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I. ĐẶT VẤN ĐỀ

BÁO CÁO CA LÂM SÀNG TỔN THƯƠNG NÃO CẤP                     
SAU CHỤP ĐỘNG MẠCH VÀNH QUA DA

Hoàng Văn

Bệnh viện Tim Hà Nội

Trong bài cáo cáo ca lâm sàng này, chúng tôi mô tả một trường hợp có biến chứng thần kinh 

ngay sau thủ thuật chụp động mạch vành qua da. Do chưa đủ bằng chứng rõ ràng, chúng tôi không 

thể đưa ra chẩn đoán xác định nguyên nhân của biến chứng thần kinh trong trường hợp này. Chúng 

tôi kết luận rằng các biến chứng thần kinh sau thủ thuật can thiệp tim mạch có thể rất nghiêm trọng 

và khó khăn trong việc xác định nguyên nhân, đồng thời, theo dõi diễn biến bệnh dựa trên các 

phương tiện chẩn đoán hình ảnh là cần thiết để chẩn đoán và đánh giá tiến triển của tổn thương.

Từ khoá: Biến chứng thần kinh, tắc mạch khí, bệnh não do thuốc cản quang.

Các biến chứng thần kinh liên quan đến thủ 
thuật can thiệp tim mạch không thường gặp. Tỉ 
lệ xuất hiện các biểu hiện thần kinh được báo 
cáo từ 0,03 đến 0,3% đối với các thủ thuật chẩn 
đoán và từ 0,3 đến 0,4% đối với các thủ thuật 
can thiệp.1-3 Vi thuyên tắc mạch não được cho 
là cơ chế chính gây ra nhồi máu não liên quan 
đến can thiệp động mạch vành.4-6 Nguyên nhân 
của hiện tượng thuyên tắc này có thể bóng khí, 
huyết khối hình thành trong lòng hoặc trên bề 
mặt ống thông, hoặc sự di trú của các mảng xơ 
vữa ở động mạch chủ trong quá trình tiến hành 
thủ thuật. Bên cạnh đó, bệnh não do thuốc 
cản quang (contrast-induced encephalopathy) 
là biến chứng rất hiếm gặp với chỉ một số ít 
trường hợp được báo cáo trong y văn.7 Các 
triệu chứng lâm sàng của bệnh não do thuốc 
cản quang bao gồm động kinh, thay đổi ý thức, 
và các dấu hiệu thần kinh khu trú.8 Chẩn đoán 
hình ảnh thần kinh là công cụ quan trọng để 
chẩn đoán biến chứng. Tuy nhiên, trong một số 
trường hợp, ngay cả khi kết hợp nhiều mô thức 

chẩn đoán hình ảnh, thì việc xác định nguyên 
nhân của biến chứng vẫn rất khó khăn. Trong 
bài báo cáo này, chúng tôi mô tả một trường 
hợp có đột quỵ não cấp sau chụp động mạch 
vành qua da đã gây nhiều khó khăn cho chúng 
tôi trong việc xác định cơ chế và nguyên nhân 
của biến chứng.

II. GIỚI THIỆU CA BỆNH
1. Đặc điểm bệnh nhân

Bệnh nhân nữ 62 tuổi, có tiền sử ngoại tâm 
thu thất và hội chứng Wolff-Parkinson-White 
cách hồi (đang điều trị bằng bisoprolol 2,5 mg/
ngày), hút thuốc lá (1 bao/ngày), và không được 
ghi nhận bất thường chức năng thận trước đây. 

2. Diễn biến lâm sàng

Bệnh nhân đến khám vì cơn đau thắt ngực 
và được chỉ định chụp cắt lớp vi tính (CLVT) 
động mạch vành với thuốc cản quang là iohexol 
300 mg/ml. Các xét nghiệm sinh hóa máu, bao 
gồm Troponin T siêu nhạy (TnT-hs) và chức 
năng gan, chức năng thận của người bệnh đều 
trong giới hạn bình thường. Kết quả cho thấy 
tổn thương hẹp vừa lan toả ba thân động mạch 
vành và tắc hoàn toàn mạn tính đoạn ba động 
mạch vành phải. Bệnh nhân được tiến hành 
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chụp động mạch vành qua da lại với khoảng 
50ml thuốc cản quang iohexol, kế hoạch can 
thiệp tổn thương tắc mạn tính động mạch vành 
phải.  Bệnh nhân được mở đường vào từ động 
mạch quay phải và động mạch đùi phải với các 
sheath cỡ 6 French và được tiêm 3000 đơn vị 
heparin không phân đoạn trước can thiệp. Ngay 
sau khi hoàn thành chụp động mạch vành, bệnh 
nhân đột ngột xuất hiện cơn động kinh toàn thể 
kéo dài khoảng 30 giây, sau đó liệt nửa người 
bên trái. Bệnh nhân ngay lập tức được chụp 
kiểm tra động mạch cảnh và động mạch não 
hai bên dưới màn tăng sáng, tuy nhiên, không 
thấy tổn thương hẹp hay tắc mạch trên hình 
ảnh (hình 1). Sau vài phút, các triệu chứng thần 
kinh của bệnh nhân dần hồi phục, cơ lực ở nửa 
người bên trái cải thiện. Phim cộng hưởng từ 

sọ não được tiến hành sau đó của bệnh nhân 
cho thấy tổn thương phù vỏ não lan toả bán cầu 
bên phải nhưng không thấy hiệu ứng khối (hình 
2). Bệnh nhân được chuyển phòng cấp cứu để 
theo dõi tiếp. Hai giờ sau, bệnh nhân xuất hiện 
cơn động kinh thứ hai và ý thức của bệnh nhân 
suy giảm nhanh chóng. Bệnh nhân được đặt 
ống nội khí quản và chỉ định chụp phim CLVT 
mạch máu não. Tuy nhiên, tổn thương trên 
phim là phù não lan toả bán cầu bên phải và 
không có dấu hiệu tắc mạch lớn hay hiệu ứng 
khối (hình 3). Trên xét nghiệm máu không có 
các bất thường về rối loạn toan kiềm, rối loạn 
điện giải, cũng như không có các rối loạn chỉ 
điểm tình trạng nhiễm độc khác. Bệnh nhân 
được thở máy và hạ thân nhiệt chủ động trong 
hai ngày tại khoa hồi sức tích cực. 

Hình 1. Phim chụp số hoá xoá nền cho thấy không có tắc động mạch lớn ở tuần hoàn não 
sau (bên trái) và tuần hoàn não trước (bên phải)

 

 

Hình 2. Phim chụp cộng hưởng từ cho thấy tăng nhẹ tín hiệu trên FLAIR (bên trái) nhưng 
không hạn chế khuếch tán trên DWI/ADC (bên phải)
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Hình 3. Phim chụp CLVT khi bệnh nhân suy giảm ý thức lần hai cho thấy phù não lan toả 
bán cầu não phải (bên phải) và không thấy bóng khí trên cửa sổ phổi (bên trái)

 

 

Hình 4. Phim CLVT (sau 3 ngày) cho thấy phù não đã giảm so với các hình ảnh chụp trước 
đó

3. Kết cục và theo dõi
Sau khi chụp lại CLVT sọ não lại cho thấy 

tổn thương phù não đã giảm so với những phim 
trước đó (hình 4), bệnh nhân được cai thở máy 
và rút ống nội khí quản. Các chức năng vận 
động và cảm giác nửa người bên phải của bệnh 
nhân dần phục hồi. Chúng tôi quyết định điều trị 
nội khoa tổn thương ở động mạch vành trên cơ 
sở đáp ứng của bệnh nhân với thuốc và chưa 
loại trừ được bệnh não do thuốc cản quang.

III. BÀN LUẬN
Trong bối cảnh tổn thương não lan toả 

nhưng không có bằng chứng của tắc mạch 
máu lớn (hình 1) và sự hồi phục thần kinh hoàn 
của bệnh nhân, chúng tôi đưa ra hai giả thuyết: 

vi thuyên tắc, đặc biệt là tắc mạch khí, và bệnh 
não do thuốc cản quang. Bệnh não do thuốc 
cản quang là biến chứng thần kinh hiếm gặp, 
xảy ra trong hoặc sau khi tiêm thuốc cản quang. 
Đặc điểm trên chẩn đoán hình ảnh của bệnh 
não do thuốc cản quang là sự ngấm thuốc cản 
quang vùng vỏ hoặc dưới vỏ trên phim CLVT; 
và hình ảnh phù mạch (vasogenic edema) trên 
phim cộng hưởng từ (CHT).9 Cơ chế được đề 
xuất bao gồm tổn thương của hàng rào máu 
não, tăng áp lực thẩm thấu, và độc tính thần 
kinh của thuốc cản quang.10 Mặt khác, tắc mạch 
khí (cerebral air embolism) có liên quan đến 
hiện tượng di trú của bóng khí đến các động 
mạch nhỏ, gây hai biến đổi bệnh lý: giảm tưới 
máu đến mô phía xa và đáp ứng viêm với bóng 
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khí.10 Cả bệnh não do thuốc cản quang và tắc 
mạch khí đều có những biểu hiện lâm sàng 
giống nhau: đau đầu, giảm ý thức, giảm thị giác 
và khả năng ngôn ngữ, động kinh, dấu hiệu 
thần kinh khú trú, và hôn mê. 

Bệnh nhân có một số đặc điểm về lâm sàng 
cũng như cận lâm sàng phù hợp và không phù 
hợp với cả hai giả thuyết trên. Đầu tiên, trong 
thủ thuật can thiệp động mạch vành qua da, 
khi mà cả hai bán cầu não đều tiếp xúc với 
thuốc cản quang, tổn thương chỉ ở một bên bán 
cầu có thể gợi ý căn nguyên là do hiện tượng 
thuyên tắc. Trong hiểu biết của chúng tôi, phần 
lớn các trường hợp tắc mạch khí đã được báo 
cáo đều có nhiều ổ tổn thương trên chẩn đoán 
hình ảnh sọ não.13-15 Tuy nhiên, bệnh nhân trong 
báo cáo của chúng tôi lại có tổn thương lan toả 
toàn bộ một bên bán cầu não và không tuân 
theo vùng tưới máu của mạch máu não (hình 
3). Dù sao, hiện tượng này cũng có thể được 
giải thích thông qua cơ chế bệnh sinh của tắc 
mạch khí. Bản thân bóng khí là vật chất ngoại 
lai và gây ra đáp ứng miễn dịch, ảnh hưởng 
đến lớp nội mạc của mạch máu, gây hiện tượng 
phù mạch và làm lan rộng tình trạng giảm tưới 
máu ra nhu mô não xung quanh. Hậu quả là tổn 
thương thần kinh có thể rộng hơn so với vùng 
não được tưới máu bởi mạch bị tắc do khí.12 

Hình ảnh CHT sọ não với các xung khác 
nhau là công cụ hữu ích giúp đánh giá các 
giai đoạn tổn thương của nhu mô não. Trong 
trường hợp của chúng tôi, phim chụp CHT một 
giờ sau khi khởi phát triệu chứng cho thấy tăng 
tín hiệu trên xung FLAIR nhưng bình thường 
trên DWI và ADC, có thể giúp phân biệt thiếu 
máu não với tình trạng thoát mạch của thuốc 
cản quang. Tuy nhiên, hình ảnh CHT thu được 
có thể quá sớm để cho các hình ảnh điển hình 
nhằm loại trừ tình trạng thiếu máu não. Chúng 
tôi đã không chỉ định chụp lại phim CHT cho 
bệnh nhân sau đó, đây là điểm hạn chế trong 

báo cáo của chúng tôi. Bên cạnh đó, một số tác 
giả báo cáo tình trạng bệnh não do thuốc cản 
quang có thể chỉ xảy ra một bên bán cầu.16-19 
Một trong những yếu tố nguy cơ của bệnh não 
do thuốc cản quang là tiền sử đột quỵ não trước 
đó.20 Đột quỵ não có thể làm suy yếu hàng rào 
máu não ở vùng não bị thiếu máu hoặc cả nhu 
mô não xung quanh đó, dẫn đến hiện tượng rò 
thuốc cản quang ra ngoài nhu mô, gây đáp ứng 
viêm và phù não.21 Luận cứ không ủng hộ giả 
thuyết về bệnh não do thuốc cản quang trong 
ca bệnh của chúng tôi là không có sự tăng tín 
hiệu ở khoang dưới nhện trên phim CLVT, cho 
thấy không có bằng chứng về sự thoát mạch 
của thuốc cản quang. Do chưa có bằng chứng 
chắc chắn, chúng tôi không thể xác định chính 
xác nguyên nhân của biến chứng thần kinh ở 
bệnh nhân này của chúng tôi.

Han chế của nghiên cứu
Chúng tôi không thực hiện ghi điện não đồ ở 

bệnh nhân này do không có sẵn trang thiết bị. 

IV. KẾT LUẬN
Các biến chứng thần kinh sau thủ thuật can 

thiệp tim mạch có thể rất nghiêm trọng và khó 
khăn trong việc xác định nguyên nhân. Theo 
dõi diễn biến bệnh dựa trên các phương tiện 
chẩn đoán hình ảnh là cần thiết để chẩn đoán 
và đánh giá tiến triển của tổn thương.
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Summary
 A CASE REPORT: 

ACUTE STROKE MIMIC FOLLOWING PERCUTANEOUS 
CORONARY ANGIOGRAPHY

We report a case of neurological complication immediately following percutaneous coronary 
angiography. Given lack of certain evidence, we could not determine the cause leading to the 
neurological complications. We conclude that neurological complications following a percutaneous 
cardiac procedure could be very severe and difficult to determine the source, and sequential 
imaging evaluations are necessary to diagnose and to evaluate the neurologic progress.  

Keywords: Stroke, cerebral air embolism, contrast-induced encephalopathy.


