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L Ò I G I Ó I T H I Ệ U 

Cấp cứu và hồi sức nhi khoa luôn luôn là một nhu cầu bức thiết 

t ạ i mọi tuyến điều trị. Trước đây đã có một số sách đề cập vấn để 
này. Song giờ đây, trong xu t h ế hiện đạ i hóa và công nghiệp hóa đất 
nước, nhu cẩu chăm sóc sức khỏe của nhân dân ngày càng cao đòi 
hỏ i ngành cấp cứu và hồi sức nhi khoa phải tự vươn lên làm chủ 
các k iến thức và kỹ thuật chuyên sâu mới mong đáp ủng được các 
nhu cầu nói t rên . 

Biên soạn bộ sách này, các tác giả mong muốn chia sẻ với bạn 
đọc, trước hế t là các bác sỉ nhi khoa thực hành đang phục vụ t ạ i t ấ t 
cả các tuyến đ iểu trị trong cả nước, những hiểu biết mới nhất và 
những kỹ thuật hiện đạ i trong lĩnh vực hồi sức cáp cứu nhi khoa 
m à những t h à n h tựu trong vài thập kỷ qua đã có những cống hiến 

to lớn trong việc chăm sóc t rẻ em đang lâm vào các t ình t h ế nguy 

kịch. 

Sách sẽ i n t h à n h hai tập, Tập ì gồm 3 phần chủ yếu về hồi sức 
cấp cứu suy sụp các chức n ăng chính, cấp cứu ngoại khoa, gây mê 
ở t rẻ em. Tập l i sẽ bàn đến các vấn để hồi sức nội khoa, trang bị 
và kỹ thuật t i ế n h à n h các thủ thuật trong thực hành nhi khoa và 
t iếp cận n h â n vãn. 

Với những k iến thức mới mẻ , các tác giả hy vọng các đồng nghiệp 
tham khảo và có cơ hội vận dụng một cách sáng tạo và thích nghi 
với hoàn cảnh riêng, đổng thời yêu cẩu được từng bước trang bị các 
phương t i ện cần th iế t nhằm không ngừng nâng cao chất lượng chăm 
sóc bệnh nhi. 

X i n t r â n t rọng giới thiệu cùng bạn đọc. 

NHÀ XUẤT BẨN Y HỌC 
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1. S u y h ô h ấ p 

ì. SINH LÝ BỆNH HỌC 

Suy hô hấp là mất khả nâng duy trì trao đổi khí cho phù hợp với 
nhu cầu chuyển hóa của cơ thể . Dù việc xác định suy hô hấp chỉ 
cần dựa vào rố i loạn khí máu, nhưng việc xử lý đỏ i hòi phải xác 
định được các cơ chế sinh lý bệnh học gây nên rố i loạn đó (tăng thán 
khí máu, giảm oxy máu hoặc cả t âng thán khí lẫn giảm oxy máu) . 

Ta sẽ l ần lượt xem xét suy hô hấp theo 3 cơ chế sau: 

1. Rối loạn thông khí phế nang; 

2. Rối loạn hòa hợp giữa thông khí phế nang và tưới máu phổi; 

3. Rối loạn k h u ê c h tán khí qua m à n g k h u ế c h tán phế nang -

mao mạch phối. 

Mục đích cơ bản điểu trị hồ hấp là đảm bảo trao đổ i khí thỏa 
đáng và cung cấp dưỡng khí cho các bộ phận chủ chốt nhờ duy trì 
lưu lượng t im, phân bố máu và nhờ duy trì tố i ưu khả n ăng trao đổ i 
dưỡng khí ở mức tố i đa thông qua việc đảm bảo nồng độ và chất 
lượng hemoglobine. 

Trẻ em dễ bị suy hô hấp nặng vì những lý do sau: 

1. Dường dẫn khí hẹp và dễ bị biến dạng, dễ xẹp; 

2. Thành ngực không chác, dễ biến dạng; 

3. Thông khí bàng hệ t ạ i phế nang chưa hoàn chỉnh (các lỗ thông 
Kohn và các ống Lauber nối l i ền giữa các đơn vị hô hấp chỉ 
hình t hành từ n ă m 2 tuổi); 

4. Kém khả n ăng k i ểm soát đường hô hấp trên, nhất là khi t rẻ 
ngủ; 

5. Các cơ hô hấp có xu hướng chóng mệt khi phải gàng sức; 

6. Giường mạch phổi còn có tính phản ứng mạnh; 

7. H ệ thống miễn dịch còn chưa thật hiệu nghiệm. 
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SINH LÝ TRAO Đ ổ i KHÍ 

1. Thông khí phế nang 

Việc vận chuyển khí đến phế nang và từ phế nang ra ngoài phụ 
thuộc hoạt động của hệ thán kinh trung ương, chức n ăng của chiếc 

bơm khí (bao gồm các dây thần kinh ngoại biên, cơ hoành, các cơ 
liên sườn và các cơ hô hấp phụ, lồng ngực), và phẩm chất của phổ i . 
Về mặ t chức năng, phổi được chia t hành hệ thống dẫn khí (khí quản 
và các phế quản lớn, nhỏ) và các phế nang. H ệ thống dẫn khí được 
nói đến như là khoảng chết giải phẫu vì khí ở trong hệ thống này 
không trực t iếp tham gia vào qua t r ình trao đổ i khí. Nó khác khoảng 
chết sinh lý ( V D ) ở chỗ nó bao gồm cả vùng phổi bất thường có sự 
bất hòa hợp giữa thông khí và tưới máu phổi làm ngăn cản trao đổ i 
khí bình thường. T h ể tích khí lưu thông (V T ) là lượng khí hít vào 
một lần, bao gồm cả t h ể tích t ạ i khoảng chết giả i phẫu và t h ể tích 
khí tới được phế nang. V T là kết qua của sự gắng sức, sức cản đường 
dẫn khí (Row), độ dãn nở phế nang (C = compliance) và t ính đàn 
hồi của lồng ngực. Tích số giữa Vị và t ấ n số thở mỗ i phú t sẽ là thông 

khí phút ( V E ) . Lấy thông khí phút ( V E ) t rừ đi khoảng chết sinh lý 
V D ( thể tích khoảng chết X t ẩ n số hô hấp) ta có thông khí phế nang 

( V A ) . M ố i tương quan giữa áp lực C 0 2 động mạch (P a C0 2 ) và thông 
khí phế nang ( V A ) được diễn đạ t trong phương t r inh sau: 

vco2 

P a c o 2 = 
V A 

trong đó VC02 tượng trưng cho sự sản sinh C02. Như vậy, trường 
hợp suy hô hấp m à có t ă n g thán khí máu có t h ể do sản sinh qua 
nhiều hoặc thả i qua chậm C 0 2 . T ạ i các khoa cấp cứu nhi, nguyên 
nhân thứ hai (thả i chậm do giảm thông khí phế nang) là r ấ t phổ 
biến (giảm nhậy cảm hệ thần kinh trung ương, dẫn t ruyền t h ần 
kinh cơ bị thương tổn, cơ hô hấp qua mệt, lổng ngực bất ổn định 
t âng khoảng chết sinh lý V D , t âng sức cản đường dẫn khí, giảm độ 
dãn nở phế nang c, xem bảng 1). 
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2. Sự tương xứng giữa thông khí và lưới máu phổ ì 

Sự tương xứng hợp lý giữa thông khí và tưới máu là sự cân bằng 
giữa lượng khí và lượng máu đến phổi và được xác định bàng cách 
đo thành phấn dưỡng khí và thán khí t ạ i phế nang. Khí t ạ i phế nang 

là hỗn hợp gồm nitơ ( P A N 2 ) , dưỡng khí ( P A 0 2 ) , khí cácbonic (P A C0 2 ) 
và nước ( P A H 2 0 ) . Sự khác nhau giữa áp lực dưỡng khí thỏ vào và 
khí t ạ i phế nang là một h à m số theo quy luật Dalton (áp lực toàn 
phần của một hổn hợp khí bằng tổng áp lực của từng khí riêng 
phần). Vì áp lực toàn phần của hổn hợp khí t ạ i phế nang bằng áp 
lực khí quyển (Pg), áp lực dưỡng khí thở vào (Pj0 2 ) bằng tích của 
áp lực riêng phẩn của nó và áp lực khí quyển. Nếu ta cho rằng nồng 
độ khí nitơ trong khí thở ra và khí thở vào luôn bằng nhau (khí trơ), 
áp lực dưỡng khí riêng phẩn t ạ i phế nang ( P A 0 2 ) sẽ khác áp lực 
dưỡng khí thở vào ở áp lực riêng phẩn của thán khí (do chuyển hóa 
sinh ra) và áp lực hơi nước ( P A H 2 0 ) do sự làm ẩm khí t ạ i đường 

hô hấp trên. Áp lực thán khí t ạ i phế nang (P a C0 2 ) là một hàm số 
của thương số hô hấp (R) - tức là tỷ l ệ giữa sản sinh co2 và sử dụng 
ôxy cho chuyển hóa, bình thường R = 0,8. Như vậy ta có: 

P A 0 2 = F ị 0 2 X (P B - P A H 2 0 ) - P A C0 2 /R . 
Nếu ta cho rằng sự k h u ế c h tán tại bể mặt phế nang - mao mạch 

là hoàn toàn, áp lực các khí t ạ i phế nang phải bằng áp lực riêng 
phần của chúng trong máu và phương trình trên đây là rất có ích 
trong lâm sàng vì áp lực r iêng phần các khí máu đo được dễ dàng . 
Và khi đó, ta thay P A C 0 2 bằng P a C 0 2 trong phương t r ình t rên. Có 
sự khác biệt nhẹ ( l o - 20 mmHg) giữa áp lực 0 2 t ạ i phế nang và 

t ạ i động mạch do sự t rộn lẫn máu t ĩnh mạch đến từ các khu vực có 
shunt giải phẫu từ hệ thống tuần hoàn khí phế quản. Trao đổ i khí 
bất thường là do thay đổ i thành phẩn. Ta có t h ể t ính được mức độ 
shunt khi biết độ bão hòa của máu t ạ i ba khu vực nói t rên: máu 
mao mạch phổi coi như bão hòa 100%, còn độ bão hòa máu động và 
t ĩnh mạch t rộn (tức máu động mạch phổi) thì có t h ể đo được qua 
các mẫu máu lấy từ các nơi đó. 

Mức độ giảm 0 2 máu cũng còn phụ thuộc vào lưu lượng t i m và 
nhu cầu tiêu thụ của cơ thể . Phương t r ình Fick nhận thấy: 
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Tiêu thụ 0 2 Tiêu thụ 
CO= hoặc C ^ 0 2 = C a 0 2 -

C a 0 2 - Q 0 2 ' CO 
(trong đó CO = nồng độ 0 2 ) 

Mọi bệnh lý gây giảm nồng độ 0 2 t ạ i tĩnh mạch (hay động mạch 
phổi) hoặc làm t ăng tiêu thụ 0 2 ( tăng chuyển hóa) sẽ làm n ă n g giảm 
0 2 m á u t ạ i vùng có bất cân xứng giữa thông khí và tưới máu . 

M ặ t khác, do giảm 0 2 máu gây nên kích thích t ă n g t ầ n số thở 
và vì t h ế tảng lưu lượng thở phút V E , nên ta thấy có giảm t h á n khí 
máu (<35 mmHg) khi có hiện tượng bất cân xứng thông khí - tưới 
máu, chừng nào m à các cơ hô hấp còn chưa bị kiệt quệ. 

T á n g khoảng chết sinh lý xảy ra khi có sự giảm tưới m á u so với 
thông khí, như khi co thất động mạch phổi ( tăng áp động mạch phổi 
ở t rẻ sơ sinh chẳng hạn), khi có tác mạch phổi (chẳng hạn trong hội 
chứng suy thở cấp người lớn - DRDS), hoặc huyết khối phổi lan tỏa 
(do viêm nội t â m mạc). Việc t ính khoảng chết sinh lý V D thực hiện 
được thông qua xác định áp lực 0 2 cuối kỳ thở P e t C 0 2 ) và áp lực 
0 2 động mạch ( P a 0 2 ) và theo phương t r ình: 

PaC02 - PetC02 

V D = 

P a c o 2 

3. Khuếch tán khí 

Yếu tố thứ ba xác định sự trao đổ i khí là sự khuyếch tán , tức 
khả n ă n g vận chuyển 0 2 và C 0 2 qua m à n g phế nang - mao mạch. 
Sự khuếch tán qua tổ chức tuân theo quy luật Fick (mức độ vận 
chuyển khí qua một mẫu tổ chức nào đó tỷ l ệ với t ính dẫn của tổ 
chức ấy và sự chênh lệch nồng độ khí giữa hai phía tổ chức, vì vậy: 

V(Dòng khí) = DL X ( P A - P c ) 

Trong đố D L là t ính dẫn của m à n g phế nang - mao mạch, P A là 
áp lực khí t ạ i phế nang và P c là áp lực khí t ạ i mao mạch phổi . T ính 
dan của m à n g lạ i phụ thuộc vào diện k h u ế c h tán, và liên quan trực 
t iếp VỚI the tích máu trong nền mao mạch phổi. Nhìn chung, một 
sự rố i loạn k h u ế c h tán đủ để gây bất thường khí m á u chỉ xảy ra 
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khi ít nhất 2 trong 3 thông số của phương tr ình khuyếch tán bị biến 

đổ i : 1. Giảm áp lực khí phế nang ( P A 0 2 ) làm giảm luồng khí đến; 

2. Tảng độ dày m à n g phế nang - mao mạch làm t ăng sức kháng đối 
với sự khuyếch tán; 3. hoặc giảm diện khuyếch tán do giảm diện 
tích mao mạch phổi trong hội chứng suy thở cấp người lớn hoặc 
giảm thời gian để hồng cầu tiếp xúc và gán với 0 2 khi lưu lượng 
t im qua tăng. Các khí t ạ i phế nang như giảm áp lực riêng phẩn 
dưỡng khí (ở độ cao lớn) hoặc do t ăng áp lực riêng phần thán khí 
(P a C0 2 ) t ạ i mạch máu (các bệnh lý gây giảm thông khí) hoặc do 
thay đổ i thương số hô hấp (sản sinh qua nhiều thán khí do tiêu thụ 
qua nhiều đường). Tấ t cả các nguyên nhân suy hô hấp này đểu dẫn 
đến hậu qua là t ăng thán khí máu (P a C0 2 > 55 mgHg) và giảm 
dưỡng khí máu ( P a 0 2 < 50 mmHg) trong khi sự khác biệt giữa áp 
lực 0 2 phế nang và máu động mạch»phổi vẫn bình thường ( A - a D 0 2 

= 10 - 20 mgHg). 

Ngoài thành phần khí đến phế nang, sự trao đổ i khí còn phụ 
thuộc vào sự tương xứng giữa sự thông khí và sự tưới máu phổi. 
Khi phổi bình thường, tỷ lệ ty/ộ này phụ thuộc lực trọng trường: khi 
đứng, t ạ i đáy phổ i có trị số v / ộ là 0,6 trong khi t ạ i đỉnh phổi, trị 
số này là 3, nhưng t rên tổng thể , trị số này bàng 1. Các bệnh lý làm 
biến đổ i , giảm thông khí (như xẹp phối, phù phổi hoặc giảm luồng 
máu đến phối (tác mạch phối) sẽ làm thay đổ i rấ t nhiều tỷ l ệ lý 
tưởng V/Q = 1. Khi giảm tối đa thông khí (V/Q = 0), ta gọi là shunt 
trong phổi. Khi giảm tối đa sự tưới máu (V/Q = vô định) ta gọi đó 
là khoảng chết sinh lý. Trong thực t ế lâm sàng, sự dao động của trị 
số này nằm trong khoảng từ 0 đến vô định, nhưng thường thì có 
thể có cơ chế bảo vệ thông qua các phản xạ (co mạnh do thiếu dưỡng 
khí t ạ i khu vực xẹp phổi chảng hạn). Suy hô hấp trong các t rường 
hợp này t h ế hiện bằng sự giảm 0 2 máu đổng thời với sự thay đổ i 
khoảng khác biệt giữa áp lực 0 2 phế nang và máu động mạch 
(A-aDQ,) t ă n g lên > 20 mmHg. Mức độ giảm 0 2 máu phụ thuộc 
vào vùng có tỷ l ệ v / ộ thấp, nói cách khác là phụ thuộc vào kích 
thước vùng giảm thông khí và lượng máu đến được phổi (hữu hiệu 
của phản xạ co mạch do thiếu 0 2 của hệ mạch vùng đó). 
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Tỷ l ệ phần t r ă m shunt phổi xác định được thông qua tỷ l ệ giữa 
dòng shunt ( ộ s ) và lưu'lượng toàn phấn tức lưu lượng t i m (Q t). Tỷ 
l ệ này t ính bàng so sánh nồng độ 0 2 động mạch, t ĩnh mạch và mao 
mạch phổi khi thở 0 2 100%, theo công thức sau: 

cco2-cao2 

Qs/Qt = — — — 
C c 0 2 - G ^ 0 2 

trong đó: Cc02 là nồng độ 02 mao mạch phổi, Ca02 là nống độ 02 

động mạch và c ^ 0 2 là nồng độ 0 2 t ạ i t ĩnh mạch. 

Nồng độ 0 2 máu là tổng lượng 0 2 gắn với huyết sắc tố và lượng 
0 2 hòa tan. Mộ t găm huyết sắc tố gắn được 1,34 m i 0 2 nên tổng 
lượng 0 2 gắn với huyết sác tố bằng 1,34 mi 0 2 / l g H b X g Hb X độ 
bão hòa 0 2 của huyết sác tố (S a 0 2 ) . v ì có 0,003 mi 0 2 hòa tan trong 
100 mi máu ở áp lực Ì mmHg của 0 2 (P a 0 2 ) . Tổng lượng 0 2 hòa 

tan sẽ là: 

(0,003 mi O 2/100ml máu/mmHg) X P a 0 2 t ính bằng mmHg. 

Và tổng lượng 0 2 trong m á u hay nồng độ 0 2 máu sẽ là: 

[1,34 X g Hb X Sa0 2 ] + [0,03 X Pa0 2 ] 

Sinh lý trao đổi khí 

Thông khí phế nang 

Thông khí phút: 

Thể tích khí lưu thông Thông khí khoảng chết 

Thông khí phế nang X Tần số thở + Thể tích khoảng chết X Tẩn số thỏ 

Khí vào Gắng sức Giải phẫu Sinh lý 
tự nhiên 

Sức cản Dãn nở Chức năng Đàn hổi Dòng máu Thẻ tích 
đuòng thò phổi cơ hô hấp lồng ngực phôi phế nang 
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Thành phẩn khí máu: Áp lực khí bình thường (mmHg) 

Khí quyên Phế nang Dộng mạch Tĩnh mạch 

po 2 156 100 95 40 
pco 2 0 40 40 46 
PH20 20 47 47 47 
PN2 584 573 573 573 

Tương xứng giữa thông khí và tưới máu: V/Q 

Shunt trong phổi V/Q tháp Lý tường VQ 

0 0I25 Ị 00 

Tỷ lệ v/q 

Sự khuyếch t án 0 2 còn phụ thuộc vào ái t ính của huyết sác tố 
đối với 0 2 . Bình thường, hemoglobine có t h ể giả i phóng 50% lượng 
0 2 kết hợp khi áp lực 0 2 động mạch (P a 0 2 ) giảm tới 27 mmHg ( P 5 0 

= 27 mmHg). Trong nhiễu trường hợp bất thường như toan máu, 
t ă n g thán khí máu, sốt cao, ái t ính của hemoglobine đối với 0 2 g iảm 
(P50 tăng) và 0 2 được giả i phóng dễ dàng hơn t ạ i tổ chức. K i ề m 

máu, giảm thán khí máu, hạ thân nhiệt có tác dụng ngược l ạ i . Mộ t 
trong những chất điều hòa ái t ính của hemoglobine đối với 0 2 là 
men 2,3 diphosphoglycérate (2,3 DPG). Men này tạo điều k iện thuận 
lợi cho việc tách 0 2 t ạ i tổ chức. Nồng độ của nó t ă n g lên khi th iếu 

máu, khi có mặ t hemoglobine khử . Nó bù t rừ sự giảm áp lực 0 2 

máu bằng cách làm t ăng khả n âng phân ly ( tăng P 5 0 ) và như vậy, 
cung cấp thêm một khả n ăng thích nghi của cơ t hể , ngoài sự t ă n g 
khả n ăng của tổ chức đối với việc tách giữ 0 2 từ hemoglobine, t ă n g 
lưu lượng t i m và phân bố l ạ i lượng máu đến các tổ chức cơ quan 
quan t rọng như cơ và não và giảm lượng máu đến da, thận, ruột. 
Cơ chế thích nghi này bị thương tổn trong nhiều t rường hợp bệnh 
lý nặng như hội chứng suy hô hấp cấp người lớn - ARDS, choáng 
nhiễm khuẩn, chấn thương. Trong những t rường hợp này, còn có 
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hiện tượng giảm khả nâng sử dụng 0 2 tái tổ chức t ế bào. Vì tỷ lệ 
sống sót phụ thuộc trực tiếp vào nồng độ và độ bão hòa 0 2 máu. 
cần huy động mọi phương t iện cải thiện sự vận chuyển 0 2 tới tổ 
chức trong những bệnh cảnh này: thở 0 2 l iều cao, t âng lưu lượng 
t im, t ránh hạ nhiệt độ hoặc k iềm máu. Nếu cần t ruyền máu, nên 

dùng máu tươi, vì máu dự t rữ không có men 2,3 DPG. 

Bảng Ì, Một số tình trạng thay đổi 
sinh lý bệnh học gây suy hô hấp 

Bãi thường sinh lý học Tương ứng giải phẫu Tương ứng lâm sàng 

Tăng thán khí máu: 
Giảm thông khí phế 

nang 

Tăng thông khí khoảng 
chết 

Tăng sản sinh thán khí 

Giám dưỡng khí máu 
Shunt trong phổi 

- Có tăng kháng 
mạch phổi 

- Không tăng kháng 
mạch phổi 

ức chế hệ thần kinh 
trung Uổng 
Thương tổn thần kinh 
ngoại vi 
Thương tổn có hô hấp 
Yếu cơ hô hấp 
Tắc đường hô hấp trên 

Giảm dãn nỏ phổi 
Tăng càn đường thỏ 
Thương tổn khoang 
màng phoi 
Giảm dòng máu qua 
phoi 
Dãn phế nang qua mức 
Tăng nhu cầu chuyển hóa 
Thay đồi thương số hô hấp 

Ngập phế nang và tắc 
mạch phổi 
Ngập phế nang khu trú 

Hôn mê, động kinh nặng. 
ngộ độc thuốc ngủ 
Chấn thương tùy sóng. hội 
chứng Guilain-Barré 
Các bệnh loạn dưỡng cờ 
Thỏ nhanh kéo dài, choáng 
Dị vật đường thà, bạch hầu 
thanh quản, mém sụn thanh 
khí quản 
Phù phổi, xơ phoi 
Hen, bệnh nhầy nhót 
Tràn khí tràn dịch màng phổi 

Tăng áp lực phổi, giảm lưu 
lượng tim 
Hen 
Bòng nặng 
Dùng qua nhiều đường 

ARDS 

Viêm phôi thũng 
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Tý lệ V/Q thấp: 
- Có tăng kháng 

mạch phổi 
Co thắt phế quàn kèm 

tăng truồng lực động 
mạch phôi 

Hội chứng hít phân xu 

- Không tăng kháng Ngập phế nang khu trú Phù phổi do tim 
mạch phôi 

Shunt trong tim: 

Thương tổn khuyếch tán 

Giảm áp lực O2 tĩnh 

mạch 

Giảm thông khí 

- Không tăng kháng 

- Có tăng kháng 
mạch phổi 

mạch phoi 

Shunt phải - trái và tăng Thông liên thất, thành liên 
trương lực động mạch nhĩ, còn ổng động mạch 
phổi 
Shunt phải trái không Thông liên thất có kèm hẹp 
kèm bệnh mạch phôi van động mạch phổi 
Giảm thông khí phế nang Tắc đường hô hấp trên 
Tăng khoảng kẽ Xơ phổi 
Tăng tách O2 tại tổ chức Choáng do tim 

l i . THEO DỔI LÂM SÀNG VÀ XÉT NGHIỆM 

Để xử lý tốt suy hô hấp, cần xác định nguyên nhân và chỉ định 
các thông số cần k i ể m soát để theo dõi sát sự t i ến t r i ể n của bệnh 
và t iến hành điều t r ị hợp lý. Việc chẩn đoán t ình t rạng bệnh và 
nguyên nhân dựa vào khám xét thực thể , điện quang, khí máu và 
dùng các phương t r ình trong bảng 2 để xác định cơ chế thương 
tổn trao đổ i khí. 

Các t r iệu chứng, dấu hiệu và những biểu hiện cảnh t ình trong 
suy hô hấp không đặc hiệu nhưng cho phép tiên lượng diễn biến và 

tính cấp bách của diễu trị và xét nghiệm sâu thêm. 

Biểu hiện lâm sàng của t ăng thán khí máu: 

- Đ a u đầu 

- Ngủ gà hoặc hôn mê 

- M ồ hồi nhiều qua mức 

- T ă n g nhịp t im, t ăng huyết áp. 

- Dãn mạch ngoại biên 

T2-HSCC... 17 



- Ngừng thở 

- Thở nhanh, thở gấp 

- Tiếng thở rít hay thở khò khè 

- Dao động ngược chiểu thành ngực - thành bụng. 

- Giảm hoặc bất tương xứng rì rào phế nang. 

Biểu hiện lâm sàng của giảm dưỡng khí máu: 

- Tím tái. 

- Lú lẫn, kích thích, vật vã. 

- Ra nhiều mổ hôi. 

- Nhịp t im nhanh, loạn nhịp, t ăng huyết áp. 

- Nhịp t i m chậm, hạ huyết áp (đặc biệt nếu kết hợp với choáng 
hoặc t ă n g áp lực động mạch phổi). 

- Co mạch ngoại vi . 

Dựa vào kế t qua khí m á u và pH máu, suy hô hấp được chẩn đoán 
khi P a C 0 2 > 55 mgHg ( t rên bệnh nhân không có bệnh phổ i mạn 
t ính) hoặc khi P a 0 2 < 50 mgHg (trên bệnh n h â n không có bệnh t im 
có t ím). 

Nhận định các giá trị khí máu dựa vào bảng 1.3. P h â n tích pH 
và nồng độ bicarbonate sẽ bổ sung cho việc nhận định khí máu vì 
có t h ể cho biết h iện tượng t ăng C 0 2 mạn t ính, nhiễm toan chuyển 
hóa, nhiễm kiểm chuyển hóa, hoặc giảm thán khí m á u ( P a C 0 2 <35 
mmHg) do đáp ứng với thiếu 0 2 máu, với nhiễm toan chuyển hóa 
hoặc những bệnh lý khác có t âng thông khí phút như t ă n g áp lực 
nội sọ. 

Cần chụp điện quang phổi và k i ể m tra l ạ i mỗ i khi có những bfến 

đổ i lâm sàng bất thường cần được can thiệp ngay ( t ràn khí m à n g 
phổi hoặc vị trí đầu ống nội khí quản không đúng t rên bệnh n h â n 
đang thở máy). Luôn luôn so sánh phim mới chụp với những phim 

phổi chụp trước đó. 

Đo áp lực 0 2 máu ( P a 0 2 ) và t ính độ chênh lệch áp lực 0 2 trong 
phế nang và trong máu động mạch ( A - a D 0 2 ) . 
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Bang2. Các phương trình dùng xác định tình trạng 
trao đổi khí 

Thông khí phế nang 

1 V A = V E - V D 

2. V E = V T X RR 
p a c o 2 ~ PetCƠ2 

3. V D = -

4. P aC0 2=-

p a co 2 

v c o 2 

V A 

Tương xứng thông khl-tưới máu phổi 
l.PA02=Fi02x(PB-PH2o-PaC02/R 
2. A-aD02=PA02-Pa02 

. _ c é o 2 - C aQ 2 

3. QJQ. = 
W W t c c o 2 - c^o 2 

4. C0 2 = (1,34 X gHb X Sa02)+P02x (0.003 mlO2/100 mi máu/mmHg) 
5. C^O2=CaO2-V02/CO 

Khmếch lán 

1. V k h í=DL(PA-Pc) 

A-aDỌ?: độ chênh lệch Ũ2 động mạch-Ị 
cac>2: Nồng độ O2 động mạch 
c c02: Nồng độ O2 mao mạch 
CO2: Nồng độ O2 trong máu 
DL: Tính dẫn cùa màng phế nang 

Hb: Nồng độ hemoglobine 
Pac>2 Áp lực O2 động mạch 
PAC0 2: Áp lực CO2 tại phế nang 

Pg: Áp lực khí quyển 
Petcc>2: áp lực CO2 cuối kỳ thà ra 
Qs/Qt: tỳ lệ Shunt 
RR: Tần số hô hấp 
VẠ : Thông khí phế nang 

VQ: Thông khí khoảng chết 

V0 2 : Tiêu thụ 0 2 

nang 

CO: Lưu lượng tim 
Ĉ C>2: Nông độ O2 trong tĩnh mạch trộn 
FjC>2: Tỷ lệ % O2 trong khí thỏ vào 
PaCƠ2: Áp lực CO2 động mạch 
P^: Áp lực khí tại phế nang 

p'&Pl- Áp 'Vc c>2 phế nang 

Pc: áp lực khí tại mao mạch phôi 
Pj-J 0 : áp lực hơi nước 
R: Thướng số hô hấp 
sac>2: Độ bão hòa O2 động mạch 
VC0 2: Sàn sinh C0 2 

VỊT: Thông khí phút 
V T : Thẻ tích khí lưu thông 
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Hình 1.1. Đường cong bão hòa oxy -hemoglobine. 
A: Đường cong chuyển trái làm giảm khả năng phân ly c>2 khỏi hemoglobine, kết qua 

là tăng độ bão hòa Ơ2 ỏ bát kỳ ỸỊPI n à o - B : Dường cong bão hòa O2 - hemoglobine. Luu 
ý rằng tại phần nằm ngang của đường cong, thay đồi PaŨ2 ít ảnh huống đến sự bão hòa 
°2 (sa°2)> ngược lại tại phần dốc, một thay đồi nhỏ về áp lực có thề làm giảm nhanh độ 
bão hòa Ơ2- C: Dường cong chuyên phải và các yếu tố gây nên hiện tượng chuyên phải này 
làm tăng khả năng phân ly O2 tù hemoglobine và kết qua là làm giảm độ bão hòa ỏ bất kỳ 
Pac>2 nào. 

Cần nhớ là giảm thông khí gây giảm 0 2 m á u n h ư n g có A - a D 0 2 

bình thường, trong khi rố i loạn tương xứng giữa thông khí và tưới 
máu hoặc rố i loạn khuyếch tán sẽ làm giảm 0 2 m á u kèm theo 
A - a D Q tăng. 

Cẩn theo dõi độ bão hòa 0 2 động mạch (S a 0 2 ) l iên tục từ* đầu 
bằng máy đo ôxy qua da. Cũng cẩn lưu ý là sự liên quan giữa s 0 2 

và P a 0 2 t h ể hiện dưới dạng đường cong sigma phân ly 0 2 t rong h ình 
1.1. Khi dùng máy đo S a 0 2 liên tục, lưu ý là S a 0 2 có t h ể h à n g đ ịnh 
với P a 0 2 thay đổ i lớn (phần nằm ngang của đường cong phân ly) 
hoặc giảm đột ngột trong khi P a 0 2 thay đổ i ít (phần dốc của đường 
cong phân ly). Hơn nữa, độ bão hòa 0 2 động mạch ( S a 0 2 ) đối với 
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một áp lực 0 2 (P a 0 2 ) nào đó còn phụ thuộc vào vị trí của đường 
cong phân ly so với lúc bình thường, vì nó có t h ể chuyển trái hay 
chuyển phải tùy các điều kiện có t h ể (hình 1.1.). 

Cần theo dõi liên tục bệnh nhân cả bằng khám thực thể và bằng 
máy t ạ i giường, đặc biệt chú ý đến các thông số quan trọng như tình 
t rạng ý thức, nhịp thở, khó thở, sự thông thoáng đưòng hô hấp trên, 
màu da, tưới máu ngoại vi . Các phương t iện như đặ t ống thông động 
mạch t ạ i chỗ, máy đo bão hòa 0 2 qua da liên tục, các điện cực đo 
P a 0 2 và P a C 0 2 qua da, lấy mẫu C 0 2 cuối kỳ thở ra, dùng kháng trở 
t hành ngực để đo t ẩ n số và đánh giá độ sâu của nhịp thở cho phép 
đánh giá sá t t ình t rạng bệnh nhân. Trong một số t rường hợp, cần 
đo khí máu, pH, nồng độ hemoglobine một cách thường xuyên. Cẩn 
th iế t lập một bảng theo dõi t ình t rạng bệnh nhân và đáp ứng với 
điều trị. 

Bảng 3. Nhận định kết qua khí máu. 

Nếu PaCŨ2 tăng cao —* giảm thông khí —» Tìm nguyên nhân 
Nếu PaCƠ2 bình thường -» thông khí tốt 
Nếu PaCƠ2 giảm: -» Tăng thông khí 
Nếu P a 0 2 giảm: cho thỏ c>2 100% 

- p a ° 2 < 1 0 0 mmHg -» Shunt -» Tìm lý do 
- Pa®2 > 100 mmHg —» có rối loạn tương xứng thông khí - Tưới máu phổi hoặc 
rối loạn khuyếch tán —» tim lý do 

Nêu Pac>2 bình thường, cần đánh giá pH, bicarbonate 
- Bicarbonate thấp -» Nhiễm toan chuyển hóa —» Tim lý do 
- Bicarbonate bình thường —» Tăng thông khí tiên phát —• Tim lỵ.do 

Nếu có điểu kiện đặ t ống thông Swan - Gauz động mạch phổi, 
t ính tỷ l ệ shunt 0Ộ s/Q t), đo áp lực 0 2 tĩnh mạch t rộn t ạ i m á u động 
mạch phổ i (Pỹ0 2), xác định cả khả n ăng vận chuyển 0 2 (Ca0 2 X c o ) 
và sự t iêu thụ 0 2 (CO X ( C a 0 2 - Q 0 2 ) , đánh giá áp lực động mạch 
phổ i và sức kháng nền mạch phổi. 

Nếu bệnh nhân đang thở máy với một lượng khí lưu thông (V T ) 
cố định, cần đánh giá độ dãn nở phối ở cả t rạng thái động và t ĩnh. 
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Tiến hành đo chức năng hô hấp t ạ i giường nếu có t h ể làm được 
Thu thập đơm để xét nghiệm vi khuẩn học bàng nhuộm gram vã 

nuôi cấy nếu có t r i ệu chứng lâm sàng đòi hỏ i . 

Đánh giá lại tình trạng bệnh nhân sau mỗi lần áp dụng một liệu pháp 
mới để đánh giá tác dụng của nó và hướng dẫn cho việc điều trị tiếp 

IU. NGUYÊN TẮC ĐIÊU TRỊ 

Khi đã có chẩn đoán suy hô hấp (giảm 02 máu, tăng C02 máu 
hoặc cả hai) cần lập tức th iế t lập điểu trị song song với việc t i m 
nguyên n h â n để điều t r ị hợp lý hơn. Các biện pháp điểu t r ị cụ thê 

sẽ được nêu trong các phẩn bệnh lý gây suy hô hấp. o đây chỉ xin 
nêu tóm t ắ t mục đích và các biện pháp xử lý giảm 0 2 m á u (bảng 
1.4) t ă n g C 0 2 máu (bảng 1.5) và các chiến lược chung trong điều 

tr ị suy hô hấp ở t rẻ em. 

Bảng 4. Xử lý giảm 0 2 theo co chế bệnh sinh 

Rối loạn sinh lý học 

Tỷ lệ thông khí - tưới máu 
(V/Q) thấp 

Shunt trong phổi 

Shunt trong tim 
- Phụ thuộc ống 

động mạch 
- Tứ chứng FalIot 

Giảm thông khí 
Tăng khoảng chết sinh lý 

Rối loạn khuyếch tán 

Mục đích 

Chống hạ Ũ2 máu 

Tăng thông khí 

Chuyên thành V/Q thấp 
hoặc bình thường 

Duy trì ống động mạch 

Làm dãn eo động mạch 
phổi 
Tăng thông khí phế nang 

Cài thiện tuần hoàn phổi 
Tuần hoàn ngoài cơ thể 
Tăng O2 phế nang 

Giảm sự kháng khuyếch 

tán 

Biện pháp 

Thỏ O2 liều cao 

PEEP. lợi niệu. dãn phế 

quản, suríactant . 
PEEP, lợi niệu, dãn phế quàn 

Truyền Prostagandine 

Morphine. propranolon 

Thở máy, adrenaline 
Thuốc dãn mạch. kiềm hóa 

Tuần hoàn ngoài co thề 

Thỏ O2 liều cao 

Lợi niệu, corticoid 
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Bàng 5. Xử lý tăng C 0 2 máu theo cơ chế bệnh sinh 

Rối loạn sinh lý bệnh Mục đích điểu trị Biện pháp 

Ngừng thỏ do thần kinh Tăng thông khí phế nang Thà máy. caffeine. 

trung ương Theophvlline 
Ngừng thỏ do bít tắc Khống chế đường thò Hút. thờ máy. adrenaline 
Tăng lính kháng đường thờ Dãn phế quản Các thuốc dãn phế quản. 

corticoid 
Tăng thông khí khoảng Cài thiện tuần hoàn phoi Dãn phê quàn. kiềm hóa. 

chết giảm PEEP trợ tim, thuốc 
tiêu khối đông 

Giảm dãn nỏ phổi Tăng thông khí phoi PEEP. lợi niệu. thỏ máy 
Yêu cơ hô hấp Cho cơ nghi Thỏ máy 
Bệnh nhân chống máy Thà theo máy An thần. gây ngũ, thuốc dãn 

co 

Các biện pháp chung trong điều trị suy hô hấp 

a. Bình thường hóa khí máu bàng các biện pháp: 
- Duy trì đường thở thông thoáng (hút dịch ứ đọng, nằm đầu cao, 

cổ ngửa, đặ t canule chống tụ t lưỡi, dẫn lưu dịch t i ế t bàng lý 
l iệu pháp hô hấp, gây ho). 

- Cung cấp 0 2 : thở bằng ống thông qua mũi, thở qua mặ t nạ, 
qua l ều . 

- Đặ t nội khí quản và thở máy nếu các biện pháp t rên không kết 

qua hoặc nếu t ăng C 0 2 máu, toan hóa máu nặng. Máy phải 
điểu chỉnh nhằm tâng thông khí phổi và loại dần hoặc sửa 
chữa sự bất tương xứng giữa thông khí và tưới máu phổi là 
những nguyên nhân chính gây giảm 0 2 hoặc t ă n g C 0 2 máu. 
Việc theo dõi sự lưu thông của ống nội khí quản và t r ánh 
thương tổn phổ i do áp lực máy cao là hết sức quan trọng đảm 
bảo t h à n h công của hô hấp hỗ trợ. 

b. Tảng cường tác dụng của hệ thống vận chuyền oxy ừvng cơ thể: 

- Đ à m bảo nồng độ hemolobine ở mức tố i ưu (giữa 12 -15g/100ml). 
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Khi cần t ruyền máu, dùng máu tươi để có đủ 2,3 
diphosphoglycerate (2,3 DPG), tạo điêu k iện cho sự phân ly 
0 2 khỏi hemoglobine t ạ i tổ chức. 

- Duy trì lưu lượng t im, chủ yếu bàng giảm hậu gánh. Việc dùng 
các thuốc trợ t im như dobutamine, dopamine, adrenaline trong 
trường hợp này thường không có tác dụng do nhiễm toan m á u 
và có t h ể gây hại do làm t ăng nhu cấu sử dụng ôxy. 

- Tạo điêu k iện cho cung cấp 0 2 t ạ i tổ chức ( t ránh k i ể m hóa, 
t r ánh hạ t hân nhiệt). 

- Giảm tiêu t hụ 0 2 vô ích (điêu t r ị sốt, t r á n h kích thích dãy dựa, 
dùng an thần hoặc thuốc dãn cơ nếu cần). 

c. Tạo điều kiện cho việc sửa chữa và hàn gắn thương tổn phổi 

- T r á n h ngộ độc 0 2 cho phổ i bằng cách chi dùng nồng độ 0 2 thấp 
cho phép. 

- Đ ả m bảo chế độ dinh dưỡng đấy đủ (cung cấp 1,2 - 1,5 l ầ n năng 
lượng bình thường bằng đạm, mỡ, hạn chế dùng qua nhiều 

glucose) để cơ t h ể duy tr ì được khả n ă n g miễn dịch và chống 
được ngộ độc 0 2 . 

- Tuân thủ nghiêm ngặt các biện pháp chống bội nhiễm là biến 

chứng gây tử vong lớn nhất hoặc làm kéo dài thời gian bị bệnh 
nặng t ạ i khoa hồi sức. 
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2 . S Ố C 

Sốc là một rố i loạn phức tạp chức năng huyết động trong đó các 
thành phẩn dinh dưỡng, nhất là oxy không cung cấp đủ đáp ứng các 
nhu cẩu của các mô t ế bào. Trong bối cảnh như vậy, t rạng thái sốc 
được xem như một. tình t rạng thiếu hụt oxy cấp diễn của t ế bào, 

phần lớn do giảm lưu lượng máu hoặc do hạn chế cung cấp oxy. Tuy 
vậy, trong một số trường hợp, hạn chế việc sử dụng oxy cũng có t h ể 
góp phần vào thiếu hụt này. 

ì. SINH BỆNH HỌC 

Mức phân phối oxy là một hàm số đổng biến của chi số tim (CI) 
và thành phần 0 2 trong máu động mạch (Ca0 2 ): 

Phân phối02 (ml/ph/m2) = CI(L/ph/m2) X Ca02(ml/dL) X lOịdLIL) 

Giảm thành phẩn oxy, như trong thiếu máu, độ bão hòa oxy thấp 
trong máu động mạch, hoặc cả hai, sẽ khiến việc duy trì phân phối 
Oxy phụ thuộc nhiều hơn vào cùng lượng t im. Phân phối õxy không 
thỏa đáng thường là hậu qua của một t ình t rạng giảm tuyệt đối cung 
lượng t im, song đôi khi những đòi hỏ i gia t ă n g về oxy, như khi sốt, 
nhiễm khuẩn hoặc chấn thương cũng có t h ể dẫn đến suy tuần hoàn 
mặc dầu cung lượng t i m bình thường. 

Nếu vì một lý do nào đó, sự phân bố oxy không đáp ứng các nhu 
cầu chuyển hóa của t ế bào thì có nhiễu cơ chế bù t rừ sẽ được hoạt 
hóa, mà sốc là hội chứng lâm sàng biểu hiện sự bù t rừ đối với thiếu 

hụt oxy cấp diễn của t ế bào. Do vậy, biểu hiện đích thị của chức 
năng t im phổi trong khi sốc tùy thuộc sự tương tác phức tạp của 
vật chủ và bệnh tậ t . Sự kiện thúc đẩy làm khởi phát một t rạng thái 
suy tuần hoàn và những vấn đề tuần hoàn này sẽ thay đổ i hoặc gia 
t ăng là do hoạt t ính phức tạp của hệ thần Kinh nội t iế t , các sản 
phẩm thoái hóa của t ế bào, chuyển hóa cơ bản bị hư biến; các chất 
t rung gian tác động vào mạch máu và các yếu tố r iêng của vật chủ 
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như t ình t rạng thể tích máu, tình trạng dinh dưỡng và khả n ă n g cơ 
t im. Vỉ có r ấ t nhiều yếu tố dính líu đến nên biểu hiện t i m mạch sẽ 

thay đổ i r ấ t nhiều khi sốc t iến t r i ển . 

Vì bản chất tuấn t iến của sóc nên có thể chia sốc t hành ba pha: 
còn bù, mất bù và không thể hổ i phục. Trong sốc còn bù, chức n â n g 
các cơ quan sống được duy trì nhò các cơ chế bù t rừ nội t ạ i . M ẫ u 
số chung trong giai đoạn này không phải là lưu lượng tuần hoàn 
thấp; lưu lượng máu thường ở mức bình thường hoặc t ă n g t rừ phi 
nó bị giới hạn bởi tỉnh trạng giảm thể tích tuần hoàn hoặc suy giảm 
cơ t im trước đó: thường xảy ra hơn là dòng máu lưu thông không 
đêu hoặc phân phối tồ i trong hệ vi tuần hoàn. Những số đo không 
đặc hiệu như huyết áp động mạch, t ầ n số mạch, và cung lượng t im 
không phân biệt được giữa t ình t rạng bình thường với t ình trạng 
sốc còn bù mặc dấu có những trở ngại sinh lý quan trọng n ằ m phía 
dưới t ình t rạng sốc mất bù. 

Khi sốc t i ến t r i ể n tới pha mát bù thì hệ tuấn hoàn không còn 
hữu hiệu nữa và lượng tưới máu giảm đi nhiễu trong các giường 
mao mạch nhỏ thậm chí các cơ chế bù t rừ vẫn tồn t ạ i . Cuối cùng 
thì hệ tuấn hoàn phải tự chèo chống với các rố i loạn của minh và 
các cơ chế bù t rừ có t h ể còn làm tồ i tệ thêm diễn biến của sốc và 
làm tồ i tệ thêm bản chất tự chèo chống của t rạng thái sốc. Các sản 
phẩm độc hại của t ế bào được sản xuất ra ảnh hưởng thêm đến chức 
năng bình thường của t im và ảnh hưởng đến thích nghi vận mạch. 
Các t i ể u động mạch không t h ể điều hòa được luồng m á u trong các 
mao mạch và có t h ể gây ra dãn mạch t ạ i một số mạch m á u này 
song đổng thời lạ i gây co mạch ở một số khác. Luồng máu chậm lạ i 
như vậy gây ra hiện tượng dính t i ể u cẩu và vón hổng cầu và cùng 
với nồng độ catecholamine nội sinh cao trong máu có t h ể gây ra 
những phản ứng dây chuyển bất lợi cho cả cơ chế đông m á u lẫn các 
hệ kinin. Vì chức năng t ế bào trong các loại giường mao mạch trở 
nên hỗn loạn nên có t h ể chứng minh được các rối loạn trong tấ t cả 
các hệ cơ quan. 

Pha cuối cùng là pha không hòi phục của sốc chứng tỏ rằng-
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thương tốn đã xuất hiện trong các bộ máy then chốt như t im hoặc 
não t ố i mức không t ránh khỏi cái chết mặc dầu biện pháp hồi sức 
có thể hồi phục được các chức năng t im - mạch trở l ạ i mức bình 
thường đi chăng nữa. 

li. PHÂN LOẠI 

Sốc giảm thể tích tuần hoàn (GTTTH) 

Sốc GTTTH được xem là hình thái sốc thường gặp nhất ở trẻ 
em. 

Một thống ké tại khoa diêu trị tích cực Viện Báo vệ sức khóe trẻ em trên 146 
ca sốc mất bù và sốc không hồi phục (1986 -1988) cho thấy: 

-Sốc GTTH đứng hàng đau 58,90% (86 ca) gồm: Viên hoại ai ruột non (36), 
sốt xuất huyết (25), tấc ruột (lồng; xoắn, hẹp..,) (lũ), la cháy cấp (7), XUÔI huyết 

tiêu hóa (4), suv dinh dưỡng nặng (3), hội chứng thận hư (2), không có tuvến mồ 
hôi (1) 

-Sác nhiễm khuẩn 21,90% (32 ca) 
-Sốc tim 8,20% (12 ca) 
-Suy thượng thận cấp 2,05% (3 ca). 

SỐC G T T T H xuất hiện khi t h ể tích tuần hoàn giảm nặng tới mức 
không đù máu trong t â m thất dẫn tới giảm nặng cung lượng t im. 

Sốc GTTTH có t h ể xảy ra do mất máu, huyết tương hoặc dịch 
và điện giải. 

Một thống kê ữên 59 bệnh nhì sốc GTTTH (có các dâu hiệu và triệu chứng 
lân sàng sốc và ni số áp lực tĩnh mạch trung ương giám ở mức -0,03 ±2,01 em 
mo, cho thấy 

-Mãi nước điện giải kèm mất huyết tương 50,84% gôm viêm hoại tử một non 
45,8%, viêm tụy cấp 3,4%, bỏng 1,7%. 

-Mất nước điện giải 40,7%; ta cháy 25,4%, tắc ruột 15,3%. 
-Mãi máu 8,5%. 

Mất máu có t h ể là nhìn thấy hiển nhiên, máu chảy ra ngoài hoặc 
xuất huyết nội như chảy máu trong các khoang của cơ t h ể hoặc chảy 
máu trong đường dạ dày - ruột. 

Mấ t huyết tương có t hể do bỏng, chợt da hoặc t r àn vào khoang 
thứ ba như trong viêm phúc mạc, tấc ruột hoặc viêm hoại tử ruột 
non (hội chứng Pigbel). 
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Mất dịch nhiêu có t hể từ đường dạ dày - ruột do nôn và tiêu 
chảy; do mất nước và muối qua thận hoặc vã mồ hôi có t h ể làm mất 
t h ể tích tuần hoàn nếu khổng bù dịch thỏa đáng. 

Ngoài các t hể giảm thể tích tuấn hoàn tuyệt đối nói t rên, trong 
đố thực sự là mất máu hoặc dịch, còn có t h ể xảy ra G T T T H tương 
đối . Giảm sức cản của mạch có t h ể xảy ra sau chấn thương hệ t hần 
kinh trung ương hoặc tủy sống, hoặc dùng thuốc không thích hợp 
có t h ể khiến m á u đọng l ạ i trong lòng mạch và giảm lượng m á u t ĩnh 

mạch trở vê t im. Do vậy cách định nghĩa đúng nhất sốc G T T T H là 
một t ình t rạng giảm đột ngột t h ể tích máu trong lòng mạch so với 
dung tịch của mạch máu tới mức sự tưới máu hữu hiệu không còn 
khả n ă n g duy t r ì được nữa. 

Các cơ chế sinh lý của cơ t h ể bù l ạ i lượng dịch mất đi t rong lòng 
mạch ở t rẻ em cũng theo cách như người lớn. M ấ t đi 10% đến 15% 

t h ể tích máu tuần hoàn thì không hể hấn gì và dễ được bù trừ ở 
t rẻ em khỏe mạnh. Các thụ t h ể áp suất ngoại v i và t rung t â m được 
hoạt hóa khiến catecholamine ào vào trong m á u làm nhịp t i m nhanh 
và co mạch ngoại v i thường là đủ hỗ trợ cho huyết áp h ạ ít hoặc 
không bị hạ. Tuy vậy, mất cấp diễn từ 25% t h ể tích tuần hoàn trở 
lên thường gây ra t ình t rạng giảm t h ể tích tuần hoàn về mặ t lâm 
sàng buộc phả i xử lý ngay một cách tích cực. 

Các chỉ báo đ áng t in cậy nhất của sốc G T T T H mới bất đầu, còn 
bù t rừ ở t rẻ em là nhịp t i m nhanh, co mạch ngoài da và giảm áp 
lực mạch: Dấu hiệu lâm sàng t rung t h à n h nhất của giảm tưới máu 
mô t ế bào là nổ i vân t ím ngoài da, mao qúản chậm đầy và lạnh các 
đầu chi. Huyết áp động mạch thường là bình thường, hậu qua của 
t ă n g sức cản mạch toàn thể . Tình t rạng thẩn kinh bình thường hoặc 
chỉ suy giảm nhẹ . 

Nếu t h ể tích m á u t iếp tục mấ t hoặc việc bù l ạ i t h ể tích m á u bị 
chậm trễ hay không thỏa đáng thì t h ể tích dịch trong lòng mạch 
mất đi vượt qua các khả n ăng bù t rừ của cơ t h ể và xuất hiện giai 
đoạn mất bù - t ình t rạng co mạch và G T T T H nghiêm trọng gây ra 
thiếu máu cục bộ và tình t rạng thiếu oxy mô t ế bào trong tuần hoàn 

•28 



các nội tạng và ngoại vi . Chuyển hóa và chức năng t ế bào bị hư tổn 
diễn ra t ạ i các vùng này, dẫn tới thương tổn các mạch máu, thận, 
gan, tụy và ruột. T h ể tích tống máu và cung lượng t im giảm, bệnh 
nhi lâm vào tình t rạng hạ huyết áp, nhiễm toan, ngủ lịm hoặc hôn 
mê, rồ i th iểu niệu và vô niệu. Huyết áp động mạch chí giảm sau khi 
các khả n ăng bù t rừ đã cạn kiệt, tình t rạng này diễn ra một thời 
gian lâu sau sự k iện thúc đẩy và sau khi giảm nặng cung lượng t im. 
Các giai đoạn chốt của sốc GTTTH được đặc t rưng bởi loạn chức 
năng cơ t i m và chết t ế bào lan rộng. 

SỐC tim 

Sốc t im được định nghĩa là t ình t rạng rố i loạn chức n ăng t i m 
khiến hệ t im mạch không cung cấp đủ các đòi hỏ i chuyển hóa đặng 
đáp ứng các nhu cẩu của mô t ế bào. Nhân tố chung là giảm cung 
lượng t im mà trong phẩn lớn các trường hợp là do giảm co bóp cơ 
t im. Mặc dầu nội hàm trong bất cứ định nghĩa nào về suy t im cũng 

là sự suy giảm n ă n g lực duy trì chức năng bơm hút của t im song 
hiện có nhiều bằng chứng cho thấy suy t i m và biểu hiện lâm sàng 
của nó có t h ể do các cơ chế khác nhau, tuy tương thuộc lẫn nhau, 
chi phối qua t r ình làm dãn cơ t im. Sự thư dãn bị ảnh hưởng làm 
thay đổ i tỉ số áp lực t rên t h ể tích trong kỳ t â m t rương và làm t ă n g 

áp lực thất t rá i với bất cứ thể tích nào. Điều này bất lợi về mặ t 
huyết động là vì áp lực t â m t rương thất trái t ă n g số t ruyền sang 

hai phổi gây khó thở và có l ẽ cả phù phổi nữa. Ngoài ra, t ình t rạng 
cứng kỳ t â m t rương gia t ăng có t h ể hạn chế cung lượng t im bằng 
cách giảm áp lực đầy thất. Các thuộc t ính t â m t rương của thất t h ế 

hiện trước hết trở nên không bình thường ở những bệnh nhi có bệnh 
t im thiếu máu cục bộ hoặc các rố i loạn kèm phì đạ i thất . Do vậy, 
khi t iếp cận một bệnh nhi có sốc t im, thì điều quan t rọng là phả i 
mô tả đặc đ iểm cả chức năng t â m t rương lẫn t â m thu là vì chỉ đưa 
ra trị l iệu nhằm cải thiện chức n ăng t â m thu không thôi sẽ có t h ể 
làm hỏng thư dãn cơ t im về sau. 

Một nguyên n h â n sốc t i m thường gặp ở t rẻ em là hoạt động t i m 
bị ảnh hưởng sau khi giải phẫu trong t im, và typ sốc này thường có 
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tỷ l ệ chết cao ngay sau khi giải phẫu. Các nguyên nhân quan trọng 
khác về mặ t lâm sàng gây sốc t im ở t rẻ em là các loạn nhịp, ngộ 
độc thuốc, rố i loạn chuyển hóa (hạ đường máu, các bệnh cơ bắp) tác 
nghẽn luồng vào hoặc luồng ra ngoại sinh (tràn khí m à n g phổi, t r à n 
khí m à n g ngoài t im, t ràn dịch màng ngoài t im kèm ép t im), suy t i m 
nặng do bệnh t im bẩm sinh và rố i loạn cơ t im sau chán thương kín 
lồng ngực. 

Các chấn thương kín ở t im thường gặp ở t rẻ em nhiêu hơn người 
lớn. Chấn thương kín ở t im có t h ể gây đụng giập cơ t im, va đập 
mạnh cơ t im, phỉnh mạch, các khuyết t ậ t vách t im, vỡ buồng t im, 
rách van t im và thương tổn m à n g ngoài t im. Mỗ i thực t h ể này đêu 
có b iểu hiện riêng, mặc dấu các thương tổn thường là phối hợp. Phải 
đánh giá kỹ chức n ă n g t im trong mỗ i trường hợp chấn thương ở trẻ 
em. 

0 các bệnh nhi sốc, chức n ăng t i m có t h ể bị ảnh hưởng nặng do 
các nguyên nhân khác không phả i thương tổn trực t iếp cơ t im. Suy 
giảm chức n ăng cơ t i m thường là một biểu hiện muộn của sốc do 
bất cứ nguyên nhân nào. Mặc dầu nguyên n h â n làm suy giảm cơ 
t im được xem là một biểu hiện muộn của sốc chưa cát nghĩa được 
hoàn toàn song có t h ể đưa ra các cơ chế sau đây: 

(1) Các chất độc đặc hiệu được phóng thích ra trong t i ến trinh 

sốc làm suy giảm trực t iếp cơ t im. 
(2) Phù cơ t im, 

(3) Rối loạn chức n ă n g thụ t h ể t i ế t adrenalin, 

(4) Luồng canxi vào m à n g sợi cơ bị chẹn l ạ i , và 

(5) Giảm lưu lượng máu động mạch vành ảnh hưởng đến chức 
nâng t â m thu và t âm t rương của cơ t im . 

Trái với sốc GTTTH, các cơ chế bù t rừ có t h ể có những ảnh 
hưởng tai hại t rên bệnh nhi có sốc t im . Các đáp ứng bù t rừ không 
mang tính đặc hiệu, không xác định được chính xác, và ở bệnh nhi 
có sốc t im, chúng có t h ể góp phần vào t iến t r i ể n của sốc bàng cách 
làm suy giảm chức n ăng t im thêm nữa. Chẳng hạn, vi chức n ă n g 
bơm hút bị trục trặc và cung lượng t im giảm nên sức cản mạch gia 
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t ăng nhằm giữ t h ế ổn định tuần hoàn. Song, sự gia t ăng hậu gánh 
lạ i khiến t im phải làm việc nhiều hơn và cũng làm giảm chức năng 
bơm hút. Do vậy, trong sốc tim, một hệ phản hồi âm tính được thiết 

lập trong đó chức năng thất bị rối loạn thêm do các cơ chế co mạch 
thần kinh t h ể dịch và ngược lạ i . v ì chu trình tự tốn tạ i , nên các giai 
đoạn bù trừ của sốc t im không t h ể quan sát được mà thường chỉ có 
t h ể quan sát thấy một k iểu biểu hiện t im phổi về mặ t lâm sàng, với 
mức độ nặng nhẹ khác nhau. Các tr iệu chứng thường là nhịp t im 
nhanh, huyết áp hạ, vã mồ hôi, đái ít và tình t rạng nhiễm toan. Các 
đầu chi lạnh và t âm trí lú lẫn. Có t h ể quan sát thấy gan to, tĩnh 

mạch cố nối, phổi có ran và phù ngoại vi . Cung lượng t im giảm và 
áp lực tĩnh mạch trung ương, áp lực mao mạch phổi bít và sức cản 
mạch đểu tăng. 

Sốc t im ở tuổ i thiếu niên được xem là một thử thách lớn về chẩn 
đoán và điểu trị vì có vô số căn nguyên ở nhóm tuổ i này. Chẩn đoán 
phải dựa vào hỏi kỹ t iễn sử và thâm khám thực t h ể cũng như chụp 
rơnghen lổng ngực, ghi điện t im và chụp âm vang đồ t im. Chụp siêu 
âm t im chẳng những giúp chẩn đoán các dị t ậ t t im bẩm sinh m à 
còn đánh giá được kích thước buồng t im và ước lượng chức năng cơ 
tim; chụp siêu âm nhiều đợt sẽ giúp ích cho đánh giá đáp ứng điểu trị. 

SỐC nhiễm trùng -SNT (Sốc phân bổ) 

Sự phân phối máu bất thường trong hệ vi tuần hoàn có thể dẫn 
đến những thiếu hụ t cực nặng trong tưới máu các giường mô t ế bào. 

Phân phối bất thường có thể có nhiều nguyên nhân gồm l iệ t vận 
mạch, t ăng sức chứa t ĩnh mạch hoặc tạo ra mạch nối t ấ t sinh lý qua 
các giường mao mạch. 

Có nhiều nguyên nhân gây ra sốc do rố i loạn phân bố luồng máu 
ở t rẻ em gồm phản vệ, nhiễm trùng, chấn thương hệ thần kinh trung 
ương và ngộ độc thuốc (barbutyric, các thuốc dãn cơ, thuốc chống 
t ăng huyết áp, các thuốc t r ấn an). 

SNT vẫn còn là một nguyên nhân chính gây tử vong mặc dầu 
được giám sát thận trọng, giải phẫu t r iệ t để và dùng l iệu pháp kháng 
sinh đặc hiệu. Trong SNT có cả một dòng thác thay đổ i chuyển hóa, 
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huyết động và lâm sàng do nhiễm t rùng xâm lấn và phóng thích các 
độc tố vi khuẩn vào dòng máu. Về mặ t lịch sử, người ta đã phân 
biệt được giữa các phát hiện lâm sàng với typ v i sinh xâm lấn . Tuy 
vậy, nếu phân tích kỹ hơn sẽ thấy rõ đáp ứng hệ thống không phụ 
thuộc typ v i sinh xâm lấn (vi khuẩn, virus, nấm, ricketsia); m à nó 
là một đáp ứng phụ thuộc vật chủ. SNT là sự hội tụ các dấu hiệu 
và t r iệu chứng phản ánh nhiều cơ quan hệ thống đã bị r ố i loạn ở 
t ầ m các bào quan của t ế bào. Thật khó co' t h ể phân biệt SNT với 
nhiễm t rùng huyết không có sốc một cách tùy t iện là vì mỗ i t rường 
hợp được xem như một giai đoạn khác nhau trong phổ t i ế n t r ình 

của nhiễm khuẩn huyết. 

Rõ r àng là so sánh với các t h ể sốc khác thì sinh lý bệnh SNT 
khác hẳn. Sinh bệnh học SNT là vấn đề vẫn còn gây tranh cãi và 
chắc là do nhiều yếu tố gây ra. v ì có nhiêu yếu tố dính líu nên mô 
hình và biểu hiện lâm sàng SNT có t h ể thay đổ i r ấ t nhiều và tùy 

thuộc sự tương tác n ă n g động giữa vi sinh xâm lấn, thời gian trôi 
qua với t ình t rạng của vật chủ (sơ đồ 1). 

Nhiễm trùng 

. í 
Phóng thích chất trung gian 

Ảnh hường đến 

mạch ngoại vi 

ỵ \ 
ị SVR ĩ PVR 

Hạ huyết áp 

không hổi phục 

Ảnh hưỏng đến 

chuyến hóa tế bào 

Thiếu ôxy mô tế bào 

Rối loạn chức năng 
các cơ quan 

Ảnh hướng đến 

cơ tim 

Lưu lượng máu 
không thỏa dáng 

Suy giảm 
co tim 

Sơ đồ 1. Các yếu tố trong sinh bệnh SNT 
(SVR = Sức càn mạch hệ thòng 
PVR = sức cản mạch phôi) 
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Ngoài yếu tố vi sinh và các độc tố của nó, còn có cả một màng 
lưới các chất trung gian và các chất hoạt hóa tương tác với nhau để 
tạo ra hội chứng nhiễm t rùng máu (NTM). Các chất trung gian và 
các chất hoạt hóa có thể bao gồm các catecholamine do hệ thần kinh 
tự chủ phóng thích ra; các sản phẩm của các t ế bào đặc hiệu như 
đại thực bào, các bạch cầu hạt, và các t iếu cầu; các sản phẩm của 
các hệ dòng thác protein được hoạt hóa (bổ thể , đông máu); các chất 
dãn mạch và các chất co mạch nội sinh; còn có chất đặc biệt gọi là 
yếu tố làm suy giảm cơ t im và mạch máu. N T H xảy ra ở một người 
trước đây vẫn khỏe mạnh bình thường thì điều trị khỏi dễ dàng. 
Song SNT ít khi xảy ra như một bệnh mác t ạ i cộng đồng, trái l ạ i 
những bệnh nhi nằm viện có nguy cơ lớn nhất phát sinh SNT. Số 
bệnh nhi này bao gồm những trường hợp phải giải phẫu nặng nể và 
những trẻ mác các bệnh nội khoa vốn bị th iểu lực hoặc có thiếu hụt 
miễn dịch. Có t h ể các trẻ đó phải chịu đựng nhiều thủ thuật có tính 
chất xâm lấn (đặt các ống thông dò t im mạch...) và thường được 
điều trị kháng sinh. 

Các đáp ứng huyết động dị thường là một chỉ báo SNT. Các giai 
đoạn đẩu bao gồm một tình trạng t ăng huyết động như t ăng cung 
lượng t im, giảm sức cản mạch hệ thống, áp lực mạch giảm, hạ huyết 

áp từng đợt, và ấ m các đầu chi khi thăm khám thực thể . Trong 
trạng thái t ăng huyết động này, còn có thể nhận biết hội chứng dựa 
vào sốt cao, t inh thẩn lú lẫn, t ăng thông khí có giảm C 0 2 máu và 
nhiễm kiềm hô hấp. Mặc dầu, trong trường hợp đ iển hình, những 
bệnh nhi này có nhịp t im nhanh và thở nhanh, song các dấu hiệu 
sống và việc t hăm khám lâm sàng có t h ể không phản ánh mức độ 
nghiêm trọng của bệnh. Tuy vậy, t hâm khám kỹ về thần kinh thường 
thấy bệnh nhi lâm vào tình t rạng lú lẫn hoặc có hư giác, đây là một 
đầu mối có ý nghĩa song thường bị bỏ qua. 

Nếu N T M không được phát hiện và xử lý thì hoạt động t im mạch 
ngày càng t ồ i dần đi, t h ể hiện giảm cung lượng t im, hạ huyết áp và 

nhiễm toan chuyển hóa. Huyết áp vẫn hạ mặc dầu cung lượng t im 
bình thường thậm chí hơi cao. Những dấu hiệu cơ bản t rên các bệnh 
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nhi có SNT là mối quan hệ giữa sức cản của mạch và cung lượng 
t im sụt giảm. Tình t rạng bệnh nhi xấu dần nếu mất cơ chế bù trừ 
của t im nhằm làm giảm sức cản của mạch. Một số bệnh nhi chết vì 

hạ huyết áp không hổi phục là hậu qua của sức cản mạch máu qua 
thấp. Tiến t r inh cung lượng t im từ cao đến thấp có t h ể diễn ra 
nhanh chóng (sau nhiêu phút hoặc nhiều giờ) hoặc chậm chạp trong 
nhiều ngày, cung lượng t im càng giảm th ỉ chác là nhiễm acid lactic 
máu càng t iến t r i ể n và cuối cùng là tử vong. Trẻ còn bú thường có 
một hình ảnh giảm huyết động có l ẽ vì dự t rữ t i m bị hạn chế. Một 
trẻ còn bú có biểu hiện ốm yếu như vậy qua là một thử thách trong 
chẩn đoán vì đặ t ra nhiễu chẩn đoán phân biệt. Tuy vậy, những trẻ 
này phải được xem là có N T M hay không và cần được xử lý kịp thời 
(bảng 1). 

Bảng 1. Chẩn đoán phân biệt trẻ cồn bú có vẻ mặt N T M 

Chuyển hóa 
Rối loạn điện giải 
Hạ đường huyết 

Các rối loạn chuyển hóa bẩm sinh 

Dạ dày ruột 
Tắc ruột hoặc thiếu máu cục bộ 
Viêm dạ dày ruột có mất nước 
Nôn 

Các loại khác 
Hội chứng trẻ bị hành hạ 
Thiếu máu 

Suy gan. hội chúng Reye 

Các bệnh nhiễm trùng 
Viêm màng não 
Nhiễm khuẩn máu 
Nhiễm trùng do virus 
Nhiễm trùng đường tiết niệu 

Tim 
Loạn nhịp 
Nhịp nhanh trẽn thắt 
Bloc nhĩ thắt 
Bệnh tim bầm sinh 
Tăng huyết áp phổi 
Bênh cơ tim 
Viêm cơ tim 
Bệnh thâm nhiễm 

Bệnh nhi sở dĩ vượt qua được SNT là nhờ khả n âng thiết lập và 
duy trì được một t ình t rạng t ăng hoạt động t im mạch. Trong các 
giai đoạn đáu, t ình t rạng giảm t h ể tích tuần hoàn và suy giảm cơ 
t im do có bệnh t âm thất trước đó hoặc mới tái phát có t h ể làm s 
đi hoặc loại trừ đáp ứng tâng huyết động đối với N T M . Co nh ­
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yếu tố có t h ể góp phẩn vào GTTTH thường diễn ra trong SNT. Tăng 
tính thấm vi mạch, dãn t i ếu động mạch và t i ể u tĩnh mạch khiến 

t h ể tích máu ứ lạ i trong lòng mạch ngoại vi, đa niệu không thích 
đáng và bệnh nhi không chịu ăn uống, hết thảy các yếu tố đó kết 

hợp lạ i dẫn tới hậu qua làm giảm thể tích máu tuần hoàn hữu hiệu. 
Mất dịch do sốt cao, ỉa chảy, nôn, hoặc dịch đọng lạ i trong khoang 
thứ ba củng góp phần vào GTTTH. 

ỏ một số bệnh nhi không có bệnh t im gây biến chứng trước đó 
thì có một tình t rạng suy giảm tương dối sức co bóp trong thất t rá i 
ngay cả trong các giai đoạn khởi đầu. Nguyên nhân làm giảm sức 
co bóp trong SNT trước mất chưa xác định được. 

Phù cơ t i m lan tỏa, các tác dụng ức chế của yếu tố làm suy giảm 
cơ t im, rố i loạn thụ t h ể t âng t i ế t adrenalin, và thông lượng canxi 
qua màng sợi cơ bị ảnh hưởng, t ấ t cả các yếu tố này đểu đã được 

để cập tới. ỏ các bệnh nhi còn sống, sự suy giảm cơ t im này có t ính 
chất t ạm thời, kéo dài Ì đến 4 ngày, sau đó hoạt động cơ t im trở 

lạ i bình thường. 

Mặc dầu suy thất phải ít gặp ở các bệnh nhi N T M lâm vào t ình 
trạng nguy kịch, song vẫn có những thay đổ i quan trọng, t ế nhị 
nhưng mạnh m ẽ diễn ra trong chức năng thất phải. Trở kháng chống 
lạ i hiện tượng tống m á u của thất phải có t h ể gia t ăng được xem là 
hậu qua của t ă n g sức cản mạch phổi và huyết áp động mạch phổ i 
trung bình. Tình t rạng co mạch phổi qua trung gian t h ể dịch, hiện 
tượng vi tác mạch ở phổi, những thay đổ i cấu t rúc trong cơ nhản 
t iểu động mạch phổi khiến thương tổn phổi kéo dài, và việc sử dụng 
kiểu thở áp lực dương tính cuối thì thở ra (PEEP), t ấ t cả đều góp 

phấn làm t ă n g áp lực động mạch phổi. Bất luận cơ chế là gì, song 

sự xuất hiện t â n g huyết áp động mạch phổi ở những bệnh nhi N T M 
đã có những tác động rõ đối với hoạt động thất phải khiến có t h ể 
ảnh hưởng đến t ình t rạng t ăng huyết động cần thiết để đảm bảo 
cung cấp oxy cho các mô t ế bào. 

SNT là một hội chứng với đặc đ iểm là sử dụng oxy không bình 
thường. Mặc dầu ai cũng biết N T M là một stress t âng chuyển hóa 
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kết hợp với gia t ăng các nhu cầu oxy, song t ình t rạng xấu đi trong 
qua t r ình diễn t iến N T M cho thấy đặc đ iểm nổ i bật là một tình 
t rạng giảm tiêu thụ òxy trong một thời kỳ m à hoạt động t i m mạch 
và việc cung cấp oxy vẫn gia tăng. Sự giảm th iểu mức tiêu thụ oxy 
này là hậu qua của việc giảm sử dụng oxy phản ánh một ảnh hưởng 
nghiêm trọng của qua tr ình chuyển hóa oxy-hóa vào lúc đang diên 
ra một stress sinh lý quan trọng mang tính chuyển hóa. Sinh lý bệnh 
học của hiện tượng tiêu thụ oxy không thỏa đáng trong SNT chưa 
rõ. Phần lớn chấp nhận quan niệm cát nghĩa t ình t rạng nợ oxy này 
là do phân phối l ạ i lưu lượng máu với hậu qua làm giảm lượng m á u 
cung cấp chất dinh dưỡng cho mao mạch và làm phát sinh một t ình 
t rạng phong tỏa chuyển hóa t ế bào ở t ầ m t i lạp t h ể do vậy oxy mang 
tới nhưng không được sử dụng và gây ra cả một loạt các xáo t rộn. 
Trong giai đoạn đầu, người ta quan sát thấy sự tiêu t hụ oxy tùy 
thuộc lưu lượng máu và cung lượng t im ở mức cao giúp duy tr ì được 
mức tiêu thụ oxy theo yêu cầu. v ì SNT vẫn t i ến t r i ể n nên khử bão 
hòa hemoglobin t ĩnh mạch trung t â m không xảy ra nữa. Sự khác 
biệt về thành phần oxy giữa động và t ĩnh mạch không còn thích 
đáng nữa đối với mức cung lượng t i m hiện hữu. Vì hiện tượng này 
cứ t iếp diễn nên mức tiêu thụ oxy toàn phần của cơ t h ể giảm xuống 
mặc dầu mô t ế bào ngoại vi vẫn được cung cấp đầy đủ oxy. Tình 
t rạng ngày càng xấu đi trong tiêu thụ òxy và sử dụng oxy. 

Ngoài oxy ra, người ta còn thấy sử dụng kém các cơ chất chuyển 
hóa khác trong SNT. Trong N T M còn có t ình t rạng sử dụng tồ i 
glucoza rồ i đến chất béo và sau cùng là protein để làm các nguồn 

năng lượng. Đến các giai đoạn muộn của SNT thì nguồn n ă n g lượng 
bị cạn kiệt và các cơ chất không còn được sử dụng nữa. Qua t r ình 
nào dẫn tới những dị thường như vậy thì không biết đích xác; tuy 
vậy bức tranh chuyển hóa tổng quá t luôn luôn là một "tình t rạng ức 
chế dẩn dần cơ chất không đi vào được chu t r ình Krebs. Nhiều hệ 
thống cơ quan bị suy sụp là hậu qua của t ình t rạng thiếu hụt n â n g 
lượng tuần t iến này. 

Biến chứng cùa sốc 

Sự suy sụp nhiều cơ quan, suy sụp cơ quan tuần t iến và suy sụp 
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theo tr ình tự tạo thành bức tranh mô tả các biến chứng có thể diễn 
ra sau khi rối loạn tuấn hoàn đã kéo dài. Các biến chứng gồm suy 
hô hấp, suy thận, rố i loạn chức năng gan, thiếu máu ở tụy, rối loạn 
đông máu trong lòng mạch, xuất huyết dạ dày ruột, rố i loạn miên 
dịch, suy giảm ý thức và các rố i loạn nội t iế t . Trước đây, người ta 
hầu như chi chú ý đến các phương diện t im mạch của hội chứng sốc, 
giờ đây người ta ngày càng nhận thức rõ t ầm quan trọng của các 
biến chứng các nội tạng có thể đã hạn chế kết qua điểu trị. Do vậy, 
trị l iệu và giám sát không phải chi nhàm phục hồi t ình t rạng tuần 
hoàn mà còn nhằm hỗ trợ các cơ quan sống khác nữa. 

Phổi tỏ ra nhạy cảm với tình trạng sốc nên suy thở nhanh chóng 

xuất hiện và thường có t h ể là nguyên nhân tử vong. ỏ những bệnh 
nhi này, có tình t rạng thừa nước ngoài mạch ở phổi, do hai cơ chế: 

phù thũng tĩnh do t âng áp lực máu vi quản phổi, hoặc phù do t ăng 
tính thấm (hội chứng hô hấp nguy kịch người lốn), trong đó có 
thương tổn biểu mô phế nang và nội mạc mao quản phổi. v ì có 
thương tổn nên các mao mạch phổi bị t ăng t ính thấm và dịch chứa 
protein thoát ra cả mô kẽ lẫn phế nang. Hậu qua là những thay đổ i 
trong dẫn suất phế nang và ngập lụ t phế nang làm hư biến đáng 
kể trong các mối liên quan giữa thông khí và tưới máu làm t ă n g 
nối tá t và hỗn hợp động tĩnh mạch. Mặc dầu cơ chế đích thực của 
thương tổn phổi thì chưa rõ song chác có nhiều yếu tố tham gia. 

Giám sát thường xuyên tình t rạng hô hấp và điểu chỉnh t ình 
trạng thiếu oxy và nhiễm toan phải được xem là những ưu tiên hàng 
đầu trong xử lý SNT. Hơn nữa, những bệnh nhi đang trong t rạng 
thái sốc, có hoặc không có suy thở do thiếu oxy, sẽ phải t ăng hoạt 
động thở. Vì lý do cung lượng t i m giảm, nên lưu lượng máu tới các 
cơ hô hấp có t h ể ít đi dưới mức cẩn thiết để hỗ trợ cho sự gia t ă n g 
cử động thở . T h ế là các cơ hô hấp mệt mỏ i dẫn đến suy hô hấp cấp 
và trụy mạch. Biến chứng này có t h ể ngăn chặn được bàng cách 
sớm t i ến hành thông khí nhân tạo (thở máy chẳng hạn). 

Tăng u r ê - m á u tuần t iến, có th iểu niệu hoặc không, có t h ể xuất 
hiên trong bất cứ hội chứng sốc nào. Tốt nhất nên nghỉ rằng các 
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hội chứng suy thận liên quan đến sốc được xem là một liên thể đi 
từ suy thận cấp trước thận, qua giai đoạn hoại tử cấp ống thận tới 
giai đoạn cực kỳ nặng là hoại tử vỏ thận. Mặc dầu các cơ chế đích 
thực liên quan đến suy thận chưa được rõ, song giảm tưới máu thận 
do thường xuyên co mạch kèm giảm mức lọc cầu thận. t ăng hoạt 
tính ống thận xa do tâng chế t iế t aldosterone và t ăng hấp thu nước 
(không điện giải) vì t ăng hoạt t ính hormon chống bài niệu... t á t cả 
dường như đểu có tác động. Tuy vậy, các cơ chế này cũng không cất 
nghĩa được đầy đủ tình t rạng th iểu niệu và suy thận cấp và chắc 
chấn chúng không cung cấp đủ cơ sở đặng giải thích hội chứng suy 
thận không th iểu niệu thường gặp trong SNT. Song, ngăn ngừa suy 
thận và các biến chứng đi kèm bàng t hẩm phân m à n g bụng, siêu 
lọc và thẩm phân máu là có t ẩ m quan trọng đáng kể . 

Giảm tưới m á u và thiếu ôxy cục bộ có t h ể làm xáo t rộn nghiêm 
trọng chức n â n g gan, ruột và não ở bệnh nhi sốc. Các cơ chế đích 
thực liên quan thì chưa được xác định rõ song đạ i để là có liên quan 
đến thiếu hụt n ă n g lượng và cơ chất sẵn có cho các t ế bào. 

Nhiều vấn để nội t i ế t phát sinh và có t h ể làm rắc rố i thêm việc 
xử lý các trẻ em bị sốc, trong đó có vấn để cân bàng dịch, điện giải 
và muối khoáng. Các rố i loạn nghiêm trọng trong nội cân bằng canxi 
có t h ể xảy ra trong t iến t r ình bất cứ t rạng thái huyết động tồ i tệ 
cấp diễn nào. Nhiều báo cáo cho thấy có giảm đáng kể nồng độ canxi 
ion-hóa trong huyết thanh trong các điểu kiện tưới máu các mô t ế 

bào không thỏa đáng, bất kể căn nguyên nào, do vậy cần được xử 
lý. 

HI . GIẢM SÁT VÀ CÁC TEST LABÔ 

Phần lớn các bệnh nhi trong t ình t rạng sốc cẩn được giám sát 
và xử lý tích cực thậm chí có t ính chất xâm lấn và có nguy cơ. Tuy 
vậy, có một số bệnh nhi có t hế có nguyên nhân đặc hiệu gây sốc co 
t h ể chữa khỏi ngay chẳng hạn như nhịp t im nhanh kịch phát nhĩ 

kèm suy t im, hoặc G T T T H do tiêu chảy... đáp ứng nhanh chóng với 
l iệu pháp t ruyền dịch. Tuy vậy, những bệnh nhi này có t h ế không 
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cần phải giám sát t r i ệ t để; nhưng ở nhiều bệnh nhi, sốc không hổi 
phục ngay và cấn dùng nhiều biện pháp giám sát t r iệ t để và xâm 
lấn . 

Với hệ t im mạch, việc t hăm khám thực t h ể bao gồm quan sát da 
(mầu sác, nhiệt độ, mạch đầy trở lại), t rạng thái tâm thần (náo động, 
lo hãi, vật vã hoặc ý thức giảm sút), mạch (tán số, nhịp, độ nẩy), 
hô hấp ( tần số, độ sâu) và lượng bài niệu tính theo giờ. Ngoài ra, 
phải định lượng pH máu và các áp lực khí trong máu ngay từ đẩu 
và sau đó Ì đến 2 giờ một lần . Huyết áp động mạch phải được giám 
sát liên tục, ghi nhận cả dạng hình sóng của huyết áp và áp lực của 

mạch. Áp lực t ĩnh mạch trung t âm cũng phải được giám sát liên 
tục. Chụp âm vang đồ t im có thể là cần để xác định về giả i phẫu, 
đánh giá chức n ăng và t h ể tích t â m thất và để loại trừ t r àn dịch 
màng ngoài t im. Nếu có điều kiện, định lượng nồng độ lactat động 
mạch được xem như một chi báo mức nghiêm trọng của thiếu hụ t 
tưới máu và là chỉ dẫn tiên lượng. 

Dôi khi nhằm đánh giá thiếu hụt tưới máu chính xác nhất và để 
quyết định các biện pháp can thiệp thích hợp, phải t iến hành định 
lượng các biến số liên quan đến vận chuyển Oxy: cung lượng t im, 
nồng độ hemoglobin, độ bão hòa oxy động mạch và độ bão hòa bxy 
máu tĩnh mạch hỗn hợp. Các biến số này có t h ể định lượng bàng kỹ 
thuật nhiệt pha loãng qua thông dò động mạch phổi (bảng 2). 

Với các cơ quan khác, các test chức n ăng thận, gan được giám 
sát thường xuyên, t ình t rạng đông máu được k iểm tra ngay từ đầu 
nếu cẩn; các điện giả i và muối khoáng cũng được giám sát thường 
kỳ. 

IV. ĐIỀU TRỊ 

Vì sốc là một hội chứng lâm sàng phản ánh tình trạng cung cấp 
oxy thiếu hụ t ở các mô t ế bào, nên các nỗ lực điều trị, ngoài việc 
t ìm và xử lý nguyên nhân cơ bản, phải nhằm tối ưu hóa và duy tr ì 
cung cấp oxy. Tuy vậy, nếu bệnh nhi hạ huyết áp và lâm vào một 
t ình t rạng m ấ t bù thì mục tiêu ban đầu của trị l iệu phải là nâng 
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huyết áp động mạch trung bình lên đặng tưới máu được duy t r i . Nếu 

hạ huyết áp không khác phục được thì nhiêu cơ quan sẽ bị suy sụp. 

Bảng 2. Các thông số huyết động qua thông dò động mạch phổi 

Biến số Công thức Ngưỡng binh thướng 

Huyết động 
Chì số tống máu 
Chì so tim 

Chì số sức càn mạch 
hệ thống 

Chì số sức cản mạch 
phoi 

Vận chuyển cạy 
Thành phần oxy động 
mạch 
Thành phần oxy tĩnh 

mạch hỗn hợp 
Khác biệt thành phần oxy 
Oxy sẵn có 
Mức tiêu thụ oxy 

SI=CI/hr 
CI = CO/BSA 

79S>(MAP-CVP) 
SVRI=-

CI 
79,9(MPAP)-PCWP 

PVRI= 
CI 

Ca02=(Hb)(1.34) (%bão 
hòa)+(Pa02) (0.003) 
Cv02=(Hb)(1.34)(%bão 
hòa) + (PvÓ2)(0.003) 
A-VDỌ2 = Ca02-Q;02 
0 2 có = Ca02 X CI X 10 
V o 2 = CIxA-vD0 2x 10 

30-60 mL'm 
a.S-S.SUph/nl2 

5 2 
800-1600 dỵ-a gL em Im 

80-240 dga/gi/cm5/!!]2 

17-20 mlVdL 

12-15 mLVdL 

3-5 mLVdL 
550-650 mL7ph/m2 

120 - 200 ml/ph/m: 

HR = tần số tim; BSA = diện tích bé mặt cơ thể; MAP = huyết áp động mạch 
trung bình; MPAP = huyết áp động mạch phổi trung bình; PCWP = áp lực mao mạch 
phoi bít. Sứa đồi theo Katz AM. Pollack M. 1984. 

Một khi huyết áp động mạch được ổn định rồ i , các nỗ lực trị liệu 
phải nhàm t ăng cung cấp oxy, giảm nhu cầu oxy và điều chinh các 

rối loạn chuyển hóa. Trước khi bàn tới các biện pháp cải th iện việc 

cung ứng oxy thì phải lo giảm thiểu các nhu cẩu oxy đã. Điểu này 
đặc biệt đúng đối với các trẻ nhỏ t im tuy hoạt động tốt n h ư n g vẫn 
không có khả năng cung cấp đủ lưu lượng máu và oxy đáp ứng các 
đòi hỏi của mô t ế bào toàn cơ thể . Nếu một l iệu pháp cải th iện đươc 
cung lượng t i m mà còn làm tảng nhu cầu oxy trước t ình hình cung 
ứng không đủ thì cái lợi t âng cung lượng t im và t âng phân phối oxy 
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l ạ i bất cập so với t ăng tiêu thụ oxy của cơ t im. 
Việc đánh giá cung ứng và đòi hỏi oxy có tầm quan trọng hàng 

đáu trong việc xử lý các trẻ em đang lâm vào tình trạng nguy kịch 
t im - hô hấp. Người ta thường lo việc làm t ăng cung lượng t im và 
phân phối oxy ở những bệnh nhi sóc, song ít ai chú ý đến việc giảm 
bớt các nhu cầu oxy. Giảm thiểu các nhu cấu oxy bàng thông khí 
hỗ trợ, làm giảm nhẹ lo hãi và duy trì một môi trường chung quanh 
tối ưu là những biện pháp có hiệu qua. 

Việc cung ủng oxy được tố i ưu hóa là nhờ duy trì sự bão hòa oxy 
động mạch, xử lý thiếu máu và các biện pháp làm t ăng cung lượng 
t im và t ăng lưu lượng máu toàn cơ thể . 

Cải thiện cung lượng t im liên quan đến thao tác bốn yếu tố chính 
chi phối hoạt động tâm thất: t ần số t im, t iền gánh, hậu gánh và co 
bóp t im. Các mối liên quan giữa bốn yếu tố này được minh họa t rên 
sơ đồ 2. 

Tiền gánh Co bóp Hậu gánh 

Tần số tim Thể tích tống máu 

Cung lượng tim Sức cản mạch 
hệ thông 

Huyết áp 

Sơ đõ 2. Các mối quan hệ lẫn nhau giũa các yếu tố chỉ phôi 
cung lượng tim và huyết áp. 

Cung lượng t i m được định nghĩa là t hể tích máu do số lần t â m 
thất tống ra ( thể tích tống máu) trong một phút (tần số t im). T ầ n 
số t im bị chi phối bởi các hệ thụ t h ể t ăng t iế t adrenalin lẫn cholin. 
Hoạt t ính t i ế t adrenalin gia tăng, như trong trường hợp tâng các 
catecholamin lưu hành nội sinh hoặc ngoại sinh sẽ làm t ăng t án số 
t im . Giảm t ầ n số t i m xuất hiện khi t ăng trương lực dây phế vị được 
xem là một đáp ứng phản xạ với t ăng huyết áp hoặc trong t rường 
hợp th iếu oxy nặng. Tăng t ần số t im làm t ăng cung lượng t im miễn 
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là t â m thất chứa đù máu kỳ t âm trương. Giảm tán số t im có thế 

làm giảm cung lượng t im nếu t hể tích tống máu không t ăng Trị 
liệu sốc, bất kể căn nguyên gì, đều phải bao gồm các biện pháp nhàm 
tối ưu hóa t ầ n số t im và ngăn ngừa loạn nhịp. Một số yếu tố gây 
loạn nhịp t im dẫn tới sốc ở t rẻ em như sau: 

Nguyên nhăn loạn nhịp: 

- Thương tổn hoặc nhồi máu cơ t im. 
- Viêm cơ t im. 
- Thiếu oxy 

- Nhiễm toan, nhiễm k iềm. 

- Rối loạn điện giải 

- Thân nhiệt không ổn định 

- Ngộ độc thuốc hoặc phản ứng phụ do thuốc 

- Thay đổ i t h ể tích máu 

- Đau, sợ, lo hãi 

- Kích thích cơ học 

T h ể tích tống máu bị chi phối bởi t i ền gánh, hậu gánh và co bóp 
của thất. T iền gánh của cả hai thất được biểu thị bàng mức độ dãn 
ra lúc cuối t â m t rương còn gọi là t h ể tích cuối t â m t rương. Tâng 

3 
0̂5 
oẹ 
ộ 

o 
MU 
-ặ 

Co bóp b/n/ì 
/Aưấhỹ 

Tiên gánh 

Hình 1.2. Dường cong Frank -Starling 
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t i ền gánh sẽ làm tâng công tống máu của t im theo một cơ chế quen 

thuộc gọi là Frank - Starling (hình L i ) . Lượng máu tĩnh mạch trở 
vé t im là thành phần chính quyết định t iền gánh, mặ t khác những 
thay đổ i trong t h ể tích máu tuần hoàn và dung lượng tỉnh mạch 
phần lớn có ảnh hưởng trực tiếp đến tuần hoàn tĩnh mạch. Thiếu 

hụt t h ể tích máu tuyệt đối hoặc tương đối thường là yếu t ố ban đẩu 
gây ra các hội chứng sốc, do vậy khả năng GTTTH phải được cứu 
xét và cẩn có nỗ lực nhằm phục hổi t hể tích máu lưu hành hữu hiệu. 

Tính co bóp là khả năng gán Hển với hoạt động của cơ t im như 
một chiếc bơm. Giảm co bóp cơ t im khiến hiệu suất t im giảm, không 
phụ thuộc những thay đối bắt nguồn từ các biến thiên trong t iễn 
gánh hoặc hậu gánh. Khi các điểu kiện t iếp gánh cho t i m không thay 
đổi , thì cải thiện co bóp sẽ làm t ăng hiệu suất t im (hiệu qua có bóp 
dương tính) còn nếu làm giảm co bóp sẽ làm giảm hiệu suất t im. 
Mặc dầu khó đo lường song tính co bóp có thể được nhìn nhận như 
khả năng t im tạo ra một t h ể tích tống máu với bất cứ áp lực hoặc 
thể tích cuối t â m t rương nào, như được minh họa t rên hình. 

Ảnh hưởng tiêu cực lên co bóp cơ t im diễn ra với t ình t rạng thiếu 

oxy nặng, hạ canxi máu, hạ đường huyết hoặc nhiễm acid và có t h ể 
làm giảm đáng kể t h ể tích tống máu và cung lượng t im. 

Hậu gánh của thất xác định sức cản mà t â m thất phải đương 
đầu hoặc sức căng mà t âm thất phải t r i ển khai trong khi phụt ra 
thể tích tống máu. H ậ u gánh liên quan mật thiết đến sức cản của 
mạch và đường bán kính của thất; khi t ăng sức cản mạch máu thì 
hậu gánh tăng, t h ể tích tống máu giảm và công của cơ t im tăng. 

SỐC GTTTH 

Việc xử lý ban đầu đứa t rẻ bị sốc GTTTH giống nhau bất kể 
nguyên nhân là gì (sơ đồ 3). Trị l iệu khởi đầu bằng cho thở ôxy và 

thông khí thỏa đáng. Oxy bao giờ cũng phải là liệu pháp đầu tiên. 
Một khi đường thở đã được thiết lập (có thể cần đặ t ống nội khí 
quản) và bệnh nhi được thông khí thỏa đáng rồ i mới cẩn bát đấu 

các biện pháp phục hồi một t h ể tích máu tuần hoàn hữu hiệu. Dặ t 
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một catête tĩnh mạch cỡ lớn để đảm bảo truyền dịch nhanh là thủ 

thuật quan trọng duy nhất để lập l ạ i tuấn hoàn. Dặ t catẽte tĩnh 

mạch trung tâm ít khi là cần thiết lúc bát đấu hồi sức t rừ phi t uân 
hoàn trung tâm là cách t iếp cận duy nhất có t h ể thực hiện được 
việc luồn catête cỡ lớn vào tĩnh mạch. 

Sốc GTTH 

• Thiết lập dưòng thỏ 
• Cung cấp oxy 
• Đặt catête tĩnh mạch 
• Truyền dung dịch tinh thể 
đẳng trương (20 ml/kg) 

Không cải thiện «-— Huyết dộng 
huyết động được cải thiện 

Cho tiếp dung dịch Lập kế hoạch hồi sức 
đẳng trương (20 ml/kg) truyền dịch và các 

liệu pháp khác 
và 

• Loại trừ nguyên nhân mất máu 
• Kiểm tra điện giải, đường 
• Đo thân nhiệt 

• Khỏi sự giám sát tích cực hon 
Không cải thiện . • Xem xét chỉ định thò máy 

Sơ đô 3. Xù lý sốc GTTTH 
-Phục hòi thề tích 

• Các dịch truyền. 

Phục hồi thể tích bao gồm việc dùng các dung dịch tinh thể 
và/hoậc dung dịch dạng keo củng như máu (bảng 3). Các dung dịch 
dạng tinh t h ể chứa các điện giải được phân bố khắp cơ t h ể do thành 
phấn hóa học và t rương lực của chúng. Các dung dịch đảng t rương 
'dung dịch lactat nnger, dung dịch mận 0,97c) được phân bố tới 
khoang ngoài t ế bào là do hoạt t ính bơm hút natri - kali của t ế bào 

Các dung dịch nhược t rương có một tỷ l ệ nưởc không kết hợp với 
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muối natri do đó phân bố đổng đểu thông qua nước trong toàn cơ 
thể . Các dung dịch ưu t rương (nghĩa là có các nồng độ natri qua 
180 mEq/L) làm t ăng tính thấm thấu huyết thanh-và do vậy tạo ra 
sự di chuyển nước từ trong t ế bào ra khoang ngoài t ế bào. Các dung 

dịch dạng t inh thể nhược t rương không được dùng trong các pha 
đầu của phục hổi t h ế dịch ở các bệnh nhi sốc. 

Các dung dịch dạng keo được dùng trong điểu trị bệnh nhi sốc 
gồm huyết tương, các thành phần tách ra từ huyết tương và các chế 

phẩm tổng hợp thay t h ế huyết tương. Các dung dịch dạng keo có 
các phân tử lớn thường được giữ l ạ i trong khoang nội huyết quản, 
gây ra một hiệu qua thẩm thấu keo lên sự phân bố nước. Bằng cách 
đó, các dung dịch đẳng t rương - thẩm thấu keo, gồm albumin 5%, 
huyết tương tươi hoặc các thành phần tách ra từ protein huyết tương, 
tạo ra một sức bành trướng huyết tương lớn hơn các dung dịch dạng 
tinh t h ể đẳng t rương nếu cùng truyền một t h ể tích dịch. Các dung 
dịch t ăng thẩm thấu keo như albumin 25% chẳng hạn, huy động 
dịch từ khoang kẽ vào trong khoang lòng mạch. 

Các dung dịch bành trướng huyết tương như dextran, hydroxyethyl 
tinh bột, hemoglobin không có hổng cầu và các nhũ tương chứa 
períluoro hóa học (PFL) đểu có khả năng thay t h ế t h ể tích nội mạch. 

Bảng 3. Các dung dịch dạng tinh thể - dạng keo dùng trong hồi sức. 

Typ Mô tả - Thành phần Lời bàn 

Dạng tinh thể (đẳng trương) 
• Muối đẳng trương 0,9% NaCl trong nước Rè tiền 

Natri 154 mEq/L Không có nguy cơ truyền 
viêm gan 

Clorua 154 mEq/L Có khả năng qua tài dịch do 
ú đọng 

Thẩm thấu, 308 mOsm/L Có thề gây nhiễm toan 
chuyển hóa tăng Clo máu 

• Lactat Ringer Natri, 130; Kali, 4; Ca 
2,7; Clorua, 109; Lactat 
27 mEq/L 

Chuyển thể lactat cần tới 
chuyển hóa ưa khí 
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Dạng keo 
• Huyết tương nguôi 

• Thành phần tù 
protein huyết tương 

• Albumin 5% 

• Albumin 25% 

• Dextran trọng lượng 
phân từ thấp 

.Dextran cao phân tử 

• Tinh bột hydroxyethyl 
(hetastarch) 

Huyết lUrtng không 
đông. không đậm đặc 
chứa tất cà các thành 
phần prolein huyết 

tương kê cà albumin và 
chứa các yếu tố đông 
máu 
Dung dịch 5% protein 
huyết tường nguôi trong 
dung dịch sinh lý chúa 
albumin, globulin a và ộ 
Natri 130 - 160 mEq/L 
Kali Ì - 2 mEq/L 

Albumin 50g/L 
Natri. 130 - 160 mEq/L 
Chứa albumin và 
globulin 250g/L 
Natri 130 - 160 mEq/L 
Thẳm thấu, 1500 
mOsm/L 
Dung dịch 10% glucose 
polysaccharide có TLPT 
trung bình 40.000 trong 
dung dịch mặn hoặc 
glucose đẳng trương 
Dung dịch 6% glucose 
polysaccharidecó TLPT 
70.000 trong dung dịch 
mặn hoặc đường đang 
trương-
Dung dịch 6% chứa 
polym tong hợp cùa tinh 
bột hydroxethyl trong 
dung dịch mặn dắng 
trương (thẩm thấu 310 
mOsm/L) • 

Dái 

Có iK-uy en lây truyền viêm 
ganvirusvà các bênh nhiễm 
trùn" do virus khác 

ít n°uy cơ lây truyền viêm 

gan 
Tính thẩm thấu tướng đương 
huyết tương 
Nhiều phản ứng phụ: hạ 
huyết áp. tăng mẫn cám 
Thiếu các yếu tó đông máu 
Hiếm truyền bênh viêm gan 

Phải hết súc thận trọng khi 
dùng dung dịch albumin 
25%. 

ít nguy cơ phàn úng phàn vệ. 
Có thể kéo dài thòi gian chày 
máu. 

Làm thay đổi tý trọng nước 
tiều và thẩm thấu niệu . 

Rè hơn dung dịch Albumin. 
Dễ gây đông máu. Làm lăng 
men amylaza huyết thanh. 

Không có nguy cơ truyền 

virus. Chua đủ dữ kiện đánh 
giá an toàn cho trẻ em 
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M ỗ i dung dịch dạng keo nói t rên đểu có khả nâng tuyệt hảo làm 
bành t rướng t h ể tích huyết tương. Mỗ i thứ đều có các thuộc tính 
dược lý r iêng biệt, có các ưu điểm riêng và nhược đ iểm riêng. Các 
dung dịch hemoglobin không hồng cầu và dung dịch nhũ tương PEL 
không những chí làm bành trướng t h ể tích huyết tương mà còn có 
t h ể vận chuyển thêm các thể tích oxy. 

Trên lý thuyết thì việc dùng các dung dịch dạng keo là để duy 
t r i áp lực thẩm thấu keo và t ăng năng lực chuyển vận oxy (trong 
trường hợp t ruyén máu) . Người ta cho ràng hồi sức bằng dung dịch 
dạng keo sẽ duy trì được áp lực thẩm thấu keo ở nước gần bình 
thường và giảm thiểu nguy cơ phù phổi kẽ. 

• Theo Phạm Văn Thắng, sau hòi phục thể tích giai đoạn dầu cho 59 ca sốc 
GTTTH trê an (trong số này 50,9% mất huyết nrơng là chủ yếu) với sổ lượng 50 
±12 ml/kg dung dịch dạng tinh thể klìông thôi, thì có tình trạng giãn thấm thâu keo 
mâu so với trước khi điêu ni, do vậy điêu hợp lý là nên dùng đồng thời các dung 
dịch dạng keo ương giai đoạn đầu hoi phục thể tích cho các trường hợp arơng tự 
ở trẻ em có sóc GTTTH, 

• Nguyền Hồng Sơn, nghiên cứu trên 87 ca sốc bóng trẻ an (ương sổ này 86% 
có diện tích bỏng 11-30%, 28,73% có bỏng sâu) cũng cho kết qua tương tự: 24 giờ 
sau khi truyền dung dịch dạng tinh thể đêu thấy nòng độ protein -máu gián so với 
ban dầu. 

• Chọn dịch truyền. Việc chọn dịch t ruyền tùy thuộc bản chất 
gây mất nước. Việc sửa chữa ban đầu t ình t rạng G T T T H là yếu tố 
chính ngăn ngừa các biến chứng sốc về sau. Các dung dịch dạng 
tinh thể , dễ dàng có sản, có t h ể được dùng để hồi phục t h ể tích ban 
đẩu. Về mặ t năng lực vận chuyển óxy thì nó đạt tới mức cực đạ i ở 
trị số hematocrite từ 30% tới 35% với độ pha loãng máu ở t h ể tích 
tuần hoàn bình thường, và sẽ giảm nhanh nếu hematocrite vượt qua 
40% do độ nhớt của máu cao - làm giảm cung lượng t im và tưới 
máu các mô t ế bào. Nói chung thì việc xử lý kịp thời sốc; G T T T H 
không có biến chủng thường không gây thương tổn và làm thoát 
dịch đ áng kể ở mao mạch phổi. Tuy vậy, sốc GTTTH kéo dài, sốc 
chấn t hương có thương tổn lan rộng các mô mềm, và sốc bỏng có 
t h ể làm hư hỏng nặng m à n g mao mạch phổi. N T M có biến chứng 
sốc G T T T H cũng có t h ể làm hư hại nặng tính toàn vẹn của mao 
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mạch. Do vậy, khi huyết áp và lượng bài niệu được phục hối rồ i thỉ 
nên giảm hẳn lượng dịch truyền nếu không thấy có bàng chứng dịch 
tiếp tục mất đi. Vào thời điểm này, nên dùng các dung dịch dạng 
keo để duy trì t iễn gánh và chức năng huyết động. 

Tóm lạ i , không cần thiết phải tranh luận nên chọn dịch nào hơn 
dịch nào, dạng tinh thể hay dạng keo, trong hổi sức sốc, m à cán 
phối hợp cả hai vừa đảm bảo phục hổi t hể tích máu hữu hiệu vừa 
cải thiện tưới máu các mô t ế bào. 

• Lượng dịch truyền. Lượng dịch cán t ruyền để lập l ạ i t h ể tích 
máu tuần hoàn hữu hiệu tùy thuộc cả lượng đã mất (thiếu hụ t) lẫn 
lượng mất t iếp tục. v ì sức chứa của khoang mạch dễ bành trướng 
và chức năng màng t ế bào ít nhiều đã thương tổn nên lượng dịch 
toàn phần t ruyền cho một bệnh nhi sốc thường hay vượ t qua thể 
tích mất đi toàn phần. Phải cho đủ lượng dịch cẩn th iế t đặng vượt 
qua được vi tuần hoàn, luôn luôn không để áp lực t ĩnh mạch trung 
ương ở mức thấp thì mới tạo ra được một áp lực đẩy t â m thất thỏa 
đáng. Tuy vậy, một áp lực đầy thất thỏa đáng mới chi đảm bảo một 
yếu tố là hiệu suất t im. Nó chưa đủ đảm bảo sự phân bố bình thường 
và thỏa đáng của lưu lượng m á u để tưới cho các giường mao quản 
mô t ế bào hoặc đảm bảo rằng cơ t im có một khả năng dự t rữ chức 
năng đặng đáp ứng thích hợp, bàng một t h ể tích tống m á u gia tăng, 

với t h ể tích dịch được t ruyền, ỏ bệnh nhi sốc GTTH không có biến 

chứng rối loạn chức n ăng cơ t i m thì trước hết có t hể phục hổ i dịch, 

Phục hồi dịch được khởi sự bàng các dung dịch dạng tinh thể 
đẳng t rương phải t ruyền nhanh một lượng dịch đầu tiên là 20 ml/kg, 
đồng thời cẩn giám sát t ầ n số t im, áp lực mạch, huyết áp động mạch, 
t ình hình tưới máu ngoại vi , t ình t rạng ý thức và lượng bài niệu. Có 
thể chờ đợi các chỉ số nói t rên được cải thiện nếu t h ể tích máu mất 
đi trong phạm vi 20%, trong các điều kiện như vậy, người ta có thể 
dự đoán được một đáp ứng mau lẹ . Sau đó có t h ế khởi sự việc điểu 
trị t ruyền dịch duy trì và giám sát các dấu hiệu sống. Việc t ruyền 

dịch duy trì tùy thuộc vào kết qua định lượng các điện giải huyết 
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thanh, protein toàn phẩn và hematocrit. 
Nếu hạ huyết áp vẫn tốn tạ i sau lần truyền dịch đầu tiên đã hoàn 

t ấ t thì co' t hể lạ i t ruyền dịch tiếp l ấn thứ hai với 20 ml/kg. Nếu sau 

hai l ần t ruyền dung dịch dạng tinh thể đẳng trương mà không thấy 
có cải thiện như huyết áp động mạch, áp lực mạch tăng và tăng tưới 
máu ngoại vi, lượng bài niệu thỏa đáng (0,5 đến 1,0 ml/kg/giờ), nhiễm 
acid chuyển hóa giảm thì rõ ràng là phải chỉ định thực hiện việc 
giám sát và trị l iệu tích cực hơn. Những bệnh nhi sốc nặng do 
GTTTH cần được giám sát định kỳ hoặc liên tục tần số t im, huyết 

áp động mạch các áp lực khí trong máu và pH máu, áp lực tĩnh 

mạch trung t âm và lượng bài niệu. 

Trong trường hợp G T T T H do xuất huyết, phải t iến hành truyền 

máu toàn phần nếu huyết áp vẫn hạ sau khi đã t ruyền dịch dạng 
t inh thể ban đầu, dẫu là xuất huyết ào ạ t ban đẩu vẫn còn t iếp tục 
chảy máu. K h ả n âng xuất huyết kín đáo trong lồng ngực hoặc trong 
khoang bụng cần được cứu xét. 

Hiếm xảy ra với trẻ em sốc GTTTH không do chảy máu l ạ i không 
đáp ứng với dung dịch dạng tinh thể 40 ml/kg và nếu xảy ra thì cần 
đánh giá các yếu tố gây rắc rối . Các nguyên nhân khiến sốc không 
đáp ứng bao gồm t ràn khí màng phổi hoặc t r àn dịch m à n g ngoài 
t im không được nhận biết, thiếu máu cục bộ ở ruột (xoắn ruột, lồng 
ruột), nhiễm t rùng huyết, r ố i loạn chức n ăng cơ t im, th iểu năng vỏ 
thượng thận và t ă n g huyết áp động mạch phổi. 

Cách t iếp cận thứ nhất chẩn đoán những bệnh nhi vẫn còn ở 
trong tình t rạng sốc là đặ t một catête t ĩnh mạch trung t â m để đo 

áp lực máu nhĩ phải và đặ t một ống thông bàng quang. Áp lực t ĩnh 

mạch trung t â m ở t rẻ còn bú và trẻ em cần được đo bằng một cơ 
cấu chuyển dẫn áp lực thay vì dùng áp kế nước dễ gây kế t qua sai 

lẩm do không đảm bảo được cân bằng nếu nhịp t im qua nhanh. Nếu 

ở một bệnh nhi hạ huyết áp mà áp lực t ĩnh mạch trung t â m dưới 
10 mmHg thì cẩn được nâng lên một cách thận trọng bằng t ruyền 

dịch cho đến khi đạt tới t ầ m t iền gánh. Nếu không thấy có cải thiện 
trong huyết áp động mạch, tưới máu ngoại vi hoặc bài niệu thì phải 
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xem xét các nguyên nhân t ạ i t im gây ra suy tuần hoàn. Phải đánh 
giá lạ i các áp lực khí và pH máu, hematocrit, các điện giả i , đường, 
và nồng độ canxi trong máu. Diều mấu chốt là phải điếu chinh tình 

t rạng nhiễm toan chuyển hóa (pH máu thường dưới 7,2), xử lý thiếu 

ởxy hoặc rố i loạn chuyển hóa. Phải t iến hành cấy m á u và các vị trí 
khác nếu cẩn và bát đầu dùng kháng sinh phổ rộng t iêm t ĩnh mạch 
nếu nghi có N T M . 

Sốc vẫn tồn tạ i mà áp lực tỉnh mạch trung tâm vượt qua 10 mmHg 
thì đó là một chỉ định đặ t một catête vào động mạch phổi trực t iếp đo 
lưu lượng máu bằng kỹ thuật nhiệt pha loãng. Nên lưu ý: áp lực tĩnh 

mạch trung t âm không hẳn là một chi báo thể tích máu tuần hoàn 
cũng không chứng minh hiệu năng của thất trái. Tim trái và tim phải 
có thể hoạt động khác nhau và suy sụp không l ệ thuộc vào nhau. Mặc 
dầu chức năng mỗ i thất có khác nhau là điều ít gặp ở t rẻ em hơn người 

lớn song đã quan sát thấy trong sốc, bất luận nguyên nhân là gì. ỏ 
những bệnh nhi này, cần phải giám sát đồng bộ áp lực mao mạch phổi 
và áp lực tĩnh mạch trung tâm. 

Áp lực mao quản phổi được chứng minh là phản ánh chính xác 
áp lực máu nhĩ trái và áp lực máu t â m t rương trung bình của thất 
trái trong các bệnh t im cấp diễn và các t ình huống nguy kịch khác. 
Tuy vậy, có nhiều yếu tố khả dĩ ảnh hưởng đến áp lực mao quản 
phổi, gồm t ẩ n số t im, t i ền gánh, hậu gánh, áp lực m à n g ngoài tim 
hoặc m à n g phổi, các thuộc t ính t â m t rương của thấ t t rá i và tình 
t rạng co bóp của thất trái . 

Vì có nhiều yếu tố khả dĩ ảnh hưởng đến các trị số đo t i ền gánh, 

nên cách tố t nhất sử dụng các số đo này là đánh giá những thay đổ i 
trong các trị số đó xuất hiện trong qua t r ình t ruyền dịch. Đánh giá 
theo cách này, thì việc đo lường áp lực máu t ĩnh mạch t rung ương 
và áp lực mao quản phổi sẽ giúp phát hiện sự hạn chế trong khả 
năng của t im và do đó đưa ra một chỉ dẫn quan trọng cho việc bù 
thể tích. Truyền dịch phải ngừng l ạ i nếu áp lực đẩy máu t â m thất 
t ăng mà không có bàng chứng cải thiện trong hiệu suất t im mách 

• Cân bằng kiềm-toan 

Nhiễm toan chuyển hóa là một rối loạn phổ biến trong sốc và là 
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hậu qua thường gập nhất của tình trạng tưới máu không thỏa đáng 
ở các mô t ế bào và tích lũy các sản phẩm acid của chuyển hóa yếm 

khí. Nhiễm toan chuyển hóa thường sửa chữa được nếu cải thiện 
việc cung cấp oxy cho các mô và cải thiện chức nâng thận; do vậy 
phương pháp điểu trị lôgic là phục hổi t hể tích máu và tuấn hoàn 
ngoại vi . Nhiễm toan có khi nghiêm trọng tới mức phải điều trị pH 
máu trước khi cải thiện tưới máu các mô có thể được phục hổi. Tình 
t rạng nhiễm toan máu có một ảnh hưởng tai hại đến hệ t im mạch. 
Giảm pH máu động mạch và pH nội t ế bào sẽ làm suy giảm sức co 
bóp cơ t im, giảm đáp ứng với các catecholamine, ức chế qua tr ình 

tiêu glucose và các kênh chuyển hóa chủ chốt khác, và làm t ăng lực 
cản mạch phổi. Việc điều chỉnh pH máu được chỉ định trong trường 
hợp nhiễm toan chuyển hóa nặng (pH máu động mạch 7,2), nhất là 
nếu nhiễm toan bắ t nguồn từ t ình t rạng mất bicarbonate khỏi cơ 
thể . Vi có những ràng buộc trong quan hệ giữa P C 0 2 động mạch, 
nồng độ bicarbonate và nồng độ lon hydro khi nồng độ bicarbonate 
trong huyết thanh tụ t xuống dưới 10 mEq/L, nên mức độ toan hóa 
máu t ăng r ấ t nhanh. 

Natri bicarbonate thường được chọn làm chất k iềm để xử lý t ình 
t rạng nhiễm toan máu. L i ều điều trị khấn cấp là Ì đến 2 mEq/kg. 

Những l iều tiếp theo cẩn được dựa vào trị số pH và nồng độ 
bicarbonate máu. Những biến chủng khả dĩ của việc dùng 
bicarbonate gồm giảm phân bố oxy tới các mô t ế bào, toan hóa nghịch 
thường dịch tủy sống, t ăng sản xuất carbon dioxide có t h ể làm nặng 
thêm tình t rạng nhiễm toan máu bằng cách tâng P C 0 2 động mạch, 
t âng sản xuất acid lactic, hạ kali máu, hạ canxi máu, t ăng natri máu 
và t ăng t rương lực. 

ỏ một số bệnh nhi, người ta ưa dùng một loại chất đệm khác. 
Đó là tri-hydroxymethyl-aminomethane (THAM), mặc dầu nó có 
nhược đ iểm gây suy hô hấp, hạ đường huyết và tảng kali máu. Gần 
đây có một thuốc như dicloruacetat và carbicarb có t h ể có tác dụng 
tích cực về mặ t chuyển hóa và huyết động ở những bệnh nhi nhiễm 

51 



toan do tăng acid lactic. Những thuốc này có tác dụng tố t trong 
lý suy tuần hoàn, song cần được nghiên cứu tiếp. 

SỐC tim 

Các biện pháp hỗ trợ chung và dưa c lý dùng trong điếu t r i 

t im nặng hoặc sốc t im được l iệ t kê ở bảng 4. 

Bảng 4. Các nguyên tắc chung xù lý suy tim hoặc sóc tim 

Giảm thiểu các nhu cầu oxy 
Dưa thân nhiệt về bình thường 
Dùng thuốc an thần 
Xù lý thiếu máu 

Xem xét chì định thỏ máy 
Cung cấp ùxy tối da 

Kiểm soát loạn nhịp 
Tối đa hóa thẻ tích lòng mạch 

Truyền dịch thận trọng 
Thuốc lợi tiêu chống xung huyết mạch 

Cải thiện co bóp tim 
Cung cấp oxy 
Đàm bảo thông khí 
Diều chình các rối loạn chuyên hóa 
Dùng thuốc tăng co bóp tim 

Giảm hậu gánh 
An thẩn. giảm đau 
Xử lý hạ thân nhiệt 
Dùng thuốc dãn mạch 

Không kề tới các khuyết tật bẩm sinh 

Các biện pháp này là nhằm gia t ăng cung cấp oxy cho các mô t ế 

bào, giảm các nhu cầu oxy của các mô và điều chỉnh các rối loạn. 

Làm bành trướng t h ể tích và xử lý những vấn để có t ính cơ học 
(như t ràn khí m à n g phổi chẳng hạn) là n h à m làm t ăng hoạt động 
nhất thời của t im, song thường cẩn tới các tác nhân dược lý đế cải 
thiện hiệu suất của t im. Những thuốc có khả năng phục hổi hoặc 
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làm t áng co bóp cơ t im và/hoặc cải thiện cung lượng t im cũng sẽ 

phục hổi và duy trì lưu lượng máu. Hiểu biết đúng cả rố i loạn huyết 

động lẫn các thuộc tính dược lý là điểu mấu chốt trong việc lựa chọn 

thuốc men. 

Bàng 5. Các thuốc tim mạch thường được dùng 
trong các hội chúng sốc 

Thuốc Liều lượng 
(microg/kg/ph) 

Lời bàn 

Thuốc tăng co bóp cơ tim 
Thường được dùng nhiều nhắt khi huyết • Norepinephrine 0,05-1.0 Thường được dùng nhiều nhắt khi huyết 

(Tiết adrenalin à) áp rất hạ mà không đáp úng với truyền (Tiết adrenalin à) 
địch và các thuốc co bóp khác 

• Epinephrine 0.05-1.0 Đáp ứng tùy liều lượng; liều cao gây co 
(tiết adrenalin a và P) mạch. Dùng để duy trì cung lượng tim và 

HA khi không đáp ứng vói dopamine. 

• Isoproterenol 0,05-0.5 Chì định trong chậm nhịp tim không đáp 
(tiết adrenalin P) ứng với atropine; làm tăng co bóp tim (tiết adrenalin P) 

nhưng không tăng tần số tim 
• Dopamine 1-20 Hiệu qua tim mạch phức tạp và tùy liều 

(tăng tiết aậ và dopamine) lượng. Tác dụng ngoại vi đặc hiệu. khi 
truyền liều thấp phục hổi ổn định tim 
mạch và cải thiện chức năng thận 

• Dobutamine 1-20 Làm tăng co bóp cơ tim nhung không làm 
(tiết adrenalin a và /J) tăng tần số tim hoặc tăng sức càn mạch 

• Amrinone 1-10 Có thể truyền cà liều lúc bắt đầu chưa đù 
dữ kiện đánh giá ỏ trẻ em 

Thuốc dãn mạch 
• Nitroprusside 0.05-8 Làm dãn cân bằng động và tĩnh mạch. Có • Nitroprusside 

thề tạo ra độc tinh thiocynat hoặc cyanide 
• Phentolamine 1-20 Làm dãn giường mao quản động và tĩnh 

mạch. Tác dụng tăng co bóp tim gián tiếp 

có thể gây nhịp tim nhanh bù trù 
• Nitroglycerine 0,5-20 Dãn tĩnh mạch. Liêu chưa xác định cho 

trề còn bú và trẻ em 
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Sử dụng đúng các loại thuốc vận mạch l iệt kê trong bảng 5 thường 
đòi hỏi có sản catête đặ t vào động mạch và catête đặ t vào tỉnh mạch 
trung ương và catête nhiệt pha loãng. Các cơ cấu giám sát này cho 
phép thu được các dữ kiện khả dĩ mô tả được các đặc đ iểm của tỉnh 
t rạng huyết động, huống dẫn trị l iệu thích hợp và đánh giá đáp ứng 
với điểu trị. Chẳng có một thứ thuốc nào là tốt nhất cũng chảng có 
l iều lượng nào là chuẩn cho các bệnh nhi sốc cả; thay vì việc điều 

trị phải liên tục điều chỉnh theo đáp ứng của từng bệnh nhi. 

Phần lớn các thuốc này phải t ruyền nhỏ giọt tỉnh mạch liên tục, 
và để an toàn, nên t ruyền qua một catête tĩnh mạch trung t âm. Một 
catête thứ hai, có t h ể đặ t ở ngoại vi , là để sản sàng cho t iêm truyền 

nếu catête thứ nhất bị trục trặc. Nên dùng một máy bơm tiêm truyền 

để thuốc không bao giờ bị gián đoạn là vì thời gian bán hủy của các 
thuốc này chỉ t ính bằng phút, t ruyền nhanh qua sẽ rấ t nguy hiểm. 
Tấ t cả các thuốc t iêm t ruyền này cần được ghi rõ t rên phiếu tiêm 

truy én: tên thuốc, nồng độ và chất pha loãng. 

• Các thuốc tăng co bóp cơ tim. Mặc dầu các catecholamine là 
những thuốc t ăng co bóp cơ t i m mạnh nhất song, điêu không may 
là chúng còn có các tác dụng lên t ẩ n số t i m và những tác dụng phức 
tạp lên giường huyết quản và các nội tạng trong cơ t hể . Việc lựa 
chọn một loại thuốc nào đó phải tùy thuộc t ình t rạng tuấn hoàn 
cũng như tùy thuộc hiệu qua của nó lên cơ t im. Thao tác vào chuỗi 
bên của catecholamine sẽ tạo ra các catecholamine tổng hợp có khả 
năng nhiều hơn hoạt hóa một thụ t h ể này hoặc một thụ t h ể khác, 
đó là: norepinephine, epinephrine, isoproterenol, dopamine và 
dobutamine. Các catecholamine tổng hợp này đã được sử dụng rộng 
rãi trong lĩnh vực hồi sức trẻ em, kể cả t rẻ còn bú song mối quan 
hệ giữa l iều lượng và đáp ứng thì chưa được nghiên cứu đẩy đủ ở 
t rẻ em. Do vậy, hãy hết sức thận trong quan sát hiệu qua của chúng 

ỏ trẻ em sốc t im thì cẩn được hỗ trợ tố i đa sức bóp cơ t im n h ư n g 
tình hình co mạch ngoại vi thì thật tai hại, nên có chỉ định dùng 
isoproterenol hoặc dopamine. Với trẻ dưới một n ăm tuổ i 
isoproterenol có t h ể là thuốc co bóp ưu tiên được lựa chọn là vi có 
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mối liên quan thuận giữa t ầ n số t im với cung lượng t im và vì lý do 
dobutamine tỏ ra hiệu qua co bóp t im kém ở lứa tuổ i này vả lạ i gây 
ra các tác dụng không mong muốn lên giường mạch phổi. Tuy vậy, 
các thuốc làm t ăng co bóp t im được dùng là nhầm cải thiện cung 
lượng t im thì có t h ể phải t rả một cái giá là làm t ăng nhu cầu ôxy 
của cơ t im khiến t im sinh ra hoặc gia t ăng thiếu máu cục bộ và làm 
xấu thêm hoạt động của t im. Với trẻ t rên Ì năm tuổ i , dobutamine 
được ưa dùng hơn. Mặc dầu dopamine có hoạt t ính đối với cả thụ 
t h ể alpha lẫn thụ t h ể bêta, nhất là khi dùng l iều cao, song nó lại là 
tác nhân duy nhất kích thích các thụ t hể t i ế t dopamine. Lưu lượng 
máu tới thận và mạc treo được gia t ăng nhờ kích thích t ăng t i ế t 

dopamine. Là vì dobutamine không có tác dụng này đối với thận, 
nên người ta thường phối hợp dopamine l iều thấp có tác dụng lên 
thận với dobutamine cho các trẻ em sốc t im. 

Các glucosid digital có khả năng làm tăng co bóp cơ t im, song vì 
lý do l iều gây độc qua hẹp nên việc dùng nó cho các bệnh nhi sốc 
t im đành phải hoãn l ạ i . 

Các thuốc mới t ă n g co bóp cơ t im, amrinone và milrinone, không 
thuộc nhóm glucosid, cũng không thuộc nhóm giao cảm. Các thuốc 
này có vẻ tác dụng qua con đường ức chế mạnh có chọn lọc men 
phosphodiesterase. Tiêm amrinone tĩnh mạch làm t ăng cung lượng 
t im, giảm áp lực đẩy thất, giảm sức cản mạch và ảnh hưởng không 
đáng kể đến t ầ n số t i m và huyết áp động mạch nếu dùng l iều thấp 
ở người lớn. Amrinone có t h ể có vai trò ở tuyến thứ hai trong trị 
l iệu ngán hạn suy t i m sung huyết nặng tỏ ra vô hiệu đối với các l iệu 
pháp thông thường, song chưa có kiến nghị về l iễu lượng cho trẻ 
em. 

• Giảm hậu gánh: các thuốc vận mạch 

Đáp ứng của thận với một tình t rạng giảm cung lượng t im sẽ 

khiến t h ể tích dịch ngoài t ế bào bành trướng rồi gây sung huyết 

t uần hoàn và phù. Sự co mạch sẽ làm t ăng trở kháng động mạch 
chủ trong khi có chiêu hướng duy trì áp lực tưới máu trước tình 
h ình giảm cung lượng t im thì tự nhiên nó sẽ làm cản trở hiệu suất 
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t im. Do vậy, điêu trị hợp lý là chống lạ i các đáp ứng sinh lý với giảm 
cung lượng t im, chẳng hạn dùng các thuốc dãn mạch chống lạ i co 
mạch toàn thể , các thuốc ức chế men chuyển angiotensin để ngăn 
chận hệ renin-angiotensin, và dùng các thuốc lợi niệu để ngân ngứa 
ứ dịch. 

Có nhiễu thuốc dãn mạch, đại diện cho các nhóm dược lý khác 
nhau, đã được chứng minh là cải thiện được hiệu suất của t im, và 
làm giảm nhẹ các t r iệu chứng lâm sàng bằng cách làm dãn các cơ 
trơn động mạch và tỉnh mạch. Dãn động mạch tấ t yếu sẽ làm gia 

t ăng phân suất phụt máu, làm t ăng t h ể tích tống máu và giảm thế 

tích thất trái cuối kỳ t â m trương. Một số thuốc dãn mạch có thể 
làm t ăng cấp diễn dãn suất thất trái . Vì t h ể tích thất t rá i cuối tâm 
t rương là yếu tố quan trọng nhất quyết định t h ể tích tống máu nên 
t ăng t h ể tích tống máu sẽ diễn ra với một áp lực đầy thất ở mức 
tương đối thấp nếu dãn suất gia tăng. Tuy vậy, cơ chế chính theo 

đó các thuốc dãn mạch cải thiện được chức nâng t i m là giảm sức 
cản xuất lưu của thất trái ; do vậy các thuốc này tỏ ra có hiệu lực 
hơn nếu sức cản mạch hệ thống tâng. 

Trong điểu kiện sốc t im, người ta thường ưa dùng các thuốc dãn 
mạch có tác dụng nhanh mà thời gian bán hủy ngán. Những thuốc 
này được liệt kê trong bảng 3: natri nitroprusside. nitroglycerine và 
phentolamine. Mặc dầu các thuốc dãn mạch đêu có những hiệu qua 
huyết động định tính giống nhau nhưng đáp ứng huyết động lạ i khác 
nhau về định lượng. Do vậy, nên chọn thứ thuốc nào là tùy theo các 
tác dụng huyết động chính của nó và tùy theo những đặc đ iểm rối 
loạn huyết động của từng bệnh nhân. Những yếu tố khả dĩ làm tăng 
sức cản của mạch như hạ thân nhiệt, nhiễm toan, th iếu oxy. đau 
đớn và lo hãi cán được xử lý trước khi xem xét việc dùng thuốc dãn 
mạch. 

Việc sử dụng các thuốc dãn mạch trong sốc nói chung đươc giới 
han vào các t ình huống có rối loạn chức năng t im kết hợp với t âng 
các áp lực đáy thất, t ăng sức cản mạch hệ thống và huyết áp đông 
mạch bình thường hoặc gắn bình thường. Việc dùng các thuốc dãn 
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mạch trong xử lý giảm chức năng thất trong các hội chứng sốc là 
nhầm cải thiện cung lượng t im dựa vào hai tác dụng t ăng co bóp 
t im và dãn mạch. Đôi khi nhờ phối hợp thuốc dãn mạch với thuốc 
t ăng co bóp nên đạt được hiệu qua cải thiện huyết động mà riêng 
một loại thuốc nào cũng không có được. 

Thất phải có thành mỏng dễ bị bịt lạ i bởi cơ thành thất trái. Tuy 
vậy, người ta ngày càng nhận ra rằng giảm năng thất phải thường 
đóng một vai trò chủ chốt trong một số các chứng bệnh t im phổi 
hay gặp nhất ở t rẻ em như bệnh t im bẩm sinh, hội chứng hô hấp 
nguy kịch người lớn, loạn sản phế quản phổi và các bệnh phổi mạn 
tính khác. Nàng lực thất trái đáp ứng với t ăng sức cản mạch phối 
trong các tình huống như vậy thường chi phối cung lượng của t im. 
Do vậy, các biện pháp làm giảm sức cản mạch phổi thường được sử 
dụng nhiều hơn trong việc xử lý nhiều bệnh nhi lâm vào tình t h ế 

nguy kịch. Tuy vậy, việc dùng các thuốc dãn mạch trong điều trị 
tăng huyết áp phổi là một vấn đễ phức tạp với các kết qua vừa mơ 
hồ vừa gây mâu thuẫn như đã từng được báo cáo trong y văn. Do 
vậy, việc dùng thuốc xử lý t ăng sức cản mạch phổi chỉ nên thực hiện 
khi bệnh nhi được giám sát đẩy đủ. 

Một số khuyết t ậ t t im bẩm sinh có thể biểu hiện trong một bệnh 
cảnh suy t im xung huyết và sốc t im. Việc chẩn đoán các khuyết t ậ t 
này là điều mấu chốt vì thủ thuật giải phẫu cần được t iến hành 

trước khi lo ổn định huyết động. 

Sốc nhiễm trùng (SNT) 

Các mục tiêu ban đầu trong xử lý SNT là nhanh chóng phục hồi 
chức năng tưới máu các mô, nhận dạng và khống chế nhiễm trùng. 

Loại t rừ hoặc khống chế các vi khuẩn gây bệnh là nguyên tác 
quan trọng nhất trong điểu trị. Trị l iệu kháng sinh là thích hợp cho 
những bệnh nhi đang bị sốc tuần hoàn và nghi có căn nguyên nhiễm 
trùng. Trước khi dùng kháng sinh phổ rộng thì nên t iến hành lấy 
các mẫu phẩm máu, nước t i ểu và những bộ phận khác có khả năng 
bị nhiễm t rùng để nuôi cấy và làm kháng sinh đổ. 
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Bệnh nhi sống sót không chác gì được cải thiện nếu nguồn góc 
nhiễm t rùng chưa bị loại bỏ. Tiến hành giải phẫu dẫn lưu các vị trí 
nhiễm t rùng đóng kín là nhất thiết phải làm và phải t ìm k iếm bàng 

được ổ nhiễm t rùng nếu bệnh nhi tỏ ra không đáp ứng với l iệu pháp 
kháng sinh thỏa đáng. 

• Hỗ trợ tim mạch 

Mục tiêu sơ đẳng trong xử lý ban đầu SNT là phục hồi t ính ổn 
định huyết động. Ngân chặn t iến t r i ể n sinh lý bệnh tự nhiên của 
SNT bằng cách k i ểm soát các biến số t i m phổi có t h ể cải thiện được 
tiên lượng. Mọi nó lực phải nhằm t ă n g cường phân phối oxy tới các 
mô t ế bào. Tố i đa hóa cung lượng t im và thành phấn õxy máu động 
mạch đồng thời giảm th iểu các nhu cầu oxy là các biện pháp cơ bản 
trong điếu trị. Tuy vậy, không nhất thiết phải tố i ưu hóa các biến 

số t im phổi trong phạm vi bình thường ở bệnh nhi SNT. Thiết lập 
được một t ình t rạng t ăng huyết động có t h ể cải th iện được tiên 
lượng vì nhu cầu oxy cao và sử dụng oxy tồ i ở các bệnh nhi này. Cử 
động thở gia t ă n g thường thấy ở các bệnh nhi SNT có t h ể làm tăng 
đáng kể mức tiêu thụ oxy. Sự t h ể này có t h ể khác phục được bàng 
thông khí hổ trợ và dùng thuốc dãn cơ và/hoặc thuốc an thần. Các 
rối loạn thân nhiệt cực đoan ( tâng hoặc hạ thân nhiệt) đểu đòi hỏi 
oxy nhiều hơn cho nên cần xử lý đưa t hân nhiệt vé mức bình thường. 

Phục hổi t h ế tích là biện pháp trị l iệu đáu tiên đối với giảm cung 
lượng t im. Làm bành trướng t h ể tích máu tuần hoàn thực hiện sớm 
và hữu hiệu sẽ làm t àng mức phân phối oxy và ngăn chặn t i ến t r i ển 
SNT. Cần t iếp cận tỉnh mạch trung t â m và t ruyền dịch qua đó. 
Bệnh nhi SNT có một nhu cầu dịch to lớn trước hết vì lý do dãn 

mạch ngoại vi và thoát dịch qua mao mạch. Ỏ một số t rường hợp 
việc phục hối thể tích máu chỉ dựa t rên các số đo áp lực t ĩnh mạch 
trung tâm không thôi thì có t h ể nguy hại . Chức n ăng hai thất không 
đổng đều, dãn suất các t âm thất thay đổ i , và t ăng sức cản mạch 
phổi có thể khiến áp lục tĩnh mạch trung t âm không còn đáng t in 
cậy và dự đoán không đúng lượng dịch bù thích hợp. Có thể phải 
chi định đặt một catête vào động mạch phổi với kỹ thuật nhiệt pha 
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loãng ở những bệnh nhi tỏ ra đáp ứng chậm với truyền dịch, có các 
dấu hiệu phù phổi mà áp lực máu tỉnh mạch trung tâm bỉnh thường 
hoặc có dấu hiệu lâm sàng hay chụp âm vang đồ t im cho thấy suy 
giảm chúc năng cơ t im. 

Tuy vẫn còn tranh cãi về việc dùng các dung dịch dạng tinh thể 
hay dạng keo trong mục đích phục hồi thể tích nội mạch nếu có 

SNT, song trong thực tế, ngay từ đầu nếu dùng các dung dịch dạng 
keo thì việc phục hồi t h ể tích máu tỏ ra có hiệu qua hơn. 

Mặc dầu t ruyền dịch và l iệu pháp kháng khuẩn là các biện pháp 
cơ bản trong xử lý N T M và SNT, song những bệnh nhi này vẫn cần 
các thuốc t ăng co bóp t im và/hoặc thuốc dãn mạch. Suy cơ t im có 
t h ể là biến chứng của SNT và ngăn chặn việc tố i ưu hóa cung lượng 
t im mặc dầu t h ể tích nội mạch thỏa đáng. Việc đánh giá chính xác 
nhất cung lượng t im tố i ưu phải dựa vào các tiêu chuẩn khách quan 
sau đây: một tình t rạng m à mức tiêu thụ oxy không phụ thuộc lưu 
lượng, một mức tiêu thụ oxy hiện hữu thỏa đáng, và không có nhiễm 
toan chuyển hóa. Trong phần lớn các trường hợp, đáp ứng các tiêu 
chuẩn này đòi hỏi phải duy trì cung lượng t im ở mức cao hơn bình 
thường. 

Dopamine thường là thuốc t ă n g co bóp t im được lựa chọn dùng 
trong SNT ngay từ đầu vì nó có các tác dụng lên thụ t h ể t i ế t 

adrenalin bêta trong cơ t im, lên thụ t h ế t iế t adrenalin alpha trong 

mạch ngoại vi , tác dụng chọn lọc t ăng t i ế t dopamine lên giường mao 
mạch thận và tạng. Nếu chức n ăng cơ t i m giảm và sức cản mạch 
hệ thống t ăng thì nên phối hợp dobutamine với dopamine l iều thấp. 

Những bệnh nhi hạ huyết áp nặng và cơ t im suy thì có t h ể không 
đáp ứng với l iễu cao dopamine hoặc dobutamine. Trong các t rường 

hợp này, cấn cho epinephrine hoặc norepinephrine. Diễu không may 
là dùng các thuốc co mạch mạnh này có thể không làm t ăng sức 
cản mạch hệ thống và huyết áp động mạch. Các thuốc mới làm t ăng 
co bóp t im không thuộc họ adrenalin (như milrinone, amrinone) có 
t h ể t ìm thấy một chỗ đứng trong điểu trị SNT nếu cơ t i m suy tới 
mức chống lạ i các thuốc thuộc nhóm adrenalin. 
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Các rối loạn điện giải, t ình trạng nhiễm toan chuyển hóa, hạ 
canxi máu, giảm phốtphát máu và hạ đường huyết có t hể xuất hiện 
trong SNT và cấn được xử lý. Việc điêu chỉnh các rối loạn này sẽ 

góp phần tố i ưu hóa chức năng cơ t im. 

Các thuốc dãn mạch có t h ể được chỉ định trong điêu trị SNT nếu 

sức cản mạch hệ thống vẫn cao mặc dầu hồi sức t h ể dịch đã thỏa 
đáng và thuốc t ăng co bóp t im đã dùng đủ. 

• Hỗ trợ nhiều nội tạng 

Sốc, bất luận do nguyên gì, là một bệnh hệ thống ảnh hưởng đến 

nhiều cơ quan. Có nhiều biến chứng có thể xuất hiện trong sốc mặc 
dầu đã được dùng l iệu pháp kháng sinh và được hỗ trợ t im mạch. 
Suy thận, rố i loạn chức n ăng gan, đông máu, rố i loạn chức năng hệ 
thần kinh trung ương và suy thở... hết thảy đều đã được mô tả và 
phải được tiên l iệu. 

N T M được thừa nhận là nguyên nhân chính dẫn tới hội chứng 
suy hô hấp người lớn (ARDS). Trong nhiều báo cáo, tỉ l ệ chết của 
các bệnh nhân có ARDS do N T M đều ỏ mức cao: 80% đến 90%. Việc 
điểu trị những bệnh nhân ARDS là biến chứng của sốc thật đáng 
nản lòng. Tuy vậy, k iểu thở áp lực dương t ính cuối kỳ thở ra (PEEP) 
kết hợp với thở máy đã tỏ ra cải thiện được chức năng hô hấp. PEEP 
phải được sử dụng thận trọng mới t r ánh được các hậu qua xấu đối 
với cung lượng t im và phân phối oxy tới các mô. Điếu trị GTTTH 
ở những bệnh nhân còn có ARDS là đặc biệt khó khăn vì dịch truyền 

được lựa chọn và mức áp lực mao mạch phổi bít có t h ể làm tăng 
lượng nước ngoài lòng mạch tích l ạ i trong phổi. Glucocorticoids, 
íĩbronectin, các thuốc chống đông và các biện pháp thực nghiệm khác 
đểu đã được dùng thử trong điều trị ARDS. Cho đến bây giờ chưa 
có bàng chứng nào khẳng định hiệu qua của các l iệu pháp nói trên. 

^ Ngay cả trong t rường hợp không có biến chứng ARDS thì sốc 
vẫn cộ t h ể t r ầm trọng thêm do giảm thông khí vì các cơ hô hấp đã 
mỏ i mệt. Tăng thông khí trong các giai đoạn đầu của sốc, đống thời 
có thiếu máu cục bộ t ạ i các co hô hấp vỉ giảm tưối máu cũng có t h ể 
ảnh hưởng nặng nể đến hoạt động của các cơ-hô hấp. Hậu qủa là 
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thông khí phút không được thỏa đáng, tình trạng nhiễm toan tồi tệ 
thêm, rồi ngừng thở. Thở máy có hy vọng đảo ngược được các tình 
t h ế này. 

• Dinh dưỡng 

Từ lâu, người ta thừa nhận ràng những bệnh nhân N T M sẽ lâm 

vào t ình t rạng thiếu dinh dưỡng protein - năng lượng được xem là 

một biểu hiện chính của đáp ứng chuyển hóa trung gian. ỏ những 
bệnh nhi trước đó đã bị suy dinh dưỡng rồi hoặc vẫn còn trong tình 
trạng t ăng chuyển hóa thì t ình t rạng suy dinh dưỡng xuất hiện 
nhanh như vậy đã góp phẩn làm cơ t h ể suy yếu và tử vong. Tuy 
vậy, những rố i loạn trong chuyển hóa trung gian được mô tả ở t rên 
khiến việc hỗ trợ dinh dưỡng trở thành một thách thức. Qua tr ình 
NTM, theo một cách nào chưa rõ, thúc đẩy một tình t rạng tiêu kiệt 
năng lượng theo một t r ình tự tuân t iến. Trong các giai đoạn đầu, 
khả năng sử dụng glucose như một nguồn năng lượng bị hạn chế, 

và cơ t h ể ngày càng phải sử dụng chất béo như một nguồn năng 
lượng. 

Trong giai đoạn này, một hỗn hợp nhiên l iệu cân bằng gồm số 
lượng glucose và chất béo ít chỉ cung cấp 30% đến 40% số calori và 
cơ t h ể phải huy động lượng acid amin để bổ sung. Do vậy, các nhu 
cầu dinh dưỡng ngoài đường ruột phải được khởi sự đáp ứng ngay 
khi chức năng t im mạch ổn định. Trong các giai đoạn muộn của 
NTM, xuất hiện một t ình t rạng không dung nạp triglyceride và lúc 
này không có khả nâng định rõ một chuẩn mực t iếp nhận chất béo 
chuỗi dài. Tạ i thời đ iểm này, người ta thường dùng các acid amin 
có chuỗi bên (BCAA = Branched - chain - Amino - Acid) như một 
nguồn cung cấp nhiệt năng vì lý do việc sử dụng glucoza và chất 
béo bị hạn chế. H ậ u qua là cơ t h ể "tự ăn thịt mình" bằng cách sử 
dụng protein của cơ xương để có đủ lượng BCAA làm cơ chất cho 
nhiên l iệu. Lúc này, việc dùng chất béo phải dựa t rên việc .đánh giá 
nhiều l ần sự dung nạp chất béo và việc dùng dung dịch có bổ sung 
BCAA tỏ ra tố t hơn dung dịch có đủ loại acid amin. Cơ chế không 
dung nạp chất béo có t h ể một phẩn do thiếu hụt carnitine tuyệt đối 
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hoặc tương đối. Lúc này nên sử dụng carnitine. 
Các nghiên cứu gán đây cho thấy một ưu điểm của việc cho ăn 

qua đường ruột, nếu có t h ể được, là vì các cơ chất được chuyển trước 
hết từ ruột sang gan và nó cũng hoạt hóa sự điếu hòa bình thường 
hormon tụy. Tuy vậy, có nhiêu trường hợp N T M m à chức nâng hữu 
hiệu của ruột không thể duy trì được. Trong các t ình huống này, 
việc dinh dưỡng ngoài đường ruột là cần thiết. 

Các liệu pháp thực nghiệm 

• Corticosteroid . Có nhiều cơ chế có khả n ă n g làm cơ sở cho 
các tác dụng có lợi của steroid trong N T M và sốc, song phán lớn 
chưa được chứng minh. Lợ i ích dễ h iểu nhất của các steroid có lẽ 

là điều chứng minh rằng N T M và sốc đã tạo ra một t ình t rạng giảm 
t i ế t của tuyến thượng thận và việc thay t h ế corticosteroid thượng 
thận là điểu cần thiết . Mặc dầu các lý giải này có phần hợp lý, song 
nó không biện minh được việc khuyên dùng các l iều cao steroids 

trong y vãn gần đây. Cơ sở hợp lý cho việc dùng steroid trong SNT 
bao gồm khả n ăng các thuốc này ổn định m à n g tiêu t h ể và màng 
t ế bào, ức chế ngưng kết bạch cấu hạt và t i ể u cầu do bổ t h ể gây ra, 
cải thiện hiệu suất cơ t i m và điều ứng sự phóng thích các opiates 
nội sinh, đảo ngược các khuyết t ậ t chuyển hóa liên quan đến t im và 

gan, giảm các sản phẩm của chuyển hóa acid arachidonic, ngăn ngừa 
thương tổn t ế bào qua t rung gian gốc oxy và làm giảm ái t ính õxy 
của hồng cầu. Những tác dụng đối nghịch khả dĩ gốm bội nhiễm, rối 
loạn điện giải, t ăng đường huyết, chảy máu dạ dày ruột, loạn tâm 
và loạn nhịp t im. Những nghiên cứu gần đây đã không cho thấy 
steroid tỏ ra có hiệu qua trong xử lý SNT. Hơn nữa, nhiễu dữ kiện 
chỉ ra tử vong cao trong số các bệnh nhân điều t r ị bằng steroid. Dựa 
vào các thông t in này, thì việc dùng corticosteroid l iễu cao không 
đem lạ i lợi ích trong điều trị N T M nặng và SNT và không nên dùng. 

• Các đối kháng opiate. Đã có nhiều người quan t á m đến vai 

trò naloxone trong điểu trị SNT. Naloxone là một chất đối kháng 
của các opiates nội sinh, một nhóm peptid được xem là có một vai 
trò sinh lý bệnh học trung gian gây hạ huyết áp trong qua t r ình 
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N T M . Các nghiên cứu t rên súc vật dùng Naloxone đã chứng minh 
sự cải thiện trong chức nâng t im mạch và đảo ngược tình trạng hạ 
huyết áp. Dùng naloxone ở người lạ i không luôn luôn xác nhận các 
kết qua nghiên cứu t rên súc vật, và các phản ứng đối nghịch nghiêm 
trọng đã xảy ra. Giờ đây, nguôi ta không khuyên dùng naloxone 
trong SNT. 
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3 . R ố i l o ạ n n ư ớ c - đ i ệ n g i ả i 

đ ư ờ n g h u y ế t 

L SINH LÝ BỆNH HỌC 

Nước là thành phần lớn nhất của cơ thể, chiếm khoảng 80% trọng 
lượng cơ t h ể t rẻ đẻ non, 75% trọng lượng t rẻ sơ sinh đủ tháng. 
Lượng nước trong cơ t h ể giảm dần trong n ăm đấu, còn l ạ i khoảng 
60 -65% ở tuổ i 12 tháng và xấp xỉ người lớn ở tuổ i dậy thì (bảng 1). 

Bảng 1. Lượng nước trong cơ thể theo tuổi 

Tuổi 
Tổng lượng nước Nước ngoài TB Nước trong TB 

(% trọng lượng cơ thè) 

Thai dưới 3 tháng 92 65-67 25 
Sơ sinh đủ tháng 75 35-44 33 
Trẻ 4-6 tháng 60 =23 37 
Trẻ 12 tháng =60 26-30 33 
Trẻ à tuồi dậy thì =60 20 40 
Người lớn 50-60 20 40 

Nước trong cơ t h ể được phân bố thành 2 khoang: trong t ế bào 

và ngoài t ế bào và sự phân bố này cũng thay đổ i theo tuổ i (bảng 1). 

/ . Nhu càu hàng ngáy 

Nhu cầu hàng ngày là lượng dịch và điện giả i cấn th iế t để duy 
trì cân bằng giữa lượng được cung cấp và lượng thài ra khỏ i cơ thể . 
Nước mất khỏ i cơ t h ể theo 2 nguồn chính: nước t i ể u và nước bốc 
hơi. Trong số lượng nước mất do bay hơi, khoảng 2/3 qua da, còn 
1/3 qua đường hô hấp. Mấ t nước theo đường này không kèm theo 
mất điện giả i nên khi thay t h ế cũng phải dùng dịch không chứa điện 
giả i . Nhiều yếu tố ảnh hưởng đến lượng dịch mất do bay hơi (độ ẩ m 
và nhiệt độ môi trường, t ấn số thở và nhiệt độ cơ t h ể là những yếu 
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tố quan trọng nhất). Ngược lạ i , t rẻ đang thở máy hoặc đang điểu 
trị bằng khí dung thường nhận thêm dịch qua đường hô hấp. Trong 
điểu kiện bỉnh thường, mất dịch theo đường bay hơi chiếm khoảng 
30% đến 40% nhu cầu dịch hàng ngày. Mất dịch do bay hơi t ăng 
12% cho mỗ i độ c khi sốt t rên 38°c . Bảng 2 tóm tá t các yếu tố ảnh 
hưàng đến dịch mất do bay hơi. 

Nhu cẩu hàng ngày về dịch và điện giải có t h ể được t ính theo 
công thức trong bảng 3. 

Bảng 2. Các yếu tố ảnh hường đến mát nước do bay hơi (vô hình) 

Tăng mái nưóc vô hình Giảm mát nước vô hình 

Sốt cao (tăng 12% cho mỗi độ c kè từ 38°c trỏ lên) Không khí được làm ảm 
Tăng hoạt động thẻ lực Hạ thân nhiệt 
Thỏ nhanh Dùng thuốc gây ngủ 
Suôi bằng lò điện (tăng mất từ 40% đến 50%) Giảm hoạt động thẻ lực 
Trẻ được điểu tri bằng ánh sáng (mất thêm khoảng Sĩ 40%) 

Bảng 3. Nhu càu hàng ngày về nước, điện giải và đường 

Thành phần Trọng lượng Liếu Ví dụ 

Nước* Mỗi kg dưới 10 kg 100 ml/kg/ngày+ 5kg: 500 ml/ngày 
Mỗi kg từ 11-20 kg Thêm 50 ml/kg/ngày 15 kg:1250 mữngày 
Mỗi kg trên 20 kg Thêm 20 ml/kg/ngày 25 kg: 1600 ml/ngay 

# 
Điện giải: Natri(Na+) 2-3 mEq/kg/ngày Trẻ 5 kg: 10-15 mEq/ngày 
Kali (K+) 1-2 mEq/kg/ngày Trẻ 5kg: 5-10 mEq/ngày 
Clo (Cf) 3-5 mEq/kg/ngày Trẻ 5 kg: 15-25 mEq/ngày 
Canxi (Ca++^ 
Magiê (Mg ) 

50-200 mg/kg/ngày Trẻ 5 kg:0,25-lg/ngay Canxi (Ca++^ 
Magiê (Mg ) 0,4 -0,8 mEq/kg/ngày Trẻ 5 kg: 2-4mEq/ngày 
Photpho (PO4) 15 - 50 mg/kg/ngày Trẻ 5 kg: 75 - 250 mg/ngày 
Đuòng glucose 4-8 mg/kg/phút Trẻ 5 kg: 2<M0 mg/phút 

»• Trề sơ sinh nhất là sơ sinh đè non, nhu cầu nước cao hơn. 
+ • Đánh giá nhu cầu dịch dựa vào sự tiêu hao năng lượng. 
#: Trẻ sơ sinh không cần Na, K và Cl trong 24 giò đầu. 

T5 - HSCC. 
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Công thức này t ính trong điêu kiện chức năng thận bình thường 
và không có hiện tượng mất nước bất thường theo đường thận hoặc 
ngoài thận . N ế u có hiện tượng mất bất thường, phải t ính bù dịch 
và đ iện giả i phù hợp, tùy theo lượng dịch mất và nồng độ điện giải 
t rong dịch đó (bảng 4). Trên bệnh nhân nặng có suy chức nâng nhiêu 
nội tạng, khi t ruyền dịch cần tính toán riêng các t hành phần dịch 
t ruyền . 

2. Tính thẩm thấu máu 

Nước phân bố trong các khu vực trong và ngoài tế bào tùy theo 

số lượng các phân tử hòa tan có hoạt t ính thắm thấu. Màng t ế bào 

n g ă n cách các khu vực này không cho đạ i đa số các chất hòa tan đi 
qua n h ư n g l ạ i cho nước đi qua tự do. Vì vậy, lượng nước ở mỗ i khu 

vực phản ánh sự phân bố các phân tử hòa tan t ạ i đó.Độ thẩm thấu 
t ạ i khu vực ngoài t ế bào chủ yếu do Natr i (Na + ) và các phân tử 
mang điện â m (anion) đi cùng Na + (clo và bicarbonate) quy định, 
còn độ thẩm thấu nội bào chủ yếu do Kali ( K + ) đảm nhiệm. Bỉnh 
thường, độ thẩm thấu huyết tương nội bào và dịch kẽ bàng nhau. 

Độ t h ẩ m thấu có thê* đo bàng phương pháp hạ đ iểm đông hoặc tính 
theo cồng thức sau: 

glucose 
18 

(mOsm/kg H20) trong đó Na+ là nồng độ natri huyết tương 

Độ thẩm thấu huyết tương ( P o s m ) = 2x(Na + ) + 

Urẽ 

2,8 

t ính bàng milimol (mmol) được nhân 2 để t ính lượng p h â n tử hòa 
tan đi cùng với nó (Cl" H C 0 3 1 có tác dụng thẩm thấu; glucose là 
nồng độ đường huyết t ính bàng mg/100 mi, được chia cho 18 đ ể đổ i 
t hành mmol; Urê là nồng độ urê máu cũng t ính bằng mg/lOOml và 
được chia cho 2,8 để đổ i thành mmol. Bình thường, P(Osm) nằm 
trong khoảng từ 280 đến 295 mOsm/kg. 

Các chất hòa tan khác như rượu ethanol, methanol, ethylen 
glycol, manitol, glycerol và sorbitol cũng có t h ể góp phần tạo nên 
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độ thẩm thấu máu trong một số trường hợp nhất định. 

3. Tính trương lực (tính thẩm thấu hữu hiệu) 

Có những chất hòa tan thấm được qua màng t ế bào và có những 
chất không thấm được. Các chất không thấm được (gọi là những 
chất có hiệu lực thấm thấu) như Na + , glucose (không tiêm cùng với 
insulin) thường là chỉ ở t ạ i khu vực ngoài t ế bào trong khi urê và 

những chất thấm được qua m à n g t ế bào được phân bổ đều cả hai 
phía màng t ế bào. Chí những chất không thấm tạo nên lực thẩm 
thấu để làm nước đi từ khu vực khác đến khu vực chứa chúng. Tính 
trương lực (hay t ính thẩm thấu hữu hiệu) phản ánh nồng độ các 
chất hòa tan không thấm trong một dịch, trong khi t ính thẩm thấu 
nói chung thể hiện nồng độ của cả các chất hòa tan thấm được và 
không thấm được qua m à n g t ế .bào trong dung dịch ấy. Tính t rương 
lực huyết tương có t h ể t ính theo công thức: 

gluoose 
P o s m hữu hiệu (hay t rương lực) = 2 X [Na+] + 1 8 

Bình thường trương lực huyết tương nằm trong khoảng 275 đến 

290 mOsm/kg. v i những chất như urê, ethanol, methanol, ethylene 
glycol, sorbitol thấm qua m à n g t ế bào nên chúng góp phấn vào độ 
thẩm thấu m à không tạo được t ính thẩm thấu hữu hiệu (hay t rương 
lực) huyết tương. Ngược l ạ i manitol, glycerol, sorbitol là những chất 
hòa tan không thấm qua m à n g t ế bào nên vừa có tác dụng thẩm 
thấu vừa có tác dụng t rương lực, có t h ể làm di chuyển nước nhò 
lực thẩm thấu của chúng. 

Sự phân biệt t ính thẩm thấu và tính thẩm thấu hữu hiệu ( t rương 
lực) là cực kỳ quan t rọng để hiểu được tỉnh t rạng bệnh lý nào có 
thể làm dịch chuyển nước từ khu vực nọ sang khu vực kia. Trong 
lâm sàng, di chứng thần kinh gặp phổ biến khi có t ăng t rương lực 
huyết tương, ngược l ạ i r ấ t ít khi có di chứng thần kinh nếu t ă n g độ 
thẩm thấu máu n h ư n g không t ăng t rương lực. 
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Bảng 4. Nồng độ xấp xì của các điện giải trong dịch dạ dày 
và ruột non. 

Nguồn dịch 
Điện giải (mEq/1)* 

Nguồn dịch 
Na+ Ka+ c f H C O 3 

Dịch dạ dày 
Dịch ruột 

35 
140 

10-15 
5-15 

150-180 
no 40 

• Sổ liệu này là rát tuông đói và có thẻ thay đổi rất nhiêu. 

4. Mất nước đẳng trương 

M ấ t nước đẳng t rương (khi nồng độ Na + máu bỉnh thường) 
thường xảy ra khi m ấ t nhược t rương (ví dụ ỉa chảy, vì phân chỉ chứa 
30 - 70 mEq N a + t rong một lít) và cũng được bù bàng dịch nhược 
t rương. Trong t rường hợp này dịch mất chủ yếu từ khoang ngoại 
bào, vỉ không hoặc r ấ t ít dịch nội bào được chuyển ra ngoại bào. Các 
dấu hiệu khách quan của mấ t nước cấp (bảng 5) t h ể hiện mức độ 
mấ t dịch ngoại bào. Vì mấ t dịch ngoại bào dẩn dần, nên t rên lâm 
sàng có t h ể gập từ b iểu hiện nhẹ đến những biểu hiện rấ t nặng như 
choáng g iảm t h ể tích. Thường mất nước được phân làm 3 độ: nhẹ, 
t rung bỉnh và nặng, tương đương với mất 5%, 10% và 15% trọng 
lượng cơ t h ể ở t rẻ em và với 3%, 6% và 9% ở người lớn. 

5. C á c t ì n h t r ạ n g r ố i l o ạ n t h ẩ m t h ấ u v à t r ư ơ n g l ự c 

Bảng 6 tóm t ắ t những bệnh lý gây rố i loạn thẩm thấu và trương 
lực máu. 

a) Tăng thầm tháu - không tăng trương lục máu: 

Trường hợp này không gây chuyển dịch nước giữa các khoang 
nội ngoại bào và hiện tượng ứ nước toàn thân chỉ cần điều t r ị trong 
một số tỉnh huống đặc biệt. 

b) Tăng thám tháu và tăng trương lực: 
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Bảng 5. Các triệu chúng và dấu hiệu mất nước tùy theo mức độ nặng. 

Dành giá Độ ì (nhẹ) Độ li (trung bình Độ HI (nặng) 

% trọng lượng cơ thè má 5 10 15 
Khát + + + 
Không có nước mắt + + 
Niêm mạc hơi khô khô khô khốc 
Mắt trũng - + + 

Thóp trũng - + + 

Lưu lượng nước tiểu bình thường giảm vô niêu 
Nhịp tim bình thưởng nhanh rất nhanh 
Huyết áp bình thường hạ huyết áp do tư thế hạ huyết áp 

Tuói máu tổ chức bình thường bình thuồng giảm 
Tinh thẩn bình thường kích thích ngủ gà, hôn mê 

Đó là trường hợp t ă n g nồng độ các chất hòa tan không thấm qua 
màng t ế bào ở khu vực ngoại bào, làm dịch chuyển nước từ trong 
ra ngoài t ế bào để cân bằng áp lực thẩm thấu. Kế t quả là gây mất 
nước nội bào và ứ dịch ngoại bào. Nếu t rương lực máu t ăng đột 
ngột, toàn bộ các t ế bào kể cả t ế bào não đều bị mất nước. Nếu t ă n g 
trương lực từ từ , não có khả n ăng tự bảo vệ một phần. Trong một 
số trường hợp t ăng t rương lực máu (như t ăng Na + máu, t ăng đường 
máu), hình như t ạ i t ế bào não có một quá t r ình tạo chất hòa tan 
chủ động nhờ một loạt những phản ứng sinh hóa và men. Và như 
vậy sẽ làm giảm độ chênh lệch t rương lực giữa trong và ngoài t ế 

bào nên t ế bào não đỡ bị mấ t nước, vẫn không bị tổn hại và bảo 
toàn được chức n ă n g các phân tử hòa tan có tính chất bảo vệ này 
(còn gọi là các phẩn tử t hẩm thấu nội sinh) gồm có: taurin, glutamate 
và có t h ể là cả sorbitol. Cơ chế bù t rừ này có can hệ đến thực t ế 

lâm sàng. Nếu t ă n g t rương lực được điểu trị quá nhanh, nhất là nếu 

dùng dung dịch nhược t rương, khu vực nội bào sẽ trở nên ưu t rương 
so với khu vực ngoại bào và nước sẽ ào vào trong t ế bào, gây phù 
não cấp t ính với nhiễu hậu quả nặng nề . Cụ t h ể là những bệnh nhân 
bi ỉa chảy t hế mấ t ước ưu t rương, nếu được t ruyền dịch quá nhanh 
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hoặc dịch nhược trương rất có thể bị chết hoặc di chứng do phù não cấp. 
Nhiêu nguyên nhân gây t ăng trương lực máu, nhưng tựu trung 

gồm 2 loại chính: do mất dịch nhược t rương hoặc do nhận quá nhiêu 
chất gây t ă n g t rương lực máu. Mỗ i loại nguyên nhân có đặc điểm 
riêng, n h ư n g cả hai đêu gây mất nước nội bào. 

Bảng 6. Các tình trạng bệnh lý gây rối loạn thẩm tháu và 
trương lực máu. 

Tăng thảm thấu máu 
Không tăng trương lực Tăng trương lực Giảm thảm thấu máu 

Tăng nitơ máu: Tăng natri máu Hạ natri máu 

- Suy thận Tăng đường máu 
- Tăng dị hóa đạm Nhận quá mức: 

Uống rượu: - Dường 
- Ethanol - Manitol 
- Methanol - Sorbitol 
- Ethylene glycol - Glycerol 
- Magiẽ 

- Photpho 

ố. Các trường hợp lăng natri máu (sơ đò 1) 

a) Tăng natri máu (Na* huyết thanh > 150 mEqll) có mát nước 

K h i mấ t nưóc t h ể ưu t rương (hay t ă n g Na + máu) , chủ yếu là mất 
nước trong t ế bào, còn khu vực ngoại bào gần như không bị má t do 
nước từ trong t ế bào ra. v ì vậy, cùng một lượng nước mất, mất nước 
t h ể ưu t rương thường có vẻ ít nặng hơn (ít có b iểu hiện lâm sàng) 
và cũng ít rói loạn tuấn hoàn hơn mấ t nước t h ể đẳng t rương. Các 
biểu hiện lâm sàng và huyết động chỉ rõ rệ t khi mất từ 12% đến 

18% t rọng lượng cơ t hể ở t rẻ em. Ngược l ạ i , các dấu hiệu thắn kinh 

l ạ i r ấ t hay gặp, đặc biệt là t rạng thái t inh thẩn. Đa số t rẻ lơ mơ 
ngủ gà khi nằm yên nhưng trở nên t â n g kích thích khi khám. Có 
thê gặp t ăng t rương lực cơ, t ăng phản xạ, cứng gáy hoặc những biểu 
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hiện nặng hơn như giật cơ, co giật, dấu hiệu tổn thương khu trú. 
Thường gặp tảng đường huyết trong thể này. 

- Nếu t ăng natri máu do mất nước đơn thuẩn không mất điện 
giải, thoạt đẩu khoang ngoại bào trở nên ưu trương tương đối, nước 
sẽ bị kéo từ nội bào ra, và hậu quả là cả hai khu vực đều bị mất 
nước, nhưng theo tỷ l ệ tương xứng, tức là 2/3 lượng nước mất là từ 
khoang nội bào và 1/3 từ khoang ngoại bào. Như vậy, chỉ 1/12 lượng 
dịch mất là của khu vực lòng mạch (1/4 lượng dịch ngoài t ế bào), 

nên r ấ t ít khi gặp rố i loạn huyết động. 

Nguyên nhân mất nước dạng này chủ yếu là qua đường hô hấp 
do t ăng nhịp thở (sốt cao, toan chuyển hóa, nhiễm t rùng đường hô 
hấp cấp, kích thích trung t â m hô hấp do các bệnh thần kinh) hoặc 
mất qua da (khí hậu qua nóng, qua khô, sốt cao, cường tuyến giáp, 

bỏng rộng, viêm da bong chợt) và cũng có t hể qua thận (đái nhạt 
do thận hoặc do tuyến yên). 

- Nếu mấ t dịch nhược tương (tức là mất ít điện giả i , m à chủ yếu 

là natri, hơn là mất nước sẽ làm t ăng trương lực máu) , khu vực nội 
bào sẽ đỡ bị mất nước hơn do độ chênh lệch thẩm thấu thấp hơn 
trong mất nước đơn thuần nói trên. Nguyên nhân chủ yếu là do mấ t 

dịch qua đường tiêu hóa. Dôi khi cũng do mất qua thận (do dùng 
lợi niệu thẩm thấu), qua da, hoặc do lọc m à n g bụng bàng dung dịch 

ưu t rương qua. 
Trong lợi niệu thẩm thấu, dù là do chất hòa tan có thấm (như 

urê) hay không t hấm qua m à n g t ế bào (như mannitol hay glucose), 
đều có thế gây mất một lượng dịch nhược t rương do nước t i ể u trở 
thành đẳng niệu. Vì các chất hòa tan gây lợi niệu thấm thấu là t hành 
phần chủ yếu của lượng chất hòa tan trong nước t i ể u nên thành 
phần điện giả i trong nước t i ể u là nhược t rương so với khu vực ngoại 
bào Như vậy, trong t rường hợp t ăng đường máu, đường niệu hoặc 
khi đ iểu trị t ă n g áp lực nội sọ bằng manitol, bệnh nhân thường bị 

mất nước ưu t rương. 
b) Tăng natri máu không mất nước. 

Đó là t rường hợp tảng natri máu do nguyên nhân thán kinh (rối 
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Tăng thẩm thấu + tăng ƯJơng lục 

Tăng Na* máu 

Bình thường 

Mất dịch 
nhược trương 

Mất nước 
đơn thuần 

Tống lượng 
Na+ giảm 

Tổng lượng Na 
bình thường 

Tống lượng Na* 
bình thường 

Mất qua 
thận thận 

Lợi niệu 
thẩm thấu 

Mất ngoài 
thận 

-ỉa chảy 
-Bỏng 
-Lọc màng 
bụng 

V 
Dịch nhược 
trương 

Mất qua 
thận 

Dái nhạt 

\ 
\ 

Trung 
ương 

Mất ngoài 
thận 

-Qua da 
-Thờ nhanh 

\ 

Thận 

\ 
Vasopessin 
Nước 

Nước 

Thiazide 

Tăng Na máu 
nguyên nhân 
thần kinh 

Nước 
Theo dõi triệu 
chứng thần kinh 
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Sơ đò 1. Các tình huống 



Qua nhiều chất hòa tan không thấm 

ứ nước 

Bổ sung Na 

Tống lượng 
Na+ tăng 

Các chất hòa tan khác: 

Toan máu tăng 
thể xêton 

Tăng Natri-máu 
do ăn nhiều muối, 
do tiêm nhiều bicarbone 

Hôn mê tăng Do điều trị: Mannitol 
thẩm thấu Corticoid Sorbitol 

Lọc màng bụng Glycerol 
Nuôi dưòng 
đường TM 

Lội niệu 
Nước 
Lọc màng bựig 
hoặc siêu lọc 

Truyền dịch 
Isulin 
Kali 

Giảm 
lượng đường 
lusulin 

Có thể phải 
lọc ngoài thận 

tăng tnlrtng lực. Chẩn đoán và huống xử lý. 
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loạn vùng hypothalamus). Dù cơ chế rố i loạn này chưa thật sáng tỏ, 
nhưng hỉnh như có sự thiết lập l ạ i ngưỡng của các cơ quan cảm thụ 
áp lực vùng dưới đồi làm bệnh nhân mất cảm giác khát, uống ít và 
tăng natri máu. Có 2 t h ể bệnh: thể đáp ứng với thử nghiệm tảng 
nước (truyền dịch hoặc uống nước thì natri máu trở vé bỉnh thường) 
và thế không đáp ứng (na t r i -máu luôn cao, dù uống nhiêu nước hoặc 
truyền dịch). T h ể thứ hai có lẽ một phẩn do đái nhạt nguyên nhân 
trung ương (thiếu ADH). 

c) Tăng natri máu và ứ nước ca thề 

Trong trường hợp này, nguyên nhân chủ yếu là do ngộ độc muối, 
hoặc do hòa loãng không đủ, hoặc phổ biến hơn là do nhận qua nhiêu 
natri khi điểu trị toan chuyển hóa hoặc ngừng hô hấp tuần hoàn 
bằng bicarbonate. T ă n g đột ngột áp lực thẩm thấu máu làm kéo 
nước từ nội bào ra, hậu qua là mất nước trong t ế bào (teo t ế bào) 

và thừa nước ngoài t ế bào, có t h ể gây phù phổi, t âng huyết áp hoặc 
chảy máu não, co giật và các hậu qua khác của mất nước t ế bào 

não. 

7. Tăng trương lực máu do có qua nhiêu chất hòa tan không thấm vào 
lẽ bào 

a) Tăng đường huyết 

ổ trẻ em đái đường t h ể nặng (toan huyết - ceton huyết) thường 

có tăng trương lực máu . Diều trị corticoid vỏ thượng thận liêu cao, 
lọc màng bụng bàng dịch lọc có nống độ đường cao (Ss47o), dinh 
dưỡng bàng đường t ĩnh mạch với đường nồng độ cao hoặc hôn mê 
đái đường t h ể không có ceton niệu cũng là những nguyên nhân gây 
do tăng t rương lực máu . Tăng đường máu vừa gây t ăng t rương lực 
máu trực tiếp, vừa gián t iếp do gây bài niệu thẩm thấu làm mất 
dịch nhược t rương so với máu. Hậu qua của sự t ăng t rương lực do 
tăng đường máu và do điều trị làm giảm qua đột ngột t rương lực 
máu cũng giống như trong trường hợp t ăng natri máu. 

b) Nhận qua mức các dung dịch hòa tan khác 

Các dung dịch không thấm vào t ế bào khác như mannitol, sorbitol 
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hoặc glycerol cũng có t h ể gây hậu qua tương tự trường hợp trên nếu 

dùng qua mức. Trong lâm sàng, thường gặp tình trạng này khi điều 

trị tảng áp lực nội sọ bàng t ruyền mannitol. 

8. Các trường hợp giảm áp lực thẩm thấu và giảm trương lực máu 

Vỉ nồng độ natri là thành phẩn chủ yếu tạo nên độ thẩm thấu 
huyết tương nên cả giảm độ thẩm thấu và t rương lực máu đều liên 

quan trực t iếp đến sự giảm natri máu. Nhưng ngược lạ i , giảm natri 
máu không phải lúc nào cũng gây giảm độ thẩm thấu và t rương lực 
máu. Có t h ể thấy tảng t rương lực và giảm natri máu nếu có một 
chất hòa tan gây t ăng t rương lực (mannitol chẳng hạn) trong máu. 
Tương tự , t rương lực có t h ể bình thường trong trường hợp giả hạ 
natri máu do t ăng lipit máu hoặc t ăng protéin máu. Các muối natri 
hòa tan trong huyết thanh có 90 - 93% là nước, nhưng khi định 
lượng natri máu l ạ i được t i ến hành bằng cách pha loãng huyết thanh 

với dung dịch nước. v ì vậy, nồng độ natri bàng 135 mEq/1 của huyết 

thanh có 90% nước thực t ế sẽ là 150 mEq/1 trong dung dịch nước 
của huyết thanh (135/0,9). K h i t rả lời kế t qua xét nghiệm, thường 
số liệu này đã được chỉnh lý một cách tự động và chúng ta có kết 

qua 135 mEq/1 trong khi con số đo ở máy là 150 mEq/1. Khi có t ăng 
lipit hoặc protein máu, các chất này chiếm một t h ể tích khá quan 
trọng trong huyết tương nên làm giảm t h ể tích nước trong huyết 

thanh. Nếu chí còn 75% nước trong huyết thanh có t ăng lipid, nồng 
độ 150 mEq/1 natri đo được chỉ tương ứng với 112,5 mEq/1 huyết 

thanh có t ă n g l i p i d v à phòng xét nghiệm sẽ cho ta con số này nhưng 
con số 112,5 mEq/1 này không phả i là do rố i loạn cân bằng điện giải 
thực sự hay giảm t rương lực máu thực sự. Thật ra, nồng độ thẩm 
thấu đo được trong t ình huống này vẫn bình thường. 

Trong t rường hợp t ăng đường huyết thì ngược lạ i , nước từ trong 
t ế bào đi ra khu vực ngoại bào, làm pha loãng huyết thanh và vì t h ế 

làm giảm natri máu. 

Bất kỳ nguyên nhân nào gây giảm natri máu và đồng thời có 
giảm t rương lực máu, sẽ làm nước chuyển dịch vào trong t ế bào do 

có chênh lệch nồng độ thẩm thấu và kế t qua là các t ế bào ứ nước, 
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đặc biệt là các t ế bào não phù sẽ gây các hậu qua nghiêm trọng ít 
hay nhiều tùy mức độ phù não. Với natri máu từ 125 mEq/1 trở 
xuống, chúng ta bắ t đẩu thấy các t r iệu chứng như giật cơ, buôn nôn, 
nôn, ngủ gà. Khi natri hạ dưới 120 mEq/1, sẽ xuất hiện co giật, hôn 
mê. 

Giảm natri máu (Na + <130 mEqA) có t h ể đi kèm với mất nưốc, 
ứ nước ngoại bào hoặc nước ngoại bào bình thường (sơ đổ 2). 

Giảm Na+ máu 

Đánh giá khối lượng tuần hoàn 

Khổ! lượng tuần hoàn giảm Khối lượng tuần hoàn bình thường 
hoặc tăng 

Na+niệu <20 mEq/l Na+niệu>20 mEq/l Na+niệu<20 mEq/l Na+niệu>20 mE(ị/l 

" L I 
- Lợi niệu mạnh 

- Hội chứng SIADH* 
thận hư 
-Xơ gan -Suy thận 

- Mất qua đường 
tiêu hóa 
- Bỏng nặng -Suy thượng thận 
-Dùng lội tiếu kéo dài -Bệnh thận mất nước -Suy tim -Hội chúng 
-Bệnh xơ nang tụy -Hội chứng mất muối uống nhiều 

trung ương 
-"Mất" trong khu vực thứ ba 

-ơều trị rối loạn huyết động 

- Truyền dịch muối 
- Điều tri bệnh chính 

-Hạn chế muối -Hạn chế 

và nước nước 
- Điều tri - Điều tri 

đặc hiệu đặc hiệu 
bệnh chính bệnh chỉih 

Sơ đõ 2. Hạ natri máu - Chẩn đoán phân biệt và hướng điều trị 
* SIADH: Hội chứng bài tiết qua mức hormone chống lợi niệu (ADH) 

a) Hạ natri máu -giảm khối lượng ngoại bào 

Do nước dịch chuyển vào trong t ế bào nên bệnh nhân thường có 
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vẻ mất nước nặng hơn trong mất nước đẳng t rương với cùng một 
lượng dịch mất đi. Thường thì mất nưốc thể nhược t rương là do mất 
nước và điện giải qua đường tiêu hóa, qua thận và. sau đó được nhận 

dịch nhược t rương hoặc nước đơn thuần. Đôi khi cũng còn mất qua 
da, qua đường hô hấp, do bệnh xơ nang tụy tạng, bỏng nặng hoặc 
ủ dịch ở "khu vực thứ ba" trong các bệnh như tắc ruột, viêm tụy, 
viêm phúc mạc. Thận sẽ đáp ứng với hiện tượng giảm lưu lượng qua 
thận bằng cách t ăng hấp thụ muối và nước do kích thích hệ thống 
renin - angiotenin - aldosterone. Nước t i ểu sẽ ưu t rương nhưng có 
nồng độ natri < 10 mEq/1. Còn khi mất muối và nước qua thận làm 
giảm natri máu và giảm t h ể tích thường là thứ phát sau dùng thuốc 

lợi niệu, do các hội chứng mất muối do thận hoặc do não. ỏ t rẻ nhỏ, 
nguyên nhân thông thường nhất của mất nước nhược t rương là do 
suy vỏ thượng thận, hậu quả của quá sản thượng thận bẩm sinh. 
Cũng có t h ể gặp suy thượng thận do nhiễm khuẩn, do xuất huyết 

hoặc do ngừng corticoid đột ngột sau một l iệu t r ình dài >2 tuấn. 
Trong loại mất nước này, nồng độ natri niệu thường > 20 mEq/1. 

b) Hạ natri máu không mát nước hoặc có ứ nước 
H ạ natri máu do hòa loãng gặp trong suy t im, xơ gan, hội chứng 

thận hư. Trong các bệnh này thường có hiện tượng ứ nước và tích 
muối. Nat r i niệu < 20 mEq/1. Nếu bệnh nhân bị giảm natri máu m à 
không bị mất nước, cũng không bị phù, cần nghĩ đến hội chứng bài 
t iế t qua mức hormon chống bài niệu (SIADH). Thường thì bệnh nhân 
này hơi ứ nước hoặc bình thường, có natri máu thấp, áp lực thẩm 
thấu máu thấp < 280 mOsm/kg, nhưng l ạ i có natri niệu t ăng cao, 
trừ khi bệnh nhân bị hạn chế dùng muối. Cần chẩn đoán loại t rừ 
suy tuyến giáp và suy vỏ thượng thận vì cả hai bệnh này cũng làm 

bênh n h â n không bài xuất được lượng nước thừa và có hạ natri máu. 

Cuối cùng, suy thận và chứng uổng nhiều tiên phát hoặc ngộ độc 
nước ở t rẻ em cũng làm hạ natri máu và có t h ể có nồng độ natri 

niệu cao. 

9. Rối loạn cân bằng kati 

Khác với natri, kali chủ yếu tập trung trong t ế bào. Nó có chức 
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năng quan trọng trong việc điểu hòa nhiễu chức n ăng khác nhau. 
Ngoài tổng lượng kali trong cơ thể , tỷ l ệ giữa nồng độ kali trong và 
ngoài t ế bào là cực kỳ quan trọng vì nó ảnh hưởng đến t h ế năng 
điện của m à n g t ế bào lúc nghỉ của các tổ chức thần kinh và cơ, đặc 
biệt là cơ t im (xem phần t ă n g kali máu của chương suy thận cấp). 
Tăng kali máu làm giảm mức chênh lệch t h ế năng m à n g t ế bào và 

t ế bào trở nên dễ bị kích thích hơn. Ngược lạ i , hạ kali máu sẽ làm tảng 
mức chênh lệch thế nâng màng và làm cho các t ế bào trở nên khó bị 
khử cực hơn. Dù kali ảnh hưởng tới t hế Đảng lúc nghỉ, tác dụng cùa 
hạ hoặc tăng kali máu rấ t thay đổ i bởi 2 lý do sau: tốc độ sự thay đổi 
nống độ và sự có mặt của các lon khác cũng có tác động lên tính dễ 
bị kích thích của các t ế bào như canxi, magiẽ, natri, hydro. 

a) Tảng kali máu 

Tăng kali máu có t hể là do rố i loạn sự đào thả i qua thận (suy 
thận, suy thượng thận, dùng thuốc lợ i niệu không thả i kali), do tiếp 

nhận qua nhiễu từ nguồn nội sinh (tan máu, tiêu cơ) hoặc ngoại 
sinh (các muối kali, penicillin potassium) do rố i loạn phân bố (toan 
máu, ngộ độc digitalis). 

H ậ u qua của t ăng kalỉ máu là yếu cơ hoặc l iệt , r ố i loạn nội t iết 

(kích thích aldosterone, insulin, glucagon, t ă n g adrenaline) và đặc 
biệt quan trọng nhất là thay đổ i dẫn t ruyền t ạ i t im. Những biến đổi 
quan trọng t rên điện t âm đồ chỉ b iểu hiện khi kali máu vượt qua 

6,5 mEq/1 nếu không có toan hoặc k i ềm máu. Dấu tiên là sóng T 
cao và hẹp do tái cực nhanh. Dẩn dẩn nếu kali máu t ăng th ỉ dẫn 
t ruyền t im sẽ chậm lạ i làm QRS dãn rộng. Cuối cùng là đoạn PR 
dài ra và độ dài sóng p lớn dấn vỉ dẫn t ruyền qua nú t nhĩ thất rói 
nút xoang nhĩ bị ảnh hưởng. Rung thất hoặc ngừng t im xảy ra khi kali 
máu vượt qua 9 mEq/1 nhưng ngừng t im có thể xảy ra bất cứ lúc nào. 
Tác dụng độc do tăng kali sẽ được t ăng cường nếu có h ạ canxi máu, 
hạ natri máu, toan máu hoặc nồng độ kali máu t ăng nhanh. 

b) Hạ kali máu 

H ạ kali máu có t hế do cung cáp thiếu, phân bó l ạ i vào trong t ế 

bào do kiềm máu hoặc t ăng insulin máu, mấ t nhiều qua nước t iểu 
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(thuốc lợi niệu, cường aldosterone, nhiễm độc ống thận do 
amphotericin B, bài xuất cùng với các lon mang điện tích âm không 
t h ể tái hấp thu được như ticarcillin hoặc bicarborcate hoặc mất qua 
nhiêu qua đường tiêu hóa do nôn, ỉa chảy, hút dạ dày liên tục. Hậu 
qua hạ kali m á u thể hiện lên cơ vân, cơ trơn và cơ t im cũng như 
lên chức n ă n g thận và dẫn truyền của t im. Triệu chứng là nhược 

cơ, tiêu cơ, co mạch, tấc ruột do giảm nhu động. Da niệu và uống 
nhiều là do mấ t khả năng cô đặc thận và kích thích trung t â m khát. 
T ạ i t im, có t h ể thấy hoại tử cơ t im, loạn nhịp và biến đổ i điện t im. 
Ngoại t â m thu nhỉ và thất là phổ biến và sẽ càng t ăng nếu bệnh 
nhân được điều trị bàng digitalis. Thay đổi điện tâm đổ xuất hiện 
khi kali máu giảm tới 3 mEq/1: đoạn ST chênh xuống, sóng T dẹt, 
xuất hiện sóng u và đoạn QU dài ra. Tuy nhiên, khác với t ăng kali 
máu, không có sự tương quan chặt chẽ giữa sự giảm nống độ kali 
máu với biến đổ i điện t â m đồ. 

10. Rối loạn cân băng canxi 

Canxi là t hành phần phong phú nhất của xương và cũng đóng 
vai t rò quan trọng đối với dẫn truyền thần kinh, đối với hoạt t ính 
các men, đối với dẫn t ruyền cơ t im, đối với qua tr ình đông máu và 
những chức n ă n g t ế bào khác. Bất thường trong chuyển hóa canxi 
hay gặp ở giai đoạn sơ sinh nhưng ít gặp hơn trên t rẻ lớn và trẻ 
đang độ t rưởng thành. Nồng độ canxi ion hóa bình thường là 40 -
50 mg/1 

a) Tăng canxi máu 
Cần phân biệt t ăng canxi máu với cường cận giáp, ngộ độc 

vitamin D, nằm bất động lâu, bệnh sarcoid, hội chứng k iềm do sữa, 
cường giáp t rạng và t ă n g canxi máu vô căn ở t rẻ em mà có l ẽ liên 

quan đến sự đáp ứng qua mạnh với vitamin D. 

Tr iệu chứng t ă n g canxi máu là: nhược cơ, chán ăn, buồn nôn, 
nôn táo bón. Có t h ể gặp các t r iệu chứng sớm như đái nhiễu, đái 
đêm uống nhiều. T â n g canxi máu có thể làm biến đổ i t ính t ình. 
T ă n g canxi m á u nặng làm ức chế sự khử cực thẩn kinh cơ và cơ 
t im. Nhịp nhanh thất do t ăng canxi máu có l ẽ do hiện tượng "vào 
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l ạ i " l àm giảm tốc độ dẫn t ruyền và làm ngán thời gian t rơ của tâm 
thất . Trên điện t â m đổ sẽ thấy đoạn PR dài ra, cùng với QRS đản 
rộng và nhất là khoảng QT ngán l ạ i . 

b) Hạ canxi máu 

Cẩn xác định hạ canxi máu bàng đo canxi lon hóa chứ không 
phả i bằng nồng độ canxi toàn phẩn vì những biến đổ i sự gán canxi 
với protein (thay đ ổ i pH, protẽin máu thấp) sẽ làm biến đổ i mối 
quan hệ giữa nồng độ canxi toàn phần và lon htía. 

Giảm canxi m á u thường do suy cận giáp, viêm tụy, thiếu vitamin 

D và t ă n g photpho máu. Ngoài ra, còn gặp trong hạ magiê máu do 
l àm giảm bài t i ế t parathormone và trong suy thận do giảm khả năng 
biến đổ i 25 - O H vitamin D 3 thành 1,25 vitamin D 3 , hoặc do tảng 

t ính kháng với parathormone và t ăng photpho máu. ỏ những trẻ 
sinh ra từ những b à m ẹ bị đái đường hoặc những t rẻ bị ngạt nặng 
cũng hay gặp hạ canxi máu. 

T r i ệu chứng h ạ canxi m á u là tảng t ính kích thích hệ thần kinh 
t rung ương và ngoại biên như giật cơ, co thất nhất là co thất thanh 

quản, co giật, dấu hiệu Chvostek và Trousseau dương tính. ỏ trẻ sơ 
sinh, có t h ể gặp những t r iệu chứng như kích thích, ăn kém, nôn, 
chướng bụng, ngừng thở. 

li. Những rối loạn hay gặp khác 

a) Hạ magiê máu 

Magiê là đồng tố chủ yếu của nhiều men, kể cả Na +-R-ATPase, 
của dẫn t ruyền hóa thần kinh, của co cơ và của chuyển hóa đường, 
mỡ , đạm. Magiê cũng đóng vai trò lớn trong bình ổn hệ t im mạch 
do có tác động lên t rương lực động mạch bàng việc điều hòa các vị 
t r í trao đổ i canxi và magỉê t ạ i màng t ế bào. 

H ạ magiê (magiê máu < 1,5 mEq/1) chủ yếu do cung cấp thiếu, 

m ấ t qua thận hoặc đường tiêu hóa, rối loạn nội t i ế t và chuyển hóa 
(bảng 7). Trong nhi khoa hay gặp hạ magiê máu do thiếu sót trong 

qua t r ình hấp thu t ạ i đường tiêu hóa, và ở những t rẻ của các bà mẹ 
đái đường hoặc cường cận giáp. 
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Biểu hiện lâm sàng là t ă n g hoạt tính thần kinh cơ (run giật, co 
giật, tetani), rố i loạn t â m t h á n (vô cảm, hoảng loạn hoặc hôn mê). 
Biểu hiện t im mạch của hạ magiê máu là quan trọng nhất: suy t im, 
hạ huyết áp, rố i loạn nhịp thất, tảng cường tác dụng độc của digitalis. 
Trên điện t â m đổ, thường thấy các khoảng PR, QT và QRS dài ra 
và sóng T đảo ngược. 

Bảng 7. Các nguyên nhân hạ magiê máu. 

Nguyên nhân dinh dưỡng: . Do đói 
. Do nuôi dưđng hoàn toàn bằng duòng tĩnh mạch 

Mất qua đường tiêu hóa: . Rối loạn hấp thu 
. la chày mạn tính 
. Hút dịch tiêu hóa kéo dài 
. Chúng giảm magié máu ỏ trẻ 

Mất qua dường thận: . Thuốc lợi niệu 
. Rối loạn ống thận do thuốc (aminoside, ticarcillin, 

amphotericin B, carbecillin, cisplatin) 
. Toan máu do bệnh ống thận 
. Viêm đài bè thận 
. Viêm cầu thận 

Nguyên nhân nội tiết - chuyên hóa: 

. Cuông aldosteron 

. Cường cận giáp 

. Cuông giáp 

. Hạ photpho máu 

. Insulin 

. Toan máu -ccton mầu do đái tháo đường 

. Trê của bà mẹ bị đái tháo đường 

. Trẻ cùa bà mẹ bị cuông cận giáp 
Các nguyên nhân khác: 

. Uống canxi 

. Truyền máu chứa citrate 

. Nhiễm khuân nặng 

. Bỏng nặng 

. Tiêu mỡ 
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b) Hạ photpho máu 

Phoi pho chủ yếu là lon nội bào: 80% trong xương, 9% trong các 
t ế bào cơ. Nó có chức n ă n g sinh học quan trọng trong việc sinh ATP 
(đảm bảo cho sự toàn vẹn của t ế bào, co cơ, các chức n ăng thắn 
kinh và vận chuyến điện giải) và trong việc điểu hòa chuyển hóa 
(tiêu đường, chuyển hóa protein, đạm, mỡ nội bào và hợp nước của 
vitamin D). Photpho cũng là thành phần chủ yếu của hệ thống đệm 
nước t i ểu giúp cho việc bài xuất các acid cố định, là thông điệp phụ 
(AMP và GMP vòng) và là thành phẩn của 2,3 - DPG hồng cầu giúp 
tăng khả n ă n g vận chuyển oxy (xem phấn Suy hô hấp cấp). 

Nồng độ photpho m á u ở t rẻ em bình thường là từ 40 đến 71mg/l 

(cao hơn ở người lớn: 27 đến 45 mg/1) có l ẽ do khả n ăng vận chuyển 
photphat của thận cao hơn. 

H ạ photpho gặp trong t ình t rạng giảm khả năng vận chuyển tối 
đa của ống thận đối với photpho (cường cận giáp), tái phân bố làm 
photpho đi từ ngoài vào trong t ế bào (kiểm máu, iusulin, các thuốc 
kích thích cơ quan cảm thụ bêta-adrenergic , tảng tiêu đường), giảm 
cung cấp (nuôi dưỡng hoàn toàn đường t ĩnh mạch), mất qua đường 
tiêu hóa (rối loạn hấp thụ , hú t dạ dày tá t ràng, dùng các thuốc gán 
với photphát), mấ t qua thận (thuốc lợi niệu, bệnh ống thận, đái 
đường nặng t h ể toan máu - ceton máu). Một số nguyên n h â n quan 
trọng khác là hạ thân nhiệt kéo dài (trong phẫu thuật t i m bàng tuấn 
hoàn ngoài cơ thể) , giai đoạn t ăng cảm giác ăn sau khi điều trị suy 
dinh dưỡng nặng, bệnh Cushing hoặc điểu trị corticoid kéo dài, bỏng 
nặng (do t ă n g lọc t ạ i cấu thận). 

Những biểu hiện lâm sàng của giảm photpho nặng (<10mg/l ở 
người lốn) là suy t im, suy hô hấp, rối loạn chức n ă n g hổng cẩu (tan 
máu, giảm khả n âng vận chuyển oxy đến tổ chức do giảm men 2 3 
- DPG), rố i loạn chức n ă n g bạch cầu (giảm khả n ăng di động, thực 
bào và diệt khuẩn của bạch cầu), hạ t i ểu cầu (có l ẽ do rút ngăn thời 
gian sóng cùa t i ể u cấu), tiêu cơ, nhược cơ, rố i loạn chức n ăng hệ 

thần kinh gây "bệnh não chuyển hóa". Ò t h ể nhẹ hơn có t h ể gặp: 
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mệt mỏi , xíu, chán an, DUUI1 uuu, nôn, kháng iusulin, mém xương 
và rố i loạn chức năng t ế bào gan. 

li. THEO ĐỎI LÂM SÀNG VÀ XÉT NGHIỆM 

/ . Vê lâm sàng 

K i ể m tra các t r iệu chứng và dấu hiệu lâm sàng hàng giờ ỏ bệnh 
nhi mất nước nặng; ở bệnh nhân nặng vừa, có thể cứ 2 - 4 giờ một 
lần, k iểm tra các bộ phận và dấu hiệu sau: 

- Mất (độ trũng, nước mát) . 

- Tình t rạng niêm mạc 

- Tình t rạng thóp 

- Nhịp t im (thường xuyên t rên máy nếu được) và điện t âm đồ 

- Huyết áp (thường xuyên nếu được) 

- Á p lực tỉnh mạch trung t âm nếu mất nước nặng 

- Tình t rạng phục hồi khối lượng mao mạch (bình thường da đầu 
chi hoặc nền móng tay hồng trở l ạ i trước 3 giây sau khi ấn 
nhẹ). 

- Cân bệnh nhi (ít nhất là Ì lần/ngày) 

- Lưu lượng nước t i ể u (bình thường ^ Ì ml/kg/giờ) 

- Các dấu hiệu toan m á u (vật vã, thở nhanh, toát mổ hôi, da xạm) 

- Các dấu hiệu thần kinh, t inh thẩn. 

2. Vê cận lâm sàng 

- Điện giải đồ nhiều l ầ n trong ngày, nhất là nếu có t ăng kali máu, 
hạ hoặc t ăng na t r ì máu thì đôi khi cán xét nghiệm 4 giờ Ì lẩn 
để theo dõi biến chứng và kết qua điều trị. 

- Điện giả i nước t i ể u trong những t rưởng hợp cần thiết. 

- Đo Canxi, magiê, photpho máu, độ thẩm thấu máu khi có chỉ 
định lâm sàng. 

- Đo Urê, creatinin máu hàng ngày nếu cần. 

- K i ể m tra thành phần khí máu và t ình t rạng kiểm-toan nếu mất 
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nước nặng và lâm sàng đòi hỏ i . 

UI. ĐIỀU TRỊ 

/. Điêu trị mất nước 

• Hòi phục thể tích lòng mạch 

Nếu bệnh n h â n có hạ huyết áp hoác choáng giảm t h ể tích: 

- Bơm trực t iếp t ĩnh mạch (bolus) 20 mỉ/kg dung dịch muôi (muối 
sinh lý hoặc dung dịch lactate r inger) hoặc (tốt hơn nếu có t hể được) 
dung dịch keo (dextran, hemastarch, albumin). 

Nếu t ình t r ạng bệnh n h â n không khá hơn (hạ huyết áp, choáng 

vẫn tổn tạ i ) : t iếp tục bơm thẳng t ĩnh mạch 20 ml/kg dung dịch Dối 
t rên nhiều lẩn cho đến khi t ình t r ạng ổn định. 

Khi bơm dung dịch muối, cứ 60 ml/kg lạ i phải dùng 20 ml/kg 
dung dịch keo đ ể duy tr ì áp lực keo trong lòng mạch. 

Nếu sau khi bơm 60 ml/kg (3 l ầ n bơm 20 ml/kg) mà t ình trạng 
bệnh nhân không biến chuyển khá hơn, hoặc nếu áp lực tĩnh mạch 
trung t â m (CVP) ỈS l o mmHg, áp lực động mạch phổi ép (PCWP) 
> 16 mmHg, cấn xem xét việc dùng thuốc cường t im hoặc hoạt 
mạch. 

• Bồi phụ lượng dịch bị mất 

Cẩn t ính toán r iêng lượng dịch, Na+, K + cẩn bồi phụ để chuyển 
tình t rạng tảng hoặc hạ natri m á u thành natri máu bình thường 
(bảng 8 và 9). 

Vỉ không t h ể đánh giá chính xác lượng K+ mất, cán bổ sung 30 
- 40 mEq/1 dịch t ruyền nếu kalỉ m á u bình thường và bệnh nhân đái 
được. 
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Bảng 8. Công thức các dung dịch truyền tính mạch 

Nóng độ điện giải (mEq/1) 
Dung dịch Chất Ná^dộpH Na+ K+ Ca+ + CfLactate Thâm tháu 

hòa tan (g/1) (mOsmA) 

Dung dịch đường: 
5% glucose 50 4,7 - - - - 250 
10% glucose 100 46 - - - - 505 

Dung dịch muối: 
4,5%©. NaCl 4,5 5,3 77 - 77 - 155 
9%c. NaCl 9,0 5,3 154 - 154 - 310 

Dung dịch đường pha muối: 
2,5% đường trong glucose 25 4,9 77 - 77 - 280 

4,5%c muối: NaCl 4,5 
5% đường trong glucose 50 4.6 77 - 77 - 405 

4,5%c muối: NaCl 4,5 
5% dường trong glucose so 4,6 154 - 154 - 560 

9%c. muồi: NaCl 9,0 
Dung dịch nhiêu lon: 

Lactate 3,1 6,3 130 4 3 109 28 275 
Lactate ringor Nao 

KC1 
CaCI2 

6.0 
0.3 
02 

Dung dịch đường trong 
lactate ringer * 

2,5% dường trong glucose 25 5,1 65 2 1,5 54 14 265 
1/2 lactate ringer: Lactate 

Nacl 
KCI 
CaCl2 

1,55 
30 
0,15 
0,10 

5% đường trong glucose 50 4,7 130 4 3 109 28 525 
lactate rinRer lactate 

NaCl 
KC1 
CaCl2 

3.1 
6.0 
0,3 
02 

Dung dịch keo: 
Albumin 5% Nao 

Albumin 
9.0 
50 

6.9 154 1 154 310 
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Bảng 9. Điều trị rói loạn nước, diện giải và glucose 

Thành phần Lượng mắt Liêu Ví dụ (trẻ 5 kg) 

• Nước 

• Điện giải: 

5% (nhẹ) Lượng mắt+Duy trì 
10% (trung bình) 
15% (nặng) 

Natri (Na+) 10% 

Kali ( K + ) # 

Canxi (Ca+ +) 

Magiê (Mg + 2) 

Photphate (PO4 ^ 

• Đường: 
Glucose 

+Dẳng trương: dung dịch 
sinh ly (154 mEq/1) 
+ Nhược trương5 (Na+ = 125 
mEq/1) 
Na+ Cần=(135-125)x0,6(kg) 
(đẻ thành đẳng tnlơng) 

Bối phụ nhu đẳng trương 
+ Ưu trương (Na+ = 170 
mEq/1): 
- Chữa thành đẳng trương: 
Nước cân = (Na+máu 
đođược/Na+máu muốn) X 0,6 
- Còn lại bổi phụ nhu đẳng 
trương 
0,5-lmEq/kg lúc đầu, sau đó 
đo lại kali máu 
25 mg CaCl2 10%/kg hoặc 
100 mg gluconate Canxi 
10%/kg ban đầu sau đó đo 
lại canxi máu 

25-50mg/kg lúc đẩu sau đó 
đo lại magiẽ máu 

5-10 mg/kg (0,15-0,33 
mmol/kg)TM chậm 6 giò, sau 
do lại photpho máu 

0,5-1,0 g/kg TM tiếp theo 
bằng truyền TM liên tục 4-8 
mg/kg/phút táng dẩn 1-2 
mg/kg/phút cho đến lúc đạt 
09 g/1 đường máu 

250+500 = 750 mi 
500+500=1000 mi 
750+500=1250 mi 

77 (mát) +15 
(duytrì)=92 mEq 

10x5x0.6=30 

77+ J 
15=92 J 

122mEq 

170/145x0.6 = 465 mi 
nước 
35ml 9<7Cc{5mEq)f 
15=20mEq 

24-5 mEq 

125 mg CaCl2 10% 
hoặc • 500 mg 
gluconaie caaxi 
(10%) 
125-250 mg TM 
chậm 
=3,75 mg/6giò 

«: Hổi phục nước mát sau 24 giờ. Nên dùng tốc độ chia đêu trẽn 24 giò. Nếu có hạ 



ị lOOOmlAigày 

huyết áp hoặc choáng, dùng bolus muồi 9%c. hoặc dung dịch Ringer lactate, 20ml/kg/lần, 
nhắc lại nhiêu lấn cho đến khi tình trạng huyết động ổn định thi chuyền sang truyền nhò 

giọt tốc độ đểu nhau trong 24 giò. 
S: Bệnh nhân mắt nước ưu trương sẽ bị phù não, co giật, hôn mê nếu bối phụ dịch 

qua nhanh và qua nhược trương. Hổi phục lượng dịch mắt trong vòng 48 - 72 giờ. Dịch 
truyền bao giò cũng cho thêm muôi. 

#: Dịch truyén chứa <80 mEq/1 K+ và tốc độ truyền «;0,3mEq/kg/giò. 

2. Điêu trị mất nước thể đẳng trương 

Tính toán để hồi phục lượng dịch mất sau 24 giờ. Thường dùng 
dung dịch muối sinh lý 9%0 (154 mEq Na+/1) 

Ví dụ : 
T rẻ 5 kg mất 10% trọng lượng (trọng lượng hiện tạ i=4,5 kg) 

- Nước bị mất: 500 mi 

-Nước cần để duy tri nhu cầu hàng ngày: 500 mi 

- N a + bị mất: 154 mEq/1 X 0,5 77 mEq") 
r 92mEqfog3y 

- N a + duy trì 3 mEq/kg X 5 15mEq J 
3. Điêu trị mất nước thề nhược trương 

-Tính toán bù lượng Na + cấn thiết để natri máu trở thành binh thường. 

- Số còn lạ i của nước và điện giải giống như trong t h ể mấ t nước 

đẳng t rương. 
ví dụ: trẻ 5 kg, mát 10% trọng lượng, Nai máu = 125 mEqll. 
a) Lượng Na cần để điều chỉnh hạ natri máu = (Na+ mong muốn 

-Na+ thực tại) X 0,6 (kg) = (135-125) X (0,6 X 4,5) = 27 mEq Na+. 

b) Lượng còn lại của dịch bù là nước muối sinh lý (154 mEq/l Na+). 

-Nước mất 500 mi 1 
ĩ 1000 ml/ngày 

-Nước duy trì nhu cầu 500 mi J 
- Muối Na+ mát: 27+ 154 X 0,51 = 104 mEq 7 

ỉ 119 mEq Ne* hgày 
-Muối duy tà yêu cầu: 3 mEq x5kg = 15 rnEq J 

- N ế u có t r i ệu chứng hạ natri máu nặng (co giật) cần điểu trị 
cấp cứu bằng dung dịch muối ưu t rương 3% (khoảng 0,5 mEq/ml). 
Vì tảng N a + m á u đột ngột có t h ể gây chảy máu não, nên chi nâng 
N a + m á u lên 5 mEq/1 bàng dung dịch 3%. Nếu vẫn còn t r i ệ u chứng, 
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t iếp tục t iêm dung dịch muối 3% để đưa Na* m á u lên 120 - 125 
mEq/1. Lượng dung dịch muối 3% tính như sau: 

mEq Na = 0,6 X Trọng lượng (kg) X (Na+ mong muốn - N a + hiện tại) 

Ví dụ: trẻ trên bị co giật và Na+ là 115 mEqll. Càn dùng dung 
dịch NaCl 3% dề nàng Na+ lên đến 125 mEqll: 

mEq Na+ cần = 5(kg) X 0,6 X (125-115) = 30 mEq hoặc tương 

đương 60 mỉ NaCl 3%. 

- Điểu trị nguyên nhân mất nước và khống chế lượng dịch tiếp 

tục mất . 
- N ế u là bệnh nhân bị suy thượng thận, cần bổ sung kali, đường 

và nội t i ế t tố vỏ thượng thận. 

4. Điêu trị mất nước thể ưu trương 

- Tính toán lượng nước tự do (không điện giải) cẩn để đưa Na + 

m á u trở vé bình thường. 
- Số dịch và điện giả i còn l ạ i được t ính như trong t h ể mất nưốc 

đảng t rương. 
Ví dụ: trẻ nặng 5 kg, hiện căn 4,5 kg (mát 10%), có Na+ máu = 

170 mEqll. 
Lượng nước không điện giai cẩn thiết = Na+ hiện tại INa' mong 

muốn X l[0,6 X trọng lượng mong muốn (kg) - [ 0,6 X trọng lượng 
hiện tại (kg)ll = noi 145 X [( 0,6 X 5) - (0,6 X 4,5)1 = 350ml. 

-Lượng dịch cần bù còn lại (500 - 350 =150mi) dưới dạng dung 
dịch muối sinh lý. 

- Như vậy: Lượng dịch mát: 

Lượng dịch duy trì: 
Na+ mất: 154 X 0,15 

Na+ duy trì: 3x5 = 15 

- Cần đặc biệt lưu ý là nếu làm h ạ Na + qua nhanh, sẽ gây phù 

não do nước ào vào trong t ế bào não đang ưu t rương ( tảng thẩm 
thấu bảo vệ), vì vậy, chỉ làm hạ Na + từ từ sỉ 0,5 mEq/l/giò hoặc 10 
- 12 mEq/l/ngày. Trong ví dụ t rên, để hạ 25 mEq N a + , cần t ố i th iểu 
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là 48 giò, và lượng nước và điện giải sẽ phải tính đêu t rên 48 giờ: 

Nước: 2 X 500 (duy trì) + 500 mất = 1500 ml/48 giờ 
Na + : 2 X 15 (duy t r i ) + 23 mEq mất = 58 mEq/48 giờ (3,4g/48 giờ) 

Trong thực t ế lâm sàng, con số N a + cần đưa vào trong 2 ngày 
này không phái là 58mEq(* 3,4gNaCl hay 2,2g/l dung dịch truyền), 

mà cấn t ruyền một lượng muối cao hơn (thường là từ 4g/l) để t r ánh 
sự chênh lệch qua lớn giữa độ thẩm thấu t ế bào não với huyết tương. 
Na + máu càng cao, dịch t ruyền càng phải có nồng độ muối cao: 4g/l 
nếu N a + $160 mEq/1, 5g/l nếu Na + giữa 160 và 170 mEq/1 và 6g/l 
nếu Na+> 170 mEq/1. Như vậy ta thấy là thời gian để đưa Na + máu 
trở về bình thường sẽ lâu hơn thời gian dự tính, nhưng không đáng 
§ợ bằng biến chứng do giảm Na + qua nhanh. Mới nhìn qua, có vẻ 
như nghịch lý, n h ư n g kinh nghiệm lâm sàng và những nghiên cứu 
khoa học đã chứng minh t ính an toàn và lợi ích của điểu có vẻ nghịch 
lý này. 

Trong qua t r ình hổ i phục nước ở t h ể này, cần theo dõi sát Na + 

4giờ Ì l ần để có t h ể đ iểu chỉnh tốc độ truyền nếu Na + máu hạ qua 
0,5 mEq/l/giờ. 

Cũng cần lưu ý là thường gặp t âng đường huyết kèm theo t ăng 
Na + máu và đường cũng góp phần t ăng trương lực máu, nên trong 
dịch t ruyền lúc đầu có t h ể loại bỏ glucose và chỉ thêm đường khi 
đường máu đã vê bình thường và Na + đã hạ dần. 

Nếu t r i ệu chứng thần kinh nặng lên sau một thời gian t i ến t r i ể n 
tốt, cấn nghĩ ngay đến phù não và điểu trị gấp trước khi nghĩ tới 
những biến chứng khác như xuất huyết não. 

Việc điểu trị nguyên n h â n là r ấ t cơ bản để ngăn chặn Na + máu 
tiếp tục tảng hoặc vẫn duy tr ì ở mức độ cao. Cần t iến hành lọc ngoài 
thận nếu Na + > 180 mEq/1 hoặc xuất hiện các t r iệu chứng thần kinh. 

5. Điêu trị lăng natrì máu có ứ nước cơ thể 

Bệnh n h â n bị t ă n g N a + m á u và ứ nước thường là thừa nước nên 
nếu bổi phụ nước đơn thuần để hạ Na + máu sẽ càng làm ứ dịch 
ngoài t ế bào và gây hiệu qua phù phổi hoặc suy t im. Cách điều trị 
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hợp lý nhất là loại bỏ Na + khỏi cơ thể . Nếu chức năng thận bình 
thường có t h ể d ù n g lợ i niệu mạnh và thay t hế lượng dịch mất bàng 
nước đơn thuần và lưu ý để bù lạ i lượng K + mất qua nước t i ểu . Nếu 

chức n ă n g t hận bị ảnh hưởng hoặc có suy t im, cần phải t iến hành 

lọc m á u ngoài thận sớm. 

6. Điêu trị tăng trương lực máu do có qua nhiêu chất không thấm 

Tăng đường máu: 
Cần điểu t r ị t rực t iếp những rố i loạn gặp trong t ình t rạng bệnh 

lý này như t ă n g áp lực thẩm thấu, nhiễm toan - xêton máu, rố i loạn 
kali m á u và m ấ t nước (xem phần Hôn mê đái tháo đường). 

Các chất hòa tan khác: 
N ế u chức n ă n g thận bị ảnh hưởng hoặc các chất này chuyển hóa 

chậm (như mannitol chẳng hạn) m à tình t rạng bệnh nhân nguy kịch, 
cấn lọc m à n g bụng hoặc siêu lọc ngay. 

7. Điêu trị hạ naíri máu không mất hoặc ứ dịch (Hội chứng pha loáng) 

Cần điều t r ị nguyên nhân là chính, v ì tổng lượng muối trong cơ 
t h ể t ă n g khi có phù (suy t im, xơ gan, hội chứng thận hư). Cấn tránh 
d ù n g muối đ ể không làm t ăng t hể tích ngoại bào thêm, t ránh làm 

nặng t h ê m bệnh nhân . Điêu trị chủ yếu bằng hạn chế muối và dùng 

thuốc lợi niệu mạnh. 
Lưu ý phá t h iện và điều trị hội chứng bài t i ế t qua mức ADH 

(SIADH). 
N ế u là hạ N a + m á u do ngộ độc nước và bệnh tình nặng (co giật 

chẳng hạn), t iêm t ĩnh mạch dung dịch muối 3% (xem phần Điều trị 
hạ N a + máu trong mục Mấ t nước t h ể nhược trương). Trong những 
t rường hợp khác, chỉ cần dùng lợi niệu mạnh và t ruyền bù dịch đẳng 
t rương nếu lượng nước t i ểu qua lớn và hạn chế nước. Cán lưu ý bù 
lượng K + mấ t qua nước t i ểu khi dùng lợi niệu mạnh. 

8. Điều trị rối loạn cân bằng kaỉi 

• Tăng kali máu (bảng 10) 

Điểu trị cấp cứu khi K + máu >7 mEq/1 hoặc có thay đ ổ i trên 
điện t â m đồ. Các biện pháp bao gồm: 
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Ngừng mọi nguồn cung cấp kali. 
Cách nhanh nhất là dùng canxi tỉnh mạch đế đối kháng lạ i tác 
dụng sinh học của kali. Canxi clorua (CaCl2) tác dụng tốt hơn 
canxi gluconate vì nó có đặc tính sinh học tức thời. 

Làm tảng vận chuyển kali vào trong t ế bào bằng truyền glucose 

kết hợp với iusulin và/hoặc dung dịch bicarbonate. 

• Thả i loại kali khỏi cơ t h ể bằng cách: dùng Kayexalate qua đường 
uống, bơm dạ dày hoặc thụt đại tràng; lọc màng bụng hoặc siêu 
lọc máu. 

• Diễu trị nguyên nhân để t r ánh cơn tăng kali t iếp theo. 

Bảng 10. Điều trị tăng kali máu* 

Thuốc Liêu Chú ý 

tác dụng 

CaCl2 25 mg/kg vài phút 
(ciorua canxi) 

Huyết thanh 1 mEq/kg «30 phút 
bicarbonate natri 
Muối sinh lý 25mg/kg 
(NaCl) 
Glucose +Iusulin Glucose: ô g/kg «30 phút 

lusulin:0,lđơn vi/kg 
Kayexalate o^g/kg «24 giờ 

tác dụng 

2 30 phút Tiêm trong 2-5 phút. 
Có thẻ nhắc lại Ì lần. 

Tác dụng thoáng qua 
Ì 2,3 Nhiều giờ Tiêm tĩnh mạch 

Cần kiêm tra pH máu 
12 3 Tác dụng thoáng qua 

Ì 3 4 Nhiều giò Có thẻ nhắc lại liều 

Iusulin nếu G>0,8g/1 

4 Bổ sung Sorbitol 70% 
đê chống láo bón 

«: Phải theo dõi điện tim liên tục trong qua trinh điểu trị. 
#: Các Cô ché: 1) tăng lượng dịch ngoài tế bào; 2) kháng lại tác dụng màng; 3)tăng 

khả năng bắt giũ của té bào; 4) loại kali khỏi cơ thê. 

• Hạ kali máu 
- Biện pháp chủ yếu là cung cấp kali .Dùng đường uống an toàn 

nhưng trong trường hợp nặng, nhá t là nếu kali máu sỉ 2 mEq/1, hoặc 
khi có dấu hiệu t rên điện t im, cần dùng đường tĩnh mạch. 
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- D ồ n g thời phải giải quyết nguyên nhân. 

- Chú ý điêu t r ị hạ magiê máu đi kèm. 

- Theo dõi điện t â m đổ liên tục và xét nghiệm kali máu nhiễu 
lần. 

- Tốc độ t ruyền từ 0,25 - 0,5 mEq/kg/giờ. Tốc độ tố i đa khi cáp 
bách có t h ể đến lmEq/kg/giờ. Nồng độ kali không được qua 80 
mEq/1. Vỉ kali vào t ế bào chậm, nếu truyền nhanh hoặc dung dịch 
t ruyền qua đậm đặc sẽ gây loạn nhịp t im, có thể gây tử vong. 

- Khi có k i ểm máu, dùng KC1 vì có hiện tượng mất Cl kèm với 
mất kali trong t rường hợp này. 

9. Điêu trị các rối loạn canxi 

• Tăng canxi máu 
a) Giảm hấp thu qua dường tiêu hóa. 
- H ạ n chế lượng canxi trong chế độ ăn và ngừng vitamin D 

- Dùng photphate cellulose hoặc phytate natri để tạo các phức 
hợp không hấp thu. 

- Corticoid có tác dụng giảm canxi máu trong các bệnh sarcoit, 
tảng vitamin A m á u và trong các bệnh ác tính. Cơ chế chưa thật rõ, 
nhưng có l ẽ làm giảm hấp thu canxi qua đường tiêu hóa và giảm 
tái hấp thụ canxi từ xương. L i ều hữu hiệu của hydrocortisone là từ 
3 đến 4 mg/kg/ngày t iêm t ĩnh mạch hoặc l iều tương đương của 
prednisolone. Tác dụng bất đấu sau 1-2 ngày điểu trị. 

b) Tăng thải canxi từ khu vực ngoại bào 

- Lọc ngoài thận (lọc m à n g bụng hoặc siêu lọc máu) bằng dịch 
lọc không có canxi r ấ t có tác dụng nhưng nhất thời. 

- Tăng bài xuất canxi qua nước t i ể u bằng tiêm tỉnh mạch dung 
dịch muối sinh lý với l iễu gấp 2 lượng nước duy trì hàng ngày (chổng 
chỉ định nếu có suy t im). Tác dụng của l iệu pháp này sẽ t ăng hơn 
nếu dùng lợi niệu thả i canxi như íurosemide (liều ban đấu: lmg/kg, 
có t h ể đến 20mg t iêm tỉnh mạch). 

- Có t h ể dùng EDTA (ethylene diamine tetra acetic acid) để thúc 
đẩy sự bài t i ế t canxi bằng cách tạo phức hợp hòa tan lọc qua cấu 
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thận và không tái hấp thu. 
c) Giảm tái hấp thu từ xương bàng các thuốc: 
- Corticoid 
- Mithramycin, l iều 25 mg/kg tiêm tỉnh mạch sẽ bát đẩu tác dụng 

sau 1 - 2 ngày. 

- Thyrocalcitonin. 
- Photphat: Tiêm tĩnh mạch hoặc uống các muối photpho sẽ làm 

giảm canxi máu do làm tảng sự lắng đọng canxi vào xương, ức chế 

sự tái hấp thu canxi từ xương ra (bảng 10). Không dùng các muối 
photpho ở những bệnh nhân suy thận hoặc có tảng photpho máu vì 
có nguy cơ làm canxi hóa nhiêu bộ phận. L iều thông thường của 
photpho là 0,15 - 0,3 mmol/1 (=5-10 mg/kg) t ruyền tĩnh mạch trong 

J6 giờ. K i ể m tra l ạ i nồng độ canxi và photpho trưóc khi quyết định 
dùng l ầ n nữa. 

• Hạ canxi máu 
- Điều trị nguyên nhân. 

- Điểu trị giảm magiê đi kèm nếu có 

- Truyền tỉnh mạch canxi clorua (CaCl 2) loại 10%, 25mg/kg hoặc 
canxi gluconat, loại 10%, 100 mg/kg. 

- K i ể m tra điện t im khi dùng và k i ể m tra l ạ i nồng độ canxi lon 
hóa trước khi định dùng tiếp. 

- L iều điêu trị duy trì: 200 - 400 mg/kg ngày canxi gluconat loại 
10% có thể t ruyền liên tục hay ngát quãng chia 6 l ần trong ngày. 

10. Điêu trị các rối loạn khác 

• Hạ magiê máu 
a) Nếu magiê máu 3= 1,2 mEq/1, t ă n g magiê trong chế độ ăn. 

b) Nếu magiê m á u < 1,2 mEq/1, hoặc nếu bệnh nhân có t r iệu chứng 
hạ magiê huyết nhẹ, dùng 25 - 50 mg/kg loại dung dịch magiê sulfat 
10% t ruyền chậm trong nhiều giờ để t r á n h hạ huyết áp. Cấn theo 
dõi tác dụng nghẽn thần kinh cơ, l i ệ t hô hấp, giảm dẫn t ruyền thần 
kinh t i m và hạ canxi máu khi t ruyền magiê. 

c) Nếu có nhiều t r i ệu chứng nâng (loạn nhịp t im, co giật chẳng 
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hạn), t iêm tĩnh mạch chậm trong vòng Ì phút, 25 mg/kg magiê 
sulfat, sau đó t ruyền liên tục trong 12 giò 125 mg/kg. Nếu sau Ì 
l i ều t iêm t ĩnh mạch Ì phút m à vẫn còn loạn nhịp hay co giật có thể 
nhắc l ạ i Ì l ần 25 mg/kg. 

d) Bao giờ cũng phải chuẩn bị sản canxi clorua để làm thuốc chống 
lạ i tác dụng phụ hoặc tai biến khi tiêm thẳng tỉnh mạch magiê sulCat. 

đ) Vỉ sự hồi phục cho dự t rữ magiê thực hiện chậm, nên bao giờ 
cũng phải điểu trị thay t h ế trong nhiêu ngày. 

• Hạ photpho máu (bảng l i ) 

a) Thường là điểu trị theo kinh nghiệm, vì không có tương quan 
chặt chẽ giữa nồng độ photpho máu với dự t rữ photpho toàn thân. 

b) BỔ sung photpho được chỉ định khi: 

- H ạ photpho máu nặng, nhưng không có t r iệu chứng rõ (< 10mg/l). 

- Tr iệu chứng hạ photpho máu cấp tính. 

- Đ i ề u trị dự phòng trong qua t r ình nuôi dưỡng đường tỉnh mạch. 

- Kh i có hội chứng mất photpho qua đường thận. 

c) L iều lượng: 

- Ì mmol photphate chứa khoảng 31 mg photpho. 

- Trong nuôi dưỡng đường t ĩnh mạch: 0,5 - 1,5 mmol/k^ngày (15 
- 45 mg/kg/ngày) 

- Khi có t r iệu chứng cấp t ính của hạ photpho máu: truyền tinh 

mạch 6 giờ l iền 0,15 - 0,33 mmol/kg (5-10mg/kg). Tùy thuộc 
nồng độ photpho m á u m à nhấc l ạ i l iều này hay không. 

- Các tác dụng phụ có t h ể gặp khi dùng photpho: 

Tăng photpho máu làm hạ canxi máu và lắng đọng canxi lan tòa. 

H ạ huyết áp. 

T ă n g kali máu hoặc t ă n g natr i m á u dẫn đến t ăng trương lực 
máu . Mỗ i mg photphate dùng đường t iêm chứa 4 mEq kali hoặc 
natri , nên phải hòa loãng trước khi t iêm. 

- Tránh tiêm các muối photpho cùng ống t ruyền với canxi vì sẽ 

gây ngưng kết. 



Bàng l i . Các ché phàm phoipno dùng đường tĩnh mạch. 

Chế phàm Thành phẩn pH mOsm/kg. Photpho Na+ K+ 

H 20 (mg/ml) (rrEíỷ) (mEql) 

Photphate natri 10,1 mg Na2P04+2,66 mg 7,35 202 2,8 0,16 0 
trung tính NaH2P04.H20/ml 

Photphat natri- 11,5 mg Na2P04+2,58 mg 7,40 223 3,1 0,16 0,02 
kali trung tính KH2P04/ml 
Photphat natri 142 mg Na2P04 + 276 mg 

NaH2P04 . H20/ml 
5,7 5580 93,0 4,0 0 

Photphat kali 236 mg K 2P0 4 + 244 mg 
KH2PC>4/ml 

6,6 5840 93,0 0 4,4 

• Hạ đường huyết 

ai) Tiêm t ĩnh mạch 0,5-lg/kg glucose (2 - 4ml dung dịch 25% hoặc 
5-10ml dung dịch 10%). 

b) Không t ruyền tĩnh mạch ngoại vi đường 25% vì qua ưu trương. 

c) Sau khi tiêm thẳng TM, cần truyền liên tục 4 -8 mg/k^phút đường 
glucose dưới dạng 5% hoặc 10% để tránh hạ đường huyết phản ứng. 

d) Theo dõi đường máu thường xuyên cho tới khi đường máu ổn định. 
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4 . T r ạ n g t h á i h ô n m ê 

Bệnh nhi hôn mê (HM) chiếm khoảng 15% tổng số bệnh nhi được 
châm sóc t ạ i Khoa điều trị tích cực Viện Bảo vệ sức khỏe trẻ em 
(161/1083, trong 2 nám 1989 - 1990). Các qua t r inh bệnh lý liên hệ 
đứng hàng đầu là nhiễm t rùng thần kinh (48,63%), t iếp theo là xuất 
huyết não - m à n g não (chủ yếu dưới 2 t háng tuổ i : 27,89%), rối loạn 
chuyển hóa (17,12%), số còn lạ i là u nội sọ (3,42%) và chấn thương 
hộp sọ (3,42%). 

Tỉ l ệ tử vong chung là 35%, cao nhất thuộc các nhóm nhiễm 
trùng, rố i loạn chuyển hóa và u nội sọ. 

ì. SINH LÝ BỆNH HỌC 

Kể từ những ngày xa xưa người Hy Lạp đã thừa nhận ứng xử 
bỉnh thường của con người tùy thuộc t ính toàn vẹn của chức năng 
não. Một t rạng thái hư biến của ý thức là một t inh t rạng giảm chức 
n ă n g nơron do bị phá vỡ t ính toàn vẹn của vỏ não hoặc thân não. 
Một t rạng thái giảm ý thức kết hợp với giảm khả n ăng kích thích 
thị giác, th ính giác và xúc giác đã được qui ước chia thành bốn phạm 
t rù : ngủ l ịm, ngủ gà, sững sờ và hôn mê. 

• Ngủ l ịm (lethargy): t rạng thái mất chú ý, có t h ể giao tiếp 

bằng lời nói dễ dàng nhưng dễ quẫn trí, mấ t tr í nhớ, chủ yếu 

là ngủ gật. 

• Ngủ gà (obtundation): chú ý giảm, người bệnh kém đáp ứng 
với kích thích nhìn hoặc nghe song vẫn còn giao t iếp được. 

• Sững sờ (stupor): chi tỉnh dậy nếu kích thích mạnh, nói không 
rõ lời . 

• Hôn mê (coma): hoàn toàn không đáp ứng gì với các kích 
thích bên ngoài; không có động tác tự động, m á t luôn luôn 
nhám. 

Tính toàn vẹn của các bán cầu não và các cấu t rúc dưới vỏ trong 
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não trung gian, não giữa và câu não phần trên có thể bị ảnh hưởng 
do các qua t r ình bệnh lý làm giảm chức năng các bán cầu não như 
khi có các khối t rên lều, chẳng hạn như u, nhồi máu, áp xe não và 
xuất huyết. Bệnh nhi cũng có t hể có một tổn thương đuối lều, làm 

giảm chức n ăng hệ lưới hoạt hóa đi lên. H ệ này, nằm trong thân 
não, có nhiệm vụ làm thức tỉnh người bệnh. Những thương tổn liên 
quan đến vùng này thường là chấn thương, u và xuất huyết ở trong 
hố sau. Các rối loạn chuyển hóa cũng có t hể làm giảm chức năng 
các bán cầu não và thân não. Bất cứ qua trình bệnh lý nào kể t rên 
đều có t h ể ảnh hưởng đến hệ lưới hoạt hóa đi lên hoặc cả hai bán 
cầu não. Thương tổn não một bên có thể gây hôn mê nếu t ình t rạng 
t ăng áp lực nội sọ làm ảnh hưởng đến cấu trúc bên kia. Tuy vậy, 

"các thương tổn một bên bình thường ra không ảnh hưởng đến ý 
. thức. 

Bốn biểu hiện bệnh lý quan trọng nói t rên có thể giúp mô tả t ầ m 
thương tổn chức năng. Những đáp ứng sinh lý bệnh này có t h ể thay 
đổ i mau lẹ nên cần quan sát kỹ để hiểu và lượng giá được những 
thay đ ổ i đó. Những thay đổ i này chủ yếu liên quan đến các k iểu 
thở, kích thước và phản ứng đổng tử, các cử động của mắ t và đáp 
ủng vận động (bảng 1). 

Các kiểu thở 

Trung t â m thở n á m ở phẩn dưới cầu não và tủy sống. Trung t â m 
này nối kế t với các t rung t â m vỏ não của thúy t rán . Các k iểu thở 
khác nhau đã được mô tả từ lâu. Tuy vậy, ngay cả đối với một người 
quan sát đã được huấn luyện kỹ cũng khó phân biệt các k iểu thở 
này vì chúng thường chồng chéo lên nhau. Những k iểu thở này lạ i 
cố t h ể thay đổ i mau l ẹ t h à n h thử khi quan sát người bệnh thi tốt 
nhất nên mô tả các hình ảnh về tình t rạng hô hấp của người bệnh 
giúp những người quan sá t khác có t h ể đánh giá là có thay đổ i gì 
không. Trung t â m hành tủy bị tê l iệ t sẽ dẫn tới k iểu thở không đều, 

gọi là k iểu thở mấ t đ iều hòa: bệnh nhi thở ngáp cách hồi rồ i ngừng 
thở. Nếu thương tổn ở cầu não, người bệnh có t h ể vẫn có nhịp thở 
bình thường, tuy vậy có t h ể có các giai đoạn diễn ra ngừng cố gàng 
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lúc thở vào. Các thương tổn ở não giữa sẽ gây ra tảng thông khi: 
nhịp thở sâu lúc hít vào và thở ra, được gọi là t ăng thông khí do 
kích thích t hán kinh trung ương. Nếu có tình t rạng hủy hoại các 
con đường từ các thúy t r án đến thân não thì sẽ có một kiểu thở 
được gọi là k iểu Cheyne - Stokes: nhiều nhịp thở nhanh kế t iếp nhau 

xen kẽ là ngừng thở . Những kiểu thở này rấ t dễ gây lẫn lộn đối vói 
người quan sát và thay đổ i nhanh chóng, nhất là đứng trước một 
hội chứng não cấp do rố i loạn chuyển hóa hoặc do nhiễm độc. 

Các đáp ứng đồng tử 

Kích thước và phản ứng của đồng tử do tương tác giữa các sợi 
đ ố i giao cảm (gây co) với các sợi giao cảm (gây dãn) quyết định. 
Kích thước và phản ứng bất thường của đổng tử thường giúp phàn 
biệ t các r ố i loạn chuyển hóa với các thương tổn cấu trúc. Ngay cả 
t rong một số t rường hợp rố i loạn chuyển hóa nặng nhất thì phàn 
ứng đồng tử vẫn duy trì được ở mức độ nào đó. Khám đổng tử cấn 
có đèn soi mới đánh giá đúng phản ứng của nó. Nên chú ý có một 
số thuốc uống hay tra vào mất có thể tạm thời làm mất phản ứng 
của đồng tử nên cần hỏ i kỹ t iền sử dùng các thuốc này. Nếu đã nhỏ 
một thứ thuốc nào trực t iếp vào mắ t thì nhất thiết phải ghi rõ trẽn 

bảng theo dõi và treo ở đầu giường về ngày, giờ và thứ thuốc đã 
dùng . 

Phản ứng đồng tử đối với các thương tổn cấu t rúc (u chẳng hạn) 
tùy thuộc kích thước và vị trí tổn thương. Các thương tổn não và 
các t hương tổn t ầ m đổ i thị không ảnh hưởng một cách điển hình 
đến phản ứng đồng tử, ngoại trừ các khối u. Nếu có thương tổn ỏ 
vùng dưới đổ i và các con đường dẫn tới vùng này thì đồng tử có thể 
co nhỏ và phản ứng không đổng đều giữa hai bên. Các thương tổn 
ở não giữa sẽ phá hủy cả sợi đối giao cảm lẫn sợi giao cảm dẫn tới 

đổng tử ở tư t h ế giữa và cố định. Đây cũng là vùng xuất phát dây 
t hần kinh sọ số i n từ thân não và sự chèn áp dây thẩn kinh do khối 
u bành t rướng sẽ khiến l iệ t dây thần kinh i n kèm đổng tử dãn và 

m ấ t phản ứng với ánh sáng cùng bên. Dây là một trong các dấu 
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hiệu thấy trong thoát vị qua lêu. Các thương tổn tạ i cầu não sẽ 

không ảnh hưởng đến các sợi đối giao cảm và do vậy đổng tử co cực 
kỳ nhỏ như đẩu đanh ghim. Kích thước đổng tử tương tự như được 
thấy trong hội chứng não cấp do rối loạn chuyển hóa song khác ở 
chỗ đồng tử sẽ không dãn nếu kích thích phản xạ da - đồng tử. Phản 
xạ này được bộc lộ bàng cách gây ra một kích thích đau t ạ i vùng 
cổ: nếu cung phản xạ nguyên vẹn thì đồng tử sẽ dãn. Các thương 
tổn ở tủy sống sẽ khiến các đổng tử co nhỏ và có phản ứng là vì 
chuỗi giao cảm đã bị l iệ t song chuỗi đối giao cảm vẫn nguyên vẹn. 

Bảng 1. Các đáp úng phàn xạ trong các trạng thái hư biến ý thúc 

Tầm thương Tầm ý Kích thước Các phản xạ Kiểu thỏ Các đáp 
• tổn hệ thần thức và phản ứng mắt - đầu úng vận 

kinh trung đồng từ mắt - tiến động 
ương dinh 

Đồi thị Ngủ lịm, Nhỏ, có Tăng hoặc Cheyne- Tư thế bình 

sững sò phàn ứng giảm Stokes thường. 
trương lục 
hời tăng 

Não giữa Hôn mê Tư thế giũa Không có Tăng thông Tư thế bóc 

cố định khí do trung vỏ 
ương 

Cầu não Hôn mê Đầu đanh Không có Thỏ bình Mắt não, 
ghim thường hoặc liệt mém 

cơn ngừng 
thà 

Hôn me Nhò, còn Còn Thỏ không Liệt mềm 

phàn ứng đểu 

Theo Morrris FC. Essentials of pediatric intensive care. St. Louis, Missousi, 1990. 

Cử động nhãn cầu 

H ệ cử động nhãn cầu được đặ t dưới sự k i ểm soát của bán cẩu 
não và thân não. K i ể m soát tự chủ sẽ mất khi hôn mê và thay bằng 
các phản xạ thân não, gọi là phản xạ mắ t - đẩu (mắ t con búp bê) 
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và phản xạ m á t - t i ẽ n đ ình (bơm nước lạnh). Phải thận trọng khi tiến 

hành thử phản xạ mắ t - đấu ở những bệnh nhân đang nguy kịch là 
vì phần lớn đ ang được đặ t ống nội khí quản, và cử động thụ động 
của đẩu có t h ể làm thay đổ i vị t r í ống nội khí quản gây cản trở hô 
hấp. Tốt nhất nên thử phản xạ này trong tư t h ế nằm ngang là vì, 
khi áp lực nội sọ gia tăng, th ỉ sự chèn ép thẳng đứng vào vùng cổ 
có t h ể làm giảm chức n ă n g tủy sống vùng cổ, làm nghiêm trọng 
t h ê m ' t ă n g áp lực nội sọ. Trong phản xạ mát - đầu bình thường, 
nhãn cầu bệnh n h â n sẽ lệch sang bên đối diện với hướng quay đáu 
và phản xạ này còn tổn t ạ i chừng nào thân não còn toàn vẹn tói 

t ầ m cầu não. Dôi khi phản xạ này khó thực hiện là vì vướng các 
th iế t bị gắn với hoặc gần bệnh nhân . Ngoài ra, các kết qua thử phản 
xạ này có t h ể dễ gây ngộ nhận. Trong trường hợp này nên thử phản 
xạ m á t - t i ền đ ình, bằng cách đặ t Ì - 2 mi nước đá vào trong ống 
tai ngoài của bệnh n h â n với đầu đặ t ở tư t h ế nghiêng 15 độ. Nếu 

não bệnh n h â n còn hoạt động tố t ỏ t ầ m cầu não thì các nhân cáu 
từ từ lệch sang bên kích thích và không có giao động nhãn cáu. 
Phản xạ này thấy trong t rường hợp một bán cẩu não còn nguyên 
vẹn và sẽ m ấ t đi nếu bệnh nhi lâm vào một tình trạng hôn mê. 
Thường thì phản xạ này giúp chẩn đoán phân biệt một ca hysteri 
có giảm ý thức phẩn nào. Chức năng các dây thẩn kinh số m và số 
V I dễ d àng được đánh giá bằng thử phản xạ này, nếu là bất thường 
thì có nghĩa là r ố i loạn thân não, có thể do cấu trúc, chuyển hóa 
hay nhiễm độc. 

Các đáp ứng vận động 

Các thương tổn cấu t rúc có t h ể dẫn tới tình trạng giảm vận động 
t ạ i một bộ phận nào đó. Lực, t rương lực của cơ và các phản xạ gân 
sâu có t h ể không đổng đều t ạ i hai bên, và l ạ i khó quan sát một 
người bệnh đang phải đặ t nhiều đường truyền tĩnh mạch, song cán 
thiết phả i t ìm ra những hiện tượng không đối xứng dù là nhỏ để xử 
lý nội khoa hay giả i phẫu kịp thời. Tư t h ế bóc vò (gấp các chi trên 
và duỗi các chi dưới) bắt gặp trong trường hợp có thương tổn vỏ 
não và chất t r á n g dưới vỏ nhưng các cấu trúc thân não thi chưa 

100 



Tư t h ế mát não (duỗi vá co cung lay va chân) cho thấy có tổn thương 
ở vỏ não đổng thời có thương tổn thân não t ầm cẩu não. Cả hai tư 
t h ế bệnh lý nói t rên đều có t h ể gặp trong t ăng áp lực nội sọ và hội 
chứng thoát vị não (dưới lều), hoặc trong một số ca có rố i loạn 
chuyển hóa nhất là thiếu oxy - não hoặc rố i loạn chức năng gan. 
Hai t h ế bệnh lý nói trên đều cần được xác định và cần được quan 
sát xem có thay đổ i gì không là vì sẽ giúp định vị được các thương 
tổn nội sọ. Có t h ể thấy bệnh nhi không còn t rương lực cơ và do đó 
sẽ là l i ệ t mềm: đó là hội chứng não cấp do rố i loạn chuyển hóa và 
có thương tổn phẩn nối t iếp tủy sống cổ (nhất là phần t rên tủy sống 
cổ). Những t rường hợp có thương tổn bệnh lý các vùng này thường 
trước đây được mô tả là không có trở ngại vận động nào cả. Tuy 
vậy, bệnh nhi sẽ nằm trong một t ình t rạng không có đáp ứng gì, và 
t rạng thái l iệ t mềm nhưng các phản xạ tủy sống còn nguyên vẹn. 
Trước một cảnh tượng lâm sàng như vậy, ta buộc phải xác định xem 
liệu đó có phải là một thương tổn nơi tủy sống cổ có khả năng điều 

trị được không? 

li. XỬ LÝ KHẨN CẤP HÔN MÊ 

Mặc dầu phương diện nổi bật nhất của một người bệnh hôn mê 
là chính t rạng thái hôn mê đó, song n h à lâm sàng vẫn phải quan 
tâm tới các nguyên tấc xử lý cấp cứu đường thở, chức năng thở và 
tình t rạng tuần hoàn. 

Kiểm soát đường thở 

Điều cực kỳ quan trọng h à n g đầu là phả i đánh giá sự thông suốt 
của đường thở. Khi t iếp cận một bệnh nhi hôn mê t ạ i khoa điều trị 
tích cực, người thấy thuốc phả i đích t hân đánh giá t ình t rạng đường 
thở và nếu có tấc nghẽn thì phải xử lý ngay cho đến khi đảm bảo 
đường thở được thông suốt. Làm như vậy sẽ tạo điểu kiện ổn định 
bệnh nhi và giúp cho các n h â n viên khác chăm sóc được dễ dàng. 

Trong khi đánh giá và duy t r ì đường thở thì điểu mấu chốt là 
xem có chấn thương ở vùng các đốt sống cổ hay không và nếu có 
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thì cán hết sức thận trọng khi thao tác ở vùng này. Nói chung, xương 
hàm dưới có t h ể đẩy ra phía trước mà không cán đụng đến các đốt 
sống cổ và đó là cách thích hợp nhất làm thông suốt đường thở. Nên 
t ránh không làm càng các đốt sống cổ trừ phi cấn chụp rơnghen 
vùng này và người thầy thuốc đảm bảo chác chắn là không gây hoặc 
lệch khớp đốt sống cổ. 

Kiềm soát chức năng thở 

Nhiều t rường hợp bệnh nhi hôn mê vẫn thở tốt và không cán 
can thiệp hô hấp n h â n tạo. Tuy vậy, nên nhớ nếu có chán thương 
sọ thì dễ bị tảng co2 và giảm oxy máu. Và như vậy càng làm nặng 
thêm chấn thương nguồn gốc thẩn kinh. Một trong các mục tiêu co 
bản của việc châm sóc tích cực là phải ngăn ngừa chấn thương thứ 
phát. Do vậy, những trẻ em hôn mê nặng tạ i phòng chọn lọc (phòng 
cấp cứu lưu) thường cẩn được đặ t ống nối khí quản và hô hấp hỗ 
trợ. Nên nhớ, nếu có t ăng nhẹ PC0 2 ở một bệnh nhi vốn có một 
bệnh phổi mạn t ính (loạn sản phế quản phổi chẳng hạn) cũng đủ 
khiến nó không vượt qua nổ i khi có chấn thương não hoặc tăng áp 
lực nội sọ. Vỉ các lý do này, nhiêu người chủ t rương nên đặ t ống nội 
khí quản cho các t rường hợp bệnh nhi hôn mê có thang đo Glasgow 
dưới 9. Nếu thấy có biểu hiện rói loạn các cơ chế k i ểm soát hành 
tủy thỉ nên t i ến hành đặ t ống nội khí quản mặc dấu có hôn mê hoặc 
không. Do vậy, trong xử lý khẩn cấp t rẻ em hôn mê, nói chung nên 
t iến hành đặ t ống nội khí quản và k iểm soát thông khí. 

Thời điểm tiến hành hỗ trợ thông khí 

Một trong các mối quan t â m đối với các nhà hổ i sức là tránh 
phát sinh thương tổn thứ phát như để tình t rạng thiếu oxy sau khi 

chấn thương sọ m à không được đánh giá, t ăng PC0 2 sau khi hối sức 
và huyết áp thấp do t ruyền dịch không thỏa đáng. Do vậy, cán chú 
ý hỗ trợ hô hấp cho các bệnh nhi này. 

Nói chung, đứng trước một t rẻ hôn mê th ỉ cần t i ến hành ngay 

hỗ trợ thông khí nếu chi để bảo vệ đường thở và cung cấp đủ oxy. 
Trong khi t i ến hành truyền dịch thì cách an toàn nhất xử lý hỗ trợ 
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hô hấp la ainn ky giam sai, rau ày lục .iní trong máu động mạch, đo 
P C Q 2 cuối kỳ lưu thông thở, đo 0 2 qua da. Một trong những chìa 
khóa để cải thiện tiên lượng cho những trẻ có chấn thương thẩn 
kinh là việc chăm sóc hỗ trợ tuyệt hảo, nhất là những bệnh nhi có 
t ăng áp lực nội sọ được cán bộ điêu dưỡng và bác sỉ trực tiếp chú ý 
thay vì giám sát bằng máy móc. 

Truyền áp lực tới vòm nội sọ 

T ă n g áp lực trong khoang m à n g phổi có thể nhanh chóng t ruyền 

tới vòm nội sọ nhất là ở bệnh nhân có phù não, ví dụ khi ép lên 
thành ngực thì áp lực nội sọ t ăng rõ rệ t thông qua đám rố i tĩnh 

mạch cốt sống. Ngoài ra, còn cần phải xem áp lực dương cuối kỳ 
thở ra (PEEP) và áp lực đường thở t rung bình ở mức cao cũng làm 

cản trở tuần hoàn t ĩnh mạch đầu và có khả nâng làm t ăng áp lực 
nội sọ. Vỉ lý do đó, các nhà hồi sức cố gắng duy t r i những trẻ này 
ở các trị số t ố i th iểu PEEP. Tuy vậy, thiếu oxy còn tồ i tệ hơn so với 
tăng áp lực do cơ chế này gây ra. Hơn nữa, nếu thấy cần sử dụng 
PEEP vì lý do thiếu Oxy thì phả i sử dụng một cách thích hợp và 
đổng thời phải giám sát áp lực nội sọ ví dụ đặ t đẩu ở tư t hế cao là 

để hạn chế t ăng áp lực nội sọ. 

Hỗ trợ tuân hoàn 

Dẫu là thương tổn não tới mức nào vẫn phải ổn định tình t rạng 
huyết động của bệnh n h â n và duy trì một huyết áp thỏa đáng. "Huyết 

áp thỏa đáng" được định nghĩa là huyết áp đủ cao để vượt qua áp 
lực nội sọ đặng duy t r i một áp lực tưới máu não lớn hơn trị số 50 
song cũng đủ cao để đảm bảo chức n ă n g thận, đảm bảo tưối máu 
động mạch vành và đ ả m bảo lưu lượng máu tới cơ quan nội tạng. 

Việc t ruyền dịch trong giai đoạn khẩn cấp phải đáp ứng nhu cầu 
ổn định huyết động này và do vậy không có chỉ định hạn chế truyền 

dịch trong giai đoạn này. Tuy vậy, n h à lâm sàng cẩn lựa chọn các 
loại dịch sao cho không gây hạ i về sau đối với hệ thần kinh trung 
ương. Những dung dịch thích hợp thường bao gồm các dung dịch 
đẳng t rương hoặc hơi ưu t rương như lactat ringer, mặn đẳng 
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t rương, dung dịch đẳng t rương nửa mặn và aextrose Ó"*. Mau va 
các dung dịch dạng keo cũng là những dung dịch thích hợp trong 
nhiễu t rường hợp song các dung dịch nhược t rương như dextrose 
5% không có điện giải cổ t h ể làm t ăng phù não và có t h ể làm tói 
tệ t hêm tiên lượng đối với t rẻ có chấn thương thần kinh. Dung dịch 
nhược t rương này cũng chẳng giúp ích gì để nâng huyết áp lên cả. 
Do vậy, lactat ringer hoặc mặn đẳng t rương chính là các dung dịch 
thích hợp vừa nâng được huyết áp lên vừa không gây hại gỉ cho nào 
cả. Sau khi đã ổn định huyết áp ngay từ đầu rồi , việc giám sát áp 
lực nội sọ có t h ể được t i ến hành nếu có phù não hoặc có một nguy 
cơ t iêm ẩn nào đó. 

Đánh giá khẩn cấp mức độ hôn mê 

Trong giai đoạn ổn định khẩn cấp cần quan t âm tới đường thở 
t ình t rạng thở và tuần hoàn song ngay trong giai đoạn ban đầu này 
cũng cần đánh giá chức n ă n g thần kinh. Có nhiều lý do phải làm 
như vậy. 

Thứ nhất, điều quan t rọng về m ặ t tiên lượng, phải có được một 
ý n iệm nào đó về mức nghiêm trọng của thương tổn thẩn kinh. 
Chẳng hạn, nếu bệnh nhi còn tỉnh thì người thầy thuốc có thể chưa 
cấn tới đèn soi thanh quản; t rá i l ạ i , nếu bệnh nhi hôn mê sâu thi 
người thầy thuốc phải nhận thức rằng đứa trẻ đang lâm vào một 
t ình t h ế nguy kịch và đòi hỏ i phả i điểu trị thật tích cực. Do vậy, 
việc đánh giá ban đấu cò t h ể giúp n h à lâm sàng cân nhác phải sử 
dụng các biện pháp can thiệp thích hợp. 

Thứ hai, việc ổn định lúc khẩn cấp thường do một nhà lâm sàng 
chỉ đạo m à rấ t có t h ể sẽ không trực t iếp chăm sóc về sau. Chẳng 
hạn, đứa t rẻ có t h ể đã được hổ i sức t ạ i phòng cấp cứu ở một bệnh 
viện cộng đồng sau đó được chuyển đến một đơn vị điểu trị tích cực 
cho t rẻ em ở cách xa. Việc đánh giá ban đẩu về mặ t thẩn kinh sẽ 

giúp ích r ấ t nhiều cho người hổ i sức vé sau bằng cách cung cấp các 
thông t in quan trọng để tiên lượng và chọn lọc. Do vậy, người thày 
thuốc có t h ể nảy ra một xu hướng bàng cách đối chiếu hiện trạng 
của đứa trẻ ( tại đơn vị điều trị tích cực) với t ình t rạng trước đây 
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của nó ( tại bệnh viện cõng dồng;. 

Thứ ba, một số các liệu pháp được dùng t ạ i phòng cấp cứu có 
t h ể gây trở ngại cho các thăm khám thần kinh vê sau, ít nhất là 
trước mát , nên cần có đánh giá cơ bản nào đó lúc ban đầu. Các liệu 
pháp này bao gồm các barbituric, các thuốc chống co giật, các thuốc 
dãn cơ. Barbituric thường được dùng trong hồi sức một bệnh nhi 
chấn thương song có t hể kết hợp với đặ t nội khí quản nếu là một 
đứa t rẻ chấn thương sọ não. Các thuốc chống co giật thường được 
dùng t ạ i các phòng cấp cứu có tác dụng an thẩn với l iều cao. Khám 

vận động n h ã n cẩu đôi khi không thực hiện vì bệnh nhi đã được 
dùng thuốc chống co giật l iễu cao. Các thuốc dãn cơ cũng gây khó 

khăn cho việc khám thần kinh trừ phi các tác dụng của chúng đã 
hết. Các thuốc dãn cơ có một vị trí đáng kể trong khi t iến hành đặ t 
nội khí quản cho bệnh nhi có chấn thương sọ não, và thậm chí đôi 
khi là cần th iế t phải dùng thuốc dãn cơ tác dụng kéo dài, như 

pancuronium chẳng hạn. Diều mấu chốt là phải có một đánh giá cơ 
bản nào đấy về mặ t thẩn kinh trước khi cho bệnh nhi dùng các thuốc 
này. 

Thang đo hôn mê của Glasgow là một công cụ hữu ích giúp cho 
việc đánh giá chính xác một t ình huống như vậy. Thông t in cần cho 
thang đo này bao giờ cũng sân sàng t ạ i phòng cấp cứu m à không 
cấn hỏ i t iên sử. Nội dung thang đo Glasgow được t r ình bày trong 
bảng 2. 

Bảng 2. Thang đo Glasgovv 

Diềm 

Mở mắt 
Không đáp ứng Ì 
Đáp ứng với kích thích đau 2 
Đáp ứng với tiếng nói 3 

Tự phát 4 
Đáp ứng lời nói 

Không đáp ứng Ì 
Âm thanh vô nghĩa 2 
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Ngôn từ không thích hợp 3 
Chuyện trò lạc hướng 4 
Dung hướng và thích hợp 5 

Đáp ứng vận động 
Không đáp ứng Ì 
Tư thế mất não 2 
Tư thế bóc vò 3 

Gấp chi 4 
Có phàn ứng đau cục bộ 5 
Theo đúng mệnh lệnh 6 

Điểm tối đa 15 

SỐ đ iểm dưới 9 có ý nghĩa báo hiệu thương tổn rấ t nặng, những 
bệnh nhi này cẩn được hỗ trợ đường thở. Những bệnh nhi loại này 
thường có tỉ lệ chết khá cao và cẩn được đưa vào diện giám sát áp 
lực nội sọ và các giám sát khác về huyết động. 

Những trẻ có thang đo ở mức cao hơn thường có khả năng hối 
phục. Do vậy, vi các mục đích đánh giá tiên lượng nhanh thỉ thang 
đo này là rấ t hữu ích. Mục tiêu là nhận dạng những bệnh nhi có 
nguy cơ cao cần áp dụng các liệu pháp tích cực hơn. 

Nguyễn Văn Tú và cộng sự áp dụng thang đo Glasgow đánh giá tiên lượng cho 
39 bệnh nhi hôn mê do viêm não trên 5 tuổi cho thấy: 

-Số điểm dưới 9: 20% hòi phục, 80% không hòi phục. 
-Số điểm 9 trở lên: 78% hồi phục tót, 10% không hồi phục. 

Thang đo hôn mê Glasgow có hai ưu điểm so với các thảm khám 
chuyên khoa thần kinh: đơn giản và trực tiếp. Tính đơn giản này 
cho phép quan sát đi quan sát l ạ i rấ t nhiều l ần và ghi được các số 
điểm. Ta dễ dàng nhận thấy thang Glasgovv nhằm trực tiếp vào việc 
đo mức thức tỉnh là mối quan t âm đặc biệt của nhà lâm sàng trong 
bối cảnh này. Thang đo hôn mê Glasgow là một phương t iện hữu 
ích ghi "dấu hiệu sống" ngay t rên bảng theo dõi t ạ i phòng cấp cứu 
Việc t h ă m khám t iếp theo có t h ể do một nhân viên không thành 
thạo vé đánh giá thần kinh thực hiện mà vẫn có t h ể giúp ích trong 
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việc giám sát đói với thày thuốc hoặc cán sự điều dưỡng sau này 
cần thâm khám kỹ hơn. 

HI. NGUYÊN TẤC ĐIÊU TRỊ 

Mục tiêu chính điểu trị các bệnh nhân hôn mê là bảo tồn được 
chức n ă n g não đổng thời xác lập được chẩn đoán và chữa trị được 
các vấn đề có khả năng xử lý. Diễu cần thiết là phải giữ được mức 
cung cấp oxy, lưu lượng máu tới não một cách thỏa đáng và duy trì 
nội cân bằng glucose. Ngoại t rừ đối với các thuốc chống co giật, còn 
hết thảy các thứ thuốc có khả năng ảnh hưởng đến hệ thần kinh 
trung ương đều phải ngừng. Tăng áp lực nội sọ cần được xử lý tích 
cực. Nhiều t rường hợp có t h ể có các cơn co giật khó k iểm soát. Các 
biểu hiện co giật sẽ tùy thuộc vùng phát sinh ổ gây co giật. Kh i bệnh 
nhi đã phả i t iêm thuốc dãn cơ để thở máy thì thành phần vận động 
của hoạt t ính co giật sẽ mất và do vậy cần đo điện não đồ định kỳ 
và, tố i ưu hơn nữa là cần giám sát liên tục điện não đổ để ghi l ạ i 
sự tồn t ạ i của hoạt t ính co giật. Nếu có t hể thì nên cát các cơn co 
giật bằng các thuốc kinh đ iển như Phenytoin, Phenobarbital và 
Lorazepam. Nếu các cơn co giật không thể khống chế được bằng các 
thuốc thông thường thì có t h ể cần phải dùng tới Phenobarbital để 
đưa bệnh nhi vào một t ình t rạng hôn mê (do dùng thuốc). Nếu dùng 

Phenobarbital gây hôn mê th ỉ cần giám sát liên tục bằng ghi điện 
não đồ và định kỳ định lượng nồng độ Phenobarbital trong máu. 
Trong giai đoạn này, phả i cẩn thận đừng để bỏ qua những nhiễm 
t rùng và các rố i loạn cân bàng điện giải, acid - base kín đáo. Nồng 
độ đường huyết cần được giữ ở mức 100 - 150 mg/dL và t i ến hành 

định kỳ định lượng các áp lực khí và pH máu là vì lưu lượng máu 
não tùy thuộc một phần PC0 2 , nồng độ này cần giữ ở mức 24 - 26 
mmHg. Nồng độ PC0 2 hoặc t rên mức 30 mmHg hoặc dưới mức 22 
mmHg đều sẽ làm g iảm lưu lượng máu tới não và sau này có t h ể 
ảnh hưởng đến chức n ă n g hệ thần kinh trung ương. Bệnh nhi cần 
được chăm sóc tố t đường thở là vì không còn phản xạ ho nữa. 

Thường có t h ể phả i d ù n g nhiều loại thuốc, và chúng tương tác 
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với nhau nên các nồng độ thuốc trong máu có t h ể không chính xác. 
Ngoài ra, nếu đã có một bệnh vê gan hay thận thì nồng độ albumin 
huyết thanh có t h ể giảm xuống đáng kể, ảnh hưởng đến cơ chế gán 

protein và làm thay đ ổ i nồng độ "bình thường" trong máu. ỏ một 
bệnh nhi cực kỳ nặng có một nồng độ albumin thấp trong huyết 

thanh l ạ i đang được dùng thuốc chống co giật thì nồng độ "bình 
thường" có t h ể thực sự không phải là bình thường và nồng độ tự do 

(không gán với protein) trong não có t h ể cao. Điểu này còn trở thành 
rắc rố i t h ê m do các tương tác giữa thuốc với thuốc và còn làm thay 
đ ổ i hiện tượng gắn của thuốc. Trong các điều kiện như vậy, bát buộc 
phả i h iểu các loại thuốc chống co giật khác nhau đang dùng và ảnh 
hưởng của chúng đối với nồng độ albumin trong huyết thanh của 
bệnh nhi. Nồng độ albumin huyết thanh phải được giữ ở mức bỉnh 
thường và n h à l âm sàng chỉ nên dùng một số loại thuốc chống co 
giật t ố i t h i ểu m à thôi. 

K h i phả i xử lý một bệnh nhi hôn mê, cần hết sức thận trọng 
đừng l àm t hương t ổ n thêm các cơ quan khác về sau có thể ảnh 
hưởng đến chức n ă n g hệ thần kinh trung ương. 

Sau đây là những đ iểm chung: 

1. Duy tr ì các hệ t i m mạch và hô hấp ở mức tố i ưu, cố gàng giữ 
các trị số labô trong phạm vi cung cấp tố i ưu lưu lượng tuần hoàn 
não và áp lực nội sọ (xem phẩn Tăng áp lực nội sọ). 

2. Điểu chỉnh nồng độ glucose, acid - base, các điện giải, các chức 
n ă n g gan kể cả nồng độ albumin, quan sát hội chứng tăng chế tiết 

hormon chống bài niệu. 

3. Giữ t h â n nhiệt ổn định. 

4. Xử lý t ă n g áp lực nội sọ một cách tích cực, t ránh những đợt 
giao động của áp lực nội sọ bằng cách hạn chế tới mức tối thiểu các 
thao tác t r ên người bệnh. Nếu có chỉ định, phải t iến hành giám sát 

áp lực nội sọ. 
5. Tiếp tục dùng thuốc chống co giật chừng nào còn chưa kiểm 

soát được cho tới thời đ iểm có quyết định hợp lý dùng l iệu pháp dài 
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hạn. Dùng thuốc chống co giật càng ít càng tốt. 

6. Tiếp tục đánh giá để tìm ra căn nguyên bệnh bằng cách giám 
sát t ấ t cả các hệ thòng khác ngoài sọ não. 

7. Cảnh giác với các dấu hiệu sớm của một qua trình nhiễm trùng. 
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5 . T ă n g á p l ự c n ộ i s ọ 

Nhiều loại t hương t ổ n bệnh lý nội sọ cũng như toàn thân như 
nhiễm t rùng hệ thẩn kinh t rung ương, rố i loạn chuyển hóa, xuất 
huyết não - m à n g não, u não và áp xe não, và một số trường hợp 
chưa xác định được căn nguyên đích thực gọi là "hội chứng não cấp" 
có thể dẫn tới t ă n g áp lực nội sọ (TALNS) như một điểm chung tột 
cùng. Cơ chế gây TALNS diễn ra trong các qua trình có thể khác 
nhau và có t h ể dính líu cả đến các hậu qua toàn thân của bệnh lẫn 
các hư biến trực t iếp của sinh lý não. Mặc dầu nhiệm vụ hồi sức yêu 
cầu nhà lâm s à n g phả i đáp ứng từng t rường hợp bệnh lý 
bàng một trị l i ệu TALNS mang t ính rập khuôn, song việc hiểu rõ 
các cơ chế gây TALNS có t h ế giúp cho việc t iếp cận nhằm vào nguyên 
nhân gây TALNS trong mỗ i t ình huống và có t h ể cải thiện được 
tiên lượng. Mục này phác họa các cơ chế theo đó ALNS t ăng và tr ình 
bày một kế hoạch điểu trị thích nghi và đúng lúc các nguyên nhân 
gây TALNS trong từng t rường hợp bệnh nhi. 

ì. SINH LÝ HỌC 

Áp lực nội sọ bình thường 

Giới hạn t r ên của ALNS bình thường là 15 mmHg. Những diễn 
biến nhất thời như ho, t ình t r ạng căng thẳng (lo hãi, hoảng sợ...) và 
động tác hút đơm làm t ă n g đ á n g k ể trị số nói t rên. Một khi các diễn 
biến đó qua đi thì áp lực tự nhiên trở vé trị số 15 mmHg hoặc thấp 
hơn. Tuy vậy, 15 ramHg là giới hạn thuộc vé người lớn và t rẻ lớn, 
còn giới hạn t r ên của mức bình thường tuổ i còn bu là dưới l o mmHg. 

Mô thần kinh bản t h â n nó có sức chống đỡ đáng kể với áp lực. 
ALNS cao ảnh hưởng tới chức n â n g mô thần kinh bàng cách giảm 

lượng máu tới não. Áp lực tưới máu não (CPP: cerebral períusion 
pressure) được định nghĩa là hiệu số áp lực động mạch t rung bình 
(MAP) t rừ đi ALNS t rung bình (CPP=MAP-ICP). Khi CPP giảm 
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dưới mức 40 đến 50 mmHg thì xuất hiện thiếu máu cục bộ ở não 
do giảm lưu lượng máu tới não. Mối liên quan này đã được chứng 
minh cả trong thực nghiệm lẫn lâm sàng. Tuy vậy, ta chưa biết được 
CPP hữu hiệu ở t rẻ em và t rẻ còn bú. Hơn nữa, ta cũng không biết 

phả i cần CPP tố i thiểu là bao nhiêu để tưới máu hữu hiệu cho một 
vùng não bị tổn thương, v ì lý do các đòi hỏi chuyển hóa của não 
chưa chín muồi (trẻ đẻ non chẳng hạn) ít hơn nhu cấu so với các bộ 
não đã phát t r i ể n đầy đủ nên các trẻ em nói t rên có thể chịu đựng 
được một CPP ở mức thấp. 

Vĩ các yếu tố nói t rên nên phần lớn các tác giả chủ t rương phải 
giữ ALNS dưới mức 15 đến 20 mmHg. Quan n iệm này còn được 
hậu thuẫn thêm dựa vào các mối quan hệ giữa ALNS và t h ể tích. 
Nhiễu công t r ình nghiên cứu chứng minh rằng mối quan hệ giữa 
t h ể tích thêm vào trục thần kinh với hậu qua của nó là t ăng ALNS 
thì không theo một phương t r ình tuyến t ính. Các liên quan giữa 
ALNS và t h ể tích trong thực nghiệm được diễn tả dưới dạng một 
đường cong hình xích ma. Hyperbôn của đường cong này chỉ ra mối 
liên hệ giữa ALNS với t h ể tích đưa thêm vào trục thần kinh trong 
quan sát lâm sàng. Nếu ALNS ở mức tương đối thấp m à t ă n g thêm 
các chỉ số t h ể tích nhỏ thì cũng không làm t ă n g đáng kể ALNS. 
Song nếu t h ể tích cứ t iếp tục t ă n g thì đường cong áp lực - t h ể tích 
có chiểu hướng trở t hành thẳng đủng t h à n h thử áp lực t ă n g tương 
đối đột ngột nếu t h ể tích tăng. 

Điểm này khiến đường cong áp lực - t h ể tích này trở nên thẳng 
đứng hơn sẽ tùy thuộc kích thước thần kinh t rung ương cũng như 
tùy thuộc vào t ình t rạng các quan hệ ALNS - t h ể tích từng bệnh 
nhi, so với người lớn thì hẹp hơn nếu chỉ dựa đơn thuần vào giảm 
t h ể tích hệ thần kinh trung ương không thôi. Tương tự, những bệnh 
nhi vốn đã có những thay đổ i trong mối quan hệ ALNS - t h ể tích 
rồi , do hậu qua phù não chẳng hạn sẽ có đường biểu diễn tương 
quan ALNS - t h ể tích dốc hơn mặc dầu các trị số ALNS là bình 
thường. 
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Các yêu tố chi phối động lực ALNS 

Trong phần lớn các t rường hợp, hệ thần kinh trung ương được 
bọc trong mộ t cái vỏ cứng (hộp sọ và cột sống). Không cho phép có 
những thay đ ổ i t h ể tích đ áng kể l ạ i không làm thay đổi áp lực. Ngay 
ở t rẻ nhỏ , các đường khớp chưa l i ền và thóp trước còn mở, nếu thể 
tích tảng nhanh trong hệ t hần kinh trung ương thi cũng làm tăng 
ALNS. L à vì các t h à n h phần của các thể tích chứa trong hệ thần 
kinh t rung ương n h ư nhu mô não, dịch não tủy (DNT) và máu không 
t h ể nén l ạ i được n ê n bất cứ một thay đổ i nào trong một trong số 
các t h à n h phần nói t r ên đ ề u đòi hỏ i phải có một thay đổ i tương hỗ 
t rong các t h à n h phần khác nhằm duy trì một ALNS tương đối hằng 
đ ịnh. N ế u có thêm một t h ể tích (như một khối máu tụ chẳng hạn) 
thì ba t h à n h phần nói t r ên phả i giảm t h ể tích đi đặng ALNS giữ 
được ổn đ ịnh. Do vậy, tốc độ thay đỏ i t h ể tích và năng lực tạo ra 
những thay đ ổ i tương hỗ t rong các thành phần khác sẽ quyết định 
t ình t r ạng á p lực bên trong hệ thẩn kinh trung ương. 

Bộ phận lớn nhất của hệ thần kinh t rung ương là não, chiếm xấp 
xỉ 80% t h ể t ích nội sọ toàn phần. Não có t h ể đáp ủng với các thay 
đ ổ i t h ể t ích bằng cách bị n é n l ạ i hoặc chuyển lệch chỗ. Khả năng 
não điều ứng với các t hương t ổ n khối u tùy thuộc tốc độ phát t r iển 
của khối u. Bằng cách chèn ép não và t h à n h phần nước t ạ i chỗ, các 
khối u tương đối lớn có t h ể đ iều ứng được nhưng phải mất khá nhiều 

thời gian. D N T chiếm 10% t h ể tích còn l ạ i của hệ thần kinh trung 
ương. Vì lý do khả n ă n g hấp thu có t h ế t ă n g lên đáng kể nên một 
số tác g iả ước t ính từ 30% đến 70% t h ể tích bù t rừ toàn phần có 
t h ể được trao đổ i t hông qua các cơ chế gia t ă n g hấp thụ DNT. Hiện 
tượng này diễn ra là vì não bị chèn ép bằng cách di chuyển khối 
dịch từ não thất bị chèn ép và buộc nó phả i chảy ra mạnh thêm 
nữa. Khi các khoang chứa D N T đã bị chèn ép thì h iển nhiên khoang 
này không còn được dùng như mộ t phương t i ện đệm cho khối nội 
sọ nữa. 

Sau chót, t h ể tích máu nội sọ là t h à n h phần còn l ạ i . Là vì phần 
lớn máu n ằ m trong kho dự t rữ t ĩnh mạch nên nhiều tác giả cho 
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r à n g t hành phần này có t h ể tham gia dễ dàng nhất vào cơ chế đáp 
ứng những thay đổ i diễn ra nhanh chóng trong t h ể tích nội sọ. 

li. GIÁM SÁT ALNS 

/. Các dấu hiệu TALNS 

Các t r i ệu chứng lâm sàng t ăng áp lực nội sọ có r ấ t nhiều và r ấ t 
thay đổ i . Như đã nói ở trên, t i ến tr ình phát sinh TALNS nhanh hay 

chậm thường sẽ quyết định các t r iệu chứng lâm sàng. N ế u t i ến t r ình 

này diễn ra trong nhiều ngày hay nhiều t uấn thì các biểu hiện lâm 
sàng sẽ gồm các cơn nhức đầu gián cách và thường nặng tới mức 
người bệnh phả i kêu thét lên. v ì TALNS có t h ể diễn ra cách hồi nên 
các cơn nhức đầu này có t h ể là t ạ m thời và đôi khi có kèm mấ t thị 
giác t ạ m thời hoặc thậm chí có từng đạt r ố i loạn ý thức. K h i có 
những đợt như vậy diễn ra thì thường đó là dấu hiệu những làn 
sóng TALNS hoặc những làn sóng hình cao nguyên. Trong các 
t rường hợp này, các cơn nhức đầu có t h ể kéo dài 15 đến 20 phút 

và có t h ể đi kèm xanh tái và sững sờ. 

Dấu hiệu lâm sàng xác nhận TALNS gồm l i ệ t dây thần kinh số 
V I nếu là TALNS lan tỏa hoặc l iệ t dây thần kinh số I U nếu có thoát 

vị qua l ều . Ỏ các bệnh mạn t ính có t h ể thấy phù gai thị, song kinh 
nghiệm lâm sàng cho thấy vẫn có TALNS m à không có phù gai thị. 

Đặc biệt, ở t rẻ em dưới l o tuổ i , các qua t r ình TALNS diễn t i ến chậm 
có t h ể gây ra dãn các khớp sọ và thường không có kèm phù gai thị. 
H i ể n nhiên thóp trước đầy và căng là chỉ dẫn rõ r à n g có TALNS ở 
t rẻ còn bú và t rẻ nhỏ . 

K h i một bệnh nhi đang tỉnh và dần dần trở nên giâm ý thức 
đứng trước các t r i ệu chứng hay dấu hiệu lâm sàng TALNS như vậy 
thì chác chấn áp lực nội sọ đang t iếp tục t ăng . Tuy vậy, nếu người 
bệnh đã giảm ý thức rỗ i thì cách duy nhất để nhận ra những thay 
đổ i t rong TALNS là phải giám sát người bệnh đó. 

2. Đo ALNS 

N ề n tảng của việc xử lý có hiệu qua TALNS là giám sá t liên tục 
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TALNS. Việc xử lý TALNS cũng giống điêu trị t ăng huyết áp. Không 
biết rõ tr ị số áp lực và đáp ứng của nó với trị l iệu thì làm sao điều 

tr ị có hiệu qua được? 

Các kỹ thuật giám sá t ALNS sẽ được mô tả trong một chương 
r iêng ở t ập sau. Nói tổng quát , các cơ cấu cần cho việc giám sát có 
hiệu qua ALNS gồm một bộ phận t iếp diện với khoang sọ: một máy 
g iám sá t t r ình bày dạng làn sóng. Từ cơ cấu giám sát này đảm bảo 
t hông t i n xuất phá t từ một cơ cấu đ ang hoạt động, một bộ phận ghi 
l ạ i đường b iểu diễn áp lực, và một hệ thống báo động khiến nhân 
viên khoa điều t r ị biết ngay được những biến đổ i đột ngột trong áp 
lực. Nhược đ iểm thường gặp nhất trong việc đo ALNS và đánh giá 
hiệu qua của việc điêu t r ị là th iếu một bản sao thậ t chính xác để 
lập được tương quan giữa đáp ứng tức thời của ALNS với trị liệu. 
Vì TALNS cần được xử lý tùy theo tr ị số áp lực tuyệt đối ở mỗ i bệnh 
nhi, chứ không phả i theo k iểu hướng dẫn cách nấu ăn, nên nếu 

không có khả n ă n g quyết định xem l iệu việc điều trị có hiệu qua 
hay không hoặc phả i gia tốc như t h ế nào thì việc điều trị sẽ không 

có h iệu qua và không cải thiện được tiên lượng. 

Theo lý thuyết, t hành phẩn nào có trách nhiệm gây ra TALNS 
thì t h à n h phẩn đó phả i được xử lý. Mặc dầu mô hình t iếp cận như 
vậy là lý tưởng song trong thực t iễn không t h ể bao giờ cũng đạt 
được. Tuy vậy, đ ể đi sâu thêm sẽ l ầ n lượt bàn tớ i các vấn đễ sau 
đây: 

Dịch não tùy (DNT) 

K h i D N T tích l ạ i , như trong t r à n dịch não thấ t chẳng hạn, thì 
áp lực do tích dịch trong não thấ t có t h ể được giảm đi bàng cách 
hạn chế nó t iế t ra hoặc bằng cách dẫn lưu DNT. Trong phẩn lớn 
các t ình huống phả i đưa một catête vào não thấ t đ ể dẫn lưu. Thường 
thì t hủ thuật này là một bộ phận của hệ giám sá t được dùng để đo 
ALNS. Vỉ D N T chỉ được sản xuất ra chừng 0,3 ml/phút nên có t h ể 
làm giảm đáng kể ALNS bàng thủ thuật dẫn lưu gián cách hoặc liên 
tục D N T . K h i t r àn dịch não thất được đánh giá t r ên phim chụp cất 
lớp v i t ính thì dẫn lưu là phương pháp hữu hiệu nhất đ ể k i ể m soát. 
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Tình huống làm phát sinh t ràn dịch não thất thường chỉ ra cơ 
chế trị l iệu. Do vậy, nếu t ràn dịch não thất xảy ra với một u não hố 
sau, thì xử lý t ạ m thòi TALNS bàng dẫn lưu não thấ t có t h ể là có 
hiệu qua, song sau đó phải cắt bỏ khối u đi. Lấy bớt D N T đi cũng 

có t h ể thực hiện được bằng dẫn lưu tủy sống. Tuy vậy, t hủ thuật 
này chỉ được thực hiện dưới sự giám sát chặt chẽ của n h à g iả i phẫu 
thần kinh sau khi đã có đủ bằng chứng nói rằng D N T chứa trong 
các não thất của khoang t rên lều lưu thông tố t với khoang dưới nhện 
của tủy sống. 

Có t h ể làm giảm mức sản xuất DNT bằng các thuốc t ác động 
vào bơm nat r i -ka l i của đám r ố i m à n g mạch. Các hiệu qua nhất thời 
của corticosteroid cũng có t h ể làm giảm sản xuất D N T . T ấ t cả các 
thuốc này đều có t h ể làm giảm sản xuất DNT. Tấ t cả các thuốc này 
đều có một vai t rò trong xử lý TALNS song cách dùng từng loại tùy 
thuộc thời gian tác dụng của mỗ i thứ thuốc. Do vậy, khi cần làm 
giảm nhanh TALNS thì các thuốc này thường không hiệu qua. N ế u 

cần một tác dụng kéo dài và có đủ thời gian thì có t h ể d ù n g các 
thuốc đó. 

Nếu cần cortocosteroid thì nên dùng dexamethasone l i ều t ấ n công 
có t h ể là 0,2 mg/kg hoặc cao hơn, sau đó cứ 6 đến 8 giờ t i êm nhắc 
l ạ i một l i ều 0,1 đến 0,4 mg/kg. v ì có t h ể có nguy cơ gây ra hội chứng 
Cushing hoặc loét do stress nên đồng thời cần làm giảm t ính acid 
dịch d ạ dày, nếu có t hể . Bỉnh thường ra, hiệu lực các thuốc này 
không thấy rõ trong 24 giờ nên việc dùng các thuốc này cần thận 
trọng cho thích hợp với nguyên n h â n và thời gian diễn ra TALNS. 
Vì hiệu qua của chúng đối với chấn thương sọ não chưa được nhất 
trí nên nhiều người không dùng corticosteroids cho các t rường hợp 
này. Tác dụng của corticosteroids cũng cần được đánh giá tùy từng 
bệnh nhân . Trong một số t rường hợp, sau khi phù não lên tớ i đỉnh 
điểm vào khoảng 72 giờ thì nên giảm dẩn l iều steroid t rong 3 đến 

7 ngày và phả i g iám sá t hậu qua "bật trở l ạ i " . 

Thể tích máu não 

T h ể tích m á u não gia t ă n g có t h ể làm TALNS. K h i t u ầ n hoàn 
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t ĩnh mạch não bị ảnh hưởng thì tỉnh mạch não trở t h à n h xung huyết 

và ALNS gia t ăng . Cách nhanh nhất làm giảm ALNS trong t rường 
hợp này là đặ t người bệnh ở tư t h ế thích hợp: đặ t đấu hơi cao hơn 
so với t i m sẽ t r á n h tắc nghẽn t ĩnh mạch cảnh, kích thích tuấn hoàn 
t ĩnh mạch não và làm giảm ALNS. Một cách khác l àm giảm sức 
k h á n g l ạ i luồng ra của mạch não là giám sát ALNS một cách cấu 
may. Là vì có t h ể dùng thuốc an thần hay thuốc dãn cơ nhầm duy 
t r ì k i ể m soát thông khí nên áp suất trong lồng ngực có t h ể giảm đi 
và t h ú c đẩy t u ầ n hoàn t ĩnh mạch não. 

T r ư ơ n g lực vận mạch não ảnh hưởng trực t iếp đến t h ể t ích m á u 
bên t rong hệ mạch não. Các t i ể u động mạch t iên mao quản não hết 

sức nhạy cảm với những thay đ ổ i trị số pH, PaC0 2 và Pa0 2 - Bằng 
cách đ ả m bảo cung cấp ôxy thỏa đáng và giữ PaC0 2 ở mức tương 
đ ố i thấp sẽ g iảm được t h ể tích m á u não. Với PaC0 2 ở mức giữa 20 
đến 60 mmHg, lưu lượng m á u não hầu như bao giờ cũng liên quan 

tuyến t í nh với PaC0 2 . N ế u thực hiện thông khí cao hơn một chút 
thì P a C 0 2 có t h ể giảm do vậy làm giảm t h ể tích m á u não. Các 
nghiên cứu cho thấy hiện tượng dãn mạch não xuất h iện 6 giờ sau 
kh i thực h iện t ă n g thông khí. Tuy vậy, nhiều thí nghiệm lâm sàng 
l ạ i chứng minh ảnh hưởng của t ă n g thông khí có t h ể còn kéo dài 
nhiều ngày. Những giai đoạn ngán t ă n g thông khí cực kỳ mạnh 
t hường loại t rừ được những làn sóng cao nguyên ở những người 
bệnh đ ã được t ă n g thông khí r ồ i . Trên lý thuyết, h ạ P a C 0 2 dưới 
mức 20mmHg sẽ làm g iảm lưu lượng máu tớ i não tới mức trở t hành 
th iếu m á u cục bộ ở não. K h i cần thực hiện t ă n g thông khí t r i ệ t để 
th ì n ê n luồn một ca tê te vào t ĩnh mạch cảnh đ ể đo mức khác biệt 
ôxy động t ĩnh mạch và xem thử đã th iếu m á u não chưa. 

Đ ể t i ế n h à n h t ă n g thông khí dễ dàng và duy tr ì k i ể m soát thông 
khí th ì n ê n d ù n g thuốc an thần mạnh hoặc thuốc dãn cơ. 

Thể tích não 

N ế u t h ể tích não t ă n g lên không do một qua t r inh bệnh lý riêng 
biệt và không t h ể xử lý bằng giả i phẫu thì cẩn áp dụng các biện 
pháp khác . Corticosteroid đã tỏ ra có hiệu lực làm giảm phù não 
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trong nhiều t rường hợp. Loại thuốc này có thể được dùng vói l iều 

lượng tương đối cao để ổn định tỉnh t rạng phù. Thường nếu là một 
u não, thỉ steroid sẽ làm giảm phù não rõ rệt . Trong các t rường hợp 
khác có t ăng thành phẩn nước trong não thì có t h ể dùng các thuốc 
lợi t i ểu thẩm thấu như glycerol hoặc mannitol chẳng hạn. Mannitol 
thường được dùng t iêm t ĩnh mạch (0,25 đến 1,0 g/kg). Mannitol được 
giữ l ạ i trong khoang nội mạch và hút lượng nước thừa ở trong não 
ra. Một trong những hậu qua của mất nước t ăng thẩm thấu là t ình 
t rạng t ăng thẩm thấu có t h ể nguy hại cho não. Khi dùng các thuốc 
bài niệu thẩm thấu, nhất là chưa tớ i 6 giờ đã cho tiêm một lẩn hoặc 
nếu dùng cho một thời gian dài thì phải giám sát chặt chẽ t ính t hẩm 
thấu và các điện giả i trong huyết thanh, v ì những bệnh nhi này vừa 
dùng thuốc lợi niệu thẩm thấu l ạ i vừa được t ruyền dịch (hai phần 
ba nhu cầu duy trì) nên phả i giám sát ấp lực t ĩnh mạch t rung t â m 
và lượng bài niệu đ ể giữ được t h ể tích mức tố i ưu. Ngoài ra cẩn đặ t 
một ống thông bàng quang để giám sát lượng bài niệu. 

HI. ĐIỀU TRỊ 

Vi các yếu tố kết hợp gây TALNS ở nhiều bệnh nhi, nên cần tiếp 

cận việc điều trị theo từng bước. Như đã chỉ ra ở trên, việc xử lý 
TALNS chỉ có t h ể thực hiện được nếu biết rõ ALNS. Do vậy, hết 

thảy các bệnh nhi được điểu trị theo một t r ình tự được mô tả ở t r ên 
đều phải giám sá t liên tục ALNS qua ống thông dò não thất qua đó 
có t h ể dẫn lưu D N T nếu cẩn. Nếu điều trị bước một không có hiệu 
qua th ỉ phải xử lý bước t iếp theo tích cực hơn. 

Thoạt đầu bệnh nhi cẩn được đậ t một ống nội khí quản và t iêm 
thuốc an thần. Còn phả i d ù n g cả thuốc dãn cơ (Vecuronium) để duy 
trì t ăng thông khí có t h ể k i ể m soát ở mức PaC0 2 dưới 30 mmHg. 
Nếu ALNS vượt qua 15 đến 20 ramHg thì phải t ăng thông khí t hêm 
nữa để giảm PaC0 2 dưới mức 25 mmHg. Nếu như vậy m à vẫn 
không giữ ALNS dưới mức 15 m m H g thì phải dùng mannitol: 0,5 
tới l,0g/kg mói l i ều t ruyền nhỏ giọt tỉnh mạch nhanh nội trong 30 
phút đến một giờ ( thường pha thành dung dịch 20%). Tuy nhiễu 
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n - S l Ờ Ì u C h ủ t r ư ơ n g t i ê m m a n n i t o l theo định kỳ, song tốt nhất vẫn là 
t iêm khi ALNS qua 15 mmHg. Do Vậy có t h ể tiêm mannitol cứ 8 
đến 10 giò một lẩn hoặc 4 - 6 giò một l ần . Nếu mannitol cần t iêm 
nhiều l ầ n thì phả i giám sát các điện giả i trong máu và t ính t h ẩ m 
thấu nước t i ểu . Trong một số trường hợp có t h ể đồng thời t iêm 
furosemide (Ì mg/kg/tỉnh mạch). Cũng có t h ể dùng dexamethasone 
điểu trị TALNS song hiệu lực đối với chấn thương sọ não th ỉ không 
chắc chắn. 

N ế u phả i d ù n g mannitol qua 6 l ần trong 24 giờ hoặc nếu độ t h ẩ m 
thấu huyết thanh qua cao thì nên xem xét v i ệ c d ù n g barbutiric khi 
ALNS t ă n g qua 20 m m H g trong nhiễu giờ, các đỉnh đ i ể m áp lực 
vượ t qua 30 m m H g trong một giờ hoặc các đỉnh đ iểm áp lực vượt 
qua 40 m m H g nh iều l ấ n từng thời gian ngắn. 

Trong khi khở i sự d ù n g barbutiric thì các l iệu pháp khác vẫn phải 
t iếp tục, thường là pentobarbital. Chỉ dùng thuốc này t ạ i một đơn 
vị đ iểu trị tích cực, có đ ặ t catête k i ể m soát áp lực t ĩnh mạch trung 
t â m hoặc d ù n g một ca tê te Swan-Ganz để giám sá t t h ể tích máu lưu 
hành . Phả i sẵn s à n g đ ể xử lý hạ huyết áp bằng t ruyền dịch thận 
t rọng hoặc cho t h ê m thuốc vận mạch, như dopamin chẳng hạn nếu 

cần. L i ề u pentobarbital t ấ n công là l o mg/kg t iêm t ĩnh mạch trong 
30 phút , t iếp theo cứ m ỗ i giờ một l i ều 5 mg/kg trong 3 giờ nữa 
D ù n g một l i ều Ì mg/kg/giờ để duy trì nồng độ barbutiric trotíg huyết 

thanh là 3 - 4 mg/dL. N ế u điện não đổ là một đường đẳng điện 
chứng tỏ huyết á p động mạch hạ toàn t h ể thì đó là dấu hiệu không 
còn k i ể m soát được TALNS nữa. 

Việc điều t r ị sẽ t iếp tục ở mức nói t r ên cho đến khi ALNS có thể 
được duy trì dưới mức 1 5 - 2 0 m m H g trong một khoảng thời gian 
ít nhất là 48 giờ. N ế u bệnh nhi có t iến bộ với barbutiric thì nên giảm 
dần l i ều manmtol, đồng thời có giám sát nhiều ngày để đ ả m bả 
ALNS không "bật trở l ạ i " nữa. Tương tự, t ăng thông khí có th"' 
ngừng sau khi đã thôi dùng mannitol trong khi vẫn t iếp túc • 

sá t ALNS. ^ á m 

N ế u được t iếp cận theo cách mô tả ở t rên thì ít nhất có tới 80 
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số người bệnh TALNS điều trị có kết qua. Việc xử lý TALNS có đem 
l ạ i tiên lượng tốt hay không thì còn phụ thuộc trước hết qua tr ình 

bệnh lý gây TALNS (ví dụ: người bệnh TALNS do chấn thương đẩu 
nhưng không có bằng chứng thương tổn nhu mô não thì có thể có 
tiên lượng tốt hơn so với những bệnh nhân TALNS do qua tr ình 
nhiễm t rùng lan tỏa). 
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6 . Đ ộ n g k i n h l i ê n t ụ c 

ì. ĐỊNH NGHĨA 

Trạng thái động kinh liên tục - ĐKLT (status Epilepticus) là một 
trong các cấp cứu thần kinh thường gặp nhất ở t rẻ em. Có ước t ính 
cho r à n g từ 15% đến 25% số t rẻ em được chẩn đoán là động kinh 

trước tuổ i 15 đã lâm vào một t rạng thái ĐKLT vào một lúc nào đó. 

Đ K L T được đ ịnh nghĩa là bất cứ t ình huống nào người bệnh có t r ên 

hai cơn động kinh (ĐK) m à không t inh l ạ i hoàn toàn giữa các cơn 

hoặc có một cơn D K kéo dài liên tục hơn 30 phút . Đ K L T khác các 

cơn D K liên t iếp ở chỗ trong D K liên t iếp (serial seizures) th ỉ bệnh 

n h â n t ỉnh l ạ i giữa hai cơn. Tuy vậy, D K liên t iếp không phả i hiếm 

t i ến t r i ể n t h à n h ĐKLT và vì lý do đó cần được đ iều t r ị t ích cực. 

Có nh iều typ ĐKLT cũng như có nhiều k i ể u D K liên t iếp. ĐKLT 
có t h ể được p h â n loại dựa vào phân loại quốc t ế hiện thời các cơn 

D K như sau: 

ĐK toàn thề 

• Co giật . 
- T ă n g t rương lực - gián cách 

- T â n g t rương lực 

- Gián cách 

- Co giật cơ 

• Không co giật 

- Cơn váng ý thức 

- M ấ t t rương lực 

DK cục bộ 

• Dơn giản (không ảnh hưởng đến ý thức) 

• Phức tạp (có ảnh hưỏng đến ý thức) 
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Cả các t rạng thái ĐKLT cục bộ đơn giản hoặc phức tạp đểu có 
thể có co giật hoặc không co giật tùy thuộc có hoặc không có các 

rố i loạn vận động chiếm ưu thế. Các typ t rạng thái D K L T cho thấy 
có rấ t nhiều khác biệt. Một t rạng thái co giật toàn t h ể thường có 
tiên lượng nặng hơn một t rạng thái vắng ý thức nên cần có cách 

tiếp cận điều trị khác nhau. Mặ t khác, một số typ t rạng thái D K L T 
có co giật thấy khu t rú nhiều hơn ở một bên cơ t h ể (ví dụ : t r ạng 

thái D K một bên thấy ở t rẻ còn bú do sốt cao dẫn tới l iệ t nửa thân) 
và về mặ t lý thuyết có t h ể xếp vào t h ể cục bộ, tuy vậy, chúng cũng 

có vài nét giống t rạng thái ĐKLT toàn t h ể có co giật như cùng typ 

di chứng chẳng hạn. D K cục bộ đơn giản liên tục (không ảnh hưởng 

tới ý thức) được gọi là ĐK cục bộ liên tục. 

Thường gặp nhất là t rạng thái ĐKLT có co giật với các cơn Đ K 

tăng t rương lực - gián cách. Trạng thái ĐKLT t ăng t rương lực đơn 
thuần đôi khi có gặp ở t rẻ em (hội chứng Lennox - Gastaut), trong 

khi ĐKLT gián cách đơn thuần l ạ i thường xảy ra ở t rẻ còn bú và 

trẻ nhỏ. Trạng thái ĐKLT toàn t h ể có co giật được xem là nguy 
hiểm nhất với tỷ l ệ tử vong chừng 10% và di chứng tới 20% đến 

50%. 

li. BỆNH CĂN 

Trạng thái ĐKLT có thể hoặc không tỉm thấy nguyên nhân hoặc 

là một t r i ệu chứng (khi biết được một nguyên nhân đặc hiệu). Động 
kinh do sốt cao ( thường gọi là co giật sốt cao), vì t ầ n số xuất h iện 
cao của nó, có t h ể là một nguyên nhân quan trọng của ĐKLT vô 

căn ở t rẻ em. Chừng một phần ba các t rường hợp D K L T ở t rẻ em 
có thể là vô căn và hai phần ba mang t ính chất t r i ệu chứng. M ộ t 
phần ba các t rường hợp t r i ệu chứng này là do một nhiễm t r ù n g cấp 
diễn ở hệ t h á n kinh t rung ương và có tới 40% đến 50% sẽ xuất h iện 
một bệnh não m ạ n t ính theo một k iểu nào đó. Chấn thương, r ố i loạn 
chuyển hóa, m ấ t cân bằng điện giả i , thiếu oxy não cấp diễn và nhiễm 
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độc (theờphylline, piperazine, các thuốc chống t r ầ m cảm ba vòng) là 

những nguyên n h â n khác ít gặp hơn của DKLT. Trong một số t rường 

hợp ngoại l ệ , các u não là nguyên nhân D K L T ở t rẻ em. 

Các bệnh nhiễm t r ù n g gian phát, t ình t rạng mất ngủ, nhá t là 
việc ngừng dùng thuốc chống co giật là những yếu tố chính thúc đẩy 
D K L T ở t rẻ em có động kinh. 

M ộ t nghiên cứu khác (Aicardi và Chevrie, 1970) cho thấy trong 

một nhóm 239 t rẻ em, chừng một nửa các cơn D K L T không t ìm 
thấy nguyên n h â n và một nửa là do các yếu tố thúc đẩy có t h ể xác 
đ ịnh được. Trong n h ó m này, chừng hơn một nửa là do các thương 
t ổ n cấp t ính (viêm m à n g não, viêm não, t ình t rạng mấ t nước) và 
chưa tớ i một nửa có thương tổn não trước đó. Trong số 126 t rẻ em 

không t ìm thấy nguyên nhân thì hơn một nửa cơn D K L T xuất hiện 

khi t rẻ sốt cao. T ấ n số cao nhất sốt cao có kèm ĐKLT xảy ra ỏ 
n h ó m tuổ i từ 6 t h á n g tới 3 n ă m tuổ i . 

HI. SINH LÝ BỆNH HỌC 

Trạng thái ĐKLT có thể gây thương tổn cho tế bào thần kinh 
theo các cơ chế m à cho đến nay chưa được hiểu biết thật đầy đủ. 

Thương t ổ n hệ t hần kinh trung ương có t h ể do tác hại cấp diễn 

thúc đẩy D K L T xuất hiện hoặc có t h ể do các ảnh hưởng toàn thân 

trực t iếp và/hoặc gián t iếp của t rạng thái ĐKLT gây ra đối với hệ 
thần kinh t rung ương. v ỏ não, các cấu t rúc viển và t i ể u não đặc 
biệt dễ bị t ổ n thương. Các b iểu hiện của hệ thần kinh tự chủ như 
nhịp t i m nhanh, nhịp thở nhanh, t ăng chế t iế t n iêm dịch và dãn 
đổng tử thấy xuất hiện trong thời gian đang lên cơn động kinh toàn 
thể . Vì các cơn ĐK vẫn t iếp diễn nên bệnh nhi có t h ể sốt cao huyết 

áp r ồ i hạ huyết áp và suy thở. 

Tăng thán nhiệt 

T ă n g t h â n nhiệt là một biến chứng của t rạng thái ĐKLT t h ể 
giật toàn thể , được xem là một hậu qua của hoạt t ính vận động t'" 
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diễn. Tăng thân nhiệt có thể phản ánh tình t rạng rố i loạn vùng dưới 
đồi và t ăng tiêu thụ oxy trong cơ thể . 

Những thay đổi tim mạch 

Tăng các nồng độ catecholamine có thể có những hậu qua đặc 
biệt đối với chức n ăng t im mạch. Tình trạng co mạch chiếm ưu t h ế 

xảy ra trong các cơn ĐK toàn t h ể là do t ăng nồng độ noepinephrine. 
Tăng sức cản mạch toàn thân và mạch phổi là nguyên nhân gây 
tăng huyết áp toàn thể , huyết áp phổi và nhĩ t rá i và có t h ể có t rách 
nhiệm làm giảm tới 50% cung lượng t i m quan sát thấy trong 5 tới 

10 phút khởi đầu DKLT. Huyết áp động mạch phổi và áp lực máu 
nhĩ trái trở về bình thường sau 15 đến 30 phút và huyết áp động 
mạch 60 phút sau t rạng thái ĐKLT, t iếp theo là h ạ huyết áp. Cơ 
chế gây hạ huyết áp mặc dầu hệ giao cảm được hoạt hóa còn chưa 
rõ. H ạ huyết áp có t h ể ảnh hưởng t ố i lưu lượng máu tới não, mức 
độ tùy thuộc huyết áp động mạch. Giảm lưu lượng máu tới não đồng 
thời t ăng chuyển hóa trong não có t h ể làm chết t ế bào não và gây 
di chứng thẩn kinh vĩnh viễn. Loạn nhịp t im có t h ể xuất hiện và có 
thể phẩn nào giả i thích cái chết bất ngờ gặp ở những bệnh nhi động 

kinh. 

Thiếu ôxy 

Rối loạn chức n ă n g hô hấp và suy hô hấp diễn ra t iếp theo các 

xáo t rộn ở hệ t i m mạch. Ngừng thở, t ăng thông khí, thở k i ểu 
Cheyne-Stokes, t ă n g chế t i ế t n iêm dịch họng - phế quản. 

K h ả năng hít phả i dịch dạ dày và sung huyết phổi đêu có t h ể 
dẫn tới hậu qua giảm oxy ở mô t ế bào và mô não. Giảm oky não sẽ 

góp phần làm nặng thêm thương t ổ n não t ạ i những vùng đặc biệt 
dễ nhạy cảm như hệ v iền (hồi hãi mã) và t i ể u não. 

Nhiễm toan 

Acid lactic được sản xuất ra do cơ bắp hoạt động qua mạnh khiến 

pH máu giảm r ấ t thấp. Acid lactic nhanh chóng được chuyển hóa 

sau khi ngừng các cơn Đ K và t ình t r ạng nhiễm toan được giải quyết 
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sau Ì giờ có phần đóng góp của cơ chế hô hấp. Nguy cơ thương tổn 

giả i phẫu bệnh lý t ế bào thẩn kinh trong t rạng thái D K L T không 
phụ thuộc mức độ nhiễm toan do t ăng acid lactic nếu không có suy 
t im . Do vậy, việc nhất loạt phả i dùng thuốc (bicarbonate) điêu chỉnh 
t ình t rạng nhiễm toan còn chưa được nhất trí . 

Tăng kati-máu 

Trong trạng thái ĐKLT, có thể có tăng kali máu, làm gia tăng 
nguy cơ loạn nhịp t im . T ă n g kali máu có t h ể do hoại tử cơ bấp trong 

t r ạng thái Đ K L T kéo dài. Tuy vậy, các kế t qua nghiên cứu thực 
nghiệm t r ên súc v ậ t gần đây cho thấy có t âng kali m á u ở các con 
vậ t thực nghiệm bị tê l i ệ t và đưa ra giả thuyết vé một cơ chế thụ 
t h ể adrenalin alpha. 

Myoghbin -niệu 

Tăng hoạt tính cơ bấp trong trạng thái DKLT có co giật (nhất 
là có kèm t ă n g t h â n nhiệt) có t h ể làm tiêu các cơ vân với hậu qua 
myoglobin - niệu gây suy thận. 

Hạ đường huyết 

Nồng độ glucose m á u lúc đầu t ă n g là do t ăng nồng độ epinephrin 
trong máu . Tuy vậy, hạ đường huyết xảy ra 30 phút sau khi khởi 
phá t cơn ĐKLT. 

Lưu lượng máu tới não và áp lực nội sọ 

Tăng huyết áp động mạch t rung bình làm t ă n g áp lực tưới máu 
não đồng thời tê l i ệ t khả n â n g tự điều chỉnh của não sẽ làm tảng 
lưu lượng m á u tớ i não gấp 2 tới 6 l ần so với đối chứng. T ă n g áp lực 

tưới máu não lúc đ a n g lên cơn D K kéo dài trong 40 phút và t iếp 

theo đó giảm xuống so với các trị số chứng ngay cả t rạng thái D K L T 
vẫn t iếp diễn và nồng độ catecholamine vẫn ở mức cao. Mặc dầu có 
t ă n g đáng kể lưu lượng m á u tới não song áp lực nội sọ chi t à n g nhe 
một thời gian ngán, 7 đến 20 mmHg. Sau khoảng 15 phút đâu cơn 
D K L T thì áp lực nội sọ trở l ạ i bình thường. 
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Phù phổi 

Những cơn D K lặp đi lặp l ạ i , chứ không phải cơn ĐK duy nhất, 
có t h ể gây phù phổi, ít nhất thấy xảy ra trong một phần ba số các 

t rường hợp chết trong lúc đang ở t rạng thái ĐKLT. Phù phổi ở đây 
là do nguyên nhân thần kinh là vì biến chứng này không diễn ra 
trong các súc vật thực nghiệm. Phù phổi không phụ thuộc t ình t rạng 

thiếu oxy mô t ế bào và tấc đường thở. Ánh hưởng các cơn ĐK toàn 
t h ể lên luồng dịch trong phổi chính là hậu qua của một mức chênh 
áp lực thông qua vai trò trung gian là thần kinh và không phải do 
t ăng tính thấm mao quản phổi vì rố i loạn hệ giao cảm. 

Thương tổn tế bào than kinh 

Các nghiên cứu thực nghiệm đã khẳng định rằng hoạt t ính động 
kinh co' t h ể gây tổn thương t ế bào thần kinh. Các thương tổn giải 

phẫu bệnh lý nơron t rên các mô hình súc vậ t do gây các cơn ĐK 

kéo dài một phẩn là do những thay đổ i toàn t h â n liên quan đến ĐK. 
Tuy vậy, thương tổn não cũng thấy ỏ các con vật có các cơn co giật 

kéo dài ngay cả khi các thay đổ i toàn thân đã ngăn ngừa được. Điều 

này chứng tỏ hoạt t ính D K bản thân nó cũng có t h ể gây thương tổn 

hệ thần kinh trung ương. Khi hoạt t ính Đ K kéo dài, nơron không 
còn đủ khả năng giữ l ạ i hoặc đẩy lon canxi ra ngoài, khiến t i lạp 
thể trở nên phù và t ế bào sẽ chết. 

Trên người, những thay đổ i giả i phẫu bệnh lý các nơron đi từ 
bình thường (phần lớn các t rường hợp) tới hoại tử lan rộng và trở 
thành sẹo, một mặ t do các biến chứng toàn thân , như h ạ huyết áp, 

thiếu oxy, t ăng thân nhiệt, song mặ t khác các yếu tố nội t ạ i cục bộ 
như thiếu máu t ế bào cục bộ và hoạt t ính điện học cũng đóng một 
vai t rò đáng kể . 

IV. GIÁM SÁT VÀ CÁC TEST LABÔ 

Mặc dầu thương tổn não có thể xuất hiện mà không thấy một dị 
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thường toàn thân nào cả, song sốt cao, hạ đường huyết, h ạ huyết áp 

và thiếu oxy mô t ế bào diễn ra trong t rạng thái D K L T vẫn có t h ể 
làm nặng thêm thương t ổ n cho nơron. N ế u không nhận ra và không 
xử lý kịp thời các dị thường nói t r ên thì sẽ dẫn tới thương tổn t ế 

bào hoặc tử vong. 

Cần t i ến hành các bước sau đây nhằm đánh giá và xử lý đúng 

người bệnh có t r ạng thái ĐKLT. Dây là thời đ iểm nguy biến nên 

việc đánh giá và t r ị l i ệu phả i được t i ến h à n h đổng thời. 

• Đ á n h giá và giám sá t chức n ă n g t i m phổi dựa vào t ầ n số thở, 
k i ể u thỏ , t r ạng thá i xanh tím, huyết áp động mạch, điện não 
đồ, và độ bão hòa 0 2 (Sao 2) - Giám sát t h â n nhiệt. 

• N h ậ n dạng typ hoạt t ính động kinh hiện thời (toàn thể, cục 
bộ, V.V..) là vì nó sẽ có ý nghĩa t iên lượng và trị l iệu - ghi 

nhận thời đ iểm khở i phá t cơn ĐK. 

• H ỏ i t i ền sử t ó m t ắ t và t i ến hành t h ă m khám thần kinh và 
toàn t r ạng đ ể t ìm ra đầu mối có t h ể gợi mỏ căn nguyên 

ĐKLT. 

• Lấy m á u đ ế m t ế bào, đ ịnh lượng các điện giải, canxi, magiê, 
đường, urê, creatinine, các áp lực khí trong máu và pH máu, 
thử nghiệm s à n g lọc độc chất học, định lượng nồng độ các 

thuốc kháng ĐK. Vì các cơn D K kéo dài có t h ể gây hạ đường 
huyết nên đ iều quan t rọng là phả i t iếp tục giám sát nồng độ 
đường trong huyết thanh. 

• Cần t i ến h à n h cấy dịch não tủy, cấy máu, dịch mũi họng tìm 
vi khuẩn và virus nếu có chi định. N ế u là t rẻ sơ sinh có cơn 

Đ K L T thì cần k h á m toàn diện phá t hiện nhiễm t r ù n g huyết. 

• T i ế n hành g iám sá t điện não đồ trong các t rường hợp nghi 

vấn ĐK, t r ạng thá i Đ K L T không có cơn co giật và l i ệ t 

• Giám sát liên tục các dấu hiệu sống và thường xuyên đánh 

giá t rạng thái t hần kinh trong và sau khi các cơn ĐK đã bi 
khổng chế và cho đến khi bệnh nhi được ổn định 
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V. ĐIÊU TRỊ 

Việc điểu trị t rạng thái ĐKLT đòi hỏi một kíp t iếp cận trong một 

đơn vị điều trị tích cực. Mặc đẩu các thuốc chống ĐK là cốt lõi để 

điều trị t rạng thái ĐKLT, song các hậu qua toàn thân của hoạt t ính 

D K kéo dài cẩn được nhận biết và xử lý. H ỗ trợ các chức n â n g sống, 

chấm dứt các cơn DK, nhận dạng và xử lý các yếu tố căn nguyên 

là những mục tiêu chính của điều trị t rạng thái D K L T . 

1. Điêu trị hỗ trợ 

Bảo vệ bệnh nhi khỏi bị chấn thương. Dặ t bệnh nhi ở tư t h ế 

Trendelenbourg nhẹ , đẩu quay sang một bên để làm thoát dễ dàng 
đơm rãi và các chất nôn t ránh hít vào phổi. Không nên cột chặt 
bệnh nhi vì có t h ể gây gẫy xương và chấn thương phần mém. 

Đảm bảo thông suốt đường thở và hỗ trợ hô hấp là r ấ t cần thiết . 

Dặ t một đường t ruyền t ĩnh mạch, tố t nhất nên co' hai đường t ruyền: 

một đường dành cho dung dịch NaCl 0,9% và các thuốc cần thiết 

như phenytoin hoặc diazepam; đường kia dành cho glucose và 
pyridoxine. 

Tuy vậy, bất đầu một dung dịch t ruyền t ĩnh mạch không phải 
bao giờ cũng dễ dàng nhất là với t rẻ còn bú. Nếu chỉ có một đường 
truyền tỉnh mạch không thôi thì không nên t rộn phenytoin với 
dextroza vỉ nó có t h ể làm kết tủa và giảm tác dụng. Lấy mẫu máu 
cho t iến hành các xét nghiệm như đã nói ở t rên . 

Dùng glucose t iêm tĩnh mạch trong t rường hợp hạ đường huyết. 

Tiêm thử một l iễu glucose 50% với l iều 1 - 2 ml/kg/tĩnh mạch hoặc 
2 - 4 ml/kg glucose 25%. Thiamin 100 mg t ĩnh mạch phả i t iêm trước 
khi t iêm glucose nếu nghi ngộ độc alcohol. 

Điều trị bổ sung 

Ngoài ra, khi điều trị những bệnh nhi như vậy, thầy thuốc cần: 

- Cho t iêm pyridoxine, 100 mg tỉnh mạch (nhất là t rẻ còn bú) 
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- Xử lý hạ huyết áp nếu có 

- K i ể m soát thân nhiệt. 

3. Điêu trị dược Ịý 

Nói chung chưa được nhất trí vê mặ t điêu trị dược lý t rạng thái 

ĐKLT. Các thuốc chống ĐK thường được dùng trong nhi khoa để 

k i ể m soát t r ạng thái D K L T gồm diazepam, lorazepam, 
phenobarbitaỊ, phenytoin và paraldehyde (bảng 1). 

Thường thuốc được tiêm theo đường t ĩnh mạch song đôi khi phải 
d ù n g theo đường hậu môn vì không t h ể bát đầu ngay b à n g đường 
t ĩnh mạch được. Diazepam, l orazepam, paraldehyde và valproate 
t ấ t cả đều có t h ể dùng theo đường hậu môn được. Thường bát đầu 
d ù n g lorazepam hoặc diazepam theo l i ều lượng ghi ở dưới. 
Paraldehyde là thuốc được lựa chọn đứng hàng thứ hai .Valproate 
được d ù n g cho bệnh nhi đã được uống thuốc này rồ i hoặc có cơn 
váng ý thức. 

Bảng 1. Các thuốc được dùng trong điều trị trạng thái ĐKLT 

Thuốc Dường Liêu lượng Tốc độ Chú ý 
dùng tiêm truyền 

Diazepam TM 0,2-0,4 mg/kg (liêu tối đa 1-2 mg/ph Suy thò 
5 mg) < 5 tuổi; 10 mg>5 tuổi 

HM 0,5-0,75 mg/kg 
Lorazepam TM 0,05 mg/kg (có thẻ nhắc lại 1 mg/ph Suy thỏ 

3 lần) 
Phenytoin TM 18-20 mg/kg (có thẻ pha với 1 mg/kg/ph Hạ huyết áp 

đung dịch sinh lý) suy tim phổi 
Phenobarbital TM 10-20 mg/kg 2mg/kg/ph Suy thà 
Paraldehyde HM 0,3 m!/kg (pha với dầu khoáng Không dùng nếu 

hay thực vật) suy thỏ hay suy gan 

TM: tĩnh mạch 
HM: hậu môn 
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Các thuếc benzodiazepine 

• DIAZEPAM. Thuốc này ngấm nhanh vào não. Diều không may 
là tác dụng chống động kinh của nó thường nhất thời vì nó nhanh 
chóng phân phối l ạ i cho các mô t ế bào khác nên cần phải dùng một 
thuốc chống động kinh khác có tác dụng kéo dài hơn. 

Phần lớn các typ D K L T đáp ứng với các thuốc này. L iều thường 
dùng là 0,2 - 0,4 mglkg t iêm một lần, l iều này có t h ể t iêm nhắc l ạ i 
sau 1 0 - 2 0 phút, tới một liêu tố i đa 5 mg cho t rẻ dưới 5 n ă m tuổ i 
và 10 mg cho t rẻ lớn hơn. Có t hể cho l iều cao hơn song phả i chuẩn 
bị đầy đủ các phương t i ện hỗ trợ hô hấp. Diazepam và các sản phẩm 
chuyển hóa của nó N-desmethyl diazepam có thời gian bán hủy 
tương đối dài. Do vậy, nếu t iêm nhấc lạ i nhiều lần , thuốc cố t h ể tích 
lũy và gây nhiễm độc. Thuốc phải tiêm chậm với tốc độ Ì đến 2 

mglphút. Nếu không t h ể t iêm tĩnh mạch được, có t h ể cho dùng qua 
đường trực t r à n g với l iều 0,5 - 0,75 mg/kg. Diazepam không dược 
tiêm bắp là vì được hấp thu chậm và thất thường. Tác dụng phụ 
của d iazepam là suy thở và suy tuần hoàn (hiếm) nếu trước đó đã 

dùng-barbutyric thì sẽ làm t ăng đáng kể nguy cơ suy hô hấp. 

• LORAZEPAM. Loại benzodiazepine mạnh về mặ t hóa học 
giống Oxazepam và có hiệu lực ngang diazepam trong điều t r ị t r ạng 

thái ĐKLT. Tuy vậy, tác dụng của nó kéo dài hơn vì phân bố cho 
các mô ngoại vi không rộng rãi bằng nên về mặ t lâm sàng nồng độ 
hiệu dụng trong não kéo dài hơn sau một l iều độc nhất. K h i có tác 
dụng, nó có t h ể ngăn ngừa các cơn tái diễn động kinh trong 2 đến 

72 giờ. Thời gian t i ề m ẩn trước khi phát huy tác dụng chưa tớ i 3 
phút mặc dầu đỉnh đ iểm tác dụng của lọrazepam là 45 đến 60 phút 

sau khi t iêm t ĩnh mạch. Mộ t khác biệt quan trọng khác là Ì orazepam 
gán với protein ít hơn so với diazepam. Phân số tự do của lorazepam 
trong huyết tương cao gấp sáu l ần diazepam, cho phép lượng thuốc 
ngấm nhiều hơn vào các khoang của cơ t h ể không có protein như 
dịch não tủy chẳng hạn. Nó có t h ể ít ảnh hưởng đến t rung t â m hô 
hấp hơn so với diazepam nếu phải phối hợp với các thuốc khác như 
barbutyric chẳng hạn. Mặc dầu l iều tố i ưu chưa được xác định rõ 
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song nhiều t ác giả đã dùng l iều khởi đầu là 0,05 mg/kg t iêm Ì 
mg/phút và nếu cần có t h ể tiêm lập l ạ i liêu gấp ba. 

• PHENYTOIN 

D ù n g đơn độc hoặc kế t hợp với một benzodiazepine, phenytoin là 

thuốc được nhiều người lựa chọn để điều trị t rạng thái D K L T . Nó 

có t h ể còn có hiệu lực hơn cả benzodiazepine để khống chế D K L T 

t h ể cục bộ. Thuốc này tỏ ra an toàn khi dùng cho t rẻ còn bú và trề 

em. Ư u đ i ể m của thuốc này là không ảnh hưỏng đến ý thức cũng 

như đ ế n các thuốc chống co giật khác. Thuốc này được chọn ưu tiên 
cho các bệnh nh i động kinh vì chấn thương sọ não. Liêu t ấ n công 
có t h ể là 18 đ ế n 20 mg/kg t iêm t ĩnh mạch, phả i t iêm chậm với tốc 
độ k h ô n g qua Ì mg/kg/phút là vì có nguy cơ ngừng t i m phổ i do tiêm 
qua nhanh. Trong khi t iêm cần giám sát huyết áp động mạch và 
điện t â m đồ. Không bao giờ được pha thuốc vào các dung dịch ngọt 
t iêm t ĩnh mạch vì nó sẽ kế t tủa. Nồng độ thuốc tới não đạt tới mức 
cao nhấ t là 15 đến 60 phút . Phenytoin có t h ể t iêm t ĩnh mạch ngay 
cả ở các bệnh nhi đ a n g điểu trị mạn t ính bằng phenytoin và đã đạt 
tớ i nồng độ tr ị l i ệu . 

• PHENOBARBITAL 

Phenobarbital vẫn còn được lựa chọn để điều t r ị t r ạng thái DKLT 
ở sơ sinh. M ộ t l i ề u t ấ n công 20 mg/kg t iêm t ĩnh mạch sẽ đạt tới các 
nồng độ trong huyết thanh t rên 16 mg/mL. Thuốc có t h ể pha vào 
các dung dịch t ruyền t ĩnh mạch thông thường. Tác dụng an thần là 
phổ b iến song nếu phối hợp với diazepam thường gây suy thở. 

• PARALDEHYDE 

Paraldehyde k i ể m soát được ĐKLT t h ể co giật ở phấn lớn bệnh 
nhi mặc dầu các thuốc khác thì thất bại. H iệu lực của no đối VỚI 

D K L T toàn t h ể mạnh hơn t h ể cục bộ. Dường trực t r à n g thường 
được d ù n g nhiều nhất vì dễ dùng và hấp thu nhanh đuôi dang 0 3 
ml/kg pha vố i hai t h ể tích dầu khoáng hoặc dầu thực vật . Khi dát 
thuốc vào hậu môn phải kẹp hai mông l ạ i ít nhất 20 phú t đ ể thuốc 
khỏ i bị đẩy ra ngoài. Vi Paraldehyde co' t h ể làm tan các chất dẻo 
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nên không được dùng bơm tiêm bàng chất dẻo để bơm paraldehyde. 
Thuốc được chuyển hóa trong gan và bài xuất qua phổi và một phần 
nhỏ được bài xuất qua thận nhưng không bị chuyển hóa, do vậy phải 
thận trọng khi dùng cho những bệnh nhân có bệnh phổi. Không nên 
tiêm tĩnh mạch vì dễ có tai biến như ngừng t im phổi, ngừng thở, 
ho, phù phổi, viêm nghẽn tĩnh mạch. 

Gây mề 

Khi các thuốc chống Đ K nói t rên tỏ ra thất bại thì có chỉ định 
gây mê. Song hiện nay chưa có đủ dữ l iệu chính xác về độ sâu và 
thời lượng gây mê. Một số khuyên dùng halothane, một số khác l ạ i 
khuyên dùng thiopental . Thiopental được t ruyền nhỏ giọt t ĩnh mạch 
đồng thời k iểm soát hồ hấp và dùng thuốc dãn cơ, trị l iệu được giám 
sát bằng ghi điện não liên tục. 

Thiopental phải dùng đủ l iều để chặn lạ i các chùm sóng nhọn 

trên điện não đồ. Các thuốc chống D K sau l iều t ấ n công 12 giờ thì 
mối bắt đấu dùng l iều duy trì . 
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7 . S u y t i m 

ì. SINH LÝ BỆNH 

Các nhà sinh lý học định nghĩa suy tim (ST) là tim mất năng lực 
bơm m á u đủ đáp ứng các nhu cầu của cơ thể . Còn các n h à lâm sàng 
thì định nghía suy t im bàng các thuật ngữ nói lên các dấu hiệu hay triệu 
chứng do nó gây ra (ví dụ: khó thở, nhịp t im nhanh, phù, t im to...) 

Các cơ chế bù t rừ vê mặ t t uần hoàn và nội t i ế t tạo ra phần lớn 
các t r i ệu chứng này. Cung lượng t i m không thỏa đáng kích thích 
một số cơ chế bù t rừ như t ă n g các catecholamine lưu hành , hormon 
kháng bài n iệu và aldosterone. Các hormon này gây ra các dấu hiệu 
và t r i ệ u chứng kinh đ iển của ST sung huyết (nhịp t i m nhanh, ứ 
dịch và muối, t ă n g t iêu thụ ôxy, đứa t rẻ ngừng phát t r iển) . 

Có bốn yếu t ố chi phối cung lượng t i m (CLT), đó là: t iễn gánh 
(TG), (2) hậu gánh (HG), (3) t ính co bóp (CB) và (4) t ấ n số (TS) 
t im. TG có t h ể được xem là t h ể tích máu chứa đầy trong t â m thất 
trong kỳ t â m t r ư ơ n g và về m ặ t lâm sàng thường được đánh giá bàng 
áp lực đẩy t â m thất . H G là sức cản chống l ạ i cái m à t â m thấ t phải 
tống m á u đi và thường được đánh giá bằng sức cản của mạch hệ 
thống hoặc sức cản của mạch phổ i . Tính CB là chỉ sức mạnh co bóp 
của cơ t im, không phụ thuộc các ảnh hưởng của TG và HG. Việc 
đánh giá CB t r ê n lâm sàng, khó thực hiện hoặc không mấy chính 
xác là vì ta không có khả n ă n g tách các ảnh hưởng của TG ra khỏi 
HG. Tuy vậy, sức co bóp thấ t t rá i thường được lượng giá t r ên lâm 
sàng dựa vào phân đoạn rú t ngán l ạ i ( trên â m vang đồ t im) hoặc 
phân đoạn tống m á u ( t rên hình ảnh chụp bàng tia xạ hoặc chụp 
động các buồng t im) . K h i ST th ỉ có những thay đổ i lệch lạc về TG, 

HG, CB và TS t i m . 

Hình 1.3 m ô tả các yếu tố nói t rên tương tác với nhau như t h ế 

nào ở người bệnh. Song, trong thực tế, khó có t h ể t ă n g cung lượng 
t im ở những người bệnh có suy t im bàng cách tảng áp lực đẩy thất . 
So sánh với các t i m bình thường th ỉ mỗ i phấn t ăng thêm của cung 
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c Lĩ tối đa 

KỴO Í ực đsy 1 hcừ 

Các quan sát: Tim bình thường so với ST 
1. Người bệnh ST cần áp lực đây thật cao hơn để đạt CLT tối đa. 
2. Đường cong chuyên sang trái (quan hệ giữa CLT/áp lực đầy thất tốt hơn) do: 

a- Kích thích co bóp dương tính (digoxin, catecholamine, V.V..) 
b- Giảm HG (dãn mạch) 

3. Dường cong chuyên sang phải do: 
a- CB tồi đi 
b- Tính khổng thuần thục cùa cơ tim 
c- Phì đại cơ tim 

Hình 1.3. Liên quan giữa áp lực đầy thất vói CÚT ỏ người ST 
so vói người bình thường. 

(Nguồn: Mason DT, 1973) 

lượng t im ở người bệnh có ST l ạ i đòi hỏ i một phần t ă n g thêm r ấ t 
lớn áp lực đầy thất. Các áp lực thủy t ĩnh mao mạch ở mức có t h ể 
chấp nhận được sẽ t ăng lên nhanh chóng và hậu qua là phù toàn 
thân và/hoặc phù phổi. Hơn nữa, đường cong cung lượng tim/áp lực 
đầy thất đối với t im chưa t hành thục (trẻ sơ sinh) và t i m phì đại sẽ 

chuyển sang phải một cách bất lợ i , so với t im bình thường - Điều 

này có nghía là nhiễu t rẻ còn bú và t rẻ em bị suy cơ t im, so với 
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người lớn, gặp khó khăn nhiễu hơn trong việc đáp ứng một cách 
thuận lợi để t ăng t h ể tích đẩy t â m thất . 

Bảng 1. Các bệnh tim có biêu hiện ST ỏ trẻ em 

Khuyết tật/bệnh Ảnh hưởng ban đầu 

Các bệnh băm sinh 
• Shunt trái - phải 

Thông liên thất 
Thông liên nhĩ 

Còn ổng động mạch 
Kênh nhĩ-thát 

Cửa sô động mạch chù-phồi 
Khuyết van động mạch phổi 

• Tắc nghẽn 

Hẹp eo động mạch chủ 
Hẹp động mạch chù 
Hẹp động mạch phổi 
Hẹp van hai lá 

• Các khuyết tật gây tím 
Thân chung động mạch 
Đôi chỗ các mạch máu lớn kèm thông liên thất 
Dẫn lưu tĩnh mạch phổi hoàn toàn dị thường 
Giảm sàn tim trái 

• Các loạn nhịp 
Loạn nhịp nhanh thắt hoặc trên thất 
Nhịp tim chậm l̂oc nhĩ - thát hoàn toàn hoặc 
hội chứng yếu nút xoang 

Các bệnh mắc phái 
• Tăng huyết áp 

• Viêm cơ tim 
• Dãn cơ tim 

Các rối loạn hormon hoặc điện giải (thiêu năng 
giáp, hạ canxi-máu, hạ đường huyết, hạ magié-máu) 

• Bệnh thấp tim 
• Tim thiếu máu cục bộ hoặc thiếu ởxy cơ tim 

Tăng TG (qua tài) 

Qua tài HG 

Qua tải TG 

Nhịp tim qua nhanh 
Tẩn số tim không thỏa đáng 

Qua tài HG 
CB yếu 

CB yếu 

CB yếu 

Qua tài TG 

CB yếu 
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Mối liên quan CLT/ áp lực đầy thất có t h ể được cải thiện (chuyển 

sang trái) bằng cách kích thích CB. Diều không may, t rẻ em có t h ể 
một lẩn nữa l ạ i có một nhược đ iểm là vì cơ t im chưa thành thục 
t h ể hiện dự t rữ CB ít hơn và đáp ứng kém với các thuốc t âng co 
bóp cơ t im thường dùng so với t im người t rưởng thành. Mối quan 
hệ CLT/áp lực đầy thất cũng có t hể được cải thiện bằng cách giảm 
HG thất. Những khác biệt trong đáp ứng của cơ t i m không thành 
thục và t im người trưởng thành đối với các thay đổ i trong HG hiện 
chưa được xác định rõ. 

ST ở t rẻ em bị thúc đẩy bởi bệnh t im bẩm sinh hoặc mắc phải 
khiến ảnh hưởng bất lợi đến TG, HG, CB hoặc TS t im . Bảng Ì l iệt 
kê một số bệnh t im đặc biệt hay gặp ở t rẻ em và chỉ ra rằng chúng 
ảnh hưởng như t h ế nào tớ i CLT bình thường. 

li. GIÁM SÁT VÀ CÁC TEST LABÔ 

Việc đánh giá các bệnh nhi đang lâm vào tình trạng nguy kịch 
và có ST nhằm ba mục tiêu: (1) t ìm nguyên nhân; (2) phá t hiện các 
biến chứng như viêm phổi, rố i loạn điện giả i và (3) giám sát liên tục 
hoặc định kỳ để theo dõi hiệu qua điều trị. 

Hỏ i bệnh sử và khám thực t h ể nhiều khi không t ìm được cản 
nguyên nên một số test labô có khi l ạ i là cán thiết . Có nhiều khuyết 

tậ t cấu t rúc của t im, như được l iệ t kê trong bảng Ì, cố t h ể được 
chẩn đoán đúng nhờ khám thực t h ể với một chút hỗ trợ của ghi 
điện t im và chụp rơnghen lồng ngực. Nếu còn chưa rõ chẩn đoán 
thì nên mời khám chuyên khoa t im và có t h ể chỉ định chụp âm vang 

đổ t im hoặc thông dò t im. Dôi khi, việc đánh giá bệnh nhi phá t hiện 
thấy giảm chức n ăng thấ t nhưng l ạ i không có bằng chứng một bệnh 
tim bẩm sinh. Trong t rường hợp này, bệnh nhi có t h ể có ST do bệnh 
cơ t im (bệnh cơ t i m hoặc viêm cơ t im). Có r ấ t nhiễu test labô có t h ể 
thực hiện nhằm t ìm ra nguyên nhân bệnh cơ t im, gồm nồng độ các 
chất hóa sinh trong huyết thanh: tri-iodothyronine (T 3 ) levothyroxine 
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(T 4 ) , hormon kích thuyên giáp (TSH), hiệu giá kháng t h ể virus, nống 
độ carnitine và sinh thiết cơ t im. Tuy vậy, các nghiên cứu này thường 
ít phá t hiện được bệnh nên nguyên nhân đặc hiệu gây suy cơ t i m 
không t h ể nhận dạng được trong phần lớn các t rường hợp. 

M ộ t sổ các thử nghiệm cần được t i ến hành theo thường quy ở 
các bệnh nhi ST là nhằm đánh giá biến chứng (bảng 2); nhiễu thử 
nghiệm trong số này phải lặp đi lặp l ạ i hằng ngày hoặc sớm hơn. 

Bảng 2. Các thủ nghiệm labô ó bệnh nhi ST 

Biến chúng Test labô 

Thiếu máu Đếm tế bào máu toàn phán 

Loạn nhịp Điện tâm đồ 
Rối loạn điện giải Ca+ +, Mg + + , PO4"" 
Suy gan Men transamina se huyết thanh, thời gian 

prothrombine^thòi gian thromboplastine, 
phosphatase kiểm 

Hạ đường huyết Gluccse huyết thanh 

Thiếu oxy mô tế bào Áp lực các khí máu và pH máu động mạch 
Nhiễm acid/kiểm Áp lực các khí máu và pH máu động mạch 
Tràn dịch màng ngoài tim Chụp rơnghen lồng ngực. chụp siêu âm 

tim 
Suy thận Urê, creatinine 
Nhiễm trùng máu/viẽm phổi Cấy máu, chụp rơnghen lổng ngực, thủ 

nước tiêu 

Giám sá t liên tục hoặc định kỳ các thông số sinh lý học tuấn 
hoàn có t h ể giúp đưa ra các quyết đ ịnh điều trị . Bảng 3 l iệ t kê một 

số các biến số sinh lý học và cách giám sát như t h ế nào. ỏ bệnh nhi 
ST nặng thì nên giám sát t ấ t cả các biến số đó. 

Chẳng hạn, một bệnh nhi đang nguy kịch thường được chứng 
minh là giảm vận chuyển oxy tới các mô t ế bào. Tình t r ạng vận 
chuyển oxy sa sút này có t h ể là do g iảm độ bão hòa oxy động mạch 
(tình t rạng biến chất ở phổi), giảm cung lượng t i m hoặc th iếu máu 
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Nếu cung lượng t im giảm thì có thể do giảm TG, t ăng HG, sức co 
bóp giảm hoặc do thay đổ i nhịp t im. Nếu hiểu được các yếu tố liên 
quan đến t ình t rạng suy sụp của một bệnh nhi thì sẽ đưa ra các 
khuyến nghị tr ị l iệu để cải thiện tình hình. 

Bảng 3. Giám sát sinh lý tuần hoàn 

Phương diện sinh lý Phương pháp giám sát 

Cung lượng tim Phướng pháp Fick: mức tiêu thụ ữxy (nồng độ ôxy động 
mạch-tĩnh mạch)*. Phương pháp nhiệt pha loãng (đo lưu 
lượng máu qua phổi). Nhiệt độ ngoài da 

Chuyên vận oxy CLT X nống độ c>2 động mạch 
Tần số và nhịp tim Giám sát liên tục giao động ký 
Tiên gánh Áp lực tĩnh mạch trung tâm. Áp lực mao mạch phổi bít, 

chụp rơnghen lổng ngực (kích thước tim). 
Hậu gánh Sức càn mạch toàn thê (áp lực động-tĩnh mạch)/CLT. sức 

càn mạch phổi (áp lực động mạch phồi-mạch phổi 
bít)/CLT. 

Sức co bóp cơ tim Chụp âm vang đồ tim: phần thất trái ngắn lại. Chụp tâm 
thất bằng phóng xạ: phân suất tống máu tâm thất. 

(*) Thành phần c>2 = độ bão hòa X Hemoglobin X 1,34 mi ôxy/g Hb. 

H I . ĐIỀU TRỊ 

Việc điều trị ST có thể đạt được một trong hai khả năng: chữa 

khỏi hoặc làm giảm. Đồ i khi ST có t h ể được chữa khỏ i nếu do một 

khuyết t ậ t cấu t rúc hoặc một loạn nhịp nào đó. 0 đây chỉ để cập 
tới các l iệu pháp làm giảm ST mà thôi. 

Làm giảm ST bàng phương pháp nội khoa n h à m hai mục tiêu: 
làm giảm mức tiêu t hụ oxy của cơ t h ể và cải thiện việc cung cấp 
oxy tới các mô t ế bào. Hai mục tiêu này được t r ình bày theo phác 
đồ sau đây: 

1. Giảm tiêu thụ oxy toàn ca thể 
- Ngh ỉ t r ên giường 
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- Dùng thuốc an thần và/hoậc thuốc dãn cơ 
- Thở máy 
- Dinh dưỡng t ố i ưu 
- Tạo một môi trường cho thân nhiệt hằng định và dùng các thuốc 

h ạ nhiệt. 
2. Cải thiện vận chuyền oxy: Tăng cung cấp oxy cho m á u động 

mạch. 
- H ô hấp (hỗ trợ thông khí, t ăng oxy trong khí thở vào, áp lực 

đường thỏ dương t ính liên tục). 
- Giảm phù phổ i (thuốc lợ i t iểu) 

- T ă n g nồng độ hemoglobin (truyền hồng cáu) 

- T ă n g cung lượng t im. 
• T i ề n gánh ( tăng nhờ t h ể tích tiêm truyền, giảm nhờ thuốc 

lợ i t i ể u . 

• G iảm hậu gánh (thuốc dãn mạch) 

• T ă n g CB (thuốc cường tim) 
• T ẩ n số t i m (điều chỉnh loạn nhịp làm chậm hoặc làm tăng 

t ầ n số xoang bằng thuốc kích thích CB). 
Mức t iêu t hụ oxy của người bệnh có t h ể giảm đi bằng cách nằm 

nghỉ t ạ i giường và dùng thuốc an thần. Nếu là những bệnh nhi nguy 
kịch cần thở máy thì dùng các thuốc dãn cơ có t h ể giúp giảm thêm 
nữa mức t iêu t hụ oxy. Sự tiêu thụ Oxy còn có t h ể giảm bằng cách 
cài th iện đ iều k iện dinh dưỡng cho người bệnh. Những t rẻ suy dinh 
dưỡng có suy t i m thường đòi hỏ i oxy nhiều hơn so với t rẻ được hỗ 
t rợ dinh dưỡng thỏa đáng. Muốn t ă n g t h ể trạng, t rẻ còn bú có ST 
thường cần 130 tới 150 Kcalo/kg/ngày, giữ được một môi t rường có 
ôn độ tố i ưu cũng sẽ giảm được mức tiêu thụ oxy của người bệnh. 
Do vậy, đ iều quan t rọng là phải xử lý sốt cao bằng thuốc hạ nhiệt 
và tạo một môi t rường ấ m bên ngoài cho những t rẻ nhò. 

Phẩn lớn các l iệu pháp chữa ST đêu nhầm cải th iện việc vận 
chuyển oxy tới các mồ. Sự vận chuyển oxy bị chi phối bởi 3 yếu tố-
độ bão hòa oxy động mạch, nồng độ hemoglobin và CLT. Do vậy 
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các biện pháp nhàm cải thiện thông khí có hiệu qua, độ bão hòa ôxi 
động mạch, nồng độ hemoglobin và CLT của bệnh nhân phải là 
những bước đấu tiên trong điều trị ST. Nếu hematocrite dưới 40% 
ở một t rẻ còn bú suy t im nặng thì phải truyền khối hổng cầu cho 
trẻ với tốc độ chậm. 

Liệu pháp dùng thuốc chữa ST là nhàm cải thiện mối liên quan 
CLT/ áp lực đẩy thất. v ỉ CLT bị chi phối bởi TG, HG, CB và TS t im 
nên việc dùng thuốc có hiệu qua phải ảnh hưởng đến một trong các 
yếu tố đó. Thuốc lợi t i ể u là thuốc hàng đầu được nhà lâm sàng lựa 
chọn đế cải thiện t i ền gánh. Bảng 4 l iệ t kê các thuốc lợi t i ểu và l iều 

lượng của chúng. Khi cần bài niệu khẩn cấp thì thường t iêm t ĩnh 

mạch thuốc lợi t i ểu : Furosemide là một trong các thuốc lợi t i ể u mạnh 
nhất và được dùng phổ biến nhất. Tuy vậy, thuốc này dùng dài ngày 
sẽ gây ra nhiều chuyện rác r ố i vì điện giải và chuyển hóa như hạ 
kali máu, giảm do máu, nhiễm k iềm chuyển hóa và mất canxi qua 
nước t iểu . Furosemide thường dùng kết hợp với Spironolactone hoặc 
kali clorua để cải th iện một số các biến chứng nói t rên. N ế u chỉ 
dùng Furosemide không thôi m à không đạt tác dụng lợi t i ể u thỏa 
đáng thì đôi khi cần cho thêm Metolazone. Dùng các lợi t i ể u này 
phải thận trọng vì có t h ể sẽ làm mấ t nhiều natri, kali và nước. Một 
biện pháp thay t h ế dùng thuốc lợi t i ể u là ăn nhạt và uống ít nước. 
Lượng nước uống phả i giảm còn 60% đến 80% nhu cầu duy trì . Tuy 
vậy, ở bệnh nhi ST mạn tính, đôi khi phải t ăng thêm nước uống vào 
trên mức duy trì nhằm cung cấp đủ n ăng lượng cho bệnh nhi. 

CLT còn có t h ể được cải th iện bằng cách giảm hậu gánh của thất . 
Nếu sức cản của mạch ở mức cao thì dùng thuốc dãn mạch là đặc 
biệt có hiệu qua. Tuy vậy, nếu sức cản của mạch thấp, thì dùng 
thuốc dãn mạch có t h ể làm h ạ huyết áp, giảm tưới m á u động mạch 
vành và gây th iếu m á u cục bộ cơ t im. Nếu sức cản mạch phổ i t ă n g 
là nguyên n h â n ST th ỉ việc dùng các thuốc dãn mạch phải hết sức 
thận trọng. Việc dùng thuốc gây dãn mạch phổi cũng có t h ể làm hạ 
huyết áp và tử vong. K h i xử lý t âng huyết áp phổi nặng bằng các 
thuốc dãn mạch, cần giám sá t chặt chẽ huyết áp động mạch phổi, 
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huyết áp và CLT. Muốn gây dãn mạch cấp thì Nitroprusside tỏ ra 
r ấ t có hiệu lực. K h i dùng liêu cao hoặc nếu điêu trị phải kéo dài qua 
48 giờ thì cần giám sát nồng độ Thiocyanate huyết thanh để đánh 
giá k h ả n ăng nhiễm độc. Nếu điêu trị dãn mạch mạn t ính thì nên 
dùng một chất ức chế enzym chuyển angiotensin. Captopril có thể 
làm t ă n g kali máu nếu dùng với Spironolactone thành thử phải giám 
sát nồng độ kali máu. Trong điêu trị t ăng huyết áp phổi, có t h ể dùng 
các thuốc chẹn thụ t h ể t i ế t adrenalin alpha như Clorpromazine hoặc 
Tolazoline chẳng hạn. 

Bảng 4. Các thuốc lọi tiếu 

Thuốc Liêu lượng* 

Clorothiazid Ư=20-40 mg/kg/ngày 
(Diuril) (Liêu đạt hiệu qua) 

Acid ethacrynic TM=0,4-1,0 mg/kg/ngày 
(Edecrin) u=10-20 mg/kg/ngày (4 lần trong ngày) 

Hydroclorothiazide U=2-4 mg/kg/ngày 
(Hydrodiuril) (liêu hiệu dụng) 

Spironolactone U=l-4 mg/kg/ngày 
(Aldactone) (4 lẩn trong ngày) 

Metolazone u=0,05-0,1 mg/kg/ngày 
(Zaroxolyn) (4 lần trong ngày) 

* u=uóng, TM = tĩnh mạch 
Dôi khi CLT có t h ể được cài th iện bàng các thuốc làm t ăng sức 

co bóp cơ t im. Ngoài tác dụng này, mỗ i thứ còn có những đặc tính 
phụ có t h ể ảnh hưởng đến việc lựa chọn của n h à lâm sàng. Chẳng 
hạn, Isoproterenol, Amrinone và Milrinone là những thuốc có tác 
dụng dãn mạch mạnh. H ế t thảy các thuốc này đều làm t ăng nhịp 
t im và có t h ế gây loạn nhịp, m à Epinephrine và Isoproterenol là đặc 
biệt mạnh vé phương diện này. 

Những thuốc làm t ăng CB và t ầ n số t i m (epinephrine, 
norepinephrine) cũng làm t à n g đ áng k ể mức tiêu thụ ôxy ở cơ t im 
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còn các thuốc dãn mạch (amrinone và milrinone) không tỏ ra ảnh 
hưởng đến mức tiêu thụ oxy mức tương đương. Dopamine thường 
được chọn vỉ nó có khả năng làm tăng một cách chọn lọc lưu lượng 
máu tới thận. Epinephine đôi khi được chọn vì nó có tác dụng mạnh 
làm t ăng huyết áp, mặc dầu sự gia t ăng này có t h ể xảy ra với ảnh 
hưởng làm t ăng sức cản của mạch. Hiện nay, còn ít thông t in giúp 
cho việc chọn thuốc này hơn thuốc kia. Các dữ kiện lâm sàng và 
labô cho thấy Isoproterenol và dopamine là tác nhân kích thích có 
hiệu lực CB ở t rẻ em, mặc dầu các thụ t h ể ở thận đối với dopamine 
có thể chín muồi tương đối chậm. Các dữ kiện thực nghiệm cũng 

chì ra r àng amrinone có t h ể làm giảm một cách nghịch thường sức 
co bóp của t im chưa thành thục. Hế t thảy các thuốc t iêm t ĩnh mạch 
này đều có t h ể bị giảm hiệu lực nếu dùng trong một thời gian dài. 

Đ ể có được tác dụng kích thích sức co bóp cơ t i m dài hạn thì 
dùng Digoxin. Digoxin có t h ể phối hợp với các thuốc t ă n g co bóp cơ 
t im khác tiêm t ĩnh mạch ở các bệnh nhi ST nặng. Dùng thuốc này 
phải hết sức thận trọng khi chức năng thận giảm hoặc có hạ kali 
máu. Bảng 5 t r ình bày các l iều lượng digoxin. 

Bảng 5. Liều dùng digoxin 

Nhóm tuổi Liều tấn công uống* Liêu duy tri** 

Sơ sinh đè non 15-30 #g/kg ó-ậíg/kg/ngày 
Sơ sinh 30-4ộ<g/kg 8-iạíg/kg/ngày 
Trẻ em 40^g/kg 10-14 |«g/kg/ngày 

(*) Lưu tăn công tối đa = 1000 fig; liều duy trì tối đa = 500 /ig/ngày. 
GHI CHÚ: Lưu tiêm tình mạch bằng hai phần ba Hầu uống, với bệnh nhi viêm cơ tim 

thì giám liêu đi 20%; trong suy thận, dựa vào nòng độ ương huvết thanh dể điêu chinh liêu 
duy oi Độ thanh thái digoxm sẽ bị giám, nên Hiu lượng phái giám ở bệnh nhi thiểu năng 
tuyến giáp hoặc nếu đang dùng quinedine, verapamil hoặc amiodarone. 

Lưu tăn công thường chia 3 lăn: dầu tiên là 112 tống hầu, 6-8 giờ sau 114 tổng liêu, còn 
lại 1/4 sau 6-8 giờ. 

(**) Liều duy trì thường chia 2, cho uổng 2 lần trong ngày. 
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8 . S u y t h ậ n c ấ p 

Suy thận cấp (STC) là hội chứng trong đó chức năng thận mất 
đột ngột, nhưng có t h ể hổ i phục được khả năng duy trì sự hằng định 

nội môi của các dịch cơ thể . ứ đọng các sản phẩm chuyển hóa đạm 
như urê và creatinin là phổ biến, nhưng th iểu niệu không bát buộc 

vì suy thận cấp có t h ể xảy ra mà không giảm lưu lượng nước t iểu . 

T h ể STC không th iểu niệu này rấ t phổ biến ở người lớn, gặp trong 

50% các trường hợp STC, theo các thống kê gần đây. ỏ t rẻ em, t h ể 

này ít được mô tả hơn, nhưng có l ẽ phản ánh sự chần chừ của các 

nhà nhi khoa trước chẩn đoán STC mà lượng nước t i ể u vẫn bình 

thường. 

ì. SINH LÝ BỆNH HỌC 

Dù đã được nghiên cứu từ trên 30 năm nay, bệnh sinh của STC 

vẫn chưa được hiểu biết tường tận. Nguyên do chủ yếu của khó khăn 

này là vì STC là một hội chứng do nhiều nguyên nhân khác nhau. 

Các phòng thí nghiệm khác nhau đã dùng những mẫu nghiên cứu 

khác nhau và đã tạo được những cơ chế sinh lý bệnh học khác nhau 

trong STC. Tuy nhiên, cũng có những đ iểm chung giống nhau ở các 

thí nghiệm này và có l ẽ chúng có vai t rò nhất định trong bệnh sinh 

của STC ở người. Sau đây chúng ta sẽ đ iểm l ạ i một số đ iểm cơ bản 

của sinh lý thận bình thường, làm cơ sỏ cho việc bàn luận những lý 

thuyết hiện hành về bệnh sinh suy thận cấp. 

Sự hình thành nước t i ể u xảy ra theo 2 giai đoạn. Cầu thận lọc 

và ống thận tái hấp thu, bài t i ế t và hoàn chình quá t r ình này. Lượng 

dịch được thận xử lý hàng ngày rấ t lớn. Một em bé nặng 15 kg (0,7 
m 2 diên tích cơ thể) có sức lọc cầu thận bình thường (khoảng 100 

ml/phút/1 73 m 2 dà) sẽ có 60 Ì dịch được lọc qua thận mỗ i ngày. Như 
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vậy, cứ sau 30 phút, toàn bộ lượng máu tuấn hoàn trong cơ t hể đã 
được lọc qua thận Ì lần. Bình thường, hơn 98% dịch lọc được tái 
hấp thu và lượng nước t i ểu cuối cùng chì còn là 800 mi (2 lít 1,73 

m 2 /ngày) . 

Qua t r ình lọc của cầu thận và tái hấp thu của ống thận liên quan 

chặt chẽ với nhau theo cơ chế điêu hòa phức tạp đến nay chi mới 

hiểu được một phẩn. Mấu chốt của qua tr ình điêu hòa là lượng NaCl 

được chuyển đến vùng macula densa của đơn vị thận xa. K h i độ lọc 

thận t ăng để đáp ứng với sự t ăng của lưu lượng máu đến, lượng 

NaCl được chuyển đến vùng macula densa cũng t âng lên và làm 

xuất hiện một vòng điều hòa ngược (feedback) qua vùng macula 

densa đến các t ế bào cận t i ể u cấu (juxtaglomerular cells) của động 

mạch đến, làm co mạch, giảm lượng máu đến cẩu thận và vì vậy 

giảm lượng dịch lọc qua cầu thận. Khi cầu thận giảm lọc, lượng 

NaCl đến vùng macula densa cũng giảm và cũng vẫn qua vòng điều 

hòa ngược nói trên, làm dãn mạch đến, t âng lượng máu đến cầu 

thận và mức lọc cầu thận t â n g lên. Cứ như vậy, chức năng của cầu 

thận và ống thận cân bằng. Các cơ chế tham gia điêu hòa sự cân 

bằng chức n ăng cầu và ống thận dĩ nhiên là phức tạp và các chi t iết 

vẫn chưa được thống nhất và chưa được mô tả đầy đủ. 

Bình thường, ống lượn gần, có t h ể hấp thu lạ i 85% lượng Na lọc 

qua cầu thận. Trong suy thận cấp, các t ế bào ống lượn gần bị thương 

tổn (do thiếu máu hoặc nhiễm độc) nên tái hấp thu dịch lọc kém 

hơn, làm t ăng lượng các chất hòa tan được lọc đến các đơn vị thận 

xa. Lượng NaCl đến vùng macula densa t ăng lên lúc này không phản 

ánh dòng máu đến cầu thận và mức lọc cầu thận. Có sự t iếp tục 

giảm mức lọc cầu thận để đáp ứng với sự t âng lượng NaCl đến vùng 

xa, nhưng ống lượn gần t iếp tục đưa qua nhiễu NaCl đến vùng ống 

lượn xa dù mức lọc đã giảm. Và như vậy, vòng điểu hòa ngược bị 

phá vỡ, làm giảm dòng máu đến cầu thận, giảm mức lọc cấu thận, 
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t â n g lượng NaCl đến vùng ống lượn xa vì ống lượn gần bị thương 
t ổ n không tái hấp thu kịp. 

Tuy vậy, t rên bình diện chung toàn cơ thể , sự giảm đột ngột sức 
lọc cầu thận là sự thành công lớn của cơ chế bảo vệ cho sự thương 

tổn t ế bào ống lượn gần. Nếu không, có t h ể sẽ kiệt nước và trụy 
mạch trong vòng một vài giờ. 

Cũng còn nhiều yếu tố khác góp phần làm giảm sức lọc cẩu thận 
trong STC. Một trong những yếu tố đó là sự hình thành trụ niệu 

làm tấc nghẽn ống thận. Trụ niệu hình thành do các t ế bào ống lượn 

gần bị hoại tử và bong ra khỏ i m à n g đáy đi vào trong lòng ống thận. 
Trụ gây tấc hoàn toàn hay bán phần, làm giảm lưu thông dịch lọc. 

Sự ứ đọng này làm t ă n g áp lực thủy tĩnh trong ống thận và gây trở 

ngại cho việc lọc của cầu thận. Tuy nhiên, t rụ khu t rú ở những nơi 

khác nhau nên không gặp thường xuyên t rên các mẫu sinh thiết 

thận. 

Sự thấm ngược dịch lọc qua màng đáy ống thận bị thương tổn 

là một yếu tố khác góp phẩn làm giảm mức lọc cầu thận trong STC. 

Hiện tượng này đã được xác định trên vật thí nghiệm và ở người, 

khi dùng chất đánh dấu phóng xạ có trọng lượng phân tử khác nhau. 

Một số yếu tố khác cũng có t h ể góp phần vào sự giảm mức lọc cầu 

thận trong STC, nhưng không thật chác chấn, như sự tắc đơn vị 

thận do phù nề tổ chức kẽ, tái phân bố lượng máu làm t ăng lưu 

lượng đến các đơn vị thận vùng cận tủy và giảm lưu lượng vùng vỏ, 

thương tổn tính thấm mao mạch cầu thận. 

li. NGUYÊN NHÂN VÀ PHÂN LOẠI 

ỏ các nước đang phát triển, STC là biểu hiện khá phổ biến trong 

bệnh lý t rẻ em và thường là do biến chứng của ỉa chảy, nhiễm trùng, 

kiệt nước, viêm phế quản phổi, nhiễm khuẩn nặng. ỏ các nước Bấc 

M ỹ và Tây Âu, STC thường gặp ở t rẻ sơ sinh sau ngạt nặng hoặc 
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choáng, ở t rẻ em sau phẫu thuật t im bẩm sinh hoặc t rẻ bị suy sụp 
chức năng nhiều cơ quan do các nguyên nhân khác nhau, và ở những 
trẻ em mắc hội chứng urê huyết - huyết tán . Cần nghi ngờ STC 

trong những hoàn cảnh sau: 

1. Trong 24 giờ đầu sau mổ , nhất là sau mổ t im. 

2. Sau các giai đoạn choáng. 

3. Ỏ những t rẻ sơ sinh bị ngạt nặng, bị h ạ huyết áp hay bị hội 

chứng suy hô hấp. 

4. Sau chấn thương, bỏng nặng, hội chứng vùi lấp. 

5. Trong qua trình điêu trị các khối u lympho tăng sản bằng hóa chất. 

6. Sau t iên chất cản quang đường tình mạch, nhất là nếu bệnh 
n h â n bị mấ t nước, đái đường, hội chứng thận hư. 

7. Sau phản ứng do t ruyền máu. 

8. o bệnh nhân đang dùng kháng sinh nhóm aminoside, nhất là 

có dùng các thuốc độc thận khác kèm theo. 

9. Bệnh n h â n có bệnh thận mạn tính từ trước. 

10. Bệnh nhân ghép thận. 

Theo t ruyền thống và theo tác dụng lâm sàng, bệnh nhân STC 

được chia thành 3 nhóm lớn: 

-Suy thận trước thận: suy thận do những nguyên nhân gây giảm 

tưới máu thận do mất khối lượng hoặc do bệnh tim. 

- Suy thận sau thận: gồm tấ t cả các bệnh lý t i ế t niệu gây tác 
nghẽn nước t iểu . 

- Suy thận tại thận: gồm tất cả những bệnh cảnh mà rối loan 
chức năng thận là hậu qua của tổn thương t ế bào thân và 
chức n ăng thận không cải thiện hơn sau khi t ă n g tưới máu 
thận hoặc loại bỏ vật cản đường t iế t niệu. 

Dưới đây là danh sách hấu hết các nguyên nhân gây STC ở trẻ em-

a) Giảm tưới máu thận (Suy thận trước thận, suy thận chức năng) 



1. Giảm tuyệt đối thể tích trong lòng mạch: 

- M ấ t nước 

- Xuất huyết 

- Thoát dịch vào khu vực thứ ba: phẫu thuật ruột, nhồi máu ruột, 

viêm phúc mạc, hội chứng thận hư, viêm tụy cấp. 

2. Giảm tương đối thể tích lòng mạch: 

- Choáng nhiễm khuẩn. 

- Choáng phản vệ. 

- Các thuốc l iệ t hạch và các thuốc điểu trị gây dãn mạch. 

3. Giảm cung lượng tim: 

- Suy t im ứ đọng. 

- Chèn ép t im 

- Tràn khí m à n g phổ i dưới áp lực 

4. Tắc mạch thận: 

- Huyết khối động mạch thận. 

- Khối máu đông t ạ i động mạch chủ. 

b) Bệnh tỷ đường tiết niệu gây tắc (Suy thận sau thận) 

1. Tắc niệu dạo: 

- DỊ vật. 

- Tắc ống thông bàng quang. 

- Van niệu đạo bẩm sinh. 

- Chít hẹp niệu đạo sau thông. 

- Thương tổn vùng hội â m có kèm tổn thương niệu đạo. 

- S ỏ i . 

- Khối m á u đông. 

- Ph ình niệu quản lạc chỗ. 

- T ă n g sinh t i ễ n l i ệ t tuyến do u ác như sarcoma (hiếm). 

2 Bít tắc lối ra của bang quang 
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- u ác t ính 

- S ỏ i 

-Chức năng (bàng quang do các bệnh thẩn kinh, dùng thuốc phiện). 

3. Tác niệu quản (ít gây STC, t rừ trường hợp có một thận hoặc 
ghép thận). 

- Khối máu đồng. 

- Sỏi (bệnh t ăng oxalat máu, cystine niệu, t ăng acid uric máu). 

-Viêm hoại tử nhú (bệnh thiếu máu hồng cầu l iềm, đái tháo đường). 

- u cạnh niệu quản ( tăng bạch cầu hạt mạn t ính) . 

- Chít hẹp sau khi phẫu thuật hoặc làm thủ thuật niệu quản. 

- H ộ i chứng chỗ nối bể thận - niệu quản bẩm sinh. 

- Thắ t nhầm hoặc chèn ép niệu quản do chấn thương. 

- Phình niệu quản. 

- Nhiễm t rùng có chít hẹp niệu quản. 

c) Suy thận thục sự (Suy thận do các nguyên nhân t ạ i thận). 

1. Các chất gây độc hại: 

- Bismuth, thủy ngân, vàng, chì, cadimium, bạch kim. 

- Glycol ethylen, dầu xăng (uống nhầm) 

- Tetrachloreuacarbon. 

- Các kháng sinh thuộc nhóm aminoside, aspinrine các thuốc 
chống viêm không thuộc nhóm corticoid, dùng nhiêu thuốc độc thận 
đồng thời. 

- Các chất cản quang đường tĩnh mạch. 

- Acid uric (tiêu u do điều trị) 

- Đái ra hemogbobine hoặc myoglobine, tiêu cơ đột ngột 

- Cyclosporin. 

- Captopril và các thuốc ức chế men biến đổ i angiotensin trên trẻ 
bị bệnh mạch thận như hẹp eo động mạch chủ, hẹp động mạch thận 
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hai bên, hẹp động mạch thận sau khi ghép hoặc giảm nặng thể tích 
trong lòng mạch. 

2. Dông máu nội mạch: 

- Hộ i chứng urê huyết - huyết t án . 

- Choáng nhiễm khuẩn. 

- D ô n g máu r ả i rác nội mạch. 

3. Các bệnh thận và bệnh mạch máu: 

- Viêm cẩu thận cấp sau nhiễm liên cầu. 

- Viêm cẩu thận t i ến t r i ể n nhanh. 

- Viêm thận kẽ cấp t ính sau nhiễm t rùng hoặc dị ứng. 

- Hình thành khối m á u đông t ạ i t ĩnh mạch thận. 

- Các bệnh hệ thống có biểu hiện thận (luput ban đỏ r ả i rác, viêm 

đa động mạch). 

- Biến chứng của các bệnh thận khác (hội chứng thận hư t ố i 

thiểu, xơ hóa cầu thận cục bộ, viêm cầu thận t ăng sinh màng). 

- Thả i loại thận ghép. 

4. Suy tuần hoàn gây nên hội chứng hoại tử ống thận cấp 

- Choáng 

- Ngạt khi đẻ , giảm ôxy máu nặng, toan máu. 

- Sau phẫu thuật t im . 

- Sau suy thận trước thận kéo dài. 

5. Các bệnh lý bầm sinh 

- Bệnh thận đa nang. 

- Loạn sản, t h i ểu sản thận. 

- Hộ i chứng thận hư bẩm sinh. 

- Vô sản thận (hội chứng Potter). 

ổ. Nhiêm khuẩn 

- Viêm thận - bể thận cấp t ính nặng (hiếm) 
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7. Các khối u 
- Thâm nhiễm t ế bào u (bạch cáu cấp t h ể lympho, t h ể tủy). 

- Bệnh thận do acid unic trong qua t r ình tiêu u. 

- u Wilms có bệnh lý cầu thận phôi hợp. 

8. Rối loạn diện giải kéo dài: 

- Tâng Nat r i máu 

- Tăng canxi máu. 

HI. TỶ LỆ TỬ VONG 

Tử vong do STC đến nay vẫn còn qua cao. Sau hơn 30 năm áp 

dụng các kỹ thuật y học như lọc ngoài thận, tỷ lệ này vẫn khoảng 

50% ở người lớn. T h ể STC không vô niệu ở người lớn và trẻ sơ sinh 

có tiên lượng ít đen t ố i hơn. ỏ t rẻ em, tỷ lệ tử vong hiện nay là từ 

33 đến 100%. Tử vong cao nhất gặp ở nhóm sau mổ . 

Người ta cho ràng tỷ l ệ tử vong cao là do bệnh lý chính dẫn đến 

suy thận. Các nhà thận học lý luận rằng do thành tựu của y học và 

hồi sức đã đưa l ạ i cho quấn thể đối tượng STC những bệnh nhân 

già hơn và bệnh nặng hơn, hoặc qua trẻ hơn (sơ sinh < 500g) và 

qua nặng hơn trong nhóm t rẻ em. Dù t h ế nào đi nữa, thực tế là 

STC vẫn còn là một biến chứng chết người trong mọi lĩnh vực và ỏ 

mọi lứa tuổ i . 

IV. BIỂU HIỆN LÂM SÀNG 

Các biểu hiện lâm sàng STC thường rất thay đổi và có thể xảy 

ra đột ngột, t iến t r i ển nhanh chóng đến mức đe dọa tính mạng. Các 
biếu hiện này ít khi phát t r i ển đổng thời. Tuy vậy, mọi bệnh nhân 
STC đều có nguy cơ phát t r i ển các tr iệu chứng sau: 

- Tăng nitơ máu (creatinine máu tâng từ 0,5 đến 15 

mg/lOOml/ngày, tùy thuộc vào khối cơ của t rẻ) 
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- T ă n g t h ể tích máu dẫn đến qua tả i tuần hoàn, phù phổi, phù 

ngoại biên. 

- T ă n g kali máu. 

- Toan chuyển hóa. 

- H ạ natri máu, thường là do t iếp tục dùng dịch nhược t rương 

t rên bệnh nhi th iểu niệu. 

- T â n g huyết áp. 

- Thiếu m á u (lúc đẩu do hòa loãng máu,vể sau do lấy nhiều máu 

xét nghiệm và do ức chế tủy xương). 

- Tăng photphát máu. 

- Giảm canxi máu. 

- Bệnh não do urê máu t ăng nhanh tới nồng độ 100 -

150mg/100ml 

- Thời gian chảy máu kéo dài do rố i loạn chức năng t i ể u cấu khi 

urê huyết t âng > 100 mg/100 mi. 

- Tăng tác dụng độc của các thuốc như digitalis, aminoside dù 

cho ở h àm lượng thông thường. 

- Thiểu niệu (lưu lượng nước t i ểu < Ì ml/kg/h), có t h ể xuất hiện 

từ đầu hay trong qua t r ình diễn biến. 

V. CHẨN ĐOÁN SUY THẬN TRƯÕC, SAU VÀ TẠI THẬN 

Trên thực tế, thường phải xác định xem bệnh nhân thiểu niệu 

và urê máu cao bị suy thận ở trước, sau hay t ạ i thận. Sự phân biệt 

chẩn đoán này r ấ t quan trọng vì suy thận trước và sau thận dễ xử 

lý và hồi phục nhanh, nhưng cũng dễ chuyển thành suy thận t ạ i 

thận nếu để kéo dài qua mức. Xem xét lâm sàng dựa vào hỏi bệnh 

và t h ă m k h á m thực t h ế đôi khi có t h ể chẩn đoán được, nhưng trong 

đai đa số t rường hợp, cần sử dụng đến các xét nghiệm hỗ trợ. 

Sau đây là những bước cần làm để chẩn đoán phân biệt các loại 
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suy thận, nhưng việc chọn những bước nào là tùy thuộc bệnh cảnh 
lâm sàng từng bệnh nhân. 
• Bệnh sử và khám thực thề: 

Tìm cẩn thận các nguyên nhân có thể gây STC. Õng thông bàng 
quang có bị tác không? Bàng quang có câng không? Có bệnh gì có 
thể kết hợp với STC t ạ i thận không? 
• Xét nghiệm nước tiểu: 

Dặ t xông bàng quang bàng. kỹ thuật vô trùng, lấy một mẫu nước 

t i ể u gửi đi làm các xét nghiệm: phân tích nước t iểu, định lượng 

natri, creatinin, độ thẩm thấu nước t iểu , cấy nước t iểu . 
• Siêu âm 

Cần chỉ định siêu âm bụng và hố chậu để phát hiện bệnh lý tiết 

niệu gây tác. Không bao giờ chỉ định chụp đài bể thận bằng đường 

t ĩnh mạch (UIV) vì chất cản quang độc cho thận và còn có thể gây 

qua t ả i tuần hoàn trong điều kiện này. Phóng xạ thận thường ít tác 

dụng và phả i di chuyển bệnh nhân trong tình trạng nặng. Siêu âm 
có t h ể t i ến hành ngay t ạ i giường. 

• Các xét nghiệm máu 

Cần xét nghiệm: Urê, Creatinin, điện giải đổ, C 0 2 toàn phán. 

Canxi lon hóa, photpho, acid uric, protein toàn phần, độ thẩm thấu, 

magiê, công thức máu, đếm bạch cầu và t i ểu cầu. Tùy bệnh cảnh 

lâm sàng, có t h ể phải làm các xét nghiệm bổ sung khác (như cấv 

m á u nếu nghi ngờ nhiễm khuẩn máu, các xét nghiệm đông máu nếu 

nghi ngờ đông máu rả i rác nội mạch). 

• Chỉ số suy thận (RFI) và bài xuất natri riêng phần (FeNaj 

Dựa vào các công thức sau: 

Natri niệu 
Chỉ số suy thận (RFI) = : 

Creatinin niệu: Creatinin máu. 

152 



K h ả nâng bài xuất Natri riêng phần (FeNa) = 
(Natr i niệu: Natr i máu) X 100 
Crêt inin niệu: Crêatinin máu 

Các số liệu này t ính toán t rên một mẫu nước t i ểu và cho phép 
đánh giá sự đáp ứng của ống thận trước những tác động sinh lý biến 

đổ i . Thận bình thường đáp ứng với sự thiếu tưới máu bàng cách 

t ăng tá i hấp thu Natr i đã lọc nên làm hạ nồng độ natri niệu và 
lượng nưốc t i ểu . Nồng độ créatinin t ăng trong nước t i ểu không tương 

xứng với sự t ăng crêatinin máu vì cầu thận vẫn lọc và ống thận vẫn 

bài t i ế t créatinin t ạ i những đơn vị thận bỉnh thường dù dòng máu 

qua thận giảm. Trong t rường hợp suy thận trước thận, cả chi số suy 

thận (RFI) và bài xuất natr i r iêng phẩn đều thấp (<2,5 ở t rẻ sơ sinh 
và < Ì ở t rẻ khác và người lớn), do nồng độ natri niệu (tử số) và 

tỷ l ệ nồng độ creatinin niệu và máu (mẫu số) cùng thấp. Ngược lạ i 
trong suy thận t ạ i thận và sau thận, các chỉ số này t ăng vì các t ế 

bào ống thận bị tổn thương không tái hấp thu đầy đủ natri trong 

nước t i ể u ( tâng tử số) và tỷ l ệ giữa creatinin niệu và máu thấp hơn 

(giảm mẫu số). 

Cả hai thông số này đểu không dùng được nếu bệnh nhân đã 

được dùng các thuốc lợi niệu vì các thuốc này làm t ăng nồng độ 

natri niệu. Trong giai đoạn sớm của viêm cầu thận sau nhiễm liên 

cầu và hội chứng urê huyết - huyết tán, các thông số này cũng không 

chính xác, thường cho kế t qua giống suy thận trưốc thận dù đây là 

những t rường hợp suy thận thực tổn t ạ i thận. 

Các giá trị bình thường của chỉ số suy thận và bài xuất natri 

riêng phẩn ở t rẻ sơ sinh và người lớn được tr ình bày trong bảng Ì 

ỏ t rẻ em ngoài sơ sinh, chưa có những số l iệu thống nhất nhưng 

người ta vẫn có t h ể dùng số l iệu của người lớn cho trẻ sau 4 tuần 

(40 - 46 tuần tuổ i thai). Trị số RFI và FeNa cao ở t rẻ sơ sinh phản 
ánh sư kém hấp thu Nat r i của ống thận trong đáp ứng với sự giảm 

153 



tưới máu thận, đặc biệt là ở trẻ đẻ non dưới 32 tuần tuổ i thai. 

• Độ thanh thải nước tự do ( C H 2 Q ) -

Vì bệnh nhân thiểu niệu thường được điều trị bằng lợ i niệu và 
việc phân biệt suy thận trước và t ạ i thận bàng RFI và FeNa không 
t h ể làm được, độ thanh thả i nước tự do là một chi số chẩn đoán 
chức năng thận, độc lập vãi nồng độ Natr i niệu; nó phản ánh khả 
năng cô đặc của ống thận nên có thể sử dụng cho chẩn đoán phân 
biệt này. Nước t i ể u được thu thập trong 2 giờ để đo độ thẩm thấu 

nước t i ể u và lưu lượng nước t i ểu . C H 2 o được tính theo công thức-

C H 2 o = [Lưu lượng nước t i ểu (ml/h)]-[Lưu lượng nước t iểu (ml/h) 

X độ thắm thấu niệu/Dộ thẩm thấu huyết tương]. 

Bảng 1. Các thông số chẩn đoán trong suy thận cấp 

Tăng nitđ trước thận STC tại thận 

Người lón/trẻ em So sinh Người lỏn/irè em Sơ sinh 
Natri niệu (mEq/1) <20 <30 >50 >50 
Thẳm tháu niệu (mOsnvVg H2O) >500 >350 <300 <300 
Chì số suy thận (RFI) <1 <2,5 >1 >Z5 
Bài xuất Na riêng phần FeNa <1 <2.5 >1 >15 
Thanh thài nước tự do (Cj-Ị2o) -25 đến -15 đến +15 ml/hy 

-180 ml/h/1,73 da 1.73 m2 diện tích da 

ổ những bệnh nhân có C H 2 0 = -15 ml/h hoặc thấp hơn thường 

có tiên lượng tốt vế khả năng đáp ứng với lượng dịch dùng làm tảng 

lưu lượng tưới máu thận. Những bệnh nhân có C H20 cao hơn - 15 

ml/h có nhiêu khả năng t iến t r iển thành suy thận thực tổn. Mất khả 

năng cô đặc hoặc hòa loãng nước t iểu trước những thay đổ i vé tưới 

máu thận là một nét chung cùa suy thận t ạ i thận dẫn đến tình trạng 
đẳng niệu (isothenuria) trong suy thận. Những biến đổ i vê tái hấp 

thu clor, natri của thận do ảnh hưởng của thuốc lợi niệu không làm 
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ảnh hưởng đến sự xử lý nước tự do t ạ i ống lượn xa nên rấ t có tác 
dụng lâm sàng ở những bệnh nhi đã dùng thuốc lợi niệu. 

Độ thanh thả i nước tự do chưa được nghiên cứu ở t rẻ sơ sinh và 
cũng chưa được nghiên cứu có hệ thống ở t rẻ em bị bệnh nặng tạ i 
các khoa hổi sức. Sự r ố i loạn bài t i ế t hormon chống bài niệu (ADH) 
và một số yếu tố khác gây biến đổ i độ thẩm thấu nước t i ể u làm 
giảm giá trị của C H 2 Q ở những bệnh nhi này. Theo kết qua một số 

nghiên cứu t r ên bệnh nhân th iểu niệu có dùng lợi t iểu, trị số C H 2 o 
từ - 25 đến - 180 ml/h/1,73 m 2 da gặp trong t ăng nitơ do các nguyên 

nhân trước thận. Trị số C H 2 o rá ~15 đến + 15 ml/h/1,73 m 2 da gặp 
trong suy thận t ạ i thận và cho biết tiên lượng xấu, không đáp ứng 

với các biện pháp t ă n g tưới máu thận (truyền dịch hoặc thuốc trợ 

t im). 

• Theo dõi 

Ngoài việc khám, theo dõi và phát hiện các biểu hiện lâm sàng 

chung đã nêụ t rên, một chỉ định nghiêm ngặt và bắt buộc là k iểm 

soát chặt chẽ lượng dịch vào và ra và cân bệnh nhân thường xuyên. 

Cẩn có bảng ghi chép cẩn thận. Ngược lạ i , cần rú t ngay xông bàng 

quang chừng nào có t h ể được vì nó là một nguy cơ lớn gây nhiễm 

khuẩn t i ế t niệu trong khi lưu lượng nước t i ể u không đáng kể hoặc 

bàng không ở những bệnh nhi vô hoặc th iểu niệu. 

Ỏ những bệnh nhi được điều trị STC theo phương pháp bảo tổn, 

không dùng biện pháp lọc ngoài thận, cần xét nghiệm máu thường 

xuyên để k i ể m tra điện giải máu, urê, creatinin, canxi, photpho, 

magiê, acid uric, pH máu, sau 6 - 8 giờ. ổ những bệnh nhi có suy 

hô hấp kèm theo, cần k i ể m tra t ình t rạng toan-kiểm thông qua khí 

máu và pH. Ngược l ạ i , việc đánh giá độ thanh thả i creatinin ở giai 

đoạn sớm của STC thường ít có giá trị khi chức năng thận còn biến 

động lớn. Chỉ ở những bệnh nhân không th iểu niệu và tình t rạng 
ổn đ inh độ thanh thả i creatinin mới có giá trị trong việc điểu chỉnh 
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liêu lượng thuốc. 

VI . ĐIÊU TRỊ 

Ngoại trừ một số trường hợp có thể điểu trị nguyên nhân (hối 
phục khối lượng trong suy thận do các nguyên nhân trước thận, loại 
bỏ các chướng ngại t rên đường t i ế t niệu trong suy thận do nguyên 

nhân sau thận, ngừng các thuốc gây độc thận, điều trị đặc hiệu các 

ngộ độc kim loại nặng), trong đạ i đa số các trường hợp, việc điêu 

trị chủ yếu là chữa t r iệu chứng trong khi chờ đợi chức nâng thận 
hồi phục. 

/ . Vấn đè nhập viện 

Tỷ l ệ tử vong trong STC còn đặc biệt cao ỏ nhom bệnh nhi, nên 

t ấ t cả t rẻ em bị STC đều phải được điều trị t ạ i các khoa hổi sức nhi 

có khả n ăng điều trị thay t h ế chức năng thận (lọc máu ngoài thận). 

Tối th iểu cơ sở điểu trị STC cũng phải có khả năng lọc màng bụng. 

Còn nếu không có điêu kiện này, cần phải chuyển sớm bệnh nhi lên 

tuyến có điểu kiện lọc máu trước khi việc chỉ định lọc máu trở thành 
khẩn cấp. 

ĩ . Điều chinh liêu lượng thuốc 

Cần xem xét tổng quan các thuốc đang dùng để điều chinh liêu 

và cách dùng theo khả năng lọc của cầu thận.Tất cả những thuốc 

độc thận như kháng sinh nhóm aminoside cần phải t ránh dùng 

chừng nào có t h ể t ránh được. Nếu không, phải điều chinh liều và 

thời gian giữa các l iều theo nguyên tác sau: 

- L iều đầu: l iều bình thường. 

- Sau đó kéo dài khoảng cách giữa các l iều tiếp theo tùy theo độ 

thanh thả i creatinin: 

Khoảng cách điểu chỉnh=khoảng cách bình thường X (độ thanh 

thả i creatinin bình thường: độ thanh thả i creatinin đo được). 
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Nếu có t hể , phải theo dõi nồng độ thuốc trong máu để có hướng 
chỉnh l i ều . 

3. Biến suy thận cấp thiểu niệu thành thể không thiểu niệu 

Gần 1/3 số bệnh nhân người lớn bị STC thể thiểu niệu có thể 
chuyển được thành t h ể không thiểu niệu bằng cách dùng lợi niệu 
loại íurosemide. T h ể STC có lượng nước t i ểu bình thường dễ xử lý 

hơn và có tỷ l ệ tử vong thấp trên người lớn và trẻ sơ sinh. Liều 

íurosemide có t h ể dùng Ì lẩn là Ì - 2 mg/kg, tố i đa là 4 mg/kg. Liều 

đơn thuần này có t h ể lặp lạ i sau Ì giờ, cho đến khi đạt l iều tố i đa 

là 4 mg/kg. Dùng l iều cao hơn hoặc t iếp tục sau khi đã đạt l iều 4 

mg/kg thường không mang l ạ i kết qua tốt hơn và t ăng nguy cơ độc 

thận và độc tai của thuốc này. Mannitol cũng đã được dùng với mục 

đích này ở người lớn nhưng ở t rẻ em không dùng vì làm t ăng nguy 
cơ qua t ả i nước và tác dụng không hơn íurosemide. 

4. Nước và các dung dịch dùng trong STC 

Xử lý đúng việc đưa nước và các dung dịch vào cơ t h ể trẻ STC 

là một vấn đề hóc búa và hết sức quan trọng góp phần thành bại 

trong điều trị. H ạ n chế nước không đúng mức có t h ể làm việc lọc 

máu ngoài thận phải t i ến hành sớm. Tuy việc điều trị tùy thuộc vào 

bệnh cảnh từng bệnh nhân, nhưng có những gợi ý chung sau: 

• Nếu bệnh nhản có mát nước, có t h ể đưa dịch vào một cách 

cẩn thận, dựa vào kế t qua theo dõi áp lực tĩnh mạch trung t â m 

(CVP), không nên vượt qua 4 - 6 em H 2 0 . Lượng dịch t ruyền thường 

là khoảng 5 ml/kg, dung dịch muối sinh lý hoặc t rộn lẫn với 

bicarbonate khi có toan máu tăng. Thường kết hợp với íurosemide 
đế chuyển sàng t h ể STC không th iểu niệu. 

• ỏ bệnh nhi có thề tích máu bình thường, chỉ thay t h ế đúng 

lượng dịch mấ t t iếp tục, bao gồm nước mất vô hình, mất qua phân, 
nước t i ểu , dịch hút dạ dày, chất nôn. Nước mất vô hình chỉ nên tính 
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khoảng 30 - 35 ml/100 kcal/24 h. Lý tưởng là để bệnh nhân mất cân 
khoảng 1% mỗ i ngày. Cẩn theo dõi cân nặng hàng ngày để điêu 
chinh lượng dịch bù mất nước vô hình đã ước tính. 

• Nếu bệnh nhân bị thừa dịch trong co thể. tùy theo lượng dịch 
thừa mà xử lý khác nhau. Tâng huyết áp đơn thuần có thể chi cần 
điều trị bằng thuốc hạ huyết áp. Nhưng nếu có suy t im, dù kèm theo 

cao huyết áp hay không, việc lọc máu ngoài thận là bất buộc. Trong 

những t rường hợp ứ nước nhẹ và có lượng dịch ra (nôn, nước t iểu ) 
về mặ t lý thuyết, có t h ể điêu trị bảo tổn, không cần lọc mà kết hợp 

với hạn chế nước nghiêm ngặt. Không nên dùng biện pháp hạn chế 

nghiêm ngặt qua 48 giờ, vì sẽ ảnh hưỏng đến việc dinh dưỡng cho 

bệnh nhân và làm thúc đẩy qua tr ình dị hóa do đói, làm nặng tinh 
t rạng suy thận. 

5. Natri 

Những bệnh nhân này chỉ cần lượng muối thay t hế cho lượng 

mất đi hàng ngày. Bệnh nhân vẫn còn nước t i ểu thường mất nhiêu 

muối qua đường này, nên cần theo dõi nồng độ muối trong nước 

t i ể u tập trung sau 4 - 6 giờ để khỏi đánh giá sai do nóng độ muối 

khác nhau ở mỗ i mẫu nước t i ểu lấy một lần. Bệnh nháp vô hoặc 

th iểu niệu thường có xu hướng ứ đọng muối và làm nặng thêm các 

t r i ệu chứng thừa nước như phù, tăng huyết áp, suy tim. 

Thường thì bệnh nhân suy thận cấp hay có hạ natri máu do hòa 

loãng, hậu qua của việc t iếp tục nhận dịch nhược trương. Không có 

sự thiếu muối nên chỉ cần hạn chế nước thì natri máu sẽ dấn dần 

trở về bình thường. Nếu natri máu hạ qua thấp (<125 mEq/1) ỏ 

bệnh nhân không có nước t iểu, cần chỉ định lọc máu ngoài thận. 

Nếu có t ăng natri máu (> 150 TÓEqỉì) cũng phải lọc máu. Không nên 

chẩn chừ và dùng biện pháp điều trị bảo tổn trong hai trường hợp 

này. Cần lưu ý lượng natri trong điều trị bằng các thuốc (ticarũllin, 

íbsíbcine) chứa nhiều Natri . 
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6. Điêu trị các biến chứng STC 

Thường th ỉ những trường hợp ứ dịch, suy tim, hạ hay t ăng natri 
máu đòi hỏ i phải lọc máu. Một trong những biến chứng đáng sợ nhất 
trong STC là t ăng kali máu, có t h ể đe dọa tính mạng bệnh nhân do 
rố i loạn nhịp. 

• Tăng kali máu 

- Trong cơ thể kali là lon mang điện dương có nống độ cao thứ 
nhì. Người lớn chứa 3500 mEq (50 mEq/kg) kali trong dịch nội và 

ngoại bào cơ thể . Dạ i đa số kali nằm trong dịch nội bào với nồng 

độ 140 - 150 mEq/1. Chỉ 2% kali nằm trong dịch ngoại bào và có 

nồng độ 4 - 5 mEq/1. Người khỏe mạnh có sự cân bằng vé kali (nghĩa 

là lượng đưa vào, chừng 1,5 - 2,5 mEq/kg; tương đương với lượng 

bài xuất. Thận thả i 90 - 95% lượng kali ân vào; phần còn lạ i thả i 

qua đường tiêu hóa. Cơ chế xử lý kali của thận phức tạp. Kali được 

lọc tự do qua cầu thận vào nước t i ể u đầu với cùng nồng độ như 

trong máu. Mỗ i ngày thận lọc khoảng 600 mEq/1,73 m 2 diện tích 

da cơ thể . D ạ i đa số kali được tái hấp thu ở ống lượn gần, chi còn 

15 - 20% được tái hấp thu ở quai Henlé. Khi dịch lọc cầu thận đến 

ống lượn xa, gần như t ấ t cả kali đều đã được tái hấp thu. v ì vậy, 

lượng kali đào thả i ra ngoài hàng ngày là một qua t r ình bài t i ế t từ 

ống lượn xa và ống góp. T ế bào ống lượn xa bài t i ế t kali theo hai 

bước. Dầu tiên kali được vận chuyển chủ động từ dịch ngoại t ế bào 

qua m à n g t ế bào đáy bên vào trong t ế bào nhờ men Na-K-ATPase 

có mặ t t ạ i m à n g t ế bào. Men này có tác dụng duy trì kali ở nồng 

độ cao và natr i nồng độ thấp trong t ế bào. Sau đó, kali ra khỏi t ế 

bào ống lượn xa qua các kênh vùng màng ở đỉnh t ế bào để vào trong 

lòng ống lượn xa. Sự chênh lệch điện hóa tạo thuận lợi cho việc 

khuyếch t á n thụ động kali ra khỏi t ế bào. Sự chênh lệch này được 
duy t r ì nhờ nồng độ kali cao trong t ế bào và t h ế năng điện âm trong 

lòng ống lượn xa. T h ế n ăng âm này luôn được duy trì nhờ tính dễ 
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thấm của natri qua màng t ế bào đỉnh vào trong t ế bào và nống độ 
natri nội bào thấp do hoạt động của men Na-K-ATPase t ạ i màng tế 

bào đáy bên. 

Sự rốiloạn bài t i ế t kali của thận xuất hiện khi một hay nhiễu cơ 
chế t rên bị rố i loạn. Các chất ức chế men anhydrase carbonic như 
acetazolamide, các lợi niệu thẩm thấu như mannitol, glycerol, glucose 
và t ình t rạng toan máu mạn t ính ức chế tái hấp thu kali tạ i ống 

lượn gần. Dù aldosterone, thông qua sự kích thích men 

Na-K-ATPase, điểu hòa một phần sự bài t iế t kaỉi t ạ i ống lượn xa, 

nhưng chính lượng natri và nước đến ống lượn xa là yếu tố quan 

trọng nhất trong cơ chế điểu hòa chuyển hóa kali của thận. Lượng 

nước đến ống lượn xa làm t ăng bài t iế t kali vì nó giữ cho nóng độ 

kali luôn thấp để duy trì độ chênh lệch hóa học lớn tạo điểu kiện 
cho kali khuyếch tán vào lòng ống lượn. Tác dụng lợi niệu kalỉ của 

t ăng lượng dịch đến ống lượn xa độc lập với lượng natri đến đó và 

cũng chính là cơ chế hoạt động thả i kali của các thuốc lợi niệu như 

íurosemide, thiazide và các lợi niệu khác. Các thuốc lợi niệu cũng 

làm t ă n g lượng natri đến ống lượn xa do đó tăng thả i kali để trao 

đổ i với các lon natri được tái hấp thu t ạ i đó. 

Có hai nhóm lợi niệu không gây đào thả i kalỉ là nhóm ức chế 

kênh natri như amiloride và triamterene và nhóm kháng aldosterone 

như spirolactone. Nhóm ức chế kênh natri làm giảm khả nâng thấm 

natri từ vùng đinh ra khỏi lòng ống lượn và như thế làm giảm 

khuyếch tán kali qua các t ế bào này vào trong lòng ống lượn. Các 

thuốc kháng aldestorone làm giảm hoạt tính của men Na-K-ATPase 

do ức chế tác dụng kích thích của aldosterone. Cần t ránh dùng hai 

nhóm lợi niệu này trên bệnh nhân STC để t ránh t ăng kali máu. 

Dù thận đào thải kali theo nhiễu cơ chế, nhưng sự đáp ứng của 

các cơ chế này đối với t ăng kali ngoài t ế bào thường châm, từ vài 

giờ đến vài ngày. Khi uống hoặc tiêm tĩnh mạch một lượng nhỏ làm 
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tảng kali máu < Ì mEq/1, sau 6 giờ, chỉ một nửa lượng kali này 
được thả i qua nước t iểu . Sự vận chuyển lượng kali đưa vào đến khu 

vực nội t ế bào thông qua hai hormon là insuline và epinephrine và 
chính hai hormon này tham gia điều hòa nhanh kali máu chứ không 
phải thận, làm cho nồng độ kali máu chỉ giao động trong khoảng 
hẹp (±0 ,5 mEq/1). 

Sự tác động của insuline lên các t ế bào (chủ yếu là cơ và gan) 
độc lập với tác dụng chuyển hóa đường. Tăng kali máu kích thích 

giả i phóng insuline. Dùng chất kháng insuline (somatostatin) làm 

t ăng kali máu thêm 0,6 mEq/1. Nếu tiêm somatostatin và kali cùng 

một lúc, kali máu sẽ t ăng đột ngột. Epinephrine cũng làm t ăng khả 

n ă n g bắt giữ kali của các t ế bào gan và cơ. Các thuốc ức chế cơ quan 

cảm thụ bêta như propranolol, các thuốc ức chế cảm thụ quan bêta2 

và các thuốc kích thích cảm thụ quan alfa ức chế tác dụng này của 

epinephrine, làm t ă n g kali máu. 

Aldosterone là hormon đóng vai t rò quan trọng trong cân bàng 

nội môi của kali vì nó kích thích trực t iếp sự bài t i ế t kali qua thận 

và đạ i t ràng. 

Cân bằng kali trong cơ t h ể cũng còn được điều hòa bởi cân bằng 

kiểm-toan và độ ưu t rương của máu . Khi máu ưu trương, nước đi 

từ trong ra ngoài t ế bào và kéo theo cả các dung dịch hòa tan nội 

bào, nhất là kali. Sự r ố i loạn toan-kiềm tác động lên cân bằng kali 

theo cơ chế phức tạp và chưa được hiểu thấu đáo, không t h ể bàn 

kỹ ở đây. Chỉ biết rằng toan máu cấp làm chuyển dịch kali từ trong 

ra ngoài . t ế bào làm t ăng kali máu . Củ giảm pH 0,1 thì làm t ăng 

0,5 mEq/1 kali máu. Các acid yếu như H 2 C 0 3 chỉ làm t ăng 0,1 - 0,3 

mEq/1 còn các acid mạnh như acid clohydric thì làm tâng dữ dội kali 

máu khi làm giảm pH 0,1. Các acid hữu cơ như acid lactic, acid bêta 

- O H butyric làm biến động kali máu khó lường. 

Thân đáp ứng với toan máu cũng khác nhau tùy theo nguồn gốc 
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và mức độ của yếu tố gây toan. Toan máu cấp làm ức chế khả năng 
bài t iế t kali của thận và làm t ăng đột ngột kali máu. Ngược lạ i , toan 
máu mạn làm giảm vận chuyển nưóc và các chất hòa tan qua thành 
ống lượn gần nên làm t ăng lượng nước và chất hòa tan đến ống 
lượn xa, kết qua là làm t ăng bài t iế t kali và làm giảm kali máu. Sự 
điều hòa kali của thận cũng có thể bị rố i loạn, ví dụ khi cơ thể qua 

t ả i các lon â m và vượt qua khả năng đào thả i của thận (lactate 
bê ta -OH-bu ty ra t e ) , thận sẽ mấ t một lượng lớn lon kali và natri để 

"đi kèm" các lon â m đó. 

-Rối loạn cân bàng kali trong STC 

Qua những hiểu biết vê cơ chế điều hòa kali trong cơ thể chúng 

ta dễ dàng hiểu được sự t ăng kali máu trong suy thận cấp thể thiểu 

niệu. Sự thả i kali qua thận bị hạn chế lớn không những do các té 

bào ống lượn xa bị th iếu 0 2 hoặc nhiễm độc, mà còn do giảm nặng 

lượng dịch qua vùng này. Thận thương tổn không bài xuất được các 

acid dẫn đến toan máu tạo cơ hội thúc đẩy tăng kali máu bàng cách 

ức chế ống lượn xa bài t i ế t kali và làm chuyển kali từ trong ra ngoài 

t ế bào. Vì vậy, lập l ạ i lưu lượng nước t iểu và chống toan là hai động 

tác hết sức cơ bản trong điều trị tăng kaỉi máu trong STC. 

- Tim trong tăng kali máu 

Tăng kali máu là biến chứng đe dọa tính mạng bệnh nhân STC 

vì làm t ăng nguy cơ rố i loạn nhịp t im. Sự khác biệt thế năng điện 

giữa trong và ngoài t ế bào là do nồng độ các ion ở hai phía màng 

t ế bào và tính thấm của chúng qua màng tế bào quy định. Khi nghi 

ngơi các t ế bào dễ bị kích thích như các nơron và các t ế bào tim có 

tính thấm cao đối với kali và thấp đối với natri. Chênh lệch điện thế 

qua màng (PD) có t hể tính theo phương trình sau của Nerast: 

(K+ trong t ế bào) 

PD = -60 Iog 

(K+ ngoài t ế bào) 

162 



Vậy khi nghỉ, PD = -60 log (140 : 4) = - 92,6 mV. Hiệu điện t h ế 

- 92 mV này tương ứng với tính thấm cao của màng t ế bào đối với 
kali lúc t ế bào nghỉ. Ngược với kali, natri sẽ có hiệu điện t h ế là + 

92 mV nếu m à n g t ế bào cũng dễ thấm đối với natri. Nhưng trong 
thực tế, khi nghỉ, t ính thấm của màng t ế bào đối với natri là bằng 
không, giải thích cho luận đ iểm là hiệu điện t h ế lúc nghỉ chủ yếu 

do sự khác biệt nồng độ kali hai phía màng t ế bào quy định. 

Khi t ế bào t im nhận tín hiệu co bóp, tính thấm của màng t ế bào 

đối với natri t ăng lên làm t ăng hiệu điện t h ế đến o. Khi điện t h ế 

t ăng dần và đạt đến "điện t h ế ngưỡng" (khoảng - 60 mV) sẽ khởi 

động điện t h ế hoạt động, gây co t ế bào và truyền tín hiệu đến các 

t ế bào khác. Tăng kali máu làm tăng nguy cơ rố i loạn nhịp t im vì 

nồng độ kali cao làm cho chênh lệch điện t h ế giữa hai phía màng t ế 

bào lúc nghỉ gần với điện t h ế ngưỡng và làm cho t ế bào dễ bị khởi 

động. Ví dụ khi kali máu = 8 mEq/1, hiệu điện t h ế hai phía màng 

t ế bào lúc nghi sẽ là PD = - 60 log (140/8) = -74 mV. Khi hiệu điện 

t h ế lúc nghỉ gần với điện t h ế ngưỡng, t ế bào cơ t im dễ bị kích thích 

và rõ ràng là có nhiều nguy cơ phát sinh những ổ khử cực lạc chỗ 

và rối loạn dẫn t ruyền tín hiệu khử cực bình thường. Diều trị cấp 

cứu t ăng kali máu nguy kịch đòi hỏi làm ổn định cơ t im bàng canxi 

và có t hể bàng natri nhàm để phòng loạn nhịp. 

- Diện tăm dồ tăng kali máu 

Diện tâm đổ là một yếu tô chi đ iểm nhậy bén cho tác dụng lên 

cơ t im của tình t rạng t ă n g kali máu. Theo dõi điện t im liên tục là 

rấ t cần thiết t rên mọi bệnh nhi suy thận cấp. Những thay đổ i t rên 

điện tâm đồ tương ứng với từng nồng độ khác nhau của kali máu 

(hình 1). Khi kali máu tâng, sóng T trở nên cao và nhọn. Khi kali 

máu t ăng cao hơn, khoảng PR dài dán ra và sóng p biến mất chứng 

tỏ t â m nhỉ ngừng hoạt động, phức hợp QRS rộng ra và khoảng PR 
ngán dài không đều. Cuối cùng là xuất hiện nhịp nhanh thá t rồi 
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rung thất và vô t âm thu. Hình ảnh đạ i diện cho từng mức độ kali 
máu trên đây rấ t thay đổ i tùy từng bệnh nhân và tóc độ t ăng kali 

máu. 
Hình 1.4. Hình ảnh điện ùm tùy theo mức kali máu 

(mEq/l) 
4 5 6 7 8 9 

. JLA. , A 

^ - A _ ^ A V - \ A A A 

Bình thường T nhọn T cao, nhọn PR kéo dài Ngừng nhĩ Rung thít 

T nhọn, ST nghẽn nhí - thắt 
chênh xuống 

- Điêu trị tăng kali máu 

Việc điều t r ị t ă n g kali máu nói chung và trong suy thận cấp nói 

r iêng đòi hỏ i người thầy thuốc hồi sức phải nhanh chóng và các động 

tác phải chính xác, bắ t đẩu từ những biện pháp tức thời nhưng khẩn 

cấp để có thời gian thực hiện những biện pháp cơ bản nhưng cán 

thời gian. Thứ tự các biện pháp theo thời gian như sau: 

Thứ nhút: ổn dinh ca tim 

Tiêm chậm t ĩnh mạch 0,2 đến 0,3 ml/kg dung dịch clorua canxi 

10% theo dõi tác dụng qua điện t âm đổ. Có thể nhấc lại nhiều lán 

nếu t ình t rạng bệnh nhân và biểu hiện điện t im vẫn nguy kịch. Nên 

theo dõi nồng độ canxi lon hóa. 

Mộ t số tác giả dùng dung dịch muối ưu trương để làm ổn định 

cơ t im. Nhưng theo chúng tôi, nên dùng dung dịch kiểm (bicarbonate 

natr i 42%) vì còn cố những lợi ích khác sẽ nêu dưới đây. 

Thứ hai: thúc đầy vận chuyển kali vào trong tế bào 

Tìm cách nâng p H của các bệnh nhân đang có toan máu bằng 

t ăng thở để giảm ứ đọng C 0 2 (thở máy)và nhất là bàng tiêm truyền 

bicarbonate natri vì nó làm giảm nhanh kali máu nhờ tạo thuận lợi 
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cho việc vận chuyển kali vào nội bào. Ngược lạ i , nếu bệnh nhi đang 
có suy hô hấp kèm theo thì không nên dùng bicarbonate vì làm tảng 
sản xuất C 0 2 m à không thả i ra được bằng đường thở sẽ làm t ăng 
toan máu. N ế u bệnh nhân không có toan máu, cũng không nên dùng 

bicarbonate, vỉ sẽ gây ra nhiễm k iềm chuyển hóa là một t inh t rạng 
rấ t khố chịu đựng, nhất là khi thận không còn khả năng đào thả i 
bicarbonate. 

Insulin và đường ưu t rương là biện pháp t ạm thời hữu hiệu nhất 

trong điểu trị t ă n g kali máu. L iều thông thường ở t rẻ lớn là Ì đơn 

vị insulỉn thường cho 4g đường và Ì đơn vị insulin cho 8 đến 12 g 

đường ở t rẻ sơ sinh là cơ địa r ấ t dễ hạ đường huyết. Trên thực tế, 

thường dùng 6 đơn vị insulin thường trong 100 mi glucose 25% và 

truyền nhỏ giọt Ì - 2ml/kg hoặc t iêm chậm tỉnh mạch. Cần lưu ý 
phát hiện và phòng hạ đường huyết vì insulin tác động nhiễu giờ 

sau khi đường đã chuyển hóa hết. 

Thứ ba: Đào thải kali khỏi cơ thể 

- Thụ t giữ hoặc cho uống Kayexalate với l iều lg/kg có t h ể làm 

hạ Ì mEq/1 sau Ì giờ. Chỉ nên dùng thuốc này ở những bệnh nhân 

Ổn định, không có t ình t rạng rố i loạn t im mạch và đường tiêu hóa 

không bị tổn thương do urê máu cao. Tăng natri m á u và t ăng huyết 

áp là hai biến chứng chính của Kayexalate vỉ natri được giữ l ạ i để 

đổ i cho kali thả i ra. 

- Thay máu là một biện pháp có t h ể làm ở t rẻ sơ sinh bị t ăng 

kali máu nguy kịch m à lọc máu khó thực hiện ở lứa tuổ i này. D ể 

t ránh làm t ăng kali máu do t ruyền máu, chí dùng khối hồng cầu 

rửa với l iều lượng là 2 l ầ n t h ể tích máu t rẻ và nồng độ kali trong 

khối hổng cẩu rửa là 5 mEqA. 

- Loe m á u ngoài thận là biện pháp cơ bản và hiệu lực nhất trong 

điều t r i t ă n g kali máu . D ể có tác dụng tốt, lọc m à n g bụng phải được 
chỉ đinh sớm vỉ sự giảm kali máu tỷ l ệ thuận với lượng dịch được 

165 



tiếp xúc với phúc mạc mà lượng dịch này bị hạn chế do khối lượng 
đưa vào khoang phúc mạc chỉ có hạn. Thận nhân tạo cho phép hạ 
kali máu nhanh nhất nhưng đòi hỏ i thời gian để chuẩn bị. Siêu lọc 
liên tục tỉnh mạch thường có tác dụng chậm, nên nếu áp dụng biện 
pháp này, thường phải dùng thận nhân tạo trong giai đoạn đẩu. 

Việc chọn các biện pháp hạ kali máu trong STC rấ t t ế nhị và 

phải tùy thuộc vào tình t rạng cụ t hể của bệnh nhi. Khi kali máu ở 

độ nguy hiểm (>7 mEq/1) và có dấu hiệu rố i loạn nhịp t im trên điện 

t im, cần điều trị cấp cứu ngay bằng clorua canxi, insulin và đường, 

bicarbonate natri trong khi chuẩn bị lọc cầu cứu ngoài thận. Dối với 

bệnh nhi có kali máu t ăng vừa (6-6,5 mEqA), chưa có biểu hiện điện 

t â m đồ, có t h ể điều trị bằng Kayexalate, nhưng cần chuẩn bị lọc 

ngoài thận để t r ánh t iến t r i ể n đến t ăng kali máu nguy kịch. Lọc 
máu ngoài thận sớm còn cho phép t i ến hành cung cấp dinh dưỡng 

hợp lý sớm, t r ánh được sự t ăng dị hóa mạnh do đói. 

• Chống toan chuyền hóa 

Thận là nơi bài t i ế t acid và sinh bicarbonate để duy t r i cân bàng 

kiềm - toan. Trong STC, cơ t h ể nhanh chóng bị nhiễm toan chuyển 

hóa do thận mất khả năng bài xuất acid. Toan máu cấp làm giảm 

tính co bóp của cơ t im và giảm sức cản thành mạch ngoại vi nên có 

nguy cơ hạ huyết áp và rung thất nếu nhiễm toan máu nặng. Ngoài 

ra, do toan máu gây co tĩnh mạch thân tạng nên dễ gây phù phổi 

cấp nếu có kết hợp với giảm khả năng co bóp cơ t im và tiếp tục đưa 

dịch vào cơ thể . Nếu bệnh nhân đang thở máy, tăng thông khí là 

cách điều trị toan máu nhanh nhất. Có thể dùng bicarbonate nhưng 

với tốc độ chậm (xem dưới đây) vì bệnh nhân STC thể thiểu niệu 

chịu đựng rấ t kém với lượng dịch đưa vào nhanh, nhất là nếu bằng 

đường tiêm truyền. Nếu có toan hô hấp kèm theo (toan hỗn hợp), 

không được dùng bicarbonate. Biện pháp duy nhất hợp lý là lọc ngoài 

thận. 
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Có t h ể t ính được l iều lượng bicarbonate cho bệnh nhi toan máu 
nặng ( C 0 2 toàn phẩn hoặc bicarbonate <15 mEq/1 chẳng hạn) như 
sau: 

- Mục đích là nâng dự t rữ k iềm (bicarbonate) lên đến 15 mEq/1. 

- L i ều bicarbonate cần cho bệnh nhi này sẽ là: 

[15 - C 0 2 toàn phần hoặc dự t rữ k iềm bệnh nhân] X [trọng lượng 

(kg) X 0,3 ] 

- Một nửa l iều bicarbonate truyền trong giờ đầu, nửa còn lạ i 

t ruyền trong 3 giờ t iếp theo. Thường dùng dung dịch kiềm loại 42% 

để giảm qua t ả i nước. 

ỏ bệnh nhân STC có t ình t rạng ổn định, nên bù kiềm theo đường 

uống, với l iều t rung bình từ Ì - 3 mEq/kg/24 giờ để t ránh toan hóa 

phát t r i ển . 

• Tàng photpho máu 

Tảng photpho máu trong STC khó xử lý, vì các chất có khả năng 

gán và đào thả i photphat như hydroxyt nhôm hoặc carbonate canxi 

có tác dụng r ấ t hạn chế khi dùng bằng đường uống, vỉ chỉ thả i được 

lượng photphat có mặ t trong đường tiêu hóa do thức ăn. Vì vậy, 

những bệnh nhi STC có t ăng photpho máu nặng làm giảm canxi 

máu nặng và co giật cần được lọc ngoài thận. May là trẻ em thường 

chịu đựng tố t tỉnh t rạng t ăng photpho nặng đến l o - 12 mEq/1. 

• Hạ canxi máu 

Thường giảm canxi máu đi song song với t ă n g photpho máu, nên 

khó xử lý. Có t h ể điêu t r ị một cách thận trọng bằng tiêm l iều nhỏ 

các chế phẩm canxi để duy trì nồng độ canxi ion hóa ở nồng độ thấp 

cho phép vì luôn luôn có nguy cơ canxi hóa các bộ phận nếu trị số 

canxi X photpho 5 70. 
Có t h ể có hạ canxi m á u cả khi photpho máu bình thường, do hiện 

tương kháng l ạ i t á c dụng c ủ a h o r m o n cận giáp (PTH). Ỏ những 
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bệnh nhân suy thận cấp do hội chứng vùi lấp, do điện giật, hoặc do 
các nguyên nhân thương tổn cơ khác, thường có hạ canxi nặng do 

canxi lắng đọng tạ i các vùng cơ hoại tử. Diễu nguy hiểm là tiếp sau 

đó sẽ có sự tăng canxi máu nặng khi canxi l ạ i được huy động trở 
lại từ các tổ chức cơ nói trên, và lọc máu ngoài thận là biện pháp 

duy nhất trong bối cảnh này. Dịch lọc là loại không chứa canxi. 

• Tăng huyết áp 

ỏ bệnh nhân STC, thường phải điêu trị cao huyết áp bàng các 

thuốc hạ huyết áp. Liễu lượng các thuốc này phải điêu chỉnh theo 

mức lọc cầu thận. Người ta khuyên nên t r ánh dùng Captopril và các 

thuốc ức chế men chuyển đổ i angiotensine khác, nhưng tác hại các 

thuốc này chưa được nghiên cứu ở t rẻ em. 

• Tăng magiê máu 

Thường tăng magiê máu chỉ xảy ra t rên bệnh nhi suy thận cấp 

được điều trị các thuốc chống toan dạ dày loại có chứa magiê hoặc 

khi bệnh nhân được nuôi dưỡng hoàn toàn bằng đường tĩnh mạch. 
Biện pháp điểu trị hữu hiệu là lọc ngoài thận. 

• Tăng acid uric máu 

Tăng acid uric máu là t r iệu chứng phổ biến trong STC nhưng 

thường ít gây các t r iệu chứng và ít nguy hiểm, nên thường không 

cấn diễu trị thuốc ức chế xanthine oxidase (allopurinol). 

• Dinh dưỡng trị liệu 

Vấn đễ dinh dưỡng thường bị qua coi nhẹ hoặc bỏ qua trong STC. 

nhưng đó lạ i là một đ iểm mấu chốt đảm bảo thành công trong điêu 
trị. Nên cố gắng cung cấp từ 45 đến 55 kcal/kg/24 giờ loại năng 

lượng không có đạm. Cần hạn chế đạm để t ránh làm tăng urê, 

photpho và toan máu. Nếu độ thanh thả i creatinin thận < 10 

ml/phút/1,73 m 2 diện tích da, chỉ nên cho 0,5g protein/kg/ngày. Các 

trường hợp khác cũng không nên vượt qua lg/kg/ngày. Cần hạn chế 
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đưa kali vào theo thức ăn chỉ nên cho < 600mg/ngày (hoặc Ì 
mEq/kg/ngày). Natr i chỉ được cho <lg /ngày (hoặc Ì mmol/kg/ngày). 

Nếu bệnh nhân được nuôi đường tỉnh mạch hoàn toàn mà dung 
dịch chỉ chứa acid amin cần thiết, lượng protein có thể dùng cao 
hơn. Thông thuồng, nếu urê máu dưới 50 mg/100 mi, có thể dùng 
dung dịch chứa acid amin toàn phẩn. 

Trên bệnh nhân thể không vô niệu và bệnh nhân đang được lọc 
ngoài thận, vấn đề dinh dưỡng đơn giản hơn nhiều. Chính vì có t hể 

nuôi bệnh n h â n bằng chế độ bỉnh thường trong qua tr ình lọc, mà 

người ta khuyến khích lọc sớm. 

7. Chi định lọc ngoài thận 

Việc chọn phương pháp lọc nào trong số các biện pháp ngoài thận 

hiện nay (lọc m à n g bụng, thận nhân tạo, siêu lọc) là tùy thuộc vào 

khả n ă n g từng cơ sở, và nhất là t ình t rạng cụ t h ế của từng bệnh 

nhân. Các chỉ định chính bao gồm: 

- Qua t ả i dịch có nguy cơ suy t im, t ăng huyết áp. 

- T ă n g kali máu nặng (si7 mEq/1) 

- Toan m á u mà điều trị bảo tồn không có kết qua 

- B i ểu hiện não do urê huyết cao 

- Chảy m á u do rối loạn chức nâng t i ểu cầu, hậu qua của urê 

huyết cao. 

- H ạ canxi máu hoặc/và t ă n g photpho máu nặng gây co giật. 

- H ạ hoặc t ă n g natri máu nặng 

- Urê huyết qua cao (>1,5 g/1) 

- Cần loại t hả i dịch ra khỏ i cơ t hể để có thể nuôi dưỡng, t ruyền 

máu hoặc các thuốc diễu trị chứa nhiều dịch khác trên bệnh nhi vô 

niệu hoặc t h i ểu niệu. 
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9 . S u y g a n c ấ p 

ì. SINH LÝ BỆNH HỌC 

Suy gan cấp (SGC) là hậu qua của sự hoại tử lan rộng tổ chức 
t ế bào gan dẫn tới sự suy sụp chức năng gan và đe dọa tính mạng 
bệnh nhân . 

Suy gan có t h ể ở mức độ nặng (giảm trên 50% các yếu tố đông 
máu nhưng chưa có biểu hiện t r iệu chứng thần kinh của bệnh lý 
não do gan), hoặc rấ t t r ầ m trọng (xuất hiện các biểu hiện thần kinh). 
Suy gan cấp có t h ể là t h ể sét đánh (rối loạn chức năng gan t r ầ m 
trọng và xuất hiện t r i ệu chứng thẩn kinh trong vòng 2 tuần kể từ 
khi có t r iệu chứng bệnh lý gan như vàng da) hoặc thể bùng phát 
chậm (suy gan, và bệnh não do gan xuất hiện trong khoảng từ 3 
tuấn đến 3 tháng kể từ khi xuất hiện t r iệu chứng bệnh gan). 

Các yếu tố thuận lợi thúc đẩy suy gan cấp 
Bệnh nhân sẽ nhanh chóng đi vào hôn mê gan nếu thương tổn 

t ế bào gan lan rộng l ạ i kèm theo các yếu tố thúc đẩy sau đây: 

Ì. Qua tả i đạm do nguồn gốc ngoại sinh (chế độ ân nhiều protein, 

xuất huyết tiêu hóa) hoặc nội sinh (urê máu cao, chậm vận chuyển 
thức ăn đường tiêu hóa) 

2. Rối loạn nước-điện giả i : giảm t h ể tích máu, giảm kali máu, 
k iểm máu. 

3. Dùng các thuốc độc gan: thuốc ngủ, thuốc an thần, thuốc lợi 
niệu 

4. Các yếu tố khác: nhiễm trùng, phẫu thuật, chọc dịch cổ trướng. 

li. BIỂU HIỆN LÂM SÀNG 

Sư biểu hiện lâm sàng của SGC thay đổi tùy mức độ tiến triển 
và tùy thuộc tuổ i bệnh nhân . 

• Các nguyên nhăn suy gan cấp (bảng 1) 
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Bàng 1. Nguyên nhân suy gan cấp thay đổi tùy theo lúa tuổi 

Nguyên nhân Tẳn suất 

Dưới 3 Iháng Trẽn 3 tháng 

Nhiễm trùng: 
- Viêm gan virus B ++ +++ 
- Viêm gan virus c ± +++ 
- Viêm gan virus A - + 
- Herpes simplex lan rộng ++ + 
- Các virus khác ± + 

Nhiễm độc: 
- Sulíonamide + + 
-Paracetamol - ++ 
- Nấm độc (amanite phaloide) ++ 
- Halothane - + 
- Acid valproic - + 
- Rimiíon - ± 
- Fifampicine - ± 
- Photpho - ± 

Chuyển hóa: 
- Tăng tyrosin máu di truyền ++ + 

- Tăng galactose máu ++ + 
- Không dung nạp ừuctose + 
- Bệnh Wilson - ++ 

Các nguyên nhân khác: 
- Viêm gan tự miễn - ++ 
- Gan choáng + + 
- Bệnh tắc tĩnh mạch nhỏ + + 
- Thâm nhiễm tế bào ác tính 

(bạch cẩu cấp. lymphohistocytose) ± ± 

/ . Trên trẻ sơ sinh và trẻ đang bú 

ỏ lứa tuổ i này, t r iệu chứng SGC thường không rõ ràng, khó chẩn 
đoán, chủ yếu là những biểu hiện có tính chất toàn thân và không 
điển hỉnh như: 
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- Suy sụp tình t rạng toàn thân. 

- Ngủ gà 
- Bỏ ân, nôn. 
- D ễ có khối máu tụ sau những sang chấn nhẹ dù đã tiêm vitamin 

K lúc mới sinh. 
- Vàng da 

- Gan to. 

- Đôi khi kèm lách to. 
K h i bệnh t i ến t r i ể n nặng, các biểu hiện t i ền hôn mê và hôn mê 

cũng đặc biệt : 
- Thay đ ổ i t ính t ình, nhân cách; kích thích; hoảng hốt, khóc từng 

cơn. 
- D ầ n dần đi vào hôn mê kèm theo giảm t rương lực cơ và có dấu 

hiệu Babinski 
- Hôn m ê sâu dần, giảm t rương lực cơ nặng và dãn đống tử . 

2. Trên trẻ tán 

Biểu hiện suy gan cấp ở t rẻ lớn bao gồm sự xuất hiện các t r iệu 
chứng thần kinh t rên nền các biểu hiện suy chức n ăng gan do nguyên 
nhân thương t ổ n gan. Các t r i ệu chứng bao gồm: 

• Những dâu hiệu tổn thương gan cáp tính và nặng: 
- Những b iểu hiện của viêm gan virus t i ến t r i ể n nhanh. 

- Hoặc tái phát các t r iệu chứng viêm gan nặng sau một thời kỳ 

lui bệnh 1 - 2 tuần. 
- Trong viêm gan nhiễm độc hoặc do các bệnh chuyển hóa, thường 

xuất hiện ngay các t r i ệu chủng thần kinh, xuất huyết nặng nhưng 
vang da có the nhẹ hoặc chưa xuất hiện trong vài ngày đấu. 

Ngoài những biểu hiện của bệnh lý gây suy gan, t r i ệu chứng suy 

gan cấp b iểu hiện ồ ạ t : 
- Rích thước gan thu nhỏ qua k h á m lâm sàng và siêu âm. 

- Xuấ t huyết lan tỏa 
- ứ mật : Bil irubin toàn phần 5=200 mg/1, chủ yếu là t hể kết hợp; 
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photphatase kiêm tăng cao cùng với gamma-glutamyl - transferase 
(Gamma-GT). 

- Transaminase (GÓT, GPT) t ăng cao từ 10 - 100 lán so với bình 
thường, tỷ l ệ với mức độ lan rộng của hoại tử t ế bào gan. Nhưng 
nếu transaminase bình thường trở l ạ i qua sớm trong khi bilirubin 
máu và gamma-GT vân t iếp tục t ăng thì đó là t r iệu chứng xâu, 
chứng tỏ sự hoại tử gan qua rộng. 

- Rối loạn cơ chế cấm máu: yếu tố V thường là giảm dưới 30**; 
và nhất là sự giảm prothrombin máu là có ý nghĩa nhất và trung 
thành nhất với thương tổn gan. Fibrinogen, yếu tố n , v n và X cũng 

thường giảm nặng. 
- Có t h ể gặp các biểu hiện khác như: hạ đường huyết, tăng 

amoniac huyết, h ạ urê, albumin và t i ền albumin huyết có khi bàng 

không. 
• Biểu hiện thần kinh: bệnh não cấp do gan hay hôn mê gan 

Biểu hiện của hôn mê gan ở t rẻ lớn gán giống như ờ người lớn 
và được phân t hành nhiều giai đoạn tùy mức độ nặng: 

- Giai đoạn ì ( t iền t r iệu): Rối loạn giấc ngủ, lú lẫn nhẹ, điện não 
đổ (EEG) vẫn bình thường. 

- Giai đoạn l i ( t iễn hôn mê): Lú lẫn, mất định hướng, vô cảm. 
kích thích, ngủ gà, dấu hiệu bàn tay cổ ngỗng (ílapping 
tremor). EEG bất thường (chậm lan rộng, hoạt động 

điện không đều). 

- Giai đoạn I I I : Hôn mê. 
n i a : Sững sờ, đáp ứng với tiếng động nhưng không đáp 

ứng với ánh sáng, dấu hiệu bàn tay cổ ngỗng rõ; sóng 
delta chậm, đơn dạng, mất phản ứng trên EEG. 

n i b : Hôn mê; đáp ứng với đau kiểu mất vỏ nhưng không 
đáp ứng với tiêng động. Mất dấu hiệu bàn tay cổ ngỗng, 

sóng delta chậm, thấp. 
IIIc- Hôn mê đáp ứng đau kiểu mất não, điện não thưa 

thớt. 
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- Giai đoạn IV: Hôn mê sâu, mém nhũn, mất mọi đáp ứng, điện 
não đố im lặng, xuất hiện co giật và các phản xạ nguyên 
thủy. 

UI. NHỮNG RỐI LOẠN CẬN LÂM SÀNG THUỒNG GẶP 

1. Rối loạn chức năng gan: 
- H ạ đường huyết nặng. 
- T ă n g bilirubin liên hợp 

- T ă n g GDT và GPT. 
- Thời gian thrombin kéo dài (PT) 
- Thời gian thromboplastin bán phấn (PTT) kéo dài. 

- H ạ íĩbrinogen. 

- Thay đổ i nồng độ acid amin huyết thanh. 

2. Rối loạn huyết học có thề gặp: 

- Giảm t i ể u cấu 

- Giảm bạch cẩu 
- Thiếu máu giảm sinh 

3. Những rối loạn vè thận, diện giải và chuyền hóa: 

- T ă n g nitơ m á u dạng trước thận (cơ nâng) 

- H ạ kali m á u 
- H ạ photpho máu 

- H ạ natri m á u 

- H ạ canxi m á u 

- H ạ magiê m á u 
- Suy thận cấp thực t ổ n (hoại tử ống thận hoặc hội chứng gan 

thận). 
- K i ề m hơi trong giai đoạn đầu. 

- K i ề m chuyển hóa vê sau. 
- Toan chuyển hóa khi suy gan t iến t r i ển 

- Toan hơi (khi có phù não, viêm phổi). 
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IV. NHỮNG NÉT ĐẶC BIỆT VỀ SINH LÝ BỆNH HỌC SUY GAN 

CẤP 

Ha đường huyết là do giảm khả nâng tái sản xuất glucose của 
gan. Triệu chứng này gặp rấ t thường xuyên nên bao giờ củng cán 
lưu ý phát hiện. Tăng amoniac máu là hậu qua của sự ngưng trệ 
hoạt động của chu kỳ urê tuy phản ánh mức độ rối loạn chức năng 
gan, nhưng tâng amoniac máu không tương xứng với rối loạn thán 
kinh gập trong giai đoạn nặng. 

Bệnh nhân suy gan thường có xu hướng xuất huyết đường tiêu 
hóa, nhất là xuất huyết dạ dày - tá t ràng, một phấn do rối loạn chức 
năng cẩm máu nhưng có l ẽ chủ yếu là do nguyên nhân thán kinh 
(xuất huyết do stress). 

Chức năng thận có t h ể bị thương tốn từ mức độ kín đáo đến suy 

thận thực tổn (hội chứng gan - thận) m à cơ chế vẫn chưa hoàn toàn 
sáng tỏ. 

Suy hô hấp có thể xảy ra, do viêm phổi hoặc xẹp phổi là hậu qua 
của hôn mê và giảm chức n ăng đề kháng của cơ thể . Suy hô hấp có 
thể còn do phù phối, hậu qua của rố i loạn nước, điện giải, rối loạn 
chức nâng thận và rối loạn tuần hoàn, nhất là do suy tim hoặc rối 
loạn nhịp. 

Thiểu sản hoặc vô sản hoàn toàn tủy xương thường chỉ gặp trong 
suy gan cấp do viêm gan siêu vi t r ùng nặng, có l ẽ do tác động trực 
tiếp của virus lên tủy xương. 

Kiểm hơi gặp trong giai đoạn sớm là do nguyên nhân kích thích 
trung tâm hô hấp. K i ề m chuyển hóa xuất hiện khi chức năng đào 
thải bicarbonat của thận bị tổn thương. Toan chuyển hóa do ứ đọng 
acid lactic trong khi oxy máu bình thường chứng tỏ sự thương tổn 
chức năng t ế bào gan sâu sác. 

Biến chứng thần kinh mà chủ yếu là hôn mê gan (bệnh não do 
gan) là dấu hiệu nghiêm trọng biểu hiện phù não nặng và thường 
là nguyên nhân trực t iếp gây tử vong do chèn ép gây thoát vị não. 
Cơ chế hóa sinh của hiện tượng hôn mê gan (hay bệnh não do gan" 
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vẫn chưa được xác định chác chán. Người ta giả thiết là do tích lũy 

nhiêu chất độc trong máu và đến một nồng độ nhất định sẽ gây độc 
cho não. Các chất độc đã được nghiên cứu nhiều là amoniac, acid 

béo, mercaptan (chất chuyển hóa của methionin), các trung gian dẫn 
t ruyền thần kinh "giả" (octopamin là một trong những dẫn t ruyền 

thẩn kinh giả ấy), các thuốc nhóm benzodiazepin và nhất là acid 
gamma-aminobutyric (GABA) là chất có thế gây hôn mê gan t rên 
thực nghiệm với những biểu hiện điện não đồ rất giống điện não đổ 
ghi được ở những bệnh nhân hôn mê gan. Người ta cho rằng các 
độc chất này tác động hợp tác với nhau để gây nên: 1) Giảm lượng 
ATP dự t rữ nên sẽ giảm chuyển hóa t ế bào não, 2) làm thương tốn 
chức n ăng m à n g t ế bào và các cơ quan nội bào, 3) Làm biến đổ i 
hàng rào máu - não, 4) Giảm dẫn truyền khớp thần kinh. 

2. Kiềm soát lâm sàng và cận lâm sàng 

Mục đích của việc k i ể m soát theo dõi lâm sàng và cận lâm sàng 
trên bệnh nhân suy gan cấp là để: 

- Xác định mức độ thương tổn chức năng gan. 

- Phá t hiện xuất huyết đường tiêu hóa. 

- Phá t hiện nhiễm khuẩn 

- Xác định chức n ă n g thận và t ình t rạng rối loạn điện giải 

- Xác định t ình t rạng rố i loạn toan-kiềm 

- Xác định chức n ă n g hô hấp và sự cung cấp oxy tổ chức 

- Xác định t ình t rạng hệ tuần hoàn và phát hiện sớm những rố i 
loạn tuần hoàn. 

- Phá t hiện những biểu hiện sớm của hôn mê gan, mức độ nặng 
và sự t i ến t r i ể n của nó, t r i ệu chứng phù não. 

a) Vẽ theo dõi lâm sàng 

- Các dấu hiệu và biểu hiện sinh tồn: nhịp t im, nhịp thở, t ình 
trạng huyết động (huyết áp, mạch, màu sắc da, nhiệt độ đấu chi, 
đặ t xông t ĩnh mạch trung t â m nếu cấn thiết). Cấn theo dõi từng giờ 
các dấu hiệu này. 

- Các dấu hiệu thần kinh: để phát hiện những biểu hiện đầu tiên 
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của hôn mê gan (dựa vào chỉ số Glasgovvt và các biến chứng < phù 
não, xuất huyết não). Cán thăm khám đáy đủ và ghi chép từng giờ 
hoặc 2 giờ Ì lán. 

- Các dấu hiệu xuất huyết đường tiêu hóa: khám lâm sàng từng 
giờ và đặ t xông dạ dày mèm theo dõi thường xuyên dịch dạ dày tá 
t ràng. 

- Theo dõi khối lượng gan và cổ chướng, nếu có, bàng lâm sàng 
ít nhất 12 giờ Ì l ần và bằng siêu âm nếu có điêu kiện hoặc khi lâm 
sàng đòi hỏi. 

- K i ể m soát nghiêm ngặt từng giờ lượng dịch đưa vào lượng dịch 
thả i ra. 

- Phá t hiện tình trạng nhiễm t rùng (đặc biệt là nếu có đật dụng 
cụ theo dõi dễ gây nhiễm t rùng như xông tĩnh mạch, xông bàng 
quang); xem xét t ình t rạng chung, nhiệt độ, 3-4 giờ một lán. Nếu 

có nghi ngờ cần theo dõi nhiệt độ sát hơn, cấy máu nhiêu lấn và 
rú t bỏ các xông nếu có t hể được. 

b) Theo dõi bàng các xét nghiệm cận lâm sàng 

— Chức năng gan: Nếu cần phải k iểm tra hàng ngày, thường là 
do lâm sàng quyết định. 

- Tân tạo đường: k iểm tra đường máu hoặc dùng băng Dextrostii 
6 giờ Ì l ần 

- Đ ô n g máu: thời gian thrombin (TT), thời gian prothrombin bán 
phần (PPT), íĩbrinogen, các sản phẩm giáng hóa íĩbrin (FDP), yếu 

tố V I I . 
- Theo dõi phát hiện và điểu trị sớm phù não (là biến chứng gây 

tử vong trên 40% các trường hợp). Tăng thông khí vừa phải (PaC0; 

giữa 30 và 35 mmHg, pH giữa 7,45 và 7,5) thường được dùng dế 

t r ánh gây nặng thêm tr iệu chứng thần kinh do bệnh nhân tự thò 
qua nhanh gây qua tăng thong khí dẫn tới kiềm hơi làm co mạch 
não và gây nặng thêm các biểu hiện thần kinh. 

- Diều trị kịp thời và có hiệu lực t r iệu chứng co giật là biểu hiện 
rấ t hay gặp trong hôn mê gan giai đoạn I I I và là yếu tố gây nặng 
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t hêm t r i ệu chứng thần kinh do giảm 0 2 não và tăng nhu cáu đường 
cho t ế bào não ở bệnh nhân có xu hướng hạ đường huyết, cụ thể là 
t ìm và điêu trị nguyên do co giật (phù não, xuất huyết não, hạ natri 
máu) và dùng thuốc chống co giật: phenytoine (Dilantin) đơn thuần 
nếu được, trong trường hợp không kết qua, có thể kết hợp với 
lorazepam (là thuốc duy nhất thuộc nhóm benzodiazepine không gây 
độc thêm cho gan trong bệnh cảnh này). 

- Tổng hợp urê: amoniac máu động mạch 
- Bài t iế t : bilirubin toàn phần và liên hợp, photphatase kiểm, 

gamma-GT 

- Men gan: GÓT, GPT. 
- Tổng hợp protein: protein toàn phần, albumin, t iền albumin, 

acid amin. 

- Đ á n h giá chức n ăng các cơ quan bộ phận khác (tiến hành thường 
xuyên 4 - 6 giờ, hàng ngày hoặc thưa hơn tùy diễn biến lâm sàng). 

- Thận: urê, creatinin, chỉ số bài xuất riêng phần natri, các xét 

nghiệm nước t i ể u khác. 
- Phổi: khí m á u và pH máu, chụp điện quang phổ nếu nghi ngờ 

nhiễm t rùng hoặc phù phổi. 

- Điện giả i : Natr i , kali, do, bicarbonate, photphat, canxi máu. 

- Huyết học: Công thức máu, đếm t i ể u cầu. 

- Tụy: amylase, lipase nếu cấn. 
- Tim: tỷ l ệ tim-ngực, điện t â m đổ, theo dõi nhịp thường xuyên 

nếu được. 
- Các xét nghiệm tìm nguyên n h â n (lúc nhập viện) 

- Huyết thanh chẩn đoán các loại viêm gan A,B,C,D 
- Tìm các siêu vi t r ùng khác có t h ể gây thương tổn gan 

(cytomegalovirus-CMV, virus Epstein - Barr). 

- Tìm độc chất, thuốc: Định lượng paracetamol và các chất khác 

nếu nghi ngờ. 
- Bênh chuyển hóa: t ìm các chất thả i ra bàng đường nước t iểu , 

đinh lương các acid amin và các acid hữu cơ khác trong nước t i ể u 
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và trong máu. định lượng ga lac tose- l -photphá t uridyl - transferase 
tạ i hổng cấu. 

- Phân biệt với các bệnh gan mạn tính mất bù đột ngột: Bệnh 
VVilson (đống và ceruloplasmin máu, đổng nước t i ể u 24 giờ); thiếu 

men a l f a - l - an t i tryprin (định ỉượngalfa-l-anti trypsin máu); các bệnh 
viêm gan tự miễn (kháng thể kháng nhân, kháng cơ trơn!. 

- Sinh thiết gan (nếu tình t rạng đông máu cho phép) 

- Tủy đố: khi thiếu máu thiểu sản, vô sản hoặc khi có hội chứng 
tự thực bào các hổng cẩu. 

- Nhiễm trùng: Cấy máu, nước t iểu, xét nghiệm sinh hóa và tế 

bào nước t iểu, chụp phổi. Có thể làm nhiều l ần nếu khả năng nhiễm 
t rùng cao. 

V. ĐIỀU TRỊ 

Các biện pháp và chiến lược điều trị bệnh nhân suy gan cấp tại 
khoa hối sức được gợi ý trong sơ đồ 1. 

Điều trị t r iệu chứng và chăm sóc tích cực t ạ i khoa hổi sức trẻ 
em để cơ t h ể vượt qua giai đoạn nguy kịch và gan có thời gian phục 
hồi l ạ i các chức năng bị tốn thương là biện pháp cơ bản trong điếu 

trị suy gan cấp. Tất cả những bệnh nhân suy gan cấp trám trọng 
(giảm trên 50% nồng độ các yếu tố đông máu và có biểu hiện thấu 
kinh) đêu phải được điểu trị t ạ i khoa hồi sức nhi. 

Nguyên tác chủ yếu trong hồi sức bệnh nhân suy gan cấp là nhầm 
phòng hạ đường huyết nặng, phòng và điều trị kịp thời xuất huyết 

đường tiêu hóa, sân sóc hôn mê gan, phòng và điều trị kịp thời và 
mạnh mẽ nhiễm khuẩn, thông khí hợp lý, duy t r i đúng lượng dịch 
cấn thiết và các biện pháp nhằm cung cấp nâng lượng đủ và hợp lý 

Đối với những nguyên nhân có t h ể điểu trị đặc hiệu (ngộ dộc 
các bệnh chuyển hóa như không dung nạp galactose máu hoặc không 
dung nạp íructose, bệnh Wilson), việc điều trị đặc hiệu cán phải được 
chỉ định càng sớm càng tốt và cần xem xét việc chỉ định ghép gan 
trước khi bệnh nhân đi vào hôn mê sâu. 
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Diêu trị đặc hiệu nếu có thể đước 

Suy 
gan 
cắp 

Điểu 
trị 

triệu 
chứng 

Hô hấp 

Huyết động 

Thẩn kinh 

Tiêu hóa 

— Huyết học 

Dặt nội khí quàn. hô hấp hô trố 

Hạn chế muối nước. thuốc trợ tim 

1) Hôn mê: Tránh các yếu tố gây nặng thêm 
_ ± hạn chế sàn xuất và tái hấp thu 
amoniac từ ống tiêu hóa 

2) Tăng áp lực nội sọ: lăng thông khí 
±manitol 

Phòng xuất huyết do stress: dinh dưỡng 
đường tiêu hóa hoặc đường TM chứa 
nhiều gluxit và kali. ít nam 

±Plasma tuổi; ± tiều cầu 

Điều trị các biến chứng 

Xem xét việc ghép gan nếu có thê được 

Sơ đò 1: Chiến lược điều trị suy gan cấp tại khoa hồi sức 

/ . Điêu trị triệu chứng 

• Săn sóc uề thần kinh 
Ngoài những sản sóc thông thường đối với bệnh nhân hôn mê, 

cần lưu ý: 
- T r á n h hết sức những yếu tố có t h ể làm nặng thêm t r iệu chứng 

thần kinh do độc gan như đã nêu ở phân trên. 
_ Han chế sự sản xuất và tái hấp thu amoniac t ạ i ống tiêu hóa: 

Tẩy bằng lactulose 0,5g/kg/2 giờ qua xông dạ dày cho tới lúc có 
phân sau đó t iếp tục với l iều; 0,25g/kg/6-24 giò. 

Giảm lượng vi khuẩn đường tiêu hóa: Neomycin qua xông dạ dày. 
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với l iều: lOOmg/kg/ngày chia làm 4 l ần trong ngày, trong 7 ngày 
đầu. Nếu có biểu hiện thương tổn thận phải dừng ngay. 

• Săn sóc vê tiêu hóa và dinh dưỡng 

Đẽ phòng và điêu trị kịp thời xuất huyết tiêu hóa do stress 

- Phòng loét bàng cách kết hợp sucralfate (keal) với hydrorit 
nhôm (Maalox) Vé việc dùng thuốc chống bài t iế t loại đối nghịch vối 
các cơ quan cảm thụ H 2 (tagamet, cimedidine), các tác giả Bắc Mỹ 
vẫn dùng với l iều thấp và theo dõi nồng độ thuốc trong máu, nhưng 
các tác giả Pháp khuyên không nên dùng vì độc gan, có thể làm 
t ăng tốc độ hôn mê gan. 

- Theo dõi pH và hồng cầu trong dịch dạ dày bàng cách đặt xông 
dạ dày và dẫn lưu dịch dạ dày liên tục. 

• Tiết chế: 

- Nuôi dưỡng bàng đường tiêu hóa nếu được (giai đoạn ì và li): 
Với số n ă n g lượng bình thường theo tuổ i nhưng chủ yếu do giuxit 

cung cấp, thức ăn cấn có nhiêu kali ( 4 - 6 mEq/kg/ngày và tối thiểu), 
ít natri ( l o mEq/m 2 diện tích da/ngày hoặc Ì mEq/kg/ngày); ít đạm 
(0,5g/kg/ngày) 

- Nuôi dưỡng hoàn toàn bằng đường tỉnh mạch nếu bệnh nhân 
hôn mê từ giai đoạn IU , bằng chế độ không chứa đạm và ít mỡ (chi 
cho các acid béo cẩn thiết) 

- Lượng nước trong ngày (bao gồm chế độ ăn và dịch truyền): 60 

- 80ml/kg. 

- Cẩn chống hạ đường huyết bằng truyền dung dịch đường ưu 
t rương để đảm bảo 8 - 1 2 mg glucose/kg/phút để duy trì đường huyết 

khoảng 1 3 0 - 150 mg% 

• Săn sóc rối loạn đông máu 
Trong thực tế, người ta không điêu trị rối loạn đông máu một 

cách có hệ thống bằng t ruyền huyết tương tươi đông lạnh hoặc dịch 
có nồng độ cao các yếu tố đông máu cho bệnh nhân suy gan cáp 
Chi trong t rường hợp cần làm các thủ thuật như sinh thiết gan. đặt 
xông các mạch máu trung tâm, vấn để điều trị dự phòng xuất huyâ 
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mới được đậ t ra. 
Thông thường, tiêm tĩnh mạch 2,5 đến 10 mg vitamin K mỗ i 

ngày. 
• Săn sóc huyết động và hô hấp 
- Cần chuẩn bị khối hồng cầu, khối t i ểu cầu và huyết tương tưới 

đông lạnh phòng những trường hợp cần dùng gấp. 
- Duy trì bệnh nhân trong điều kiện hình khối lượng (euvolemia) 

với CVP từ 5 đến 10 c m H 2 0 để t ránh phù não. Lượng nước đưa vào 
khoảng 60 - 80 ml/kg/ngày dưới dạng glucose ưu t rương l o - 15% 
t ruyền t ĩnh mạch. 

- Duy tr ì lưu lượng t im bình thường; nếu cần có thể phải dùng 
thuốc trợ t im, nhưng tác dụng thường hạn chế. 

- Cho thở 0 2 để duy trì Pa0 2 Sĩ 100 mmHg và Sa0 2 Si 95% vì 

thường có shunt động - t ĩnh mạch tạ i phổi và có phù phổi do nguyên 
nhân thẩn kinh. 

- Thường phả i đặ t nội khí quản và hô hấp viện trợ nếu bệnh nhân 
hôn m ê từ giai đoạn l i trở lên hoặc nếu có biểu hiện suy hô hấp. 
Cần điều chỉnh để sự hô hấp viện trợ không gây chèn ép t ĩnh mạch 
trong lồng ngực để t r ánh làm ứ máu não, t ránh phù não. 

• Săn sóc về thận và chuyển hóa 
- Duy tr ì lưu lượng nước t i ểu xung quanh lml/kg/giờ và k i ểm 

soát chặt chẽ lượng nước vào và ra hàng giờ, hàng ngày. 
- Duy trì đường huyết 1,2 - 1,5 gã. Có t h ể dùng glucagon vì thuốc 

có t h ể có tác dụng kích thích tái sinh t ế bào gan. 

- Na t r i m á u cần được duy trì khoảng 130 mEq/1 và hạn chế muối 
(10mEq/m 2 da/ngày) vì thường có hiện tượng cường aldosterone thứ 
phát (do gan mấ t khả n ăng phân hủy aldosterone), hạ albumin máu 
và bài t i ế t qua mức A D H . 

- Lợ i niệu làm nặng thêm suy gan nên thường chống chi định. 

- D i ề u chinh l iều lượng kali hàng ngày tùy theo nồng độ kali máu. 

- Lượng protein đưa vào không qua lg/kg/ngày cho bệnh nhân 
hôn m ê can giai đoạn ì và không qua 0,5g/kg/ngày nếu bệnh nhân 
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hôn mê từ giai đoạn l i . 
- Lượng mỡ đưa vào chỉ hạn chế ở mức các acid béo cán thiết đế 

tránh tình trạng toan chuyển hóa. Không dùng lipid bàng đường 
tĩnh mạch hoặc qua thức ăn nếu nống độ triglyceride huyết thanh 

vượt qua 1,8 g/1. 
- Lọc ngoài thận có t h ể cần đến nếu có suy thận thực tổn. 

• Phòng và diều trị nhiễm khuẩn bội phụ 
Nhiễm khuẩn bao giờ cũng là một mối lo ngại lớn vỉ bệnh nhân 

suy gan có tình t rạng suy giảm miễn dịch nặng nên có xu hướng bị 
nhiễm khuẩn. Cảnh giác phát hiện bằng khám xét lâm sàng và cận 
lâm sàng, nhất là ở những bệnh nhân có mang dụng cụ thám dò 
huyết động, xông bàng quang hoặc ống nội khí quản. Một khi đã có 
triệu chứng báo động nhiễm khuẩn, cần can thiệp sớm bằng các 
kháng sinh diệt khuẩn phổ rộng. Hai loại vi khuẩn thường gặp là 
tụ cầu vàng (trên bệnh nhân mang dụng cụ thăm dò huyết động) 
và các vi khuẩn gram âm từ đường tiêu hóa. Cũng cẩn lưu ý tỉnh 
trạng nhiễm nấm nội tạng để điểu trị bàng Amphotericin B. Không 
bao giờ dùng kháng sinh dự phòng. 

• Các chăm sóc khác 

- Nếu xuất huyết nhiều: t ruyền t i ể u cầu, 2 đơn vị cho 10 kg trọng 
lượng cơ thể. 

- Việc truyền máu chỉ được chỉ định khi tuyệt đối cần thiết (xuất 
huyết ổ ạt có biểu hiện t rụy mạch) vì t ruyền máu thường làm nặng 
hôn mê gan. 

- Huyết tương tươi đông lạnh thường không nên dùng, trừ khi 
cần làm các thủ thuật gây chảy máu) vì tác dụng hạn chế và có 

nguy cơ gây qua t ả i tuần hoàn và qua tả i protein tạo điêu kiện cho 
phù phổi và làm t ăng hôn mê gan. 

- Những biện pháp điểu trị trong tuyệt vọng như thay huyết 

tương, truyền thay máu, đưa máu đi qua than hoạt, thở Oi dưới áp 
lực cao, tuấn hoàn chéo đến nay không dùng nữa vì không có tác 
dụng và dễ gây nhiều biến chứng, nhất là nhiễm khuẩn. 

- Corticoide: chống chỉ định tuyệt đối. 
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- Ghép gan có t h ể là giải pháp duy nhất trong một số trường hợp 
như suy gan cấp do viêm gan virus B và trong bệnh Wilson. Nếu đã 
có chỉ định, cấn được t i ến hành sớm trước khi hôn mê gan t iến t r i ển 
sang giai đoạn I U là giai đoạn tổn thương não khó hối phục. Tuy 
nhiên, việc chỉ định ghép gan vẫn đang trong qua trình đánh giá và 
tổng kết; hiện chưa có một danh sách cụ t hể về chỉ định ghép gan 
trong suy gan cấp. 

2. Điều trị đặc hiệu 

Bên cạnh việc điều trị t r iệu chứng, bao giờ cũng cần nghĩ đến 

những nguyên nhân đặc hiệu để điều trị kịp thời vì đối với những 
nguyên nhân này, việc điều trị sớm là điêu kiện số một đảm bảo sự 
thành cồng. Mộ t số bệnh có t h ể điểu trị đặc hiệu như sau: 

• Bệnh t â n g galactose huyết: 

- Loại bỏ tuyệt đối galactose trong chế độ ân 

- Không dùng lactulose đ ể tẩy đường tiêu hóa. 

• Không dung nạp íructose di t ruyền 

- Loại bỏ í ructose trong chế độ ăn 
• Thiếu men ornithine - carbamyl - transferase: 

- H ạ n chế đạm trong chế độ ăn 

- Ghép gan 
• Tăng tyrosin m á u di t ruyền: 

- Chế độ ăn hạn chế tyrosin, phenylalanin và methionin. 

- Xem xét việc ghép gan 

• Bệnh Wilson: 

- Điểu trị bằng D-penicillamine 

- Xem xét việc ghép gan 
• Viêm gan do virus herpes ở t rẻ sơ sinh và viêm gan do virus 

thủy đậu t rên bệnh n h â n bị suy giảm miễn dịch: 
- Điểu trị bàng kháng sinh chống virus (aciclovir) l iều cao, 

đường t ĩnh mạch. 

• Viêm gan tự miễn: 

185 



- Methyl-prednisolon + Azathioprine. 

- Có thể dùng ciclosporin trong một số trường hợp 

8. Nhiễm độc paracetamol: 

- Diều trị sớm ngay khi chưa có biểu hiện lâm sàng. bàng 
N-acetyl-cystein. 
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10 . Đ ô n g m á u r ả i r á c n ộ i m ạ c h 

ì. SINH LÝ BỆNH HỌC 

/. Cơ chẽ cam máu (Sơ đồ 1) 

Sự bình ổn của cơ t h ể phụ thuộc vào việc cung cấp đấy đủ và 
kịp thời các chất và các sản phẩm chuyển hóa cũng như sự lưu thông 
trong cơ thể . Siêu cấu t rúc đảm bảo nhiệm vụ cơ bản này là một 
phức hợp đa t ế bào, linh hoạt, gồm những ống, van, bộ phận điều 

hòa áp lực và một máy bơm - tức là hệ thống t im mạch. Các mạch 
máu, giống như bất cứ hệ thống ống nào, đòi hỏi được duy trì ở 
t rạng thái mở để đảm bảo tính nguyên vẹn và tính hiệu lực của 

chúng. Dồng thời chúng cũng cần có tính dãn nở và nhu động. H ệ 
thống mạch máu cần có nhũng thành phần hóa sinh và lý sinh nhất 
định để đảm bảo duy trì sự lưu thông liên tục trong toàn bộ cơ thể . 
Các thành phấn này phải luôn sân sàng trước mọi tình huống như 
vết rách, vết nghẹn mạch, phản xạ có hiệu lực và luôn có sẵn hoặc 
có t h ể bù đáp nhanh chóng, dễ điểu hành và luôn có khả năng tự 
điều chỉnh theo nhu cầu. Qua tr ình hoạt động của các thành phấn 
này phải tự khu t rú ở vùng tổn thương để bảo vệ lẫn nhau. Qua 
t r ình này không những đáp ứng được ngay mà còn phải tạo điêu 

kiện sửa chữa và hồi phục qua tr inh bệnh lý. Đó là qua t r ình cầm 
máu, bao gồm sự đông và sự hòa tan, hoạt động tương tác và liên 
kết lẫn nhau. H ệ thống cầm máu không phải là hệ thống tĩnh, đợi 
chờ một sự kiện chấn thương nào xảy ra mới hoạt động, mà là một 
qua t r ình động vé sự hỉnh thành và phá hủy khối đông, đổng thời 
cũng là những kỹ thuật "nút" những vết nứt nhỏ của thành các mạch 
máu. 

ỏ mức độ phân tử thì các thành phần hóa sinh, lý sinh của hệ 
cầm máu bao gồm: sự tiêu protein, sự giả i phóng ngoại t i ế t tố, sự 
sử dụng bể mặ t sinh học (cho kết dính và cho cấu trúc không gian) 
và sự điều chỉnh các yếu tố đồng trợ (coíactors). Sự điêu hòa thông 
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Tổn thương mạch máu 

Co mạch Bộc lộ collagen 

Tiếu cầu 

_/ Ị 
VWF, Dính 

Serotonin ADP 
\ \ Kết 

Hư biến 

nội mạch 
Giải phóng các 
yếu tổ lổ chúc 

XI TF 
XII xua VI 

Xia 
IX . IXa 

Vi 
PL 

vua 

Phản ứng . 
giải phóng 

Nút tiểu cầu Fibrinogen 

PL 
Xa 
V 

Prothronbin 

Thrombin XI 

Co thắt cục d ô n g ^ - - . Fibrin 
Nút tiểu cầu 
tibrin vững chắc 

/ 
/ 

xná 

Yếu tố Yếu tố 
hoạt hóa ức chế 

\ 

Plasminogen. Plasmin 

Sản phẩm giáng 
hóa fibrin (FDPs) 

Mảng fí>rin 

Sơ đồ 1. Các cơ chế cầm máu 

Mọi tốn thương mạch máu đều khá dộng các cơ chế cầm máu. Sản phim cuối 
cùng là nút íibrin vững chắc sẽ dược loại bỏ về sau. Các yếu tố dịch thế dJ0c ghi 

dưới dạng các chữ số La mã; PL: phopholipid; ADP: adenosine diphotphate. VWF: yếu 

tố von VVillebrand; TF: yếu tố tố chức; FDPS: Các sản phẩm giáng hóa fibrin (theo 
Lusher JM. Các bệnh dông máu: giai đoạn dịch thế. In Nathan DG. Oski FA eds. 

Hematology of lnfancy and Childhood. 3 t h ed Philadelphia; WB Sauders. S87ỵ 
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qua các yếu tổ thúc đẩy và các yếu tó ức chế ở nhiều mức độ, từ cả 
bên trong và bên ngoài hệ thống này điêu chinh một cách tinh t ế 

toàn bộ qua trình trên. Về đại thể, hệ thống cầm máu có thể phân 
làm 3 thành phần: mạch máu, t ế bào và dịch thể (hóa sinh). Đáp 
ứng đầu tiên đối với một vết thương mạch máu là co thát, tiếp đến 

là sự hình thành nút t i ểu cầu. Tiếp theo đó, thành phần dịch thể 
góp phấn xây nên hệ thống che chắn bàng íìbrin, có thể củng cố 
tiếp hoặc loại bỏ đi (tiêu íĩbrin) khi lành. 

Sự phân chia thành 3 thành phần của hệ cẩm máu mang tính 
chất nhân tạo vỉ một thành phần nào đó bao giờ cũng liên kết và 

phụ thuộc chặt chẽ vào 2 thành phần kia. Sự phân chia này dựa vào 

sự liên quan vé thời gian hoạt hóa. Đáp ứng thành mạch là tức thỉ. 
Tiếp theo là đáp ứng của t i ểu cầu trong khoảng thời gian hàng giây 
sau. Còn hoạt hóa của các yếu tố đông máu, do bản chất nó gồm 
nhiều giai đoạn và cần một nồng độ nhất định để tác động nên mất 
hàng phút. Trong khi đó, sự hình thành khối đông vững chác có khả 
năng co thát và áp sát vào mép vết thương thành mạch đòi hỏi nhiễu 
phút đến hàng giờ. Còn việc huy động các nguyên bào xơ và các thực 
bào trong việc hàn gán và tiêu khối đông íĩbrin mất từ nhiều giờ 
đến nhiều ngày. 

1. Giai đoạn mạch máu 

Thành phẩn mạch máu ít đặc t rưng nhất trong tấ t cả các cơ chế 

cầm máu. Có 2 chức n ăng riêng biệt của mạch máu đã được biết 

đến. Co thất cơ học làm giảm ngay sự mất máu qua vết thương là 
thông qua các yếu tố t ạ i chỗ và được t ăng cường nhờ các sản phẩm 
do t iểu cầu giải phóng ra. Tiếp đó, có sự t âng dòng máu đến chỗ bị 
thương (có lẽ để cung cấp các chất cần thiết và thả i bỏ bớt các yếu 

tố đông máu đã được hoạt hóa nhiều qua), dãn mao mạch và t ăng 
tính thấm (cũng thông qua các sản phẩm cầm máu sản sinh tạ i chỗ). 
Ngoài ra, màng đáy và các yếu tố cận mạch máu khác, nhất là 
collagen, nằm dọc các t ế bào nội mạc đóng vai trò khởi phát và điểu 
hòa các thành phần cấm máu khác. 

2. Giai đoạn tế bào 

Tiểu cẩu là một thành phần độc đáo của các yếu tố hóa sinh -
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lý sinh, đóng vai trò phức tạp và nhiễu phương diện nhầm duy trì 
sự toàn vẹn của hệ thống mạch máu. Sự hỉnh thành nút t i ể u cáu là 
bước khởi đầu. T iểu cẩu dính lên vùng thương tổn của mạch máu 
nhờ tác động của yếu tố dịch thể von Willebrand và vị trí dính đặc 
hiệu t rên bé mặ t t i ểu cầu. Sau đó t i ểu cấu biến đổ i hình dáng từ 
hình tròn thành các chân vươn dài. Những t i ểu cầu này liên kết với 

nhau và t r ả i rộng lên vùng bị tổn thương. Dồng thời t i ể u cầu giải 
phóng các yếu tố khác nhau, đặc biệt là adenosine diphosphate (ADP) 
từ các hạt chứa trong bào tương của chúng làm hoạt hóa và ngưng 
kết những t i ể u cầu kế cận này lên t rên mảng vươn dài nói trẽn để 
tạo thành "nút". Fibrinogen bấc cầu lên những lỗ thủng của mạng 
lưới t i ểu cẩu và liên kết chúng lạ i với nhau. Về phía t i ểu cáu, chúng 
cũng giải phóng nhiều yếu tố giúp cho hoạt động của thành phẩn 
dịch t h ể của hệ thống cầm máu và đồng thời cũng bị mác kẹt vào 
mảng íĩbrin đang phát t r i ển rộng ra. Các protein từ t i ểu cấu thoát 
ra gây co thắ t và kéo mảng íĩbrin chặt l ạ i với nhau, làm co cục đông. 
Ngoài ra các hạt của t i ểu cầu cũng có tác dụng giống như các xe 
vận t ả i cho các yếu tố đồng máu như íĩbrinogen, yếu tố V, yếu tố 
von Willebrand và nhiêu yếu tố khác. T iểu cầu không chi tạo nút 
cơ học m à còn giải phóng nhiễu yếu tố gây điều hòa vận mạch, trong 
khi mạch máu cũng giải phóng các sản phẩm tương tự thông qua 
hệ thống prostaglandin - thromboxane. Sự đấy đủ về số lượng và 
bình thường về chất lượng của t i ểu cầu là những yếu tố cán thiết 

cho sự hoạt động bình thường của hệ thống cầm máu. 
3. Giai đoạn dịch thề 

Các yếu tố dịch thể có thể được phân ra nhiễu mức độ (bảng 1). 
Dòng thác liên hoàn của các men dùng để tiêu protein giống như 
tiypsin chính là xương sống của việc hỉnh thành và tiêu cục đông. 
Tác dụng liên hợp giữa các yếu tố mạch máu, t i ể u cấu và dịch thể 
là một dẫn chứng mẫu mực cho sự hòa hợp và cân bần* cùa tự 
nhiên. Các t i ền men cũng còn gọi là "Zymogen" biến đổ i nhờ thay 
đổ i hình dáng hoặc tách đi một phấn để trở thành dạng hoạt tính 
(protease) và lạ i hoạt động trên các chất hoặc các đồng tố khác ở 
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một đoạn khác của dòng thác cầm máu, thường là ở cấp độ muộn 
hơn trong dòng thác ấy. Chuỗi phản ứng này thường được t âng cường 
nhờ các đống tố có tác dụng điều chỉnh hỉnh dáng hoặc chiết tách 

các thành phần bổ trợ của men để sản sinh ra những dạng protease 
hoạt t ính mạnh hơn. Các đổng tố cũng còn giúp các chất bổ trợ dính 
chặt hơn. Những đổng tố cũng co' t hể tự biến đổ i vê hình dạng hoặc 
đặc tính men để có hoạt t ính mạnh hơn. Trong việc làm tâng độ 
dính các đổng tố tạo thuận lợi cho sự sáp xếp các vị trí t iếp cận 
của các thành phẩn trong chuỗi phản ứng cầm máu. Bên cạnh đó, 
các chất ức chế (ức chế tố) điều hòa xuôi hoạt động của dòng thác 
cầm máu này, cũng bằng cách biến đổ i hình dạng hoặc tách chiết 

một phần của chúng, nhưng cũng còn bàng cách tạo phức hợp với 
chính yếu tố đích. Chuỗi phản ứng nhiều gia đoạn này cho phép điêu 
hòa xuôi và ngược các phản ứng hóa học. Như vậy, một "tín hiệu" 
nhỏ có thể được nhân lên tới mức có thể tạo được cục đông có cấu 
trúc cần thiết, và toàn bộ qua tr ình này có thể khu t rú t ạ i vùng 

mạch bị tổn thương. 
Các thành phấn của dòng thác phản ứng cẩm máu có t h ể phân 

thành những giai đoạn nhỏ với sự có mặ t của các yếu tố đặc t rưng 
như t i ền men, đổng tố, bễ mặ t , men tách chiết (sơ đổ 1). Mỗ i một 
t iễn men hay mỗ i men đều được trang bị đặc hiệu để dính chặt với 
nhau và với bễ mặ t phản ủng để cho phản ứng có thể xảy ra. Thường 
thì chúng dùng những cơ chế tương tự hoặc hoàn toàn giống nhau. 
Một ví dụ điển hỉnh là sự hoạt động của các yếu tố phụ thuộc vitamin 
K (yếu tố l i , V I I , Dí và X). T ấ t cả các phản ứng này dẫn tới việc 
hình thành thrombin, sản phẩm chủ chốt của qua t r ình cầm máu ở 
giai đoạn dịch thể . Người ta mô tả hai con đường tạo thành thrombin 
(nội và ngoại sinh), nhưng điều đó không có nghĩa là hai con đường 

đó độc lập với nhau. 
Con đường nội sinh bát đẩu bằng sự biến đổ i hình dạng của yếu 

tố X I I khi được t iếp xúc với collagen hay màng đáy (sơ đồ 2) và trở 
nên hoạt hóa để xúc tác yếu tố X I trở thành hoạt hóa (Xia). Chất 
t iễn kinin (kininogen) phân tử lượng cao (HMWK) hoạt động như 
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một đồng tố cho x í a hoạt hóa các tiên men khác, nhưng cũng chính 

là một nguồn kinin chậm (bradykinin). Những sản phẩm phụ của 
yếu tố X l l a là kallikrein và plasmin (sơ đổ 3). Yếu tố x í a tương tác 
với tiên men đống tố t iếp theo (yếu tố EX/Ca+ 2, và không cấn đến 

bể mặt) đế làm hoạt hóa yếu tố IX thành Đ ìa là chất tương tác cho 
nhóm tương tác thứ ba gốm yếu tố X, yếu tố v n i c , canxi và 
phospholipide đê* hoạt hóa yếu tố X thành Xa. 

Con đường ngoại sinh hơi khác một chút. Một chất giycoprotein 
tên là thromboplastin tổ chức, hoặc còn gọi là yếu tố tổ chức (TF), 
chủ yếu do các tổ chức không có mạch máu sinh ra nhưng cũng còn 

do t ế bào nội mô và bạch cầu sinh ra dưới dạng "dấu kín", kết hợp 
với yếu tố v n , (cũng không cần bé mặ t ) để hoạt hóa yếu tố v n 
thành v u a bằng cách thay đổ i hình dạng đơn thuần. Chính phức 
hợp yếu tố X/Ca + 2 /PL là đích của yếu tố V l l a và từ đó yếu tó X hoạt 
hóa thành Xa. 

Con đưòng nội sinh 

XI 
HMWK 

Fibrin 

Sơ đồ 2. Các thành phần giai đoạn dịch thè 
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ị/ 
Yếu tố xua' Bổ thế 

Rbrin, .Hàn gắn vết thương 
ị -« Cấm máu 

Plasmin . Tiêu fibrin 
- Trung hòa virus 

\ 

Kinín 

« Độc tố di ứng 
. Dính miễn dịch 
. Tăng thực bào 
. Tiêu tế bào 

Kalli Krein , . Hóa hướng động 
-« Cầm máu 
• Dãn mạch 
. Tăng thấm 
„ Co cơ trơn 

Sơ đồ 3. Yếu tố XU hoạt hóa làm trung gian cho nhiều phản ứng 
sinh học. 

Sự sản xuất yếu tố 'Xa, đ iểm hội lưu của 2 con đường này sẽ đi 
chung vào con đường chung, cùng hoạt động trên một phương thức 
tương tự với các yếu tố: Prothrombin/yếu tố V/Ca + 2/PL. Từ đó hỉnh 
thành thrombin, chất chủ chốt của toàn bộ dòng thác phản ứng cầm 
máu này. Thrombin có nhiều nét riêng biệt khác với các yếu tố phụ 
thuộc vitamin K khác. Nó không gán lên một bể mặ t nào, mà hòa 
tan và giải phóng vào trong môi trường của đơn vị cấm máu đang 
hình thành và vì vậy, thrombin có t h ể thúc đẩy mạnh mẽ qua tr ình 

đông máu t ạ i chỗ và toàn thân . Người ta nhận thấy rằng, chỉ t ạ i 
một cục đông nhỏ, một lượng lớn thrombin được sản xuất trong vài 
giây đủ để gây gác mạch toàn bộ cơ t h ể chính vì thế, phải có cơ chế 

điểu hòa để hạn chế tác dụng của thrombin và đề phòng tác hại lan 

rộng. Đích chính của thrombin là íĩbrinogen là chất có khả năng đặc 
biệt tự kết hợp nhiều chuỗi với nhau theo cách tĩnh điện và đổng 
hóa trị để tạo thành cấu t rúc mạng lưới (cục đông íĩbrin). Thrombin 

vừa tách chiết íĩbrinogen để tạo ra những đa chuỗi f ĩbrin không bền 

vững vừa hoạt hóa yếu tố X I U thành XIU hoạt hóa (XlIIa) để liên 
kết hóa học các chùm íĩbrin không bền vững thành đám íĩbrin cấu 
trúc ba chiểu bén vững. Thrombin còn có tác dụng tâng hoạt tính 
của các đổng tố (đặc biệt là yếu tố V và yếu tố VIIIC). 
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Bàng 1. Đặc tinh các yếu tó dịch thể. 

Loại* Nống độ Tù đổng nghĩa Phụ thuộc Nơi tông Bán hủy % B.thuòng 
Ợíg/ml) vitamin K hợp ipà) cân Ihiél 

(mg/ml) 

Fibrinogen s 13-30 Yếu tố ì - gan 7242 100/100 
Prolhrombĩn z 100 Yêu tố l i + gan 6ÍH0Ó 3<M0 
Yêu lố V c 10 Proaocelerin - gan. nội mô 12-36 3<N0 
Yêu lố X z 1(H2 Yêu tố Stuart + gan 24-60 3040 
Yếu tố VU z 1 Proconvertin + gan 4-6 3<M0 
Yếu lố tổ chức c 3 Thromboplastin - - - -
Yếu lố VII1:C c 0.05-4 Chống chày máu A - Gan. nội mồ 1(H4 3(H0 
wWF c 10 Von Wìllebrand - gan.nội mỡ - -
Yếu tố IX z 4-5 Chống chày máu B + Gan 18-30 3(H0 
YáitốXI z 4-6 Chống chày máu c 

Thromboplastin - gan 120468 20 
huyết tường 

Yếu tó XII z 30 Yếu tố Hageman - gan 52-60 không 
Yếu tố Xin z Yếu tó Ồn định Bbrin - gan 72H168 -
Tiền Kalli Krein z 15-50 YỂU tố Retcher - gan - không 
Piotein c TA 4 - + gan - -
Protein s c 35 - + gan - -
Tiền kinin phân 
tử lượng cao c 70-90 yếu tó Fitzgerald - gan - không 
Plasminogen z 200 - - gan - -
Chất hoạt hóa 
plasminogen z - - - gan. nội mô - -

Urokinase z - - - Nội mô - -
Anii-thrombin HI ì 150 Dỏng tố heparín 

kháng thrombin ni 
— gan — -

Chất ức chế 

alfa2plasmin ì 70 kháng plasmin gan - -

Dại globulin al&2 ì 25 — gan - -

« Loại. s = chất; Z: zymogen (tiên men); C: coíacior (đổng tố); ì: inhibitor (chắt úc 
ché). 
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Các protein điêu hòa thrombin hoạt động bang cách phân chia 
phân tử này, nhờ nhiều yếu tố, trong đó quan trọng nhất là 
anti-thrombin n i (AT-I I I ) dưới ảnh hưởng của heparin. A T - I I I cũng 

làm biến đổ i hoạt tính của các men khác, kể cả yếu tố Đìa, Xa, x í a 
và Xl la . Các đổng tố điêu hòa khác là: protein c (là chất ức chế tố 
V và Va), yếu tố VÍU: c và V I I I : Ca, Protein s t ăng cường tác dụng 
ức chế của protein c. Các yếu tố điểu hòa bổ trợ gồm alfa 2 -anti 
plasmin và alfa 2-macroglobulin (chất này là một chất ức chế gán 

không đặc hiệu làm hỉnh thành "bể dự trữ" các yếu tố đông máu đã 
hoạt hóa. Sự điều hòa cũng còn cả việc loại bỏ các yếu tố đông máu 
đã hoạt hóa nhờ gan và các thành phẩn khác của hệ liên võng nội mạc. 

Sự tiêu íĩbrin được thực hiện bàng cách tách cát liên tục mạng 
lưới íìbrin. Qua trình này tác động lên các íĩbrin liên kết chéo và 

qua trung gian là plasmin là sản phẩm tách chiết của t iền men 

(plasminogen). Plasminogen thường xen kẽ vào giữa mạng lưới íĩbrin 

và tác động t ạ i chỗ đó. Do plasminogen hoạt hóa chậm mạng lưới 
íìbrin chỉ tan rã sau khoảng thời gian nhất định. Sự hoạt hóa 
plasminogen do các yếu tố hoạt hóa plasminogen có mặ t trong huyết 

tương được hoạt hóa nhờ yếu tố Xl l a , còn các yếu tố trong tổ chức 
là các men của hệ thống nội mô (urokinase và yếu tố hoạt hóa 
plasminogen tổ chức) và một số men khác từ một số cơ quan đặc 
hiệu. Hình như các chất hoạt hóa từ hệ liên võng nội mô đóng vai 
trò quan trọng nhất trong việc tiêu cục đông. Khi tổn thương tổ 
chức lan rộng, các yếu tố hoạt hóa được giả i phóng và gây nên sự 
sản xuất qua nhiều plasmin. Khi có sự tiêu íĩbrin bệnh lý, các chùm 
íĩbrin không liên kết chéo và ngay cả íìbrinogen cũng bị tiêu. Như 
trên đã nêu, alfa 2-antiplasmin k i ể m soát hoạt t ính của plasmin. Các 
sản phẩm của các phản ứng t rên được gọi là sản phẩm phân rã của 
íìbrin (FDP) - sẽ được gan thanh lọc. Khi được sản xuất qua mức, 
FDP sẽ có t hể tương tác với những nơi m à thông thường dành cho 
íĩbrin và íĩbrinogen, dẫn đến sự r ố i loạn nhiễu qua t r ình cầm máu. 

2. Đông máu rái rác nội mạch 

Như phẩn trên đã đ iểm qua, qua t r ình cầm máu sinh lý liên quan 
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đến nhiêu yếu tố của cả 3 giai đoạn: mạch máu, t ế bào (chù yêu là 

t i ểu cầu) và dịch thể . Yếu tó chủ chốt trong việc đông máu là 
thrombine làm nên cục đông íĩbrine. Sự hình thành thrombine bình 
thường chỉ khu t rú t ạ i vết xước thành mạch. Người ta gọi đỏng máu 
rả i rác nội mạch (hay hội chứng tiêu íìbrin, bệnh đông máu do tiêu 
thụ) là t ình t rạng bệnh lý mà sự hình thành thrombin xảy ra trong 
lòng mạch một cách bất thuồng. Hiện tượng này thường xảy ra trong 
hệ thống vi tuấn hoàn. Các khối đông nhỏ hình thành lan tỏa, tác 
động trực t iếp lên t ế bào nội mạc, gây phát động qua trình tiêu fìbrin 
có tính chất phản ứng. 

Trong thực tế, đó là một hội chứng tiêu thụ các yếu tố đông máu 
và tiêu íĩbrin, nên có l ẽ gọi "bệnh đông máu do tiêu thụ" là hợp lý 
nhất, nhưng vì thuật ngữ "đông máu rả i rác nội mạch" đã được dùng 
rộng rãi từ trước tới nay, nên chúng tôi vẫn giữ nguyên thuật ngữ này. 

Đông máu r ả i rác nội mạch (DIC trong t iếng Anh hoặc CIVD 
trong t iếng pháp) xảy ra trong những tình huống lâm sàng trầm 
trọng và bản thân nó l ạ i làm t r ầ m trọng thêm bệnh cảnh chính. 
Ngược l ạ i , nó sẽ được giả i quyết nhanh chóng một khi bệnh cảnh 
chính được khống chế. v ỉ vậy, việc chẩn đoán DIC là quan trọng 
nhưng giả i quyết tố t bệnh chính mới là vấn đễ cơ bản trong xử lý 

t ình t rạng này. Dông máu r ả i rác nội mạch (DIC) gặp trong rất 
nhiều t ình huống khác nhau, nhưng đứng hàng đầu phải kể đến 

nhiễm t rùng . Nhiễm t rùng nặng làm hoạt hóa các yếu tố đông máu 
và khởi phá t con đường nội sinh. Bên cạnh đó, sự tổn thương nội 
mạch và có t h ể cả tổ chức lạ i làm tăng thêm sự kích thích con đường 
nội sinh và hoạt hóa con đường ngoại sinh. Bình thường thỉ sự hỉnh 
thành cục đông chỉ khu trú nơi thành mạch bị tổn thương, nhưng 
nếu sự kích thích qua mạnh, các cục đông có t h ể hình thành khắp 
nơi, thậm chí cả ở những vùng tận cùng của mạch máu. Các chùm 
íĩbrin kết dính trong thành mạch có thể gây phá hủy các hóng cấu 
(huyết tán do bệnh lý vi mạch). Mặ t khác, việc hoạt hóa dòng thác 
đông máu có t h ể gây nên nhiều tác dụng phụ, liên quan đến qua 

t r inh tiêu íĩbrin và hệ thống các chất hoạt mạch (kallikrein và bổ 
thể) để cuối cùng tạo nên các protein tiêu íỉbrin, co mạch và nhiêu 
qua trinh nguy hại khác. Khi bị hoạt hóa qua mức, sự tiêu fibrin 
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không những tác động lên íĩbrin đã hình thành, mà còn có thể dị 
hóa cả íĩbrinogen. Khi kho dự t rữ íìbrinogen bị kiệt quệ, cơ thể sẽ cố 
gàng bù trừ cho qua trình tạo íìbrin, nhất là nếu các yếu tố tạo điêu 
kiện cho qua trinh tắc mạch còn tồn tạ i (nhiễm trùng nặng không kiểm 
soát được chẳng hạn). Kết qua là nhiêu yếu tố hoàn toàn bị tiêu thụ, 
t iểu cầu nhanh chóng bị sử dụng để tạo "nút" lấp kín vết thương. Các 
yếu tố này có thời gian bán hủy rất ngán hoặc được tổng hợp từ từ, 
nên cơ thể sẽ không đủ khả năng bù đáp đủ. Hậu qua là cơ thể mất 
khả năng hình thành cục đông dẫn đến sự chảy máu lan tỏa. Còn nếu 

vỉ lý do nào đó mà hệ thống tiêu íĩbrin không hoạt hóa được, sẽ xuất 
hiện hiện tượng đông máu lan tỏa, nhất là ở các mạch máu nhỏ, gây 
nên hoại thư. Sinh bệnh học và các cơ chế của DIC được tóm tắ t trong 
sơ đồ 4 và 5. 

Các chất hoạt hóa 

Khối fibrin nội mạch Tiêu thụ các yếu tố 
đông máu và tiểu cầu 

Hoạt hóa các yếu 

tố đông máu 

"lêu tibrin 

Thanh lọc của 
gan và nội mô Giảm tiêu cầu Thiếu các yếu 

\ tố đông máu 

FDP. 

Tắc mạch 
lan tỏa 

ức chế tiểu cầu _________ i 

Xuất huyết 

ức chế đông máu — lan tỏa 

Sơ đô 4. Bệnh sinh của hiện tượng đông máu nội mạch lan tỏa. 
J t • Thúc đầy qua trình bệnh; — : Ngăn cản qua trình bệnhỊỊ lị : Cố chế bù 

trừ của cơ thể. 
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Đường nội sinh . Yếu tố V.VIII. 

Yếu tố Vll+lll tổ chúc 

Plasminogen 

Plasmin 

Fibríne 

Va Vllla. Phúc hóp Ca-Protein s 

Frotein c THROMBINE 

Fibrinogen Yếu tố XIU 

Fibrin đơn chuỗi Yếu tố Xllla 

Chuỗi kép D 

Tiểu cầu 

Lắng tiểu cầu 

Hạ tiêu cẩu 

Sơ đồ 5. CỔ chế chính của qua trình đông máu và tiêu fibrin. 
Thrombin không những hoạt hóa đông máu thông qua tiểu cầu, yếu tố XIU, VI 

V và tibrinogen, mà còn có tác dụng ức chế qua trình này thông qua phức hộp canxi 
- protein s nên có tác dụng điều hòa ngược. Khi có đông máu nội mạch lan tỏa điển 
hình, toàn bộ các yếu tố đông máu và tiêu tibrin bị giảm, nhUhg các sản phẩm giáng 
hóa íibrin (FDP) và các chuỗi kép của sản phẩm thoái hóa (chuỗi kép D) tăng do 
hoạt động của plasmin. FDP hình thành từ tibrinogen chuỗi đon và tbrin còn các 
chuỗi kép D chỉ hình thành từ tibrin. 

Con đường nội sinh (các yếu tố l i , V, v i n , K , XE) và ngoại sinh 
(các yếu tố TF, l i , V, V I I , X) dẫn tới sự hỉnh thành qua nhiêu 
thrombin. Dưới tác dụng của thrombin, íìbrinogen chuyển thành các 
đơn chuỗi íĩbrin để củng cố cục đông và dính chặt hơn vào thành 
mạch. Plasminogen được hoạt hóa tạ i tổ chức sẽ trở thành plasmin. 
Protein c sau khi được thrombin hoạt hóa lạ i phá hủy chất ức chế 

plasminogen và giải phóng nó. Plasmin là men chính trong quá trinh 
tiêu íĩbrin. Tiêu íĩbrin sẽ sản sinh ra các sản phẩm giáng hóa íìbrin 
(FDP) và các chuỗi kép D là những chất cũng có hoạt tính chống 
đổng. 

Trong qua trình đông máu nội mạch lan tỏa, có 2 loại cơ chế 

tham gia hoạt hóa sự đông máu: 
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- Tổn thương tổ chức hoặc nội bào giải phóng yếu tố I U tổ chức 
đế kết hợp với yếu tố V I I thành phức hợp có khả năng hoạt hóa yếu 

tố X và con đường ngoại sinh và cả yếu tố Dí. Như vậy phức hợp 
nói t rên sẽ làm rú t ngán giai đoạn tiếp xúc của con đường nội sinh. 
Ngoài ra còn có sự hoạt hóa các yếu tố tiếp xúc và hoạt hóa sự dính 
của t i ểu cẩu. Yếu tố I U được giả i phóng khi có sự tổn thương dập 
nát tổ chức lan rộng, nhất là khi bị chấn thương, khi sốt qua cao 
hoặc khi có sự tiêu t ế bào ác tính, kể cả bạch cầu cấp. Thương tổn 
t ế bào nội mạch (nội mô) có nhiễu nguyên nhân: nguyên nhân vật 
lý (bỏng nặng) hay chuyển hóa (thiếu 0 2 máu, toan máu, bệnh 
homocystin) hoặc nhiễm độc (vi khuẩn, hóa trị liệu). 

- Sự đông máu cũng có t h ể được hoạt hóa do giải phóng các men 
nội bào từ các tiêu t h ể (lysosomes), đặc biệt là từ các t ế bào đơn 
nhân, các t ế bào bạch cầu hạt khi đáp ứng với những kích thích gây 
tiêu hạt hoặc yếu tố tiêu t ế bào (như trong hóa trị l iệu bệnh bạch 
cấu cấp t h ể t i ền tủy bào). Sự phá hủy tổ chức, bất kế nguyên nhân 
và loại t ế bào nào, cũng gây nên hiện tượng thoát bào qua m à n g t ế 

bào chứa nhiều phospholipide tích điện âm, làm t ăng qua t r ình phản 

ứng và tảng tạo thrombin và có thể cả íĩbrin. Dồng thời sự tiêu 
íĩbrin cũng bị hoạt hóa. Như vậy làm sinh các cục đông ở nhiễu cơ 
quan, làm tiêu thụ các yếu tố đông máu (íibrinogen, yếu tố l i , V, 
V i n , XIU), làm phá hủy íĩbrinogen và làm tiêu íĩbrin một cách đồng 
thời hoặc nối t iếp nhau, dẫn đến hình thành các sản phẩm giáng 
hóa íĩbrin và sản phẩm giáng hóa có chuỗi kép. 

Triệu chứng của hội chứng này thay đổ i tùy thuộc mức độ hoạt 
hóa của qua tr ình đông m á u đối với mức độ tiêu íĩbrin (bảng 2). Lúc 
đẩu có sự hoạt hóa đông máu, sản sinh các cục đông vi t h ể và t ăng 
cả qua tr ình tiêu íĩbrin. T ă n g đông dẫn đến t âng tiêu thụ t i ểu cầu 
làm hạ t i ểu cầu vừa phả i . T ă n g tiêu íĩbrin làm t ăng FDP và chuỗi 
kép D, và đồng thời có sự hoạt hóa các yếu tố đông máu. Tùy theo 
mức độ hoạt hóa mà ta có t h ể thấy thời gian cephalin hoạt hóa 
(aPTT) và thời gian prothrombin (PT hay thời gian Quick) rút ngán, 
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bình thường hoặc kéo dài. Chúng bình thường và bệnh nhân sẽ không 

có t r iệu chứng nếu có sự cân bàng giữa hoạt hóa và tiêu thụ các 
yếu tố đông máu với sự tiêu íìbrin. Nếu hoạt t ính đông máu lạ i mạnh 
hơn qua t r ình tiêu íĩbrin, sẽ có hiện tượng tác mạch trên lâm sàng. 
Còn nếu tiêu íĩbrin mạnh hơn, sẽ có hiện tượng xuất huyết. Chính 

vì vậy, sự điểu trị t rên bệnh nhân rấ t khó khăn và tùy thuộc rất 
nhiêu vào các giai đoạn cũng như sự biến đổ i vé sự cân bàng giữa 
qua tr ình đông máu và tiêu f ĩbrin. Việc dùng các yếu tố đông máu 
hay chống đông là hết sức t ế nhị và uyển chuyển tùy thuộc lâm sàng 
và xét nghiệm. 

Cũng cẩn nhắc lạ i ràng: bình thường, cơ t hể tự kiềm chế hiện 
tượng đông máu lan tỏa bằng 3 cơ chế: 

a) Trung hòa các yếu tố đông máu đã hoạt hóa bằng các protein 
huyết tương đặc hiệu như: anti thrombin H I (AT-IH) là chất trung 
hòa thrombin và yếu tố X hoạt hóa. 

b) Hoạt động chống đông của hệ protein c là chất được thrombin 
hoạt hóa t rên mật t ế bào nội mô để phá hủy các yếu tố Va và vnia. 

c) H ệ liên võng nội mạc sẽ thực bào các protein đã hoạt hóa. 

Vì vậy, thiếu hụt các yếu tố như A T - I I I , protein s hoặc c sẽ làm 

t à n g nguy cơ tắc mạch hoặc DIC; còn hiện tượng Sanarelli -
Schartzman (gây đông máu nội mạch lan tỏa trên thực nghiệm) chi 
xảy ra khi hệ liên võng nội mạc bị bão hòa. 

Như phần đầu đã nêu, DIC bao giờ cũng là một hội chứng thứ 
phát sau một bệnh hay một tình t rạng rối loạn nặng khác (bảng 2) 
và nó lạ i làm phức tạp và t r ầ m trọng thêm bệnh chính. 

li. CHẨN ĐOÁN VÀ THEO DÕI 

/. Chẩn đoán DIC 

Phải luôn nghĩ đến khả nâng DIC trên những bệnh nhân trong 
tình t rạng nặng và có những yếu tố bệnh sinh như đã nêu trên. 
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Bàng 2. Các nguyên nhân chính gây đông máu nội mạch 
lan tỏa ò trẻ em. 

Nguyên nhân Tẩn suất' 

Nhiễm khuẩn 
Nhiễm khuẩn huyết gram âm và gram dương* +++ 
Nhiễm virus nặng (thủy đậu, virus Hantaan) + 
Nhiễm nấm huyết + 

Nhiễm rickettsie (sót hổng ban núi Rochenses) + 
Nhiễm đdn bào (toxoplasma) + 

Thiếu oxy tổ chức: 
Tinh trạng choáng* +++ 
Ngừng hô hấp tuần hoàn ++ 
Toan máu nặng kéo dài + 
Hạ nhiệt độ nặng kéo dài + 

Hoại tử tổ chức: 
Suy sụp chức năng nhiều bộ phận* +++ 
Da chấn thương, bòng nặng ++ 
Thái nhiệt (sốt qua cao. say nóng. tăng nhiệt ác tính) ++ 
Viêm ruột hoại từ. lồng ruột kéo dài + 
Tiêu cơ cắp tính, ung thư + 

Sán mát qua nhiêu yếu tố đông máu : 
Chấn thương sọ não nặng ++ 
Bệnh lý sàn khoa (thai chết lưu. nhiễm độc thai nghén) ++ 
Nọc rắn độc* + 
Bạch cẩu cắp thẻ tiền tùy bào + 

Neuroblastoma. Rhabdomyosarcome + 

Tiêu thụ qua múc các yếu tố đông máu : 
u mạch máu khổng lồ (hội chứng Kasabach-Meritt) + 
Tuần hoàn ngoài cơ thẻ ++ 
Huyết tán trong lòng mạch. tai biến truyền máu + 

Hội chứng urê huyết - huyết tán + 

Thài loại bộ phận ghép + 
Thiếu yếu lố đông máu kết hợp với tiêu thụ qua mức: 

Suy gan cắp + 
Thiểu các Yếu lố kháng dông: 

Thiếu AT-III. protein s. c bầm sinh hay mắc phải* + 

• : Những lình (rạng hay gây DIC nhất. 
S: Tần suất: + + +: rất hay gặp; + + : hay gặp; +: hiếm gặp. 
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Cán đặ t vấn đế nghi ngó DIC khi có hiện tượng xuất huyết hoặc 
tác mạch trên lâm sàng. Tuy nhiên việc khảng định chẩn đoán cán 
dựa t rên những kết qua xét nghiệm cận lâm sàng, chứng tỏ có sự 
tiêu thụ các yếu tố đông máu và sự hoạt hóa tiêu f ibr in (bảng 3). 

Bảng 3. Chẩn đoán sinh hóa hội chúng đông máu nội mạch lan tỏa. 

Loại xét nghiệm Dơn vị Két qua 

Thòi gian cephaline hoại hóa (aPTT) giãy t 
Thời gian Quick (PT) giây T 
Thòi gian thrombin (TT) giây t 
Số lượng tiểu cầu 109/1 <10g/l 
Yếu tố HI Đơn vị/ml hay % 1 
Yếu tố VII+X » ị 
Yếu tố V n i Ì 
Yếu tố VUI M Ì i 
Rbrinogen g/1 <L5 
Phức hợp hòa tan Hịlm\ >60 
Thù nghiệm Ethanol + 
Thử nghiệm protamin sulphate + 
Sàn phẩm giáng hóa íibrin (FDP) /<g/ml >10 
Sàn phẩm thoái hóa fibrin chuỗi (D.dimere) HịlaA >0i 

Chẩn đoán dễ dàng khi có biểu hiện biến đổi rõ ràng các yếu tó 

cầm máu như: sự kéo dài thời gian cephalin hoạt hóa, thời gian 
Quick và thời gian thrombin kết hợp với hạ t iểu cầu <100.000/ml, 
giảm íìbrinogen dưới lg/1, giảm yếu tố v<40% và xuất hiện 
D-dimers > 0,5 ụglva Ì. 

Trong thực tế, người ta chẩn đoán DIC khi có dấu hiệu của sự 
đông máu do tiêu thụ (giảm t iểu cấu, giảm íìbrinogen, giảm yếu tổ 
V). K ế t hợp với các dấu hiệu qua tăng hoạt tiêu íĩbrin (xuất hiện 
FDP và D - chuỗi kép). 

Cũng cần phải lưu ý và t ránh một số tình huống dễ nhấm lẫn 
trong chẩn đoán như khi suy thận, FDP không được lọc nhanh qua 
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thận nên xét nghiệm vẫn dương tính lâu sau khi DIC đã được điêu 
trị hết. Ngược lạ i rấ t khó xác định có DIC hay không trong trường 
hợp không có biểu hiện lâm sàng cụ t h ể hoặc biểu hiện ban đáu là 
tấc mạch. Nồng độ FDP cũng có t hể bình thường trong những giờ 
đầu của DIC. Nồng độ íĩbrin ở người có thai thường tăng rấ t cao 
nên khi định lượng thấy ở giới hạn bình thường cũng không loại trừ 
được có DIC. Trong những trường hợp này, cách duy nhất là đánh 
giá động các kế t qua xét nghiệm, so sánh kết qua l ần trước với lẩn 
sau. 

Một số t ình huống cần chẩn đoán phân biệt với DIC được tóm 
tắ t trong bảng 4: 

Bảng 4. Chẩn đoán xét nghiệm đông máu nội mạch lan tỏa và 
các bệnh có biểu hiện lâm sàng tương tự 

Bính Tiêu cầu PT PTT Yếu tố V Yếu tố VII FDP 

DIC Giảm Bất thường Bắt thường Bất thường Bất thường Tầng 
Xuất huyá sơ sinh Binh thuồng Bất thường Bất thường Binh thường Bình thường Bình thường 
Bệnh nhu mô gan Bình thường Bát thường Bất thường Bình thường Bình thường Bình Ihưòng 

hoặc tăng 
Tiêu fibrin tiên phát Bình thuồng Bất thường Bất thường Bình thuồng Bình thường Tăng 
Hội chứng unẽ 

huyét-huyết lán Giảm Bình thường Bình thường Bình thường Bình thường Bình thường 
Điểu trị Heparin Bình thường Bắt thường Bất thường Binh thường Bình thường Binh thuồng 

2. Theo dõi lâm sàng 

Ngoài theo dõi t ình t rạng bệnh chính, cần chú ý theo dõi hàng 
giờ: 

- Tình t rạng xuất huyết da, niêm mạc (nhất là đường tiêu hóa) 

- Tình t r ạng tưới máu các đầu chi (mạch, màu sác da, cảm giác) 

- Tình t r ạng huyết động 
- Các biểu hiện biến chứng: chèn ép do khối máu tụ , suy hô hấp 

do tác mạch phổi, co giật hay hôn mê do tai biến mạch não. 
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Cẩn hết sức t ránh tiêm chọc. Khi tuyệt đối cán thiết (theo dõi 
huyết động ở bệnh nhân choáng chẳng hạn, cẩn chọc nơi dễ ép để 
không gây máu tụ và cán truyền dung dịch huyết tương tươi đông 
lạnh để cung cấp các yếu tố đông máu trước khi làm thủ thuật. 

3. Theo dõi cận lâm sàng 

Chi có các xét nghiệm cám máu mới cho phép đánh giá, theo dõi 
sự t iến t r i ển của DIC. 

Ngoài những xét nghiệm tìm bệnh chính và những xét nghiêm 
thông thường như nhóm máu, công thức máu, các xét nghiệm vé 
cẩm máu như đếm t i ể u cầu (tối thiểu ngày Ì lán), cấm máu toàn 
bộ (PTT, PT hay thời gian Quick, TT hay thời gian thrombin, định 
lượng íĩbrinogen, phát hiện và định lượng FDP) cần được theo dõi 
đều đặn ngày 2 l ấn cho đến khi tình t rạng cầm máu được cải thiện 
rõ rệt . 

Trong thực tế, để phát hiện DIC, cẩn tố i thiểu: đếm t iểu cáu, đo 
PPT ( thăm dò con đường nội sinh), TP (thăm do con đường ngoại 
sinh), TT ( thăm dò sự biến đổ i íĩbrinogen thành íĩbrin), định lượng 
íĩbrinogen, định lượng FDP. Các xét nghiệm vé các yếu tố đông máu 
l i , V, VU, X và phát hiện đơn chuỗi íĩbrin có thể không bắt buộc. 
Còn để theo dõi diễn biến DIC, chi cấn lưu ý 3 yếu tố: PTT (làm 
sau khi đã đảm bảo chác chấn không có heparin lưu hành trong 
máu); mức độ giao động của các yếu tố đông máu, và diễn biến lâm 
sàng. Các xét nghiệm này cẩn làm 2 - 4 lần trong 48 giờ đấu (sơ đố 
6 và 7) sau đó thưa dần nếu bệnh diễn biến thuận lợi và ngừng khi 
#n định. 
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Đường nội sinh 

XII 
HMWK 

XI 
IX 

aPTT 

L 
VUI 

Đường chung 

X 
V 
PL 

Prothrombin 
Ị Fibrinogen 

Fibrin 
TT 

Đường chung 

X 
V 
PL 

Prothrombin 

Fibrinogen 

Rbrin 

PT 

Đường ngoại sinh 

yếu tố 
tổ chức 

Sơ đồ Ố. Các xét nghiệm chọn lọc dùng để đánh giá các thành phần 
của giai đoạn dịch thể (theo Wintrobe và cộng sự 1981). 
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Các chất ức chế yếu tố VUI 
Heparin, chất úc chế loại lupus Dông mau rô mạch rà lác 

Các xét nghiệm đặc biệt 

Rối loạn đường nội sinh 

Heparin 
Bệnh gan 

PTT bất thương, PTT bình thường 

Các XN dặc biệt 

Bất thướng 

PTT bất thường PT bất thường 

PTT bình thuồng PT bất thuồng 

Rối 
loạn 
đường 
chung 

TT 
Fibrinogen 

2 z 
I dương ngoại 

Bình thuồng 

Bệnh* gan. 
Thiếu vitamin K. 

Thuốc Coomarin 

Bệnh gan giai đoạn sớm. 
Thuốc Coumarin 

Sơ đồ 7. Các xét nghiệm thường chọn đè khu trú các khả Đảng rói 
loạn cầm máu mắc phải ó giai đoạn dịch thè (theo Wintrobe, 1981) 

IU. ĐIÊU TRỊ 

Sơ đổ 8 tóm tất chiến lược điều trị hội chứng đông máu nội mạch 
lan tỏa. Phương pháp cơ bản nhất nhưng không phải dễ, là phát 
hiện và điều trị sớm các bệnh chính (nhiễm khuẩn nặng, trụy mạch, 
thiếu 0 2 tổ chức, toan máu kéo dài...). 

Ngoài ra, cần tuân thủ một số nguyên tấc chung sau đây: 

- Cố gàng t ránh đặ t ống nội khí quản, tránh thở máy và tránh 
lý l iệu pháp nếu có t h ể được vì những biện pháp này thường gây 
chảy máu hoặc làm chảy máu khó cầm. 

- D ể dành sấn nhiều đơn vị hổng cấu rửa, khối t i ểu cấu và huyết 

tương tươi đông lạnh phòng khi cẩn gấp. 
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- Chóng chỉ định tấ t cả các mũi tiêm bắp. 
- Chú ý để không gây chèn ép, bó chặt các đấu chi để t ránh hoại 

tử đẩu chi do thiếu máu. 

- T ránh dùng các thuốc làm rối loạn thêm qua trình chảy máu 
(Aspirin, một số xirô, một số kháng sinh), qua trình t ăng đông gây 
tắc mạch (các thuốc co mạch, các thuốc gây ngưng kết t i ểu cầu). 

- Kháng sinh cần dùng khi nghi ngờ có nhiễm trùng, với l iều cao 

và phổ rộng. 

Xuất huyết hoặị: 
tắc mạch 

Điều trị DIC 

Điêu trị 
nguyên nhân 

Khàng xuất huyết 

Khàng tắc mạch 

A) Xuất huyết 

B) Tắc mạch 

C) Xuất huyết và 

Tắc mạch 

Chấn thương sọ 
não nặng 

Cẩn mô hoặc 
thò máy 

DIU khùng co 
triệu chứng 
lâm sàng 

ỉ Điều tri choáng nếu có 
.2 Huyết tương tươi 
đông lạnh, truyền tiểu 
cầu dể giữ ỏ mức 
20.000/mm^ 

l Huyết tưong tươi đông 
lạnh, tiểu cầu, heparin 

_2. Ngừng các thuốc có 
thể gây hoại từ tổ chức 
do co mạch hoặc kết 

dính tiểu cầu 
-3. Điều tri biến chứng 

Huyết tương tươi đông 
lạnh, tiểu cầu, heparin 

Có thế dùng huyết 

tương tươi đông lạnh, 
tiếu cầu 

Huyết tương tươi dông 
lạnh, truyền tiểu cầu đế 

giũ ỏ mức 50.000/mm3 

Không điều tri DIC 

SỔ đồ 8 Sơ đồ xử lý đặc hiệu đông máu nội mạch lan tỏa. Việc điều 

tr i nguyên nhân bao giò cúng là biện pháp hàng đầu. 
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DIÊU TRỊ CÁC TRƯỜNG H ộ p RỐ I LOẠN c ự T H Ể 

Có thể tóm tắ t việc xử lý DIC trong vài dòng như sau: 
- Nếu xuất huyết lan rộng: t ruyền huyết tương tươi đông lạnh và 

t i ểu cẩu. 
- Nếu có hiện tượng cục đông gây tác mạch: dùng thêm heparin 

l iều nhỏ nếu nguyên nhân chính không khống chế được, đặc biệt 
trong trường hợp điêu trị ban đáu bằng hóa chất bệnh bạch cáu cáp 
thể t iền tủy bào hoặc các khối u chác khác. 

- Nếu DIC chỉ biểu hiện qua các xét nghiệm sinh học mà không 
có t r iệu chứng lâm sàng (thường gặp trong nhiễm trùng nặng đả 
được khống chế), không cần diễu trị DIC. 

Cũng cần phải nhấn mạnh rằng t rên một bệnh nhân, có thể 
chuyển từ t ình trạng giảm đông sang t â n g đông và ngược lại . Vỉ vậy 
việc điểu trị phải dựa t rên lâm sàng và đặc biệt là dựa trên các xét 
nghiệm đều đặn trong giai đoạn nặng. 

Sau đây sẽ đi sâu vào những biện pháp điều trị riêng biệt cho 
từng thể biểu hiện khác nhau: 

1. DIC có xuất huyết lan lỏa 

Khi xuất hiện hội chứng xuất huyết lan tỏa, cẩn điểu trị cấp bách 
bằng cách thay t h ế các thành phần cần thiết, tức là truyền huyết 

tương tươi đông lạnh (có chứa nhiều yếu tố đông máu) và tiểu cáu. 
Việc điều trị thay t h ế là bước cơ bản và chủ chốt trong điểu trị DIC. 

Liều lượng huyết tương tươi đông lạnh (HTTĐL) là từ 10 đến 20 

ml/kg mỗ i lần. Tốc độ t ruyền phụ thuộc vào tình trạng huyết động 
bệnh nhân. Có t h ể nhác l ạ i nhiều l ần hoặc truyền tĩnh mạch liên 
tục để có được nồng độ các yếu tố đông máu khoảng 30% bình 

thường. H T T D L là loại huyết tương mới lấy từ người cho trong vòng 

6 giờ và giữ ở độ lạnh từ âm 18°c trở đi. Lợi t hế của HTTDL là 
vừa chứa các yếu tố đông máu, vừa chứa các yếu tố chống đông nên 
không gây tác mạch do t âng đông như trong trường hợp dùng "tủ 
lạnh yếu tố VI I IP (cryoprecipitate) là chất chứa nhiêu yếu tó v in 

một số íĩbrinogen và íĩbronectine nhưng không GÒ yếu tó kháng 
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thrombine (ATII I ) . Khi truyền HTTĐL, vẫn có một số nguy cơ như 
viêm gan (3 - 5%), nhiễm cytomegalovirus và thậm chí cả Hrv , nên 

chỉ quyết định dùng khi thực sự cấn cấp. Một đơn vị H T T D L lấy từ 
250 mi m á u người cho. Khi truyền l o ml/kg sẽ nâng.các yếu tố đông 
máu lên thêm 10%. 

Truyền t i ể u cẩu là không t ránh được khi xuất huyết nặng và 
giảm t i ể u cầu nặng dưới 20.000/mm 3. Mỗ i đơn vị t i ểu cầu gồm 29 
mi huyết tương và Ì mi t i ểu cầu. Thường cẩn truyền Ì đến 2 đơn 
vị để n â n g t i ể u cẩu lên 50.000/mm3. Mỗ i mi t i ểu cầu (Ì đơn vị) chứa 
5.10 1 0 t i ể u cẩu (10 tỷ/ml). Vỉ khối lượng dịch ít nên khi cần có t h ể 
truyền nhanh m à không sợ qua tả i . Khi truyền lâu, cần lấc túi đựng 
t i ểu cẩu mỗ i giờ một lần. Có t h ể gặp hiện tượng phản ứng giống 
như khi t ruyền máu và cũng có t h ể có hiện tượng "mảnh ghép chống 
vật chủ" (giảm t i ể u cầu nặng hơn sau khi t ruyền khối t i ể u cầu, do 
t i ểu cầu người cho chống t i ể u cầu người nhận). 

2. Khi DIC kèm theo hiện tượng tắc mạch do khối đỏng 

Về mặ t lý luận, trong trường hợp này cần dùng chất chống đông 
(thường là heparin). Nhưng trong thực t ế lâm sàng, tác dụng của 
heparin chưa bao giờ được khẳng định, trong khi tác dụng phụ là 
gây chảy máu, giảm t i ểu cẩu rấ t hay gặp, nhất là ở những bệnh 
nhân có DIC nặng. Tuy nhiên trong những t rường hợp m à nguyên 
nhân chính chưa hoặc không khống chế được (điều trị hóa chất bệnh 
bạch cầu cấp t h ể t i ền tủy bào chẳng hạn) hoặc khi t r iệu chứng tác 
mạch nặng, vẫn cẩn phải dùng heparin để làm giảm hoạt tính của 
thrombin. Heparin gắn vào vị trí của lysine trong phân tử 
antithrombine n i ( A T - I I I ) và t ăng hoạt t ính chất này lên 1000 lẩn. 
Antithrombine I U sẽ ức chế hoạt động của thrombin và các yếu tố 
EX, X, X I , X I I đã hoạt hóa (Đìa, Xa, x í a , Xl la ) . Ngoài ra heparin 
còn ức chế chức n ăng t i ể u cầu và làm t ăng lưu thông mạch máu. 

Trước đây, người ta khuyên dùng heparin đơn độc, không kết hợp 

với t ruyền' thay t h ế các yếu tố đông máu (HTTDL). Ngày nay quan 
niệm và thái độ đã thay đổ i , heparin chỉ dùng khi nồng độ các yếu 

TI4 - HSCC. 
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tố đông máu đã được nâng lên ở mức chấp nhân được (^30% binh 
thường) bàng t ruyền H T T D L và truyền t i ể u cầu. Ban đẩu thường 
chi dùng liêu bé (200 - 300 đơn vị/kg/24 giò) và ít khi cần liều tán 

công. Sau đó, tùy theo diễn biến lâm sàng và nhất là tùy theo thờ 
gian cephalin hoạt hóa (aPTT) m à điêu chỉnh và tăng liêu dán ế 

cần. Các nước nói t iếng Anh, thường dùng chỉ số binh thường hói 
(international normalized ratio sa INR) để theo dõi tác d 
heparin, vì I N R (tính bằng tỷ l ệ giữa aPTT bệnTnhân và i m củ& 

cua chứng) là ổ n đ ^ h trong các phòng xét nghiệm khác nhau tron, kh, 
giá tr ị chuẩn của aPTT thay đổi tùy vào nồng đô A m n ^ ĩ ^ 

bàng Ì trong điêu trị DIC và Ì 5 đến 9. z JT " g n 

Chẽ có lẽ do nguyên nhân miễn dịch). 

3. Đông mói/ nội mạc* /an tòa itóô/íg có /riẹí/ cAir/Ịg tím sàng 

Khi DIC chỉ biểu hiện qua các kết qua xét nghiệm mà không có 
biểu hiện lâm sàng rõ rệt thì không bao giờ điều trị, trừ khi phải 
can thiệp phẫu thuật hoặc hô hấp nhân tạo bằng thở máy. Trong 2 

trường hợp này, cần truyền HTTĐL và thậm chí truyền tiểu cẩu đế 

có các chí số ổn định cho phép can thiệp (íìbrinogen > l,5g/l, các yếu 

tố đông máu >40%, t iểu cầu >50.000/mm3). 

4. Một số biện pháp diêu trị khác 

Những năm gần đây, nhiều thử nghiệm điều trị khác đã và đang 
được áp dụng và nghiên cứu trong điều trị DIC. 

- Từ khi có HTTĐL, người ta đã dần dần bỏ ựuyễn thay máu. 

- Anti-thrombine i n ( A T - n i ) , vé mặt lý luận, có vẻ hợp lý và 
nhiều t r i ển vọng trong điều trị D ĩ a Tuy nhiên, kết qua thực tế cho 

thấy kết qua của biện pháp này không như ta tưởng, vì hiệu qua có 
hạn và trái ngược trong các nghiên cứu khác nhau 

- Các men tiêu ũbrín (streptokinase, urokinase) và acid epsilon 
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aminocaproic thường là chống chỉ định trong DIC. 

TÓM TẮT 

1. Đông máu nội mạch lan tỏa là hội chứng rối loàn đông máu 
do tiêu thụ , hậu qua của những bệnh lý nặng khác (nhiễm 
khuẩn, toan máu hoặc thiếu oxy tổ chức nặng và kéo dài) 
đặc biệt là trong nhiễm khuẩn gram âm, choáng nhiễm 
khuẩn, rán độc cấn và suy sụp chức năng nhiều nội tạng. 

2. Biểu hiện lâm sàng chủ yếu là xuất huyết, đôi khi là t r iệu 
chứng của tấc mạch do hình thành những cục đông. 

3. Chẩn đoán chủ yếu dựa vào các rố i loạn sinh học: giảm t i ểu 
cầu; giảm nặng các yếu tố l i , V, V I I , X; thời gian Quick 
(PT), thời gian thrombin (TT) và nhất là thời gian 
cephaline hoạt hóa (aPTT) kéo dài; giảm íĩbrinogen <1,5 

g/1- xuất hiện các phức hợp hòa tan và nhất là sản phẩm 
giáng hóa íĩbrinogen (FDP). 

4. Chí điều trị DIC khi có biểu hiện lâm sàng; không bao giờ 

diễu trị t hể ẩn. 
5. Các biện pháp xử lý chủ yếu: 

- Truyền huyết thanh tươi đông lạnh và/hoậc khối t i ểu cầu 
nếu có xuất huyết nặng. 

- Truyền heparin sau khi đã t ruyền huyết thanh tươi đông 
lạnh ± t i ểu cầu nếu có b iểu hiện tắc mạch. 

6. Trong mọi trường hợp, điều t r ị nguyên nhân chính là cơ 

bản. 
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T Ị R ố i l o ạ n đ i ề u h ò a t h â n n h i ệ t 

ì. SINH LÝ HỌC 

Việc duy trì thế cân bằng nhiệt tùy thuộc sự vận hành toàn vẹn 
của nhiều hệ trong cơ t h ể và tương tác thích hợp giữa chúng với 
môi trường. Mặc dầu các rố i loạn điểu hòa thân nhiệt (ĐHTN) 
thường liên quan đến các t ình t rạng bệnh cơ bản ở những bệnh nhi 
đang lâm vào t ình t h ế nguy kịch, song những vấn đề thường gặp 

của D H T N nói chung bát nguồn từ sự t h ể đứa trẻ phải t iếp xúc với 
các điều kiện môi t rường bất thường. Các rố i loạn k iểm soát thân 

nhiệt riêng rẽ ở hệ thẩn kinh trung ương thì ít gặp. ỏ t rẻ em, rối 

loạn ĐHTN mạn t ính do t ậ t th iểu sản hay bất sản tuyến mồ hôi, 
nằm trong toàn cảnh một loạn sản ngoại bì thì không hiếm. 

Một trẻ ơai vào viện từ lo ngày tuổi đến 19 tháng Mối liên tục nhiều đợi (lổng 
cộng 129 ngày nằm tại viện) vì sốt cao. Thăm khám lâm sàng, chụp rơnghen phối, 
cây máu, nước tiểu, dịch não tủy nhữu lần đìu âm tính. Tuy vậy; có một sổ biểu 
hiện lâm sàng mang tính đặc trưng như: khóc không có nước mắt, không có nước 
bọt, da luôn luồn khô và trắng bệch, lóc thưa, không có lông mày; 19 tháng chi thấy 
mọc 2 răng cửa hình chiếc nêm. Lăn vào viện cuối cùng lúc 19 tháng tuổi vì sốt 
cao liên tục 41°5, không có cách nào hạ dược sổi, bệnh nhi chết trong một tình 
trọng sốc nặng và nhiễm toan. Quan sát thân nhiệt của trê những ngày nằm viện 
cho thấy giữa các trị số thân nhiệt (Y) với ôn độ khí quyên (X) có một hàm tuyến 

tính thuận, dưới dạng Y = 0,15X + 34,67°c với r = 0,968, p<0,01. Các phát hiện 
giát phẫu bệnh ỊỊ (cài mành da lấy ớ bụng, lòng bàn tay) cho thây thiểu sản các lớp 
thượng bì (tế bào sừng, á sừng, tế bào bong), không thấv tế bào gai, tế bào hắc tố, 
không thấy cấu trúc chân lông nang lông, tuyến bã, đặc biệt không thây cấu trúc 
tiểu cầu mồ hôi. Kết luận: giám sán ngoại bì thể không có tuyến mò hôi (Đặng 
Phương Kiệt và cộng sụ. Rexme Médicale, Hanoi 1990). 

Con người là một động vật bình nhiệt (động vật máu nóng) có 
một hệ k i ểm soát thẩn kinh và nội t i ế t phức tạp được thiết kế đặng 
giữ một nhiệt độ lõi (trung tâm) hằng định bất chấp các thay đối 
trong ôn độ môi t rường và mức hoạt động. Việc trao đổ i nhiệt với 
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môi trường theo một độ chênh nhiệt: 
AT° = ( T b - T e ) + sản xuất nhiệt 

(AT° = thay đổ i nhiệt, Tị, = thân nhiệt, 
T e = nhiệt độ môi trường). 

1. Các cơ chẽ trao đổi nhiệt 

Trao đổ i nhiệt là một qua trình hai chiêu dính líu đến truyền 

nhiệt giữa một đối tượng (một vật) với môi trường của nó. Có bốn 
cơ chế truyền nhiệt: bốc hơi, dẫn nhiệt, đối lưu và bức xạ. Tốc độ 
truyền nhiệt tùy thuộc mức chênh nhiệt ( T b - T e ) , diện tích bé mặt 
cơ t hế và trọng khối cơ thể, độ ẩm xung quanh, tốc độ lim chuyển 
không khí và các đáp ứng toàn vẹn của cơ thể với những thay đổi môi 
trường. 

• Bốc hai là hiện tượng mất nhiệt sau khi một chất lỏng bay 
hơi khỏi bể mặ t cơ thể . Nhiệt mất đi ở mức 0,58 Kcal/g nước bóc 
hơi. Mất nhiệt do bốc hơi được gọi là mất vô hình (nghĩa là mát 

không phải do mồ hôi qua da hoặc mất qua đường thở) hoặc mát 
thấy được (nghĩa là mất do mổ hôi qua da). Vì lý do này, trẻ còn bú 
có một tỷ lệ diện tích bề mặt cơ thể lớn so với khối lượng và có thể 
mất nhiệt nhiều hơn tính theo kích thước so với trẻ lớn hoặc người lớn. 

• Truyền nhiệt là truyền nhiệt giữa hai vật (hai đối tượng) theo 
một mức chênh nhiệt độ. Chẳng hạn, k iểu trao đổ i nhiệt này diễn 
ra giữa bễ mặ t cơ t hể với một vật rán kể đó hoặc giữa thân thể với 
lớp không khí trực t iếp bao quanh thân thể . 

• Dối lưu là mất nhiệt qua không khí chuyển động trên một diện 
tích thân thể được t iếp xúc. Nhiệt được trao đổ i do truyền nhiệt và 
láp không khí mài được làm ấm lên được thay t h ế liên tục với không 
khí không được làm ấm. Qua tr inh này có t h ể nhanh chóng làm 
tăng tốc độ mất nhiệt. 

• Bức xạ là truyền nhiệt bởi các tia hồng ngoại. Cơ thể có nhiêu 
cơ chế làm thay đổ i tốc độ trao đổ i nhiệt. Da va các mô t ế bào dưới 
da là vật cách ly tự nhiên của cơ thể , có chất béo chỉ truyền nhiệt 
với một phần ba tốc độ so với các mô t ế bào khác. Việc cung cấp 
máu cho các mô này được điều hòa bởi các t i ể u động mạch trong 
đám rối mạch dưới da. Dãn hay co động mạch diễn ra được xem la 
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một đáp ứng tự chủ với kích thích ảnh hưởng đến các thụ thể cả 
trung ương lẫn địa phương. Việc điếu hòa lưu lượng máu tố i đa hạn 
chế sự phân phối nhiệt trung tâm tới diện tích cơ thể . Kích thích 
giao cảm sẽ gây co mạch ào ạ t ở da, hạn chế tới mức thấp nhất lưu 
lượng máu tới da và hạn chế mất nhiệt do truyền. Ngược lạ i , dãn 
mạch trong đáp ứng với một thân nhiệt t ăng cao có t hể làm mất 
nhiệt nhanh hơn. Ngoài các cơ chế này, kích thích nhiệt còn huy 
động một loạt đáp ứng ứng xử đi từ giảm hoạt động đến việc tìm 
cách làm thay đổ i môi trường. Việc mặc thêm quần áo làm giảm 
thiểu mất nhiệt qua đối lưu bằng cách giữ một lớp không khí cách 
ly gần bé mặ t cơ thể . 

2. Các cơ chế sinh nhiệt 

Sinh nhiệt là tổng số chuyển hóa cơ bản cộng với sinh nhiệt có 
rùng mình và không rùng mình. Mỗ i cơ chế sinh nhiệt t áng là để 
đáp ủng với kích thích nội sinh và ngoại sinh khác nhau. 

• Mức chuyển hóa cơ bản. Chuyển hóa cơ bản chỉ lượng nhiệt 
được tạo ra trong một t rạng thái cơ t hể nghi ngơi ở một môi trường 
nhiệt không xảy ra t ruyền nhiệt giữa cơ t h ể với môi trường của nó. 
Những hiện tượng thay đổ i trong chuyển hóa cơ bản diễn ra chậm 
chạp được xem là hậu qua thích nghi với khí hậu hoặc thay đổ i trong 
kích thích thần kinh nội t iế t . 

• Sinh nhiệt có rùng mình 
Sinh nhiệt có rùng mình tạo ra một đáp ứng mau lẹ khi bị lạnh 

mà các thụ t h ể ở tủy sống cảm nhận được. H iện tượng co nhanh cơ 
xương không kìm chế được có t h ể sinh nhiệt nhiều gấp 4 lần, tiêu 
thụ ôxy t ă n g gấp 2 lần và t ă n g chuyển hóa cơ bản gấp 6 lần . Mất 
nhiệt qua đối lưu cũng t ăng do t ăng hoạt t ính cơ bắp. 

• Sinh nhiệt không rùng mình 
Sinh nhiệt không rùng minh là sinh nhiệt chuyển hóa vượt qua 

mức chuyển hóa cơ bản và không được xem là hậu qua của hiện 
tượng rùng mình. Sinh nhiệt này có t h ể dính líu đến qua t r ình tiêu 

chất béo, sự phá hủy cả chất béo nâu (mô mỡ) lẫn chất béo tráng; 
đến qua t r ình tiêu glucogen trước hết ở cơ và gan; và đến qua tr ình 

thủy phân ATP, hoặc có t h ể gián t iếp do qua t r ình t ân tạo glucose. 
Mỡ nau là nguồn sinh nhiệt nhiều khả năng nhất và có l ẽ là nguồn 
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sinh nhiệt quan trọng nhất ở trẻ nhỏ. 

3. Các cơ chẽ điêu hòa thân nhiệt 

Các vị trí thụ t hể ở trung ương th ỉ nằm t ạ i vùng trước giao thoa 
thị giác và phán dưới vùng dưới đồi, ở địa phương thi nằm tại da, 
các nội tạng và tủy sống. Các đường dẫn truyền hướng tâm xuất 
phát từ các thụ t hể ngoại vi đi lên qua dải tủy sóng - đói thị thững 
qua các t rạm khớp thắn kinh trong hệ lưới hoạt hóa và nhân sau 
bên hoặc bụng bên của đồi thị trước khi tới được vùng trước giao 
thoa thị giác của phần trước vùng dưới đổ i . Các nối kết ở vỏ nảo 
đóng vai trò trung gian của cảm giác nhiệt có ý thức. 

Các thụ t h ể nhiệt vùng dưới đồi nằm ở cả phẩn trước (tiền giao 

thoa thị giác) lẫn phần sau vùng dưới đồi. Các thụ t hể ở vùng tiên 
giao thoa thị đáp ứng với những thay đổ i nhiệt t ạ i chỗ, còn các thụ 
thể ở phấn sau thì điều ứng các tín hiệu t ruyền từ các thụ thế nhiệt 
ngoại vi và chính hợp vào đẩu vào từ các thụ t hể thẩm tháu và các 
thụ t hể áp suất (bảng 1). 

Bàng 1. Các đáp úng vùng dưới đòi với thay đổi nhiệt độ 

Kich thích Tác động Đáp ứng 

Kich thích lạnh Các đường giao cảm ngoại vi. Co mạch. 
(nhiệt) Giải phóng các hormon thần kinh Chuyển hóa cơ bàn. 

nội tiết. 

Kích thích lõi thượng thận Giãi phóng catechoiamine 
(epinephine + norepinephrine) 

Kích thích trung tâm vận động à Rùng mình 
vùng dưới đồi tạo ra rùng mình 
Các catecholamine lưu hành Tiêu mỡ chắt trắng + nâu 

(hóa sinh nhiệt) 
Kích thích nóng Các tuyến mổ hôi Mất nhiêt qua bóc hơi 
(nhiệt) Kích thích đói giao cảm ngoại vi Dãn mạch 

(và úc chế đối giao cảm trung 
lâm) 
Ưc chế các trung tâm giao cảm Chuyển hóa cờ bân 
trung ương 
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Vùng dưới đổ i là cơ chế trung tâm kiểm soát đảm bảo nội cân 
bàng nhiệt. Vùng dưới đổ i giám sát nhiệt độ bản thân nó, liên tục 
so sánh với một đ iểm nhiệt độ cho trước. 

Có một tương tác phức tạp tổn tạ i giữa các thụ t hể trung t âm 
với các tác n h â n thần kinh và thần kinh - nội t iế t (sơ đổ 1). Một 
mức chênh giữa nhiệt độ cho trước và nhiệt độ của các thụ t hế trung 

tâm vùng dưới đổ i với nhiệt độ được cảm nhận bởi các thụ t h ể tủy 
sống hoặc các thụ t h ể ngoại vi sẽ hoạt hóa một đáp ứng phản hồi 
nhầm loại t rừ khác biệt này. Những thay đổ i dài hạn về nhiệt độ 
như thay đổ i của môi trường hoặc thay đổ i sinh lý kéo dài có t h ể 
khiến vùng dưới đồi phải đặ t l ạ i nhiệt độ chuẩn của mình. 

Các thụ thể 
tủy sống 

Các thụ thế ngoại vi 
nóng và lạnh 

Đồi thi 

Các bó tủy sổng 
đồi thi bên 

Vùng dưới Vùng dưới đồi 
dổi sau trước 

CRF 
ACTH (Yếu tố phóng 

(hormon hưóng thích corticotropin) 
vỏ thận) 

Vỏ não 

CRF 
TRF" 

(Yếu tố phóng 
thích thyrotropin) 

TSH 
(hormon kích thích 

tuyến giáp) 

CH 

(hormon tăng 
trường) 

Co mạch 
Tiêu glycogen 
Tiêu lipit 

C O 

Chuyên hóa cở bản 
Tàng phóng thích acid béo 
Giảm SỪ dụng đường 

T4 

Chuyên hóa co bản 

Sơ đồ 1. Các cơ chế thần kinh - nội tiết kiểm soát nhiệt 
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l i . HẠ THÂN NHIỆT 

Mặc dấu có nhiều sơ đồ được đưa ra để phân loại hạ thân nhiệt 
(HTN) song từ một góc nhìn lâm sàng thỉ tốt nhất là xem xét bát 
cứ nhiệt độ nào dưới 35°c . Các nhiệt độ dưới mức này đểu khác với 
điểm xuất phát thông thường của phần trước vùng dưới đồi đủ khởi 
phát các cơ chế k i ểm soát điểu hòa nhiệt tạo ra một qua trình sinh 
nhiệt có rùng minh và phóng thích catecholamine khắp cơ thể. Các 
đáp ứng của hệ thần kinh giao cảm lạ i khởi phát một cung lượng 
t im gia tăng, thở nhanh, nhịp t im nhanh, t ăng tiêu thụ ôxy, và co 
mạch ngoài da rõ rệ t (sơ đồ 2). 

/ . Căn nguyên 

H ạ thân nhiệt nhẹ ( thân nhiệt từ 32° tới 35°C) thường thấy ở 
những trẻ em được nhận vào đơn vị châm sóc tích cực do tiếp xúc 

với một môi trường tương đối lạnh. Những trẻ này thường có một 
diện tích bễ mặ t cơ t h ể tương đối rộng, dự t rữ dinh dưỡng tương 
đối kém, và thường đã giảm các chức năng t im, thận, gan và nội 
t iết . Phần lớn bệnh nhi vào đây đều đã có các đáp ứng yếu ớt về 

ứng xử, thẩn kinh và nội t i ế t do cơ t h ể đã suy yếu vé thể chất và 
sinh lý. Các đáp ứng thần kinh nội t i ế t thường bị suy giảm do đã 
dùng một số thuốc. Chẳng hạn, phenothiazine và barbiturate tác 
động lên trung ương làm giảm đáp ứng của phần trước vùng dưới 
đồi đối với lạnh. Phenothiazines và các thuốc dãn cơ làm giảm phản 
ứng co cơ sinh nhiệt ( rùng mình).Các thuốc dãn mạch làm tăng mát 
nhiệt và ức chế đáp ứng co mạch ngoài da ảnh hưởng đến tính ổn 
định t h ể nhiệt. Dùng dài hạn các thuốc làm tăng áp lực mạch sẽ 

làm tiêu kiệt các nguồn dự t rữ catecholamines, làm giảm chức năng 
các thụ t hể do vậy làm giảm các đáp ứng của các huyết quản ngoại 
vi . 
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Hệ thần TKTƯ Rùng mình, Cứng cơ. Nhẽo cơ. Điện não đổ 
nói líu nhíu Đồng từ dãn Đổng tủ cố dẳng diện 
phá hộp kém, định và dãn 
mất trí nhớ 

Hô hấp Thò nhanh 

Thận 

Tim mạch 

Chuyên 
hóa 

Nhiễm kiềm 

hô hấp 
Giảm thông 

khí 
Ngừng thỏ 

Loạn nhịp. 
Rung nhĩ. 

Chậm nhịp tim 
ĩ Tiêu thụ ôxy 
I chuyến hóa 

cơ bản 
35°c 

HTN nhẹ 

Bài niệu do lạnh giảm 
lưu lưộng máu tối thận 

Kích thích 
tâm thất 

Hạ huyết áp. 

Rung thất 

32°c 
HTN vừa 

Ị Chuyến hóa 

cổ bản 
ị tiêu thụ ôxy 
26°c 21°c 
HTN nặng HTN sâu 

Vô tâm thu 

Sơ đõ 2. Các dấu hiệu và triệu chúng HTN. 
H ạ thân nhiệt vừa và nặng thường xảy ra ở các bệnh nhi có t i ền 

sử chấn thương, đuối nước, ngộ độc và sốc. 
Trẻ sơ sinh có nhiều nguy cơ nhất bị H T N nặng ngay sau đẻ. 

Dứa trẻ có một diện tích bé mặ t cơ t hể lớn, bị ẩm ướt và có khả 
năng mất rấ t nhiễu nhiệt do t ruyền và bốc hơi. Sau khi đẻ, phải lau 
khô ngay đứa trẻ , hỗ trợ hô hấp nếu cần, và đật đứa trẻ trong một 
môi trường không nóng không lạnh. 

Bất cứ bệnh nhi nào có một t i ền sử khả nghi hoặc một tình t rạng 
sa sút cảm giác không lý giả i được đểu cẩn được k iểm tra hạ t hân 
nhiệt bằng cách đo nhiệt độ t rung tâm. 

2.Giám sát và các test labô 

Đo nhiệt độ chính xác và giám sát nhiệt độ trung t âm là điều 

mấu chốt để chẩn đoán H T N . Mộ t nhiệt kế điện tử có thể đo được 
các nhiệt độ thấp hơn các nhiệt độ khi dùng các typ nhiệt kế khác. 
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Một nhiệt kế thủy ngân có thang chia độ không thích hợp hoặc khống 
vẩy cho cột thủy ngân xuống thấp có t h ể khiến nhà lâm sàng bỏ 
qua một trường hợp HTN. Mặ t khác, có t h ể ngộ nhận là H T N nếu 

đặ t nhiệt kế vào nách nhất là bệnh nhi đang ở trong tỉnh trạng tưới 
máu ngoại vi tồi . Các trị số nhiệt độ đo ở miệng và thực quản có 
thể ở mức cao giả tạo nếu bệnh nhi đang được thở khí ám. Tuy 
nhiên trường hợp có chỉ định t iến hành giám sát liên tục nhiệt độ 
trung tâm (thực quản, trực t ràng hoặc máu động mạch phổi) ỏ các 
trường hợp H T N vừa hoặc nặng hoặc là các t rạng thái tưới máu 
ngoại vi tồi . Khi đã xác định chẩn đoán là H T N thì có chi định giám 
sát liên tục thân nhiệt và cần thăm khám tổng quát để tìm các yếu 

tố nguy cơ (bảng 2) và các biến chứng có t h ể xảy ra. 

Bảng 2. Các yếu tố nguy cơ gây hạ thân nhiệt 

Nguyên nhân Cơ chế 

Do liếp xúc: Tăng mất nhiệt, nhất là mát nhiệt do truyén (quán áo 
Chắn thương ẩm ướt. hoặc chìm dưới nước) hoặc mất qua đối lưu (gò) 
Đuối nước 
Tai nạn 

Suy giám hệ TKTƯ-. 
Chấn thương đẩu. Ảnh hường trực tiếp ò trung tâm đến các trung lim 
Dột quỵ. u. nhiễm trùng nhiệt ỏ vùng đồi thị 

Do thuốc: 
Thuốc ngủ Giảm hoạt tính thẩn kinh trung ương và dãn mạch 
Barbiturat Giảm hoạt tính thẩn kinh trung ương 
Phenothiazines Chẹn thụ thẻ adrenalin a, ảnh hưởng đến sinh nhi<! 

rùng mình 
Rối loạn nội tiết-

Hạ đưòng huyết Giảm sinh nhiệt hoặc chuyển hóa cơ bản 
Giảm năng giáp Đáp ứng chuyền hóa tối với lạnh 
Giảm năng tuyến yên Giảm đáp ứng cùa vùng dưới đối với lạnh 
Cãi ngang tuy sống Các dây cám giác huống tâm bị cắt đứt. không có khi 

năng cảm giác được lạnh nên ánh hưởng đến phàn xạ 
trung tâm và các đáp ứng ứng xử 

Bệnh ngoài da: 
Ban đỏ ngoài da Gia lăng lượng nước và nhiệt mất qua da Ban đỏ có nốt phòng 
Hội chúng Stevens-Johnson 

Bòng 
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Giám sát điện tâm đổ là r ấ t cần thiết vi có khả năng xuất hiện 
các loạn nhịp t im do cơ t im bị kích thích. Nên đặ t một catête động 
mạch ngoại vi để thường xuyên giám sát t hăng bằng kiềm-toan, định 
lượng các điện giả i và đường máu đổng thời giám sát huyết áp động 
mạch cho những bệnh nhi H T N nặng. 

GIÁM SÁT VÀ LÀM TEST LABỒ CHO BỆNH NHÂN HTN 

• Nhiệt t rung t âm 
Thực quản, trực t ràng, máu động mạch phổi 

• Lượng vào và ra (ống mũi dạ dày, catête bàng quang) 

• Điện t âm đồ 
• Huyết áp (catête động mạch) 

• Các giá trị labô 

- Công thức máu và t i ể u cầu 

- Các điện giải, thẩm thấu huyết thanh. 

-Đường huyết thanh. 

- Urê, creatinine 

- Chức năng gan 

- Amylase 

• Áp lực tĩnh mạch t rung tâm/catête Swan - Ganz nếu t im 

mạch chưa ổn định. 

Vì việc lượng giá các áp lực khí trong máu trở nên rắc rố i do có 
sự khác biệt trong tính hòa tan C Ò 2 và các đặc t rưng của đường 
cong phân ly 0 2 (đường cong chuyển sang trái) ở các nhiệt độ thấp 
nên phải quyết định sửa chữa các đường cong như t h ế nào hoặc sử 
dụng các trị số lấy từ các mẫu phẩm máu được làm ấm. Khi một 
mẫu máu lấy từ một bệnh nhi H T N và đem làm nóng lên 37°c thì 
tính hòa tan của P C 0 2 giảm khiến P C 0 2 cao hơn và pH thấp hơn 
so với trị số thực có ở bệnh nhi. Các trị số Pa0 2 cần được hiệu chỉnh 
lạ i theo nhiệt độ là vì khi mẫu m á u được làm nóng lên thì độ hòa 
tan ôxy t ă n g khiến các trị số P a 0 2 cao hơn đáng kể so với thực tế. 

D ể hiệu chính P a 0 2 , người ta ứng dụng phương t r ình sau: 
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p a 0 2 (T c ) = p a 0 2 (37°C) - (37° - T c ) (0,072). 

Trong đó T c là nhiệt độ trung tâm. 

3. Sinh lý bệnh học 

Đáp ứng giao cảm tức thời với một kích thích lạnh sẽ kéo theo 

một đáp ứng hai pha tùy thuộc nhiệt độ. 
Với các tr ị sò nhiệt độ 30° tới 35°c thì phản ứng sinh nhiệt có 

r ù n g mình được khởi phát dẫn tới một lượng lớn nhiệt được sinh ra 
và làm t ăng đáng kể cả mức tiêu thụ oxy lẫn chuyển hóa cơ bản. 
Qua t r ình tiêu glycogen diễn ra ở gan và các cơ bấp sẽ làm tảng 
đường huyết nhất thời, trong khi qua trình dị hóa chất béo lại dẫn 
tớ i t ăng các t h ể cetonic. Nhiễm acid chuyển hóa diễn ra là do sản 
xuất lactate và người ta chứng kiến có tình trạng nhiễm kiêm hô 
hấp bù trừ . Những thay đổ i này lên tới đỉnh điểm ở 34° tôi 35°c, 
và vì nhiệt trung tâm tụ t xuống dưới 30°c nên xuất hiện qua trinh 
sinh nhiệt không rùng mình. Mức sinh nhiệt giảm và mức chuyển 
hóa tụ t xuống dưới nhu cầu cơ bản. 

Sau pha sinh nhiệt có rùng mình, thì chuyển hóa toàn phấn của 
cơ t h ể (mức tiêu thụ oxy) giảm tỉ lệ thuận với H T N tuấn tiến. Múc 

tiêu thụ oxy sẽ giảm đi 6% theo mỗi nhiệt độ bách phân. Mức giảm 
chuyển hóa biến thiên trong mỗi hệ thống cơ quan cho dù nhiệt độ 
t rung t âm cố giảm đổng đều. Khi thân nhiệt trở vẽ bình thường thi 
mức tiêu thụ oxy cao nhất ở thận là cơ quan chịu ảnh hưởng nhanh 
nhất của H T N . 

H T N cũng làm thay đổ i chức năng t im mạch. Sau đáp ứng dấu 
tiên nhịp t im nhanh do t ăng catecholamine thì tính dẫn truyền và 

t ính tự động của t im giảm và tăng giai đoạn trơ diễn ra trong pha 
sinh nhiệt có rùng mình. Rung nhĩ là biến chứng thường gặp ĐỂU 
nhiệt độ trung t âm dưới 34°c trong khi các loạn nhịp chậm nghiêm 
trọng hơn l ạ i được ghi nhận khi t rúng lạnh. Bloc nhĩ - thất cấp một 
thường thấy với thân nhiệt dưới 30°, còn Hoe cấp hai thỉ xảy ra vối 
dưới 20°c . Những loạn nhịp t im này có thể không đáp ứng với điêu 
tr ị t rừ phi bệnh nhi được ủ ấm. 
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Những thay 
đổ i điện t âm đồ 
mang t ính đặc 
t rưng cũng đã 
được ghi nhận. 
Dưới 3 3 ° c thì 
điểm "J" chổi lên 
rấ t rõ (hình 1.5). 
Nếu các loạn nhịp 
kết hợp với nhiệt 
độ thì những phát Hình 1.5. Diềm J chồi lên (chuyển đạo ì) 
hiện điện t âm đồ trong HTN. 
có t h ể giúp nhận 
dạng chính xác mức nghiêm trọng của H T N . 

Những thay đổ i trong hô hấp kém đặc t rưng hơn. Khi bị nhiễm 
lạnh thì phản ứng ban đầu là thở nhanh. Nhiễm kiểm bù trừ có t h ể 
diễn ra là để đáp ứng với sinh nhiệt có rùng mình, song dưới 30°c 
thì giảm thông khí rõ. Nếu nhiễm lạnh t i ến t r i ể n nặng thêm thì 
xuất hiện ngừng thỏ do ức chế trung t âm. 

Các đáp ứng của thận đối với kích thích lạnh được mô tả t ính 
đặc t rưng là "bài niệu do lạnh". H iện tượng này bao gốm lượng bài 
niệu tố t mặc dấu giảm rõ lưu lượng m á u tới thận và lọc cẩu thận. 

Người ta cho rằng sở dĩ như vậy là do một khuyết t ậ t trong tái 
hấp thu nước của ống thận nên vẫn đái nhiều mặc dầu hạ huyết áp, 

mất nước và t ăng thẩm thấu. 
Những t r iệu chủng của hệ thần kinh trung ương gồm lú lẫn và 

những thay đổ i ứng xử xuất hiện trong H T N nhẹ và vừa; t iếp theo 

là sững sờ và hôn mê, và nếu dưới 2 6 ° c thì toàn thân m é m nhũn, 

mất các phản xạ, đồng tử dãn. Trạng thái H T N này có t h ể có ý 
nghĩa bảo vệ cho hệ thần kinh trung ương bằng cách giảm các nhu 

cẩu chuyển hóa và oxy. Đương nhiên, điều này còn phụ thuộc mức 
độ và thòi gian kéo dài H T N , bệnh cơ bản, t ình t rạng t i m - phổi và 
việc d ù n g thuốc trước đó hay hiện t ạ i . Chết não không thể chẩn 

ra u r r ĩ 

: : : : : : : : : 
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đoán được ở bệnh nhi H T N là vì những ảnh hưởng đến hệ thán kinh 
trung ương (như mèm cơ, đồng tử dãn cổ định, điện não đổ đảng 
điện) và các ảnh hưởng chuyển hóa (như giảm chuyển hóa ở náo, 
giảm nhu cẩu oxy, giảm lưu lượng máu tới não) qua gán gũi với các 
tiêu chuẩn chết lâm sàng. Do vậy, phải đưa nhiệt độ cơ thế lẽn trên 

35°c trước khi đánh giá chết não. 
Vì dẫn truyền thẩn kinh chậm hẳn lạ i ở bệnh nhi H T N nên việc 

giám sát l iệt thần kinh bàng một cơ cấu kích thích thẩn kinh có thể 
là không chính xác và có t h ể phản ánh các hậu qua của lạnh thay 
vì tác dụng thỏa đáng của thuốc dãn cơ. 

Tỉnh trạng giảm rõ chuyển hóa cơ bản thấy ở bệnh nhi HTN 
nặng là bất nguồn từ giảm tiêu thụ oxy và ảnh hưởng đến mức độ 
các phản ứng chuyển hóa (giảm 50% cứ mỗ i l ần giảm 10°C). Mặc 
dầu ta biết rõ mức thanh thả i của thuốc nói chung giảm là do giảm 
cung lượng t im, mất nước, chuyển hóa ở gan chậm lạ i , giảm lọc cáu 
thận và giảm lọc và tái hấp thu ống thận, song khó có thể dự đoán 
các nồng độ hoặc tác dụng của thuốc ở các bệnh nhi HTN. Các nhu 
cầu thuốc gây mê cũng giảm với tỉnh trạng H T N vừa, tác dụng của 
barbiturate trở thành qua mức. Cả các barbutirate (do tác dụng làm 
suy giảm hệ thẩn kinh trung ương) lẫn phenothiazine (do tác dụng 
chọn thụ t h ể adrenalin alpha) đều có khả năng làm hạ thân nhiệt. 
Tác dụng co bóp t im của các glucosid digitalis giảm song độc tính 
lạ i tăng. Cơ t im trở nên dễ nhạy cảm hơn với tai biến ngừng tim 
liên quan đến kali và với loạn nhịp liên quan đến canxi. Tác dụng 
cường t im của các catecholamine được t ăng cường trong HTN nhẹ 
và vừa song sẽ giảm đi nếu nhiệt độ dưới 26°c . 

Những rối loạn huyết học, kể cả t ăng hematocrite (vì bài niệu do 
lạnh) có t h ể xuất hiện dưới 30°c , khiến máu bị quánh và dễ đông 
giảm bạch cầu t rung t ính có thể làm t ăng khả năng bị nhiễm trùng 
và giảm t i ể u cầu có thể làm vượng phát các bệnh đông máu. 

4. Điêu trị 

Ôn định ban đầu là nhằm ngăn ngừa mất thêm nhiệt. Loại bỏ 
các quần áo ướt, che phủ cho nạn nhân là những cách đơn giản dạt 
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tới mục tiêu này. Người bệnh cấn được di chuyển hết sức nhẹ nhàng, 
nhất là H T N vừa và nặng, vì có các nguy cơ loạn nhịp t im rấ t nguy 
hiểm. K h i đã đưa tới bệnh viện rồi , phải t iến hành ngay giám sát 

t im và bất đấu t ruyền dịch. Co mạch dữ dội ngoại vi ở một bệnh 
nhi giảm t h ể tích tuần hoàn là một chỉ định, đặ t catête tĩnh mạch 
trung t âm. Người thày thuốc phải cảnh giác là t ính không ổn định 
cơ t i m của t ình t rạng hạ thân nhiệt có thể dẫn tới các loạn nhịp 
t im khó chữa. Như đã nhấn mạnh ở trên, các loạn nhịp có t h ể không 
đáp ứng với l iệu pháp quy ước t rừ phi được làm ấm đấy đủ, tới thời 
điểm có t h ể diễn ra sự tự động chuyển vé nhịp bình thường. 

Bretylium (5 đến 10 mg/kg) được ưa dùng hơn lidocaine ( Ì mg/kg) 
trong xử lý loạn nhịp thất. Bretylium có thể làm giảm nguy cơ rung 
t im và t ă n g h iệu qua xử lý sốc t im. 

Làm ấm thụ động từ bên ngoài là biện pháp chậm nhất, ít gây 
đau đớn nhất. Nó đòi hỏ i phải ngăn ngừa mất thêm nhiệt và dựa 
vào sinh nhiệt nội sinh để phục hổi nhiệt độ cơ thể . Chỉ r iêng với 
kỹ thuật này không thôi, th i nhiệt độ cơ t hể thường chỉ t ă n g được 
0,4°c mỗ i giờ. 

Làm ám chủ động từ bên ngoài là dựa vào việc ứng dụng các cơ 
cấu làm ấ m bằng t ruyền nhiệt và bức xạ. Có t h ể dùng các chai nước 
nóng, các đ ệ m phát nhiệt, các chăn ấ m hoặc loại sưở i điện. Các kỹ 
thuật này được dùng nhiều nhất trong H T N nhẹ, song dùng cho các 
trường hợp nặng hơn thì chưa nhất trí . Dẫu có báo cáo nói rằng kỹ 
thuật này đã đem l ạ i kế t qua trong các trường hợp H T N nặng song 
tỉ lệ chết vẫn cao. Những vấn để được đặ t ra với kỹ thuật làm ấ m 
từ bên ngoài gồm: (1) khó giám sát mức độ làm ấm; (2) dãn mạch 
ngoại v i có t h ể gây sốc do phân bố l ạ i lưu lượng máu; (3) t ình t rạng 
nhiễm acid có t h ể t ồ i tệ t hêm do huy động các acid từ các vùng 
ngoại v i không được tưới máu, và (4) các vùng ngoại v i vốn bị tưới 
máu tồ i giờ đây có t h ể bị bòng. 

Làm ám trung tăm chủ động gồm một số các kỹ thuật làm ấ m 
đáng t i n cậy song, nói chung, gây đau đớn nhiều hơn. Phả i cân nhắc 
giữa cái lợ i với cái hại của các thủ thuật này. Có t h ể làm ấ m một 
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cách an toàn bằng cách cho thở các khí được làm ấm lên 42° tói 
44°c nhờ một thiết bị gồm một loạt cơ cấu làm ẩm. Nhiệt độ trên 
46°c sẽ khiến niêm mạc bị bỏng. Bàng kỹ thuật này có thể làm tầng 
l°c/giờ. 

Các dung dịch t iêm t ruyền t ĩnh mạch có t h ể được làm nống từ 
37° tới 43°c , song những dung dịch này cần được kiểm soát nhiệt 
độ, chẳng hạn, nhờ dùng một cơ cấu làm cho chai máu đang truyền 

nóng lên là vì nếu nóng qua có t h ể gây tan máu. 

Có t h ể t i ến hành rửa dạ dày trực t iếp hoặc qua một qua bóng 
đặ t vào trong lòng dạ dày rồ i đưa vào những khối lượng lớn dung 
dịch natri clorua đã được đun ấm. Nếu tưới trực tiếp thỉ không biết 

một lượng nước và điện giả i đã được hấp thụ là bao nhiêu. Tưới vào 
bàng quang bằng các dung dịch vô khuẩn cũng đã được để nghị, các 
dung dịch nói t rên phả i được hâm nóng lên nhưng không qua 46°c. 

Thẩm phân m à n g bụng bằng dung dịch natriclorua 0 9% hoặc 
dung dịch thẩm phân được hâm nóng lên 38° tới 43°c cho chảy 
trong 15 phút qua ống catête đặ t trong khoang bụng, như vậy có 
t h ể nâng được 4 ° c trong một giờ. 

Đặ t các canuyn động mạch hoặc tỉnh mạch cho phép làm ám 
máu lên từ bên ngoài hoặc bằng cách thẩm phân máu liên tục hoặc 

nhờ đặ t một van đường vòng động tĩnh mạch một phấn. ỏ những 
bệnh nhân t rụy t i m mạch nặng, kỹ thuật đường vòng làm ấm dùng 
một m à n g cung cấp Oxy cho phép hỗ trợ được t im mạch và gần như 
hoàn toàn k i ểm soát được cân bằng acid - base. 

Mở lổng ngực và rửa trung thất ít khi được chỉ định, kỹ thuật 
này chưa được nhất tr í công nhận và chưa có các công trình thực 
nghiệm. 

HI. TĂNG THÂN NHIỆT (TEN) 

Gọi là tăng thân nhiệt khi nhiệt độ trung tâm của cơ thể ở trên 
mức bình thường. T T N trở thành mối quan tâm của các nhà lâm 
sàng nếu thân nhiệt trung tâm vượt qua 40°c . 
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/ . Nguyên nhăn 

Các nguyên nhân T T N có nhiều, song thường gặp nhất là: 
1. Sức nóng qua thừa: t ă n g nhiệt độ môi trường, nhất là khi có 

độ ẩm cao, hoặc một môi t rường bị khép kín làm hạn chế các luồng 
đối lưu. 

2. Tăng chuyển hóa cơ bản do các nguyên nhân bệnh lý (như 
cường năng giáp, u lõi thượng thận...) hoặc do dùng thuốc (liệu pháp 
hormon ngoại sinh, amphitamine). 

3. Thiếu khả năng thích nghi với khí hậu làm hạn chế đáp ứng 
của cơ t h ể với nhiệt. 

4. Ảnh hưởng đến hệ thần kinh trung ương do các thương tổn ở 
phần trước vùng dưới đồi hoặc ở đâu đó ảnh hưởng đến đáp ứng 
của cơ t h ể với kích thích t rung ương. 

5. Thương tổn tủy sống làm trở ngại qua trình phát tín hiệu từ 
các thụ t hể ngoại vi và tủy sống. 

6. Các bệnh ở da phá hủy các vị trí thụ thể , cản trở việc t ruyền 

nhiệt hoặc ảnh hưởng đến hoạt động bình thường của tuyến mồ hôi 
(như giảm sản ngoại bì t h ể không có tuyến mồ hôi), xơ cứng bì hoặc 
bị di chứng bỏng. 

7. Dùng thuốc: Phenothiazine, barbiturate, làm suy giảm cơ t im, 
liệu pháp hormon ngoại sinh hoặc amphetamine. 

2. Sinh tý bệnh học 

T T N diễn ra bất cứ khi nào có một t rạng thái cân bằng dương 
tính rõ về nhiệt do t ă n g nhiệt độ môi trường, t ăng sản nhiệt nội 
sinh hoặc giảm thả i nhiệt. 

Sốt thường làm t ăng nhiệt độ trung tâm, song vì các cơ chế k i ể m 
soát điều hòa nhiệt còn nguyên vẹn nên phải phân biệt sốt với các 
rối loạn T T N khác. Trong khi sốt, đ iểm xuất phát điểu hòa nhiệt 
của phần trước vùng dưới đồi được nâng lên để đáp ứng với việc 
phóng thích các chất sinh nhiệt. Sốt thường đi kèm với các nồng độ 
gia t ăng serotonin, prostaglandin E l , prostaglandin E2 và adenosine 
monophotphat vòng. v ì các đáp ứng điều nhiệt bình thường vẫn tổn 
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tạ i trong khi sốt nên một người bệnh sẽ rùng mình để làm tảng 
thân nhiệt trung tâm cho thích hợp với đ iểm xuất phát mới của 
trung tâm điêu nhiệt. 

Tỉnh trạng tăng chuyển hóa đồng thời có sốt thì ít khi nguy hiểm, 
và nói chung nhiệt độ không qua 41°c , t rừ phi có các yếu tố khác 
ảnh hưởng đến các cơ chế k i ểm soát điều hòa nhiệt. 

3. Diêu trị 

Việc điều trị sốt đã trở thành một đề tài gây tranh cãi. Người ta 
cho rằng sốt có thể là một nhân tố của hệ phòng vệ của cơ thể có 
lẽ làm giảm mức độ sinh sản của vi sinh gây bệnh. Người ta thường 
xử lý sốt là nhàm giúp bệnh nhi được thoải mái và làm đảo ngược 
các hậu qua sinh lý của sốt (nghĩa là chuyển hóa tảng, mất nước 
tăng) có thể nguy hại cho bệnh nhi. Có một số bệnh nhi có thể không 
chịu đựng được sốt, chẳng hạn t rẻ có bệnh t im có thể không chịu 
đựng nhịp t im nhanh của sốt cao, và bệnh nhi khó thở thanh quản 
có thể không chịu đựng được thở nhanh sinh lý. Cũng phải xử lý 
sốt trong bất kỳ trường hợp nào cố t h ể ảnh hưởng đến hệ kiểm soát 
điều hòa nhiệt. 

Các phương thức điêu trị nói chung được dùng để kiểm soát sốt 
bao gồm chườm lạnh thụ động và chủ động và dùng thuốc. Cởi hết 

cả quấn áo để làm mất nhiệt là các thao tác đơn giản giúp cho tỏa 
nhiệt. Chườm lạnh tích cực bằng tắm lạnh hoặc chườm đá nói chung 
là chống chỉ định là vì co mạch dữ dội có t h ể xảy ra, và cái cảm 
giác hạ nhiệt nhanh ở ngoại vi có thể kích thích sinh nhiệt có rùng 
mình có thể làm tăng nhiệt độ trung t â m làm mất nhiệt bằng dẫn 
truyền, đối lưu và bốc hơi có rùng mình thì nên được khuyến khích. 

Aspirin và các corticosteroid có tác dụng phong tỏa đáp ứng sốt 
tạ i tâm vùng dưới đồi. Các nguy cơ của việc dùng aspirin như một 
tác nhân chống đông, chiểu hướng của nó gây kích ứng đường dạ 
dày ruột và hay kết hợp với xuất hiện hội chứng Reye đã khiến thuốc 
nay ít được dùng rộng rãi như một thuốc hạ nhiệt. Nói chung, nên 
t ránh dùng corticosteroid vì chúng ức chế đáp ứng viêm bình thường 
(ngụy trang các triệu chứng và ảnh hưởng đến các cơ chế phòng vệ 
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vật chủ) và vì các phản ứng phụ kể cả chảy máu dạ dày - một . 
Acetaminophen có các tác dụng tương tự như aspirin được xem 

là một thuốc h ạ nhiệt song tác dụng ngán hơn và ít phản ứng phụ 
hơn, l i ều thường dùng là l o - 15 mg/kg/liểu. Dùng qua l iều có t h ế 

làm hoại tử gan. 
Chlorpomazine với l iễu từ 0,5 đến Ì mg/kg tác dụng như một 

chất làm suy giảm ở t ẩ m phẩn trước vùng dưới đồi, làm giảm khả 
năng của cơ t h ể duy trì một đ iểm chuẩn nhiệt độ. Do vậy thân nhiêt 
trở nên giống với môi t rường nhiều hơn. Chlorpromazine còn ức chế 

qua t r ình sinh nhiệt có rùng mình và được dùng theo cách đó như 
một chất bổ sung cho các l iệu pháp làm lạnh. 

4. Các hội chứng tăng thân nhiệt 

Các hội chứng T T N phản ánh các rố i loạn k iểm soát thân nhiệt. 
Phổ biến nhất là t r ú n g nóng, song T T N ác tính và các hội chứng 
an thần ác t ính cũng cần được xem xét tới những bệnh cảnh lâm 
sàng nào đó. 

• Trúng nóng là khi nhiệt độ lên tới > 4 1 ° c và không còn k i ể m 
soát điều hòa t h â n nhiệt bình thường. Trúng nóng xảy ra ở những 
người trước đây vốn khỏe mạnh bây giờ luyện tập cảng thẳng với 
nhiệt độ hoặc độ ẩ m của môi t rường nhẹ hoặc vừa (bảng 3). 

Theo kinh đ iển thì t r ú n g nóng diễn ra ở những bệnh nhân rấ t 
trẻ hoặc rấ t già vốn có các rố i loạn về thực thể hoặc t â m thần hoặc 
ở những bệnh n h â n m à các đáp ứng bĩnh thường ( thể chất hoặc ứng 
xử) có bị ảnh hưởng. 

NGUYÊN NHÂN 

Các yếu tố bẩm sinh với t r úng nóng có t h ể hoặc là t ăng sinh 
nhiệt hoặc là giảm mất nhiệt. Do vậy, những bệnh nhi t ă n g chuyển 
hóa (nghĩa là sốt hoặc cường n ăng giáp hoặc đang uống 
amphetamine) thì có nhiều nguy cơ bị t rúng nóng. Những người 
bệnh không có khả n ă n g làm thay đổ i môi trường, phần lớn là t rẻ 
còn bú, người già, người có khuyết tật , hoặc những người mà ý thức 
cổ bị suy giảm vì một lý do nào đó, thường là những người có nhiễu 
nguy cơ. Những người l iệ t nửa thân hay l iệt toàn thân m à cảm giác 
và vận động đểu đã bị ảnh hưởng thì thường là nạn nhân của t rúng 
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nóng. 
Thích nghi với khí hậu là qua tr ình thích nghi của cơ t hế để đáp 

ứng với một stress nhiệt độ đặng làm t ăng khả năng dung nạp nhiệt. 
Nét đặc t rưng của khả nâng thích nghi này là t ăng cung lượng tim 
(để cải thiện tuần hoàn ngoại vi và t ăng tỏa nhiệt) và t ăng sản xuất 
aldosterone (bành trướng t h ể tích ngoài t ế bào và đỡ mất muối trong 
mồ hôi). Những người kém thích nghi với khí hậu thì có nhiêu nguy 
cơ dễ bị stress t rúng nóng. 

Những bệnh nhân khác có nguy cơ t r úng nóng gồm những người 
giảm dự trữ t im, chẳng hạn những người mác bệnh t im mạch hoặc 
đang dùng các thuốc làm giảm cơ t im như các thuốc chẹn thụ thể 
adrenalin bêta. Bất cứ qua tr ình nào làm giảm t h ể tích trong lòng 
mạch cũng đều ảnh hưởng bất lợi đến khả n ăng thích nghi với nhiệt, 
đó là t ình trạng mất nước, dùng thuốc lợi t i ể u hoặc thuốc xổ, hoặc 
không được cung cấp đủ nước. 

Bảng 3. Các yếu tố nguy cơ gây trùng nóng. 

Các trạng thái tăng sinh nhiệt 
Luyện tập 
Sốt 
Ảnh huỏng cùa thuốc: amphetamins, gây hư giác 
Dộc tính cùa thuốc: Aspirine, hormon giáp 
Nhiễm độc giáp 
u lõi thượng thận 

Các trạng thái giám chái nhiệt 
Ôn độ và độ ẩm môi trường cao 
Giảm hoạt động tim mạch 
Mất nước hoặc giảm thể tích máu 
Chứng bệnh ở da: cứng bì, ngứa, sẹo 
Không có hoặc giảm tiết mồ hôi 
Anh huỏng của thuốc: kháng choline, phenothiazines, rượu, lợi tiêu. thuốc xổ, 

chẹn adrenalin - bêta. 
Các chứng bệnh của hệ thần kinh trung ương: 

u 
Nhiễm trùng 
Dột quỵ 
Chấn thương tuy sống 
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Bảng 4. Nhũng nét đặc trưng cùa trúng nóng 

Do gắng sức Kinh diên 

Tăng nhiệt độ môi trường Thường gặp Thường gặp 
Bẩm chất Hiếm Thường gặp 
Xuất hiện Tàn phát Các đột nóng 
Vã mổ hôi Lúc đẩu ít/không 
Tiêu cơ vân Thường thấy Hiếm 

Nhiễm acid lactic Thường thấy Hiếm 

Suy thận Thường thấy Đôi khi 

Rối loạn điện giả i có t h ể ảnh hưởng xấu đến chức năng cơ t im. 
H ạ kali máu cũng có t h ể làm giảm hoạt động của cơ và ảnh hưởng 
đến chế t iế t mồ hôi. 

Nước mất đi qua mồ hôi và nước bọt có t h ể bị giảm đi do nhiễu 
thứ thuốc như atropin, phenothazỉne, butyrophenone và chống 
Parkinson. 

Các chứng bệnh ngoài da như cứng bì và ngứa làm cản trở t ruyền 

nhiệt và có t h ể ảnh hưởng đến chế t i ế t mổ hôi. Sẹo do bỏng thường 
có dính líu đến các mô t ế bào da trong đó có các tuyến mồ hôi. 

CHẦN ĐOÁN 

Chẩn đoán dựa vào t i ền sử, k h á m thực thể va được xác nhận bởi 
một thân nhiệt cao hơn 4 1 ° c . Bệnh nhi thường có t r iệu chứng thần 
kinh đi từ mất phương hướng đến sững sờ hoặc hôn mê. Chẩn đoán 
phân biệt gồm nhiễm t rùng nặng, rố i loạn hệ thẩn kinh trung ương 
và các bệnh nội t iế t . 

SINH LÝ BỆNH HỌC 

Tăng nhiệt độ t rung t â m t r ên mức tố i đa (thường là 42°C) là 
một độc tố trực t iếp với t ế bào, ảnh hưởng đến chức năng t i lạp t h ể 
và enzym và t ính ổn định t ế bào. H ậ u quả sinh lý học của t ăng t hân 
nhiệt như mấ t nước, giảm t h ể tích máu, nhiễm acid chuyển hóa có 
thể ảnh hưởng xấu đến hoạt động các nội tạng. 
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Đáp ứng tim mạch đối vói stress nhiệt là t ăng cung lượng tim 
do tăng thể tích tống máu và giảm sức cản mạch hệ thống. Nếu thể 
tích nội mạch giảm do mất nước trước đó, hoặc do vã mó hôi thi có 
thể xảy ra hạ huyết áp do không còn khả năng nâng được cung 
lượng tim. 

Các tr iệu chứng thần kinh (chệnh choạng, nổ i khùng, lơ mơ) có 
thể do ảnh hưởng trực t iếp của nhiệt đến não hoặc do giảm tưới 
máu não, phù và xuất huyết não. Các cơn động kinh thường diễn ra 
và thất điều não có thể phản ánh tính nhạy cảm của vùng nào đó 
đối với nhiệt độ cao. 

Tình trạng tiêu cơ vân gặp trong stress nhiệt do luyện tập và là 
điểu kiện dễ gây suy thận. Hoại tử ống thận do giảm t h ể tích máu 
tuần hoàn cũng có thể xảy ra. 

Loét dạ dày - ruột do stress và/hoậc thiếu máu cục bộ là hiện 
tượng phổ biến. Tình t rạng nhiễm độc gan có l ẽ do ảnh hưởng trực 
tiếp của nhiệt. Hoại tử t ế bào gan và t ình t rạng ứ mật mãi 2 tói 3 
ngày sau mới xuất hiện. 

Tình t rạng cô đặc máu do mất nước sẽ làm t ăng nguy cơ nhói 
máu não. Rối loạn t iểu cầu có t h ể xuất hiện đơn độc hoặc kết hợp 

với đông máu nội mạch. Dông máu có t h ể do suy chức nâng gan 
hoặc là hậu qua của bệnh lý tổng quát . 

H ạ đường huyết có t h ể xảy ra như một biến chứng cua trúng 
nóng do tập luyện. Thiểu nàng thượng thận có t h ể là do nhói máu 
vỏ thượng thận. 

Hội chứng hô hấp nguy kịch người lớn và rố i loạn chức năng co 
t im có t h ể khiến biến chứng phổi rác rố i thêm. 

GIÁM SÁT VÀ CÁC TEST LABÔ (Bảng 5) 

Việc giám sát chức năng t im mạch và t h ể tích trong lòng mạch 
lu một yêu cẩu chủ chốt: hàng giờ phả i giám sát lượng dịch đưa vào 
cơ t hể ( truyền tĩnh mạch) và dịch ra (lượng bài niệu) để đề phòng 

suy thận. Đống thời cẩn giám sát liên tục nhiệt độ trung tâm, mà 
chính xác nhất là nhiệt độ máu trung t â m trong qua tr ình trị liệu 
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làm lạnh chủ động. Thường xuyên định lượng hematocrit, pH máu, 
các điện giả i và chức năng thận, gan 48 đến 72 giờ sau khi t rúng 
nóng. 

Bảng 5. Giám sát và các test labo TTN 

Test Chi định 

Đém bạch cẩu 
Hb/Hct 
Tiêu cầu 
Uré/creatinine 
Creatine phosphokinaza 
Áp lực các khí máu và pH máu 
Các điện giải 
Chức năng gan 
PT/PTT 

Dộc chất học 
T ,̂ TSH 
Glucose 

Nhiễm trùng 
Cô đặc máu 
Tiêu thụ tiểu cầu, đông máu nội mạch rải rác 
Mất nước, chức năng thận 
Tiêu cơ vân 
Nhiễm acid 
Hạ kali-máu, chuyên dịch nước 
ALT-AST.Gama glutamyl transíerase 
Đông máu rải rác (nếu cao, đánh giá fĩbrinogen, 

sàn phàm hóa giáng fĩbrin) 

Nếu nghi ngộ độc thuốc 
Nếu có chỉ định lâm sàng 
Hạ đường máu 

ĐIỀU TRỊ 

Xử lý ban đầu T T N là nhằm nhanh chóng làm má t cơ t h ể sau 
đó đánh giá và điều trị các biến chứng. Các kỹ thuật làm m á t thường 
được dùng như sau: 

Làm mát bè mặt dùng nhiệt mấ t đi qua bốc hơi và đối lưu bằng 
cách đáp lạnh lên da và mở quạt. Làm mát trực tiếp là đặ t cơ t hể 
người bệnh vào một bồn nước đá hoặc chườm bằng các túi nước đá. 
Giám sát t im mạch là một việc khó nếu các bệnh nhân này có nhiều 

nguy cơ trụy t i m mạch đột ngột. Làm mát trung tâm bằng cách thụ t 
rửa m à n g bụng, dạ dày hoặc b à n g quang bằng dung dịch mặn đẳng 
t rương đã để lạnh từ 9° đến 2 0 ° c . 

Chlorpromazine được nhiễu tác giả xem là thuốc hỗ trợ cho làm 
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lạnh bề mặ t và làm lạnh trực t iếp song l ạ i ít được chi định. Nó tác 
dụng t ạ i trung tâm như một tác nhân ức chế vùng dưới đói và ức 
chế qua t r ình sinh nhiệt có rùng mình. 

Các qua tr ình làm má t cẩn ngừng lạ i nếu nhiệt độ trung tâm 
dưới 39°c . 
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1 . T e o t h ự c q u ả n 
v à R ò t h ự c q u ả n - k h í q u ả n 

Điểu trị teo thực quản đã có rấ t nhiều t iến bộ trong những n ăm 
gần đây t rên t h ế giới, tuy nhiên hiện nay bệnh vẫn có tỉ l ệ tử vong 

rất cao ở nước ta. Theo các thống kê ở Mỹ và ức (6) bệnh gặp với 
tỉ l ệ khoảng từ 1/4425 đến 1/4500 t rẻ mới sinh còn sống. 

Các yếu tố di t ruyền tuy không chác chán nhưng đã có báo cáo 
vê những cặp anh em trong cùng gia đình, những cặp sinh đôi cùng 
trứng cùng bị bệnh hoặc hai t h ế hệ k ế tiếp nhau cùa một số gia đình 
cùng bị bệnh (6). 

ì. LỊCH SỬ 

Teo thực quản không có rò với khí quản đã được William Durston 
mô tả lẩn đầu tiên n ăm 1670. Năm 1697, Thomas Gibsons đã mô 
tả trường hợp teo thực quản có rò đầu dưới thực quản với khí quản. 
Năm 1913, Richter đã t iến hành thất rò thực quản - khí quản. N ă m 
1930, Lanman và Shaw đã t iến hành nối hai đấu thực quản với 
nhau. Leven và Ladd n ăm 1939 đã m ổ chữa thành công teo thực 
quản lần đầu tiên bằng phẫu thuật nhiều thì . N ă m 1943 Haight và 
Towshy đã mổ sống trường hợp đầu tiên bằng thất đường rò và nối 
hai đầu thực quản ngay (6). 

0 Việt Nam, t rường hợp teo thực quản được mổ t hành công đầu 
tiên có l ẽ là bệnh nhân đã được m ổ t ạ i Viện bảo vệ sức khỏe trẻ em 
năm 1987 (13). 

li. PHÔI THAI HỌC 

Những dị dạng thực quản có lẽ là do sự phát triển bất thường 
của rãnh khí quản - thực quản. Khi phôi được 22 ngày (3 mm), 
thanh quản và khí quản bắ t đầu được hình t hành như là một túi 
thừa ở phía bụng của t i ền t ràng . 
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Cùng với sự phát t r i ển nhanh chóng vé chiêu dài của thai ở phía 
đẩu, thực quản bị kéo dài, thanh quản cùng với khí quản bát đáu 
được tách khỏi thực quản do các nếp gấp được hình thành từ hai 
bên, các rãnh thanh quản - khí quản - thực quản hòa với nhau ở 
đường giữa tạo nên một vách ngăn, tách rời thực quản khỏi thanh 
quản và khí quản. Túi thừa khí quản kéo dài vé phía đuôi vào khoảng 
ngày thứ 26 - 28 của phôi và phân nhành thành mẩm phổi phải và 
trai (hình 2.1) (3). 

Các bất thường trong qua t r ình hình thành và ngăn cách rảnh 
thanh - khí - thực quản dường như là nguồn gốc của hầu hết các dị 
dạng của khí quản và thực quản. Khi rãnh khí quản - thực quản 
hòa vào nhau không hoàn toàn ở đường giữa sẽ hình thành nên lỗ 
rò thực quản với khí quản (3). 

Smith cho ràng khi vách ngăn thực quản - khí quản phát triển 
bất thường, quặt vé phía sau sẽ gây nên teo thực quản. Grunewald 
lạ i cho rằng teo thực quản là hậu qua của rò khí quản - thực quản. 
Do khí quản t âng nhanh độ dài vé phía đuôi nên khi có rò khí quản 
- thực quản th ỉ thành sau của thực quản bị kéo ra trước và xuống 
dưới, bị hòa vào trong khí quản, kết qua là thực quản bị teo (7) 
(hình 2.2). 

Ngoài các nguyên nhân do các rố i loạn trong qua trinh phát triển 
của rãnh khí quản - thực quản, còn có tài liệu để cập đến nguyên 

nhân gây teo thực quản do thực quản bị các mạch máu bất thường 
chèn ép. Langman đã mô tả một số trường hợp teo thực quản có 
một dây xơ đi ngang qua mức thực quản bị teo và cho ràng đó là 
tàn tích của động mạch dưới đòn trái dị thường. Haight cũng thấy 
5,1% các t rường hợp teo thực quản có động mạch dưới đòn phải dị 
thường ở vị trí thực quản bị teo (6). 

IU. GIÃI PHẪU 

Thành thực quản bao gồm lớp niêm mạc, dưới niêm mạc, lớp cơ 
tròn ỏ phía trong và lớp cơ dọc ở phía ngoài. Lớp cơ ở một phán ba 
trên thực quản là cơ vân còn ở hai phần ba dưới là cơ trơn. M ạ i 
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Hình 2.2. Sự phát triển bất thường cùa rãnh thực quản -khí quàn 
gây nên teo thực quàn, rò thực quàn với đầu dưới khí quản 

hoặc teo khí quàn. 
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máu của một phần ba trên thực quản phong phú, xuất phát từ các 
mạch máu cổ, chạy dọc thực quản. Túi cùng t rên thực quản có thể 
giải phóng rộng rãi để kéo xuống nối với đấu dưới thực quản. Cung 
cấp máu cho một phẩn ba giữa thực quản là các nhánh nhỏ xuất 
phát từ động mạch liên sườn, động mạch chủ hoặc các tổ chức xung 
quanh. Chính vỉ vậy giải phóng đầu dưới thực quản có nhiêu nguy 
hiểm vi các mạch máu nuôi dưỡng có t h ể bị tổn thương, nhưng nối 
chung các mạch máu này không cản trở việc tịnh t iến đẩu dưới thực 
quản lên trên để nối với đầu t rên và cũng không cần phải cát bỏ 
chúng. 

Giải phóng đầu dưới rộng rãi cũng có nguy cơ làm tổn thương 
thần kinh chi phối thực quản vì các nhánh nhỏ của dây X thường 
khó nhìn thấy được trong khi mổ (7). 

Niêm mạc của thực quản là t ế bào sừng lát tầng trong khi đó 
niêm mạc của đường hô hấp là biểu mô trụ có lông. Khi có rò đầu 
dưới thực quản vào khí quản, một phần đường hô hấp cấu tạo bởi 
niêm mạc sừng không t i ế t nhầy, các bất thường niêm mạc của đường 
hô hấp là yếu tố quan trọng có liên quan đến các biến chứng sớm 
và muộn sau mổ (7). 

Do thực quản không có lớp thanh mạc nên khâu nối khó khàn 
hơn các phần khác của đường tiêu hóa. Lớp cơ dễ bị xé rách khi 
khâu nhất là khi buộc bị căng. 

Từ các đặc đ iểm giả i phẫu của thực quản có thể rút ra một số 
điểm cẩn lưu ý khi mổ teo thực quản như sau: 

- Do các mạch máu dưới niêm mạc cùa đầu t rên thực quản rất 
phong phú nên có t h ể giả i phóng rộng rãi túi cùng t rên thực quản 
và có t h ể mở cơ ngoài niêm mạc vòng quanh thực quản mà không 
sợ nguy hiểm. 

- Không nên cát bò các nhánh mạch máu nhỏ và các sợi thẩn 
kinh nhỏ chi phối một phần ba giữa thực quản. 

- Miệng nối thực quản không được căng để t ránh cứa đứt lớp cơ 
thực quản. 
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IV. GIẢI PHẪU SINH LÝ BỆNH HỌC 

Do đường tiêu hóa của thai nhi là cơ quan hấp thụ dịch ối nên 
teo thực quản dẫn đến đa ố i . Phổi thai nhi sản xuất một phần dịch 
Ối. Bình thường dịch này được t rào qua thanh quản vào đường tiêu 
hóa để tham gia "vòng tuấn hoàn" ố i . Một phần dịch ối có thể đến 

được ruột non nếu có rò đấu dưới thực quản. Nếu teo thực quản 
không có rò với khí quản, dịch từ phổi t rào ngược lên thanh quản 
nhưng không được nuốt vào ruột nên dẫn đến đa ối (7). 

Davies và Cywes nêu lên hai cơ chế làm cho khí quản và phổi bị 
tổn thương ở các bệnh nhân bị teo thực quản. Cơ chế thứ nhất là 
do túi cùng t rên của thực quản dãn vi ứ đọng nước ối đã chèn ép 
vào khí quản làm cho vòng sụn kém phát t r i ển dẫn đến mềm khí 

quản. 
Cơ chế thứ hai là lỗ rò thực quản - khí quản làm cho dịch ối của 

phổi thoát vào đường tiêu hóa với áp lực thấp hơn mức bình thường 
vì vậy lòng ống của đường hô hấp bị xẹp; chèn ép từ phía ngoài càng 
trở nên t r ầ m trọng và càng trở nên một yếu tố quan trọng gây m é m 
khí quản. Hơn nữa, các kích thích đ ể phân nhánh phế quản và phế 

nang cũng mất do áp lực trong đường hô hấp của thai thấp hơn bình 
thường (7). 

Khi trẻ ra đời, lỗ rò đẩu dưới thực quản - khí quản gây nên những 
biến loạn sinh lý t r ầ m trọng. K h i t rẻ bắt đầu khóc, không khí theo 
lỗ rò vào dạ dày. Do chức n ă n g cơ thá t dưới thực quản của t rẻ sơ 
sinh chưa hoàn chỉnh, dịch dạ dày t rào ngược từ dạ dày lên thực 
quản rồi vào khí quản gây nên viêm phổi. Dạ dày dãn cũng chèn ép 

vào cơ hoành gây ức chế hô hấp. 

V. PHÂN LOẠI 

Mặc dù có nhiều cách phân loại teo thực quản và dò thực quản-
khí quản nhưng phân loại cùa Myers và Aberdeen được chấp nhận 
rộng rãi hơn. Các tác g iả này đã chia các dị dạng của thực quản 
thành 5 loại n h ư sau (6): (xem h ình 2.3) 

T16-HSCC. 241 



A- Teo thực quản có rò đàu dưới thực quản với khí quàn. Dày 
là loại hay gặp nhát. 

B: Teo thực quản có rò đầu trên thực quản với khí quản. 
C: Teo thực quản có rò cả đầu trên và đàu dưới thực quản với 

khí quản. 
D: Teo thực quản không có rò. 
E: Rò thực quản - khí quản hình chữ H. 

Hình 2.3. Các thể loại teo thực quản qua 404 trường hợp cùa 
Myers và Aberdeen 

(Thê A - 346 truồng hợp; Thể B - 6; Thể c - 1; Thể D - 31; và thẻ E - 20 tnJÒng hợp) 
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VI. CÁC DI TẬT PHỐI HỘP 

Teo thực quản là dị dạng xảy ra sớm trong thời kỳ phôi thai vỉ 
vậy thường kèm theo dị t ậ t của nhiều cơ quan khác. Các dị tậ t phối 
hợp kèm theo thường hằng định tạo nên một phức hợp các dị t ậ t 
được gọi theo tên đẩu của từng dị t ậ t là VACTERL 

V: Dị tậ t cột sống hoặc mạch máu, 

A: DỊ tậ t hậu môn trực t ràng, 

C: dị t ậ t t im, 
TE: Rò thực quản - khí quản và teo thực quản, 

R: dị tậ t của thận và xương quay, 

L: các dị t ậ t của chi (3). 
Ngoài phức hợp dị t ậ t t rên còn có t h ể gặp các dị t ậ t khác như 

não úng thủy, khe hở môi và vòm miệng, tác tá tràng... 

MI. TRIỆU CHỨNG VÀ CHẨN ĐOÁN 

Da ối và đẻ non là các biểu hiện thường thấy ở các bệnh nhân 
bị teo thực quản. 85% số bệnh n h â n teo thực quản không có rò với 
khí quản có đa ố i và 35% số bệnh nhân có rò đẩu dưới thực quản 
với khí quản cũng có đa ố i (7). Khoảng một phẩn ba số bệnh nhân 
có cân nặng thấp dưới 2.500 găm (15). 

Vi vậy cần phải chú ý phát hiện dị t ậ t teo thực quản trên bệnh 

nhân đa ố i và đẻ non. 
Biểu hiện nổ i bật của t rẻ ngay sau khi sinh là có qua nhiều nước 

bọt ở mồm miệng. Nước bọt t r ào qua mép như "bọt cua". Ngay từ 
lần cho ăn đầu tiên trẻ đã bị sặc sụa, t ím tái, khó thỏ , thức ân t rào 
ngược qua miệng. Một số bệnh n h â n có t h ể có biểu hiện suy hô hấp 
nặng với các cơn ngừng thở kéo dài dễ làm cho chẩn đoán teo thực 
quản bị lu mờ. Bụng bệnh n h â n thường trướng khi cổ rò thực quản 
với khí quản nhưng l ạ i phảng khi không có rò giữa thực quản với 

khí quản. Dôi khi có thể hú t ra dịch có màu mật ở hầu họng do có 
trào ngược từ dạ dày lên thực quản và qua lỗ rò vào khí quản. Nghe 
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phổi thường thấy các biểu hiện của viêm phế quản phổi do trào 
ngược dịch dạ dày vào khí quản hoặc do hít dịch từ háu họng vào. 

Chẩn đoán 

D ể chẩn đoán sớm teo thực quản nên t i ến hành nghiệm pháp đặt 
sông dạ dày cho t ấ t cả t rẻ mới sinh có xuất t i ế t qua nhiêu nước bọt. 
Dùng loại sông cao su hoặc chất dẻo số 10 hoặc 12 không qua cứng 
hoặc qua mềm, có lỗ ở phía bên của đầu t ận cùng. Nếu thực quản 
thông, có t h ể đặ t sông đến được dạ dày. Bơm khoảng 10 - 20ml 
không khí qua sông và dùng ống nghe thấy t iếng động. Khi có teo 
thực quản, sông thường cuộn ngược qua mồm hoặc cuộn ở túi cùng 
thực quản nên không nghe thấy t iếng động ở thượng vị khi bơm 
không khí qua sông. 

Đ ể khẳng định teo thực quản và vị trí teo cần phải chụp phim 
có để sông t ạ i túi cùng thực quản. Phim cần lấy cả ngực và bụng, 
tư t h ế thẳng và nghiêng. Không cần thiết phải bơm thuốc cản quang 
vì chỉ cẩn bơm không khí qua sông cũng đủ làm dãn túi cùng thực 
quản và đù cho thấy được bóng túi cùng t rên phim chụp. Nếu bát 

buộc phải dùng chất cản quang thì nên dùng Ì - 2 mi barium sulíate 
pha loãng. Không nên sử dụng các chất cản quang hòa tan trong 
nước có nồng độ ưu t rương vì các chất này h ú t nước r ấ t mạnh và 
,dễ làm thương tổn đường hô hấp khi bị h í t vào phổi (3). 

N ế u t rên phim chụp không thấy có hơi ở dạ dày và ruột non là 
các t rường hợp teo thực quản không có rò, ngược l ạ i nếu có hơi ở 
dạ dày và ruột non là có rò giữa đầu dưới thực quản và khí quản. 

Soi khí quản bằng ống soi m é m khi teo thực quản không có hơi 
ở bụng để loại t rừ các trường hợp lỗ rò bị bít tấc hoặc qua nhỏ. Cũng 

có t h ể chỉ định soi khí quản khi túi cùng t rên của thực quản ở cao, 
ngang mức đốt sống ngực thứ nhất hoặc thứ hai. Trong các trường 
hợp này, nếu lỗ rò nằm ở chạc ba phế quản gốc hoặc ở phía tận cùng 
của khí quản thì nên t iến hành mổ nhiêu thỉ vì chác chán miệng 
nối sẽ qua căng nếu nối ngay ở thì đầu (3). 

N ế u có điều k iện nên t iến hành siêu âm t im và bụng để phát 
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hiện các dị t ậ t ở t im, hệ t i ế t niệu và tiêu hóa. 

Vin. ĐIÊU TRỊ 

/. Vận chuyển 

Khi chuyển bệnh nhân đến các trung t â m phẫu thuật nên có cán 

bộ y t ế có kinh nghiệm đi kèm. Đặ t bệnh nhân ở tư t h ế nửa nằm 
nửa ngồi để t r ánh t rào ngược từ dạ dày lên thực quản và qua lỗ rò 
thực quản - khí quản vào khí quản và phế quản. Tiến hành hút cách 

quãng ở đầu t rên thực quản và mổm họng bằng bơm tiêm qua một 
sông Nélaton nhỏ. Duy trì thân nhiệt bàng ủ ấm. 

2. Đánh giá tình trạng bệnh nhân và hôi sức trước mổ 

Cần phải đánh giá tỉ m ỉ và chính xác t ình t rạng bệnh nhân trước 
mổ để lựa chọn phương pháp phẫu thuật phù hợp cho từng bệnh 
nhân. 

Có t h ể đánh giá t ình t rạng bệnh nhân dựa vào các yếu tố tiên 
lượng sau: 

CÂN NẶNG : Cân nặng lúc đẻ 2.500g được coi là một ngưỡng phân 
cách giữa các trường hợp tiên lượng tốt (cân nặng t rên 2.500g) và 
các trường hợp có tiên lượng xấu (cân nặng dưới 2.500g). Tuy nhiên 
cấn phải xem xét cân nặng trong mối tương quan với các yếu tố 
khác (15). 

NHIỄM KHUẨN: 

Nhiễm khuẩn có t h ể có nguồn gốc từ mẹ (vỡ ố i sớm, chuyển dạ 
kéo dài) hoặc do thầy thuốc gây nên (các thao tác không vô khuẩn 
khi cho ăn bằng sông, khi đặ t sông thực quản...) 

Nhiễm khuẩn có t h ể t iêm t à n g nhưng cũng có t h ể biểu hiện rõ 
ràng với các dấu hiệu vàng da, mệt thỉu, hạ nhiệt độ, t ă n g hoặc giảm 
bạch cầu, hạ t i ể u cẩu, rố i loạn đông máu. Cấy dịch ở đầu t rên thực 
quản, hầu họng và cấy máu có t h ể dương t ính. 

SUY Hô HẤP 

Thương tổn của phổi trong các bệnh nhân teo thực quản có thể 
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t rả i qua ba giai đoạn (15): 
Giai đoạn ì: Phối bỉnh thường. 
Giai đoạn l i : Có các ổ xẹp phổi nhỏ, khu trú, thường là ở đỉnh 

phổi phải hoặc mờ nhẹ cả hai bên phổi. 
Giai đoạn n i : Xẹp phổi lan rộng hoặc các thương tổn kiểu lan 

tỏa nhưng tập trung hơn ở vùng đáy phổi hoặc hình ảnh t ràn ngập 
các chất cản quang ở khí phế quản do khi chụp đưa sông nhấm vào 
đường hô hấp. 

Các thương tổn của phổi tương ủng với thương tổn bít tấc khí 
phế quản do nhẩy mủ hoặc viêm phế nang chảy máu do t rào ngược 
acid từ dạ dày. 

Trong thực tế, các thương tổn của phổi có t h ể thay đổ i nếu bệnh 
nhân có các dị dạng t im mạch, có bệnh màng trong hoặc hít phải 
nước ố i . 

CÁC DỊ TẬT NGHIÊM TRỌNG PHỐI Hộp 

DỊ tậ t t i m mạch phối hợp là một yếu tố tiên lượng xấu, đặc biệt 
các trường hợp có biểu hiện suy t im ngay sau khi sinh như tím, nhịp 
t im nhanh, gan to và bóng t im biến dạng trên phim chụp. 

CÁC SAI SÓT c ó LIÊN QUAN ĐẾN THẤY THUỐC 

Chẩn đoán và điều trị muộn là một yếu tố tiên lượng xấu. ờ nước 
ta hiện nay teo thực quản thường được phát hiện muộn. Trong số 
18 bệnh nhân đến viện BVSKTE với bệnh này chỉ có 4 trường hợp 
đến trước 24 giờ; đa số đến viện sau 24 giờ thậm chí có trường hợp 
đến Viện sau đẻ 7 ngày (13). Chúng tôi cũng cho rằng nhiều trường 
hợp teo thực quản khác có t h ể đã không được chẩn đoán và đã chết 

ở tuyến trước. 

Theo các tác giả P h á p (15) teo thực quản là dị t ậ t bẩm sinh đứng 
hàng thứ hai sau dị t ậ t hậu môn - trực t ràng nhưng t ạ i Viện 

BVSKTE trong l i n ă m (1981 - 1991) chỉ có 18 trường hợp. Dây có 
t h ể là một con số quá ít so với tỉ l ệ thực t ế ở cộng đổng. Vi vậy để 
giảm bớt tỉ l ệ tử vong, các thấy thuốc sản khoa và nhi khoa cán chú 
ý phát hiện dị t ậ t teo thực quản càng sớm càng tốt . 
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Những sai sót trong khi chuyển bệnh nhân (nằm ngửa, đầu thấp, 
không ủ ấm, không hút), trong khi chụp thực quản (dùng các chất 
cán quang hòa tan trong nước nóng độ ưu trương) trong hồi sức 
(thông khí quá mức qua mặ t nạ) cũng là các yếu t ố t iên lượng xấu 

Waterson và cộng sự dựa vào cân nặng, dị tậ t phối hợp và tình 
trạng viêm phổ i đã chia các bệnh nhân teo thực quản thành ba nhóm 
(16). 

1. Nhóm A gồm các bệnh nhân có cân nặng lúc đẻ t rên 2.500g, 
không có viêm phổi và không có các dị t ậ t phối hợp. 

2. Nhóm B bao gồm các bệnh nhân có cân nặng lúc đẻ 1.800g -
2.500g, không có các bệnh kèm theo. Nhóm này cũng bao gồm 
các bệnh nhân có cân nặng trên 2.500g nhưng có viêm phổi 
t rung bỉnh hoặc có một số dị t ậ t nặng nhưng không đe dọa 
đến sự sống. 

3. Nhóm c bao gồm các bệnh nhân có cân nặng dưới 1.800g hoặc 
bệnh nhân có viêm phổi nặng hoặc có các dị t ậ t phối hợp đe 
dọa đến sự sống. 

Viêm phổ i là biến chứng sớm ở các bệnh nhân teo thực quản. 
Viêm phổi có t h ể do dịch dạ dày t rào ngược lên thực quản qua lỗ 
rò vào khí phế quản hoặc do hít phải dịch và nước bọt từ hầu họng. 
Một trong những mục đích quan trọng của chăm sóc và hồi sức trước 
mổ là ngăn chặn viêm phổi xuất hiện hoặc làm cải thiện t ình t rạng 
viêm phổi đã có. 

Công tác chăm sóc và hồi sức trước mổ bao gồm: 

- Làm thông thoáng và t r ánh ứ đọng dịch ở hầu họng bàng đặ t 
ống thông hút cách quãng, đều đặn đầu t rên thực quản và 
mồm, họng. 

- Cho bệnh n h â n thở oxy qua mặ t nạ hoặc đặ t ống nội khí quản 
nếu suy hô hấp nặng. Cẩn lưu ý nếu cho bệnh nhân thông khí 
qua mức sẽ có nguy cơ làm dãn dạ dày. 

- Đặ t bệnh n h â n tư t h ế đầu cao, nửa nằm nửa ngồi để t ránh t rào 
ngược từ dạ dày lên khí quản. 
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- Điêu chỉnh thăng bàng k iểm toan dựa vào kết quả đo các chất 

khí trong máu. 
- Tiêm vitamin K. 
- Cấy dịch ở hầu họng trước khi chỉ định kháng sinh. 
- Duy trì thân nhiệt bàng cho nằm trong lồng ấp hoặc ủ ấm. 

- Truy én dịch. 

3. Các phương pháp phẫu thuật. 

NÓI THỰC QUÀN NGAY BÀNG PHẪU THUẬT M Ộ T THÌ 

Chỉ định: 

Phẫu thuật nối thực quản một thì sau khi t rẻ vào viện được chuẩn 
bị và săn sóc 12 - 18 giờ được chỉ định cho các t rẻ khỏe mạnh, không 
có tình trạng viêm phổi nặng, không có các dị t ậ t nghiêm trọng phối 
hợp, khoảng cách giữa hai đẩu thực quản không qua xa. Trước đây, 
các trẻ đẻ non, có cân nặng thấp là một chống chỉ định cho nối thực 
quản ngay nhưng hiện nay với những t i ến bộ về gây mê hổi sức các 
trẻ đẻ non và cân nặng thấp không còn là chống chi định tuyệt đối 
(8). Mặc dù có nhiêu ý k iến chưa thống nhất vể lợi ích cũng như 
bất lợi của đường mổ qua m à n g phổi hoặc ngoài màng phổi (3, 4, 
5, 6, 7, 10. 12, 15) nhưng chúng tôi thích con đường ngoài màng 
phổi hơn vì ít làm tổn thương nhu mô phổi và nếu có rò miệng nối 
sau mổ th ỉ hậu qua ít nặng n ề hơn và khả nàng tự l iễn cũng tốt 

hơn. 

Kỹ thuật mổ 

Bệnh nhân nằm nghiêng trái , có độn dưới ngực tương ứng với 
khoang liên sườn r v - V. Rạch da theo đường ngang phía sau bên 
ngay dưới xương bả vai. Cắt cơ vào khoang liên sườn IV. Dùng một 
panh nhỏ tách và cắt dần từng phẩn nhỏ cơ liên sườn, không làm 
rách m à n g phổi. K h i thấy m à n g phổi, dùng ngón tay ấn nhẹ vào 
m à n g phổi để tách m à n g phổi khỏ i thành ngực. Tiếp tục tách màng 
phổi khỏi t hành ngực sau và bên, phía t rên lên đến đỉnh phổi, phía 
dưới đến khoang liên sườn V I I - v i n bàng kết hợp với tampon. Dùng 
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van mém kéo m à n g phổi và phổi ra phía trước, chú ý không chèn 
vào t im. Cứ khoảng l o phút thì phải ngừng kéo để bác sỉ gây mê 
có t h ể bóp bóng làm dãn nở phổi nhằm tránh thiếu oxy kéo dài. Tốt 
nhất là theo dõi oxy trong máu bằng máy đo nồng độ oxy. 

Tim đâu dưới thực quản. 

Lấy t ĩnh mạch Azygos làm mốc để tìm đầu dưới thực quản. Tách 

rời tĩnh mạch Azygos và kéo ra trước. Đầu dưới thực quản thường 
nằm ngay dưới t ĩnh mạch. Có thể cặp cát và buộc tĩnh mạch Azygos 

hoặc để nguyên. Dầu dưới thực quản thường phồng lên theo nhịp 
bóp bóng. Khâu một sợi chỉ nhỏ để đánh dấu đầu dưới. Tách hạn 
chế đầu dưới thực quản. Cát rời lỗ rò giữa đầu dưới thực quản với 
khí quản. Khâu lỗ rò phía phế quản bằng chỉ 6/0 mũi rời . 

Tim đàu trên thực quản 

Có thể dễ dàng nhận thấy đầu t rên thực quản khi người gây mê 
dùng một ống thông đủ cứng đặ t vào túi cùng trên. Khâu một mũi 

chi vào đầu t rên đ ể kéo. Do những đặc đ iểm của cung cấp mạch 
máu ở đầu t r ên thực quản nên có t h ể giải phóng rộng rãi đẩu t rên 
thực quản m à không sợ nguy cơ hoại tử . Cần chú ý khi tách thực 
quản khỏi khí quản để không làm thương tổn khí quản. 

Nối thực quản 

Khi hai đầu thực quản có t h ể kéo l ạ i kề nhau và không qua căng, 
có thể t iến hành nối thực quản ngay. 

Thực quản có t h ể được khâu nối hai lớp: niêm mạc - niêm mạc 
và cơ - cơ. Miệng nối ít có nguy cơ bị rò nhưng dễ bị hẹp. Kỹ thuật 
khâu nối của Haight (khâu toàn bộ thành thực quản đầu dưới với 
niêm mạc của đẩu t r ên sau đó khâu cơ của đầu t rên với cơ của đầu 
dưới phủ lên lớp trong) đã từng được nhiều tác giả sử dụng nhưng 
hiện nay ít được cổ vũ vì khả n âng gây hẹp miệng nối cao (3, 6, 7). 

Chúng tôi thường t i ến h à n h nối thực quản tận - t ận một lớp toàn 
thể như nhiều tác g iả đã chủ t rương. Mũ i khâu phải lấy hết cả lớp 
cơ và niêm mạc. N ú t buộc phả i nằm phía ngoài thực quản. Chì khâu 
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Hình 2.4. Nối thực quản bằng phẫu thuật một thì 
a- TU thế bênh nhân; b- Kéo tĩnh mạch Azygos ra trước, tim lỗ rò thực quản đâu dưới 

vói khí quản; c- Cắt rò thực quản-khí quản và kéo hai đẩu thực quản lai gắn nhau; d- Nối 
thực quàn mội lớp. 

250 



tốt nhất là chí tiêu chậm, l iền kim, 5/0 hoặc 6/0, kim tròn. Khi đường 
kính giữa hai đấu qua chênh lệch có t hế mở dọc đầu dưới thực quản 
khoảng Ì em để khâu nối dễ dàng hơn. Chúng tôi thường đặ t một 
ống thông qua đầu t rên thực quản luồn vào đầu dưới thực quản và 
khâu nối mặ t trước miệng nối trước. Khi nối xong mặ t trước, luồn 
kìm phẫu tích qua mật sau thực quản kéo sợi chỉ làm mốc ở một 
bên miệng nối luồn và kéo sang phía đối diện. Như vậy mặ t sau 
miệng nối khi đó sẽ nằm ở mặ t trước. Tiếp tục khâu nối mặ t sau. 
Sau khi kết thúc, luồn kéo chi t rả l ạ i vị trí cũ, như vậy mặ t sau trở 
về phía sau. Dẫn lưu ngoài m à n g phổi. Đóng ngực. Khâu cố định 
ống thông đặ t qua thực quản vào dạ dày (hỉnh 2.4). 

CÁC TÌNH HUỐNG ĐẶC BIỆT. 

Hai đàu thực quản cách xa không thể kéo lại sát nhau 

Khi mổ ra thấy hai đầu thực quản qua xa không thể kéo lạ i gần 
nhau thì phải chuyển sang xử t r í theo k iểu kỹ thuật nhiêu thì nhưng 
trước hết phải cắt rò và khâu kín đầu dưới trước, cố định vào cân 
phía trước cột sống, đóng ngực, mở thông dạ dày. Có thể mở thông 
thực quản cổ và đợi để tạo hình thực quản bàng đại t r àng ngang 
lúc trẻ được khoảng 3 tháng tuổ i hoặc nong dần đầu t rên thực quản 
và đợi khi t rẻ được khoảng 8 tuần mới t iến hành nối thực quản nếu 

hai đầu thực quản t i ến l ạ i gần nhau hơn. Trong trường hợp này khi 
khâu đấu dưới thực quản nên dùng kim loại để đánh dấu. Dựa vào 
mốc kim loại khi chụp phim ngực vào lúc 8 tuấn sẽ đánh giá được 
khoảng cách giữa hai đầu thực quản. 

Một số tác giả đã sử dụng t h à n h công kỹ thuật mở cơ vòng quanh 
thực quản - kỹ thuật Livaditis (6, 10) cho các trường hợp hai đầu 
thực quản cách xa nhau. M ổ cơ vòng quanh thực quản ở hai hoặc 
ba vị trí cách nhau khoảng Ì em ở đầu t rên thực quản cho đến lớp 
niêm mạc. Dùng Tampon gạt nhẹ tách cơ phía trên và dưới xa nhau. 
Phần niêm mạc ở giữa được kéo dài. Hai đầu thực quản có thể kéo 
lại sát nhau để nổ i (hình 2.5) 

Quai động mạch chù bất thương 

VỊ trí của động mạch chủ và quai động mạch chủ rấ t quan trọng 
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Hình 2.5. Kỹ thuật mỏ cơ vòng quanh thực quàn 
a- Mò cơ vòng quanh thực quản ngoài niêm mạc; ừ- Dầu trên thực quàn được kéo dâu 

trong mổ teo thực quản vì vậy cần có gàng xác định tníôc mổ bằng 
các phim chụp thường hoặc bàng bơm thuốc cản quang qua động 

mạch rốn. 
Phả i mở ngực bên trái nếu quai động mạch chủ và động mạch 

chủ nằm ở phía bên phải (3,4). 
K h i quai động mạch chủ nằm bên phải chỉ phá t hiện được trong 
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mổ , nối thực quản nếu miệng nối không bị động mạch cản trở. Nếu 

miệng nối bị động mạch cản trở, cát và khâu tạm thời lỗ rò, đóng 
ngực bên phải và mở ngực bên trái để t iếp tục phẫu thuật (3, 4). 

Mờ tháng dạ dày khi nối thực quản ngay thỉ đẩu vẫn còn là một 
vấn để chưa được thống nhất. Một số tác giả chủ t rương t iến hành 

mở thông dạ dày ngay trước khi mở lổng ngực. Các lý l ẽ ủng hộ cho 
việc mỏ thông dạ dày là để chống trào ngược và để nuôi dưỡng sau 
mổ (3, 12, 15). 

Chúng tôi theo quan đ iểm của các tác giả Bắc Âu, không mở 
thông dạ dày (5). Trong khi mổ , đặ t ống thông qua miệng nối vào 
dạ dày, bát đẩu cho ân qua ống thông khoảng ngày thứ ba sau mổ 
và rút Ống thông vào ngày thứ 8 đến ngày thứ 10. 

PHẪU THUẬT N H I Ề U THÌ 
« 

Phẫu thuật nhiều thì được chỉ định cho các t rường hợp sau: 

1. Dẻ non, cân nặng lúc đẻ thấp (dưới 1.800g) 
2. Viêm phổi nặng 

3. Khoảng cách giữa hai đẩu thực quản qua xa 

4. Bệnh nhân diễn biến xấu ngay trong khi mổ 

5. Các dị t ậ t nặng phối hợp đe dọa t ính mạng sống. 

Với những t iến bộ gần đây vé gây mê hồi sức, phẫu thuật nhiều 

thỉ đã dần dần được thay t h ế bằng phẫu thuật một thì. Đối với một 
số tác giả, phẫu thuật nhiều th ỉ chỉ còn dành cho những t rường hợp 
khoảng cách giữa hai đầu thực quản qua xa (không nhìn thấy hơi ở 
Ổ bụng trên phim chụp) (6). 

Tuy nhiên trong điểu k iện nước ta hiện nay, chúng tôi cho rằng 
các chỉ định nêu t rên vẫn là các chỉ định phù hợp cho phẫu thuật 
nhiều thì. 

Phẫu thuật nhiễu thì có t h ể t i ến hành theo một số cách khác 
nhau. 

- Thì 1: mở thông dạ dày 

- Thì 2: mở ngực thá t đường rò khí quản - thực quản có hoặc 

253 



không kèm theo mở thông thực quản cổ. 
- Thì 3: nối lạ i thực quản hoặc tạo hình thực quản bàng đại tràng 

ngang. 
Nhiều tác giả khi mổ thì hai không mở thông thực quản cổ mà 

t iến hành cát và khâu rò khí quản - thực quản, sau đó hút và nong 

dấn đáu t rên thực quản và nối l ạ i thực quản sau 8 tuấn. o nước ta, 
chúng tôi cho ràng khả năng chăm sóc t rẻ trong suốt 8 tuấn là rất 
khó thực hiện vì vậy khi mổ thỉ hai nên dẫn lưu thực quản cổ để 
dẫn nước bọt ra ngoài. Tạo hình thực quản bằng đạ i t r àng ngang 
t iến hành khi t rẻ được 3 - 4 tháng. 

Chăm sóc sau mổ 

Sau mổ cẩn tiếp tục duy trì thân nhiệt. Cho bệnh nhân nằm tư 
t hế đầu cao, hút dịch ở khoang miệng và hấu họng vì hầu họng còn 
t iế t ra nhiều dịch trong vài ngày đầu. K i ể m tra l ạ i các xét nghiêm 
điện giải đổ, t hăng bằng k iềm toan, huyết sác tố. 

Chụp phim ngực để đánh giá tình trạng phổi. Nếu có suy hô hấp 
do viêm phổi hoặc m é m sụn thanh quản cần đặ t nội khí quản và 
thở máy. Cần thường xuyên thay đổ i tư t h ế bệnh nhân để tránh ứ 
đọng. Từ ngày thứ ba sau mổ bắ t đầu bơm sữa qua ống thông thực 
quản với số lượng t ăng dần. 

IX. BIẾN CHỨNG SAU Mổ 

Ngoài các biến chứng chung có thể gập sau các phẫu thuật, sau 
mổ teo thực quản có t h ể xảy ra các biến chứng đặc hiệu. 

/ . Rò miệng nối 

Rò miệng nối là biến chứng hay gặp nhất và nặng nề nhất sau 
mổ . Nguyên n h â n chủ yếu là do miệng nối thực quản bị căng. Tình 
t rạng th iểu mạch do bóc tách thực quản qua rộng, nhiễm trùng tại 
chỗ hoặc toàn thân cũng là các yếu tố thuận lợi gây rò miệng nối. 

Tỉ l ệ rò miệng nối có t h ể từ 11% đến 34% theo các thống kê khác 
nhau (5, 7, l i ) . Thống kê 747 bệnh nhân bị teo thực quản đã được 
mổ ở các t rung t â m phẫu thuật Hoa Kỳ cho thấy tỉ l ệ rò miệng nối 
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thực quản khác nhau tùy theo kỹ thuật khâu nối thực quản: 21,4% 
cho các bệnh nhân được khâu nối thực quản tận - tận một lớp, 14,6% 
ở các bệnh nhân được khâu nối thực quản tận - tận hai lớp và chỉ 
có 10% ở các bệnh nhân được mổ theo kỹ thuật của Haight (7). 

Rò miệng nối hay xảy ra vào ngày thứ 5 hoặc thứ 6 sau mổ nhưng 
cũng có t h ể muộn hơn. 

Nếu bệnh nhân đã được mổ bằng đường qua màng phổi, rò miệng 
nối dẫn đến tình t rạng suy hô hấp đột ngột, t ràn khí m à n g phổi và 
có nước bọt thoát qua dẫn lưu lổng ngực. 

Triệu chứng rò miệng nối ở các bệnh nhân được mổ bằng đường 
ngoài m à n g phổi ít nguy kịch hơn. Các tình huống phát hiện có thể 
là do thấy nước bọt hoặc thức ăn thoát qua ống dẫn lưu ngực hoặc 
tình cờ phát hiện thấy một vùng cản quang giống như xẹp phổi hoặc 
hình một bóng hơi tách màng phổi khỏi thành ngực. 

Chụp thực quản có cản quang cho phép chẩn đoán chính xác được 
mức độ thương tổn. 

Dối với các trường hợp miệng nối thực quản bị bục không hoàn 

toàn nên cố gàng điểu trị bảo tổn. Dặ t ống thông qua miệng nối vào 
dạ dày dưới màn huỳnh quang nếu bệnh nhân chưa được đặ t ống 
thông thực quản. Tiếp tục hút dẫn lưu lổng ngực, dùng kháng sinh 
toàn thân và nuôi dưỡng tỉnh mạch hoàn toàn. Cũng có t hể mở 
thông dạ dày, đặ t ống thông qua môn vị để cho ăn. 

Nếu miệng nối bị bục hoàn toàn cần mổ l ạ i . Do ít có khả năng 
làm l ạ i miệng nối vì vậy nên dẫn lưu thực quản cổ, khâu lạ i đầu 
dưới, mở thông dạ dày để cho ăn và chờ đợi để tạo hình thực quản 
bằng đạ i t r àng ngang. 

2. Mềm khí quản 

Mềm khí quản là một biến chứng gây nên những rối loạn hô hấp 
sau mổ . Berỳamin đã gặp 20 bệnh nhân bị m é m khí quản trong số 
80 bệnh n h â n bị teo thực quản (25%) (1). Cần phải nghĩ đến mềm 

khí quản khi có các rối loạn vé hô hấp nhưng không t h ể cát nghĩa 

được bằng các tổn thương t ạ i phổi. Các hỉnh thái nhẹ có thể chỉ 
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biểu hiện bàng các cơn ho như t iếng chó sủa (2). Hỉnh thái nặng 
hơn biểu hiện bằng thở rít cả hai thì, khó thở, nhất là ở thì thở ra. 

Trong thực t ế ở nhiều bệnh nhân, không thể rút được ống nội 
khí quản sau mổ vì khi rú t ống bệnh nhân lập tức bị khó thở tím 
tái. 

Hai phương pháp cận lâm sàng được sử dụng để chẩn đoán mém 
khí quản là chụp ngực thẳng, nghiêng và soi khí quản. Soi khí - phế 

quản là xét nghiệm bất buộc để chẩn đoán m ề m khí quản (2). 

Dường kính trước sau của khí quản bị giảm trên phim chụp ngực 
tư t h ế nghiêng là dấu hiệu quan trọng để chẩn đoán mềm khí quản. 

Dường kính của khí quản phải giảm ít nhất là 50% mới có giá trị 
chẩn đoán. Tuy nhiên đây không phải là dấu hiệu đặc hiệu vỉ vẫn 
có t h ể gặp ỏ t rẻ em bình thường (2). 

Đối với các t h ể nhẹ nó i chung không cần can thiệp vì bệnh cổ 

t h ể thoái t r i ể n . Dối với các t h ể nặng cẩn đặ t nội khí quản và hỗ trợ 
hô hấp kéo dài. Các phẫu thuật can thiệp trực tiếp vào khí quản 
hoặc treo cung động mạch chủ vào xương ức để giảm đè ép vào bờ 
trước khí quản cũng đã được nhiều tác giả t iến hành (Ì , 14). 

3. Hẹp miệng nối 

Hẹp miệng nối có t h ể ở các mức độ khác nhau từ hẹp nhẹ cho 
đến chít hẹp hoàn toàn lòng thực quản. Các yếu tố gây hẹp miệng 
nối có t h ể là do miệng nối bị căng khi mổ , rò miệng nối sau mổ và 
do luồng t rào ngược dạ dày thực quản. Một số tác giả cũng thấy ti 
l ệ hẹp miệng nối có liên quan đến kỹ thuật khâu nối thực quản. Nối 
thực quản theo kỹ thuật của Haight có tỉ l ệ hẹp miệng nối cao hơn 
nối thực quản t ận - t ận một lớp (7). Biểu hiện lâm sàng chủ yếu là 

nuốt khó. Chụp thực quản có cản quang cho phép xác định mức độ 
hẹp. 

Diều trị nên bắt đẩu bằng nong thực quản. M ổ để cất nối lại 
thực quản được chí định nếu nong thực quản thất bại (ít nhất là sau 
6 tháng) (15) hoặc hẹp miệng nối có kèm theo rò thực quản - khí 
quản tái phát . 
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4. Rò khí quản -thực quản tái phát 

Rò khí quản - thực quản tái phát sau mổ là biến chứng ít gặp. 
Nguyên n h â n có t h ể là do rò miệng nối thực quản gây nhiễm t rùng 
hoại tử mỏm rò phía khí quản. 

Cấn phả i nghĩ đến rò khí quản - thực quản tái phát nếu bệnh 
nhân có các cơn ho hoặc ngạt thở khi bú hoặc có các ổ nhiễm t rùng 
ở phổi dai dẳng m à không cát nghĩa được bằng các thương tổn t ạ i 
chỗ. Chẩn đoán xác định bàng chụp khí - phế quản có cản quang. 

Da số các t rường hợp cần phải mổ l ạ i nhưng tỉ l ệ tử vong vẫn còn 
cao (15). 

5. Các biên chứng khác 

Rối loạn vận động của thực quản với các cơn nuốt nghẹn khi ăn 
xuất hiện ở khoảng 20% bệnh nhân sau mổ teo thực quản (9). Tr iệu 
chứng nuốt nghẹn giảm đi khi bệnh nhân lớn dẩn do t rẻ biết cách 

đối phố bằng ăn miếng ân nhỏ hơn, nhai kỹ hơn, nuốt thức ăn cùng 
một ngụm nước. 

Luồng trào ngược dạ dày thực quản xuất hiện ở khoảng 25% số 
bệnh nhân đã m ổ teo thực quản (3). 

Nên bắt đầu bằng điều trị bảo tồn như đối với các luồng t rào 
ngược dạ dày - thực quản nói chung. Cho trẻ nằm đầu cao, ăn làm 
nhiều lần, cố gắng cho ăn thức ăn đặc sớm. Sử dụng các thuốc nhằm 
làm tảng t rương lực của cơ thất thực quản dưới như Motil ium hoặc 
Primpéran. Chỉ định phẫu thuật để làm van chống t rào ngược khi 
điều trị nội khoa thất bại (ít nhất là sau 3 tháng) hoặc có các biến 

chứng như chảy máu thực quản, hẹp thực quản hoặc nhiễm t r ù n g 
hô hấp tái phát nhiều l ần . 

ố. Kết qủa 

Trước n ă m 1940, t rên toàn t h ế giới chỉ có 3 bệnh nhân bị teo 
thực quản sống sót (6) nhưng từ đó đến nay tỉ l ệ sống càng ngày 
càng t ăng cao. Tỉ l ệ sống chung của các bệnh nhân bị theo thực 
quản được m ổ t ạ i Bệnh viện t rẻ em hoàng gia Melbourne từ 1948 
đến 1977 là 73% (234 bệnh nhân) , trong đó tỉ l ệ sống cho nhóm A 
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là 93%, nhóm B là 73% và nhóm c là 45%. Một báo cáo khác từ 
bệnh viện trẻ em ở Los Angeles năm 1976 với 102 bệnh nhân tỉ lệ 
sống chung là 82% trong đó nhóm A sống 100%, nhóm B sống 96% 
và nhóm c là 43% (7). 

TÀI LIỆU THAM KHẢO 

1. Beiỳamin B. Cohen D.Glasson M. Tracheomalacia in 
association with congenital tracheo - esophageal íĩstular. 

Surgery 1976, 79: 504 - 510. 

2. Bondonny JN, Chatell JF. Tracheomalcia et 

tracheobronchomalacia. Pathologie thoracique v n i e Séminaire 

d'enseignement de chirurgie pédiatrique viscérale. Paris 1989: 

244-253. 

3. De Lorrimier AA. Harrison RH. Esophageal atresia: 

Embiyogenesis and management. Worl J Surg 1985, 

9:250-257. 

4. Jaubert de Beaiỹeu M . Atrésie de 1'eosephage. Dans: Pellerin 
D.ed. Technique de chirurgie pédiatrique. Paris: Masson; 1978: 
177-210. 

5. Malmíbrs G.Okmian L.End-to-end anastomosis in oesophageal 
atresia. Clinical application of experimental experiences. Kind 
Chirg 1985, 40:67-70. 

6. Myers NA. Aberdeen E. The esophageal atresia. In: Ravitch 
M M . Welch KJ, Beson CD, Aberdeen E. Randolph JG, eds. 
Pediatric Surgery, volum I.Chicago: Year book medical 
publisher; 1979: 446 - 468. 

7. Othersen HB. Esophageal lesions. In : Holder TM. Aschraít KW, 
eds. Pediatric Surgery. Chicago: Saunder company: 1980: 
253-382. 

8. Pohlson ÉC, Schaller RT, Tapper D.Improved survival with 
primary anastomosis in the low birth weight neonate with 
esophageal atresia and tracheoesophageal íĩstular. J Pediatr 

258 



Surg 1988, 23: 418-421. 

9. Orringer MB, Kirsh M M , Sloan H.Long term esophageal 

íunction following repair of esophageal atresia. Ann Surg 1977, 

186:436-441. 

10. Roberts KD. Congenital esophageal atresia and tracheo -

esophageal íistular. In : Nixon H H . ed. Operative surgery. 

Pediatric surgeiy. London: Buttervvorths; 1978:230-242. 

l i . Sigge W.Franz A. Anastomotic leak and recurrent fistula 

following operation of esophaseal atresia. Kind Chir 1985; 

40:71-74. 

12. Touloukian RJ, Pickett LR, Spackman T et al.Repair of 

esophageal atresia by end-to-side anastomosis and ligation of 

the tracheoesophageal íĩstula: A critical review of 18 cases. J 

Pediatr Surg 1974: 9:305-310. 

13. Nguyễn Xuân Thụ , Nguyễn Thanh Liêm. Phẫu thuật điều trị 
teo thực quản. Nhi khoa 1992, số 1: 35 - 40. 

14. Valla JS, Jauber de Beaiỳeu M.Place de la chirurgie 
réparatrice directe dans le traitement de la trachéomalacia de 
l'enfant. Chừ Pédiat r 1984; 25:265-269. 

15. Valayer J.Pathologie chrurgicale de 1'oesophage. Encycl Méd 
Chừ (Paris), Pédiatrie. Fasc. 4017 A{10} (9,1977). 

16. Watersen DJ, Bonham-Carter RE, Aberdeen E. Oesophageal 
atresia: tracheo-oesophageal fístular. A study of survival in 218 
infants. Lancet 1962; 1:819-823. 

259 



2 . T e o v à h ẹ p r u ộ t 

Teo và hẹp ruột là nguyên nhân quan trọng gây tác ruột ở trẻ 
sơ sinh. Teo ruột là hiện tượng tấc ruột bẩm sinh do bít tác hoàn 
toàn lòng ruột, chiếm 95%; còn hẹp ruột là bít tấc không hoàn toàn 
lòng ruột dẫn đến bán tấc ruột, chiếm khoảng 5% các trường hợp 
(1). 

Tỉ l ệ teo ruột non vào khoảng từ 1/330 đến 1/1500 t rẻ mới sinh 
còn sống. Tỉ l ệ mác bệnh giữa con trai và con gái gần bằng nhau 
(1,2). 

Cho đến n ă m 1950, t ỉ l ệ tử vong của bệnh khoảng 90% tuy nhiên 
đ ã giảm xuống đáng kể trong những n ă m gần đây nhờ vào các tiến 

bộ của gây mê hồi sức, kỹ thuật mổ và nuôi dưỡng tĩnh mạch (3). 

ì. LỊCH SỬ 

Goeller được cho là người đầu tiên mô tả teo ruột từ năm 1684. 
N ă m 1804, Voisin đã t i ến hành dẫn lưu ruột để điêu trị teo ruột. 
N ă m 1894, Wanitschek t i ến hành cất nối ruột để điều trị teo ruột 
n h ư n g không thành công. Tandler, năm 1900, đưa ra giả thuyết cho 

rằng teo ruột là do ruột đã không thông nòng trở l ạ i trong qua trình 
phá t t r i ể n bào thai. 

N ă m 1911, Fockens l ần đầu tiên đã t iến hành cát nối ruột thành 
công đ ể điểu trị teo ruột. 

Louw và Barnard (1955) bằng thực nghiệm đã chứng minh được 
rằng teo ruột là do các tai biến của mạch máu mạc treo xảy ra vào 
cuối thời kỳ phát t r i ển của thai trong tử cung (4,5). 

li. THƯƠNG TỔN GIÃI PHẪU BỆNH 

Teo và hẹp ruột có thể diễn ra dưới nhiều hình thái. Dã có nhiêu 
phân loại về teo ruột nhưng có l ẽ phân loại của Grosíeld cải tiến từ 
phân loại của Louw đã bao gồm được tấ t cả các hình thái của teo 
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và hẹp ruột. Tác giả chia teo ruột thành các loại như sau (1) (xem 
hỉnh 2.6). 

Loại ì: Teo ruột do màng ngăn niêm mạc. Thành ruột và mạc 
treo nguyên vẹn nhưng lòng ruột bị gián đoạn do một màng 
ngăn cấu tạo bàng niêm mạc của ruột ngăn cách. 

Loại li: Teo ruột theo kiểu đầu trên và đầu dưới nối với nhau 
bằng một dây xơ không có lòng. 

Loại IU: 
a- Teo ruột gián đoạn hoàn toàn. Hai đẩu ruột không dính với 

nhau, mạc treo bị khuyết như hình chữ V. 

b - Teo ruột gián đoạn có hình "vỏ táo", "đuôi lợn", hay "cây thông". 
Teo ruột thường cao gán góc Treitz. Mạc treo bị thiếu hổng 
lớn. Ruột dưới chỗ teo được nuôi dưỡng bởi một mạch máu 
mỏng mảnh xuất phát từ động mạch mạc treo t r à n g dưới, 
động mạch đại t r àng phải hoặc động mạch hồi - đạ i t ràng. 
Ruột dưới chỗ teo quấn quanh trục mạch máu tạo nên một 
hình dáng đặc biệt giống như vỏ táo gọt, đuôi lợn hay hình 
cây thông. 

Loại IV: Teo ruột ở nhiều vị trí khác nhau. 

Teo ruột có tỉ lệ gần bằng nhau giữa hóng tràng (51%) và hồi 
t ràng (49%) trong đó 31% là ở phía t rên hóng t ràng, 20% ở đoạn 
cuối hóng tràng, 13% ở đoạn t rên hồi t r àng và 36% ỏ đoạn cuối hồi 

tràng. Da số các trường hợp là teo một nơi, teo nhiều nơi chỉ chiếm 

tỉ lệ 6 - 20% (2,6). Trong 46 bệnh nhân của chúng tôi, 26 t rường 
hợp teo ở hóng tràng, 18 ở hồi t ràng, Ì ở cả hống và hồi t r àng và 
Ì ở đại t r àng (7). Quai ruột phía t rên chỗ teo thuồng dãn to gấp 4 
- 5 lần quai ruột phía dưới, thành dày, nhu động kém hoặc mất 

trương lực. ứ đọng ở đáu t rên là điểu kiện thuận lợi cho vi khuẩn 
phát t r i ể n nhanh chóng. Các quai ruột phía dưới chỗ teo có đường 
kính nhỏ bé, t hành mỏng, trong lòng chứa nhiều kết t h ể phân su 

rán. Đa số các t rường hợp là teo ruột đơn thuần nhưng cũng có một 
số t rường hợp trong mổ thấy có các tổn thương của viêm phúc mạc 
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thai nhi do xoàn ruột hoặc thủng ruột phối hợp. Chúng tôi đã gập 
3 t rường hợp teo ruột có kết hợp với các biểu hiện của viêm phúc 
mạc thai nhi (7). 

Hẹp ruột bẩm sinh có thể là do m à n g ngăn niêm mạc không hoàn 
toàn, có lỗ thủng ở giữa hoặc do một vòng xơ n á m trong lòng ruột 
bít t ác không hoàn toàn lòng ruột vẫn để cho một phán chất chứa 
trong lòng ruột thoát được xuống dưới. VỊ trí hẹp có thể ở hống hoặc 

hổ i t r àng . Dường kính quai ruột phía t rên và dưới chỗ hẹp thường 
không chênh nhau đáng kể, thành quai ruột phía trên không dày 
l ấ m . Nhìn phía ngoài thấy ruột thường bị thát thành một ngấn tương 
ứng với vị t r í hẹp. 
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HI. SINH BỆNH HỌC 

Giả thuyết về cơ chế gây teo ruột được đưa ra sớm nhất là của 
Tandler nám 1900. Tác giả cho rằng teo ruột giống như trong teo 
tá tràng, là do ruột đã không có khả năng thông nòng trở l ạ i trong 
qua trình phát t r i ển ở giai đoạn dây đặc (1). Tuy nhiên điểu này 
dường như không phù hợp bởi vì một số tác giả khác đã tìm thấy 
các di tích của vảy da, lông tơ và mật ở đoạn ruột phía dưới chỗ teo 
(8 9). Thai nhi bắt đầu t i ế t mật và nuốt nước ối từ tuần thứ l i , 
12 sau giai đoạn ruột thông nòng trở l ạ i khá lâu (6). 

Năm 1955, Louvv và Barnard đã t iến hành thực nghiệm bàng 
buộc mạch máu mạc treo ruột ở thai của chó. K i ể m tra ruột sau 10 
- 14 ngày, các tác giả đã thấy ruột bị teo với các hình thái khác 
nhau tương tự như những gì đã quan sát thấy t rên người (4, 5). 

Kết luận của Louw và Barnard đã được Santulli và Blanc (1961), 
Abrams (1968), và Roga (1975) khẳng định bằng các thực nghiệm 
trên thai của thỏ, cừu và chó (8, 10, l i ) . 

IV. TRIỆU CHỨNG VÀ CHẨN ĐOÁN 

Các biểu hiện chủ yếu của teo ruột bao gồm nôn ra dịch mật, 
bụng trưống và không ỉa phân su ngay từ ngày đẩu sau đẻ . Nôn ra 
dịch vàng hoặc xanh là t r i ệu chứng bao giờ cũng gập và có t h ể cũng 

là triệu chứng sớm nhất gây chú ý. Nôn xuất hiện sớm khi teo ở 
hóng t ràng và muộn hơn nếu teo ở hồi t ràng. 

Bụng trướng cũng là một dấu hiệu trung thành tuy nhiên mức 
độ khác nhau tùy theo vị t r í teo. Bụng trướng đều và trướng nhiễu 
nếu teo ở vị trí hổi t ràng, ngược lạ i bụng chỉ trướng ở phần t rên 
rốn còn vùng dưới rốn l ạ i phảng trong các trường hợp teo sát góc 

Treitz. 
Khi kích thích t hành bụng thường thấy các sóng nhu động của 

ruột. 
Tất cả bệnh nhân đều không ỉa phân su. Khi t hăm trực t r àng 

bằng ngón tay ú t thấy lòng trực t ràng nhỏ hẹp và không thấy có 
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phân su đen. Bệnh nhân có thể tự đi đại t iện ra một ít kết t hể nháy 
tráng, chác, lổn nhổn hoặc các kết t hể này có thể được tòng ra khi 
đật sông vào hậu mồn và bơm thụ t bàng nước muối sinh lý. 

Đa ố i là một dấu hiệu gợi ý trong chẩn đoán- teo ruột. De Lorimier 
thấy 24% các t rường hợp teo ruột có đa ối mà đa số là các trường 
hợp teo ở vị t r í quai hóng t r àng đầu tiên (2). Tác giả cũng thấy 32% 
số bệnh n h â n bị teo hóng t r à n g và 20% số bệnh nhân teo hói tràng 
có kèm theo vàng da, xét nghiệm thấy bilirubin gián tiếp tảng (2). 

Khác với teo ruột, các biểu hiện của hẹp ruột thường không điển 
hình. Các t r i ệ u chứng có t h ể xuất hiện sau đẻ từ vài ngày đến vài 

tuấn. Trẻ bị nôn ra mật , bụng t rưỏng nhưng vẫn ỉa phân su và 
phân vàng. Các t r i ệu chứng nhiều khi hết sau khi được điều trị 
kháng sinh, nhịn ăn và t ruyền dịch. 

Các dấu hiệu X quang 

Chụp bụng không chuẩn bị ỏ tư thế đứng thẳng đủ cho phép 
chẩn đoán teo ruột. Các t rường hợp teo ruột ở thấp thường thấy 
hình ảnh nhiều mức nước và hơi. Vị trí teo ruột tương ứng với quai 
ruột dãn có hỉnh mức nước - hơi lớn nhất. Teo ruột cao có số lượng 
các hình mức nước - hơi ít hơn; tập trung ở vùng trên rốn còn ở 
vùng dưới rốn không có hơi. Hình ảnh ba mức nước và hơi (một ở 
dạ dày, một ở t á t r à n g và một ở ruột non) thường là hình ảnh teo 
ruột sá t góc Treítz. 

T rên phim chụp bụng không chuẩn bị có thể thấy các đám vôi 
hóa, dấu hiệu của viêm phúc mạc phân su do thủng ruột ở thời kỳ 
thai nhi 

Chụp đại tràng có cản quang nhàm 3 mục đích: 

- P h â n biệt vị t r í tác ruột là ở đại t ràng hay ở ruột non 

- Đánh giá tỉnh t rạng của đại t r àng (trong teo ruột đại tràng 
thường teo nhỏ). 

- Xác định vị t r í của manh t ràng để phát hiện bất thường vé 
quay và cố định của ruột. 

Tuy nhiên, trong teo ruột không có chỉ định chụp lưu thông ruột 
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có cản quang. Chụp lưu thông ruột chỉ nên chỉ định cho các trường 
hợp hẹp ruột và đối với các trường hợp có triệu chứng không điển 
hình trên lâm sàng và t rên phim chụp bụng không chuẩn bị. 

Chẩn đoán phân biệt 

Nhiều nguyên nhân gây tắc ruột ở sơ sinh có biểu hiện lâm sàng 
giống với teo ruột vì vậy cần thận trọng trong chẩn đoán phân biệt. 

TẮC RUỘT PHÂN SU 

Tác ruột phân su là hiện tượng bít tắc lòng ruột do phân su đặc 
quánh gặp trong bệnh cảnh chung của xơ nang các tuyến ngoại t iế t . 

Vị trí tắc ruột thường là đoạn cuối hổi t ràng. Các biểu hiện lâm sàng 
gần giống như teo ruột tuy nhiên có một số chi t iết khác biệt: 

- Các tr iệu chứng có t h ể xuất hiện muộn hơn. 

- Sờ nắn hố chậu phải có t h ể thấy một quai ruột dãn chứa phân 
su. 

- Chụp bụng không chuẩn bị thấy hình mức nước - hơi không 
điển hình. Các hỉnh mức nước - hơi thường lõm xuống dưới 
thay vì nám ngang. 

- Vùng hố chậu phải có t h ể thấy hình ảnh lỗ chỗ, cản quang 
không đổng đều tương ứng với quai ruột tắc, dãn, chứa phân 
su. 

DI DẠNG v ô HẠCH ĐẠI TRÀNG BÁM SINH 

Có thể phân biệt được dị dạng vô hạch đại t r àng bẩm sinh bằng 
thăm trực tràng. Khi t h ă m trực t r àng thấy nhiễu phân su đen, sau 
khi thăm trực tràng, một số lượng lớn phân su được tống ra ngoài, 
bụng bệnh nhân xẹp xuống. Tuy nhiên khó phân biệt được các trường 
hợp dị dạng vô hạch toàn bộ đạ i t r àng và một phần hổi t ràng với 
teo ruột. 

TẮC RUỘT DO CÁC NGUYÊN NHÂN KHÁC 

Tấc ruột do xoắn trung tràng thường kèm với tắc tá t r àng do 
dây chằng Ladd. Bệnh cảnh tác ruột kèm ỉa máu và manh t ràng ở 
vi trí bất thường cho phép xác định chẩn đoán. Tác ruột do dính và 
dầy chàng hậu qua của viêm phúc mạc phân su do thủng ruột ở 
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thai nhi có t h ể được nghĩ tới nếu bệnh nhân có bệnh cảnh tác ruột 
kèm các vết vôi hóa t rên phim chụp bụng không chuẩn bị. Tuy nhiên 
hình ảnh các nốt vôi hóa cũng có t h ể nhìn thấy t rên phim chụp bụng 
của các bệnh nhân bị teo ruột do hậu qua của một xoàn ruột ở thai 
nhi. 

Cuối cùng nếu bệnh nhân có biểu hiện của một tấc ruột thấp cẩn 
chẩn đoán phân biệt với teo trực tràng. Thăm trực t ràng bàng ngón 
tay út là biện pháp quyết định chẩn đoán. 

V. ĐIỀU TRỊ 

ì. Chuẩn bị trước mổ 

Bệnh n h â n cần được ủ ấ m trong qua tr ình vận chuyển để tránh 

hạ thân nhiệt. Đặ t sông d ạ dày, hút dịch bàng máy hút hoặc bơm 
tiêm để làm xẹp dạ dày nhàm t ránh trào ngược dịch dạ dày vào 
đường hô hấp. Sông nên để lưu và hút cách quãng. 

Trước m ổ cần t i ến hành các xét nghiệm cần thiết như công thức 
máu, đếm số lượng t i ể u cầu, điện giải đổ, đo chất khí trong máu. 

Cho kháng sinh dự phòng trước mổ . Dặ t sông bàng quang để theo 
dõi số lượng nước t i ểu . 

Bồi phụ nước, điện giải và thảng bằng kiểm toan nếu có rối loạn. 

Trong t rường hợp viêm phúc mạc hoặc bụng trướng nhiêu, bát 
đấu t ruyền dịch bằng dung dịch plasma hoặc lactat ringer với tóc 
độ 20 ml/kg trong 30 phút. Nếu tấc ruột không có biến chứng thỉ 
t ruyền dịch với tốc độ l o ml/kg. Có thể tiếp tục truyền thêm lactat 

ringer hoặc plasma để duy trì huyết áp 50 mmHg và khối lượng 
nước t i ểu 1 - 2 ml/kg/giờ nếu thấy cần thiết. Truyền dịch duy trì 
được tiếp tục bằng dung dịch dextrose 10% pha trong dung dịch nưóc 
muối 0,25% (1). Nên cho vitamin K trước mổ một cách hệ thống. 

Thời gian hổ i sức trước mổ vào khoảng 4 giờ tuy nhiên nếu bệnh 
nhân có t ình t rạng viêm phổi nặng cẩn phải chờ đợi lâu hơn cho 
đến khi t ình t rạng viêm phổi cải thiện. 
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2. Kỹ thuật mổ 

Mục đích của phẫu thuật điều trị teo ruột là nhàm loại bỏ phần 
ruột mất chức năng và tái lập lạ i lưu thông của ruột một cách sinh 
lý nhất. 

CẮT VÀ NÓI RUỘT NGAY THÌ DẤU 

Cất và nối ruột ngay được chi định cho các trường hợp teo ruột 

không có biến chứng hoặc các trường hợp hẹp ruột. Dối với các 
trường hợp hẹp ruột, ký thuật mổ thường đơn giản. Tốt nhất là cắt 
bỏ đoạn ruột hẹp và nối hai đầu ruột theo kỹ thuật nối tận - tận. 

Dối vối các trường hợp teo ruột, kỹ thuật mổ phức tạp hơn nhiều 

vì phải tái lập lạ i lưu thông giữa hai đầu ruột có đường kính qua 
chênh lệch nhau. Nối trực t iếp đầu ruột dưới vào túi cùng của đoạn 
ruột trên chỗ teo là kỹ thuật đơn giản nhưng có tỉ l ệ biến chứng 
cao. Nhiêu tác giả đã nhận thấy do bị dãn và phì đại nên đoạn ruột 
phía trên không còn khả năng co bóp để đẩy các chất chứa đựng 
trong lòng ruột qua miệng nối sau mổ . Dịch bị ứ đọng làm dãn căng 
miệng nối và dễ bị bục. Cũng chính vì vậy kỹ thuật nối ruột bên -
bên, để nguyên túi cùng t rên đã được sử dụng rộng rãi trong thời 
gian đầu nhưng hiện nay đã bị bỏ vì tỉ l ệ biến chứng cao (12, 13). 
Trong loạt bệnh nhân của chúng tôi, 7/10 trường hợp nối ruột nhưng 
để lại nguyên vẹn túi cùng của đoạn ruột phía t rên đã bị bục miệng 
nối hoặc tác ruột do quai ruột phía t rên bị mất chức năng co bóp 
(7). 

Dể điều trị teo ruột hiện nay chúng tôi sử dụng một trong hai 
kỹ thuật mổ sau: 

- Cát đoạn ruột dãn phía trên và nối ruột đầu trên vói đầu dưới 
theo kỹ thuật nối tận-chéo. 

Mở bụng đường ngang trên rốn. Nhẹ nhàng đưa ruột non ra ngoài 
ổ bụng. K i ể m tra toàn bộ ruột từ t á t r àng đến trực t ràng. Xác định 
vị trí teo, khoảng cách từ chỗ teo đến góc hồi manh t ràng và góc 
Treitz. Xem xét các thương tổn phối hợp. Mở đầu ruột dưới bàng 
cắt ngang sát túi cùng, luồn một sông Nélaton nhỏ vào lòng ruột 
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rối bơm huyết thanh đẳng t rương để k iếm tra lưu thông và phát 
hiện các vị trí tác hoặc hẹp do m à n g ngăn phối hợp, đống thời đẩy 
hết các kết thể phân su rán chác ra ngoài, tạo điếu kiện cho lưu 
thông của ruột sau mổ tốt hơn. 

Cát đoạn ruột dãn phía t r ên đến nơi ruột có hỉnh dáng tương đối 
bình thường. Cát chéo ruột đẩu dưới bằng cát vát từ phía bờ mạc 
treo hướng vé phía bờ tự do. Cũng có t hể mở dọc thêm theo bờ tự 
do để mở rộng thêm kích thước đẩu dưới. Nối thanh cơ mạc với 
thanh cơ mạc mũi rời bằng chí 6/0 k im tròn. Tốt nhất là nối dưới 
kính lúp (hỉnh 2.7). Chúng tôi không mở thông dạ dày mà đặt một 
sông to vào dạ dày và lưu cho đến khi ra dịch trong. 

- Nối đàu trên với đầu dưới theo kỹ thuật tận - tận hoác tận -
chéo sau khi cát bỏ đoạn ruột dãn và tạo hình nhỏ bót dường kính 
của đoạn ruột phía trên. 

Các thỉ đáu t iến hành như t rên. Sau khi cắt bỏ đoạn ruột dãn 
tạo hình nhỏ bớt đường kính đoạn ruột t rên. Cát bớt một phẩn thành 
ruột đẩu trên theo chiều dọc phía bờ tự do dài khoảng 3 em. Tính 
toán sao cho sau khi khâu l ạ i , đoạn ruột t rên co' đường kính tương 
đương với đoạn ruột dưới. Khâu l ạ i ruột đẩu trên theo chiều dọc. 
Nố i ruột đầu trên với đầu dưới t ậ n - tận một lớp mũi rời, các mũi 

khâu ngoài niêm mạc (hình 2.8). 

Trước năm 1994, chúng tôi thường nối ruột theo kỹ thuật tận -
chéo tuy nhiên chúng tôi nhận thấy mặc dù đã cát vát đẩu dưới, 
kích thước giữa hai đầu ruột vẫn chênh lệch nhau và dễ bị hẹp khi 
nối. Từ năm 1994 đến nay chúng tôi t iến hành nối ruột tận - tận 
sau khi đã tạo hình nhỏ bớt đầu t rên . Cho đến nay - 12 trường hợp 
đã được mổ theo kỹ thuật này không có trường hợp nào bị biến 

chứng bục miệng nối. Một số tác giả chủ t rương cất hạn chế đấu 

t rên và tạo hình ngay quai ruột dãn (1). Đ ể bảo đảm nhu động và 
lưu thông ruột sau mổ tốt chúng tôi vẫn chủ t rương tạo hình ruột 
phía t rên sau khi đã cát bỏ đoạn dãn, thành dày, mất trương lực. 

KỸ THUẬT MỔ CÁC TRƯỜNG Hộp TEO RUỘT SÁT GÓC TREITZ 

MỔ các trường hợp teo ruột sát góc Treitz -có nhiêu khó khấn. 
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Hình 2.8. Nối ruột tận -
Hình 2.7. Nối ruột tận -chéo tận có tạo hình nhỏ bót 

đường kính đầu trên. 
Cách đơn giản nhất là để nguyên đầu t rên và nối tá - hóng t ràng 
tuy nhiên nguy cơ biến chứng cao như đã nêu ở t rên. 

Một số tác giả chủ t rương cắt bỏ túi cùng dãn cùng với đoạn 3 
và góc dưới của tá t r àng sau đó nối t á t r àng với hóng t r à n g (14). 
Kỹ thuật t iến hành như sau: 

- Giải phóng hoàn toàn góc Treitz bằng đường rạch dọc phúc mạc 
thành sau từ trái lên t rên gốc mạc treo, cất dây chằng Treitz (hỉnh 
2.9). 

- Cắt nửa bên phải dây chằng vị - đạ i t ràng, kéo góc phải của đại 
tràng xuống dưới cùng với một phần mạc treo đạ i t r à n g ngang. Bộc 
lộ toàn bộ tá t r àng nằm bên phải mạch máu mạc treo t r àng trên. 

- Rạch mạc treo bên phải cho đến t ận ruột thừa và tách mạc treo 
đại t r àng phải, đẩy vào phía trong. 

- Tiếp tục cất lá trái của góc mạc treo, bóc tách và giải phóng 
để đẩy được toàn bộ đại t r àng sang bên trái và ruột non nằm hoàn 
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toàn ở bên phải (hình 2.10) 
- Luồn và kéo hoàn toàn tá t r àng sang bên phải mạch máu mạc 

treo t r àng t rên (hình 2. l i ) . 
- Cắt đoạn tá - hóng t r àng bị dãn, mất t rương lực. Cán mở tá 

t r à n g k i ể m tra bóng Vater trước khi cất t á t r àng (hỉnh 2.12) 

- Nối t á - hóng t r àng t ận -chéo, tận - bên hoặc tận - tận sau khi 
tạo hình nhỏ bớt đường kính của tá t r àng (hình 2.13) 

DẪN LƯU RUỘT TẠM THÒI 

Dẫn lưu ruột được chỉ định cho các trường hợp teo ruột có kèm 
theo xoắn ruột, t ác ruột phân su hoặc có di chứng nặng của viêm 
phúc mạc phân su cũ. Trong điều kiện nước ta, dẩn lưu ruột cũng 

nên t i ến hành khi thiếu các phương t iện phẫu thuật sơ sinh, thiếu 

chỉ khâu thích hợp hoặc phẫu thuật viên chưa quen với kỹ thuật 
khâu nối ruột ở sơ sinh. 

Tuy có nhiều kỹ thuật dẫn lưu ruột nhưng chúng tôi sử dụng kỹ 
thuật dẫn lưu hai đầu ruột theo k iểu nòng súng sau khi cắt bỏ đoạn 
ruột dẫn phía t r ên vì đây là kỹ thuật đơn giản và hiệu qua. Sau khi 
dẫn lưu ruột từ ngày thứ bảy trở đi nên thường xuyên đặt sông vào 
hậu môn và bơm huyết thanh mặn đẳng t rương vào lòng ruột để 
ruột dãn nở t ố t hơn. Nếu bệnh nhân chịu đựng tốt có thể nói lại 
ruột sau 3 tháng, nếu bệnh nhân không chịu đựng được (vị trí dẫn 
lưu gắn góc Treitz) có t h ể mổ l ạ i sớm hơn. 

3. Chăm sóc sau mổ 

Sau m ổ bệnh nhân cẩn được t iếp tục ủ ấm để duy t r i thân nhiệt. 
Làm lạ i các xét nghiệm huyết sác tố, hematocrit, điện giải đổ và các 
chất khí trong máu để điều chỉnh nếu còn rố i loạn. Nuôi dưỡng tỉnh 
mạch hoàn toàn ít nhất trong 5 ngày đầu. Cần t ính toán để có thể 
cung cấp được khoảng 120 Kcal/kg/ngày. Sông dạ dày để lưu và hút 
cách quãng cho đến khi hút ra dịch trong. Từ ngày thứ 6 có thể bất 
đầu cho bú với số lượng t ăng dần nếu ra dịch trong ra từ sông dạ 

dày. 
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Hình 2.9. Giải phóng góc Treitz 

Hình 2.10. Giải phóng đại tràng phải và ruột non 
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Hình 2.11. Kéo tá tràng sang 
bên phải mạch máu mạc trèo 
tràng trên. 

Hình 2.12. Cắt đoạn tá 
tràng bị dãn 
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4. Biên chứng, từ vong sau mổ và kết qua lâu dài 

Nguyên nhân chủ yếu gây tử vong sau mổ là viêm phổi và các 
biến chứng có liên quan đến miệng nối. Các yếu tố có liên quan đến 

tỉ lệ biến chứng và tử vong bao gồm cân nặng lúc đẻ, đẻ non, t ình 
trạng viêm phổi trước mổ và các dị dạng phối hợp. 

Nixon và Tawes chia bệnh nhân thành ba nhóm dựa vào cân 
nặng và các dị tậ t phối hợp (13): 

- Nhóm A: Cân nặng khi đẻ t rên 2500g - không có các dị t ậ t 
quan trọng phối hợp. 

- Nhóm B: Cân nặng khi đẻ 1800g-2500g hoặc phối hợp có các 
dị tật ở mức độ trung bình. 

- Nhóm C: Cân nặng khi đẻ dưới 1800g và/hoặc phối hợp có các 
dị tật nghiêm trọng. 

Nhóm c có tỉ lệ sống là 32%, nhóm A và B có tỉ l ệ sống là 81%. 
Tỉ lệ sống cũng khác nhau theo vị trí teo. 60% bệnh nhân nhóm A 
và B bị teo hống t ràng cao sống sau mổ trong khi đó tấ t cả bệnh 

nhân nhóm c đều chết. Dối với các bệnh nhân có vị trí teo ở 1/3 
giữa ruột non, 82% trong nhóm A và B, và 32% trong nhóm c còn 

sống. Dối với các bệnh nhân bị teo đoạn cuối hồi tràng, 100% ở nhóm 
A và B và 50% ở nhóm c còn sống sau mổ . Tỉ l ệ sống sau mổ ngày 
càng cao trong những n ăm gần đây (xem bảng 1) (1). 

Trong 46 bệnh nhân của chúng tôi có 28 trường hợp tử vong 
(60,8%) (7) các nguyên nhân tử vong bao gồm: 

- Bục miệng nối: l i 

- Suy hô hấp: 10 

- Tác ruột do dính hoặc hẹp miệng nối: 5 

- Viêm ruột hoại tử : Ì 

- Chảy máu nhiễu phủ tạng: Ì 
Trong số 12 bệnh nhân gần đây được mổ theo kỹ thuật nối t ận 

- tận cắt đoạn dãn và tạo hình nhỏ bốt đầu t rên chỉ có Ì t rường 
hợp tử vong do viêm phổi. 
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Bảng 1. Ti lệ sống sót trong teo ruột non (tinh theo %) 

^ \ ^ r í t e o Hống tràng 
Tác giả 

Giũa ruột non Hói tràng Tính chung cho 
các vị trí 

Louw (1966)» - - - 94 
de Lorimer và CS(1969) 58 - 75 68 
Nixon và Tawes (1971) 35 65 77 62 
Grosteld(1976) 92 - 92 92 
Martin và Zerella«(1976) - — - 100 

* Vị trí teo không xác định 

Chúng tôi đ ã theo dõi kết qủa lâu dài sau mổ cho 12 bệnh nhân 
bệnh n h â n ít nhất trong 24 tháng và dài nhất trong 8 năm 3 tháng. 
K ế t qua cho thấy 12 bệnh nhân có cân nặng đạt chuẩn so với cân 
nặng t rung bình của t rẻ em cùng lứa tuổi , l i bệnh nhân có chiêu 
cao đạt chuẩn và chỉ có Ì t rường hợp có chiều cao thấp hơn so với 
chuẩn, 10 bệnh nhân có huyết sác tố đạt chuẩn, chỉ có 2 bệnh nhân 
có huyết sắc t ố thấp, 8 bệnh nhân được xét nghiệm protein máu đêu 
có giá t r ị bình thường. Chụp lưu thông ruột t iến hành ở 5 bệnh nhân 
đều thấy thuốc cản quang lưu thông bình thường. 

K ế t qua theo dõi lâu dài cho thấy các bệnh nhân đã mổ teo ruột 
nếu không có hội chứng ruột ngấn đều có khả năng phát triển thể 
chất bình thường như các t rẻ khác. 
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3 . T ắ c t á t r à n g 

Tác tá t r àng là một bệnh lý tương đói hiếm gặp. Bệnh chiếm tỉ 
lệ từ 1/10.000 đến 1/40.000 t rẻ mới sinh (1,2). Bệnh không có tỉ lệ 
khác nhau giữa con trai và con gái (3). Tác tá t ràng có thể do teo 
tá t ràng (lòng tá t r àng bị tác hoàn toàn hoặc bị gián đoạn) hoác do 
hẹp tá t ràng (lòng t á t r àng bị bít tác không hoàn toàn). 

Tác tá t r àng có t h ể do các nguyên nhân từ bên trong (do màng 
ngăn, do teo t á t ràng) hoặc do các nguyên nhân từ bên ngoài (tác 
tá t r àng do dây chằng, do dị dạng mạch máu, do tụy nhẫn). 

ì. LỊCH SỬ 

Tác tá tràng đã được Candler báo cáo "lần đầu tiên năm 1733. 
Năm 1916, Ernst lẩn đầu tiên đã t i ến hành phẫu thuật thành công. 
Từ đó đến nay ngày càng có nhiều bệnh nhân được cứu sống và tử 
vong hiện nay chủ yếu là do các dị t ậ t phối hợp (1). 

li. SINH BỆNH HỌC VÀ GIẢI PHAU BỆNH 

/. Tắc tá tràng từ bền trong 

Teo tá tràng. Teo t á t r à n g có t h ể do màng ngân niêm mạc toàn 
bộ, do teo tá t r à n g t hành dây xơ hoặc teo gián đoạn tá t ràng (hỉnh 
2.14). Trong teo tá t ràng, t á t r à n g phía t rên dãn to, thành dày, tá 
t ràng phía dưới nhỏ hẹp, ruột non cũng rấ t nhỏ. 

Hẹp tá tràng do m à n g ngăn niêm mạc có lỗ . Tá t ràng được ngăn 
cách bởi một m à n g ngăn do niêm mạc tạo nên nhưng màng ngàn 
vẫn có một lỗ ở giữa đ ể cho một phấn dịch tá t ràng có the thoát 
được xuống dưới (hình 1). Màng ngăn có t hể nằm ngang ở vị trí 
được tạo thành nhưng cũng có t h ể bị thúc và đẩy dần lọt xuống 
đoạn tá t ràng phía dưới nơi hình thành nên màng ngăn. 

Đa số các t rường hợp tác t á t r à n g từ bên trong có vị trí tắc ở 
phía dưới bóng Vater (trên 90%) (2). 
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Hình 2.14. Teo và hẹp tá tràng 
A: Teo do màng ngăn hoàn toàn; 
B: Teo cách nhau bằng dây xơ; 
C: Teo gián đoạn hoàn toàn 
Di ỉ Hẹp do màng ngăn niêm mạc có lỗ 
D2: Hẹp tá tràng có màng ngăn niêm mạc bị đay xuống dưới 
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Tắc t á t r àng từ bên trong được cho là do những khuyết tậ t trong 
qua t r ình phát t r i ển của tá t r àng trong thời kỳ bào thai. Năm 1903, 
Tandler đã cho rằng teo tá t r àng là do niêm mạc của ruột tăng sinh 
và đã không thông nòng trở l ạ i (1). 

Qua t r ình tảng sinh t ế bào làm cho lòng ruột bị bít tác hoàn toàn 
vào tuần lễ thứ 5 - 6 của thời kỳ bào thai nhưng nhờ qua trình 
không bào t iếp theo đó m à lòng ruột thông trở l ạ i . Qua trình này 
xảy ra từ tuần lễ thứ 8 đến tuần l ễ thứ le . Những sai sót trong qua 
t r ình đó gây nên teo hoặc hẹp tá t ràng . 

Teo t á t r àng cũng có t h ể do các tai biến của mạch máu nuôi 
dưỡng tá t ràng, do xoắn ruột hoặc lồng ruột sớm trong thời kỳ phôi 
thai (2). 

2. Tắc tá tràng từ bên ngoài. 

Tác t á t r à n g từ bên ngoài có t h ể do tụy nhẫn, do dây chằng hoặc 
do bị chèn ép bởi các mạch máu bất thường. Ngoài ra cũng đã có 
thông báo về tác tá t r àng do t á t r àng đôi, tuy hiếm gặp (2,10). 

TẮC TÁ TRÀNG DO TỤY NHẪN 

Tắc t á t r àng do tụy nhẫn là hiện tượng tá t ràng bị bao bọc và 
chèn ép ở xung quanh bôi tổ chức của" tụy giống như ngón tay bị 
bao bọc xung quanh bởi một chiếc nhẫn (hình 2.15). Tụy nhẫn được 
hỉnh thành là do khuyết t ậ t trong qua trình hình thành tụy ở thời 
kỳ bào thai. Bỉnh thường tụy được hình thành từ hai phấn: phấn 
bụng nằm ở bên phải t á t r àng và phẩn lưng nằm ở bên trái tá tràng. 
Trong qua t r ình phát t r iển , mầm bụng phải quay 180° sang bên trái 
tá t ràng, hòa với phần lưng để hình thành tụy vĩnh viễn. Tụy nhẫn 
được hình thành khi phẩn tụy bụng vẫn nằm nguyên ở bên phải tá 
t r à n g và bị kéo quanh tá t r àng hòa vào phẩn chính của tụy lưng 
(1). 

Tụy nhẫn được Tiedemann mô tả l ần đầu tiên năm 1818 (4). 
N ă m 1905, Vadal l ấn đầu tiên đã t i ến hành điều trị tụy nhẫn bằng 
nối dạ dày với ruột non (5). 

Gần đây có nhiêu ý kiến cho rằng tụy nhẫn không phải là nguyên 
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nhân chính gây tắc tá t ràng vì: 
- Trong mọi trường hợp tụy nhẫn đểu có teo hoặc hẹp tá t r àng 

do màng ngán kèm theo. 
- Cát tụy nhẫn không làm hết tắc tá tràng. 
Chính vỉ vậy có tác giả đã đề nghị dùng thuật ngữ "tác tá t r àng 

cò kèm theo tụy nhẫn" thay cho thuật ngữ "tác tá t r àng do tụy nhẫn" 
(2). 

TẮC TÁ TRÀNG DO DÂY CHẰNG 

Tắc tá t ràng do dây chằng Ladd là nguyên nhân thường gặp nhất 
trong tác tá t r àng do các loại dây chằng được Ladd mô tả l ần đầu 
năm 1932 (6). Tắc tá t ràng do dây chằng Ladd là hậu qua của qua 
trình quay và cố định bất thường của ruột. Do những l ầ m lỗ i trong 
qua trình quay và cố định của ruột nên manh t ràng thường nằm ở 
hạ sườn phải, một dây chằng (thực chất là một dải phúc mạc) đi từ 
manh t ràng dính vào thành bụng chẹt ngang qua tá t ràng . 

Tác tá t ràng cũng có t h ể do các dây chằng phát sinh sau thủng 
ruột ở thai nhi (2). 

TẮC TÁ TRÀNG DO KÌM ĐỘNG MẠCH 

Tác tá t ràng do kìm động mạch được Rokitansky mô tả l ần đẩu 
tiên năm 1861 và từ đó đến nay nhiều trường hợp khác đã được báo 
cáo (7). Bình thường đoạn ba của tá t r àng chạy ngang qua cột sống 
nằm trong một kìm của hai động mạch: phía sau là động mạch chủ 

bụng, phía trước là động mạch mạc treo t r àng t rên. Động mạch mạc 
treo t r àng t rên tạo với động mạch chủ bụng một góc 45° - 60° (hình 

2.16) (1,7). Động mạch mạc treo bị che phủ hoàn toàn bởi tổ chức 
mỡ và hạch bạch huyết. 

Khi góc tạo thành giữa động mạch mạc treo t r à n g t rên và động 
mạch chủ bị hẹp lạ i , thì t á t r à n g sẽ bị chèn ép giữa hai động mạch 
như bị chiếc kìm cặp lạ i và gây tác. 

Góc giữa hai động mạch hẹp lạ i có t h ể do tá t r àng chạy ngang 
qua cột sống ở vị trí cao hơn bình thường hoặc do động mạch mạc 
treo tách từ động mạch chủ thấp hơn vị trí bình thường (8). Góc 
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giữa hai động mạch cũng có t hể thu hẹp khi lớp mỡ nằm giữa hai 
động mạch trở nên qua mỏng trong các t rường hợp bị gáy sút nhanh 
hoặc cột sống bị kéo dài đột ngột trong qua tr ình điêu trị gù, vẹo 
cột sống (7, 8). 

Tuy nhiên trong các bệnh nhân của mình Burrington nhận thấy 
vị trí tá t r àng bị chèn ép thường là ở bên phải cột sóng trong khi 
đó động mạch mạc treo lạ i xuất phát từ động mạch chù bụng hơi 
lệch bên trái cột sống. Chính vì vậy tác giả cho r àng tá t ràng bị chèn 
ép là do mạc treo bị gán t rên một diện rộng lên các nếp gấp phúc 
mạc và sau phúc mạc đã hình thành nên một mạc treo cứng rán 
mà tá t r àng phải chui qua để đến góc Treitz (7). 

TẮC TÁ TRÀNG DO TĨNH MẠCH CỬA TRƯỚC TÁ TRÀNG 

Tác t á t r àng do tĩnh mạch cửa trước tá t r àng là một dị tật hiếm 

gặp, được Knight mô tả lần đầu tiên n ă m 1921 (9). 

Trong thời kỳ bào thai, máu ngoài bào thai được dẫn vé xoang 
t ĩnh mạch bởi hai tĩnh mạch rốn và hai t ĩnh mạch noãn hoàng. Một 
số vòng nối giữa hai tĩnh mạch noãn hoàng bị tác và teo đi nhưng 
một số vẫn tổn t ạ i tạo nên đường đi của tỉnh mạch cửa vinh viễn 

.75. Tắc tá tràng do tụy nhẫn Hình 2.16. Tắc tá tràng do kim 
động mạch 

280 



Xem hỉnh 2.17, hướng mũi tên). VỊ trí cuối cùng được xác định khi 
ruột quay. 

Tỉnh mạch cửa trước tá t ràng có thể do: 

- Các vòng nối giữa hai tỉnh mạch noãn hoàng bị tác bất thường. 
- Có bất thường trong qua trình quay của ruột: đảo lộn vị trí của 

dạ dày và tá t r àng (2) 

Xođ/7ỷ ///?/> fí?ỡc/? 

7?/?/ì /nóc/) 
rân /oZ»ai 

ÌN/ 
Tình mạc/ỉ/ĩ ưỡn 

~J . p ế 
Tình mscò cua frứdc 
fá tráng 

Hình 2.17. Tinh mạch cùa trước tá tràng 
3. Các dị tội phố ì hợp 

70% tác tá t r àng từ bên trong có dị t ậ t phối hợp, trong khi đó 
chỉ có 27% tác t á t r àng từ bên ngoài có các dị t ậ t khác kèm theo 
( l i ) . 

Các dị tậ t phối hợp được sắp xếp theo t ần suất xuất hiện giảm 
dần như sau (2). 

- Tổ chức tụy lạc chỗ vào ruột non 
- DỊ dạng đường mật 

- Dị t ậ t t i m mạch 

- Teo thực quản 

- Rò thực quản - khí quản 
- u bạch huyết của mạc treo 
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- Túi thừa Meckel 
- Bàn chân khoèo 
- Bàn tay và chân nhiêu ngón 
- DỊ t ậ t hậu môn - trực t ràng. 

IU. TRIỆU CHỨNG VÀ CHẨN ĐOÁN 

1. Tắc lá tràng 

Bệnh cảnh của tác t á t r àng là các biểu hiện điển hình của một 
hội chứng tác ruột sơ sinh. Bệnh nhân nôn sớm ngay sau khi đẻ; 
90% các t rường hợp t r iệu chứng nôn xuất hiện ngay trong ngày đẩu 

tiên (2). Da số các trường hợp bệnh nhân nôn ra mật, riêng các 
t rường hợp tác t r ên bóng Vater bệnh nhân chỉ nôn ra dịch trong 
hoặc ra sữa. Các t rường hợp này thường bị chẩn đoán muộn vì dễ 
nhầm với các bất thường ở dạ dày mà ít nghi đến tấc tá tràng. 

Khám bụng thấy các biểu hiện của tác ruột cao với bụng vùng 
t r ên rốn chướng vừa phải còn vùng dưới rốn xẹp. Khi kích thích có 
t h ể thấy sóng nhu động của dạ dày. 

Bệnh n h â n có t h ể chậm ỉa phân su, không có phân su nhưng 
cũng có t h ể có phân su bình thường. 

Chần đoản X quang. Chụp bụng không chuẩn bị tư thế đứng 
thẳng và nghiêng đủ xác nhận chẩn đoán, cũng có thể cho bệnh 
n h â n n ằ m ngửa và chụp tư t h ế nghiêng nếu cấn thiết. 

Hình ảnh đặc hiệu của tác tá t ràng là hỉnh hai mức nưóc và hơi. 
một ở dạ dày (dưới hạ sườn trái, ở bên trái cột sống), một ờ tá tràng 
(vùng dưới gan, ở bên phải cột sống) (hình 2.18). 

Các quai ruột do không có hơi nên phấn bụng còn lạ i có màu 

xám. 
Nếu hình ảnh hai mức nước và hơi không điển hình thi nên bơm 

vào dạ dày khoảng 30 mi - 50 mi không khí sau đó rút sông dạ dày 
r ồ i mới chụp. Hình ảnh hai mức nước và hơi thường xuất hiện TÔ 
sau khi bơm hơi, khi đã thấy hình ảnh hai mức nước và hơi không 
cần phải chụp lưu thông ruột có bơnutìuốc cản qiuang vào dạ dày 
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Hình 2.18. Hình ảnh hai mức nước và hơi 
2. Hẹp tá tràng 

Hẹp tá tràng có thể biểu hiện bời một bệnh cảnh tắc ruột ỏ sơ 
sinh 

- Nôn ra mật có thể xuất hiện muộn sau khi đẻ. 

- Phân su hầu như bao giờ cũng bình thường 

- Hình ảnh X quang: có hình hai mức nước hơi điển hình ở dạ 
dày và tá t ràng nhưng vẫn có hơi ở các quai ruột non. 

Trong trường hợp nghi ngờ có t h ể chụp lưu thông ruột để xác 
nhận chẩn đoán. 

Hẹp tá tràng cũng có thề biểu hiện bời một bệnh cảnh không điền 

hình và muộn 

Bệnh có thể biểu hiện ở sơ sinh nhưng cũng có thể xuất hiện ở 
các trẻ lớn hoặc thậm chí ở người lớn. Trên y vãn t hế giới đã 37 
trường hợp bệnh biểu hiện từ 16 tuổ i đến 78 tuổ i được báo cáo (2). 

Biểu hiện lâm sàng vẫn là nôn nhưng xuất hiện muộn và không 
phải bao giờ cũng nôn ra mật . 
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Bệnh cũng có t hể biểu hiện do các biến chứng như tác màng 
ngán niêm mạc do bã thức ăn hoặc xoắn trung t r àng (12). 

Chụp tá t ràng có cản quang hoặc quan sát lưu thông của thuốc 
dưới màn huỳnh quang là biện pháp để xác nhận chẩn đoán. 

3. Chẩn đoán phân biệt 

Bệnh nhân nôn ra dịch trong hoặc ra sữa. 
Khi bệnh nhân nôn ra dịch trong hoặc ra sữa cần chẩn đoán phân 

biệt với tác môn vị do màng ngăn niêm mạc có lỗ hoặc hẹp phì dại 
môn ui. 

Tắc môn vị do màng ngăn thường cũng có biểu hiện nôn sớm 
ngay sau khi đẻ nhưng trên phim chụp bụng không chuẩn bị thấy 
dạ dày dãn và chỉ có một mức nước - hơi ở dạ dày. 

Hẹp phỉ đạ i môn vị có thể biểu hiện các t r iệu chứng ở sơ sinh 
tuy nhiên thường có một khoảng thời gian không có triệu chứng kể 
từ khi đẻ đến lúc nôn. Khám bụng sờ thấy khối u cơ, siêu âm và 
nếu cần có thể chụp dạ dày có cản quang để xác định chắn đoán. 

Bệnh nhân nôn ra dịch mật. 

Bệnh nhân nôn ra dịch mật cẩn phải chẩn đoán phân biệt với teo 
hông tràng và nôn do các nguyên nhân khác như do viêm phúc mạc. 
Teo hống t r àng thường có ít nhất từ ba mức nước - hơi trở lên trên 
phim chụp bụng không chuẩn bị. Trong các trường hợp viêm phúc 
mạc, bụng thường chướng đêu chứ không có biểu hiện lõm vùng 
dưới rốn như trong tắc tá t ràng. 

rv. ĐIÊU TRỊ 

/. Chuẩn bị trước mổ 

Trước mổ cần sử dụng các biện pháp duy trì thân nhiệt, bổi phụ 
l ạ i nước điện giả i và t hăng bằng k i ềm toan dựa theo kết qua xét 

nghiệm. Đặ t lưu sông dạ dày và hút cách quãng để chống trào ngược. 
Cho kháng sinh phổ rộng để chống nhiễm khuẩn, tiêm vitamin K. 

Nếu bệnh nhân không có viêm phổi, thời gian chuẩn bị nên từ 4 
giò đến 6 giờ nhưng nếu bệnh nhân có viêm-phổ i nặng cấn chờ đợi 
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đến lúc tỉnh t rạng viêm phổi cải thiện mới t iến hành phẫu thuật. 

2. Phẫu thuật 

Gây mê nội khí quản. Vào ổ bụng bàng đường ngang dưới sườn 
phải. Cấn phải đánh giá toàn bộ tình trạng tá tràng, ruột non và 
đại t ràng bao gồm các bước sau: 

- K i ể m tra xem có hay không các tình trạng như xoàn trung 
tràng, mạc treo chung, quay và cố định bất thường của ruột, dây 
chằng Ladd hoặc các dây chằng khác, teo ruột ở các vị trí khác. 

- Kéo gan lên t rên để bộc lộ phần dãn nhất của tá t ràng và bóc 
tách tá t ràng cho đến mạc treo đại t ràng ngang. 

- Giải phóng góc đạ i t r àng phải, kéo đại t ràng ngang xuống dưới, 
phẫu tích bộc lộ toàn bộ tá t ràng nằm ở bên phải cuống mạch mạc 
treo t ràng trên. 

- Giải phóng và kéo toàn bộ ruột sảng trái để bộc lộ toàn bộ đoạn 
3 và đoạn 4 của tá t ràng. 

CÁC KỸ THUẬT M Ổ 

iVốí tá - tá tràng 
Nối tá - t á t r àng thường được chỉ định cho các t rường hợp tác 

tá t ràng ỏ D Ị hoặc D 2 hoặc tụy nhẫn. Nối trực tiếp tá t r àng với tá 
tràng hai lớp bàng chỉ 6/0 tiêu chậm (Vicryl, Maxon hoặc PDS). Cũng 

có thể tạo hình nhỏ bớt đường kính đẩu trên và nối t ận - t ậ n với 
đầu dưới (hình 2.19). 

Nối tá - hổng tràng 
Nối phần dãn thấp nhất của tá t r àng với phần cao nhất của hóng 

tràng qua mạc treo đạ i t r àng ngang được chì định cho hầu hết các 

trường hợp tắc t á t ràng, đặc biệt khi vị trí tác ở D 3 và D 4 (hình 
2.20). 

Cất dày chằng Ladd va tải rộng mạc treo chung 
Khi có tác t á t r à n g do dây chàng Ladd cần phải cát bỏ dây chằng 

Ladd và t ả i rộng mạc treo chung (hình 2.21 và hình 2.22). Giả i 
phóng và để cho đạ i t r à n g hoàn toàn ở bên trái, ruột non ở bên phải. 
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Hình 2.21. Dây chằng Ladd và Hình 2.22. Tài rộng mạc ơeo dung 
cắt dây chằng Ladd 



Cắt ruột thừa và cố định đại t ràng vào thành bụng góc lách để t ránh 
xoắn trung tràng. 

Nếu bệnh nhân tác tá t r àng do dây chằng đơn thuần chỉ cấn cất 
dây chàng. Khi bệnh nhân có tá t r àng đôi cần cất tá t ràng phụ. 

Trong mọi trường hợp trước khi t iến hành khâu nối, nên đặ t một 
ống thông qua đẩu dưới bơm nước để kiểm tra lưu thông của ruột 
ở phía dưới. 

Một số tác giả chủ t rương mở thông dạ dày để t ránh căng dãn 
cho tá t ràng phía trên miệng nối (1,13,14) nhưng chúng tôi chỉ đặ t 
một sông lưu ở dạ dày cho đến khi ra dịch trong. 

3. Chăm sóc sau mổ 

Sau mổ bệnh nhân cần t iếp tục duy trì thân nhiệt. Hút sông dạ 
dày cách quãng. Bồi phụ nước, điện giải và nuôi dưỡng t ĩnh mạch 
cho đến khi sông dạ dày ra dịch trong và bệnh nhân đi đại t iện được. 
Rút sông dạ dày và bát đầu cho bệnh nhân uống nước đường và sau 
đó cho bú với số lượng t ăng dần. 

4. Kết qua 

Tỉ lệ tử vong của các bệnh nhân được mổ ở thời kỳ sơ sinh phụ 
thuộc vào cân nặng lúc đẻ và các dị t ậ t phối hợp. 

Năm 1966, Young đã chia các bệnh nhân tấc tá t r àng ở sơ sinh 
thành ba nhóm như sau (14): 

- Nhóm A: Cân nặng lúc đẻ t rên 2,5 kg, không có các dị t ậ t nặng 
kèm theo. 

- Nhóm B: Cân nặng 2 - 2,5 kg nhưng không có các dị t ậ t nặng 
và các bệnh nhân có cân nặng lúc đẻ t rên 2,5 kg nhưng có 
các dị t ậ t nặng kèm theo. 

- Nhóm C: Cân nặng dưới 2 kg hoặc cân nặng 2 - 2,5 kg nhưng 
có các dị t ậ t nặng kèm theo. 

Tỉ lệ tử vong cho nhóm A là 5%, nhóm B là 32% và nhóm c là 94%. 
Tỉ lệ tử vong chung cho các bệnh nhân bị tác tá t ràng đã được 

mổ tạ i Viện bảo vệ sức khỏe t rẻ em H à Nội từ năm 1977 đến 1983 
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là 52,6% (3). 

Với các t iến bộ vé gây mê và hổi sức, tỉ lệ tử vong hiện nay giảm 
xuống đáng kể và chủ yếu là do các dị t ậ t phối hợp. Ti lệ tử vong 
chung trong số 138 bệnh nhân sơ sinh được Bailey và cộng sự báo 
cáo n ăm 1993 chỉ là 7% (10). 

5. Két qìía tâu dài 

Mặc dù tỉ l ệ tử vong giảm xuống đáng kể nhưng diễn biến lầu 
dài của các bệnh nhân đã mổ tắc tá t ràng có nhiều rối loạn. 

N ă m 1988, Kokkonen và cộng sự công bố kết qua theo dối 41 
bệnh nhân đã được mổ tắc tá t r àng trong vòng 1 5 - 3 5 năm (trung 
bình là 22 năm) cho thấy kết qua như sau: 

Vè lăm sàng 28 bệnh nhân không có biểu hiện gì đặc biệt lo 
bệnh nhân phả i nằm viện vài lần vì các rối loạn tiêu hóa, 3 bệnh 
nhân bị đau bụng dữ dội trọng đó có Ì bệnh nhân bị loét tá tràng. 

Chụp dạ dày tá tràng cho thấy chi có 2 bệnh nhân có các biểu 
hiện binh thường, 2 bệnh nhân có thoát vị qua khe thực quản, 3 
bệnh nhân bị viêm dạ dày, 12 bệnh nhân có trào ngược từ tá tràng 
vào dạ dày, 16 bệnh nhân có dãn nhẹ tá tràng, 9 bệnh nhân có dãn 
rấ t rộng t á t ràng, 8 bệnh nhân có nhu động tá t ràng giảm, 5 bệnh 
nhân có thức ăn chậm tiêu qua tá tràng, 3 bệnh nhân có hẹp nhẹ 
lòng tá t ràng, 9 bệnh nhân có túi cùng tá tràng, bã thức ăn ở tá 
t r àng ở 2 bệnh nhân và Ì bệnh nhân có polyp ở t á t ràng (15). 

Các kế t qua t rên cho thấy cần phải tiếp tục theo dõi các bệnh 
nhân sau mổ tác tá t ràng. 
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4 . T ắ c r u ộ t p h â n s u 

Tác ruột phân su (meconium ileus) xảy ra với tỉ lệ 10/100 trẻ sơ 
sinh bị bệnh nhẩy quánh (mucoviscidose) trong khi đó bệnh nháy 
quánh chiếm t ỉ l ệ Ì - 7/1.000 t rẻ sơ sinh (1). Mặc dù tác ruột phân 
su không do bệnh nhầy quánh đã được báo cáo (2,3,4) nhưng ngày 
nay nhiễu tác giả đê nghị chi dùng thuật ngữ "tác ruột phản su" cho 
các bệnh n h â n có các tiêu chuẩn sau (1,5): 

- Tấc hoàn toàn ruột non do phân su đặc quánh bất thường lấp 
đầy lòng ruột. 

- Vị tr í tắc ở đoạn cuối hồi t ràng. 

- Bệnh cảnh biểu hiện ngay sau khi sinh. 

- Có kèm theo bệnh nhầy quánh. 

ì. LỊCH SỬ 

Landsteiner là người đầu tiên đã báo cáo một trường hợp tắc ruột 
ở sơ sinh do phân su có kèm theo các biểu hiện bệnh lý của tụy. 
Fanconi nấm 1936 đà đề nghị dùng thuật ngữ "xơ hóa nang tụy" để 
mô tả sự kết hợp giữa thiểu năng tụy với các thương tổn của phổi. 
N ă m 1944, Farber đã khẳng định trong tắc ruột phân su, phân su 
đặc quánh là do tụy không t iế t ra các sản phẩm ngoại tiết. 

N ă m 1948, Hiatt và Wilson đã mổ chữa thành công trường hợp 
tấc ruột phân su đầu tiên. Từ đó đến nay nhiều trường hợp khác 
cũng đã được phẫu thuật thành công bàng nhiều kỹ thuật mổ khác 
nhau (1,5,6,7,8,9,10,11). 

N ă m 1969, Noblett đã báo cáo 5 trường hợp điều trị bảo tổn 
thành công bằng thụ t Gastrograíĩn (12). 

li. SINH BỆNH HỌC 

Bệnh xơ hóa nang hay bệnh nhầy quánh là bệnh di truyền lận 

qua nhiễm sác t h ể thường. Dặc trưng của bệnh là có bất thường 

290 



trong bài t iế t của tấ t cả các tuyến ngoại t iết . Mặc dù bệnh gây thương 
tổn ở nhiều nơi (tụy, phổi, ruột, tuyến mổ hôi, gan, tuyến nước bọt, 
tuyến sinh dục, niêm mạc mũi) nhưng các cơ quan bị thương tổn 

đầu tiên là tụy và ruột. Diều này giải thích t ạ i sao biểu hiện đầu 
tiên của bệnh là tác ruột phân su còn các biểu hiện ở phổi xuất hiện 
muộn hơn. Tiết dịch bất thường đặc biệt là của tụy và ruột xảy ra 
ngay từ khi thai nhi còn ở trong tử cung. Tới 85% - 90% bệnh nhân 
có tụy ngoại t iết đã bị thương tổn trong thời kỳ thai nhi. Các chất 
tiết đặc quánh gây tắc các ống góp làm cho các ống này bị dãn, làm 
thương tổn các nang tuyến và gây xơ hóa. Dần dần các nang tuyến 

' bị phá hủy hoàn toàn, bị thay t h ế bởi tổ chức xơ, bị dẹt đi và làm 
cho tụy không còn khả năng bài t iế t . Khoảng 15% số bệnh nhân bị 
bệnh xơ nang đã t iế t ra các dịch rấ t quánh từ các tuyến nhầy của 
ruột non. Phân su rấ t khô và có nồng độ albumin và macroprotein 
bất thường, phân su có ít nước là do ruột và tụy giảm t i ế t nước và 
điện giải, phân su bất thường dính chặt vào bể mặ t ruột non gây 
bít tắc lòng ruột (1,5). 

IU. THUỔNG TỔN GIẢI PHẪU BỆNH 

Tấc ruột phàn su không có biến chứng chiếm khoảng 67% số 
trường hợp (5). Vị trí tác thường là ở đoạn cuối hồi t ràng, cách góc 

hồi manh t ràng từ l o em - 15 em. Đoạn hồi t r à n g bị tác có chiểu 
dài trên dưới 10 em, quai ruột dãn, thành ruột dày, trong lòng chứa 
đầy phân su đen đặc quánh, bám chặt vào niêm mạc ruột. Hồng 

tràng gần như bình thường. Dường kính của hồi t r à n g dưới chỗ tắc 
và đại t ràng nhỏ hơn bình thường nhưng nói chung vẫn to hơn trong 
các trường hợp teo ruột (hình 2.23). 

Tắc ruột do phàn su có t h ể bị biến chứng dưới dạng thủng hoặc 
xoắn. Nếu biến chứng xảy ra trong thời kỳ thai nhi thì gây teo ruột, 
viêm phúc mạc phân su, nếu bị biến chứng sau khi đẻ sẽ gây hoại 
tử ruột do xoắn ruột. 
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Hình 2.23. Tắc ruột phân su 
IV. TRIỆU CHỨNG VÀ CHẨN ĐOÁN 

Bệnh cảnh của tác một phân su trước hết là bệnh cảnh của tác 
ruột cáp tính ỏ sơ sinh với các biểu hiện nôn ra dịch xanh hoặc dịch 
vàng, không ỉa phân su, bụng chướng, kích thích có thể thấy quai 
ruột nổi, thăm trực t r àng chi thấy các kế t t h ể phân su nháy tráng 
nhưng đôi khi cũng có t h ể thấy một ít phân su đen đặc quánh. 

Trước một bệnh cảnh tác ruột sơ sinh có t h ể chẩn đoán tắc ruột 
phân su dựa vào các dữ kiện sau: 

- Tiền sử gia đình đã có người bị bệnh nhầy quánh hoặc đả cố 
anh chị em bị tấc ruột phân su. 

- Khám bụng thấy chướng đều vì là một tác ruột tháp. Sờ nắn 
bụng thấy một quai ruột dãn, chắc, ở hố chậu phải. 

- Chụp bụng không chuẩn bị là hình ảnh của một tắc ruột thấp 
với nhiễu mức nước và hơi có hình dáng đặc biệt. Các mức 
nước và hơi thường có chân hẹp, không n ằ m ngang mà bị lõm 
xuống do phân su dính vào t hành ruột. 

ồ hố chậu phải có t h ể nhìn thấy một đ ám cản quang khống đổng 
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đêu (hỉnh đá hoa cương) do các bóng hơi lẫn với phân su ở trong 
đoạn ruột bị tắc. 

- Chụp đại tràng có thuốc cản quang hòa tan trong nước thấy 
đại t ràng nhỏ, thuốc qua được van Baul in sang hồi t r àng và vào 
đoạn ruột dãn chứa phân su (1). 

Chẩn đoán tác ruột phản su có biến chứng nhiều khi khó khăn. 
Thủng ruột thai nhi hoặc xoắn ruột thai nhi gây teo ruột hoặc viêm 
phúc mạc thai nhi chỉ chẩn đoán được trong mổ . Xoàn ruột sau đẻ 
cũng rất khó chẩn đoán. Về lâm sàng tỉnh t rạng bệnh nhân đột 
nhiên xấu đi, chụp đại t ràng có cản quang có t h ể thấy một hình 
xoắn ngay sau khi thuốc qua van Baul in. 

CÁC XÉT NGHIỆM ĐỂ CHAN ĐOÁN BỆNH NHẨY QUÁNH 

• Hoạt tính của trỵpsin. Thiếu hoạt t ính của tĩypsin trong phân 

su hoặc trong dịch tá t r àng không phải là dấu hiệu thường 
xuyên bởi vì đôi khi trypsin vẫn có mặ t nếu tụy không bị tổn 
thương qua nặng lúc sinh (5). 

• Thử nghiệm mò hôi. Thử nghiệm mổ hôi được coi là xét 
nghiệm chính xác nhất để chẩn đoán bệnh nhầy quánh. Nống 
độ của Na + và Cl" t rên 60 mEq/1 được coi là có giá trị chẩn 
đoán nếu một số lượng đáng kể mổ hôi có t h ể thu được (ít 
nhất là 100 mg). Tuy nhiên thử nghiệm mổ hôi trước mổ là 
không cấn thiết. Chỉ nên làm thử nghiệm mồ hôi vào cuối 
tuần thứ nhất và k i ểm tra l ạ i sau 4 - 6 tuần (5). 

• Xác định nòng độ albumin trong phản su bằng một giấy thử 
đặc biệt. Giấy thử sẽ có màu xanh thâm khi nồng độ albumin 
vượt qua 20 mg/gam phân su. Phân su bỉnh thường ít khi 
chứa trên 3 mg albumin/gam trong khi đó phân su của các 
trẻ bị bệnh nhầy quánh chứa đến 80 mg albumin/gam. Tuy 

nhiên kết qua dương t ính giả có thể gặp ở t rẻ đẻ non, ỉa phân 
đen ở sơ sinh do phân có máu và ở các t rường hợp tắc ruột 
khác. Vì vậy thử nghiệm dương tính chỉ nên coi là một gợi ý 
chủ không có ý nghĩa chẩn đoán tuyệt đối (5). 
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V. ĐIÊU TRỊ 

ì. Điêu trị bảo ton 

Chi định điểu trị bảo tồn cho các trường hợp sau: 
- Bệnh nhân đến sớm 

- Chẩn đoán chác chán 
- Không có biến chứng 

Mục đích của diễu trị bảo tồn là đưa một chất bàng thụt qua hậu 
môn vào quai ruột chứa phân su nhằm làm loãng phân su để ruột 
có thể co bóp và tống được ra ngoài. Mặc dù nhiều chất đã được sử 
dụng nhưng sau báo cáo của Noblett năm 1969 (12) gastrograíìn 
hiện nay được đa số các trung t âm sử dụng. Gastrograíĩn (Diatrizoate 

meglumine) là một chất có áp lực thẩm thấu cao có tác dụng hút 
nước vào trong lòng ruột làm loãng phân su, t ăng cường nhu động 
ruột và có tác dụng làm ướt và hòa loãng phân su do có chứa 
polysorbate 80 (5). 

Kỹ thuật tiến hành (12) 

Thụ t gastrograí ìn khoảng 40 mi vào đạ i t r àng sao cho thuốc đủ 
để vào tới quai ruột dãn chứa phân su, t iến hành thụ t từ từ trong 
15 phút. Sau khi rút bỏ sông hậu môn thì chụp bụng để kiếm tra 

xem có thủng ruột không. Chụp k iểm tra l ạ i sau 12 giờ và 24 giờ. 

Truyền dịch bàng đường t ĩnh mạch (đường 5% trong nước muối 
0,2%) với tốc độ ít nhất 30 ml/giờ trong khi t i ến hành thủ thuật và 
6 giờ t iếp theo. 

Theo dõi tỉnh t rạng mất nước bằng hematocrit, điện giải đổ và 
áp lực thẩm thấu của nước t iểu . Thông thường bệnh nhân sẽ nhanh 

chóng đi ngoài ra phân su và t iếp tục đi ngoài trong 24 giờ - 48 giờ 
tiếp theo. 

Bơm acetylcysteine qua sông dạ dày mỗ i l ần 5 mi, 6 giờ/1 lấn 
trong 5 ngày. Cho bệnh nhân ân khi hết dấu hiệu tắc ruột. Chi định 
kháng sinh bằng đường tiêm trong 5 ngày. N ă m 1979, Noblett báo 
cáo 18 trường hợp diễu trị bàng phương pháp này với 14 trường hợp 
thành công, 2 thất bại và 2 có biến chứng (5). 
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ỏ nước ta hiện nay, chúng ta không có gastrograíìn nhưng có 
thể sử dụng hypaque 40% là một dung dịch có áp lực thẩm thấu 
cao để thay t h ế như một số tác giả đã t iến hành (13). 

2. Phẫu thuật. 

Hiện nay chi định phẫu thuật cho các trường hợp sau: 

- Bệnh nhân đến muộn 
- Có các biến chứng thủng ruột hoặc xoắn ruột 

- Chẩn đoán không chác chắn 

- D i ề u trị, bảo tồn thất bại. 

Bệnh nhân cần được ủ ấm, bổi phụ nước điện giải và đặ t sông 
hút dạ dày trước mổ . Mặc dù nhiều kỹ thuật khác nhau đã được giới 
thiệu nhưng nguyên tắc xử trí của chúng tôi hiện nay như sau: 

- Cắt đoạn ruột chứa phân su, bơm rửa sạch ruột phía dưới 
bàng huyết thanh mặn và nối ruột tận - tận ngay cho các 
trường hợp chưa có biến chứng. 

- Cát đoạn ruột dãn chứa phân su và dẫn lưu hai đầu ruột 
kiểu nòng súng cho các trường hợp có biến chứng viêm 
phúc mạc. 

3. Chăm sóc sau mổ 

Sau mổ , ngoài nuôi dưỡng t ĩnh mạch cần chú ý phục hồi chức 
nàng phổi. Cho uống men tụy hàng ngày khi bát đầu cho ăn bàng 
đường miệng. 

4. Kết qua diêu trị 

Mặc dù tỉ l ệ tử vong giảm dần từ 87% trong những n ăm 1960 
xuống còn dưới 30% trong thập kỷ 70 (5,9,10) nhưng tương lai lâu 
dài của các bệnh nhân bị tắc ruột phân su vẫn còn nhiều vấn đề 

khó khăn. 
Tiên lượng lâu dài chủ yếu phụ thuộc vào mức độ tổn thương của 

phổi. Một số nghiên cứu đã cho thấy, sau năm đầu tiên, tỉ l ệ sống 
sót của các bệnh n h â n bị tác ruột phân su giống như tỉ lệ sống sót 
của các bệnh nhân bị bệnh nhầy quánh khác (5). 
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5 . V i ê m p h ú c m ạ c p h â n s u 

Viêm phúc mạc phân su là viêm phúc mạc do phân su vô khuẩn 
hiện diện trong ổ bụng sau thủng đường tiêu hóa xảy ra khoảng từ 
tháng thứ năm của thời kỳ bào thai cho đến những giờ đáu sau đẻ 
khi đường tiêu hóa chưa có v i khuẩn. 

Dấy là một cấp cứu ngoại khoa ở t rẻ em phức tạp vé các nguyên 
nhân sinh bệnh học, chẩn đoán và điêu trị. Mặc dù đã có nhiều tiến 

bộ trong gây mê hổi sức và kỹ thuật mổ trong những năm vừa qua 
nhưng tỉ lệ tử vong trong những n ăm gán đây vẫn còn rất cao (1,2,3). 

L LỊCH SỬ 

Viêm phúc mạc phân su được Morgagni mô tả lần đấu tiên nám 
1761. Năm 1943, Agerty báo cáo trường hợp điểu trị thành công đáu 

tiên (4). 
Năm 1968, Boix - Ochoa đã thu thập được 347 trường hợp trong 

y văn t h ế giới với 78 t rường hợp sống (5). 

li. SINH BỆNH HỌC 

Thai bát đầu nuốt nước ối từ tháng thủ ba. Từ tháng thứ tư, 
phân su được hình thành và đến góc hồi manh t ràng rói đến trực 
t r àng vào tháng thứ năm. v ì vậy theo lý thuyết, viêm phúc mạc 
phân su có thể xảy ra vào bất củ giai đoạn nào trong bốn hoặc nám 
tháng cuối của thời kỳ bào thai (6). Nhu động bỉnh thường của ruột 
trong thời kỳ bào thai đẩy phân su vào trong ổ phúc mạc, phân su 
vô khuẩn nhưng chứa các men tiêu hóa vì vậy gây nên các phản 
ứng của phúc mạc. Các rồ i loạn nước và điện giải của thai nhi được 
diễu chỉnh bởi tuần hoàn của mẹ . 

Các nguyên nhân gây thủng đường tiêu hóa trước đẻ có thể gặp 
là: 

298 



- Teo ruột. 
- Hẹp ruột. 
- Xoắn ruột. 
- Tắc ruột phân su. 
- Thoát vị nội tạng. 
- Tác ruột do dây chằng. 
- Thủng túi thừa Meckel. 
- Thủng ruột thừa. 
- Lổng ruột. 
- Tai biến các mạch máu mạc treo của ruột. 
- Do chọc ố i . 

UI. THƯƠNG TỔN GIẢI PHẪU BỆNH 

Thủng đường tiêu hóa trong thời kỳ bào thai có thể biểu hiện 
dưới các hình thái sau: 

Viên phúc mạc dính: Nếu đường tiêu hóa bị thủng trong thời kỳ 
thai nhi, phân su vô khuẩn sẽ gây nên một viêm phúc mạc hóa học. 
Màng phúc mạc phản ứng dày lên, phân su và dịch được hấp thu 
hết. Lỗ thủng dễ được hàn gán. Hậu qua để l ạ i là một qua tr ình 
dính và can xi hóa. Bệnh có t h ể được t h ể hiện ở thời kỳ sơ sinh với 
biểu hiện của tấc ruột cơ giới. Chụp bụng không chuẩn bị có thể 
thấy nhiêu mức nước hơi và hình vôi hóa. Khi mổ thấy ổ bụng có 
rất nhiễu dây chằng và có t h ể thấy vết tích của các nốt vôi hóa. Tuy 
nhiên trẻ cũng có t hể diễn biến bình thường ở thời kỳ sơ sinh và có 
biểu hiện tắc ruột muộn hơn. 

Viêm phúc mạc hình thành nang giả: Đường tiêu hóa bị thủng, 
phân su t ràn vào ổ bụng nhưng được ruột non và mạc nối lớn bao 
bọc khu trú l ạ i ở một phần của ổ bụng, thường là ở hạ sườn phải. 

Viêm phúc mạc kết bọc: Thủng đường tiêu hóa xuất hiện vài tuần 
trước đẻ, phân su t ràn vào ổ bụng nhưng không được khu t rú l ạ i vì 
vậy t ràn ngập ổ bụng. Ruột non dính với nhau thành một khối và 
bị đẩy về giữa ổ bụng, phía trước cột sống. Phúc mạc phản ứng dày 
cộp lên. 
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Viêm phúc mạc tự do: Thủng đường tiêu hóa xảy ra ngay thời 
kỳ chu sinh dẫn tới ổ bụng chứa đáy phân su, các quai một non 
dãn. Phân su nhanh chóng bị nhiễm khuẩn và viêm phúc mạc phân 
su nhanh chóng chuyển thành viêm phúc mác nhiễm trùng. 

IV. TRIỆU CHỨNG VÀ CHẨN ĐOÁN 

Viêm phúc mạc phân su có thể có biểu hiện muộn sau khi sinh 
(7) nhưng nói chung đa số t rường hợp bệnh thường có các biểu hiện 
ngay sau đẻ . 

Bụng trướng. Bụng trướng gặp ỏ t ấ t cả bệnh nhân. Bụng thường 
chướng ổăng, t ròn đều. t rên thành bụng có thể thấy nhiều tỉnh mạch 
dãn căng. 

Sờ nắn bụng thấy thành bụng cáng, có cảm giác chống đỡ lại khi 
ấ n sâu. 

Nôn: Nôn xuất hiện sớm sau khi sinh. Chất nôn có màu xanh 
hoặc vàng. 

Không ỉa phân su: Da số các trường hợp viêm phúc mạc phân 
su bệnh nhi không tự đi đạ i t iện, nhất là các trường hợp viêm phúc 
mạc do thủng đường tiêu hóa xảy ra sớm trong thời kỳ bào thai. 

Khám bìu (ỏ con trai) hoặc môi lớn (à con gái) tháy sưng to. 

Dấu hiệu X quang: 
Chụp bụng không chuẩn bị cho phép chẩn đoán xác định được 

đa số các trường hợp viêm phúc mạc phân su. Các hình ảnh X quang 
có t h ể gặp là: 

- Mộ t mức nước và hơi lớn khu t rú ở một phần của ổ bụng gặp 
trong các t rường hợp viêm phúc mạc hỉnh thành nang giả. 

- Ổ bụng mờ đặc, có một số bóng hơi nằm ở giữa ổ bụng, phía 
trước cột sống hoặc hình một mức nước hơi lớn nằm ngang ổ bụng 
gặp trong các t rường hợp viêm phúc mạc kết bọc. 

- Hình l i ềm hơi lớn dưới cơ hoành hai bên hoặc một hỉnh mức 
nước và hơi lớn nằm ngang trong ổ bụng gập trong các trường hợp 
viêm phúc mạc tự do, do thủng đường tiêu hóa quanh đẻ. 
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Chẩn đoán phân biệt 

Tràn dưỡng chấp trong ổ bụng 
Tràn dưỡng chấp ở trẻ sơ sinh là do các dị t ậ t của hệ thống bạch 

mạch, chọc dò ổ bụng thấy dịch t ráng như sữa, có các hạt mỡ lấp 
lánh nổi lên trên (8). 

Cổ trướng tự do trong ổ bụng do nước tiểu: 

CỔ trướng nước t iểu trong ổ bụng ở thai nhi được Mauriceau 
thông báo lần đẩu tiên năm 1681 và sau dó nhiêu trường hợp khác 
đã được Fordyce, Davis và Mann báo cáo. H ầ u hết nguyên nhân là 
do các dị dạng của đường t iế t niệu như tấc hoặc teo niệu đạo, tắc 
cổ bàng quang, túi sa niệu quản ... (8). 

Bệnh nhi thường có bụng t rướng với dịch cổ t rướng tự do. Chọc 
rò Ổ bụng hút ra dịch như nước t iểu. Xét nghiệm u rê và creatinin 
máu và dịch chọc rò cho phép xác .nhận chẩn đoán. Chụp U I V cho 
phép xác định nguyên nhân. 

Tấc ruột do nguyên nhản ca học: Chẩn đoán phân biệt dựa vào 
chụp bụng không chuẩn bị thấy có nhiêu mức nước và hơi. 

V. ĐIẾU TRỊ 

Chi định mổ 

Không phải t ấ t cả các trường hợp viêm phúc mạc phân su đều 

cò chi định mổ . Các trường hợp thủng đường tiêu hóa sớm trong 
thời kỳ bào thai có lỗ thủng đã tự liên, bệnh nhi không có biểu hiện 
tác ruột sau khi sinh, không có chỉ định phẫu thuật. 

Các chỉ định phẫu thuật trong viêm phúc mạc phân su bao gồm: 
có biểu hiện tác ruột hoặc có hơi tự do trong ổ bụng t rên phim chụp 
bụng không chuẩn bị, bụng t rướng căng, có b iểu hiện viêm tẩy, phù 
nể thành bụng khu t rú hoặc lan tỏa. 

Chuẩn bị trước mổ 

Chuẩn bị trước m ổ bao gồm đặ t sông hút dạ dày, duy trì thân 
nhiệt, bồi phụ nước, điện giả i , diễu chỉnh t hăng bằng k iềm toan, cho 
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vitamin K và kháng sinh toàn thân. 

Kỹ thuật mổ 

Nhiêu tác giả chủ t rương mổ t r i ệ t để bàng phẫu thuật một thi 
(4,9). Mục đích của phẫu thuật nhằm giả i quyết nguyên nhân gây 
viêm phúc mạc (xoắn ruột, teo ruột, tắc ruột phân su,...), cát bỏ đoạn 
ruột mất chức năng, tái lập lạ i lưu thông của đường tiêu hóa. Gỡ 
dính ruột và cát bỏ các m à n g xơ thường mất rấ t nhiều thời gian và 
gây chảy m á u r ấ t nhiều. Sau khi gỡ dính, cát bỏ đoạn ruột mất chức 
năng, có t h ể tái lập l ạ i lưu thông của đường tiêu hóa bàng nối ruột 
ngay hoặc dẫn lưu hai đầu ruột ra ngoài và chờ nối lại thì hai. 

Chúng tôi nhận thấy mổ t r iệ t để bằng một phẫu thuật một thi 
có tỉ l ệ tử vong r ấ t cao (1) vì vậy chủ t rương điều trị hiện nay như 
sau: 

- Dối với các t rường hợp .viêm phúc mạc do thủng đường tiêu hóa 
chu sinh: m ổ mở bụng t hăm dò, dẫn lưu dịch và dẫn lưu hai đầu 
ruột ra ngoài, chờ nối ruột thì hai. 

- Dối với viêm phúc mạc hình thành nang giả: mở bụng tối thiếu, 

dẫn lưu nang giả , nếu bệnh nhân t iến t r i ể n tốt, đại t iện bình thường, 
không cấn can thiệp thêm. Nếu bệnh nhân vẫn có các biểu hiện tắc 
ruột, mở bụng để can thiệp t r iệ t để sau 5 ngày. 

- Đối với viêm phúc mạc kết bọc: mở bụng tố i thiểu để dẫn lưu 
dịch, nếu bệnh n h â n vẫn có biểu hiện tác ruột, mổ để can thiệp triệt 
đ ể sau 4 hoặc 5 ngày. 
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6 . T h o á t v ị c ơ h o à n h b ẩ m s i n h 

q u a l ỗ s a u b ê n 

( T h o á t vị q u a l ỗ B o c h d a l e k ) 

Thoát vị cơ hoành bẩm sinh (TVCHBS) qua lỗ Bochdalek là một 
trong các cấp cứu ngoại khoa có tì l ệ tử vong cao nhất ở trẻ em. Ti 
l ệ bị bệnh ở Hoa Kỳ là 1/12.500 trẻ mới sinh còn sống. Tỉ lệ nam/nữ 
từ 1:1 đến 2:1 tùy theo từng báo cáo. Số trẻ em bị đa ối có tỉ lệ cao 
và thường có các dị dạng phối hợp nhất là các dị dạng của hệ thán 
kinh t rung ương (1). Mặc dù đã có nhiêu t iến bộ trong hối sức, gây 
mê và phẫu thuật nhưng tỉ l ệ tử vong thay đổ i không đáng kể nhất 
là đối với các bệnh nhân có biểu hiện suy hô hấp sớm sau khi sinh. 

4 
ì. LỊCH SỬ 

Trường hợp TVCHBS đẩu tiên được Riverius báo cáo năm 1674. 
N ă m 1761, Morgagni l ấn đấu tiên báo cáo Ì trường hợp TVCHBS 
qua vị t r í sau xương ức ngày nay vẫn mang tên ông. Nám 1848, 
Bochdalek báo cáo một trường hợp TVCHBS qua vị trí sau bên ngày 
nay được gọi là thoát vị qua lỗ Bochdalek. Năm 1902, Aue lấn đẩu 
tiên đã m ổ chữa thành công Ì trường hợp TVCHBS. Năm 1941, 
Ladd và Gross đã báo cáo một loạt 19 bệnh nhân bị TVCHBS được 
m ổ với t ỉ l ệ sống cao: 12 bệnh nhân sống sau mổ . 

N ă m 1946, Gross l ầ n đẩu tiên mổ thành công cho một trẻ sơ 
sinh chưa được 24 giờ tuổ i (1). 

li. PHÔI THAI HỌC 

Thành phần đầu tiên của cơ hoành là vách ngang được hỉnh thành 
vào tuần l ễ t hứ tư từ trung mô nằm giữa khoang màng tim và 
khoang cơ t h ể (1,2,3). VỊ trí đẩu tiên của vách ngang tương ứng với 
đốt sống cổ t hứ nhất sau đó di chuyển xuống dưới đến vị trí đối diện 
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với đốt sống ngực thứ 12. Ỏ vị trí này vách ngăn gặp tiên t ràng và 
mạc treo của nó ở đường giữa để lạ i ống màng t im - phúc mạc rộng 
ở mỗi bên (2). Trong tuần lễ thứ tư, các mẩm phổi nguyên thủy 
phát t r iển Vào trong các ống này. Lúc đó các ống màng t im - phúc 
mạc trở thành các khoang màng phổi nối với khoang màng t im ở 

trên và khoang phúc mạc ở dưới. Óng màng t im - màng phổi được 
đóng lại bởi một gà dọc theo đường đi của dây thần kinh hoành, ống 
màng phổi - phúc mạc được đóng kín vào tuần lễ thứ 8 (2). Phẩn 
sau bên của cơ hoành được đóng kín sau cùng, đó là vị trí của lỗ 
Bochdalek (1). Cơ hoành phía bên trái thường được đóng kín muộn 
hơn ở bên phải. Vào tuần lễ thứ 8 - 9 , khoang màng phổi và ổ bụng 
được phân cách bởi màng phổi và phúc mạc. Phẩn vách ngang phát 
triển vào trong giữa các m à n g hình thành cơ ở bên và phần cân 
trung tâm của cơ hoành (1). 

Cũng trong thời kỳ hình thành cơ hoành, ruột nguyên thủy t ă n g 
nhanh vé chiều dài và trở l ạ i trong ổ bụng khoảng tuấn lễ thứ 9 
(1,2). TVCHBS có t h ể là hậu qua của: 

- Ong phúc mạc - m à n g phổi chậm hoặc không đóng kín trước 
khi các quai ruột nguyên thủy đã trở vào trong khoang cơ thể . 

- Các quai ruột nguyên thủy trở vào khoang cơ t hể qua sớm trước 
tuần thứ 8. 

HI. TỔN THƯƠNG GIÃI PHẪU 

Lỗ thoát vị nằm ở vị trí sau bên của cơ hoành. 

Lỗ thoát vị có t h ể nhỏ khoảng 2 - 3 em nhưng cũng có t h ể r ấ t 
to chiếm gần hết một bên cơ hoành. Nếu lỗ thoát vị bé, phần còn 
lại của cơ hoành quanh lỗ thoát vị gần như bình thường nhưng khi 
lỗ thoát vị rấ t rộng, phần cơ hoành phía bên sát với thành ngực có 
thể không có, phần cơ hoành phía sau bị co rú t l ạ i nằm dọc theo 

thành sau ngực giữa m à n g phổi và phúc mạc. Da số các trường hợp 
thoát vị gặp ở một bên, thoát vị ở cả hai bên rấ t hiếm gặp (1). T i 
lệ gặp ở bên t rái nhiêu hơn ở bên phải. Trong 30 bệnh nhân thoát 
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vị cơ hoành của chúng tôi có 24 trường hợp ở bên trái và 6 trường 
hợp ở bên phải, chưa gặp t rường hợp nào ở cả hai bên (4). 

Lỗ thoát vị có t h ể được che phủ bởi một m à n g bọc hoậc khống. 
Màng này rấ t mỏng và thường bao gồm màng phổi và phúc mạc bị 
ép l ạ i . Có t h ể tới 62% bệnh nhân có màng bọc (5). Tuy nhiên sự cổ 
mặ t của m à n g bọc không ảnh hưởng đến mức độ các tạng chui lên 
lổng ngực và cũng không ảnh hưởng đến tiên lượng của bệnh nhân 
sau mổ (1). 

Trong thoát vị cơ hoành bên trái có t h ể có một hoặc nhiều tạng 
từ ổ bụng chui lên lồng ngực. Các tạng hay bị thoát vị là dạ dày 
ruột non, đạ i t ràng, thúy gan trái và lách. Thành phấn thoát vị trong 
thoát vị cơ hoành bên phả i thường là gan và có t h ể kèm theo ruột 
non hoặc đại t ràng. Phần gan bị thoát vị tảng trưởng nhanh sau khi 
bị thoát vị, mép cơ hoành quanh lỗ thoát vị ép lên gan thành những 
nếp làn sâu. 

Do các tạng từ ổ bụng chui lên cơ hoành nên kích thước ổ bụng 
nhỏ hơn t rẻ bình thường và thường bị căng cứng khi đưa các tạng 
bị thoát vị xuống trở l ạ i ổ bụng. Các tạng từ ổ bụng chui lên ngực 
chèn ép vào phổi cùng bên, đẩy trung thất sang bên đối diện và do 
đó gián t iếp làm giảm t h ể tích bên đối diện. Do bị chèn ép ngay từ 
thời kỳ bào thai nên phổi thường bị giảm sinh. Nghiên cứu tử thi 
của 13 t rường hợp trẻ bị TVCHBS chết trong vòng 24 giờ đẩu sau 
đẻ Butler thấy cân nặng t rung bỉnh của phổi bên bị thoát vị là 3,7 
găm trong khi đó cân nặng trung bỉnh của phổi bên đối diện là 13,3 

găm (6). Điểu này cho thấy phổi bên bị thoát vị đã bị giảm sinh 
nghiêm trọng, phổ i đối diện tuy trọng lượng có lớn hơn nhưng vẫn 
bé hơn r ấ t nhiều so với t rẻ bình thường cùng tuổ i (35 găm) (1). Mức 
độ tổn thương phổ i phụ thuộc vào thời gian và mức độ các tạng từ 
ổ bụng thoát vị lên lồng ngực. Nếu một số lượng lớn các tạng bị 
thoát vị vào lổng ngực trong giai đoạn hình thành hệ thống ống dẫn 
khí của phổi (trước 16 tuần), số nhánh phế quản được phân chia sẽ 

giảm xuống. Nếu phổi t iếp tục bị chèn ép ở các giai đoạn tiếp theo, 

kích thước của đường dẫn khí, số lượng và kích thước của phế nang 
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cũng như các mạch máu trước và trong phế nang đều giảm xuống 
trong khi đó có sự t ăng lên vé chiều dày của các mạch máu trung 
gian và sự lan rộng của cơ từ ngoại vi vào trong các động mạch nhỏ 
trước phế nang (7). 

IV. SINH LÝ BỆNH SAU KHI SINH 

Từ nhịp thở đấu tiên, trẻ sơ sinh bất đầu nuốt không khí. Không 
khí vào dạ dày và ruột bị thoát vị làm cho phổi bị ép t r ầ m trọng 
hơn. Phổi bị ép làm cho áp lực oxy động mạch giảm xuống, làm t ăng 
áp lực C 0 2 động mạch và làm toan hóa máu. Những biến loạn này 
làm tăng sức cản của các mạch máu phổi vì vậy làm t ăng shunt (nối 
tắt) phải - trái qua ống thông động mạch hoặc qua lỗ bầu dục (1). 

Nếu các thành phần thoát vị được đưa xuống khỏi lồng ngực và 
phổi được dãn nở, qua t r ình t rên có t h ể đảo ngược. Tuy nhiên các 
bệnh nhân có phổi bị giảm sinh nặng vẫn có thể chết sau khi được 
mổ chữa thoát vị vì không có đủ nhu mô phổi để đảm bảo oxy hóa 
máu đầy đủ (1,7). 

Trung gian giữa hai thái cực này là những bệnh nhân sau khi 
được mổ chữa thoát vị đã t i ến t r i ể n tố t lên nhưng l ạ i đột nhiên xấu 
đi sau vài giờ. Hiện tượng này theo một số tác giả là do t ăng áp lực 
của các mạch máu phổi, do shunt phả i - t rái và sự tồn t ạ i của kiểu 
tuấn hoàn thai nhi (1,7). Bằng thực nghiệm t rên súc vật bị TVCHBS 
được tạo ra khi còn ở trong tử cung, Kent và cộng sự đã thấy áp 
lực động mạch phổi tăng, áp lực cuối t â m t rương của thất tăng, áp 
lực tâm nhĩ tăng nhưng độ bão hòa oxy ở t â m nhĩ trái giảm xuống 
so với nhóm chứng. Cung lượng t i m không khác so với nhóm chứng 
nhưng shunt phải - t rái qua ống động mạch lớn hơn. Lưu lượng máu 
đến phổi cùng bên và độ dãn nở của phổi giảm xuống đáng kể (8). 
Nồng độ oxy trong máu thấp, C 0 2 thì cao và nhiễm toan máu làm 
co mạch phổi và làm cho ống động mạch chậm đóng kín. 

Trong thời kỳ thai nhi, không có máu qua phổi. Ngay sau khi 
sinh từ nhịp thở đầu tiên, các mạch máu của phổi đã mở ra một 
phần để cho máu đến phổi với áp lực ngang mức ở tuấn hoàn chủ. 
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Khi áp lực ở hai đầu ống động mạch ngang nhau, háu như không 
có dòng máu qua ống. Những ngày t iếp theo, khi ống động mạch 
đóng kín, các t i ể u động mạch phổi mở rộng hơn nữa làm cho áp lực 
ở động mạch phổi tụ t xuống thấp đến giá trị bình thường (2). Khi 
mạch máu phổi bị co thắ t , làm t ă n g sức cản của mạch máu phổi và 
làm t âng áp lực của động mạch phổi sẽ dẫn đến shunt phải - trái 
qua ống động mạch, qua lỗ bầu dục hoặc ngay trong phổi (1,2,7). 
Bản thân sự dãn nở phổ i không đầy đủ, thiếu oxy và nhiễm toan 
m á u gây cản trở qua t r ình dãn mạch của phổi làm tăng áp lực các 
mạch m á u của phổ i và cuối cùng dẫn đến shunt phải - trái. Shunt 
phải - t rá i đến lượt nó l ạ i làm giảm dòng máu đến phổi, đưa qua 
nhiều máu không được bão hòa oxy đến tuần hoàn chủ làm thiếu 

oxy tổ chức nghiêm trọng và gây nhiễm toan máu. Như vậy là một 
vòng xoắn bệnh lý khép kín được hình thành (xem sơ đổ dưới đây). 

TVCHBS 

Phổi bi chèn ép 

ỉ 
. Pa02 i , PC02 t , toan máu ị 

Thiếu oxy tổ chức Tăng sức cản của các mạch máu phổi 
Tăng áp lực phổi, tăng shưit phải - trái 

Giảm bão hòa oxy ỏ 
tuần hoàn chủ 

V. BIỂU HIỆN LÂM SÀNG VÀ CHẨN ĐOÁN 

Hình thức khởi phát bệnh phụ thuộc vào mức độ nặng hoặc nhẹ 
của bệnh. Các trường hợp nặng, bệnh biểu hiện bằng suy hô hấp 

nặng ngay sau khi sinh. Dây là hình thái phổ biến ở các nước phát 
t r i ể n nhưng ở nước ta l ạ i chiếm tỉ l ệ thấp. Nghiên cứu 30 trường 
hợp TVCHBS trong thời gian 8 năm (1988 - 1995) t ạ i Viện bảo vệ 
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sức khỏe t rẻ em Hà Nội chúng tôi thấy chỉ có 2 trường hợp bệnh có 
triệu chứng khởi phát trong 6 giờ đầu (4). Có thể tỷ l ệ thấp của 
hình thái bệnh này là do nhiều trường hợp TVCHBS có biểu hiện 
suy hô hấp nặng ngay sau đẻ đã chết ở các tuyến cơ sở trước khi 
được chuyển đến viện và không được chẩn đoán, thống kê báo cáo. 

Những trường hợp ít trầm trọng hơn, bệnh có t h ể khởi phát muộn 
hơn với các t r iệu chứng khó thở t ă n g dần, t ím tái và co kéo. Khám 
bụng thấy lõm và xẹp khác với các trẻ sơ sinh bình thường có bụng 
hơi tròn và căng. Ngực bên bị thoát vị có t h ể căng phồng hơi bên 

đối diện. 
Các dấu hiệu thực thể hay gặp khi nghe ngực là rì rào phế nang 

giảm ở đáy phổi bên thoát vị và t im bị đẩy sang bên đối diện. Đây 
là những dấu hiệu rấ t có giá trị để chẩn đoán TVCHBS ở t rẻ sơ 
sinh. 

Nghe thấy t iếng cùa nhu động ruột là một dấu hiệu đặc hiệu 
nhưng ít gặp. Chúng tôi chỉ gặp ở 2/30 t rường hợp (4). 

Các bệnh nhân có mức độ thoát vị nhẹ thường biểu hiện t r iệu 
chứng muộn và nhẹ, trong đó một số có các biểu hiện của đường 
tiêu hóa nổ i bật hơn là các t r iệu chứng của đường hô hấp như đau 
bụng, nôn hoặc ỉa ra máu. 

Trong đa số các trường hợp, chẩn đoán được xác định bằng phim 
chụp ngực và bụng không chuẩn bị. Dấu hiệu kinh đ iển là hình các 
bóng hơi của ruột nhìn thấy ở t rên ngực. Các dấu hiệu gợi ý bao 
gồm t im bị đẩy sang bên đối diện, ổ bụng có rấ t ít hơi trong các 

quai ruột. ỏ t rẻ sơ sinh ngay sau khi đẻ do hơi được nuốt vào ruột 
còn ít nên có thể hình ảnh hơi của các quai ruột t rên ngực không 
rõ ràng. Khi nghi ngờ nên chụp l ạ i phim sau vài giờ hoặc sau khi 
bơm không khí vào dạ dày (1) (hình 2.24). Nếu t rên phim chụp 
không chuẩn bị không khẳng định được thoát vị cơ hoành thì cán 
cho trẻ uống thuốc cản quang để xác định vị trí của dạ dày và ruột. 

ỏ trẻ sơ sinh nên dùng các loại thuốc có t h ể hấp thụ vào máu 
(visotrate hypaque) để t r ánh nguy h iểm do t rẻ bị t rào ngược hoặc 
nhiễm độc do ruột đã bị hoại tử . Tuy nhiên ngay cả chụp lưu thông 
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Hình 2.24. Hình ảnli thoát vị cơ hoàiììì trên X quang 
ruột vẫn không có thể khẳng định được thoát vị cơ hoành nếu nội 
dung thoát vị chì là đại t r à n g bị thoát vị nghẹt. Chúng tôi đã gập 
tỉnh huống này ở một bệnh nhân (4). Những t rưòng hợp như vậy 
chụp đạ i t r àng bằng thụ t chất cản quang qua đưòng hậu môn cò 
thể sẽ giúp ích cho chẩn đoán. 

Chẩn đoán phân biệt 

Các nang phế quản, khí thũng thúy phổi bẩm sinh, các nang phổi 
do tụ cấu dễ bị nhầm vói TVCHBS vì đêu gây suy hô hấp và đêu 
có hình ảnh X quang ở ngực gần giống nhau. Chúng tôi đã gặp một 
trường hợp khí thũng bẩm sinh khổng lô của thúy dưói phổi trái 
được chần đoán trưốc mổ là TVCHBS. Trong TVCHBS, trên phim 
chụp bụng ít có hơi trong ruột và thường có hỉnh ảnh liên tục của 
bóng hơi giữa bụng và ngực. Khi nghi ngó nên chụp lưu thông ruột 
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có uống thuốc cản quang để xác định chẩn đoán. 
Các trường hợp TVCHBS bên phải cần chẩn đoán phân biệt với 

u phổi nếu t rên phim chụp ngực chỉ thấy đám mờ ở đáy phổi phải 
nhưng không có hình hơi của ruột. Siêu âm phổi và chụp lưu thông 
ruột là các xét nghiệm giúp ích chấn đoán. 

VI. ĐIÊU TRỊ 

1. Chuẩn bị trước mổ 

Các bệnh nhân bị TVCHBS có biểu hiện suy hô hấp cần phải 
được chú ý ngay từ khâu vận chuyển bệnh nhân. Trước khi chuyển 
cần đặt sông dạ dày để làm giảm không khí ở dạ dày và ruột. Bệnh 
nhi phải được giữ ấ m vì khi hạ thân nhiệt bệnh nhân tiêu thụ nhiều 

oxy hơn làm cho t ình t rạng suy hô hấp nặng thêm. Bệnh nhân cần 
được thở oxy qua sông đặ t vào mũi . Bệnh nhân nên được bác sĩ có 

kinh nghiệm đi kèm và có đủ trang bị đặ t nội khí quản khi có suy 
hô hấp nặng. Cẩn t ránh hô hấp hỗ trợ bằng úp mặ t nạ và bóp bóng 
vỉ động tác này đẩy thêm không khí vào phẩn ruột và dạ dày bị 
thoát vị làm phổi bị ép nặng hơn và do đó suy hô hấp sẽ t r ầ m trọng 
hơn. 

Tại các trung t âm phẫu thuật, trước đây nhiều tác giả coi 
TVCHBS là một cấp cứu tức thì và chủ t rương m ổ càng sớm càng 
tốt nhưng những nghiên cứu gần đây đã cho thấy mổ tức thì có tỷ 
lệ tử vong cao hơn mổ tr ì hoãn (9.10). 

Trước khi mổ cần t iếp tục hút ngắt quãng sông đặ t dạ dày, giữ 
thân nhiệt, làm các xét nghiệm cần thiết, đặc biệt là xét nghiệm các 
chất khí trong máu. Nếu bệnh nhân có biểu hiện suy hô hấp nặng 
cấn đặ t nội khí quản để hỗ trợ hô hấp. Cần cho bệnh nhân thở máy 
với áp lực thấp đ ể t r á n h t r àn khí màng phổi do vỡ phế nang. Nếu 

có nhiễm toan m á u cần điều chỉnh bàng thở máy và các thuốc chống 
toan. Dung dịch bicarbonat ít có giá trị đối với toan hô hấp đặc biệt 
khi PaC0 2 >50 mmHg vì bệnh nhân không t h ể tống được C 0 2 ra 
bàng đường hô hấp vì vậy ÝHAM được coi là có ưu t h ế đối với các 
trường hợp này (1). 
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Thời gian hổ i sức trước khi mổ tùy thuộc vào từng bệnh nhân, 
tuy nhiên xu t h ế hiện nay là mổ muộn sau khi hổ i sức tốt, khi mà 
t ă n g áp lực phổ i chi còn ở mức t ố i th iểu và không còn sự chênh lệch 
áp lực oxy giữa vùng trước ống động mạch (máu lấy ở động mạch 
thái dương hoặc động mạch quay) với áp lực ở vùng sau ống động 
mạch (máu lấy ở động mạch rốn) ( l i ) . Những n ă m gán đây các biện 
pháp tích cực hơn như lọc máu ngoài cơ t h ể (ECMO) đả được sử 
dụng nhằm làm giảm áp lực PaC0 2 và t ăng áp lực 0 2 trong máu 
trước m ổ (12). 

Trong thực t ế có nhiều bệnh nhân không đáp ứng với các biện 
pháp hồi sức, đó là những bệnh nhân có phổi bị giảm sinh nặng. 
Những bệnh n h â n này ít có khả năng sống sót sau mổ . Một số tác 
giả đ ã đưa ra các tiêu chuẩn tiên lượng dựa vào các thông số của 
các chất khí trong máu trước mổ . Boix-Ochoa và nhiễu tác giả đã 
thấy các bệnh nhân có pH < 7,0, PaC0 2 > 60 mmHg và Pa0 2< 50 
m m H g có tỉ l ệ tử vong rấ t cao (13). 

2. Kỹ thuật mổ 

Bệnh n h â n được đặ t sông hút dạ dày. Gây mê nội khí quản. Nằm 
ngửa có độn sau lưng ngang mức với cơ hoành (hỉnh 2.25a). Mặc dù 
có một số t ác giả mổ thoát vị cơ hoành bàng đường ngực nhưng 
hiện nay đa số phẫu thuật viên thích mổ bàng đường bụng. Chúng 
tôi ưa dùng đường mổ song song với bờ sườn, dưới bờ sườn khoảng 
2 em vì đây là con đường ngắn nhất để t iếp cận cơ hoành và lỗ thoát 
vị và cũng là con đường tốt nhất để bộc lộ chúng. Dùng tay nhẹ 
n h à n g kéo các thành phần bị thoát vị xuống bụng. Nên mở rộng lỗ 
thoá t vị nếu lỗ thoát vị nhỏ và các tạng thoát vị bị nghẹt qua mức 
làm khó kéo xuống bụng. 

Ruột non kéo xuống có t h ể t ạm thời được để ra ngoài ổ bụng. 
Cần k i ể m tra xem lỗ thoát vị có m à n g bọc không, nếu có nên cắt 
bỏ vì đ ể l ạ i m à n g bọc có thể tích tụ dịch và tạo thành nang miốc 
(14). Tìm bờ hoành sau của lỗ thoát vị. Mép sau thường bị màng 
phế mạc - phúc mạc che phủ. Cần bóc tách m à n g này để làm lộ 
phẩn cơ cần khâu. Khâu mép trước và mép sau của lỗ thoát vị vào 
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Hình 2.25. Kỹ thuật mổ 
a- Tư thế bệnh nhân 
b- Kéo thúy gan trái sang phải - khâu lỗ thoát vị một lớp mũi rời. 

với nhau bàng các sợi chỉ không tiêu, mũi rời. Nên bắt đầu khâu từ 
phía cột sống trước. Dùng panh kéo sợi này lên sẽ làm cho khâu các 

mũi tiếp theo dễ dàng hơn. Về phía sát thành ngực có t h ể khâu mép 
trước với thành ngực nếu mép sau bị thiểu sản. Có t h ể khâu vòng 
quanh xương sườn để nú t buộc chắc chấn hơn. Có t hể giả i phóng 
thúy gan trái và kéo sang phải để bộc lộ tốt khoảng mở (hình 2.25b). 

Nếu lỗ khuyết qua rộng có t h ể dùng vạt cơ ở thành bụng trước 
hoặc vật liệu giả như Marlex đ ể che phủ. Cần chú ý không làm 
thương tổn lách và nhất là tuyến thượng thận như một số tác giả 
đã lưu ý (1). Cần k i ểm tra kỹ ổ bụng xem có các dị dạng phối hợp 
không. Phải cát dây chàng Ladd nếu có tắc tá t r àng do dây chằng 
Ladd. Một số tác giả chủ t rương mở thông dạ dày để làm giảm áp 
lực ổ bụng sau m ổ nhưng chúng tôi thấy chỉ cần đặ t một sông có 
kích thước đủ lớn vào dạ dày và đặ t lưu cho đến khi ra dịch trong 
Những n ă m trước đây dẫn lưu lồng ngực được khuyến khích (1) 
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nhưng các nghiên cứu gần đây cho thấy dẫn lưu lóng ngực là không 
sinh lý và gây ra nhiêu hậu qua nghiêm trọng do lác lư trung thất 
và các hậu quả của nó (9,10,11) vì vậy gán đây chúng tôi không dán 
lưu lổng ngực sau mổ . Trong đa số các trường hợp đêu có thế đóng 
được bụng, tuy nhiên nếu thấy qua cảng thỉ chỉ nên khâu riêng lớp 
da. Không được bóp bóng làm phồng phổi trong mổ vì có thể gây 
t ràn khí m à n g phổi do vỡ phế nang. 

3. Chăm sóc và hòi sức sau mổ 

Sau m ổ cần t iếp tục duy trì thân nhiệt, thở máy, nuôi dưỡng tỉnh 
mạch và theo dõi đều đặn chất khí trong máu. Nhiêu bệnh nhân có 
diễn biến thuận lợi nhất là các trẻ lớn. Một số bệnh nhân có thể 
diễn biến tốt sau vài giờ hoặc nhiễu giờ nhưng đột nhiên xấu đi, tím 
tái, áp lực oxy giảm, áp lực C 0 2 tăng, nhiễm toan máu và xuất hiện 
shunt phải - t rái (1,2). Mộ t số công trình nghiên cứu đã cho hiện 
tượng này là do các mạch máu của phổi bị co thất dẫn đến tảng áp 
lực phổi và cuối cùng dẫn đến shunt phải - trái (1). Cấn tiếp tục cho 
bệnh nhân thở máy với t ấ n suất cao, có t h ể lên đến 200 1/phút nhưng 
l ạ i với áp lực thấp (1). Dùng các thuốc cân bàng áp lực giữa hệ thống 
chủ và phổi hoặc làm cho áp lực ở hệ thống phổi giảm thấp hơn ở 
hệ thống chủ để ngăn chặn shunt phải - trái . Các thuốc làm giảm 
sức cản của các mạch máu ở phổi bao gốm priscoline, 
chlorpromazine, tolazoline (2). Dopamin được sử dụng để làm tảng 
sức cản của các mạch m á u ở hệ thống chủ nhưng không làm tảng 
sức cản của các mạch m á u ở phổi (2). 

4. Két qua điêu trị 

Tỉ lệ tử vong sau mổ thoát vị cơ hoành phụ thuộc vào thời gian 
xuất hiện các tr iệu chứng suy hô hấp. Các bệnh nhân có biểu hiện suy 
hô hấp nặng ngay sau đẻ có tỉ lệ tử vong cao hơn các bệnh nhân có 
biểu hiện muộn. Thống kê trên 7 báo cáo với 410 bệnh nhân, Holder 
thấy trong 213 bệnh nhân có biểu hiện suy hô hấp trong giai đoạn từ 
24 -72 giờ sau đẻ đã có 103 trường hợp tử vong (48,3<7c), trong số 197 
bệnh nhân có biểu hiện suy hô hấp sau 72 giờ thấy tỉ l ệ tử vong là n 
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(1). 
Tỉ l ệ tử vong chung cho TVCHBS được mổ t ạ i Viện bảo vệ sức 

khỏe trẻ em Hà Nội là 23,3%, trong đó t i l ệ tử vong cho các bệnh 
nhân có biểu hiện suy hô hấp trước 72 giờ là 50% (4). 

Breneton chia kết qua điều trị theo nhóm bệnh nhân như sau (4): 

Nhóm Biểu hiện Sống Chết Tỷ lệ từ vong 

a Không cần hô hấp hỗ trợ trước mổ. 
ì Thành phần các chất khí trong máu 16 0 / 

bình thường , 5% 
1 Ị 

/ 
b Tím nhung hết khi hô hấp hỗ trợ. 

thành phần các chất khí trong máu 
trỏ vé bình thường 

7 
, 5% 

1 Ị 
/ 

a Suy hô hấp nặng, không giảm khi 
hô hấp hỗ trợ, pH < 7,2 

3 4 
70% 

li b LỖ thoát vị rộng phải dùng vật liệu 
già pH máu không đổi khi hô hấp 
hố trợ 

2 8 
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7 . D ị t ậ t h ậ u m ô n - t r ự c t r à n g 

ì. LỊCH s ử 

DỊ tật hậu môn trực tràng (DTHMTT) là một trong các bệnh có 
lịch dử dài nhất trong lịch sử y học. 

Ghi nhận sớm nhất về bệnh này mà ngày nay còn tìm thấy được 
là từ năm 1600 trước công nguyên (1). 

Paul of Aegina là người đầu tiên giới thiệu kỹ thuật mổ chữa 
DTHMTT vào t h ế kỷ thứ VU: 

"ỏ trẻ sơ sinh đôi khi hậu môn bị bịt kín bởi một m à n g mỏng, 
nếu có t hể được thì dùng ngón tay phá vỡ màng này, nếu không 
được thì dùng dao để rạch và sau đó bôi rượu lên vết thương" (Trích 
dẫn bởi Devrees) (2). 

Năm 1835 được coi là một mốc quan trọng khi Amussat giới thiệu 
kỹ thuật tạo hình hậu môn bàng đường sau trực t r àng để điểu trị 
DTHMTT (3). 

Dể điều trị DTHMTT loại cao, n ă m 1948, Rhoads và cộng sự đã 
giới thiệu kỹ thuật mổ bàng đường bụng và tầng sinh môn phối hợp 
(4). Năm 1951, Denis Brovme giới thiệu kỹ thuật "cút back" bằng 
rạch nếp da ra phía sau để điểu trị hậu môn nắp (5). 

Con đường mổ đi qua giữa xương cùng và xương cụt được 
Stephens báo cáo năm 1953 (6). Những n ă m t iếp theo nhiễu kỹ thuật 
mới đã được t iếp tục báo cáo như của Rehbein (1959), của 
Kiesevvetter (1967), của Mollard (1978) (7,8). Năm 1982, De Vries 
và Penã nghiên cứu kỹ thuật mổ bàng đường sau trực t ràng gần 
giống với con đường của Amussat n h ư n g có nhiều ứng dụng mới (2). 
Năm 1988, Nguyễn Xuân Thụ và Nguyễn Thanh Liêm giới thiệu kỹ 
thuật mổ bàng đường sau trực t r à n g trước xương cùng (9). 
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l i . MỘT SỐ YẾU TỐ GIẢI PHẪU CÓ LIÊN QUAN ĐẾN PHẪU 
THUẬT ĐIÊU TRỊ DTHMTT 

/. Mõi liên quan cùa hậu môn và trực tràng với các cơ quan lân cận 

• Phía trước 
Phẩn có phúc mạc che phủ, trực tràng liên quan với mặt sau bàng 

quang và ống dẫn tinh (ở con trai), hoặc với tử cung (ở con gái). 
Phần không có phúc mạc che phủ, trực t r àng liên quan với phấn 

sau dưới bàng quang, cổ bàng quang, cân t i ền l iệ t - trực tràng, ổng 
dẫn tinh, túi tinh, tiên l iệt tuyến và niệu đạo (con trai) hoặc với cân 
âm đạo - trực t ràng và thành sau âm đạo (con gái) (1)) (hình 2.26). 

• Phía sau, trực t ràng liên quan với lớp cân Waldeyer, là một 
phấn của cân che phủ thành t i ểu khung vùng mật trước xương cùng 
và xương cụt (hỉnh 2.26) ( l i ) . 

• Mặt bén, trực t ràng , liên quan với bó mạch chậu trong, với 
niệu quản và thần kinh bịt (phần có phúc mạc che phủ), với động 
mạch trực t r àng giữa, cơ nâng hậu môn và cơ thất ngoài hậu môn 
(phẩn dưới phúc mạc) (10). 

Hình 2.26. M ối liên quan cùa trực tràng vói các cơ quan lán cận. 
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2. Hệ thống cơ thắt hậu môn 

Cơ thát trong (cơ tròn trong) là phẩn dày lên ở cuối lớp cơ vòng 
của thành trực tràng, đẩu dưới cách lỗ hậu môn 0,6 - 0,8 em, dày 
khoảng 0,6 - 0,8 em, dài 3 - 5 em (12). 

Cơ thát ngoài. Quan niệm gần đây về cơ thát ngoài có khác với 
các quan n iệm kinh điển. Bằng nghiên cứu đạ i thể và vi thể , Shaíĩk 

(1975) cho ràng cơ thất ngoài gồm có 3 phần, mỗ i phấn có hình 
dáng như chữ u , hướng đi ngược chiểu nhau: phần đỉnh là cơ mu 
trực t ràng và phẩn sâu của cơ thắ t ngoài, bám vào mặ t sau xương 
mu, ôm lấy hai mặ t bên và phía sau trực tràng, phẩn giữa ôm lấy 
mật trước ống hậu môn và chạy ra sau bám vào đỉnh xương cụt, 
phần đáy bao quanh mặ t bên và phẩn sau dưới của ống hậu môn 
mặt trước bám vào nút thớ trung t â m (hình 2.27) (13) 

UI. CÁC YẾU TỐ THAM GIA KIỂM SOÁT ĐẠI TIỆN 

Khả năng đi đại tiện tự chủ là khả năng giữ lại các chạt trong lòng 
đại tràng cho đến khi có điểu kiện thải các chất này ra ngoài thuận 
lợi. Có nhiễu yếu tố tham gia vào cơ chế k iểm soát đạ i t iện (14): 

Hình 2.27. cấu tạo cơ thắt ngoài theo Shafik. 
A- xương mu- B - Đình xương cụt; C- Mặt trước của nút thớ trung tâm. 
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- Trục tràng: Trực t r àng là nơi chứa đựng phân và cũng là nơi 
tiếp nhận các cảm giác của cung phản xạ trực t r àng cơ thát, 
do đó một số tác giả cho ràng muốn có được khả năng đi đại 
t iện tự chủ cán có ít nhất 6 em đoạn cuối trực tràng còn 
nguyên vẹn. 

- Cơ thất trong hậu môn: Cơ thắ t trong hậu môn tham gia vào 
cơ chế k i ể m soát đạ i t i ện bằng cách luôn đóng ống hậu môn. 

- Cơ thát ngoài hậu môn: Các cơ này có tác dụng đóng kín ống 
hậu môn vì vậy là yếu tố quan trọng nhất trong cơ chế kiểm 
soát đạ i t i ện . K h i ngủ, cơ thắ t ngoài co thất theo phản xạ. Khi 
các chất trong lòng ruột được đẩy tới trực tràng, nếu áp lực 
trong lòng trực t r àng cao hơn áp lực của cơ thắt ngoài sẽ làm 

cho cơ t h ể nhận biết được sự cần thiết phải đi đại tiện. 

- Thần kinh: Chi phối động tác đại tiện bao gôm hệ thống tiếp 

nhận và dẫn t ruyền cảm giác ở vùng hậu môn trực tràng về 

vỏ não và hệ thống vận động cơ thất ngoài và cơ thắt trong 
hậu môn. 

IV. Sự HÌNH THÀNH VÀ PHÁT TRIỂN CỦA HẬU MÔN, TRỰC 
TRÀNG TRONG THÔI KỲ PHÔI THAI 

Qua trình hình thành và phát triển của hậu môn - trực tràng 
gắn l iền với qua trình phân chia ổ nhớp gồm ổ nhớp trong và ổ nhớp 
ngoài (6). 

QUA TRÌNH PHÂN CHIA ổ NHỚP TRONG. 

Khi phôi được 4 mm (tuần lễ thứ 4), hậu tràng và xoang tiết niệu 
sinh dục đểu có một phẩn nằm trong một khoang chung gọi là ổ 

nhớp (hình 2.28). Đây là phần ổ nhớp trong phân cách với ổ nhốp 
ngoài bởi m à n g ổ nhớp. 

Qua tr ình phân chia ổ nhớp trong bất đẩu khi phôi được 4 mm 
(tuần lê thứ 4) và kế t thúc khi phôi được 16 mm (tuấn lễ thứ 7) do 
hai cơ chế: 

- Sự phá t t r i ển xuống- phía dưới của cựa Tourneux. Cựa này là 
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Hình 2.28. ổnhóp 

Hình 2.29. Qua trình phân chia ổ nhớp 
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một nếp gấp hình lưỡi l iềm nằm giữa niệu nang (allantois) và hậu 
tràng (hindgut) nằm ở phía đẩu ổ nhớp. Cựa Tourneux phát triển 
dấn từ trên xuống dưới cho đến khi gập màng ổ nhớp. 

- Sự phát t r iển và hòa vào nhau ở đường giữa của hai nếp gấp 
bên được gọi là nếp gấp Rathes (hình 2.29). 

Khi cựa Tourneux t iến đến m à n g ổ nhớp và hai nếp gấp Rathes 
gặp nhau ở đường giữa thỉ qua tr ình phân chia ổ nhớp trong kết 

thúc, xoang t iế t niệu được ngăn cách với hậu t r àng bởi vách tiết 

niệu - trực t ràng (6). 
QUA TRÌNH PHÂN CHIA ổ NHỚP NGOÀI 

Khi phôi được 8 mm, bờ bao quanh mặ t ngoài của màng ổ nhớp 
dầy lên hỉnh thành một tổ chức gọi là hố sinh dục. Khi vách tiết 

niệu - trực t ràng t iến đến ổ nhớp th ỉ màng này tan biến đi; ổ nhớp 
trong thông với hố sinh dục bởi lỗ ổ nhớp. Lỗ ổ nhớp và hố sinh dục 
tạo nên ổ nhớp ngoài (hình 2.30) (15). Qua tr ình phân chia ổ nhớp 
ngoài là qua trinh hình thành vách t i ế t niệu-hậu môn. Phấn sâu của 
vách t iế t niệu hậu môn là do vách t i ế t niệu-trực t r àng tiếp tục phát 
t r iển xuống phía dưới, phần nông là do các nếp sinh dục di chuyển 
vào trong và t rùm lên nhau. 

Khi phôi được 16 mm đến 50 mm, một ụ trung tám được hình 
thành do vách t iế t niệu - trực t r àng phát t r i ể n xuống phía dưới, đó 
là tầng sinh môn nguyên thủy, tách lỗ của xoang t i ế t niệu sinh dục 
khỏi lỗ hậu môn. Khi vách t i ế t niệu - hậu môn được hình thành xong 
cũng là lúc qua tr inh phân chia ổ nhớp kết thúc, hậu môn và trực 
t ràng đã được hình thành (6). 

NHỮNG BẤT THƯỜNG TRONG QUA TRÌNH HÌNH THÀNH HẬU MÔN 
TRỰC TRÀNG VÀ HẬU QUA. 

Các dị tật của hậu môn và trực t r àng là do những bất thường 
trong qua trình phân chia ổ nhớp trong và ổ nhớp ngoài. Các dị tật 
này được giải thích tóm t ấ t qua bảng Ì (6): 
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Bàng 1. Nguyên nhân và các hình thái dị tật hậu môn trực tràng 

Giói Nguyên nhân Kiêu dị tật 

Nam Khuyết tật cựa Tourneux Teo hậu môn - trực tràng, rò trực tràng 
- bàng quang 

Khuyết tật nếp gấp Rather Teo hậu môn trực tràng, rò trục tràng -
niệu đạo sau 

Khuyết tật ụ tâng sinh môn Teo hậu môn. rò trực tràng-hành niệu đạo 
và nếp sinh dục 

Nữ Khuyết tật cựa Tounieux Teo hậu môn trực tràng, rò trực tràng -
bàng quang 

Khuyết tật nếp gấp Rather Teo hậu môn - trực tràng, rò trực tràng 
Ồ nhớp, rò trục tràng - âm đạo. teo hậu 
môn, rò trực tràng tiên đinh 

Khuyết tật ụ tầng sinh môn và Hậu môn táng sinh môn trước, hậu môn 
các nếp sinh dục trong âm hộ 

Cà Màng Ồ nhớp không thủng hoặc Hậu môn màng hoặc hẹp hậu môn màng 
hai thùng không hoàn toàn 

Hậu môn màng hoặc hẹp hậu môn màng 

giói Khuyết tật hình thành hốc hậu môn Teo hậu môn 
Khuyết tật nếp sinh dục ngoài Hậu môn nắp 
Tai biến mạch máu nuôi trực tràng Teo trực tràng 

V. PHÂN LOẠI DỊ TẬT HẬU MÔN TRỰC TRÀNG 

Từ trước tới nay có nhiều phương pháp phân loại DTHMTT. 
Trước đây, phân loại của Ladd và Gross (1934) đã từng được sử 
dụng rộng rãi (16). Các tác giả này chia DTHMTT thành 4 loại như 
sau: 

- Loại ì: Hẹp hậu môn và hẹp hậu môn màng. 
- Loại l i : Hậu môn màng. 

- Loại I U : Hậu môn bịt kín, trực t r àng teo thành túi cùng đổ vào 
bàng quang, âm đạo hoặc tầng sinh môn. 

- Loại IV: Teo trực t ràng. 

Phân loại của Ladd và Gross đơn giản, dễ áp dụng nhưng không 
bao gồm hết được tấ t cả t h ể loại D T H M T T và không có tác dụng 



LOẠI CAO. 
Teo hậu môn trục tràng 
rò trực tràng niệu đạo 
tiên liệt tuyến. 

Teo hậu môn trực tràng 
không có rò 

Teo trực tràng 

LOẠI TRUNG GIAN. 

Rò trực tràng hành niệu đạo 

Teo hậu môn không có rò 

i 
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ì 

LOẠI THÁP. 

Rò hậu môn da (hậu 
môn nắp) 

Hẹp nâu môn 
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LOẠI CAO. 
Teo hậu môn trực tràng 
rò irực tràng âm đạo 

Teo hậu môn trực tràng 
không có rò 

Teo trực tràng 

LOẠI TRUNG GIAN. 

Rò trực tràng tiến đình 

Rò trực tràng âm đạo thấp 

Teo hậu môn không có rò 

LOẠI THẤP. 

Rò hậu môn tiên đinh 

Rò hậu môn da (hậu 
môn nắp) 

Hẹp hậu môn 
CÒN Ổ NHỚP 

Hình 2.32. DỊ tật hâu môn 
trực tràng ỏ con gái 
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hướng dẫn điểu trị. Dựa vào các kết qua nghiên cứu giải phẫu vùng 
hậu môn và tương quan giữa túi cùng - trực t r àng với vòng đai cơ 
mu trực t ràng, một phân loại quốc t ế về D T H M T T đã được giới 

thiệu t ạ i Melbourne, ức n ăm 1970 (17). Phân loại quốc t ế ở 
Melbourne chia D T H M T T thành 3 loại (thấp, trung gian và cao). 
Phân loại này đã từng được sử dụng rấ t rộng rãi nhưng do việc phân 
loại qua chi t iế t , phức tạp nên khó sử dụng. Năm 1986, một phân 
loại quốc t ế mới về D T H M T T l ạ i được giới thiệu t ạ i Hộ i nghị phẫu 
thuật Nhi t h ế giới ở Wingspred (Mỹ) (18). 

Phân loại này cũng chia D T H M T T thành 4 loại (cao, trung gian, 
thấp và các loại hiếm gặp), r iêng ỏ con gái có thêm loại còn ổ nhớp 
(xem hỉnh 2.31 và 2.32). 

VI. CÁC TÌNH HUỐNG LÂM SÀNG VÀ CHẨN ĐOÁN 

/. Các bệnh nhân có hậu môn bình thường 

Tình huống này bao gồm các bệnh nhân có hậu môn bình thường 
cả về hình dáng bề ngoài và kích thước nhưng có các biểu hiện của 
một hội chứng tấc ruột thấp như nôn ra dịch xanh, bụng t rướng, 
không ỉa phân su. Cẩn thăm trực t r à n g bằng ngón tay út một cách 
hệ thống. Bằng cảm giác của đầu ngón tay có t h ể xác định được teo 
trực t r àng nếu thấy ống hậu môn kết thúc bàng một túi cùng tịt. 
Có thể nghĩ đến một t rường hợp hậu môn m à n g nếu ống hậu môn 
bị bịt kín bôi một m à n g mỏng căng phổng lên mỗ i khi bệnh nhân 
khốc và qua đó có t h ể thấy màu sắc của phân su. Nếu phía ngoài 

lỗ hậu môn bỉnh thường nhưng phía trong nhỏ hẹp, bệnh nhân vẫn 
có phân su thì có t h ể là t rường hợp hẹp hậu môn - trực tràng. Cần 
chụp đạ i t r à n g và trực t r àng có cản quang để xác định. 

2. Các bệnh nhân khổng có hậu môn hoặc hậu môn bất thường 
ỏ CON TRAI. 

Các bệnh nhân trong nhóm này có thể có lỗ rò từ hậu môn ra 
tầng sinh môn hoặc không. Nếu lỗ rò lớn có kích thước gần bằng lỗ 
hậu môn bình thường nhưng đổ ra phía trước vị trí bình thường của 
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hậu môn là dị t ậ t hậu môn tầng sinh môn trước. Nếu lỗ rò bé là 
các trường hợp hậu môn nắp không hoàn toàn. Lỗ rò nhiêu khi rất 
bé vỉ vậy cẩn khám kỹ để không bỏ sót. Cần quan sát kỹ đường 
phên giữa từ vết tích hậu môn cho đến dương vật. Những lỗ rò nhỏ 
có thể bịt kín bởi phân su nhưng từ vị trí lỗ rò đến vết tích hậu 
môn thường được che phủ bởi một m à n g t ráng bóng, phía dưới cổ 
thể nhìn thấy màu đen của phân su. 

Nếu bệnh nhân không có lỗ rò ở tang sinh môn, cần kiểm tra 

xem bệnh nhân có đái ra phân su không. Dái ra phân su là cổ rò 
trực t ràng - bàng quang hoặc rò trực t r àng - niệu đạo. Bệnh nhân 
có thể bị dị tậ t teo hậu môn, rò trực t r àng - hành niệu đạo (loại 
trung gian) hoặc teo hậu môn - trực tràng, rò trực t r àng - niệu đạo 
sau hoặc rò trực t ràng - bàng quang (loại cao). 

Dối với các trường hợp này không cần thiết phải làm thêm các 
thâm dò chẩn đoán khác. Tuy nhiên nhiều trường hợp có rò trực 
t ràng - niệu đạo hoặc rò trực t r àng - bàng quang không đái ra phân 
su vì các lỗ rò bé bị phân su làm bít tác. 

Không đái ra phân su còn có thể là dị t ậ t hậu môn nấp hoàn 
toàn (loại thấp), teo hậu môn không có rò (loại trung gian) hoặc teo 
hậu môn - trực t ràng không có rò (loại cao). Cấn cố gàng xác định 
loại dị t ậ t để quyết định kỹ thuật mổ , có thể dựa vào: 

Khám xét tầng sinh môn. Vết tích hậu môn được hỉnh thành rõ, 
lõm sâu, hoặc căng phổng lên khi khóc thường là loại thấp, ngược 
lại vết tích hậu môn phảng không thay đổ i khi khóc thường là loại 
cao. 

Chụp X quang. Mặc dù các phương pháp thăm dò bàng hình ảnh 
hiện đại như siêu âm, chụp vi t ính cắt lớp, chụp cộng hưởng từ đã 
được sử dụng trong chẩn đoán D T H M T T nhưng chụp X quang thông 
thường vẫn chiếm một vị trí quan trọng trong điêu kiện nước ta 
hiện nay. 

Năm 1930, Wangensteen và Rice giới thiệu kỹ thuật chụp bụng 
không chuẩn bị tư t hế nghiêng, giữ bệnh nhân ở vị trí đáu dốc ngược 
gối gấp, mông nhô cao, đánh dấu kim loại ở tầng sinh môn. Cán 
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chụp phim sau khi bệnh nhân sinh 6 - 12 giờ để cho hơi đủ xuống 
đến trực t ràng. Nếu bóng trực t ràng không dãn hoặc ở cao, cẩn chụp 
lại một phim sau 6 giờ. 

Nếu bệnh nhân có khoảng cách từ vết tích hậu môn đến bóng 

hơi ở túi cùng trực t ràng dài hơn 2 em là có dị t ậ t loại cao, nếu 

khoảng cách ngán hơn 2 em là loại thấp (7). Kelly và Stephens phân 
loại dị t ậ t loại cao và loại thấp dựa vào tương quan của bóng cùng 

trực t r àng với đường mu - cụt (đường PC). Dường mu trực t r àng là 
đường nối mặ t sau xương mu với phần thấp nhất của xương cùng. 
Hai điểm này nối với đ iểm thấp nhất của xương chậu (điểm ì) tạo 
thành một tam giác. Nếu bóng trực t r àng kết thúc t rên đường mu 
- cụt là dị t ậ t loại cao, nếu bóng trực t ràng nám trong tam giác PCI 
là loại trung gian, nếu bóng trực t r àng nám dưới đ iểm ì là loại thấp 
(6 8) (hình 2.33). Tuy nhiên t rên phim chụp không chuẩn bị vẫn có 
thể nhầm loại thấp với loại cao và ngược lạ i , có t h ể là dị t ậ t loại 
thấp nhưng do bóng trực t r àng lấp đầy phân su nên ngân cản hơi 
xuống phần thấp nhất do đó t rên phim chụp thấy bóng trực t r àng 

kết thúc ở t rên đường PC. Đ ể chính xác hơn có t h ể chụp phim có 
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bơm thuốc vào túi cùng trực tràng bàng kim chọc qua vết tích hậu môn. 
ỏ CON GÁI 

Da số DTHMTT ở con gái đêu có l ỗ rò, vì vậy cần phải khám kỹ 
tầng sinh môn. 

- Nếu vùng t áng sinh môn chỉ có một lỗ duy nhất qua đó thấy 
cả nước t i ể u và phân su cùng thoát ra, không có lỗ âm đạo, 
là trường hợp dị t ậ t còn ổ nhớp. 

- Nếu bệnh nhân có lỗ âm đạo và niệu đạo riêng, phân su rò ra 
từ âm đạo, phía trong m à n g tr inh là các trường hợp teo hậu 
môn rò trực t r àng - âm đạo thấp hoặc teo hậu môn, rò trực 
t r àng - âm đạo cao. 

- Lỗ rò nằm ở vị trí gặp nhau của hai môi sinh dục bé, ngoài 
màng trinh, là các trường hợp teo hậu môn, rò trực tràng tiền 

đình. 

- Lỗ rò ở vị trí gặp nhau của hai môi sinh dục lớn là rò hậu 
m ô n - â m hộ, nếu lỗ rò có kích thước lớn tương đương kích 
thước lỗ hậu môn là hậu môn - âm hộ. 
Trong các trường hợp rò trực t ràng t iền đình, rò hậu môn -
âm hộ, chụp bóng trực t ràng có bơm thuốc cản quang qua 
sông đặ t vào lỗ rò sẽ cho phép xác định chính xác được thương 
tổn. 

- Lỗ rò ở tầng sinh môn dưới vị trí âm hộ là hậu môn nắp khống 
hoàn toàn (lỗ rò bé) hoặc rò hậu môn - tầng sinh môn trước 
(lỗ rò lớn). 

Cũng như đối với t rẻ trai, cẩn phải kết hợp chụp X quang cho 
các bé gái nghi D T H M T T không có lỗ rò. 

Nói chung chẩn đoán các t h ể loại DTHMTT trước khi mổ chỉ là 
tương đối, chẩn đoán chính xác phải dựa vào quan sát thương tổn 
trong mổ . 

3. Chẩn đoán các dị dạng phối hợp 

Các dị tật đường tiết niệu 
D T H M T T có t h ể phối hợp với các dị t ậ t t iết niệu như lỗ đái lệch 
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thấp, luồng t rào ngược bàng quang - niệu quản, phỉnh niệu quản 
v.v... D T H M T T loại cao có tí lệ dị t ậ t t iế t niệu phối hợp cao hơn. 
Thống kê của các tác giả M ỹ cho thấy tỉ l ệ dị tật t iết niệu phối hợp 
là 28% (7). Vì vậy cẩn phải làm các xét nghiệm như chụp đường t i ế t 

niệu có bơm thuốc cản quang tính mạch (UIV), chụp bàng quang 
trong khi đái hoặc siêu âm hệ thống t iết niệu để chẩn đoán và điều 

trị sớm các dị t ậ t phối hợp. 
Các dị tật dường tiêu hóa 

DTHMTT có t h ể kết hợp với các dị tậ t khác của đường tiêu hóa 
như teo thực quản, teo ruột non, dị dạng quay ruột hoặc với dị dạng 
vô hạch đại tràng. Cần phả i loại t rừ teo thực quản bằng đặ t một 
sông vào dạ dày được theo dõi dưới màn huỳnh quang. 

Các dị tật tim mạch 

DỊ dạng t im mạch có t h ể kết hợp với DTHMTT; thống kê của 
Kiesevvetter cho thấy tỉ l ệ dị tậ t t im mạch kết hợp là 7% (7). 

Các dị tật khác 

Hai dị tậ t khác hay kết hợp với DTHMTT là bệnh Dovra và dị 
tật của xương cùng. Cần phải xem xét t ình trạng của xương cùng 
cẩn thận vỉ dị tậ t xương cùng phối hợp thường làm cho chức n ă n g 
đại tiện sau mổ xấu hơn. 

VII. ĐIÊU TRỊ 

Mục đích của điều trị các DTHMTT không phải chỉ là cứu sống 
bệnh nhân mà chủ yếu là tạo ra một hậu môn ở vị t r í l ẽ ra phải có 
và đàm bảo cho bệnh nhân có được khả năng đi đạ i t iện binh thường 
sau mổ. Muốn đạt được mục đích này cần phải bảo vệ và sử dụng 
được tối đa các yếu tố tham gia vào cơ chế đạ i t iện tự chủ như cơ 
thắt ngoài, cơ thá t trong, bóng trực t r àng và hệ thống thần kinh. 
Cần phải chọn các kỹ thuật mổ phù hợp cho từng loại thương tốn. 

/ . DỊ tội hậu môn trực tràng bại cao và bại trung gian 

Đối với các D T H M T T loại cao và loại trung gian, chúng tôi t iến 

hành phẫu thuật theo 3 thì: 
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Thì 1: Làm hậu môn nhân tạo 
Thì 2: Mổ hạ bóng trực t r àng và tạo hình hậu môn 

Thỉ 3: Đóng hậu môn nhân tạo 
KỸ THUẬT LÀM HẬU MÔN NHẢN TẠO (HMNT) 

Trước khi t iến hành làm H M N T cẩn chú ý bổi phụ nước, điện 
giải, giữ thân nhiệt. Bệnh nhân được gây mê nội khí quản hoặc gáy 
tê tạ i chỗ nếu toàn t rạng xấu. Bệnh nhân nằm ngửa. VỊ trí làm 
HMNT có thể ở hố châu trái cho D T H M T T loại trung gian hoác ở 
hạ sườn phải cho DTHMTT loại cao. 

Rạch da theo hỉnh chữ nhật dài khoảng 2 em, dưới sườn phải 2 
em. Bóc tách lật vạt da lên t rên (hình 2.34a), tiếp tục mở cân cơ 
phúc mạc theo chiểu dọc vào ổ bụng. Tìm đại t ràng ngang, luôn 
sông qua mạc treo đưa ra ngoài (lấy mạc nối lớn làm mốc). Khâu 
đính quai đi và quai tới của đại trang ngang ở hai phía với nhau 
bàng 3 mũi chỉ soae 5%. Khâu thanh cơ của đại t ràng vào cân cơ 
và phúc mạc. Luôn vạt da qua lỗ mạc treo, khâu cố định vào vị trí 
cũ (hỉnh 2.34b). Mở đại t r àng theo chiều ngang, nửa chu vi phía bờ 
tự do, khâu lộn toàn bộ thành đại t r à n g với da xung quanh (hình 
2.34c). Bôi mỡ kháng sinh quanh H M N T . Kỹ thuật này đơn giản vỉ 
dùng vạt da thay cho ông sông hoặc đũa thủy tinh làm cựa, đại tràng 
được mờ ngay nên áp lực trong đường tiêu hóa giảm xuống làm cho 
cơ hoành không bị chèn ép sau mổ do ruột chướng hơi. 

KỸ THUẬT MỔ HẠ BÓNG TRỰC TRÀNG BẰNG DƯỜNG SAU TRỰC TRÀNG 

Trước khi mổ cấn chụp bóng trực t r à n g thẳng và nghiêng có bơm 
thuốc cản quang qua sông đặ t vào đầu dưới H M N T để xem xét lại 
mối tương quan của bóng trực t r à n g với đường PC và phát hiện các 
đường rò. Tuổ i mổ tốt nhất là khoảng 6 tháng tuổ i . Bệnh nhân được 
đật sông niệu đạo, gây mê nội khí quản rồ i đặ t nám sáp như hỉnh 
con ếch đang ngoi (hình 2.35). 

Cát một mảnh da ở vết tích hậu môn đường kính khoảng 2 em. 
Rạch da từ đỉnh xương cụt đến vết tích hậu môn, phía trên kéo dài 
theo mặt sau xương cụt khoảng 2 em. Khi thấy tổ chức cơ thỉ ngừng 
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Hình 2.34. Kỹ thuật làm hậu môn nhân tạo 
a- Rạch vạt da hình chữ nhật và kéo lẽn trên 

b- Luồn vạt da qua mạc treo khâu vào phía đối diện 
c- Khâu lộn toàn bộ thành đại tràng với da 
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đường rạch. Dùng kìm phẫu tích tách đúng theo đường giữa để mỏ 
rộng khoảng mổ . Tìm và kéo cơ mu trực t r àng xuống dưới, dùng 2 
van Farabop banh rộng khoảng mổ . Cát dây chàng hậu môn cụt. 
Thường nhìn thấy rõ bóng trực t r àng sau khi kéo cơ mu trực tràng 
xuống dưới. Bóc tách bóng trực t r àng khỏi niệu đạo (ở con trai) hoác 
âm đạo (ở con gái). Luồn sông cao su để kéo bóng trực tràng ra sau 
(hỉnh 2.36). Cát rời bóng trực t r àng khỏi phấn tận cùng khoảng Ì 
em. Nếu có lỗ rò trực t ràng - niệu đạo (con trai), lột bỏ hết niêm 

mạc của mỏm cùng hoặc đốt bàng dao điện, khâu lỗ rò bằng chỉ tiêu 
mũi rời. Nếu là rò trực t ràng - âm đạo (con gái) thì cát hết mỏm 
cùng đến sát thành âm đạo rồi khâu âm đạo. Cất bỏ hết phẩn tận 
cùng nếu không thấy lỗ rò. Tiến hành giải phóng bóng trực tràng. 
Dùng ngón tay trỏ tách bóng trực t r à n g khỏi mặ t trước xương cùng 

và xương cụt. Dốt và cát các dây chằng ở thành bên trực tràng. Phía 
trước tiếp tục tách trực t ràng khỏi niệu đạo (con trai) hoặc âm đạo 
(con gái). 

Từ khoảng mổ phía trên và từ vết tích hậu môn tạo một đường 

Hình 2.35. Tư thế bệnh nhân Hình 2.36. Tách trực tràng 

khỏi niệu đạo 



hẩm đi qua trung t âm của cơ thát đủ qua lọt nong hậu môn số 16. 
Kéo bóng trực t r àng qua đường hầm xuống vết tích hậu môn. Khâu 
thanh cơ của bóng trực t r àng vào xung quanh cơ thát . Khâu niêm 
mạc của bóng trực t ràng vào da xung quanh hậu môn. Khâu cố định 

bóng trực t r àng vào bờ trên cơ mu trực tràng. Dóng vết mổ . 
Nếu bằng đường sau trực t ràng không t ỉm thấy bóng trực t ràng 

thỉ t iến hành tạo đường hẩm qua cơ thát, đặ t một sông qua đường 
hám để đánh dấu. Chuyển cho bệnh nhân nằm ngửa, kết hợp với 
mổ bụng để tìm và giải phóng bóng trực tràng. Kéo bóng trực t r àng 
bằng sông đã đặ t vào t i ểu khung qua trung t âm cơ thắ t xuống vết 

tích hậu môn để tạo hình hậu môn như đã mô tả ở t rên. 
MỘT SỐ TÌNH HUỐNG ĐẶC BIỆT 

Teo trực tràng: Sau khi tìm thấy đầu trên bóng trực tràng, tìm 
đẩu dưới của trực tràng. Giả i phóng,hai đầu trực t r àng rồ i mở hai 
đầu và nối với nhau tận - tận hai lớp. 

Hẹp hậu môn - trực tràng: Sau khi bộc lộ được trực tràng, t iến 

hành cát bỏ đoạn hẹp và nối trực t r àng với ống hậu môn tận - tận. 

Các thề teo hậu môn - trực tràng có kèm rò trực tràng - bàng 
quang, rò trục tràng - tử cung, rò trực tràng - ổ nhớp cao. 

Những t h ể này không t h ể mổ đơn thuần bằng đường sau trực 
tràng m à phải kết hợp với mổ đường bụng hoặc chỉ mổ đường bụng 
đơn thuần nếu chấn đoán được trước mổ . Kỹ thuật mổ dường bụng 
như sau: 

Bệnh nhân được gây mê nội khí quản, đật sông bàng quang, bệnh 
nhân ở tư t h ế phụ khoa, có độn ở mông. Rạch da theo đường 
Pfannenstiel (theo nếp lằn bụng). Tách da và lớp mỡ dưới da khỏi 
cân thành bụng lên đến sát rốn, phía bên trái tách cao qua rốn. Mở 
cân cơ phúc mạc qua đường cạnh cơ thẳng to trái để t ìm bóng trực 
tràng. Luồn sông qua mạc treo để kéo bóng trực t ràng. Bóc tách 
bóng trực t r à n g từ t rên xuống dưới đến sát đường rò. Cắt và khâu 
đường rò. Cắt một mảnh da ở vết tích hậu môn đường kinh 2 em. 
Tạo đường h ầ m qua t i ể u khung xuống vết tích hậu môn. Giả i phóng 
bóng trực t r à n g đủ để kéo xuống vết tích hậu môn (đôi khi phải cát 
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bớt một nhánh mạch phía thấp nhất). Tạo hình hậu môn. Dân lưu 

sau trực tràng. Dóng bụng. 
DONG HẬU MÔN NHÂN TẠO. 14 ngày sau khi mổ l ấn thứ hai sẽ bát 

đầu t iến hành nong hậu môn bàng dụng cụ ngày một lần. Dóng hậu 
môn nhân tạo sau 3 tháng. 

2. DTHMTT loại thấp 

Hậu môn nấp không hoàn toàn. Rạch da ra phía sau bàng 2 
đường rạch (kỹ thuật rạch ra phía sau) (hình 2.37). Bóc tách, kéo 
vạt da hỉnh tam giác xuống dưới. Mở rộng lỗ hậu môn ra phía sau. 
Dùng vạt da chêm vào thành sau hậu môn nơi vừa được xẻ dọc. 
Khâu niêm mạc hậu môn với da. 

Hậu môn nắp hoàn toàn: Rạch da qua vết tích hậu môn, vết rạch 
hình chữ Y ngược hoặc cát bớt một phần da ở vết tích hậu môn 
đường kính 2 em. Tìm túi cùng hậu môn. Bóc tách xung quanh 
khoảng Ì em. Mở túi cùng hậu môn bằng vết rạch hỉnh chữ Y. Khâu 
niêm mạc hậu môn với da xung quanh (hình 2.38). 

Hẹp hậu môn: Cần nong hậu môn hoặc tạo hình hậu môn (hình 
2.39) 

Hậu môn âm hộ, hậu môn tàng sinh môn trước, hậu môn tiền 

đình 

Dối với các dị t ậ t này có t h ể mổ làm 3 thì: thỉ đầu - làm hậu 
môn nhân tạo, thì hai -chuyển hậu môn về vị t r i vết tích hậu môn, 
thì ba - đóng hậu môn nhân tạo hoặc mổ làm 2 thì: thì đáu - chuyển 
hậu môn về vết tích hậu môn để mỏm thừa trực t ràng dài ra ngoài, 

thì hai - cát mỏm thừa. D ể chuyển vị trí hậu môn có t h ể mổ bàng 
đường sau trực t r àng hoặc bàng đường tầng sinh môn (hình 2.40). 

3. Kết qua điêu trị 

Trong loạt nghiên cứu 126 bệnh nhân t ạ i khoa chúng tôi có 16 
trường hợp tử vong ở thì đầu (12,6%). 

Trong 77 bệnh nhân mổ thì hai hạ bóng trực t ràng có 2 truồng 
hợp tử vong (1,3%). 
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Hình 2.37. Kỹ thuật rạch da ra phía sau 

Hình 2.38. Kỹ thuật mổ hậu môn nắp hoàn toàn 
ã- Rạch da qua vết tích hậu môn theo vết rạch hình chữ Y ngược 
b- Lật vạt da xuống dưới và mò túi cùng hậu môn theo vết rạch h 
c- Khâu niêm mạc hậu môn với da xung quanh 

T22-HSCC. 



Hình 2.39. Kỹ thuật mổ chữa hẹp hậu môn. 
a- Rạch da quanh hậu môn. 
b- Tách hậu môn khỏi tổ chức xung quanh và nong rộng cơ thắt 
c- Khâu niêm mạc hậu môn vói da xung quanh 

3 
Hình 2.40. Chuyển hậu môn về vị trí bình thường bằng đường tằng 

sinh môn. 
a- Rạch da quanh lỗ rò và ỏ vét tích hậu môn; 
b- Bóc tách và giải phóng hậu môn và trực tràng; 
c- Luồn hậu môn qua cơ thắt xuống tầng sinh môn đẻ tạo hình hâu môn. 
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Khả năng đại tiện tụ chủ sau mổ: 
Sốn phân sau m ổ vẫn là một vấn đề chưa được giải quyết sau 

mổ chữa DTHMTT. Tí l ệ sòn phân sau mổ có thể từ 12% đen 40% 
tùy theo từng tác giả (2,3,7,8). Các bệnh nhân có DTHMTT loại cao 
bị sòn phân nhiều hơn loại trung gian và loại thấp, bệnh nhân có 
hệ thống cơ thá t ngoài mỏng bị sòn phân nhiêu hơn bệnh nhân có 
hệ thống cơ thá t ngoài dày (19). 

Kết qua t ạ i khoa chúng tôi cho thấy 69% bệnh nhân có kết qua 

tốt, 28% đạt kế t qua trung bình và 3% đạt kết qua xấu (19). 

Dối với các bệnh nhân bị sòn phân sau mổ có t h ể điểu trị bàng 
tập luyện phản xạ cơ thắ t ngoài (bioíeedback) hoặc dùng các cơ khác 
tăng cường cho cơ thá t ngoài như cơ mông to, cơ thẳng trong 
(gracilis) hoặc ghép cơ tự do (20,21,22). 
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8 . H ẹ p p h i đ ạ i m ô n v ị 

Hẹp phì đại môn vị là một cấp cứu thường gập ở t rẻ em, trong 
10 n ăm từ 1981 đến 1990 t ạ i Viện Bảo vệ sức khỏe trẻ em Hà Nội 
đã có 93 bệnh nhi được phẫu thuật vì hẹp môn vị phì đại (1). Bệnh 
chiếm tỉ l ệ khoảng 1/1000 trẻ mới sinh và chủ yếu gập ở con trai 
(2). 

ì. LỊCH SỬ 

Beardsley đã mô tả trường hợp hẹp phì đai môn vị lẩn đẩu tiên 
n ă m 1788. N ă m 1887 Hirschsprung báo cáo thêm 2 trường hợp và 
mô tả chính xác thương tổn của bệnh. N ă m 1907 và sau đó năm 
1912 Fredet và Ramsted đã girti thiệu kỹ thuật mổ mở cơ môn vị 
ngoài niêm mạc để điều trị bệnh, kỹ thuật Ìi^ày nay mang tên hai 
ông, kỹ thuật Fredet - Ramsted (2). 

li. SINH BỆNH HỌC 

Hẹp phì đại môn vị theo nhiêu tác giả là một bệnh bẩm sinh. 
Trường hợp bệnh có biểu hiện sớm nhất là ở một thai nhi 7 tháng 
tuổ i được phát hiện thấy trong khi mổ tử thi (3). Nhiêu trường hợp 
khác có biểu hiện bệnh ngay từ sau khi sinh và phẫu thuật đã được 
t i ến hành ở tuổ i sơ sinh cũng đã được báo cáo (3,4,5). 

Mặc dù cơ chế của bệnh chưa thật rõ r àng nhưng một số giả 
thuyết cũng đã được đưa ra. Mộ t số tác giả cho r àng hẹp phỉ đại 
môn vị có liên quan đến các hormon k i ểm soát môn vị. Nóng độ 
gastrin cao đã được ghi nhận ở các bệnh nhân bị hẹp phì đại môn 
vị (6). Người ta cũng đã gây được bệnh hẹp phì đạ i môn vị tương 
tự như ở người bằng cách t iêm pentagastrin cho chó con (7). Một 
số nghiên cứu khác đã nhận thấy có những bất thường trong chi 
phối thần kinh của môn vị. Số lượng hạch thần kinh của môn vị đã 
giảm xuống hoặc do những thay đổ i thoái hóa có liên quan đến việc 
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thẩn kinh phế vị bị kích thích qua mức hoặc do chưa trưởng thành. 
Các nghiên cứu bằng kính hiển vi điện tử cho thấy các trục thần 
kinh cũng bị thoái hóa (8). 

Sử dụng kỹ thuật miễn dịch tổ chức để nghiên cứu các peptide 
của đường tiêu hóa, nhiều nghiên cứu đã được t iến hành để xem xét 
các sợi thẩn kinh peptid ở hạch thẩn kinh của môn vị và cơ. Các 
nghiên cứu này đã cho thấy số lượng các sợi thẩn kỉnh hoạt hóa các 
polypeptid đường tiêu hóa có hoạt động vận mạch, peptid thần kinh 
Y, peptid giải phóng gastrin trong lớp cơ vòng của bệnh n h â n bị hẹp 
phỉ đại môn vị bị giảm xuống đáng kể (9,10). 

Dặc biệt quan trọng là các peptid ức chế (các petid đường tiêu 
hóa có tác dụng vận mạch và peptid thần kinh Y) đã không có mặ t 
trong các sợi thần kinh nằm trong cơ, bình thường chứa r ấ t nhiều 

peptid loại này ( l i ) . 

Các SỐ l iệu này đã gợi ý rằng do thiêu hụt các peptid ức chế m à 

môn vị đã không dãn ra được dẫn đến phì đại các cơ t rơn và tắc 
môn vị. Các nghiên cứu thần kinh chi phối môn vị bằng kính h iển 
vi điện tử cũng cho các nhận xét tương tự (8). 

Một yếu tố bệnh nguyên khác trong hẹp phì đạ i môn vị là yếu tố 
gia đình và di truyền cũng đã được nhiều tác giả đề cập đến. Khoảng 
6,9% số bệnh nhân hẹp phì đạ i mồn vị có bố hoặc m ẹ đã bị hẹp phì 
đại môn vị. M ẹ bị bệnh có khả n ăng có con bị bệnh cao gấp 4 l ấn 
so với bố bị bệnh. Đ ã có thông báo một gia đình có m ẹ bị hẹp phỉ 
đại môn vị và 5 trong số 7 người con cũng bị bệnh (2,12). Hicks và 
cộng sự cũng đã báo cáo 3 t rẻ gái sinh ba cùng bị hẹp phì đ ạ i môn 
vị (13). 

Lynn cho rằng các cục sữa vón được dạ dày đẩy qua môn vị bị 
co thát làm cho niêm mạc và tổ chức dưới niêm mạc bị phù nể làm 
cho lòng của môn vị bị hẹp. Cơ môn vị và hang vị t ăng cường co 
bóp nên bị phì đạ i (14). 

HI. THƯỚNG TỔN GIẢI PHẪU BỆNH 

Dạ dày dãn to. Môn vị có hình dáng của u cơ, đường kính trung 

343 



Hình 2.41. Hình ảnh giải phẫu của môn vị bị phì đại 
a- u cơ môn vị. 
b- Ranh giói giữa tá tràng và môn vị. 

bình khoảng 20 X 12 mm (15). Khối u chác, bóng, ranh giới rõ. Các 
mạch máu của môn vị bị kéo dài và dát mỏng. Khối u nhỏ dần vé 
phía dạ dày, không có ranh giới rõ rệ t giữa phần cơ bệnh lý và cơ 
bình thường, t rá i l ạ i vẽ phía tá tràng, khối u dừng l ạ i đột ngột, ranh 
giới giữa khối u và tá t r à n g rõ rệ t . Niêm mạc của t á t r àng lõm vào 
giữa lớp cơ của t á t r à n g và cơ của môn vị tạo t hành một túi cùng 
rấ t dễ bị thủng khi mở cơ môn vị về phía t á t ràng. 

Ranh giới giữa tá t r à n g và môn vị được đánh dấu bằng sự thay 
đổ i màu sác: màu lóng lánh của u cơ môn vị và màu hống xám của 
tá t r à n g (15) hoặc bởi t ĩnh mạch môn vị (2) (hình 2.41). 

IV. TRIỆU CHỨNG VÀ CHẨN ĐOÁN 

Khoảng trống là khoảng thời gian sau khi sinh trẻ ân uống hoàn 
toàn bình thường. Mặc dù các t r iệu chứng của hẹp phi đại môn vị 
có thể xuất hiện sớm ngay sau khi sinh hoặc rấ t muộn, thậm chí 
sau 5 tháng nhưng nói chung ở đa số bệnh nhân xuất hiện các triệu 
chứng sau khi sinh một khoảng trống từ 3 đến 4 tuấn (2). 
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Nôn ra sữa 

Nôn có các biểu hiện rấ t đặc hiệu: 
• Nôn xuất hiện muộn sau bữa ân. 
• Nôn vọt, nôn thành tia, nôn dễ dàng, số lượng nhiều. 

• Nôn ra sữa và cặn sữa. 
• Nôn xuất hiện t rên một trẻ rấ t đói và thèm ăn. 

Dôi khi chất nôn có màu nâu do các mao mạch của dạ dày và 
thực quản bị vỡ sau nhiều l ấn nôn. Nôn nhiều làm cho bệnh nhân 
mất nước, sút cân, táo bón, đái ít. Bệnh nhân có biểu hiện nhiễm 
kiềm do mất nhiều do. 

Một số bệnh nhân bị hẹp môn vị phỉ đại bị vàng da do t ăng 
bilirubin gián tiếp. Nguyên nhân không được biết rõ nhưng vàng da 
thường biến mất sau mổ 5 - 1 0 ngày (2). 

Khám tâm sàng 

Khám bụng thường thấy vùng dưới rốn lõm, vùng t rên rốn 
chướng. Sóng nhu động của dạ dày xuất hiện tự nhiên hoặc kích 
thích bằng cho uống nước đường. Sóng nhu động bát đầu từ vùng 
dưới sườn trái di chuyển sang bên phải. 

u cơ môn vị có t h ể sờ thấy ở 68 - 100% các trường hợp tùy theo 
từng báo cáo (2). 

u cơ sờ thấy dễ khi bệnh nhân đến muộn nhưng trong giai đoạn 

sớm thường khó sờ thấy hơn. Đó là một khối chác, nhản như qua 
táo, nằm dưới sườn phải, sá t cột sống. 

X quang 

Chụp dạ dày t á t r à n g có bơm thuốc cản quang cho thấy: 

• Các dấu hiệu gián t iếp: dạ dày dãn to, thuốc chậm qua 
môn vị. 

• Dấu hiệu trực t iếp: ống môn vị bị kéo dài, lõm lên t rên và 
sang t rá i tạo nên bởi hai hoặc ba đường song song do barit 

chảy qua lòng óng môn vị. Dôi khi có t h ể thấy barit ngấm 
đẩy hai túi cùng của tá t r àng (hình 2.42). 
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Hình 2.42. Ong môn vị bị kéo dài 



Siêu â m 

Năm 1977, Teele và Smith lẩn đầu tiên đã báo cáo việc sử dụng 
siêu âm để chẩn đoán hẹp phì đại môn vị (16). Từ đó đến nay siêu 

âm đã được sử dụng rộng rãi để chẩn đoán với độ nhạy 91 - 100% 
và độ đặc hiệu đạt đến 100%. Siêu âm nhìn thấy rõ được u cơ môn 
vị dưới hình dáng của một hình càng cua tạo nên bởi một vòng giảm 
âm tương ứng với cơ bị phì đạ i và vùng trung t âm tăng âm tương 
ứng với ống môn vị bị hẹp và niêm mạc bị gấp nếp (17) (hình 2.43). 

Hai dấu hiệu được coi là hai tiêu chuẩn cơ bản để chẩn đoán hẹp 
phì đại môn vị trên siêu âm là: 

- Cơ môn vị dày trên 4 mm. 

- Chiểu dài của môn vị t rên 16 mm (18). 

Có thể nói cho đến nay chẩn đoán hẹp phì đại môn vị chủ yếu 

vẫn nên dựa vào lâm sàng. Nếu khám bụng đã sờ thấy u cơ môn vị 
thỉ không cấn thiết phải t iến hành các xét nghiệm chẩn đoán khác. 
Trong các xét nghiệm chẩn đoán, siêu âm được coi là có ưu đ iểm 
hơn chụp X quang vì độ đặc hiệu cao và t ránh cho bệnh nhân không 
phải chịu tia. 

Chẩn đoán phân biệt 

Các bệnh nhân có biểu hiện nôn sớm cần chẩn đoán phân biệt 
với luồng trào ngược dạ dày thực quản và tắc tá t r àng t rên bóng 
Vater. 

Trong luồng trào ngược dạ dày thực quản, nôn xuất hiện ngay 
sau đẻ, bệnh nhân ít khi có biểu hiện mất nước, khám bụng không 
có biểu hiện gì đặc biệt. Chẩn đoán được xác định bằng chụp dạ dày. 

Tắc tá t ràng t rên bóng Vater được chẩn đoán dựa vào dấu hiệu 
hai mức nước và hơi t rên phim chụp bụng không chuẩn bị. 

V. ĐIÊU TRỊ 

1. Điều trị toàn thân 

Dù điểu trị hẹp phì đạ i môn vị bằng bất cứ phương pháp nào 
cũng cẩn phải bát đầu bàng điều chỉnh các rối loạn nước điện giải 
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và tháng bàng kiêm toan. Khi chẩn đoán được xác định cán ngừng 
cho ân bàng đường miệng, đặ t sông hút dạ dày và bắt đẩu truyền 

dịch. 

2. Điều t r ị n ộ i k h o a 

Diều trị hẹp phỉ đạ i môn vị bàng các thuốc chống co thất là một 
phương pháp vẫn còn được sử dụng cho đến những năm 1970, tuy 
nhiên đây là phương pháp đòi hỏ i thời gian nằm viện kéo dài, biến 

chứng và tử vong cao nên ngày nay không còn được sử dụng nữa 
(19). 

3. Điểu t r ị n g o ạ i k h o a 

a) Nong môn vị bằng bóng 

Dùng một catheter có gán với một bóng ở đấu. Cho catheter vào 
dạ dày luẩn xuống t á t ràng , bơm căng bóng và kéo ngược trở lại dạ 

dày để nong dẩn môn vị. Đây là một phương pháp t ránh được can 
thiệp phẫu thuật nhưng kế t quả không chắc chán (20). 

b) Phẫu thuật mờ cơ môn vị ngoài niêm mạc (kỹ thuật Fredet -Ramsted) 

Tuy có t h ể t i ến hành phẫu thuật bàng gây tê t ạ i chỗ nhưng ngày 
nay đa số tác giả đều ưa thích gây mê nội khí quản vì phẫu thuật 
t iến hành thuận lợi hơn và an toàn hơn. 

Hình 2.44. Phẫu thuật mổ cơ môn vị ngoài niêm mạc 
a-Đưòng rạch mỏ cơ môn vị 
b-Tách cơ để lộ niêm mạc môn vị 
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Nhiêu đường rạch khác nhau có t h ể được sử dụng như đường 
giữa trên rốn, đường cạnh cơ thẳng to bên phải, đường vòng quanh 
rốn nhưng chúng tôi thích sử dụng đường rạch ngang bên phải vì 
cho phép tiếp cận trực tiếp với môn vị và sẹo mổ đẹp. 

Sau khi mở qua phúc mạc. Nhẹ nhàng đưa u cơ môn vị ra ngoài 
thành bụng. Giữ môn vị bằng ngón trỏ và ngón cái. Dùng dao mở 
dọc thanh mạc và một phẩn cơ từ phía tá t r àng lên đến hang vị. 
Dùng dụng cụ mở cơ môn vị (panh Péan tách dần hai mép đường 
rạch, mở cơ đến lúc lộ rõ lớp niêm mạc. Nếu không có panh Péan 
có thể dùng một panh cầm máu để thay thế). Cầm máu mép đường 

rạch. Đưa môn vị trở vào ổ bụng. Đóng bụng (hỉnh 2.42) 

Hậu phẫu: do nhu động của dạ dày giảm đi đáng kể sau mổ từ 
1 2 - 1 8 giờ vì vậy chỉ nên bắt đầu cho ăn bằng đường miệng sau 
mổ từ 12 giờ trở đi với số lượng l ăng dần. Sau mổ bệnh nhân có 
thể tiếp tục vẫn nôn do luồng t rào ngược dạ dày thực quản, tuy 
nhiên số lượng ít hơn nhiều so với trưốc mổ và hết dần trong một 
đến hai tuấn. 

Biến chứng 

- Thủng niêm mạc: thủng niêm mạc xuất hiện với t ỉ l ệ khoảng 
2,4% (2). 

Thủng thường xuất hiện ở phía tá t ràng. D ể t r ánh biến chứng 
này khi rạch cũng như khi tách cơ, không nên vượt qua đường t ráng 
ở vị trí tỉnh mạch môn vị, nơi phân cách giữa tá t r à n g và môn 
vị.Trước khi đưa môn vị trở vào ổ bụng cần bơm một ít nước lên 
trên vùng niêm mạc đã được bộc lộ, kế t hợp đốn hơi từ dạ dày qua 
môn vị để k iểm tra xem có lỗ thủng không. 

Nếu niêm mạc bị thủng có t h ể khâu l ạ i niêm mạc rồ i phủ mạc 
nối lớn lên t rên hoặc khâu lạ i niêm mạc, khâu l ạ i cơ và mở cơ môn 
vị bằng một đường rạch khác. 

-Mỏ không hết co môn vị: khi cơ môn vị không mở hết nên chờ 

đợi từ một đến hai tuần trước khi mổ l ạ i . D ể t r ánh biến chứng này 
khi mở xong cơ, nên bơm một ít hơi vào dạ dày và sau đó bóp dạ 
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dày xem hơi có xuống được t á t r à n g không. 

c) Mở cơ môn vị bằng nội soi 

Từ n ăm 1987, mở cơ môn vị bàng nội soi đã được sử dụng để 
điểu trị hẹp phì đại môn vị. Nhiều báo cáo đã cho thấy đây là một 
phương pháp điều trị hiệu qua và an toàn (21,22,23). 
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9 . V i ê m r u ộ t t h ừ a c ấ p t í n h 

Viêm ruột thừa cấp tính là một cấp cứu ngoại khoa thường gặp 
ở trẻ em. Thống kê tạ i Viện Bảo vệ sức khỏe trẻ em H à N ộ i chì 
trong 3 năm (1991 - 1993) đã có 243 trẻ em bị viêm ruột thừa (1). 
Mặc dù tỉ l ệ tử vong đã giảm xuống đáng kể trong những n ă m gần 
đây nhưng tỉ lệ biến chứng viêm phúc mạc vẫn còn cao (1,2,3,4,5,6). 
Vì các phương pháp xét nghiệm, cận lâm sàng ít có giá trị chẩn đoán 
nên kinh nghiệm của thầy thuốc có tính chất quyết định. Mặc dù 
bệnh có thể gặp ở trẻ em từ sơ sinh đến 15 tuổ i nhưng tỉ l ệ gặp 
trước 2 tuổ i rấ t thấp. Nghiên cứu của chúng tôi cho thấy bệnh gặp 
ở lứa tuổi từ 0 - 5 tuổ i là 28,5%, từ 6 - 10 tuổ i là 43% và từ l i -
15 tuổi là 28,5%. Tỉ l ệ nam/nữ là 1,6/1 (1,2). 

ì. LỊCH SỬ 

Các áp xe ở vùng hố chậu phải đã được báo cáo từ thế kỷ XVIII 
và thường được gọi là bệnh viêm quanh manh t ràng. Phải đến n ă m 
1886, Reginald Fitz, một nhà giải phẫu bệnh ở Havard mới dùng 
thuật ngữ "viêm ruột thừa" thay cho "viêm quanh manh tràng". 
Trong báo cáo của mình ông đã cho áp xe ở quanh manh t r à n g có 
nguồn gốc từ ruột thừa thay vì từ manh t ràng như quan n iệm trước 
đây. Năm 1869, Morton ở Philadelphia đã t i ến hành ca mổ thành 
công đẩu tiên cho một t rường hợp viêm ruột thừa đã bị thủng. N ă m 
1889, Me Burney đã mô tả đ iểm đau của viêm ruột thừa ở hố chậu 
phải ngày nay được gọi là đ iểm Me Burney (7). 

li. THƯỞNG TỔN GIẢI PHẪU BỆNH 

Về dại thề viêm ruột thừa có thể có các biểu hiện ở các mức độ 
khác nhau: ruột thừa t rông bên ngoài bình thường, ruột thừa sung 
huyết ( thâm nhiễm và sung huyết), ruột thừa viêm (ruột thừa sưng 
to, đỏ t ím, cổ hoặc không có giả mạc bám vào), ruột thừa hoại tử 
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(có các đ iểm màu nâu hoặc màu lục, thường dính vào các tạng lân 
cận), ruột thừa thủng thành đ iểm qua đó dịch phân t ràn vào ổ bụng. 

Chẩn đoán viêm ruột thừa phải dựa vào xét nghiệm tổ chức học 
bởi vỉ có t rường hợp phẫu thuật viên nhận định là viêm ruột thừa 
n h ư n g khi xét nghiệm giả i phẫu bệnh l ạ i bình thường và ngược lại 

Vè vi thể người ta chia viêm ruột thừa thành 3 mức độ (8): 

- Ó nguyên thủy nằm bên trong ruột thừa gốm một hoặc nhiêu 
vế t loét n iêm mạc, ở đây các vết loét này có mủ. 

- Viêm toàn bộ ruột thừa với một vết loét rộng, lõm sâu tất cả 
các lớp của ruột thừa bị phù nể chứa nhiều f í b n n và bạch cầu nhưng 
chưa có tích tụ mủ. 

- Viêm toàn bộ ruột thừa cấp tính nung mủ. Niêm mạc bị phá 
hủy. M ủ , m á u và tổ chức hoại tử tích tụ trong lòng ruột thừa, cố 
nhiều áp xe nhỏ r ả i rác trong t ấ t cả các lớp của ruột thừa, xuất tiết 

í ĩbrin và bạch cáu dưới niêm mạc và bể mặ t của phúc mạc đôi khi 
có á p xe vỡ vào trong phúc mạc. 

HI. SINH BỆNH HỌC 

Điểm khởi phát cùa viêm ruột thừa là do lòng ruột thừa bị tác 
do sỏi phân , dị vậ t hoặc do t ăng sinh các nang bạch huyết. Tắc nghẽn 

lòng ruột thừa làm ứ đọng dịch t i ế t và t ăng áp lực trong lòng ruột 
thừa dẫn đến hai hậu qua (9). 

- T h à n h ruột thừa bị thiếu máu ngày càng nặng dấn. 

- H ình t hành nhiễm khuẩn do các chủng có ở manh tràng gốm 
các v i khuẩn Gram âm (Coli, Klebsiella,Enterobactei\ Pseudomonas), 
cầu khuẩn đường ruột và các vi khuẩn yếm khí (Bacteroide Fragilis) 

N ế u không được điểu, trị, ruột thừa viêm sẽ bị thủng làm cho 
dịch phân và các vi khuẩn tràn vào ổ bụng gây viêm phúc mạc toàn 
t h ể hoặc tạo thành các ổ áp xe khu t rú ở các vị t r í khác nhau (hố 
chậu phải , túi cùng Douglas, áp xe giữa các quai ruột...). 
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IV. TRIỆU CHỨNG VÀ CHẨN ĐOÁN 

ì. Viêm ruột thừa chưa có biến chứng 

Chẩn đoán viêm ruột thừa chủ yếu dựa vào thăm khám lâm sàng. 
Tất cả các trường hợp nghi ngờ (đau bụng, sốt) cẩn phải được theo 
dõi tại bệnh viện, tố t nhất là nên được khám nhiều l ần bởi cùng một 
thầy thuốc. Bắt đẩu sờ nán từ nơi không đau trước, kết hợp sờ nắn 
với quan sát vẻ mặ t bệnh nhân để phát hiện những thay đổ i né t 
mặt do đau gây nên. 

Đau bụng 
Triệu chứng đầu tiên của viêm ruột thừa là đau bụng quanh rốn 

hoặc ở vùng hố chậu phải. Các tín hiệu đầu tiên của phản ứng viêm 
được truyền theo các sợi thần kinh của mạc treo về DjQ, đây là nơi 
chi phối cảm giác ngang mức vũng rốn (7). Vài giờ sau, đau chuyển 

về vùng hố chậu phải. Đau ở hố chậu phải có 4§ là do dịch viêm đã 
được hình thành giữa ruột thừa và thành bụng. Trong các t rường 
hợp viêm ruột thừa sau manh tràng, đau ở vùng quanh rốn có t h ể 
tồn tạ i hàng ngày và không bao giờ di chuyển về hố chậu phải (7). 
Tuy nhiên ở t rẻ nhỏ nhiều khi khó xác định được vị trí đau chính 
xác. Trong thống kê của chúng tố i chỉ có 46% các t rường hợp vị trí 
đau trong những giờ đáu tiên là ở hố chậu phải (1). 

Nôn Có t h ể xuất hiện sau khi đau bụng vài giờ, tuy nhiên cổ 
nhiều bệnh nhân bị viêm ruột thừa không nôn. 

Sốt. Bệnh nhân thường sốt t rên 38°c . Rất ít khi có bệnh nhân 
sốt cao đến 39,5°c - 4 0 ° c . Tuy nhiên vẫn có bệnh nhân bị viêm ruột 
thừa nhưng nhiệt độ bình thường: 36% theo thống kê của Valayer 
và 29% theo thống kê của chúng tôi (29). 

Các biểu hiện khác. Mộ t số ít bệnh nhân có t h ể có biểu hiện ỉa 
chảy, dễ làm cho chẩn đoán nhầm với rố i loạn tiêu hóa. Khi ruột 
thừa to và dài nằm lọt trong t i ểu khung sát bàng quang có t h ể gây 
nên các t r i ệu chứng t i ế t n iệu (đái rắ t , đái khó). 

Khám thực thề. Sờ n á n ổ bụng thấy có đ iểm đau khu t rú hố chậu 
phải. Nếu ruột thừa ở sau manh tràng, đ iểm đau khu t rú ở mạng 
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sườn ngay phía t rên mào chậu (9). 
Phản ứng thành bụng ở hố chậu phải là dấu hiệu quan trọng 

nhất quyết định chẩn đoán, tuy nhiên đánh giá đúng dấu hiệu này 
rấ t khó ở t rẻ nhỏ . Cần t r ánh cho trẻ cảm giác sợ hãi bàng dỗ dành, 
t rò chuyện với trẻ , xoa ấ m tay trước khi sờ nấn bụng. Cho trẻ nám 
nghiêng sang t rá i có t h ế dễ xác định phản ứng ở hố chậu phải hơn. 

Dối với trẻ nhỏ nên khám ít nhất là 2 lẩn cách nhau khoảng 2 giờ 
để đánh giá t i ến t r i ể n của phản ứng thành bụng. 

Thăm trực t r àng trong giai đoạn sớm ít có giá trị t rừ khi ruột 
thừa dài, đầu nằm trong t i ểu khung. 

Các xét nghiệm bổ sung 

Trong đa số các t rường hợp số lượng bạch cầu tảng nhưng vẫn 
có một số bệnh nhân có số lượng bạch cầu bình thường (16% theo 
thống kê của Valayer và 27% theo thống kê của chúng tôi) (2,9). 
Thậm chí có 5% bệnh nhân trong thống kê của chúng tôi có số lượng 
bạch cầu thấp (2). Chụp bụng không chuẩn bị hầu như không có giá 
trị chẩn đoán tuy nhiên hình ảnh sỏi phân ở ruột thừa có thể là 
một gợi ý. Siêu â m đã được sử dụng trong những n ăm gần đây để 
chẩn đoán viêm ruột thừa. Các biểu hiện t rên siêu âm bao gốm: 

• Đường kính ruột thừa t ăng lên t rên 6 mm. 

• Có một hoặc nhiễu sỏi phân t ăng cản âm trong lòng ruột 
thừa. 

• Một lớp t ă n g âm bao quanh ruột thừa (hình ảnh của mạc nối 
lớn. 

• Tràn dịch quanh ruột thừa (10). 

Chẩn đoán xác định 

Chẩn đoán được xác định nếu đau ở hố chậu phải và phản ứng 
thành bụng ở hố chậu phải tồn t ạ i sau nhiều lẩn khám và sau khi 
đã loại trừ t ấ t cả các nguyên nhân khác có t h ể gây đau vùng hố 
chậu phải như viêm phổi, viêm đường t i ế t niệu, viêm manh tràng, 
thương hàn... 

Năm 1982, Bargy và cộng sự dựa vào kết qua nghiên cứu ở 500 
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trẻ em từ 5 - 15 tuổ i được nghi là viêm ruột thừa cấp khi khám đã 
đề xuất một bảng điểm để chẩn đoán viêm ruột thừa dựa vào 8 dấu 
hiệu sau: 

• Đau xuất hiện tự nhiên ở hố chậu phải. 

• Đau xuất hiện dưới 3 ngày 

• Nôn 
• Vẻ mật nhiễm t rùng 

• Nhiệt độ từ 37,3 đến 38°c . 

• Phản ứng thành bụng ở hố chậu phải. 

• Các dấu hiệu điện quang (liệt ruột ở vùng hồi manh tràng, 
có hơi ở ruột non, sỏi phân trong ruột thừa). 

• Bạch cầu đa nhân trung tính t rên 10.000/mm3. 
Trong số đó đã mổ cho các bệnh nhân có ít nhất 5/8 tiêu chuẩn 

trên và thấy 98% có viêm ruột thừa cấp t rên xét nghiệm tổ chức 
học, 1% có viêm hạch mạc treo và 1% bị xoắn phấn phụ. Trong 
nhóm bệnh nhân có từ 4 dấu hiệu trở xuống, 14% bị nhiễm t rùng 
tiết niệu, 51% không mổ và hết các t r iệu chứng sau 15 ngày, 35% 
trong số mổ có viêm hạch mạc treo hoặc ruột thừa bình thường (10). 

Mặc dù độ nhậy của phương pháp chẩn đoán dựa vào cách cho 
điểm cao nhưng khó áp dụng cho t rẻ dưới 5 tuổ i và vẫn có một tỉ 
lệ sai sót nhất định. 

Chẩn đoán phân biệt 

• Viêm đường tiêu hóa do virus 
Viêm đường tiêu hóa do virus là nguyên nhân gây đau bụng hay 

gặp nhất ở t rẻ em. Cố t h ể phân biệt được viêm đường tiêu hóa do 
virus với viêm ruột thừa dựa vào các biểu hiện lâm sàng. Khác với 
trong viêm ruột thừa đau bụng xuất hiện trước khi nôn, trong viêm 
đường tiêu hóa do virus đau bụng xuất hiện sau hoặc cùng lúc với 
nôn, đồng thời có ỉa chảy với số l ấ n và số lượng nhiễu hơn, có nhiều 

nhu động ruột. Trong viêm đường tiêu hóa do virus hoàn toàn không 
có dấu hiệu phản ứng thành bụng và không đau khi t hăm trực t ràng. 

• Nhiễm trùng dường tiết niệu 
Các bệnh nhân bị nhiễm t rùng t i ế t niệu thường sốt cao và cũng 
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có số lượng bạch cấu cao hơn các viêm ruột thừa đến sớm. Nên xét 
nghiệm t ế bào và albumin nước t i ể u thường quy cho các bệnh nhân 
bị đau vùng hố chậu phải kèm theo sốt. Nếu nước t iểu có nhiêu tế 

bào và albumin nên điêu trị kháng sinh bàng đường tiêm. Khi bệnh 
nhân ổn định nên chụp U I V và siêu âm để phát hiện các dị dạng 
của đường t iế t niệu. 

• Thương hàn 
Nhiễu khi rấ t khó phân biệt được thương hàn với viêm ruột thừa 

vì bệnh nhân đều đau bụng vùng hố chậu phải và sốt nhưng các 
bệnh nhân thương hàn thường sốt cao, có rối loạn t r i giác, có lúc 
mê sảng, đái dầm. Khám t ạ i chỗ, hố chậu phải đau nhưng mềm, ấn 
thấy lọc sọc hơi ở manh t ràng. 

• Viêm phổi 

Viêm thúy dưới phổi phải có t h ể t ruyền cảm giác đau đến bụng 
theo chi phối thần kinh của tủy sống ngang mức D 1 0 - D n (7). Cán 
chú ý đến t iền sử viêm đường hô hấp trên, nghe phổi và chụp ngực 
để xác nhận chẩn đoán. 

• Viêm phúc mạc tiên phát đường máu 

Chúng tôi thấy viêm phúc mạc tiên phát ở t rẻ em chủ yếu là do 

phế cẩu. Bệnh thường biểu hiện bằng sốt cao đột ngột, toàn trạng 
có biểu hiện nhiễm t r ù n g nặng không tương xứng với thời gian và 
mức độ phản ứng thành bụng. Nhiều t rường hợp chỉ chẩn đoán được 
trong mổ . Trong các t rường hợp sớm khi mổ bụng chỉ thấy có dịch 
vàng chanh, nhớt m à chưa hình t hành mủ. 

2. Viêm phúc mạc ruột thừa 

Viêm phúc mạc ruột thừa là hậu qua của một viêm ruột thừa 
t iến t r i ể n đã không được chẩn đoán và điều t r ị sớm. Có một số ít 
trường hợp, viêm phúc mạc là do một nhiễm khuẩn t iến t r iển cực 
kỳ nhanh chóng dẫn đến viêm phúc mạc toàn t h ể tức thì. Có nhiễu 
yếu tố làm cho biến chứng viêm phúc mạc ruột thừa cao ở trẻ em. 
Trong nghiên cứu của chúng tôi, tỉ l ệ viêm phúc mạc ruột thừa có 
liên quan chặt chẽ với tuổ i . N h ó m bệnh nhân dưới 5 tuổ i có nguy 
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cơ bị biến chứng viêm phúc mạc cao hơn nhóm bệnh nhân trên 5 
tuổi gấp 1,7 lấn. VỊ trí đau bụng trong những giờ đầu tiên cũng có 

liên quan chặt chẽ với tỉ l ệ bệnh nhân bị biến chứng viêm phúc mạc. 
Các bệnh nhân có vị trí đau bụng trong những giờ đầu tiên không 
ở vùng hố chậu phải có nguy cơ bị viêm phúc mạc cao hơn các bệnh 
nhân có vị trí đau ở vùng hố chậu phải. 

Các bệnh nhân ỏ các vùng nông thôn, bố mẹ có trình độ văn hóa 
thấp cũng cđ nguy cơ bị viêm phúc mạc ruột thừa cao hơn (1). Trong 
thống kê của chúng tôi, tỉ l ệ bệnh nhân bị viêm phúc mạc ruột thừa 
là 52%. 

Khi ruột thừa bị thủng, bệnh nhân thường nằm trong tư t h ế đùi 
gấp vào bụng, không muốn đi lạ i vì gây đau. 

Bệnh nhân thường thở nhanh và nông vì hít sâu vào sẽ gây đau. 
Nôn xuất hiện thường xuyên hơn và thường nôn ra dịch xanh hoặc 
vàng. Nhiều bệnh nhân có biểu hiện ỉa chảy dễ nhầm với các ỉa chảy 
do viêm ruột. Trong viêm phúc mạc ruột thừa, bệnh nhân ỉa thường 
có ít nước nhưng có nhầy hoặc nhớt do trực t r àng và đại t r àng xích 
ma bị kích thích bởi dịch viêm. Bệnh nhân thường có biểu hiện sốt 
cao, mạch nhanh, vẻ mặ t hốc hác. 

0 trẻ nhỏ khi thăm khám thường thấy co cứng khắp bụng nhưng 
ở trẻ lớn co cứng có t h ể chỉ khu t rú ở hố chậu phải hoặc nửa bụng 
phải trong thời gian đầu. Bụng trướng ở các mức độ khác nhau tùy 
thuộc vào thời gian t iến t r i ể n của bệnh. Thăm trực t r àng thấy túi 
cùng trực t ràng căng và đau. Trong các trường hợp viêm phúc mạc 
khu trú, khi thăm khám sờ nắn có t h ể thấy một t khối cảng đau ở 
hố chậu phải hoặc vùng hạ vị. 

Các xét nghiệm cận lãm sàng 

• Chụp bụng không chuẩn bị có t h ể cho thấy những dấu hiệu 
gợi ý (9): 

- Một vùng cản quang có đường kính từ vài milimét đến Ì em 
của một sỏi phân, đôi khi nằm cách xa vị trí ruột thừa vỡ. 

- H ì n h ảnh mức nước -hơ i của tác ruột non hội tụ vé hố chậu phải. 
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- Hình ảnh t ràn dịch ở hố chậu phải hoặc mất đường viễn sáng 
dưới phúc mạc ở mạng sườn phải . 

- Dôi khi có thể thấy hỉnh mức nước - hơi lớn của các ổ áp xe 
do các vi khuẩn yếm khí gây nên. 

• Chọc dò ổ bụng là một biện pháp đơn giản, an toàn và có độ 
t in cậy cao. 

Chúng tôi đã t iến hành chọc dò cho 24 bệnh nhân có biểu hiện 
không đ iển hỉnh khi thâm khám lâm sàng, có 21 t rường hợp đã hút 
ra mủ (2). 

V. ĐIỀU TRỊ 

/. Điêu trị viêm ruột thừa chưa có biến chứng 

Dối với các bệnh nhân viêm ruột thừa sớm cẩn mổ ngay sau khi 
chẩn đoán xác định. Tuy đường Me Burney vẫn còn được sử dụng 
nhưng đường mổ ngang hiện được sử dụng nhiễu hơn. Rạch da theo 
đường ngang, ngang mức với gai chậu trước trên, kéo dài đường 
rạch về phía ngoài hơn so với đường giữa. Bóc tách rộng da và tổ 
chức dưới da. Mở bụng qua cân cơ chéo lớn, cơ chéo bé, cơ ngang 
và phúc mạc như trong kỹ thuật m ổ bằng đường Me Burney hoặc 
mở theo đường dọc qua đường t rắng bên phải . Cấn k i ểm tra túi thừa 

Meckel và nên khâu vùi mỏm ruột thừa sau khi cát ruột thừa. Để 
có một sẹo mổ đẹp hơn cũng có t h ể vào ổ bụng bàng đường rạch da 
qua nếp lằn bụng. Kháng sinh sử dụng chủ yếu là dự phòng. 

2. Điêu trị viêm phúc mạc ruột thừa 

Đối với các bệnh nhân bị viêm phúc mạc ruột thừa cần phải tiến 

hành hồi sức trước mổ . Làm các xét nghiệm hematocrit, điện giải 
đồ, urê máu, creatinin máu để đánh giá t ình t rạng rố i loạn nước, 
điện giả i và chức nâng thận. Bổ i phụ nước và điện giả i theo kết qua 

điện giả i đổ. Dặ t sông bàng quang để theo dõi số lượng nước tiểu. 
Cho kháng sinh đường tĩnh mạch khi đã có chẩn đoán xác định. 
Thời gian chuẩn bị trước mổ nên trong khoảng 3 giờ. 
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Chúng tôi hay sử dụng đường t ráng bên phải để mổ các t rường 

hợp viêm phúc mạc ruột thừa. Đường mổ này cho phép t iếp cận 
được ruột thừa dễ dàng đồng thời cho phép lau rửa được ổ bụng, 
kiểm tra hết được các tạng khi có nghi ngờ và k i ểm tra được các ổ 

áp xe khu trú. 
Sau khi cát ruột thừa nên rửa ổ bụng bằng nước muối sinh lý 

hoặc Betadine pha loãng để làm giảm bớt tình t rạng nhiễm khuẩn 
sau mổ (3,4,5). Theo nhận xét của chúng tôi dung dịch Betadine đặc 
dễ làm bỏng phúc mạc và thanh mạc của ruột nên có nguy cơ gây 
tác ruột do dính sau mổ . Nếu mỏm ruột thừa qua mủn nát , tổ chức 
manh t ràng phù nề, dễ bục, nên đặ t một sông qua mỏm ruột thừa 
để dẫn lưu manh t ràng và cố định cẩn thận manh t r àng vào t hành 

bụng. Ống dẫn lưu nên rú t sau 14 ngày. 
Khi ruột thừa thực sự nằm sau manh t ràng có thể bóc tách phúc 

mạc thành sau để giải phóng manh t ràng và một phần đạ i t r à n g 
phải để cắt ruột thừa dễ dàng hơn. 

Nên dẫn lưu túi cùng Douglas để t ránh ứ đọng dịch có t h ể gây 
áp xe. 

Trước đây chúng tôi hay đóng bụng một lớp để da hở nhưng gần 
đây đã đóng cân cơ phúc mạc một lớp và khâu da thưa. Quan đ iểm 
này cũng t rùng hợp với quan đ iểm của các tác giả M ỹ (3) vì rú t 
ngấn ngày điều trị và không có nguy cơ đáng kể sau mổ . 

Kháng sinh sử dụng phải bao gồm các loại kháng sinh chống l ạ i 
vi khuẩn gram âm ái khí (Cephalophospherine, Aminozite) và các 
kháng sinh chống l ạ i v i khuẩn yếm khí (Metronidazone). 

Có l ẽ nhờ phối hợp với các kháng sinh chống vi khuẩn yếm khí 

mà những n ă m gần đây chúng tôi không có bệnh nhân nào bị áp xe 
túi cùng Douglas sau mổ và tì l ệ nhiễm t rùng vết mổ cũng giảm 
xuống đáng kể. 

3. Kết qua 

Diễn biến sau mổ đối với các bệnh nhân bị viêm ruột thừa chưa 
có biến chứng thường đơn giản. Chúng tôi không có bệnh nhân nào 
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có hội chứng ngày thứ 5 (vào ngày thứ 5, thứ 6 sau mổ nhiệt độ 
t ă n g cao, đau vùng hố chậu phải, do viêm mủ mỏm cát ruột thừa) 
như các tác giả Pháp đã mô tả (9,11,12). 

Đ ố i với các bệnh nhân bị viêm phúc mạc ruột thừa diễn biến sau 

m ổ nhiều khi không đơn giản, đặc biệt đối với t rê nhỏ. Cẩn làm lại 
các xét nghiệm điện giả i đổ, hematocrit và theo dõi số lượng nước 
t i ể u . Tiếp tục bồi phụ tố t nước và điện giải sau mổ . Những trường 
hợp có biểu hiện nhiễm độc nặng hoặc có sốc nên đật cathete tỉnh 
mạch t rung t â m để theo dõi áp lực tĩnh mạch trung ương. Chúng 
tôi không có bệnh nhân nào tử vong trong số các bệnh nhân bị viêm 
ruột thừa không có biến chứng nhưng 3 trong số 127 bệnh nhân bị 
viêm phúc mạc ruột thừa đã tử vong sau mổ do sốc nhiễm khuẩn 
(2,3%). Các bệnh nhân này đểu dưới 4 tuổ i và đến viện qua muộn 
(2). 
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10 . L ồ n g r u ộ t 

A . L Ồ N G R U Ộ T Ỏ T R Ẻ C Ò N B Ú 

Lổng ruột là một cấp cứu ngoại khoa rất thường gặp ở trẻ em. 
Các nghiên cứu dịch tễ học ở Anh cho thấy tỉ l ệ lồng ruột vào khoảng 
1,57/1000 - 4/1000 trẻ mới sinh còn sống (1). Con trai bị bệnh nhiêu 
hơn con gái, tỉ l ệ nam/nữ khoảng từ 2/1 đến 3/1 (1,2). Lổng ruột có 
t hể xuất hiện ở bất cứ tuổ i nào nhưng gặp nhiêu nhất là từ 4 - 9 
tháng. Các thống kê ở nước ngoài cho thấy 65% số bệnh nhân bị 
bệnh là trước một tuổ i nhưng một số thống kê ở nước ta cho thấy 
con số này lên đến 95 - 97% (1,3). Lồng ruột có thể xuất hiện ngay 
từ thời kỳ thai nhi dẫn đến teo ruột (4). Khoảng 0,3% các trường 
hợp lồng ruột xuất hiện ở thời kỳ sơ sinh (1). 

Bệnh gặp quanh n ă m nhưng nhiều nhất là vào mùa đông xuân 
là mùa thường có tỉ l ệ nhiễm t rùng đường hô hấp cao. 

H ầ u như ít khi gặp lồng ruột ở các t rẻ suy dinh dưỡng, đa số trẻ 
bị lổng ruột là các trẻ béo tốt , khỏe mạnh. 

ì. LỊCH SỬ 

Lồng ruột đã được biết đến khoảng 300 năm nay. Từ giữa thế kỷ 
thứ x v n , Paul Barbette đã mô tả lổng ruột và gợi ý mổ để tháo 
lồng. Vào giữa t h ế kỷ X IX bệnh đã được biết rộng rãi với tỉ lệ tử 
vong rấ t cao nhưng cũng đã có t rường hợp sống sót nhờ tháo lổng 
bằng không khí hoặc bằng chất cản quang. Năm 1871 Jonathan 
Hutchinson đã t iến hành mổ tháo lổng thành công trường hợp đẩu 
tiên. N ă m 1876, Hirschsprung đã báo cáo một loạt bệnh nhân được 
tháo lồng bằng áp lực nước. M ổ cắt đoạn ruột được t iến hành thành 

công l ần đẩu tiên n ăm 1897. 

N ă m 1913, Ladd đã sử dụng phương pháp chụp đại t ràng có bơm 
thuốc cản quang như là một phương t iện để chẩn đoán. Năm 1927, 
Retan và Stephens ở M ỹ và Pouliquen ở Pháp đồng thời đã báo cáo 
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sử dụng phương pháp thụt chất cản quang như là một phương pháp 
điêu trị lổng ruột (1). 

li. THƯƠNG TỔN GIẢI PHẪU 

Lổng ruột là một đoạn ruột bị chui vào một đoạn ruột khác. Khối 
lổng bao gồm ống ngoài (ruột"tiếp nhận"), ống trong (ruột bị lồng), 
đầu khối lổng (điểm xuống thấp nhất của đoạn ruột bị lồng) và cổ 
khối lổng (nơi khởi điểm của lổng ruột). Mạc treo ruột cùng với các 
mạch máu cũng bị cuốn vào trong lòng của đoạn ruột dưới, bị thá t 
nghẹt lại ở cổ khối lổng (hình 2.45) do tỉnh mạch bị chèn ép m à 
máu không lưu thông được làm xuất hiện phù nể, hậu qua là các 
mạch máu càng bị chèn ép nặng hơn. Niêm mạc của đoạn ruột bị 
lổng nhanh chóng bị thương tổn và xuất hiện chảy máu. Nếu không 
được điểu trị kịp thời khối lổng sẽ bị hoại tử (2,5% hoại tử trước 48 
giờ và 82% sau 72 giờ (2). 

Ong ngoài 

Hình 2.45: cấu tạo của khối lồng 
Các kiểu lồng ruột 

Các hình thái giải phẫu của lổng ruột được xác định bởi đ iểm 
khởi đẩu của lồng ruột và vị trí ruột bị lồng vào. 

Lồng ruột hòi - đại tràng hay gặp nhất. Điểm khởi đầu là đoạn 
cuối hồi t ràng, sau đó hồi t r àng bị chui vào đại t ràng, nhiều hoặc ít 
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tùy từng trường hợp theo hướng vê phía hậu môn. Van Baulin có 
thể vẫn ở nguyên t ạ i chỗ (lồng ruột xuyên qua van) hoặc tạo nên 
đầu của khối lổng (lổng ruột hồi - manh t ràng hoặc hổ i - manh - đại 

tràng) (2,5) (hình 2.46). 

Hình 2.46: Các kiểu lồng ruột hay gặp 
a- Lổng hồi - đại tràng xuyên qua van Baulin 
ừ- Lồng hồi - manh - đại tràng. Ruột thừa và manh tràng đày đầu khối lổng tiên sâu 

dần vào trong lòng đại tràng. 

Lòng ruột hòi -hòi tràng dơn thuần rất ít gập trừ khi có nguyên 
nhân thực thể . 

Lồng ruột thừa vào manh tràng cực kỳ hiếm gập (6). 

Lòng ruột phức tạp là sự kết hợp của các thể đã nêu trên. 

UI. BỆNH CÂN 

Cho đến nay, nguyên nhân gây lổng ruột cấp tính ở trẻ nhỏ vẫn 
còn chưa được hiểu biết chắc chán, tuy nhiên vẫn có một số giải 
thích được đưa ra. 

Một số tác giả cho rằng ở t rẻ nhỏ có sự mất cân đối nghiêm trọng 
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giữa kích thước của hổi t ràng so với van hổi manh t ràng do đó lồng 
ruột dễ xuất hiện (1). 

Một số tác giả khác nhận thấy viêm hạch của mạc treo có vai 

trò trong cơ chế lổng ruột (2). o trẻ còn bú, van Bãulin nhô vào 
trong lòng đại tràng, các nang bạch huyết (mảng Payer) rấ t phong 
phú, nhất là ở con trai. Mật độ của các nang bạch huyết giảm dần 
về hướng ruột non. Khi các mảng Payer viêm và sưng nề sẽ trở 
thành điểm bất đầu của lổng ruột vì nó cản trở nhu động của ruột 
non đang tăng lên do hạch mạc treo bị viêm. Người ta đã tìm thấy 
các bằng chứng cho thấy rằng viêm hạch mạc treo có liên quan với 
nhiễm virus. Mùa hay xảy ra lồng ruột t rùng hợp với thời gian có 
tỉ lệ nhiễm trùng đường hô hấp t rên cao nhất và nhiều bệnh nhân 
bị lồng ruột đã có biểu hiện viêm đường hô hấp ngay trước khi có 
biểu hiện lồng ruột. Nhiễu bệnh nhân lồng ruột đã có phản ứng 
huyết thanh dương tính với một sổ loại virus (như Adenovirus) và 
người ta cũng đã tìm thấy các thành phẩn của Adenovirus trong 
niêm mạc của ruột thừa được cát bỏ khi mổ lồng ruột (7,8). 

IV. LÂM SÀNG VÀ CHẨN ĐOÁN 

Dâu bụng là biểu hiện nổi bật nhất thể hiện bằng các cơn khóc 
thét xuất hiện đột ngột, dữ dội, t rẻ ưỡn người, xoắn vặn. Ban đêm, 
cơn đau đánh thức trẻ dậy trong khi ban ngày cơn đau làm t rẻ phải 
ngừng mọi hoạt động bình thường như bỏ chơi, bỏ bú. Cơn đau hết 

đột ngột cũng như lúc xuất hiện, sau cơn đau trẻ có thể l ạ i t iếp tục 
bú hoặc chơi nhưng các t r i ệu chứng lạ i tái diễn sau giây lát. 

Nôn ra thức ăn xuất hiện ngay từ cơn đau đầu tiên ở hầu hết 

trẻ nhỏ. Nôn ra dịch xanh hoặc vàng xuất hiện ở giai đoạn muộn 
hơn. 

ỉa máu là một dấu hiệu ít nhiều đã muộn. Vỉ vậy không nên chờ 

đợi để xác nhận chẩn đoán. ỉa máu xuất hiện ở 95% trẻ còn bú 

(1,10). ỉa máu có thể xuất hiện r ấ t sớm sau cơn đau đấu tiên (thường 

do lồng chặt, khó tháo) hoặc muộn sau 24 giờ. Đa số các trường hợp 
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máu t rộn lẫn với chất nhầy, máu có thể đỏ hoặc náu và có khi cố 
các cục máu đông. Trong nhiêu trường hợp máu chi được phát hiện 
khi t h ă m trực t ràng bàng ngón tay. 

ỉa ra máu cùng với nôn và thoát dịch vào trong lòng ruột là các 
yếu tó quan trọng góp phần làm giảm t h ể tích tuấn hoàn. 

Trong đa số các trường hợp lồng ruột, sau khi bệnh nhân đã tống 
hết phân ở trong ruột phía dưới chỗ lổng ra ngoài, hơi và các chất 
chứa đựng ở phía t rên không t h ể xuống dưới nữa vì ruột đã bị tắc 
hoàn toàn. Tuy nhiên, đôi khi ruột có t h ể không tắc hoàn toàn nên 

bệnh nhân vẫn t iếp tục đi đại t iện . Đây là một t ình huống dễ làm 
cho chẩn đoán nhẩm lẫn, nhất là có đến 1% số bệnh nhân bị ỉa chảy 
sau khi lồng ruột xuất hiện (1). H i ệ n nay vẫn còn có một sổ bệnh 
nhân được gửi đến với chẩn đoán lỵ và có những bệnh nhân do chẩn 
đoán muộn nên khối lồng đã chui ra ngoài hậu môn. Ngay cả ở bệnh 
viện Johns Hopkins (Hoa Kỳ) vẫn có khoảng 3% số bệnh nhân cđ 
khối lổng chui ra ngoài hậu môn (1). 

Khám thực thể 

K h i bệnh nhân đến sớm bụng không chướng. Sờ nán thấy khối 

lổng là dấu hiệu đặc hiệu để chẩn đoán. Dặc đ iểm của khối lỗng là 
một khối hình ống, chác, mặ t nhẵn, đau khi ấn, nằm dọc theo vị trí 
của khung đại t ràng. 

Trong những giờ đầu, khối lồng thường nằm ở góc gan, núp dưới 
bờ sườn phả i nên khó phát hiện. 

Khi bệnh nhân đến muộn, khối lồng xuống thấp hơn nhưng bụng 
l ạ i chướng do tác ruột t iến t r i ển . Tỉ l ệ sờ thấy khối lổng khác nhau 
tùy theo từng báo cáo, tuy nhiên tỉ l ệ cao nhất có t h ể lên đến 85% 

- 90% (1,2). 

T h ă m trực t r àng bằng ngón tay thấy có máu dính theo găng, 
nhiều bệnh nhân đến muộn có t h ể sờ thấy đẩu khối lóng khi thăm 
trực t ràng . Có t h ể kết hợp sờ nắn bụng và t hăm trực t r àng để xác 
định khối lồng. 

Tình t rạng bệnh nhân thường mệt lả , ít hoạt động, có thể sốt 
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cao, nhất là ở trẻ nhỏ. 

Chẩn đoán X quang 
Chụp bụng không chuẩn bị ít có giá trị chẩn đoán tuy nhiên có 

thể cho thấy một sò dấu hiệu gợi ý: 
- Một vùng cản quang dưới gan hoặc thượng vị tương ứng vối vị 

trí khối lổng. 
- Không có hơi ở hố chậu phải do manh t ràng đã di chuyển. 

- Các biểu hiện của tấc ruột, một vài mức nước hơi ở bên phải 
trong giai đoạn sớm hoặc hình ảnh tấc ruột điển hình khi bệnh 

nhân đến muộn. 
Chụp bụng không chuẩn bị cũng cho phép xác định có l i ề m hơi 

hay không (ruột đã bị thủng hoặc chưa) giúp ích cho chỉ định điểu 

trị 
Khác với chụp bụng không chuẩn bị, chụp dại tràng có cản quang 

bao giờ cũng cho các hình ảnh đặc hiệu của lồng ruột, tuy nhiên 
không được chụp đại t r àng có bơm thuốc cản quang trong các t ình 

huống sau: 
- Có các dấu hiệu của viêm phúc mạc như phản ứng thành bụng, 

co cứng thành bụng hoặc cảm ứng phúc mạc 

- ỉa máu ào ạt . 
- Có liêm hơi t rên phim chụp bụng không chuẩn bị. 
Hội chứng tác ruột không phải là một chống chỉ định tuyệt đối . 

Nếu bệnh nhân có biểu hiện mất nước có thể t i ến hành t ruyền dịch 

và đật sông dạ dày trước khi chụp. 
Chỉ định t i ền mê bằng Atropin và Aminazin. Bác sĩ điện quang 

cùng với phẫu thuật viên t iến hành thủ thuật. Bệnh n h â n nằm ngửa, 
chân duỗi. Chất cản quang được cho vào bốc thụ t nối l i ền với một 

canun đặ t vào hậu môn. Áp lực không được vượt qua 120 em nước 
(2). Bóp hai mông bệnh nhân để giữ chặt canun sao cho thuốc không 
trào ra ngoài. Theo dõi đường đi của thuốc cản quang t rên m à n 
huỳnh quang. Thuốc cản quang dừng ở đầu khối lổng sẽ cho một số 
hình ảnh đặc hiệu kinh đ iển như hình càng cua, hình đáy chén hoặc 
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hình âm thoa. Nên chụp một phim lúc bát đầu thấy hình ảnh lóng 
ruột và một phim sau khi đã tháo được khối lổng. 

D ể chẩn đoán lõng ruột trong những n ă m gán đây chúng tôi đà 
t iế tThành 'chụp bụng có bom không khí vào đạ i t r à n g thay cho bom 
bărit . Các hình ảnh của lổng ruột khi bơm hơi vào đạ i tràng cũng 

điển hình như khi bơm barit. Đây là thủ thuật an toàn, ít tốn kém 
vì vậy nên được áp dụng đ ể chẩn đoán thay cho bơm barit. 

Chấn đoán bằng siêu âm 
Từ hơn 10 n ă m nay, siêu â m đã được sử dụng để chẩn đoán lổng 

ruột (10 l i ) . K h i cất ngang, khối lồng tạo nên một hình ảnh có 
đường kính t rên 3 em với vùng trung t â m tâng âm và vùng ngoại 
vi giảm âm. Khi cất dọc, khối lổng có hình ảnh của một bánh xăng 
uỵch (sandwich). 

Siêu â m nên được sử dụng để chẩn đoán thay chụp đại tràng khi 
các b iểu hiện lâm sàng không đ iển hình hoặc để kiểm tra kết qua 

tháo lổng. Đối với các tác giả có kinh nghiệm, siêu âm có thể chắn 
đoán đúng 100% các trường hợp. 

V. ĐIỀU TRỊ 

/. Tháo ưng bằng thụt barit hoặc bằng hơi 

Điều trị lồng ruột nên bắ t đầu bằng tháo lồng bàng thụt barit 
hoặc bằng hơi nếu không có chống chỉ định. (Chống chỉ định là khi 
có biểu hiện viêm phúc mạc hoặc khi bệnh nhân đến viện muộn 
sau 72 giờ). Ngày nay tháo lồng bằng hơi đang được sử dụng ngày 

càng phổ biến thay t h ế cho tháo lổng bằng barit. ỏ Việt Nam tháo 
lồng bằng hơi được t iến hành từ n ăm 1964 (3) và từ năm 1973 đả 

được Ngô Dinh Mạc nghiên cứu một cách hệ thống, toàn diện. Tác 
giả cũng đã sản xuất máy tháo lổng có van điểu khiển áp lực nhằm 
để phòng biến chứng vỡ đạ i t r à n g trong khi tháo (12). Nhờ những 
nghiên cứu này, phương pháp tháo lổng bằng hơi hiện nay đã được 
sử dụng ở hầu hết các cơ sở. Kỹ thuật tháo lổng bằng thụt barit 
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xem ở phấn trên (chẩn đoán X quang). 
Các tiêu chuẩn đã tháo được lổng ruột bàng thụt barit bao gồm: 
- Tiêu chuẩn X quang: Manh t ràng ngấm đều và đầy thuốc, thuốc 

cản quang đột ngột trào sang ruột non ào ạt . Hơi đột ngột t ràn sang 
khắp ruột non, áp lực khi bơm không khí đột ngột tụ t xuống, bụng 
bệnh nhân trướng đêu, không còn sờ thấy khối lổng. 

- Tiêu chuẩn lâm sàng: Bệnh nhân hết đau, ngủ yên, ỉa phân 

vàng. 
Cẩn phải cảnh giác với các trường hợp lổng kép hồi - hổ i - đại 

tràng tuy thuốc cản quang đã sang ruột non nhưng lổng hồi - hồi 

tràng vẫn còn. 

2. Phẫu thuật 

Phẫu thuật được t iến hành khi có các chống chỉ định của tháo 
lồng bằng hơi hoặc khi đã tháo lổng bàng hơi không có kết qủa. Gây 
mê nội khí quản. M ổ bụng bằng đường giữa t rên rốn. K i ể m tra và 
đánh giá thương tổn. 

Sau khi tháo lồng bằng tay nếu thấy ruột tím, không hồng trở 
lại thì nên đắp gạc có tẩm huyết thanh ấm lên các quai ruột, phong 
bế mạc treo bằng novocain và chờ đợi . Bảo tồn ruột nếu sau đó ruột 
hổng trở lạ i . 

Khi phải cất ruột do đoạn lồng bị hoại tử, việc nên nối ruột ngay 
hay đưa ra ngoài hiện vẫn còn là một vấn đễ bàn cãi chưa thống 
nhất (1,12). Chúng tôi thấy nếu ổ bụng không có biểu hiện viêm 
phúc mạc nặng, nên nối ruột ngay bằng kỹ thuật nối ruột t ận - t ận 
bằng chỉ l iền kim, kim tròn loại 4/0 hoặc 5/0. Nếu ổ bụng có biểu 
hiện viêm phúc mạc nặng nên dẫn lưu hai đầu ruột ra ngoài theo 
kiểu Mikulicz. Cần t ránh cất nửa đạ i t r àng phải nếu có t h ể được, 
nên hạn chế cắt ruột ở đoạn hoại tử . Kinh nghiệm của chúng tôi 
cho thấy khâu nối ruột ở vùng vô mạch Treive không phải là chống 
chỉ định. Nếu sau khi cát đoạn ruột hoại tử , hồi t r àng chỉ còn l ạ i 2 
- 3 em thỉ nên khâu vùi đầu dưới, dẫn lưu đầu trên. Khi mổ kỳ hai 
có nhiêu khả năng vẫn nối được đầu t rên vào mỏm cùng hồi t ràng. 
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Tử vong sau mổ lồng ruột ngày càng giảm xuống đáng kể. Nguyên 
nhân tử vong sau mổ chủ yếu là do viêm phổi và sót cao co giật 

(12,13). 
Mặc dù chưa h iểu biết được đầy đủ cơ chế của sốt cao co giật 

nhưng trong những n ăm gần đây nhờ chú ý bồi phụ đủ nước và điện 
giải trong và sau mổ nên chúng tôi không còn gặp bệnh nhân nào 
bị biến chứng này. Chúng tôi cho ràng có l ẽ r ố i loạn nước và điện 
giải là một trong các yếu tố có liên quan đến sốt cao co giật sau mổ. 

Các bệnh nhân đến muộn cấn phải được hổ i sức trước mổ. Các 
bệnh n h â n sau mổ cần được làm các xét nghiệm điện giải đổ, 
hematocrit và theo dõi số lượng nước t i ểu để bổi phụ đủ nước và 
điện giả i . Nên đật một sông dạ dày lưu cho đến khi không còn dịch 
xanh để t r á n h chướng bụng sau mổ ảnh hưởng đến hô hấp. 

B. LỒNG RUỘT Ỏ TRẺ LỐN 

Nếu lồng ruột ở trẻ còn bú chủ yếu là hình thái cấp tính diễn 
biến r ấ t nhanh thì trái l ạ i lổng ruột ở trẻ lớn chủ yếu là hỉnh thái 
bán cấp hoặc mạn tính, t r iệu chứng ít điển hình nên dễ bị chẩn đoán 
muộn. 

ì. NGUYÊN NHÂN 

Da số các trường hợp lồng ruột ở trẻ lớn đểu có nguyên nhân 
thực thể . Trong số 27 bệnh nhân t rên 24 tháng tuổ i mà chúng tôi 
đã gặp, 21 t rường hợp có manh t r àng và một phẩn đại t ràng phải 
di động, 4 bệnh nhân có polype hoặc khối u của ruột non hoặc đại 
t ràng , Ì bệnh nhân có túi thừa Meckel và Ì bệnh nhân bị lổng ruột 
t rên một dây chằng (14). 

li. TRIỆU CHỨNG VÀ CHẨN ĐOÁN 

Triệu chứng lâm sàng hay gập nhất là đau bụng, tuy nhiên mức 

độ đau không dữ dội như ở trẻ nhỏ. Đa số trẻ bị nôn. Trẻ có thể 
vẫn ỉa phân vàng. 
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Khác với lổng ruột ở trẻ nhỏ, tỉ lệ bệnh nhân ỉa ra máu không 
cao. Trong nghiên cứu của chúng tôi chi có 44% số bệnh nhân có ỉa 
ra máu (14). 

Da số bệnh nhân khi khám bụng sờ nán thấy khối lổng. Tỉ l ệ sờ 
thấy khối lổng trong loạt bệnh nhân của chúng tôi là 89% (14). 

Nói chung, tr iệu chứng đau bụng và khối lồng xuất hiện thành 
từng đợt. Bệnh nhân có thể đau bụng trong một hai ngày, khám sờ 
thấy khối lồng nhưng rồ i lạ i hết đau, khối lồng biến mất. Sau những 
khoảng thời gian khác nhau đau bụng và khối lồng l ạ i tái xuấ t hiện. 

ít khi bệnh nhân có các biểu hiện tác ruột hoàn toàn. 

Chụp đại t ràng có bơm thuốc cản quang hoặc bơm không khí cho 
thấy các dấu hiệu đặc hiệu của lổng ruột. Tuy nhiên nhiều khi không 
bát được hỉnh ảnh lổng ruột vì khối lổng lỏng lẻo rấ t dễ bị tháo dưới 
áp lực trước khi kịp quan sát vỉ vậy siêu âm trong cơn đau có giá 
trị chẩn đoán cao (10,11). 

Trong đa số các trường hợp, lồng ruột có t h ể chẩn đoán được 
dựa vào lâm sàng (đau bụng, sờ thấy khối lồng). Nếu không sờ thấy 
khối lổng nên chụp đại t r àng có bơm thuốc cản quang hay bơm 
không khí hoặc siêu âm để xác nhận chẩn đoán. Cần dựa vào tính 
chất của khối lổng (mặ t nhẵn, nằm dọc theo khung đạ i tràng) để 
phân biệt với tác ruột do giun, một bệnh phổ biến ở nước ta. 41% 
các bệnh nhân của chúng tôi đã được các tuyến trước gửi đến với 
chần đoán tác ruột do giun (14). 

UI. ĐIỀU TRỊ 

Lổng ruột ở trẻ lớn đa số có nguyên nhân thực thể và dễ tái phát 
vỉ vậy nên điểu trị bàng phẫu thuật. 

Khi mổ phải chú ý t ìm nguyên nhân và giải quyết như cát túi 

thừa Meckel, cát polype v.v... Đối với các trường hợp manh t r àng di 
động nên cát ruột thừa và cố định manh t ràng để t ránh tái phát. 
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11. Á p x e g a n d o g i u n đ ũ a 

l ê n đ ư ờ n g m ậ t 

Cho đến những n ăm gần đây áp xe gan do giun lên đường mật 
vẫn còn là một bệnh phổ biến ở nước ta. Do những khó khăn trong 
chẩn đoán nên bệnh vẫn còn được chẩn đoán và điều trị muộn (1,2,3). 

í. SINH BỆNH HỌC 

Khi cơ thể bị nhiễm giun, giun thường ký sinh ở ruột non. Tại 
sao giun lên đường mật hiện vẫn chưa được hiểu biết thật rõ ràng. 
Giun có t h ể lên đường mật sau khi uống thuốc tẩy giun, giun bị kích 
thích đã di chuyển và chui qua các lỗ nhỏ như ruột thừa hoặc đường 
mật. Giun thường sống thích hợp với môi trường kiềm nên có thể 
trong những bệnh nhân có nồng độ a xít của dịch vị thấp đã tạo 
điều k iện cho giun đi ngược lên phẩn t rên ống tiêu hóa và chui vào 
đường mật. 

Giun lên đường mật đã kéo theo các vi khuẩn từ đường ruột mà 
chủ yếu là coli gây viêm đường mật. Nếu không được điều trị kịp 
thời bệnh sẽ chuyến sang giai đoạn t iếp theo tạo nên các ổ áp xe 
gan. Các ổ áp xe gan có t h ể vỡ vào ổ bụng gây viêm phúc mạc, vỡ 
vào m à n g phổ i gây t r àn mủ m à n g phổi hoặc thậm chí vỡ vào màng 
t im gây t r à n m ủ m à n g t im. 

li. THƯƠNG TỔN GIÃI PHẪU 

Ong mật chủ dãn to, thành dày, chứa giun sống hoặc xác giun. 

Nưốc mậ t đục hoặc chứa mủ. Ông gan phải và trái thường cũng dãn 

và có giun. Các ổ áp xe có kích thước nhỏ rả i rác khấp bề mặt của 
gan tuy nhiên cũng có t h ể có các ổ áp xe có kích thước tương đổi 
lớn trong lòng chứa giun. Trong giai đoạn muộn các ổ áp xe nhất 
là các ổ áp xe ở gan phả i thường vỡ gây nên các ổ áp xe dưới cơ 
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hoành hoặc vỡ vào màng phổi gây t ràn mủ màng phổi. 

HI. TRIỆU CHỨNG VÀ CHẨN ĐOÁN 

Đau bụng 
Bệnh bao giờ cũng bắt đầu bằng cơn đau bụng kiểu giun chui 

ống mật. Cơn đau xuất hiện đột ngột dữ dội ở vùng mũi ức làm cho 
trẻ khóc thét quần quại, lăn lộn. Trẻ lớn thường nằm sấp, chổng 
mông hoặc nằm ngửa gác chân lên tường. Cơn đau làm cho t rẻ nhỏ 
bứt dứt khó chịu, quấy khóc, bát bố mẹ bế vác đi quanh nhà, đấm 
vào lưng cho đõ đau. Thời gian của mỗ i cơn đau có t hể từ 5 đến 20 

phút. 

Sốt 
Tiếp theo cơn đau bụng vài ba ngày bát đầu xuất hiện sốt. Nhiệt 

độ giao động trong khoảng 39 - 40°c , sốt nóng nhưng đôi khi có t h ể 
kèm theo sốt rét, sốt nhiều hơn về chiều và đêm. 

Nân ra giun và la ra giun 
Nhiều bệnh nhân có kèm theo nôn ra giun và ỉa ra giun. Trong 

nghiên cứu trên 37 bệnh nhân của chúng tôi n ăm 1994, 89% có ỉa 

ra giun và 46% có nôn ra giun. 
Suy dinh dưỡng và (hiếu máu. Do t ình t rạng nhiễm giun nhiều và 

lâu nên bệnh nhân mệt mỏ i , kém ăn, gầy sút, da xanh, thiếu máu. 

Khám lâm sàng. 
Thăm khám thấy gan to, chác, mặ t lổn nhổn. Dấu hiệu rung gan 

và ấn kẽ liên sườn dương t ính thường gặp trong áp xe do a núp 

nhưng ít khi thấy trong áp xe gan do giun. 
Xét nghiệm cận lâm sàng thấy số lượng bạch cáu và tốc độ máu 

láng tăng cao, huyết sác tố thấp. 
X quang. Chụp gan xa thấy bóng gan to, đôi khi thấy các bóng 

hơi trong gan đo là bóng hơi trong các ổ áp xe do vi khuẩn yếm khí 

tạo ra. Khi có áp xe dưới hoành, thấy vòm hoành lên cao, có hình 

mức nước và hơi dưới vòm hoành. 
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Siêu âm 
Trong những n ă m gần đây siêu âm đã được sử dụng để chẩn 

đoán áp xe gan do giun (4). Các hình ảnh t rên siêu âm bao gốm: 
- Các ổ áp xe r ả i rác, kích thước nhỏ ở r ả i rác khắp cả hai thúy 

gan. 

- Ố n g mật chủ dãn, thành dày, trong lòng chứa giun (các vệt cản 
â m giống như hình đường ray xe lửa). 

IV. ĐIỀU TRỊ 

Cần phải khẳng định điểu trị áp xe gan do giun chủ yếu là phẫu 
thuật. Cẩn mổ sớm ngay khi bệnh còn ở giai đoạn viêm đường mật. 
Trong khi m ổ nên cát dây chằng tròn và dây chằng l iềm để có thể 
k i ể m tra được toàn bộ hai mặ t gan. Nếu thấy mặ t gan dính với cơ 
hoành phải gỡ dính đ ể k i ểm tra vì dính thường là do áp xe gan đã 
vỡ gây áp xe dưới cơ hoành. Khi mỏ ống mật chủ để lấy giun cần 
k i ể m tra cả ống gan phả i và trái để lấy giun nếu có. Nên mở các ổ 
áp xe lớn ở gan vì thường chứa giun. Bơm rửa sạch đường mật trước 
khi đặ t dẫn lưu Kekr. 

Lấy giun đường mật qua soi tá t ràng là một t iến bộ gần đây trong 
điều t r i . 
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12 . L o é t đ ư ờ n g t i ê u h ó a d o s t r e s s 

Loét đường tiêu hóa do stress ở trẻ em là một hình thái bệnh lý 
đặc biệt và đang được nhận biết với tần suất ngày càng tảng lên. 
N ă m 1981, thống kê trên 2300 bệnh nhân điều trị t ạ i khoa điêu trị 
tích cực, Greenburg thấy tì lệ bị chảy máu tiêu hóa do loét do stress 
là 1,8% (7). Cơ chế sinh bệnh hoàn toàn khác với loét đường tiêu 
hóa t iến t r i ển mạn tính do tâng t i ế t dịch vị. Bệnh diễn biến rất cấp 
tính, cần được xử lý cấp cứu và có tỷ l ệ tử vong cao do các biến 

chứng của nó gây ra mà không được nhận biết và xử trí kịp thời. 

ì. LỊCH SỬ 

Năm 1842, Curling là người đầu tiên đã báo cáo một trường hợp 
loét dạ dày tá t r àng t rên một bệnh nhân bị bòng vì vậy ngày nay 
nhiều tác giả vẫn gọi loét đường tiêu hóa do stress là loét Curling. 
N ă m 1932, Cushing mô tả sự kết hợp giữa loét dạ dày tá tràng cấp 
t ính với các thương tổn ở trung não. Loét dạ dày tá t ràng cấp tính 
xảy ra sau gãy xương hoặc cát cụt được Friesen báo cáo năm 1948. 
Các t rường hợp loét đường tiêu hóa xảy ra sau phẫu thuật cũng đả 
được McDonnell và Berkowitz báo cáo n ăm 1953 và 1957 (2). Từ đó 
đến nay nhiều t rường hợp khác đã được thông báo. 

li. THƯỜNG TỔN GIẢI PHẪU BỆNH 

Loét đường tiêu hóa do stress thường gồm nhiêu ổ loét. Mặc dù 
loét có t h ể xảy ra ở bất cứ vị trí nào của đường tiêu hóa nhưng vị 
trí hay gặp là t á t r àng và dạ dày. Các ổ loét nông, không có vòng 
cứng bao quanh và không có biểu hiện viêm mạn tính trên vi thể. 
Tuy nhiên các ổ loét có t h ể chiếm hết toàn bộ thành ống tiêu hóa 

và thủng vào ổ phúc mạc hoặc các tạng lân cận. ổ loét có thể nhỏ 
như hình chấm nhưng cũng có t h ể rấ t to. Một ổ loét ở dạ dày có 
đường kính to đến 15 em đã được Breckenridge thông báo (2). Các 
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ổ loét thường ăn mòn các mạch máu và gây chảy máu dữ dội. 

HI. SINH BỆNH HỌC 

Cho đến nay vẫn tổn tại nhiều giả thuyết nhằm giải thích cơ chế 

gây loét đường tiêu hóa. Các cơ chế được nhiêu tác giả công nhận 
là: 

- Cơ chế nhiễm trùng: 
Bilroth (1887) là người đầu tiên ghi nhận sự liên quan giữa nhiễm 

trùng và loét đường tiêu hóa cấp tính. Stewart (1923) cho rằng một 
nửa số loét đường tiêu hóa cấp tính là do nhiễm t rùng (2). Abrason 
(1964) cho rằng trong qua tr ình nhiễm t rùng các vi khuẩn đã phóng 
ra các độc tố, các độc tố này tác động lên tuyến thượng thận gây 
tảng t iết corticoid. Corticoid t ăng làm giảm mucin của dạ dày vì vậy 
làm cho dạ dày dễ bị loét (1). 

-Cơ chế cô dặc máu: 
Từ năm 1862, Baradue đã ghi nhận thấy có hiện tượng cô đặc 

máu trong các bệnh nhân bị loét đường tiêu hóa cấp tính. Kapsinow 
(1934) cho ràng cô đặc máu là nguyên nhân gây loét đưòng tiêu hóa 
cấp tính. Friesen (1950) cho rằng loét đường tiêu hóa cấp t ính trong 
các bệnh nhân bị bỏng là do plasma bị mất qua diện mỏng, máu bị 
cô đặc, độ quánh của máu tăng, làm ứ trệ tuần hoàn, gây sung huyết 

niêm mạc đường tiêu hóa. Niêm mạc đường tiêu hóa bị phồng lên 
và bị thiếu ô xy nên t ăng cường t ính nhậy cảm với dịch vị và dễ bị 
loét (1). 

-Vai trò của tuyến thượng thận 
Năm 1933, Me Laughlin đã gây được loét đường tiêu hóa ở chó 

bằng gây thương tổn tuyến thượng thận. Welkman khi nghiên cứu 
tuyến thượng thận của các bệnh nhân đã bị chết vì loét đường tiêu 
hóa cấp tính đã thấy hầu hế t bệnh nhân đều có thương tổn ở tuyến 

thượng thận ở các mức độ khác nhau từ chảy máu cho đến hoại tử . 
Cơ chế gây loét đường tiêu hóa do stress được hiểu rõ hơn nhờ 

có công t r ình nghiên cứu của Selye (1950). Tác giả đã thấy stress 

381 



làm tâng t iế t adenocorticoide gây t ăng t i ế t a xít và loét đưòng tiêu 
hóa. Gray cho ràng đế đáp ứng với stress, vùng dưới đối đã t iết ra 

các hormon, các horrnon này đã tác động lên tuyến yên gây giải 
phóng corticoide của vỏ thượng thận (1). 

Menguy và Master (1963) cho ràng các corticoide của vỏ thượng 
thận làm giảm t i ế t chất nhầy của dạ dày và là cơ chế chính gây loét 
đường tiêu hóa (6). 

IV. TRIỆU CHỨNG VÀ CHẨN ĐOÁN 

Loét đường tiêu hóa do stress có thể biểu hiện dưới hai hình thái: 
chảy máu đường tiêu hóa hoặc thủng đường tiêu hóa. Biến chứng 
chảy máu nhiều gấp hai l ần thủng đường tiêu hóa (3). 

Chẩn đoán loét đường tiêu hóa do stress khó khăn vì các biểu 

hiện lâm sàng thường bị che lấp bởi bệnh cảnh kèm theo. Dể chẩn 
đoán cần chú ý đến tình huống xảy ra chảy máu hoặc thủng đường 
tiêu hóa (các t r i ệu chứng đột nhiên xuất hiện trên một bệnh nhân 
bị bỏng, bị nhiễm t rùng nặng, sau phẫu thuật, các bệnh nhân đang 
điểu trị t ạ i các khoa điều trị tích cực...). Trong các trường hợp bệnh 
biểu hiện bằng chảy máu đường tiêu hóa, cẩn chẩn đoán phân biệt 
với chảy máu đường mật, chảy máu do tăng áp lực tĩnh mạch cửa... 

Loét đường tiêu hóa do stress thường là ổ loét nông nên chụp dạ 
dày không có giá trị chẩn đoán nhưng trái lạ i soi dạ dày tá tràng 
là một phương t i ện chẩn đoán t ố t để xác định vị trí và mức độ chảy 
máu (2). 

V. ĐIÊU TRỊ 

1. Điêu trị nội khoa 

Diều trị nội khoa chi định cho các t rường hợp loét chưa có biến 

chứng thủng. Nội dung điều trị bao gồm t ruyền máu, truyền dịch, 
nhịn ân, sử dụng các thuốc t rung hòa acid và giảm t iết dịch vị, 
dùng các thuốc bao bọc niêm mạc dạ dày, tá t ràng. Trong qua trình 
điểu trị nội khoa cần theo dõi chặt chẽ mạch, huyết áp chất nôn, 
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hematocrite và huyết sác tố. 

2. Bưu trị ngoại khoa 

Chỉ định mổ. 
Chí định mổ được đặ t ra nếu bệnh nhân có biểu hiện thủng đường 

tiêu hóa hoặc trong thời gian 48 giờ điểu trị bảo tổn bệnh nhân vẫn 
tiếp tục nôn ra máu nặng, ỉa ra nhiều máu tươi hoặc một khối lượng 
lớn máu tươi được hút qua sông dạ dày (7). 

Sau khi điểu trị nội khoa 48 giờ, tiêu chuẩn chỉ định mổ của 
Grosíeld được nhiều tác giả chấp nhận. Cẩn phải can thiệp ngoại 
khoa nếu đã truyền một khối lượng máu bằng thể tích máu của bệnh 
nhân cho các bệnh nhân dưới 2 tuổ i (80 ml/kg cân nặng) hoặc một 
nửa thể tích máu cho các bệnh nhân t rên 2 tuổ i (3). 

Phương pháp phẫu thuật 
Nhiều kỹ thuật mổ khác nhau đã được sử dụng để điều trị loét 

đường tiêu hóa do stress: Cắt ổ loét (Abramson 1963), cắt dây thần 
kinh X và tạo hỉnh môn vị (Jhonton, 1970), cát ổ loét và tạo hình 
môn vị (Krasna 1971), cắt ổ loét, tạo hình môn vị và cất dây thần 
kinh X (Grosfeld, 1978). Khi có nhiều ổ loét ở dạ dày nhiều tác giả 
cho rằng cẩn phải cát dạ dày (Moore 1964, Morden 1982) (7). 

Tại Viện Bảo vệ sức khỏe trẻ em H à Nội , t rường hợp loét đường 
tiêu hóa do stress đáu tiên được phát hiện là n ă m 1991 (5), từ đó 
đến nay đã có 5 trường hợp chảy máu đường tiêu hóa do stress được 
phẫu thuật. Hai trường hợp đấu được mổ khâu cầm máu ổ loét, 
trường hợp thứ ba được mổ khâu cầm máu ổ loét, cát dây thần kinh 
X và tạo hỉnh môn vị. Cả ba trường hợp này đểu chết do chảy máu 
tái phát. Hai trường hợp gần đây được mổ khâu cầm máu ổ loét và 
cắt hang vị, cả hai trường hợp đều diễn biến tố t sau mổ . Mặc dù số 
liệu còn ít nhưng chúng tôi cho ràng khâu cầm máu ổ loét và cất 
hang vị có thể là biện pháp t r iệ t để hơn trong điểu trị các chảy máu 
do loét đường tiêu hóa do stress. 
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P H À N I U 

T H Ự C H À N H G Â Y M Ê 

T R Ẻ E M 

BS. Trăn Thị Kim Quy 





1. T â m l ý h ọ c l i ê n q u a n đ ế n g â y m ê 

t r ẻ e m 

Đối với trẻ em, sự nhập viện có thể gây ra những hậu qua rối loạn 
cảm xúc sâu sác. Mức độ của những rối loạn này phụ thuộc vào 
từng lứa tuổi, ví dụ những đứa trẻ trên 5 tuổi thường từ chối việc nhập 
viên lại . Những rố i loạn vê t âm lý có thể khác nhau tùy từng hoàn 
cảnh gia đỉnh, sự dạy dỗ, nuôi nấng, chăm sóc của gia đình, do đó trẻ 
có những biểu hiện lo sợ phải cách ly với gia đỉnh (bố mẹ, anh chị em), 
sợ người l ạ và không thể hiểu được sự cần thiết phải điều trị. Trẻ lớn 
hơn thi ít lo láng vê sự xa cách gia đình, nhưng lạ i nhận thức được rõ 
hơn về những thủ thuật ngoại khoa m à chúng sẽ phải chịu đựng và 
những lo sợ này có t h ể dẫn tới ' những tai biến tai hại trong gây mê 
hoặc thậm chí chết trong qua trình khởi mê. 

Thời gian khởi mê là thời gian nguy kịch đặc biệt và người gây mê 
có thể gây ra những vấn đề t â m lý nghiêm trọng. Thực t ế đã có trường 
hợp đáng tiếc xảy ra với một trẻ l o tuổ i mổ cát amidan. Trẻ này không 
được giải thích và chuẩn bị t inh thẩn an tâm cho cuộc mổ từ trước. 
Người mẹ đưa con đến phòng mổ trong tình trạng trẻ khóc lóc, kêu 
gào và vùng chạy. Người gây mê đã bắt giữ lạ i và bế trẻ vào phòng 
mổ rồi úp ngay Mask gây mê Ether lên mặ t trẻ, ngay lập tức cháu bé 
ngừng thở, ngừng t im và chết trong tình trạng khởi mê này. 

Người gây mê có t h ể làm giảm hậu qua xúc động do gây mê và 
phẫu thuật gây ra như t h ế nào? 

Người gây mê phả i t iếp xúc, củng cố được mối quan hệ tốt với 
trẻ và dành được lòng t i n cậy của chúng, mặ t khác người gây mê 
phải thành thạo trong kỹ thuật gây mê trẻ em. Với trẻ nhỏ, có t h ể 
bế trẻ vào phòng m ổ cùng với một vài đổ chơi mà chúng ưa thích 
để tạo ra một cảm giác yên ổn cho trẻ và giải thích bằng những lời 
lẽ đơn giản về những thủ tục định làm để giúp đứa trẻ yên tâm, 
thậm chí cả những khi đứa t rẻ không hiểu được t ấ t cả những lời 
giải thích. Với t rẻ lớn, phả i làm yên lòng chúng một cách cẩn thận 
và có t h ể cho thuốc an thần vào đêm trước mổ và Ì giờ 30 phút 
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trước khi đưa bệnh nhân đến phòng mổ . Cho uống Diazepam 0,4 
mg/kg cân nặng. Hơn t h ế nữa, t ấ t cả những cán bộ nhân viên vào 
t iếp xúc vối bệnh nhân phải thực hiện vai t rò quan trọng của mình 
là làm giảm đến mức t ố i thiểu chấn thương t â m lý của đứa trẻ. 
Trong lúc khởi mê, t ấ t cả mọi người trong phòng phải tập trung vào 
đứa trẻ , không được gây ra những t iếng động l ạ , không được nối 
chuyện vé những vấn đề không liên quan đến cuộc gây mê. 

2. Một số đặc điểm sinh lý ỏ trẻ em 

liên quan đến gây mê - hồi sức 

ì. HỆ TIM MẠCH 

ì. Tim. ỏ những trẻ mới sinh khỏe mạnh, kích thước thất phải 
lớn hơn thất trái và thành dầy. Điểu này khá rõ rệt trên điện tâm 
đồ (ECG). Trong những tuần đầu của cuộc sống, thát trái nở rộng 
ra và ở khoảng 3 tháng tuổ i chỉ số kích thước của tâm thất ổn định. 
0 thời kỳ sơ sinh nhịp t im ở khoảng 1 0 0 - 180 lần/phút và nhịp đêu. 

Bảng 1. Nhịp đập của tỉm trung bình ỏ trẻ em theo tuổi. 

Tuổi Mạch đập trung bình (!ần/phút) 

Sơ sinh 120 
1-11 (tháng) 120 
2 no 
4 100 
6 100 
8 90 
10 90 

Trẻ gái Trê trai 
12 90 85 
14 85 80 
16 80 75 
18 75 70 
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Loạn nhịp xoang là bỉnh thường ở t rẻ nhỏ. Còn tấ t cả những nhịp 
không đểu khác phải coi là bất bình thường. 

Huyết áp tối đa ở t rẻ mới sinh xấp x i 60 mmHg, nhưng có t h ể 
cao hơn l o - 15 mm nếu cặp dây rốn muộn hơn và máu từ nhau 
thai vào trẻ nhiều hơn, trong trường hợp này huyết áp sẽ trở l ạ i 
bình thường trong vòng 4 giờ. Phần lớn trẻ đẻ non, lúc mới sinh có 
huyết áp động mạch thấp hơn. 

Bảng ĩ . Chỉ sổ huyết áp trung bình ò trẻ em theo tuổi. 

Tuổi Huyết áp tối đa (mmHg) Huyết áp tối thiêu (mmHg) 

So sinh 70 45 
1 80 60 
2 80 60 
3 85 60 
4 85 60 
5 87 60 
6 90 60 
7 92 62 
8 95 62 
9 98 64 
10 100 65 
l i 105 65 
12 108 67 
13 no 67 
14 112 70 
15 115 72 
16 118 75 

2. Lưu lượng tim. Ỏ t rẻ mới sinh t i m có t h ể còn lỗ thông liên nhĩ 

(lỗ Botaỉ) hoặc Ống nối động mạch, điều đó cản trở đo lượng chính 
xác lưu lượng t im. Tính t rung bình lưu lượng t im ở t rẻ nhỏ gấp 2-3 
lần lưu lượng t i m ở người lớn (tính theo ml/kg cân nặng) và điều 

đó đáp ứng cho chuyến hóa cao ở trẻ . 

ỏ t rẻ dưới Ì tuổ i , lưu lượng t i m mỗ i phút khoảng 500ml, để t ăng 
lưu lượng máu tuần hoàn t i m đáp ứng bàng cách t ăng nhịp đập và 
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vì máu ngoại biên ít nên t im sẽ chóng mệt. Độ chịu đựng của mạch 
máu cơ thể trẻ em kém, phủ tạng giấu mạch máu. 

3. Thể tích máu. Thể tích máu khác nhau ở ngay lúc mới sinh và 
phụ thuộc một phần vào lượng máu chảy từ nhau thai qua dây rốn 
vào t rẻ trước khi cập dây rốn. Tình t rạng th iếu ốxy bào thai trong 
lúc chuyển dạ đẻ gây ra co mạch và làm thay đổ i vận chuyển máu 
tới tuấn hoàn nhau thai nên t h ể tích máu có t h ể thấp ở những trề 

sơ sinh bị ngạt. Cặp dây rốn muộn có t h ể làm tảng t h ể tích máu 
lên t rên 20%, điều đó làm ngăn cản nhất thời sự hô hấp của trẻ. 

Thể tích máu trung bình khoảng 85 ml/kg cân nặng cơ thể. 

Nhận biết được giảm khối lượng tuấn hoàn (do chảy máu) và bói 
phụ lạ i thể tích máu ở trẻ nhỏ là một vấn đề quan trọng đối với 
người gây mê hồi sức, đặc biệt trong phẫu thuật sơ sinh. 

Trong khi gây mê, huyết áp t ố i đa cố quan hệ chặt chẽ với thể 
tích tuần hoàn máu, ỏ t rẻ sơ sinh huyết áp động mạch là một chi 
số tố t để theo dõi việc bù lạ i lượng m á u mất . 

Bảng 3 dưới đây t r ình bày tiêu chuẩn t h ể tích máu bĩnh thường 
ở t rẻ em, nó có thể cao hơn, đặc biệt ở t rẻ đẻ non. 

Bảng 3. Thế tích máu trung bình theo cân nặng ò trê em. 

Tuổi Thê tích máu (ml/kg cân nặng) 

Sơ sinh 80-85 
6 tuần - 1 năm 75 
2 năm - tuồi dậy thì 72 

4. Đáp ứng với oxy: Chuyển hóa ở t rẻ cao, nhu cầu oxy tính theo 
cân nặng cao hơn người lớn nên t rẻ dễ bị th iếu oxy, nhất là trẻ sơ 
sinh và biểu hiện là nhịp t im chậm (ở người lớn là nhịp nhanh) do 
đó lưu lượng t im giảm và người gây mê phải điểu trị ngay lập tức 
khi có biểu hiện giảm nhịp t im bằng cách bóp bóng hô hấp hỗ trợ 
với oxy. 
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l i . H Ệ HÔ HẤP 

ỉ. Giải phẫu có sự khác nhau rõ rệ t giữa trẻ em và người lớn, đặc 
biệt ở t rẻ sơ sinh, những đ iểm khác nhau này rấ t quan trọng trong 
lĩnh vực gây mê. 

- Đầu tương đối to, cổ ngán nên sau m ổ phải kê một gối dưới 
vùng vai - cổ để t ránh gập cổ dễ làm tấc đường hô hấp. 

- Lưỡi tương đối to so với miệng. 
-Đường thỏ qua mũi hẹp và dễ bị tấc do phù nể và dịch xuất 

tiết, sự tấc nghẽn này có t h ể gây khó khăn cho sự thông khí vì trẻ 
nhỏ khống dễ dàng thở được bằng đường miệng. 

- Thanh quản ở cao hơn, khoảng ngang c 3 - c 4 (ở người lớn 
ngang c 7 ) và hướng ra phía trước, trục dài của nó hướng xuống thấp 
và ra trước, khi đặ t nội khí quản nên lấy một ngón tay ấn vào thanh 
quản ở phía ngoài để dễ đặ t hơn. 

-Khí quản ngán khoảng 4 em (người lớn dài 1 0 - 1 3 em) nên 
việc xác định vị trí và cố định ống nội khí quản là r ấ t cần thiết. Khí 

quản rất nhỏ, tạo nên sức cản lớn làm hô hấp khó khăn. Tiết diện 
nhỏ nhất ở đoạn sụn nhẫn, nơi có lớp lông rung giả tầng lỏng lẻo, 
dễ bị sưng nể và khi bị đụng chạm dễ gây thương tổn. Khi đặ t nội 
khí quản qua lỗ thanh môn có t h ể bị tác ở sụn nhẫn và dễ gây 
thương tổn đưa đến phù nề thanh quản và làm cho lòng ống bị hẹp 
lại rõ rệt . Kh i thở, không khí qua chỗ hẹp này gây ra tiếng rít thanh 

quản (stridor). 
Khi đặ t nội khí quản cho t rẻ nhỏ nên chọn ống mềm, không có 

nòng, không có cuff và nên chọn ống nhỏ hơn một chút để khi bóp 
bóng hô hấp hỗ trợ tạo nên một khe hở nhỏ quanh ống. 

-Lồng ngực t rẻ em có xương sườn nằm ngang, khi thở vào các 
đường kính ngang và trước sau không t ă n g mấy, phổi nở chủ yếu 

nhờ cơ hoành kéo xuống. Hô hấp ở t rẻ em chủ yếu do cơ hoành đảm 
nhiệm, vì vậy trong và sau mổ cố gàng không để trướng bụng. Phải 
hút dạ dày, hút nước và không khí trong ruột. Nếu có điểu kiện, đặ t 
ống thông trực tràng.. . 
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Bụng trưống rấ t dễ đưa đến th iểu năng hô hấp vi cơ hoành bị 
đẩy lên cao. Khác với ở người lớn, xương sườn xếp chéo từ trên 
xuống và từ sau ra trước, khi thở vào cơ liên sườn kéo xương sườn 
ngang ra, hai đường kính trước sau và ngang đêu tảng, mặt khác 
cơ hoành bị đẩy xuống, đường kính t rên dưới cũng tàng, thể tích 
lồng ngực t ăng theo ba chiều, phổi hú t được nhiêu không khí. 

- Phổi: phía đính phổi thở kém hơn hai đáy. Lưu thông khí tại 
thúy đỉnh kém nên dễ bị viêm. Cách chia hai phế quản phải và trái 

khác với người lớn. ỏ t rẻ em hai phế quản phải và trái chia đều hai 

bên do đó dễ tắc đơm dãi hơn. Khi gây mê, phải hút thật sạch, nhất 
là sau m ổ và trước khi rú t ống nội khí quản. Còn ở người lớn phế 

quản "phải đi theo chiêu~khf"quản còn phế quản trái gẫy góc. 

NÌlững ngày đầu sau mề, hàng ngày cần thay đổ i tư t hế của trẻ 
và vỗ rung phổ i để tạo nêỊU dẫn lưu tự nhiên của phổi, tránh viêm 
phổi nhất là vùng đ ình phổi. 

- Tần số hô hấp (bảng 4): Người lớn khi bị thừa C 0 2 thiếu oxy, 

t ă n g thông khí bù t rừ chú yếu nhờ t ăng biên độ, nếu chưa đủ thỉ 

còn nhờ t ă n g t ầ n số. o trẻ em, t ăng hô hấp chủ yếu là dựa vào tảng 
t ầ n số, điều này làm t rẻ sẽ chóng mệt, hơn nữa sức cản hô hấp ỏ 
t rẻ cao hơn, t rẻ phải gắng sức để thở do đó dễ bị suy hô hấp. 

Bàng 4. Tan số thỏ bình thường ỏ trẻ em theo tuổi. 

Tuổi ' Tần số thỏ (lẩn/phút) 

Sơ sinh 50-40 
1 - 12 tháng ; 35-25 
1-4 năm 25 
5-15 năm 25-20 
Người lòn 18 

2. Sinh tý học 

Động tác thở có từ khi còn là bào thai trong tử cung, tấn số và 
biên độ t ă n g dẩn theo tuổ i thai, hoạt động hô hấp này giúp cho hệ 
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cơ hô hấp phá t t r i ển . Khi bị ngạt thai nhi thở gấp và mạnh, có thể 
hít phải nước Ối. Khi đi qua đường đẻ, lổng ngực của trẻ bị ép và 
dịch từ phổ i sẽ đi ra qua mũi và miệng. Sau khi lọt lòng, lực ép này 
giảm xuống và một lượng khí trời lọt vào phổi trẻ . 

Nhịp thở đẩu tiên được khỏi động nhờ những kích thích hô hấp 
ngoại biên như sờ mó của tay người đa, nhiệt độ xung quanh lạnh... 
và nhờ kích thích sinh hóa như thiếu 0 2 và thừa C 0 2 trong máu 
(toan máu) gây kích thích trung t âm hô hấp. Những nhịp tự thở sau 
đó có t h ể tích thở vào lớn hơn. Những nhịp thở này tạo nên t h ể tích 
khí cặn chức năng ở trong phổi t rẻ sơ sinh. 

Chất dịch còn l ạ i trong phổi được tiêu đi nhờ hệ thống bạch mạch 
và mạch máu phổi. 

3. Điêu hòa hô hấp ở trẻ sơ sinh 

H ệ hô hấp hoạt động được nhờ hai cơ chế sinh hóa và phản xạ. 

- Cơ chế điểu hòa sinh hóa khá hoàn thiện, C 0 2 tăng, 0 2 máu 
giảm gây kích thích trung t â m hô hấp. 

Trẻ sơ sinh r ấ t nhạy cảm với sự thay đổ i áp lực 0 2 trong m á u 
động mạch, khi nhận được oxy 100% sự thông khí giảm đi. Sự đáp 
ứng với t ình t rạng thiếu oxy còn phụ thuộc vào nhiệt độ cơ t hể , hậu 
qua thiếu oxy sẽ làm t ăng thông khí nếu nhiệt độ cơ t h ể bỉnh thường, 
nhưng khi t rẻ bị hạ nhiệt độ thì không có đáp ứng thông khí này. 

- Cơ chế phản xạ đóng vai t rò quan trọng trong việc duy trì thông 
khí ở t rẻ sơ sinh, đặc biệt ở t rẻ đẻ non. Phản xạ dãn nở Hering -
Breuer ở t rẻ sơ sinh đủ tháng, đặc biệt rõ hơn ở t rẻ đẻ non tháng, 
phản xạ này yếu có t h ể gây ra những cơn ngừng thở . Phản xạ nghịch 
lý (heacTS paradoxical reílex) khi một phần nhỏ của phổ i dãn ra thì 
có một lượng khí khá lớn tự động t r àn vào, phản xạ này có ở t rẻ sơ 
sinh, thậm chí nó có t h ể xảy ra trong lúc gây mê sâu. 

Thở không đều thường gặp ở t rẻ sơ sinh, đặc biệt hay gặp và 
nguy h iểm đối với t rẻ đẻ non. "Thở chu kỳ" (thở nhanh xen kẽ với 
giai đoạn ngừng thở kéo dài 5 - 10 giây) thường gặp ở t rẻ sơ sinh 
non yếu. Trong giai đoạn này, áp lực riêng phấn PaC0 2 trong m á u 
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động mạch thấp hơn bình thường. Nhịp thở đêu có t h ể thiết lập trở 
lạ i bằng cách tảng nồng độ C 0 2 thở vào, cung cấp 0 2 hoác áp dụng 
phương pháp thở với áp lực dương t ính liên tục (CPAP - Constant 
Positive Airway Pressure) để làm t ă n g t h ể tích khí cặn chức năng 
ở phổi. Trong giai đoạn "thở chu kỳ" này không có những thay đổi 
đáng kể về t ần sò t im và chức n ăng sinh lý khác của trẻ . "Thở chu 
kỳ" này thường mất đi sau 6 tuần. 

Cơn ngừng thở kéo dài t rên 20 giây với áp lực riêng phấn ôxy 
trong máu động mạch Pa0 2 thấp và nhịp t im chậm xảy ra ở một 
số trẻ đẻ non có thể gây ra tình t rạng bệnh lý và tử vong. Cò thể 
giải quyết tình t rạng này bàng cách t ăng nồng độ oxy trong khí thở 
vào hoặc làm t ăng t h ể tích khí cặn chức năng bàng cách áp dụng 
phương pháp thở với áp lực dương t ính liên tục. 

Trẻ sơ sinh đủ tháng có t h ể tích phổi toàn phần khoảng 160 mi 
và thể tích khí cặn chức n ă n g phổi khoảng 1/2 t h ể tích toàn phần. 

HI. H Ệ THẰN KINH 

H ệ thần kinh trung ương ở t rẻ sơ sinh khác với trẻ lớn. 

- Lớp myelin của các dây thẩn kinh chưa hoàn chỉnh. 

- Đáp ứng phản xạ kém 

- Vỏ não chưa hoàn thiện, các thành phần của t ế bào thần kinh 
phát t r i ển dần trong suốt n ă m đẩu của cuộc sống. 

Cảm giác đau của t rẻ sơ sinh khó đánh giá một cách đấy đủ. Nói 
chung, trẻ nhỏ có phản ứng với kích thích đau nhưng chưa phân 
biệt được nguyên nhân, nguồn gốc của sự đau đớn. Chúng ta thường 
còn thiếu sự h iểu biết về cảm giác đau cho nên phải luôn chú ý làm 
mất cảm giác đau cho t rẻ nhỏ giống như cho người lớn. 

IV. THÀNH PHẦN DỊCH c o T H Ể 

Vấn đễ t ruyền dịch cho t rẻ em và đặc biệt là trẻ sơ sinh liên quan 
đến cả trọng lượng cơ t h ể và những khác biệt sinh lý quan trọng. 

/ . Nước cơ thề 

Tổng số nước trong cơ t h ể t rẻ sơ sinh và trẻ nhỏ tương đối lớn 
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hơn so với người lớn. Sự phân phối nước trong cơ t hể cũng khác 

nhau. Ỏ t rẻ sơ sinh và t rẻ nhỏ tỷ l ệ nước ngoài t ế bào lớn hơn. Nói 
tóm l ạ i , ở t rẻ đẻ non dịch ngoài t ế bào t rộ i hơn dịch trong t ế bào 

trong khi ở t rẻ lớn và người lớn lượng dịch ngoài t ế bào chỉ bằng 
một nửa lượng dịch trong t ế bào (bảng 5). 

Bảng 5. Tỷ lệ dịch ngoài tế bào và dịch trong tế bào 

(% trọng lượng cơ thể). 

\ . Tuổi Sơ sinh Sơ sinh 7-8 tháng Người lớn 
non tháng đủ tháng (%) (%) 

Dịch \ v (%) (%) 

Dịch ngoài tế bào 50 35 -40 30 20 

Dịch trong tế bào 30 35 35 40 -45 

2. Thành phan hóa học cùa máu (bảng 6) 

Bảng 6. Giá trị bình thường của máu d trẻ em 

Sơ sinh Trên 2 năm cho tới 
tuổi trưởng thành 

Clorua huyết tương 108 - no mEq/1 98-106 mEq/1 
Protein huyết tuông 4,6 ± 0,6g/dl 5,5 - 7,8 g/dl 
Đường máu lúc đói 40 - 90 mg/dl 70-110 mg/dl 
PCC>2 máu động mạch 33 - 35 mmHg 35 - 40 mmHg 
Bicarbonate huyết tường 16 - 20 mEq/1 21-30 mEq/1 
PH 7,4 7,4 
Kiêm dư -2,5 đến+2,5 -2,5 đến+2,5 

3. Chức năng thận và cân bằng nước 

Khả năng bài t i ế t nước t i ể u ở t rẻ em tốt nhưng khả năng cô đặc 
nước t i ểu kém nên khả n ă n g chống độc kém, do đó khi dùng thuốc 
mê phải thận trọng, chi nên dùng đủ mức tối thiểu vỉ phẩn lớn thuốc 
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mê đào thả i qua thận. Khả năng đối phó với thừa nước, thừa natri 
kém khi ta đưa vào một lượng lớn nước với tốc độ nhanh và khả 
năng giữ nước, giữ natri cho cơ t h ể kém khi trẻ bị má t nước ngoài 
đường thận như nôn, ỉa chảy hoặc đưa nước vào không đủ. 

Vỉ khả năng cô đặc nước t i ểu và bảo tổn nước cho cơ thể kém 
nên hiện tượng mất nước xảy ra một cách nhanh chóng khi nước 
đưa vào cơ t hể không đủ hoặc t rẻ bị mất nước khi nôn, ỉa chảy v.v. 

ó t rẻ sơ sinh lượng protein thấp nên dễ có xu hướng phù, việc 
t ruyền dịch không đúng có t hể gây ra thừa nước và muối, toan 
chuyển hóa xảy ra nhanh và nếu lượng calo đưa vào không đủ, trẻ 
dễ bị hạ đường huyết. 

4. Nhu cầu ve nước và điện giải (bảng 7) 

Dịch truyền thích hợp là 2 ngọt (glucose 5%) và Ì mặn (NaCl 
0,9%) trong đó có 20 mEq kali trong một lít dịch trên. 

Nếu dùng huyết thanh ngọt ưu trương thì chỉ dùng với nồng độ 10%. 

Bảng 7. Nhu cầu nước, điện giải và carbohydrate hàng ngậy 
theo trọng lượng cở thè 

Nước (ml/kg) Na+(mEq/kg) K+(mEq/kg) Carbohydrate (g) 

Sơ sinh (g) : 
<1000 200 3 2 - 15 10 

1000 - 1499 180 2,5 2- 2.5 10 
1500 - 2500 160 2 1.5 -2 8 
>2500 150 1,5-2 2 5 

4 - 9,9 kg 100 - 120 2-2,5 2- 2.5 5-6 
10 - 19,9 kg 80 - 100 1,6-2 1.6 -2 4-5 
20 - 40 kg 60-80 1,2 - 1,6 1.2 - 1.6 3-4 

Người lớn* (tồng số) 2500-3000 50 50 100-150 

« Ỏ người lớn tính là tồng sổ chứ không theo kg cân nặng. 
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V. SINH LÝ H Ệ THỐNG D I Ề U HÒA THÂN NHIỆT 

Vỉ t rẻ em cố diện tích bề mặ t cơ t h ể tương đối lớn so với cân 
nặng và lớp mỡ dưới da ít nên trẻ dễ bị hạ thân nhiệt một cách 
nhanh chóng khi chúng bị đậ t trong một môi trường lạnh. Thậm chí 
những đứa trẻ khỏe mạnh bị hạ thân nhiệt cũng có t hể bị mác bệnh 
và chết. Vì vậy vấn đè quan t rọng là giữ cho những trẻ ốm yếu trong 

một môi trường ấm áp để ngăn cản hạ thân nhiệt. 
BỊ lạnh, nhiệt độ da giảm, trẻ lớn và người lớn bị rét run, nhiệt 

tỏa ra do hoạt động run cơ này có tác dụng chống lạ i sự mất nhiệt. 
Nhưng trẻ nhỏ không t h ể run cơ một cách có hiệu lực. Trẻ giữ nhiệt 
phần lớn nhờ những tổ chức mỡ được phân bố quanh xương vai, 
gáy, nách và quanh các mạch máu lớn. 

Những trẻ bị đặ t vào chỗ lạnh tuy không rét run nhưng cũng 

sinh nhiệt và tăng tiêu thụ oxy và dẫn đến một phản ứng sinh lý 
mạnh (stress). Bình thường oxy tiêu thụ thấp nhất trong môi trường 
duy trì ở nhiệt độ 37°c . 

Trẻ tiếp tục bị lạnh có t h ể dẫn đến toan chuyển hóa một cách 
nhanh chóng. 

Tóm lạ i , trong khi gây m ê và mổ cho bệnh nhi ở t ấ t cả các lứa 
tuổi, thân nhiệt được giữ ở mức bình thường là tốt nhất (trừ những 
trường hợp mổ đặc biệt có chỉ định gây mê hạ thân nhiệt), do đó 
trong khi gây mê t rẻ em nên theo dõi nhiệt độ và cố gàng giữ không 
để trẻ bị hạ nhiệt độ nhất là t rẻ sơ sinh. 

Trẻ dưới 6 tháng, thường có khuynh hướng hạ thân nhiệt sau 
gây mê. Trẻ t rên 6 tháng tuổ i l ạ i thường có khuynh hướng tảng 
thân nhiệt, một số t rẻ dễ bị t ím - tái và sốt cao sau mổ . 

3. Đặc điểm gây mê trẻ em 

Vê sinh lý một trẻ khác với một người lớn. Trẻ càng nhỏ sự khác 
nhau này càng nhiều và những nguy cơ trong gây mê và phẫu thuật 
càng lớn. Khi gây mê và phẫu thuật cho trẻ , đặc biệt là trẻ nhỏ cần 
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nhớ ràng: 
/ . Trẻ có chuyền hóa cao: Lúc nghỉ ngơi, trong phòng ấm, trẻ cấn 

gấp 2 lần ồxy trên kg cân năng so với người lớn và nếu t rẻ bị sổt, 
trẻ cần nhiều oxy hơn thế. Nếu t rẻ bị ngừng thở bất kỳ lúc nào, như 
trong khi đặ t nội khí quản, trẻ dễ bị xanh tái, thời gian ngừng thở 
để một đứa trẻ bị xanh tái bằng một nửa thời gian ngừng thỏ để 
một người lớn bị xanh tái, vỉ vậy việc đặ t nội khí quản cho trẻ nhỏ 
phải được thực hiện nhanh. 

2. Dự trữ đường kém do đó t rẻ bị kiệt sức nhanh và khi bị kiệt 
sức trẻ bị hạ đường huyết. Nếu không ngàn ngừa hạ đường huyết 

sẽ có nhiều phiền nạn xảy ra trong thời gian hậu phẫu và thậm chi 
có thể chết. Vỉ vậy không nên bắt t rẻ nhịn ân nhiêu hơn thời gian 
cần thiết. Ngừng ăn sữa 4 giờ trước m ổ nhưng nên cho trẻ uống 
nước đường 3% cho đến 2 giờ trước mổ . Trong m ổ dù truyền bát kỳ 
loại dịch nào cũng đừng Quên t ruyền dịch có chứa 5% Dextrose 
(glucose 5%). Truyền 15 ml/kg trong giờ đầu tiên và 8 ml/kg cho giờ 
sau đó. Khi tỉnh dậy nên cho trẻ ăn sớm nếu có t h ể được. 

3. Khi bị mất máu trong mổ, bù lại lưu thông tuần hoàn của trẻ kém 
bởi vì t rương lực vận mạch yếu. Chúng ta biết rằng huyết áp của 
trẻ khó đo nếu ta không có các cỡ đo (cuff) thích hợp cho các lứa 
tuổ i . Cách tốt nhất đ ể theo dõi trong gây mê là dùng băng dính cố 
định đầu ống nghe lên vùng ngực t rái của t rẻ và theo dõi những 
dấu hiệu t iếp theo: 

- Cường độ nhịp tim: khi trẻ bị mất máu hoặc mất dịch mà nghe 
thấy nhịp t im đập yếu hơn là dấu hiệu chứng tỏ huyết áp bị giảm, 
vì vậy phải t ăng tốc độ dịch truyền, t iếng t im có t h ể sẽ rõ hơn. 

- Cường độ thỏ: Theo dõi thông khí phổ i do áp lực bóp bóng vào 
phổi, nghe lượng khí thổ i vào và ra. 

- Tần số tìm: T ầ n số t i m chậm ở t rẻ nhỏ, đặc biệt trẻ sơ sinh và 
đẻ non là dấu hiệu quan trọng của thiếu oxy. 

-Mất máu: D ể đánh giá đúng lượng máu mất trong mổ , cần đo 
lượng máu hút ra ở máy hút và cân gạc thấm máu. Nên truyền máu 

cho t rẻ nhỏ và t rẻ sơ sinh nếu mấ t t rên 5 - 1 0 % lượng máu cơ thể 
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(binh thường lượng máu có khoảng 80 ml/kg cân nặng cơ thể) . Cẩn 
nhớ ràng số lượng máu của t rẻ ít do đó t rẻ nhỏ dễ bị chết do mất 
một lượng máu không nhiều. 

4. Cường phế vị kém là lý do vì sao nhịp t im của trẻ nhỏ nhanh 
hơn, tuy nhiên, bất cứ cái gỉ làm t ăng cường phế vị cũng làm chậm 
nhịp t im của trẻ rõ hơn so với người lớn. v ì vậy cẩn phải t i ền mê 

cho t rẻ bàng Atropin để làm giảm ảnh hưởng của những thay đổ i 
đột ngột của cường phế vị. 

5. Diện tích be mặt cơ thể trẻ em so với cân nặng lớn hơn do đó t rẻ 
em có khả năng thu và làm mất nhiệt nhanh chóng. Trong mổ cẩn 
theo dõi nhiệt độ trẻ em với một nhiệt kế đặ t ở trực t r àng để điều 

chỉnh nhiệt độ cơ t hể trẻ . Khí hậu lạnh nguy h iểm hơn nóng, vì vậy 
phải giữ phòng mổ ấm nhất là về m ù a đông. 

Trẻ sơ sinh trong mổ r ấ t dễ bị Jiạ nhiệt độ, thậm chí cả trong 

thời t iết nóng. Đặc biệt nếu trong phòng m ổ có điểu hòa nhiệt độ 
và trẻ nhỏ gây mê có dùng dãn cơ thì phải tá t máy điều hòa nhiệt 
độ đi. Cần ủ ấ m cho trẻ trước khi chuyển đi, t r ánh gió lùa, làm ấm 
những dịch t ruyền và dịch rửa ổ bụng trong mổ . Nếu t rẻ bị hạ thân 
nhiệt, phải nâng thân nhiệt bằng ủ khăn ấm, phải cẩn thận khi 
chườm nước nóng và máy sưở i vì t rẻ em rấ t dễ bị bỏng. 

Sau mổ , t hân nhiệt giảm nên t rẻ nhỏ không t h ể thở l ạ i được, trẻ 
chỉ thở l ạ i khi nhiệt độ cơ t h ể ấ m lên. v ì vậy, nếu cần, làm ấm trẻ 
bằng cách chườm t ấ m sưởi ấ m hoặc dưới đèn ấm và hãy kích thích 
cho trẻ cố gắng vật lộn với ống nội khí quản một chút, sự cố gắng 
này cũng làm cho t rẻ ấm lên. 

6. Giải phẫu đường thở của trẻ em khác nhau theo í Hổì, vì vậy để đảm 
bảo thông thoáng đường thở của t rẻ thì cách đặ t tư t h ế đầu và cổ 
phụ thuộc vào tuổ i và có liên quan đến cân nặng. Trẻ dưới l o kg, 
nên đặ t một khăn cuộn dưới cổ và vai, khi nâng cầm trẻ lên đế úp 

mask bóp bóng hô hấp hỗ trợ, người gây mê có t h ể làm tác đường 
thở của t rẻ vì ngón tay của bạn dễ d àng ấn mạnh làm tắc khí quản, 
vì vậy phải đặ t những ngón tay của bạn vào bờ dưới của xương hàm 
để nâng cằm lên (hình 3.1b). 
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Trẻ nặng 10 - 20 kg, bắ t đáu khởi mê cho t rẻ ở bá t kỳ tư thế 

nào m à t rẻ đang nám, đến khi t rẻ bá t đầu lơ mơ th ỉ đỡ đáu và vai 
đặ t lên t rên một cái gói cao khoảng 5 em (hình 3.la). 

7. Dùng Atropine có thề nguy hum. Nếu nhiệt độ trong phòng mổ 
t rên 30°c m à tiên m ê bằng Atropine thì có nhiêu nguy hiểm vỉ 
Atropine có t h ể làm t ăng nhiệt độ t rẻ em và nếu t ăng nhiêu cổ thể 
gây sốt cao và co giật. V i vậy, nếu nhiệt độ trong phòng mổ trên 
30°c thì nên t iên mê bằng Scopolamin. 
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8. Cuõi cùng cần nhớ rằng, vói trẻ nhỏ có thề rất dễ dàng dùng qua 
liêu thuốc đặc biệt là trẻ sơ sinh non yếu, chỉ một l iễu thuốc gây tê 
qua liêu cũng đặc biệt nguy hiểm. 

Với t ấ t cả những lý do trên và những lý do khác nữa, gây mê 
cho một t rẻ có nguy cơ nhiều hơn người lớn và trẻ em cũng cẩn 
được t iến hành gây mê khác với người lớn. 

Bởi vậy, đó cũng là lý do t ạ i sao tỷ l ệ tử vong hoặc tai biến do 

gây mê trẻ em ở các bệnh viện huyện thường cao hơn nhiều, đặc 
biệt ở những nơi có điều kiện chăm sóc kém. 

4. Chọn phương pháp gây mê 

1. Không nên dùng hệ thống vòng vì sức cản nhiều, dễ gây thừa 
C 0 2 . 

2. Trong hoàn cảnh Việt Nam hiện nay vôi soda chưa tốt, không 
nên dùng hệ thống kín và nửa kín cho trẻ em. 

3. Nên dùng hệ thống hỏ và nửa hở để gây mê cho t rẻ em. 

4. Nếu dùng mặ t nạ hở và nhỏ giọt Ether, nên cho một vòi ôxy 
vào mặ t nạ 

5. Bóng, mask gây mê kết hợp với dxy, khí mê và Fluothane. 

6. Gây mê nội khí quản đối với trẻ em có nhiều thuận lợ i : 

- Đ ả m bảo thông khí tốt 

- Khoảng chết giảm 

- K i ể m soát được thông khí phổi, hô hấp hỗ trợ thuận lợi , dễ 
dàng. 

- Dịch t i ế t ở phổi có t h ể hút ra khỏi đường thở một cách dễ 
dàng qua ống nội khí quản. 

Hệ thống gây mê nào là tốt nhối? 

Ông chữ T của Ayres là tốt nhất. Ống T được Ayres mô tả n ăm 
1937 và được Jackson - Ress cải t iến để sử dụng cho hô hấp điều 

khiển. Chúng ta có t h ể sử dụng ống T cải t i ến cho t ấ t cả trẻ nhỏ 
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dưới 20 kg và cho nhiều t rẻ lớn. 
H ệ thống Ayres (hình 3.2) là một ổng chữ T đường kỉnh 1,5 em. 

Khí đi vào qua một ống nối vôi một nhánh của óng T (nếu làm hô 
hấp điêu kh iển thì ống này nổ i với một qua bóng bóp). Một nhánh 
khác của ống T được nối với ống nội khí quản (hoác Mask). Nhánh 
thứ ba của ống T được mở để cho khí thở ra thoát ra ngoài. Khi 
làm hô hấp điêu kh iển với ống T này, lúc thở vào phải dùng ngốn 
tay bịt đầu t r ên của ống (nhánh thứ ba của ống) rồi bóp bóng để 
đưa oxy và khí mê vào phổi bệnh nhi, lúc thở ra thì để hở. 

Đ ể đảm bảo độ ẩm và nhiệt độ của khí thở vào, luống oxy được 
đi qua một bình nước ấ m trước khi vào đường hô hấp của bệnh nhi. 

Phương pháp này thuận lợi là không ưu thán nhưng có bất lợi 
là: 

- Tốn oxy và khí mê. 

- Khí mê tung ra phòng mổ nhiễu. 

D ể t ránh mất khí qua mức và tránh hít nhiễu khí trời, một ống 
hít trở l ạ i được nối với nhánh thở ra, chiều dài của ống (tức là thể 
tích của ống) khác nhau phụ thuộc vào tuổi và cân nặng trẻ. Lượng 
khí oxy đưa vào cho t rẻ sẽ gấp 2,5 lấn lớn hơn thể tích thông khí 

- Binh nứdcâm 
_ /am âm ƠỊ 
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trong một phút, điều này r ấ t cần thiết để t ránh ưu thán (với trẻ sơ 
sinh, khí thổ i vào sẽ là 4 - 5 lít/phút. Cũng cần lưu ý không được 
cho quá áp lực vào phổi t rẻ nhỏ) (bảng 8). 

Công thức tính lượng khí đưa vào cho trẻ trong thời gian tự thở 
qua ống T của Rose, Byrick và Froese: 

- Trẻ dưới 30 kg: 

Dùng Mask: 4 X [1000 + (100 X kg cân nặng cơ thể)] 
Dùng ống nội khí quản: 

3 X [1000 + (100 X kg cân nặng cơ thể)] 
- Trẻ t rên 30 kg: 

Dùng Mask: 4 X [2000 + (50 X kg cân nặng cơ thể)] 
Dùng ống nội khí quản: 

3 X [2000 + (50 X kg cân nặng cơ thể)] 

Bảng 8. Lưu lượng khí oxy càn thiết để đề phồng hít trở lại khi sù 
dụng hệ thống ống T trong thòi gian trẻ tự thò 

Cân nặng (kg) Mask gây mê (lít) Gây mê nội khí quản (lít) 

5 8 6 
10 8 6 
15 10 7,5 , 
20 12 9 
25 14 10,5 
30 14 10,5 
35 15 11,5 
40 16 12 
45 17 12,5 

Ong T có khoảng chết 3cc, hiệu suất của ống T phụ thuộc vào 
hai yếu tố quan trọng là mức độ của dòng khí thổ i vào và t h ể tích 
của ống thở ra. Với t rẻ nhỏ , nên láp ống gấp nếp dài khoảng 20 em, 
đường kính Ì em, nếu ống này qua ngắn, t rẻ sẽ hít thở khí trời . Với 
trẻ lớn, chiều dài và đường kính của ống này có t h ể lớn hơn. Trẻ 
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trên 10 kg, nên sử dụng hệ thống như hình 3.3. 

t 

Hình 3.3. Hệ thống gây mề cho trẻ lớn 
Khi đó láp một qua bóng 500 mi (có lỗ mở ở cuối bóng) để nối 

với đoạn cuối của ống gấp nếp này để cho trẻ thở ra (nếu bóng không 
có lỗ thì sẽ không có chỗ cho trẻ thở ra, do đó phải cất một lỗ ở cuối 
bóng). 

Khi làm hô hấp điểu khiển bằng bóp bóng, th ỉ thở vào dùng ngổn 
tay bịt lỗ mở ở cuối bóng rố i bóp bóng đưa oxy và khí mê vào, đến 

thì thở ra thỉ để lỗ mở cho C 0 2 thoát ra ngoài. Đ ể t ránh khí mê 
tung ra phòng mổ nhiều, khi sử dụng hệ thống t rên với máy mê, 
tốt nhất là máy có láp một hệ thống hút khí thở ra của bệnh nhi. 
Nếu không có hệ thống hút khí thở ra ở máy gây mê, người ta lắp 
vào lỗ mở của bóng một ống dẫn dài đủ để dẫn khí thả i ra ngoài 
phòng mổ . 

(Chú ý: nếu cuộc gây mê kéo dài, thinh thoảng nên tháo ống dẫn 
này ra để t ránh ưu thán) . 

Nguyên tắc sử dụng ống T (hình 3.4) 

- Không dùng Mask người lớn cho t rẻ nhỏ vì khoảng chết lớn, do 
đó phải chọn mask nhỏ nhất vừa khít với mặ t trẻ . 

- Khoảng chết (nằm ở khoảng giữa đ iểm đi vào của khí và miệng 
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Hình 3.4. Sơ đồ toàn bộ hệ thống gây mê trẻ em. 
của bệnh nhi) phải nhỏ, vì vậy chiều dài của ống nối giữa ống T và 
miệng trẻ phải ngán còn chiều dài của ống gấp nếp nối giữa ống T 
và bóng không có ý nghĩa quan trọng. 

- Nếu bình oxy hết, bệnh nhi tự thở, phải tháo ống T ra để t rẻ 
tự thở không khí trong phòng. 

Yêu cầu chính cho một máy gây mê trẻ em 

- Sức cản hô hấp thấp nhất (đặc biệt là sức cản ở thì thở ra) 
- Khoảng chết thấp nhất 

- Duy trì nhiệt độ, độ ẩ m của khí thở vào và có hệ thống hút 
trong đó một phần lớn khí thở ra được thông với bên ngoài. 

5. Dùng và chọn thuốc tiền mê 

Trẻ em quen sống với gia đình (bố, mẹ, anh chị em...) nên khi 
đến bệnh viện thường sợ sệt, l ạ lùng, nhất là trẻ t rên 5 tuổ i . v ì vậy 
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người gây mê phải cố gàng làm quen với đứa trẻ từ phòng điều trị, 
với những trẻ lớn hơn, cần giải thích cho trẻ tháy ràng, chúng sẽ 

ngủ trong suốt thời gian mổ và sẽ t ình dậy ở phòng bệnh của mình 
và tấ t nhiên, đứa trẻ sẽ không được biết t ấ t cả sự thật. Người gây 
mê phải biết chác chán rằng đứa trẻ chấp nhận mổ và yên tâm đến 

phòng mổ . Với trẻ lớn (tuổi thiếu niên) cẩn cho thuốc an thần vào 
đêm trước mổ và trước khi chuyển đến phòng mổ khoảng Ì giờ 30 
phút, nên cho uống Seduxen (Diazepam) 0,4 mg/kg cân nặng. 

Không nên để đứa trẻ sợ sệt, khóc lóc ở phòng mổ , phải làm cho 
trẻ t in vào mình, nằm yên thì gây mê mới tốt . 

Yêu câu chung cùa thuốc tiên mê 

- Vé tinh thần: trẻ yên tâm, ngủ lơ mơ. 

- Không tăng t i ế t nước bọt và dịch phế quản. 

- Giảm cường phó giao cảm. 

- Làm t ăng tác dụng của thuốc mê và không ức chế hệ hô hấp. 

Bảng 9 ghi các loại thuốc và l iễu lượng thường được chọn để làm 
thuốc t i ền mê. 

Bảng 9. Liều lượng thuốc tiền mê tinh theo mg/kg cân nặng - tiêm 
bắp (IM) hoặc tiêm tính mạch (IV) 

Thuốc Liêu lượng (mg/kg) 

Atropine 0,01 IV/IM 
Scopolamine 0,008 IM 
Glycopyrrolate 0,004 IM 
Meperidine 1 - 1,5 IM 
Valium (Diazepam) 0,2 - 0,5 uống. 0.07 - 0.1 IM 
Dormicum (Midazolam) 0.15 - 0.20 IM 
Droperidol 0,1 - 0.15 IM/IV 
Promethazine 0,5 IM 
Pentobarbitone 2 IM 
Levopromazine 0,3 - 0,4 IM/uống 
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Chọn thuốc t iễn mê phụ thuộc vào tỉnh trạng chung của trẻ , từng 

loại phẫu thuật và phương pháp gây mê. 

ỏ khoa gây mê hồi sức viện Bảo vệ sức khỏe trẻ em H à Nội, 
chúng tôi thường sử dụng nhóm thuốc t iền mê như sau: 

- Trẻ sơ sinh: Atropine 0,01 - 0,02 mg/kg I M hoặc IV. 

- Trẻ dưới 10 kg: 
Atropin + Ketamine: I M (liều Ketamine: Ì - 3 mg/kg cân nặng) 

- Trẻ từ Ì đến 3 n ăm tuổ i : 
Atropine + Ketamine + Diazepam hoặc Domicum. 
Domicum hoặc Diazepam kết hợp với Ketamine để t ránh giấc 

mơ xấu. 

- Trẻ lớn: 
Atropine + Diazepam + Promethazine. 

Các thuốc t iền mê được t iêm bắp trước mổ 15 - 30 phút. M ổ cấp 

cứu có thể tiêm tĩnh mạch. 
Ketamine là thuốc gây mê ngấn vì vậy nếu dùng Ketamine để 

tiền mê cho trẻ nhỏ, t rẻ sẽ ngủ sau 5 phút tiêm bắp và người gây 
mê sẽ dễ dàng đặ t catheter t ĩnh mạch trung tâm, tiêm t ruyền t ĩnh 

mạch... nhưng kể từ lúc bắ t đầu t iêm Ketamine, đứa trẻ phải được 
người gây mê giám sát và theo dõi. Có t h ể dùng bảng Lay để t ính 

liều lượng thuốc t i ền mê (bảng 10). 
Các thuốc trên hoặc Morphine + Scopolamine hoặc Morphin + 

Atropine trộn lẫn t iêm bắp thịt 30 - 45 phút trước khi gây mê. 

Đối với những bệnh nhi phẫu thuật thần kinh, t i ền mê chỉ nên 

cho Atropine tiêm t ĩnh mạch ngay lúc khởi mê. 
Bệnh nhi t rên 10 kg bị bệnh t i m bẩm sinh có t ím và bệnh nhi 

phẫu thuật t im nên cho t i ề n mê bằng Morphine trước mổ . 
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Bảng 10. Bảng tính liều lượng thuốc tiền mê của Lay (Leight) 

Tuổi Cân nặng Morphine Scopolamine Airopine 
(kg) Ong) Ong) (mg) 

trước 2 tháng 3-4,5 0 1/10 0 
trước 3 tháng 4,6 - 5,4 0 1/10 0 

4 5 5-6,3 0 1/10 0 
5 -7 6,4 -7,2 0 1/10 0 

8-11 7,3-8,5 1/2 1/10 0 
12-18 8,6 -10,8 1/2 1/8 1/8 
19 -24 10,9 -12,2 3,4 1/8 1/8 

2-3 năm 12,3 - 13,6 1 1/8 1/4 
4-5 13,7 -18,2 1 1/4 1/8 1/4 
6-8 18,3-25 1 1/2 1/4 1/4 
9-10 26-30 2 1/2 1/4 1/4 
l i - 12 31-36 3 1/4 1/2 
13- 14 37-40 1 cg 1/4 1/2 
Người lòn trên 40 l -2cg 1/4 - 1/2 1/2 

6 . C h ọ n t h u ố c m ê 

ì. TÁM TIÊU CHUẨN CHỌN THUỐC GÂY MÊ LÝ TƯỜNG 

1. Tác dụng khởi mê, gây mê dịu và nhanh. 

2. Úc chế tuấn hoàn, hô hấp tố i th iểu 

3. Tác dụng giảm đau tốt 

4. Tỉnh nhanh và không có tác dụng phụ 

5. Không giả i phóng Histamine 

6. Làm giảm áp lực nội sọ, giảm tiêu thụ ôxy não 

7. Không kích thích tĩnh mạch và các tổ chức xung quanh. 

8. Dung dịch dễ hòa tan và ổn định 
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l i . DẶC ĐIỂM CÙA CÁC THUỐC GÂY MÊ 

/ . Thuốc gây mề bốc hơi 

• Ether: là một dung dịch trong suốt, không mầu, dễ bay hơi và 
dễ cháy, ngày nay ít dùng hơn và thường được dùng để duy trì mê. 
Sau gây mê bàng Ether, t rẻ hồi tỉnh lâu, khoảng 20 - 30 phút và 
sau đó t rẻ còn buồn ngủ, u ể oải, suy nhược, mệt mỏ i sau vài giờ. 

Ether có thuận lợi là: 
- Không ức chế hô hấp như những thuốc gây mê bốc hơi khác, 

với nống độ Ether người gây mê thường dùng nó còn kích 
thích hô hấp và tuần hoàn bệnh nhi. 

- Ether là một thuốc gây mê bốc hơi an toàn phù hợp khi người 
gây mê không thành thạo và những biểu hiện của các giai 
đoạn mê được dễ dàng nhận biết nếu gây mê đơn thuần bằng 
Ether. 

Ether thường được dùng ở các cơ sở gây mê tuyến huyện. 
Ether có bát lợi là: 

- Khởi mê chậm, không êm 
- Dễ gây cháy 

- Dễ gây nổ khi t rộn với oxy hoặc N 2 0 

- Sau mổ thường bị buồn nôn hoặc nôn 
Chống chỉ định: 

- Không gây mê bằng Ether cho những bệnh nhi đang bị bệnh 
đường hô hấp cấp vì Ether kích thích gây t i ế t nhiễu đơm dũi, 

dễ gây tấc đường hô hấp. 

- Trong mổ có dùng dao điện. 

- Không gây mê bằng Ether cho những bệnh nhi bị bệnh gan và 
thận nặng. 

Chú ý: Ether được bảo quản trong lọ thủy t inh sẫm màu 150 mi 
và được giữ ở nơi tố i , t r ánh lửa. 

• Halothane (Fluothane) 
- Halothane là một dung dịch trong suốt, không mầu, có mùi 

thơm đặc biệt, không gây cháy, không gây nổ khi t rộn với Oxy hoặc 
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N 2 0 . Vi vậy nó được sử dụng tốt ở các cơ sở phẫu thuật có dao điện. 
- Halothane là một thuốc gây mê bốc hơi công dụng tốt , tác dụng 

mê tốt hơn Ether vỉ vậy Halothane được sử dụng rộng rãi để gây 
mê t rẻ em, trong một bỉnh bốc hơi riêng biệt. 

- Halothane không gây kích thích niêm mạc hệ thống hô hấp. 
Gây mê bàng Halothane dễ k iểm tra được mức độ mê và có thể thay 
đổ i mức độ mê một cách nhanh chóng. 

Có thể khởi mê bàng Halothane qua một bỉnh bốc hơi đật ở mức 
2 - 3 % Halothane và duy trì ỏ mức 0,5 - 1,5 %. Tác dụng mê nhanh, 
không kích thích, t rẻ có thể mê trong vòng 1 - 2 phút, không lo sợ 
và sau 3 - 5 phút có thể mổ được. 

- Trẻ khỏe mạnh, gây mê bằng Halothane ít ảnh hưởng đến hệ 
t im mạch, tuy nhiên với những bệnh nhi bị bệnh t im thuốc lại gây 
tác hại đáng kể. 

- Halothane gây giảm huyết áp động mạch 1 0 - 2 0 mmHg, mạch 
thường chậm, thở nhanh, cơ cổ, cơ hàm trên và tứ chi bị dãn (huyết 

áp giảm phần nào được giải thích bởi tác dụng ức chế lên cỡ tim, 
hạch giao cảm và tỉnh mạch ngoại vi). 

- Sau khi rú t ống nội khí quản, có t h ể gây co thất thanh quản 
nếu t rẻ bị gây mê nông bàng Halothane. Có t h ể t r ánh bằng cách 
cho t rẻ đủ l i ều mê hoặc để t rẻ tỉnh hoàn toàn. 

- Run và co củng cơ sau dùng Halothane cũng thường xảy ra. 
Hiện tượng này có t h ể hết bằng cách tiêm METHYLPHENIDATE, 
nhưng cũng ít khi phải dùng đến. 

- Thời gian hổ i tỉnh sau dùng Halothane phụ thuộc vào thời gian 
gây mê, t rung bình 5 - 1 5 phút nhưng mệt mỏ i còn kéo dài 30 - 60 
phút. 

- Halothane làm t ăng nhạy cảm của t im với catecholamine vì vậy 
có t h ể gây loạn nhịp t im, rung thất, đặc biệt là sau khi cho 
Epinephrine và norepinephrine (Adrenaline và Noradrenaline) 

- Halothane cũng giống như phần lớn các thuốc gây mê bốc hơi 
khác, nó làm t ă n g lưu thông mạch máu não và vì vậy có thể làm 
t ăng áp lực nội sọ, nhưng ở nồng độ thấp thì ít tác dụng hơn và nếu 
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làm t ă n g thông khí thỉ hạn chế được tác dụng này, thậm chí với cả 
những t rường hợp có thương tổn ở não. Thực tế, Halothane đã được 
sử dụng rộng rãi trong phẫu thuật thẩn kinh và đã được chứng minh 
là thích hợp. 

- í t có biến chứng sau dùng Halothane. Ngày nay Halothane được 
dùng phối hợp với oxy hoặc N 2 0 hoặc với Ether và oxy. 

- Trẻ dưới Ì tuổ i hoặc gây mê bằng Ether hoặc bàng Halothane 
riêng chứ không nên dùng phối hợp cả hai và luôn nhớ phải cho oxy 
khi dùng Haỉothane. 

- Chống chỉ định dùng Halothane cho bệnh suy gan và phải thận 
trọng với những trường hợp mác bệnh t ăng Adrenaline trong máu 
(Hyperadrenalaemia, Pheschromocytoma) 

- Với trẻ nhỏ, t rẻ sơ sinh quấy khóc, giẫy giụa khi vào phòng mổ , 
người gây mê thường úp mask cho thở với Halothane + oxy để khởi 
mê, trẻ sẽ ngủ êm sau vài phút, sau đó người gây mê sẽ dễ dàng 
làm các thủ thuật cần thiết như đặ t catheter t ĩnh mạch trung tâm, 
bộc lộ tĩnh mạch hoặc tiêm t ruyền t ĩnh mạch, đặ t catheter vào bàng 
quang v.v. 

- Halothane được bảo quản tố t trong lọ thủy t inh sẫm màu và 
giữ ở nơi tố i , khô. 

2. Thuốc gây mê qua đường tĩnh mạch 

• Ketamine: Ketamine được sử dụng từ n ă m 1964 và nó nhanh 

chóng được dùng rộng rãi trong gây mê t rẻ em. Ảnh hưởng cùa 
Ketamine lên hệ thần kinh trung ương không giống như các thuốc 
mê thông thường khác, tác dụng giảm đau tốt, mất t r i giác, có tỉnh 
trạng giữ nguyên tư thế. 

- Ketamine làm t ăng lưu lượng máu chảy ở não, t ăng áp lực sọ 
não và t ăng chuyển hóa não do đó không nên dùng Ketamin trong 
phẫu thuật sọ não. 

- Ketamine không ức chế hô hấp nhưng cũng có t h ể gây co thắ t 
thanh quản, đôi khi có ngừng thở ngắn, do đó phải t iêm chậm ít 
nhất trong một phút và không dùng qua l iều. 
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- Ketamine làm tăng nhẹ nhịp t im và huyết áp. 

- Không thấy báo cáo vé viêm gan và nguy hiểm cho thận sau 
dùng Ketamine. 

- Diều bất lợi lớn nhất của Ketamine là gây ảo giác và những 
giấc mơ xấu, t r iệu chứng này giảm đi nếu cho tiên mê tốt với 
Diazepam và để bệnh nhân hổi tỉnh ở nơi yên tỉnh. 

Mặc dù vậy Ketamine cũng ít được dùng ở t rẻ lớn vì thuốc gây 
ảo giác và những giấc mơ xấu, kỳ l ạ trên. 

- Ketamine không có tác dụng giảm đau nội tạng do đó dùng 
trong phẫu thuật bụng không an toàn (trong phẫu thuật bụng nên 
dùng kết hợp ketamine với loại thuốc mê khác). 

-Ketamine là một thuốc gây mê ngấn, nó có thể dùng đơn độc hoặc 
kết hợp với một loại thuốc mê khác. Tiêm tĩnh mạch với liều 2 - 3 

mg/kg cân nặng cơ thể . Tình trạng mê xảy ra sau 30 giây, tác dụng 
mê kéo dài 5 -15 phút. Nếu cần gây mê kéo dài, có thể tiêm nhác lại. 

- Ketamine không gây giãn cơ nên trong các phẫu thuật bụng 
cấn kết hợp với thuốc giãn cơ. 

- Kh i gây mê bàng Ketamine, khó đánh giá được mức độ mê vỉ 
mắ t t rẻ có t h ể vẫn mở và thinh thoảng có di động nhãn cầu do dó 
trước lúc bắ t đấu m ổ cần kích thích thử bằng cách châm kim. 

- Ketamine được dùng gây mê cho các thủ thuật để chẩn đoán 
bệnh, cho các phẫu thuật nhỏ, dùng để khởi mê, dùng gây mê những 
bệnh nhi bị sốc, các thủ thuật nội soi, thay bảng cho các bệnh nhi 
bị bỏng nặng. 

• Thiopentone (Pentothal, Nesdonal) 

Thiopentone là một chất bột màu vàng, khô, hòa tan trong nưốc, 
được đóng trong lọ nhỏ 0,5 g và l g và được giữ ở nơi khô, mát. 

- Thiopentone có đặc đ iểm là loại thuốc ngủ (Barbiturate) có tác 
dụng khởi mê nhanh nhưng tác dụng gây mê ngán, hiện nay 
Thiopentone được dùng rộng rãi để khởi mê ở trẻ nhỏ và ở tát cả 
các lứa tuổ i t rẻ lớn. Riêng sơ sinh không nên dùng vì trẻ sơ sinh 
r ấ t nhạy cảm với thuốc ngủ và Thiopentone có t h ể gây giải phóng 
Histamine. 

- Thiopentone gây ức chế hô hấp, nếu tiêm- tĩnh mạch nhanh với 
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nồng độ cao, t rẻ thở mạnh một hai cái rồi ngừng thở, nếu cho oxy 

hô hấp hỗ trợ vài nhịp, t rẻ sẽ thở lạ i nhanh. 
- K h i dùng thiopentone, hệ thống thần kinh phó giao cảm ít bị 

ức chế hơn thẩn kinh giao cảm nên dễ bị co thất thanh quản và khí 
phế quản, vỉ vậy trong thuốc tiên mê luôn phải có atropine hoặc 
scopolamine. 

- Thiopentone làm giảm hoạt tính cơ t im, giảm lưu lượng t im. 
Mê sâu gây dãn tĩnh mạch ngoại vi, giảm huyết áp. 

- L iều khởi mê 2 - 5 mg/kg cân nặng tiêm chậm t ĩnh mạch với 

nồng độ Ì - 1,5%. 
- Chống chỉ định với các bệnh nhi đang bị suy giảm chức n ăng 

gan, thận và bệnh nhi đang bị bệnh suy hô hấp. 

7. Thuốc dãn cơ 
i 

Khi dùng thuốc dãn cơ cho trẻ em phải có dụng cụ, máy móc 
gây mê t rẻ em, đật nội khí quản hô hấp điểu khiển, t ính toán l iễu 
lượng thuốc cẩn thận và không được để trẻ bị lạnh vì dùng thuốc 
giãn cơ t rẻ sẽ bị mất nhiệt rấ t nhanh. Thuốc d ã n cơ đặc biệt nguy 
hiểm cho t rẻ sơ sinh vì vậy có t h ể đặ t nội khí quản cho t rẻ sơ sinh 
trong lúc t rẻ còn t ình hoặc sau khởi mê bằng thuốc mê bốc hơi 
Auothane. 

Người gây mê phải được đào tạo cẩn thận và đã thành thạo gây 
mê trẻ em mới nên dùng thuốc d ã n cơ cho t rẻ dưới Ì n ă m tuổ i . 

Chỉ định dùng thuốc d ã n cơ trong các phẫu thuật bụng, lồng 
ngực, trong các phẫu thuật lớn để đề phòng sốc, ngoài ra thuốc còn 
được dùng trong các t hủ thuật như đặ t óng nội khí quản, soi t i ế t 

niệu, bệnh uốn ván... 
Có hai loại thuốc d ã n cơ: (sơ đồ 1) 
1. Thuốcdãn cơ không khù cực (loại tác dụng dài) 
• Tubocurarine chloride (Tubarine): Tác dụng l iệ t cơ nhanh. Sau 

Ì - 2 phút t iêm t ĩnh mạch, bá t đẩu l iệ t cơ mắ t và m i mắ t rồ i đến 

cơ tứ chi và bụng, l iệ t cơ hoành cuối cùng. L iều nhắc l ạ i ít hơn l iều 
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đẩu 1,5 - 2 lần. 
Thuốc gây giảm huyết áp nhẹ và đôi khi có t hể co thất khí quản. 
Dung dịch thường dùng là 1% 
• Pavulon (Pancuronium): Được đóng trong ống 2 mi chứa 4 mg 

(2mg/ml). 
Pavulon là thuốc d ã n thần kinh cơ, tác dụng nhanh sau 30 - 45 

giây, tác dụng tố i đa sau 3 - 5 phút và thời gian tác dụng kéo dài 
30 - 45 phút. 

- Povulon không gây co thắ t khí quản, không ảnh hưởng đến 

huyết áp, không giả i phóng histamine. 
- Thuốc được dùng trong phẫu thuật bụng, lồng ngực, chỉnh hình. 
- Chống chi định dùng Pavulon với các bệnh nhi suy thận, nhược 

cơ (Myasthemia). 

- L iều lượng: L iều khởi mê: 0,07 - 0,1 mg/kg, liêu duy tri: 
0,015-0,04 mg/kg. 

• Vecuronium (Norcuron): (được đóng trong ổng 2 mi chứa 4 
mg (2mg/ml). 

- L iều khởi đầu: 0,08 - 0,1 mg/kg cân nặng 
- L iều duy trì: 0,15 - 0,03 mg/kg 

- Nếu dùng duy trì d ã n cơ liên tục bàng nhỏ giọt tĩnh mạch thỉ 
sau l iều đầu 0,08 mg/kg t ruyền với liêu duy trì 0,08 mg/kg/giờ. 

- Norcuron tác dụng d ã n cơ nhanh sau 2 - 3 giây và tác dụng 
kéo dài 20 - 30 phút. 

- Chống chỉ định dùng Norcuron với các bệnh nhi bị nhược cơ 
(Myasthemia). 

Chú ý: 
+ Dùng Prostigmine (Neostigmine) để giải d ã n cơ và để tránh 

tác dụng d ã n cơ tái phát. Liêu lượng: 0,02 + 0,08 mg/kg trộn lân 
với Atropine, pha loãng, tiêm chậm tỉnh mạch (vì Prostigmine gây 
mạch chậm nên với trẻ em luôn nhớ tiêm cùng với atropine). 

+ Không bao giờ dùng thuốc d ã n cơ lâu dài mà không đặt nội 
khí quản hô hấp điều khiển. 

2. Thuốc dãn cơ khù cực (loại tác dụng ngán) 
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Suxamethonium (Succinylcholine, Myorelaxin) đóng ống lOml 
chứa 500 mg (50 mg/ml). 

- Sau khi t iêm 10 - 15 giây, giật cơ mặt , cổ và chi, giật cơ kéo 
dài 1 5 - 2 0 giây rồ i các cơ d ã n hoàn toàn và ngừng thở 5 - 7 phút. 

- Tác dụng phụ: làm chậm nhịp t im và có thể gây ngừng t im đặc 
biệt là ở những lần tiêm nhấc lạ i , thuốc còn làm t ăng kali máu nhất 
là ở những bệnh nhi bị bỏng, đa chấn thương, suy thận. 
Suxamethonium còn gây giải phóng h i s tamin . 

- Chống chi định: đối với bệnh nhi mà t iền sử gia đ ình có liên 
quan đến bệnh sốt cao ác tính, trẻ bị suy dinh dưỡng, suy gan, bệnh 
thẩn kinh, bệnh có t ăng kali máu. 

- L iều lượng: Ì - 1,5 mg/kg cân nặng. 
- Chỉ định: Dùng đặ t nội khí quản, làm các thủ thuật để chẩn 

đoán bệnh, dùng trong các cuộc phẫu thuật nhỏ. 

So đồ 1. Tóm tắt các thuốc d ã n cơ 

Thuốc giãn cơ khử cực 
{loại tác dụng ngắn) 

Thuốc giãn cơ không khử cực 
(loại tác dụng dài) 

Suxamethoniuip 
(Myorelaxin) 

Tự giải độc 

Atropin làm mất 
tác dụng phụ của 
Myorelaxin và 
của Neostigmin 

Tác dụng phụ. 
• Nhịp tim chậm. 
-Giảm huyết áp 

-Tăng tiết dịch phế quặn 

Tác dụng phụ. 
- Dãn mách 
-Giầm huyết áp. 

-Nhịp tim chậm. 
-Co thắt khí quản. 
-Tăng tiết dịch phế quản 

-Tubarine. 
- Pavulon. 
- Norcuron 

Luôn cần giải giãn cơ 
bằng Neostigmine 
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8 . C h u ẩ n b ị b ệ n h n h i t r ư ớ c m ổ 

Đ ể đề phòng và giảm bớt những biến chứng sau gây mê, người 
gây mê phải khám cẩn thận trẻ trước khi mổ , làm các xét nghiêm 
để đánh giá chức năng các cơ quan và điêu trị những rối loạn chức 
năng các cơ quan. Những bệnh nhi mổ trong kế hoạch cần khám 
trước 2 - 3 ngày và những điêu cần cho gây mê phải được ghi vào 
bệnh án. 

ì.Tiên sử bệnh: Đối với t rẻ nhỏ và t rẻ sơ sinh, t iền sử sản khoa 
rấ t quan trọng, cần được biết t rẻ có bị ngạt trong đẻ, can thiệp sản 
khoa như íbrceps hoặc hút, hay bất kỳ biện pháp can thiệp nào đã 
làm để cứu đứa t rẻ sống trong lúc đẻ, cần biết t rẻ đã được truyền 

máu, bệnh đã bị mắc như viêm gan, bệnh nội t iết , dị ứng... trẻ đã 
bị viêm phổi, viêm phế quản và nhiễm t rùng đường hô hấp lấn cuối 
cùng cách lúc m ổ bao lâu. Trẻ đã được điểu trị corticosteroid và 
kháng sinh gì. 

Nếu đứa t rẻ đang điểu trị một thời gian dài thuốc corticosteroid, 
trong gây mê cố t h ể bị giảm huyết áp, suy sụp sức khỏe, với những 
bệnh nhi này hoặc là giảm thuốc từ từ trước mổ hoặc là phải tính 
toán cho l i ều t ố i đa như đã dùng trước để cho l iều hiện tạ i hoặc 
dùng prednisolon 3 - 5 mg/kg trong mổ . 

Những nguy cơ của một số thuốc kháng sinh đang dùng cũng 

thường bị quên, ví dụ : Streptomycine, Neomycine, Kanamycine và 
những kháng sinh loại Aminoglycoside khác cũng có thể ngăn cản 
hoặc làm trở ngại một đứa trẻ hổi tỉnh sau gây mê với thuổc giãn 
cơ. 

Tiền sử gia đ ình cũng quan trọng, người gây mê cần biết những 
người có quan hệ gia đ ình gần gũi với đứa trẻ đã bị phản ứng, dị 
ứng với thuốc gì, bởi vì đứa t rẻ có t h ể kế thừa những dị ứng trên, 
cần biết xem t rẻ có bị bệnh t âm thẩn nào không hoặc trẻ có những 
rố i loạn nào khác vé t â m thần, những vấn đề đó khá quan trọng 
với người gây mê. 
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2. Hệ thần kinh: Với sự phát t r i ển của khoa hổi sức trẻ mới đẻ và 
những t i ến bộ của sản khoa, số trẻ được sống sốt trong những t rường 
hợp đẻ khó luôn tảng lên, bởi vậy số trẻ bị dị tậ t do những chấn 
thương quanh đẻ và bệnh của hệ thần kinh cũng t ăng lên (động 
kinh, l iệ t nhẹ thần kinh ngoại vi...), điều này cần phải biết để chọn 
thuốc t i ền mê, thuốc mê vi những trẻ này thường nhạy cảm hơn với 
tỉnh trạng thiếu ôxy. Nếu cơ cánh tay t rên bị l iệ t (do thương tổn rễ 
thần kinh cổ V và V I , kết qua của kéo qua mức lúc đẻ) trong t i ền 

sử sản khoa, tĩnh mạch dưới đòn bên phải tay l iệt thường bị thay 
đổi không bỉnh thường nên sẽ không t h ể đặ t được catheter. Cũng 

cần đánh giá đồng tử, chức năng nhìn và nghe. 

3. Hệ hô hấp: Tình t rạng đường thở của trẻ em luôn là vấn đề 

quan trọng đối với người gây mê, trong đó có những vấn đề cần lưu 
ý sau đây: 

a) Nhiễm trùng dường hô hấp cáp có t hể gây hẹp thanh quản 
sau khi rút ống nội khí quản hoặc rấ t dễ bị viêm phổi sau mổ . Tụ 
máu, cương mạch máu ở đoạn giữa thành sau họng và thanh quản 
không phải là dấu hiệu nhiễm t rùng bôi vì tụ máu này có thể có ở 
trẻ nhỏ sau khi nôn hoặc khóc. Nhưng sốt, viêm mũi, sưng hạch l ạ i 
là những dấu hiệu để xác định t rẻ đang bị nhiễm t rùng đường hô 
hấp trên, cấn hoãn m ổ phiên (mổ có kế hoạch). Nếu cần mổ cấp 
cứu phải cho kháng sinh ngay, rửa sạch niêm mạc mũi, phải chọn 
ống nội khí quản có đường kính nhỏ hơn bình thường. 

b) Thông thoảng dường thà: Trẻ nhỏ hay bị VẠ, lệch vách ngăn 
mũi hoặc bị hội chứng Pierre - Robin do đó làm giảm sự thông thoáng 
đưống thở, gây trở ngại cho sự thở bình thường lúc khởi mê. Nó đặc 
biệt quan trọng với t rẻ sơ sinh vì khi bị mắc những bệnh trên, t rẻ 
không t h ể thở qua đường mũi được. Với những trẻ này cần sử dụng 
một ống thở (Ainvay) hoặc một mask lúc khởi mê. Cần phải chú ý 
chăm sóc bệnh nhi này cho đến khi t rẻ tỉnh táo hoàn toàn. Cần chú 
ý khám tai mũi họng trước mổ . 

c) Suy giảm chức năng hô hấp : Sau khi bị viêm phổi, chức n ăng 
hô hấp của t rẻ thường bị giảm do xẹp phổi, phổi giãn nở không tốt..., 
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biểu hiện lâm sàng là thở nhanh hơn bính thường, bằng phương 
pháp thăm khám thông thường như nhìn, sờ, gõ, nghe và chụp X 
quang phổi có thể phát hiện được hoặc sử dụng một sổ biện pháp 
t hăm dò chức năng phổi cũng đánh giá được mức độ suy giảm chức 
năng hô hấp để quyết định điều trị kháng sinh, thở cay... và quyết 

định thuốc t i ền mê, thuốc mê và phương pháp gây mê. 

d) Hệ tim mạch: Đánh giá chức năng hệ t im mạch bàng cách 

k i ểm tra sự cân xứng giữa tuổ i , mạch và huyết áp của trẻ. Đánh 
giá sự lưu thông máu ngoại vi bằng cách khám và đánh giá màu da, 
niêm mạc và sự khác nhau giữa nhiệt độ của da và nhiệt độ của 
trực t r àng (bình thường chênh nhau 0,5 - 0,7°C). 

Nếu t rẻ mắc bệnh t im, cần đo điện t âm đổ, đo huyết áp tĩnh 

mạch trung tâm, chụp t im phổi đ ể tính toán sự cân xứng giữa tim 
và phổi và đánh giá xem t im có bị to hơn.b ình thường không, làm 
Astrup để phân tích khí trong máu, theo dõi các triệu chứng lâm 
sàng hàng ngày, đánh giá mức độ suy t im. 

Phẫu thuật t im đòi hỏi phải khám và đánh giá kỹ hơn, bao gồm 
siêu âm, đo áp lực buồng t im.. . để quyết định phương pháp gây mê, 
và cũng cẩn quyết định xem có cần phải điều trị suy t im trước mổ 
để làm giảm bót mức độ suy t im. 

e) Các cơ quan khác: 

- Nôn là một biến chứng trong gây mê, chất nôn dễ bị hít vào 
đường thở rấ t nguy hiểm vì nếu t rẻ không chết ngay do bít tác đường 
thở thì cũng bị viêm phổi sau mổ , do đó trước khi gây mê phải hút 
dạ dày, đặc biệt ở những trẻ mổ cấp cứu tấc ruột, viêm phúc mạc, 
hút dạ dày trước khi gây mê là một biện pháp bát buộc. 

- Vấn đễ ăn uống: Với t rẻ dưới 2 tuổ i , bữa cuối cùng trước mổ 
là 4 giờ. Với trẻ t rên 2 tuổ i , bữa cuối cùng là tố i hôm trước mổ 
nhưng t rẻ có thể uống nửa cốc nước đường 4 giờ trước mổ (không 
được uống nước cam hoặc sữa). Quy tác này có thể thay đổ i ở những 
bệnh nhi đặc biệt như bị bệnh đái đường... 

Người gây mê cũng phải lưu ý r àng những trẻ đói sẽ sản sàng 
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ăn uống khi những đứa bạn cùng phòng cho hoặc ăn những thức ăn 
mà trề giấu được. Trẻ nhỏ đói sẽ quấy khốc làm người mẹ đôi khi 
vẫn cho ăn, cho bú ngay trước khi mổ mặc dù đã được giải thích 
cặn kẻ vì họ không nhận thức được những tai biến nguy hiểm. 

- K i ể m tra băng: Ỏ những t rẻ đang thời kỳ thay răng, răng lung 
lay có t h ể bị gẫy khi đặ t đèn nội khí quản và khi gẫy nó dễ dàng 
rơi vào vùng thanh khí quản gây tấc đường thở. Ràng sâu, hôi miệng 
cấn phải đánh chải r ăng và làm sạch miệng. 

- Bệnh nhi mổ đường tiêu hóa cẩn được thụ t tháo tố i hôm trước. 

- Mức độ chuyển hổa và bài t iế t thuốc mê, thuốc giãn cơ phụ 
thuộc vào chức năng gan và thận, hơn nữa loại thuốc mê bốc hơi có 
Halogens gây độc cho gan. Người gây mê cẩn biết t rẻ có bị viêm 
gan, vàng da hay không. Cần t h ă m dò chức năng gan, thận, làm các 
xét nghiệm prothrombin, tranzaminase, urê, creatinin, bilirubine... 

- Đ i ể u chỉnh và cân bằng nước, điện giải trước mổ . Gây mê trên 
một bệnh nhi mất nước nặng có t h ể gây giảm huyết áp, hôn mê và 
chết. Nếu bệnh nhi bị sốc, phải điều trị sốc trước mổ (trừ trường 
hợp sốc giảm khối lượng tuần hoàn do mất máu cấp trong chấn 
thương vỡ tạng đặc... cẩn m ổ ngay đ ể cẩm máu thì vừa mổ vừa điều 

trị sốc). 

- Yêu bệnh nhi đái trước khi t i ền mê, đứa trẻ sẽ đa cảm thấy 
khó chịu và sẽ không đái t rên bàn m ổ lúc khởi mê. 

- Đ ể đạt được kết qua tố t trong gây mê, huyết sắc tố (Hb) lúc 
trước mổ ít nhất phải được lOg/dl và máu láng (Hematocrite) là 
30%. •• 

4. Mười điêu cơ băn dề chuẩn bị cho một cuộc gây mề an toàn: 

1. Đánh giá đầy đủ t ình t rạng bệnh nhi trước mổ . 

2. Nhịn đối , t r ánh nôn và t rào ngược 

3. Tiến hành gây m ê cho t rẻ t rên một bàn dốc, đấu thấp để 
để phòng t rẻ nôn, t rào ngược vào đường thở. Nếu không 
có bàn đầu dốc thì khi t rẻ nôn phải nghiêng ngay đầu vé 
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một bên. 
4. K i ể m tra máy móc, dụng cụ gây mê và bình ôxy. 
5. Chuẩn bị một máy hút, ống, dây hút luôn sản sàng để ctí 

t h ể sử dụng được ngay. 

6. Dặ t t rẻ ở tư t h ế đường thở thông thoáng và chuẩn bị sản 
vài ống thở (Airway) các cỡ để khi cán có t h ể dùng được 
ngay. 

7. K i ể m tra bộ phận thông khí như bóng bóp, mask... để hô 
hấp hỗ trợ được ngay nếu t rẻ ngừng thở . 

8. Đặ t một catheter hoác k im luồn vào t ĩnh mạch để sản sàng 
t iêm t ruyền huyết thanh... 

9. K i ể m tra mạch, huyết áp, đặ t máy theo dõi mạch, ECG, 
P0 2 . . . 

10. Luôn có một người phụ mê trong phòng để phụ giúp những 
việc cần thiết, ví dụ đặ t đèn soi nội khí quản nhiêu khi 
phải có người phụ mê ấn vào vùng sụn thanh quản. 

9. Theo dõi trong gây mê 

1. Dùng băng dính gắn ống nghe lên vùng trước tim (hoặc đặt 
ống nghe thực quản) để nghe t iếng t im và thông khí phổi 
trong suốt thời gian gây mê. 

2. Đo huyết áp với kích thước băng tay (cuff) đúng với từng lứa 
tuổ i . 

3. D ù n g nhiệt kế đo nhiệt độ ở nách, thực quản hoặc trực tràng 
(nếu có máy theo dõi nhiệt độ bệnh nhi thì càng tốt). 

4. Dặ t máy theo dõi điện t im (ECG) nhưng vẫn không được bỏ 
việc nghe cường độ nhịp t im bàng ống nghe. 

5. Nếu dùng thuốc d ã n cơ nên sử dụng máy kích thích thán kinh 
để theo dõi. 

6. Đo áp lực tĩnh mạch trung t â m bằng một catheter luôn vào 
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tỉnh mạch cảnh trong ở những trường hợp mổ lớn, có nguy 
cơ mất nhiêu máu. 

7. Đật xông bàng quang theo dõi nước t i ểu ở những trường hợp 
mổ lớn, sốc giảm khối lượng tuần hoàn hoặc ở những bệnh 
nhi suy thận. 

8. Do trực tiếp áp lực trong động mạch qua động mạch quay trái 
trong những trường hợp mổ đặc biệt. 

9. Làm Astrup k iểm tra phân tích khí trong máu động mạch và 
tỉnh trạng toan, k iềm. 

CHẤM SÓC ĐƯỜNG THỎ, ĐẶT ỐNG NỘI KHÍ QUẤN 

1. Mask gây mê 

- Chọn Mask cố đường viển khít với miệng, mũi của trẻ và có 
khoảng chết nhỏ nhất. 

- VI lưỡi t rẻ tương đối to so với miệng và VA ở một số trẻ cũng 

to nên có t hể gây tấc đường thở, trong t rường hợp này phải đật một 
ống thở miệng thanh quản (Orophaiyngeal aiway) với cỡ thích hợp. 

- Vì sụn thanh quản và khí quản mềm nên những ngón tay người 
gây mê giữ mask có t h ể ép vào đường thở gây tác trong khi giữ 
mask cho trẻ thở hoặc trong khi úp mask bóp bóng hô hấp điểu 
khiển. 

ĩ. Đèn soi thanh quản 

- D ặ t đầu t rẻ ở vị t r í đúng: đầu hơi ngửa, kê một gối nhỏ dưới 
cổ và vai hoặc đặ t đầu đứa t rẻ vào một gối vòng. 

- Khám r ăng cẩn thận trước khi đặ t ống, đặG biệt đối với trẻ đang 
ở thời kỳ thay r ăng phải chú ý đến r ăng trong suốt thời gian đật 
đèn soi thanh quản (trong một số t rường hợp phải nhổ răng trước 
khi đặ t đèn soi thanh quản). Trong lúc đặ t đèn soi, ngón tay cái kéo 
mồi dưới xuống và cố gắng không ấn đèn soi lên r ăng cửa trong lúc 
đặ t Ổng nội khí quản. 
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- Ỏ t rẻ em, nấp thanh quản có thể che khuất việc nhìn thanh 
môn nên phải dùng đẩu mút của lưỡi đèn soi n â n g nấp thanh quản 
lên, với t rẻ nhỏ, nhất là t rẻ sơ sinh nên dùng đèn lưỡi thẳng. 

3. Đại ống nội khí quản 

- Chọn ống nội khí quản thích hợp với t rẻ và ống có sẵn cái nối 
với máy gây mê (với t rẻ em nên chuẩn bị sản sàng 2 - 3 ống kích 
thước khác nhau) ống nội khí quản phải vô t rùng, nếu ống dùng lại 
phải được luộc kỹ hoặc sát t rùng kỹ và trước khi đặ t có bổi vaselin 
hoặc para í ĩn vô t rùng. Không nên dùng nòng (mandrin) bên trong 

để t r ánh gây tổn thương thanh quản. 

Cỡ t ố t nhất của ống là cỡ to nhất và đặ t nó qua vùng thanh quản 
được dễ dàng, trong khi bóp bóng điều khiển với áp lực dương thi 
sẽ có một ít khí dò nhẹ quanh ống. 

- Chọn ống nội khí quản có thành mỏng, nhẵn, không dùng loại 
có bóng chèn (cuff) cho t rẻ nhỏ ở những ống có đường kinh bên 
trong nhỏ hơn 5,5 mm. 

- Chọn cái nối vừa khít với đường kính bên trong của ống để nối 
với máy gây mê. 

- Sau khi đặ t ống nội khí quản xong, phải nghe hai bên phổi khi 
bóp bóng vào để k i ể m tra thông khí hai phổi rồ i dùng băng dính cố 
định ống thậ t cẩn thận để phòng tụ t ống hoặc ống bị đẩy sâu xuống 
phế quản phải gây xẹp phổi trái. 

Gợi ý về kích thuốc và chiểu dài ống nội khí quản trẻ em được 
t r ình bày trong bảng l i . 

Đ ể dễ nhớ, có t h ể dùng công thức: 

Tuổ i (năm) 
7" + 4= đường kính bên trong ống. 
4 

Chú ý: Bảng cho sẵn chi là một gợi ý, khi đật ống nội khí quản 
cho trẻ , phải chọn và chuẩn bị sẵn sàng 2 - 3 ống kích thước khác 
nhau và lúc đặ t chọn một ống thích hợp nhất. 
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Bảng l i . Kích thước và chiêu dài ống nội khí quản dùng cho trẻ em 

Tuổi Đuòng kính bén Chiểu dài (em) 
trong (min) Qua miệng Qua mũi 

Sơ sinh đẻ non 2,5 -3 l i 13,5 
Sơ sinh 3,5 12 14 

1 4 13 15 
2 4,5 14 16 
4 5 15 17 
6 5,5 17 19 
8 6 19 21 
10 6,5 20 22 
12 7 21 22 
14 7,5 22 23 
16 8 23 24 

4. £>ặ* Ố/I£ nội khí quản mò qua mũi: Phương pháp này chỉ làm khi 
người gây mê không t h ể nhìn thấy thanh môn của trẻ . 

- Đ ư a ống nội khí quản qua mũi phải (dễ thành công hơn là đưa 
qua mũi trái) . 

- Ong nội khí quản đặ t qua mũi thường nhỏ hơn ống đặ t qua 
miệng (khoảng 0,5 mm) và bôi vaselin hoặc paraí ĩn vô t rùng cho 

trơn dễ đặ t . 

- Cho thuốc khởi mê cho trẻ ngủ (không dùng thuốc d ã n cơ) 

- Khi ống nội khí quản đã qua mũi, đẩu ống sẽ vào đến Ì trong 
5 vị trí sau: 

• Vào thanh quản là vị trí mong muốn 

• Vào bên phả i của thanh quản: rú t nhẹ ống, quay ống sang 
trái và quay đầu bệnh nhi sang bên phải. 

• Vào bên t rá i của thanh quản: rút nhẹ ống, quay ống sang bên 
phả i và quay đầu bệnh nhi sang bên trái . 

• Vào thực quản: rú t bớt ống ra và kéo đầu bệnh nhi tố i đa ra 
trước rồ i l ạ i đưa ống vào. 
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• Óng ra phía trước, tới nắp thanh quản: rút nhẹ ổng, gập cong 
đầu. 

- Nếu không thành công, đặ t l ạ i với một cái ổng khác. 

- Dùng mẹo khác: 
• Kích thích cho bệnh nhi thở mạnh rói láng nghe ở đấu 

ngoài ống nội khí quản rồ i theo hơi thở qua óng mà hướng 
dẫn ống vào. 

• Dưa một óng thứ hai qua mũi xuống thực quản để chẹn 
thực quản. 

Chú ý: Kỹ thuật đật ống nội khí quản mò qua mũi là một kỹ 
thuật đòi hỏi người đật phải thành thạo. Nếu người gây mê khống 
đủ kinh nghiệm và không thành thạo thì nên dùng kỹ thuật khác. 

5. Rút Ống nội khí quản: Trẻ em thường có xu hướng có thát thanh 
quản sau rút ống nội khí quản, đặc biệt là sau gây mê bàng 
halothane, vỉ vậy trước khi rú t ống phải chuẩn bị sản sàng các 
phương t iện, dụng cụ để có t h ể cho t rẻ oxy hoặc bóp. bóng hô hấp 
hỗ trợ với oxy và nếu cần có t h ể đặ t l ạ i nội khí quản được ngay. 

- Phải hút dạ dày, hút sạch đơm dãi trước khi rú t ống. 

- Bệnh nhi phải t ình hoàn toàn, nhất là t rẻ nhỏ, t rẻ sơ sinh và 
những trẻ khi đặ t nội khí quản có khó khăn, những bệnh nhi mổ 
cấp cứu. 

- Giải d ã n cơ nếu dùng giãn cơ tác dụng dài. 

- Sau khi rú t ống nội khí quản phải cho t rẻ thỏ ôxy, ít nhất 30 
phút mới chuyển ra phòng hổ i t ình. 

KIỂM TRA THÔNG KHÍ TRONG KHI GÂY MÊ 

1. Hô hấp điều khiển bàng tay: thường dùng trong gây mê trẻ 
nhỏ, t rẻ sơ sinh cần được t ă n g thông khí nhẹ , tuy vậy cũng không 

nên bóp bóng qua nhanh và làm t ă n g qua thông khí vì t rẻ sẽ dễ bị 

nhiễm kiểm hô hấp. Dối với t rẻ nhỏ dưới Ì n ăm tuổ i , khi bóp bổng 
phải có nơi thoát hơi để t r á n h áp lực cao trong phổi gây vỡ phế nang 

(áp lực không qua 20 em nước). 
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2. Dùng máy thỏ: Có t h ể dùng kết hợp nối máy thở với van chữ 
T đổ i với t rẻ lớn nhưng phải k i ểm tra, đảm bảo õxy, khí mê vào 
phổi đúng, t r ánh gây áp lực cao trong phổi. Trong những trường 
hợp mổ lớn, trong gây mê cần làm Astrup phân tích khí trong máu 
và điểu chinh máy thở cho phù hợp. Cố gắng giữ PaC0 2 và Pa0 2 ở 

mức bình thường. 
Thể tích khí đưa vào bệnh nhi sao cho đạt được mức PaC0 2 

35-40mmHg được t ính như sau: 

- Trẻ dưới 30 kg: lOOOml + lOOml/kg 

- Trẻ t rên 30 kg: 2000ml + 50ml/kg 
Thông khí trong Ì phút được đặ t gấp đôi t hể tích khí đưa vào. 

Trong khi tự thỏ , t h ể tích khí đưa vào không bao giờ được thấp 
hơn 2,5 X thông khí trong Ì phút đã được tính trước. 

DUY TRÌ NHIỆT ĐỘ cổ THỂ TRONG GÂY MÊ 

1. Theo dõi: Theo dõi nhiệt độ cơ thể trẻ em trong thời gian gây 
mê là một việc làm r ấ t cần thiết . Trẻ lớn, mổ nhỏ thì dùng một 
nhiệt kế đo ở nách. Trẻ nhỏ , t rẻ sơ sinh, mổ lớn thì dùng nhiệt k ế 

đo nhiệt độ thực quản hoặc nhiệt độ ở trực t ràng. Nếu dùng nhiệt 
kế đo nhiệt độ thực quản thì đấu nhiệt kế đật ở thấp khoảng 1/3 để 
tránh sai số thấp hơn do khí đi vào khí quản. Cũng có t h ể dùng kế t 

hợp ống nghe và nhiệt k ế đặ t vào vùng này của thực quản. ồ vị t r í 

này (cạnh nhĩ trái) t iếng t i m đập rõ nhất. 

2. Duy trì nhiệt độ cơ thề trẻ sơ sinh: 
- Trước mổ : Nhiệ t độ phòng m ổ nên để ở 2 4 ° c (75°F) hoặc cao 

hơn. Dặ t t rẻ t rong lổng ấp cho đến khi mọi thứ gây mê đã sản sàng, 
đầy đủ. Dùng mộ t đèn sưở i chiếu vào t rẻ cho đủ ấ m hoặc dùng một 

túi chườm 4 0 ° c . 
- Trong mổ : D ù n g t ấ m sưở i 4 0 ° c cho t rẻ nằm lên, làm ấ m các 

dịch t ruyền, l àm ấ m khí mê . Nhiệ t độ cơ t h ể ở 35°c hoặc thấp hơn 
sẽ làm t rẻ lâu tỉnh, ức chế hô hấp và làm suy yếu co bóp cơ t im . 
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Nếu có t hể được, đội mũ len cho t rẻ trong khi mổ . 

-Sau mổ: vẫn tiếp tục sưởi ấm cho đến khi rút ống nội khí quản, trẻ 
tình hẳn nhiệt độ cơ thể bình thường mới đặt trẻ vào lổng ấp ám và 
đưa tới phòng hổi tỉnh hoặc phòng chăm sóc đặc biệt cho trẻ 90 sinh. 

- Sốt cao trong mổ : Sốt cao trong mổ có t h ể do phản ứng sốt cao 
của một bệnh nhiễm t rùng hoặc t ruyền máu, hoặc hiếm hơn, có thể 

do hội chứng sốt cao ác tính. 

10. Truyền máu trong mổ 

1. Đánh gùi trước mổ 

Bảng 12. Múc Hb binh thường trong máu ỏ trê em. 

Tuồi Giá trị bình thường Hb (g/dl) 

1 ngày 20 (18 - 22) 
Tuần lễ thú 2 17 
3 tháng 10-11 
2 tuồi l i 
3-5 tuổi 12,5 - 13 
6-10 tuổi 13 -13,5 
Trên 10 tuồi 14,5 

Trong tá t cả các trường hợp trước khi mổ phải đánh giá nóng độ 
Hb (Hemoglobin) trong máu của t rẻ (bảng 12), mức Hb nếu không 
là bình thường thì phải đạt được ít nhất là 10 g/dl, thấp hơn mức 
này là trẻ bị thiếu máu, trong khi gây mê và trong mổ sẽ cổ nhiêu 

nguy cơ xảy ra. Dối với những t rẻ này, nếu có t h ể thì nên t r i hoãn 
cuộc mổ để t ìm nguyên nhân th iếu m á u và điều trị hoặc để truyền 

máu trước mổ , nếu cuộc mổ không t h ể tr ì hoãn được, cấn phải cân 
nhác đến việc t ruyền máu trong m ổ và nếu bệnh nhi bị bệnh máu 
m à không t ruyền được máu toàn phẩn có t h ể cho t ruyền khối hổng 
cầu hoặc hồng cầu rửa. Nếu t ruyền khoảng 4 'mi khối hổng cáu/kg 
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cân nặng cơ t hể sẽ nâng được mức Hb lên lg/dl. 

Hb cố trong máu dự t rữ là 12g/dl 

Hb cố trong khối hổng cầu là 24g/dl 

Hb có trong hổng cầu rửa là 28g/dl 

2. Đèn bù lại máu mất trong mổ 

Trước khi cuộc mổ bắt đẩu, người gây mê phải ghi vào bảng theo 
dõi gây mê giá trị Hb và nhóm máu của bệnh nhi. 

Thể tích máu bình thường khoảng 80 ml/kg 

Trong thời gian mồ người gây mê phải quan sát xem bệnh nhi 
bị mất bao nhiêu máu bằng cách cân gạc thấm máu, đánh giá lượng 
máu thấm vào toan mổ , đo t h ể tích máu ở bình hụt^và đánh giá, 
ước lượng máu còn có thể-tiếp tục mất trong mổ t.đồng.tIicíLtheo dõi 
tỉnh trạng chung của bệnh nhi, các t r i ệu chứng như da lạnh do co 
thát mạch máu ngoại vỉ, mạch nhỏ, huyết áp giảm-là những dấu 
hiệu chứng tỏ bệnh nhi bị mất t r ên 10% t h ể tích máu cơ thể . Quyết 

định truyền máu hay không còn phả i dựa vào mức độ Hb trước mổ 
đánh giá t h ể tích máu bị mất trong m ổ và những chỉ số đáp ứng 
tim mạch của bệnh nhi. Ngoài ra còn phải dựa vào Hematocrit của 
bệnh nhi, Hematocrit phải được duy trì ở mức ít nhất là 30%. 

Ví dụ: một trẻ khỏe mạnh, cấn phải t ruyền máu sau khi đã bị 
mất 15% t h ể tích máu cỡ t hể , n h ư n g một đứa trẻ yếu, Hb trước mổ 
xấp xi lOg/dl thỉ trong m ổ chi cần mất 10% t h ể tích máu đã có 
quyết định t ruyền máu rồ i . 

Trước khi truyền máu dự trữ , cần làm ấ m máu dự t rữ lên 37°c . 

Trong trường hợp bệnh nhi bị mấ t m á u nhưng chưa đến mức độ 
cẩn truyền máu, người gây mê cần bù l ạ i t h ế tích máu mất bàng 
cách truyền các dung dịch huyết thanh với số lượng bằng 1,5 đến 2 

lẩn số lượng máu mất. 
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11. N h ữ n g c h ă m s ó c đ ặ c b i ệ t 

c h o t r ẻ s ơ s i n h 

Những biện pháp và cách xử trí dưới đây r ấ t quan trọng cho tất 
cả t rẻ sơ sinh, đặc biệt cho những t rẻ có cân nặng lúc đẻ thấp hoặc 
trẻ đẻ non. 

1. Đè phòng chảy máu : Trẻ sơ sinh cần được tiêm vitamin K đế 

t ránh chảy máu do thiếu vitamin K. 

2. Nhiệt độ: Đề phòng những tai biến do lạnh và hạ thân nhiệt 
bằng cách: 

- Khi chuyển trẻ đến phòng mổ và chuyển t rẻ từ phòng mổ đi 
phải đặ t t rẻ trong lồng ấp ấ m (nếu không có lổng ấp phải ủ ấm trẻ 
vào chăn len ấm và có túi chườm ấ m 4 0 ° c kèm theo hoác trẻ được 
ủ ấ m trong ngực người mẹ). 

- Nhiệt độ phòng mổ không dưới 2 4 ° c (75°F) 

- Đặ t t rẻ trong lồng ấp ấ m cho đến khi mọi thứ cán thiết cho 

gây mê được chuẩn bị xong. 
- Trong mổ , đặ t t rẻ n á m t rên một đệm ấ m 4 0 ° c và các vùng 

không mổ cũng được ủ ấ m bàng chăn len ấm. 
- Làm ẩm và ấ m khí mê. 
- Dung dịch t ruyền t ĩnh mạch và m á u t ruyền cũng được làm ấm 

trước khi t ruyền. 

- N h i ệ t độ trong lồng ấp phụ thuộc vào cân nặng của trẻ (bảng 13). 

Bảng 13. Nhiệt độ yêu càu trong lồng ắp tính theo cân nặng 

Cân nặng (g) Nhiệt độ trong lóng ắp (°C) 

Dưới 1000 35-37 
1000- 1500 34-35 
1501 - 2500 33-34 
2501 - 3500 32-34 
Trẽn 3500 31 -33 
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3. Dường thô: 
- Tấ t cả trẻ sơ sinh nên đặ t ống nội khí quản sống (không dùng 

thuốc giãn cơ, t rẻ tự thở). 

- Dùng ống nội khí quản đi qua thanh môn được dễ dàng và cho 
phép có khe dò nhỏ quanh ống khi bóp bóng hô hấp điều khiển. 

- Dùng ống nội khí quản vô trùng, t ránh mọi đụng chạm vào 
phấn ống đặ t vào khí quản để t ránh nhiễm t rùng vào phổi trẻ . 

— Trẻ sơ sinh đủ tháng, khí quản chỉ dài 4 em, vì vậy đưa ống 
xuống dưới thanh môn 2 em là tốt nhất. 

- Sau khi đặ t ống nội khí quản, dùng ống nghe k iểm tra khí vào 
đều khấp 2 phổi. 

- Cố định ống nội khí quản cẩn thận để t ránh tuột ống và xoắn 
óng. 

4. Hệ thống gây mê: 

- Dùng van chữ T được Jackson Ress cải t i ến là tốt nhất. 

- Với trẻ sơ sinh nên bóp bóng hô hấp điều khiển bằng tay trong 
thời gian mổ . 

NHỮNG ĐIÊU CẦN LƯU Ý TRONG GÂY MÊ CHO TRẺ sờ SINH 
NON YẾU 

Ngoài những phần chăm sóc cho trẻ sơ sinh nói chung, đối với 
trẻ sơ sinh non yếu phải đặc biệt quan t â m hơn vì: 

1. Kích thước đường thở của t rẻ qua nhỏ nên cần phải chuẩn bị 
những dụng cụ gây mê thích hợp. 

2. Nguy cơ ngừng thở: "Thở chu kỳ" (thở nhanh xen kẽ những 
cơn ngừng thở 5 - 1 0 giây) thường xảy ra ở t rẻ sơ sinh non 
yếu và nguy cơ những cơn ngừng thở kéo dài cũng thường xảy 
ra nên người gây mê phải thường xuyên theo dõi sát nhịp thở 
của trẻ sau mổ để xử trí kịp thời, t r ánh suy hô hấp kéo dài. 

3. K i ể m tra nhiệt độ cơ t hể : Trẻ sơ sinh r ấ t dễ bị mất nhiệt do 
diện tích bể mặ t cơ t h ể r ấ t lớn so với t rọng lượng, nhưng t rẻ 
sơ sinh non yếu có nguy cơ hạ t hân nhiệt lớn hơn nhiều bởi 
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tổ chức dưới da không có lớp mỡ bảo vệ. 

4. Sự ỏxy hóa: trong mổ phải k i ểm tra Pa0 2 và duy trì nóng độ 
oxy khí thở vào ở mức an toàn cấn thiết. Muốn biết chác được 
nồng độ oxy khí thở vào cần bao nhiêu là đủ thì trước mổ nên 
k i ểm tra F i 0 2 . 
- Nên dùng khí trời t rộn với oxy để đạt được F i 0 2 cần thiết. 

- Chống chi định gây mê bằng N 2 0 . 

5. H ạ đường máu: Trẻ sơ sinh non yếu có xu hướng giảm đường 
máu (dưới 40 mg/dl) nên cấn t ruyền dung dịch glucose (nhưng 
không nên qua 10%). 

6. Truyền dịch: Truy én dịch cho trẻ sơ sinh non yếu phải theo 
dõi cẩn thận vì r ấ t dễ bị t ruyền qua mức. 

12. Những tai biế/1 hay gặp trong gây mê 

v à c á c h x ử t r í 

Để tiến hành một cuộc gây mê an toàn, người gây mê phải hiểu 
đầy đủ những chăm sóc cơ bản cho trẻ trước, trong và sau gây mê, 
phải t iên đoán những tai biến có t hể xảy ra để có biện pháp đè 
phòng. Mộ t tử vong do gây mê thì hầu như là hậu qua của một số 
tai biến có t h ể phòng t ránh được và thậm chí khi tai biến đả xảy 
rã, người gây mê cũng có t h ể xử trí được nhưng chỉ khi nhận biết 

được ngay lập tức và có những dụng cụ, máy móc, phương tiện cán 
thiết để xử lý kịp thời, nếu chậm trễ có thể ảnh hưởng xấu đến tính 

mạng của trẻ . 

Bình thường, t iếng thở nhẹ nhàng, êm dịu, t ấ t cả những tiếng 

động l ạ khác khi bệnh nhi tự thở cũng như khi bóp bóng hỗ trợ đều 

là bất thường. 
1. Tiếng rít thanh quản (Stridor) gây ra do tắc cục bộ đường thở, 

hoặc do đơm dãi t i ế t ra chảy vào vùng thanh môn, hoặc bởi một vật 
l ạ trong họng bệnh nhi. 

Cần lập tức t ìm nguyên nhân để xử trí, nếu do đơm dãi thi phải 
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hút sạch đơm dãi trong họng bệnh nhi, nếu có dị vật phải lấy đi và 
cho t rẻ thở oxy qua mask, nâng cầm trẻ lên và giữ thông thoáng 
đường thở. 

2. Thở khò khè trong khí quản thường do những nguyên nhân sau: 
- Co thất khí quản 

- Nôn và trào ngược, chất trào ngược của dạ dày chảy vào khí 
quản hoặc trẻ hít vào. 

- Ống nội khí quản bị xoắn 

- Do trẻ cố gắng ho khi mê nông 

- Do suy t im trái (hen tim) 

Cần tìm ngay nguyên nhân để xử trí, người gây mê nhanh chóng 
kiểm tra vị trí của ống nội khí quản xem đã đúng chưa, nếu tắc do 
dịch t i ế t hoặc dịch t rào ngược trong ống nội khí quản th ỉ phải dùng 
một catheter vô t rùng hút sạch dịch.trong ống nội khí quản. 

Điểu trị t iếng thở khò khè do co thá t khí quản phức tạp hơn (xem 
phẩn Co thá t khí quản). 

3. Co thắt thanh quàn: Bệnh nhi bị co thắ t thanh quản không hoàn 
toàn thường bắt đầu bằng t iếng thở ầm ỳ, ồn ào, lổng ngực nhấp 
nhô nhưng phần lớn khí không vào phổi, da xanh tái, đặ t một bàn 
tay lên t rên khí quản sẽ cảm thầy rung rung như t iếng mèo gừ. Nếu 

trẻ bị co thắ t thanh quản chặt hơn, t rẻ sẽ bị thiếu ôxy nặng né hơn 
và t iếng thở cũng ầ m ĩ hơn. Trái l ạ i , nếu thanh quản bị co thất hoàn 
toàn th ỉ l ạ i không có t iếng động. Nếu không được xử trí ngay sẽ đến 

giai đoạn giãn phế quản trẻ sẽ chết. 

Co thát thanh quản thường xảy ra sớm, trong lúc khởi mê, lúc 
trẻ còn mê nông là do: 

- Đột ngột cho t rẻ qua nhiều Ether hoặc bất kỳ một tác nhân 
gây mê khác, vỉ vậy lúc khởi mê cần cho từ từ và nếu xảy ra co thắ t 
thanh quản phải t ạ m ngừng thuốc mê và cho thỏ oxy, sau đó t iếp 

tục cho thuốc mê từ từ . 

- Nếu do phẫu thuật bất đẩu rạch da mổ trong lúc t rẻ còn đang 
ở t inh t rạng mê nông, phải t ạ m ngừng mổ để cho t rẻ đủ độ mê. 
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- Gây mê bàng Thiopental và Ketamine cũng thường có tai biến 

này, đơm dãi hoặc máu chảy vào vùng thanh môn cũng gây kích 

thích dây thanh âm làm co thắ t thanh quản, vì vậy cán nhớ rằng, 
khi khởi mê với những thuốc trên, bên cạnh người gây mê bao giờ 
cũng phải sản sàng các phương t iện cấp cứu như máy hút, catheter 
hút, mask, bóng bóp hô hấp hỗ trợ và oxy. 

- Co thất thanh quản là phản xạ do thanh quản bị tổn thương 
trong lúc đặ t nội khí quản hoặc rú t ổng nội khí quản vì vậy kỹ thuật 
đặ t và rú t ống nội khí quản phải thật nhẹ nhàng. 

Nếu t rẻ bị t ím tái nặng nề, phải úp Mask cho thỏ oxy 100%, nếu 

cần, nhanh chóng cho Atropine và thuốc d ã n cơ Myorelaxin, ngừng 
mổ và đặ t nội khí quản hô hấp hỗ trợ. 

Gây mê sâu và dùng thuốc giãn cơ sẽ không bị co thắt thanh 
quản, vì vậy đây cũng là cách tốt nhất để điểu trị co thát thanh 
quản lúc gây mê, nhưng với t f ẻ em, dùng thuốc dãn cơ phải đật nội 
khí quản và làm hô hấp điểu khiển. 

4. Co thắt khí quản: Co thá t khí quản thực sự xảy ra khi bệnh nhi 
bị viêm t i ểu phế quản, viêm khí phế quản, hen phế quản, hen tim, 
vì vậy người gây mê phả i khám cẩn thận bệnh nhi trước mổ, nếu 

t rẻ sốt nhẹ , xuất t i ế t đường hô hấp, nghe phổi có ran phế quản rải 
rác thì nên hoãn mổ để điều trị trước khi mổ . Nếu bát buộc phải 
m ổ sẽ có nhiều nguy cơ suy hô hấp trong và sau mổ . Người gây mê 
phả i đánh giá tổn thương phổi trước mổ , không gây mê bàng Ether, 
trong thời gian m ổ nếu t rẻ bắt đầu khò khè phải xử trí ngay: kiểm 
tra để chắc chắn là ống nội khí quản đã được đặ t đúng vị trí, dùng 
catheter vô t r ùng hú t sạch dịch phế quản qua ống nội khí quản và 
làm hô hấp hỗ trợ với óxy. Nếu t rẻ vẫn còn khò khè, có nhiều khả 
năng bị co thắ t khí quản thực sự, cho 4 mg/kg Aminophylin tiêm 
t ĩnh mạch chậm t rên 5 phút (với trẻ nhỏ nên pha loãng vào 50 mi 
huyết thanh mặn 0,9% nhỏ giọt tĩnh mạch). Nếu cấn, lập lại liễu 
này sau l o phút . 

- Nếu có t hể , phun dung dịch Salbutamoỉ hoặc thuốc chống co 
thát khí quản vào trong khí quản bệnh nhi. 
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- Nếu khò khè dai dẳng, cho tiêm dưới da Adrenaline nhưng nếu 

gây mê bằng Halothane thì không nên tiêm Adrenaline. 
5. Ngùng thờ: Với trẻ nhỏ, tai biến ngừng thở có t h ể xảy ra ngay 

sau khi t iễn mê hoặc trong thời gian khởi mê, vì vậy người gây mê 
phải theo dõi bệnh nhi cẩn thận để xử trí kịp thời và phải luôn có 
sẵn mask, bóng để có thể sản sàng hô hấp hỗ trợ. Nếu ngừng thở 
kéo dài, phải đặ t nội khí quan (hoặc mở khí quản nếu cấn thiết) và 

bóp bóng hô hấp điều khiển với oxy. 

- Hô hấp nhân tạo miệng - miệng: trong trường hợp khẩn cấp 
chưa có mask và bóng bóp, người gây mê phải thực hiện ngay hô 
hấp nhân tạo miệng - miệng; với t rẻ nhỏ, miệng người cứu phải phủ 
kín lên miệng và mũi của trẻ (dùng tay nâng cằm và ngửa đẩu t rẻ 
ra sau để t ránh gập đường thở), thổ i nhẹ nhàng để t ránh vỡ phế 

nang, thổ i 20 lần/phút . 

6. Ngừng tim: Dây là một tai biến nghiêm trọng. Nếu bệnh nhi 
đang tự thở, t rẻ lập tức ngừng thở, t im và mạch ngừng đập, đổng 
tử dãn, da xanh tái. Nếu bệnh nhi đang được bóp bóng hô hấp điểu 
khiển thì dấu hiệu đẩu tiên của ngừng t im là không bắt được mạch, 
tiếng t im mất, máu chảy từ chỗ mổ sẫm màu, môi tím (trong mổ 
nghe nhịp t i m và bát mạch rấ t quan trọng nếu không có monitoring 
theo dõi nhịp t im, ECG). 

• Nguyên nhân ngừng tìm 
- Cho qua l iều thuốc mê, nhất là Thiopental. 

- Bệnh nhi không được bù l ạ i máu mất hoặc không được điểu trị 
sốc kịp thời. 

- Bệnh nhi hít phả i chất nôn. 

- Đặ t sai vị t r í ống nội khí quản hoặc ống bị xoắn, bị tắc 

- Rung t im, thường xảy ra do gây mê bằng Halothane, 
Trichloroethylene hoặc Chloroíbrm m à khi t iễn mê không cho 
Atropine. 

• Điêu trị ngừng tim: Người gây mê phải phát hiện được ngừng 
tim và xử t r í càng sớm càng tốt . Phái bóp t im ngoài lồng ngực và 

T28-HSCC 433 



hô hấp điểu khiển với ôxy 100% U U U 6 »wu 6 í* o JJ111H. ne bu lúc 
ngừng t im (nếu t rẻ sốt, phải xử trí sớm hơn), để ngân chặn tổn 
thương ở não. 

Các bước tiến hành: 

- K i ể m tra đường thở ngay, 

- Bóp bóng hô hấp điều khiển, nếu cẩn làm hô hấp miệng - miệng 
- Bóp t im ngoài lồng ngực, ấn lên vùng giữa xương ức 
- Cho thuốc và t ruyền dịch 

- D o điện t im nếu có điều kiện. 

Những việc làm cụ thể khi bệnh nhi bị ngừng tìm: 

- Ngừng thuốc mê, cho trẻ thở ôxy (đừng mất thời gian đo huyết 

áp, việc này sẽ làm sau) 

- K i ể m tra đường thở: n âng cổ, ngửa đẩu trẻ ra sau, nâng cằm, 
k iểm tra ống nội khí quản xem có xoắn, tấc không. 

- Bóp bóng hô hấp điêu kh iển với ôxy thật nhanh (nếu trẻ không 
có ống nội khí quản thì bóp bóng qua Mask, nếu cán, làm hô 
hấp nhân tạo miệng - miệng). Nếu sờ thấy có động mạch cảnh 
đập, t iếp tục bóp bóng, nếu không sờ thấy, phải bóp tim ngoài 
lổng ngực ngay. 

- Bóp t im ngoài lồng ngực (hình 3.5). Dối với trẻ lớn thì đặt lòng 
bàn tay lên vùng giữa xương ức, bàn tay khác đè lên trên, 
dùng sức ấn lên vùng xương ức để ép t im vào giữa xương ức 
và xương sống (vì vậy bệnh nhi phải được đặ t nằm trên một 
mặ t phảng cứng). Đối với trẻ dưới một tuổ i dùng một tay, đối 
với trẻ sơ sinh chỉ dùng hai ngón tay. Tốt nhất cẩn hai người 
cùng một lúc, một người bóp t i m ngoài lổng ngực, một người 
khác bóp bóng hô hấp điều khiển. 

Mở lồng ngực để bóp t im trực t iếp là một động tác thô bạo nó 
cũng không tác dụng hơn ép t i m t rên xương ức với điều kiện là vừa 
ép t im vừa làm hô hấp điều kh iển với ôxy 100%. 

- Thuốc và t ruyền dịch: Adrenalin 0,5 - Ì mg pha loăng với lOml, 
tiêm t ĩnh mạch, lặp l ạ i l iều này nếu cần, đây là biện pháp cuối cùng, 
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một số người gây mê không phải dùng đến nó. 

Nếu ngừng t im kéo dài t rên 2 phút, t iêm Ì mmol/kg natri 
bicarbonate tĩnh mạch và cứ 10 phút lặp l ạ i liêu này cho đến khi' 

mạch đập trở l ạ i . Thiếu ổxy nghiêm trọng gây ra nhiễm toan chuyển 
hóa nên cần phải điều chỉnh bàng bicarbonate 

Truyền dịch để lập l ạ i khối lượng tuẫn hoàn. 

Đo điện t â m đổ nếu cố điều kiện, nhưng sẽ là bước thứ tư sau 
khi ba bước t rên ctí kết qua. Sau khi điều trị ngừng t im có kết qủa, 
bệnh nhi sống l ạ i , t iếp tục bóp bóng hô hấp hỗ trợ để làm giảm 
PaC0 2 và cho t ruyền nhỏ giọt tỉnh mạch dung dịch Manỉtol 10% với 
liêu lg/kg, để t ránh t âng áp lực sọ não và làm giảm phù não, xúc 
t i ến t à n g lợi niệu. 

Đặ t catheter bàng quang theo dõi nước t i ểu . Nếu nước tiểu ít 
hơn Ì ml/kg trong giờ đẩu thì dùng lasix Ì mg/kg và lập lại liều 

Jiày nếu cần. 

Truyền dung dịch muối 0,9% và glucose 5% cẩn thiết để đảm bảo 
khối lượng tuấn hoàn, đủ để bài t i ế t nước t i ểu . 

Tiếp tục điểu trị cho đến khi bệnh nhỉ t inh hẳn, những biến chúng 

có t h ể xảy ra sau cấp cứu ngừng t im là co giật, sốt cao và gãy xương 
sườn. 

13. Chăm sóc bệnh nhi ỏ phòng hối tỉnh 

Bệnh nhi được chuyển đến phòng hồi tỉnh trên cáng, trong tư 
t h ế nằm nghiêng, người gây mê đi bên cạnh cáng ở một vị trí thuận 
lợi để có thề quan sát được nhịp thỏ của trẻ , nếu cán có t hể cho trẻ 

thở ôxy t rên đường di chuyển. Ỏ phòng hồi tỉnh, người gây mê phải 
làm những việc sau: 

Ì . Bàn giao, dặn dò và giải thích cho người y t á chăm sóc vê cách 
thức mổ , những tai biến gì đã xảy ra vê phẫu thuật và gây mê ở 
trong phòng mổ và tiên lượng những tai biến có t h ể xảy ra ở phòng 
hổ i t ỉnh để có những theo dõi đặc biệt với từng bệnh nhi. 
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2. Hoàn thiện bảng ghi theo dõi gây mê. 
3 Viết vào bệnh án những chi định sau mổ bao gồm cả thuốc 

giảm đau, thuốc và dịch t ruyền tĩnh mạch và những chỉ định vẽ hồi 

sức hô hẩp. ỏ phòng hổi tỉnh, t ấ t cả các bệnh nhi sau gây mê đều 

cán phải thở ốxy qua một mask (òxy phải đi qua Ì lọ nước để làm 
ẩm trước khi vào đường hô hấp của t rẻ ) . Người gây mê phải lưu ý 
và chăm sóc bệnh nhi của mình cho đến khi t rẻ tỉnh hẳn và tự thở 

tốt. 

Những tai biến sau gây mê 

1. Tiếng thở rít sau gây mê, thường xảy ra sau khi soi phế quản 

hoặc dùng ống nội khí quản qúa to. Điều t r ị bằng cách cho trẻ thở 
oxy qua mask, tiêm Dexamethazon t ĩnh mạch để làm giảm phù nề 

vùng thanh môn, thanh quản. Nếu t iếng rít thanh quản t iếp tục kéo 
dài, cho trẻ thở khí dung với Epinephrin trong 15 phút, thường có 

tác dụng tốt. 
2. Co thắ t thanh quản có t h ể xảy ra, điêu trị bằng cho thở ôxy 

qua mask, nếu co thất nặng nể, t rẻ t ím tái, phải đật l ạ i nội khí quản 
với ống nhỏ hơn và bóp bóng ỊỊỘ hấp hỗ trợ. 

3. Run và co cứng làm t ăng chuyển hđa và tăng nhu cầu ôxy, do 
đố phải cho trẻ thở oxy qua mask. Run và co cứng xảy ra sau gây mê 
bàng Halothane thường nặng nề hơn và điều trị bàng tiêm tĩnh mạch 
Ritalin (Methylphenidate 0,15 -0,4 mg/kg). 

4. Ảo giác phát t r i ển sau gây mê bằng Ketamine. Điều trị bằng 

tiêm tỉnh mạch chậm Diazepam 0,2 - 0,4 mg/kg. D ể t ránh ảo giác, 
sau khi gây mê bằng Ketamine nên để bệnh nhi nằm nơi yên tĩnh, 

t ránh mọi kích thích. 

Thuốc giảm đau sau mổ: Liêu lượng dùng: 
- Codein 1 -1 ,5 mg/kg t iêm bắp, lặp l ạ i sau 4 giờ. 
- Meperidine Ì mg/kg t iêm bắp, lặp l ạ i sau 4 giờ hoặc 0,2 mg/kg 

tiêm tĩnh mạch, lặp l ạ i sau 2 giờ 
- Morphin 0,1 - 0,2 mg/kg t iêm bắp, lặp l ạ i sau 4 giờ 

- Levo - dromoran 0,04 mg/kg t iêm bắp, lặp l ạ i sau 6 giờ. 
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Bệnh nhi phải được giữ l ạ i trong phòng hổi t inh ít n h á t 30 phút 
sau khi tiêm thuốc giảm đau. Nếu tiêm thuốc giảm đau ỏ bệnh phòng 
cũng cần phải theo dõi nhịp thở ít nhất 30 phút sau t iêm. 

Trẻ nhỏ dưới 5 kg, cần phải thận trọng khi cho thuốc giảm đau 

và không dùng morphin. 

Thời gian ở trong phòng hòi tinh 

Bệnh nhi được giữ trong phòng hổ i t inh cho đến khi tỉnh hoàn 
toàn, đã thoát khỏ i tác dụng của thuốc mê. 

Dối với những bệnh nhi có tai biến thở rít, co thắ t thanh quản, 
những bệnh nhi sau soi phế quản, sau sinh thiết thận, gan v.v. có 
nguy cơ chảy máu, hoặc sau những phẫu thuật gần đường hô hấp, 
cần được theo dõi cẩn thận và thường để lâu hơn ở phòng hổi tỉnh. 

14. Truyền dịch trước, trong và sau mổ 

A. ĐIỀU CHỈNH RÓI LOẠN NƯỐC VÀ ĐIỆN GIẢI TRƯÓC Mổ 

Trước mổ bệnh n h â n bị rố i loạn nước và điện giả i m à không được 
điểu chỉnh thì trong mổ sẽ có r ấ t nhiêu biến chứng nguy hiểm. 

K h i một bệnh nhân vào viện, nhất là bệnh nhân mổ cấp cứu, 
người gây mê hồi sức cần khám và đánh giá mức độ mất nước và 
điện giả i thông qua những t r iệu chứng gợi ý như nôn, ỉa chảy, ứ 
đọng dịch trong ruột do tấc ruột, mất t rương lực cơ ruột, viêm phúc 
mạc v.v. 

Những bệnh nhân này có t h ể bị thiếu nước, th iếu Na + và K + 

nghiêm trọng, người hồi sức cẩn phải bồi phụ l ạ i một cách nhanh 
»» 

chóng trước mổ để đảm bảo an toàn cho bệnh nhi. Bước đầu tiên 
là xem bệnh nhân mất nước ở mức độ nào rồ i cùng với mức độ mất 
nước đánh giá lượng dịch mất dựa vào Luổi, cân nặng của trẻ . 

• Có 3 mức độ mất nước: Nhẹ , t rung bình và nặng 

-Mất nước nhẹ: M ấ t 5% trọng lượng cơ t h ể (50 ml/kg cân nặng). 
Trong mấ t nước đẳng t rương t ính đàn hổ i của da giảm, trẻ khát 
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nước, lượng bài t i ế t nước t i ểu giảm. 
Trẻ em không ăn uống trong vòng 12 giờ có t h ể bị mất nước nhẹ 

(so với người lớn phải trong vòng 24 giờ) • 
-Mất nước trung bình: Mất 10% trọng lượng cơ t h ể (100 ml/kg 

cân nặng). Các t r iệu chứng gồm mất dấu hiệu đàn hổi của da rõ rệ t 
(da khô, nếp nhăn lâu mất), mất trũng, thóp lõm và các đường khớp 
sọ nổ i rỗ (khớp sọ chổng lên nhau), mạch nhanh, huyết áp t ĩnh mạch 
trung tâm giảm. Bệnh nhân sốt, đái ít, khô miệng, cạn nước mất và 
ngủ lịm là những t r iệu chứng thường thấy. Tuy vậy da vẫn hồng và 
mao mạch vẫn nhanh chóng đầy trở l ạ i , hematocrit tảng. 

-Mất nước nặng: Mất 15% trọng lượng cơ t h ể (150 ml/kg cân 
nặng). Các t r iệu chứng nói t rên trở nên rõ rệ t hơn và các dấu hiệu 
xác định giai đoạn cuối của tình trạng kiệt nước ngoài t ế bào là t rụy 
t im mạch, bệnh nhân bị sốc, chân tay lạnh, t ím tái, r ấ t mệt, mạch 
nhanh nhỏ, huyết áp giảm, trong một số trường hợp không có huyết 

áp, nước t i ể u giảm dưới 0,7 ml/kg cân nặng trong Ì giờ. 

Trụy t im mạch chứng tỏ tuần hoàn bị chậm lạ i , làm cho các tổ 
chức t ế bào thiếu oxy gây nên những hậu qua t r ầ m trọng, làm các 
cơ quan ở trong tỉnh t rạng không được cung cấp chất dinh dưỡng, 
không đủ Oxy và không thả i t rừ các cặn bã do chuyển hóa thả i ra, 
bệnh nhân bị nhiễm toan chuyển hóa. 

• Một bệnh nhi mất nước ngoại khoa cần bao nhiêu dịch? 
Bảng dưới đây (của Peter Bewes) (hình 3.6) chỉ ra t h ể tích nước 

và điện giải cần để điểu chỉnh l ạ i mất nước đẳng t rương nhẹ, vừa 
và nặng. Lượng dịch chỉ ra trong bảng này khá thấp và như vậy 
trên thực t ế một số bệnh nhi có t h ể cần nhiều hơn. 

Đầu tiên t ruyền cho bệnh nhi một nửa t h ể tích nước thiếu ở giờ 
đầu, một nửa còn l ạ i t ruyền trong 4 giờ t iếp theo, biện pháp này 
đơn giản nhưng kế t qua tố t và an toàn và như vậy, ban đẩu hồi 
phục lạ i t h ể tích máu để đảm bảo khối lượng tuần hoàn rồ i tự nó 
sẽ làm t ă n g bài t i ế t nước t iểu , điều này cho phép thận điểu chỉnh 
hiện tượng toan hđa của bệnh nhân, cuối cùng là điểu chỉnh điện 
giải của bệnh nhân . 

439 



•ĐƯA VÀO -ĐIÊU CHINH AAẦÍ NƯỚC ĐẴNG CHỬỜNQ 
TR.ỦỔC MO* 

Na* méc 3 4 5 6 7 8 9 lơ fS 20 3i 7 f 0 50 SO 
300. 

200_ 

Ĩ50-

100. 
90-
90-
70-

60 

50 

40 

30 

400 
300. 

200_ 

Ĩ50-

100. 
90-
90-
70-

60 

50 

40 

30 

300 

100 

/SO 

mo. 

90-
80-
70-
60. 

SO-

*ơ 

300 

200 

1ĨŨ0 

1000 
900 
800 
lao 
601 

. ĨOD 

• 4Qũ 

ỉ* 

300. 

200_ 

Ĩ50-

100. 
90-
90-
70-

60 

50 

40 

30 

300 

100 

/SO 

mo. 

90-
80-
70-
60. 

SO-

*ơ 

300 

200 

1ĨŨ0 

1000 
900 
800 
lao 
601 

. ĨOD 

• 4Qũ 

u i 

300. 

200_ 

Ĩ50-

100. 
90-
90-
70-

60 

50 

40 

30 

300 

100 

/SO 

mo. 

90-
80-
70-
60. 

SO-

*ơ 

300 

200 

1ĨŨ0 

1000 
900 
800 
lao 
601 

. ĨOD 

• 4Qũ 

ị 
, > 

300. 

200_ 

Ĩ50-

100. 
90-
90-
70-

60 

50 

40 

30 

300 

100 

/SO 

mo. 

90-
80-
70-
60. 

SO-

*ơ 

300 

200 

1ĨŨ0 

1000 
900 
800 
lao 
601 

. ĨOD 

• 4Qũ 

y 

V 

t ỷ m 

300. 

200_ 

Ĩ50-

100. 
90-
90-
70-

60 

50 

40 

30 

300 

100 

/SO 

mo. 

90-
80-
70-
60. 

SO-

*ơ 

300 

200 

1ĨŨ0 

1000 
900 
800 
lao 
601 

. ĨOD 

• 4Qũ 

in 

300. 

200_ 

Ĩ50-

100. 
90-
90-
70-

60 

50 

40 

30 

300 

100 

/SO 

mo. 

90-
80-
70-
60. 

SO-

*ơ 

300 

200 

1ĨŨ0 

1000 
900 
800 
lao 
601 

. ĨOD 

• 4Qũ 

ỈU 

300. 

200_ 

Ĩ50-

100. 
90-
90-
70-

60 

50 

40 

30 

300 

100 

/SO 

mo. 

90-
80-
70-
60. 

SO-

*ơ 

300 

200 

1ĨŨ0 

1000 
900 
800 
lao 
601 

. ĨOD 

• 4Qũ 

m 

300. 

200_ 

Ĩ50-

100. 
90-
90-
70-

60 

50 

40 

30 

300 

100 

/SO 

mo. 

90-
80-
70-
60. 

SO-

*ơ 

300 

200 

1ĨŨ0 

1000 
900 
800 
lao 
601 

. ĨOD 

• 4Qũ 

I n 

300. 

200_ 

Ĩ50-

100. 
90-
90-
70-

60 

50 

40 

30 

300 

100 

/SO 

mo. 

90-
80-
70-
60. 

SO-

*ơ 

300 

200 

1ĨŨ0 

1000 
900 
800 
lao 
601 

. ĨOD 

• 4Qũ 

» 

300. 

200_ 

Ĩ50-

100. 
90-
90-
70-

60 

50 

40 

30 

300 

100 

/SO 

mo. 

90-
80-
70-
60. 

SO-

*ơ 

300 

200 

1ĨŨ0 

1000 
900 
800 
lao 
601 

. ĨOD 

• 4Qũ 
m 

300. 

200_ 

Ĩ50-

100. 
90-
90-
70-

60 

50 

40 

30 

300 

100 

/SO 

mo. 

90-
80-
70-
60. 

SO-

*ơ 

300 

200 

1ĨŨ0 

1000 
900 
800 
lao 
601 

. ĨOD 

• 4Qũ 

20 SO 300 á ỈU 

15 zơ 20C / / 
/ ỈM 

f / 

ỈM 

F ĩ 5 6 7 89 10 15 20 30 40 50 Sũ ty 

-£)â/7 VỊ finh đ'bển<Ị này ỉ - A/ứdc "ĩ/ 
_ Ã*, /te* TìEq 

- Cân nặng 

Hình 3.6. Bảng Peter Bewes 
440 



• Dung dịch gì cằn cho bệnh nhi dể điều chỉnh lại mát nước 

ban đàu? 
Một bệnh nhân mất nước ngoại khoa, ngoài mất nước còn bị mất 

điện giải như Na + , K + , c r . Hình 3.6 chí ra rằng, trong mỗ i lít nước 
truyền cẩn khoảng lOOmEq Na + . Cách dễ nhất là truyền một nửa 
lượng dịch thiếu hụt là Ringer lactate (hoặc nước muối sinh lý 0,9%) 
trong Ì giờ đầu, nửa lượng dịch còn l ạ i truyền trong 4 giờ sau đó 
là Ringer lactate (hoặc nước muối sinh lý 0,9%) và dextrose 5% 
(glucose 5%), trong đó cho thêm l o mEq K + vào mỗi 500 mi dung 
dịch trên, như vậy là cho K + sau khi đã truyền được 1/2 lượng dịch 
thiếu hụt, vì thông thường sau khi đã truyền được 1/2 lượng dịch 
mất thỉ thận cũng bắt đầu bài t i ế t nước t iểu . Bằng cách t ruyền như 
trên người gây mê hồi sức đã bổ sung Na + và nước một cách an 
toàn nhưng mới chỉ bổ sung được khoảng 1/3 lượng K + thiếu bởi vì 
ngay lập tức bồi phụ l ạ i t ấ t cả lượng K + bị thiếu sẽ nguy h iểm nếu 

không được theo dõi cẩn thận. 

Một bệnh nhân bị mất nước nặng thường có thở hổn hển, bệnh 
nhân có khả năng bị nhiễm toan vì vậy trong những trường hợp này 
cần phải cho thêm vào các dịch t ruyền một lượng natri bicarbonate, 
thường cho khoảng 1 - 3 mEq/kg cân nặng. 

Điểu trị toan chuyển hóa dùng công thức: 

Lượng Bicarbonate cẩn (HC0 3") mEq = (-BE) X 0,3 X kg cân nặng. 

Trong đó BE là k iềm dư = số H C 0 3

_ thiếu 

Dối với bệnh nhân đang bị mất nước nặng, việc đo điện giả i đổ 
cho bệnh nhân cũng có nhược đ iểm vì nó không chỉ ra được t ấ t cả 
số điện giải hiện có trong cơ t h ể người bệnh, điện giả i thực t ế có 

thể bị thiếu hụ t lớn trong khi kết qua đo điện giải của bệnh nhân 
có thể bỉnh thường, tương tự như vậy với cả urê máu. Urê máu của 
bệnh nhân chác chán cao nếu bệnh nhân đang bị mất nước nặng và 
điểu đó không có nghĩa là bệnh. nhân bị suy thận. Trong trường hợp 
đo được điện giả i đồ, Na + của bệnh nhân có t h ể cao, bình thường 
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hoặc giảm, điểu này chỉ có ý nghĩa hỗ trợ cho người hói sức lúc ban 
đầu là có thể t ăng đậm độ Na* trong dịch truyền một chút nếu Na + 

đo được bị giảm và giảm nồng độ Na + trong dịch t ruyền một chút 
nếu Na + ' đo được tăng cao. 
Công thức sau được sử dụng trong thiếu Na + : 

Na + thiếu (mEq) = Na + bình thường (mEq) - Na + đo được (mEq) 
X 0,6 X kg cân nặng 

K + đo được của bệnh nhân thường cao một cách giả tạo lúc ban 
đầu do kali của t ế bào bị tổn thương thoát ra ngoài, nhưng ngay khi 
bệnh nhân được hổi phụ l ạ i nước, kali này sẽ trở l ạ i t ế bào và kali 

trong huyết tương sẽ giảm đi, nhưng tổng số kali trong cơ thể hãy 
còn giảm vì vậy vẫn phải bổ sung kali vào trong dịch truyền. 

Nguyên tác bù kali: 

- Kali thiếu được cho ngay sau khi có bài t i ế t nước t i ể u 

- Liều lượng kali tố i đa 3 mEq/kg/24 giờ 

- Tốc độ t ruyền không qua 0,5 mEq/kg/giờ. 

- Trong trường hợp kali thiếu hụ t nặng, việc bổi phụ sẽ được hoàn 
thiện trong 4 - 5 ngày. 

Tóm lạ i , người gây mê hổ i sức không nên chậm trễ cuộc mổ chi 
vi chưa đo được điện giả i đồ hoặc chưa có kết qua điện giải đổ. 

• Tóc độ truyền dịch 

Bệnh nhân bị mất nước nặng thường được điều chinh lại qua 
chậm, vì vậy cẩn phải t ruyền đủ nhanh bằng cách t ruyền tĩnh mạch 
1/2 lượng dịch càn cho trong giờ đẩu, phần còn l ạ i cho trong 3 - 4 
giờ sau. 

Đánh giá kết qua truyền dịch có t h ể dựa vào các t r iệu chứng lâm 
sàng sau: 

- Nhịp t im 

- Huyết áp động mạch 

- Á p lực t ĩnh mạch trung tâm: Luồn một catheter vào tình mạch 
cảnh trong để đo áp lực t ĩnh mạch trung t âm và theo dõi cẩn thận. 
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Khi áp lực t ĩnh mạch trung t â m lên đến 4 - 5 em nước thi nên cho 
dịch chảy chậm l ạ i nếu không muốn t ruyền dịch qua mức. 

- Đặ t một catheter vào bàng quang để đo lượng nước t i ể u bài 
tiết trong khi truyền dịch, số lượng nước t i ể u bài t i ế t t ố i th iểu là 
lml/kg/giờ. 

Tóm l ạ i , nếu một bệnh nhân bị mất nước nặng, người gây mê có 
thể cho t iến hành cuộc m ổ trong vòng 4 giờ sau khi nhập viện và 
chác chắn nhất là trong vòng 6 giờ. 

• Những diêu cần lưu ý trong việc bồi phục lại dịch trước mổ: 

Nếu một bệnh nhân đang bị mất nước nặng m à xét nghiệm 
Hematocrite thấp hơn 36% và Hemoglobin (Hb) thấp hơn 12 g/dl, 
bệnh nhân chác chấn bị thiếu máu nặng. Hemoglobin của bệnh nhân 
cao giả tạo do cô đặc máu trong mất nước nặng. Vĩ vậy cần truyền 

máu cho bệnh nhân. 

Nếu bệnh nhân bị viêm phúc mạc đã 2 ngày hoặc hơn nữa, hoặc 
bị suy dinh dưỡng do nuôi dưỡng kém hoặc bị bệnh gan sẽ có protein 

máu giảm mà truyền cho những bệnh nhân này dung dịch điện giải 
nhanh sẽ có nguy cơ bị phù phổi, nguy cơ này có t h ể xảy ra mà 
không có thay đổ i trong áp lực tỉnh mạch trung tâm. Nếu có thể , 
nên cho bệnh nhân plasma hoặc máu, có t h ể dùng 15 ml/kg'dextran 
70 nhưng không tót bằng t ruyền máu hoặc plasma. 

B. TRUYỀN DỊCH TRONG M ổ 

• Nguyên tắc là phải t ính t h ể tích và loại dịch đã mất trước mổ 
và đang mất trong m ổ để bù l ạ i trong thời gian mổ , lượng đó gốm: 

- Mấ t nước trước khi bệnh nhân phải nhịn đói trước mổ . Nếu 

mất nước này đã được bù trước mổ thì trong mổ không phải 
t ính đến, nhưng nếu chưa được bù trước m ổ th ỉ trong mổ phải 
t ính toán để đền bù l ạ i . 

- Dịch thiếu trong thời gian trẻ phải nhịn đói trước mổ . 

- Lượng dịch duy trì cần th iế t trong thời gian mổ . 

- Đánh giá tổng số dịch bị mất trong thời gian mổ . 
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- Những biến đổ i nhiệt độ cơ thể . Trong trường hợp sốt cao, cứ 
l ° c cao hơn 37°c , cẩn thêm 10% dịch. 

• Những trường hợp mổ ngán dưới Ì giờ, phẫu thuật nhỏ, trẻ 
khỏe mạnh, không bị mất nước trước mổ và trong mổ th ỉ không cán 
phải truyền dịch mà chỉ cần cho bệnh nhân ăn sớm sau khi mổ như 
mổ cát bao qui đầu, cát amidan, hydrocele. 

• Những trường hợp mổ dài, phẫu thuật lớn, phẫu thuật bụng, 
mổ cấp cứu bát buộc phải có đường t ruyền nhỏ giọt tĩnh mạch chác 
chán để t ruyền dịch và để tiêm thuốc một cách dễ dàng. 

• Truyền loại dịch gì ? 
Trong mổ nên t ruyền xen kẽ ringer lactate (hoặc dung dịch 

nước muối sinh lý NaCl 0,9%) và dung dịch glucose 5%. 

• Thể tích dịch và tốc độ truyền: 

Bảng 14 chì ra tốc độ t ruyền dịch cơ bản để duy trì nhu cầu dịch 

hàng ngày. 

Bảng 14. Tóc độ truyền d j y trì nhu càu dịch hàng ngày 

Cân nặng (kg) Tóc độ truyền (ml/kg/giờ) 

Sơ sinh 3 
4-10 4 
11-20 3 
21-40 2,5-3 
Trẽn 41 2-2,5 

Tính toán tổng số t h ể tích dịch đủ để đèn bù l ạ i trong mổ và cả 
lúc trẻ phải nhịn đói trước mổ , bằng cách nhân với số giờ (giờ nhịn 
đói + giờ mổ) để duy trì nhu cẩu dịch. 

Ví dụ: Một trẻ nặng lOkg, nhịn đói 4 giờ trước mổ và khoảng 4 
giờ cho các thủ tục (thời gian tiên mê, mổ và hổ i t inh trong phòng 
mổ), để bồi phụ l ạ i và duy trì nhu cầu dịch trong mổ , ta phải truyền 

tổng số dịch là: 160 mi + 160ml = 320ml (như vậy là trong mổ 
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phải t ruyền 8ml/kg/giờ). 
Phàn dịch phải cho thêm: Bảng t rên là phẩn cơ sở nhưng trong 

một số trường hợp mổ , còn phải cho thêm một lượng dịch để bù vào 
lượng máu mất trong mổ , t hể tích nước mất trong mổ không nhìn 
thấy được. Ví dụ như trong mổ bụng, ít nhất có hàng mét ruột và 
màng bụng ẩm, ấ m bị phơi ra trong thời gian mổ bụng, những diện 
tích bề mặ t này bị bốc hơi, mất nước, ngoài ra mỗ i lần ruột bị sờ 
mó, dù thật nhẹ nhàng thì vẫn bị phù nề nhẹ. Ngoài ra còn phải 
tính đến các tổ chức mô bị đụng chạm, chấn thương trong m ổ cũng 

gây thoát dịch, phù nề . Tóm l ạ i , để giữ khối lượng tuần hoàn, trong 
mổ cần truyền 15ml/kg trong giờ đầu và 8ml/kg cho giờ sau. 

Dây là lượng dịch tố i thiểu, nếu có giảm huyết áp th ỉ phải cho 
dịch nhiều hơn. Cách tốt nhất để đánh giá sự bù đủ dịch là theo dõi 
các chỉ số t im mạch và số lượng nước t iểu . 

c. H Ồ I PHỤC NƯỚC VÀ DIỆN GIÁI SAU M ổ 

Sau mổ cần đền bù đủ khối lượng tuấn hoàn để đảm bảo tưới 
máu đến các tổ chức t ế bào và đảm bảo chức năng thận. Nếu sau 

mổ bệnh nhi không được đưa đủ nước và điện giải, sẽ có nhiều nguy 

cơ biến chứng trong thời gian hậu phẫu và có thể ảnh hưởng đến 

tính mạng. 

Một trẻ khỏe mạnh, mổ nhỏ, thời gian mổ ngấn dưới Ì giờ và 
những trường hợp m ổ không ảnh hưởng đến đường tiêu hóa có t h ể 
cho ân sớm, uống sớm ngay khi trở l ạ i tỉnh táo, nhưng nếu t rẻ mệt, 
lơ mơ, buồn nôn hoặc nôn do ảnh hưởng của gây mê thì phải cho 
truyền dịch đường t ĩnh mạch. Nếu không được t ruyền đủ dịch, thận 
sẽ không t h ể bài t i ế t nước t i ể u và urê huyết sẽ cao, da và niêm mạc 
bị khô và sẽ có nhiều khả n ăng bị nhiễm trùng. 

SỐ lượng nước t i ể u được xem là dấu hiệu quan trọng để đánh giá 
mức độ hồi phục l ạ i khối lượng tuần hoàn của trẻ . Số lượng nước 
t iểu phải đạt t ố i th iểu là lml/kg/giờ, dưới mức này coi như chưa hồi 
phục đủ khối lượng tuấn hoàn. 
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Nguyên tắc hổi phục nước và điện giả i sau mổ là phải t ính toán 
thể tích và những loại dịch đã và đang t iếp tục mát sau mổ , cùng 
với số lượng nước và điện giải cần th iế t cho nhu cáu sinh lý hàng 
ngày (lượng dịch duy trì), gồm có những phán sau đây: 

- Truyền số lượng nước mất cần bổi phụ 
-Số lượng nước cần thiết cho nhu cầu hàng ngày (lượng dịch duy tri) 

- Số lượng nước t iếp tục mất trong lúc điểu trị. 

1) Lượng dịch bồi phụ bao gổm lượng nước và điện giải đã mất 
trước và trong mổ mà trong thời gian mổ chưa được đèn bù đủ cho 
nên sau mổ cần phải t iếp tục bổi phụ (xem phấn Điều trị rối loạn 

nước và điện giải trước mổ). 

2) Lượng dịch duy trì: 
- Có thể dùng dung dịch theo tỷ l ệ Ì mặn (NaCI 0,9%) và 2 ngọt 

glucose 5%) hoặc Ì mặn và 3 - 4 ngọt. 

Nếu có bài t i ế t nước t iểu , cho thêm lOmEq kaỉi vào mỗi 500ml 

dung dịch trên. 

- D ể dễ nhớ, có thể dùng bảng dưới đây để tính lượng nước duy tri: 

25 ao 

20OQ / Ỷ zo m l / k g 

1500 / 

ỈOOO tsomựkg 

sao Ả 

! ' 
l i 1 Ì . -

lũ 20 30 40 SO kỹ 
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Cách tính: 
3 - 10 kg: lOOml/kg 
l i - 20kg: 1000 mi + 50ml/kg cho mỗi kg t rên lOkg 
Trên 20kg: 1500ml + 20ml/kg cho mỗ i kg t rên 20kg 

- Nhu cầu điện giải hàng ngày: 
Na + 3 mEq/kg 

K + 2 mEq/kg 
Cl- 2 mEq/kg 

3) Số lượng nước và diện giải tiếp tục mát trong lúc diều trị: 

Gồm cố dịch dạ dày được hút ra qua xông dạ dày, dịch dẫn lưu 
ra ngoài như dịch mật, dịch rò ruột, dịch tụy.... hàng ngày đo số 
dịch hút ra hoặc dẫn lưu ra ngoài, t rên cơ sở đó, dựa vào bảng 15 
dưới đây để tính số lượng điện giải đã bị mất để đền bù l ạ i số lượng 
nước và điện giải cho bệnh nhi. 

Bảng lS.Nồng độ gần đúng các điện giải (mEq) trong lOOOml. 
Các dịch lấy ra tù đường dạ dày, ruột. 

Dịch Na+(mEq) K+(mEq) Cl (mEq) HCO3 (mEq) 

Dịch dạ dày 50 8 no 
Dịch mật 150 6 no 30 
Dịch tụy 140 7 120 35 
Ruột non no 5 100 30 
Phân ỉa chảy 75 30 50 

- Nếu bệnh nhi bị sốt cao thì cứ l ° c cao hơn 37°c cần cho thêm 
10% tổng số dịch duy trì. Và trong điều kiện thời t iế t nóng, t rẻ ra 
nhiều mồ hôi, cũng phải t ă n g thêm dịch t ruyền như glucose 5% 
(Dextrose 5%). Tóm l ạ i , sau mổ hàng ngày bát đầu từ 8 giờ sáng, 
nhân viên trong phòng phải theo dõi cẩn thận dịch vào và ra của 
bệnh nhi để tính toán bù đủ nước và điện giải cho trẻ . 

Do lượng nước t i ể u với t rẻ nhỏ có nhiều khó khăn, trọng t rường 
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hợp thật cần thiết, có t hể đặ t catheter bắng quang nhưng phải cổ 
gắng sử dụng hệ thống kín, dẫn lưu vào túi nilon kín. 

4) Những điêu càn chú ý trong khi điều trị bàng truyền dịch: 

1. Thận của trẻ không thể bài t i ế t Na vì vậy không truyền qua 

nhiêu dung dịch NaCl 0,9% hoặc ringer lactate mà phải cân bàng 
NaCl 0,9% và dextrose 5% (Glucose 5%). 

2. Nếu chỉ truyền dextrose 5% thì t rẻ sẽ bị nhiễm độc nước, cổ 
thể cho thêm điện giải vào nhưng phải chính xác. 

Na + 3mmol/100ml dextrose 5% hoặc 10% 

K+ 2mmol/100ml dextrose 5% hoặc 10% 

3. Phasma hoặc máu dùng trong sốc: 

15 - 20ml/kg 

4. Không cho kali nếu bệnh nhi chưa đái 

5. Không cho l iều lớn kali tỉnh mạch vì nổ có t hể gây ra rối loạn 
nhịp t im và có thể ngừng t im. 

6. Nếu trong khi truyền dịch có nhịp t i m nhanh, tĩnh mạch cổ 
nổ i và có ran ẩm ở hai đáy phổi tức là đã t ruyền qua nhiều dịch, 
áp lực tĩnh mạch trung t âm trên 12 em nước cũng có nghĩa là truyền 

qua nhiều dịch. 

7. Nếu t rẻ bị sốt có t h ể là bị nhiễm t rùng song cũng có thể là 
phản ứng do trong huyết thanh có chất gây sốt (chí nhiệt tố). 

8. Nếu t rẻ đái ít dưới lml/kg/giờ và có dấu hiệu mất nước như 
da khô, niêm mạc mất khô, thóp lõm v.v. là chưa truyền đủ dịch 
cho trẻ . Nếu không được t ruyền đủ dịch, thận của bệnh nhi sẽ không 

thể bài t i ế t nước t i ể u và urê huyết sẽ cao. 

Nếu không mổ bụng nên cố gắng cho t rẻ ăn bằng đường miệng 
ở ngày đầu tiên sau mổ , bất đầu cho ăn với số lượng ít rói tăng dấn. 

Nếu mổ đường bụng, sau mổ nên đặ t xông dạ dày, cho trẻ ân 
càng sám càng tốt, cho ăn khi dạ dày rỗng, có nhu động ruột trở lại 
và đã trung t iện . Không nên thay đổ i một cách đột ngột từ truyền 

nhỏ giọt tỉnh mạch sang ăn bằng đường miệng ngay mà cán giảm 
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lượng truyền dẩn dẩn và nâng dẩn lượng ăn bằng đường miệng. Giữ 
nhỏ giọt đến ngày thứ ba kể từ ngày cho ăn đầu tiên. 
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