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ĐẶT VẤN ĐỀ 

 

Xuất huyết dưới nhện do vỡ phình mạch là một bệnh lý cấp cứu có tỷ lệ 

tử vong cao và tàn phế nặng nề. Khoảng 10% bệnh nhân tử vong trước khi tới 

bệnh viện, 25% tử vong trong 3 ngày đầu và tỷ lệ tử vong sau 30 ngày lên đến 

45% [1],[2],[3]. Các bệnh nhân sống sót thì có 30% mang di chứng từ vừa 

đến nặng [3].  

Tử vong và di chứng sau xuất huyết dưới nhện do vỡ phình mạch liên 

quan đến hậu quả của vỡ phình mạch và do các biến chứng của bệnh: Chảy 

máu tái phát, thiếu máu não cục bộ thứ phát, ứ nước não tủy, co giật, hạ Na+, 

tổn thương phổi cấp, rối loạn nhịp tim…[4],[5],[6],[7]. 

Thiếu máu não cục bộ thứ phát thường xuất hiện ở ngày thứ 3 đến ngày 

thứ 14 sau xuất huyết dưới nhện, được mô tả bởi sự xuất hiện mới hoặc nặng 

thêm các dấu hiệu thần kinh khu trú (vận động hoặc ngôn ngữ) và/hoặc giảm 

hơn 2 điểm hôn mê Glasgow kéo dài quá 1 giờ không liên quan đến các biến 

chứng của điều trị, can thiệp, chảy máu tái phát, ứ nước não tủy, nhiễm trùng, 

rối loạn điện giải hoặc chuyển hóa [8],[9]. 13,5% bệnh nhân tử vong, 7% tàn 

phế nặng và 1/3 số bệnh nhân xuất huyết dưới nhện do vỡ phình mạch mang 

di chứng thần kinh vì biến chứng này [10],[11],[12].  

Thiếu máu não cục bộ thứ phát có thể là hậu quả của hàng loạt cơ chế 

bệnh học phát sinh sau khi túi phình bị vỡ: Tăng áp lực nội sọ, giảm đột ngột 

lưu lượng tưới máu não, rối loạn cơ chế điều hòa lưu lượng máu não, phản 

ứng viêm, phù, hoại tử, chết tế bào theo chương trình (tổn thương não sớm), 

co thắt mạch não (mạch máu lớn và vi mạch), khử cực vỏ não lan tỏa, rối loạn 

điện giải, các chất oxy hóa, yếu tố viêm, rối loạn chức năng tiểu cầu, thành 

mạch, hình thành các vi huyết khối… Các cơ chế này tác động qua lại, thúc 

đẩy lẫn nhau gây nên hậu quả: Teo não và/hoặc thiếu máu não cục bộ thứ phát 
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[8]. Những quá trình này có thể đảo ngược nếu phát hiện và điều trị tích cực 

kịp thời, còn không thiếu máu não cục bộ thứ phát sẽ tiếp tục tiến triển và trở 

thành nhồi máu não, khiến cho bệnh nhân có tiên lượng nặng nề hơn, nguy cơ 

tử vong cao hơn. Mặc dù vậy, chưa có nhiều liệu pháp dự phòng cũng như 

điều trị hiệu quả cho tất cả các bệnh nhân. Cho nên, việc xác định sớm những 

bệnh nhân có nguy cơ cao bị thiếu máu não cục bộ thứ phát sẽ giúp cho các 

bác sĩ điều trị có thể phân loại bệnh nhân theo mức độ nguy cơ, từ đó có thể 

xây dựng được chiến lược theo dõi, dự phòng và điều trị được cá thể hóa phù 

hợp với từng người bệnh mới có thể giúp cải thiện tỷ lệ tử vong cũng như kết 

cục của bệnh nhân xuất huyết dưới nhện do vỡ phình mạch. 

Ở Việt Nam, đã có các nghiên cứu mô tả đặc điểm lâm sàng, hình ảnh, 

kết quả điều trị, can thiệp ở bệnh nhân xuất huyết dưới nhện, đánh giá co thắt 

mạch não bằng hình ảnh siêu âm Doppler xuyên sọ và chụp cắt lớp vi tính 64 

dãy đầu dò, tuy nhiên, chưa có nghiên cứu nào về vấn đề dự đoán sớm biến 

chứng thiếu máu não cục bộ thứ phát, vì vậy chúng tôi tiến hành nghiên cứu: 

“Dự đoán sớm thiếu máu não cục bộ thứ phát sau xuất huyết dưới nhện do 

vỡ phình mạch dựa vào lâm sàng và hình ảnh học” nhằm các mục tiêu sau: 

1. Mô tả một số đặc điểm lâm sàng, hình ảnh học ở bệnh nhân xuất huyết 

dưới nhện do vỡ phình mạch. 

2. Phân tích một số yếu tố lâm sàng, hình ảnh học giúp dự đoán sớm thiếu 

máu não cục bộ thứ phát ở bệnh nhân xuất huyết dưới nhện do vỡ 

phình mạch. 
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Chương 1 

TỔNG QUAN TÀI LIỆU 
 

1.1. Vài nét đại cương về thiếu máu não cục bộ thứ phát sau xuất huyết 

dưới nhện do vỡ phình mạch. 

Thiếu máu não cục bộ thứ phát (DCI - Delayed cerebral ischemia) cùng 

với chảy máu tái phát là hai biến chứng đáng sợ nhất của xuất huyết dưới 

nhện do vỡ phình mạch (Aneurysmal subarachnoid hemorrhage) [1]. Nếu 

không được điều trị, trong 72 giờ kể từ khi khởi phát, tỷ lệ chảy máu tái phát 

có thể đến 23%, tỷ lệ tử vong ở những bệnh nhân này từ 40% tới 80% 

[4],[5],[6],[13]. Tuy nhiên, với việc phát hiện và điều trị can thiệp phình mạch 

sớm sẽ hạn chế được đáng kể biến chứng này. 

DCI thường xuất hiện ở ngày thứ 3 đến ngày thứ 14 sau xuất huyết dưới 

nhện, được mô tả bởi sự xuất hiện mới hoặc thêm các dấu hiệu thần kinh khu 

trú (vận động hoặc ngôn ngữ) và/hoặc giảm hơn 2 điểm hôn mê Glasgow kéo 

dài quá 1 giờ không liên quan đến các biến chứng của điều trị, can thiệp, chảy 

máu tái phát, ứ nước não tủy, nhiễm trùng, rối loạn điện giải hoặc chuyển hóa 

[8],[9]. 13,5% bệnh nhân tử vong, 7% tàn phế nặng và 1/3 số bệnh nhân 

XHDN mang di chứng thần kinh vì biến chứng này [10],[11],[12].  

Trước đây, DCI được coi như là hậu quả của co thắt mạch não, bởi hình 

ảnh co thắt mạch não được nhìn thấy trên phim chụp mạch thường đi kèm với 

thương tổn thần kinh trên lâm sàng đã dẫn đến việc sử dụng thuật ngữ “co thắt 

mạch” (vasospam) để mô tả những thay đổi về lâm sàng và hình ảnh. Có ít 

nhất 9 thuật ngữ khác nhau để mô tả tình trạng suy giảm thần kinh do thiếu 

máu não cục bộ sau xuất huyết dưới nhện đó là: suy giảm chức năng thần 

kinh do thiếu máu cục bộ muộn (DIND: delayed ischemic neurological 

deficit), suy giảm thiếu máu cục bộ muộn (DID: delayed ischemic deficit), 

suy giảm chức năng thần kinh muộn (DND: delayed neurological deficit), 
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thiếu máu não cục bộ thứ phát (secondary cerebral ischemia), co thắt mạch 

(vasospasm), co thắt mạch biểu hiện lâm sàng (clinical vasospasm), co thắt 

mạch hệ thống (symptomatic vasospasm), thiếu máu cục bộ hệ thống 

(symptomatic ischemia) và nhồi máu não (cerebral infarction). Vấn đề này 

dẫn đến việc khó khăn trong phân tích, tổng hợp, so sánh đối chiếu các nghiên 

cứu và đặc biệt dễ gây nhầm lẫn. “Suy giảm chức năng thần kinh muộn” 

(DND), là một thuật ngữ mô tả chung chung, không đề cập đến bệnh sinh và 

nguyên nhân gây suy giảm chức năng thần kinh. Mà sau XHDN có rất nhiều 

nguyên nhân có thể gây suy giảm chức năng thần kinh: chảy máu tái phát, 

DCI, tràn dịch não tủy, rối loạn điện giải, nhiễm trùng. “Thiếu máu não cục 

bộ thứ phát” cũng chưa chính xác bởi có thể do DCI hoặc nguyên nhân khác 

như tràn dịch não tủy. “Co thắt mạch”, “co thắt mạch lâm sàng”, “co thắt 

mạch hệ thống” thường được dùng để mô tả tình trạng bệnh nhân có co thắt 

mạch não (có bằng chứng trên phim chụp mạch não số hóa xóa nền, MSCT, 

hoặc Doppler xuyên sọ), tuy nhiên, không phải tất cả bệnh nhân có co thắt 

mạch não đều có biểu hiện suy giảm chức năng thần kinh và ngược lại không 

phải tất cả các bệnh nhân suy giảm chức năng thần kinh đều có bằng chứng 

của co thắt mạch não Do vậy thuật ngữ “co thắt mạch” chỉ nên được dử dụng 

để mô tả tình trạng động mạch bị thu hẹp đường kính qua các bằng chứng 

hình ảnh học. Các thuật ngữ “suy giảm thần kinh do thiếu máu cục bộ muộn” 

(DIND), “suy giảm thiếu máu cục bộ muộn” (DID) lại thường để chỉ tình 

trạng lâm sàng suy giảm ý thức và các dấu hiệu thần kinh khu trú. “Nhồi máu 

não” thường chỉ các tổn thương não đã biểu hiện trên phim chụp cắt lớp vi 

tính hoặc chụp cộng hưởng từ sọ não gợi ý tổ chức não đã chết do thiếu máu 

cục bộ. Do vậy, thuật ngữ DCI, tiêu chuẩn chẩn đoán và quá trình tiếp chận 

chẩn đoán DCI được khuyến cáo sử dụng để tạo sự thống nhất chung trong 

nghiên cứu [8].  



5 

Hiện nay, nhiều bằng chứng cho thấy DCI có thể do nhiều yếu tố gây 

nên chứ không chỉ là co thắt mạch não [8]. Điều này có ý nghĩa quan trọng 

cho việc xác định các bệnh nhân có nguy cơ cao, ứng dụng các phương pháp 

chẩn đoán và nghiên cứu các liệu pháp để dự phòng cũng như điều trị DCI. 

1.2. Một số cơ chế gây DCI sau xuất huyết dưới nhện do vỡ phình mạch 

Nhiều tác giả dựa vào những bằng chứng thực nghiệm trên động vật, trên 

người, giải phẫu tử thi… cho rằng DCI là hậu quả của hàng loạt cơ chế bệnh 

học phát sinh sau khi túi phình bị vỡ: tăng áp lực nội sọ, giảm đột ngột lưu 

lượng tưới máu não, rối loạn cơ chế điều hòa lưu lượng máu não, viêm, phù, 

hoại tử, chết tế bào theo chương trình (tổn thương não sớm), co thắt mạch não 

(mạch máu lớn và vi mạch), khử cực vỏ não lan tỏa, rối loạn điện giải, các 

chất oxy hóa, yếu tố viêm, rối loạn chức năng tiểu cầu, thành mạch, hình 

thành các vi huyết khối… Các cơ chế này đan xen phức tạp, tác động qua lại, 

thúc đẩy lẫn nhau gây nên hậu quả: teo não và/hoặc DCI, nhồi máu não.  

 

Hình 1.1. Cơ chế gây DCI, tổn thương não và tiên lượng tồi ở bệnh nhân xuất 

huyết dưới nhện do vỡ phình mạch. 

* Nguồn: Macdonal R.L (2015) [14]. 
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1.2.1. Tổn thương não sớm do vỡ phình mạch và DCI. 

 

Hình 1.2. Cơ chế tổn thương não sớm 

* Nguồn: Theo de Oliveira Manoel et al (2016).[15] 

1.2.1.1. Những rối loạn sinh lý 

Các nghiên cứu thực nghiệm trên động vật cho thấy: ngay sau khi túi 

phình vỡ, máu tràn vào khoang dưới nhện với áp lực của động mạch, chỉ 

trong vài phút áp lực nội sọ tăng lên nhanh chóng tương xứng với mức độ 

chảy máu đồng thời giảm đột ngột lưu lượng tưới máu não và áp lực tưới máu 

não [16]. Điều này giải thích cho dấu hiệu đau đầu dữ dội và ngất trên lâm 

sàng. Sự tăng áp lực nội sọ đột ngột này nhằm hạn chế chảy máu và chảy máu 

tái phát từ túi phình vỡ được gọi là hiện tượng “ép não” (Brain tamponade) 

[16]. Nguyên nhân bao gồm: lượng máu chảy vào khoang dưới nhện, giãn 

mạch (Tăng thể tích máu não) và ứ dịch não tủy [17]. Có hai hình thái tăng áp 

lực nội sọ đó là: tăng cao đột ngột gần bằng với huyết áp tối thiểu, sau đó 

giảm dần thường biểu hiện ở bệnh nhân chảy máu ít và xuất hiện phù não 
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[18]. Hình thái thứ hai là áp lực nội sọ tăng cao bền vững do khối máu tụ 

trong não lớn và có ứ nước não tủy [dẫn theo 8]. Hiện tượng co thắt mạch não 

cấp tính xuất hiện trong thời gian này dường như liên quan tới thiếu máu não 

cục bộ do vỡ phình mạch [19].  

Cơ chế điều hòa lưu lượng máu não cũng thường bị tổn thương, đặc biệt 

trong 72 giờ sau khi vỡ phình mạch. Phình mạch não bị vỡ có thể gây tổn 

thương cả hai cơ chế điều hòa lưu lượng máu não là: cơ chế đáp ứng với 

những thay đổi của huyết áp và cơ chế đáp ứng theo sự thay đổi của áp lực 

riêng phần của khí carbon dioxide (CO2) [20].  

 

Hình 1.3. Cơ chế tổn thương não sớm và rối loạn điều hòa lưu lượng máu não 

sau xuất huyết dưới nhện do vỡ phình mạch. 

* Nguồn: Theo Karol PB et al. (2013) [7]. 
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Nếu cơ chế điều hòa lưu lượng máu não bị tổn thương, lưu lượng tưới 

máu não trở nên phụ thuộc vào áp lực tưới máu não và như vậy những thay 

đổi về huyết áp động mạch và áp lực nội sọ sẽ làm trầm trọng hơn tình trạng 

phù não và thiếu máu cục bộ ở nhu mô não [8].  

Những bệnh nhân sớm phục hồi cơ chế tự điều hòa lưu lượng máu não 

thì có ít nguy cơ bị tổn thương thần kinh thứ phát hơn [21].  

1.2.1.2. Những thay đổi mao mạch máu não 

Nhiều nghiên cứu thực nghiệm đã làm sáng tỏ những phản ứng ban đầu 

của các mao mạch lớn nhỏ với vỡ phình mạch. Tác động của những đáp ứng 

này lên hậu quả của vỡ phình mạch có vai trò lớn hơn là đáp ứng của những 

mạch máu lớn. Nghiên cứu thực nghiệm trên động vật cho thấy các mao mạch 

bị co thắt chỉ vài phút sau vỡ phình mạch, bao gồm hai pha: pha 1 từ vài phút 

đến 6 giờ, pha 2 từ 48 đến 72 giờ, hậu quả gây giảm lưu lượng tưới máu não 

và áp lực tưới máu não [22]. Hiện tượng này cũng được xác nhận trên người 

bởi các nhà phẫu thuật thần kinh khi mổ kẹp túi phình cho bệnh nhân xuất 

huyết dưới nhện trong 72 giờ đầu [23],[24]. 

Nghiên cứu sâu hơn về tổn thương giải phẫu bệnh của các mao mạch 

máu não, các tác giả cũng phát hiện ra hàng loạt tổn thương các tế bào nội 

mạc mạch: tế bào nội mạc tổn thương gấp nếp, nhăn nhúm, bong tróc, chết theo 

chương trình (đặc biệt ở các mạch nhỏ) dẫn đến giảm đáp ứng hoặc trơ với các 

yếu tố giãn mạch phụ thuộc vào nội mạch: acetylcholine thrombin, bradykinin, 

tăng nhạy cảm với các yếu tố co mạch: serotonin, norepinephrine… giảm đáp 

ứng với thiếu oxy não, hậu quả gây rối loạn vi tuần hoàn, tăng tính thấm 

thành mạch, phù não. Mức độ tổn thương giải phẫu và rối loạn sinh lý bệnh 

của mao mạch máu não có thể liên quan đến sự xuất hiện biến chứng DCI và 

kết cục tồi ở bệnh nhân xuất huyết dưới nhện. 
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Hình 1.4. Tổn thương của các tế bào nội mạch trên động vật xuất huyết dưới 

nhện (hình dưới) so với nhóm chứng được tiêm nước muối sinh lý vào khoang 

dưới nhện (hình trên) 

* Nguồn: Theo Mohammed S et al. (2013) [25] 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Mũi tên màu đỏ: co thắt các vi mạch.   Mũi tên màu vàng: các vi huyết khối 

Hình 1.5. Tổn thương của các tế bào nội mạch sau xuất huyết dưới nhện 

* Nguồn: Theo Mohammed S et al. (2013) [25] 

Tiêm nước 
muối sinh lý 

Chảy máu 
dưới nhện 
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1.2.1.3. Chết tế bào theo chương trình. 

Hiện tượng chết tế bào theo chương trình bắt đầu xảy ra trong 24 giờ đến 

10 ngày sau XHDN, được chứng minh bởi sự theo dõi các chất chỉ thị chết tế 

bào: Enolase, S100-B…hay các bằng chứng thực nghiệm trên động vật hoặc 

qua kết quả giải phẫu tử thi. Các tế bào bị chết theo chương trình bao gồm: 

các tế bào neuron, tế bào đệm, tế bào sao, tế bào nội mạch, cơ trơn thành 

mạch… [26] 

Cơ chế chết tế bào được giải thích qua hai con đường nội sinh và ngoại 

sinh tương tự như trong đột quỵ thiếu máu não. 

 

 

Hình 1.6. Chết tế bào theo chương trình qua con đường nội sinh 

* Nguồn: Theo Broughton BR et al. (2009) [27] 
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Hình 1.7. Chết tế bào theo chương trình qua con đường ngoại sinh 

* Nguồn: Theo Broughton BR et al. (2009) [27] 

 Một số nghiên cứu như của Cunningham và cộng sự (1994), Kuroiwa và 

cộng sự (1994), Mabe và cộng sự (1991) cho thấy sự tăng nồng độ enolase, 

mức độ nặng trên lâm sàng của bệnh nhân, lượng máu trong khoang dưới 

nhện có liên quan chặt chẽ với sự xuất hiện của biến chứng DCI sau XHDN 

[28],[29],[30]. 

1.2.1.4. Những rối loạn ở cấp độ phân tử. 

Nitric oxide (NO). 

NO đóng vai trò tham gia điều hòa trương lực mạch máu và huyết áp 

động mạch bằng cách ổn định cơ trơn thành mạch, ổn định tế bào nội mạch, 

ức chế tiểu cầu, ức chế bạch cầu giúp hạn chế tổn thương nội mạch sau những 

tác động gây tổn thương thành mạch thông qua các cơ chế: ức chế kênh calci, 

hoạt hóa kênh ion kali giúp tái cực, hoạt hóa Myosinphotphatase gây giãn cơ 

trơn thành mạch [26]. 
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Nồng độ NO trong não giảm nhanh trong vòng 10 phút sau vỡ phình 

mạch, hậu quả gây co thắt mạch, tổn thương tế bào nội mạch, hoạt hóa tiểu 

cầu hình thành các vi huyết khối… dẫn đến giảm lưu lượng máu não [31]. 

Sau đó nồng độ NO tăng cao trong 24 giờ, tuy nhiên giai đoạn này vai trò của 

phản ứng thành mạch không còn quan trọng nữa, lúc này NO lại là một gốc tự 

do, một chất oxy hóa mạnh tấn công các tế bào nội mạch, tế bào cơ trơn thành 

mạch làm cạn kiệt β-NAD, ATP, phá hủy các ty thể gây chết tế bào [26],[32]. 

Đồng thời cũng làm rối loạn hoạt động các kênh Na+, K+, Ca++ gây tổn thương 

sợi trục [33]. Các cơ chế tác động này kết hợp gây tổn thương não sớm, DCI 

và tiên lượng tồi ở bệnh nhân xuất huyết dưới nhện [26],[34].  

Endothelin-1 (ET-1) 

ET-1 là một peptide vận mạch được tiết ra trong não bởi các tế bào nội 

mạch, tế bào thần kinh, tế bào hình sao và đại thực bào [35]. ET-1 hoạt động 

thông qua ba thụ thể là ET-A, ET-B1, ET-B2: ET-A có trên các tế bào cơ trơn 

thành mạch, khi bị kích hoạt gây co mạch, ET-B1 ở tế bào nội mô mạch máu 

có tác dụng giãn mạch còn ET-B2 ở tế bào cơ trơn và đóng vai trò như một 

chất trung gian gây co mạch [35],[36]. 

Ở bệnh nhân XHDN thấy nồng độ ET-1 tăng sớm trong dịch não tủy và 

huyết tương, các yếu tố thúc đẩy tổng hợp ET-1 như oxyhemoglobin và 

thrombin trong dịch não tủy và huyết tương cũng tăng dần và ET-1 gây ra các 

tổn thương thành mạch [26]. Nhiều tác giả cho rằng ET-1 đóng vai trò là tác 

nhân chính gây co thắt mạch não sau XHDN, một loạt các nghiên cứu sử 

dụng chất đối kháng ET-1 như clazosentan để làm giảm co thắt mạch não và 

hạn chế DCI và cải thiện tiên lượng ở bệnh nhân XHDN. Tuy nhiên các chất 

đối kháng ET-1 chỉ đạt được hiệu quả giảm co thắt mạch não nhưng không 

giảm tỷ lệ DCI cũng như không cải thiện được tiên lượng bệnh [38],[39], 

[40],[41]. 
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Các chất oxy hóa khác. 

Các chất oxy hóa bao gồm: O2
-, OH-, H2O2, NO, NO3

- … được chủ yếu 

hình thành trong quá trình oxy hóa hemoglobin trong khoang dưới nhện. Một 

số khác được hình thành qua con đường chuyển hóa của enzym NO 

synthease, suy hô hấp tế bào hoặc oxy hóa NADPH. Nghiên cứu trên động vật 

và trên người đều thấy nồng độ các enzym chống oxy hóa giảm, nồng các 

chất oxy hóa tăng từ 60 phút đến 72 giờ sau xuất huyết dưới nhện. Hậu quả 

gây tổn thương thành mạch, tế bào nội mạch, phá vỡ hàng rào máu não, hoạt 

hóa các enzym gây chết tế bào theo chương trình: p53, capase-3,9 [42]. 

Một số chất chống oxy hóa được thử nghiệm thành công ngăn chặn tổn 

thương não trên động vật, tuy nhiên hiệu quả trên người còn thấp [42],[43]. 

Các yếu tố viêm. 

Có nhiều bằng chứng cho thấy nhiều cơ chế viêm được kích hoạt ngay 

sau khi xảy ra vỡ phình mạch. Máu thoát ra khỏi lòng mạch tràn vào khoang 

dưới nhện, nhu mô não và não thất sẽ giải phóng hàng loạt các yếu tố tiền 

viêm và vận mạch [44]. Sự gia tăng nồng độ các cytokine bao gồm TNF-α, 

interleukin-6 và yếu tố kháng thụ thể interleukin-1 trong dịch não tủy và 

huyết thanh của bệnh nhân XHDN đã được khẳng định và có tương quan với 

tổn thương não sớm, DCI và tiên lượng tồi [45],[46]. 

1.2.2. Co thắt mạch não và DCI. 

Tình trạng bệnh nhân sau xuất huyết dưới nhện đang diễn biến tốt đột 

ngột xấu đi thậm chí tử vong đã được mô tả từ rất lâu, nhưng cơ chế của hiện 

tượng này vẫn còn nhiều điểm chưa rõ. Năm 1949, nhà thần kinh học người 

Úc Edward Graeme Robertson khi khám nghiệm tử thi cho 27 trường hợp tử 

vong vì xuất huyết dưới nhện, phát hiện thấy hiện tượng nhồi máu não ở 

những vùng rất xa với vị trí túi phình vỡ, mặc dù mạch nuôi vùng đó vẫn 

nguyên vẹn. Điều này được giải thích bởi sự co thắt các mạch nuôi, đó là giả 
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thuyết đầu tiên cho rằng co thắt mạch não liên quan đến thương tổn thần kinh 

muộn sau xuất huyết dưới nhện [dẫn theo 8],[dẫn theo 47].  

Bằng chứng hình ảnh về hiện tượng co thắt mạch não sau xuất huyết 

dưới nhện được mô tả bởi Ecker và Riemenschneider, năm 1951, với một loạt 

phim chụp mạch [dẫn theo 47]. Động mạch hẹp nhất ở gần túi phình vỡ và 

liên quan đến lượng máu tràn vào trong khoang dưới nhện [dẫn theo 8]. Giả 

thuyết là sau khi xuất huyết dưới nhện, “co thắt mạch não” là nguyên nhân 

chính gây giảm lưu lượng máu não trên các vùng não được tưới máu bởi các 

động mạch bị ảnh hưởng. Những năm giữa của thập niên 1960, Stornelli và 

French công bố nghiên cứu cho thấy hiện tượng co thắt mạch trên phim chụp 

mạch não có liên quan đến tiên lượng tồi ở bệnh nhân XHDN [dẫn theo 47]. 

Allcock và Drake tiến hành chụp mạch cho 83 bệnh nhân sau XHDN đã thấy 

hơn 40% bệnh nhân bị co thắt mạch não, những bệnh nhân này có tiên lượng 

tồi hơn [dẫn theo 47]. Những năm 1977-1980, Fisher CM đã đề xuất phân loại 

xuất huyết dưới nhện dựa vào lượng máu được nhìn thấy trong khoang dưới 

nhện trên phim chụp cắt lớp vi tính sọ thường quy của bệnh nhân XHDN và 

phát hiện ra có sự liên quan giữa lượng máu trong khoang dưới nhện với mức 

độ nặng co thắt mạch não. Hơn nữa, co thắt mạch não không xuất hiện ở bệnh 

nhân có ít máu trong khoang dưới nhện [48]. Báo cáo của ông cũng ghi nhận 

một phần ba số bệnh nhân XHDN có dấu hiệu thương tổn thần kinh và xảy ra 

nhiều nhất vào ngày thứ 2 đến ngày thứ 4 sau chảy máu [49]. Weir B và cộng 

sự (1978) đã quan sát thấy tỷ lệ giữa đường kính động mạch cảnh trong và 

động mạch cảnh ngoài giảm ở một số bệnh nhân xuất huyết dưới nhện, các tác 

giả này cũng phát hiện co thắt mạch não mạnh nhất ở giữa ngày thứ 4 đến 

ngày thứ 8 sau chảy máu và bắt đầu thoái triển sau ngày thứ 12 [50]. Kết quả 

của các nghiên cứu này dẫn đến quan niệm cho rằng vỡ phình mạch, chảy 

máu vào khoang dưới nhện gây nên chuỗi hậu quả: co thắt mạch não, thiếu 
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máu não cục bộ và thương tổn thần kinh. Trong suốt một thời gian dài, thiếu 

máu não cục bộ thứ phát được coi là co thắt mạch não. Tuy nhiên, ngày càng 

có nhiều dữ liệu cho thấy quan niệm này chưa phù hợp: biểu hiện co thắt 

mạch não quan sát được trên phim chụp mạch lên đến 70% trong khi thực tế 

lâm sàng DCI chỉ xuất hiện ở 30% bệnh nhân, hơn nữa một số trường hợp có 

biểu hiện thiếu máu não nhưng không có dấu hiệu co thắt mạch não trên phim 

chụp mạch [11],[51],[52],[dẫn theo 8]. Sau xuất huyết dưới nhện, bệnh nhân có 

thể bị nhồi máu não ở những vùng được cấp máu bởi các động mạch không bị co 

thắt và nhồi máu não ảnh hưởng đến tiên lượng tồi độc lập với co thắt mạch não 

[53],[54],[dẫn theo 8]. Mối liên hệ giữa mức độ co thắt mạch não và DCI là 

không chặt chẽ [55], [dẫn theo 8]. Cho đến nay, Nimodipine là thuốc duy nhất 

cải thiện được tiên lượng bệnh nhân DCI, nhưng hiệu quả đạt được lại không 

phải do tác dụng giãn mạch [56],[57],[dẫn theo 8]. Điều trị co thắt mạch não 

nhưng không cải thiện được tiên lượng bệnh [38],[58],[dẫn theo 8]. 

1.2.3. Ức chế vỏ não lan tỏa và DCI. 

Ức chế vỏ não lan tỏa (Cortical Spreading Deperession) hay còn gọi là 

những sóng khử cực (Spreading depolarization) từ các tế bào neuron thần 

kinh, tế bào thần kinh đệm ở vùng não thiếu oxy lan truyền trên chất xám tỏa 

ra vỏ não với tốc độ 2-5mm/phút. Những sóng này được khởi đầu bởi sự gia 

tăng hoạt động điện thế màng, trong 5-15 phút tiếp theo là giai đoạn ức chế 

rồi trở lại bình thường.  

Những sóng khử cực này tác động trực tiếp đến sức cản thành mạch của 

các mao mạch, gây giãn mạch và tăng tưới máu thoáng qua ở khu vực não có 

sóng lan truyền tới (đáp ứng huyết động bình thường). Trong trường hợp bệnh 

lý (ví như CMDN), ở vùng mô não bị thiếu oxy, các sóng này lại có tác dụng 

ngược gây co mạch, giảm tưới máu do vậy càng làm tình trạng giảm tưới máu 

thêm trầm trọng, thiếu oxy kéo dài, gây chết tế bào [8],[59]. 
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Sóng khử cực lan từ khu vực điện cực 6 sang điện cực 4, có hiện tượng tăng 

lưu lượng máu não thoáng qua tương ứng với sóng ức chế vỏ não lan tỏa  

Hình 1.8. Đáp ứng huyết động bình thường với ức chế vỏ não lan tỏa. 

* Nguồn: Theo Jen PD et al (2009) [59] 

 

Sóng khử cực lan từ khu vực điện cực 5 sang điện cực 3, sóng có độ trễ thấp 

hơn, tốc độ lan truyền nhanh hơn, thời gian hoạt động kéo dài hơn, có hiện 

tượng giảm lưu lượng máu não tương ứng với sóng ức chế vỏ não lan tỏa.  

Hình 1.9. Đáp ứng huyết động ngược với ức chế vỏ não lan tỏa 

* Nguồn: Theo Jen PD et al (2009) [59] 
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Hình 1.10. Liên quan giữa ức chế vỏ não lan tỏa với DCI và nhồi máu não 

* Nguồn: Theo Jen PD et al (2009) [59] 

1.2.4. Vi huyết khối và DCI. 

Một số nghiên cứu thấy rằng các con đường đông máu được kích hoạt 

ngay sau khi chảy máu và giữ một vai trò quan trọng vào quá trình xuất hiện 

DCI. Nó như là hậu quả của tổn thương tế bào nội mạch và thiếu máu não cục 

bộ cấp tính do vỡ túi phình.  

Nồng độ yếu tố hoạt hóa tiểu cầu bắt đầu tăng vào ngày thứ 4 sau chảy 

máu, gợi ý rằng có thể tăng sự hoạt hóa và kết tập tiểu cầu [60]. Nồng độ cao 

của yếu tố von Willebrand, yếu tố hoạt hóa mô trong dịch não tủy trong vài 

ngày đầu có thể dự đoán được sự xuất hiện của DCI, nhồi máu não và tiên 

lượng tồi [61],[62]. Một số nghiên cứu khác cũng cho thấy có sự tương ứng 

giữa nồng độ các sản phẩm giáng hóa fibrin và D-dimer trong dịch não tủy 

bệnh nhân sau chảy máu với mức độ DCI, nhồi máu não và tiên lượng tồi 

[63],[64],[dẫn theo 8]. 
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Máu và các sản phẩm giáng 
hóa trong khoang dưới nhện

Yếu tố hoạt hóa mô 
trong thành mạch

Kích hoạt cơ 
chế viêm

Tổn thương và hoạt 
hóa tế bào nội mạch

Hình thành huyết khối 
thành mạch

Cục tắc

Yếu tố hoạt hóa mô 
trong thành mạch

Hình thành 
huyết khối

Tắc mạch

Rối loạn cơ chế đông máu

Tắc các mạch máu nhỏ
Động mạch lớn Động mạch nhỏ

 

Hình 1.11. Cơ chế hình thành các cục tắc nhỏ sau xuất huyết dưới nhện. 

*Nguồn: theo Rowland MJ et al (2012) [8]. 

Các nghiên cứu giải phẫu tử thi bệnh nhân XHDN thấy có bằng chứng 

của tắc vi mạch: bệnh nhân tử vong vì DCI có biểu hiện tắc vi mạch nhiều 

hơn so với các bệnh nhân tử vong vì chảy máu tái phát hoặc ứ nước não tủy 

[65]. Mức độ tắc vi mạch cũng tương xứng với lượng máu chảy vào khoang 

dưới nhện và mức độ biểu hiện lâm sàng và giải phẫu bệnh lý của thiếu máu 

não [66].  

1.2.5. Tuần hoàn bàng hệ. 

Có hai hệ thống tuần hoàn bàng hệ: hệ thống tuần hoàn bàng hệ trong đa 

giác Willis (Động mạch thông trước, động mạch thông sau) và hệ thống tuần 

hoàn bàng hệ qua động mạch mắt. Khi hệ thống chính của tuần hoàn não bị 

tổn thương, các vòng tuần hoàn bàng hệ này đóng vai trò quan trọng trong 

việc đảm bảo lưu lượng máu não. Bang OY (2008) nghiên cứu đánh giá lưu 

lượng máu não bằng cộng hưởng từ tưới máu ở bệnh nhân đột quỵ do tắc 

mạch não thấy lưu lượng máu não ở hệ thống tuần hoàn bàng hệ quanh đa 

giác Willis liên quan đến giảm mức độ tổn thương thiếu máu não cục bộ và 

cải thiện tưới máu não ở vùng tranh tối tranh sáng [67]. Ở bệnh nhân XHDN, 
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những người có tuần hoàn bàng hệ tốt có thể tổn thương não ít hơn, hơn nữa 

đây có thể chính là cơ chế tác dụng của liệu pháp tăng huyết áp trong liệu 

pháp 3-H [8]. Ứng dụng vào lâm sàng, chụp cắt lớp vi tính tưới máu hoặc 

cộng hưởng từ tưới máu có thể đánh giá lưu lượng máu não ở đa giác Willis 

và lưu lượng máu não qua các vòng tuần hoàn bàng hệ từ đó có thể phân loại, 

xác định những bệnh nhân có hệ thống tuần hoàn bàng hệ kém để chủ động áp 

dụng các liệu pháp điều trị nhằm cải thiện lưu lượng máu não, như là liệu 

pháp tăng huyết áp [8]. 

1.3. Chẩn đoán DCI 

1.3.1. Lâm sàng 

Những tổn thương thần kinh xảy ra muộn thường xuất hiện trong hai 

tuần đầu tiên sau xuất huyết dưới nhện. Nguyên nhân có thể do tiến triển của 

các tổn thương não sớm, tràn dịch não, co giật, thiếu máu cục bộ và các biến 

chứng nội khoa khác như: nhiễm trùng, suy hô hấp, rối loạn điện giải… Bất kỳ 

tổn thương thần kinh xảy ra muộn nào liên quan đến thiếu máu não cục bộ kéo 

dài quá 1 giờ không phải do một trong những nguyên nhân khác kể trên được gọi 

là DCI. DCI xảy ra ở khoảng 30% bệnh nhân sống sót sau XHDN, có thể biểu 

hiện bằng tình trạng rối loạn ý thức đột ngột hoặc từ từ hoặc là xuất hiện thêm 

hoặc tăng nặng các dấu hiệu thần kinh khu trú (Liệt nửa người, thất ngôn…) 

thậm chí xuất hiện cả tình trạng rối loạn ý thức và dấu hiệu thần kinh khu trú 

[52]. Những triệu chứng này có thể được đảo ngược nếu phát hiện và điều trị tích 

cực kịp thời, còn không DCI sẽ tiếp tục tiến triển và trở thành nhồi máu não, 

khiến cho bệnh nhân có tiên lượng nặng nề hơn, nguy cơ tử vong cao hơn [8]. 

Theo dõi sát tình trạng lâm sàng, đánh giá tiến triển của ý thức và các 

dấu hiệu thần kinh khu trú có thể phát hiện được bệnh nhân có thể bị DCI sau 

khi loại trừ các chẩn đoán phân biệt. Tuy nhiên, với các bệnh nhân tình trạng 

lâm sàng nặng ngay từ đầu (Hôn mê) hoặc đang phải điều trị an thần thì việc 
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đánh giá lâm sàng là rất khó khăn. Vì vậy nhiều biện pháp thăm dò được 

nghiên cứu thử nghiệm để giúp các nhà lâm sàng theo dõi, phát hiện bệnh 

nhân DCI với độ tin cậy cao hơn [8],[14],[68]. 

1.3.2. Chụp cắt lớp vi tính và cộng hưởng từ sọ não thường quy 

Bệnh nhân được xác định là có biến chứng DCI sau XHDN nếu xuất 

hiện mới hoặc tăng nặng hơn các dấu hiệu thương tổn thần kinh kèm theo tổn 

thương nhồi máu não trên phim CT scan hoặc MRI sọ não từ 48 giờ đến 6 

tuần sau XHDN sau khi loại trừ các nguyên nhân tai biến do phẫu thuật kẹp 

cổ túi phình, can thiệp nội mạch, đặt cathter vào não thất, máu tụ trong nhu 

mô hoặc tụt não. Bệnh nhân được xác định là có biến chứng DCI sau XHDN 

nếu xuất hiện mới hoặc tăng nặng hơn các dấu hiệu thương tổn thần kinh kèm 

theo tổn thương nhồi máu não trên phim chụp cắt lớp vi tính hoặc chụp cộng 

hưởng từ sọ não từ 48 giờ đến 6 tuần sau XHDN sau khi loại trừ các nguyên 

nhân tai biến do phẫu thuật kẹp cổ túi phình, can thiệp nội mạch, đặt cathter 

vào não thất, máu tụ trong nhu mô hoặc tụt não. Chẩn đoán DCI theo cách 

này được sử dụng phổ biến như là tiêu chuẩn đầu ra (outcome) trong rất nhiều 

trong nghiên cứu [69].  

1.3.3. Doppler xuyên sọ  

 

Hình 1.12. Hình ảnh tai nghe (a) và đầu dò siêu âm Doppler mạch đặt ở cửa 

sổ thái dương (b)  

* Nguồn: Theo Jawad N et al (2013) [70] 
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Trong XHDN siêu âm Doppler xuyên sọ (TCD - Transcranial Doppler) 

được sử dụng rộng rãi như là biện pháp thăm dò không xâm nhập, có thể làm 

tại gường nhiều lần, chi phí thấp để phát hiện tình trạng co thắt mạch não. 

Mức độ co thắt mạch não được phân loại dựa trên tốc độ dòng máu trung bình 

(MFV - Mean flow velocity) và tỷ số Lindegaard (LR - Lindegaard ratio) hay 

tỷ số Lindegaard sửa đổi (mLR - modified Lindegaard ratio) (Bảng 1.1). 

Bảng 1.1. Phân loại mức độ co thắt mạch não dựa vào Doppler xuyên sọ [70]. 

Mức độ co thắt của động mạch não giữa 
và động mạch cảnh trong 

MFV 

(cm/s) 
 LR 

Nhẹ (< 25%) 120-149 

VÀ 

3-6 

Trung bình (25 – 50%) 150-199 3-6 

Nặng (>50%) >200 >6 

Mức độ co thắt của động mạch thân nền 
MFV 

(cm/s) 
 mLR 

Có thể bị co thắt mạch não 70-85 

VÀ 

2-2,49 

Trung bình (25 – 50%) >85 2,5-2,99 

Nặng (>50%) >85 >3 

 Siêu âm Doppler xuyên sọ phát hiện co thắt động mạch não giữa và thân 

nền với độ nhạy và độ đặc hiệu khá cao. Một phân tích gộp dựa trên số liệu 

của 26 nghiên cứu so sánh giữa siêu âm Doppler xuyên sọ và hình ảnh chụp 

mạch não cho thấy tốc độ dòng máu trung bình của động mạch não giữa 

>120cm/s có độ nhạy 67% và độ đặc hiệu 99% trong phát hiện động mạch bị 

hẹp trên 25% [71]. Về giá trị chẩn đoán loại trừ, nghiên cứu của Vora YY và 

cộng sự (1999) trên 101 bệnh nhân, tốc độ dòng máu trung bình >120cm/s có 

độ nhạy 88% và độ đặc hiệu 72% cho chẩn đoán co thắt động mạch não giữa 
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>33% với giá trị chẩn đoán âm tính là 94% khi tốc độ dòng máu trung bình 

<120cm/s. Với giá trị tốc độ dòng máu trung bình >200cm/s độ nhạy 27% và 

độ đặc hiệu 98% cho chẩn đoán co thắt động mạch não giữa >33% [72]. Như 

vậy tốc độ dòng máu trung bình <120cm/s và >200cm/s có thể dự đoán chính 

xác không có hoặc hiện diện của co thắt động mạch não giữa tương ứng. Năm 

2004, Viện thần kinh Hoa Kỳ (American Academy of Neurology) chấp thuận 

sử dụng siêu âm Doppler xuyên sọ để xác định co thắt động mạch não giữa 

với các tiêu chuẩn sau: tốc độ dòng máu trung bình >200cm/s hoặc có sự gia 

tăng tốc độ dòng máu trung bình >50cm/s trong 24 giờ hoặc LR >6 [73].  

 

Hình 1.13. Siêu âm Doppler xuyên sọ phát hiện co thắt động mạch não giữa 

* Nguồn: Jawad N et al (2013) [70]. 

 Đối với việc phát hiện động mạch thân nền bị co thắt >50% bằng các chỉ 

số tốc độ dòng máu trung bình >85cm/s và mLR >3, siêu âm Doppler xuyên 

sọ có độ nhạy 92% và độ đặc hiệu 97% [73]. Độ đặc hiệu có thể lên đến 

100% nếu chỉ số tốc độ dòng máu trung bình >95cm/s [74]. Hơn nữa, mLR 

liên quan rất chặt chẽ với đường kính động mạch thân nền, nếu mLR >3 thì 

100% bệnh nhân co thắt động mạch thân nền >50% [75].  
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 Tuy nhiên, với co thắt các động mạch não trước và não sau thì độ nhạy và 

độ đặc hiệu của siêu âm Doppler xuyên sọ thấp hơn. tốc độ dòng máu trung bình 

>120cm/s có độ nhạy 18% và độ đặc hiệu 65% cho phát hiện co thắt động mạch 

não trước, còn với phát hiện co thắt động mạch não sau, thì tốc độ dòng máu 

trung bình >90cm/s có độ nhạy là 48% và độ đặc hiệu là 69% [76]. 

 Kumar và cộng sự (2015), khi phân tích gộp dữ liệu từ 17 nghiên cứu 

với 2870 bệnh nhân thấy siêu âm Doppler xuyên sọ chẩn đoán co thắt mạch 

não với độ nhạy 90%, độ đặc hiệu 71%, giá trị chẩn đoán dương tính 57%, giá 

trị chẩn đoán âm tính 92% [78],[dẫn theo 79].  

1.3.4. Chụp mạch não 

1.3.4.1. Chụp mạch số hóa xóa nền. 

Chụp mạch não số hóa xóa nền (DSA-Digital subtraction angiography) 

được coi như là tiêu chuẩn vàng để chẩn đoán co thắt mạch não. Mức độ nặng 

của co thắt mạch não được phân loại như sau: nặng (mức độ hẹp của lòng 

mạch >50%), vừa từ 25-50%, nhẹ <25% so với đường kính động mạch bình 

thường trên phim 2 chiều tiêu chuẩn [80]. 

Mặc dù là phương pháp thăm dò có độ chính xác cao, nhưng chụp mạch 

não số hóa xóa nền không phải không có những hạn chế. Chụp mạch não số 

hóa xóa nền đòi hỏi một hệ thống chụp mạch chuyên dụng và những người 

vận hành có kinh nghiệm. Hơn nữa đây là kỹ thuật xâm lấn, đòi hỏi nhiều thời 

gian và chi phí. Mỗi lần chụp mạch não số hóa xóa nền bệnh nhân chịu 0,5-

2% nguy cơ bị đột quỵ do catheter có thể gây tổn thương mạch máu, chịu 

phơi nhiễm phóng xạ và phải tiêm thuốc iod cản quang (nguy cơ dị ứng, phản 

vệ hoặc suy thận). Cuối cùng, chụp mạch não số hóa xóa nền không cung cấp 

thông tin về tưới máu mô hoặc thiếu máu cục bộ [80],[81]. 
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Cũng tương tự như siêu âm Doppler xuyên sọ, chụp mạch não số hóa 

xóa nền cũng chỉ cung cấp các thông tin giúp chẩn đoán co thắt mạch, giá trị 

trong chẩn đoán, tiên lượng DCI vẫn cần được xem xét đặc biệt ở những bệnh 

nhân có bằng chứng co thắt mạch nặng nề. Mortimer và cộng sự (2015) khi 

phân tích hình ảnh chụp mạch ở 13 bệnh nhân nhồi máu não sau XHDN nhận 

thấy hiện tượng co thắt mạch >70% đường kính lòng mạch có liên quan trực 

tiếp đến nhồi máu não ở các vùng cấp máu của mạch máu đó [82]. 

 

Hình ảnh co thắt mạch nặng nề ở đoạn M2 động mạch não giữa bên phải (mũi tên) liên 

quan đến vùng nhồi máu não ở bán cầu não phải trên phim chụp cắt lớp vi tính sọ não 

chụp vài ngày sau. 

Hình 1.14. Liên quan giữa co thắt mạch nặng và nhồi máu não sau XHDN. 

* Nguồn: Mortimer et al (2015) [82] 

1.3.4.2. Chụp cắt lớp vi tính dựng hình mạch não 

Năm 2010, Greenberg ED tiến hành một phân tích gộp sử dụng dữ liệu 

từ 6 nghiên cứu với 141 bệnh nhân cho kết quả chụp cắt lớp vi tính dựng hình 

mạch não chẩn đoán co thắt mạch não có độ nhạy 79,6% độ đặc hiệu 93,1% 

khi so với chụp mạch não số hóa xóa nền [83]. Ngoài ra khi chụp cắt lớp vi 

tính dựng hình mạch não có thể kết hợp chụp cắt lớp vi tính thường quy (để 

phát hiện chảy máu não, tràn dịch não, nhồi máu não…) và cắt lớp vi tính tưới 

máu não [81]. 
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Mặc dù vậy, chụp cắt lớp vi tính dựng hình mạch não cũng có một số 

hạn chế, tuy ít xâm lấn hơn chụp mạch não số hóa xóa nền nhưng bệnh nhân 

vẫn phải chịu phơi nhiễm phóng xạ và nguy cơ dị ứng, suy thận do thuốc cản 

quang nên khó có thể chụp nhiều lần, hình ảnh cũng có thể bị nhiễu do clip 

hoặc coil [81]. 

Và cũng tương tự như chụp mạch não số hóa xóa nền, chụp cắt lớp vi 

tính dựng hình mạch não cũng mới chỉ dừng lại ở chẩn đoán co thắt mạch 

não, một trong số nhiều yếu tố có thể gây DCI. 

1.3.5. Đánh giá tưới máu não 

1.3.5.1. Chụp cắt lớp vi tính tưới máu não 

 Năm 2014, khi phân tích dữ liệu từ 11 nghiên cứu với 570 bệnh nhân, 

Cremers CHP và cộng sự nhận thấy trong khoảng thời gian từ ngày thứ 4 đến 

ngày thứ 14 sau XHDN, DCI có liên quan đến giảm lưu lượng máu não 

(Trung bình -11,9 ml/100g mô não/phút, 95% CI từ -15,2 đến -8,6) và tăng 

thời gian di chuyển trung bình (Trung bình 1,5 giây, 95% CI từ 0,9 đến 2,2), 

chỉ số thể tích máu não không thấy có sự khác biệt, thời gian đạt đỉnh thì có 

quá ít dữ liệu [84].  

Cremers CHP và cộng sự, năm 2015, khi nghiên cứu giá trị của chụp cắt 

lớp vi tính tưới máu trong chẩn đoán DCI trên 71 bệnh nhân, trong đó có 33 

bệnh nhân biểu hiện của DCI trên lâm sàng, thấy độ nhạy là 0,73, độ đặc hiệu 

là 0,67, giá trị chẩn đoán dương tính là 0,67 và giá trị chẩn đoán âm tính là 

0,73. Có 24 bệnh nhân biểu hiện DCI cả trên lâm sàng và trên phim chụp cắt 

lớp vi tính tưới máu, thì cả 24 bệnh nhân này đều có thay đổi trên bản đồ thời 

gian di chuyển trung bình (100%), 22 thay đổi trên bản đồ thời gian đạt đỉnh 

(92%), 12 bệnh nhân thay đổi trên bản đồ lưu lượng máu não (50%) và chỉ 10 

bệnh nhân có thay đổi trên bản đồ thể tích máu não (42%) [85].  
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Hình 1.15. So sánh phim chụp CT Scan thường quy, PCT, CTA và DSA ở 

bệnh nhân XHDN ngày thứ 8 có biểu hiện lâm sàng DCI.So sánh phim chụp 

cắt lớp vi tính thường quy, chụp cắt lớp vi tính tưới máu, chụp cắt lớp vi tính 

dựng hình mạch não và chụp mạch não số hóa xóa nền ở bệnh nhân XHDN 

ngày thứ 8 có biểu hiện lâm sàng DCI. 

* Nguồn: Wintermark M et al (2006) [86] 
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Hình 1.15 mô tả hình ảnh chụp cắt lớp vi tính thường quy, chụp cắt lớp 

vi tính tưới máu, chụp cắt lớp vi tính dựng hình mạch não và chụp mạch não 

số hóa xóa nền của một bệnh nhân XHDN ngày thứ 8 đã được can thiệp túi 

phình vỡ bằng coil, có biểu hiện lâm sàng DCI: trên phim cắt lớp vi tính 

thường quy, vùng trán trái có biểu hiện mất ranh giới chất xám và chất trắng, 

mất các nếp cuộn não. Trên chụp cắt lớp vi tính tưới máu có hình ảnh tưới 

máu bất thường ở động mạch não trước và nhánh trước động mạch não giữa 

thể hiện rõ trên bản đồ thời gian di chuyển trung bình và thời gian đạt đỉnh, 

biểu hiện giảm tưới máu nhẹ trên bản đồ lưu lượng máu não. Trên phim chụp 

cắt lớp vi tính dựng hình mạch não có hình ảnh co thắt mức độ vừa A2 và A3. 

Trên phim chụp mạch não số hóa xóa nền co thắt mạnh đoạn A1 [86]. 

1.3.5.2. Chụp cộng hưởng từ tưới máu não 

 Chụp cộng hưởng từ được áp dụng vào thực tế lâm sàng lần đầu tiên vào 

năm 1981. Kỹ thuật và thiết bị sau đó phát triển rất nhanh, cho ảnh có độ phân 

giải cao, có thể cắt ở nhiều bình diện. Kỹ thuật cộng hưởng từ khuyếch tán 

(DWI - Diffusion-Weighted Imaging) và cộng hưởng từ tưới máu (MRP – 

Magnetic Resonance Perfusion) được sử dụng lần đầu trong đánh giá đột quỵ 

cấp vào những năm 1990, đây là hai kỹ thuật chụp cộng hưởng từ khác nhau 

nhưng có thể bổ xung cho nhau. DWI dựa trên sự di chuyển của các hạt 

proton và sự khuyếch tán của nước trong tế bào. Ở giai đoạn sớm của tổn 

thương thiếu máu não, nước khuyếch tán qua màng giảm do sự sụt giảm ATP, 

dẫn đến suy bơm Na+K+ATPase, làm tăng tín hiệu trên xung DWI. cộng 

hưởng từ tưới máu tương tự như chụp cắt lớp vi tính tưới máu, các thông số 

huyết động của não được tính toán bằng kỹ thuật phân tích đánh dấu, đánh giá 

qua sự phân bố chất đối quang từ (Gadolinium), sau khi tiêm bolus tĩnh mạch, 

theo dõi sự thay đổi tín hiệu trên xung T2 hoặc T2
*[81].  
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 Không như chụp cắt lớp vi tính tưới máu, DWI/cộng hưởng từ tưới máu 

cho phép tái tạo toàn bộ hình ảnh và đánh giá chức năng tưới máu của toàn bộ 

não của bệnh nhân mà không phải chịu phơi nhiễm phóng xạ. DWI không cần 

chất đối quang từ, cung cấp nhiều thông tin trong giai đoạn sớm của tổn 

thương não. DWI có độ nhạy 88-100% trong phát hiện tổn thương nhồi máu 

não, phù não giai đoạn sớm [81]. Hình ảnh tưới máu có thể đánh giá các 

thông số về lưu lượng tưới máu não và khả năng tự động điều chỉnh lưu lượng 

máu não của hệ thống mao mạch. Các thông số lưu lượng máu não, thể tích 

máu não, thời gian di chuyển trung bình, thời gian đạt đỉnh có thể được đo 

đạc và biểu diễn trên các bản đồ tưới máu. Kết hợp DWI và cộng hưởng từ 

tưới máu có thể đánh giá, phân biệt được lõi của ổ nhồi máu và vùng tranh tối 

tranh sáng, phát hiện được sớm những tổn thương của hàng rào máu não, 

những bất thường của sự phân bố nước trong nhu mô não từ đó có thể chẩn 

đoán sớm tổn thương thiếu máu não cục bộ, trong đó có DCI [81]. 

Mặc dù vậy, chụp cộng hưởng từ cũng bị hạn chế bởi yếu tố giá thành, 

thời gian chụp, bệnh nhân cần phải hợp tác. Các thông số tưới máu có được 

qua tính toán chỉ là tương đối chứ không phải là trị số tuyệt đối của lưu lượng 

máu não [81]. 

Năm 2005, Frank H và cộng sự nghiên cứu hình ảnh cộng hưởng từ tưới 

máu của 20 bệnh nhân xuất huyết dưới nhện, trong đó 19 bệnh nhân có thay 

đổi trên các bản đồ tưới máu não. 15/19 bệnh nhân đó biểu hiện lâm sàng của 

DCI, nhưng chỉ 7/15 bệnh nhân có dấu hiệu co thắt mạch não trên siêu âm 

Doppler xuyên sọ, trong khi tất cả 15 bệnh nhân đều có thay đổi trên bản đồ 

tưới máu. Khu vực thay đổi trên các bản đồ tưới máu tương ứng với các tổn 

thương thần kinh trên lâm sàng và rộng hơn vùng thay đổi tín hiệu trên chuỗi 

xung DWI ở cùng thời điểm [87]. 
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Hình 1.16. Hình ảnh chụp cộng hưởng từ thường quy và cộng hưởng từ tưới 

máu của một bệnh nhân ở ngày thứ 8 sau vỡ túi phình động mạch não trước, 

đã được đặt coil, có biểu hiện DCI. 

Không có thay đổi trên T2, giảm tín hiệu trên DWI, bản đồ thời gian đạt đỉnh 

(TTP) và thời gian di chuyển trung bình (MTT) biểu hiện giảm tưới máu rõ ở 

vùng cấp máu của động mạch não giữa và động mạch não trước phải, tăng 

nhẹ thể tích máu não bán cầu não phải. 

* Nguồn: Frank H et al (2005) [87] 
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Hình 1.17. Hình ảnh DWI và cộng hưởng từ tưới máu của một bệnh nhân có 

co thắt mạch não nặng ở đoạn M1, A1, P1 bán cầu não trái. 

Trên chuỗi xung DWI tăng tín hiệu khu vực não trước và não giữa (a), trong 

khi cộng hưởng từ tưới máu thấy thể tích máu não bình thường (b), lưu lượng 

máu não giảm (c) và tăng thời gian di chuyển trung bình ở khu vực cấp máu 

của động mạch não giữa bên trái. 

* Nguồn: Rordorf G et al (1999) [88]. 

1.3.6. Điện não đồ liên tục 

Điện não đồ liên tục (cEEG-Continuous electroencephalography) được 

mô tả như là một phương pháp theo dõi để phát hiện và chẩn đoán co thắt 

mạch não và DCI. Một số nghiên cứu đã phát hiện và chứng minh có mối 

tương quan tích cực giữa những thay đổi trên cEEG với tình trạng co thắt 

mạch, DCI và tiên lượng bệnh nhân XHDN, đặc biệt ở những bệnh nhân hôn 

mê hoặc phải dùng thuốc an thần. Những thay đổi bất thường trên cEEG có 

giá trị dự đoán co thắt mạch, DCI là giảm tương đối trị số alpha, giảm tỷ số 
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alpha/delta (ADR-The alpha/delta ratio) [89]. Claassen J và cộng sự (2004) sử 

dụng cEEG theo dõi 78 bệnh nhân XHDN có độ Hunt-Hess 4-5, từ ngày thứ 2 

sau can thiệp đến ngày thứ 14 sau XHDN. Có 34 bệnh nhân (26%) có biểu 

hiện DCI, nhóm tác giả nhận thấy rằng ADR liên quan chặt chẽ với DCI, 

ADR giảm 24% ở những bệnh nhân DCI so với tăng 3% ở bệnh nhân không 

có DCI (p<0,0001). ADR giảm 10% so với thông thường có độ nhạy 100%, 

độ đặc hiệu 76% trong phát hiện DCI [90]. 

Johannes W và cộng sự (2012) nghiên cứu trên 13 bệnh nhân XHDN 

được đặt điện cực dưới màng cứng theo dõi điện não đồ liên tục. Có 5 bệnh 

nhân biểu hiện DCI cùng với sự gia tăng số lượng sóng ức chế vỏ não lan tỏa 

(p<0,01) mà không có dấu hiệu co thắt mạch não [57].  

Ngoài ra các bất thường khác trên cEEG như: sự mất dạng sóng điện não 

đồ giấc ngủ, điện não dạng động kinh, các phóng lực dạng động kinh có chu 

kỳ (PLEDs- Periodic lateralised epileptiform discharges) được mô tả như các 

yếu tố tiên lượng độc lập ở các bệnh nhân XHDN nặng, sau khi đã loại trừ các 

yếu tố nhiễu (Tuổi, mức độ nặng trên lâm sàng…) [dẫn theo 89].  

1.3.7. Theo dõi áp lực riêng phần và độ bão hòa oxy trong nhu mô não. 

Theo dõi áp lực riêng phần oxy trong nhu mô não (PtiO2) là phương 

pháp theo dõi xâm nhập với điện cực được đặt trực tiếp vào nhu mô não, có 

thể sớm phát hiện sự thay đổi của áp lực riêng phần oxy trong nhu mô não. 

PtiO2 <20mmHg là dấu hiệu cảnh báo sớm của thiếu máu não cục bộ, mức 

PtiO2 có liên quan trực tiếp đến tiến triển của DCI [dẫn theo 89]. 

Yousef KM và cộng sự (2014), sử dụng đầu dò cận hồng ngoại theo dõi 

liên tục độ bão hòa oxy nhu mô não (rSO2) hai bên của 163 bệnh nhân 

XHDN. Kết quả nhóm bệnh nhân có độ bão hòa oxy nhu mô não dưới 50% có 

tỷ lệ xuất hiện biến chứng DCI 66% cao gấp 3,25 lần nhóm bệnh nhân có độ 

bão hòa oxy nhu mô não trên 50% [91]. 
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1.4. Nghiên cứu một số yếu tố dự đoán sớm DCI 

Những hiểu biết hiện nay về các hiện tượng sinh lý bệnh xảy ra sau 

XHDN cho thấy DCI có thể do nhiều yếu tố gây nên, bao gồm: tổn thương 

não sớm, co thắt mạch não, thuyên tắc vi mạch, khử cực vỏ não lan tỏa… 

Nghiên cứu phát hiện, đánh giá mức độ biểu hiện của các hiện tượng sinh lý 

bệnh này trên bệnh nhân XHDN góp phần vào dự đoán khả năng xảy ra DCI. 

Ngoài ra, một số yếu tố liên quan đến cơ địa bệnh nhân cũng có những vai trò 

nhất định: tuổi, tiền sử tăng huyết áp, mức độ nặng trên lâm sàng, mức độ tổn 

thương thần kinh, vị trí, kích thước túi phình…  

1.4.1. Trên thế giới 

Năm 1988, Hijdra A và cộng sự nghiên cứu một số yếu tố tiên lượng 

DCI ở 176 bệnh nhân XHDN nhận thấy tỷ lệ xuất hiện biến chứng DCI cao 

hơn ở những bệnh nhân mà lúc nhập viện có GCS <12 điểm, phân loại theo 

Hunt và Hess ở mức từ 3 dến 5, máu trong khoang dưới nhện dày, chảy máu 

não thất hoặc tràn dịch não tủy [92]. 

Ferguson S và Macdonald RL (2007) phân tích đa biến dựa trên số liệu 

của 2741 bệnh nhân XHDN, 707 (26%) xuất hiện biến chứng nhồi máu não 

(hậu quả của DCI – được xác định bằng tổn thương nhồi máu não trên CT 

scan từ ngày thứ 3 đến hết 6 tuần đầu sau XHDN), kết luận nhồi máu não có 

liên quan đến sự tăng lên của tuổi bệnh nhân, mức độ nặng của tổn thương 

thần kinh lúc nhập viện, tiền sử tăng huyết áp hoặc tiểu đường, kích thước túi 

phình lớn, phải dùng thuốc kiểm soát tăng huyết áp, thân nhiệt trên 380C 

trong 8 ngày đầu và co thắt mạch não có triệu chứng [93]. Ferguson S và 

Macdonald RL (2007) phân tích đa biến dựa trên số liệu của 2741 bệnh nhân 

XHDN, 707 (26%) xuất hiện biến chứng nhồi máu não (hậu quả của DCI – 

được xác định bằng tổn thương nhồi máu não trên chụp cắt lớp vi tính từ ngày 

thứ 3 đến hết 6 tuần đầu sau XHDN), kết luận nhồi máu não có liên quan đến 
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sự tăng lên của tuổi bệnh nhân, mức độ nặng của tổn thương thần kinh lúc 

nhập viện, tiền sử tăng huyết áp hoặc tiểu đường, kích thước túi phình lớn, 

phải dùng thuốc kiểm soát tăng huyết áp, thân nhiệt trên 380C trong 8 ngày 

đầu và co thắt mạch não có triệu chứng [93]. 

Năm 2013, de Rooij NK và cộng sự phân tích dữ liệu gồm 626 bệnh 

nhân (trong 10 năm, từ 1999 đến 2009) xây dựng mô hình dự báo DCI ở bệnh 

nhân XHDN dựa trên 4 yếu tố tuổi, phân loại lâm sàng theo WFNS, lượng 

máu trong khoang dưới nhện và lượng máu trong não thất. Nguy cơ xuất hiện 

biến chứng DCI tăng lên khi bệnh nhân có tuổi trẻ (<55 tuổi), mức độ nặng 

trên lâm sàng theo WFNS 4-5, lượng máu trong khoang dưới nhện nhiều 

(modified Fisher độ 3-4), máu trong não thất nhiều [94].  

Crobeddu E (2012) và cộng sự nhận thấy 3 yếu tố có khả năng dự đoán 

bệnh nhân không bị biến chứng DCI là tuổi không nhỏ hơn 68 (độ đặc hiệu 

89%, PPV 78%, NPV 47%), phân loại WFNS khi nhập viện từ 1 đến 3 (độ 

đặc hiệu 35%, PPV 63%, NPV 60%) và mức độ chảy máu trên chụp cắt lớp vi 

tính sọ não theo Fisher cải tiến độ 1 đến 2 (độ đặc hiệu 85%, PPV 73%, NPV 

47%). Đặc biệt khi kết hợp cả 3 yếu tố trên thì độ đặc hiệu đạt 100%, PPV 

100%, NPV 44% [95]. 

Hadeishi H và cộng sự (2002), nghiên cứu hình ảnh chụp cộng hưởng từ 

sọ não ở 32 bệnh nhân XHDN thấy biểu hiện tổn thương não trên xung DWI 

sớm hơn và tương xứng với các ổ nhồi máu não [96]. 

Carrera và cộng sự (2009), nghiên cứu hồi cứu trên 441 bệnh nhân 

XHDN với 1877 lượt siêu âm Doppler xuyên sọ, thấy tốc độ dòng máu trung 

bình >120cm/s có độ nhạy 63% trong dự đoán tiến triển của DCI, giá trị chẩn 

đoán dương tính 22% với các bệnh nhân có độ Hunt-Hess từ I đến III và 36% 

với các bệnh nhân có độ Hunt-Hess IV và V. Giá trị chẩn đoán dương tính 

cũng chỉ cao hơn một chút với tốc độ dòng máu trung bình >180cm/s. Khoảng 
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40% bệnh nhân DCI có giá trị tốc độ dòng máu trung bình không khi nào tăng 

quá 120cm/s [97]. 

 

Trong ngoặc là thời điểm chụp (số ngày sau XHDN) 

Hình 1.18. Đối chiếu hình ảnh chụp cộng hưởng từ và chụp cắt lớp vi tính sọ 

não ở bệnh nhân sau XHDN 

* Nguồn: Hadeishi H et al (2002) [96]. 

Etminan N và cộng sự nghiên cứu 51 bệnh nhân XHDN, phân tầng nguy 

cơ bị biến chứng DCI dựa vào lượng máu trong khoang dưới nhện (CT scan 

thường quy) và chỉ số MTT đo được bằng kỹ thuật PCT. Etminan N và cộng 

sự (2013) nghiên cứu 51 bệnh nhân XHDN, phân tầng nguy cơ bị biến chứng 

DCI dựa vào lượng máu trong khoang dưới nhện (chụp cắt lớp vi tính thường 

quy) và chỉ số thời gian di chuyển trung bình đo được bằng kỹ thuật chụp cắt 

lớp vi tính tưới máu. Kết quả: những bệnh nhân có lượng máu trong khoang 

dưới nhện nhiều hơn 50ml và thời gian di chuyển trung bình lớn hơn 4,2 giây 

nguy cơ xuất hiện biến chứng DCI cao hơn gấp 11,045 lần (khoảng tin cậy 
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95%: từ 2,828 đến 43.137), chỉ số LR là 5,455, độ nhạy 81,8%, độ đặc hiệu 

85% [98]. 

Pham M và cộng sự (2007) nghiên cứu giá trị của CTP trong tiên lượng 

DCI ở 38 bệnh nhân XHDN, thấy những thay đổi tưới máu não trên bản đồ 

thời gian đạt đỉnh trước (từ 2 đến 5 ngày) và tương xứng với tổn thương nhồi 

máu não nhìn thấy được trên chụp cắt lớp vi tính sọ não thường quy với độ 

nhạy 93%, độ đặc hiệu 67% [99]. 

Lagares A và cộng sự (2012) nghiên cứu 39 bệnh nhân XHDN được 

chụp cắt lớp vi tính tưới máu ở thời điểm nhập viện, thấy mức độ rối loạn tưới 

máu não tương xứng với mức độ nặng của bệnh nhân trên lâm sàng cũng như 

mức độ chảy máu trong sọ, đặc biệt nếu thời gian di chuyển trung bình trung 

bình >5,9 giây thì giá trị tiên đoán dương tính với DCI là 100%, kết cục xấu 

là 90% [100].  

 

Hình 1.19. Hình ảnh CTP và CT Scan sọ của một bệnh nhân XHDNHình ảnh 

chụp cắt lớp vi tính tưới máu não và chụp cắt lớp vi tính sọ não thường quy 

của một bệnh nhân XHDN 

* Nguồn: Pham M et al (2007) [99]. 



36 

Saneli PC và cộng sự (2013) cũng thực hiện nghiên cứu trên 96 bệnh 

nhân XHDN, kết quả hiện tượng giảm tưới máu trên các bản đồ tưới máu não 

có giá trị dự đoán DCI (độ nhạy 81%, độ đặc hiệu 83%, giá trị chẩn đoán 

dương tính 83%, giá trị chẩn đoán âm tính 82%), nhồi máu não và tiên lượng tồi 

[69]. Tuy nhiên, trong nghiên cứu này, thời điểm chụp cắt lớp vi tính tưới máu là 

khi bệnh nhân xuất hiện triệu chứng lâm sàng của DCI hoặc giữa ngày thứ 6 và 

thứ 8 sau XHDN nếu bệnh nhân không có biểu hiện lâm sàng của DCI. 

Tuy nhiên, theo nghiên cứu tổng hợp của Cremers CHP và cộng sự 

(2014), khi phân tích dữ liệu từ 11 nghiên cứu với 570 bệnh nhân, nhận thấy 

các chỉ số lưu lượng máu não, thể tích máu não, thời gian di chuyển trung 

bình, thời gian đạt đỉnh đo được ở giai đoạn nhập viện không có sự khác biệt 

giữa hai nhóm xuất hiện và không xuất hiện biến chứng DCI [84].  

1.4.2. Tại Việt Nam 

Tại Việt Nam, có nhiều công trình nghiên cứu về đặc điểm lâm sàng, 

tiếp cận chẩn đoán, điều trị, can thiệp và một số nghiên cứu về dự đoán, tiên 

lượng mức độ nặng ở bệnh nhân xuất huyết dưới nhện, dự báo, đánh giá co 

thắt mạch não bằng hình ảnh siêu âm Doppler xuyên sọ và chụp cắt lớp vi 

tính 64 dãy đầu dò như: 

Năm 2004, Nguyễn Thị Kim Liên nghiên cứu 130 bệnh nhân xuất huyết 

dưới nhện tại Bệnh viện Chợ Rẫy và Bệnh viện nhân dân 115 thấy 3 yếu tố: 

tuổi cao, điểm hôn mê Glasgow và tình trạng tràn dịch não thất cấp trên phim 

chụp cắt lớp vi tính sọ não khi vào viện có ảnh hưởng đến tiên lượng nặng ở 

bệnh nhân xuất huyết dưới nhện [101]. 

Năm 2012, Võ Hồng Khôi và cs nghiên cứu 316 bệnh nhân xuất huyết 

dưới nhện tại Bệnh viện Bạch Mai, tỷ lệ co thắt mạch não trên phim chụp cắt lớp 

vi tính 64 dãy chiếm 59,2%, các yếu tố nguy cơ dự báo co thắt mạch não là: tiền 

sử tăng huyết áp, Fisher độ 3-độ 4 và xuất huyết do vỡ phình mạch não [102]. 

Mặc dù vậy, chưa có nghiên cứu nào về vấn đề dự đoán sớm biến chứng 

thiếu máu não cục bộ thứ phát ở bệnh nhân xuất huyết dưới nhện. 
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Chương 2 

ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

2.1. Đối tượng nghiên cứu 

Những bệnh nhân xuất huyết dưới nhện do vỡ phình mạch vào khám và 

điều trị tại Khoa Cấp cứu, Bệnh viện Bạch Mai. Bệnh nhân được chia làm hai 

nhóm: xuất hiện biến chứng DCI và không xuất hiện biến chứng DCI dựa 

theo tiêu chuẩn của Yousef KM và cộng sự (2014) [91]. 

2.1.1. Tiêu chuẩn lựa chọn 

Bệnh nhân được chẩn đoán xác định xuất huyết dưới nhện do vỡ 

phình mạch dựa vào: 

- Lâm sàng: đột ngột đau đầu dữ dội, nôn, có dấu hiệu màng não và/hoặc 

dấu hiệu thần kinh khu trú. 

- Chụp cắt lớp vi tính sọ thường quy: có máu trong khoang dưới nhện 

hoặc chọc dịch não tủy có máu không đông (Trong trường hợp chụp cắt lớp vi 

tính sọ không phát hiện ra máu trong khoang dưới nhện). 

- Chụp mạch não số hóa xóa nền hoặc chụp cắt lớp vi tính đa dãy đầu dò 

dựng hình mạch não có phình mạch liên quan đến chảy máu. 

Tiêu chuẩn chẩn đoán DCI sau xuất huyết dưới nhện do vỡ phình 

mạch: Theo tiêu chuẩn của Yousef KM và cộng sự (2014) [91], dựa vào lâm 

sàng và có một hoặc nhiều bằng chứng giảm tưới máu não cụ thể như sau: 

- Lâm sàng: bệnh nhân sau xuất huyết dưới nhện do vỡ phình mạch đang 

điều trị có ít nhất một trong các biểu hiện sau: (1) giảm ít nhất 2 điểm hôn mê 

theo thang điểm Glasgow, (2) mới xuất hiện các dấu hiệu thần kinh khu trú, 

(3) mất phản xạ đồng tử, (4) tăng ít nhất 2 điểm đánh giá theo thang điểm đột 

quỵ NIHSS, các triệu chứng trên tồn tại quá 1 giờ và không liên quan đến các 

biến chứng khác: chảy máu tái phát, tràn dịch não tủy, nhiễm trùng hệ thần 

kinh trung ương, rối loạn nước điện giải… 
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- Bằng chứng giảm tưới máu não được xác định gián tiếp qua siêu âm 

Doppler xuyên sọ, chụp cắt lớp vi tính sọ não hoặc chụp cộng hưởng từ tưới 

máu não và/hoặc chụp mạch não số hóa xóa nền. Đánh giá tưới máu não được 

thực hiện trong 12 giờ quanh thời điểm xuất hiện các dấu hiệu lâm sàng của 

DCI. Giảm tưới máu não được đánh giá như sau: 

+ Siêu âm Doppler xuyên sọ: vận tốc dòng chảy của động mạch não giữa 

trung bình >120ml/s hoặc tối đa >200ml/s hoặc chỉ số Lindegaard >3. 

+ Có hình ảnh thiếu máu não cục bộ, nhồi máu não trên phim chụp cắt 

lớp vi tính sọ não hoặc bất cân xứng về tưới máu não trên phim chụp cộng 

hưởng từ tưới máu não. 

+ Thu hẹp đường kính mạch não trên 25% trên phim chụp mạch não số 

hóa xóa nền. 

2.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ 

- Xuất huyết dưới nhện do chấn thương, dị dạng thông động tĩnh mạch 

vỡ, dùng thuốc chống đông máu. 

- Phụ nữ có thai. 

- Tiền sử tai biến mạch não hoặc rối loạn tâm thần. 

- Tiền sử suy tim nặng, suy gan nặng. 

- Bệnh nhân xuất huyết dưới nhện nhập viện sau 72 giờ kể từ khi khởi phát. 

- Bệnh nhân xuất huyết dưới nhện tử vong trong 72 giờ kể từ khi khởi phát. 

- Bệnh nhân dưới 18 tuổi. 

- Bệnh nhân không đồng ý tham gia nghiên cứu. 

2.2. Địa điểm nghiên cứu 

Nghiên cứu được tiến hành tại Khoa Cấp cứu, Khoa Chẩn đoán hình 

ảnh Bệnh viện Bạch Mai. 

2.3. Thời gian nghiên cứu 

Từ tháng 01 năm 2015 đến hết tháng 04 năm 2018. 
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2.4. Phương pháp nghiên cứu 

2.4.1. Thiết kế và quy trình nghiên cứu 

Thiết kế nghiên cứu: nghiên cứu tiến cứu, mô tả, cắt ngang. 

Quy trình nghiên cứu: tất cả các bệnh nhân bị xuất huyết dưới nhện do vỡ 

phình mạch vào Khoa Cấp cứu, Bệnh viện Bạch Mai có đầy đủ tiêu chuẩn lựa 

chọn bệnh nhân được tư vấn giải thích, nếu đồng ý sẽ được đưa vào nghiên cứu. 

- Làm bệnh án nghiên cứu theo một mẫu thống nhất: khai thác tiền sử, 

bệnh sử, tình trạng lâm sàng, các thông số xét nghiệm, kết quả chẩn đoán hình 

ảnh lúc nhập viện. Được điều trị cấp cứu và can thiệp nội mạch hoặc phẫu 

thuật theo phác đồ thống nhất dựa trên khuyến cáo của Hiệp hội tim mạch 

Hoa Kỳ/Hiệp hội đột quỵ Hoa Kỳ 2012. 

- Bệnh nhân tiếp tục được điều trị tại Khoa Cấp cứu, được theo dõi tình 

trạng lâm sàng và các chức năng sống, đánh giá và ghi nhận mọi diễn biến 

trong quá trình điều trị cho đến khi ra viện. 

- Căn cứ vào diễn biến lâm sàng, thương tổn thần kinh và các bằng 

chứng giảm tưới máu não, bệnh nhân được chia thành hai nhóm: xuất hiện 

biến chứng DCI và không xuất hiện biến chứng DCI. Các đặc điểm lâm sàng, 

cận lâm sàng và hình ảnh được so sánh, đối chiếu giữa hai nhóm để tìm ra các 

yếu tố có sự khác biệt, đánh giá nguy cơ và giá trị dự đoán sớm biến chứng 

DCI của các yếu tố đó khi xuất hiện độc lập bằng tính tỷ suất chênh (OR), độ 

nhạy, độ đặc hiệu. Phân tích giá trị dự báo khả năng xuất hiện biến chứng 

DCI vào các yếu tố nguy cơ bằng phân tích hồi quy Logistic. Xây dựng mô 

hình dự đoán sớm khả năng xuất hiện biến chứng DCI dựa vào các yếu tố 

nguy cơ. Phân tích giá trị dự báo của các mô hình đã được xây dựng bằng 

thiết lập đường cong ROC, tính diện tích dưới đường cong và điểm cắt. Dựa 

trên kết quả phân tích diện tích dưới đường cong đưa ra khuyến cáo lựa chọn 

mô hình dự đoán sớm tối ưu. 
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Quy trình tiếp cận chẩn đoán DCI:  

Các dấu hiệu cảnh báo: rối loạn ý thức tăng lên, xuất hiện mới hoặc thêm 

các dấu hiệu thần kinh khu trú. 

Tình trạng ý thức, mức độ liệt và các dấu hiệu thần kinh được đánh giá 

bởi hai bác sĩ độc lập. Dữ liệu về các chức năng sống của bệnh nhân, các xét 

nghiệm đường huyết, sinh hóa, huyết học, khí máu, đặc biệt là điện giải đồ 

được phân tích. 

Nếu khẳng định bệnh nhân có thay đổi về ý thức hoặc thương tổn thần 

kinh, các xét nghiệm tổng phân tích tế bào máu, đường huyết, ure, creatin, 

điện giải đồ, các chỉ dấu về nhiễm trùng: protein C phản ứng, calcitonin được 

chỉ định. Bệnh nhân sẽ được siêu âm Doppler xuyên sọ tại giường, được chụp 

MSCT sọ não, có dựng hình mạch não hoặc cộng hưởng từ sọ não, trong vòng 

12 giờ, để đánh giá nhu mô não, não thất, mạch não, tình trạng tưới máu não 

từ đó xác định nguyên nhân gây ra rối loạn ý thức, tổn thương thần kinh. 

DCI được xác định dựa vào các tiêu chuẩn đã được mô tả. 

2.4.2. Cỡ mẫu 

Cỡ mẫu tối thiểu cho nhóm xuất hiện biến chứng DCI được tính theo 

công thức [103]: 

� = �(��∝/�)
�

�
1

1 − ��
+

1
1 − ��

�

[ln	(1 − �)]�
 

Trong đó:  

Mức ý nghĩa thống kê α = 0,05. Vậy �(��∝/�)
� = (1,96)2 = 3,4816. 

p1 = 0,4: tỷ lệ bệnh nhân có nguy cơ cao tiến triển thành DCI [94]. 

p0 = 0,06: tỷ lệ bệnh nhân có nguy cơ thấp tiến triển thành DCI [94]. 

         ε = 0,5: mức độ chính xác mong muốn. 

 Như vậy n = 21,83. Làm tròn là 22 bệnh nhân xuất hiện biến chứng DCI. 
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Cách lấy mẫu: chúng tôi thu thập bệnh nhân nghiên cứu cho đến khi 

trong mẫu có đủ 22 bệnh nhân xuất hiện biến chứng DCI. Tổng số chúng tôi 

thu thập được là 84 bệnh nhân. 

2.4.3. Phương tiện nghiên cứu 

- Máy chụp cắt lớp vi tính 2 dãy đầu dò Somatom Spirit, hãng Siemens, 

Cộng hòa liên bang Đức đặt tại Khoa Chẩn đoán hình ảnh, Bệnh viện Bạch Mai. 

- Máy chụp cắt lớp vi tính 256 dãy Somatom Definition Flash, hãng 

Siemens, Cộng hòa liên bang Đức đặt tại Khoa Chẩn đoán hình ảnh, Bệnh 

viện Bạch Mai. 

- Máy chụp mạch số hóa xóa nền Allura XperFD20, hãng Philips, Hà 

Lan đặt tại Khoa Chẩn đoán hình ảnh, Bệnh viện Bạch Mai. 

- Máy chụp cộng hưởng từ 1.5 Tesla: máy Avanto và máy Essenza hãng 

Siemens Cộng hòa liên bang Đức đặt tại Khoa Chẩn đoán hình ảnh, Bệnh 

viện Bạch Mai. 

- Xét nghiệm công thức máu tại Khoa Huyết học, Bệnh viện Bạch Mai. 

- Xét nghiệm sinh hóa máu tại Khoa Sinh hóa, Bệnh viện Bạch Mai. 

- Xét nghiệm vi sinh tại khoa Vi sinh, Bệnh viện Bạch Mai. 

2.4.4. Các chỉ tiêu nghiên cứu 

- Đặc điểm chung của bệnh nhân:  

Tuổi: tính bằng năm ở thời điểm nhập viện trừ đi năm sinh. 

Giới tính: đánh giá giới tính dựa vào đặc điểm sinh học được chia 

thành giới tính nam và nữ. 

- Tiền sử:  

Tăng huyết áp: bệnh nhân đã được chẩn đoán và phân loại tăng huyết 

áp theo tiêu chuẩn JNC-VII (2003). 

Nghiện thuốc lá: hút >10 điếu mỗi ngày, liên tục trên 2 năm. 
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Lạm dụng rượu: nam uống quá 3 đơn vị cồn mỗi ngày, nữ uống uống 

quá 2 đơn vị cồn mỗi ngày. Mỗi đơn vị cồn tương đương 25ml rượu mạnh 

(nồng độ cồn 40%), 250ml rượu vang (nồng độ cồn 12%) tương đương 3 đơn 

vị cồn, 330ml bia (nồng độ cồn 5%) tương đương 1,65 đơn vị cồn (Tổ chức y 

tế Thế giới). 

Đái tháo đường: bệnh nhân đã được chẩn đoán đái tháo đường theo 

Tiêu chuẩn Hiệp hội đái tháo đường Hoa Kỳ (ADA) năm 2017: dựa vào 1 

trong 4 tiêu chuẩn sau đây: 

a) Glucose huyết tương lúc đói (fasting plasma glucose: FPG) ≥ 

126 mg/dL (hay 7 mmol/L). Bệnh nhân phải nhịn ăn (không 

uống nước ngọt, có thể uống nước lọc, nước đun sôi để nguội) ít 

nhất 8 giờ (thường phải nhịn đói qua đêm từ 8 -14 giờ), hoặc: 

b) Glucose huyết tương ở thời điểm sau 2 giờ làm nghiệm pháp 

dung nạp glucose đường uống 75g (oral glucose tolerance test: 

OGTT) ≥ 200 mg/dL (hay 11,1 mmol/L). 

     Nghiệm pháp dung nạp glucose đường uống phải được thực 

hiện theo hướng dẫn của Tổ chức Y tế thế giới: bệnh nhân nhịn 

đói từ nửa đêm trước khi làm nghiệm pháp, dùng một lượng 

glucose tương đương với 75g glucose, hòa tan trong 250-300 ml 

nước, uống trong 5 phút; trong 3 ngày trước đó bệnh nhân ăn 

khẩu phần có khoảng 150-200 gam carbohydrat mỗi ngày. 

c) HbA1c ≥ 6,5% (48 mmol/mol). Xét nghiệm này phải được thực 

hiện ở phòng thí nghiệm được chuẩn hóa theo tiêu chuẩn quốc tế. 

d) Ở bệnh nhân có triệu chứng kinh điển của tăng glucose huyết 

hoặc mức glucose huyết tương ở thời điểm bất kỳ ≥ 200 mg/dL 

(hay 11,1 mmol/L). 
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     Nếu không có triệu chứng kinh điển của tăng glucose huyết 

(bao gồm tiểu nhiều, uống nhiều, ăn nhiều, sụt cân không rõ 

nguyên nhân), xét nghiệm chẩn đoán a, b, d ở trên cần được 

thực hiện lặp lại lần 2 để xác định chẩn đoán. Thời gian thực 

hiện xét nghiệm lần 2 sau lần thứ nhất có thể từ 1 đến 7 ngày. 

- Đặc điểm lúc khởi phát:  

Thời điểm xuất hiện. 

Các triệu chứng lúc khởi phát: đau đầu, nôn, ngất… 

Ngất: tình trạng mất tri giác trong thời gian ngắn do giảm lưu lượng tuần 

hoàn não, sau đó bệnh nhân tự tỉnh lại hoàn toàn (Hội tim mạch châu Âu, 2009). 

- Tình trạng lâm sàng lúc nhập viện: 

Các dấu hiệu sinh tồn: mạch, nhiệt độ, huyết áp, nhịp thở, SpO2…  

Mức độ rối loạn ý thức: đánh giá theo thang điểm hôn mê Glasgow 

(Bảng 2.1). 

Mức độ nặng theo thang điểm APACHE II (Bảng 2.2). 

Dấu hiệu thần kinh khu trú: liệt nửa người, liệt các dây thần kinh 

sọ, thất ngôn… 

Tình trạng rối loạn cơ tròn. 

Dấu hiệu màng não: cứng gáy, Kernig. 

Mức độ thương tổn thần kinh đánh giá theo phân loại của Liên 

đoàn các nhà phẫu thuật thần kinh thế giới (WFNS- World Federation of 

Neurosurgical Societies) (Bảng 2.3). 

- Kết quả chụp cắt lớp vi tính sọ thường quy: 

  Lượng máu trong khoang dưới nhện. 

  Lượng máu trong não thất. 

  Lượng máu trong nhu mô não. 
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  Phân loại mức độ xuất huyết dưới nhện theo thang điểm Fisher 

(Bảng 2.4). 

- Kết quả chụp MSCT mạch não hoặc chụp mạch não số hóa xóa nền: 

  Số lượng túi phình mạch não. 

  Vị trí, hình dạng, kích thước túi phình.  

  Biểu hiện co thắt mạch não sớm: trong 72 giờ từ khi khởi phát, 

xuất hiện hình ảnh thu hẹp đường kính lòng mạch, mức độ thu hẹp của lòng 

mạch <25% so với đường kính động mạch bình thường trên phim chụp cắt 

lớp đa dãy đầu dò dựng hình mạch hoặc phim chụp mạch số hóa xóa nền 2 

chiều tiêu chuẩn 

- Điều trị can thiệp nội mạch: 

  Đặt coil: thời điểm đặt, số lượng, thành công hay thất bại,… 

  Tai biến, biến chứng. 

- Tình trạng bệnh nhân sau can thiệp: 

  Các dấu hiệu sinh tồn: mạch, nhiệt độ, huyết áp, nhịp thở, SpO2… 

Thương tổn thần kinh, thay đổi ý thức: được đánh giá hàng ngày bởi ít 

nhất hai bác sĩ có kinh nghiệm, theo các thang điểm hôn mê Glasgow và NIHSS. 

- Biến chứng của bệnh: chảy máu tái phát, tràn dịch não tủy, nhiễm 

trùng, hạ Na+ máu, co giật, tổn thương phổi cấp, loạn nhịp tim … Được đánh 

giá theo các tiêu chuẩn chẩn đoán của từng biến chứng. 

- Tình trạng bệnh nhân khi ra viện: đánh giá theo thang điểm (GOS-

Glasgow outcome scale) (Bảng 2.5). 
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Bảng 2.1. Thang điểm hôn mê Glasgow (GCS-Glasgow Coma Scale): 

Đáp ứng mở mắt Điểm 

Mở mắt tự nhiên 4 

Mở mắt khi gọi 3 

Mở mắt khi kích thích đau 2 

Không mở mắt với mọi kích thích 1 

Đáp ứng vận động  

Thực hiện đúng các mệnh lệnh vận động 6 

Khi kích thích đau, gạt đúng 5 

Khi kích thích đau, quờ quạng 4 

Gấp cứng chi trên khi kích thích đau 3 

Duỗi cứng tứ chi khi kích thích đau 2 

Không đáp ứng với vận động 1 

Đáp ứng lời nói  

Trả lời đúng, nhanh, chính xác 5 

Trả lời đúng nhưng chậm 4 

Trả lời không phù hợp với câu hỏi 3 

Trả lời không thể hiểu được, ú ớ 2 

Không trả lời 1 

Điểm GCS bằng tổng điểm: Đáp ứng mở mắt, đáp ứng vận động và đáp 

ứng lời nói, thấp nhất là 3 điểm, cao nhất là 15 điểm. 
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Bảng 2.2. Thang điểm đánh giá mức độ nặng của bệnh nhân APACHE II: 

Điểm 0 1 2 3 4 

Thân nhiệt 
36-38,4 34-35,9 

38,5-38,9 

32-33,9 

 

30-31,9 

39-40,9 

<30 

>40,9 

HATB  
70-109  50-69 

110-129 

 

130-159 

<50 

>159 

TS tim 
70-109  55-69 

110-139 

40-54 

140-179 

<40 

>179 

TS thở 
12-24 10-11 

25-34 

6-9  

35-49 

<6 

>49 

A-a PO2 

hoặc pO2 

<200 

>70 

 

61-70 

200-349 350-499 

55-60 

>499 

<55 

pH máu 

động mạch 

7,33-7,49  

7,5-7,59 

7,25-7,32 

 

7,15-7,24 

7,6-7,69 

<7,15 

>7,69 

Na+ 
130-149  

150-154 

120-129 

155-159 

111-119 

160-179 

<111 

>179 

K+ 
3,5-5,4 3,0-3,4 

5,5-5,9 

2,5-2,9 

 

 

6,0-6,9 

<2,5 

>6,9 

Creatinin 
52,8-123  

 

<52,8 

124-167 

 

168-299 

 

>299 

Hct 
30-45,9  

46-49,9 

20-29,9 

50-59,9 

 

 

<20 

>59,9 

BC 
3,0-14,9  

15-19,9 

1,0-1,29 

20-39,9 

 

 

<1,0 

>39,9 

GSC điểm = 15 - GSC 

Tuổi <44: 0 45-54: 2 55-64: 3 65-74: 5 >75: 6 

Bệnh lý 

cấp tính, 

mạn tính  

- Bệnh lý mạn tính nặng: cộng thêm 2 điểm 

- Bệnh lý cấp cứu hay mổ cấp cứu: cộng thêm 5 điểm 

Các bệnh mạn tính nặng: Xơ gan (chẩn đoán xác định bằng sinh thiết), 

xuất huyết do tăng ALTM cửa; Suy tim giai đoạn IV (phân độ của NYHA), 

Suy hô hấp nặng; Đang phải thận nhân tạo chu kỳ. 
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Bảng 2.3. Mức độ thương tổn thần kinh đánh giá theo WFNS 

Độ Điểm GCS Dấu hiệu thần kinh khu trú chính  

1 15 - 

2 13 - 14 - 

3 13 - 14 + 

4 7 - 12 + / - 

5 3 - 6 + / - 
 

Bảng 2.4. Thang điểm Fisher 

Độ Fisher Tiêu chuẩn 

1 Không có máu trong khoang dưới nhện. 

2 Độ dày của máu trong khoang dưới nhện dưới 1 mm. 

3 Độ dày của máu trong khoang dưới nhện trên 1 mm. 

4 Chảy máu trong khoang dưới nhện với độ dày bất kỳ kèm 
theo chảy máu vào não thất hoặc nhu mô não. 

 

Bảng 2.5. Bảng ®iÓm GOS 

Độ Mức độ Tiêu chuẩn 

5 Khỏi hoàn toàn Người bệnh độc lập trong hoạt động 
sống hàng ngày, không có hoặc có 
thiếu sót nhẹ về thần kinh. 

4 Di chứng vừa Người bệnh có thiếu sót hoặc giảm 
chức năng trí tuệ nhưng vẫn độc lập 
trong hoạt động sống hàng ngày. 

3 Di chứng nặng Người bệnh vẫn tỉnh táo nhưng phụ 
thuộc hoàn toàn vào người khác trong 
các hoạt động sống hàng ngày. 

2 Tình trạng thực vật kéo dài Sống với đời sống thực vật. 

1 Tử vong  
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2.4.5. Phương pháp thu thập số liệu 

- Các dữ liệu về đặc điểm bệnh nhân, tiền sử, triệu chứng khởi phát được 

thu thập qua hỏi bệnh, phỏng vấn người nhà bệnh nhân và nghiên cứu các hồ 

sơ, tài liệu của bệnh nhân. 

- Tình trạng lâm sàng lúc nhập viện, diễn biến quá trình điều trị được 

đánh giá bằng thăm khám lâm sàng một cách hệ thống, phân tích các kết quả 

xét nghiệm. Hình ảnh chụp cắt lớp vi tính sọ não thường quy, MSCT mạch 

não, chụp mạch não số hóa xóa nền, chụp cộng hưởng từ tưới máu não được 

đọc bởi các bác sĩ chuyên khoa Chẩn đoán hình ảnh, Bệnh viện Bạch Mai. 

2.4.6. Phương pháp xử lý số liệu 

- Các số liệu nghiên cứu được lập bảng tính, làm sạch và xử lý theo phương 

pháp thống kê bằng phần mềm Stata 12.0 for Windows và R 3.5.0 for Windows 

- Tính trung bình, độ lệch chuẩn, tỷ lệ phần trăm (%), so sánh hai tỷ lệ 

bằng kiểm định χ2 hoặc kiểm định Fisher’s, so sánh hai trung bình bằng kiểm 

định t-test, so sánh hai trung vị bằng test Mann-Whitney. Các phép so sánh 

được coi là có ý nghĩa thống kê khi p<0,05.  

- Xác định tỷ suất chênh (OR - Odd ratio) của các yếu tố theo công thức 

 Có DCI Không có DCI Tổng số 

Có yếu tố nguy cơ a b a+b 

Không có yếu tố nguy cơ c d c+d 

Tổng số a+c b+d a+b+c+d 

OR= (a/b): (c/d) = ad/bc  

 - Độ nhạy: tỷ lệ % có yếu tố nguy cơ trong tổng số người xuất hiện biến 

chứng DCI. Độ nhạy =	
�

(���)
 

 - Độ đặc hiệu: tỷ lệ % không có yếu tố nguy cơ trong tổng số người 

không xuất hiện biến chứng DCI.  
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Độ đặc hiệu =	
�

(���)
 

- Phân tích giá trị dự báo khả năng xuất hiện biến chứng DCI vào các 

yếu tố nguy cơ bằng phân tích hồi quy Logistic.  

Xây dựng mô hình dự đoán sớm khả năng xuất hiện biến chứng DCI dựa 

vào các yếu tố nguy cơ. Phân tích giá trị dự báo của các mô hình đã được xây 

dựng bằng thiết lập đường cong ROC, tính diện tích dưới đường cong và 

điểm cắt. 

2.5. Vấn đề đạo đức trong nghiên cứu. 

Nghiên cứu được tiến hành trên cơ sở hoàn toàn tự nguyện, sau khi được 

nghe giải thích kỹ lưỡng về những lợi ích và nguy cơ của nghiên cứu, chỉ những 

bệnh nhân có sự đồng ý bằng văn bản của bệnh nhân hoặc gia đình người bệnh 

mới được đưa vào nghiên cứu, bệnh nhân có thể xin ra khỏi nghiên cứu bất cứ 

lúc nào. Trong trường hợp bệnh nhân không đồng ý tham gia nghiên cứu hoặc 

xin ra khỏi nghiên cứu, bệnh nhân vẫn được điều trị, chăm sóc theo quy trình 

thống nhất mà không phải chịu bất cứ sự phân biệt đối xử nào. 

Các thông tin cá nhân của bệnh nhân nghiên cứu được mã hóa và được 

lưu trữ riêng, chỉ những người tham gia nghiên cứu mới được tiếp cận các 

thông tin này. Khi công bố kết quả nghiên cứu, các thông tin cá nhân của 

bệnh nhân nghiên cứu được đảm bảo giữ bí mật. 

Nghiên cứu khi hoàn thành sẽ xác định được giá trị của một số yếu tố 

lâm sàng, hình ảnh trong dự đoán sớm biến chứng DCI sau xuất huyết dưới 

nhện do vỡ phình mạch giúp các bác sĩ điều trị có thể nhận biết sớm những 

bệnh nhân có nguy cơ DCI cao để đề ra chiến lược điều trị hợp lý nhằm giảm 

thiểu hậu quả của biến chứng này. 

2.6. Sơ đồ nghiên cứu 

(Trang tiếp theo) 
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Hình 2.1. Sơ đồ nghiên cứu 

Can thiệp, điều trị theo hướng 

dẫn của AHA/ASA năm 2012 

Đánh giá đặc điểm lâm sàng, hình ảnh học 

trong 72 giờ kể từ khi khởi phát 

Bệnh nhân XHDN 

84 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

XUẤT HIỆN BIẾN CHỨNG DCI 

22 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Không xuất hiện 

Biến chứng DCI 

62 

Theo dõi sau can thiệp 

30 bệnh nhân nghi ngờ DCI  

Co thắt mạch não 

15 

Chảy máu não 

1 

Tràn dịch não 

6 

Tổn thương nhu mô não 

6 

Tổn thương nhu mô 

5 

Không tổn 

thương 

Không tổn thương 

1 

Mối liên quan và giá trị dự đoán sớm biến chứng DCI của một số đặc điểm lâm 

sàng, hình ảnh học của bệnh nhân XHDN trong 72 giờ kể từ khi khởi phát 

Tăng tốc độ dòng chảy 

qua động mạch não giữa 

14 

Siêu âm Doppler xuyên sọ 

Chụp MSCT sọ não, có dựng hình mạch não 

Chụp MRI sọ não 
Hạ Natri huyết 

1 
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Chương 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

 

 Từ tháng 01 năm 2015 đến tháng 04 năm 2018, chúng tôi thu thập được 

84 bệnh nhân xuất huyết dưới nhện do vỡ phình mạch đáp ứng đủ các tiêu chí 

lựa chọn và loại trừ vào nghiên cứu, quá trình theo dõi chúng tôi phát hiện 22 

bệnh nhân xuất hiện biến chứng DCI, kết quả cụ thể như sau: 

 

3.1. Đặc điểm chung của các bệnh nhân nghiên cứu. 

Bảng 3.1. Đặc điểm về tuổi. 

Đặc điểm tuổi 

Xuất hiện 

DCI 

Không xuất 

hiện DCI 
Chung 

p 

(Mann-

Whitney) n1=22 n2=62 N=84 

Tuổi trung bình 

(X±SD) 
59,1 ± 11,8 55,9 ± 12,1 56,7 ± 12,1 0,0617 

Tuổi cao nhất 78 89 89 n/s 

Tuổi thấp nhất 36 29 29 n/s 

Nhận xét: Tuổi trung bình của bệnh nhân nghiên cứu là 56,7 ± 12,1, thấp nhất 

là 29 tuổi, cao nhất là 89 tuổi. Nhóm bệnh nhân xuất hiện biến chứng DCI có 

tuổi trung bình cao hơn, tuy nhiên khác biệt chưa có ý nghĩa thống kê 
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Biểu đồ 3.1. Phân bố bệnh nhân theo nhóm tuổi 

Nhận xét: Nhóm tuổi gặp nhiều nhất là từ 50 đến 60 tuổi. 

 

 

Biểu đồ 3.2. Phân bố bệnh nhân theo nhóm tuổi 

Nhận xét: Bệnh nhân nam giới chiếm 44,05%, nữ giới chiếm 55,95%. 

<40 40-49 50-59 60-69 70-79 ≥80

Xuất hiện DCI 2 1 5 9 5 0

Không xuất hiện DCI 6 13 22 13 6 2

0

5

10

15

20

25

số
 l

ư
ợ

n
g

Nhóm tuổi

Xuất hiện DCI Không xuất hiện DCI

44,05%

55,95%

Nam Nữ

p=0,095 
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Bảng 3.2. Đặc điểm tiền sử bệnh. 

Tiền sử bệnh 

Xuất hiện 
DCI 

Không xuất 
hiện DCI 

Tổng cộng 
p 

(χ2) 

n1=22 % n2=62 % N=84 % 

Tăng huyết áp 13 59,09 27 43,55 40 47,62 0,210 

Độ 1 9 40,91 16 25,81 25 29,76 
0,212 

Độ 2 5 22,73 10 16,13 15 17,86 

Đái tháo đường 2 10 5 8,62 7 8,97 0,852 

Hút thuốc lá 4 18,18 11 17,74 15 17,86 0,963 

Nhận xét: Bệnh nhân bị biến chứng DCI tỷ lệ có tiền sử tăng huyết áp cao 

hơn, tuy nhiên khác biệt không có ý nghĩa thống kê, tỷ lệ có tiền sử đái tháo 

đường và hút thuốc lá không có sự khác biệt. 

3.2. Đặc điểm lâm sàng, hình ảnh trong 72 giờ đầu. 

Bảng 3.3. Các triệu chứng khởi phát. 

Triệu chứng 

Xuất hiện 
DCI 

Không xuất 
hiện DCI 

Tổng cộng 
p 

(χ2) 

n1=22 % n2=62 % N=84 % 

Đau đầu dữ dội 19 86,36 51 82,26 70 83,33 0,657 

Nôn 6 27,27 19 30,65 25 29,76 0,766 

Ngất 6 27,27 4 6,45 10 11,9 0,01 

Nhận xét: Triệu chứng khởi phát hay gặp là đau đầu chiếm 83,33%. Triệu 

chứng ngất gặp ở 27,27% bệnh nhân xuất hiện biến chứng DCI, nhiều hơn 

nhóm không xuất hiện DCI, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,05. 
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Bảng 3.4. Mức độ rối loạn ý thức theo thang điểm Glasgow lúc nhập viện 

Điểm hôn mê 
theo Glasgow 

Xuất hiện 
DCI 

Không xuất 
hiện DCI 

Tổng cộng 
p 

n1=22 % n2=62 % N=84 % 

3-6 điểm 3 13,64 6 9,68 9 10,71 

(Fisher) 

0,023 

7-9 điểm 8 36,36 6 9,68 14 16,67 

10-12 điểm 2 9,09 12 19,35 14 16,67 

13-14 điểm 3 13,64 5 8,06 8 9,52 

15 điểm 6 27,27 33 53,23 39 46,43 

Trung vị (nhỏ 
nhất-lớn nhất) 

9  

(5-15) 

15  

(5-15) 

14  

(5-15) 

Mann-
Whitney 

0,0274 

Nhận xét: Bệnh nhân nhập viện có 46,43% không bị rối loạn ý thức. Nhóm 

bệnh nhân xuất hiện biến chứng DCI có điểm Glasgow thấp hơn, tỷ lệ điểm 

Glasgow dưới 9 điểm cao hơn có ý nghĩa khi so với nhóm xuất hiện biến 

chứng với p<0,05 

Bảng 3.5. Một số dấu hiệu sinh tồn lúc nhập viện 

Dấu hiệu 

 sinh tồn 

Xuất hiện 
DCI 

Không xuất 
hiện DCI 

Tổng cộng 
p 

Mann-
Whitney n1=22 n2=62 N=84 

Nhịp tim 86,8 ± 14,99 87,2 ± 16,56 87,1 ± 16,08 0,9837 

Nhịp thở 19,6 ± 0,96 20 ± 1,73 19,9 ± 1,57 0,6028 

Thân nhiệt 37,1 ± 0,63 36,9 ± 0,48 36,9 ± 0,52 0,7072 

Huyết áp trung 
bình 

106,7 ± 17,53 103,8 ± 17,55 104,5 ± 17,48 0,2513 

Nhận xét: Các dấu hiệu sinh tồn như nhịp tim, nhịp thở, thân nhiệt, huyết áp 

trung bình lúc nhập viện của 2 nhóm bệnh nhân không có sự khác biệt. 
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Bảng 3.6. Huyết áp tâm thu lúc nhập viện. 

Huyết áp tâm 
thu 

Xuất hiện 
DCI 

Không xuất 
hiện DCI 

Tổng cộng p 
(Fisher) 

n1=22 % n2=62 % N=84 % 

<90 mmHg 1 4,55 0  1 1,19 

0,25 

90-129mmHg 3 13,64 17 27,42 20 23,81 

130-139 mmHg 7 31,82 10 16,13 17 20,24 

140-159 mmHg 4 18,18 18 29,03 22 26,19 

160-179 mmHg 5 22,73 9 14,52 14 16,67 

180-209 mmHg 2 9,09 6 9,68 8 9,52 

≥ 210 mmHg 0  2 3,23 2 2,38 

Nhận xét: Chỉ số huyết áp tâm thu của hai nhóm bệnh nhân lúc nhập viện, 

không có sự khác biệt. 

Bảng 3.7. Các triệu chứng thần kinh 

Triệu chứng 

Xuất hiện 
DCI 

Không xuất 
hiện DCI 

Tổng cộng 
p 

(χ2) 

n1=22 % n2=62 % N=84 % 

Cứng gáy 9 40,91 24 38,71 33 39,29 0,856 

Liệt nửa 
người 

9 40,91 10 16,13 19 22,62 0,017 

Liệt mặt 5 22,73 11 17,74 16 19,05 0,609 

Rối loạn cơ 
tròn 

9 40,91 30 48,39 39 46,43 0,546 

Co giật 2 9,09 1 1,61 3 3,57 
0,166 

(Fisher) 

Nhận xét: Các triệu chứng thường gặp lúc nhập viện là rối loạn cơ tròn 

46,43%, cứng gáy 39,29%. Triệu chứng liệt nửa người gặp ở 40,91% bệnh 
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nhân xuất hiện biến chứng DCI, nhiều hơn nhóm không xuất hiện biến chứng, 

sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,05. 

Bảng 3.8. Mức độ nặng trên lâm sàng theo thang điểm APACHE II 

Điểm  
APACHE II 

Xuất hiện 
DCI 

Không xuất 
hiện DCI 

Tổng cộng 
p 

n1=22 % n2=62 % N=84 % 

0-9 điểm 10 45,45 44 70,97 54 64,29 (χ2) 
0,032 10-18 điểm 12 54,55 18 29,03 30 35,71 

Trung vị (nhỏ 
nhất-lớn nhất) 

11 (2-17) 5 (0-18) 7(0-18) 
Mann-

Whitney 
0,0271 

Nhận xét: Mức độ nặng trên lâm sàng của bệnh nhân nghiên cứu đánh giá 

theo thang điểm APACHE II ở mức độ 0-9 điểm chiếm 64,29%. Nhóm bệnh 

nhân xuất hiện biến chứng DCI khi nhập viện có điểm APACHE II cao hơn, 

khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,05. 

Bảng 3.9. Mức độ thương tổn thần kinh theo phân loại của WFNS 

Phân loại 
WFNS 

Xuất hiện 
DCI 

Không xuất 
hiện DCI 

Tổng cộng 
p 

n1=22 % n2=62 % N=84 % 

Độ 1 3 13,64 33 53,23 36 42,86 

Fisher 

0,002 

Độ 2 1 4,55 4 6,45 5 5,95 

Độ 3 5 22,73 2 3,23 7 8,33 

Độ 4 10 45,45 17 27,42 27 32,14 

Độ 5 3 13,64 6 9,68 9 10,71 

Trung vị (nhỏ 
nhất-lớn nhất) 

4(1-5) 1(1-5) 3(1-5) 

Mann-
Whitney 

0,0082 



57 

Nhận xét: Mức độ nặng của thương tổn thần kinh đánh giá theo thang điểm 

WFNS của bệnh nhân nghiên cứu mức độ 1 chiếm 42,86%, độ 4 chiếm 

32,14%. Bệnh nhân xuất hiện biến chứng DCI khi nhập viện có điểm WFNS 

cao hơn, khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,01. 

Bảng 3.10. Đặc điểm hình ảnh chụp cắt lớp vi tính sọ não lúc nhập viện. 

Chụp cắt lớp vi 

tính 

Xuất hiện 

DCI 

Không xuất 

hiện DCI 
Tổng cộng p 

(χ2) 
n1=22 % n2=62 % N=84 % 

Máu trong 

khoang dưới 

nhện dày >1mm 

22 100 53 85,48 75 89,29 0,059 

Chảy máu vào 

nhu mô 
4 18,18 5 8,06 9 10,71 0,187 

Chảy máu vào 

não thất 
17 77,27 24 38,71 41 48,81 0,002 

Giãn não thất 8 36,36 14 22,58 22 26,19 0,207 

Nhận xét: Tỷ lệ 89,29% bệnh nhân có máu trong khoang dưới nhện dày 

>1cm, 48,81% chảy máu vào não thất, 10,71% chảy máu vào nhu mô não. 

Bệnh nhân xuất hiện biến chứng DCI có tỷ lệ chảy máu vào não thất cao hơn 

(77,27%), khác biệt có ý nghĩa thống kê với p=0,002. 
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Biểu đồ 3.3. Đặc điểm hình ảnh chảy máu não thất 

Nhận xét: Bệnh nhân càng chảy máu vào nhiều não thất, tỷ lệ xuất hiện biến 

chứng thiếu máu não cục bộ càng cao.  

Bảng 3.11. Phân loại mức độ xuất huyết dưới nhện theo thang điểm Fisher. 

Độ Fisher 

Xuất hiện 
DCI 

Không xuất 
hiện DCI 

Tổng cộng 
p 

(χ2) 

n1=22 % n2=62 % N=84 % 

Độ 1 0  0  0  

0,005 
Độ 2 0  11 17,74 11 13,1 

Độ 3 5 22,73 27 43,55 32 38,1 

Độ 4 17 77,27 24 38,71 41 48,81 

Trung vị (nhỏ 
nhất-lớn nhất) 

4 (3-4) 3 (2-4) 3 (2-4) 0,0011 

Nhận xét: Phân loại mức độ xuất huyết dưới nhện theo thang điểm Fisher độ 4 

chiếm 48,81%. Bệnh nhân bị biến chứng DCI có mức độ xuất huyết dưới 

nhện nặng nề hơn, khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,01. 
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Giá trị trên biểu đồ: Số bệnh nhân 
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Bảng 3.12. Đặc điểm hình ảnh chụp mạch não 

Chụp mạch não 

Xuất hiện 
DCI 

Không xuất 
hiện DCI 

Tổng cộng p 

(Fisher) 
n1=22 % n2=62 % N=84 % 

Có 1 túi phình 21 95,45 55 88,71 76 90,48 

0,784 
Có 2 túi phình 1 4,55 5 8,06 6 7,14 

Có 3 túi phình 0  1 1,61 1 1,19 

Có 5 túi phình 0  1 1,61 1 1,19 

Nhận xét: Các bệnh nhân xuất huyết dưới nhện 90,48% có 1 túi phình. 

Bảng 3.13. Vị trí túi phình 

Vị trí túi phình 

Xuất hiện 
DCI 

Không xuất 
hiện DCI 

Tổng cộng p 
(χ2) 

n1=22 % n2=62 % N=84 % 

Vòng tuần hoàn 
não trước 

14 63,64 48 77,42 62 73,81 

0,207 

ĐM não trước 0  4 6,45 4 4,76 

ĐM thông trước 5 22,73 16 25,81 21 25 

ĐM não giữa 5 22,73 12 19,35 17 20.24 

ĐM cảnh trong 4 18,18 16 25,81 20 23,81 

Vòng tuần hoàn 
não sau 

8 36,36 14 22,58 22 26,19 

ĐM thông sau 5 22,73 6 9,68 11 13,10 

ĐM thân nền 3 13,64 6 9,68 9 10,71 

ĐM tiểu não sau 0  2 3,23 2 2,38 

Nhận xét: Vị trí túi phình mạch não gặp ở vòng tuần hoàn não trước chiếm tỷ 

lệ 73,81%. 
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Bảng 3.14. Kích thước túi phình 

Kích thước  

túi phình 

Xuất hiện 

DCI 

Không xuất 

hiện DCI 
Tổng cộng 

p 
(Fisher) 

n1=22 % n2=62 % N=84 % 

Kích thước túi 

phình <5mm 
5 22,73 31 50 36 42,86 

0,026 
Kích thước túi 

phình ≥ 5mm 
17 77,27 31 50 48 57,14 

Nhận xét: 42,86% bệnh nhân có phình mạch kích thước nhỏ hơn 5mm. Nhóm 

bệnh nhân xuất hiện biến chứng DCI, tỷ lệ túi phình kích thước ≥5mm cao 

hơn nhóm không xuất hiện biến chứng, khác biệt có ý nghĩa thống kê với 

p<0,05. 

Bảng 3.15. Kết quả điều trị can thiệp nội mạch 

Kết quả điều trị 
can thiệp nội 

mạch 

Xuất hiện 
DCI 

Không xuất 
hiện DCI 

Tổng cộng p 
(χ2) 

n1=22 % n2=62 % N=84 % 

Tắc hoàn toàn túi 

phình 
19 86,36 48 77,42 67 79,76 

0,378  
Còn ít dòng chảy 

cổ túi phình 
3 13,64 9 14,52 12 14,29 

Còn dòng chảy 

túi 
  5 8,06 5 5,95 

Nhận xét: Tất cả bệnh nhân nghiên cứu được điều trị can thiệp nội mạch, 

79,76% bệnh nhân tắc hoàn toàn túi phình, 14,29% tắc gần như hoàn toàn, 

còn ít dòng chảy cổ túi phình, chỉ có 5,95% bệnh nhân còn dòng chảy túi. Kết 

quả can thiệp mạch não dường như không liên quan đến tỷ lệ xuất hiện biến 

chứng DCI. 
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Bảng 3.16. Các biến chứng phát hiện trong quá trình theo dõi, điều trị 

Biến chứng 
Ngày xuất hiện Tổng 

cộng 1-3 3-6 7-9 10-12 12-15 >15 

DCI  12 7 2 1  22 

Chảy máu tái phát  1      1 

Ứ dịch não tủy  6     6 

Hạ Na+  1     1 

Nhiễm trùng        

Nhận xét: Biến chứng DCI xuất hiện nhiều nhất vào ngày thứ 3 đến thứ 6 

của bệnh. 

Bảng 3.17. Biểu hiện lâm sàng bệnh nhân khi xuất hiện biến chứng 

Triệu chứng lâm 

sàng 

Xuất hiện 

DCI 

Không xuất 

hiện DCI 
Tổng cộng p 

(χ2) 
n1=22 % n2=62 % N=84 % 

Giảm 2 điểm 

hôn mê Glasgow 
21 95,45 8 12,90 29 34,52 <0,001 

Xuất hiện mới/ 

tăng nặng dấu 

hiệu TKKT 

8 36,36 0  8 9,52 <0,001 

Mất phản xạ 

đồng tử 
2 9,09 5 8,06 7 8,33 0,881 

Nhận xét: Dấu hiệu lâm sàng khi bệnh nhân xuất hiện biến chứng gặp nhiều 

nhất là tình trạng rối loạn ý thức nặng lên. 
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Biểu đồ 3.4. Đặc điểm hình ảnh các bệnh nhân xuất hiện biến chứng. 

 

Bảng 3.18. Kết cục điều trị đánh giá ở thời điểm ra viện. 

Điểm Glasgow 
outcome 

Xuất hiện 
DCI 

Không xuất 
hiện DCI 

Tổng cộng p 

(Fisher) 
n1=22 % n2=62 % N=84 % 

5 điểm 3 13,64 29 46,77 32 38,1 

<0,001 

4 điểm 4 18,18 21 33,87 25 29,76 

3 điểm 8 36,36 4 6,45 12 14,29 

2 điểm 7 31,82 5 8,06 12 14,29 

1 điểm 0  3 4,84 3 3,57 

Nhận xét: Những bệnh nhân xuất hiện biến chứng thiếu máu não cục bộ có 

kết cục ở thời điểm ra viện tồi hơn những bệnh nhân không xuất hiện biến 

chứng DCI. Khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,001. 

14

15

11

1

6

1

0 2 4 6 8 10 12 14 16

Tăng tốc độ dòng chảy trên Doppler xuyên sọ

Co thắt mạch não trên phim chụp MSCT mạch

Tổn thương nhu mô não (CT/MRI sọ não)

Chảy máu tái phát (CT sọ não)

Tràn dịch não (CT sọ não)

Không tổn thương (CT/MRI sọ não)

Xuất hiện DCI Xuất hiện biến chứng khác

Giá trị trên biểu đồ: Số bệnh nhân 
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3.3. Phân tích giá trị dự báo biến chứng DCI của một số đặc điểm lâm 

sàng hình ảnh trong 72 giờ đầu. 

3.3.1. Giá trị dự báo biến chứng DCI của một số yếu tố nguy cơ khi phân 

tích độc lập. 

Bảng 3.19. Giá trị dự báo của yếu tố tuổi 

Yếu tố nguy cơ 

Xuất 

hiện 

DCI 

Không 

xuất hiện 

DCI 

Tổng 

cộng 

OR (Khoảng tin 

cậy 95%) 

Tuổi ≥ 60 13 20 33 

2,23 (1,07 – 4,63) Tuổi <60 9 42 51 

Tổng cộng 22 62 84 

Nhận xét: Khi bệnh nhân có tuổi ≥60, nguy cơ xuất hiện biến chứng DCI tăng 

2,23 lần (khoảng tin cậy 95%: 1,07-4,63). Độ nhạy 59,09%, độ đặc hiệu 

67,74%.  

Bảng 3.20. Giá trị dự báo của yếu tố ngất khi khởi phát. 

Yếu tố nguy cơ 

Xuất 

hiện 

DCI 

Không 

xuất 

hiện 

DCI 

Tổng 

cộng 

OR (Khoảng tin 

cậy 95%) 

Ngất lúc khởi phát 6 4 10 

2,77 (1,4 – 5,5) Không có triệu chứng ngất 16 58 74 

Tổng cộng 22 62 84 

Nhận xét: Khi bệnh nhân có triệu chứng ngất lúc khởi phát, nguy cơ xuất hiện 

biến chứng DCI tăng 2,77 lần (khoảng tin cậy 95%: 1,4-5,5). Độ nhạy 

27,27%, độ đặc hiệu 93,55%.  
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Bảng 3.21. Giá trị dự báo của yếu tố điểm hôn mê GCS lúc nhập viện. 

Yếu tố nguy cơ 

Xuất 

hiện 

DCI 

Không 

xuất 

hiện 

DCI 

Tổng 

cộng 

OR (Khoảng tin 

cậy 95%) 

Hôn mê GCS ≤ 9 điểm 11 12 23 

2,65 (1,3 – 5,3) GCS>9 điểm 11 50 61 

Tổng cộng 22 62 84 

Nhận xét: Nếu lúc nhập viện bệnh nhân hôn mê GCS ≤ 9 điểm, nguy cơ xuất 

hiện biến chứng DCI tăng 2,65 lần (khoảng tin cậy 95%: 1,3-5,3). Độ nhạy 

50%, độ đặc hiệu 80,65%.  

Bảng 3.22. Giá trị dự báo của yếu tố liệt nửa người. 

Yếu tố nguy cơ 

Xuất 

hiện 

DCI 

Không 

xuất 

hiện 

DCI 

Tổng 

cộng 

OR (Khoảng tin 

cậy 95%) 

Liệt nửa người 9 10 19 

2,3 (1,2 – 4,7) Không liệt 13 52 65 

Tổng cộng 22 62 84 

Nhận xét: Nếu lúc nhập viện bệnh nhân có triệu chứng liệt nửa người, nguy 

cơ xuất hiện biến chứng DCI tăng 2,3 lần (khoảng tin cậy 95%: 1,2-4,7). Độ 

nhạy 40,91%, độ đặc hiệu 83,87%.  
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Bảng 3.23. Giá trị dự báo của yếu tố phân loại theo WFNS≥3. 

Yếu tố nguy cơ 

Xuất 

hiện 

DCI 

Không 

xuất 

hiện 

DCI 

Tổng 

cộng 

OR (Khoảng tin 

cậy 95%) 

Phân loại theo WFNS ≥3 18 25 43 
4,29  

(1,58 – 11,61) 
WFNS <3 4 37 41 

Tổng cộng 22 62 84 

Nhận xét: Lúc nhập viện bệnh nhân có mức độ nặng trên lâm sàng đánh giá 

theo phân loại WFNS ≥3 điểm, nguy cơ xuất hiện biến chứng DCI tăng 4,29 

lần (khoảng tin cậy 95%: 1,58-11,61). Độ nhạy 81,82%, độ đặc hiệu 59,68%.  

Bảng 3.24. Giá trị dự báo của yếu tố điểm APACHE II >9. 

Yếu tố nguy cơ 

Xuất 

hiện 

DCI 

Không 

xuất 

hiện 

DCI 

Tổng 

cộng 

OR (Khoảng tin 

cậy 95%) 

Điểm APACHE II >9 12 18 30 

2,16 (1,06 – 4,4) Điểm APACHE II ≤9 10 44 54 

Tổng cộng 22 62 84 

Nhận xét: Trong 72 giờ đầu bệnh nhân có mức độ nặng trên lâm sàng đánh 

giá theo thang điểm APACHE II >9 điểm, nguy cơ xuất hiện biến chứng DCI 

tăng 2,16 lần (khoảng tin cậy 95%: 1,06-4,4). Độ nhạy 54,4%, độ đặc hiệu 

70,97%. 
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Bảng 3.25. Giá trị dự báo của yếu tố chảy máu vào não thất 

Yếu tố nguy cơ 

Xuất 

hiện 

DCI 

Không 

xuất 

hiện 

DCI 

Tổng 

cộng 

OR (Khoảng tin 

cậy 95%) 

Chảy máu vào não thất 17 24 41 

3,56 (1,44 – 8,77) Không chảy máu não thất 5 38 43 

Tổng cộng 22 62 84 

Nhận xét: Trong 72 giờ đầu trên phim chụp cắt lớp vi tính sọ não bệnh nhân 

có chảy máu vào não thất, nguy cơ xuất hiện biến chứng DCI tăng 3,56 lần 

(khoảng tin cậy 95%: 1,44-8,77). Độ nhạy 77,27%, độ đặc hiệu 61,29%.  

Bảng 3.26. Giá trị dự báo của yếu tố điểm Fisher ≥3 

Yếu tố nguy cơ 

Xuất 

hiện 

DCI 

Không 

xuất hiện 

DCI 

Tổng 

cộng 

OR (Khoảng tin 

cậy 95%) 

Độ Fisher ≥3 22 51 73 

n/s Độ Fisher <3 0 11 11 

Tổng cộng 22 62 84 

Nhận xét: Tất cả các bệnh nhân xuất hiện biến chứng DCI đều có mức độ xuất 

huyết dưới nhện của bệnh nhân trên phim chụp cắt lớp vi tính sọ não trong 72 

giờ đầu phân loại theo thang điểm Fisher ≥3.  
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Bảng 3.27. Giá trị dự báo của yếu tố điểm kích thước túi phình ≥5mm 

Yếu tố nguy cơ 

Xuất 

hiện 

DCI 

Không 

xuất 

hiện 

DCI 

Tổng 

cộng 

OR (Khoảng tin 

cậy 95%) 

Kích thước túi phình bị vỡ 

≥5mm 
17 31 48 

2,55  

(1,03 – 6,27) 

Kích thước túi phình bị vỡ 

<5mm 
5 31 36 

Tổng cộng 22 62 84 

Nhận xét: Bệnh nhân có kích thước túi phình ≥5mm, nguy cơ xuất hiện biến 

chứng DCI tăng 2,55 lần (khoảng tin cậy 95%: 1,03- 6,27). Độ nhạy 77,27%, 

độ đặc hiệu 50%.  
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3.3.2. Giá trị dự báo biến chứng DCI của một số yếu tố nguy cơ trong mô 

hình hồi quy Logistic  

Bảng 3.28. Phân tích hồi quy Logistic với biến phụ thuộc là xuất hiện biến 

chứng DCI 

Biến độc lập OR Khoảng tin cậy 95% 

Tuổi ≥60 năm 2,41 0,689-8,430 

Ngất khi khởi phát 3,53 0,620-20,101 

Điểm GCS lúc nhập viện ≤9 4,45 0,357-55,389 

Liệt nửa người 0,92 0,360-2,340 

Phân loại theo WFNS ≥3 điểm 3,93 0,506-30,559 

Điểm APACHE II >9 0,17 0,011-2,516 

Chảy máu não thất 3,45 0,584-20,357 

Kích thước túi phình ≥5 mm 4,53 1,184-17,323 

Nhận xét: Nguy cơ xuất hiện biến chứng DCI tăng 4,53 lần nếu túi phình bị 

vỡ có đường kính lớn hơn 5mm.  



69 

3.3.3. Xác định giá trị của mô hình dự đoán sớm xây dựng dựa trên các yếu 

tố nguy cơ. 

Chúng tôi xây dựng mô hình dự đoán sớm khả năng xuất hiện biến chứng 

DCI dựa trên các yếu tố nguy cơ thì thu được 2 mô hình tối ưu nhất như sau: 

Bảng 3.29. Mô hình 1 

Biến tiên lượng Giá trị Điểm số 

Tuổi 
≥60 năm 1 

<60 năm 0 

Ngất khi khởi phát 
có 1 

không 0 

Điểm GCS lúc nhập viện 
≤9 1 

>9 0 

Liệt nửa người 
Có 1 

không 0 

Phân loại theo WFNS 

1 1 

2 2 

3 3 

4 4 

5 5 

Điểm APACHE II 
>9 1 

≤9 0 

Chảy máu não thất 

không 0 

1 não thất 1 

2 não thất 2 

3 não thất 3 

4 não thất 4 

Kích thước túi phình 
≥5mm 1 

<5mm 0 

Tổng điểm  0 - 15 
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Biểu đồ 3.5. Mô tả đường cong ROC của mô hình 1 
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Bảng 3.30. Các điểm cắt của mô hình 1 

Điểm 
Độ nhạy 

(Khoảng tin cậy 95%) 

Độ đặc hiệu 

(Khoảng tin cậy 95%) 

0 100% 0% 

1 100% 0% 

2 100%  11,29% (4,83-19,35) 

3 95,45% (86,36-100) 43,55% (30,65-56,45) 

4 95,45% (86,36-100) 54,84% (43,55-67,74) 

5 90,91% (77,27-100) 58,06% (45,16-70,97) 

6 86,36% (72,73-100) 62,90% (50-62,9) 

7 72,73% (54,55-90,91) 70,97% (59,68-82,26) 

8 68,18% (50-86,36) 72,58% (61,29-83,87) 

9 45,45% (27,27-63,64) 75,81% (64,52-85,48) 

10 45,45% (27,27-63,64) 83,87% (74,19-91,94) 

11 31,82% (13,64-50) 88,71% (80,65-95,16) 

12 22,73% (9,09-40,91) 90,32% (82,26-96,77) 

13 13,64% (0-27,27) 95,16% (88,71-100) 

14 0% 96,77% (91,94-100) 

15 0% 100% 

Dựa theo công thức Youden: chúng tôi lựa chọn được cut-off là 4 điểm 

với độ nhạy là 95,45% và độ đặc hiệu là 54,84%. Diện tích dưới đường cong 

là 0,7724 (khoảng tin cậy 95% từ 0,6706 đến 0,8742). 
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Bảng 3.31. Mô hình 2 

Biến tiên lượng Giá trị Điểm số 

Tuổi 
≥60 năm 1 

<60 năm 0 

Ngất khi khởi phát 
Có 1 

Không 0 

Điểm GCS lúc nhập viện 
≤9 1 

>9 0 

Liệt nửa người 
Có 1 

Không 0 

Phân loại theo WFNS 
≥3 1 

<3 0 

Điểm APACHE II 
>9 1 

≤9 0 

Chảy máu não thất 
có 1 

Không 0 

Kích thước túi phình 
≥5mm 1 

<5mm 0 

Tổng điểm  0 - 8 
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Biểu đồ 3.6. Mô tả đường cong ROC của mô hình 2 
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Bảng 3.32. Các điểm cắt mô hình 2 

Điểm Độ nhạy  

(Khoảng tin cậy 95%) 

Độ đặc hiệu  

(Khoảng tin cậy 95%) 

0 100%  0% 

1 100% 12,90% (4,83-20,97) 

2 90,91% (77,27-100) 51,61% (38,71-62,90) 

3 81,82% (63,64-95,45) 64,52% (51,61-75,81) 

4 77,27% (59,09-90,91) 70,97% (58,06-82,26) 

5 63,64% (40,91-81,82) 74,19% (61,29-85,48) 

6 45,45% (22,73-68,18) 88,71% (80,65-96,77) 

7 18,18% (4,5-36,36) 95,16% (88,71-100) 

8 0% 98,39% (95,16-100) 

Dựa trên công thức Youden, chúng tôi lựa chọn giá trị cut-off là 4 điểm 

với độ nhạy 77,27% và độ đặc hiệu 70,97%. Diện tích dưới đường cong ROC 

là 0,7867 (khoảng tin cậy 95% từ 0,6836 đến 0,8898). 
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Biểu đồ 3.7. So sánh diện tích dưới đường cong ROC của hai mô hình 

Nhận xét: So sánh diện tích dưới đường cong ROC của hai mô hình chúng tôi 

thấy diện tích dưới đường cong ROC của mô hình 2 lớn hơn mô hình 1. Như 

vậy, mô hình 2 dự báo khả năng xuất hiện biến chứng DCI tốt hơn. 
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Chương 4 

BÀN LUẬN 

4.1. Đặc điểm chung bệnh nhân nghiên cứu 

4.1.1. Tuổi bệnh nhân nghiên cứu  

Tổng số 84 bệnh nhân xuất huyết dưới nhện trong nghiên cứu có tuổi 

trung bình là 56,7 ± 12,1 tuổi thấp nhất 29, tuổi cao nhất 89 (bảng 3.1), nhóm 

tuổi gặp nhiều nhất từ 50 đến 60 tuổi (biểu đồ 3.1). Lantigua H và cộng sự 

(2015) nghiên cứu 1200 bệnh nhân xuất huyết dưới nhện điều trị tại đơn vị 

Hồi sức Thần kinh, Trung tâm Y tế Đại học Columbia, Hoa Kỳ trong hơn 10 

năm thấy tuổi trung bình của các bệnh nhân là 55 ± 15 tuổi [105]. de Rooij 

NK và cộng sự (2013) nghiên cứu xây dựng mô hình dự báo biến chứng DCI 

ở bệnh nhân xuất huyết dưới nhện có 371 bệnh nhân, giai đoạn từ tháng 

Giêng, năm 1999 đến tháng Sáu, năm 2007, tuổi trung bình là 55 thấp nhất 

18, cao nhất 85 tuổi và 255 bệnh nhân, giai đoạn từ tháng Sáu, năm 2007 đến 

tháng Mười Hai, năm 2009, tuổi trung bình là 56 thấp nhất 15, cao nhất 87 

tuổi [94]. Võ Hồng Khôi (2012), nghiên cứu đặc điểm lâm sàng, hình ảnh 

Doppler xuyên sọ và cắt lớp vi tính 64 dãy ở 316 bệnh nhân xuất huyết dưới 

nhện, tại Khoa Thần Kinh, Bệnh viện Bạch Mai, giai đoạn 2007-2012, gặp 

tuổi trung bình là 52,97  12,27, thấp nhất là 18, cao nhất là 92 tuổi [102]. 

Trương Văn Hùng (2007), nghiên cứu mô tả đặc điểm lâm sàng của 89 bệnh 

nhân xuất huyết dưới nhện tại Khoa Cấp Cứu, Bệnh viện Bạch Mai, giai đoạn 

2002-2007, thấy tuổi trung bình là 53,3  14,6 [106]. 

 Kết quả nghiên cứu của chúng tôi thấy tuổi bệnh nhân tương đương với 

các tác giả Lantigua H và de Rooij NK nhưng cao hơn các tác giả Võ Hồng 

Khôi và Trương Văn Hùng. Lý giải cho điều này, chúng tôi nhận định rằng: 

trong 316 bệnh nhân nghiên cứu của tác giả Võ Hồng Khôi chỉ có 79,1% bệnh 
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nhân là xuất huyết dưới nhện do vỡ phình mạch, còn lại là do vỡ dị dạng 

thông động tĩnh mạch não và nguyên nhân khác [102], có thể những bệnh 

nhân vỡ dị dạng thông động tĩnh mạch não có tuổi trẻ hơn do vậy khiến cho tuổi 

trung bình của nhóm nghiên cứu thấp hơn. Còn khi so với nghiên cứu của 

Trương Văn Hùng chúng tôi thấy sự khác biệt có thể do tiêu chuẩn lựa chọn 

bệnh nhân nghiên cứu khác nhau, chúng tôi loại ra khỏi nghiên cứu những bệnh 

nhân tử vong trong 72 giờ kể từ khi khởi phát. Hơn nữa, nghiên cứu của 

Nieuwkamp DJ (2009) công bố trên tạp chí Lancet, phân tích dữ liệu trên 8739 

bệnh nhân được tổng hợp từ 33 nghiên cứu đã công bố từ 1995 đến 2007, cho 

thấy tuổi trung bình của bệnh nhân xuất huyết dưới nhện có xu hướng ngày càng 

tăng [107]. Nhìn chung, tuổi của những bệnh nhân xuất huyết dưới nhện do vỡ 

phình mạch thường gặp trong lứa tuổi từ 50 đến 60, trẻ hơn những bệnh nhân đột 

quỵ thiếu máu não hoặc chảy máu não, bởi các túi phình dù là có thể bẩm sinh 

hoặc hình thành trong quá trình phát triển và trưởng thành của đời người đến lứa 

tuổi này, nguy cơ vỡ phình mạch là cao nhất. 

4.1.2. Giới tính 

 Biểu đồ 3.2 thể hiện sự phân bố bệnh nhân nghiên cứu theo giới tính, 

chúng tôi thấy bệnh nhân nữ giới chiếm 55,95% (còn lại nam giới chiếm 

44,05%), tương đương với kết quả đã được công bố của một số nghiên cứu 

gần đây ở Việt Nam: Võ Hồng Khôi (2012) gặp 52,2% [102], Trương Văn 

Hùng (2007) gặp 46,1% [106], Nguyễn Thị Kim Liên (2004) gặp 56% bệnh 

nhân là nữ giới [101]. Trong nghiên cứu của Lantigua H và cộng sự (2015) nữ 

giới chiếm 67% [105], còn tỷ lệ này ở nghiên cứu của de Rooij NK và cộng 

sự (2013) thay đổi từ 70% đến 73% [94]. Rincon F và cộng sự (2013) phân 

tích, tổng hợp dữ liệu của 612.500 bệnh nhân xuất huyết dưới nhện trong 30 

năm của Hoa Kỳ thấy nguy cơ xuất huyết dưới nhện ở nữ giới cao hơn nam 

giới 1,71 lần (95%CI: 1,7-1,72) [108]. Như vậy, các nghiên cứu với số lượng 
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bệnh nhân lớn đều cho thấy xu hướng xuất huyết dưới nhện do vỡ phình mạch 

ở nữ giới cao hơn so với nam giới, trái ngược hoàn toàn với các thể đột quỵ 

khác (Thiếu máu não, chảy máu não-gặp nhiều hơn ở nam giới) mặc dù các 

yếu tố nguy cơ khác của xuất huyết dưới nhện thường gặp nhiều ở nam giới 

hơn như: tăng huyết áp, hút thuốc lá, lạm dụng rượu… Một số tác giả nêu giả 

thuyết: Tỷ lệ xuất huyết dưới nhện do vỡ phình mạch ở nữ cao hơn chủ yếu ở 

nhóm tuổi trên 50, trùng hợp với giai đoạn mãn kinh của nữ giới, vì vậy, có 

thể liên quan đến sự giảm nồng độ hoormon estrogen ở giai đoạn này, bởi 

estrogen có tác dụng ức chế sự tiến triển của túi phình và đồng thời hàm 

lượng collagen trong động mạch não của nữ giới cũng có thể giảm khi mãn 

kinh, tạo điều kiện thuận lợi cho hình thành phình mạch [109],[110].  

4.1.3. Tiền sử bệnh tật 

 Chúng tôi thu thập các số liệu về tiền sử bệnh tật và được trình bày trong 

bảng 3.2. Kết quả cho thấy 47,62% bệnh nhân có tiền sử tăng huyết áp, 

17,86% có tiền sử hút thuốc lá và 8,97% có tiền sử đái tháo đường. Nghiên 

cứu của Võ Hồng Khôi thấy tỷ lệ bệnh nhân có tiền sử tăng huyết áp chiếm 

35,8%, hút thuốc lá 35,1%, đái tháo đường 1,3% [102]. Nguyễn Thị Kim Liên 

(2004) cũng gặp 49,2% bệnh nhân có tiền sử tăng huyết áp [101]. Nghiên cứu 

của Crobeddu E (2012) gặp tăng huyết áp 53,85% đến 55,28%, đái tháo 

đường 11,24% đến 11,38%, hút thuốc lá 51,48 đến 59,50% [95]. Số liệu của 

de Rooij NK và cộng sự (2013) thấy tỷ lệ tăng huyết áp là 27%, đái tháo 

đường 4%, hút thuốc lá 52% [94]. Tỷ lệ bệnh nhân có tiền sử tăng huyết áp là 

45%, đái tháo đường 7%, hút thuốc lá 56% trong phân tích tổng hợp của 

Lantigua H và cộng sự (2015) [105]. Tăng huyết áp, hút thuốc lá, tiểu đường 

được cho là một trong các yếu tố nguy cơ gây nên hoặc thúc đẩy sự tiến triển 

của phình mạch. Các nghiên cứu của tác giả nước ngoài thấy tỷ lệ bệnh nhân 

có tiền sử hút thuốc lá khá cao, từ 51,48% đến 59,5%. Trong khi, kết quả của 
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chúng tôi và một số tác giả trong nước gặp tỷ lệ này ít hơn 17,86% đến 

35,8%. Sự khác biệt này có thể là do khác biệt về văn hóa, những nước 

phương tây phụ nữ cũng thường hút thuốc nhiều hơn. Trong nghiên cứu của 

chúng tôi, bệnh nhân bị biến chứng DCI tỷ lệ có tiền sử tăng huyết áp cao 

hơn, tuy nhiên khác biệt không có ý nghĩa thống kê. Tỷ lệ có tiền sử đái tháo 

đường và hút thuốc lá không có sự khác biệt giữa hai nhóm bệnh nhân nghiên 

cứu. Nghiên cứu của Crobeddu E (2012) cũng thấy tiền sử tăng huyết áp, đái 

tháo đường, hút thuốc lá không có sự khác biệt giữa nhóm xuất hiện biến 

chứng DCI và nhóm không xuất hiện biến chứng [95]. Kết quả của de Rooij 

NK và cộng sự (2013) thấy tỷ lệ đái tháo đường và hút thuốc lá ở nhóm xuất 

hiện biến chứng DCI cao hơn với tỷ suất chênh lần lượt là 1,10 (0,99–1,22) và 

1,48 (0,90–2,42), mặc dù vậy khoảng tin cậy của hai tỷ suất này vẫn chứa 1 

(không có ý nghĩa thống kê) [94]. 

4.2. Đặc điểm lâm sàng, hình ảnh trong 72 giờ đầu. 

4.2.1. Đặc điểm lâm sàng trong 72 giờ đầu. 

4.2.1.1. Triệu chứng khởi phát. 

Kết quả trình bày trong bảng 3.3 cho thấy triệu chứng lúc khởi phát hay 

gặp là đau đầu chiếm 83,33%, đa phần các bệnh nhân đều đau đầu đột ngột, 

dữ dội. Bởi khi túi phình bị vỡ máu trong động mạch phun, tràn vào khoang 

dưới nhện và/hoặc não thất và/hoặc nhu mô não khiến cho áp lực nội sọ đột 

ngột tăng cao gây nên triệu chứng đau đầu mà đôi khi được mô tả như là “sét 

đánh”, “cơn đau đầu dữ dội nhất trong đời”. Cùng với tăng áp lực nội sọ thì 

lưu lượng tưới máu não và áp lực tưới máu não cũng sụt giảm nhanh chóng 

gây nên tình trạng mất ý thức. Tuy nhiên, hầu hết các bệnh nhân, ngay sau đó, 

các cơ chế điều hòa lưu lượng máu não được kích hoạt để phục hồi lại lưu 

lượng máu não khiến cho bệnh nhân tỉnh lại. Đây chính là hiện tượng ngất ở 

bệnh nhân xuất huyết dưới nhện khi khởi phát. Triệu chứng ngất gặp ở 11,9% 
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tổng số bệnh nhân nghiên cứu, tuy nhiên gặp ở 27,27% bệnh nhân xuất hiện 

biến chứng DCI, nhiều hơn nhóm không xuất hiện biến chứng DCI (6,45%), 

sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,05. Triệu chứng nôn cũng gặp ở 

29,76% bệnh nhân và không có sự khác biệt giữa hai nhóm bệnh nhân nghiên 

cứu. Nghiên cứu của Võ Hồng Khôi (2012) gặp các triệu chứng khởi phát như 

sau: 95,6% bệnh nhân đau đầu, nôn và buồn nôn chiếm 91,1%, rối loạn ý thức 

16,8% và co giật chiến 7% [102]. Trương Văn Hùng (2007) gặp 92% bệnh 

nhân đau đầu [106]. Nói chung, các triệu chứng, bệnh cảnh lâm sàng của bệnh 

nhân chảy máu dưới nhện biểu hiện rất phong phú, đa dạng nhiều hình thái, 

mức độ khác nhau tùy theo cơ địa và mức độ chảy máu của người bệnh. 

4.2.1.2. Mức độ rối loạn ý thức 

Chúng tôi đánh giá mức độ rối loạn ý thức theo thang điểm hôn mê 

Glasgow (GCS – Glasgow coma scale), chia nhóm dựa trên các mốc phân độ 

của Liên đoàn phẫu thuật thần kinh thế giới (WFNS) là: 15 điểm, 13-14 điểm, 

7-12 điểm và 3-6 điểm. Kết quả được trình bày trong bảng 3.4 cho thấy trung 

vị của điểm GCS khi nhập viện là 14 điểm với 53,57% bệnh nhân rối loạn ý 

thức, trong đó hôn mê sâu với GCS 6 điểm chiếm 10,71%, điểm GCS 7-12 

chiếm 33,33%. Nghiên cứu của Võ Hồng Khôi (2012) gặp 13,6% bệnh nhân 

rối loạn ý thức ở giai đoạn toàn phát [102], của Trương Văn Hùng (2007) gặp 

64,8% bệnh nhân hôn mê [106], của Nguyễn Thị Kim Liên (2004) tỷ lệ điểm 

GCS từ 3-6 và 7-12 lần lượt là 5,4% và 14,6% [101]. Bệnh nhân nghiên cứu 

của Lantigua H và cộng sự (2015) có điểm GCS trung bình là 14 và 15% hôn 

mê [105]. Tỷ lệ bệnh nhân có điểm GCS từ 3-6 điểm và 7-12 điểm trong 

nghiên cứu của de Rooij NK và cộng sự (2013) thay đổi từ 9% đến 14% và từ 

14% đến 16% [94]. Mức độ rối loạn ý thức của bệnh nhân xuất huyết dưới 

nhện trong nghiên cứu của chúng tôi cao hơn các nghiên cứu của Võ Hồng 

Khôi, Nguyễn Thị Kim Liên, Lantigua H và de Rooij NK có thể do chúng tôi 
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thu thập dữ liệu bệnh nhân được điều trị tại khoa Cấp Cứu, nơi thu dung bệnh 

nhân có bệnh cảnh nặng nề hơn. 

Bệnh nhân xuất hiện biến chứng DCI có điểm GCS khi nhập viện thấp 

hơn khi so sánh với nhóm không xuất hiện biến chứng DCI (trung vị 9 so với 

15, p=0,0274), đồng thời tỷ lệ không bị rối loạn ý thức cũng thấp hơn 

(27,27% với 53,23%). Kết quả này cũng tương tự như nghiên cứu của 

Crobeddu E (2012), điểm GCS trung bình của nhóm xuất hiện biến chứng 

DCI là 11,12 ± 4,54 và nhóm không xuất hiện biến chứng là 12,85 ± 3,71 

(p<0,0001) [95]. Nghiên cứu của Hijdar A và cộng sự (1988) cũng gặp 54% 

bệnh nhân lúc nhập viện có điểm GCS dưới 12 ở nhóm xuất hiện biến chứng 

DCI [92]. Ngay sau khi túi phình mạch não bị vỡ, hàng loạt quá trình rối loạn 

sinh bệnh học diễn ra: tăng áp lực nội sọ, giảm lưu lượng máu não, giảm áp 

lực tưới máu não, ứ nước não tủy, rối loạn vi tuần hoàn trong nhu mô não, 

giải phóng các yếu tố viêm, rối loạn điện giải và hoạt động điện thế màng của 

não… gây nên tình trạng thiếu máu não cấp tính và những tổn thương não 

sớm. Phần nhiều bệnh nhân, các cơ chế bảo vệ não được kích hoạt giúp phục 

hồi các rối loạn này, tuy nhiên một số trường hợp các tổn thương sớm nặng nề 

không thể phục hồi sớm, hậu quả những tổn thương này biểu hiện bằng rối 

loạn ý thức và thương tổn thần kinh trên lâm sàng thậm chí tử vong. Hơn thế 

nữa, các rối loạn sinh bệnh học ở giai đoạn sớm này tiếp tục kích hoạt hàng 

loạt cơ chế phức tạp khác: co thắt mạch não, khử cực vỏ não lan tỏa, thuyên 

tắc vi mạch… hậu quả là xuất hiện biến chứng DCI [14],[15]. Kết quả nghiên 

cứu của chúng tôi và một số tác giả khác cho thấy có sự liên quan giữa tình 

trạng rối loạn ý thức khi nhập viện và sự xuất hiện biến chứng DCI. 

4.2.1.3. Một số dấu hiệu sinh tồn. 

Bảng 3.5 mô tả một số dấu hiệu sinh tồn của bệnh nhân nghiên cứu mà 

chúng tôi thu thập được lúc nhập viện. Các bệnh nhân có nhịp tim 87,1 ± 
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16,08 chu kỳ/phút, nhịp thở 19,9 ± 1,57 chu kỳ/phút, thân nhiệt 36,9 ± 0,52 

độ C, huyết áp trung bình 104,5 ± 17,48 mmHg. Không có sự khác biệt về các 

dấu hiệu sinh tồn này giữa hai nhóm bệnh nhân nghiên cứu. Chúng tôi cũng 

phân chia chỉ số huyết áp tâm thu lúc nhập viện theo nhóm, được trình bày 

trong bảng 3.6. Kết quả cho thấy chỉ số huyết áp tâm thu dưới 180 mmHg 

chiếm 88,1% số bệnh nhân lúc nhập viện và không có sự khác biệt giữa hai 

nhóm bệnh nhân. Mặc dù vậy, huyết áp trung bình ở nhóm xuất hiện biến 

chứng DCI có xu hướng cao hơn (106,7 ± 17,53 với 103,8±17,55, p=0,2513), 

kết quả này cũng phù hợp với kết quả nghiên cứu của Ferguson S và cộng sự 

(2007), không có sự khác biệt [93]. 

4.2.1.4. Một số triệu chứng thần kinh. 

Ngoài gây các triệu chứng đau đầu, ngất, rối loạn ý thức… xuất huyết 

dưới nhện do vỡ phình mạch còn gây ra hàng loạt các triệu chứng thần kinh 

khác. Bảng 3.7 mô tả các triệu chứng thần kinh mà chúng tôi phát hiện và thu 

thập được trên bệnh nhân nghiên cứu lúc nhập viện, triệu chứng thường gặp là 

rối loạn cơ tròn 46,43%, cứng gáy 39,29%, liệt nửa người 22,62%, liệt dây 

thần kinh sọ số VII 19,05% và chỉ có 3,57% bệnh nhân co giật. Nghiên cứu 

của Nguyễn Thị Kim Liên (2004) cũng gặp 21% bệnh nhân có dấu hiệu thần 

kinh khu trú, 17,1% tổn thương thần kinh sọ và 7% bệnh nhân co giật [101]. 

Trương Văn Hùng (2007) cũng gặp 35,2% liệt nửa người, 10,2% liệt thần 

kinh sọ, bệnh nhân co giật chiếm 9,1% [106]. Nghiên cứu của Võ Hồng Khôi 

(2012) chỉ gặp 8,5% bệnh nhân liệt nửa người và liệt dây VII cùng bên, 

14,6% bệnh nhân co giật [102]. 

Triệu chứng liệt nửa người gặp ở 40,91% bệnh nhân xuất hiện biến 

chứng DCI, nhiều hơn nhóm không xuất hiện biến chứng DCI (16,13%), sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,05. Như vậy, có thể có sự liên quan 

giữa triệu chứng liệt ở giai đoạn sớm với sự xuất hiện biến chứng DCI. 
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4.2.1.5. Mức độ nặng theo thang điểm APACHE II. 

 Mức độ nặng của bệnh nhân nghiên cứu đánh giá theo thang điểm 

APACHE II được phân chia theo mức độ từ 0 đến 9 điểm chiếm 62,82%, từ 

10 đến 15 điểm chiếm 30,95% và chỉ có 4,76% bệnh nhân trên 15 điểm (bảng 

3.8). Thang điểm APACHE II thường được sử dụng để lượng giá tình trạng 

nặng của các bệnh nhân hồi sức nói chung dựa trên rất nhiều chỉ số: các dấu 

hiệu sinh tồn, mức độ hôn mê theo thang điểm GCS, khí máu động mạch, 

điện giải đồ, đường huyết, creatinin, bệnh mạn tính… điểm càng cao thì bệnh 

nhân càng nặng và nguy cơ tử vong càng cao. 

Những bệnh nhân xuất hiện biến chứng DCI khi nhập viện có mức độ 

nặng đánh giá theo thang điểm APACHE II cao hơn (trung vị 11 so với 5, 

p=0,0271), khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,05. Tỷ lệ bệnh nhân có 

điểm APACHE II trên 9 điểm ở nhóm bệnh nhân xuất hiện biến chứng DCI 

cũng cao hơn (54,55% với 29,03%). Như vậy, mức độ nặng của bệnh nhân 

đánh giá theo thang điểm APACHE II có thể liên quan đến biến chứng DCI. 

4.2.1.6. Thương tổn thần kinh đánh giá theo thang điểm WFNS. 

Mức độ nặng của thương tổn thần kinh đánh giá theo thang điểm WFNS 

của bệnh nhân nghiên cứu được trình bày trong bảng 3.9: mức độ 1 chiếm 

42,86%, độ 2 chiếm 5,95%, độ 3 chiếm 8,33%, độ 4 chiếm 32,14% và độ 5 

chiếm 10,71%. Nghiên cứu của Nguyễn Thị Kim Liên (2004) gặp độ 4 và độ 

5 theo thang điểm WFNS lần lượt là 14,6% và 5,4% [101]. Tỷ lệ bệnh nhân 

độ 1 theo thang điểm WFNS trong nghiên cứu của de Rooij NK và cộng sự 

(2013) thay đổi từ 40% (giai đoạn 1999-2007) đến 42% (giai đoạn 2007-

2009) [94]. Thang điểm WFNS phân chia mức độ thương tổn thần kinh của 

bệnh nhân xuất huyết dưới nhện dựa vào mức độ hôn mê theo thang điểm 

GCS và dấu hiệu thần kinh khu trú. Mặc dù còn nhiều ý kiến tranh luận, 

nhưng bảng phân loại này có ưu điểm là đơn giản, dễ sử dụng, dựa trên các 
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triệu chứng khách quan. Độ WFNS càng cao thì tiên lượng bệnh nhân càng 

nặng. Những bệnh nhân xuất hiện biến chứng DCI trong nghiên cứu của 

chúng tôi, khi nhập viện, có mức độ thương tổn thần kinh đánh giá theo thang 

điểm WFNS cao hơn nhóm bệnh nhân không xuất hiện biến chứng (trung vị 4 

so với 1, p=0,0082), khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,05. Tỷ lệ gặp bệnh 

nhân có mức độ 3,4,5 theo phân loại WFNS cũng cao hơn ở nhóm xuất hiện 

biến chứng DCI, khác biệt có ý nghĩa thống kê với p=0,002. Kết quả này cũng 

phù hợp với nghiên cứu của de Rooij NK và cộng sự (2013) [94], Crobeddu E 

và cộng sự (2012) [95]. Vì vậy, mức độ nặng của thương tổn thần kinh phân 

loại theo WFNS có thể là yếu tố dự đoán nguy cơ xuất hiện biến chứng DCI ở 

bệnh nhân xuất huyết dưới nhện. 

4.2.2. Một số đặc điểm hình ảnh học trong 72 giờ 

4.2.2.1. Hình ảnh cắt lớp vi tính sọ não thường quy 

Hình ảnh chụp cắt lớp vi tính sọ não thường quy được sử dụng như là bước 

thăm dò đầu tiên để tiếp cận chẩn đoán xác định xuất huyết dưới nhện, trong 72 

giờ đầu sau khi xuất hiện các triệu chứng đầu tiên độ nhạy của chụp cắt lớp vi 

tính sọ não gần như đạt 100% [6]. Biểu hiện hình ảnh chụp cắt lớp vi tính sọ não 

có thể là chảy máu vào khoang dưới nhện, vào nhu mô não, vào các não thất. 

Bên cạnh đó, có thể đánh giá tình trạng phù não, giãn não thất, hoặc hiệu ứng 

khối… Nếu hình ảnh chụp cắt lớp vi tính sọ não chưa thể khẳng định bệnh nhân 

bị xuất huyết dưới nhện, mà lâm sàng vẫn nghi ngờ cần làm thêm những thăm 

dò khác như chọc dịch não tủy, chụp cộng hưởng từ sọ não… 

Nghiên cứu của chúng tôi gặp tỷ lệ 89,29% bệnh nhân có máu trong 

khoang dưới nhện dày, 48,81% chảy máu vào não thất, 26,19% giãn não thất 

và 10,71% chảy máu vào nhu mô não (bảng 3.10). Nguyễn Thị Kim Liên 

cũng gặp 43% bệnh nhân xuất huyết dưới nhện kèm chảy máu vào não thất, 

23,3% kèm chảy máu vào nhu mô não và 33% giãn não thất [101]. Hijdra A 

và cộng sự (1988) nghiên cứu 176 bệnh nhân xuất huyết dưới nhện gặp 145 
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bệnh nhân (82,39%) có máu trong khoang dưới nhện dày, 97 bệnh nhân 

(55,11%) chảy máu vào não thất và 34 bệnh nhân (19,32%) giãn não thất 

[92]. Tỷ lệ chảy máu vào não thất gặp từ 57% đến 61% trong nghiên cứu của 

de Rooij NK và cộng sự (2013) [94]. Lantigua H và cộng sự (2015) thấy tỷ lệ 

chảy máu vào não thất 30%, chảy máu vào nhu mô não 17% và 29% bệnh 

nhân có giãn não thất [105]. 

Bệnh nhân bị biến chứng DCI có tỷ lệ chảy máu vào não thất cao hơn 

(77,27%), khác biệt có ý nghĩa thống kê với p=0,002. Hijdra A và cộng sự 

(1988) thấy ở những bệnh nhân xuất huyết dưới nhện xuất hiện biến chứng 

thiếu máu não cục bộ gặp 55/57 bệnh nhân có máu trong khoang dưới nhện 

dày, 41/57 bệnh nhân (%) chảy máu vào não thất và 17/57 bệnh nhân (%) 

giãn não thất [92]. Theo Ferguson S và cộng sự (2007), nhóm bệnh nhân xuất 

hiện biến chứng nhồi máu não (được cho là hậu quả của thiếu máu não cục bộ 

thứ phát) có tỷ lệ chảy máu vào não thất 357/707, chảy máu vào nhu mô 

167/707, giãn não thất 343/707 cao hơn nhóm không xuất hiện biến chứng 

nhồi máu não lần lượt là 867/2034, 410/2034 và 798/2034 [93]. Còn trong 

nghiên cứu của Crobeddu E và cộng sự (2012), nhóm bệnh nhân xuất hiện 

biến chứng thiếu máu não cục bộ có tỷ lệ chảy máu vào não thất 54,47%, 

chảy máu vào nhu mô 30,08% cao hơn nhóm không xuất hiện biến chứng với 

tỷ lệ lần lượt là 42,6% và 15,98% [95]. Nghiên cứu chúng tôi cũng gặp bệnh 

nhân xuất hiện biến chứng DCI có tỷ lệ chảy máu vào não thất, chảy máu vào 

nhu mô và giãn não thất cao hơn nhóm không xuất hiện biến chứng, tuy nhiên 

chỉ có tỷ lệ chảy máu vào não thất là khác biệt có ý nghĩa thống kê. 

  Phân tích sâu hơn hình ảnh chảy máu vào não thất chúng tôi thấy bệnh 

nhân càng chảy máu vào nhiều não thất, tỷ lệ xuất hiện biến chứng thiếu máu 

não cục bộ càng cao (biểu đồ 3.3). Điều này cũng phù hợp với một số giả 

thuyết cho rằng máu ra khỏi lòng mạch tràn vào khoang dưới nhện, nhu mô 

não và não thất sẽ giải phóng hàng loạt các yếu tố tiền viêm và vận mạch như: 
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các cytokine bao gồm TNF-α, interleukin-6 và yếu tố kháng thụ thể 

interleukin-1 gây nên tổn thương não sớm, tham gia vào cơ chế bệnh sinh 

DCI gây tiên lượng tồi [44],[45],[46]. 

Phân loại mức độ xuất huyết dưới nhện theo thang điểm Fisher chúng tôi 

không gặp độ 1 (không phát hiện máu trong khoang dưới nhện), độ 2 (máu 

lắng đọng thành lớp mỏng <1mm trong khoang dưới nhện) chiếm 13,1%, độ 3 

(máu lắng đọng thành lớp dày >1mm trong khoang dưới nhện) chiếm 38,1%, 

độ 4 (chảy máu trong khoang dưới nhện kèm theo tràn máu não thất và/hoặc 

chảy máu vào nhu mô não) chiếm 48,81% (bảng 3.11).  

Nghiên cứu của Trương Văn Hùng (2007) gặp độ 1, 2, 3, 4 theo thang 

điểm Fisher lần lượt là 2,3%, 28,1%, 24,7%, 44,9% [106]. 

Võ Hồng Khôi (2012) gặp độ 1, 2, 3, 4 theo thang điểm Fisher lần lượt 

là: 8,9%, 9,8%, 15,8% và 65,5% [102]. 

Nguyễn Thị Kim Liên (2004) gặp độ 1, 2, 3, 4 theo thang điểm Fisher 

lần lượt 4%, 36%, 13%, 45% [101]. 

de Rooij NK và cộng sự (2013) độ 1 từ 8% đến 11%, độ 2 từ 5-7%, độ 3 

từ 30-21%, độ 4 từ 57 đến 61% [94]. 

 

Hình 4.1. Xuất huyết dưới nhện độ 4 theo phân loại Fisher 

Bệnh nhân Đặng Tiến T, mã số 15-02-13376. 
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Như vậy mức độ xuất huyết dưới nhện theo thang điểm Fisher trong 

nghiên cứu của chúng tôi cũng tương đương kết quả nghiên cứu của các tác 

giả trong và ngoài nước, tỷ lệ Fisher độ 4 thay đổi từ 45% đến 65%. 

Thang điểm này được Fisher CM mô tả và sử dụng lần đầu tiên vào năm 

1977, tác giả đã đề xuất phân loại XHDN dựa vào lượng máu được nhìn thấy 

trong khoang dưới nhện trên phim chụp cắt lớp vi tính sọ thường quy của 

bệnh nhân XHDN và phát hiện ra có sự liên quan giữa lượng máu trong 

khoang dưới nhện với mức độ nặng co thắt mạch não. Báo cáo của ông cũng 

ghi nhận một phần ba số bệnh nhân XHDN có dấu hiệu thương tổn thần kinh 

và xảy ra nhiều nhất vào ngày thứ 2 đến ngày thứ 4 sau chảy máu [49]. Fisher 

CM cũng thấy, co thắt mạch não không xuất hiện ở bệnh nhân có ít máu trong 

khoang dưới nhện [48]. Từ đó thang điểm này được sử dụng rất rộng rãi trong 

nghiên cứu cũng như thực hành lâm sàng để lượng giá mức độ nặng của chảy 

máu trên phim chụp cắt lớp vi tính và tiên lượng tình trạng co thắt mạch não, 

cùng kết cục của bệnh nhân XHDN.  

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi thấy: bệnh nhân xuất hiện biến chứng 

DCI có mức độ xuất huyết dưới nhện nặng nề hơn, tỷ lệ độ 4 cao hơn 

(77,27% với 38,71%, p=0,005) và có trung vị cao hơn (4 so với 3), khác biệt 

có ý nghĩa thống kê với p=0,0011. 

Nghiên cứu của Crobeddu E và cộng sự (2012) nhóm không xuất hiện 

biến chứng DCI tỷ lệ Fisher độ 1-2 chiếm 30,77% cao hơn nhóm xuất hiện 

biến chứng 15,45%, p=0,0021 [95]. 

Như vậy, mức độ nặng của xuất huyết dưới nhện phân loại theo Fisher 

có thể có liên quan đến sự xuất hiện của biến chứng DCI. 

4.2.2.2. Hình ảnh thương tổn mạch não 

Chúng tôi đánh giá tổn thương mạch não để tìm nguyên nhân xuất huyết 

dưới nhện bằng máy chụp cắt lớp vi tính 64 hoặc 256 dãy đầu dò dựng hình 
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mạch não và/hoặc chụp mạch não số hóa xóa nền, chỉ những bệnh nhân có túi 

phình mạch não liên quan với xuất huyết dưới nhện mới được đưa vào nghiên 

cứu, các trường hợp xuất huyết dưới nhện do các nguyên nhân khác: dị dạng 

thông động tĩnh mạch não, dị dạng tĩnh mạch não... bị loại ra khỏi nghiên cứu. 

Kết quả phân tích hình ảnh thu được, trình bày trong bảng 3.12, chúng tôi 

thấy 90,48% bệnh nhân nghiên cứu có 1 túi phình, 7,14% bệnh nhân có 2 túi 

phình và một vài trường hợp có 3 túi phình (1,19%), thậm chí 5 túi phình 

(1,19%). Kết quả này cũng tương tự với các nghiên cứu của Võ Hồng Khôi 

(2012): 1 túi 91,9%, 2 túi 6,4%, 3 túi 0,9%, trên 3 túi chiếm 0,9% hay nghiên 

cứu của Đào Văn Nhân và cộng sự (2014): 1 túi 87,8%, 2 túi 10,8%, 3 túi 

1,4% [102],[111]. Các nghiên cứu trên thế giới cũng cho kết quả tương tự: từ 

10% đến 18% bệnh nhân có nhiều túi phình [dẫn theo 6]. 

So sánh tần suất gặp số lượng túi phình mạch não giữa hai nhóm, chúng 

tôi thấy không có sự khác biệt gữa nhóm bệnh nhân xuất hiện và không xuất 

hiện biến chứng DCI. Tìm hiểu y văn chúng tôi cũng chưa thấy nghiên cứu 

nào đề cập đến mối liên hệ giữa số lượng phình mạch trên bệnh nhân với khả 

năng xuất hiện biến chứng DCI. 

Đánh giá vị trí phình mạch liên quan đến xuất huyết dưới nhện, đó là 

những túi phình mà hình ảnh trên phim chụp mạch số hóa xóa nền có bờ 

không liên tục hoặc có núm, kết quả được trình bày trong bảng 3.13, chúng 

tôi thấy túi phình ở động mạch thông trước chiếm 25%, động mạch cảnh 

trong 23,81%, động mạch não giữa 20,24%, động mạch thông sau 13,10%, 

động mạch thân nền 10,71%, còn lại ở các động mạch não trước (4,76%) và 

tiểu não sau (2,38%). Trong nghiên cứu của Võ Hồng Khôi (2012) cũng gặp 

túi phình ở động mạch thông trước nhiều nhất với tỷ lệ 42,3%, tiếp đến là 

động mạch não giữa 23,9% và thông sau 21,4%, vị trí túi phình ở các động 

mạch thân nền 4,7%, não sau 4,3% và não trước 3,4% [102]. Đào Văn Nhân 
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và cộng sự (2014) cũng gặp túi phình ở động mạch thông trước chiếm 44%, 

thông sau 27,4% và não giữa 17,8% [111]. Số liệu của de Rooij NK và cộng 

sự (2013) thấy túi phình ở động mạch thông trước 39%, động mạch não trước 

chiếm tỷ lệ 24-22%, động mạch não giữa 13-17%, động mạch cảnh trong 5-7%, 

động mạch thân nền 4-12%, động mạch não sau 3-4% [94]. Theo Ferguson S 

và cộng sự (2007) túi phình ở hệ động mạch não trước (thông trước và não 

trước) 1015/2741, động mạch cảnh trong gặp 794/2741 bệnh nhân, động 

mạch não giữa 537/2741, hệ động mạch não sau 365/2741 những động mạch 

khác 30/2741 [93]. Nghiên cứu của Bijlenga P và cộng sự (2017), nhóm 243 

bệnh nhân xuất huyết dưới nhện do phình mạch não gặp túi phình động 

mạch thông trước hoặc não trước chiếm 35%, não giữa 22%, thông sau 

18%, thân nền 15% cảnh trong chiếm 10% [112]. Nhìn chung kết quả các 

nghiên cứu cho thấy tỷ lệ túi phình vỡ ở động mạch thông trước gặp với tỷ 

lệ cao nhất, thay đổi trong khoảng 30%, sau đó là các động mạch não giữa, 

thông sau và cảnh trong, tỷ lệ gặp túi phình ở động mạch thân nền ít hơn, 

trong khoảng 10%. 

So sánh vị trí túi phình giữa hai nhóm xuất hiện biến chứng DCI và 

nhóm không xuất hiện biến chứng, chúng thôi thấy sự phân bố tỷ lệ gặp túi 

phình ở các vị trí động mạch quanh đa giác Willis là như nhau, sự khác biệt 

không có ý nghĩa thống kê với p>0,05. Tương tự như kết quả nghiên cứu của 

Ferguson S và cộng sự (2007) và của de Rooij NK và cộng sự (2013) 

[93],[94]. 

Đánh giá kích thước túi phình mạch não bị vỡ chúng tôi thấy có 36 túi 

phình có kích thước nhỏ hơn 5mm chiếm 42,86%, 48 túi có kích thước lớn 

hơn hoặc bằng 5mm chiếm 57,14% (bảng 3.14). Chúng tôi không gặp túi 

phình khổng lồ (kích thước trên 25mm). Kích thước túi phình trong nghiên 

cứu của chúng tôi cũng tương tự như nghiên cứu Vũ Đăng Lưu (2012), túi 
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phình nhỏ dưới 5mm chiếm 38,6%, túi phình lớn từ 5 đến 15mm chiếm 

60,7% [113], có lẽ vì cách chọn mẫu tương tự nhau, đó là những bệnh nhân 

được can thiệp mạch não. Còn trong nghiên cứu của Đào Văn Nhân và cộng 

sự (2014) ở 74 bệnh nhân vi phẫu kẹp điều trị túi phình mạch não lại chỉ gặp 

17,9% túi phình có kích thước <5 mm và 25% túi phình kích thước lớn hơn 

10mm [111].  

Trong báo cáo tổng quan về điều trị can thiệp túi phình trên tạp chí 

Stroke của Pierot L (2013), tỷ lệ túi phình có kích thước <5mm chiếm 66%, 

từ 5 đến 9mm chiếm 27% [114]. Jeong YG và cộng sự (2009) thấy kích thước 

trung bình túi phình ở động mạch não trước là 5,47±2,536 mm, cảnh trong 

6,84±3,941 mm, não giữa 7,09±3,652 mm, đốt sống, thân nền 6,21±3,697. 

Tác giả nhận thấy túi phình mạch não vỡ ở động mạch não trước thờng nhỏ 

hơn ở động mạch não giữa. Kích thước túi phình từ 3 đến 6 mm ở động mạch 

não giữa chiếm 55,73%, từ 3 đến 6 mm ở động mạch thông trước chiếm 

57,57% và từ 4 đến 6 mm ở động mạch thông sau chiếm 42,30% [115]. 

Korja M và cộng sự (2017) nghiên cứu kích thước và vị trí túi phình 

động mạch não vỡ ở 1993 bệnh nhân nhập viện đại học Helsinki từ năm 1995 

đến 2009, kết quả cho thấy tỷ lệ nữ 61%, vị trí túi phình thường gặp nhất trên 

4 động mạch là não giữa 32%, thông trước 32%, thông sau 14% và thân nền 

5%. Tuy nhiên, phân bố túi phình khác nhau đáng kể theo giới tính, như túi 

phình của động mạch thông trước thường gặp ở nam giới hơn ở nữ. Kích 

thước trung bình của tất cả các túi phình là 7 mm (khoảng từ 1 đến 43 mm), 

nhưng kích thước thay đổi đáng kể theo vị trí. Ví dụ, túi phình của động mạch 

mắt (nhánh của động mạch não trước) có kích thước trung bình là 11 mm, 

trong khi kích thước trung bình của túi phình của động mạch ngoại thất 

(nhánh của động mạch não giữa) là 6 mm. Trong tất cả các túi phình, 68% có 

kích thước nhỏ hơn 10 mm [116]. Froelich JJ và cộng sự (2016) nghiên cứu 
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131 túi phình mạch não vỡ thấy kích thước túi phình trung bình là 6,4 ± 3,7 

mm, tỷ lệ đáy cổ 2 ± 0,8, thể tích trung bình 156 ± 372 mm3, nữ chiếm 53,4%. 

Vị trí túi phình hay gặp là: động mạch thông trước 37,4%. Kích thước túi 

phình ≤5 mm chiếm 49%, ≤7 mm chiếm 73% và ≤10 mm chiếm 90%. Như 

vậy phình mạch kích thước nhỏ hay gặp hơn [117]. 

 

 

Hình 4.2. Túi phình gốc động mạch cảnh trong phải kích thước 21x12mm 

(Túi phình lớn nhất trong nghiên cứu của chúng tôi) 

BN Phạm Văn S, mã hồ sơ 15-02-11158. 
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So sánh giữa hai nhóm bệnh nhân chúng tôi thấy nhóm bệnh nhân xuất 

hiện biến chứng DCI, tỷ lệ túi phình kích thước <5mm thấp hơn nhóm không 

xuất hiện biến chứng (22,73% với 50%), khác biệt có ý nghĩa thống kê với 

p<0,026. Kết quả này cũng tương tự như nghiên cứu của Rabinstein AA và 

cộng sự (2004), kích thước túi phình ở nhóm xuất hiện biến chứng nhồi máu 

não có trung vị cao hơn nhóm không xuất hiện biến chứng là 8mm (3-26) với 

7mm (2-25) [118].  

4.3. Kết quả can thiệp, theo dõi, điều trị  

Tất cả bệnh nhân nghiên cứu của chúng tôi được điều trị can thiệp nội 

mạch, kết quả được trình bày trong bảng 3.15, cụ thể như sau: 79,76% bệnh 

nhân tắc hoàn toàn túi phình, 14,29% tắc gần như hoàn toàn, còn ít dòng chảy 

cổ túi phình, chỉ có 5,95% bệnh nhân còn dòng chảy túi. Chúng tôi không gặp 

các biến chứng liên quan trực tiếp đến thủ thuật can thiệp như: rách động 

mạch, tắc động mạch, huyết khối… trong nghiên cứu của mình. Kết quả này 

cao hơn với công bố của Vũ Đăng Lưu (2012), nghiên cứu kết quả điều trị 

can thiệp phình động mạch não cũng tại bệnh viện Bạch Mai, giai đoạn từ 

2007-2009, tỷ lệ tắc hoàn toàn là 55%, tắc gần như hoàn toàn 41,43%, còn 

dòng chảy túi 3,57%. Trong nghiên cứu CLARITY tỷ lệ tắc hoàn toàn thay 

đổi từ 41,4% đến 61,2%, còn ít dòng chảy cổ thay đổi từ 29,9% đến 46,4%, 

còn dòng chảy túi thay đổi từ 9,0% đến 15,2%, kết quả thay đổi tùy theo vị 

trí, kích thước, tỷ lệ đáy/cổ túi phình [119]. 

Kết quả can thiệp mạch não dường như không liên quan đến tỷ lệ xuất 

hiện biến chứng DCI. Sự khác biệt giữa hai nhóm đánh giá theo kết quả can 

thiệp mạch não không có ý nghĩa thống kê. 
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Hình 4.3. Can thiệp lấp hoàn toàn túi phình gốc động mạch thông sau bên 

phải bằng vòng xoắn kim loại 

Bệnh nhân: Đinh Thị D, mã số: 15-02-03493 

Các bệnh nhân trong nghiên cứu của chúng tôi, sau can thiệp nội mạch 

tiếp tục theo dõi điều trị tại Khoa Cấp cứu, bệnh viện Bạch Mai. Bệnh nhân 

được điều trị để giữ ổn định các chức năng sống: đường thở, hô hấp, tuần 

hoàn, giảm đau, nuôi dưỡng, giữ cân bằng nước, điện giải… Các chức năng 

thần kinh được theo dõi, đánh giá thường xuyên, các xét nghiệm thường quy, 

đặc biệt là điện giải đồ được làm định kỳ.  
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Khi bệnh nhân có biểu hiện rối loạn ý thức tăng lên, xuất hiện mới hoặc 

thêm các dấu hiệu thần kinh khu trú, lập tức quy trình tiếp cận biến chứng sau 

xuất huyết dưới nhện được khởi động. Tình trạng ý thức, mức độ liệt và các 

dấu hiệu thần kinh được đánh giá bởi hai bác sĩ độc lập. Dữ liệu về các chức 

năng sống của bệnh nhân, các xét nghiệm đường huyết, sinh hóa, huyết học, 

khí máu, đặc biệt là điện giải đồ được phân tích. Nếu khẳng định bệnh nhân 

có thay đổi về ý thức hoặc thương tổn thần kinh, các xét nghiệm tổng phân 

tích tế bào máu, đường huyết, ure, creatin, điện giải đồ, các chỉ dấu về nhiễm 

trùng: protein C phản ứng, calcitonin được chỉ định. Bệnh nhân sẽ được siêu 

âm Doppler xuyên sọ tại giường, được chụp MSCT sọ não, có dựng hình 

mạch não hoặc cộng hưởng từ tưới máu não, trong vòng 12 giờ, để đánh giá 

nhu mô não, não thất, mạch não, tình trạng tưới máu não từ đó xác định 

nguyên nhân gây ra rối loạn ý thức, tổn thương thần kinh: chảy máu tái phát, 

DCI, tràn dịch não tủy, rối loạn điện giải, nhiễm trùng. 

Nếu bệnh nhân có chảy máu tái phát sẽ được hội chẩn chuyên khoa chẩn 

đoán hình ảnh ngay tại phòng chụp để xét chụp mạch não số hóa xóa nền và 

can thiệp mạch. Nếu có tình trạng tràn dịch não tủy, bệnh nhân được phẫu 

thuật dẫn lưu não thất ra ngoài. Các rối loạn nước điện giải, thăng bằng kiềm 

toan nếu có sẽ được điều chỉnh. Kháng sinh theo kinh nghiệm hoặc theo 

kháng sinh đồ được chỉ định nếu có bằng chứng của nhiễm trùng. Biến chứng 

DCI được xác định nếu các biến chứng: chảy máu tái phát, DCI, tràn dịch não 

tủy, rối loạn điện giải, nhiễm trùng không được xác định hoặc không giải 

thích hết được tình trạng người bệnh và có bằng chứng của giảm tưới máu 

não được xác định gián tiếp qua siêu âm Doppler xuyên sọ, chụp cắt lớp vi 

tính sọ não hoặc chụp cộng hưởng từ tưới máu não và/hoặc chụp mạch não số 
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hóa xóa nền. Giảm tưới máu não được đánh giá theo tiêu chuẩn đã mô tả 

trong phương pháp nghiên cứu. Đây là phương thức tiếp cận chẩn đoán DCI 

mới được khuyến cáo trong thời gian từ 2011 trở lại đây bởi Hội hồi sức thần 

kinh thế giới.  

Quá trình điều trị, theo dõi 84 bệnh nhân sau can thiệp chúng tôi phát 

hiện có 30 bệnh nhân có biểu hiện lâm sàng nghi ngờ xuất hiện biến chứng 

DCI, trong đó, 29 bệnh nhân (34,52%) biểu hiện ý thức xấu hơn (giảm 2 điểm 

theo thang điểm hôn mê Glasgow), 8 bệnh nhân (9,52%) xuất hiện thêm các 

dấu hiệu thần kinh khu trú: liệt nửa người, liệt dây thần kinh sọ… và 7 bệnh 

nhân (8,33%) mất phản xạ đồng tử (Bảng 3.17). Hầu hết bệnh nhân xuất hiện 

các biến chứng thần kinh đều có biểu hiện suy giảm ý thức. Chúng tôi nhận 

thấy triệu chứng giãn đồng tử thường gặp hơn ở bệnh nhân xuất hiện các biến 

chứng chảy máu tái phát và tràn dịch não tủy, tuy nhiên khác biệt chưa có ý 

nghĩa thống kê, có thể do số lượng bệnh nhân còn ít. Dấu hiệu thần kinh khu 

trú chúng tôi chỉ gặp ở các bệnh nhân xuất hiện biến chứng DCI. Các bước 

tiếp cận chẩn đoán các bệnh nhân này được trình bày trong Sơ đồ nghiên cứu 

và ở biểu đồ 3.4, cả 30 bệnh nhân được siêu âm Doppler xuyên sọ, chúng tôi 

thấy 14 bệnh nhân tăng tốc độ dòng chảy qua động mạch não giữa. Những 

bệnh nhân này được chụp cắt lớp vi tính đa dãy đầu dò để đánh giá tổn 

thương não và dựng hình mạch não, kết quả 15 bệnh nhân co thắt mạch não, 5 

bệnh nhân tổn thương thiếu máu não, 1 bệnh nhân chảy máu tái phát, 6 bệnh 

nhân tràn dịch não và 7 bệnh nhân không thấy tổn thương. Những bệnh nhân 

này được chụp cộng hưởng từ sọ não, phát hiện 6 trường hợp có tổn thương 

thiếu máu não, còn 1 trường hợp không phát hiện bất thường. 
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Căn cứ vào các tiêu chuẩn chẩn đoán và loại trừ chúng tôi đánh giá các 

biến chứng gặp trong quá trình theo dõi bệnh nhân như sau (Bảng 3.16):  

Có 6 bệnh nhân tràn dịch não tủy chiếm 7,14%, những bệnh nhân này 

được phẫu thuật dẫn lưu não thất ra ngoài và theo dõi áp lực nội sọ liên tục, 

mặc dù vậy vẫn có 2 bệnh nhân ý thức tiếp tục xấu đi. 4 bệnh nhân tình trạng 

lâm sàng được cải thiện ngay sau dẫn lưu, những ngày sau có 2 bệnh nhân lại 

xuất hiện thêm biến chứng DCI, mặc dù áp lực nội sọ đã được kiểm soát. 

Theo thống kê tỷ lệ giãn não thất trên phim chụp cắt lớp vi tính sọ não thay 

đổi từ 15 đến 85%, tuy nhiên đa phần không có biểu hiện lâm sàng, chỉ một 

số gây rối loạn ý thức thì cần phẫu thuật dẫn lưu não thất ra ngoài hoặc dẫn 

lưu não thất ổ bụng [6]. 

1 bệnh nhân chảy máu tái phát, sau đó tình trạng tiếp tục xấu đi nhanh và 

tử vong. Mặc dù hiếm gặp nhưng sau can thiệp mạch nội mạch lấp túi phình 

mạch não vẫn có tỷ lệ nhỏ bệnh nhân bị chảy máu tái phát. Vũ Đăng Lưu 

(2012) nghiên cứu kết quả điều trị can thiệp nội mạch của 135 bệnh nhân 

XHDN tỷ lệ chảy máu tái phát là 2,2% (2 bệnh nhân) [113]. 

Chúng tôi chỉ gặp 1 bệnh nhân hạ natri máu, tuy nhiên ở bệnh nhân này, 

sau khi chúng tôi điều chỉnh natri máu trở về trị số bình thường thì tình trạng 

ý thức của bệnh nhân cũng được cải thiện, không gây nên tổn thương thần 

kinh. Tỷ lệ hạ natri máu trong nghiên cứu của chúng tôi thấp hơn các nghiên 

cứu khác như của Võ Hồng Khôi (12,3%) [102], Nguyễn Văn Vĩ (14/55 bệnh 

nhân) [120], chúng tôi cho rằng có lẽ việc theo dõi và kiểm soát chặt chẽ 

thăng bằng nước và điện giải ở bệnh nhân xuất huyết dưới nhện đã hạn chế 

hiệu quả biến chứng này. 
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Có 22 bệnh nhân xuất hiện biến chứng DCI, biến chứng xuất hiện nhiều 

nhất vào ngày thứ 5, thứ 6, thứ 7 của bệnh, trường hợp xuất hiện biến chứng 

muộn nhất là vào ngày thứ 15. 

 

Hình 4.4. Hình ảnh tăng tín hiệu trên xung DWI giúp chẩn đoán DCI. 

Bệnh nhân Hoang Thi H, mã số 15-02-05413 

 

 

Hình 4.5. Hình ảnh tăng tốc độ dòng chảy qua động mạch não giữa trái 

Bệnh nhân Nguyễn Thị Ngh., mã số 15-02-18558. 
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Trong khuôn khổ nghiên cứu này chúng tôi chỉ đánh giá kết cục của 

bệnh nhân ở thời điểm ra viện, kết quả được trình bày trong bảng 3.18:  

Có 3 trường hợp bệnh nhân tử vong (3,57%), 1 trong đó do chảy máu tái 

phát, 2 trường hợp tình trạng bệnh nhân nặng ngay từ đầu (GCS 6 điểm), sau 

đó xuất hiện thêm tràn dịch não tủy, mặc dù đã được phẫu thuật dẫn lưu não 

thất ra ngoài nhưng tình trạng không cải thiện. Tỷ lệ tử vong của bệnh nhân 

trong nghiên cứu của chúng tôi cũng tương đương với kết quả của Đào Văn 

Nhân (4,5%) và Vũ Đăng Lưu (3,7%) [111],[113].  

12 bệnh nhân (14,29%) phải nằm liệt giường, trong đó có 7 bệnh nhân 

xuất hiện biến chứng DCI. Những bệnh nhân xuất hiện biến chứng DCI có kết 

cục ở thời điểm ra viện tồi hơn những bệnh nhân không xuất hiện biến chứng 

DCI. Khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,001. Điều này cũng phù hợp với 

y văn, khi DCI là một trong những biến chứng đáng sợ nhất xảy ra sau xuất 

huyết dưới nhện, phần lớn di chứng thần kinh ở bệnh nhân xuất huyết dưới 

nhện được cho là hậu quả của biến chứng này. 

4.4. Giá trị dự báo biến chứng DCI của một số đặc điểm lâm sàng hình 

ảnh trong 72 giờ đầu. 

Quá trình theo dõi điều trị 84 bệnh nhân XHDN sau can thiệp tại khoa 

Cấp cứu, Bệnh viện Bạch Mai chúng tôi gặp 22 bệnh nhân (chiếm 26,19%) 

xuất hiện biến chứng DCI. Căn cứ vào kết quả so sánh đối chiếu các đặc điểm 

lâm sàng, cận lâm sàng và hình ảnh thu thập được trong 72 giờ đầu giữa 

nhóm bệnh nhân xuất hiện biến chứng DCI và nhóm bệnh nhân không xuất 

hiện biến chứng, chúng tôi thấy các yếu tố có sự khác biệt giữa hai nhóm là:  

1. Tuổi của bệnh nhân nghiên cứu ở nhóm xuất hiện biến chứng DCI cao 

hơn, đặc biệt tỷ lệ bệnh nhân từ 60 tuổi trở lên lớn hơn nhóm không xuất 

hiện biến chứng, khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,05. Vì vậy chúng 

tôi chọn biến Tuổi ≥60. 
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2. Ngất khi khởi phát gặp nhiều hơn nhóm không xuất hiện biến chứng DCI 

(27,27% với 6,45%, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,05). Chúng 

tôi chọn biến Ngất khi khởi phát. 

3. Chúng tôi cũng nhận thấy những bệnh nhân xuất hiện biến chứng DCI có 

điểm Glasgow thấp hơn, trung vị là 9 (5-15) so với 15 (5-15), tỷ lệ điểm 

Glasgow dưới 9 điểm cao hơn (50% với 19,35%), khác biệt có ý nghĩa khi 

so với nhóm xuất hiện biến chứng với p<0,05. Chúng tôi chọn biến GCS 

lúc nhập viện ≤9 điểm. 

4. Triệu chứng liệt nửa người gặp ở 40,91% bệnh nhân xuất hiện biến chứng 

DCI, nhiều hơn nhóm không xuất hiện biến chứng là 16,13%, p<0,05. 

Chúng tôi chọn biến Liệt nửa người. 

5. Bệnh nhân xuất hiện biến chứng DCI khi nhập viện có điểm APACHE II 

cao hơn, tỷ lệ bệnh nhân có điểm APACHE II trên 9 điểm là 54,55% với 

29,03%, p=0,032), chúng tôi chọn biến Điểm APACHE II >9. 

6. Bệnh nhân xuất hiện biến chứng DCI khi nhập viện có mức độ nặng phân 

loại theo WFNS cao hơn, tỷ lệ bệnh nhân được phân loại theo WFNS ≥3 

cao hơn có ý nghĩa thống kê với p <0,01. Chúng tôi chọn biến Phân loại 

theo WFNS ≥3. 

7. Bệnh nhân xuất hiện biến chứng DCI có tỷ lệ chảy máu vào não thất cao 

hơn (77,27% với 38,71%). Chúng tôi chọn biến Chảy máu vào não thất. 

8. Bệnh nhân xuất hiện biến chứng DCI có mức độ xuất huyết dưới nhện 

theo thang điểm Fisher nặng nề hơn, tỷ lệ phân độ theo Fisher ≥3 cao hơn, 

vì vậy chúng tôi chọn biến Độ Fisher ≥3. 

9. Nhóm bệnh nhân xuất hiện biến chứng DCI, tỷ lệ túi phình kích thước 

≥5mm cao hơn nhóm không xuất hiện biến chứng (77,27% với 50%, 

p<0,05). Chúng tôi chọn biến Kích thước túi phình ≥5mm. 
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4.4.1. Giá trị dự báo biến chứng DCI của các biến khi phân tích độc lập. 

Đánh giá giá trị dự báo của 9 yếu tố trên bằng phân tích độc lập, chúng 

tôi thấy, nguy cơ xuất hiện biến chứng DCI khi bệnh nhân có một trong các 

yếu tố: tuổi ≥ 60 tăng 2,23 lần, khoảng tin cậy 95%: từ 1,07 đến 4,63 (bảng 

3.19), ngất khi khởi phát tăng 2,77 lần, khoảng tin cậy 95%: từ 1,4 đến 5,5 

(bảng 3.20), lúc nhập viện hôn mê GCS ≤9 điểm tăng 2,65 lần, khoảng tin cậy 

95%: từ 1,3 đến 5,3 (bảng 3.21), khi nhập viện có triệu chứng liệt nửa người 

tăng 2,3 lần, khoảng tin cậy 95%: từ 1,2 đến 4,7 (bảng 3.22), mức độ nặng 

trên lâm sàng phân loại theo WFNS ≥3 tăng 4,29 lần, khoảng tin cậy 95%: từ 

1,58 đến 11,61 (bảng 3.23), mức độ nặng của bệnh nhân theo thang điểm 

APACHE II >9 tăng 2,16 lần, khoảng tin cậy 95%: từ 1,06 đến 4,4 (bảng 

3.24), trên phim chụp cắt lớp vi tính trong 72 giờ đầu có chảy máu vào não 

thất tăng 3,56 lần, khoảng tin cậy 95%: từ 1,44 đến 8,77 (bảng 3.25) và kích 

thước túi phình bị vỡ ≥5mm tăng 3,73 lần, khoảng tin cậy 95% từ 1,1 đến 12,5 

(bảng 3.27), tất cả bệnh nhân xuất hiện biến chứng DCI đều có mức độ xuất 

huyết dưới nhện trên phim chụp cắt lớp vi tính sọ não phân loại theo thang 

điểm Fisher ≥3 (bảng 3.26), tuy nhiên chúng tôi không tính được OR do một 

ô thành phần trong bảng tính có giá trị bằng “0”. 

Tác giả Hijdra A và cộng sự (1988), nghiên cứu một số yếu tố tiên lượng 

DCI ở 176 bệnh nhân XHDN nhận thấy tỷ lệ xuất hiện biến chứng DCI 

cao hơn ở những bệnh nhân mà lúc nhập viện có GCS < 12 điểm, phân 

loại theo Hunt và Hess ở mức từ 3 đến 5 (tương đương với WFNS 3-5), 

máu trong khoang dưới nhện dày, chảy máu não thất hoặc tràn dịch não 

tủy [92]. Kết quả của chúng tôi tương đương với tác giả Hijdra ở các yếu 

tố: điểm hôn mê lúc nhập viện, mức độ thương tổn thần kinh của bệnh 

nhân, chảy máu vào não thất. 
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Theo Ferguson S và Macdonald RL (2007) có 26% bệnh nhân trong tổng 

số 2741 bệnh nhân XHDN, xuất hiện biến chứng nhồi máu não (hậu quả của 

DCI), khi phân tích đa biến nhóm tác giả kết luận rằng nhồi máu não liên 

quan đến sự tăng lên của tuổi bệnh nhân, mức độ nặng của tổn thương thần 

kinh lúc nhập viện, tiền sử tăng huyết áp hoặc tiểu đường, kích thước túi 

phình lớn, phải dùng thuốc kiểm soát tăng huyết áp, thân nhiệt trên 380C 

trong 8 ngày đầu và co thắt mạch não có triệu chứng [93]. Kết quả của chúng 

tôi có các yếu tố tương đồng là: tuổi bệnh nhân, mức độ nặng của tổn thương 

thần kinh lúc nhập viện và kích thước túi phình lớn. 

Nghiên cứu của de Rooij NK và cộng sự (2013) thấy nguy cơ xuất hiện 

biến chứng DCI tăng lên khi bệnh nhân có tuổi <55 tuổi, mức độ nặng trên 

lâm sàng theo WFNS 4-5, lượng máu trong khoang dưới nhện nhiều 

(modified Fisher độ 3-4), máu trong não thất nhiều [94]. Kết quả của chúng 

tôi tương đồng ở các yếu tố: mức độ nặng trên lâm sàng theo WFNS 4-5, 

phân loại mức độ xuất huyết dưới nhện theo Fisher độ 3-4, chảy máu vào não 

thất. Tuy nhiên, yếu tố tuổi bệnh nhân có sự khác biệt, chúng tôi và một số tác 

giả khác như Ferguson S và Macdonald RL thấy tuổi càng cao nguy cơ xuất 

hiện biến chứng thiếu máu não cục bộ cũng tăng lên, nhưng phân tích của de 

Rooij NK lại thấy nguy cơ xuất hiện biến chứng thiếu máu não cục bộ cũng 

tăng lên khi tuổi bệnh nhân dưới 55. Khi phân tích liên quan yếu tố tuổi với 

sự xuất hiện biến chứng DCI chúng tôi thấy ở điểm cắt tuổi 55, sự khác biệt 

giữa nhóm xuất hiện biến chứng và không xuất hiện biến chứng không có ý 

nghĩa thống kê. 

Crobeddu E (2012) và cộng sự nhận thấy 3 yếu tố có khả năng dự đoán 

bệnh nhân không bị biến chứng DCI là tuổi không nhỏ hơn 68, phân loại 

WFNS khi nhập viện từ 1 đến 3 và mức độ xuất huyết dưới nhện trên phim 
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chụp cắt lớp vi tính phân loại theo Fisher độ 1 đến 2. Đặc biệt khi kết hợp cả 

3 yếu tố trên thì độ đặc hiệu đạt 100%, giá trị chẩn đoán dương tính 100%, giá 

trị chẩn đoán âm tính 44% [95]. Kết quả của chúng tôi tương đồng với kết quả 

của Crobeddu E ở các yếu tố: mức độ nặng trên lâm sàng phân loại theo 

WFNS, mức độ xuất huyết dưới nhện phân loại theo Fisher, nhưng trái ngược 

về yếu tố tuổi. Chúng tôi thấy rằng tuổi ≥60 nguy cơ xuất hiện biến chứng 

tăng lên, còn của Crobeddu E thì tuổi dưới 68 thì biến chứng ít xuất hiện hơn. 

Sự khác biệt về yếu tố tuổi có sự khác biệt này cần có nhiều nghiên cứu hơn 

nữa để đánh giá, tuy nhiên các tác giả đều thống nhất ở điểm tuổi bệnh nhân 

càng cao, tiên lượng bệnh nhân càng nặng, mà sự xuất hiện biến chứng thiếu 

máu não cục bộ cũng là yếu tố tiên lượng nặng với bệnh nhân. 

4.4.2. Giá trị dự báo biến chứng DCI của một số yếu tố nguy cơ trong mô 

hình hồi quy Logistic. 

 Chúng tôi xây dựng mô hình hồi quy Logistic với biến phụ thuộc là 

xuất hiện biến chứng DCI, các biến độc lập lần lượt là: tuổi ≥60, ngất khi khởi 

phát, điểm GCS lúc nhập viện ≤9, liệt nửa người, phân loại theo WFNS ≥3, 

điểm APACHE II >9, chảy máu não thất, kích thước túi phình ≥5mm. Kết 

quả phân tích được trình bày trong bảng 3.28. Trong mô hình này, chúng 

tôi thấy nguy cơ xuất hiện biến chứng DCI tăng 4,53 lần (khoảng tin cậy 

95%: 1,184-17,323) nếu túi phình bị vỡ có đường kính ≥5mm. Theo 

Inagawa T (2009), biến chứng DCI xuất hiện nhiều hơn ở những bệnh nhân 

có kích thước túi phình ≥5mm với OR là 2,5 (khoảng tin cậy 95%: 1,1–5,8) 

[121]. Như vậy, kết quả phân tích của chúng tôi tương tự như kết luận của 

Inagawa T và cũng phù hợp với y văn, các biến chứng nặng nề: chảy máu 

tái phát, DCI, tràn dịch não… xảy ra nhiều hơn ở những bệnh nhân có kích 

thước phình mạch bị vỡ lớn.  
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4.4.3. Giá trị mô hình dự đoán biến chứng DCI xây dựng dựa trên các yếu 

tố nguy cơ. 

Chúng tôi xây dựng mô hình dự đoán sớm khả năng xuất hiện biến 

chứng DCI dựa trên các yếu tố có sự khác biệt giữa hai nhóm xuất hiện biến 

chứng DCI và không xuất hiện biến chứng DCI: tuổi, ngất khi khởi phát, mức 

độ hôn mê theo thang điểm GCS lúc nhập viện, liệt nửa người, phân loại theo 

WFNS, điểm APACHE II, chảy máu não thất và kích thước túi phình, thu 

được 2 mô hình tối ưu nhất như sau:  

Mô hình 1 (Bảng 3.29, dựa vào các yếu tố: tuổi ≥60, ngất khi khởi phát, 

điểm GCS lúc nhập viện ≤9, liệt nửa người, phân loại theo WFNS, điểm 

APACHE II >9, chảy máu não thất, kích thước túi phình ≥5mm): khi xuất 

hiện mỗi yếu tố: tuổi ≥60, ngất khi khởi phát, điểm GCS lúc nhập viện ≤9, liệt 

nửa người, điểm APACHE II >9, kích thước túi phình ≥5mm được tính là 1 

điểm cộng vào mô hình, mỗi mức độ phân loại theo WFNS được tính số điểm 

tương ứng vào mô hình (mức độ WFNS 1,2,3,4,5 tương ứng 1,2,3,4,5 điểm 

cộng trong mô hình) và chảy máu vào não thất, mỗi não thất được tính 1 điểm 

(chảy máu vào 0,1,2,3,4 não thất được tính tương ứng 0,1,2,3,4 điểm cộng 

trong mô hình). Như vậy điểm tối đa mô hình đạt được là 15 điểm. Kết quả 

phân tích hồi quy đa biến mô hình được trình bày trong bảng 3.30 và thể hiện 

bằng đường cong ROC trình bày trên biểu đồ 3.5. Dựa theo công thức 

Youden, lựa chọn được cut-off là 4 điểm với độ nhạy là 95,45% và độ đặc 

hiệu là 54,84%. Diện tích dưới đường cong là 0,7724 (khoảng tin cậy 95%: từ 

0,6706 đến 0,8742). Với kết quả này, mô hình 1 cho thấy khả năng tiên lượng 

sự xuất hiện của biến chứng DCI là khá tốt ở điểm cắt 4 điểm, với diện tích 

dưới đường cong gần với 0,8.  
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Mô hình 2 (Bảng 3.31, dựa vào các yếu tố: tuổi ≥60, ngất khi khởi phát, 

điểm GCS lúc nhập viện ≤9, liệt nửa người, phân loại theo WFNS ≥3, điểm 

APACHE II >9, có chảy máu não thất, kích thước túi phình ≥5mm): khi xuất 

hiện mỗi yếu tố trên được tính 1 điểm vào mô hình. Như vậy điểm tối đa mô 

hình đạt được là 8 điểm. Kết quả phân tích hồi quy đa biến mô hình 2 được 

trình bày trong bảng 3.32 và thể hiện bằng đường cong ROC trong trình bày 

trên biểu đồ 3.6. Dựa theo công thức Youden, lựa chọn được cut-off là 4 điểm 

với độ nhạy 77,27% và độ đặc hiệu 70,97%. Diện tích dưới đường cong ROC 

là 0,7867 (khoảng tin cậy 95%: từ 0,6835 đến 0,8898). Với kết quả này, mô 

hình 2 cho thấy khả năng tiên lượng sự xuất hiện của biến chứng DCI là rất 

tốt ở điểm cắt 4 điểm, với diện tích dưới đường cong xấp xỉ 0,8.  

So sánh diện tích dưới đường cong của 2 mô hình (biểu đồ 3.7), chúng 

tôi thấy mô hình 2 có thể dự đoán sớm biến chứng DCI tốt hơn mô hình 1 bởi: 

mô hình 2 ít điểm gấp khúc hơn và ở điểm cắt được chọn theo công thức 

Youden, diện tích dưới đường cong lớn hơn và tiệm cận 0,8 (mức rất tốt). 

Mô hình dự báo DCI ở bệnh nhân XHDN của de Rooij NK và cộng sự 

(2013) xây dựng dựa trên 4 yếu tố tuổi, phân loại lâm sàng theo WFNS, lượng 

máu trong khoang dưới nhện và lượng máu trong não thất. Theo mô hình này 

khoảng 20% bệnh nhân có nguy cơ thấp và khoảng 20% bệnh nhân có nguy 

cơ xuất hiện biến chứng DCI cao. Giá trị dự báo của mô hình ở mức khá với 

diện tích dưới đường cong ROC 0,69. Nguy cơ xuất hiện biến chứng DCI 

tăng lên (trên 40%) khi bệnh nhân có tuổi trẻ (<55 tuổi), mức độ nặng trên 

lâm sàng theo WFNS 4-5, lượng máu trong khoang dưới nhện nhiều 

(modified Fisher độ 3-4), máu trong não thất nhiều [94].  
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Hình 4.6. Mô hình dự báo DCI ở bệnh nhân XHDN 

* Nguồn: de Rooij NK et al (2013) [94]. 

 

Chúng tôi cũng đã thử áp dụng mô hình của de Rooij NK trên dữ liệu các 

bệnh nhân nghiên cứu của chúng tôi, kết quả được trình bày trong Bảng 4.1. 

Phân tích cho thấy cho thấy diện tích dưới đường cong của mô hình là 0,6474, 

chỉ ở mức trung bình. 
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Bảng 4.1. Giá trị mô hình dự đoán sớm biến chứng DCI của de Rooij khi 

áp dụng trên bệnh nhân nghiên cứu của chúng tôi. 

Mô hình của de Rooij 
Số bệnh nhân 

n=84 
Tỷ lệ % Độ nhạy Độ đặc hiệu 

0 điểm 4 4,76 100% 0% 

1 điểm 20 23,81 100% 6,45% 

2 điểm 29 34,52 90,91% 35,48% 

3 điểm 22 26,19 50% 67,74% 

4 điểm 9 10,71 13,64% 90,32% 

Điểm cắt của mô hình 2 điểm, độ nhạy 90,91%, độ đặc hiệu 35,48%, diện tích 

dưới đường cong 0,6474 (khoảng tin cậy 95%: từ 0,52893 đến 0,76579). 

 Mô hình dự đoán sớm khả năng không xuất hiện biến chứng DCI của 

Crobeddu E (2012) và cộng sự dựa trên 3 yếu tố là tuổi không nhỏ hơn 68, 

phân loại WFNS khi nhập viện từ 1 đến 3 và mức độ xuất huyết dưới nhện 

trên phim chụp cắt lớp vi tính phân loại theo Fisher độ 1 đến 2. [95].  

Bảng 4.2. Giá trị mô hình dự đoán khả năng không xuất hiện biến chứng 

DCI của Crobddu E khi áp dụng trên bệnh nhân nghiên cứu của chúng tôi. 

Mô hình của Crobddu 
Số bệnh nhân 

n=84 
Tỷ lệ % Độ nhạy Độ đặc hiệu 

0 điểm 31 36,90 100% 0% 

1 điểm 41 48,81 70,97% 59,09% 

2 điểm 11 13,10 19,35% 100% 

3 điểm 1 1,19 1,61% 100% 

Điểm cắt của mô hình 1 điểm, độ nhạy 70,97%, độ đặc hiệu 59,09%, diện tích 

dưới đường cong 0,6899 (khoảng tin cậy 95%: từ 0,58233 đến 0,79744). 
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Áp dụng mô hình của Crobeddu E trên dữ liệu nghiên cứu của chúng tôi 

được trình bày trong bảng 4.2. Như vậy, khi áp dụng mô hình của Crobddu E 

vào phân tích dữ liệu bệnh nhân nghiên cứu của chúng tôi, khả năng dự đoán 

không xuất hiện biến chứng DCI không cao (diện tích dưới đường cong <0,6) 

và chỉ có 1 bệnh nhân kết hợp cả 3 yếu tố (Tuổi không nhỏ hơn 68, phân loại 

WFNS khi nhập viện từ 1 đến 3 và mức độ xuất huyết dưới nhện trên phim 

chụp cắt lớp vi tính phân loại theo Fisher độ 1 đến 2). 

Diện tích dưới đường cong của mô hình dự đoán sớm biến chứng DCI 

mà chúng tôi xây dựng lớn hơn các mô hình của de Rooij và mô hình của 

Crobeddu E có thể do chúng tôi sử dụng nhiều biến tiên lượng hơn. 

Mô hình của Qureshi AI và cộng sự (2000) dựa trên các yếu tố: độ dày 

của máu trong khoang dưới nhện, tốc độ trung bình dòng máu chảy qua động 

mạch não giữa đo được trên Doppler xuyên sọ cao, hôn mê theo GCS <14 điểm, 

vỡ phình mạch ở vòng tuần hoàn não trước và cảnh trong để tiên lượng DCI. 

Tuy nhiên mô hình này không thể áp dụng giai đoạn bệnh nhân nhập viện bởi 

chỉ số Doppler xuyên sọ được đo lường đến ngày thứ 5 của bệnh [122]. 

 Một số mô hình dự đoán sớm khả năng xuất hiện biến chứng DCI ở 

bệnh nhân XHDN sử dụng kỹ thuật chụp cắt lớp vi tính tưới máu thực hiện 

trong giai đoạn sớm của bệnh như: Etminan N và cộng sự (2013), phân tầng 

nguy cơ bị biến chứng DCI dựa vào lượng máu trong khoang dưới nhện (chụp 

cắt lớp vi tính thường quy) và chỉ số thời gian di chuyển trung bình đo được 

bằng kỹ thuật chụp cắt lớp vi tính tưới máu thực hiện trong 12 giờ kể từ khi 

khởi phát ở 51 bệnh nhân XHDN, kết quả là những bệnh nhân có lượng máu 

trong khoang dưới nhện nhiều hơn 50ml và thời gian di chuyển trung bình lớn 

hơn 4,2 giây nguy cơ xuất hiện biến chứng DCI cao hơn gấp 11,045 lần 

(khoảng tin cậy 95%: từ 2,828 đến 43.137), chỉ số Likelihood là 5,455, độ 

nhạy 81,8%, độ đặc hiệu 85% [98]. Pham M và cộng sự (2007) nghiên cứu 38 
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bệnh nhân XHDN, thấy những thay đổi tưới máu não trên bản đồ thời gian đạt 

đỉnh đến trước (từ 2 đến 5 ngày) và tương xứng với tổn thương nhồi máu não 

nhìn thấy được trên chụp cắt lớp vi tính sọ não thường quy với độ nhạy 93%, 

độ đặc hiệu 67% [99]. Lagares A và cộng sự (2012) nghiên cứu 39 bệnh nhân 

XHDN được chụp cắt lớp vi tính tưới máu ở thời điểm nhập viện, thấy mức 

độ rối loạn tưới máu não tương xứng với mức độ nặng của bệnh nhân trên lâm 

sàng cũng như mức độ chảy máu trong sọ, đặc biệt nếu thời gian di chuyển 

trung bình trung bình >5,9 giây thì giá trị tiên đoán dương tính với DCI là 

100%, kết cục xấu là 90% [100]. Tuy nhiên, các nghiên cứu trên đều là 

nghiên cứu đơn trung tâm, cỡ mẫu còn nhỏ. Khi phân tích dữ liệu tổng hợp từ 

11 nghiên cứu với 570 bệnh nhân với tiêu chuẩn đầu ra là biến chứng DCI, 

được chụp cắt lớp vi tính tưới máu não ở thời điểm trước 72 giờ kể từ khi 

khởi phát, Cremers CHP và cộng sự (2014) nhận thấy các chỉ số lưu lượng 

máu não, thể tích máu não, thời gian di chuyển trung bình, thời gian đạt đỉnh 

đo được ở giai đoạn nhập viện không có sự khác biệt giữa hai nhóm xuất hiện 

và không xuất hiện biến chứng DCI [84]. Mặc dù vậy, đây vẫn là hướng 

nghiên cứu đầy tiềm năng. 

Một số mô hình dự đoán, tiên lượng khác được đề xuất dựa trên những 

kỹ thuật thăm dò tưới máu hiện đại dựa trên đánh giá độ thanh thải Xenon có 

Giá trị dự báo rất tốt với diện tích dưới đường cong lên đến 0,90. Tuy nhiên 

kỹ thuật này hiện còn chưa phổ biến để áp dụng rộng rãi và tiêu chuẩn đầu ra 

nhóm tác giả sử dụng lại là “co thắt mạch não”. Hay mô hình của Dumont 

TM khá phức tạp với 15 yếu tố, cho diện tích dưới đường cong lên đến 0,96, 

tuy nhiên tác giả đưa nhiều biến không thể thu thập lúc nhập viện như tốc độ 

dòng máu qua Doppler xuyên sọ đến ngày thứ 5, phương pháp điều trị phình 

mạch, dẫn lưu não thất [123]. 
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Như vậy xu hướng ngày nay, các nhà nghiên cứu đang cố gắng xây dựng 

một mô hình dự đoán sớm khả năng xuất hiện biến chứng DCI sau XHDN với 

các yếu tố dễ thu thập đánh giá ở thời điểm ban đầu khi bệnh nhân mới nhập 

viện, để giúp các nhà lâm sàng có thể phân loại bệnh nhân theo nguy cơ, từ đó 

hoạch định chiến lược theo dõi điều trị tối ưu nhất. 

Hai mô hình mà chúng tôi đề xuất, đặc biệt mô hình 2 với các yếu tố đơn 

giản, dễ thu thập, phân loại, Giá trị dự báo sự xuất hiện biến chứng DCI cũng 

khá cao (diện tích dưới đường cong tiệm cận 0,8) có thể áp dụng vào thực tế.  

4.5. Những hạn chế của đề tài. 

Đề tài thực hiện ở 1 trung tâm, cỡ mẫu chỉ đáp ứng được mức tối thiểu 

của công thức tính, do vậy cần phải kiểm chứng giá trị với cỡ mẫu lớn hơn và 

từ nhiều trung tâm khác nhau. 

Đối tượng nghiên cứu của đề tài mới chỉ thực hiện ở bệnh nhân sau can 

thiệp nội mạch lấp phình động mạch bằng coil, trong khi còn có những bệnh 

nhân được điều trị vi phẫu thuật kẹp phình mạch. Vì vậy nên có nghiên cứu 

xây dựng mô hình dự báo sớm biến chứng thiếu máu não cục bộ thứ phát trên 

đối tượng là những bệnh nhân xuất huyết dưới nhện sau điều trị vi phẫu thuật. 
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KẾT LUẬN 

 

Nghiên cứu 84 bệnh nhân xuất huyết dưới nhện do vỡ phình mạch tại Khoa 

Cấp Cứu, Bệnh viện Bạch Mai từ tháng 01 năm 2015 đến hết tháng 04 năm 2018, 

có tuổi trung bình là 57,6 ± 11,8, nữ giới chiếm 57,69%, chúng tôi thấy: 

1. Một số đặc điểm lâm sàng, hình ảnh học ở bệnh nhân xuất huyết dưới 

nhện do vỡ phình mạch. 

- Triệu chứng lúc khởi phát: đau đầu chiếm 82,05%, ngất 11,54%  

- Tình trạng bệnh nhân lúc vào viện: hôn mê theo thang điểm Glasgow 

dưới 12 điểm 55,13%, liệt nửa người 24,36%. Mức độ nặng đánh giá theo 

thang điểm APACHE II ≤9 điểm chiếm 62,82%. Mức độ thương tổn thần 

kinh đánh giá theo thang điểm WFNS: độ 4 chiếm 34,62% và độ 5 chiếm 

10,26%. 

- Đặc điểm hình ảnh học: mức độ xuất huyết dưới nhện theo thang điểm 

Fisher độ 4 chiếm 50%. 89,74% bệnh nhân nghiên cứu có 1 túi phình, kích 

thước túi phình mạch não bị vỡ lớn hơn 5mm chiếm 53,85%. 

- Tất cả các bệnh nhân được điều trị can thiệp nội mạch: 78,21% bệnh 

nhân tắc hoàn toàn túi phình. Có 22 bệnh nhân xuất hiện biến chứng DCI, 

biến chứng xuất hiện nhiều nhất vào ngày thứ 3 đến thứ 6 của bệnh. Có 6 

bệnh nhân tràn dịch não tủy, 1 bệnh nhân chảy máu tái phát. 

- Kết cục lúc ra viện: 80,77 % hồi phục tốt, 15,38% mang di chứng nặng, 

tỷ lệ tử vong 3,85%. 

2. Một số yếu tố lâm sàng, hình ảnh học giúp dự đoán sớm thiếu máu não 

cục bộ thứ phát ở bệnh nhân xuất huyết dưới nhện do vỡ phình mạch. 

Qua phân tích, so sánh một số đặc điểm lâm sàng, hình ảnh giữa những 

bệnh nhân có biến chứng và không có biến chứng DCI chúng tôi thấy yếu tố: 

tuổi ≥ 60, ngất khi khởi phát, hôn mê GCS ≤ 9 điểm, liệt nửa người, Độ 
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WFNS ≥ 3, Điểm APACHE II > 9, chảy máu vào não thất và kích thước túi 

phình bị vỡ ≥ 5mm xuất hiện nhiều hơn ở những bệnh nhân có biến chứng 

DCI. Nguy cơ xuất hiện biến chứng DCI tăng 4,53 lần nếu túi phình bị vỡ có 

đường kính ≥5mm. 

Mô hình dự đoán sớm biến chứng DCI dựa vào sự kết hợp các yếu tố 

trên tại điểm cắt là 4 có khả năng dự đoán nguy cơ bệnh nhân xuất hiện DCI 

với OR là 8,31, độ nhạy 77,27%, độ đặc hiệu 70,97%, diện tích dưới đường 

cong 0,7867. 
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KIẾN NGHỊ 

 

Can thiệp nội mạch và điều trị sau can thiệp nội mạch bệnh nhân xuất 

huyết dưới nhện chỉ thực hiện được ở một số trung tâm khám chữa bệnh 

chuyên sâu, đặc thù của những trung tâm này là lưu lượng bệnh nhân thường 

rất lớn, do vậy, có thể áp dụng mô hình dự đoán sớm khả năng xuất hiện biến 

chứng DCI sau XHDN mà chúng tôi xây dựng dựa trên các yếu tố dễ thu thập 

đánh giá trong những ngày đầu sau khi bệnh nhân nhập viện có thể giúp các 

nhà lâm sàng phân loại bệnh nhân XHDN theo nguy cơ, từ đó hoạch định 

chiến lược theo dõi điều trị tối ưu nhất. 

Cần tiếp tục nghiên cứu, hoàn thiện mô hình dự đoán sớm khả năng xuất 

hiện biến chứng DCI sau XHDN với cỡ mẫu lớn, đa trung tâm, trên cả bệnh 

nhân sau can thiệp nội mạch và vi phẫu thuật. 
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PHỤ LỤC 

BỆNH ÁN NGHIÊN CỨU 

Họ và tên bệnh nhân:…………………………………………………….. 

Tuổi: ……. Giới tính: 1. Nam 2. Nữ. Điện thoại liên hệ: ……………… 

Địa chỉ:………………………………………….……………………….. 

Vào viện: …….. giờ….. ngày…… tháng …… năm 201…. 

Số bệnh án:………………………………………………………………. 

TIỀN SỬ BỆNH 

1. Tăng huyết áp: Thời gian:……năm. Con số HA cao nhất: …../….   

Điều trị: 1. Thường xuyên. 2. Không thường xuyên. 3. Không điều trị. 

2. Hút thuốc lá 

Thời gian:…………  Số lượng: …….. điếu/ngày. 

3. Uống rượu 

Thời gian:…………  Số lượng: …….. ml/ngày. 

4. Tiểu đường:  1. Có  2. Không. 

5. Đau nửa đầu:  1. Có  2. Không. 

6. Động kinh:   1. Có  2. Không. 

7. Bệnh lý khác ..……………………………………………………….. 

TRIỆU CHỨNG LÂM SÀNG, CẬN LÂM SÀNG, HÌNH ẢNH 

8. Triệu chứng khởi phát 

1. Đau đầu 2. Co giật 3. Ngất 4. Liệt  5. Hôn mê  6. Nôn 

9. Triệu chứng lúc nhập viện 

Điểm Glasgow: Mắt…  Nói: … Vận động:...  Tổng điểm:….. 

 Dấu hiệu màng não:  1. Đau đầu  2. Nôn 3. Gáy cứng 

     4. Dấu hiệu Kernig 5. Vạch màng não 

Tình trạng cơ tròn:  1. Không rối loạn    2.Bí tiểu  

3. Tiểu không tự chủ   4. Tiểu dầm dề 



 
 

 

 Liệt nửa người:   1. Có  2. Không. 

 Liệt VII trung ương: 1. Có  2. Không. 

 Liệt dây VI:   1. Có  2. Không. 

 Liệt dây IV:    1. Có  2. Không. 

 Thất ngôn:    1. Có  2. Không. 

 Rối loạn nuốt:  1. Có  2. Không. 

 Đồng tử:    1. Phải:…… mm  2. Trái:…… mm 

 Nhịp tim: …….. ck/phút   Huyết áp: ……/……. mmHg 

 Thân nhiệt: ……. oC   Nhịp thở: ………… ck/phút 

10.  Khí máu động mạch 

PH:…….  PO2:……  PCO2:…….  HCO3
-:….. 

11.  Xét nghiệm khác: 

Hb:…….  Hematocrit:…..  Bạch cầu: ………   

Tiểu cầu:……. Na+:…….   K+:……  

Cl-:…….   Calci:……   Calci ion hóa:…….. 

Glucose:……. Ure:……..   Creatinin:…….   

PT:………  INR:……..   ATTP:………. 

12.  Kết quả chụp CT Scan sọ thường quy lúc nhập viện 

Thời điểm chụp:   Sau khởi phát:……….. giờ. 

Xuất huyết dưới nhện: Vị trí:………………………………………  

1. Dày >1mm  2. Dày <1mm 3. Không thấy máu 

 Chảy máu vào nhu mô não 1. Có  2. Không Vị trí:………. 

 Chảy máu vào não thất: 1. nt 1   2. nt 2  3. nt 3  4. nt 4 

 Giãn não thất:    1. Có  2. Không 

 Phù não:    1. Có  2. Không 

 Nhồi máu não:    1. Có  2. Không 

 



 
 

 

13.  Chụp mạch não 

Thời điểm chụp:   Sau khởi phát:……….. giờ. 

Phương pháp chụp:  1. DSA 2. MSCT 3. MRI 

 Số lượng túi phình: ……  

Vị trí túi phình: ……………  ……………  …………… 

Kích thước:   ……………  ……………  …………… 

Hình dạng:   ……………  ……………  …………… 

 Co thắt mạch não:   1. Có  2. Không 

14.  Điều trị can thiệp 

Can thiệp nội mạch:   Sau khởi phát:……….. giờ.  

Phương pháp can thiệp:………………………………………...... 

Kết quả: ……………………  Biến chứng;………………………. 

 Phẫu thuật:    Sau khởi phát:……….. giờ 

Phương pháp:……………………………………….................... 

Kết quả: ……………………  Biến chứng;………………………. 

15.  Biến chứng DCI.  1. Có  2. Không 

Thời điểm xuất hiện:   Sau khởi phát:……….. giờ 

Điểm Glasgow: ….. M… N… V… Giảm ….. điểm Glasgow.  

Liệt nửa người:   1. Mới 2. Tăng lên  3. Không 

Liệt VII trung ương: 1. Mới 2. Tăng lên  3. Không  

Liệt dây VI:   1. Mới 2. Tăng lên  3. Không 

Liệt dây IV:    1. Mới 2. Tăng lên  3. Không 

Thất ngôn:    1. Mới 2. Tăng lên  3. Không 

Rối loạn nuốt:  1. Mới 2. Tăng lên  3. Không 

 Đồng tử:    1. Phải:…… mm  2. Trái:…… mm 

 Nhịp tim: …….. ck/phút   Huyết áp: ……/……. mmHg 

 Thân nhiệt: ……. oC   Nhịp thở: ………… ck/phút 

 Độ bão hòa oxy nhu mô não: Phải………. mmHg. Trái………. mmHg 



 
 

 

16.  Bằng chứng phát hiện DCI. Thời điểm phát hiện: ngày thứ ……. 

1. Chụp cắt lớp vi tính thường quy. 

…………………………………………………………………….. 

2. Chụp mạch não số hóa xóa nền. 

…………………………………………………………………….. 

3. Siêu âm Doppler xuyên sọ. 

…………………………………………………………………….. 

4. Chụp cộng hưởng từ tưới máu não. 

 
Khu vực tổn 

thương 

Mức độ tổn 

thương 

Giá trị trung 

bình 

CBF    

CBV    

MTT    

TTP    

17.  Biến chứng khác 

Chảy máu tái phát   1. Có  2. Không 

Não úng thủy cấp  1. Có  2. Không 

Hạ Na+   1. Có  2. Không 

Tổn thương phổi cấp 1. Có  2. Không 

Loạn nhịp tim  1. Có  2. Không 

Biến chứng khác:………………………………………………………. 

…………………………………………………………………………. 

18. Kết quả điều trị 

GOS ……   

Ra viện ngày thứ……..  Tử vong ngày thứ…………………. 


