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ĐẶT VẤN ĐỀ 

 

Dị dạng mạch máu là bệnh lý tổn thương khu trú hoặc lan toả, tác động 

đến động mạch, mao mạch, tĩnh mạch hoặc bạch mạch. Tổn thương đặc trưng 

bởi sự gia tăng số lượng và kích thước của mạch máu. Dị dạng mạch máu 

không có hiện tượng tăng sinh các tế bào nội mô và có khuynh hướng tiến 

triển theo thời gian [1], [2], [3]. 

Trước khi Hội nghiên cứu bệnh lý bất thường mạch máu thế giới ISSVA 

(International Society for Study of Vascular Anomalies) ra đời năm 1992, dị 

dạng mạch máu được chẩn đoán và dùng thuật ngữ định danh chưa thống nhất, 

không phù hợp với bản chất mô bệnh học, nên dẫn đến chọn lựa phương pháp 

điều trị không phù hợp, ít hiệu quả và nhiều biến chứng [4], [5]. Năm 2014, Hội 

nghiên cứu bệnh lý bất thường mạch máu thế giới (ISSVA) đưa ra bảng phân 

loại bệnh lý bất thường mạch máu, từ đó danh từ định danh chẩn đoán xác 

định cho từng loại dị dạng mạch máu ngoại biên; mặc dù vậy, vấn đề điều trị 

vẫn chưa thống nhất. 

Hiện tại, ít có nghiên cứu về điều trị dị dạng mạch máu có tính hệ thống, 

các báo cáo tập trung nghiên cứu từng loại dị dạng, tại vùng cơ thể nhất định, 

hoặc báo cáo loạt trường hợp điều trị theo các phương pháp khác nhau. Trong 

các phương pháp điều trị hiện nay, can thiệp nội mạch (tắc mạch, xơ hoá) được 

xem là phương pháp điều trị cho kết quả khả quan nhất và là phương pháp lựa 

chọn đầu tiên. Có nhiều vật liệu xơ hoá, tắc mạch; nhưng cồn tuyệt đối (Ethanol 

99,5%) đã được chứng minh hiệu quả nhất, tuy nhiên các nhà lâm sàng còn dè 

dặt vì khó sử dụng, nhiều biến chứng. Yakes và Do là hai tác giả có báo 

cáo điều trị dị dạng động tĩnh mạch với tỷ lệ biến chứng thấp và tỷ lệ điều 

trị khỏi bệnh cao khi sử dụng cồn tuyệt đối [6], [7]. 
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Tại Việt nam, dị dạng mạch máu ngoại biên chưa có nhiều nghiên cứu hệ 

thống, chưa có thống kê dịch tễ, thuật ngữ định danh chưa thống nhất, các 

nghiên cứu về phương pháp điều trị chủ yếu là phẫu thuật [8], [9], [10], [11], 

[12]. Riêng về điều trị dị dạng mạch máu ngoại biên bằng can thiệp nội mạch, 

đặc biệt bằng cồn tuyệt đối chưa có nghiên cứu. 

Mặc dù trong quá khứ, cồn tuyệt đối đã được sử dụng điều trị xơ hoá dị 

dạng tĩnh mạch, tắc mạch trong dị dạng động tĩnh mạch. Tuy nhiên có nhiều báo 

cáo khác nhau về kết quả; khác biệt về biến chứng nặng (từ 3% đến 20%) và 

chênh lệch về tỷ lệ thành công (21% đến 60%). Phải chăng sự tiến bộ trong chẩn 

đoán hình ảnh, định danh chẩn đoán theo ISSVA 2014, phân loại cấu trúc dị 

dạng rõ ràng, có thể thay đổi kết quả điều trị, cải thiện biến chứng của cồn tuyệt 

đối trong điều trị dị dạng mạch máu? Nghiên cứu chẩn đoán và điều trị dị dạng 

mạch máu ngoại biên bằng cồn tuyệt đối là cần thiết, vì vậy chúng tôi thực hiện 

đề tài: “Nghiên cứu chẩn đoán một số dị dạng mạch máu ngoại biên và điều 

trị can thiệp bằng tiêm cồn tuyệt đối” với hai mục tiêu: 

1. Khảo sát đặc điểm lâm sàng, hình ảnh học chẩn đoán bệnh lý dị dạng 

động tĩnh mạch, dị dạng tĩnh mạch theo bảng phân loại của Hiệp hội Nghiên 

cứu bệnh lý bất thường mạch máu thế giới ISSVA 2014. 

2. Đánh giá kết quả điều trị bằng phương pháp tiêm cồn tuyệt đối một số 

dị dạng mạch máu ngoại biên. 
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Chương 1 

TỔNG QUAN TÀI LIỆU 

 

Dị dạng mạch máu ngoại biên là một bệnh lý ít gặp, tần suất mắc vào 

khoảng 1% dân số theo nhiều nghiên cứu trên thế giới và được phân loại theo 

tiêu chuẩn của Hội nghiên cứu bất thường bệnh lý mạch máu thế giới 

(HNCBTBLMMTG) [13], [14]. Dị dạng mạch máu có thể gặp ở bất kỳ lứa 

tuổi nào, từ trẻ sơ sinh cho đến người lớn. Ở Việt nam, chưa có một thống kê 

cụ thể về dịch tễ, còn nhiều nhầm lẫn về danh pháp trong chẩn đoán lâm sàng 

và hình ảnh. Hệ quả kéo theo là điều trị không nhất quán, khó khăn trong 

chọn lựa phương pháp điều trị, kết quả điều trị tốt không cao. 

1.1. CÁC THUẬT NGỮ VỀ BỆNH LÝ MẠCH MÁU 

Khởi đầu, dị dạng mạch máu (DDMM) không phân biệt với u máu 

(hemangioma), thuật ngữ chẩn đoán chung, nhầm lẫn và có tính chất mô tả 

lâm sàng. Mulliken và các cộng sự dựa vào giải phẫu bệnh, đặc điểm lâm 

sàng, tính chất hình ảnh học đã đưa ra chẩn đoán xác định và chẩn đoán phân 

biệt giữa hai nhóm bệnh [4], [15]. U mạch máu có hiện tượng tăng sinh tế bào 

nội mô mạch máu, trong khi đó DDMM chỉ là những cấu trúc mạch máu bất 

thường, không có hiện tượng tăng sinh tế bào nội mô [16]. 

Dựa theo các nghiên cứu của Mulliken và nhiều tác giả khác, năm 2014, 

ISSVA đồng thuận đưa ra bảng phân loại chi tiết, định danh tổn thương phân biệt 

rõ u mạch máu, dị dạng mạch máu, các tổn thương phối hợp hoặc các hội chứng 

bẩm sinh đi kèm [17], [18]. 
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Bảng 1.1. Bảng phân loại bệnh lý mạch máu của ISSVA 2014 

Bệnh lý mạch máu 

U mạch 

máu 
Bệnh lý dị dạng mạch máu 

Lành tính 

Tiến triển 

tại chỗ hoặc 

giáp biên 

Ác tính 

Đơn giản Phối hợp 

Các 

nhánh 

mạch máu 

chính 

 Phối 

hợp 

trong 

các hội 

chứng 

- Dị dạng mao mạch. 

- Dị dạng bạch mạch. 

- Dị dạng tĩnh mạch. 

- Dị dạng động tĩnh mạch. 

- Thông động tĩnh mạch. 

Phối hợp giữa 

tất cả những 

dị dạng. 

  

 

1.2. GIẢI PHẪU HỌC HỆ THỐNG MẠCH MÁU 

1.2.1. Giải phẫu học đại thể 

Hệ thống mạch máu đóng vai trò quan trọng trong cơ thể gồm: hệ đại tuần 

hoàn (động mạch, mao mạch, tĩnh mạch); hệ tuần hoàn phổi và hệ bạch mạch . 

Hệ bạch mạch là một thành phần trong hệ thống tuần hoàn, mang dịch 

bạch huyết (protein phân tử lớn, tế bào bạch cầu) đổ về ống ngực rồi đổ về hệ 

đại tuần hoàn, thông qua lỗ đổ ống bạch huyết ở tĩnh mạch duới đòn trái. 

1.2.2. Giải phẫu học vi thể 

1.2.2.1. Động mạch  

Được cấu tạo bởi ba lớp (trong, giữa, ngoài), giảm dần độ dày từ động 

mạch đến tiểu động mạch. Trong lớp ngoài có thể chứa các mạch máu nhỏ gọi là 

mạch nuôi mạch (vasa vasorum). 

1.2.2.2. Mao mạch 

 Chỉ có lớp tế bào nội mô (intima) và lớp màng đáy, dày khoảng 5 đến 

10 micromet, là nơi trao đổi dinh dưỡng, oxygen. 
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1.2.2.3. Tĩnh mạch 

Tương tự như động mạch, tĩnh mạch có 3 lớp, nhưng lớp giữa mỏng hơn 

do chứa ít cơ trơn và ít mô đàn hồi hơn. Các tĩnh mạch có hệ thống van giúp 

kháng lại lực hấp dẫn, đẩy máu về tim. 

1.2.2.4. Bạch mạch 

Bạch mạch có cấu trúc vi thể tương tự như hệ đại tuần hoàn bao gồm 

bạch mạch lớn, và bạch mạch nhỏ. Bạch mạch lớn gồm 3 lớp tương tự như 

tĩnh mạch: lớp nội mô, ít cơ vòng, lớp áo ngoài. Bạch mạch nhỏ có cấu trúc 

tương tự như mao mạch: tế bào nội mô lót và lớp áo ngoài. 

1.3. GIẢI PHẪU BỆNH LÝ MẠCH MÁU 

Giải phẫu bệnh là tiêu chuẩn vàng trong chẩn đoán hầu hết các loại bệnh 

lý trong y khoa hiện đại. Tuy nhiên, do là một thủ thuật xâm lấn (sinh thiết lấy 

mẫu mô bệnh), và nhờ sự tiến bộ vượt bậc trong hình ảnh chẩn đoán, nên dần, 

các bệnh lý bất thường mạch máu chỉ được thực hiện sinh thiết khi có nghi 

ngờ tổn thương ác tính, hoặc tổn thương khó phân biệt trên lâm sàng và hình 

ảnh chẩn đoán. 

Hình ảnh vi thể phân biệt giữa u mạch máu và dị dạng mạch máu chủ 

yếu dựa vào sự tăng sinh tế bào nội mô [19]. U mạch máu (hemangioma), 

loại u thường gặp ở trẻ em, có hiện tượng tăng sinh tế bào nội mô và gia 

tăng kích thước bào tương, chứng tỏ có hiện tượng kích thích hình thành 

vi mạch máu [16]. 

Dị dạng mạch máu, bất kể loại dị dạng, ghi nhận các tế bào nội mô mạch 

máu bình thường, dạng dẹt, không có tăng sinh tế bào nội mô và không có gia 

tăng kích thước bào tương trên vi thể. Ngoài ra, các cấu trúc mạch máu như động 

mạch, tĩnh mạch hoặc bạch mạch giãn lớn trên tiêu bản giải phẫu bệnh [20]. 



6 

 

 

Hình 1.1. Hình ảnh giải phẫu bệnh u mạch máu dạng tiến triển: hình ảnh dày 

thành và tăng sinh tế bào nội mô (nhân tế bào màu xanh, dày đồng tâm), mũi 

tên vàng chỉ tế bào nguyên phân. 

“Nguồn: North P. E., (2018)” [19]

 

Hình 1.2. Hình giải phẫu bệnh học dị dạng tĩnh mạch: giãn các tĩnh mạch với 

cấu trúc thành tĩnh mạch hoàn toàn bình thường 

“Nguồn: Mattassi R., (2015)” [21] 

 

Hình 1.3. Hình ảnh giải phẫu bệnh dị dạng động tĩnh mạch: các mạch máu 

giãn hình ống, không ghi nhận dấu hiệu tăng sinh lớp nội mạc, tế bào nội mạc 

bị ép dẹp“Nguồn: Mattassi R., (2015)” [21] 
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1.4. CƠ CHẾ BỆNH SINH DỊ DẠNG MẠCH MÁU 

Theo nhiều nghiên cứu, dị dạng mạch máu có nguyên nhân từ tổn 

thương gien do di truyền hoặc do tổn thương thể khảm. Các gien tổn thương 

mã hoá hệ thống truyền tín hiệu nội bào RAS/MAPK (Renin Angiotensin 

System/ Mitogen activated protein Kinase) [22], [23]. Tuy nhiên, để có biểu 

hiện lâm sàng, hoặc tiến triển bệnh, cần có một tác nhân thứ cấp, gây ảnh 

hưởng trực tiếp đến vị trí mô có tổn thương gien, làm thay đổi tín hiệu dẫn 

truyền nội bào gây ra bệnh lý dị dạng mạch máu [24]. 

1.4.1. Sự hình thành hệ thống mạch máu 

Hai quá trình hình thành mạch (vasculogenesis) và phát triển mạch 

(angiogenesis) bắt đầu từ ngày thứ 13 đến 15 của phôi dưới sự điều khiển và 

lập trình sẵn bởi gien [25]. 

Quá trình tân sinh mạch bắt đầu từ các tiểu đảo máu tạo nên mạch máu tân 

sinh [26]. Toàn bộ quá trình tân tạo mạch máu được điều khiển bởi yếu tố tân 

sinh mạch (VEGF = vascular endothelial growth factor). 

Quá trình phát triển mạch (Angiogenesis) là quá trình hình thành mạch máu 

từ những phần mạch tân sinh đã có sẵn [27]. 

 

Hình 1.4. Sơ đồ phát triển và hình thành mạch máu từ giai đoạn phôi thai 

Nguồn: Legiehn G. M., (2008) [26] 
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1.4.2. Dị dạng mao mạch 

Có tỷ lệ chung là 0,3%, không có sự khác biệt giữa nam và nữ [28]. Cơ 

chế bệnh sinh của dị dạng mao mạch vẫn chưa rõ. Một số nghiên cứu xác 

nhận đột biến gien gây ra dị dạng mao mạch trong các hội chứng như Sturge 

Weber (RASA1, 5q 14.3), Klippel Trenaunay (PIK3CA, 3q 26.32) [22], [23], 

[26] hoặc đột biến gien mã hoá thụ thể GNAQ (Guanine Nucleotide binding 

protein Gq subunit anpha) [29], [30], [31] 

1.4.3. Dị dạng bạch mạch 

Tương tự như dị dạng mao mạch, cơ chế bệnh sinh vẫn chưa biết rõ. 

Nhiều tác giả vẫn nghi ngờ khả năng đột biến gien RAS/MAPK, gien mã 

hoá các protein tác động đến yếu tố VEGF-3 và VEGFc, tác nhân gây dị 

dạng bạch mạch thông qua tác động đến con đuờng tín hiệu PI3K/AKT [32]. 

Tỷ suất của dị dạng bạch mạch theo ước tính vào khoảng 1/12.000,  khoảng 

1/10.000 là dị dạng bạch mạch khoang lớn [33] và khoảng 1 trên 5.000 ở trẻ 

sơ sinh [34], [35]. 

 

Hình 1.5. Sơ đồ dị dạng bạch mạchGhi nhận giãn lớn các bạch mạch (macro 

lymphatic malformation) và các cấu trúc giãn nhỏ (micro lymphatic 

malformation). Ghi nhận không có sự thông nối giữa các hệ thống bạch mạch 

với đại tuần hoàn 

Nguồn: Mulliken và Young, 2013 [36] 
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1.4.4. Dị dạng tĩnh mạch 

Dị dạng tĩnh mạch có tỷ suất mắc bệnh vào khoảng 1 trên 10.000 [37]. 

Các gien đột biến được cho là nguyên nhân gây nên dị dạng tĩnh mạch: thụ thể 

Tyrosin Kinase (TKR), gien 9p, hoặc tăng hoạt các gien tạo tế bào nội mô như 

Beta TGF, Beta FGF, VG5Q [38], [39]. Ngoài ra, đột biến gien thể khảm, gây 

ảnh huởng đến tiến trình truyền tín hiệu tế bào RAS/MAPK, cũng là nguyên 

nhân gây bệnh [24]. 

Dị dạng tĩnh mạch có thể phối hợp với dị dạng bạch mạch hoặc mao 

mạch, vị trí phân bổ như sau: đầu mặt cổ (40%), thân (20%), chi (40%) [26], 

[33], [40], [41]. 

 

Hình 1.6. Sơ đồ minh hoạ dị dạng tĩnh mạch với các tổn thương ở mức tiểu 

tĩnh mạch và các khoang tĩnh mạch dị dạng thông nối với hệ đại tuần hoàn 

Nguồn: Mulliken và Young, 2013 [36] 

1.4.5. Dị dạng động tĩnh mạch 

Cơ chế sinh bệnh chưa rõ ràng, một số trường hợp do đột biến gien mang 

tính chất di truyền có thể hình thành nên dị dạng động tĩnh mạch. Ví dụ như dị 

dạng giãn động tĩnh mạch xuất huyết di truyền (HHT: Hereditary Hemorrhagic 

Telengiectasia) do đột biến gien ENG (gien mã hoá endoglin) hoặc gien 

ACVRL1 (gien mã hoá activin receptor like kinase). Đây là bệnh lý dị dạng mạch 
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máu duy nhất được chứng minh cụ thể do yếu tố di truyền. Ngoài ra, tất cả các 

loại dị dạng động tĩnh mạch khác đều nghi ngờ do rối loạn các gien tại chỗ: 

RASA1 (Ras p21 protein activator 1), PTEN (Phospatase and tensin homolog), 

MEK1 (Mitogen activated protein kinase 1), và cần yếu tố bên ngoài kích hoạt thứ 

phát [23], [30], [42]. 

1.4.6. Dị dạng thông động tĩnh mạch trực tiếp 

Là loại dị dạng không thường gặp so với các loại dị dạng khác, gặp trong 

các bệnh cảnh như HHT, các bệnh lý thành mạch như loạn sản sợi cơ 

(fibromuscular dystrophy), làm tổn thương thành động mạch, gây rò trực tiếp 

động tĩnh mạch [43]. 

Đối với bệnh lý dị dạng thông động tĩnh mạch trực tiếp, phổi, hệ thần 

kinh trung ương là những cơ quan thường gặp nhất [29] 

      

Hình 1.7. A: Chụp cắt lớp vi tính bệnh lý thông động tĩnh mạch phổi trực tiếp 

ở bệnh nhân bị bệnh HHT. B: Chụp mạch máu số hoá xoá nền thông động 

tĩnh mạch trực tiếp ở bệnh nhân HHT 

Nguồn: Carret [44], Gonzalez [45] 

1.5. LÂM SÀNG DỊ DẠNG MẠCH MÁU 

Dị dạng mạch máu xuất hiện sớm từ khi sinh, đa phần không biểu hiện 

triệu chứng, hoặc triệu chứng nhẹ không đáng kể. Triệu chứng lâm sàng khởi 

phát thường gặp ban đầu gồm: tổn thương thay đổi màu, biến dạng tại vị trí tổn 
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thương, chảy máu, rỉ dịch bạch huyết. Khi bệnh diễn tiến, các triệu chứng lâm 

sàng khác sẽ xuất hiện: đau, chảy máu, nhiễm trùng, loét, là nguyên nhân nhập 

viện điều trị của bệnh nhân. 

Bệnh nhân bị dị dạng mạch máu, có thể có một hoặc nhiều triệu chứng 

đặc hiệu sau: 

Đau, là triệu chứng thường gặp nhất, đặc biệt đối với dị dạng tĩnh mạch 

và dị dạng động tĩnh mạch. Với dị dạng tĩnh mạch, đau đặc hiệu khi thức dậy, 

có thể giảm đau khi dùng thuốc kháng kết tập tiểu cầu. Đau trong dị dạng 

động tĩnh mạch, thường ở phần xa chỗ tổn thương do hiện tượng thiếu máu 

nuôi; đau dữ dội kiểu dao đâm, hoặc kiểu bóp nghẹt. 

Các triệu chứng khác: cảm giác nặng ở vị trí tổn thương, mảng bầm; tăng 

tiết mồ hôi tại vùng tổn thương, rậm lông; nóng; chảy máu hoặc rỉ dịch. Ngoài 

ra, các triệu chứng liên quan đến biến chứng nhiễm trùng, loạn dưỡng cơ, suy 

tim sung huyết, các triệu chứng tại chỗ liên quan đến vùng tổn thương [16], 

[36], [46], [47], [48], [49], [50]. Ngoài ra còn một số triệu chứng khác liên 

quan đến các chỉ số cận lâm sàng như tăng D-dimer, rối loạn các chỉ số đông 

máu, tăng bạch cầu do nhiễm trùng [51]. 

1.6. HÌNH ẢNH HỌC 

Hiện nay, theo đồng thuận của nhiều tác giả, chẩn đoán dị dạng mạch 

máu bằng hình ảnh có độ chính xác cao, nên ISSVA, đã thống nhất xem các 

phương tiện chẩn đoán như: siêu âm (Doppler), chụp cắt lớp vi tính, cộng 

hưởng từ, chụp mạch máu số hoá xoá nền là những phương tiện phối hợp 

để chẩn đoán thay thế cho sinh thiết. Mỗi loại hình ảnh chẩn đoán có giá 

trị cho từng loại dị dạng riêng biệt và tổng hợp các hình ảnh sẽ tăng mức 

độ chẩn đoán chính xác. Vai trò của chẩn đoán hình ảnh giúp chẩn đoán 

xác định, đánh giá mức độ lan rộng, mối tương quan với các cấu trúc lân 

cận [33], [52], [53]. 



12 

 

1.6.1. Siêu âm 

Siêu âm là phương tiện chẩn đoán đơn giản có vai trò trong tầm soát, 

giúp chẩn đoán hình thái của dị dạng, chẩn đoán phân loại dị dạng lưu lượng 

dòng nhanh, và lưu lượng dòng chậm. Siêu âm hai chiều giúp đánh giá cấu 

trúc nhân dị dạng, siêu âm Doppler đánh giá bản chất dòng chảy như vận tốc, 

trở kháng, chỉ số nhịp tim [10], [54]. 

Có hai kỹ thuật Doppler: liên tục và xung. Khi thăm khám bằng kỹ thuật 

Doppler, có nhiều cách thể hiện qua âm thanh, vận tốc, hình Doppler màu, và 

hình Doppler năng lượng [55]. Hình ảnh siêu âm Doppler có giá trị phân biệt 

tổn thương lưu lượng dòng nhanh và lưu lượng dòng chậm là bước khởi đầu 

trong việc lựa chọn phương pháp thăm dò hình ảnh ở các bước tiếp theo. Siêu 

âm có giá trị chẩn đoán rất tốt đối với dị dạng mạch máu ở vị trí nông, với vị 

trí tổn thương nằm sâu, siêu âm còn nhiều hạn chế. 

Hình ảnh siêu âm và siêu âm Doppler của một số dạng bệnh lý dị dạng 

lưu lượng dòng chậm: 

 

 

Hình 1.8. A: Lâm sàng dị dạng tĩnh mạch; B: hình ảnh siêu âm hai chiều dị 

dạng tĩnh mạch. Mũi tên chỉ cấu trúc có giới hạn rõ; có những tổn thương tăng 

âm (ngôi sao) chính là do bản chất dòng chậm của dị dạng mạch máu. C: siêu 

âm Doppler biểu hiện dòng chảy chậm [37] 
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Hình 1.9. Siêu âm dị dạng bạch mạch ghi nhận các cấu trúc giảm âm, có vách 

(dấu sao, dị dạng bạch mạch đại thể) và dị dạng bạch mạch nang nhỏ (mũi 

tên) [37] 

 

Hình 1.10. Dị dạng bạch mạch đại thể có cấu trúc âm hỗn hợp (dấu sao) thể 

hiện biến chứng xuất huyết trong nang dị dạng (hình trái). Hình phải, ghi nhận 

hình ảnh Doppler không có tính hiệu dòng chảy [37] 

 

Hình 1.11. Hình ảnh siêu âm Doppler dị dạng động tĩnh mạch động tĩnh mạch với 

PSV (tốc độ dòng chảy đỉnh) 96 cm/s; vận tốc tối đa trung bình 0,84 cm/s; PI (chỉ 

số nhịp) 0,25; RI (chỉ số trở kháng) 0,22 [37] 
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1.6.2. Cắt lớp vi tính 

Để khảo sát dị dạng mạch máu ngoại biên, chụp cắt lớp vi tính phải được 

đánh giá qua ba thì: thì không tiêm thuốc, thì động mạch, thì tĩnh mạch. Khảo 

sát cắt lớp vi tính chỉ định trong các trường hợp dị dạng mao mạch, dị dạng 

thông động tĩnh mạch trực tiếp, dị dạng thông động tĩnh mạch, những tổn 

thương có liên quan đến cấu trúc xương, đánh giá huỷ xương, đánh giá cấu 

trúc nhân dị dạng [4], [54], [56], [57], [58]. 

Do chụp cắt lớp vi tính khó đánh giá được lưu lượng dòng chảy của dị 

dạng mạch máu, ngoài ra CLVT không cho nhiều thông tin liên quan đến các 

cấu trúc mô mềm hoặc cơ quan lân cận; cho nên, nhiều tác giả thống nhất chỉ 

sử dụng CLVT khi có chống chỉ định hoặc vùng cơ thể bị hạn chế khi khảo 

sát cộng hưởng từ [59]. 

 
 

Hình 1.12. Hình ảnh cắt lớp vi tính có tiêm thuốc tương phản, ghi nhận cấu 

trúc ngoằn ngoèo ở chi dưới, khó phân biệt cấu trúc nhân dị dạng, hoặc tách 

biệt động tĩnh mạch Chụp cắt lớp vi tính mức năng lượng kép có thể khảo sát 

dị dạng tĩnh mạch ở trẻ em, do làm giảm liều tia và giảm thời gian khảo sát, 

có thể giúp thay thế hình ảnh cộng hưởng từ (thời gian khảo sát lâu, nhiễu ảnh 

và cần gây mê khi thực hiện ở trẻ em). 
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12 giây    18 giây      24 giây 

 

48 giây     84 giây   120 giây 

Hình 1.13. Chụp cắt lớp vi tính hai mức năng lượng khảo sát dị dạng tĩnh 

mạch sau khi tiêm chất tương phản vào tĩnh mạch hạ lưu [56] 

1.6.3. Cộng hưởng từ 

Cộng hưởng từ là kỹ thuật hình ảnh học dựa trên nguyên lý cộng hưởng 

từ trường của các mô trong cơ thể, tạo ra các tín hiệu có tần số khác nhau, 

được Paul C Lautenbur và Mansfield phát minh và đăng tải trên tạp chí khoa 

học Natural năm 1973. Đây là phương tiện hiệu quả trong chẩn đoán dị dạng 

mạch máu, đặc biệt giúp phân biệt lưu lượng dòng nhanh và chậm, cũng như 

mức độ xâm lấn và các cấu trúc liên quan lân cận. Gần đây, có nhiều báo cáo 

khoa học sử dụng cộng hưởng từ động học (tiêm chất tương phản rồi khảo sát 

hình ảnh thay đổi theo thời gian) giúp chẩn đoán chính xác, và tiên lượng được 

bản chất tổn thương, tính chất cấp máu (dùng cho tổn thương phối hợp) [60]. 

Nhiều nghiên cứu chứng minh độ nhạy và độ đặc hiệu của cộng hưởng từ 

trong việc chẩn đoán dị dạng mạch máu là 95% và 83% tương ứng. Cho nên, 

cộng hưởng từ ngày nay được xem là công cụ chẩn đoán không xâm lấn hữu 

hiệu đối với bệnh lý dị dạng mạch máu [17], [61], [62], [63], [64]. 
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Hình 1.14. Hình ảnh cộng hưởng từ dị dạng tĩnh mạch. (a) T1 không xoá mỡ; (b) 

T2 xoá mỡ; (c) T1 xoá mỡ và có tiêm thuốc tương phản. Hình ảnh T1 xoá mỡ có 

tiêm thuốc tương phản hiện rõ tổn thương dị dạng tĩnh mạch [65] 

 

Hình 1.15. Hình ảnh cộng hưởng từ chuỗi xung T2 lát cắt đứng dọc: tổn 

thương dị dạng bạch mạch với tăng tín hiệu và có vách [65] 

Ngoài các phương pháp thăm dò hình ảnh thông thường để chẩn đoán dị 

dạng mạch, đối với dị dạng bạch mạch, có thể dùng máy tia hồng ngoại (infrared 

red wave) để phát hiện đánh giá cấu trúc dị dạng các loại [66]. Tuy nhiên phương 

pháp này vẫn chưa được ứng dụng rộng rãi. 
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Hình 1.16. Dị dạng bạch mạch hiện rõ sau khi tiêm indocyanine dưới da gần 

vùng dị dạng bạch mạch và được soi dưới máy quay tia hồng ngoại [66] 

1.6.4. Chụp mạch máu số hoá xoá nền 

Chụp mạch máu số hoá xoá nền là một thủ thuật xâm lấn, nhằm khảo sát 

cấu trúc mạch máu bình thường và bệnh lý, được xem như là tiêu chuẩn vàng 

để chẩn đoán bệnh lý dị dạng mạch máu lưu lượng dòng nhanh như dị dạng 

thông động tĩnh mạch, dị dạng động tĩnh mạch [67]. Đối với các tổn 

thương lưu lượng dòng thấp như dị dạng tĩnh mạch, dị dạng bạch mạch, 

chụp mạch máu số hoá xoá nền không có vai trò chẩn đoán, chỉ thực hiện 

khi điều trị. 

Có nhiều kỹ thuật chụp mạch máu số hoá xoá nền: chụp động mạch, 

chụp tĩnh mạch, hoặc chụp trực tiếp khi xuyên kim vào tổn thương. Chỉ định 

khảo sát mạch máu số hoá xoá nền bao gồm: dị dạng mạch máu lưu lượng 

dòng nhanh: dị dạng thông động tĩnh mạch trực tiếp, hoặc dị dạng động tĩnh 

mạch. Đây là tiêu chuẩn vàng, giúp đánh giá được cấu trúc dị dạng, lựa chọn 

và tiên lượng được trong điều trị (phẫu thuật, hoặc can thiệp nội mạch). Đối 

với tổn thương lưu lượng dòng thấp, chỉ định khảo sát mạch máu số hoá xoá 

nền chỉ được sử dụng khi cần phải can thiệp điều trị nhằm đánh giá cấu trúc dị 

dạng và các dẫn lưu bình thường hoặc bệnh lý [55], [65]. 
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Chụp mạch máu số hoá xoá nền giúp đánh giá hình thái loại dị dạng, để 

phân loại nhằm có kế hoạch điều trị. Dị dạng tĩnh mạch được phân loại thành 

bốn nhóm theo Dubois và Puig,  dựa vào cấu trúc dị dạng với hệ thống tĩnh 

mạch trung tâm. 

 

Hình 1.17. Phân loại dị dạng tĩnh mạch theo Dubois – Puig(A): loại I - dị 

dạng tĩnh mạch đơn độc, không có thông nối với hệ thống tĩnh mạch bình 

thường; (B) loại II - dị dạng tĩnh mạch có thông nối với hệ tĩnh mạch đại tuần 

hoàn, các tĩnh mạch thông nối giữa dị dạng với hệ đại tuần hoàn bình thường; 

(C) loại III - dị dạng tĩnh mạch có thông nối với hệ tĩnh mạch đại tuần hoàn, các 

tĩnh mạch thông nối giữa dị dạng và hệ tuần hoàn giãn và có cấu trúc bất thường; 

(D) loại IV - Một hệ thống giãn và cấu trúc tĩnh mạch bất thường lan toả.  

Hình ảnh dị dạng thông động tĩnh mạch trực tiếp và dị dạng thông động 

tĩnh mạch được xếp loại theo phân loại Yakes [68], [69] như sau: 

 

Dị dạng loại I: thông động tĩnh mạch trực tiếp. 

Loại I Thông nối động tĩnh mạch 

Động mạch Tĩnh mạch Thông nối trực tiếp 
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Dị dạng loại IIa: Dị dạng động tĩnh mạch với “nhân dị dạng thật”, dẫn 

lưu tĩnh mạch bình thuờng. 

 

Dị dạng loại IIa, dị dạng loại IIb: Dị dạng động tĩnh mạch với “nhân dị 

dạng thật”, dẫn lưu tĩnh mạch giãn tạo phình. 

   

Dị dạng loại IIIa: nhiều vi thông nối trên thành tĩnh mạch bệnh lý. Tĩnh 

mạch dẫn lưu duy nhất. 

Loại II a Dị dạng động tĩnh mạch 

Nhân 

Tĩnh mạch Động 

mạch 

Loại II b Dị dạng động tĩnh mạch 

Động mạch 

Phình 

tĩnh 

mạch Nhân 

Dẫn lưu tĩnh mạch 

trước phình  

Dẫn lưu tĩnh mạch  

loại III a Dị dạng động tĩnh mạch 

Động 

mạch 

 
Tĩnh mạch 

Nhân dị dạng 
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Dị dạng động tĩnh mạch loại IIIb: nhiều vi thông nối trên thành tĩnh 

mạch bệnh lý. Có nhiều tĩnh mạch dẫn lưu. 

 

Dị dạng động tĩnh mạch loại IV: vi thông nối từ các tiểu động mạch qua 

tiểu tĩnh mạch. Các tiểu tĩnh mạch hợp lưu thành tĩnh mạch dẫn lưu. 

Hình 1.18. Phân loại dị dạng động mạch và thông động tĩnh mạch theo Yakes 

Nguồn: Yakes Wayne F., [68] 

Nhân dị dạng động tĩnh mạch (nidus) đuợc định nghĩa: là một tổ hợp cấu 

trúc mạch máu bất thuờng bao gồm động mạch thông nối trực tiếp với tĩnh 

mạch. Trong tổ hợp mạch máu bất thường, các mao mạch không có sự hiện 

diện của lớp nội mô, làm gia tăng áp lực dòng chảy, gây hiện tuợng xuất hiện 

tĩnh mạch sớm khi khảo sát chụp mạch máu số hoá xoá nền. Nhân dị dạng 

thực sự thường gặp trong dị dạng động tĩnh mạch hệ thần kinh trung uơng. 

Đối với dị dạng động tĩnh mạch ngoại biên, theo phân loại của Yakes, chỉ có 

phân loại II là nhân thực sự, các phân loại khác chủ yếu là thông nối động tĩnh 

Loại III b Dị dạng động tĩnh mạch 

Nhân dị dạng 

Động 

mạch 

Tĩnh mạch 

 

Loại IV Dị dạng động tĩnh mạch 

 

 

 

Nhân dị 

dạng 

Tĩnh mạch 
Động mạch 
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mạch hoặc vi thông nối động tĩnh mạch, các biểu hiện này chủ yếu là dạng 

tổn thương bệnh lý ở phần tĩnh mạch [68]. 

1.7. CHẨN ĐOÁN  

Chẩn đoán dị dạng mạch máu dựa vào lâm sàng và chẩn đoán hình ảnh. 

Khám lâm sàng giúp định hướng chẩn đoán loại dị dạng mạch máu, chẩn 

đoán hình ảnh giúp chẩn đoán xác định loại dị dạng mạch máu, mối tương 

quan với các cấu trúc xung quanh. 

Dựa vào triệu chứng lâm sàng và hình ảnh học, đặc biệt là chụp cắt lớp 

vi tính và cộng hưởng từ, chẩn đoán xác định được chia theo loại: dị dạng 

mạch máu dòng nhanh (dị dạng động tĩnh mạch, dị dạng thông động tĩnh 

mạch) và dị dạng mạch máu dòng chậm (dị dạng mao mạch, bạch mạch, tĩnh 

mạch) [37], [70]. 

1.7.1. Dị dạng mạch máu dòng chậm 

Theo định nghĩa của nhiều tác giả, dị dạng mạch máu dòng chậm, là các 

loại dị dạng mạch máu không tồn tại thông nối động tĩnh mạch, hoặc không 

hiện diện các cấu trúc động mạch bệnh lý [65], [70]. 

1.7.1.1. Dị dạng mao mạch 

Chẩn đoán dị dạng mao mạch chủ yếu dựa vào lâm sàng. Tổn thương 

biểu hiện dạng mảng, dát đỏ, có thể kèm theo dày vùng da tổn thương. Trong 

trường hợp dị dạng mạch máu nằm ở sâu như trong xương, khó chẩn đoán 

bằng lâm sàng đơn thuần, chẩn đoán hình ảnh giúp chẩn đoán xác định. 

Tổn thương nông: da, dưới da, siêu âm chẩn đoán tốt. Tổn thương sâu 

có liên quan đến xương: chụp cắt lớp vi tính có tiêm thuốc tương phản chẩn 

đoán tốt hơn; nhưng cần phải chụp mạch máu số hoá xoá nền để chẩn 

đoán xác định. Sinh thiết là tiêu chuẩn vàng để chẩn đoán dị dạng mao 

mạch, giúp phân biệt dị dạng mao mạch đơn thuần, có hay không phối 

hợp với các loại dị dạng khác (thường gặp hơn) [71]. 
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Hình 1.19. Hội chứng bẩm sinh như PHACES, Sturge Weber biểu hiện bằng 

dị dạng mao mạch là bớt đỏ ở da [15], [48]. 

1.7.1.2. Dị dạng bạch mạch 

Dị dạng bạch mạch gồm ba loại: khoang lớn, khoang nhỏ, và dạng phối 

hợp [72]. Chẩn đoán dựa vào phối hợp lâm sàng và hình ảnh học, trong đó siêu 

âm đóng vai trò quan trọng nếu tổn thương ở vị trí nông. Tuy nhiên để chẩn đoán 

xác định, cộng hưởng từ và chụp mạch máu số hoá xoá nền khi điều trị là 

phương pháp chẩn đoán xác định [73]. 

1.7.1.3. Dị dạng tĩnh mạch 

Dị dạng tĩnh mạch là bệnh lý thường gặp nhất trong tất cả các loại dị 

dạng [74]. Có thể ở bất kỳ vị trí nào trong cơ thể kể cả trong hệ thần kinh 

trung ương [75]. Dị dạng tĩnh mạch có thể phối hợp với các loại dị dạng mạch 

máu khác hoặc các loại dị dạng bẩm sinh khác. 

Chẩn đoán dựa vào lâm sàng và hình ảnh học. Triệu chứng lâm sàng có 

thể đặc hiệu theo mô tả ở mục triệu chứng lâm sàng. Siêu âm là phương tiện 
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chẩn đoán đầu tay, tuy nhiên để chẩn đoán xác định, cộng hưởng từ đánh giá 

đầy đủ và chính xác hơn [26], [46], [53], [57], [76], [77], [78], [79]. 

1.7.2. Dị dạng mạch máu dòng nhanh: 

Theo định nghĩa, dị dạng mạch máu dòng nhanh gồm 2 loại: dị dạng 

thông động tĩnh mạch trực tiếp và dị dạng động tĩnh mạch (theo ISSVA 

2014). Tuy nhiên, theo nhiều tác giả, cả hai loại dị dạng này thường được 

gom chung thành dị dạng động tĩnh mạch, và phân loại theo Schoebinger, 

theo Cho – Do, hoặc Yakes [58], [80], [81], [82]. 

Chẩn đoán ban đầu chủ yếu bằng lâm sàng, vì có nhiều triệu chứng đặc 

hiệu. Tuy nhiên, để chẩn đoán xác định, chẩn đoán bằng hình ảnh rất quan 

trọng; siêu âm có vai trò đánh giá tầm soát ban đầu. Chụp cắt lớp vi tính, cộng 

hưởng từ giúp đánh giá cấu trúc nhân dị dạng, các mạch máu nuôi và các 

mạch máu dẫn lưu, mối tương quan với các cấu trúc lân cận. Chụp mạch máu 

số hoá xoá nền là tiêu chuẩn vàng, đánh giá, phân loại cấu trúc nhân dị dạng, 

động mạch nuôi, tĩnh mạch dẫn lưu để có kế hoạch điều trị [6], [66], [82], 

[83], [84], [85], [86]. 

1.8. CÁC PHƯƠNG PHÁP ĐIỀU TRỊ DỊ DẠNG MẠCH MÁU 

Hiện tại, điều trị dị dạng mạch máu ngoại biên phức tạp, có nhiều 

phương pháp, có thể đơn trị liệu hoặc đa mô thức. Theo Horbach 

Balakrishnan, tiêu chí điều trị dị dạng mạch máu dựa vào những yếu tố cốt lõi 

theo mô hình thiết kế e – Delphi, được trình bày theo bảng 1.2. Các phương 

pháp điều trị hiện tại gồm: phẫu thuật, điều trị nội khoa, đốt laser, đốt áp 

nhiệt, điều trị can thiệp nội mạch [5], [63], [87], [88], [89]. 
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Bảng 1.2. Các yếu tố quyết định điều trị dị dạng mạch máu [5] 

Các yếu tố 

quyết định 

điều trị 

Tất cả các loại dị 

dạng 

Yếu tố đặc 

hiệu cho dị 

dạng bạch 

mạch 

Yếu tố 

đặc hiệu 

cho dị 

dạng tĩnh 

mạch 

Yếu tố đặc 

hiệu cho dị 

dạng động 

tĩnh mạch 

Yếu tố hiệu 

quả điều trị 

chính: cấu 

trúc nhân dị 

dạng 

Đánh giá bằng hình 

ảnh học: kích thước, 

bản chất dòng chảy 

   

Các yếu tố 

Bác sĩ quan 

tâm 

Vị trí đặc hiệu. 

Nhiễm 

trùng, chảy 

dịch bạch 

huyết. 

Huyết 

khối tại 

chỗ. 

Chảy máu, 

vấn đề tim 

mạch. 

Các yếu tố 

bệnh nhân 

quan tâm 

Đau. 

Tất cả các triệu 

chứng nặng liên 

quan đến bệnh lý dị 

dạng mạch máu. 

  Chảy máu. 

Yếu tố chất 

lượng cuộc 

sống 

Tất cả những yếu tố 

có liên quan đến 

chất luợng cuộc 

sống. 

   

Hài lòng 
Hài lòng với kết quả 

điều trị 
   

Tác dụng phụ 

Tất cả các tác dụng 

phụ đều quan trọng 

trong điều trị 

 

Huyết 

khối tĩnh 

mạch 

Tỷ lệ tử 

vong. 

Khả năng 

cắt cụt chi. 
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1.8.1. Phương pháp phẫu thuật 

Điều trị phẫu thuật là phương pháp đã có từ rất lâu, Daniel Turner, lần 

đầu tiên mô tả điều trị phẫu thuật các bệnh lý dị dạng mạch máu năm 1714. 

Sau đó, năm 1757, William Hunter, phẫu thuật thành công thông động tĩnh 

mạch trực tiếp sau chấn thương. Mục đích điều trị phẫu thuật trong dị dạng 

mạch máu là loại bỏ hoàn toàn dị dạng, tuy nhiên, khả năng điều trị triệt để 

bằng phẫu thuật thấp vì đa phần dị dạng lớn, có nhiều động mạch nuôi kèm 

tuần hoàn bàng hệ, hoặc ở những vùng chức năng nên phẫu thuật hạn chế. 

Cho nên, phẫu thuật chỉ giúp làm giảm kích thước và giảm nguy cơ biến 

chứng ở mức thấp nhất có thể [8], [90]. 

Ngày nay, vai trò của phẫu thuật không còn là lựa chọn đầu tay trong 

điều trị dị dạng mạch máu[91]. Trong trường hợp cần phẫu thuật với những dị 

dạng lớn, can thiệp nội mạch là ưu tiên hàng đầu nhầm giảm kích thước nhân 

dị dạng bằng cách sử dụng vật liệu tắc mạch như: keo N Butyl Cryalic Acid 

(NBCA), Onyx, Squid. Phẫu thuật phối hợp can thiệp nội mạch giúp điều trị 

triệt để nhân dị dạng [92]. 

1.8.2. Phương pháp điều trị laser 

Goldman và cộng sự mô tả lần đầu tiên dùng laser điều trị bệnh lý dị 

dạng mạch máu vào năm 1960. Nguyên lý hoạt động là tia laser xuyên thấu 

đạt đến tổn thương dị dạng mạch máu và phá huỷ nhân dị dạng bằng nhiệt. 

Laser chỉ có giá trị trong điều trị dị dạng mao mạch, hoặc một số ít dị dạng 

tĩnh mạch nằm nông [93], [94], [95]. 

Có nhiều yếu tố ảnh hưởng đến hiệu quả điều trị của laser trên dị dạng 

mao mạch như: tuổi, màu sắc của dị dạng, kích thước, vị trí, độ sâu dị dạng ở 

da, cấu trúc da, các điều trị trước đây và sẹo ở da; các thông số của tia laser 

(chiều dài bước sóng; kích thước điểm phát tia; thời gian phát xung; chồng 

lấp các lớp) [31], [96]. 
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1.8.3. Phương pháp điều trị nội khoa 

Vai trò của điều trị nội khoa hạn chế đối với dị dạng mạch máu. Điều trị 

nội khoa bao gồm: theo dõi, hoặc dùng thuốc điều trị hỗ trợ. Điều trị nội khoa 

chủ yếu đối với: dị dạng bạch mạch đơn thuần hoặc phối hợp, một số dị dạng 

tĩnh mạch, dị dạng thông động tĩnh mạch trong bệnh lý giãn mạch máu di 

truyền xuất huyết đã được báo cáo. Một số loại thuốc được sử dụng điều trị 

nội khoa như: ức chế ß (dị dạng tĩnh mạch, mao mạch); Bevacizumab, 

Tamoxifen (dị dạng thông động tĩnh mạch trực tiếp trong giãn mạch máu di 

truyền xuất huyết); Sirolimus (dị dạng bạch mạch); Thalidomide (dị dạng 

động tĩnh mạch) vẫn còn đang thử nghiệm và chỉ có tác dụng với một số dị 

dạng mạch máu kháng trị [97], [98], [99]. 

1.8.4. Can thiệp nội mạch 

Can thiệp nội mạch là một kỹ thuật điều trị xâm lấn tối thiểu, thực hiện 

dưới hướng dẫn của máy chụp mạch máu số hoá xoá nền. Phương pháp này 

sử dụng các dụng cụ như ống thông, vi ống thông, tiếp cận theo đường động 

mạch, tĩnh mạch của nhân dị dạng. Sau đó làm xơ hoá hoặc bít tắc nhân bằng 

các vật liệu tạm thời hoặc vĩnh viễn, nhầm giảm kích thước nhân dị dạng hoặc 

triệt tiêu hoàn toàn. Ngoài ra, có thể tiếp cận nhân dị dạng bằng cách xuyên 

kim trực tiếp vào nhân dị dạng. Điều trị can thiệp nội mạch trong dị dạng 

mạch máu được xem như là phương pháp điều trị chính yếu cho đến hiện 

tại, vì khả năng làm giảm triệu chứng và giảm kích thước nhân dị dạng tốt 

hơn, và tỷ lệ biến chứng thấp hơn so với phẫu thuật. Để thực hiện can 

thiệp nội mạch, cẩn phải thực hiện thủ thuật Sheldinger, giúp đưa ống 

thông, vi ống thông tiếp cận nhân dị dạng bằng đường động mạch hoặc 

tĩnh mạch [6]. 
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Hình 1 20. Các bước tiến hành kĩ thuật Seldinger 

Các bước tiến hành từ trái sang phải, từ trên xuống dưới: 

Chọc kim vào động mạch. 2. Đưa dây dẫn vào động mạch qua kim chọc. 

3. Rút kim chọc ra khỏi động mạch. 4. Rạch da. 5 và 6. Đưa dụng cụ qua dây 

dẫn cố định vào lòng mạch máu. 

Điều trị dị dạng mạch máu, cần một số dụng cụ giúp tiếp cận nhân dị 

dạng. Có hai cách tiếp cận nhân dị dạng: nội mạch, xuyên kim trực tiếp. Kỹ 

thuật qua đường nội mạch phải dùng ống thông, dây dẫn đường, vi dây dẫn, vi 

ống thông luồn theo đường động mạch hoặc tĩnh mạch để đạt đến vị trí của 

nhân dị dạng. Kỹ thuật xuyên kim trực tiếp, thực hiện ở tổn thương ngoại 

biên, dùng kim xuyên qua da để tiếp cận nhân dị dạng dưới hướng dẫn siêu 

âm hoặc định vị theo các mốc giải phẫu. 

1 2 

3 4 

5 6 
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Hình 1.21. Dụng cụ mở đường vào mạch máu (a); dây dẫn đường  

(b); ống thông khảo sát chẩn đoán mạch máu (c) 

 

Hình 1.22. Kim dùng xuyên qua da vào nhân dị dạng 

Kim bướm 23G (a); kim dài trong trường hợp nhân nằm vị trí sâu (b) 

“Xơ hoá” nhân dị dạng, là phương pháp điều trị dị dạng mạch máu dòng 

chậm. Một số loại vật liệu dùng xơ hoá nhân dị dạng như: Doxycycline, 

Ethanolamine Oleate, Pingyanmycin, Picibanil, Sodium tetradecyl sulphat, 

sodium morrhuate, cồn tuyệt đối. Vật liệu xơ hoá có tác dụng tại chỗ, kích 

thích hệ thống đông máu của cơ thể gây huyết khối trong nhân dị dạng. Tác 

dụng xơ hoá nhanh hay chậm tuỳ loại vật liệu. Cho đến hiện tại vẫn chưa có 

nghiên cứu đánh giá thời gian tạo huyết khối và xơ hoá cho từng loại. Tuy 

nhiên đa số vật liệu xơ hoá có tác dụng chậm, trừ cồn tuyệt đối [6], [100], 

[101], [102], [103]. 

 

a 

b 

c 
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“Tắc mạch” là danh từ chỉ phương pháp điều trị dị dạng mạch máu dòng 

nhanh (có yếu đố động mạch). Có hai nhóm vật liệu gây tắc mạch: tạm thời 

(gelfoam, foam sinh học tự huỷ, hạt nhựa PVA); vĩnh viễn (keo N Butyl 

Cryacilic Acid, Onyx, Squid, Phil, cuộn xoắn lò xo). Sử dụng các loại vật liệu 

tắc mạch nhằm làm giảm dòng chảy động mạch, tắc hoàn toàn, tắc một phần 

nhân dị dạng [84], [85]. 

       

Hình 1.23. Vật liệu tắc mạch vĩnh viễn (a) keo N Butyl Cryacilic Acid);  

(b) cuộn xoắn lò xo 

Trong tất cả các vật liệu, cồn tuyệt đối 99,5% được xem vừa xơ hoá, vừa 

tắc mạch tuỳ thuộc vào ứng dụng điều trị dị dạng mạch máu dòng chậm hay 

nhanh. Nguyên tắc hoạt động của cồn là triệt tiêu nội mạc, bộc lộ lớp dưới nội 

mạc, kích thích đông máu nội sinh gây huyết khối. Tác động của cồn lên nội 

mô mạch máu nhanh, vào khoảng vài phút tuỳ thuộc vào nồng độ của cồn 

[21], [104], [105], [106]. Chính vì tác dụng bóc tách lớp nội mạc mạch máu, 

gây đông máu nhanh nên tỷ lệ biến chứng khi sử dụng cồn tuyệt đối trong 

điều trị dị dạng mạch máu cao, nếu như cồn tác động vào mạch máu bình 

thường [65]. Theo nhiều báo cáo, tỷ lệ biến chứng từ 10% đến 60%, bao gồm: 

loét tại chỗ, tiểu máu, thiểu niệu, huyết khối tĩnh mạch, co thắt động mạch 

phổi, liệt dây thần kinh, hoại tử mô tế bào, tử vong [59], [94]. Do tỷ lệ biến 

chứng cao và nặng, nên ít tác giả sử dụng cồn tuyệt đối để điều trị dị dạng 

mạch máu. Tuy nhiên, một số tác giả Do, Yakes, Su, Volgelzang có nhiều báo 

cáo sử dụng cồn điều trị dị dạng động với tỷ lệ thành công cao, và biến chứng 

thấp (chủ yếu là biến chứng thoáng qua) [6], [104], [107], [108], [109]. 

a b 
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1.9. TÌNH HÌNH NGHIÊN CỨU HIỆN NAY 

Hiện nay, dị dạng mạch máu đã được nghiên cứu sâu, rộng trên toàn 

thế giới.  

Từ 2018 đến 2021:  

+ Về kỹ thuật hình ảnh chẩn đoán, Majewska và Hussein đã tổng 

kết các phương pháp chẩn đoán giúp xác định DDMM dựa theo nhiều 

nghiên cứu, đặc biệt đối với cộng hưởng từ 3 Tesla bổ sung chuỗi xung 

TWIST, VIBE, phân biệt tồn tại thông nối động tĩnh mạch, là điểm mấu 

chốt chẩn đoán phân biệt giữa dị dạng dòng nhanh và dị dạng dòng chậm  

[58], [82], [67], [110]. 

 + Nghiên cứu sinh học phân tử và nguồn gốc tác động đến VEGF, các 

tác giả Al Olabi, Hoeger, Kangas đã tổng hợp các đột biến gien (GNAQ, 

KRAS, NRAS), những đột biến về tín hiệu dẫn truyền nội bào, liên quan đến 

PI3K, RAS, MAPK, nhằm mục đích chế tạo thuốc điều trị trúng đích để điều 

trị những dị dạng mạch máu phối hợp với các hội chứng như Klippel 

Trenaunay, Cloves, FAVA [24], [111], [112].  

+ Dựa trên nền tảng nghiên cứu, một số thuốc như: Lenvitinib, 

Bevazumab và nhiều loại thuốc ức chế VEGF đang trong quá trình thử 

nghiệm điều trị dị dạng mạch máu. Các nghiên cứu đang dừng ở giai đoạn 3 

và 4, hứa hẹn là một trong những lựa chọn trong điều trị dị dạng mạch máu 

kháng trị [23], [42], [59], [95], [97], [98], [99], [112], [113], [114]. 

 + Những nghiên cứu trong điều trị bằng can thiệp nội mạch, một số vật 

liệu mới được sử dụng như: EOI, onyx, vật liệu xơ hoá như bleomycin, 

polidocanol đã được nghiên cứu, đánh giá tỷ lệ thành công và biến chứng 

[103], [115], [116], [117], [118], [119].  

+ Tuy nhiên, khi so sánh với phương pháp dùng cồn tuyệt đối, mặc dù 

tỷ lệ biến chứng nặng ít hơn, nhưng tỷ lệ lành bệnh thấp hơn nhiều, đồng thời 

có thể tái lập lại dị dạng [120], [121], [122].  
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+ Các nghiên cứu khác ứng dụng kỹ thuật mới như dùng áp nhiệt lạnh 

(cryoablation), laser nội mạch, đốt sóng cao tần, cho kết quả điều trị hạn chế 

[88], [123].  

 + Khuynh hướng điều trị chung hiện tại là phối hợp đa mô thức, trong 

đó điều trị can thiệp nội mạch là phương pháp đầu tay trong lựa chọn điều trị 

dị dạng mạch máu [124]. 

 Tại Việt nam, chưa có nhiều nghiên cứu về dị dạng mạch máu.   
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Chương 2 

ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 

2.1. ĐỐI TƯỢNG NGHIÊN CỨU 

Gồm 85 bệnh nhân đã được chẩn đoán DDĐTM và DDTM bằng khám 

lâm sàng, chẩn đoán hình ảnh học và điều trị bằng kỹ thuật can thiệp nội 

mạch bằng cồn tuyệt đối tại Bệnh viện Nhân dân Gia Định từ 06/2016 đến 

06/2020. 

2 1 1  Tiêu chuẩn chọn bệnh: 

- Bệnh nhân không giới hạn tuổi, không phân biệt giới tính. 

- Được chẩn đoán ban đầu là theo dõi dị dạng mạch máu hoặc đã được 

chẩn đoán xác định dị dạng mạch máu ngoại biên từ bệnh viện khác chuyển đến. 

- Bệnh nhân đã được chẩn đoán dị dạng mạch máu và được điều trị từ 

bệnh viện khác không bằng tiêm cồn tuyệt đối; nhưng triệu chứng lâm sàng 

không cải thiện, hình ảnh nhân dị dạng không thay đổi hoặc thay đổi không 

đáng kể sau điều trị. 

- Bệnh nhân đến khám tại bệnh viện Nhân Dân Gia Định có triệu chứng 

lâm sàng, hình ảnh chẩn đoán: siêu âm, CLVT, CHT. 

- Bệnh nhân chẩn đoán xác định DDĐTM và DDTM có chỉ định điều trị 

bằng can thiệp nội mạch sau khi hội chẩn đa chuyên khoa (Ngoại mạch máu, 

Da liễu, hoặc các khoa có liên quan đến vị trí dị dạng).  

- Đồng ý tham gia nghiên cứu sau khi được giải thích rõ mục tiêu, quy 

trình của nghiên cứu. 

2.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ 

- Bệnh nhân có bệnh phối hợp ảnh hưởng đến quá trình theo dõi trong 

quá trình nghiên cứu như: bệnh lý ung thư giai đoạn cuối, bệnh lý gan, thận 

giai đoạn cuối, hoặc những bệnh lý có tiên lượng tử vong ít hơn thời gian 

nghiên cứu. 
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- Bệnh nhân có thai. 

- Bệnh nhân có chống chỉ định điều trị DDĐTM và DDTM. 

- Bệnh nhân đồng ý điều trị, nhưng không tái khám hoặc không theo dõi 

lâm sàng và hình ảnh chẩn đoán sau điều trị ít nhất 1 kỳ sau can thiệp. 

2.2. PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

2 2 1  Phương pháp nghiên cứu 

Chúng tôi thực hiện nghiên cứu tiến cứu, can thiệp, không nhóm 

chứng với những bệnh nhân được chẩn đoán dị dạng mạch máu hoặc 

theo dõi dị dạng mạch máu, hoặc u máu chưa xác định ; theo dõi sau can 

thiệp điều trị theo chu kỳ từ tháng 06/2016 đến tháng 06/2020 tại bệnh 

viện Nhân dân Gia Định. 

2.2.2. Cỡ mẫu và cách chọn mẫu 

Cỡ mẫu thuận tiện, dựa vào số lượng bệnh nhân thoả mãn các tiêu chí 

chọn bệnh, tiêu chí loại trừ, chỉ định điều trị can thiệp trong khoảng thời 

gian nghiên cứu.  



34 

 

2.2.3. Sơ đồ nghiên cứu 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Sơ đồ 2.1. Sơ đồ nghiên cứu dị dạng mạch máu ngoại biên. 

 

Chụp CHT (n = 74): 

- Ngoại trừ chống chỉ định 

hoặc hạn chế. 

Chụp CLVT (n = 13): 

- Chống chỉ định hoặc hạn 

chế CHT. 
- Tổn thương có liên quan 

đến: thành ngực, phổi, 

xương. 

 

Bệnh nhân nghi ngờ dị dạng mạch máu ngoại biên: 

- Khám lâm sàng 

- Các xét nghiệm cận lâm sàng tiền phẫu. 

 

Chụp mạch máu số hoá xoá nền chẩn đoán 

bằng đường động mạch. 

Can thiệp bằng tiêm cồn tuyệt đối 

 

Chẩn đoán DDMM và phân loại theo ISSVA (n = 85) 

DDĐTM (n=16)   DDTM (n=69)   

Theo dõi định kỳ. 

Đánh giá kết quả can thiệp.  

Xuyên kim trực tiếp vào nhân 

dị dạng, khảo sát cấu trúc nhân. 

Xơ hóa bằng tiêm cồn tuyệt đối 

 

Kết quả chưa đạt.  
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2.2.4. Các quy trình chẩn đoán, thủ thuật điều trị và phép đo đạc, định 

nghĩa các biến số 

2.2.4.1. Quy trình chẩn đoán 

2.2.3.1.1. Lâm sàng 

- Tuổi, giới. 

- Thể trạng: chiều cao, cân nặng, chỉ số BMI (chỉ tính đối với bệnh nhân 

trên 18 tuổi). 

- Tim mạch: nhịp tim, huyết áp, tiếng tim (âm thổi bệnh lý) 

- Hô hấp: nhịp thở, âm phế bào. 

- Khám tổn thương dị dạng: 

+ Số lượng dị dạng. 

+ Vị trí dị dạng. 

+ Kích thước dị dạng. 

+ Đau tại dị dạng: theo thang điểm đau Wong – Baker. 

+ Triệu chứng tại dị dạng: thay đổi màu sắc da, khối phồng, chảy máu, 

rỉ dịch, đập theo nhịp mạch, loạn duỡng da. 

+ Triệu chứng do dị dạng chèn ép hoặc triệu chứng tại chỗ tổn thương 

với cơ quan xung quanh: chèn ép thần kinh (tê, rối loạn hệ giao cảm, liệt). 

+ Thẩm mỹ: mất cân đối so với đối bên, thay đổi hình dáng chi hoặc vùng có 

tổn thương. 

2.2.4.1.2. Hình ảnh học 

- Chúng tôi không dùng siêu âm để làm phương tiện chẩn đoán chuyên 

sâu; vì siêu âm là phương tiện tầm soát, chẩn đoán tốt với tổn thương dị dạng 

vị trí nông. Tuy nhiên, để đánh giá toàn diện dị dạng mạch máu, tổn thương 

sâu, theo dõi so sánh đánh giá sau điều trị ít khách quan, không cung cấp các 

yếu tố liên quan đến dẫn lưu sâu [2], [125]. 

- Kết quả chẩn đoán hình ảnh như chụp cắt lớp vi tính, cộng hưởng từ, 

xác định dị dạng mạch máu, dựa theo nhiều tác giả nghiên cứu với tỷ lệ đạt 

95% mức độ chính xác [61], [76], [78]. 

- Trong trường hợp bệnh nhi (nhỏ hơn 6 tuổi), không thể nằm yên khi 

khảo sát cộng hưởng từ. Khảo sát sẽ được thực hiện dưới gây mê tĩnh mạch, 

hoặc an thần nhẹ. 
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- Trường hợp bệnh nhân đã có hình ảnh CLVT hoặc CHT ở bệnh viện 

khác, nhưng nếu có cùng thiết kế khảo sát tương tự vẫn được chấp nhận. 

Chụp cắt lớp vi tính 

Có vai trò xác định loại dị dạng mạch máu: trước tiêm thuốc cản quang 

đánh giá có sỏi, nốt vôi hoá, tổn thương xương kèm theo. Sau tiêm thuốc đánh 

giá cấu trúc dị dạng dựa trên hình thái, tính chất xâm lấn cơ quan lân cận, bản 

chất tổn thương theo phân độ xám Hounsfield, đồng thời xác định tổn thương 

giới hạn tại chỗ hay lan toả. 

- Chỉ định đối với: 

+Tổn thương dị dạng thông động tĩnh mạch trực tiếp, dị dạng động 

tĩnh mạch. 

+ Tổn thương có liên quan đến xương. 

+ Tổn thương ở thành ngực, phổi.  

+ Bệnh nhân có tình trạng chống chỉ định hoặc hạn chế với cộng hưởng từ. 

 

Hình 2.1.  Khảo sát CLVT một trường hợp DDĐTM vùng chậu có tiêm thuốc 

tương phản, mặt cắt thẳng ngang qua hai thì động mạch (a), tĩnh mạch (b) và 

tái tạo cấu trúc 3D (c). Hình a, ghi nhận có nhiều cấu trúc như động mạch 

buồng trứng phải (đầu mũi tên lớn), động mạch chậu trong phải (mũi tên lớn) 

và động mạch bao thận (mũi tên nhỏ). Hình b, tĩnh mạch buồng trứng giãn lớn 

(đầu mũi tên), cạnh đó là động mạch buồng trứng, động mạch thận phụ (mũi 

tên nhỏ). Nguồn R. Mattassi, trang 218 [21] 

 

a b c

f 
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- Chống chỉ định: có thai. 

- Các trường hợp khảo sát chẩn đoán và theo dõi cắt lớp vi tính đều đuợc 

thực hiện bằng máy chụp cắt lớp vi tính 64 lát cắt Phillips.  

- Khảo sát vùng tổn thương thì không thuốc: đánh giá vôi hoá mô mềm, 

tổn thương xương có liên quan đến tổn thương. 

- Khi tiêm thuốc tương phản, sử dụng máy bơm thuốc tự động Medrad, 

Stellant dựa vào thời điểm thuốc tương phản xuất hiện ở nhĩ phải.  

- Cấu trúc dị dạng trên hình chụp cắt lớp vi tính có tiêm thuốc tương 

phản được xác định ba mặt cắt trục, đứng dọc, đứng ngang: mức độ ngấm 

thuốc tương phản mạnh, trung bình, kém. 

- Tính chất ngấm thuốc theo thời gian: thì tiêm thuốc sớm 30 giây (thì 

động mạch), 1 phút (thì tĩnh mạch sớm) và 3 – 5 phút (thì tĩnh mạch muộn). 

- Quy trình thực hiện như sau:  

+ Quét thì không thuốc để đánh giá nốt vôi hoá, tổn thương xương. 

+ Quét thì có thuốc có đuổi nước. 

+ Các thông số kỹ thuật 

Bảng 2.1. Các thông số khi khảo sát CLVT dị dạng mạch máu 

 Thì không 

tiêm thuốc 

Thì động 

mạch 

Thì tĩnh 

mạch 

KV/mAs 120/160 120/150 120/160 

Thời gian vòng quay (s) 0,5 0,33 0,5 

Độ khu trú chùm tia (mm) 1,2 0,6 1,2 

Độ dày lát cắt (mm) 3 1 5 

Khoảng tái tạo (Reconstruction 

interval) 
3 0,5 5 

Thời gian chờ quét (s) 0 7 – 8 60 

Liều bức xạ (mGy x cm) 5 – 6 5 – 6 5 – 6 
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- Trong trường hợp có tổn thương xương sẽ tái tạo ba chiều theo chế độ 

MIP 3D. 

 

Hình 2.2. Máy chụp cắt lớp vi tính 64 lát cắt Brilliance, Phillips 

 

Hình 2.3. Máy bơm thuốc tương phản Medrad, Stellant 

Cộng hưởng từ 

- Các truờng hợp khảo sát cộng hưởng từ đều đuợc thực hiện bằng máy 

Cộng huởng từ 1,5 Tesla, hãng Philips.  
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- Chỉ định: 

+ Tất cả các loại dị dạng mạch máu đều ưu tiên khảo sát cộng hưởng từ 

trừ khi có chống chỉ định hoặc hạn chế. 

+ Tổn thương dị dạng vùng đầu mặt cổ, mô mềm, chi, ổ bụng - chậu. 

+ Tổn thương DDTM. 

+ DDĐTM có kèm tổn thương mô mềm đi kèm (đánh giá lâm sàng và 

siêu âm sàng lọc). 

- Chống chỉ định khảo sát CHT khi người bệnh có tồn tại mảnh kim loại 

trong cơ thể hoặc có đặt các loại máy tạo nhịp tim. 

- Hạn chế liên quan đến CHT : thành ngực, phổi, xương. 

- Các chuỗi xung cần phải khảo sát đối với bệnh lý dị dạng mạch máu: 

+ Xung T1 mặt cắt trục, xóa mỡ trước khi tiêm thuốc, mặt cắt trục ngay 

sau khi tiêm thuốc, mặt cắt trục sau khi tiêm thuốc thì hai khoảng 30 giây, 1 

phút hoặc 5 phút tuỳ tổn thuơng dị dạng để đánh giá các tổn thương mô mềm, 

xương. 

+ Xung T2 mặt cắt trục để đánh giá các dòng chảy (nhanh, chậm). 

+ Xung STIR và hoặc T2* xoá mỡ trong ba mặt cắt đánh giá các tổn 

thương có kèm xuất huyết hoặc vôi hoá. 

+ Chuỗi xung TOF 3D  giúp đánh giá các DDĐTM. Bổ sung chuỗi 

xung MRV đánh giá dòng chảy chậm hoặc có liên quan tĩnh mạch. 

+ MRA sau tiêm thuốc để đánh giá động mạch nuôi, nhân dị dạng hoặc 

tình trạng ngấm thuốc của các cấu trúc tổn thương kèm theo. 

+ Chỉ sử dụng chuỗi xung Diffusion (ADC) khi có tổn thương viêm 

hoặc huyết khối đi kèm. 

- Đánh giá cấu trúc dị dạng thông qua các biến số tăng, đồng nhất, giảm 

tín hiệu trên các chuỗi xung, trước và sau khi tiêm thuốc. 

- Đánh giá kích thước nhân dị dạng, bản chất nhân dị dạng (nang, có vách 

trong nang, giới hạn, nhiều cấu trúc mạch máu tăng sinh, dòng cao hay thấp). 

- Đánh giá mối tương quan với các cấu trúc lân cận. 
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Hình 2.4. Máy Cộng huởng từ Achieva 1,5 Tesla, Philips 

 
 

Hình 2.5. Khảo sát CHT một trường hợp DDTM lan rộng ở bàn tay trên chuỗi 

xung T2W (hình a). Hình b, chuỗi xung STIR, ghi nhận rõ nhiều sỏi tĩnh mạch 

trong nhân dị dạng (mũi tên). Hình c, hình có tiêm thuốc tương phản từ ghi nhận 

mức độ lan rộng của DDTM. Nguồn R. Mattassi, trang 216 [21] 

Chụp mạch máu số hóa xóa nền 

- Chụp mạch máu số hóa xóa nền được thực hiện đối với tất cả các loại 

dị dạng xem như tiêu chuẩn vàng.  

- Dùng để kiểm chứng, đối chiếu với các loại chẩn đoán hình ảnh có 

trước như siêu âm, CLVT, cộng hưởng từ.  

- Chỉ định: 

+ Dị dạng động tĩnh mạch, mao mạch: khảo sát theo đường động mạch.  

+ Dị dạng tĩnh mạch, bạch mạch: xuyên kim trực tiếp. 

- Không có chống chỉ định chụp mạch máu số hoá xoá nền. 
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- Các trường hợp chụp mạch máu hoặc xuyên kim trực tiếp đều thực hiện 

với máy DSA Artis Zee 2009 một bình diện, của hãng Siemens. 

- Khảo sát được thực hiện theo các bước như sau:  

+ Đặt hệ thống đường dẫn theo phương pháp Seldinger với bộ dụng cụ 

dẫn đường 5.0 F.  

+ Ống thông được sử dụng chụp mạch máu bao gồm: Vertebral 5.0 F 

(Terumo, Cook), Cobra 5.0F (Terumo, Cook), Yashiro 5.0F (Terumo) hoặc 

các loại ống thông khác phù hợp với cấu trúc mạch máu.  

+ Hình ảnh được khảo sát bằng cách bơm thuốc tương phản trực tiếp 

qua ống thông tuỳ thuộc vào vị trí, mạch máu lớn nhỏ, với liều bơm vào 

khoảng từ 3 – 5 ml/giây, lượng thuốc tương phản từ 5 đến 15 ml, ghi hình nhiều tư 

thế với 4 đến 7,5 khung hình/giây.  

+ Các bệnh lý dị dạng mạch máu dòng chậm, xuyên kim trực tiếp vào 

nhân dị dạng, chẩn đoán xác định dị dạng tĩnh mạch hoặc bạch mạch được 

phân biệt rõ nhờ vào máu hoặc dịch bạch huyết trào ngược ra theo kim.  

+ Đối với DDTM, khi xuyên kim trực tiếp, bơm chất tương phản vào 

nhân dị dạng, giúp đánh giá phân loại hình thái dị dạng theo phân loại 

Dubois Puig. 

 

Hình 2.6. Khảo sát nhân DDTM bằng cách xuyên kim trực tiếp, phân loại 

theo Dubois – Puig, hình a DDTM loại II, hình b DDTM loại III, hình c 

DDTM loại IV. Nguồn R. Mattassi, trang 241 – 242 [21] 

a b c

f 
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Hình 2.7. Máy chụp mạch máu số hoá xoá nền Siemens Artis 2009, tại đơn vị 

X quang can thiệp, khoa Chẩn Đoán hình ảnh, Bệnh viện Nhân Dân Gia Định 

hoá xoá nền, Siemens Artis 2009. 

2.2.3.1.3. Xét nghiệm cận lâm sàng 

Bệnh nhân được thực hiện các xét nghiệm cận lâm sàng tiền phẫu. Các xét 

nghiệm này được khuyến cáo khi cần phải điều trị can thiệp nội mạch dưới gây 

mê toàn thân (gây mê nội khí quản, hoặc mặt nạ thanh quản) theo quy định của 

Bộ Y tế. 

+ Công thức máu: hồng cầu, bạch cầu, tiểu cầu, hematocrit, hemoglobin, 

nhóm máu (trong trường hợp cần truyền máu). 

+ Chức năng thận: urea, creatinin. 

+ Chức năng gan: men gan AST, ALT. 

+ Các xét nghiệm đông cầm máu: PT, APTT, INR. 

+ Đường huyết. 

+ Điện giải đồ. 

+ Điện tâm đồ. 

+ X quang phổi thẳng. 

Các xét nghiệm khác chỉ được thực hiện khi có những bất thường trên 

lâm sàng, hoặc các xét nghiệm cận lâm sàng khác. 
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2.2.3.2. Chẩn đoán 

Dựa vào bảng định danh và định nghĩa của ISSVA 2014, chúng tôi chẩn 

đoán từng loại dị dạng theo tiêu chuẩn lâm sàng và hình ảnh học; trong đó, 

khảo sát hình ảnh học bằng chụp mạch máu số hoá xoá nền được xem là tiêu 

chuẩn vàng. 

Bảng 2.2. Bảng phân loại ISSVA 2014 

Bệnh lý bất thường mạch máu 

U mạch máu Bệnh lý dị dạng mạch máu 

Lành tính 

Tiến triển tại 

chỗ hoặc giáp 

biên 

Ác tính 

Đơn giản Phối hợp Dị dạng 

các 

nhánh 

mạch 

máu 

chính 

Dị dạng phối 

hợp với các 

hội chứng, 

bệnh bẩm 

sinh 

- Dị dạng mao mạch 

- Dị dạng bạch mạch 

- Dị dạng tĩnh mạch 

- Dị dạng động tĩnh 

mạch 

- Thông động tĩnh 

mạch 

Phối hợp 

giữa 

những dị 

dạng đơn 

giản. 

Bất 

thuờng 

gốc xuất 

phát, 

đường 

đi, số 

luợng, 

chiều 

dài, 

đường 

kính, 

thông 

nối động 

tĩnh 

mạch, 

tồn tại 

dạng 

phôi thai 

- Hội 

chứng 

Klippel 

Trenauna

y. 

- Hội 

chứng 

Parkes 

Weber. 

- Hội 

chứng 

Sturge 

Weber. 

- Hội 

chứng 

Sevelle 

Martorell 
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2.2.4.2.1. Dị dạng tĩnh mạch 

- Chẩn đoán dựa trên lâm sàng: tổn thương sưng mô mềm, thay đổi màu 

sắc da (tím), mật độ nang, không có tiếng rù, không đập theo nhịp mạch. 

- Chẩn đoán dị dạng tĩnh mạch dựa vào hình ảnh cộng hưởng từ với hình 

ảnh giảm hoặc đồng tín hiệu trên T1, tăng tín hiệu trên T2 hoặc chuỗi xung 

STIR; ngấm thuốc tương phản đồng nhất hoặc không đồng nhất. 

- Chẩn đoán xác định dị dạng tĩnh mạch khi xuyên kim trực tiếp vào 

nhân dị dạng là dấu hiệu máu trào ngược ra (dấu hiệu đặc hiệu). 

2.2.4.2.2. Dị dạng động tĩnh mạch 

- Dị dạng động tĩnh mạch được chẩn đoán dựa vào lâm sàng: tổn thương 

mô mềm, có thể có thay đổi màu sắc da (đỏ, tím, hoặc nhợt nhạt); sờ nóng, 

đập theo nhịp mạch, có thể có tiếng rù. 

- Chụp CLVT: hình ảnh động tĩnh mạch giãn, nhân dị dạng nhiều mạch 

máu, ngấm tương phản mạnh. Tĩnh mạch dẫn lưu xuất hiện sớm và đồng thời 

với động mạch nuôi. 

- Hình ảnh CHT: giảm hoặc đồng tín hiệu trên T1, tăng tín hiệu trên T2, 

STIR, ngấm thuốc tương phản mạnh. 

- Chụp mạch máu số hoá xoá nền: tiêu chuẩn vàng trong chẩn đoán, hình 

ảnh xuất hiện tĩnh mạch dẫn lưu sớm ở thì động mạch, xác định nhân, động 

mạch nuôi và tĩnh mạch dẫn lưu. Dị dạng động tĩnh mạch được phân loại theo 

Yakes. 

2.2.4.2.3. Dị dạng hỗn hợp 

- Trong trường hợp có nhiều hơn hai loại dị dạng ở một bệnh nhân, 

chúng tôi xếp loại vào dạng hỗn hợp. Có thể dạng hỗn hợp dòng nhanh – 

chậm; hoặc dòng chậm – chậm. 

- chúng tôi sẽ xếp các trường hợp này vào loại DDTM hoặc DDĐTM 

gây nên triệu chứng khi nhập viện để điều trị. 



45 

 

2.2.5. Quy trình can thiệp điều trị 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 
 

  

85 trường hợp DDĐTM và DDTM có chỉ định điều trị.  

Hội chẩn đa chuyên khoa (Ngoại mạch máu, da liễu…). 

DDĐTM (n=16) DDTM (n=69) 

Khám tiền mê – Mê toàn thân 

Khảo sát và điều trị can thiệp bằng 

cồn tuyệt đối 99,5% 

Xuất viện trong vòng 24 đến 48 giờ nếu 

không có biến chứng, hoặc biến chứng nhẹ. 

Nếu có biến chứng nặng, bệnh nhân được 

lưu điều trị cho đến khi khỏi hoàn toàn. 

Tái khám lâm sàng 1 tuần, hình ảnh chẩn đoán 1 tháng  

Tổn thương dị dạng còn, triệu 

chứng lâm sàng còn tồn tại. 

Tổn thương dị dạng khỏi hoàn toàn. 

Theo dõi lâm sàng định kỳ. Khảo sát hình ảnh 

học (CLVT, MRI) hoặc chụp mạch máu số 

hoá xoá nền mỗi năm 

Sơ đồ 2.2. Sơ đồ quy trình điều trị và theo dõi sau điều trị tiêm cồn 

 

Hình ảnh chẩn đoán 3 tháng 



46 

 

2.2.5.1. Chỉ định điều trị can thiệp 

* Chỉ định và chống chỉ định điều trị DDTM (Theo Burrows và Lee)[118]: 

 - Chỉ định tuyệt đối: 

   + DDTM có xuất huyết. 

   + Biến chứng thứ phát do sung huyết tĩnh mạch. 

    + Tổn thương dị dạng nằm ở vị trí đe doạ tính mạng (đường thông khí, 

các khoang tự nhiên của cơ thể). 

 - Chỉ định tương đối:  

   + Đau hoặc cảm giác nặng tức vùng tổn thương. 

   + Tổn thương ở vị trí ảnh hưởng đến vận động hàng ngày, hoặc tổn 

thương ảnh hưởng chất lượng cuộc sống. 

   + Tổn thương biến dạng, mất thẩm mỹ trầm trọng, ảnh hưởng đến tâm 

lý và chất lượng sống của bệnh nhân. 

   + DDTM có ảnh hưởng đến sự phát triển của xương, gây phì đại và 

phát triển xương bất thường. 

   + DDTM nằm ở vị trí có nguy cơ xuất huyết hoặc biến chứng. 

   + DDTM ở vị trí có nguy cơ nhiễm trùng tái phát hoặc nhiễm trùng huyết. 

 - Chống chỉ định tương đối:  

   + Tổn thương gần đám rối thần kinh, hoặc tổn thương gây ra triệu 

chứng thần kinh khu trú. 

   + DDTM khắp bề mặt da. 

   + Có kèm tổn thương tĩnh mạch sâu. 

   + Có rối loạn đông máu. 

   + Có bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính. 

* Chỉ định và chống chỉ định điều trị DDĐTM (Dựa theo bảng phân loại 

Schobinger)[124]: 

     Chỉ định điều trị: 

- Có triệu chứng, hoặc biến chứng do dị dạng gây ra. 

- Thẩm mỹ: biến dạng, thay đổi màu sắc. 
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- Vị trí can thiệp: ngay tại tổn thương. Trong trường hợp dị dạng lan toả, 

điều trị can thiệp tại vị trí gây triệu chứng. 

- Tất cả các trường hợp điều trị đều được sử dụng cồn tuyệt đối là vật 

liệu chính để tắc mạch, tắc nhân dị dạng. 

- Cuộn xoắn lò xo được sử dụng hỗ trợ trong trường hợp cần giảm lượng 

cồn, đặc biệt được sử dụng tắc phần tĩnh mạch gần chỗ rò động tĩnh mạch 

trong DDĐTM. 

- Keo NBCA được sử dụng khi vị trí vi ống thông không đạt được vị trí 

an toàn. 

Không có chống chỉ định điều trị DDĐTM. 

2.2.5.2. Chuẩn bị bệnh nhân 

Bệnh nhân có triệu chứng đến khám, sẽ được thực hiện các xét nghiệm 

tiền phẫu, hình ảnh chẩn đoán. Trong trường hợp bệnh nhân đã có xét nghiệm 

hoặc chẩn đoán hình ảnh trước đó (trừ siêu âm), chúng tôi sẽ chỉ thực hiện 

thêm các xét nghiệm để bổ sung đầy đủ theo tiêu chí đánh giá của Bệnh viện 

Nhân Dân Gia Định. 

Sau khi có chẩn đoán xác định loại dị dạng mạch máu, các xét nghiệm cận 

lâm sàng đầy đủ bao gồm: tổng phân tích tế bào máu, xét nghiệm đông cầm 

máu (PT, APTT, INR), chức năng gan (SGOT, SGPT), chức năng thận 

(creatinin, tổng phân tích nước tiểu), X quang phổi, điện tâm đồ.  

Bệnh nhân sẽ đuợc khám tiền mê tại khoa Gây mê hồi sức để xác định 

khả năng điều trị duới gây mê toàn thân với nội khí quản để quan sát.   

Chuẩn bị bệnh nhân 24 giờ truớc khi điều trị: 

 + Kiểm tra hồ sơ đầy đủ xét nghiệm, biên bản cam kết của bệnh nhân 

hoặc thân nhân, các xét nghiệm, biên bản đánh giá của khoa Gây mê hồi sức. 

 + Truyền dung dịch NaCl 0,9% 500 ml với tốc độ 20 giọt/phút. 

 + Thuốc sử dụng truớc thủ thuật: Dexamethasone 4mg, 1 ống tiêm 

mạch chậm; Cefazoline 1g tiêm mạch chậm. 
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 + Với bệnh nhi, hàm luợng Cefazoline là 25mg đến 100 mg/kg/ngày; 

thuốc chống nôn ói Ondansetron 4mg đến 8mg tiêm tĩnh mạch chậm.  

+ Bệnh nhân được cho y lệnh ngưng ăn 8 giờ truớc thủ thuật.  

+ Trong trường hợp chờ đợi điều trị, khi bệnh nhân đói, truyền Glucose 

5% 500ml, 20 giọt/phút. 

2.2.5.3. Kỹ thuật điều trị can thiệp 

  * Dụng cụ - vật liệu 

- Khay dụng cụ vô trùng. 

- Kim xuyên tại chỗ các loại: từ 18G đến 25 G. 

- Dây nối trong trường hợp sử dụng kim không có hệ thống dây nối. 

- Bộ dụng cụ dẫn đường: 4F, 5F, 6F. 

- Ống thông chụp mạch máu 4F hoặc 5F. 

- Vi ống thông can thiệp tiêm cồn qua đường động mạch. 

- Dây dẫn hỗ trợ khảo sát mạch máu 0,035”. Vi dây dẫn hỗ trợ đưa vi 

ống thông tiếp cận tổn thương 0,010”; 0,014”, 0,018”. 

-  Cồn tuyệt đối 99,5%. 

- Vật liệu gây tắc hỗ trợ tạm thời (gelfoam, hạt tắc mạch); vật liệu gây tắc 

hỗ trợ vĩnh viễn (keo N-Butyl Cyano Acrylat, cuộn xoắn lò xo) khi cần hỗ trợ. 

  * Tư thế bệnh nhân 

- Tuỳ thuộc vào vị trí dị dạng cần can thiệp, tư thế bệnh nhân được đặt sao 

cho bộc lộ tổn thương hướng về bộ phận nhận tín hiệu tia X và Bác sĩ can thiệp. 

- Đa số các trường hợp nằm ngữa trên bàn can thiệp, đầu hướng về cánh 

tay (C – arm) gắn bộ phận phát tia X và bộ phận nhận tia. 

- Trường hợp tổn thương nằm ở phần lưng, bệnh nhân được đặt tư thế 

nghiêng trái hoặc phải để bộc lộ tổn thương. 

- Các trường hợp tổn thương ở chân, cánh tay sẽ được xoay trục vào vị 

trí trái hoặc phải. 
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   * Kỹ thuật tiến hành 

- Tất cả các trường hợp điều trị đều được gây mê toàn thân. Theo dõi 

pCO2   (bình thường 30 đến 50 mmHg) thường xuyên nhằm tránh biến chứng 

co thắt động mạch phổi hoặc huyết khối động mạch phổi. 

- Khảo sát mạch máu bằng kỹ thuật chụp mạch máu số hoá xoá nền 

trước khi thực hiện can thiệp. 

- Đối với DDĐTM, chẩn đoán xác định bằng chụp mạch máu số hoá xoá 

nền theo kỹ thuật Sheldinger, vị trí đường vào là động mạch đùi phải. 

+ Dụng cụ bao gồm: bộ dụng cụ mở đuờng 5.0F hoặc 6.0F của Terumo. 

Các ống thông chẩn đoán gồm Vertebral, Cobra, Simmons, Yashiro 4.0F hoặc 

5.0F tuỳ theo lứa tuổi bệnh nhân và tuỳ theo vị trí mạch máu muốn khảo sát. 

+ Khi xác định chẩn đoán bằng hình ảnh chụp mạch máu số hoá xoá 

nền, sẽ tiến hành điều trị bằng cách xuyên kim 22 Gauge (G) hoặc 23G trực 

tiếp vào nhân dị dạng, hoặc bằng vi ống thông 1,5F đến 1,9F theo đuờng động 

mạch tiếp cận nhân dị dạng. 

+ Tuỳ thuộc vào vị trí tổn thương và dạng tổn thương (xếp loại theo 

Yakes), đường tiếp cận tổn thương có thể bằng cách xuyên kim trực tiếp vào 

nhân dị dạng (loại II, IIIa, IIIb, IV) hoặc đưa vi ống thông theo đường động 

mạch hoặc tĩnh mạch (loại II, IIIa, IIIb).  

+ Phối hợp điều trị bằng cuộn xoắn lò xo, keo NBCA, giúp làm giảm 

lưu lượng dòng, giảm lượng cồn tối đa, tăng hiệu quả điều trị.  

- Với nhóm tổn thương lưu lượng dòng thấp:  

+ Xuyên kim vào tổn thương dị dạng bằng kim có kích thước từ 18G đến 

23 G, chiều dài từ 100 mm đế 200 mm tùy thuộc vào độ sâu của tổn thương. 

+ Khảo sát nhân dị dạng và hệ thống dẫn lưu bằng thuốc tương phản.  

+ Tiêm cồn vào tổn thương theo nguyên tắc: lượng cồn sử dụng bằng 1 

đến 1,5 lần lượng thuốc tương phản dùng để khảo sát nhân dị dạng.  

+ Một tổn thương có thể xuyên kim nhiều lần, hoặc nhiều kim ở nhiều 

vị trí khác nhau.  
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+ Có thể xuyên kim trực tiếp dưới hướng dẫn siêu âm hoặc xuyên mù 

dựa vào những cấu trúc giải phẫu trên khảo sát CLVT hoặc CHT theo 3 trục 

(nếu tổn thương nông, có thể định vị dưới mắt thường).  

+ Nếu nhân dị dạng ở vị trí sâu trong khoang cơ thể (hầu, hạ họng, 

xoang lê, thực quản), có thể hỗ trợ bằng nội soi để tiếp cận nhân dị dạng. 

- Lượng cồn tối đa có thể sử dụng cho một lần điều trị là 1mg/kg cân nặng. 

2.2.5.4. Điều trị sau thủ thuật 

Sau thủ thuật, thuốc điều trị bao gồm: Prednisone 5mg đường uống ngày 

2 lần, mỗi lần 2 viên, liều tối đa có thể đạt 40 – 60 mg/ngày. 

Đối với trẻ nhỏ dưới 30kg, liều Prednisone sử dụng 0,5 đến 2mg/kg cân 

nặng uống tuỳ mức độ sưng, đau sau can thiệp. Điều trị kháng viêm steroid 

kéo dài 5 ngày. 

Kháng sinh đường uống Cefuroxime 250 hoặc 500mg (Zinnat - GSK), 

đối với người lớn được dùng 1g chia làm 2 lần, trẻ em 30mg/kg/ngày, không 

vượt quá 1gram/ngày. 

Giảm đau được sử dụng tuỳ mức độ đau, nếu mức độ đau >3 theo thang 

điểm đau. Nếu bệnh nhân ở mức độ đau từ nhẹ đến trung bình, chúng tôi sử 

dụng Paracetamol 500mg với liều 2 gram/ngày, và 10mg/kg cân nặng/ngày 

đối với trẻ em. 

 
Hình 2.8. Thang điểm đau được áp dụng cho bệnh nhân sau can thiệp 

CÔNG CỤ ĐÁNH GIÁ MỨC ĐỘ ĐAU 

Không đau Đau nhẹ Đau vừa phải Đau nhiều Đau dữ dội Đau khủng khiếp 
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Nếu sau can thiệp có nổi bóng nước tại chổ, bệnh nhân được chích xẹp 

bóng nước và thoa Tyrothricin 1mg/g (Tyrosur Gel) thoa tại chổ ngày 2 lần 

đến khi lành. 

Nếu sau can thiệp điều trị, biến chứng: loét nhiễm trùng, áp xe tại chổ; 

tuỳ mức độ nặng, cân nhắc nhập viện cắt lọc vết thương, dùng kháng sinh 

đường tĩnh mạch (theo kháng sinh đồ). 

2.2.6. Đánh giá lâm sàng và theo dõi sau điều trị 

Đánh giá đáp ứng điều trị dị dạng mạch máu còn nhiều giới hạn và tranh 

cãi, mặc dù có rất nhiều nghiên cứu. Tuy nhiên, mỗi nghiên cứu có vài tiêu 

chí đánh giá đáp ứng điều trị khác nhau, vì mỗi nơi nghiên cứu có điều kiện 

theo dõi khác nhau, cho nên hiện tại vẫn chưa thống nhất bảng tiêu chí đánh 

giá đáp ứng điều trị chung.  

Để đánh giá kết quả điều trị, chúng tôi tập trung đánh giá hai nhóm: dị 

dạng động tĩnh mạch và nhóm dị dạng tĩnh mạch vì tỷ lệ hai nhóm dị dạng 

này chiếm tỷ lệ nhiều so với những loại dị dạng khác. 

Việc đánh giá đáp ứng điều trị theo 3 tiêu chí:  

+ Lâm sàng (triệu chứng cơ năng và thực thể). 

+ Hình ảnh học. 

+ Tổng hợp kết quả lâm sàng, hình ảnh học và biến chứng là kết quả 

điều trị. 

Bệnh nhân sau khi can thiệp điều trị bằng cồn tuyệt đối được theo dõi 1 

tuần sau khi điều trị, 1 tháng, 3 tháng. Theo dõi lập lại khi bệnh nhân có lần 

điều trị kế tiếp. Trường hợp dị dạng chưa ổn định, theo dõi cho đến hết thời 

gian nghiên cứu.  

Lần thăm khám 01 tuần sau can thiệp, chúng tôi khám đánh giá biến chứng 

bằng lâm sàng, và cận lâm sàng liên quan đến biến chứng của cuộc điều trị.  

Lần tái khám 01 tháng sau điều trị, khám lâm sàng và hình ảnh CLVT hoặc 

CHT đánh giá kết quả sau điều trị lần đầu. Nếu lâm sàng, hình ảnh học vẫn chưa 
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đạt được mục đích điều trị, sẽ tiến hành điều trị tiếp. Nếu lâm sàng và hình ảnh 

đạt được mục đích điều trị, có thể theo dõi và kéo dài thời gian tái khám. 

Lần tái khám 03 tháng sau khi điều trị, bệnh nhân được thăm khám lâm 

sàng và thực hiện khảo sát hình ảnh học như lần thăm khám đầu tiên. 

Trong trường hợp bệnh nhân đã ổn định, hoặc dị dạng khỏi hoàn toàn, 

hoặc gần hoàn toàn, theo dõi có thể thực hiện định kỳ qua điện thoại. Chụp 

CLVT hoặc cộng hưởng từ kiểm tra ít nhất 12 tháng sau điều trị để so sánh 

với kết quả điều trị ban đầu. 

Kết quả điều trị được chia làm đáp ứng trên lâm sàng và đáp ứng trên hình 

ảnh học và kết quả điều trị chung. 

Trong trường hợp cần thiết phải điều trị can thiệp lần hai, lần ba, hoặc 

nhiều lần; khoảng cách giữa hai lần điều trị tương ứng với thời gian tái khám 

đánh giá hình ảnh học (01 tháng, 02 tháng, 03 tháng hoặc 06 tháng) tuỳ vào 

mức độ đáp ứng của dị dạng hoặc tái phát dị dạng.  

Trong trường hợp tổn thương đã điều trị khỏi hoàn toàn theo triệu chứng 

lâm sàng hoặc hình ảnh học, tiếp tục theo dõi cho đến khi kết thúc nghiên cứu, 

hoặc ít nhất sau một lần tái khám và hoặc kiểm tra bằng hình ảnh học mỗi năm 

hoặc sau 03 năm. 

2.2.6.1. Đáp ứng điều trị trên lâm sàng 

Kết quả điều trị được đánh giá cải thiện triệu chứng lâm sàng (triệu chứng 

đáp ứng hoàn toàn, gần hoàn toàn, một phần) và biến chứng của điều trị.  

Đáp ứng lâm sàng hoàn toàn (hỏi bệnh nhân): triệu chứng than phiền, 

làm cho bệnh nhân tìm đến điều trị, đã hoàn toàn không còn trong sinh hoạt 

hàng ngày sau khi điều trị; chỉ số thẩm mỹ thay đổi tối đa khi so sánh trước và 

sau can thiệp điều trị, thay đổi từ 4 điểm xuống còn 2 điểm được xem là đáp 

ứng tính thẩm mỹ [126]. 

Đáp ứng lâm sàng gần hoàn toàn (hỏi bệnh nhân): triệu chứng than phiền 

vẫn còn, chỉ số thẩm mỹ thay đổi xuống 2 bậc theo thang điểm. 
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Đáp ứng một phần: triệu chứng than phiền có cải thiện, chỉ số thẩm mỹ 

thay đổi 1 bậc hoặc không thay đổi. 

Biến chứng nặng (tử vong, di chứng nặng vĩnh viễn, cần can thiệp 

chuyên sâu, nằm viện kéo dài > 48 giờ). 

Biến chứng nhẹ (di chứng tạm thời như tổn thương thần kinh thoáng 

qua, tổn thương da có thể chữa lành, tổn thương cơ, tổn thương chức năng 

vận động). 

2.2.6.2. Đáp ứng điều trị trên hình ảnh học 

Kết quả điều trị được đánh giá qua mức độ giảm tưới máu trong dị dạng 

(100%; 76 – 99 %, 50-75%, <50%) qua đánh giá hình ảnh học kiểm tra sau điều 

trị can thiệp như cộng hưởng từ, chụp cắt lớp vi tính và chụp mạch máu số hoá 

xoá nền. Trong đó ghi nhận, kích thước sau khi điều trị so với trước khi điều trị; 

cấu trúc mạch máu trước và sau khi điều, tưới máu (động mạch, mao mạch, tĩnh 

mạch) qua hình ảnh có tiêm thuốc tương phản. 

Đối với DDTM, chúng tôi đánh giá dựa vào hình ảnh cộng huởng từ truớc và 

sau can thiệp trên chuỗi xung STIR theo kích thuớc và tính chất hình ảnh. Trong 

đó kích thước khoang dị dạng được tính bằng công thức: 

V = 
      

 
 

V: thể tích khoang dị dạng bạch mạch. 

N: chiều ngang lớn nhất trên một hoặc 3 mặt phẵng ba chiều. 

TS: chiều truớc sau lớn nhất trên một hoặc 3 mặt phẵng ba chiều. 

D: chiều trên dưới lớn nhất trên một hoặc 3 mặt phẵng ba chiều [119]. 

Ngoài ra, trước và sau can thiệp, tính chất hình ảnh học đuợc so sánh và 

mô tả để đánh giá mức độ đáp ứng, với chuỗi xung STIR, sau khi can thiệp sẽ 

giảm tín hiệu. 

Ngoài ra, đáp ứng điều trị của DDTM dựa theo phân loại Dubois - Puig, 

trong đó, chỉ có phân loại 1 có cấu trúc khoan kín không có tĩnh mạch dẫn 

lưu, nên việc đánh giá đáp ứng dựa trên kích thước đơn giản. Tuy nhiên, các 
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dạng khác, đặc biệt là dạng IV, không rõ nhân dị dạng, các cấu trúc nhân dị 

dạng chỉ là tĩnh mạch giãn bất thường, rất khó đánh giá hiệu quả trên hình ảnh 

học bằng đo kích thước đơn thuần, đánh giá hiệu quả chủ yếu so sánh hình 

ảnh cộng huởng từ chuỗi xung STIR thay đổi trước và sau can thiệp. Kích 

thước nhân dị dạng được đánh giá dựa vào những thay đổi sau điều trị tương 

tự như công thức tính thể tích dị dạng bạch mạch. 

DDĐTM, đánh giá hiệu quả trên hình ảnh học dựa vào hình ảnh khảo sát dị 

dạng động tĩnh mạch bằng chụp mạch máu số hoá xoá nền. 

2.2.6.3. Kết quả điều trị 

Theo Lidsky [127], việc phân chia kết quả điều trị bao gồm: nặng hơn, 

không thay đổi, đáp ứng tốt và chữa khỏi hoàn toàn. Đánh giá chủ yếu dựa 

vào đáp ứng lâm sàng, và hình ảnh học kết hợp; chủ yếu để đánh giá cho điều 

trị dị dạng tĩnh mạch. Với luận án của chúng tôi, chúng tôi nghiên cứu tất cả 

các loại dị dạng mạch máu theo phân loại ISSVA 2014, bao gồm dị dạng 

động tĩnh mạch, dị dạng tĩnh mạch, dị dạng bạch mạch và dị dạng mao mạch, 

cho nên chúng tôi điều chỉnh đánh giá kết quả điều trị như sau: 

+ Chữa lành: cải thiện hoàn toàn triệu chứng lâm sàng và giảm 100% 

tưới máu trong dị dạng trên hình ảnh học. 

+ Giảm bệnh gần hoàn toàn: cải thiện triệu chứng lâm sàng hoàn toàn 

hoặc gần hoàn toàn và cải thiện hình ảnh học từ 76% - 99%. 

+ Giảm bệnh một phần : cải thiện triệu chứng lâm sàng một phần và cải 

thiện hình ảnh học từ 50 đến 75% hoặc < 50% tưới máu trong dị dạng trên 

hình ảnh học. 

+ Thất bại điều trị: khi gây biến chứng nặng phải cắt cụt hoặc loại bỏ cơ 

quan có tổn thương dị dạng hoặc tăng nặng triệu chứng lâm sàng, bất kể mức độ 

giảm tưới máu trong dị dạng trên hình ảnh học. Hoặc triệu chứng lâm sàng cải 

thiện một phần hoặc không cải thiện và đáp ứng hình ảnh học <50%. 
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+ Đánh giá suất liều chiếu xạ cho từng trường hợp và tổng liều cho tổng 

các đợt điều trị để theo đánh giá mức độ tương quan hiệu quả của phương 

pháp với những tác động do chiếu xạ gây ra bởi thủ thuật. 

Cuối cùng, đánh giá kết quả chung của phương pháp điều trị khi hiệu 

quả điều trị từ giảm một phần cho đến khỏi hoàn toàn, không hiệu quả. 

2.2.7  Thu thập số liệu và phương pháp kiểm soát sai lệch 

Các đối tượng trong nhóm nghiên cứu sẽ được hỏi bệnh sử, thời gian khởi 

phát, triệu chứng lúc khởi phát, thời gian lúc khởi phát triệu chứng. Chẩn đoán, 

điều trị và đáp ứng điều trị khi đến khám ở cơ sở khám chữa bệnh ban đầu. 

Triệu chứng lâm sàng sẽ được hỏi và thăm khám trực tiếp. Các xét 

nghiệm cận lâm sàng sẽ được thu thập được tính theo đơn vị chuẩn.  

Các biến số trên hình ảnh học sẽ được đánh giá bởi tác giả và kiểm 

chứng bởi ít nhất một Bác sĩ chuyên ngành chẩn đoán hình ảnh. 

Kết quả điều trị trên lâm sàng sẽ dựa vào câu trả lời của bệnh nhân, đánh 

giá trên khám thực thể lâm sàng bởi tác giả. Kết quả đánh giá đáp ứng trên 

hình ảnh học sẽ được tác giả và ít nhất một Bác sĩ chuyên ngành chẩn đoán 

hình ảnh có kinh nghiệm kiểm chứng. 

Số liệu sau khi thu thập đưa vào bệnh án mẫu nghiên cứu, sau đó được 

nhập vào phần mềm Excel để quản lý và theo dõi. Dữ liệu từ Excel được 

chuyển đổi và xử lý bằng phần mềm thống kê R.  

Thống kê mô tả được sử dụng bao gồm tần số và tỉ lệ phần trăm đối với 

dữ liệu định tính, phân nhóm; trung bình, độ lệch chuẩn cho biến định lượng có 

phân phối chuẩn và trung vị, khoảng tứ phân vị cho biến định lượng có phân 

phối không chuẩn.  

Kiểm định so sánh các dữ liệu định lượng giữa các nhóm bệnh, ví dụ so 

sánh tổng lượng cồn sử dụng ở các nhóm bệnh, thì kiểm định ANOVA được sử 

dụng khi phù hợp. 
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So sánh chỉ số định lượng trong hai nhóm, ví dụ so sánh tổng lượng cồn 

sử dụng ở nhóm có biến chứng và không biến chứng chúng tôi sử dụng kiểm 

định tính chính xác Fisher.  

Kiểm định các biến độc lập bằng phép kiểm Kruskal Wallis, Mann 

Whitney. Kiểm định hồi quy logistic. Tất cả các kiểm định được xem là có ý 

nghĩa thống kê khi p < 0,05. 

Kiểm soát sai lệch chọn lựa được thực hiện bằng cách bám sát tiêu chí 

chọn bệnh và tiêu chí loại trừ cho từng ca bệnh. Chỉ những bệnh nhân thỏa 

mãn tất cả tiêu chí chọn bệnh và không có bất kỳ tiêu chí loại trừ mới được 

đưa vào nghiên cứu. 

Kiểm soát sai lệch thông tin được thực hiện bằng cách ghi chép tất cả các 

thông tin vào bệnh án nghiên cứu một cách rõ ràng, mã hóa dữ liệu đảm bảo 

quá trình quản lý và phân tích. Dữ liệu cũng thường được kiểm tra, đặc biệt là 

đánh giá hiệu quả điều trị để đảm bảo tính chính xác. 

2.2.8. Các biến số nghiên cứu 

2.2.8.1. Biến số chung 

-  Giới, nhóm tuổi (phân thành 3 nhóm tuổi, <7; 7 – 18; > 18). 

- Dị dạng được phân thành đơn thuần, hoặc phối hợp. Phân loại dị dạng 

dựa vào bảng phân loại ISSVA 2014 bao gồm: dị dạng mao mạch, dị dạng 

tĩnh mạch, dị dạng bạch mạch và dị dạng động tĩnh mạch. 

- Tiền căn chẩn đoán, tiền căn điều trị. 

- Vị trí dị dạng (đầu mặt cổ, tay, chân, thân mình). Thân mình bao gồm 

các vị trí thuộc lồng ngực, bụng, chậu kể cả các tạng bụng và khoang sau 

phúc mạc. 

- Triệu chứng: sưng, đau, biến dạng, chảy máu, đổi màu, khác (thẩm mỹ, 

tê do chèn ép, nhiễm trùng tại chỗ dị dạng). 
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2.2.8.2. Biến số liên quan đến cận lâm sàng và hình ảnh học 

- Cận lâm sàng: bạch cầu, hồng cầu, tiểu cầu, các xét nghiệm đông cầm 

máu (PT, APTT, INR), creatinin, SGOT, SGPT, đường huyết. 

- Hình ảnh học:  

+ Chụp CLVT. 

+ Chụp CHT (chuỗi xung T1W, T2W, STIR, T1W có tiêm thuốc 

tương phản). 

+ Chụp mạch máu số hoá xoá nền. 

- Số lượng dị dạng, vị trí dị dạng. 

- Phân loại dị dạng tĩnh mạch theo Dubois – Puigh. 

- Phân loại dị dạng động tĩnh mạch theo Yakes. 

2.2.8.3. Biến số liên quan đến điều trị 

- Liên quan đến cồn tuyệt đối 99,5%:  

+ Tổng số lần tiêm.  

+ Lượng cồn tiêm (ml) cho mỗi lần.  

+ Tổng lượng cồn sử dụng, lượng cồn trung bình theo cân nặng. 

- Điều trị phối hợp. 

- Cải thiện điều trị: 

+ Cải thiện triệu chứng lâm sàng, mức độ giảm đau sau điều trị.  

+ Cải thiện thẩm mỹ: dựa trên sự thay đổi theo thang điểm thẩm mỹ (từ 

1 đến 4). 

+ Đáp ứng điều trị trên hình ảnh học: cộng hưởng từ, chụp mạch máu 

số hoá xoá nền. Chúng tôi phân kết quả điều trị theo hình ảnh học ở các mức: 

<50%, từ 50% đến 75%, trên 75% đến 99% và điều trị triệt để 100%. 

+ Biến chứng điều trị: nặng (tử vong; mất một phần cơ thể do điều trị 

tiêm cồn; biến chứng cần can thiệp điều trị chuyên sâu); nhẹ (sưng, tổn 

thương thần kinh thoáng qua, tổn thương da có thể chữa lành bằng điều trị nội 

khoa, đau, khô da). 
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+ Đáp ứng điều trị chung dựa trên ba yếu tố: cải thiện triệu chứng lâm 

sàng, đáp ứng điều trị trên hình ảnh học và không có biến chứng nặng: 

 Chữa lành hoàn toàn. 

 Gần hoàn toàn. 

 Giảm bệnh một phần. 

 Thất bại điều trị. 

- Kết quả điều trị được định nghĩa điều trị thành công trong cải thiện triệu 

chứng lâm sàng, cải thiện hình ảnh học > 50% và không có biến chứng nặng. 

- Dựa vào các phép kiểm thống kê, đánh giá mối tương quan giữa các 

biến số điều trị, biến chứng với các biến số khác.  

2.3  ĐẠO ĐỨC NGHIÊN CỨU 

Nghiên cứu sử dụng các kỹ thuật chính đã được ứng dụng thường quy 

trong ngành X quang can thiệp trên thế giới và tại Việt Nam, đó là: chụp chẩn 

đoán mạch máu cản quang chọn lọc qua da; kỹ thuật điều trị dị dạng mạch 

máu ngoại biên bằng xuyên kim trực tiếp qua da và kỹ thuật  điều trị dị 

dạng mạch máu đường nội mạch. Đề cương nghiên cứu đã được trình bày 

thông qua Hội đồng đạo đức trong nghiên cứu y sinh học bệnh viện Nhân 

Dân Gia Định và đã được hội đồng thống nhất ý kiến thông qua  (Quyết 

định số 54/QĐ-NDGĐ ngày 15/01/2016). Đồng thời, đề cương nghiên cứu 

cũng đã được hội đồng Y đức trong nghiên cứu y sinh học Trường Đại học 

Y - Dược, Đại học Huế chấp thuận. 
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Chương 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

 

85 bệnh nhân, bao gồm 16 trường hợp DDĐTM và 69 trường hợp 

DDTM được chẩn đoán theo tiêu chuẩn ISSVA 2014 và điều trị tiêm cồn 

tuyệt đối. 

3 1  ĐẶC ĐIỂM CHUNG 

Tổng số bệnh nhân được chẩn đoán dị dạng mạch máu đưa vào nghiên 

cứu là 85 trường hợp với phân bố dịch tễ như sau: 

Bảng 3 1  Đặc điểm chung của nghiên cứu phân bố theo tuổi (n=85) 

Đặc điểm Số lượng (n = 85) 

Trung vị (Q1-Q3) 18 (14-32) 

Trung bình (Độ lệch chuẩn) 23,4 (13,7) 

Tuổi nhỏ nhất – tuổi lớn nhất 5-64 

 

 

 

Biểu đồ 3.1. Phân bố theo giới tính dân số nghiên cứu 

36,5% 

63,5% 

Nam Nữ 
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Biểu đồ 3.2. Phân bố theo nhóm tuổi dân số nghiên cứu 

Qua bảng 3.1; biểu đồ 3.1 và 3.2 Tỷ lệ dị dạng mạch máu trong nhóm 

nghiên cứu ưu thế nghiêng về nữ (64%) nhiều hơn nam (36%) và tập trung 

nhiều ở lứa tuổi trên 7 tuổi. Độ tuổi trung bình là 23,4  13,7. 

 

Biểu đồ 3.3. Tỷ lệ theo loại dị dạng 

DDTM có tỷ lệ (82%) chiếm đa số, 18% DDĐTM. 

 

 4,7% 

45,9% 49,4% 
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dưới 7 tuổi 7 đến 18 tuổi trên 18 tuổi 

dưới 7 tuổi 7 đến 18 tuổi trên 18 tuổi 

82% 

18% 

Dị dạng 

động tĩnh 

mạch 

 

Dị dạng 

tĩnh mạch 
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Bảng 3 2. Phân loại dị dạng theo giới và tuổi (n=85) 

 Dị dạng mạch máu 

p 
DDTM 

(n=69) 

DDĐTM 

(n=16) 

n (%) n (%) 

Nhóm 

tuổi (năm) 

< 7 
3  

(4,3%) 

1  

(6,2%) 

0,039
 7 – 18 

36 

(52,2%) 

3 

 (18,8%) 

>18 
30 

(43,5%) 

12  

(75,0%) 

Tuổi 

(năm) 

Trung bình /Độ 

lệch chuẩn 

21,9 

(12,8) 

29,9  

(15,9) 
0,033 

Trung vị (Q1-

Q3) 
17 (13-27) 25,5 (21- 41,8)  

 

Tỷ lệ dị dạng động tĩnh mạch chiếm đa số ở bệnh nhân trên 18 tuổi (12 

ca, 75%) với p = 0,039. Ngoài ra, tuổi trung bình của nhóm dị dạng động tĩnh 

mạch cao hơn là 29,9 so với 21,9 của nhóm dị dạng tĩnh mạch với p = 0,033. 

Bảng 3.3. Mối liên quan giữa tiền sử chẩn đoán với loại dị dạng (n=85) 

Tiền sử 

Dị dạng mạch máu 

p 
DDTM 

(n=69) 

DDĐTM 

(n=16) 

n (%) n (%) 

Tiền sử chẩn 

đoán dị dạng 

mạch máu 

Không 
68 

(98,6%) 

13 

(81,2%) 
0,020 

Có 
1 

(1,4%) 

3  

(18,8%) 

Tiền sử điều 

trị trước nhập 

viện 

Không 
55  

(79,7%) 

8  

(50,0%) 

0,044
 
 Phẫu thuật 

8 

(11,6%) 

5  

(31,2%) 

Laser/ Tiêm 

xơ/ Nội mạch 

6 

 (8,7%) 

3  

(18,8%) 
 

Tiền sử chẩn đoán từ tuyến trước không phù hợp đa phần gặp ở dị dạng tĩnh 

mạch (68 ca, 98,6%), tỉ lệ chẩn đoán với dị dạng động tĩnh mạch có tỉ lệ cao hơn 
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(18,8%) với p = 0,020. Tiền sử điều trị bằng phẫu thuật đối với dị dạng tĩnh mạch 

có 8 trường hợp chiếm 11,6%, với dị dạng động tĩnh mạch có 5 trường hợp chiếm 

31,2% với p = 0,044. 

Bảng 3.4. Triệu chứng cơ năng theo loại dị dạng (n=85) 

Triệu chứng 

cơ năng 

Dị dạng mạch máu 

p 
DDTM 

(n=69) 

DDĐTM 

(n=16) 

n (%) n (%) 

Sưng 
57 

(82,6%) 

13  

(81,3%) 
1 

Đau 
29 

(42,0%) 

3  

(18,8%) 
0,148 

Biến dạng 
7  

(10,1%) 

4  

(25%) 
0,237 

Chảy máu 
3  

(4,3%) 

4  

(25%) 
0,028

 
 

Đổi màu da 
1  

(1,4%) 

3  

(18,8%) 
0,022

 
 

Khác (nuốt vuớng, tê tay) 
2  

(2,9%) 

1  

(6,3%) 
1

 
 

 

Dấu hiệu cơ năng theo loại dị dạng: chảy máu và đổi màu da tại tổn thương 

thường gặp ở dị dạng động tĩnh mạch với 4 trường hợp (25%) và 3 trường hợp 

(18,8%), p = 0,028 và 0,022. Trong khi đó, triệu chứng sưng thường gặp ở cả hai 

nhóm dị dạng tĩnh mạch (82,6%) và dị dạng động tĩnh mạch (81,3%), p = 1. 
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Bảng 3.5. Triệu chứng thực thể tại vị trí theo loại dị dạng (n = 85) 

Triệu chứng 

Dị dạng mạch máu 

p 
DDTM 

(n=69) 

DDĐTM 

(n=16) 

n (%) n (%) 

Khối phồng 67 (97,1)  16 (100)  1,0
 
 

Đau 36 (52,1)  6 (37,5) 0,435 

Đổi màu sắc 2 (2,9)  5 (31,3) 0,001
 
 

Chảy máu 1 (1,4) 5 (31,3) <0,001 

Đập theo nhịp mạch 0 (0) 9 (56,3) <0,001 

Khác (nuốt vuớng, tê tay) 22 (31,9)  6 (37,5) 0,892 
 

Khám thực thể theo loại dị dạng thì các triệu chứng đổi màu sắc da, 

chảy máu và đập theo nhịp mạch đặc trưng cho nhóm dị dạng động tĩnh 

mạch, p lần lượt = 0,001; < 0,001 và <0,001. 

Bảng 3.6. Vị trí dị dạng mạch máu (n=85) 

Đặc điểm 
Chung 

(n=85) 

DDTM 

(n=69) 

DDĐTM 

(n=16) 
p 

Vị trí dị dạng 

0,304 
Đầu mặt cổ 42 (49,4%) 33 (47,8%)  9 (56,2%) 

Chi 37 (43,5%) 32 (46,4%) 5 (31,3%)  

Thân mình 6 (7,1%) 4 (5,8%) 2 (12,5%) 

 

Vị trí thường gặp nhất đối với dị dạng là đầu mặt cổ (DDTM 47,8%, 

DDĐTM 56,2%). Chi là vị trí thường gặp sau vùng đầu mặt cổ (DDTM 

46,4%, DDĐTM 31,3% trường hợp), p = 0,304. 
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Bảng 3.7. Bảng phân bố chẩn đoán hình ảnh trước điều trị theo 2 nhóm dị 

dạng mạch máu (n=85) 

Phương pháp 

chẩn đoán 
Chung DDTM DDĐTM p

 

CLVT 11 (12,9) 0 11 (68,8)  

CHT 72 (84,7) 69 (100) 3 (18,8) < 0,001
 

CLVT + CHT 2 (2.4) 0 2 (12,5)  

Tổng 85 (100) 69 (100) 16 (100)  
 

CLVT được khảo sát nhiều ở dị dạng động tĩnh mạch (11/16 ca, 

68,8%). CHT được khảo sát nhiều ở dị dạng tĩnh mạch (69/69 ca, 100%). 

Một số ít trường hợp phức tạp dị dạng động tĩnh mạch có tổn thương phối 

hợp được khảo sát bằng cả hai phương pháp (2 ca, 12,5%), p < 0,001. 

Bảng 3.8. Đặc điểm hình ảnh chụp cắt lớp vi tính dị dạng động tĩnh mạch (n=13) 

Đặc điểm 
DDĐTM 

(n=13) 

Tính xâm lấn 

- Xâm lấn ra da/biểu mô 

- Trong mô dưới da 

- Xâm lấn xương 

- Xâm lấn cơ 

 

1 (7,7%) 

11 (84,6%) 

0 

1 (7,7%) 

Tính khu trú 

- Khu trú 

- Lan toả 

 

11 (84,6%) 

2 (15,4%) 

Tính chất theo độ xám tỷ trọng 

- Mô mềm 

 

13 (100) 

Ngấm thuốc tương phản 

- Mạnh 

- Trung bình 

 

12 (92,3%) 

1 (7,7%) 
 

CLVT được chỉ định ở 13 trường hợp DDĐTM, các đặc điểm ghi nhận 

84,6% xâm lấn mô dưới da; dị dạng khu trú chiếm 84,6%, 100% có tỷ trong 

mô mềm và ngấm thuốc tương phản mạnh chiếm 92,3%. 
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Hình 3.1. Bệnh nhân số 77; sinh năm 2008, vào viện vì tổn thương đổi màu 

sắc ở da vùng môi và cằm trái. Bệnh nhân có tổn thương nhiều lần chảy máu 

nướu răng khó cầm, được chẩn đoán ban đầu là u máu vùng cằm và nướu 

răng bên trái. Tại bệnh viện Nhân Dân Gia Định, bệnh nhân được khám lâm 

sàng, ghi nhận tổn thương tăng sinh mạch máu làm dày thành nướu, môi và 

các cấu trúc lân cận. Không ghi nhận đập theo nhịp mạch, không ghi nhận rù 

khi nghe vùng tổn thương. Khảo sát CLVT ghi nhận tăng sinh nhiều mạch 

máuvùng tổn thương tương ứng, có ghi nhận huỷ xương mặt trước xương 

hàm dưới. Trên hình ảnh CLVT chẩn đoán DDmm, phân biệt DDĐTM. Khảo 

sát CHT bổ sung ghi nhận có tín hiệu dòng chảy trống, tính chất ngấm thuốc 

và biểu hiện của thông nối động tĩnh mạch. Khảo sát DSA, chẩn đoán xác 

định DDĐTM và được điều trị bằng cồn tuyệt đối bằng cồn tuyệt đối theo 

đường xuyên kim trực tiếp, đường động mạch 6 lần. Sau đó bệnh nhân được 

phẫu thuật tạo hình thẩm mỹ vùng môi và cằm. 

a b c d e f 

g h k 

l m n 

u 
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Bảng 3.9. Đặc điểm tổn thương đồng nhất ở các chuỗi xung T1, T2 và STIR 

đối với từng loại dị dạng mạch máu (n=74) 

Đặc điểm 

Phân loại dị dạng mạch 

DDĐTM (AVM) 

(n=5) 

DDTM 

(n=69) P 

n (%) n (%) 

T1 đồng nhất 
Không 3 (60,0) 7 (10,1) 

0,006 
Có 2 (40,0) 62 (89,9) 

T2 đồng nhất 
Không 3 (60,0) 3 (4,3) 

<0,001 
Có 2 (40,0) 66 (95,7) 

STIR đồng 

nhất 

Không 3(60,0) 4 (5,8) 
<0,001 

Có 2 (40,0) 65 (94,2) 

Tín hiệu trên 

T1 

Tăng 2 (40,0) 9 (13,0) 

0,237 Trung gian 1 (20,0) 8 (11,6) 

Giảm 2 (40,0) 52 (75,4) 

Tín hiệu trên 

T2 

Tăng 4 (80,0) 67 (97,2) 

0,261 Trung gian 1 (20,0) 1 (1,4) 

Giảm 0  1 (1,4) 

Tín hiệu trên 

STIR 

Tăng 5(100) 69 (100) 
NA 

Giảm 0  0 
 

Trên CHT, đặc điểm không đồng nhất ở các kiểu xung T1, T2, STIR 

thường gặp trong DDĐTM (3 ca, 60%). Đặc điểm đồng nhất gặp trong dị 

dạng tĩnh mạch (60 ca, 89,6%) đặc biệt trong dị dạng tĩnh mạch có kết hợp dị 

dạng bạch mạch (2 ca, 100%),  với p lần lượt 0,006; <0,001và <0,001. 

Riêng chuỗi xung STIR, 100% DDĐTM và DDTM đều có tăng tín hiệu. 



67 

 

Bảng 3.10. Đặc điểm dòng chảy trống, vôi/sỏi trên T2 theo từng loại dị dạng 

và ngấm thuốc tương phản trên xung T1 FS (n=74) 

Đặc điểm 

Phân loại dị dạng mạch 

DDĐTM 

(n=5) 

DDTM  

(n=67) 

DDTM-

BM 

(n=2) P 

n (%) n (%) n (%) 

Tín hiệu 

dòng chảy 

trống 

Không 1 (20,0) 26 (38,8) 1 (50,0) 

0,661 

Có 4 (80,0) 41 (61,2) 1 (50,0) 

Sỏi  

Không 5 (100) 25 (37,3) 2 (100) 

0,006 

Có 0 42 (62,7) 0  

Cường độ 

ngắm 

thuốc trên 

T1FS 

Mạnh 5 (100) 66 (98,5) 2 (100) 

0,948 

Kém 0  1 (1,5) 0  

 

Trước tiêm thuốc, đánh giá vôi sỏi thường gặp ở dị dạng tĩnh mạch (42 ca, 

62,7%), p = 0,006. 80% DDĐTM có tín hiệu dòng chảy trống so với DDTM chỉ 

có 61,2%, p = 0,661. 

Tất cả các loại dị dạng có tính chất ngấm thuốc tương phản mạnh: 

DDĐTM (100%), DDTM (98,5%), p = 0,948. 
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Bảng 3.11. Đặc điểm hình ảnh chụp mạch máu số hoá xoá nền DDĐTM (n = 16) 

 

Đặc điểm 
DDĐTM 

(n=16) 

Động mạch nuôi giãn 14 (87,5%) 

Phình động mạch 1 (6,3%) 

Dẫn lưu tĩnh mạch sớm 15 (93,8%) 

Tĩnh mạch dẫn lưu giãn 12 (75%) 

Phình tĩnh mạch dẫn lưu 5 (31,3%) 

 

Bảng 3.12. Phân loại DDĐTM theo Yakes (n = 16) 

Phân loại theo Yakes 
Dị dạng động tĩnh mạch 

(n=16) 

I 

II 

IIIa 

IIIb 

IV 

2 (12,5) 

5 (31,3) 

1 (6,2) 

2 (12,5) 

6 (37,5) 

 

 Phân loại theo Yakes, loại IV chiếm tỷ lệ nhiều nhất với 37,5%, loại II 

chiếm 31,3%. 
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Bảng 3.13. Phân loại theo Dubois - Puig (n=69) 

Phân loại theo Dubois Puig 
Dị dạng tĩnh mạch  

(n=69) 

I 

II 

III 

IV 

Phối hợp (I+II) 

Phối hợp (II+III) 

8 (11,6) 

37 (53,6) 

13 (18,8) 

5 (7,3) 

1 (1,4) 

5 (7,3) 

 

Bảng 3.14. Đặc điểm hình ảnh học chụp mạch máu số hoá xoá nền bằng xuyên 

kim trực tiếp trước can thiệp nhóm dị dạng tĩnh mạch, dị dạng bạch mạch (n = 69) 

Đặc điểm 

Dị dạng tĩnh 

mạch 

(n=67) 

Dị dạng tĩnh – 

bạch mạch 

(n=2) 

p
 

Loại dịch hút 

Máu 

Bạch huyết 

Máu + bạch huyết 

 

67 (100) 

0 

0 

 

1 (50,0) 

0 

1 (50,0) 

 

0,029 

 

Thông nối  

đại tuần hoàn 
61 (91,0) 2 (100) 1 

 

Chụp mạch máu số hóa xóa nền bằng xuyên kim trực tiếp vào nhân dị 

dạng là tiêu chuẩn vàng để chẩn đoán xác định dị dạng tĩnh mạch hoặc phối 

hợp dị dạng bạch mạch với p = 0,029. 
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Bảng 3.15. Giá trị chụp cắt lớp vi tính trong chẩn đoán dị dạng động tĩnh 

mạch (n=16) 

 Chẩn đoán 

DDĐTM/CMMSHXN  Tổng 

Bệnh Không bệnh 

Chẩn đoán 

DDĐTM/ 

CLVT 

Bệnh 15 0 15 

Không 

bệnh 
1 0 1 

Tổng 16 0  
 

Tổng số 

trường hợp 

Số ca chẩn 

đoán đúng  

Độ nhạy Độ đặc hiệu Giá trị tiên 

đoán dương 

tính  

(PPT) 

16 15 93,8 (69,8-

99,9) 

NA 100% 

 Độ nhạy của CCLVT đạt 93,8%, với giá trị tiên đoán dương tính là 100%. 
 

Bảng 3.16. Giá trị chụp cộng hưởng từ trong chẩn đoán dị dạng tĩnh mạch (n=69) 

 Chẩn đoán 

DDTM/CMMSHXN  Tổng 

Bệnh Không bệnh 

Chẩn đoán 

DDTM/ 

CHT 

Bệnh 67 0 67 

Không bệnh 2 0 2 

Tổng 69 0  
 

Tổng số 

trường hợp 

Số ca chẩn 

đoán đúng  

Độ nhạy Độ đặc 

hiệu 

 Giá trị tiên 

đoán dương 

tính (PPT) 

69 67 97,1 (89,9-99,7) NA 100% 
 

Độ nhạy của CHT trong chẩn đoán DDMM là 97,1%, giá trị tiên đoán 

dương tính là 100%. 
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3.2. KẾT QUẢ ĐIỀU TRỊ 

Với 85 trường hợp được chọn trong nghiên cứu, chúng tôi đánh giá hiệu 

quả lâm sàng, hình ảnh học, biến chứng và hiệu quả chung của phương pháp 

điều trị bằng tiêm cồn tuyệt đối. 

Bảng 3.17. Thời gian theo dõi các loại dị dạng (n=85) 

Thời gian 

Phân loại dị dạng mạch p 

DDĐTM 

(n=16) 

DDTM 

(n=69) 
 

Thời gian 

theo dõi 

(năm) 

<1 4 (25,0) 32 (46,4) 

0,042 

1-2 4 (25,0)) 24 (34,8) 

>2-3 3 (18,8) 7 (10,1) 

>3-4 4 (25,0) 6 (8,7) 

>4 1 (6,2) 0 (0) 

Cộng 

(n/%) 
16 (100%) 69 (100%)  

 

Thời gian theo dõi tuỳ thuộc vào loại dị dạng mạch: DDTM được theo dõi 

trong vòng 3 năm chiếm 91,3%, chứng tỏ đáp ứng tốt trong vòng 3 năm. Riêng 

DDĐTM theo dõi dài hơn, trên 3 năm với p = 0,042. 
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Bảng 3.18. Đặc điểm điều trị giữa hai nhóm DDĐTM và DDTM (n=85) 

Đặc điểm 
DDĐTM 

(n = 16) 

DDTM 

(n = 69) 
p 

Số lần can thiệp 3,0  2,1 2.2  1,2 0,048
 

Cách tiếp cận 

Xuyên kim 

Nội mạch 

Cả 2 

 

9 (56,3) 

5 (31,2) 

2 (12,5) 

 

69 (100) 

0  

0 

 

<0,001
 

 

 

Số vị trí tiêm 5,1  3,8 5,0  3,5 0,971
 

Tổng thể tích cồn (ml) 50,5  49,7 24,8  18,7 <0,001
 

Ép dẫn lưu 8 (50,0) 45 (65,2) 0,398
 

Điều trị hỗ trợ 

Không 

Coils 

Phẫu thuật 

Khác 

 Phối hợp (NBCA+phẫu 

thuật) 

 

10 (62,5) 

3 (28,8) 

1 (6,2) 

1 (6,2) 

 

1 (6.3) 

 

64 (92,8) 

0 

2 (2,9) 

3 (4,3) 

 

0 

 

 

 

0,002
 

Tổng liều bức xạ 

(uGym2) 

47329,1  

51414,2 
7741,7  7051,0 <0,001

 

 

Số lần can thiệp ở DDĐTM (3,0  2,1) nhiều hơn so với DDTM (2,2  

1,2). Cách tiếp cận, xuyên kim trực tiếp là đặc trưng của điều trị dị dạng tĩnh 

mạch (69 ca, 100%). Cách tiếp cận bằng đường nội mạch gặp thường hơn đối 

với DDĐTM (5 ca, 31,2%), p <0,001. Tổng thể tích cồn sử dụng ở DDĐTM 

nhiều hơn DDTM (50,5  49,7 so với 24,8  18,7), p <0,001. Điều trị hỗ trợ 

là đặc trưng gặp ở DDĐTM (6 ca, 37,5%), p = 0,002. Ngoài ra, tổng liều bức 

xạ khi điều trị DDĐTM nhiều hơn so với DDTM (47329,1  51414,2 so với 

7741,7  7051,0) với p <0,001. 
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Hình 3.2. Bệnh nhân số 25, nữ, sinh năm 1966, vào viện vì sưng đau mô cái 

bàn tay phải. Bệnh nhân được điều trị phẫu thuật, nhưng triệu chứng tăng 

nặng (hình a, b). Triệu chứng lâm sàng cải thiện hoàn toàn sau điều trị bằng 

tiêm cồn tuyệt đối (hình c,d) 

 

 

 Hình 3.3. Chụp mạch máu số hoá xoá nền ở bệnh nhân có triệu chứng lâm sàng 

hình trên: Dị dạng động tĩnh mạch phân loại IV theo bảng phân loại Yakes (hình 

a, b). Kết quả can thiệp sau khi tiêm cồn tuyệt đối (hình c). Chụp mạch máu 

kiểm tra sau một năm, ghi nhận nhân dị dạng đã mất hoàn toàn (hình c, d)  

a b 

c d 

d e 
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Hình 3.4. Bệnh nhi nam (số 69), sinh năm 2011 vào viện vì tổn thương sưng 

to, biến dạng môi trên bên phải, có ghi nhận đổi màu sắc của da (a). Hình ảnh 

sau khi điều trị tiêm cồn 1 lần (b). Chẩn đoán bằng cộng hưởng từ xác định dị 

dạng tĩnh mạch. Xuyên kim điều trị tại nhân dị dạng, hình ảnh điển hình DDTM 

loại II theo Dubois Puig (c). Sau khi điều trị tiêm cồn tuyệt đối, nhân dị dạng đã 

huỷ gần hoàn toàn (d). Kết quả điều trị sau 3 lần điều trị (4 tháng) (e) 

  

b c 

d e 

a 
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Bảng 3.19. Kết quả điều trị các loại dị dạng mạch máu (n=85) 

Đáp ứng  

điều trị 

Phân loại dị dạng mạch máu p 

DDĐTM 

(n=16) 

DDTM 

(n=69) 
 

Cải thiện 

thẫm mỹ 

Có cải thiện 8 (50,0) 62 (89,9) 

<0,001
 

Không cải 

thiện 
8 (50,0) 7 (10,1) 

Cải thiện triệu 

chứng lâm 

sàng 

 

Hoàn toàn 1 (6,3) 0 

0,116 
Gần hoàn toàn 10 (62,5) 36 (52,2) 

Một phần 5 (31,2) 33 (47,8) 

Đáp ứng điều 

trị trên hình 

ảnh học 

100% 4 (25,0) 0 

<0,001
 

>75%-<100% 2 (12,5) 25 (36,2) 

50%-75% 9 (56,3) 44 (63,8) 

<50% 1 (6,2) 0 

Đáp ứng điều 

trị chung 

Chữa lành 2 (12,5) 0 

0,015 
Gần hoàn toàn 3 (18,8) 19 (27,5) 

Giảm một phần 9 (56,3) 48 (69,6) 

Không đáp ứng 2 (12,4) 2 (2,9) 

Hiệu quả điều 

trị 

Có hiệu quả 14 (87,5) 66 (95,7) 

0,510
 

Không hiệu 

quả 
2 (12,5) 3 (4,3) 

 

Đa phần các trường hợp DDTM cải thiện thẫm mỹ sau điều trị (89,9%). 

Các trường hợp khỏi hoàn toàn triệu chứng lâm sàng gặp ở DDĐTM (1 ca, 

6,3%). Đáp ứng điều trị trên hình ảnh học đối với DDTM chiếm đa số với tỉ lệ 

100% có đáp ứng trên 50% so với trước điều trị. Tỉ lệ chữa lành hoàn toàn 

chiếm 25% ở nhóm DDĐTM. Kết quả điều trị chung nhận thấy 87,5% 

DDĐTM, 95,7% DDTM có hiệu quả tốt với điều trị. 
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Bảng 3.20. Mối liên quan giữa biến chứng và loại dị dạng mạch máu (n=85) 

Biến chứng 

Phân loại dị dạng mạch máu p 

DDĐTM 

(n=16) 

DDTM 

(n=69) 
 

Nặng 

Không 15 (93,8) 66 (95,7) 

0,573
 

Di chứng nặng vĩnh 

viễn 
1 (6,2) 1 (1,4) 

Cần can thiệp 

chuyên sâu 
0 2 (2,9) 

Nhẹ 

Không 1 (6,2) 3 (4,3) 

 

1 

 

Tổn thương thần 

kinh thoáng qua 
0 1 (1,4) 

 

1 

 

Tổn thương da có 

thể chữa lành 
8 (50,0) 20 (29,0) 

 

0,188
 

 

Sưng 13 (81,3) 60 (87,0) 0,848
 

Đau 13 (81,3) 55 (79,7) 1 

Khô da 1 (6,2) 0 0,422 

Mức độ đau sau can thiệp 4,3  1,7 4,2  1,4 0,855 

 

93,8% đối với DDĐTM, 95,7% DDTM không có biến chứng nặng. Biến 

chứng nhẹ thường gặp nhất là sưng (DDĐTM 81,3%; DDTM 87,0%) và đau 

(DDĐTM 81,3%; DDTM 79,7%). Mức độ đau sau can thiệp ở nhóm DDTM 

ít hơn so với nhóm DDĐTM. 
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Hình 3.5. Bệnh nhân nam sinh năm 2006 (số 86), vào viện vì đau chân phải, 

kèm sưng to khi đứng lâu. Hình ảnh cộng hưởng từ chẩn đoán dị dạng tĩnh 

mạch type IV theo Dubois – Puig (a). Bệnh nhân được điều trị bằng tiêm cồn 

tuyệt đối. 1 tuần sau điều trị, bệnh nhân đau vùng cẳng chân nhiều, nhập viện, 

khảo sát cộng hưởng từ, xác định áp xe trong cơ vùng điều trị (b). Bệnh nhân 

được điều trị bằng rạch áp xe và kháng sinh đường tiêm (c). Trường hợp này 

được xem là biến chứng nặng khi điều trị bằng cồn tuyệt đối 

Bảng 3.21. Mối liên quan giữa phân loại dị dạng tĩnh mạch theo Dubois-Puig 

và kết quả điều trị (n=69) 

Phân loại 

Kết quả điều trị 

p Có hiệu quả 

(n=66) 

Không hiệu quả 

(n=3) 

Phân loại dị 

dạng tĩnh 

mạch theo  

Dubois-Puig 

I 8 (100) 0 (0) 

0,383 

II 36 (97,3) 1 (2,7) 

III 12 (92,3) 1 (7,7) 

IV 4 (80,0) 1 (20,0) 

Hỗn hợp 6 (100) 0 (0) 

 DDTM loại I và II có tỷ lệ đạt hiệu quả điều trị chiếm tỷ lệ cao với 100% và 

97,3%. Loại IV có tỷ lệ đạt hiệu quả điều trị thấp hơn, tuy nhiên vẫn đạt được 80%, 

với p = 0,383. 
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Bảng 3.22. Mối liên quan giữa phân loại dị dạng động tĩnh mạch theo Yakes 

và kết quả điều trị (n=16) 

Phân loại 

Kết quả điều trị 

p Có hiệu quả 

(n=14) 

Không hiệu quả 

(n=2) 

Phân loại dị 

dạng động 

tĩnh mạch 

theo Yakes 

I 1 (50,0) 1 (50,0) 

0,432 

II 5 (100) 0 

IIIa 1 (100) 0 

IIIb 2 (100) 0  

IV 5 (83,3) 1 (16,7) 

 

Theo kết quả nghiên cứu, chúng tôi tính toán mối tương quan có lợi giữa một 

số yếu tố liên quan đến kết quả điều trị, có ý nghĩa thống kê với trị số p < 0,05. 

Chúng tôi diễn giải mối tương quan của các biến số theo ma trận đồ thị. 

Ngoài ra, để đánh giá mối tương quan giữa các biến số so với kết quả 

điều trị, chúng tôi tính dựa theo thuật tính trên ngôn ngữ R theo hồi quy 

logistic và hồi quy tuyến tính, để đánh giá những biến số có lợi hoặc không có 

lợi về mặt điều trị. 

Bảng 3.23. Yếu tố tiên lượng biến chứng chủ yếu sau điều trị đối với  

dị dạng chung (n = 85) 

Biến tiên lượng 
Biến so 

sánh 
OR 95%CI p 

Thang điểm 

đau/10 
1 điểm 2,97 1.22 – 7.27 0,017 

 

Nếu thang điểm đau đánh giá trên thang điểm 10 tăng thêm mỗi 1 điểm, 

thì odds xuất hiện biến chứng chủ yếu tăng lên gấp 2,97 lần, với p = 0,017. 
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Bảng 3.24. Yếu tố tiên lượng cải thiện thẫm mỹ sau điều trị đối với  

dị dạng chung (n = 85) 

Biến tiên lượng 
Biến so 

sánh 
OR 95%CI p 

Loại dị dạng DDĐTM 8,57 2,17– 33,93 0,002 

Phân loại Yakes DDĐTM 

Type II 

0,03 

Type IV 

0,11 

 

0 – 0,29 

 

0,02 – 0,67 

 

0,003 

 

0,016 

Phân loại Dubois DDTM 
Type II 

8,25 

 

1,98 – 34,38 

 

0,004 

Số lần điều trị 1 lần 0,49 0,32 – 0,76 0,001 

Số vị trí tiêm cồn 1 vị trí 0,77 0,65 – 0,91 0,002 

Thể tích cồn 1 ml 0,98 0,96 – 0,99 0,011 

 

Bảng 3.25. Yếu tố tiên lượng kết quả điều trị đối với  

dị dạng chung (n = 85) 

Biến tiên lượng 
Biến so 

sánh 
OR 95%CI p 

Phân loại Yakes 
Dị dạng tĩnh 

mạch 
Type I: 0,05 0 – 0,92 0,044 

Thang điểm đau 1 điểm 0,5 0,27 – 0,92 0,027 

 

Nếu thang điểm đau tăng thêm 1 điểm, thì kết quả điều trị có hiệu quả 

giảm đi 50% với P = 0,027. 
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Chương 4 

BÀN LUẬN 

 

Dị dạng mạch máu là một phổ bệnh lý rộng, dù đã đuợc nghiên cứu từ 

lâu, tuy nhiên, thống kê tỷ lệ, các biện pháp điều trị, hiệu quả điều trị  ít 

nghiên cứu có tính hệ thống. Mặc dù vậy, chúng tôi sẽ dựa vào các nghiên 

cứu của Lee, Mattassi, Mulliken làm nền tảng cho các so sánh mang tính 

dịch tễ học [13], [21].  

4.1. ĐẶC ĐIỂM LÂM SÀNG, CHẨN ĐOÁN HÌNH ẢNH BỆNH LÝ DỊ 

DẠNG MẠCH MÁU 

4 1 1  Đặc điểm lâm sàng 

85 bệnh nhân thoả tiêu chí nghiên cứu, với 54 nữ chiếm tỷ lệ 63,5%, 31 

nam chiếm tỷ lệ 36,5% (biểu đồ 3.1), tuổi trung bình 23,4 ± 13,7, tuổi nhỏ 

nhất 5 tuổi, lớn nhất 64 tuổi (bảng 3.1 và biểu đồ 3.2).  Trung vị của nghiên 

cứu tập trung vào độ tuổi 18 (14 đến 32), phù hợp với các nghiên cứu trên thế 

giới và phù hợp với sinh lý bệnh là do tác động thứ cấp trong quá trình phát 

triển của con nguời. Nhóm nghiên cứu được chia thành 3 nhóm tuổi, nhỏ hơn 

7 chiếm 4,7%, từ 7 đến 18 tuổi chiếm 45,9%, và trên 18 chiếm 49,4% tuổi 

(theo mức độ phân chia trẻ nhỏ; trẻ lớn và vị thành niên; người trưởng thành, 

biểu đồ 3.2). Đặc điểm phân bố dị dạng (biểu đồ 3.3); gồm 82% DDTM, 18% 

DDĐTM. 

Bảng 3.2, nghiên cứu phân bố giới, nhóm tuổi theo DDĐTM và DDTM; 

ghi nhận DDĐTM có tỷ lệ nhiều ở tuổi trên, 18 chiếm 75%, so với DDTM chỉ 

43,5%, p = 0,039. Trong khi đó nhóm tuổi thường gặp trong DDTM là từ 7 đến 

18 tuổi, có 36 trường hợp, chiếm 52,2%. Tuổi trung bình DDĐTM là 29,9  

15,9, DDTM là 21,9  12,8; khác biệt lứa tuổi trung bình giữa hai nhóm dị dạng 

có ý nghĩa thống kê với p = 0,033. Theo nghiên cứu của Lee và cộng sự, dị dạng 
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mạch máu, tỷ lệ nữ nhiều hơn nam với tỷ lệ 60:40 và tỷ lệ 2:1 nếu chỉ tính riêng 

nhóm DDĐTM [13], [128], [124], tương tự như nghiên cứu của chúng tôi. Sự 

khác biệt giới tính trong nhóm DDMM cho đến nay vẫn chưa có lời giải đáp 

chính xác, vì cần một nghiên cứu cộng đồng, diện rộng. DDTM là loại thường 

gặp nhất trong các nghiên cứu, kế đến là DDĐTM, nghiên cứu của chúng tôi ghi 

nhận tương tự vậy [36]. Đặc điểm nhóm tuổi giữa hai nhóm DDĐTM và DDTM 

có sự khác biệt nhau, theo đó 75% DDĐTM có độ tuổi trên 18 khi nhập viện 

điều trị, và độ tuổi trung bình là 29,9  15,9, với p = 0,039 và 0,033. Cả hai 

nhóm DDTM và DDĐTM đều là những bệnh có thể phát hiện lúc nhỏ (sơ sinh 

hoặc trẻ nhỏ), lớn dần theo thời gian, không thoái lui. Tuy nhiên, đối với 

DDĐTM, tiến triển bệnh liên quan đến sự thay đổi nội tiết tố hoặc tác động thứ 

cấp (chấn thương) thúc đẩy bùng phát bệnh lý; cho nên, theo nhiều tác giả, 

DDĐTM thường khởi phát bệnh trễ so với DDTM [17], [83] 

Theo bảng 3.3; mối tương quan giữa tiền sử chẩn đoán và điều trị, DDTM 

được chẩn đoán tuyến trước đạt tỷ lệ 1,4% so với 18,8% ở DDĐTM, p = 

0,020. Phẫu thuật là phương pháp được lựa chọn nhiều nhất đối với nhóm 

DDĐTM ở tuyến trước với tỷ lệ 31,2% so với DDTM 11,6%, p = 0,044. 

DDMM, truớc khi có huớng dẫn chẩn đoán của ISSVA 2014, thuờng 

chẩn đoán nhầm, cho nên các dữ liệu tần suất, tỷ suất ít có giá trị tham khảo 

[13], [21]. Với nghiên cứu của chúng tôi, chẩn đoán của tuyến truớc chủ yếu 

là danh từ “buớu máu”, “dị dạng mạch máu”, hoặc “u”. Sở dĩ có những danh 

từ chẩn đoán này là do các nhà lâm sàng dựa vào các đặc tính lâm sàng và 

siêu âm đơn thuần; các thăm dò hình ảnh học đặc hiệu như CLVT hoặc CHT 

ít được chỉ định, nên định danh chẩn đoán bản chất dị dạng không đủ thông 

tin [129]. Mặc khác, chính các Bác sĩ chẩn đoán hình ảnh, nếu không được 

đào tạo hoặc cập nhật kiến thức liên quan đến chẩn đoán dị dạng mạch máu 

theo phân loại ISSVA 2014, việc chẩn đoán sai lầm vẫn có thể xảy ra. Theo 

nghiên cứu của Ahlawat và cộng sự, việc chẩn đoán và định danh đúng theo 
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danh pháp của ISSVA 2014 trong số các Bác sĩ chẩn đoán hình ảnh chỉ vào 

khoảng 17%, và đến 74% các Bác sĩ chẩn đoán hình ảnh nhầm lẫn giữa u máu 

và dị dạng mạch máu [130]. 

Từ khi bảng phân loại Hamburg ra đời năm 1988, phân biệt rõ u mạch 

máu và DDMM, dựa vào đó tác giả Tasnadi G. và cộng sự (1993) đã công bố 

nghiên cứu trên 3.573 trẻ duới 3 tuổi đuợc chẩn đoán DDMM theo tiêu chuẩn 

cũ; ghi nhận dị dạng mạch máu thật sự chỉ chiếm 1,2% (43 trong tổng số 

3573) rõ ràng tần suất mắc rất thấp trong dân số [131]. Trong nhóm DDMM, 

DDTM và DDĐTM chiếm 16 truờng hợp (30,7%); các bệnh lý giãn tĩnh mạch 

trong hội chứng chung có 7 truờng hợp chiếm tỷ lệ 16%[13]. Theo Akita, nghiên 

cứu trong tổng số 123 bệnh nhân, nữ chiếm tỷ lệ 69,9%; DDTM 69,1%; DDĐTM 

chiếm 15,44; hỗn hợp 6,69% [128]. Kết quả này cũng tương đồng với nghiên cứu 

của chúng tôi ở phân bố DDTM nhiều hơn DDĐTM [74]. 

Sự phân bố dị dạng theo tuổi vẫn chưa được nghiên cứu sâu rộng, theo 

Mulliken tổng kết, dị dạng mạch máu ngoài da rất dễ chẩn đoán lầm với u 

mạch máu, đặc biệt ở trẻ sơ sinh và trẻ nhỏ. Cho nên, việc chẩn đoán chính 

xác chỉ khi trẻ lớn dần, riêng đối với dị dạng động tĩnh mạch chẩn đoán 

thường muộn hơn [36]. Riêng trong nghiên cứu của chúng tôi, các loại dị 

dạng đến điều trị ở giai đoạn muộn, sau 7 tuổi chiếm 95,7% đối với DDTM 

và 93,8% DDĐTM. Điều này cũng đuợc tác giả Mulliken giải thích do sự 

thay đổi nội tiết ở trẻ dậy thì hoặc tác nhân thứ cấp tác động vào vùng có thay 

đổi kiểu gien; gây ra triệu chứng đối với bệnh lý dị dạng mạch máu [36], [72]. 

Theo Lee B. B. và cộng sự ghi nhận trong 10 năm từ 1994 đến 2004, có 

tổng cộng 1475 truờng hợp đuợc phân bổ như sau: DDTM 32,8%; DDĐTM 

12,0%; DDMM khác 43,2%; không xác định 10%, mặc dù vậy trong nhóm 

không xác định, DDTM sau đó đuợc định danh [13]. 

Nghiên cứu tiền căn điều trị bệnh lý dị dạng trước khi điều trị tiêm cồn 

tuyệt đối, trong đó có hai nhóm thường gặp là phẫu thuật, điều trị bằng laser 
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hoặc điều trị bằng tiêm xơ với vật liệu khác. Phẫu thuật thường được áp dụng 

cho DDĐTM với 31,2% so với DDTM 11,6%, với giá trị p = 0,044. Trong 

khi đó, điều trị laser hoặc tiêm xơ gặp trong cả DDTM (8,7%) so với 

18,8% DDĐTM. Qua tất cả, cho thấy, chẩn đoán càng không rõ ràng, lựa 

chọn phương pháp điều trị khó đạt được hiệu quả tốt. 

Vấn đề triệu chứng, theo các bảng 3.4 và 3.5; các triệu chứng cơ năng khi 

đến khám trong nhóm nghiên cứu chúng tôi ghi nhận bao gồm: sưng, đau, biến 

dạng, chảy máu, đổi màu hoặc các triệu chứng khác liên quan đến vị trí của dị 

dạng gây ra như nuốt vuớng khi dị dạng lớn ở vùng hầu họng, thực quản, hoặc 

đi tiêu ra máu do vị trí dị dạng nằm ở vùng hậu môn. Trong đó, hai triệu chứng 

chảy máu và đổi màu sắc da tại vùng tổn thương gặp nhiều hơn ở DDĐTM 

(25% và 18,8%) so với DDTM (4,3% và 1,4%), với p = 0,022 và 0,02. Theo 

Mulliken và các tác giả khác mô tả: đau, tổn thương mô mềm đập theo nhịp, 

cảm giác nặng vùng tổn thương, thay đổi màu sắc da hoặc không triệu chứng là 

những biểu hiện bệnh nhân thường mô tả [46], [83], [132], [133]. Hai triệu 

chứng sưng và đau thường gặp nhất trong nghiên cứu của chúng tôi đối với loại 

DDTM (82,6%, 42%), riêng DDĐTM triệu chứng sưng, biến dạng, chảy máu 

thường gặp hơn (81,3%; 25% và 25%). 

Đối với triệu chứng lâm sàng tại chỗ tổn thương, biến đổi màu sắc da tại 

vị trí tổn thương, chảy máu tổn thương và đập theo nhịp mạch là những tổn 

thương đặc hiệu cho dị DDĐTM so với DDTM; có ý nghĩa thống kê với trị số 

p lần lượt là 0,005; 0,001 và <0,001. Như vậy, các triệu chứng trên gặp trong 

DDĐTM rất đặc trưng, biểu hiện sự tồn tại sự thông nối động tĩnh mạch được 

dùng để giải thích các triệu chứng tại chỗ như loạn dưỡng vùng, chảy máu do 

thay đổi huyết động, và triệu chứng đập theo nhịp mạch, phù hợp với nhiều 

nghiên cứu khác theo y văn [4], [82]. Ngoài ra, triệu chứng khối phồng và đau 

là hai triệu chứng thường gặp ở DDTM (97,1% và 52,1%), trong khi đó đối với 

DDĐTM là triệu chứng khối phồng (100%). 
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Quan sát các giá trị khác như: nhịp tim, nhịp thở, huyết áp tâm thu, tâm 

trương, tiếng tim. Giá trị thống kê phân tán, và sự khác biệt giữa DDTM và 

DDĐTM không có ý nghĩa thống kê. Không ghi nhận tiếng tim có âm thổi nào ở 

tất cả các bệnh nhân bị DDĐTM trong nghiên cứu của chúng tôi. Tuy nhiên, 

theo Mulliken và Young, DDĐTM có thể gây suy tim trong trường hợp thông 

động tĩnh mạch lớn, từ đó có thể gây ra âm thổi do hệ quả của hở van hai lá hoặc 

hở van ba lá [36]. 

Nghiên cứu về vị trí dị dạng (bảng 3.6); DDĐTM có 9/16 (56,2%) trường 

hợp, DDTM có 33/69 (47,8%) trường hợp, gặp ở vùng đầu mặt cổ. Vị trí 

thường gặp thứ hai là chi với DDĐTM có 5/16 (31,3%) và DDTM có 32/67 

(46,4%) trường hợp. 

Theo Lee và cộng sự nghiên cứu trên 1203 bệnh nhân từ 1994 đến 2003, 

vị trí dị dạng ở chi duới chiếm đa số với 38,6%, đứng sau đó là vị trí đầu mặt 

cổ 22,9%, chi trên chiếm tỷ lệ 11,5%, thân mình chiếm tỷ lệ 6,5%. Cũng theo 

Lee, trong DDTM, vị trí thuờng gặp nhất là chi duới, tiếp theo là đầu mặt cổ, 

khác với nghiên cứu của chúng tôi. Đối với DDĐTM, phân bổ vị trí khác với 

dị dạng tĩnh mạch; vị trí thuờng gặp là đầu mặt cổ, tiếp theo là chi trên và chi 

duới, phù hợp với nghiên cứu của chúng tôi và của các tác giả khác như 

Carqueja [80]. 

4.1.2. Đặc điểm chẩn đoán hình ảnh 

Theo thiết kết nghiên cứu của chúng tôi, không phải tất cả các trường 

hợp dị dạng đều được thực hiện tất cả các phương pháp chẩn đoán hình ảnh 

khi nhập viện điều trị. Siêu âm thường được dùng cho chẩn đoán ban đầu, 

giúp phân biệt tổn thương dòng nhanh hay dòng chậm, tuy nhiên, không thể 

dùng siêu âm như là phương tiện chẩn đoán xác định [17] đặc biệt đối với tổn 

thương sâu. Sở dĩ, trên siêu âm, chẩn đoán DDMM có tỷ lệ chẩn đoán xác 

định không cao vì bản chất có thể giảm âm, hoặc âm hỗn hợp. Trường hợp 

đối với DDMM không điển hình, cấu trúc trên siêu âm có thể biểu hiện đồng 
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âm hoặc tăng âm [53]. Dấu hiệu trên siêu âm có thể hỗ trợ chẩn đoán xác định 

khác chính là sự hiện diện của sỏi. Ngoài ra, khi thực hiện siêu âm, một số 

nghiệm pháp có thể áp dụng trong quá trình thăm khám như nghiệm pháp 

Valsalva, nghiệm pháp đè ép, với những biện pháp này, giúp chẩn đoán xác 

định tốt hơn. Trên siêu âm, cần chẩn đoán phân biệt giữa dị dạng mạch máu 

với những bệnh lý khác như: u mạch máu, DDBM, khối máu tụ đã được lỏng 

hoá, hoặc một số bệnh lý u ác tính. Ngoài ra, do khó đánh giá tĩnh mạch dẫn 

lưu của DDTM, nên thiếu dữ liệu để phân loại DDTM theo Dupois – Puig. 

Gần đây sự phát triển của chất tương phản dùng trong siêu âm, và kỹ thuật 

tính toán dựa vào đường cong của nồng độ chất tương phản [134], việc chẩn 

đoán phân biệt từng loại dị dạng được chứng minh có độ đặc hiệu và độ nhạy 

cao. Tuy nhiên kỹ thuật này vẫn chưa được thực hiện tại Việt Nam. 

Theo bảng 3.7, DDĐTM được khảo sát bằng CLVT chiếm đa số 

(68,8%); trong khi đó, DDTM, khảo sát bằng CHT là phương pháp chẩn đoán 

hình ảnh chính yếu để chẩn đoán xác định (100%). Sự khác biệt giữa lựa chọn 

phương pháp chẩn đoán hình ảnh có ý nghĩa thống kê với p < 0,001. Khuynh 

hướng và sự khác biệt trong lựa chọn phương pháp hình ảnh để chẩn đoán dị 

dạng mạch máu cũng tương tự như nhiều tác giả trên thế giới như: Arnold, 

Bashir, Darrow, Dubois, Fayad, Gunelyi, Wang, siêu âm là phương tiện đầu 

tay để tầm soát và phân biệt giữa u mạch máu và dị dạng mạch máu. Tuy 

nhiên, CLVT, CHT là phương tiện chẩn đoán xác định, đồng thời giúp lên kế 

hoạch điều trị. CLVT được sử dụng trong trường hợp chẩn đoán dị dạng mao 

mạch, DDĐTM có liên quan đến xương hoặc vị trí không phù hợp khảo sát 

CHT; mặc dù vậy, CLVT không cho nhiều thông tin chẩn đoán như CHT, lẽ 

đó, các tác giả trên thế giới chọn CHT là phương tiện ưu tiên để chẩn đoán dị 

dạng trừ trường hợp có chống chỉ định hoặc vùng khảo sát hạn chế với [17], 

[38], [40], [135], [136], [96], [137]. 

 



86 

 

Trong một số trường hợp, khảo sát cả hai phương pháp CLVT và CHT 

để chẩn đoán xác định là cần thiết. Trường hợp được minh hoạ cụ thể theo 

hình 3.2. Lâm sàng và hình ảnh CLVT nghĩ nhiều đến dị dạng mao mạch, tuy 

nhiên cần chẩn đoán phân biệt với DDĐTM, vì vậy CHT được lựa chọn tiếp 

theo để nghiên cứu kỹ hơn bản chất tổn thương. Hình ảnh CHT, ghi nhận có 

vi thông nối động tĩnh mạch biểu hiện bằng dấu hiệu dòng chảy trống. Hình 

ảnh này được xác định bằng chụp mạch máu số hoá xoá nền, thông nối động 

tĩnh mạch, với sự xuất hiện tĩnh mạch dẫn lưu sớm. Việc dùng nhiều phương 

tiện để chẩn đoán trước khi thực hiện chụp mạch máu số hoá xoá nền là cần 

thiết để chẩn đoán xác định và có kế hoạch cụ thể điều trị dị dạng mạch máu. 

Nghiên cứu đặc điểm hình ảnh trên CLVT của DDĐTM (bảng 3.8), 13 

trường hợp đều là DDĐTM có chẩn đoán lâm sàng rõ, CLVT được chỉ định 

để đánh giá cấu trúc mạch máu. Hình ảnh CLVT trong chẩn đoán DDĐTM có 

đặc điểm xâm lấn trong mô dưới da (84,6%), tổn thương khu trú (84,6%), 

100% có tính chất thang xám mô mềm và 92,3% ngấm thuốc tương phản 

mạnh. Về bản chất DDĐTM, ở thì không tiêm thuốc tương phản, DDĐTM 

có mức độ thang xám mô mềm, đúng về mặt bản chất nhân dị dạng chỉ có 

dịch máu. Khi tiêm thuốc tương phản, DDĐTM ngấm thuốc mạnh. 

Trường hợp DDĐTM ngấm thuốc tương phản trung bình, thường gặp là 

những vi thông nối (Yakes loại 4), loại này các vi thông nối giữa tiểu 

động mạch và tiểu tĩnh mạch. 

CLVT được xem như là biện pháp thay thế mặc dù rất hạn hữu, với độ 

đặc hiệu chẩn đoán không thật sự tốt và không cho nhiều thông tin [37]. Một 

số trường hợp dị dạng tĩnh mạch, chụp cắt lớp vi tính có thể thấy được hình 

ảnh gián tiếp với các cấu trúc vôi hoá, trong và bên cạnh dị dạng tĩnh mạch. 

DDMM, đặc biệt liên quan đến phổi, CLVT đóng vai trò quan trọng vì CHT 

khó khăn trong thăm dò hình ảnh vùng này, dù trong nghiên cứu của chúng 

tôi không gặp trường hợp nào bị tổn thương dị dạng ở phổi thường gặp trong 

các trường hợp hội chứng xuất huyết do giãn mạch máu di truyền (HHT) [44]. 
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Hình ảnh CLVT được khảo sát theo mặt cắt trục, sau đó tái tạo thêm hai 

mặt phẳng đứng dọc và đứng ngang, giúp định vị vị trí tổn thương với các 

mốc giải phẫu trong trường hợp dùng kỹ thuật xuyên kim trực tiếp. Ngoài ra, 

có thể tái tạo cấu trúc ba chiều, giúp định vị tốt hơn và chỉ rõ đường đi của 

những mạch máu bệnh lý. 

CHT đóng vai trò quan trọng về thăm dò hình ảnh học trong nghiên cứu 

của chúng tôi. 74 trong tổng số 85 trường hợp được khảo sát cộng hưởng từ 

chiếm tỷ lệ 87%. CHT được chỉ định cho DDMM vì cung cấp nhiều thông tin 

như: bản chất dị dạng; các dấu hiệu hình ảnh đặc trưng (dựa trên bản chất tín 

hiệu); dấu hiệu hình ảnh phụ như: mối liên quan mô xung quanh, liên quan hệ 

thống đại tuần hoàn. Khảo sát CHT có tiêm thuốc tương phản, giúp chẩn đoán 

phân biệt DDTM với DDBM hoặc các loại DDMM phối hợp khác. Hình ảnh 

CHT được khảo sát trên 3 bình diện (mặt cắt trục, đứng dọc, đứng ngang) ở 

các chuỗi xung T1W, T2W, STIR, giúp đánh giá mối tương quan giữa nhân dị 

dạng với các cấu trúc giải phẫu, là chỉ dẫn khi xuyên kim trực tiếp để điều trị. 

Theo bảng 3.9, phân tích đặc tính cộng hưởng từ ở mỗi phân loại dị dạng 

cho từng chuỗi xung, đặc tính của từng loại dị dạng, chúng tôi so sánh với các 

tác giả trên thế giới, từ đó rút tỉa những tính chất đặc hiệu để chẩn đoán từng 

loại dị dạng mạch máu. Tính chất không đồng nhất gặp ở DDĐTM; trong khi 

đó tính chất đồng nhất thường gặp DDTM hơn ở các chuỗi xung T1W và 

T2W, với trị số p lần lượ là 0,006 và <0,001. Tương tự như vậy đối với chuỗi 

xung STIR với trị số p <0,001. 

Về tính chất ngấm thuốc trên cộng hưởng từ; theo bảng 3.10; ngấm 

thuốc mạnh là đặt trưng của bệnh lý DDMM, kết quả nghiên cứu của chúng 

tôi (100% DDĐTM, 98% DDTM), phù hợp với các nghiên cứu khác trên thế 

giới. Tín hiệu dòng chảy trống là một trong những tiêu chí chẩn đoán bệnh lý 

dị dạng mạch máu, đặc trưng của DDĐTM là dòng chảy lưu thông nhanh qua 

đại tuần hoàn. Trong nghiên cứu của chúng tôi, ghi nhận 39,1% DDTM có tín 
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hiệu dòng chảy trống, có tỷ lệ cao hơn so với nghiên cứu khác (chỉ có 31,25% 

theo Rak) [138]. Được giải thích vì dị dạng tĩnh mạch theo phân loại của 

Dubois Puig, DDTM có dòng thông nối với đại tuần hoàn mặc dù không 

nhanh như trong DDĐTM, nhưng vẫn tồn tại. Ngoài ra, có giãn bệnh lý 

tĩnh mạch đi kèm như trong trường hợp DDTM loại 3, 4 theo Dupois Puig, 

làm tăng khả năng dẫn lưu máu tĩnh mạch về đại tuần hoàn. Sỏi tĩnh mạch 

trong bệnh lý DDTM là một dấu hiệu đặc hiệu do dòng chảy chậm gây lắng 

đọng can xi (60,9%), sự khác biệt này có ý nghĩa thống kê với p <0,001. 

Theo Rak và cộng sự [138], một trong những tác giả nghiên cứu đầu tiên 

chẩn đoán dị dạng mạch máu bằng cộng hưởng từ, nhận thấy CHT có thể giúp 

phân biệt DDĐTM và DDTM, đồng thời mô tả đặc tính của DDMM trên các 

chuỗi xung. Kết quả nghiên cứu của Rak cho thấy đối với DDTM, T1W có 

giảm, T2W tăng tín hiệu so với mỡ. Ba trong số 16 trường hợp DDTM có ghi 

nhận sỏi tĩnh mạch trên hình ảnh cộng hưởng từ. Năm trong 16 trường hợp ghi 

nhận có dòng chảy trống. Cộng hưởng từ giúp phân biệt DDĐTM với DDTM 

rất tốt, nhờ vào đặc tính dòng chảy trống, với độ đặc hiệu là 100%. Có hai loại 

khảo sát cộng hưởng từ mạch máu: cộng hưởng từ mạch máu động học có tái 

tạo cấu trúc 3 chiều, và cộng hưởng từ mạch máu theo thời gian (time resolved 

MRA). Với loại đầu, mốc 6 giây được xem là thời gian ngấm thuốc sớm hay 

muộn, và theo kỹ thuật này, độ nhạy và độ đặc hiệu để phân biệt dòng nhanh và 

dòng chậm lần lượt là 83% và 95%. 

Đối với DDBM, tín hiệu trên T1W theo Arnold và Chaudry ghi nhận 

thấp ở cả hai loại dị dạng bạch mạch dạng nang lớn, và nang nhỏ. Dị dạng 

bạch mạch có đặc trưng là tổn thương dạng nang có vách và không có tính 

chất ngấm thuốc tương phản [33], [113]. Trên T1W có tín hiệu giảm hoặc 

đồng tín hiệu, trong khi T2W có tăng tín hiệu. Khi tiêm thuốc tương phản, dị 

dạng bạch mạch không ngấm thuốc, hoặc ngấm thuốc ở vách [38]. Dựa vào 

những tiêu chuẩn này, chúng tôi chẩn đoán phân biệt DDTM và DDBM trong 
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trường hợp đơn thuần. Đối với những tổn thương phối hợp, chẩn đoán phân 

biệt khó, khi đó chụp mạch máu số hoá xoá nền là tiêu chuẩn vàng giúp chẩn 

đoán xác định, vì khi đó dịch máu hoặc dịch bạch huyết được thấy rõ khi 

xuyên kim trực tiếp vào nhân dị dạng. 

100% các trường hợp dị dạng mạch máu được chẩn đoán xác định dựa 

trên hình chụp mạch máu số hoá xoá nền. Nghiên cứu của chúng tôi về đặc 

điểm hình ảnh học chụp mạch máu số hoá xoá nền đường động mạch trước 

can thiệp của DDĐTM (bảng 3.11) ghi nhận: động mạch nuôi giãn lớn 

(87,5%), dẫn lưu tĩnh mạch sớm (93,8%), giãn tĩnh mạch dẫn lưu (75%), 

phù hợp với định nghĩa của hiệp hội ISSVA 2014 và nhiều tác giả khác 

như Yakes, Steiner [129]. 

Phân loại DDĐTM theo Yakes (bảng 3.12), hình ảnh chụp mạch máu số 

hoá xoá nền qua đường động mạch, có bốn phân nhóm theo định nghĩa ở 

chương III, nhiều nhất là loại IV với tỷ lệ 37,5%, loại II chiếm tỷ lệ 31,3%, 

loại I và IIIb cùng có tỷ lệ 12,5% và loại IIIa có tỷ lệ thấp nhất 6,2%. Cho đến 

hiện tại, có ít nghiên cứu sử dụng bảng phân loại theo Yakes; tuy nhiên lợi ích 

của áp dụng bảng phân loại này vì tính khả thi trong điều trị khi phân tích rõ 

đặc điểm bệnh lý của phần tĩnh mạch, được xem là mục tiêu để chọn lọc bít 

tắc rò trong bệnh lý DDĐTM [86], [106]. Hiện tại, có hai bảng phân loại 

DDĐTM ngoại biên dựa theo hình ảnh CMMSHXN được sử dụng để đánh 

giá cấu trúc nhân dị dạng, đó là bảng phân loại Cho – Do và Yakes. So sánh 

giữa hai bảng, bảng phân loại Yakes lột tả đầy đủ bảng chất cấu trúc mạch 

máu của nhân DDĐTM hơn là bảng Cho – Do, Yakes gộp dị dạng thông động 

tĩnh mạch trực tiếp (có trong bảng phân loại ISSVA 2014) thành loại I. Loại 

II, là loại thường gặp trong DDĐTM hệ thần kinh trung ương hơn so với 

ngoại biên, loại này theo định nghĩa, có “nhân” dị dạng thực sự với nhiều 

thông nối động tĩnh mạch trong nhân. Các loại còn lại tương tự nhau giữa hai 

bảng Cho – Do và Yakes [139], [140]. Chúng tôi áp dụng bảng phân loại 
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Yakes để phân tích cấu trúc nhân dị dạng, để có kế hoạch điều trị. Sử dụng 

cồn tuyệt đối, khi sử dụng qua đường động mạch, nguy cơ mất kiểm soát khi 

tiêm cồn trôi vào nhánh động mạch thường gây biến chứng nặng. Cho nên, 

bảng phân loại Yakes giúp xác định rõ tĩnh mạch bệnh, vị trí rất gần với 

những thông nối động tĩnh mạch, khi tiêm cồn tuyệt đối, nguy cơ cồn trôi vào 

nhánh động mạch thường ít hơn, từ đó biến chứng thấp hơn. 

Đối với DDTM; CMMSHXN không khảo sát qua đường động mạch để 

chẩn đoán. Nhưng khi điều trị, sử dụng kim xuyên trực tiếp vào nhân dị dạng, 

dịch bạch huyết hoặc máu tĩnh mạch phụt ngược vào dây dẫn theo quy tắc 

bình thông nhau; đây là tiêu chuẩn vàng để chẩn đoán xác định. Sau đó, bơm 

thuốc tương phản để đánh giá phân loại DDTM theo Dupois. Tính chất này 

được xem là chẩn đoán xác định, và là giá trị tham chiếu cho tất cả các 

phương tiện chẩn đoán cận lâm sàng hoặc chẩn đoán lâm sàng. Theo bảng 

3.13; DDTM nhiều nhất là loại II (53,6%), kế đến là loại III (18,8%), ngoài ra 

chúng tôi còn ghi nhận phối hợp giữa nhiều loại ở cùng một bệnh nhân. 

Theo bảng 3.14, loại dịch hút ra phù hợp với chẩn đoán ban đầu với mức 

độ chính xác 100%, có ý nghĩa thống kê với trị số p = 0,029. Sự liên kết với 

đại tuần hoàn cũng khác hoàn toàn giữa DDBM và DDTM qua hình ảnh khảo 

sát bằng chụp mạch máu số hoá xoá nền, p = 1; chỉ có 91% các trường hợp dị 

dạng tĩnh mạch có thông nối với đại tuần hoàn, phù hợp với phân loại Dubois 

Puig, trong đó loại I là loại đơn lập, chỉ là một ổ nhân dị dạng tĩnh mạch tách 

biệt hoàn toàn với đại tuần hoàn, chiếm tỷ lệ 11,6%. 

Theo Tropp [53], chỉ có 23 trên tổng số 51 chiếm 45,09% trường hợp 

được chẩn xác định bằng kỹ thuật chụp tĩnh mạch dưới máy chụp mạch máu 

số hoá xoá nền. Khác với nghiên cứu của chúng tôi 100% dị dạng mạch máu 

đều được khảo sát chụp mạch máu số hoá xoá nền trong chẩn đoán hoặc 

trong quá trình điều trị. CMMSHXN, ngày nay được xem là tiêu chuẩn 

vàng để chẩn đoán và là một trong những phương pháp điều trị dị dạng 
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mạch máu [82]. Tuy nhiên đây là phương pháp xâm lấn, và được thực hiện 

trong môi trường tia nhiễm xạ, cho nên chỉ thực hiện cùng lúc trong quá 

trình điều trị. Đối với dị dạng tĩnh mạch, có bốn dạng theo phân loại của 

Dubois và Puig [26], [113], có thể dựa vào khảo sát chụp mạch máu số hoá 

xoá nền, hoặc dựa vào khảo sát cộng hưởng từ có tiêm thuốc tương phản với 

mức tương quan từ 0,85 đến 0,96 với khoảng tin cậy 95% theo Abdel [76], 

[113]. Mặc dù phân loại này được áp dụng để giúp phân loại chẩn đoán và 

đưa ra chiến lược điều trị, tuy nhiên chưa có báo cáo về tỷ lệ của mỗi phân 

loại, chủ yếu các tác giả dựa vào đó để đánh giá tỷ lệ điều trị thành công và tỷ 

lệ biến chứng khi điều trị can thiệp. 

Ngoài hai bảng phân loại Cho – Do và Yakes, bảng phân loại Schobinger 

cũng được các nhà lâm sàng áp dụng. Bảng phân loại này dựa vào triệu chứng 

lâm sàng, mức độ dị dạng được chia thành bốn giai đoạn, trong đó giai đoạn 1 

là không triệu chứng, giai đoạn 2 là giai đoạn phát triển, giai đoạn 3 là gây 

biến chứng tại chỗ, và giai đoạn 4 là gây biến chứng toàn thân [82]. Một số 

tác giả sử dụng bảng phân loại Schobinger để lập kế hoạch điều trị trong 

phương pháp phẫu thuật.  

Dựa vào kết quả chụp CLVT và CHT, chúng tôi so sánh với kết quả 

chụp mạch máu số hoá xoá nền, để đánh giá độ nhạy và giá trị tiên đoán 

dương tính. Với CLVT, độ nhạy phát hiện bệnh lý DDĐTM là 93,8%, giá trị 

tiên đoán dương tính (PPT) là 100% (bảng 3.15). Trong khi đó, CHT có độ 

nhạy 97,1% và giá trị tiên đoán dương tính lá 100% (bảng 3.16). Sở dĩ, chỉ có 

độ nhạy và giá trị tiên đoán dương tính là vì, tất cả bệnh nhân trong nhóm 

nghiên cứu được thu nhận từ chẩn đoán ban đầu ở tuyến khác chuyển đến, 

đồng thời các bệnh nhân đều có ít nhất một giá trị xét nghiệm tầm soát là siêu 

âm, CLVT hoặc CHT. Cho nên, số trường hợp không có chẩn đoán đúng hoặc 

không tồn tại dị dạng không hiện diện trong nghiên cứu của chúng tôi, cho 

nên chúng tôi không tính được độ đặc hiệu của các phương pháp chẩn đoán. 
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Các trường hợp xác định không bệnh chính là những trường hợp chẩn đoán 

sai lệch giữa các loại dị dạng so với chẩn đoán ban đầu. 

4.2. KẾT QUẢ ĐIỀU TRỊ BẰNG PHƯƠNG PHÁP TIÊM CỒN TUYỆT ĐỐI 

Dị dạng mạch máu là một trong những bệnh lý điều trị khó khăn và cần 

sự phối hợp điều trị của nhiều phương pháp: nội khoa, phẫu thuật, laser, điều 

trị can thiệp nội mạch. Điều trị có thể là đơn thuần một phương pháp hoặc 

phối hợp nhiều phương pháp. Tại Việt Nam, vấn đề chẩn đoán và điều trị dị 

dạng mạch máu ít báo cáo, chủ yếu liên quan đến điều trị phẫu thuật [8], [9], 

[10], [68], điều trị nội khoa, một số ít báo cáo liên quan đến điều trị can thiệp 

nội mạch, chưa có báo cáo nào sử dụng cồn tuyệt đối để điều trị [68], [100]. 

Phần lớn các nghiên cứu không dùng thuật ngữ chẩn đoán theo bảng phân loại 

theo ISSVA 2014. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, phương pháp điều trị can thiệp nội 

mạch sử dụng cồn tuyệt đối là chính yếu, cho nên chúng tôi sẽ so sánh kết quả 

điều trị của chúng tôi với các phương pháp điều trị khác cũng như với những 

nghiên cứu sử dụng cồn tuyệt đối. Ngoài ra, DDĐTM và DDTM là hai nhóm 

dị dạng chủ yếu, có tỷ lệ nhiều so với các loại dị dạng khác. DDĐTM đại diện 

cho dị dạng dòng nhanh; trong khi đó DDTM đại diện cho dị dạng dòng thấp, 

cho nên việc phấn tích kết quả điều trị giữa hai loại dị dạng trên cũng tiêu 

biểu cho điều trị giữa hai dòng dị dạng. 

Thời gian theo dõi trong nghiên cứu kéo dài trên 4 năm. Tuy nhiên, đánh 

giá thời gian theo dõi theo từng năm; ghi nhận, 46,4% DDTM có thời gian 

theo dõi dưới 1 năm. Trong khi đó, thời gian theo dõi trên 1 năm của 

DDĐTM chiếm 73,3%, khác biệt với các nhóm còn lại, p = 0,042 (bảng 3.17). 

Điều này cũng tương tự như những tác giả khác trên thế giới [128], [141], 

thời gian theo dõi điều trị DDTM nói chung vào khoảng từ 6 đến 32 tháng. 

Trong khi đó, theo Do [6], thời gian theo dõi của dị dạng động tĩnh mạch 

đạt 48 tháng, trung bình 14,6 tháng, hoặc theo Pekkola [142], thời gian 
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theo dõi đạt trung bình 15 tháng. Sự khác biệt này, chủ yếu do sự phức tạp 

của dị dạng động tĩnh mạch đòi hỏi phải điều trị nhiều lần hơn [139], [143]. 

Đặc điểm điều trị hai loại DDĐTM và DDTM theo bảng 3.18. DDĐTM 

có hai các tiếp cận: nội mạch và xuyên kim trực tiếp, trong khi đó DDTM chỉ 

sử dụng kỹ thuật xuyên kim trực tiếp; với p < 0,001. Vấn đề mấu chốt điều trị 

dị dạng mạch máu là huỷ nhân dị dạng, cách tiếp cận như thế nào để đạt được 

mục đích đưa vật liệu gây xơ hoá, thuyên tắc vào nhân dị dạng là điều cần 

thiết. Tổng thể tích cồn sử dụng để điều trị DDĐTM và DDTM khác nhau có 

ý nghĩa thống kê với p <0,001, thể tích cồn sử dụng để điều trị ở bệnh nhân bị 

DDĐTM là 50,5 ± 49,7 mL, so với 24,8 ± 18,7 mL đối DDTM. DDĐTM do 

tồn tại luồn thông nối bệnh lý giữa động và tĩnh mạch, nên khi sử dụng cồn 

điều trị, cồn dễ trôi nhanh khỏi vị trí tiêm cồn về tĩnh mạch dẫn lưu. Điều này 

giải thích tại sao, để điều trị DDĐTM, lượng cồn nhiều hơn, cần nhiều biện pháp 

hổ trợ để giảm tốc độ dòng chảy bao gồm, ép dẫn lưu, sử dụng vật liệu điều trị 

hỗ trợ giảm dòng thông nối, như cuộn xoắn lò xo, p = 0,002. Ngoài ra, điều trị 

DDĐTM, thời gian cho mỗi lần điều trị lâu hơn, nên tổng số liều bức xạ nhiều 

hơn, sự khác biệt về tổng liều bức xạ điều trị dị dạng mạch máu dòng nhanh là 

47.329 ± 51.414,2 uGym2 so với dị dạng mạch máu dòng chậm 7741,7  7051 

uGym2, p < 0,001. Riêng đối với ép dẫn lưu, sự khác biệt giữa hai nhóm 

DDĐTM và DDTM không có ý nghĩa thống kê, p = 0,398 vì đối với dị dạng tĩnh 

mạch, theo bảng phân loại Dubois Puig, trừ loại I, tất cả các dạng còn lại đều có 

thông nối với đại tuần hoàn, qua hệ thống tĩnh mạch bình thường hoặc tĩnh mạch 

bệnh. Điều trị DDTM, việc ép tĩnh mạch dẫn lưu, nhằm tránh huyết khối tĩnh 

mạch sâu, giảm tỷ lệ biến chứng đã được đề cập theo nhiều tác giả [72], [141], 

[144], [145]. 

Nghiên cứu của Do về DDĐTM [6], [142], có 32 trên tổng số 40 bệnh 

nhân được thực hiện điều trị trên hai lần tiêm cồn. Đối với DDTM, theo tác 

giả Koo [126], số lần can thiệp dưới 2 lần vẫn chiếm đa số, khác với chúng tôi 
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Koo dùng phối hợp giữa tiêm cồn với đốt bằng sóng cao tần, và thực hiện 

dưới hướng dẫn của siêu âm. Trong khi đó Wang và Su [68], [121], [146] họ 

cho rằng, sử dụng lượng cồn trung bình càng cao (vẫn phải dưới 1mL/kg) thì 

đáp ứng càng tốt đối với DDTM vùng đầu mặt cổ. 

Đánh giá kết quả điều trị của từng loại dị dạng, 1/16 (6,3%) DDĐTM đáp 

ứng khỏi hoàn toàn triệu chứng lâm sàng, p = 0,116 và 4/16 (25%) trường hợp 

đáp ứng 100% hình ảnh học với p <0,001. DDTM (89,9%) đáp ứng thẩm mỹ 

tốt hơn so với DDĐTM (50%), p <0,001. Tuy nhiên, khi đánh giá kết quả điều 

trị, theo định nghĩa trong chương II, chúng tôi nhận thấy, hiệu quả điều trị của 

DDTM (95,7%) tốt hơn so với DDĐTM (87,5%), p = 0,510; nhưng khả năng 

điều trị triệt để, dị dạng động tĩnh mạch có thể điều trị triệt để trên hình ảnh và 

triệu chứng lâm sàng (hình 3.2 và 3.3). Đối với DDĐTM loại I theo Yakes, tỷ 

lệ đáp ứng không tốt như các loại khác, vì cần phải điều trị hổ trợ bằng các vật 

liệu khác nhằm giảm lưu lượng dòng. Tuy nhiên, đối với những trường hợp 

giãn lớn phần thông nối, sử dụng cuộn xoắn lò xo phải rất nhiều mới có thể hạn 

chế dòng. 

Sau khi điều trị tiêm cồn, biến chứng bao gồm: nhẹ (sưng, đau, nổi bóng 

nước), nặng (hoại tử diện rộng, nhiễm trùng, biến chứng cần phải phẫu thuật, 

tổn thương thần kinh thoáng qua). Trong nghiên cứu của chúng tôi, biến 

chứng sưng, đau sau can thiệp gặp ở đa số các trường hợp; điều này có thể 

giải thích vì khi sử dụng cồn tuyệt đối bơm vào nhân dị dạng, tác động của 

cồn bóc trần lớp nội mạc kích hoạt hệ thống đông máu nội sinh gây thuyên tắc 

nhân dị dạng, ngoài ra cồn cũng có thể thấm nhập vào mô xung quanh gây 

viêm tại chỗ, tuy nhiên những biểu hiện này chỉ thoáng qua và tự giới hạn. Để 

hạn chế biến chứng nhẹ như viện dẫn, chúng tôi sử dụng thuốc kháng viêm 

steroid (dexamethasone 5mg, tiêm bắp) trước và sau khi điều trị can thiệp 

nhằm hạn chế những biến chứng này. Với DDTM, biến chứng đau chiếm 

79,7%, sưng chiếm 87%, biến chứng đau thần kinh do viêm có 1 trường hợp 
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(1,4%%). Các biến chứng này cũng tự giới hạn, sau khi sử dụng kem thoa tại 

chỗ (kháng sinh, kháng viêm). Biến chứng nặng, trong nghiên cứu của chúng 

tôi, có tổng cộng 4 trường hợp, bao gồm dị dạng tĩnh mạch 3 trường hợp 

(4,3%), DDĐTM 1 trường hợp (6,2%). Tất cả các trường hợp biến chứng 

nặng, đều là những trường hợp hoại tử diện rộng, nhiễm trùng cần phải phẫu 

thuật và sử dụng kháng sinh mạnh. Trường hợp di chứng vĩnh viễn gặp ở dị 

dạng động tĩnh mạch, là trường hợp hoại tử đầu xa ngón 2, phải phẫu thuật bỏ 

đốt xa bị hoại tử. Ba trường hợp dị dạng tĩnh mạch bị biến chứng nặng, một 

trường hợp hoại tử vùng dị dạng và tổn thương vĩnh viễn giác mạc gây mù 

mắt ở bệnh nhân dị dạng tĩnh mạch vùng hốc mắt; hai trường hợp còn lại, 

biến chứng nhiễm trùng tại chỗ tạo áp xe, cần phải điều trị phẫu thuật tháo lưu 

mủ và điều trị kháng sinh. Mặc dù có tỷ lệ biến chứng khác nhau, tuy nhiên sự 

khác biệt về biến chứng nặng và biến chứng nhẹ giữa DDĐTM và DDTM 

không khác nhau. Đối với trường hợp biến chứng gây tổn thương giác mạc 

gây mù vĩnh viễn, nguyên nhân gây ra chính là cồn tuyệt đối gây phản ứng 

viêm, phù nề gây chèn ép bó mạch thần kinh thị. Sau khi tra cứu y văn, các 

tổn thương dị dạng ở vị trí hốc mắt là những tổn thương có nguy cơ biến 

chứng khi điều trị rất cao, cho dù dùng bất kỳ loại vật liệu xơ hóa nào. Tuy 

nhiên, theo y văn Bleomycin có lẻ an toàn và ít biến chứng nhất. 

Mức độ đau sau can thiệp không khác nhau giữa hai nhóm DDĐTM (4,3 

 1,7) và DDTM (4,2  1,4), p = 0,855. Với mức độ đau sau can thiệp bằng 

cồn tuyệt đối theo nghiên cứu của chúng tôi là chấp nhận được. Điều trị đau 

sau can thiệp chỉ bằng paracetamol trong 24 giờ đầu. 

Mức độ đáp ứng của DDTM theo phân loại Dubois – Puig ghi nhận loại I 

(100%), loại II (97,3%), đáp ứng điều trị thấp nhất là loại IV (80%). Đối với 

DDĐTM, đáp ứng theo bảng phân loại Yakes ghi nhận, loại II và III đáp ứng 

rất tốt (100%), riêng loại I đáp ứng chỉ đạt 50%. 
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Theo Cho, trong nghiên cứu về điều trị dị dạng động tĩnh mạch, 48% ghi 

nhận có biến chứng nhẹ như bóng nuớc, hoại tử da, tuy nhiên tự lành. Đối với 

các biến chứng nặng: liệt trụ (2/66), một trường hợp nhiễm trùng nặng phải cắt 

cụt. Các trường hợp bị biến chứng vĩnh viễn và nhẹ khác, chúng tôi không ghi 

nhận, có thể do số lượng trường hợp chúng tôi điều trị chưa nhiều và yếu tố 

khác chính là lượng cồn trung bình sử dụng cho mỗi trường hợp không nhiều 

như tác giả Cho [121], [146], [147]. 

Điều trị dị dạng mạch máu, trước đây có nhiều phương pháp, từ điều trị 

nội khoa, đốt laser, can thiệp nội mạch, phẫu thuật, trong đó phẫu thuật đóng 

vai trò then chốt trong nhiều thập kỷ [68], [139]; đặc biệt là kỷ nguyên ngoại 

khoa và ở thời điểm mà kỷ nguyên của X quang can thiệp chưa đạt được sự 

phát triển. Nguyên tắc điều trị, dù là bằng phương pháp nào, mục tiêu cần 

phải đạt được là loại bỏ nhân dị dạng. Lẽ đó, phương pháp phẫu thuật đơn 

thuần chỉ hiệu quả khi dị dạng nhỏ, khu trú, và ở vị trí có thể phẫu thuật được. 

Tuy nhiên, không có nhiều lựa chọn này cho phẫu thuật, mà trái lại, dị dạng 

mạch máu thường phức tạp, không phẫu thuật được, cho nên việc phẫu thuật 

đơn thuần khó là giải pháp chọn lựa tối ưu ban đầu [68], [148], [149]. Trước 

khi bảng phân loại Hamburg 1988 ra đời, việc định danh dị dạng mạch máu 

không chính xác, nên các báo cáo trên y văn về điều trị dị dạng mạch máu đặc 

biệt là phẫu thuật còn nhiều nhầm lẫn, nên việc đánh giá biến chứng, tỷ lệ 

thành công chung của điều trị phẫu thuật trong dị dạng mạch máu khó khăn . 

Theo y văn, khuynh hướng phân chia từng loại dị dạng được điều trị phẫu 

thuật để có cái nhìn đúc kết về phương pháp này. Phương pháp phẫu thuật, 

thường dựa vào bảng phân loại Schobinger, trong đó các yếu tố lâm sàng 

đóng vai trò quan trọng, thể hiện diễn tiến lâm sàng tự nhiên của dị dạng 

mạch máu ngoại biên [28], [68], [148], [150]. Có nhiều phương pháp phẫu 

thuật điều trị dị dạng mạch máu, một số tác giả sử dụng kỹ thuật thắt động 

mạch nguồn nuôi dị dạng, tuy nhiên điều này chẳng những không giải quyết 
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điều trị mà còn gây khó khăn cho những thủ thuật điều trị can thiệp nội mạch 

sau này [28], [90]. Kỹ thuật lấy trọn nhân dị dạng được xem là phẫu thuật triệt 

để và tận gốc, tuy nhiên đây là thủ thuật tàn phá và để lại nhiều biến chứng 

như chảy máu lượng lớn, tổn thương thần kinh, tổn thương đoạn chi. Theo 

Kang, kết quả phẫu thuật đối với DDTM rất tốt 6%, tốt 72%, cải thiện không 

đáng kể 22%. Đối với DDĐTM, kết quả phẫu thuật rất tốt 29%, tốt 57% và 

cải thiện không đáng kể 14% [28]. Tại Việt nam, theo Nguyễn Công Minh, 

phẫu thuật thì đầu dị dạng mạch máu tổng cộng 67 trường hợp, nhưng đa số 

(48 trường hợp) là tổn thương dưới 3 cm, đơn độc và nông. Riêng tổn thương 

sâu, lan toả, kích thước lớn hơn 3cm có 19 trường hợp, phẫu thuật cho kết quả 

xấu chiếm 68%. Theo nghiên cứu này, mặc dù 67 trường hợp được phẫu 

thuật, 16% tái phát, chủ yếu trong nhóm có nhân lan toả. Nguyễn Công Minh 

không đưa ra phân loại dị dạng mạch máu, nên giá trị gộp chung được so sánh 

với kết quả của chúng tôi cho thấy, phương pháp can thiệp nội mạch cho kết 

quả 28% so với 19%. Kết quả xấu chiếm 81% so với biến chứng nặng của 

chúng tôi chỉ là 4,1%. Đối với từng loại dị dạng mạch máu riêng biệt, phẫu 

thuật cũng mang lại một số kết quả nhất định theo nghiên cứu của Steiner (Dị 

dạng tĩnh mạch), Visser (dị dạng động tĩnh mạch), Monterio (dị dạng động 

tĩnh mạch xương hàm dưới), Giuseppe (dị dạng mạch máu vùng bàn tay), Lee 

(dị dạng bạch mạch) cho kết quả không hơn những nghiên cứu khác, với tỷ lệ 

điều trị triệt để thấp, biến chứng nhiều [28], [92], [150], [151]. 

So sánh với phẫu thuật, chúng tôi đạt hiệu quả  95,5% DDTM, và 

86,7% DDĐTM. Tỷ lệ biến chứng nặng trong nghiên cứu là 4,5% DDTM 

và 6,7% DDĐTM. Biến chứng chủ yếu là đau và sưng, và theo thang điểm 

đau sau điều trị, mức đau trung bình vào khoảng 4, đau giảm dần theo thời 

gian hoặc được điều trị bằng thuốc giảm đau thông thường.  

Kể từ khi máy chụp mạch máu số hoá xoá nền phát triển, kỹ thuật điều 

trị can thiệp nội mạch phát triển, kỹ thuật điều trị tắc mạch xâm lấn tối thiểu 
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được xem là lựa chọn đầu tiên cho điều trị DDMM. Điều trị can thiệp nội 

mạch có thể điều trị đơn thuần, có thể điều trị để hỗ trợ phẫu thuật, hoặc phối 

hợp điều trị theo kiểu đa mô thức [120]. Điều trị can thiệp nội mạch DDMM 

có nhiều vật liệu được sử dụng, mục đích chính là làm triệt tiêu, hoặc giảm 

kích thước nhân dị dạng, hoặc giảm lưu lượng dòng có tốc độ nhanh; các loại 

vật liệu có thể dùng đơn thuần hoặc phối hợp: cuộn xoắn lò xo, nút chẹn mạch 

máu, keo NBCA, chất tắc mạch dạng lỏng (Onyx, Phil, Squid), hạt tắc mạch 

(PVA, Embozene, Embosphere), vật liệu tắc mạch tạm thời (gelfoam), cồn. 

Rất nhiều báo cáo sử dụng nhiều loại vật liệu tắc mạch khác nhau để điều trị 

dị dạng mạch máu, các báo cáo hàng loạt trường hợp, điều trị can thiệp nội 

mạch đơn thuần hoặc phối hợp. Cho đến hiện tại, việc điều trị DDMM ngoại 

biên chỉ có báo cáo nghiên cứu đơn lẻ, hoặc loạt trường hợp, với kết quả sai 

lệch và khác nhau tuỳ định nghĩa của dị dạng, cho nên vẫn chưa đưa ra được 

bằng chứng khoa học mạnh để đưa ra khuyến cáo cụ thể. Điều trị can thiệp 

nội mạch DDMM ngoại biên cũng được chia thành hai dạng: DDTM và 

DDĐTM. DDĐTM thường qua ngã tiếp cận từ động mạch, hoặc trực tiếp 

xuyên kim qua da. Các tác giả Muller Willie, Akita, Lidsky, BB Lee [14], 

[28], [127], [128], [139] đã có những công trình tổng quan về điều trị can 

thiệp DDMM ngoại biên chung, khuynh hướng dùng đa mô thức để điều trị. 

Các tác giả Yakes, Do, Fan, Zheng, Koo, Wang, Puig, Park [6], [28], [121], 

[126], [143] là những tác giả công bố những nghiên cứu điều trị dị dạng mạch 

máu ngoại biên bằng cồn tuyệt đối với báo cáo trường hợp, loạt trường hợp 

cho từng loại dị dạng mạch máu ngoại biên như DDĐTM và DDTM. 

Nghiên cứu DDTM, Wang và cộng sự đã nghiên cứu điều trị tiêm cồn 

trực tiếp đối với dị dạng tĩnh mạch, kết quả cho thấy, điều trị đạt được kết quả 

tốt chiếm 28,6% và 33,3% đạt được cải thiện rõ rệt. Theo Wang định nghĩa 

trong nghiên cứu, nếu dị dạng giảm trên 90% được xem như đáp ứng hoàn 

toàn, từ 50 đến 90% là đáp ứng rõ rệt. Dựa vào kết quả của chúng tôi, nếu gộp 
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tất cả những ca đáp ứng rõ rệt trong điều trị dị dạng tĩnh mạch lên đến 93,7% 

cao hơn nhiều với kết quả của Wang và các nghiên cứu cộng gộp khác [152]. 

Ngoài ra, nghiên cứu của chúng tôi là nghiên cứu không khu trú ở vùng đầu 

mặt cổ. Mặc dù theo Wang định nghĩa trên 90% đáp ứng bằng hình ảnh học, 

so với chúng tôi chọn chuẩn 75%, tuy nhiên lượng cồn sử dụng theo Wang 

lên đến 33,8ml, trong khi trung bình lượng cồn chúng tôi sử dụng đối với dị 

dạng dòng chậm nói chung là 26,3 ± 20,1 ml. Với các vật liệu gây xơ hoá 

khác như: STS, Picibanil (OK32), Doxycyline, Bleomycine, acid acetic, 

pingyangmycin, Polidocanol thường được sử dụng điều trị DDTM [115], [153], 

[89]. Tuy nhiên, theo Defnet, Donovan, Giurazza các loại vật liệu xơ hoá vừa 

viện dẫn không cho kết quả tốt như cồn tuyệt đối, nhưng ít biến chứng hơn 

[103], [116] [116], [154], [155]. Picibanil, Bleomycin và Doxycyline có vẻ có 

tác dụng tốt hơn trong điều trị dị dạng bạch mạch, với các loại dị dạng mạch máu 

ngoại biên khác thì không chứng minh hiệu quả hơn, nhưng vẫn có biến chứng 

như xơ phổi, sắc tố da, tán huyết [107], [141], [144]. 

Gần đây, sau nhiều tranh cãi về hiệu quả, biến chứng điều trị của cồn 

tuyệt đối so với polidocanol, tác giả Li – Ming Sun (2020) đã đăng tải bài báo 

phân tích gộp tất cả các bài báo cáo có liên quan đến việc sử dụng cồn tuyệt 

đối, polidocanol điều trị DDTM. Điều trị DDTM bằng cồn tuyệt đối có 7 

nghiên cứu, bao gồm 331 bệnh nhân, đáp ứng điều trị đạt từ 70% đến 95%, tỷ 

lệ gộp là 85%. Đáp ứng hoàn toàn ghi nhận trong 6 nghiên cứu, tỷ lệ từ 5% 

đến 68%, tỷ lệ gộp là 27%. Đối với những nghiên cứu sủ dụng polidocanol 

điều trị DDTM, có 4 nghiên cứu, bao gồm 117 bệnh nhân, tỷ lệ đáp ứng điều 

trị từ 44 đến 90%, tỷ lệ gộp 77%; đáp ứng hoàn toàn đạt 21% đến 76%, tỷ lệ 

gộp 52%. Theo tác giả, tính không đồng nhất của các nghiên cứu cao, nên so 

sánh giữa các nhóm vẫn còn khiêng cưỡng. Mặc dù vậy, cồn tuyệt đối vẫn 

được xem là vật liệu xơ hoá mạnh, hiệu quả hơn so với polidocanol, nhưng 

biến chứng nhiều hơn so với polidocanol. 
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Đối với DDĐTM, Yakes và Do là hai tác giả nhiều kinh nghiệm đã chứng 

minh tính hiệu quả của cồn tuyệt đối, vật liệu gây xơ hoá mạnh và rẻ nhất. 

Theo báo cáo của Yakes, trong 20 trường hợp được điều trị can thiệp bằng cồn 

tuyệt đối, 7 trong số 11 bệnh nhân bị DDĐTM có kết quả tốt, 4 trong số còn lại 

có thuyên giảm lưu lượng dòng chảy. Ngoài ra, trong nghiên cứu khác của 

Yakes, 7 trong số 9 bệnh nhân bị DDTM đạt kết quả thuyên tắc hoàn toàn. Một 

nghiên cứu của Do, điều trị 40 bệnh nhân bị DDĐTM, có 16 trường hợp được 

xem như điều trị khỏi hoàn toàn chiếm 40%, thuyên giảm một phần chiếm 

28%, không thuyên giảm 18%, 2% nặng thêm, và 12% thất bại điều trị. Khi so 

sánh kết quả của chúng tôi với kết quả của hai chuyên gia hàng đầu thế giới là 

Yakes và Do, kết quả điều trị của hai tác giả có tỷ lệ thành công chữa khỏi hoàn 

toàn cao 63,63% theo Yakes, và 40% theo Do đối với DDĐTM. Với nghiên 

cứu của chúng tôi, chữa khỏi hoàn toàn về mặt hình ảnh học là 2 trong số 16 

trường hợp chiếm 13,4% tương đối thấp hơn so với Yakes, Do và các tác giả 

khác [106]. Đối với biến chứng, báo cáo của Yakes 13% có biến chứng nhưng 

là những biến chứng nhẹ chỉ theo dõi. Trong khi đó, nghiên cứu của Do có 

15% có biến chứng nhẹ, 3% có biến chứng nặng. Trong nghiên cứu của chúng 

tôi, chỉ có 1 trường hợp chiếm 6,2% có biến chứng nặng, vẫn cao hơn tác giả 

Park (3,1% và 4,1%) [149]. Riêng các biến chứng nhẹ như sưng, đau sau thủ 

thuật gần như tất cả các trường hợp trong nghiên cứu của chúng tôi đều xảy ra. 

Ngoài hai tác giả nhiều kinh nghiệm trong việc sử dụng cồn tuyệt đối với tỷ lệ 

thành công và điều trị khỏi cao, biến chứng thấp, các nghiên cứu còn lại đều có 

kết quả tương đồng với nghiên cứu của chúng tôi ở hai nhóm DDĐTM và 

DDTM [28], [109], [121], [126], [143], [146]. 

Ngoài việc đánh giá chung hiệu quả điều trị bằng cồn tuyệt đối, nghiên 

cứu mức độ hiệu quả, các yếu tố ảnh hưởng đến kết quả điều trị dựa vào hình 

ảnh học, và kết quả cuối cùng kết hợp lâm sàng và hình ảnh học. Việc đánh 

giá biến chứng và các yếu tố liên quan đến biến chứng giúp tìm hiểu bằng 

chứng khoa học sâu hơn để có những cải thiện điều trị. 
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Bên cạnh các kỹ thuật điều trị can thiệp nội mạch, điều trị nội khoa bằng 

thuốc đã được sử dụng: corticoid, ức chế Beta, một số đang được nghiên cứu 

cho một số loại dị dạng mạch máu ngoại biên (Sirolimus, Bevacizumab) [28], 

[97], [98], [99]. Điều trị nội khoa với những loại thuốc ức chế thụ thể TNF, 

tyrosine kinase, VEGF chủ yếu điều trị các trường hợp dị dạng mao mạch, 

bạch mạch hoặc phối hợp. Tuy nhiên điều trị nội khoa chủ yếu dùng điều trị 

những khối u mạch máu ác tính. Vai trò trong điều trị dị dạng mạch máu 

ngoại biên còn đang trong nghiên cứu, hoặc đơn trị liệu, hoặc phối hợp với 

các phương pháp điều trị khác trong nổ lực điều trị đa mô thức. 

Trong nghiên cứu, chúng tôi tìm hiểu những yếu tố có liên quan đến hiệu 

quả điều trị bằng cồn tuyệt đối. Ghi nhận một số yếu tố có ý nghĩa thống kê 

có liên quan đến điều trị. 

Các biến chứng liên quan đến lượng cồn và mức độ đau sau khi điều trị 

liên quan mật thiết đến lượng cồn, lượng cồn càng nhiều, càng có nhiều biến 

chứng, càng gây đau, phù hợp với nhiều nghiên cứu của nhiều tác giả [15], 

[101], [104], [143], [139]. 

Theo Goyal, định nghĩa DDTM được phân loại dựa trên hình ảnh cộng 

hưởng từ được định nghĩa như sau: phân độ 1 (grade 1) có kích thước nhân dị 

dạng nhỏ hơn hoặc bằng 5 cm, có giới hạn rõ; phân độ 2A (grade 2A) có kích 

thước nhân dị dạng lớn hơn 5 cm, giới hạn đều; phân độ 2B (grade 2B) nhỏ 

hơn hoặc bằng 5 cm, giới hạn không đều và phân độ 3 lớn hơn 5 cm, giới hạn 

không đều [28], [41]. Dựa trên định nghĩa đưa ra, Goyal nhận thấy điều trị 

tiêm cồn tuyệt đối có tác dụng hiệu quả tốt đạt 71% trong những tổn thương 

phân độ 1 (dưới 5 cm, giới hạn rõ), trong khi đó 57% các trường hợp phân độ 

3 có đáp ứng không tốt. Với nghiên cứu của chúng tôi, những tổn thương dị 

dạng nhỏ hơn 5 cm, có tỷ lệ đáp ứng 100%. Không phân độ theo Goyal, 

chúng tôi dựa vào phân độ Dubois - Puig, tỷ lệ đáp ứng của DDTM giữa các 

phân nhóm khác nhau không có ý nghĩa thống kê. 



102 

 

DDTM thường kết hợp với quá trình hoạt hoá plasminogen và quá trình 

tiêu huỷ sợi fibrin biểu hiện bằng hiện tượng giảm tiểu cầu, tăng thời gian 

đông máu nội sinh và ngoại sinh, tăng những yếu tố huỷ sợi fibrin và D – 

dimers [42], [156]. Trong nghiên cứu của chúng tôi, các giá trị này chưa tìm 

được mối tương quan với kết quả điều trị. 

Chính vì những vấn đề nêu ra, nhiều tác giả đang cố gắng thực hiện thủ 

thuật dưới hướng dẫn siêu âm, dưới hướng dẫn cộng hưởng từ, nhằm mục tiêu 

tránh sự chiếu xạ do tia X gây ra [28], [123], [157]. Ở một khía cạnh khác, 

việc tính liều bức xạ trong môi trường, theo dõi liều bức xạ hấp thu (dose area 

product), cũng như theo dõi những triệu chứng do ảnh hưởng tia X đến những 

người bị tác dụng trực tiếp trong giai đoạn ngắn hạn, cũng như lâu dài luôn 

được chú ý. Trong nghiên cứu của chúng tôi, có 45 bệnh nhân dưới 18 tuổi, 

chiếm 50,6%, vì lẽ đó chúng tôi nghiên cứu tổng liều bức xạ thông qua tổng 

liều bức xạ  môi trường được đo bằng chỉ số hiển thị trong phần mềm sau mỗi 

một thủ thuật thực hiện trên bệnh nhân được đo bằng uGym
2
. Theo tiêu chuẩn 

của Cục An toàn bức xạ Việt nam, tổng liều bức xạ môi trường theo nghiên 

cứu của chúng tôi nằm trong mức giới hạn cho phép. Hơn nữa, chúng tôi 

không dùng liều kế bức xạ để tính suất liều cho từng bệnh nhân được, lẽ đó 

chúng tôi sử dụng tổng liều tán xạ trong phòng thủ thuật khi thực hiện thủ 

thuật, để tính gián tiếp mức độ nhiễm xạ của bệnh nhân. Tia X có thể gây tổn 

thương nhiễm sắc thể của tế bào bình thường, tuy nhiên cơ thể có khả năng 

sửa chữa những bất thường đó nếu ngừng tác động tổn thương [28], [158]. Cơ 

quan dể bị tác động nhất dưới ảnh hưởng tia X chính là thuỷ tinh thể, ngoài ra 

những cơ quan khác như da, cơ quan sinh dục, là những cơ quan dễ chịu ảnh 

hưởng đến tác động của sự tác động của tia X[159], [160], . Hiểu rõ sự ảnh 

hưởng của tia X đến cơ thể đặc biệt là bệnh nhi, nên chúng tôi đánh giá và 

tiếp tục theo dõi mức độ ảnh hưởng đến bệnh nhân, và trong tương lai chúng 

tôi sẽ có kết quả mức độ ảnh hưởng của thủ thuật đến bệnh nhân. 
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Dựa theo kết quả nghiên cứu, chúng tôi đánh giá mối liên quan giữa các 

biến số với kết quả điều trị và các biến chứng. Thang điểm đau, nếu tăng thêm 

1 điểm, thì nguy cơ xuất hiện biến chứng tăng gấp 2,97 lần, p = 0,017 (bảng 

3.24). Điều này cũng phù hợp với điều trị bằng tiêm cồn tuyệt đối, ngoài việc 

tổn thương nhân dị dạng, còn có thể làm tổn thương mạch máu bình thường 

hoặc cấu trúc mô bình thường lân cận; cho nên khi tiêm cồn có thể tổn thương 

các cấu trúc giải phẫu bình thường, biến chứng có thể xảy ra, và đau là giá trị 

dự đoán tốt. 

Ngoài ra, một số mối tương quan giữa cải thiện thẩm mỹ với những biến 

số khác, chúng tôi ghi nhận được, có ý nghĩa thống kê. 

So với dị dạng động tĩnh mạch thì dị dạng tĩnh mạch sau điều trị có mức 

độ cải thiện thẫm mỹ tốt hơn gấp 8,57 lần với P = 0,002. 

Theo phân loại Yakes, dị dạng động tĩnh mạch type II và type IV có mức 

cải thiện thẫm mỹ sau điều trị kém nhất nếu so với nhóm dị dạng tĩnh mạch 

với P lần lượt là 0,003 và 0,016. 

Theo phân loại Dubois, dị dạng tĩnh mạch type II có mức cải thiện thẫm 

mỹ sau điều trị tốt nhất gấp 8,25 lần nếu so với nhóm dị dạng động tĩnh mạch 

với P = 0,004. 

Bệnh nhân càng cần nhiều lần điều trị cồn, tỷ lệ cải thiện thẩm mỹ càng 

kém với P = 0,001. 

Bệnh nhân càng nhiều vị trí tiêm cồn, tỷ lệ cải thiện thẫm mỹ càng kém 

với P = 0,002. 

Bệnh nhân càng dùng nhiều thể tích cồn để điều trị, tỷ lệ cải thiện thẫm 

mỹ càng kém với P = 0,011. 

So với dị dạng tĩnh mạch thì dị dạng động tĩnh mạch type I theo phân 

loại Yakes có kết quả điều trị kém nhất với P = 0,044. 

Nếu thang điểm đau tăng thêm 1 điểm, thì kết quả điều trị có hiệu quả 

giảm đi 50% với P = 0,027. 
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KẾT LUẬN 

 

Với 85 truờng hợp được chẩn đoán theo tiêu chuẩn Hội nghiên cứu bệnh 

lý mạch máu ISSVA và nghiên cứu điều trị tiêm cồn tuyệt đối hai nhóm dị 

dạng động tĩnh mạch (n = 16) và dị dạng tĩnh mạch (n = 69) tại Bệnh viện 

Nhân dân Gia định từ 06/2016 đến 06/2020 chúng tôi có các kết luận sau: 

1  Đặc điểm lâm sàng, hình ảnh chẩn đoán bệnh lý dị dạng mạch máu 

ngoại biên theo ISSVA 2 14 

Phân bố theo giới: nam 36,5%, nữ  63,5%; tuổi trên 18 chiếm 49,4%, với 

tuổi nhỏ nhất 5 tuổi, lớn nhất 64 tuổi; trung bình nhóm tuổi 23,4  ± 13,7. Từ 7 đến 

18 tuổi chiếm 52,2%, trên 18 tuổi chiếm 43,5%. Phân bổ loại dị dạng mạch máu: 

dị dạng động tĩnh mạch 18%; dị dạng tĩnh mạch 82%. 

- Lâm sàng: triệu chứng cơ năng đặc trưng cho dị dạng động tĩnh mạch là 

chảy máu và thay đổi màu sắc của da, p = 0,022 và 0,020. Triệu chứng thực thể 

đặc trưng cho dị dạng động tĩnh mạch là đập theo nhịp mạch, p <0,001. Vị trí 

thường gặp cho dị dạng động tĩnh mạch (56,2%) và dị dạng tĩnh mạch (47,8%) 

là đầu mặt cổ.  

- Chẩn đoán hình ảnh:  

Cắt lớp vi tính và cộng hưởng từ là hai phương pháp lựa chọn dùng để 

chẩn đoán xác định và lập kế hoạch điều trị. Cộng hưởng từ có ưu thế trong 

chẩn đoán tất cả các loại dị dạng mạch máu trừ những hạn chế liên quan đến vị 

trí thành ngực, phổi, xương; chụp cắt lớp vi tính được dùng khi không áp dụng 

cộng hưởng từ. Trong trường hợp nghi ngờ, sử dụng cả hai phương pháp, làm 

tăng giá trị chẩn đoán. Độ nhạy của cắt lớp vi tính trong chẩn đoán dị dạng 

động tĩnh mạch là 93,8%, giá trị tiên đoán dương tính là 100%. Độ nhạy của 

cộng hưởng từ trong chẩn đoán dị dạng mạch máu là 97,1%, giá trị tiên đoán 

dương tính là 100%.  
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2  Kết quả điều trị bằng phương pháp bơm cồn tuyệt đối một số dị dạng 

mạch máu ngoại biên 

Kỹ thuật xuyên kim trực tiếp với dị dạng tĩnh mạch (100%), dị dạng 

động tĩnh mạch (68,8%), với p <0,001. Tổng lượng cồn sử dụng để điều 

trị, các dụng cụ hỗ trợ điều trị và tổng liều bức xạ đối với  dị dạng động 

tĩnh mạch nhiều hơn trong điều trị dị dạng tĩnh mạch có với p<0,001. Cải 

thiện thẩm mỹ tốt hơn đối với dị dạng tĩnh mạch (89,9%) so với dị dạng 

động tĩnh mạch (50%), p <0,001. 

Tỷ lệ chữa khỏi hoàn toàn về mặt lâm sàng và hình ảnh học, dị dạng 

động tĩnh mạch có 2 ca, 13,3%, với p = 0,013. Đáp ứng điều trị của dị dạng 

tĩnh mạch theo phân loại Dubois Puig: loại I (100%) và II (97,3%), p = 0,383. 

Đáp ứng điều trị của dị dạng động tĩnh mạch theo phân loại Yakes: loại II 

(100%), III (100%) p = 0,432. 

Biến chứng nặng đối với dị dạng tĩnh mạch có 3 trường hợp chiếm 4,3%; 

trong đó có 2 trường hợp (2,9%) cần điều trị chuyên sâu. Biến chứng nhẹ: 

sưng (87%), đau (79,7%), tổn thương da chữa lành (29%), tổn thương thần 

kinh thoáng qua (1,4%).  

Biến chứng nặng đối với dị dạng động tĩnh mạch có 1 trường hợp chiếm 

6,2%, biến chứng nhẹ gồm sưng (81,3%), đau (81,3%), tổn thương da có thể 

chữa lành (50%), khô da (6,2%). 

Định danh rõ ràng theo ISSVA 2014 cùng chẩn đoán hình ảnh khảo sát 

ba bình diện, kỹ thuật điều trị bằng cồn tuyệt đối DDĐTM và DDTM được 

chứng minh có hiệu quả với tỷ lệ 87,5% và 95,7% tương ứng, tỷ lệ biến 

chứng vĩnh viễn chỉ chiếm 1,4%. 

 

  

 

 



106 

 

KIẾN NGHỊ 

 

Cồn tuyệt đối (99,5%) là vật liệu tắc mạch hiệu quả, sẵn có và rẻ tiền 

trong điều trị dị dạng mạch máu ngoại biên. Tuy nhiên, cần lưu ý biến chứng, 

nên Bác sĩ điều trị cần được đào tạo và được hướng dẫn cụ thể để giảm thiểu 

nguy cơ.  

Điều trị dị dạng mạch máu ngoại biên rất cần phối hợp đa chuyên khoa, 

đa mô thức, giúp tăng tỷ lệ điều trị thành công (X quang can thiệp, phẫu thuật 

mạch máu, da liễu, chẩn đoán hình ảnh, tạo hình thẩm mỹ).  

Nghiên cứu của chúng tôi có hạn chế là số liệu chưa nhiều đặc biệt là 

DDĐTM, số liệu không thuần nhất và thời gian theo dõi còn hạn chế. 

Trong tương lai, nghiên cứu cần tập trung vào chẩn đoán và điều trị từng 

loại dị dạng (DDĐTM, DDTM, DDBM, DDmm). Cần có so sánh phương 

pháp sử dụng vật liệu điều trị khác nhau nhằm tìm ra sự tối ưu trong việc 

điều trị dị dạng mạch máu. 
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BỆNH ÁN MẪU 

DỊ DẠNG ĐỘNG TĨNH MẠCH NGOẠI BIÊN 

BẰNG BƠM CỒN TUYỆT ĐỐI 
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Số điện thoại liên lạc:...................................................................... 

Ngày giờ nhập viện:........................................................................ 

Mã y tế:……………………………………………………………. 

II. LDNV:……………………………………………...................... 

III. BỆNH SỬ: 

Triệu chứng lâm sàng khi nhập viện: 

Thời gian khởi phát triệu chứng:...................................................... 

IV. TIỀN CĂN: 

Từng được chẩn đoán dị dạng mạch máu ngoại biên:  có,  không   

Thời gian chẩn đoán:…………........................................................... 

Nơi chẩn đoán:……………………...................................................... 

Hình ảnh học: 

SA      CT     MRI   DSA  

Kết quả chẩn đoán: 

Dị dạng mạch máu lưu lượng dòng thấp    

Dị dạng tĩnh mạch       

Dị dạng bạch mạch       

Dị dạng mao mạch         



 

 

Dị dạng mạch máu lưu lượng dòng cao    

Dị dạng thông động tĩnh mạch trực tiếp    

Dị dạng động tĩnh mạch      

Từng được điều trị dị dạng mạch máu ngoại biên:  có     ,    không    

Thời gian can thiệp:………….............................................................. 

Biện pháp can thiệp: 

Phẫu thuật   Laser                     Nội khoa  

Kết quả can thiệp: 

Chữa lành một phần   

Không thay đổi   

Tăng nặng    

Tiền căn chấn thương:  Có                Không    

Tiền sử phẫu thuật:   Có          Không    

Tiền căn bệnh lí nội khoa:  Có         Không    

V. KHÁM LÂM SÀNG: 

1. Tổng quát: 

Thể trạng: CC………CN………, BMI:…………kg/m
2
 

Tim mạch: nhịp tim:…..  

Huyết áp:……… 

Tiếng tim có âm thổi:  Có       Không   

Hô hấp: nhịp thở:…… 

2  Dị dạng: 
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Vị trí dị dạng: 
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VI  CẬN LÂM SÀNG 
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WBC:…………….Neu:…………...%Neu……….. 

RBC:……………..HGB…………….HCT……………. 

PTL……………….PT…………….... 

INR…………….aPTT……………. 

Nhóm máu ABO, Rh:………………………. 

sGOT…………., sGPT…………… 

sGlucose:………Ure………………...Creatinin………....Na+…………… 

Xquang ngực thẳng:…………………….. 

Siêu âm bụng: …………………………………. 

ECG:……………………………………………………… 

Tổng phân tích nước tiểu………………………………. 

Khác:................................................................................ 

2. Hình ảnh học: 

2.1. Chụp cắt lớp vi tính: 

Cấu trúc dị dạng trên hình chụp cắt lớp vi tính không tiêm thuốc tương phản:  

Giới hạn........................................................................  

Tính chất xâm lấn cơ quan lân cận........................................ 

Bản chất tổn thương theo phân độ bản xám Hounsfield................ 



 

 

Cấu trúc dị dạng trên hình chụp cắt lớp vi tính có tiêm thuốc tương phản: 

Ngấm thuốc tương phản: Mạnh  Trung bình  Kém   

2.2. Cộng hưởng từ: 

Tín hiệu trên T1W:  Tăng         Trung gian         Giảm      

Đồng nhất         Không đồng nhất  

Tín hiệu trên T2W:  Tăng          Trung gian         Giảm     

Đồng nhất        Không đồng nhất  

Tín hiệu trên STIR:  Tăng        Trung gian       Giảm     

Đồng nhất        Không đồng nhất  

Đặc điểm ngấm thuốc tương thuốc trên T1W: 

Mạnh      Kém     Không ngấm thuốc    

Tín hiệu dòng chảy trống:  

Có        Không       

Có sự hiện diện của sỏi: 

Có      Không     

Kích thước nhân dị dạng:  

Dài………, Trước sau (TS)……..., Ngang………. 

Mối tương quan với cấu trúc xung quanh:…………………….. 

Lan toả           Khu trú   

2.3. Chụp mạch máu số hoá xoá nền: 

2.3.1. Khảo sát đường động mạch: 

Động mạch nuôi dị dạng giãn:  Có        Không        

Phình động mạch:   Có        Không   

Dẫn lưu tĩnh mạch sớm:   Có         Không   

Tĩnh mạch dẫn lưu giãn:   Có        Không      

Phình tĩnh mạch dẫn lưu:   Có        Không    

Kích thước nhân dị dạng: Trên dưới:……; trước sau:……, ngang:……. 

Phân loại Yakes: 



 

 

Loại I   Loại II   Loại  IIIa    

Loại  IIIb   Loại IV  

2.3.2.Xuyên kim trực tiếp: 

Máu:      Dịch bạch huyết:       

Thông nối với hệ thống đại tuần hoàn: Có      Không     

Phân loại theo Dubois Puig: 

Loại I   Loại II   Loại  III     Loại IV   

VII. ĐIỀU TRỊ: 

1. Nội khoa:  Kháng sinh    Giảm đau    

Kháng viêm    Khác               

2. Điều trị cồn tuyệt đối: 

Cách tiếp cận nhân dị dạng:  

Xuyên kim trực tiếp      

Đường nội mạch     

Số vị trí tiêm cồn:………………… 

Tổng lượng cồn sử dụng:……………………… 

Ép dẫn lưu: Có            Không    

Vật liệu điều trị hỗ trợ: Có              Không  

Coils                Keo NBCA         Khác    ………………… 

Tổng liều bức xạ:………….. 

  



 

 

PHIẾU ĐÁNH GIÁ KẾT QUẢ ĐIỀU TRỊ DỊ DẠNG MẠCH MÁU 

BẰNG PHƯƠNG PHÁP BƠM CỒN TUYỆT ĐỐI 

 

I. HÀNH CHÁNH: 

Họ tên:………………………………….. 

Năm sinh:………………………………. 

Giới tính: Nam      , Nữ  

Mã y tế:…………………………………  

II. CHẨN ĐOÁN: 

Dị dạng mạch máu lưu lượng dòng:  Nhanh        Chậm  

AVM      AVF       VM       CM      LM      Kết hợp:……. 

III. ĐIỀU TRỊ: 

Thời gian theo dõi: ......................................................................................  

Số lần can thiệp tiêm cồn: ...........................................................................  

Điều trị hỗ trợ: .............................................................................................  

Tổng liều bức xạ: ........................................................................................  

Tổng thể tích cồn: ........................................................................................  

IV. KẾT QUẢ ĐIỀU TRỊ:  

1. Đáp ứng điều trị trên lâm sàng: 

 Cải thiện triệu chứng:  

Cải thiện hoàn toàn               Cải thiện một phần   

Không đổi                Tăng nặng    

Biến chứng: 

Biến chứng chủ yếu:   

Tử vong     Di chứng nặng vĩnh viễn   

Cần can thiệp chuyên sâu   Nằm viện kéo dài > 48 h   

Biến chứng thứ yếu:  

Tổn thương thần kinh thoáng qua   



 

 

Tổn thương da có thể chữa lành   

Khác       

2. Đáp ứng điều trị trên hình ảnh học: 

100%    76-99%    50-75%    <50%  

- Cắt lớp vi tính: 

Kích thước nhân dị dạng:  trước sau …….. trên dưới………. ngang……. 

Số cuốn mạch nuôi (động mạch):………….  

Tĩnh mạch dẫn lưu dãn: Có              Không   

- Cộng hưởng từ: 

Kích thước nhân dị dạng: trước sau…… trên dưới ………ngang……… 

Thay đổi tín hiệu: 

T1: Tăng           Giảm         Trung gian           Hỗn hợp  

T2: Tăng           Giảm         Trung gian          Hỗn hợp               

STIR: Tăng         Giảm       Trung gian           Hỗn hợp  

Tính chất ngấm thuốc trên T1:  Có             Không   

   Ngấm thuốc đồng nhất:  Có             Không     

  Ước lượng tỷ lệ ngấm thuốc, tổn thương còn:  

100%               76 – 99%             50 – 75%         <50%   

- Chụp mạch máu số hoá xoá nền: (đánh giá đối với dị dạng động tĩnh mạch. 

Kích thước nhân dị dạng:   

Trước sau ………….. Trên dưới……………. Ngang……………. 

Số cuốn mạch nuôi (động mạch):……………….  

Tĩnh mạch dẫn lưu dãn: Có              Không    

3. Kết quả điều trị: 

Chữa lành    

Giảm bệnh gần hoàn toàn    

Giảm bệnh một phần    

Thất bại điều trị     



 

 

HÌNH ẢNH BỆNH NHÂN 

       
 

     
 

 



 

 

 

 

 

 
 

Bệnh nhân số 27: Bệnh nhân nữ, sinh năm 1966, vào viện vì sưng đau, đỏ 

và đập theo nhịp mạch vùng mô cái bàn tay phải. Bệnh nhân đã được chẩn 

đoán u máu và được điều trị phẫu thuật, nhưng không giảm triệu chứng. 

Hình ảnh chụp CHT ghi nhận DDĐTM vùng mô cái với dấu hiệu dòng 

chảy trống. Khảo sát mạch máu số hoá xoá nền xác nhận chẩn đoán dị dạng 

động tĩnh mạch type IV theo phân loại Yakes với nhiều vi thông nối giữa 

tiểu động mạch và tiểu tĩnh mạch. Xuyên kim trực tiếp vào nhân dị dạng, 

tiêm cồn tuyệt đối điều trị khỏi hoàng toàn nhân dị dạng. Kết quả lâm sàng 

ghi nhận bàn tay bình thường, không mất chức năng. 



 

 

 

 
 

Bệnh nhân số 77: Bệnh nhân nữ, sinh năm 1994, vào viện vì sưng môi dưới 

bên phải. Cộng hưởng từ nghĩ nhiều đến dị dạng động tĩnh mạch với cấu trúc 

dòng chảy trống. Chụp mạch máu số hoá xoá nền ghi nhận dị dạng động tĩnh 

mạch type IV theo bảng phân loại Yakes. Điều trị can thiệp tiêm cồn bằng 

xuyên kim trực tiếp và qua đường nội mạch. Hình ảnh cộng hưởng từ kiểm tra 

ghi nhận nhân dị dạng biến mất hoàn toàn, không ghi nhận biểu hiện dòng chảy 

trống. Bệnh nhân được phối hợp phẫu thuật tạo hình thẩm mỹ. 



 

 

 

 

 

 

Bệnh nhân số 66: Bệnh nhân nữ sinh năm 1988, vào viện vì tổn thương 

sưng to vùng lưỡi, tổn thương tím, dễ chảy máu khi nhai. Tổn thương 

không đập theo nhịp mạch. Cộng hưởng từ ở chuỗi xung STIR ghi nhận tổn 

thương tăng tín hiệu, không ghi nhận sỏi. Sau điều trị, triệu chứng lâm sàng 

cải thiện đáng kể, tuy nhiên hình ảnh cộng hưởng từ vẫn còn tồn tại nhân dị 

dạng, với kích thước giảm > 50%. 



 

 

 

Bệnh nhân 76: Bệnh nhân nam sinh năm 2015, vào viện vì tổn thương thay đổi 

màu sắc vùng bàn ngón chân 1 bên phải. Hình ảnh chụp mạch máu số hoá xoá 

nền ghi nhận cấu trúc tăng sinh dạng mao mạch vùng da tương ứng tổn thương. 

Ở thì tĩnh mạch muộn, ghi nhận nhiều cấu trúc tĩnh mạch bất thường. Chẩn 

đoán: dị dạng mao mạch và tĩnh mạch phối hợp. 

  



 

 

 

 

   

Bệnh nhân số 79: Bệnh nhân sinh năm 1994, vào viện vì nuốt vướng, ngủ 

ngáy. Hình ảnh cộng hưởng từ trên chuỗi xung STIR ghi nhận dị dạng tĩnh 

mạch. Phối hợp nội soi họng, xuyên kim trực tiếp vào nhân dị dạng, máu đi 

ngược vào dây nối, giúp chẩn đoán xác định dị dạng tĩnh mạch. Hình ảnh 

nhân dị dạng tĩnh mạch thấy rõ khi khảo sát bằng chụp mạch máu số hóa 

xóa nền. 


