khống chế đƣợc lò xo khi đã đẩy khỏi ống thông (guiding catheter). 

Năm 1990, loại lò xo mới: GDC- Guglielmi Detachable coil do 

Guglielmi đã sáng chế ra, đây là lò xo platinum cắt bằng điện (electrolyti 

coil). Chỉ sau khi đƣợc đặt vào trong lòng TP qua ống thông nhỏ 

(microguidewire catheter), lò xo sẽ đƣợc cắt bằng dòng điện trực tiếp và sẽ 

nằm hoàn toàn trong lòng túi. 
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Các phƣơng tiện hỗ trợ vi phẫu thuật mạch máu trong điều trị túi 

phình động mạch não 

 Kính hiển vi phẫu thuật  

Bƣớc tiến quan trọng trong phẫu thuật TP ĐMN là khi có kính hiển vi 

phẫu thuật với phẫu trƣờng đủ sáng, hình ảnh rõ nét và đặc biệt có thể truyển 

ảnh trực tiếp ra các phƣơng tiện hỗ trợ ngoài kính. Bologna là ngƣời phát 

minh ra hệ thông quang học, có thể sử dụng nhƣ một kính thiên văn soi vi 

phẫu để kiểm tra các vết thƣơng ở chân và cũng là ngƣời truyền cảm hứng 

cho vấn đề sử dụng kính phóng đại trong y học [9]. 

Năm 1876. Campagni khi đề cập đến bản vẽ của mình đã viết tác phẩm: 

―Minh họa cho thấy các ứng dụng của kính hiển vi khi kiểm tra các vết 

thƣơng ở chân‖. Đây là tác phẩm đầu tiên nói về ứng dụng của kính hiển vi 

trong y học và phẫu thuật. Ba mƣơi năm sau đó, Carl Nylen- phẫu thuật viên 

tai mũi họng áp dụng mổ vi phẫu thuật trong bệnh viêm tai giữa mạn tính 

với kính vi phẫu đơn giản một mắt. Kính hiển vi phẫu thuật tiếp tục đƣợc cải 

tiến bởi Gunnar Holmgren và tạo ra kính hiển vi phẫu thuật hai mắt vào năm 

1922. Từ đó các thế hệ kính vi phẫu lẫn lƣợt ra đời với độ phóng đại lớn mà 

không cần thay đổi độ dài tiêu cự, độ nét cao hơn với ánh sáng đồng trục, 

loại bỏ hơi nƣớc gây nhiễu cho ống kính [9],[11],[12]. 

Theodore Kurze - ngƣời tiên phong cho việc áp dụng kỹ thuật vi phẫu 

trong phẫu thuật thần kinh vào mùa hè năm 1957. Ông đã áp dụng mổ u thần 

kinh VII của BN 5 tuổi ở Los Angeles. Sau đó Rand, Janetta cũng mô tả việc 

sử dụng kỹ thuật vi phẫu để áp dụng trong mổ phình mạch não từ kính hiển vi 

Zeiss OPMI 1 mƣợn từ khoa tai mũi họng. Từ đó kính hiển vi nhanh chóng 

trở thành nền tảng căn bản của phẫu thuật TP ĐMN. Tiến sĩ Yasargil - học trò 

của Hugo Krayenbuhl ở Zurich, đã trở thành một biểu tƣợng của sự phát triển 
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các kỹ thuật vi phẫu trong phẫu thuật mạch máu não nói riêng và phẫu thuật 

thần kinh nói chung. Các ý tƣởng về vi phẫu thuật cho phẫu thuật mạch máu 

não của ông đƣợc ra đời khi ông làm việc ở la bô của Peter Donaghy tại 

Burlington [6],[9],[11],[12]. 

 Các loại clip mạch máu 

Loại clip đầu tiên Dandy sử dụng vào năm 1937 là loại clip bạc Cushing-

MacKenzie do Cushing phát minh ra năm 1911. Phẫu thuật viên không thể 

tháo clip này ra sau khi đã kẹp do đó phẫu thuật phải rất chi tiết đồng thời 

phải có độ chính xác rất cao [6],[9]. 

Frank Mayfield đã có những cải tiến rất quan trọng trong việc thiết kế ra 

các loại clip với kích cỡ, hình dạng khác nhau. Điều này tạo cơ hội cho các 

phẫu thuật viên thần kinh có nhiều lựa chọn và thoải mái hơn trong mổ. Sau 

này, Gazi Yasargil và Kenichiro Sugita đã giới thiệu một loạt clip mới bằng 

hợp kim không mòn có lực đóng đã định trƣớc. Các loại kim loại này còn 

không gây nhiễu khi chụp CHT. Từ đây mở ra một tầm cao mới cho phẫu 

thuật phình ĐMN [6],[9],[11]. 

1.1.2. Tại Việt Nam. 

Năm 1962, Nguyễn Thƣờng Xuân và CS đã nghiên cứu về chẩn đoán và 

điều trị phẫu thuật vỡ TP ĐMN.  

Năm 1999. Phạm Hòa Bình và CS đã báo cáo những nhận xét bƣớc đầy 

trong điều trị phẫu thuật phình ĐMN tại bệnh viện 108. 

Võ Văn Nho, Nguyễn Phong báo cáo kết quả điều trị vi phẫu 41 trƣờng 

hợp TP ĐMN bằng clip Sugita vào năm 2001 và có kết quả rất khả quan. 

Can thiệp nội mạch đƣợc Phạm Minh Thông và CS báo cáo sau khi thực 

hiện năm 2001 thành công 26/28 trƣờng hợp. Kỹ thuật này sau đó đƣợc nhiều 

trung tâm lớn thực hiện, chủ yếu là thành phố Hồ Chí Minh và Hà Nội. 
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Đỗ Hồng Hải (2008) đã nghiên cứu vi phẫu thuật TP ĐM cảnh - thông 

sau đã vỡ tại thành phố Hồ Chí Minh. 

Năm 2006, Nguyễn Thế Hào báo cáo điều trị phẫu thuật 73 TP ĐMN vỡ 

hệ ĐMCT có CMDMN; kết quả tốt 84,7%, kết quả trung bình 5,6%, xấu (tử 

vong, sống thực vật) 9,7% [1]. 

Trần Anh Tuấn (2008), nghiên cứu giá trị của CLVT 64 dãy so với chụp 

DSA trong chẩn đoán TP ĐMN cho kết quả độ nhạy, độ đặc hiệu và độ chính 

xác lần lƣợt là 94,5%, 97,6% và 95,5%. Và cũng chỉ ra dấu hiệu nhận biết của 

TP ĐMN đã vỡ là có bờ không đều, có núm hay 2 đáy [16]. 

Năm 2010, Nguyễn Sơn báo cáo điều trị vi phẫu thuật 143 BN TP ĐMN 

tầng trên lều đã vỡ tại bệnh viện Chợ Rẫy: kết quả tốt 87,4%, 7,5% kết quả 

trung bình, 5,1% kết quả xấu [17]. 

Năm 2012, Nguyễn Thế Hào là ngƣời đầu tiên áp dụng đƣờng mổ 

Keyhole để điều trị TP ở vòng tuần hoàn trƣớc của ĐMN tại bệnh viện Hữu 

nghị Việt Đức. 

1.2. CHẨN ĐOÁN VỠ TÚI PHÌNH ĐỘNG MẠCH THÔNG TRƢỚC 

1.2.1. Lâm sàng 

1.2.1.1. Thể điển hình – chảy máu dưới mạng nhện đơn thuần 

Đây là biến chứng hay gặp nhất của TP ĐMN vỡ chiếm 80 - 89%. Biểu 

hiện lâm sàng kinh điển của CMDMN là đau đầu, dấu hiệu kích thích màng não 

và suy giảm tri giác. Thể này hay gặp ở nữ giới trong độ tuổi từ 40 - 60 tuổi. 

Đau đầu cấp tính thể hiện ở chỗ đau dữ dội, khác với các lần đau đầu từ 

trƣớc. Bệnh nhân than phiền đau đầu nhƣ ―búa bổ‖, cảm thấy ―chƣa bao giờ 

đau nhƣ vậy‖. Trong các nghiên cứu trên thế giới thấy rằng 50 - 80% dấu hiệu 

đau đầu điển hình nhƣ mô tả, không giảm dù đã đƣợc điều trị thuốc giảm đau 
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thông thƣờng. Đau đầu thƣờng khu trú ở vùng trán hoặc chẩm lan xuống cổ 

hoặc hố mắt. Nguyễn Thế Hào nghiên cứu có tới 85,3% BN có triệu chứng 

đau đầu [1], Võ Hồng Khôi nhận thấy 97,5% BN có dấu hiệu này [18]. 

Mất tri giác ban đầu (khoảng 10 - 15 phút), do hiện tƣợng tăng ALNS, 

giảm tƣới máu não khi TP vỡ hay tình trạng co thắt mạch não phản ứng. Triệu 

chứng này xuất hiện ngay sau đau đầu 58,9% BN [1],[19]. Mất tri giác cũng 

có thể đến trƣớc khi đau đầu. Rodman và CS thấy có 45% BN đau đầu khi tri 

giác hồi phục. Sự giảm tri giác phụ thuộc vào mức độ chảy máu và mức độ 

tổn thƣơng não, BN trong tình trạng lơ mơ, lú lẫn hoặc hôn mê. 

Dấu hiệu kích thích màng não (buồn nôn, nôn, đau cổ và hội chứng 

màng não) là triệu chứng thƣờng gặp, chiếm tỉ lệ 57- 61% [10],[20],[21],[22], 

và 35- 70% có hội chứng màng não rõ biều hiện nhƣ: co cứng cơ (BN ở tƣ thế 

cò súng), dấu hiệu cứng gáy, dấu hiệu Kernig, Brudzinski, Babinski có thể 

dƣơng tính, tăng cảm giác đau, sợ ánh sáng và tiếng động, vạch màng não 

dƣơng tính [19],[23]… 

Động kinh toàn thể đột ngột có thể xảy ra do tăng ALNS đột ngột lúc TP 

vỡ chiếm 12 - 31% [23],[24]. 

1.2.1.2. Thể phối hợp chảy máu dưới nhện và khối máu tụ nội sọ. 

Có tới 10 - 30% TP ĐMN vỡ gây khối máu tụ trong não. Khối máu tụ 

làm nặng thêm tổn thƣơng não và làm tăng ALNS, vì vậy BN thƣờng ở trong 

tình trạng nặng, hôn mê, có thể có dấu hiệu thần kinh khu trú [1],[17]. Theo 

Niemaan có tới 92% BN ở trong tình trạng lâm sàng nặng khi vào viện. Le 

Besnerais đã nêu thành quy luật: ―nếu ngày thứ 8 tình trạng ý thức không tốt 

lên hoặc xấu đi là có máu tụ đi kèm‖. Tỉ lệ tử vong khi có khối máu tụ trong 

não từ 33 - 44%. Tác giả Reynolds và CS thấy rằng có tới 87% BN có máu tụ 

trong não khi tiến hành mổ xác những BN tử vong do vỡ TP ĐMN. Thể tích 
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máu tụ là yếu tố quyết định, kết quả nghiên cứu của Shimoda thấy tình trạng 

rất xấu khi khối máu tụ trên 25ml. 

1.2.1.3. Thể có biến chứng phối hợp. 

1.2.1.3.1. Chảy máu tái phát:  

4.1% gặp trong 24h đầu, 20% trong hai tuần tiếp theo và 30% trong 

tháng đầu, sau 6 tháng là 50% và có tiên lƣợng rất xấu, tỉ lệ tử vong cao lên 

tới 60- 80%. Tỉ lệ chảy máu hàng năm sau đó là 3%. Triệu chứng giống nhƣ 

chảy máu lần đầu, tri giác xấu đi nhanh, đôi khi có triệu chứng thần kinh khu 

trú. Theo Vermeulen thì chảy máu tái phát là nguyên nhân thƣờng gặp nhất 

chiếm 68% [10],[25],[26]. 

1.2.1.3.2. Giãn não thất cấp tính:  

Biểu hiện ở sự suy giảm tri giác. BN trong tình trạng lơ mơ, nặng hơn là 

hôn mê, đồng tử thƣờng co nhỏ. Chẩn đoán xác định dựa trên CLVT với chỉ 

số ―hai nhân đuôi‖ vƣợt quá giới hạn bình thƣờng, giãn não thất cấp tính 

thƣờng thấy trong các trƣờng hợp có chảy máu não thất và CMDMN nhiều, 

hay TP ĐMN thông trƣớc vỡ, tuy nhiên triệu chứng này chỉ gặp trên lâm sàng 

30 - 40% [10],[20],[21],[27]. 

1.2.1.3.3. Giãn não thất mạn tính:  

Lâm sàng biểu hiện với tam chứng cổ điển- tam chứng Hakim (rối loạn 

thần kinh cấp cao, rối loạn bƣớc đi và rối loạn cơ tròn), dễ nhầm với di chứng 

của CMDMN. Hình ảnh trên CLVT là sự giãn đồng đều của 4 não thất và kích 

thƣớc sừng Thái dƣơng lớn hơn hay bằng 2cm, không thấy rãnh Sylvius, rãnh 

liên bán cầu, rãnh vỏ não [10],[20],[21],[27].  

1.2.1.3.4. Thiếu máu não:  

Do co thắt mạch não: Thể này hay gặp từ ngày thứ 4-14 sau khi TP 

ĐMN vỡ gây CMDMN. Biểu hiện bằng đau đầu, cứng gáy tăng lên, tri giác 
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xấu đi, dấu hiệu thần kinh khu trú (liệt nửa ngƣời, rối loạn ngôn ngữ…), tăng 

thân nhiệt vừa phải 38 - 38,8°C, theo Rousseaux có tới 88,3% BN co thắt 

mạch não có sốt, dấu hiệu tăng ALNS (mạch chậm, huyết áp tăng, phù gai 

thị…) Doppler xuyên sọ cũng cho biết tình trạng, mức độ co mạch dựa vào 

vận tốc trung bình của sóng doppler mạch (Vm) và đƣợc chia làm 3 mức độ: 

co thắt nhẹ khi Vm dƣới 100 cm/giây. Vừa khi Vm 100- 200 cm/giây và nặng 

khi Vm trên 200 cm/giây [18],[28]. 

Ngoài ra có một số trƣờng hợp biểu hiện bằng đau ngực phối hợp với rối 

loạn điển giải đồ: giảm natri, kali máu, bất thƣờng điện tâm đồ, loạn nhịp tim 

thậm chí là ngừng hô hấp và tuần hoàn [29],[30]. 

1.2.1.4. Tiên lượng trên lâm sàng 

Tình trạng lâm sàng của BN vào viện là một trong những yếu tố tiên 

lƣợng mức độ nặng của bệnh. Có 2 hệ thống phân loại thƣờng đƣợc sử 

dụng là: bảng phân độ lâm sàng Hunt và Hess đề xuất năm 1968 hoặc bảng 

phân độ của liên đoàn phẫu thuật thần kinh thế giới (World Federation of 

Neurologic Surgeons). 

Bảng 1.1: Phân độ của Hunt và Hess 

Độ Biểu hiện lâm sàng 

I 
Không có triệu chứng hay chỉ đau đầu nhẹ. Hội chứng màng não  

kín đáo 

II 
Đau đầu dữ dội. Hội chứng màng não rõ, không có dấu hiệu thần 

kinh khu trú, trừ liệt các dây thần kinh sọ. 

III Lơ mơ, lẫn lộn hoặc có dấu hiệu thần kinh khu trú 

IV 
Hôn mê, có dấu hiệu thần kinh khu trú  

Gấp cứng, rối loạn thần kinh thực vật 

V Hôn mê sâu, duỗi cứng mất não, sắp tử vong 
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Phân độ của liên đoàn phẫu thuật thần kinh thế giới (WFNS) 

Bảng 1.2: Phân độ của WFNS 

Độ Điểm Glasgow Dấu hiệu thần khinh khu trú 

I 15 Không 

II 13- 14 Không 

III 13- 14 Có 

IV 7- 12 Có hoặc không 

V 3- 6 Có hoặc không 

1.2.2. Cận lâm sàng 

1.2.2.1. Cắt lớp vi tính (CLVT) 

1.2.2.1.1. Cắt lớp vi tính đơn dãy 

- Chẩn đoán xác định chảy máu dƣới nhện 

Chụp cắt lớp vi tính là lựa chọn đầu tiên không xâm lấn trong việc chẩn 

đoán giải phẫu não và chẩn đoán chính xác CMDN khi chụp không tiêm 

thuốc cản quang. Đối với các hệ máy chụp đơn dãy thì độ nhạy đƣợc công bố 

từ 92 -100% với độ chính xác sấp xỉ 100%. Đặc biệt trong 24-48 giờ đầu sau 

chảy máu , độ nhạy giảm xuống còn 85% sau ngày thứ ba, 70% ở ngày thứ 5, 

50% sau 1 tuần và 30% sau 2 tuần kế tiếp của CMDN, độ nhạy của phƣơng 

pháp này phụ thuộc thể tích khối máu tụ thoát ra, độ cô đặc máu và thời gian 

từ khi vỡ TP gây CMDN đến khi chụp CLVT [20],[31].  

- Tiên lƣợng co thắt mạch não 

Theo Fisher thì CMDN trên cắt lớp vi tính đƣợc chia làm 4 mức độ dự 

đoán hữu hiệu khả năng xuất hiện co thắt mạch não và nhồi máu thứ phát 

đƣợc khẳng định trên lâm sàng thực nghiệm. Tuy nhiên giá trị dự đoán của hệ 
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thống phân loại của Fisher không thực sự hoàn hảo. Không bao giờ nghĩ rằng 

BN có điểm Fisher càng nhỏ thì thì không có tiến triển co thắt mạch não. Tất 

cả các BN bị CMDN đều phải đƣợc theo dõi trong 2 tuần đầu sau đột quỵ.  

Bảng 1.3: Phân độ của Fisher [23] 

Độ Mô tả hình ảnh 

1.  Không thấy CMDN  

2.  CMDN có độ dày < 1mm 

3.  CMDN có độ dày > 1mm 

4.  Chảy máu nhiều, lan tỏa. máu tràn vào trong não hoặc vào não thất 

 

- Chẩn đoán xác định biến các biến chứng của chảy máu dƣới nhện 

Chảy máu nhu mô: có kích thƣớc nhỏ hoặc lớn, hình tròn hoặc hình bầu 

dục. Giai đoạn sớm của chảy máu thƣờng tỉ trọng tăng khoảng từ 55 – 80 HU, 

cao hơn tỉ trọng của nhu mô não bình thƣờng, mật độ thuần nhất, có viền giảm tỉ 

trọng xung quanh do phù nề. Khối máu tụ lớn có thể gây hiệu ứng khối chèn ép 

các cấu trúc não lân cận. Những tuần tiếp theo, khối máu tụ đƣợc tái hấp thu dần 

tạo nên ổ đồng tỉ trọng hoặc giảm tỉ trọng không thuần nhất hoặc tỉ trọng ngang 

DNT. Tình trạng tái hấp thu này diễn ra từ tuần thứ nhất đến tuần thứ 3 [32],[33]. 

Chảy máu não thất: có thể do vỡ TP gây chảy máu nhu mô não sau đó từ 

nhu mô khối máu tụ lớn có thể gây xé rách vách não thất và máu chảy vào não 

thất. Mặt khác, do vỡ TP gây CMDN và từ khoang dƣới nhện máu chảy ngƣợc 

vào trong não thất qua hệ thống não thất IV. Chảy máu não thất sau vỡ TP ĐMN 

cũng là yếu tố nguy cơ dự đoán sự hồi phục của BN. Theo Mayfrank, tỉ lệ tử 

vong trong 14 ngày đầu của nhóm có chảy máu não thất nặng là 41,7%, chảy 

máu não thất trung bình là 14,1% và không chảy máu là 7,3%. Tỉ lệ hồi phục 

kém ở các nhóm này lần lƣợt là 66,7%; 30,5% và 19,8% [34].  
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Chảy máu dƣới màng cứng: ít gặp, khoảng 5% BN có phình mạch não 

nhƣng ít khi đơn độc [13]. 

Ngoài ra, trên phim CLVT còn có thể quan sát đƣợc các biến chứng khác 

của CMDN do vỡ TP nhƣ: phù não, giãn não thất do cục máu đông gây bít tắc 

đƣờng dẫn lƣu DNT gây tăng áp lực nội sọ cấp tính hay hình ảnh thoát vị não do 

khối máu tụ gây chèn ép… 

CLVT còn rất hữu ích trong việc xác định tình trạng vôi hóa của TP cũng 

nhƣ huyết khối giúp quyết định lựa chọn phƣơng pháp điều trị tối ƣu cho từng 

loại TP ĐMN. 

1.2.2.1.2. Cắt lớp vi tính đa dẫy dựng hình mạch não (CTA – Computer Tomo 

Angiography) 

Kỹ thuật chụp CLVT đƣợc phát triển trong vòng hơn mƣời năm qua với 

tốc độ quay bóng nhanh hơn, bóng có công xuất lớn hơn và các chƣơng trình 

thuật toán siêu việt hơn, là một kỹ thuật chụp hình thể tích không xâm nhập. 

Hình ảnh có thể có đƣợc một cách an toàn mà không cần phải chọc động 

mạch hay luồn ống thông. Những bệnh nhân chụp mạch bằng CLVT hầu nhƣ 

không có nguy cơ nào ngoài nguy cơ có liên quan đến thuốc cản quang. Tuy 

nhiên ƣu việt nhất là sự ra đời của các máy chụp cắt lớp đa dãy, đem lại sự cải 

thiện về thời gian chụp rõ rệt. Những ƣu điểm chủ yếu của máy CLVT đa dãy 

so với CLVT đơn dãy là giảm rõ ràng về thời gian chụp, có thể tái tạo đƣợc 

các lớp cắt mỏng hơn hay dày hơn từ các dữ liệu thô, tăng cƣờng hình ảnh ba 

chiều, giảm thiểu nhiễu và giảm thiểu thuốc cản quang phải dùng do tăng tốc 

độ di chuyển của bàn chụp. Hình ảnh cũng rõ hơn do phân biệt tốt giữa các 

cấu trúc động mạch với tĩnh mạch, thậm chí chỉ ở thì động mạch thuần nhất. 

Khả năng cắt lớp mỏng, cắt chồng ảnh mà không cần tăng thời gian chụp cho 

phép tăng chất lƣợng ảnh và độ phân giải trên cả hình ảnh hai chiều và ba 

chiều. Dữ kiện thu đƣợc sẽ đƣợc xử lý trên màn hình vi tính (workstation) với 
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phần mềm xóa xƣơng nền sọ, dựng hình trên MIP, MPR hay VRT với độ 

phân giải rất cao [2],[3],[5]. 

Trong đánh giá phình mạch não, chụp mạch CLVT có độ nhạy giới hạn 

trong phát hiện các túi phình <4 mm. Gần đây Wintermark đã công bố độ 

nhạy, độ đặc hiệu và độ chính xác nói chung tƣơng ứng 94.8%, 95.2% và 

94.9% nếu sử dụng CLVT đa dãy. Có sự tƣơng quan chặt chẽ về kích thƣớc 

của khối phình đƣợc phát hiện  trên CLVT đa dãy và chụp mạch số hóa xóa 

nền. Tuy nhiên độ nhạy, độ đặc hiệu và độ chính xác tƣơng ứng với từng loại 

kích thƣớc khối phình thì cần đƣợc nghiên cứu đầy đủ hơn. Trong nghiên cứu 

này độ nhạy, độ đặc hiệu và độ chính xác trong việc phát hiện các túi phình 

<4 mm là 0.84, 0.75 và 0.8. Ngoài yếu tố kích thƣớc nhỏ, lý do chính của các 

túi phình này bị bỏ sót là do chúng nằm quá sát xƣơng sọ hay mạch máu 

chồng chéo. Thậm chí túi phình < 2 mm độ nhạy chỉ còn 50%. Những túi 

phình >4 mm có độ chính xác cao hơn. Ngƣời ta thấy độ nhạy, độ đặc hiệu, 

độ chính xác của các túi phình 4-10 mm là 0.97, 0.83, 0.94, cao hơn so với túi 

phình <4 mm. Trong nghiên cứu này, tác giả thấy bỏ sót một túi phình 4 mm 

thuộc động mạch thông trƣớc và một túi phình 4 mm  khu trú ở  vòng đuôi 

sau (posterior caudal loop) của động mạch tiểu não sau dƣới. Lý do bỏ sót túi 

phình  là do máu tụ nhiều ở khoang dƣới nhện vùng hố sau làm che mất phần 

xa của ĐM tiểu não sau dƣới. Đối với các túi phình >10 mm, độ chính xác  là 

100% với số lƣợng là 22 túi phình, độ nhạy 100%. Túi phình lớn nhất 40 mm 

nằm ở đầu gần của động mạch thân nền. Độ nhạy giữa nhóm mạch cảnh và 

sống nền là nhƣ nhau [35],[36]. 



17 

 

   

 

Hình 1.1: Hình ảnh túi phình động mạch thông trước trên CLVT đa dẫy  

và dựng hình 3D (Nguồn [37]) 

Tiến bộ lớn nhất của chụp mạch CLVT đa dãy so với CLVT đơn dãy là 

độ nhạy trong phát hiện các túi phình nhỏ. Khi túi phình có kích thƣớc lớn 

hơn thì ít có khác biệt giữa hai phƣơng pháp này. 

Trong việc đánh giá tỷ số đáy/cổ túi phình thì CLVT đa dãy và chụp 

mạch số hóa xoá nền ba chiều tốt hơn chụp mạch số hóa thông thƣờng do 

CLVT đa dãy và chụp mạch số hóa ba chiều có thể lựa chọn đƣợc tƣ thế tốt nhất 

để đánh giá cổ túi phình. CLVT đa dãy có giá trị tƣơng đƣơng chụp mạch số hóa 

xóa nền trong đánh giá các nhánh mạch xuất phát từ túi phình nhƣng kém hơn 

chụp mạch số hóa ba chiều [21],[31],[35],[38],[39],[40],[41],[42]. 
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Mặc dù độ nhạy trong việc phát hiện các túi phình (đặc biệt là các túi 

phình nhỏ) đƣợc tăng lên nhờ CLVT đa dãy nhƣng có vài lý do khiến cho nó 

chƣa thay thế hoàn toàn đƣợc chụp mạch số hóa xóa nền. Lý do quan trọng 

nhất là do vỡ túi phình có nguy cơ tử vong và tàn phế cao, việc bỏ sót túi 

phình vỡ là điều không thể chấp nhận đƣợc. Lý do khác là tỷ lệ điều trị can 

thiệp nội mạch ngày càng tăng. Nếu  bệnh nhân ngay từ đầu dự kiến can thiệp 

nội mạch thì việc chụp mạch CLVT đôi khi không cần thiết. Ngoài ra chụp 

mạch CLVT không có độ phân giải cao nhƣ chụp mạch số hóa xóa nền, do 

vậy những động mạch nhỏ quan trọng (nhƣ những động mạch xiên) lân cận 

túi phình rất quan trọng trong công việc lập kế hoạch điều trị đôi khi không 

phát hiện đƣợc trên CLVT [43]. 

Một nhƣợc điểm nữa là có sự  nghi ngờ khá lớn về có hay không sự hiện 

diện của túi phình, độ chính xác cao hay thấp có thể do hậu quả từ thành kiến 

của ngƣời đọc phim. Khi kết quả CLVT âm tính hoặc ít nghi ngờ có thể làm 

các nhà lâm sàng không chỉ định chụp mạch số hóa xóa nền nữa. Ví dụ trong 

nghiên cứu của Max Wintermark [35] tiến hành ở bệnh nhân nghi ngờ phình 

mạch não chỉ có 100/218 bệnh nhân đã đƣợc chụp mạch CLVT đƣợc gửi đi 

chụp mạch số hóa xóa nền hay phẫu thuật, còn các bệnh nhân âm tính thì chỉ 

dừng lại ở chụp CLVT đa dãy. 

Tác giả Clarisse nghiên cứu về phình mạch não trên cắt lớp vi tính đã 

cho rằng CLVT thƣờng rõ khi phình mạch có đƣờng kính trên 1 cm. Khả 

năng đóng vôi thành túi phình là do xơ vữa. Khi phình mạch bị huyết khối 

một phần, ngoại vi bắt thuốc cản quang dạng vành do thanh mạc bị phì đại. 

Khi huyết khối chiếm toàn bộ túi phình thì chỉ có thể nghi ngờ trƣớc hình ảnh 

mật độ cao tự nhiên, không bắt chất cản quang, kế cận một động mạch đáy sọ. 

Tác giả cũng đƣa ra các hạn chế mà máy cắt lớp vi tính mắc phải nhƣ nhầm 

lẫn giữa phình động mạch với mật độ cao của khối máu tụ kế cận. Những tổn 
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thƣơng mật độ cao, tròn, khoảng vài mm kế bên một động mạch có thể là búi 

động mạch, phình động mạch, tổn thƣơng màng não, tĩnh mạch dẫn lƣu một u 

mạch, u đã phá vỡ hàng rào máu não [5]. 

Trên hình ảnh CTA còn đánh giá tình trạng co thắt mạch não sau CMDN 

một cách chính xác và an toàn. Theo Anderson và CS so sánh giữa CTA với 

DSA giúp chẩn đoán không có co thắt mạch là 92% và có co thắt mạch đoạn 

gần của các ĐM thuộc đa giác Willis là 100% [3]. Yoon DY và CS so sánh 

CTA với DSA làm tiêu chuẩn vàng trong việc chẩn đoán đúng co thắt mạch 

não thứ phát sau CMDN là 97,5%  [19]. 

1.2.2.2. Chụp động mạch não số hóa xóa nền (DSA) 

Cho tới nay chụp mạch số hóa xóa nền vẫn đƣợc coi là tiêu chuẩn vàng 

cho chẩn đoán phình mạch não. Trên chụp mạch ngƣời ta có thể đo đƣợc kích 

thƣớc thật của tổn thƣơng, mạch mang tổn thƣơng và đánh giá cổ túi phình để 

quyết định điều trị can thiệp nội mạch hay phẫu thuật. Các ƣu điểm chính của 

chụp mạch số hóa xóa nền là có độ phân giải cao (sử dụng ma trận 1024 x 

1024), hình ảnh không bị trùng lấp bởi tĩnh mạch. Đồng thời chụp mạch số 

hóa xóa nền cho phép thực hiện can thiệp ngay sau đó, một phƣơng pháp 

đƣợc cho là có nhiều ƣu điểm. Tuy nhiên không phải cơ sở nào cũng có thể 

tiến hành chụp mạch do không đƣợc trang bị máy hoặc không có êkíp làm 

việc vì đây là một kỹ thuật cao trong y học. Đồng thời chụp mạch số hóa xóa 

nền cũng có những nhƣợc điểm của máy phát tia X nói chung, ảnh hƣởng tới 

cả bệnh nhân cũng nhƣ thầy thuốc và không chẩn đoán đƣợc các túi phình đã 

huyết khối toàn bộ. Nó là một xét nghiệm xâm nhập, chậm trễ và giá thành 

cao. Biến chứng thần kinh vĩnh viễn liên quan tới chụp mạch số hóa xóa nền 

ở bệnh nhân chảy máu dƣới nhện có phình mạch não và dị dạng mạch não nói 

chung là 0.07- 0.5% [5],[7].  
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 Trên phim chụp mạch hình ảnh túi phình mạch não là hình cộng vào 

động mạch với vị trí hay gặp vùng đa giác Willis đã mô tả ở trên. Nếu bệnh 

nhân có nhiều hơn hai túi phình thì cần xác định túi phình nào đã vỡ, túi nào 

chƣa vỡ để ƣu tiên điều trị. Túi phình là nguyên nhân gây chảy máu là túi 

phình nằm ở động mạch có kích thƣớc thay đổi do hiện tƣợng co thắt mạch. 

Túi phình lớn nhất là túi phình có nguy cơ gây chảy máu, ngoài ra còn dựa 

vào vị trí chảy máu ƣu thế để xác định. 

Chụp DSA giúp chẩn đoán chính xác hình dáng, vị trí kích thƣớc và 

hƣớng TP, sự liên quan giữa TP với các mạch máu lân cận. Phần lớn TP 

ĐMN là hình túi, gắn lên ĐM mang bởi một cổ, vị trí thƣờng thấy ở ngã ba 

ĐM, chỗ chia nhánh của của các thân ĐM lớn ở nền sọ, xung quanh đa giác 

Willis. 90 - 97% TP ở hệ ĐMCT. Ở giai đoạn cấp tính, có thể phát hiện 80% 

TP ĐMN vỡ và tỉ lệ âm tính giả trên phim chụp lần đầu là 11.7 - 16%, nguyên 

nhân do: co thắt mạch não, huyết khối trong TP, TP nhỏ < 3mm, khối máu tụ 

trong não, kỹ thuật chụp và kết quả nhận định của bác sĩ chẩn đoán hình ảnh. 

Khi đó cần chụp lại ĐMN trong 2- 3 tuần đầu để tránh bỏ sót TP ĐMN, 10- 

20% BN có thể bị bỏ sót. 

Để đánh giá tốt hơn cổ TP ĐMN thì nên chụp mạch DSA 3D, dựa trên 

DSA 3D sẽ lựa chọn đƣợc góc tốt nhất, cho thấy rõ nhất hƣớng của TP qua đó 

giúp cho can thiệp mạch cũng nhƣ lập bản đồ phẫu thuật kẹp cổ TP. 

Mặc dù nguy cơ biến chứng thần kinh vĩnh viễn đối với chụp mạch số 

hóa xóa nền thấp (0.07 - 0.5%) nhƣng phƣơng pháp này vẫn là phƣơng pháp 

xâm phạm, thời gian thực hiện thủ thuật kéo dài và đòi hỏi kíp làm việc đặc 

biệt. Để phát hiện những bệnh nhân có phình mạch não tiềm ẩn chƣa vỡ trong 

số những bệnh nhân nhập viện cấp cứu do đau đầu mà nghi ngờ có phình 

mạch não thì chụp mạch là chƣa cần thiết. 
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 Dựng hình 3D và đo áp lực lên thành động mạch trong chụp DSA  

nghiên cứu đƣợc hƣớng của dòng chảy qua túi phình động mạch thông trƣớc. 

Theo Castro 2009 [37], dòng chảy trong túi phình có 4 dạng: Loại 1: dòng 

chảy ổn định và có 1 dòng xoáy, loại 2: dòng chảy ổn định, có nhiều dòng 

xoáy, loại 3: dòng chảy không ổn định, có 1 dòng xoáy, loại 4: dòng chảy không 

ổn định, có nhiều dòng xoáy. Nghiên cứu dòng chảy rộng hơn lên cả phức hợp 

thông trƣớc các tác giả chia phức hợp thông trƣớc làm 4 loại khác nhau. 

 

Hình 1.2: Các dạng dòng chảy của phức hợp thông trước (nguồn [37]) 

A : Dòng chảy từ cả 2 động mạch A1 qua túi phình và qua 2 động mạch A2 

B : Dòng chảy từ động mạch A1 ưu thế vào túi phình 

C : Dòng chảy từ động mạch A1 ưu thế, một dòng qua A2, một dòng vòng qua 

thành túi phình rồi qua A2 đối diện. 

D : Dòng chảy từ động mạch A1 ưu thế, chia làm 2 dòng chảy, vòng qua túi 

phình rồi qua 2 động mạch A2. 

Castro kết luận các biến chứng hay gặp ở bệnh nhân có dòng chảy trong 

lòng túi phình không ổn định (loại 3 và 4), và có nhiều dòng xoáy (loại 2 và 

4). Đa phần túi phình động mạch thông trƣớc loại A không vỡ (75%), trong 
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khi đó tỷ lệ vỡ của loại C và D khá cao (87% và 67%). Tác giả lƣu ý đặc biệt 

tới túi phình có dòng chảy loại C, khi đó dòng máu đi vòng qua qua cổ túi và 

đáy túi phình với áp lực lớn do vậy tỷ lệ vỡ túi phình là cao nhất. Áp lực lên 

thành mạch của túi phình vỡ là 271dyne/cm² với túi phình không vỡ là 114 

dyne/cm². Nghiên cứu bƣớc đầu đƣa ra đƣợc các yếu tố liên quan tới vỡ túi 

phình động mạch thông trƣớc : loại dòng chảy trong túi phình, áp lực lên 

thành mạch, diện tích bị nén, và loại dòng chảy qua phức hợp động mạch 

thông trƣớc [37]. 

1.2.2.3. Cộng hưởng từ 

Hình ảnh mạch máu trên CHT mạch không chỉ mô tả lòng mạch mà còn 

thu nhận đƣợc cả những đặc tính có liên quan với dòng máu đang chảy trong 

lòng mạch dựa trên nguyên lý dòng chảy, nếu không có tín hiệu dòng chảy sẽ 

không có tín hiệu trên CHT mạch máu. Các kỹ thuật CHT mạch máu đƣợc sử 

dụng rộng rãi, phổ biến bao gồm nhƣ kỹ thuật tƣơng phản pha, thời gian bay 

ba chiều (TOF 3D) và CHT có tiêm thuốc đối quang từ. Một ƣu điểm khác 

không thể chối cãi, đó là phƣơng pháp này không gây nhiễu xạ. Chụp mạch 

não cộng hƣởng từ. 

Là phƣơng pháp không xâm nhập, an toàn, không gây nhiễm xạ, có giá 

trị cao trong đánh giá mạch máu não và không có nguy cơ tai biến nhƣ DSA 

và CTA, vì không phải sử dụng thuốc đối quang từ nên có thể áp dụng chẩn 

đoán TP ĐMN cho các trƣờng hợp chống chỉ định với thuốc cản quang nhƣ 

suy thận, dị ứng với thuốc cản quang... Chụp mạch CHT có giá trị cao trong 

đánh giá hình thái, huyết khối trong TP ĐMN, tình trạng co thắt mạch mang, 

biến thể giải phẫu đa giác Wilis và nhánh mạch xuất phát từ TP hay các nhánh 

mạch liên quan đến TP…[1].  
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 Kỹ thuật TOF 3D (thời gian bay ba chiều- time of fly): 

Cho thấy có độ nhạy cao hơn so với CHT mạch máu kỹ thuật tƣơng phản 

pha trong phát hiện TP. Độ nhạy của TOF 3D từ 55- 93% tùy thuộc và kích 

thƣớc TP. Độ nhạy này tăng lên khi kết hợp trên xung gốc hƣớng ngang và 

xung Spine-echo. Theo tác giả Lê Thúy Lan, kích thƣớc TP < 3mm thì CHT 

xung mạch TOF 3D phát hiện đƣợc 88,2% [44]. Hạn chế của chụp xung mạch 

TOF 3D chủ yếu liên quan đến các nhiễu ảnh bao gồm nhiễu ảnh dòng chảy, 

nhiễu ảnh tại chỗ chia đôi của động mạch, ở các đoạn cong của ĐM hay tại 

chỗ hẹp gây ra vùng trống tín hiệu trong lòng mạch, nhiễu ảnh do bão hòa làm 

không hiện TP kích thƣớc lớn do dòng chảy xoáy và ứ đọng, nhiễu ảnh bởi 

các cấu trúc T1 ngắn nhƣ huyết khối, mỡ và giầu protein. 

 Chụp cộng hƣởng từ mạch não xung mạch có tiêm đối quang từ 

Nael Kambiz nhận thấy chụp mạch CHT với thuốc đối quang từ có giá 

trị tƣơng đƣơng với CTA, không chỉ có khả năng chẩn đoán hiện diện của TP 

mà còn có khả năng chẩn đoán hình thái, kích thƣớc TP [45]. 

Ngoài ra kỹ thuật chụp CHT mạch máu số hóa (MRI-DSA) có tiêm 

thuốc đối quang từ cho chẩn đoán túi phình khá giống với kỹ thuật chụp 

mạch DSA. Ƣu điểm của phƣơng pháp này là tính xâm nhập thấp do chỉ 

cần tiêm thuốc tĩnh mạch và có thể là một lựa chọn trong chẩn đoán TP 

ĐMN chƣa vỡ [46]. 

Hạn chế của chụp xung chụp mạch có tiêm thuốc đối quang từ là do sự 

không đồng bộ giữa thời điểm tiêm thuốc và thời điểm thực hiện xung.  

Độ nhạy giảm đối với các TP có kích thƣớc < 3mm (38%), có thể bỏ sót 

tổn thƣơng, nhất là trong trƣờng hợp đa TP (20%). Trong một số trƣờng hợp 

xuất huyết bán cấp, ổ xuất huyết chứa các sản phẩm methemoglobin làm tăng 

tín hiệu có thể làm giả dạng dòng chảy hoặc che lấp TP làm giảm độ nhạy và 

độ đặc hiệu [44].  



24 

 

CHT giúp bổ xung đánh giá hình thái TP trên DSA và MSCT nhƣ phát 

hiện huyết khối trên thành TP. Trong TP ĐMN có huyết khối biểu hiện hình 

tăng tín hiệu tự nhiên có thể đồng tâm hoặc lệch tâm (huyết khối bám thành) 

trên ảnh xung T1W. 

Ngoài ra chụp CHT còn có thể phát hiện TP ĐMN dạng bóc tách hay có 

huyết khối trong TP ĐMN. Khi đó trên ảnh T1W không tiêm thuốc thấy đoạn 

mạch bị phình giãn hơn các đoạn mạch máu lân cận, hình tăng tín hiệu tự 

nhiên nằm sát thành mạch biểu thị huyết khối. Trong TP ĐMN do bóc tách 

thấy phần tăng tín hiệu hình vòng cung, lệch tâm so với lòng động mạch (do 

huyết khối trong thành). 

 

Hình 1.3: Hình ảnh PMN trên cộng hưởng từ [37] 

1.3. ĐIỀU TRỊ VỠ TÚI PHÌNH ĐỘNG MẠCH THÔNG TRƢỚC 

1.3.1. Điều trị nội khoa 

BN phải đƣợc theo dõi và điều trị tại khoa hồi sức tích cực, phòng bệnh 

yên lặng, nếu BN kích thích có thể dùng an thần. Huyết động đƣợc duy trì ổn 

định tùy thuộc vào tình trạng thần kinh. Nghỉ ngơi tuyệt đối tại giƣờng, tránh 

kích thích ánh sáng và tiếng động. 



25 

 

- Điều trị giảm đau: thuốc giảm đau không steroid. 

- Đảm bảo tuần hoàn: kiểm soát huyết áp là rất cần thiết, nhƣng phải 

thận trọng. Không hạ huyết áp xuống đột ngột, hạ quá mức cần thiết vì huyết 

áp xuống quá mức sẽ làm giảm lƣu lƣợng tuần hoàn gây thiếu máu não, thiếu 

oxy và tạo điều kiện cho co thắt mạch não thứ phát. Trƣờng hợp huyết áp hạ 

sau CMDMN là tiên lƣợng xấu cần xử trí ngay để tăng cung lƣợng tim, tăng 

thể tích tuần hoàn nhƣ truyền dịch đẳng trƣơng. Dùng vận mạch nhƣ 

Dopamin hoặc Dobutamin nếu cần thiết với liều 2,5- 10µg/kg/phút [18],[30]. 

- Kiểm soát hô hấp: cho BN thở oxy kính ngắt quãng 3- 6 lít/ phút, đảm 

bảo độ bão hòa oxy trong máu trên 95%. Đặt nội khí quản, thở máy hỗ trợ đối 

với các trƣờng hợp nặng, rối loạn chức năng hô hấp. 

- Chống phù não: sau chảy máu có thể có phù não gây tăng ALNS, vì 

vậy chống phù não là cần thiết đối với trƣờng hợp có tăng ALNS bằng các 

liệu pháp thẩm thấu: dung dịch Manitol 20% liều khởi đầu từ 0,75 gam/ 

kilogam thể trọng, sau 6 gời có thể dùng liều thứ 2 từ 0,5-0,75 gam/ kilogam 

thể trọng hoặc dùng lợi tiểu Furosemid, Glycerol. 

- Điều trị hạ Natri máu: Điều trị hạ Natri máu bằng muối ƣu trƣơng và 

chỉ đƣợc phép tăng Natri máu từ 1-2 mEq/ giờ và mức tối đa là 2 – 6mmol so 

với trƣớc điều trị. Tính lƣợng Natri cần bù bằng công thức: 

- Dự phòng co thắt mạch não: (theo khuyết cáo AHA-2009 về điều trị co 

thắt mạch não).  

- Nimodipin: đƣợc chỉ định nhằm làm giảm tiên lƣợng hồi phục kém liên 

quan CMDMN do vỡ TP. Các tác giả khuyến cáo rằng thời gian điều trị 

Nimodipine đến hết ngày thứ 21 và có thể ngừng Nimodipine sớm hơn ở 

những BN ít có nguy cơ co thắt mạch và tình trạng lâm sàng tốt. Có thể dùng 

loại tiêm truyền tĩnh mạch hoặc đƣờng uống với liều 60 mg cách 4 giờ một 

lần, dùng kéo dài đến hết ngày thứ 21 của bệnh [30]. 
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 Liệu pháp triple-H điều trị co thắt mạch não thứ phát sau chảy máu gồm: 

1. Tăng thể tích tuần hoàn hoàn (Hypervolemia): Các tác giả cho rằng 

liệu pháp tăng thể tích máu giúp cải thiện thì tình trạng co thắt mạch nhƣng 

không làm giảm tỷ lệ nhồi máu não và nguy cơ chảy máu tái phát hay gặp hơn 

ở nhóm bệnh nhân chƣa đƣợc điều trị TP mạch. Tuy nhiên thể tích máu giảm 

là yếu tố nguy cơ gây tăng co thắt mạch và nhồi máu não thứ phát. 

2. Liệu pháp tăng huyết áp (Hypertension): Nói chung các tác giả khuyến 

cáo không sử dụng liệu pháp tăng huyết áp trƣớc khi phình mạch chƣa đƣợc 

đảm bảo an toàn và các tác giả khuyên không để huyết áp thấp sẽ làm tăng 

nguy cơ co thắt mạch. 

3. Liệu pháp pha loãng máu (Hemodilution): Tác giả khuyên nên duy trì 

Hematocrit ở mức xấp xỉ 30%, dựa trên các nghiên cứu thử nghiệm cho thấy 

Hematocrit 30% là tối ƣu để giảm nhồi máu não trên động vật. 

Điều trị chống co giật: đƣợc áp dụng cho tất cả BN có biểu hiện co giật ở 

thời điểm khởi phát của CMDMN và đƣợc tiếp tục duy trì trong thời gian 

ngắn. các thuốc nhóm Phenytoin, Carbamezepin có thể làm giảm số cơn co 

giật trong thời gian ngắn, nhƣng tác dụng lâu dài ngăn ngừa động kinh còn 

phụ thuộc và việc giải quyết nguyên nhân gây CMDMN.  

Liều Phenytoin 4-8mg/kg cân nặng/ngày. Hay Carbamezepin 15- 

45mg/kg/ngày [47]. 

Điều trị nội khoa và hồi sức đóng vai trò quan trọng trong điều trị trƣớc 

và sau khi can thiệp mạch và phẫu thuật loại trừ túi phình ra khỏi vòng tuần 

hoàn. Khi tình trạng bệnh nhân nặng, hôn mê, cần đặt ống nội khí quản thở 

máy. Khoảng 20-40% bệnh nhân có rối loạn nhịp tim nặng, nhất là trong 2 

ngày đầu, vì vậy cần theo dõi liên tục nhịp tim bằng monitoring. Các thuốc 

chẹn bêta-adrenergic cáo tác dụng bảo vệ tim sau chảy máu dƣới màng nhện. 
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1.3.2. Điều trị can thiệp nội mạch 

Điều trị can thiệp nội mạch TP ĐMN đƣợc Fedor Serbinenko, phẫu thuật 

viên ngƣời Nga mô tả năm 1970. Ông dùng ống thông mạch với bóng latex 

tách rời để điều trị bằng cách đặt bóng trực tiếp vào lòng TP hoặc bằng cách 

làm tắc ĐM mang TP. Đến năm 1991, Guido Guglielmi đã mô tả kỹ thuật tắc 

TP bằng VXKL tách bằng điện (GDCs - Guglielmi detachable coils). GDCs 

đƣợc đƣa trực tiếp vào trong lòng TP thông qua catheter siêu nhỏ 

(microcatheter) và đƣợc tách ra khỏi dây đẩy coil bằng dòng điện một chiều. 

TP mạch não đƣợc nhét đầy bằng một hoặc nhiều coils đến khi loại bỏ khỏi 

vòng tuần hoàn. Khả năng can thiệp dựa trên giải phẫu của mạch não, vị trí 

TP, hình dáng và tỉ lệ đƣờng kính giữa túi và cổ TP. 

Theo nghiên cứu ISAT 2005, tỉ lệ phục hồi lâm sàng sau 1 năm theo mRS 

với độ từ 0 đến 2 sau nút TP mạch não chiếm 76,5%. Tỉ lệ tử vong 8%. Tỉ lệ 

tắc hoàn toàn ngay sau can thiệp khoảng 66%, tắc gần hoàn toàn là 26% và còn 

đọng thuốc cổ chiếm 8%. Tỉ lệ chảy máu tái phát ở nhóm can thiệp nội mạch 

cao hơn nhóm phẫu thuật nhƣng triệu chứng co giật thấp hơn. Cũng nhƣ tỉ lệ tử 

vong do điều trị nội mạch thấp hơn 11% so với 14% của can thiệp phẫu thuật, 

nhƣng tỉ lệ sống sót là độc lập không có sự khác biệt giữa 2 nhóm [48]. 

Vật liệu can thiệp nội mạch: Bóng Latex, VXKL, GĐNM… 

1.3.2.1. Điều trị nút trực tiếp túi phình mạch não bằng vòng xoắn kim loại 

(VXKL) 

Chỉ định: phƣơng pháp này chỉ định cho các TP ở mọi vị trí, có cổ hẹp 

hoặc trung bình với tỉ lệ đƣờng kính đáy/cổ >1,5 hoặc từ 1,2 - 1,5. VXKL 

đƣợc đƣa vào trong TP qua vi ống thông, cho đến khi TP tắc hoàn toàn không 

còn dòng chảy bên trong. VXKL ban đầu nhƣ là khung giá bao phủ thành và 

cổ TP, các VXKL tiếp theo đƣợc chọn nhỏ dần để lấp đầy TP.  
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Hình 1.4: Nút mạch trực tiếp túi phình bằng coil [49] 

Hạn chế của phƣơng pháp này là có khả năng gây lồi VXKL vào mạch 

mang, nguy cơ của tắc, hẹp hoặc huyết khối bám vào rồi bung ra di trú gây tắc 

mạch hạ lƣu hoặc khó đạt độ đặc cao của búi VXKL hoặc phải sử dụng hai thì 

để đạt đƣợc độ đặc của VXKL. 

1.3.2.2. Điều trị nút túi phình mạch não bằng vòng xoắn kim loại có đặt 

bóng bảo vệ 

Chỉ định: với các TP có cổ rộng, tỉ lệ đƣờng kính đáy/ cổ < 1,5 hoặc có 

nhánh mạch đi ra từ cổ TP. 

Ƣu điểm của của việc sử dụng bóng trong quá trình thả VXKL nhƣ: 

tránh XKL lồi vào mạch mang, bảo tồn đƣợc mạch mang. Bơm máu điều trị 

cầm máu tạm thời khi có tai biến rách TP, điều trị co thắt mạch não. Đặc biệt 

ta có thể nút TP mà kỹ thuật thả VXKL đơn thuần không sử dụng đƣợc tối ƣu 

trong việc tăng đậm độ của VXKL tránh tái thông TP. 
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Tỉ lệ tai biến khi sử dụng bóng điều trị TP ĐMN không khác biệt so với 

kỹ thuật thả VXKL đơn thuần. Tuy nhiên cần lƣu ý về kỹ thuật không đƣợc 

thả đầu dây dẫn tụt vào trong dây bóng trong quá trình đẩy dây bóng vì nguy 

cơ trào máu vào trong bóng làm ảnh hƣởng tới kiểm soát bơm và tháo xẹp 

bóng và tránh bơm bóng căng quá mức đƣờng kính mạch mang. Các tai biến 

có thể gặp khi sử dụng bóng nhƣ: huyết khối trong bóng làm khó kiểm soát 

quá trình bơm, hình thành và di chuyển cục máu đông, bóc tách thành mạch. 

Các kỹ thuật mới sử dụng bóng để kiểm soát động mạch. Sử dụng 

Cathete hƣớng dẫn 6F và Double Hemostasis Valve Y Connector, cho phép 

đƣa cùng một lúc cả Cathete và bóng vào lòng động mạch. Phƣơng pháp này 

giúp can thiệp các túi phình cổ rộng với độ an toàn cao hơn [37]. 

 

Hình 1.5: Hình ảnh sau nút mạch túi phình cổ rộng động mạch  

thông trước (Nguồn [37]) 

Ngoài ra phƣơng pháp nút túi phình động mạch thông trƣớc gặp khó 

khăn khi túi phình phức tạp, nhiều múi, cách tiếp cận vào động mạch não 

trƣớc nhiều trƣờng hợp thiểu sản một nhánh động mạch A1, hoặc không có 

động mạch A1, tính thiếu ổn định của thành mạch cũng gây túi phình dễ vỡ 

hơn so với các túi phình ở vị trí khác. 



30 

 

 

Hình 1.6: Hình ảnh nút túi phình động mạch 3 thùy động mạch  

thông trước (Nguồn [37]) 

Điều trị loại trừ toàn bộ túi phình là mục tiêu của cả can thiệp nội mạch 

và phẫu thuật. Tỷ lệ nút toàn bộ vỡ túi phình động mạch thông trƣớc với lần 

nút đầu tiên là 22,8% [53]. Các tác giả đƣa ra nguyên nhân là chỉ nút một 

phần túi phình trong tình trạng bệnh nhân những ngày đầu sau vỡ phình mạch 

rất nặng, giúp bệnh nhân không chảy máu tái diễn và qua đƣợc giai đoạn cấp 

tính này. Và trong tình trạng co thắt mạch mang, luồn cathete rất khó khăn. 

Sau lần can thiệp đầu tiên bệnh nhân đƣợc đánh giá lại tình trạng túi phình 

bằng TOF 3D. Những lần can thiệp tiếp theo đƣợc thực hiện sớm, đa phần 

đƣợc thực hiện trong vòng 6 tháng khi tình trạng lâm sàng ổn định và động 

mạch không bị co thắt. 

 

Hình 1.7: Thời gian can thiệp sau lần can thiệp đầu tiên [49] 
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Tình trạng bệnh nhân sau khi can thiệp phụ thuộc lớn vào lâm sàng trƣớc 

khi can thiệp: với nhóm có lâm sàng tốt trƣớc can thiệp (Hunt Hess độ I-III) 

73,2% có lâm sàng sau nút tốt (GOS 1), với nhóm lâm sàng trƣớc can thiệp 

xấu (Hunt Hess độ IV và V) chỉ có 17,8% lâm sàng sau nút tốt (GOS 1). Các 

biến chứng những ngày sau khi nút là 22,6%, tỷ lệ tàn tật là 8,1% và tử vong 

là 5,1%. Biến chứng của nút túi phình động mạch [49] là: 

- Tắc các nhánh động mạch, xẩy ra trong 28% các trƣờng hợp, 5% gây 

tàn phế. Tỷ lệ này tăng lên khi nút túi phình động mạch thông trƣớc vỡ. 

- Vỡ túi phình sau nút (4,3%). 

- Chảy máu sớm sau khi nút (3,4%): gây nên tỷ lệ tử vong cao (88%), các 

tác giả nêu lên các nguyên nhân liên quan: túi phình vỡ, sử dụng thuốc chống 

đông, chảy máu trên vùng nhồi máu não, sự tồn tại của máu tụ trong não. 

Hiện nay, các phƣơng pháp can thiệp nội mạch đƣợc ứng dụng rộng rãi 

trong điều trị vỡ phình động mạch não. Với nhiều tiến bộ kỹ thuật phƣơng 

pháp can thiệp nội mạch có tỷ lệ tai biến và biến chứng ít. Theo nghiên cứu 

ISAT 2020 tỷ lệ bệnh nhân phình mạch đƣợc can thiệp nội mạch tăng lên, chỉ 

định can thiệp nội mạch đƣợc mở rộng trong cả trƣờng hợp lâm sàng bệnh 

nhân nặng và những túi phình động mạch chƣa vỡ [108]. 

1.3.3. Điều trị phẫu thuật 

Đây là phƣơng pháp có từ rất lâu và hiện nay vẫn còn đang tiếp tục đƣợc 

áp dụng tại các trung tâm phẫu thuật thần kinh. Tại Việt Nam hiện nay vẫn là 

phƣơng pháp điểu trị chính cho các trƣờng hợp bệnh lý vỡ TP mạch não. 

Ƣu điểm của phẫu thuật là có tỉ lệ tái thông thấp, có thể giải quyết khối 

máu tụ đang gây chèn ép não, dẫn lƣu não thất khi dãn não thất có triệu 

chứng, loại bỏ TP khỏi vòng tuần hoàn, đặc biệt hạ mức kinh tế mà BN phải 

chi trả. 
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Phẫu thuật sớm cũng góp phần điều trị biến chứng co thắt mạch não do 

rửa sạch khoang dƣới nhện và cho phép điều trị 3H sau mổ. Thời gian gần 

đây, khi phẫu thuật thần kinh triển khai các đƣờng mổ nhỏ, xâm lấn tối thiểu 

đã hạn chế nhiều tổn thƣơng nhu mô não thứ phát trong quá trình phẫu thuật, 

thêm vào đó rất nhiều các thế hệ clip ra đời nên vến để can thiệp vào các TP 

có cổ rộng đã có nhiều kết quả rất tốt [1].  

Phẫu thuật vỡ TP ĐMN đƣợc thực hiện dƣới kính hiển vi phẫu thuật. 

Mục đích lý tƣởng của phẫu thuật đặt 1 clip qua cổ TP để loại bỏ TP ra khỏi 

vòng tuần hoàn, đảm bảo sự toàn vẹn của mạch mang TP , không làm tắc các 

mạch máu và tôn trọng hệ thống mạch máu não. Phẫu thuật kẹp cổ TP đƣợc 

chỉ định cho hầu hết các trƣờng hợp vỡ TP ĐMN, trừ trƣờng hợp đặc biệt là 

TP không có cổ. Phẫu thuật kẹp TP đƣợc Dandy thực hiện lần đầu tiên vào 

năm 1937. Từ đó đến nay có nhiều thế hệ clip đã ra đời với hình dáng, kích 

thƣớc, chất liệu khác nhau và không ngừng đƣợc cải tiến nhƣ: Scoville, 

Mayfield, Heifetz, Yasargil Sugita, Spetzler... 

1.3.3.1. Can thiệp trực tiếp vào túi phình:  

Kẹp clip vào cổ túi phình loại trừ túi phình ra khỏi vòng tuần hoàn. 

1.3.3.1.1. Các yếu tố ảnh hưởng đến chiến lược can thiệp túi phình động 

mạch thông trước 

Máu tụ trong não: 10% Máu tụ trong não đơn thuần và 19% máu tụ 

trong não kèm chảy máu não thất, 79% máu tụ trong thùy trán, và trán nền. 

Máu tụ trong não làm tiên lƣợng bệnh nhân nặng hơn [50], và phẫu thuật giải 

tỏa não sớm là yếu tố rất cần thiết. Trƣớc khi phẫu thuật, bệnh nhân cần đƣợc 

chụp CT Angiography để đánh giá phức hợp thông trƣớc và mối liên quan với 

khối máu tụ. Khi phẫu thuật, phẫu thuật viên cần mở nhỏ nhu mô não trán lấy 

khối máu tụ làm xẹp não, có khoảng trống để can thiệp kẹp cổ túi phình động 
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mạch. Tuy nhiên, nguy cơ vỡ túi phình trong khi lấy máu tụ là rất lớn, mặt 

khác, kiểm soát túi phình trong khoảng không gian máu tụ trong não là khó 

khăn, và thƣờng gây tổn thƣơng các động mạch xuyên, góp phần tăng yếu tố 

tiên lƣợng nặng đối với phẫu thuật túi phình khi có máu tụ trong não [50]. 

Máu tụ trong não thất: là một yếu tố nặng đối với vỡ túi phình động 

mạch thông trƣớc. Theo Kuopio, 30% có chảy máu não thất và 44% trong số 

đó có giãn não thất cấp tính. 

Giãn não thất cấp tính: trƣớc khi kẹp cổ túi phình cần dẫn lƣu não thất 

ra ngoài, và trong khi phẫu tích mở lá tận cùng hút dịch não tủy và máu đông 

trong não thất 3. 

1.3.3.1.2. Phẫu tích và kẹp túi phình động mạch thông trước 

Chiến lƣợc phẫu tích túi phình động mạch thông trƣớc dựa trên hƣớng 

của túi phình và các thành phần bị che khuất. Đầu tiên phẫu tích  các động 

mạch nhìn thấy đƣợc trƣớc, sau đến là các động mạch bị che khuất, sử dụng 

clip tạm thời và làm xẹp túi phình để bộc lộ các thành phần ẩn sau túi phình. 

1.3.3.1.3. Các trường hợp đặc biệt 

Túi phình động mạch thông trƣớc phức tạp: Với 2 yếu tố coi túi 

phình là phức tạp: (a) Đáy túi phình có nhiều hƣớng, (b) có động mạch đi ra 

từ túi phình. Khắc phục khó khăn khi phẫu thuật: 

- Lên kế hoạch cụ thể trƣớc khi phẫu thuật dựa vào đánh giá kỹ càng 

hình ảnh 3D phức hợp động mạch thông trƣớc và mối liên quan của túi phình. 

- Sử dụng kẹp tạm thời làm mềm túi phình. 

- Sử dụng Clip: đa dạng về hình thái , kích thƣớc để phù hợp cho các tình 

huống khác nhau. 

- Sử dụng  Dopper mầu, chụp mạch trong mổ để đánh giá dòng chảy. 
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Đa túi phình: 29% túi phình động mạch thông trƣớc có túi phình khác 

kèm theo. Đánh giá xem có thể can thiệp túi phình khác cùng một đƣờng mở 

xƣơng sọ hay phải mở đƣờng xƣơng khác. Các tác giả đều không khuyến 

khích kẹp túi phình chƣa vỡ khi đang trong tình trạng não phù của bệnh nhân 

chảy máu dƣới nhện cấp tính [47]. Nhiều túi phình động mạch thông trƣớc có 

tỷ lệ là 2,3%. 

Túi phình khổng lồ: hiếm gặp khoảng 2%, gây nên các triệu chứng nhìn 

mờ, rối loạn cảm xúc hay giãn não thất. Đây là dạng túi phình rất khó can 

thiệp do: liên quan tới các mạch xiên rất khó bóc tách, thƣờng kèm theo vôi 

hóa của thành túi phình. Khi phẫu thuật: mở túi phình lấy huyết khối và mảng 

xơ vữa sau khi kẹp tạm thời, giảm kích thƣớc của túi phình bằng cách đốt 

điện, bóc tách toàn bộ túi phình, sử dụng nhiều loại Clip khác nhau để tái tạo 

lại dòng chảy động mạch thông trƣớc. Có thể sử dụng kỹ thuật Bypass nối 2 

A2 bằng một mạch tự thân, nối bên bên tùy từng trƣờng hợp cụ thể [52]. 

1.3.3.1.4. Phẫu thuật vỡ phình ĐM thông trước với phương pháp ít xâm lấn. 

Phƣơng pháp tiếp cận vào nền sọ trƣớc thông thƣờng cần đƣờng mở sọ 

lớn, đặc biệt là với phẫu thuật túi phình động mạch não. Tuy nhiên với sự tiến 

bộ của chẩn đoán hình ảnh, dựng hình 3D lại mạch máu, giúp phẫu thuật viên 

có bức tranh tổng thể về phức hợp động mạch não, các bất thƣờng về giải phẫu 

động mạch và túi phình, hơn nữa, cải thiện về trang thiết bị phẫu thuật, ứng 

dụng nội soi vào trong phẫu thuật kẹp túi phình động mạch não, ứng dụng 

phƣơng pháp ít xâm lấn vào phẫu thuật vỡ túi phình động mạch thông trƣớc đã 

thực hiện đƣợc. Vớ ƣu điểm là thời gian mở sọ ngắn, giảm chảy máu, sẹo mổ 

thẩm mỹ,  phƣơng pháp mổ ít xâm lấn ngày càng đƣợc áp dụng rộng rãi. 

Ƣu điểm 

- Có thể chỉ định cho tất cả các tổn thƣơng tần sọ trƣớc cùng bên, đƣờng 

giữa, tiếp cận sang bên đối diện. 
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- Sẹo mổ ngắn, nằm dƣới cung mày nên bảo toàn đƣợc thẩm mỹ. 

- Đƣờng mổ không ảnh hƣởng tới cơ thái dƣơng nên đảm bảo chức năng 

nhai, cắn tốt. Đƣờng mổ cũng không tiến vào sát đƣờng giữa nên không có 

nguy cơ gây tổn thƣơng thần kinh trên ổ mắt. 

- Kích thƣớc nắp sọ nhỏ nên không có nguy cơ mất máu nhiều. 

- Diện tích bề mặt não bị bộc lộ ra khỏi môi trƣờng bên ngoài trong quá 

trình phẫu thuật nhỏ, dƣới 10% so với nắp sọ dƣới trán. 

- Mặc dù kích thƣớc nắp sọ nhỏ nhƣng lại đi sát nền sọ nên hầu nhƣ 

không cần vén não trong quá trình phẫu thuật vẫn có thể thao tác các động tác 

cơ bản ở nền sọ. 

Tiếp cận bể dịch não tủy, phẫu tích các mốc giải phẫu, mở Sylvius. 

- Thời gian mổ ngắn. 

- Thời gian hồi phục ngắn. 

- Chi phí cho cuộc mổ thấp. 

Nhƣợc điểm. 

- Không chỉ định cho trƣờng hợp nặng: tổng điểm lâm sàng và điểm 

chẩn đoán hình ảnh phân độ theo Fischer lớn hơn 5 điểm. 

- Chỉ định hạn chế trong các trƣờng hợp tổn thƣơng phình mạch khổng lồ. 

- Do co kéo mạnh, đƣờng rạch ra bị rách rộng thêm nên ảnh hƣởng tới 

chức năng thẩm mỹ và có thể tổn thƣơng thần kinh trên ổ mắt. 

- Có thể tổn thƣơng xoang trán gây nhiễm trùng 

- Nguy cơ rò dịch não tủy do tổ chức dƣới da mỏng, lớp mỡ dƣới nền sọ 

dễ thông vào xoang mũi hàm mặt. 

- Trƣờng mổ nhỏ, ánh sáng hạn chế. 
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- Khó khăn về thao tác đặc biệt khi có biến chứng vỡ túi phình trong mổ. 

- Khó khăn trong việc định hƣớng, phẫu thuật viên không thể thay đổi 

chiến thuật trong mổ. Do vậy, khi phẫu thuật ít xâm lấn cho BN vỡ túi phình 

động mạch thông trƣớc , đòi hỏi nắm chắc hình thể giải phẫu và quan trọng 

nhất là kinh nghiệm của phẫu thuật viên. 

Kết quả phẫu thuật với đƣờng mổ nhỏ thời gian điều trị tích cực sau 

mổ ngắn dƣới 24 h là 62,7%, kết quả tốt sau mổ là 78,3%, 100% túi phình 

đƣợc loại trừ hoàn toàn khỏi vòng tuần hoàn, 89% bệnh nhân hài lòng về 

vết mổ [57]. 

1.3.3.2. Phương pháp không can thiệp trực tiếp vào túi phình 

Phương pháp bao bọc túi phình 

Mục đích của phƣơng pháp này là tăng cƣờng độ vững chắc của thành 

TP, tránh biến chứng chảy máu tái phát. Có hai chất liệu để bọc TP là:  

Cơ, surgicel, Dacron, Teflon… 

Keo dính không độc: Polymer, Methylmethacrylate, Cyanoacrylate… 

Sự khác nhau cơ bản của hai hóm là nhóm một cần có thời gian để tạo 

quá trình viêm dính, nhóm thứ hai có kết quả vững chắc ngay. Hiện nay chỉ 

còn một số ít TP đƣợc thực hiện theo phƣơng pháp này. Theo Todd, bọc TP 

đƣợc thực hiện ở 33% BN, 4,7% BN đƣợc Foroohar áp dụng. Một số tác giả 

khác có tỉ lệ bọc túi thấp 2- 3,8% nhƣ Kassell, Maurice- Williams, Nguyễn 

Thế Hào và Vũ Minh Hải [1],[59],[60],[61]. 

Chỉ định của phƣơng pháp đối với TP có cổ rộng hoặc không có cổ, TP 

có nhánh bên hay mạch xuyên đi ra từ TP. Bọc phần TP còn sót lại sau khi đặt 

clip, tránh trƣợt khi cặp clip hay băng keo dính. 

Biến chứng sau mổ bọc TP: vỡ TP trong mổ, chảy máu tái phát. Tỉ lệ 

chảy máu tái phát thấp, hay gặp khi bọc bằng cơ, gạc và bông. Theo Todd thì 

tỉ lệ chảy máu tái phát là 8,8% trong 6 tháng đầu và 1,5% trong các năm tiếp 

theo [62]. 
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Thắt động mạch mang:  

Chỉ định thắt động mạch mang đối với túi phình khổng lồ, túi phình cổ 

rộng hoặc không có cổ. Có thể là thắt đơn thuần ở trƣớc túi phình hoặc thắt cả 

trƣớc và sau túi phình (trapping). Biến chứng của thắt động mạch mang là 

thiếu máu vùng mạch chi phối (động mạch não trƣớc). Một số trƣờng hợp, 

cần làm cầu nối động mạch nối trực tiếp hoặc qua một đoạn ghép tĩnh mạch 

hiển. Một biến chứng khác ít gặp là  túi phình vẫn phát triển và vỡ, đặc biệt 

trong trƣờng hợp có cầu nối động mạch. Thắt động mạch mang: động mạch 

não trƣớc, là phƣơng pháp hiệu quả vì dòng máu chảy ngƣợc vào đƣợc túi 

phình và hạn chế đƣợc hiện tƣợng tắc mạch do huyết khối. 

Kết quả điều trị phẫu thuật: Suzuki và cộng sự nghiên cứu lâm sàng 603 

bệnh nhân phẫu thuật túi phình động mạch thông trƣớc với 367 trƣờng hợp 

(61%) kết quả rất tốt, 18% kết quả tốt và 16% kết quả xấu, 5% tử vong. 

Rất nhiều tiến bộ khoa học công nghệ đã đƣợc áp dụng vào các chuyên 

nghành khác nhau của y học nhƣng hiện nay trong vi phẫu thuật điều trị vỡ 

phình động mạch não, cho đến nay kỹ năng của phẫu thuật viên vẫn là yếu tố 

quyết định kết quả phẫu thuật. Điều này càng quan trọng hơn ở Việt Nam do 

các khó khăn của đào tạo phẫu thuật viên. 
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CHƢƠNG 2 

ĐỐI TƢỢNG VÀ PHƢƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 

2.1. ĐỐI TƢỢNG NGHIÊN CỨU 

Gồm những bệnh nhân đƣợc chẩn đoán là vỡ phình động mạch thông 

trƣớc và đƣợc phẫu thuật tại khoa phẫu thuật Thần kinh Bệnh viện Bạch Mai 

Hà Nội thời gian nghiên cứu : 01/2018 đến 01/2020. 

2.1.1. Tiêu chuẩn lựa chọn bệnh nhân nghiên cứu 

+ BN đƣợc chẩn đoán lâm sàng xác định vỡ TP ĐM thông trƣớc. 

+ BN đƣợc chụp cắt lớp vi tính đa dẫy. 

+ BN đƣợc phẫu thuật vi phẫu xử lý TP vỡ tại khoa phẫu thuật TK Bệnh 

viện Bạch Mai và nhận thấy nguyên nhân gây chảy máu nội sọ là do vỡ TP 

ĐM thông trƣớc. 

+ BN hoặc ngƣời nhà đồng ý tham gia vào nhóm nghiên cứu. 

+ BN đƣợc theo dõi lâm sàng và cận lâm sàng  sau phẫu thuật. 

2.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ 

+ BN đƣợc chuẩn đoán vỡ túi phình động mạch thông trƣớc nhƣng không 

can thiệp phẫu thuật. 

+ BN có vỡ túi phình động mạch thông trƣớc nhƣng có lâm sàng nặng, gia 

đình không đồng ý can thiệp. 

+ BN có vỡ túi phình động mạch thông trƣớc nhƣng có tiền sử bệnh lý toàn 

thân nặng:  suy tim độ 4, suy thận giai đoạn cuối có chạy thận chu kỳ, rối loạn 

đông máu. 

+ BN hoặc gia đình không đồng ý tham gia vào nhóm nghiên cứu. 
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2.2. PHƢƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

2.2.1. Phƣơng pháp nghiên cứu: Can thiệp trên lâm sàng không đối chứng. 

2.2.2. Thiết kế nghiên cứu 

+ Xác định các đặc điểm lâm sàng, hình ảnh CLVT sọ não không tiêm 

thuốc cản quang, hình ảnh chụp mạch não CLVT đa dẫy. 

+ Đánh giá kết quả điều trị vi phẫu thuật vỡ TP động mạch thông trƣớc , 

có đối chiếu với y văn thế giới. 

2.2.3. Cỡ mẫu nghiên cứu 

Tất cả các trƣờng hợp đủ tiêu chuẩn chọn lựa và không thuộc tiêu chuẩn 

loại trừ, đƣợc can thiệp phẫu thuật trong thời gian tiến hành nghiên cứu. 

Cỡ mẫu nghiên cứu: sử dụng công thức tính cỡ mẫu. 

n = Z
2
 (1- α/2) x 

  p x  (1- p) 

      (p.ε)
2 

Trong đó   

n: là cỡ mẫu cần thiết đƣa vào nhóm nghiên cứu. 

α : Mức ý nghĩa thống kê 

Z
2
 (1- α/2) = 1.96 : hệ số tin cậy ở mức 95%. 

p: tỉ lệ BN sống qua điều trị 

Các tác giả trên thế giới đều cho thấy tỉ lệ sống qua điều trị TP mạch não 

vỡ từ 88- 96%. Chúng tôi lấy tỉ lệ p = 90% 

ε: đƣợc chọn là 0,1. 

Do đó cỡ mẫu sẽ là :  

n = 1,96
2
 x 

0,90 x (1- 0.90) 
= 40 BN 

  (0,90 x 0,1)
2 
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Vậy đối tƣợng nghiên cứu là 40 BN.  

Chúng tôi thực hiện nghiên cứu với 86 BN (n=86). 

2.3. BIẾN SỐ VÀ CHỈ SỐ NGHIÊN CỨU. 

2.3.1. Nghiên cứu đặc điểm lâm sàng chung của nhóm đối tƣợng nghiên cứu 

 Tuổi, giới:  

 BN đƣợc thu thập các giá trị tuổi, thống kê tuổi trung bình mắc bệnh, tuổi 

lớn nhất và nhỏ nhất trong nhóm nghiên cứu tại thời điểm chẩn đoán xác định. 

 Giới: tỉ lệ mắc bệnh của từng giới, tỉ lệ mắc bệnh giữa 2 giới phân 

theo độ tuổi. 

 Tiền sử bản thân:  

Các bệnh lý có từ trƣớc thông qua hỏi bệnh trực tiếp hoặc khai thác gia 

đình: THA, đau đầu, chấn thƣơng sọ não, co giật, động kinh, bệnh gan thận đa 

nang... Các thói quen uống rƣợu, hút thuốc lá. Tiền sử đƣợc chẩn đoán TP 

ĐMN từ trƣớc 

 Thời gian:  

Thời gian vào viện là thời gian khởi phát bệnh đến lúc BN nhập viện, 

thời gian phẫu thuật sau vào viện là thời gian từ lúc bệnh nhân vào viện đến 

thời điểm can thiệp phẫu thuật, tổng thời gian điều trị: các mốc thời gian đƣợc 

tính từ lúc có triệu chứng đầu tiên tới khi BN đến nơi thực hiện đề tài, tính 

theo ngày và tính giá trị trung bình của các biến cố. 

Cách khởi phát bệnh: 

- Đột ngột: các triệu chứng lâm sàng diễn ra đột ngột dƣới 30 phút 

- Cấp tính: các triệu chứng lâm sàng diễn ra : 30 - 60 phút 

- Từ từ tăng dần: các triệu chứng diễn ra trên 60 phút đến nhiều ngày. 
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 Các triệu chứng lâm sàng khi khởi phát bệnh: 

Lý do chính khiến BN than phiền đƣợc nghi nhận: đau đầu, buồn nôn và 

nôn, mất tri giác tạm thời, co giật động kinh, hôn mê sau đột quỵ hay các dấu 

hiệu TK khu trú: liệt vận động, sụp mi, nhìn mờ... 

 Thống kê các triệu chứng và hội chứng lâm sàng khi đến viện:  

Các triệu chứng: đau đầu, suy giảm tri giác, động kinh co giật (cục bộ 

hay toàn thân), hội chứng màng não,THA, rối loạn thân nhiệt, các dấu hiệu 

TK khu trú: liệt dây TK II, dây TK II, nhìn mờ, nói khó, liệt nửa ngƣời. 

Tổn thƣơng dây TK II đƣợc xác định khi khám lâm sàng bằng cách kiểm 

tra thị lực sơ bộ bằng đếm ngón tay cách 2m và thị trƣờng đối chứng với 

ngƣời bệnh nếu BN hợp tác. Khi có bất thƣờng sẽ đƣợc đánh giá bởi các bác 

sĩ chuyên khoa mắt đo thị lực tiêu chuẩn về các mức độ (sáng tối, thang điểm 

thị lực từ 1/10 đếm 10/10). 

Tổn thƣơng TK III: xác định khi BN có triệu chứng sụp mi và giãn đồng tử. 

Dấu hiệu TK khu trú đƣợc xác định khi BN có yếu nửa ngƣời (xác định 

bằng thử sức cơ, có đối chiếu 2 bên) hoặc rối loạn ngôn ngữ. 

  Nghiên cứu mối liên hệ: giữa các dấu hiệu lâm sàng (liệt vận động , 

liệt dây TK II, TK III) với vị trí TP ĐM thông trƣớc vỡ. 

 Khảo sát phân độ lâm sàng: mức độ lâm sàng khi vào viện, trƣớc mổ 

theo phân độ của Liên đoàn phẫu thuật TK thế giới (WFNS). Mối tƣơng quan 

giữa các mức độ lâm sàng với từng hƣớng TP động mạch thông trƣớc. 
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Bảng 2.1. Phân độ lâm sàng theo WFNS 

Độ Điểm Glasgow Dấu hiệu thần khinh khu trú 

I 15 Không 

II 13- 14 Không 

III 13- 14 Có 

IV 7- 12 Có hoặc không 

V 3- 6 Có hoặc không 

2.3.2. Nghiên cứu hình ảnh học của vỡ túi phình động mạch thông trƣớc 

2.3.2.1. Hình ảnh chụp cắt lớp vi tính không tiêm thuốc cản quang 

 Thống kê thời gian từ khi mắc bệnh đến thời điểm chụp phim (ngày), 

xác định mối liên quan giữa mức độ CMDMN với thời điểm chụp, mối liên 

quan giữa mức độ chảy máu với vị trí vỡ TP ĐM thông trƣớc. 

 Dấu hiệu gợi ý vỡ TP ĐM thông trƣớc là có chảy máu dƣới màng 

nhện (khe liên bán cầu, bể trên yên, khe Sylvius, bể quanh thân não), có máu 

tụ hồi thẳng. Đánh giá mức độ CMDMN dựa vào phân độ của Fisher, đánh 

giá mức độ phù não. 

Thống kê các biến chứng của vỡ TP ĐM thong trƣớc trên phim chụp: chảy 

máu nhu mô não, giãn não thất, chảy máu não thất, chảy máu dƣới màng cứng. 

2.3.2.2. Hình ảnh chụp cắt lớp vi tính đa dãy dựng hình mạch não (MSCT) 

+ Xác định thời điểm chụp, liên quan giữa thời điểm chụp với dấu hiệu 

chảy máu và hình thức chảy máu trên phim chụp. 

+ Nghiên cứu đặc điểm của vỡ TP ĐM thông trƣớc qua hình ảnh trực 

tiếp trên các mặt phẳng MIP, MPR và VRT: xác định vị trí, kích thƣớc, hình 

dáng, hƣớng, tỷ lệ đáy cổ  của TP động mạch thông trƣớc. 
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+ Đánh giá các nhánh động mạch não trƣớc A1, A2 và hƣớng xoay của 

phức hợp động mạch thông trƣớc. 

+ Đánh giá các động mạch xuyên đi ra từ phức hợp động mạch thông 

trƣớc, mối liên quan của các nhánh này với túi phình động mạch. 

+ Xác định số lƣợng TP ĐMN, các dị dạng mạch máu não khác phối 

hợp với TP ĐM thông trƣớc. 

+ Đánh giá độ chính xác trong chẩn đoán vỡ TP ĐM thông trƣớc  khi 

có nhiều TP ĐMN. 

2.3.3. Xét nghiệm sinh hóa máu để xác định về rối loạn điện giải: 

+ Hạ Natri máu khi trị số Natri máu < 135mmol/l. 

+ Tăng Natri máu khi trị số Natri máu > 145mmol/l. 

+ Hạ Kali máu khi trị số Kali máu < 3,5 mmol/l. 

+ Tăng Kali máu khi trị số Kali máu > 5mmol/l. 

2.4. NGHIÊN CỨU ĐIỀU TRỊ VI PHẪU THUẬT 

2.4.1. Chỉ định mổ: Tất cả các BN trong đối tƣợng nghiên cứu. 

2.4.2. Thời điểm phẫu thuật: Thực hiện phẫu thuật ngay sau khi có chẩn 

đoán xác định vỡ TP thuộc ĐM thông trƣớc. 

2.4.3. Thái độ xử trí bệnh nhân đa túi phình và các tổn thƣơng phối hợp 

- TP vỡ đƣợc mổ trƣớc và giải quyết các thƣơng tổn phối hợp cùng bên 

nếu tình trạng BN cho phép. Tình trạng BN nặng hoặc TP đối bên sẽ phẫu 

thuật sau 2 tuần hoặc can thiệp nội mạch xử lý túi phình.  

- Đối với các BN có kèm theo khối dị dạng mạch não sau khi BN ổn 

định sẽ can thiệp phẫu thuật hay theo dõi tiếp hoặc can thiệp nút mạch tùy 

từng trƣờng hợp cụ thể. 

2.4.4. Phƣơng pháp phẫu thuật: Chúng tôi thực hiện theo 3 phƣơng pháp 

phẫu thuật:  
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2.4.4.1. Phương pháp phẫu thuật mở đường trán thái dương thường quy 

2.4.4.1.1. Tư thế: Đầu bệnh nhân đƣợc cố định trên khung Mayfield, đinh gá 

đầu không đặt trên cơ thái dƣơng và vùng xƣơng thái dƣơng để tránh tổn 

thƣơng cơ và máu tụ do xƣơng vùng này mỏng. 

 

Hình 2.1: Tư thế bệnh nhân đường mổ trán thái dương 

1/ Nâng cao đầu tăng cƣờng máu tĩnh mạch trở về, 2/Xoay đầu sang bên đối 

diện, 3/ Ngửa cổ, 4/ Xoay cổ sang bên 15°-20°, nhằm mục đích làm khe 

Sylvius thẳng góc với mặt phẳng ngang. 

2.4.4.1.2. Rạch da: đƣờng rạch da hình vòng cung, bắt đầu trƣớc bình tai 1cm, 

bộc lộ đƣợc cung zygoma, đƣờng rạch da phía trên đƣờng chân tóc nhằm mục 

đích thẩm mỹ. 

2.4.4.1.3. Bóc tách cân cơ: Bóc tách cân cơ tránh làm thƣơng tổn dây thần kinh 

VII nằm trong lớp cân nông của cơ thái dƣơng, bộc lộ đƣờng cung Zygoma. 

2.4.4.1.4. Mở nắp xương: Đặt lỗ khoan đầu tiên ở giới hạn trƣớc của điểm 

bám cơ thái dƣơng, ngay trên khớp nối cung Zygoma và xƣơng trán, lỗ khoan 

thứ 2 trên xƣơng thái dƣơng, cách lỗ đầu tiên 3cm. Thực hiện đƣờng mở 

xƣơng bằng khoan máy. 
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2.4.4.1.5. Khâu treo màng cứng và mở màng cứng. 

 

Hình 2.2: Mở màng cứng 

2.4.1.6. Mở Sylvius: Mở khe Sylvius, mở bể dịch não tuỷ nền sọ để hút dịch 

não tuỷ, đáy của Sylvius là động mạch cảnh trong, phía trong là dây thần kinh 

II, bộc lộ lên trên để tìm đƣợc động mạch não trƣớc. 

 

Hình 2.3: Mở Sylvius, bộc lộ động mạch cảnh trong, dây thần kinh thị, 

động mạch não trước. 

 

Phẫu tích và kẹp túi phình động mạch thông trước 

Chiến lƣợc phẫu tích túi phình động mạch thông trƣớc dựa trên hƣớng 

của túi phình và các thành phần bị che khuất. Đầu tiên phẫu tích  các động 

mạch nhìn thấy đƣợc trƣớc, sau đến là các động mạch bị che khuất, sử dụng 

clip tạm thời và làm xẹp túi phình để bộc lộ các thành phần ẩn sau túi phình. 
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Túi phình xuống dƣới 

 
Hình 2.4: Bóc tách túi phình động mạch thông trước quay xuống, nguồn [51] 

Bƣớc 1: Đi theo động mạch thông trƣớc và động mạch Heubner cùng bên. 

Bƣớc 2: Xác định động mạch A2 cùng bên 

Bƣớc 3: Đi theo đƣờng giữa đến động mạch thông trƣớc. 

Bƣớc 4: Tìm động mạch A2 bên đối diện từ đoạn xa đến chỗ nối A1-A2. 

Bƣớc 5: Tách các nhánh xuyên ra khỏi cổ túi phình dọc theo bờ trên 

động mạch thông trƣớc. 

Bƣớc 6: Tạo khoảng trống phía dƣới túi phình tạo chỗ đặt clip 

Bƣớc 7: Kiểm tra A1 đối diện, thƣờng là sau khi đặt clip vĩnh viễn. 

Đối với túi phình xuống dƣới bộc lộ A2 bên đối diện và động mạch 

thông trƣớc đi trên túi phình. Đáy túi phình che khuất A1 bên đối diện, do vậy 

đôi khi không cần bộc lộ toàn bộ A 1 đối diện rõ ràng trƣớc khi đặt clip vào 

cổ túi phình vì làm nhƣ vậy rất dễ làm vỡ túi phình trong mổ. Động tác bóc 

tách cổ phía dƣới túi phình, di động túi phình lên trên dễ làm vỡ túi phình. A1 

bên đối diện và chỗ nối A1-A2 đối diện có thể không thấy đƣợc toàn bộ trƣớc 

khi đặt clip vĩnh viễn, các thành phần này có thể đƣợc kiểm tra toàn bộ sau 

khi đặt clip. Các động mạch xuyên đối với túi phình loại xuống dƣới ít ảnh 

hƣởng và chỉ cần bóc tách đơn giản là tách rời khỏi túi phình. 
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Túi phình ra trƣớc 

 

Hình 2.5: Bóc tách túi phình động mạch thông trước ra trước, nguồn [51] 

Bƣớc 1 : Đi theo ĐM thông trƣớc và ĐM Heubner cùng bên. 

Bƣớc 2 : Xác định động mạch A2 cùng bên. 

Bƣớc 3 : Đi theo đƣờng giữa dựa trên động mạch thông trƣớc. 

Bƣớc 4 : Kiểm soát động mạch A1 đối bên. 

Bƣớc 5 : Đi vào khe liên bán cầu. 

Bƣớc 6 : Tìm A2 đối diện từ đoạn xa đến chỗ nối A1-A2 

Bƣớc 7 :Tách các động mạch xuyên ra khỏi cổ túi phình phía trên động 

mạch thông trƣớc. 

Đối với túi phình động mạch thông trƣớc ra trƣớc, đầu tiên phải xác định 

và kiểm soát đƣợc động mạch A1 bên đối diện (bƣớc 3 và 4) sau đó mới tìm 

và xác định  A2 đối diện (bƣớc 6). A2 đối diện thƣờng ẩn trong khe liên bán 

cầu,  tuy nhiên túi phình che khuất chỗ nối giữa A1 và A2 bên đối diện. Các 

động mạch xuyên thƣờng liên quan đến phía trên của túi phình, và đƣợc bóc 

tách ra khỏi túi phình trƣớc khi đặt clip vĩnh viễn (bƣớc 7). 
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Túi phình lên trên 

 

Hình 2.6: Bóc tách túi phình động mạch thông trước lên trên, nguồn [51] 

Bƣớc 1 : Đi theo ĐM thông trƣớc và ĐM Heubner cùng bên. 

Bƣớc 2 : Xác định động mạch A2 cùng bên. 

Bƣớc 3 : Đi theo đƣờng giữa dựa trên động mạch thông trƣớc. 

Bƣớc 4 : Kiểm soát động mạch A1 đối diện. 

Bƣớc 5 : Tìm động mạch A2 bên đối  diện từ chỗ nối giữa A1 –A2 đến 

đoạn  xa. 

Bƣớc 6 : Đi vào đƣờng giữa phía sau của A2 đối diện. 

Bƣớc 7 :Tách các nhánh  xuyên ra khỏi túi phình. 

Đối với túi phình lên trên bóc tách đƣợc sớm các thành phần nằm phía 

dƣới (bƣớc 3,4). Động mạch A2 bên đối diện bị che khuất bởi túi phình khó 

tìm thấy và kiểm soát khi đi vào đƣờng giữa. Để bóc tách A2 đối diện cần đi 

theo phía trƣớc của túi phình dọc theo từ chỗ nối A1-A2 đi lên trên (bƣớc 5), 

thêm vào đó phải đi vào đƣờng giữa phía sau túi phình để tiếp cận đƣợc A2 

đối diện (bƣớc 6). Đồng thời tách đƣợc các nhánh bên của động mạch não 

trƣớc đi phía trên túi phình, và ĐM Heubner bên đối diện.  Đối với túi phình 

lên trên dễ dàng kiểm soát 2 động mạch A1 để đặt clip tạm thời, dựa vào đó 
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làm xẹp túi phình và di động nó làm dễ dàng hơn cho bóc tách.  Đối với túi 

phình lớn, cần kiểm soát động mạch A2 phía cao lên trên và quan trọng là tìm 

đƣợc chỗ xuất phát động mạch A2 bên đối diện. Phẫu tích nhẹ nhàng để tách 

động mạch xuyên quanh túi phình (bƣớc 7). 

Túi phình ra sau 

 

Hình 2.7: Bóc tách túi phình động mạch thông trước ra sau, nguồn [51] 

Bƣớc 1 : Đi theo ĐM thông trƣớc và ĐM Heubner cùng bên. 

Bƣớc 2 : Xác định động mạch A2 cùng bên. 

Bƣớc 3 : Đi theo đƣờng giữa dựa trên động mạch thông trƣớc. 

Bƣớc 4 : Kiểm soát động mạch A1 đối diện. 

Bƣớc 5 :Tìm động mạch A2 bên đối  diện từ chỗ nối giữa A1 –A2 đến 

đoạn  xa. 

Bƣớc 6 : Bóc tách túi phình ra khỏi các động mạch xuyên. 

Bƣớc 7 : Đi vào khe liên bán cầu phía sau động mạch A2 đối diện bóc 

tách các nhánh xuyên và tìm đƣợc cổ phía sau túi phình. 

Đối với túi phình ra sau, tất cả 5 động mạch chính đều có thể nhìn thấy 

ngay (Bƣớc 1 đến 5). Các động mạch xuyên có thể nhìn thấy và bóc tách 

(Bƣớc 6). Tuy nhiên các nhánh xuyên phía dƣới túi phình nằm trong khe liên 

bán cầu  bị che khuất và khó bóc tách  (Bƣớc 7). 
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Sau khi đƣợc bóc tách các thành phần rõ ràng, hƣớng và cổ túi phình 

đƣợc bộc lộ, phẫu thuật viên đặt clip vĩnh viễn vào cổ túi phình, loại trừ hoàn 

toàn túi phình ra khỏi vòng tuần hoàn. 

 

A       B 

 

C         D 

Hình 2.8: Đặt Clip vĩnh viễn vào cổ túi phình, nguồn [51] 

- Bơm rửa khoang dưới nhện: có thể sử dụng các chất gây giãn mạch 

(papaverin) trong trƣờng hợp máu chảy dƣới màng nhện nhiều hay có tình 

trạng co thắt hệ thống mạch não nền sọ. 

- Đóng kín màng cứng: phải đảm bảo đóng kín màng cứng tránh gây dò 

DNT sau mổ. Cố định lại nắp sọ, cầm máu kỹ diện mổ, đặt dẫn lƣu vết mổ 

nếu cần. 

- Khâu lại vết mổ. 
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2.4.4.2. Phương pháp mổ ít xâm lấn 

- Chỉ định mổ phẫu thuật ít xâm lấn:  

+ Bệnh nhân có điểm lâm sàng theo tổ chức y tế thế giới và điểm chẩn 

đoán hình ảnh theo thang Fischer <5 điểm. 

+ Không thực hiện ở bệnh nhân có túi phình khổng lồ. 

CÁC BƢỚC TIẾN HÀNH 

Bƣớc 1: Kê tƣ thế bệnh nhân: 

Phẫu thuật viên lựa chọn đƣờng mổ tối ƣu để thao tác thuận lợi. Để kê tƣ 

thế bệnh nhân tốt cần đƣợc sử dụng bàn mổ điều chỉnh bằng điện. Bệnh nhân 

đƣợc đặt nằm ngửa để tiếp cận tới nền sọ trƣớc và nền sọ giữa. Vai đƣợc kê 

cao thêm 5 cm so với cạnh bàn mổ. Bên có 1 đinh của khung gá đầu đặt bên 

đối diện dễ dàng thao tác, chú ý không xuyên đinh vào cơ thái dƣơng vì có thể 

làm giảm độ vững của khung và làm chảy máu cơ thái dƣơng. 

- Nâng cao đầu: giúp tĩnh mạch về tốt hơn, giảm áp lực lên tĩnh mạch 

cảnh, khí quản và ống nội khí quản. 

 

Hình 2.9: Nâng cao đầu. Nguồn [63] 

- Ngửa đầu 15º để não đổ ra sau tách rời thùy trán và nền sọ. 
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Hình 2.10: Ngửa đầu. Nguồn [63] 

- Xoay đầu 30º để tiếp cận tới khu vực động mạch thông trƣớc 

 

Hình 2.11: Xoay đầu. Nguồn [63] 

- Cúi và xoay đầu 10º để thao tác mổ thuận  lợi hơn. 

 Bƣớc 2: Xác định mốc giải phẫu và đƣờng mổ 

Những mốc giải phẫu quan trọng phẫu thuật viên cần phải nắm đƣợc 

trong khi thực hiện đƣờng mở sọ ít xâm lấn trên ổ mắt là  
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 Hình 2.12: Các mốc giải phẫu. Nguồn [63]: 1. Khe trên ổ mắt, 2. Chỗ bám 

cơ thái dương, 3. Đường đi của Sylvius, 4. Cung tiếp gò má, 5. Động mạch 

và thần kinh trên ổ mắt, 6. Nhánh trán của thần kinh VII.  

 

Vẽ trên da ranh giới của nắp sọ cần mở, dựa trên các mốc giải phẫu đã 

xác định ở trên. 

Vẽ đƣờng rạch da: đƣờng rạch da nằm sát ngay trên dƣới lông mày, trên 

gờ ổ mắt, giới hạn phía trong là thần kinh trên ổ mắt, phía ngoài là nhánh trán 

của dây V. 

 Bƣớc 3: Phẫu tích phần mềm 

Sau khi rạch da, 2 bờ da đƣợc banh rộng bằng 2 mũi chỉ khâu mỗi bên để 

bộc lộ rõ bụng trán của cơ chẩm trán, cơ vòng mi và một phần cơ thái dƣơng.  

Dùng dao điện đơn cực rạch theo đúng ranh giới giải phẫu của các cơ 

trên. Tách phần cơ thái dƣơng ra khỏi cơ.  

Cố định các cơ bằng chỉ khâu.  
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Hình 2.13: Cố định và bộc lộ xương sọ. Nguồn [63] 

Thao tác nhẹ nhàng tránh đụng dập cơ gây tụ máu quanh ổ mắt, dùng 

kẹp phẫu tích không mấu để bóc tách. 

Bƣớc 4: Mở nắp sọ và màng cứng: 

Khoan 1 lỗ ở vị trí McCarty.  

 

Hình 2.14: Khoan lỗ. Nguồn [63] 

Chú ý không để lỗ khoan hƣớng vào ổ mắt. Mở rộng lỗ khoan, tách 

màng cứng. Dùng khoan cắt cắt xƣơng sọ theo một đƣờng thẳng từ lỗ khoan 

hƣớng về góc trên ổ mắt. Sau đó, cắt một đƣờng vòng cung từ lỗ khoan hƣớng 

lên trên và vào trong để đƣợc một nắp sọ có chiều rộng 20-25 mm, chiều cao 

15-20 mm. 
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Hình 2.15: Cắt xương . Nguồn [63] 

Bƣớc 5: Phẫu tích bên trong màng cứng tƣơng tự phẫu thuật đƣờng mở 

trán thái dƣơng. 

Khâu tổ chức dƣới da bằng mũi rời. 

Khâu luần dƣới da bằng chỉ tiêu hoặc khâu bằng Prolene mũi vắt. 

Không đặt dẫn lƣu. 

2.4.4.3. Phương pháp mổ giảm áp 

Chỉ định: 

- Lâm sàng trƣớc mổ nặng độ lâm sàng theo WFNS độ 3,4, có giãn đồng 

tử, liệt nửa ngƣời trƣớc phẫu thuật. 

- Cận lâm sàng: Chảy máu nhiều trên cắt lớp vi tính, Fisher 3,4. 

Các bƣớc thực hiện: tƣơng tự nhƣ đƣờng mổ trán thái dƣơng, điểm 

khác biệt là đƣờng mở rộng, mở xƣơng trán thái dƣơng, đỉnh, kích thƣớc volet 

mỗi chiều 12 cm. Bệnh nhân đƣợc can thiệp kẹp túi phình động mạch thông  

trƣớc, lấy máu tụ trong não nếu có, bơm rửa làm sạch khoang dƣới nhện, 

xƣơng sọ sau khi mổ đƣợc gửi ngân hàng mô bảo quản lạnh. 
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2.4.5. Đánh giá trong mổ 

 - Xác định vị trí TP vỡ, hƣớng của túi phình, các thành phần của phức 

hợp thông  trƣớc. 

- Liệt kê các yếu tố khó khăn trong mổ: phù não, canxi hóa cổ TP, xơ 

vữa động mạch, mạch bên xuyên cổ TP. 

-  Phù não:  

+ Phù não nhiều: xác định khi cần phải chọc tháo dịch trong não thất. 

+ Phù não trung bình: xác định khi mở màng nhện bể trên yên, bể thị 

cảnh thì não xẹp. 

+ Không phù não: khi não có khoảng cách với bờ màng cứng. 

- Tỉ lệ tai biến trong mổ: vỡ TP trong mổ ( thì bộc lộ TP, thì bộc lộ cổ túi 

và thì kẹp cổ TP), chảy máu trong mổ. 

- Phân tích các phƣơng pháp sử dụng để khắc phục khó khăn trong mổ: lấy 

máu tụ, dẫn lƣu não thất ra ngoài, cắt não, kẹp tạm thời động mạch não. 

-   Phân tích, đánh giá kỹ thuật xử lý kẹp cổ TP: 

+ Kẹp tạm thời ĐM não trƣớc (phút): đánh giá thời gian kẹp với kết 

quả lâm sàng sau phẫu thuật. 

+ Đánh giá các phƣơng pháp xử lý TP: kẹp cổ TP, bọc TP, kẹp cổ TP 

và xử lý các tổn thƣơng phối hợp 

+ Đánh giá mức độ kẹp TP trong mổ: hết cổ TP hoàn toàn và không 

thay đổi đƣờng kín ĐM mang TP. Còn thừa cổ khi cổ TP < 3mm. Kẹp một 

phần TP khi cổ túi còn lại > 3mm.  

2.4.6. Đánh giá kết quả điều trị 

2.4.6.1. Đánh giá kết quả gần  

- Đánh giá lâm sàng: dựa vào tình trạng lâm sàng sau phẫu thuật (1-2 

tuần) và thời điểm xuất viện dựa theo thang điểm Rankin sửa đổi. 
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- Đánh giá dấu hiệu liệt nửa ngƣời dựa trên đánh giá cơ lực: mới xuất 

hiện, cải thiện, xấu hơn và không thay đổi so với trƣớc phẫu thuật. 

- Thay đổi về thị lực, thị trƣờng: mới xuất hiện, cải thiện, xấu hơn và 

không thay đổi so với trƣớc phẫu thuật. 

Bảng 2.2. Tiêu chuẩn đánh giá theo Rankin sửa đổi 

Điểm Dấu hiệu lâm sàng 

0 Không có triệu chứng 

1 

Thƣơng tổn không ý nghĩa mặc dù có triệu chứng, có khả năng thực 

hiện đƣợc tất cả các công việc và sinh hoạt. 

2 

Thƣơng tổn nhẹ, không thể thực hiện đƣợc các sinh hoạt trƣớc đó nhƣng 

có khả năng thực hiện đƣợc một phần các công việc cá nhân mà không 

cần sự hỗ trợ. 

3 

Thƣơng tổn trung bình, cần một vài sự giúp đỡ nhƣng có khả năng đi bộ 

mà không cần sự hỗ trợ. 

4 

Thƣơng tổn trung bình nặng, không thể đi bộ mà không có sự hỗ trợ và 

không thể tự chăm sóc bản thân mà không có sự hỗ trợ. 

5 

Thƣơng tổn nặng, nằm liệt giƣờng, đại tiểu tiện không tự chủ, luôn cần 

tới sự chăm sóc của y tế. 

6 Tử vong. 

- Đánh giá hình ảnh chụp CLVT không cản quang: Chụp lại sau mổ 2-3 

ngày hoặc chụp ngay nếu lâm sàng diễn biến xấu hơn so với trƣớc phẫu thuật 

ghi nhận: xuất huyết trong não (có/ không), dập não (có/không), chảy máu dƣới 

màng cứng (có/ không), thiếu máu não (có/không), giãn não thất (có/ không). 

- Đánh giá phim chụp mạch não CLVT:  

+ Hết hoàn toàn TP. 

+ Còn thừa cổ túi: hết TP nhƣng còn một phần cổ túi. 
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+ Còn TP: TP đƣợc kẹp một phần. 

+ Tắc mạch mang TP. 

 Trường hợp chưa hết cổ túi phình:  

+ Phần tồn dƣ túi phình liên quan đến các mạch máu của phức hợp 

thông trƣớc, có xơ vữa động mạch và vôi hoá cổ túi phình, liên quan đến 

mạch xuyên đi ra từ phức hợp thông trƣớc cần đƣợc để lại, theo dõi thƣờng 

xuyên sau phẫu thuật đánh giá sự phát triển của phần túi phình tồn dƣ. 

+ Phần tồn dƣ túi phình không liên quan phức hợp thông trƣớc, nguy 

cơ chảy máu cao: hiếm gặp, và cân nhắc can thiệp phẫu thuật thì 2 hoặc can 

thiệp mạch sau phẫu thuật loại trừ hoàn toàn túi phình. 

Các trƣờng hợp hết cổ túi đƣợc chụp kiểm tra lại sau 1- 3 tháng. các 

trƣờng hợp còn thừa cổ túi/tồn dƣ TP ĐM thông trƣớc đƣợc theo chụp theo 

dõi cách 3 tháng/ lần. 

- Đánh giá các biến chứng: 

Biến chứng không do nguyên nhân phẫu thuật: là biến chứng xuất hiện 

sau mổ nhƣng nằm trong diễn tiến sinh lý bệnh của XHDMN do vỡ TP ĐMN 

gây ra (co thắt mạch, giãn não thất, rối loạn điện giải, viêm phổi). 

Biến chứng do nguyên nhân phẫu thuật: tử vong do phẫu thuật, phẫu thuật 

lại, viêm não- màng não, động kinh mới, dò DNT qua vết mổ, tổn thƣơng dây 

TK III, giảm thị lực, thì trƣờng, liệt nửa ngƣời xuất hiện sau phẫu thuật. 

- Thống kê, đánh giá một số yếu tố nguy cơ ảnh hƣởng đến kết quả 

điều trị: tìm hiểu các yếu tố nguy cơ: tiền sử THA, đái tháo đƣờng, bệnh mạn 

tính kèm theo, thuốc lá, tiền sử lạm dụng rƣợu, mức độ lâm sàng trƣớc mổ sẽ 

ảnh hƣởng đến kết quả điều trị cũng nhƣ mối liên hệ giữa chúng với kết quả 

hồi phục của BN. 

 



59 

 

2.4.6.2. Theo dõi xa và tái khám 

- Thời gian theo dõi là thời gian bệnh nhân đƣợc kiểm tra lại sau khi xuất viện. 

- Sau 1 tháng (kết quả gần): đánh giá lâm sàng dựa vào bảng điểm 

Rankin, thị lực, thị trƣờng, tình trạng cải thiện dấu hiệu liệt vận động. Kết quả 

chụp lại mạch não bằng CLVT. Theo dõi bệnh nhân và ghi nhận các trƣờng 

hợp tử vong trong tháng đầu, 1-3 tháng, trong 3-6 tháng, sau 6 tháng. 

- Sau  24 tháng (kết quả xa): đánh giá lâm sàng dựa vào bảng điểm 

Rankin, thị lực, thị trƣờng, tình trạng cải thiện dấu hiệu liệt vận động. Kết quả 

chụp lại mạch não bằng CLVT đa dẫy. 

2.5. CÁC PHƢƠNG PHÁP THU THẬP VÀ XỬ LÝ SỐ LIỆU 

Các chỉ số nghiên cứu đƣợc thu thập theo biểu mẫu thiết kế sẵn. 

Thu thập số liệu theo từng bƣớc điều trị của BN do nghiên cứu sinh trực 

tiếp thực hiện. 

Xử lý số liệu theo bằng phần mềm SPSS. Kết quả nghiên cứu sẽ đƣợc 

trình bày dƣới dạng bảng phân phối và biểu đồ minh họa. Phân tích các số 

liệu sau:  

Thống kê mô tả: gồm các biến số định tính (tần số, tỉ lệ phần trăm); 

biến số định lƣợng: tính giá trị lớn nhất, nhỏ nhất, trung bình và độ lệch 

chuẩn (  SD).  

 Kiểm định sự khác biệt giữa các biến cố bằng thuật toán χ
2
, kiểm định 

test t và Fisher‘s exact. Tìm sự khác biệt giữa các biến cố có ý nghĩa thống kê 

với p < 0,05. Sử dụng thuật toán hồi quy logistic để tính tỉ suất chênh OR 

(Odds-Ratio) và loại trừ dần để tìm mối tƣơng quan giữa các yếu tố nguy cơ 

với hồi phục lâm sàng sau khi phẫu thuật. 

 

X
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2.6. ĐẠO ĐỨC TRONG NGHIÊN CỨU 

Đảm bảo quyền tự nguyện tham gia của đối tƣợng nghiên cứu, BN và 

ngƣời nhà BN đƣợc giải thích cụ thể mục đích, ý nghĩa và lợi ích cũng nhƣ 

các rủi ro có thể gặp trong quá trình tham gia nhóm nghiên cứu. BN hoặc 

ngƣời nhà có quyền từ chối tại bất kỳ thời điểm nào của nghiên cứu và quyết 

định này không ảnh hƣởng đến quy trình điều trị tiếp theo của BN. 

Các vấn đề của BN trong nhóm nghiên cứu đƣợc tôn trọng và bảo mật, chỉ 

sử dụng cho mục đích nghiên cứu. Việc công bố kết quả nghiên cứu chỉ thể hiện 

dƣới dạng số liệu, không ảnh hƣởng đến đời sống của đối tƣợng nghiên cứu. BN 

đƣợc cung cấp số điện thoại của nghiên cứu sinh để liên lạc trực tiếp. 

Nghiên cứu thực hiện theo hƣớng dẫn của tuyên ngôn Helsinkin về các 

yêu cầu đạo đức trong nghiên cứu y học lâm sàng. 
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CHƢƠNG 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

Trong thời gian nghiên cứu từ 01/2018 đến 01/2020 có 86BN với kết quả 

thu đƣợc nhƣ sau: 

3.1. ĐẶC ĐIỂM LÂM SÀNG VÀ HÌNH ẢNH HỌC 

3.1.1. Đặc điểm lâm sàng  

3.1.1.1. Tuổi, giới: 

Bảng 3.1. Phân bố theo độ tuổi và giới tính (n=86) 

Độ tuổi 

Nam Nữ Tổng 

p 

n % n % n % 

<40 7 14 1 2,78 8 9,3 

0,01 

40-49 13 26 6 16,7 19 22,1 

50-59 14 28 10 27,8 24 27,9 

60-69 15 30 10 27,8 25 29,1 

≥70 1 2 9 25 10 11,6 

Tổng 50 100 36 100 86 100 

Nhận xét: Nhóm tuổi vỡ phình mạch thông trƣớc ở nam từ 40-69 chiếm 

84%, đối với nữ lứa tuổi >50 chiếm 80,6%. Nhóm tuổi 40-49, nam có 26%, 

nữ là 16,7%, sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê với p=303, nhóm tuổi 

≥70 nam có 2% nữ là 25%, khác biệt có ý nghĩa thống kê với p=0,001. 
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3.1.1.2. Các yếu tố nguy cơ 

Bảng 3.2. Tiền sử có các yếu tố nguy cơ (n=86) 

Các yếu tố nguy cơ Số BN Tỉ lệ % 

Tăng huyết áp 29 33,7 

Đột quỵ cũ 3 3,5 

Chấn thƣơng sọ não 0 0 

Bệnh đái tháo dƣờng 4 4,7 

Uống rƣợu 2 2,3 

Hút thuốc  1 1,2 

Rối loạn lipid máu 1 1,2 

Viêm màng não, u não 3 3,5 

Dị dạng mạch não 1 1,2 

Bệnh khác 13 15,12 

Nhận xét: Tăng huyết áp là yếu tố thƣờng gặp nhất chiếm 33,7% 

3.1.1.3. Thời gian diễn biến của bệnh 

Bảng 3.3. Thời gian vào viện và thời gian BN được phẫu thuật  

sau khi vào viện (n=86) 

    Thời điểm 

Thời gian 

Vào viện Phẫu thuật sau vào viện 

n % n % 

Trong 24 giờ 46 53,5 73 84,9 

Từ 24 giờ - 72 giờ 20 23,3 5 5,8 

Từ 72 giờ - 7 ngày 12 14 2 2,3 

Sau 7 ngày 8 9,3 6 7 

Nhận xét: Thời gian bệnh nhân đƣợc chẩn đoán của chúng tôi sớm trong 

vòng 24h chiếm tỷ lệ cao 53,5% và bệnh nhân đƣợc phẫu thuật trong vòng 24 

giờ sau khi vào viện chiếm 84,9%. 
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3.1.1.4. Cách thức khởi phát bệnh 

Bảng 3.4. Bảng cách thức khởi phát bệnh (n=86) 

Cách thức khởi phát Số BN Tỉ lệ % 

Đột ngột 74 86,1 

Cấp tính 2 2,3 

Tăng dần 10 11,6 

Tổng 86 100 
   

Nhận xét: Cách thức khởi phát đột ngột chiếm tỷ lệ 86,1% 

Bảng 3.5. Bảng liên quan giữa cách thức khởi phát bệnh với triệu chứng 

lâm sàng khi khởi phát bệnh (n=86) 

Cách khởi phát 

Triệu chứng 

Đột ngột Cấp tính Tăng dần Tổng 

n % n % n % n % 

Đau đầu dữ dội 71 82,6 2 2,3 10 11,6 83 96,5 

Buồn nôn, nôn 38 44,2   2 2,3 40 46,5 

Mất tri giác tạm thời 13 15,1     13 15,1 

Co giật, động kinh 1 1,2   1 1,2 2 2,3 

Hôn mê sau đột quỵ 3 3,5     3 3,5 

Yếu, liệt nửa ngƣời 8 9,3   1 1,2 9 10,5 

Chóng mặt 5 5,8 1 1,2   6 7 

Nhìn mờ 2 2,3   1 1,2 3 3,5 

Rối loạn tâm thần 4 4,6   1 1,2 5 5,8 

Nhận xét: Triệu chứng đau đầu đột ngột dữ dội chiếm 82,6%, đột ngột buồn 

nôn và nôn gặp trong 44,2%, mất tri giác tạm thời 15,1%. 
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3.1.1.5. Triệu chứng lâm sàng khi vào viện 

Bảng 3.6. Bảng các triệu chứng lâm sàng khi vào viện (n=86) 

Dấu hiệu lâm sàng Số BN Tỉ lệ % 

Đau đầu 83 96,5 

Suy giảm tri giác 12 14 

Tăng huyết áp 2 2,3 

Động kinh 1 1,2 

Hội chứng màng não 47 54,7 

Hội chứng tăng áp lực nội sọ 43 50 

Liệt nửa ngƣời 6 7 

Rối loạn ngôn ngữ 2 2,3 

Nhận xét: Triệu chứng đau đầu chiếm 96,5%, có hội chứng màng não trong 

54,7%, hội chứng tăng áp lực nội sọ 50%, suy giảm tri giác 14%. liệt nửa 

ngƣời 7%, rối loạn ngôn ngữ 2,3%. Phân độ lâm sàng theo tổ chức phẫu thuật 

thần kinh thế giới: lâm sàng bệnh nhân nhẹ : có 36,0% độ 1, 46,5% độ 2, lâm 

sàng bệnh nhân nặng: có 4,6% độ 3, 12,8% độ 4. 

3.1.2. Đặc điểm hình ảnh học. 

3.1.2.1. Hình ảnh chảy máu 

Bảng 3.7. Đặc điểm tổn thương vỡ túi phình trên phim chụp CLVT (n=86) 

Vị trí Số BN Tỉ lệ % 

Chảy máu dƣới màng nhện 71 82,6 

Chảy máu  

nhu mô não 

Thùy trán và Thái dƣơng 13 15,1 

Thùy đảo 0 0,0 

Thể trai 1 1,2 

Chảy máu dƣới màng cứng 5 5,8 

Chảy máu não thất 46 48,8 

Giãn não thất 4 4,7 

Phù não 9 10,5 

Nhận xét: Hình ảnh chảy máu dƣới nhện trên cắt lớp vi tính thƣờng phát hiện 

đƣợc trong 82,6% các trƣờng hợp. 
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Bảng 3.8. Vị trí chảy máu dưới màng nhện trên phim chụp CLVT (n=86) 

Hình ảnh trên CT Số BN Tỉ lệ % 

Chảy máu bể trên yên 15 17,4 

Chảy máu khe liên bán cầu 4 75,6 

Chảy máu rãnh Sylvius 33 38,4 

Bể quanh cầu não 7 8,1 

Bể đáy 6 7 

Nhận xét: Vi trí chảy máu dƣới nhện hay gặp nhất là chảy máu khe liên bán 

cầu chiếm 75,6%, chảy máu. 

 

 

   A      B 

Hình 3.1: A: Chảy máu dưới nhện đều 2 bán cầu, BN Văn Xuân S, 50 tuổi, 

B: Chảy máu dưới nhện khe liên bán cầu, khe Sylvius, chảy máu trong não 

thất, BN Tống Đăng D, 49 tuổi. 
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3.1.2.2. Hình ảnh động mạch và túi phình động mạch 

Bảng 3.9. Hướng túi phình (n=86) 

Hƣớng túi phình Số BN Tỉ lệ% 

Ra trƣớc 24 27,9 

Xuống dƣới 24 27,9 

Lên trên 32 37,2 

Ra sau 6 7 

 

Nhận xét: Hƣớng túi phình lên trên chiếm 37,2%, trong khi hƣớng ra trƣớc và 

xuống dƣới chiếm tỷ lệ 27,9%, túi phình ra sau chiếm 7%. 

 

Hình 3.2: Hình ảnh túi phình động mạch hướng lên trên,  

BN Phan Văn D, 43 tuổi. 
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Bảng 3.10. Động mạch não trước A1 2 bên (n=86) 

Động mạch não trƣớc A1 2 bên Số BN Tỉ lệ % 

Cân đối 23 26,7 

A1 trái ƣu thế 43 50 

A1 phải ƣu thế 17 19,8 

Không có A1 trái 1 1,2 

Không có A1 phải 2 2,3 

 

Nhận xét: Tỷ lệ động mạch não trƣớc cân đối là 26,7%, thiểu sản A1 chiếm 

69,8%: A1 trái ƣu thế là 50%, A1 phải ƣu thế là 19,8%, không có 1 A1 

(Azygos) chiếm 3,5% trong đó: không có A1 trái là 1,2%, không có A1 phải 

là 2,3%. 
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3.1.3. Đặc điểm túi phình  

Bảng 3.11. Hình ảnh túi phình trên phim chụp CLVT (n=86) 

Hình ảnh trên phim n % 

Số lƣợng túi phình 1 81 94,2 

2 4 4,6 

3 1 1,2 

Chiều dài túi phình < 5mm 43 50 

5-10mm 42 48,8 

> 10 mm 1 1,2 

Mean ± SD 5,5 ± 2,1 

Đƣờng kính cổ túi 

phình 

< 4mm 70 81,4 

≥ 4mm 16 18,6 

Mean ± SD 3,0 ± 1,5 

Phân độ túi phình Nhỏ 84 97,7 

Lớn 2 2,3 

Khổng lồ 0 0,0 

Chỉ số đáy cổ <2 11 12,8 

≥2 75 87,2 

Hình dáng túi phình 

 

Hình túi 83 96,4 

Nhiều mũi 1 1,2 

Hình đồng hồ cát 1 1,2 

Thoi 1 1,2 

Co thắt mạch Có 20 23,3 

Không 66 76,7 

Nhận xét:  

Số lƣợng túi phình: 1 túi phình 94,2%,2 túi phình 4,6%, 3 túi phình 1,2%. 

Túi phình nhỏ chiếm đa số 98,8%. 

Chúng tôi thấy 20/86 BN (23,3%) có co thắt mạch não. 
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A     B 

 

C 

Hình 3.3: Hình ảnh túi phình động mạch trên phim MSCT dựng hình mạch: 

A: Túi phình nhỏ, tỷ lệ đáy cổ là 1, góc giữa cổ túi phình và A2 động 

mạch não trƣớc rộng. BN Tống Đăng D, 49 tuổi. 

B: Túi phình lớn, nhiều múi, tỷ lệ đáy cổ 1,9, động mạch A2 đi sát vào 

cổ túi phình, BN Văn Xuân S, 50 tuổi. 

C: Túi phình hƣớng ra sau, lên trên, tỷ lệ đáy cổ 1,4, túi phình đi giữa 2 

động mạch A2, BN Hoàng Văn H, 27 tuổi. 
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Bảng 3.12. Mối liên quan giữa hướng túi phình và phân độ lâm sàng (n=86) 

 

Hƣớng túi phình 

Tổng 

Ra trƣớc Xuống dƣới Lên trên Ra sau 

n % n % n % n % n % 

WFNS 

Độ 1 8 9,3 8 9,3 15 17,4 0 0,0 31 36,0 

Độ 2 9 10,5 11 12,8 15 17,4 5 5,8 40 46,5 

Độ 3 2 2,3 2 2,3 0 0,0 0 0,0 4 4,6 

Độ 4 5 5,8 3 3,5 2 2,3 1 1,2 11 12,8 

Độ 5         0 0 

Tổng 24 27,9 24 27,9 32 37,2 6 7 86 100 

 

Nhận xét: Hƣớng túi phình hƣớng ra sau 7,0% là ít nhất, các hƣớng khác: ra 

trƣớc 27,9%, xuống dƣới 27,9%, hƣớng túi phình lên trên chiếm tỷ lệ cao nhất 

là 37,2%. Hƣớng túi phình lên trên có lâm sàng nhẹ chiếm tỷ lệ cao chiếm 

93,8%, tỷ lệ này nhiều hơn các nhóm khác có tỷ lệ lâm sàng nhẹ chỉ chiếm 

76%  với OR 4,76 (95%CI 1-22,7) với p=0,035. 
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Bảng 3.13. Mối liên quan giữa hướng túi phình và phân độ Fisher (n=86) 

 

Hƣớng túi phình 
Tổng 

Ra trƣớc Xuống dƣới Lên trên Ra sau 

n % n % n % n % n % 

Fisher 

Độ 1 0 0,0 0 0,0 1 1,2 0 0,0 1 1,2 

Độ 2 8 9,3 4 4,7 9 10,5 0 0,0 21 24,4 

Độ 3 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 

Độ 4 16 18,6 20 23,3 22 25,6 6 6,9 64 74,4 

Tổng 24 27,9 24 27,9 32 37,2 6 6,9 86 100 

Nhận xét: Có 64/86 BN (74,4%) có Fisher 4, trong đó tỷ lệ cao nhất có các 

loại túi phình lên trên chiếm 25,6%, xuống dƣới 23,3%, ra trƣớc chiếm 

18,6%, ngoài ra còn các dạng túi phình  có Fisher 2: ra trƣớc 9,3%, lên trên 

10,5%, xuống dƣới 4,7%. Hƣớng túi phình ra trƣớc có tỷ lệ Fisher độ 1,2 là 

33,3% so với hƣớng túi phình khác tỷ lệ này nhiều hơn với OR 1,71 (95%CI 

0,61 – 4,83) với p=0,305. 

3.2. KẾT QUẢ ĐIỀU TRỊ VÀ CÁC YẾU TỐ LIÊN QUAN 

3.2.1. Đặc điểm phẫu thuật vỡ túi phình động mạch thông trƣớc (n=86) 

 

Biểu đồ 3.1. Các đường mổ trong phẫu thuật 

Nhận xét: Chúng tôi sử dụng 48 BN đƣờng trán thái dƣơng, 32 BN sử dụng 

đƣờng mổ ít xâm lấn đƣờng mổ cung mày, chỉ có 6 BN phải mở rộng mở giải 

toả não. 

6(7%) 

48(55,8%) 

32(37,2%) 

Mổ giải toả 

Đƣờng trán thái dƣơng 

Mổ ít xâm lấn 
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Hình 3.4: Chuẩn bị bệnh nhân mổ đường mổ trán thái dương 

Bảng 3.14. Mối liên quan đường mổ và tình trạng bệnh nhân vào viện (n=86) 

 
Giải toả 

Trán thái 

dƣơng 
Ít xâm lấn Tổng 

p 

n % n % n % n % 

Glasgow 

15 0 0 14 16,3 16 18,6 30 34,9 

0,005 13-14 0 0 29 33,7 16 18,6 45 52,3 

7-12 6 7 5 5,8 0 0 11 12,8 

WFNS 
Độ 1→2 0 5,8 39 45,3 32 37,2 71 82,6 

0,001 
Độ 3→4 6 1,2 9 10,5 0 0,0 15 17,4 

Fisher 
Mức 1→2 0 0,0 8 9,3 14 16,3 22 25,6 

0,01 
Mức 3→4 6 7 40 46,5 18 21 64 74,4 

Nhận xét: Sử dụng test χ
2
 đánh giá thấy đều có sự khác biệt về lựa chọn 

phƣơng pháp phẫu thuật và: theo phân độ Glasgow, lâm sàng theo WFNS và 

thang điểm chảy máu theo Fisher với p= 0,005, p=0,001, p=0,01. 
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Bảng 3.15. Mối liên quan giữa đường mổ và phẫu thuật (n=86) 

 
Giải toả 

Trán thái 

dƣơng 
Ít xâm lấn Trung bình p 

Lƣợng máu mất 

trong mổ 
300 ±154,9 304,2 ± 77,1 209,4 ± 53,0 268,6 ±  88,5 0,0001 

Thời gian kẹp tạm 

thời A1 lúc phẫu thuật 
 3,9 ± 4,4 3,5 ± 4,5 3,5 ± 4,4 0,1151 

Thời gian  

phẫu thuật 
120 ± 10 114,3 ± 31,7 91,6 ± 26,4 105,2 ± 30,4 0,006 

Thời gian điều trị 

sau mổ 
16,2 ± 7 11,8 ± 6,6 10,9 ± 4,2 11,7 ± 5,9 0,1325 

Tổng thời gian 

 điều trị 
17,3 ± 7,7 13,1 ± 6,7 12,1 ± 4,1 13 ± 6 0,14 

Nhận xét:  

Lƣợng máu mất trong mổ: trung bình 268,6 ±  88,5 ml, trong đó với 

đƣờng mổ lỗ khoá lƣợng máu mất là 209,4 ± 53,0 ml ít hơn các đƣờng mổ 

khác sự khác biệt này có ý nghĩa thống kê với p=0,0001. 

- Thời gian kẹp tạm thời là 3,5 ± 4,4 phút, sự khác biệt giữa các đƣờng 

mổ là không có sự khác biệt với p=0,1151. 

 

Hình 3.5: Chuẩn bị mở nắp xương phương pháp mổ ít xâm lấn 
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Bảng 3.16. Mối liên quan đường mổ và tình trạng bệnh nhân ra viện (n=86) 

 Giải toả Trán thái 

dƣơng 
Ít xâm lấn Tổng 

p 

n % n % n % n % 

Glasgow 

15 4 4,7 34 39,5 29 33,7 67 74,9 

0,092 
13-14 2 2,3 6 7 2 2,3 10 11,6 

7-12 0 0 8 9,3 1 1,2 9 10,5 

3-6 0 0,0 0 0 0 0,0 0 0 

GOS 

Độ 5 4 4,7 36 41,9 29 33,7 69 80,2 

0,186 
Độ 4 0 0,0 7 8,1 2 2,3 9 10,5 

Độ 3 2 2,3 4 4,7 1 1,2 7 8,1 

Độ 2 0 0,0 1 1,2 0 0,0 1 1,2 

Kết quả 

lâm 

sàng 

Tốt 4 4,7 42 48,8 31 36,1 77 89,5 

0,108 Trung bình 0 0,0 1 1,2 0 0 1 2,2 

Xấu 2 2,3 5 5,8 1 1,2 8 9,3 

 

Nhận xét:  

- Đƣờng mổ giải toả: 4/6 BN có GOS độ 5, 2/6 BN độ 3 

- Đƣờng trán thái dƣơng 36/48 BN có GOS độ 5, 7/48 BN độ 4, 4/48 độ 

3, 1/48 độ 2. 

- Đƣờng ít xâm lấn: 29/32 BN có GOS độ 5, 2/32 BN độ 4, 1/32 BN độ 3. 

- Khác biệt kết quả khi ra viện tính theo thang điểm GOS và mRS (kết 

quả tốt, trung bình và xấu) giữa các đƣờng mổ là không có ý nghĩa 

thống kê với p=0,186 và p=0,108. 
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3.2.2. Yếu tố khó khăn và khắc phục trong phẫu thuật 

Bảng 3.17. Yếu tố khó khăn trong phẫu thuật (n=86) 

Yếu tố khó khăn trong mổ Số BN Tỉ lệ % 

Phù não 5 5,8 

Máu tụ trong não 46 53,5 

Đáy túi mỏng 1 1,2 

Mạch xuyên cản trở phẫu tích 38 44,2 

Vỡ túi phình trong mổ 8 9,3 

Phức hợp túi phình lên cao 1 1,2 

Túi phình lớn 2 2,3 

Nhận xét: Máu tụ trong não chiếm 53,5%, phù não 5,8%, vỡ túi phình trong 

mổ 9,3%, phức hợp túi phình lên cao 1,2%, túi phình lớn 2,3%. 

Bảng 3.18. Mối liên quan lâm sàng và phù não trong mổ (n=86) 

WFNS Phù não p 

Có phù Không phù 

Độ 1 1 30 0,052 

Độ 2 1 39 

Độ 3 0 4 

Độ 4 3 8 

Độ 1-2 2 69 0,035 

Độ 3-4 3 12 

Nhận xét: Khác biệt phù não của độ 3-4 so với độ 1-2 với OR 8,63  95%CI: 

1,30-57,17 với p=0,026. 
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Bảng 3.19. Mối liên quan giữa lâm sàng và vỡ túi phình trong mổ (n=86) 

WFNS 
Vỡ túi phình trong mổ 

p 
Có vỡ Không vỡ 

Độ 1 2 29 

0,52 
Độ 2 6 34 

Độ 3 0 4 

Độ 4 0 11 

Độ 1-2 8 63 
0,201 

Độ 3-4 0 15 

Nhận xét: Không có mối liên quan giữa độ lâm sàng theo WFNS (Mức độ 

nhẹ: độ 1,2 và mức độ nặng: độ 3,4) và vỡ túi phình trong mổ, với p=0,201. 

Bảng 3.20. Mối liên quan giữa phân độ Fisher và phù não trong mổ (n=86) 

Fischer 
Phù não 

p 
Có phù Không phù 

Độ 1 0 1 

0,366 
Độ 2 0 21 

Độ 3 0 0 

Độ 4 5 59 

Độ 1-2 0 22 
0,32 

Độ 3-4 5 59 

Nhận xét: Không có mối liên quan giữa độ chảy máu dƣới nhện theo thang 

điểm Fisher (Mức độ nhẹ: độ 1,2 và mức độ nặng: độ 3,4) và vỡ túi phình 

trong mổ, với p=0,32. 
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Bảng 3.21. Mối liên quan giữa độ tuổi và phù não trong mổ (n=86) 

Độ tuổi 
Phù não 

p 
Có Không 

<40 1 7 

0,777 

40-49 1 18 

50-59 2 22 

60-69 1 24 

≥70 0 10 

Tổng 5 81 86 

 

Nhận xét: Độ tuổi bệnh nhân không có mối liên quan đến mức độ phù não 

trong mổ với p=0,777. 

Bảng 3.22. Khắc phục khó khăn trong mổ (n=86) 

Khắc phục khó khăn trong mổ Số BN Tỉ lệ % 

Lấy máu tụ 46 53,5 

Dẫn lƣu não thất ra ngoài 7 8,1 

Cắt não thuỳ trán 1 1,2 

Kẹp tạm thời động mạch não trƣớc 22 25,6 

 

Nhận xét: Lấy máu tụ trong 46/86 BN (53,5%) với thể tích trung bình khối 

máu tụ là 15,6 ± 10,9 ml, với đa phần là thể tích khối máu tụ nhỏ khu trú vùng 

nhu mô vùng trán, chỉ có một trƣờng hợp khối lƣợng máu tụ lớn thể tích 32 

ml, có kèm chảy máu dƣới màng cứng, kẹp tạm thời 22/86 BN (25,6%), dẫn 

lƣu não thất ra ngoài 7/86 BN (98,1%), 1 BN phải cắt nhu mô não thuỳ trán 

tìm tới túi phình động mạch. 
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3.2.3. Biến chứng trong và sau phẫu thuật  

Bảng 3.23. Biến chứng vỡ túi phình trong phẫu thuật (n=86) 

Vỡ túi phình Số BN TỈ lệ % 

Trƣớc khi bóc tách 2 25 

Khi bóc tách 5 62,5 

Khi đặt clip 1 12,5 

Nhận xét: Vỡ túi phình trong phẫu thuật có 8/86 BN (9,3%). Biến chứng vỡ 

túi phình trƣớc khi bóc tách 2/8 BN (25%), khi bóc tách 5/8 BN (62,5%), 1 

trƣờng hợp vỡ trong khi đặt clip (12,5%). 

Bảng 3.24. Các biến chứng sau phẫu thuật (n=86) 

Biến chứng sau phẫu thuật Số BN Tỷ lệ % 

Giãn não thất 1 1,2 

Phù não 3 3,5 

Thiếu máu não  3 3,5 

Nhận xét:  

Biến chứng sau phẫu thuật : Phù não 3/86 BN (3,5%), thiếu máu não 

3/86 BN (3,5%), giãn não thất 1,2%. Chụp MSCT có dựng hình mạch  sau  

phẫu thuật thấy đƣợc tồn dƣ túi phình động mạch trong 1 trƣờng hợp (1,2%). 
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Bảng 3.25. Các rối loạn sau phẫu thuật (n=86) 

Các rối loạn Số BN Tỷ lệ % 

Rối loạn thân nhiệt ( sốt cao) 13 15,1 

Đái nhạt 1 1,2 

Rối loạn tuần hoàn (tăng huyết áp) 6 7 

Rối loạn hô hấp 8 9,3 

Hội chứng TKKT (Liệt nửa ngƣời) 8 9,3 

Rối loạn điện giải 

Hạ Natri 4 4,7 

Hạ Kali 11 12,8 

Tăng Natri  1 1,2 

Tăng Kali 2 2,3 

Nhận xét: Rối loạn thân nhiệt 13/86 BN (15,1%), huyết áp tăng 6/86 BN 

(7,0%), rối loạn hô hấp 8/86 BN (9,3%).- Rối loạn điện giải 11/86 BN 

(12,8%) hạ Kali máu, hạ Natri máu 4/86 BN (4,7%). 

3.2.4. Kết quả gần  

Bảng 3.26. Kết quả điều trị khi ra viện theo thang điểm Rankin (n=86) 

Kết quả Số BN Tỉ lệ % 

Tốt 

Rankin 0 27 31,4 

89,6 Rankin 1 44 51,2 

Rankin 2 6 7 

Trung bình Rankin 3 1 1,2 

Xấu 
Rankin 4 6 7 

9,3 
Rankin 5 2 2,3 

Nhận xét:  

Kết quả tốt 89,6%: mRS 0: 27/86 BN (29,0%), mRS 1: 44/86 (51,2%), 

mRS 2 : 6/86 BN (7,0%).  

Kết quả trung bình: mRS 3: 1/86 BN (1,2%). 

Kết quả xấu: mRS 4: 6/86 BN (7,0%), mRS 5 : 2/86 BN (2,3%). 
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3.2.4.1. Các nguyên nhân dẫn đến kết quả phẫu thuật xấu 

Tất cả các trƣờng hợp kết quả xấu sau phẫu thuật đều có lâm sàng theo 

WFNS  nặng trƣớc phẫu thuật. Nguyên nhân co thắt mạch cũng đóng góp ảnh 

hƣởng gây hậu quả phẫu thuật xấu trong  2/86 BN chiếm 2,3%. 

3.2.4.2. Tử vong sau phẫu thuật 

Bảng 3.27. Tử vong sau phẫu thuật (n=86) 

Thời điểm tử vong Số BN Tỉ lệ % 

Trong tháng đầu 1 1,2 

Từ 1- 3 tháng 0 0 

3-6 tháng 2 2,3 

Tổng 3 3,5 

Nhận xét:  

Tỷ lệ tử vong trong 6 tháng đầu là 3 BN (3,5%): trong tháng đầu là 1/86 

BN (1,2%), 3-6 tháng 2/86 BN (2,3%). Tất cả BN tử vong đều có độ lâm sàng 

độ 4 theo WFNS trƣớc phẫu thuật. 

Bảng 2.28. Bảng liên quan giữa tử vong và thời gian chờ mổ (n=86) 

Tháng tử vong 

Thời  

gian chờ mổ 

Trong 

tháng đầu 

Từ 1-3 

tháng 
6 tháng Tổng 

p 

n % n % n % n % 

Trong 24 giờ 1 1,2 0 0 1 1,2 2 2,3 

1 Sau 7 ngày 0 0,0 0 0 1 1,2 1 1,2 

Tổng 1 1,2 0 0 2 2,3 3 3,5 

Nhận xét:  

Đánh giá thời gian chờ mổ liên quan tới tỷ lệ tử vong sau 1 năm: có 2/3 

số BN tử vong đƣợc can thiệp phẫu thuật trong vòng 24h, 1 BN tử vong khi 

đƣợc can thiệp sau 7 ngày điều trị. 
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3.2.5. Kết qủa xa và các yếu tố liên quan 

3.2.5.1. Kết quả lâm sàng sau ra viện 2 năm 

 

Biểu đồ 3.2. Tình trạng bệnh nhân sau 2 năm (n=86) 

Nhận xét: Kết quả sau 2 năm không có thêm ca tử vong nào. 

Bảng 3.29. Kết quả điều trị sau 2 năm (n=86) 

Kết quả n % 

Tốt 

Rankin 0 61 70,9 

87,2 Rankin 1 13 15,1 

Rankin 2 1 1,2 

Trung bình Rankin 3 2 2,3 2,3 

Xấu 

Rankin 4 6 7 

10,5 Rankin 5 0 0 

Rankin 6 3 3,5 

 

Nhận xét: Kết quả sau 2 năm điều trị: kết quả tốt (mRS 0,1,2) là 87,2%, kết 

quả trung bình (mRS 3) 2,3%, kết quả xấu (mRS 4,5) 10,5%. 

83(96,5%) 

3 

(3,5%) 

Sống 

Chết 
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Bảng 3.30. Mối liên quan giữa kết quả điều trị với các thang điểm (n=86) 

 Kết quả điều trị 

Tổng 

p Tốt 

Trung 

bình 

Xấu 

n % n % n % n % 

Glasgow 

15 29 33,7 0 0,0 1 1,2 30 34,9 

0,032 13-14 39 45,4 2 2,3 4 4,7 45 52,3 

7-12 7 6,9 0 0 4 4,7 11 12,8 

WFNS 

Độ 1→2 65 75,6 1 1,2 5 5,8 71 82,6 

0,034 

Độ 3→4 10 11,6 1 1,2 4 4,7 15 17,4 

Fisher 

Mức 1→2 22 25,6 0 0,0 0 0 22 25,6 

0,16 

Mức 3→4 53 61,6 2 2,3 9 10,5 64 74,4 

 

Nhận xét: Mối liên quan giữa tình trạng lâm sàng trƣớc phẫu thuật theo 

WFNS, thang điểm Glasgow ảnh hƣởng tới lâm sàng bệnh nhân sau 2 năm có 

ý nghĩa thống kê với p=0,032 và p=0,034, trong khi đó, điểm Fisher  không  

liên quan với lâm sàng sau 2 năm với p=0,16. 
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Bảng 3.31. Kết quả điều trị và các yếu tố liên quan  (n=86) 

Yếu tố 

Kết quả 

điều trị 
OR 

(95% CI) 
p 

Tốt Xấu 

Tuổi 
≤ 60 52 5 1 

0,128 
> 60 23 6 0,37 (0,10-1,33) 

Độ lâm sàng 

WFNS 

Độ 1-3 68 7 1 
0,021 

Độ 4 7 4 0,18 (0,04-0,77) 

Dấu hiệu TK 

khu trú 

Không 69 9 1 
0,292 

Có 6 2 0,39 (0,07-2,24) 

Chảy máu 

dƣới nhện 

Fisher 1-2 22 0 
  

Fisher 3-4 53 11 

Tình trạng co 

thắt mạch 

Có 14 6 1 
0,014 

Không 61 5 0,19 (0,05-0,72) 

Tụ máu nhu 

mô não 

Có 21 6 1 
0,08 

Không 54 5 3,1 (0,85-11,20) 

Hƣớng túi 

phình 

Ra trƣớc 20 4 1  

Xuống dƣới 24 0   

Lên trên 28 4 1,4 (0,31-6,27) 0,66 

Ra sau 3 3 0,2 (0,03-1,37) 0,102 

Thời gian 

phẫu thuật 

Trong 24 giờ 63 10 1  

Từ 24 giờ - 

72 giờ 
9 0   

Từ 72 giờ -  

7 ngày 
2 0   

Sau 7 ngày 1 1 0,159 (0,009-2,75) 0,2 
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Nhận xét:  

Nhóm tuổi > 60 có kết quả điều trị không tốt bằng nhóm tuổi ≤ 60 với 

OR 0,37 (95% CI 0,10-1,33), tuy nhiên chƣa có ý nghĩa thống kê với 

p=0,128. 

Độ lâm sàng WFNS độ 4 có kết quả điều trị không tốt so với lâm sàng 

độ 1-3 với OR 0,18 (95% CI 0,04-0,77), p=0,021, và tình trạng co thắt mạch 

não cũng cho kết quả không tốt với OR 0,19 (95% CI 0,05-11,2), p= 0,014. 

BN có dấu hiệu thần kinh khu trú có kết quả điều trị không tốt so với 

bệnh nhân không có dấu hiệu thần kinh khu trú  OR 0,39 (0,07-2,24), tuy 

nhiên chƣa có ý nghĩa thống kê với p=0,292. 

Tất cả 11 bệnh nhân nặng đều có phân độ chảy máu dƣới nhện theo 

Fisher độ 3-4. 

Không có chảy máu trong não có kết quả điều trị tốt hơn so với có máu 

tụ trong não với OR 3,1 (0,85-11,20), tuy nhiên chƣa có ý nghĩa thống kê với 

p=0,08. 

Hƣớng túi phình lên trên có kết quả tốt hơn, tuy nhiên hƣớng túi phình ra 

sau có tiên lƣợng xấu hơn so với hƣớng túi phình ra trƣớc với OR lần lƣợt là 

1,4 (0,31-6,27) và 0,2 (0,03-1,37) tuy nhiên chƣa có ý nghĩa thống kê với 

p=0,66 và p=0,102. Tất cả các trƣờng hợp hƣớng túi phình quay xuống dƣới 

đều cho kết quả tốt. 

Trong 11 ca có kết quả điều trị xấu có 10 trƣờng hợp phẫu thuật trong 24 

giờ, 1 trƣờng hợp phẫu thuật sau 7 ngày, không có trƣờng hợp nào phẫu thuật 

trong khoảng thời gian 24 giờ đến 7 ngày. Phẫu thuật sau 7 ngày có kết quả 

không tốt bằng phẫu thuật trong 24 giờ với OR 0,159 (0,009-2,75), tuy nhiên 

chƣa có ý nghĩa thống kê với p=0,2. 
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Hình 3.6: Chụp kiểm tra sau phẫu thuật mổ ít xâm lấn vỡ phình mạch 

thông trước 2 năm A/ BN Nguyễn Thị H, 56 tuổi, B/ BN Lê Xuân L,  

50 tuổi,  B/ BN Văn Xuân S, 60 tuổi. 
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Chƣơng 4 

BÀN LUẬN 

 

4.1. ĐẶC ĐIỂM LÂM SÀNG VÀ CẬN LÂM SÀNG 

4.1.1. Đặc điểm đối tƣợng nghiên cứu 

4.1.1.1.Tuổi, giới 

Phình mạch não là một bệnh lý phổ biến, tỷ lệ khi mổ xác là 0,2-9,9%, 

trung bình là 5% [64]. Vỡ phình động mạch não là nguyên nhân hàng đầu của 

chảy máu dƣới nhện, gây nên tình trạng tàn tật và tử vong cao. Tỷ lệ bệnh 9-

15/100.000 dân số một năm theo các tác giả trên thế giới [65],[66]. 

Tỷ lệ vỡ trung bình ở Nhật Bản cao hơn so với ở Châu Âu và Bắc Mỹ: 

Nhật Bản tỷ lệ vỡ trung bình là 2,7% trong khi ở Châu Âu là 1,9% [67]. 

Nghiên cứu của chúng tôi trên 86 BN với tuổi trung bình là 55,9 ± 11,9; 

nhỏ nhất là 26 tuổi , lớn nhất là 81 tuổi. Kết quả này cũng tƣơng đồng với các 

tác giả khác khi nghiên cứu về TP ĐMN vỡ nhƣ Trần Anh Tuấn 55,12± 

12,62, Võ Hồng Khôi là 56 ± 9,6, Lê Thúy Lan là 52,3 ± 12,09. Các tác giả 

trên thế giới nhƣ Akpeck trong nghiên cứu của mình nhận thấy độ tuổi trung 

bình là 58,6 , Davies S nhận thấy tuổi trung bình là 52 [5],[57]. 

Tỷ lệ nam/nữ là 1,33/1; số BN nam nhiều hơn so với BN nữ. Khác biệt 

giữa nam và nữ cũng thể hiện ở lứa tuổi mắc bệnh, ở nam giới tỷ lệ mắc bệnh 

nhiều lên ở lứa tuổi 40-49, tỷ lệ là 26%, tuy ở nhóm tuổi này sự khác biệt 

không có ý nghĩa thống kê so với nhóm nữ 16,7% với p=0,303. Trong khi đó, 

đến lứa tuổi ≥70 nhóm nam tỷ lệ giảm rõ rệt còn 2%, giới nữ vẫn chiếm 25%, 

khác biệt có ý nghĩa thống kê với p=0,001. Nhiều tác giả ủng hộ giả thuyết tác 

dụng của Estrogen với hình thành và phát triển túi phình động mạch não, các 

nghiên cứu cho rằng với nữ giới estrogen có vai trò duy trì ổn định thành 
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mạch, suy giảm đột ngột ở lứa tuổi 50-60, là yếu tố quan trọng gây nên suy 

giảm sức bền thành mạch [68]. 

Nhiều tác giả cho rằng tỷ lệ chảy máu hàng năm của phình mạch ở nam 

giới thấp hơn nữ giới, Rinken và cộng sự (1998) thấy rằng tỷ lệ chảy máu 

hàng năm của nam là 1.3% (95% CI 0.7 đến 2.1) so với nữ là 2.6% (95% CI 

1.8 đến 3.6) [69]. Trong quần thể, theo nghiên cứu Linn và cộng sự tỷ lệ chảy 

máu hàng năm ở nam là 4,5/100.000 dân (95% CI 3.1 - 5.8), ở nữ là 

7.1/100.000 dân (95% CI 5.4 - 8.7) [70]. 

4.1.1.2. Các bệnh lý phối hợp 

Tăng huyết áp là yếu tố gây nên tình trạng tăng áp lực liên tục lên thành 

mạch trong đó có thành mạch não. Trong nghiên cứu của chúng tôi có 33,7% 

BN có tiền sử tăng huyết áp, thấp hơn so với nghiên cứu của các tác giả khác: 

Nguyễn Sơn 53,85% và Đặng Việt Sơn 51,2% [17],[57]. Nghiên cứu ISUIA 

trên 4060 BN tỷ lệ gặp tăng huyết áp của bệnh nhân túi phình động mạch não 

là 41% [71]. Lindgren 2016 nghiên cứu 467 túi phình động mạch chƣa vỡ và 

1053 túi phình động mạch vỡ, kết luận : 1/ Tăng huyết áp liên quan chặt chẽ 

với quá trình hình thành túi phình động mạch não, 2/ Bệnh nhân tăng huyết áp 

không điều trị là yếu tố nguy cơ gây vỡ túi phình động mạch não. Tuy nhiên, 

tăng huyết áp có mối liên quan không chặt chẽ với thúc đẩy tiến triển kích 

thƣớc túi phình động mạch não[72]. Tackeun Kim 2016 trên 18.604 BN cho 

thấy nguy cơ hình thành túi phình động mạch não ở những BN tăng huyết áp, 

và đặc biệt khi tăng huyết áp lâu ngày khiến tình trạng mạch máu não chịu áp 

lực lâu dài dẫn tới tăng khả năng hình thành túi phình động mạch cũng nhƣ 

tăng khả năng vỡ túi phình[73]. Nghiên cứu trên cộng đồng dân cƣ châu Á  

năm 2005 với 306.620 đối tƣợng cho thấy khi huyết áp động mạch bệnh nhân 

tăng 10mmHg nguy cơ chảy máu dƣới nhện tăng 31% (95% CI 23- 38) [74]. 

Feigin và cộng sự kết luận tăng huyết áp làm tăng khả năng chảy máu dƣới 
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nhện đối với cả hai giới là 2,5 (95% CI 2.0 đến 3.1), với nữ là 3,3 (95% CI 2.1 

đến 5.3) với nam là 2,3 (95% CI 1.8 đến 3.0) [75]. 

Tăng Cholesterol máu trong 1,2% trong nghiên cứu của chúng tôi.  

Nghiên cứu tiến cứu ở Châu Á và Thái Bình Dƣơng kết luận nhóm có 

Cholesterol máu > 4,5 mmol/l làm tăng tỷ lệ chảy máu dƣới nhện lên 0,9 

(95% CI 0.7 - 1.3) [74].  

Có 4,7% bệnh nhân có tiền sử bị tiểu đƣờng. Tiểu đƣờng cũng làm tăng 

tỷ lệ chảy máu dƣới nhện lên 0,7 (95% CI 0,5-0,8) ảnh hƣởng nhƣ nhau ở cả 

nam và nữ [75]. 

Tiền sử hút thuốc có trong 1,2% trƣờng hợp. Theo nghiên cứu của 

Feigin và cộng sự cho thấy mối tƣơng quan chặt chẽ giữa hút thuốc làm tăng 

tỷ lệ chảy máu dƣới nhện của bệnh nhân có túi phình động mạch não chƣa vỡ 

là 2.2 (95% CI 1.3 -3.6) [75].  

Có 2,3% trƣờng hợp nghiện rƣợu, đây là yếu tố nguy cơ hay gặp của 

bệnh lý tai biến mạch não trong đó có vỡ phình động mạch não. Nghiên cứu 

tiến cứu ở Châu Á và Thái Bình Dƣơng cho thấy nghiện rƣợu tăng nguy cơ tử 

vong của phình động mạch não thêm 1% (95% CI 0,7-1,4). Mặt khác, Feigin 

và cộng sự chia thành các nhóm : không uống rƣợu, uống < 150 g alcohol / 

tuần và >150 g alcohol / tuần. Kết quả thu đƣợc, nhóm uống rƣợu < 150 g 

alcohol/tuần làm tăng tỷ lệ chảy máu dƣới nhện 1,1% (95% CI 0,8 – 1,6), với 

nữ là 2,7% (95% CI 1,2-5,9), với nam là 1,5% (95% CI 0,9-2,5). Nhóm uống 

> 150 g alcohol/ tuần làm tăng tỷ lệ chảy máu  dƣới nhện 2.1 (95% CI 1.5 -

2.8) , 4.0 (95% CI 0.8 - 19.1) với nữ và  2.2 (95% CI 1.5 - 3.2) với nam [75]. 

4.1.2. Thời gian diễn biến của bệnh 

Thời gian bệnh nhân đƣợc chẩn đoán sớm trong vòng 24h chiếm tỷ lệ 

cao 53,5%. So với nghiên cứu trƣớc tỷ lệ phát hiện và đƣa bệnh nhân đến 
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tuyến chuyên khoa có khả năng điều trị can thiệp túi phình động mạch não vỡ 

đƣợc cải thiện đáng kể so với nghiên cứu của Đặng Việt Sơn số bệnh nhân 

đến viện trong 24h đầu chỉ chiếm 16,2% [76]. Tỷ lệ này có đƣợc do công tác 

khám chữa bệnh cơ sở đƣợc cải thiện, khái niệm vỡ túi phình động mạch não 

đƣợc cập nhập tại nhiều địa phƣơng, chụp cắt lớp vi tính đã trở thành phƣơng 

pháp chẩn đoán thƣờng quy tại tuyến cơ sở. Thêm vào đó, nhiều bệnh viện đa 

khoa tuyến khu vực đã đƣợc trang bị chụp cắt lớp vi tính đa dẫy (MSCT) có 

dựng hình động mạch não (CTA), giúp chẩn đoán bệnh, tiên lƣợng bệnh đƣợc 

chính xác và kịp thời hơn. Tuy nhiên,  có 8 BN chiếm 9,3% đau đầu tự điều 

trị thuốc giảm đau ở nhà và chỉ đƣợc chẩn đoán sau 7 ngày.  

Tỷ lệ bệnh nhân đƣợc can thiệp phẫu thuật trong vòng 72 giờ sau khi 

vào viện chiếm tỷ lệ cao 90,1% do các công tác chẩn đoán đƣợc thực hiện 

khẩn trƣơng: chụp cắt lớp vi tính đa dẫy cấp cứu, xét nghiệm và thực hiện can 

thiệp phẫu thuật vỡ phình động mạch não triển khai sử dụng kính vi phẫu 

trong cấp cứu. Tuy nhiên, có 6 BN chiếm 7% vào viện vì các triệu chứng 

không điển hình, đƣợc điều trị bởi bác sỹ không phải chuyên khoa thần kinh, 

đến khi đƣợc hội chẩn và can thiệp phẫu thuật sau vào viện 7 ngày. 

4.1.3. Cách thức khởi phát bệnh 

 

Biểu đồ 4.1: Cách thức khởi phát bệnh 

86,1% 

2,3% 
11,6% 

Đột ngột 

Cấp tính 

Tăng dần 
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Cách thức khởi phát đột ngột chiếm tỷ lệ 86,1%, đây là cách thức phổ 

biến của bệnh lý vỡ phình mạch não. Tỷ lệ của chúng tôi cao hơn so với các 

tác giả khác, của Đặng Việt Sơn là 78,8% [76]. Với đặc trƣng túi phình động 

mạch thông trƣớc có tỷ lệ vỡ lớn hơn các vị trí khác, khiến cho khả năng tạo 

nên chảy máu cấp tính, diễn biến lâm sàng nhanh chóng. 

4.1.4. Triệu chứng lâm sàng 

4.1.4.1. Triệu chứng lâm sàng khi khởi phát bệnh 

Tỷ lệ triệu chứng đầu tiên hay gặp nhất là đột ngột đau đầu chiếm 

82,6%, kèm theo đó là buồn nôn và nôn 44,2%. Các tác giả khác cũng có kết 

quả tƣơng đồng: Đặng Việt Sơn 97,6% đau đầu và 61,6% buồn nôn và nôn 

[76]. Bệnh nhân mô tả cơn đau đầu đột ngột , nhƣ ―búa bổ‖, nhƣ ―sét đánh‖, 

đây là dấu hiệu đặc trƣng của vỡ phình động mạch não trong sọ. Đây là hậu 

quả của vỡ phình động mạch não, gây nên tình trạng chảy máu dƣới nhện lan 

toả, co thắt mạch não, chảy máu vào trong não thất. Vỡ phình động mạch gây 

chảy máu với lƣu lƣợng lớn trong thời gian tạm thời ngắn do vậy các triệu 

chứng rất cấp tính. Đối với chảy máu thời gian ngắn, túi phình đƣợc cầm máu 

lại bởi cơ chế co thắt động mạch mang và hình thành cục máu đông bít lại chỗ 

rách thành mạch triệu chứng khu trú tại chỗ vỡ gây nên triệu chứng nhìn mờ 

2,3%. Mặt khác, 15,1% các trƣờng hợp gây nên tình trạng nặng mất tri giác 

tạm thời, hôn mê 3,5%, liệt nửa ngƣời 9,3%. 

Triệu chứng nhìn mờ có 2,3 % do hình thành túi phình động mạch 

thông trƣớc chèn ép vào dây thần kinh thị giác, mặt khác khi vỡ túi phình 

chảy máu não cũng là yếu tố khiến triệu chứng về nhìn mờ nặng và rõ rệt hơn. 

Jung Huyn Park, 2005 thấy rằng 9,4% các trƣờng hợp có triệu chứng về mắt, 

trong số đó, chia ra làm 3 loại thƣơng tổn chính: typ A phía bên dây thần kinh 

thị giác 18,2%, typ B phía trên dây thần kinh thị giác 42,4%, typ C chèn vào 

giao thoa thị giác [77].  
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4.1.4.2. Triệu chứng lâm sàng khi vào viện 

Triệu chứng đau đầu chiếm 96,5% tƣơng đồng với các nghiên cứu của 

các tác giả khác Đặng Việt Sơn là 92,9%. Đau đầu là triệu chứng không đặc 

hiệu cho vỡ phình động mạch não tuy nhiên đây là triệu chứng phổ biến với 

tính chất cấp tính và cƣờng độ cao. Triệu chứng kèm theo là dấu hiệu buồn 

nôn và nôn do tăng áp lực nội sọ chiếm 61,3% là hậu quả của chảy máu nội 

sọ, giãn não thất và co thắt mạch não. 

Hội chứng màng não có  54,7% các trƣờng hợp. Nghiên cứu của Vũ 

Minh Hải gặp 75,4%, Nguyễn Sơn 72,7%, còn tác giả Lê Văn Thính ghi nhận 

có 100% các trƣờng hợp có triệu chứng gáy cứng , Võ Hồng Khôi là 96,8% 

và Vũ Quỳnh Hƣơng có tỉ lệ 91%, Nguyễn Thế Hào 57,5% [1],[17],[30],[59]. 

Nhiều tác giả cho rằng dấu hiệu màng não chỉ kéo dài trong vòng 2 tuần sau 

khi chảy máu dƣới nhện. 

4.1.5. Đặc điểm hình ảnh học 

 Hình ảnh chảy máu dƣới nhện trên cắt lớp vi tính thƣờng phát hiện đƣợc 

trong 82,6% các trƣờng hợp, chảy máu nhu mô não có 15,1% chảy máu thuỳ 

trán lan ra thái dƣơng, trong số đó có 1,2% trƣờng hợp chảy máu vào thể chai, 

không có trƣờng hợp nào chảy máu vào thuỳ đảo. Có 5,8% trƣờng hợp có chảy 

máu  lớn trong nhu mô và kèm theo chảy máu dƣới màng cứng. 48,8% trƣờng 

hợp chảy máu não thất, 4,7% giãn não thất và 10,5% có phù não. 

Vi trí xuất huyết dƣới nhện: chảy máu khe liên bán cầu chiếm 75,6% là 

hình thái chảy máu hay gặp nhất và là đặc điểm để chẩn đoán vị trí vỡ phình 

động mạch thông trƣớc trên cắt lớp vi tính, ngoài ra, chúng tôi thấy rằng hình 

thái chảy máu đều hai bán cầu đại não và gặp các hình thái chảy máu vị trí 

khác: rãnh Sylvius chiếm 38,4%, 17,4% chảy máu bể trên yên, 8,1% chảy 

máu bể quanh cầu não, và 7% chảy máu bể đáy. 
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MRI (Cộng hƣởng từ): - Chuỗi xung FLAIR (chuỗi xung phục hồi đảo 

ngƣợc / khử tín hiệu nƣớc) là chuỗi xung nhạy nhất trong phát hiện chảy máu 

dƣới nhện. Trên FLAIR, chảy máu dƣới nhện có tín hiệu cao (màu trắng), 

trong khi dịch não tủy trong các khoang có tín hiệu thấp (màu đen). - MRA 

rất khó lấy đƣợc hình ảnh chất lƣợng tốt do bệnh nhân thƣờng kích thích và lú 

lẫn. Đây là giới hạn của việc dùng MRI trong chẩn đoán chảy CMDMN cấp. 

100% trƣờng hợp đƣợc chụp MSCT, 2,3% trƣờng hợp đƣợc chụp 

DSA, 2,3% trƣờng hợp đƣợc chụp MRI để chẩn đoán vỡ phình động mạch 

thông trƣớc. 

Phƣơng pháp chụp động mạch não trên MSCT hiện nay đƣợc áp dụng 

phổ biến với độ nhậy và độ đặc hiệu cao, các tác giả đều cho rằng độ chính 

xác của phƣơng pháp chụp MSCT là hơn 90%. Tuy nhiên, DSA vẫn là 

phƣơng pháp chụp cơ bản và là tiêu chuẩn vàng để chẩn đoán vỡ phình động 

mạch não. Mặc dù vậy biến chứng của chụp DSA gặp phải nhiều hơn so với 

các phƣơng pháp can thiệp khác: tăng tỷ lệ biến chứng thần kính từ 1,2% đến 

1,5% và di chứng vĩnh viễn từ 0,1% đến 0,3%. Đặc biệt với túi phình động 

mạch thông trƣớc với số lƣợng bệnh nhân lớn, kích thƣớc túi phình nhỏ độ 

chính xác của phƣơng pháp chụp MSCT lên tới 93,8%. Tất cả bệnh nhân 

trong nghiên cứu này đều đƣợc chụp MSCT. Trong điều kiện cấp cứu, bệnh 

nhân trong nhóm nghiên cứu đều đƣợc chụp MSCT vì: tính chất sẵn có của 

phƣơng pháp này, hiện nay các bệnh viện đa khoa tuyến tỉnh đều có máy chụp 

MSCT, thời gian thực hiện nhanh chóng, đem lại thông tin chính xác. Chúng 

tôi có 3 trƣờng hợp có kích thƣớc túi phình trong nhóm rất rất nhỏ: 0-3mm 

đƣợc phát hiện bởi MSCT. Có 2 trƣờng hợp đƣợc chụp DSA và sau đó đƣợc 

chụp MSCT để đánh giá lại chảy máu sau vỡ phình mạch thông trƣớc, trƣớc 

khi can thiệp phẫu thuật. Cả 2 trƣờng hợp đều thấy hình ảnh túi phình động 

mạch thông trƣớc, trên phim chụp MSCT cung cấp thêm thông tin về tình 

trạng chảy máu dƣới nhện, tình trạng phù não, chảy máu trong não thất của 2 
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bệnh nhân đƣợc chụp DSA giúp định hƣớng cho phẫu thuật và tiên lƣợng 

bệnh nhân. Có 2 trƣờng hợp đƣợc chụp MRI sọ não khi vào tuyến cơ sở trƣớc 

khi đều đƣợc chụp lại bằng MSCT sau đó.  

Các tác giả đều cho rằng phƣơng pháp chụp MRI không có nhiều giá trị 

để chẩn đoán vỡ túi phình trƣớc mổ, và MRI mạch não có giá trị hơn trong 

đánh giá tồn dƣ túi phình sau mổ khi khám lại với kích thƣớc túi phình kích 

thƣớc lớn hơn 4mm với độ chính xác là 90-95% [113],[114]. 

 

Hình 4.1: Chảy máu dưới nhện trên xung FLAIR_MRI BN Phan Văn D, 

43 tuổi. 

So với chụp mạch số hóa xóa nền, CLVT đơn giản và nhanh hơn. Trong 

tình trạng cấp cứu, CLVT có thể tiến hành ngay lập tức sau khi chẩn đoán 

chảy máu dƣới nhện đƣợc xác định trên thì không tiêm thuốc. Những bệnh 

nhân lú lẫn, kích thích hoặc không hợp tác có thể cho thuốc an thần mà không  

cần gây mê toàn thân  nhƣ chụp mạch số hóa xóa nền. 
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CLVT đa dãy còn cho phép phân tích hình dạng và hƣớng của túi phình, 

nó cho phép chẩn đoán chính xác huyết khối trong lòng túi phình, độ dày của 

huyết khối. Khi đã thu nhận đƣợc hình ảnh ta có thể đánh giá hình ảnh theo 

mọi hình thái dựa vào tái tạo hai chiều và ba chiều. Đây là ƣu điểm vƣợt trội 

của CLVT so với chụp mạch số hóa xóa nền, mặc dù gần đây cũng đã có chụp 

mạch số hóa ba chiều. Do vậy, CLVT đang đƣợc sử dụng rộng rãi ở nƣớc 

ngoài để phát hiện phình mạch nội sọ với độ nhạy khoảng 70-96% tuỳ theo 

kích thƣớc túi phình, thế hệ máy cũng nhƣ tùy theo tác giả [35],[38],[39], 

[40],[41],[42]. 

Để có phƣơng thức tiếp cận phù hợp, phẫu thuật viên cần có đầy đủ 

thông tin về tình trạng chảy máu não, não thất, phù não, ngoài ra hình ảnh 3D 

của hệ thống phức hợp thông trƣớc cũng nhƣ hình ảnh túi phình cũng cần 

đƣợc nghiên cứu kỹ lƣỡng trƣớc khi cân nhắc can thiệp. Với nguyên tắc 

chính: 1/ Thƣơng tổn tối thiểu tới bán cầu ƣu thế, 2/ tách đƣợc các nhánh 

xuyên đi ra từ cổ của động mạch thông trƣớc tránh làm thƣơng tổn khi đặt 

clip vĩnh viễn. Cổ túi phình động mạch thƣờng ở phía bên động mạch ƣu thế, 

đáy túi phình hƣớng về phía đối diện, do vậy, thông thƣờng để tránh vỡ túi 

phình trong mổ khi tiếp cận ngay vào đáy túi phình phẫu thuật viên lựa chọn 

hƣớng tiếp cận từ phía động mạch ƣu thế, kiểm soát đƣợc tốt dòng máu đi vào 

túi phình, và phức hợp động mạch thông trƣớc. 

Chúng tôi có một số trƣờng hợp có đa túi phình động mạch não, có 

4,6% có 2 túi phình động mạch, có 1,2% trƣờng hợp có 3 túi phình động 

mạch não. Matsukawa và cộng sự nghiên cứu trên 140 bệnh nhân có túi phình 

động mạch thông trƣớc cho thấy 14% trƣờng hợp có đa túi phình trong đó 

6,4% túi phình ở đoạn xa của động mạch não trƣớc, 5,1% túi phình ở động 

mạch não trƣớc, 3,8% ở động mạch cảnh trong và 3,8% túi phình ở tuần hoàn 

sau [78]. 
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Hình 4.2: Đa túi phình động mạch: vỡ phình động mạch thông trước và có 

túi phình động mạch cảnh trong phải, BN Tống Văn D, 49 tuổi. 

Trƣờng hợp bệnh nhân có túi phình động mạch thông trƣớc và túi phình 

động mạch cảnh trong này chúng tôi dễ dàng chẩn đoán túi phình động mạch 

thông trƣớc vỡ vì lý do túi phình động mạch cảnh trong nằm ở thấp trong 

xoang hang, mặt khác về hình thể túi phình động mạch cảnh trong này tròn 

nhẵn, trong khi túi phình dộng mạch thông trƣớc lại có hình thể không đều, vị 

trí chảy máu dƣới nhện tập trung ở khe liên bán cầu đại não kèm chảy máu 

trong não thất, phù hợp với chẩn đoán vỡ túi phình động mạch thông trƣớc. 

Trong các nghiên cứu, các tác giả đều cho rằng tính kém ổn định của túi 

phình động mạch thông trƣớc khiến túi phình này dễ dàng vỡ mặc dù túi 

phình nằm xa so với gốc động mạch cảnh trong, do vậy khi có đa túi phình 

động mạch, có túi phình động mạch thông trƣớc thì túi phình vỡ thƣờng là túi 
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phình động mạch thông trƣớc. Tuy nhiên, việc chẩn đoán sai vị trí vỡ trƣớc 

khi can thiệp phẫu thuật sẽ dẫn tới thảm hoạ vỡ túi phình trong mổ không 

kiểm soát đƣợc túi phình vỡ, do vậy, các phẫu thuật viên cần cân nhắc kỹ 

càng các yếu tố: 1/ Vị trí túi phình so với gốc động mạch: càng gần gốc động 

mạch lớn càng dễ vỡ, 2/ Vị trí co thắt động mạch mang túi phình, 3/ Hình 

dạng túi phình: túi phình động mạch vỡ có hình dạng không đều , 4/ Kích 

thƣớc túi phình: kích thƣớc túi phình càng lớn càng dễ vỡ, 5/ Vị trí chảy máu 

dƣới nhện. 

Kích thƣớc túi phình: < 5mm chiếm 50%, 6-10mm chiếm 48,8%, vậy 

túi phình nhỏ chiếm đa số 98,8%, có 1,2% trƣờng hợp túi phình lớn kích 

thƣớc 11- 25mm, không có trƣờng hợp nào túi phình khổng lồ >25mm, kích 

thƣớc trung bình túi phình là 5,5 ± 2,1. Đƣờng kính cổ túi phình 3,0 ± 1,5 

mm, đa phần là túi phình với cổ nhỏ <4mm: 81,4%. Theo Karam Moon và 

cộng sự cũng cho kết quả đa phần túi phình có kích thƣớc nhỏ, kích thƣớc 

trung bình là 5,8mm, túi phình nhỏ <3mm là yếu tố khó khăn cho can thiệp 

mạch. Theo Matsukawa và cộng sự kích thƣớc túi phình thông trƣớc vỡ là 5,5 

mm (4,5mm-7mm), kích thƣớc túi phình thông trƣớc chƣa vỡ là 3,1 mm 

(2mm-5mm), kết quả cho thấy kích thƣớc túi phình vỡ lớn hơn so với chƣa 

vỡ, khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,001. 

 

Hình 4.3: Chảy máu dưới nhện Fisher 4, túi phình động mạch thông trước 

kích thước nhỏ (2mm) phát hiện được nhờ MSCT, BN Nguyễn Thị D, 78 tuổi. 
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Tỷ lệ đáy cổ : đa số túi phình có tỷ lệ đáy cổ ≥ 2 chiếm 87,2%. 

Phình hình túi chiếm đa số 96,4%, chỉ có 1,2% túi phình nhiều múi, 

1,2% túi phình hình đồng hồ cát, 1,2% túi phình hình thoi. Đa phần túi phình 

hình túi do vậy việc can thiệp phẫu thuật thuận lợi so với xử  lý trƣờng hợp túi 

phình nhiều múi và túi phình dạng hình đồng hồ cát. Matsukawa và cộng sự 

cho kết quả  kích thƣớc cổ túi phình vỡ là 3mm, kích thƣớc cổi túi phình chƣa 

vỡ là 2,3mm, sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê với p=0,46 [78]. 

Hình ảnh đa dạng của túi phình động mạch thông trƣớc khiến các phẫu 

thuật viên cần đánh giá tất cả khó khăn để lập kế hoạch can thiệp phù hợp. Đối 

với trƣờng hợp túi phình nhỏ, thông thƣờng túi phình sẽ tách biệt ra khỏi động 

mạch A2, việc đặt Clip sẽ dễ dàng hơn. Ngƣợc lại, khi túi phình lớn, nhiều múi, 

nhiều thuỳ, hoặc túi phình lên trên, ra sau, các thành phần của phức hợp thông 

trƣớc nhƣ động mạch A2 và các nhánh xuyên sẽ khó khăn để bóc tách hơn, cổ 

túi phình bị che khuất bởi động mạch A2 cùng bên. Chúng tôi có thông tin về túi 

phình và toàn bộ phức hợp động mạch thông trƣớc nhờ việc dựng hình 3D trên 

phim chụp MSCT, đây là ƣu điểm lớn so với các phƣơng pháp chẩn đoán khác. 

Phân độ lâm sàng theo liên đoàn phẫu thuật thần kinh thế giới: lâm 

sàng bệnh nhân nhẹ : có 36,0% độ 1, 46,5% độ 2, lâm sàng bệnh nhân nặng: 

có 4,6% độ 3, 12,8% độ 4. Hƣớng túi phình ít nhất ở hƣớng ra sau 7,0%, các 

hƣớng khác: ra trƣớc 27,9%, xuống dƣới 27,9%, lên trên tỷ lệ cao nhất là 

37,2%. Matsukawa và cộng sự cũng cho thấy rằng hƣớng túi phình lên trên 

chiếm 36%, hƣớng ra trƣớc 58%, hƣớng ra sau chỉ có 5,7%, trong đó xu 

hƣớng túi phình quay ra trƣớc vỡ (77%) có tỷ lệ nhiều hơn so với túi phình 

chƣa vỡ (34%) sự khác biệt này có ý nghĩa thống kê với p<0,0001 [78]. Ngoài 

ra, hƣớng túi phình lên trên có lâm sàng nhẹ chiếm tỷ lệ cao chiếm 93,8%, tỷ 

lệ này nhiều hơn các nhóm khác tỷ lệ lâm sàng nhẹ chỉ chiếm 76%  với OR 

4,76 (95%CI 1-22,7) với p=0,035. Và hƣớng túi phình ra trƣớc có tỷ lệ Fisher 

độ 1,2 là 33,3% so với hƣớng túi phình khác tỷ lệ này nhiều hơn với OR 1,71 
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(95%CI 0,61 – 4,83) với p=0,305 có sự khác biệt nhƣng chƣa có ý nghĩa thống 

kê. Nguyên nhân do các trƣờng hợp túi phình quay lên trên, ra sau, xuống dƣới 

có nhiều xu hƣớng phá vỡ lá tận cùng chảy máu vào trong não thất và đánh giá 

độ chảy máu Fisher là độ 4, trong khi vỡ túi phình quay ra trƣớc máu thoát ra 

khỏi thành mạch bị khu trú bởi khoang dƣới nhện trên dây thần kinh thị giác và 

khe liên bán cầu đại não. 

4.2. KẾT QUẢ ĐIỀU TRỊ VÀ CÁC YẾU TỐ LIÊN QUAN 

4.2.1. Đặc điểm của phẫu thuật vỡ túi phình động mạch thông trƣớc 

Chúng tôi sử dụng 48 BN đƣờng mổ trán thái dƣơng, 32 BN sử dụng 

phƣơng pháp phẫu thuật ít xâm lấn theo đƣờng mổ cung mày, chỉ có 6 BN 

phải mở giải toả não.  

Sau hơn 20 năm áp dụng phƣơng pháp mổ ít xâm lấn cho các túi phình 

động mạch não, các tác giả đều cho rằng đây là phƣơng pháp phẫu thuật phù 

hợp, tuy nhiên cần phải đƣợc lựa chọn bệnh nhân kỹ càng trƣớc khi quyết 

định mổ ít xâm lấn [79],[80],[81].  

Kết quả thấy rằng mổ ít xâm lấn có hiệu quả: lƣợng máu mất trong mổ 

với đƣờng mổ ít xâm lấn lƣợng máu mất là 209,4 ± 53,0 ml ít hơn các đƣờng 

mổ khác: đƣờng mổ giải toả não 300 ±154,9 ml, đƣờng mổ trán thái dƣơng là 

304,2 ± 77,1 ml, sự khác biệt này có ý nghĩa thống kê với p=0,0001.Thời gian 

kẹp tạm thời trong đƣờng mổ ít xâm lấn là 3,5 ± 4,5 phút, sự khác biệt giữa 

các đƣờng mổ là không có sự khác biệt với p=0,1151. Thời gian phẫu thuật ít 

xâm lấn là 91,6 ± 26,4 phút, khác biệt có ý nghĩa thống kê với các đƣờng mổ 

khác: giải toả não 120 ± 7 phút, và trán thái dƣơng là 114,3 ± 31,7; p=0,006. 

Thời gian điều trị sau mổ trung bình là 11,7 ± 5,9 ngày, với mổ giải toả 

não là 16,2 ± 7 ngày, đƣờng mổ trán thái dƣơng là 11,8 ± 6,6 ngày, đƣờng mổ 

ít xâm lấn là 10,9 ± 4,2 ngày, tuy nhiên sự khác biệt ngày điều trị sau mổ giữa 



100 

 

các BN đƣợc sử dụng đƣờng mổ khác nhau là không có sự khác biệt với 

p=0,1325. 

Tổng thời gian điều trị trung bình là 13 ± 6 ngày,  trung bình 1 ngày BN 

đƣợc đi phẫu thuật do vậy thời gian bệnh nhân nằm viện ngắn. 

Gerrit Fischer áp dụng phƣơng pháp ít xâm lấn cho 1297 trƣờng hợp túi 

phình động mạch não: 651 trƣờng hợp vỡ túi phình, 411 trƣờng hợp không vỡ 

túi phình, trong đó có 298 trƣờng hợp có túi phình động mạch thông trƣớc. 

Kết quả nghiên cứu phƣơng pháp phẫu thuật ít xâm lấn so sánh với đƣờng mổ 

lớn: tỷ lệ vỡ túi phình trong mổ là 7,69% so với 8,33%, cần thiết can thiệp lần 

tiếp theo là 3,28% so với 4,17%,  biến chứng sau khi phẫu thuật 4,04% so với 

8,33%. Tỷ lệ bệnh nhân có kết quả tốt sau mổ (GOS 0,1) là 93,5%, kết quả 

trung bình (GOS 2,3) là 4,4%, và kết quả xấu (GOS 4,5) là 1%, tử vong 0,2%. 

Các tác giả Chalouhi (2012), Park (2009), Chen (2009) đều cho rằng thời 

gian thực hiện phẫu thuật khi sử dụng đƣờng mổ ít xâm lấn ngắn hơn so với 

đƣờng mổ thông thƣờng là 50 phút [87]. Do quá trình phẫu tích chỉ phải mở 

phần thấp của khe Sylvius, và một phần là phẫu thuật trên bệnh nhân có độ 

lâm sàng nhẹ, não ít phù, và chảy máu dƣới nhện ít. 

Thời gian phẫu thuật ngắn, vết mổ nhỏ, kích thƣớc nắp xƣơng nhỏ, tỷ lệ 

vỡ túi phình trong mổ ít làm  lƣợng máu mất cũng ít đi 150ml [57] so với 

340ml so với đƣờng mổ trán thái dƣơng thông thƣờng [83]. 

4.2.2. Yếu tố khó khăn và khắc phục trong phẫu thuật 

Nghiên cứu của chúng tôi thấy phù não 5/86 BN (5,8%). Hậu quả chảy 

máu dƣới nhện gây nên tình trạng phù não do hai nguyên nhân chính: phù tế 

bào do rối loạn ion và phù do tăng tính thấm thành mạch cho phép huyết 

tƣơng giàu Protein đi qua hàng rào máu não. Theo Erik G. Hayman và cộng 

sự tỷ lệ phù não do chảy máu dƣới nhện trên cắt lớp vi tính 20-67% [89]. Phù 
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não là một yếu tố tiên lƣợng nặng của lâm sàng trƣớc can thiệp. Phù não sau 

khi mở nắp sọ là một khó khăn khó giải quyết của phẫu thuật viên trong thực 

hành lâm sàng. Tình trạng phù não lớn dần nếu không đƣợc xử trí kịp thời sẽ 

trở thành thảm hoạ vì trong khi chƣa can thiệp đƣợc túi phình, tình trạng chảy 

máu vẫn sẽ tiếp diễn, phù não sẽ gây nên tình trạng tăng áp lực nội sọ, nhƣ 

một vòng xoắn bệnh lý, chúng sẽ là nguyên nhân gây tăng huyết áp và gây 

khó khăn cho việc kiểm soát túi phình động mạch vỡ.  

Để tiên lƣợng mức độ phù não trong mổ trên lâm sàng dựa vào hai yếu 

tố chính: tình trạng lâm sàng và mức độ chảy máu dƣới nhện trên cắt lớp vi 

tính, chúng tôi thấy phân độ lâm sàng trƣớc can thiệp mức độ nặng và nhẹ 

theo WFNS (mức độ nặng: độ 3,4 và mức độ nhẹ: độ 1,2) liên quan  đến phù 

não trong mổ có sự khác biệt với OR 8,63  95%CI : 1,30-57,17 với p=0,026. 

Tuy nhiên, độ lâm sàng theo WFNS không có mối liên quan đến vỡ túi phình 

trong mổ với p=0,52, và độ 1-2 với độ 3-4 là p=0,21. 

Đánh giá dựa trên mức độ chảy máu trên cắt lớp vi tính theo phân độ 

Fisher (mức độ chảy máu ít độ 1,2 và mức độ chảy máu nhiều độ 3,4) không 

có mối liên quan đến mức độ phù não trong mổ với p=0,32. Túi phình động 

mạch thông trƣớc có xu hƣớng chảy máu trong não thất, vị trí của túi phình 

khiến khi vỡ dễ dàng chảy máu vào trong não thất 3 và não thất 4, trƣớc khi 

có ảnh hƣởng đến toàn bộ hệ thống não bộ. Do vậy, mặc dù có nhiều thƣơng 

tổn Fisher 4 chảy máu trong não thất nhƣng khi mở nắp sọ không có phù não. 

Mặt khác, độ tuổi bệnh nhân không có mối liên quan đến mức độ phù não 

trong mổ với p=0,777, tuy rằng, đối với ngƣời già khoảng trống trong não 

nhiều hơn. 

 Khi giải quyết xong tình trạng phù não khi mở nắp xƣơng sọ, phẫu 

thuật viên tiếp tục phải đối mặt với 46/86 BN (53,5%) máu tụ trong não. Tất 

cả trƣờng hợp chảy máu trong não trong nghiên cứu này là chảy máu hồi 
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thẳng, thuỳ trán nơi nguồn chảy máu xuất phát từ phức hợp động mạch thông 

trƣớc. Trƣờng hợp chảy máu trong não lớn là một trong yếu tố quan trọng 

nhất để quyết định bên phẫu thuật. Theo Hernesniemi và cộng sự: tỷ lệ chảy 

máu trong não là 15%, trong đó có 105/107 BN chảy máu trong não thuỳ trán, 

theo tác giả chảy máu trong não là một yếu tố tiên lƣợng xấu, mặt khác bệnh 

nhân cần đƣợc lấy máu tụ cấp tính sớm để giảm áp lực nội sọ [85].  

Khi tiến hành phẫu tích, các phẫu thuật viên gặp phải khó khăn khi bắt 

gặp các động mạch xuyên cản trở phẫu tích có 38/86 BN (44,2%). Có 2 loại 

động mạch gây cản trở phẫu tích: các nhánh quặt ngƣợc Heubner và các 

nhánh xuyên xuất phát từ động mạch thông trƣớc. Theo Hernesniemi và cộng 

sự, xuất phát của động mạch quặt ngƣợc Heubner (Recurrent artery of 

Heubner- RAH) đi cùng với hƣớng đi của A1. Xuất phát RAH củ yếu từ chỗ 

nối của A1-A2 hay từ động mạch A2, chỉ có 10% xuất phát từ động mạch A1. 

Đƣờng kính động mạch này 0,2-2,9mm trong một số trƣờng hợp động mạch 

có độ lớn tƣơng tự A1. Là một nhánh bên lớn, do vậy RAH dễ bị nhầm là A1 

do vậy đôi khi phẫu thuật viên đặt clip tạm thời nhầm vào động mạch này. 

Gomes và cộng sự cho thấy: 1/ Túi phình hƣớng lên trên, đoạn đầu tiên của 

RAH đi cùng và rất dễ nhầm với A1(61%), 2/ Túi phình quay ra trƣớc, hai 

động mạch đi xa nhau hơn (34%), 3/ Túi phình quay ra sau: hai động mạch 

tách rời, phân biệt dễ dàng (3%) [86]. Ture và cộng sự thấy trong các nhánh 

xuyên xuất phát từ động mạch não trƣớc có trong tất cả 20 trƣờng hợp đƣợc 

phẫu tích, số lƣợng nhánh xuyên từ 1-6 trung bình 2,5 nhánh, kích thƣớc 

0,15-2,1mm [87]. Hầu hết các nhánh xuyên xuất phát từ mặt trên và sau của 

động mạch thông trƣớc [88]. Vincentelly và cộng sự mô tả góc giữa phía sau 

A2 và các nhánh xuyên tính là 96 (từ 30-180), và đặc biệt từ 90-120 

chiếm 70 [94]. Khó khăn khi gặp các động mạch xuyên trong phẫu tích 

phình mạch thông trƣớc vỡ: 1/ Chảy máu dƣới nhện, chảy máu trong não che 
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khuất  và dính chặt vào các cấu trúc động mạch, 2/ Túi phình động mạch 

thông trƣớc thành mỏng dễ vỡ trong quá trình phẫu tích, 3/ Các nhánh xuyên 

có kích thƣớc nhỏ dễ bị tổn thƣơng, 4/ Số lƣợng nhánh xuyên thay đổi có 

nhiều biến đổi về giải phẫu cùng với chiều xoay của phức hợp động mạch, 

hƣớng và kích thƣớc của túi phình động mạch. 

Chúng tôi gặp phải 8 BN (9,3%) vỡ túi phình trong mổ, trong đó có 1 

BN (1,2%) túi phình có đáy mỏng. Nghiên cứu ISUIA cho thấy túi phình có 

kích thƣớc <7mm thƣờng thấy ở túi phình động mạch thông trƣớc nhiều hơn 

so với túi phình ở vị trí khác, điều này cũng có nghĩa rằng túi phình vị trí 

thông trƣớc có nguy cơ vỡ nhiều hơn so với vị trí khác khi kích thƣớc túi 

phình lớn lên. Trong khi phẫu thuật, túi phình động mạch thông trƣớc có 

thành mỏng ngay cả ở vị trí cổ túi phình nơi đặt clip vĩnh viễn. Đây cũng là 

khó khăn lớn cho phẫu thuật viên vì rách cổ túi phình là một tai biến khó khắc 

phục và để lại di chứng [90]. Weirr và cộng sự cho thấy rằng 35% túi phình 

vỡ là túi phình động mạch thông trƣớc, trong khi đó chỉ có 11,2% túi phình 

chƣa vỡ là túi phình động mạch thông trƣớc [91]. Cater và cộng sự cũng giải 

thích túi phình xuất phát từ động mạch mang nhỏ có xu hƣớng kích thƣớc nhỏ 

và không ổn định do thành túi phình mỏng hơn so với thành túi phình xuất 

phát từ động mạch lớn hơn [92]. Ohashi và cộng sự cũng khẳng định rằng 

kích thƣớc túi phình động mạch thông trƣớc và động mạch não trƣớc nhỏ hơn 

so với túi phình động mạch não giữa và động mạch cảnh trong, và nguy cơ vỡ 

của túi phình động mạch thông trƣớc cao hơn so với vị trí khác [93]. 

Nghiên cứu của chúng tôi có 2/86 BN (2,3%) có túi phình lớn. Theo 

Barrow 2003 cho rằng túi phình lớn là túi phình động mạch não phức tạp do: 

che khuất các cấu trúc xung quanh, hình thành huyết khối trong lòng túi 

phình, đi sát cạnh mạch mang, dính vào các mạch xuyên, canxi hoá cổ túi 

phình. Trong thời kỳ can thiệp mạch càng ngày càng phát triển, tuy nhiên để 
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loại trừ những túi phình lớn, phẫu thuật có nhiều ƣu điểm nổi trội và cần đƣợc 

thực hiện bởi phẫu thuật viên có kinh nghiệm [94]. 

4.2.3. Khắc phục khó khăn trong mổ 

Để khắc phục khó khăn trong phẫu thuật phẫu thuật viên phải chủ động 

lấy máu tụ trong não làm xẹp não, tạo trƣờng mổ thuận lợi tiếp cận tới vị trí 

động mạch. Tuy nhiên, khi lấy máu tụ trong não cũng rất dễ gây nên bất lợi: 

1/ Vỡ túi phình do lấy máu tụ làm giảm áp lực ở đáy túi phình, 2/ Tổn thƣơng 

nhánh xuyên động mạch.  

Khác với thƣơng tổn chảy máu trong não do các nguyên nhân khác, 

phẫu thuật lấy máu tụ trong não do vỡ phình mạch không phải là mục tiêu 

chính trong can thiệp vỡ phình động mạch. Wheelock và cộng sự nghiên cứu 

trên 132 BN vỡ phình mạch cho thấy tỷ lệ tử vong ở nhóm không kẹp túi 

phình trong cùng một thì với lấy máu tụ là 75%, trong khi nhóm thực hiện cả 

2 thì trong một lần mổ tỷ lệ tử vong giảm xuống 29% [95]. Để giải quyết phù 

não trong phẫu thuật chúng tôi tiến hành dẫn lƣu não thất ra ngoài 7/86 BN 

(8,1%). Christian Scheller cho thấy tỷ lệ dẫn lƣu não thất ra ngoài ở bệnh 

nhân phẫu thuật là 7/54 BN (12,9%) so với sau nút phình mạch là 20/45 

(44,4%), trong những bệnh nhân dẫn lƣu não thất ra ngoài có 50% trƣờng hợp 

có liên quan tới viêm màng não sau mổ [96]. 

Chúng tôi thực hiện biện pháp dẫn lƣu não thất ra ngoài để làm giảm 

phù não, tạo điều kiện thuận lợi cho phẫu thuật, sau đó rút dẫn lƣu não thất 

không để lƣu dẫn lƣu, tránh đƣợc nguy cơ nhiễm khuẩn sau mổ. Ngoài ra, 1 

trƣờng hợp do tình trạng não phù nhanh do rối loạn huyết động, chảy máu 

nhanh và cấp tính khiến chúng tôi phải cắt não thuỳ trán làm giảm áp lực 

nhanh chóng. Đây là trƣờng hợp đặc biệt cũng là một trƣờng hợp đòi hỏi đánh 

giá tình trạng nhanh chóng, xử trí nhanh sau khi không thể làm xẹp não bằng 
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phƣơng pháp lấy dịch não tuỷ nền sọ làm xẹp não, dẫn lƣu não thất não thất ra 

ngoài. Sau khi cắt thuỳ trán giúp phẫu thuật viên có đủ không gian để khống 

chế động mạch A1 ƣu thế kẹp clip tạm thời và sau đó có thời gian và không 

gian bóc tách phức hợp động mạch thông trƣớc và đƣa ra phƣơng án đặt clip 

vào cổ túi phình. Khi tiếp cận tới động mạch não trƣớc chúng tôi thực hiện 

kẹp tạm thời 22 BN (25,6%). Theo Akyuz 2005, kẹp tạm thời động mạch não 

trƣớc trong phẫu thuật phình mạch thông trƣớc làm giảm tỷ lệ tổn thƣơng 

thùy trán sau phẫu thuật có ý nghĩa thống kê. Thời gian kẹp tạm thời động 

mạch não trƣớc đƣợc khuyến cáo dƣới 9 phút, nếu kẹp tạm thời quá lâu tăng 

tỷ lệ biến chứng không hồi phục sau phẫu thuật [97]. Trong nghiên cứu này, 

kết quả thu đƣợc khi kẹp tạm thời động mạch não trƣớc ƣu thế là rất tốt khi 

không có bệnh nhân hồi phục trung bình và kém, điều này cũng phù hợp với 

nhiều tác giả cũng cho rằng kết quả phẫu thuật sẽ tốt hơn khi kẹp 1 động mạch 

A1. Bên cạnh đó, chúng tôi có 30% trƣờng hợp phải kẹp tạm thời cả 2 động 

mạch não trƣớc do kẹp tạm thời một động mạch là không đủ để phẫu tích, 

trƣờng hợp túi phình động mạch quay xuống dƣới phẫu thuật viên đôi khi gặp 

khó khăn khi phẫu tích A1 bên đối diện, trong một số trƣờng hợp chúng tôi 

thực hiện kẹp tạm thời phức hợp thông trƣớc để phẫu tích A1 bên đối diện. Kẹp 

tạm thời cả 4 động mạch bao gồm 2A1 và 2A1 trong các trƣờng hợp túi phình 

khó bóc tách: túi phình khổng lớn, túi phình có hƣớng quay ra sau. 

Thời gian kẹp tạm thời động mạch não trƣớc của chúng tôi trung bình là 

4,6 phút, tất cả các trƣờng hợp đều kẹp dƣới 9 phút. Thời gian này đủ đảm bảo 

cho phẫu tích toàn bộ túi phình động mạch thông trƣớc. Để giảm bớt thời gian 

kẹp cổ túi phình chúng tôi lập kế hoạch cụ thể cho từng trƣờng hợp, sau khi 

bộc lộ đƣợc tối đa các động mạch có thể nhìn thấy, đến vùng có nguy cơ vỡ túi 

phình động mạch cao chúng tôi mới đặt clip tạm thời để tiếp tục phẫu tích. Tuy 

nhiên trong một số trƣờng hợp túi phình phức tạp, nhiều thùy, túi phình khổng 
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lồ cần đòi hỏi thời gian lấy huyết khối trong lòng túi và kẹp tạo hình mạch 

máu, chúng tôi thực hiện phƣơng pháp kẹp tạm thời ngắt quãng để đảm bảo 

dòng cấp máu cho nhu mô não. Nhiều tác giả cũng đề cập tới vấn đề can thiệp 

cần thiết phải clip tạm thời lâu hơn trong các trƣờng hợp phức tạp. Suzuki 

1979, cũng đƣa ra các biện pháp khác nhau khiến thời gian kẹp tạm thời đƣợc 

lâu hơn nhƣ kẹp tạm thời ngắt quãng, hay biện pháp tuần hoàn ngoài cơ thể 

giảm nhiệt độ mức độ trung bình khoảng 26ºC thời gian kẹp tạm thời động 

mạch não trƣớc lên tới 48,5 phút [98]. Sean D Lavien 1997, chứng minh lợi ích 

của Manitol và thuốc mê làm xẹp não , giảm trao đổi oxy não trong khi kẹp 

tạm thời động mạch não trong phẫu thuật phình động mạch não [99]. Tất cả các 

tác giả đều cho rằng kẹp tạm thời động mạch não trƣớc là biện pháp hữu hiệu 

để can thiệp túi phình động mạch thông trƣớc phức tạp giúp giảm biến chứng 

rách túi phình trong mổ, bóc tách động mạch xuyên, tái tạo thành mạch máu dễ 

dàng hơn. 

4.2.4. Biến chứng trong và sau phẫu thuật  

4.2.4.1. Biến chứng vỡ túi phình trong phẫu thuật 

Biến chứng vỡ túi phình trong mổ của nghiên cứu là 8/86 BN (9,3%): 

do những khó khăn của vị trí túi phình, động mạch xuyên, máu tụ trong não 

và chảy máu dƣới nhện, phẫu trƣờng hẹp, đôi khi là thảm hoạ, ảnh hƣởng đến 

kết quả xử lý cổ túi phình, thƣơng tổn những mạch xuyên do kẹp tạm thời. 

Các tác giả trên thế giới cũng cho thấy rằng tỷ lệ vỡ túi phình trong mổ từ 15-

50% [1],[17],[100]. Trong số 8 trƣờng hợp vỡ túi phình trong mổ : chúng tôi 

gặp 2/8 BN (25%) vỡ trƣớc khi bóc tách, 5/8 BN (62,5%) vỡ túi phình trong 

quá trình bóc tách túi phình động mạch, 1 trƣờng hợp vỡ trong khi đặt clip 

(12,5%). Tỷ lệ vỡ túi phình trong mổ của chúng tôi có đƣợc thấp hơn do các 

yếu tố: 1/ đánh giá cụ thể hình dạng phức hợp thông trƣớc và túi phình động 

mạch trƣớc can thiệp phẫu thuật, 2/ lựa chọn bên phẫu thuật phù hợp để kiểm 
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soát động mạch mang, 3/ chủ động kẹp tạm thời làm giảm lƣu lƣợng qua phức 

hợp thông trƣớc, 4/ kinh nghiệm của phẫu thuật viên đƣợc tiếp cận với nhiều 

trƣờng hợp vỡ phình động mạch não. Khi xẩy ra vỡ túi phình động mạch 

trong mổ, các bƣớc cần đƣợc thực hiện nhanh chóng và chính xác: 1/ Kẹp 

động mạch A1 ƣu thế (đã đƣợc chọn cùng bên với bên phẫu thuật) : do vậy 

trƣớc khi can thiệp bóc tách túi phình, phẫu thuật viên cần bộc lộ động mạch 

này trƣớc tiên, 2/ Cô lập túi phình bằng cách kẹp tạm thời tất cả các động 

mạch của phức hợp thông trƣớc, 3/ Bộc lộ cổ túi phình và tách các nhánh xiên 

ra khỏi túi phình, và từ đó đặt đƣợc clip đúng vào cổ túi phình. Các tác giả 

khác cũng thấy rằng có tỷ lệ tái vỡ túi phình khi can thiệp nút túi phình động 

mạch: Trần Anh Tuấn chiếm 5,2%, Vũ Đăng Lƣu 10% [3],[5]. 

4.2.4.2. Các biến chứng và  sau phẫu thuật 

Biến chứng tại não chúng tôi gặp 3/86 BN (3,5%) phù não sau mổ, 

thiếu máu não thiếu máu não 3/86 BN (3,5%) ngay sau khi phẫu thuật. Theo 

John Peterson 2008 nghiên cứu đánh giá co thắt mạch trong thời gian ngắn 

72h sau khi tiêm thành phần của máu vào khoang dƣới nhện của chó: máu 

toàn phần gây co thắt mạch trong 15% sau 24h, trong khi đó tỷ lệ co thắt 

mạch ở bệnh nhân đƣợc pha thêm các hạt Latex nhỏ tỷ lệ tăng lên 35%-40%. 

Nghiên cứu này cho thấy tình trạng viêm vô khuẩn là nguyên nhân gây nên 

tình trạng lâm sàng tiến triển nặng của những trƣờng hợp chảy máu dƣới nhện 

[106]. Đặng Việt Sơn tỷ lệ phù não là 6,5%, thiếu máu khu trú gặp phải trong 

11,9% trƣờng hợp, Vũ Minh Hải tỷ lệ phù não sau mổ chiếm 11,1% [76].  

Theo Sang Keun Koo tỷ lệ co thắt mạch não là 19/84 BN (22,6%) , 

trong số này 13/19 BN (68%) có kết quả xấu, tác giả chũng cho thấy rằng 

không có mối liên quan giữa hƣớng, kích thƣớc, hình dạng túi phình động 

mạch với biến chứng co thắt mạch và tình trạng bệnh nhân xấu sau mổ [102]. 



108 

 

Chúng tôi có 1 BN (1,2%) biến chứng giãn não thất. Đặng Việt Sơn 

cũng gặp 3,6% trƣờng hợp giãn não thất, và phải dẫn lƣu não thất ổ bụng. 

Chúng tôi không gặp trƣờng hợp nào chảy máu tái phát phải phẫu thuật lại.  

Nguyễn Minh Anh tỷ lệ phẫu thuật lại là 38,6%, tỷ lệ thƣơng tổn thứ phát sau 

mổ là 6,8% do phù não và thiếu máu não sau mổ. Các tác giả cho rằng tỷ lệ 

giãn não thất sau mổ phình động mạch thông trƣớc khoảng 6%-30%, theo 

Sang Keun Koo tỷ lệ giãn não thất là 14%, có 2 BN có giãn não thất sau phẫu 

thuật, và cho rằng tuổi cao, chảy máu não thất trƣớc mổ, lâm sàng trƣớc mổ 

xấu là những yếu tố nguy cơ giãn não thất sau mổ. Do vậy, trong phẫu thuật, 

chúng tôi thực hiện các biện pháp làm giảm nguy cơ giãn não thất: 1/ Chủ 

động dẫn lƣu não thất ra ngoài làm giảm phù não, tháo bớt máu trong não 

thất, 2/ Bơm rửa bề mặt não và nền sọ kỹ càng, làm sạch bể dịch nền sọ. 

Với phƣơng pháp điều trị phẫu thuật đƣờng mổ nhỏ, và dƣới trán trong 

đa số các trƣờng hợp, chúng tôi không gặp trƣờng hợp nào nhiễm trùng vết 

mổ và viêm màng não sau mổ. Đây là cũng là lợi thế của phƣơng pháp mổ với 

đƣờng mổ nhỏ. 

Biến chứng ngoài não: 

Chúng tôi gặp 7/86 BN (8,1%) viêm phổi ở bệnh nhân lâm sàng nặng 

phải điều trị thở máy kéo dài sau mổ. Đây là những trƣờng hợp viêm phổi 

bệnh viện do vi khuẩn đa kháng, tuy nhiên với điều trị kháng sinh liều cao, 

triệu chứng hô hấp của bệnh nhân đều thuyên giảm và có thể ra viện. Đặng 

Việt Sơn cho thấy rằng tỷ lệ viêm phổi sau phẫu thuật là 16,7%. Sang Keun 

Koo cũng cho thấy tỷ lệ viêm phổi là 24/84 BN (28,5%) bệnh nhân có biến 

chứng viêm phổi sau phẫu thuật. 

Chúng tôi gặp 13/86 BN (15,1%) có biểu hiện sốt sau phẫu thuật cũng 

là ảnh hƣởng của chảy máu dƣới nhện và chảy máu trong não thất. Tăng 

huyết áp cần đƣợc điều trị gặp trong 6/86 BN (7,0%) các trƣờng hợp. Rối loạn 
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nội tiết làm đái nhạt gặp phải 1 trƣờng hợp, đây là ảnh hƣởng của chảy máu 

dƣới nhện vùng tuyến yên. Vừa là hậu quả của chảy máu dƣới nhện, vừa là 

hậu quả của điều trị chống phù não trƣớc và sau mổ chúng tôi gặp rối loạn 

điện giải: 4,7% hạ Natri, 12,8% hạ Kali, 1,2% tăng Natri, 2,3% tăng Kali 

máu. Theo Sami Ridwan có hai nguyên nhân chính gây nên hạ Natri máu sau 

chảy máu dƣới nhện : Hội chứng mất muối của não (CSWS) do điều trị thuốc 

lợi tiểu và hội chứng giảm hormon ADH (SIADH). Tác giả thấy đƣợc 33% 

trƣờng hợp có hạ Natri máu sau chảy máu dƣới nhện, vỡ túi phình động mạch 

thông trƣớc là một vị trí vỡ phình mạch có tỷ lệ hạ Natri máu nhiều nhất trong 

ngày đầu tiên sau điều trị. Trong 3 ngày đầu tiên sau điều trị cả hai nguyên 

nhân gây hạ Natri máu đều đóng góp vai trò nhƣ nhau, tuy nhiên trong giai 

đoạn muộn, khi tỷ lệ ảnh hƣởng của hội chứng mất muối não (CSWS) giảm 

đáng kể thì ảnh hƣởng của hội chứng giảm ADH (SIADH) lại tăng lên. 

Nghiên cứu này là tiền đề để đƣa ra phƣơng án điều trị hạ Natri máu trên lâm 

sàng. Các tác giả cũng cho rằng rối loạn điện giải không làm tăng thời gian 

nằm viện tuy nhiên làm tăng thời gian bệnh nhân nằm tại phòng điều trị hồi 

sức sau mổ, và các rối loạn này cũng không ảnh hƣởng tới kết quả điều trị 

bệnh nhân sau phẫu thuật [103]. 

Chúng tôi gặp  8/86 BN (9,3%) liệt nửa ngƣời , không có trƣờng hợp 

nào có liệt 2 chi dƣới. Nguyễn Minh Anh có 11,4% liệt nửa ngƣời và nhận 

định rằng yếu tố kẹp tạm thời động mạch não là yếu tố thuận lợi gây ra dấu 

hiệu liệt. Tuy nhiên, trong nghiên cứu của chúng tôi, kẹp tạm thời không phải 

là nguyên nhân chính do: thời gian kẹp tạm thời ngắn, vòng tuần hoàn động 

mạch đƣợc cấp máu từ 2 bên, thƣơng tổn liệt nửa ngƣời liên quan tới biến 

chứng phẫu thuật bệnh nhân có chảy máu trong não lớn và thƣơng tổn vùng 

cánh tay trƣớc của bao trong [106]. Những trƣờng hợp túi phình lớn không có 

trƣờng hợp nào có liệt nửa ngƣời, cho thấy rằng kích thƣớc túi phình không 
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ảnh hƣởng đến kết quả phẫu thuật, do phẫu thuật viên chủ động làm xẹp túi 

phình sau khi kẹp tạm thời, tạo điều kiện thuận lợi bóc tách túi phình, làm 

giảm tối đa thƣơng tổn mạch xuyên bên cạnh túi phình. 

4.2.5. Kết quả gần  

Chẩn đoán hình ảnh: Có 1 bệnh nhân còn tồn dƣ túi phình sau mổ 

phình mạch thông trƣớc lớn chiếm tỷ lệ 1,2%. Karam Moon cũng có 3/130 

trƣờng hợp tồn dƣ túi phình sau mổ và 3/130  trƣờng hợp tồn dƣ túi phình sau 

can thiệp nút mạch, không có liên quan giữa hƣớng túi phình và tỷ lệ túi 

phình tồn dƣ sau phẫu thuật. Theo Proust cho thấy rằng tồn dƣ túi phình thời 

kỳ 1990-1995 là 8,4%, trong khi đó tỷ lệ này tăng lên năm 1996-2000 là 

11,4%, tỷ lệ này không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê. Tác giả cho rằng 

nguyên nhân chính gây nên tỷ lệ tồn dƣ sau can thiệp là do túi phình dạng 

động mạch thông trƣớc giãn, tỷ lệ tồn dƣ túi phình động mạch thông trƣớc sau 

nút mạch là 8/37 BN (21,6%) là nhiều hơn so với phẫu thuật, liên quan này có 

ý nghĩa thống kê với p=0,01. Còn theo nghiên cứu Barrow trên phình mạch 

nói chung, tỷ lệ tồn dƣ túi phình sau phẫu thuật là 2,55%, còn sau nút mạch là 

3,02% [104],[105]. 

Chúng tôi có kết quả tốt khi xuất viện (mRS 0,1,2) là 89,6%, trung bình 

(mRS 3) 1,2%, kết quả xấu (mRS 4,5) là 9,3%, không có trƣờng hợp nào bệnh 

nhân tử vong trong quá trình điều trị tại viện. Các tác giả khác có kết quả tốt 

sau can thiệp phẫu thuật  chiếm đa số: Nguyễn Minh Anh có tỷ lệ tốt, trung 

bình, xấu lần lƣợt là 82,1%; 6,82%, 9,1% [106], Vũ Minh Hải là 70,3%; 

16,7%; 10,3% [59].  

Theo Karam Moon đánh giá kết quả điều trị can thiệp 130 túi phình 

động mạch thông trƣớc vỡ cho thấy không có sự khác biệt lâm sàng các thời 

điểm: khi xuất viện, sau phẫu thuật 1 năm, và sau phẫu thuật 3 năm [104]. 
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Theo Francois Proust và cộng sự tỷ lệ tử vong phẫu thuật túi phình thông 

trƣớc từ khi xuất hiện CT Scaner là 10%-40%, trong nghiên cứu này chỉ ra 

tiến bộ trong phẫu thuật làm giảm tỷ lệ tử vong từ 16,9% năm 1990-1995 

xuống còn 3,9% năm 1996-2000, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với 

p<0,05, trong khi so sánh với nhóm can thiệp nút mạch 12% tử vong, 12% có 

di chứng không hồi phục [105]. Theo nghiên cứu Barrow 2012: kết quả can 

thiệp túi phình động mạch não vỡ: tỷ lệ bệnh nhân có lâm sàng trung bình và 

xấu sau can thiệp : phẫu thuật là 69/205 BN (33,7%), nút mạch là 46/198 BN 

(23,2%) [107]. Nghiên cứu ISAT 2019, tỷ lệ tử vong của phẫu thuật vỡ phình 

động mạch não là 12,4%, so với can thiệp nút mạch là 11,7% [108]. 

4.2.5.1. Các nguyên nhân dẫn đến kết quả phẫu thuật xấu 

Nguyên nhân gây nên tình trạng bệnh nhân xấu khi xuất viện là co thắt 

mạch 2,3%, tình trạng trƣớc mổ nặng 1,2%, không trƣờng hợp nào có vỡ túi 

phình trong mổ. Theo Proust và cộng sự hƣớng túi phình ra sau là một yếu tố 

nguy cơ thiếu máu sau phẫu thuật, tuy nhiên theo nghiên cứu Barrow không 

thấy sự liên quan giữa hƣớng túi phình, kích thƣớc túi phình với tỷ lệ tàn phế, 

tỷ lệ điều trị lại, và kết quả điều trị. Nghiên cứu Barrow thấy rằng 90% túi 

phình động mạch thông trƣớc là túi phình nhỏ, trong nghiên cứu của chúng tôi 

việc kiểm soát túi phình đƣợc thực hiện với phƣơng án đƣợc lập cụ thể, và 

đƣợc thực hiện một cách thƣờng quy khiến ảnh hƣởng của vị trí không phải là 

yếu tố ảnh hƣởng đến kết quả điều trị [107]. Tuy nhiên, chảy máu não gây 

nên tình trạng lâm sàng nặng và co thắt động mạch sau phẫu thuật là những 

yếu tố khách quan không thể loại trừ đƣợc hoàn toàn, gây nên tình trạng bệnh 

nhân nặng và tử vong sau phẫu thuật. Theo Karam Moon và cộng sự lâm sàng 

sau phẫu thuật và can thiệp mạch không bị ảnh hƣởng bởi hƣớng túi phình với 

(p=0,86) [104]. 
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4.2.5.2. Tử vong sau phẫu thuật 

 

Biểu đồ 4.2: Tử vong sau phẫu thuật 

Sau 1 năm theo dõi, chúng tôi  gặp 3 bệnh nhân nặng và tử vong sau đó 

chiếm 3,5%, tất cả các trƣờng hợp đều tử vong trong vòng 6 tháng đầu sau 

phẫu thuật. Trong đó, tỷ lệ tử vong nhiều nhất là trong tháng đầu có 1/3 BN 

(33,3%), 1-3 tháng có 0/3 BN (0%), 3-6 tháng có 2 /3 BN (66,7%). Theo 

Karam Moon và cộng sự có nhiều yếu tố ảnh hƣởng đến tình trạng bệnh nhân 

sau 1 năm điều trị, các yếu tố lúc này là các bệnh lý toàn thân của bệnh nhân 

ảnh hƣởng rõ rệt nhất tới tình trạng bệnh nhân và tỷ lệ tử vong: đái tháo 

đƣờng và đột quỵ sau can thiệp (p=0,03, p=0,02). Trong nghiên cứu này 

không có trƣờng hợp nào chảy máu tái phát sau can thiệp. Ảnh hƣởng tới lâm 

sàng xấu sau 3 năm điều trị là yếu tố xơ vữa động mạch và đái tháo đƣờng 

(p= 0,02, p=0,02). Trong đó, đột quỵ thiếu máu não có 9 BN (6,9%) sau can 

thiệp phẫu thuật, và 3 BN (2,3%) sau can thiệp nút mạch, sự khác biệt không 

có ý nghĩa thống kê. Mặt khác, theo nghiên cứu Barrow, tình trạng lâm sàng 

trƣớc can thiệp theo thang điểm Hunt Hess >2 và tuổi >50 là yếu tố tiên lƣợng 

xấu trong vòng 1 năm 83 (33,9%) phẫu thuật có lâm sàng xấu, trong khi nút 

mạch  có 23 BN (20,4%): chênh lệch 13,5%, OR 2,01 (95% CI 1,20-3,46, 

0
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1

1,5

2

2,5

Trong tháng đầu Từ 1- 3 tháng 3-6 tháng
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p=0,01). Có 65 BN có phẫu thuật sau nút mạch trong vòng 1 năm trong số đó 

22 BN (33,9%) có kết quả xấu, 4 BN nút mạch sau phẫu thuật trong đó 3 BN 

(75%) lâm sàng xấu, 14 BN phải phẫu thuật lấy máu tụ sau nút mạch, có 2 

BN chảy máu tái phát sau nút mạch. Có một số yếu tố ảnh hƣởng tới quyết 

định chuyển từ nút mạch sang phẫu thuật: máu tụ trong não, cổ túi phình 

rộng, xuất hiện những nhánh bên của động mạch cạnh túi phình. Và tác giả 

cho thấy rằng, nút toàn bộ túi phình làm tăng tỷ lệ biến chứng, tuy nhiên nút 

bán phần lại để lại nguy cơ chảy máu tái phát sau can thiệp nút mạch. 

4.2.5.3. Tỉ lệ tử vong liên quan đến mức độ lâm sàng trước mổ 

Tất cả các trƣờng hợp tử vong đều có lâm sàng trƣớc phẫu thuật nặng độ 

IV theo WFNS.  Có thể thấy rằng các nguyên nhân toàn thân cũng đóng góp 

làm tăng tỷ lệ tử vong ở nhóm có lâm sàng nhẹ trƣớc mổ. Những trƣờng hợp 

lâm sàng bệnh nặng trƣớc can thiệp, kèm theo các bệnh lý toàn thân làm tăng tỷ 

lệ tử vong có 2/3 BN tử vong chiếm 66,7% tử vong sau 6 tháng điều trị. 

Đánh giá thời gian chờ mổ liên quan tới tỷ lệ tử vong sau 1 năm thấy 

rằng 66,7% số bệnh nhân tử vong là số bệnh nhân đƣợc can thiệp phẫu thuật 

trong vòng 24h, 1/3 BN chiếm 33,3% số bệnh nhân can thiệp sau 7 ngày. Cho 

thấy rằng số bệnh nhân phẫu thuật trong vòng 24h là những bệnh nhân nặng, 

triệu chứng lâm sàng rầm rộ, tiến triển nhanh, mặc dù đƣợc can thiêp cấp cứu 

tuy nhiên vẫn không tránh khỏi lâm sàng nặng và tử vong trong quá trình theo 

dõi. Với bệnh nhân can thiệp muộn hơn, diễn biến lâm sàng không quá nặng, 

khiến tình trạng trƣớc mổ ổn định, sau mổ ít biến chứng nặng. Theo Nguyễn 

Thế Hào kết quả phẫu thuật tố phụ thuộc vào thời điểm mổ, và khuyên nên 

mổ chậm tối thiểu 10 ngày, trừ khi có máu tụ trong não phối hợp. Phạm 

Quỳnh Trang cũng nhận thấy phẫu thuật từ ngày thứ 7-10 có kết quả xẩu và tỷ 

lệ tử vong cao. Kassell và cộng sự cũng cho rằng kết quả xấu khi phẫu thuật 

từ ngày thứ 7-10 sau chảy máu. Các tác giả đều cho rằng phẫu thuật vào thời 
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gian này nguy cơ co thắt mạch não cao dẫn tới hậu quả lâm sàng sau mổ xấu 

[114]. Nghiên cứu của chúng tôi cho thấy rằng, đối với phẫu thuật vỡ túi 

phình động mạch thông trƣớc,  ảnh hƣởng của thời gian phẫu thuật ở ngày thứ 

7-10 không nhiều tới kết quả lâm sàng bệnh nhân sau can thiệp. Ảnh hƣởng 

chính tới kết quả phẫu thuật là số lƣợng và tốc độ máu thoát ra khỏi vòng tuần 

hoàn khi vỡ túi phình động mạch não, cũng nhƣ hậu quả của nó với não bộ. 

Theo Sanne và cộng sự năm 2012 cho rằng tỷ lệ co thắt mạch não muộn ở 

nhóm đƣợc phẫu thuật trong ngày thứ 5-10 không có sự khác biệt với các 

trƣờng hợp phẫu thuật thời gian khác với OR 0,79 (95% CI 0,54-1,16), mặt 

khác phẫu thuật muộn sau 10 ngày làm tăng tỷ lệ biến chứng do chảy máu tái 

phát với OR 1,39 (95% CI 1,08-1,80). Qua đó, các tác giả khuyến cáo phẫu 

thuật nên đƣợc thực hiện càng sớm càng tốt sau khi đƣợc chẩn đoán là vỡ 

phình động mạch não [110]. 

4.2.6. Kết quả xa và các yếu tố liên quan 

Kết quả sau 2 năm không có thêm ca tử vong nào. Đây là kết quả khả 

quan cho thấy rằng tình trạng bệnh nhân sau phẫu thuật đã ổn định lại sau 

năm đầu tiên có nhiều biến chứng, giai đoạn muộn có đƣợc kết quả nhờ quá 

trình hồi phục của bệnh nhân, tình trạng não ổn định dần sau quá trình bất ổn 

do chảy máu dƣới nhện gây nên. 

Kết quả sau 2 năm điều trị: kết quả tốt (mRS 0,1,2) là 87,2%, kết quả 

trung bình (mRS) 2,3%, kết quả xấu (mRS) 10,5%. Không có trƣờng hợp nào 

tử vong thêm sau 2 năm. Kết quả tốt giảm từ 89,6% sau khi ra viện theo dõi 

xuống 87,2% sau 2 năm theo dõi, tuy nhiên số lƣợng bệnh nhân hồi phục 

không còn triệu chứng (mRS=0), trở lại cuộc sống bình thƣờng tăng lên từ 

31,4% khi ra viện, lên 70,9% sau 2 năm theo dõi. Kết quả này có đƣợc khi số 

bệnh nhân lâm sàng nhẹ (mRS 1) sau ra viện là 51,2% giảm xuống còn 15,1% 

sau 2 năm theo dõi, và mRS 2 sau ra viện là 7,0% giảm xuống còn 1,2% sau 2 
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năm điều trị. Kết quả điều trị xấu (mRS 4,5) tăng lên sau khi theo dõi trong 

vòng 2 năm từ 9,3% khi ra viện lên 10,5% sau 2 năm theo dõi. Đây là kết quả 

có ảnh hƣởng bởi các yếu tố toàn thân tới bệnh lý vỡ phình động mạch não, 

đặc biệt là với những biến chứng của bệnh lý nền đái tháo đƣờng, tăng huyết 

áp, xơ vữa động mạch và những tổn thƣơng thứ phát nhƣ viêm phổi, đột quỵ 

mới sau lần vào viện đầu tiên. 

Những yếu tố đánh giá liên quan đến kết quả điều trị sau 2 năm chúng 

tôi thu đƣợc sau can thiệp phẫu thuật vỡ phình động mạch thông trƣớc: 

Nhóm tuổi > 60 có kết quả điều trị không tốt bằng nhóm tuổi   60 với OR 

0,37 (95% CI 0,10-1,33), tuy nhiên chƣa có ý nghĩa thống kê với p=0,128. 

Độ lâm sàng WFNS độ 4 có kết quả không tốt so với lâm sàng độ 1-3 

với OR 0,18 (95% CI 0,04-0,77), p=0,021, và tình trạng co thắt mạch não 

cũng cho kết quả không tốt với OR 0,19 (95% CI 0,05-11,2), p= 0,014. 

BN có dấu hiệu thần kinh khu trú có kết quả điều trị không tốt so với 

bệnh nhân không có dấu hiệu thần kinh khu trú OR 0,39 (0,07-2,24), tuy 

nhiên không có ý nghĩa thống kê với p=0,292. 

Tất cả 11 bệnh nhân nặng đều có phân độ chảy máu dƣới nhện theo 

Fisher độ 3-4. 

Không có chảy máu trong não có kết quả điều trị tốt hơn so với có máu 

tụ trong não với OR 3,1 (0,85-11,20), tuy nhiên chƣa có ý nghĩa thống kê với 

p=0,08. 

Kết quả thu đƣợc cho chúng ta thấy đƣợc giữa các yếu tố lâm sàng, cận 

lâm sàng với kết quả xa của phẫu thuật. Theo Sang Keun Koo cho thấy rằng 

nguyên nhân chính khiến bệnh nhân tử vong là do tuổi tác, co thắt mạch, và 

chảy máu tái phát. Tác giả cũng cho thấy rằng viêm phổi, nhồi máu cơ tim, 

xuất huyết tiêu hoá cao, suy thận là những nguyên nhân gây tử vong của 

những bệnh nhân nặng. Và tác giả kết luận rằng, với những trƣờng hợp lâm 
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sàng tốt cần phẫu thuật sớm, với những trƣờng hợp lâm sàng nặng cần cân 

nhắc kỹ lƣỡng thời điểm can thiệp phẫu thuật, phối hợp cùng can thiệp điều 

trị nội khoa tích cực để hạn chế biến chứng sau phẫu thuật. Theo Proust với 

sự tiến bộ của can thiệp phẫu thuật từ năm 1996-2000 đã có thay đổi về tỷ lệ 

tử vong và biến chứng tƣơng đƣơng với can thiệp nút mạch, và giảm hơn có ý 

nghĩa thống kê so với năm 1990-1995. Theo nghiên cứu ISAT: tỷ lệ tử vong 

và sống phụ thuộc 278/1065 (26,1%) của nhóm nút mạch so với nhóm phẫu 

thuật 392/1063 (36,9%) của nhóm phẫu thuật sau 2 tháng, OR 0,71, 95%CI 

0,62-0,80, p<0,0001. Sau 1 năm theo dõi: nút mạch 250/1063 (23,5%) so với 

phẫu thuật 326/1055 (30,9%) OR 0,76, 0,66-0,87. Tuy nhiên nghiên cứu này 

cho thấy nếu loại trừ số bệnh nhân tử vong và tàn phế trƣớc khi điều trị thì số 

lƣợng bệnh nhân tử vong và tàn  phế nhóm phẫu thuật là 68/1063 (6,3%), 

nhóm nút mạch 68/1065 (6,3%), không có sự khác biệt. 

Đánh giá tiên lƣợng bệnh chúng tôi đánh giá các yếu tố liên quan khác: 

Hƣớng túi phình lên trên có kết quả tốt hơn, tuy nhiên hƣớng túi phình ra sau 

có tiên lƣợng xấu hơn so với hƣớng túi phình ra trƣớc với OR lần lƣợt là 1,4 

(0,31-6,27) và 0,2 (0,03-1,37) tuy nhiên chƣa có ý nghĩa thống kê với p=0,66 

và p=0,102. Tất cả các trƣờng hợp hƣớng túi phình quay xuống dƣới đều cho 

kết quả tốt. 

Trong 11 ca có kết quả điều trị xấu có 10 trƣờng hợp phẫu thuật trong 24 

giờ, 1 trƣờng hợp phẫu thuật sau 7 ngày, không có trƣờng hợp nào phẫu thuật 

trong khoảng thời gian 24 giờ đến 7 ngày. Phẫu thuật sau 7 ngày có kết quả 

không tốt bằng phẫu thuật trong 24 giờ với OR 0,159 (0,009-2,75), tuy nhiên 

chƣa có ý nghĩa thống kê với p=0,2.  
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Bảng 4.1. Bảng tổng hợp: kết quả điều trị vỡ phình động mạch thông trước 

Nghiên cứu 

Phẫu 

thuật (n, 

tỷ lệ tử 

vong) 

Can thiệp 

nội mạch 

(n, tỷ lệ tử 

vong) 

Nhận xét 

Navrátil O 

(2020), n=157 

[115] 

114 BN   

6% 

43 BN 

16% 

Kết quả thuận lợi đã đạt đƣợc ở 65% 

nhóm nội mạch và 75,5% nhóm phẫu 

thuật. Sự khác biệt giữa kết quả phẫu 

thuật và điều trị nội mạch chƣa có ý 

nghĩa thống kê ( p = 0,165). 

Heit (2017) 

n=100 [116] 

50 BN 

6% 

50BN 

14% 
OR (95% CI): 0,5 (0,1-2), p=0,31 

Steklacova A 

(2018), n= 398 

[117] 

79 BN 

0% 

319 BN 

1,5% 

Tỷ lệ bệnh nhân có lâm sàng tốt sau 

phẫu thuật là 74% và sau can thiệp nội 

mạch là 70% theo dõi sau 17 năm. 

Karam Moon 

(BRAT) 2015, 

n=130 [104] 

69 BN 61 BN 

Theo dõi sau 1 năm, 3 năm sự khác 

biệt kết quả điều trị theo mRS giữa 2 

nhóm không có ý nghĩa thống kê 

Li H (2013) 

n=5012 [118] 

2893 BN 

9,4% 

2119 BN 

9,1% 

 

 

ISAT 2005 

n=2118 [48] 

1055 BN 

10% 

1063 BN 

8% 
OR (95% CI): 1,27 (0,94-1,72) 

National study 

2006 

n=2015 [119] 

1168 BN 

9,3% 

847 BN 

9,09% 
OR (95% CI): 1,03 (0,76-1,40) 

Rabinstein 

2003 

n=416 [120] 

339 BN 

7,7% 

76 BN 

15,8% 
OR (95% CI): 0,44 (0,21-0,92) 

Nghiên cứu 

của chúng tôi 

n=86 

86 BN 

3,5% 
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Trong y văn, nhiều tác giả đã so sánh giữa 2 phƣơng pháp: phẫu thuật 

và can thiệp nội mạch cho vỡ phình động mạch thông trƣớc trong những năm 

qua. Một mặt các tác giả cho rằng can thiệp phẫu thuật có tỷ lệ thành công cao 

hơn, mặt khác cũng có tác giả cho thấy rằng can thiệp nội mạch có tỷ lệ thành 

công cao hơn. Với cỡ mẫu lớn, các nghiên cứu thực hiện trên nhiều trung tâm 

có độ tin cậy lớn LiH 2013 (n=5012) [118] cho thấy rằng: tỷ lệ tử vong của 

nhóm phẫu thuật và can thiệp nội mạch là không có sự khác biệt: với nhóm 

thử nghiệm lâm sàng đối chứng ngẫu nhiên là 10.4% so với 8.5%; OR, 1.24; 

95% CI, 0.94–1.65; p=0.13, trong nhóm quan sát là  8.7% so với 9.6%; OR, 

0.93; 95% CI, 0.71–1.22; p=0.59 . 

Tỷ lệ chảy máu tái phát sau phẫu thuật là ít hơn so với can thiệp nội 

mạch : Nhóm thử nghiệm lâm sàng đối chứng ngẫu nhiên 1.2% so với 2.3%; 

OR, 0.51; 95% CI, 0.27–0.94; P=0.03. Trong nhóm quan sát  1.1% so với 

3.0%; OR, 0.37; 95% CI, 0.21–0.67; p=0.001, mối liên quan có ý nghĩa thống 

kê. Nghiên cứu Steklacova 2018 trên 398 BN với thời gian theo dõi lên tới 17 

năm cho kết quả bệnh nhân có lâm sàng tốt sau phẫu thuật là 74% và sau can 

thiệp nội mạch là 70%, sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê [117]. 

Nghiên cứu của chúng tôi trên 86BN cho kết quả khả quan với 3,5% tử 

vong, với tỷ lệ bệnh nhân có lâm sàng tốt là 87,2%. 
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KẾT LUẬN 

 

Qua nghiên cứu 86 bệnh nhân đƣợc phẫu thuật vỡ túi phình động mạch 

thông trƣớc, chúng tôi đƣa ra các kết luận sau: 

1. Đặc điềm lâm sàng, hình ảnh học của vỡ túi phình động mạch thông trƣớc. 

1.1. Đặc điểm lâm sàng 

- Tuổi trung bình là 55,9 ± 11,9; nhỏ nhất là 26 tuổi, lớn nhất là 81 tuổi. 

- Tỷ lệ nam/nữ là 1,33/1. Yếu tố nguy cơ thƣờng gặp: 33,7% tăng huyết 

áp, 4,7% đái tháo đƣờng, 2,3%  nghiện rƣợu. 

- Bệnh nhân đến viện sớm trong 24h tỷ lệ cao 53,5%, đa số khởi phát 

bệnh đột ngột 86,1%. 

- Triệu chứng lâm sàng hay gặp nhất là đau đầu dữ dội 82,6%, ngoài ra 

có triệu chứng buồn nôn và nôn, mất tri giác tạm thời, nhìn mờ. Hơn một nửa 

trƣờng hợp có các hội chứng lâm sàng điển hình vỡ phình mạch não: hội 

chứng tăng áp lực nội sọ và hội chứng màng não. 

- Bệnh nhân đến viện trong tình trạng nhẹ chiếm đa số 82,5%. 

1.2. Đặc điểm hình ảnh học 

- Dấu hiệu vỡ phình động mạch trên cắt lớp vi tính hay gặp nhất là 

82,6% có chảy máu dƣới nhện, chảy máu não thất chiếm tỷ lệ cao 48,8%, 

ngoài ra có hình ảnh chảy máu nặng nhƣ chảy máu trong não, máu tụ dƣới 

màng cứng, và hậu quả gây nên giãn não thất và  phù não. Vị trí chảy máu 

dƣới nhện đặc chƣng của vỡ phình thông trƣớc là chảy máu khe liên bán cầu 

chiếm 75,6%. 

- Tỷ lệ túi phình ra sau ít  7%. Đa số các trƣờng hợp 94,2% 1 túi phình. 

- Túi phình nhỏ chiếm đa số 98,8%, kích thƣớc trung bình túi phình là 

5,5 ± 2,1 mm.  

- 23,3% có co thắt mạch não. 
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2.  Kết quả điều trị vi phẫu thuật vỡ túi phình động mạch thông trƣớc và 

các yếu tố liên quan 

2.1. Kết quả điều trị 

- Sử dụng 3 phƣơng pháp mổ : đa số sử dụng đƣờng mổ trán thái dƣơng, 

mổ ít xâm lấn chiếm 37,2%, chỉ có 7,0% phải mở giải toả não sau khi kẹp túi 

phình động mạch. Đƣờng mổ ít xâm lấn lƣợng máu mất là 209,4 ± 53,0 ml ít 

hơn các đƣờng mổ khác. Thời gian kẹp tạm thời là 3,5 ± 4,4 phút không có sự 

khác biệt giữa các đƣờng mổ. 

- Khó khăn gặp phải trong mổ: hay gặp nhất là  53,5% máu tụ trong não, 

cản trở của các mạch xuyên, các nhánh động mạch đi ngang qua túi phình 

động mạch, phù não,  có 9,3% vỡ túi phình trong mổ. 

- Khắc phục khó khăn trong mổ: 53,5% lấy máu tụ trong não, ngoài ra sử 

dụng các phƣơng pháp khác nhƣ kẹp tạm thời động mạch não trƣớc, dẫn lƣu 

não thất ra ngoài, 1 bệnh nhân phải cắt não thuỳ trán tìm túi phình động mạch. 

- Biến chứng gặp phải sau mổ là phù não, thiếu máu não, viêm phổi và rối 

loạn điện giải. 

- Thời gian điều trị sau mổ trung bình là 11,7 ± 5,9 ngày. 

- Kết quả gần: tỷ lệ lâm sàng tốt chiếm đa số 89,6%. 

- Kết quả xa sau 2 năm theo dõi: 87,2% tốt; 2,3% trung bình; 10,5% xấu. 

2.2. Các yếu tố liên quan. 

 Các yếu tố lâm sàng và cận lâm sàng ảnh hƣởng xấu đến kết quả điều 

trị: tuổi >60, lâm sàng theo WFNS độ 4, co thắt mạch não, phân độ chảy máu 

dƣới nhện theo Fisher độ 3,4; chảy máu trong não, túi phình quay ra sau, phẫu 

thuật muộn. 
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KIẾN NGHỊ 

+ Phẫu thuật xử lý vỡ TP thông trƣớc là phƣơng phƣơng pháp hiệu quả, 

an toàn có thể áp dụng tại các tuyến y tế cơ sở có đủ điều kiện, cơ sở vật chất 

và phẫu thuật viên chuyên sâu về Thần kinh - sọ não. 

+ Cắt lớp vi tính có dựng hình mạch não có độ chính xác cao, có thể áp 

dụng tại tuyến cơ sở để chuẩn đoán xác định nguyên nhân gây CMDMN cũng 

nhƣ hình thái túi phình động mạch não giúp đƣa ra phƣơng án phẫu thuật tối 

ƣu: mổ ít xâm lấn, đƣờng mổ trán thái dƣơng, hay mổ giảm áp. 

+ Phẫu thuật nên đƣợc thực hiện càng sớm càng tốt sau khi đƣợc chẩn 

đoán là vỡ phình động mạch thông trƣớc. 
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