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CẬP NHẬT ĐIỀU TRỊ XUẤT HUYẾT DƯỚI NHỆN-2009 
 

 Cao Phi Phong1 
 
Mở đầu  
    Trong xuất huyết dưới nhện thì 75-80% là do vỡ phình mạch, 10-15% là do dị dạng động 
tĩnh mạch, ít gặp chấn thương, bóc tách động mạch, hiện nay vẫn còn là một thách thức trong 
chẩn đoán và điều trị. Hàng năm ở Hoa Kỳ có trên 30.000 người mắc bệnh, tử vong trên 45% 
và gây tàn phế nặng nề các trường hợp còn sống sót. Tỷ lệ mắc bệnh thay đổi rất nhiều tùy 
theo khu vực trên thế giới, ở Trung quốc 2ca/100.000 dân trong khi Phần lan 22,5 ca/100.000 
dân, gia tăng theo tuổi, thường gặp từ 40 đến 60 tuổi, trung bình >50, nữ gấp 1,6 lần so nam. 
Các yếu tố nguy cơ góp phần làm suy yếu thành động mạch và tăng nguy cơ phình mạch não 
như: lớn tuổi, hút thuốc lá, tăng huyết áp, xơ vữa động mạch, tiền sử gia đình có cha mẹ hay 
chị em ruột bị phình mạch não, phụ nữ giảm estrogen sau mãn kinh, uống rượu (>150g/tuần), 
người trẻ liên quan đến sử dụng cocain, nhiễm trùng máu và chấn thương đầu. Một vài rối 
loạn lúc sanh gia tăng nguy cơ phình mạch não như: rối loạn mô liên kết di truyền (hội chứng 
Ehlers-Danlos), bệnh thận đa nang di truyền, thường kèm tăng huyết áp, hẹp động mạch chủ 
và dị dạng động tĩnh mạch do sự nối kết bất thường giữa động- tĩnh mạch, phá vỡ dòng chảy. 
   Có nhiều lọai phình mạch não, thường gặp dạng túi phình (Saccular): căn nguyên chưa rõ, 
dạng hình thoi (Fusiform) ở nền sọ, đặc biệt hệ thống động mạch sống nền, nguyên nhân do 
xơ vữa và kéo dài động mạch (dolichoectasia). Các dạng khác như: bóc tách, phình sau chấn 
thương mạch máu, nhiễm trùng hay do khối u. 
   Tỷ lệ tử vong trong 30 ngày sau xuất huyết dưới nhện từ 33 -50%, độ nặng xuất huyết đầu 
tiên, tuổi, giới, thời gian bắt đầu điều trị và các bệnh nội khoa đi kèm ảnh hưởng đến dự hậu 
của bệnh. Ngoài ra kích thước phình mạch, vị trí tuần hoàn sau, hình thái học, trung tâm can 
thiệp nội mạch, số lượng bệnh nhân đã điều trị và phương tiện đánh giá ban đầu có thể ảnh 
hưởng đến dự hậu. 
Chẩn đoán 
    XHDN là cấp cứu y khoa thường bị bỏ sót, cần nghĩ nhiều đến XHDN trên bệnh nhân đau 
đầu nặng, khởi phát cấp tính (Class I, Level B). Tuy nhiên, triệu chứng đau đầu  kinh điển 
“xấu nhất trong đời” chỉ chiếm từ 10-16%, qua bệnh sử và thăm khám lâm sàng sẽ giúp xác 
định chẩn đoán. Thực hiện CT Scan não trên bệnh nhân nghi ngờ XHDN (Class I, Level B) và 
xét nghiệm dịch não tủy khi CT Scan âm tính (Class I, Level B). Chụp mạch máu não phát 
hiện túi phình động mạch và đặc điểm giải phẫu túi phình (Class I, Level B). MRA và CTA 
có thể được xem xét khi DSA chưa thể thực hiện được( Class IIb, Level B). 
Điều trị 
   Các khuyến cáo cập nhật điều trị sau đây là các bằng chứng tốt nhất trong điều trị xuất 
huyết dưới nhện do vỡ phình mạch, được sự đồng thuận của các chuyên gia. 
   Bệnh nhân XHDN cấp được theo dõi và điều trị tại khoa hồi sức tích cực, phòng bệnh yên 
lặng, nếu bệnh nhân kích động có thể dùng an thần. Nằm đầu cao 30° bảo đảm sự dẫn lưu tĩnh 
mạch tối ưu. Huyết áp được duy trì với sự cân nhắc tùy theo tình trạng thần kinh, tốt nhất 
huyết áp tâm thu không quá 130-140mmHg ngọai trừ trường hợp sàng ghi nhận co mạch. 
Phòng ngừa cơn động kinh, dùng thuốc ức chế kênh calci, ngừa táo bón. 
Giãn não thất cấp:  
Giãn não thất cấp (trong 72 giờ) xảy ra từ 20 đến 30% bệnh nhân XHDN, phối hợp với dự 
hậu xấu, phân độ lâm sàng và thang điểm Fisher cao. Cần theo dõi bệnh nhân có dấu hiệu 
giãn não thất sớm, độ tin cậy nhất là mức độ ý thức của bệnh nhân, bất cứ có sự thay đổi ý 
thức đòi hỏi CT Scan khẩn đánh giá kích thước não thất, tình trạng lơ mơ và giãn não thất 
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phải dẫn lưu não thất (ventriculostomy) khẩn cấp. Nguy cơ tái xuất huyết và nhiễm trùng gia 
tăng sau dẫn lưu do đó chỉ điều trị bảo tồn, theo dõi ý thức và can thiệp khi lâm sàng xấu đi. 
Khuyến cáo AHA -2009 
1. Dẫn lưu tạm thời hay vĩnh viễn dịch não tủy được khuyến khích trên những bệnh nhân 

giãn não thất mãn có triệu chứng sau XHDN (Class I, Level B). 
2. Dẫn lưu não thất có thể hữu ích trên những bệnh nhân giãn não thất và cải thiện mức độ 

tri giác sau XHDN cấp (Class IIa, Level B). 
Đánh giá và phòng ngừa tái xuất huyết:  
  Trên 14% bệnh nhân có thể tái xuất huyết trong 14 giờ đầu, thường xảy ra khi huyết áp tâm 
thu trên 160mmHg. Điều trị thuốc chống tiêu sợi huyết có thể giảm tái chảy máu nhưng 
không cho thấy cải thiện được dự hậu   
Khuyến cáo AHA -2009 

1. Nên theo dõi huyết áp và kiểm soát để cân bằng nguy cơ đột quỵ, tái chảy máu do 
tăng huyết áp, và duy trì áp lực tưới máu não (Class I, Level B). 

2. Chỉ riêng nghỉ ngơi tại chổ không đủ để ngừa tái chảy máu sau XHDN, có thể xem 
như một phần trong kế hoạch điều trị, cùng với các phương pháp khác (Class IIb, 
Level B).  

3. Các bằng chứng gần đây ủng hộ việc điều trị sớm và ngắn hạn thuốc kháng tiêu sợi 
huyết phối hợp điều trị túi phình sớm, sau đó ngừng thuốc kháng tiêu sợi huyết và 
phòng ngừa giảm thể tích và ngừa co mạch (Class IIb, Level B). Hơn nữa, có thể xem 
xét điều trị kháng tiêu sợi huyết ở một số tình huống lâm sàng nhất định, như những 
bệnh nhân có nguy cơ co mạch thấp và/ hay ảnh hưởng có lợi của trì hoãn phẫu thuật 
(Class IIb, Level B). 

Điều trị phẫu thuật và can thiệp nội mạch 
   Điều trị phẫu thuật kẹp túi phình là phương pháp điều trị đã được thực hiện từ lâu, hạn chế 
của phương pháp này là bệnh nhân phải chịu một cuộc mổ lớn, nhiều nguy cơ, nhiều vị trí 
không thể phẫu thuật. Điều trị can thiệp nội mạch đang được gia tăng chọn lựa thay cho phẫu 
thuật kẹp túi phình, một số trung tâm, bệnh nhân nặng có bệnh nội khoa đi kèm có khuynh 
hướng can thiệp                                                     nội mạch hơn phẫu thuật. Các phình mạch 
tuần hoàn sau đặt coils thích hợp hơn do tỷ lệ tử vong và bệnh tật trong điều trị phẫu thuật.  
Nghiên cứu ISAT cho thấy đặt coils an toàn khi so sánh với các phình mạch vỡ có thể điều trị 
đặt coils hay phẫu thuật, tỷ lệ tái xuất huyết cao hơn trong nhóm đặt coils. Số liệu kết quả điều 
trị nội mạch theo dõi lâu dài chưa đầy đủ, tuy nhiên tần số tái thông cao hơn. Các kỹ thuật 
khác như đặt stents nâng cấp coils, đặt biệt trong phình mạch có cổ rộng và giảm dòng chảy 
vào phình mạch.  
     Thời gian phẫu thuật vẫn còn bàn luận trên 40 năm qua, phẫu thuật/coils sớm thường 
khuyến cáo bệnh nhân có phân độ lâm sàng tốt, trái lại phân độ xấu không cải thiện sau dẫn 
lưu não thất, có thể không điều trị trong giai đọan cấp hay có thể ưu tiên đặt coils. Mục tiêu 
điều trị sớm là ngăn ngừa tái chảy máu và điều trị phòng ngừa co mạch. 
Khuyến cáo AHA -2009 

1. Phẫu thuật kẹp túi phình hay thuyên tắc bằng đặt coils nên được thực hiện nhằm làm 
giảm tỉ lệ tái chảy máu sau XHDN do vỡ túi phình (Class I, Level B). 

2. Bọc túi phình (Wrapped or coated aneurysms) hay kẹp không hoàn toàn, đặt coils có 
nguy cơ tái chảy máu cao hơn so với nhóm được gây thuyên tắc hoàn toàn và do vậy 
đòi hỏi chụp mạch máu kiểm tra về sau. Gây tắc hoàn toàn túi phình nên thực hiện bất 
cứ khi nào có thể ( Class I, Level B). 

3. Trên bệnh nhân vỡ túi phình được xem xét bởi các bác sĩ ngoại thần kinh chuyên về 
mạch máu não và các chuyên gia can thiệp nội mạch bằng coil có thể thực hiện cả 
phẫu thuật và gây thuyên tắc bằng coils, can thiệp nội mạch đặt coils có thể có lợi 
(Class I, Level B). Tuy nhiên còn tùy theo từng bệnh nhân mà chọn lựa phương pháp 
tối ưu, có thể thực hiện cùng lúc cả hai khi cần (Class I, Level B). 
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4. Mặc dù các nghiên cứu trước đây cho thấy tiên lượng phục hồi chung không khác 
nhau giữa phẫu thuật sớm và muộn, nhưng điều trị sớm làm giảm nguy cơ tái chảy 
máu sau XHDN, và các phương pháp mới có thể làm tăng hiệu quả của điều trị túi 
phình sớm. Điều trị túi phình sớm  phù hợp và có thể chỉ định cho đa số các trường 
hợp (Class IIa, Level  B). 

Điều trị các biến chứng xuất huyết dưới nhện thường gặp  
      - Co mạch não: 30 đến 70% sau xuất huyết dưới nhện, hay gặp ngày thứ 3 đến ngày thứ 5 
và giảm dần trong 2 đến 4 tuần. Từ 15 đến 20% bệnh nhân bị đột quỵ hay tử vong do thiếu sót 
thần kinh trể mặc dù được điều trị tối đa. Cơ chế chưa rõ có thể do các chất gây co mạch 
oxyhemoglobin/nitric oxide hay endothelins. Chẩn đoán dựa vào lâm sàng, siêu âm xuyên sọ, 
đặc biệt trường hợp co thắt nặng có độ tin cậy rất cao, các kỹ thuật khác như diffusion 
perfusion, MRI, xenon-CT cerebral perfusion có thể bổ sung hướng dẫn điều trị. 
   Phòng ngừa: lấy máu tụ, bù dịch đầy đủ, Nimodipine 60 mg mỗi 4 giờ trong 14 ngày, giảm 
nguy cơ tương đối đột quỵ RR=0.69 (0.58-0.84). Điều trị tăng huyết áp, tăng thể tích và pha 
loãng máu là điểm mấu chốt trong điều trị XHDN, tuy nhiên chỉ có một nghiên cứu ngẫu 
nhiên thực hiện đánh giá hiệu quả, hai nghiên cứu nhỏ tiền cứu, ngẫu nhiên, đề nghị tránh 
giảm thể tích nhưng không có bằng chứng cho điều trị phòng ngừa. Thuốc ức chế kênh 
calcium, đặc biệt nimodipine đã được phê chuẩn điều trị co mạch, tuy nhiên giảm tỷ lệ bệnh 
tật và cải thiện chức năng có thể do bảo vệ tế bào não hơn tác dụng mạch máu não. Truyền 
tĩnh mạch nicardipine giảm 30% co mạch nhưng không cải thiện dự hậu, tạo hình mạch máu 
(Balloon angioplasty) cho thấy hiệu quả chuyển đổi co mạch não ở đoạn gần của mạch máu 
lớn nhưng không cải thiện dự hậu sau cùng. Tạo hình mạch máu có tác dụng giảm co mạch 
khi chụp mạch não đồ, gia tăng lưu lượng tuần hoàn ở não và giảm thiếu hụt thần kinh.  
 Khuyến cáo AHA-2009 điều trị co mạch máu não 

1. Nimodipine uống được chỉ định nhằm làm giảm tiên lượng phục hồi kém liên quan 
XHDN do vỡ túi phình (Class I, Level A). Các thuốc ức chế calcium khác dùng đường 
uống  hay tĩnh mạch vẫn còn chưa rõ. 

2. Bắt đầu sớm việc điều trị co mạch máu não trên bệnh nhân vỡ túi phình, duy trì thể 
tích tuần hoàn và tránh làm giảm thể tích (Class IIa, Level B). 
Điều trị hợp lý co mạch máu não có triệu chứng là tăng thể tích nội mạch, tăng huyết 
áp, pha loãng máu (triple-H therapy: hypervolemia/ hypertension/ hemodynamic) 
(Class IIa, Level B) 

3. Chọn lựa khác: điều trị giãn mạch trong lòng động mạch chọn lọc và/ hay tạo hình 
mạch máu não có thể phù hợp sau khi, đồng thời, hay thay thế triple- H, tùy thuộc tình 
huống lâm sàng (Class IIb, Level B). 

  -  Động kinh: 
Động kinh ở bệnh nhân XHDN chiếm 6% đến 18%, xảy ra trong thời gian xuất huyết, phân 
biệt co giật và gồng cứng mất não rất khó, 1,5% động kinh sau phẫu thuật dù có điều trị 
phòng ngừa chống động kinh. Bệnh nhân thiếu máu não trễ có thể bị động kinh do tái tưới 
máu sau tạo hình mạch máu, 3% có động kinh trễ, nguy cơ tái xuất huyết có thể xảy ra, 
thường điều trị phòng ngừa đặc biệt dùng phenytoin. Động kinh không co giật có thể chiếm 
19% bệnh nhân XHDN lơ mơ hay hôn mê, sự tương quan giữa động kinh và dự hậu chưa rõ 
ràng. 
Khuyến cáo về điều trị động kinh 

1. Dùng thuốc chống động kinh để phòng ngừa có thể được xem xét ngay sau XHDN 
(Class IIa , Level B). 

2. Dùng thuốc chống động kinh lâu dài không được khuyến khích (Class III , Level B), 
nhưng có thể xem xét trên những bệnh nhân có các nguy cơ như đã có động kinh, máu 
tụ trong nhu mô não, nhồi máu, hay túi phình động mạch não giữa (Class IIb, Level 
B). 

- Hạ natri máu 
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Khuyến cáo về điều trị hạ Natri máu 
1. Truyền nhiều dịch nhược trương và làm giảm thể tích nội mạch nên tránh sau XHDN 

(Class I, Level B). 
2. Theo dõi thể tích nội mạch bằng cách phối hợp: áp lực tĩnh mạch trung tâm, áp lực động 

mạch phổi, cân bằng dịch, và theo dõi cân nặng hợp lý, cũng như điều trị giảm thể tích 
với dung dịch đẳng trương (Class IIa, Level B). 

3. Dùng flurocortisone acetate và muối ưu trương để điều chỉnh hạ Natri máu (Class IIa, 
Level B). 

4. Một số trường hợp, có thể giảm dịch truyền để duy trì tình trạng thể tích tối ưu (Class IIb, 
Level B).  

 -  Các biến chứng nội khoa khác  
• Tim mạch (hầu hết 100% có bất thường ECG) 

– QT kéo dài  
– Suy thất trái 

• Phổi 
– Viêm phổi 
– ARDS 
– Thuyên tắc phổi (2% DVT, 1% PE) 

• Tiêu hóa 
– Xuất huyết tiêu hóa (4% tổng số, 83% XHDN tử vong) 

Dự hậu xuất huyết dưới nhện 
• Chết đột ngột trước khi được điều trị 20% 
• Phẫu thuật sớm 

– 58% phục hồi chức năng bình thường (một vài trung tâm trên  67% ) 
– 9% tàn phế trung bình 
– 2% đời sống thực vật 
– 26% tử vong 

 
Kết luận 
      Có nhiều dạng phình mạch, tương ứng với mô học và lâm sàng riêng biệt, phình mạch 
dạng túi có thể điều trị bằng phẫu thuật kẹp túi phình hay đặt coils. XHDN là cấp cứu phẫu 
thuật thần kinh, khẩn trương đánh giá, chẩn đoán, điều trị nâng đở và phòng ngừa, quyết định 
điều trị dựa trên tham vấn chuyên khoa của cả ngọai thần kinh và can thiệp nội mạch. Điều trị 
sớm làm giảm tỷ lệ tử vong. 

- Tiêu chuẩn thực hành hiện nay đòi hỏi kẹp phình mạch vi phẫu thuật hay đặt coils nội 
mạch khi có thể  

- Điều trị bệnh tật được xác định bởi nhiều yếu tố bao gồm: bệnh nhân, phình mạch và 
bệnh viện 

- Dự hậu tốt ở các trung tâm điều trị nhiều bệnh nhân XHDN, trung tâm có can thiệp nội 
mạch và chọn bệnh đặt coils hơn kẹp phình mạch. 

- Điều trị tối ưu đòi hỏi phải có kinh nghiệm về phẫu thuật mạch máu não và phẫu thuật 
nội mạch, cùng nhau làm việc, đánh giá cho từng trường hợp XHDN. 
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