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LỜI GIỚI THIỆU

Cấp cứu và hồi sức nhi luôn luôn là một nhu cầu bức thiết 
tại mọi tuyến cơ sở. Nhà xuất bản Y học đã cho ra m ắt bạn 
đọc tập I cuốn sách “Hồi sức cấp cứu và gây mê trẻ em” gồm 
ba phần chủ yếu về hồi sức cấp cứu suy sụp các chức năng 
chính, cấp cứu ngoại khoa và gây mê trẻ em. Lần này, chúng 
tôi xin trân  trọng giói thiệu với bạn đọc tập  II của cuốn sách 
này gồm các vấn đề hồi sức nội khoa, trang  bị và kỹ th u ậ t tiến 
hành các thủ  th u ậ t  trong thực hành nhi khoa.

Với những kiến thức mới mẻ, các tác giả hy vọng các 
đồng nghiệp tham  khảo và có cơ hội vận dụng một cách sáng 
tạo tuỳ từng hoàn cảnh riêng, vào thực h àn h  hồi sức cấp 
cứu nhi khoa nhằm  không ngừng nâng cao chất lượng chăm 
sóc bệnh nhi.

Xin trân  trọng giới thiệu cùng bạn đọc !

NHÀ XUẤT BẢN Y HỌC
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PHẨN I

HỒI SỨC NỘI KHOA

PGS. Đặng Phương Kiệt 

TS. Nguyễn Văn Bàng
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BENH HO HAP SÖ SINH

NHÄC LAI SINH LY HO HAP SÖ SINH

Viec nhän dien, chan doän, theo döi vä xü ly cäc röi loan ho 
häp cap tinh ö sö sinh (SS) döi höi phai hieu biet dich te hoc 
vä sinh ly benh hoc cüa benh vä kinh nghiem lien quan den 
cäc nhän tö" dien bien läm sang cüa benh nhi. Hön nüa, möi 
benh nhi lä doc nhät vö nhi hieu theo nghia nhüng phUöng 
dien trieu chüng, änh  huöng cüa cäc dieu kien gay bien 
chüng (nhu cön öng döng mach, chäng han) vä thöi lüöng dien 
bien läm sang. Do väy, tot nhät lä nhän dien diföc vä xü ly cäc 
röi loan sinh ly benh hoc vä vän dung sü hieu biet ve lieh sü tü 
nhien cüa benh de luöng trUöc nhüng bien phäp xü ly.

Sinh ly hoc, cäc trieu chüng, chän doän vä xü tri tinh trang hö häp 
nguy kich (HHNK) ö SS se dUöc bäy khäi quät ö möt trang rieng biet. 
Phän cön lai cüa chuöng näy se de cäp töi cäc khia canh cu the lien 
quan den benh mang trong vä hoi chüng hit phän su.

Muc tieu cüa hoat döng thöng khi lä täc döng möt thöng 
khi phe nang thoä dang giüp cho trao doi khi dUöc däy du. 
Dcfn ui thöng kh i • trao döi kh i cö the täch ra thänh  möt dön 
vi thöng khi vä möt dön vi trao doi khi. Dön vi thöng khi bao 
gom cü döng chü döng cüa löng ngUc vöi cäc cö long ngUc vä 
cäc lUc chiu düng (chöhg lai) vä dän höi täc döng böi nhu mö 
phöi. Dön vi trao döi khi göm cäc tieu phe quan cö chüc näng 
hö häp vä cäc phe nang, mang phe nang - mao mach, vä cäc 
mao mach phöi. Bat cü khuyet ta t  näo cüa möt trong hai dön 
vi nöi tren  deu gay ra cäc däu hieu vä cäc trieu chüng HHNK
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•  Đơn vi hoat động thông khí
Các thể tích phổi ở trạng  thái t ĩnh  được minh hoạ trên  
hình 1. Bình thường ra, trẻ  sơ sinh có thể  tích lưu thông 
4 đến 6ml/kg, kèm những nhịp "thở dài" gián cách đê 
ngăn chặn tình trạng  sẹp phế nang cuối thì thở ra - Năng 
lực thực hiện hoạt động thông khí đòi hỏi tru n g  tâm  điều 
khiển thông khí tại hệ th ần  kinh trung  ương phải toàn 
vẹn, một cấu trúc lồng ngực bình thường, ổn định và khôi 
cơ hô hấp đủ khả năng làm dãn nở thể tích lồng ngực khi 
h ít vào thì lồng ngực được nâng lên và hướng ra  trưốc 
đồng thời đẩy cơ hoành xuống dưới. Những cử động này 
tạo ra một áp lực âm bên trong buồng phổi là vì hai lá 
phổi, thông qua màng phổi dính vào th à n h  ngực, được 
dãn ra  một cách chủ động - khí được đẩy ra một cách thụ 
động lúc thư dãn.

Dung tích phổi 
toàn phần 

% ml/kg

100 T 63

80 - - 5 0 v c  = dung tích sống

FRC = dung tích cân dư chức nâng

cc = dung tích đóng
vc

60 - -3 8

Thể tích ị Thể tích 
lưu thông I đỏng

L_10 --25 TT cản
dư thờ ra

Thể tích 
cản dư

FRC cc
20 --30

0 - 1-0
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•  Đơn vi trao đổi khí
Sự di chuyển 0 2 từ  phế nang vào mao mạch phổi và C 0 2 
từ  mao mạch phổi sang phế nang tuỳ thuộc những đặc 
tính của màng phế nang - mao mạch (độ dày, diện tích bê 
m ặt được tưới máu hữu hiệu) và các gradient**1 áp lực động 
mạch phế nang đối với 0 2 và C 0 2. Những gradient này tuỳ 
thuộc, một phần, hiệu năng của thông khí. Phổi sẹp làm 
giảm diện tích bể mặt hữu hiệu, như khi phổi quá căng 
chẳng hạn, bằng cách làm tăng khoảng chết thông khí phế 
nang, nghĩa là có thông khí mà không có trao đổi khí hữu 
hiệu.

•  Dãn su ấ t phổi (Pulmonary Compliance)
Dãn suất phổi được định nghĩa là mức thay đổi thể tích 
thông khí cho mỗi đơn vị thay đổi áp lực đường thở 
(AVE/ AP) (Hình 2). v ề  mặt thực hành, dãn suất phổi có 
nghĩa là lực cần thiết để duy trì sự thông thoáng phế 
nang. Lực này được diễn tả bằng định luật Laplace như 
sau:

2ST 
p =  ----------

r

trong đó : p  = áp lực làm căng ra 

ST = sức căng bề mặt 

r = đưòng kính phê nang

(') Gradient: mức tảng hoặc giảm của một qui mô khả biến
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Dãn suất phổi tuỳ thuộc sự hiện diện của tác n h ân  hoạt 
tính bề m ặt (surfactant)r>, một phospholipoprotein được các 
tê bào phê nang typ II chế tiết ra. Tác nhân  hoạt tính  bê mặt 
làm giảm sức căng bề m ặt tại tiếp diện dịch phê nang - khí 
(alveolar fluid - air interface). Do vậy, thiếu h ụ t  surfactant 
(như trong trường hợp bệnh màng trong chẳng hạn) sẽ làm 
giảm dãn suất phổi (nghĩa là phổi "cứng").

TT phổi toàn phần

Hình 2.

Đường cong dãn suất hoăc dãn nở phổi 
với nhũng vùng "xẹp” (A và C)
■A = tình huống sep do bênh hoặc do 

phổi sẹp
■C = tình huống phổi quá càng hoặc do bênh 

(khí trong phổi bị "bây”, như liệt phân su 
chảng hạn) hoặc do thờ máy tao nên áp 
lực quá cao.

(*) Surfactant: một hỗn hợp các phospholipid do các tế bào phế nang typ II chế 
tiết vào các phế nang và các đường thở, có tác dụng làm giảm sức căng bề mặt 

của các dịch phổi và do vậy góp phần vào các thuộc tính đàn hối của mô phổi.
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•  Sức cản đường thở
Sức cản đường thở được định nghĩa là mức thay đổi áp lực 

đường thở cho một đơn vị thay đổi lưu lượng khí. v ề  mặt 
thực hành, sức cản đưòng thở có nghĩa là lực cần thiết đê 
thông khí một đường thở nhỏ với một lưu lượng khí cho 
trưóc và được diễn tả bằng định luật Poiseuille có sửa đổi.

8nL  
R = — — -----

r 4

trong đó : R = sức cản
n = độ nhốt 

L = chiều dài 
r = bán kính đường thở

Sức cản đường thở chính yếu là một hàm  số’ của đường 
kính đường thở tạ i vị tr í  hẹp nhất, nó là th an h  môn ở trẻ 
sơ sinh khi thở tự nhiên và ông nội khí quản khi đặt cho 
trẻ sơ sinh.

•  Hằng s ố  thời g ian  (time constant)
Là tích số  sức cản nhân  với dãn suấ t  và được diễn đạt 
như sau:

Hằng sô' thời gian (gy) = Sức cản đường thở (cm HjO/ml/gy)

X Dãn suất phổi (ml/cm H20)

Hằng SỐ’ thòi gian l à  một chỉ sô" phân bô' của khí bên trong 
một khoảng được thông khí ứng với một sức cản và dãn suất
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cho trưốc. Vê mặt thực hành, nó được xem như một thòi 
lượng lý tưởng tối thiểu cần cho động tác thở vào (Ti) hoặc 
thở ra (Te). Bình thường ra, ba hằng số thời gian được xem là 
Tj hoặc T e tối thiểu.

HÔ HẤP NGUY KỊCH ở  s ơ  SINH

Sinh  lý b ình  th ư ò n g

• Thai'. Hai phổi chứa đầy dịch
Máu từ rau  thai chảy vào tim và vòng qua phổi bằng 

shunt phải - trái thông qua lỗ bầu dục (FO) và ống động 
mạch (DA) - Sức cản mạch phổi (PVR) ở mức cao.

• S ơ  s in h :  Nhịp thở đầu tiên làm dãn hai lá phổi và khiến 
cho phổi đẩy hết dịch vào các bạch mạch phổi

PVR giảm

Áp lực nhĩ trá i tăng

Ap lực nhĩ phải giảm

FO đóng lại

DA bắt đầu đóng

• Các đ ộ n g  th á i  củ a  p h ổ i

Hít vào - áp lực đường thở âm tính 

Thơ ra - áp lực đường thở dương tính 

Thể tích phổi = lưu lượng khí X thời gian

Thay đổi thể tích phối
Dãn suất = -------------------------------------- -

Thay đổi áp lực đường thở
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Thay đổi áp lực đường thở
Sức cản = ------------------- ---------------------

Thay đổi lưu lượng khí
Thông khí - tưới máu
- Tưới máu giảm tại các vùng phổi kém thông khí
- Tưới máu tăng đồng đều tới phổi để đáp ứng với sẹp phổi 

lan toả.

C ác t r i ệ u  c h ứ n g

• Thở nhanh - tần  số thở > 60/phút
• Co kéo

- Trên ức
- Dưới ức
- Gian sườn
- Hạ sườn

• Thỏ rên
• Cánh mũi phập phồng
• Xanh tím - > 3 đến 5g hemoglobin /dL m ất bão hoà

- Ngoại vi - các ngón tay và ngón chân
- Trung ương - môi và màng niêm mạc miệng

• Tiếng thổi của bệnh tim bẩm sinh 
C h ẩ n  đ o á n

• Bệnh sử
• Vê phía người mẹ

- Nhiễm trùng

- Vỡ ối lâu

- Bạch cầu tăng (trong máu)
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- Vỡ nước ối hoặc chảy máu qua âm đạo
- Nhóm máu Rh âm tính
- Nước ối bẩn

• Về phía  thai
- Chuyển dạ sớm
- Chậm lớn trong tử cung
- Song thai
- Chậm nhịp tim hoặc nhịp tim kém thay  đổi
- Tỉ số’lecithin/sphingomyelin trong dịch ối <2:1

• Về phía  sơ sinh  
■ Mổ lấy thai
- Ngạt chu sinh
- Đẻ non

- Phân  su đổi màu

- Mùi hôi

- Đẻ tại nhà

• K hám  thực th ể

Xem "các triệu  chứng"

• Labô

- Khí m áu và pH máu động mạch
- Đếm và công thức bạch cầu

- Hemoglobin và hematocrit

- Chụp Xquang lồng ngực
- Cấy máu và nước tiểu nếu có chỉ định

- Ghi điện tâm đồ nếu có chỉ định
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C hẩn đoán  p hân  b iệ t

• Bệnh phổi

- Giảm dãn suất phổi 

Bệnh màng trong 
Viêm phổi

Viêm tê bào phổi do hít phân su

- Tăng sức cản đường thỏ - h ít phân su

- Rối loạn thông khí - tưới máu 

Xẹp phổi

Thớ nhanh nhất thời của sơ sinh 

Tăng huyết áp động mạch phổi tồn tại

- Rối loạn do hạn  chê 

Lồng ngực hẹp bẩm sinh 

Tràn khí màng phổi 

Tràn máu màng phổi 

Khôi u thành  ngực

• Bệnh tim  bâm sinh có tím

Thường bệnh nhi có xanh tím mà hô hấp không nguy kịch. 
Một ngoại lệ là tuần  hoàn tĩnh mạch phổi bất thường hoàn 
toàn có kèm tắc nghẽn dưối cơ hoành.

• Tắc đường hô hấp trên

- Teo lỗ mủi
- Thiểu sản xương hàm

- Dị thường thanh  - khí quản
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• N hững nguyên nhân khác
-  Hội chứng tăng độ quánh
-  Thoát vị cơ hoành
-  Giảm sản phổi

Xử trí

• Điều trị các nguyên n h ân  cụ thể  (nhiễm trùng, bệnh 
màng trong)

• Duy trì S a 0 2> 85% tới 90%, giám sát liên tục

• Duy trì pH > 7,25 tới 7,30, ít nhấ t 3 hoặc 4 giờ một lần đo

• Thiết lập hỗ trợ áp lực dương nếu có chỉ định

- CPAP

- IMV với PEEP

• Duy trì thể tích máu nội mạch thoả đáng; giám sát liên 
tục áp lực máu động mạch và nhịp tim. Giám sát chặt chẽ 
lượng dịch - điện giải đưa vào và lượng bài niệu

• Duy tr ì  th â n  nhiệt ở mức bình thường, giám sá t ít nhất 
3 - 4 giờ / lần

• Giám sát đường máu, điện giải huyết thanh, hematocrit,6 
đến 8 già/lần trong vòng 24 giò, sau đó 8 - 12 giò một lần 
cho đến khi kết thúc hô hấp nguy kịch.

• Hạn chế thăm  khám tới mức tối thiểu

• Điều trị bằng penicillin và aminoglycosid cho đến khi hết nhiễm 
trùng được xem là nguyên nhân gây hô hấp nguy kịch
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IỂ BỆNH MÀNG TRONG (BMT)

Tại viện BV SK TE trong vòng 7 năm (1990 - 1997), trong 
sô 957 tử  vong chu sinh, đã nhận diện được 159 thuộc bệnh 
màng trong qua quan sát thương tổn giải phẫu bệnh vi the, 
chiếm tỷ lệ tông quát 16,61%, nam gấp 1,5 lần nữ  
(60,37%  / 39,62%) ; tuổi thai 28-30 tuần chiếm 45,28%, 31-32 
tuần 34,6%, 33-35 tuần 8,80%, đủ tháng 11,32%.

Tử vong xảy ra rất sớm: trước 24 giờ 69,18%, 1-3 ngày 
23,27%; 4-7 ngay 7,54%

N hững bệnh lý kèm theo bao gồm: phổi non (xẹp phôi) 
50,31%; chảy m áu phổi 36,47%; viêm p h ế  quản phôi 32,7%; 
ngạt 33,96%, h ít ối 8,17%.

Quan sát dưới kính hiển vi quang học, thấy thương tổn 
đặc trưng của B M T  là màng trong lót m ặt trong các phê' 
nang, ông phê nang và các p h ế  quản, liên tục thành hình  
nhẫn hoặc đứt đoạn.

1. S inh  lý  học

BMT có liên quan đến thiếu hụt tác nhân hoạt hoá bề mặt 
(TNHHBM = surfactant) và do vậy nét đặc trưng của nó là 
dãn suất phổi giảm. TNHHBM có thể được phát hiện ở tuổi 
thai 20 đến 23 tuần  nhưng chỉ tới > 35 tuần mới hiện diện đủ 
sô' lượng đảm bảo cho hoạt động của phế nang. Thiếu hụt 
TNHHBM khiến sức căng bề mặt nước - khí trong phế nang 
tăng lên do đó làm giảm dãn suất phổi (hình 3)Ể Sơ sinh non 
tháng  có lồng ngực dễ dãn nhưng kết hợp với tình trạng  phổi 
cứng là đặc trưng của BMT nên làm tăng đáng kể công thông 
khí (ventilatory work). Là vì sơ sinh cố gắng đạt tới một áp lực 
âm thoả đáng bên trong phổi để thông khí được hữu hiệu nên
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tình trạng phổi
cứng có thể được
xem là một lực ì
lớn hơn so với
xung lượng cử
động của lồng I
ngưc. -I

h -

Điều này có
nghĩa là lồng
ngực sẽ co kéo
thấy  rõ hơn
trong các phần

. Hình 3. So sánh giữa các đường cong áp
mem, cơ lien lực . thể tích ỏ sơ sinh binh thường với sơ 
sườn dưới sườn sinh có hội chứng hô hấp nguy kịch 
, „ £ „  , (Theo Goldmith JP, Karotkin EH, 1988)
hoặc trên  ức.

Về m ặt sinh lý, để đáp ứng với t ình  trạng  hô hấp nguy 
kịch do giảm dãn suất phổi gây ra, trẻ  sơ sinh phải cố’ gắng 
duy trì hoạt động của phế nang và giảm thiểu áp lực đường 
thở. Là vì áp lực 0 2 động mạch (P a 0 2) giảm và áp lực C 02 
động mạch (P aC 0 2) tăng, nên trẻ  phải cố gắng cải thiện 
thông khí bằng cách tăng  tần  số’ thỏ (thở nhanh). Vì dãn suất 
phổi giảm, trẻ  có thể cố’ gắng duy trì sự thông thoáng của phế 
nang vào cuối th ì thở ra  bằng động tác thở rên và/ hoặc bằng 
cách giảm thiểu sức cản đường thở với động tác cánh mũi nỏ 
phập phồng. Nếu tình  trạng  nguy kịch hô hấp càng tồi tệ, thì 
có thê xuất hiện thiếu oxy - máu đáng kể, nhiễm acid hoặc 
th iếu  máu phổi, càng khiến tình hình nghiêm trọng thêm. 
Tăng tính thấm  mao mạch phổi sẽ làm tích luỹ dịch trong mô 
kẽ phổi và / hoặc trong phê nang, làm giảm dãn suấ t phổi 
thêm  nữa và khuếch tán khí càng bị trở ngại. Phù phôi do

Áp lực H20
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shun t trá i - phải qua ống động mạch tồn tại có thể còn làm 
phức tạp thêm bệnh lý về phổi.

Thành tích của hoạt động thông khí có thể chịu ảnh hưởng 
của nhiều yếu tố. Sự điều khiển của trung tâm  hô hấp và các 
đáp ứng thông khí với tình trạng tăng C 0 2 và giảm 0 2 đều 
yếu đi ở sơ sinh non tháng. Hơn thế, nhiều sơ sinh non tháng 
lâm vào tình trạng  cân bằng nhiệt năng âm tính trong nhiều 
ngày đầu sau đẻ và vì lý do khôi mỡ dự trữ trong cơ thê ít 
nên phải tuỳ thuộc lượng dự trũ  protein của cơ thể để bù lại 
tình trạng  thiếu hụ t nhiệt năng. Nguồn dự trữ  nhiên liệu 
protein chủ yếu xuất phát từ  cơ xương, có lẽ làm giảm năng 
lực thực hiện công thông khí.

Trong trường hợp điển hình, BMT tiến triển nội trong 24 
giờ đầu sau đẻ, nên những sơ sinh tuy có vẻ ít hoặc không 
lâm vào tình trạng  hô hấp nguy kịch ngay lúc đẻ có thể vẫn 
cần được đặt Ổng nội khí quản và thở máy vào lúc 6 giò đến 
24 giò tuổi (hình 4)

Bắt đầu
Pha hình cao nguyên

Bài niệu
Kết thúc sớm

Kết thúc muộn

I________ I_________ I----------- 1------------ 1------------ 1-----------1

Lúc đẻ 24 48 72 96 120 144
Thời gian (giờ)

Hình 4. Lịch sử tự nhiên của BMT. Pha kết thúc sớm phản ảnh một 
sự cải thiện 20% đến 50%. Kết thúc muộn bằng bỏ ống nội khi quản 
trừ phi đang có cơn ngừng thỏ nghiêm trọng
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Nói chung, tình trạng  sơ sinh trở nên tồi tệ ở pha h ình  cao 
nguyên, tức là vào lúc 18 đến 36 giò sau khi đẻ, mặc dầu có 
thể tiên liệu dãn suất phổi sẽ được cải thiện sớm vào tuối 48 
đến 60 giờ. Do vậy, mặc dầu bài niệu có thể báo trước tình 
trạng  cải thiện chức năng phổi, song hai sự kiện này có thể 
không liên quan nhau.

Việc chẩn đoán BMT ỏ một trẻ  đẻ non tuỳ  thuộc bằng 
chứng giảm dãn suấ t  phổi và một diễn tiến  lâm  sàng điển 
hình. Chụp Xquang lồng ngực có thể  cho thấy  một hình 
ảnh  lưới - h ạ t  lan  toả. Cũng phải phân  biệt với viêm phổi 
vì cả hai đều có tr iệu  chứng lâm sàng và h ình  ảnh  chụp 
Xquang giông nhau.

2. G iám  sá t và  các te s t  labô

K hám  lảm  sàn g  cần bao gồm  các khâu  :
• Đếm tần  sô" thở

• Đánh giá hoạt động thở, kể cả co kéo và thở rên

• Đ ánh giá m ầu sắc da, liên quan đến nồng độ hemoglobin 
(xanh tím phản ánh 3 đến 5g hemoglobin bị khử bão hoà/ dL

• Nghe và đánh giá rì rào phế nang và sự hiện diện những 
âm thanh  ngẫu nhiên của đường thở ở khắp hai phế 
trường.

Các áp lực khí và pH máu động mạch cần được định lượng 
ít n h ấ t  2 giò một lần cho đến khi bệnh nhi ổn định và được 
cải thiện, và các kết quả phải được đem đổĩ chiếu với những 
thay  đổi trong công thở và nhu cầu 0 2 hít vào. Nên nhớ, nêu 
tần sô thở tăng mà P„C02 và pH  không thay đổi th ì tinh hình 
hô hấp nói chung la tồi tệ; điều này có nghĩa là công thông 
khí gia tăng là cần thiết để hoàn tâ t  cùng một mức trao đổi
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khí hô hấp. Sau khi bệnh nhi được ổn định, thì việc định 
lượng các khí và pH máu cứ 3 giò đến 8 giò một lần được chỉ 
định dựa vào mức độ nghiêm trọng của bệnh.

Có thê đo độ bão hoà 0 2 động mach với các điêu kiện 
sau đ á y :
Độ bão hoà 0 2 động mạch (Sa0 2) phản ánh tỷ lệ phần trăm 
hemoglobin gắn vào 0 2 và do vậy biết được thành  phần 0 2 
trong máu. Mỗi gam hemoglobin có thể chở l,34ml 0 2. Ví dụ 
sau đây minh hoạ môi liên quan giữa Sa0 2 với tính khả ứng 
(avaibility) của 0 2 mô tế  bào.

-  Nếu hemoglobin là 20g/dL và Sa0 2 là 90% thì thành  phần 
0 2 và 0 2 khả ứng đốì với các mô tế  bào sẽ là:

20g / dL X l,34ml / g X 0,9 = 24ml / dL

-  Tại mức tiêu thụ  0 2 điển hình thì thông thường mức chiết 
xuất 0 2 bởi các mô tế  bào là 20% đến 30% thành  phần 0 2 
toàn phần, trong khi mức chiết xuất 0 2 tối đa là chừng 
60% đến 75%. Trong các điều kiện điển hình thì 0 2 được 
giải phóng cho các mô tế  bào sẽ là :

24ml/dL X 0,25 = 6ml/dL

-  Nếu nồng độ hemoglobin tụ t  xuống còn lOg/dL, song Sa0 2 
tăng lên 95% thì thành  phần 0 2 sẽ là:

lOg/dL X  l,34ml/g X 0,95 = 12,7ml/dL

-  Để chiết xuất 6ml/dL 0 2 :
6ml/dL -r  12,7ml/dL X 100 = 47% mức chiết xuất 0 2

Trong trường hợp sau cùng này, mặc dầu có tăng Sa0 2 
song mức dự trữ  0 2 lại kém đi với sự kiện tăng nhu cầu 0 2 
chuyên hoá.
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Sa0 2 tối đa là 97,4% vì lý do carbon monoxyd được tạo ra 
bên trong cơ thể. Do vậy, Sa0 2 là 97% nếu P a0 2̂  70mmHg, 
và stress do tăng  0 2 có thể xảy ra, điều này không nói lên 
giá trị  Sa0 2. Người ta  đã thấy tình  trạng  tăng  oxy mô tế  bào, 
bệnh võng mạc của trẻ  đẻ non và bệnh loạn sản p h ế  quản 
phổi.

Nên tiến  hành  chụp Xquang lồng ngực hàng ngày, nếu 
cần, để đánh giá sự tiến triển  của bệnh và hiệu quả của điều 
trị. Trị sô" hematocrit cũng phải được định lượng 8 giờ /lần, và 
cần truyền  máu nhằm  duy trì hematocrit ở mức 40%.

Cần đặt catheter vào động mạch rốn hoặc động mạch quay 
lấy m ẫu m áu và giám sát áp lực động mạch cho tấ t  cả những 
sơ sinh đòi hỏi 40% đến 50% 0 2.

3. Đ iều  tri

Việc tiếp cận đa hệ thống nhằm chăm sóc tích cực trẻ sơ sinh 
đẻ non không nằm trong phạm vi chương này. Tuy vậy, vẫn 
nên chú ý tới các vấn đề đi kèm tình trạng đẻ non có thể làm 
rắc rối thêm tiến triển lâm sàng của một sơ sinh có BMT. 
Những vấn đề này bao gồm mất cân bằng dịch - điện giải, 
m ất cân bằng thân  nhiệt, tình trạng còn ống động mạch, hạ 
đường huyết, tăng đường huyết, tăng bilirubin - máu, hạ 
calci - máu, chảy máu trong não thất, cơn ngừng thỏ và / hoặc 
chậm nhịp tim và viêm hoại tử ruột non - ruột kết.

Mục tiêu của điều trị tích cực nội khoa là xử lý đón đầu 
khác hẳn với việc can thiệp khi có khủng hoảng. Do vậy, 
người thầy thuốc lâm sàng phải có trong tay hết thảy mọi 
phương tiện và kỷ năng và tổng hợp tấ t  cả các phát hiện vào 
một bức tranh  cố kêt.
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Các nguyên tắc xử lý BMT bao gồm:
• Thiết lập việc theo dõi sát sao
• Liên hệ các dấu hiệu, các triệu chứng và các kết quả labô 

với lịch sử tự nhiên của bệnh

• Duy trì việc theo dõi chặt chẽ sau các can thiệp lâm sàng 
nhằm  đánh giá hiệu quả trị liệu

• Nếu cho thở máy áp lực dương, hãy cố gắng điểu chỉnh 
máy cho thích nghi với trẻ thay vì bắt trẻ thích nghi với 
máy.

3.1. Cung cấp oxy

Các tác giả trước đây đã khuyến nghị cung cấp 0 2 nhằm  duy 
trì  Pa0 2 ở mức 50 đến 70mmHg. Với tính khả ứng giám sát 
liên tục Sa0 2 bằng cách sử dụng máy đo nồng độ oxy qua 
mạch thì việc cung cấp 0 2 đủ duy trì một Sa0 2 > 85% đến 
90% nếu nồng độ hemoglobin là > 13 đến 15g/dL là một mục 
tiêu hợp lý và phải cung cấp đủ 0 2 đê đáp ứng các nhu cầu 
chuyển hoá 0 2 của các mô tế  bào. Sa0 2 tối đa cho phép nếu 
được định lượng bằng máy đo nồng độ đo 0 2 qua mạch (nói 
chung với khoảng lệch ± 2%) sẽ tùy thuộc tính khả biến của 
máy. Là vì Sa 0 2 tối đa theo lý thuyết (Sa0 2 m a x )  là 97,4%, 
nên bất cứ trị sô' nào đo được bằng máy đo oxy nói trên  đều 
được xem là tiêu biểu cho Sa0 2 MAX- Do vậy, các trị số’ đối với 
Sa0 2 đo được bằng máy đo oxy này nếu thường xuyên là > 
93% thì có thê do tăng  oxy mô tế  bào, nên phải lấy máy định 
lượng Pa0 2

Việc quyết định cho thở máy kiểu áp lực đường thở dương 
liên tục (CPAP: continuous positive airway pressure) là tùy 
thuộc chân đoán, nhu cầu bô sung 02, và thòi điểm diễn tiến
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lâm sàng của bệnh. Khi sử dụng CPAP, mục tiêu là ngăn 
ngừa xẹp phổi cuối thì thở ra  và duy trì bệnh nhi ở phần  dốc 
của đưòng cong dãn suất. Như được trình  bày trên  h ình  2, áp 
lực cần th iết để đạt tới mục tiêu này phải lớn hơn nếu đã 
xảy ra sẹp phổi. Do vậy, phải sử dụng thở máy kiểu CPAP 
như một liệu pháp dự phòng thay  vì một phương cách giải 
cứu. Có thể thực hiện CPAP bằng cách đặt những chiếc 
ngạnh qua lỗ mũi hoặc đặt một ống qua mũi họng hoặc ông 
nội khí quản. Áp lực hữu hiệu là t rung  bình từ  4 đến 8cm 
H 20 .  Những sơ sinh nào cần > 8cm nước thì tốt hơn nên cho 
thở kiểu thông khí bắ t  buộc gián cách (IMV: Intermittent 
M andatory Ventilation) kèm áp lực dương cuối kỳ thở ra 
(PEEP: Positive End - Expiratory Pressuse). Phần lớn 
những sơ sinh nào dưới 24 giờ tuổi cần được bổ sung 0 2 > 
50% tới 60% thì nên cho thỏ kiểu CPAP. Với những sơ sinh 
trên  24 đến 48 giờ tuổi mà diễn biến lâm sàng ổn định dựa 
vào các trị sô" áp lực khí và pH máu có thể  chấp nhận được 
th ì nên cho thở 0 2 80% qua mũ chụp đầu. Những sơ sinh 
nào cần thở 0 2 > 80%, bấ t  luận diễn biến lâm sàng và tuổi 
sơ sinh là bao nhiêu thì thường nên cho thở kiểu CPAP hoặc 
IMV kèm PEEP

• IM V  kèm P E E P .

-  Những chỉ định dùng kiểu thở IMV kèm PEEP gồm:

+ Nhu cầu 0 2> 0,5 trong 12h đầu sau đẻ hoặc > 0,8 với 
bất kỳ lứa tuổi nào sau đẻ.

+ Nhiễm acid hô hấp với pH < 7,25 trong 12h đầu sau 
đẻ hoặc < 7,20 với bất kỳ lứa tuổi nào sau đẻ.

+ v ẫ n  ngừng thở khi đang thở CPAP.
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-  Các mục tiêu của kiểu IMV kèm PEEP phải có môi liên 
hệ với sinh lý bệnh của tốn thương phổi. BMT được đặc 
trưng  bởi giảm dãn suấ t phổi; do vậy thì hằng định là giảm, 
và các thì thở vào và thở ra tối thiểu ở mức đ inh cao áp lực 
thớ vào thích hợp là ngắn. Những mục tiêu hỗ trợ hô hấp cho 
bệnh nhi bao gồm:

+ Ap lực thở vào ở đính cao (PIP: peak inspiratory 
pressure) đủ thông kh í một diện tích bề m ặt p h ế  nang ở mức 
thỏa đáng, nhưng không làm phổi quá căng:

Có thể đảm bảo PIP mức tối thiểu bằng cách điều chỉnh áp 
lực trên  máy thở trong khi quan sát cử động của lồng ngực, 
nghe rì rào phế nang hai đáy phế trường, đánh giá những 
thay đổi, trong công của nhịp thơ và quan sát da niêm mạc 
và định lượng SaƠ9. Trị số  PIP tối thiếu lúc đầu có thế thay 
đối song nói chung được điều chỉnh ở mức từ 15 đến 30cm 
H20  đôi với sơ sinh có BMT. Sẹp phối thường đòi hỏi một áp 
lực cao hơn đôi VỚI mỗi đơn vị thay đổi thê tích thông khí. Do 
vậy, nếu bệnh nhi có sẹp phối ngay lúc khơi đầu thở máy 
IMV với PEEP, thì có thê cần một áp lực cao hơn nhiều đê 
khai thông đường thở.

Tuy vậy, một khi đường thỏ' được khai thông, thì áp lực 
phổi được mô tả bằng một đoạn dốc của đường cong dãn suất 
(hình 2). Do vậy, áp lực cần có đế thông khí cho bệnh nhi lúc 
ban đầu có thể là cao hơn áp lực để duy trì thông khí thỏa 
đáng sau khi đã giải quyết được sẹp phôi. Sự khác biệt này có 
thể biến thiên từ 0 đến 10cm H20. Chỉ dựa vào việc giám sát 
liên tục và các giá trị labô thích hợp (các trị sô" áp lực khí 
trong máu) mói có thể quyết định được thực trạng  bệnh nhi 
về mặt lâm sàng. Nếu lúc đầu không nghe thấy rì rào phế nang 
thì nên tăng PIP cho đến khi nghe được ở hai đáy phổi và thấy
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lồng ngực cử động. Sau 2 đến 5 phút, hãy giảm áp lực V Ó I 

điều kiện vân nghe thấy rì rào phế nang và lông ngực van cư 
động. Hãy ghi nhận  trị số PIP trên  máy thở tại điếm rì rào 
phê nang không còn nghe thấy dễ dàng nữa. Tăng trị sô PIP 
cho đến khi rì rào phế nang và cử động lồng ngực có thê chấp 
nhận  được; hãy ghi nhận trị số áp lực "khai thông" này. Nội 
trong 6 đến 12 giờ đầu sau khi đẻ, cứ 30 đến 60 phú t một lần, 
phai giám sát chặt chẽ về m ặt lâm sàng như trên  cho đên khi 
bệnh nhi ổn định và đạt các chỉ số áp lực khí trong máu có 
thể chấp nhận  được. Chụp Xquang lồng ngực ngay từ đầu sẽ 
giúp kiểm tra  vị trí ống nội khí quản, chẩn đoán bệnh, nhận 
diện sẹp phổi, phổi quá căng hoặc thoát khi ra ngoài.

+ PEEP đủ ngăn ngừa sẹp phổi cuối th ì thở ra - Lúc bắt 
đầu cho thở máy, thường PEEP được đặt ở mức 3 đến 
5cm H 20  .

+' Thời gian thở vào thỏa đáng đủ cho trao đổi kh í hữu hiệu. 
Chọn thời gian thở vào phải liên quan đến thời gian hằng 
định - Nói chung, với sơ sinh có BMT phải chọn các hằng 
định thòi gian là 0,02 đến 0,05gy. Do vậy, T[ tối thiếu nên 
là 0,06 đến o.lõgy. Tuy vậy, một trị số’ Tj ỏ mức thấp có 
thê sẽ không tạo ra đủ thời gian cho việc trao đổi khí một 
cách hữu hiệu. Do vậy, mức khởi đầu thường là 0,35 đến 
0,75gy, với 0,5gy được xem là một điểm khởi đầu hợp lý. 
Những thời gian T, và TE bao giò cũng phải liên quan đến 
mức IMV, trị sô'T[ không bao giờ được quá lgy.

+ Thời gian thở ra thỏa đáng nhằm ngăn ngừa ứ khí. Thòi gian 
thơ ra, nếu không có tình trạng khí quá cảng trong phối, thì 
không cần quá 3 hằng định thòi gian. Do vậy, 0,15gy có lẽ là 
thỏa đáng cho phần lớn các trường hợp BMT.
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+ Nêu IMV đặt ỏ mức 20 đến 50 nhịp thỏ/phút và Ti là 0,5gy 
thì Te bắt buộc phải là 0,7 đến 2,5gy, nhiều hơn thời gian 
đủ cho thì thở ra... Nếu tăng Ti tới mức l,0gy ở các mức 
IMV là 20 đên 50 nhịp thở/ phút thì sẽ dẫn tới một dãy các 
trị sô Te từ  0,2 đên 2,0gy, như vậy có thể là thỏa đáng mặc 
dầu một trị sô Te > 0,3gy là an toàn hơn. Hãy nhớ tỷ số I:E 
(thời gian thơ vào/ thở ra) chỉ thích hợp nếu T i và T e đều  
là các trị sô' thỏa đáng.

Tính I:E như sau:

60 gy Tần số  thơ IMV
— — —  -ỉ- ------------------------------------------  = Chu kỳ thở (gy)
phút phút

Chu kỳ thở - T ị =  T e

T] : T e = tỷ số’I :E

+ IM V  khởi đầu đạt ở mức 20 đến 50 nhịp thở / phú t tùy 
thuộc khả năng sơ sinh thực hiện cộng thở : Một số' sơ sinh 
lốn hơn có BMT nhẹ có thể chỉ cần 5 đến 15 nhịp thở/phút. 
Những sơ sinh trọng lượng đẻ < 1250g thường cần ít nhất 
30 đến 40 nhịp thơ/phút. Việc quyết định đưa nhịp thở lên 
trên  50 lần/phút chỉ được đùa ra sau khi đẻ được một 
chuyên gia hồi sức sơ sinh hoặc hồi sức nhi thăm  khám là 
vì các mức IMV cao, PIP cao, PEEP cao và / hoặc Tj kéo 
dài đều gây ra ứ khí trong phổi. Hậu qua có thể là ứ C 0 2, 
phổi quá căng, biểu mô chấn thương do tăng áp lực khí, 
khí thủng tại mô kẽ của phôi và / hoặc tràn  khí vào 
khoang màng phổi, màng tim hoặc màng bụng.
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-  Bỏ máy thở kiêu IM V  có đặt PEEP
Khi bỏ máy vẫn phải đạt các mục tiêu :

+ Duy trì S a 0 2 > 85% tới 90% và nồng độ hemoglobin vẫn 
ỏ mức 13 đến 15g/dL

+ Ngăn ngừa nhiễm acid hô hấp với pH < 7,25 đên 7,30 
(định lượng các áp khí và pH máu 20 đên 30 phú t một 
lần sau mỗi lần điều chỉnh các thông số máy thỏ)

+ Ngăn ngừa gia tăng công thở về m ặt lâm sàng

+ Ngăn ngừa sẹp phối hoặc phổi quá căng/ t rà n  khí màng 
phổi (kiểm tra  bằng chụp Xquang và khám  lâm sàng

Cần đánh giá liên tục trị sô" PIP tối thiểu ít nhất 4 giờ/lần sau 
khi bệnh nhi đạt được pha hình cao nguyên cúa bệnh. Bài 
niệu về m ặt lâm sàng được định nghĩa là :(1) điểm theo đó tỷ 
sô" giữa dịch đầu với nước tiểu đầu ra < 0,8 hoặc; (2) tăng 
lượng bài niệu gấp 3 tới 5 lần tại bất kỳ thời điếm nào trong 
khoảng thời gian 8 đến 12 giờ, 24 giờ sau khi đẻ. Như đã ghi 
nhận ở trên, lượng bài niệu có thể được quan sá t tạ i 36 đến 
60 tuổi trước khi có cải thiện chức năng phổi lúc 12 đến 24 
giờ tuổi (hình 4). Do vậy ta  có thể mong đợi một tình trạng 
gia tăng dãn suất phổi và một hằng định thòi gian dài hơn 
lúc 48 đến 72h tuổi. Khi dãn suất gia tăng  thì P IP  sẽ tạo ra 
một thay đổi thể tích thông khí lớn hơn (hình 2). Nguy cơ 
phôi quá căng và tràn  khí màng phổi sẽ gia tăng  nếu PIP vẫn 
giữ ở mức cao mà dãn suất phổi đã được cải thiện. Do vậy, khi 
bắt đầu bài niệu, nhà lâm sàng có thê bắt đầu tìm các dấu 
hiệu sau đây.

+ Cử động lồng ngực m ạnh hơn

+ Rì rào phê nang m ạnh hơn

30



+ Hoạt động thở tự nhiên giảm

+ Tăng P a 0 2 hoặc S a 0 2 nhưng không có thay đổi F i0 2 
hoặc duy trì P a 0 2 hay S a 0 2 ở một mức thấp F i0 2

+ Nhiễm kiềm hô hấp

+ Nhiễm acid hô hấp với một tình trạng giảm nghịch 
thường nhu cầu 0 2

PIP phải giảm xuống dựa vào các tiêu chuẩn lâm sàng và các 
thử nghiệm labô thực hiện khẩn trương. Nếu theo dõi sát, mức 
giảm PIP tùy theo từng cá nhân thường sẽ không quá 2 đến 4cm
H.20. Tuy vậy, nếu ứ khí trong phôi thì có thê phải giảm nhiều 
hơn. Nếu PIP là 12 đến 16cm H20  thì cần ưu tiên thay đổi các 
mức PIP sau đó sẽ điều chỉnh các trị số áp lực.

ít  khi cần giảm PEEP dưới 3 đến 4cm H20  và như vậy 
không nhất thiết phải lưu ông nội khí quản lâu hơn, và 
PEEP giảm như vậy dễ nguy hiểm cho những sơ sinh đang 
thở CPAP với lưu lượng khí thở vào ở mức cao. Trong trường 
hợp này, lưu lượng thỏ vào ỏ mức cao có thể tạo ra sự rối 
nhiễu trong dòng khí bên trong ông nội khí quản và làm tăng 
sức cản đường thở. Khi đứa trẻ cố gắng hít vào để chông lại 
sức cản đường thở mạnh hơn thì áp lực âm bên trong phổi có 
thể được tạo ra nhiều hơn và có thể gây sẹp phôi. Vì lý do 
này, một số tác giả khuyên nên rú t ông nội khí quản khi 
chúng đang thở kiểu IMV tần sô" chậm 3 đên 8 nhịp/phút.

Giảm tần sô" thở kiểu IMV phải chú ý tối hiệu năng của 
bệnh nhi trong khi thực hiện công thông khí. Tùy từng 
trường hợp; cứ lđến 2 giờ lại giảm đi 3 đến 5 nhịp thở / phút là 
hợp lý, mặc dầu giám nhanh hơn nữa vẫn có thê được bảo 
đảm ở một sô sơ sinh.
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Cần nhớ: hãy điều chỉnh máy thở sao cho thích nghi với đứa 
trẻ thay vì ngược lại. Phải thực hiện việc giám sát chặt 
chẽcác áp lực khí và pH máu động mạch để đảm bảo sự đáp 
ứng thuận  lợi khi đứa trẻ bỏ máy.

Thời gian thở vào T, có thể được duy trì ở mức 0,35 đến
0,5gy. Cần nhỏ chỉ ra T1! thích hợp vối mỗi lần thay  đôi tâ n  sô 
IMV là vì tần  sô' IMV giảm ứng vối một trị số  T] hằng  định, 
nên Te sẽ bắt buộc phải gia tăng, và tỷ sô I:E sẽ giảm. Nên 
nhớ, đứa trẻ thở tự nhiên và tỷ số I:E của máy thở chỉ điều 
khiển nhịp thở của máy thở,, chứ không điều khiển nhịp thở 
tự nhiên của trẻ.

Bình thường ra, những sơ sinh có BMT chưa có biến chứng 
thì dễ được cải thiện về dãn suất phổi nội trong 24 giờ sau bài 
niệu, tới mức tần  sô" PIP, IMV và F i0 2 có thể  gi-am đi 20% tới 
50% (hình 4). Một hình cao nguyên mói được th iế t lập và 
bệnh nhi tiếp tục được cải thiện thêm  12 đến 36h nữa. Lúc 
này có thể rú t  ôhg nội khí quản, trừ  phi bệnh nhi còn ngừng 
thở đáng kể.

3.2. N h ữ n g  tr ị liệu  k h á c

Vỗ rung lồng ngực và hú t ông nội khí quản là cần thiết 
trong phần lớn các trường hợp để phổi không bị ứ đọng đờm 
và tránh  sẹp phổi, phải thực hiện cứ 3 đến 6h một lần.

Bệnh nhi cần duy trì được khả năng chuyển vận 0 ,  thỏa 
đáng bằng cách giữ hematocrit ở mức > 40% trong giai đoạn 
hình cao nguyên của bệnh

Phải đảm bảo một thể tích lòng mạch thỏa đáng bằng cách 
giám sát liên tục tần  sô" tim và huyết áp động mạch. Nhịp 
tim nhanh mà huyết áp động mạch bình thường hoặc thấp  có
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nghĩa là giảm thể tích tuần  hoàn. Mức cung ứng 0 2 cho các 
mô tế  bào là tích số thành phần 0 2 (độ bão hoà hemoglobin) 
nhân với lưu lượng máu (xuất lượng tim và thể tích tuần 
hoàn)

Có thể dùng dung dịch kiềm để duy trì pH động mạch 
> 7,25 với các điều kiện sau đây:

• Truyền nhanh tĩnh mạch dung dịch natri bicarbonat cho 
những sơ sinh đẻ non có thể làm tăng nguy cơ chảy máu 
trong não thất, bicarbonat phải truyền tĩnh mạch chậm ít 
nhất trong 20 đến 60 phút.

• Cân bằng kiềm - toan có liên quan đến mức loại trừ  C 0 2

kiềm
pH = pK + log ------------

acid

H++ HCO- = H2C 0 3= C 0 2 + H20
Như vậy, nếu C 0 2 không được loại trừ  (hô hấp nguy kịch), 

thì acid bị tích lũy. Do vậy, khi cung cấp bicarbonat, người ta 
phải đảm bảo rằng việc trao đổi khí là thỏa đáng nhằm loại 
trừ  C 0 2 thừa. Nếu khác đi, cho thêm bicarbonat sẽ khiến 
tình trạng  acid tồi tệ thêm

Đôi khi, trẻ sơ sinh có BMT đang thỏ máy có thể chông lại 
máy thở, ảnh  hưởng đến thông khí phổi và trao đổi khí. 
Hydrate chloral được sử dụng hợp lý (30 đến 40ml/kg/liều) có 
thể là hữu ích. Mặc dầu việc dùng các thuốc dãn cơ, như 
pancuronium chảng hạn, là cần thiết, song việc sử dụng thuốc 
này hầu như luôn luôn phải cho thở máy áp lực dương ỏ mức 
cao hơn. Do vậy, nên tận dụng các liệu pháp khác trước khi 
dùng pancuronium (0,04 đên 0,08mg / kg / liều).
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IIế HỘI CHỨNG HÍT PHÂN s u  (HPS)

1. S inh  lý học

Phân  su là một chất quánh mầu xanh được h ình  th à n h  trong 
ông tiêu hoá thai nhi. Nó gồm dịch ối, lông tóc thai, các tê 
bào biểu mô và các chất chế tiế t của đường dạ dày - ruột. 
Trong 8% đến 20% tấ t  cả các lần có thai, phân  su đi qua thai 
vào dịch Ối. Mặc dầu lý do khiến phân su xuất hiện khi thai 
còn nằm  trong tử cung chưa được rõ, song dường như stress 
do thiếu oxy não là một biến cô" phổ biến trước đó. Do vậy, 
những sơ sinh nhỏ hơn tuổi thai và sơ sinh già tháng  hoặc 
những sơ sinh mà mẹ có biến chứng thiểu năng tuần  hoàn tử 
cung - rau  thai đều có nhiều nguy cơ. Thai trước 34 tu ần  tuổi 
hiếm xảy ra  phân  su lẫn vào dịch ốì.

Trong tử cung, sự di chuyển thực sự của dịch phôi thường 
diễn ra  từ  thai sang buồng tử cung. Tình trạng  nguy kịch của 
thai và lúc thai xổ đều có thể khiến thai thở và hít dịch ốì vào 
bộ phế quản. Hô hấp nguy kịch do hít phân su được đặc 
trưng bằng thở nhanh, tắc đường thở và tăng sức cản đường 
thở chông lại các thỏi phân su trong đường thở. Xhững thỏi 
phân su này có thể tạo ra một hiệu ứng "chiếc van của quả 
bóng" khiến luồng khí hít vào ít bị cản trở hơn luồng khí thở 
ra, dẫn tới hậu quả làm căng các đường thở tận  cùng. Những 
đường thở gần kề có thể bị sẹp vì lý do thỏi phân su làm tắc. 
Do vậy, thương tổn phôi không đồng đều: chỗ sẹp, chỗ căng. 
Dung tích cặn dư chức năng (hình 1) có thê tăng  gâv tình 
trạng  giảm oxy- máu và/ hoặc tăng C 0 2.
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Trẻ có hội chứng HPS thì da và dây rốn có thể có màu 
vàng * xanh. Tình trạng suy sụp thần kinh có thể bộc lộ rõ 
ngay lúc đẻ, có trị sô" áp lực khí và pH máu chỉ rõ một tình 
trạng nhiễm acid. Những hình ảnh đường sọc thâm  nhiễm 
phổi có thể nhìn thấy trên phim chụp Xquang lồng ngực, và 
một tình trạng tràn  khí ngoài phổi có thể xảy ra trong 50% số 
sơ sinh có hội chứng này. Các trị số’ áp lực khí và pH máu 
động mạch có thê cho thấy một tình trạng nhiễm acid hô hấp 
nhưng giảm oxy - máu đáng kể thì phổ biến hơn, thường 
phản ánh tăng huyết áp động mạch phổi kết hợp với hội 
chứng HPS. Những vấn đề khác cần xem xét trong mối liên 
quan vối thương tổn gây ngạt và bao gồm hạ calci - máu, hạ 
đường - huyết, bệnh não do thiếu oxy, cơn động kinh, hoại tử 
ốhg thận, đông máu nội quản v.v...

Lịch sử tự nhiên của hội chứng HPS thường thay đổi. Phần 
lớn sơ sinh đã vượt qua được hô hấp nguy kịch vào lúc 24 đến 
48 giò tuổi. Tuy vậy, nếu có kèm tăng huyết áp động mạch 
phổi thì đứa trẻ có thể lâm vào tình trạng nguy kịch trong 3 
đến 7 ngày và thời gian lại sức phải 3 đến 21 ngày nữa.

2. Giám  sát và các te st  labô

Thăm khám lâm sàng, định lượng các khí trong máu, chụp X 
quang lồng ngực... cần được tiến hành như đôi với BMT. Nếu 
thấy xuất hiện tăng huyết áp động mạch phổi thì có chỉ định 
giám sát cả huyết áp động mạch lẫn huyết áp tĩnh mạch 
trung ương, c ầ n  tránh  hạ huyết áp là vì mức tưới máu phổi 
phụ thuộc tỷ sô* huyết áp động mạch toàn thể/huyết áp động 
mạch phổi (SAP : PAP). Có thê phải dùng các dung dịch điện 
giải hoặc dung dịch keo và /hoặc các thuốc tăng áp nếu có chỉ 
định duy trì một tỷ sô SAP: PAP dương.
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3ệ Đ iều  t r ị
Cách xử lý tốt nhất hội chứng HPS là dự phòng, bao gôm 

việc giám sát chặt chẽ trưốc khi đẻ băng cách khán  trương 
cho thai sổ nếu xảy ra suy thai. Trong khi đỡ đẻ, nhà  san 
khoa cần tiến hành hú t đờm dãi ngay khi ngôi đầu còn đang 
xuất hiện ở tầng sinh môn trước khi đứa trẻ  sơ sinh còn chưa 
có nhịp thở đầu tiên. Sau khi sổ thai, người thầy  thuốc nhi 
khoa phải quan sát tận  m ắt vùng hạ họng xem có phân su 
hay không .và khẩn  trương tiến hành  h ú t  khí quản trước khi 
cho thở máy áp lực dương. Biện pháp này sẽ làm giảm đáng 
kể thành  phần cơ học của hội chứng HPS bằng cách ngăn 
chặn nước ốì lẫn phân su di chuyển vào sâu các đường thở. 
Việc hú t qua hạ họng hoặc trong ông nội khí quản ít hoặc 
không ảnh hưởng gì đến sự xuất hiện tăng  huyết áp động 
mạch phổi. Hiện có ý kiến phần nào chưa thông n h ấ t  về việc 
lựa chọn những sơ sinh được hú t qua ống nội khí quản tại 
phòng đẻ. Tuy vậy, người ta  nhấ t trí  rằng  hết thảy  các trẻ 
mối đẻ có phân su hơi sệt đều nên được xử lý tích cực ngay 
tại phòng đẻ. H út qua ống nội khí quản cần được thực hiện 
mau lẹ cùng lúc với giám sát liên tục m ầu sắc da - niêm mạc 
và tần  số  tim sơ sinh. Nhiều sơ sinh hít phải phân su có thể 
đã bị suy thở ngay lúc đẻ và có nhịp tim chậm. Nếu tiến hành 
hú t qua ống nội khí quản quá muộn có thế dễ gây stress do 
thiếu oxy - não về sau. Do vậy, cần có một nhà lâm sàng có 
kinh nghiệm thực hiện hoặc giám sát việc xử tr í  ngay tại 
phòng đẻ những trẻ hít phải phân su.

Trẻ hô hấp nguy kịch do HPS cần được xử tr í  ngay sau khi 
tạm  thòi ổn định tại phòng đẻ. Cứ 2 giò một lần phải tiến 
hành hú t qua ông nội khí quản và vỗ rung lồng ngực. Không 
nên rửa bằng dung dịch nước muốĩ vì chẳng những không có
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lợi mà còn có hại. Phân su bản thân nó là vô khuẩn song lại 
có thê gây một bệnh viêm phổi do tác động hoá học hoặc tạo 
điều kiện cho vi khuẩn phát triển. Hơn nữa, nhiễm khuẩn 
huyết có thê là một biến cố có trước trong trường hợp dịch ối 
lẫn phân su. Do vậy nên chỉ định dùng kháng sinh trong khi 
chờ đợi kết quả nuôi cấy vi khuẩn.

Cho thở  0 2

Cần cho thở 0 2 để duy trì Sa0 2 ỏ mức 90% tới 94% nếu nồng 
độ hemoglobin máu là 13 đến 15g/dL. Những sơ sinh có tăng 
huyết áp động mạch phổi dễ bị trở ngại trong tưới máu phổi 
là vì các trị sô" Pa0 2 và Sa0 2 giao động từ  tình trạng  thiếu 
oxy - não đến thừa oxy - não. Với những sơ sinh có hội chứng 
HPS và tăng huyết áp động mạch phổi thì nên duy trì Pa0 2 
và Sa0 2 ở mức cao hơn so với yêu cầu đôi với những sơ sinh có 
BMT, là vì ở những trẻ này tình trạng giao động cực độ ít phổ 
biến hơn.

Thở kiểu IMV kèm PEEP
N hững chỉ đ ịnh kiêu thở CPAP hoặc IM V  có kèm PEEP giống  
như  với B M T  và theo các điều kiện sau đây:

• Những thay  đổi vận mạch trong huyết áp động mạch 
phổi có thê diễn ra đê đáp ứng vối những thay  đổi pH 
máu. Tình trạ n g  nhiễm acid gây ra co mạch trong khi 
nhiễm kiềm tạo ra nguy cơ dãn mạch. Do vậy, những sơ 
sinh có nguy cơ tăng  huyết áp động mạch phổi nên được 
can thiệp sớm, với kiểu thở IMV nhằm  duy trì pH động 
mạch >7,30 hoặc 7,40 hay 7,50.

• Mặc dầu hội chứng HPS có thể kết hợp với dãn suất 
phổi song yếu tô' bệnh lý quan trọng hàng đầu là tăng  
sức cản đường thở. Hậu quả là thời gian hằng định kéo
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dài, buộc phải tăng  thòi gian T] để chống lại sức can 
đường thở và tăng  TE để ngăn ngừa phổi quá căng. Đieu 
kiện nghịch thường này khiến những ca HPS nặng trơ 
thành  những ca khó xử lý nhất về m ặt hỗ trợ hô hấp.

• Nếu sử dụng kiểu thở áp lực dương thì trà n  khí m àng phổi 
là một nguy cơ cao ngay cả trong các trường hợp xử lý 
thận  trọng nhất. Trong khi chuẩn bị các phương tiện đặt 
một ông dẫn lưu khoang màng phổi th ì cần khẩn  trương 
rú t  hơi ra  khỏi màng phổi bằng một kim cánh bướm lắp 
vào một ông bơm 60ml có khoá vòi. Đê hú t khí ra  khỏi 
khoang màng phổi, nên dùng một chiếc kẹp cầm máu đặt 
phía trên  đầu kim chừng 3 mm (hình 5). Mũi kim chọc vào 
một bên thành  ngực tại khoảng liên sườn hai trên  đường 
giữa xương đòn hoặc đường nách trước. Vị trí  kim phải sát 
với bờ trên xương sườn thứ ba để tránh đụng phải động mạch 
liên sườn nằm dọc theo bờ dưới xương sườn thứ hai. Khí 
được hú t ra từ từ  vào một ống bơm có dung tích 60ml.

• Những sơ sinh có tăng huyết áp động mạch phổi có thể có 
hiện tượng chông máy, có thê làm tăng áp lực xuyên lồng 
ngực và huyết áp động mạch phổi, làm tăng shunt phải - 
trá i thông qua còn ông động mạch hoặc một lỗ bầu dục. Do 
vậy, nên giảm tới mức tối thiểu hoạt tính của những trẻ đó 
bằng cách hết sức tránh  những kích thích không cần thiết 
và sử dụng hợp lý các thuổc an thần  (chloral hydrat 30 - 
40mg/kg) hoặc trong trường hợp nặng hơn dùng các thuổc 
dãn cơ (pancuronium 0.04 đến 0,08mg/kg).

Việc sử dụng máy thở cho những trẻ có hội chứng HPS 
cũng phải theo các nguyên tắc và chiến lược như đôi với 
BMT. Bắt đầu cho thơ máy phải dựa vào khả năng thực hiện 
công thở của đứa trẻ, dựa vào sự hiện diện và mức nghiêm
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trọng của tăng huyết áp động mạch phối và mức độ trở ngại 
giữa thông khí và tưới máu do sẹp phổi kết họp vối phối quá 
căng gây ra.
Những thông số  khi bắt đầu thở máy bao gồm :

• Áp lực thơ vào tôi đa là lõ  đến 35cm H20

• PEEP đặt ỏ mức 3 đến 6cm H20

• Tần số thỏ kiểu IMV là từ 10 đến 60 nhịp/phút

• T| từ 0,4 đến 0,6gy

• Te từ 0,5 đến 0,7gy

Hình 5. Kỹ thuật chọc hút khí trong 
và ngoài màng phổi.
(Theo Bradly, Lewis - 1984)
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V iệc bò m áy cũ n g tuân  thủ các n gu yên  tắc  như  đối
với BMT. Hô hấp nguy kịch trong hội chứng HPS được đặc 
trưng bởi tăng áp lực đường thỏ. Mặc dầu dãn suấ t  phối có 
thể giảm tại các vùng sẹp phổi, song nhiều bệnh nhi lại ít 
hoặc không cho thấy có trỏ ngại trong dãn suất phôi. Do vậy 
nguy cơ phổi quá căng và chấn thương do tăng  áp suấ t  phôi 
là đáng kê. Hơn nữa, diễn tiến lâm sàng của tăng  huyêt áp 
động mạch phối, nếu có, thường buộc phải cho thơ máy. Khi 
tăng huyết áp động mạch phôi đã giải quyết được rồi, nhu 
cầu thông khí có thê nhanh chóng giảm đi và lúc này có thê 
cho ngừng thơ kiêu IMV có kèm PEEP một cách thận  trọng.
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BỆNH TIM BẨM SINH CÓ TÍM 

VÀ ĐA HỒNG CẦU Sơ  SINH

Iễ BỆNH TIM BẨM s i n h  c ó  t ím

Bệnh nhi mắc một bệnh tim bẩnr sinh có tím (TBST) thường 
lần đầu tiên được đưa tới khoa điều trị tích cực ở tuổi sơ sinh, 
do vậy bài này đề cập trực tiếp tới việc chẩn đoán và xử lý trẻ 
sơ sinh có tím. Những sơ sinh này có tím ở tầm  trung ương 
được ghi nhận ngay lúc mối đẻ hoặc ít lâu sau đó.

Xanh tím trung ương là do các shunt phải - trái của tim hoặc 
do thiểu năng thông khí và shunt phải - trái trong phổi do bệnh 
nhu mô phổi gây ra. Nếu nguyên nhân tại phổi thì PaC 0 2 thường 
cao và chụp Xquang lồng ngực thấy những hình ảnh dị thường 
của nhu mô phổi. Trẻ sơ sinh mắc bệnh TBST thường có PaC 0 2 ở 
mức bình thường, còn phổi thì sáng (trừ khi đang có suy tim) và 
Pa0 2 có thể dao động từ 20 đến 50mmHg, song không thấy cải 
thiện khi tăng F,02. Những bệnh nặng khác ở sơ sinh có thể có 
tình trạng xanh tím nếu giảm thông khí hoặc ngừng thở là do hạ 
calci-máu, hạ đường-máu, nhiễm khuẩn huyết và cung lượng tim 
giảm và / hoặc sôc.

Việc sử dụng các kỹ thuậ t mối mẻ nhằm tối ưu hoá việc 
cung cấp oxy và xuất lượng tim có thế giúp làm ôn định tình 
trạng một sơ sinh có tím ngay tại tuyến cơ sở hoặc nơi có 
phương tiện cấp cứu và sau đó có thê chuyển tới các trung 
tâm  hồi sức một cách an toàn để tiếp tục được chẩn đoán và 
điểu trị.
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Trẻ sơ s inh thường có thể chịu đựng được t ìn h  trạ n g  
th iếu  bão hoà máu động mạch mức độ nhẹ ( P a 0 2 từ  40 
đến 60mmHg) nhưng nếu P a0 2 tụ t  xuông 20 - 30m m H g 
thì có thể  lâm vào t ình  trạ n g  giảm oxy mô tê  bào và 
nhiễm acid chuyến hoá, và đây là một t ìn h  huông  khân  
cấp cần n h an h  chóng được chẩn đoán và điều tr ị  mới ngăn 
chặn được tử  vong.

l ẵ G iám  sá t và các te st  labô

Những nguyên nhân  gây xanh tím không do bệnh tim có thể 
được loại trừ  bằng các test labô: loại trừ  methemoglobin - 
máu, thường quy định lượng đường - máu, calci - máu, đếm 
tế  bào máu, đo thân  nhiệt cho hết thảy trẻ sơ sinh được đưa 
vào khoa điều trị  tích cực là việc cần thiết. Nhiễm khuẩn 
huyết cũng phải được xem xét tới ở tấ t  cả các trẻ  sơ sinh, 
phải tiến hành  cấy máu trưốc khi khỏi sự liệu pháp kháng 
sinh. Thăm  khám  thực thể toàn diện có xem xét kỷ hệ tim 
mạch phải được thực hiện sau khi đã hỏi tiền sử và tiến 
hành  các thử  nghiệm cơ bản cần th iết cho chẩn đoán. Bắt 
buộc phải giám sát chức năng tim và theo dõi liên tục nhịp 
tim trên  điện tâm  đồ.

•  Chụp X quang lồng ngực
Có thể giúp loại trừ  bệnh phổi và các dị thường bẩm  sinh 
của đường hô hấp; còn cho biết kích thưốc và hình dạng 
tim và xem tình  trạ n g  huyết quản phôi tăng, bình thường 
hoặc giảm.

•  Diên tăm  đồ
Có thê cho thấy buồng tim giãn ra  và gợi lên một sỏ' khuyết 
tậ t  cụ thê của tim. Ngoài ra  nó có thê loại t rừ  các loạn 
nhịp  tim.
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•  Chụp siêu ăm tim
Kết hợp sử dụng kỹ thuật đo luồng máu bằng máy Doppler là 
phương pháp chọn lọc chẩn đoán sơ sinh xanh tím trong 
nhiều trường hợp, thậm  chí nó còn có thể thay thê được yêu 
cầu thông tim trước khi xử lý giải phẫu. Kỹ thuật này thường 
cho phép chẩn đoán chính xác giải phẫu học và huyết động 
học nếu sử dụng các đầu dò đủ nhỏ thích hợp cho trẻ còn bú 
và sơ sinh.

•  Các áp lực khí và p H  máu động mạch
Việc định lượng các áp lực khí trong máu có thể chỉ ra sự 
hiện diện của bệnh phổi (tăng PaC 0 2), nhiễm acid chuyên 
hoá, và mức độ giảm oxy trong máu. Tăng F ,02 thường không 
làm tăng PaC 0 2 hơn 10 đến 15mmHg ở một bệnh nhi có 
TBST, nhưng nếu là bệnh phổi thì PaOo có thể tăng lên trên 
lOOmmHg.

•  Hemoglobin và hem atocrit
Định lượng hemoglobin và hematocrit có thể loại trừ  tăng 
hồng cầu sơ sinh mà trên lâm sàng giông như TBST. Các 
triệu chứng tim - hô hấp có thể bắt gặp như thở nhanh và 
suy tim sung huyết nếu hemoglobin tụ t xuống mức 20 đến 
25g/dL và hematocrit tăng tới mức 65% đến 70% hoặc cao 
hơn.

•  Thông dò tim
Trước khi có các kỹ thuật hiện đại chẩn đoán bệnh tim bằng 
chụp siêu âm thì thông dò tim đã được xem là kỹ thuật chẩn 
đoán quyết định TBST. Tuy vậy, hiện nay nó vẫn còn cần cho 
một sô' trường hợp sơ sinh thường khi có cứu xét việc sửa chữa 
bên trong tim, và trong một số trường hợp trẻ còn bú cần tạo 
các mạch shunt phổi - hệ thông.
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2. Chẩn đoán  và xử trí các k h u yết tậ t cụ th ể  ở tim

Nói chung, những bệnh nhi vối đủ loại các h ình  thá i tăc 
nghẽn lưu huyết phổi thì không lâm vào tình  trạng  suy tim 
sung huyết và thường không cần tối digoxin hoặc các thuốc 
bài niệu. Thường thì một tình trạng  gia tăng  tức thì lưu 
huyết phổi có thể được khắc phục ở một bệnh nhi giảm oxy - 
máu nghiêm trọng và có thể đạt được hiệu quả bằng 
prostaglandin E l  (PGEl) truyền nhỏ giọt với liều lượng 
0,05jlg/kg/phút nhằm  duy trì sự thông suốt của ống động 
mạch. P G E l là một tác nhân làm giãn mạch có hiệu lực, và 
mô tế  bào Ống động mạch thì cực kỳ nhạy cảm với tác dụng 
của nó. Nếu thuốc này được bắt đầu tiến hành tiêm truyền 
tại một tuyến cơ sở thì cần được theo dõi chặt chẽ và được 
duy trì thông khí trong khi vận chuyển lên tuyến trên  là vì 
P G E l có thể gây ra các cơn ngừng thở.

Những bệnh nhi tăng lưu huyết phổi có thể lâm vào tình 
trạng  suy tim sung huyết và có thể được xử lý bằng thuốc lợi 
niệu và digital trước khi chuyên lên trung  tâm  điều trị tích 
cực để được chẩn đoán và điều trị dứt khoát.

• N hững thư ơng tổn  làm  giảm  lưu h u y ết phổi

-  Tứ chứng Fallot
+ S inh  lý bệnh : lưu lượng máu tới phổi ở bệnh nhi có tứ 
chứng Fallot bị giảm vì hẹp động mạch phổi, cả ở vùng 
phễu lẫn van, và xuất hiện một shunt phải - trá i qua một 
lỗ thông vách liên th ấ t  cao. Động mạch chủ thường xuất 
phát từ lỗ thông này.

+ Bệnh sử  : những bệnh nhi này thường không xanh tím 
rõ ngay lúc mới đẻ mà thường được nhận biết khi lần đầu
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tiên đến đơn vị điều trị tích cực vì cơn xanh tím nặng lúe 
chừng vài tháng tuổi: bệnh nhi xanh tím rõ, vật vã, và thở 
nhanh, thường tiếp theo là trạng thái mệt lả và / hoặc ngủ 
lịm hoặc m ất ý thức. Cơn xanh tím nặng có thể gây thương 
tổn não vì lý do Pa0 2 tụ t  xuông dưối mức nguy hiểm.
+ K hám  thực th ể  : điển hình là xanh tím và nghe thấy 
một tiếng thổi tâm  thu vùng giữa tim bên trá i bờ xương ức 
và sờ thấy tiếng rung  th àn h  tâm  th ấ t  khá rõ. Tiếng tim 
thứ  hai có thể là một âm thanh  độc n h ấ t  hoặc có thể 
tách th àn h  hai nếu thành  phần tiếng van động mạch 
phổi giảm.

+ Các test labô: bóng tim hình chiếc hia và hình huyết 
phế quản giảm là các dấu hiệu thường gặp trên  phim chụp 
Xquang lồng ngực và cung động mạch chủ phải được nhìn 
thấy trong 20% đến 40% bệnh nhi. Điện tâm  đồ cho thấy 
trục nghiêng phải và phì đại thấ t  phải (RVH). Chụp siêu 
âm tim sẽ cho thấy lỗ thông vách liên th ấ t  rộng với động 
mạch chủ xuất phát từ lỗ hẹp động mạch phổi (bằng hiệu 
ứng Doppler).

+ Thông tim: hình ảnh chụp các buồng tim mang tính đặc 
trưng và thường chỉ được thực hiện lúc vài tháng tuổi nếu 
cần phẫu th u ậ t  tạo shunt để nhìn rõ giải phẫu của động 
mạch phổi giúp nhà giải phẫu có thể lựa chọn cách tiếp 
cận phẫu th u ậ t  tốt nhất.

+ X ử  trí: chữa cơn xanh tim bằng morphin Sulfat (0,lmg 
tiêm bắp), cho thở oxy qua mặt nạ, đặt đứa trẻ ở tư thế  
lồng ngực gần đầu gô'i. Propanolol (1 đến 4mg/kg/ngày 
chia 3 hoặc 4 liều cho uôhg) sẽ giúp giảm được tần  số' các
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cơn xanh tím và có thể chấm dứt các cơn xanh tím  ơ mọt 
sô" bệnh nhi. Những thầy thuốc tại một sô trung  tâm  sư 
dụng trị liệu này để thay thê cho đến khi bệnh nhi đu lớn 
để tiến hành giải phẫu, trong khi một sô trung  tâm  khác 
chủ trương phẫu th u ậ t  tạo ra shunt để thay  thê. Việc giải 
phẫu bên trong tim thường phải chờ cho đên khi trẻ  được 
2 đến 3 tuổi hoặc thể trọng đạt 10kg là vì mổ tim sớm quá 
sẽ có nguy cơ gây tử vong cao.

-  Teo động mạch phổi kèm thông liên thấ t cao (VSD)

+ S inh  lý bệnh : trong thương tổn này, có tình trạng teo 
hoàn toàn đường dẫn luồng máu ra của thấ t  phải và /hoặc 
teo van động mạch phổi. Luồng máu dẫn tới phổi được 
cung cấp nhờ ông động mạch còn thông suốt (PDA) hoặc 
mạch máu bàng hệ của phế quản và có một shunt phải - 
trá i qua một lỗ thông lớn vách liên th ấ t  (VSD). Đây được 
xem là thê cực nặng của tứ chứng Fallot.

+ Bệnh sử  : xanh tím xuất hiện khi mới đẻ và có thể là 
xanh tím rõ trừ  phi có các huyết quản bàng hệ lớn.

+ Khám thực th ể : thây xanh tím, rung miu thấ t phải, tiếng 
clic phụt do động mạch chủ dãn, một tiếng thổi liên tục êm 
dịu ở đáy hoặc phía sau, và một tiếng thứ hai duy nhất (S2)

+ Test labô: hình ảnh chụp X quang lồng ngực thường cho 
thấy tim hình hia, rôn phổi sáng và có thể nhìn thấy vòng 
cung động mạch chủ ở bên phải. Điện tâm  đồ là một phì 
đại th â t  phải, chụp siêu âm tim thấy iỗ thông liên th ấ t  to 
ở cao và động mạch chủ xuất phát từ đó. Kỹ th u ậ t  Doppler 
cho thây không có luồng máu từ  th á t  phải chảy vào các
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động mạch phổi chính hoặc thậm chí van động mạch phổi 
bị teo.

+ Thông tim: hình ảnh chụp gốc động mạch chủ cho thấy 
các huyết quản bàng hệ hoặc một PDA cung cấp máu cho 
các động mạch phổi. Chụp buồng thấ t phải cho thấy một 
shunt phải - trái đi qua lỗ thông liên thấ t và hình ảnh teo 
động mạch phổi.

+ X ử  trứ. truyền nhỏ giọt PG El thường nhằm  duy trì sự 
thông suốt của ông động mạch cho đến khi có thể tiến 
hành giải phẫu tạo một shunt từ tuần hoàn hệ thông đến 
phôi (systemic-pulmonary shunt) là nhằm cung cấp máu 
đến động mạch phổi được đảm bảo hơn và đây thường là 
một phẫu thuậ t cấp cứu. Đe thực hiện sự sửa chữa khuyết 
tậ t  ngưòi ta thường dùng ghép đồng loại hoặc dùng ông 
bằng Dacron tạo hình động mạch phổi, và vá lỗ thông liên 
th ấ t  thì phải chò cho bệnh nhi lớn hơn.

-  Teo van động mach phổi nhưng không có thông liên 
thất

+ Sinh lý bệnh : van động mạch phổi teo, th ấ t  phải thường 
giảm sản hoàn toàn và có một shunt nhĩ phải - trái. Luồng 
máu tới động mạch phổi phải đi qua PDA.

+ Bệnh sử  : bệnh nhi tím rõ ngay lúc đẻ, và tình trạng toàn 
thân thường nhanh chóng suy sụp nếu shunt PDA giảm.

+ Khám  thực th ể  : xanh tím rõ, không nghe thấy tiếng 
thối hoặc tiêng thổi liên tục êm dịu, và nghe thấy tiếng S2 
độc nhất.
+ Test labó: các áp lực khí máu động mạch ở mức thấp 
từ  20 đến 30mmHg. Chụp Xquang lồng ngực thấy  kích
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thước tim  bình thường và phế trường sáng. Điện tâm  đô 
bình thường hoặc trục chuyển trá i  (trục chuyên phai là 
bình thường ở sơ sinh) và phì đại th ấ t  t rá i  (LVH) tương 
đối so với tuổi. Chụp siêu âm tim cho thấy  van động 
mạch phổi teo và buồng th ấ t  phải nhỏ. Q ua chụp 
Doppler h ầu  như bao giò cũng thấy  một khuyết tậ t  vách 
liên nhĩ (ASD) và shun t phải - trá i.
+ Thông tim  : để chẩn đoán phải chụp buồng tim phải cho 
thấy buồng th ấ t  phải nhỏ và van động mạch phổi teo. 
Chèn một quả bóng tại vách liên nhĩ sẽ đảm bảo sự lưu 
thông liên nhĩ không bị bít tắc.

+ X ử  trí : truyền nhỏ giọt PG E l cho đến khi tạo shunt. 
Tái lập luồng máu đi ra từ  th ấ t  phải hoặc mở van động 
mạch phổi có thể phục hồi luồng máu đi qua động mạch 
phổi và giúp buồng th ấ t  phải nở ra.

-  Hẹp van động mạch phổi

+ Sinh  lý bệnh, khuyết tậ t  này tương tự như teo van động 
mạch phổi mà không có VSD và chỉ có một lượng nhỏ máu 
đi qua van động mạch phổi hẹp mà thôi. Buồng thấ t phải có 
thể giảm sản hoặc có thể dãn nếu đang suy tim. Thường 
còn ông động mạch và một shunt phải - trái đi qua lỗ bầu 
dục hoặc lỗ thông liên nhĩ gây xanh tím. Có thê thấy hỏ van 
ba lá.

+ Bệnh sử  : ngay lúc đẻ đã thấy xanh tím và nghe thấy 
tiếng thổi

+ K hám  thực thê', thấy tình trạng  xanh tím mức độ khác 
nhau, một tiêng thổi tâm  thu  ở đáy và có thể có một tiêng 
thổi tâm  thu  nhẹ ở cạnh ức trá i  phía dưới nếu có hở van
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ba lá. Trong trường hợp điển hình, nghe thấy tiếng S2 độc 
n h ấ t  hoặc tiếng tim tách đôi với thành  phần êm dịu của 
van động mạch phổi. Gan to và phù ngoại biên có thể là 
do suy th ấ t  phải.

+ Test labô: chụp Xquang lồng ngực cho thấy các phế 
trường ít đậm và bóng tim thì hoặc bình thường, hoặc to. 
Điện tâm  đồ cho thấy  trục sang phải, phì đại nhĩ phải 
(RAH) và phì đại th ấ t  phải (RVH) hoặc th ấ t  phải giảm 
sản vì teo van động mạch phối. Chụp siêu âm cho thấy  
van động mạch phổi tương đổì bất động, th ấ t  phải phì 
đại và lỗ thông liên nhĩ. Nghiên cứu bằng Doppler cho 
thấy  luồng máu tầ n  S<D cao đ i  qua van bị hẹp và shun t 
nhĩ phải - trái.

+ Thông tim : áp lực thấ t  phải có thế trên mức hệ thông 
(suprasystemic) và hình ảnh chụp buồng tim cho thấy van 
động mạch phổi có hình mái vòm dày với một tia nhỏ 
thuổc nhuộm đi qua đó.

+ X ử  trí: nếu buồng thấ t  phải có kích thước thoả đáng thì 
tạo một shunt hệ tuần  hoàn chung - động mạch phổi, 
ngoài thủ th u ậ t  mở van nếu thấ t phải giảm sản. v ề  sau lỗ 
thông liên nhĩ có thê cần vá lại. Những báo cáo mới đây 
cho thấy sự thành  công vối điều trị cấp cứu bàng quả bóng 
tạo hình van động mạch phổi trong quá trình tiến hành 
thông tim. Thủ thuậ t này gây nguy cơ thực sự nếu là giải 
phẫu thiếu kinh nghiệm, nhất là khi tiến hành trên 
những trẻ quá nhỏ.
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-  Teo van ba lá

+ Sinh lý bệnh: ở bệnh nhi này không có lỗ van ba lá, máu 
của hệ tĩnh mạch đi từ nhĩ phải sáng nhĩ trá i qua lô thông 
liên nhĩ. Một lỗ thông liên nhĩ (nhỏ, vừa và ít khi có kích 
thước lân) dẫn dòng máu đổ vào thấ t phải giảm sản và vào 
động mạch phổi. Luồng máu tới phổi thường là giảm trừ 
phi có lỗ thông liên thấ t lớn. Có thể tồn tại một ông động 
mạch.
+ Bệnh sử: xanh tím thường được ghi nhận  lúc đẻ hoặc 
ngay sau đó. Ông động mạch bị đóng lại thường gây ra 
tình trạng  suy sụp trên  lâm sàng.

+ K hám  thực thể: một tiếng thổi thông liên th ấ t  hoặc còn 
ông động mạch và tình trạng  xanh tím là những dấu hiệu 
điển hình.

+ Test labô: chụp Xquang lồng ngực thường cho thấy tình 
trạng  giảm phân bcí huyết quản ở phổi nhưng không thấy 
tim to đáng kể. Điện tâm đồ cho thấy trục lệch trái, phì 
đại th ấ t  trá i và không thấy có các lực th ấ t  phải như mong 
đợi. Chụp siêu âm có thể giúp xác định chẩn đoán thương 
tổn giải phẫu, và máy ghi Doppler hai chiều sẽ cho thấy 
một shunt nhĩ phải - trá i và những chi tiết khác. Sẽ không 
thấy có van ba lá.

+ Thông tim: giúp làm rõ khuyết tậ t  vách liên thấ t và 
hình ảnh giải phẫu của động mạch phổi.

+ X ử  trí: thường cần tiên hành phẫu thuật khẩn cấp tạo 
một shunt động mạch phổi hệ thông nhằm cải thiện lưu 
lượng máu tới phổi, mặc dầu việc sử dụng PGE1 
(Prostaglandin El) có thể giữ cho ông động mạch được 
thông suô t
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+ S inh  lý bệnh: vành van ba lá được di chuyển xuống dưới 
nhập vào khoang thấ t phải, và mô tê bào của van thường 
dính vào thành tâm thất, gây hở van ba lá ở mức đáng kể. 
Áp lực và luồng máu gia tăng trong nhĩ phải tạo ra một 
shunt nhĩ phải - trá i qua lỗ bầu dục do vậy luồng máu tới 
phổi giảm đi. Đôi khi có thể có hẹp động mạch phổi song ít 
gặp. Luồng máu phụt mạnh trở lại van ba lá có thê gây 
suy tim sung huyết ỏ một sô" trẻ sơ sinh.

+ Bệnh sử: xanh tím có thể xuất hiện ngay lúc mối đẻ 
hoặc sau đó, nên một số" sơ sinh ngay lúc đầu đã thấy xanh 
tím nặng và suy t im .

+ Khám thực thê: xanh tím, nhịp ngựa phi (tiếng tim thứ 
ba hoặc thứ tư) một tiếng phụt tâm thu, và đôi khi nghe 
thấy tiếng thổi tâm trương là những triệu chứng thường 
gặp. Thấy phù ngoại vi và gan to nếu là suy tim nặng.

+ Test labô: tim to và giảm huyết quản phổi là hình ảnh 
thường thấy trên  phim chụp Xquang lồng ngực. Điện tâm 
đồ cho thấy trục lệch phải, phì đại nhĩ phải và bloc nhánh 
phải ở một sô"bệnh nhân. Chụp siêu âm cho thấy van ba lá 
bị di chuyên xuống dưới và nhĩ phải to ra. Kỹ thuậ t  
Doppler làm rõ luồng máu phụt ở van ba lá, shunt nhĩ 
phải - trái, luồng máu đi qua van động mạch phổi ra phía 
trước (ngoại trừ  hẹp động mạch phôi, và hình ảnh còn ống 
động mạch nêu có.

+ Thông tim : thường không cần thiết nếu đã có kết quả 
thoả đáng chụp siêu âm hai chiều và đánh giá lưu lượng

-  Ký hình Ebstein của van ba lá
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máu bằng kỹ thuậ t Doppler, song đôi khi vẫn cần chụp 
nhĩ phải và th ấ t  trá i để loại trừ  những dị hình khác.
+ X ử  trí: nên dùng digoxin và thuốc lợi niệu để điều trị sơ 
sinh có suy tim.
Phẫu thuậ t thường không chỉ định trừ  phi đã loại trừ  teo 
động mạch phổi.

N hững thương tôn  làm  tăn g  lưu lượng m áu tới phổi 

Chuyên vị hoàn toàn các mạch máu lớn

+ Sinh  lý bệnh: những gốc của cả hai động mạch đều bị 
đảo ngược (nghĩa là động mạch chủ xuất phát từ  th ấ t  trái, 
động mạch phổi từ th ấ t  trái), xảy  ra tình trạng  trộn lẫn 
máu được nhận oxy và không được nhận oxy ở trong tim 
tại cả hai tâm  nhĩ, tâm th ấ t  (khuyết tậ t  vách liên thất 
hiện diện trong chừng 50% số trường hợp), hoặc ở tầm 
động mạch lớn (còn ông động mạch, để duy trì cuộc sống. 
Nếu sự pha trộn không thoả đáng thì tình  trạng  xanh tím 
nặng sẽ dẫn tới nhiễm acid nặng, toàn th ân  suy sụp và 
bệnh nhi có thê chết nội trong vài ngày hoặc vài tuần  đầu 
sau đẻ. Nếu còn ông động mạch hoặc tậ t  thông liên thất 
thì sẽ cải thiện tình trạng nhận oxy song thường làm tăng 
đáng kể lưu lượng máu tới phổi, tức là tăng áp lực phổi và 
suy tim.

+ Bệnh sử: xanh tím, thường là rõ, có từ  lúc mới đẻ và 
không được cải thiện nếu cho thở oxy hoặc hô hấp hỗ trợ 
trong trường hợp hoà trộn máu không được thoả đáng. 
Tiền sử sản khoa bình thường.

+ Khám thực thê: Xanh tím rõ, có rung miu ỏ th á t  phải, 
thường không có tiêng thổi và nói chung không nhận  thảy



một tình trạng hô hấp nguy kịch. Thường chỉ thấy tiếng 
thứ  hai to. Đôi khi nhịp thở có nhanh song ngoài thở 
nhanh  và xanh tím, một số trẻ có vẻ tỏ ra hoàn toàn bình 
thường trong vài ngày đầu sau đẻ.

+ Test labô: về mặt kinh điển (chừng 40% đến 50% sô" các 
trường hợp), chụp Xquang lồng ngực cho thấy tim hình 
quả trứng với phê huyết quản đậm, song điểu này vẫn có 
thê là bình thường ở nhiều trẻ mới đẻ. Pa0 2 thường ở dưới 
mức 35mmHg trừ  phi có thông liên th ấ t  hoặc còn ông 
động mạch, và trị số  này có thể tụ t  xuống 20 hoặc 30 
mmHg trong một vài trường hợp. Hiếm thấy  những bệnh 
nhi có chuyển vị các mạch máu lớn sang phải đồng thời 
có tăng áp lực phổi tồn tại khiến tạo ra những thể tích 
shunt lớn chứa m áu đã nhận được nhiều oxy từ  động 
mạch phổi qua ông động mạch tới động mạch chủ khiến 
áp lực Pa0 2 máu động mạch cao hơn nhiều. Áp lực Pa0 2 
trong động mạch chủ xuống có thể cao tới 200mgHg ở 
những bệnh nhi này. Chụp siêu âm hai chiều cho thấy 
phần động mạch chủ phía trước xuất phát từ  th ấ t  phải và 
kết hợp với bất kỳ một khuvết tậ t  nào khác.

+ X ử  trí: đặt quả bóng vào vách liên nhĩ sẽ là cách xử trí 
tạm thời làm tăng Pa0 2 lên tới 30 - 40 mmHg. Nhiễm toan 
chuyển hoá phải được điều chỉnh. Có thể truyền nhỏ giọt 
PGE1 trước khi đặt quả bóng vào vách liên nhĩ nếu tình 
trạng  xanh tím và nhiễm toan chuyên hoá nghiêm trọng 
có thể đe doạ tính mạng: th ế  nhưng, nếu bệnh nhi tỏ ra 
chịu đựng được và không có gì trở ngại tức thì, thì không 
nên dùng thuổc đó nhất loạt vì lý do có phản ứng phụ hạ 
huyết áp và ngừng thở. PGEl làm tăng lưu lượng máu tới 
phối và làm dãn ông động mạch, cả hai đều làm tăng việc
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nhận oxy bằng một liên nhĩ và shunt ông động mạch. Nếu 
đặt một quả bóng vào vách liên nhĩ không đem lại hiệu 
quả vì lý do kích thưốc không thoả đáng của sự giao lưu 
liên nhĩ thì phải đặt lại quả bóng một lần nữa hoặc phải 
tiến hành giải phẫu khẩn cấp nhằm  làm tăng kích thưốc 
lỗ thông liên nhĩ. Nếu lưu lượng máu qua phổi không thoả 
đáng là lý do khiến shunt liên nhĩ hai chiều giảm đi thì 
nên tiến hành sửa chữa bên trong tim.

-  Chuyên lưu tĩnh mach phôi hoàn toàn bát thường

+ Sinh  lý bệnh: trong thương tổn này, các tĩnh mạch phổi 
không trực tiếp nôi vối nhĩ trá i và thay vì cùng nhau  tạo 
thành  một tĩnh mạch chung chuyển lưu tói một trong 
nhiều vị tr í  mang máu tĩnh mạch phổi đổ về bên phải của 
tim. Những hình thái chuyển lưu thường gặp là phiá trên 
tim, gồm một tĩnh mạch thẳng đứng đô vào tĩnh  mạch 
không có tên; dạng chuyên lưu vào tim với các tĩnh  mạch 
đố vào xoang vành hoặc đổ trực tiếp vào nhĩ phải, thể kết 
hợp các dạng trên; và dạng dưới tim thường đổ vào hệ tĩnh 
mạch cửa thông qua một tĩnh mạch phổi chung đi xuông 
dưới qua cơ hoành. Sự dẫn lưu tĩnh mạch phổi có thể bị 
ách tắc mức độ nào đó trên đưòng đi trở vê' tim theo bất cứ 
đường dẫn lưu nào. Máu hỗn hợp nhận oxy và không nhận 
được oxy hoàn toàn trong nhĩ phải, và luồng máu chung 
tuỳ thuộc shunt nhĩ trá i - phải. Trong trường hợp tắc đáng 
kê tĩnh mạch phổi (hêt thảy mọi trường hợp chuyển lưu 
dưới cơ hoành), thì thường có ứ huyêt nặng m áu tĩnh 
mạch trong phổi gây ra tăng huyêt áp tĩnh và động mạch 
phôi. Nêu không có tắc nghẽn tĩnh mạch thì lưu lượng 
máu phôi tăng đáng kê và thường có kèm suy tim ứ máu.
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+ Bệnh sử: thương tổn này thường dễ lầm với hô hấp 
nguy kịch (nghĩa là bệnh màng trong) có nguồn gôc phối vì 
lý do nhịp thở nhanh và xanh tím được ghi nhận sớm sau 
đẻ. Ân tượng sai lầm này thường dẫn đến việc chỉ định đặt 
nội khí quản và cho thở máy, và thường là có cải thiện lâm 
sàng chút ít. Nguồn gốc tim của dị tậ t  này thường không 
được thấy rõ trừ  phi thử cho ngừng thở máy.

+ Khám  thực thê cho thấy, khó thở, nhịp thở nhanh, xanh 
tím, nghe thấy một tiếng ngựa phi, sờ thấy rung th ấ t  bên 
thấ t  phải, tiếng S2 to và đôi khi có thê nghe thấy những 
tiếng thổi tâm  thu và tâm  trương. Nếu có tắc tĩnh mạch 
phối thì có thê sờ thấy gan to và nghe thấy rên phôi.

+ Test labô: điện tâm  đồ thường cho thấy lệch trục phải, 
phì đại nhĩ phải và phì đại rõ thấ t phải. Chụp Xquang 
lồng ngực cho những thông tin đặc trưng nếu có tắc 
chuyển lưu tĩnh mạch phổi: xung huyết nặng tĩnh mạch 
phôi song tim kích thước vẫn bình thường. Đứa trẻ thường 
được chẩn đoán lầm là có hội chứng màng trong vì lý do 
xung huyết phổi đều rõ ỏ cả hai trường hợp. Chụp siêu âm 
cho thấy không có nốì kết các tĩnh mạch phổi với nhĩ trá i 
có shunt nhĩ trá i - phải và tĩnh mạch phôi thường ỏ phía 
sau nhĩ trái, và nếu là chuyên lưu dưới cơ hoành thì có thê 
nhìn thấy tĩnh mạch thảng đứng đi xuống dưới qua cơ 
hoành. Định lượng các áp lực khí và pH máu thường cho 
thấy P a 0 2 giảm với khả nàng P a 0 2 tăng và nhiễm acid 
chuyên hoá trong những trường hợp chuyển lưu tĩnh mạch 
bị tắc.
+ Thông tim: tăng huyết áp động mạch phổi thấy hiện 
d i ệ n  VỚI tắc tĩnh mạch, và chụp động mạch phổi cho thấy 
con đường chuyên lưu tĩnh mạch phổi khác thường là vì
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chất nhuộm đi ngược trở về phổi phải ghi nhận  sự hiện 
diện ống động mạch là vì nếu thắ t  ống động mạch là cân 
th iết thì nêntiến hành giải phẫu.
+ X ử  tr í: nếu dẫn lưu tĩnh mạch, thì cần cho thở máy, 
dùng digital và lợi tiểu nếu có suy tim vì lưu lượng máu 
qua phổi quá lớn. Giải phẫu nhằm  nối tĩnh mạch phôi 
chung vào nhĩ trá i và th ắ t  tĩnh mạch bất thường.

-  Hội chứng g iảm  sản tim trái

+ Sinh  lý bệnh: có tình trạng kém phát triển  hoàn toàn 
bên trá i của tim, và những dị thường gồm những kết hợp 
teo van động mạch chủ và van hai lá hoặc hẹp nặng và 
giảm sản th ấ t  trá i  thường rõ rệt trong những ca điển hình. 
Tuần hoàn tĩnh mạch phổi phải qua từ  trá i sang phải 
thông qua lỗ bầu dục sang bên phải của tim khi van hai lá 
teo, và đại tuần  hoàn hoàn toàn tuỳ thuộc một shunt phải
- trá i  thông qua ông động mạch. Vì lý do ống động mạch 
đóng lại vài giờ sau khi đẻ (đôi khi sau vài ngày), nên đại 
tuần  hoàn giảm, dẫn tới nhiễm acid chuyển hoá, sốc và tử 
vong, thường diễn ra nội trong vài ngày đầu nếu đứa trẻ 
không được điều trị.

+ Bệnh sử: trẻ thường có vẻ khoẻ mạnh lúc mới đẻ, sau nội 
24 giờ xuất hiện thỏ nhanh và xanh tím. Bệnh cảnh lâm 
sàng xấu đi và sự tuần tiến suy tim có thể diễn ra rất nhanh.

+ K hám  thực thể', ỏ bệnh nhi điển hình, có triệu  chứng 
thỏ nhanh  và xanh tím nhẹ, rung miu trước tim rõ và 
mạch ngoại vi yếu. Một tiếng thối tâm thu được nghe thấy 
cạnh xương ức trái, và tiêng S2 mạnh, nhịp ngựa phi 
(thuơng có) và thường có gan to, da nổi vân tím.
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+ Test labô: định lượng các áp lực khí và pH máu thường 
cho thấy  có giảm oxy-máu nhẹ, với P a 0 2 từ  40 đên 
50 mmHg, P a 0 2 bình thường, pH thường ở mức thấp  vì lý 
do nhiễm  acid chuyển hoá. Chụp Xquang lồng ngực cho 
thấy  bóng tim to và xung huyết phối cả tĩnh mạch lẫn 
động mạch. Chụp siêu âm thường có ý nghĩa chẩn đoán và 
cho thấy  rõ teo các van hai lá và van động m ạnh chủ và 
giảm sản rõ tim  trái và động mạch chủ.

+ Thông tim : thông tim thường không cần th iết cho chẩn 
đoán trừ  phi chụp siêu âm không kết luận được gì. Luồn 
catheter qua động mạch rốn đặt gần ông động mạch sẽ cho 
thấy rõ giảm sản động mạch chủ và teo van động mạch chủ.

+ X ử  trứ. giải phẫu được tiến hành theo hai giai đoạn: giai 
đoạn đầu tạo ra tim  một buồng đê dẫn đến giai đoạn hai 
(theo sáng kiến của Fontan). Giai đoạn đầu được thực hiện 
ngay sau khi đẻ, và PGE, được truyền nhỏ giọt tĩnh  mạch 
ngay sau khi được chẩn đoán sau đẻ nhàm  duy trì sự 
thông suốt của ông động mạch, do vậy đảm bảo chức năng 
tu ần  hoàn trán h  nhiễm  acid chuyên hoá trước khi tiến 
hành giải phẫu. Việc cho thở máy, dùng digital và lợi tiểu 
chỉ được đặt ra khi có chỉ định giải phẫu tạm  thời; nếu 
không, những trị liệu này chỉ làm chậm lại cái chêt mà 
thôi. Một sô' bệnh nhân tỏ ra được cải thiện sau giải phẫu 
giai đoạn hai. Một trị liệu thay thê là tiến hành ghép tim 
tò ra có hiệu quả tạ i nhiều trung  tâm  (ỏ Hoa Kỳ).

Thân chung động mạch

+ Sinh  lý bệnh: ở bệnh nhi có thân  chung động mạch thì 
cả động mạch phối lẫn động mạch chủ đều xuất phát từ 
tim  được xem như thân  động mạch chung, là hậu quả của



tình  trạng  không vách hoá và phân  chia trong thời kỳ 
phát triển  thai. Trong thể loại thường gặp n h ấ t, th â n  
chung thê hiện như một động mạch chủ từ  đó xu ấ t p h á t 
các động mạch phổi theo nhiều hình th á i giải p hâu  khác 
nhau. Áp lực đại tu ần  hoàn được trực tiêp tru y ên  sang 
phổi và có tình  trạng  tăng  rõ lưu lượng m áu tới phôi và 
suy tim  do xung huyết. Một lỗ thông liên th ấ t  to cho phép 
cả hai th ấ t đều tông m áu trực tiếp vào th â n  chung động 
mạch.

+ Bệnh sử: suy tim  xuất hiện nội vài tu ần  sau  khi đẻ, còn 
xanh tím  thì không nghiêm  trọng.

+ K hám  thực thể', những triệu  chứng thường gặp là: xanh 
tím  nhẹ, tiếng thổi tâm  thu  ở đáy, một tiếng  thổi tâm  
trương ở mỏm, và một dấu hiệu cường huyết động rõ ở 
vùng trước tim . Tiếng S2 độc nhất, tiếng clic p h ụ t máu 
tâm  th u  và một nhịp ngựa phi cũng là những dấu hiệu 
thường gặp.

+ Test labô: P a0 2 thường ở mức 40 - 50mmHg. Điện tâm  
đồ cho thấy: phì đại th ấ t kết hợp các điện th ế  ưu thê  ở 
giữa vùng trước tim , trục lệch phải và đôi khi có phì đại 
nhĩ trá i. Chụp X quang lồng ngực cho h ình  ảnh  bóng tim  to 
và các phê huyêt quản đậm  rõ, với một cung động mạch 
chủ phải kêt hợp. Chụp siêu âm cho th ấy  rõ một mạch 
m áu lớn độc n h â t cưỡi lên một lỗ thông liên thâ’t cao, 
không có van riêng rẽ động mạch phổi. Van của động 
mạch chung có thê là có bôn lá hoặc hẹp, khuyết tậ t  này 
thường nhìn thấy  rõ trên  một ảnh  chụp siêu âm.

+ Thông tim : chụp động mạch qua ca th e te r luồn tới gốc 
th ân  chung sẽ xác định được giải phẫu và cách x u ấ t p hát 
các động mạch phổi. Tăng huyêt áp phổi và tăn g  lưu lượng



m áu qua phổi là dâu hiệu thường gặp và người ta  chứng 
m inh được sự khác biệt áp suất giữa tâm  th ấ t với th ân  
động mạch chung với sự hiện diện của hẹp van động mạch 
chung. Chụp th ấ t trá i sẽ làm rõ lỗ thông liên th ấ t và hiện 
tượng th ân  chung cưỡi lên trên  vách liên thất.

+ X ử  trí: dùng digital và thuốc lợi tiểu  để điều trị suy 
tim  giải phẫu  nhằm  sửa chữa khuyết tậ t  là cần th iế t và 
nên được tiến  hành  sớm ở tuổi còn bú vì lý do trẻ  không 
lớn được. Người ta  sẽ nối th ấ t phải với các động mạch 
phổi, những động mạch này phải được tách ra  khỏi th ân  
chung, và lỗ thông liên th ấ t sẽ được vá lại. Kỹ th u ậ t này 
được xem là kỹ th u ậ t lựa chọn thay  th ế  kỹ th u ậ t hai giai 
đoạn như đã mô tả  ở trên.

II. ĐA HỔNG CẦU S ơ  SINH  

1. S inh lý học

Trẻ sơ sinh có trị sô" hematocit bình thường là từ  44% tới 65%; 
những trị số > 65% phải khiến nghĩ ngay đến chứng đa hồng 
cầu. Những nồng độ hemoglobin từ  14 đến 24g/dL được xem 
là trong phạm  vi bình thường; mặc dầu những nồng độ > 20 
đến 22g/dL củng được xem là khác thường. H em atocrit tăng  
có thể là gia tăng  độ quánh của m áu làm giảm tốc độ tu ần  
hoàn, n hất là trong các mạch m áu nhỏ, vối khả năng tập  
trung các hồng cầu dẫn tới vi nghẽn mạch. Tăng hem atocrit 
> 65% có thể xảy ra trong số  3% tới 5% trẻ  sơ sinh. Đa hồng 
cầu có một hậu  quả tai hại trên  đủ loại các hệ cơ quan, làm 
tăng độ quánh khiến gia tăng lực cản các mạch hệ thông và 
mạch phổi, làm giảm tưới máu tạ i các mô tê bào. Tăng lực 
cản mạch phổi dẫn tới hình th àn h  shun t phải - trá i qua lỗ
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bầu dục và ông động mạch. Tăng lực cản động mạch hệ thông 
sẽ làm giảm xuất lượng tim  dẫn tới giảm lượng tưới m áu các 
mô tê bào và tới tình  trạng  giảm oxy tạ i nhiều  cơ quan, gôm 
tim, não, gan, th ận  và ruột.

T ình trạ n g  giảm oxy-mô m ạn tín h  trong  tử  cung có th ể  
dẫn  tới đa hồng cầu và diễn ra  ở những  trẻ  nhỏ so với tuôi 
th a i, những trẻ  có tìn h  trạ n g  thông m áu rau  - th a i h a i trẻ  
sinh  đôi, giữa mẹ - trẻ  sinh  đôi, những  trẻ  có mẹ mắc bệnh 
đái tháo  đường, những trẻ  m à sản  phụ  nhiễm  độc th a i, và 
những  trẻ  có các dị thường di tru y ền  như  tam  thê  21, tam  
thể  D, bệnh hem oglobin chuỗi anpha , và tă n g  sản  thượng 
thân .

Những trẻ đa hồng cầu có thể biểu hiện hô hấp nguy kịch, 
xanh tím và suy tim (sung huyết) và những sơ sinh này có thể 
được chẩn đoán lầm với những trẻ có bệnh tim  bẩm sinh hoặc có 
bệnh hô hấp. Những triệu chứng hệ thần  kinh trung ương 
thường gặp có thể là run rẩy, vật vã hoặc trầm  nhược, có tiếng 
khóc lạ thường, những cơn co giật và không chịu bú. Di chứng 
thương tổn não có thể xảy ra ở một số trẻ. Thận to ra, thiếu hụt 
thê tích máu, đái ra hồng cầu, nghẽn tĩnh mạch thận  và vô niệu 
phản ánh những tình trạng khác thường của thận. Hạ calci-máu, 
hạ đường-máu thường thấp ở những sơ sinh mà sản phụ mắc 
bệnh đái tháo đường cũng có thể xuất hiện ở những sơ sinh đa 
hồng cầu, làm giám chức năng tim về sau. Với sự phá huỷ những 
hồng cầu thừa thì tăng bilirulin - máu có thể xuất hiện. Viêm 
ruột hoại tử (ruột non và ruột kết) có thể xảy ra, có thể liên quan 
đên giảm lưu lượng máu tới ruột vì lý do tăng độ quánh của máu.
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2. G iám  sá t và các te st  labô

Bệnh nhi phải được giám sát tim  và hô hấp, theo dõi chặt chẽ 
các cơn co giật, cơn ngừng thở, tình  trạn g  bú kém và giảm bài 
niệu. Các test labô sinh hoá m áu phải được thực hiện đều 
đặn nhằm  giám sát sự tiến triển  và giúp ph á t hiện sớm các 
dấu hiệu suy sụp nội tạng. Phải kiểm tra  phân tìm  hồng cầu 
và đo vòng bụng.

Hết thảy mọi sơ sinh phải được định lượng hem atocrit 2 
đến 4h tuổi và nếu trị sô" này >65% thì nên lấy một m ẫu m áu 
tĩnh mạch để chảy tự nhiên. Phải đếm tiểu  cầu là vì chúng có 
thế gây tình  trạn g  vón m áu và nếu nghẽn mạch th ận  xuất 
hiện. Phải định lượng các áp lực khí và pH m áu trước và sau 
thay máu, và nếu có xanh tím thì cần thử  các m ẫu m áu trước 
và sau ông động mạch là nhằm  xác định vị tr í  sh u n t phải - 
trái. Chụp Xquang lồng ngực sẽ giúp xác định kích thước tim  
và loại trừ  bệnh phổi. Nên tiến hành ghi điện tim  và chụp 
siêu âm đê loại từ  các khuyết tậ t  tim  và đánh giá chức năng 
tim. Nồng độ biliru lin  máu phải được theo dõi chặt chẽ (tăng 
vào ngày thứ  2 - 4 sau đẻ), và cần thử  m áu trong nước tiểu.

3. Đ iểu  trị

Chưa có nhất trí chung về phương pháp tôi ưu điều trị đa hồng 
cầu ở sơ sinh nhất là trưốc một bệnh nhi >65% hem atocrit 
nhưng không có triệu chứng. Những kết quả nghiên cứu cho 
thấy một tỷ lệ gia tăng viêm ruột hoại tử ở những bệnh nhi 
được điều trị bằng thay máu một phần. Tuy vậy, nguy cơ quan 
trọng do không hạ thấp hematocrit có thê là thương tốn vĩnh 
viễn hệ thần kinh trung ương. Với đứa trẻ có triệu chứng rõ thì 
ít tranh  cãi hơn; việc điều trị bao gồm nhiều phương pháp làm
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giảm hematocrit (thay máu một phần hoặc chích tĩnh  mạch va 
việc lựa chọn tuỳ thuộc bệnh cảnh lâm sàng.
•  Suy tim  kèm tăng  thê tích m áu
Tình huống này gặp trong vài giò sau đẻ. Chích tĩnh mạch nên 
thực hiện rú t máu ra 10ml/kg. Nên kiểm tra  lại hematocrit là vì 
đa hồng cầu có thể lại xuất hiện sau 2 đến 6 giò.

•  Tăng th ể  tích máu kèm da hồng cầu (không có suy tim)
Phải tiến hành  thay  m áu một phần, dùng 4g/dL album in 
(16ml dung dịch 25% album in và 84ml dung dịch m ặn 0,9%) 
sẽ làm  giảm khối hồng cầu trong điều kiện đẳng thể  tích. Có 
thê dùng huyết tương tươi thay  album in

Phải hạ hem atocrit xuống mức 50% đến 55% dùng công thức:

V = Hct, - Hctf X thể  trọng (kg) X 90ml/kg 

Hct,

trong đó: V = thể  tích thay  m áu

Hct, = hem atocrit ban đầu

Hctf = hem atocrit sau cùng

90ml/kg = thê tích m áu tính  theo kg thể  trọng

Sau khi thay  m áu được hoàn tấ t, thể  tích m áu phải làm  giảm 
xuông bằng chích tĩnh  mạch 10ml/kg thê trọng. N ếu bệnh 
nhi không tăng  thê tích máu. th ì không được làm  giảm  thể 
tích m áu bằng chích tĩnh  mạch, song phải tiến  h ành  thay 
m áu như đã trìn h  bày ỏ trên.
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•  x ử  lý các biến chứng khác
-  Tim  - hô hấp: cho thở oxy nếu có chỉ định. Các triệu  
chứng thường giảm sau khi thay m áu p hần .

-  Hệ thần kinh trung ương: phải không chê các cơn co giật 
bằng calci, glucose hoặc oxy nếu cần. Tiêm phenobarbital 
lOmg/kg tĩnh mạch liều tấn  công, tiếp theo 5mg/kg/ngày 
chia 3 lần nếu liều tấn  công không đủ ngăn ngừa các 
cơn giật.
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HỒI SỨC NGỪNG TIM P H ổI  
TRẺ CÒN BÚ VÀ TRẺ EM

I. LƯỢC SỬ

Câu chuyện liên quan  giữa hồi sức với trẻ  em đã có nguồn gốc 
từ  xa xưa, được ghi lại trong K inh T hánh  (khoảng hai, ba trăm  
năm  trước công nguyên). Sách ghi lại rằn g  : nhà  tiên  tr i  E lisha 
đã làm  sống lại m ột đứa trẻ  bằng cách “đ ặ t mồm m ình lên 
mồm đứa bé, đ ặ t m ặt m ình lên m ặt đứa bé, và đặ t hai bàn  tay 
lên hai bàn  tay  đứa bé; và khi ấn  lên đứa bé th ì người nó ấm 
trở  lại. E lisha đứng dậy và đi lại trong phòng; đoạn lại đi đến 
giường bệnh, ông ấn  lên đứa trẻ  và thổi vào mồm nó bảy lần; 
th ế  là cậu bé mở m ắt”.

Vào năm  177 trước công nguyên, G alen dùng m ột ống thổi 
làm  căng hai lá phổi của một con vật đã chết nhưng lại không 
dùng kỹ th u ậ t này trên  người. Trong th ế  kỷ th ứ  16, V esalius 
mô tả  một kỹ th u ậ t thở  vào m ột chiếc ống đã được luồn vao 
khí quản một con vật còn đang sống để quan  sá t các th àn h  
phần sống trong lồng ngực.

Năm  1744, Tossack mô tả  phương pháp hà  hơi' thổi ngạt 
th àn h  công lân  đâu tiên  ở người, tuy  vậy m ãi 200 năm  sau 
phương pháp này mới được chấp nhận.

N ăm  1783, D eH aen lần  đầu tiên  mô tả  dùng tay  ấn  lên 
lồng ngực để hồi sức. Cũng thời gian này, Hosack đề nghị
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luồn một chiếc ông vào khí quản, chiếc ống này gắn với một 
cái bễ. Một trở  ngại đối với phương pháp này là phải tháo cái 
bễ ra  sau mỗi lần  thổi.

Năm 1809, ở Glasgow (xứ Ecốt) người ta  đề nghị làm  cho 
phổi căng lên và đập m ạnh  lên th àn h  ngực để hồi sức những 
ngưòi được xem là mới chết. N hững tiến  bộ khác như  khoa 
gây mê năm  1842 và trường hợp ngừng tim  đầu  tiên  được ghi 
nhận  ở m ột th iếu  nữ  do gây mê bằng cloroform (năm  1848) 
đã thúc đẩy việc nghiên cứu các biện pháp làm  cho tim  đập 
trở  lại.

Schiff, năm  1847, là người đầu tiên  thực hiện bóp tim  trong 
lồng ngực ở chó để khôi phục lại tu ần  hoàn sau  khi chết. Lúc 
đó, phương pháp này không th àn h  công. N ăm  1878, Bochin 
thực nghiệm  trên  mèo phương pháp bóp tim  ngoài lồng ngực, 
và Neihaus, năm  1880 lần đầu tiên  th ử  phương pháp này trên  
người, song cũng th ấ t bại. Mãi 10 năm  sau  đó, Koenig và M aass 
mô tả  tám  trường họp th àn h  công bóp tim  ngoài lồng ngực ở 
người, song 60 năm  sau  phương pháp bóp tim  trong lồng ngực 
vẫn th ịnh  hành.

Năm 1892, Bazy là người đầu tiên  th ử  áp dụng phương pháp 
bóp tim  ngoài lồng ngực ở người và năm  1898, Tuffier và 
H allian báo cáo th àn h  công tạm  thời đầu tiên  của phương pháp 
này. Igelsrud báo cáo ca th àn h  công th ứ  hai bóp tim  ngoài 
lồng ngực ỏ' người vào năm  1901, và năm  1903 Crile công bô 
th àn h  công của ông trong việc bóp tim  ngoài lồng ngực ở chó 
và ở người. Ngoài ra, Crile còn mô tả  việc dùng dung dịch
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m ặn và epinephrin trong khi cấp cứu một ca ngừng tim  và lân 
đầu tiên  mô tả  “Bộ áo chông sốc” (M A ST)^. G uthrie, sau  tai 
biến người em bị điện giật, vào đầu những năm  1900, cũng là 
một người đi tiên  phong dùng epinephrin  chữa ngừng tim  và 
củng viết về hiệu quả việc bóp tim  ngoài lồng ngực.

Cho đến năm  1950, khi m à Safar và cộng sự báo cáo hiệu 
quả của phương pháp “hà hoi thổi ngạt” (hô hấp  m iệng - miệng) 
đem so sánh với phương pháp nâng hai tay  lên rồi h ạ  xuông 
ấn  trên  lồng ngực th ì phương pháp dùng bằng tay  này  vẩn  còn 
được dùng. Hà hơi thổi ngạt thực ra  đã được Tossack đề cập 
tới vào năm  1744, như  đã nói ở trên , ông dùng cách này cấp 
cứu một công n hân  mỏ th an  bị ngừng thở, m ạch không bắt 
được do bị ta i n ạ n  sập  hầm . Vào cuó'i n h ữ n g  năm  1700, 
W illiam H un ter dùng phương pháp h à  hơi thổi ngạt cấp cứu 
những trẻ  sơ sinh  đã chét trong bụng mẹ, và phương pháp 
này vẫn còn được dùng đê cầp cứu sơ sinh  cho đến ngày nay.

N ăm  1958, Safar, E scarraga và Elam  công bô các công trinh  
của m ình khẳng định tín h  ưu việc của phương pháp hà hơi 
thổi n g ạ t so với phương pháp  dùng  tay  trước đây. Từ đó, 
phương pháp này được châp nhận  như  m ột phương pháp chuẩn 
c ủ a  h ô i sứ c  hô h â p ,  và  với công t r ìn h  đ â u  t iê n  củ a  
Kouwenhoven và cộng sự (xem ở phần  sau) nói về ép tim  ngoài 
lồng ngực, hà hơi thổi ngạt trở  th àn h  kỹ th u ậ t cơ bản  trong 
hồi sức ngừng tim  phổi như  ta  biết ngày nay.

(1) Military Anti-Schock Troũsers
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Năm 1960, Kouwenhoven, Jude và Knickerboker, làm  việc 
tạ i Đại học tổng hợp Johns Hopkins, công bei nghiên cứu kinh 
điển của họ về hồi sức bằng ép tim  ngoài lồng ngực có kèm 
thông khí m iệng - mũi và khử rung. Các phương pháp này đã 
được sử dụng và được đưa vào tấ t  cả các chương trìn h  huấn  
luyện hồi sức trong 20 năm  qua.

Bài này bàn  tới các giới hạn  có thể  có và những sửa đổi kỹ 
th u ậ t này cho phù hợp với hồi sức ngừng tim  phổi ở trẻ  còn bú 
và trẻ em.

II. CĂN NGUYÊN NGỪNG TIM PHỔI

Căn nguyên ngừng tim  phổi ở trẻ  em khác xa so với người 
lớn. E ise n b e rg  th ô n g  kê n g u y ên  n h â n  119 trư ờ n g  hợp 
ngừng tim  phổi dưới 18 tuổi cho th ấy  : 32 p h ần  tră m  xảy ra  
trong hội chứng chết đột ngột tuổi còn b ú (* \ nguyên n h ân  
đứng h àng  th ứ  hai là  ta i n ạn  chìm (22%), tiếp  theo là  các 
bệnh hô hấp  (9%), rồi các tậ t  tim  m ạch bẩm  sin h  (4%), các 
nguyên n h ân  th ầ n  k inh  (4%), ung th ư  (3%), các bệnh  tim  
khác (3%), dùng  thuôc quá liều  (3%), h ít phải khói độc (2%), 
sốc p hản  vệ (2%) và các nguyên n h ân  nội t iế t  (1%). Theo 
thông kê này, 45% bệnh  n h ân  dưới 1 năm  tuổi và 64% dưới
3 năm  tuổi.

(*) Sudden Infant Death Syndrome (SIDS)
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III. TỔNG QUAN CÁC KỸ THUẬT HỎI s ứ c

Những nguyên tắc xử trí cấp cứu bao gồm việc hỏi tiên  sư va 
khám  lâm  sàng, tiến hành  các te st chẩn đoán thích nghi, và 
thực hiện các thao tác điều trị theo m ột trìn h  tự  đúng đăn. 
Việc xử trí trẻ  em đang lâm  vào một tình  trạng  nguy kịch, nhất 
là đứa trẻ  bị đa chấn thương, phải được tiếp cận theo một quy 
tắc hệ thống. Cần đánh giá ngay tình  trạn g  chung của đứa trẻ 
và việc quyết định các ưu tiên chẩn đoán và điều tr ị  là dựa vào 
các vấn đề hiện hữu và đang có nguy cơ đe doạ tính  m ạng củng 
như  dựa vào tính  ổn định của các dấu hiệu sống của đứa trẻ. 
Các bước xem xét ban  đầu là  (a) đường thở, (b) thở  và thông khí, 
(c) tuần  hoàn và tình  trạn g  chảy m áu (bảng 1).

Bảng 1. Giám sát ban đầu

Đ ư ờ n g  th ở

• Làm thông thoáng đường thở
-  Ngả đầu ra  sau

- Ngả đầu ra  sau đồng thời nâng cằm lên

- Ngả đầu ra sau đồng thời nâng cổ lên

- Đè m ạnh vào xương hàm  (dưới)

Ể Xác minh còn thở được hay không 
Thông k h í

- Hà hơi bốn nhịp đầu tiẽn
- Một hoặc hai người hồi sức

- Nêu không thành công, phải kiểm tra dị vật trong đường thờ 
Tuần hoàn

-  Sờ mạch

- Tiến hành  ép lồng ngực

68



1. K hỏi sự  h ồ i sức - n gừ n g  tim  p h ổi (HSNTP)

N hững bước khởi đầu  hồi sức ngừng tim  phổi bao gồm xác 
m inh xem người bệnh  còn đáp ứng hay  không bằng  cách 
lay nhẹ, vỗ nhẹ và gọi to. Lúc này  người ở bên cạnh hoặc 
th ầy  thuôc phải tiến  h àn h  hỗ trợ  và đ ặ t người bệnh  ở tư  
th ế  nằm  ngửa.

Trong trường họp người bệnh truy  mạch hoàn toàn hoặc 
m ất ý thức, phải xác định ngay xem thông khí và tnần  hoàn có 
thoả đáng hay không. Nếu chỉ thấy không thôn? khí được nữa 
hoặc thông khí yếu th ì làm  thông thoáng đường thở, hồi sức 
cho bệnh nhân  thở hoặc cần th iế t th ì phải làm cả hai. Nếu 
tuần  hoàn không thoả đáng th ì tiến  hành  hồi sức tu ần  hoàn 
cùng lúc với hồi sức hô hấp.

2. Đặt tư  th ế  ngư ời bệnh  - làm  thông thoáng đường th ở

Bước đầu tiên  trong hồi sức ngừng tim  phổi cơ bản  là  làm  
thông thoáng đường thở  và làm  cho người bệnh thở  trở  lại. 
Các biện pháp làm  thông thoáng đường thở  ở một người bệnh 
m ất ý thức là nhằm  giải toả sự tắc nghẽn, thường là do tụ t 
lưỡi. Là vì lưỡi dinh với xương hàm  (dưới) nên việc đẩy xương 
hàm  ra  trước sẽ nâng được lưỡi lên khỏi th àn h  sau họng nhờ 
vậy làm cho đường thở  được thông thoáng. Nếu trương lực cơ 
xương hàm  còn đủ tố t th ì việc làm ngả đầu người bệnh ra  sau 
sẽ khiến xương hàm  được đẩy ra  trước và đường thở sẽ được 
thông thoáng. Nếu các cơ không còn đủ trương lực như  trong 
trường họp người bệnh hôn mê th ì việc chỉ làm  cho đầu ngả ra  
sau thôi có thể không đủ làm  thông thoáng đường thở. Thường
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sau thôi có thê không đủ làm  thông thoáng đường thờ. Thương 
th ì lưỡi b ít lấy đường thở  khi h ít vào chủ động lúc m à áp lực 
âm  phát sinh, nên nó tác động như m ột cái van và làm  lâp 
đường thở  trong th ì hô hấp  này. Vì lý do lưỡi có thể  làm  bít 
đường thở  một cách chủ động hay th ụ  động trong lúc thở  vào, 
nên có thể  cần chủ động hỗ trợ  đẩy xương hàm  ra  trước là  đủ 
làm  thông thoáng đường thở  rồi. Có đủ mọi cách đê đạt tới 
mục đích này kê cả việc nâng cằm lên và nâng cả cổ lên nữa.

Làm  ngả đầu ra sau  là  bước đầu  tiên  làm  thông thoáng 
đường thở  (hình

Để đ ạ t mục đích này, người hồi sức đ ặ t ban  tay  lẽn trá n  
nạn  n hân  rồi ân  xuông nhẹ n h àng  kéo đâu  nạn  n h ân  tố i đa 
ra  sau. Đổng thời làm  thông  thoáng  đường th ờ  b àng  cách 
nâng cằm lên hay nâng cổ lên đồng thời làm  ngả đầu  ra  sau.

Hình 1. Tư thế  
thông thoáng đường 
bằng cách ngả đầí 
nâng cổ. M ột bân 
người hồi sức đặt lên 
nạn nhân để ngả đả 
sau, còn bàn tay kia 
dưới cổ.
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Trong trường hợp vừa làm  ngả đầu ra  sau vừa nâng  cô lên 
th i người hồi sức đ ặ t một bàn  tay  lên trá n  nạn  n hân  để đè ra  
sau, còn bàn tay  kia đặ t dưới cổ để vừa đỡ vừa nâng. Bàn tay  
nâng cổ lên phải đặ t gần về phía đầu  trá n h  làm  căng đốt 
sống cổ. Cần chú ý : nếu  động tác này quá m ạnh có th ể  gây 
thương tổn đốt sông cổ.

Phương pháp ngả đầu - nâng cằm được thực hiện bằng cách 
dùng các ngón tay của một bàn tay đặt vào xương hàm 'gần  ụ 
cằm vừa kéo ra  trước vừa đỡ xương hàm  củng khiến đầu ngả ra 
sau (hình 2). Hãy thận  trọng đừng ấn vào các mô mềm của cằm 
sẽ làm tắc đường thở nạn  nhân. Bàn tay  kia của người hồi sức 
tiếp tục đè lên trán  người bệnh để làm cho đầu ngả ra  sau.

Hình 2. Làm thông thoang đương thớ bằng cách kéo xương hàm. Người hồi 
sức nắm chăc lây xương hàm đồng thời kéo ra trước bằng cách dùng ngón tay 

cái đặt vào mồm còn các ngón kia đặt dưới cằm.
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c ằm  được nâng lên th àn h  thử  răng  cũng gần như  được nâng  
lên đồng thời m à không làm  cho mồm phải ngậm  lại hoàn 
toàn. Thực ra  ít khi phải dùng tới ngón tay  cái là  vì ấn  nhẹ 
vào môi dưới cũng đủ khiến cho mồm há ra  một phần.

Phương pháp ngả đầu - nâng cằm thấy  hữu hiệu hơn phương 
pháp ngả đầu - nâng cổ, nhờ so sánh  hai phương pháp  bằng  kỹ 
th u ậ t chụp động huỳnh quang và kỹ th u ậ t phê dung kê đo thê 
tích lưu thông. Trong m ột sô trường hợp làm  thông thoáng 
đường thở, phương pháp đầu  - cổ không th à n h  công nhưng 
phương pháp đầu - cằm lại th àn h  công.

Có khi cần làm  thêm  động tác kéo xương hàm  ra  trước để 
làm  thông thoáng đường thở  nếu hai phương pháp k ia  tỏ ra 
vô hiệu (hình 3).

Hình 3. Tư thê ngả đàu - nàng cằm làm thông thoáng đường thở- người hồi sức 
đảt môt bàn tay lên trán, bàn tay kia đỡ lấy goc hàm trong khi đẩy cằm lên phía trên
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Thủ th u ậ t này thực hiện bằng cách ấn vào xương hàm  nơi 
người hồi sức giữ lấy các góc của xương hàm  và nâng lên bằng 
cả hai tay, đẩy xương hàm  ra  trước trong khi làm ngả đầu nạn  
nhân ra  sau. Nếu hai môi mím lại th ì người hồi sức dùng ngón 
tay cái kéo môi dưới ra. Phương pháp này, một lần  nữa được 
chứng m inh là ưu việt hơn phương pháp ngả đầu - nâng  cổ 
bằng cách đánh giá thể  tích lưu thông.

Mặc dù phương pháp ngả đầu  - nâng  cằm hoặc phương 
pháp ấn  vảo xương hàm  tỏ ra  ưu v iệt hơn vê phương diện 
nào đó, song kỹ th u ậ t  ngả đầu  - nâng  cổ vẫn  tỏ ra  hữ u  h iệu  
trong tay  nhữ ng  người không chuyên nghiệp  và vẫn  còn 
được xem như  m ột trong  các phương pháp  lự a chọn làm  
thông thoáng  đường thở.

Kỹ th u ậ t nâng cằm lên được nhấn  m ạnh như  cách tiếp cận 
tốt nhất do hiệu quả của nó.

An vào xương hàm  m à không làm  ngả đầu ra  sau  là kỹ th u ậ t 
an toàn n hất làm thông thoáng đường thở  cho một nạn  nhân  
nghi có chấn thương ở cổ, vì trong phần lớn các trường hợp, 
kỹ th u ậ t này có thể  đem lại th àn h  công mà không cần làm 
căng các đốt sống cổ. Đầu phải được giữ cẩn th ận  đừng để 
quay sang hai bên hoặc đê ngả ra  sau. Nếu thủ  th u ậ t này không 
thành công, lúc đó sẽ ngả đầu rấ t nhẹ ra  sau và cố gấng tiến  
hành thông khi.

Đối vói trẻ  còn bú và trẻ  em, việc làm thông thoáng đường 
thờ phần lớn được thực hiện theo kỹ th u ậ t được mô tả  ờ trên.
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Nếu bệnh nhi đang cố gắng thở  m à không xanh tím  và đường 
thở  không bị tắc nghẽn th ì cách xử tr í  tố t n h â t là k hẩn  trương 
chuyên tới một bệnh viện tuyến trên  hoặc mời m ột n h ân  viên 
th àn h  thạo n h ấ t về lĩnh vực này. N ếu bệnh nhi đang hôn mê 
hoặc thở  rấ t khó kèm xanh tím  th ì phải tiến  h àn h  làm  thông 
thoáng đường thở. Cách tố t n h ấ t là  giữ đầu  ngả ra  sau  và 
nâng cổ lên, hoặc ngả đầu  ra  sau  và nâng  cằm. N ếu bàn  tay 
người hồi sức quá lớn so với bệnh nhi th ì dùng m ấy ngón tay 
cho th u ận  tiện  để nâng  cổ lên. Phương pháp nâng  cằm lên 
củng tương tự  như  với người lớn. Một lần  nửa, cần chú ý là 
không để hai môi khép lại hoàn toàn và đừng để các ngón tay 
bịt lấy đường thở  bằng cách đè vào mô mềm của hàm  răng.

3. Đ ánh  g iá  xem  n ạn  n h â n  còn  thỏ' đư ợc k h ôn g

Sau khi đã làm  thông thoáng  đường thở, người hồi sức lại 
kiểm tra  xem nạn  n hân  có thờ  hay không. Hãy ghé ta i vào 
mồm và mũi người bệnh đồng thời quan  sá t ngực và bụng. 
Nếu ngực, bụng phập phồng và nghe thấy  luồng thở  từ  mồm 
và mủi thoát ra  th i có nghĩa là nạn  n hân  đang thở. N ếu nạn 
nhân cố gắng thở  m à không nghe thây  hơi thở  th ì có nghĩa là 
đường thờ  còn tắc nghẽn. Thường th ì chỉ cần lam  thông thoáng 
đường thờ là người bệnh có thể  thở  lại được. N êu người bệnh 
băt đau thơ lại được sau khi tiên  hành  các thao tác nói trên  
thì có nghĩa la đường thở  còn giữ được thông suốt. N ếu nạn  
nhân không thê thờ lại sau các thao tác nói trên  th ì người hồi 
sức phải bẳt đầu giúp cho nạn  nhân  thở. Nêu sau  khi đả làm 
thông thoáng đường thờ  m à nạn  n hân  thở  hổn hển hoặc thở
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vật vã th ì việc quyết định có bắt đầu hồi sức thở  hay không là 
tuỳ thuộc vào nạn nhân có xanh tím  hay không.

4. K hỏi sự  hồi sứ c th ở

Hồi sức thở được khởi sự một khi đã xác định nạn  nhản  không 
thở được. Với trẻ  còn bú, người hồi sức lấy mồm m ình ngậm 
kín cả mũi và mồm đứa bé (hình 4). Nếu đứa trẻ  đả lớn, mồm 
và mũi không ngậm được hết th ì người hồi sức dùng một tay 
bịt hai lỗ mũi còn mõm thì ngậm kín mồm đứa trẻ  (hình 5).

Hình 4. Hà hơi thổi ngạt cho trè còn bú. Người hổi sức đặt đầu đưa irè trong 
thư thê hít vào và dùng mồm ngậm kín cả mũi và mồm đứa trẻ.



Hình 5. Hà hơi thổi ngạt. Người hồi sức đặt đầu đứa trẻ trong tư thế hit vào, 
một tay bịt hai lỗ mũi, hit vào sâu một cái rồi hà hơi qua mồm đứa trẻ.

Khi đã ngậm  kín theo một trong hai cách như  trên , người 
hồi sức hà  hơi chậm  hai lần k ế  tiếp nhau  nhưng không làm 
cho phổi căng hết. Làm như  vậy là để kiểm tra  xem đường thở 
còn tẳc hay không, cũng như  để giải phóng các phế nang bị 
sẹp. N hững động tác hà hoi này chỉ nhằm  cung cấp đủ lượng 
không khí làm  cho lồng ngực di động thôi nên được ứng dụng 
đặc biệt cho trẻ  còn bú.

Nêu không khí không vào được tự  do th ì phải kiểm tra  lại 
đường thờ  có thông suốt không. Phải nghi có có tấc nghẽn nếu 
sau mảy lần ngả đầu ra  sau  và nâng  cằm m à không khí vẫn 
không thảy  vào tự  do trong lồng ngực. Lúc này, nếu  chỉ có 
một người, th i người hồi sức hà hơi hai cái liên tục m ạnh  và
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nhanh (nghĩa là không có thời gian nghỉ giữa hai cái hà hơi 
này) và cứ hà hơi như vậy sau 15 lần ép tim  nếu là người lớn, 
còn đối với trẻ  em th ì một cái hà hơi sau  5 lần  ép tim  (ngoài 
lồng ngực). Nếu có hai người hồi sức ngừng tim  phổi th ì cứ 5 
giây hà hơi một cái. Phương pháp này cũng được áp dụng cho 
trường hợp người bệnh không thở m à chỉ có một người hồi sức. 
Trong trường họp có hai người hồi sức th ì cứ sau 5 lần ép tim  
ngoài lồng ngực lại hà hơi một cái, cho người lớn và trẻ em.

Trong một sô trường họp, hà hơi thổi ngạt mồm - mũi tỏ ra  
hữu hiệu hơn phương pháp mồm-mồm. Nên tiến  h ành  thông 
khí mồm - mũi khi nào không thể  tiến h ành  được qua mồm vì 
mồm bị chấn thương hay vì lý do khác hoặc khi khó ngậm  kín 
mồm nạn nhân. Để thực hiện kỹ th u ậ t thông khí mồm - mũi, 
người hồi sức giữ đầu nạn nhân ngả ra  sau, một bàn tay  đè lên 
trán, bàn tay  kia nâng xương hàm  lên nhằm  làm  cho mồm 
khép lại nếu mồm đang há. Khi hà hơi bằng cách này, có thể 
cần cho không khí thoát ra  ngoài.

Trong trường hợp người bệnh được mở khí quản tạ i chỗ, 
thì phải tiến  hành  hà hơi bằng mồm qua lỗ thở. Nếu làm  như 
vậy, thấy khí xì ra  qua mồm và mũi thì người hồi sức lấy tay 
bịt kín mồm và mủi. Vấn đề này thường ít đặt ra  nếu ống nội 
khí quản có gắn một bao cao su ở đầu dưới.

Ngưòi ta  đã tiến hành  đánh giá hiệu quả của thông khí và 
cung cấp dưỡng khí trong khi bóp tim  ngoài lồng ngực. Kết 
quả cho thấy  : nếu dùng một mạch thở  không dùng lại C 0 2

(1) Non - C 0 2 - rebreathing circuit



th ì áp lực C 0 2 trong m áu động m ạch (PaC 0 2) ờ mức dưới 
lOmmHg trong nhóm thở vào có oxy và khoảng 20m m Hg trong 
nhóm khí thở ra. Áp lực O 2  trong m áu động m ạch (PaC^) ở 
mức trên  63mmHg trong nhóm khí thờ  ra  sau  một giờ hôi sức 
ngừng tim  phổi. Ta biêt rằng giảm áp lực CO 2  trong  m áu trong 
khi tiến  hành  hồi sức ngừng tim  phôi là  một nguy cơ. Do vậy, 
một sô tác giả khuyên nên trộn thêm  5% carbon dioxyd vào 
hỗn họp khí dùng trong hồi sức ngừng tim  phổi để trá n h  biến 
chứng giảm áp lực C 0 2 trong m áu và trá n h  nhiễm  kiềm  máu, 
chẳng hạn  như làm  giảm nồng độ calci ion hoá và thúc đây 
một rung th ấ t do nhiễm  kiềm m áu cấp diễn trê n  một bệnh 
nhân  nhiễm  toan.

5. Tai b iến  că n g  dạ dày

Căng dạ dày xảy ra  trong khi tiến  h ành  thông khí nhân  tạo sẽ 
làm  cản trở  thông khí do cơ hoành bị đẩy lên cao và do làm 
giảm thê tích phôi. Tai biên này hay xảy ra  nhiều n h ấ t ở trẻ 
em, song cũng có thể thấy  ở người lớn. Có thể  giảm bớt biến cố 
này bằng cách hạn  chế các thể  tích thông khí ở mức vừa đủ 
làm nở lồng ngực nhưng trá n h  không vượt quá áp lực làm mở 
thực quản. Căng dạ dày củng thường xảy ra  khi đường thở bị 
tắc một phần hay hoàn toàn.

Không được lam  xẹp dạ dày trong khi tiến  h an h  hồi sức 
ngưng tim  phỏì bằng cách ân  vào th àn h  bụng là vì làm như 
vậy có nhiều nguy cơ nạn  n hân  h it phải các chất chứa trong 
dạ dày vào phôi trong khi tiến  hành  thao tác này. N ếu thông



khí hoàn toàn vô hiệu vi dạ dày căng thi nên cô gắng làm xẹp 
dạ dày bằng cách đặt cả người nạn nhân quay sang một bên 
trước khi tiến hành ấn vào vùng thượng vị hoặc đặt một ống 
thông dạ dày qua đường mủi, nếu là ở bệnh viện.

IV. TẮC ĐƯÒNG THỎ TRẺ CÒN BÚ DO DỊ VẬT

Tấc đường thở gây ngùng tim  ở trẻ em thường xảy ra  nhiều 
hon là ngừng tim  gây tắc đường thở. N hững nguyên nhân 
thường gặp nhất làm tắc đường thở trẻ em là một bệnh nhiễm 
trùng làm sưng nề đưòĩig thờ, như hội chứng phủ th an h  quản 
hay viêm nắp th an h  quán chẳng hạn, hoặc một dị vật. Điều 
quan trọng là phải phân biệt tấc đường thở do một dị vật hay 
một bệnh nhiễm trùng, là vì nếu là một bệnh nhiễm  trùng  mà 
tiến hành các thù  th u ậ t lấy dị vật thì sẽ là điều nguy hiểm và 
làm chậm trề  việc chuyển bệnh nhi đến m ột co' sở điều trị 
thích họp.

Các dl vật có th ể  lam tắc đường thỏ' một phần hay hoàn 
toàn. Nếu cháu bé xanh tím , việc trao  đổi khi còn tôt, th i 
khuyến khích cháu tiếp tục ho và để cháu .thở. tự  nhiên, và 
không được can thiệp gi cả.

Cac dâu hiệu lâm sàng cùa tinh  trạn g  trao đổi khi tồi là : 
ho không có tác dụng, khó thờ  tăng, tiếng rít khi h ít vào và 
xanh tim  môi, các móng và da. Chữa tắc đường thỏ' do một dị 
vật ờ trẻ  còn bú hoặc trẻ  nhỏ th ì phải tiến  hành bằng cách vừa 
đập vào lung vừa ân vào ngực, nhưng không được ấn vào bụng 
vì có nguy cơ làm vờ các tạng, nh ấ t la gan.
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Đê xử trí tắc đường thở  do dị vật ở m ột trẻ  còn bú, người ta  
đặt đứa bé giạng chân lên cánh tay  người hồi sức, đầu  thấp 
hơn th ân  m ình (hình 6). Người hồi sức đỡ lấy đứa bé băng một 
bàn tay giữ lấy xương hàm  và ngực. Khi đã giữ chẳc rồi, người 
hồi sức lậ t đứa bé và đặt nằm  ngửa lên đủi m ình, đầu  tháp 
hơn thân , çoi dùng hai hoặc ba ngón tay  ấn  n h an h  liên tiếp 
bốn cái lên lồng ngực kiểu như  bóp tim  ngoài lồng ngực.

N ếu đứa trẻ  đã 
lớn không đặt nằm  
giạng háng lên cẳng 
tay  được th ì người 
hổ i sức p h ả i quỳ 
xuống sàn  n h à  rồi 
đặt đứa bé nằm  trên  
h a i đùi, đ ầu  th á p  
hơn m ình. Lại đập 
b ô n  c á i n ữ a  vào  
lưng, đập m ạnh hơn 
so với trẻ  còn bú.
Người hồi sức đỡ lấy 
đầu và lưng đứa trẻ  
và lậ t ngửa nó cho 
nằm  trê n  sàn  nhà  
rồi dùng tay  ấn bốn
ca i l ie n  len  lo n g  Hình 6. Tắc đường thờ do dị vảt Đảp vao

nểũc giông như  khi lung. Đứa trẻ được đặt giạng chân lên cánh 

ép tim  ngoài lồng tay người hồi. sức, đầu thấp hơn thàn. Dũng

ngực ở người lớn bản tay đ?p nhi^u cá' vảo lưn9 đứa bé nơi
giữa hai xương bả vai.
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Người ta  khuyên nên đập vào lưng vì làm như  vậy sẽ gây ra  
một tiếng ho nhân tạo, và làm phát sinh m ột sự gia tăng  áp 
lực nơi các đường thở trong sâu bị tắc nghẽn, điều này có thể 
dẫn tói kết quả làm long một phần hay toàn bộ dị vật ra  khỏi 
đường thở.

V. TẮC ĐƯỜNG THỞ DO DỊ VẬT ỞTRẺ EM VÀNGUỜI LỚN

ở  trẻ em và người lớn, người ta  khuyên thực hiện bốn thao 
tác sau đây để xử trí tắc đường thở  do dị vật.

1. Đập m ạnh vào lư ng

Để nạn nhân  ngồi, đứng hoặc nằm  rồi đập m ạnh vào lưng 
nhiều cái như đối với trẻ  còn bú. Nếu ở tư  th ế  đứng, người hồi 
sức đặt bàn tay lên xương ức của nạn  nhân  để đỡ. Nếu nạn 
nhân hôn mê, th ì đặt nạn  nhân nghiêng một bên m ặt đối diện 
với người hồi sức. Đùi người hồi sức áp sá t vào lồng ngực nạn 
nhân và đập vào lưng.

2ế Ấn bang tay

Thao tác Heimlick (1974) đã trở  th àn h  một phương pháp xử 
trí tắc đường thở  do dị vật (hình 7). Để thực hiện thao tác này, 
người hồi sức dùng bàn tay  ấn bốn cái liền vào vùng thượng vị 
đê đẩy không khí ra  khỏi các buồng phổi và như  vậy sẽ gây ra  
cơn ho nhân tạo đẩy dị vật ra  ngoài. Người hồi sức đứng phía 
sau vòng hai tay  ôm lấy th ắ t lưng nạn  nhân. Dùng một tay  giữ 
chặt lấy nắm  tay  kia, phía ngón cái của nắm  tay  này ấn  m ạnh 
vào bụng, nơi giữa cột sống th ắ t lưng và lồng ngực, nhưng
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không được tỳ vào xương ức hoặc bờ dưới xương sườn vì có thê 
gây chấn thương nội tạng. Với tư  th ế  như  vậy người hồi sức ấn 
nhanh  bốn lần  liên tiếp vào th àn h  bụng.

Nếu nạn  nhân  hôn mê hoặc nằm  ngửa th ì người hồi sức 
phải quỳ xuống đối diện với nạn  nhân, một bàn  tay  úp hẳn  lên 
nắm  tay kia, gan bàn  tay  ở dưới đặ t lên bụng và ấn như  trên.

Hình 7. Thao tác Heimlich xử tri tăc đường thở do dị vật. Người hồi sức đứng 
sat sau nạn nhân, hai bàn tay vòng qua thăt lưng, đặt giữa bụng dưới - mủi ức 
và ấn nhanh vào bụng.

3. Q uét b an g  ngón  tay

Thường không nên dùng ngón tay  quét trông họng để lấy dị 
vật ở trẻ còn bú và trẻ  em vì có nguy cơ đẩy dị vật vào sâu  hơn.
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Với người lớn, đặt đầu nạn nhân hơi cao, dùng ngón tay  quét 
lấy dị vật bằng cách dùng ngón cái và các ngón khác túm  lấy 
lưỡi và xương hàm  rồi nâng lên. Chỉ cần làm  như  vậy thôi 
cũng có thể xử trí được tắc nghẽn rồi. Hiện nay, người ta  đề 
xuất ý kiến đưa ngón trỏ của bàn tay kia m en theo m ặt trong 
của má và luồn sâu trong họng tới tận  gôc lưỡi, và phải làm  
kiểu móc như vậy để làm bật dị vật ra  ngoài. Phải th ận  trọng 
đừng đẩy dị vật vào sâu hơn trong đường thở.

Nếu nạn nhân  hôn mê th ì sau  khi ấn vào th àn h  ngực rồi 
phải đưa lưỡi và hàm  ra  phía trước cho mồm há ra. Đưa ngón 
tay cái vào trong mồm đặt trên  lưỡi, các ngón khác banh xương 
hàm ra : sẽ trực tiếp nhìn  thấy dị vật và lấy ra, tạ i bệnh viện 
thầy thuốc có thể  dùng kẹp hay th ìa  gắp dị vật ra. Nếu đã lấy 
được dị vật ra  bằng một trong các phương pháp nói trên , người 
hồi sức phải tiến  hành  hà hơi thổi ngạt nếu cần.

VL CÁC BDÊN PHÁP HỖ TRỢ ĐƯỜNG THỞ VÀ THÒNG KHÍ 

l.O xy

ơ  bệnh n h ân  ngừng tim , có nh iều  yếu  tô' làm  giảm  oxy- 
m áu và giảm  cung cáp oxy tới các mô tê bào. P hải cho n ạn  
nhân  ngừng tim  phổi thở  oxy nồng độ 100% càng sớm càng 
tốt. Cũng phải cho thở  oxy tấ t  cả các bệnh  n h ân  nghi có hạ  
oxy m áu, b ấ t lu ậ n  nguyên n h ân  là gì. D ẫu có ngần  ngại gây 
nhiễm  độc oxy trong  khi thông khí n h ân  tạo  (thở  m áy) dài 
ngày có dùng oxy nồng độ cao, song chăng bao giờ có nguy
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cơ tức th ì như  vậy, vẫn  không bao giờ được từ  chôi việc 
dùng oxy 100%.

Khí thở  ra, trong trường hợp hồi sức mồm - mồm, củng cho 
một nồng độ oxy gần tới 16 tới 17% và cung cấp một áp lực oxy 
phế nang dưới 80 torr.

2. H út đờm

Thiết bị h ú t đờm xách tay  hay tạ i chỗ bao giờ củng phải sẵn 
sàng, nếu có thể, đê phục vụ các trường hợp hồi sức khẩn  cấp. 
Máy h ú t xách tay  phải có đủ áp lực chân không dùng để hút 
mồm họng. Máy phải lắp kh ít với một ống h ú t có lỗ to và đầu 
h ú t hình tròn. Ngoài ra, phải có sẵn  các ca theter h ú t các cỡ 
để hú t qua ống nội khí quản hoặc qua ống mở khí quản, một 
chiếc bình hứng đờm không vỡ, và có nước vô k huẩn  để rửa 
sạch các ống và catheter.

Một đơn vị hú t tại chỗ phải có khả năng cung cấp một luồng 
khí hơn 30 lít trong một phú t tạ i đầu cuối ống dẫn  và một áp 
lực chân không m ạnh hơn 300mm Hg khi kẹp ống dẩn lại. 
Lượng h ú t phải kiểm soát được khi dùng cho trẻ  em và những 
ngươi bệnh đặt ống nội khí quản.

3. Ống dẫn m ồm -họng

Các ông này chỉ được dùng  khi người bệnh hôn mê, người 
lớn , p h ả i d ù n g  các ô n g  n á y  k h i n ào  d ù n g  hệ b ó n g  - 
van -m ặt nạ* \  ơ  bệnh nhi, phải dùng ông m ồm -họng khi

(*) Bag-valve-mask system
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nào nghi lưỡi và phần  mềm của hầu  gây tắc là vì khó tiến  
hành  thông khí. Khi phải đ ặ t m ột ổng này cho m ột người 
bệnh còn tỉn h  hay chỉ sững sờ thôi, n h ấ t là trẻ  còn bú và trẻ  
em, th ì có thể  gây co th ắ t  th an h  quản  hoặc nôn. P hải th ận  
trọng khi đ ặ t một ống như vậy là vì đặ t sai thường đẩy lưỡi 
tụ t ra  sau  vào tới họng và có th ể  gây tắc đường thở  hoặc 
khiến tình  h ình  xâ'u thêm . Các ống mồm-họng các cỡ khác 
nhau phải sẵn  sàng bên giường bệnh.

4. Mặt nạ

Tại bệnh viện, thông khí thường được thực hiện bằng cách 
dùng một chiếc m ặt nạ có hệ túi-van-m ặt nạ hoặc thông khí 
mồm-mồm. M ặt nạ phải th ậ t kh ít và trùm  lên từ  giửa sống 
mũi tới ụ cằm nhưng không được trùm  quá ụ  cằm. Bao giờ 
cũng phải có sẵn m ặt nạ đủ loại kích thước đê đối phó với các 
biến cố ngừng tim  xảy ra  tạ i bệnh viện, n h ấ t là đối vói trẻ  em. 
Trong một tương lai gần, người ta  hi vọng sẽ th iế t kế  lại các 
m ặt nạ có chỗ luồn các catheter h ú t đờm, đặt ống mũi dạ dày 
và các cơ cấu giám sát.

5. Đặt ống nội k h í quản

Các chi tiế t kỹ th u ậ t và trang  bị liên quan đến đặt ống nội khí 
quản sẽ bàn tới trong một bài riêng.

Đặt ống nội khí quản trong hồi sức ngừng tim  phổi được 
thực hiện với nhiều Ịý do. Ong nội khí quản được dùng để bảo 
vệ đường thở khỏi h ít phải các 'chất chứa trong dạ dày, giữ 
cho khí quản được thông suốt, và để đảm bảo cung cấp các
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nồng độ oxy tới phổi. Trong tình  huống khẩn  câp, phải đặt 
ống nội khí quản qua miệng.

Trước khi tiến  hành  đặt ống nội khí quản, phải cho bệnh 
nhân  thở  oxy 100%, các động tác ép tim  không được ngừng 
quá 15 giây lúc tiến  hành đặt.

Phải chuẩn bị sẵn một dụng cụ để đ ặ t ống nội khí quản 
khẩn cấp đồng thời gắp dl vật, gồm có :

- Đèn soi th an h  quản.

- Nhiều lưỡi soi thanh  quản kích thước khác nhau  (nên có 
các lưỡi thẳng  dùng cho trẻ  em).

- Một bộ các ống nội khí quản có kích thước thích họp (các 
ống không gắn tú i cao su nên dùng cho trẻ  dưới 8 tuổi).

- Một chiếc bơm để bơm khí vào tú i cao su.

- Một que thông dò.

- M ột c a th e te r  h ú t  đờm đ ẩu  trò n  và m áy  h ú t  đang 
h o ạ t động.

- Băng dính.

- Một kẹp Kelly háy một forcep M agill đê gắp dị vật.

Trong khi tiến  hành  đặt ống nội khí quản khẩn  cấp, phải 
đè vào sụn nhẩn vào luc cho thuốc gây mê (nếu cần cho) hoặc 
vào thơi điểm nhấc m ặt nạ ra  để đ ặ t ống. Theo mô tả  nguyên 
uỷ của Sellich (năm 1961) thì một trợ  tá3àm  nhiệm  vụ đè vào 
sụn nhẩn bằng cách sờ sụn nhẫn  giữa ngón cái và ngón trỏ rồi 
ân xuông dưới sao cho thực quán bị chẹn giữa khí quản  và các
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thân  döt söng cd. Khi bom vào tüi cao su gän vôi ong nôi khi 
quân hoac dàt duoc ong nôi khi quân (không cô tüi cao su) và 
nghe thây ri rào phe nang hai bên phôi thi buông sun nhân ra.

Nguôi ta  chüng m inh rang câc thé tich luu thông khi dät 
ong nôi khi quân tuong duong vôi câc thé  tich luu thông khi 
dùng hê bông - van - m ât na hoâc thông khi m ôm -m ât na, 
thông khi môm - m ât na tao ra  the tich luu thông ngang vôi 
truông hop dät ong nôi khi quân cô bôp bông và lön hon thé 
tich luu thông khi dùng hê bông -van - m ât na. Ngoài ra, thông 
khi môm-mât na thây cô mot vài uu diëm so vôi hê bông - m ât 
na ô chô câ hai tay duoc tu  do dê’ giû và dây xuong hàm  ra 
truôc khiên m ât na üp duoc khit hon.

VII. MO MÀNG GIÂP - NHÂN VÀ THÔNG KHI “PH UT”(1)

Khi không thé  tien hành  dàt ong nôi khi quân duoc và nêu cô 
sàn trang  bi, nguôi ta  cô the mô sun nhân, do mot nhà chuyên 
khoa lành nghê. Trong th ü  th u â t mô sun nhân, nguôi ta  rach 
da trên  duông giüa truôc, ngay duôi sun giâp, qua m àng giâp
- nhân roi vào tôi long ong khi quân.

Mô sun nhân, m ât khâc côn là mot phuong phâp dê thuc 
hiên dê’ tiêp cân mot duông thô.

Kÿ thuât hôi süc xuyên qua khi quân lân dâu tien duoc Jacob 
và công su mô tà  vào nàm 1956. Tac già de nghi choc mot cây kim 
sô 18 vào khi quân qua dô cô thé bum duoc 4 dên 6 lit oxy trong 
mot phüt - Kÿ thuât này cung cap dû oxy song âp lue C 0 2 trong

(1) Ventilation
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máu động mạch lại tăng nhanh ở người bênh ngừng thở.

Sanders, năm  1967, chứng m inh nguyên lý V en tu ri(1) có 
thể ứng dụng vào thông khí cho bệnh nhân  được. Trong khi 
gây mê để soi phế quản, người ta  đã dùng một bơm phụ t oxy 
ngắt quãng gán vào đầu mớ của ống soi phế  quản đê thông khí 
cho người bệnh. Năm  1971, Speerel và cộng sự, bơm phụ t oxy 
với áp lực 50 psi(2) qua một cây kim cỡ 16 cắm th ẳn g  vào khí 
quản đi qua m àng giáp - nhẫn. Các tác giả chứng m inh rằng 
một luồng khí chừng 500ml trong 1 giây có thể  tạo ra  các giá 
trị áp lực khí thoả đáng trong m áu ở những người bệnh mà 
dãn suấ t phổi bình thường.

Jacobs (1972) khuyên sử dụng khẩn cấp phương pháp thông 
khí qua đường khí quản để đảm bảo đường thở thông suốt cho 
những bệnh nhân ngừng tim  phổi. Ông đã thành công dùng một 
máy thở cung cấp ngắt quãng một áp lực oxy 60 psi qua một cath­
eter cỡ 14 xuyên qua khí quản. Nghiên cứu trên 40 bệnh nhân, 
dùng phương pháp này, tác giả đưa ra  các ưu điểm như sau : (1) 
bóp tim  v ẫn  tiế p  tụ c  m à không  bị g ián  đoạn, 
(2) tránh được trào ngược thường hay xảy ra khi thông khi bằng 
bóng và m ặt nạ, và (3) cho phép vừa hút ở họng vừa tiến hành 
thông khi. Việc sử dụng kỷ thuật này củng đã được mô tả  ở trẻ em.

Thông khí kiểu “p h ụ t”, như  mô tả  ở trên  được chứng minh 
là cũng hữu hiệu như  phương pháp thông khí áp lực dương 
ngắt quảng (IPPV)(3) trong hồi sức ngừng tim  phổi nhằm  cung 
cấp oxy và thông khí cho bệnh nhân. Thông khí “p h ụ t” còn có

(1) Nhà vật lý học người Ỷ (1746 - 1822)
(2) psi (pound per square inch) : áp lực 1 pao. cho 1 insơ vuông
(3) IPPV : Intermittent Positive Pressure Ventilation
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khả năng làm bật dị vật ra  khỏi khí quản nếu nằm  phía trên  
đầu catheter vì nó làm tăng áp lực trong phổi.

Sw artm an và cộng sự (1984) có so sánh phương pháp thông 
khí “phụ t” xuyên qua da tới khí quản với tần  sô 20 lần/phút 
với phương p h áp  thông  kh í áp  lực dương tầ n  sô cao 60 
lần/phút và với phương pháp IPPV qua ống nội khí quản với 
tần  sô 10 lần/phút th ì thấy  việc cung cấp đều đạt kết quả thoả 
đáng trong cả ba phương pháp.

Hình 8. Mở màng giáp - nhẫn. Đường thở ở đày được quan sát theo thiết đồ 
dọc với một catheter đặt qua màng giáp - nhẫn vào đường thờ. Sau khi hút khi 
tự do, dùng một que thông dò catheter rồi lắp một ống nội khi quàn 3,0 và cho 
phép lắp một bóng Ambu.

Trong các tình  huống khẩn cấp ở trẻ  em tại bệnh viện Johns 
Hopkins, th àn h  phô Baltimore, bang M aryland, người ta  dùng
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một bơm tiêm  có lắp catheter luồn mạch m áu có kim cỡ 16 
hoặc 18 chọc thẳng  vào khí quản (hình 8).

Sau khi đã hú t không khí ra, catheter được luồn vào trong 
khí quản. Một ống nội khí quản sô 3,0 lắp rấ t kh ít với cath­
eter này. Ống này là một phương tiện  thích hợp gắn với một 
bóng Ambu hoặc một nguồn cung cấp oxy khác.

Các nghiên cứu chỉ ra  rằng, bằng cách này đưa oxy 100% 
vào khí quản là cung cấp đù oxy, song không đảm  bảo thải ra 
đủ C 0 2.

VIII. HỖ TRỢ TUẦN HOÀN - CÁC VẤN ĐỂ KỶ THUẬT 

l ẽ Sò’ m ạch

Khi đả làm thông thoáng đường thở  và hà  hoi bốn cái liền rồi, 
phải xác định xem chỉ ngừng thở thôi hay đồng thời cả ngừng 
tim nữa. Không sờ thấy mạch tại vị tri các động mạch lớn ở một 
nạn nhân hôn mê không thở được th ì chảc chắn có ngừng tim.

Giống như ở người lớn, có thể sờ được mạch của trẻ  em tại 
vị trí động mạch cảnh (hình 9)ử Dùng một bàn tay  đặt lên trán  
giữ nghiêng sang một bên đồng thời lấy các đầu ngón bàn tay 
kia đặt lên vị trí thanh  quản người bệnh và các ngón tay  trườn 
tói đường rành  giữa khí quản và các cơ cổ củng bên. Lúc này 
sờ nhẹ thấy mạch của động mạch cảnh nhưng đừng ấn m ạnh 
sẽ không sờ thây nhịp đập. Ở người lớn cũng như trẻ  em, người 
ta  khuyên nên sờ động mạch cánh vì nhiều lý do : (1) người 
hồi sức dê tiẻp cận đầu bệnh nhân  trong khi vẫn tiến  hành 
thông khí nhân  tạo; (2) có th ể  sờ thấy  ngay ở vùng cổ m à không
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cần m ất thời gian cởi quần áo bệnh nhân; (3) ngoài ra, trong 
các trường hợp sốc nặng người ta  vẫn có thê sờ thấy  động 
mạch cảnh trong khi các động mạch ngoại vi khác không còn 
sờ thấy nữa.

Hình 9. Sờ động mạch 
cảnh, lấy các ngón 
tay đặt vào đường 
rãnh giữa khi quản và 
cơ ức đòn chũm ờ một 
bên.

Sờ mạch cảnh ở m ột trẻ  còn bú th ì khó hơn vì lý do cổ quá 
ngắn và đôi khi quá nhiều mở. Đánh giá hoạt tính  vùng trước 
ngực ở một trẻ còn bú th ì không đáng tin  cậy, vì lý do đó chỉ là 
một xung động hơn là một nhịp đập. Một sô trường hợp trẻ 
còn bú tim  vẫn đập tố t nhưng lại không nghe thấy tim  đập 
vùng trước tim , khiến chẩn đoán lầm là ngừng tim. Do vậy 
người ta  khuyên nên sờ động mạch cánh tay ở trẻ  còn bú đê 
xem tim  còn đập hay không.

Mạch cánh tay  sờ thấy ở m ặt trong cánh tay  trên  đoạn giữa 
nếp khuỷu và vai (hình 10). Muốn định vị được mạch đập,
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ngxrời hồi sức phải đặt một ngón tay cái lên m ặt ngoài cánh 
tay giữa khớp vai và nếp khuỷu; đầu các ngón trỏ  và ngón 
giữa đặt lên bên đôi diện ấn nhẹ lên xương cánh tay  cho đến 
khi sờ thấy mạch.

Khi sờ thấy mạch m à không thấy  thở, th ì có nghĩa là chỉ 
ngừng thở không thôi, và người hồi sức phải tiếp tục hà hơi 
như đả nói ở phần trên. Không sờ thấy  m ạch hoặc nghi ngờ 
không thấy mạch là chỉ định khởi sự hồi sức tu ần  hoàn bằng 
phương pháp ép tim  qua lồng ngực. Không bao giờ chỉ ép tim 
mà không đồng thời hà hơi thổi ngạt cả.

Hình 10. Sờ mạch cánh tay, lấy hai ngón tay đặt lên phần giữa cùa cánh tay, 
phía trẽn vùng trước xương trụ.
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2. Ép tim  ngoài lồn g  ngực ở  n gư ờ i lớn

Để tiến hành  ép tim  ngoài lồng ngực, phải đặt người bệnh ở 
tư  thê nằm  ngửa và vì lý do ảnh  hưởng của trọng lực, đầu 
không được cao hơn tầm  của của quả tim; và muốn đạt hiệu 
quả tốt nhất th ì người bệnh phải được nằm  trên  một m ặt phẳng 
chắc, trên  một m ặt tấm  ván cứng, trên  nền nhà hoặc sàn nhà. 
Đem một tấm  ván cứng có kích thước bằng chiếc giường, nếu 
có sẳn, đặt dưới người bệnh nếu người bệnh đang nằm  trên  
giường bệnh. Tuy vậy, việc ép tim  không được chậm trễ  trong 
khi chờ đợi tìm  một tấm  ván cứng. Kỹ th u ậ t ép tim  ngoài lồng 
ngực ở người lớn và trẻ  lớn mô tả  ở đây là dựa vào các chuẩn 
và hướng dẫn cho hồi sức ngừng tim  phổi và cấp cứu ngừng 
tim (JAMA 255: 2905, 1986).

Ớ một người lớn có kích thước bình thường th ì phải ấn 
xương ức xuông sâu  4 đến 5cm. Sau mỗi lần  ép tim  phải để 
cho áp lực trở  về hoàn toàn như  cũ nhằm  có đủ thời gian cho 
m áu trở  về tim , thời gian này bằng thời gian ép tim . Các 
động tác ép tim  không được gián đoạn, phải đều đặn  và không 
thô bạo.

Sau một phú t tiến  hành  hồi sức ngừng tim  phổi và cứ vài 
phút sau đó, phải sờ mạch xem hiệu quả ép tim  ngoài lồng 
ngực như th ế  nào hoặc mạch dã đập trở  lại chưa.

Trong trường hợp có một người hồi sức ngùng tim  phôi thì 
phải đồng thời tiến  hành  cả hai (lộng tác : cứ hai cái hà  hơi 
thổi ngạt th ì ép tim  15 cái, hà hơi hai cái rấ t nhanh  sau 15 
n h á t bóp tim . H à hơi hai cái liền rấ t  n h anh  trong khoảng
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4 đến 5 giây m à không cần đê phổi nở ra  hoàn toàn giữa hai 
động tác hà hơi.

Nếu có hai người hồi sức, th ì một đứng ở phía đầu người 
bệnh làm nhiệm  vụ hà  hơi, còn người k ia làm  nhiệm  vụ bóp 
tim ngoài lồng ngực. Với hai người hồi sức th ì phải ép tim  60 
lần trong một phú t và tỉ lệ ép tim  trên  hà  hơi là 5:1.

3. Ép tim  n goà i lồn g  ngự c trẻ em

Sỡ dĩ kỹ th u ậ t ép tim  ngoài lồng ngực khác n hau  giữa người 
lớn với trẻ  còn bú và trẻ  em là do khác nhau  về vị tri của tim 
trong lồng ngực, về kích thước lồng ngực và vì tầ n  sỏ tim trẻ 
em nhanh hơn so với người lớn (bảng 2). Khi lồng ngực phát 
triển  thì phần thê tích liên quan  đến tim  giảm, ơ  trẻ  con bú 
và trẻ  em, vị tr í  tim  trong lồng ngực tương đối cao hơn so với 
người lớn. Tuy vậy, nghiên cứu gần đây bằng chụp đánh dấu 
bằng phóng xạ cho thấy  ở trẻ  còn bú vị trí tim  thực sự thấp 
hơn người ta  tưởng trước đây. Do vậy, vùng ép tim  là chiều 
rộng hai khoát ngón tay  ngay dưới đường giao nhau  giữa đoạn 
thẳng  nối hai núm  vú với xương ức.

Lồng ngực trẻ  còn bú nhỏ hơn và dễ dãn nở hơn người lớn. 
Có hai kỹ th u ậ t ép tim  đối với lồng ngực dễ dãn nở nay. Phương 
pháp th ứ  n h ấ t là  : đặ t hai ba ngón ta y  lên vị trí giữa xương ức 
và giữa hai núm  vú (hình 11). Phương pháp th ứ  hai, do Todres 
và Rogers (1975) mô tả, là dùng hai tay  ôm lây lồng ngực của 
trẻ  tạo th àn h  một m ặt phẳng cúng phía lưng và dùng hai ngón 
cái bóp lồng ngực tạ i vị trí giữa của xương ức (hình 12).
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Hình 11. Ép tim ngoài 
lồng ngực trẻ còn bú. 
Người hồi sức đặt hai 
ngón tay lên vùng giữa 
xương ức và ấn sâu 1,25 
đến 2,5cm với tần sô 100 
lần/phút (đồng thời hà hơi 
thổi ngạt).

Hình 12. Kỹ thuật dùng 
hai tay ôm lấy lồng ngực 
để ép tim. Hai bàn tay 
người hồi sức ôm lấy 
lồng ngực của trẻ, dùng 
hai ngón cái ep lồng 
ngực (đống thời tiến 
hành hà hơi thổi ngạt).



Phải ép lồng ngực trẻ  còn bú sâu tới chừng 20% đường kính 
trước sau lồng ngực, tức là từ  l,25cm  đến 2,5cm. Nêu trẻ  lớn 
hơn mà dùng ba ngón tay  không đủ ép vào xương sườn thì 
phải lấy một gan tay ấn  xuống lồng ngực.

Tần số bóp tim  ngoài lồng ngực trong hồi sức ngừng tim 
phổi cho trẻ còn bú và trẻ  em phải lớn hon so với người lớn : 
thường là 100 cho trẻ còn bú (sơ sinh) và 80 cho trẻ  lớn hơn. 
Tỷ số ép tim  / hà hơi thông khí là  5:1, nếu có hai người tiến 
hành hồi sức, vói một người hồi sức củng vậy, tuy  nhiên ở trẻ 
còn bú thì tốc độ nhanh  hơn.

Trẻ còn bú : 1,2,3,4,5, hà hơi.

Trẻ lớn hơn : 1 và 2 và 3 và 4 và 5 và hà  hơi.

Bảng 2. Hướng dẫn bóp tim trong hồi sức ngừng tim phổi

Bệnh
nhân

Phương
pháp

Ép lồng ngực 
(% đường kính 
trước sau lồng 

ngực)

Tần số 
ép/phút

Tần số 
ép/thờ 

(2 người 
hồi sức)

Tán số 
ép/thở 

(1 người 
hổi sức)

Trẻ còn bú 2 ngón/2 tay 20%
(1,2-2,5cm) 100 5:1 5:1

2-3 năm tuổi 1 tay 20%
(1,2-2,5cm) 80 5:1 5:1

Trẻ lớn 2 tay 20%
(3-5cm) 80 5:1 5:1

Người lớn 2 tay 20%
(5cm) 60 5:1 15:2
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IX. PHƯƠNG PH ÁP HỔI SỨC BỔ SUNG

l ẽ T iếp cận  tĩn h  m ạch

Phải đặt được một ca theter vào tĩn h  mạch tru n g  tâm  ngay 
sau khi tim  đập trở  lại và sau khi tạm  thời dùng một tĩnh 
mạch ngoại vi. Có thể  tiếp cận một trong các tĩnh  mạch : cảnh 
trong, cảnh ngoài, dưới đòn, tĩnh  mạch hiển bằng cách chọc 
qua da hay bộc lộ, và tĩnh  mạch đùi. Không nên tiếp cận tĩnh  
mạch dưới đòn hoặc tĩnh  mạch cảnh trong lúc đang tiến  hành 
hồi sức cơ bản (ép tim , thổi ngạt...) là vì dễ có nguy cơ gây tràn  
khí màng phổi vì bệnh nhân  đang ở trạn g  thái di động. Bao 
giờ cũng nên tạm  thời dùng ngay một tĩnh  mạch ngoại vi. Có 
thể tiêm trong xương m ặt trước xương chày để tiếp cận mạch 
m áu tại một đơn vị cấp cứu.

2. N hỏ th uốc qua ố n g  n ộ i khí quản

Trong hồi sức ngừng tim  phổi, việc đưa ngay thuốc vào cơ thể 
qua đường tĩnh  m ạch ở trẻ  sơ sinh hay trẻ  còn bú có thể rấ t 
khó khăn. Việc đưa thuốc qua ống nội khí quản đã được nghiên 
cứu (J.Greeberg và M .Rnaub - 1979) và kết quả cho thấy việc 
đưa thuốc qua ống nội khí quản cũng có hiệu lực không kém 
qua đường tu ần  hoàn. Tốc độ hấp thu  và các tác dụng sinh lý 
và dược lý của ep inephrin  và atropin củng ngang vói đường 
tiêm tĩnh  mạch đối với người lớn cũng như trẻ  em.

Cả th ể  tích thuốc lẫn  chất hoà tan  (dung dịclí) đều có ý 
nghĩa quan  trọng. Khi dùng m ột th ể  tích’ thuốc quá lớn th ì 
chất căng bề m ặt (surfactan t) của phổi có th ể  bị hư  hại hoặc
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phá huỷ, gây ra  xẹp phôi. Các nghiên cứu gần đây chỉ ra 
rằng  dung dịch m ặn đẳng trương ít tác hại n h ả t đôi với các 
áp lực khí trong m áu động mạch. Tông lượng dịch bơm vào 
khí quản  không được quá 10ml đối VỚI người lớn và trẻ  lớn, 
hoặc không quá 5ml với trẻ  còn bú. Nguy cơ do việc bơm 
thuốc qua ống nội khí quản hay ống nội phế quản  là thuốc có 
th ể  đọng lạ i bên trong  phổi, kh iến  thuốc này  kéo dài tác 
dụng, đặc b iệ t đối với ad ren a lin  có th ể  gây ru n g  th ấ t  tái 
ph á t hoặc huyết áp cao tồn tại.

3. Tiêm  th ẳ n g  vào tim

Tiêm thẳng  vào tim  đã được Criles đề xuất vào năm  1922. 
Hiện nay, người ta  khuyên chỉ nên dùng phương pháp khi các 
kỹ th u ậ t tiêm  tĩnh  mạch hoặc đưa thuốc qua ông nội khí quản 
không thực hiện được. Sở dĩ như vậy là vì có nhiều rủi ro do 
cách tiêm  này gây ra. N hững rắc rối đã được kê đến gồm rách 
động mạch vành, ép tim  do trà n  m áu m àng ngoài tim , tràn 
khí m àng phổi và cần th iế t phải tạm  ngừng ép tim  ngoài lồng 
ngực hay hà hơi thổi ngạt trong khi tiến  hành  tiêm  vào tim. 
Tuy vậy, trong một báo cáo, Davison R. (1980) có đưa ra  nhận 
xét : không có trường họp nào có biểu hiện lâm sàng rối loạn 
huyêt động do ép tim  cả, tuy  có tỷ lệ 31% trà n  m áu màng 
ngoài tim , có một trường họp tràn  khí m àng phổi.

Kỹ th u ậ t tiêm  vào trong tim  được tiến hành như  sau : dùng 
một cây kim cỡ 22, như  kim chọc dò dịch não tuý, chọc qua da 
ngay dưới mũi ức. Hướng mũi kim về phía vai trá i tạ i một góc 
45° so với bề m ặt cơ thể. Khi hú t được m áu ra  có nghĩa là kim
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đã thấu  tim , và nếu đảm bảo là không có trà n  m áu m àng ngoài 
tim  thi có thể  bơm thuốc vào.

4. Các typ  d ung d ịch

Truyền dịch tĩnh  mạch là cần th iế t để phục hồi thể  tích m áu 
lưu hành bình thường trong khi hồi sức và để tăng  thể tích 
m áu sau khi ngừng tim  vì lý do m áu tĩnh  mạch ứ lại, mạch 
dãn và thoát dịch qua mao quản.

v ẫ n  còn những ý kiến bất đồng xung quanh việc lựa chọn 
dịch truyền  trong khi hồi sức. Một số nghiên cứu cho thấy  
không có gì khác biệt cả, một số thấy có ưu điểm khi dùng các 
dung dịch dạng tinh  thể, một số khác thấy  có ưu điểm khi 
dùng dung dịch dạng keo. Các dung dịch điện giải (m ặn đẳng 
trương hoặc Ringer lactat) có khả năng bành trướng cả trong 
khoang lòng mạch lẫn  khoang dịch kẽ th àn h  thử  có thê thay 
th ế  m áu m ất bằng cách truyền  một thể tích nhiều gấp 2 đến 3 
lần so với thể tích m áu đã m ất. Nếu thể  tích m áu m ất đi ước 
quá 20% thì nên dùng một dung dịch dạng keo, như máu, huyết 
tương, album in, dex tran  hoặc dung dịch hydroxyethyl tinh  
bột với thể tích tương đương với lượng m áu m ất đi vì các dung 
dịch này vẫn còn lưu lại trong lòng mạch. Nếu bệnh nhân  
giảm thê tích tu ần  hoàn th ì dùng một dung dịch keo để ngăn 
ngừa giảm cả nồng độ album in huyết th an h  xuống dưới một 
nửa nồng độ bình thường hoặc áp lực thẩm  th ấu  keo khỏi giảm 
dưới hai phần ba trị sô bình thường (25mmHg).

Việc sử dụng các chất thay  thê m áu vận chuyên oxy như 
hemoglobin vẫn đang trong giai đoạn nghiên cứu.
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Có bằng chừng nói rằng  truyền tĩnh  mạch một lượng dich 
lớn VỚI tốc đ ộ  nhanh trong khi hồi sức ngừng tim  phổi có thể 
gảy nguy hiểm. Vì lý do cung lượng tim  (cardiac output) giảm 
trong khi hồi sức ngừng tim  phổi nên hệ tĩnh  mạch có thể  quá 
tải do thể tích quá lớn làm tăng  áp su ấ t trong lồng ngực và do 
vậy làm tăng áp lực nội sọ.

xệ NHỮNG TÌNH HUỐNG H ồ i sức ĐẶC BIỆT

1. Đ uối nước

Các kỹ th u ậ t hồi sức nạn  nhân  đuối nước giống các kỹ thuật 
mô tả  ở trên. Hồi sức ngừng tim  phổi phải được khởi sự càng 
sớm càng tốt. Ép tim  ngoài lồng ngực không th ể  tiến  hành 
được khi nạn  nhân đang chìm dưới nước. H à hơi thổi ngạt 
phải được tiến hành  ngay mặc dầu nạn  nhân  vẫn còn ở dưới 
nước hoặc trên  boong tàu  hay trên  thuyền. Hồi sức ngừng tim 
phổi hầu như bao giờ cũng có thể  khởi sự được một khi người 
hồi sức có thể đứng dưới nước. Một phương pháp khởi sự hồi 
sức dưới nước sâu là sử dụng máy điều chỉnh bình khí ép va 
th iết bị nổi thường được những người thợ  lặn sử dụng. Nếu 
nghi có chấn thương ở cổ thì không được nâng cổ lẽn mà vẩn 
giữ đầu ở tư  thê bình thường.

v ẫ n  nên cố gắng tiến  hành  hồi sức dẫu nạn  nhản  có thể đã 
bị chìm lâu dưới nước, n h ấ t là nước lạnh, là vì có những báo 
cáo cho biết đã hồi sức th àn h  công cho nạn nhân  đã chim dưới 
nước 30 phút hoặc lâu  hơn.
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2Ể N hữ ng trư ờng h ọp  ta i nạn

Nếu có khả năng gẫy các đốt sống cổ th ì bắt buộc phải th ận  
trọng trá n h  không được nghiêng đầu nạn  nhân  ra  sau. Nếu có 
nghi ngờ như vậy th i nói chung nên trán h  tấ t  cả mọi thao tác 
ở đầu. Để giữ đầu nạn nhân  được cố định, người hồi sức đặt 
hai bàn tay lên một bên đầu nạn  nhân, rồi tiến  hành  hà hơi 
thổi n gạ t ở tư  th ế  này. N ếu chưa th àn h  công, th ì đẩy nhẹ 
đầu ra  sau  và tiếp  tục thổi n g ạ t đồng thời ấn  m ạnh  vào 
xương hàm .

3. Hồi sức ngừ n g tim  p h ổi tron g  lồn g  ngự c

Các chỉ định hồi sức ngừng tim  phổi trong lồng ngực vửa tương 
đối vừa tuyệt đổi. ơ  đây không bàn tới sinh lý học và việc so 
sánh với hồi sức ngừng tim  phổi ngoài lồng ngực. Dưới đây là 
một phần bảng liệt kê các chỉ định do Stephenson đề xuất :

• Ngừng tim  do các vế t thương dao đâm  hoặc rách  n á t cơ 
tim .

• Hội chứng ép tim  cấp diễn gây ngừng tim  thường được xử 
trí có hiệu quả n h ấ t bằng cách mở m àng ngoài tim.

Ệ Chảy m áu trong lồng ngực, bên ngoài tim , gây ngừng tim.

ễ Tắc mạch do một khối khí lớn có thể  chứng m inh bằng 
nhìn thấy trực tiếp khí h ú t ra  bằng bơm tiêm.

• Tắc mạch phổi ào ạ t có th ể  xử trí có hiệu quả bằng hồi sức 
ngừng tim  phổi trong lồng ngực.

• Vở một phình động m ạch chủ bụng cũng được xử trí có 
hiệu quả bằng mở lồng ngực bên trá i kẹp động mạch chủ
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gần cơ hoành, trước khi tiến  h ành  hồi sức ngừng tim  phổi.

• Trong khi phẩu th u ậ t lồng ngực, xử trí ngừng tim  tốt nhất
bằng ép tim  trực tiếp vì lồng ngực đã mở sẵn sàng.

• Các dị hình xương ức có thể chống chỉ định hồi sức ngừng 
tim  phổi ngoài lồng ngực.

• Các dị thường cột sống kể cả cong, vẹo, gù thường gây 
khó khăn  cho việc hồi sức ngừng tim  phổi ngoài lồng 
ngực.

• Khi khử rung th ấ t bại, thì đặt các điện cực trực tiếp vào 
màng ngoài tim  hay cơ tim  có thể  là th àn h  công.

• Một u nhày ở nhĩ trá i hoặc một tình  trạn g  tắc nghẽn khác 
trong tim.

• Trong các trường hợp hồi sức ngừng tim  phổi ngoài lồng 
ngực không thành  công tạo ra  xuất lượng tim  thoả đáng thì 
có thể chỉ định mở lồng ngực hồi sức ngừng tim  phổi.

ệ Các phình mạch tâm  th ấ t dẫn tới ngừng tim  được xử trí 
tốt nhất bằng hồi sức ngừng tim  phổi trong lồng ngực.

XI. DÙNG THUỐC x ử  TRÍ VÔ TÂM THU

1. Oxy

Như đã bàn tới ờ trên , phải lập tức cho nạn  nhân  thở  oxy
100% bằng bất cứ cách nào.
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2. E p in ep h rin

Vai trò các thụ  thể anpha và bêta trong hồi sức lần đầu tiên 
được Pearson và Redding (1965) đề cập tới. Các tác giả chứng 
m inh rằng epinephrin (bảng 3) thường làm tăng  áp lực tâm  
trương tiếp theo tu ần  hoàn được hồi phục tự  nhiên.

Bảng 3. Dùng thuốc xử lý vô tâm thu

Thuốc Đường tiêm Liều lượng Pha chế Phản úng 
phụ

Hiệu quả 
lâm sàng

Epinephrin Tĩnh mạch 
Bơm phế quản 
'Trong tim

0,1 ml/kg DD1:10.000 
10 microg/kg

1:10.000 
1:1.000 
phải pha 
10:1

Co mạch 
mạnh

Kích thích 
tâm thất. 
Rung 
thất

Natri bicarbonat Tĩnh mạch 1 mEq/kg/liều hoặc 
0,3xkgxkiếm âm sau 
đo 0,5mEq/kg 
10 phút/lần

1mEq/ml Quá tải Na 
Quá tải H20 
Nhiễm kiềm 
chuyển hóa

pH

Atropin Tĩnh mach 
Ống NKQ 
Tiêm bắp

0,1 ml/kg 0,1mg/ml 
hoặc 
1 mg/ml

Làm chậm 
nhịp tim

Hủy phó 
giao cảm

Calci clorid Tĩnh mạch 0,1 ml/kg 
10mg/kg

DD 10%- 
1,36mEq 
Ca++/100 
mg muối

Tinh trạng 
co bóp cơ 
tim. Có thể 
làm tăng 
tính tự 
chủ thất

Người ta  cho rằng thuốc co mạch như epinephrin chẳng hạn có 
giá trị hàng đầu vì chúng cải thiện trương lực mạch ngoại vi. 
Tuy vậy, ý kiến vẫn chưa thống nhất về điều liệu epinephrin có 
tác dụng chính trong hồi sức ngừng tim  phổi bằng cách làm
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tăng huyết áp tâm  trương do vậy khôi phục thông lượng máu 
động mạch vành, hay do tác dụng trực tiếp lên tim , gây hưng 
phấn các tế  bào chủ nhịp của tim  và làm  tăng  co bóp cơ tim 

không ?

Thụ thể tiế t bêta adrenalin  kích th ích các tác dụng của 
epinephrin bằng cách tăng sức co bóp của tim , kích thích các 
cơ co bóp tự  nhiên của tim, tăng  cường độ rung th ấ t.

Lại có ý kiến (Livesay - 1978) cho rằng  tác dụng tăng co 
bóp của epinephrin có thê có tác hại đến tim  đang rung nhất 
là trước đây bị thiếu m áu do giảm cung cấp m áu cho lớp dưới 
nội tâm  mạc trong khi đồng thời làm tăng  nhu cầu oxy của 
tim. Sự kết họp các tác dụng này khiến  cơ tim  lại càng dễ 
thương tôn hơn do th iếu  máu. Trong trường hợp tim  đập bình 
thường thì lóp dưới nội tâm  mạc nhận  đủ m áu trong kỳ tâm 
trương. Mức tưới m áu kỳ tâm  th u  của lớp dưới nội tâm  mạc bị 
ảnh hưởng do cơ tim  co lại. Rung th ấ t làm  kéo dài kỳ tâm  thu 
và do vậy tác động như một lực cản đối với tưới m áu cơ tim.

Ngược lại với epinephrin  m ột chủ vận th ụ  th ể  tiế t beta 
adrenalin thuần  thuý, như methoxamin chẳng hạn, có thể là 
một lựa chọn tôt hơn trong khi tiến hành hồi sức ngừng tim 
phổi, vì lý do tác dụng co mạch ngoại vi của nó không đi kèm 
với gia tăng đồng thoi nhu cầu oxy hoặc giảm cung cấp máu cho 
tim. Epinephrin còn thê hiện có một tác dụng khác trong hồi 
sức ngừng tim  phôi, nó đảo ngược tình  trạng  sẹp động mạch 
trong hồi sức ngừng tim  phôi vừa ép tim  vừa thông khí đồng
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thời, làm gia tăng áp lực tưói máu não, như đã được Michael 
J.R  chứng minh trên  thực nghiệm (1984). Epinephrin thực sự 
cải thiện được lưu lượng máu tới não và cơ tim  trong cả hai 
phương pháp hồi sức ngừng tim  phổi theo quy ước và hồi sức 
ngừng tim  phổi đồng thời ép tim  và thông khí.

Liều lư ợ n g : liều lượng epinephrin được khuyên nghị trong 
xử trí ngừng tim  là 0 ,lm l cho một kilogam thê trọng của dung 
dịch 1:10.000 (10 microg/kg) tiêm  tĩnh  mạch trong khi hồi sức. 
Liều cho người lớn là 0,5 đến lm g  (5 đến lOml dung dịch 
1: 10.000). Nếu cần, phải dùng lại liều này khoảng 5 phú t một 
lần khi tiêm  tĩnh  mạch vì tác dụng của thuốc ngắn.

Epinephrin sẽ kém hiệu quả nếu đang có tình  trạn g  nhiễm  
toan chuyển hoá, do vậy điều quan trọng là phải xử trí nhiễm  
toan chuyển hoá khi dùng epinephrin. Các catecholam in bị 
một dung dịch kiềm bất hoạt một phần th àn h  thử  không được 
hoà epinephrm  vào dung dịch bicarbonat.

Đường tiêm  : trong ngừng tim  phổi, epinephrin thường được 
tiêm vào tĩnh mạch, lý tưởng là qua tĩnh  mạch trung  tâm , mặc 
dù vẫn có thể được tiêm  qua tĩnh  mạch ngoại vi. Epinephrin 
có thể nhỏ trực tiếp vào bộ khí - phê quản qua ống nội khí 
quản nếu chưa sản sàng có đường tĩnh  mạch, và cũng có thê 
tiêm vào tim.

Epinephrin có thể truyền nhỏ giọt tĩnh  mạch liên tục đê 
duy trì cung lượng tim  trong một trạn g  thái tim  ngừng đập 
hoặc tim  đập yếu : dùng cho người lớn, pha lm g  epinephrin
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vào 250ml dung dịch ngọt 5%, có th ể  b ắ t đầu  VỚI tôc đ ộ  

1 microg/phủt; dùng cho trẻ  em khoảng 0,05 microg/kg/phút.

3. N orep in ep h rin

Tác dụng lâm s à n g : norepinephrin là một catecholam in dạng 
tự  nhiên, là một tác nhân co mạch, nhờ tác dụng chủ vận thụ 
thể alpha của nó. Tác dụng này thường dẫn tới kết quả làm 
tăng huyết áp. Nó cũng là một tác nhân  gây co bóp m ạnh cơ 
tim thông qua tác dụng thụ  thể bêta. Khi dùng norepinephrin, 
xuất lượng tim  có thể  tăng  hay giảm, tuỳ thuộc huyết áp, tình 
trạng  hoạt động của th ấ t trá i và các đáp ứng phản xạ, như 
phản xạ làm chậm nhịp tim  thông qua th ụ  thể  áp suất của 
xoang động mạch cô chẳng hạn.

Liều lượng : norepinephrin chỉ được dùng tiêm nhỏ giọt tĩnh 
mạch : pha 8mg vào 500ml dung dịch ngọt 5%, cho một nồng độ 
16 micro g/ml. Dung dịch này chỉ được tiêm  truyền qua đường 
tĩnh mạch trung tâm. Liều khỏi đầu là 1 microg/phút cho người 
lớn (liều cho trẻ em, xem bảng 3).

Phản ứng phụ  : thuốc này gây co mạch dữ dội đối với các 
mạch m áu ở xa như mao mạch th ận  và mạc treo và có thể làm 
tăng rấ t cao huyết áp toàn thân.

4ề N atri b icarb on at

Tác dụng lâm sà n g : na tri bicarbonat được chỉ định trong nhiễm 
toan chuyển hoá m ảt bù, n h ấ t là thể tăng  acid lactic. Dùng 
n a tn  bicarbonat sẽ tạo ra  một phản ứng toan - kiềm trong đó
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ion bicarbonat kết hợp với ion hydro trong m áu và do đó làm 
tăng pH máu.

(HCO§ + H+ ==> H2C03 ==> H20  + COo)

Trong khi tiến hành  hồi sức, cần đảm bảo thông khí phê 
nang thoả đáng và tiêm  bicarbonat, n hấ t là xét theo quan điểm 
lượng carbon dioxyd đang gia tăng. Nhiễm toan nặng có những 
ảnh hưởng xấu đối với hoạt động của tim  và hệ tuần  hoàn, bao 
gồm giảm khử cực tâm  trương, giảm hoạt tính  tự  phát của 
tim, giảm ngưỡng điện học đối với rung thất, giảm sức co bóp 
các th ấ t và giảm tính  đáp ứng của tim  đối với catecholamin. 
Những tác hại này xuất hiện ở mức pH dưới 7,20 ở người lớn 
và có thể ở một pH thấp  hơn đối với trẻ  em.

Liều lư ợ ng : nếu có được các trị số áp lực khí trong m áu thì 
liều lượng dựa theo các kết quả định lượng đó. Nếu không có 
được các trị số đó th ì liều khởi đầu là lm Eq/kg cho bệnh nhân 
ngừng tim  và sau đó cứ 10 phút một lần lại cho hơn một nửa 
liều nói trên  nếu tim  tiếp tục ngừng. Một lần nửa, người ta  
thấy ý nghĩa quan trọng của thông khí phế nang trong việc 
kiểm soát pH, cũng như  sự cần th iế t phải định lượng nhiều 
lần các áp lực khí trong m áu, nêu có điều kiện.

Phản ứng phụ  : các phản  ứng phụ do thừ a bicarbonat gồm 
nhiêm kiềm chuyển hoá VỚI hậu  quả là giảm phóng thích oxy 
từ hemoglobin tới các mò tê bào ngoại vi vì có sự chuyên dịch 
đường cong phân ly oxyhemoglobin sang trá i, tăng  natri m áu 
và tăng thẩm  thấu  m áu, hậu  quả đều có thê dẫn tới tử  vong
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cao. Ngoai ra việc sửa chửa tình  trạn g  nhiễm  toan quá vội 
vang bằng n atri bicarbonat có th ể  khiến tìn h  trạ n g  nhiễm 
toan trong não nặng thêm  và làm suy giảm hệ th ần  kinh trung 
ương. T ất cả đường tru y ền  tĩn h  m ạch đều phải làm  sạch 
b ic a rb o n a t trư ớ c  kh i tiêm  các  th u ô c  k h á c  v ào , như 
catecholamin và calci chảng hạn, là vì các thuốc này có thể bị 
dung dịch kiềm làm m ất hoạt tinh  tương đối hay kết tủa.

5. A tropin

Tác dụng lâm sàng  : atropin là một thuốc huỷ phó giao cảm có 
tác dụng làm giảm trương lực dây phê vị ở tim, làm tăng nhịp 
xoang - nút và cải thiện dẩn truyền qua nú t nhĩ - thất.

Chỉ định : atropin được chỉ định trong trường hợp chậm 
nhịp tim có kèm hạ huyết áp, lạc dần truyền  th ấ t hoặc các 
triệu  trứng th iếu m áu cơ tim. A tropin còn được dùng trong 
điều trị bloc tim  cấp hai và cấp ba và các nhịp th ấ t chậm không 
rõ nguyên nhân. Atropin có thể  có tác dụng trong trường hợp 
vô tâm  thu  thất.

Liều lư ợ n g : liều atropin  được khuyến  nghị tiêm  tĩnh  mạch 
cho người lớn la 0,5mg, nhắc lại sau  khoảng 5 phú t một lần 
cho đên khi đ ạ t được nhịp  tim  m ong m uôn. Liéu atropin 
dùng cho trẻ  em là 0,01 mg/kg, liều tôi th iêu  là 0,10mg và 
tôi đa là 2,0mg. Liều tối th iểu  được dùng trong trường hợp 
nhịp tim  chậm kịch p h á t có thể  do tác dụng tru n g  tâm  kích 
thích nhân  phê vị ở tuỷ làm  chậm  dẩn  truyền  qua nú t nhì - 
thâ t. Muôn có tác dụng phong bế  hoàn toàn dây phế vị phải 
dùng tới liều 2,0mg.
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Phản ứng phụ  : Phản ứng phụ của atropm  chủ yếu là nhịp 
tim  nhanh. Điều này có th ể  nguy hiểm ở bệnh nhân  th iếu  
m áu cơ tim  cấp hoặc nhồi m áu cơ tim  vì lý do gia tăng  nhu cầu 
oxy của cơ tim  khi nhịp nhanh gây rung th ấ t và nhịp tim  càng 
nhanh hơn.

6. Calci

Tác dụng lâm sàng  : calci làm tăng  cặp tác dụng hưng phấn - 
co bóp vậy làm tăng  tính  co bóp cơ tim  và tăng tính  tự  động 
th ấ t thành  thử  có thể  là hữu ích trong việc phục hồi lại nhịp 
tim nếu có ngừng thất. Calci cũng có thể hữu ích trong quá 
trình phân ly điện - cơ học. Đã có bằng chứng th ấ t bại khi 
dùng calci xử trí phân ly điện - cơ học nhưng còn ít thông báo 
về lợi ích của calci trong xử trí vô tâm  thu. Có công trìn h  phát 
hiện những nồng độ calci nguy hiểm trong huyết th an h  sau 
khi tiêm 5ml dung dịch calci clorua Tũ% ở người lớn. Calci có 
thể có tác dụng hữu ích khi cho các bệnh nhân  ngừng tim  mà 
trước đó có dùng dài ngày các thuốc đối kháng calci.

Rõ là việc dùng calci trong xử lý ngừng tim  đang là một ván 
đề nghi vấn chí ít cũng vì lý do nó có thê ngăn cán luồng m áu 
trở lại các vùng thiếu m áu của não và tim, do vậy khiến tiên 
lượng càng tồi tệ thêm , mặc dầu calci có thể  có một vai trò 
trong các bệnh nhân dùng các thuốc đối kháng calci dài ngày.

Liều ỉượng : calci clorua được dùng vói liều lượng 5ml dung 
dịch 10% cho ngưòi lớn. ơ  trẻ em, liều dùng là 0,lml/kg (10mg/kg)
- trong dung dịch 10%, có 1,36 mEq ion calci trong 100 mg muối 
(100mg=lml).
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Có hai dạng calci khác cũng được dùng trong lảm  sàng la 
calci gluceptat và calci gluconat. Calci g luceptat được dùng 
vói liều lượng 5 đến 7ml cho người lớn. Calci gluconat được 
dùng với liều lượng 100 đến 200mg/kg thể trọng, liều tối đa là 
2g tạ i cơ sở điều trị nhi khoa. Muối calci bao giờ cũng phải 
tiêm tĩnh  mạch chậm*1). Nếu tiêm nhanh, có nguy cơ nhịp tim 
rấ t chậm hoặc tim  cứ co mài gây ngừng th ấ t, nếu trước đó tim 
có đập.

Chỉ định : phải thận  trọng khi dùng calci cho những bệnh 
nhân đang dùng các chê phẩm  digital. Có bằng chứng nói rằng 
calci có thê làm tăng  nguy cơ loạn nhịp do digital gây ra và có 
thể dẫn tới vô tâm  thu  không thể hồi phục.

XII. NHỮNG BIẾN CHỨNG H ổ i  sức NGỪNG TIM PHỔI

Biến chứng của hồi sức th ì có nhiều và bao gồm hầu  hết các 
hệ thống cơ quan (bảng 4).

Các biến chứng trong hồi sức ngừng tim  phổi gồm chấn thương 
cổ, lồng ngực và bụng; các biến chứng do hít và rối loạn điện 
giải; tắc mạch do khí và tắc mạch tuỷ xương; và các biến chứng 
do các cơ cấu cơ học gồm ống nội khí quản, các kim tiêm.

Đặt nhầm  ống nội khí quản vào thực quản là một rủi ro lớn, 
có thê xảy ra tới 4% các lần đặt ông nội khí quản ở tuyến trước. 
Chân thương vùng cổ, gồm xương móng và sụn giáp, củng đã 
được ghi nhận trong khi đặt người bệnh ờ tư  thê thông khí.

(1) Thông thường nèn pha vào dung dịch ngọt 5% tiêm nhỏ giọt tĩnh mạch 
trong khoảng 1 giờ.

110



Bảng 4. Các biến chứng hồi sức ngừng tim phổi

Cổ
• Đặt nhầm  vào ống thực quản

• Rách thực quản

• Chấn thương - xương móng, sụn giáp 
Lồng ngực ,ễ
• Gẫy xương sườn

• Gầy xương ức

• Tràn m áu màng ngoài tim

• Giập tâm  th ấ t

• Rách tim

• Vỡ tim

• Phù phổi 
Bụng

• Trướng dạ dày

• Rách dạ dày

• Vỡ tạng trong khoang bụng (nhất là gan và lách)

• Tràn khí màng bụng 
Mạch máu
ằ Tắc mạch do chất béo 
ề Tắc mạch trong tuý xương
• Đỏng máu rải rác trong lòng mạch 
Diện g iả i
• Tăng kali - máu

• Hạ kali - máu
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Các biến chứng liên quan đến khoang ngực chiêm  phẩn 
quan trọng n hất trong tấ t  cả các biến chứng hồi sức ngừng 
tim  phổi. Gẩy xương sườn có thể  xảy ra  xấp xỉ 20% các bệnh 
nhân nội trú , và khoảng trên  30% trong số bệnh n hân  ngoại 
trú  sau khi hồi sức ngừng tim  phổi th ấ t bại, có giải phẫu thi 
thể. Gãy xương sườn có tỉ lệ lớn hơn 20% ở bệnh nhân  tuyến 
trước và gần 10% ở bệnh nhân  nội trú .

Chảy m áu m àng ngoài tim  với tỷ lệ gần 10%, có vẻ hay gặp 
nhiều hơn so vói trước đây, chừng 2%, ở bệnh nhân  nội trú. 
Các tỉ lệ biến chứng khác nhau  này có thể  phản  ánh  tình  hình 
bệnh nhân khác nhau, hoặc các điều kiện kỹ th u ậ t hay các 
tình  huống hồi sức khác nhau. Một thông báo (Davison R. 
Barresi, 1980) cho thấy  trong sô 53 bệnh nhân  được giải phẫu 
thi thể sau khi tiêm  trong tim  th ì 31% có trà n  m áu m àng ngoài 
tim  nhưng lại không ghi nhận  có hội chứng ép tim  hay rách 
tim. Có nhiều sang chấn trong số này là do tiêm  không đúng 
vào tim  hoặc ép tim  ngoài lồng ngực quá thô bạo.

Phù phổi cũng là một vấn đề liên quan đến hồi sức ngừng 
tim  p h ổ i. Một nghiên cứu của Dohi s. (1983) cho thấy  20 trong 
sô 71 người bệnh tuổi từ  2 đến 79 xuất hiện phù phổi trong 
hoặc sau hồi sức ngừng tim  p h ổ i; không thấy  có mối liên quan 
nào giữa thời gian hồi sức ngừng tim  phổi với sự xuất hiện 
phù phôi. Nguyên nhân  có thể  có nhiều kể cả các trường họp 
đã loại trừ  các bệnh chính. Các khả năng có thê là :
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-Tắc đường thở đồng thời phát sinh một áp lực âm lớn 
trong lồng ngực, như trong thao tác Mueller^1  ̂chẳng hạn;

- P hát sinh cấp diễn áp lực âm trong lồng ngực lúc lấy lại 
nhịp thở tự  nhiên;

- H ít phải một chất dịch nào đó tạo ra  một hậu  quả đối với 
tính  thấm  mao mạch phổi;

- Truyền dịch quá tả i ảnh  hưởng đến cân bằng áp lực thuỷ 
tĩnh  đồng thời có giảm áp lực keo thẩm  th ấu  huyết tương;

-D ùng các thuốc tiế t alpha adrenalin  làm  tăng  thê tích 
m áu trung  ương đồng thời làm tăng  áp lực trong động 
mạch phổi và nhĩ trái;

- Các mao mạch bị rò sau tình  trạn g  th iếu oxy - m áu và 
thiếu oxy mô tê bào;

- Suy th ấ t trá i do nhiều nguyên nhân;

- Giảm lưu thông bạch huyết trong khi hồi sức ngừng tim  
phổi, và

- Phù phổi do nguyên nhân  thần  kinh.

Phù phổi được ghi nhận tới 46% sô bệnh nhân được giải phẫu 
thi thể sau hồi sức ngừng tim  phổi trước khi tới bệnh viện.

Khoang bụng  thường là nơi xảy ra  chấn thương trong khi 
tiến hành hồi sức ngừng tim  phổi . Trướng hơi dạ dày rấ t  hay

(1) Thao tác Mueller là một cố gắng hít vào mạnh để chống lại đường thở bị 
tắc nghẽn hoàn toàn
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xảy ra  và tạo nguy cơ h ít vào phổi trong hồi sức ngừng tim  
phôi . Trong y văn  có ghi n h ận  dạ dày bị rách  hoặc vỡ. 
(Mc G rath RB, 1983; Aguilar JC , 1981). Áp lực liên quan trực 
tiếp đến ép lồng ngực tạo ra  một lực kéo cần th iẻ t làm  rách 
một nội tạng có chứa căng đầy khí hoặc dịch, v ế t  rách thường 
được tìm  thấy trong một vùng có chứa niêm mạc bị teo hoặc 
trên  bờ cong bé. Gan và lách củng có th ể  rách n h ấ t là  với các 
kỹ th u ậ t viên mới hồi sức ngừng tim  phổi .

Tràn khí m àng bụng trong hồi sức ngừng tim  phổi củng đã 
được mô tả  (Clinch SL. 1983) thường do th ủ n g  dạ dày háy 
thực quản. Ngoài ra, khí trong khoang bụng có thê được khuếch 
tán  từ  khoang ngực do trà n  khí m àng phổi.

Các hậu quả đôi vói mạch máu, gồm tắc m ạch do h ạ t mỡ 
hoặc tắc mạch tuỷ xương, đã được thừ a  n hận  là  một trong các 
biến chứng của hồi sức ngừng tim  phổi (Vagn - H ansen PL, 
1971), thường tìm  thấy ở phổi. Tắc m ạch do h ạ t mỡ là xuất 
phát từ  xương ức hay xương sườn. Đông m áu rải rác trong 
lòng mạch cũng đã được ghi nhận  sau khi ngừng tim .

Các rối loạn điện giải có thể xảy ra  do có sự chuyên dịch 
các khôi lượng lớn m áu tu ần  hoàn và do việc truyền  dịch trong 
hồi sức. Tăng kali m áu có thể  xảy ra  trên  10% sô trường hợp 
hồi sức ngừng tim  phổi (Powner DJ, 1981), có phải đã có trước 
khi hồi sức hay không th ì không rõ. H ạ kali m áu có thẻ xảy ra 
là do kali chuyển dịch quá nhanh  vào khoang nội tẽ bào trong 
khi hồi sức ngừng tim  phổi . Biến cô này còn tuỳ thuộc tình 
trạng  nhiễm  kiềm, mặc dầu lượng bicarbonat đưa vào có thê
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khiến kali chuyển dịch vào khoang nội bào m à không làm 
thay đổi pH. Ngoài ra, các catecholamin nội sinh hay ngoại 
sinh, đều có thể gây ra  một tình  trạng  hạ kali m áu dai dẳng 
do chuyển dịch kali vào trong tế  bào.

XIII. CHỈ ĐỊNH KẾT THÚC HỎI sức
Các thầy thuốc bắ t buộc phải tiến  hành  hồi sức ngừng tim  
phổi khi có chỉ định, bất kể tình  huống nào. Sau khi khởi sự 
hồi sức ngừng tim  p h ổ i , nếu có lệnh “không phải hồi sức” cho 
bệnh nhân nữa, hoặc đã đến giai đoạn cuối cùng của một bệnh 
không còn khả năng cứu chữa nữa, th ì các nỗ lực hồi sức có 
thể ngừng lại tạ i thời điểm này.

Chết não là một chẩn đoán khó có thể xác định được trong 
khi tiến hành  hồi sức ngừng tim  phổi, th àn h  th ử  phải xác 
định được chết tim  để kế t thúc nỗ lực hồi sức. Được chẩn 
đoán là chết tim  nếu vô tâm  thu  tồn tạ i quá 30 p h ú t  mặc dầu 
đã thực hiện các cố gắng hồi sức tối đa : đây là tiêu  chuẩn chặt 
chẽ, như một số tác giả đề xuất (Eliastam  M. Duralde T., 1977), 

song vẫn có các yếu tô ngoại lệ như : không rõ nguyên nhân, 

hạ thân  nhiệt, các sai lạc hoá sinh và tuổi trẻ  của nạn  nhân. 

Sự thực thì có quá nhiều điều không chắc chắn về m ặt lâm 
sàng, về đạo lý và cảm xúc dùng làm chuẩn để quyết định việc 
ngừng hồi sức ngừng tim  phổi .
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XIV. TIÊN LƯỢNG H ổ i súc NGỪNG TEM PHỔI

Trong các nghiên cứu về ngừng tim  ở trẻ  em th ì tiên  lượng tỏ 
ra  xâu hơn người lớn râ t nhiều. Trong công trìn h  của Lewis 
JK  và cộng sự (1983), tỷ lệ sống sót dài hạn  là 26% ở trẻ  em 
ngừng tim  phôi hoặc ngừng thở. Trong một công tr in h  khác, 
tỷ lệ này là 15% (Eisenberg M và cộng sự, 1983).

Trong những nghiên cứu này ở trẻ  em, khả năng  sống sót 
dài hạn ở trẻ  em ngừng tim  tại bệnh viện tố t hơn ngoài bệnh 
viện. Tuy vậy, có nhiều trẻ  có di chứng nặng nề về th ần  kinh, 
thậm  chí có trẻ  chỉ tồn tại như  một cuộc sông thực vật.

Rõ ràng là tiên  lượng sau hồi sức ngừng tim  phổi ở trẻ  em 
rấ t xấu. Sở dĩ như  vậy là vì vô tâm  th u  chiếm ưu thế, tới gần 
80% các loạn nhịp, tiếp theo là các nhịp riêng của th ấ t(1) rồi 
rung thất.

Nếu chỉ ngừng thở  không th i đó là  điểm báo trước may 
mắn. Nếu chỉ cho thở oxy và tiến  h ành  thông khí không thôi 
m à bệnh nhi bắt đầu mở m ắt và có cử động tự  phát trong khi 
tiến hành  hồi sức th ì có tới 75 đến 92% sống sót dài hạn  (theo 
Lewis JK. 1983 và Nichols DG., 1984). Đ iều này  cho thấy 
nguyên nhân phổ biến gây ngừng thở trẻ  em là tắc nghẽn đường 
thở, do vậy việc làm  thông thoáng đường thở và thông khí hỗ 
trợ  có nhiều khả năng cứu sống bệnh nhi, ngoại trừ  trước đó 
đã ngừng tim.

Nhiều nghiên cứu đánh giá kết quả và tầm  quan trọng của

(1) Idio ventricular rythms
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các chương trình  giáo dục kỹ th u ậ t thích nghi hồi sức ngừng 
tim phổi được tiến hành ngay tạ i cộng đồng trước khí chuyển 
nạn nhân tới các cơ sở điều trị đã góp phần cải th iện đáng kê 
tiên lượng của hồi sức ngừng tim  phổi, n h ấ t là trong 4 phút 
đầu sau khi ngừng tim.

Những nghiên cứu về tiên lượng ngừng tim  xảy ra  tạ i bệnh 
viện cho thấy : những bệnh nhân nào tỉnh  dậy trước 15 phút 
sau khi ngừng tim  và 24 giờ sau đó không phải dùng các thuốc 
làm tăng huyết áp th ì có tiên lượng tốt hơn so với những người 
quá 15 phút hồi sức vẫn chưa tỉn h  và phải dùng thêm  các 
thuốc tăng huyết áp 24 giờ sau đó.

Đây là một nhu cầu được đặt ra  phải tìm  kiếm  các biện 
pháp cải thiện tu ần  hoàn hơn nữa trong khi tiến  hành  hồi sức 
ngừng tim  phổi.
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LOẠN NHỊP TIM Ở TRẺ EM

Trong khung cảnh cấp cứu, chúng tôi chỉ trìn h  bày ở đây một 
SỐ’ dạng loạn nhịp hay gặp và có thể đe doạ tính  m ạng trẻ. 
Loạn nhịp tim  có thể là lý do để đưa bệnh nhân  vào khoa cấp 
cứu, nhưng cũng rấ t hay gặp ở những bệnh nhân  nặng đang 
được điều trị tạ i khoa cấp cứu hay khoa hồi sức vì suy tim, 
sau phẫu th u ậ t tim, vì ngộ độc hay vì hạ oxy m áu do nhiều 
nguyên nhân  khác nhau.

Để phát hiện và xử trí kịp thời loạn nhịp tim , trẻ  em vào 
khoa cấp cứu - hồi sức cần được theo dõi sá t và đặc biệt cần 
được theo dõi bằng các phương tiện  từ  đơn giản đến hiện đại 
và tinh vi như sau:

- Ghi điện tim  mỗi khi có diễn biến bất thường về nhịp 
tim  và huyết động nếu không có máy theo dõi liên tục.

- Nếu có điều kiện, bệnh nhân  cần được mắc máy theo dõi 
điện tâm  đồ liên tục và có ghi lại những tình  trạn g  nhịp 
bất thường hoặc tần  sô" bấ t thường ngoài giới hạn  định 
trước trên  máy. Mắc máy đo huyết áp ghi song song với 
điện tim  bất thường để xem hậu  quả loạn nhịp đối với 
huyết động.

- Khi có biểu hiện bất thường, nên ghi điện tim  bằng máy 
12 cần (12 chuyển đạo) để có được kết quả chính xác 
hơn về điện tim.

118



I. CÁC NGUYÊN NHÂN CHỦ YÊU CỨA LOẠN NHỊP  
TIM ở  TRẺ EM

Nguyên nhân phổ biến nhất gây loạn nhịp là do bệnh tim
Các bệnh lý gây giãn tâm  nhĩ (teo van ba lá, bệnh Ebstein, hở 
hoặc hẹp van nhĩ thất) thường gây nhịp nhanh trên  thấ t. Các 
thủ thuật vùng tâm  nhĩ hoặc vách liên nhĩ (thủ th u ậ t cố định 
vách nhĩ của M ustard trong điều trị tạm  thời chuyển chỗ gốc 
động mạch chẳng hạn) thường làm tổn thương nú t xoang nhĩ 
hoặc các mạch máu nuôi nú t xoang nên gây loạn nhịp xoang. 
Các thủ th u ậ t tạ i vách liên th ấ t (trong điều trị thông liên 
thất, tứ chứng Fallot hay còn ổng nhĩ-thất) hoặc các thủ  
thuật tác động vào thành  các tâm  th ấ t hay các van nh ĩ-thất 
đôi khi gây tổn thương nú t nhĩ-thất gây nghẽn nhĩ th ấ t 
thoáng qua hoặc vĩnh viễn. Các loại phẫu th ậ t này cũng có 
thể gây nhịp nhanh thất.

Thương tổn cơ tim (bệnh cơ tim, viêm cơ tim, bệnh 
Kawasaki) hoặc suy tim có thể gây nhiều rối loạn đồng thòi như 
loạn nhịp thất, loạn nhịp nhĩ hay các loại rốĩ loạn dẫn truyền.

Nhiều bệnh lý ngoài hệ tim  mạch cũng rấ t hay gây loạn 
nhịp tim. Ngoại tâm  thu  thường là những biểu hiện đầu tiên 
của tình trạng hạ oxy máu, hạ kali máu hay nhiều loại ngộ 
độc khác nhau. Nhịp chậm có thể là hậu quả của các tình  
trạng lâm sàng gây cường dây phế vị (hút dịch mũi họng, hú t 
phế quản, trướng bụng, tăng  áp lực nội sọ, tăng  huyết áp) 
hoặc do giảm chuyển hoá cơ sở (suy giáp, hạ thân  nhiệt nặng) 
hay những tình trạng  rối loạn chuyển hoá khác như: tăng  
calci máu, hạ đường máu, hạ oxy máu, nhiều loại ngộ độc 
nhất là ngộ độc thuốc.
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Nhịp xoang nhanh thường gặp trong sốc, giảm khôi lượng 
tuần  hoàn, thiếu máu, lo sợ, tăng thân  nhiệt, hạ oxy máu, 
tăng thán  khí C 0 2 m áu hay trong cường giáp.

II. CHẨN ĐOÁN

Một sô" biểu hiện lâm sàng có thể gợi ý chẩn đoán loạn nhịp, 
nhưng khẳng định chẩn đoán bao giò cũng phải dựa vào kết 
quả điện tim.

Lảm sàng
Một sô tình trạng sau đây cần liên hệ đến loạn nhịp tim:

- Cơn m ệt th ỉu  đột ngột ở trẻ  lớn.
- Cơn ngất ở trẻ  nhỏ.
- Cơn co giật và m ất ý thức đột ngột
- Cơn vật vã, kích thích không rõ nguyên nhân.
- Bỏ ăn hay nôn oẹ khi ăn.
- Tình trạng  toàn th ân  xấu đi nhanh  chóng không thấy 

nguyên nhân rõ rệt.
- Cơn ngất xỉu tá i phát hay cơn hồi hộp ở trẻ  lớn.
- Cơn đau ngực, toát mồ hôi, nhợt n h ạ t và cảm giác tim 

đập m ạnh ở vùng cổ của trẻ lớn.

- Suy tim  không rõ nguyên nhân  ở trẻ  nhỏ hoặc trẻ  lớn. 
Cán lâm sàng

Kêt quả ghi điện tim  cho phép chúng ta  chẩn đoán xác định 
(bảng 1).

Mỗi loại loạn nhịp có một hình ảnh điện tim  riêng biệt, sẽ 
được nêu tóm tắ t trong phần xử trí các trường hợp cụ thể hay
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gặp. Tại khoa cấp cứu hồi sức, hàng ngày chúng ta  có thể gặp 
những hình ảnh loạn nhịp thoáng qua không gây hậu  quả 
nghiêm trọng về huyết động. Với những trường hợp này, cần 
theo dõi sát để không bỏ sót các diễn biến xấu nếu nguyên 
nhân chưa được giải quyết triệ t để.

Bảng 1. Các loại loạn nhịp hay gặp ở trẻ em

1. Loạn nhịp chậm 
Vô tăm thu
Nhịp chậm xoang nặng (có thê kèm theo nhịp thoát nhĩ, thoát nút nhĩ thát 
hay thoát thất)

- Do cường phế vị
- Do loạn chức năng nút xoang nhĩ 

Chẹn (bloc) nhĩ-thât
- Chẹn nhĩ th ấ t độ 2 (ít khi gây triệu chứng lâm sàng)

- Chẹn nhĩ thất độ 3 hay chẹn nhĩ thất hoàn toàn.

2. Loạn nhịp nhanh
Loạn nhịp nhanh trên th ấ t

- Nhịp nhanh do vào lại

- Nhịp nhanh ngoại tâm  thu  nhĩ.

- Nhịp nhanh bó His (hay ngoại tâm  thu nôi nhĩ thất).

- Nhịp nhĩ nhanh rổỉ loạn

- Cường động nhĩ

- Rung nhĩ

Loạn nhịp nhanh th ấ t

- Ngoại tám  thu  th ấ t ác tính

- Nhịp nhanh thấ t

- Xoắn đỉnh (có thể phối hợp VỚI QT kéo dài)

- Rung thấ t
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IIIẻ KHÁI NIỆM ĐIỆN SINH LÝ CỦA TIM

Bình thường, mỗi lần tim đập là do một xung động điện có 
chu kỳ do nút xoang nhĩ sinh ra: xung động này gọi là thê
năng...

Hoạt động có tác dụng gây co cơ tâm  nhĩ và truyền xung 
động đến tận  nú t nhĩ-thất. N út nhĩ th ấ t sẽ "làm chậm" thế 
năng hoạt động này trong khoảng 120 mili giây rồi sau đó 
"thả" xung động đó qua bó His xuông cơ tâm  th ấ t thông qua 
các nhánh tổ chức dẫn truyền trong th ấ t tới tận  mạng 
Parkinger.

Bất cứ sự ngắt quãng nào trên  con đường dẫn truyền xung 
động từ nú t xoang đến các nhánh dẫn truvền  trong cơ tâm 
th ấ t đều có thể gây nhịp chậm như: bệnh nú t xoang, chẹn từ 
xoang tới nhĩ, chẹn từ  nhĩ xuổng thất. Chẹn một nhánh 
không làm gây chậm nhịp tim. Chỉ khi cả 3 nhánh của bó 
His bị chẹn mới gây chậm nhịp tim  do chẹn nhánh  (bloc 
triíasciculaire) nhưng rấ t hiếm gặp.

Đại đa sô' trường hợp nhịp tim  nhanh  đểu do hậu  quả của 
hiện tượng "dòng vào lại" (circuit de ren trée) mà thực chất 
là một hiện tượng "đoản mạch" do sự khác n hau  vể tốc độ 
dẫn truyền luồng xung động điện trong các tổ chức cơ tim 
(xem sơ đồ)
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Sơ đố hiện tượng "dòng vào lại". Luồng xung động đi từ trên thẳng xuống 

dưới, gặp chỗ phân đôi: nhánh A không đi qua được, nhánh B đi qua dễ dàng. 

Vì vậy, xung động đi theo nhánh B để cùng đến một sợi cơ tim (nằm ngang 

trong hình này), nhưng đồng thời cũng đi ngược nhánh A để trỏ lại nhánh B 

tạo nên vòng xung động và là nguyên nhãn nhịp nhanh.

“Dòng vào lại” có thể xảy ra ở khu vực tâm  nhĩ gây cuồng 
động nhĩ, rung-nhĩ hoặc nhịp nhanh xoang nhĩ, hoặc ở khu 
vực tâm th ấ t gây nhịp nhanh th ấ t hay rung thất. Đôi khi 
một luồng phụ cũng có thể gây “dòng vào lại” , như luồng 
Kent trong hội chứng Wolff-Parkinson-W hite (W-P-W). Đó là 
hiện tượng luồng xung động cứ chạy vòng trong một dòng 
khép kín gây khử cực vòng cơ xung quanh với một tần  sô" cao 
hơn nhiều so vói tần  số  nú t xoang phát ra.

Một chu kỳ hoàn chỉnh của một thê năng hoạt động của cơ 
tim được chia làm 4 kỳ (hình 1).
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Hình 1. Phía trên là hình ảnh minh hoạ thế năng hoat động điên của một chu 

chuyển tim ghi được ỏ 2 phía màng tế bào cơ tim vùng tàm thất. Phía dưới là 

hình ảnh điện tim tương ứng. Có thể tóm tắt chuyển động điên như sau: 0 là 

lúc các ion natri đi vào tế bào, 1 là lúc kali ra khỏi tế bào; 2 là lúc calci và natri 

vào tế bào, 3 là lúc kali và natri ra khỏi tế bào và 4 là lúc cân bằng điện thế 

màng (natri đi ra, kali đi vào) (theo WG guntheroth, Pediatr Clin North Am, 

1978; 25: 869-890).

Kỳ 0 tương ứng với khử cực màng tê bào do lượng lớn natri 
vào tế  bào. Kỳ này có thể phát sinh do một xung động điện và 
sẽ có dốc thẳng đứng, hoặc do hiện tượng tự  động và sẽ có dốc 
kém thẳng đứng hơn. Kỳ 1 tương ứng với hiện tượng tái cực 
nhanh chủ yếu là do ion kali ra khỏi tế  bào.-Kỳ 2 có hình cao 
nguyên là do calci và n atri ào vào tế  bào với lượng lớn. Kỳ 3 
tương ứng với tá i cực nhanh  do kali và cả n a tri ra  khỏi tế 
bào. Kỳ 4 tương ứng VỚI hiện tượng nghỉ của tế  bào và thế
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năng xuyên màng được duy trì bằng bơm natri-kali. Kỳ này 
tăng lên từ từ, được hoạt hoá khi cường giao cảm và ức chế 
khi cường phó giao cảm.

Khi thê năng xuyên màng đạt một giới hạn nào đó thì 
phát động kỳ 0 nhờ hiện tượng tự động là đặc tính riêng biệt 
của các tế  bào cơ tim và của hệ thông dẫn truyền. Tần sổ" các 
khởi động tự phát giảm dần từ nút xoang đến tê bào cơ tâm  
thất nên nhịp tim bình thường bao giờ cũng do nú t xoang 
điểu khiển. Nhưng khi có một ổ bất thường nào đó lại có tần  
sô’ phát luồng xung động cao hơn tần  số nú t xoang, ổ bất 
thường này sẽ là chủ nhịp, lúc đó ta sẽ có nhịp thoát nút, một 
hiện tượng sinh lý nếu nú t xoang bị ức chế. Nhưng nếu nút 
xoang vẫn bình thường, nhưng ổ lạc chỗ nào đó liên tục phát 
tần số cao hơn nhịp nú t xoang, ta sẽ gặp hiện tượng nhịp 
nhanh lạc chỗ tự động. Nếu là một ổ lạc chỗ chỉ phát một loại 
luồng xung động sớm hơn bình thường ta  sẽ gặp hiện tượng 
ngoại tâm thu.

IVỂ CÁC PHƯƠNG PHÁP BIẾN Đ ổ i  NH ỊP TIM

1. Các luồng phóng đ iện  m ạnh (sốc đ iện)

Đây là phương pháp sử dụng một xung động điện có thế  năng 
cao hơn han thế  năng hoạt động của các ổ trên tim đế nhằm 
bắt tim phải hoạt động theo luồng xung động đột ngột này và 
làm ngừng các ổ chủ nhịp bất thường. Sau khi luồng xung 
động mạnh đi qua, nú t xoang sẽ tự phát luồng xung động và 
trỏ lại vai trò chủ nhịp của nó. Phương pháp này có 2 cách:
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sốc điện khử rung (defibrillation)
Sốc điện khử rung là dùng một luồng điện thê năng cao hơn 
th ế  năng luồng điện tim  bình thường, phóng ra  không cần 
đúng vào lúc cơ tim  khử cực (là lúc có sóng R của điện tâm 
đồ). Biện pháp này thường dùng khi ngừng tim , khi rung thất 
doạ ngừng tim, khi loạn nhịp quá nặng, khó xác định thời 
điểm sóng R.

Sốc điện dẫn  nhịp (cardioversion)
Sốc điện dẫn nhịp là phát xung động gây khử cực cơ tim  đúng 
vào lúc cơ tim  khử cực (xuất hiện sóng R trên  điện tim). 
Phương pháp này được chỉ định rộng rãi trong điều trị các 
loại nhịp nhanh  nhĩ và thất; trừ  nhịp nhanh  lạc chỗ (ngoại 
tâm  thu) th ì phải dùng đến sốc điện khử rung nói trên.

2. Kích th ích  th ần  k in h  p h ế  vị

Đây là phương pháp thường được dùng  để điều tr ị  các cơn 
nhịp n h an h  kịch p hát, trước khi sử dụng đến các biện 
pháp khác như dùng thuốc chống loạn nh ịp  hay  sốc điện, 
vì đây là một phương pháp đơn giản, tiến  h àn h  nhanh 
chóng ở b ấ t kỳ đâu. Có nh iều  phương pháp  kích th ích  phê 
vị chữa nhịp  nhanh :

Nghiệm p h á p  Valsalva

Dùng cho bệnh nhân  là người lớn hoặc trẻ  em, biết cách tự 
khép nắp thanh  th iệ t tông hơi từ  trong phổi ra trong khi 
khép nắp thanh  th iệ t để gây tăng  áp lực đột ngột trong lồng 
ngực, kích thích dây thần  kinh phế vị.
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Kích thích thành sau họng hay khí quản
Dùng dụng cụ để lưỡi kích thích vào thành  sau họng hoặc 
dùng sonde hú t đưa qua thanh quản xuông khí quản nếu 
bệnh nhân đang thở máy để gây kích thích dây phế vị.

Án nhãn cầu 2 bên
Phương pháp này có thể có tác dụng nhưng ngày nay ít dùng 
vì dễ gây bong võng mạc do tăng nhãn áp đột ngột.
Xoa nắn xoang cảnh
Chỉ dùng được ỏ trẻ lớn và người lớn. Trẻ nhỏ cổ quá ngắn 
nên khó dùng phương pháp này.
Phương ph áp  dùng thuốc
Trước đây, người ta  kích thích dây phế vị bằng cách dùng thuốc 
kích thích hệ alpha gây tăng huyết áp (phenylephrin, 
edrophonium), nhưng ngày nay không dùng nữa vi nguy hiểm.

Phương pháp  kích thích bằng nhiệt
Về nguyên tắc, vật lạnh tiếp xúc đột ngột với m ặt sẽ gây phản 
xạ bổ nhào và kích thích dây thần  kinh phế vị. Phương pháp 
này rất có tác dụng điều trị nhịp nhanh trên  th ấ t ở trẻ  dưới 
một tuổi. Trẻ trên  một tuổi chịu đựng phương pháp này kém 
hơn trẻ nhỏ.

Cách làm: phủ đột ngột và áp nhẹ lên toàn bộ m ặt trẻ  một 
túi mỏng chứa nước đá, đồng thời theo dõi điện tâm  đồ. Khi 
nhịp nhanh đã chuyển sang nhịp xoang thông thường thì đợi 
thêm 2 -3 giây rồi bỏ tú i ra. Nếu chưa có tác dụng, có thể giữ 
túi tối đa là 20 giây. Trừ một vài trường hợp có thê gây ngừng 
tim đột ngột, nói chung phương pháp rấ t hữu hiệu và an toàn 
ở trẻ nhỏ.
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3. Các th u ốc ch ốn g loạn  nhịp  tim

Có nhiều loại thuốc chống loạn nhịp và được phân loại dựa 
chủ yếu vào các đặc tính  điện sinh lý của tế  bào cơ tim  như 
trong bảng 2.

Bảng 2. Phản loại các thuốc điều trị loạn nhịp tim

Nhóm  thuốc Cơ chê tá c  d ụ n g  

ch ính

C ác thuốc

I: Các thuốc 
chẹn kênh natri

ứ c  chế kỳ 0 Tái cực

I.A Vừa Kéo dài

Q uinidin

Procainam id

Disopyramid

I.B Yếu Rút ngắn

Lidocain, Tocainid

M exiletin

Phenytoin

I.c M ạnh Không

Encainid Plecainid 

Propafenon

II: Các thuốc chẹn thụ 

cảm bêta-adrenergic
A tenolol, Esmolol 

Propranolol

III: Các thuốc kéo dài 

thế  năng hoạt động 

và kéo dài tái cực

Bretylium

Amiodaron

IV: Các thuổc chẹn kênh 

calci
Verapam il

Nifedipin

Diltiazem
V: Các glycosid tim Digoxin, Digitoxin
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V. x ử  TRÍ MỘT SỐ RỐI LOẠN NHỊP TIM THƯỜNG 
GẶP

Để thuận tiện cho thực hành, chúng tôi tạm  chia các loại loạn
nhịp tim thành 3 nhóm lớn:
- Loạn nhịp nhanh: nhịp nhanh trên  thất, cuồng động nhĩ, 

nhịp nhanh vùng nối (tachycardie jonctionnelle) và nhịp 
nhanh thất.

- Loạn nhịp chậm: gồm nhịp chậm xoang, các loại chẹn nhĩ- 
thấtằ

- Rối loạn nhịp gồm: vô tâm  thu, rung thấ t và phân ly điện-cơ.

1Ế Các loại loạn nhịp  nhanh

Nhịp nhanh trên thấ t (Supraven tricu lar tachycardia  ■
SVT)
- Nhịp nhanh trên  th ấ t là tình  trạng  bệnh lý nhịp nhanh, 

đều, tần số > 220/phút, do một số cơ chế bất thường nằm  
gần chỗ phân đôi của bó His, có hình ảnh  khác với cuồng 
động nhĩ.

- Loạn nhịp loại này hay gặp nhất trong bệnh lý loạn nhịp 
tim ở trẻ em. Khoảng 50 - 60% trường hợp thấy được sóng 
p. Phức bộ QRS bình thường trong tuyệt đại đa số  trường 
hợp (92 - 95%). Vì vậy, có thể nói nhịp nhanh trên  th ấ t có 
hình ảnh QRS bình thường. Nếu thấy nhịp nhanh  kèm 
QRS giãn rộng, cần nghĩ đến nhịp nhanh  thất, trừ  khi có 
chứng cớ ngược lại. c ầ n  lưu ý là trẻ  em < 4 tháng thường 
có nhịp tim khoảng 300/phút nếu bị chứng này và vì vậy 
hay suy tim  kèm theo (hình 2)ế
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- c ầ n  chẩn đoán phân biệt nhịp nhanh  trên  th ấ t với nhịp 
nhanh th ấ t và nhịp nhanh xoang. Bảng 3 nêu những 
điểm chủ yếu để phân biệt nhịp nhanh  trên  th ấ t với nhịp 
nhanh  xoang. Để phân biệt nhịp nhanh  trên  th ấ t với nhịp 
nhanh th ấ t cần ghi điện tâm  đồ đạo trìn h  qua thực quản 
và đôi khi phải dùng đến dẫn nhịp để phân  biệt. Nếu thấy 
có hiện tượng phân ly nh ĩ-thất trên  đạo tr ìn h  thực quản 
th ì nên nghĩ đến nhịp nhanh thất, còn khi dùng máy dẫn 
nhịp, nếu tăng  tầ n  sô" máy thấy  QRS th u  hẹp lại thì cũng 
nên nghĩ là nhịp nhanh  thất.

Bảng 3. Các điểm để phân biệt nhịp nhanh trên thất và nhịp xoang

N hịp nhan h  trên  th ấ t N h ịp  n h an h  xoang

Tần sô' tim Trên 220/phút Thường dưới 220/phút

QRS Hẹp trong 92% trường 

hợp

Thường hẹp

Sóng p 50 - 60% Luôn luôn có mặt

Đoạn R-R Đều, khởi đầu và kết 

thúc đột ngột.

Thay đổi, khởi đầu và 

kết thức từ  từ.

Nguyên nhân Ô bất thường ở nhĩ Đáp ứng sinh lý với 

sốt, sợ đau, hạ oxy 

máu...

Trong bệnh lý này có hội chứng W olff-Parkinson-W hite 
(WPW) (hình 3): Đây là một dạng nhịp n h anh  trên  th ấ t hay 
gặp, do có đường dẫn truyền  phụ (bó Kent) chạy giữa tâm  nhĩ
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và tâm thất. Đường dần truyền phụ này dẫn điện nhanh hơn 
đường thông thường, có thể theo đường xuôi hay ngược dòng 
và vì vậy làm hoạt hoá tâm  nhĩ sớm, ngay sau khi khử cực 
thất, thể hiện trên điện tâm  đồ là sóng delta (ô), mà cụ thể là 
phần đầu của phức bộ QRS dãn rộng. Ngoài ra, còn gặp hình 
ảnh tiền kích thích (khoảng PQ ngắn).

Điều trị
Vì nhịp nhanh trên  th ấ t sẽ nhanh chóng dẫn đến suy tim  ở 
trẻ em, nên cần điều trị cấp cứu. Có thể dùng nhiều phương 
pháp sau:

- Đắp lạnh mặt: phương pháp pháp này sử dụng phản xạ 
bổ nhào bằng cách dùng nước đá. Khi m ặt tiếp xúc đột 
ngột với lạnh thì sẽ xuất hiện phản xạ cường phó giao 
cảm, làm chậm nhịp tim. Dùng túi nước đá hoặc khăn 
mặt nhúng nước đá đắp trùm  miệng và mũi bệnh nhân 
(xem thêm phần IV). Biện pháp này đơn giản, an toàn và 
rất kết quả, đặc biệt là ở trẻ dưới 1 tuổi và trên  6 tuổi.

- Kích thích dây phế vị: bằng nghiệm pháp Valsalva hoặc 
xoa-ép xoang cảnh (xem thêm  phần IV). Chủ yếu dùng 
cho trẻ trên 4 tuổi.

- Các thuốc dùng trong nhịp tim  nhanh trên  th ấ t (bảng 
4). Thuốc hay dùng nh ấ t là adenosin tiêm tĩnh mạch. 
Sau khi đã trở về nhịp xoang, nếu có hội chứng WPW 
mà bệnh nhân đang được dùng digoxin thì nên ngừng 
lại vì digoxin có thể gây nhịp nhanh th ấ t hoặc rung th ấ t 
do hiện tượng tăng  đường dẫn truyền phụ do digoxin
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thúc đẩy. Một số thuốíc khác cũng có thể dùng đế điểu 
trị nhịp nhanh trên  thất, nhưng cần xem kỹ tác dụng 
phụ nêu trong bảng 4.

Tiêm verapam il tĩnh  mạch cũng rấ t có hiệu quả ở trẻ 
lớn và trẻ  vị thành  niên, nhưng không được dùng cho 
trẻ  dưới một tuổi vì rấ t hay gây hạ huyết áp, chậm nhịp 
tim  nặng và ngừng tim. Verapamil cũng không được 
dùng nếu bệnh nhân  đang dùng các thuốic chẹn bêta 
giao cảm và những bệnh nhân  có bệnh lý n ú t xoang, 
bệnh nhân  huyết áp thấp, bệnh nhân  có triệu  chứng 
suy tim. Khi tiêm  verapam il, bao giờ cũng phải chuẩn 
bị sẵn calci clorua (25 - 30mg/kg) phòng khi ta i biến.

Các thuốc atenolol, encainam id, ílecainam id hay 
am iodaron là những thuốc mới rấ t hiệu quả trong điều 
trị nhịp nhanh  trên  thất.

Can thiệp bằng điện:

Nếu có điều kiện, đặt máy dẫn nhịp tạm  thời rấ t có hiệu 
quả.

Những bệnh nhân  không ổn định (có dấu hiệu giảm 
cung lượng tim , cụ thể là thời gian hồng da > 3 giây; có 
biên loạn tri giác từ  kích thích đến li bì; có giảm trương 
lực cơ) cần được sốc điện dẫn nhịp ngay, (xem bảng 8).

ở  những bệnh nhân  bị tá i phát, cần điểu trị thuốc để 
phòng cơn tá i phát. Sơ đồ 2 là sơ đồ th á i độ xử tr í  trước 
một trường hợp lần đầu bị loạn nhịp n h an h  trên  thất.



Bảng 4. Các thuốc điều trị loạn nhịp nhanh trên thất.

Thuoc Liều Chú ý
Adenosin • 37,5ng/kg tiêm TM nhanh

• Nếu sau 1-2 phút không tác 
dụng, tăng đôi liều và nhắc 
lại sau 1 -2 phút cho tôi khi 
có tác dụng

Adenosin là thuốc dùng 
rộng rãi trong nhịp 
nhanh trên  thấ t và nhịp 
nhanh nút nhĩ thất. Tác 
dụng ngắn, cần nối tiếp 
bằng digoxin.

Digoxin Xem chương suy tim cấp
Propranolol 0,01-0,15mg/kg/liểu, 

TM chậm, tối đa lOmg.
Chông chỉ định nếu có 
hen, chẹn nhĩ thấ t 
hoặc suy tim.

Atenolol 0,8-l,5mg/kg/ngày, uống 1 lần 
Vị thành niên: 50-100mg/ngày

Là thuỗc chẹn cảm thụ 
quan Pj, ít tác dụng phụ 
lên não hơn propranolol.

Esmolol Tấn công 0,5mg/kg/phút.
Liều duy trì từ 50|ig/ kg/ phút, 
tăng dần từ 50|ig/kg/ phút sau 
5-10 phút cho tới 200ng/kg/ 
phút, mỗi lần tăng liều lại 
thêm một liều tấn công

Thuốc tác dụng chọn lọc 
Pi, ít tương tác với 
digoxin, tác dụng phụ 
chủ yếu là hạ huyết áp. 
Tác dụng ngắn.

Verapamil 0,lmg/kg trong 2 phút, tối đa 
0,3mg/kg trong 45 phút. Duy 
trì ÕỊig/kg/phút
Liều uống duy trì 5mg/kg/ 
ngày chia 3 lần

Tác dụng phụ: hạ huyết 
áp và chậm nhip tim; cần 
chuẩn bị calci clorua, 
atropin tiêm tĩnh mạch.

Encainid 30 - 60mg/m2/ngày uống chia 
3 lần (tôi đa: 120 
mg/m2/ngày)

Chỉ thay liều sau 3-5 
ngày; có thể gây loạn 
nhịp; QRS giãn rộng là 
dấu hiệu ngô^độc.

Flecainid 60 - 100mg/m2/ngày chia 2 
lần

Có thể gây loạn nhịp, 
giảm co bóp cơ tim.

Edrophonium 0,l-0,2mg/kg tổng liều, tĩnh 
mach

Phenylephrin 0,01 - l,0mg/kg tiêm chậm 
tĩnh mạch, 5 - 10 phút 1 lần. 
Truyền TM 0,l-5|ig/kg/phút.

Cần cẩn thận  nếu có 
suy tim: dùng liều nhỏ, 
tăng từ  từ.
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Hình 2. Nhịp nhanh trên thất tần số 300/phút ỏ một trẻ sơ sinh. Sau khi sốc 
dẫn nhịp, tần số vẫn còn 150/phút nhưng là nhịp xoang. 
Chú ý rằng: cả trước và sau dẫn nhịp, phức hợp QRS vẫn hẹp. r •

Nhịp nhanh trên  th ấ t 
ị

Adenosin

Ổn lịnh

r—
Kích thích 

phế vị
L

Digoxin Nhóm I.A 
Verapam il Chẹn ß

1
Máy dẫn 

nhịp

Không ổn định (giảm 
trương lực, rối loạn tri 
giác, rối loạn huyết động)

ị
Sốc điện dẫn nhịp

Nhịp xoang bình thường

Ngừng ngay digoxin,
Chẹn ß, Verapamil, Encainid

Không có hội chứng WPW

” LDigoxin, Chẹn ß, Verapamil, 
Encainid

Sơ đổ 2. Phác đồ gợi ỷ  trong điều trị cơn nhịp nhanh kịch phát trên thất. Đói 
khi cần phối hợp 2 thuốc để khống chế nhịp nhanh. 
WPW = Wolff-Parkinson-White.
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Hình 3. Hội chứng Wolff-Parkinson-White. Chú ỷ sóng delta (ố) do tái cực sòm 
của thất vì có đường dẫn truyền phụ, làm dãn rộng phần đầu của phức hợp QRS
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Cuồng dộng nhĩ (a tr ia l  flutter)
Định nghĩa: cuồng động nhĩ là khi xuất h iện  sóng cuồng động 
trên  điện tâm  đồ (hình 4).
Đặc điểm cuồng động nh ĩ ở trẻ em: thường do các bệnh tim 
bẩm  sinh, đặc biệt là bệnh Ebstein. Hơn 80% trẻ  trên  1 tuổi 
có cuồng động nhĩ là do có tim  bẩm  sinh, kể cả loại phẫu 
th u ậ t được và loại không có khả năng phẫu th u ậ t.
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Hình 4. Cuồng động nhĩ kiểu 4:1. Tần số nhĩ 300/phút và tần số thất là 
70/phút. Chú ỷ  hình ảnh khử cực nhĩ tạo nên đường "răng cưa" trên 
điện tâm đồ.

Điều trị:

• Phương pháp hữu hiệu n h ấ t là đặt máy dẫn nhịp tạm  thòi 
hoặc sốc điện dẫn nhịp.

• Thuõc hay dùng n h ấ t là digoxin, có th ể  hiệu quả trong 
50% trường hợp. Nếu không hiệu quả, phôi hợp thêm 
quinidin hoặc thuốc chẹn p giao cảm. Nếu vẫn không tác 
dụng, thay bằng am iodaron (Cordarone). Nếu định phối 
hợp digoxin với quinidin hay các thuốc nhóm I.A, nên đặt 
máy dẫn nhịp lâu dài trước khi dùng thuốc nhóm I.A này.

136



Nhịp nhanh lạc chỗ vùng nối nhĩ thất
Loại nhịp nhanh này thường có tần  số’ từ  130 đến 200, thậm
chí 300 lần/phút và có dạng QRS bình thường.

Nhịp nhanh lạc chỗ vùng nối tiếp nhĩ th ấ t thường xảy ra  ở 
những bệnh nhân vừa mới được mổ tim, mà nguyên nhân có 
thể là do chấn thương hoặc phù chèn ép bó His. Đôi khi cũng 
gặp tình trạng này mà nguyên nhân có thể là tổn thương bẩm 
sinh, nên có tỷ lệ tử vong rấ t cao.

Điều trị:
Chỉ định điều trị khi nhịp tim  > 200/phút. Các biện pháp chủ 
yếu là nhằm loại bỏ các nguyên nhân gây cường giao cảm thứ 
phát như giảm khối lượng tuần  hoàn, lo sợ, đau đớn, sốt cao.

Cần chú ý điều chỉnh các rối loạn chuyển hoá. Nếu nhịp 
dưới 200/phút có thể dùng máy dẫn nhịp tạm  thời. Digoxin và 
các thuốíc chẹn p giao cảm thường tác dụng tốt. Adenosin 
cũng có thể có tác dụng rấ t nhanh. Trong trường hợp nguy 
cấp và kéo dài, có thể cần phải đặt máy dẫn nhịp kép (cả nhĩ 
và thất). Có thể phải thông tim  hoặc mổ lại để loại bỏ ổ lạc 
chỗ, nhưng thường sau đó phải đặt máy dẫn nhịp vĩnh viễn. 

Loan nhịp thất
Loạn nhịp thất hay gặp gồm các loại sau:

- Ngoại tâm  thu  thất: là phức hợp QRS bất thường và sớm 
hơn nhịp bình thường, không có sóng p  đi kèm. Phức hợp 
QRS thường có hình thái khác QRS nhịp xoang.

- Nhịp nhanh thất: là một loạt từ  3 ngoại tâm' thu  th ấ t liên 
tiêp trở lên; có hình thái QRS bất thường, phân ly nhĩ th ấ t
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và các nhịp đập nhĩ trùng  với th ấ t làm  xuất hiện những 
phức hợp F (fusion) bấ t thường của QRS (hình 5 và 6).

- Rung th ấ t là một loạt các co bóp tâm  th ấ t  rối loạn không 
có hiệu quả tống m áu và không tạo được m ạch (hình 7).

- Xoắn đỉnh (torsade de pointes) là một dạng nhịp nhanh 
th ấ t bất thường trong đó các phức hợp QRS xoay xung 
quanh đường đẳng điện (hình 8).

Hình 5. Nhịp nhanh thất (nhịp nhanh có QRS rộng). Chú ỷ  so sánh hình thái 
QRS của nhịp nhanh thất (VT). PVC: premature ventricular contraction- ngoại 
tâm thu thất, S; nhịp xoang.

Hình 6. Nhịp nhanh thất (VT) có nhịp trùng (F) và trở về nhịp xoang (S). p ' sóng p.
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Hình 7. Hình ảnh rung thất: nhịp rối loạn và không có mạch

Hình 8. Xoắn đỉnh. Thường bị chẩn đoán nhầm là rung thất hoặc nhịp nhanh 
thất. Cũng cần tránh chẩn đoán nhẩm một loạn nhịp có nhiều phức hợp là 
xoắn đỉnh. Tuy nhiên, khi một loạn nhịp thất điều trị bàng các thuốc đều không 
kết quả và có đoạn QT dài thì cần nghĩ đến xoắn đỉnh và điều trị đặc hiệu.
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Một sô đặc điểm  của loạn nhịp thất

Trong khi khoa, 95% trường hợp nhịp tim  n h anh  có phức hợp 
QRS rộng là loạn nhịp thất. Nguyên nhân  thường tuỳ theo 
từng lứa tuổi. Trẻ nhỏ thường là có viêm cơ tim  hoặc bệnh cơ 
tim . ở  trẻ  vị th àn h  niên thường do viêm cơ tim , bệnh cơ tim, 
sau phẫu th ậ t tim  (chẳng hạn  chữa tứ  chứng Fallot) (bảng 5).

Hội chứng xoắn đỉnh thường xảy ra  trong hội chứng QT kéo 
dài bẩm sinh; các thuốc làm kéo dài QT như procainamid, 
quinidin; các thuốc hưng thần  như phenothiazin và các thuốc 
chống trầm  cảm nhân vòng; do rối loạn điện giải đặc biệt là hạ 
kali và magiê máu; do viêm cơ tim; do bệnh lý hệ thần  kinh 
trung  ương.

Điều trị:

- Mức độ cấp cứu trong điều tr ị  loạn nhịp  th ấ t  phụ thuộc 
vào tìn h  trạ n g  huyết động và h ình  th á i rối loạn điện trên 
điện tâm  đồ. N hững bệnh n h ân  nặng  là  những bệnh 
n hân  có triệu  chứng lâm  sàng, dù có m ạch hay  mất 
mạch. Bảng 6 tr ìn h  bày hưóng chẩn đoán các trường hợp 
loạn nhịp th ấ t.

140



Bàng 5. Các bệnh cảnh thường phối hợp loạn nhịp thất ỏ trẻ em

- Giảm oxy máu
- Toan oxy máu và rối loạn điện giải.
- Hạ thân nhiệt (đặc biệt là khi < 32°C)
- u tim
- Bệnh cơ tim
- Viêm cơ tim (kể cả bệnh Kawasaki)
- Bệnh màng ngoài tim
- Sau phẫu thuật tim và lồng ngực
- Đụng giập tim do chấn thương
- Đặt ông thông tĩnh mạch trung tâm
- Ngộ độc thuốc (thuốc chông loạn nhịp nhóm I, các thuốc có nhân vòng, 

các thuốc kích thích).
- Tụt van hai lá
- Hội chứng QT kéo dài
- Phức hợp Eisenmenger
. Tâm thất phải dễ sinh loạn nhịp

Bảng 6. Hướng chẩn đoán các trường hợp loạn nhịp thất

- Xem xét đường thở
- Xem lại các dạng sóng tuỳ theo vị trí của ống đặt tĩnh mạch trung  tâm
- Kiểm tra  lại các máy móc (bong điện cực, nhầm  chuyển đạo)
- Theo dõi khí máu
- Kiểm soát điện giải, nồng độ các thuốc, đường máu
- Chụp điện quang lồng ngực
- Kiêm soát điện tâm  đồ nhiều lần
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- Với ngoại tâm  thu  th ấ t
Nếu là ngoại tâm  thu  th ấ t đơn độc hay không thường 
xuyên xảy ra  trên  bệnh nhân  không có triệu  chứng thì 
không cần điều t r ịử Nếu ngoại tâm  th u  thường xuyên (> 
10/phút), hàng loạt hoặc đa dạng xảy ra  trên  bệnh nhân có 
bệnh tim  hoặc có rối loạn chức năng tâm  th ấ t  làm rối loạn 
huyết động và nguy cơ đe doạ sự rối loạn điện th ì cần điều 
trị cấp cứu. Thuốc được ưa dùng n h ấ t là lidocain (bảng 7).

Bảng 7. Các thuốc chống loạn nhịp thất

Thuốc Liêu Chú ỷ
Bretylium 5 - 10mg/kg. TM chậm Nôn nếu tiêm nhanh. Tăng nhu 

cầu oxy cơ tim  vì tăng giải phóng 
noradrenalin. Dùng lâu gây hạ 
huyết áp vì kiệt quệ 
noradrenalin.

Isoproterenol
(Isuprel)

0,1- 1,0 mcg/kg/phút Tăng nhu cầu oxy cơ tim. Dễ bị 
ánh sáng phá huỷ.

Lidocain • Tấn công : 1 -2 mg/kg/ 
TM chậm

• Duy trì:
20 - õO^g/kg/ phút

Loạn cảm, kích thích, lú lẫn, co 
giật, ngừng thỏ, methemoglobin 
máu.

Magiê Sulfat 25 -50mg/kg mỗi liều Nếu có hạ  calci máu, dùng 
clorua magiê để trán h  hạ calci 
năng.

Phenytoin
• Tấn công:
10 - lõmg/ kg/TM

• Duy trì: 5-7mg/kg/ 
ngày chia 2 lần

Gây rung giật nhãn cầu, loạng 
choạng, ngủ gà, hôn mê, buồn nôn, 
nôn, loạn cảm, roi loạn trương lực, 
táo bón, co giật, viêm da (có thể gây 
hội chứng Stenvens-Johnson)

Procainamid • Tấn công:
10-15mg/ kg/trong 30 
phút

• Duy trì:
20 - 80mg/kg/ phút.

Chông chỉ định trong nhược cơ 
nặng, quá liều thuốc có nhân vòng 
và chẹn nhĩ-thất hoàn toàn.
Hay gặp rôi loạn tiêu hoá. Có thể 
gây bệnh cảnh lupus ban đỏ buộc 
phải ngừng thuõc.
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Với nhịp nhanh th ấ t và rung thất:
Các thuốc điều trị và liều lượng đã nêu trong bảng 7. Sơ đồ 
3 gợi ý hướng xử tr í cấp cứu loạn nhịp thất. Sơ đồ 4 nêu 
hưống xử trí trong trường hợp rung thất.

Loạn nhịp th ấ t (điện tim)

Kiểm soát đường thỏ + 0 2

1r không
Mạch ► Điều trị như "rung thất"

có

On định 

ị

Ỷ
Đặt đường truyền TM

Không ổn định

Sôc điện dẫn nhịp (0,5 
watt-giây/kg)

Truyền liên tục lidocain Procainam id tiêm  TM Sốc điện dẫn nhịp
rồi truyền liên tục nếu cần (1 watt-

giây/kg)

Lidocain lmg/kg TM 
(tôi đa 2mg/kg)

ị
Nếu tái phát: lidocain, 
sốc điện, điều trị bổ 
sung bằng bicarbonat, 
bretylium, 
procainamid.

Sơ đồ 3. Sơ đồ hưởng xử trí loạn nhịp thất và trường hợp tái phát, cần lưu ý 
khả năng xoắn đỉnh.
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Rung th ấ t 

Kiểm soát đưòng thở + 0 2

Sơ đổ 4. Sơ đồ Mạch có ^  kiểm tra  các dụng cụ, tìm sai
xử trí rung thất I sót kỹ th u ậ t

Không

ị
Hồi sức hô hấp tu ần  hoàn (thông khí nhân tạo + bóp tim)

Kiểm tra  lại điện tim  -------► nếu loạn nhịp thất: điều
trị như đã nêuị

Rung th ấ t

Sốc điện khử rung (lwatt-giây/kg)

1 1
Khử rung nếu còn (2watt-giây/kg) 

ị
Thông khí nhân tạo, bóp t im -----► nếu không có mạch: đặt nội khi

quản, đường truyền tĩnh mạch 
hoặc trong xương

Adrenalin(0,01mg/kg TM, trong xương, ông nội khí quản) ± bicarbonat

11 U Ị II•ong

Sốc điện khử rung 

Lidocain 2mg/kg TM hay trong xương 

ị
Sốc điện khử rung

Bretylium  (5-10mg/kg TM hay trong xương)
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Bảng 8. Thủ thuật sốc điện dẫn nhịp và khử rung và các biến chứng

A. Thủ thuật

1. Đặt bệnh nhân nằm ngửa
2. Máy hút phải sẵn sàng phòng khi nôn do sốc điện
3. Các dụng cụ và phương tiện hồi sức phải sẵn sàng
4. Đặt đường truyền tĩnh mạch ngoại vi
5. Mắc máy điện tim có hình ảnh và sẵn sàng ghi ra  giấy
6. Mắc máy theo dõi huyết áp (hoặc đo huyết áp trước thủ  th u ậ t nếu 

không có máy)
7. Gây ngủ bằng Valium TM (0,5 - lmg/kg)
8. Theo dõi QRS trên  máy khử rung để tránh  tai biến rung th ấ t do máy
9. Bật máy khử rung và khởi động dòng điện đồng điệu
10. Chọn liều năng lượng (0,25 - 0,5 watt-giây/kg nếu nhịp nhanh  thất), 

bật nút "sạc"
11. Bôi hồ lên bản điện cực hợp với tuổi (đường kính 4,5cm cho trẻ  dưới 

1 tuổi, 8 - 13cm cho trẻ lón hơn)
12. Ngừng hồi sức, đặt bản điện cực đúng vị trí (một cực ỏ dưới vú trái, 

một cực dưới xương đòn phải hay bò trên  trầ i xương ức)
13. Bảo nhóm hồi sức đứng lùi xa giường bệnh nhân
14. Ân nút phóng điện đồng thòi ấn m ạnh hai bản cực vào thành  ngực 

cho tới khi dòng điện được phóng qua bệnh nhân
15. Đánh giá lại ngay mạch và nhịp tim  qua máy điện tim

B. Tai biến

1. Sô’c điện liên tiếp liều cao gây tổn thương tim  về hình thái và chức 
năng

2. Loạn nhịp nặng có thể xảy ra do điện lượng cao hay nhiều lần, do ngộ
độc digitalis, do rôl loạn điện giải hay do bệnh tim  nặng. Nếu nghi 
ngờ, cần dùng lidocain trước khi sốc dẫn nhịp hay khử rung.

3. Tắc mạch có thể xảy ra  sau khi sốc điện bệnh nhân rung nhĩ (2%).
4. Sốc dẫn nhịp ở người có thai thường là an toàn nhưng cần theo dõi 

tim thai
5. Trên bệnh nhân đang mang máy dẫn nhịp, sốc điện có thể làm  thay

đổi các thông sô’, đòi hỏi phải đặt lại thông sô" chương trình  hoạt 
động của máy dẫn nhịp cho phù hợp với bệnh nhân.
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-  Vối xoắn đỉnh

Có thể cần sốc điện khử rung (xem bảng 8).

Điều trị hữu hiệu nhất là dùng isoproterenol (Isuprel) để 
làm tăng nhịp tim  hoặc dẫn nhịp th ấ t hoặc nhĩ bằng máy 
và loại trừ  các nguyên nhân  gây xoắn đỉnh nêu có thê. 
Dùng magiê sulfat tiêm tĩnh  mạch cũng là một phương 
pháp có nhiều hứa hẹn trong điều trị xoắn đỉnh.

2. L o ạ n  n h ịp  c h ậ m

Loạn nhịp chậm có thể là do chậm xoang hoặc nghẹn nhĩ thất.
Loạn nhịp chậm rấ t dễ gây tử vong, đặc biệt là ở trẻ sơ sinh.

N hip chậm  xoang

-  Nhịp chậm xoang là nhịp tim  chậm  b ất thường có sóng p 
bình thường đứng trước các phức hợp QRS

-  Nhịp chậm xoang có thể xảy ra  trong các bệnh tim bẩm 
sinh, bệnh toàn thân , sau phẫu th u ậ t tim  có liên quan đến 
tâm  nhĩ (thủ th u ậ t M ustard  hay Fontan). Các nguyên 
nhân  cấp tính  khác gồm: trướng bụng, tăng  áp lực nội sọ, 
đặt và h ú t ống nội khí quản, h ú t th àn h  sau  họng và hút 
khí quản, ngộ độc các thuốc như digoxin, các thuổc chẹn 
bêta giao cảm, verapam il.

Điều trị

• Điều trị cơn nhịp chậm cấp tính  nhiều khi chi đơn giản là 
loại bỏ các nguyên nhân như đặ t sonde dạ dày chống 
trướng bụng, điều trị tăng áp lực nội sọ hay các ngộ độc 
thuốc.
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• Điều trị bằng các thuôc:

-  Thuốc nên dùng đầu tiên là atropin 0,lmg/kg mỗi liều 
qua đường tĩnh mạch, dưới da hay qua ông nội khí quản.

-  Khi atropin không kết quả, có thể dùng adrenalin
0,01mg/kg mỗi liều hoặc Isuprel 0 ,l|ig /kg/phút truyền 
tĩnh mạch.

-  Chú ý không được dùng hai thuốc này nếu nhịp chậm 
do ngộ độc digoxin vì có nguy cơ gây loạn nhịp thất, 
rung thất.

-  Nếu do ngộ độc các thuốc chẹn kênh calci, cần dùng 
calci clorua dung dịch 10%, 0,25ml/kg tiêm  chậm tĩnh  
mạch làm thuốic giải độc đặc hiệu.

-  Đôi khi cần đặt máy dẫn nhịp trong một thòi gian ngắn.

Chẹn nhĩ-thất (a trioventricu lar block - AVB)

-  Chẹn nhĩ th ấ t là hiện tượng không có dẫn truyền  các xung 
động từ  tâm  nhĩ xuống tâm  thất.

-  Chẹn nhĩ th ấ t có thể là bẩm sinh (thường phối hợp với các 
bệnh tim bẩm sinh như chuyển vị mạch m áu lớn, ở những 
đứa con của các bà mẹ bị bệnh lupus ban đỏ, hoặc đơn độc, 
hoặc mắc phải. Các phẫu th u ậ t gần nú t nhĩ th ấ t (hẹp van 
động mạch chủ, thông liên thất, còn ông nhĩ th ấ t chung, tứ 
chứng Fallot) là nguyên nhân chủ yếu gây chẹn nhĩ th ấ t 
mắc phải. Ngoài ra, nhiễm  trùng  cũng là một nguyên nhân 
quan trọng (bạch hầu  chẳng hạn).
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-  Các loại chẹn nhĩ-thất chủ yếu:
• Chẹn nhĩ th ấ t cấp I: biểu hiện chủ yếu là khoảng PQ 

kéo dài, thường không gây triệu  chứng lâm  sàng, không 
cần điều tr ị mà chỉ nên chú ý đến nguyên n hân  (nhất là 
thấp  tim)

• Chẹn nhĩ th ấ t cấp II: được chia làm  hai loại:
+ Loại I của Mobitz (hay chu trình  Luciani- 

Wenckebach) biểu hiện là đoạn PQ dài dần cho đến 
khi một sóng QRS bị m ất hẳn  rồi lại trở lại chu kỳ 
tương tự  (hình 9).

+ Loại II của Mobitz: khoảng PR không thay đổi, 
nhưng cứ sau 2 - 3 chu chuyển có p  và QRS lại có 
một chu chuyển chỉ có p  m à không có QRS theo 
sau (hình 10).

Cả hai loại này thường không gây triệu  chứng lâm  sàng và 
ít khi phải điều tr ị  trực tiếp, m à thường phải điều trị 
nguyên nhân. Chỉ khi nào có tần  sô" tim  quá chậm mới 
phải can thiệp

Cách điều trị giống chẹn n h ĩ-th ấ t cấp III.

• Chẹn nhĩ th ấ t cấp III (hay bloc nh ĩ-th ấ t hoàn toàn) thể 
hiện trên  điện tâm  đồ là nhĩ đồ (sóng P) và th ấ t đồ 
(QRS - T) không có mối liên qưan gì với nhau. Tần số p 
thường cao hơn hẳn  tầ n  số’ QRS-T. Sóng p  có thể  nằm 
bất cứ nơi nào so với QRS-T (hình 11).
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Hình 9. Chẹn nhĩ thất cấp II loại I (chu trình Luciani-Wenckebach). Đoạn PQ 
dài dần đến khi sóng bị chẹn hẳn (không có QRS).

Hình 10. Chẹn nhĩ thất cấp II loại II. Đoạn PQ bình thường. Có sóng p bị chẹn 
hoàn toàn (không có QRS đi theo) sau 2-3 nhịp.
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Hình 11ề Chẹn nhĩ thát cấp III (bloc nhĩ thất hoàn toàn): nhĩ đồ (P) cỏ tần số 

80/phút, thất đồ có tần số 50/phút.

Điều trị:
Chỉ tiến  hành  điều trị khi nhịp tim  quá chậm  (< 45/phút) ở
trẻ nhỏ và < 35/phút ở trẻ  lớn và gây rối loạn huyết động. Các
bước điều trị như sau:

• Loại bỏ các nguyên nhân  như nhiễm  trù n g  (virus, bạch 
hầu), ngộ độc thuốc (chẹn kênh calci, thuốc chẹn p giao 
cảm, digoxin) hoặc rối loạn chuyển hoá(toan máu, hạ oxy 
máu, hạ  th ân  nhiệt, hạ  đường máu)

• A tropin 0,lm g/kg tiêm  tĩn h  mạch hoặc dưới da trong khi 
chờ đợi chuẩn bị isoproterenol.

• Isoproterenol (Isuprel): 0 ,l-5 |ig/kg/phút truyền  tĩnh  mạch 
trong khi xem xét khả năng đặ t máy dẫn nhịp 
(pacemaker).

• Máy dẫn nhịp tạm  thời: chỉ định cho những trường hợp 
chẹn nhĩ th ấ t do nhiễm  khuẩn, sau phẫu  th u ậ t tim. Nếu 
15 ngày sau phẫu th u ậ t mà không hết chẹn nh ĩ-thất, nên 
chỉ định đặt máy dẫn nhịp vĩnh viễn.

150



3. Các loại nhịp không có cu n g lượng tim

Một số loại rối loạn nhịp tim không có tác dụng tông m áu gây 
nguy hiểm đến tính mạng cần điều trị tối cấp cứu.

Nhịp vô tâm thu (asystole)
Đây là tình  trạng  mà trên  điện tim. vẫn có hoạt động điện ồ 
những mức độ khác nhau, nhưng bệnh n h ân  không bắt 
được mạch, thở ngáp hoặc ngừng thở, tìn h  trạn g  tưới m áu 
tổ chức tồi. Sơ đồ 5 gợi ý phác đồ xử tr í  trước một trường 
hợp vô tâm thu.

Rung thất
Rung th ấ t cũng là một tìn h  trạ n g  m à tim  đập rối loạn và 
không có tác dụng tông m áu. Cách xử t r í  đã nêu trong 
phần trên.

Phản ly điện cơ

Là tình trạng mà hoạt động điện của tim  không đi song song 
với các động tác cơ bóp tim  và vì vậy không nghe thấy  tiếng 
tim và không có mạch do không có tống máu. Thường gặp khi 
giảm khối lượng tuần  hoàn nặng, khi chèn ép tim  
(tamponade) cấp, khi hạ oxy máu nặng,khi toan máụ, tràn  
khí màng phổi đột ngột và tiếp tục mà không được dẫh lưu 
kịp thời, và khi có tắc mạch phổi lan rộng. Sơ đồ 6 gợi ý phác 
đồ xử trí phân ly điện cơ.
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Vô tâm  thu  
(tim bóp không tống máu)

Kiểm soát đưởng thở + 0 2

Mạch có ^ kiểm tra  lại máy điện 
tim, điện cực, dây dẫn

không 
r

Hồi sức:
• Đường TM hoặc trong xương
• Đ ặt nội khí quản
Adrenalin 0,01mg/kg (TM, qua ông NKQ, trong xương)

v ẫ n  vô tâm  thu

111• A drenalin lại
• Sốc khử rung nếu rung th ấ t
• Sốc dẫn nhịp nếu nhịp 

nhanh  th ấ t
• Có thể dùng n a tri bicarbonat

ị
v ẫ n  vô tâm  thu

Nhip chậm, nhịp thoát thất

ị
Atropin 0,1 - lm g TM, NKQ, 

trong xương

v ẫ n  nhịp chậm  hoặc nhịp 
thoát th ấ t

Đ ặt máy dẫn nhịp tạm  thời 
(đường ngoài lồng ngực hoặc qua tĩn h  m ạch vào tim)

Sơ đố 5. Phác đồ xử  trí nhịp tim không tống m áu (vô tâm thu)
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Phân ly điện-cơ
(hình ảnh điện tim bình thường nhưng không bắt được mạch)

Hồi sức tuần  hoàn hô hấp
I

Đặt nội khí quản, đường truyền (TM, trong xương)

.. . líAdrenalin (0,01mg/kg TM, NKQ, trong xương ± bicarbonat natri

ị .

Glucagon (l-5m g TM 30 - 60 phút/lần  
hoặc truyền TM 1 - 20mg/giờ).

Tìm nguyên nhân 
Sơ đồ 6. Phác đồ xử trí phân ly điện-cơ.
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CƠN CAO HUYẾT ÁP Ở TRẺ EM

Iắ ĐỊNH NGHĨA

Ở trẻ  em, huyết áp động mạch là một biến sô liên  tục, thay đổi 
theo tuổi, giới, chiều cao, nòi giống và các yếu tô ngoại cảnh 
(bảng 1). Xác định giới hạn  bình thường của huyết áp trẻ  em 
rấ t khó. Tuy vậy, người ta  quy định là huyết áp cao khi vượt 
quá 2 biến chuẩn (X ± 2SD) hoặc vượt ra  ngoài khoảng 95% 
của con sô đo quần thể  (> 95 percentile).

Cao huyết áp được gọi là cơn kịch phát khi gây nên những 
biểu hiện rối loạn cấp tính  chức năng phổi (phù phổi cấp, khó 
thở), tim  mạch (suy tim  cấp), th ần  kinh (co giật, hôn mê), mắt 
(mờ m ắt, xuất tiế t hoặc xuất huyết võng mạc) và th ận  (suy 
th ận  đột ngột).

Cơn cao huyết áp kịch p hát có th ể  xảy ra  trê n  cơ địa đã có 
cao huyết áp (accelerated hypertension), nhưng ở trẻ  em, chủ 
yếu là trên  cơ địa m à trước đó không có cao huyết áp (de novo 
hypertension). Trên thực tế, khi huyết áp tăng  n h anh  và vượt 
quá 55% giói hạn  bình thường của huyết áp tối th iểu  (hay tâm 
trương) thì sẽ xuất hiện cơn cao huyết áp kịch p h á t và xuất 
hiện tình  huống cấp cứu. Khi huyết áp quá cao, sẽ nhanh  chóng 
xảy ra  hiện tượng hoại tử  dạng fibrin và biêu hiện  ở các bộ 
phận quan trọng như  não (gây phù gai thị), xuất tiế t và chảy 
m áu võng mạc, thương tổn th ận  gây đái m áu, đái protein và
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biến loạn chức năng lọc, ở các mạch m áu khác gây tắc mạch, 
tan máu cấp tính. Suy tim  là do quá tải dịch, nhưng chủ yếu là 
do tăng hậu gánh do co th ắ t mạch ngoại vi trong khi cơ tim  
cúng thiếu máu do co th ắ t các động mạch nuôi tim.

So với người lớn, trẻ em có xu hướng dễ bị thể  bệnh nâo do 
huyết áp nhiều hơn là tăng huyết áp ác tính. Bình thường, não 
duy trì dòng máu liên tục đều đặn dù huyết áp dao động từ  70 
đến 200mmHg, nhờ các cơ chế tự  điều hoà. Khi huyết áp cao, 
có lẽ là cơ thể cô duy trì cơ chế tự  điều hoà một cách quá mức 
(overregulation), làm co th ắ t động mạch tạ i chỗ quá m ạnh gây 
thiếu máu não, các ổ nhồi m áu nhỏ và hoại tử  nhỏ. M ặt khác, 
có thể các tiểu động mạch co th ắ t không đủ khi huyết áp tăng  
đột ngột quá cao, làm tăng áp lực qua mao m ạch nên gây phù 
não và hậu quả là bệnh não do huyết áp xuất hiện.

Một điểm cần lưu ý là cơ chế tự  điều chỉnh dòng m áu ở não 
không kịp trở  về bình thường ngay nếu huyết áp được điều trị 
đưa về bình thường, nên có thê gặp thiếu m áu não. Vì vậy khi 
điều trị, không nên tìm  mọi cách đưa huyết áp trở  về bình 
thường trong vòng 12-24 giờ để trán h  tác dụng ngược này.
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Bảng 1. Phân loại tăng huyết áp theo tuổi.

Tuổi Tăng huyết áp rõ 

rệt (mmHg)

Tăng huyết áp 

nặng (mmHg)

Sơ sinh < 7 ngày 

Sơ sinh 8-30 ngày

Tối đa > 96 

Tối đa > 104

Tối đa > 106 

Tối đa > 110

Trẻ nhỏ < 2 tuổi Tối đa > 112 

Tối thiểu > 74

Tối đa > 118 

Tối thiểu > 82

Trẻ từ 2-5 tuổi Tối đa > 1 1 6  

Tối thiểu > 76

Tối đa > 1 1 8  

Tối thiểu > 84

Trẻ từ 6-9 tuổi Tối đa > 122 

Tối thiểu > 78

Tối đa > 130 

Tối thiểu > 86

Trẻ từ 10-12 tuổi Tôi đa > 126 

Tối thiểu > 82

Tối đa > 134 

Tối thiểu > 90

Trẻ từ 13-15 tuổi Tối đa > 136 

Tối thiểu > 86

Tối đa > 144 

Tối thiểu > 92

Vị thành niên (16-18 tuổi) Tối đa > 142 

Tối thiểu > 92

Tối đa > 150 

Tối thiểu > 98

II. NGUYÊN NHÂN

ở  trẻ  em, 80% cơn cao huyết áp là do bệnh th ận  (bảng 2), 

trong đó viêm đài bể th ận  ở các thương tổn gây tắc dòng nước 

tiểu chiếm trên  50%, viêm cầu thận  10-20%, bệnh mạch thận
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10% và phần còn lại là do hẹp eo động mạch chủ (10-15%) và 
các bệnh khác (5%). Nhiều bệnh lý khác như nội tiế t (tăng sinh 
thượng thận bẩm sinh, bệnh Cushing, cường giáp hay cường 
cận giáp), các u bài tiế t (u nguyên bào thần  kinh và u  tế  bào ưa 
crôm) cũng có thể gây cơn cao huyết áp, nhưng thường là hiếm 
gặp. Rất nhiều loại thuốc cũng có thể  gây độc th ận  cấp tính  và 
gây cơn cao huyết áp kịch phát, n h ư : am phetam in, thuốc chống 
trầm cảm nhân vòng, atropin, clonidin,cocain,ergotam in, lân 
hữu cơ, halopenidol, thuỷ ngân, pseudoephedrin, levodopa, các 
thuôc ức chế m en MAO, n h iều  kim  loại n ặn g , n ico tin , 
phenothiazin, các corticoid, các thuốc kích thích cảm th ụ  quan 
alpha, và theophyllin. Thường các thuốc này gây cơn cao huyết 
áp trong bệnh cảnh ngộ độc câp. Ngộ độc halopenidol có thể  
gây cơn cao h u y ế t á p  n ặ n g  kéo  d à i  48 giờ . C hâ 't 
phenylpropanolamin là chất có trong một số thuốc gây chán ăn 
có thể gây tăng huyết áp nặng tới mức chảy m áu não, đôi khi 
xảy ra cả với liều thông thường. Vì vậy, khi trẻ  đột nhiên bị cơn 
cao huyết áp khó giải thích, bao giờ củng phải nghĩ đến ngộ độc 
hoặc phản ứng thuốc.
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III. CHẨN ĐOÁN

l ẽ Các dấu h iệu  và tr iệu  ch ứ n g  cao h u y ết áp  
Bảng 2. Nguyên nhân cao huyết áp ở trẻ em

< 1 
tháng

1-12
tháng

1-9
tuổi

>9 tuổi

Các bệnh tim mạch 
- Hẹp eo động mạch chú +++ ++ . .

- Tắc động mạch thận + - - -
- Hẹp động mạch thận ++ + ++ ++
Các bệnh thận
- Viêm đài bê thận ứ nước bể thận + ++ ++ ++
- u Wilms - + + -
- Thận đa nang + + + +
- Hội chúng huyết tán, urê huyết ± +++ +++ +
- Viêm cầu thận cấp - ++ +++ +++
- Suy thận man - + +++ +++
- Chày máu vỏ thận - - + +
- Loạn sản thận - ++ ++ ++
Các u ngoài thận 
- u nguyên bào thán kinh +
- u tế bào ưa crôm - - - +
Thuốc và hoá chất 
- Ngộ độc + + +
- Phản úng - - + +
Các nguyên nhân khác 
- Tai biến mạch não + +
- Bệnh tạo keo - - + +++
- Ghép thận - ++ ++ +++
- Các nguyên nhãn khác + +

+
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Những bệnh nhân bị cơn cao huyết áp kịch phát thường đến 
viện với những biểu hiện lâm sàng liên quan đến th ần  kinh, 
tim và thận. Bệnh não do cao huyết áp là biểu hiện phổ biến và 
có những đặc điểm chính sau đây :

• Tăng huyết áp đột ngột vượt quá 55% mức bình thường.

• Đau đầu dử dội và nôn.

• Mắt nhìn mờ và có thể phù gai thị.

• Rối loạn cảm giác.

• Dấu hiệu thần kinh khu trú ỗ

• Cơn co giật toàn thân.

Điều cốt yếu là phải phân biệt được bệnh não do cao huyết 
áp với một sô bệnh rấ t gần nó như chảy m áu não hoặc chảy 
máu dưới màng nhện. Xuất huyết não thường phối họp với các 
dấu hiệu và triệu chứng th ần  kinh khu trú  một bên. Chảy m áu 
dưới màng nhện hay gặp ở bệnh nhân cao huyết áp đang lọc 
thận nhân tạo và phải dùng heparin trong hệ thống lọc. Nhưng 
may là cả hai bệnh này đều rấ t hiếm xảy ra  ở trẻ  em.

Một biểu hiện nửa cũng rấ t phổ biến là suy tim  cấp do quá 
tải dịch và tăng sức cản hậu  gánh (ngoại vi). Nhưng củng cần 
phải cảnh giác với hẹp eo động mạch chủ, cục m áu đông động 
mạch chủ và hẹp động mạch thận  là những bệnh hay gây suy 
tim có kèm cao huyết áp.
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Bệnh nhân viêm cầu th ận  cấp hậu  nhiẻm  liên cầu là một vi 
dụ điển hình có thê vừa gây bệnh não do cao huyết áp vừa gây 
suy tim  do quá tả i dịch và tăng  sức kháng  ngoại vi làm  tăng 
hậu  gánh.

2. T heo dõi và các x ét n gh iệm  ch ẩn  đ oán  n g u y ên  nhân  
và hậu  quả cao h u yết áp

Yếu tô quan trọng nh ấ t quyết định sự th àn h  bại trong xử trí 
cơn cao huyết áp là sự nhanh  chóng của việc b ắ t đầu biện pháp 
hạ huyết áp có hiệu quả. Kê hoạch hành  động phải hết sức 
nhanh  chóng, sá t thực và hữu hiệu, bao gồm các bước sau :

• N hanh chóng nắm  bệnh sử cô đọng và chính xác, tập  trung 
vào hệ tim  mạch, thận , th ần  kinh, các thuốc đang dùng hay 
có khả năng ăn phải.

• Khám thực thể  có trọng tâm  về hệ tim  mạch, th ần  kinh và 
th ận  tiế t niệu.

ệ Phải có được đường truyền  tĩnh  mạch.

• Làm ngay các xét nghiệm cần th iế t : công thức m áu, urê, 
creatinin, điện giải đồ, glucose m áu, pH m áu và bicarbonat 
toàn phần, phân  tích và nuôi cấy vi trù n g  nước tiểu, lấy 
m ẫu m áu gửi đi xét nghiệm catecholam in, hoạt tính  renin, 
aldosteron máu.

• Bắt đầu các thuốc điều trị cao huyết áp bằng đường tiêm, 
dựa trên  những nhận  định ban đầu về lâm  sàng và những 
kết quả cận lâm sàng có được.
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• Đề nghị ngay Xquang lồng ngực, siêu âm th ận  và tuỳ vào 
biểu hiện lâm sàng có thể đề nghị chụp cắt lớp não có hoặc 
không tiêm thuốc cản quang. Siêu âm và điện tim  cũng rấ t 
cần thiết.

• Bệnh nhân phải được chuyển đến đơn vị hồi sức tích cực để 
theo dõi huyết áp liên tục hoặc bằng máy (diamap) hoặc qua 
catheter động mạch theo dõi qua màn hình monitor..

ế Đánh giá lại diễn biến lâm sàng và chiến lược điều trị dựa 
vào lâm sàng, tiến triển  qua điều trị và các kết quả xét 
nghiệm dần dần có được.

Cần có sự phối họp công tác nhịp nhàng giữa thầy  thuốc 
nhi khoa làm cấp cứu và y tá  theo dõi điều tr ị  và săn sồc. 
Các thông số phải thực hiện và ghi chép đầy đủ, rõ ràng, dễ 
đánh giá.

IV. ĐIỂU TRỊ

Các thầy thuốc thường muốn nhanh chóng đưa huyết áp trở  về 
bình thường: Nhưng khi huyết áp cao, cơ chế tự  điều hoà làm 
cho dòng máu qua não vẫn ổn định nhưng nhờ áp lực tưới m áu 
cao hơn. Khi hạ huyết áp nhanh quá có thể  gây nhiều nguy cơ. 
ơ  người lớn, nếu hạ nhanh huyết áp, ngay cả ở mức binh thường, 
cũng có thể gây th iếu m áu não, thiếu m áu th ận  và tim. Vì vậy, 
chỉ nên hạ từ  từ  để huyết áp về mức bính thường sau 24 giờ nếu 
tình trạng bệnh nhân cho phép để các cơ chế tự  điều chỉnh thích 
nghi, tránh  thiếu m áu tổ chức.
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Tuy vậy, nếu tìn h  huống cấp bách do bệnh  não cao huyêt 
áp, suy tim  trá i, nguy cơ xu ấ t huyết não, suy th ậ n  câp, cân 
cân nhắc giữa tốc độ hạ huyết áp và khả năng  thương tôn 
m ạch và các tổ chức cơ quan nói trên . Trong những  trường 
hợp này, kê hoạch điều tr ị  có th ể  tiến  h àn h  sao cho mức độ hạ 
huyết áp như  sau  : 6 giờ đầu hạ  1/3 tổng huyết áp định hạ, từ 
6-24 giờ đầu hạ 1/3 và ngày th ứ  hai hạ  nốt p hần  ba còn lại. 
Tuy nhiên, các nhà hồi sức nhi khoa có xu hướng hạ  huyết áp 
n h anh  hơn phác đồ này.

l ế Các b iện  pháp  đ iều  trị cơ n  tả n g  h u y ết áp n ặn g

Dù cơn tăng  huyết áp do nguyên nhân  gì, việc dùng từng loại 
thuốc hạ huyết áp phối họp với lợi niệu m ạnh và h ạn  chế muối 
và dịch vẫn là cách thông dụng n h ấ t trong xử trí cấp cứu. Nên 
chỉ dùng một thuốc hạ  huyết áp, tăng  dần liều lên tối đa hoặc 
tới khi có tác dụng phụ, mới thay thuốc khác. Dùng đồng thời 
nhiều thuốc hạ huyết áp có thể  dẩn tới những diễn biến khó 
lường và trong thực tế  thường là ít có tác dụng giải quyết nhanh 
tăng  huyết áp. Việc theo dõi sát, đánh giá đều đặn tiến  triển 
lâm  sàng và tác dụng thuốc là vô cùng quan trọng để điều 
chỉnh chiến lược điều t r ịệ Cần nắm  được nguyên n h ân  và cơ chê 
bệnh sinh của từng trường họp hạ  huyết áp kịch ph á t để kết 
hợp các giải pháp dược học với sinh lý học trong điều trị mới 
đảm bảo có kết quả.
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Nifedipin

Thuốc ức chế kênh calci này làm hạ huyết áp bằng cách ức chế 
co các sợi cơ trơn thành mạch làm giãn tiểu  động mạch ngoại 
biên, ở những mức độ khác nhau tuỳ từng cơ quan. Sau khi đặt 
dưới lưỡi 30 phút, thuốc có thể làm hạ huyết áp tâm  th u  xuống 
50mmHg và huyết áp tâm  trương hạ 40mmHg. Nhịp tim , cung 
lượng tim và mức lọc cầu thận  đều tăng nhưng dòng m áu não 
ít thay đổi trên  người lớn. Không giống với các thuốc giãn mạch 
khác, nifedipin không làm giữ nước mà ngược lại có thể  gây 
tăng thải muối do tác dụng giãn mạch thận. Thuốc này củng 
rất ít gây kích thích hệ renin-angiotensin- aldosteron so với các 
thuốc giãn mạch khác. Liều dùng ở trẻ em là 0,25-0,5mg/kg và 
có thể nhắc lại sau 30 phút nếu cần, sau đó cứ 3-4 giờ dùng lại 
một lần. ở  trẻ lớn, người ta  khuyên không nên dùng đặt dưới 
lưỡi mà nên cho nhai và nuốt vì kết quả chắc chắn hơn. Viên 
nang 10mg sẽ chứa 0,34ml. Dùng ống tiêm  loại nhỏ để tiêm  
insulin sẽ giúp phân liều chính xác. Trong số các thuốc giãn 
mạch đường uống, nifedipin có tác dụng nhanh n hất và hấp 
thu tốt nhất nên hiện nay là thuốc ưa dùng nhất.

Tác dụng phụ không đáng kể, gồm : đỏ m ặt, chóng m ặt, 
buồn nôn và đôi khi loạn nhịp tim.

Hydralazin

Thuôc này làm giãn mạch ngoại biên, chủ yếu là giãn động 
mạch và làm hạ sức cản xuống 73%. N hung thuốc làm  nhịp

163



tim  nhanh do phản xạ, tăng thể tích n h á t bóp và giữ nươc nen 
tác dụng hạ huyết áp khiêm tốn nêu dùng đơn độc. Liêu tiem 
tĩn h  mạch ban đầu là  0,l-0,5m g/kg, có thê  nhăc lạ i sau  20 
phút nếu cần. Tác dụng b ắ t đầu sau 5-20 phú t và kéo dài 5 giờ. 
Tác dụng phụ là nhịp tim  nhanh, đánh trông ngực, đau that 
ngực, đau đầu, ngạt mủi, nôn, ỉa  lỏng và h ạ  huyết áp.

£>jếa z o x jẳd

Diazoxid là một chế phẩm  benzothiadiazin có cấu trúc liên quan 
với th iazid  lợi niệu. Tiêm tĩnh  mạch, thuốc làm  giãn cơ trơn 
động mạch, có lẽ do tăng  tổng hợp prostacyclin. Thuốc làm hạ 
nhanh  huyết áp, nhưng thường không hạ dưới mức bình thường. 
Cung lượng tim  tăng  do tăng  tần  số và tăng  lượng m áu về tim 

nhưng công của tim  không tăng  m à lại giảm nhờ giảm hậu 
gánh. Thường tiêm  tĩnh  mạch liều từ  2-10mg/kg, có thể nhắc 

lại một liều sau 30 phú t nếu cần. B ắt đầu có tác dụng sau 1-3 
phú t và kéo dài 18 giờ. Do hạ huyết áp nhanh, m ạnh và kéo 
dài, nên ở người lớn đá gặp biến chứng th ần  kinh do thiếu máu 
não, nhưng ở trẻ  em chưa gặp hiện tượng này. Ở người có rối 

loạn cơ tim , huyêt áp có thê giảm nặng. Người ta  khuyên nên 
kêt họp với íurosem id để giảm tác dụng phụ khác như tăng 
đường huyêt, tăng  acid uric máu, hạ huyết áp, đau đầu, đỏ 
m ặt, buồn nôn, nôn và cảm giác có vị kim loại trong  miệng.
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N itroglycerin

Đây là thuốc gây giãn cả động và tĩnh  mạch. Vì thuốc chuyển 
hoá nhanh ở gan, nên cần truyền nhỏ giọt tĩnh  mạch liên tục, 
liều 0,5 đến 5|.ig (microgam)/kg/phút và tăng dần 0,5 -lug/kg/phút 
sau 3-5 phút. Tốc độ truyền tối đa là 50|jg /phút. Ong 50mg/ 
10ml, hoà loãng trong dung dịch đường hoặc muối sinh lý để có 
nồng độ 100|ig/ml hoặc 400|ig/ml nếu cần hạn  chế dịch truyền. 
Không được đựng trong dụng cụ nhựa vì sẽ m ất tác dụng m à 
phải đựng trong lọ thuỷ tinh đặc biệt. Thuốc này chủ yếu dùng 
trong quá trình mổ tim để duy trì huyết áp ổn định, nhưng 
cũng có thể dùng trong những trường họp khó khống chế. Ngoài 
ra, thuốc còn có tác dụng hạ áp lực động mạch phổi. Tác dụng 
phụ thường gặp là hạ huyết áp, nhịp tim  nhanh, nôn, buồn 
nôn, lo sợ, vật vã, loạn nhịp tim và đau bụng.

Nitroprussỉd

Đây là thuốc giản mạch trực tiếp, tác động lên sức cản và sức 
chứa của mạch m áu mà rấ t ít có tác dụng lên cung lượng và 
nhịp tim. Thuốc gây hạ huyết áp nhanh nhưng thời gian tác 
dụng cũng rấ t ngắn. Bắt đầu tác dụng sau vài giây, có th ể  làm 
hạ cả huyết áp tâm  thu  và tâm  trương từ  40-50mmHg.

Liều truyền tĩnh mạch liên tục là 0,5 - l|.ig/kg/phút và có 
thể tăng dần liều 3 phút một lần cho tối đa là 8|ig/kg/phút. Có 
thê đạt được mức hạ huyết áp cần th iế t sau 20 phú t nhưng suy 
tim và bệnh não chỉ giải quyết được sau 24-48 giờ. Thuốc ống
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50mg hoà tan  dung dịch đường 5% để có nồng độ 100|ig/ml, chỉ 
có tác dụng trong vòng 4 giờ sau pha và dể bị nh iệ t và ánh 
sáng huỷ, nên bao giờ củng phải bọc kín cả b inh lân  dây truyên 
bằng giấy nhôm. Thuốc này được một sô người chọn làm  thuôc
đầu tay  trong điều trị cơn cao huyết áp kịch phát, nhưng phải

\

theo dõi huyết áp liên tục.

Lợi điểm của thuôc này là không làm  th ay  đổi cảm giác 
như  các thuốc hạ huyết áp khác, đồng thời làm  giảm tiền 
gánh do giữ m áu ngoại biên nên r ấ t  có tác dụng khi có suy 
tim  do ứ  đọng.

Tác dụng phụ gồm : rung giật, vã mồ hôi, sợ sệt và nôn. 
Thuốc này được gan và hồng cầu chuyển hoá th àn h  cyanid và 

thiocyanat và được th ận  thải ra  ngoài với tốc độ 2,2ml/phút. 
Có thể  bị ngộ độc cyanid và thiocyanat với các triệu  chứng : suy 
tuyến giáp, suy tuỷ, chán ăn, m ệt mỏi, giảm chức năng thận, 
lú lẫn, tâm  thần  hoặc hôn mê. Thể hiện sớm n h ấ t của ngộ độc 
là toan m áu không rõ nguyên nhân. Nếu bệnh n hân  có chức 
năng thận  bình thường, cần định lượng nồng độ thiocyanat 
m áu nếu điều trị quá 48 giờ. Nếu có suy th ận , định lượng 
thiocyanat sau 6-12 giờ điều trị. Ở người suy dinh dưỡng, dể 
ngộ độc hơn vì cơ thể  kiệt gốc th iosu líat là chất chuyển hoá 
thuốc. Điều trị ngộ độc bằng tiêm hydroxocobalamin (vitamin B12) 
và nếu cần phải lọc ngoài thận .
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Labetanol

Đây là một thuốc kháng thụ  cảm beta-adrenergic không đặc 
hiệu kèm tác dụng ức chế alpha nhẹ. Tiêm tĩnh  mạch khi có 
cơn cao huyết áp sẽ làm giảm nhịp tim  và hạ huyết áp nhưng 
không giảm lưu lượng nhát bóp. Thường truyền tĩnh  mạch liên 
tục vói liều l-3mg/kg/giờ. Thường bắt đầu liều lmg/kg/giờ, nếu 
sau 30 phút chưa đạt tác dụng mong muốn, tăng  dần lên đến 
tối đa là 3mg/kg/giờ. Khi huyết áp về mức mong muốn, ngừng 
truyền Labetanol. Ở người lớn, thường tiêm  tĩnh  mạch từng 
liều l-2mg/kg. Thuốc tác dụng sau 5 phút và kéo dài khoảng 6 
giờ và thường hạ huyết áp tối th iểu  30mmHg. C ũng có th ể  
dùng tiêm tĩnh  m ạch liều nhỏ 0,5mg/kg, 15 p h ú t m ột lần  
cho tới khi đạt được huyết áp mong m uôn th ì chuyển sang 
thuốc uôrig.

Labetanol thường dùng khi các thuốc giãn mạch khác không 
có kết quả, đặc biệt khi có cường giáp hoặc u tê bào ưa crôm, 
trong phẫu th u ậ t thần  kinh.

Tác dụng phụ khi tiêm tĩnh mạch l à : buồn nôn, nóng thượng 
vị, chảy nước mũi, ngoại tâm  thu  th ấ t và hạ huyết áp, chống 
chỉ định các thuốc ức chê bêta giao cảm nếu bệnh nhân  có tiền  
sử hen hoặc có suy tim. Sử dụng Labetanol cho các cơn cao 
huyết áp trẻ em chưa nhiều nên cần được nghiên cứu thêm .
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Các thuốc an thần và giảm  đau

Đau và lo sợ có thể gây cơn cao huyết áp và đặc b iệt làm  nặng 
lên khi đã bị bệnh. Khi dùng an th ần  tĩnh  m ạch thường thấy 
giảm huyết áp, nh ấ t là nếu được phối hợp với các thuốc giãn 
mạch. Trong môi trường cấp cứu rấ t nhiều yếu tô gây đau và 
gây lo sợ, nên việc dùng an th ần  và giảm đau rấ t  cần th iê t cho 
trẻ  đang bị cơn cao huyết áp.

2. V iệc ch ọn  th uốc hạ h u y ết áp

Việc chọn thuốc nào đầu tay trong hoàn cảnh cấp cứu vẫn còn 
là vấn đề đang bàn bạc (bảng 3). Thường th ì người ta  dùng 
ngay nifedipin bằng đường dưới lưỡi khi chưa có điều kiện truyền 
hay tiêm  tĩnh  mạch các thuốc khác. Khi đã có đường tĩnh  mạch, 
người ta  dùng hydralazin hoặc diazoxid nếu nifedipin không 
đạt được tác dụng cần thiết. Dù một sô người dùng nitroprussid 
n atri làm thuốc đầu tay khi có đủ điều kiện theo dõi nồng độ 
thiocyanat để trán h  được ngộ độc, nhưng vi không phải ở đâu 
và lúc nào cũng định lượng được thiocyanat và thường ở những 
bệnh nhân  này hay có rối loạn chức năng gan th ận  nên càng dễ 
ngộ độc, nên phải rấ t cẩn thận  khi dùng nó. Có lẽ nên dùng 
nitroglycerin thay cho nitroprussid vì an toàn và hữu hiệu.
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Bàng 3: Một số thuốc thường ềùng trong điều trị cơn cao huyết áp

Tên thuôc Đường
dùng

Liễu Khoáng
cách

Tác
dụng

Kéo
dài

Tác 
dung phu

Nifedipin dưới lưỡi, 
uống

0,25-
0,5mg/kg

3-4 giờ sau 30 
phút

1-4 giờ hạ huyết 
áp, loạn 
nhịp

Hydralazin bắp, TM 0,1-
0,5mg/kg

20
phút/lần 
nếu cần

3-6 giờ sau 5-20 
phút

4-6 giờ hạ huyết 
áp, thiếu 
máu cơ

Diazoxid TM
nhanh

2,5-
10mg/kg

30
phút/lần 
nếu cần

sau 1-3 
phút

1/2-24
giờ

Hạ đường 
máu, hạ 
huyết áp

Nitroglycerin TM 0,5- 
1 ng/kg/ 
phút

liên tục lập tức khi
truyền

hạ huyết 
áp

Nilroprussid truyền
TM

0,5-10
ng/kg/
phút

liên tục lập tức khi
truyền

ngộ độc 
thiocyanat

Labetalol TM 1 -3|ag/kg/ 
phút

liên tuc 5 phút khi
truyền

ngoại tâm 
thu, co thắt 
phê' quản

Nicardipin TM 0,03-

0,Vg/kg/
phút

liên tục

Metyldopa TM 5-10
ug/kg/
phút/6-8
giờ
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Propranolol

•

TM

uống

0,01- 
0,1 ng/kg/ 
phút, nhắc 
lại sau 5 
phút nếu 
cẩn

0,5-
<Vg/kg/
ngày

5 phút 
nếu cần

6-8 giờ

lập tức

Furosemid TM 0,5-
4|jg/kg/
ngày

6-8 giờ

Captopril uống 0,05-0,3 
ng/kg/ liều

(tối đa 
25mg/liều)

6-8 giờ
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THUỐC HOẠT MẠCH VÀ CÁCH s ử  DỤNG 

TRONG HỒI SỨC NHI

Nhiều tình huôVig lâm sàng trong hồi sức khi khoa bắt buộc 
phải sử dụng đến các thuốc hoạt mạch; nhưng việc sử dụng 
chúng cũng có thể gây ra những hậu quả tai hại nếu thầy 
thuốc hồi sức không nắm vững và sử dụng thành  thạo 
"những con dao hai lưỡi" này. Bài này xin tóm lược một số 
hiểu biết cơ bản về các thuốc vận mạch thông dụng và cách 
sử dụng trong một scí tình huống hồi sức nhi hay gặp.

IỂ ĐẠI CƯƠNG VỂ CÁC THUỐC HỆ GIAO CẢM CÓ 

TÁC ĐỘNG LÊN TIM - MẠCH

Suy tuần hoàn là tình  trạng  hay gặp trong hồi sức, đòi hỏi 
chẩn đoán sớm, xử trí tích cực bằng các biện pháp hồi sức 
như thông khí nhân tạo, truyền đủ lượng dịch cần th iế t để 
đảm bảo "công thể tích" của tim, và các biện pháp đặc hiệu 
nếu có (ví dụ kháng sinh trong sốc nhiễm khuẩn). Khi các 
biện pháp trên đã được sử dụng đúng nhưng tình trạng  bệnh 
nhân vẫn không cải thiện thì các thầy thuốc hồi sức cần tính  
đên việc sử dụng các thuốc giông giao cảm có tác dụng lên hệ 
tim-mạch. Tuy nhiên, các thuốc này đều ít nhiều có tác dụng 
lên hệ thông mạch m áu ngoại vi và ảnh hưởng đến nhu cầu 
sử dụng oxy cơ tim, nên cần biết chọn thuốc và liều phù hợp 
cho từng tình trạng  bệnh và từng thời điểm sao cho nhịp tim  
không tăng nhiều, đảm bảo được huyết áp tâm  trương, cải 
thiện được huyết áp trung  bình và cung lượng tim  để đạt
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được mục tiêu cuối cùng là cải th iện tưới m áu tô chức, tránh  
được toan chuyển hoá, tăng khả năng sử dụng oxy tạ i tô chức 
và duy trì được lưu lượng nước tiểu.

Việc chọn các thuốc giống giao cảm tuỳ thuộc rấ t nhiều 
vào nguyên nhân suy tuần  hoàn, tình  trạn g  huyêt động và cơ 
chế hoạt động của thuốc. M ặt khác, sự tương tác giữa tình 
trạng  bệnh và các thuốc này rấ t  phức tạp  và thay  đổi theo 
từng cá thể nên đòi hỏi suy xét và cân nhắc tỷ mỷ trong từng 
trường hợp cụ thể. Ví dụ, nếu nhồi m áu cơ tim  th ì phải hết 
sức cẩn th ận  khi định dùng các thuốc tăng  co bóp cơ tim, 
nhưng trong suy tuần  hoàn do sốc nhiễm  khuẩn  th ì các thuốc 
tăng co bóp tim và các thuốc vận mạch lại tác dụng tốt vì làm 
tăng tưới m áu tổ chức nói chung và đặc biệt là tạ i cơ tim.

II. ĐẠI CƯƠNG VỀ HỆ THẦN KINH GIAO CẢM, CÁC 

THUỐC GIỐNG GIAO CẢM VÀ TÁC DỤNG CỦA CHÚNG 

LÊN HỆ TIM - MẠCH 

l ế Đ ại cương vể sin h  lý hệ th ần  k in h  g iao  cảm  

Vai trò của noradrenalin

N oradrenalin  là chất trung  gian của hệ th ần  k inh  giao cảm. 
C hất này được giải phóng từ  các sợi giao cảm hậu  hạch. Nó 
được tổng hợp tạ i các tê bào giao cảm, từ  phenvlalanin  thành 
tyrosin. Các giai đoạn sau đó phụ thuộc vào men tyrosin- 
hydroxylase là men ức chế tổng hợp và hoạt động theo cơ chế 
điều hoà ngược (feed-back), nồng độ noradrenalin  tăng  sẽ ức 
chê hoạt động men này nên giảm chuyển tyrosin  thành 
dopamin, còn quá trìn h  biến đổi từ  dopam in thành
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noradrenalin được tiến hành tại các hạ t giàu men dopamin- 
bêta-hydroxylase.

Sự giải phóng noradrenalin là do xung động thần  kinh 
làm khử cực sợi trục thần kinh gây kích thích luồng ion calci 
vào tế  bào, từ đó làm thay đổi cấu trúc đầu tận  cùng của sỢi 
giao cảm đưa tới hiện tượng kết dính các hạ t trong bào tương 
vào màng nguyên sinh chất. Chất chứa trong các h ạ t này là 
noradrenalin sẽ được đổ vào khe sinap. Ngoài ra, sự giải 
phóng noradrenalm còn có thể xảy ra một cách độc lập khi có 
các tác nhân giao cảm gián tiếp như am phetam in hay 
ephedrin mà không cần luồng xung động thần  kinh và luồng 
vào của các ion calci.

Các cảm thụ quan tiền sinap là những cảm thụ  quan nằm 
ở đầu giao cảm tận  hậu hạch, có khả năng làm thay đổi việc 
giải phóng noradrenalin. Đó là những cảm thụ  quan alpha-2 
kìm hãm và bêta-2 làm tăng cường giải phóng noradrenalin. 
Ngoài ra, sự giải phóng noradrenalin  còn bị ức chê do kích 
thích các cảm thụ quan tiền sinap khác như dopaminergic và 
muscarinic, do prostaglandin hoặc encephalin, và bị kích 
thích khi kích thích các cảm thụ  quan nicotinic hay do 
angiotensin II.

Có 2 cơ chế chủ yếu tham  gia vào việc giáng hoá 
noradrenalin:
• Bắt giữ lại trong các neuron là cơ chê chủ động xử lý phần 

lớn lượng noradrenalin  giải phóng ra.
• Dị hoá trong neuron theo con đường oxy hoá nhờ men 

MAO (monoamin-oxydase) của các ti lạp thể. Ngoài ra, 
noradrenalin còn được methyl hoá nhờ men catechol-o- 
m ethyl-transferase (COMT) trong các tế  bào khác.
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2. H ậu q u ả  sự  h o ạ t  h o á  cá c  cả m  th ụ  q u a n  a d r e n e r g ic
h ậ u  s in a p  (b ản g  1)

Bảng 1. Cảm thụ quan adrenergic và hiệu quả khi kích thích

Cơ quan 
đích

Đáp ứng khi các cảm thụ quan bị kích 
thích

Cảm thụ 
quan

Tăng co bóp: tác dụng iontrope (+)
Tim Tăng tóc độ dẫn truyền: dromotrope (+) 

Tăng kích thích của tâm  th ấ t
bêta 1

Mach m áu Co tĩnh mạch và tiểu động mạch alpha 1 và 2
Giãn động mạch cơ và tĩnh  mạch bêta 2

Phê quản Giãn bêta 2
Co (thứ yếu) alpha 1

Lách,cơ 
chân lông

Co alpha

M ắt Co cơ giãn mông m ắt, giãn đồng tử alpha 1
Bàng quang Co th ắ t alpha

Giãn cơ vòng bêta
Đường tiêu Giảm trương lực và nhu động alpha và bêta 1
ho á Co th ắ t các cơ vòng bêta
Tử cung Giãn bêta 2

Co bóp alpha
Nưóc bot Tăng bài tiế t alpha và bêta
Cơ vân Co th ắ t bêta 2
Insulin Tăng bài tiế t bêta

Giảm bài tiết a lpha 2
Tiêu Tăng đưòng máu: tăng  tiêu  tạ i gan alpha
glycogen Giảm sử dụng ở cơ bêta 2
Tiêu mỡ Tăng bêta 1

Giảm alpha 2
Renin Kích thích giải phóng bêta

Ưc chê giải phóng alpha 2
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Các cảm thụ quan alpha, khi hoạt hoá sẽ gây co mạch và 
các tác dụng trên đường tiêu hoá, nước bọt, mắt, dựng lông, 
và kích thích cơ tử cung. Có 2 loại cảm thụ quan alpha là 
alpha 1 và alpha 2. Cơ chế hoạt hoá alpha 1 là do hoạt hoá 
men phospholipase c làm tăng nồng độ calci nội bào, còn với 
alpha 2 là do sự mở kênh calci của màng tế  bào.

Các cảm thụ quan bêta, khi hoạt hoá sẽ làm tăng nhịp 
tim, tăng co bóp tim, giãn mạch, giãn phê quản, tăng chuyển 
hoá và giãn cơ trơn tử cung. Cũng có 2 loại cảm thụ  quan 
bêta là bêta 1 và bêta 2. Cơ chế hoạt hoá của cảm thụ quan 
bêta là do sự kích thích men adenylcyclase làm tăng nồng độ 
AMP vòng nội bào.

3ẻ Đại cương về các ch ất g iốn g  giao cảm

Các chất giông giao cảm được phân thành  2 nhóm chính tuỳ 
theo cách hoạt động của chúng:

Các chát tác dung trưc tiếp

Nhóm này bao gồm những chất có tác dụng giông như khi kích 
thích các dây giao cảm. tác dụng trực tiếp lên các cảm thụ 
quan giao cảm (các receptor alpha và bêta adrenergic) nên còn 
được gọi là các chất hỗ trợ các cảm thụ quan này (alpha and/or 
beta adrenergic agonists). Đe tiện cho hiểu biết và sử dụng, ta 
chia các chất thuộc nhóm nàv thành 3 nhóm nhỏ:

- Các chất kích thích cảm thụ quan alpha (alpha adrenergic 
stimulators):

Các cảm thụ quan adrenergic được chia thành 2 loai:
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• Các chất kích thích alpha 1: hay dùng n h ấ t trong hôi 
sức tim mạch sau phẫu th u ậ t là phenylephrin 
(Neosynephrine), và chất khác như m etaram inol 
(Aramine), naphtazolin hay tram azolin  (Pernazene)

• Các chất kích thích cảm thụ quan alpha 2: hay dùng 
nhất là clonidin trong điều trị cơn cao huyêt áp kịch 
phát.

-  Các chất kích thích cảm th ụ  quan bêta (beta adrenergic 
stim ulators):
• Isoproterenol hay isoprenalin (Isuprel), orciprenalin 

(Alupent) và isoxuprin (Duvadilan) là những chất kích 
thích cảm thụ  quan bêta 1 lẫn bêta 2,

• Một SCÍ chất có tác dụng chọn lọc hơn đối với cảm thụ 
quan bêta 2 dùng trong hen và doạ sẩy thai: salbutamol 
(Ventoline), ritodrin (Prepar), te rbu ta lin  (Brycanyl), 
fenoterol (Berotec),

• Một sô chất có tác dụng chọn lọc hơn đổi VỚI hệ bêta 1: 
chỉ có dobutam in (Dobutrex) được dùng trong hồi sức 
tim  m ạch và gần đây xam oterol (Corwin) được dùng 
trong  điều tr ị  suy tim  nặng.

- Các chất kích thích cả 2 cảm thụ  quan alpha và bêta bao 
gồm: noradrenalin  (chất trung  gian dẫn truvển thần  kinh 
giao cảm), adrenalin  (nội tiế t tố  tuỷ thượng thận) và 
dopam in là chất không những đặc tính giông kích thích 
các cảm thụ  quan alpha và bêta mà còn có đặc tính  riêng 
là tác động lên cảm thụ  quan dopaminergic.
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Đó là những chất tăng lượng catecholamin nội sinh tại các 
sinap để kích thích các cảm thụ  quan alpha và bêta. Có 3 cơ 
chế có thể tạo nên tác dụng giao cảm gián tiếp:

- Các chất kích thích tận  cùng giao cảm giải phóng 
noradrenalin: ephedrin và norephedrin, tyram in, 
heptaminol (Heptamyl), am phetam in;

- Các chất kìm hãm các neuron bắt giữ catecholamin: các 
thuốc chông trầm  cảm loại nhân vòng, cocain.

- Các chất ức chê chuyển hoá catecholamin: các thuốc ức 
chế men MAO dùng trong điều trị chông trầm  cảm.

Cơ chế tác dụng của một số  chất hay dùng trong hồi sức
Phenylephrin (Neosynephrine)

Tác dụng trên tim-mạch:

- Tác dụng chủ yếu là làm co các sợi cơ mạch m áu nên 
gây tăng huyết áp, làm chậm nhịp tim do tăng trương 
lực hệ phó giao cảm và làm giảm lưu lượng tim.

- Co thắt cả động mạch lẫn tĩnh  mạch.

Các tác dụng khác:

- Giãn đồng tử

- Giảm trương lực đường tiêu hoá

- Tăng co th ắ t cơ tử cung

- Dựng lông

- Co lách

Các chất tác dụng gián tiếp
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Isoproterenol (Isuprel)
Tác dụng trên  tim-mạch:

- Gây nhịp nhanh do tăng cường khử cực tâm  trương 
chậm của các tê bào tự động nút xoang và tăng co bóp cơ 
tim làm tăng lưu lượng tim nhưng cũng tăng công và 
tăng tiêu thụ  oxy. Vì vậy các thuốc này chống chỉ định 
khi có hiện tượng thiếu máu cơ tim  (suy mạch vành).

-  Tăng dẫn truyền nhĩ-thất.

-  Tăng tín h  dễ kích th ích  của tế  bào cơ tim  có thể dẫn 
tới loạn nhịp.

- Giãn mạch do làm giãn các sợi cơ trơn mạch máu, đặc 
biệt là ở cơ vân và cơ tim  làm tăng lưu lượng mạch 
vành và các mạch thân  tạng.

-  Kết quả là hạ huyết áp, n hất là huyết áp tâm  trương. 
Tác dụng này càng rõ khi dùng liều cao là liều chủ yếu 
thể hiện tác dụng bêta 2.

Các tác dụng khác:

- Giãn phế quản.

-  Tăng nhu động ruột.

- Tăng tiế t nước bọt.

-  Tác dụng chuyển hoá: tăng đường m áu do tăng tiêu 
glycogen ở gan nhưng đồng thời cũng được bù trừ  bằng 
tăng  tiế t insulin, tăng  tiêu mô mỡ làm  tăng  mỡ máu 
nh ấ t là acid béo tự do.

- Giãn cơ tử cung đang m ang thai.

- Run đầu chi.
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Dược động học và nguyên tắc sử dụng:
Isuprel bị phá huỷ trong đường tiêu hoá nên không được 
dùng đường uống mà phải dùng bằng đường tĩnh  mạch. 
Những chỉ định chính gồm:
- Điều trị cấp cứu hội chứng Adams-Stockes trong khi 

chờ đợi đặt máy dẫn nhịp
- Điều trị hội chứng xoắn đỉnh (torsade de pointe)

Salbutamol, ritodrin, brycanyl và fenoterol
Đây là những chất kích thích chủ yếu chọn lọc trên  hệ 
bêta 2 nên được chỉ định chủ yếu trong điều trị hen và 
điều trị doạ sẩy th a i .

Dobutamin (Dobutrex)

Dobutarrụn là chất có tác dụng chọn lọc lên các cảm thụ  quan 
bêta 1 nên có tác dụng:
Đôi vói tim:

- Tăng khả năng co bóp của cơ tim (tác dụng inotrope +) 
hơn hẳn adrenalin hay Isuprel,

- Tăng nhịp tim và có thể loạn nhịp n h ấ t là khi dùng liều 
cao (> 15 gamma/kg/phút),

Đối với mạch máu:
Tác dụng huyết động chủ yếu do tăng lưu lượng tim mà ít 
thay đổi huyết áp (trừ  khi huyết áp thấp do giảm lưu 
lượng tim). Vì thời gian bán huỷ rấ t ngắn (2 phút), nên chỉ 
có tác dụng khi truyền tĩnh  mạch liên tục. Sau 3 ngày 
điều trị, tác dụng giảm dần (hiện tượng dung nạp hay 
"thoát điều trị") do tác dụng điều hoà ngược của cảm thụ  
quan bêta.
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Các catecholamin gồm: noradrenalin, adrenalin  và dopamin 
là những chất có tác dụng kích thích cả cảm th ụ  quan alpha 
lẫn bêta 1 và bêta 2
Tác dụng tim -m ạch của noradrenalin:

-  Kích thích alpha và bêta 1 thể hiện như sau:
+ Co mạch toàn th ân  (cả tiểu động mạch và tĩnh mạch) 

làm tăng huyết áp do tăng sức cản ngoại vi và làm 
giảm lưu lượng m áu qua thận , não và lách

+ Tăng nhịp tim  với liều thấp  và trung  bình
+ Tăng co bóp cơ tim
+ Tăng lưu lượng tim  ở liều nhỏ và trung  bình

-  Khi dùng liều cao, sự co mạch trở nên nổi bật, giảm lưu 
lượng (do tăng cản dòng ra) và giảm tần sô' tim (do phản xạ 
áp lực).

- Chỉ dùng bằng đường tĩnh  mạch vi thời gian bán huỷ 
ngắn (vài phút).

Tác dụng tim -m ạch của a d re n a l in :
-  Tác dụng thay  đổi theo liều:

+ Với liều thấp khoảng 0,1 mcg/kg (tác dụng bêta 1 và 
2) sẽ tăng co bóp cơ tim, tăng nhịp tim , giãn mạch và 
hạ huyết áp.

+ Với liều trung  bình sẽ có cả tác dụng alpha và bêta: 
co mạch, tăng  huyết áp do kích thích cơ tim.

+ Với liều cao khoảng 1 mcg/kg sẽ biểu hiện tác dụng 
alpha là chủ yêu: co mạch m ạnh làm tăng  huyết áp 
tâm  thu  và chính vì vậy mà giảm lưu lượng tim khi 
đang dùng phenylephrin

Các catecholamin
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- Ngoài tác dụng tim-mạch, còn có tác dụng chuyển hoá, 
chủ yếu là tăng đường huyết, tăng chuyển hoá mỡ làm 
tăng acid béo tự do, giãn phế quản và giãn đồng tử.

- Có thể dùng bằng nhiều đường:
+ Đường tiêm bắp hoặc dưới da trong điều trị cấp cứu 

sốc phản vệ do thuốc hoặc do ong đốt
+ Đường tĩnh mạch dưới dạng truyền liên tục với liều

0,001 đến 0,005 mcg/kg/phút trong trường hợp trụy 
mạch, trong hen nặng hay trong sốc nhiễm khuẩn.

+ Đường qua ôVig nội khí quản nếu bệnh nhân  đang 
thở máy

Dopamin
Dopamin là một catecholamin có tác dụng ngoại vi theo 3 
cơ chế: alpha và beta adrenergic và dopaminergic

- Với liều thấp từ  1 đến 3 mcg/kg/phút: có tác dụng 
dopaminergic: giãn mạch thận  và mạch th ân  tạng  gây 
tăng bài niệu.

- Vối liều trung bình từ  3 đến 10 mcg/kg/phút: có tác 
dụng tăng lưu lượng tim  do kích th ích  cảm thụ  quan 
bêta của cơ tim.

- Với liều cao > 10 mcg/kg/phút: sẽ có tác dụng co mạch 
vừa phải do kích thích cảm thụ  quan alpha của mạch 
máu.

Các thuổc giống giao cảm tác động thông qua hệ thống cơ 
quan thụ cảm giao cảm (ở dưới là một sô" thuốc giống giao 
cảm chính thường dùng trong lâm sàng). Bảng 2 nêu tóm tắ t 
tác động của các cảm thụ  quan giao cảm lên hệ tim mạch khi 
chúng bị kích thích.
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Bảng 2. Chức năng hệ giao cảm đối vói hệ tim-mạch

A lphal Alpha2 B êtal Bêta2 Dopaminergic

Co mạch 
Co cơ tim

Giãn mạch 
Co th ắ t 
phế quản

Co cơ tim, 
tăng tần  số, 
tăng  tính 
kích thích cơ 
tim

Giãn động 
mạch và 
tĩnh  mạch

G iãn động mạch 
thận , gan, thân 
tạng

Alpha

I
A lpha-1 

Phenylephrin

N oradrenalin 
(a lphal + bêta l)

Các chất giống giao cảm 
(Sympathomimetics)

Alpha + Bêta Bêta

B êta l trôi Bêta 1 + 2 Bêta2 trôi
Cathécolamin

Dobutrex Isuprel Salbutamol

Adrenalin 
(alpha + bêta)

Dopamin 
(alpha + bêta + dopa)

- liều thấp  và vừa: 
alpha + bêta

- lieu cao: alpha

- liêu thấp: bêta 1 + 2
- liều vừa: alpha > bêta
- liều cao: alpha

- liêu thấp: dopa
- liều vừa: bêta + dopa

- liều cao: alpha

Một sô chảt giông giao cảm và tác dụng chủ yếu của chúng lên hê tim-mach
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III. s ử  DỤNG THUỐC GIONG GIAO CẢM TRONG H ổ i  
SỨC

l ẻ Cơ ch ế tác dụng

Cơ chế tác dụng của các thuốc giống giao cảm lên hệ tim- 
mạch được tóm tắ t trong bảng 3.
Bảng 3. Cơ chế tácdụng theo liều của một số thuốc giống giao cám hay dùng 

trong hồi sức

Thuốc
Tim Mach Phê quản

Bêtal B êtal B êtal Alpha Bêta 2 Dopa Alpha Bêta
Tác
dụng
theo
liều

Co
bóp

Tăng
nhịp

Tăng
tính
kích
thích

Co
mạch

Giãn
mạch

Giãn
mạch
thận

Co thắt Giãn

Dopamin
(ụ/kg/ph)

0,5 -3 0 0 0 0 0 + + 0 0
3-10 + + + + 0 + + + 0 0
> 10 + + + + + + ++ + + + + 0 0

Dobutrex
(p/kg/ph)

<5 + + + + 0 0 0 0 0
5-10 +++ + + + + 0 0 0
> 10 ++++ + + + +++ 0 0 0

Adrenalin
(|i/kg/ph)

0,02-0,04 + + + + + + 0 0 0 0 + +
0,04-0,2 + ++ + ++ + ++ + + 0 0 0 +++
0,2-0,4 ++++ ++++ ++++ ++++ 0 0 0 ++++

Noradren-
-alin

(n/kg/ph)

<0,5 + + + + + + + 0 0 0 0

0,5-1,0 +++ +++ +++ ++++ 0 0 0 0
> 1 +++ +++ +++ ++++ 0 0 0 0

Isuprel
(ụ/kg/ph) 0,1-5 + + + + + + 0 + + 0 0 +++

Salbuta-
tnol
(n/kg/ph)

0,5-4 + + + + 0 + + 0 0 ++++
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Trong thực hành, cần tuỳ theo tình  trạng  bệnh và từng 
bệnh nhân để dùng thuốíc và liều phù hợp. Không có một chỉ 
định và liều lượng cô định, mà phải chọn thuôc và thay  đôi 
liều theo tình  trạng  bệnh và đặc biệt là theo đáp ứng cụ thê 
dựa vào các thông số lâm sàng nhờ theo dõi sá t bệnh nhân.

2. Một sô ch ỉ đ ịnh  h ay gặp tron g  lâm  sà n g  và liều 
lượng th u ố c gợi ý ban  đầu

Ngừng tim
A drenalin 10 mcg/kg, tiêm  thẳng  tĩnh  mạch; nếu sau 3 phút 
không kết quả (không bắ t được mạch hoặc không xuất hiện 
nhịp tim  trên  điện tâm  đồ) nhắc lại một liều như trên. Nếu 
sau 2 liều như vậy mà vẫn không kết quả, tiêm  tĩnh mạch 
liều cao (200 mcg/kg).

Sau khi đã bắ t được mạch, truyền  tĩnh  mạch dopamin (5- 
10 mcg/kg/phút) hoặc Dobutrex (10-15 mcg/kg/phút)

Chuẩn bị sẵn sàng máy sốc điện khử rung  (0,5-1 watt- 
giây/kg) để khử rung nếu sau 5 phú t mà tim  không đập lại.

Sốc p h ả n  vê
B ắt đầu ngay bằng tiêm  tĩnh  mạch adrenalin  0,5 -  lmg, sau 
đó nếu vẫn chưa ổn định có thể truyền tĩnh  mạch 0,05 -  0,5 
mcg/kg/phút.

Đồng thời, có thể bơm thẳng  tĩnh  mạch dung dịch muối
0,9% 20ml/kg hay album in 5% lOml/kg truyền  trong 10 -  15 
phút. Nếu chưa ổn định, có thể  nhắc lại 1-2 lần dung dịch 
muôi như trên.

Nêu có biểu hiện khó thở do phù Quinck (khó thở thanh 
quản, không nghe ran  ngáy, ran  rít của co thắt):
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Dexamethason 0,5-lmg/kg tiêm thẳng tĩnh mạch (tác dụng
sau 1-4 giò).

Chuẩn bị sẵn sàng máy sốc điện khử rung (0,5-1 watt-
giây/kg) để khử rung nếu sau 3 phút mà tim không đập lại.

Suy tim  cấp

- Truyền tĩnh mạch Dobutrex 10-15 mcg/kg/phút trong 1-2 
ngày. Có thể phôi hợp vối dopamin liều thấp hoặc trung  
bình (3-8 mcg/kg/phút).

- Lợi niệu Lasix 1-2 mg/kg tĩnh mạch, nhắc lại 4-6 giờ/lần 
(chú ý không để kiệt nước do đái quá nhiều)

- Nếu không tụ t huyết áp, có thể cho thuốc giãn mạch như 
trinitrin (Lenitral) 0,1 mcg/kg/phút và tăng liều dần tuỳ 
theo tác dụng, có thể tới 1 mcg/kg/phút.

- Nếu tình trạng bệnh nhân vẫn không cải thiện, có thể 
thêm enoximon (Perfane) 1 mg/kg tiêm thẳng tĩnh mạch 
sau đó truyền tĩnh mạch 5 mcg/kg/phút

- Bắt đầu dùng digoxin liều tấn  công

Sóc do tim (cardiogenic shock)

- Thở oxy liều cao ngay

- Đặt nội khí quản thở máy với oxy 100%

- An thần và chống kích thích vật vã: seduxen 0,5 mg/kg 4-6 
giờ một lần

- Tiêp tục xử trí như suy tim cấp.

Sôc nhiễm khuân
- Thông khí nhân tạo sớm với nồng độ oxy 100% rồi giảm dần
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- Chông toan chuyển hoá bicarbonat n a tri 1-2 mmol/kg dưới 
dạng dung dịch 1,4% (6-12 ml/kg) để các thuôc vận mạch 
không bị m ất tác dụng vì toan máu.

-  Dopamin liều nhỏ hoặc trung  bình (2-5 mcg/kg/phút) là 
thuốc được chọn đầu tiên. Có thể phối hợp với dobutamin 
(5-15 mcg/kg/phút), n hất là nếu có biểu hiện co mạch 
ngoại biên quá mức.
Nếu vẫn không cải thiện tinh trạng lăm sàng của bệnh nhân:
• Kiểm tra  lại tình trạng khôi lượng tuần hoàn (áp lực tĩnh 

mạch trung tâm phải trong khoảng 5-12 cmH20),

• Kiểm tra  lại liều và cách tiêm  truyền dopamin và 
dobutam in xem có sai sót gì không.

Nếu không có sai sót:
Tăng liều dopamin lên tới 8-10 mcg/kg/phút.

Nếu vẫn không cải thiện:
A drenalin 0,25 mcg/kg/phút tăng  dần liều cho đến khi có 
tác dụng trên  lâm sàng. Liều tôi đa là lm cg/kg/phút; hoặc 
noradrenalin , cùng cách và liều điều trị giống adrenalin.

Một số tác giả (nhất là các tác giả Bắc Mỹ) bắt đầu bằng 
truyền tĩnh  mạch adrenalin  hoặc noradrenalin , nếu không có 
kêt quả mới chuyển sang dùng dopamm và khi nhịp tim tăng 
nhiều do các thuôc trên  mới dùng dobutam in hoặc Isuprel, vì 
họ thấy dùng dopamin từ  đầu không đạt được mục đích lợi 
niệu do tác dụng lên cảm thụ  quan dopaminergic như lý 
thuyết mà lại hay gây tăng nhịp tim và co mạch ngoại vi 
mạnh. Việc chọn phương sách nào trong 2 cách nói trên  là tuỳ 
thuộc vào kinh nghiệm và thói quen của từng thầy  thuốc hồi
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sức. Cá nhân tôi thường dùng phương pháp đầu thấy kết quả 
tốt.
Thở m áy
Phải dùng đến áp lực dương tính cuối thì thỏ vào (PEEP) > 8 
cmH20  gây tình trạng huyết động không ổn định (huyết áp 
thấp).
- Đo áp lực tĩnh mạch trung tâm  (CVP):

• Nếu CVP thấp (< 8 cmH20): truyền dịch cho đến 
12 cmH,0.

• Nếu > 8 cmH20: dobutam in 5-10 mcg/kg/phút hoặc 
dopamin 3-5 mcg/kg/phút hoặc phôi hợp cả 2 thuốc.

- Có thể xem xét để tăng nồng đ ộ  oxy và giảm PEEP mà vẫn 
đảm bảo độ bão hoà oxy > 90%.

IV. NHỮ NG Đ IỂ U  C ẨN  C H Ú  Ý  K H I D Ù N G  TH U Ố C  

GIỐNG G IAO  C ẢM  TR O N G  H ổ i  sức

1. K hông bao g iờ  được ngừ ng th u ố c  m ộ t cách  đ ộ t n g ộ t
(kể cả khi thay bình thuốc khác) vì sẽ gây tình  trạng  nặng 
thêm cho bệnh nhân. Khi muôn ngừng thuôc, phải giảm liều 
rất từ từ (giảm 1/4 liều mỗi lần cách nhau 2-4 giờ).

Thường phải m ất 12-24 giờ để cắt hẳn thuôc.

2. K hông  bao giờ  được t iê m  th ẳ n g  t ĩn h  m ạch  vì sẽ gâv
tác dụng xấu và bệnh nhân sẽ nặng lên đột ngột (chú ý khi 
tiêm cảc thuốc khác, dỗ vô tình tống một lượng lớn thuốc 
đang truyền). Nên dùng đường truyền riêng cho các thuốc 
vận mạch và trán h  tiêm các thuốc khác qua đường này.
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3ệ K h ô n g  bao giờ  d ù n g  đường t ĩn h  m ạch  n g o ạ i VI đ ê

truyền adrenalin, noradrenalin và dopamin vì nêu chệch tĩnh 
mạch sẽ gây hoại tử rộng do co th ắ t mạch kéo dài. Tôt nhât 
là sử dụng các kim luồn tĩnh  mạch trung  tâm  có 2 hoặc 3 
đường truyền (kim nhiều nòng).

4. C ần ch ú  ý th e o  d õ i m ộ t sô tá c  d ụ n g  p h ụ  h a y  gặp

- Loạn nhịp tim, n hất là ở trẻ  lớn và người lớn (cho tấ t cả 
các thuốc).

- Vật vã, run chân tay, hoảng sỢ, thậm chí co giật (thường là do 
hạ ion calci), thường gặp khi dùng adrenalin và noadrenalin.

- Buồn nôn hoặc nôn (chủ yếu do dopamin và dobutamin)

- Giãn đồng tử (do adrenalin)

- Ban trên  da, sốt nhẹ, co th ắ t phê quản do dopamin

- Tăng đường máu và hạ cali m áu (do adrenalin)

5. Các th ô n g  sô cần  th e o  d õ i k h i  d ù n g  các th u ố c  vận 
m ạ ch  g iố n g  g iao  cảm

- N h ịp  tim :  nếu nặng quá 180/phút ở trẻ  nhỏ hoặc > 150 ở 
trẻ  lớn là không tô't

- H u y ế t áp: hu y ế t áp tôi đa cho b iế t tìn h  trạ n g  tưới 
m áu não, th ận  và m ạch vành , còn hu y ết áp tối thiếu 
cho b iế t sức cản  của động m ạch. C ần theo dõi sát 
h u y ê t áp để b iế t tác  dụng  việc dùng thuổc. th ay  thuốc 
hoặc tăn g  giảm  liều khi cần th iế t.

L ư u  lư ơ n g  nước t i ê u : là một thông sô rấ t quan  trọng để 
theo dõi tác dụng thuốc và tình  trạn g  bệnh nhân. Nên 
đặt sonde bàng quang trong những giờ đầu bệnh nặng đê
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tiện theo dõi lưu lượng nưốc tiểu, n h ấ t là nếu bệnh nhân 
hôn mê.

- S ự  cách  b iệt th â n  nh iệ t:  ngoại biên (cặp nách) và trung 
tâm (cặp hậu môn). Nếu chênh lệch > 3°c là có sự giảm 
tưới máu da (tình trạng  sốc).

- Độ bão hoà  oxy b ằ n g  m á y  đo  q u a  da:  phản ánh tình 
trạng chung về tuần hoàn và hô hấp của bệnh nhân  và cho 
biết một phần tác dụng thuốc đang dùng.

Nếu có điều kiện kỹ thuật, nên theo dõi khả năng co bóp 
của thất trá i bằng siêu âm tim (bình thường phân số’ co 
thất trái là > 30%) và lưu lượng tim  bằng siêu âm 
Doppler.
Trên đây là một sô" đặc điểm về thuốc và một nguyên tắc 
cơ bản tối thiểu cần nắm vững khi dùng thuốc vận mạch 
trong hồi sức. Người thầy thuốc hồi sức nhi khoa cần làm 
quen với chỉ định, liều lượng, các phản xạ cần th iế t khi ra 
y lệch dùng các thuốc này. Nếu không, việc dùng thuốc 
chắc chắn sẽ mang lại nhiều tai hại hơn là giúp ích cho 
bệnh nhân đang trong tình trạng  hiểm nghèo.
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VIÊM TIỂU PHẾ QUẢN NẶNG

Viêm tiểu phế quản là bệnh lý đường hô hấp phổ biến n h ấ t ở 
trẻ dưới 2 tuổi. Bệnh chủ yếu do virus họp bào đường hô hấp 
(respiratory syncytial virus : RSV), gây nên. ơ  xứ hàn  đới, bệnh 
thành dịch vào m ùa đông xuân. Ở xứ nóng như  nước ta, bệnh 
gặp chủ yếu vào m ùa đông và cuối hè đầu thu  khi thời tiế t 
chuyển từ  nắng sang mưa. Thể nặng của viêm tiểu  phế quản 
rất nguy hiểm vì gây suy hô hấp và tử  vong nhanh  chóng do 
tắc nghẽn đường hô hấp dưới hoặc do bội nhiễm vi khuẩn. Trong 
bài này, chúng tôi xin giói thiệu một cách ngắn gọn những 
điểm cơ bản cần th iết liên quan đến chẩn đoán và xử trí một 
trường hợp viêm tiểu phế quản thể nặng.

IỂ BỆNH NGUYÊN ■ BỆNH SINH  

l ế Bệnh nguyên

Nêu như trong viêm tiểu  phê quản nói chung, tỷ lệ các trường 
hợp do virus hợp bào đường hô hâp  chiếm  khoảng 50% và 
các virus khác ái tín h  với đường hô hấp  (para-infìuenzae, 
influenzae, adenovirus) chiếm 50%, trong  th ể  nặng, chủ yếu 
là do virus hợp bào đường hô hấp  gây nên (bảng 1).
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Bảng 1 : Nguyên nhân gây viêm tiểu phế quản

Loại virus Thể thông thường (%) 

(Furfaro và Gauthier, 

1990)

Thể nặng (°/ứ) 

(Bàng N .v  và 

Lecacheux c 1994)

-RSV 50 81,6

- Á cúm 25 1.2

- Virus cúm 5 0

- Adeno virus 10 0,6

- Rhinovirus 2 0.6

2ệ Các y ếu  tố  n gu y  cơ

Thường th ì trong mỗi đợt dịch, có đến 10-20% trẻ dưới 2 tuổi bị 
bệnh, nhưng chỉ 20% là bị viêm tiểu phế quản, số còn lại (80%) 
chỉ bị viêm đường hô hấp trên  hoặc đoạn trên  đường hô hấp 
dưới. Trong số 20% trẻ bị viêm tiểu phê quản chỉ có khoảng 2- 
10% là bị thể nặng, chủ yếu là do có những yếu tô nguy cơ sau :

• Tuổi nhỏ : đại đa sô trường hợp nặng đều <3 tháng  tuổi. 

ệ Nhẹ cân : trẻ  càng nhẹ cân, bệnh càng nặng.

• Trẻ đẻ non : những trẻ  có tiền  sử đẻ non, nếu mắc bệnh 
trong những tháng  đầu bao giờ củng nặng hơn trẻ  đẻ đủ 
tháng.

• Có bệnh p h ổ i: như loạn sản phê quản-phỏi sau thở  máy do 
đẻ non hay do các bệnh phôi khác, bệnh xơ nang  tuy tạng 
(mucoviscidose).
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• Có bệnh tim bẩm sinh : các bệnh tim  bẩm sinh đặc biệt là 
thể có tím hoặc có tăng áp phổi thường là một yếu tố  làm 
bệnh nặng lên và đại đa số trường họp tử  vong do viêm tiểu 
phế quản ở các nước Âu-Mỹ thuộc nhóm này.

• Các trường hợp giảm miễn dịch bẩm sinh hoặc mắc phải.

• Trẻ có bệnh lý hệ thần  kinh, nhất là những trẻ  bại não bẩm 
sinh hay di chứng não do thiếu oxy, do các bệnh hệ th ần  
kinh như xuất huyết não, viêm màng não.

3. Sinh lý bệnh học

Sự nặng lên trong viêm tiểu phế quản liên quan đến 3 lý do
chính :

• Tổn thương g iả i phẫu bệnh lý  dẩn tớ i nh ữ ng rố i loạn
về sinh lý  thông k h í

- Trong viêm tiểu phế quản do virus, thường có hiện tượng 
hoại tử  làm bong từng m ảng liên bào tiểu  phế quản, cùng 
với sự tăng tiế t nhầy của các tuyến dưới niêm mạc và viêm 
phù nề niêm mạc và lóp dưới niêm mạc tạo nên nú t nhầy 
bít tắc các tiểu phê quản đang tổn thương và thâm  nhiễm  
tế  bào viêm. Các nú t nhầy sẽ gây ra  3 dạng tắc nghẽn : (1) 
loại tắc th ì thở ra  : khí vẫn vào được phế nang trong thì 
thở vào nhưng bị tắc nghẽn khi thở ra  làm cho vùng phê 
nang này ngày càng căng phồng, chèn ép các phế nang 
lành bên cạnh; (2) loại tắc nghẽn ở thì thở vào, làm  xẹp 
các phê nang phía dưới; (3) loại tắc cả thì thở  ra  lẫn th ì
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thở vào, cũng sẽ gây xẹp phổi. Thường tổn thương lan  toa 
cả hai bên phôi, nhưng không đều ờ từng phân  của phôi, 
nên tạo ra  những vùng ứ  khí, vùng xẹp phôi và những 
vùng bình thường. Tại những vùng ứ khí và xẹp phôi sẽ có 
rối loạn không khí - tưới m áu làm  th iêu  oxy m áu. Rôi loạn 
thông khí từ  ngoài vào phế nang và ngược lại củng là nguyên 
nhân  gây hạ  oxy m áu và tăng  th án  khí m áu. Các phế nang 
căng quá có thể  vỡ làm  ứ khí trong nhu  mô phổi hoặc tràn 
khí m àng phổi. Sự tắc nghẽn lưu thông khí buộc bệnh nhân 
phải thở  nhanh  và m ạnh hơn gây nên triệu  chứng co kéo 
và k iệt quệ hay gặp trên  lâm  sàng ở các thể nặng.

- H iện tượng co th ắ t các cơ trơn rấ t thoáng qua và không 
đóng vai trò  lớn trong bệnh sinh khó thở  của bệnh viêm 
tiểu  phê quản. Điều này giải thích tại sao thuốc giản phê 
quản không có tác dụng trong điều trị bệnh này.

•  Đ ặc đ iểm  g iả i ph ẫu  của trẻ  nhỏ

N hững đặc điểm giải phẫu sau đây tạo điều kiện cho bệnh viêm 
tiểu phê quản dễ trở  nên nặng :

- Đường k ính cây phê quản nói chung và đặc biệt là của các 
tiểu phê quản tận  hẹp tương đối so với trẻ lớn, nên làm sức 
cản luồng khí tăng lên gấp bội khi bị hẹp thêm  do viêm và tắc.

- Hệ thông thông khí bàng hệ giữa các phế  nang  và các túi 
khí chưa phát triển.
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- Lồng ngực chưa phát triển, đường kính trước sau còn lớn 
so với đường kính ngang, và các xương sườn còn mềm nên 
giảm khả năng thông khí của lồng ngực.

- Các cơ hô hấp phụ kém phát triển. Trẻ thở chủ yếu bằng cơ 
hoành nên dễ bị ảnh hưởng khi nuốt phải nhiều hơi gây 
chướng bụng, giảm dao động cơ hoành.

•  Nhu cầu dinh dưõng ở  trẻ  tảng

Trẻ càng nhỏ, nhu cầu về oxy và năng lượng cho hoạt động cơ 
thể nói chung và cho các cơ hô hấp, đặc biệt là cơ hoành càng 
cao. Vì vậy, khi viêm phổi nói chung, trẻ  phải thở  tăn g  tầ n  sô' 
để bù lượng oxy th iếu  hụt. Các cơ hô hấp hoạt động m ạnh 
trong hoàn cảnh th iếu  oxy càng chóng m ệt và dẫn đến k iệt 
quệ nhanh chóng.

II. CHẨN ĐOÁN

1. Chẩn đoán xác định

•  Lâm sàng

Các triệu chứng viêm tiểu phê quản :

Sau một giai đoạn viêm long 2-5 ngày với các triệu  chứng 
ho, hắt hơi, sổ mủi nước trong, sốt nhẹ, xuất hiện các triệu  
chứng và dấu hiệu sau :

- Ho khan ngày càng tăng dần.

- Khó thở nhanh, nông.’
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- Kém ăn, bỏ ăn vì khó thở  và nôn sau  khi ho.

- Co kéo khoang liên sườn, cánh m ủi phập phông.

- Rên è è th ì thở  ra

- Tím tá i trong trường hợp nặng.

- Giảm thông khí phế nang.

- Thì thở  ra  kéo dài.

- Ran p h ổ i: lúc đầu chủ yếu là  ran  rít về sau  xuất hiện 
thêm  ran  ẩm  nhỏ hạt.

Các triệu  chứng trên  xảy ra  trên  m ột bệnh nhân dưới 2 
tuổi, đặc biệt là dưới 6 tháng, có tiền  sử tiếp xúc hoặc trong vụ 
dịch cho phép ta  nghĩ đến viêm tiểu  phế quản.

•  Cận lâm  sàn g

- X quang : ứ  khí phế nang, giãn căng lồng ngực làm hạ 
th ấp  vòm hoành và gan là những triệu  chứng hay gặp 
nhưng không đặc hiệu. Xẹp thuỳ đỉnh phổi phải tuy không 
đặc hiệu nhưng khá đặc trư ng  trong viêm tiểu  phê quản.

- Xét nghiệm  sinh học :

+ Thường không có dấu hiệu nhiễm  k h uẩn  nếu  không bội 
nhiễm  (bạch cầu và đa nhân  trung  tín h  không tăng, tốc 
độ lắng m áu và protein c phản ứng (C Reaction Protein
- CRP) không tăng).

+ Có thê gặp hạ natri-m áu  nếu giãn lồng ngực nặng do 
bài tiê t quá nhiều ADH làm giữ nước hoà loãng máu.
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+ X ét n g h iệm  m iễn  dịch h u ỳ n h  q u a n g  tìm  các 
virus gây bệnh đường hô hấp trong dịch h ú t họng hầu  
hoặc dịch phế quản thường dương tính  trong 50 - 90%, 
trong đó chủ yếu là RSV (virus hợp bào đường hô hấp), 
số còn lại là virus á cúm (para-influenzae), virus cúm , 
adenovirus và rhinovirus.

• Chẩn đoán phân b iệ t

- Hen phế quản : triệu  chứng lâm sàng của cơn hen phế 
quản và viêm tiểu phê quản rấ t giống nhau. Chỉ khác là 
cơn hen hay tái phát, xảy ra  trên  cơ địa có tiền  sử bản 
thân và gia đình về hen và dị ứng, cơn hen xảy ra  không 
vào những thời điểm vụ dịch mà bất cứ lúc nào và đáp ứng 
tốt với các thuốc giãn phê quản. Trong thực tế, phân biệt 
hai bệnh này ở trẻ nhỏ dưới 2 tuổi nhiều khi rấ t khó khăn.

- Phê quản phê viêm do vi khuẩn : thường dựa vào nhửng 
biểu hiện nhiễm khuẩn về lâm sàng (sốt cao) và cận lâm 
sàng (bạch cầu, m áu lắng, CRP tăng  cao) và đáp ứng với 
điều trị kháng sinh, kết quả xét nghiệm virus học âm tính. 
Vấn đề trở  nên phức tạp  khi viêm tiểu phế quản do virus 
có bội nhiễm vi khuẩn.

- Một số bệnh lý ít gặp khác :

+ Mềm sụn thanh  khí phê quản.

+ Chèn ép khí phế quản từ  ngoài do hạch bạch huyết to.

+ Mạch m áu lớn lạc đường
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+ Hẹp khí quản bẩm sinh hay mắc phải sau  đ ạ t ong 

nội khí quản.

+ Dị vật đường thở.

+ Trào ngược dạ dày-thực quản 

+ Dị ứng với protein sữa bò.

2. C hẩn đoán  m ức độ nặng

Những trường họp viêm tiểu phế quản thông thường chỉ cần 
điều trị tại nhà hoặc phòng cấp cứu các khoa nhi. Tuy nhiên, cần 
phải biết tiên lượng và nhận định những trường hợp nặng để xử 
trí và theo dõi tại khoa cấp cứu hồi sức, trán h  tử  vong do suy hô 
hấp nhanh chóng ở những trẻ này. Đó là trường họp sau :

•  N hữ ng trẻ  có nh iều  yếu  tố  n gu y  cơ

- Bệnh tim  bẩm  sinh.

- Tiền sử đẻ non phải thở m áy và có di chứng loạn sản phê 
quản phổi sau đó.

- N hững trẻ  có di chứng não.

- Trẻ sơ sinh.

•  N h ũ n g  trẻ  có n h ũ n g  biểu hiện nặng

- Bỏ ăn hoàn toàn do khó thở.

- Biêu hiện khó thở, co kéo nặng.

- Có những biểu hiện giảm thông khí : giảm nặng rì rào phê 
nang, giảm dần hoặc m ất ran  ngáy ran  rít.
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- Kiệt quệ do gắng sức kéo dài, rên è è.

•  Những bệnh nhân có biểu hiện su y  hô hấp

- Có tím tái môi, đầu chi.

- Có những biểu hiện tăng thán khí máu : ra  nhiều mồ hôi, 
mệt, vật vã hoặc li bì, huyết áp tăng, mạch nhanh, da xạm.

- Có những cơn ngừng thở ngắn ngày càng dày và dài dần.

- Có cơn ngừng thở đột ngột, kéo dài, tá i phát.

- Có độ bão hoà oxy máy giảm <95% dù thở oxy qua sonde.

- Có rối loạn khí m áu nặng : P a 0 2 <70 mmHg, P a C 0 2
> 60mmHg, pH m áu < 7,2, dù thở oxy >60%.

III. XỬ TRÍ VIÊM  TIỂ U  P H Ế  QUẢN NẶNG 

1. Tại p h ò n g  cấp  cứ u

Tất cả các bệnh nhân viêm tiểu phê quản có biểu hiện nặng dù 
chưa có triệu chứng suy hô hấp đều phải được nhập viện và 
theo dõi tại phòng cấp cứu và phải tiến hành theo dõi và điều 
trị như sau :

•  Theo dõi

- Đánh giá tình  trạn g  lâm sàng 15 phút/lần về mức độ khó 
thờ, mức độ thông khí, tình  trạng  ứ th án  khí và toan máu, 
đặc biệt là sự rối loạn nhịp thở (không đều, cơn ngừng 
thở), và tím tái.
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- Chụp phim phôi đê khẩng định nhưng dâu  hiệu của bệnh 
hoặc tìm  các biểu hiện cần chân đoán phán biệt.

- Xét nghiệm : tìm  virus (và vi khuẩn, nêu dịch đục) trong 
dịch họng hầu; công thức máu, tốc độ m áu lắng, định lượng, 
nồng độ protein c phản ứng (CRP), điện giải đồ và calci 
máu; khí m áu nếu có điều kiện.

- Theo dõi và đo thường xuyên độ bão hoà oxy qua da bằng 
máy nếu có điều kiện.

•  Điều tr ị

- H út kỹ dịch mũi họng để làm  thông đường thở thường 
xuyên.

- Đặt trẻ  nằm  tư  thê nửa nằm  nửa ngồi, cô ngửa nhẹ ra sau.

- Cho thở  oxy qua sonde hoặc qua lều nêu  có những biêu 
hiện tím  tái nhẹ trên  lâm sàng hoặc độ bão hoà oxy (S a02) 
< 90%. Duy tr ì nồng độ oxy sao cho S a 0 2 ^ 95%.

- Cung cấp và duy trì nhu cầu nước bằng 1,5 nhu  cầu bình 
thường để không làm quánh dịch tiế t đường hô hấp.

- Cần làm ẩm không khí trong phòng và đặc biệt là oxy thở 
vào bằng máy làm ẩm.

- Điều trị sốt nếu nhiệt độ > 38,5°c

- Truyền m áu hoặc khôi hồng cầu đê tăng  khả năng vận 
chuyển oxy nếu hem atocrit < 30%.
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- v ề  dinh dưỡng : dinh dưỡng cho những trẻ  này là vó cùng 
quan trọng, để đảm bảo năng lượng cho trẻ  khỏi kiệt quệ 
do phải thở nhanh và co kéo các cơ hô hấp phụ. Nếu tình 
trạng trẻ không quá nặng, ít khả năng phải đặt ống nội 
khí quản, có thể đặt sonde qua đường miệng (không đặt 
qua mủi) và cho ăn bằng bơm qua sonde làm  nhiều lần 
trong ngày (2-3 giờ/lần cho trẻ nhỏ, 4-6 lần cho trẻ  >1 tuổi). 
Nhưng nếu tinh  trạng  nặng, tiến triển  xấu, không được 
cho ăn mà cần cung cấp năng lượng và dịch bằng đường 
tiêm truyền, phòng trường họp đặt ông nội khí quản không 
bị trào ngược từ  dạ dày vào phổi.

- Không dùng corticoid dù tiêm  hay uống.

- Kháng sinh : chỉ dùng nếu có đủ chứng cớ bội nhiễm  vi 
khuẩn.

- Các thuốc giãn phê quản: nói chung, các thuốc này không 
có tác dụng vì sự co th ắ t không đóng vai trò chính m à chủ 
yếu là sự tắc nghẽn do nhầy và niêm mạc hoại tử  bong tạo 
nên nút bít tắc lòng tiểu phế quản. Tuy nhiên, vẫn có thể 
điều trị thử  bằng khí dung salbutam ol hay adrenalin  hoặc 
truyền tĩnh mạch aminophyllin, n hất là ở trẻ  > 6 tháng. 
Nhưng cần theo dõi và đánh giá kỹ, nếu sau 1-2 liều không 
thấy cải thiện th ì không nên tiếp tục nữa.

- Chống chỉ định dùng các thuốc an thần , gây ngủ.
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2. Tại khoa hồi sức

Nhửng bệnh nhân có biểu hiện suy hô hấp phải được điều trị 
và theo dõi tại khoa hồi sức.

ễ Ngoài việc điều trị và theo dõi như đả nêu trên , cần chuẩn bị 
đầy đủ các phương tiện đê tiến  hành  hô hấp  hỗ trợ  bằng 
máy (hoặc bằng bóp bóng nếu không có máy). Quyết định 
thời điểm hô hấp viện trợ  (đặt ống nội khí quản), dựa hoàn 
toàn vào quan sá t và đánh giá tình  trạn g  lâm sàng. Các 
tiêu chuẩn chỉ định đặt nội khí quản và hô hấp  hỗ trợ  có thê 
như s a u :

- Cơn ngừng thở dài dần và dày dần.

- Dấu hiệu giảm dần thông khí phổi, giảm rì rào phế nang, 
giảm ran  ngáy, ran  rít) trong khi gắng sức và co kéo ngày 
càng tăng.

- Biểu hiện kiệt quệ, hoảng hốt, vật vã, không ngủ được, 
rên è è.

- Biểu hiện tăng  thán  khí và toan m áu : li bi, da xạm, nhịp 
tim  nhanh, tăng  huyết áp, vã mồ hôi mặt.

- Rối loạn khí m áu : S a 0 2 ^ 90%, P a 0 2 <50mmHg dù thở
0 2 >60%, P a C 0 2 > 60mmHg và pH <7,20, nhưng đây 
không phải là tiêu chuẩn bắt buộc hay cần th iế t, và trong 
thực tê khỏng phải lúc nào cũng đo được.

Chỉ cần có >2 tiêu chuẩn trên  là đủ để chỉ định đặt nội khí 
quản và hô hấp viện trợ.
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•  Loại ông và đường đặ t ông nội k h í quản

- Ở trẻ em nói chung, đặc biệt trẻ <5 tuổi, chỉ dùng loại ống 
không có bóng hơi để tránh  biến chứng do đặt ống.

- Tuỳ điều kiện, tình huống và sự thành  thạo của th ủ  th u ậ t 
viên mà quyết định đặt ống bằng đường miệng hay đường 
mũi. Nói chung nên đặt bằng đường mũi vì dễ cố định, ít 
tụ t ống, dễ săn sóc, nhưng vì ở trẻ  viêm tiểu  phế quản 
thường có tình trạng  co th ắ t thanh  quản dữ dội khi chạm 
vào nắp thanh  thiệt, nên cần chuẩn bị tốt, tiền  mê bằng 
benzodiazepin và atropin, bóp bóng cung cấp lượng oxy 
cần th iết trước khi đặt, trán h  tai biến ngừng tim  gây tử  
vong trong khi đặt ống.

•  Săn sóc ống nội k h í quản

- Khí thở vào phải đủ độ ẩm  (oxy qua bình nước lạnh  
không đủ làm  ẩm , cần có bình nước âm  liên tục trong  
máy làm  ẩm).

- Hút đều đặn, đúng cách và vô khuẩn.

- Vỗ rung lồng ngực trước mỗi lần hút.

• Điều tr ị hỗ trợ

- Cần cô định tốt bệnh nhân chống tụ t ống.

- Có thể cho an th ần  sau khi đã đặt ống để trán h  vật vã gây 
tụ t ống, gây tăng sử dụng oxy và gây tổn thương khí quản 
do cọ xát ống.
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- Cần nằm đầu cao, cổ ngửa nhẹ để giữ thằng đường thở.

- Có thê đặt sonde dạ dày và cho ăn qua sonde để dề dàng 
đảm bảo năng lượng và và dịch một cách an toàn và sinh lý.

•  Chú ý  phát hiện và điêu trị k ịp  thòi các biến chứng

- T ràn khí m àng phổi - trung  thất.
I

- Xẹp phổi, đặc biệt là thuỳ đỉnh phổi phải.

- Bội nhiễm  vi khuẩn đường hô hấp.

- Hạ n atri m áu gảy co giật : do hiện tượng tăng  tiế t ADH 
trong bệnh này, hậu  quả của sự giãn phê nang và tăng áp 
lồng ngực cấp tính.
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HỘI CHỨNG SUY HÔ HÂ'p NGƯỜI LỚN
(Áp dụng cho cả tình trạng bệnh ở trẻ em từ một tháng tuổi trở lên)

Hội chứng suy hô hấp người lớn (adult respiratory  distress 
syndrome - ARDS) được Ashbaugh và cộng sự công bố" lần 
đầu tiên năm 1967, mô tả những thương binh bị suy hô hấp 
nặng sau truyền máu khối lượng lớn, sau khi bị sốc chấn 
thương và những bệnh nhân nặng đang được điều trị hồi sức 
tích cực. Từ đó đến nay, hội chứng này ngày càng được chẩn 
đoán nhiều hơn và mang nhiều tên khác phản ánh tính phức 
tạp của bệnh: hội chứng màng trong ở người lớn, hội chứng 
suy hô hấp cấp tính, hội chứng suy hô hấp người lớn, hội 
chứng thoát mạch, hội chứng Đà Nang, hội chứng tắc vi 
mạch, phổi sau truyền máu, phổi sau truyền dịch, phổi máy, 
phổi thở máy, phổi sốc, hội chứng phổi đặc, phổi ướt...

Người ta chọn th u ậ t ngữ ARDS để phân biệt vối một hội 
chứng rất giống nó ở trẻ sơ sinh là bệnh màng trong. Vì vậy, 
dù mang tên là "người lớn" (adult), nhưng hội chứng này 
được dùng cho cả tình  trạng  bệnh ở trẻ em từ  một tháng tuổi 
trở lên. Hàng năm ở Hoa Kỳ, người ta  thấy ít nhất là có 
150.000 bệnh nhân được chẩn đoán là ARDS. Trong sô trẻ 
em phải nằm tại khoa hồi sức, người ta  đã thông kê thấy có 
từ 3,7 đên 10% trẻ bị hội chứng này. Vì vậy, chúng tôi xin 
giới thiệu hội chứng này đê những nhà hồi sức nhi khoa 
tham khảo.

I. BỆNH NG UYÊN, B Ệ N H  S IN H  V À  S IN H  LÝ  B Ệ N H  HỌC 

1. Bệnh nguvên

Những trường hợp đầu tiên được mô tả  từ  chiến tranh  thế  
giói thứ nhất trên  những thương binh nặng được truyền m áu 
ồ ạt. Nhưng ngày nay, đại đa số các trường hợp ARDS có

205



nguồn gôc nội khoa và nhiễm độc cấp tính như được trình 
bày trong bảng 1.

Bảng 1. Các nguyên nhân chủ yếu gày ARDS ở trẻ em

Bệnh hô hấp
Viêm phối
Hít phải các loại dịch 
Hít phải khói độc hoặc bỏng đường hô hấp 
Sau khi chiếu tia xạ phôi 

Bệnh tim  mach
Nhiễm khuẩn nặng và sỗc nhiễm khuấn 
Các trường hợp sổc giảm thể tích 
Truyền máu khối lượng lớn 
Hội chứng tái tưói máu sau tuần hoàn ngoài cơ thể 

Bệnh thần  kinh
Chấn thương sọ não nặng 
Tăng áp lực nội sọ 
Thiếu oxy não nặng 

Các bệnh lỹ khác
-  Đa chấn thương
- Suy gan
-  Viêm tụy cấp
- Các loại ngộ độc, nhất là ngộ độc các thuốc sau:

barbituric, bromua, Carbamazepin, cocain, các chất ăn mòn 
(kiềm, toan), cyanua, ethchlovynyl, ethylen glycol, formaldehyd, 
heroin, hydrocarbua, thuốc trừ sâu loại phospho hữu cơ, 
methadon, paraquat, hạt tiêu.
Đuối nước.

-  Gẫy xương dài
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2. Thương tổn  giải phẫu bệnh học

Tiến triển thương tổn bệnh học của ARDS có thể chia làm 3 
giai đoạn: giai đoạn xuất tiết (exsudative), giai đoạn tăng 
sinh (proliferative) và giai đoạn thành  xơ (fibrosis).

Giai đoạn xuất tiết kéo dài vài tuần  trong thời kỳ cấp tính 
nhất. Khám đại thể phổi chắc và chảy máu. Trên vi thể thấy 
phù phế nang và phù kẽ, ứ đọng mao mạch, tắc các mạch 
máu nhỏ ở phổi, và màng trong phủ m ặt trong phế nang. Các 
phế bào loại I bị hoại tử và màng đáy phế nang bị lộ ra.

Trong giai đoạn tăng sinh, bắ t đầu từ  tuần  thứ  hai, chủ 
yếu là sự tăng sinh của các phế bào loại I và các nguyên bào 
xơ làm cho tổ chức phổi trở thành tổ chức h ạ t và lắng đọng 
các chất keo. Phổi trở nên chắc cứng và nặng.

Dưối kính hiển vi, thấy quá trình  xơ lan toả và các biểu 
hiện của quá trình  chấn thương do áp lực, hậu quả của hô 
hấp viện trợ mạnh mẽ, như ứ khí tại tổ chức kẽ.

Vào khoảng 10 -15 ngày sau khi bị bệnh, bắt đầu giai 
đoạn xơ hoá.

Giai đoạn xơ hoá: thành  phế nang có tổ chức liên kết dày, 
cấu trúc nhu mô phổi biến đổi, quá trình  xơ bóp nghẹt và tắc 
nghẽn mạch phổi.

3. Sinh lý bệnh học

Nhìn tổng thể, ARDS có thể được coi là sự thể hiện của bệnh 
lý viêm lan toả, hội chứng thoát mạch và hội chứng suy chức 
năng nhiều tạng diễn ra  tại phổi.
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Phù phổi, biểu hiện nổi bật của ARDS là hậu  quả của 
nhiều quá trình  phức tạp, nhưng chủ yếu là do thương tổn 
tính thấm  thành  mạch phổi, làm thoát huyêt tương chứa 
nhiều protein từ  lòng mạch vào tổ chức kẽ. Khi lượng dịch tô 
chức kẽ vượt quá khả năng làm thoát dịch của bạch mạch, 
dịch sẽ ứ lại tổ chức kẽ và thoát vào lòng phế nang. Người ta 
đã nêu nhiều cơ chê để nhằm  giải th ích cho hiện tượng 
thương tổn th àn h  mạch ở phổi như hoạt hoá bổ thể và các 
bạch cầu đa nhân, đại thực bào, tiểu  cầu, cũng như các độc 
chất, các chất trung  gian như cachetin (hay TNF), 
in terleukin  1 (IL-1), yếu tô' hoạt hoá tiểu cầu (PAF) và nhiều 
sản phẩm  chuyển hoá khác của acid arachidonic (xem sơ đồ 
cơ chế gây AK.DS trong sốc nhiễm  khuẩn). Tuy nhiên, hoạt 
động của các chất trên  ở từng loại nguyên nhân  khác nhau 
không giông nhau. Vì vậy, để dễ hiểu chúng ta  có thể chia các 
cơ chế tác động tạ i phổi trong AEDS th àn h  bốn mức độ hay 
bôn quá trìn h  hoạt động vừa độc lập vừa phối hợp và chồng 
chéo lên nhau, có tác dụng thúc đẩy lẫn nhau.

Quá trìn h  đầu tiên là các yếu tố  nguyên nhân  làm thương 
tổn nội mạch, trong đó sự hoạt hoá các loại tê bào viêm là 
biểu hiện trung  tâm . H oạt hoá bạch cầu đa nhân  đóng vai trò 
quan trọng nhưng không phải là bắ t buộc trong bệnh sinh 
ARDS như trước đây người ta  suy nghĩ, vì ARDS xảy ra cả ở 
những tình  trạn g  giảm bạch cầu đa nhân  tru n g  tính  nặng. 
Trong AEDS do sốc nhiễm  trùng, vai trò các đại thực bào đơn 
nhân (monocyte và macrophages) hết sức quan trọng. Nhưng 
chỉ hoạt hoá tê bào viêm có lẽ không đủ để gây ARDS mà 
phải có quá trìn h  thương tổn nội mạch xảy ra  đồng thời, do 
các nội độc tô, và các sản phẩm  thực bào, TNF. IL-1 kích 
thích giải phóng các gốc oxy tự do, protease, eicosanoid, PAF
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và các chất khác tác động lên tế  bào nội mạch. Sự hình thành 
các cục đông vi mạch và sự hoạt hoá yếu tố  Hagem an cũng là 
những lí do gây tổn thương mạch trong ARDS.

Sau giai đoạn khởi đầu này, giai đoạn tiếp theo gồm 
những quá trình  tiếp tục gây rối loạn sinh lý bệnh học và 
tăng cường tổn thương đã xảy ra  trong giai đoạn đầu, đặc 
biệt là các men tiêu protein và sự đông vón tiểu cầu. Ngoài 
ra, nội độc tố", đại thực bào, prostaglandin E2 và cả các 
lympho cũng còn có vai trò biến đổi nguyên bào xơ, rấ t  quan 
trọng khi ARDS tiến triển kéo dài và xơ phổi xuất hiện. Đông 
vón tiểu cầu cũng giải phóng thromboxan A2 gây tăng áp lực 
phổi mạnh trong ARDS. Chính nó cũng lại làm lắng đọng 
tiểu cầu và làm dính bạch cầu đa nhân vào các tế  bào nội 
mạch, tăng cường quá trìn h  tổn thương.

Tiếp đến là giai đoạn gồm những quá trìn h  hậu  quả của 
các giai đoạn trên gây rối loạn đặc trưng về m ặt giải phẫu 
bệnh lý ở phổi. Thiếu surfactan t do tổn thương phế bào II gây 
xẹp phổi.

Giai đoạn cuổi cùng là những quá trìn h  tổn thương phổi 
gây nên trong quá trình  điều trị, mà chủ yếu là ngộ độc 0 9 và 
thiếu dinh dưỡng, làm cho phổi lâu lành và dễ bị nhiễm 
khuẩn bội phụ.
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Bảng 2. Các yếu tố tham gia vào cơ chế bệnh sinh ARDS

-  Các tê bào: bạch cầu đa nhân  trung  tính, đại thực bào đdn nhân, 

lympho bào, tiểu cầu, nguyên bào xơ.

-  Hậu quả thứ  phát của tổn thương phổi: th iếu  surfactant, xơ hoá 

phổi, thiếu a l  - antitrypsin.

-  Các yếu tô" sinh ra  trong quá trình  điểu trị: ngộ độc oxy, chấn 

thương do áp lực, thiếu dinh dưỡng.

-  Các hoá học trung  gian bài tiế t hay lưu hành: nội độc tố  vi 

khuẩn, bổ thể hoạt hoá, các gốc tự  do của oxy, các sản phẩm acid 

eicosanoid (thromboxan, leucotrien ,prostaglandin), các men tiêu 

đạm, yếu tô" hoạt hoá tiểu cầu (PAF), các monokin (TNF, IL-1), 

các acid béo tự  do, các vi khối đông tiểu cầu - fibrin, các sản 

phẩm  giáng hoá của fibrin (FDP), tắc mạch mỡ, thromboplastin 

của tô chức, yếu tô" Hagem an (yếu tố  XII), serotonin, bradykinin, 

histam in.
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Sơ đồ cơ chẽ' gảy ARDS trong sốc nhiễm khuẩn

FDP : sản phẩm dị hoá fibrin; IL-1 : interleukin -1.
LKTS : các leukotrien, PAF : yếu tố  hoạt hoá tiểu cầu, 
PGE2 : prostaglandin E2, TNF : yếu tô* hoại tử u, 
TxA2: throm boxan A2.
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IIẾ LÂM SÀNG HỘI CHỨNG SUY HÔ HAP n g ư ờ i  l ớ n

1. Chẩn đoán xác đ ịnh

Không có những dấu hiệu hay triệu  chứng đặc hiệu cho 
ARDS. Chẩn đoán dựa vào tập hợp các dấu hiệu lâm sàng, 
sinh học và điện quang (bảng 3).

Bàng 3. Tiêu chuẩn chẩn đoán ARDS

Các tiêu chuán  chính
1. Bệnh nhân  có bệnh hay cơ địa thuận  lợi cho sự ph át sinh ARDS 

(bảng 1).
2. Phù phổi nguyên nhân không do tim.
3. Áp lực mao m ạch phổi bình thường hoặc < 1 8  mmHg
4. Tăng shun t trong phối.
5. Hạ oxy m áu nặng và dai dẳng khó chữa.

-  PaO, < 50 mmHg (<6,7 kPa) khi thỏ khí trời
-  PaO, < 60 mmHg (<8 kPa) khi F i0 2 > 0,6
- PaO, < 50 mmHg (<6,7 kPa) khi FiO., > 0,4 và thỏ máy có 

PEEP > 5 cm H20
6. Những đám mờ phê nang lan toả 

Các tiêu chuân  p h ụ
1. Hội chứng thoát mạch toàn thân  (phù, cố trướng...)
2. Tỷ lệ nồng độ protein dịch các màng/ huyết tương > 0.7
3. Kết quả giải phẫu bệnh lý phù hợp vói bệnh m àng trong, phổi xẹp, 

phù phổi nặng, xơ hoá.
4. Tính chun giãn phổi giảm < 30 ml/cm H ,0  trong giai đoạn xơ hoá.
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2. Chẩn đoán phân biệt

Cần lưu ý  phản  biệt ARDS với hai loai bệnh
Bệnh lý phổi hai bên lan rộng .ệ như viêm phổi hai bên do 

nhiễm khuẩn tiên phát hay do hít phải dịch trào ngược từ  dạ 
dày. Nhiều khi rấ t khó phân biệt, vì hai loại bệnh phổi này 
cũng chính là nguồn gốc của ARDS. Khoảng một nửa trường 
hợp có suy hô hấp, đám mờ lan toả hai bên phổi gặp trên  lâm 
sàng là do viêm phổi. Chỉ có dựa vào diễn biến sau điều trị để 
phân biệt: nếu sau khi dùng PEEP mà đám mờ giảm đi 
nhanh chóng thì có khả năng là ARDS hơn là tổn thương 
viêm thực sự ở phổi.

Phù phổi nguyên nhân do tim  :

Một số nguyên nhân vừa gây ARDS vừa gây phù phổi do 
tim (sốc nhiễm khuẩn chẳng hạn), nên chẩn đoán phân biệt 
không thể được. Tuy nhiên, trong nhiều trường hợp, nếu 
bóng tim không to, áp lực tĩnh  mạch trung  tâm  (CVP) và áp 
lực mao mạch phổi (Pw) binh thường, hạ protein m áu và 
tăng nồng độ protein trong dịch phù cho phép nghĩ nhiều đến 
ARDS

3. Các biến chứng  

Sang chán do áp lực
Thường là tràn  khí tổ chức kẽ (emphysème interstitiel) dẫn 
đên kén khí trong nhu mô phổi hoặc thông thường hơn là gây 
tràn khí màng phổi, tràn  khí trung thất, tràn  khí phúc mạc 
và tràn  khí dưới da. Lí do chính là do thở máy với PEEP cao, 
áp lực đường thở cao.
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Tăng áp lưc dộng mach phổi

Thường trong ARDS, áp lực phổi tăng  rấ t  sớm và kéo dài. 
Lúc đầu là do những yếu tố  thể dịch như prostaglandin, 
throm boxan gây co th ắ t mạch, vê sau là do tắc mạch vì các vi 
cục đông và xơ chèn ép. Tăng áp phổi chứng tỏ tiên lượng 
xấu, vì chưa có cách gì điều trị.

Nhiễm khuẩn bôi ph u

Tỷ lệ nhiễm  khuẩn  bội phụ rấ t  cao, do cơ thể giảm khả năng 
đê kháng vì bệnh nguyên nhân, vì ARDS, vì kém dinh dưỡng 
trong quá trìn h  suy hô hấp và do phải dùng nhiều thủ thuật 
hồi sức.

Nhiễm độc oxy tạ i phổ i

Trong ARDS, để đảm bảo một mức oxy m áu đủ nuôi sống các 
cơ quan (S a0 2 > 90%), thường phải dùng nồng độ oxy trong 
khí thở vào (F i0 2) ở mức độ độc (> 60%) trong thời gian dài, 
gây xơ phổi.

Bênh p*hổi m an tính

0  những người sông sót sau ARDS, xơ phổi lan toả, ứ khí tổ 
chức kẽ, nhiều nang khí nhu mô phổi và những biên loạn vi 
thể khác kéo dài để lại tình  trạng  di chứng làm giảm các 
chức năng thông khí, trao  đổi khí trong nhiều năm.

Tử vong

Tử lệ tử vong của những bệnh nhân có ARDS là 40 - 60% và tỷ 
lệ này gần như không giảm từ  nhiều năm nay dù các phương 
pháp điều trị và hồi sức đã có nhiều tiến bộ. Thường những tử
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vong sớm trước 48 giò kể từ khi xuất hiện ARDS là do bệnh 
chính (chẳng hạn sốc nhiễm khuẩn ).

Tử vong sau 72 giờ thường do suy nhiều tạng (70%), còn tử 
vong do suy hô hấp nặng đơn thuần chỉ chiếm 16%. Những 
chỉ sô" như: tăng sự khác biệt về nồng độ oxy phế nang - mạch 
máu giảm tính đàn hồi nhu mô phổi, nhiều tạng tổn thương 
có giá trị tiên lượng nặng, làm tăng tử vong.

III. THEO DÕI VÀ XÉT NGHIỆM

Trước một bệnh nhân có bệnh chính dễ gây ARDS (bảng 1) 
cần theo dõi chặt chẽ các dấu hiệu cho phép chẩn đoán sớm 
để can thiệp sớm ARDS. Các dấu hiệu đó là:

- Oxy máu ngày càng giảm, thậm  chí xảy ra  trước khi có 
biểu hiện phù phổi trên  điện quang.

- Nhịp thở tăng nhanh mà không giải thích được lí do.

- Tình trạng chung xấu dần dù các nguyên nhân  ban đầu 
đã được xử lí đầy đủ.

- Toan máu không giải thích được.

- Tăng dần sự khác biệt nồng độ oxy phế nang - động 
mạch cũng là một dấu hiệu đáng lưu ý.

Đê xác định những dấu hiệu trên, cần đo S 0 2 qua da liên 
tục bằng máy, đo khí máu thường xuyên và đặc biệt theo dõi 
lâm sàng chặt chẽ.

Khi đã có chẩn đoán ARDS, các khám  xét và theo dõi cần 
làm để theo dõi quá trình  điều trị và tiên lượng bệnh thông 
qua các thông scí trong bảng 4.
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Bảng 4. Các xét nghiệm theo dõi cẩn thiết trong ARDS.

Hệ hô hấp và tuần  hoàn
- Kiểm tra  khả năng vận chuyển oxy (Hb, hem atocrit) 12 giò /lần

- Đo bão hoà oxy qua da liên tục bằng máy
- Đo áp lực trung  tâm  thường xuyên

~ Đặt catheter động mạch phổi (Swan-Ganz) khi:
4 Có cản trở hoạt động của tim (PEEP > 15 cm H ,0)

-í Bệnh ch ính  có th ể  làm  rối loạn chức năn g  tim  (sốc nhiễm 

trùng).

4 Các dấu hiệu lâm  sàng về lưu lượng nưóc tiểu  giảm, tưới máu 

ngoại biên giảm, các triệu  chứng khác vê tim, mạch chứng tỏ có 

giảm cung lượng tim.

4 Nguyên nhân phù phối không không xác định rõ 

P h á t  hiên kh ả  n ă n g  x u ấ t  hiên suy đ a  ta n g

Thận: các dấu hiệu lâm sàng và xét nghiệm vê suy thận  cấp (đái 

ít, phù, cần bằng dịch dương tính, giảm hem atocrit, giảm phân 

sô bài xuất natri, tăng urê và creatinin.

Tiêu hoá: pH dạ dày, m áu trong phân và dịch hút.

Đông m áu nội mạch lan toả: tiểu cầu, thòi gian throm bin và thòi 

gian prothrom bin.

-  Gan: SGOT, SGPT, bilirubin.

~ (Các xét nghiệm  cần làm  ban  đầu  và làm  lại đều đặn  nếu cần 

th iế t).
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IV. x ử  TRÍ

Ngoài xử trí nguyên nhân chính gây ARDS, điều trị hội 
chứng này vẫn chỉ là chữa triệu  chứng. Mục đích tối hậu  là 
duy trì sự cung cấp oxy cho các tổ chức, bằng cách đảm bảo 
tuần hoàn và duy trì oxy m áu ở mức tối thiểu cho tổ chức. 
Thường cần đặt catheter Swan - Ganz đê đo chính xác các chỉ 
số cần thiết cho quá trình  điều trị.
Mục đích điều trị cần đạt được như trong bảng 5.

Bàng 5. Hưởng dẫn chung cho quá trình điều trị

Điều trị kịp thòi và tích cực các bệnh nguyên nhân.

Theo dõi đầy đủ như trong bảng 4.

Duy trì sự cung cấp oxy tố chức hợp lý vói nồng độ oxy thấp  nhất 

cho phép:
•  Hematocrit: 40 - 49%

• SaO, > 90%.

• Cung lượng tim: > 3  1/ phút/ m2 (> 4,5 trong sổíc nhiễm khuẩn)

• Khả năng cung cấp 0 ,  > 600ml Oo/phút/m2

• Nâng PEEP cần th iế t để giữ được FiO, < 0,6.

Theo dõi và đảm bảo chức năng tim, dùng các am in vận mạch 

sóm khi cần thiết.

Đảm bảo dinh dưỡng đầỷ đủ

Xử lý kịp thòi và m ạnh mẽ khi nhiễm khuẩn bội phụ.

Chúng tôi xin nêu một sô' chi tiế t cần lưu ý trong điều trị 
ARDS. Vì bệnh do nhiều nguyên nhân ban đầu khác nhau và 
mức độ trầm  trọng ỏ mỗi bệnh nhân cũng khác nhau, nên
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không có một phác đồ điều trị cụ thể nào cả. mà phái rã t  linh 
hoạt trên  từng bệnh nhân. Mỗi khi áp dụng biện pháp hoặc 
thay đổi một thông số điều trị, bao giờ cũng phải cân nhắc 
giữa, tác dụng mong muốn và tác dụng phụ do biện pháp đó 
gây nên. Áp lực tĩnh  mạch trung  tâm , đo độ bảo hoà 0 2 động 
mạch, siêu âm Doppler tim  và áp lực động mạch phôi qua 
catheter Swan - Ganz là không thể th iêu  được trong điều trị 
ARDS.

Mục tiêu cơ bản của điều tr ị là giúp cơ thể  bệnh nhân duy 
trì được khả năng cung cấp oxy cho tổ chức và tự phục hồi 
chức năng phổi. Vì vậy, trong khi xử tr í  trước một trẻ bị 
ARDS cần hết sức chú ý những điểm sau:

1. v ề  vấn  đề đảm  bảo oxy hợp lý ch o  tổ  chức

Khả năng cung cấp oxy cho tổ chức tính  theo công thức: D 02 
= nồng độ 0 2 động mạch X chỉ sô' tim  X 10, mà nồng độ 0 2 
m áu động mạch = [g%Hb X  1,36 X % độ bão hoà 0 2 của Hb] + 
[P a0 2 (mmHg) X  0,003 (mlOọ/lOO ml máu/mmHg).

Như vậy ta  thấy: để cung cấp tốt oxy cho tổ chức, cần đảm 
bảo lượng huyết sắc tô" (Hb), độ bão hào 0 ,  của Hb và các chỉ 
sô' của tim. Hơn nữa, môi quan hệ giữa độ bão hoà 0 9 (S a02) 
và áp lực 0 2 (P a0 2) lại phụ thuộc đường cong phân ly oxy - 
hemoglobin. Đường cong này h ình chữ s và có thể chuyển 
sang phải hoặc sang trá i tuỳ thuộc các yếu tô" như độ toan 
máu, thân  nhiệt, phân áp C 0 2 động mạch (PaCO,) và nồng 
độ men 2,3 - DPG (2,3 - diphosphoglucerat) (xem đường cong 
phân ly oxy-hemoglobin). VỚI SaO, khoảng 90% trở lên, đường 
cong nằm ngang, nên sự thay đổi vê PaO, ít làm thay đổi độ 
bão hoà (hay nồng độ) 0 2 m áu động mạch. Khi SaOọ giảm
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dưới 90%, một sự thay đổi nhỏ về P a0 2  sẽ làm thay đổi rấ t 
nhiều độ bão hoà 0 2. Vì vậy, bằng mọi cách phải duy trì S a 0 2 
ở mức > 90% và nồng độ Hb khoảng 12 - 13 g/100 ml và chỉ số 
cung lượng tim > 3 1/phút/m2 (đảm bảo đủ thê tích lưu thông, 
PEEP tối ưu và nếu cần, có thể dùng thuốc tăng co bóp tim), 
sao cho chỉ số’ cung cấp oxy tổ chức đạt > 600 ml 0 2/phút/ m.2 
diện tích da.

Để đạt được chỉ sô" cung cấp oxy tổ chức, ngoài những điều 
vừa nêu trên, trong thực hành còn phụ thuộc vào nồng độ oxy 
thở vào (F i02) và sử dụng áp lực đường thở cuối kỳ thở ra 
(PEEP) trên máy hô hấp nhân tạo một cách tối ưu nhất. Lúc 
mới thở máy, thường cần F i0 2 = 1, nhưng cần nhanh  chóng 
hạ xuống 0,6 - 0,5 để giảm tổn thương phổi do ngộ độc 0 2. Cố’ 
gắng dùng PEEP ở mức 2 - 4 cm H20 . Nếu S a 0 2 > 90%, hạ 
Fi02 từ từ 3 - 5% đến lúc S a 0 2 khoảng 90%. Nếu vẫn phải 
giữ F i02 ở mức nguy hiểm (> 0,5), cần tăng dần PEEP 2 - 3 
cm H20, theo dõi đồng thời S a 0 2 và chức năng tim  30 
phút/lần và cô gắng giảm F i0 2 đến mức chấp nhận được (<
0,4). Nếu tăng PEEP làm giảm cung lượng tim. dùng các 
thuốc tăng co bóp tim  và truyền dịch nếu được. Gọi là PEEP 
tối ưu khi: (1) đạt được khả năng cung cấp 0 2 cho tổ chức; (2) 
nếu tăng PEEP thêm  sẽ làm giảm S a 0 9, chứng tỏ PEEP vượt 
quá giới hạn có lợi; (3) tăng thêm  PEEP sẽ làm giảm cung 
lượng tim mà thuốc tăng co bóp và dịch không cải thiện được. 
Nói chung, không có giới hạn trên  cho PEEP trong ARDS, 
nhưng trong thực tế  người ta  thấy PEEP > 25 cmH20  thường 
hại nhiều hơn lợi. Để trán h  biến chứng do áp lực đường thở 
quá cao, PEEP củng nên giảm khi F i0 2 < 0,40 mà SaƠ 9 vẫn
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đạt > 90. Cần hạ rấ t từ  từ (2 - 3 cmH20 /6  giờ nêu mọi thông 
số đều ổn định).

Đuởng cong phản ly oxy - 

hemoglobin:

B: Binh thường,

A: chuyển trái,

C: chuyển phải, H+ : độ toan, 

DPG : diphosphoglycerat.

0 20 40 60 80 100

2. V ân để d ù n g  lợi n iệu  h ay lọc m áu
Để rú t bớt dịch thường vô ích vì ở đây phù là do tăng tính 
thấm  th àn h  mạch chứ không do quá tải. Vấn đề là cần duy 
trì chức năng tim  với lượng dịch đưa vào ở mức tối thiểu (60 - 
80 ml/kg/ngày) và khi cần không ngần ngại bù dịch đồng thời 
kiểm soát áp lực trung  tâm  và chức năng tim . Đôi khi, vì nhu 
cầu nuôi dưỡng, phải chấp nhận  một lượng nước cao hơn cho 
phép đồng thời dùng lợi tiểu hoặc lọc ngoài thận .

3 ễ Vấn đề suy  d in h  dưỡng

Thường gặp trong hồi sức nhi, làm chậm lành tổ chức, yếu cơ 
hô hấp, ảnh  hưởng tới chức năng nhiều bộ phận, đặc biệt là 
chức năng miễn dịch và đê kháng. Trong ARDS, vì có hiện 
tượng tăng  dị hoá, nên càng dễ suy dinh dưỡng. Việc hạn  chế 
dịch truyền  cũng gây khó khăn  thêm  cho nuôi dưỡng, cần
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bắt đầu nuôi dưỡng càng sớm càng tốt, thường là từ  ngày thứ
3 bằng mọi đường cơ thể (đường tiêu hoá, đường tĩnh mạch). 
Năng lượng cung cấp tối thiểu là 40 kcal/kg/ngày trong đó 
năng lượng từ mỡ khoảng 20 - 30% và lượng đạm khoảng 2 
g/kg/ngày.

Không nên chỉ nuôi bằng đường, vì quá tải đường sẽ làm 
tăng sản xuất C 0 2 trong khi bệnh nhân đang ứ C 0 2 do vấn 
đề hô hấp chưa giải quyết được. Tăng dần năng lượng cung 
cấp để đạt 125 - 150% nhu cầu thông thường của lứa tuổi.

Hai yếu tố" ảnh hưởng trực tiếp đến tỷ lệ tử vong trong 
ARDS là biến chứng tràn  khí màng phổi hoặc trung  th ấ t và 
bội nhiễm vi khuẩn đường hô hấp hay nhiễm khuẩn máu, 
đặc biệt là các vi khuẩn gram âm đứng đầu là trực khuẩn mủ 
xanh, và các vi khuẩn gram dương mà tụ  cầu là đáng sợ 
nhất. Vì vậy, các nhà sàng cần luôn làm cảnh giác với hai 
biến chứng này và xử lí kịp thời. T ràn khí màng phổi, thường 
xảy ra sau vài ngày thở máy với áp lực đường thở và PEEP 
cao, cần được dẫn lưu sớm mới trán h  được tử vong. Không 
được dùng kháng sinh dự phòng và corticoid trong giai đoạn 
cấp tính này. Kháng sinh chỉ dùng khi có chứng cớ bội 
nhiễm. Thường phối hợp giữa một aminosid với một kháng 
sinh chống trực khuẩn mủ xanh (fortum hoặc nếu được nên 
dùng tienam) và một thuốc chống tụ  cầu (methicillin hoặc 
vancomycin) trong khi chờ đợi kết quả vi khuẩn học và 
kháng sinh đồ.
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Tóm  lai: những việc cần làm trong điều trị ARDS là:

1. Điều trị nguyên nhân gây hội chứng này.
2. Hô hấp hỗ trợ sớm và chăm sóc thở máy - vậ t lí trị liệu

3. An thần  và giãn cơ để trán h  vật vã chống máy
4. Duy trì tưới máu tổ chức bằng nghệ th u ậ t sử dụng Fi02, 

PEEP, thuốc tăng co bóp tim, dịch truyền và hemoglobin

5. Đảm bảo thể tích m áu lưu thông mà không thừa nước

6. Phòng ngộ độc oxy bằng cách hạ F i0 2 < 60% kết hợp vối 
PEEP tối ưu

7. Phòng chấn thương do áp lực đường thở cao bằng cách 
kéo dài kỳ thở vào (I/E ~ 1) và tần  sô' thở máy chậm.

8. Dinh dưỡng sớm, đầy đủ và hợp lý

9. Điều trị kịp thời các biến chứng nguy hiểm như tràn  khí 
m àng phổi và bội nhiễm  vi khuẩn  trong bệnh viện.

10. T ránh tình  trạn g  bệnh nhân  chuyển sang hội chứng 
suy chức năng nhiều nội tạng, nhưng đồng thời phải 
luôn cảnh giác phát hiện sớm hội chứng này.

Người ta  đã thử dùng các biện pháp m ạnh mẽ hơn để điều 
trị ARDS như dùng corticoid liều cao, dùng prostaglandin 
E l, oxy hoá m áu qua m àng lọc ngoài cơ thể nhưng đều không 
m ang lại kết quả. Gần đây việc sử dụng khí NO (nitrogen 
oxid) đang được thử  nghiệm và có thể góp phần duy trì khả 
năng tưới máu tổ chức th u ận  lợi hơn, nhưng vấn đề sử dụng 
khá phức tạp và cần có tổ chức, trang  bị tốt.
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CƠN HEN ÁC TÍNH

Hen là bệnh m ạn tính  phổ biến n h ấ t ở trẻ  em. ơ  Việt Nam, 
chúng ta  chưa có con số thống kê chính xác. ơ  Hoa Kỳ, 5 đên 
10% trẻ  em bị hen và hàng năm  có hơn 400.000 lần nhập 
viện vì cơn hen và hơn 4000 trẻ  chết vì cơn hen ác tính gây 
suy hô hấp nặng. Ở Canada, khoảng 4% trẻ  vào viện là do 
hen, chiếm 11% số trẻ  vào viện vì các bệnh nội khoa và 2 - 
6% số trẻ  này phải vào khoa hồi sức và 1/6 - 1/3 sô" vào hồi 
sức (13 - 33%) không lui cơn bằng điều trị thuốc mà phải hô 
hấp viện trợ bằng máy.

Cơn hen ác tính  (sta tus asthm aticus) hay còn được gọi một 
cách phổ biến là cơn hen nặng cấp tính  (acute severe asthma) 
được định nghĩa là một đợt tắc nghẽn đường dẫn khí mà qua 
ba lần  điều tr ị  liên  tiếp  bằng  các thuốc giãn phế quản 
(ad ren a lin  tiêm  dưới da hoặc kh í dung các thuốc dạng p2 
giao cảm) mà vẫn không đỡ, hoặc phải áp dụng các biện 
pháp điều tr ị  m ạnh hơn.

Cần nhớ là không phải trẻ  em nào bị hen cũng cò cử và 
ran  rít; ngược lại, một trẻ  nhỏ cò cử và nghe phổi nhiều ran 
r ít  ran  ngáy có th ể  mắc những bệnh khác không phải hen 
(bảng 1).
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Bảng 1. Những bệnh lý cẩn phân biệt với hen ỏ trẻ em

- Dị vật đường thỏ
- Viêm nắp thanh thiệt

- Viêm khí quản
- Mềm sụn thanh - khí quản

- Viêm tiểu phế quản

- Loạn sản phế quản - phổi

- Ho gà
- Viêm phối do hít phải các khí độc

- Bệnh xơ nang tụy tạng

- Dị dạng đường đi các mạch m áu lớn

- Tăng áp lực động mạch phổi

- Phù phổi

Iế NHỮNG NÉT C ơ BẢN VE SINH LÝ BỆNH HỌC TRONG 
HEN

Hen là một trong những bệnh tăng cảm ứng đường hô hấp. 
Nhưng triệu chứng lâm sàng chỉ thể hiện khi có những thay 
đổi đặc trưng tại đưòng dẫn khí thấp: tăng sinh các tuyến 
nhầy, tăng sinh các cơ trơn đường hô hấp, viêm và phù nê 
quanh đường dẫn khí. Kết quả là dẫn đến tam  chứng sinh lý 
bệnh học trong hen: co th ắ t cơ trơn phế quản; viêm nhiễm 
phù nề ở những mức độ khác nhau của niêm mạc phê quản 
và; tăng xuất tiế t và ứ đọng các chất tiế t quánh dính. Hậu 
quả cơ học của ba yếu tcí này là tăng sức cản đường hô hấp và 
kéo dài các th ì hô hấp và gây nên: (1) giảm thể tích và lưu
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lượng thở ra; (2) đóng sớm đường dẫn khí dẫn đên mắc kẹt ứ 
khí ỏ một số vùng của phổi nhưng lại xẹp một sô vùng phối 
khác. Do sự rối loạn cân bằng tỷ số thông khí - tưới máu 
(V/Q) nên oxy m áu giảm (PaOọ < 50 mmHg) làm kích thích 
trung  tâm  hô hấp nên có thể gây kiềm hô hấp (giảm P aC 02 < 
35 mmHg). Khi mức độ tắc nghẽn hô hấp tăng  sẽ xuất hiện 
sự căng giãn lồng ngực và giảm khả năng co giãn của lồng 
ngực và như vậy sẽ làm tăng  sự gắng sức để thở và ảnh 
hưởng đến chức năng các cơ hô hấp, bệnh nhân  mệt lử, giảm 
thông khí phút, xuất hiện toan hô hấp (P aC 0 9 > 55 mmHg) .

Sinh lý bệnh học trong hen

Dị ứng Gắng sức Chất kích thích Cám xúc

Giải phóng acetylcholin 
từ  các tê bào TK giao cảm

Co th ắ t phê quản Tăng tiết nhầy

Viêm Tắc đường dẫn khí 
và nú t nhầy

Ư khí và m ất 
cân xứng thông khí - tưới máu

Các biểu hiện lâm  sàng
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Dù chưa biết rõ nguồn gốc, nhưng trong hen, có lẽ có sự 
rối loạn các hệ thống nội sinh chịu trách nhiệm điều hoà co - 
và giãn phế quản, mà chủ yếu là nghiêng về phía co th ắ t phế 
quản, và có thể là giảm độ nhạy cảm của phế quản đối với các 
chất làm giãn phế quản như các thuốc giông p2 • giao cảm.

Một trong những biểu hiện nổi bật trong hen là phản ứng 
viêm xảy ra tại đường hô hấp dưới. Viêm có thể vừa là 
nguyên nhân lại vừa là hậu quả của co th ắ t phê quản và tăng 
tiết nhầy. Trong cơn hen, tăng tiết nhầy và co th ắ t phế quản 
xảy ra dữ dội trong khi các khả năng làm sạch phế quản như 
ho và tăng nhu động nhung mao lại bị giảm, ứ  đọng chất 
nhầy trong phế nang làm hoạt hoá đại thực bào để giải quyết 
lượng nhầy ứ đọng nhưng đồng thời cũng sẽ tiế t ra  nhiều 
chất hoạt hoá trung  gian m ạnh của quá trình  viêm như 
leucotrien, prostaglandin để lôi kéo tê bào thực bào, đồng 
thời cũng chính các chất này gây co th ắ t phê quản mạnh, gây 
tăng tính thấm  mao mạch và lại càng kích thích phản ứng 
viêm và hoạt hoá đại thực bào và các tê bào m ast tại phổi. Cứ 
thế vòng xoắn bệnh lý liên tiếp diễn ra. Hơn nữa quá trình  
thực bào ở phổi cũng làm giải phóng các men tiêu protein, 
các gốc tự do hydroxyl và superoxid vào trong nhu mô phổi. 
Các thành phần này sẽ kích thích các cảm thụ  quan trên  
đường dẫn khí và gây kích thích hệ phó giao cảm hậu sinap, 
càng làm tăng co th ắ t và tiế t nhầy.

Mặt khác, cơn hen ở trẻ em dễ nặng, vì ở lứa tuổi này có 
những đặc điểm về giải phẫu và sinh lý đặc biệt. Đường kính 
hệ thống dẫn khí ở trẻ  em còn tương đối hẹp.
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Theo định luật Bernoulli, sức cản của ống tăng  tỷ lệ 
nghịch với sô' mũ bậc 4 của bán kính (r4):

p
R =  —

r 4
Vì vậy sự giảm bán kính đường hô hấp  gây một tác động 

rấ t lớn đến sức cản đường dẫn khí. Ngoài ra. hệ thông sụn 
còn yếu dễ gây đóng sớm đường dẫn khí, lồng ngực chưa chắc 
chắn nên khó đảm bảo được thể tích khí lưu thông bình 
thường, hệ thông thông khí bàng hệ giữa các đơn vị phổi còn 
kém phát triển  nên dễ xẹp phổi, và cơ hô hấp trẻ  em có xu 
hưống chóng bị m ệt hơn ở người lớn.

II. KHÁM VÀ ĐÁNH GIÁ LÂM SÀNG

Tiếng cò cử và ran  r ít  (wheezing) là dấu hiệu cơ bản của hen, 
nhưng tình  trạng  lâm sàng chung của bệnh nhân  trong cơn 
hen còn quan trọng hơn nhiều đối vối việc đánh giá mức độ 
bệnh ngay từ  đầu (xem bảng 1). Một bệnh nhân  vẫn tỉnh táo, 
hoạt bát, thở không gấp quá, không hoảng hốt và không khó 
thở nhiều, thì dù phổi nghe rấ t nhiều ran  r ít  nhưng rấ t có 
khả năng đáp ứng tố t với thuốc giãn phế quản và ít có nguy 
cơ suy hô hấp (giai đoạn 1 và 2 trong bảng 2). Ngược lại một 
bệnh nhân có tri giác giảm, kích thích, hoảng hốt, nhịp thở 
nhanh, co kéo các cơ hô hấp phụ, thể tích khí lưu thông và 
n hất là lưu lượng đỉnh tôi đa (peak - flow) giảm mà nghe 
phôi có rấ t ít hoặc không có ran  r ít  vì giảm thông khí nặng
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rất có thể nguy kịch và rấ t có thể cần thông khí nhân tạo 
bằng máy (giai đoạn 3 và 4 trong bảng 2).

Mức độ khó thở có vai trò rấ t lớn đối với thái độ điểu trị. 
Triệu chứng thực thể quan trọng nhất là mức độ và sự đồng 
đểu của rì rào phê nang, và độ dài của th i thở ra. ơ  bệnh 
nhân hen nặng, rì rào phế nang (mức độ thông khí) có thể 
quá giảm nên không tạo được tiếng ran rít và thì thở ra kéo 
dài đến mức chưa hết thở ra đã phải h ít vào. Nếu sau liều 
thuôc giãn phê quản đầu tiên, nghe ran  r ít tăng lên chứng tỏ 
thông khí tăng lên, bệnh nhân đáp ứng tôt với điều trị.

Các triệu chứng ngoài phổi là những dấu hiệu chủ yếu để 
xác định suy hô hấp. Hoảng hốt chứng tỏ do thở hụ t hơi và 
hạ oxy máu đồng thòi cũng là yếu tố  gây tăng kích thích phó 
giao cảm làm tăng triệu  chứng bệnh. Cách xử tr í  tốt nhất 
trong trường hợp này là không bao giờ dùrig thuốc an thần, 
mà chủ yếu là thuốc giãn phê quản và đặc biệt là động viên, 
an ủi, luôn có người bên cạnh trẻ và không làm các thủ  th u ậ t 
gây tăng sợ sệt cho trẻ. Mệt lử  và kiệt quệ có thể là do co kéo 
cơ hô hấp nặng nhưng cũng còn do không ngủ được vì khó 
thở. Khi một bệnh nhân hen nặng mà không còn tỉnh táo 
chứng tỏ trong tình trạng  kiệt quệ và giảm nặng oxy trung 
tâm hô hấp, rấ t có thể phải đặt ống nội khí quản và hô hấp 
hỗ trợ.
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Bảng 2. Phân mức độ nặng bệnh nhân hen

Triệu
chứng

Độ 1 
(không cần 
vào viên)

Độ 2 
(vào cấp cứu)

Độ 3 
(vào hồi sức)

Độ 4 
(đặt nội khí 

quản)
Ran rít Nhẹ Vừa Giảm nặng vì 

giảm thông 
khí phổi

Giảm nặng 
hoặc mất

Thở nhanh Nhẹ Vừa Nặng Nặng: không 
đều hoặc thở 

ngáp
Kéo dài thì 
thỏ ra

Nhẹ Vừa Nặng Chưa dứt khi 
thỏ tiếp

Giãn lồng 
ngực

± ± + Rõ rệt

Co kéo cơ hô 
hấp phụ

(-) ± + Rõ rệt

Cách mũi 
phập phồng

(-) ± + Rõ rệt

Rì rào phế 
nang

Bình thường Giảm nhe Giảm rõ Giảm nặng 
hoăc mất

Tím tái (-) (-) ± Thường rõ
Hoảng hôi (-) + vừa Dũ dôi
Mêt lả (-) (-) + Rõ

Giảm tri giác (-) (-) + Khi tỉnh khi mê
Đáp ứng 
với điều trị

- Hết ran  rít
- Thở ra  bình

thường

Còn ran  rít 
Thở ra  ngắn 

bớt

Còn hoặc tăng 
ran rít do 
đường thỏ 
thông hơn

Còn hoặc tăng 
ran  rít nếu thở 

thông hơn

Khí m áu 
sau khi 
điêu trị ban 
đầu

- P aC 0 2.thấp
- P a 0 2 biến 

động tuỳ 
mức;thở 0 2

- Kiềm hơi

- P aC 0 2< 40 
mmHg

- PaO., biến 
động tuỳ 
mức thỏ' 0.,

- P aC 0 2> 
40 mmHg
- P a 0 2 biến 
động tuỳ 
mức thỏ 0 2

- P aC 0 2>80 
mmHg

-■ P a 0 2< 60 
mmHg 

dù thỏ 0 ,  100%
- Toan chuyển 

hoá.
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III. x ử  TRÍ HEN ÁC TÍNH

l ẵ Vấn đề theo dõi và đánh giá lại tình  trạng bệnh nhân

Cần đánh giá thường xuyên (30 phút/lần) và theo dõi sá t tình 
trạng lâm sàng và các thông sô' cận lâm sàng nhằm:

(1) đánh giá mức độ tắc nghẽn hô hấp và sự trao  đổi khí,

(2) theo dõi tình trạng thần kinh và huyết động của bệnh 
nhânế

Cần hỏi kỹ tiền sử để nắm chắc các cơn hen trước đây, cả 
về tần sô' và độ nặng, các thuốc và dịch đã và đang điều trị, 
đặc biệt là corticoid và theophyllin.

Theo dõi nhịp thở, mạch và độ bão hoà oxy bằng máy đầu 
giường (bedside monitoring) nếu có điều kiện. Thở nhanh, 
thở rên và co kéo cơ hô hấp phụ chứng tỏ thở khó và tăng 
tiêu hao năng lượng do thở. Vật vã, kích thích, lú lẫn dù 
không đặc hiệu nhưng chứng tỏ có giảm oxy máy. Bụng- ngực 
lên xuống ngược chiều và thỏ không đều chứng tỏ kiệt quệ và 
mệt cơ hô hấp.

Tím tái chứng tỏ suy giảm trao đổi khí nặng. Để đánh giá 
mức độ trao đổi khí bằng cách nghe phổi, nên cùng một người 
khám cứ mỗi 15 - 30 phú t một lần.

Ran rít chứng tỏ có hẹp đường dẫn khí, thì thở ra  kéo dài 
(> 3 giây). Chứng tỏ có tắc nghẽn sinh lý nặng. Giảm ran  rít 
và rì rào phê nang trên  bệnh nhân khó thở nặng chứng tỏ 
bệnh rấ t nặng. Rì rào phê nang không cân xứng hai bên hav 
từng vùng gợi ý tràn  khí màng phổi hay xẹp phôi hoặc dị vật 
đường thở.
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Tắc đường thở tạo áp lực âm lớn trong khoang m àng phổi 
và lồng ngực làm ảnh hưởng đến tuần  hoàn và gây nên dấu 
hiệu mạch đảo ngược (huyết áp tối đa trong th ì thở vào giảm 
> 1 5  mmHg) là một đặc điểm cần lưu ý.

Nếu tình trạng  bệnh nhân cho phép hay khi quá nguy kịch, 
cần chụp X-quang phổi tại giường để đánh giá mức độ giãn 
lồng ngực, xẹp phổi,tràn khí, phù phổi, tim  to hay dị vật.

Cần hết sức hạn  chê mọi xét nghiệm, kể cả khí máu và 
điện giải đồ. Vì mọi động tác gây đau và thao tác trên  bệnh 
nhân đều gây sợ hãi dẫn tối tăng  kích thích phó giao cảm 
làm bệnh nặng thêm , có thể dẫn tới ngừng tim , ngừng thỏ. 
Chỉ cần theo dõi độ bão hoà oxy m áu động mạch (S a0 2) qua 
oxy - kế  xung đo qua da và tận  dụng đường truyền  tĩnh mạch 
lấy m áu làm xét nghiệm đo pH và P a C 0 2 là đủ. Bình thường, 
P aC 0 2 m áu tĩnh mạch lớn có nồng độ cao hơn máu độn£ 
mạch là 5 mmHg và pH thấp hơn < 0,05. Nếu kết quả PaC 02 
và pH suy diễn từ  m áu tĩnh  mạch mà bấ t thường, vẫn phải 
đợi khi điều trị đã b ắ t đầu và các điều kiện cấp cứu đã ổn 
định mới nên kiểm tra  lại bằng m áu động mạch.

Cần nhắc lại là: việc thăm  khám  lâm  sàng để đánh giá 
tình  trạng  chung của bệnh nhân  là quan trọng n h ấ t để quyết 
định thái độ điều trị, chứ không phải là kết quả khí máu. 
Hơn nữa, luôn có m ặt bên cạn h 'b ện h  nhân, an ủi và làm 
bệnh nhân yên tâm , đỡ hoảng hốt và nếu bệnh nhân  muốn có 
m ặt bô mẹ bên cạnh cần phải chiều theo ý trẻ  là điều vô cùng 
quan trọng đối với việc điều trị cơn hen ác tính  trong những 
giờ đầu. Bảng 3 tóm tắ t những triệu  chứng và dấu hiệu lâm 
sàng và cận lâm sàng cần th iế t để xác định mức độ nặng của 
cơn hen ác tính.
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Bảng 3. Những dấu hiệu và triệu chứng để  đánh giá cơn hen ác tinh

- Tiến sử những lần nhập viện trưóc

- Các cơn tái phát trong vòng 24 giò gần nhất

- Nhịp thở nhanh
- Nhịp tim nhanh
- Mạch đảo (huyết áp tối đa giảm > 15  mmHg)

- Vã mồ hôi
- Từ kích thích chuyển dần thành  li bì hay hôn mê

- Co kéo các cơ hô hấp phụ

- Tím tái
- Giảm rì rào phế nang

- Toan chuyển hoá hay toan hơi (pH < 7,30)

PaC02 > 45 mmHg

- PaO, < 70 mmHg
- Tràn khí màng phổi hay trung  th ấ t

- Viêm hay xẹp phối kèm theo

2. Các biện pháp đ iều  trị chung

Cần nhớ rằng: mục đích của điều trị là để chông giảm oxy 
máu, đảm bảo thông khí phế nang và làm giảm tắc nghẽn 
đường dẫn khí. Vì vậy, trong khi áp dụng các biện pháp điều 
trị, không bao giờ được ngắt quãng việc thỏ oxy và các thuốc 
giãn phế quản đã và đang tiến hành trên  bệnh nhân.

Thở oxy

Đổi vối trẻ em đang lên cơn hen nặng, việc thở oxy là bắt 
buộc để chông giảm oxy máu và để chông lại hiện tượng tăng
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áp động mạch phổi thứ  phát do giảm oxy m áu làm tăng  gánh 
cho tim đang phải hoạt động m ạnh trong điểu kiện thiêu oxy. 
Ở trẻ  em, không xảy ra hiện tượng ngừng hô hấp do ức chê 
trung  tâm  khi thở oxy như ở một số người lốn bị hen nặng đã 
có hiện tượng tắc nghẽn m ạn tính  và có P a C 0 2 đã cao sẵn 
m ạn tính, vì vậy không nên e dè quá mức khi cho trẻ thở 0 2. 
Nồng độ oxy cao hay thấp  là tuỳ tình  trạn g  bệnh nhân. Phải 
cung cấp đầy đủ oxy để đạt được độ bão hoà oxy đo qua da là
> 90% (và P a 0 2 > 70mmHg nếu đo được). Thường nên bắt 
đầu bằng thở 21/phút qua "kính" mũi hoặc nồng độ khoảng 40
- 60% qua m ặt nạ. Oxy phải làm ấm và ẩm tối đa để tránh 
gây co th ắ t và quánh dịch tiế t thêm. Cho thở 0 2 đến khi tình 
trạng  chung tốt và S a 0 2 > 90% dù thở bằng khí trời.

Vấn đê cung cấp d ịch  và năng lượng
Sự tiêu hao năng lượng và m ất nước trên  bệnh nhân hen do 
thở nhanh, vã mồ hôi và huy động các cơ hô hấp là rất 
thường xuyên và ảnh  hưởng xấu đến diễn biến bệnh. Vì vậy, 
cần cung cấp khoảng 150% nhu cầu nước và đảm bảo dinh 
dưỡng tạm  thời qua dịch truyền hoặc nhỏ giọt qua ông thông 
dạ dày đặt bằng đường miệng để trán h  cản trở việc thở của 
bệnh nhân.

Cũng không nên đưa quá nhiềú dịch với ý định làm loãng 
dịch tiế t phế quản vì điều này chưa được khoa học chứng 
minh, mà nguy cơ quá tả i trên  tim  đang trong tình  trạng 
thiếu oxy và làm việc nặng là rấ t đáng ngại.

Sán sóc
Việc trấn  an và đảm bảo cảm giác an toàn chông sỢ cho 

bệnh nhân là hêt sức quan trọng như đã nói trên , vỗ  rung và
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hút kỹ hoặc dẫn lưu theo tư th ế  có tác dụng làm thoát các 
nút dịch quánh khỏi các phế quản nhỏ và tạo điếu kiện cho 
ho tống ra ngoài, vỗ rung nên làm khoảng 3 - 4 giò một lần 
và nên để bô’ mẹ ở bên cạnh trẻ.

Về việc chống toan máu
Toan máu trong hen nặng chủ yếu là do ứ đọng C 0 2 nên việc 
điểu trị chủ yếu là thông khí chứ không phải dùng n atri 
bicarbonat. Khi dùng bicarbonat, để trung hoà acid carbonic, 
sẽ làm giải phóng nước và C 0 2 càng làm tăng toan máu nếu 
bệnh nhân thông khí kém. Vì vậy, không dùng dung dịch 
kiếm để chông toan ở những bệnh nhân hen độ 3 - 4 nếu 
chưa đặt nội khí quản thở máy. Ngay cả ở bệnh nhân thở 
máy, cũng chỉ dùng kiềm khi có triệu  chứng toan chuyển hoá 
rõ (BE < - 7 mEq/1 và pH < 7,1).

Viêc dùng thuốc an thần
Về lí thuyết, an thần  có tác dụng tốt cho bệnh nhân hen đang 
kích thích hoảng hốt nhưng an thần  cũng dễ làm m ất khả 
năng tỉnh táo và tự đấu tran h  chống giảm oxy m áu của trẻ, 
nên cần tránh dùng ở trẻ em, trừ  khi việc thở 0 2 và thông khí 
phổi được theo dõi và kiểm soát chặt chẽ và khả năng hô hấp 
nhân tạo đã sẵn sàng. Nêu dùng thì chi nên dùng loại thuốic 
ít ảnh hưởng tới trung  tâm  hô hấp như chloral hvdrat chẳng 
hạn, với liều 30 - 50 mg/kg theo đường trực tràng  và cách 
nhau 4 - 6 giờ.

3ế Điểu tri đặc h iệu  bằng th uốc

Mục đích dùng thuốc là để gây giản phế quản, bằng cách làm 
tăng AMP vòng là chất có tác dụng làm giãn các cơ trơn phê 
quản nhờ các thuốc kích thích tăng tổng hợp AMP vòng như
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te rbu tahn  (Bi’icanyl) hay albuterol (Ventolin) hoặc nhò các 
thuốc ức chê dị hoá AMP vòng qua cơ chê ức men 
phosphodiesterase như các thuốc thuộc nhóm methyl 
xanthm . Ngoài ra, củng còn có thể gây giãn phê quản bằng 
cách ức chê guanosin mono-phosphat vòng (GMP vòng) nhờ 
các thuốc kháng cholin như atropin. Corticoid có tác dụng 
kháng viêm bằng cách điểu hoà tổng hợp, giải phóng và hoạt 
tính  của các chất trung  gian gây viêm dạng lipid. Đồng thời 
corticoid củng còn có tác dụng làm tăng độ nhậy cảm và tăng 
số lượng các thụ  thể bêta 2 (ß2 receptors) nên tránh  được sự 
giảm dần tác dụng các thuốc giông bêta giao cảm trong quá 
trìn h  điều trị.

Các thuốc kích thích thu thê ß -2 g iao  cảm
Một trong những thuốc chủ chốt hiện nay dùng điều trị cơn 
hen nói chung và đặc biệt là hen ác tính  là các thuốíc kích 
thích cảm thụ  quan ß2 giao cảm (ß2 adrenergic stimulants). 
Những tác dụng chính và phụ của các thuốc loại này được 
tóm tắ t trong bảng 4. Người ta  đã chứng m inh là cả đường 
tiêm  dưới da, tiêm bắp, tiêm truyền tĩnh  mạch và đường khí 
dung đều có tác dụng giãn phế quản ngang nhau, nhưng 
đường khí dung ít gây tác dụng phụ nhất. Terbutalin  và 
albuterol là hai thuốc hiện nay được dùng phổ biến nhất. 
Isuproterenol có nhiều biến chứng phụ trong hen. ít được 
dùng hơn trước nhiều. Adrenalin truyền  tĩnh  mạch cũng chỉ 
được dùng trong những trường hợp cá biệt.
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Bảng 4. So sánh tác dụng chinh và phụ của một số thuốc giống p 2 giao cảm 

thông dụng

Tên thuốc Thụ cảm 
đăc hiêu

Thời gian tác 
dụng (giờ)

Đặc điểm

Isuproterenol
(Isuprel) ßl > 02 

a  = 0
1 - 2

- Có thể gây co thắt
phế quản do thành 
phần có chứa Sulfit

- Tăng tiêu thụ  0 „
nhịp tim đập nhanh, 
loạn nhỊp

Metaproterenol
(Alupent)

ß2> ß ,> a 1 - 2 Có Sulfit nên có thể 
gây co th ắ t phê quản

Terbutalin
(Bricanyl) ß2> » ß ,  

a  = 0
6 - 8

Giãn phê quản mạnh, 
giới han điểu tri rông

Albuterol
(Ventolin;

salbutamol)
ß ,» > ß ,  

a  = 0
6 - 8

- Giãn phê quản mạnh,
- Giới hạn an toàn rộng

Đường và liều dùng của terbutalin và albuterol được tóm tắ t 
trong bảng 5, nhưng chú ý là liều tối đa chỉ dựa vào số đối tượng 
nghiên cứu rấ t nhỏ, vì vậy khi điều trị, chủ yếu là phải điều 
chỉnh tuỳ hiệu quả mong muốn và tác dụng phụ xuất hiện trên 
từng bệnh nhân. Isuprel dùng phối hợp VỚI theophvllin hay trên 
bệnh nhân đã dùng theophyllin trước đó có thể gâv nhồi máu cơ 
tim nên cần tránh phôi hợp hai thuốc này.

Ngược lại, terbuta lin  và albuterol không có tương kỵ hay 
độc khi phối hợp với theophyllin hay các thuốc khác, nên 
dùng rấ t an toàn. Tuy nhiên, hai thuốc này có thể gây run. 
rung cơ ngay cả khi liều thấp và với liều cao có thể gây tăng
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nhịp tim, hạ kali máu và tăng nhẹ đường m áu. Sau 12 - 14 
giờ dùng thuốíc liên tục, có thể gặp toan chuyển hoá, tăng 
ceton m áu do tăng dị hoá protein.

Bảng 5. Liều và đường dùng của terbutalin và albuterol

Đường d ù n g Liều d ù n g  và k h o ả n g  cách

T erbutalin Albuterol

Dưối da 10 (ig/kg, tối đa 500 ịig.

3 liều cách nhau 20 phút

Chưa có thuốc

Khí dung ngắt 

quãng

100 - 300/|ig/kg/lần, tối 

đa 10 mg, cách nhau 

2 - 6 giò hoặc dày hơn 

hay liên tục nếu cần vối 

liều 4 mg/kg/giờ

50 - 150 |ig/kg/lần, tối 

đa 5 mg, 2 - 6 giờ /lần, 

có thể  dày hơn hoặc 

liên tục nếu cần, liều 

2 mg/kg/giò

Tiêm bắp Giông như dưới da, tác dụng 

nhanh và mạnh hơn
Chưa có thuốc

Tiêm truyền tĩnh 

mạch

- Tấn công: 2 |ig/ kg/

5 - 10 phút

- Duy trì: 0,4 (ig/kg/phút

liên tục tĩnh  mạch, tăng  

dần 0,2 ng/kg nếu cần, 

liều tối đa có thể đến 8 

ng/kg/phút

Tấn công 1 ng/kg, sau đó 

duy trì và tăng  liều 

giông terbuta lin , nhưng 

với liều bằng 1/2, tối đa 

4 |ig/kg/phút.

M ethylxanthin

Dù các thuôc nhóm này làm giãn phê quản m ạnh nhưng do 
giói hạn  an toàn trong điều tr ị  quá hẹp (5-20mg/l), và có thể 
tăng tác dụng độc của một sô" thuốc nhóm 3? giao cảm như 
Isuprel, nên ít dùng hơn trong những tình  huông phức tạp
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như cơn hen ác tính. Theophyllin ít tan  trong nước nên 
không dùng ỏ dạng tiêm tĩnh mạch. Aminophyllin tan  trong 
nước nên phù hợp cho việc tiêm tĩnh mạch trong cấp cứu, 
nhưng liều cao hơn so với theophyllin (theophyllin: 0,85 liều 
aminophyllin). Liều tấn  công của am inophyllin là 6 mg/kg 
trong 30 phút, sau đó chuyển sang liều duy trì như trong 
bảng 6.

Bảng 6. Liều duy trì aminophyllin truyền tĩnh mạch

Tuổi Tốc độ truyền  (m g/kg/giờ)
<2 tháng 0,16
2 - 6 tháng 0,5
6-11 tháng 0,85
1 - 9 tuổi 1,0
> 9 tuổi 0,85
* 250 mg hoà trong 250 ml dung dịch đường 5%, truyền 1 ml/kg/giờ sẽ 

_________________ cho 1 mg / kg /giờ aminophyllin__________________

Tác dụng phụ xuất hiện khi nồng độ theophyllin máu
> 20 mg/1: nhịp tim nhanh, đau đầu, nôn và co giật. Vì vậy, 
nêu có thể, nên định lượng nồng độ thuốc trong máu sau 2- 3 
giờ bắt đầu điều trị để chỉnh liều, sau đó cứ 12 giờ kiểm tra  
một lần và điều chỉnh liều duy trì cho phù hợp.

Các thuốc kháng cholin

Nhiều người ngại dùng atropin vì sợ gây "khô" dịch phế 
quản, nhưng gần đây, các nghiên cứu đã cho thấy rằng 
atropin và các thuốc tương tự không gây tăng nú t nhầy khi 
dùng cho bệnh nhân đang hen nặng. Hạn chê lớn nh ấ t của
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nhóm thuốc này là liều và giối hạn  điểu trị thấp  (bảng 7) gần 
đây ipratropin  bromid (Atrovent) là chê phẩm  mới tác dụng 
tương tự atropin nhưng ít hấp thụ  qua niêm mạc nên ít gây 
tác dụng phụ, đang b ắ t đầu được dùng rộng rãi. 
Glycopyrrolat là chế phẩm  giống ip ra trop in  bromid nhưng 
dùng đường tiêm và đường khí dung đều tốt.
Bảng 7. Các thuốc nhóm kháng cholin và thuốc gây mê dùng trong hen nặng

Atropin 50 -  100//g/kg/liều, khí dung cách nhau  4 - 6 giờ

Glycopyrrolat 5 - 1 5  /ig/kg/liều, khí dung cách nhau 2 - 4 giò

Ketamin Tấn công 1 mg/kg tĩnh mạch 1 - 2 lần;

duy trì 1-2 mg/kg/giờ truyền tĩnh mạch liên tục

H alothan Dùng tôi đa 48 giò do người gây mê thực hiện

Các thuốc gây mê (ketam in, halothan) chỉ dùng trong 
những trường hợp mọi phương pháp điểu trị khác đều không 
tác dụng, bệnh nhân phải thở máy mà vẫn không cải thiện 
và kích thích quá mức.

Corticoid trong điêu tri hen ác tính

Một trong những th àn h  tựu trong điều tr ị  hen ác tính  gần 
đây có liên quan đên việc dùng corticoid liều cao và sớm 
trong quá trình  điều trị. Sau 12 - 24 giờ có biểu hiện cơn hen 
(ran rít), quá trình  viêm chắc chắn là tồn tạ i và ngày càng 
nặng tạ i đường dẫn khí. Việc dùng corticoid sớm và mạnh 
giúp loại bỏ vòng xoắn bệnh lý trong hen, đặc biệt là trong 
hen ác tính. Chỉ định và liều dùng được nêu trong bảng 8. 
Liều rấ t  cao được dùng trong hai độ 3-4 có th ể  làm ngạc 
nhiên một sô người. Nhưng nhiều công trìn h  nghiên cứu gần
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đây đã khẳng định tác dụng tốt và không thấy các tác dụng 
phụ đáng ngại của cách điều trị này.
Bàng 8. Chỉ định, liều và cách dùng corticoid trong hen

Độ 1: Prednison 2 mg/kg/ngày (tối đa 60 mg/ngày), uống chia 2 lần 

Độ 2: Methylprednisolon 1 - 2 mg/kg/lần, tiêm tĩnh mạch, 4 - 6 lần/ngày.
Độ 3: Methylprednisolon 2-5 mg/kg/lần, tiêm tĩnh mạch, 4-6 lần/ngày.

Độ 4: Methylprednisolon 2-10 mg/kg/lần, tiêm tĩnh mạch, 6 lần/ngày.

Tác dụng phụ tức thời (cơn cao huyết áp, chảy máu đường 
tiêu hoá) chỉ gặp trong các trường hợp phải dùng liều khổng 
lồ (20-30 mg/kg/lần) khi cơn hen không chông chế được bằng 
các biện pháp khác. Với liều nêu trong bảng 8, nếu bệnh 
nhân không có tình  trạng  ức chế thượng thận  m ạn tính  do 
dùng corticoid kéo dài, thì một liệu trình  14 ngày liền và cắt 
đột ngột cũng không gây suy thượng thận  cấp. Vì vậy, người 
ta ít chú ý đến việc giảm dần liều khi điều trị ngắn ngày, dù 
dùng liều cao.

Môt sô thuốc khác dùng trong hen ác tính
Ngoài ketam in và halothan nói trên, corticoid dạng khí dung 
và cromolyn khí dung có thê dùng trong cơn hen độ 1-2, 
nhưng khi nặng (độ 3-4) ít tác dụng vì thông khí không đủ để 
thuôc vào phế nang với liều thích hợp. Các thuốc đang được 
nghiên cứu như nhóm ức chê kênh calci, thuốc khí dung ức 
chế thụ thể a  giao cảm, các thuốc kháng histam in vẫn chưa 
khắng định được vị trí trong hen. Riêng các thuốc tiêu nhầy 
long đờm và đặc biệt là nhóm acetylcystein (Mucomyst)
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không nên dùng trong hen vì dễ gây co th ắ t phê quản. Kháng 
sinh chỉ được dùng khi có biểu hiện nhiễm  khuẩn trước hoặc 
trong khi nằm  viện mà không có chỉ định dự phòng, kê cả 
trong cơn hen ác tính.

4. Đ iều  tr ị cụ th ể  đối với cơn h en  ác t ín h

•  Điều tr ị  độ 1

-  Thở 0 2 làm ẩm tối đa
-  Khí dung hoặc thuốc xịt định liều loại ị32 giao cảm và 

kháng cholin (Ventolin hay Bricanyl + Atrovent) nhiều 
liều ngắt quãng

-  Liều trung  bình ngắn ngày (1-2 mg/kg X 2-3 ngày) của 
prednisolon.
Bệnh nhân  có thể được xuất viện sau khi cơn cấp tính đã 

lui và tiếp tục điều trị ngoại trú  3-5 ngày trước khi chuyển 
sang điều trị duy trì dự phòng cơn hen.

•  Điêu tr i  đô 2

Những bệnh nhân  sau 3-6 giò điều trị như đã nêu ở độ 1 mà 
vẫn không hết ran  r ít  và co kéo, cần phải tiếp tục điều trị tại 
phòng cấp cứu. Ngoài các biện pháp trên  (độ 1), cần tăng số 
lần khí dung dày lên (1-2 giờ/lần) và theo dõi sá t SaOo bằng 
máy đo qua da, đo P aC 0 2 và pH bang'' m áu tĩnh  mạch. 
Chuyển corticoid th àn h  đường tiêm tĩnh  mạch 2mg/kg, 4-6 
giờ một lần. Khám lâm sàng và theo dõi sá t tình  trạng 
chung. Nêu sau 1-2 giò bệnh nhân  vẫn không khá hơn hoặc 
tình  trạn g  nặng lên (không đáp ứng với điều trị), n h ấ t là khi 
đã tăng  sô lần khí dung P2giao cảm và atropin  lên 1-2 giờ/lần 
mà không đỡ, cần chuyển đến phòng hồi sức.
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•  Diều tri độ 3 và 4
Những bệnh nhân bị bệnh nặng độ 3-4, cần điều trị tại k h o a . 
hồi sức để:
- Theo dõi sát, đánh giá 15-30 phút/lần

- Đo S a02, pH và P aC 02 đều đặn
- Tăng liều và sô' lần khí dung các thuốc giãn phế quản, có 

thể chuyển thành khí dung liên tục.

- Tăng liều corticoid tĩnh mạch
- Có thể kết hợp dùng các thuốc giãn phế quản bằng đường 

tiêm truyền tĩnh mạch. Dùng loại p, giao cảm trước. Nêu 
tác dụng không rõ, có thể kết hợp hoặc thay th ế  bằng 
aminnophyllin và theo dõi tác dụng phụ bằng cách đo 
nồng độ trong máu và phát hiện các biểu hiện lâm sàng 
(đau đầu, co giật, nôn nặng). Nếu điều trị như vậy mà 
bệnh nhân vẫn trong tình  trạng  nặng vật vã hay li bì, kiệt 
quệ, tím tái, toan máu nặng pH < 7,20, P a 0 2 < 60 mmHg 
và PaCOọ > 80 mmHg thì cần chỉ định đặt nội khí quản và 
hô hấp nhân tạo.

5. Hô hấp nhân tạo ở bệnh  nhân  hen  ác tín h

Cần nhấn mạnh là việc hô hấp nhân tạo ở bệnh nhân hen ác 
tính chỉ đặt ra khi các biện pháp điều trị thuốc m ạnh mẽ 
không mang lại kết quả và bệnh nhân trong tình trạng  nguy 
kịch, vì bản thân  việc hô hấp nhân tạo ở bệnh nhân này cũng 
có nhiều nguy cơ: ngừng tim do thiếu 0 9 trong quá trìn h  đặt 
nội khí quản; vỡ các phế nang đang giãn căng do ứ khí gây 
tràn khí màng phổi hay trung  thất; ngăn cản tuần  hoàn về 
tim do tăng áp lực lồng ngực.
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Vì vậy, không ở đâu cần sự cẩn thận  và chuẩn bị chu đáo 
như lúc đặt nội khí quản và thở máy bệnh nhân  hen ác tính.

Chuân bi đặ t  nôi khí quản
-  Chuẩn bị trước mọi khả năng cấp cứu ngừng tim, ngừng 

thở (adrenalin, máy sốc điện...).
- Tiền mê và an thần  th ậ t tốt, theo thứ  tự  sau:

+ Atropin 0,01 mg/kg tĩnh mạch
+ Bóp bóng 0 2 100% qua m ask để có S a 0 2 > 90%
+ Gây ngủ sâu: Ể Lidocain 1,5 mg/kg tĩnh  mạch

ệ K etam in 1-2 mg/kg, tĩnh  mạch
. Valium 0,2mg/kg hay Hypnovel 0,1-0,2 

mg/kg, tĩnh  mạch
+ Giãn cơ: Vecuronium 0,l-0,5mg/kg hoặc Pancuronium 0,1 

mg/kg, tĩnh mạch

-  Chỉ tiến hành đặt nội khí quản khi bệnh nhân  đã ngủ say, 
không còn vật vã, không còn phản xạ họng khi đặt đèn soi 
thanh  quản.

Các thông s ố  máy trong hô hấp nhản tao ở bệnh nhản hen
Mục tiêu của thở máy là để có điều kiện gây ngủ sâu, tránh 
vật vã gây tiêu tôn oxy và năng lượng, duy trì nồng độ oxy 
m áu ở mức trán h  tổn thương não và các cơ quan chủ chốt 
như tim, thận, và để có thể dùng các thuốc gây mê có tác 
dụng giãn phế quản như ketam in, halo than . Chống toan và 
chông tăng P aC 0 2 không phải là mục tiêu  hàng đầu. Vì vậy 
các thông sổ" máy thường được dùng lúc đầu như sau:
-  Thở kiểu điều khiển thể tích (volume control mode)
-  Thể tích khí lưu thông (tidal volume) lớn: - 1 5  ml/kg.
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- Tần sô' chậm « 20 nhịp/phút
- Thì thở ra ít nhất là 1/2 chu kỳ thở (I/E < 1/2).
- Nồng độ oxy trong khí thở vào (F i0 2) ~ 100%.
- PEEP: giữa 4-8 cm H20.

Vấn đề dùng áp lực cuối kỳ thở ra  dương tính  (PEEP) là 
cần thiết để duy trì sự mở của đường dẫn khí, tạo điều kiện 
tống khí ra dễ dàng hơn. Nhưng không được tăng PEEP lên 
quá cao (> 10 cmH20) vì sẽ gây vỡ phế nang gây tràn  khí 
màng phổi và nhiều biến loạn tuần  hoàn.

Trong quá trình thở máy
- Kiểm tra khí máu 1 giờ/lần để điều chỉnh thông SC) máy
- Ưu tiên mục đích đạt S a 0 2 > 90% và P a 0 2 > 80 mmHg, 

mà có thể chấp nhận P aC 0 2 > 80 mmHg.
- Đảm bảo bệnh nhân ngủ th ậ t tốt, nh ấ t là khi phải h ú t phế 

quản là khi bệnh nhân dễ kích thích và dễ gây tràn  khí 
màng phổi nhất (Valium 0,2 mg/kg 2-3 giờ/lần).

- Luôn tìm cách hạ PEEP, áp lực đường thở và nồng độ oxy 
khí thở vào càng sớm càng tốt.

- Nếu tình trạng bệnh nhân xấu đi đột ngột, cần kiểm tra  
Xquang phổi để phát hiện kịp thòi xẹp phổi và đặc biệt là 
tràn khí màng phổi, một biến chứng chủ yếu gây tử vong ở 
bệnh nhân hen, n hất là khi đang thở máy thì tràn  khí 
màng phổi là thảm  hoạ (vì đây là chông chỉ định tuyệt đối 
của thỏ máy). Vì không thể ngừng thở máy, dẫn lưu khí 
màng phổi tạm  thời bằng hút, rồi đặt ông dẫn lưu m àng 
phổi ngay lập tức là việc làm duy nh ấ t trán h  tử vong.

- Tiêp tục duy trì và nâng cao liềụ các thuốc đang điểu trị 
đên liều tôi đa cho phép để khống chê cơn hen.



Tóm lai
Cơn hen ác tính  là một trong những nguyên nhân  gây tử 
vong nhanh  chóng vì ngừng tuần  hoàn và hô hấp do thiếu 
oxy cấp tính  hoặc vì biến chứng trà n  khí m àng phôi. Điều trị 
m ạnh bằng thuốc phối hợp vối săn sóc và an th ần  để cắt cơn, 
trán h  thở máy là cách tố t n h ấ t trán h  tử  vong. Vai trò của 
thầy thuốc và y tá  trong vấn đề chẩn đoán, săn  sóc và sự có 
m ặt thường xuyên của họ bên bệnh nhân  là điều tối cần thiết 
trong tình  trạng  tối cấp này.
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NHƯỢC Cơ NẶNG

Iế SINH BỆNH HỌC 

l ễ Sinh lý học

Nhược cơ nặng (NCN) được định nghĩa là một bệnh có tình 
trạng yếu cơ và mệt mỏi do loạn chức năng tạ i nơi tiếp giáp 
thần kinh cơ (TGTK-C).

Có ba loại NCN ở trẻ em: (1) sơ sinh, (2) th iếu niên và (3) 
bẩm sinh (bảng 1). NCN sơ sinh và thiếu niên là các bệnh tự 
miễn còn thể bẩm sinh là một khuyết tậ t gắn với cấu trúc 
hoặc hoá sinh.

Trong thê nhất thời ở sơ sinh  thì người mẹ mắc bệnh 
NCN. Những nghiên cứu gần đây cho thấy có tình  trạng  
nhất thời đứa trẻ sản xuất ra kháng thê thụ  thê acetylcholin, 
do vậy bệnh NCN sơ sinh không chỉ đơn th u ần  là kết quả 
việc truyền thụ động các kháng thể từ  người mẹ.

Trong thê N C N  thiếu niên, có một phản ứng tự miễn 
chông lại TGTK-C. Người ta đã chứng minh việc IgG trực 
tiếp chông lại thụ thê acetylcholin đóng vai trò trung  gian 
trong phản ứng này bằng cách gia tăng quá trình  hoá giáng 
và ức chế tống hợp các thụ  thể acetylcholin tại TGTKC.

Cả ba thể NCN trẻ  em đều có thể điều trị được, song nêu 
không được điều trị th ì chừng 30% các bệnh nhân  NCN có 
thể chết vì bệnh này nội trong vài năm  sau khi khỏi phát.
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* Với các biện pháp ngăn chặn miễn dịch, thay  h uye  ̂
tương và cải thiện hỗ trợ hô hấp, tỷ lệ được cứu sông co the 
tới hơn 90%.

*'Nếu chỉ điều trị bằng các thuôc kháng Cholinesterase và 
cắt bỏ tuyến hung thì tỉ lệ chết vẫn còn ỏ mức 30% trong cac 
thể tự miễn.

Do vậy điều m ấu chôt là phải hiêu được đây đu cac 
phương pháp điều tr ị  mới.

TGTK-C là một vùng chuyên biệt tạ i khe giũa trục thần 
kinh vận động với sợi cơ. Tại vùng này, điện th ế  hoạt động 
của trục vận động được khuyếch đại bằng cách giải phóng 
acetylcholin, VÔĨ1 gắn vối các thụ  thể, khiến các kênh ion 
n a tri và kali mở ra. Có tới 5 lần con sô" các thụ  thê cần cho 
quá trìn h  khử cực cơ đã được hoạt hoá. Do vậy khoảng an 
toàn cho dẫn truyền thần  kinh cơ là một thừa sô" 5. Sự thay 
đối tính  thấm  n a tri và kali gây ra  quá trìn h  khử cực cơ qua 
hệ ống nhỏ T. Quá trìn h  khử cực làm giải phóng calci từ lưới 
cơ tương, hoạt hoá bộ máy co của phức hợp actin-myosin. 
Việc thu  giữ (reuptake) calci làm thư  giãn bộ máy co cơ.

2. B ện h  s in h

Cả NCN sơ sinh n hất thời lẫn NCN thiếu niên thông qua vai 
trò trung  gian là các cơ chế tự miễn. Người ta  đả tìm thấy 
một kháng thê trực tiếp chông lại thụ  thê acetylcholin trong 
hơn 90% sô các bệnh nhân khởi phát NCN ở tuổi trưởng 
thảnh. Một kháng thể đã được tìm thấy  trong các thể sơ 
sinh, song VỚI thể thiêu niên thì các hiệu giá thường rấ t thấp 
hoặc khôưg thể phát hiện được. K háng thể  thụ  thể 
acetylcholin làm tăng  phá huỷ thụ thê acetylchohn và làm 
giam mức tống hợp thụ  thể này và kết quả làm m ất đi đáng
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kê các thụ thể acetylcholin. Khi m ất đi 60% tới 80% số thụ 
thể acetylcholin bình thường thì điện th ế  tác động trục vận 
động không tạo ra quá trình khử cực được.

ít ra có tới ba căn nguyên khác nhau của NCN bẩm sinh:

(1) Các dị thường cấu trúc gồm các tận cùng dây thần  kinh 
quá nhỏ, và chiều dài tấm tận cùng sau khớp thần  kinh rú t 
ngắn lại.
(2) Một khuyết tậ t tái tổng hợp acetylcholin hoặc huy động 
acetylcholin

(3) Giảm enzym acetylcholinesterase

Bảng 1ẵ Các hội chửng nhược cơ trẻ em và cách điều trị

Bênh sinh Liệu pháp dài hạn Cơn tai bênh viên Điều tri cơn
Sơsinh
Truyền thụ 
động và sản 
xuất nhất thời

Hỗ trợ hô hấp 
Thuốc chống 
Cholinesterase 
Thuốc chống cholin 
Thay máu

Nội trong tuần lễ 
đầu sau đẻ

Như dài hạn

Bấm sinh
Loạn bẩm sinh 
chức năng 
TGTK-C

Hỗ trợ hô hấp 
Thuốc chống 
Cholinesterase 
Ephedrin
Thuốc chống cholin

Lúc đẻ 
HÍt
Nhiễm trùng 
Dùng lầm thuốc

Như liệu pháp 
dài hạn

Thiêu niên
Bệnh lự miễn 
chống lai 
TGTK-C

Mắt: Thuốc chống 
Cholinesterase 
Ephedrine 
Thuốc hủy miễn dịch. 
Cắt bỏ tuyến hung 
Toàn thân: Thuốc 
hủy miễn dịch 
Cắt bỏ tuyên hung 

Thuốc chống 
Cholinesterase 
Ephedrin
Thuổc chõng cholin

Nhiễm trùng 
HÍt
Dùng thuốc 
không đúng 
Stress cảm súc 
và/hoặc thể xác 
Kinh nguyệt

M ắt■ Xung 
methyl 
prednisolon 
Xung gama 
globulin
Thay huyết tương 
Toàn thân 
Hỗ trợ hô hấp 
Xung methyl 
prednisolon 
Xung gama 
globulin
Thay huyết tương
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I I .  C H Ẩ N  Đ O Á N

l ề Các th ể  lâ m  sàng 

Nhược cơ nặng sơ sinh

Chừng 12% số trẻ sơ sinh mà người mẹ mắc bệnh NCN cũng 
mắc bệnh này. Trong NCN nh ấ t thời ở trẻ  sơ sinh, các triệu 
chứng đầu tiên thường xuất hiện nội trong vài giờ tới 72 giờ 
sau khi đẻ. Thời gian tồn tạ i các triệu  chứng có thê từ 5 tới
47 ngày, trung  bình 18 ngày. Khó bú (ăn) là vấn đề thường 
gặp n h ấ t ở các trẻ này. Mặc dầu ngay lúc đầu có thê bú rất 
khoẻ nhưng rấ t  nhanh  sau đó chúng tỏ ra  mệt. Các biểu hiện 
phổ biến thứ hai là tình  trạng  suy yếu và giảm trương lực cơ 
toàn thân, và trong một số trường hợp tiến dần đến suy thở. 
Chừng một nửa số trường hợp trẻ khóc yếu và biểu hiện nét 
m ặt nghèo nàn. Chừng 15% có cử động m ắt bị giới hạn và 
sụp mi.

Cơn NCN là điều kiện bộc lộ lực cơ giảm và giảm chức 
năng thở. Một trẻ NCN thì trong cơn có thể  xuất hiện tăng 
tần  sói thở, xanh tím, cánh mũi nở và khóc yếu.

Nhược cơ nặng bẩm sinh

Các triệu  chứng đầu tiên  của NCN bẩm  sinh  thường xuất 
hiện lúc đẻ và gồm có: sụp mi, Uệt ngoài n hãn  cầu, yếu các 
cơ m ặt và nuôt khó. Vì lý do nuốt yếu nên đứa trẻ  thường 
ngả đầu ra  sau đê nucít được khoẻ hơn hoặc cho bàn tay vào 
mồm đê há to. Còn có tình  trạn g  các chi vận động yếu và 
chậm  p hát triển  vận động. Thường th ì mãi chừng 6 tháng 
(sau đẻ) các triệu  chứng đầu tiên mới được để ý tới. Đứa trẻ 
có thê không được nhận  biêt các triệu  chứng hoặc chỉ có các 
triệu  chứng nhẹ và sau đó tình  hình trơ nên tồi tệ. Có thể 
xuất hiện từng cơn NCN.
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Trẻ mắc NCN bẩm sinh thường được chẩn đoán lần đầu 
tiên tại một đơn vị cấp cứu với các triệu  chứng suy thở kèm 
hít phải dịch dạ dày hoặc các dịch chế tiế t ỏ mồm, và/ hoặc 
viêm phôi.
Nhược cơ nặng thiếu niên

NCN thiếu niên hầu như bao giờ cũng khởi phát sau một 
năm tuổi. Các triệu chứng đầu tiên phần lớn thường có liên 
quan đến cơ ngoài nhãn cầu (sụp mi và nhìn đôi). Các triệu  
chứng khởi đầu khác theo tần  số giảm dần là: yếu hai chân, 
mệt mỏi toàn thân, khó nuổt, nói líu nhíu, khó nhai, yếu 
cánh tay, cổ, mặt và sau cùng triệu chứng khơi đầu ít gặp 
nhất là lồng ngực yêu và thở ngắn. Tháng đầu sau khi các 
triệu chứng được ghi nhận, các dấu hiệu và triệu  chứng chỉ 
còn lại ở mắt 40%, toàn thân 40%, ỏ các chi 10% và hành tuỷ 
10%. Hệ thông các triệu  chứng NCN đều được cải thiện sau 
khi bệnh nhi nằm nghỉ và lại vượng phát do tập luyện nên rõ 
hơn vào buổi chiều.

Các cơn NCN xuất hiện là do viêm họng cấp hoặc suy cơ thỏ 

Các tình huống sau đây thường gây ra các cơn này:

• Nhiễm trừng-. NCN thiếu niên thường khiến bệnh trạng  
xấu thêm do bất cứ một bệnh nhiễm trùng  nào, n hất là 
viêm phổi. Tuy vậy, một hội chứng nhiễm virus nhẹ cũng 
có thê gây ra cơ NCN ở một đứa trẻ chỉ có những triệu  
chứng nhẹ trước khi nhiễm trùng.

• Dừng thuốc

-  dùng đồng thời dùng các thuốc chông cholinesterase và 
các steroid là vì chúng có tác dụng đối kháng nhau tại 
TGTK-C gây yếu cơ
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-  các thuốc phụ trợ (xem bảng 2)

-  thiếu đáp ứng với thuốc Cholinesterase

-  ngừng quá nhanh  liệu pháp huỷ miễn dịch

Nếu một bệnh nhân đang dùng thuôc chông Cholinesterase 
mà lên cơn NCN là vì không đáp ứng với thuôc hoặc trong một 
đợt sinh cholin mà trở thành  yếu hơn là vì dùng quá nhiều 
thuốc chông Cholinesterase. Có các dấu hiệu có thê giúp chẩn 
đoán phân  biệt. Trong cơn NCN có sự đáp ứng acetylcholin 
với stress, khiến đồng tử  dãn và nhịp tim  nhanh. Trong cơn 
tăng  cholin, bệnh nhi thường co đồng tử, vã mồ hôi, chảy 
nước m ắt, tăng  tiế t nước bọt, nhịp tim  chậm, tiêu chảy, cơn 
chuột rú t cơ và cứng cơ cục bộ.

• Phẫu thuật : Những bệnh nhân có triệu  chứng ổn định 
nhờ dùng các thuốc chông Cholinesterase có thể rơi vào 
một cơn nhược cơ 72 giờ, sau một cuộc phẫu th u ậ t có lẽ do 
tăng  corticosteroid sau stress phẫu thuật. Corticosteroid 
có một tác dụng đôi kháng tại TGTK-C khi cho dùng các 
thuôc chông Cholinesterase.

• Stress xúc cảm: S tress cảm xúc khiến NCN trở nên tồi tệ 
hơn có thế do gia tăng corticosteroid, song cơ chế đích thực 
th ì chưa rõ
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Bàng 2. Các thuốc có thể làm vượng phát cơn NCN

Các thuốc giám đau 
(gây ngủ)

Codein 
Dilaudid 
Mependin 
Morphin 
Pantopon 

Các kháng sinh 
Nhóm aminosid 

Neomycin 
Streptomycin 
Kanamycin 
Gentamycin 
Tobramycin 
Dihychostreptomycin 
Amikacin 
Ampicillin 
Bacitracin 
Clindamycin 
Colistimethat 
Colistin 
Erythromycin 
Lincomycin 
Polymyxin A 
Polymyxin B 
Các Sulfonamid 
Viomycin 

Các thuốc chõng CO 

giật 
Barbiturat 
Dilantin 
Ethosuximid 
Magnesium Sülfat 
Paraldehyd 
Trimethadion

Chônợ viêm
Chloroquin 
Colchicin 
D-penicillamin 

Thuốc chông sốt rét
Chloroquin 

Qui nin
Thuốc tim mạch
Chẹn bêta
Dilantin
Lidocaine
Procainamid
Quinin
Trimethaphan 

Nội tiết 
Thay thế tuyên giáp 

Nhó mát 
Echothiophat 
Timolol 

Các dịch truyền 
Dung dịch lactatnatri 

Các tác nhân chẹn 
thẩn kinh cơ 

Decamethonium 
Dimethyltubocurarin 
Galiamin 
Pancuronium 
Succinylcholin 
Tubocurarin 

Các thuốc khác 
Amantadin 
Diphenhydramin 
Lợi niêu 
Emetin 
Giãn cơ

Các tân dược
Amitriptylin 
Benzodiazepin 
Chlorpromazin 
Dioperidol 
Haloperidol 
Imipramin 
Lithium Carbonat 
Paraldehyd 
Trichloroethanol 

Các Steroid
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2. Các te s t ch ẩ n  đo án  và  g iá m  sá t 

Khám  thực th ể
Trước hết nên kiểm tra  xem bệnh nhi có dễ dàng trở nên mệt 
mỏi không : thử  đi thử  lại một nhóm cơ và quan  sá t xem có 
yếu không hoặc bảo bệnh nhi ngước nhìn  lên trên  xem có sụp 
mi không. Một người khoẻ m ạnh phải có khả  năng  dang tay 
ra  hoặc nhấc chân lên khỏi giường lâu hơn một phút. Bình 
thường ra, một đứa trẻ  có khả năng cử động cổ tay  hoặc cổ 
chân 45 lần hoặc hơn trong một phút. Sau khi nằm nghỉ, một 
bệnh nhi NCN có thể làm tốt hơn các động tác này.

Test Edrophonium

Test edrophonium  (Tensilon) là test chính dùng để xác nhận 
chẩn đoán NCN. Edrophonium  là một chất ức chế enzym 
acetylcholinesterase với tác dụng rấ t ngắn khiến làm giảm 
mức phá huỷ acetylcholin; do đó càng có thêm  acetylcholin 
sẵn sàng gắn vào các thụ  thể acetylcholin và bệnh nhân trở 
nên khoẻ hơn. Khi có tình  trạn g  th iếu  h ụ t acetylcholin­
esterase th ì bệnh nhân  không có đáp ứng dương tính vối 
edrophonium.

Các phương tiện hồi sức phải sẵn sàng và một điều dưỡng 
viên phải có m ặt trước khi b ắ t đầu tiến  h àn h  te s t để kịp ứng 
phó với bấ t kỳ biến chứng hô hấp, tim  mạch nào có thê xảy 
ra. Đe tiến  hành  test này phải quyết định xem những biến tố 
nào cần được theo dõi, chọn nhóm cơ nào tỏ ra  yếu khi khám 
thực thể và lập thang  đo lực cơ trong tiến trìn h  làm  test. Các 
kết quả phải hết sức khách quan; do vậy nên dùng các lực kế 
cầm tay đo các trị sô" áp lực nắm  chặt tay  và các thời gian lên 
xuôrig bậc thang  với cố gắng tối đa. Khi tiến  h ành  test với 
một đứa trẻ  quá nhỏ không thể hợp tác được th ì cần quan sát
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xem tư thế  đầu của nó có được cải thiện với edrophonium 
không, nghĩa là tư th ế  đầu rũ xuống đến lúc đầu giữ thẳng 
được. Những đứa trẻ này cũng có thể khóc to hơn, đánh vào 
người quan sát mạnh hơn, có thể ngồi dậy dễ dàng hơn, bước 
đi và chạy khoẻ hơn và m ất dấu hiệu sụp mi và liệt ngoài 
nhãn cầu và mất liệt mặt. Với những trẻ quá yếu phải thở 
máy thì phải đánh giá dung tích sông sau khi làm test 
edrophonium.

Cũng như vói bất cứ một test nào khác, việc ghi các kết 
quả phải hết sức súc tích và dễ đọc. Bảng 3 là một ví dụ về 
một test có thể được xem là hoàn hảo. Những liều lượng 
atropin (được dùng làm đôi trọng với các phản ứng phụ 
muscarin của edrophonium) và edrophonium là dựa vào 
trọng lượng của trẻ : atropin, 0,01mg/kg (liều duy n h ấ t tốì đa, 
lmg), edrophonium 0,2mg/kg (liều duy n hất tối đa lOmg). 
Các thông số lực cơ phải được lựa chọn trước khi khởi sự làm 
test. Bao giờ cũng phải đồng thời đánh giá năng lực thở. Nếu 
bệnh nhi nuôt quá yếu thì định thời gian uống hết chất lỏng. 
Đê đảm bảo việc hợp tác tốt, hãy đánh giá lực đứa trẻ  trước 
và sau truyền nhỏ giọt tĩnh  mạch, sau dùng atropin, sau liều 
test edrophonium (20% tổng liều) và sau liều cao 
edrophonium (80% tổng liều). Test được xem là dương tính 
nêu một hoặc nhiều nhóm cơ được cải th iện một hoặc nhiều 
bậc hoặc thòi gian test được cải thiện trên  25%. Những bệnh 
nhi quá nhạy cảm với edrophonium có thể được cải th iện với 
một liều nhỏ nhưng có thể trở nên xấu đi với liều cao hơn. 
Thời gian cải thiện có thể chỉ kéo dài lOphút song có thể  kéo 
dài 6 đến 8 giò.
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Bảng 3. Test edrophonium

Test
Trước (TM) Sau (TM) SAU ATROPIN 

(0,01mg/kg)
EDROPHOMIUM

(0,04mg/kg)
EDROPHOMIUM

(0,16mg/kg) ĐÁP
ỨNG

-  Thời điểm tiêm - - 0.00 8:00 13:00
-  Thời điểm tiến hành - 5:00 -3:00 2:00 10:00 15:00

Test 96 128 148 - 104

-  Mạch 112/62 128/80 - - 100/50

-  Huyết áp 40 47 50 50 46
-  Đếm nhịp thở 4-cả hai 4- cả hai 4+ cả hai 5+ cả hai 5+ cả hai Không

-  Cơ delta 4+ cà hai 4+ cả hai 4+ cả hai 5+ cả hai 5+ cả hai Dương tính

-  Cơ nhị đắu 4-cả hai 4- cà hai 4+ cả hai 5+ cả hai 5+cả hai không rõ

-  Cơ tam đáu 4-cà hai 4- cả hai 4+cả hai 4+cả hai 4+cà hai Dương tính

-  Gấp đùi 5+cả hai 5+ cả hai 5+cà hai 5+cà hai 5+cà hai Không

-  Ruỗi đùi không khổng không không được Không

- Ngói dậy dược đuợc được được như Dương tính

-  Sụp mi 2 mm như trước như trước như trước trước Không

- Cúi đáu 4- 4- 4- 4+ 4+ Khổng rố

Ngửa cô’ 4- 4- 5+ 5+ 5+ Dương tính

- Đi trong hânh lang 17,5gy 14.0gy 13,9gy 9.6 gy 9,6 gy Dương tính



Test curare

Một test khác dùng để chẩn đoán NCN là te s t curare  là 
một thuốc dãn cơ không khử cực. Bệnh nhân  NCN sẽ trở 
nên yếu nếu dùng một liều curare nhỏ hơn nhiều so với một 
người bình thường. Test này chỉ được thực hiện khi có m ặt 
nhân viên và các phương tiện hỗ trợ hô hấp tạ i một đơn vị 
điểu trị tích cực hay một phòng mổ. Vì lý do các phương 
tiện hồi sức và mối hiểm nguy của test curare  nên người ta  
tiến hành test curare cục bộ dùng một nhóm cơ hoặc các 
thông sô" điện sinh lý. Người ta  dùng 1/20 liều curare  
truyền nhỏ giọt tĩnh mạch nông của một cánh tay  sau khi 
đã chặn lại luồng m áu tại đó. Các sô đo trên  lực kê khi nắm  
chặt tay hoặc kích thích nhiều lần dây thần  kinh sẽ không 
thay đổi đáng kể ỏ người bình thường nhưng sẽ giảm đi 
chừng 50% ở bệnh nhân NCN.

Các test điện sinh lý

Có hai test điện sinh lý giúp ích cho chẩn đoán NCN là kích 
thích nhiều lần dây thần kinh và đo điện cơ đồ một sợi cơ. 
Kích thích nhiều lần dây thần  kinh cho thấy giảm đáng kể 
đáp ứng trong 80% sô* bệnh nhân NCN toàn thân. Tăng cảm 
giác bồn chồn là kết quả được thấy ở bệnh nhân  NCN đánh 
giá bằng ghi điện cơ đồ một sợi cơ. Tuy vậy, cảm giác này 
cũng được quan sát thấy ở các bệnh khác như các bệnh cơ và 
loạn dưỡng cơ chẳng hạn.

Nồng dô kháng thê thu thê acetylcholin

Xác định nồng độ kháng thể thụ  thể acetylcholin là một 
biện pháp khách quan khác th iết lập chẩn đoán NCN. ở  87% 
sô bệnh nhân NCN tự miễn người lớn thấy các nồng độ này 
tăng. Những sơ sinh NCN cũng vậy. Song, ở bệnh nhân NCN
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thiếu niên, các hiệu giá kháng thể thụ  thể acetylcholine 
thường thấp hoặc không định lượng được. Dựa vào tiến trình  
lâm sàng và các test nói trên, chẩn đoán NCNT thường được 
xác định và có thể tiến hành các biện pháp giám sá t và điều 
trị thích đáng
Tình trang  hô hấp

Một tình huống khủng hoảng xuất hiện do suy thở và khó 
nuôt. Do vậy, tình trạng  hô hấp cần được theo dõi và hỗ trợ 
sá t sao, nêu cần, để ngăn ngừa tử vong. Một bệnh nhân lâm 
vào tình  trạng  suy thở có thể có các dấu hiệu và triệu chứng 
sau đây:

(1) tăng  tần  số thở sau đó giảm,
(2) hoảng loạn,

(3) tiếng nói yếu dần (giảm âm lượng),
(4) xanh tím,

(5) không khạc được đờm ra,

(6) khao k hát thở oxy,
í

(7) thở hổn hển,

(8) nhịp tim lúc đầu nhanh sau đó chậm, và
(9) giảm rì rào phế nang.

III. ĐIỀU TRỊ
(Xem bảng 1, trang  249).
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CƠN CƯỜNG GIÁP CẤP TÍNH

Cơn cường giáp trạng cấp tính, được các tác giả Anh -Mỹ gọi 
là cơn giông tô' giáp trạng (thyroid storm), là một tình  trạng  
hiếm gặp ở trẻ em, nhưng rấ t nguy hiểm vì tỷ lệ tử vong rấ t 
cao, ngay cả khi được chẩn đoán sớm và điều trị m ạnh mẽ. 
Đây là một trong sô" ít những tình trạng  cấp cứu tối khẩn cấp 
trong bệnh lý nội tiế t ỏ trẻ em. Trong thực hành  cấp cứu nhi 
khoa, có thể gặp hai dạng: dạng trên trẻ có cường tuyến giáp 
trạng từ trước và dạng ở trẻ sơ sinh (còn gọi là bệnh Graves).

I. TRIỆU CHỨNG VÀ CHẨN đ o á n

l ế Thể điển h ình ở trẻ lớn

Những triệu chứng của bệnh cường g iáp  trang
Lâm sàng

- Tính tình nóng nảy dễ cáu giận.

- Àn khoẻ nhưng lại không tăng cân hoặc sụ t cân.

- Cảm giác nóng bức khó chịu, kém chịu nóng.

- Có thể thấy tuyến giáp to ở những mức độ khác nhau, 
thường là to kín đáo.

- Nhịp tim nhanh thường xuyên.

- Mạch nẩy nhanh, có thể tăng huyết áp tối đa.

- Lồi m ắt hoặc chỉ thể hiện kín đáo bằng lồi mí m ắt hoặc 
m ắt nhắm  không th ậ t khít mi (proptosis).
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Cận lâm. sàng
Ngoài những dấu hiệu gián tiếp như tăng  chuyên hoá cơ ban, 
các xét nghiệm đặc hiệu có giá trị chẩn đoán là:

- Tăng T4 (thyroxin) toàn phần
- Tăng T4 tự  do hoặc tăng chỉ số T4 tự  do

- Tăng T3 toàn phần và T3 tự  do.
- Có thể thấy giảm TSH.

Đôi kh i có các bệnh khác phối hợp với cường giáp
- Bệnh Addison.

- Bệnh đái tháo đường.

- Viêm gan m ạn hoạt tính.

- Viêm tuyến giáp tự  miễn Hashimoto.

- Viêm đa khớp m ạn tính  dạng thấp th an h  thiếu niên.

- Hội chứng th ận  hư.

- Hội chứng Down.

Những biểu hiên của cơn cường g iáp  kich p h á t
Đó là những biểu hiện kịch phát tối cấp mà chủ yếu là trên 
lâm sàng:

Các biểu hiện ngộ độc giáp nặng

- Sốt cao 40° - 42°c.

- Vã mồ hôi đầm đìa.

- Rối loạn tâm  thần  dữ dội: cơn kích động hoặc ngược lại, 
đôi khi gặp tình trạng  li bì, thờ ơ nặng hay hôn mê.

- Rối loạn tiêu hoá trầm  trọng: đau bụng, buồn nôn nôn 
nặng, ỉa chảy có thể đến m ất nước.
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Các biểu hiện về tim  mạch
- Mạch rấ t nhanh, khồng đáp ứng vối các thuôc làm 

chậm nhịp tim như digoxin.
- Suy tim cấp do tăng hoạt động và tăng tiêu thụ  oxy, vối 

biểu hiện khó thở, tim to, gan to, ứ đọng phổi.
Những tình trạng thúc đẩy cơn cường giáp

- Can thiệp ngoại khoa không được chuẩn bị tố tỗ
- Ngừng đột ngột thuốc kháng giáp trạng.
- Nhiễm trùng nặng cấp tính.
- Chấn thương nặng.
- Đái tháo đường nặng.
- Các rối loạn thực thể khácử
- Sang chấn tâm  lý đột ngột.

2. Thể ở trẻ sơ sinh  (bệnh G raves ở trẻ sơ sinh)

Thể này đôi khi gặp ở trẻ sơ sinh con của các bà mẹ bị cường 
giáp đang được điều trị các thuốíc kháng giáp trạng. Bình 
thường xuất hiện vào ngày thứ  năm  đến ngày thứ  mười sau 
đẻ, có lẽ do thuốc từ  mẹ sang hết tác dụng ức chế tuyến giáp 
trong khi kháng thể kích thích tuyến giáp từ  mẹ truyền qua 
rau thai vẫn còn hoạt động mạnh.
Triệu chứng thường gặp là:

- Đẻ thiếu tháng.
- Trẻ sơ sinh có bướu cổ.
- Vàng da kèm gan lách to.
- Hạ tiểu cầu.
- Lồi mắt.

261



- Kích thích khó ngủ.
- Nhịp tim  rấ t nhanh, thường xuyên, không hoặc ít thay 

đổi khi điểu trị bằng glucosid trợ tim.
- Suy tim  cấp: thường là triệu  chứng gây tử vong.
- Nếu sống sót, trẻ có nhiều nguy cơ chậm phát triển trí 

tuệ và bị chứng đầu bé, do các khớp sọ đóng sớm.

II. SINH LÝ BỆNH HỌC CƠN ĐƯỜNG GIÁP KỊCH PHÁT

Trong thể  ở trẻ sơ sinh con các bà mẹ bị bệnh cường giáp, 
như trên  đã nói, rấ t có thể là do kháng thể kích thích tuyến 
giáp từ  mẹ sang con qua rau  th a i gây kích thích mạnh mẽ 
tuyến giáp trong khi các thuốc kháng giáp trạng  đã hết tác 
dụng.

Trong thể điển hình ở trẻ lớn, cơ chê bệnh sinh phức tạp 
hơn và chưa th ậ t hiểu th ấu  đáo. Người ta  cho rằng do cường 
giáp lâu ngày gây tình  trạng  thích nghi của cơ thể, làm tăng 
sô' lượng các cảm thụ  quan adrenergic trên  tế  bào cơ tim và 
tăng tác dụng của các catecholam in, trên  các bộ phận đích. 
Những bệnh nhân này trở nên quá nhậy cảm vối các 
catecholamin. Khi vì một lý do nào đó, lượng catecholamin 
tăng cao trong máu, sẽ xuất hiện cơn cường giáp kịch p h á t .

Cơ chế bệnh sinh này cho thấy  tầm  quan trọng của các 
sang chấn tâm  lý, thực thể (nội, ngoại khoa và chấn thương 
cấp tính) trong việc xuất hiện tình  trạng  cường giáp nguy 
kịch đe doạ tính  mạng những bệnh nhân  đang có bệnh cường 
giáp, và đặt ra  vai trò phòng bệnh, vì một khi tình  trạng  kịch 
phát xuất hiện, điều trị rấ t khó khăn  và không phải lúc nào 
cũng có hiệu quả.
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III. THÁI ĐỘ XỬ LÝ TRƯỚC BỆNH NHÂN CƯỜNG 
GIÁP KỊCH PHÁT

1. Theo dõi

Việc theo dõi cần tập trung vào các biểu hiện nhiễm độc giáp
về chuyển hoá và đôì vối cơ tim trong khi tìm hiểu và khẳng
định sự rối loạn chức năng tuyến giáp.

Đối với thân và chuyên hoá
• Theo dõi nhiệt độ (tốt nhất là nhiệt độ trực tràng) hàng 

giờ cho tối khi hết sốt.
• Theo dõi cân bằng dịch hàng giờ để bù lượng dịch m ất qua 

mồ hôi và qua thở vì thân  nhiệt tăng.

• Cần xét nghiệm điện giải, đường huyết, urê, Creatinin, calci 
máu, công thức máu khi vào và làm lại sau 6-12 giờ hoặc 24 
giờ tuỳ thuộc độ nặng của bệnh và kết quả ban đầu.

• Đặc biệt theo dõi sá t đường huyết nếu bệnh nhân đang 
được điểu trị bằng thuốc ức chế giao cảm ß (propranolol).

Đ ô i ệ với hê tim mach và hô hấp
• Theo dõi mạch, nhịp thở, huyết áp, điện tim  hàng giờ hoặc 

liên tục nêu có điều kiện dùng máy.

• Nên theo dõi áp lực tĩnh mạch trung  tâm  đê đánh giá tình 
trạng dịch và tình trạng  co bóp của cơ tim.

• Nêu có suy tim và có điều kiện đặt catether Swan - Ganz 
động mạch phổi thì càng thuận  tiện cho việc đánh giá và 
theo dõi bệnh.
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Đối với hề nôi tiết
• Cần lấy máu định lượng T3 - T4 toàn phần và tự  do, chỉ sô 

T3 - T4 tự do nếu điều kiện kỹ th u ậ t cho phép. Nên kiểm 
trđ  lại sau 3 - 4 ngày cho đến khi nồng độ các chất trên  ổn 
định. Thường để khẳng định chẩn đoán cường giáp, nhưng 
không có tác dụng phân biệt với cơn cường giáp kịch phát, 
vì nồng độ T3, T4 và chỉ số của chúng không tăng nhiều 
trong cơn kịch phát.

• Nếu nghi có bệnh nột tiế t khác kèm theo, nên làm luôn 
xét nghiệm đặc hiệu (cortisol nếu nghi Addison, insulin 
nếu nghi đái tháo đường).

2. Đ iều  tr ị

Điều trị cơn cường giáp kịch phát phải hướng tới ba mục đích
đồng thòi:

• Chông lại biểu hiện ngộ độc giáp đổi với tim  và chuyển hoá 
đã xảy ra  bằng các biện pháp hồi sức tổng hợp.

• Ngăn ngừa tác dụng của nội tiế t tô" giáp trạng  bằng các 
thuốc chẹn p giao cảm.

• Loại bỏ hoặc sửa chữa các nguyên nhân  thúc đẩy cơn 
cường giáp kịch phát.

Các biên p h á p  hồi sức tổng hơp
• Bù lượng dịch m ất trong lòng mạch bằng truyền hay bơm 

thẳng tĩnh mạch 20 ml/kg dung dịch muôi sinh lý nếu có 
biếu hiện truỵ  mạch.

• Dựa vào kêt quả điện giải đồ và áp lực tĩnh mạch trung tâm 
đê tiêp tục truyền dịch. Thường dùng dịch đường 5% có 2,5g
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muối trong 1 lít dịch để điều trị duy trì. Nhớ bù lượng dịch 
mất tiếp tục trong điều trị do sốt cao (10% nhu cầu cho mỗi 
độ cao > 38°C).

• Không chế thân nhiệt để giảm nhu cầu chuyển hoá bằng 
chườm lạnh và thuốc hạ sốt nhóm paracetam ol. Cấm dùng 
nhóm aspirin vì có thể làm tăng giải phóng thyroxin khỏi 
protein gắn, làm tăng thêm nồng độ T4 tự do trong máu.

• Nên dùng phenobarbital để chông kích thích, làm giảm 
nhu cầu tiêu thụ oxy, ngoài ra  thuốc này còn có tác dụng 
giảm nồng độ thyroxin m áu do làm tăng chuyển hoá T4 ở 
máu ngoại vi.

• Nếu bệnh nhân hôn mê, cần chỉ định thở máy với nồng độ 
oxy cần th iết 40 - 60% để đảm bảo thông khí và cung cấp 
đủ oxy cần thiết. 0  sơ sinh, nếu bướu quá to gây chèn ép 
đường thở cần thở máy.

• Điều trị các biểu hiện cường giao cảm bằng propranolol liều
0,01mg/kg tiêm tĩnh mạch chậm (tối đa 5mg mỗi lần tiêm) 
trong khi theo dõi sát tần  số tim. Ngừng tiêm ngay nếu nhịp 
tim giảm < 120 ở trẻ  bú mẹ và < 100 ở trẻ lớn hơn. Ngược 
lại nếu liều trên  chưa có tác dụng cần tiêm lại sau 10 
phút, cho đến khi đạt được nhịp tim cần duy trì. Sau đó, 
duy trì tác dụng bằng cách cho liều 1 - 4 mg/kg/ngày, chia 
3 - 4 lần. Tiêm tĩnh  mạch, hoặc uổng nếu không nôn và 
không ỉa lỏng. Bao giờ cũng phải chuẩn bị sẵn atropin và 
Isuprel phòng trường hợp ngộ độc hay tác dụng chậm nhịp 
tim của propranolol.

• Điều trị suy tim do ngộ độc giáp

Thường thì sau khi propranolol có tác dụng, các triệu  
chứng suy tim cải thiện nhanh chóng, trừ  trường hợp bệnh
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nhân có thêm  bệnh tim từ  trước th ì cần dùng thêm  lợi 
niệu và digoxin như thông thường, c ầ n  lưu ý tốc độ và 
lượng dịch truyền khi có suy tim.

Các thuốc tác động lên tuyến g iáp  và đôi nghịch tác
dung thyroxin
• Propylthiouracil (PTU): 20mg/kg/ngày chia 4 lần bơm 

thẳng dạ dày qua sonde. Ó trẻ  sơ sinh, chỉ cần liều 5 - 10 
mg/kg/ngày và chia 3 lần trong ngày.

• ức chế giải phóng thyroxin bằng dung dịch lugol (5% iod 
và 10% iodua kali) với liều 2 - 6 giọt uống hay bơm sonde
2-3 lần mỗi ngày. Trẻ sơ sinh chỉ cần một giọt một lần và 
1-3 lần một ngày. Lugol chỉ có tác dụng sau 1-2 ngày và 
tác dụng m ạnh nh ấ t sau 10 - lõngày. Nếu nôn và ỉa lỏng 
nặng, có thể tiêm tĩnh  mạch iodua kali, nhưng thường hay 
gây phản ứng nặng. Có thể nên đợi bệnh nhân đỡ nôn để 
cho uống, vì lugol được hấp th ụ  rấ t nhanh  qua niêm mạc 
đường tiêu hoá.

• Cần cho ngay corticoid để một m ặt bổ sung lượng nội tiết tố 
thượng thận chuyển hoá đường cho cơ thể đang chuyển hoá 
mạnh, cần cortisol, m ặt khác ức chê sự bài tiế t T3 và T4 
của tuyến giáp. Có thể dùng dexam ethason 0,1 mg/kg mỗi 
liều, tiêm thẳng tĩnh mạch, ngày 4 lần. hoặc hvdrocortison 
hemosuccinat 3 - 7mg/kg ngày 4-6 lần tiêm tĩnh mạch. Sau 
đó giảm dần liều nếu bệnh nhân đã ổn định.

• Chống chỉ định tuyệt đối phẫu th u ậ t hay điều trị bằng tia 
xạ tuyên giáp trạng  trong giai đoạn kịch p hát này.
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Phát hiện và khống c h ế  các yếu tố  thúc dẩy cơn kịch  
phát
Trong khi hồi sức và điều trị thuốc ức chế tuyến giáp, cần 
phát hiện và xử trí đồng thời các yếu tô' thúc đẩy bệnh như 
nhiễm khuẩn cấp tính, chấn thương hay sang chấn tình  cảm. 
Các thuốc an thần và trấn  tĩnh (benzodiazepin) nhiều khi có 
tác dụng hỗ trợ lớn, đặc biệt ở những trẻ lớn mà nguyên nhân 
thúc đẩy không rõ ràng.
Sau khi điều trị Ổn định cơn cường g iáp  kịch p h á t
Cần phối hợp chặt chẽ với các thầy thuốc nội tiết cả trong giai 
đoạn kịch phát và khi đã ổn định, nên giao bệnh nhân cho họ 
để có kế hoạch điều trị và theo dõi lâu dài. Đặc biệt nếu là 
bệnh Graves ở trẻ sơ sinh, cần theo dõi sát để có chỉ định phẫu 
thuật đúng lúc, tránh  ảnh hưởng đến phát triển cơ thể trẻ.
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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. 

231 



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. 

239 



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) 
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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. 
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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 

251 



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). 
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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 
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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 
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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: 
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- 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 

301 



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 

304 



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 

309 



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 
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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 

333 



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 

335 



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 
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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 

380 



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 
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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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Hình 3.1. Tư thế đầu và cổ khi gây mê 



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 

426 



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 

428 



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 
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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 . 
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•ĐƯA VÀO -ĐIÊU CHINH AAẦÍ NƯỚC ĐẴNG CHỬỜNQ 
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• 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 

444 



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. 

445 



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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