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nhân mặc dù tiến triển lâm sàng nhưng không có 
bằng chứng tiến triển trên hình ảnh. Vì vậy, 
trong nghiên cứu này chúng tôi đánh giá TTF 
(TTF là thời gian điều trị cho đến khi có 2 trong 3 
yếu tố tiến triển là tiến triển sinh hóa, tiến triển 
hình ảnh, tiến triển lâm sàng). Nghiên cứu của 
chúng tôi, TTF trung vị đạt 15,0 tháng (95% CI: 
11,1-18,9) cao hơn so với kết quả thử nghiệm 
COU – AA 302 với TTF trung vị 13,8 tháng và các 
nghiên cứu đời thực khác (10,0 tháng và 6,8 
tháng) [2], [4], [5].  

Kết quả từ thử nghiệm COU – AA 302 và các 
nghiên cứu đời thực [2], [4], [5], cho thấy đặc 
điểm bệnh nhân mCRPC bao gồm tuổi, điểm 
Gleason, thể trạng (PS), đặc điểm di căn, giá trị 
PSA, PSA đáp ứng là những yếu tố có giá trị tiên 
lượng PFS. Trong nghiên cứu của chúng tôi, tuổi 
(≥ 70), điểm Gleason (≥ 8), thể trạng (PS ≥ 2) 
triệu chứng đau (BPI -SF > 3), PSA (> 80), di 
căn tạng, de novo, thời gian từ khi điều trị ADT 
đến mCRPC (< 12 tháng), không đạt PSA đáp 
ứng là những yếu tố giá trị tiên lượng TTF (p < 
0,05). Tuy nhiên, kết quả phân tích đa biến cho 
thấy chỉ có điểm Gleason (≥ 8), di căn tạng, PSA 
(> 80ng/ml), thời gian từ khi điều trị ADT đến 
mCRPC (< 12 tháng), và không đạt PSA đáp ứng 
là những yếu tố tiên lượng độc lập với TTF.  

Kết quả từ thử nghiệm CHAARTED và GETUG 
-AFU 15 cho thấy [6], [7], bệnh nhân “tái phát” 
được điều trị triệt căn tại thời điểm chẩn đoán có 
tiên lượng tốt hơn so với nhóm bệnh nhân de 
novo. Nghiên cứu của Mikifumi Koura và cộng sự 
[8], 28,4% bệnh nhân được điều trị triệt căn tại 
thời điểm chẩn đoán ban đầu. Kết quả cho thấy 
PFS không có sự khác biệt giữa nhóm bệnh nhân 
“tái phát” và nhóm bệnh nhân de novo (HR 0.56, 
95% CI: 0.33–0.93). Nghiên cứu của chúng tôi 
có kết quả tương tự, 24.6% bệnh nhân “tái 
phát”, tuy nhiên TTF khác biệt không có ý nghĩa 
thống kê so với nhóm bệnh nhân de novo (p = 
0,076). 

Abiraterone acetate ức chế CYP-17OH làm 
tăng tổng hợp mineralocorticoid gây giữ muối giữ 
nước, hạ kali máu, làm tăng huyết áp, phù, tăng 
các biến cố tim mạch. Ngoài ra, AAP còn chuyển 
hóa qua gan có thể gây tăng enzyme gan thường 
gặp trong 3 tháng đầu. Nghiên cứu của chúng tôi 
có tỉ lệ bệnh nhân gặp tác dụng phụ do AAP thấp 
hơn so với thử nghiệm COU – AA 302, triệu 
chứng phù thường gặp nhất (23,1%), hạ kali 

máu có (15,4%), tăng huyết áp (10,7%), tăng 
men gan (7.7%) và tăng đường huyết (7,7%). 
Đa số bệnh nhân có tác dụng phụ đều ở mức độ 
nhẹ - vừa, không có bệnh nhân nào phải dừng 
điều tri do tác dụng phụ của AAP. 
 

V. KẾT LUẬN 
Nghiên cứu của chúng tôi tiến hành trên 65 

bệnh nhân mCRPC với đặc điểm đa dạng hơn so 
với thử nghiệm COU – AA 302. Kết quả cho thấy, 
AAP dung nạp tốt và hiệu quả trên bệnh nhân 
mCRPC với PFS sinh hóa trung vị và TTF trung vị 
lần lượt là 10,5 tháng và 15,0 tháng. 
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TÓM TẮT9 
Vỡ phình đỉnh động mạch thân nền (PĐĐMTN) là 

một nguyên nhân hiếm gặp của xuất huyết dưới nhện 
(XHDN), tỷ lệ tử vong cao. Các báo cáo gần đây cho 
thấy can thiệp nội mạch nút vòng xoắn kim loại (Coil) 
túi phình được ưu tiên áp dụng để loại bỏ túi PĐĐMTN 
ra khỏi hệ tuần hoàn não sau. Chúng tôi báo cáo một 
trường hợp XHDN do vỡ túi phình phức tạp đỉnh động 
mạch thân nền. Bệnh nhân có đa túi phình mạch não 
và được lựa chọn can thiệp nút Coil kín gần hoàn toàn 
một núm của túi PĐĐMTN, là nguyên nhân trực tiếp 
gây ra XHDN. Tuy nhiên, ngày thứ 04 sau can thiệp 
bệnh nhân suy sụp nặng về lâm sàng, chụp lại phim 
cắt lớp vi tính (CLVT) thấy có biến chứng chảy máu tái 
phát, co thắt mạch, giãn não thất và phù não nặng. 
Bệnh nhân được điều trị phẫu thuật dẫn lưu não thất 
mở. Tiến triển bệnh nhân nặng dần, ngừng tuần hoàn 
và tử vong sau 07 ngày kể từ lúc khởi phát. Mục đích 
của báo cáo này là thảo luận các các yếu tố nguy cơ, 
dấu hiệu lâm sàng và phương hướng xử trí các biến 
chứng sau can thiệp nút Coil túi PĐĐMTN. 

Từ khóa: Vỡ phình đỉnh động mạch thân nền, 
xuất huyết dưới nhện, vòng xoắn kim loại, biến chứng 
 

SUMMARY 
CLINICAL OUTCOMES AFTER ENDOVASCULAR 
TREATMENT IN RUPTURED BASILAR TIP 

ANEURYSMS: CASE REPORT 
Ruptured basilar tip aneurysms (BTA) may result 

in fatal subarachnoid hemorrhage (SAH) and mortality 
could be as high. Recent reports have shown that 
endovascular has become an important option for 
treating these aneurysms. However, there was no 
sufficient experience referring to the complications of 
ruptured BTA that were occluded incompletely. We 
report the case of a 65-year-old man presenting SAH 
due to ruptured BTA. The patient had multiple cerebral 
aneurysms and was intervened a dome of the BTA, 
which was the direct cause of the SAH. We used the 
helical coil AxiumTM and AxiumTM Prime to pack the 
aneurysm sac. A control angiogram demonstrated 
good placement of coils with incomplete occlusion of 
the aneurysm. Four days after treatment, the patient 
had a severe clinical deterioration, and a computed 
tomography showed image of rebleeding, vasospasm, 
ventricular dilatation and severe cerebral edema. The 
patient was treated with extraventricular drainage 
(EVD). Patient died on day seventh because of poor 
general condition: Deep coma, dilated pupils, 
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hypotension, cardiac arrest. The purpose of this report 
is to discuss the risk factors, clinical signs and 
management of complications after endovascular 
treatment in ruptured BTA. 

Keywords: Ruptured basilar tip aneurysms, 
subarachnoid hemorrhage, coil, outcome 
 

I. ĐẶT VẤN ĐỀ 
Phình đỉnh động mạch thân nền (PĐĐMTN) 

chiếm tỷ lệ khoảng 5% phình động mạch nội sọ 
(PĐMNS), nhưng nguy cơ vỡ phình cao gấp 2,3 
lần so với phình động mạch thuộc tuần hoàn não 
trước gây XHDN và tràn máu hệ thống não thất, 
gây tàn tật nặng và tử vong cao (23%) [1]. Can 
thiệp nội mạch nút túi phình bằng vòng xoắn kim 
loại (Coil) và phẫu thuật kẹp cổ túi phình bằng 
clip là hai biện pháp chính loại bỏ túi PĐĐMTN ra 
khỏi tuần hoàn não sau. Các báo cáo gần đây 
cho thấy can thiệp nội mạch được ưu tiên áp 
dụng vì có ưu thế hơn so với phẫu thuật kẹp cổ 
phình tuần hoàn sau: Tránh được biến chứng 
phù não và tổn thương nhánh động mạch xiên 
do phẫu tích vén nhu mô não, giảm nguy cơ co 
thắt mạch, giảm tỷ lệ tử vong, giảm chi phí và 
thời gian nằm viện [2]. Chúng tôi báo cáo trường 
hợp XHDN do vỡ túi phình phức tạp đỉnh động 
mạch thân nền được can thiệp nút túi phình 
bằng Coil. Mục đích của báo cáo này là thảo luận 
các yếu tố nguy cơ, dấu hiệu lâm sàng và 
phương hướng xử trí các biến chứng sau can 
thiệp nút Coil PĐĐMTN. 
 

II. TRƯỜNG HỢP LÂM SÀNG 
Bệnh nhân nam, 65 tuổi, tiền sử tăng huyết 

áp điều trị không thường xuyên, hút thuốc lá và 
nghiện rượu. Bệnh khởi phát đột ngột với biểu 
hiện đau đầu dữ dội, nôn, rối loạn ý thức, có cơn 
co giật kiểu cơn động kinh toàn thể. Bệnh nhân 
vào viện giờ thứ 4 sau khởi phát trong tình trạng 
ý thức hôn mê Glasgow 8 điểm, đồng tử 2 mắt 
2,5 mm - phản xạ ánh sáng (+), huyết áp 
186/102 mmHg, cứng gáy, yếu tứ chi. Chụp 
CLVT mạch máu (CTA: Computed Tomography 
Angiography) có hình ảnh XHDN: Máu vùng 
quanh cầu não - cuống não, khe rãnh cuộn não 
hai bán cầu; máu trong não thất bên 2 bên, não 
thất III và não thất IV (Fisher độ IV, Graeb 4 
điểm); túi PĐĐMTN kích thước 2,8 x 3,2 mm, cổ 
túi phình 3,1 mm; túi phình nhỏ đoạn C6, C7 
động mạch cảnh trong trái và đoạn C7 động 
mạch cảnh trong phải. Bệnh nhân được xử trí 
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đặt ống nội khí quản - thở máy và chụp mạch số 
hóa xóa nền (DSA: Digital Subtraction 
Angiography). Hình ảnh trên DSA có 4 túi phình: 
Túi phình PĐĐMTN có 2 núm (dome): một dome 
hướng ra trước, kích thước 2,4 x 1,1 mm, cổ túi 
1,6 mm, nghi ngờ vỡ và một dome hướng ra 
phía sau, kích thước 2,8 x 1,6 mm, cổ túi 1,7 
mm; 01 túi phình động mạch cảnh trong phải 
đoạn mắt, kích thước 2,0 x 2,0 mm; 02 túi phình 
động mạch cảnh trong trái đoạn mắt, kích thước 
lần lượt là 2,0 x 2,0 mm và 4,0 x 5,0 mm. Tiến 
hành can thiệp cấp cứu nút Coil túi phình 
PĐĐMTN: Đường vào từ động mạch đùi phải, 
đưa guilding Neuron 070 tiếp cận động mạch đốt 
sống trái, đưa ống thông Echelon 14 dưới hướng 
dẫn wive Avigo tiếp cận cổ túi phình đỉnh động 
mạch thân nền. Nút dome hướng ra trước bằng 
Coil AxiumTM Prime 3/6 1,2 x 2,0 mm và AxiumTM 
1,0 x 3,0 mm. Chụp kiểm tra thấy thấy dome kín 
gần hoàn toàn. Sau can thiệp bệnh nhân được 
điều trị hồi sức tích cực theo phác đồ XHDN: An 
thần, thở máy, kiểm soát huyết áp, chống co 
thắt mạch não … Ý thức Glasgow 8 điểm, đồng 
tử 2 mắt co nhỏ, kích thích đau cựa tứ chi, thở 
máy qua ống nội khí quản, huyết động ổn định. 

   

   
Hình 1. A. XHDN quanh cầu não trên phim CLVT 
lúc nhập viện. B. Túi phình đỉnh động mạch thân 

nền trên phim CTA. C. Hai núm (dome) 
PĐĐMTN: Núm ra trước (a) và núm ra sau (b) 

trên phim DSA. D. Hai túi phình động mạch cảnh 
trong trái. E. Túi phình động mạch cảnh trong 

phải. F. Nút Coil dome hướng tra trước (nghi ngờ 
vỡ) túi PĐĐMTN 

Ngày thứ 04 sau can thiệp: Bệnh nhân hôn 
mê sâu (Glasgow 5 điểm), mạch nhanh nhỏ khó 
bắt, huyết áp tụt thấp, đồng tử 2 mắt giãn 4 mm 
- mất phản xạ ánh sáng. Chụp lại phim CLVT 
thấy chảy máu tăng lên (Graeb 6 điểm); giãn hệ 
thống các não thất; phù não, co thắt mạch gây 
nhồi máu vùng thân não và 2 bán cầu đại não. 
Bệnh nhân được phẫu thuật cấp cứu dẫn lưu não 
thất mở. Sau phẫu thuật lâm sàng bệnh nhân 
không cải thiện: Hôn mê sâu (Glasgow 3 điểm), 
huyết áp duy trì hai thuốc vận mạch liều cao, 
toan chuyển hóa nặng, đái tháo nhạt, rối loạn 
thân nhiệt không đáp ứng thuốc hạ sốt… Diễn 
biến bênh nhân nặng dần, không đáp ứng điều 
trị, ngừng tuần hoàn không hồi phục và tử vong 
sau 07 ngày nhập viện.  

 

  
Hình 2. Phim CLVT ngày thứ 04 sau can thiệp: Máu chảy nhiều hơn vùng quanh cầu não, tràn máu 

não thất, giãn não thất, phù não; giảm tỷ trọng vùng cầu não và 2 bán cầu đại não. 
 

III. BÀN LUẬN 
Phình động mạch hệ đốt sống - thân nền là 

các túi yếu của các thành động mạch thuộc phân 
nhánh của đa giác Willis, vị trí thường gặp ở đỉnh 
động mạch thân nền, nơi có áp lực dòng máu lớn 
và thay đổi dòng chảy đột ngột. Áp lực cao gây 
tổn thương tế bào nội mô, thoái hóa tế bào cơ 
trơn và làm mỏng lớp áo giữa của động mạch. 
Các nguyên nhân mắc phải gây vỡ phình động 

mạch hệ đốt sống - thân nền bao gồm: Tăng 
huyết áp, nghiện rượu, hút thuốc lá, nhiễm 
khuẩn, chấn thương. Vỡ phình động mạch hệ đốt 
sống - thân nền gây ra XHDN, tỷ lệ tràn máu não 
thất 13 - 28%. Khởi phát bệnh thường đột ngột 
với đau đầu nhiều, nôn, cứng gáy, có thể rối loạn 
tri giác hoặc liệt dây thần kinh sọ tùy theo vị trí 
giải phẫu của phình mạch [3]. Trong trường hợp 
bệnh nhân của chúng tôi có yếu tố nguy cơ tăng 
huyết áp, hút thuốc lá và nghiện rượu. Khởi phát 

C 

E D 

A B 

F 



TẠP CHÍ Y häc viÖt nam tẬP 531 - th¸ng 10 - sè 2 - 2023 
 

35 
 

có cơn co giật kiểu động kinh. Khoảng 26% bệnh 
nhân XHDN có triệu chứng khởi phát có các cơn 
co giật giống như động kinh. Co giật muộn xảy 
ra ở 3% - 7% bệnh nhân. Một số yếu tố nguy cơ 
phát triển các cơn động kinh sớm liên quan đến 
XHDN bao gồm tiền sử tăng huyết áp, tri giác 
kém khi nhập viện, độ dày của lớp máu đông, 
chảy máu tái phát và co thắt mạch [4].   

Chụp CLVT sớm phát hiện XHDN ở 95% các 
trường hợp. Một số trường hợp XHDN với số 
lượng ít, hoặc sau 48 giờ lượng máu trong 
khoang dưới nhện bị hấp thu không thấy trên 
phim. Hình ảnh điển hình XHDN do vỡ phình 
động mạch hệ đốt sống - thân nền là hình ảnh 
tăng tỷ trọng của máu ở các khoang dưới nhện ở 
nền sọ, bể quanh thân não; có thể kèm chảy 
máu não thất. Vị trí tập trung máu ưu thế 
thường liên quan vị trí vỡ phình mạch: Máu trong 
não thất IV, bể nền sọ và cạnh cuống đại não có 
thể do vỡ phình động mạch thân nền. Nếu chỉ có 
trong não thất bốn, góc cầu tiểu não, thùy giun 
thường do vỡ phình động mạch tiểu não sau 
dưới (PICA: Posterior inferior cerebellar artery) 
hoặc động mạch đốt sống. Chụp CTA  chẩn đoán 
phình động mạch hệ đốt sống - thân nền có độ 
nhạy và độ đặc hiệu tùy vị trí phình, với phình 
động mạch thân nền: Độ nhạy 80 - 100%, độ 
đặc hiệu 53 - 64%. Ngoài ra, chụp CTA còn chẩn 
đoán tình trạng co thắt mạch khi bệnh nhân đau 
đầu nhiều, có dấu hiệu thần kinh khu trú hoặc 
suy giảm nhận thức. Hạn chế CTA thường khó 
phát hiện phình mạch nhỏ dưới 3mm, vị trí chia 
nhánh có mạch ngoằn ngoèo khó bộc lộ, đặc biệt 
là bệnh nhân có đa phình mạch [5]. Trường hợp 
bệnh nhân của chúng tôi, bệnh nhân được chụp 
CLVT giờ thứ 4 sau khởi phát, hình ảnh XHDN 
vùng quanh cầu não - cuống não, máu trong não 
thất III và não thất IV. Mặc dù bệnh nhân có 
phình động mạch nội sọ ở các vị trí khác nhau, 
nhưng việc lựa chọn can thiệp nút túi PĐĐMTN là 
phù hợp với nguyên nhân XHDN.  

Cấu tạo giải phẫu thẳng hướng của động 
mạch thân nền tạo thuận lợi cho việc can thiệp 
nội mạch nút túi phình. Các báo cáo cho thấy, 
can thiệp nội mạch cho hiệu quả cao trong việc 
loại bỏ túi PĐĐMTN ra khỏi hệ thống tuần hoàn 
não sau. Trong một nghiên cứu hồi cứu 226 
bệnh nhân PĐĐMTN, tác giả Lozier A.P và cộng 
sự báo cáo rằng tỷ lệ nút kín hoàn toàn hoặc gần 
hoàn toàn túi phình là 87,7%. Nghiên cứu của 
Eskridge J.M và Song J.K nhận thấy rằng chỉ có 
3/150 bệnh nhân (2%) nút Coil thất bại. Đang 
lưu ý là tỷ lệ túi phình cổ rộng khó nút kín trong 
nghiên cứu chiếm khoảng 60%. Báo cáo của 

Chalouhi N. và cộng sự cho thấy có 206 bệnh 
nhân trong tổng số 235 đối tượng nghiên cứu 
được nút Coil thành công [1].  

Bệnh nhân có tình trang suy sụp lâm sàng 
ngày thứ 4 sau can thiệp nút Coil kín không hoàn 
toàn dome hướng ra trước PĐĐMTN. Trên phim 
CLVT thấy có hình ảnh chảy máu tái phát. Biến 
chứng chảy máu tái phát thường xuất hiện trong 
07 ngày đầu. Tỷ lệ chảy máu tái phát tăng 
khoảng 1 - 2% cho mỗi ngày, giảm dần sau ngày 
thứ ba mươi. Tỷ lệ chảy máu tái phát đạt tới trên 
50% sau 30 ngày đến sáu tháng. Chảy máu tái 
phát không chỉ dẫn đến tình trạng lâm sàng xấu, 
mà kéo theo các biến chứng khác tăng theo cả 
về số lượng và mức độ. Khoảng 17% bệnh nhân 
XHDN do vỡ PĐMNS có chảy máu tái phát sẽ tử 
vong hoặc trở thành tàn tật nghiêm trọng trong 
vòng 48 giờ đầu tiên sau xuất huyết ban đầu. 
Kiểm soát huyết áp cũng làm giảm nguy cơ chảy 
máu tái phát sau can thiệp nội mạch nút Coil túi 
phình [4]. Báo cáo của Byrne J.V và cộng sự cho 
thấy có biến chứng chảy máu tái phát xảy ra ở 
tất cả 11 bệnh nhân PĐMNS được can thiệp nội 
mạch nút kín không hoàn toàn túi phình. Các tác 
giả cũng khuyến cáo nên xem việc nút kín không 
hoàn toàn túi phình là dấu hiệu cảnh báo biến 
chứng chảy máu tái phát. Kết quả một nghiên 
cứu khác với 79 bệnh nhân PĐĐMTN được nút 
Coil cũng cho thấy tỷ lệ chảy máu tái phát ở 
nhóm nút kín không hoàn toàn là 20% so với 0% 
ở nhóm còn lại. Ngoài ra, can thiệp nút kín 
không hoàn toàn túi phình có liên quan đến hồi 
phục thần kinh kém. Các tác giả kết luận phương 
pháp can thiệp nội mạch được xem là thất bại 
khi không nút kín được hoàn toàn túi phình [1]. 
Khó khăn trong kỹ thuật can thiệp nội mạch nút 
Coil kín không hoàn toàn túi phình được giải 
thích là do đặc điểm huyết động của túi 
PĐĐMTN, nơi có áp lực dòng máu cao và thay 
đổi dòng chảy đột ngột. Các trở ngại khi tiến 
hành kỹ thuật can thiệp có thể được giải quyết 
bằng các phương pháp hỗ trợ như giá đỡ nội 
mạch (stent) chẹn cổ túi phình, đặt bóng chặn cổ 
túi phình hoặc dùng ống thông siêu nhỏ hỗ trợ.  

Khoảng 30% bệnh nhân PĐMNS sau can 
thiệp nội mạch xuất hiện biến chứng co thắt 
mạch gây nhồi máu não thứ phát. Lý thuyết về 
cơ chế bệnh sinh co thắt mạch qua mô hình thực 
nghiệm trên động vật bao gồm: Co mạch qua 
trung gian hóa học, qua trung gian miễn dịch và 
co mạch trực tiếp do hậu quả quá trình đáp ứng 
viêm của Hemoglobin và các sản phẩm thoái 
giáng từ lớp máu tụ. Co thắt mạch làm giảm tưới 
máu não gây nhồi máu não thứ phát, tăng áp lực 
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nội sọ, phù não. Mặt khác, tăng áp lực nội sọ và 
rối loạn điện giải cũng làm co thắt mạch. Độ dày 
lớp máu trong khoang dưới nhện, mức độ tràn 
máu não thất (phân độ Fisher) đánh giá trên 
phim CLVT được áp dụng đánh giá nguy cơ co 
thắt mạch sau XHDN [6]. Co thắt mạch gây thiếu 
máu hệ tuần hoàn não sau là yếu tố nguy cơ độc 
lập với tàn tật nặng và tử vong ở các bệnh nhân 
XHDN do vỡ túi phình động mạch hệ đốt sống - 
thân nền. Trên phim CTA thấy hình ảnh mạch 
máu kích thước co nhỏ, bờ đều, giảm lưu lượng 
dòng chảy vùng mạch bị co thắt. Xử trí tạo hình 
nong lòng động mạch bị co thắt bằng bóng, và 
bơm trực tiếp thuốc giãn mạch chọn lọc vào 
trong lòng động mạch như Nimodipin, 
Papaverine hoặc Lenitral [7].  

Tỷ lệ giãn não thất cấp sau XHDN dao động 
10% - 40%. Nguyên nhân do máu đông trong 
não thất gây tắc nghẽn cơ học lưu thông dịch 
não tủy. Mặt khác lớp máu đông thúc đẩy quá 
trình viêm dính - xơ hóa lớp nhung mao màng 
nhện dẫn đến giảm hấp thu dịch não tủy. Các 
yếu tố nguy cơ giãn não thất cấp bao gồm: Tuổi, 
vị trí túi phình, thang điểm Glasgow khi nhập 
viện, độ dày lớp máu đông và máu trong não 
thất III, IV (phân độ Fisher đánh giá trên phim 
CLVT). Túi phình thuộc hệ tuần hoàn não sau và 
Fisher độ IV là yếu tố tiên lượng độc lập giãn 
não thất cấp tính sau XHDN do vỡ phình động 
mạch hệ đốt sống - thân nền. Kết quả một phân 
tích tổng hợp thấy giãn não thất cấp sau can 
thiệp nội mạch nút Coil PĐMNS là 34%. Khi có 
giãn não thất cấp cần phẫu thuật tạo shunt dẫn 
lưu não thất ngoài. Tỷ lệ giãn não thất cấp sau 
can thiệp nội mạch phình động mạch hệ đốt 
sống - thân nền cao hơn so với PĐMNS ở các vị 
trí khác (53% so với 20%, p < 0,001) [8].  

Chụp CLVT hoặc cộng hưởng từ (MRI: 
Magnetic Resonance Imaging) được tiến hành 
ngay khi bệnh nhân có biểu hiện lâm sàng các 
biến chứng sau can thiệp để đánh giá tiên lượng 
và lập phương án điều trị tiếp theo. So với MRI, 
CLVT có ưu điểm thời gian chụp nhanh, phương 
tiện sẵn có, không có chống chỉ định khi bệnh 
nhân có dị vật kim khí trong cơ thể (như phương 
tiện kết xương, máy tạo nhịp) [2], [4]. Trường 
hợp bệnh nhân của chúng tôi, bệnh nhân có suy 
sụp lâm sàng ngày thứ 04 sau can thiệp, chụp lại 
phim CLVT thấy hình ảnh chảy máu tái phát; co 
thắt mạch gây nhồi máu vùng thân não và 2 bán 
cầu đại não, giãn hệ thống các não thất; phù 
não. Hạn chế trong báo cáo này là chúng tôi 
chưa chụp CTA để đánh giá tình trạng túi phình 
sau can thiệp, tình trạng co thắt mạch, xác định 

vị trí chảy máu tái phát tại vị trí dome chưa đưa 
được nút Coil kín hoàn toàn hay dome còn lại 
PĐĐMTN hay chảy máu do vỡ túi phình ở các vị 
trí khác… từ đó có các biện pháp điều trị cứu vãn 
như can thiệp nút Coil dome còn lại của túi 
PĐĐMTN hoặc túi phình vị trí khác, hoặc tạo hình 
nong lòng động mạch bị co thắt bằng bóng và 
bơm trực tiếp thuốc giãn mạch chọn lọc vào 
trong lòng động mạch, hoặc phẫu thuật mở sọ 
kẹp clip cổ túi phình, hoặc phẫu thuật mở sọ giải 
chèn ép não. Nguyên nhân khách quan của hạn 
chế này là do tình trạng suy sụp lâm sàng của 
bệnh nhân: Hôn mê sâu, huyết động không ổn 
định, toan chuyển hóa nặng, nguy cơ ngừng 
tuần hoàn cao và nguyên nhân chủ quan đến từ 
phía gia đình của bệnh nhân (tâm linh, tài chính).  

Tỷ lệ đường kính đáy/cổ túi phình là yếu tố 
chính quyết định lựa chọn cách thức can thiệp 
nội mạch: Nếu túi phình cổ hẹp (đường kính cổ 
túi < 4 mm, tỷ lệ giữa đáy/ cổ túi phình ≥ 1,5) 
thì lựa chọn tạo khuôn và lấp đầy túi phình bằng 
Coil. Ngược lại đối với túi phình cổ rộng hoặc rất 
rộng (đường kính đáy/ cổ túi phình từ 1,2 - 1,5 
hoặc < 1,2 thì nút Coil nút phình kém ổn định 
hơn, khi đó phải phối hợp bóng bảo vệ chẹn cổ 
túi phình hoặc đặt giá đỡ nội mạch (stent) hỗ 
trợ. Với phình khổng lồ (> 25 mm) có nguy cơ tái 
thông cao và hiệu ứng khối, có thể lựa chọn tắc 
động mạch mang bằng cách đặt stent, rồi nút 
bằng Coil hoặc bảo tồn động mạch mang với 
stent làm thay đổi dòng chảy (Pipeline) [4]. Chỉ 
định nút Coil dome PĐĐMTN nghi ngờ vỡ trong 
báo cáo này là phù hợp. Đặc điểm giải phẫu 
thẳng hướng của động mạch thân nền tạo điều 
kiện thuận lợi cho can thiệp nội mạch. Tuy vậy, 
việc nút kín không hoàn toàn túi PĐĐMTN được 
giải thích là do đặc điểm huyết động tại vị trí túi 
phình ở đỉnh động mạch thân nền, nơi dòng máu 
máu đổi hướng đột ngột và áp lực dòng chảy cao 
có thể làm trôi Coil ra khỏi túi phình. Mặt khác, 
kinh nghiệm và sự thành thục trong quy trình kỹ 
thuật của phẫu thuật viên (Lựa chọn vị trí đặt 
ống thông, chọn loại Coil, đặt Coil khung định 
hình, thả Coil vào túi phình, cắt Coil để Coil 
không quá dài vượt quá cổ túi phình gây biến 
chứng tắc mạch) cũng là các yếu tố quan trọng 
để nút kín hoàn toàn túi phình. Trong trường 
hợp bệnh nhân của chúng tôi, tình trạng bệnh 
nhân trước can thiệp rất nặng (Glasgow 8 điểm, 
Fisher độ IV) nên chỉ lựa chọn can thiệp cấp cứu 
nút Coil nút dome nghi ngờ vỡ của túi PĐĐMTN, 
là nguyên nhân trực tiếp gây XHDN. Vấn đề can 
thiệp một thì kết hợp nút Coil dome vỡ và dome 
chưa vỡ túi PĐĐMTN và các túi phình vị trí khác 
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để làm giảm các biến chứng sau can thiệp cũng 
cần được nghiên cứu thêm.  
 

IV. KẾT LUẬN 
Điểm Glasgow thấp khi nhập viện (8 điểm), 

Fisher độ IV, máu trong não thất III - IV và can 
thiệp nút Coil kín không hoàn toàn là các yếu tố 
tiên lượng biến chứng chảy máu tái phát, co thắt 
mạch gây nhồi máu não thứ phát, giãn não thất 
cấp tính. Chụp cắt lớp vi tính mạch máu khi bệnh 
nhân có suy sụp lâm sàng để đánh giá các biến 
chứng, tiên lượng và đề ra các biện pháp điều trị 
thích hợp. Túi phình cổ hẹp, kinh nghiệm và sự 
thành thục trong quy trình kỹ thuật của phẫu 
thuật viên là các yếu tố để nút Coil thành công 
kín hoàn toàn túi phình đỉnh động mạch thân nền.  
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TÓM TẮT10 
Mục tiêu: Nghiên cứu đặc điểm phân bố và 

kháng kháng sinh của vi khuẩn Stenotrophonas 
maltophilia phân lập tại Bệnh viện Quân y 103 giai 
đoạn 2014-2021. Đối tượng và phương pháp 
nghiên cứu: Đây là một nghiên cứu cắt ngang, đối 
tượng nghiên cứu là các chủng vi khuẩn S. maltophilia 
phân lập tại Bệnh viện Quân y 103 giai đoạn 2014-
2021. Kết quả: Tổng số 91 chủng S. maltophilia gây 
bệnh phân lập trong thời gian nghiên cứu, trong đó 
51,6% số chủng phân lập được ở người bệnh ≥ 60 
tuổi, tỉ lệ này cao nhất trong số các nhóm tuổi nghiên 
cứu. Tỉ lệ S. maltophilia gây bệnh ở nam giới (74,7%) 
cao gần gấp ba lần nữ giới (25,3%). Máu và bệnh 
phẩm hô hấp là hai loại bệnh phẩm phổ biến nhất 
thường phân lập được S. maltophilia, chiếm tỉ lệ lần 
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lượt là 62,6% và 25,3% tổng số chủng. Tỉ lệ S. 
maltophilia phân lập được ở khoa hồi sức cấp cứu 
(20,9%) cao nhất so với các khoa khác trong bệnh 
viện. S. maltophilia có tỉ lệ kháng cao nhất với 
ceftazidime (70,4%), chloramphenicol (40,0%); S. 
maltophilia có tỉ lệ kháng thấp nhất với levofloxacin 
(7,8%). Kết luận: Nghiên cứu cho thấy S. maltophilia 
có tỉ lệ kháng khá cao với 2/5 loại kháng sinh được 
thử nghiệm (ceftazidime và chloramphenicol) có khả 
năng sử dụng để điều trị nhiễm trùng gây ra bởi vi 
khuẩn này. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cho thấy 
sự cần thiết phát triển các kháng sinh mới để điều trị 
nhiễm trùng S. maltophilia, và thực hiện các biện pháp 
kiểm soát nhiễm khuẩn để ngăn chặn tình trạng kháng 
kháng sinh của S. maltophilia.  

Từ khóa: Stenotrophonas maltophilia, kháng 
kháng sinh, vi khuẩn  
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