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BÀI 1: CẤP CỨU NGƢNG HÔ HẤP TUẦN HOÀN 

 

* MỤC TIÊU BÀI HỌC 

1. Nêu đƣợc khái niệm về ngƣng hô hấp tuần hoàn. 

2. Nhận biết đƣợc các triệu chứng của ngƣng hô hấp tuần hoàn. 

3. Trình bày đƣợc các cơ chế bệnh sinh và hậu quả của ngƣng hô hấp tuần 

hoàn. 

4. Chỉ định đƣợc các cận lâm sàng cần thiết. 

5. Trình bày đƣợc các nguyên tắc xử trí của ngƣng hô hấp tuần hoàn theo thứ tự 

ƣu tiên. 

6.Thực hành đƣợc cấp cứu một trƣờng hợp ngƣng hô hấp tuần hoàn. 

 

 I. ĐẠI CƢƠNG 

- Ngƣng hô hấp tuần hoàn (sau đây viết tắt là ngƣng tim) là tim đột ngột 

ngừng hoạt động hoặc còn hoạt động điện học nhƣng không co bóp. Ngừng hô hấp 

tuần hoàn là một tối cấp cứu vì có thể xảy ra đột ngột bất kỳ lúc nào với bất kỳ ai 

và ở bất kỳ đâu. 

- Hồi sinh tim phổi cần đƣợc bắt đầu ngay lập tức sau khi phát hiện ngƣời 

bệnh ngừng hô hấp tuần hoàn. Do khoảng thời gian từ khi gọi cấp cứu đến khi kíp 

cấp cứu có mặt để cấp cứu ngƣời bệnh thƣờng trên 5 phút, nên khả năng cứu sống 

đƣợc ngƣời bệnh ngừng tim phụ thuộc chủ yếu vào khả năng và kỹ năng cấp cứu 

của ngƣời cấp cứu tại chỗ. 

- Trong cấp cứu ngừng hô hấp tuần hoàn cần tiết kiệm tối đa thời gian do vậy 

cần nhanh chóng tiếp cận ngƣời bệnh nghi ngờ ngừng hô hấp tuần hoàn, gọi hỗ trợ 

sớm và nhanh chóng tiến hành cấp cứu tại chỗ. 

 II. KHÁI NIỆM 

1. Ngƣng hô hấp tuần hoàn (ngƣng tim): Ngƣng tim là tim đột ngột ngừng 

hoạt động hoặc còn hoạt động điện học nhƣng không co bóp (gọi là hoạt động điện 

vô mạch, viết tắt là HĐĐVM)
(1)

. 

2. Ngƣng hô hấp tuần hoàn ngoại viện (ngƣng tim ngoại viện) 

Ngƣng tim ngoại viện (viết tắt là NTNgV) là trƣờng hợp ngƣng tim xảy ra bên 

ngoài bệnh viện, có hay không có đƣợc hồi sức cơ bản (HSCB) ban đầu(1). 

3. Ngƣng hô hấp tuần hoàn nội viện (ngƣng tim nội viện) 

Ngƣng tim nội viện (viết tắt là NTNV) là trƣờng hợp ngƣng tim xảy ra trong 

bệnh viện, thƣờng đƣợc tiếp cận sớm đội ngũ hồi sức nâng cao (HSNC). Đa số 

ngƣời bệnh đang nằm điều trị ổn (tình trạng bệnh nguyên ổn định) thì đột ngột 
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ngƣng tim (do đó không bao gồm các trƣờng hợp bệnh nguyên diễn tiến nặng dẫn 

đến ngƣng tim)
(1)

. 

 III. DỊCH TỄ HỌC 

 Trong năm 2015, tại Mỹ thống kê: 

- 350.000 ngƣời lớn trƣởng thành ở Mỹ bị NTNgV không do tai nạn chấn 

thƣơng và đƣợc hỗ trợ của các đội cấp cứu của trung tâm cấp cứu Mỹ. Khoảng 

10,4% trong số này sống sót sau khi sớm đƣợc đƣa vào bệnh viện, và 8,2 % trong 

những bệnh nhân này sống sót xuất viện mà không có bất kỳ di chứng nào sau 

ngƣng tim. Tuy vậy, chỉ có 39,2% bệnh nhân nhận đƣợc HSCB và 11,9% là có 

đƣợc gắn máy khử rung tự động ngoài lồng ngực (AED)
(1)

. 

- Khoảng 1,2% bệnh nhân ngƣời lớn trƣởng thành đang nằm viện điều trị bị 

NTNV. Trong số này, có 25,8% bệnh nhân sống sót xuất viện, trong đó, 82% là 

không có di chứng sau ngƣng tim(1). 

- Tỷ lệ ngƣng tim theo giới tính điều chỉnh theo tuổi: 

  

Hình 1: Nghiên cứu về tim mạch của Framingham trong 38 năm, tỷ lệ mới 

mắc hằng năm điều chỉnh theo tuổi của ngưng tim đều tăng ở cả hai giới nam và 

nữ. Tuy nhiên, tại mỗi khoảng tuổi thì tỷ lệ ngưng tim ở nam cao hơn nữ
(2)

. 

III. SINH LÝ BỆNH 

1. Cơ chế bệnh sinh: 

Ngƣng tim là do sự rối loạn nhịp tim nguy hiểm, đột ngột dẫn đến tim ngừng 

hoạt động và suy sụp tuần hoàn toàn bộ. Tuy nhiên, cơ chế này cho đến hiện tại vẫn 

chƣa đƣợc hiểu một cách chính xác. Các rối loạn nhịp nguy hiểm này đƣợc báo cáo 

thƣờng là các rối loạn nhịp thất nhanh, rung thất (chiếm đa số), và các rối loạn nhịp 

chậm (rối loạn nhịp chậm nguy hiểm hay gặp trong bệnh cơ tim không do thiếu 

máu cục bộ, trong khi, vô tâm thu, phân ly điện cơ tim hay gọi là HĐĐVM hay gặp 

trong thuyên tắc phổi) (chiếm ít hơn nhiều). Rối loạn nhịp chậm này cũng chỉ đƣợc 
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ghi nhận ở các trƣờng hợp có cấy máy khử rung tự động (ICD) và đôi khi là hậu 

quả của một rối loạn nhịp tim nhanh nguy hiểm trƣớc đó
(2)

. 

Cơ chế bệnh sinh của nhịp nhanh của thất: 

Nhanh thất (NT) dẫn đến rung thất (RT): Khoảng 80% bệnh nhân nhanh thất 

(NT) hay rung thất (RT) đƣợc khởi phát bởi sự tăng phát ổ lạc vị thất và tiến triển 

rối loạn nhịp thất lập đi lập lại, đăc biệt là các cơn NT ngắn. 

NT đơn dạng kéo dài rất hiếm khi dẫn đến RT và mối liên hệ này vẫn còn 

đang tranh luận. 

NT đa dạng kéo dài là nguyên nhân thƣờng gặp nhất dẫn đến RT. Loại loạn 

nhịp này thƣờng do thiếu máu cơ tim cục bộ (vd, NT đa dạng sóng dài không có 

khoảng QT kéo dài...), hiếm gặp hơn là do tắng nồng độ catecholamine (NT đa 

dạng kéo dài do tăng catecholaminergic). 

RT có thể là rối loạn nhịp nguy hiểm tiên phát.  

2. Hậu quả của ngƣng tim: 

Ngƣng tim nếu không đƣợc hồi sức tích cực hay hồi sức không hiệu quả thì 

bệnh nhân sẽ tử vong hoặc để lại nhiều di chứng. 

Nếu HSNC thành công, bệnh nhân sẽ tái lập lại đƣợc tuần hoàn tự nhiên. Tuy 

nhiên, hậu quả suy đa cơ quan sau ngƣng tim hồi sức thành công là điều chắc chắn, 

và mức độ nghiêm trọng hay để lại di chứng nặng, thậm chí ngƣng tim tái phát và 

tử vong, còn tùy thuộc vào thời gian ngƣng tim và thời gian bệnh nhân đƣợc HSCB 

và HSNC và hiệu quả chăm sóc ICU sau ngƣng tim(1).  

Suy đa cơ quan sau ngƣng tim hồi sức thành công có thể là tổn thƣơng não 

không hồi phục, suy hô hấp thở máy xâm lấn, hội chứng nguy kịch hô hấp cấp 

ngƣời lớn, nhiễm trùng, rối loạn về huyết học, điện giải, nƣớc, toan – kiềm, tổn 

thƣơng thận cấp, suy gan cấp, suy tim cấp EF giảm,... Tổn thƣơng não sau ngƣng 

tim là một vấn đề tiên lƣợng quan trọng của ngƣời bệnh(1). 

V. NGUYÊN NHÂN 

Có nhiều nguyên nhân do tim hoặc không do tim gây ngƣng tim. 

Nguyên nhân ngƣng tim do tim đƣợc phân loại thành bệnh tim cấu trúc và 

không liên quan cấu trúc. 

Bảng 1 (bên dƣới) trình bày các nguyên nhân chính gây ngƣng tim. 

Bảng 1. Các nguyên nhân chính của ngưng tim
(2) 

 

CÁC NGUYÊN NHÂN CHÍNH  TỴ LỆ 
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Bệnh tim do thiếu máu cơ tim cục bộ 
65 – 

70% 

- Bệnh mạch vành với NMCT hoặc CĐTN 

- Huyết khối thuyên tắc đông mạch vành 

- Bệnh động mạch vành không do xơ vữa (viêm động mạch, bóc tách, 

bất thƣờng bẩm sinh) 

- Bệnh co thắt động mạch vành 

Bệnh tim không do thiếu máu cơ tim cục bộ 10% 

- Bệnh cơ tim phì đại 

- Bệnh cơ tim dãn nở 

- Bệnh van tim 

- Bệnh tim bẩm sinh 

- Bất sản thất phải có loạn nhịp 

- Viêm cơ tim 

- Chèn ép tim cấp 

- Vỡ cơ tim cấp 

- Bóc tách động mạch chủ 

Bệnh tim không liên quan cấu trúc tim 5 – 10% 

- Rối loạn điện thế tim nguyên phát (rung thất vô căn) 

- Hội chứng Brugada (blốc nhánh phải và ST chênh lên V1 – V3) 

- Hội chứng QT kéo dài 

- Hội chứng kích thích sớm 

- Blốc tim hoàn toàn 

- Đột tử do tim có tính chất gia đình 

- Chấn thƣơng lồng ngực (commotio cordis) 

Bệnh không do tim 
15 – 

25% 

- Thuyên tắc phổi 

- Xuất huyết nội sọ 

- Ngạt nƣớc 

- Hội chứng Pickwick 

- Liên quan thuốc 

- Tắc nghẽn đƣờng thở gốc 

- Hội chứng đột tử trẻ nhỏ 

- Đột tử không giải thích đƣợc trong trạng thái động kinh (SUDEP) 
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Trong thực hành lâm sàng, nguyên nhân của ngừng tim còn có thể phân chia 

thành nguyên nhân thoáng qua hay có thể hồi phục đƣợc và nguyên nhân không thể 

hồi phục đƣợc (Bảng 2, 6H – 5T). 

Bảng 2. Các nguyên nhân của ngưng tim có thể hồi phục được
(1) 

CÁC NGUYÊN NHÂN CỦA NGƢNG TIM CÓ THỂ HỒI PHỤC 

ĐƢỢC 

6 H 5 T 

Hypovolemia (Giảm dung 

lƣợng máu) 

Tension pneumothorax (Tràn khí màng 

phổi áp lực) 

Hypoxia (Giảm Oxy máu) Tamponade, cardiac (Chèn ép tim cấp) 

Hydrogen ion (Nhiễm toan) Toxins (Ngộ độc chất) 

Hypokalemia (Hạ kali máu) 
Thrombosis, pulmonary (Huyết khối 

thuyên tắc phổi) 

Hyperkalemia (Tăng kali 

máu) 

Thrombosis, coronary (Huyết khối 

thuyên tắc mạch vành) 

Hypothermia (Hạ thân nhiệt)  

 

IV. CÁC TRIỆU CHỨNG VÀ DẤU HIỆU NHẬN BIẾT NGƢNG HÔ 

HẤP TUẦN HOÀN 

Đối với nhân viên y tế: bệnh nhân ngƣng tim khi có 3 tiêu chuẩn)
(1)

: 

- Bệnh nhân mê, gọi và lay không tỉnh/không đáp ứng 

- Không thở hoặc thở ngáp 

- Bắt mạch cảnh không có (Thời gian nhận định ≤ 10 giây) 

V. CÁC CẬN LÂM SÀNG CẦN THIẾT 

1. Trong lúc đang thực hiện HSCB và HSNC, các cận lâm sàng có thể cần 

làm cùng lúc (nếu đƣợc) nhƣng không đƣợc làm trì hoãn việc hồi sức cho bệnh 

nhân: 

- ECG liên tục bằng máy theo dõi liên tục bệnh nhân (monitor). 

- Đo EtCO2 liên tục (nếu BN thở máy qua nội khí quản). 

- Đƣờng máu mao mạch tại giƣờng. 
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- Các xét nghiệm máu thƣờng quy đối với ngƣng tim: công thức máu, AST, 

ALT, GGT, creatinin máu, urê máu, glucose máu, điện giải đồ máu, men tim gồm 

CKMB, Troponin T/I, NT-proBNP, PT, aPTT, lactate máu, procalcitonin máu, 

fibrinogen, D-dimer máu,... 

- Các xét nghiệm hƣớng đến nguyên nhân có thể hồi phục đƣợc: độc chất nếu 

hoàn cảnh lâm sàng nghi ngờ (rƣợu ethanol, methanol, các loại ma túy, các loại 

thuốc ngủ, an thần,...),... 

2. Sau khi ngƣng tim hồi sức thành công, bệnh nhân có tái lập tuần hoàn 

tự nhiên (ROSC), các cận lâm sàng cần thiết: 

- Đo ECG 12 chuyển đạo để tìm nguyên nhân NMCT cấp có ST chênh lên 

- Tiếp tục đo EtCO2 qua máy thở NKQ. 

- Theo liên tục sinh hiệu của bệnh nhân qua monitor: huyết áp động mạch liên 

tục, SpO2, ECG, nhiệt độ cơ thể trung tâm liên tục hoặc từng lúc (nhiệt độ ở thực 

quản, trực tràng, bàng quang trên xƣơng mu).   

- Chụp CT sọ não nếu có thể. 

- Tiếp tục thực hiện các cận lâm sàng trên nếu chƣa thực hiện. 

- Khí máu động mạch tại giƣờng 

- Độc chất nếu khai thác đƣợc. 

- Đánh giá đa hình thức chức năng tổng thể của não (thƣờng có ý kiến của 

chuyên gia thần kinh): EEG liên tục hoặc từng lúc, MRI não, các thăm dò chức 

năng thần kinh chuyên biệt khác. 

- Các xét nghiệm hay cận lâm sàng khác tùy theo cơ quan bị suy sau ngƣng 

tim hồi sức thành công. 

VI. CÁC NGUYÊN TẮC XỬ TRÍ NGƢNG HÔ HẤP TUẦN HOÀN 

1. Ngƣng tim ngoại viện 

1.1. Chuỗi hành động cấp cứu ngƣng tim ngoại viện 
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Nguồn: 2020 American Heart Association Guidelines for Cardiopulmonary 

Resuscitation and Emergency Cardiovascular Care, Part 3: Adult Basic and 

Advanced Life Support 

1.2. Các bƣớc tiến hành 

Bƣớc 1: ngƣời chứng kiến phát hiện tình trạng nghi ngờ ngƣng tim và kích 

hoạt cấp cứu 115 hỗ trợ. 

Đối với ngƣời chứng kiến không phải là nhân viên y tế đƣợc tập huấn kỹ năng 

hồi sức tim phổi tốt thì xác định tình trạng của nạn nhân ngƣng tim khi có 2 dấu 

hiệu: không tỉnh hay không đáp ứng khi gọi lay và ngƣng thở/ thở ngáp (khuyến 

cáo 1 C-LD)(1). 

Bƣớc 2: thực hiện ép tim ngoài lồng ngực – thổi ngạt chất lƣợng cao với tỷ lệ 

30 : 2 một ngƣời hoặc hai ngƣời. 

Bƣớc 3: đội cấp cứu chuyên nghiệp 115 đến hỗ trợ với máy khử rung tự động 

ngoài lồng ngực. 

Bƣớc 4: di chuyển bệnh nhân tới trung tâm cấp cứu và thực hiện HSNC liên tục. 

Bƣớc 5: bệnh nhân ngƣng tim hồi sức thành công với tái lập tuần hoàn tự nhiên 

(ROSC) đƣợc chăm sóc đặc biệt sau ngƣng tim tại khoa Hồi sức cấp cứu – chống độc. 

Bƣớc 6: hồi phục tình trạng sức khỏe toàn diện cho bệnh nhân sống sót sau 

ngƣng tim.  

1.3. Ngƣng tim nội viện 

1.3.1 Chuỗi hành động cấp cứu ngƣng tim nội viện dành cho nhân viên y tế 

 

Nguồn: 2020 American Heart Association Guidelines for Cardiopulmonary 

Resuscitation and Emergency Cardiovascular Care, Part 3: Adult Basic and 

Advanced Life Support 

1.3.2 Các bƣớc tiến hành 

Bƣớc 1: nhận định sớm tình trạng ngƣng tim và phòng tránh các mối nguy hiểm 

khác. 
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Đối với ngƣời chứng kiến phát hiện không phải là nhân viên y tế đƣợc tập 

huấn kỹ năng hồi sức tim phổi tốt thì xác định tình trạng của nạn nhân ngƣng tim 

khi có 2 dấu hiệu: không tỉnh hay không đáp ứng khi gọi lay và ngƣng thở/ thở 

ngáp (khuyến cáo 1 C-LD)
(1)

. 

Đối với ngƣời chứng kiến phát hiện là nhân viên y tế đƣợc tập huấn kỹ năng 

hồi sức tim phổi tốt thì xác định tình trạng của nạn nhân ngƣng tim khi có 3 dấu 

hiệu: không tỉnh hay không đáp ứng khi gọi lay và ngƣng thở/ thở ngáp và bắt 

mạch cảnh kiểm tra không có mạch đập (thời gian kiểm tra mạch dƣới 10 giây) 

(khuyến cáo 1 C-LD)(1). 

Bƣớc 2: kích hoạt hệ thống “báo động xanh nội viện” (code blue). 

Bƣớc 3: thực hiện ép tim ngoài lồng ngực – thổi ngạt chất lƣợng cao với tỷ lệ 

30 : 2 một ngƣời hoặc hai ngƣời. 

Bƣớc 4: thăm dò ECG bằng máy monitor và tiến hành sốc điện khử rung. 

Bƣớc 5: bệnh nhân ngƣng tim hồi sức thành công với tái lập tuần hoàn tự 

nhiên (ROSC) đƣợc chăm sóc đặc biệt sau ngƣng tim tại khoa Hồi sức cấp cứu – 

chống độc. Nếu bệnh nhân có rối loạn nhịp sau ROSC thì thường gặp 2 dạng: rối 

loạn nhịp chậm có mạch và rối loạn nhịp nhanh có mạch (xin xem phần tiếp cận và 

xử trí các rối loạn nhịp tim này sau ngƣng tim hồi sức thành công ở phần “chăm 

sóc sau ngƣng tim hồi sức thành công “ bên dƣới). 

Bƣớc 6: hồi phục tình trạng sức khỏe toàn diện cho bệnh nhân sống sót sau 

ngƣng tim. 

Các nguyên tắc chính cấp cứu ngƣng tim ngƣời lớn tại bệnh viện 

Các nguyên tắc cơ bản trong HSNC – Vòng tròn hành động hồi sinh 
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Vòng tròn hồi sinh trong HSNC là các chuỗi hành động cấp cứu tuần tự lặp đi 

lặp lại cho đến khi có ROSC hoặc đƣợc xác định là HSNC vô hiệu, kết thúc HSNC: 

HSCB chất lƣợng trong 2 phút – đánh giá nhịp học (thời gian đánh giá là từ 30 giây 

đến 03 phút) – xem xét sốc điện – HSCB chất lƣợng 2 phút → tuần tự thêm 1 – 2 

chu kỳ xem xét khai thông đƣờng thở nâng cao (đặt nội khí quản) và dùng 

epinephrine 1mg mỗi 3 – 5 phút TM; amiodaron/lidocain để chống rung thất/ nhanh 

thất vô mạch kháng trị với sốc điện; điều trị các nguyên nhân có thể hồi phục đƣợc 

(nếu có chỉ định) → chu kỳ có sốc điện + thuốc lặp lại cho tới khi có ROSC hoặc 

xác định thất bại
(1)

. 

Quy tắc HSNC cấp cứu ngƣng tim ngƣời lớn với từng hành động cụ thể trong 

vòng tròn hồi sinh: 
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Mỗi hành động HSNC trong vòng tròn hồi sinh đƣợc diễn tả cụ thể bằng 12 

bƣớc chi tiết
(1)

. 
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Cấp cứu ngƣng tim ngƣời lớn nghi do ngộ độc ma túy dành cho nhân viên y tế 

Tình trạng cấp cứu hồi sức liên quan ma túy đƣợc định nghĩa là tình trạng 

ngƣng tim, ngƣng thở, hoặc các tình trạng không ổn định có thể đe dọa tử vong 

(nhƣ là các rối loạn tổn thƣơng nặng: ức chế thần kinh trung ƣơng, hô hấp hay rối 

loạn nhịp tim nặng) mà nghi ngờ do ngộ độc ma túy
(1)

. 

 

Nếu nghi ngờ ngộ độc ma túy thì có thể dùng Naloxon giải độc ngay mà 

không cần phải chờ đợi kết quả xét nghiệm độc chất
(1)

. 

Kết thúc HSNC khi không hiệu quả (bệnh nhân không thể có ROSC) 

Theo hƣớng dẫn của Hội tim mạch Mỹ năm 2020 về hồi sức tim phổi và chăm 

sóc tim mạch cấp cứu
(1)

 khuyến cáo ngƣng HSNC khi có đủ 4 tiêu chuẩn nhƣ hình 

bên dƣới: 
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 HSCB viết tắt của hồi sức cơ bản; HSNC, hồi sức nâng cao 

Thời gian để ngƣng HSNC vẫn chƣa thống nhất vì còn quá ít nghiên cứu và 

phƣơng pháp dùng để đánh giá sự hiệu quả HSNC còn khác biệt, nhƣng nhiều 

nghiên cứu dựa trên thực hành lâm sàng và chuyên gia lâm sàng khuyến cáo điểm 

cắt thời gian HSNC là 30 phút
(3)

. 

Chăm sóc sau ngƣng tim hồi sức thành công (bệnh nhân có ROSC sau hồi 

sức) 

Ngay sau hồi sức thành công, bệnh nhân có ROSC (từ 0h đến quá 72h đầu): 

Hình bên dƣới là hƣớng dẫn các công việc cần làm ngay sau khi HSNC thành 

công, bệnh nhân có ROSC hoàn toàn. Chăm sóc sau HSNC thành công tại khoa 

Hồi sức cấp cứu – chống độc. 
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Tiên lƣợng chức năng thần kinh sau HSNC thành công là công việc rất quan 

trọng và khó khăn. 
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 Hình bên dƣới là cách tiếp cận khuyến nghị tiên lƣợng thần kinh đa phƣơng 

thức ở bệnh nhân ngƣời lớn sau ngƣng tim: 

 

Thời gian sau khi ROSC đƣợc chia làm 3 khoảng: 0h – 24h; 24h – 48h và 48h 

– quá 72h với các công việc cụ thể cần làm(1) 

Tiếp cận xử trí các rối loạn nhịp tim đặc biệt thƣờng gặp sau ngƣng tim hồi 

sức thành công 

Rối loạn nhịp chậm có mạch 
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Reprinted with permission. ACLS Provider 

Manual. Copyright © 2020 American Heart 

Association, Inc.
(3) 

Rối loạn nhịp nhanh có mạch 
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Reprinted with permission. ACLS Provider Manual. Copyright © 2020 

American Heart Association, Inc.
(3)

 

Giai đoạn hồi phục (sau 72 giờ và sống sót sau xuất viện) 

Những bệnh nhân sống sót sau ngƣng tim ngoài đánh giá và phục hồi chức 

năng các cơ quan bị tổn thƣơng thì cần phải có chƣơng trình đánh giá toàn diện về 

sức khỏe tâm thần trƣớc khi xuất viện để chuẩn bị cho bệnh nhân từ từ hòa nhập trở 

lại với cuộc sống thƣờng ngày(1). 

* TIÊN LƢỢNG SAU NGƢNG TIM 

Dự hậu sau ngƣng tim (tỷ lệ hồi phục chức năng các cơ quan bị suy do ảnh 

hƣởng của tình trạng ngƣng tim, khả năng tái phát, tỷ lệ tử vong sau xuất viện) vẫn 

còn đƣợc biết rất ít và phụ thuộc vào rất nhiều yếu tố (vd, nguyên nhân dẫn đến 

ngƣng tim khác nhau sẽ có dự hậu khác nhau...). 

Một số yếu tố ảnh hƣởng đến dự hậu bệnh nhân ngƣng tim ngoại viện(4):  
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Sự khác biệt chủng tộc- tôn giáo đối với ngƣời thực hiện HSCB ngoại viện. 

Các thang điểm đánh giá khả năng sống sót nhƣ thang điểm NULL-PLEASE, 

CREST. 

Thời gian bị rung thất. 

Thời gian hồi sức. 

Chất lƣợng HSCB. 

Thời gian rung thất đến khi đƣợc sốc điện khử rung. 

Thân nhiệt sau HSNC thành công. 

HSNC đƣợc thực hiện ngoại viện. 

Tuổi, giới, các bệnh nền đi kèm. 

Một số yếu tố ảnh hƣởng đến dự hậu bệnh nhân ngƣng tim nội viện(4): 

Hoàn cảnh xảy ra ngƣng tim có ngƣời thấy. 

Nhanh thất hoặc rung thất là nhịp đầu tiên. 

Mạch có lại trong 10 phút đầu tiên HSNC 

Ngƣng tim xảy ra trong khung giờ dễ đƣợc ngƣời khác thấy (từ thứ Hai đến 

thứ Sáu, từ 7h00 sáng đến 11h00 sáng). 

Có những dấu hiện cảnh báo sớm. 

Bệnh nhân đƣợc tiếp cận bởi đội hồi sức tận tâm hay không. 

Các yếu tố khác làm giảm khả năng bệnh nhân có thể sống sót và xuất viện: 

Nỗ lực hồi sức để có ROSC dài hơn. 

Nỗ lực hồi sức phải dùng nhiều phƣơng tiện cấp cứu cao cấp hơn. 

* TÓM TẮT 

Ngƣng hô hấp tuần hoàn (ngƣng tim) đƣợc chia làm 2 loại: ngƣng tim ngoại 

viện và ngƣng tim nội viện. 

Xác nhận một trƣờng hợp ngƣng tim nội viện gồm cả 3 tiêu chuẩn: không 

tỉnh/không đáp ứng khi gọi lay và không thở/thở ngáp và không có mạch cảnh (thời 

gian xác định ≤ 10 giây). 

Có 2 hệ thống phân loại nguyên nhân của ngƣng tim: 

Theo cơ quan và cấu trúc giải phẫu: 

Có nguồn gốc ở tim: do các rối loạn hay tổn thƣơng liên quan đến cấu trúc của 

tim và không liên quan đến cấu trúc của tim. 

Có nguồn gốc ngoài tim. 
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Theo nguyên nhân có thể hồi phục đƣợc: “6H và 5T”. 

Hành động cấp cứu đầu tiên lên bệnh nhân ngƣng tim nội viện là HSCB chất 

lƣợng trong 2 phút đầu (tránh ngắt quãng và thời gian ngắt quãng ≤ 10 giây).   

HSCB chất lƣợng là kỹ thuật ép tim ngoài lồng ngực chuẩn (biên độ xuống 

sâu 5 cm, để ngực tự nảy hoàn toàn; tần số 100 – 120 nhịp/phút; thời gian ngắt 

quãng nếu có ≤ 10 giây) và tần số thông khí 10 – 12 lần/ phút. 

Vòng tròn hồi sinh trong HSNC là các chuỗi hành động cấp cứu tuần tự lặp đi 

lặp lại cho đến khi có ROSC hoặc đƣợc xác định là HSNC vô hiệu, kết thúc HSNC: 

HSCB chất lƣợng trong 2 phút – đánh giá nhịp học (thời gian đánh giá là từ 30 giây 

đến 03 phút) – xem xét sốc điện – HSCB chất lƣợng 2 phút → tuần tự thêm 1 – 2 

chu kỳ xem xét khai thông đƣờng thở nâng cao (đặt nội khí quản) và dùng 

epinephrine 1mg mỗi 3 – 5 phút TM; amiodaron/lidocain để chống rung thất/ nhanh 

thất vô mạch kháng trị với sốc điện; điều trị các nguyên nhân có thể hồi phục đƣợc 

(nếu có chỉ định) → chu kỳ có thuốc lặp lại cho tới khi có ROSC hoặc xác định thất 

bại. 

Kết thúc HSNC khi thời gian HSNC > 30 phút mà bệnh nhân có đủ 4 tiêu 

chuẩn sau: không có ngƣời thấy hoàn cảnh xảy ra ngƣng tim; không có ngƣời nào 

thực hiện HSCB cho bệnh nhân; không có ROSC (trƣớc khi vận chuyển); không có 

sốc điện khử rung (trƣớc khi vận chuyển). 

Chăm sóc sau ngƣng tim hồi sức thành công tại khoa Hồi sức cấp cứu – chống 

độc trong 24 giờ đầu, 48 giờ đầu, 72 giờ đầu, gồm: hạ thân nhiệt chỉ huy (nếu có 

chỉ định), điều trị hội chứng suy đa cơ quan sau ngƣng tim, nhiễm trùng sau ngƣng 

tim (nếu có), tiếp tục xác định và điều trị nguyên nhân có thể hồi phục đƣợc của 

ngƣng tim, đánh giá tiên lƣợng thần kinh đa phƣơng thức...rối loạn nhịp tim (nếu 

có) thƣờng gặp sau ngƣng tim hồi sức thành công là rối loạn nhịp chậm có mạch và 

rối loạn nhịp nhanh có mạch. 
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4. Prognosis and outcomes following sudden cardiac arrest in adults, 

UpToDate, last updated: Jan 10, 2023. 

  



19 

 

 

BÀI 2: PHÂN LOẠI BỆNH, NHẬN BIẾT CÁC DẤU 

HIỆU NẶNG, LỌC BỆNH CẤP CỨU 

 

* MỤC TIÊU BÀI HỌC 

1. Nhận biết đƣợc các triệu chứng, dấu hiệu của ca bệnh nặng. 

2. Nhận biết đƣợc các nguyên nhân và biến chứng của bệnh lý đe dọa bệnh 

nhân. 

3. Trình bày đƣợc quy trình phân loại, sàng lọc bệnh cấp cứu ban đầu. 

 

I. KHÁI NIỆM 

Cấp cứu thƣờng đƣợc dùng để chỉ các tình trạng bệnh nội/ ngoại cần đƣợc 

đánh giá và điều trị ngay. Các tình trạng cấp cứu có thể là: 

Nguy kịch (khẩn cấp) (critical): bệnh nhân có bệnh lý, tổn thƣơng, rối loạn đe 

dọa tính mạng, nguy cơ tử vong nhanh chóng nếu không đƣợc can thiệp cấp cứu 

ngay. 

Cấp cứu (emergency): bệnh nhân có bệnh lý, tổn thƣơng, rối loạn có thể tiến 

triển nặng lên nếu không đƣợc can thiệp điều trị nhanh chóng. 

II. PHÂN LOẠI BỆNH CẤP CỨU CỦA BỘ Y TẾ VIỆT NAM 

Theo Bộ Y Tế Việt Nam năm 2014, bệnh cấp cứu đƣợc phân thành 3 loại
(1)

: 

1. Nguy kịch (khẩn cấp) (critical): bệnh nhân có bệnh lý, tổn thƣơng, rối loạn 

đe dọa tính mạng, nguy cơ tử vong nhanh chóng nếu không đƣợc can thiệp cấp cứu 

ngay. 

2. Cấp cứu (emergency): bệnh nhân có bệnh lý, tổn thƣơng, rối loạn có thể 

tiến triển nặng lên nếu không đƣợc can thiệp điều trị nhanh chóng. 

3. Không cấp cứu (non-emergency): bệnh nhân có các bệnh lý, tổn thƣơng, rối 

loạn mà ít có khả năng tiến triển nặng, đe dọa tính mạng. Các bệnh nhân không cấp 

cứu có thể chờ để khám lần lƣợt sau khi các bệnh nhân nguy kịch/cấp cứu đã đƣợc 

tiếp nhận và tạm ổn định. 

III. CÁC TRIỆU CHỨNG VÀ DẤU HIỆU CỦA CA BỆNH NẶNG 

1. Dấu hiệu sinh tồn: 

1.1. Huyết áp động mạch: 

Huyết áp động mạch là thông số rất quan trọng cần phải chú ý đầu tiên. 
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Huyết áp thấp (HA tâm thu < 90 mmHg hay HA động mạch trung bình < 65 

mmHg) có thể là dấu hiệu của một tình trạng nguy kịch đe dọa tính mạng ngƣời 

bệnh cần theo dõi sát và can thiệp cấp cứu. 

Huyết áp cao, đặc biệt ≥ 220/120 mmHg có thể báo hiệu một biến cố tim 

mạch sắp có thể xảy ra nhƣ nhồi máu cơ tim cấp, phù phổi cấp do huyết động, tai 

biến mạch máu não cấp,... cũng cần phải theo dõi sát và đề phòng. 

1.2. Mạch:  

Mạch nhanh nhỏ khó bắt có thể là dấu hiệu của hội chứng sốc sắp xảy ra. 

Mạch quá nhanh và/hoặc không đều có thể là dấu hiệu của một tình trạng rối 

loạn nhịp tim nhanh nguy hiểm cần chú ý và can thiệp sớm. 

Mạch quá chậm có thể là biểu hiện của một rối loạn nhịp tim chậm nguy hiểm, 

có thể nhanh chóng dẫn đến ngƣng tim nếu không theo dõi sát và chẩn đoán xử trí 

kịp thời. 

1.3. Tần số thở và kiểu thở: 

Tần số thở nhanh hơn 22 lần/ phút là dấu hiệu của một tình trạng khó thở cần 

phải theo dõi. Đặc biệt có kết hợp với thở co kéo cơ hô hấp phụ nhiều hay thở sâu 

(biên độ cử động lồng ngực lớn) có thể là tình trạng suy hô hấp cấp hay toan 

chuyển hóa nặng. 

Tần số thở chậm bất thƣờng kèm kiểu thở không đều báo hiệu tình trạng suy 

hô hấp cấp nặng do kiệt cơ hô hấp hoặc ức chế thần kinh hô hấp, và có thể diễn tiến 

nhanh chóng tới ngƣng hô hấp. 

Kiểu thở bất thƣờng báo hiệu tình trạng nặng, nguy kịch: thở sâu nặng nhọc 

(Kussmaul) trong tình trạng toan chuyển hóa nặng; thở không đều xen kẽ các đoạn 

ngƣng thở có chu kỳ (Cheyne – Stokes) hay gặp trong tình trạng suy tim mạn có 

EF giảm < 40%, hoặc các tổn thƣơng trung tâm hô hấp nhƣ xuất huyết não, u 

não,...; thở chậm với biên độ thở nhỏ hay gặp trong kiệt cơ hô hấp hoặc ức chế 

thần kinh hô hấp nhƣ ngộ độc thuốc phiện...; thở ngáp trong tình trạng thiếu oxy 

não nặng nhƣ ngƣng tim,...; thở nghịch bụng...  

Suy hô hấp cấp trên lâm sàng khi tần số thở nhanh ≥ 30 lần/phút và sử dụng 

cơ hô hấp phụ hoặc tần số thở chậm < 16 lần/phút kèm kiểu thở bất thƣờng. 

1.4. Nhiệt độ cơ thể: 

Nhiệt độ trung tâm của cơ thể (đo ở thực quản, trực tràng, bàng quang trên 

xƣơng mu) cũng là một dấu hiệu của chức năng sống. 

Nhiệt độ cơ thể tăng cao thƣờng là dấu hiệu của tình trạng nhiễm khuẩn (do vi 

khuẩn, vi rút,...). 
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Nhiệt độ cơ thể thấp (< 36
o
 C) có thể là tình trạng nhiễm khuẩn huyết nặng 

cần phải theo dõi. 

1.5. Độ bão hòa oxy máu ở máu ngoại biên (SpO2): 

Đây là dụng cụ thăm dò chức năng sống cần thiết và nên trang bị ở phòng cấp 

cứu. 

SpO2 giảm ≤ 92% (khi ngƣời bệnh thở với khí trời) là một dấu hiệu cảnh báo 

ngƣời bệnh đang có thể có tình trạng giảm oxy máu của một tình trạng suy hô hấp 

cấp nặng hay là dấu hiệu nặng của một bệnh lý cấp tính (nhƣ nhồi máu cơ tim cấp 

có ST chênh lên). 

2. Các triệu chứng, dấu hiệu hay hội chứng khác: 

Đôi khi ngƣời bệnh có chức năng sống (các chỉ số dấu hiệu sinh tồn) bình 

thƣờng nhƣng lại có các triệu chứng, dấu hiệu hay hội chứng lâm sàng của một 

bệnh lý cấp tính nặng. 

2.1. Rối loạn tri giác: 

Một sự thay đổi tri giác là dấu hiệu của một tình trạng hay rối loạn nặng ở não 

hay bệnh toàn thân. 

Rối loạn tri giác thƣờng đƣợc lƣợng giá bằng thang điểm Glasgow. 

Thang điểm Glasgow (GCS)(2): 

Glasgow coma scores 

Tiêu chí 
Điể

m  

Mắt (E)  

Mở mắt tự nhiên 4 

Mở mắt khi gọi (trừ: trƣờng hợp ngủ = 4 điểm) 3 

Mở mắt khi bị kích thích đau 2 

Không mở mắt với mọi kích thích 1 

Lời nói (V): những câu hỏi quen thuộc: tên, tuổi, quê, mùa, năm 

Trả lời chính xác 5 

Trả lời nhầm lẫn (lú lẫn) 4 
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Phát ngôn vô nghĩa (thành câu nhƣng không đúng câu hỏi) 3 

Phát ngôn khó hiểu (kêu, rên, không nói gì) 2 

Hoàn toàn im lặng với mọi kích thích 1 

Vận động (V) 

Thực hiện đúng y lệnh 6 

Cấu véo đáp ứng chính xác 5 

Cấu véo đáp ứng không chính xác 4 

Co cứng kiểu mất vỏ khi đau (Hai tay co nắm chặt trƣớc ngực, 

chân duỗi, bàn chân hƣớng vào trong) 
3 

Duỗi cứng kiểu mất não khi đau (Đầu ngửa ra sau, tay duỗi áp 

sát thân mình, chân duỗi, hai bàn tay nắm và xoay ngoài) 
2 

Nằm yên, không đáp ứng với mọi kích thích đau 1 

Tổng điểm 15 

 Đánh giá điểm GCS: 

Điểm Mức độ hôn mê (mức độ tổn thƣơng não) 

15 Bình thƣờng 

13 - 

14 
Nhẹ 

9 - 12 Vừa 

≤ 8 Nặng 

* Một số lƣu ý: 

GCS ≤ 8 điểm: là một trong những yếu tố đƣợc xem xét chỉ định đặt nội khí 

quản để bảo vệ đƣờng thở tránh hít sặc. 
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Nếu bệnh nhân đƣợc đặt ống nội khí quản  và thở máy, sử dụng thang điểm 

RASS. 

Nếu bệnh nhân có cả hai mắt tổn thƣơng không thể mở đƣợc thì điểm hôn mê 

Glasgow chỉ đƣợc tính toán dựa trên hai tiêu chí là đáp ứng lời nói tốt nhất và đáp 

ứng vận động tốt nhất. Ngoài ra, hậu tố "C" có thể đƣợc thêm vào sau điểm hôn mê 

Glasgow để cho biết bệnh nhân có cả hai mắt tổn thƣơng không thể mở đƣợc. Hậu 

tố "C" là cái gì, bản chất nó là ký tự viết tắt của từ tiếng Anh là closed (nhắm mắt). 

Nhƣ vậy, với bệnh nhân hôn mê có cả hai mắt tổn thƣơng không thể mở đƣợc thì 

điểm hôn mê Glasgow cao nhất là 11C và thấp nhất là 2C (một số tài liệu chấm 

điểm thấp nhất là 3C).   

 

 Co cứng kiểu mất vỏ (trên) và mất não (dưới) khi kích thích đau 

 Nguồn: hscc.vn 

Một số bệnh lý cấp tính toàn thân có rối loạn tri giác hay gặp ở khoa Cấp 

cứu: hôn mê hạ đƣờng huyết, hôn mê do cơn tăng đƣờng huyết (tăng áp lực thẩm 

thấu do tăng đƣờng huyết, nhiễm toan ceton máu do đƣờng huyết cao), nhiễm 

khuẩn huyết nặng/ sốc nhiễm khuẩn, hôn mê gan, toan chuyển hóa nặng, rối loạn 

điện giải cấp nặng (hạ natri máu cấp), một số độc chất (ngộ độc methanol, thuốc 

phiện, thuốc phospho hữu cơ, thuốc trừ sâu, thuốc an thần, các thuốc loạn thần...) 

2.2. Triệu chứng ngất, co giật hay dấu hiệu thiếu hụt thần kinh khu trú 

Ngất, co giật hay một triệu chứng yếu liệt thoáng qua rồi hồi phục hoàn toàn 

đƣợc ngƣời bệnh khai báo cũng là một triệu chứng lâm sàng cần chú ý vì có thể là 

một tiền triệu của một tình trạng đột quỵ não. 

Dấu hiệu B.E.F.A.S.T đột ngột (mất thăng bằng té đột ngột, nhìn đôi hay nhìn 

mù điểm/hoàn toàn, méo miệng, yếu liệt tay/chân, nói đớ) là các triệu chứng gợi ý 

đến một tình trạng đột quỵ não. 
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Hội chứng liệt nửa ngƣời, liệt hai chi dƣới hay liệt mặt kiểu trung ƣơng... đều 

là các dấu hiệu gợi ý một tổn thƣơng thần kinh trung ƣơng cần theo dõi và xác định 

chẩn đoán sớm. 

2.3. Đau ngực kiểu mạch vành (cơn đau thắt ngực): 

Đau ngực kiểu mạch vành (cơn đau thắt ngực) là ngƣời bệnh đột ngột đau 

vùng ngực trƣớc tim, lan lên hàm dƣới, mặt trong hai cánh tay với cƣờng độ đau từ 

vừa đến rất nhiều, kéo dài từ vài chục giây đến vài chục phút (dƣới 60 phút), có thể 

xuất hiện sau một hoạt động gắng sức hay một tình trạng cảm xúc quá mức, có thể 

kèm theo triệu chứng khó thở, vã mồ hôi. Cơn đau giảm hẳn hoặc hết khi ngƣời 

bệnh nằm nghỉ ngơi hoặc ngậm thuốc dãn mạch vành. 

Nếu cơn đau thắt ngực này có tính chất không ổn định (cơn đau thắt ngực 

không ổn định) thì đây có thể là dấu hiệu của hội chứng vành cấp, là một tình trạng 

cấp cứu nội khoa.  

2.4. Đau bụng cấp 

Đau bụng cấp là biểu hiện của rất nhiều bệnh lý của các cơ quan trong ổ bụng 

và các cơ quan lân cận. Nó cũng có thể là biểu hiện của một tình trạng bệnh lý toàn 

thân. 

Đau thƣợng vị cấp là một hội chứng của nhiều nguyên nhân bệnh lý cấp tính 

(nhƣ thủng tạng rỗng, viêm ruột thừa cấp giai đoạn sớm, viêm túi mật cấp, viêm 

đƣờng mật cấp do sỏi ống mật chủ, viêm tụy cấp, nhồi máu cơ tim cấp vùng hoành 

hoặc thất phải, viêm loét dạ dày – tá tràng, tắc mạch mạc treo cấp, bóc tách cấp 

động mạch chủ bụng,...) và là hội chứng thƣờng gặp nhất ở khoa Cấp cứu.  

2.5. Hội chứng sốc 

2.6. Hội chứng suy hô hấp cấp 

2,7. Hội chứng nhiễm khuẩn huyết/ sốc nhiễm khuẩn 

2.8. Hội chứng cƣờng giáp nặng/ cơn bão giáp 

2.9. Hội chứng suy thƣợng thận cấp 

IV. CÁC BỆNH LÝ CẤP CỨU THƢỜNG GẶP TẠI KHOA CẤP CỨU 

BV NGUYỄN TRÃI 

Hoàng Kim Tuấn Anh và cộng sự trong nghiên cứu “Khảo sát mô hình bệnh 

tật tại khoa Cấp cứu cứu tổng hợp bệnh viện Nguyễn Trãi năm 2022”(3) đã cho 

thấy một số bệnh cấp cứu thƣờng gặp tại khoa Cấp cứu bệnh viện Nguyễn Trãi năm 

2022: 
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* Ghi chú: Tổng số ca nhập cấp cứu trong 12 tháng là 18.007; SHH là suy hô 

hấp cấp; NT nặng là nhiễm khuẩn nặng (gồm nhiễm khuẩn huyết và sốc nhiễm 

khuẩn); ĐQN là đột quỵ não; Bụng NK là bụng ngoại khoa; HCVC là hội chứng 

vành cấp; TTTC là tổn thương thận cấp; XHTH là xuất huyết tiêu hóa; HĐH là hạ 

đường huyết; HHS là hội chứng tăng áp lực thẩm thấu do tăng đường huyết; DKA 

là nhiễm toan ceton máu do đái tháo đường; CTSN là chấn thương sọ não; VTC là 

viêm tụy cấp
(3)

. 

1. Suy hô hấp cấp (SHHC): 

Chẩn đoán xác định SHHC: triệu chứng, dấu hiệu lâm sàng cấp tính của tình 

trạng giảm oxy máu (khó thở, bứt rứt, lo lắng, rối loạn tri giác, tím, thở nhanh, co 

kéo, kiểu thở bất thƣờng, vã mồ hôi, SpO2 < 90% khí trời,...) và/hoặc tình trạng 

tăng thán khí máu (khó thở, thở co kéo, lơ mơ,...) và đƣợc xác định bằng kết quả 

phân tích khí máu động mạch với PaO2 < 60 mmHg và/hoặc PaCO2 > 50 mmHg. 

Nguyên nhân của SHHC thƣờng gặp tại khoa Cấp cứu bệnh viện Nguyễn Trãi 

là: ARDS do viêm phổi nặng, sốc nhiễm khuẩn/ nhiễm khuẩn huyết nặng có suy đa 

tạng trong đó có tổn thƣơng phổi cấp, suy tim cấp (sốc tim, phù phổi cấp huyết 

động, mất bù cấp của suy tim mạn), đợt cấp COPD, cơn hen nặng, thuyên tắc 

phổi,.... 

2. Hội chứng sốc: 

Hội chứng sốc gồm: huyết áp tụt, kẹp và các triệu chứng của giảm tƣới máu 

mô các cơ quan quan trọng: bứt rứt, rối loạn tri giác, tím ngoại biên (vành tai, mũi, 

móng), da lạnh ẩm, vã mồ hôi, thời gian đàn hồi da kéo dài, thở nhanh, nông, nhịp 

tim nhanh > 100 lần/phút, thiểu niệu < 0,5 ml/kg/giờ, lactate máu có thể tăng > 3 

mmol/L. 

Sốc thƣờng gặp ở khoa Cấp cứu bệnh viện Nguyễn Trãi là: sốc nhiễm khuẩn, 

sốc giảm thể tích, sốc tim và sốc phản vệ rất ít gặp. 

3. Nhiễm khuẩn huyết/ Sốc nhiễm khuẩn: 
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Nhiễm khuẩn huyết theo SEPSIS – 3 đƣợc định nghĩa là một rối loạn chức 

năng của tạng đe dọa đến tính mạng do đáp ứng của ký chủ đối với nhiễm khuẩn 

đƣợc điều hòa kém.(4)  

Sốc nhiễm khuẩn theo SEPSIS – 3 đƣợc định nghĩa là một phân nhóm của 

sepsis trong đó có các bất thƣờng về tuần hoàn và tế bào / chuyển hóa nặng đủ để 

gây ra tử vong tăng.(4)  

Chẩn đoán nhiễm khuẩn huyết = ổ nhiễm khuẩn rõ/ tình trạng nhiễm khuẩn 

toàn thân + suy đa tạng (thay đổi cấp tính điểm SOFA ở khoa HSCC-CĐ ≥ 2 hoặc 

điểm qSOFA ở các khoa không phải HSCC – CĐ ≥ 2)(4). 

Chẩn đoán sốc nhiễm khuẩn = nhiễm khuẩn huyết + đã hồi sức đủ thể tích 

dịch + 2 dấu hiệu (Tụt huyết áp dai dẳng cần đến các thuốc vận mạch để duy trì 

huyết áp động mạch trung bình ≥ 65 mmHg, và Lactate máu ≥ 2 mmol/L). 

Bảng điểm qSOFA (The quick Sequential Organ Failure Assessment) 

Tiêu chí Điểm 

Thay đổi tri giác (GCS ≤ 14 điểm) 1 

Huyết áp tâm thu ≤ 100 mmHg 1 

Tần số thở ≥ 22 lần/phút 1 

 

Bảng điểm SOFA (The Sequential Organ Failure Assessment) 

 Điể

m 

Cơ quan 

0 1 2 3 4 

Hô hấp 

PaO2/FiO2 

mmHg 

> 

400 

≤ 

400 
≤ 300 

≤ 200 (có 

hỗ trợ hô hấp) 

≤ 100 (có 

hỗ trợ hô hấp) 

Đông 

máu 

Tiểu cầu x 

10
3
/mm

3 

> 

150 

≤ 

150 
≤ 100 ≤ 50 ≤ 20 

Gan  

Bilirubin 

< 

1,2 

1,2 – 

1,9 

2 – 

5,9 

6 – 11,9 

(102 – 
> 12 
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mg/dl(µmol/L) (

< 20) 

(20 – 

32) 

(33 – 

101) 

204) (> 204) 

Tim mạch 

Hạ huyết 

áp (HA) 

K

hông 

hạ HA 

HAĐ

MTB < 70 

mmHg 

Dopa

mine ≤ 5 

hoặc 

dobutamin

e (liều bất 

kỳ)
* 

Dopamin

e > 5 hoặc 

epinephrine ≤ 

0,1 hoặc 

norepinephrin

e ≤ 0,1
*
    

Dopamin

e > 15 hoặc 

epinephrine > 

0,1 hoặc 

norepinephrin

e > 0,1
*
 

Thần 

kinh trung 

ƣơng 

GCS 

1

5 

13 – 

14 

10 – 

12 
6 – 9 < 6 

Thận  

Creatinine 

mg/dl(µmol/L) 

< 

1,2 

(

< 110) 

1,2 – 

1,9 

(110 

– 170) 

2 – 

3,4 

(171 – 

299) 

3,5 – 4,9 

(300 – 

440) 

> 5 

(> 440) 

Lƣợng 

nƣớc tiểu 

mL/24h 

   < 500 < 200 

HAĐMTB là huyết áp động mạch trung bình;
*
Các thuốc tác dụng adrenergic 

được dùng ít nhất 1 giờ, đơn vị µg/kg/phút
 
 

1. Đột quỳ não: 

Đột quỵ não là sự thiếu  hụt chức năng thần kinh đột ngột. 

Đột quỵ não do xuất huyết não hay do thiếu máu cục bộ ở não là hai bệnh cấp 

cứu thƣờng gặp, trong đó nhồi máu não chiếm chủ yếu tại khoa Cấp cứu bệnh viện 

Nguyễn Trãi. 

Đột quỵ não do thiếu máu cục bộ (nhồi máu não) có 2 cửa sổ vàng là 0h – 

4,5h dùng thuốc tiêu sợi huyết đƣờng tĩnh mạch và từ 0h – 6h dùng can thiệp nội 

mạch máu não. 

Đột quỵ não do thiếu máu cục bộ giờ vàng tiêu sợi huyết là một cấp cứu nội 

khoa thần kinh và phải có “Quy trình tiếp cận xử trí cấp cứu đột quỵ não do thiếu 

máu cục bộ ” hợp lý để cứu sống chức năng não của ngƣời bệnh (tham khảo quy 

trình kích hoạt đột quỵ của BV Nguyễn Trãi
(5)

).  

2. Bụng ngoại khoa 
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Đau bụng cấp do nguyên nhân ngoại khoa thƣờng gặp ở khoa Cấp cứu bệnh 

viện Nguyễn Trãi là: 

Viêm ruột thừa cấp có/không viêm phúc mạc 

Viêm đƣờng mật cấp do sỏi ống mật chủ cần can thiệp nội soi mật tụy ngƣợc 

dòng lấy sỏi. 

Viêm phúc mạc cấp do thủng tạng rỗng (loét thủng dạ dày, tá tràng, viêm 

thủng túi thừa đại tràng, thủng ruột non do dị vật (tăm tre, xƣơng cá...). 

Tắc ruột do dính, u ruột. 

Tắc mạch mạc treo cấp. 

Bóc tách động mạch chủ bụng cấp. 

Viêm tụy cấp thể hoại tử. 

Sỏi niệu quản có nhiễm khuẩn đƣờng tiết niệu. 

3. Hội chứng vành cấp: 

Hội chứng vành cấp gồm cơn đau thắt ngực không ổn định, nhồi máu cơ tim 

cấp không ST chênh lên và nhồi máu cơ tim cấp có ST chênh lên. 

Cơn đau thắt ngực không ổn định và nhồi máu cơ tim cấp không ST chênh lên 

đƣợc gọi chung là hội chứng vành cấp (HCVC) không có ST chênh lên. Còn nhồi 

máu cơ tim cấp có ST chênh lên cũng đƣợc gọi là HCVC có ST chênh lên. 

HCVC không ST chênh lên nếu có điểm TIMI không can thiệp của AHA 

càng cao hoặc đƣợc phân loại nguy cơ cao hay rất cao của ESC là một tình trạng 

tổn thƣơng cấp cứu hay nguy kịch. 

NMCT cấp có ST chênh lên là một bệnh lý cấp cứu cần theo dõi sát và can 

thiệp tái thông khẩn cấp, đặc biệt có phân loại Kilips cao. 

Một điện tim không ổn định (lúc ST chênh lên rồi lại về bình thƣờng hay 

chênh xuống; hoặc lúc rối loạn nhịp nhanh rồi lại về bình thƣờng hay rối loạn nhịp 

chậm; hoặc thay đổi nhanh dạng blốc tim;...) hoặc Blốc nhánh trái mới hay blốc 

nhánh trái có tiêu chuẩn Sgarbossa ở ngƣời bệnh có cơn đau thắt ngực không ổn 

định là tƣơng đƣơng với NMCT cấp có ST chênh lên. 

4. Tổn thƣơng thận cấp: 

Tổn thƣơng thận cấp thƣờng gặp nhất là hậu quả suy đa tạng của nhiễm khuẩn 

huyết hoặc hội chứng sốc (nhất là sốc nhiễm khuẩn); ít gặp hơn là tổn thƣơng tiên 

phát tại thận nhƣ tăng huyết áp biến chứng tổn thƣơng thận cấp, đái tháo đƣờng 

biến chứng tổn thƣơng thận cấp, một số ngộ độc thuốc,... 
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Tổn thƣơng thận cấp là một tổn thƣơng cấp cứu cần đƣợc chẩn đoán xác định 

sớm (bằng bộ công cụ chẩn đoán của KDIGO 2012) và nguyên nhân để có thể điều 

trị kịp thời, làm giảm thiểu chức năng thận mất không hồi phục.  

5. Xuất huyết tiêu hóa trên: 

Xuất huyết tiêu hóa (XHTH) trên gặp nhiều hơn XHTH dƣới ở khoa Cấp cứu 

bệnh viện Nguyễn Trãi. 

XHTH trên phần lớn diễn tiến nặng và nguy kịch hơn là XHTH dƣới. 

XHTH trên thƣờng gặp là loét dạ dày xuất huyết, loét tá tràng xuất huyết, loét 

dạ dày – tá tràng xuyết huyết, vỡ tĩnh mạch thực quản dãn (TMTQ) ở ngƣời bệnh 

xơ gan mất bù. 

Đánh giá mức độ XHTH trên là điều rất quan trọng vì đây là tổn thƣơng cấp 

tính có thể dẫn đến sốc giảm thể tích vì mất máu cấp và đe dọa tính mạng ngƣời 

bệnh. 

Đối với XHTH trên do loét thƣờng dùng thang điểm Rockall, Glasgow - 

Blatchford hay Forrest. Điểm số càng cao thì nguy cơ tử vong và tái phát càng 

cao. 

Đối với XHTH trên do vỡ TMTQ dãn ở ngƣời bệnh thƣờng đánh giá mức độ 

nặng dựa vào các triệu chứng, dấu hiệu lâm sàng nhƣ sinh hiệu, hội chứng sốc mất 

máu và/ hoặc các dấu hiệu nguy cơ cao của nội soi TQ-DD-TT cấp cứu. 

6. Rối loạn đƣờng huyết cấp: 

Rối loạn đƣờng huyết cấp gồm hai thể là tăng áp lực thẩm thấu do đƣờng 

huyết cao (HHS) và nhiễm toan ceton máu do đái tháo đƣờng (DKA). 

Đây là 2 rối loạn cấp cứu cần chẩn đoán sớm, can thiệp cấp cứu và theo dõi 

sát vì có thể đe dọa tính mạng ngƣời bệnh nhanh chóng. 

7. Rối loạn nhịp tim: 

Rối loạn nhịp tim nhanh thƣờng gặp là rung cuồng nhĩ đáp ứng thất nhanh, 

cơn nhịp nhanh kịch phát trên thất. Ít gặp hơn là nhanh thất, rung thất hay xoắn 

đỉnh. Tuy nhiên, nếu không xử lý kịp thời thì các dạng rối loạn nhịp này có thể biến 

chứng suy tim cấp, ngƣng tim. 

Rối loạn nhịp tim chậm nặng thƣờng gặp là blốc nhĩ thất độ II Morbitz II, cao 

độ, độ III. Đây là các rối loạn nhịp chậm cần can thiệp đặt máy kích nhịp tim cấp 

cứu vì nếu không can thiệp cấp cứu thì rất dễ chuyển dạng vô tâm thu và ngƣng 

tim. 

Ngoại tâm thu thất cũng khá phổ biến, tuy nhiên, nếu ngoại tâm thu thất xuất 

hiện với chẩn đoán HCVC thì cần phải theo dõi và xử lý ổ ngoại tâm thu này sớm 
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(thuốc amiodarone, lidocain, chẹn beta) để đề phòng khởi phát nhanh thất nguy 

hiểm/ rung thất. 

Blốc nhánh trái kèm HCVC hay Blốc nhánh trái có tiêu chuẩn Sgarbossa kèm 

HCVC thì tƣơng đƣơng với một tổn thƣơng nhồi máu cơ tim ST chênh lên tối cấp. 

8. Một số ngộ độc chất 

Một số ngộ độc thƣờng gặp tại khoa Cấp cứu bệnh viện Nguyễn Trãi là ngộ 

độc thuốc phiện, rƣợu methanol, thuốc trừ sâu, thuốc giảm đau hạ sốt 

acetaminophen. 

Ngộ độc thuốc phiện nặng có thể gây suy hô hấp, ngƣng thở do đó cần thận 

trọng và nghi ngờ ngƣời bệnh có khả năng sử dụng thuốc phiện cao. Việc xử trí cấp 

cứu một ca nghi ngờ ngộ độc thuốc phiện có thể theo phác đồ “Hướng dẫn xử trí 

ngộ độc thuốc phiện dành cho nhân viên y tế của Hội tim mạch Mỹ năm 

2020”
(6)

. 

Ngộ độc rƣợu methanaol: nghĩ đến ngộ độc rƣợu methanol (cồn công nghiệp) 

khi bệnh sử ngƣời bệnh có thói quen uống rƣợu nhiều, có tiền sử uống rƣợu trong 

một hai ngày gần ngày biến cố bệnh cấp tính xảy ra + mờ/mù mắt cấp, ngủ gà, lơ 

mơ, hôn mê + đồng tử hai bên dãn lớn, mất phản xạ ánh sáng + thở nhanh sâu (thở 

kiểu Kusmaul) ± da đỏ sậm toàn thân + toan chuyển hóa nặng với pH thƣờng < 6,9 

không đáp ứng hoặc đáp ứng kém với bù Natribicarbonat tích cực ± đƣờng huyết 

tăng rất cao và có ceton máu tăng cao. Chẩn đoán xác định bằng đo nồng độ 

methanol máu tăng ≥ 20 mg/dl. Tỷ lệ tử vong cao khi methanol máu > 100 mg/dl. 

9. Chấn thƣơng sọ não 

Chấn thƣơng sọ não (CTSN) thƣờng gặp hơn chấn thƣơng cột sống tại khoa 

Cấp cứu bệnh viện Nguyễn Trãi. 

CTSN có thể là xuất huyết trong não hay ngoài màng cứng, dập não, chấn 

động não. Đây là một cấp cứu ngoại khoa thần kinh cần phải theo dõi sát và can 

thiệp ngoại khoa kịp thời. 

CTSN nặng cần theo dõi sát khi ngƣời bệnh có điểm GCS ≤ 14 hoặc trên hình 

ảnh sọ não có khối máu tụ trong não hay ngoài màng cứng. 

V. QUY TRÌNH SÀNG LỌC PHÂN LOẠI CẤP CỨU 

Việc sàng lọc phân loại cấp cứu là rất quan trọng vì để ngƣời bác sĩ hay điều 

dƣỡng biết phân loại ƣu tiên chăm sóc, cấp cứu. 

Phân loại cấp cứu theo Bộ Y Tế Việt Nam gồm có 3 loại: nguy kịch, cấp cứu 

và không cấp cứu. 

Việc phân loại cấp cứu dựa trên cơ sở: dấu hiệu lâm sàng nguy kịch (dấu hiệu 

sinh tồn, lơ mơ/ hôn mê), các chẩn đoán xác định các rối loạn, tổn thƣơng hay bệnh 



31 

 

lý cấp tính có nguy cơ cao và các kết quả cận lâm sàng có rối loạn hay bất thƣờng 

có nguy cơ nặng. 

1. Quy trình sàng lọc cấp cứu 3 tầng của khoa Cấp cứu bệnh viện Nguyễn 

Trãi: 

Quy trình sàng lập cấp cứu của khoa Cấp cứu bệnh viện Nguyễn Trãi gồm 3 

tầng (sàng lọc bệnh cấp cứu và bệnh nhiễm nhƣ Covid 19) và có 2 đối tƣợng (ngƣời 

bệnh và hồ sơ bệnh án): 

+ Tầng 1: ngƣời bệnh đƣợc tiếp nhận tại khu sàng lọc cấp cứu, điều dƣỡng 

tiếp cận ngƣời bệnh và phân loại cấp cứu ban đầu bằng bảng MEWS. Hồ sơ bệnh 

án sẽ đƣợc phân loại màu (khay màu đựng hồ sơ) theo 3 mức độ: đỏ là nguy kịch; 

vàng là cấp cứu; xanh là không cấp cứu; khay riêng để hồ sơ bệnh án nhiễm cách 

ly. Ngƣời bệnh đƣợc di chuyển vào khu điều trị cấp cứu (giƣờng nội khoa, giƣờng 

ngoại khoa hay giƣờng hồi sức cấp cứu) hay buồng cách ly tạm thời đối với ca nghi 

ngờ bệnh nhiễm lây truyền. 

+ Tầng 2: bác sĩ điều trị tiếp cận khám, thực hiện cận lâm sàng, xử trí cấp cứu, 

chẩn đoán ban đầu, nhận định phân loại ban đầu mức độ nặng của ngƣời bệnh → 

có kết quả cận lâm sàng và kết quả đáp ứng với điều trị cấp cứu ban đầu → chẩn 

đoán xác định và đánh giá phân loại bệnh lần 2. HSBA sẽ đƣợc phân loại theo 

quyết định của BS điều trị. Công cụ phân loại bệnh cấp cứu của BS là bảng phân 

loại và quy trình phân loại cấp cứu của Mỹ năm 2020.
(7)

 

+ Tầng 3: đối với bệnh nguy kịch và bệnh cấp cứu nặng thì BS trƣởng khoa 

Cấp cứu/ BS trƣởng trƣc chuyên môn của đêm trực khám, đánh giá, đƣa ra ý kiến 

chuyên môn thêm (nếu cần) và đƣa ra quyết định chuyển bệnh. 
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Công cụ phân loại bệnh cấp cứu của điều dƣỡng sàng lọc cấp cứu: 

- Bảng MEWS là hệ thống điểm cảnh báo sớm nguy cơ bệnh cấp cứu 

nặng. 

DẤU HIỆU CẢNH BÁO SỚM (MEWS) 

Điể

m 
3 2 1 0 1 2 3 

Nhịp 

thở 

(lần/

phút) 

≤ 5 
6 – 

9 

10 

– 14 

15 

– 19 

20 

– 24 

25 

– 34 

≥ 

35 

Nhiệ

t độ 

(
0 
C) 

≤ 

35 

35 

– 35.4 

35.

5 – 35.9 

36 

– 37.9 

38 

– 38.4 

38.

5 – 40.9 

≥ 

41 
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HA 

tối đa 

(mm

Hg) 

≤ 

79 

80 

– 89 
 

90 

– 149 

15

0 – 159 

16

0 – 179 

≥ 

180 

Mạc

h 

(lần/

phút) 

≤ 

39 

40 

– 49 

50 

– 59 

60 

– 69 

10

0 – 119 

12

0 – 139 

≥ 

140 

Tri 

giác*
    

Tỉ

nh táo 

(A) 

 

Đá

p ứng – 

nói (V) 

Đá

p ứng – 

đau (P) 

hoặc 

Mê (U) 

Điểm tối đa = 15                         Nguy cơ = 5 – 6                                     

Khẩn cấp = ≥ 7 

- Bảng điểm AVPU đánh giá tri giác dành cho điều dƣỡng sàng lọc cấp 

cứu 

Đánh giá TRI GIÁC theo A-V-P-U 

 A (Alert): Tỉnh táo, mở mắt tự nhiên, nhận thức và phản ứng với 

môi trƣờng xung quanh. 

 V (Voice): Không mở mắt tự nhiên. Có thể trả lời, có ý thức và mở 

mắt khi gọi, hỏi. 

 P (Pain): Không trả lời khi đƣợc hỏi. Nhƣng phản ứng với các kích 

thích đau. 

 U (Unresponsive): Không phản ứng trƣớc bất cứ tác nhân kích thích 

nào. 

Công cụ phân loại bệnh cấp cứu của bác sĩ cấp cứu: 

Khoa Cấp cứu bệnh viện Nguyễn Trãi đang áp dụng quy tắc tiếp cận phân loại 

bệnh cấp cứu của Mỹ (ESI 2020) nhƣng cải tiến phù hợp với quy định, chính sách 

của bệnh viện (Hình bên dƣới). 
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Nguồn: Standard emergency severity index triage algorithm for adults, ESI 

v.4 Implementation handbook 2020 
(7)

. 

* Phân loại kết hợp BYT VN và ESI cải tiến dành cho bác sĩ cấp cứu của khoa 

Cấp cứu bệnh viện Nguyễn Trãi:   

- Nguy kịch = mức 1: “dấu sinh tồn nguy kịch”:  

- Ngƣng tim 

- Suy hô hấp cấp sắp ngƣng thở 

- Hội chứng sốc nặng (HA giảm sâu, lơ mơ, hôn mê, da tái lạnh ẩm, thiểu 

niệu, mạch nhanh nhẹ khó bắt, khó thở,...) nhƣ sốc mất máu, sốc tim, sốc nhiễm 

trùng. 

- Rối loạn nhịp tim nặng nhƣ: blốc nhĩ thất hoàn toàn (blốc nhĩ thất độ II 

Morbitz II, blốc nhĩ thất cao độ, b lốc nhĩ thất độ III, nhịp chậm có triệu chứng,...), 

nhịp nhanh thất đơn dạng hay đa dạng, rung thất, xoắn đỉnh,..., ngoại tâm thu thất 

nguy hiểm,... 

- Bóc tắc động mạch chủ cấp. 

- Chèn ép tim cấp. 
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- Thuyên tắc phổi có tâm phế cấp. 

- Rối loạn chuyển hóa cấp nguy kịch: hôn mê hạ đƣờng huyết, hôn mê tăng 

đƣờng huyết cấp (tăng áp lực thẩm thấu do đƣờng huyết cao, toan chuyển hóa 

nhiễm ceton máu do đái tháo đƣờng), toan chuyển hóa nặng biến chứng rối loạn tri 

giác, tăng kali máu nặng, hạ natri máu cấp nặng có rối loạn tri giác co giật. 

+ Cấp cứu = mức độ 2: đột quỵ não, co giật, rối loạn tri giác, hội chứng vành 

cấp, nhiễm khuẩn huyết, suy hô hấp cấp, thuyên tắc động mạch ngoại biên cấp, đau 

bụng cấp, viêm phổi nặng, cơn hen, đợt cấp COPD, tổn thƣơng thận cấp, xuất huyết 

tiêu hóa nặng nhƣng chƣa sốc, cơn nhịp nhanh kịch phát trên thất nhƣng sinh hiệu 

ổn, viêm tụy cấp, suy tim cấp nhƣng không choáng tim,... 

+ Không cấp cứu = mức 3,4,5. 

VI. TÓM TẮT 

1. Phân loại bệnh cấp cứu theo BYT VN có 3 loại: nguy kịch, cấp cứu và 

không cấp cứu. 

2. Quy trình sàng lọc phân loại bệnh cấp cứu dựa vào 7 bƣớc của trình tự phân 

loại bệnh cấp cứu của Hội điều dƣỡng Mỹ (ESI) có cải tiến theo quy định và chính 

sách của khoa Cấp cứu bệnh viện Nguyễn Trãi: 

- Bƣớc 1: bệnh nhân có dấu hiệu sinh tồn nguy kịch hay tổn thƣơng, rối loạn, 

bệnh lý cấp tính nguy kịch (Mức ESI 1). 

- Bƣớc 2: bệnh nhân có triệu chứng hay dấu hiệu nguy cơ cao/ rối loạn tri giác 

cấp tính/ các tổn thƣơng, rối loạn, bệnh lý cấp tính nặng nhƣng không mức nguy 

kịch (Mức ESI 2). 

- Bƣớc 3: bệnh nhân có những bất thƣờng về triệu chứng cơ năng, dấu hiệu 

thực thể hay bệnh lý mà sẽ phải theo dõi sát, các cận lâm sàng về máu quan trọng, 

về hình ảnh học quan trọng hay các can thiệp bằng thuốc đặc hiệu quan trọng... 

- Bƣớc 4: nếu có từ 2 yếu tố quan trọng bất thƣờng và có một trong các dấu 

hiệu sinh tồn bất thƣờng nguy hiểm; hoặc không có yếu tố quan trọng bất thƣờng 

nhƣng có ≥ 2 dấu hiệu sinh tồn bất thƣờng thì bệnh nhân đƣợc phân loại bệnh cấp 

cứu (mức ESI 2).  

- Bƣớc 5: nếu chỉ có 2 yếu tố quan trọng trở lên nhƣng chỉ có ≤ 1 yếu tố dấu 

hiệu sinh tồn bất thƣờng nguy hiểm; hoặc chỉ có 1 yếu tố dấu hiệu sinh tồn bất 

thƣờng nguy hiểm thì bệnh nhân đƣợc phân loại là bệnh nặng nhưng không cấp 

cứu (mức ESI 3).  

- Bƣớc 6: nếu chỉ có 1 yếu tố quan trọng bất thƣờng và không có dấu hiệu sinh 

tồn bất thƣờng nguy hiểm thì bệnh nhân đƣợc phân loại bệnh không cấp cứu nhƣng 

cần lƣu ý (mức ESI 4). 
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- Bƣớc 7: nếu không có yếu tố quan trọng bất thƣờng và không có yếu tố dấu 

hiệu sinh tồn bất thƣờng nguy hiểm thì bệnh nhân đƣợc phân loại là bệnh thông 

thƣờng, không cấp cứu (mức ESI 5, có thể toa thuốc về). 
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BÀI 3: SUY HÔ HẤP  

 

* MỤC TIÊU BÀI HỌC 

1. Nêu đƣợc khái niệm về suy hô hấp 

2. Nhận biết đƣợc các triệu chứng của suy hô hấp 

3. Trình bày đƣợc các cơ chế bệnh sinh và hậu quả suy hô hấp 

4. Chỉ định đƣợc các cận lâm sàng cần thiết 

5. Nắm rõ đƣợc cấc bƣớc cấp cứu cơ bản và hƣớng điều trị của suy hô hấp  

6. Chẩn đoán và xử trí 01 case suy hô hấp. 

 

I. ĐẠI CƢƠNG: 

- Suy hô hấp đƣợc định nghĩa là giảm cấp tính chức năng thông khí của bộ 

máy hô hấp hoặc/và chức năng trao đổi khí của phổi.  

- Suy hô hấp cấp là nguyên nhân hàng đầu bệnh nhân phải nằm tại các khoa 

Hồi sức (60 – 70% ) và là một trong những lý do nhập cấp cứu thƣờng gặp nhất ở 

những ngƣời cao tuổi, trong trƣờng hợp nguy kịch cần đƣợc xử trí cấp cứu ngay lập 

tức tại chỗ.  

II. PHÂN LOẠI: 

Hệ thống hô hấp có thể đƣợc chia thành hai phần gồm: (1) phổi có chức năng 

trao đổi khí và (2) bơm hô hấp (lồng ngực, cơ hô hấp, và trung tâm hô hấp tại hành 

não) có chức năng thông khí. Vì vậy, suy hô hấp cấp thƣờng đƣợc chia thành ba 

loại: 

- Suy hô hấp type I, còn gọi là suy hô hấp giảm oxy máu, là hậu quả của rối 

loạn trao đổi khí, khi PaO2 thấp hơn 60mmHg hoặc SaO2 thấp hơn 90% kèm theo 

CO2 bình thƣờng hoặc giảm với oxy khí trời. 

- Suy hô hấp type II, còn gọi là suy hô hấp tăng CO2 máu, là hậu quả của suy 

bơm hô hấp gây rối loạn thông khí, khi PaCO2 trên 45mmHg kèm theo pH<7,35 

cho dù oxy máu bình thƣờng hoặc thậm chí tăng. 

- Suy hô hấp thể hỗn hợp khi có kèm theo cả giảm PaO2 và tăng PaCO2. 

III. CƠ CHẾ GÂY SUY HÔ HẤP CẤP: 

1. Suy hô hấp giảm oxy máu: 

Tình trạng giảm oxy máu. Không đƣợc điều trị có diễn tiến nặng dần. Sẽ dẫn 

đến hậu quả giảm oxy mô (hypoxia) Khi lƣợng oxy cung cấp không đáp ứng đủ 

nhu cầu cơ thể ở mức độ tế bào. Kinh điển, Giảm oxy mô có thể đƣợc phân loại 

theo 4 cơ chế chính gồm: (1) Giảm oxy mô do giảm oxy máu, (2) Giảm oxy mô do 
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thiếu máu, (3) Giảm oxy mô do giảm tƣới máu, (4) Giảm oxy mô do tổn thƣơng tế 

bào. Có 5 nguyên nhân chính gây giảm oxy máu:  

 Bất xứng thông khí tƣới máu 

 Nối tắt nội phổi 

 Rối loạn khuếch tán 

 Giảm thông khí phế nang 

 Giảm oxy trong khí thở vào. 

2. Suy hô hấp tăng CO2 máu: 

Suy chức năng bơm hô hấp gây rối loạn thông khí phế nang dẫn tới tăng CO2 

máu, kèm hoặc không kèm giảm oxy máu. Suy chức năng bơm xảy ra do bất 

thƣờng từng thành phần của hệ thống hô hấp gồm: bất thƣờng thành ngực, trung 

tâm hô hấp hoặc rối loạn thần kinh cơ. Gồm 2 phần chính: 

 Giảm hoạt động trung tâm hô hấp 

 Rối loạn chức năng cơ hô hấp. 

IV. NGUYÊN NHÂN: 

1. Thần kinh trung ƣơng 

- Thuốc: an thần, gây ngủ, gây mê. 

- Trung tâm điều hoà hô hấp ở hành não bị tổn thƣơng: chấn thƣơng, bệnh lý 

mạch não, nhƣợc giáp. 

- Rối loạn hô hấp liên quan tới giấc ngủ: ngừng thở khi ngủ trung ƣơng, hội 

chứng giảm thông khí do béo phì. 

- Tăng áp lực nội sọ. 

- Nhiễm trùng hệ thần kinh trung ƣơng. 

- Hội chứng giảm thông khí vô căn. 

2. Hệ thống thần kinh cơ 

- Bệnh lý thần kinh cơ nguyên phát: hội chứng Guillain Barré, nhƣợc cơ, bại 

liệt, teo cơ, xơ cột bên teo cơ, viêm đa cơ. 

- Thuốc và ngộ độc: ngộ độc botulium, thuốc trừ sâu phospho hữu cơ, các 

thuốc ức chế thần kinh cơ, aminoglycoside. 

- Chấn thƣơng cột sống. 

- Chấn thƣơng hoặc mất chức năng thần kinh hoành. 

- Rối loạn điện giải: hạ Kali máu, tăng Magiê máu, hạ Phospho máu. 

- Các nguyên nhân khác: phù niêm, mệt mỏi, liệt chu kỳ. 

3. Thành ngực và cơ hoành 

- Màng sƣờn di động. 

- Gẫy xƣơng sƣờn. 

- Gù vẹo cột sống. 

- Cổ chƣớng nhiều. 
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- Béo phì. 

- Tăng áp lực ổ bụng 

4. Đƣờng dẫn khí 

- Đƣờng hô hấp trên: Đờm, dị vật, phù hoặc co thắt thanh môn, nhiễm trùng. 

- Co thắt phế quản doHen phế quản, phản vệ. 

- Đợt cấp bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính (COPD). 

5. Màng phổi 

- Tràn khí màng phổi. 

- Tràn dịch màng phổi. 

- Dầy dính màng phổi. 

6. Các tổn thƣơng nhu mô phổi 

- Viêm phổi do các nguyên nhân:vi rút, vi khuẩn, nấm, lao, kí sinh trùng. 

- Bệnh kẽ phổi do bệnh hệ thống (sarcodoid, lupus ban đỏ hệ thống). 

- Hội chứng chảy máu phế nang lan toả. 

- Ung thƣ phổi: nguyên phát và di căn. 

- Chấn thƣơng phổi do cơ học hoặc do sóng nổ. 

- Bỏng dƣờng hô hấp. 

7. Bệnh lý mạch phổi 

- Tắc động mạch phổi do huyết khối, khí, nƣớc ối,.. 

- Bệnh lý mạch phổi: tăng áp lực động mạch phổi nguyên phát,… 

8. Các bệnh lí khác 

- Phù phổi cấp do suy tim. 

- Tăng sản xuất CO2: Sốt, nhiễm trùng,cƣờng giáp, co giật, run cơ. 

- Ngộ độc các chất gây Methemoglobin, ngộ độc khí carbon oxit (CO). 

- Thiếu máu, tăng độ nhớt của máu 

V. TRIỆU CHỨNG: 

1. Triệu chứng lâm sàng 

a) Hỏi tiền sử bệnh: hen phế quản, COPD, bệnh lý tim mạch... 

b) Đặc điểm lâm sàng: 

- Nhịp thở tăng nhanh hoặc nhịp thở chậm (so với độ tuổi). 

- Co kéo cơ hô hấp: tiếng rít, khó thở thanh quản, ran rít, co thắt phế quản. 

- Biên độ thở yếu (nhƣợc cơ, mệt cơ), thở mạnh (toan chuyển hóa). 

- Cách xuất hiện: 

+ Đột ngột: dị vật, tràn khí màng phổi. 

+ Nhanh: Phù phổi cấp, hen phế quản, viêm phổi do vi-rút. 

+ Từ từ: u phổi, tràn dịch màng phổi, suy tim mất bù... 

- Các triệu chứng phát hiện nguyên nhân: 

+ Đau ngực: tràn khí màng phổi, nhồi máu phổi, viêm màng phổi, nhồi máu 

cơ 
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tim. 

+ Sốt: viêm phổi, viêm phế quản... 

+ Dấu hiệu viêm tắc tĩnh mạch chi dƣới: nguy cơ gây tắc động mạch phổi 

c) Thăm khám: cần khám kỹ về hô hấp, tim mạch, thần kinh 

- Thăm khám kỹ phổi: 

+ Ran ẩm, ran rít. 

+ Hội chứng ba giảm, đông đặc, tam chứng của tràn khí màng phổi. 

+ Dấu hiệu liệt cơ hoành 

- Thăm khám tim mạch: dấu hiệu và triệu chứng suy tim, bệnh tim... 

- Thăm khám thần kinh: ý thức, triệu chứng liệt cơ hô hấp... 

Triệu chứng Chẩn đoán phân biệt 

Khò khè Bệnh phổi tắc nghẽn mãn tính, hen, dị ứng, suy tim 

sung huyết 

Ho Viêm phổi, hen, bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính 

Đau ngực kiểu 

màng phổi 

Viêm phổi, thuyên tắc phổi, tràn khí màng phổi, bệnh 

phổi tắc nghẽn mạn tính, hen 

Khó thở khi nằm Suy tim cấp 

Sốt Viêm phổi, viêm phế quản, lao, bệnh lý ác tính 

Ho ra máu Viêm phổi, lao, bệnh lý ác tính, thuyên tắc phổi 

Phù ngoại biên Suy tim cấp 

Phù phổi Suy tim cấp hoặc mạn, bệnh thận giai đoạn cuối, hội 

chứng suy hô hấp nguy kịch, nhiễm khuẩn huyết 

Tăng tần số thở 

đơn thuần 

Thuyên tắc phổi, toan hóa, lo âu 

2. Cận lâm sàng 

 Có nhiều xét nghiệm cận lâm sàng giúp thu hẹp chẩn đoán phân biệt 

một trƣờng hợp khó thở cấp. Bác sĩ cần cân nhắc giữa thông tin có đƣợc và 

nguy cơ xảy ra trên bênh nhân trƣớc khi quyết định một xét nghiệm hỗ trợ chẩn 

đoán. 
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Xét nghiệm Mô tả 

Xquang ngực Cung cấp thông tin ban đầu, phơi nhiễm tia xạ ít, tuy nhiên 

có độ nhạy thấp trong chẩn đoán khó thở. 

Siêu âm tại 

giƣờng 

Hỗ trợ tốt chẩn đoán khó thở, không phơi nhiễm tia xạ, có 

thể lặp lại nhiều lần, phù hợp trên bệnh nhân không ổn định, 

tuy nhiên đòi hỏi kinh nghiệm ngƣời siêu âm, hạn chế khảo sát 

ở bệnh nhân thành ngực dày, tràn khí dƣới da. 

D-dimer Đánh giá hoạt tính ly giải fibrin, có thể dung để loại trừ 

thuyên tắc phổi khi phối hợp đánh giá nguy cơ trên lâm sàng. 

Khí máu 

động mạch 

Cung cấp thông tin về hiệu quả thông khí và rối loạn toan 

kiềm, trả kết quả nhanh hơn xét nghiệm sinh hóa khác, ít giá trị 

trong phân biệt khó thở cấp. 

Điện tim Đánh giá ban đầu chức năng tim và khó thở, đơn giản, chi 

phí thấp, phát hiện rối loạn nhịp nguy hiểm. 

Troponin Dấu ấn tổn thƣơng tế bào cơ tim. 

BNP và 

proBNP 

Có ích trong chẩn đoán suy tim cấp, cần diễn giải trong 

bệnh cảnh lâm sàng. 

Chụp cắt lớp 

vi tính 

Cung cấp hình ảnh chi tiết về hệ thống tim phổi, chỉ nên 

sử dụng khi những biện pháp khác không giúp xác định chẩn 

đoán. 

 

VI. CHẨN ĐOÁN: 

1. Chẩn đoán xác định 

Dựa vào xét nghiệm khí máu động mạch: 

- Suy hô hấp giảm oxy khi PaO2 dƣới 60mmHg khi thở khí phòng. 

- Suy hô hấp tăng CO2 khi PaCO2 trên 45 mmHg. 

2. Chẩn đoán nguyên nhân 

a) XQ phổi: rất có ý nghĩa trong định hƣớng chẩn đoán. 

- Nhiều bệnh lý có biểu hiện triệu chứng trên X quang phổi: Tổn thƣơng thâm 

nhiễm, đông đặc, xẹp phổi, giãn phế quản, giãn phế nang,… 

- Một số bệnh lý thƣờng không có triệu chứng X quang rõ: nhồi máu phổi, hen 

phế quản, tắc đƣờng hô hấp trên, ức chế hô hấp hoặc liệt hô hấp. 

b) Điện tim: giúp chẩn đoán một số bệnh tim và tìm các dấu hiệu điện tim của 

bệnh lý phổi, các rối loạn nhịp tim do suy hô hấp... 
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c) Siêu âm POCUS (Point Of Care Ultrasound): Giúp chẩn đoán, 

theo dõi điều trị và hƣớng dẫn thủ thuật. 

 

 

d) Các xét nghiệm khác tùy theo trƣờng hợp cụ thể và tình trạng nặng 

của bệnh nhân có cho phép không: 
- Công thức máu. 

- Điện tim, Nt-ProBNP. 

- Siêu âm tĩnh mạch chi dƣới, D-dimer. 

- Chụp thông khí tƣới máu phổi, chụp CT scan phổi. 
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- Chụp CT hoặc cộng hƣởng từ sọ não và/hoặc tủy sống. 

- Điện cơ, chọc dịch não tủy. 

- Xét nghiệm phospho hữu cơ, MetHb,… 

3. Chẩn đoán mức độ 

Yếu tố  Loại nặng  Loại nguy kịch 

Xanh tím  ++  +++ 

Vã mồ hôi  +  +++ 

Khó thở  ++  +++ 

Tăng huyết áp hoặc 

tụt 

huyết áp (truỵ mạch)  

0  + (sắp tử vong) 

Rối loạn ý thức  0 
giãy giụa, lơ mơ ++ 

hôn mê +++ 

VII. XỬ TRÍ: 

1. Nguyên tắc xử trí 

Điều trị suy hô hấp cấp kết hợp điều trị nguyên nhân gây suy hô hấp. 

2. Xử trí ban đầu và vận chuyển cấp cứu 

- Nhanh chóng xác định chẩn đoán suy hô hấp cấp. 

- Đánh giá nhanh các nguyên nhân suy hô hấp cấp cần can thiệp ngay: 

+ Dị vật đƣờng thở: Làm thủ thuật Hemlich để đẩy dị vật ra ngoài. 

+ Tràn khí màng phổi áp lực: Ngay lập tức chọc kim lớn vào khoang liên sƣờn 

hai đƣờng giữa đòn. Sau đó vận chuyển đến bệnh viện để dẫn lƣu màng phổi và 

hút dẫn lƣu khí màng phổi. 

+ Ngừng thở, liệt hô hấp: Bóp bóng ambu và vận chuyển đến bệnh viện để đặt 

ống nội khí quản thông khí nhân tạo. 

- Xử trí ban đầu suy hô hấp cấp: 

+ Khai thông đƣờng thở: lấy dị vật, hút đờm dãi. 

+ Cổ ƣỡn bằng các nghiệm pháp: đẩy trán nâng cằm, nâng hàm. 

+ Canuyn Grudel hoặc Mayo chống tụt lƣỡi. 

+ Tƣ thế nằm nghiêng an toàn nếu có nguy cơ sặc. 

+ Bóp bóng mặt nạ có oxy có thở lại để đảm bảo thông khí. 

+ Đặt nội khí quản bóp bóng có oxy (nếu đƣợc). 

- Đặt đƣờng truyền tĩnh mạch ngoại biên. 

- Vận chuyển bệnh nhân đến trung tâm cấp cứu và hồi sức. 
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3. Xử trí tại bệnh viện 

3.1. Xử trí cấp cứu 

- Nội soi phế quản lấy dị vật đƣờng thở. 

- Mở màng phổi bằng ống lớn để hút dẫn lƣu khí màng phổi áp lực âm. 

- Chỉ định đặt nội khí quản: 

+ Tắc nghẽn đƣờng hô hấp trên. 

+ Mất phản xạ bảo vệ đƣờng thở. 

+ Khả năng khạc đờm giảm nhiều hoặc mất. 

+ Thiếu oxy máu nặng không đáp ứng thở oxy. 

+ Cần thông khí nhân tạo xâm nhập. 

- Kiểm soát thông khí: Các trƣờng hợp cần hỗ trợ thông 

khí 

+ Giảm thông khí: 

Toan hô hấp với pH < 7,25. 

Có nguy cơ giảm thông khí hoặc giảm thông khí sẽ tiến triển nặng 

thêm: PaCO2 tăng dần; liệt hoặc mệt cơ hoành. 

+ Thiếu oxy máu nặng kém đáp ứng với thở oxy. 

3.2. Oxy liệu pháp 

a) Nguyên tắc: Phải đảm bảo ôxy máu (SpO2> 90%) 

b) Các dụng cụ thở: 

- Canuyn mũi: là dụng cụ có dòng ô xy thấp 1 –  6l/phút. Nồng độ ôxy dao động từ 

24%-44%. Thích hợp cho các bệnh nhân có mức độ suy hô 

hấp trung bình, bệnh nhân COPD hoặc các nguyên nhân suy 

hô hấp không có shunt hoặc shunt trong phổi thấp. 

- Mặt nạ ôxy: là dụng cụ tạo dòng thấp 5-10 l/phút. Nồng độ 

ôxy dao động 35%- 60%. Thích hợp cho các bệnh nhân suy 

hô hấp mức độ trung bình do tổn thƣơng màng phế nang 

mao mạch ( ARDS). Thận trọng khi dùng cho bệnh nhân 

nôn do tăng nguy cơ hít chất nôn vào phổi. 

- Mặt nạ không thở lại: là dụng cụ tạo dòng ôxy thấp 8-15 

l/phút. Nồng độ ôxy cao dao động ở mức cao 60%-100% 

tùy thuộc vào nhu cầu dòng của bệnh nhân và độ kín của 

mặt nạ. Thích hợp cho bệnh nhân suy hô hấp mức độ nặng 

do tổn thƣơng màng phế nang mao mạch (phù phổi, 

ARDS). Thận trọng khi dùng cho bệnh nhân nôn do tăng 

nguy cơ hít chất nôn vào phổi. 

- Mặt nạ venturi: là dụng cụ tạo ôxy dòng cao, có thể đáp 

ứng đƣợc nhu cầu dòng của bệnh nhân. Nồng độ ôxy từ 

24%- 50%. Ƣu điểm là dùng cho những bệnh nhân cần nồng độ ôxy chính xácc 

3.3. Thông khí nhân tạo (TKNT) 

a) Thông khí nhân tạo không xâm nhập áp lực dƣơng: hỗ 
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trợ thông khí cho bệnh nhân qua mặt nạ (mũi, mũi miệng) 

- Chỉ định: 

+ Suy hô hấp do phù phổi cấp huyết động, đợt cấp của COPD và hen phế quản. 

+ Suy hô hấp nặng có dấu hiệu mệt cơ: gắng sức và tần số thở trên 30/ph. 

+ Toan hô hấp cấp (pH < 7,25-7,30). 

+ Tình trạng ôxy hoá máu tồi đi (tỷ lệ PaO2/FiO2 < 200). 

- Chống chỉ định: 

+ Ngừng thở. 

+ Tình trạng huyết động không ổn định (tụt huyết áp hay nhồi máu cơ tim 

không kiểm soát đƣợc). 

+ Mất khả năng bảo vệ đƣờng thở. 

+ Đờm dãi quá nhiều. 

+ Vật vã hay không hợp tác. 

+ Tình trạng bệnh nhân không cho phép đặt mặt nạ hay không bảo đảm tình 

trạng kín khít của mặt nạ. 

b) Thông khí nhân tạo xâm nhập: khi TKNT không xâm nhập có chống chỉ định 

hoặc thất bại. 

3.4. Điều trị nguyên nhân 

a) Thuốc giãn phế quản (kích thích beta 2- adrenergic; thuốc kháng cholinergic) 

- Chỉ định với suy hô hấp do có co thắt phế quản (COPD, hen phế quản) 

- Nên ƣu tiên dùng đƣờng khí dung trƣớc, nếu không đáp ứng thì chuyển sang 

truyền tĩnh mạch. 

b) Corticoid: chỉ định cho các đợt cấp của hen phế quản, COPD. 

c) Kháng sinh: khi có dấu hiệu của nhiễm trùng (viêm phổi, đợt cấp COPD có bằng 

chứng nhiễm khuẩn). 

d) Lợi tiểu: suy tim ứ huyết, phù phổi cấp huyết động, quá tải thể tích. 

e) Chọc dẫn lƣu dịch và khí khi có tràn dịch và khí màng phổi. 

f) Thay huyết tƣơng để loại bỏ kháng thể trong các bệnh tự miễn gây liệt hô hấp 

nhƣ nhƣợc cơ, hội chứng Guillain-Barre. 

g) Điều trị các nguyên nhân ngoại khoa: 

- Mảng sƣờn di động: cố định xƣơng sƣờn bằng thở máy hoặc treo cố định. 

- Chèn ép tủy cổ: phẫu thuật giải chèn ép. 

h) Một số nguyên nhân không hồi phục: xơ cứng cột bên teo cơ, … 

VIII. TIÊN LƢỢNG VÀ BIẾN CHỨNG 

- Tiên lƣợng phụ thuộc vào nguyên nhân gây suy hô hấp cấp. 

- Suy hô hấp cấp có thể dẫn đến tình trạng giảm oxy máu trơ hoặc tăng cacbonic 

không đáp ứng điều trị. 

IX. PHÒNG BỆNH 

Điều trị các bệnh lý nguyên nhân gây suy hô hấp cấp: 

- Suy tim. 

- Bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính. 



46 

 

- Dự phòng huyết khối tĩnh mạch sâu chi dƣới. 

- Điều trị kháng sinh sớm khi nghi ngờ viêm phổi do vi khuẩn, điều trị thuốc 

kháng virus khi nghi ngờ viêm phổi do virus. 

CASE LÂM SÀNG:  

Bệnh nhân nam, 47 tuổi, làm nhân viên văn phòng, vào viện vì tình trạng khó 

thở cấp tính, bệnh nhân khai 3 ngày nay ho, đàm trắng đục, nặng dần kèm theo khó 

thở về đêm, ảnh hƣởng đến giấc ngủ, mỗi lần khó thở kèm ho ban đêm, phải ngồi 

dậy để thở. Có tự ý ra quầy thuốc mua thuốc uống, hiện không rõ loại thuốc gì, 

nhƣng tình trạng không cải thiện, còn ho, đàm trắng đục, mất ngủ, khó thở nhiều 

hơn nên vào viện. 

*Tiền căn: Suy tim phân suất tống máu giảm, đƣợc phát hiện cách đây 1 năm, 

không tuân thủ điều trị. Không sử dụng bia rƣợu, không sử dụng chất kích thích, 

không hút thuốc lá. 

*Lâm sàng: Huyết áp 150/100, mạch 120 lần/phút, Sp02: 90% ( khí trời), tần 

số thở: 25 lần/ phút , nhiệt độ 38 độ C, chiều cao 1m70 nặng 65kg 

Bệnh nhân tỉnh, GCS: 15đ, vẻ hốt hoảng, tổng trạng cân đối, không vàng da 

vàng mắt, tĩnh mạch cổ nổi, phù nhẹ 2 chân 

Tim mạch: Tim đều không có tiếng thổi, tứ chi mạch rõ. 

Hô hấp: Bệnh nhân hầu nhƣ không thể hoàn thành một câu đầy đủ do khó thở,  

Ran ẩm hai phổi, đáy phổi và rải rác 2 đỉnh phổi 

Tiêu hoá: Mềm. Nhu động ruột bình thƣờng.  

Thần kinh: đồng tử 2 bên phản xạ ánh sáng (+), cổ mềm 

*Cận lâm sàng:  

Các chất điện giải trong máu: Na: 137, K: 4.1, Cl: 99 

Créatinine máu đánh giá chức năng thận: ure: 4, creatinine: 120 

Tổng phân tích nƣớc tiểu: chƣa ghi nhận bất thƣờng 

Công thức máu: WBC: 12, Neu: 87%, Hgb: 11, Plt: 160000 

Khí máu động mạch đánh giá thăng bằng kiềm toan: 

Ph:7.44 PaCO2: 25 PaO2: 59 

HCO3: 22 

Xquang ngực:  
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*Chẩn đoán: 

Suy hô hấp cấp mức độ nặng, Phù phổi cấp huyết động, suy tim phân suất 

tống máu giảm, viêm phổi cộng đồng.  

*Xử trí: Thở canula mũi 2 nhánh 5l/p, kháng sinh, lợi tiểu furosemid, nitrates, 

đánh giá đáp ứng điều trị để thay đổi liệu pháp oxy => chuyển mask túi hoặc cân 

nhắc sử dụng thông khí nhân tạo không xâm nhập áp lực dƣơng không không đáp 

ứng liêu pháp oxy, chỉnh liều thuốc. 

 

Tài liệu tham khảo 

1. Hƣớng dẫn chẩn đoán và xử trí hồi sức tích cực – bộ y tế 2015. 

2. Giáo trình hồi sức – cấp cứu chống độc, đại học y Dƣợc thành phố Hồ Chí 

Minh 2020. 

3. The Washington Manual of Critical Care 2018 

4. https://criticalcarenorthampton.com/pocusgrams/ 

5. Ultrasound Guidelines: Emergency, Point-of-Care and Clinical Ultrasound 

Guidelines in Medicine. 

  

https://criticalcarenorthampton.com/pocusgrams/
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BÀI 4: RỐI LOẠN TRI GIÁC 

 

* MỤC TIÊU BÀI HỌC 

1. Nêu đƣợc khái niệm về rối loạn tri giác 

2. Nhận biết đƣợc các triệu chứng của rối loạn tri giác 

3. Trình bày đƣợc các cơ chế bệnh sinh và hậu quả rối loạn tri giác 

4. Chỉ định đƣợc các cận lâm sàng cần thiết 

5. Nắm rõ đƣợc các bƣớc cấp cứu cơ bản và hƣớng điều trị của rối loạn 

tri giác  

6. Chẩn đoán và xử trí 01 cas rối loạn tri giác. 

 

I. ĐỊNH NGHĨA:  

- Ý thức (Consciousness) bao gồm tình trạng thức tỉnh (arousal) + sự nhận 

thức (cognitive). (1) 

- Tình trạng thức tỉnh: là sự thức dậy của não bộ, nhận biết các kích thích xung 

quanh lên cơ thể.(1)  

- Nhận thức: là sự tiếp nhận, phân tích và đáp ứng với kích thích một cách phù 

hợp của não bộ thông qua quá trình tích lũy kinh nghiệm và học tập trong cuộc 

sống.(1) 

- Thay đổi ý thức mà thƣờng gọi là Rối loạn tri giác là suy giảm sự thức tỉnh 

hoặc nhận thức hoặc cả hai. 

- Hôn mê là tình trạng giống nhƣ ngủ, ngƣời bệnh không thức tỉnh và không 

có đáp ứng với môi trƣờng xung quanh. Trên lâm sàng, bệnh nhân tỉnh táo có GCS 

15đ, GCS từ 3 đến 8 là hôn mê.(2) Sự khác biệt giữa thay đổi ý thức và hôn mê 

phần lớn là về mức độ; nguyên nhân thì có sự chồng lắp.(3) 

1. Cơ chế bệnh sinh và hậu quả: 

Nhƣ định nghĩa, rối loạn tri giác và hôn mê là do sự suy giảm thức tỉnh và 

hoặc nhận thức. Sự thức tỉnh tạo nên bởi hoạt động của hệ thống lƣới hoạt hóa 

hƣớng lên (RAS), hệ thống này nằm kéo dài từ phần thấp cầu não chạy lên trung 

tâm đồi thị và tỏa ra mặt dƣới trong của thùy trán. Sự nhận thức là sự tích hợp và 

xử trí các kích thích hƣớng tâm do cảm giác và giác quan đem lại, thuộc về chức 

năng lan tỏa của vỏ đại não. (4) 
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Do đó, nguyên nhân rối loạn tri giác và hôn mê do ba cơ chế 

- Suy giảm chức năng hệ thống lƣới hoạt hóa hƣớng lên: thƣờng trong nguyên 

nhân tổn thƣơng cấu trúc 

- Suy giảm chức năng vỏ não hai bên: thƣờng do tổn thƣơng cấu trúc hai bán 

cầu hoặc một bán cầu và chèn ép bên kia, hoặc thiếu máu, oxy lan tỏa hai bán cầu 

- Suy giảm phối hợp  chức năng vỏ não và hệ thống lƣới hoạt hóa hƣớng lên: 

thƣờng trong nguyên nhân chuyển hóa 

2. Triệu chứng:  

2.1. Triệu chứng cơ năng: khởi phát, diễn tiến của rối loạn tri giác, so sánh 

với mức độ ý thức của bệnh nhân trƣớc đó, hoàn cảnh phát hiện bệnh nhân (có vỏ 

thuốc, chai rƣợu xung quanh,…), lần cuối thấy còn tỉnh táo, triệu chứng đi kèm 

(sốt, co giật, đau đầu, ói,…)  

Tiền căn các đợt rối loạn tri giác trƣớc đó, bệnh đi kèm, tâm thần, dùng thuốc. 

Hệ thống lƣới hoạt hóa 

hƣớng lên 

Hạ đồi 

Vỏ đại não 
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2.2. Triệu chứng thực thể: 

- Khám tổng quát, dấu chấn thƣơng 

- Khám thần kinh: 

+  GCS 

+  Đồng tử: kích thƣớc, phản xạ ánh sáng 

+  Kiểu thở: bình thƣờng, Cheyne-Stoke, Kussmal, Biot, ngáp cá- ngƣng thở 

+  Cử động nhãn cầu, phản xạ mắt tiền đình: phản xạ mắt búp bê ngang, dọc 

+  Tƣ thế: gồng cứng mất vỏ, duỗi cứng mất não 

+  Vận động 

+  Dấu màng não 

3. Cận lâm sàng  

-  Hình ảnh não: CT không cản quang  CTa  MRI sọ não 

-  Chuyển hóa: XN cơ bản: TPTTBM, chức năng gan, thận, điện giải, 

khí máu, đƣờng huyết, độc chất 

-  Nghi động kinh: EEG 

-  NTTKTU : Chọc dò thắt lƣng 

4. Nguyên tắc xử trí: Xử trí ban đầu gồm: ổn định bệnh nhân; tìm nguyên 

nhân và điều trị nguyên nhân. 

 

 

 

 

  

Hôn mê/ RLTG 

Ổn định BN 

Loại NN hồi phục nhanh 

TCCN, TCTT, XN cơ bản 

Không cấu trúc Cấu trúc Không rõ 

CT sọ não 

CT không chẩn 

đoán đƣợc 
CT chẩn đoán đƣợc 

Điều trị NN mà 

không cải thiện 

Có trch thân não Không có trch thân 
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 Ổn định bệnh nhân (ABC):  

- Bảo vệ đƣờng thở, mục tiêu Sa02 >90%, PaC02:35-40mmHg, 

MAP>70mmHg, cố định cột sống cổ(+/-). 

Bệnh nhân chấn thƣơng có GCS ≤ 8 nên đặt NKQ bảo vệ đƣờng thở, 

nhƣng không phải bệnh nhân GCS ≤ 8 nào cũng đặt NKQ, phải cân nhắc các 

yếu tố trƣớc đặt NKQ: BN còn phản xạ ho khạc không; yếu tố nguy cơ hít 

sặc khác; có đạt mục tiêu PaO2, PaCo2 khi không thông khí xâm lấn;  tiên 

lƣợng hôn mê kéo dài (>24-72h); có thể đặt NKQ dễ dàng khi cần. 

 Loại các nguyên nhân đảo ngƣợc nhanh:  

- Hạ đƣờng huyết: tiền căn ĐTĐ, dùng insulin, thuốc tăng tiết insulin, 

đƣờng huyết <54mg/dl  truyền tĩnh mạch 25g glucose +/- 100mg Thiamin 

(nếu bn nghiện rƣợu, suy dinh dƣỡng)  

- Ngộ độc opioat: đồng tử co, nhịp thở chậm, tăng tiết đàm nhớt, mồ 

hôi, tiền căn dùng chất gây nghiện  tiêm tĩnh mạch 0,4-1,2g Naloxon  

- Ngộ độc nhóm benzodiazepine: nhịp thở chậm, tiền căn dùng thuốc an 

thần tiêm tĩnh mạch 0,2-5mg Flumazenil 

 Phân nhóm nguyên nhân: chia nguyên nhân vào 3 nhóm chính: (1)tổn 

thƣơng cấu trúc, (2) nguyên nhân không cấu trúc, (3) không rõ nhóm nguyên 

nhân 

- Dựa trên TCCN, TCTT, XN cơ bản: tìm các dấu chấn thƣơng, đánh 

giá mức độ tỉnh táo (GCS), tìm dấu thần kinh định vị (đánh giá thân não, 

kiểu thở, tƣ thế, vận động) gợi ý nhóm tổn thƣơng cấu trúc. Bệnh sử, khám 

tổng quát và XN cơ bản thƣờng gợi ý nguyên nhân không cấu trúc. 

- Nguyên nhân cấu trúc: xuất huyết, nhồi máu não, u, áp xe,…Khi nghi 

ngờ nguyên nhân cấu trúc hoặc bệnh nhân có chấn thƣơng đầu hoặc không 

thể phân nhóm dựa trên đánh giá ban đầu chụp CT sọ não, nếu CT không 

chẩn đoán đƣợc mà bệnh nhân có triệu chứng tổn thƣơng thân não CTa 

hoặc MRI đánh giá tuần hoàn não sau. 

- Nguyên nhân không cấu trúc: bệnh não thiếu oxy lan tỏa (thƣờng sau 

ngƣng tim), hạ thân nhiệt (<32
 o
C), tăng thân nhiệt (>42

o
C), co giật, rối loạn 

chuyển hóa (bệnh não gan, hội chứng ure huyết cao, điện giải, toan kiềm, nội 

tiết, suy hô hấp), nhiễm trùng (nhiễm trùng hệ thống, NTTKTU), ngộ độc 

chất. 

- Sau điều trị nguyên nhân ban đầu, bệnh nhân không cải thiện hoặc vẫn 

chƣa rõ nguyên nhân, xem xét bệnh nhân có cần chụp MRI sọ não không, có 

cần điều trị kháng sinh, chọc dịch não tủy không, đo EEG. 
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CASE LÂM SÀNG:  

Bệnh nhân nữ 70 tuổi, đƣợc ngƣời nhà đƣa nhập viện vì tiêu tiểu không 

tự chủ. Bệnh sử 3 ngày, bệnh nhân tiểu gắt buốt, lắt nhắt, tiểu đục, sốt cao 

lạnh run, sau đó bệnh nhân ăn uống kém, tiếp xúc chậm dần. Ngày nhập 

viện, bệnh nhân tiêu tiểu không tự chủ nên nv. 

Tiền căn: ĐTĐ 2 10 năm đang điều trị Mixtard 10đvx2 TDD, không 

theo dõi đƣờng huyết thƣờng xuyên 

Lúc nhập viện: M=100l/p, HA 80/60 mmHg, nhịp thở 22 l/p, Sp02: 

95% 

 Ổn định bệnh nhân: bù dịch, giữ mục tiêu HATB>70mmHg, 

Sa02>90% 

 Khám tổng quát, khám thần kinh:  

Chi ấm, mạch quay nhẹ, da khô, cầu bàng quang (+), đặt sonde tiểu ra 

mủ đục 

GCS= 10đ, sức cơ (P)<(T), đồng tử 2 bên đều 2mm PXAS(+) 

 Loại các nguyên nhân đảo ngƣợc nhanh: ĐHMM=HI; loại các ngộ 

độc chất opioat, benzodiazepine (đồng tử 2mm đều, PXAS (+), không rối 

loạn nhịp thở, không tăng tiết đàm nhớt, không tiền căn dùng thuốc trƣớc đó) 

CĐSB: Hôn mê tăng áp lực thẩm thấu máu- tăng đƣờng huyết- nhiễm 

trùng tiểu 

CĐPB: Đột quỵ 

 CLS: CT sọ não: Nhồi máu não cũ bán cầu T; XN sinh hóa: đƣờng 

huyết=1200mg/dl, Na=150mmol/L, các xét nghiệm khác bình thƣờng. 

 CĐXĐ: Hôn mê tăng áp lực thẩm thấu máu – tăng đƣờng huyết – 

nhiễm trùng tiểu 

 Điều trị bù dịch, kiểm soát đƣờng huyết, kháng sinh  bệnh nhân 

tỉnh.  

 

 

Tài liệu tham khảo 

(1) Trần Công Thắng. Hôn mê. 

(2) Huỳnh Quang Đại. Tiếp cận bệnh nhân hôn mê. Giáo trình giảng dạy 

đại học Hồi sức – Cấp cứu – Chống độc. Đại học Y Dƣợc TPHCM, 2020. 

(3) Roger P.Simon; Michael J.Amioff; David A.Greenberg.Confusional 

State. Clinical Neurology 10th edition, 2018 
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(4) Lê Minh. Hôn mê. Giáo trình giảng dạy đại học Thần kinh học. Đại 

học Y Dƣợc TPHCM, 2013. 

(5) Jonathan A Edlow. Diagnosis of reversible causes of coma, 2014 
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BÀI 5: TIẾP CẬN BỆNH NHÂN SỐC 

 

* MỤC TIÊU BÀI HỌC 

1. Nêu đƣợc khái niệm về Sốc 

2. Nhận biết đƣợc các triệu chứng của Sốc 

3. Trình bày đƣợc các cơ chế bệnh sinh và hậu quả Sốc 

4. Chỉ định đƣợc các cận lâm sàng cần thiết 

5. Nắm rõ đƣợc cấc bƣớc cấp cứu cơ bản và hƣớng điều trị của Sốc  

6. Chẩn đoán và xử trí 01 cas Sốc. 

 

* DANH MỤC VIẾT TẮT 

CVP: Áp lực tĩnh mạch trung tâm 

PAOP: Áp lực động mạch phổi bít 

SvO2: Độ bão hòa oxy máu tĩnh mạch trộn 

HATT: Huyết áp tâm thu 

HATTr: Huyết áp tâm trƣơng 

HATB: Huyết áp trung bình 

I. PHÂN LOẠI VÀ NGUYÊN NHÂN 

Dựa trên triệu chứng tụt huyết áp là dấu hiệu nổi bật nhất và cũng là tiêu chuẩn 

chẩn đoán sốc, phân loại sốc liệt kê các cơ chế chính gây tụt huyết áp. Nếu cho rằng 

huyết áp trung bình = cung lƣợng tim x sức cản ngoại biên thì tụt huyết áp có thể 

gây ra do giảm cung lƣợng tim hoặc giảm sức cản ngoại biên. Trong đó, các yếu tố 

quyết định cung lƣợng tim bao gồm: thể tích nội mạch, tần số tim và sức co bóp cơ 

tim. Trên lâm sàng, sốc chia thành bốn loại, theo thứ tự thƣờng gặp: sốc phân phối, 

sốc tim, sốc giảm thể tích và sốc tắc nghẽn. 

1. Sốc giảm thể tích 

Mặc dù không phải là dạng sốc thƣờng gặp nhất, tuy nhiên hầu hết bệnh nhân 

sốc đều có tình trạng giảm thể tích tuần hoàn. Do đó, đánh giá tình trạng thể tích 

tuần hoàn là vấn đề cần quan tâm trƣớc tiên khi tiếp cận bệnh nhân sốc. Sốc giảm 

thể tích có thể đƣợc phân loại chi tiết thành sốc giảm thể tích do mất dịch và sốc mất 

máu. Trong đó, tình trạng giảm thể tích có thể do mất dịch tuyệt đối (ví dụ: tiêu 

chảy, nôn ói, phỏng) hoặc mất dịch tƣơng đối (ví dụ: mất dịch vào lòng ruột trong 

tắc ruột hoặc mất dịch vào xoang bụng trong viêm tụy cấp). Tình trạng mất dịch, 

mất máu nghiêm trọng làm giảm lƣợng máu về tim và áp lực đổ đầy tim (áp lực tĩnh 

mạch trung tâm, áp lực động mạch phổi bít) dẫn đến giảm cung lƣợng tim. Trong 
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khi đó, đáp ứng bù trừ là tình trạng co mạch ngoại biên nhằm duy trì huyết áp khi 

cung lƣợng tim thấp. 

Bảng 1. Phân độ sốc giảm thể tích 

 Độ I Độ II Độ III Độ IV 

Lƣợng máu mất <750

ml 

750ml - 

1500ml 

1500-

2000ml 

>2000ml 

Tỷ lệ máu mất <15% 15-30% 30-

40% 

>40% 

Mạch <100 

lần/phú 

>100 

lần/phút 

>120 

lần/phút 

>140 lần/phút 

Huyết áp Bình 

thƣờng 

Tụt Tụt Tụt 

Thời gian làm 

đầy mao mạch 

Bình 

thƣờng 

Kéo dài Kéo 

dài 

Kéo dài 

Nƣớc tiểu >30 

ml/giờ 

20-30 

ml/giờ 

5-15 

ml/giờ 

Không đáng 

kể 

Tri giác Hơi 

bứt rứt 

Bứt rứt Lú lẫn Lừ đừ 

Sốc giảm thể tích thƣờng đƣợc phân độ dựa theo mức độ nặng của sốc mất 

máu (bảng 1). Cần lƣu ý là do các cơ chế bù trừ do đó tình trạng tụt huyết áp chỉ 

xảy ra khi lƣợng máu mất lên đến 30% lúc đó chỉ có mạch là dấu hiệu sớm nhất 

báo hiệu bệnh nhân có thể vào sốc. 

Sốc chấn thƣơng là một dạng đặc biệt của sốc giảm thể tích kết hợp tình 

trạng mất máu với tình trạng giảm thể tích do đáp ứng viêm toàn thân gây tái phân 

phối dịch. Tƣơng tự nhƣ vậy, sốc trong bỏng nặng cũng là kết hợp giữa mất dịch 

qua da và tái phân phối dịch do đáp ứng viêm toàn thân. 

Bên cạnh giảm thể tích nội mạch, tình trạng giảm trƣơng lực tĩnh mạch cũng 

có thể làm giảm lƣợng máu trở về tim. Các nguyên nhân gây giảm trƣơng lực hệ 

tĩnh mạch gồm: tổn thƣơng thần kinh nặng, sốc phản vệ. Các thuốc an thần, giảm 

đau dùng trong giai đoạn tiền mê có thể làm giảm phản xạ giao cảm trƣớc đó bù 

trừ cho tình trạng giảm thể tích dẫn đến tụt huyết áp.  

2. Sốc tim 
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Cơ chế chính gây sốc trong sốc tim là giảm cung lƣợng tim. Đặc điểm huyết 

động của sốc tim là cung lƣợng tim thấp, tuy nhiên khác với sốc giảm thể tích, áp 

lực đổ đầy (lƣợng máu trở về tim) không giảm, thậm chí còn tăng. Nếu là suy tim 

trái thì bên cạnh các triệu chứng của sốc, bệnh nhân còn có các triệu chứng của phù 

phổi cấp nhƣ: khó thở, đàm bọt hồng, ran phổi. 

Nhồi máu cơ tim cấp là nguyên nhân thƣờng gặp nhất của sốc tim, khi diện tích 

vùng nhồi máu >40% cơ tim. Bệnh van tim cấp tính nhƣ hở van hai cấp hoặc thủng 

van động mạch chủ cũng là một nguyên nhân thƣờng gặp gây sốc tim. Rối loạn nhịp 

tim ít khi gây sốc tim mà thƣờng chỉ làm nặng thêm tình trạng sốc do các nguyên 

nhân khác. Sốc tim do suy tim phải thƣờng hay bị chẩn đoán nhầm với sốc tắc nghẽn 

(do chèn ép tim cấp). Các nguyên nhân gây suy tim phải gồm: nhồi máu thất phải và 

tăng áp động mạch phổi. 

3. Sốc tắc nghẽn: 

Là một nhóm bệnh lý gồm nhiều nguyên nhân khác nhau gây ra tình trạng tắc 

nghẽn dòng máu lƣu thông dẫn đến giảm cung lƣợng tim. Một số nguyên nhân gây 

tắc nghẽn dòng máu trở về tim phải ( chèn ép tim cấp, tràn khí màng phổi áp lực), 

một số nguyên nhân khác gây tắc nghẽn dòng máu từ tim phải qua tim trái ( thuyên 

tắc động mạch phổi). Tính trạng giảm cung lƣợng tim phải này dẫn đến giảm cung 

lƣợng tim trái. Sốc tắc nghẽn rất khó phân biệt với sốc tim vì đều có tình trạng cung 

lƣợng tim thấp, áp suất đổ đầy tim cao và co mạch ngoại biên. Đặc điểm lâm sàng 

duy nhất giúp chẩn đoán phân biệt sốc tắc nghẽn và sốc tim và sốc tim là không có 

biểu hiện phù phổi cấp. 

4. Sốc phân phối: 

Khác với các loại sốc trên, cơ chế bệnh sinh chủ yếu của sốc phân phối là dãn 

mạch ngoại biên gây ra tình trạng tái phân phối máu, chủ yếu là ứ máu ở hệ tĩnh 

mạch dẫn đến giảm tƣới máu mô mặc dù cung lƣợng tim cao. Nguyên nhân thƣờng 

gặp của sốc phân phối là sốc nhiễm khuẩn, ngoài ra một số nguyên nhân khác có thể 

gây sốc với đặc điểm huyết động tƣơng tự sốc nhiễm trùng là : sốc phản vệ, sốc thần 

kinh, suy thƣợng thận. Trong giai đoạn sớm của sốc nhiễm khuẩn, bệnh nhân điển 

hình có chi ấm, áp lực mạch tăng mặc dù tụt huyết áp. 

Cần lƣu ý là các cơ chế gây sốc này không loại trừ lẫn nhau, ví dụ tất cả các 

loại sốc đều có tình trạng giảm thể tích tuần hoàn trong một mức độ nhất định, 

ngƣợc lại trong giai đoạn muộn của các loại sốc thì dãn mạch là cơ chế chính gây tụt 

huyết áp. Triệu chứng lâm sàng và rối loạn huyết động do các loại sốc khác nhau 

đƣợc tóm tắt trong bảng 2. 

Bảng 2. Biểu hiện lâm sàng và rối loạn huyết động của các loại sốc 

Loại 

sốc 

Lâm 

sàng 

Cun

g lƣợng 

tim 

Áp 

suất đổ đầy 

tim 

Sức 

cản ngoại 

biên 

Độ bão hòa oxy 

máu tĩnh mạch trộn 
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Sốc 

giảm thể 

tích 

Môi khô, 

chi lạnh, tĩnh 

mạch cổ xẹp 

Giả

m 

Thấp Tăng Giảm 

Sốc 

tim 

Tĩnh 

mạch cổ nổi, 

ran phổi 

Giả

m 

Cao Tăng Giảm 

Sốc 

tắc nghẽn 

Chi lạnh, 

tĩnh mạch cổ 

nổi 

Giả

m 

Cao Tăng Giảm 

Sốc 

phân phối 

Chi ấm Bìn

h 

thƣờng/ 

Tăng 

Thấp Giảm Bình thƣờng/ 

Cao 

Áp suất đổ đầy tim đƣợc đánh giá bằng áp lực tĩnh mạch trung tâm ( CVP: 

central venous pressure) hoặc áp lực động mạch phổi bít (PAOP: pulmonary artery 

occlusion pressure) 

II. SINH LÝ BỆNH: 

1. Đáp ứng bù trừ và diễn tiến sốc: 

Tình trạng giảm tƣới máu mô kích thích một loạt phản xạ của hệ thần kinh nội 

tiết nhằm duy trì cung lƣợng tim và huyết áp. Sự kích hoạt hệ thần kinh giao cảm 

làm tăng nhịp tim và co bóp cơ tim. Tăng bài tiết catecholamine, angiotensin, 

vasopressin và endothelin gây co động mạch và tĩnh mạch, dẫn đến tăng huyết áp và 

chuyển máu từ hệ tĩnh mạch và tuần hoàn trung ƣơng. Ngoài ra, tình trạng co mạch 

này còn tái phân phối máu từ hệ cơ xƣơng, mô dƣới da và nội tạng về não và tim. 

Đông thời, cơ thể cũng tăng tái hấp thu muối và nƣớc dƣới tác dụng của vasopressin 

và hệ renin-angiotensin. 

Mặc dù các đáp ứng bù trừ này ban đầu giúp cơ thể duy trì cung lƣợng tim và 

huyết áp nhƣng tình trạng tăng tốc độ chuyển hóa do tăng hoạt động giao cảm nếu 

kéo dài sẽ làm cho tế bào dễ tổn thƣơng do thiếu oxy. Nếu tình trạng tụt huyết áp 

kéo dài sẽ làm giảm lƣu lƣợng mạch vành, đồng thời với tình trạng co mạch kéo dài 

làm tăng hậu tải sẽ làm giảm chức năng tim. Trong giai đoạn muộn của sốc, khi các 

cơ chế bù trừ đã kiệt quệ, bệnh nhân sẽ có tình trạng dãn mạch, kết hợp với tăng tính 

thấm thành mạch. 

Không nhƣ các loại sốc có cung lƣợng tim thấp, sốc phân phối, nhất là sốc 

nhiễm khuẩn, cơ chế bệnh sinh nổi bật là dãn mạch ngoại biên ( cả động mạch và 

tĩnh mạch) do đáp ứng viêm toàn thân. 

2. Đáp ứng viêm toàn thân trong sốc: 

Bên cạnh rối loạn huyết động thì đáp ứng viêm toàn thân là một đặc điểm nổi 

bật trong cơ chế bệnh sinh của sốc. Tuy nhiên, mức độ đáp ứng viêm toàn thân thay 

đổi khá nhiều giữa các loại sốc, trong đó đáp ứng viêm toàn thân rất mạnh trong sốc 
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nhiễm khuẩn hay sốc chấn thƣơng, nhƣng lại đóng vai trò không nổi bật trong sốc 

giảm thể tích hay sốc tim. 

Đáp ứng viêm toàn thân có thể là hậu quả trực tiếp của nguyên nhân sốc nhƣ 

trong sốc nhiễm khuẩn, sốc chấn thƣơng, hoặc là hậu quả của tổn thƣơng tế bào nội 

mô mạch máu do tình trạng thiếu máu- tái tƣới máu. Tình trạng tổn thƣơng tế bào 

nội mô mạch máu phóng thích các hóa chất trung gian gây viêm ( tumor necrosis 

factor, interleukin, prostaglandin…) làm dãn mạch ngoại biên và thoát mạch. 

Trong khi rối loạn huyết động có thể đáp ứng khá nhanh với điều trị thì tình 

trạng đáp ứng viêm toàn thân hồi phục chậm hơn rất nhiều. 

3. Chuyển hóa oxy mô: 

Hậu quả nghiêm trọng của sốc là tình trạng giảm tƣới máu dẫn đến thiếu oxy 

mô. Lƣợng oxy cung cấp cho mô tùy thuộc vào các yếu tố: cung lƣợng tim, nồng độ 

Hb và độ bão hòa oxy máu động mạch. Trong điều kiện bình thƣờng, tiêu thụ oxy 

mô không phụ thuộc cung cấp oxy vì tế bào có thể tăng trích xuất lƣợng oxy máu 

động mạch. Chỉ khi nào, lƣợng oxy cung cấp giảm hơn mức trích xuất oxy tối đa ( 

khoảng 80%) thì tiêu thụ oxy mới phụ thuộc cung cấp oxy. 

Độ bão hòa oxy máu tĩnh mạch trộn ( SvO2: mixed venous oxygen saturation) 

gián tiếp phản ánh cung cấp oxy mô. Nói chung, nếu SvO2 thấp hơn 65% thƣờng 

cho biết cung cấp oxy mô kém. Ngƣợc lại, nếu SvO2 không thấp vẫn không đảm 

bảo không có tình trạng thiếu oxy mô nhất là trong sốc nhiễm khuẩn vì tình trạng rối 

loạn phân phối máu có thể gây ra thiếu máu cục bộ một số tạng hoặc tình trạng nối 

tắt động- tĩnh mạch làm cho tế bào thiếu oxy mặc dù SvO2 không thấp. Nếu không 

thể đo đƣợc độ bão hòa oxy máu tĩnh mạch trộn thì có thể dùng độ bão hòa oxy máu 

tĩnh mạch trung tâm ( ScvO2: central venous oxygen saturation), thông số này 

thƣờng cao hơn SvO2 khoảng 5%. 

Trong tình trạng thiếu oxy, tế bào chuyển hóa glucose theo con đƣờng yếm khí 

và sinh ra lactate. Bình thƣờng nồng độ lactate rất thấp, khoảng 0,4-1,2 mEq/L, mức 

lactate > 2 mEq/L thƣờng có ý nghĩa tiên lƣợng xấu. Ngoài ra, thay đổi lactate theo 

điều trị cũng có ý nghĩa tiên lƣợng. Cần lƣu ý một số trƣờng hợp sốc có thể không 

có tăng lactate nếu lƣu lƣợng máu qua mô suy giảm nghiêm trọng, ngƣợc lại cũng có 

một số nguyên nhân gây tăng lactate không do thiếu oxy mô: suy gan, tăng tốc độ 

chuyển hóa, giảm hoạt tính pyruvate dehydrogenase. 

4. Suy tạng: 

Các cơ chế suy tạng trong sốc gồm: giảm tƣới máu, đáp ứng viêm toàn thân, 

hội chứng thiếu máu-tái tƣới máu. Suy tạng do giảm tƣới máu đóng vai trò nổi bật 

trong sốc giảm thể tích và sốc tim, xảy ra khi lƣu lƣợng máu giảm thấp hơn nhu cầu 

chuyển hóa dẫn đến chuyển hóa yếm khí. Trong khi đó, các hóa chất trung gian gây 

viêm đóng vai trò quan trọng gây suy tạng trong sốc nhiễm khuẩn và sốc chấn 

thƣơng. Suy tạng do hội chứng thiếu máu- tái tƣới máu xảy ra khi việc khôi phục 

tƣới máu làm phóng thích các gốc oxy tự do và khởi phát hiện tƣợng chết tế bào 

theo chƣơng trình. Cơ chế này có vai trò khá quan trọng trong sốc mất máu và sốc 

chấn thƣơng nhƣng không có vai trò rõ rang trong sốc tim và sốc nhiễm khuẩn. 
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Bên cạnh sốc tim trực tiếp gây tổn thƣơng cơ tim, trong các loại sốc khác cũng 

có thể có tình trạng ức chế chức năng cơ tim. Trong khi đó, suy tim phải chủ yếu do 

tăng áp động mạch phổi. 

Suy hô hấp giảm oxy máu có thể là hậu quả của quá tải tuần hoàn hoặc hội 

chứng nguy kịch hô hấp cấp. Ngoài ra, tình trạng giảm tƣới máu kéo dài kết hợp 

tăng công thở có thể làm suy kiệt cơ hô hấp. 

Giảm tƣới máu gây co thắt tiểu động mạch đến nhằm duy trì áp lực tƣới máu và 

lƣợng nƣớc tiểu. Tuy nhiên, tình trạng co thắt tiểu động mạch đến kéo dài sẽ gây 

thiếu máu cục bộ và hoại tử ống thận. Trong khi đó kích hoạt lymphocyte và tế bào 

tua đóng vai trò chính trong tổn thƣơng thận trong giai đoạn tái tƣới máu. 

Hiện tƣợng hoại tử trung tâm tiểu thùy gan với biểu hiện tăng men gan chủ yếu 

gây ra do tình trạng cung lƣợng tim thấp. Bên cạnh đó, rối loạn chức năng tế bào 

tiểu quản ( canalicular cell) dẫn đến tình trạng ứ mật trong gan. 

Nội tạng là nơi có thể bị giảm tƣới máu ngay trong giai đoạn sớm của sốc. 

Khi hàng rào niêm mạc ruột không còn toàn vẹn thì không thể ngăn chặn vi khuẩn 

và nội độc tố thấm vào máu. Ngoài ra, việc sử dụng các thuốc vận mạch cũng có 

thể làm tình trạng thiếu máu nội tạng trầm trọng hơn. 

Giảm tiểu cầu và các yếu tố đông máu khá thƣờng gặp trong sốc nhiễm 

khuẩn và sốc chấn thƣơng. Kích hoạt dòng thác đông máu do nội độc tố, cytokine 

và yếu tố mô gây ra đông máu nội mạch làm tiêu hao yếu tố đông máu và tiểu 

cầu. Ngoài ra, bù dịch lƣợng lớn cũng góp phần pha loãng yếu tố đông máu và 

tiểu cầu. 

Sốc cũng gây ra tình trạng suy giảm chức năng miễn dịch làm tăng nguy cơ 

nhiễm trùng thứ phát. 

Bên cạnh rối loạn huyết động đại thể, sốc cũng gây ra các rối loạn vi tuần 

hoàn gồm giảm số lƣợng mao mạch, mất đồng bộ trong phân bố các mao mạch. 

Đồng thời tình trạng thoát mạch gây ra phù mô kẽ càng làm cho khếch tán oxy 

vào tế bào suy giảm. 

III. BIỂU HIỆN LÂM SÀNG: 

Mặc dù không đặc hiệu nhƣng các biểu hiện lâm sàng là những dấu hiệu đầu 

tiên cảnh báo về tình trạng sốc giúp nhận diện và theo dõi tình trạng bệnh nhân chặt 

chẽ hơn. Ngoài ra, một số triệu chứng lâm sàng cũng giúp xác định nguyên nhân 

sốc. 

1. Tụt huyết áp: 

Tụt huyết áp là triệu chứng quan trọng nhất để chẩn đoán sốc, với huyết áp tâm 

thu thấp hơn 90mmHg hoặc huyết áp trung bình <65mmHg. Tuy nhiên, cần lƣu ý 

đây không phải triệu chứng nhạy để chẩn đoán sốc vì do các cơ chế bù trừ tụt huyết 

áp chỉ xảy ra khi lƣợng máu mất lên đến 30% hay nói cách khác tụt huyết áp chỉ xảy 

ra trong giai đoạn muộn của sốc. Ngoài ra, bệnh nhân tăng huyết áp, có thể bị sốc 

với mức huyết áp cao hơn bệnh nhân có huyết áp bình thƣờng. Mặt khác, tình trạng 
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huyết áp thấp có thể gặp trên một số ngƣời khỏe mạnh mà không kèm theo biểu hiện 

giảm tƣới máu mô. Bên cạnh giảm huyết áp tâm thu và huyết áp trung bình thì huyết 

áp kẹp( giảm áp lực mạch) cũng gián tiếp cho biết tình trạng cung lƣợng tim thấp. 

Do tình trạng co mạch ngoại biên và sai số đo lƣờng, huyết áp tâm thu ( HATT) và 

huyết áp tâm trƣơng (HATTr) có thể khác biệt khá nhiều giữa các phƣơng pháp đo 

huyết áp, trong khi đó huyết áp trung bình (HATB) ít bị ảnh hƣởng của phƣơng pháp 

đo huyết áp. Bên cạnh đó, huyết áp trung bình cũng là thông số phản ánh tƣới máu 

mô chính xác hơn. 

HATB= ( HATT + 2x HATTr)/3 

2. Các triệu chứng của thiếu máu cơ quan: 

Cùng với tụt huyết áp, tình trạng giảm tƣới máu mô còn biểu hiện ở ba hệ cơ 

quan khác là : da niêm, thận và thần kinh trung ƣơng. 

 Triệu chứng da niêm lạnh, tím đầu chi do tình trạng co mạch ngoại biên là dấu 

hiệu điển hình của sốc, nhất là trong sốc giảm thể tích và giai đoạn muộn của các 

loại sốc. 

 Giảm lƣu lƣợng máu đến thận dẫn đến giảm lƣợng nƣớc tiểu. Trong một số 

trƣờng hợp, thiểu niệu có thể là triệu chứng sớm nhất của sốc, xảy ra trƣớc khi có 

mạch nhanh và tụt huyết áp. Ngoài ra, hồi phục lƣợng nƣớc tiểu cũng cho biết bệnh 

nhân có đáp ứng với điều trị. 

 Các triệu chứng thần kinh xảy ra khi huyết áp trung bình thấp hơn 50-

60mmHg, vƣợt quá khả năng điều chỉnh tối đa của mạch máu não. Triệu chứng thần 

kinh thay đổi từ lừ đừ đến hôn mê, mặc dù không gây ra các tổn thƣơng khu trú 

nhƣng có thể làm suy giảm khả năng nhận thức kéo dài. 

3. Triệu chứng của bệnh nguyên nhân: 

Triệu chứng của bệnh nguyên nhân rất đa dạng và tùy vào nguyên nhân. Sốt 

cao, đau hạ sƣờn phải gợi ý nhiễm trùng đƣờng mật. Trong khi đó, cơn đau thắt 

ngực và các triệu chứng của phù phổi cấp gợi ý sốc tim. 

IV. THĂM KHÁM VÀ TIẾP CẬN BAN ĐẦU 

Thăm khám ban đầu bệnh nhân sốc nhằm xác định nguyên nhân và cơ chế gây 

rối loạn huyết động. Dựa theo các rối loạn huyết động cơ bản ( bảng 2) có thể chia 

sốc thành hai nhóm chính là : nhóm có cung lƣợng tim cao( sốc phân phối) và sốc có 

cung lƣợng tim thấp( các loại sốc còn lại). Các loại sốc có cung lƣợng tim thấp có 

thể tiếp tục phân chia thành nhóm có giảm thể tích tuần hoàn ( sốc giảm thể tích) và 

nhóm không có giảm thể tích tuần hoàn ( sốc tim, sốc tắc nghẽn). Sốc có cung lƣợng 

tim cao thƣờng có đầu chi ấm và áp lực mạch tăng, với nguyên nhân hàng đầu là sốc 

nhiễm khuẩn. Trong khi đó, sốc có cung lƣợng tim thấp thƣờng có đầu chi tím lạnh, 

thời gian làm đầy mao mạch kéo dài, áp lực mạch thấp. 

Nếu là sốc với cung lƣợng tim thấp thì bƣớc kế tiếp cần xác định là tình trạng 

thể tích tuần hoàn. Giảm thể tích tuần hoàn thƣờng kèm môi lƣỡi khô, tĩnh mạch cổ 
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xẹp và bệnh sử gợi ý có mất nƣớc, mất máu. Trong khi thể tích tuần hoàn cao 

thƣờng kèm có tĩnh mạch cổ nổi do sốc tim và sốc tắc nghẽn. Chẩn đoán phân biệt 

giữa sốc tim và sốc tắc nghẽn dựa vào triệu chứng của phù phổi cấp, trong đó phù 

phổi cấp gợi ý sốc tim. 

Nếu thăm khám lâm sàng qua ba bƣớc trên vẫn chƣa xác định đƣợc cơ chế sốc 

rõ rang thì nên tìm nguyên nhân hiếm gặp ( sốc phản vệ, suy thƣợng thận cấp) hoặc 

sốc do nhiều cơ chế phối hợp, ví dụ sốc nhiễm khuẩn trên bệnh nhân suy tim hoặc 

sốc tim trên bệnh nhân có giảm thể tích tuần hoàn. 

V. CẬN LÂM SÀNG: 

Các xét nghiệm hỗ trợ : lactate máu, khí máu động mạch, điện tim, xquang ngực, 

công thức máu, ure, creatinine, điện giải đồ, pt, pttt, ast, alt, bilirubin toàn phần, trực 

tiếp máu, siêu âm tim, cấy máu. 

VI. XỬ TRÍ 

Mục tiêu hàng đầu trong điều trị sốc là cải thiện tƣới máu mô và xử trí các 

nguyên nhân gây sốc. Hai biện pháp này thƣờng phải tiến hành đồng thời nhằm ngăn 

chặn tình trạng thiếu máu mô kéo dài gây suy tạng không hồi phục. 

1. Mục tiêu ổn định huyết động. 

Mục tiêu quan trọng nhất trong ổn định huyết động là đạt đƣợc huyết áp trung 

bình > 65mmHg càng sớm càng tốt. Vì huyết áp trung bình phản ánh tƣới máu mô 

tốt hơn huyết áp tâm thu, đồng thời thông số này cũng ít bị sai lệch giữa các phƣơng 

pháp đo huyết áp khác nhau nên thƣờng đƣợc sử dụng trong ổn định huyết động. 

Bên cạnh ổn định huyết áp thì các mục tiêu phụ trong ổn định huyết động gồm đạt 

đƣợc SvO2>70% và độ thanh thải lactate>10%. 

Áp lực tĩnh mạch trung tâm (CVP) không phản ánh chính xác thể tích tuần 

hoàn cũng nhƣ tiên đoán đáp ứng bù dịch nên đã bị loại ra khỏi hƣớng dẫn điều trị 

gần đây. 

2. Bù dịch 

Nói chung, hầu hết tất cả các loại sốc đều có giảm thể tích tuần hoàn, nhất là 

trong những giờ đầu, do đó bù dịch thƣờng là biện pháp đầu tiên trong ổn định 

huyết động. Lƣợng dịch truyền trong những giờ đầu thƣờng vào khoảng 500ml dịch 

tinh thể/ 30 phút. Lƣợng dịch truyền này có thể phải nhiều hơn trong sốc giảm thể 

tích hoặc bệnh nhân kém đáp ứng với bù dịch. Ngƣợc lại, trong sốc tim thì bù dịch 

phải tiến hành thận trọng hơn ( ví dụ: 250ml dịch tinh thể/20 phút). 

Các nguyên tắc quan trọng trong bù dịch là: (1) bù lƣợng dịch ít trong thời 

gian ngắn, (2) có mục tiêu rõ ràng, (3) có giới hạn rõ ràng. Các nguyên tắc này 

nhằm đánh giá đƣợc hiệu quả ( hay không có hiệu quả) của bù dịch đồng thời hạn 

chế tác dụng bất lợi của bù dịch quá mức. 

3. Thuốc vận mạch 
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Ổn định huyết động trong sốc không những nhằm khôi phục thể tích tuần hoàn 

và còn đảm bảo áp lực tƣới máu mô. Mặc dù bù dịch luôn là biện pháp đầu tiên 

trong ổn định huyết động, tuy nhiên bù dịch thƣờng ít hiệu quả hơn trong sốc dãn 

mạch. Ngoài ra, trong các loại sốc khác, khi huyết áp thấp hơn ngƣỡng tự điều hòa 

thì cải thiện cung lƣợng tim không hẳn cải thiện cung cấp oxy mô nếu không tăng 

đƣợc huyết áp. 

Nói chung, nên sử dụng thuốc vận mạch khi bù dịch không hiệu quả ( không 

tăng đƣợc huyết áp trung bình > 65mmHg). Tuy nhiên, cũng cần lƣu ý là thuốc vận 

mạch có thể làm tăng lƣợng máu trở về tim do đó che dấu tình trạng giảm thể tích 

tuần hoàn. Ngoài ra, thuốc vận mạch có thể gây tái phân phối lƣu lƣợng máu nội 

tạng làm cho các cơ quan này bị thiếu cung cấp oxy trầm trọng hơn. Do đó, bên 

cạnh huyết áp thì cần theo dõi các dấu hiệu khác của tình trạng thiếu oxy mô ( ví 

dụ: thể tích nƣớc tiểu, lactate) khi dùng thuốc vận mạch. 

Các thuốc vận mạch khác chƣa cho thấy hiệu quả khác nhau trong cải thiện tỷ 

lệ tử vong, tuy nhiên norepinephrine ít gây tác dụng bất lợi trên tim ( tăng nhịp tim, 

rối loạn nhịp). 

4. Truyền máu 

Truyền máu có vai trò quan trọng trong hồi sức ban đầu nếu bệnh nhân có 

thiếu máu nặng hoặc mất máu đang tiếp diễn. Ngoài ra, những trƣờng hợp sốc khác 

thì chỉ nên truyền máu khi Hb< 7 g/dl. 

5. Điều trị nguyên nhân 

Bên cạnh ổn định huyết động thì điều trị nguyên nhân gây sốc cũng đóng vai 

trò rất quan trọng. Dùng kháng sinh phổ rộng và giải quyết ổ nhiễm trong sốc 

nhiễm khuẩn, cầm máu trong sốc mất máu, thông mạch vành trong sốc tim do nhồi 

máu cơ tim cấp. 

Tóm lại, sốc là một bệnh lý cấp cứu phải đƣợc chẩn đoán sớm và điều trị khẩn 

trƣơng. Điều trị sốc bao gồm giải quyết nguyên nhân và ổn định huyết động, trong 

đó các biện pháp ổn định huyết động phải dựa trên cơ sở sinh lý bệnh của từng loại 

sốc và đáp ứng của bệnh nhân. 
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CASE LÂM SÀNG 

 

Bệnh nhân nữ, 72 tuổi, nhập viện vì sốt, cách nhập viện 3 ngày, bệnh nhân đau 

quặn từng cơn hạ sƣờn phải, sau đó bệnh nhân sốt cao, nhiệt độ 39 độ C, lạnh run, tự 

mua thuốc uống ở tiệm thuốc tây. Ngày nhập viện bệnh nhân xuất viện vàng da, sốt 

và đau hạ sƣờn phải không giảm nhập viện. Trong quá trình bệnh, bệnh nhân không 

đau ngực, không khó thở, không ho, tiêu tiểu bình thƣờng. Khám bệnh nhân tỉnh, 

tiếp xúc đƣợc vẻ đừ, mạch 120 l/p, HA: 80/50mmHg, Nhiệt độ 39 độ C, nhịp thở 24 

l/p, SpO2 93%/ khí trời, da niêm vàng, chi ấm, mạch quay nhanh nhẹ, tim đều 

nhanh, phổi thông khí đều 2 bên, không ran, bụng mềm, ấn đau hạ sƣờn phải, cổ 

mềm, các cơ quan còn bình thƣờng. Tiền căn : tăng huyết áp 

Chẩn đoán sơ bộ: theo dõi sốc nhiễm trùng từ nhiễm trùng đƣờng mật- tăng huyết áp 

Xử trí: bù dịch natri clorid 0,9% 01 túi truyền tĩnh mạch trong 30p, kháng sinh, 

cấy máu, tổng phân tích tế bào máu, pt, pttt, amylase máu, glucose, ure, creatinine, 

điện giải đồ, ast, alt, bilirubin toàn phần, bilirubin trực tiếp, procalcitonin, lactate 

máu, ggt, alp, khí máu động mạch, siêu âm tim, siêu âm bụng, xquang ngực thẳng, 

điện tim 

Kết quả xét nghiệm: bạch cầu 29k/ul, NEU: 89%, Hgb 9 g/dl, Hct 32%, tiểu cầu 

129 K/uL, creatinine 2,3 mg/dl, bilirubin toàn phần 99,65 umol/l, bilirubin trực tiếp 

55,68 umol/l,ast 134.62 U/L, alt 170.39U/L,  procalcitonin 21,566 ng/ml, ggt 

1022,24 U/L, alp 95.36, lactate máu 4.32 ,  khí máu động mạch pH  7.462, pCO2  

28,7 pO2  74 HCO3  17.2, siêu âm tim chức năng tâm thu thất trái bảo tổn, EF 58%, 

siêu âm bụng hơi đƣờng mật trong gan, những kết quả xét nghiệm khác bình 

thƣờng.Sau 30 phút truyền tĩnh mạch natri clorid 0.9%, HA 80/50mmHg, tiếp tục bù 

thêm 2 chai natri clorid 0.9% 500ml sau khi bù thêm 2 chai natri clorid 0.9% 500ml 

HA 80/40mmHg, sử dụng vận mạch Noradrenaline. Sofa 7d 

 Bệnh nhân đƣợc đi chụp ct scan bụng có tiêm thuốc cản quang dãn + khí đƣờng 

mật trong và ngoài gan, sỏi ống mật chủ đƣờng kính 8mm. 

Xử trí tiếp theo mời khám nội soi và tiền mê để làm ERCP, làm ERCP dẫn lƣu ra 

nhiều mủ, cấy mủ đƣờng mật 

Chẩn đoán xác định: sốc nhiễm trùng từ nhiễm trùng đƣờng mật- tăng huyết áp 
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BÀI 6: ĐÁI THÁO ĐƢỜNG 

 

 

* MỤC TIÊU BÀI HỌC  

1. Nêu đƣợc khái niệm về bệnh lý Đái tháo đƣờng. 

2. Nhận biết đƣợc các triệu chứng và phân loại mức độ của bệnh lý Đái tháo 

đƣờng. 

3. Trình bày đƣợc các cơ chế bệnh sinh và hậu quả của bệnh lý Đái tháo đƣờng. 

4. Chỉ định đƣợc các cận lâm sàng cần thiết 

5. Trình bày đƣợc nguyên tắc điều trị của bệnh lý Đái tháo đƣờng. 

6. Chẩn đoán và xử trí 01 ca bệnh lý Đái tháo đƣờng. 

 

I. KHÁI NIỆM 

Bệnh đái tháo đƣờng là bệnh rối loạn chuyển hóa, có đặc điểm tăng glucose 

huyếtmạn tính do khiếm khuyết về tiết insulin, về tác động của insulin, hoặc cả hai. 

Tăng glucose mạn tính trong thời gian dài gây nên những rối loạn chuyển hóa 

carbohydrate, protide, lipide, gây tổn thƣơng ở nhiều cơ quan khác nhau, đặc biệt ở 

tim và mạch máu, thận, mắt, thần kinh. 

II. PHÂN LOẠI 

Phân loại đái tháo đƣờng 

Bệnh đái tháo đƣờng đƣợc phân thành 4 loại chính 

a) Đái tháo đƣờng típ 1 (do phá hủy tế bào beta tụy, dẫn đến thiếu insulin 

tuyệt đối). 

b) Đái tháo đƣờng típ 2 (do giảm chức năng của tế bào beta tụy tiến triển trên 

nền tảng đề kháng insulin). 

c) Đái tháo đƣờng thai kỳ (là ĐTĐ đƣợc chẩn đoán trong 3 tháng giữa hoặc 

3 tháng cuối của thai kỳ và không có bằng chứng về ĐTĐ típ 1, típ 2 trƣớc đó). 

d) Các loại ĐTĐ đặc biệt do các nguyên nhân khác, nhƣ ĐTĐ sơ sinh hoặc 

đái tháo đƣờng do sử dụng thuốc và hoá chất nhƣ sử dụng glucocorticoid, điều trị 

HIV/AIDS hoặc sau cấy ghép mô… 

III. CƠ CHẾ BỆNH SINH 

1. Đái tháo đƣờng típ 1 

Đái tháo đƣờng típ 1 do tế bào beta bị phá hủy nên BN không còn hoặc còn rất 

ít insulin, 95% do cơ chế tự miễn (típ 1A), 5% vô căn (típ 1 B). BN bị thiếu hụt 
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insulin, tăng glucagon trong máu, không điều trị sẽ bị nhiễm toan ceton. Bệnh có 

thể xảy ra ở mọi lứa tuổi nhƣng chủ yếu ở trẻ em và thanh thiếu niên. BN cần 

insulin để ổn định glucose huyết. Ngƣời lớn tuổi có thể bị ĐTĐ tự miễn diễn tiến 

chậm còn gọi là Latent Autoimmune Diabetes of Adulthood (LADA), lúc đầu BN 

còn đủ insulin nên không bị nhiễm toan ceton và có thể điều trị bằng thuốc viên 

nhƣng tình trạng thiếu insulin sẽ năng dần với thời gian. 

2. Đái tháo đƣờng típ 2 

Đái tháo đƣờng típ 2 trƣớc kia đƣợc gọi là ĐTĐ của ngƣời lớn tuổi hay ĐTĐ 

không phụ thuộc insulin, chiếm 90-95% các trƣờng hợp ĐTĐ. Thể bệnh này bao 

gồm những ngƣời có thiếu insulin tƣơng đối cùng với đề kháng insulin. Ít nhất ở 

giai đoạn đầu hoặc có khi suốt cuộc sống BN ĐTĐ típ 2 không cần insulin để sống 

sót. Có nhiều nguyên nhân của ĐTĐ típ 2 nhƣng không có một nguyên nhân 

chuyên biệt nào. BN không có sự phá hủy tế bào beta do tự miễn, không có kháng 

thể tự miễn trong máu. Đa số BN có béo phì hoặc thừa cân và/hoặc béo phì vùng 

bụng với vòng eo to. Béo phì nhất là béo phì vùng bụng có liên quan với tăng acid 

béo trong máu, mô m cũng tiết ra một số hormon làm giảm tác dụng của insulin ở 

các cơ quan đích nhƣ gan, tế bào m , tế bào cơ (đề kháng insulin tại các cơ quan 

đích). Do tình trạng đề kháng insulin, ở giai đoạn đầu tế bào beta bù trừ và tăng tiết 

insulin trong máu, nếu tình trạng đề kháng insulin kéo dài hoặc nặng dần, tế bào 

beta sẽ không tiết đủ insulin và ĐTĐ típ 2 lâm sàng sẽ xuất hiện. Tình trạng đề 

kháng insulin có thể cải thiện khi giảm cân, hoặc dùng một số thuốc nhƣng không 

bao giờ hoàn toàn trở lại bình thƣờng. 

3. Đái tháo đƣờng thai kỳ: 

ĐTĐ thai kỳ là ĐTĐ đƣợc chẩn đoán trong 3 tháng giữa hoặc 3 tháng cuối của 

thai kỳ và không có bằng chứng về ĐTĐ típ 1, típ 2 trƣớc đó. Nếu phụ nữ có thai 3 

tháng đầu đƣợc phát hiện tăng glucose huyết thì chẩn đoán là ĐTĐ chƣa đƣợc chẩn 

đoán hoặc chƣa đƣợc phát hiện và dùng tiêu chí chẩn đoán nhƣ ở ngƣời không có 

thai. 

Đái tháo đƣờng thứ phát và thể bệnh chuyên biệt của ĐTĐ 

a) Khiếm khuyết trên nhiễm sắc thể thƣờng, di truyền theo gen trội tại tế bào 

beta. 

- ĐTĐ đơn gen thể MODY (Maturity Onset Diabetes of the Young) 

- Insulin hoặc proinsulin đột biến: (Protein đột biến preproinsulin-gen INS) 

- Đột biến kênh KATP (Protein đột biến: kênh chỉnh lƣu Kali 6,2-gen 

KCNJ11; Protein đột biến: Thụ thể sulfonylurea 1-gen ABBC8). 

b) Khiếm khuyết trên nhiễm sắc thể thƣờng, di truyền theo gen lặn tại tế bào 

beta: 
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Hội chứng Mitchell-Riley, Hội chứng Wolcott-Rallison, Hội chứng Wolfram, 

Hội chứng thiếu máu hồng cầu to đáp ứng với thiamine, ĐTĐ do đột biến DNA ty 

thể. Các thể bệnh này hiếm gặp, thƣờng gây ĐTĐ sơ sinh hoặc ĐTĐ ở trẻ em. 

c) Khiếm khuyết gen liên quan đến hoạt tính insulin 

d) Các hội chứng bất thƣờng nhiễm sắc thể khác (Hội chứng Down, 

Klinefelter, Turner..) đôi khi cũng kết hợp với ĐTĐ. 

e) Bệnh lý tụy: viêm tụy, chấn thƣơng, u, cắt tụy, xơ sỏi tụy, nhiễm sắc tố 

sắt…13 

f) ĐTĐ do bệnh lý nội tiết: to đầu chi, hội chứng Cushing, u tủy thƣợng thận, 

cƣờng giáp, u tiết glucagon 

g) ĐTĐ do thuốc, hóa chất: interferon alpha, corticoid, thiazide, hormon giáp, 

thuốc chống trầm cảm, antiretroviral protease inhibitors 

IV. XÉT NGHIỆM CHO BỆNH NHÂN ĐÁI THÁO ĐƢỜNG 

Xét nghiệm đối với ngƣời bệnh đái tháo đƣờng 

Công thức máu x 3- 6 tháng, Tùy tình trạng ngƣời bệnh 

Glucose :Mỗi lần khám 

HbA1c :Mỗi 3 tháng hoặc khi nhập viện không có thông số 

tham khảo của những lần khám trƣớc 

Ure:Xét nghiệm mỗi lần khám 

Creatinin, tính eGFR :Xét nghiệm lần khám đầu, làm lại mỗi năm hoặc theo 

yêu cầu lâm sàng. 

ALT, ALT 

Na+, K+, Ca++, Cl:Tùy tình trạng ngƣời bệnh 

Albumin/Protein :Tùy tình trạng ngƣời bệnh 

Acid uric:Tùy tình trạng ngƣời bệnh: Suy thận, gút mạn,viêm khớp… 

ABI, CK, CKMB, BNP,Pro-BNP: Tùy tình trạng ngƣời bệnh 

Lipid máu x 1 - 2 tháng/lần, tùy tình trạng ngƣời bệnh 

Tổng phân tích nƣớc tiểu:Mỗi lần khám 

MAU/creatinin niệu x 3- 6 tháng/lần 

Điện tim, X - quang ngực :1 – 2 tháng/lần, tùy tình trạng ngƣời bệnh 

Siêu âm ổ bụng x 3 – 6 tháng/lần, tùy tình trạng ngƣời bệnh 

Siêu âm tim, Doppler mạch :Tùy tình trạng ngƣời bệnh 
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Khám răng hàm mặt x 3 – 6 tháng/lần, tùy tình trạng ngƣời bệnh 

Khám đáy mắt :3 - 6 tháng/lần, tùy tình trạng ngƣời bệnh 

Chụp đáy mắt Theo chỉ định BS chuyên khoa 

Các xét nghiệm khác Tùy tình trạng ngƣời bệnh 

V. CHẨN ĐOÁN 

1.1. Chẩn đoán đái tháo đƣờng 

Tiêu chuẩn chẩn đoán đái tháo đƣờng dựa vào 1 trong 4 tiêu chí sau đây: 

a) Glucose huyết tƣơng lúc đói ≥ 126 mg/dL (hay 7 mmol/L) hoặc: 

b) Glucose huyết tƣơng ở thời điểm sau 2 giờ làm nghiệm pháp dung nạp với 

75g glucose bằng đƣờng uống ≥ 200 mg/dL (hay 11,1 mmol/L) 

c) HbA1c ≥ 6,5% (48 mmol/mol). Xét nghiệm HbA1c phải đƣợc thực hiện 

bằng phƣơng pháp đã chuẩn hóa theo tiêu chuẩn quốc tế. 

d) BN có triệu chứng kinh điển của tăng glucose huyết hoặc của cơn tăng 

glucose huyết cấp kèm mức glucose huyết tƣơng bất kỳ ≥ 200 mg/dL (hay 11,1 

mmol/L). 

Chẩn đoán xác định nếu có 2 kết quả trên ngƣ ng chẩn đoán trong cùng 1 mẫu 

máu xét nghiệm hoặc ở 2 thời điểm khác nhau đối với tiêu chí a, b, hoặc c; riêng 

tiêu chí d: chỉ cần một lần xét nghiệm duy nhất. 

Lƣu ý: 

- Glucose huyết đói đƣợc đo khi BN nhịn ăn (không uống nƣớc ngọt, có thể 

uống nƣớc lọc, nƣớc đun sôi để nguội) ít nhất 8 giờ (thƣờng phải nhịn đói qua đêm 

từ 8 -14 giờ). 

- Nghiệm pháp dung nạp glucose bằng đƣờng uống phải đƣợc thực hiện theo 

hƣớng dẫn của Tổ chức Y tế thế giới: BN nhịn đói từ nửa đêm trƣớc khi làm 

nghiệm pháp, dùng một lƣợng 75g glucose, hòa trong 250-300 mL nƣớc, uống 

trong 5 phút; trong 3 ngày trƣớc đó BN ăn khẩu phần có khoảng 150-200 gam 

carbohydrat mỗi ngày, không mắc các bệnh lý cấp tính và không sử dụng các thuốc 

làm tăng glucose huyết. Định lƣợng glucose huyết tƣơng tĩnh mạch. 

VI. NGUYÊN TẮC ĐIỀU TRỊ 

Nguyên tắc điều trị cho ngƣời bệnh đái tháo đƣờng 

a) Lập kế hoạch toàn diện, tổng thể, lấy ngƣời bệnh làm trung tâm, cá nhân 

hóa cho mỗi ngƣời mắc đái tháo đƣờng, phát hiện và dự phòng sớm, tích cực các 

yếu tố nguy cơ, giảm các tai biến và biến cố. 

b) Đánh giá tổng thể và quyết định điều trị dựa trên cơ sở: 

- Tình trạng sức khỏe chung, bệnh lý đi kèm, các chức năng trong hoạt động 
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thƣờng ngày, thói quen sinh hoạt, điều kiện kinh tế, xã hội, yếu tố tâm lý, tiên 

lƣợng sống, cá thể hoá mục tiêu điều trị. 

- Nguyên tắc sử dụng thuốc: can thiệp thay đổi lối sống ƣu tiên hàng đầu, hạn 

chế tối đa lƣợng thuốc dùng, định kỳ kiểm tra tác dụng và tuân thủ thuốc cũ trƣớc 

khi kê đơn mới, phác đồ phù hợp có thể tuân thủ tốt - tối ƣu điều trị, khả thi với 

BN, có tính yếu tố chi phí và tính sẵn có. 

c) Dịch vụ tƣ vấn dinh dƣ ng, hoạt động thể lực, tự theo dõi, hỗ trợ điều trị nên 

đƣợc triển khai, sẵn sàng cung cấp, hỗ trợ cho bác sỹ điều trị, điều dƣ ng, nhân viên 

y tế, ngƣời chăm sóc và BN. 

d) Chất lƣợng chăm sóc, điều trị BN đái tháo đƣờng cần đƣợc thƣờng xuyên 

giám sát, lƣợng giá và hiệu chỉnh cho phù hợp 1-2 lần/năm 

e) Các phƣơng pháp điều trị tổng thể bao gồm một số các biện pháp sau: 

- Tƣ vấn, hỗ trợ, can thiệp thay đổi lối sống: không hút thuốc, không uống 

rƣợu bia, chế độ ăn và hoạt động thể lực (áp dụng cho tất cả ngƣời bệnh, các giai 

đoạn). 

- Tƣ vấn tuân thủ điều trị, kiểm soát cân nặng 

- Thuốc uống hạ đƣờng huyết 

- Thuốc tiêm hạ đƣờng huyết 

- Kiểm soát tăng huyết áp 

- Kiểm soát rối loạn lipid máu 

- Chống đông 

- Điều trị và kiểm soát biến chứng, bệnh đồng mắc. 
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BÀI 7: BỆNH BASEDOW 

 

MỤC TIÊU BÀI HỌC 

1. Nêu đƣợc khái niệm về bệnh lý Basedow. 

2. Nhận biết đƣợc các triệu chứng và phân loại mức độ của bệnh lý Basedow. 

3. Trình bày đƣợc các cơ chế bệnh sinh và hậu quả của bệnh lý Basedow. 

4. Chỉ định các cận lâm sàng cần thiết. 

5. Trình bày đƣợc các nguyên tắc điều trị của bệnh lý Basedow. 

6. Chẩn đoán và xử lý 01 ca bệnh lý Basedow. 

 

I. ĐẠI CƢƠNG: 

Nguyên nhân thƣờng gặp, chiếm 60-90% NĐG. 

Tần suất gặp: Mỹ 30/100.000 ngƣời/ năm, NĐG thai kỳ # 1/500 cas thai. 

Không điều trị có thể gây tử vong do CG nặng, CG kéo dài gây suy kiệt, loãng 

xƣơng, teo cơ nặng, bệnh cơ tim, suy tim và rối loạn tâm thần. 

Thƣờng bn có bệnh tự miễn khác: vitiligo, ĐTĐ típ 1, suy TT tự miễn,viêm đa 

khớp, SLE.. 

* CƠ CHẾ BỆNH SINH 

* NGUYÊN NHÂN KHÔNG RÕ: thƣờng xảy ra trong gia đình của những b/n 

bị  bệnh tự miễn. 

Lần đầu tiên Kháng thể LATS đƣợc tìm thấy (1956), LATS (Long Acting 

Thyroid Stimulating Ab) gắn vào KN màng tế bào TG và kích thích tế bào tuyến 

giáp hoạt động,(+) ở 40- 60% b/n Basedow. 

Ngày nay, chứng minh có sự hiện diện của TSI (TRAb) , tác dụng ức chế TSH 

gắn vào các thụ thể của chúng. Kích thích tế bào TG tăng hoạt,(+) 90% - 100% 

Basedow. 

Có 3 loại KT TRAb 

TSAb (TSH Stimulating Ab) 

TSBAb (TSH blocking Ab) 

TBII (Thyrotropin Binding Inhibitory Immunoglobulin) 

Trong huyết thanh b/n Basedow cũng phát hiện các KT kháng thyroglobulin 

và kháng TPO (thyroperoxidase).  

Yếu tố thuận lợi mắc bệnh Basedow: di truyền, stress, tuổi, nữ, iod, một số 

thuốc…  
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II. TRIỆU CHỨNG LÂM SÀNG 

1- HC nhiễm độc giáp 

2- Bƣớu giáp lan tỏa, không viêm, mật độ mềm hay chắc, có âm thổi, có 

rung miêu. 

3-  Triệu chứng mắt: gặp ở 25 – 30 % bệnh nhân Basedow. 

thƣờng ở cả hai mắt có thể diễn tiến từ từ hoặc rất nhanh, độc lập với diễn tiến 

của các biểu hiện cƣờng giáp. 

Cơ năng: chảy nƣớc mắt, chói mắt, cảm giác cộm, bụi bay trong mắt… 

Phù nề mi mắt, nhất là mi trên. 

Dấu Jellinek,  

Dấu Stellwag: mi nhắm không kín. 

Dấu Moebius: mất hội tụ 

Dấu liglag, Von-Graefe: co cơ mi trên 

Liệt cơ vận nhãn  

Nặng hơn: phù giác mạc, sung huyết giác mạc, loét giác mạc, tổn thƣơng dây 

thần kinh thị làm mù mắt. 

4- Phù niêm trƣớc xƣơng chày 

Cơ chế: Hthanh Basedow bn (+) tb fibroblast vùng da trƣớc xƣơng chày tăng 

tổng hợp glycoaminoglycan, vùng da khác không có hiện tƣợng này có mảng phù, 

phù cứng, ấn không lõm , hay gặp ở trƣớc xƣơng chày ở cả 2 chân, đôi khi lan 

xuống mu chân , màu vàng nâu hoặc đỏ tím với các lỗ chân lông dãn tạo  dạng “da 

cam”, ± rậm lông. 

III. TRIỆU CHỨNG CẬN LÂM SÀNG 

1- Nồng độ hormon giáp /máu: FT3, FT4 tăng 

2 - TSH giảm 

-  Độ tập trung iod phóng xạ: Tăng hấp thu iod, có hình ảnh góc thoát 

-  Xạ hình tuyến giáp với I 131, Tc 99m: Tuyến giáp lớn, tăng bắt xạ lan tỏa. 

3-  Siêu âm tuyến giáp :TG tăng thể tích, độ phản âm kém, Doppler có tăng 

lƣu lƣợng máu đến mô giáp, tăng vận tốc máu đến đm TG. 

Siêu âm mắt: tăng bề dày cơ vận nhãn, giúp chẩn đoán phân biệt các nguyên 

nhân  lồi mắt, đặc biệt khi lồi mắt một bên. 

Kháng thể kháng giáp 

Antimicrosome =  TPO Ab( Thyroid Per Oxydase Antibody)    
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- Anti Thyroglobulin = Tg Ab    

- Kháng thể kháng thụ thể TSH (TRAb) + 80 –90 % bệnh nhân Basedow chƣa 

điều trị. Đặc hiệu cho Basedow 

TRAb +  cuối quá trình điều trị => tịên đoán tái phát sau điều trị nội khoa.  

TRAb + trên phụ nữ Basedow có thai 3 tháng cuối có giá trị tiên đóan cƣờng 

giáp ở trẻ sơ sinh sau sanh. 

IV: CHẨN ĐOÁN: 

* CHẨN ĐOÁN XÁC ĐỊNH:  dựa vào LS, CLS, tiền căn gia đình, tiền căn 

điều trị.. 

* CHẨN ĐOÁN PHÂN BIỆT 

Cần lọai trừ  các nguyên nhân khác của NĐG, đặc biệt khi có kèm nhân giáp, 

hay không có âm thổi trên bƣớu giáp, hay không có triệu chứng lồi mắt, hay khi có 

tiền căn dùng thuốc không rõ.  

Cần làm thêm XN và phối hợp các kết quả CLS để biện luận chẩn đoán. 

V. ĐIỀU TRỊ 

A - Nội khoa 

Dùng thuốc KGTH đƣa về bình giáp, sau đó  giảm liều dần, trung bình thời 

gian duy trì 12 – 18 tháng. Trẻ em có thể điều trị kéo dài hơn. 

Chọn lựa điều trị Nội khoa: 

- Basedow lần đầu, nhẹ (thƣờng < 50 tuổi) 

- trẻ em, nữ có thai, cho con bú 

- điều trị ổn định CG trƣớc phẫu, xạ trị. 

1- Thuốc ức chế beta : điều trị trong khi chờ tác dụng của thuốc KGTH 

giảm các tr/chứng ngoại biên của cƣờng giáp nhƣ nhịp nhanh, run, đổ mồ hôi, 

lo lắng.. 

vd: propanolol  40-120 mg / ngày, 3 – 4 lần  

- CCĐ suy tim, hen phế quản, bệnh lý mạch máu ngoại biên… 

- Khi có CCĐ ức chế bêta, dùng ức chế kênh Calci: verapamil, diltiazem uống 

gíup kiểm soát nhịp tim.   

2-   Thuốc kháng giáp tổng hợp : Gồm hai nhóm: Thiouracil và Imidazol 

CƠ CHẾ TÁC DỤNG: ức chế hữu cơ hoá iod làm giảm  tổng hợp hormon 

giáp. 

Thuốc KGTH còn tác dụng miễn dịch 
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PTU còn tác dụng giảm chuyển T4 thành T3 ở ngoại vi. 

Hấp thu tốt khi uống. Tác dụng sinh học kéo dài 12 –24 giờ 

 

NHÓM TÊN BIỆT 

DƢỢC 

LIỀU TẤN 

CÔNG mg/ngày 

LIỀU DUY 

TRÌ mg/ ngày 

Propylthio

uracil 

PTU 50mg 300 – 600 50 - 100 

Benzylthio

uracil 

Basdene 

25mg 

150 – 300 25 – 50 

Carbimazo

le 

Neomercaz

ole 5mg 

3 – 60 5 – 10 

Methimazo

le  Thiamazole 

Tapazol 

Thyrozol 

5mg 

20 - 60 5 - 10 

   

Điều trị thuốc Kháng giáp tổng hợp: Tấn công 6-8 tuần, duy trì 12- 18 tháng. 

Cách theo dõi điều trị: 

Sau 4 -8 tuần XN FT4 (T3) để giảm dần liều KGTH. 

Cách mỗi 4-8 tuần sau  XN FT4 ,TSH để dùng liều thấp nhất bình giáp, sau đó 

tái khám mỗi 1- 2-3 tháng /lần để điều chỉnh liều thuốc KGTH và điều trị tới hết 

thời gian duy trì. 

TSH thƣờng đáp ứng chậm sau vài tháng, cần theo dõi ở những tháng sau , 

giúp phát hiện sớm SUY Giáp do quá liều KGTH. 

Nên đo nồng độ TRAb trƣớc khi quyết định ngƣng thuốc KGTH. 

Tác dụng phụ KGTH : (đọc thêm) 

Nhẹ: phản ứng da, đau khớp, đau cơ, buồn nôn 

Nặng: giảm bạch cầu hạt (sốt,viêm họng), giảm tiểu cầu, viêm gan (đau bụng, 

tiểu vàng sậm, vàng da ..) 

Theo dõi :  

Không cần XN công thức máu thƣờng quy, cần lƣu ý khi có triệu chứng sốt, 

đau họng... 

XN chức năng gan thƣờng quy nhất là 6 tháng đầu điều trị, và khi có rash da, 

vàng da, tiểu sậm../ bệnh nhân điều trị PTU 

  50 -

100 
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Nhƣợc điểm : thời gian điều trị kéo dài .Tái phát cao (35 – 50%) sau ngƣng 

thuốc. 

Tiên lƣợng tái phát: 

Bƣớu giáp to  - CG nặng  - CG tăng T3 

TRAb cao khi ngƣng thuốc 

Yếu tố khác: tuổi, phái, hút thuốc, yếu tố thần kinh.. 

Sau ngƣng thuốc nên theo dõi TSH,T4 mỗi 1-3 tháng trong 1 năm để chẩn 

đoán sớm tái phát. Hẹn bệnh nhân khám lại ngay khi có triệu chứng tái phát. 

B- Iod phóng xạ 

Cơ chế tác dụng: Iod phóng xạ phát tia  ß và Ɣ làm  phá hủy hoàn toàn tế bào 

tuyến giáp. 

Chọn lựa điều trị Xạ: 

 Basedow tái phát đtrị nội khoa 

CG nặng trên 50 tuổi 

Không thể điều trị PT hay nội khoa. 

CCĐ IOD PHÓNG XẠ: 

Có thai, cho bú 

K giáp hay nghi K giáp 

Không an toàn bức xạ 

Dự định có thai < 4-6 tháng 

Tác dụng phụ:  

Suy giáp thoáng qua xảy ra vài tháng sau điều trị.  

Suy giáp vĩnh viễn:10 -30 % trong 1-2 năm đầu, 5% /năm. Suy giáp theo liều 

điều trị. 

Viêm giáp do xạ: gây tuyến giáp to đau, triệu chứng cƣờng giáp nặng lên. 

làm nặng lồi mắt. 

C- PHẪU THUẬT  

Cắt bán phần hay gần tòan phần tuyến giáp để bình giáp. 

Quy trình điều trị: 

Uống KGTH  đến bình giáp ( FT4 bt) 

Trƣớc phẫu thuật 1-2 tuần, ngƣng KGTH,  ngƣng thuốc ức chế beta trƣớc 7 
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ngày cho iod : uống lugol 1% 10 giọt x 2- 3 lần /ngày 

Tái phát khỏang 2- 10%.  

TRAb sau PT có giá trị tiên lƣợng tái phát 

Chọn lựa điều trị PT: 

bƣớu giáp to chèn ép. 

Bƣớu giáp chìm. 

Cƣờng giáp tái phát điều trị nội. 

Nghi K giáp kèm theo. 

Tác dụng phụ 

chảy máu vết mổ. Suy giáp. Suy cận giáp Tổn thƣơng thần kinh quặt ngƣợc 

Do quá trình phẫu thuật….. 
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BÀI 8: SUY GIÁP 

 

 

* MỤC TIÊU BÀI HỌC 

1. Nêu đƣợc khái niệm về bệnh lý Suy giáp. 

2. Nhận biết đƣợc các triệu chứng và phân loại mức độ của bệnh lý Suy giáp. 

3. Trình bày đƣợc các cơ chế bệnh sinh và hậu quả của bệnh lý Suy giáp. 

4. Chỉ định đƣợc các cận lâm sàng cần thiết. 

5. Trình bày đƣợc nguyên tắc điều trị của bệnh lý Suy giáp. 

6. Chẩn đoán và xử lý 01 ca bệnh lý Suy giáp.  

 

I. KHÁI NIỆM VỀ BỆNH LÝ SUY GIÁP:  

Suy giáp là tình trạng thiếu hụt hormon tuyến giáp. Các triệu chứng bao gồm 

không dung nạp lạnh, mệt mỏi và tăng cân. Các dấu hiệu có thể bao gồm vẻ mặt 

điển hình, giọng nói chậm khàn và da khô. Chẩn đoán là bằng xét nghiệm chức 

năng tuyến giáp. Quản lý bao gồm quản lý thyroxine.  

Suy giáp xảy ra ở mọi lứa tuổi nhƣng đặc biệt phổ biến ở ngƣời lớn tuổi, nó có 

thể biểu hiện một cách tinh vi và khó nhận biết. Chứng suy giáp có thể 

Nguyên phát: Gây ra do bệnh lí tại tuyến giáp 

Thứ phát: Gây ra bởi bệnh lí vùng dƣới đồi hoặc tuyến yên 

1. Suy giáp nguyên phát  

Suy giáp nguyên phát là do giảm tiết T4 và T3 từ tuyến giáp. Nồng độ T4 và 

T3 trong huyết thanh thấp, và hormone kích thích tuyến giáp (TSH) tăng lên. 

Nguyên nhân phổ biến nhất ở Hoa Kỳ là tự miễn. Nó thƣờng là kết quả của viêm 

tuyến giáp Hashimoto và thƣờng kết hợp với bƣớu cổ hoặc, muộn hơn trong tiến 

trình bệnh, tuyến giáp bị co lại, xơ hóa, gây mất hoặc rất ít chức năng.  

Nguyên nhân thƣờng gặp thứ 2 là chứng suy giáp sau điều trị, đặc biệt là sau 

khi điều trị bằng iốt phóng xạ hoặc phẫu thuật cho cƣờng giáp hoặc bƣớu cổ. Suy 

giáp trong quá trình điều trị propylthiouracil quá liều, methimazole, và iodide giảm 

sau khi điều trị đƣợc ngừng lại. 

Thiếu idodcó thể gây ra bệnh bƣớu cổ đặc hữu địa phƣơng và suy giáp có 

bƣớu cổ. Hầu hết các bệnh nhân bị bƣớu cổ không do viêm tuyến giáp Hashimoto 

là bệnh cƣờng giáp hoặc cƣờng giáp. Thiếu iốt làm giảm tổng hợp hormone tuyến 

giáp. Đổi lại, TSH đƣợc giải phóng, khiến tuyến giáp to ra và giữ iốt; do đó, kết 

quả là bƣớu cổ. Nếu thiếu iốt trầm trọng, bệnh nhân sẽ trở thành suy giáp, một điều 

hiếm thấy ở Hoa Kỳ kể từ khi muối iốt ra đời. 
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Thiếu iốt có thể gây suy giáp bẩm sinh. Ở những vùng thiếu iốt nặng trên thế 

giới, chứng suy giáp bẩm sinh (trƣớc đây gọi là chứng đần độn địa phƣơng) là 

nguyên nhân chính gây ra tình trạng khuyết tật về trí tuệ. 

Các khiếm khuyết enzym di truyền hiếm gặp có thể làm thay đổi tổng hợp 

hormone tuyến giáp và gây suy giáp có bƣớu giáp (suy giáp bƣớu giáp). 

Suy giáp có thể xảy ra ở bệnh nhân dùng lithium, có lẽ vì lithium ức chế sự 

phóng thích hormone từ tuyến giáp. Suy giáp cũng có thể xảy ra ở những bệnh 

nhân dùng amiodarone hoặc các thuốc có chứa iốt khác, ở bệnh nhân dùng 

interferon-alfa, và ở những bệnh nhân dùng thuốc ức chế đánh dấu hoặc một số 

chất ức chế tyrosine kinase điều trị ung thƣ.  

Suy giáp có thể do xạ trị ung thƣ thanh quản hoặc ung thƣ hạch Hodgkin. Tỷ 

lệ bệnh nhân suy giáp vĩnh viễn sau xạ trị cao và chức năng tuyến giáp (thông qua 

đo TSH huyết thanh) nên đƣợc đánh giá mỗi 6 đến 12 tháng. 

2. Suy giáp thứ phát  

Suy giáp thứ phát xảy ra khi vùng dƣới đồi sản xuất không đủ hormone giải 

phóng thyrotropin (TRH) hoặc tuyến yên sản xuất TSH không đủ. Đôi khi, tiết 

TSH thiếu hụt do tiết TRH không đủ đƣợc gọi là suy giáp tam phát. 

3. Suy giáp cận lâm sàng  

Suy giáp cận lâm sàng là tăng TSH huyết thanh ở những bệnh nhân không có 

hoặc có rất ít triệu chứng suy giáp và mức T4 tự do huyết thanh bình thƣờng. 

Rối loạn tuyến giáp cận lâm sàng tƣơng đối phổ biến; nó xảy ra ở hơn 15% 

phụ nữ cao tuổi và 10% nam giới cao tuổi, đặc biệt ở những ngƣời có bệnh 

nền Viêm tuyến giáp Hashimoto. 

Ở những bệnh nhân có TSH huyết thanh > 10 mU/L, có khả năng tiến triển 

đến chứng suy giáp rõ với nồng độ T4 tự do huyết thanh thấp trong 10 năm tới. 

Những bệnh nhân này cũng có nhiều khả năng bị tăng cholesterol máu và chứng xơ 

vữa động mạch. Họ nên đƣợc điều trị bằng levothyroxine, ngay cả khi không có 

triệu chứng.  

Đối với bệnh nhân có nồng độ TSH từ 4,5 - 10 mU/L, điều trị thử bằng 

levothyroxine là hợp lý nếu có biểu hiện triệu chứng của chứng suy giáp sớm (ví 

dụ, mệt mỏi, trầm cảm). 

Điều trị bằng levothyroxine cũng đƣợc chỉ định ở phụ nữ có thai và ở phụ nữ 

có kế hoạch mang thai để tránh tác động có hại của chứng suy giáp trong thai kì và 

sự phát triển của bào thai. Bệnh nhân cần phải đo nồng độ TSH và T4 tự do huyết 

thanh hàng năm để đánh giá tiến triển của tình trạng nếu không đƣợc điều trị hoặc 

để điều chỉnh liều levothyroxine. 
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77 

 

5. Triệu chứng của Suy tuyến giáp  

Các triệu chứng và dấu hiệu của suy giáp nguyên phát chủ yếu thƣờng âm 

thầm và khó nhận biết. Các triệu chứng biểu hiện phổ biến nhất là giữ nƣớc và sƣng 

phồng, đặc biệt là xung quanh hốc mắt; mệt mỏi; không chịu đƣợc lạnh; tinh thần 

lờ đờ.  

Các hệ thống cơ quan khác nhau có thể bị ảnh hƣởng với nhiều dấu hiệu và 

triệu chứng có thể xảy ra, bao gồm:  

Biểu hiện chuyển hoá: Không chịu đƣợc lạnh, tăng cân nhẹ (do lƣu giữ nƣớc 

và giảm chuyển hóa), hạ thân nhiệt 

Biểu hiện thần kinh: Hay quên, dị cảm đầu ngón tay và ngón chân (thƣờng do 

hội chứng ống cổ tay gây ra bởi sự lắng đọng protein trong các dây chằng xung 

quanh cổ tay và mắt cá chân); làm chậm pha phục hồi của phản xạ gân sâu. 

Các biểu hiện tâm thần: Thay đổi về nhân cách, mờ các nếp nhăn trên khuôn 

mặt, chứng mất trí hoặc loạn thần (chứng điên phù niêm) 

Biểu hiện da: Mặt phù; phù niêm; lông thƣa, thô và khô; tóc khô, thƣa, dễ gãy; 

da dày, khô, bong vảy, caroten huyết, đặc biệt đáng chú ý trên lòng bàn tay và lòng 

bàn chân (gây ra bởi sự lắng đọng carotene trong lớp biểu bì da giàu lipid); lƣỡi to 

do lắng đọng chất nền có protein trong lƣỡi. 

Các biểu hiện mắt: Sƣng phù quanh mắt do thâm nhiễm mucopolysaccharides 

hyaluronic axit và chondroitin sulfat, mí mắt giảm vận động do giảm kích thích 

giao cảm 

Biểu hiện đƣờng tiêu hóa: Táo bón 

Biểu hiện phụ khoa: Rong kinh hoặc vô kinh thứ phát 

Các biểu hiện tim mạch: Nhịp tim chậm (giảm cả hormone tuyến giáp và kích 

thích giao cảm gây ra nhịp tim chậm), khám thấy tim to và trên chẩn đoán hình ảnh 

(một phần do giãn cơ nhƣng chủ yếu do tràn dịch màng ngoài tim, tràn dịch màng 

ngoài tim tiến triển chậm và hiếm khi gây ảnh hƣởng huyết động) 

Các biểu hiện khác: Tràn dịch màng phổi hoặc ổ bụng (tràn dịch màng phổi 

tiến triển chậm và hiếm khi gây ra tình trạng suy hô hấp hoặc rối loạn huyết động), 

giọng khàn và nói chậm. 

6. Phù niêm trong suy giáp 

Các triệu chứng có thể khác biệt đáng kể ở bệnh nhân cao tuổi.  

Mặc dù suy tuyến giáp thứ phát là không phổ biến, nguyên nhân của nó 

thƣờng ảnh hƣởng đến các cơ quan nội tạng khác đƣợc điều khiển bởi trục dƣới 

đồi-tuyến yên. Ở phụ nữ bị suy giáp, các chỉ dẫn có suy giáo thứ phát là có tiền sử 

mất kinh hơn là rong kinh và một số khác biệt gợi ý khi khám thực thể.  
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Suy giáp thứ phát đƣợc đặc trƣng bởi da và tóc khô nhƣng không quá thô, da 

mất sắc tố, lƣỡi chỉ to nhẹ, ngực không phát triển, và huyết áp thấp. Ngoài ra, tim 

nhỏ, và tràn dịch màng ngoài tim không xảy ra. Hay gặp hạ đƣờng huyết vì suy 

thƣợng thận hoặc thiếu hụt hormone tăng trƣởng phối hợp. 

II. Chẩn đoán Suy tuyến giáp  

Đo TSH,FT4 và T3 toàn phần 

Đo TSH là xét nghiệm nhạy nhất để chẩn đoán suy giáp. Trong suy giáp 

nguyên phát, có sự giảm phản hồi ức chế của tuyến yên nguyên vẹn, và TSH huyết 

thanh luôn tăng, trong khi T4 tự do trong huyết thanh thấp. Trong suy giáp thứ 

phát, nồng độ T4 tự do và TSH huyết thanh thấp (đôi khi TSH bình thƣờng nhƣng 

có hoạt tính sinh học giảm). 

Nhiều bệnh nhân bị suy giáp tiên phát có nồng độ triiodothyronine (T3) trong 

tuần hoàn bình thƣờng, có thể do sự kích thích TSH kéo dài của tuyến giáp tổn 

thƣơng, dẫn đến sự tổng hợp ƣu tiên và sự bài tiết T3 hoạt tính sinh học. Vì vậy, 

nồng độ T3 huyết thanh không nhạy cho chẩn đoán suy giáp. 

Thiếu máu thƣờng gặp, thƣờng là thiếu máu đẳng sắc hồng cầu bình thƣờng 

và không rõ nguyên nhân, nhƣng nó có thể thiếu máu nhƣợc sắc do rong kinh và 

đôi khi hồng cầu to do thiếu máu ác tính hoặc giảm sự hấp thu folate. Thiếu máu 

hiếm khi trầm trọng (Hb thƣờng > 9 g/dL [> 90 g/L]). Khi tình trạng giảm chuyển 

hóa đƣợc điều chỉnh, thiếu máu sẽ giảm đi, đôi khi cần từ 6 đến 9 tháng. 

Cholesterol huyết thanh thƣờng cao ở suy giáp tiên phát, nhƣng ít hơn trong 

suy giáp thứ phát. 

Ngoài suy giáp tiên phát và thứ phát, các điều kiện khác có thể gây ra giảm 

nồng độ T4 toàn phần, chẳng hạn nhƣ hội chứng euthyroid sick và thiếu hụt 

globulin gắn với thyroxine (TBG). 

III. Điều trị Suy tuyến giáp  

Levothyroxine, đƣợc điều chỉnh cho đến khi TSH ở mức trung bình bình 

thƣờng  

Các chế phẩm hormone tuyến giáp khác nhau có thể điều trị thay thế, bao gồm 

các chế phẩm T4 tổng hợp (levothyroxine) levothyroxine, T3 (liothyronine), sự kết 

hợp của 2 hormone tổng hợp, và chiết xuất tuyến giáp động vật đông khô. 

Levothyroxine đƣợc ƣu tiên hơn; liều duy trì thông thƣờng là 75 đến 150 mcg uống 

1 lần/ngày, tùy thuộc vào độ tuổi, chỉ số khối cơ thể và sự hấp thụ (đối với điều trị 

cho trẻ em, xem Suy giáp ở trẻ sơ sinh và trẻ em). Liều khởi đầu ở những bệnh 

nhân trẻ hoặc trung tuổi khỏe mạnh có thể là 100 mcg hoặc 1,7 mcg/kg uống 1 

lần/ngày. 

Ở bệnh nhân bị bệnh tim, liệu pháp bắt đầu với liều lƣợng thấp, thƣờng là 25 

mcg một lần/ngày. Liều đƣợc điều chỉnh mỗi 6 tuần cho đến khi đạt đƣợc liều duy 

safari-reader://www.msdmanuals.com/vi-vn/chuy%C3%AAn-gia/r%E1%BB%91i-lo%E1%BA%A1n-n%E1%BB%99i-ti%E1%BA%BFt-v%C3%A0-chuy%E1%BB%83n-h%C3%B3a/b%E1%BB%87nh-l%C3%BD-tuy%E1%BA%BFn-gi%C3%A1p/h%E1%BB%99i-ch%E1%BB%A9ng-suy-gi%C3%A1p-kh%C3%B4ng-do-b%E1%BB%87nh-tuy%E1%BA%BFn-gi%C3%A1p
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trì. Liều duy trì cần tăng ở phụ nữ mang thai. Cũng có thể cần tăng liều nếu dùng 

đồng thời các thuốc làm giảm hấp thu T4 hoặc tăng độ thanh thải chuyển hóa của 

nó. Liều dùng nên là thấp nhất để phục hồi nồng độ TSH huyết thanh xuống 

khoảng giữa của giá trị bình thƣờng (mặc dù tiêu chuẩn này không thể dùng ở 

những bệnh nhân bị suy giáp thứ phát). Trong suy giáp thứ phát, liều levothyroxine 

nên đạt đƣợc nồng độ T4 tự do ở khoảng giữa của giá trị bình thƣờng. 

Không nên dùng Liothyronine đơn độc để thay thế lâu dài vì thời gian bán hủy 

ngắn và những đỉnh T3 huyết thanh lớn mà nó tạo ra. Việc sử dụng các liều thay 

thế tiêu chuẩn (25 đến 37,5 mcg 2 lần/ngày) làm tăng nhanh T3 huyết thanh từ 300 

đến 1000 ng/dL (4,62 đến 15,4 nmol/L) trong vòng 4 giờ do sự hấp thụ gần nhƣ 

hoàn toàn; các giá trị này trở lại bình thƣờng trong 24 giờ. Ngoài ra, bệnh nhân 

đang dùng liothyronine có cƣờng giáp hóa học ít nhất vài giờ trong ngày, có khả 

năng làm tăng nguy cơ bệnh tim mạch tiềm ẩn. 

Các mẫu tƣơng tự T3 huyết thanh xảy ra khi uống hỗn hợp của T3 và T4, mặc 

dù đỉnh T3 thấp hơn vì ít T3 đƣợc đƣa vào. Phác đồ thay thế với các chế phẩm T4 

tổng hợp phản ánh các mẫu khác nhau trong đáp ứng T3 huyết thanh. Tăng nồng độ 

T3 huyết thanh xảy ra từ từ và nồng độ bình thƣờng đƣợc duy trì khi liều lƣợng T4 

thích hợp đƣợc đƣa vào. Các chế phẩm tuyến giáp động vật đông khô có chứa 

lƣợng T3 và T4 thay đổi và không nên đƣợc kê toa trừ khi bệnh nhân đang sử dụng 

chế phẩm và có TSH huyết thanh bình thƣờng. 

Ở những bệnh nhân suy giáp thứ phát, levothyroxine không nên đƣợc kê toa 

cho đến khi có bằng chứng bài tiết đủ cortisol (hoặc phải có liệu pháp điều 

trị cortisol), bởi vì levothyroxine có thể thúc đẩy cơn suy thƣợng thận. 
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BÀI 9: NGỘ ĐỘC, TAI NẠN  

(RẮN CẮN, ONG ĐỐT, NGẠT NƢỚC, ĐIỆN GIẬT) 

 

 

* MỤC TIÊU BÀI HỌC 

1. Nêu đƣợc khái niệm về ngộ độc, tai nạn (rắn cắn, ong đốt, ngạt nƣớc, điện 

giật). 

2. Nhận biết đƣợc các triệu chứng của ngộ độc, tai nạn (rắn cắn, ong đốt, ngạt 

nƣớc, điện giật). 

3. Trình bày đƣợc các cơ chế bệnh sinh và hậu quả ngộ độc, tai nạn (rắn cắn, 

ong đốt, ngạt nƣớc, điện giật). 

4. Chỉ định đƣợc các cận lâm sàng cần thiết. 

5. Trình bày đƣợc các bƣớc xử trí của ngộ độc, tai nạn (rắn cắn, ong đốt, ngạt 

nƣớc, điện giật). 

6. Chẩn đoán và xử trí một ca ngộ độc, tai nạn (rắn cắn, ong đốt, ngạt nƣớc, 

điện giật). 

 

I. ĐẠI CƢƠNG 

− Chất độc là chất có thể gây hậu quả độc hại cho cơ thể sống từ mức độ nhẹ 

(đau đầu, nôn) đến mức độ nặng (hôn mê, co giật) và nặng hơn nữa có thể gây 

chết. 

− Chất độc (poison) là một khái niệm mang tính định lƣợng. Mọi chất đều độc 

với một liều nào đó, và cũng vô hại với liều rất thấp. Một liều có thể gây độc là 

liều độc. Liều nhỏ nhất có thể gây độc là ngƣỡng của liều độc. Khi một chất vào 

cơ thể nhỏ hơn ngƣỡng của liều độc thì nó không gây hại thậm chí còn có tác dụng 

tốt, nhƣ thuốc có tác dụng tốt nếu dùng đúng liều, ngƣợc lại sẽ gây độc nếu dùng 

quá liều. 

− Một chất có thể độc với loài này, nhƣng không độc với loài khác hoặc không 

độc khi dùng một mình, nhƣng rất độc khi dùng với chất khác. Độc tính một chất 

có thể thay đổi hàng chục lần tùy đƣờng xâm nhập vào cơ thể: đƣờng tiêu hóa, 

đƣờng hô hấp, đƣờng da, đƣờng tiêm. 

− Phơi nhiễm với chất độc có nghĩa là tiếp xúc với chất độc đó. 

− Ngộ độc cấp là một tình trạng xảy ra cấp tính do cơ thể bị nhiễm chất độc 

làm tổn thƣơng các cơ quan trong cơ thể với các mức độ khác nhau tùy theo số 

lƣợng chất độc đƣa vào cơ thể và thời gian nhiễm độc. 

− Ngộ đốc cấp thƣờng gặp ở nƣớc ta. 

− Khoa Cấp cứu bệnh viện Nguyễn Trãi thƣờng tiếp nhận các ca ngộ độc 

thuốc,  rƣợu, rất hiếm ca ngộ độc do ong đốt, côn trùng độc cắn. 
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 Tai nạn do ngạt nƣớc, rắn cắn hầu nhƣ không có, còn do điện giật thì rất rất 

hiếm. 

 Do đó, trong bài trình bày này chỉ tập trung vào ngộ độc cấp ở người lớn. 

II. DỊCH TỄ HỌC 

 Ngộ độc hay quá liều do cố ý hay tai nạn là một vấn đề chính gây bệnh tật và 

tử vong cũng nhƣ tăng chi phí chăm sóc sức khỏe trên thế giới. Năm 2018, hơn 2 

triệu trƣờng hợp ngộ độc cấp ở Mỹ.
(1) 

 Ngộ độc ở Mỹ là một nguyên nhân tử vong hàng đầu ở ngƣời trẻ, mà trong 

số này ngƣng tim không do chấn thƣơng gặp nhiều nhất ở nạn nhân dƣới 35 tuổi.
(2) 

III. NHẬN BIẾT CÁC TRIỆU CHỨNG NGỘ ĐỘC CẤP 

1. Triệu chứng cơ năng từ việc hỏi bệnh sử (có thể phải vừa hỏi vừa 

cấp cứu ngƣời bệnh nếu nguy kịch, hỏi đi hỏi lại nhiều lần khi cần): 

− Khó thở, thở bất thƣờng: thở chậm, thở ngáp. 

− Ngừng thở. 

− Hồi hộp do tim đập chậm hay nhanh hay không đều. 

− Hậu quả tụt huyết áp: rối loạn tri giác, bứt rứt, hốt hoảng, kích thích, 

tiêu tiểu không tự chủ, vã mồ hôi, thiểu niệu,... 

− Ngƣng tim. 

− Co giật, ngủ gà, lơ mơ, hôn mê. 

− Động cơ: cố ý hay tai nạn. 

− Loại độc chất, thuốc, liều lƣợng, thời gian đã uống hay tiếp xúc, có 

nôn ói sau uống không? 

− Chai, lọ, nhãn, vỉ thuốc hay độc chất? 

2. Các dấu hiệu thực thể: 

 Một số hội chứng thƣờng gặp trong ngộ độc cấp
(3)

: 
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IV. CƠ CHẾ BỆNH SINH VÀ HẬU QUẢ CỦA NGỘ ĐỘC 

 Một số ngộ độc cấp hay quá liều thƣờng gặp tại khoa Cấp cứu và cơ chế 

bệnh sinh của chúng
(3)

: 

− Độc chất gây suy hô hấp qua cơ chế: 

 Ức chế thần kinh trung ƣơng gây thở chậm, ngừng thở (heroin, morphin, 

gardenal và các thuốc ngủ, an thần). 

 Gây liệt cơ toàn thân bao gồm cơ hô hấp (ngộ độc Phospho hữu cơ, 

tetrodotoxin - cá nóc…). 

 Gây tổn thƣơng phổi do độc chất (paraquat) hoặc do sặc. 

 Thiếu oxy đơn thuần hay hệ thống do co thắt phế quản. 

− Độc chất gây rối loạn nhịp tim và tụt huyết áp, trụy tuần hoàn: 

 Kích thích giao cảm hay kháng phó giao cảm gây rối loạn nhịp nhanh (nhƣ 

amphetamine, atropin). 

 Ức chế giao cảm hay kích thích phó giao cảm gây rối loạn nhịp chậm (nhƣ 

chẹn ɓ, chẹn kênh canxi, digoxin, phospho hữu cơ, carbamat, thuốc phiện...). 

 Trụy mạch - tụt huyết áp: do giảm thể tích, do sốc phản vệ, giãn mạch, do 

viêm cơ tim nhiễm độc… 

− Độc chất tác động trực tiếp lên thần kinh: 

 Kích thích hệ thần kinh trung ƣơng qua thụ thể giao cảm và kháng phó giao 

cảm gây kích thích, hốt hoảng, lo lắng, co giật, hôn mê. 
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 Ức chế hệ thần kinh trung ƣơng qua ức chế thụ thể giao cảm và kích thích 

thụ thể phó giao cảm gây lơ mơ, ngủ gà, mất định hƣớng, co giật, hôn mê. 

− Độc chất gây bỏng, ăn mòn nhƣ các chất sút, axít,... 

V. CÁC CẬN LÂM SÀNG CẦN THIẾT 

1. Các xét nghiệm cơ bản: 

− Thƣờng quy: công thức máu, glucose máu, AST, ALT, GGT, urê máu, 

creatinin máu, điện giải đồ máu (Na, K, Cl, Magne, Phospho, Canxi...). 

− Các xét nghiệm đánh giá suy tạng: chức năng gan, thận, đông máu, toan 

kiềm,... 

− Một số xét nghiệm chuyên sâu hỗ trợ chẩn đoán và điều trị đối với một số 

độc chất đặc biệt nhƣ đo áp lực thẩm thấu máu và tính khoảng trống áp lực thẩm 

thấu trong ngộ độc rƣợu methanol, ethylen glycol, manitol, ethanol,... 

2. Xét nghiệm độc chất: tìm độc chất trong dạ dày, máu, nƣớc tiểu, vật phẩm 

nghi ngờ gây ngộ độc nhƣ thuốc phiện, methanol, thuốc an thần, thuốc ngủ, thuốc 

trừ sâu,... 

3. Các hình ảnh học hỗ trợ: X quang ngực thẳng, siêu âm tim, siêu âm bụng, 

CT scan... 

VI. CHẨN ĐOÁN 

 Chẩn đoán xác định một trƣờng hợp ngộ độc cấp gồm: 

− Triệu chứng, hội chứng ngộ độc đột ngột mà không có nguyên nhân khác. 

− Bệnh sử (đƣợc hỏi đi hỏi lại ngƣời chứng kiến hay phát hiện, ngƣời sống 

chung hay ngƣời thân, hoặc chính bản thân ngƣời bệnh) có dấu hiệu nghi ngờ ngộ 

độc hoặc quá liều. 

− Bằng chứng độc chất mang theo của ngƣời chứng kiến hay phát hiện. 

− Các xét nghiệm độc chất trong máu, nƣớc tiểu hoặc dịch tiết nghi ngờ có 

chứa độc chất. 

VII. CÁC BƢỚC XỬ TRÍ NGỘ ĐỘC CẤP 

1. Nguyên tắc chung xử trí ngộ độc cấp gồm 2 nhóm công việc: 

− Nhóm 1: Các biện pháp hồi sức và điều trị các triệu chứng, bao gồm: 

 Cấp cứu ban đầu. 

 Hỏi bệnh, khám, định hƣớng chẩn đoán. 

 Các biện pháp điều trị hỗ trợ toàn diện. 

− Nhóm 2: Các biện pháp chống độc đặc hiệu, bao gồm: 

 Hạn chế hấp thu. 

 Tăng đào thải độc chất. 

 Thuốc giải độc đặc hiệu. 

 Làm gì trƣớc: Khi bệnh nhân đã có triệu chứng, ƣu tiên các biện pháp nhóm 

1 và thuốc giải độc (nếu có); khi bệnh nhân đến sớm chƣa có triệu chứng, ƣu tiên 

các biện pháp nhóm 2. 
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2. Điều trị cụ thể: 

2.1. Cấp cứu ban đầu: theo thứ tự ABCD 

 Vừa cấp cứu vừa thăm khám, hỏi bệnh đối với bệnh nhân nguy kịch, trình tự 

cấp cứu tuần tự theo nguyên tắc chung ABCD và theo tổn thƣơng, rối loạn do ngộ 

độc cấp: 

2.1.1. Hô hấp: 

− A (Airway, đƣờng thở): làm thông thoáng đƣờng thở bằng tƣ thế nằm thẳng, 

ngửa cổ, hút đàm nhớt, đặt airway, đặt nội khí quản hay mở khí quản khi có chỉ 

định. 

− B (breathing, hô hấp): hỗ trợ hô hấp, đảm bảo trao đổi khí hiệu quả nhƣ thở 

oxy hỗ trợ, bóng ambu hỗ trợ qua mặt nạ thở có oxy, qua nội khí quản (nếu có sẵn 

và có chỉ định), máy giúp thở các kiểu NIPV (CPAP, BIPAP), VCV/PCV – A/C,... 

Và các thuốc dãn phế quản khi có chỉ định. 

2.1.2. Tuần hoàn: 

− Ngƣng tim: tiến hành hồi sức cơ bản và hồi sức nâng cao (nếu có sẵn phƣơng 

tiện cấp cứu ngừng tuần hoàn). Việc hồi sức cơ bản, ép tim ngoài lồng ngực – thổi 

ngạt cần phải tiến hành theo trình tự CAB: ép tim – thông thoáng đƣờng thở - thổi 

ngạt với tỷ lệ 30 : 2. Nếu đã đặt nội khí quản thì tần số ép tim là 100 – 120 

lần/phút và thông khí (bóp bóng hay máy giúp thở) là 10 – 12 lần/phút giai đoạn 

đang hồi sức và ngay sau hồi sức thành công. 

− Tụt huyết áp: 

 Nếu có dấu hiệu giảm thể tích hay sốc phản vệ: bù dịch tinh thể, dung dịch 

cao phân tử,... Việc xác định có thiếu dịch trong lòng mạch và số lƣợng, tốc độ 

dịch truyền nên dựa vào áp lực tĩnh mạch trung tâm (CVP). 

 Khi đã loại trừ giảm thể tích và CVP ≥ 5 cm nƣớc mà vẫn tụt HA thì cho 

thuốc vận mạch: dopamin (5-15 mcg/kg/phút); nếu tụt HA do viêm cơ tim nhiễm 

độc: dobutamin: bắt đầu 10 mcg/kg/phút, tăng liều nếu chƣa đáp ứng, mỗi lần có 

thể tăng 5 - 10 mcg/kg/phút cho đến khi đạt kết quả hoặc đạt 40mcg/kg/phút; 

 Nếu tụt HA do giãn mạch giảm trƣơng lực thành mạch: dùng noradrenaline, 

bắt đầu 0,05 mcg/kg/phút, điều chỉnh theo đáp ứng, phối hợp với các thuốc vận 

mạch khác: thƣờng là dobutamin nếu có suy tim, nếu không có dobutamin có thể 

phối hợp với dopamine hoặc adrenalin. 

− Loạn nhịp: 

 Nhịp chậm dƣới 60 chu kỳ/phút: atropine 0,5mg tĩnh mạch, nhắc lại cho đến 

khi mạch > 60 lần /phút hoặc tổng liều = 2mg. Nếu nhịp chậm không cải thiện, 

thƣờng kèm với tụt huyết áp: truyền adrenaline TM 0,2 mcg/kg/phút, điều chỉnh 

liều theo đáp ứng. 

 Nhịp nhanh: ghi điện tim và xử trí theo loại loạn nhịp: nhanh thất, rung thất, 

xoắn đỉnh: sốc điện khử rung; nhanh xoang, nhanh trên thất: tìm và điều trị các 

nguyên nhân (VD mất nƣớc, thiếu ôxy, kích thích), digoxin,… 

2.1.3. Thần kinh: 
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 Co giật hay hôn mê là hai trạng thái mà nhiều độc chất gây ra và cần đƣợc 

điều trị kịp thời: 

− Co giật: cắt cơn giật bằng các loại thuốc với liều hiệu quả là phải cắt đƣợc 

cơn giật, không phải liều tối đa trong các dƣợc điển. 

 Seduxen ống 10 mg tiêm TM, nhắc lại cho đến khi cắt đƣợc cơn giật. Sau đó 

truyền TM hoặc tiêm bắp duy trì khống chế cơn giật. 

 Thiopental lọ 1g; Tiêm TM 2 - 4 mg/kg, nhắc lại cho đến khi cắt cơn giật; 

duy trì 2mg/kg/giờ. Điều chỉnh để đạt liều thấp nhất mà cơn giật không tái phát. 

 Nếu co giật kéo dài hay tái phát, có thể thay thuốc duy trì bằng gacdenal viên 

0,1g uống từ 1 đến 20 viên/ ngày tùy theo mức độ. 

 Kinh nghiệm tại Trung tâm chống độc bệnh viện Bạch Mai
(3)

: bé 6 tuổi co 

giật do hóa chất bảo vệ thực vật, đƣợc truyền thiopental 6 g/5 giờ mới khống chế 

đƣợc cơn giật. Sau đó chuyển mydazolam và propofol để tránh viêm gan do liều 

cao thiopental. Cháu đƣợc cứu sống mà không có bất cứ di chứng nào. Hai BN 

ngộ độc hoá chất bảo vệ thực vật co giật kéo dài đã phải dùng gardenal kéo dài 

hàng tháng, liều cao nhất 2g / ngày, giảm dần sau 2 tháng xuống 2 viên/ ngày. BN 

tự ngừng thuốc và lên cơn co giật tái phát, một BN tử vong và BN còn lại lại tiếp 

tục đƣợc điều trị nhiều tháng sau. 

− Hôn mê: 

 Glucose ƣu trƣơng 30% 50ml TM, kèm vitamin B1 200mg. 

 Naloxon 0,4mg TM chậm để loại trừ quá liều heroin. 

 Bảo đảm hô hấp chống tụt lƣỡi, hít phải dịch trào ngƣợc… 

2.2. Chẩn đoán: 

2.2.1. Hỏi bệnh: 

− 95% xác định đƣợc nguyên nhân ngộ độc (tự ý hay tai nạn). 

− Hỏi tỉ mỉ, kiên trì với ngƣời chứng kiến/phát hiện, ngƣời thân/ngƣời sống 

chung... 

− Yêu cầu đƣa vật phẩm nghi chứa hoạt chất gây ngộ độc cấp.  

2.2.2. Khám bệnh: 

 Khám toàn diện phát hiện các triệu chứng, tập hợp thành các hội chứng bệnh 

lý ngộ độc để giúp cho việc chẩn đoán nguyên nhân; xét nghiệm độc chất và các 

xét nghiệm khác giúp cho chẩn đoán độc chất, chẩn đoán mức độ, chẩn đoán biến 

chứng (Xem bảng một số hội chứng ngộ độc ở trên). 

2.3. Áp dụng các biện pháp hạn chế hấp thu 

2.3.1. Chất độc qua đƣờng hô hấp đƣa nạn nhân ra khỏi nơi nguy hiểm, vùng 

thoáng khí. 

2.3.2. Da, niêm mạc: 
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− Cởi bỏ quần áo bẩn lẫn hóa chất độc, tắm rửa bằng xối nƣớc ấm và xà phòng, 

gội đầu. Chú ý nếu có nhiều ngƣời cùng bị ngộ độc hóa chất thì phải xối nƣớc 

đồng loạt cùng một lúc, tránh để trì hoãn, đợi chờ. 

− Rửa mắt khi chất độc bắn vào: cần rửa mắt liên tục 15 phút bằng dòng nƣớc 

muối 0,9% chảy liên tục trƣớc khi đƣa đi khám chuyên khoa mắt. 

2.3.3. Chất độc qua đƣờng tiêu hoá: 

− Gây nôn: Chỉ định: nếu mới uống, ăn phải chất độc và nạn nhân còn tỉnh táo, 

chƣa có triệu chứng ngộ độc. Chống chỉ định: nạn nhân lờ đờ, hôn mê hay co giật , 

ngộ độc axít hay kiềm mạnh. Gây nôn bằng cách: cho nạn nhân uống 100 – 200 ml 

nƣớc sạch rồi ngay lập tức dùng tăm bông, hoặc ống xông ngoáy họng, cúi thấp 

đầu nôn, tránh sặc vào phổi. Quan sát chất nôn, giữ lại vào một lọ gửi xét nghiệm. 

− Uống than hoạt: 

 Cho than hoạt với liều 1g/kg thể trọng hoà trong 100 ml nƣớc sạch cho nạn 

nhân uống. Sau 2 giờ có thể uống nhắc lại nếu thấy cần. 

 Kèm theo than hoạt bao giờ cũng phải cho sorbitol với một lƣợng gấp 2 lần 

than hoạt. 

 Tốt nhất uống hỗn hợp than hoạt + sorbitol (Antipois - B. Mai của Trung tâm 

chống độc). 

− Rửa dạ dày: 

 Hiệu quả nhất trong 60 phút đầu bị ngộ độc cấp. 

 Còn hiệu quả trong 3 giờ đầu và đã uống than hoạt. 

 Còn hiệu quả trong 6 giờ đầu với ngộ độc: các thuốc gây liệt ruột, hoặc uống 

một số lƣợng lớn, bệnh nhân tụt huyết áp. 

 Chỉ định: 

 Hầu hết các ngộ độc đƣờng tiêu hóa 

 Cho các bệnh nhân không gây nôn đƣợc 

 Chống chỉ định: 

 Sau uống các chất ăn mòn : acid, kiềm mạnh 

 Sau uống các hoá chất : dầu hoả, ét xăng, parafin: đặt sonde nhỏ mềm và hút 

để phòng tránh biến chứng sặc vào phổi. 

 Bệnh nhân hôn mê, co giật (nếu chƣa đƣợc đặt ống nội khí quản bơm bóng 

chèn và chƣa dùng thuốc chống co giật). 

 Kỹ thuật: 

 Bệnh nhân nằm nghiêng trái, đầu thấp. 

 Xông dạ dày cỡ 37- 40F cho ngƣời lớn; bôi trơn đƣa qua miệng hay mũi vào 

tới dạ dày. 

 Nƣớc đƣa vào mỗi lần 200ml với ngƣời lớn, sóc bụng rồi tháo ra. Không 

dùng máy hút điện. Nhắc lại nhiều lần cho tới khi sạch dạ dày. 
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 Dùng nƣớc sạch, ấm pha với muối 5g muối/lít nƣớc, tổng số lƣợng nƣớc rửa 

thƣờng 5 -10 lít với các trƣờng hợp uống thuốc trừ sâu, 3-5 lít nƣớc với hầu hết 

các trƣờng hợp khác. 

− Nhuận tràng: 

 Nhằm kích thích co bóp ruột tống chất độc ra ngoài. Thƣờng dùng là sorbitol 

1-4g/kg uống ngay sau dùng than hoạt, hoặc trộn vào than hoạt. 

2.2.4. Các biện pháp tăng thải trừ độc chất 

− Bao gồm các biện pháp: bài niệu tích cực, uống than hoạt đa liều, lọc ngoài 

thận, thay huyết tƣơng, thay máu. Chỉ thực hiện ở bệnh viện. 

− Bài niệu tích cực: 

 Chỉ định: ngộ độc các loại độc chất đƣợc đào thải qua đƣờng tiết niệu: VD 

gardenal, paraquat, hoặc tình trạng tiêu cơ vân trong ngộ độc (ong đốt, rắn hổ 

mang cắn…). Chống chỉ định: suy tim, suy thận thể thiểu niệu hoặc vô niệu. 

 Thực hiện: truyền dịch với tốc độ 150-200ml/giờ ở ngƣời lớn. 

 Dịch truyền thƣờng là dịch đẳng trƣơng (một nửa là glucose 5%; một nửa là 

natri clorua 0,9%; nếu là gardenal thì truyền glucose 5%, natriclorua 0,9% và 

natribicarrbonat 1,4% theo tỉ lệ 2:2:1 với khối lƣợng toàn bộ bằng 50 - 80ml/kg 

cân nặng nhằm kiềm hóa nƣớc tiểu với những độc chất gây toan máu). 

 Theo dõi lƣợng nƣớc tiểu theo giờ, nếu không đạt 100-200 ml/ giờ cho ngƣời 

lớn thì cho thêm thuốc lợi tiểu mạnh (furosemide). Điều chỉnh lƣợng dịch truyền 

vào theo lƣợng nƣớc tiểu/giờ. 

− Lọc ngoài thận: khi kích thƣớc phân tử chất độc đủ nhỏ để qua đƣợc lỗ lọc, 

thể tích phân bố thấp, chất độc gắn ít với protein huyết tƣơng, bài niệu tích cực 

không có tác dụng, hoặc BN suy thận, ngộ độc với số lƣợng lớn. Chỉ định chống 

chỉ định phụ thuộc vào biện pháp lọc, và từng chất độc riêng. Các kỹ thuật đang áp 

dụng phổ biến hiện nay là thận nhân tạo ngắt quãng, siêu lọc liên tục (CVVH). 

− Thay huyết tƣơng hoặc thay máu: có thể đƣợc chỉ định với các chất độc có 

tỷ lệ gắn protein cao và các biện pháp thải trừ khác không có hiệu quả; thực hiện 

vào các thời điểm chất độc có nồng độ trong máu cao nhất, chất độc gắn protein 

nhiều. 

− Lọc máu hấp phụ: bằng than hoạt hoặc resin. Chỉ định cho các độc chất có 

trọng lƣợng phân tử cao, không đáp ứng với các biện pháp lọc máu khác. Đã đƣợc 

ứng dụng trong lọc máu cho bệnh nhân ngộ độc paraquat với hiệu quả giảm tỷ lệ 

tử vong từ 70% xuống dƣới 50%. 

2.2.5. Sử dụng thuốc giải độc: 

− Đinh nghĩa: Thuốc giải độc (antidote) là các chất có tác dụng đặc hiệu chống 

lại tác động hoặc hiệu quả độc hại của một chất độc. 

− Cơ chế tác dụng: 

 Giải độc qua tƣơng tác hoá học 

 Giải độc qua tác dụng dƣợc lý. 

 Cạnh tranh thể cảm thụ 
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 Đối kháng tác dụng 

 Phục hồi chức năng bình thƣờng 

− Về liều thuốc giải độc: 

 Thuốc giải độc phải dùng đúng, đủ liều mới phát huy tác dụng. Hiện mới có 

ít thuốc giải độc có phác đồ điều trị cụ thể đã đƣợc kiểm chứng qua lâm sàng (PAM 

và atropin trong ngộ độc phospho hữu cơ; N-acetylcystein trong ngộ độc 

paracetamol; naloxon trong quá liều heroin,…). 

 Rất nhiều thuốc giải độc chƣa xác định đƣợc liều tối ƣu. Các liều khuyến cáo 

thƣờng dựa trên thực nghiệm trên súc vật và trên ngƣời bình thƣờng. 

 Ngƣời bị ngộ độc sẽ đáp ứng khác với ngƣời bình thƣờng; và lƣợng thuốc 

giải độc phải tƣơng đƣơng (để trung hòa độc chất…) hoặc thậm chí nhiều hơn độc 

chất (để tranh chấp thể cảm thụ, để đối kháng tác dụng, để phục hồi chức năng…). 

 Dùng không đủ thuốc giải độc sẽ không có tác dụng; ngƣợc lại dùng quá liều 

thuốc giải độc có thể sẽ trở thành tác nhân gây ngộ độc. Vì vậy ngƣời bác sĩ điều trị 

phải quyết định liều lƣợng cho từng ngƣời bệnh và theo dõi chặt phản ứng của 

ngƣời bệnh khi dùng thuốc giải độc. 

2.2.6. Các biện pháp điều trị triệu chứng, hồi sức toàn diện: gan, thận, huyết 

học, nƣớc điện giải…. Giáo dục phòng chống ngộ độc tái diễn trƣớc khi ra viện. 

IV. TÓM TẮT 

1. Chẩn đoán ngộ độc cấp gồm: các triệu chứng, dấu hiệu hay hội chứng ngộ 

độc cấp đƣa ngƣời bệnh nhập viện mà không có nguyên nhân hợp lý khác + bệnh 

sử có nguyên nhân đƣa đến ngộ độc cấp ± vật phẩm, nhãn hiệu nghi ngờ độc chất 

gây ngộ độc + xét nghiệm định tính độc chất trong dạ dày, máu, nƣớc tiểu hoặc các 

yếu tố trung gian trong máu của phản ứng cơ thể với độc chất. 

2. Cận lâm sàng cần thiết gồm: xét nghiệm cơ bản và hỗ trợ chẩn đoán điều trị; 

hình ảnh học cần thiết hỗ trợ điều trị; xét nghiệm định tính hay định lƣợng độc 

chất. 

3. Các bƣớc xử trí chung một trƣờng hợp ngộ độc cấp gồm: cấp cứu ban đầu 

ABCD với ngƣời bệnh nguy kịch + hỏi bệnh, thăm khám để xác định chẩn đoán + 

các biện pháp chống độc đăc hiệu, gồm: 

− Hạn chế hấp thu, nếu đƣờng tiêu hóa: gây nôn, than hoạt + sorbitol, rửa dạ 

dày (ngoại trừ chất ăn mòn mạnh nhƣ axit, sút mạnh,...), nhuận trƣờng. 

− Tăng đào thải qua thận (lợi tiểu, lọc máu, thay huyết tƣơng, thay máu, lọc 

hấp phụ chất độc). 

− Thuốc giải độc (antidotes). 

4. Chăm sóc hồi phục toàn diện và giáo dục ngƣời bệnh nhằm tránh tái diễn. 
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BÀI 10:  RỐI LOẠN ĐIỆN GIẢI 

 

 

* MỤC TIÊU BÀI HỌC 

Nêu đƣợc khái niệm về Rối loạn điện giải, kiềm toan 

- Nhận biết đƣợc các triệu chứng của Rối loạn điện giải, kiềm toan 

- Trình bày đƣợc các cơ chế bệnh sinh và hậu quả Rối loạn điện giải, kiềm toan. 

- Chỉ định đƣợc các cận lâm sàng cần thiết 

- Nắm rõ đƣợc các bƣớc cấp cứu cơ bản và hƣớng điều trị của Rối loạn điện 

giải, kiềm toan 

- Chẩn đoán và xử trí 01 case Rối loạn điện giải, kiềm toan. 

CHƢƠNG 1. HẠ NATRI MÁU 

- Hạ Natri máu đƣợc định nghĩa khi [Na] < 135 mmol/L. Mặc dù hầu hết các 

trƣờng hợp hạ natri máu là nhẹ, tuy nhiên hạ natri máu trên lâm sàng rất quan trọng vì: 

─  Hạ natri máu nặng cấp tính có thể gây ảnh hƣởng đáng kể đến bệnh tật và tử 

vong. 

─  Hạ natri máu nhẹ có thể diễn tiến đến hạ natri máu nặng trong khi đang điều 

chỉnh các rối loạn bệnh lý khác. 

─  Tỷ lệ tử vong chung thƣờng cao hơn ở bệnh nhân có hạ natri máu. 

─  Việc điều chỉnh hạ natri máu mạn tính quá nhanh có thể dẫn đến biến chứng 

thần kinh và tử vong. 

I. ĐỊNH NGHĨA 

Hạ natri máu có ý nghĩa lâm sàng đáng kể chỉ khi phản ánh tình trạng giảm áp lực 

thẩm thấu máu. Áp lực thẩm thấu máu (Posm) có thể đƣợc đo lƣờng trực tiếp, biểu diễn 

dƣới đơn vị là mOsm/Kg H2O. Posm cũng có thể đƣợc tính toán từ công thức: 

Posm = 2 x [Na] (mmol/L) + Glucose (mg/dL)/18 + BUN (mg/dL) /2.8 

Tuy nhiên, áp lực thẩm thấu tổng cộng (Total Osmolality) thì không phải luôn 

luôn bằng áp lực thẩm thấu hiệu quả (Effective Osmolality). Áp lực thẩm thấu hiệu 

quả đƣợc hiểu là trƣơng lực (Tonicity) của huyết tƣơng. Chất tan nằm chủ yếu ở 

dịch ngoại bào là những chất tan tạo áp lực thẩm thấu hiệu quả, do chúng tạo nên 

sự chênh lệch lực thẩm thấu qua màng tế bào và dẫn đến sự dịch chuyển của nƣớc 

từ khoang nội bào ra khoang ngoại bào. Trái lại, những chất tan có thể đi qua màng 

tế bào (ví dụ: ure, ethanol, methanol) thì không là chất tan không hiệu quả, do 

chúng không tạo nên áp lực thẩm thấu, nƣớc sẽ không di chuyển qua màng tế bào. 
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Chỉ có những chất tan có áp lực thẩm thấu hiệu quả đƣợc sử dụng để xác định có 

giảm Posm có ý nghĩa trên lâm sàng hay không. Trong hầu hết các trƣờng hợp, chất 

tan có hiệu quả là Na, ion âm đi cùng và glucose (nhƣng chỉ khi có hiện tƣợng thiếu 

hụt insulin, điều này cho phép có sự chênh lệch nồng độ glucose nội và ngoại bào). 

Đáng chú ý là ure, đây là một chất tan có thể đi qua màng tế bào, do đó ure không 

là một chất tan hiệu quả. Trong máu Na là chất tan hiệu quả chiếm ƣu thế nhất, có 

thể ƣớc tính đơn giản Posm bằng 2 lần [Na] trong máu. Vì vậy, khi hạ natri máu 

xảy ra thì hầu nhƣ chắc chắn rằng Posm sẽ giảm theo. 

Hạ natri máu và giảm Posm thƣờng đƣợc hiểu là cùng nghĩa với nhau, tuy 

nhiên có 2 trƣờng hợp ngoại lệ. Thứ nhất, hạ natri máu giả tạo có thể đƣợc gây ra 

bởi tăng lipid và protein máu đáng kể. Thƣờng khi lipid máu > 1500 mg/dL hoặc 

Protein máu > 12 – 15 g/dL thì hiện tƣợng hạ natri máu giả tạo mới có thể xảy ra. 

Trong trƣờng hợp này, [Na] trên một lít nƣớc thì không đổi, nhƣng [Na] trên một lít 

thuyết thanh thì giảm giả tạo do tăng tỷ lệ tƣơng đối natri bị gắn kết với lipid hoặc 

protein. Sử dụng xét nghiệm đo bằng điện thế ký gián tiếp sẽ ít bị ảnh hƣởng bởi 

nồng độ lipid hoặc protein cao hơn so với phƣơng pháp quang phổ kế ngọn lửa 

(flame photometry). Tuy nhiên, lỗi này vẫn có thể xảy ra khi huyết thanh đƣợc pha 

loãng trƣớc khi đo lƣờng bằng máy phân tích tự động, làm [Na] bị hạ thấp (Hình 

1). Điều này có thể tránh khỏi bằng xét nghiệm [Na] bằng phƣơng pháp sử dụng 

điện thế ký trực tiếp. Khi đo Posm của bệnh nhân này hoàn toàn bình thƣờng (Posm 

từ 275-290 mOsm/L), do đó không cần điều trị đặc hiệu mà là điều trị nguyên nhân 

tăng lipid (tăng triglyceride) và protein máu (đa u tuỷ, điều trị bằng IVIG miễn 

dịch). 

 

Hình 1. Pha loãng trƣớc khi đo nồng độ natri 

Trƣờng hợp thứ hai là [Na] có thể giảm tƣơng đối mặc dù Posm không giảm, 

thậm chí còn tăng cao (Posm > 290 mOsm/L) do nồng độ cao các chất tan hiệu quả 

khác kéo nƣớc ra ngoại bào và làm pha loãng máu. Trƣờng hợp này thƣờng xảy ra 

ở bệnh nhân tăng đƣờng huyết và sử dụng manitol. Chẩn đoán sai có thể đƣợc tránh 
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bằng cách đo trực tiếp Posm hoặc bằng cách hiệu chỉnh [Na], cứ mỗi 1.6 mmol/L 

[Na] tăng với mỗi 100 mg/dL glucose máu tăng trên 100 mg/dL. 

 

Sơ đồ 1. Tiếp cận hạ natri máu theo áp lực thẩm thấu 

II. SINH LÝ BỆNH 

Giảm Posm chỉ ra rằng lƣợng nƣớc ở ngoại bào tăng tƣơng đối so với lƣợng 

chất tan ngoại bào. Do nƣớc di chuyển tự do giữa nội bào và ngoại bào, vì vậy 

giảm Posm cũng chỉ ra rằng lƣợng nƣớc trong toàn cơ thể đang dƣ thừa hơn so với 

tổng lƣợng chất tan trong cơ thể. Mất cân bằng giữa nƣớc và chất tan trong cơ thể 

có thể đƣợc tạo ra do (1) thiếu hụt chất tan so với nƣớc hoặc (2) tăng lƣợng nƣớc 

trong cơ thể so với lƣợng chất tan hiện có (hay còn gọi là pha loãng) (Bảng 1). Tuy 

nhiên, cách chia làm 2 nguyên nhân này thì quá là đơn giản, do hầu hết các trƣờng 

hợp giảm Posm bao gồm nhiều yếu tố góp phần gồm cả thiếu hụt chất tan và ứ 

nƣớc. Ví dụ: mất nƣớc đẳng trƣơng xảy ra trong xuất huyết cấp sẽ không gây ra 

giảm Posm do lƣợng chất tan và lƣợng nƣớc mất tƣơng đối bằng nhau, nhƣng sau 

đó việc uống nƣớc hoặc truyền dịch nhƣợc trƣơng sẽ dẫn đến ứ nƣớc, pha loãng thứ 

phát lƣợng chất tan hiện có ở ngoại bào, hậu quả là Posm giảm. 

Hằng ngày hầu hết lƣợng nƣớc uống vào đều không có chất hoà tan. Để giữa 

cho [Na] trong máu ổn định, thận phải thải một lƣợng nƣớc tự do tƣơng đƣơng. 

Muốn làm đƣợc điều này thận phải duy trì 3 cơ chế: 

─ Cơ chế 1: thành lập dịch lọc (gồm cả nƣớc và điện giải) tại cầu thận. 

─ Cơ chế 2: tái hấp thu chủ động Na (không kèm tái hấp thu nƣớc) tại 

đoạn dầy nhánh lên của quai Henle. 

─ Cơ chế 3: Duy trì tính không thấm nƣớc của ống góp khi không có 

hornom chống bài niệu (ADH – AntiDiuretic Hormone). 

Bệnh lý nào ảnh hƣởng đến các cơ chế bài tiết nƣớc tự do kể trên sẽ dẫn tới 

giảm bài tiết nƣớc tự do và hạ natri máu. 

Đo Posm 
(mOsm/L) 

Tăng (> 290 mOsm/L) 

Hạ natri máu pha loãng 

Tăng đƣờng huyết 

Truyền manitol 

Bình thƣờng (275-290 mOsm/L) 

Hạ natri máu giả tạo 

Tăng lipid máu 

Tăng protein máu 

Giảm (< 275 mOsm/L) 

Hạ natri máu thực sự 
Đánh giá thể tích dịch 
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Bảng 1. Phân loại nguyên nhân giảm áp lực thẩm thấu máu theo sinh lý 

bệnh 

Thiếu hụt chất tan (giảm chất tan toàn cơ thể nguyên phát + ứ nƣớc 

thứ phát) 

Mất chất tan qua thận Mất chất tan ngoài thận 

Sử dụng lợi tiểu Tiêu hoá (tiêu chảy, nôn ói, viêm tuỵ, 

tắc ruột) 

Lợi tiểu thẩm thấu (glucose, 

manitol) 

Da (mồ hôi, bỏng) 

Bệnh thận hoặc não mất 

muối 

Mất máu 

Thiếu hụt Mineralocorticoid  

Pha loãng (ứ nƣớc nguyên phát  thiếu hụt chất tan thứ phát) 

Giảm thải nước tự do tại thận Uống nước nhiều  

Tăng hấp thu ở ống thận gần (OTG) 

 Nhƣợc giáp 

Cuồng uống nguyên 

phát 

Giảm pha loãng ống thận xa (OTX) 

 SIADH 

 Thiếu hụt Glucocorticoid 

Cho ăn pha loãng ở 

nhũ nhi  

Kết hợp tăng hấp thu ở OTG và giảm pha 

loãng ở OTX 

 Suy tim sung huyết 

 Xơ gan 

 Hội chứng thận hƣ 

Đuối nƣớc ngọt 

Giảm thải chất tan trong nƣớc tiểu 

 Beer potomania 

 Chế độ ăn ít chất tan/protein 
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III. CHẨN ĐOÁN PHÂN BIỆT 

Tiếp cận chẩn đoán rối loạn giảm Posm nên tập trùng vào bệnh sử cẩn thận 

(đặc biệt về các thuốc đang sử dụng và chế độ ăn). Khám lâm sàng tập trung vào 

đánh giá tình trạng thể tích dịch ngoại bào, chú ý đến dấu hiệu tụt huyết áp tƣ thế, 

đánh giá thần kinh đầy đủ. Xét nghiệm gồm có ion đồ, glucose, BUN, creatinine, 

acid uric, Posm tính toán và/hoặc đo lƣờng, đồng thời xét nghiệm áp lực thẩm thấu 

nƣớc tiểu (Uosm) và ion đồ niệu. Mặc dù tuỳ thuộc vào đặc điểm bệnh nhân nhập 

viện, thống kê cho thấy 20% bệnh nhân giảm thể tích, 20% có biểu hiện phù thừa 

dịch và 33% bệnh nhân bình thể tích, 15% tăng đƣờng huyết dẫn đến hạ natri máu 

và 10% bệnh nhân có suy thận. Nhƣ vậy, bình thể tích vẫn là nhóm bệnh nhân hạ 

natri máu nhiều nhất đƣợc thấy trong dân số chung. 

3.1. Giảm thể tích dịch ngoại bào (giảm thể tích) 

Để xác định giảm thể tích trên lâm sàng cần phải thăm khám tỉ mỹ, tụt huyết 

áp tƣ thế là dấu hiệu thƣờng chỉ ra tình trạng thiếu dịch. Bệnh nhân đƣợc đo huyết 

áp ở tƣ thế nằm yên trong vòng 5 phút, sau đó sau khi đứng dậy 1 phút và 3 phút 

sau khi ngồi. Tụt huyết áp tƣ thế đƣợc định nghĩa khi huyết áp tâm thu giảm ít nhất 

20 mmHg và huyết áp tâm trƣơng giảm ít nhất 10 mmHg giữa tƣ thế nằm và đứng. 

Tăng nhịp tim đáng kể trên 30 lần/phút cũng đƣợc coi là nghiệm pháp dƣơng tính. 

Tăng BUN và acid uric thƣờng chỉ ra tình trạng giảm thể tích dịch ngoại bào. Bất 

kể khi mất dịch đẳng trƣơng hoặc nhƣợc trƣơng đều có thể dẫn đến giảm Posm nếu 

nƣớc hoặc dịch nhƣợc trƣơng đƣợc uống hoặc truyền thay thế lƣợng dịch đã mất. 

Nồng độ Na niệu thấp (Una) trong trƣờng hợp này gợi ý rằng thận bình thƣờng 

giảm đào thải natri trong tình trạng giảm Posm. Trái lại nếu Una cao chỉ ra rằng 

thận chính là nguyên nhân dẫn đến mất chất tan. Lợi tiểu là thuốc thƣờng dẫn đến 

giảm áp lực thẩm thấu giảm thể tích nhiều nhất, thiazide thƣờng gây hạ natri máu 

nặng nhiều hơn so với lợi tiểu quai. 

Cơ chế dẫn đến lợi tiểu làm giảm Posm thì phức tạp và có nhiều yếu tố góp 

phần. Ngoại trừ lợi tiểu trực tiếp gây mất chất tan, việc giảm thể tích sẽ kích hoạt 

tiết ADH thứ phát, đồng thời lợi tiểu thiazide cũng làm giảm khả năng pha loãng 

của tuỷ thận tại ống góp. Cả 2 cơ chế trên dẫn đến tăng giữ nƣớc tự do đáng kể. 

Nhiều bệnh nhân không có biểu hiện lâm sàng của giảm thể tích dịch, một phần là 

do nƣớc uống đã đƣợc giữ lại trong cơ thể do cơ chế đáp ứng tăng tiết ADH. Điều 

phức tạp hơn nữa trong chẩn đoán là Una không chỉ cao (chỉ ra mất Na qua thận do 

lợi tiểu) mà còn có thể thấp dựa trên liều lợi tiểu cuối cùng đƣợc sử dụng là khi 

nào. Vì vậy, cần phải nghi ngờ cao nguyên nhân là do thuốc lợi tiểu khi chẩn đoán 

bệnh nhân hạ natri máu. Nồng độ kali máu thấp là một manh mối quan trọng ở 

bệnh nhân sử dụng lợi tiểu, do có rất ít các nguyên nhân gây hạ natri máu, giảm 

Posm mà  đồng thời hạ kali máu. 

Hầu hết các nguyên nhân bệnh lý khác gây mất chất tan do thận hoặc ngoài 

thận trong giảm Posm giảm thể tích thƣờng có biểu hiện trên lâm sàng để chẩn 
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đoán. Một vài bệnh lý nhƣ bệnh thận mất muối (ví dụ: bệnh thận mô kẽ mạn, thận 

đa nang, hội chứng Bartter, tắc nghẽn niệu quản), bệnh não mất muối (xảy ra sau 

chấn thƣơng sọ não, xuất huyết dƣới nhện và phẩu thuật thần kinh) hoặc thiếu hụt 

mineralocorticoid (thƣờng là suy thƣợng thận nguyên phát ví dụ: bệnh Addison, 

dẫn đến mất muối qua thận, trái ngƣợc với suy thƣợng thận thứ phát thƣờng không 

dẫn đến mất muối) có thể gây khó khăn thách thức trong chẩn đoán vào giai đoạn 

sớm của bệnh. 

3.2. Thể tích dịch ngoại bào bình thƣờng (bình thể tích) 

Thực tế thì bất kể rối loạn nào gây giảm Posm đều có thể biểu hiện với tình 

trạng thể tích dịch ngoại bào bình thƣờng bằng các biện pháp đánh giá lâm sàng 

thông thƣờng. Đánh giá lâm sàng đối với tình trạng thể tích dịch ngoại bào là 

không nhạy, xét nghiệm BUN và acid uric thấp hoặc bình thƣờng có thể giúp nghĩ 

đến tình trạng thể tích dịch ngoại bào tƣơng đối bình thƣờng. Tuy nhiên xét nghiệm 

cũng không hoàn toàn chính xác tuyệt đối. 

Una thấp gợi ý rằng giảm Posm thứ phát sau giảm thể tích dịch ngoại bào với 

việc bù dịch bằng nƣớc hoặc dịch nhƣợc trƣơng nhƣ đã nói ở trên. Những bệnh 

nhân này thƣờng có thể tích dịch ngoại bào bình thƣờng khi thăm khám lâm sàng 

và xét nghiệm vào giai đoạn sau khi đã bù dịch của bệnh. Rối loạn ứ nƣớc nguyên 

phát thƣờng ít biểu hiện với Una < 30 mmol/L nhƣ trong giảm Posm giảm chất tan 

và ứ nƣớc thứ phát (ngoại trừ bệnh nhân nhƣớc giáp mức Una < 30 mmol/L này có 

thể xảy ra). 

Una cao ≥ 30 mmol/L, gợi ý nguyên nhân giảm áp lực thẩm thấu do pha loãng 

nguyên phát ví dụ nhƣ hội chứng tăng tiết ADH không thích hợp (SIADH – 

Syndrome of Inappropriate Antidiuretic Hormone Secretion). SIADH là nguyên 

nhân dẫn đến giảm Posm bình thể tích thƣờng gặp nhất trên lâm sàng. Tiêu chuẩn 

để chẩn đoán SIADH không đổi từ năm 1967 đƣợc định nghĩa bởi Bartter và 

Schwartz, nhƣng một số điểm cần đƣợc nhấn mạnh (Bảng 2). Thứ nhất, giảm Posm 

thực sự phải xảy ra (cần phải loại trừ hạ natri máu giả tạo và hạ natri máu pha 

loãng). Thứ hai, Uosm phải không phù hợp với mức Posm thấp. Không cần Uosm 

phải cao hơn so với Posm nhƣng Uosm phải tăng hơn so với sinh lý bình thƣờng 

chỉ ra rằng nƣớc tiểu không đƣợc pha loãng tối đa (Uosm phải > 100 mOsm/Kg 

H2O). Uosm phải tăng không thích hợp ở tất cả các mức Posm < 275 mOsm/Kg 

H2O. Đây là bằng chứng bệnh nhân đã đặt lại điểm mục tiêu Posm thấp hơn so với 

bình thƣờng, ADH vẫn đƣợc tiết ra, dẫn đến mức pha loãng nƣớc tiểu tối đa và thải 

nƣớc tự do xuống dƣới mức này. Thứ ba là biểu hiện lâm sàng bình thể tích phải 

xảy ra để chẩn đoán SIADH, chẩn đoán không thể đƣợc thực hiện nếu bệnh nhân 

có giảm thể tích hoặc phù đáng kể trên lâm sàng. Điều đó không có nghĩa là bệnh 

nhân SIADH không thể bị giảm thể tích vì những lý do khác, nhƣng trong trƣờng 

hợp này chúng ta không thể chẩn đoán SIADH cho đến khi bệnh nhân đƣợc trả lại 

trạng thái bình thể tích. Thứ tƣ, nguyên nhân bệnh thận hoặc não mất muối là chẩn 
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đoán thƣờng nhầm lẫn nhiều nhất với SIADH (do cả 2 bệnh lý đều có Una ≥ 30 

mmol/L và Uosm > 100 mOsm/Kg H2O và đều bình thể tích vào giai đoạn sau của 

bệnh). Tiêu chuẩn thứ năm cuối cùng, chẩn đoán SIADH là chẩn đoán loại trừ. Cần 

phải loại trừ nguyên nhân suy thƣợng thận và nhƣợc giáp. 

Bảng 2. Tiêu chuẩn chẩn đoán hội chứng SIADH 

Tiêu chuẩn cần thiết Tiêu chuẩn hỗ trợ 

1. Posm < 275 mOsm/Kg 

H2O. 

2. Cô đặc nƣớc tiểu không 

phù hợp (Uosm > 100 mOsm/Kg H2O 

với chức năng thận bình thƣờng) ở mức 

Posm giảm. 

3. Bình thể tích trên lâm 

sàng với định nghĩa là không dấu hiệu 

giảm thể tích (tụt huyết áp tƣ thế, nhịp 

tim nhanh, da và môi khô) hoặc tăng 

thế tích (phù, báng bụng). 

4. Tăng Una mặc dù lƣợng 

nƣớc và muối nhập bình thƣờng. 

5. Chức năng tuyến giáp, 

thƣợng thận và chức năng thận bình 

thƣờng. 

1. Nghiệm pháp test nƣớc 

bất thƣờng (không thể thải ít nhất 80% 

của 20 mL/kg nƣớc trong 4 giờ và/hoặc 

thất bại pha loãng nƣớc tiểu với Uosm 

< 100 mOsm/Kg H2O). 

2. ADH tăng không phù hợp 

tƣơng đối so với mức Posm. 

3. Không có sự tăng [Na] 

đáng kể bằng các biện pháp truyền dịch 

nhƣng cải thiện với biện pháp hạn chế 

dịch. 

Một số nguyên nhân hạ natri máu bình thể tích không đƣợc xếp vào nhóm pha 

loãng hoặc thiếu hụt chất tan. Phần lớn trƣờng hợp xảy ra ở bệnh nhân uống một 

lƣợng lớn bia mà không có ăn thức ăn trong khoảng thời gian dài đƣợc gọi là bệnh 

beer potomania. Lƣợng nƣớc uống có thể không không đủ để vƣợt quá khả năng 

pha loãng của thận, tuy nhiên lƣợng nƣớc tự do đƣợc thải bị giới hạn bởi lƣợng 

chất tan trong nƣớc tiểu ít, kết quả là bệnh nhân bị ứ nƣớc và hạ natri máu do pha 

loãng. Những bệnh nhân này cũng có lƣợng natri ăn vào ít góp phần giảm Posm 

toàn cơ thể. Cơ chế áp dụng tƣơng tự cho những bệnh nhân ăn chay khi không 

đƣợc cung cấp đủ protein và muối. 

3.3. Tăng thể tích dịch ngoại bào (tăng thể tích) 

Sự biểu hiện của tăng thể tích, biểu hiện trên lâm sàng nhƣ phù và/hoặc báng 

bụng chỉ ra tình trạng thừa muối toàn bộ cơ thể và giảm Posm, giảm thể tích nội 

mạch tƣơng đối dẫn đến giữ nƣớc do hậu quả của tăng ADH và giảm phân bố đến 

cầu thận ở xa. Những bệnh nhân này thƣờng có Una thấp (< 20 mmol/L) do cƣờng 

aldosterone, nhƣng trong một số trƣờng hợp Una có thể tăng (ví dụ: bệnh nhân suy 
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thận, tiểu ra đƣờng trong đái tháo đƣờng, sử dụng lợi tiểu). Hạ natri thƣờng ít xảy 

ra trừ khi giai đoạn của bệnh đã tiến triển trong suy tim sung huyết, xơ gan và hội 

chứng thận hƣ, vì vậy chẩn đoán của bệnh thƣờng không quá khó khăn. 

Bảng 3. Nguyên nhân thƣờng gặp của SIADH 

Khối u 

U phổi/trung thất (carcinoma phế quản, mesothelioma, u tuyến ức) 

U ngoài ngực (carcinoma tá tràng, tuỵ, niệu quản/tiền liệt tuyến, tử cung, 

hầu họng, bệnh lý bạch cầu) 

Rối loạn hệ thần kinh trung ƣơng 

Khối tổn thƣơng ở não (khối u, abcess não, tụ máu dƣới màng cứng) 

Bệnh lý viêm (viêm não, màng não, lupus hệ thống, rối loạn chuyển hoá 

porphyria, đa xơ cứng) 

Bệnh lý thoái hoá, huỷ myeline (Guillian-Barre, tổn thƣơng tuỷ sống) 

Các bệnh lý khác (xuất huyết dƣới nhện, chấn thƣơng não, loạn thần cấp, 

sảng rung, não úng thuỷ, tổn thƣơng tuyến yên) 

Thuốc 

Kích thích giải phóng ADH (Nicotine, phenothiazines, TCA) 

Thuốc tác dụng trực tiếp lên thận và có tác dụng nhƣ ADH (desmopressin, 

oxytoxin, thuốc ức chế tổng hợp prostaglandin) 

Thuốc không rõ cơ chế (ACEi, carbamazepine và oxcarbazepine, ectasy, 

omeprazole, SSRi, vincristine) 

Bệnh phổi 

Nhiễm trùng (lao, viêm phổi, aspergillosis, mủ màng phổi) 

Suy hô hấp cấp, COPD, thông khí áp lực dƣơng 

Bệnh khác 

HIV và AIDS 

Sau phẫu thuật 

Vận động kéo dài 

Một vài trƣờng hợp có thể gây ra hạ natri máu do uống nƣớc quá nhiều trong 

cuồng uống nguyên phát, gây ra tăng lƣợng nƣớc quá mức khỏi khả năng thải nƣớc 

tự do của thận. Bệnh thƣờng xảy ra ở những bệnh nhân tâm thần sử dụng thuốc 
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chống loạn thần và có SIADH nhẹ tiềm ẩn. Thƣờng để gây hạ natri máu lƣợng 

nƣớc uống cần phải vƣợt quá khả năng thải nƣớc tự do của thận là 500-1000 

mL/giờ. Uosm của những bệnh nhân này thƣờng nhỏ hơn 100 mOsm/Kg H2O. 

Hoạt động thể lực dai dẳn, ví dụ nhƣ vận động viên maraton có thể bị hạ natri 

máu đe doạ tính mạng do uống lƣợng nƣớc tự do quá nhiều vƣợt quá khả năng đào 

thải của thận. Bệnh lý này đƣợc gọi là hạ natri máu liên quan đến hoạt động thể lực 

(EAH - Exercise Associated Hyponatremina).  

4. BIỂU HIỆN LÂM SÀNG 

Hạ natri máu biểu hiện từ triệu chứng lâm sàng nhẹ không đặc hiệu nhƣ đau 

đầu, nôn ói cho đến những triệu chứng thần kinh nghiêm trọng nhƣ mất định 

hƣớng, lú lẫn, dấu thần kinh cục bộ, động kinh. Trong những trƣờng hợp nặng, tử 

vong có thể xảy ra do ngƣng thở sau khi thoát vị não qua lều làm chèn ép thân não. 

Những triệu chứng thần kinh này đƣợc gọi là bệnh lý não do hạ natri máu, nguyên 

nhân chính là phù não do nƣớc di chuyển từ ngoại bào vào tế bào thần kinh do 

giảm Posm. Triệu chứng thần kinh đáng kể sẽ xảy ra khi Na giảm thấp dƣới 125 

mmol/L. Mức độ giảm natri để tiên đoán triệu chứng thần kinh sẽ xảy ra có thể 

không chính xác đối với từng bệnh nhân. 

Các yếu tố khác có thể góp phần ảnh hƣởng mức độ nặng của triệu chứng thần 

kinh gồm tốc độ giảm Posm. Tốc độ giảm Posm càng nhanh thì triệu chứng thần 

kinh càng nặng. Khi thời gian đủ lâu, não sẽ đáp ứng bằng cách tăng tiết chất tan, 

điện giải và chất hữu cơ ra khỏi nội bào, gọi là quá trình tự điều hoà thể tích của 

não. Quá trình này phụ thuộc thời gian, giảm Posm quá nhanh có thể dẫn đến phù 

não trƣớc khi đáp ứng thích nghi xảy ra (Hình 2). 

Bệnh nhân có tiền căn bệnh lý thần kinh trƣớc đó cũng là một yếu tố tiên 

lƣợng ảnh hƣởng của giảm Posm lên hệ thần kinh trung ƣơng. Ví dụ giảm Posm 

trung bình thì không đáng lo ở những bệnh nhân khoẻ mạnh, tuy nhiên đối với bệnh 

nhân có động kinh đây có thể là yếu tố dẫn đến co giật, khởi phát cơn động kinh. 

Rối loạn chuyển hoá không phải do thần kinh (ví dụ: giảm oxy máu, tăng thán khí, 

toan chuyển hoá, tăng canxi máu) tƣơng tự cũng làm tăng ảnh hƣởng xấu của giảm 

Posm đến hệ thần kinh trung ƣơng. 



99 

 

 

Hình 2. Cơ chế đáp ứng điều hoà thể tích của não 

4.1 Điều trị hạ natri máu 

4.1.1 Điều chỉnh cân bằng dịch 

Nếu giảm thể tích dịch đƣợc phát hiện, bệnh nhân nên đƣợc bù lại lƣợng dịch 

thiếu hụt gây giảm Posm và nên đƣợc điều trị bằng NaCl 0.9% ở tốc độ phù hợp 

với lƣợng dịch mất. Nếu sử dụng lợi tiểu là nguyên nhân đƣợc biết hoặc nghi ngờ, 

liệu pháp bù dịch nên đi kèm với bù lại lƣợng kali mất (30 – 40 mmol/L) kể cả khi 

bệnh nhân không có giảm kali máu do xu hƣớng những bệnh nhân này thƣờng có 

thiếu hụt tổng lƣợng kali trong toàn cơ thể. Bệnh nhân bị hạ natri máu do thuốc lợi 

tiểu thƣờng đáp ứng tốt với NaCl đẳng trƣơng 0.9% và không cần phải sử dụng 

NaCl 3% trừ khi bệnh nhân có biểu hiện triệu chứng thần kinh. Tuy nhiên những 

bệnh nhân này thƣờng có lợi tiểu nƣớc tiểu không điện giải sau khi thể tích dịch 

ngoại bào bị thiếu hụt đƣợc điều chỉnh. Nguyên nhân là sau khi thể tích dịch ngoại 

bào trở về bình thƣờng sẽ loại bỏ tình trạng giảm thể tích gây kích thích tiết ADH, 

kết quả là [Na] tăng nhanh chóng hơn so với dự đoán từ tốc độ truyền NaCl. 

Hầu hết bệnh nhân giảm áp lực thẩm thấu có biểu hiện lâm sàng bình thể tích, 

nhƣng một vài trƣờng hợp cần phải cân nhắc bệnh nhân có thiếu hụt chất tan, mặc 

dù kể cả biểu hiện lâm sàng không có giảm thể tích dịch. Những trƣờng hợp này 

bao gồm Una giảm (< 20-30 mmol/L), tiền căn sử dụng lợi tiểu, dấu hiệu gợi ý suy 

thƣợng thận nguyên phát. Bất cứ khi nào nguyên nhân thiếu hụt xảy ra hơn là do 
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pha loãng làm giảm Posm thì điều trị ban đầu bằng NaCl 0.9% là lựa chọn phù hợp 

nhất. Nếu bệnh nhân bị SIADH, sẽ không có hại đáng kể trên lâm sàng khi bệnh 

nhân đƣợc truyền NaCl giới hạn từ 1-2 Lít, lý do là những bệnh nhân này sẽ đào 

thải lƣợng NaCl dƣ thừa mà không thay đổi đáng kể Posm. Nhƣng liệu pháp này 

phải ngƣng lại nếu [Na] không cải thiện, nếu tiếp tục truyền NaCl 0.9% trong thời 

gian dài có thể làm hạ natri máu nặng hơn do tích tụ nƣớc tự do. 

Điều trị hạ natri máu bình thể tích khác nhau dựa trên nguyên nhân. Nếu bệnh 

nhân thoả đầy đủ tiêu chuẩn của SIADH, ngoại trừ Uosm thấp, bệnh nhân nên đƣợc 

theo dõi, bởi vì biểu hiện này của bệnh nhân sẽ tự động hồi phục từ SIADH thoáng 

qua. Nếu có nghi ngờ về suy thƣợng thận nguyên phát hoặc thứ phát, điều trị thay 

thế glucocorticoid nên đƣợc bắt đầu ngay lập tức. Lợi tiểu nƣớc tự do sau khi bắt 

đầu điều trị bằng glucocorticoid ủng hộ mạnh mẽ chẩn đoán thiếu hụt 

glucocorticoid, nhƣng không có đáp ứng nhanh chóng không thể nào loại trừ chẩn 

đoán, lý do là liệu pháp corticoid có thể cần nhiều ngày để Posm bình thƣờng trở 

lại. 

Giảm Posm tăng thể tích thƣờng đƣợc điều trị ban đầu bằng lợi tiểu và điều trị 

bệnh lý nền bên dƣới gây ra triệu chứng hạ natri máu. Bệnh nhân hiếm khi cần có 

biện pháp can thiệp để tăng Posm cấp tính, một vài bệnh nhân có thể có lợi ích từ 

việc hạn chế muối và nƣớc để giảm ứ đọng nƣớc trong cơ thể. Hạ natri máu xấu 

hơn khi sử dụng liệu pháp lợi tiểu quay kéo dài, khi kết hợp với dịch nhập liên tục 

và tăng hoặc hạn chế dịch nhập không hiệu quả thì cần phải có biện pháp kết hợp 

điều trị thêm vào, chủ yếu là sử dụng thuốc đối kháng thụ thể vasopressin (vaptan), 

lý do là tiếp tục bù dịch để tăng [Na] có thể làm nặng hơn tình trạng ứ đọng dịch. 

4.1.2. Tốc độ điều chỉnh 

Điều chỉnh hạ natri máu quá nhanh có thể dẫn đến hội chứng huỷ myeline 

(ODS – Osmotic Demyelination), bệnh não huỷ myeline biểu hiện loạn ngôn, liệt 

tứ chi và mất ý thức, có thể gây tử vong. Để điều chỉnh hạ natri máu chúng ta cần 

phải cần bằng giữa ảnh hƣởng của hạ natri máu và nguy cơ điều chỉnh hạ natri máu. 

Nhiều yếu tố nên đƣợc cân nhắc trƣớc khi điều chỉnh hạ natri máu bao gồm: (1) 

mức độ nặng của hạ natri máu, (2) thời gian hạ natri máu và (3) triệu chứng bệnh 

nhân đang biểu hiện. Các báo cáo cho thấy biến chứng thần kinh thƣờng không 

phải do hậu quả từ hạ natri máu gây ra, cũng không phải do ODS sau khi điều 

chỉnh hạ natri máu nếu bệnh nhân có Na > 125 mmol/L. Mặc dù một số trƣờng hợp 

triệu chứng thần kinh có thể xảy ra đáng kể khi Na > 125 mmol/L nếu tốc độ điều 

chỉnh Na tăng quá nhanh. Thời gian giảm natri máu và triệu chứng lâm sàng cho 

biết đƣợc đáp ứng của não tự điều hoà thể tích với tình trạng hạ natri máu, từ đó 

chúng ta biết đƣợc mức độ nguy cơ cao khi điều chỉnh hạ natri máu quá nhanh. 

Trong trƣờng hợp hạ natri máu cấp tính (< 48 giờ) thƣờng là có triệu chứng nếu hạ 

natri máu nặng (ví dụ: Na < 125 mmol/L). Những bệnh nhân này có nguy cơ cao 

của biến chứng thần kinh do hạ natri máu, Na nên đƣợc điều chỉnh nhanh chóng , 
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thƣờng sử dụng là NaCl 3% trừ khi bệnh nhân có lợi tiểu nƣớc tự do tự nhiên, khi 

đó can thiệp sẽ không cần thiết. Trái lại, bệnh nhân hạ natri máu mạn tính (> 48 

giờ) và có triệu chứng lâm sàng nhẹ hoặc vừa thì sẽ không có nguy cơ ngay lập tức 

từ biến chứng của hạ natri máu mà sự huỷ myelin não có thể xảy ra nếu điều chỉnh 

hạ natri máu quá nhanh. Vì vậy, không có chỉ định điều chỉnh hạ natri máu nhanh ở 

những bệnh nhân này, liệu pháp điều chỉnh chậm nên đƣợc thực hiện nhƣ hạn chế 

dịch nhập hoặc vaptan sẽ giúp điều chỉnh Na trong 24-48 giờ hơn là sử dụng NaCl 

3%. 

Tuy nhiên, hầu nhƣ nhiều bệnh nhân hạ natri máu không biết đƣợc thời gian 

bắt đầu hạ natri máu và triệu chứng lâm sàng thần kinh cũng rất đa dạng khác nhau. 

Tiếp cận hợp lý là nên điều chỉnh tốc độ tăng Na từ 0.5 – 2 mmol/L/giờ, cùng với 

tốc độ điều chỉnh Na không quá 12 mmol/L trong 24 giờ đầu và 18 mmol/L trong 

48 giờ. Tuy nhiên, tốc độ điều chỉnh tối đa nên thấp hơn (nhỏ hơn 8 mmol/L/24 

giờ) nếu bệnh nhân có nguy cơ hình thành ODS nhƣ nghiện rƣợu, bệnh lý gan, suy 

dinh dƣỡng, hạ kali máu và Na cực kì thấp (< 105 mmol/L). Điều trị nên cá thể hoá 

theo từng bệnh nhân tuỳ thuộc vào triệu chứng thần kinh trên lâm sàng. Nếu bệnh 

nhân chỉ có triệu chứng thần kinh vừa và nhẹ, tốc độ điều chỉnh hạ natri nên thấp 

hơn 0.5 mmol/L/giờ. Nếu bệnh nhân có biểu hiện triệu chứng lâm sàng thần kinh 

nặng, tốc độ điều chỉnh Na nên là 1-2 mmol/L/giờ  trong 1-2 giờ đầu. 

4.1.3. Nƣớc muối ƣu trƣơng 

Điều trị hạ natri máu có thể đƣợc thực hiện với nƣớc muối ƣu trƣơng (NaCl 

3%), đặc biệt đối với bệnh nhân hạ natri máu bình thể tích thƣờng không đáp ứng 

với NaCl 0.9%. Tốc độ điều chỉnh hạ natri máu nên đƣợc ƣớc đoán trƣớc. Để đơn 

giản hoá ta có thể sử dụng tốc độ điều chỉnh Na trong 1 giờ nhân với cân nặng của 

bệnh nhân. Ví dụ bệnh nhân 70 Kg, tốc độ tăng Na ƣớc đoán là 1 mmol/L/giờ sẽ 

cần truyền NaCl 3% với tốc độ là 70 mL/giờ. Furosemide (20-40 mg) tĩnh mạch có 

thể sử dụng để điều chỉnh quá tải dịch xảy ra khi truyền NaCl 3%. 

4.1.4. Sử dụng thuốc 

Một cách khác để tăng Na máu là sử dụng vaptan để gây lợi tiểu thải nƣớc tự 

do, chủ yếu đối với bệnh nhân SIADH, suy tim sung huyết và xơ gan. Hai thuốc 

thƣờng đƣợc sử dụng là conivaptan và tolvaptan đƣợc FDA thông qua sử dụng. 

Hiện tại chƣa có liều khuyến cáo khi sử dụng thuốc này và đáp ứng của bệnh nhân 

cũng khác nhau. Vì vậy phải luôn luôn theo dõi sát ion đồ của bệnh nhân để đánh 

giá tốc độ tăng Na máu, ít nhất là mỗi 6 giờ. Nếu tốc độ tăng Na máu quá nhanh, 

chúng ta có thể sử dụng nƣớc hoặc Glucose 5% để điều chỉnh lại tốc độ tăng Na 

máu ít hơn 12 mmol/L/24 giờ, đối với bệnh nhân có nguy cơ ODS thì còn 8 

mmol/L/24 giờ. Liều khởi đầu của Tolvaptan là 15mg vào ngày đầu tiên, sau đó 

chỉnh liều có thể lên đến 30-60mg trong vòng 24 giờ nếu Na vẫn còn nhỏ hơn 135 

mmol/L hoặc tăng Na ít hơn 5 mmol/L/24 giờ. Lƣu ý là hạn chế dịch không nên 

đƣợc sử dụng ở bệnh nhân sử dụng vaptan, khi tăng natri máu quá nhanh bệnh nhân 
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có thể khát và uống nƣớc tự do bù trừ đƣợc. Tác dụng phụ của thuốc bao gồm có 

khô môi, khát, tiểu nhiều, chóng mặt và nôn ói. 

Do tăng thải nƣớc tự do qua lợi tiểu có thể dẫn đến tụt huyết áp, vì vậy vaptan 

đƣợc chống chỉ định ở bệnh nhân hạ natri giảm thể tích. Mặc dù vaptan không 

chống chỉ định ở bệnh nhân suy thận, tuy nhiên thuốc sẽ không có hiệu quả khi 

creatinine > 2.5 mg/dL. Tolvaptan cũng chống chỉ định ở bệnh nhân xơ gan hoặc 

suy gan do một vài bệnh nhân đƣợc báo cáo là suy chức năng gan sau khi sử dụng 

thuốc và chức năng gan hồi phục khi ngƣng sử dụng thuốc ở liều cao. 

 Tình huống lâm sàng 

Bệnh nhân nam 45t, 60kg, N2 ngủ gà, đáp ứng kích thích đau chậm. XN: [Na] 

= 112 mmol/l. 

*Dịch truyền lựa chọn là NaCl 3%, nâng Na lên 3mmol/l trong 3 giờ đầu. 

  Trong 1L NaCl 0.9% có 154mmol Na, 1L NaCl 3% có 514mmol Na 

*Lƣợng nƣớc toàn cơ thể (TBW) = 0.5 ✕ trọng lƣợng cơ thể nam, 0.4 ✕ trọng 

lƣợng cơ thể nữ 

→ TBW = 0.5 ✕ 60 = 30 

• Lƣợng Natri thay đổi trong 1 lít dịch truyền  

 

→ Natri thay đổi trong 1 lít NaCl 3% = 12 mmol/l 

 

→ Truyền 1 lít NaCl 3% tăng 12 mmol, để nâng lên 3mmol/l thì cần = 0.25l = 

250ml 

 

→ Truyền 250ml NaCl 3% trong 3 giờ đầu 

 

CHƢƠNG 2: TĂNG NATRI MÁU 

 

I. ĐỊNH NGHĨA 

Tăng natri máu luôn luôn là vấn đề của nƣớc, hiếm khi nào là vấn đề của 

muối. Định nghĩa tăng natri máu khi [Na] > 145 mmol/L. Mặc dù tăng natri máu 

biểu hiện sự thiếu hụt nƣớc tƣơng đối so với chất tan, tuy nhiên tăng natri máu có 

thể xảy ra trong bệnh cảnh bệnh nhân giảm thể tích, bình thể tích và tăng thể tích. 
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Cần phải phân biệt giữa hai thuật ngữ “dehydration” và “volume depletion”. 

“Dehydration” thƣờng nói về cân bằng nƣớc, trong khi đó “volume depletion” nói 

về cân bằng natri. Mặc dù cả 2 bệnh cảnh lâm sàng này có thể xảy ra cùng 1 lúc, 

tuy nhiên cân bằng nƣớc và cân bằng muối là hai quá trình độc lập nhau. 

Tăng natri máu luôn thể hiện tình trạng tăng Posm, điều ngƣợc lại thì không 

đúng. Tăng Posm có thể do những nguyên nhân khác nhƣ tăng đƣờng huyết hoặc 

tăng BUN trong suy thận. Thêm vào đó, tăng Posm không có nghĩa là tăng tính ƣu 

trƣơng, ví dụ nhƣ tăng ure trong suy thận, do ure là chất tan không hiệu quả. Tăng 

natri máu là một tình trạng tăng ƣu trƣơng ngoại bào, nƣớc sẽ di chuyển từ nội bào 

ra ngoại bào, hậu quả là tế bào mất nƣớc và co lại. 

II. SINH LÝ BỆNH 

Tăng natri máu là chúng ta đang nhắc đến rối loạn về nƣớc. Vì vậy để bắt đầu 

nói về sinh lý bệnh tăng natri máu, ta phải nói về sinh lý cân bằng nƣớc. Nƣớc 

đƣợc phân bố khắp các khoang của cơ thể, 2/3 nằm ở ngoại bào và 1/3 nằm ở nội 

bào. 3/4 lƣợng nƣớc ngoại bào nằm ở mô kẽ và 1/4 nằm trong lòng mạch. Mất 

nƣớc tự do sẽ không ảnh hƣởng đến thể tích huyết tƣơng hoặc huyết động đáng kể 

cho đến khi giai đoạn muộn, do cơ chế bù trừ phân bố lại dịch từ nội bào sang 

ngoại bào. Ví dụ, một bệnh nhân bị mất 1 Lít nƣớc thì sau khi bù trừ thể tích dịch 

trong lòng mạch bị mất chỉ có 80 mL. Bình thƣờng áp lực thẩm thấu ở khoang nội 

bào và ngoại bào là bằng nhau. Tăng natri máu là kết quả của tăng mất nƣớc kết 

hợp với lƣợng nƣớc nhập không đủ. Hiếm khi nào tăng natri máu xảy ra do hậu quả 

của nhập nhiều muối. 

Điều hoà [Na] đƣợc xác định từ điều hoà Posm. Posm có giá trị bình thƣờng 

từ 285-295 mOsm/Kg. Trong trƣờng hợp tăng natri máu hay tăng Posm, thụ thể tế 

bào ở vùng hạ đồi sẽ phát hiện tăng Posm và đáp ứng bằng cách kích thích trung 

tâm khát để uống nƣớc, đồng thời tăng tiết ADH để tăng hấp thu nƣớc tự do tại ống 

góp thận. Cơ chế sinh lý bệnh dẫn đến tăng natri máu gồm có 2 giai đoạn: (1) giai 

đoạn khởi đầu gây ra bởi mất nƣớc, trƣờng hợp hiếm gặp hơn là do tăng natri nhập, 

(2) giai đoạn duy trì đƣợc định nghĩa là lƣợng nƣớc nhập không đủ. 

Cân bằng nƣớc đƣợc kiểm soát chủ yếu thông qua hormone ADH. ADH đƣợc 

sản xuất ở vùng hạ đồi và dự trữ ở thuỳ sau tuyến yên. ADH đƣợc giải phóng do 

kích thích từ tăng Posm hoặc giảm huyết áp trung bình hoặc thể tích máu. Trong 

trƣờng hợp tăng natri máu, Kích thích chính dẫn đến giải phóng ADH đến từ thụ 

thể áp lực thẩm thấu ở vùng hạ đồi. ADH tác dụng trên thụ thể V2 tại ống góp, dẫn 

đến tăng biểu hiện kệnh aquaporin 2 và tăng hấp thu nƣớc. 

Vai trò chính của thận trong tăng natri máu là cô đặc nƣớc tiểu tối đa, ngăn 

ngừa mất nƣớc tự do không có điện giải. Để thận thực hiện đƣợc quá trình này, các 

bƣớc sau phải đƣợc đảm bảo: (1) cô đặc mô kẽ tuỷ thận, (2) ADH phải đến ống góp 

gắn vào thụ thể V2, (3) ống góp của thận đáp ứng với kích thích từ ADH. 
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Trong giai đoạn ổn định, lƣợng nƣớc nhập phải bằng lƣợng nƣớc xuất. Lƣợng 

nƣớc mất bắt buộc tại thận phụ thuộc vào lƣợng chất tan đào thải và khả năng cô 

đặc nƣớc tiểu. Ví dụ, nếu bệnh nhân tiểu 700 mOsm chất tan mỗi ngày (chủ yếu là 

Na, K và ure) và khả năng cô đặc nƣớc tiểu tối đa là 100 mOsm/Kg, khi đó lƣợng 

nƣớc tiểu tối thiểu cần có để loại bỏ hoàn toàn lƣợng chất tan nói trên là 7 Lít. Tuy 

nhiên, thận có khả năng cô đặc nƣớc tiểu lên thành 700 mOsm/Kg, do đó lƣợng 

nƣớc tiểu cần để loại bỏ lƣợng chất tan nói trên chỉ còn 1 Lít. 

Khát là một cơ chế khác không phụ thuộc vào ADH chống lại sự tăng áp lực 

thẩm thấu. Giống nhƣ ADH, khát đƣợc kích thích từ thụ thể áp lực thẩm thấu nằm 

ở hạ đồi. Mức độ kích thích trung tâm khát do tăng natri máu có thể không có hoặc 

giảm ở bệnh nhân rối loạn tri giác hoặc tổn thƣơng vùng hạ đồi và bệnh nhân lớn 

tuổi. Bệnh nhân bị mất nƣớc tự do không điện giải mức độ trung bình hoặc nặng có 

thể duy trì natri máu bình thƣờng do cơ chế kích thích trung tâm khát mạnh mẽ 

này. Ví dụ, bệnh nhân đái tháo nhạt do thận duy trì [Na] ổn định nếu bệnh nhân 

đƣợc tiếp cận uống nƣớc đầy đủ, nhƣng sẽ tăng Na máu nếu khả năng tiếp cận uống 

nƣớc bị hạn chế (trong trƣờng hợp bệnh nhân bị rối loạn tri giác, thở máy, không ăn 

uống bằng miệng khi nằm viện). Mặc dù ADH là cơ chế bù trừ sinh lý then chốt 

chống lại tăng natri máu, tuy nhiên chỉ có tăng nƣớc nhập mới có khả năng bù trừ 

lại lƣợng nƣớc mất. 

Não có nhiều cơ chế phòng vệ để đáp ứng với tình trạng mất nƣớc tế bào. Khi 

[Na] máu tăng, nƣớc sẽ di chuyển từ nội bào ra ngoại bào để Posm trở về bình 

thƣờng. Ngay sau đó, sẽ có hiện tƣợng tăng dòng rò ion (chủ yếu là Na và K) từ nội 

bào vào khoang giữa các tế bào, làm tăng áp lực thẩm thấu giữa các tế bào. Đồng 

thời cũng có sự tăng sản xuất dịch não tuỷ vào khoang mô kẽ của não. Trong vòng 

khoảng 24 giờ, tế bào não bắt đầu tạo các chất điện giải (osmolytes) hoặc idiogenic 

osmoles (ví dụ: amino acid, trimethylamines, myoinositol) để tăng áp lực thẩm thấu 

nội bào, kéo nƣớc vào trong nội bào. Cơ chế này giúp bảo tồn thể tích dịch nội bào 

vào những ngày sau đó, do đó giảm tác dụng phụ ảnh hƣởng trên lâm sàng của tăng 

natri máu (ví dụ: mất nƣớc tế bào). Cơ chế vận chuyển ion tạm thời chỉ là thoáng 

qua do nếu lâu dài sẽ ảnh hƣởng đến hoạt động bình thƣờng của tế bào. Chỉ có các 

idiogenic osmoles có vai trò bảo vệ não, nhƣng sự loại bỏ những chất này cần tốn 

nhiều thời gian (tính bằng ngày) khi trạng thái đẳng trƣơng đã đƣợc thiết lập. Vì 

vậy khi điều chỉnh tăng natri máu quá nhanh có thể dẫn đến Posm giảm thấp hơn so 

với áp lực thẩm thấu nội bào, hậu quả là nƣớc đi vào trong tế bào dẫn đến phù tế 

bào và phù não. 

III. CHẨN ĐOÁN PHÂN BIỆT 

Tăng natri máu thƣờng là do kết hợp giữa tăng mất nƣớc và giảm nƣớc nhập. 

Thông thƣờng để tăng natri máu xảy ra, tốc độ mất nƣớc phải vƣợt quá tốc độ nhập 

nƣớc. Tăng natri máu do tăng muối nhập hiếm xảy ra hơn, là một ngoại lệ theo 

nguyên lý nói ở trên. 
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Mất nƣớc có thể qua đƣờng niệu, tiêu hoá, da và đƣờng hô hấp, nƣớc mất 

không nhận biết. Đái tháo nhạt và lợi tiểu thẩm thấu là nguyên nhân mất nƣớc 

đƣờng niệu thƣờng gặp, tiêu chảy là nguyên nhân mất nƣớc qua tiêu hoá thƣờng 

gặp. Các nguyên nhân gây mất nƣớc không nhận biết nhƣ bỏng, sốt, vết thƣơng hở 

và tăng thông khí. 

Mặc dù tăng natri máu là do vấn đề về mất cân bằng nƣớc, nhƣng cũng có thể 

kèm theo mất cân bằng về muối. Sau khi hỏi bệnh sử và khám lâm sàng cẩn thận, 

đánh giá đầu tiên đối với bệnh nhân tăng natri máu là xác định cân bằng natri hoặc 

tình trạng thể tích dịch. Tăng natri máu có thể thấy ở bệnh nhân có cân bằng natri 

âm tính (giảm thể tích dịch), bình thƣờng (bình thể tích) và dƣơng tính (tăng thể 

tích), nhƣng trong tất cả các trƣờng hợp này cân bằng nƣớc âm tính luôn hiện diện. 

Xác định cân bằng natri là cần thiết để dƣa ra phƣơng án điều trị thích hợp. 

3.1. Cân bằng muối âm tính 

Tăng natri máu do mất dịch nhƣợc trƣơng liên quan đến cả cân bằng muối âm 

tính và cân bằng dịch âm tính. Trong trƣờng hợp này, tăng natri máu xảy ra do mất 

nƣớc vƣợt quá mất natri. Nhƣng bệnh nhân này thƣờng có biểu hiện của thiếu hụt 

natri, giảm thể tích, ví dụ nhƣ mạch nhanh và tụt huyết áp tƣ thế. Đo Una có thể 

giúp phân biệt giữa mất qua thận nhƣ lợi tiểu thẩm thấu hoặc sử dụng lợi tiểu nếu 

Una > 20 mEq/dL, và mất ngoài thận nhƣ tiêu chảy hoặc nôn ói nếu Una < 20 

mEq/dL. 

3.2. Cân bằng muối bình thƣờng 

Tăng natri máu có cân bằng muối bình thƣờng do mất nƣớc không điện giải 

hoặc nƣớc tinh khiết. Những bệnh nhân này có tổng lƣợng natri trong cơ thể bình 

thƣờng (và do đó bình thể tích) nhƣng tổng lƣợng nƣớc trong cơ thể lại thiếu hụt. 

Nguyên nhân có thể tại thận hoặc ngoài thận. Trong trƣờng hợp này, Uosm phản 

ánh mức ADH và chức năng của chúng và có giá trị hơn là Una. Uosm thấp nguyên 

nhân là mất do thận, do đó nguyên nhân là do ADH thấp hoặc đái tháo nhạt chức 

năng, trái lại Uosm cao gợi ý nguyên nhân mất ngoài thận và đáp ứng ADH từ khâu 

tiết đến tác dụng đều bình thƣờng. 

Nguyên nhân DI có thể là do trung ƣơng, do thận hoặc thai kỳ. Chìa khoá 

chính để phân biệt giữa DI trung ƣơng hay do thận là dựa trên đáp ứng nghiệm 

pháp điều trị hormone thay thế (ví dụ sử dụng vasopressin). Uosm không tăng hoặc 

tăng ít sau khi sử dụng vasopressin ngoại sinh là tiêu chuẩn để chẩn đoán DI do 

thận. Tuy nhiên, nền nhớ rằng DI trung ƣơng hay do thận đều có thể bị một phần, 

tức có nghĩa là ADH vẫn tiết ra nhƣng không đủ gọi là DI trung ƣơng một phần, 

hoặc ống góp của thận vẫn đáp ứng với ADH nhƣng không hoàn toàn gọi là DI do 

thận một phần. 

Một dạng hiếm gặp hơn là DI thay kỳ, do trong thay kì nhau thai sản xuất ra 

vasopressinase làm mất tác dụng của ADH. Biểu hiện của DI thay kì tƣơng tự với 
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DI do thận nhƣng không đáp ứng hoặc ít đáp ứng tăng Uosm khi sử dụng 

vasopressin ngoại sinh. Tuy nhiên, DI thay kì đáp ứng với desmopressin acetate 

(dDADH), chất tổng hợp của ADH và không bị ảnh hƣởng bởi vassopressinase. 

DI do thận có thể là do bẩm sinh hoặc mắc phải. Nguyên nhân DI mắc phải có 

thể đƣợc hồi phục, nguyên nhân thƣờng gặp nhất là sử dụng lithium mạn, làm giảm 

mật độ thụ thể V2 tại ống góp. Tăng canxi máu, giảm kali máu và suy dinh dƣỡng 

nặng là những nguyên nhân gây DI do thận có thể hồi phục khác. 

Uosm cao gợi ý đến nguyên nhân mất nƣớc ngoài thận và hoạt động của hệ 

ADH tại thận hầu nhƣ bình thƣờng. Nƣớc mất không nhận biết là nguyên nhân dẫn 

đến mất nƣớc không điện giải chính ở nhóm bệnh nhân này. 

Cuối cùng là bệnh nhân giảm khát hoặc không khát có thể dẫn đến giảm natri 

máu bình thể tích. Hầu hết bệnh nhân có chức năng thận bình thƣờng, tuy nhiên 

nƣớc nhập không đủ. Bệnh nhân thƣờng có Uosm cao và lƣợng nƣớc tiểu ít. Khi 

giảm khát tự phát xảy ra cần phải khám thần kinh để tìm nguyên nhân loại trừ u ở 

vùng hạ đồi và các rối loạn khác. Giảm khát hoặc không thể tiếp cận sử dụng nƣớc 

ở bệnh nhân DI có thể dẫn đến tăng natri máu nặng và đe doạ tính mạng. 

3.3. Cân bằng muối dƣơng tính 

Tăng natri máu khi tổng lƣợng muối trong cơ thể tăng ít gặp. Trong trƣờng 

hợp này tổng lƣợng muối trong cơ thể tăng không đồng đều, nhƣng tổng lƣợng dịch 

trong cơ thể có thể tăng hoặc không thay đổi, tuỳ thuộc vào nguyên nhân. Tăng thể 

tích dịch ngoại bào nên đƣợc xác định bởi tăng thể tích khám đƣợc trên lâm sàng. 

Biểu hiện lâm sàng này thƣờng là do điều trị từ việc sử dụng dịch ƣu trƣơng (natri 

hoặc bicarbonate), và phản ánh tình trạng tăng muối mà không tăng nƣớc tƣơng 

ứng. Hoạt động của mineralocorticoid quá mức cũng có thể dẫn đến tăng natri máu 

và cân bằng natri dƣơng tính. Khi không có yếu tố nguy cơ của điều trị dẫn đến 

tăng natri máu, bác sĩ lâm sàng nên chú ý đến nguyên nhân tăng mineralocorticoid 

quá mức. 

IV. BIỂU HIỆN LÂM SÀNG 

Triệu chứng lâm sàng của tăng natri máu là do tế bào mất nƣớc và co rút do 

mất nƣớc nội bào. Mức độ nặng của bệnh dựa trên tốc độ tăng [Na] hơn là mức 

natri hiện có. Triệu chứng thần kinh bắt đầu từ mệt mỏi, ngủ gà, kích thích, lú lẫn 

cho đến diễn tiến hôn mê, co giật. Các triệu chứng đi kèm theo của tăng natri máu 

gồm có chán ăn, nôn, ói, yếu cơ toàn thân. Triệu chứng rối loạn tri giác có thể là do 

nguyên nhân bệnh lý hoặc là do tăng natri máu rất khó để có thể phân biệt trên lâm 

sàng. Nguy hiểm hơn, khi tế bào mất nƣớc co nhỏ có thể dẫn đến vỡ các tĩnh mạch 

não do co kéo, hậu quả dẫn đến xuất huyết nội sọ và xuất huyết dƣới nhện, biến 

chứng này thƣờng gặp ở trẻ nhủ nhi hơn ở ngƣời lớn. Đối với bệnh nhân đái tháo 

nhạt (DI – Diabetes Insipidus) có thể có biểu hiện đa niệu và cuồng uống kèm hoặc 

không kèm triệu chứng tăng natri máu. Khám lâm sàng tập trung chủ yếu đánh giá 
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thể tích dịch của bệnh nhân. Da cẳng tay và dƣới xƣơng vai khô trong thiếu dịch 

hoặc phù, tĩnh mạch cổ nổi trong tăng thể tích. 

 

 

 

Bảng 4. Nguyên nhân dẫn đến tăng natri máu 

 

4.1. Điều trị tăng natri máu 

Mục tiêu điều trị của tăng natri máu là bù lại lƣợng nƣớc tự do thiếu hụt và 

ngăn ngừa hoặc giảm giảm nƣớc đang mất. Lƣợng, đƣờng dùng và tốc độ bù phụ 

thuộc vào mức độ nặng của triệu chứng, tốc độ tăng natri máu, cân bằng natri của 

bệnh nhân. Điều chỉnh huyết động của bệnh nhân ổn định luôn luôn là ƣu tiên đầu 

tiên bất kể mức độ nặng của tăng natri máu. Thể tích dịch ngoại bào nên đƣợc bù 

bằng NaCl 0.9% trƣớc khi thiếu hụt nƣớc tự do đƣợc bù. Sau khi huyết động của 

bệnh nhân đã ổn định, tiếp theo chúng ta sẽ điều chỉnh bù lƣợng nƣớc thiếu hụt cho 

bệnh nhân. Điều trị tăng natri máu nên tập trung vào tìm và điều trị nguyên nhân 

hơn là điều chỉnh tăng natri máu. Điều chỉnh tăng natri máu theo 7 bƣớc sau. 

Bƣớc 1 là xác định cân bằng natri. Xác định cân bằng natri hay tình trạng thể 

tích dịch là bƣớc đầu tiên quan trọng trong chẩn đoán và điều trị tăng natri máu. 

Nếu bệnh nhân có huyết động không ổn định do thiếu natri, bệnh nhân nên đƣợc 

đƣợc sử dụng NaCl 0.9% ngay lập tức. 
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Bƣớc 2 là tính toán lƣợng nƣớc tự do thiếu hụt. Trƣớc khi tiến hành điều trị, 

cần phải xác định lƣợng nƣớc tự do thiếu hụt cẩn thận và lên kế hoạch. Tính toán 

lƣợng nƣớc mất chỉ ở một thời điểm nhất định, nếu nhƣ ta đã ngăn ngừa đƣợc 

lƣợng nƣớc mất.  

Bƣớc 3 là lựa chọn loại dịch bù. Lựa chọn loại dịch bù dựa trên đánh giá lâm 

sàng cân bằng natri. Trong đa số các trƣờng hợp, nƣớc tự do mất nên đƣợc bù bằng 

đƣờng tiêu hoá (uống hoặc qua sonde dạ dày) hoặc sử dụng đƣờng truyền tĩnh 

mạch với Glucose 5%. Bệnh nhân thiếu hụt cả nƣớc và muối nên đƣợc bù kết hợp 

cả muối và nƣớc. Sự điều chỉnh có thể đƣợc thực hiện cùng lúc với NaCl 0.45% 

hoặc bù từng loại dịch Glucose 5% cho mất nƣớc và NaCl 0.9% cho thiếu hụt 

muối. Lợi ích của việc bù riêng lẻ Glucose 5% và NaCl 0.9% là sẽ tránh đƣợc tiếp 

tục bù thiếu hụt natri sau khi thiếu hụt nƣớc đã đủ. 

Đƣờng bù dịch cũng nên đƣợc tính toán, nếu bệnh nhân còn có thể tiêu hoá thì 

đƣờng miệng hoặc qua sonde dạ dày đƣợc ƣu tiên hơn. Đƣờng tiêu hoá đƣợc ƣu 

tiên vì tránh bệnh nhân phải truyền đƣờng. Glucose sẽ làm tăng đƣờng huyết và 

tăng áp lực thẩm thấu, có thể dẫn đến lợi tiểu thẩm thấu và làm thận thải thêm nƣớc 

tự do thêm nữa. 

Bƣớc 4 là xác định tốc độ bù. Tốc độ điều chỉnh [Na] đƣợc khuyến cáo là 0.5 

mmol/L/giờ hoặc tốc độ giảm là 10-12 mmol/L trong vòng 24 giờ. Trừ trƣờng hợp 

bệnh nhân có động kinh, co giật, rối loạn tri giác cấp tính cần đặt nội khí quản thì 

tốc độ điều chỉnh có thể là 1-2 mmol/L/giờ vào những giờ đầu, nhƣng sau đó tốc độ 

vẫn không quá 10-12 mmol/L/24 giờ. Những triệu chứng thần kinh cấp tính gợi ý 

rằng tăng natri máu xảy ra nhanh chóng và não không có thời gian để kịp thích 

nghi. Nếu não chƣa kịp thích nghi thì khả năng phù não khi điều chỉnh natri giảm 

nhanh là ít. Nếu thời gian tăng natri máu không rõ, bác sĩ lâm sàng nên tránh hạ 

natri máu quá nhanh.  

Bƣớc 5 là ƣớc đoán lƣợng nƣớc nhận biết đang tiếp tục mất. Giả đỉnh bù lại 

lƣợng dịch mất trong công thức trên chỉ áp dụng đúng đối với hệ thống kín. Công 

thức không tính đến lƣợng nƣớc tiếp tục mất ở thận và ngoài thận. Công thức số 3 

với khả năng ƣớc đoán lƣợng nƣớc tự do đang mất qua thận. 

Bƣớc 6 là ƣớc đoán lƣợng nƣớc mất không nhận biết. Chúng ta có thể giả định 

lƣợng nƣớc mất không nhận biết là 10-15 mL/Kg/ngày ở nữ và 15-20 mL/Kg/ngày 

ở nam giới. Bệnh nhân sốt, tăng thân nhiệt, nhiễm trùng, bỏng, vết thƣơng hở và 

thở nhanh có thể tăng lƣợng nƣớc mất không nhận biết. 

Bƣớc 7 là xác định và điều trị nguyên nhân. Mặc dù điều trị chính của tăng 

natri máu là bù lại lƣợng nƣớc mất, cố gắng ngăn ngừa mất thêm nƣớc tự do nên 

đƣợc thực hiện. DI trung ƣơng, nên đƣợc điều trị với thuốc đồng vận thụ thể V2 (ví 

dụ desmopressin) là chính yếu. DI do thận thì khó điều trị, nhƣng điều trị có thể sử 

dụng lợi tiểu thiazide để gây ra tình trạng giảm thể tích nhẹ và giảm lƣợng dịch đến 
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ống góp. Lƣợng protein và muối ăn ít có thể làm giảm sử thanh thải chất tan do đó 

giảm lƣợng nƣớc tiểu.  
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Tình huống lâm sàng 

Bệnh nhân nam 65t, 60kg, tiêu chảy, nôn ói. 

XN: [Na] = 164 mmol/l. 

• Dịch truyền lựa chọn là NaCl 0.45%, giảm 5 mmol/l trong 12 giờ đầu. Trong 

1L NaCl 0.9% có 154mmol Na, 1L NaCl 3% có 514mmol Na 

• Lƣợng nƣớc toàn cơ thể (TBW) = 0.5 ✕ trọng lƣợng cơ thể nam, 0.4 ✕ trọng 

lƣợng cơ thể nữ 

→ TBW = 0.5 ✕ 60 = 30 

• Lƣợng Natri thay đổi trong 1 lít dịch truyền =  

 

→ Natri thay đổi trong 1 lít NaCl 0.45% = - 2.8 mmol/l 

 

→ Truyền 1 lít NaCl 0.45% giảm 2.8 mmol, để giảm 5mmol/l thì cần 1.5l 

 

→ Truyền 3 chai 500ml NaCl 0.45% trong 12 giờ đầu 

 

CHƢƠNG 3: HẠ KALI MÁU 

I. NGUYÊN NHÂN HẠ KALI MÁU 

Hạ kali máu đƣợc định nghĩa là [K] < 3.5 mmol/L. Nguyên nhân có thể là K di 

chuyển vào trong nội bào hoặc do giảm, thiếu hụt kali toàn bộ cơ thể. 

 Kali dịch chuyển vào nội bào 1.1.

Những nguyên nhân sau làm kali di chuyển vào trong nội bào: 

─ Sử dụng thuốc giãn phế quản đồng vận ß2 (ví dụ: albuterol) có thể dẫn đến 

hạ kali máu nhẹ (< 0.5 mmol/L). Cơ chế kích thích thụ thể ß2 trên mang tế bào cơ 

của cơ vân. Tác dụng hạ kali máu sẽ tăng khi sử dụng kết hợp với insuline hoặc lợi 

tiểu. 

─ Kiềm hoá máu có thể dẫn đến kali đi vào nội bào trao đổi với H
+
 đi ra ngoại 

bào thông qua kênh trao đổi H-K. 

─ Hạ thân nhiệt có thể dẫn đến hạ kali máu thoáng qua và hồi phục khi thân 

nhiệt bệnh nhân trở về bình thƣờng. 

─ Insuline có thể dẫn đến kali đi vào nội bào thông qua kênh vận chuyển 

glucose và tác dụng thƣờng kéo dài từ 1-2 giờ. 
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 Thiếu hụt kali toàn cơ thể 1.2.

Mất kali có thể xảy ra qua thận hoặc qua đƣờng tiêu hoá 

1.2.1. Mất kali qua thận 

Lợi tiểu (thiazide hoặc lợi tiểu quay) có thể dẫn đến mất kali qua ống thận xa 

tại thận thông qua 2 cơ chế: (1) tăng Na đi đến ống thận xa và (2) tăng hoạt động 

của Aldosterone (do mất dịch). 

Thiếu hụt Magie đƣợc biết là nguyên nhân làm tăng mất Kali qua thận, nhƣng 

cơ chế chính xác vẫn chƣa rõ. Hạ Magie máu thấy ở 40% bệnh nhân hạ kali máu. 

Mất dịch dạ dày thƣờng kèm theo hạ kali máu. Dịch tiết dạ dày thƣờng có 

nồng độ kali thấp (10-15 mmol/L) tuy nhiên tình trạng mất dịch và kiềm chuyển 

hoá sẽ dẫn đến mất kali ở đƣờng tiểu. 

Amphotericine B là thuốc dẫn đến tăng tiết kali ở ống thận xa, hạ kali xảy ra ở 

khoảng 50% bệnh nhân sử dụng thuốc kháng nấm này. 

1.2.2. Mất kali qua đƣờng tiêu hoá 

Nguyên nhân chính gây mất kali ngoài thận là tiêu chảy dịch tiết, nồng độ kali 

trong dịch tiêu chảy khoảng 15-40 mmol/L. Lƣợng phân tiêu chảy có thể lên đến 10 

lít đối với bệnh nhân tiêu chảy nặng, hậu quả là lƣợng kali mất khoảng 400 mmol. 

II. BIỂU HIỆN LÂM SÀNG 

Hạ kali máu nặng (K < 2.5 mmol/L) có thể dẫn đến yếu cơ lan toả, nhƣng 

trong nhiều trƣờng hợp hạ kali là không có triệu chứng. 

Biểu hiện bất thƣờng ECG là biểu hiện chính của hạ kali máu, có thể biểu hiện 

đến 50% các trƣờng hợp. ECG bất thƣờng bao gồm có sóng U (cao hơn 1 mm), 

sóng T dẹt hoặc đảo ngƣợc và QT kéo dài. 

Hạ kali máu một mình hiếm khi gây ra rối loạn nhịp nguy hiểm. Tuy nhiên khi 

hạ kali đi kèm với bệnh lý tim mạch (ví dụ: thiếu máu cơ tim) có thể dẫn đến nguy 

cơ rối loạn nhịp nguy hiểm nhƣ xoắn đỉnh dẫn đến tử vong. 

III. ĐIỀU TRỊ HẠ KALI MÁU 

Hầu hết các nguyên nhân hạ kali máu là do thiếu hụt, vì vậy điều trị bù kali là 

cần thiết. 

Loại thuốc để bù kali thƣờng sử dụng là KCl 10%/10mL, mỗi ống sẽ có 13,3 

mmol/L Kali. Dung dịch sẽ vô cùng ƣu trƣơng, vì vậy cần phải đƣợc pha loãng. 

Tốc độ truyền chuẩn khi bù kali là pha 20 mmol KCl vào 100 mL NaCl 0.9% 

truyền trong vòng 1 giờ. Tốc độ truyền kali tĩnh mạch chuẩn là 20 mmol/giờ nhƣng 

tốc độc truyền cao hơn 40 mmol/giờ có thể là cần thiết đối với trƣờng hợp hạ kali 

máu nặng (K < 1.5 mmol/L) hoặc có rối loạn nhịp. 
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Nên truyền kali qua đƣờng truyền tĩnh mạch trung tâm, tĩnh mạch lớn do KCl 

ƣu trƣơng gây kích thích mạch máu. Tuy nhiên, Bù kali vào tĩnh mạch chủ trên với 

tốc độ vƣợt quá 20 mmol/L là không đƣợc khuyến cáo do nguy cơ vô tâm thu do 

tăng đột ngột kali trong buồng tim phải. 

Nồng độ kali máu tăng ban đầu có thể chậm. Nếu kali máu trơ không tăng khi 

bù, bù magie kèm theo nên đƣợc sử dụng. 

 

CHƢƠNG 4: ĐIỀU TRỊ TĂNG KALI MÁU 

Đối với tăng Kali máu mức độ nhẹ (K
+
 < 5,5 mmol/L) nên đƣợc điều trị ban 

đầu bằng cách hạn chế cung cấp thêm nguồn Kali ngoại sinh (thức ăn chứa nhiều 

Kali là trái cây, thịt, đậu, khoai tây), loại bỏ các nguồn Kali nội sinh (toan chuyển 

hóa, mô hoại tử, ổ nhiễm khuẩn, …) và ngƣng thuốc làm tăng Kali máu (Bảng 4). 

Bảng 5. Thuốc gây tăng Kali máu 

Đƣa Kali ra ngoài tế bào Giảm thải Kali tại thận 

Ức chế thụ thể β 

Digitalis 

Succinylcholine 

Ức chế men chuyển (ACE) 

Ức chế thủ thể Anginotensin  

Lợi tiểu giữ Kali 

NSAIDs 

Heparin 

Trimethoprim-

sulfamethoxazole 

Khi Kali tăng cao hơn (K
+
: 5.5 – 6.5 mmol/L) chúng ta có thể sử dụng thêm 

thuốc để giúp hạ Kali máu. Theo cơ chế có ba phƣơng pháp chính trong điều trị 

tăng Kali máu là: (1) đối vận với tác dụng tăng Kali máu trên tim, (2) đƣa Kali vào 

nội bào, (3) loại bỏ Kali thừa ra khỏi cơ thể (Bảng 5).  

Bảng 6. Liệu pháp điều trị thuốc trong tăng Kali máu 

Điều trị Khởi 

phát 

Thời 

gian 

Mức 

giảm 

Đối vận tác dụng tăng Kali máu trên tim 

Calcium gluconate 10% 10mL 

tiêm tĩnh mạch trong 3 phút và lặp lại 

sau 5 phút nếu ECG không thay đổi. 

< 3 phút 30 – 60 

phút 
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Sử dụng CaCl 10% khi huyết 

động không ổn định 

Đƣa Kali vào trên trong nội bào 

Actrapid Insulin 10 IU bolus 

kèm Glucose 50% 50 mL bolus 

15-30 

phút 

4 – 6 

giờ 

 

0.6 – 

1.2 mEq/L 

Không nên sử dụng bicarbonate 

trừ khi có toan chuyển hóa đi kèm 

   

Albuterol 10 – 20 mg phun khí 

dung hoặc 0.5 mg tiêm tĩnh mạch 

30-90 

phút 

2-4 giờ 0.5 – 1 

mEq/L 

Loại bỏ Kali ra khỏi cơ thể 

Kayexalate 30g trong Sorbitol 

20% pha đủ 50 mL pha uống 

Kayexalate 50g trong Sorbitol 

20% pha đủ 200 mL thụt giữ 2-3 

Uống: 2 

giờ, đỉnh 6 

giờ 

Thụt 

tháo: từ 1-2 

giờ 

4-6 giờ 1g 

Resin gắn 

với 0,65 

mEq Kali 

Insulin có tác dụng kích thích kênh đối vận Na+-H+ trên màng tế bào làm tăng 

Na+ đi vào nội bào, dẫn đến hoạt hóa kênh Na+- K+ ATPase, cuối cùng K+ đi vào 

nội bào thứ phát. Tác dụng hạ Kali của Insulin phụ thuộc liều. Với liều Actrapid 

Insulin 10IU với Glucose 50% 50 mL có thể gây hạ đƣờng huyết một cách đáng kể 

8,7 – 75%. Những đối tƣợng bệnh nhân có nguy cơ cao hạ đƣờng huyết khi điều trị 

là: đƣờng huyết trƣớc điều trị < 150 mg/dL, tổn thƣơng thận cấp/bệnh thận mạn 

trƣớc đó, không có tiền căn đái tháo đƣờng, cân nặng < 60 Kg, giới tính nữ. Để 

giảm nguy cơ hạ đƣờng huyết, một số tác giả đề nghị sử dụng thêm Glucose 50% 

50mL sau khi Bolus Insulin/Glucose 1 giờ. Tuy nhiên, điều này sẽ làm tăng nguy 

cơ tăng đƣờng huyết, nên nếu đƣờng huyết lúc đầu của bệnh nhân cao hơn 250 

mg/dL thì không cần bolus thêm Glucose 50% 50mL sau 1 giờ dùng liệu pháp này. 

Để giảm nguy cơ hạ đƣờng huyết này ta có thể sử dụng các chiến lƣợc điều trị nhƣ 

giảm liều Insulin và tăng liều Glucose (Actrapid Insulin 5IU + Glucose 50% 

100mL), chỉnh liều Insulin theo cân nặng (Insulin 0,1 IU/kg), truyền Glucose 10% 

kéo dài sau đó. Nhƣng điều quan trọng nhất cho dù lựa chọn biện pháp nào, để an 

toàn cho bệnh nhân là phải theo dõi đƣờng huyết mỗi giờ trong 4-6 giờ đầu sử dụng 

và mỗi 2 – 4 giờ sau đó. 
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Kiềm hóa máu bằng Natri Bicarbonate có thể đƣa Kali đi vào tế bào. Nhƣng 

tác dụng hạ Kali máu ít có hiệu quả, đặc biệt ở bệnh nhân suy thận mạn giai đoạn 

cuối ít khi đáp ứng. Vì vậy chỉ nên ƣu tiên sử dụng khi tăng Kali máu kèm theo 

toan chuyển hóa, với mục đích chỉnh là điều chỉnh toan chuyển hóa nặng. Biến 

chứng có thể gặp là quá tải muối nƣớc, kiềm hóa máu và hạ canxi máu. 

Thuốc đồng vận thụ thể β2 có khả năng đƣa Kali đi vào nội bào, nhƣng liều 

điều trị lại rất cao, gấp 4 lần (Albuterol 10-20 mg) so với liều phun khí dung thông 

thƣờng để có hiệu quả giảm Kali máu đáng kể trên lâm sàng. Với liều cao nhƣ vậy 

có thể gây ra các tác dụng phụ không mong muốn nhƣ nhịp tim nhanh, tức ngực. Vì 

vậy nên là lựa chọn sau cùng. 

Thuốc giúp thải Kali ra ngoài đƣờng tiêu hóa nhƣ Resin trao đổi ion sodium 

polystyrene (Kayexalate, resonium) tăng trao đổi ion Na+-K+ qua đƣờng tiêu hóa 

có thể đƣợc sử dụng. Tuy nhiên, thuốc này có tác dụng chậm, hiệu quả giới hạn và 

có tác dụng phụ liên quan đến hoại tử hoặc thủng ruột. Điều này không thích hợp 

và không đủ để điều trị cho bệnh nhân tăng Kali máu nặng. Thuốc Lợi tiểu quay có 

thể giúp tăng thải Kali ở những bệnh nhân còn đáp ứng với lợi tiểu.  

 

Hình 0.3. Bất thƣờng điện tim trong tăng Kali máu 

Tác dụng nguy hiểm nhất của tăng Kali máu là độc tính trên tim, gây rối loạn 

điện tim (ECG), biểu hiện sớm nhất là sóng T cao nhọn, nặng hơn là PR kéo dài, 

(block nhĩ nhất độ 1), QRS dãn rộng, chậm dẫn truyền nhĩ thất, mất sóng P, block 

nhĩ thất hoàn toàn và cuối cùng là rung thất, vô tâm thu (Hình 3.1). Độc tính này 

không liên quan chặt chẽ với nồng độ Kali máu. Vì vậy, theo dõi ECG là rất quan 

trọng. Khi tăng Kali máu mức độ nặng (K+ > 6.5) hoặc có sự hiện diện của biến 

đổi điện tim do tăng Kali máu, thì Calcium Gluconate 10% tiêm tĩnh mạch nên 

đƣợc sử dụng. Canxi tĩnh mạch sẽ đối vận với tác dụng trên tim và thần kinh cơ của 

tăng Kali máu, giúp ổn định màng tế bào cơ tim. Điều này cho phép có thời gian để 

các biện pháp điều trị tăng Kali máu khác đƣợc thực hiện và có tác dụng. Đối với 

bệnh nhân có huyết động không ổn định thì Canxi Chloride 10% nên đƣợc sử dụng. 
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Canxi Chloride 10% có nồng độ Canxi cao hơn, hàm lƣợng Canxi cao có khả năng 

tăng cung lƣợng tim và duy trì trƣơng lực mạch máu ngoài vi. Nhƣng trái lại, nồng 

độ Canxi cao, áp lực thẩm thấu cao có thể gây viêm mạch khi sử dụng đƣờng 

truyền ngoại vi, vì vậy nên pha loãng khi sử dụng. Lƣu ý cẩn thận khi sử dụng 

Canxi tĩnh mạch trên bệnh nhân có tăng phospho máu nặng hoặc có bằng chứng 

ngộ độc Digoxin. Tránh truyền chung với các dung dịch khác có khả năng gắn kết 

với Canxi gây tủa (Ví dụ: NaHCO3). 

Khi điều trị nội khoa để điều chỉnh các rối loạn này không thành công hoặc 

can thiệp điều trị nội khoa khiến bệnh nhân không thể dung nạp thì liệu pháp điều 

trị thay thế thận là cần thiết.  
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BÀI 11: CHẨN ĐOÁN VÀ ĐIỀU TRỊ  

TĂNG HUYẾT ÁP 

 

 

* MỤC TIÊU BÀI HỌC 

1. Nêu đƣợc khái niệm về bệnh lý tăng huyết áp 

2. Nhận biết đƣợc các triệu chứng và phân loại mức độ nặng của bệnh lý tăng 

huyết áp 

3. Trình bày đƣợc các cơ chế bệnh sinh và hậu quả của bệnh lý tăng huyết áp 

4. Chỉ định các cận lâm sàng cần thiết 

5. Trình bày đƣợc nguyên tắc điều trị của bệnh lý tăng huyết áp 

6. Chẩn đoán và xử trí 1 ca bệnh lý tăng huyết áp 

I. CHẨN ĐOÁN TĂNG HUYẾT ÁP:  

Mặc dù có nhiều chứng cứ mới nhƣng cần tiếp tục nghiên cứu đánh giá để có 

một sự thay đổi trong định nghĩa và phân loại. Hội Tim Mạch Việt Nam và Phân 

Hội THA Việt Nam vẫn dùng định nghĩa và phân loại THA phòng khám của 

khuyến cáo 2015. Chẩn đoán THA khi đo HA phòng khám có HATT ≥ 140mmHg 

và/hoặc HATTr ≥ 90mmHg. 

Dựa vào đo HA chính xác bằng đo HA tại phòng khám và HA ngoài phòng 

khám (HA tại nhà (HATN), HA liên tục (HALT)), khai thác tiền sử cá nhân và tiền 

sử gia đình, khám thực thể và các xét nghiệm cận lâm sàng nhằm xác định nguyên 

nhân THA thứ phát hay THA tiên phát, đánh giá các yếu tố nguy cơ tim mạch, tổn 

thƣơng cơ quan đích, và bệnh cảnh lâm sàng đi kèm để phân tầng nguy cơ. 

Hình 1: Sàng lọc chẩn đoán tăng huyết áp 
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Các thể THA và HA bình thường  

Bảng 1: Các thể THA dựa theo trị số HA ph ng khám và HA tại 

nhà hoặc HA liên tục 

 HA phòng khám (mmHg) 

HATT < 

140 và 

HATTr < 

90 

HATT 

≥140 

Hoặc 

HATTr ≥ 90 

HA 

tại nhà 

hoặc liên 

tục 

ban 

ngày 

(mmHg

) 

HAT

T < 135 

hoặc 

HATTr < 

85 

HA 

bình 

thƣờng 

THA 

áo choàng 

trắng 

HATT 

≥ 135 

Hoặc 

HATTr ≥ 85 

THA 

ẩn giấu 

THA thật 

sự 

 

Hình 2: Phát hiện THA áo choàng trắng hoặc  

THA ẩn giấu ở bệnh nhân không điều trị thuốc 
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- Đối với THA áo choàng trắng: thay đổi lối sống nhằm giảm nguy cơ bệnh 

tim mạch, theo dõi HA ngoài phòng khám định kỳ. Điều trị bằng thuốc hạ HA có 

thể đƣợc cân nhắc ở những BN có bằng chứng tổn thƣơng cơ quan đích hoặc BN 

nguy cơ tim mạch cao hoặc rất cao.  

- Đối với THA ẩn giấu: thay đổi lối sống nhằm giảm nguy cơ bệnh tim mạch, 

theo dõi HA ngoài phòng khám định kỳ. Điều trị thuốc hạ huyết áp nên đƣợc cân 

nhắc trong tăng huyết áp ẩn giấu để bình thƣờng hóa HA ngoài phòng khám dựa 

trên tiên lƣợng tầm quan trọng của độ cao HA ngoài phòng khám. Nên cân nhắc 

tăng liều thuốc điều trị tăng huyết áp ở những bệnh nhân đã đƣợc điều trị mà HA 

ngoài phòng khám không đƣợc kiểm soát vì những bệnh nhân này có nguy cơ tim 

mạch cao. 
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Hình 3: Sơ Đồ Khám Đo Chẩn Đoán THA 

II. PHÂN ĐỘ TĂNG HUYẾT ÁP 

Bảng 3: Định nghĩa và phân độ THA theo mức HA đo tại ph ng khám 

(mmHg)* 

 HA 

Tâm Thu 

 HA 

Tâm 

Trƣơng 

Tối ƣu <120 v

à 

< 80 

Bình 

thƣờng** 

120 - 

129 

v

à/hoặ

c 

80 - 

84 

Bình thƣờng 

cao** 

130 - 

139 

v

à/hoặ

c 

85 - 

89 

THA độ 1 140 - 

159 

v

à/hoặ

c 

90 - 

99 
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THA độ 2 160 - 

179 

v

à/hoặ

c 

100 - 

109 

THA độ 3 ≥180 v

à/hoặ

c 

≥110 

THA Tâm 

Thu đơn độc 

≥140 v

à 

<90 

*Nếu HA không cùng mức để phân loại thì chọn mức HA tâm thu hay tâm 

trương cao nhất. THA TT đơn độc xếp loại theo mức HATT  

**Tiền Tăng huyết áp: khi HATT > 120-139mmHg và HATTr > 80-89 mmHg 

III. ĐÁNH GIÁ LÂM SÀNG VÀ TỔN THƢƠNG CƠ QUAN ĐÍCH  

Nhằm thiết lập chẩn đoán đầy đủ toàn diện ở ngƣời bệnh có THA với các mức 

độ, giai đoạn THA qua tiền sử cá nhân và gia đình, thăm khám lâm sàng, các xét 

nghiệm, sàng lọc nguyên nhân THA thứ phát, các yếu tố tham gia phát triển THA, 

các yếu tố nguy cơ tim mạch đi kèm, tổn thƣơng cơ quan đích, các bệnh cảnh đồng 

mắc tim mạch, thận và não. 

Bảng 4: Đánh giá lâm sàng và tổn thƣơng cơ quan đích 

 

Bảng 5: Các đánh giá thông thƣờng ở bệnh nhân THA 
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IV. PHÂN TẦNG NGUY CƠ Ở BỆNH NHÂN TĂNG HUYẾT ÁP 

Các thang điểm nguy cơ: Đánh giá nguy cơ tim mạch với bảng kiểm SCORE 

đƣợc khuyến cáo cho bệnh nhân THA không có nguy cơ cao hoặc rất cao do bệnh 

tim mạch hoặc bệnh thận hoặc ĐTĐ hoặc nguy cơ cao rõ (Vd cholesterol) hoặc 

DTT do THA (loại I, mức chứng cứ B). Cũng có thể dùng thang điểm tính nguy cơ 

bệnh tim mạch do xơ vữa (ASCVD) 10 năm > 10% xem nhƣ thuộc nhóm nguy cơ 

cao và rất cao 

Bảng 6: Phân Tầng Nguy Cơ Tha Theo Mức Ha, Các Yếu Tố Nguy Cơ, 

Tổn Thƣơng 

Cơ Quan Đích Hoăc Các Bệnh Đồng Mắc Đi Kèm 

 

Bảng 7: Các mức nguy cơ TM 10 năm (bảng điểm SCORE) 
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Biểu đồ nguy cơ BTM tử vong 10 năm SCORE 

 

Ƣớc Tính Nguy Cơ Tim Mạch Do Xơ Vữa (ASCVD). Nguy Cơ Tim 

Mạch 

Cao, Rất Cao Khi Điểm Nguy Cơ Ƣớc Tính ASCVD 10 Năm >10% 

V. TĂNG HUYẾT ÁP THỨ PHÁT 

Bảng 8: Các đăc điểm bệnh nhân nghi ngờ khả năng cao bị THA thứ 

phát 
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Bảng 9: Nguyên nhân THA thứ phát 

 

Bảng 10: Đăc điểm THA kháng trị, nguyên nhân thứ phát và các yếu tố 

thuận lợi 

 

 

VI. ĐIỀU TRỊ 

VI.1. NGƢỠNG HA BAN ĐẦU CẦN ĐIỀUTRỊ 

Bảng 11: Ngƣỡng HA Ban Đầu Cần Điều Trị 
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Bảng 12: Tóm tắt ngƣỡng HA PK ban đầu cần điều trị (mmHg) 

 

Bảng 13: Ranh giới đích điều trị tăng huyết áp 

 

VI.2. CAN THIỆP KHÔNG THUỐC 
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 VI.3. ĐIỀU TRỊ TĂNG HUYẾT ÁP CAN THIỆP BẰNG THUỐC 

VI.3.1. Các nhóm thuốc điều trị chính 
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 Liều hằng ngày 
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Liều thấp Liều thông thƣờng 

Ức chế kênh calci 

Cilnidipine 5 mg x 1 lần/ngày 5-10 mg x1 lần/ngày 

Lacidipin 2 mg x 1 lần/ngày 3 - 4 mg x 1 

lần/ngày 

Rilmenidin   

Lợi tiểu 

Heptaminol 

Hydroclorid 

12.5 – 25mg x 1 

lần/ngày 

25 mg x 1-2 

lần/ngày 

Bảng 14: Các chống chỉ định của các nhóm thuốc hạ HA 

 

VI.3.2. Chiến lƣợc kết hợp thuốc 

Sơ Đồ Khuyến Cáo điều trị THA VNHA/VSH 2018 



129 

 

 

 

Chiến lƣợc điều trị thuốc đối với THA không có biến chứng 

 

 

 

Thuốc phối hợp 

2 thuốc 3 thuốc 
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Amlodipin + losartan Amlodipin + 

indapamid + perindopril 

Amlodipin + lisinopril Amlodipin + 

valsartan + 

hydrochlorothiazid 

Amlodipin + indapamid  

Amlodipin + telmisartan 

Amlodipin + valsartan 

Candesartan + 

hydrochlorothiazid 

Captopril + 

hydrochlorothiazid 

Enalapril + 

hydrochlorothiazid 

Felodipin + Lisinopril 

tartrat 

Irbesartan + 

hydrochlorothiazid 

Lisinopril + 

hydrochlorothiazid 

Losartan + 

hydrochlorothiazid 

Perindopril + amlodipin 

Periridopril + indapamid 

Telmisartan + 

hydrochlorothiazid 

Valsartan + 

hydrochlorothiazid 



131 

 

Bisoprolol + 

hydroclorothiazid 
 

 

VI.4. CÁC NHÓM BỆNH NHÂN THA ĐẶC BIỆT 

VI.4.1. THA với Bệnh Mạch Vành 

 

 

VI.4.2. THA và Bệnh Thận Mạn 

 

Giảm MLCT và tăng creatnine thường xảy ra ở bệnh thận mạn cần điều trị 

ƯCMC/CTTA,nhưng có một sự tăng creatnine >30% phải đánh giá khả năng 

bệnh mạch máu thận 

*Bênh thận mạn được xác định khi MLCT ước đoán <60mL/p/1,72m2 với hoặc 

không có đạm niệu. 

** Lợi tểu quai khi MLCT <30mL/p/1,72m2, lúc này thiazide/thiazide-like 

không hiệu qủa 
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*** Chú ý: Nguy cơ tăng kali máu khi dùng spironolactone, đặc biệt khi 

MLCT<45mL/p/1,72m2 hoặc K máu >4,5mmol/L 

 

VI.4.3. THA và Đột Quỳ 

a. THA và Xuất Huyết Não Cấp 

 

 

b. THA Với Đột Quỳ Thiếu Máu Cục Bộ (TMCB) Cấp 

 

c. Điều Trị THA ở Bệnh Nhân Với Tiền Sử Đột Quỳ (Dự 

Ph ng Đột Quỳ Thứ Phát) 
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VI.4.4. Tăng huyết áp với Đái Tháo Đƣờng 

Bảng 15: Khuyến cáo điều trị tăng huyết áp với đái tháo đƣờng 
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VI.4.5. THA với Suy Tim hoăc Phì Đại Thất Trái 

Bảng 16: Khuyến cáo điều trị THA có suy tm hoăc phì đại thất trái 

 

VI.4.6. Tăng huyết áp kháng trị 

Phác đồ điều trị Tăng Huyết Áp Kháng Trị 
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VI.4.7. Cơn THA : Cấp cứu và khẩn cấp 

Chẩn Đoán Và Điều Trị Cơn THA 
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Bảng 17: Thuốc Điều Trị THA Cấp Cứu 
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Bảng 18: Khuyến cáo Thuốc Hạ HA Qua Đƣờng Tĩnh Mạch Điều Trị 

THA 

Cấp Cứu với một số Bệnh Đồng Mắc 

 

 

VI.4.8. THA Kèm Rung Nhĩ 

 

Tóm Tắt Ngƣỡng HA và Đích HA Cần Điều Trị Thuốc Đối Với Bệnh 

Nhân 

THA Chung Và Theo Các Tình Huống Lâm Sàng 
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TÀI LIỆU THAM KHẢO 

1. Khuyến cáo chẩn đoán và xử trí THA Phân hội THA/Hội 

Tim Mạch học Việt nam 2018 

2. UPTODATE 2018 

3. Khuyến cáo xử trí THA của Hội THA Anh quốc (BSH), 

NICE 2013. 

4. Khuyến cáo xử trí THA của Hội THA châu Âu (ESH) 2013, 

2018. 

5. Khuyến cáo thực hành lâm sàng xử trí THA trong cộng 

đồng của Hội THA Hoa Kỳ/ Hội THA Quốc Tế (AHS/ISH) 2014. 

6. Khuyến cáo dựa trên bằng chứng về điều trị THA ở ngƣời 

lớn 2014 của những thành viên đƣợc chọn trong Ủy ban Liên Quốc 

gia (Hoa Kỳ) lần thứ 8 (JNC 8) . 

7. Khuyến cáo chẩn đoán và xử trí THA của Hội THA Canada 

(CHEP) 2016,2017, 2018. 

8. Khuyến cáo của Hội Tăng huyết áp Korean 2014. 

9. Khuyến cáo của Hội THA Malaysia 2012. 

10. Khuyến cáo của Hội Tim mạch Đài loan 2010. 

11. Báo cáo dịch tễ học THA của Việt nam 2011. 

12. Hƣớng dẫn chẩn đoán và điều trị THA của Bộ Y Tế Việt nam 

2009, 2018. 

13. Hội nghị đồng thuận các chuyên gia Việt nam 2014 và 2018. 
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14. Khuyến cáo ACC/AHA về THA có bệnh mạch vành 2015. 

15. Hƣớng dẫn về Phòng chống, Phát hiện, Đánh giá và Xử trí Tăng huyết 

áp ở ngƣời lớn. 2017 ACC/AHA/AAPA/ABC/ACPM/AGS/ 

APhA/ASH/ASPC/NMA/PCNA 

16. Khuyến cáo của ACP/AAFP 2017 
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BÀI 12: HỘI CHỨNG MẠCH VÀNH CẤP 

 

* MỤC TIÊU BÀI HỌC: 

1. Nêu đƣợc các khái niệm về hội chứng mạch vành cấp. 

2. Nhận biết đƣợc các triệu chứng và phân loại mức độ nặng của hội chứng 

mạch vành cấp. 

3. Trình bày đƣợc cơ chế bệnh sinh và hậu quả của hội chứng mạch vành cấp. 

4. Chỉ định đƣợc các cận lâm sàng cần thiết. 

5. Trình bày đƣợc các nguyên tắc điều trị của hội chứng mạch vành cấp. 

6. Chẩn đoán và xử trí 1 ca hội chứng mạch vành cấp. 

1. KHÁI NIỆM VỀ HỘI CHỨNG MẠCH VÀNH CẤP 

- NMCT (nhồi máu cơ tim) cấp là 1 biến cố do hậu quả của chết tế bào cơ tim 

liên quan đến thiếu máu cục bộ cơ tim (chứ không phải do chấn thƣơng hay viêm 

cơ tim).  

- NMCT cấp ST chênh lên là một thể bệnh quan trọng trong Hội chứng mạch 

vành cấp (HCMVC).  

- HCMVC là một cấp cứu nội khoa. Đây là nguyên nhân hàng đầu về bệnh 

suất và tử suất ở các nƣớc phƣơng Tây. 

 

Hình: Phân loại hội chứng mạch vành cấp 
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2. TRIỆU CHỨNG VÀ PHÂN LOẠI MỨC ĐỘ NẶNG: 

2.1. Triệu chứng cơ năng: 

- Đau ngực: Là triệu chứng thƣờng gặp nhất. Đau có tính chất ở trong 

sâu và do tạng. Bệnh nhân thƣờng mô tả cảm giác đè nặng, nghiền hay xoắn 

vặn. Đôi khi đau đƣợc mô tả là đau nhói nhƣ dao đâm hay rát bỏng. Nói 

chung, đặc điểm đau ngực giống nhƣ trong cơn đau thắt ngực ổn định nhƣng 

thƣờng xảy ra khi nghỉ tĩnh, với mức độ nặng hơn và thời gian kéo dài hơn ( 

thƣờng >20phút, tối thiểu 10 phút). Đau ngực đôi khi xảy ra khi gắng sức 

nhƣng khác với cơn đau thắt ngực là không giảm khi nghỉ ngơi. Vị trí đau 

thƣờng ở giữa ngực (sau xƣơng ức), và/hoặc thƣợng vị, lan lên cánh tay. 

Những vị trí lan khác có thể là bụng, lƣng, hàm dƣới, cố. Đau có thể lan cao 

đến vùng chẩm nhƣng không lan quá vùng dƣới rốn. 

- Triệu chứng kèm: yếu, vã mồ hôi, buồn nôn, nôn, lo lắng, cảm giác 

sợ chết. 

- Triệu chứng khác: Một số trƣờng hợp NMCT cấp không có đau 

ngực. Tình trạng này thƣờng xảy ra ở bệnh nhân bị đái tháo đƣờng, phụ nữ 

hay ngƣời lớn tuổi. Ở ngƣời lớn tuổi, NMCT cấp còn có thể biểu hiện bởi 

tình trạng khó thở đột ngột diến tiến đến phù phổi cấp. Những biểu hiện khác 

ít gặp hơn ở ngƣời lớn tuổi (có thể kèm hay không với đau ngực) là rối loạn 

tri giác, cảm giác yếu mệt, xuất hiện rối loạn nhịp tim, thuyên tắc ngoại biên 

và tụt huyết áp không giải thích đƣợc. 

 

2.2. Triệu chứng thực thể: 

- Toàn thân: Bệnh nhân tỏ vẻ lo lắng, xanh, vã mồ hôi, lạnh đầu chi. 

Mạch huyết áp có thể bình thƣờng trong nhiều ca nhƣng có khoảng 1/2 bệnh 

nhân bị NMCT cấp thành trƣớc có biểu hiện tăng hoạt tính giao cảm (nhịp 

tim nhanh và/hoặc tăng huyết áp). Ngƣợc lại, 1⁄2 bệnh nhân bị NMCT thành 

dƣới có biểu hiện cƣờng phó giao cảm (nhịp tim chậm và/hoặc tụt huyết áp). 

Thân nhiệt có thể bắt đầu tăng trong vòng 24-48 giờ sau khởi phát nhồi máu. 

Nhiệt độ đo ở trực tràng có thể lên đến 38,3 đến 38,9 độ C. Sốt thƣờng giảm 

hết sau 4,5 ngày. 

- Tại tim: Mỏm tim có thể khó sờ. Nghe tim có thể phát hiện T1 mờ (do 

PR kéo dài). T2 tách đôi nghịch đảo khi có blốc nhánh trái hay chức năng 

thất bị suy nặng. T4 thƣờng hiện diện nhƣng ít giá trị chẩn đoán. T3 thƣờng 

nghe đƣợc khi có suy chức năng thất hay do hở van hai lá hay thông liên thất 

(biến chứng cơ học của NMCT cấp). Có thể có âm thổi giữa tâm thu hay 

cuối tâm thu ở vùng mỏm tim thoáng qua do rối loạn chức năng bộ máy van 

hai lá. Ở những bệnh nhân bị NMCT cấp ST chênh lên xuyên thành thì còn 

có thể nghe đƣợc tiếng cọ màng tim. 

Phân loại mức độ nặng: 
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 Phân độ Killip 

Năm 1967 Killip đề nghị phân ra 4 độ tiên lƣợng NMCT cấp sau lần khám đầu 

tiên. Trong đó, Killip III và IV có tỷ lệ tử vong cao hơn hẳn 2 nhóm đầu dù hiện nay 

đã có những tiếnbộ vƣợt bực trong điều trị NMCT cấp. 

- Độ I: bệnh nhân không có rale ở phổi và không nghe T3, 

- Độ II: rale ở <1/2 phổi và hoặc T3, 

- Độ III: có phù phổi cấp, 

- Độ IV: choáng tim 

 Thang điểm TIMI 

Thang điểm TIMI đối với HCMVC không ST chênh giúp dự đoán nguy cơ tử 

vong/nhồi máu tái phát hay tái tƣới máu mạch máu cấp cứu trong 14 ngày. Thang 

điểm này căn cứ trên 7 yếu tố (mỗi yếu tố là 1 điểm): 

+ Tuổi ≥ 65. 

+ Ít nhất có 3 yếu tố nguy cơ của bệnh động mạch vành trong các yếu tố sau 

đây: bệnh sử gia 

đình, tăng huyết áp, tăng cholesterol huyết, bệnh đái đƣờng, nghiện thuốc lá. 

+ Hẹp động mạch vành trƣớc đó với mức độ đáng kể (>50%). 

+ ST chênh. 

+ Các triệu chứng đau thắt ngực nghiêm trọng (ít nhất 2 cơn trong 24 giờ qua). 

+ Dùng aspirine trong tuần lễ trƣớc. 

+ Gia tăng nồng độ troponine và/hoặc CK-MB. 

 
 Thang điểm GRACE 

- Dự báo tử vong trong bệnh viện và trong vòng 6 tháng sau HCMVC, dựa vào 

8 yếu tố: 

+Tuổi   

+ Độ Killip  

+ Huyết áp tâm thu 

+ Biến đổi ST  

+ Ngƣng tim ban đầu  

+ Creatinine huyết thanh  

+ Men tim tăng ngay lúc đầu  

+ Tần số tim  

- Nguy cơ tử vong trong bệnh viện: điểm GRACE 

+ Thấp (<1%): ≤ 108 
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+ Trung bình (1-3%): 109-140 

+ Cao (>3%): >140 

 

1. CƠ CHẾ BỆNH SINH VÀ HẬU QUẢ: 

 

 

3.1. Hội chứng mạch vành cấp ST chênh lên: 

- NMCT cấp ST chênh lên thƣờng xảy ra khi có tình trạng mạch vành đã bị xơ 

vữa trƣớc đó bị huyết khối làm tắc nghẽn hoàn toàn một cách đột ngột. Những 

mạch vành bị hẹp nặng, tiến triển chậm dần theo thời gian thì ít khi gây NMCT cấp 

vì thƣờng có tuần hoàn bàng hệ hình thành rồi. Thay vào đó, NMCT cấp ST chênh 

lên thƣờng xảy ra do huyết khối hình thành nhanh chóng tại vị trí tổn thƣơng mạch 

máu. Những yếu tố tạo điều kiện cho sự hình thành và phát triển của tổn thƣơng 

mạch máu là hút thuốc lá, tăng huyết áp và tích tụ lipid. 

- NMCT cấp ST chênh lên thƣờng xảy ra khi mảng xơ vữa bị đứt vỡ (phơi bày 

thành phần bên trong lõi mảng xơ vữa với dòng máu) và những điều kiện (tại chỗ 

và toàn thân) làm hoạt hóa và kết tập tiểu cầu và hoạt háo đƣờng đông máu ngoại 

sinh. Từ đó, tạo điều kiện hình thành nên huyết khối tại chỗ. Bên cạnh đó, có sự 

phóng thích các yếu tố co mạch càng làm cho khẩu kính mạch vành bị giảm thêm 

nữa. Các nghiên cứu mô học cho thấy mảng xơ vữa mạch vành dễ bị đứt vỡ là 

những mảng xơ vữa có lõi giàu lipid và vỏ xơ mỏng. 

- Một số ít trƣờng hợp NMCT cấp ST chênh lên xảy ra do huyết khối di 

chuyển từ chỗ khác đến gây tắc, do bất thƣờng mạch vành bẩm sinh, do co thắt 

mạch vành và do những bệnh lý viêm toàn thân. 

3.2. Hội chứng mạch vành cấp không ST chênh lên: 
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- HCMVC không ST chênh lên thƣờng xảy ra do giảm cung oxy 

và/hoặc tăng nhu cầu oxy của cơ tim trên mạch vành bị xơ vữa và có hẹp ít 

nhiều. Ngƣời ta đã xác định đƣợc 4 quá trình sinh lý bệnh có thể tham gia 

vào sự hình thành HCMVC không ST chênh lên (dƣới đây). Ở một số bệnh 

nhân, HCMVC không ST chênh lên có thể do nhiều cơ chế cùng tham gia 

vào. 

3.2.1. Nguyên nhân thƣờng gặp nhất 

Giảm tƣới máu cơ tim gây ra bởi tình trạng hẹp mạch vành do huyết khối. 

Huyết khối này hình thành tại chỗ mảng xơ vữa động mạch bị đứt vỡ và thƣờng 

không gây tắc mạch hoàn toàn. Hay huyết khối gây tắc mạch hoàn toàn kèm 

tuần hoàn bàng hệ phong phú. Ngoài ra HCMVC không ST chênh lên còn có 

thể do những cục huyết khối tiểu cầu hay những mảnh vụn của mảng xơ vữa bị 

bong ra và trôi xuống hạ lƣu làm thuyên tắc ở đó. 

3.2.2. Nguyên nhân thứ hai là do tắc nghẽn “động” 

- Do co thắt mạch vành thƣợng mạc gây đau thắt ngực Prinzmental 

- Co thắt động mạch vành nhỏ, trong cơ tim 

- Do phóng thích chất co mạch tại chỗ (thromboxan A2 của tiểu cầu) 

- Rối loạn chức năng nội mạc mạch vành 

- Kích thích adrenergic nhƣ khi gặp lạnh, cocain 

3.2.3. Nguyên nhân thứ ba 

HCMVC không ST chênh thứ phát: Mất cân bằng giữa Cung và Cầu do tăng 

nhu cầu oxy (nhịp tim nhanh, tăng huyết áp) và/hoặc giảm cung (thiếu máu, tụt 

huyết áp) 

3.2.4. Nguyên nhân thứ tƣ 

Do tắc nghẽn cơ học tiến triển dần: ví dụ xơ vữa động mạch vành tiến triển 

nhanh hay tái hẹp sau nong mạch vành. 

Hậu quả: 

- Rối loạn chức năng thất: thay đổi sớm nhất là rối loạn chức năng tâm trƣơng. 

Điều này xảy ra trong cả thiếu máu và nhồi máu cơ tim và cần một vùng nhỏ bị 

nhồi máu cũng đủ để gây rối loạn đổ đầy. Khi cơ tim hoại tử ≥ 20% khối lƣợng cơ 

tim, chức năng tâm thu thất trái sẽ bắt đầu suy. Choáng tim thƣờng xảy ra khi hoại 

tử ≥ 40% khối lƣợng cơ tim. 

- Loạn nhịp tim: do vùng cơ tim bị thiếu máu sẽ bị tăng tính kích thích và sự 

xuất hiện tƣợng vào lại ở vùng thiếu máu cục bộ. Bên cạnh đó, các yếu tố khác 

cũng góp phần vào là tình trạng tăng cathecholamine, rối loạn điện giải. 
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- Rối loạn dẫn truyền: do phù nề mô dẫn truyền (thành dƣới), hay hoại tử vĩnh 

viễn các đƣờng dẫn truyền (thành trƣớc). 

- Biến chứng cơ học: Gồm hở van hai lá cấp, thủng vách liên thất, vỡ thành tự 

do thất.  

3. CÁC CẬN LÂM SÀNG CẦN THIẾT: 

1. Điện tâm đồ 

Đây là xét nghiệm quan trọng, cần làm ngay trong vòng 10 phút kể từ khi 

bệnh nhân nhập viện, so sánh với điện tâm đồ cũ và nên đo nhiều lần để theo dõi 

diễn tiến. Nếu điện tâm đồ đầu tiên không gợi ý chẩn đoán, nên đo lại điện tâm đồ 

sau mỗi 15-30 phút trong vòng 1 giờ đầu hay gắn monitoring theo dõi. 

2. Dấu ấn tim 

Cần định lƣợng men tim nhiều lần: tại thời điểm nhập viện,sau 3 -6 giờ, giờ 

thứ 12-24 nếu các mẫu trƣớc âm tính và lâm sàng nghi ngờ NMCT cấp. Nếu có 

Troponin siêu nhạy, có thểáp dụng phác đồ chẩn đoán 0-3 giờ hay 0-1 giờ (nếu đau 

ngực từ 3 giờ trở lên) giúp rút ngắn thời gian chẩn đoán xác định hay loại trừ hội 

chứng vành cấp 

 

 

3. Các xét nghiệm sinh hoá khác 

- Công thức máu: Bạch cầu thƣờng tăng, khởi đầu khoảng 2 giờ sau khởi 

phát NMCT cấp, đạt đỉnh sau 2-4 ngày và trở về bình thƣờng sau 1 tuần. Bạch 

cầu tăng thƣờng từ 10.000 đến15.000/mm3, trong đó, đa phần là bạch cầu đa 

nhân trung tính. Đã có những nghiên cứu cho thấy tăng bạch cầu là một yếu tố 

nguy cơ trên bệnh nhân bị HCMVC. 

- Tốc độ máu lắng: thƣờng bình thƣờng trong vòng 1-2 ngày đầu sau nhồi 

máu, cho dù lúc đó đã có sốt và tăng bạch cầu. Say đó thì tốc độ máu lắng tăng 

dần, đạt đỉnh vào ngày thứ 4 hay 5, và tiếp tục ở mức cao sau nhiều tuần. Sự gia 

tăng của vận tốc máu lắng không tƣơng quan với kích thƣớc nhồi máu cũng nhƣ 

không có giá trị tiên lƣợng. 

- CRP, đặc biệt là CRP siêu nhạy: tăng cao trên bệnh nhân bị NMCT cấp 

ST chênh lên thì liên quan đến hình ảnh mạch vành xấu và tăng nguy cơ suy 

tim. 
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- BNP, NT-proBNB: nếu tăng (sau vài ngày nhập viện) thì tăng nguy cơ tử 

vong trên bệnh nhân bị HCMVC không ST chênh. 

- Lipid máu: Cholesterol toàn phần và HDLc vẫn ở mức nền trong vòng 

24-48 giờ sau nhồi máu, nhƣng sau đó sẽ giảm và chỉ trở về mức nền của bệnh 

nhân sau 8 tuần. Vì thế, cần là bilan lipid trong vòng 24-48 giờ kể từ lúc khởi 

phát nhồi máu. 

- Các xét nghiệm khác: giúp ích cho quá trình điều trị: ion đồ, chức năng thận, 

chức năng đông máu (TQ, TCK, TT, định lƣợng fibrinogene) đƣờng huyết. 

Các chỉ điểm sinh học có giá trị tiên lƣợng: Troponin, CRP siêu nhạy, BNP, 

Đƣờng huyết và HbA1C, độ thanh thải creatinine. 

4. Các xét nghiệm hình ảnh học 

- Xquang ngực: giúp đánh giá bóng tim, tình trạng tăng tuần hoàn phổi, theo 

dõi diễn tiến bệnh. 

- Siêu âm tim tại giƣờng: giúp góp phần chẩn đoán (vùng vô động mới), chấn 

đoán phân biệt (phình bóc tách ĐMC, viêm màng ngoài tim-cơ tim), các biến 

chứng (hở van, thủng vách liên thất...). 

5. NGUYÊN TẮC ĐIỀU TRỊ: 
5.1. Điều trị cấp cứu chung 
Các nguyên tắc chung 

- Việc điều trị NMCT cấp ST chênh lên phải đƣợc tiến hành ngay tại phòng 

cấp cứu (hoặc ngay trên xe cấp cứu nếu đủ phƣơng tiện). Sau đó, bệnh nhân phải 

đƣợc chuyển vào cấp cứu tim mạch hay khoa săn sóc tăng cƣờng, đặt đƣờng truyền 

tĩnh mạch, theo dõi điện tâm đồ và sinh hiệu, SpO2 liên tục. 

- Điều trị ngƣng tim (theo ESC 2017): Nên dùng liệu pháp hạ thân nhiệt cho 

bệnh nhân hôn mê ngay sau hồi sức ngƣng tim. Tuy nhiên, cần lƣu ý là thân nhiệt 

hạ sẽ làm chậm khởi phát, giảm tác dụng của các thuốc ức chế thụ thể P2Y12. Nên 

lƣu ý đến thuốc kháng đông ở bệnh nhân có hạ thân nhiệt. Cần chú ý lá việc hạ thân 

nhiệt không nên làm trì hoãn quá trình can thiệp mạch vành. Nên chụp mạch vành 

khẩn những bệnh nhân sau hồi sức tim mà ECG nghi NMCT cấp ST chênh lên. 

5.2. Thở oxy 

- Chỉ định cho những bệnh nhân có độ bão hoà oxy máu <90%. Trƣớc đây, 

ngƣời ta cho rằng nên thở oxy 2-4l/phút trên mọi bệnh nhân bị NMCT cấp ST 

chênh lên trong vòng 6 giờ đầu. Tuy nhiên, những nghiên cứu sau này cho thấy 

vịêc thở oxy trên những bệnh nhân không bị giảm oxy máu không mang lại lợi ích 

nào đáng kể cả. Ngoài ra, việc thở oxy liều cao và kéo dài có thể làm tình trạng 

thiếu máu cơ tim cấp nặng lên do co mạch. 

5.3. Giảm đau: 

- Nitroglycerin 0,4 mg ngậm dƣới lƣỡi. Có thể lặp lại liều trên sau 5 phút nểu 

vẫn chƣa kiêm soát đƣợc đau ngực. Những ngƣời bệnh không đáp ứng sau 3 liều 
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nitroglycerin ngậm dƣới lƣỡi hay không có săn nitroglycerin ngậm dƣới lƣỡi nên 

đƣợc xem xét sử dụng morphine sulfat 2-4 mg tiêm tĩnh mạch chậm (tác dụng phụ: 

buồn nôn, nôn, hạ huyết áp, suy hô hấp, nhịp chậm).  

- Chống chi định với nitrate bao gồm: Huyết áp tâm thu < 90 mmHg Nhồi 

máu cơ tim thất phải Có sử dụng nhóm úc chể phosphodiesterase trong vòng 24 

giờ. Những ngƣời bệnh đáp ứng với nitrate ngậm dƣới lƣỡi nên đƣợc truyền tĩnh 

mạch liên tục nitroglycerin với liều 5 - 10 ug/phút, tắng dẫn liều đển 200 ug/phút 

cho đến khi kiếm soát đƣợc đau ngực với điều kiện huyết áp tâm thu không < 90 

mmHg 

- Hiện nay không khuyến cáo sử dụng các nhóm thuốc chẹn kênh calci, các 

thuốc tác động trên chuyển hóa nội bào nhƣ trimetazidine để kiểm soát đau ngực 

trong nhồi máu cơ tim cấp có ST chênh lên. 

5.4. Kháng kết tập tiểu cầu 

 * Aspirine 

- Cơ chế tác dụng: ức chế kết tập tiểu cầu qua ức chế men cyclooxygenase của 

tiểu cầu. 

- Ngoài ra, aspirin còn có dụng kháng viêm tại các mảng xơ vữa, giảm tái tắc 

nghẽn mạch vành và giảm tái phát các biến cố thiếu máu cục bộ.  

- Liều dùng: 

+ Aspirin nên dùng ngay trên mọi bệnh nhân nghi ngờ hay đã xác định NMCT 

cấp với liều từ 150-300mg (uống) hay 80-150mg tiêm mạch. Tốt nhất là trƣớc lúc 

nhập viện. Có thể dùng đƣờng uống hay tĩnh mạch. Không nên dùng loại aspirin có 

lớp phủ bảo vệ để chống kích thích niêm mạc dạ dày. 

+ Liều duy trì: 75-100mg/ngày 

Ức chế thụ thể P2Y12 

Thienopyridine 

- Cơ chế: ức chế thụ thể P12Y2 của tiểu cầu. Vai trò chủ yếu là dùng để giảm 

biến chứng khi can thiệp mạch vành cấp cứu 

- Các loại thienopyridine bao gồm: Ticlopidine, clopidogrel, và prasugrel. 

Ticlopidine thì ít đƣợc dùng do tác dụng phụ nhiều. Clopidogrel là thuốc đã đƣợc 

nghiên cứu nhiều và có chỉ định không chỉ trong can thiệp mạch vành cấp cứu 

(CTMVCC) mà dùng cho bệnh nhân dùng tiêu sợi huyết (TSH) hay không tái tƣới 

máu. Prasugrel là thuốc mới đƣợc đƣa vào sử dụng và chỉ định chủ yếu là dùng cho 

những bệnh nhân đƣợc điều trị bằng can thiệp mạch vành cấp cứu. Có nghiên cứu 

cho thấy prasugrel tỏ ra có lợi hơn clopidogrel khi dùng trƣớc CTMVCC trên 

những bệnh nhân không có nguy cơ xuất huyết cao (cân nặng ≤60kg, tuổi ≥75, tiền 

căn tai biến mạch máu não hay thoáng thiếu máu não). - Liều dùng: (hiện tại ở Việt 

nam chỉ có clopidogrel) Clopidogrel: dùng kèm với aspirin hay thay thế khi aspirin 

không dùng đƣợc. 

+ 600mg trƣớc khi CTMVCC, sau đó duy trì 75mg/ngày trong 12 tháng 

+ 300mg khi TSH (bệnh nhân ≤75 tuổi), sau đó duy trì 75mg/ngày tối thiểu 14 

ngày 
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+ Không TSH hay bệnh nhân >75 tuổi: 75mg/ngày 

Triazolopyrimidine 

- Ticagrelor. Do tác thời gian tác dụng nhanh và ít bị ảnh hƣởng bởi 

chuyển hóa, Ticagrelor và prasugrel đƣợc ƣa chuộng hơn clopidogrel trừ khi 

chống chỉ hay không sẵn có. Hiện nay Ticargrelor đã có mặt tại Việt Nam, 

liều dùng: liều nạp 180mg, sau đó duy trì 90 mg x 2 lần một ngày. 

- Ức chể thụ thể Glycoproteine (GP)IIb/IIIa: - Cơ chế: ức chế sự gắn kết 

của thụ thể GPIIb/IIIa với fibrinogen, vì vậy, ức chế sự kết tụ tiểu cầu. - Chỉ 

định: dùng nhƣ là biện pháp giải cứu trong một số tình huống nhƣ: 

CTMVCC trên bệnh nhân có huyết khối lớn, không có dòng chảy hay chậm 

dòng chảy sau nong mạch vành 

và những biến chứng huyết khối khác. 

5.5. Kháng đông 

- Đƣợc chỉ định dùng cho mọi bệnh nhân bị NMCT cấp dù có đƣợc điều trị tái 

tƣới máu hay không 

- Mục đích 

+ Can thiệp mạch vành cấp cứu: giúp hỗ trợ quanh thủ thuật  

+ Tiêu sợi huyết: hỗ trợ, duy trì hiệu quả của thuốc TSH 

+ Không điều trị tái tƣới máu: giúp mở thông chỗ tắc hay giúp duy trì mở 

thông tự nhiên do quá trình tiêu huyết khối tự nhiên của cơ thể.  

- Phân loại  

 Heparine 

+ Heparine không phân đoạn 

+ Heparine trọng lƣợng phân tử thấp: enoxaparine, reviparine, - Kháng 

thrombine trực tiếp: hirudin, bivalirudine 

+ Heparine pentasacharide tổng hợp (kháng yếu tố Xa): fondaparinux 

 Liều lƣợng 

- Tùy vào từng phƣơng thức điều trị.  

- Hiện ở Việt Nam chỉ có heparin không phân đoạn,enoxaparin, fondaparinux 

Heparine không phân đoạn 

 Nếu dùng trong CTMVCC có kèm đối kháng thụ thể GPIIb/IIIa: bolus 50-

60U/kg.  

 Nếu dùng trong CTMVCC không dùng kèm đối kháng thụ thể GPIIb/IIIa: 

bolus 70- 100U/kg. 

 Nếu dùng kèm TSH: bolus tĩnh mạch (TM) 60 U/kg (tối đa 4000 đơn vị), sau 

đó truyền 12U/kg/giờ (tối đa 1000 U/giờ)/24-48 giờ. Mục tiêu TCK từ 50-70s. (1,5-

2 lần chứng ở giờ 3, 6, 12, 24) 

 Không TSH: giống nhƣ TSH 

Enoxaparine 

 Nếu CTMVCC: 0,5mg/kg TM 
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 Nếu điều trị bằng TSH: - Nếu bệnh nhân <75 tuổi, creatinine< 2,5mg/dl 

(nam) hay <2mg/dl (nữ): bolus TM 30mg, 

 Sau đó 15phút tiêm dƣới da (TDD) 1mg/kg mỗi 12 giờ (tối đa 100mg cho 2 

liều đầu) 

 Nếu bệnh nhân ≥ 75 tuổi: không dùng liều nạp, 0,75mg/kg TDD mỗi 12 giờ 

(tối đa 75mg cho 2 liều đầu) 

 Bệnh nhân suy thận có độ thanh thải creatinin <30ml/phút (tính theo công 

thức Crockoft): không dùng liều nạp, 1mg/kg TDD mỗi 24 giờ.  

 Nếu bệnh nhân không đƣợc điều trị tái tƣới máu: giống TSH. 

Fondaparinux 

 TSH hay không tái tƣới máu: 2,5mg TM bolus sau đó 2,5mg TDD ngày 1 

lần.  

 Chống chỉ định khi suy thận nặng, viêm nội tâm mạc nhiễm trùng 

5.6. Ức chế bêta 

 Cơ chế: 

- Làm giảm nhu cầu oxy cơ tim (bằng cách giảm tần số tim, giảm huyết áp và 

giảm co bóp cơ tim). 

- Làm giảm nhịp tim nên thời gian tâm trƣơng kéo dài ra, làm tăng tƣới máu 

cơ tim. 

làm giảm tự động tính, giảm hoạt động khởi kích, nhờ vậy làm giảm nguy cơ 

loạn nhịp, đặc biệt là rung thất. 

- Một số cơ chế khác: giảm tái cấu trúc và cải thiện chức năng thất trái, ức chế 

kết tập tiếu cầu và sự tổng hợp thromboxane, làm chậm quá trình vữa động mạch 

vành. Nhờ vậy, ức chế bêta có vai trò giảm đau, giảm thiếu máu cục bộ cơ tim, 

giảm kích thƣớc vùng nhồi máu.  

- Chỉ định: ức chế bêta đƣờng uống nên đƣợc cho dùng sớm trong vòng 24 giờ 

đầu trên tất cả bệnh nhân bị NMCT cấp không có chống chỉ định:  

+ Suy tim xung huyết  

+ Tụt HA, choáng tim.  

+ Nhịp tim chậm, bloc nhĩ thất độ II, III 

+ Co thắt phế quản nặng 

+ Ức chế bêta đƣờng tĩnh mạch có thể dùng tại thời điểm nhập viện rồi sau đó 

chuyển qua đƣờng uống cho những bệnh nhận đƣợc CTMVCC và có huyết động 

ổn. 

5.7. Ức chế men chuyển-đối kháng thụ thể angiotensin II 

- Ức chế men chuyển: Nên sử dụng trong vòng 24 giờ đầu khi không tụt huyết 

áp (HA tâm thu<100mHg hay <30mmHg so với ban đầu) hay những chống chỉ 

định khác và sử dụng suốt đời trong đa số các trƣờng hợp. Ích lợi lớn nhất ở những 

bệnh nhân có nguy cơ cao nhƣ NMCT cấp thành trƣớc, suy tim, EF≤ 40% (chỉ định 

nhóm I theo ACC/AHA 2013). Nên khởi đầu liều thấp để tránh tụt huyết áp và tăng 

dần. Không nên dùng đƣờng tĩnh mạch do nguy cơ tụt huyết áp. 
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5.8. Thuốc ức chế aldosterone: (EPLERENONE, ALDOSTERONE)  

- Chỉ định trên những bệnh nhân bị NMCT cấp không bị suy thận (creatinine< 

2,5mg/dl đối với nam và <2mg/dl đối với nữ) và không tăng kali máu (>5mmol/) 

đã điều trị với ức chế men chuyển và ức chế bêta với phân suất tống máu thất trái 

≤40% kèm đái tháo đƣờng hay triệu chứng suy tim. 

5.9. Statin:  

- Nhiều thử nghiệm lâm sàng đã cho thấy statin có vai trò làm giảm tái phát 

các 

biến cố tim mạch mới và giảm tử vong trên bệnh nhân sau NMCT cấp. Nên 

đƣợc khởi đầu càng sớm càng tốt cho mọi bệnh nhân bị NMCT cấp. Statin đƣợc 

khuyến cáo là các statin tác dụng mạnh chẳng hạn atorvastatine với liều 40-

80mg/ngày.  

- Nên duy trì liều tăng cƣờng này trong tối thiểu 1 tháng rối mới có thể giảm 

liều dần. Cholesterol nên đƣợc kiểm tra lại sau ít nhất 4-6 tuần sau NMCT cấp. 

Mục tiêu là đƣa LDLc <70mg/dl hay giảm ít nhất 50%. Nếu đã dùng liều tối đa hay 

liều ở mức bn dung nạp đƣợc mà không đạt mục tiêu, nên phối hợp thêm ezetimibe.  

5.10. Các vấn đề khác: 

- Nên thử đƣờng huyết cho mọi bn bị NMCT cấp ST chênh lên.  

- Mục tiêu đƣờng huyết trong NMCT cấp ST chênh lên: chƣa rõ. Nguyên tắc: 

không quá chặt chẽ ≤11mmol/l (hay 200 mg/dl) nhƣng cần tránh hạ đƣờng huyết (≤ 

3,9mmol/l hay≤70mg/dl).  

- Truyền glucose-insuline-kali thƣờng quy không có lợi mà còn có thể có hại 

Điều trị tái tƣới máu 

Tầm quan trọng của thời gian tái tƣới máu 

- Việc phục hồi sớm sự tƣới máu cơ tim qua việc tái thông mạch máu bị tắc sẽ 

làm giảm kích thƣớc vùng nhồi máu, bảo tồn chức năng thất trái, giảm tử suất ngắn 

hạn cũng nhƣ dài hạn. - Thời gian từ lúc khởi phát triệu chứng cho đến thời điểm 

tái tƣới máu càng sớm thì lƣợng cơ tim đƣợc cứu vãn càng lớn. Khi mạch vành 

vành bị tắc, cơ tim bắt đầu hoại tử sau khoảng 30 phút và hoại tử hoàn toàn sau 4-6 

hay 12 giờ tùy trƣờng hợp. Tái tƣới máu sau 90 phút sẽ cứu đƣợc khoảng 50% 

lƣợng cơ tim. Tái tƣới máu sau khoảng 4-6 giờ thì khối lƣợng cơ tim cứu vãn còn 

rất ít trừ khi bệnh nhân đã từng bị thiếu máu cơ tim trƣớc đó, đã có tuần hoàn bàng 

hệ. 

Chỉ định tái tƣới máu: 

- Có cơn đau ngực kéo dài >20 phút trong vòng 12 giờ kèm với ST chênh lên 

> 0,1mV (>1mm) kéo dài ở ít nhất 2 chuyến đạo gần nhau. 

- Có 2 phƣơng pháp: can thiệp mạch vành cấp cứu và tiêu sợi huyết. 

Nhồi máu cơ tim cấp ST chênh lên 
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Hội chứng mạch vành cấp không ST chênh lên 
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CASE LÂM SÀNG: 

Một bệnh nhân nam, 65 tuổi, tiền căn bản thân đang điều trị các bệnh mạn tính 

gồm tăng huyết áp, tăng lipid máu, đái tháo đƣờng type II, bệnh nhân tái khám 

thƣờng quy, uống thuốc đều đặn, tiền căn gia đình không ghi nhận gì nổi bật. Bệnh 

nhân mới hồi hƣơng sau khoảng 5 năm đi lao động tại Châu Âu. Trong thời gian 

này, do thời tiết lạnh, bệnh nhân thƣờng xuyên hút thuốc lá, xấp xỉ 1.5 gói (30 

điếu)/ngày, uống bia 2-4 lon/ ngày sau khi đi làm về 

Toa thuốc ngoại trú của bệnh nhân:  

Valsartan 80 mg 1 viên/ ngày 

Amlodipine 5mg 1 viên/ ngày 

Rosuvastatin 10 mg 1 viên/ ngày 

Metformine 1000mg 1 viên/ ngày 

BN nhập viện trong bệnh cảnh mới xảy ra trong 2 tiếng, đau vùng ngực trái 

liên tục, tính chất đè ép, mức độ trung bình đến nặng, lan sau lƣng, rịn mồ hôi ở 

trán, khó thở nhẹ ở đầu thấp, bệnh nhân uống thêm 1 viên valsartan, 1 viên 

amlodipine mà thấy không giảm đau nên đi vào khoa cấp cứu bệnh viện. 

Ghi nhận tại thời điểm tiếp nhận bệnh nhân: 

- Bệnh nhân tỉnh táo, tiếp xúc đƣợc. Vẻ mặt lo lắng, còn đau nặng ngực không 

giảm, lan lƣng  

- Thể trạng trung bình, chiều cao 1,65m, cân nặng 68kg, BMI = 24,9 kg/m
2
 

- Chi ấm mạch rõ. Da niêm hồng. Không xuất huyết da niêm 

- Không phù.  

- Mạch 90 lần/ phút  

- Huyết áp 130/80 mmHg.  

- Nhịp thở 22 lần/ phút  

- Nhiệt độ 37
o
C 

- Tim đều rõ, không tĩnh mạch cổ nổi 

- Phổi không rale 

- Bụng mềm 

- Cổ mềm 

Chẩn đoán sơ bộ: 

- Nhồi máu cơ tim cấp – tăng HA – RLLM – ĐTĐ2 

Chẩn đoán phân biệt: 
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- Bóc tách động mạch chủ ngực – tăng HA – RLLM - ĐTĐ2 

 

Cận lâm sàng: 

 

 

 

Troponin I (pg/mL): 446.4 

Siêu âm tim tại giƣờng 
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- Thành tim không dày, buồng tim không dãn  

- Giảm động thành sau thất trái 

- Chức năng co bóp thất trái theo Techoiz là 42%, theo Simpson là 53% 

- Không ghi nhận luồng thông trái phải 

- Không tràn dịch màng ngoài tim 

- Không huyết khối > 3mm trong buồng tim 
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Chẩn đoán xác định: 

Nhồi máu cơ tim cấp ST chênh lên thành dƣới giờ thứ 4 killip I – tăng HA – 

RLLM – ĐTĐ2 

Hƣớng xử trí ban đầu: 

- Mắc monitor theo dõi sát sinh hiệu, tri giác của bệnh nhân 

- Kháng tiểu cầu kép liều nạp: Aspirin 81 mg 3 viên uống, ticagrelor 90mg 2 

viên uống 

- Atorvastatin 40 mg 1 viên uống 

- PPI uống 

- Heparin không phân đoạn 70 U/kg bolus động mạch 

- Can thiệp mạch vành cấp cứu 
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BÀI 13: HỘI CHỨNG MẠCH VÀNH MẠN 
 

 

* MỤC TIÊU BÀI HỌC 

- Nêu đƣợc khái niệm về bệnh lý Mạch vành mạn ổn định. 

- Nhận biết đƣợc các triệu chứng và phân loại mức độ nặng của bệnh lý Mạch 

vành mạn ổn định. 

- Trình bày đƣợc các cơ chế bệnh sinh và hậu quả của bệnh lý Mạch vành mạn 

ổn định. 

- Chỉ định đƣợc các cận lâm sàng cần thiết 

- Trình bày đƣợc nguyên tắc điều trị của bệnh lý Mạch vành mạn ổn định. 

- Chẩn đoán và xử trí 01 ca bệnh lý Mạch vành mạn ổn định. 

I. KHÁI NIỆM: 

- Bệnh mạch vành là một tiến trình bệnh lý đƣợc đặc trƣng bởi sự hình thành 

và phát triển các mảng xơ vữa động mạch trong thành các động mạch vành lớn ở 

thƣợng tâm mạc. 

- ESC 2019 đƣa ra các khái niệm “các hội chứng mạch vành mạn” bao gồm 6 

tình huống lâm sàng sau: 

(1) Những ngƣời nghi có bệnh mạch vành và triệu chứng đau thắt ngực ổn định 

và/hoặc khó thở. 

(2) Những bệnh nhân có suy tim hoặc rối loạn chức năng thất trái mới xuất hiện 

và nghi có bệnh mạch vành. 

(3) Những bệnh nhân không triệu chứng và có triệu chứng với triệu chứng đã ổn 

định dƣới 1 năm sau hội chứng vành cấp hoặc bệnh nhân mới đƣợc tái tƣới máu 

mạch vành. 

(4) Những bệnh nhân không triệu chứng và có triệu chứng hơn 1 năm sau chẩn 

đoán ban đầu hoặc tái tƣới máu. 

(5) Những bệnh nhân đau thắt ngực nghi do co thắt mạch vành hoặc tổn thƣơng 

vi mạch. 

(6) Những ngƣời không triệu chứng đƣợc phát hiện có bệnh mạch vành khi 

khám sàng lọc. 

 

II. NHẬN BIẾT CÁC TRIỆU CHỨNG, PHÂN BIỆT MỨC ĐỘ NẶNG 

Bảng 7. Phân loại các kiểu đau ngực 

Đau thắt ngực điển Thỏa cả 3 tiêu chuẩn: 
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hình 1. Đau kiểu bóp nhẹt hoặc đè nặng 

sau xƣơng ức, có thể lan lên cổ, hàm dƣới, vai 

hoặc cánh tay 

2. Xuất hiện khi gắng sức 

3. Giảm trong vòng 5 phút sau khi 

nghỉ hoặc ngậm nitrat 

Đau thắt ngực 

không điển hình 

Thỏa 2 trong 3 tiêu chuẩn trên 

Đau ngực không 

phải đau thắt ngực 

Chỉ thỏa 1 tiêu chuẩn trên 

Bảng 8. Phân độ mức độ đau theo CCS 

Đ

ộ 

Mức độ đau thắt 

ngực 
Chú thích 

I 

Đau thắt ngực chỉ 

xuất hiện khi vận động 

thể lực nặng 

Đau thắt ngực xuất hiện khi vận động nặng, 

nhanh hoặc khi vận động thông thƣờng (đi bộ, 

leo cầu thang) kéo dài. 

I

I 

Đau thắt ngực 

xuất hiện khi vận động 

thể lực vừa 

Hạn chế nhẹ các hoạt động thông thƣờng 

khi các hoạt động này đƣợc thực hiện nhanh, sau 

bữa ăn, trong trời lạnh, gió mạnh hoặc khi xúc 

động. Đau thắt ngực xuất hiện khi leo cầu thang 

lên hơn 1 tầng lầu với vận tốc thông thƣờng 

trong điều kiện bình thƣờng 

I

II 

Đau thắt ngực 

xuất hiện khi vận động 

thể lực nhẹ 

Đau thắt ngực khi đi bộ qua 1-2 dãy nhà 

hoặc leo cầu thang lên 1 tầng lầu với vận tốc 

thông thƣờng trong điều kiện bình thƣờng 

I

V 

Đau thắt ngực khi 

nghỉ 

Đau thắt ngực ngay cả khi không vận động 

 

III. CƠ CHẾ BỆNH SINH: 

- Tế bào cơ tim và thiếu máu cục bộ cơ tim đƣợc xem là trung tâm của mô 

hình sinh lý bệnh trong hội chứng mạch vành mạn. Hội chứng động mạch vành 

mạn là bệnh lý liên quan đến sự ổn định tƣơng đối của mảng xơ vữa động mạch 

vành, khi không có sự nứt vỡ đột ngột hoặc sau giai đoạn cấp hoặc sau khi đã đƣợc 

can thiệp/phẫu thuật. Trong quá trình phát triển của mảng xơ vữa, một số trƣờng 

hợp có thể xuất hiện những biến cố cấp tính do sự nứt vỡ mảng xơ vữa, dẫn tới 

hình thành huyết khối gây hẹp hoặc tắc lòng mạch một cách nhanh chóng đƣợc gọi 

là hội chứng động mạch vành cấp (HCMVC). 

- Vì quá trình diễn tiến động của bệnh lý mạch vành và cơ chế sinh lý bệnh 

không chỉ là tổn thƣơng mạch vành thƣợng tâm mạc mà có cả co thắt mạch, viêm, 
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rối loạn chức năng nội mô, rối loạn chức năng vi mạch, rối loạn chức năng tiểu cầu, 

huyết khối và rối loạn chức năng vận mạch,… nên Hội Nghị Tim Mạch Châu Âu 

(ESC) 2019 dùng thuật ngữ “Hội chứng động mạch vành mạn” thay cho tên gọi 

trƣớc đây là đau thắt ngực ổn định, bệnh ĐMV ổn định, bệnh cơ tim thiếu máu cục 

bộ mạn tính hoặc suy vành. 

IV. CẬN LÂM SÀNG 

1. Xét nghiệm cơ bản 

- Xét nghiệm máu: tổng phân tích tế bào máu (có Hemoglobin), creatinin 

huyết thanh, bilan lipid máu, đƣờng huyết lúc đói, HbA1c, TSH, fT4. Đo hs-

Troponin (lặp lại nếu cần) nếu nghi ngờ hội chứng vành cấp 

- Điện tim 12 chuyển đạo lúc nghỉ 

- Siêu âm tim qua thành ngực lúc nghỉ: giúp loại trừ các nguyên nhân khác gây 

đau ngực, nhận diện những vùng giảm-vô động thành tim, đo phân suất tống máu 

thất trái, đánh giá chức năng tâm trƣơng thất trái. 

- X-Quang ngực: đặc biệt cần thiết nếu có biểu hiện suy tim hoặc nghi có bệnh 

phổi. 

- Siêu âm động mạch cảnh: nên làm, giúp phát hiện mảng xơ vữa 

2. Các cận lâm sáng xác nhận chẩn đoán bệnh mạch vành:  

- Test chức năng không xâm lấn 

- CT động mạch vành có cản quang 

- Chụp mạch vành cản quang 

ESC 2019 đƣa ra cập nhật hƣớng dẫn ƣớc tính xác suất tiền nghiệm (pre-test 

probabilities – PTP) có bệnh mạch vành dựa vào tuổi, giới tính và tính chất cơn đau 

ngực/khó thở (Bảng 3)  

 

Bảng 9. Ƣớc tính xác suất theo tiền nghiệm có bệnh mạch vành 

 
 

Bệnh nhân có PTP < 5% có thể loại trừ chẩn đoán bệnh mạch vành. Với bệnh 

nhân có PTP 5-15% nên xem xét thêm các yếu tố khác (Hình 1). Bệnh nhân có PTP 

> 15% là những ngƣời đƣợc hƣởng lợi nhiều nhất từ việc làm thêm khảo sát không  
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xâm lấn. 

 

 

Hình 4. Các yếu tố xác định khả năng có bệnh mạch vành trên lâm sàng 

 

Bảng 10. Lựa chọn khảo sát cận lâm sàng ở bệnh nhân có triệu chứng 

nghi do bệnh mạch vành 

 

 

V. NGUYÊN TẮC ĐIỀU TRỊ 
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1. Thay đổi lối sống: Bỏ thuốc lá, chế độ ăn lành mạnh, hạn chế rƣợu bia , 

kiểm soát cân nặng , vận động thể lực mức độ vừa, tiêm phòng cúm hằng năm. 

2. Điều trị nội khoa: bao gồm 2 mục tiêu chính : 

      - Giảm triệu chứng đau thắt ngực 

      - Dự phòng biến cố tim mạch 

     2.1. Thuốc chống đau thắt ngực: 

- Nitrat tác dụng nhanh đƣợc dùng để cắt cơn đau ngực gắng sức 

- Các thuốc chống đau ngực hàng thứ nhất gồm chẹn beta và chẹn canxi. Khi 

dùng chẹn beta nên chỉnh liều với mục tiêu tần số tim 55-60 lần/phút lúc nghỉ 

- Các thuốc chống đau thắt ngực hàng thứ hai gồm nitrat tác dụng dài, 

nicorandil, ivabradin và trimetazidine. 

 

Hình 5. Các bước dùng thuốc chống đau thắt ngực. RLCNTT: Rối loạn chức 

năng thất trái; CB: chẹn beta; CC: chẹn canxi; DHP: dihydropyridine; NTDD: 

nitrate tác dụng dài; IVAB: Ivabradine; TMZ: Trimetazidine 

2.2 Dự phòng biến cố tim mạch:  
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2.2.1 Thuốc chống huyết khối: thuốc kháng kết tập tiểu cầu và thuốc chống 

đông. 

 

 

Bảng 5. Chỉ định dùng thuốc chống huyết khối ở bệnh nhân nhịp xoang 
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Bảng 12. Chỉ định dùng thuốc chống huyết khối ở bệnh nhân rung nhĩ 

hoặc có chỉ định khác cho việc dùng thuốc chống đông dài hạn 

 

 

1.2.2. Thuốc kiểm soát lipid máu: 

Statin đƣợc chỉ định cho mọi bệnh nhân. Đích LDL-C cần đạt là < 55mg/dL. 

Nếu không đạt mục tiêu với statin liều cao, phối hợp ezetimibe 10mg/ngày. 

1.2.3. Thuốc ức chế hệ renin-angiotensin và chẹn beta 
- Thuốc ức chế men chuyển hoặc ức chế thụ thể angiotensin đƣợc chỉ định cho 

bệnh nhân có kèm một trong các tình trạng sau: suy tim, tăng huyết áp hoặc đái 

tháo đƣờng và xem xét cho bệnh nhân có nguy cơ rất cao bị biến cố tim mạch. 

- Thuốc chẹn beta đƣợc chỉ định cho bệnh nhân suy tim có phân suất tống máu 

< 40% và đƣợc dùng dài hạn cho bệnh nhân từng có nhồi máu cơ tim. 

1.2.4 Điều trị tái tƣới máu mạch vành 

- Mục tiêu: giảm/cắt triệu chứng ở ngƣời có đau thắt ngực và cải thiện tiên 

lƣợng.  

- Tái tƣới máu mạch vành không thay thế điều trị nội khoa mà đƣợc thực hiện 

trên nền điều trị nội khoa tối ƣu 

- Có 2 biện pháp tái tƣới máu mạch vành: can thiệp động mạch vành qua da và 

phẫu thuật bắc cầu chủ vành 

 

Bảng 5. Chỉ định dùng thuốc chống huyết khối ở bệnh nhân nhịp xoang 
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Bảng 13. Chỉ định tái tƣới máu mạch vành ở bệnh mạch vành mạn 

 

CASE LÂM SÀNG 

1. Bệnh sử: Bệnh nhân nam 62 tuổi, nhập viện vì nặng ngực. 5 tháng nay, 

bệnh nhân thƣờng xuyên có những cơn nặng ngực sau xƣơng ức, xảy ra khi gắng 

sức, giảm khi nghỉ, cơn kéo dài 5 phút thì hết, không khó thở/đầu thấp, khả năng 

gắng sức gần đây giảm nhiều nên nhập viện.  

2. Tiền căn:  

- Tăng huyết áp đang điều trị với Amlodipin 5mg. Tự mua thuốc ngoài tiệm 

thuốc tây, chỉ uống khi huyết áp cao. Trƣớc giờ không đi khám bệnh. 

- Hút thuốc lá 20 gói.năm, thỉnh thoảng có uống rƣợu bia. 

3. Tình trạng khi nhập viện: 

- Mạch: 95 lần/phút 

Huyết áp: 160/100 mmHg 

SpO2 = 99%/KT 

- Bệnh nhân tỉnh, tiếp xúc tốt 

- Da niêm hồng, chi ấm, mạch rõ 

- Thở đều êm, phổi trong 

- Tim đều 

- Bụng mềm 

- Không dấu thần kinh định vị 

4.. Chẩn đoán sơ bộ: TD bệnh tim thiếu máu cục bộ mạn – Tăng huyết áp 

5. Xét nghiệm cần làm:  



165 

 

- Xét nghiệm máu: tổng phân tích tế bào máu (có Hemoglobin), creatinin 

huyết thanh, bilan lipid máu, đƣờng huyết lúc đói, HbA1c, TSH, fT4, hs Troponin 

I. 

- ECG lúc nghỉ 

- Siêu âm tim qua thành ngực  

- X-Quang ngực 

- Siêu âm động mạch cảnh 

- Bệnh nhân nam 62 tuổi, đủ 3 tính chất của cơn đau ngực điển hình  PTP = 

44% > 15%  nguy cơ cao bị bệnh mạch vành. ECG có thiếu máu cơ tim, siêu âm 

tim có chức năng thất trái giảm nghĩ do bệnh mạch vành  có chỉ định chụp mạch 

vành để chẩn đoán xác định 

 

 KẾT QUẢ XÉT NGHIỆM: 

 BC = 8,2 K/uL 

HC = 4,42 M/uL 

TC = 273 K/uL 

 Glucose máu lúc đói = 5,2 mmol/L 

 Ure = 6,62 mmol/L 

 Creatinin = 90 umol/L 

 Cholesterol = 5 mmol/L 

 HDL = 1,6 mmol/L 

 Triglycerid = 2,2 mmol/L 

 LDL = 2,4 mmol/L 

 Hs Troponin I = 6.62 

 fT4 = 1,31 ng/dL 

 TSH = 2,161 mUI/ml 

 ECG: Nhịp nhanh xoang, T âm ở V4  V6. 

 Siêu âm tim: EF 37%, không rối loạn vận động vùng. 

 Xquang ngực: phế trƣờng sáng đều 2 bên, bóng tim to, không tăng tuần hoàn 

phổi 

 Siêu âm mạch cảnh: xơ vữa rải rác 2 bên 

 Kết quả chụp mạch vành: Hẹp 40% LCx với FFR > 0,75 ; LAD và RCA hẹp 

30% 

1. CHẨN ĐOÁN XÁC ĐỊNH: 

Bệnh tim thiếu máu cục bộ - Suy tim EF giảm – Tăng huyết áp – Rối loạn 

lipid máu 

2. HƢỚNG ĐIỀU TRỊ 

- Hƣớng dẫn bệnh nhân thay đổi lối sống và các biện pháp không dùng thuốc 

- Điều trị nội khoa:  

 Kiểm soát huyết áp bằng ức chế men chuyển/ức chế thụ thể 
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 Tối ƣu hóa điều trị suy tim với ức chế men chuyển/ức chế thụ thể, ức chế 

beta, lợi tiểu kháng aldosteron, thuốc SGLT2 

 Kiểm soát lipid máu bằng statin, với mục tiêu < 55mg/dL 

- Không có chỉ định can thiệp mạch vành 
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BÀI 14: SUY TIM 

 

 

*MỤC TIÊU BÀI HỌC 

1. Nêu đƣợc khái niệm về bệnh lý suy tim 

2. Nhận biết đƣợc các triệu chứng và phân loại mức độ nặng của bệnh lý suy tim 

3. Trình bày đƣợc các cơ chế bệnh sinh và hậu quả của bệnh lý suy tim 

4. Chỉ định các cận lâm sàng cần thiết 

5. Trình bày đƣợc nguyên tắc điều trị của bệnh lý suy tim 

6. Chẩn đoán và xử trí 1 ca bệnh lý suy tim 

I. ĐỊNH NGHĨA VÀ NGUYÊN NHÂN SUY TIM 

1. Định nghĩa  

Suy tim là một hội chứng bệnh lý rất thƣờng gặp và là hậu quả của nhiều bệnh 

về tim mạch nhƣ tăng huyết áp, bệnh động mạch vành, bệnh van tim, bệnh cơ tim, 

bệnh tim bẩm sinh, rối loạn nhịp tim…  

Bình thƣờng, tim và hệ tuần hoàn luôn có sự điều chỉnh, thích nghi để đáp ứng 

đƣợc nhu cầu oxy của cơ thể trong các điều kiện hoạt động của cuộc sống. Khi tim 

bị suy, tim không còn đủ khả năng để cung cấp oxy (máu) theo nhu cầu của cơ thể 

nữa. Vì vậy có thể định nghĩa: Suy tim là tình trạng bệnh lý trong đó cung lượng 

tim không đủ để đáp ứng nhu cầu oxy của cơ thể trong mọi tình huống sinh hoạt 

của bệnh nhân. 

Bảng 1. Phân loại suy tim (Theo Hội tim mạch học Việt Nam 2016) 
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2. Nguyên nhân 

Bảng 2. Nguyên nhân gây suy tim tâm thu 

1. Bệnh động mạch vành 

● Nhồi máu cơ tim 

● Thiếu máu cục bộ cơ tim 

2. Tăng tải áp lực mạn 

● Tăng huyết áp 

● Bệnh van tim gây tắt nghẽn 

3. Tăng tải thể tích mạn 

● Bệnh van tim gây hở van 

● Dòng chảy thông trong tim (trái qua phải) 

● Dòng chảy thông ngoài tim 

4. Bệnh cơ tim giãn không liên quan đến thiếu máu 

cục bộ 

● Rối loạn di truyền hoặc gia đình 

● Rối loạn do thấm nhiễm 

● Tổn thƣơng do thuốc hoặc nhiễm độc 

● Bệnh chuyển hóa 

● Virus hoặc các tác nhân nhiễm trùng khác 

5. Rối loạn nhịp và tần số tim 

● Rối loạn nhịp chậm mạn tính 

● Rối loạn nhịp nhanh mạn tính 

6. Bệnh tim do phổi 

● Tâm phế mạn 

● Bệnh lý mạch máu phổi 

7. Các tình trạng cung lƣợng cao 

8. Rối loạn chuyển hóa 

● Cƣờng giáp 

● Rối loạn dinh dƣỡng (VD : Beriberi) 

9. Nhu cầu dòng máu thái quá ( excessive blood flow 
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requirement) 

● Dòng chảy thông động tĩnh mạch hệ thống 

● Thiếu máu mạn 

 

Bảng 3 . Nguyên nhân gây suy tim tâm trƣơng 

1. Bệnh động mạch vành 

2. Tăng huyết áp 

3. Hẹp van động mạch chủ 

4. Bệnh cơ tim phì đại 

5. Bệnh cơ tim hạn chế 

 

● Các nguyên nhân hay yếu tố làm nặng suy tim bao gồm  : 

- Không tiết chế 

- Giảm thuốc điều trị suy tim không đúng 

- NMCT; thiếu máu cơ tim 

- Rối loạn nhịp (nhanh, chậm) 

- Nhiễm trùng 

- Thiếu máu 

- Khởi đầu sử dụng các thuốc có thể làm nặng suy tim : 

+ Ức chế kênh Canxi (Verapamil, Diltiazem) 

+ Ức chế beta 

+ Kháng viêm không Steroid 

+ Thuốc chống loạn nhịp (nhóm I, Sotalol-nhóm III) 

- Uống rƣợu    

- Có thai 

- Huyết áp tăng cao 

- Hở van tim cấp. 

II. PHÂN ĐỘ SUY TIM 

Bảng 4. Phân độ mức độ suy tim theo chức năng của NYHA 
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Bảng 5. Phân giai đoạn suy tim theo AHA/ACC 2008 

 

 

III. CHẨN ĐOÁN SUY TIM 

1. Tiêu chuẩn Framingham 

Chẩn đoán suy tim bao gồm 2 tiêu chuẩn chính hoặc 1 tiêu chuẩn chính và 2 

tiêu chuẩn phụ   

2. Tiêu chuẩn chính: 

- Cơn khó thở kịch phát về đêm 

- Giảm 4,5 kg trong 5 ngày điều trị suy tim 

- Tĩnh mạch cổ nổi 

- Ran ở phổi 

- Phù phổi cấp 

- Phản hồi gan tĩnh mạch cổ dƣơng tính 

- Tiếng tim ngựa phi T3 
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- Áp lực tĩnh mạch trung tâm lớn hơn 16 cm nƣớc 

- Thời gian tuần hoàn kéo dài trên 25 giây 

- Bóng tim to trên Xquang ngực thẳng 

- Bằng chứng phù phổi, ứ máu tạng hoặc tim to khi giải phẫu tử thi. 

b.   Tiêu chuẩn phụ: 

- Ho về đêm 

- Khó thở khi gắng sức vừa phải 

- Giảm dung tích sống 1/3 so với dung tích sống tối đa của bệnh nhân 

- Tràn dịch màng phổi 

- Tần số tim nhanh (trên 120 ck/ph) 

- Gan to 

- Phù mắt cá chân hai bên   

1. Tiếp cận chẩn đoán suy tim mạn tính theo Hội tim mạch châu Âu (ESC 

2016)   
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3. Cận lâm sàng 

3.1. Định lƣợng peptide lợi niệu trong máu (NPs)  

- Khi suy tim, tình trạng căng các thành tim dẫn đến tăng sản xuất peptide lợi 

niệu.  

- Định lƣợng Peptide lợi niệu hiện nay đƣợc xem nhƣ thăm dò đầu tay trong 

tiếp cận chẩn đoán suy tim, đặc biệt trong trong trƣờng hợp siêu âm tim không thể 

thực hiện đƣợc ngay. Định lƣợng peptide lợi niệu trong giá trị bình thƣờng cho 

phép loại trừ chẩn đoán suy tim (trừ trong một số trƣờng hợp âm tính giả: béo phì, 

viêm màng ngoài tim co thắt mạn tính...). 

- Chẩn đoán suy tim giai đoạn ổn định đƣợc đặt ra khi: BNP > 35 pg/ml hoặc 

ProBNP > 125 pg/ml. Chẩn đoán đợt cấp của suy tim mạn hoặc suy tim cấp khi: 

BNP > 100 pg/ml hoặc Pro-BNP > 300 pg/ml.  

- Lƣu ý một số trƣờng hợp dƣơng tính giả: Suy thận, nhiễm trùng, tuổi cao...  

3.2.Điện tâm đồ  
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- Nhịp nhanh xoang hoặc rối loạn nhịp tim 

- Triệu chứng trên ĐTĐ gợi ý nguyên nhân: Sóng Q hoại tử cơ tim, phì đại 

thất trái (tăng HA hoặc hẹp chủ), rối loạn nhịp, bloc nhánh trái hoặc yếu tố khởi 

phát đợt cấp mất bù của suy tim: rung nhĩ, thiếu máu cơ tim...  

- Triệu chứng của suy tim phải: trục phải, tăng gánh thất phải. 

- Triệu chứng suy tim toàn bộ: tăng gánh cả hai buồng thất.  

3.3. Siêu âm tim  

- Đánh giá hình thái giải phẫu của tim, mức độ giãn buồng tim, độ dày các 

thành tim.  

- Đánh giá chức năng tâm thu thất trái thông qua phân suất tống máu thất trái 

(EF).  

- Đánh giá chức năng tâm trƣơng thất trái và áp lực đổ đầy buồng tim trái.  

- Đánh giá chức năng thất phải và áp lực động mạch phổi.  

- Chẩn đoán một số nguyên nhân suy tim: Rối loạn vận động vùng (nhồi máu 

cơ tim), bệnh cơ tim giãn, bệnh cơ tim phì đại, bệnh lí van tim, loạn sản thất phải...  

- Đánh giá huyết khối trong các buồng tim.  

3.4. Chẩn đoán hình ảnh tim mạch  

- Chụp tim phổi thẳng: bóng tim to, cung dƣới trái giãn trong trƣờng hợp suy 

tim trái, hình ảnh ứ máu ở phổi…  

- Chụp ĐMV: tìm tổn thƣơng hẹp ĐMV và xét tái thông mạch  

- Chụp MRI tim: phát hiện các bệnh lý bất thƣờng cấu trúc cơ tim  

- Chụp xạ hình cơ tim (Scintigraphy: Đánh giá mức độ thiếu máu, mức độ 

sống còn của cơ tim, thâm nhiễm cơ tim (amylose).  

- Chụp buồng tim đánh giá chức năng tâm thu thất trái (trong một số trƣờng 

hợp đặc biệt), sinh thiết cơ tim.  

3.5. Thăm d  huyết động  

- Hiện nay, thăm dò huyết động xâm lấn (thông tim) thƣờng chỉ còn đƣợc chỉ 

định trong các trƣờng hợp cần theo dõi điều trị tích cực các tình trạng suy tim cấp 

và nặng (sốc tim) và điều trị các thuốc đƣờng truyền liên tục. Thông thƣờng, ống 

thông loại Swan Ganz có bóng ở đầu đƣợc đƣa lên động mạch phổi đo áp lực mao 

mạch phổi bít. Thông tim còn thƣờng đƣợc tiến hành khi bệnh nhân đƣợc làm các 

thủ thuật tim mạch can thiệp (động mạch vành, van tim…) hoặc để bổ sung thông 

tin khi các biện pháp chẩn đoán thông thƣờng không khẳng định đƣợc.  

- Thăm dò huyết động cho phép đánh giá mức độ suy tim trái thông qua việc 

đo cung lƣợng tim (CO) và chỉ số tim (CI: bình thƣờng từ 2-3,5 l/phút/m2 da) và đo 



174 

 

7 áp lực cuối tâm trƣơng của thất trái (tăng trong suy tim trái, bình thƣờng < 5 

mmHg).  

- Thăm dò huyết động cũng cho phép đánh giá chính xác mức độ nặng nhẹ của 

một số bệnh van tim, bệnh tim bẩm sinh...  

3.6. Thăm d  khả năng gắng sức  

- Test đi bộ 6 phút, liệu pháp gắng sức kèm đo VO2 max  

3.7. Sắc kí giấc ngủ  

- Chẩn đoán hội chứng ngƣng thở khi ngủ  

3.8. Xét ngiệm máu cơ bản khác  

- Công thức máu, sinh hóa máu. 

3.9. Khảo sát di truyền bệnh nhân suy tim 

- BCT phì đại (HCM) 

- BCT dãn nở (DCM) 

- Loạn sản thất phải gây loạn nhịp (ARVC) 

- BCT hạn chế 

- BCT không lèn chặt (non-compaction cardiomyopathies) 

o HCM: 20 gens, 1400 đột biến đã xác định 

o DCM: 50% vô căn/ 1/3 nhóm vô căn do di truyền 50 gens đã xác định 

o ARVC: 10 gens đã xác định 

IV. ĐIỀU TRỊ SUY TIM 

A. SUY TIM MẠN 

Bao gồm: 

- Những biện pháp điều trị chung cho tất cả các loại nguyên nhân gây ra suy 

tim, chế độ không dùng thuốc, dùng thuốc và can thiệp.  

- Những biện pháp điều trị đặc biệt áp dụng cho từng trƣờng hợp cụ thể tùy 

theo nguyên nhân của suy tim.  

1. Những biện pháp điều trị chung 

1.1. Chế độ nghỉ ngơi  

- Nghỉ ngơi là một việc khá quan trọng vì góp phần làm giảm công của tim. 

Tuy nhiên, cần hiểu nghỉ ngơi theo ý nghĩa linh hoạt. Tùy mức độ suy tim mà có 

chế độ nghỉ ngơi, tập luyện khác nhau. 
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 - Bệnh nhân suy tim nhẹ với nhiều yếu tố nguy cơ tim mạch vẫn cần khuyến 

khích tập luyện thể lực nhƣng không đƣợc gắng sức nặng hay thi đấu thể thao. 

 - Khi suy tim nặng hơn cần hoạt động nhẹ hơn và trong trƣờng hợp suy tim 

rất nặng thì phải nghỉ tại giƣờng theo tƣ thế nửa nằm nửa ngồi.  

- Trong trƣờng hợp suy tim mà bệnh nhân phải nằm điều trị lâu ngày, nên 

khuyến khích bệnh nhân xoa bóp, lúc đầu là thụ động, sau đó là chủ động ở các chi, 

nhất là hai chi dƣới để làm cho máu tĩnh mạch trở về tim đƣợc dễ dàng hơn, giảm 

bớt các nguy cơ huyết khối tĩnh mạch.  

1.2. Chế độ ăn giảm muối:  

- Chế độ ăn giảm muối: Bệnh nhân chỉ đƣợc dùng < 3g muối NaCl /ngày, tức 

là < 1,2g (50 mmol) Na+/ngày. 

 - Chế độ ăn gần nhƣ nhạt hoàn toàn: Bệnh nhân chỉ đƣợc ăn < 1,2g muối 

NaCl/ngày tức là < 0,48g (20mmol) Na+ /ngày.  

1.3. Hạn chế lƣợng nƣớc và dịch dùng cho bệnh nhân  

 - Cần hạn chế lƣợng nƣớc và dịch dùng cho bệnh nhân hàng ngày nhằm giảm 

bớt khối lƣợng tuần hoàn và giảm gánh nặng với tim.  

- Nói chung, chỉ nên dùng cho bệnh nhân khoảng 500 – 1000 ml lƣợng dịch 

đƣa vào cơ thể mỗi ngày tùy mức độ suy tim nặng hay nhẹ. 

1.4. Thở ôxy: 

 - Là biện pháp cần thiết trong trƣờng hợp suy tim nặng, giúp tăng cung cấp 

ôxy cho các mô, giảm bớt mức độ khó thở của bệnh nhân, đồng thời làm hạn chế sự 

co mạch phổi thƣờng gặp ở những bệnh nhân thiếu ôxy.  

1.5. Loại bỏ các yếu tố nguy cơ khác:  

- Bỏ thuốc lá, cà phê...  

- Giảm cân nặng ở những bệnh nhân béo phì. 

- Tránh các xúc cảm mạnh (stress).  

- Ngừng những thuốc làm giảm sức bóp của cơ tim nếu đang dùng, ví dụ: các 

thuốc chẹn beta loại không để điều trị suy tim, verapamil, disopyramide, 

flecainide… 

- Tránh các thuốc giữ nƣớc nhƣ corticoid; NSAID… 

- Điều trị những yếu tố làm nặng thêm tình trạng suy tim nhƣ thiếu máu, 

nhiễm trùng, rối loạn nhịp tim...  

2. Điều trị nguyên nhân 

2.1. Các nguyên nhân/ yếu tố nguy cơ thƣờng gặp: 
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 - Tăng huyết áp: kiểm soát tốt huyết áp bằng thay đổi lối sống kết hợp dùng 

thuốc giúp ngăn ngừa sự xuất hiện và làm chậm sự tiến triển của suy tim.  

- Đái tháo đƣờng:   

● Bệnh nhân đái tháo đƣờng/tiền đái tháo đƣờng có nguy cơ suy tim cao hơn 

ngƣời có đƣờng máu bình thƣờng.  

●  Thuốc đƣợc lựa chọn đầu tiên để kiểm soát đƣờng máu trên bệnh nhân suy 

tim bao gồm metformin và thuốc ức chế kênh đồng vận chuyển NatriGlucose 2 

(SGLT2i).  

●  Các thuốc ức chế SGLT2 (dapagliflozin, empagliflozin…) làm tăng đào thải 

đƣờng và muối qua nƣớc tiểu bằng cách ức chế tái hấp thu glucose và natri ở ống 

thận nên có lợi cho điều trị suy tim.   

● Các thuốc đồng vận thụ thể GLP-1 cũng đƣợc chứng minh hiệu quả bảo vệ 

tim mạch nhƣng có tác động trung tính trên tiêu chí nhập viện do suy tim.  

- Nhồi máu cơ tim và các bệnh mạch vành: có thể can thiệp trực tiếp vào chỗ 

tắc của động mạch vành bằng thuốc tiêu sợi huyết, nong và đặt Stent động mạch 

vành hoặc mổ bắc cầu nối chủ- vành...  

- Bệnh van tim hoặc dị tật bẩm sinh: nếu có thể, cần xem xét sớm chỉ định can 

12 thiệp qua da (nong van bằng bóng, đóng các lỗ thông bằng dù...) hoặc phẫu 

thuật sửa chữa các dị tật, thay van tim.  

- Suy tim do rối loạn nhịp tim kéo dài thì phải có biện pháp điều trị các rối 

loạn nhịp tim một cách hợp lý: dùng thuốc, sốc điện, đốt điện hay cấy máy tạo 

nhịp. 

 2.2. Các nguyên nhân/yếu tố nguy cơ khác:  

- Cƣờng giáp: điều trị bằng kháng giáp trạng tổng hợp hoặc phƣơng pháp 

phóng xạ hay phẫu thuật. 

 - Thiếu máu-thiếu sắt: cần tìm nguyên nhân, định lƣợng ferritin để điều trị và 

bù đủ.  

- Thiếu vitamin B1 (bệnh tê phù Beri-Beri): cần dùng vitamin B1 liều cao 

 3. Các thuốc trong điều trị suy tim có giảm phân suất tống máu thất trái  
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LƢỢC ĐỒ ĐIỀU TRỊ SUY TIM VỚI PHÂN SUẤT TỐNG MÁU 

THẤT TRÁI GIẢM THEO HỘI TIM MẠCH HỌC VIỆT NAM 2016 

3.1. Các thuốc điều trị nền tảng  

a. Thuốc ức chế men chuyển dạng angiotensin (ƯCMC):  

- Các thuốc thuộc nhóm này có tác dụng ức chế loại men chuyển dạng xúc tác 

chuyển Angiotensin I thành Angiotensin II, từ đó giảm nồng độ Angiotensin II, 

đồng thời làm tăng Bradykinin, là một chất tác dụng gần nhƣ ngƣợc chiều với 

Angiotensin II. Kết quả chung là các thuốc ức chế men chuyển sẽ tác động điều 

chỉnh hệ thần kinh thể dịch (hệ Renin – Angiotensin- Aldosterone), làm giãn mạch 

(giãn cả tiểu động mạch và tĩnh mạch), do vậy làm giảm cả hậu gánh và tiền gánh, 

từ đó làm giảm gánh nặng cho tim và giảm suy tim. Bên cạnh đó thuốc còn đƣợc 

chứng minh cải thiện chức năng nội mạc, cải thiện chức năng thất trái...  

- Thuốc ức chế men chuyển đƣợc coi là lựa chọn hàng đầu trong điều trị suy 

tim. Các nghiên cứu đã chứng minh rõ vai trò của thuốc ƢCMC trong điều trị suy 

tim, không chỉ làm giảm triệu chứng mà còn cải thiện đƣợc tiên lƣợng bệnh rất 

đáng kể. 

 - Chống chỉ định: Hẹp động mạch thận hai bên, phụ nữ có thai.  
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- Thận trọng khi dùng thuốc ức chế men chuyển cùng với loại lợi tiểu giữ kali 

hoặc dùng thuốc cho bệnh nhân có huyết áp thấp. 

 b. Nhóm thuốc ức chế thụ thể AT1 của angiotensin II (ƯCTT): 

 - Các thuốc nhóm này ức chế trực tiếp thụ thể AT1 nơi mà angiotensine II 

gây ra các tác dụng trên các tổ chức đích (mạch, thận, tim…). Khác với thuốc ức 

chế men chuyển, các thuốc ức chế thụ thể AT1 của angiotensine II không làm tăng 

bradykinin nên có thể không gây ra các triệu chứng phụ nhƣ là ho khan (một tác 

dụng phụ rất phổ biến khi dùng ƢCMC và là hạn chế đáng kể của ƢCMC).  

 - Cũng gần nhƣ thuốc ƢCMC, các thuốc ƢCTT có tác dụng lên hệ RAA và 

do vậy có thể làm giãn mạch, cải thiện chức năng thất… 

 - Đƣợc chỉ định khi bệnh nhân không dung nạp với thuốc ƢCMC hoặc có thể 

lựa chọn từ đầu trong điều trị suy tim.  

- Chống chỉ định và thận trọng: tƣơng tự nhƣ thuốc ƢCMC  

c. Thuốc ức chế kép thụ thể Angiotensin Neprilysin (ARNI)  

- Phức hợp Sacubitril/Valsartan (Sacubitril là tiền chất, sau đó chuyển hóa 

thành chất ức chế enzym Neprilysin, làm tăng nồng độ các peptid lợi niệu) đƣợc 

khuyến cáo nhƣ điều trị thay thế cho nhóm ức chế men chuyển hoặc ức chế thụ thể 

angiotensin II. 

 - Thuốc chỉ định điều trị trong suy tim mạn tính có phân suất tống máu thất 

trái giảm, đặc biệt khi bệnh nhân đã điều trị bằng các nhóm thuốc suy tim cơ bản 

tối ƣu nhƣng không đáp ứng. Có thể cân nhắc Sacubitril/Valsartan cho bệnh nhân 

suy tim mạn cũng nhƣ suy tim cấp đã ổn định huyết động mà không cần phải sử 

dụng ức chế men chuyển hoặc ức chế thụ thể trƣớc đó (ACC 2017, ESC 2019). 

 - Chống chỉ định và thận trọng: tiền sử phù mạch với thuốc ƢCMC, suy thận, 

hẹp động mạch thận hai bên, phụ nữ có thai…  

d. Thuốc chẹn beta: 

 - Thuốc chẹn beta đã trở thành một lựa chọn quan trọng, là một trong những 

thuốc nền tảng trong điều trị suy tim mạn tính với phân suất tống máu thất trái 

giảm.  

- Cơ chế là ngăn chặn tác dụng kích thích thái quá của hệ thần kinh giao cảm 

trong suy tim ứ huyết mạn tính.  

- Các thuốc chẹn beta giúp cải thiện sống còn, giảm tái nhập viện do đợt cấp 

và giảm đột tử do tim trên bệnh nhân suy tim. 

 - Hiện nay, chỉ có 4 loại thuốc chẹn beta có thể dùng trong điều trị suy tim: 

carvedilol; metoprolol, bisoprolol và nevibolol. 
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 - Chống chỉ định: suy tim đang ở giai đoạn mất bù, nhịp chậm, hen phế 

quản… - Dùng thuốc chẹn beta trong điều trị suy tim luôn phải xem xét kỹ các 

chống chỉ định, nên bắt đầu bằng liều rất thấp, theo dõi chặt chẽ và tăng dần liều 

chậm (sau mỗi 2 - 4 tuần). Lợi ích của chẹn beta xuất hiện chậm và lâu dài.  

e. Nhóm lợi tiểu kháng aldosterone:  

- Thuốc kháng aldosterone không chỉ có tác dụng lợi tiểu mà đặc biệt có lợi 

ích làm giảm các quá trình bù trừ thái quá của sự tăng aldosterone trong suy tim 

nặng, do đó làm giảm sự co mạch, giữ muối và nƣớc, sự phì đại cơ tim, suy thận, 

rối loạn chức năng nội mạch… 

 - Thuốc lợi tiểu kháng aldosterone làm giảm tỷ lệ tử vong và nhập viện 

ởnhững bệnh nhân suy tim nặng. 

 - Chống chỉ định và thận trọng: suy thận nặng, tăng kali máu 

f. Các thuốc thường dùng và liều lượng trong điều trị suy tim mạn tính (một số 

thuốc có thể chưa sẵn có tại Việt Nam) 

Nhóm thuốc Liều bắt đầu 

(/ngày) 

Liều tối đa 

(/ngày) 

Lợi tiểu 

Furosemide 

Torsemide 

Bumetanide 

Hydrochlorthiazide 

Metolazone 

 

20 – 40 mg 

10 – 20 mg 

0,5 – 1,0 mg 

25 mg 

2,5 – 5,0 mg 

 

400 mg 

200 mg 

10 mg 

100 mg 

20 mg 

Thuốc ức chế men 

chuyển 

Captopril 

Enalapril 

Lisinopril 

Ramipril 

Trandolapril 

Perindopril 

 

6,25 mg x 3 lần 

2,5 mg x 2 lần 

2,5 – 5,0 mg 

1,25 – 2,5 mg x 

2 lần 

0,5mg 

2 – 5 mg 

 

50 mg x 3 lần 

10mg x 2 lần 

20 – 30 mg 

2,5 – 5 mg x 

2 lần 

4 mg 

5 – 10 mg 
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Thuốc ức chế thụ thể 

angiotensin 

Valsartan 

Candesartan 

Losartan 

 

40 mg x 2 lần 

4 mg 

12,5 mg 

 

160 mg x 2 

lần 

32 mg 

50 mg 

Thuốc ức chế kép thụ 

thể 

angiotensin neprilysin 

Sacubitril/Valsartan 

 

 

50 mg x 2 lần 

hoặc 

100 mg x 2 lần 

 

 

200 mg x 2 

lần 

Thuốc chẹn beta 

Carvedilol 

Bisoprolol 

Metoprolol succinate CR 

Nebivolol 

 

3,125 mg x 2 

lần 

1,25 mg 

12,5 – 25 mg 

1,25 mg 

 

25 – 50 mg x 

2 lần 

10 mg 

100 – 200 mg 

10 mg 

Các thuốc khác 

Spironolactone 

Eplerenone 

Viên kết hợp 

hydralazine/isosorbide 

dinitrate 

Digoxin 

 

12,5 – 25 mg 

25 mg 

 

37,5mg/20mg 

x 3 lần 

0,125 mg 

 

25 – 50 mg 

50 mg 

 

75mg/40mg 

x 2 lần 

< 0,375 mg 

3.2. Các nhóm thuốc khác, áp dụng trong các trƣờng hợp cụ thể 

a. Thuốc lợi tiểu (ngoài nhóm kháng aldosterone) 

- Tăng thải muối nƣớc, giúp giảm triệu chứng ứ huyết do suy tim, có thể chỉ 

định cho tất cả các giai đoạn của suy tim nếu có ứ huyết. 

- Nhóm thuốc lợi tiểu thiazide: Chlorothiazide, Hydrochlothiazide, 

Metolazone, Indapamide... 
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- Nhóm thuốc lợi tiểu tác dụng lên quai Henle (Furosemid, Bumetanide, Acid 

Ethacrynic…): Furosemide đặc biệt có hiệu quả trong điều trị bệnh nhân suy tim 

nặng hoặc bị phù phổi cấp. 

b. Glucosid trợ tim: 

- Liều thấp digoxin (khoảng 0,125 mg/ngày) có hiệu quả làm giảm triệu chứng 

và tỷ lệ tái nhập viện trong suy tim mạn tính. 

- Liều cao digoxin theo cách dùng cổ điển (liều tấn công và duy trì) có thể làm 

tăng tử vong và không đƣợc khuyến cáo dùng hiện nay. 

- Chỉ định: Suy tim với cung lƣợng tim thấp, bệnh cơ tim giãn, đặc biệt khi có 

nhịp tim nhanh; suy tim có kèm các rối loạn nhịp trên thất, đặc biệt trong rung nhĩ 

hay cuồng nhĩ. 

- Chống chỉ định: Nhịp tim chậm; bloc nhĩ - thất cấp II, cấp III chƣa đƣợc đặt 

máy tạo nhịp; rối loạn nhịp thất; hội chứng Wolff - Parkinson – White; bệnh cơ tim 

phì đại tắc nghẽn; hẹp van động mạch chủ hoặc hẹp van động mạch phổi nặng. 

- Cần thận trọng trong trƣờng hợp: nhồi máu cơ tim cấp (vì Digoxin làm tăng 

nhu cầu ôxy của cơ tim) và các rối loạn điện giải, đặc biệt là hạ K+ máu và/hoặc hạ 

Mg++ máu; thận trọng khi dùng phối hợp với các thuốc amiodarone; quinidin; 

calci... 

c. Nhóm chẹn kênh If (Ivabradine) 

- Có tác dụng làm giảm tần số nhịp xoang. 

- Khuyến cáo trên bệnh nhân suy tim có triệu chứng (NYHA II-IV), EF < 

35%, nhịp xoang, tần số tim > 70 ck/phút dù đã tối ƣu hóa điều trị suy tim bằng 

chẹn beta (liều tối đa điều trị suy tim hoặc liều cao nhất bệnh nhân có thể dung nạp 

đƣợc), ức chế men chuyển, kháng aldosterone. 

- Thuốc đƣợc chứng minh làm giảm tỷ lệ tử vong do nguyên nhân tim mạch 

và tái nhập viện do suy tim. 

- Chống chỉ định: nhịp tim chậm 

d. Kết hợp Hydralazine và isosorbide dinitrate 

- Chỉ định trên bệnh nhân suy tim (quần thể bệnh nhân da đen) EF < 35% hoặc 

EF< 45% có kèm giãn buồng tim trái, triệu chứng NYHA III-IV dai dẳng dù đã tối 

ƣu hóa điều trị suy tim bằng UCMC, chẹn beta, kháng aldosterone nhằm làm giảm 

tỷ lệ tử vong và tái nhập viện do suy tim. 

- Điều trị thay thế cho nhóm ức chế men chuyển trong trƣờng hợp không dung 

nạp hoặc có chống chỉ định nhằm làm giảm tỷ lệ tử vong. 

4. Thiết bị hỗ trợ (device) cho bệnh nhân suy tim giảm phân suất tống 

máu thất trái 
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4.1. Máy tạo nhịp tái đồng bộ cơ tim (CRT): 

- Cơ chế: máy tạo nhịp tâm nhĩ và/hoặc hai tâm thất trái và phải để đồng bộ 

hoạt động co bóp của tim trong trƣờng hợp suy tim nặng có kèm theo sự mất đồng 

bộ điện học hai tâm thất (QRS giãn rộng). 

- Hiện nay, phƣơng pháp điều trị này đƣợc chỉ định ở những bệnh nhân suy 

tim với EF ≤ 35% kèm phức bộ QRS ≥ 130 ms và có dạng block nhánh trái, còn 

triệu chứng (NYHA II-IV) mặc dù đã điều trị nội khoa tối ƣu. 

4.2. Máy phá rung tự động (ICD) 

- Dự phòng tiên phát: Bệnh nhân suy tim nặng EF ≤ 35%, tiên lƣợng sống 

thêm ≥ 1 năm, có triệu chứng NYHA II-III (dù điều trị nội khoa tối ƣu) do các 

nguyên nhân sau: 

+ Bệnh cơ tim giãn 

+ Bệnh tim thiếu máu cục bộ (trừ trƣờng hợp mới có NMCT cấp trong vòng 40 

ngày) 

- Dự phòng thứ phát: Bệnh nhân suy tim có rối loạn nhịp thất nặng gây huyết 

động không ổn định, tiên lƣợng sống thêm ≥ 1 năm. 

5. Thay (ghép) tim 

5.1. Chỉ định 

- Bệnh nhân suy tim giai đoạn cuối, đã kháng lại với tất cả các biện pháp điều 

trị nội, ngoại khoa thông thƣờng. 

- Dƣới 65 tuổi và có khả năng tuân thủ chặt chẽ điều trị. 

5.2. Chống chỉ định: 

- Tăng ALĐMP cố định. 

- Ung thƣ đang tiến triển hoặc mới đƣợc phát hiện dƣới 5 năm. 

- Bệnh lý toàn thân tiên lƣợng nặng (suy gan, suy thận...). 

6. Vấn đề giáo dục sức khỏe cho bệnh nhân suy tim và theo dõi lâu dài 

- Đây là một biện pháp rất quan trọng và mang lại hiệu quả đối với bệnh nhân 

suy tim mạn tính. 

- Bệnh nhân phải đƣợc giáo dục kỹ về lối sống, về chế độ ăn uống, tránh 

những yếu tố nguy cơ (hút thuốc lá, rƣợu), tránh các thuốc có hại đến suy tim nhƣ 

corticoid, thuốc chống viêm khác… 

- Tiếp tục điều trị tốt các yếu tố nguy cơ nhƣ tăng huyết áp, đái tháo đƣờng, 

rối loạn lipid máu… 
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- Bệnh nhân cần đƣợc chuẩn bị tâm lý, có sự phối hợp tốt trong điều trị và 

chung sống với bệnh. 

- Bệnh nhân vẫn đƣợc khuyến khích tập thể dục đều đặn trong khả năng cho 

phép. 

- Bệnh nhân cần tự mình theo dõi các diễn biễn sức khỏe và các rối loạn nhƣ 

huyết áp, nhịp tim, triệu chứng lâm sàng, mức độ khó thở… để điều chỉnh và thông 

báo cho các bác sỹ biết.   

B. SUY TIM CẤP 

Suy tim cấp có thể là phù phổi cấp hoặc sốc tim. Suy tim cấp nhập viện mới 

khởi phát chiếm 20%, còn lại 80% là suy tim cấp mất bù trên nền suy tim mạn. 

❖ Nguyên nhân: 

- Bệnh động mạch vành: thiếu máu, tổn thƣơng hoặc NMCT 

- Biến chứng cơ học của NMCT cấp: thủng vách liên thất, hở hai lá cấp, vỡ thất 

trái . 

- Rối loạn nhịp: block nhĩ thất hoặc rối loạn nhịp nhanh. 

- Ép tim. 

- Thuyên tắc động mạnh phổi cấp. 

- Tổn thƣơng van tim: rách van, đứt cơ trụ, bóc tách động mạch chủ, rối loạn 

chức năng van nhân tạo. 

- Suy thận cấp, suy thận mạn trên BN có sẵn bệnh tim. 
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1. Phù phổi cấp 

 

1.1. Đánh giá BN phù phổi cấp: 

- Bệnh sử. 

- Triệu chứng cơ năng và thực thể. 

- Điện tâm đồ 12 chuyển đạo. 

- X-quang ngực. 

- Siêu âm tim qua thành ngực. 

- Công thức máu, Ure máu, Creatinine máu, điện giải đồ, men tim, khí máu 

động mạch. 

- Thông tim, siêu âm tim qua thực quản, đặt catheter động mạch hệ thống hoặc 

động mạch phổi: khi cần thiết. 

1.2. Điều trị: 

- Thở Oxy mũi 6 lít/phút. 
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- Nitroglycerin: ngậm dƣới lƣỡi viên 0,4-0,5 mg mỗi 5-10 phút hay truyền tĩnh 

mạch với liều khởi đầu 0,3-0,5 microgram/kg/phút. 

- Đặt đƣờng truyền tĩnh mạch, tiêm lợi tiểu Furosemide 20 – 80 mg 

- Morphine Sulfate 3-5 mg tiêm tĩnh mạch. 

- Đặt nội khí quản và giúp thở bằng máy nếu giảm Oxy máu nặng không đáp 

ứng điều trị và có toan hô hấp. 

- Truyền thuốc vận mạch nhƣ Dobutamin, Dopamin khi huyết động không ổn 

định. 

- Thông khí xâm nhập và không xâm nhập. 

- Hỗ trợ tuần hoàn bằng phƣơng pháp cơ học. 

- Siêu lọc máu. 

- Điều trị nguyên nhân dẫn đến phù phổi cấp. 

- Sau khi BN ra khỏi cơn phù phổi cấp, tìm cách xác định nguyên nhân để điều 

trị lâu dài. 

2. Sốc tim 

2.1. Định nghĩa: 

- Chỉ số cung lƣợng tim < 1,8 lít/phút/m2. 

- Huyết áp tâm thu < 90 mmHg kéo dài trên 30 phút. 

- Áp lực nhĩ trái > 20 mmHg. 

- Lƣợng nƣớc tiểu < 20 ml/giờ. 

- Sức  cản  mạch  hệ  thống  >  2100  dynes·giây/cm5   (Giá  trị  bình thƣờng: 

700-1600). 

- Các tổn thƣơng tim dẫn đến sốc tim có thể ở cơ tim, van tim, buồng tim hoặc 

do loạn nhịp tim. 

Ở  bệnh  nhân  NMCT  cấp,  80%  nguyên  nhân  sốc  tim  là  do  tổn thƣơng cơ 

tim, chỉ 20% do yếu tố cơ học nhƣ hở 2 lá cấp, thủng vách liên thất. 

2.2. Đánh giá bệnh nhân sốc tim: 

- Hỏi bệnh sử, khám thực thể. 

- Đánh giá huyết động: huyết áp tâm thu < 90 mmHg kéo dài trên 30 phút, chỉ 

số cung lƣợng tim < 1,8 lít/phút/m2  và áp lực đổ đầy thất trái > 20 mmHg. 

- Các thăm dò cận lâm sàng cần làm: điện tâm đồ 12 chuyển đạo (đo cả 

chuyển đạo ngực bên phải), X-quang ngực, siêu âm tim, đo áp lực tĩnh mạch trung 

tâm, đặt ống Swan-Ganz, công thức máu, Ure và Creatinine máu, men gan, men 

tim, điện giải đồ, khí máu động mạch, Lactate máu, xét nghiệm về đông máu. 
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2.3. Điều trị: 

- Oxy mũi 6 lít/phút. 

- Đặt nội khí quản và giúp thở bằng máy nếu cần. 

- Khi có quá tải dịch hoặc đã bù dịch đầy đủ mà huyết áp tâm thu thấp ≤ 70 

mmHg, có thể cho thêm Dopamine, khi đã tăng đến liều tối đa mà huyết áp không 

tăng, có thể thực hiện: 

o Thêm Noradrenalin truyền tĩnh mạch. 

o Hoặc đặt bóng đối xung động mạch chủ. 

- BN đã bù đủ dịch hoặc quá tải dịch mà huyết áp tâm thu ≥ 80 mmHg, có thể 

truyền thêm Dobutamin hoặc Dopamine. 

- Hỗ trợ tuần hoàn bằng phƣơng pháp cơ học. 

- Tái thông mạch vành (mổ bắc cầu, nong và đặt Stent mạch vành) nếu sốc tim 

do NMCT không đáp ứng với những biện pháp điều trị trên. 

 



188 

 

 



189 

 

 

 

 

 

 



190 

 

 

 



191 

 

SƠ ĐỒ XỬ TRÍ PHÙ PHỔI CẤP/ SUNG HUYẾT 

V. CHĂM SÓC BỆNH NHÂN SUY TIM GIAI ĐOẠN CUỐI 

Class I: 

- Hƣớng dẫn BN và gia đình về tiên lƣợng bệnh, khả năng sống. 

- Hƣớng dẫn BN và gia đình về khả năng điều trị, chăm sóc tại nhà vào cuối 

đời. 

- Thảo luận với gia đình về khả năng tắt máy tạo nhịp phá rung (ICD) nếu có 

đặt. 

- Điều trị giảm nhẹ vào cuối đời bao gồm nhiều biện pháp kể cả ma tuý, nhƣng 

các biện pháp này không đƣợc đối kháng với thuốc lợi tiểu truyền tĩnh mạch và 

thuốc vận mạch. 

Giáo dục cho bệnh nhân suy tim giai đoạn cuối 

Nội dung Hƣớng dẫn bệnh nhân kỹ năng tự chăm sóc 

Định 

nghĩa và 

nguyên nhân 

Hiểu đƣợc nguyên nhân gây suy tim và tại sao triệu 

chứng suy tim xuất hiện. 

 

Tiên 

lƣợng 

Hiểu  đƣợc  các  yếu  tố  tiên  lƣợng  quan  trọng  và  có 

quyết định đúng đắn. 

 

 

Theo dõi 

triệu chứng 

suy tim và tự 

chăm sóc 

- Theo dõi và nhận biết các triệu chứng cơ năng và  

thực thể của suy tim.  

- Ghi lại cân nặng hàng ngày, phát hiện tăng cân nhanh  

-  Biết đƣợc cách nào và khi nào cần thông báo với nhân viên 

y tế.  

- Trong trƣờng hợp khó thở tăng lên, phù hoặc tăng 

cân  đột  ngột  không  giải  thích  đƣợc > 2 kg trong 3 ngày, 

BN có thể tăng liều lợi tiểu và/hoặc thông báo cho nhân viên 

chăm sóc y tế của mình.  

- Sử dụng thuốc lợi tiểu linh hoạt nếu thấy phù hợp và đƣợc 

khuyến cáo sau khi đã đƣợc hƣớng dẫn và giám sát chặt chẽ. 

 

Điều trị 

bằng thuốc 

- Hiểu đƣợc chỉ định, liều dùng và hiệu quả của thuốc.  

- Nhận biết các tác dụng phụ thƣờng gặp của các thuốc sử 

dụng. 
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Tuân thủ 

điều trị 

- Hiểu đƣợc tầm quan trọng của việc tuân thủ các điều trị 

theo khuyến cáo và duy trì động lực giúp BN tuân thủ kế 

hoạch điều trị.  

- Hạn chế muối có thể giúp kiểm soát triệu chứng sung huyết 

ở BN suy tim độ III/IV có triệu chứng. 

 

Chế độ 

ăn kiêng 

- Tránh uống nhiều nƣớc: hạn chế dịch 1.5 – 2 lít/ngày ở 

BN suy tim nặng để giảm triệu chứng. Hạn chế dung dịch 

nhƣợc trƣơng để giảm hạ Natri máu. Không cần thiết hạn chế 

dịch thƣờng quy ở tất cả BN suy tim có triệu chứng nhẹ đến 

vừa. Hạn chế dịch dựa vào cân nặng (30 mL/kg cân nặng, 35 

mL/kg nếu cân nặng > 85 kg) có thể ít gây khát nƣớc.  

- Theo dõi và phòng ngừa suy dinh dƣỡng.  

- Chế độ ăn lành mạnh và duy trì cân nặng lý tƣởng. 

Rƣợu 

Giảm  uống  rƣợu: không uống rƣợu ở BN có BCT do 

rƣợu. Ngoài ra, hạn chế rƣợu theo các hƣớng dẫn thông 

thƣờng (2 đơn vị/ngày ở nam, hoặc 1 đơn vị/ ngày ở nữ). 1 

đơn vị = 10 mL cồn nguyên chất (1 ly rƣợu vang, 1/2 lon bia, 

1 cốc rƣợu mạnh). 

Thuốc lá 

và chất gây 

nghiện 

Bỏ thuốc lá và/hoặc không dùng thuốc gây nghiện. 

Tập thể 

dục 

- Hiểu đƣợc lợi ích của tập thể dục.  

- Tập luyện đều đặn có ngƣời hƣớng dẫn.  

- Hoạt động thể lực thoải mái và an toàn. 

Du lịch 

và giải trí 

- Đi du lịch hoặc tham gia các hoạt động giải trí tuỳ theo 

tình trạng sức khoẻ.  

- Khi đi du lịch, cần mang theo bảng tóm tắt bệnh sử, 

thuốc  đang  điều  trị và các thuốc dự phòng khi cần khác. 

Theo dõi và cân bằng lƣợng dịch nhập mỗi ngày, đặc biệt 

trong chuyến bay và ở nơi có khí hậu nóng. Lƣu ý phản ứng 

phụ của thuốc khi tiếp xúc nhiều với ánh nắng ở một số thuốc 

(VD: Amiodarone). 
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BÀI 15:  RỐI LOẠN NHỊP NGUY HIỂM 

 

MỤC TIÊU BÀI HỌC 

1. Nêu đƣợc khái niệm về bệnh lý Rối loạn nhịp nguy hiểm. 

2. Nhận biết đƣợc các triệu chứng và phân loại mức độ nặng của bệnh lý Rối 

loạn nhịp nguy hiểm. 

3. Trình bày đƣợc các cơ chế bệnh sinh và hậu quả của bệnh lý Rối loạn nhịp 

nguy hiểm. 

4. Chỉ định đƣợc các cận lâm sàng cần thiết 

5. Trình bày nguyên tắc cấp cứu và điều trị của bệnh lý Rối loạn nhịp nguy 

hiểm. 

6. Chẩn đoán và xử trí 01 ca bệnh lý Rối loạn nhịp nguy hiểm. 

 

SƠ LƢỢC HOẠT ĐỘNG ĐIỆN CƠ TIM 

1. Điện thế nghỉ màng tế bào: 

Điều kiện tiên quyết của sự phát sinh xung động trong cơ tim là sự hình thành 

điện thế màng tế bào → thƣờng đƣợc gọi là điện thế nghỉ. 

Điện thế nghỉ tế bào đƣợc quyết định bởi: 

- Nồng độ các ion tích điện âm và dƣơng xuyên màng 

- Tính thấm tƣơng đối của màng tế bào với các ion này 

- Các bơm ion có chức năng bơm ion xuyên qua màng tế bào   

Điện thế nghỉ tồn tại là do nồng độ kali nội bào cơ tim cao gấp 20 đến 40 lần 

so với nồng độ kali ngoại bào. Ngƣợc lại, nồng độ natri ngoại bào lại cao hơn nội 

bào đến 10 lần. Do màng tế bào cơ tim ở trạng thái nghỉ có tính thấm chọn lọc với 

ion kali nên có sự cân bằng giữa điện tích dƣơng (ion K
+
) ở khu vực ngoại bào và 

điện tích âm (trong đó có các anion) khu vực nội bào. 

Do đó, có một hiệu điện thế giữa trong và ngoài màng tế bào. Điện thế bên 

trong âm tính so với bên ngoài, đo đƣợc từ -70mV đến -90mV, có khi lên đến -

100mV ở loại sợi dẫn truyền đặc biệt nhƣ sợi Purkinje. 

2. Điện thế hoạt động: 
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Khi có tác nhân kích thích màng tế bào, các ion vận chuyển qua màng tế bào, 

làm thay đổi điện thế qua màng tế bào, lúc này máy ghi đƣợc đƣờng cong điện thế 

hoạt động của tế bào cơ tim. 

-Pha 0 (pha khử cực nhanh): khi có kích thích, màng TB bị khử cực → tính thấm 

của màng thay đổi, tăng tính thấm đối với Na
+
→ kênh Na

+ 
mở nhanh →  Na

+ 
ồ ạt 

vào trong TB, điện thế trong màng hạ nhanh tới 0mV và trở nên dƣơng tính +20mV 

so với ngoài màng TB. Điện thế hoạt động vẽ một đƣờng gần nhƣ thẳng đứng.  

-Pha 1 (pha tái cực sớm): dòng Na
+ 
tiếp tục vào trong tế bào nhƣng chậm hơn, 

đồng thời có dòng K
+ 
ra ngoài tế bào → điện thế qua màng hạ xuống gần mức 0 

mV. 

-Pha 2 (pha bình nguyên): tính thấm của màng đối với ion Kali giảm, trong 

khi đó tính thấm đối với Natri-Canxi tăng, kênh Ca
++ 

chậm đƣợc mở, những ion 

này đi vào bào tƣơng, một ít Na
+ 
cũng vào  theo. Điện thế qua màng thay đổi không 

đáng kể → điện thế hoạt động biểu hiện dạng bình nguyên (plateau). 

-Pha 3 (tái cực nhanh trở lại): tính thấm của màng đối với  Ca
+ 
giảm, kênh K

+ 

mở ra, màng tăng tính thấm trở lại đối  với K
+
,  K

+ 
thoát ra ngoài TB nhiều hơn, 

làm cho điện thế  qua màng hạ nhanh xuống mức ban đầu -90 mV. 

-Pha 4 (giai đoạn phân cực): Na
+ 
đƣợc vận chuyển ra ngoài và K

+  
đi vào trong 

nhờ  bơm Na
+
K

+
ATPase, với sự có mặt của Mg

++
. Ca

2+  
đƣợc bơm ra ngoài nhờ 

bơm Ca
2+  

ATPase và vận chuyển chủ động thứ phát theo Na
+. 

 Với nguyên tắc trao 

đổi qua kênh theo tỉ lệ hoán đổi: 1Ca
++

/3Na
+
, 3Na

+
/2K

+ 
để đƣa Na

+ 
ra và K

+ 
vào trở 

lại TB.  Điện thế màng trở lại trị số lúc ban đầu -90 mV. 

 

 

II. C

ÁC 

ĐẶ

C 

TÍN

H 

SIN

H 

LÝ 

CỦ

A 

CƠ 

TI

M 

1.Tính hưng phấn 
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Tính hƣng phấn là khả năng đáp ứng với kích thích, biểu hiện bằng cơ tim 

phát sinh điện thế hoạt động, điện thế này làm co cơ tim.. Khi kích thích cơ tim: 

● Cƣờng độ thấp hơn ngƣỡng → cơ tim không co 

● Kích thích đến ngƣỡng → đáp ứng bằng co cơ 

● Kích thích trên ngƣỡng → cũng đáp ứng bằng co cơ nhƣng biên độ co cơ 

không tăng lên. 

Nhƣ vậy, cơ tim hoặc là không đáp ứng với kích thích hoặc là đáp ứng ngay ở 

mức tối đa. 

→ Do tính hợp bào của cơ tim nên tim hoạt động theo quy luật «Tất cả hoặc 

không». 

Các hoạt động điện trong cơ tim dẫn đến sự co bóp. Do đó, những rối loạn 

hoạt động điện sẽ đƣa đến rối loạn nhịp. 

2.Tính tự động 

Ở các TB phát nhịp ( TB ở nút xoang và nút nhĩ thất) sẽ không chờ kích thích 

bên ngoài một cách thụ động, mà ngay trong trạng thái nghỉ, cũng tìm cách tự khử 

cực lấy → tự phát xung động. 

Ở pha 4, có sự giảm từ từ tính thấm của màng đối với K
+
, tăng tính thấm đối 

với Na
+ 
→ dòng Na

+ 
chậm từ  ngoài vào trong TB → làm tăng điện thế qua màng: 

đây là sự khử cực chậm tâm trƣơng, đặc trƣng cho tế bào tự động. 

Tần số phát nhịp của các tế bào tạo nhịp: nút xoang (60-100l/ph), bộ nối (40-

60l/ph), thất (20-40l/ph). 

3.Tính trơ có chu kỳ 

Ở các pha khác nhau của điện thế hoạt động,  sợi cơ tim đáp ứng không giống 

nhau với một kích thích bên ngoài hình thành tính trơ có chu kỳ. 

Thời kỳ trơ tuyệt đối (pha 1-2), sợi cơ đã đƣợc khử cực rồi nên không đáp ứng 

với bất cứ kích thích nào, (0,25 – 0,3s ở  cơ thất). Nó giúp tim không bị rối loạn 

hoạt động bởi một kích  thích ngoại lai. Đây là cơ chế bảo vệ vô cùng cần thiết, 

giúp  cơ tim không bị co cứng nhƣ cơ vân, một sự co cứng của tim  sẽ dẫn đến 

ngừng tuần hoàn và tử vong. 

Thời kỳ trơ tƣơng đối: ở pha 3, khi điện thế trong màng tăng lên đến -50mV, 

sợi cơ tim bắt đầu đáp ứng với các  kích thích, tuy còn yếu. Đến cuối pha 3, sợi cơ 

tim đi vào  thời kỳ siêu bình thƣờng, nghĩa là đáp ứng rất dễ dàng với một kích 

thích dù nhỏ. Thời kỳ này rất ngắn. 

Các thời kỳ trơ của cơ nhĩ đều ngắn hơn cơ  thất, vì vậy, tốc độ co rút của tâm 

nhĩ nhanh hơn  tâm thất. Sự nắm vững các thời kỳ trơ của sợi sơ tim,  giúp ích rất 

nhiều trong tìm hiểu và điều trị các rối  loạn nhịp. 
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4.Tính dẫn truyền 

Nút xoang: tế bào P (có tính tự động cao nhất → chủ nhịp). 

Đƣờng liên nút: chủ yếu tế bào dẫn truyền, ít tế bào tự động phát xung. 

● Đƣờng trƣớc, tách ra đƣờng Bachman sang khử cực nhĩ trái 

● Đƣờng giữa (Wenckebach) 

● Đƣờng sau (Thorel) 

Nút nhĩ thất: có nhiều TB biệt hóa đan xen → xung động chậm lại, dễ bị 

blốc. Chủ yếu làm nhiệm vụ dẫn truyền, có ít tế bào tự động. 

Bó His: gồm các sợi dẫn truyền nhanh đi song song và có tế bào có tính tự 

động cao. 

Các nhánh và mạng lƣới Purkinje: Gồm nhiều TB có tính tự động  cao có thể 

tạo nên các chủ nhịp tâm thất. 

Các sợi Kent: tiếp nối giữa nhĩ và thất. Bình thƣờng có ở một số trẻ nhỏ dƣới 

6 tháng tuổi, ở phần nhĩ  chúng giống các TB ở nhĩ và ở thất chúng giống các TB ở 

thất. 

Các sợi Mahaim là các sợi đi từ nút nhĩ thất, bó His, nhánh trái đến cơ thất. 

Sự tồn tại các sợi Kent và sợi Mahaim là điều kiện để hình thành cơn tim 

nhanh vào lại. 
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III. CƠ CHẾ RỐI LOẠN NHỊP TIM: 

Cơ chế gây rối loạn nhịp đƣợc chia làm 3 loại:  

+Rối loạn hình thành xung động 

+ Rối loạn dẫn truyền xung động 

+ Loại kết hợp cả rối loạn hình thành và dẫn truyền xung động. 

1.Rối loạn nhịp do rối loạn hình thành xung động 

- Rối loạn nhịp do rối loạn hình thành xung động là rối loạn phát nhịp của 

trung tâm chủ nhịp của tim (nút xoang) hoặc do nhịp đƣợc phát từ những ổ ngoại 

vị. Những vị trí của ổ ngoại vị thƣờng đƣợc gọi là chủ nhịp phụ, có thể xuất phát từ 

một số vùng của nhĩ, xoang vành, van nhĩ thất, bộ nối nhĩ thất, và hệ thống His- 

Purkinje.  

Bình thƣờng: các ổ ngoại vị này không đạt đƣợc đến mức điện thế ngƣỡng, 

do: 

+ Ức chế vƣợt tần số của nút xoang  

+ Ức chế về mặt điện học của các tổ chức kề sát. 

Hoạt động chủ nhịp của ổ ngoại vị có thể trở nên trội hơn khi: 

+ Trung tâm phát nhịp nút xoang bị suy yếu 



199 

 

+ Hoặc tắc nghẽn xảy ra giữa vị trí phát nhịp của nút xoang và vị trí phát nhịp 

của ổ ngoại vị và cho phép ổ ngoại vị đứng ra giữ vai trò chủ nhịp. Ví dụ: nhịp 

chậm xoang với TS 45 ck/ph cho phép nhịp thoát bộ nối xảy ra ở TS 50 ck/ph.  

+ Hoặc tần số phát của trung tâm chủ nhịp phụ có thể đạt đến một tần số 

không thích hợp và giữ vai trò chủ nhịp ức chế nút xoang với tần số bình thƣờng.Ví 

dụ: một ngoại tâm thu thất hoặc một cơn tim nhanh thất có thể ức chế nhịp xoang 

bình thƣờng. 

● Tính tự động bất thƣờng: là khả năng tự khử cực của một số tế bào cơ tim 

biệt hoá để đạt đến điện thế ngƣỡng khởi đầu một điện thế hoạt động. 

Tự động tính gia tăng chứng tỏ có một ổ ngoại vị của các tế bào phát nhịp tồn 

tại trong cơ tim đã đang trong tình trạng giảm điện thế ngưỡng. Nhịp cơ bản của 

tim đã nâng các tế bào này tới ngƣỡng và khởi phát nhịp đập từ ổ ngoại vị.  

Tự động tính gia tăng có thể do các rối loạn điện giải hoặc do thiếu máu cơ 

tim. 

● Hoạt động khởi kích:   

Do quá trình sau khử cực đƣợc khởi kích bởi các điện thế hoạt động đi trƣớc. 

Hiện tƣợng sau khử cực đƣợc khởi kích bởi xung động đi trƣớc có thể dẫn đến sự 

hoạt hoá sớm các ổ ngoại vị, nếu nhƣ kích thích đạt tới ngƣỡng sẽ gây hoạt động 

lẫy cò → hình thành xung phát nhịp. 

 

 

Hiện tƣợng sau khử cực có thể xảy ra: 

+ Ngay trong giai đoạn tái cực (hậu khử cực sớm): xảy ra ở pha 2 – 3, thƣờng 

gây nên NTT/T liên quan đến nhịp tim chậm. Tuy nhiên tình trạng này cũng có thể 

xảy ra trong bệnh lý thiếu máu cơ tim và rối loạn điện giải. Hoặc nhƣ loạn nhịp thất 

trong hội chứng QT dài (xoắn đỉnh). 

+ Hoặc sau khi tái cực xong (hậu khử cực muộn): xảy ra ở pha 4, nhƣ loạn 

nhịp do Digitalis hay gặp là nhịp bộ nối gia tốc, nhịp nhanh thất. 

 

● Cơ chế v ng vào lại 
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Điều kiện để hình thành: có 2 nhánh có tốc độ dẫn truyền, và thời gian trơ 

khác nhau. 

● Một nhánh dẫn truyền nhanh, thời gian trơ kéo dài. 

● Một nhánh dẫn truyền chậm, thời gian trơ ngắn hơn. 

2.Rối loạn nhịp do rối loạn dẫn truyền xung động 

Sự chậm trễ hoặc block dẫn truyền có thể dẫn đến rối loạn nhịp tim nhanh 

hoặc chậm.  

+ Với các rối loạn nhịp chậm: khi lan truyền các xung bị tắc nghẽn, tiếp theo 

là vô tâm thu hoặc nhịp thoát chậm. 

+ Với các rối loạn nhịp tim nhanh: khi chậm trễ và block tạo ra vòng vào lại. 

Một số rối loạn nhịp tim có thể khởi phát bởi một cơ chế và được duy trì bởi 

một cơ chế khác.  

IV. CÁC RỐI LOẠN NHỊP  

1. Nhịp nhanh xoang 

● ECG: 

 Ở ngƣời lớn, chẩn đoán nhịp nhanh xoang khi TS tim ≥100 ck/ph, có những 

trƣờng hợp nhịp nhanh xoang lên đến 180 ck/ph. 

 - Phức bộ QRS, sóng P, T hoàn toàn bình thƣờng. 

 - Sóng P đi trƣớc QRS, dẫn truyền 1:1 

 - Nhịp nhĩ và thất đều. 

 

● Nguyên nhân: 

 - Lo lắng, sợ hãi, tức giận, gắng sức, có thai. 

 - Rƣợu, caffein, nicotine; do thuốc Theophyllin, Salbutamol… 

 - Đau, sốt 

 - Cƣờng giáp 

 - Giảm thể tích tuần hoàn, tụt HA 
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 - Thiếu máu, giảm oxy khí thở vào. 

 - Suy tim, thuyên tắc phổi, sốc … 

● Điều trị: 

+ Hạn chế các yếu tố ảnh hƣởng gây nhịp nhanh: 

 - Lo lắng, sợ hãi, tức giận. 

 - Rƣợu, caffein, nicotine; thuốc Theophyllin, Salbutamol 

+ Điều trị các nguyên nhân gây nhịp nhanh: 

 - Giảm đau, hạ sốt 

 - Điều trị cƣờng giáp 

 - Bù dịch, máu. 

 - Tăng oxy khí thở vào. 

 - Điều trị suy tim, thuyên tắc phổi, sốc … 

+ Có thể dùng một số thuốc: 

 - Nhóm ức chế bêta  

 - Ức chế kênh If (Ivabradin) 

2.  Nhịp nhanh kịch phát trên thất  

a. Nhịp nhanh vào lại nút nhĩ thất 

● ECG: 

 - Đa số có QRS hẹp <0,12 s, đôi khi có thể gặp QRS giãn rộng do có blốc 

nhánh đi kèm hoặc dẫn truyền lệch hƣớng. 

 - Nhịp tim nhanh từ 150 - 250 ck/ph và đều. 

 - Sóng P: 

+ Chồng lên QRS (không thấy sóng P)  

+ Hoặc đi sau: P âm ở DII, DIII, aVF (do khử cực ngƣợc lên từ nút nhĩ thất). 
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● Nguyên nhân: Gặp ở mọi lứa tuổi, nữ nhiều hơn nam, không thấy 

nguyên nhân, nhƣng cũng có thể do: 

- Thiếu máu cục bộ cơ tim 

- Bệnh tim hậu thấp 

- Viêm màng ngoài tim 

- Sa van 2 lá 

- HC tiền kích thích (Wolff – Parkinson – White) 

b. Nhịp nhanh vào lại nhĩ thất 

● Nguyên nhân thƣờng gặp trong: 

 - Bệnh Ebstein 

 - Hội chứng tiền kích thích. 

 

c. Nhịp nhanh nhĩ 

- Nhịp nhanh nhĩ điển hình thƣờng do một ổ phát nhịp ở nhĩ (ngoài nút xoang) 

nhƣng trên nút nhĩ thất → vì vậy hình dạng sóng P’ có phần nào khác với P của nút 

xoang, tùy vào vị trí ổ phát nhịp. Ổ phát nhịp gần nút xoang khó phân biệt với P 

xoang. 
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- Định nghĩa kinh điển: ít nhất ba hoặc nhiều ngoại tâm thu nhĩ liên tiếp xuất 

phát từ cùng một ổ phát nhịp nhĩ và không phải sóng P nhịp xoang 

- Tần số nhĩ 150-250 lần/phút 

- Sóng P’ luôn trƣớc QRS thanh mảnh và có thể lẫn vào sóng T trƣớc đó 

- Thông thƣờng RP’>P’R (trừ trƣờng hợp có block AV hoặc dẫn truyền nhĩ 

thất qua đƣờng dẫn truyền chậm – slow pathway khi có 2 đƣờng dẫn truyền AV 

sinh lý – dual AV nodal). 

- Thông thƣờng P:QRS =1:1, nhƣng có thể thay đổi nếu có sự xuất hiện của 

block AV (2:1,3:1…) Sự xuất hiện của block AV trong SVT gợi ý mạnh nhịp 

nhanh nhĩ hơn là AVRT. 

 

● Điều trị chung nhịp nhanh kịch phát trên thất: 
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a) Điều trị cấp 

* Nếu rối loạn huyết động (HATT<90 mmHg, chân tay lạnh, thiểu niệu, rối 

loạn tri giác): sốc điện đƣợc lựa chọn đầu tiên. 

* Không rối loạn huyết động:  

+ Phức bộ QRS hẹp <0,12s 

 - Xoa xoang cảnh:  Các thụ cảm thể áp xuất nằm ở chỗ chia 2 của ĐM cảnh 

chung ở góc hàm. Khi kích thích, các xung động truyền lên não và sau đó các tín 

hiệu từ não xuống tim theo dây X làm chậm nút xoang và chậm dẫn truyền qua nút 

nhĩ thất. Hầu hết các PSVT có vòng vào lại tại nút nhĩ thất nên kích thích xoang 

cảnh có thể giúp chẩn đoán và kết thúc đợt PSVT.  - Adenosin 

 - Verapamil    - Diltiazem 

 - Esmolol    - Metoprolol  

+ Phức bộ QRS rộng >0,12s 

 - Procainamid   - Amiodaron 

b) Điều trị duy trì: Nhiều BN không cần điều trị nếu cơn nhịp nhanh ít 

hoặc không gây triệu chứng và tự hết bởi một vài động tác của ngƣời bệnh. 
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+ Phức bộ QRS hẹp <0,12s 

 - Verapamil, Diltiazem 

 - Digoxin 

 - Ức chế bêta: Metoprolol, Atenolol,   

+ Phức bộ QRS rộng >0,12s: dùng các thuốc Block đƣờng dẫn truyền phụ (bó 

Kent) 

 - Nhóm IA : Quinidine, Disopyramid, Procainamid 

 - Nhóm IC : Flecainid, Propafenol 

  - Nhóm III : Amiodaron, Sotalol 

c) Điều trị cắt đốt đƣờng dẫn truyền phụ qua catheter bằng năng lƣợng 

sóng Radio cao tần (RFA: Radiofrequency Ablation) 

 

3. Rung nhĩ 

● Ghi điện tâm đồ 12 chuyển đạo  tiêu chuẩn hoặc theo dõi điện  tâm đổ 1 

chuyển đạo với thời gian ≥ 30 S trên  nhịp tim không có sóng P lặp lại rõ ràng và 

khoảng RR không đều (khi dẫn truyền nhĩ thất không bị suy giảm) là chẩn đoán của 

AF lâm sàng. 

- ECG: 

+ RN thƣờng nhìn rõ ở V1 do RN thƣờng phát sinh ở nhĩ trái. 

+ Đáp ứng thất hoàn toàn không đều. 

+ Không có sóng P mà thay bằng sóng f, hoàn toàn khác nhau về biên độ, thời 

gian và hình dạng, tần số từ 400 – 600 ck/ph. 

+ RN không đƣợc điều trị đáp ứng thất thƣờng 110 – 130 lần/phút. 

+ RN đáp ứng thất chậm (<40 lần/phút) và đều: thƣờng là RN bị block nhĩ thất 

độ III (có thể do ngộ đôc Digitalis …) 

 

● Phân loại theo ESC 2021: 
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● Nguyên tắc điều trị: 

- Phòng chống thuyên tắc: 

+ Để phòng ngừa đột quỵ ở bệnh nhân AF hội đủ điều kiện tham gia OAC, các 

NOAC đƣợc khuyến cáo ƣu tiên, cho VKA (ngoại trừ bệnh nhân van tim cơ học 

hoặc hẹp van hai lá mức độ trung bình đến nặng). 

+ Để đánh giá nguy cơ đột quỵ, nên tiếp cận dựa trên yếu tố nguy cơ, sử dụng 

thang điểm nguy cơ đột quỵ lâm sàng CHA2DS2-VASc để bƣớc đầu xác định 

những bệnh nhân có 'nguy cơ đột quỵ thấp' (điểm CHA2DS2-VASc = 0 ở nam, 

hoặc 1 ở nữ) không nên dùng thuốc chống huyết khối. 

+ OAC đƣợc khuyến cáo để phòng ngừa đột quỵ ở bệnh nhân AF có 

điểm CHA2DS2-VASc ≥ 2 ở nam hoặc ≥ 3 ở nữ. 
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- Khống chế tần số thất 

+ Thuốc chẹn beta và / hoặc digoxin đƣợc khuyến cáo để kiểm soát nhịp tim ở 

bệnh nhân AF có LVEF <40%. 

+ Nhịp tim lúc nghỉ <110 bpm (tức là kiểm soát nhịp độ nhẹ nhàng) nên đƣợc 

coi là mục tiêu nhịp tim ban đầu cho liệu pháp kiểm soát nhịp độ. 
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- Chuyển rung nhĩ về nhịp xoang và duy trì nhịp xoang. 

Liệu pháp kiểm soát nhịp điệu đƣợc khuyến nghị để cải thiện triệu chứng và 

QoL ở bệnh nhân AF có triệu chứng. 

+ Chỉ định kiểm soát nhịp điệu: 

* Dựa trên bằng chứng hiện có từ RCTs, chỉ định chính để kiểm soát nhịp là 

giảm các triệu chứng liên quan đến AF và cải thiện QoL Vì tiến trình AF có liên 

quan đến giảm QoLvà theo thời gian, trở nên không thể phục hồi hoặc ít có thể điều 

trị đƣợc, kiểm soát nhịp điệu có thể là một lựa chọn phù hợp, mặc dù hiện tại không 

có bằng chứng đáng kể nào cho thấy điều này có thể dẫn đến một kết quả khác. 

Đƣợc biết, tỷ lệ tiến triển AF thấp hơn đáng kể với kiểm soát nhịp điệu so với kiểm 
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soát tốc độ. Tuổi lớn hơn, AF dai dẳng, và đột quỵ / TIA trƣớc đó đã dự đoán một 

cách độc lập sự tiến triển của AF,có thể đƣợc cân nhắc khi quyết định chiến lƣợc 

điều trị. Đối với nhiều bệnh nhân, một can thiệp sớm để ngăn chặn sự tiến triển của 

AF có thể đáng đƣợc xem xét, Các thử nghiệm đang tiến hành ở những bệnh nhân 

AF có triệu chứng mới đƣợc chẩn đoán sẽ đánh giá xem liệu các can thiệp kiểm 

soát nhịp sớm nhƣ cắt bỏ qua ống thông AF có mang lại cơ hội ngăn chặn những 

thay đổi giải phẫu bệnh liên q uan đến AF hay không. 

+ Chuyển nhịp 

▪  Chuyển nhịp ngay lập tức / chuyển nhịp tự chọn: Kiểm soát nhịp cấp tính có 

thể đƣợc thực hiện nhƣ một phƣơng pháp trợ tim khẩn cấp ở một bệnh nhân AF 

không ổn định về huyết động hoặc trong một tình huống không khẩn cấp. Phƣơng 

pháp khử tim bằng điện một chiều đồng bộ là lựa chọn ƣu tiên ở bệnh nhân AF bị 

tổn thƣơng về huyết động vì nó có hiệu quả hơn so với phƣơng pháp khử tim bằng 

thuốc và giúp phục hồi ngay lập tức nhịp xoang. Ở những bệnh nhân ổn định, có 

thể thử làm giảm nhịp bằng thuốc hoặc bằng điện; thuốc giảm nhịp tim ít hiệu quả 

hơn nhƣng không cần dùng thuốc an thần.  

▪  Trong RCT, cách tiếp cận chờ và theo dõi chỉ với thuốc kiểm soát tốc độ và 

chuyển nhịp tim khi cần thiết trong vòng 48 giờ kể từ khi bắt đầu có triệu chứng là 

an toàn và không thua kém so với phƣơng pháp chuyển nhịp tim ngay lập tức của 

AF kịch phát, thƣờng tự khỏi trong vòng 24 giờ. 

▪  Các yếu tố liên quan đến tăng nguy cơ tái phát AF sau khi chuyển nhịp chủ 

động bao gồm tuổi cao hơn, giới tính nữ, trƣớc đó đã chuyển nhịp tim, bệnh phổi 

tắc nghẽn mãn tính (COPD), suy thận, bệnh tim cấu trúc, chỉ số thể tích LA lớn hơn 

và HF. Điều trị các tình trạng có thể thay đổi đƣợc nên đƣợc xem xét trƣớc khi 

chuyển nhịp tim để tạo điều kiện duy trì nhịp xoang. Trong trƣờng hợp AF tái phát 

sau khi giảm nhịp tim ở những bệnh nhân có AF dai dẳng, việc tái chuyển nhịp tim 

sớm có thể kéo dài thời gian nhịp xoang tiếp theo. 

▪  Chống chỉ định chuyển nhịp tim không khẩn cấp khi có huyết khối LA đã 

biết. Nguy cơ thuyên tắc huyết khối trƣớc thủ thuật cần đƣợc đánh giá và việc sử 

dụng OAC dài hạn và chu kỳ đƣợc xem xét bất kể phƣơng pháp chuyển nhịp (tức là 

phƣơng pháp chuyển nhịp bằng thuốc hoặc phƣơng pháp chuyển nhịp bằng điện)  

▪  Chuyển nhịp bằng điện có thể đƣợc thực hiện một cách an toàn ở những 

bệnh nhân an thần đƣợc điều trị bằng iv midazolam và / hoặc propofol hoặc 

etomidate. Theo dõi HA và đo oxy trong quá trình này nên đƣợc sử dụng thƣờng 

xuyên. Đôi khi có thể quan sát thấy bỏng da. Atropine hoặc isoproterenol truyền 

tĩnh mạch, hoặc tạo nhịp tạm thời qua da, nên có sẵn trong trƣờng hợp nhịp tim 

chậm sau chuyển nhịp. Máy khử rung tim hai pha là tiêu chuẩn vì hiệu quả vƣợt 

trội so với máy khử rung tim một pha. Vị trí điện cực trƣớc sau phục hồi nhịp 

xoang hiệu quả hơn 
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▪  Chuyển nhịp bằng thuốc đƣợc chỉ định ở những bệnh nhân ổn định về huyết 

động. Hiệu quả thực sự của nó thiên về sự phục hồi nhịp xoang tự phát trong vòng 

48 giờ sau khi nhập viện ở 76 -83% bệnh nhân AF khởi phát gần đây (10 - 18% 

trong vòng 3 giờ đầu, 55 -66% trong vòng 24 giờ và 69% trong vòng 48 giờ). Do 

đó, chiến lƣợc 'chờ và theo dõi' (thƣờng trong thời gian <24 giờ) có thể đƣợc coi là 

ở những bệnh nhân có AF mới khởi phát gần đây nhƣ một phƣơng pháp thay thế 

không thua kém so với chuyển nhịp sớm. Việc lựa chọn một loại thuốc cụ thể dựa 

trên loại và mức độ nghiêm trọng của bệnh tim liên quan (Bảng 14), và chuyển 

nhịp bằng thuốc có hiệu quả hơn trong AF khởi phát gần đây. Flecainide (và các 

thuốc nhóm Ic khác), đƣợc chỉ định ở những bệnh nhân không có phì đại LV đáng 

kể (LVH), rối loạn chức năng tâm thu LV hoặc bệnh tim thiếu máu cục bộ, cho kết 

quả nhanh chóng (3-5 giờ) và an toàn phục hồi nhịp xoang ở > 50% bệnh nhân, 

trong khi amiodarone iv, chủ yếu đƣợc chỉ định ở bệnh nhân HF, có tác dụng hạn 

chế và chậm nhƣng có thể làm chậm nhịp tim trong vòng 12 giờ. Thuốc 

vernakalant tiêm tĩnh mạch là loại thuốc làm tim nhanh nhất, bao gồm cả bệnh 

nhân bị HF nhẹ và bệnh thiếu máu cơ tim, và hiệu quả hơn amiodarone hoặc 

flecainide. Dofetilide không đƣợc sử dụng ở châu  u và hiếm khi đƣợc sử dụng bên 

ngoài châu  u. Ibutilide có tác dụng chuyển cuồng nhĩ (AFL) sang nhịp xoang. 

▪  Ở những bệnh nhân ngoại trú đƣợc chọn với các đợt AF kịch phát hiếm gặp, 

liều uống flecainide hoặc propafenone tự điều chế có hiệu quả kém hơn một chút so 

với phƣơng pháp trợ tim bằng thuốc tại bệnh viện nhƣng có thể đƣợc ƣu tiên hơn 

(cho phép chuyển đổi sớm hơn), với điều kiện là tính an toàn và hiệu quả của thuốc 

đã đƣợc thiết lập trƣớc đó bối cảnh bệnh viện. Một loại thuốc phong tỏa nút nhĩ thất 

nên đƣợc sử dụng ở những bệnh nhân đƣợc điều trị bằng AADs loại I (đặc biệt là 

flecainide) để tránh chuyển thành AFL với dẫn truyền 1: 1. 

❖ Theo dõi sau khi chuyển nhịp tim. Các mục tiêu của việc theo dõi sau khi 

giảm nhịp tim đƣợc thể hiện trong bảng 15. Khi đánh giá hiệu quả của chiến lƣợc 

kiểm soát nhịp điệu, điều quan trọng là phải cân bằng giữa các triệu chứng và tác 

dụng phụ của AAD. Bệnh nhân nên đƣợc xem xét lại sau khi chuyển nhịp tim để 

phát hiện liệu có cần một chiến lƣợc kiểm soát nhịp thay thế bao gồm cắt đốt ống 

thông AF, hoặc một phƣơng pháp tiếp cận kiểm soát tốc độ. 
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 Cắt đốt qua ống thông rung nhĩ 

Cắt đốt qua ống thông AF là một phƣơng pháp điều trị đã đƣợc thiết lập tốt 

để dự phòng các đợt tái phát AF. Khi nào đƣợc thực hiện bởi những ngƣời  đƣợc 

đào tạo thích hợp, cắt đốt ống thông AF là một phƣơng pháp thay thế an toàn và 

ƣu việt cho AAD để duy trì nhịp xoang và cải thiện triệu chứng. Nên thảo luận 

về hiệu quả và tỷ lệ biến chứng của cắt bỏ qua ống thông AF và AADs với bệnh 

nhân khi đã kiểm soát đƣợc nhịp khi đã quản lý lâu dài. 

- Các chỉ định. các chỉ định cắt đốt AF  đƣợc trình bày đối với AF kịch 

phát và dai dẳng ở những bệnh nhân có và không có các yếu tố nguy cơ tái phát 

AF sau cắt bỏ. Việc phân biệt AF dai dẳng và dai dẳng lâu dài đã bị bỏ qua bởi 

vì sau này chỉ biểu thị thời gian tồn tại của AF ở trên mức cắt tùy ý và nhân tạo 

ở thời gian 12 tháng. Một số yếu tố nguy cơ tái phát AF sau khi cắt bỏ AF đã 

đƣợc xác định, bao gồm kích thƣớc LA, thời gian AF, tuổi bệnh nhân, rối loạn 

chức năng thận và hình ảnh chất nền bằng phƣơng pháp MRI. 
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4. Cuồng nhĩ  

● ECG:  

-  Không thấy sóng P mà là những sóng F rất đều nhƣ hình răng cƣa. 

- +Tần số F vào khoảng 250 - 300 ck/ph. 

-  Khoảng RR khá đều nhau, nếu dẫn truyền nhĩ thất 2:1 thì đáp ứng thất vào 

khoảng 150 ck/ph dễ nhầm là nhịp xoang. 

 

 

● Về nguyên tắc và điều trị gần tương tự như rung nhĩ, có thể tạo nhịp vượt 
tần số để cắt cơn cuồng nhĩ. 

5. Nhịp chậm xoang không thích hợp: nhịp xoang chậm <60 chu kỳ/phút và 

không tăng khi gắng sức. 

● Nguyên nhân  

- Cƣờng phó giao cảm 
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 - Tăng áp lực nội sọ 

 - Suy giáp (HC Sheehan) 

 - Suy nút xoang 

 - Nhồi máu cơ tim thành dƣới 

- Do thuốc: Digitalis, ức chế      calci, ức chế bêta, propafenol … 

 - Vàng da tắc mật 

 - Nhiễm trùng huyết Gram âm 

 - Thƣơng hàn 

  - Phẫu thuật mắt  

 - Can thiệp tim mạch 

- Lúc ngủ (bình thƣờng nhịp từ           35-40  ck/ph) 

 - Vận động viên điền kinh 

 - Hạ thân nhiệt 

 - U trung thất 

 - Trầm cảm 

 - Nôn ói. 

● ECG: 

- Nhịp xoang đều, tần số <60 ck/ph 

 - Dẫn truyền nhĩ thất 1:1 

 - PR thƣờng >0,12 s 

 - QRS: 0,04 – 0,10 s 

 - QT: 0,32 – 0,44 s 

 - Thƣờng có loạn nhịp xoang đi kèm 

 

● Điều trị 

+ Trƣớc hết phải điều trị nguyên nhân nếu có 
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+ Nhịp chậm xoang không triệu chứng → không cần điều trị. 

+ Nhịp chậm xoang có triệu chứng: HATT <90 mmHg, nhịp tim <60 ck/ph, da 

lạnh, ẩm; ngoại tâm thu thất, đau ngực, khó thở. 

 - Atropin. 

 - Theophyllin, Salbutamol. 

 - Dopamin, Adrenalin, Isuprel. 

 - Đặt máy tạo nhịp tạm thời. 

 - Cấy máy tạo nhịp vĩnh viễn. 

6. Ngoại tâm thu thất 

Ngoại tâm thu thất là một nhát bóp thất đến sớm đƣợc kích hoạt bởi ổ ngoại vị 

nằm trong khối cơ thất → làm co bóp tâm thất  sớm. Vì vậy, khi xung chính thống 

của nút xoang xuống thất gặp đúng vào thời kỳ trơ của nhát bóp ngoại tâm thu thất, 

do đó thƣờng sẽ không thấy sóng P. 

● Nguyên nhân: 

- Nhồi máu cơ tim, BTTMCB. 

- Viêm cơ tim. 

- Suy tim sung huyết. 

- Ngộ độc Digitalis. 

- Ngộ độc thuốc: Quinidin, chống trầm cảm 3 vòng. 

- Rối loạn điện giải: hạ Kali máu, hạ Calci máu. 

- Căng thẳng (Stress) 

- Giảm Oxy máu. 

- Sử dụng quá nhiều thuốc lá, café, rƣợu. 

- Vô căn (ngƣời bình thƣờng không bệnh lý tim mạch) 

● ECG: 

- Phức bộ QRS: đến sớm, giãn rộng, biến dạng so với bình thƣờng 

- ST-T thay đổi ngƣợc chiều với QRS (QRS dƣơng → ST chênh xuống, T âm 

và ngƣợc lại). 

- Thƣờng có khoảng nghỉ bù:   RR’R = 2RR. 

- Khoảng RR’ gọi là khoảng ghép, còn R’R gọi là khoảng nghỉ bù. 
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● Điều trị: 

- NTT/T số lƣợng ít, không có bệnh tim thực tổn -> không cần điều trị 

• NTT/T số lƣợng nhiều/có bệnh tim thực tổn: 

- Điều trị nội khoa: thuốc chẹn Beta giao cảm, cordaron, flecanide, 

- lidocaine (lƣu ý các chống chỉ định của thuốc) 

- Triệt đốt bằng RF 

7. Block nhĩ thất(AV block) 

❖ Block AV độ I: 

Trong đa phần hầu hết các trƣờng hợp, block AV độ I thƣờng lành tính. Tuy 

nhiên nếu bệnh nhân có triệu chứng liên quan đến bệnh tim cấp tính và block AV 

độ 1 mới xuất hiện thì có thể không phải là lành tính, ví dụ nhƣ bệnh viêm tim 

Lyme… 

- Mỗi sóng P đều dẫn một phức bộ QRS 

- Khoảng thời gian PR > 0.2s và luôn có độ dài hằng định. 
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❖ Block AV độ II: 

a. Mobitz type I (hiện tượng Wenckebach) 

- Đây là dạng block AV xảy ra do sự dẫn truyền khử cực “chậm dần” từ nút 

xoang tới nút nhĩ thất (thể hiện qua khoảng PR kéo dài dần dần) cho tới khi xuất 

hiện một sóng P không dẫn đƣợc xuống tầng thất (không có QRS) trƣớc khi trở lại 

bình thƣờng. Đây là bất thƣờng tại đƣờng dẫn truyền nhĩ-thất, trong khi nút xoang 

và nút nhĩ-thất vẫn hoạt động bình thƣờng: 

+ Khoảng PR dài dần 

+ Xuất hiện một sóng P không dẫn 

+ Khoảng PP chứa sóng P không dẫn có độ dài < 2PP bình thƣờng 

+ Khoảng PR hồi phục thƣờng ngắn hơn 
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b. Mobitz type II: 

Khác với type I, block AV độ II type II có những khoảng PR hằng định trƣớc 

khi xuất hiện một sóng P không dẫn xuống tầng thất: 

● Khoảng PR hằng định 

● Xuất hiện sóng P không dẫn (không có QRS) 

● Khoảng PP chứa sóng P không dẫn có độ dài = 2PP bình thƣờng 
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c. Block AV độ III: 

Là tình trạng không có sự đồng bộ trong khử cực tầng trên thất và tầng thất. 

Nói một cách khác, block AV độ III là sự thất bại hoàn toàn trong việc dẫn truyền 

của tất cả sóng P xuống tầng thất, mất hoàn toàn dẫn truyền nhĩ-thất:  

- Tần số PP không đổi 

- Tần số RR không đổi 

- PP>>RR (đây là dấu hiệu phân biệt một tình trạng phân ly nhĩ thất không 

phải block AV độ III) 

- Không có mối liên hệ giữa sóng P và QRS 
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8. Nhịp nhanh thất 

● Định nghĩa: có trên 3 ngoại tâm thu thất liên tiếp, tần số lớn hơn 100 

lần/phút, QRS dãn rộng lớn hơn 120ms. 

- Phức bộ QRS dãn rộng, phân ly nhĩ thất, phức bộ QRS không có dạng blốc 

nhánh điển hình. Nhanh thất kéo dài là tình huống loạn nhịp cấp cứu vì có thể 

chuyển sang rung thất. 

● Dựa vào điện tâm đồ, rối loạn nhịp nhanh thất đƣợc phân loại nhƣ sau: 

- NNT không bền bỉ (cơn nhịp nhanh kéo dài < 30 giây). 

- NNT bền bỉ (cơn nhịp nhanh kéo dài > 30 giây). 

- NNT đơn dạng hay đa dạng 

- NNT vòng vào lại nhánh. 

- NNT 2 chiều. 

- Xoắn đỉnh. 

- Cuồng thất. 

- Rung thất. 

Do tâm thất chịu trách nhiệm chính bơm máu đi khắp cơ thể, nên so với các 

rối loạn nhịp khác, rối loạn nhịp thất, đặc biệt là nhanh thất gây ra những triệu 

chứng vô cùng nguy hiểm, có thể làm rối loạn huyết động và tử vong nếu không 

đƣợc phát hiện và điều trị sớm. 

● Một số nguyên nhân gây nhanh thất: 

- Bệnh mạch vành 

- Bệnh cơ tim giãn 

- Loạn sản thất phải  

- Do thuốc: đặc biệt thuốc chống loạn nhịp (Digoxin, nhóm I …), thuốc vận 

mạch (dopamin, dobutamin), thuốc chống trầm cảm 3 vòng, thuốc gây QT kéo dài 

đƣa đến xoắn đỉnh (Amiodaron), rối loạn điện giải nặng (giảm hay tăng kali máu, 

giảm magnesium, giảm calci, nhiễm kiềm ...)  

- Nhịp nhanh thất cũng có thể xảy ra ở ngƣời khỏe mạnh không bị bệnh tim 

cấu trúc. 

● Cách tiếp cận một điện tâm đồ nhanh thất: 

- Nhịp nhanh phức bộ QRS dãn rộng > 120 ms và tần số tim > 100 l/p. 

- Kéo dài >=30 giây: nhịp nhanh thất bền bỉ, <30 giây: nhịp nhanh thất không 

bền bỉ. 
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- Đơn dạng hay đa dạng 
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Bƣớc 1: phức bộ dạng RS ở chuyển đạo trƣớc ngực. 
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Bƣớc 2: Sóng R tới đáy sóng S. 
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Bƣớc 3: Phân ly sóng nhĩ- thất

 

Bƣớc 4: Hình ảnh QRS: các dạng block nhánh không điển hình 

 

Block nhánh phải + V1: QRS đơn pha hay 2 pha R, qR, QR, RS→nhanh thất 

Block nhánh phải + R/S <1 ở V6→ nhanh thất 

Block nhánh trái + V1 hay V2: r >0,03s và bắt đầu QRS đến đỉnh sóng S 

>0,06s →nhanh thất hay q hay Q ở V6 →nhanh thất. 

9. Xoắn đỉnh 

- Một dạng nhanh thất– QRS biên độ không đều xoay quanh đƣờng đẳng điện 

“torsades de pointes”, tần số 200-250 l/ph 

- Tái cực thất kéo dài với QT >500ms, sóng U  

- Thƣờng ở BN có kèm HC QT kéo dài 
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10. Cuồng thất 

- Biến đổi hoàn toàn điện tim 

- Cơ chế vòng vào lại  

- Sóng hình sine, dao động đều biên độ lớn (150-300 l/ph) 

- Không phân biệt đƣợc QRS, ST, T 

- Khó phân biệt giữa nhanh thất tần số nhanh và cuồng thất 

 

11. Rung thất 

- Hoạt động hỗn loạn của tâm thất, biên độ và tần số không đều, không phân 

biệt đƣợc các sóng QRS, ST, T. Thƣờng đƣợc khởi đầu là nhanh thất. 

- Không có cung lƣợng tim hay tƣới máu mạch vành  
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- Thƣờng kèm thiếu máu cơ tim nặng.  

- Đe dọa tính mạng – Cái chết xảy ra trong 4 phút nếu không cấp cứu kịp. 
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● Điều trị chung rung thất- cuồng thất: 

ĐIỀU TRỊ CẤP CỨU 

+ Trƣớc đây: sốc điện 3 lần, với mức năng lƣợng tăng dần (200 – 300 – 360 J) 

xen kẻ những chu kỳ HHNT - ép tim ngoài lồng ngực.  

+ Khuyến cáo của ILCOR (International Liaison Committee on Resuscitation) 

& AHA (2005): sốc điện 1 lần duy nhất.  

 Mục đích: hạn chế khoảng thời gian phải ngừng ép tim ngoài lồng ngực để 

sốc điện. Nếu dùng máy sốc điện 1 pha, thì đánh sốc 360J, nếu dùng máy sốc điện 

2 pha, thì đánh sốc 200J. Ở trẻ em, đánh cú sốc điện đầu 2J/kg, những lần sau liều 

4J/kg. 
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Bảng 1: thuốc chống loạn nhịp thƣờng dùng 
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Tình huống lâm sàng ví dụ:  

BN nữ,83 tuổi, nhập viện vì mệt, cảm giác hồi hộp tim đập nhanh, khó thở 

tăng dần. Không tiền căn bệnh nội khoa, không ghi nhận tiền căn rối loạn nhịp tim.  

 ECG tại cấp cứu: 
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Chẩn đoán: Rối loạn nhịp nhanh kịch phát trên thất 

Xử trí:  

Monitor theo dõi Điện tim, sinh hiệu 

Lập đƣờng truyền NaCl 0,9% 

Tình trạng huyết động của bệnh nhân ổn định nên cắt cơn bằng 

Adenosine 6g x 01 ống bolus tĩnh mạch. 

Đo lại ECG 

 ECG lần 2 sau bolus Adenosine 6g x 01 ống 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Xử trí:  

Tiếp tục cắt cơn bằng Adenosine 6g x02 ống bolus sau 10 phút Adenosine 6g 

x03 ống bolus  

Monitor theo dõi liên tục Điện tim, mạch, huyết áp, Sp02 

Thử khí máu động mạch khẩn.  

Bệnh nhân vẫn chƣa cắt đƣợc cơn Nhịp nhanh, tình trạng sinh hiệu ổn định 

nên đƣợc chuyển vào khoa cấp cứu tim. 

 Monitor tại cấp cứu tim:  
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Bệnh nhân có rối loạn huyết động ( M:115 lần/ph, HA: 80/50 mmHg) 

 Sốc điện đồng bộ 70J x 1 lần. 

Sau sốc điện, bệnh nhân tỉnh, sinh hiệu ổn.  

Bệnh nhân đƣợc kiểm soát nhịp, tần số với Concor 5mg, điều chỉnh rối loạn 

điện giải, thăng bằng kiềm toan.  

 ECG đo lại sau 6h 
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 BÀI 16: BỆNH LÝ VAN TIM 

 

 

* MỤC TIÊU BÀI HỌC 

1. Nêu đƣợc khái niệm về bệnh lý van tim và phù phổi cấp 

2. Nhận biết đƣợc các triệu chứng và phân loại mức độ nặng của bệnh lý van 

tim và phù phổi cấp 

3. Trình bày đƣợc các cơ chế bệnh sinh và hậu quả của bệnh lý van tim và phù 

phổi cấp 

4. Chỉ định các cận lâm sàng cần thiết 

5. Trình bày đƣợc nguyên tắc điều trị của bệnh lý van tim và các bƣớc cấp cứu 

phù phổi cáp 

6. Chẩn đoán và xử trí 1 ca phù phổi cấp 

   

A. HẸP VAN 2 LÁ 

1. Điều trị nội khoa 

Nguyên nhân hàng đầu của hẹp van hai lá là do thấp tim, vì thế cần điều trị 

phòng thấp thứ phát. 

Nếu bệnh nhân chỉ khó thở khi gắng sức ở mức độ nhẹ thì điều trị thuốc lợi 

tiểu để làm giảm áp lực nhĩ trái. Hạn chế muối kèm theo điều trị thuốc lợi tiểu từng 

đợt đƣợc chỉ định nếu bệnh nhân có dấu hiệu ứ huyết phổi 

1.1.  Kháng đông 

Khuyến cáo việc dùng kháng đông (kháng vitamin K hoặc heparin) trong 

phòng ngừa thuyên tắc ở bệnh nhân HVHL đƣợc cập nhật mới theo AHA/ACC 

2014. 

Theo khuyến cáo của Châu Âu (ESC/EACTS) 2012 thì cho rằng nên xem xét 

việc dùng kháng đông khi SAT qua thực quản thấy có cản âm tự nhiên hoặc dãn 

nhĩ trái > 50 mm (TM mode) hoặc thể tích nhĩ trái > 60ml/m2. 

1.2. Kiểm soát nhịp tim 

Khuyến cáo việc kiểm soát nhịp tim trên bệnh nhân HVHL đƣợc mô tả ở bảng 1. 

30 đến 40% bệnh nhân HVHL nặng sẽ bị rung nhĩ.  
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Điều trị rung nhĩ cấp với thuốc chống đông và kiểm soát đáp ứng nhịp tim với 

thuốc dromotropic (dẫn truyền) âm tính đƣợc khuyến cáo. Nếu tần số tim không 

đƣợc kiểm soát với thuốc trên, sốc điện có thể cần thiết để cải thiện huyết động. 

Những bệnh nhân đã rung nhĩ 24 - 48 giờ, chƣa điều trị chống đông kéo dài và 

cần sốc điện chuyển nhịp, cần:  

- Dùng thuốc chống đông liên tục trong 3 tuần sau đó sốc điện chuyển nhịp 

hoặc 

- Siêu âm thực quản phát hiện huyết khối nhĩ trái, nếu không có huyết khối thì 

sốc điện chuyển nhịp phối hợp với heparin dùng trƣớc, trong và sau thủ thuật.  

- Dùng thuốc chống đông sau khi sốc điện ít nhất 4 tuần.  

- Ngừa các cơn rung nhĩ kịch phát bằng các thuốc chống loạn nhịp nhóm IC 

hoặc duy trì nhịp xoang bằng các thuốc chống loạn nhịp nhóm III. 

Bệnh nhân có những cơn rung nhĩ kịch phát hoặc dai dẳng nên đƣợc điều trị 

bằng các thuốc kháng vitamin K để ngăn ngừa các biến chứng tắc mạch. Những 

bệnh nhân hẹp van hai lá mức độ vừa-nặng chƣa có triệu chứng, nếu mới xuất hiện 

rung nhĩ, nên đƣợc nong van hai lá bằng bóng qua da (nếu tổn thƣơng van phù hợp 

để nong). 

Các thuốc nhóm chẹn bêta giao cảm hoặc chẹn kênh canxi có thể đƣợc chỉ 

định ở bệnh nhân nhịp xoang nếu khó thở khi gắng sức xảy ra lúc nhịp tim nhanh. 

Tránh dùng các thuốc dãn động mạch. 

Bảng 1: Cập nhật khuyến cáo việc dùng kháng đông và kiểm soát nhip 

tim ở BN HVHL 

 

ĐIỀU TRỊ NỘI KHOA (Theo AHA/ACC 2014) 

 

MỨ

C 

CHỨNG 

CỨ 

Kháng đông (kháng vit K hoặc heparin) đƣợc chỉ định khi hẹp 

van 2 lá: 

1. Kèm rung nhĩ (kịch phát, dai dẳng và vĩnh viễn) 

hoặc 

2. Kèm tiền căn thuyên tắc trƣớc đó hoặc 

3. Kèm huyết khối nhĩ trái 

4. Kèm SAT qua thực quản thấy có cản quang tự 

nhiên hoặc dãn nhĩ trái > 50mm (TM mode) hoặc thể tích nhĩ 

trái > 60ml/m
2
 

 

I-B
 

I-B 

I-B 

IIa-

C
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Kiểm soát nhịp tim
2
: 

- Có thể có lợi ở BN hẹp van 2 lá + rung nhĩ hoặc đáp ứng 

thất nhanh 

- Xem xét ở BN hẹp van 2 lá + nhịp xoang và có triệu 

chứng khi gắng sức 

 

  

IIa-C 

  

IIb-B 

 

2. Điều trị bằng can thiệp (nong van bằng bóng qua da hoặc phẫu thuật) 

       Bảng 2: Khuyến cáo việc điều trị HVHL bằng can thiệp theo 

AHA/ACC 2014
  

ĐIỀU TRỊ CAN THIỆP 

 

MỨ

C 

CHỨNG 

CỨ 

Nong van hai lá bằng bóng qua da đƣợc khuyến cáo cho các bệnh 

nhân có triệu chứng HVHL nặng MS (S≤1,5 cm
2
, giai đoạn D) và hình 

thái van thuận lợi trong trƣờng hợp không có chống chỉ định 

I-A
 

Phẫu thuật van hai lá đƣợc chỉ định ở những bệnh nhân có triệu 

chứng nặng (NYHA III/IV) với HVHL nặng (S≤1,5 cm
2
, giai đoạn D) 

không có nguy cơ cao đối với phẫu thuật và không phải là ứng cử viên 

cho nong van hai lá bằng bóng hoặc đã nong van hai lá bằng bóng thất 

bại trƣớc đó 

I-B 
 

 

Phẫu thuật van hai lá đồng thời đƣợc chỉ định cho những bệnh 

nhân bị HVHL nặng (S≤1,5 cm
2
, giai đoạn C hoặc D) kèm phẫu thuật 

tim khác 

I-C 
 

Nong van hai lá bằng bóng là hợp lý cho bệnh nhân không có 

triệu chứng với HVHL rất nặng (S≤1,0 cm
2
, giai đoạn C) và hình thái 

van thuận lợi trong trƣờng hợp không có chống chỉ định 

IIa-

C 
 

Phẫu thuật van hai lá là hợp lý cho bệnh nhân có triệu chứng 

nặng (NYHA III/IV) với HVHL nặng (S≤1,5 cm
2
, giai đoạn D), có chỉ 

định phẫu thuật khác sau đó 

IIa-

C  

Nong van hai lá bằng bóng có thể đƣợc xem xét ở những bệnh 

nhân không có triệu chứng HVHL nghiêm trọng (S≤1,5 cm
2
, giai đoạn 

C) và hình thái van thuận lợi, bệnh nhân có rung nhĩ mới xuất hiện, và 

IIb-

C  
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không có chống chỉ định 

Nong van hai lá bằng bóng có thể đƣợc xem xét ở bệnh nhân có 

triệu chứng với diện tích mở van>1,5 cm
2
nếucó bằng chứng thay đổi 

huyết động HVHL đáng kể khi tập thể dục 

IIb-

C  

Nong van hai lá bằng bóng có thể đƣợc xem xét ở bệnh nhân có 

triệu chứng nặng (NYHA III/IV) với HVHL nặng (S≤1,5 cm
2
, giai 

đoạn D), giải phẫu van không thuận lợi và không phải là ứng cử viên 

cho phẫu thuật hoặc có nguy cơ cao đối với phẫu thuật 

IIb-

C  

Phẫu thuật van hai lá đồng thời có thể đƣợc xem xét đối với bệnh 

nhân HVHL vừa (diện tích mở van 1,6-2,0 cm
2
) kèm phẫu thuật tim 

khác 

IIb-

C  

Phẫu thuật van hai lá và cắt bỏ phần phụ nhĩ trái có thể đƣợc xem 

xét đối với bệnh nhân HVHL nặng (S≤1,5 cm
2
, giai đoạn C và D) kèm 

biến cố thuyên tắc tái phát với điều trị thuốc chống đông đầy đủ 

IIb-

C  

S: diện tích mở van hai lá. 

2.1. Nong van hai lá bằng bóng qua da 

Nong van hai lá đƣợc ƣu tiên lựa chọn, khuyến cáo mô tả trong bảng 2. 

2.2. Phẫu thuật 

Mổ tách van hoặc mổ sửa van tim 

Phẫu thuật thay van hai lá thực hiện khi bệnh lý dƣới van nặng (vôi hóa 

nhiều, dày dính co rút nặng dây chằng cột cơ), không thể nong van bằng bóng hoặc 

mổ sửa van cũng ít thành công. Do có nguy cơ nhất định kể cả đến những biến 

chứng có thể có ở ngƣời mang van tim nhân tạo, nên chỉ định thay van hai lá cần 

phải chặt chẽ nhƣng không nên trì hoãn chỉ định phẫu thuật tới khi bệnh nhân có 

triệu chứng cơ năng ở giai đoạn muộn NYHA IV do khi đó tỷ lệ tử vong chu phẫu 

cao và tiên lƣợng lâu dài cũng không đƣợc tốt. Mặt khác, cũng không nên từ chối 

chỉ định thay van hai lá khi bệnh nhân đã suy tim NHYA IV vì nếu không phẫu 

thuật thì tiên lƣợng còn nặng nề hơn nhiều. 

Nếu có bệnh lý van tim khác kèm theo hẹp van hai lá cần điều trị (nhƣ hở hoặc 

hẹp van động mạch chủ) cũng là một ƣu tiên cho phẫu thuật. 

Lựa chọn thay van hai lá cơ học hoặc sinh học tùy thuộc vào nguy cơ của việc 

dùng thuốc chống đông kéo dài khi có van cơ học so với mức độ dễ thoái hóa của 

van sinh học.  
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     Chỉ định can thiệp đối với hẹp van hai lá hậu thấp (theo AHA/ACC 

2014)
 

HCHL: hẹp van hai lá; S: diện tích mở van hai lá; T ½: áp lực nửa thời gian 

(pressure half-time);  Ko: không; ng/nhân: nguyên nhân; H/thái: hình thái; NT: nhĩ 

trái; g/sức: gắng sức; p/thuật: phẫu thuật; T/dõi: theo dõi; NVHLBB: nong van hai 

lá bằng bóng. 
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B. HẸP VAN ĐỘNG MẠCH CHỦ 

I. Điều trị nội khoa 

Class1 

1. Tăng huyAết áp trên những bệnh nhân có nguy cơ hẹp van ĐMC (giai đoạn 

A) hay hẹp van không có triệu chứng (giai đoạn B& C) nên đƣợc điều trị nhƣ theo 

hƣớng dẫn, khởi đầu thuốc liều thấp và tăng dần đến liều cần thiết theo dõi thƣờng 

xuyên.  

Class IIb 

1. Những bệnh nhân hẹp van ĐMC mất bù nặng có triệu chứng mức NYHA IV 

có thể dùng thuốc dãn mạch trong điều trị cấp cứu nếu có theo dõi huyết động xâm 

lấn. 

2. Thời điểm can thiệp 

Class 1: 

1. Khuyến cáo thay van ĐMC trên những bệnh nhân hẹp van nặng có triệu 

chứng (giai đoạn D1) với: 

 Hẹp van ĐMC bẩm sinh hay vôi hóa mở kém trong kỳ tâm thu và 

 Vận tốc máu qua van ĐMC lớn hơn hay bằng 4.0 m/s hoặc chênh áp qua van 

trung bình lớn hơn hay bằng 40 mm Hg và 

 Có triệu chứng suy tim, ngất, khó thở khi gắng sức, đau thắt ngực, gần ngất 

trong bệnh sử hoặc khi làm nghiệm pháp gắng sức. 

2. Khuyến cáo thay van ĐMC trong những trƣờng hợp bệnh nhân hẹp van 

ĐMC nặng có triệu chứng (giai đoạn C2) có PXTM nhỏ hơn 50% với van ĐMC 

vôi hóa mở kém trong kỳ tâm thu với vận tốc máu qua van ĐMC lớn hơn hay bằng 

4.0 m/s hoặc chênh áp qua van trung bình lớn hơn hay bằng 40 mm Hg. 

3. Khuyến cáo thay van ĐMC trong những trƣờng hợp bệnh nhân hẹp van 

ĐMC nặng có triệu chứng (giai đoạn C hoặc D) khi phẫu thuật tim cho những chỉ 

định khác khi van ĐMC vôi hóa mở kém trong kỳ tâm thu với vận tốc máu qua van 

ĐMC lớn hơn hay bằng 4.0 m/s hoặc chênh áp qua van trung bình lớn hơn hay 

bằng 40 mm Hg. 

Class IIa 

1. Nên thay van ĐMC trong những trƣờng hợp bệnh nhân hẹp van ĐMC rất 

nặng không có triệu chứng (giai đoạn C1) với: 

 Van ĐMC vôi hóa mở kém trong kỳ tâm thu; 
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 Vận tốc máu qua van ĐMC lớn hơn hay bằng 5.0 m/s hoặc chênh áp trung 

bình lớn hơn hay bằng 60 mm Hg, và  

 Nguy cơ phẫu thuật thấp 

2. Nên thay van ĐMC trong những trƣờng hợp bệnh nhân hẹp van ĐMC nặng 

rõ ràng không có triệu chứng (giai đoạn C1) với: 

 Van ĐMC vôi hóa; 

 Vận tốc máu qua van ĐMC 4.0-4.9 m/s hoặc chênh áp qua van trung bình 

40-59 mm Hg, và 

 Nghiệm pháp gắng sức cho thấy giảm khả năng gắng sức hoặc tụt huyết áp 

tâm thu 

3. Nên thay van ĐMC trong trƣờng hợp bệnh nhân hẹp van ĐMC nặng có triệu 

chứng lƣu lƣợng thấp/ chênh áp thấp với phân suất tống máu thất trái giảm (giai 

đoạn D2) với một trong những điều sau:  

 Van ĐMC vôi hóa mở kém trong kỳ tâm thu; 

 Diện tích van lúc nghỉ nhỏ hơn hay bằng 1cm
2 
; 

 Vận tốc máu qua van ĐMC lớn hơn hay bằng 4.0 m/s hoặc chênh áp qua van 

trung bình lớn hơn hay bằng 40 mm Hg; 

  PSTM nhỏ hơn 50%; và 

 Khảo sát siêu âm dobutamin liều thấp cho thấy vận tốc máu qua van ĐMC 

lớn hơn hay bằng 4.0 m/s hoặc chênh áp qua van trung bình lớn hơn hay bằng 40 

mm Hg hoặc diện tích van nhỏ hơn hay bằng 1cm
2 
 ở bất kỳ liều dobutamin nào. 

4. Nên thay van ĐMC trong trƣờng hợp bệnh nhân hẹp van ĐMC nặng  có triệu 

chứng lƣu lƣợng thấp/ chênh áp thấp với phân suất tống máu thất trái bằng hay lớn 

hơn 50% (giai đoạn D3) van vôi hóa, với vận động lá van giảm nặng , và diện tích 

van nhỏ hơn hoặc bằng 1cm
2
 chỉ khi dữ liệu lâm sàng, huyết động , giải phẫu ủng 

hộ cho việc tắc nghẽn van là nguyên nhân của triệu chứng và các số liệu phải lấy 

lúc bệnh nhân có huyết áp bình thƣờng ( huyết áp tâm thu <140mmHg) cho thấy: 

 Vận tốc máu qua van ĐMC lớn nhỏ hơn 4.0 m/s hoặc chênh áp qua van 

trung bình nhỏ hơn 40 mm Hg; và 

 Chỉ số thể tích nhát bóp nhỏ hơn 35 ml/ m
2 
; và  

 Chỉ số diện tích van bằng hay nhỏ hơn 0.6cm
2 .

 

5. Nên thay van ĐMC trong trƣờng hợp bệnh nhân hẹp van ĐMC trung bình 

(giai đoạn B) vận tốc máu qua van ĐMC 3.0-3.9 m/s hoặc chênh áp qua van trung 

bình 20-39 mm Hg khi phẫu thuật  tim cho chỉ định khác. 

Class IIb 

1. Nên xem xét thay van ĐMC trong những trƣờng hợp bệnh nhân hẹp van 

ĐMC nặng  không có triệu chứng (giai đoạn C1) có vận tốc máu qua van ĐMC lớn 

hơn hay bằng  4.0 m/s hoặc chênh áp qua van trung bình lớn hơn hay bằng 40 mm 

Hg nếu bệnh nhân có nguy cơ phẫu thuật thấp và vận tốc máu qua van ĐMC tăng 

0.3 m/s hay lớn hơn mỗi năm. 
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Tóm tắt khuyến cáo thời điểm can thiệp 

Khuyến cáo Mức 

khuyến cáo 

Chứ

ng cứ 

Khuyến cáo thay van ĐMC với hẹp van nặng chênh 

áp qua van cao có triệu chứng trong tiền sử hoặc trong 

nghiệm pháp gắng sức (giai đoạn D1) 

 

I 

 

B 

Khuyến cáo thay van ĐMC trên bênh nhân hẹp van 

nặng không có triệu chứng (giai đoạn C2) có PSTM < 

50% 

I B 

Thay van ĐMC đƣợc chỉ định trên bệnh nhân hẹp 

van nặng có chỉ định phẫu thuật tim khác 

I B 

Nên thay van ĐMC trên bệnh nhân hẹp van rất  

nặng không có triệu chứng (giai đoạn C1 Vmax≥5m/s) 

và nguy cơ phẫu thuật thấp 

 

IIa 

 

B 

Nên thay van ĐMC trên bệnh nhân hẹp van nặng 

không có triệu chứng (giai đoạn C1) giảm khả năng gắng 

sức hoặc tụt huyết áp khi gắng sức 

 

IIa 

 

B 

Nên thay van ĐMC trên bệnh nhân hẹp van nặng có 

triệu chứng lƣu lƣợng thấp/ chênh áp thấp với PXTM 

giảm (giai đoạn D2), siêu âm dobutamin liều thấp cho 

thấy ≥ 4.0 m/s hoặc ∆P trung bình ≥ 40 mm Hg hay DTV 

≤ 1cm
2 
 

 

IIa 

 

 

B 

Nên thay van ĐMC trong trƣờng hợp bệnh nhân hẹp 

van có triệu chứng lƣu lƣợng thấp/ chênh áp thấp PSTM  

≥ 50% (giai đoạn D3) với dữ liệu lâm sàng, huyết động , 

giải phẫu ủng hộ cho việc tắc nghẽn van là nguyên nhân 

của triệu chứng 

 

IIa 

 

C 

Nên thay van ĐMC trên bệnh nhân hẹp van trung 

bình ( giai đoạn B) Vmax 3.0-3.9 m/s  khi phẫu thuật tim 

cho chỉ định khác 

 

IIa 

 

C 

Nên xem xét thay van ĐMC trong trên bệnh nhân 

hẹp van nặng  không có triệu chứng (giai đoạn C1) có 

diễn tiến bệnh nhanh và nguy cơ phẫu thuất thấp 

 

IIb 

 

C 
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3. Lựa chọn can thiệp 

Tóm tắt khuyến cáo lựa chọn phẫu thuật hoặc can thiệp cho hẹp van ĐMC 

Khuyến cáo 

M

ức 

khuyến 

cáo 

C

hứng 

cứ 

Với những bệnh nhân đƣợc xem xét thay van ĐMC qua 

cathete hoặc phẫu thuật thay van nguy cơ cao, môt ê kíp van tim 

gồm những thầy thuốc thuộc nhiều chuyên khoa có kinh nghiệm 

về bệnh van tim, chẩn đoán hình ảnh, can thiệp tim mạch, gây 

mê và phẫu thuật tim cần hợp tác với nhau để bảo đảm chăm sóc 

tốt nhất cho ngƣời bệnh 

I C 

Phẫu thuật thay van ĐMC đƣợc khuyến cáo cho bệnh nhân 

hẹp van nặng có triệu chứng (D) và không triệu chứng (C) có 

chỉ định thay van ĐMC khi nguy cơ phẫu thuật thấp hoặc trung 

gian 

I B

-NR 

Thay van ĐMC bằng phẫu thuật hoặc catheter đƣợc 

khuyến cáo cho bệnh nhân hẹp ĐMC nặng có triệu chứng (D) và 

có nguy cơ phẫu thuật cao, tùy vào nguy cơ đối với bệnh nhân 

của từng thủ thuật, chi phí và lựa chọn của bệnh nhân 

I A 

Thay van ĐMC qua catheter đƣợc khuyến cáo cho bệnh 

nhân hẹp van ĐMC nặng có triệu chứng (D) có chống chỉ định 

phẫu thuật và có thời gian sống dự báo hơn 12 tháng sau thay 

van qua cathete 

I A 

Thay van ĐMC qua catheter là thay thế thích hợp cho phẫu 

thuật trên bệnh nhân hẹp van ĐMC nặng có triệu chứng (D) có 

nguy cơ phẫu thuật trung gian, tùy vào nguy cơ đối với bệnh 

nhân của thủ thuật, chi phí và lựa chọn của bệnh nhân 

IIa B 

Nong ĐMC bằng bóng qua da có thể dùng nhƣ biện pháp 

bắc cầu cho phẫu thuật thay van hoặc thay van qua catheter trên 

những bệnh nhân có triệu chứng rất nặng  

IIb C 

Thay van ĐMC cơ học qua cathete không đƣợc khuyến cáo 

trên bệnh nhân có bệnh lý đi kèm làm mất đi lợi ích của sửa 

chữa hẹp van ĐMC 

III B 
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QUI TRÌNH XỬ TRÍ HẸP VAN ĐMC 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Van ĐMC bất thƣờng và  

mở kém trong thi tâm thu 

Hẹp van ĐMC nặng 

Vmax > 4m/s ∆ptb 

> 40mmHG 

Vmax 3,0-3,9m/s ∆Ptb 

20-39mmHg 

Có triệu chứng 

(D1) 

Không triệu chứng 

(D1) 

PSTM < 50% 

(C2) 

Phẫu thuật tim 

khác 

Vmax > 5m/s 

∆Ptb > 60mmHg 

Nguy cơ PT 
thấp 

Nghiệm pháp 

gắng sức bất 

thƣờng 

∆Vmax > 

0.3m/s/năm 

Nguy cơ PT thấp 

Thay van (I) Thay van  

(IIa) 

Thay van  

(IIb) 

Có triệu chứng Không triệu  

chứng 

PSTM < 50% 

Phẫu thuật tim khác 

Siêu âm 

dobutamin 

DTV <1cm
2
 và 

Vmax > 4m/s 

(D2) 

DTV <1cm
2
 và 

PSTM < 50% 

(D3) 

Hẹp van ĐMC có vẻ là 

nguyên nhân triệu chứng 

Thay van (IIa) 
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C. HỞ VAN 2 LÁ 

1.  Điều trị hở van 2 lá cấp 

Điều trị nội khoa chỉ có vai trò hạn chế và mục đích chủ yếu chỉ nhằm vào 

việc ổn định huyết động trong khi chờ mổ. 

 Nếu huyết áp động mạch trung bình vẫn trong giới hạn bình thƣờng, sử dụng 

các thuốc giảm hậu tải có thể làm ổn định tình trạng hở van hai lá cấp. Truyền tĩnh 

mạch Nitroglycerin làm giảm áp lực mạch phổi, giảm ứ huyết phổi và tăng cƣờng 

thể tích tống máu. 

 Nếu chƣa cần phẫu thuật ngay, có thể chuyển sang  dạng thuốc uống, phối 

hợp thuốc ức chế men chuyển và Hydralazin. Nếu tụt huyết áp, nên phối hợp với 

một thuốc vận mạch (nhƣ Dobutamine).  

Trong những trƣờng hợp hở van hai lá nặng, cấp (mà thất trái chƣa kịp dãn, 

phì đại nhƣ hở van hai lá do đứt cột cơ nhú sau nhồi máu cơ tim) nếu xuất hiện 

triệu chứng phù phổi, sốc tim, tụt huyết áp thì nên đặt bóng nội động mạch chủ để 

ổn định tình trạng huyết động trong khi chờ mổ. 

 Nếu nguyên nhân gây hở van hai lá cấp là viêm nội tâm mạc thì việc xác định 

căn nguyên cũng nhƣ dùng kháng sinh kịp thời là quan trọng nhất trong điều trị. 

Điều trị ngoại khoa: đa số bệnh nhân hở van hai lá nặng, cấp tính đều phải 

mổ cấp cứu. Tùy theo nguyên nhân và hình thái tổ chức bộ máy van hai lá mà phẫu 

thuật mổ sửa van hay thay van hai lá.  

2. Điều trị hở van hai lá mạn nguyên phát 

2.1. Theo dõi định kỳ 

Bệnh nhân hở van hai lá nhẹ không có triệu chứng, không có bằng chứng dãn 

thất trái, rối loạn chức năng thất trái hoặc tăng áp ĐMP: chỉ cần theo dõi đều hàng 

năm đồng thời giáo dục bệnh nhân đến khám ngay nếu xuất hiện các triệu chứng. 
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Bệnh nhân hở van hai lá vừa cần đƣợc theo dõi bằng khám lâm sàng và làm siêu 

âm tim định kỳ hàng năm hoặc ngay khi có triệu chứng cơ năng. 

Bệnh nhân hở van hai lá nặng không có triệu chứng cơ năng, cần tiến hành 

khám lâm sàng và siêu âm tim 6-12 tháng/lần để đánh giá tiến triển của các triệu 

chứng lâm sàng và sự thay đổi chức năng thất trái. 

Nếu bệnh nhân xuất hiện triệu chứng, cần đi mổ ngay cho dù các thông số 

chức năng thất trái dƣờng nhƣ bình thƣờng. 

2.2. Điều trị nội khoa 

Những bệnh nhân hở van hai lá không có triệu chứng, nhịp xoang, kích thƣớc 

chức năng thất trái và nhĩ trái bình thƣờng, áp lực động mạch phổi bình thƣờng có 

thể gắng sức mà không có hạn chế gì. Tuy nhiên với những bệnh nhân đã dãn thất 

trái,tăng áp lực động mạch phổi hoặc có bất kỳ rối loạn chức năng thất trái nào thì 

không thể tham gia vào các gắng sức mang tính đối kháng (thi đấu thể thao)... 

Đối với những bệnh nhân hở van hai lá mạn tính chƣa có triệu chứng lâm sàng 

thì không có phác đồ điều trị nội khoa cụ thể. Bệnh nhân hở van hai lá khi có rối 

loạn chức năng tâm thu thất trái có thể điều trị bằng ức chế men chuyển hoặc ức 

chế thụ thể, chẹn bêta giao cảm (carvedilol, metoprolol succinate, nebivolol hay 

bisoprolol) hay tạo nhịp hai buồng thất. 

Các triệu chứng suy tim cũng có thể đƣợc điều trị bằng các thuốc:  

 Các thuốc giảm hậu tải, đặc biệt là ức chế men chuyển. Nhóm này cũng có 

tác dụng với bệnh nhân hở van hai lá do bệnh lý van tim có triệu chứng đang chờ 

mổ. 

 Thuốc lợi tiểu và nhóm Nitrate có tác dụng tốt trong điều trị ứ huyết phổi. 

 Rung nhĩ phải đƣợc điều trị kiểm soát tần số thất bằng các thuốc chống loạn 

nhịp, nhƣ Digitalis, thuốc chẹn bêta giao cảm, chẹn kênh canxi và đôi khi là 

amiodarone. Bệnh nhân hở van hai lá có rung nhĩ phải đƣợc điều trị chống đông 

duy trì INR trong khoảng từ 2-3. 

Cần chú ý phòng thấp thứ phát cho những bệnh nhân hở van hai lá do thấp. 

2.3. Chỉ định phẫu thuật sửa/thay van hai lá (ESC/EACTS 2012, 

ACC/AHA 2014) 

N

hóm 

Chỉ định phẫu thuật thay sửa van ở bệnh nhân hở van 2 lá 

I 1. Bệnh nhân hở van hai lá nặng, cấp tính, có triệu chứng 

lâm sàng. 

2. Bệnh nhân hở van hai lá nặng, mạn tính, NYHA II-IV, 
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không có rối loạn chức năng thất trái nặng (phân suất tống máu thất 

trái >30% và đƣờng kính cuối tâm thu thất trái < 55 mm). 

3. Bệnh nhân hở van hai lá nặng, mạn tính, chƣa có triệu 

chứng cơ năng, rối loạn chức năng thất trái nhẹ (phân suất tống máu 

thất trái từ 30-60% và/hoặc đƣờng kính cuối tâm thu thất trái  ≥40 

mm). 

4. Sửa van hai lá nên đƣợc ƣu tiên áp dụng so với thay van 

cho bệnh nhân hở van hai lá nặng, mạn tínhnếu khả năng công cao 

5. Bệnh nhân hở van hai lá nặng, mạn tính khi phối hợp các 

chỉ định phẫu thuật tim khác 

I

Ia 

1. Sửa van hai lá trên bệnh nhân hở van hai lá nặng, mạn 

tính, chƣa có triệu chứng, chức năng thất trái còn bù (phân suất tống 

máu thất trái > 60% và/hoặc đƣờng kính cuối tâm thu thất trái < 40 

mm), mới xuất hiện rung nhĩ hoặc áp lực động mạch phổi lúc nghỉ 

tăng cao (áp lực tâm thu ĐMP > 50 mmHg), ƣu tiên sửa van 

2. Sửa van hai lá trên bệnh nhân hở van hai lá nặng, mạn 

tính, chƣa có triệu chứng, chức năng thất trái còn bù(phân suất tống 

máu thất trái > 60% và đƣờng kính cuối tâm thu thất trái < 40 mm), 

khi khả năng sửa van thành công > 95% và tỷ lệ tử vong < 1% tại 

các trung tâm lớn. 

3. Sửa van hai lá trên bệnh nhân hở van hai lá trung bình, 

mạn tính khi phối hợp các chỉ định phẫu thuật tim khác  

I

Ib 

1. Bệnh nhân hở van hai lá nặng, mạn tính có triệu chứng 

(phân suất tống máu thất trái ≤ 30%) 

2. Thay van hai lá qua da có thể xem xét ở bệnh nhân hở van 

hai lá nặng, mạn tính có triệu chứng nặng (NYHA III-IV) dù đã 

điều trị nội khoa tối ƣu, có giải phẫu van thích hợp cho thủ thuật, 

tiên lƣợng sống > 1 năm và có nguy cơ phẫu thuật cao  

I

II 

1. Không chỉ định phẫu thuật thay van hai lá ở bệnh nhân hở 

van hai lá đơn thuần nặng, trừ khi sửa van thất bại. 

2.4. Theo dõi sau mổ 

Bệnh nhân thay van cơ học cần đƣợc điều trị chống đông lâu dài và theo dõi 

INR. Bệnh nhân thay van sinh học cần theo dõi tiến triển thoái hóa của van 

3. Hở van hai lá thứ phát: 
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3.1. Điều trị nội khoa 

Hở van hai lá thứ phát mạn tính thƣờng do nguyên nhân rối loạn chức năng 

thất trái nặng, do đó điều trị suy tim là phƣơng pháp điều trị chính yếu, bao gồm lợi 

tiểu, UCMC, UCTT, chẹn beta, kháng aldosterol giúp cải thiện triệu chứng và kéo 

dài đời sống. Vận động bất thƣờng thành thất do rối loạn dẫn truyền ( ví dụ block 

nhánh trái) cũng dẫn đến hở van hai lá thứ phát. Điều trị tái đồng bộ cơ tim bằng 

máy tạo nhịp 3 buồng trên bệnh nhân suy tim nặng có triệu chứng (nếu có chỉ định) 

giúp giảm rối loạn vận động vùng, đƣa đến cải thiện chứng năng thất trái và giảm 

giảm mức độ hở van hai lá. 

3.2. Chỉ định phẫu thuật sửa/thay van hai lá thứ phát ( ACC/AHA 2014) 

I

Ia 

1. Bệnh nhân hở van hai lá thứ phát nặng, mạn tính khi 

phối hợp với phẫu thuật bắc cầu ĐMV hoặc thay van ĐMC  

I

Ib 

2. Bệnh nhân hở van hai lá thứ phát nặng, mạn tính có 

triệu chứng nặng (NYHA III=IV) dù đã điều trị nội khoa tối ƣu 

3. Sửa van hai lá trên bệnh nhân hở van hai lá thứ phát 

trung bình, mạn tính khi phối hợp với các phẫu thuật tim khác 
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D. HỞ VAN ĐỘNG MẠCH CHỦ 

Lựa chọn phƣơng hƣớng điều trị: chủ yếu là phải xác định nguyên nhân, ổn 

định tình trạng huyết động, xác định nhu cầu và thời điểm phẫu thuật tùy thuộc vào 

bệnh cảnh hở van động mạch chủ cấp tính, hở van động mạch chủ  mạn tính, còn 

bù hoặc mất bù. 

 1. Hở van ĐMC mạn: 

1.1. Điều trị nội khoa 

Có thể duy trì hoạt động thể lực bình thƣờng (gắng sức nhẹ, chơi thể thao) 

song nên tránh dạng gắng sức tĩnh nếu chức năng thất trái bình thƣờng và chƣa biểu 

hiện triệu chứng. Có thể làm nghiệm pháp gắng sức để đánh giá khả năng hoặc mức 

dung nạp gắng sức với yêu cầu hoạt động cụ thể. 

Chỉ định điều trị thuốc dãn mạch ở bệnh nhân hở van ĐMC 

Nhó

m 

Chỉ định điều trị thuốc dãn mạch ở bệnh nhân hở van ĐMC 

I 1. Điều trị các thuốc dãn mạch lâu dài ở bệnh nhân hở van 

ĐMC nặng đã có triệu chứng lâm sàng hoặc rối loạn chức năng thất 

trái mà không thể phẫu thuật do các nguyên nhân khác. 

2. Điều trị các thuốc dãn mạch ngắn ngày để cải thiện 

huyết động trƣớc khi mổ thay van ĐMC ở bệnh nhân hở van ĐMC 

có triệu chứng suy tim nặng hoặc rối loạn chức năng thất trái nặng. 

II 1. Điều trị các thuốc dãn mạch lâu dài lâu dài ở bệnh nhân hở 

van ĐMC nặng, chƣa có triệu chứng lâm sàng, thất trái đã dãn nhƣng 

chức năng tâm thu thất trái bình thƣờng. 

III 1. Không chỉ định điều trị thuốc dãn mạch lâu dài ở bệnh 

nhân hở van ĐMC nhẹ-vừa, không có triệu chứng lâm sàng, chức 

năng tâm thu thất trái còn bù. 

2. Không chỉ định điều trị thuốc dãn mạch lâu dài ở bệnh 

nhân hở van ĐMC có triệu chứng lâm sàng - là những bệnh nhân có 

chỉ định thay van ĐMC. 

3. Không chỉ định điều trị thuốc dãn mạch lâu dài ở bệnh 

nhân hở van ĐMC không có triệu chứng lâm sàng, có kèm rối loạn 

chức năng tâm thu thất trái - là những bệnh nhân có chỉ định thay 

van ĐMC. 
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 Các thuốc dãn mạch nhƣ nitroprusside, hydralazine, nifedipine tác dụng chậm 

và thuốc ức chế men chuyển: có tác dụng giảm thể tích hở và tăng thể tích tống 

máu.Thuốc dãn mạch đƣợc chỉ định ở bệnh nhân hở van động mạch chủ có: 

 Tăng huyết áp động mạch. 

 Suy tim và/hoặc rối loạn chức năng thất trái nhƣng chống chỉ định mổ. 

 Cải thiện tình trạng lâm sàng và huyết động trƣớc mổ ở bệnh nhân rối loạn 

chức năng thất trái chƣa xuất hiện triệu chứng cơ năng và bệnh nhân có triệu chứng 

lâm sàng nhƣng chức năng thất trái còn tốt hoặc bắt đầu giảm. Không nên điều trị 

lâu dài thuốc dãn mạch nếu đã có chỉ định mổ vì nhóm bệnh nhân này nên đƣợc mổ 

ngay, không trì hoãn. 

 Hở van động mạch chủ nặng, chƣa có triệu chứng, thất trái dãn (đƣờng kính 

cuối tâm trƣơng > 60-65 mm) với mục đích cải thiện tiên lƣợng và trì hoãn thời 

điểm phải mổ.  

Thuốc ức chế men chuyển còn đƣợc chỉ định ở bệnh nhân có rối loạn chức 

năng tâm thu thất trái kéo dài sau mổ thay van. Không nên dùng kéo dài digoxin, 

nitrate, thuốc lợi tiểu hoặc các thuốc tăng co bóp cơ tim ở nhóm bệnh nhân không 

có triệu chứng. Liều dùng thuốc phải đƣợc điều chỉnh đủ để làm giảm huyết áp 

động mạch. 

1.2. Phẫu thuật sửa/thay van ĐMC: 

Nhó

m 

Chỉ định mổ thay/sửa van ĐMC cho bệnh nhân hở van động 

mạch chủ nặng đơn thuần 

I 1. Bệnh nhân hở van ĐMC nặng có triệu chứng cơ năng 

2. Bệnh nhân hở van ĐMC nặng chƣa có triệu chứng cơ năng 

nhƣng đã rối loạn chức năng tâm thu thất trái khi nghỉ (phân suất tống 

máu thất trái < 50%) 

3. Bệnh nhân hở van ĐMC nặng cần phẫu thuật bắc cầu nối 

chủ vành, cần phẫu thuật ở động mạch chủ hoặc các van tim khác. 

IIa 

 

 

  

  IIb 

1. Bệnh nhân hở van ĐMC nặng chƣa có triệu chứng cơ năng, 

chức năng tâm thu thất trái còn trong giới hạn bình thƣờng (phân suất 

tống máu ≥ 50%) nhƣng buồng thất trái dãn nặng (khi đƣờng kính thất 

trái cuối tâm thu >50mm) 

2. Bệnh nhân hở van ĐMC nặng vừa cần phẫu thuật khác về 

tim mạch. 

3. Bệnh nhân hở van ĐMC nặng chƣa có triệu chứng cơ năng, 
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chức năng tâm thu thất trái còn trong giới hạn bình thƣờng (phân suất 

tống máu ≥ 50%) nhƣng buồng thất trái dãn nhiều (khi đƣờng kính thất 

trái cuối tâm trƣơng > 65mm), nguy cơ phẫu thuật thấp.  

III 1. Không chỉ định phẫu thuật ở những bệnh nhân hở van 

ĐMC, không có triệu chứng, chức năng tâm thu thất trái khi nghỉ còn 

bình thƣờng (phân suất tống máu thất trái ≥ 50%), mức độ dãn buồng 

thất trái chƣa nhiều (đƣờng kính thất trái cuối tâm trƣơng ≤ 65mm hoặc 

đƣờng kính thất trái cuối tâm thu ≤50mm) 

2. Hở van ĐMC cấp: 

 Hở van ĐMC cấp nặng dễ gây rối loạn huyết động và tử vong. Phẫu thuật nên 

tiến hành sớm ở bệnh nhân có rối loạn huyết động. Trong thời gian chuẩn bị phẫu 

thuật có thể truyền tĩnh mạch thuốc tăng co( dopamine hay dobutamine) và/hoặc 

dãn mạch (nitroprusside). Chống chỉ định dùng ức chế bêta và bóng dội ngƣợc 

ĐMC vì làm rối loạn huyết động nặng hơn. 

3. Theo dõi bệnh nhân sau mổ thay van ĐMC 

Bệnh nhân còn dãn thất trái kéo dài sau mổ cần đƣợc điều trị giống nhƣ những 

bệnh nhân khác có rối loạn chức năng thất trái (dù có hay không có triệu chứng) 

bằng các thuốc ức chế men chuyển và chẹn bêta giao cảm. Đối với những bệnh 

nhân này, cần theo dõi định kỳ bằng siêu âm tim để đánh giá lại kích thƣớc và chức 

năng tâm thu thất trái sau 6 tháng và 12 tháng. 
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BÀI 15:  XƠ GAN 

 

 

* MỤC TIÊU BÀI HỌC 

1. Nêu đƣợc khái niệm về bệnh lý Xơ gan. 

2. Nhận biết đƣợc các triệu chứng và phân loại mức độ nặng của bệnh lý Xơ 

gan 

3. Trình bày đƣợc các cơ chế bệnh sinh và hậu quả của bệnh lý Xơ gan 

4. Chỉ định đƣợc các cận lâm sàng cần thiết. 

5. Trình bày đƣợc nguyên tắc điều trị của bệnh lý Xơ gan. 

6. Chẩn đoán và xử lý 01 ca bệnh lý Xơ gan. 
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1. Giải phẫu học của tiểu thùy gan _ 

Đây là đơn vị chức năng của gan, bao gồm: 

tế bào gan, ống mật và mạch máu. Nhƣ vậy 

tổn thƣơng một trong 3 đơn vị của tiểu thùy 

gan kéo dài đều có thể dẫn tới xơ hóa gan và 

xơ gan. 

 

Cơ chế bệnh sinh của xơ gan 
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2. Nguyên nhân xơ gan 

 

3. Các phƣơng pháp đánh giá xơ gan 

- Sinh thiết gan 

- Phƣơng pháp đánh giá xơ hóa gan 

không xâm lấn 

- Xét nghiệm máu 

o FibroTest 

o Chỉ số APRI: (AST/40 x100)/TC 

- Hình ảnh học 

o Fibroscan 

- Trên lâm sàng 

- Hội chứng suy tế bào gan 

- Hội chứng tăng áp cửa 

- Hội chứng suy tế bào gan 

Hội chứng suy 

tế bào gan cấp 

Hội chứng suy tế 

bào gan mạn 

Vàng da + rối 

loạn đông máu + 

hôn mê gan 

 

 

Sụt cân, chán ăn, 

sao mạch, lòng bàn 

tay son, vú to ở nam, 

teo tinh hoàn, BB, 

phù chân, VD, RL 

đông máu, hôn mê 

gan 

NN: VG cấp do 

SV, thuốc, rƣợu, HK 

tm trên gan cấp: HC 

NN: Xơ gan, K 

gan 

budd-chiari, Gan 

nhiễm mỡ cấp trong 

thai kì 

 

CLS: XN cn 

gan bị rối loạn, TQ 

kéo dài – NH3 tăng 

– bil tăng – hạ 

đƣờng huyết, Tăng 

men gan 

SAB: kích 

thƣớc gan thay đổi 

CLS: SAB, 

CTB, XN cn gan: TQ, 

albumin, bil, NH3, 

đếm TC 

 

- Hội chứng tăng áp lực tĩnh mạch cửa _ 

Bao gồm: lách to, gan thay đổi, tuần hoàn 

bàng hệ, dãn tĩnh mạch (thực quản, tâm 

phình vị, trực tràng), báng bụng. 

 

4. Phân loại hội chứng tăng áp lực 

tĩnh mạch cửa 
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TALTMC trƣớc 

gan 

TALTMC tại gan TALTMC sau gan 

- Huyết khối TM 

cửa 

- Huyết khối TM 

lách – gặp trong ung thƣ 

tụy, viêm tụy 

- Trƣớc xoang: 

TAC vô căn (HC 

banti), XG ứ mật 

nguyên phát 

- Tại xoang: XG 

do bất kì nn nào, VG do 

rƣợu 

- Sau xoang: HC 

tắc nghẽn sau xoang 

- HC budd chiari 

- Suy tim phải 

- Viêm màng ngoài 

tim co thắt 

- Tắc TMC dƣới 

HC banti: xơ hóa cửa ko do xơ gan  

Sinh bệnh học: NT tái đi tái lại – thay đổi gen – vai trò endothelin 1, NO, 

yt tăng trƣởng mô lk 

LS: TAC với CN gan bảo tồn + lách to + cƣờng lách 
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5. Diễn tiến của bệnh gan mạn 

 

5.1. Xơ gan mất bù _ khi xuất hiện 

thêm ít nhất 1 trong 4 biểu hiện sau đây: (1) 

XHTH do vỡ dãn TMTQ/ bệnh dạ dày tăng 

áp cửa, (2) bệnh não gan, (3) báng bụng, (4) 

vàng da nếu giai đoạn còn bù bệnh nhân 

không vàng da. 

5.2. Điều trị báng bụng 

Cơ chế bệnh sinh báng bụng 

 

Tiếp cận chẩn đoán báng bụng mới 

khởi phát 

 

5 bƣớc để biện luận kết quả xét 

nghiệm dịch báng thƣờng quy 
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Điều trị báng bụng 

1- Nhập viện: Để chọc dò chẩn đoán, 

Tầm soát biến chứng, Giáo dục y tế 

2- Tìm yếu tố thúc đẩy BB: Ăn mặn, 

Truyền Normal Salin (do XHTH, do truyền 

dịch quanh phẫu thuật). Những TH này 

thƣờng phục hồi, ko cần điều trị lâu dài. 

3- GD y tế về nghỉ ngơi và tiết chế 

- Nghỉ ngơi tại giƣờng (lợi tiểu tự 

nhiên): vì khi đứng làm tăng renin máu – 

tăng giữ muối tại thận, tuy nhân ko nên nằm 

hoài trên giƣờng 

- Ăn lạt với lƣợng Na =2g/d (88mmol/d) 

= ko nêm, ko chấm. 

- Nƣớc nhập ko cần hạn chế, trừ khi bn 

có hạ Na máu (<125): nƣớc nhập <1.5L/d 

- Pro ko cần hạn chế, trừ khi bn có BNG 

4- SD thuốc LT 

- Khi nào bắt đầu LT _ Khi đạt 5 ko (ko 

nt, ko xhth, ko bng, ko suy thận, ko hạ Na 

máu nặng) 

- Lợi tiểu ngoại trú _ BB ít đến tb, ko 

phù chân: Nếu ko theo dõi cn thận và ion đồ 

đƣợc, or bn có hạ kali => cho spiro đơn độc 

25-50/d – mỗi w tăng 50 nếu chƣa đạt 

(<1kg/w đầu và <2kg/w tiếp theo) – max 

400/d – thƣờng mất 1 tháng để max liều. 

Furo them vào (khi kali bt) nếu đáp ứng kém 

or ko đáp ứng với spiro đơn độc – bắt đầu 

20-40 – từng bƣớc tăng 40 – max 160 

- Nội trú _ BB nhiều + phù chân: Phối 

hợp cả 2 ngay từ đầu tốt hơn vì rút ngắn 

tgian đạt liều mong muốn, ko gây tăng Kali. 

Nếu bn có sẵn bệnh thận mạn do ĐTĐ thì 

liều furo nên cao hơn. Tránh furo TM vì gây 

giảm độ lọc cầu thận cấp tính dễ dẫn tới AKI 

và HC gan thận. Ngay cả truyền albumin + 

chích LT cũng ko có lợi. Ko dùng furo đơn 

độc vì Na ko đƣợc hấp thu ở Quai Henle sẽ 

bị tái hấp thu ở OLX và OG do cƣờng aldos 

thứ phát ở bn XG 

- Gia giảm liều nhƣ thế nào? _ Cân nặng 

giảm hằng ngày (ko quá 0.5kg/BB và ko quá 

1kg/BB + phù chân). Theo HA: nếu HA thấp 

mà crea ko tăng vẫn sài LT đƣợc, giảm liều 
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khi có hạ HA tƣ thế. Theo ĐGĐ: nếu Na 

<130 – giảm liều LT. Crea: tăng crea >50% - 

tạm ngƣng LT, dùng lại liều thấp khi crea về 

trị số ban đầu. Xn crea + ĐGĐ 2 lần/w 

 

Case 1 Case 2 Thực tế ls 

XG BB lần đầu XG BB tái đí tái lại Ít ai sd Na niệu 24h – 

ĐGĐ niệu bất kì 

Na niệu: 120mmol/d 

Na mất ko nhập biết: 

10mmol/d 

Chế độ ăn 88mmol Na/d 

Na niệu: 20mmol/d 

Na mất ko nhận biết: 

10mmol/d 

Chế độ ăn 88mmol Na/d 

Na/K niệu >1 

Tiên đoán Na niệu 

>78mmol/d (độ chính xác 

90%) + Na mất ko nhận biết 

10mmol/d 

Bn thải Na nhiều 

Nếu bn ko sụt cân là do 

bn ăn mặn 

Nếu bn ko ăn lạt đƣợc – 

phải tăng liều LT 

Na/K niệu <1 

Phải sử dụng or tăng liều 

LT 

Thăng bằng Na= 88 -130 

=-42mmol 

Nồng độ Na dịch báng = 

nồng độ Na máu (135) => 

lƣợng dịch mất = -0.42/135 = 

0.31L = 0.31kg 

Bn này ko dùng LT 

nhƣng 1w có thể giảm #2kg 

Thăng bằng Na: 88 -30 

=+58 

Nhƣng vậy lƣợng dịch 

tăng =+58/135 =+0.43L 

=+0.43kg 

Bn này sẽ tăng #3kg/w 

XG tiến triển – khả năng 

bài tiết Na nt sẽ giảm dần do 

cƣờng aldos thứ phát => LT 

 

- Ngƣng LT khi nào? _ Khi nhiễm 

trùng, xhth, BNG, suy thận, hạ Na máu nặng. 

90% XG BB đáp ứng LT, 10% kháng trị. 

Ngoài ra LT còn giúp tăng nồng độ pro DB – 

tăng hoạt tính opsonin gấp 10 lần – phòng 

ngừa NT dịch báng. Giảm dịch bụng – giảm 

biến chứng do báng 

5- tiêu chuẩn xv 

- Đáp ứng với đt LT 

- ĐGĐ: kali bt, na >125 

- Ko tăng crea 

- Tái khám sau 1-2w 

6- TD điều trị ngoại trú 

- TD: mỗi 2w 

- LS: cân nặng, tr chứng hạ HA tƣ thế 

- CLS: ĐGĐ, crea, Na/K niệu bất kì 

- Liều LT và chế độ hạn chế muối 

- CN giảm hằng tuần: 1-1.5kg/w đầu và 

2-3kg/w2 

- LT giảm dần rồi ngƣng – ngƣng furo 

trƣớc 

- Tiếp tục đt NN 

Điều trị báng bụng kháng trị 

Thế nào là BB kháng trị? Có 2 thể ls 

- BB kháng với thuốc LT: khi liều LT 

max 400/160, trƣớc khi nói kháng trị loại này 

cần làm ĐGĐ niệu xem bn có tuân thủ cđ ăn 

ko 
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- BB khó kiểm soát với thuốc LT: tăng 

liều, tdp, or bn đang có bc xơ gan ko thể khởi 

động LT đƣợc 

Thƣờng kháng trị loại này, thƣờng kèm 

rl cn thận – hc gan thận typ 2 

Tiêu chuẩn kháng trị 

- Tgian đt 

Ít nhất 1w với LT liều cao 400/160 + na 

=88mmol/d 

- Đáp ứng kém 

Cn giảm <0.8kg/4d or giảm ko quá 

1.5kg/w 

Báng tái phát sớm 

BB độ 2-3, xuất hiện lại sau 4w, tình từ 

lúc có đáp ứng 

- Biến chứng do sd LT 

BNG, ko có yt thúc đẩy khác 

Tăng crea 100% (>2mg/dl) 

Giảm Na >10 (<125) 

Thay đổi K: <3 or >6 

 

Chọc tháo lƣợng lớn T

IPs 

G

hép 

gan Ƣu 

- An toàn và hiệu quả 

- Rút ngắn thời gian nằm viện 

Nhƣợc 

- Hội chứng sau chọc dò lƣợng lớn – tăng hoạt tính renin-angiotensin 

– rl cn tuần hoàn – dịch báng tái lập nhanh, tiến triển HCGT và hạ Na 

máu. YT nguy cơ xảy ra rối loạn tuần hoàn sau chọc dò chƣa rõ – tuy 

nhiên ngta thấy rằng chọc >8L/1 lần dù có bù albu cũng gây rối loạn tuần 

hoàn sau chọc 

Chỉ định 

- Báng căng mà chƣa khởi động LT đƣợc thì chọc 4-5L +/- truyền 

albumin là bƣớc đầu 

- Báng kháng trị, chọc dò điều trị là bƣớc thứ 2. Chọc từ 5-8L, bù 8g 

albu cho 1 L dịch, 50% bù lúc tháo dịch, 50% còn lại bù sau tháo 

Tóm lại 

- Ko chọc dò nhiều lần, lƣợng lớn ở bn còn nhạy LT 

- Ko truyền albu sau chọc <5L 

- Chỉ truyền albu khi chọc lƣợng lớn ở bn kháng với LT 

Sau chọc dò 

- tiếp tục LT nếu Na niệu >30, ko dùng LT nếu Na niệu <30 

- Nếu chọc dò + albu thì 2-3w 1 lần là ok, còn 1w chọc 1 lần – coi 
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nhƣ thất bại – nên đặt TIPs 

Điều trị hạ natri máu ở bệnh nhân xơ gan 

- Hạ Na <130 xảy ra 22% bn XG tiến 

triển do tăng arginine vasopressin (AVP) thứ 

phát từ giảm V tuần hoàn hiệu quả 

- AVP thông qua 3 loại thụ thể ở tb đích 

o V1a: cơ trơn mạch máu 

o V1b: thùy trƣớc tuyến yên 

o V2: OG – tái hấp thu nƣớc tự do 

- Hạ Na máu ở bn XG có TL xấu và 

tăng nguy cơ BNG (cơ chế : hạ Na máu – 

nƣớc từ ngoài vào tb hình sao, tăng NH3 

máu – hút nƣớc vào tb hình sao) 

Các bƣớc điều trị hạ Na máu 

1 Hạn chế nƣớc: 1-1.5L/d, nếu hạ Na vẫn tồn tại dù đã ngƣng LT 

2 Nếu hạn chế dịch ko hiệu quả - uống tolvaptan or truyền albu 

3 Truyền albu cải thiện đƣợc cn tuần hoàn – giảm AVP - ổn định Na. Tuy nhiên BN 

cần phải truyền albu/d và hiệu quả chỉ 1w (cđ khi chờ ghép gan) 

Truyền Na ƣu trƣơng ko khuyến cáo 

4 Ko hạn chế dịch cũng ko truyền salin kết hợp với uống vaptan, để tránh tăng quá 

nhanh Na máu (gây HC hũy myelin do thẩm thấu) 

5 Bn xuất viện khi dò đƣợc liều vaptan điều trị ổn định Na máu 

6 Vaptan chuyển hóa qua CYP3A – tránh sd những thuốc chuyển hóa qua men này 

7 Tgian điều trị an toàn với vaptan là 1 tháng. Sau khi ngƣng thuốc, bn hầu hết hạ Na 

lại 

Nhiễm khuẩn và xơ gan 

Cần chẩn đoán sớm 

1-Khám lâm sàng 

2-CLS tầm soát ổ nhiễm 

- CTM, cấy máu 

- XQ ngực thẳng, đàm, nhuộm 

gram và cấy 

- Phân tích dịch màng bụng/màng 

phổi và cấy 

- TPTNT và cấy NT 

- SAB 

3-Có HC đáp ứng viêm toàn thân ko? 

4-Có suy cơ quan ko? 

- Tim mạch – thận – gan – não – 

RL đông máu – chuyển hóa 

 

Phân loại NK 

CĐ (30%) Liên quan CSYT BV 
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Trong vòng 48h Trong vòng 48h + 1 trong các tiền 

căn sau: 

- lọc máu, hóa trị IV trong 

vòng 30d 

- PT trong vòng 6
th

 trƣớc 

- Mời y tá chăm sóc tại nhà 

Sau nhập viện 48h 

3 giai đoạn diễn tiến nặng của NK 

Bacterial sepsis Severe sepsis Septic shock 

Có bằng 

chứng/nghi ngờ NK + 

SIRS 

Sepsis + RL cn ít nhất 1 cơ quan 

(MAP <70, crea 1.2-1.9, Glasgow 13-14, 

bil 1.2-1.9) 

Severe sepsis + tụt 

HA mặc dù đã bù đủ 

dịch 

 

Viêm phúc mạc nhiễm khuẩn nguyên phát 

Sinh bệnh học 

 

Phân biệt viêm phúc mạc nhiễm khuẩn 

nguyên phát và thứ phát 

 

DMB VPMNKNP VPMNKTP 

Neu >250, Ƣu thế >500, Ƣu thế 

Cấy  1 loại vi trùng Nhiều loại vi trùng 
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XN 

Glucose DMB < máu 

LDH DMB > máu 

Protein  DMB >10 g/L 

 

- 

- 

- 

 

+ 

+ 

+ 

Ổ vi trùng trong ổ bụng 

(VRT vỡ, thủng dạ dày) 

- + 

 

Điều trị viêm phúc mạc nhiễm khuẩn 

nguyên phát 

 

Phòng ngừa viêm phúc mạc nhiễm 

khuẩn nguyên phát 

 

PN tiên phát 

Khi pro DB thấp 

<10g/L _ tƣơng quan với hoạt 

tính opsonin giảm 

XHTH _ VPMNKTP 

liên quan cao nhất XHTH vỡ 

TMTQ và PPI 

XN có nguy cơ cao _ pro 

DB <15g/L + 1 trong 3 tiêu 

chuẩn sau: 

- XG tiến triển 

(Child >9 và Bil TP >3) 

- Crea >1.2, Bun 

>25 

- Na <130 

Norfloxacin 400mg 1v/d 

VN: cipro 500mg 1v x2 

XG Child A: norflo 

400mg 1v x2 

XG Child B-C: ceftri 

Norflo 400mg 1v/d 

Or cipro 500mg 1v x2 
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1g/d 

Trong tgian nằm viện 7 ngày 1 năm  

31% giảm NK 

30% cải thiện sống còn 

Norflo giảm 73% NK 

Cipro giảm 67% NK 

89% giảm NK 

32% giảm HCGT 

52% cải thiện sống còn 

3m 

25% cải thiện sống còn 

1y 

 

PN thứ phát _ BN đã bị VPMNKTP 

- Norflo 400mg 1v/d – uống đến khi hết dịch báng/ ghép gan/ suốt đời 

- Cipro uống lâu dài - ức chế nội độc tố máu – cải thiện RLCN tb nội mạc ở gan – 

giảm kháng lực trong gan – giám áp lực TMC – cải thiện sống còn 

66% giảm tái phát 

 

Chẩn đoán và điều trị hội chứng gan thận 

 

Tiếp cận bn XG có tăng crea  

 

20% bn XG BB có tăng crea máu lúc nv 

2/3 case suy thận trƣớc thận, 1/3 case 

suy thận tại thận (hoại tử ống thận cấp) 

Điều trị YT khởi phát _ BN XG có 

crea tăng >0.3 hay >50% so với nền trong 

48h 

- KS thích hợp nếu có nhiễm trùng 

- Ngƣng thuốc giảm V tuần hoàn: LT, 

lactulose 

- Ngƣng thuốc dãn mạch: nitrate, 

UCMC/TT 

- Ngƣng thuốc co mạch thận: NSAIDs 

- Ngƣng thuốc độc thận: gentamycin  

BN XG có crea tăng >1.5 

- Lập tức TTM 1.5L NS – nếu biết chắc 

mất nƣớc do LT quá mức 

- Truyền ngay 1 liều albu nếu BN có 

phù chân và BB nhiều 
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- TPTNT, SAB để loại trừ NN tại thận 

và sau thận 

TD 2 ngày, BN ko đáp ứng điều trị 

- Truyền albu 1g/kg/d ít nhất 2d : Albu 

20% 100mL x2 lần/d trong 2 ngày, nếu cải 

thiện crea <1.5 – suy thận trƣớc thận 

- Bn nhập viện vì sốc NT – hoại tử OTC 

– lọc thận 

Chẩn đoán HCGT 

- HCGT chiếm 10-20% bn XG bị STC 

- Nếu crea ko cải thiện sau truyền albu 2 

ngày + Xét nghiệm pro, cặn lắng NT bt, SA 

thận bt = HCGT 

- Truyền albumin + terli, nếu crea cải 

thiện = HCGT typ 1 

Điều trị hội chứng gan thận 

Nguyên tắc 

1- SD thuốc co mạch tạng và mạch hệ 

thống để cải thiện tình trạng dãn mạch 

2- tăng V tuần hoàn hữu hiệu = albumin 

3- điều trị trên chỉ là tạm thời để chờ 

ghép gan, đặt TIPS or qua biến chứng cấp 

nhứ XHTH, VPMNKTP 

- Albumin 1g/kg, sau đó 20-40g/d 

- Terlipressin 0.5-1mg/4-6h, IV. Nếu ko 

giảm >25% crea sau 2d, tăng liều gấp đôi 

mỗi 2d, max 12mg/d (2mg/4h) 

- Ngƣng điều trị nếu crea ko giảm ít 

nhất 50% sau 7d với liều cao nhất, hay nếu 

ko giảm crea sau 3d đầu 

- Bn có đáp ứng sớm (sau 2d) nên điều 

trị cho tới khi crea <1.5 hay tối đa 14d 

Điều trị bệnh não gan 

 

BNG tồn tại BNG cơn cấp BNG tối thiểu 

Điều trị khởi đầu 

1- tránh yếu tố khởi phát 

2- dinh dƣỡng: duy trì đủ 

năng lƣợng và pro, tăng pro 

thực vật 

3- có thể cho probiotic 

4- lactulose 30-120ml/d 

Trong cơn cấp 

1- tìm và kiểm soát yếu 

tố khởi phát 

2- thụt tháo mỗi 6-12h 

trong 48-72h 

3- lactulose 30-120mg/d 

4- dinh dƣỡng: duy trì đủ 

năng lƣợng và pro 

5- thêm ks ko hấp thu 5-

7d:  

+ metro 250mg 1v x3,  

+ rifaximin 400mg 1v x3 

1- tránh lái xe 

2- tránh táo bón 

3- tránh yếu tố khởi phát 

4- duy trì đủ nl và pro 

5- lactulose 15-30ml/d 

Nếu đáp ứng ko hoàn 

toàn, thêm 

5- rifaximin 400mg 1v 

x3 

6- LOLA 6g 1v x3 

7- thụt tháo mỗi ngày 

 

Tiếp tục đáp ứng kém Giữa các cơn, pn tái  
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8- aa chuỗi ngắn: mori-

hepamin, aminoplasma-hepha, 

aminoleban 

9- loại bỏ TIPS hay shunt 

phẫu thuật, đóng shunt tự phát 

lớn 

phát 

1- tránh yếu tố khởi phát 

2- duy trì đủ nl và pro 

3- lactulose 30-60ml/d 

4- Rifaximin 400mg 1v 

x3 or 550mg 1v x2 

Vẫn ko hồi phục 

10- ghép gan 

BNG kháng trị 

Ghép gan 

 

Phòng ngừa dãn tĩnh mạch thực quản 

 

Sử dụng thuốc ở bệnh nhân xơ gan 

1- phần lớn thuốc có thể sd an toàn ở bn 

XG 

2- acetaminophen cho tối đa 2g/d (vn 

1g/d) có thể an toàn cho bn XG ở hầu hết 

giai đoạn 

3- giảm liều thuốc thƣờng đƣợc khuyến 

cáo vì thay đổi dƣợc động học ở bn XG, tuy 

nhiên khó mà tăng nguy cơ nhiễm độc gan ở 

hầu hết thuốc 

4- NSAID nên tránh ở bn XG do tác 

dụng phụ XHTH và RLCN thận 

5- Meperidine nên tránh vì chất chuyển 

hóa của nó là normeperidine gây độc thần 

kinh, nhất là ở bn suy thận 

6- silymarin sử dụng an toàn trong bệnh 

gan mạn, nhƣng các loại khác nên thận trọng 

và ko nên sd 

 

Thay đổi dƣợc động học trên bn XG 

Yếu tố sinh lí bệnh Hậu quả lâm sàng 

1- giảm máu đến gan hay shunt cửa chủ Thuốc qua gan thì đầu thấp – tăng nồng 

độ 

2- giảm albumin máu Giảm pro gắn kết – tăng nồng độ thuốc 

3- báng/phù - ảnh hƣởng đến phân bố 

thuốc 

Giảm nồng độ 

4- bệnh DD tăng áp cửa, giảm vận động 

DD 

Làm thay đổi hấp thu thuốc 
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5- mất hoạt tính CYP Giảm thanh lọc thuốc 

6- giảm bài tiết mật Tăng nồng độ thuốc 

7- giảm bài tiết thận Tăng nồng độ thuốc 

 

Statin và XG 

- Sử dụng pravastatin an toàn và 

có lợi cho bn bệnh gan mạn bất kỳ nn 

nào mà học có kèm gan nhiễm mỡ 

- Simvastatin kết hợp 

propranolol/ nadolol – giảm HVPG 

mạnh hơn. Mặc khác simvas còn cải 

thiện đƣợc XN cn gan 

- losartan và/or simvas – giảm áp 

lực TMC: cđ khi bn có CCĐ 

propranolol/ nadolol 

Thảo dƣợc và XG 

- Nghiên cứu 1145 bn với 60 thảo 

dƣợc đƣợc sd cho thấy 

- Silymarin giúp cải thiện triệu 

chứng, giảm tiến trình xơ hóa trong 

XG 

- Các thảo dƣợc khác ko khuyến 

cáo, vì đôi khi chúng làm nặng thêm 

bn XG do tác dụng giữ muối 

 

Giảm đau/ bn XG 

Giảm đau cơ/ tạng Giảm đau thần kinh 

- Acetaminophen <2g/d 

- Tramadol 25mg/8h, uống 

- Hydromorphone 1mg uống mỗi 

4h 

- Nortriptylin 10mg uống mỗi tối 

- Gabapentin 300mg uống/ ngày 
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BÀI 18: VIÊM TỤY CẤP (VTC) 

 

* Mục tiêu bài học 

1. Nêu đƣợc khái niệm về bệnh lý Viêm tụy cấp. 

2. Nhận biết đƣợc các triệu chứng và phân loại mức độ nặng của bệnh lý Viêm 

tụy cấp. 

3. Trình bày đƣợc các cơ chế bệnh sinh và hậu quả của bệnh lý Viêm tụy cấp. 

      4. Chỉ định đƣợc các cận lâm sàng cần thiết. 

5. Trình bày đƣợc nguyên tắc điều trị của bệnh lý Viêm tụy cấp. 

6. Chẩn đoán và xử lý 01 ca bệnh lý Viêm tụy cấp. 
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Giới thiệu _ VTC là bệnh lý cấp cứu nội 

khoa, 10-15% diễn tiến nặng có thể dẫn tới 

tử vong. Vì vậy bên cạnh việc chẩn đoán 

đúng, việc dự đoán đúng diễn tiến nặng đóng 

vai trò mấu chốt để điều trị thành công. 

Phân loại 

VTC đƣợc chia thành 

- Nhẹ: không có suy cơ quan và 

không có biến chứng tại chỗ hay toàn 

thân 

- Trung bình nặng: suy cơ quan 

thoáng qua (hồi phục trong 48h) 

và/hoặc có biến chứng toàn thân hay 

tại chỗ 

- Nặng: suy cơ quan dai dẳng 

Triệu chứng lâm sàng _ Hầu hết bệnh 

nhân VTC khởi phát một đau bụng cấp dữ 

dội, dai dẳng, thƣợng vị, trong một số trƣờng 

hợp đau ¼ trên phải, rất hiếm khi đau bên 

trái. 

Ở bệnh nhân VTC do sỏi, đau có thể 

khu trú và khởi phát nhanh hơn, thƣờng đạt 

đỉnh sau 10-20p. Trái lại, bệnh nhân VCT 

cấp do rƣợu, do chuyển hóa, do di truyền thì 

đau có thể ít cấp tính và khu trú hơn. Có 50% 

đau lan ra sau lƣng. Đau dai dẳng vài giờ đến 

một ngày, có thể giảm khi nằm tƣ thế “cò 

súng”. 

90% bệnh nhân có buồn nôn và nôn, nó 

có thể kéo dài vài giờ, đặc biệt nôn xong 

không giảm đau bụng. 

Bệnh nhân VTC nặng có thể có khó thở 

do cơ hoành bị viêm thứ phát do viêm tụy, 

hoặc do tràn dịch màng phổi, hoặc do ARDS.  

5-10% bệnh nhân VTC nặng không có 

đau bụng và có tụt HA không giải thích đƣợc 

(vd, bệnh nhân sau phẫu thuật, bệnh nhân 

chạy thận, bệnh nhân ngộ độc hợp chất 

phosphor,..) 

Thăm khám lâm sàng _ Dấu hiệu khám 

đƣợc trên lâm sàng tùy vào độ nặng VTC. 

VTC nhẹ thƣờng ít đề kháng thƣợng vị. Trái 

lại, VTC nặng có thể đề kháng thƣợng vị rất 

rõ hoặc đề kháng khắp bụng. 

Bệnh nhân có bụng chƣớng và giảm nhu 

động ruột là do viêm thứ phát của ruột dẫn 

tới liệt ruột. 

Bệnh nhân có vàng củng mạc mắt do tắc 

mật do sỏi mật hoặc do đầu tụy phù nề. 

VTC nặng có thể sốt, tim nhanh, giảm 

02 máu, và tụt HA. 3% bệnh nhân VTC có 

dấu bầm quanh rốn (Cullen’s sign) và bầm 

bên hông (Grey Turner’s sign) (hình). Những 

dấu hiệu này, mặc dù không đặc hiệu, nhƣng 

có cho thấy rằng có chảy máu sau phúc mạc 

do viêm tụy hoại tử. 

 

Dấu hiệu của nguyên nhân nền, vd gan 

to gặp trong VTC do rƣợu, xanthomas (hình) 

trong VTC do tăng TG, sƣng tuyến mang 

(hình) tai do quai bị. 
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Xét nghiệm 

Men tụy _ VTC gây tắc nghẽn bài tiết 

của những men tụy dẫn tới tràn vào khoảng 

kẽ và vào trong tuần hoàn. 

Amylase máu _ tăng sau 6-12h khởi 

phát triệu chứng, có T1/2 ngắn khoảng 10h, 

thƣờng về giá trị bình thƣờng trong 3-5 ngày. 

Amylase tăng >=3 lần giới hạn trên bình 

thƣờng có độ nhạy 67-83% và có độ đặc hiệu 

85-98% trong chẩn đoán VTC. 

Tuy nhiên, amylase tăng >=3 lần giới 

hạn trên bình thƣờng sẽ không có trên 20% 

bệnh nhân VTC do rƣợu do nhu mô tụy 

không sản xuất đƣợc amylase, và 50% VTC 

do tăng TG do TG máu làm sai phƣơng pháp 

đo amylase. Do T1/2 ngắn, VTC có thể bị bỏ 

sót ở những bệnh nhân khởi phát triệu chứng 

>24h. Ngoài ra, tăng amylase không đặc hiệu 

cho VTC và có thể gặp trong các bệnh lý 

khác (bảng) 

 

Lipase máu _ Lipase máu có độ nhạy 

82-100%, bắt đầu tăng trong 4-8h sau khởi 

phát triệu chứng, đỉnh 24h, về bình thƣờng 

trong 8-14 ngày. 

Lipase tăng sớm và kéo dài hơn khi so 

với amylase, do đó đặc biệt hữu ích ở những 

bệnh nhân khởi phát triệu chứng >24h. 

Lipase nhạy hơn khi so với amylase ở những 

bệnh nhân VTC do rƣợu. 

Tuy nhiên, tăng lipase không đặc hiệu 

cũng đƣợc báo cáo (bảng). 
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Dấu hiệu xét nghiệm khác _ Bệnh 

nhân VTC có thể có tăng BC và tăng Hct do 

cô đặc máu do mất dịch qua khoang thứ 3.  

Bất thƣờng chuyển hóa khác bao gồm: 

tăng BUN, hạ Ca, tăng đƣờng hay giảm 

đƣờng. 

Hình ảnh học 

XQuang ngực và bụng _ không đặc 

hiệu, có thể thấy quai ruột chƣớng trong 

trƣờng hợp nhẹ, hoặc dấu đại tràng cắt cụt 

trong VTC nặng. 

1/3 bệnh VTC có bất thƣờng trên XQ 

ngực có thể thấy đƣợc bao gồm: tăng độ cao 

cơ hoành, TDMP, xẹp phổi, thâm nhiễm phổi 

hoặc ARDS. 

Siêu âm bụng _ Ở bn VTC, tụy to và 

giảm âm trên siêu âm. Sỏi mật có thể thấy 

trong túi mật hoặc đƣờng mật. 

Tuy nhiên, có 25-35% VTC có hơi 

trong ruột nên siêu âm không thể đánh giá 

chính xác tình trạng viêm hay hoại tử của 

tụy. 

CT bụng _ Dấu hiệu VTC thể phù nề 

bao gồm: tụy lớn khu trú hay lan tỏa, bắt 

thuốc cản quang không đồng nhất trong thì 

tĩnh mạch. 

 

Mô tụy hoại tử đƣợc ghi nhận là không 

tăng bắt thuốc cản quang khi tiêm cản quang 

tĩnh mạch 
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Nếu CT bụng đƣợc thực hiện sau 3 ngày 

từ khi khởi phát thì nó sẽ phản ánh khá chính 

xác sự hiện diện và mức độ hoại tử tụy, biến 

chứng tại chỗ và dự đoán độ nặng của bệnh 

Sỏi OMC đôi khi thấy đƣợc trên CT 

bụng có cản quang. U tụy có thể thấy ở bệnh 

nhân ung thƣ tụy tiềm ẩn, sự dãn ống tụy lan 

tỏa hoặc tổn thƣơng dạng nang có thể thấy 

trên bệnh nhân ung thƣ ống tụy. 

MRI/MRCP _ VTC có thể thấy tụy 

lớn, nhu mô tụy giảm hơn so với mô gan, sự 

không bắt thuốc cản quang cho thấy hoại tử. 

MRI có độ nhạy cao hơn khi chẩn đoán 

VTC sớm khi so với CT, có thể thấy rõ hơn 

đặc tính tuyến tụy, đƣờng mật và những biến 

chứng của VTC. MRCP có thể tƣơng đƣơng 

với ERCP trong phát hiện sỏi mật. Lợi điểm 

của MRI là không cần cản quang, 

gadolinium nguy có độc thận thấp hơn iod. 

Ngoài ra, ở bệnh nhân suy thận, MRI không 

cản quang có thể phát hiện ra VTC hoại tử. 

Tuy nhiên, MRI có nhƣợc điểm là phụ 

thuộc ngƣời vận hành. Ngoài ra, thời gian 

quét MRI lâu hơn CT nên khó thực hiện 

đƣợc ở bệnh nhân nặng. 

Tiêu chuẩn chẩn đoán  

VTC nên đƣợc nghi ngờ ở bệnh nhân 

đau bụng thƣợng vị, dữ dội, dai dẳng với đề 

kháng khi khám. 

Chẩn đoán VTC đòi hỏi 2/3 tiêu chí: (1) 

đau bụng kiểu tụy, (2) tăng men amylase 

hoặc lipase >=3 giới hạn trên bình thƣờng, 

(3) đặc điểm hình ảnh học phù hợp VTC 

(CT, MRI, siêu âm) 

Ở bệnh nhân đau bụng rõ + tăng men 

tụy >=3 lần giới hạn trên bình thƣờng, không 

cần hình ảnh học để thiết lập chẩn đoán 

Ở bệnh nhân đau bụng không rõ hoặc 

men tụy tăng không >=3 lần, nếu vẫn nghi 

ngờ VTC thì làm CT để chẩn đoán và loại trừ 

những nguyên nhân khác. Ở bệnh nhân dị 

ứng thuốc cản quang hoặc suy thận có thể 

làm MRI không có gado. 

Việc làm lại men tụy mỗi ngày, trong 

khi bệnh nhân đang nằm viện, không ảnh 

hƣởng đến điều trị mà làm tăng them chi phí 

– khuyến cáo không cần làm lặp lại 

Chẩn đoán phân biệt _ chẩn đoán phân 

biệt với những nguyên nhân đau bụng 

thƣợng vị 

- Viêm loét DD-TT 

- Sỏi mật hoặc viêm đƣờng mật 

- Viêm túi mật  

- Thủng tạng rỗng 

- Tắc ruột 

- Thiếu máu mạc treo 

- Viêm gan 

 Bệnh nhân tăng men tụy mà không đau 

bụng, chẩn đoán phân biệt sẽ rộng hơn. 

Chẩn đoán nguyên nhân _ Một khi đã 

thiết lập chẩn đoán VTC, phải chẩn đoán 

nguyên nhân.
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Tiếp cận chẩn đoán nguyên nhân 

VTC 

Đánh giá ban đầu 

Bệnh sử và tiền sử 

- Triệu chứng và tiền căn sỏi mật 

- Triệu chứng toàn thân nhƣ sụt 

cân không chủ ý hoặc tiểu đƣờng mới 

khởi phát 

- Tiền căn dùng rƣợu. VTC do 

rƣợu khó có thể là nguyên nhân cơ bản 

nếu không có tiền sử uống rƣợu nhiều 

>5 năm (>50g cồn/ngày) 

- Thuốc  

- Phẫu thuật trƣớc đây, ERCP, 

chấn thƣơng 

- Tiền sử tăng TG hoặc tăng Ca 

- Các bệnh lí tự miễn đồng mắc 

- Tiền sử gia đình 

Xét nghiệm 

Xét nghiệm thƣờng quy cho tất cả các 

bệnh  

- TG máu 

- Ca máu 

- Men gan _ men gan tăng trong 

bối cảnh VTC thƣờng là có sỏi mật. 

Một phân tích gộp cho thấy ALT 

>=150 U/L có khả năng dự đoán đúng 

95% VTC do sỏi. AST cũng có giá trị 

tƣơng đƣơng ALT, trong khi đó ALP 

và bilirubin không có giá trị hỗ trợ 

chẩn đoán 

Xét nghiệm chọn lọc 

- Bệnh nhân VTC trẻ <35t hoặc 

có tiền căn gia đình, đề nghị tầm soát 

gen chẩn đoán VTC di truyền (vd, 

PRSS1, SPINK1, CFTR, CTRC,..) 

- Không làm thƣờng quy IgG4. 

Mặc dù VT tự miễn có thể xuất hiện 

cùng VTC nhƣng rất hiếm. VT tự miễn 

cũng hiếm khi gây VTC tái phát. Xét 

nghiệm huyết thanh học không phải là 

tiêu chí quan trọng, nếu nghi ngờ VT 

tự miễn thì chẩn đoán phần lớn dựa 

trên hình ảnh học, mô học 
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Siêu âm bụng (nhƣ trên) 

Đánh giá tiếp theo cho những ca VTC 

mà nguyên nhân chƣa rõ _ Mặc dù ung thƣ 

tụy hiến khi gây VTC nhƣng nó vẫn nên bị 

nghi ngờ nếu bệnh nhân VTC >40t, sụt cân 

không chủ ý trƣớc đó, mới khởi phát tiểu 

đƣờng, hoặc tiền sử gia đình có ngƣời ung 

thƣ tụy 

VTC lần đầu _ làm siêu âm dƣới nội 

soi đánh giá bất thƣờng ống tụy, u nhỏ tại 

hoặc gần ống tụy, sỏi nhỏ trong đƣờng mật, 

và VT mạn sớm. 

Làm MRCP với tiêm secretin nếu nội 

soi siêu âm không có. MRCP có thể phát 

hiện tắc nghẽn động hoặc VT mạn sớm có 

thể bỏ sót trên nội soi siêu âm 

ERCP không khuyến cáo thực hiện để 

chẩn đoán VTC không rõ nguyên nhân do 

những biến chứng của nó gây ra. Nó chỉ dành 

cho những bệnh nhân có bất thƣờng trên siêu 

âm nội soi/ MRCP. 

VTC tái đi tái lại nhiều lần _ Thực 

hiện siêu âm nội soi, thu thập mẫu mật đánh 

giá tinh thể cholesterol hoặc bilirubin trên 

kính hiển vi nếu siêu âm nội soi âm tính, đặc 

biệt khi nghi ngờ viêm tụy mật (vd, tăng 

ALT). 

Thực hiện MRCP với tiêm secretin nếu 

siêu âm nội soi và soi kính hiển vi mật không 

thấy. MRCP/ siêu âm nội soi phát hiện bất 

thƣờng thì ERCP đƣợc cân nhắc. 

Nếu siêu âm nội soi/ MRCP đều bình 

thƣờng mà vẫn bị VTC tái phát nhiều lần, 

ERCP để đo áp lực mật và tụy đƣợc cân nhắc 

để đánh giá rối loạn cơ vòng Oddi. Tuy 

nhiên, đến nay vẫn còn tranh cải liệu rối loạn 

cơ vòng có đủ gây VTC tái phát, và việc cắt 

cơ vòng Oddi cũng cho thấy không hiệu quả 

ngăn ngừa VTC tái phát. Và làm ERCP đo áp 

lực mật tụy cũng làm tăng nguy cơ gây biến 

chứng do thủ thuật, nên nếu có thực hiện nên 

đƣợc bác sĩ nội soi có chuyên môn kinh 

nghiệm thực hiện. 

Diễn tiến tự nhiên và biến chứng _ Hầu 

hết bệnh nhân sẽ hồi phục mà không có biến 

chứng hay suy cơ quan hay VTC tái phát. 

Tuy nhiên, một số ít bệnh nhân có thể xuất 

hiện hoại tử tụy hay mô quanh tụy và những 

biến chứng do VTC.
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Diễn tiến bệnh _ 75-80% bệnh nhân 

VTC bị VTC thể phù nề (tụy lớn do viêm 

phù nề). 15-25% có hoại tử mô tụy hay mô 

quanh tụy hoặc cả hai. 

Hầu hết VTC là nhẹ và hồi phục sau 3-5 

ngày mà không có biến chứng hay suy cơ 

quan. Tuy nhiên 20% có VTC trung bình 

nặng và VTC nặng có biến chứng tại chỗ 

hoặc toàn thân hoặc có suy cơ quan. Tỷ lệ tử 

vong chung VTC là <5%, VTC thể phù nề sẽ 

thấp hơn so với VTC hoại tử (3-17%). 

VTC có thể có những đợt tái phát và nó 

có thể phát triển thành VT mạn. Trong 1 

nghiên cứu gộp gồm >8000 bệnh nhân tỷ lệ 

VTC tái phát là 22% và VTC mạn là 10%. 

VT mạn sau đợt VTC lần đầu là 10% và nó 

tăng lên thành 36% nếu VTC tái phát. Tuy 

nhiên nó còn phụ thuộc vào yếu tố khác, vd 

VT mạn ở ngƣời có hút thuốc lá 65% và 

uống rƣợu 61%, VTC tiến triển VT mạn ở 

nam cao hơn nữ. 

Biến chứng tại chỗ _ tụ dịch quanh tụy 

cấp tính, nang giả tụy, tụ dịch hoại tử tụy cấp 

tính, hoại tử có vách ngăn. 

 

Trong khi tụ dịch quanh tụy cấp và tụ 

dịch hoại tử cấp có thể xuất hiện <4 tuần, thì 

nang giả tụy và hoại tử tụy có vách thƣờng 

>4 tuần. Cả tụ dịch hoại tử cấp và hoại tử có 

vách đều có thể bị nhiễm trùng. 

Huyết khối tĩnh mạch có thể phát triển 

50% bệnh nhân VTC hoại tử, hiếm khi xảy ra 

ở VTC không có hoại tử.  

Biến chứng toàn thân _ Theo tiêu 

chuẩn Atlanta, đợt mất bù cấp của bệnh lý 

nền (bệnh mạch vành hoặc bệnh phổi nền). 

Suy cơ quan _ Theo tiêu chuẩn Atlanta, 

suy cơ quan là biến chứng riêng biệt với biến 

chứng toàn thân. Tụy viêm hoạt hóa cytokine 

gây nên hội chứng đáp ứng viêm toàn thân 

(SIRS). Bệnh nhân có SIRS có nguy cơ suy 1 

hay nhiều cơ quan. Suy cơ quan (hô hấp, 

choáng, thận) có thể thoáng qua, hồi phục 

sau 48h ở những bệnh nhân VTC trung bình 

nặng hoặc có thể dai dẳng >48h ở những 

bệnh nhân VTC nặng. 
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Dự đoán độ nặng của bệnh 

Lâm sàng 

- Tuổi _ tuổi già tiên lƣợng xấu 

hơn, độ tuổi dao động 55-75 tùy báo 

cáo.  

- Giới _ không có khả năng dự 

báo kết cục trong nhiều báo cáo 

- VTC do rƣợu _ rƣợu tăng nguy 

cơ VTC hoại tử và cần ống thở 

- Thời gian khởi phát triệu 
chứng ngắn _ khoảng thời gian từ khi 

khởi phát triệu chứng đến lúc nhập 

viện <24h, đề kháng bụng tái phát giúp 

tiên lƣợng nặng trong một số ít báo 

cáo 

- Béo phì _ Rất nhiều báo cáo 

cho thấy béo phì tăng nguy cơ VTC 

nặng 

- Suy cơ quan _ suy cơ quan sớm 

hoặc dai dẳng tăng thời gian nằm viện 

và tỷ lệ tử vong 

Xét nghiệm 

- Hct _ Hct thấp hoặc bình 

thƣờng lúc nhập viện và trong 24h đầu 

thƣờng cho thấy bệnh nhẹ hơn 

- CRP _ CRP là một chất phản 

ứng trong giai đoạn cấp tính do gan 

tạo ra đáp ứng với IL-1, và IL-6. CRP 

>150 mg/L sau 48h phân biệt bệnh 

nặng hay nhẹ. CRP >150mg/L có độ 

nhạy 80%, độ đặc hiệu 76%, giá trị 

tiên đoán dƣơng 67%, và giá trị tiên 

đoán âm 86% đối với VTC nặng. CRP 

tăng đều đặn dự đoán bệnh nặng. 

- BUN _ Bun tăng mỗi 5mg/dL 

trong 24h đầu nguy cơ nặng tăng 2.2 

- Creatinine _ creatinine tăng 

trong 48h đầu tiên có thể phát triển 

VTC hoại tử. Một nghiên cứu 129 

bệnh nhân, creatinine tăng >1.8 mg/dl 

trong 48h đầu tiên dự đoán dƣơng 93% 

VTC hoại tử. Tuy nhiên nghiên cứu 

khác từ Đức thì cho thấy không liên 

quan. Nên creatinine bình thƣờng cho 

độ dự đoán âm cao VTC hoại tử 

Xquang ngực _ TDMP, và/hoặc thâm 

nhiễm phổi trong 24h đầu tiên có thể liên 

quan đến VTC hoại tử và suy cơ quan. 

Bảng điểm 

Ranson _ mặc dù tiêu chuẩn này vẫn 

đƣợc sử dụng, nhƣng 1 phân tích tổng hợp 

110 nghiên cứu cho thấy Ranson dự đoán 

kém về mức độ nghiêm trọng VTC 

APACHE II score _ bệnh nặng nằm 

trong ICU, nó có giá trị dự đoán âm tính tốt 

và giá trị dự đoán dƣơng tính khiêm tốn với 

VTC nặng 

SIRS _ sự xuất hiện SIRS cho thấy tăng 

nguy cơ tử vong của VTC, dự đoán một cách 

đáng tin cậy mức độ nghiêm trọng VTC và 

ƣu điểm là dễ áp dụng tại giƣờng hằng ngày 

 

BISAP score _ dựa trên >17000 ca 

VTC từ 2000-2001 và đƣợc xác nhận trên 

>18000 ca từ 2004-2005, BISAP dự đoán tử 

vong tƣơng đƣơng APACHE II 

Tiêu chuẩn VTC không nặng _ thƣờng 

đƣợc tính trong vòng 30p sau khi nhập viện, 

có 3 thông số: (1) bụng không đề kháng, (2) 

hct bình thƣờng, (3) creatinine bình thƣờng 
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Điểm suy cơ quan _ suy tạng là yếu tố 

tiên lƣợng nặng của VTC nhƣng các thang 

điểm hiện nay không đánh giá đƣợc độ năng 

tƣơng quan với VTC mà chỉ đánh giá đƣợc 

suy tạng của chính cơ quan đó, vd: Goris, 

Marshall, SOFA 

CTSI _ dựa trên hoại tử, viêm, tụ dịch, 

CTSI >5 điểm cho thấy từ vong cao hơn 8 

lần, nằm viện kéo dài hơn 17 lần, phẫu thuật 

lấy mô hoại tử tụy cao hơn 10 lần. Mức độ 

hoại tử tụy dự báo VTC nặng, tuy nhiên ko 

có tƣơng quan giữa mức độ hoại tử với suy 

cơ quan hay tử vong 

 

Điều trị VTC 

Phân loại _ theo Atlanta  

Phân loại theo thể: VTC thể phù nề, 

VTC thể hoại tử 

Phân loại dựa vào độ nặng – có 3 loại: 

nhẹ, trung bình nặng và nặng.
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Đánh giá độ nặng (nhƣ phần trên) 

Tiêu chuẩn theo dõi và nhập ICU 

- Mạch <40 hoặc >150 lần/p 

- HA tâm thu <80 hoặc HATB <60 hoặc HA tâm trƣơng >120 

- Nhịp thở >35 

- Na <110 hoặc >170 

- K <2 hoặc >7 

- Pa02 <50 

- pH <7.1 hoặc >7.7 

- Glucose >800 

- Calci >15 

- Vô niệu 

- Hôn mê 

Cân nhắc chuyển ICU khi 

- SIRS dai dẳng >48h 

- Hct >44, BUN >20 mg/dl, creatinine >1.8 

- Tuổi >60 

- Bện tim, phổi nền 

Điều trị ban đầu 

Dịch _ Khuyến cáo 5-10ml/kg dịch tinh thể (NaCl hoặc LR) cho tất cả bệnh 

nhân VTC nếu nhƣ không có bệnh tim mạch, thận hoặc những yếu tố gây quá tải 

dịch. Ở bệnh nhân nặng biểu hiện tụt HA, mạch nhanh, truyền dịch nhanh 20ml/kg 

trong 30p sau đó 3ml/kg/h x8-12h. Ở bệnh nhân VTC do tăng Ca thì chống chỉ định 

LR do chứa 3mEq/L Ca, ở những bệnh nhân này nên sài NaCl.  

Đánh giá lại dịch sau 6h đầu, sau đó 24h, 48h. Tốc độ bù dịch đƣợc điều chỉnh 

dựa trên lâm sàng, Hct, BUN.  

Truyền đủ dịch khi: M <120, HA TB 65-85, NT >0.5ml/kg/h và giảm Hct 35-

44 và BUN.  

Theo dõi BUN đặc biệt quan trọng, vì cả BUN tại thời điểm nhập viện và sự 

thay đổi BUN trong 24h dự đoán tử vong. Tăng dịch truyền cân nhắc ở những bệnh 

nhân BUN không thay đổi hoặc tăng. Một điều cần chú ý, nƣớc tiểu ít dần có thể 

phản ánh sự phát triển của hoại tử ống thận cấp hơn là thiếu nƣớc dai dẳng. Khi đó, 

việc bù nƣớc quá mức có thể dẫn tới phù ngoại biên hoặc phù phổi mà không gây 

tăng thể tích nƣớc tiểu. 

Ở giai đoạn đầu VTC (12-24h đầu) bù dịch liên quan giảm biến chứng và tử 

vong. Bù dịch không đủ dẫn tới tụt HA và hoại tử ống thận cấp. Hct cao dai dẳng 

sau 24h liên quan phát triển VTC hoại tử. VTC hoại tử dẫn tới hội chứng thoát 
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mạch – tăng mất dịch khoang thứ 3 – làm xấu hơn tƣới máu tụy. Tuy nhiên, điều 

quan trọng là giới hạn bù dịch sau 24-48h. Việc bù dịch quá mức sau 48h tăng nguy 

cơ suy hh đặt NKQ và hội chứng chèn ép khoang bụng. 

LR làm giảm đƣợc SIRS khi so sánh với NaCl, tuy nhiên bằng chứng còn hạn 

chế. 

Giảm đau _ Đau bụng là triệu chứng chính của VTC và nên đƣợc điều trị với 

thuốc giảm đau. Đau không kiểm soát góp phần gây rối loạn huyết động. 

- Bù dịch đủ. Vì giảm thể tích có thể dẫn tới đau do thiếu máu và toan acid 

lactic 

- Opiods an toàn và hiệu quả trong kiểm soát đau ở bệnh nhân VTC. Kiểm 

soát đau thích hợp đòi hỏi opiates TM, thƣờng ở dạng bơm thuốc giảm đau tự bệnh 

nhân kiểm soát. Hydromorphone or fentanyl (TM) thƣờng đƣợc dùng giảm đau ở 

bn VTC. Fentanyl đƣợc dùng ngày càng tăng do tính an toàn, đặc biệt ở bệnh nhân 

suy thận. Nhƣ các opiates khác, fentanyl có thể làm giảm chức năng hô hấp. Nó 

đƣợc dùng liều bolus và truyền TM liên tục.  

Meperidine đƣợc ƣa thích hơn morphine trong VTC do một vài nghiên cứu 

cho thấy morphine tăng co thắt cơ vòng Oddi. Meperidine có T1/2 ngắn và lặp liều 

có thể dẫn tới tích tụ normeperidine chuyển hóa gây nên tác dụng phụ thần kinh cơ 

và hiếm khi động kinh 

Theo dõi _ bệnh nhân VTC nên đƣợc theo dõi sát trong 24-48h đầu 

Dấu hiệu sinh tồn gồm Sp02 nên đƣợc theo dõi và hỗ trợ 02 để duy trì Sp02 

>95%. KMĐM nên đƣợc thực hiện nếu Sp02 <90. Tụt 02 có thể do TDMP, shunt 

trong phổi, ARDS. Bn tụt 02 dai dẳng hoặc tiến triển nên chuyển ICU để hỗ trợ 

thông khí 

NT nên đƣợc đo lƣờng mỗi giờ và dịch nên đƣợc điều chỉnh để duy trì NT 

>0.5ml/kg/h 

Điện giải nên đƣợc theo dõi thƣờng xuyên trong 48-72h đầu đặc biệt khi đang 

bù dịch. Hạ Ca nên đƣợc điều chỉnh khi Ca ion hóa giảm hoặc khi xuất hiện triệu 

chứng thần kinh cơ (Chvostek’s or Trousseau’s sign). Mg thấp cũng có thể gây hạ 

Ca và nên đƣợc điều chỉnh. 

Glucose nên đƣợc theo dõi mỗi giờ ở bệnh nhân VTC nặng hoặc có tăng 

glucose máu (180-200 mg/dl) nên đƣợc điều trị vì nó có thể tăng nguy cơ nhiễm 

trùng tụy thứ phát.  

Bệnh nhân nằm ICU nên đƣợc theo dõi hội chứng chèn ép khoang bụng bằng 

cách đo lƣờng áp lực bang quang 

Dinh dƣỡng _ VTC nhẹ có thể chỉ cần truyền dịch đơn thuần thôi vì nó hồi 

phục nhanh, cho phép bệnh nhân có thể ăn uống trong 1 tuần. Hỗ trợ dinh dƣỡng 
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thƣờng chỉ cần ở bệnh nhân VTC trung bình nặng khi họ không thể ăn uống trong 

5-7 ngày thì sonde mũi – hỗng tràng thƣờng ƣa dùng hơn là nuôi ăn tĩnh mạch. 

- Đƣờng miệng _ thời gian cho ăn bằng đƣờng miệng lại phụ thuộc vào độ 

nặng VTC 

- Đƣờng ruột _ dinh dƣỡng đƣờng ruột đƣợc khuyến cáo ở bệnh nhân VTC 

nặng và trung bình nặng không dung nạp ăn đƣờng miệng. Ở bệnh nhân dự đoán 

nặng hoặc hoại tử tụy yêu cầu cho ăn qua ống ruột hoặc là sonde mũi dạ dày hoặc 

là sonde mũi hỗng tràng. 

- Đƣờng tĩnh mạch _ Dinh dƣỡng tĩnh mạch chỉ nên bắt đầu ở bệnh nhân 

không dung nạp dinh dƣỡng đƣờng ruột hoặc mục tiêu nặng lƣợng qua dinh dƣỡng 

đƣờng ruột không đạt trong 48-72h. 

Kháng sinh _ có tới 20% bệnh nhân VTC phát triển nhiễm trùng ngoài tụy 

(vd, nhiễm trùng máu, viêm phổi, và nhiễm trùng tiểu). Nhiễm trùng ngoài tụy liên 

quan tăng nguy cơ tử vong. Khi nhiễm trùng đƣợc nghi ngờ, kháng sinh nên đƣợc 

khởi động trong khi phải tìm nguồn nhiễm trùng. Tuy nhiên, nếu cấy âm và nguồn 

nhiễm trùng không xác định đƣợc, kháng sinh nên đƣợc ngƣng 

Kháng sinh dự phòng không đƣợc khuyến cáo ở bệnh nhân VTC, phụ thuộc 

thể (phù nề hay hoại tử) và mức độ (nhẹ, trung bình nặng, nặng). Chỉ dùng kháng 

sinh khi nghi ngờ hoại tử tụy nhiễm trùng. 

Điều trị biến chứng _ VTC trung bình nặng hoặc nặng, dấu hiệu sepsis, hoặc 

lâm sàng xấu đi sau 72h nhập viện nên đƣợc chụp CT bụng để đánh giá hoại tử tụy 

và ngoài tụy và biến chứng tại chỗ.  

Biến chứng tại chỗ 

- Tụ dịch cấp quanh tụy _ không triệu chứng, tự hồi phục mà không cần dẫn 

lƣu. Trong 1 nghiên cứu, hầu hết tụ dịch sẽ hết sau 7-10 ngày, chỉ có 6.8% là tụ 

dịch kéo dài >4 tuần cũng nhƣ nang giả tụy 

- Nang giả tụy _ thƣờng xảy ra sau 4 tuần, VTC thể phù nề. Theo dõi khi 

không có triệu chứng, dẫn lƣu nếu ngƣời bệnh có nhiễm trùng hoặc có triệu chứng. 

- Tụ dịch hoại tử hoặc hoại tử đóng vách _ VTC hoại tử thƣờng thấy hoại tử 

cả nhu mô tụy và lân cận. Hoại tử dẫn tới tụ dịch hoại tử hoặc hoại tử vách hóa. Cả 

2 dạng này ban đầu thƣờng là vô trùng nhƣng có thể bị nhiễm trùng. 1/3 VTC hoại 

tử phát triển thành hoại tử nhiễm trùng, tác nhân chính gây nhiễm trùng gồm 

(Ecoli, pseudomonas, klebsiella, enterococcus). Hoại tử nhiễm trùng nên đƣợc nghi 

ngờ ở bệnh nhân có hoại tử tụy hoặc lân cận (sepsis, tăng BC, sốt) hoặc không cải 

thiện sau 7-10 ngày. Lâm sàng gợi ý nhiễm trùng và hình ảnh học xuất hiện khí 

trong mô hoại tử cho thấy nhiễm trùng hoại tử và kháng sinh nên đƣợc khởi động 

mà không cần chọc hút hoặc cấy. Kháng sinh theo kinh nghiệm (carbapenem đơn 

thuần, hoặc 1 quinolon, ceftazidime, or cefepime + 1 kháng sinh kị khí 

(metronidazole). Ở bệnh nhân không cải thiện, cần cắt lọc mô hoại tử. Tuy nhiên 

bệnh nhân  
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Biến chứng huyết khối tĩnh mạch tạng _ tỉ lệ dao động: 1-24% với 16% 

VTC nặng có huyết khối tĩnh mạch tạng, 11 % ở tĩnh mạch lách, 7.5% ở tĩnh mạch 

cửa, 1.5% ở tĩnh mạch mạc treo tràng trên, 3% có huyết khối nhiều nơi. Triệu 

chứng huyết khối tĩnh mạch không rõ rang, trùng lấp với triệu chứng VTC tiến 

triển. Khó phân biệt đau do huyết khối hay đau do viêm tụy. Có thể lách to, xuất 

huyết do tăng áp cửa, giảm tiểu cầu do cƣờng lách. Đa số không triệu chứng, 30% 

huyết khối tĩnh mạch lách có thể tự tái thông. Hiện nay chƣa có hƣớng dẫn cụ thể 

cho chỉ định điều trị thuốc kháng đông. Đa số ủng hộ sử dụng kháng đông trong 

huyết khối tĩnh mạch cửa và tĩnh mạch mạc treo tràng trên gây mất bù gan và giảm 

tƣới máu nuôi ruột. Heparin TLPT thấp TDD sau đó chuyển sang kháng đông 

uống. thời gian điều trị trung bình 3-6 tháng. 

Hội chứng khoang bụng _ khi áp lực trong ổ bụng >20 mmHg kéo dài với 

suy tạng mới xuất hiện. Áp lục trong ổ bụng thƣờng đƣợc đo bởi catheter trong 

bang quang. Ngƣời bị VTC nặng hiếm khi bị hội chứng chèn ép khoang tuy nhiên 

tỷ lệ ngày càng tăng do việc truyền dịch quá mức. Tỷ lệ tử vong ở ngƣời bệnh VTC 

nặng kèm theo chèn ép khoang rất cao 30-60%. Giải áp qua da và/hoặc qua nội soi 

có thể cần thiết ở ngƣời bệnh rối loạn huyết động 

Biến chứng toàn thân _ điều trị bệnh nền. 

Điều trị nguyên nhân nền 

- VTC do sỏi _ ERCP lấy sỏi trong 72h nếu thấy sỏi ở OMC, sớm hơn 24h 

nếu có kèm viêm đƣờng mật, ERCP cấp cứu không chỉ đinh ở bệnh VTC do sỏi 

tiên lƣợng nặng nhƣng không có viêm đƣờng mật hoặc tắc OM chung. Cắt túi mật 

trong vòng 7 ngày sau hồi phục VTC do sỏi hoặc sỏi bùn túi mật, giúp giảm nguy 

cơ VTC tái phát. Tuy nhiên, nếu ngƣời bệnh có tụ dịch quanh tụy, nên hoãn phẫu 

thuật cắt túi mật cho đến khi dịch đƣợc giải quyết và tình trạng viêm tụy ổn định 

- VTC do tăng TG _ Insulin làm giảm nồng độ TG huyết thanh bằng cách 

tăng hoạt động của lipoprotein lipase, một enzyme làm tăng tốc độ chuyển hóa 

chylomicron và VLDL thành glycerol và acid béo tự do. Insulin làm ức chế lipase 

nhạy cảm với hormone trong tế bào mỡ, đây là enzyme chủ chốt trong phá vỡ TG 

của tế bào mỡ và giải phóng acid béo tự do vào tuần hoàn. Insulin có thể làm giảm 

50-75% TG trong 2-3 ngày. Tăng TG thƣờng xuất hiện ở bệnh ĐTĐ không kiểm 

soát đƣợc, insuslin có thể làm giảm nồng độ TG và glucose huyết thanh. Mục tiêu 

hạ TG <500mg/dl trong 3-4 ngày. Liều khởi đầu: insulin regular pha truyền với tốc 

độ 0.1-0.3 đv/kg/h. Theo dõi sát đƣờng huyết, nếu đƣờng huyết 150-200mg/dl phải 

truyền glucose 5% đƣờng riêng để phòng ngừa hạ đƣờng huyết, đồng thời bổ sung 

KCl 10% để phòng ngừa mất kali máu. Theo dõi đƣờng huyết mỗi giờ. Theo dõi 

TG mỗi 12h. Lọc huyết tƣơng: ƣu tiên lựa chọn khi VTC có kèm 1 trong các yếu tố 

sau: hạ calci máu, nhiễm toan acid lactic, SIRS, suy tạng theo thang điểm Marshall. 

Fibrate: khi ngƣời bệnh uống lại đƣợc. Fenofibrate 160mg/ngày 

- VTC do tăng Ca _ điều trị hạ Ca máu (bài riêng) 
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- VTC do rƣợu _ Ngƣng rƣợu bia, thuốc uống có cồn 

Hội chẩn ngoại khoa 

- VTC do sỏi 

- Nang giả tụy:  khi nghi ngờ nhiễm trùng, vỡ, xuất huyết, hoặc chèn ép cơ 

quan lân cận 

- Hoại tử tụy nhiễm trùng 

- Áp xe tụy 
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BÀI 19: XUẤT HUYẾT TIÊU HÓA 

 

 

* MỤC TIÊU BÀI HỌC 

1. Nhận biết đƣợc các triệu chứng và phân loại mức độ nặng của Xuất huyết 

tiêu hóa do loét dạ dày tá tràng. 

2. Trình bày đƣợc các cơ chế bệnh sinh và hậu quả của Xuất huyết tiêu hóa do 

loét dạ dày tá tràng. 

3. Chỉ định đƣợc các cận lâm sàng cần thiết. 

4. Trình bày đƣợc các bƣớc cấp cứu và nguyên tắc điều trị của Xuất huyết tiêu 

hóa do loét dạ dày tá tràng. 

5. Chẩn đoán và xử lý 01 ca Xuất huyết tiêu hóa do loét dạ dày tá tràng. 

 

1. Có phải XHTH? => phân biệt nôn ra máu/ ho ra máu/ máu từ mũi họng 

Nôn ra máu Ho ra máu Mũi họng 

Đỏ sẫm Đỏ tƣơi Đỏ tƣơi 

Nôn, quặn 

bụng 

Ho Ngứa họng 

khạc 

Kèm thức ăn, 

dịch vị => dịch > 

máu 

Kèm đàm 

=> máu > dịch 

Ko 

pH acid pH kiềm  

Đau thƣợng 

vị, triệu chứng gan 

mật 

Đau ngực, 

ho đàm, bệnh hh 

Khám họng, 

amidan, răng lƣỡi 

 

1. Vị trí? 

- Nôn ra máu: trên 

- Tiêu phân đen: trên or dƣới 

- Tiêu phân máu: trên (kèm choáng giảm V) or dƣới 

2. Mức độ? 

 

Nhẹ Tb Nặng 

<20% 20-30% >30% 
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Nam V=75ml/kg, nữ 65ml/kg 

<100 100-120 >120 

>90 

Hạ HA tƣ 

thế 

80-90 

Hạ HA 

nằm 

<80 

Tỉnh Kích 

động 

Lơ mơ 

<2 2-3 >3 

>30% 20-30% <20% 

 

- Hạ HA tƣ thế: từ nằm => ngồi => đứng: HA tâm thu giảm >=20 mmHg or 

HA tâm trƣơng giảm >=10 mmHg 

- Tilt test: cho bn chuyển từ nằm sang ngồi thồng chân, HA tâm thu giảm 

>=10 mmHg, mạch tăng >=20 l/p 

 

3. NN? 

XHTH trên XHTH dƣới 

Viêm loét thực quản 

Viêm trợt DD-TT,  

Loét DD-TT,  

HC Mallory-Weiss 

Vỡ dãn TMTQ or 

bệnh DD tăng áp cửa 

K TQ, K dạ dày 

Viêm loét ĐT, TT: amip, lỵ, thiếu 

máu cục bộ, tia xạ 

Viêm đại tràng, TT xuất huyết 

Viêm ruột hoại tử 

Dị dạng mạch máu 

Polyp đại tràng 

Viêm loét túi thừa 

Trĩ 

K ĐT, TT 

4. Diễn tiến? 

- Đang diễn tiến:  

- Tạm ngƣng hay ổn 

- Tái phát 

5. Biến chứng 

- Suy thận cấp 

- Choáng mất máu 

- Suy đa cơ quan 

- Tử vong 

6. Đánh giá nguy cơ/ bệnh kèm theo 

- Thang điểm Rockall: tiên lƣợng tái xuất huyết, tử vong 
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Tuổi <60 

60-79 

>80 

0 

1 

2 

Sốc Ko 

HA >100, M>100 

HA <100, M <100 

0 

1 

2 

Bệnh 

đồng mắc 

Ko 

Tim 

Gan, thận, K 

0 

2 

3 

NS Mallory-weiss 

All chẩn đoán khác 

K 

0 

1 

2 

Trƣớc 

NS 

0đ => nguy cơ thấp 

Sau NS <3đ => nguy cơ thấp 

 

- Thang điểm Blatchford: tiên lƣợng xuất huyết nặng 

 

NT >100 1 

HATT <110 

<100 

<90 

1 

2 

3 

Bun >6.5 

>8 

>10 

>=25 

2 

3 

4 

6 

HB Nam 

>12 

<11 

<10 

Nữ 

<12 

 

<10 

 

1 

3 

6 

Bệnh 

đồng mắc 

Gan 

Suy tim 

2 

2 

Biểu 

hiện 

Mê 

Tiêu phân đen 

2 

1 

0đ => nguy cơ thấp 

>=6đ => 50% cần can thiệp 
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- Thang điểm Child-Pugh/ MELD 

- Thang điểm Forrest  

 

1A Máu tia 60-100% 

1B Máu dòng 50% 

2A Lộ mạch 40-50% 

2B Cặn máu đen 20-30% 

2C Cục máu đông 7-10% 

3 Đáy sạch 3-5% 

7. Nguyên tắc điều trị 

- Đầu thấp, thở oxy, nhịn ăn 

- Bồi hoàn thể tích tuần hoàn 

- Thuốc  

- NS chẩn đoán +/- điều trị 

- Can thiệp mạch, ngoại khoa 

8. Điều trị cụ thể 

- Bồi hoàn thể tích tuần hoàn: 

o Dịch đẳng trƣơng: 2 đƣờng truyền, ko nâng HA quá 140 

o Các chế phẩu máu 

 HC lắng: Hb <9 nguy cơ cao (>65t, BMV), <7 nguy cơ thấp. Lƣợng dịch mất 

= 2/3 dịch tinh thể + 1/3 HCL 

 HTTĐL: fibrinogen <1 or INR >1.5, 10-15ml/kg, tốc độ 1ml/kg 

 Tiểu cầu: <50k và đang xuất huyết tiến triển, 1 kít tăng 30-50k 

9. XHTH do TAC 

- Phân độ dãn TMTQ: 1,2,3 = <5mm đoạn xa, 5-10mm đoạn giữa, >10mm hết 

lòng 

- Phân độ dãn TMDD: 1,2,3 = <5mm, 5-10mm giả polyp đơn, >10mm giả 

nhiều polyp 

- Bồi hoàn V tuần hoàn: 2 đƣờng truyền, ko nâng HA >140 

- Điều trị cầm máu: thuốc + NS 

o Thuốc: 3-5d 

 Terlipressin: 2mg TM/4h => 1mg/4h 

 Somatostatin: 250mg bolus, 250mg/h 

 Octreotide: 50mcg bolus, 50mcg/h 

o Nội soi: <12h, càng sớm càng tốt, khi huyết động ổn 
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 Bang chứng chảy máu: thấy máu đang chảy, cục máu đông bám trên thành 

TM, nipple (núm trắng do cục TC) 

 Dãn TMTQ: cột 

 Dãn TMDD: GEV1: keo>cột, GEV2 và IGV1: keo cyanoacrylate 

o KS dự phòng: 7 ngày, cipro TM 400mg x2, ceftri TM 1g (child B/C) 

o Ngừa não gan: lactulose, chỉnh đi tiêu 2-3 lần/d 

10. XHTH do loét DD-TT 

- Thuốc: PPI 80mg bolus => 8mg/h x 72h 

o FR 1-2B: tiếp tục PPI 72h 

o FR 2C-3: PPI uống 

- Nội soi: 12-24h,  

o Chích cầm máu: adre pha loãng 

o Cơ học: clip 

o Nhiệt: laser, lạnh 

- Nguy cơ cao tái phát 

o Blatchford cao 

o FR cao 

o Khác: loét DD bờ cong nhỏ (ĐM vị trái), loét TT mặt sau (ĐM vị tá), loét 

lớn >1-2cm (mm đáy loét thƣờng lớn) 

- XT khi tái phát 

o NS lần 2 

o Sau 2 lần: 

 Can thiệp mạch 

 Ngoại khoa
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BÀI 20: VIÊM DẠ DÀY HP (+) 

 

 

 MỤC TIÊU BÀI HỌC 

1. Nêu đƣợc khái niệm về bệnh lý nhiễm Hp 

2. Nhận biết đƣợc triệu chứng và phân loại mức độ nặng 

3. Trình bày đƣợc cơ chế bệnh sinh và phân loại mức độ nặng 

4. Chỉ định đƣợc các cận lâm sàng cần thiết 

5. Trình bày đƣợc nguyên tắc điều trị 

6. Chẩn đoán và xử lý 01 ca bệnh lý nhiễm Hp 

I. Dịch tễ học 

 Thế giới _ 50-90% ở ngƣời >20t, chủ yếu ở những nƣớc đang phát triển 

 Việt Nam _ >70% ở ngƣời lớn 

 Đƣờng lây nhiễm 

o Đƣờng ăn uống (đƣờng phân miệng) 

o Đƣờng trực tiếp qua nƣớc bọt 

o Thủ thuật tiêu hóa (nội soi) 

Hp và các bệnh liên quan 

Hp và loét dạ dày – tá tràng 
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                                 Hp và viêm dạ dày 

 

                             Khó tiêu chức năng 

 

Hp và ung thƣ dạ dày 

 90% adenocarcinoma DD có liên quan đến H.p 

 H.p đƣợc xếp vào nhóm sinh ung loại I 

 Liên quan yếu tố vi khuẩn, môi trƣờng và di truyền của bệnh nhân 
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Hp và u MALT (u lớp niêm của dạ dày) 

 U MALT: một loại lymphoma TB B ở dạ dày xảy ra khi có nhiễm Hp 

 Gần 75% u MALT có thể điều trị khỏi bằng kháng sinh nếu đƣợc phát hiện 

sớm 

Hp và GERD 

 Bn GERD bị nhiễm Hp có triệu chứng ợ nóng nhẹ hơn => Hp là “yếu tố bảo 

vệ” đối với GERD 

 Nhiễm Hp gây viêm teo niêm mạc dạ dày => giảm tiết aicd, ít gây tổn 

thƣơng thực quản 

 Không bắt buộc phải tiệt trừ ngay Hp ở bệnh nhân GERD đang bị ợ nóng 

nhiều 

Hp và ban xuất huyết giảm tiểu cầu vô căn (ITP) 

 Gasbarrini ghi nhận sau khi tiệt trừ Hp ở bệnh nhân bị ITP, số lƣợng tiểu cầu 

đƣợc cải thiện rõ rệt. 

 Một số chủng Hp có biểu hiện kháng nguyên Lewis. Kháng nguyên này bám 

trên tiểu cầu => dễ bị phá hủy bởi kháng thể kháng Lewis 

Hp và thiếu máu thiếu sắt 

 Thiếu máu không đáp ứng với điều trị bổ sung sắt 

 Cơ chế: viêm teo niêm mạc dạ dày gây vô toan, giảm hấp thu sắt, mất máu vi 

thể, Hp sử dụng sắt nhƣ yếu tố tăng trƣởng, ảnh hƣởng dự trữ sắt từ lactoferrin ở dạ 

dày 

 Tiệt trừ Hp kết hợp bổ sung sắt => cải thiện thiếu máu 

II. CÁC PHƢƠNG PHÁP PHÁT HIỆN HP 

Phƣơng pháp không xâm nhập 

 Huyết thanh chẩn đoán Hp (không dùng để đánh giá kết quả tiệt trừ Hp), 

kháng thể IgM và IgG 

 Tìm kháng nguyên Hp đơn dòng trong phân 

 Tìm kháng thể Hp trong nƣớc tiểu 

 PCR (nƣớc bọt và phân) 

 Test hơi thở (c-13) 

Phƣơng pháp xâm nhập (nội soi) 

 Nhuộm (H&E, Giemsa, Silver) 

 Cấy 

 CLO test 

 PCR 



289 

 

Chỉ định điều trị Hp 

 Loét dạ dày tá tràng 

 U MALT 

 Viêm dạ dày mạn teo 

 Có quan hệ huyết thống với bệnh nhân ung thƣ dạ dày 

 Sau phẫu thuật ung thƣ dạ dày giai đoạn sớm 

 Theo yêu cầu của bệnh nhân 

 Khó tiêu chức năng 

 Nguy cơ loét và chảy máu do loét ở bệnh nhân điều trị với ASA và NSAID 

 Bệnh nhân GERD cần điều trị PPI lâu dài 

 Thiếu máu thiếu sắt không giải thích đƣợc hoặc ban xuất huyết giảm tiểu câu 

vô căn 

Phác đồ tiệt trừ Hp 

Đồng thuận MAASTRICT V – 2016

Tiệt trừ lần 1 

Kháng 
clarithromycin thấp 

<15%  

Phác đồ 3 thuốc 
(PPI-A-C) 

hoặc  

Phác đồ 4 thuốc có 
bismuth 

Kháng 
clarithromycin cao 

>15% 

Kháng 
metronidazole thấp 

<15% 

phác đồ 3 thuốc 
(PPI - A - M) 

Kháng 
metronidazole và 

clarithromycin thấp 
<15% 

phác dồ 4 thuốc có 
bismuth hoặc 

không bismuth 

kháng 
metronidazole và 

clarithromycin cao 
>30% 

phác đồ 4 thuốc có 
bismuth 
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Tiệt trừ lần 2 

Thất bại với P-A-C 

hoặc 

4 thuốc không bismuth 

Phác đồ 4 thuốc có 
bismuth 

hoặc 

Phác đồ 3/4 fluroquinolon 

Thất bại với 4 thuốc có 
bismuth 

Phác đồ 3/4 fluroquinolon  
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Phác đồ 4 thuốc có bismuth: tiệt trừ >80% 

o PPI x2 

o Tetracyclin 500mg x4 

o Metronidazole/ tinidazole 500mg x3 

o Bismuth 120mg x4 

o Tất cả trong 14 ngày 

Vì sao tiệt trừ Hp thất bại? 

 Tuân thủ _ Tác dụng phụ, nhiều thuốc – nhiều cử 

 Sử dụng kháng sinh chƣa phù hợp _ chọn lựa kháng sinh, liều lƣợng kháng 

sinh (augmentin # amoxicillin), cơ chế tác dụng kháng sinh 

 Ức chế toan chƣa tốt _ sử dụng PPI không đúng cách, ảnh hƣởng của pH trên 

sự phân hủy của kháng sinh, tính đa hình gen CYP2C19 

 

 

TÀI LIỆU THAM KHẢO 

1. Bùi Hữu Hoàng (2022), “Helicobacter pylori và các bệnh lý liên 

quan”, Bài giảng chuyên khoa 1
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BÀI 21: TIÊU CHẢY CẤP 

 

* MỤC TIÊU BÀI HỌC 

1. Nêu đƣợc khái niệm về bệnh lý Tiêu chảy cấp 

2. Nhận biết triệu chứng và phân loại mức độ nặng của bệnh lý Tiêu chảy cấp 

3. Trình bày đƣợc cơ chế bệnh sinh và hậu quả của bệnh lý Tiêu chảy cấp 

4. Chỉ định cận lâm sàng cần thiết của bệnh lý Tiêu chảy cấp 

5. Trình bày đƣợc nguyên tắc điều trị của bệnh lý Tiêu chảy cấp 

6. Chẩn đoán và xử trí 01 bệnh lý tiêu chảy cấp 

I. ĐỊNH NGHĨA 

 Tiêu chảy là tình trạng đi tiêu phân lỏng >2 lần/ngày với lƣợng phân 

>200g/ngày 

 Tiêu chảy đƣợc phân loại 

 

<2 tuần Tiêu chảy cấp 

2-4 tuần Tiêu chảy kéo dài 

>4 tuần Tiêu chảy mạn 

 

 Lƣu ý cần phân biệt tiêu chảy với 2 tình trạng sau: 

o Giả tiêu chảy: đi cầu nhiều lần, nhƣng mỗi lần đi chỉ đƣợc chút ít phân, đi 

kèm với triệu chứng buốt mót 

o Tiêu không tự chủ: bệnh nhân không tự kiểm soát đƣợc tình trạng thoát phân 
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II. CƠ CHẾ BỆNH SINH 

1. Thẩm thấu 

Khi trong lòng ruột có một lƣợng lớn các chất có tính thẩm thấu cao nhƣng 

không đƣợc hấp thu (thuốc tẩy xổ, thuốc chứa Mg) 

2. Dịch tiết 

Độc tố vi khuẩn, thuốc nhuận trƣờng 

Kích thích sự bài tiết nƣớc và Cl- vào trong lòng ruột 

3. Viêm 

Nhiễm tác nhân xâm lấn (vi khuẩn, vi rút, kí sinh trùng) 

Tại vùng viêm: bài tiết nhầy, máu, mủ, protein vào lòng ruột 

Khả năng tái hấp thu nƣớc cũng bị rối loạn 

Prostaglandine do viêm gây tăng tiết và tăng nhu động ruột 

Nhu động ruột 

Tiêu chảy mạn tính 

ĐTĐ, cƣờng giáp, suy thƣợng thận (bệnh Addison) 
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III. NGUYÊN NHÂN 

Cơ chế Nguyên nhân 

Thẩm 

thấu 

Rƣợu 

Kháng sinh, thuốc chứa Mg 

Dịch tiết Độc chất từ vi trùng (ngộ độc thức ăn) 

Hóa chất độc 

Viêm Vi trùng: salmonella, shigella, campylobacter, vibrio 

cholerae, e.coli, clostridium difficile, yersinia 

Virus: rota virus, enterovirus 

Kí sinh trùng: amip, giun đũa, giun móc, giun lƣơn 

Nhu 

động ruột 

Cƣờng giáp 

IV. TIẾP CẬN BỆNH NHÂN TIÊU CHẢY 

- Thƣờng tự giới hạn. Nguyên nhân thƣờng gặp nhất là do nhiễm trùng. Đa số 

trƣờng hợp không cần dùng thuốc và làm xét nghiệm thăm dò 

- Các trƣờng hợp cần đặc biệt lƣu ý: >70t, suy giảm miễn dịch, sốt >38.5oC, 

có dấu hiệu mất nƣớc, đau bụng nhiều, có triệu chứng toàn thân, tiêu ra máu, triệu 
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chứng kéo dài hơn 24h mà không cải thiện. Trong trƣờng hợp này, cần làm them 

xét nghiệm chẩn đoán 

V. ĐIỀU TRỊ 

- Bù dịch 

- Điều chỉnh điện giải 

- Kháng sinh khi nghi tác nhân là vi trùng 

- Thuốc cầm tiêu chảy 

 

Chậm nhu động 

ruột 

Loperamide 

Kháng tiết Racecadotril  

Bismuth  

Hấp phụ Diosmetic  

 

 

 

TÀI LIỆU THAM KHẢO 

1. Nguyễn Bình Thƣ, Đặng Huỳnh Anh Thƣ, Nguyễn Thị Lệ (2020), “Tiêu hóa 

ở ruột non”, Sinh lý học Y khoa, NXB Đại học quốc già TPHCM, tr257 

2. Lê Đình Quang, Quách Trọng Đức (2020), “ Tiếp cận bệnh nhân tiêu chảy, 

táo bón”, Tiếp cận các vấn đề Nội khoa thƣờng gặp, NXB Đại học quốc gia 

TPHCM, tr90 
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BÀI 22:  BỆNH TRÀO NGƢỢC DẠ DÀY THỰC QUẢN 

 

 

* MỤC TIÊU BÀI HỌC 

1. Nêu đƣợc khái niệm về bệnh trào ngƣợc dạ dày thực quản 

2. Nhận biết đƣợc các triệu chứng và phân loại mức độ nặng của bệnh lý trào 

ngƣợc dạ dày thực quản 

3. Trình bày đƣợc các cơ chế bệnh sinh và hậu quả của bệnh lý trào ngƣợc dạ 

dày thực quản 

4. Chỉ định đƣợc các cận lâm sàng cần thiết 

5. Trình bay nguyên tắc điều trị của bệnh lý trào ngƣợc dạ dày thực quản 

6. Chẩn đoán và xử lý 01 ca bệnh lý trào ngƣợc dạ dày thực quản 

I. CHẨN ĐOÁN 

1. Thể bệnh 

Bệnh trào ngƣợc dạ dày thực quản có biểu hiện tại thực quản đƣợc phân chia 

thành 2 thể bệnh chính thƣờng gặp: 

- Thể bệnh trào ngƣợc dạ dày – thực quản với triệu chứng trào ngƣợc điển 

hình nhƣng không kèm tổn thƣơng thực quản do trào ngƣợc trên nội soi (Non-

Erosive Reflux Disease – NERD). Thể này thƣờng gặp nhất, chiếm 2/3 các trƣờng 

hợp lâm sàng. 

- Thể trào ngƣợc dạ dày – thực quản có kèm tổn thƣơng do trào ngƣợc trên nội 

soi (Erosive Reflux Disease – ERD). Ngƣời bệnh có biểu hiện viêm thực quản do 

trào ngƣợc điển hình trên nội soi. Tuy nhiên, hơn 95% trƣờng hợp viêm thực quản 

chỉ ở mức độ nhẹ. 

2. Chẩn đoán xác định 

Hiện tại không có tiêu chuẩn vàng để chẩn đoán xác định bệnh. Nên nghĩ đến 

chẩn đoán bệnh trào ngƣợc dạ dày – thực quản khi ngƣời bệnh có triệu chứng trào 

ngƣợc điển hình (ợ nóng, ợ trớ) >=2 lần/tuần hoặc không thƣờng xuyên nhƣng gây 

ảnh hƣởng chất lƣợng cuộc sống. 

Khi tiếp cận chẩn đoán lần đầu tiên, cần ghi nhận: 

- Các triệu chứng báo động 

- Các triệu chứng không điển hình (tai mũi họng, răng, hô hấp,…) 
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- Các yếu tố thúc đẩy (chế độ ăn uống, tƣ thế cúi gập ngƣời) và yếu tố giúp cải 

thiện triệu chứng (sữa, antacid, alginate, PPI,…) 

- Đối với các trƣờng hợp có triệu cứng trào ngƣợc không điển hình hoặc triệu 

chứng ngoài thực quản (đau ngực, khan tiếng, ho khan,…) cần phân biệt với các 

bệnh lý khác có thể có biểu hiện tƣơng tự, đặc biệt loại trừ các bệnh nguy hiểm 

(bệnh tim thiếu máu cục bộ, hen phế quản, ung thƣ thanh quản,…) 

+ Điều trị thử bằng thuốc PPI 

- Chỉ thực hiện khi ngƣời bệnh không có triệu chứng báo động 

- Cần một thời gian điều trị thử 2-3 tháng (thời gian ngắn trong 1-2 tuần không 

đủ để đánh giá đáp ứng) 

- Liều điều trị thử: dùng PPI liều chuẩn nếu ngƣời bệnh có biểu hiện hội chứng 

thực quản. Dùng gấp đôi liều chuẩn nếu ngƣời bệnh có biểu hiện ngoài thực quản 

- Lƣu ý: các triệu chứng trào ngƣợc điển hình cũng không hoàn toàn chuyên 

biệt cho bệnh. Điều trị thử với PPI có độ nhạy 78% và độ chuyên 54%. 

+ Nội soi tiêu hóa trên 

Chỉ có 30% trƣờng hợp là có biểu hiện viêm thực quản do trào ngƣợc trên nội 

soi. Mức độ tổn thƣơng viêm thực quản trên nội soi: thƣờng đƣợc đánh giá theo 

phân loại Los-Angeles (LA) với 4 mức độ: A,B (nhẹ), C,D (nặng). Mức độ nặng 

cần phải điều trị duy trì liên tục do khả năng tái phát và biến chứng cao hơn 

Nội soi giúp phát hiện các biến chứng: hẹp thực quản, thực quản Barrett và 

ung thƣ biểu mô tuyến thực quản. 

- Chỉ định nội soi tiêu hóa trên 

- Có triệu chứng báo động 

- Vẫn còn triệu chứng trào ngƣợc điển hình sau khi đã điều trị PPI liều 2 

lần/ngày trong 4-8 tuần. 

- GERD có viêm thực quản mức độ C hoặc D: nhằm kiểm tra lành tổn thƣơng 

thực quản và loại trừ thực quản Barrett. 

- Ngƣời bệnh nam, trên 50t, có triệu chứng trào ngƣợc >=5 năm và có các yếu 

tố nguy cơ khác (hút thuốc lá, thừa cân, béo bụng, có triệu chứng trào ngƣợc về 

đêm, đã xác định có thoát vị hoành trƣớc đó): nhằm tầm soát thực quản Barrett và 

ung thƣ biểu mô tuyến thực quản. 

- Nếu không có thực quản Barrett: không cần nội soi kiểm tra trở lại trừ khi 

ngƣời bệnh xuất hiện triệu chứng báo động hoặc có sự thay đổi về triệu chứng lâm 

sàng. 

+ Mô bệnh học 

Không chuyên biệt và không giúp ích trong chẩn đoán xác định bệnh. Mô 

bệnh học chủ yếu dùng để chẩn đoán phân biệt, xác định chẩn đoán thực quản 

Barrett và tình trạng loạn sản trên niêm mạc Barrett 
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+ XQuang thực quản cản quang 

Không có độ nhạy cao, nhƣng là một phƣơng pháp hữu ích giúp đỡ chẩn đoán 

rối loạn vận động thực quản. Tuy có độ nhạy kém so với phƣơng pháp đo kháng trở 

thực quản, với thực tế tại Việt Nam còn hạn chế các phƣơng pháp thăm dò chức 

năng thực quản thì đây là một xét nghiệm hữu ích nên đƣợc xem xét trong các 

trƣờng hợp cần chẩn đoán phân biệt 

+ Đo pH thực quản 24h 

Giúp chẩn đoán các trƣờng hợp vẫn còn triệu chứng dù đã đƣợc điều trị PPI 

gấp 2 lần liều chuẩn 

+ Đo kháng trở thực quản 

Ngƣời bệnh có triệu chứng gợi ý bệnh trào ngƣợc dạ dày – thực quản nhƣng 

hình ảnh nội soi bình thƣờng. Đặt biệt là khi ngƣời bệnh có triệu chứng nuốt nghẹn. 

Giúp chẩn đoán các trƣờng hợp rối loạn vận động thực quản có biểu hiện giống 

bệnh trào ngƣợc dạ dày – thực quản (thƣờng nhất là co thắt tâm vị,…) giúp loại trừ 

các rối loạn vận động thực quản quan trọng trƣớc khi làm phẫu thuật chống trào 

ngƣợc. 

3. Chẩn đoán phân biệt 

- Bệnh mạch vành 

- Bệnh thực quản khác: ung thƣ, viêm thực quản do nguyên nhân khác (do 

thuốc, nhiễm trùng, tăng BC ái toan), rối loạn vận động thực quản 

- Viêm loét dạ dày – tá tràng 

- Bệnh lý đƣờng mật 

Viêm 

thực quản do 

thuốc 

- Cảm giác khó chịu vùng ngực khởi phát đột ngột 

và/hoặc 

- Kèm nuốt đau 

- Chẩn đoán phân biệt bằng nội soi 

Viêm 

thực quản 

tăng BC ái 

toan 

- Nuốt nghẹn, ợ nóng và/hoặc nghẹt thức ăn ở thực 

quản 

- Sinh thiết thực quản: >=15 BC ái toan/quang 

trƣờng lớn 

Ợ nóng 

chức năng 

- Cảm giác nóng rát sau xƣơng ức, không kèm bằng 

chứng khách quan của trào ngƣợc acid và không kèm rối 

loạn vận động thực quản 

- Chẩn đoán loại trừ và điều trị thử bằng PPI (nếu 

không có phƣơng tiện thăm dò chức năng thực quản) 

Rối loạn - Nuốt nghẹn có hoặc không kèm khó chịu vùng 
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vận động thực 

quản 

ngực 

- Chẩn đoán thể rối loạn vận động chuyên biệt dựa 

trên thăm dò chức năng thực quản 

- XQ thực quản cản quang (nếu không có phƣơng 

tiện thăm dò chức năng thực quản) 

Hội 

chứng nhai lại 

- Trớ thức ăn không tiêu sau khi ăn 

- Không kèm triệu chứng buồn nôn, nôn khan, ợ 

nóng, hay đau bụng 

- Chẩn đoán dựa vào lâm sàng 

Liệt dạ 

dày 

- Trớ thức ăn không tiêu hóa không cần gắng sức 

- Buồn nôn sau ăn, nôn khan hoặc nôn thực sự 

- Chậm làm trống dạ dày khi thăm dò chức năng vận 

động dạ dày 

4. Điều trị 

4.1. Điều trị ban đầu 

+ Điều trị không dùng thuốc 

- Tránh ăn uống các loại thực phẩm gây khởi phát triệu chứng trào ngƣợc: 

thức ăn chua, cay, dầu mỡ, cà phê, rƣợu bia,… 

- Tránh mặc quần áo chật, tránh ăn quá no và nằm sau khi ăn (nên cách bữa ăn 

khoảng 2-3h) 

- Giảm cân: nếu thừa cân, béo phì hoặc tình trạng tăng cân đi kèm với sự xuất 

hiện của triệu chứng trào ngƣợc 

+ Điều trị bằng thuốc 

- Triệu chứng không thƣờng xuyên (<2 lần/tuần): nhóm alginate-antacid hiệu 

quả hơn antacid trong điều trị bệnh GERD, dùng khi có triệu chứng. Ngoài ra, có 

thể dùng nhóm antiH2 

- Triệu chứng thƣờng xuyên: dùng ức chế bài tiết acid (PPI hoặc antiH2). 

Nhóm PPI đƣợc chứng minh hiệu quả tốt hơn antiH2. Phối hợp thêm alginate-

antacid nếu cần giảm nhanh triệu chứng. 

Liều thuốc antiH2 trong điều trị GERD 

Tên thuốc Liều thấp Liều chuẩn 

Famotidine 20mg 20mg 

Nizatidine 75mg 150mg 
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Cimetidine 200mg 400mg 

Lƣu ý: 

Tất cả thuốc dùng 2 lần/ngày 

Cần chỉnh liều trong trƣờng hợp suy thận 

Liều PPI trong điều trị GERD 

Tên thuốc Liều thấp Liều chuẩn 

Dexlansoprazole - 30mg, 60mg 

Esomeprazole 20mg 40mg 

Pantoprazole 20mg 40mg 

Rabeprazole 10mg 20mg 

Omeprazole 20mg 40mg 

Lansoprazole - 30mg 

Lƣu ý: 

Tất cả thuốc dùng 1 lần/ngày trƣớc bữa ăn đầu tiên trong ngày 

 

+ Điều trị bệnh GERD ở phụ nữa có thai 

- Ợ nóng xảy ra ở 30-50% thai kỳ. Hầu hết trƣờng hợp triệu chứng nặng hơn 

vào những tháng cuối của thai kỳ. 

- Điều trị đầu tay 

- Điều chỉnh ăn uống và lối sống: nên ăn nhiều bữa nhỏ (mỗi 3h), bữa cuối 

trƣớc khi ngủ đêm 3h, nâng cao đầu giƣờng 

- Sử dụng thêm alginate, antacid hoặc sucrafate (nếu kiểm soát triệu chứng 

chƣa đủ). Lƣu ý: nhóm antacid chứa sodium bicarbonate và magnesium trisilicat 

nên tránh. Sucrafate có thể sử dụng 1g x3 lần/ngày. 

- Nếu vẫn chƣa hiệu quả: xem xét sử dụng 

- Thuốc antiH2: nên chọn ranitidine (nhóm B) vì các thuốc antiH2 khác ít có 

dữ liệu trên thai 

- Thuốc PPI: nên chọn omeprazole, lansoprazole hoặc pantoprazole (nhóm B). 

Các thuốc PPI khác ít có dữ kiện trên thai nhƣng có lẽ cũng an toàn. 
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+ Chiến lƣợc điều trị lâu dài 

- Điều chỉnh lối sống 

- PPI uống, liều 1 lần/ngày trong 8-12 tuần, sau đó đánh giá lại 

- PPI uống, liều 2 lần/ngày trong 8-12 tuần nếu triệu chứng vẫn còn dai dẳng 

(cần xem xét đánh giá triệu chứng báo động, xem xét lại các chẩn đoán phân biệt 

trƣớc khi tiếp tục điều trị) 

- Ngƣng thuốc khi cải thiện triệu chứng để đánh giá đáp ứng 

- Dùng thuốc lại nếu triệu chứng tái phát: 

- Sử dụng ngắt quãng (từng đợt 2 tuần) hoặc 

- Chỉ sự dụng khi có triệu chứng 

- Với ngƣời bệnh tái phát triệu chứng 

o Nếu tái phát <3 tháng sau ngƣng thuốc: xem xét điều trị duy trì liên tục (sử 

dụng thuốc liều thấp nhất có hiệu quả) 

o Nếu tái phát sau 3 tháng: điều trị trở lại một đợt nhƣ ban đầu 

- Điều trị duy trì liên tục đƣợc xem xét trong các trƣờng hợp: 

o Có triệu chứng trào ngƣợc thƣờng xuyên 

o Đã có biến chứng hẹp thực quản 

o Viêm thực quản do trào ngƣợc mức độ nặng 

o Thực quản Barrett 

- Xem xét chẩn đoán và tiệt trừ H.pylori trong trƣờng hợp phải sử dụng PPI 

lâu dài 

+ Phẫu thuật nội soi chống trào ngƣợc đƣợc xem xét trong các trƣờng hợp sau: 

- Có thoát vị hoàng gây hít sặc, hẹp thực quản hoặc triệu chứng về đêm 

thƣờng xuyên dù đã uống PPI 2 lần/ ngày 

- Không đáp ứng với điều trị bằng thuốc. Tuy nhiên, điều kiện bắt buộc là phải 

có những bằng chứng khách quan của bệnh GERD dựa trên kết quả nội soi và xét 

nghiệm thăm dò chức năng thực quản. 

- Việc quyết định phẫu thuật cần hết sức thận trọng do nguy cơ chẩn đoán 

nhầm với bệnh GERD kháng trị với các bệnh lý khác, đặc biệt là rối loạn vận động 

thực quản. 

5. Phòng ngừa 

5.1. Phòng ngừa nguyên phát  

- Điều chỉnh lối sống và chế độ ăn uống có nguy cơ dễ bị bệnh GERD 

- Duy trì cân nặng lý tƣởng 

- Tránh ăn quá no 

- Tránh ăn gần lúc đi ngủ 
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5.2. Phòng ngừa thứ phát 

- Nhằm kiểm soát triệu chứng và tổn thƣơng do trào ngƣợc, điều chỉnh chế độ 

ăn uống – sinh hoạt, điều trị bằng thuốc 
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BÀI 23: TRÀN DỊCH MÀNG PHỔI 

 

 

* MỤC TIÊU BÀI HỌC:  

1. Nêu đƣợc khái niệm về các bệnh lý Tràn dịch màng phổi. 

2. Nhận biết đƣợc các triệu chứng và phân loại mức độ nặng của các bệnh lý 

Tràn dịch màng phổi 

3. Trình bày đƣợc các cơ chế bệnh sinh và hậu quả của các bệnh lý Tràn dịch 

màng phổi. 

4. Chỉ định đƣợc các cận lâm sàng cần thiết. 

5. Trình bày đƣợc các bƣớc cấp cứu cơ bản và nguyên tắc điều trị của các bệnh 

lý Tràn dịch màng phổi. 

6. Chẩn đoán và xử lý 01 ca bệnh lý Tràn dịch màng phổi 

 

I. ĐỊNH NGHĨA 

Tràn dịch màng phổi là một sự tích tụ dịch bất thƣờng trong khoang màng phổi. 

Nguyên nhân có thể là các bệnh trong lồng ngực hay bệnh toàn thân. Tràn dịch 

màng phổi có nhiều dạng nhƣ thanh tơ huyết, máu , mủ, hay dƣỡng trấp. Tràn dịch 

màng phổi có thể tự do hay khu trú (vùng đỉnh, vùng hoành, rãnh liên thùy)  

II. CHẨN ĐOÁN XÁC ĐỊNH 

1. Triệu chứng lâm sàng : 

 Triệu chứng cơ năng: 

+ Đau ngực :  

 điển hình là đau ngực kiểu màng phổi : điểm đau ngực có thể xác định đƣợc 

hoặc đau 1 vùng ngực, đau 1 bên ngực ; đau tăng khi hít sâu, ho, hắt hơi.  

 Có thể chỉ cảm thấy tức ngực nhẹ / khó chịu, hoặc không có triệu chứng. 

+ Ho : ho khan - thƣờng xảy ra khi có thay đổi tƣ thế, có thể ho đàm khi có 

viêm phổi hay phế quản kèm theo. 

+ Khó thở : thay đổi theo lƣợng dịch. 

+ Triệu chứng khác : thƣờng liên quan bệnh nguyên nhân  
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 Ho ra máu (lao, K phổi) 

 Khó thở về đêm, phù ngoại biên, giảm khả năng gắng sức (suy tim) 

 Vã mồ hôi về đêm, sụt cân (bệnh ác tính) … 

 Triệu chứng thực thể: 

+ Trƣờng hợp điển hình có Hội chứng ba giảm : Gõ đục, giảm hay mất rung 

thanh, giảm hay mất rì rào phế nang. 

+ Lồng ngực bên tràn dịch có thể phồng và kém di động so với bên không có 

tràn dịch. 

 Tiền căn :  

+ Bệnh tim mạch, bệnh gan, bệnh thận, bệnh mô liên kết, phẫu thuật lồng 

ngực, chấn thƣơng ngực, …  

+ Dùng thuốc : amiodaron, methotrexate, thuốc điều trị ung thƣ, …  

+ Thói quen : hút thuốc lá, uống rƣợu bia  

2. Chẩn đoán hình ảnh: 

a. Xquang phổi quy ước :  

 Hình ảnh dịch màng phổi :  

+ đa số nằm ở vùng thấp (phân bố theo hƣớng trọng lực) ;  

+ bóng mờ mật độ đồng nhất  

+ hình dạng có thể thay đổi khi thay đổi tƣ thế bệnh nhân ;  

+ thƣờng có giới hạn trên rõ (đƣờng cong rãnh liên thuỳ, đƣờng cong 

Damoiseau) ;  

+ có thể xoá mờ ranh giới lân cận (vòm hoành, bóng tim)  

+ Một số hình ảnh đặc trƣng : TDMP khu trú, TDMP rãnh liên thùy… 

 Khả năng phát hiện dịch màng phổi của XQ phổi quy ƣớc có thay đổi  

+ TDMP <100ml: Không phát hiện đƣợc trên X quang phổi thẳng. 

+ Mờ góc sƣờn hoành khi lƣợng dịch màng phổi # 250-500ml. 

+ Mờ đồng nhất với đƣờng cong Damoiseau nếu dịch tự do > 500ml.  

+ Mờ không đồng nhất cả phổi khi chụp phim ở tƣ thế nằm 

b. Siêu âm  

 Vai trò :  
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+ phát hiện dịch màng phổi, định lƣợng, khảo sát bản chất dịch, định vị trí chọc 

rút dịch.  

+ Khảo sát một số tổn thƣơng cổ - lồng ngực đi kèm : u màng phổi, dày màng 

phổi, u thành ngực, hạch vùng cổ - nách, tuyến giáp  

 Sau khi có kết quả XQ phổi quy ƣớc gợi ý TDMP, cần dùng Siêu âm xác 

định  

c. CT scan lồng ngực  

 Vai trò:  

+ chẩn đoán chính xác tràn dịch màng phổi, vị trí - bản chất dịch  

+ khảo sát tổn thƣơng phổi - màng phổi đi kèm, tổn thƣơng tim – thành ngực, 

cơ hoành, tầng trên ổ bụng  

+ hƣớng dẫn phẫu thuật / thủ thuật 

d. MRI ngực : tốt hơn CT Scan khi đánh giá xâm lấn thành ngực và cơ hoành, 

khi BN chống chỉ định dùng thuốc cản quang 

3. Xét nghiệm Dịch màng phổi : 

a. Chọc rút dịch màng phổi :  

 Hầu hết BN có TDMP cần đƣợc lấy dịch màng phổi để chẩn đoán bệnh 

nguyên. Trừ một số trƣờng hợp lâm sàng rõ ràng – không cần chẩn đoán thêm nhƣ : 

TDMP lƣợng ít ở BN suy tim, xơ gan, hội chứng thận hƣ, ...  

 Thủ thuật tốt nhất thực hiện tại giƣờng dƣới sự hƣớng dẫn của các phƣơng 

tiện chẩn đoán hình ảnh nhƣ siêu âm, làm giảm bớt nguy cơ tràn khí màng phổi.   

 Thận trọng : rối loạn đông máu, đang thở máy, nhiễm trùng vùng chọc dò  

 Biến chứng :  

+ Rối loạn huyết động khi rút lƣợng dịch > 1 lít 

+ Tràn khí màng phổi  

+ Shock Vagal do chạm thƣơng bó mạch thần kinh liên sƣờn   

b. Mô tả thủ thuật chọc rút dịch màng phổi :  

 BS điều trị giải thích về thủ thuật – BN ký cam kết đồng ý  

 Có kết quả XN tiền phẫu cho phép, kết quả XQ phổi / CT ngực, SA đánh dấu 

 Ghi nhận thời điểm thực hiện thủ thuật  

 Phƣơng pháp vô cảm  

 Vị trí chọc rút dịch 
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 Tình trạng BN trƣớc – trong – sau thủ thuật 

 Mô tả dịch màng phổi : thể tích dịch đã rút đƣợc – đại thể  

 Các xét nghiệm Dịch màng phổi thực hiện   

c. Xét nghiệm Dịch màng phổi thường sử dụng :  

 Sinh hoá : Protein, Glucose, LDH, ADA, Amylase, Triglycerid, Cholesterol, 

Bilirubin, pH 

 Đếm tế bào : hồng cầu, neutrophile, lymphocyte, eosinophil, monophil, …  

 Vi sinh : nhuộm Gram, nhuộm tìm AFB, cấy Vi khuẩn, soi tìm nấm  

 Tế bào học (Cell bloc – khối tế bào) : tìm tế bào dị dạng / ác tính 

III. CHẨN ĐOÁN NGUYÊN NHÂN TDMP 

1. Dựa vào mô tả đại thể Dịch màng phổi : 

ĐẶC ĐIỂM   NGHĨA LÂM SÀNG 

Đỏ (hồng / 

sậm), không máu 

đông  

Đa số các trƣờng hợp là chỉ điểm của bệnh ác tính  

Chấn thƣơng.  

 t hơn : tắc mạch phổi, nhiễm trùng , viêm tụy, lao  

Đục Có thể chỉ điểm một tình trạng tăng số lƣợng tế bào 

hoặc tăng lipid 

Vàng trong / 

vàng chanh 

Thƣờng do Lao 

Màu vàng, 

trắng hoặc đục 

Phản ánh sự hiện diện của dƣỡng trấp, cholesterol 

hoặc mủ 

Màu nâu ( 

tƣơng tự màu 

Chocolate) 

Áp- xe gan amib vỡ lên khoang màng phổi 

Màu đen Nấm Aspergillus màng phổi 

Màu xanh vàng 

kèm theo các mảnh 

vụn 

Viêm màng phổi do thấp 

Mùi thối Nhiễm trùng vi khuẩn kỵ khí khoang màng phổi 
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Mủ Mủ màng phổi 

Màu vàng có 

kèm cặn dày kèm 

theo sáng bóng của 

kim loại 

Chỉ điểm có chứa nhiều Cholesterol ( tràn dịch 

màng phổi dƣỡng trấp kéo dài, lao, viêm màng phổi do 

thấp) 

2. Dựa vào loại dịch thấm hay dịch tiết: 

Dùng định lƣợng Protein và LDH dịch màng phổi so sánh lƣợng Protein và 

LDH máu (lấy cùng thời điểm rút dịch) giúp xác định loại dịch thấm / dịch tiết 

(tiêu chuẩn Light) ( độ nhạy cao > 98% )  

TDMP dịch tiết TDMP dịch thấm 

Khi có ≥ 1 trong 3 tiêu chuẩn 

sau: 

 Protein DMP/protein 

máu > 0,5 

 LDH DMP/ LDH máu 

>0,6 

 LDH DMP > 2/3 giới 

hạn trên bình thƣờng của LDH 

máu. 

Khi thỏa mãn cả 3 tiêu chuẩn 

sau: 

 Protein DMP/protein 

máu < 0,5 

 LDH DMP/ LDH máu 

< 0,6 

 LDH DMP < 2/3 giới 

hạn trên bình thƣờng của LDH 

máu. 

     Các nguyên nhân TDMP phân loại theo dịch thấm hay dịch tiết: 

Nguyên nhân Dịch 

thấm 

Dịc

h tiết 

Tim mạch: Suy tim, Viêm màng ngoài tim co 

thắt, Tắc TM chủ trên 

+ - 

Giảm albumin máu: Xơ gan, Hội chứng thận 

hƣ 
+ - 

Do điều trị : Thuốc (hydralazine,isoniazide, 

procainamide, nitrofurantoin, methysergide, 

procarbamazine, mitomycine, methotrexate, 

amiodarone), Xạ trị, Xơ hoá dãn tĩnh mạch thực 

quản 

+ - 



308 

 

Viêm Nhiễm: Viêm phổi, Lao màng phổi, Ký 

sinh trùng, Nấm, Áp xe dƣới cơ hoành, Ap xe gan, 

Ap xe lách, Viêm gan 

- + 

Viêm không do nhiễm: Viêm tuỵ, Thuyên tắc 

phổi, Tăng uré huyết, Sarcoidosis, Lupus, Xơ cứng 

bì, Viêm đa cơ, Tràn máu màng phổi, ARDS, Sau 

chấn thƣơng tim, Nhồi  máu mạc treo, Nhồi máu cơ 

tim.  

- + 

Ác tính: Carcinoma, Lymphoma, 

Mesothelioma, Leukemia, Đa u tuỷ, Tràn dịch 

dƣỡng trấp do bệnh lý ác tính 

- + 

Nội tiết: Suy giáp, Bệnh lý buồng trứng,  - + 

Tràn dịch màng phổi dịch tiết có thể chuyển 

thành dịch thấm: Bệnh lý ác tính, Thuyên tắc phổi, 

Sarcoidosis, Suy giáp 

+ + 

3. Dựa vào khảo sát tế bào DMP : 

 Neutrophil chiếm đa số (> 50%) : bệnh lý cấp ảnh hƣởng đến DMP ( chiếm 

81% ca viêm phổi,  80% ca thuyên tắc phổi,  80% viêm tụy cấp, nhƣng chỉ chiếm 

16% ca bệnh lý ác tính, 14% ca lao). 

 Lymphocyte chiếm đa số : trong bệnh lý mãn tính nhƣ lao phổi và ung thƣ 

phổi (trên 90% ca), ngoài ra còn có Sarcoidosis, tràn dịch dƣỡng trấp, viêm màng 

phổi do thấp. 

 Eosinophil  trên 10% : 2/3 trƣờng hợp do có sự hiện diện của máu và khí có 

trong DMP, do chọc DMP nhiều lần, nhồi máu phổi, ký sinh trùng, nấm, có một số 

trƣờng hợp nhỏ do dùng thuốc (dandrolen, bromocriptin, Nitrofurantoin), phơi 

nhiễm kim loai…. 

4. Dựa vào kết quả vi sinh DMP: 

 Soi tƣơi nhuộm gram có thể thấy vi trùng thƣờng hay nấm,  

 Tìm vi trùng lao thì thƣờng phải cấy. 

5. Dựa vào XN khối tế bào (Cell bloc) : 

 Xét nghiệm tế bào học dịch màng phổi là XN nhanh, chính xác và ít xâm lấn 

nhất để chẩn đoán ung thƣ. 

6. Dựa vào dấu ấn lao trong DMP (ADA) : 
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 Nếu lao màng phổi không đƣợc điều trị, TDMP cũng có thể hết nhƣng trên 

50% BN sẽ bị lao phổi và lao ngoài phổi. 

 Do chỉ có < 40% BN lao màng phổi có cấy DMP dƣơng tính nên ngƣời ta 

thƣờng làm PCR Lao hoặc ADA. Nếu dƣơng tính thì lao màng phổi đƣợc chẩn 

đoán xác định. 

7. Dựa vào Các XN khác : 

 Amylase DMP :  

+ cần làm trong viêm tụy cấp hay vỡ thực quản.   

+ dƣơng tính khi nồng độ Amylase DMP lớn hơn Amylase máu. 

 Các XN miễn dịch học DMP nhƣ ANA, RF để chẩn đoán viêm màng phổi 

do lupus hay do thấp, nhƣng có thể có dƣơng tính giả. 

IV. ĐIỀU TRỊ: 

1. Điều trị hậu quả của tràn dịch màng phổi: 

 Suy hô hấp: thở oxy, chọc tháo dịch màng phổi, dẫn lƣu màng phổi.  

 Phục hồi chức năng hô hấp sớm. 

2.  Điều trị theo nguyên nhân: 

a. TDMP dịch thấm: thƣờng đáp ứng với các điều trị bệnh nguyên phát, 

trƣờng hợp Tràn dịch màng phổi quá nhiều gây khó thở thì chọc hút dịch 

b. TDMP dịch tiết: 

 Tràn dịch màng phổi do  ao : 

+ Chọc tháo hết dịch màng phổi sớm là biện pháp tốt nhất để chống dính màng 

phổi  

+ Đa số Lao màng phổi có Lao phổi kèm theo, cần chẩn đoán (AFB đàm, AFB 

dịch Dạ dày, CT ngực, Nội soi PQ làm PCR Lao dịch rửa PQ ) 

+ Điều trị Lao theo phác đồ của Chƣơng trình chống Lao quốc gia.  

 Ung thư màng phổi : 

+ Rút dịch màng phổi giải áp khi có suy hô hấp.  

+ Gây dính màng phổi bằng bột talc, Povidone iodine…khi dịch tái phát nhanh  

+ Ung thƣ màng phổi tiên phát đáp ứng kém với hóa trị liệu ( < 20% ) 

 Tràn dịch dư ng trấp : 

+ Chẩn đoán : Triglyceride > 110mg/dl, và Cholesterol DMP/HT <1. 

+ Điều trị chủ yếu là chế độ ăn hạn chế lipid.  
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+ Điều trị triệt để bằng phẩu thuật khâu ống ngực trong trƣờng hợp vỡ, tắc ống 

ngực. 

 Tràn máu màng phổi: 

+ Chẩn đoán xác định : Hct dịch màng phổi ≥ 50%  Hct máu 

+ Đặt ống dẫn lƣu màng phổi có kích thƣớc lớn giúp tránh dày dính màng phổi 

về sau.  

+ Nếu lƣợng máu chảy nhiều ( > 200ml/giờ trong 2 giờ liên tiếp) cần xem xét 

điều trị ngoại khoa. 

 Tràn mủ màng phổi, tràn dịch màng phổi cận viêm: 

+ Dẫn lƣu mủ màng phổi sớm kết hợp với bơm rửa màng phổi hàng ngày với 

NaCl 0,9%.  

+ Trƣờng hợp tràn mủ màng phổi khu trú đã vách hóa, diễn tiến bệnh không 

thuận lợi ( ống dẫn lƣu không rút đƣợc sau 21 ngày, triệu chứng nhiễm trùng còn) 

thì nên chuyển sang điều trị ngoại khoa. 

+ Kháng sinh: dùng trong 4 – 6 tuần. 

 Các trƣờng hợp phân lập đƣợc vi trùng gây bệnh thì điều trị theo kháng sinh 

đồ. 

 Trƣờng hợp chƣa phân lập đƣợc vi trùng: nên dùng kháng sinh phối hợp có 

tác dụng với vi khuẩn kỵ khí, liên cầu, phế cầu và các trực khuẩn Gram (-) :  

o Nhiễm trùng cộng đồng : kháng sinh theo kinh nghiệm với nhóm 

Cephalosporin thế hệ 2, 3 hoặc nhóm kháng sinh betalactam + ức chế 

Betalactamase kết hợp với Clindamycin hoặc Metronidazole 

o Nhiễm trùng bệnh viện : kháng sinh Cephalosporin thế hệ 3, 4 hoặc nhóm 

Carbapenem kết hợp với Clindamycin hoặc Metronidazole. 
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BÀI 24: TRÀN KHÍ MÀNG PHỔI 

 

 

* MỤC TIÊU BÀI HỌC:  

1. Nêu đƣợc khái niệm về các bệnh lý Tràn khí màng phổi. 

2. Nhận biết đƣợc các triệu chứng và phân loại mức độ nặng của các bệnh lý 

Tràn khí màng phổi 

3. Trình bày đƣợc các cơ chế bệnh sinh và hậu quả của các bệnh lý Tràn khí 

màng phổi. 

4. Chỉ định đƣợc các cận lâm sàng cần thiết. 

5. Trình bày đƣợc các bƣớc cấp cứu cơ bản và nguyên tắc điều trị của các bệnh 

lý Tràn khí màng phổi. 

6. Chẩn đoán và xử lý 01 ca bệnh lý Tràn khí màng phổi 

 

I. KHÁI NIỆM :  

1. Định nghĩa :  

Tràn khí màng phổi (TKMP) là sự hiện diện khí một cách bất thƣờng trong 

khoang màng phổi giữa màng phổi thành và màng phổi tạng, gây xẹp nhu mô phổi 

lân cận. 

2. Phân loại : Tràn khí màng phổi thƣờng đƣợc chia làm 2 loại : 

a) TKMP tự phát :  

- Nguyên phát chiếm 85% TKMP, không có nguyên nhân rõ ràng, xảy ra trên 

bệnh nhân không có bệnh lý hô hấp trƣớc đó. Tần suất 9/100.000. Thƣờng xảy ra 

trên bệnh nhân cao, gầy, tuổi từ 20-40, có tính cách gia đình, hút thuốc chiếm 10%. 

- Thứ phát chiếm 15% TKMP, hậu quả của một quá trình bệnh lý ở phổi, 

bệnh nhân có tuổi già hơn 45 – 75 tuổi, dễ gây ra tình trạng suy hô hấp, suy tim.  

b) TKMP do chấn thƣơng : 

 Do tai nạn gây thủng ngực hoặc va đập lồng ngực gây đứt vỡ các cấu trúc  

trong lồng ngực. 

 Do tai biến các thủ thuật  
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CÁC NGUYÊN NHÂN TKMP TỰ PHÁT - THỨ PHÁT : 

Bệnh lý đƣờng dẫn khí Bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính 

Xơ phổi 

Hen phế quản 

Bệnh lý nhiễm trùng 

hô hấp 

Viêm phổi do Pneumocystic carinii 

Viêm phổi họai tử (Do vi trùng yếm khí, trực 

khuẩn Gram âm hay Staphylococcus ) 

Bệnh phổi mô kẽ Sarcoidosis 

Xơ phổi nguyên phát 

U hạt tế bào Langerhans 

Lymphangioleiomyomatosis 

Xơ hóa mô kẽ do lao 

Bệnh mô liên kết Viêm khớp dạng thấp  

Xơ cứng cột sống (gây tràn mủ màng phổi) 

Xơ cứng bì 

Hội chứng Marfan 

Hội chứng Ehlers - Danlos 

Ung thƣ Sarcoma 

Ung thƣ phổi 

Lạc nội mạc ở lồng 

ngực 

 

 

II. CHẨN ĐOÁN: 

1. Lâm sàng :  

a) Triệu chứng cơ năng: 

 18% các trƣờng hợp không có triệu chứng. 

 Triệu chứng cơ năng và lâm sàng: 

+ Tuỳ thuộc vào nguyên nhân, mức độ xẹp phổi, và bệnh phổi trƣớc đó. 

+ Phần lớn tràn khí màng phổi tự phát xuất hiện lúc nghỉ ngơi.  
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 Hầu hết bệnh nhân có  2 triệu chứng : đau ngực và khó thở cấp tính  

+ Đau ngực : là dấu chứng quan trọng, đau đột ngột, có thể kiểu đau chói kiểu 

màng phổi và đau liên tục bên tổn thƣơng, đau tăng khi hít thở sâu hay vận động. 

Trong một số trƣờng hợp đau chỉ vừa phải, bệnh nhân chịu đựng đƣợc hay chỉ đau 

nhẹ nên bệnh nhân không chú ý đến. 

+ Khó thở : xuất hiện đột ngột và đi liền sau dấu chứng đau, mức độ khó thở 

tùy thuộc vào mức độ trán khí màng phổi và khả năng hô hấp của phía đối diện. 

Khó thở có thể dữ dội kèm theo xanh tím. Có một số trƣờng hợp khó thở nhẹ. 

Triệu chứng có thể thuyên giảm sau 24 giờ ngay cả khi tràn khí màng phổi chƣa 

đƣợc giải quyết. 

b) Triệu chứng thực thể: 

 Bệnh nhân có tràn khí màng phổi lƣợng ít ( < 20% thể tích của nửa bên lồng 

ngực), khám phổi có thể bình thƣờng. Nhịp tim nhanh là triệu chứng chỉ điểm 

thƣờng gặp. 

 Bệnh nhân có tràn khí màng phổi lƣợng nhiều , khám lâm sàng thấy lồng 

ngực kém di động, giảm rung thanh, giảm rì rào phế nang và gõ vang. Nhịp tim 

thƣờng nhanh hơn 135 lần/phút, tụt huyết áp, tím tái. Khí máu động mạch cho thấy 

một tình trạng giảm  phân áp oxygen giữa phế nang và động mạch và kiềm hô hấp 

cấp tính.  

2. Chẩn đoán xác định : 

a) Dựa vào lâm sàng. 

b) X quang phổi : dựa vào hình X quang phổi thẳng, có thể chia 3 mức độ tràn 

khí màng phổi: 

  TKMP lƣợng ít : nếu lƣợng khí vào khoang màng phổi dƣới 20% thể tích 

của một bên phổi. 

  TKMP lƣợng vừa : nếu lƣợng khí vào khoang màng phổi 20% - 40% thể 

tích của một bên phổi. 

  TKMP lƣợng nhiều : nếu lƣợng khí vào khoang màng phổi trên 40%  thể 

tích của một bên phổi. 

c) CT Scan ngực : Rất cần thiết trong trƣờng hợp khó, giúp chẩn đoán phân biệt 

với các kén khí to, giúp tìm nguyên nhân TKMP, tổn thƣơng phổi hay xác định đầu 

ống dẫn lƣu trong lồng ngực. 

III. ĐIỀU TRỊ: 

1. Nguyên tắc: 

 Nguyên tắc điều trị là dẫn lƣu khí và phòng ngừa TKMP tái phát. 
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 Thái độ điều trị nhiều cấp độ : theo dõi – điều trị nội khoa hỗ trợ, hút khí đơn 

giản bằng catheter, dẫn lƣu siphonage, làm dầy dính màng phổi, nội soi lồng ngực 

khâu lỗ thủng hay phẫu thuật lồng ngực. 

 Việc chọn lựa thái độ điều trị tùy thuộc: kích thƣớc tràn khí, mức độ nặng 

của triệu chứng và sự tồn tại của lỗ thoát khí. 

2. Điều trị bảo tồn: 

 Tràn khí màng phổi nguyên phát lƣợng ít (<20% thể tích nửa lồng ngực) 

bệnh nhân có triệu chứng nhẹ : điều trị bảo tồn bằng cách cho thở oxy có thể làm 

tăng hấp thu khí của màng phổi. Khả năng hấp thu khí trong khoang màng phổi rất 

chậm chỉ từ 0,5-1ml/ngày nên thời gian theo dõi phải khoảng 20 - 30 ngày. 

3. Dẫn lƣu khí 

 Tràn khí màng phổi nguyên phát lƣợng vừa đến nhiều (>20% thể tích nửa 

lồng ngực) tiến triển, có thể dẫn lƣu khí bằng kim chọc hút hay đặt siphonage. 

4. Hút áp lực âm :   

 Chỉ định khi phổi không nở hoặc bình dẫn lƣu còn sủi bọt khí kéo dài sau 48 

giờ đặt dẫn lƣu khí  

 Nhằm rút khí ra khỏi khoang màng phổi nhanh hơn tốc độ rò rỉ khí từ màng 

phổi tạng  

 Áp lực hút từ (- 20) – (-10) cmH20, áp lực cao dễ gây suy hô hấp, giảm oxy 

máu  

 Nguy cơ phù phổi sau khi nở phổi (re – expansion pulmonary edema) : biểu 

hiện bằng ho, khó thở, đau ngực 

5. Xơ hóa màng phổi - Phẫu thuật: 

 Thƣờng gặp trên bệnh nhân tràn khí màng phổi thứ phát hơn là nguyên phát.  

 Vấn đề này chỉ đƣợc đặt ra sau 4 – 7 ngày đặt ống dẫn lƣu mà vẫn còn tồn tại 

lỗ thủng. Phần lớn bệnh nhân sẽ đƣợc phẩu thuật sau 7 ngày đặt ống dẫn lƣu mà 

vẫn còn tồn tại lỗ thủng. 

 Xơ hóa màng phổi bằng hóa chất, khả năng thành công thấp trên bệnh nhân 

có tồn tại lổ thủng. 

6. Các điều trị khác: 

 Giàm đau chống sốc do đau 

 Liệu pháp oxy 

 Thở máy 

 Kháng sinh 
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 Các thuốc khác nhƣ corticosteroide, giảm ho, long đàm, trợ tim 

 Nếu chảy máu, mất máu nhiều thì truyền máu. 

7. Dự phòng tái phát: 

 Chúng tôi khuyến cáo can thiệp dự phòng trên bệnh nhân tràn khí màng phổi 

thứ phát khi tái phát từ lần thứ hai trở đi ở cùng một bên ví dụ không nên gắng sức, 

không nên lặn sâu hay đi máy bay. 

IV. BIẾN CHỨNG VÀ TÁI PHÁT: 

1.   Biến chứng: 

 Biến chứng của ống dẫn lƣu màng phổi gồm: đau, nhiễm trùng màng phổi, 

ống đặt sai chỗ, xuất huyết, tụt huyết áp và phù phổi cấp do phổi nở ra. 

2.   Tái phát: 

 Tỷ lệ  trung bình 30%, dao động từ 16 – 52%.  

 Phần lớn tái phát xảy ra trong vòng 6 tháng đến 2 năm.  

 Các yếu tố nhƣ xơ phổi, suy nhƣợc cơ thể, tiền sử hút thuốc lá, tuổi tác còn 

trẻ là yếu tố nguy cơ độc lập của tái phát.  

 Ngƣợc lại, các bằng chứng của sự tiến triển của kén khí trên chụp cắt lớp hay 

nội soi lồng ngực không là yếu tố tiên lƣợng cho sự tái phát. Nên, sự hiện diện của 

kén khí không là nền tảng cho việc phòng ngừa tái phát.  
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BÀI 25: ĐỘNG KINH 

 

 

* MỤC TIÊU BÀI HỌC : 

- Nêu đƣợc khái niệm về Động kinh 

- Nhận biết đƣợc các triệu chứng và phân loại mức độ nặng của Động kinh. 

- Trình bày đƣợc các cơ chế bệnh sinh và hậu quả của Động kinh. 

- Chỉ định đƣợc các cận lâm sàng cần thiết. 

- Trình bày đƣợc nguyên tắc điều trị của Động kinh. 

- Chẩn đoán và xử lý 01 ca Động kinh. 

 

NỘI DUNG 

 Các khái niệm về co giật/động kinh 

 Mô tả triệu chứng, cách nhận biết và phân loại 

 Cận lâm sàng 

 Nguyên tắc điều trị 

 Chẩn đoán và xử lí 1 ca động kinh 

I. Các khái niệm 

 Cơn ĐK : sự xuất hiện thoáng qua các triệu chứng do sự phóng điện không 

kiểm soát hay đồng bộ của các neuron trong não bộ. 

 Bệnh động kinh : bệnh lí não đặc trƣng bởi tình trạng lâu dài gây ra các cơn 

động kinh và gây ra những hậu qủa về sinh lí thần kinh, nhận thức, tâm lí và xa hội. 

Có thể nói, cơn động kinh là triệu chứng của bệnh động kinh. 

 Kháng thuốc : >=2 loại thuốc (chọn thuốc phải hợp lí) mà không đạt đƣợc: 

-Ít nhất 1 năm không cơn 

-Hoặc thời gian không cơn = 3 lần thời gian không cơn dài nhất trƣớc đây 

 Cơn triệu chứng cấp = cơn động kinh xuất hiện gần thời điểm xảy ra một rối 

loạn hệ thống (hạ Na, tăng ĐH..) hoặc liên quan tổn thƣơng não trong thời gian 

ngắn nhƣ đột quỵ, CT sọ não, bệnh não thiếu oxy, nhiễm trùng thần kinh trung 

ƣơng.. 

 Tiêu chuẩn về thời gian để định nghĩa cơn triệu chứng cấp: thƣờng là trong 

vòng 1 tuần khởi phát, rõ ràng nhất là đột quỵ. Còn nếu là các bệnh có khả năng 

diễn tiến thêm nhƣ HKTMNS, tụ máu DMC, viêm nhiễm (viêm não tự miễn, 
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nhiễm trùng TKTW..), mốc thời gian cũng tƣơng tự nhƣng có thể kéo dài hơn miễn 

là có bằng chứng (LS và CLS) bệnh đang diễn tiến. 
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II. Các bƣớc tiếp cận cơn co giật đầu tiên 

 

1. Có phải là cơn động kinh (seizure)? 

Cơn động kinh (seizure): là sự thay đổi thoáng qua của các triệu chứng khác 

nhau do sự phóng điện không kiểm soát hay đồng bộ của các neuron trong não bộ. 

Tùy vị trí ổ phóng điện sẽ gây ra các triệu chứng vận động, cảm giác, giác quan, 

triệu chứng thần kinh thực vật. 

Chẩn đoán phân biệt: 

a. Cơn do căn nguyên tâm lý. 

b. Cơn ngất. 

c. Cơn thoáng thiếu máu não. 

d. Migraine. 

e. Rối loạn vận động. 

f. Rối loạn tâm thần. 

1 
Có phải là cơn động kinh (seizure)? 

2 

 Đây là cơn triệu chứng cấp (provoked) hay tự phát (unprovoked)? Có 
yếu tố thúc đẩy (triggers) không? 

3 
 Phân loại cơn động kinh? 

4 
 Có phải là bệnh động kinh (epilepsy) không? 

5 
 Nguyên nhân của động kinh là gì?  
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2. Đây là cơn triệu chứng cấp (provoked) hay tự phát (unprovoked)? 

- Cơn động kinh triệu chứng cấp: là cơn động kinh xảy ra khi có rối loạn hệ 

thống hay liên quan đến tổn thƣơng não trong thời gian ngắn nhƣ đột quỵ, chấn 

thƣơng sọ não, bệnh não thiếu oxy, nhiễm trùng hệ thần kinh trung ƣơng… hay rối 

loạn chuyển hóa, ngộ độc rƣợu, cai rƣợu, độc chất… 

- Thời gian để xác định một cơn động kinh là cơn triệu chứng cấp: 

 Đột quỵ, chấn thƣơng đầu, bệnh não thiếu oxy, phẫu thuật nội sọ: 1 TUẦN 

 Nhiễm trùng thần kinh trung ƣơng: khi còn hiện diện tình trạng nhiễm 

trùng 

 Xơ cứng rải rác và các bệnh lý tự miễn khác: giai đoạn hoạt động 

 Rối loạn chuyển hóa, ngộ độc rƣợu, cai rƣợu/thuốc, sử dụng các thuốc đã 

đƣợc xác định là có nguy cơ gây cơn động kinh: 24 GIỜ 

 

3. Phân loại cơn động kinh? 

 Bảng phân loại cơn động kinh theo ILAE 2017 
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Có phải là bệnh động kinh (epilepsy)? 

- Bệnh động kinh (epilepsy): là một bệnh lý não đặc trƣng bởi tình trạng lâu 

dài gây ra các cơn động kinh và gây ra những hệ quả về sinh lý thần kinh, nhận 

thức, tâm lý và xã hội. 

- Định nghĩa lâm sàng bệnh động kinh (ILAE 2014): Bệnh động kinh là một 

bệnh lý của não bộ đƣợc xác định qua những trƣờng hợp sau: 

a. Ít nhất 02 cơn động kinh tự phát (hay phản xạ) xảy ra cách nhau > 24 giờ. 

b. 01 cơn động kinh tự phát (hay phản xạ) và có khả năng tái phát cơn tiếp theo 

tƣơng đƣơng nguy cơ tái phát chung  (> 60%), trong vòng 10 năm kế tiếp. 

c. Đƣợc chẩn đoán hội chứng động kinh. 

4. Nguyên nhân của động kinh? 
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III. Cận lâm sàng 

- Điện não đồ:  

 - Ƣu điểm: phát hiện hoạt động dạng động kinh (bắt đầu và kết thúc đột ngột, 

tách rời khỏi hoạt động nền):  

  • Gai (Spike) : 20 – 70 msec  

  • Sóng nhọn (sharp wave): 70 – 200 msec  

  • Gai – sóng chậm (Spike – wave complex)  

  • Nhọn – sóng chậm (Sharp – wave complex)  

  • Đa gai (Polyspike): ≥ 2 gai  

  • Đa gai – sóng chậm (Polyspike – wave complex) 

 - Nhƣợc điểm: không phát hiện đƣợc hoạt động động kinh nếu ổ tổn thƣơng 

ở vùng sâu, ngoài cơn, nhiễu. 

- Hình ảnh học sọ não: MRI sọ não> CT sọ não => giúp gợi ý các tổn thƣơng 

cấu trúc 

- Xét nghiệm hỗ trợ tìm nguyên nhân: đƣờng huyết, chức năng gan thận, điện 

giải, công thức máu, Crp, NH3 máu, ceton, khí máu động mạch, độc chất, dịch não 

tủy, ... => tùy từng trƣờng hợp cụ thể. 

IV. Điều trị  

Các phƣơng pháp điều trị 

 Điều trị nội khoa: thuốc chống động kinh. 

 Điều trị khác: chế độ ăn sinh ceton, điều chỉnh lối sống. 

 Điều trị ngoại khoa: phẫu thuật, các phƣơng pháp kích thích thần kinh. 

1. Điều t.rị nội khoa 

 Mục tiêu điều trị: 
 Kiểm soát cơn động kinh 

 Tránh các tác dụng phụ  

 Tránh các ảnh hƣởng xã hội và các cản trở do bệnh 

 Ức chế hoạt động động kinh dƣới lâm sàng 

 Giảm tỉ lệ tử vong và bệnh tật 

 Phòng ngừa bệnh sinh động kinh 

 Cải thiện chất lƣợng cuộc sống 

 Nguyên tắc điều trị 
 Phối hợp tốt giữa thầy thuốc – bệnh nhân – gia đình 

 Chọn 1 thuốc tối ƣu cho từng trƣờng hợp 

 Nắm vững tác dụng phụ của thuốc và thời gian ổn định nồng độ 

 Không ngƣng thuốc đột ngột 

 Đơn trị liệu đầu tiên 

 Duy trì liều thấp nhất có hiệu quả. Theo dõi điều trị chủ yếu dựa vào lâm 

sàng 

 Tăng liều dựa vào đáp ứng và tác dụng phụ của thuốc 
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Lựa chọn thuốc chống động kinh 

 Lựa chọn thuốc tùy thuộc vào: loại cơn động kinh, tác dụng phụ của thuốc, 

tƣơng tác thuốc, các tình trạng bệnh lý khác, số lần dùng trong ngày và giá cả. 

 Lựa chọn thuốc sẽ tùy thuộc vào từng bn cụ thể. 

Mức độ bằng chứng về tính hiệu quả của các loại thuốc chống động kinh 

(ILAE 2013) 

Loại cơn động kinh Mức độ bằng chứng về tính hiệu quả 

Cơn khởi phát cục bộ: 

ngƣời lớn 

A: CBZ, LEV, PHT, ZNS 

B: VPA 

C: GBP, LTG, OXC, PB, TPM, VGB 

Cơn khởi phát cục bộ: trẻ 

em 

A: OXC 

B: 

C: CBZ, PB, PHT, TPM, VPA, VGB 

Cơn khởi phát cục bộ: 

ngƣời già 

A: GBP, LTG 

B:  

C: CBZ 

Cơn co cứng co giật toàn 

thể: ngƣời lớn 

A:  

B: 

C: CBZ*, LTG, OXC, PB, PHT*, TPM, 

VPA 

Cơn co cứng co giật toàn 

thể: trẻ em 

A:  

B: 

C: CBZ*, PB, PHT*, TPM, VPA 

Cơn vắng ý thức A: ESM, VPA 
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B: 

C: LTG 

Lựa chọn thuốc chống động kinh theo Guideline của NICE cập nhật năm 

2021: 

Nguyên tắc: 

 Nên đơn trị liệu đầu tiên. 

 Nếu thất bại, đơn trị liệu khác. 

 Nếu thất bại hay bị tác dụng phụ, thuốc thứ 2 đƣợc thêm vào. Nếu hiệu quả, 

giảm dần thuốc đầu tiên. 

 Nếu thuốc thứ 2 không hiệu quả, xem xét giảm thuốc 1 hay thuốc 2 rồi thêm 

thuốc 3. 

 Nếu điều trị phối hợp không thành công, có thể xem xét dùng lại đơn trị liệu 

hay điều trị phối hợp. 

 Điều trị thuốc chống động kinh đầu tiên nên do bs chuyên khoa thần kinh chỉ 

định. 

 Nếu có thể chọn lựa thuốc chống động kinh dựa vào hội chứng động kinh. 

Nếu hội chứng không rõ thì dựa vào loại cơn động kinh. 

Cơn co cứng co giật toàn thể mới đƣợc chẩn đoán: 

 Điều trị hàng đầu cơn GTCS mới đƣợc chẩn đoán: 

+ VPA là thuốc đƣợc lựa chọn hàng đầu. 

+ Dùng LTG nếu VPA không thích hợp. 

+ Có thể xem xét dùng CBZ hay OXC (thuốc trị cơn cục bộ). 

 Điều trị phối hợp cơn GTCS: 

+ Nếu thất bại với thuốc hàng đầu, có thể phối hợp: CLB, LTG, LEV, VPA, 

TPM. 

+ Phụ nữ lứa tuổi sinh đẻ: clobazam, LTG, LEV, TPM. 

+ Nếu có cơn vắng ý thức hay cơn giật cơ hay nếu nghi ngờ JME, không dùng: 

CBZ, GBP, OXC, PHT, PRG, TGB, hay VGB. 

Cơn vắng ý thức: 

 Điều trị hàng đầu cơn vắng y thức: 

+ ESX, VPA là thuốc lựa chọn hàng đầu. 
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- Đối với phụ nữ lứa tuổi sinh đẻ: ESX.  

- Nếu có cơn co cứng co giật: VPA. 

+ Dùng LTG nếu ESX hay VPA không thích hợp. 

 Điều trị phối hợp cơn vắng ý thức: 

+ Nếu 2 thuốc hàng đầu không hiệu quả, có thể phối hợp 2 trong 3 thuốc: ESX, 

VPA, LTG. 

+ Nếu phụ nữ tuổi sinh đẻ: phối hợp ESX và LTG. 

+ Nếu điều trị phối hợp không hiệu quả, hay không dung nạp: có thể xem xét 

dùng: CLB, CLN, LEV, TPM, ZNS. 

 Không dùng: CBZ, GBP, OXC, PHT, PRG, TGB, VGB. 

Cơn giật cơ: 

 Điều trị hàng đầu cơn giật cơ:  

+ VPA là thuốc đƣợc lựa chọn hàng đầu. 

+ Phụ nữ tuổi sinh đẻ: không dùng VPA. 

+ Dùng LTG hay TPM nếu VPA không thích hợp. 

 Điều trị phối hợp: 

+ Nếu thất bại với thuốc đầu tiên, có thể phối hợp VPA, LTG hay TPM. 

+ Phụ nữ tuổi sinh đẻ: phối hợp LTG hay TPM. 

 Không dùng: CBZ, GBP, OXC, PHT, PRG, TGB, VGB. 

Cơn cục bộ: 

 Điều trị hàng đầu cơn cục bộ: 

+ CBZ, LTG là chọn lựa đầu tiên ở trẻ em, ngƣời trẻ và ngƣời lớn mới đƣợc 

chẩn đoán. 

+ Nếu bn không dùng đƣợc CBZ, LTG: 

- Chọn OXC, LEV ở phụ nữ lứa tuổi sinh đẻ. 

- Chọn OXC, LEV, VPA ở nam hay nữ không có khả năng mang thai. 

 Điều trị phối hợp: 

+ Phụ nữ lứa tuổi sinh đẻ: CBZ, CLB, GBP, LTG, LEV, OXC, TPM. 

+ Ở nam hay nữ không có khả năng mang thai: CBZ, CLB, GBP, LTG, LEV, 

OXC, VPA, TPM. 

2. Điều trị ngoại khoa 
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- Phẫu thuật:  

Phẫu thuật động kinh: đối với những bệnh nhân kháng thuốc với những nguyên 

nhân có thể phẫu thuật đƣợc (nhƣ xơ chai thái dƣơng trong hay loạn sản vỏ não). 

Phẫu thuật nâng đỡ nhƣ cắt thể chai, cắt nửa bán cầu… 

Những phƣơng pháp phẫu thuật xâm lấn tối thiểu ngày càng đƣợc nghiên cứu 

và phát triển nhƣ gamma knife, đốt laser qua điện cực nội sọ, dùng sóng siêu âm 

qua hƣớng dẫn MRI… 

- Các phƣơng pháp kích thích thần kinh: 

Kích thích thần kinh X 

Kích thích não sâu 

 Một số hội chứng động kinh có chỉ định phẫu thuật: 

Hội chứng Vị trí ổ sinh động 

kinh 

Bản chất ổ sinh động kinh 

Động kinh 

thái dƣơng trong 

Hải mã 

Hồi cạnh hải mã 

Hồi móc 

Vỏ não khứu giác 

Xơ chai hải mã 

U bậc thấp 

U mạch dạng hang 

Loạn sản vỏ não khu trú 

Động kinh 

có sang thƣơng 

 U bậc thấp 

U mạch dạng hang 

Loạn sản vỏ não khu trú 

Động kinh 

nửa bán cầu 

Tổn thƣơng nửa bán 

cầu với bán cầu đối bên 

bình thƣờng 

Viêm não Rasmussen, Sturge-

Weber syndrome, nhồi máu bán cầu, 

lớn nửa não 
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TRẠNG THÁI ĐỘNG KINH 

I. Định nghĩa 

- Cơn co giật kéo dài > 30 phút. 

- ≥ 2 cơn mà giữa các cơn bn không phục hồi ý thức hoàn toàn. 

* Quan điểm điều trị: > 5 phút. 

II. Điều trị 
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Thực hành tiếp cận chẩn đoán và điều trị 1 ca động kinh 

I. Hành chính 

Họ và tên BN: Nguyễn H. C. 

Giới tính: nam 

Sinh năm: 91 tuổi 

Ngày vào viện:  20h30ph 22/03/2022 

Ngày làm bệnh án : 24/03/2022 

Nghề nghiệp: hƣu trí 

Địa chỉ: CHÂU ĐỨC – BÀ RỊA – VŨNG TÀU 

Thuận tay phải. 

II. Lý do vào viện 

Co giật 

III. Bệnh sử 

- Ngƣời bệnh và con ruột (sống chung nhà và trực tiếp chứng kiến) khai bệnh: 

- Trƣớc đợt bệnh này, ngƣời bệnh tự đi lại, sinh hoạt cá nhân, ăn uống bình 

thƣờng. 

- Cách nhập viện 03 ngày (20/03), lúc khoảng 22h ngƣời bệnh đang nghỉ khởi 

phát cơn co giật tay chân bên trái, trong cơn ngƣời bệnh vẫn nhận thức đƣợc xung 

quanh, không sùi bọt mép, không trợn mắt, không xoay đầu mắt, không tiêu tiểu 

không tự chủ, cơn kéo dài khoảng 30 phút. Sau cơn NB than yếu tay chân trái, nâng 

lên khó khăn sau đó tự phục hồi dần dần trở về bình thƣờng trong 1 giờ. Ngƣời nhà 

ngay lập tức đƣa nhập viện tại BV Bà Rịa. 

- Trong 3 ngày điều trị tại đây, Ngƣời bệnh bị tái phát khoảng 10 cơn tƣơng tự 

trong ngày, đƣợc chụp CT scan não (không rõ kết quả) và chẩn đoán: Đột quỵ nhồi 

máu não tái phát – Động kinh cục bộ - teo não tuổi già. Ghi nhận tại BV Bà Rịa: co 

giật ½ ngƣời trái từng cơn, trong cơn NB tỉnh táo kèm liệt ½ ngƣời Trái , sau cơn 

sức cơ dần phục hồi trong 1-2h. Điều tri: Valproate 0,5g 1v*2 (u), levetiracetam 

0,5g 1v*2 (u). Tình trạng co giật không cải thiện, chuyển tuyến trên điều trị tiếp. 

= Trong quá trình bệnh nhân không sốt, không đau đầu, không chóng mặt, 

không chấn thƣơng đầu, không tiêu tiểu không tự chủ. 

 Khám tại cấp cứu: 

 Bệnh tỉnh, tiếp xúc tốt, GCS=15 điểm. Không xuất hiện thêm các cơn co giật 

 M = 64 l/ph, HA = 134/86 mmhg, nhịp thở 18 l/ph, spo2 = 98% 

 Trong quá trình nằm lƣu tại cấp cứu, NB xuất hiện thêm 1 cơn co giật tính 

chất tƣơng tự kéo dài vài phút, tự hết. 
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 Xử trí tại cấp cứu: 

- Valproate 400mg 6 ống bolus trong 10 phút, sau đó 6 ống pha NaCl 0,9% đủ 

50ml TTM qua BTĐ 2ml/h 

- Tiếp tục Levetiracetam 0,5g 1v*2 (u) 

IV. Tiền căn 

5/2021 NB đột ngột chậm chạp, ít nói nhập viện UMC đƣợc chẩn đoán: Nhồi 

máu não thái dƣơng – đính - chẩm P – hẹp động mạch cảnh trong 70% (P), 60% 

(T), hẹp trung bình động mạch đốt sống (P). Tăng huyết áp – BTTMB – Tăng acid 

uric máu – RLLM, tự mua uống theo toa lúc xuất viện đến hiện tại, không tái khám 

do dịch. 

Không ghi nhận tiền căn co giật 

Không tiền căn bệnh lý nội, ngoại khoa khác. 

Không có tiền sử dị ứng đồ ăn hay thuốc. 

Không ghi nhận bệnh lý bẩm sinh. 

Không sử dụng chất kích thích, chất gây nghiện 

V. Thăm khám 

Chƣa ghi nhận bất thƣờng tại thời điểm khám 

 

Câu hỏi 

1. Thực hành tiếp cận bệnh nhân này theo 5 câu hỏi trên? 

2. Chẩn đoán? 

3. Xử trí ban đầu?
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BÀI 26: VIÊM MÀNG NÃO MỦ 

 

 

* MỤC TIÊU BÀI HỌC  

- Nêu đƣợc khái niệm về Viêm màng não mủ. 

- Nhận biết đƣợc các triệu chứng và phân loại mức độ nặng của Viêm màng 

não mủ. 

- Trình bày đƣợc các cơ chế bệnh sinh và hậu quả của Viêm màng não mủ. 

- Chỉ định đƣợc các cận lâm sàng cần thiết. 

- Trình bày đƣợc nguyên tắc điều trị của Viêm màng não mủ. 

- Chẩn đoán và xử lý 01 ca Viêm màng não mủ. 

I. Tổng quan: 

Viêm màng não mủ cấp tính là tình trạng viêm của các màng não, bao gồm 

màng nuôi (pia mater), màng nhện (arachnoid mater) và khoang dƣới nhện, xảy ra 

do phản ứng với sự nhiễm vi khuẩn và/ hoặc các sản phẩm của vi khuẩn. Viêm 

màng não mủ là nguyên nhân gây tử vong và tàn phế đáng kể trên thế giới, với tỉ lệ 

mắc thay đổi tuỳ thuộc vào lứa tuổi, dịch tễ của ngƣời bệnh và các tác nhân gây 

bệnh. 

II. Dịch tễ học: 

Viêm màng não mủ là dạng thƣờng gặp nhất của nhiễm trùng hệ thần kinh 

trung ƣơng. Tác nhân thƣờng gây ra viêm màng não mủ cộng đồng mắc phải là 

Streptococcus pneumoniae (~50%), Neisseria meningitidis (~25%), group B 

streptococci (~15%), Listeria monocytogennes (~10%), Haemophilus influenzae 

(<10%). 

III. Nguyên nhân: 

Các tác nhân thƣờng gặp thay đổi tuỳ vào lứa tuổi và các yếu tố khác nhƣ tình 

trạng suy giảm miễn dịch, bệnh nền ung thƣ, chấn thƣơng sọ não,… 

Mắc phải từ cộng 

đồng 

 

Liên quan chăm sóc y tế  

(sau phẫu thuật thần kinh, dẫn lƣu não thất, 

chấn thƣơng) 

Streptococcus 

pneumoniae 

Staphylococci 

Vi khuẩn Gram âm hiếu khí 
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Nesseria meningitidis 

Hemophilus influenzae 

Listeria monocytogenes 

Yếu tố thuận lợi Vi trùng gây bệnh 

Tuổi:  < 1 tháng Strep.agalactiae, E.coli, 

L.monocytogenes, K.pneumoniae 

1-23 tháng Strep.agalactiae, E.coli; H.influenzae, 

S.pneumoniae, N.meningitditis 

2-50 tuổi S.pneumoniae, N.meningitidis 

> 50 tuổi S.pneumoniae, N.meningitidis, 

L.monocytogenes, vi trùng Gr(–) hiếu khí 

Suy giảm miễn dịch S.pneumoniae, N.meningitidis; 

L.monocytogenes; vi trùng Gr(–) hiếu khí 

(bao gồm cả P.aeruginosa) 

Nứt, vỡ nền sọ S.pneumoniae, H.influenzae, 

Streptococci tán huyết β nhóm A 

Chấn thƣơng đầu, sau phẫu 

thuật thần kinh 

S.aureus, S.epidermidis, vi trùng Gr(–) 

hiếu khí (bao gồm cả P.aeruginosa) 

 

Cơ địa suy giảm miễn 

dịch 

Tác nhân gây VMNM thƣờng gặp 
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Mất hoạt tính opsonic và 

hoặc hoạt tính diệt khuẩn 

S.pneumoniae, N.meningitidis, 

H.influenzae 

Thiếu C5 đến C6 N.meningitidis 

Bệnh hồng cầu hình liềm, 

cắt lách 

S.pneumoniae, H.influenzae, vi trùng 

Gr(–) 

Bệnh Hodgkin L.monocytogenes 

Ung thƣ máu, giảm bạch 

cầu hạt, suy tủy 

Vi trùng Gr(–) (Pseudomonas, Serratia) 

 

Bệnh lý kèm theo Tác nhân gây VMNM thƣờng gặp 

Viêm xoang S.pneumoniae, S.aureus, Streptococci tán huyết β 

nhóm A 

Viêm tai giữa S.pneumoniae, H.influenzae 

Chấn thƣơng sọ não S.pneumoniae, H.influenzae, Streptococci tán 

huyết β nhóm A 

Phẫu thuật thần 

kinh 

S.aureus, S.epidermidis, trực khuẩn Gr(–) 

 

Môi trƣờng sống Tác nhân gây VMNM thƣờng gặp 
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Sống tập thể H.influenzae, N.meningitidis 

Nghề chăn nuôi heo S.suis 

IV. Sinh lý bệnh: 

Vi khuẩn cần tiếp cận đƣợc màng não để gây viêm màng não. Ngƣời ta thấy 

có vài cơ chế để vi khuẩn xâm nhập:  

- Nhiễm khuẩn huyết có thể dẫn đến việc vi khuẩn đi qua hàng rào máu não. 

Điều này chỉ có thể xảy ra ở vài tác nhân, hầu hết là N. meningitidis và S. 

pneumoniae.  

- Xâm nhập trực tiếp từ các ổ viêm tai giữa hoặc các xoang bị viêm. 

- Các khiếm khuyết màng cứng, bẩm sinh hay mắc phải, cho phép vi khuẩn 

xâm nhập vào hệ thần kinh trung ƣơng. 

- Viêm màng não do nhiễm trùng bệnh viện là hậu quả của các thao tác/ thủ 

thuật liên quan màng não trong các cuộc phẫu thuật thần kinh. 

- Sự xâm nhập của vi khuẩn vào khoang dƣới nhện là do phản ứng viêm của 

màng não. 

Khi vi khuẩn xâm nhập vào màng não, các phản ứng viêm của cơ thể sẽ làm 

tổn thƣơng các tế bào nội mô. Một khi chức năng của tế bào nội mô bị rối loạn, hậu 

quả làm mất cơ chế tự điều hoà của mạch máu não, giảm mất khả năng đáp ứng với 

CO2 của thành mạch, dẫn đến tăng tính thấm của hàng rào máu não. Khi hàng rào 

máu não bị tổn thƣơng sẽ cho phép các thành phần của huyết tƣơng xâm nhập vào 

não, dẫn đến phù não vận mạch và tăng áp lực nội sọ. 

Tăng áp lực nội sọ liên quan đến nhiều yếu tố, không phải chỉ do phù vận 

mạch mà còn do phù độc tế bào do sự thâm nhiễm tế bào bạch cầu, phù mô kẽ làm 

gián đoạn lƣu thông của dịch não tuỷ và làm tăng thể tích máu não. Khi áp lực nội 

sọ tăng đáng kể, ngƣời bệnh có thể bị thoát vị não hoặc giảm tƣới máu não, và có 

thể dẫn đến tổn thƣơng não không hồi phục, thậm chí tử vong. 
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V. Biểu hiện lâm sàng 

Viêm màng não có thể biểu hiện dƣới dạng bệnh cấp tính tối cấp tiến triển 

nhanh chóng trong vài giờ hoặc dƣới dạng bán cấp tính tiến triển nặng dần trong 

vài ngày. Một số trƣờng hợp bệnh diễn tiến theo một trình tự của nhiễm trùng tiên 

phát: nhiễm trùng hô hấp trên hay một ổ nhiễm trùng rõ ràng nhƣ chấn thƣơng sọ, 

viêm tai giữa, viêm nội tâm mạc, viêm tắc tĩnh mạch. Một số ít không có ổ nhiễm 

trùng tiên phát rõ ràng, có khi chỉ là triệu chứng sốt, mệt mỏi tái đi tái lại rồi lú lẫn, 

rối loạn ý thức; việc phát hiện bệnh dựa vào xét nghiệm dịch não tuỷ. 

1. Những triệu chứng giai đoạn khởi phát: 

Khai thác bệnh sự tỉ mỉ có thể thấy trƣớc đó có nhiễm trùng hô hấp, viêm tai 

giữa, viêm tai xƣơng chũm hay chấn thƣơng sọ não cũ hoặc mới. Vài dấu hiệu của 

viêm nội tâm mạc hay một nhiễm trùng trƣớc đó. Ở giai đoạn này các triệu chứng 

tập trung ở hội chứng nhiễm trùng, vài bệnh nhân có đau đầu hay nôn ói. 

Vài triệu chứng gợi ý nhƣ sốt có tử ban, đốm xuất huyết rải rác trong cơ thể có 

thể hƣớng đến nhiễm não mô cầu,… 

 

 

 

 

 

 

 

 

Biểu hiện lâm sàng của viêm màng não mủ: 

Phản ứng viêm của vật chủ 

Phá vỡ hàng rào 
máu não 

Não úng thuỷ 

Tế bào phù nề 

Viêm mạch 

Thiếu máu não Thoát vị não 

Tăng áp lực nội sọ 

Tăng thể tích máu não 

Dãn mạch 

pH giảm 

Rối loạn chuyển hoá 

Giảm áp lực 

tưới máu não 
Phù não 

Tử ban của não mô cầu 
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Hội chứng nhiễm trùng:  

Sốt cao liên tục, có thể không điển hình ở ngƣời lớn hoặc bệnh nhân cao tuổi. 

Kèm theo sốt có thể là tổng trạng suy sụp, mất nƣớc, môi khô, tim đập nhanh… 

Đau đầu: thƣờng thấy nhất. Ngƣời già hoặc ngƣời bệnh lú lẫn triệu chứng kín 

đáo hơn 

Nôn: xuất hiện muộn hơn đau đầu, nôn vọt nhất thời không liên quan đến bữa 

ăn. 

Rối loạn ý thức: giai đoạn đầu bệnh nhân tỉnh, có trạng thái tâm lý hoảng sợ, 

sợ ánh sáng, sợ tiếng động, sợ đau đầu; sau đó diễn tiễn nhanh đến mất ý thức và 

hôn mê. 

Rối loạn cơ vòng: bí tiểu, táo bón thƣờng gặp. 

Hội chứng màng não: 

Đau đầu, nôn ói, sợ ánh sáng, kèm dấu cổ gƣợng, Kernig (+), Brudzinski (+). 

Dấu cứng gáy có thể không gặp ở ngƣời hôn mê, trẻ nhỏ hay ngƣời già. 

Dấu thần kinh khác: co giật, liệt các dây thần kinh sọ III, VI, VIII. Phù gai thị 

và liệt nửa ngƣời ít gặp hơn. 

VI. Cận lâm sàng: 

1. Chọc dò tuỷ sống: cần thực hiện sớm khi nghi ngờ viêm màng não mủ. 

Không thực hiện chọc dò dịch não tuỷ khi có chống chỉ định. 

 Màu sắc: Đục hoặc vàng nhạt, áp lực tăng 

 Tế bào: tăng cao 100->1000/mm3, Neu ƣu thế (>80%) (Lym ƣu thế: sau vài 

ngày, VMN cụt đầu) 

 Sinh hóa: glucose giảm < 40 mg/dL (# 2 mmol/L) hoặc < 40-50% glucose 

máu cùng thời điểm. Protein tăng cao > 45 mg/dL (0.45 g/L). Clo có thể thay đổi 

nhƣng không đặc hiệu. 

 Lactate tăng ≥ 3mmol/lít, khả năng viêm màng não do vi khuẩn cao hơn do 

siêu vi. 

 Soi tƣơi, nhuộm Gram tìm vi trùng, cấy định danh vi trùng và làm kháng 

sinh đồ. 

 Các kỹ thuật hiện đại hơn bao gồm miễn dịch ngƣợc chiều, RIA, ELISA, 

PCR giúp tăng độ nhạy và giảm thời gian xết nghiệm. 
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Một số trƣờng hợp cần khảo sát hình ảnh học (CT sọ não) trƣớc khi thực hiện 

chọc dò dịch não tuỷ: 

- Tình trạng suy giảm miễn dịch (HIV, dùng thuốc ức chế miễn dịch, ghép 

tạng,…). 

- Tiền căn bệnh CNS (tổn thƣơng choáng chỗ, đột quỵ, nhiễm trùng cục bộ). 

- Co giật mới khởi phát (trong vòng 1 tuần biểu hiện triệu chứng). 

- Phù gai thị. 

- Suy giảm tri giác. 

- Dấu thần kinh định vị. 

2. Hình ảnh học:  

 Xác định các tình trạng dẫn đến VMN mủ nhƣ chấn thƣơng đầu, nhiễm trùng 

xoang hoặc xƣơng chũm, gãy xƣơng sọ và dị tật bẩm sinh,…  

 Xác định, theo dõi các biến chứng nhƣ não úng thuỷ, tràn dịch, tràn mủ dƣới 

màng cứng, nhồi máu, và loại trừ áp xe nhu mô và viêm não thất. 

 MRI sọ não: có thể thất dày màng não (bắt thuốc cản từ ở màng não) 

3. Các xét nghiệm khác: 

- Công thức máu (phết máu ngoại biên): tăng bạch cầu chủ yếu là đa nhân. 

- Cấy máu có thể (+): 40-80% trong viêm màng não mủ do H. influenzae, 50% 

trong viêm màng não mủ do S. pneumoniae, 30-40% trong viêm màng não mủ do 

N. meningitidis. 

- Tìm các yếu tố nhiễm trùng, các xét nghiệm chức năng gan, thận, ion đồ, 

Xquang sọ, Xquang phổi. 

VII. Điều trị: 

1. Nguyên tắc:  

 Dùng kháng sinh ngay khi có chẩn đoán. 

 Đƣờng dùng kháng sinh là tiêm, truyền tĩnh mạch trong suốt thời gian điều 

trị. 

 Dùng kháng sinh đủ liều và đủ thời gian, không giảm liều khi bn hồi phục. 

 Nên dùng loại kháng sinh diệt khuẩn. 

 Chọn kháng sinh thích hợp với độ nhạy cảm của vi trùng. 
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2. Điều trị sớm: (chƣa có kháng sinh đồ) 

Dựa vào các yếu tố nhƣ tuổi, bệnh cảnh lâm sàng, các yếu tố thuận lợi và kết 

quả soi trực tiếp vi trùng trong dịch não tuỷ để lựa chọn kháng sinh. Sự thay đổi 

kháng sinh cần đƣợc xem xét ƣu tiên khi có kết quả kháng sinh đồ. 

 

Thời gian điều trị: 

- Đợt điều trị 10 – 14 ngày, sẽ ngƣng thuốc khi kiểm tra dịch não tuỷ. 

- Có thể điều trị kéo dài khi còn sốt, có dấu thần kinh cục bộ (tổn thƣơng ở 

dƣới màng cứng, viêm xoang tĩnh mạch, áp xe,…) 

3. Liệu pháp corticoid:  

- Có thể cải thiện tiên lƣợng của bệnh nhân bị viêm màng não vi khuẩn bằng 

giảm đáp ứng viêm xảy ra do ly giải tế bào. 

- Nên khởi đầu trƣớc 15 – 20 phút hoặc cùng lúc với liều kháng sinh đầu tiên. 

- Dexamethason 10mg IV 15-20 phút trƣớc liều đầu KS, lặp lại mỗi 6h trong 4 

ngày đầu. 

- Vài nghiên cứu cho thấy hiệu quả chỉ ở viêm màng não do Streptococcus và 

thƣờng ngƣng lại nếu kết quả cấy ra tác nhân khác. 

- Dexamethason có thể làm đóng hàng rào máu não, dẫn đến giảm hiệu quả của 

Vancomycin  còn nhiều tranh cãi. 

4. Chống phù não:  

 Mannitol (1.5 – 2g/kg) truyền tĩnh mạch 80 – 100 giọt/ phút. 

 Corticoid là thuốc điều trị tốt tăng áp lực nội sọ. 

5. Theo dõi và điều trị nâng đỡ cơ thể: 
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 - Nƣớc, điện giải, dinh dƣỡng, thăng bằng kiềm toan. 

 - Chống co giật (diazepam, phenobarbital tiêm bắp). 

 - Theo dõi và xử trí suy hô hấp. 

 - Theo dõi nhiễm trùng huyết lan toả. 

 - Vệ sinh chống loét. 

VIII. Tiên lƣợng: 

- Tuỳ thuộc vào các yếu tố: tuổi, kháng sinh thích hợp, loại vi trùng gây bệnh, 

các rối loạn miễn dịch và bệnh đi kèm. 

 - Tử vong của viêm màng não mủ do H. influenzae là 5%, S. pneumoniae là 

20%,  N. meningitidis là 10%. 

IX. Tiếp cận chẩn đoán: 

 

   

 

 

 

 

 

 

 

  

Nghi ngờ viêm màng não mủ 

SGMD, tiền sử bệnh TKTW, phù gai thị, có dấu TK định vị, hoặc trì hoãn chọc dò tuỷ sống 

Cấy máu và chọc dò tuỷ sống (ngay) Cấy máu (ngay) 

Dexamethason + kháng sinh theo kinh 
nghiệm (ngay sau cấy máu và chọc dò) Dexamethason + kháng sinh 

theo kinh nghiệm 

DNT biểu hiện viêm màng não mủ 
CT não âm tính 

Thực hiện chọc dò tuỷ sống Nhuộm Gram dương tính 

Dexamethason + kháng sinh 
theo KSĐ 

Dexamethason + kháng sinh 
theo kinh nghiệm Không 

Có 

Có 

Có 

Có 
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BÀI 27: ĐỘT QUỲ XUẤT HUYẾT NÃO TỰ PHÁT 

 

 

* MỤC TIÊU BÀI HỌC: 

1. Nêu đƣợc khái niệm về đột quỵ xuất huyết não (XHN) tự phát. 

2. Nhận biết đƣợc triệu chứng và phân loại mức độ nặng của XHN. 

3. Trình bày đƣợc các cơ chế bệnh sinh và hậu quả của XHN tự phát. 

4. Chỉ định đƣợc các cận lâm sàng cần thiết. 

5. Trình bày đƣợc các bƣớc cấp cứu và nguyên tắc điều trị của XHN tự 

phát. 

6. Chẩn đoán và xử lý 01 ca XHN tự phát. 

I. Đại cƣơng về đột quỳ: 

Đột quỵ là tình trạng tổn thƣơng não với các khiếm khuyết thần kinh xảy ra 

đột ngột với các triệu chứng khu trú hơn là lan tỏa, tồn tại quá 24 giờ hoặc tử vong 

trong 24 giờ, với căn nguyên là tổn thƣơng mạch máu xảy ra tự phát (loại trừ 

nguyên nhân chấn thƣơng sọ não). 

Xu hƣớng hiện nay thống nhất dùng thuật ngữ “đột quỵ” (stroke) thay cho các 

thuật ngữ cũ nhƣ: tai biến mạch máu não (cerebrovascular accident), đợt công kích 

não (brain attack). 

Trong thực hành lâm sàng, đột quỵ thƣờng chia thành hai loại chính:  

+ Đột quỵ thiếu máu não cục bộ (ischemic stroke) (nhồi máu não – cerebral 

infarction): xảy ra khi một mạch máu não bị tắc, dẫn đến thiếu máu nuôi và hoại tử 

ở vùng não do động mạch đó chịu trách nhiệm tƣới máu. 

+ Đột quỵ xuất huyết (hemorrhagic stroke), gồm hai loại:  

- Xuất huyết trong nhu mô não (intracerebral hemorrhage – ICH): xảy ra khi 

máu thoát khỏi thành mạch vào trong nhu mô não. 

- Xuất huyết khoang dƣới nhện (subarachnoid hemorrhage – SAH). 

II. Sinh lý bệnh: 

Cơ chế bệnh sinh: Thuyết vi phình mạch Charcot Bouchard: Huyết áp tăng 

cao kéo dài sẽ tác động lên các động mạch nhỏ, gây tổn thƣơng cấu trúc thành 

mạch: xơ vữa tiểu động mạch, thoái hóa lipid-hyalin, hình thành các túi vi phình 

mạch (Charcot Bouchard). Những túi phình này có thể to dần lên và khi áp lực 

dòng máu tăng đột ngột làm nó vỡ ra gây chảy máu não. 

Tổn thƣơng do xuất huyết não: 
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- Ổ xuất huyết trực tiếp đè ép nhu mô não. 

- Thể tích ổ xuất huyết tăng dần lên trong vòng vài giờ đầu  tăng áp lực nội sọ. 

- Xung quanh ổ xuất huyết: vành đai nhu mô não bị thiếu máu và phù do các 

mạch máu bị chèn ép và do sự sản sinh các gốc tự do. 

III. Nguyên nhân: 

- Tăng huyết áp: là nguyên nhân thƣờng gặp nhất của xuất huyết não tự phát. 

- Bệnh mạch máu não dạng bột (cerebral amyloid angiopathy - CAA). 

- Vỡ dị dạng mạch máu não: dị dạng động tĩnh mạch (AVM), u mạch hang 

(cavernoma). 

- Rối loạn đông máu, dùng thuốc kháng đông. 

- U não xuất huyết. 

- Nhồi máu chuyển dạng xuất huyết. 

- Huyết khối tĩnh mạch nội sọ. 

- Viêm mạch. 

- Moyamoya. 

- Hội chứng co mạch não có hồi phục. 

IV. Lâm sàng: 

Bệnh cảnh lâm sàng của đột quỵ là triệu chứng thần kinh khu trú, khởi phát 

đột ngột và tiến triển nhanh, không thoái lui. So với đột quỵ thiếu máu não, bệnh 

cảnh lâm sàng của xuất huyết não thƣờng diễn tiến nhanh hơn và nặng nề hơn, 

thƣờng gặp các triệu chứng đau đầu, nôn ói, co giật, rối loạn ý thức nhiều hơn. 

Triệu chứng thần kinh khu trú tùy thuộc vào vùng não bị tổn thƣơng.  

Hội chứng tăng áp lực nội sọ. 

Thang điểm NIHSS: đánh giá mức độ nặng của đột quỵ trên lâm sàng. 

V. Cận lâm sàng: 

- CT não không cản quang: là cận lâm sàng đƣợc ƣu tiên lựa chọn trong bối 

cảnh cấp cứu. CT có độ nhạy cao trong chẩn đoán xuất huyết não. Hình ảnh xuất 

huyết trên CT: ổ tăng đậm độ (máu: 40-90 Hu), kèm theo vùng giảm đậm độ (phù 

não) xung quanh, không theo phân bố mạch máu, có hiệu ứng choán chỗ. Chụp CT 

não với chất cản quang còn có thể giúp phát hiện sự tiến triển khối máu tụ trong 

não qua hình ảnh thoát mạch của chất cản quang vào trong khối máu tụ (spot sign). 
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- MRI: cũng có độ nhạy cao để phát hiện xuất huyết não, ngoài ra còn giúp 

chẩn đoán tuổi của tổn thƣơng, giúp phân biệt với các nguyên nhân nghi ngờ nhƣ u, 

viêm. Tuy nhiên MRI cần tốn nhiều thời gian và chi phí hơn CT, hình ảnh MRI 

cũng khó phân tích hơn so với CT, do đó không đƣợc ƣu tiên trong giai đoạn cấp. 

 

- CT mạch máu, MRA, MRV: khảo sát các bất thƣờng mạch máu não nếu có. 

- Các xét nghiệm khác nhƣ chức năng đông máu, marker viêm, marker ung 

thƣ… đƣợc chỉ định tùy theo từng trƣờng hợp cụ thể. 

VI. Tiếp cận chẩn đoán: 

Các bƣớc tiếp cận chẩn đoán 1 trƣờng hợp xuất huyết não: 
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1. Chẩn đoán có phải đột quỵ hay không? 

Chẩn đoán đột quỵ chủ yếu dựa vào bệnh cảnh lâm sàng: triệu chứng thần 

kinh khu trú, khởi phát đột ngột. 

2. Nếu là đột quỵ, phân biệt thiếu máu cục bộ hay xuất huyết? 

Có thể có một số yếu tố trên lâm sàng gợi ý đến XHN hơn so với NMN, ví dụ: 

bệnh cảnh lâm sàng thƣờng diễn tiến nhanh và nặng nề hơn, thƣờng kèm theo các 

triệu chứng đau đầu, nôn ói, co giật, rối loạn ý thức. 

Tuy nhiên để xác định chẩn đoán phải dựa trên hình ảnh học: CT, MRI não. 

* Đánh giá mức độ và diễn tiến của XHN dựa vào: 

- Thể tích ổ xuất huyết. 

 

- Thang điểm xuất huyết não (ICH score). 

Chẩn 

đoán 

có phải 

là đột 

quỵ 

hay 

không? 

Nếu là 

đột quỵ, 

phân biệt 

thiếu máu 

cục bộ 

hay xuất 

huyết? 

 

Nếu là đột 

quỵ thiếu 

máu não: 

Nếu là 

xuất huyết 

não: 

 

Mạch 

máu nào 

bị tổn 

thƣơng? 

Nguyên 

nhân, cơ 

chế là 

gì? 

Vị trí 

tổn 

thƣơng 

ở đâu? 

Nguyên 

nhân là 

gì? 

Bƣớc 1 Bƣớc 2 Bƣớc 3 Bƣớc 4 

Chẩn đoán nhanh trong giai đoạn cấp.  

Xem xét các chỉ định điều trị cấp cứu? 

- ĐQ thiếu máu: điều trị tái thông? 

- XHN: kiểm soát HA, RLĐM, chỉ định ngoại khoa? 

Điều trị cơ bản. 

Phòng và điều trị 

biến chứng. PHCN. 

Dự phòng tái phát. 
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Tiêu chí  
Điể

m 

Đ

iểm 

ICH 

Tỉ lệ tử 

vong 30 

ngày 

Điểm 

GCS: 

3-4 2 0 0% 

5-

12 

1 1 13% 

13-

15 

0 2 26% 

Tuổi: ≥ 

80 

1 3 72% 

<8

0 

0 4 97% 

Thể tích 

khối máu tụ: 

≥ 

30 cm
3
 

1 5-

6 

100% 

< 

30 cm
3
 

0   

Xuất 

huyết trong 

não thất: 

Có 1   

Kh

ông 

0   

Xuất 

huyết dƣới 

lều: 

Có 1   

Kh

ông 

0   

- Dấu hiệu Spot sign. 
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3. Nếu là xuất huyết não, vị trí tổn thương ở đâu? 

Các triệu chứng thần kinh khu trú trên lâm sàng có thể giúp định khu tổn 

thƣơng. 

Hình ảnh học: xác định chính xác vị trí ổ xuất huyết. 

Một số ví dụ minh họa triệu chứng lâm sàng theo vị trí tổn thƣơng: 

 Xuất huyết hạch nền: 

Nhánh đậu vân của ĐM não giữa. 

Là thể thƣờng gặp nhất trong XHN. 

Ngƣời lớn >50 tuổi, tăng huyết áp, khởi đầu đột ngột và thƣờng liệt ½ ngƣời 

hoàn toàn. 

Trƣờng hợp xuất huyết lớn thƣờng gây hôn mê nhanh, quay đầu quay mắt về 

bên tổn thƣơng. 

 

 Xuất huyết đồi thị: 

 Liệt, mất cảm giác ½ ngƣời đối bên tổn thƣơng.  

 Trƣờng hợp xuất huyết nhiều có thể gây mất ý thức và hôn mê sâu. 

 Một số bất thƣờng khác có thể xuất hiện: hội chứng Claude-Bernard-Horner, 

có thể có múa giật, múa vờn ở ngọn chi. 

 Thƣờng gặp máu chảy vào não thất. 
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 Xuất huyết cầu não: 

 Các nhánh cạnh đƣờng giữa của ĐM thân nền. 

 Trƣờng hợp xuất huyết nhiều gây tổn thƣơng toàn bộ cầu não: khởi đầu đột 

ngột bằng hôn mê, liệt tứ chi, co đồng tử 2 bên, tiến triển tử vong. 

 Thể khu trú gây hội chứng Millard-Gubler, hội chứng Foville. 

 

 Xuất huyết tiểu não: 

 Các nhánh xuyên của PICA, AICA, SCA. 

 Hiếm gặp, nếu phát hiện sớm và điều trị phẫu thuật có thể hạn chế tử vong. 

 Ổ xuất huyết tiểu não dễ gây TALNS do chèn ép vào kênh Slvius. Nó có thể 

làm tụt hạnh nhân tiểu não vào lỗ chẩm. 

 Khởi đầu đột ngột nhƣng lúc đầu ko hôn mê hay mất ý thức.  

 Chóng mặt dữ dội và rối loạn thăng bằng. 

 Hội chứng tiểu não, các dấu hiệu của thân não, liệt nhẹ ½ ngƣời. 
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 Xuất huyết não thùy: 

Nhánh vỏ xuyên của ACA, MCA, PCA. 

Triệu chứng đau đầu là triệu chứng thƣờng gặp; ổ xuất huyết ở vùng hội lƣu 

đỉnh thái dƣơng chẩm thƣờng TALNS; khiếm khuyết vận động và cảm giác, bán 

manh đồng danh; mất ngôn ngữ Wernicke; mất nhận thức ½ ngƣời.  

Ổ xuất huyết vùng trán: liệt nhẹ ½ ngƣời và các triệu chứng tâm thần, động 

kinh, phản xạ cầm nắm. 

Ổ xuất huyết vùng chẩm: bán manh đồng danh, mất nhận thức thị giác. 

 

4. Nguyên nhân, cơ chế là gì? 

 XHN do tăng huyết áp: 

Tiền căn: tăng huyết áp. 

Lâm sàng: huyết áp cao. 

Vị trí XHN: nhân nền, đồi thị, cầu não, tiểu não. 

Tổn thƣơng kèm theo gợi ý nguyên nhân tăng huyết áp: 

- Tổn thƣơng mạch máu nhỏ do tăng huyết áp: thƣa chất trắng (bệnh chất 

trắng dƣới vỏ do mạch máu nhỏ), NMN lỗ khuyết, vi XH cũ, XHN cũ. 

- Tổn thƣơng cơ quan đích do tăng huyết áp. 
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 XHN do bệnh mạch máu não dạng bột: 

Tiêu chuẩn Boston 

Vị trí xuất huyết: xuất huyết não thùy, vỏ não, ranh giới vỏ - dƣới vỏ  

hƣớng đến CAA. 

 ≥ 2 ổ  gần chắc CAA. 

 Xuất huyết ở nhân nền, đồi thị, thân não  loại trừ CAA. 

 

 XHN do dị dạng mạch máu não: 

 Dị dạng động tĩnh mạch (AVM) 

 Túi phình mạch não  thƣờng gây bệnh cảnh XHDN. 

 U mạch hang (cavernoma). 

 XHN do dị dạng mạch máu não: 

 Bệnh lý huyết học. 
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 Bệnh lý nội khoa gây rối loạn đông máu. 

 Liên quan thuốc kháng đông: thuốc tiêu huyết khối (rtPA), heparin, thuốc 

kháng đông uống (kháng vitamin K, NOACs), thuốc kháng tiểu cầu. 

 Đặc điểm: XHN thùy, đa ổ, XH trong nhiều khoang (XH trong nhu mô, 

trong não thất, XHDN, MTDMC), có mức dịch - máu trong ổ xuất huyết, xu hƣớng 

lan rộng nhanh và sớm. 

 

 U não xuất huyết: 

 1 ổ hay đa ổ 

 Vùng phù não xung quanh nhiều (phù mạch máu (vasogenic), phù chất trắng, 

dạng càng cua/ngón tay). 

 

I. Điều trị: 

Điều trị XHN tự phát bao gồm: 

(1) Kiểm soát huyết áp 

(2) Điều chỉnh rối loạn đông máu 

(3) Chống tăng áp lực nội sọ 

(4) Điều trị chống co giật 

(5) Điều trị nội khoa cơ bản 

(6) Điều trị ngoại khoa 
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1. Kiểm soát huyết áp: 

 Chỉ định hạ huyết áp trên bệnh nhân XHN: 

- Huyết áp tâm thu từ 150-220 mmHg và không có CCĐ của điều chỉnh huyết 

áp cấp: hạ nhanh chóng HATT đến mức 140 mmHg là an toàn và có thể có hiệu 

quả cải thiện kết cục chức năng. 

- Huyết áp tâm thu > 220 mmHg: hạ áp tích cực bằng thuốc hạ áp đƣờng tĩnh 

mạch liên tục và theo dõi huyết áp thƣờng xuyên. 

- Hạ huyết áp tích cực hơn, đến mức # 120 mmHg: không đƣợc khuyến cáo do 

mang lại kết cục bất lợi. 

 Khi có chỉ định điều chỉnh huyết áp, nên sử dụng các thuốc hạ áp đƣờng tĩnh 

mạch tác dụng ngắn (labetalol, nicardipine) để chủ động trong kiểm soát huyết áp. 

(Nicardipin (TTM) v = 5 mg/giờ, chỉnh liều mỗi 2.5 mg/giờ sau mỗi 5-15 phút, đối 

đa 15 mg/giờ) 

2. Điều chỉnh rối loạn đông máu: 

 Chỉ truyền tiểu cầu nếu có giảm tiểu cầu.  

 Bệnh nhân bị thiếu hụt nặng yếu tố đông máu cần đƣợc truyền bổ sung yếu 

tố thay thế. 

 Bệnh nhân có INR tăng do dùng thuốc kháng vitamin K: ngừng ngay thuốc 

kháng vitamin K, dùng vitamin K (TM), kết hợp truyền PCCs hoặc FFP. 

 Bệnh nhân đang dùng heparin: trung hòa bằng protamine sulfate. 

 Bệnh nhân đang dùng dabigatran, rivaroxaban, hoặc apixaban: FEIBA, xem 

xét PCCs khác hoặc rFVIIa, có thể dùng than hoạt tính nếu liều gần nhất < 2 giờ, 

trƣờng hợp dùng dabigatran có thuốc đối kháng là idarucizumab, có thể xem xét 

thay huyết tƣơng.  

3. Điều trị tăng áp lực nội sọ: 

 Tăng áp lực nội sọ và phù não thƣờng xuất hiện ngay từ ngày đầu tiên ở 

những bn có khối máu tụ lớn. Việc điều trị giảm áp lực nội sọ cần tiến hành kịp 

thời để tránh tụt não. 

 Theo dõi các dấu hiệu dọa tụt não trên lâm sàng: hôn mê, dãn đồng tử 1 bên, 

liệt thần kinh III. 

 Điều trị nội khoa tăng áp lực nội sọ: 

- Nằm đầu cao 30
o
.  

- Nghỉ ngơi, có thể cho an thần. 

- Tăng thông khí, duy trì PCO2 25-35 mmHg. 
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- Truyền Mannitol hoặc muối ƣu trƣơng: Mannitol 20% khởi đầu 0.25-0.5g/kg, 

lặp lại mỗi 4-6 giờ, tối đa 2g/kg/24 giờ. 

- Corticosteroids không đƣợc khuyến cáo để điều trị tăng áp lực nội sọ trong 

XHN. 

 Phẫu thuật lấy khối máu tụ, mở sọ giải áp, dẫn lƣu não thất. 

4. Điều trị cơn co giật: 

 Cơn co giật có thể xảy ra sớm sau XHN, đặc biệt ở các trƣờng hợp khối máu 

tụ nằm ở vùng vỏ. 

 Chỉ định điều trị thuốc chống co giật trong XHN khi bệnh nhân có: 

- cơn co giật trên lâm sàng; 

- thay đổi trạng thái tâm thần và có biểu hiện cơn trên EEG. 

 Không khuyến cáo điều trị thuốc chống co giật dự phòng. 

5. Những vấn đề nội khoa cơ bản khác: 

 Đảm bảo hô hấp. 

 Kiểm soát ổn định đƣờng huyết. 

 Điều trị sốt nếu có. 

 Tầm soát rối loạn nuốt. 

 Tầm soát nhồi máu cơ tim/thiếu máu cơ tim bằng ECG và men tim. 

 Điều trị triệu chứng: giảm đau. 

6. Điều trị ngoại khoa: 

 Các phƣơng pháp điều trị ngoại khoa: 

- Phẫu thuật lấy khối máu tụ. 

- Mở sọ giải áp. 

- Dẫn lƣu não thất. 

 Chỉ định phẫu thuật: 

- Các trƣờng hợp xuất huyết tiểu não có triệu chứng thần kinh xấu đi, hoặc có 

chèn ép thân não và/hoặc não úng thủy do tắc nghẽn não thất  phẫu thuật lấy khối 

máu tụ càng sớm càng tốt. Không khuyến cáo dẫn lƣu não thất đơn thuần ở những 

bệnh nhân này. 

- Đối với hầu hết các trƣờng hợp XHN trên lều, lợi ích của phẫu thuật là không 

rõ ràng. 
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- Mở sọ giải áp có hoặc không có lấy khối máu tụ có thể làm giảm tỉ lệ tử vong 

ở những trƣờng hợp XHN trên lều bị hôn mê, có khối máu tụ lớn đẩy lệch đƣờng 

giữa đáng kể, hoặc có tăng áp lực nội sọ không đáp ứng với điều trị nội khoa. 

- Dẫn lƣu não thất ở những trƣờng hợp não úng thủy, đặc biệt những bệnh nhân 

có suy giảm ý thức. 

 Không có chỉ định phẫu thuật đại trà trong XHN, phải xem xét tùy từng 

bệnh nhân  vì trừ xuất huyết tiểu não cho kết quả phẫu thuật tốt, các trƣờng hợp còn 

lại, kết quả cũng nhƣ phƣơng pháp phẫu thuật tối ƣu là không rõ ràng. 
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BÀI 28: ĐỘT QUỲ THIẾU MÁU NÃO CỤC BỘ 

 

 

* MỤC TIÊU:  

- Nêu đƣợc khái niệm về đột quỵ thiếu máu não (ĐQTMN). 

- Nhận biết đƣợc triệu chứng và phân loại mức độ nặng của ĐQTMN. 

- Trình bày đƣợc các cơ chế bệnh sinh và hậu quả của ĐQTMN. 

- Chỉ định đƣợc các cận lâm sàng cần thiết. 

- Trình bày đƣợc các bƣớc cấp cứu và nguyên tắc điều trị của ĐQTMN. 

- Chẩn đoán và xử lý 01 ca ĐQTMN. 

*Nội dung: 

I. Đại cƣơng về đột quỳ: 

Đột quỵ là tình trạng tổn thƣơng não với các khiếm khuyết thần kinh xảy ra 

đột ngột với các triệu chứng khu trú hơn là lan tỏa, tồn tại quá 24 giờ hoặc tử vong 

trong 24 giờ, với căn nguyên là tổn thƣơng mạch máu xảy ra tự phát (loại trừ 

nguyên nhân chấn thƣơng sọ não). 

Xu hƣớng hiện nay thống nhất dùng thuật ngữ “đột quỵ” (stroke) thay cho các 

thuật ngữ cũ nhƣ: tai biến mạch máu não (cerebrovascular accident), đợt công kích 

não (brain attack). 

Trong thực hành lâm sàng, đột quỵ thƣờng chia thành hai loại chính:  

+ Đột quỵ thiếu máu não cục bộ (ischemic stroke) (nhồi máu não – cerebral 

infarction): xảy ra khi một mạch máu não bị tắc, dẫn đến thiếu máu nuôi và hoại tử 

ở vùng não do động mạch đó chịu trách nhiệm tƣới máu. 

+ Đột quỵ xuất huyết (hemorrhagic stroke), gồm hai loại:  

- Xuất huyết trong nhu mô não (intracerebral hemorrhage – ICH): xảy ra khi 

máu thoát khỏi thành mạch vào trong nhu mô não. 

- Xuất huyết khoang dƣới nhện (subarachnoid hemorrhage – SAH). 

II. Sinh lý bệnh: 

Tổn thƣơng thiếu máu cục bộ phụ thuộc vào vị trí động mạch tắc, mức độ tuần 

hoàn bàng hệ, và phần nào do khả năng dự trữ tƣới máu não cũng nhƣ sức chịu 

đựng của mô não. Mạch máu não có khả năng tự điều hòa, giữ cho lƣu lƣợng máu 

não không thay đổi dù huyết áp tăng hay giảm, với điều kiện huyết áp trung bình 

còn trong khoảng từ 70-150 mmHg. Huyết áp trung bình là áp lực đẩy máu trên 

não, đƣợc tính theo công thức: huyết áp trung bình = 1/3 huyết áp tâm thu + 2/3 
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huyết áp tâm trƣơng. Sự điều hòa lƣu lƣợng máu não đƣợc thực hiện thông qua cơ 

chế Bayliss; khi tim bóp mạnh đẩy máu lên não nhiều thì các mạch máu nhỏ não co 

lại hạn chế tƣới máu, khi áp lực máu lên não ít hơn thì mạch máu não giãn ra để 

chứa máu nhiều hơn và nhƣ vậy lƣu lƣợng máu não luôn hằng định ở mức 50 

ml/100 gam não/1 phút. Chỉ khi huyết áp trung bình ở ngoài khoảng giới hạn này, 

lƣu lƣợng máu não mới thay đổi tuyến tính theo thay đổi huyết áp: huyết áp trung 

bình < 70 mmHg trong tình trạng sốc, gây thiếu tƣới máu não vùng xa, vùng ranh 

giới; khi > 150 mmHg có thể gây phá vỡ hàng rào máu não, gây bệnh não tăng 

huyết áp. 

Khi một động mạch não bị tắc nghẽn, tƣới máu não bị giảm hoặc mất đi, vùng 

não do động mạch đó cấp máu sẽ diễn tiến với hai vùng: vùng trung tâm với lƣu 

lƣợng máu thấp dƣới 10 ml/100 gam não/1 phút sẽ hoại tử trong vài giờ và không 

hồi phục, gọi là lõi nhồi máu; vùng xung quanh có lƣu lƣợng máu từ 10-20 ml/100 

gam não/1 phút là vùng tranh tối tranh sáng (penumbra), trong đó các tế bào não 

chƣa chết, vẫn duy trì hoạt động sống tế bào, nhƣng không hoạt động điện, biểu 

hiện mất chức năng trên lâm sàng (có triệu chứng). Vùng tranh tối tranh sáng chính 

là vùng mục tiêu của điều trị cấp cứu đột quỵ: nếu đƣợc tái thông đƣa máu đến nuôi 

kịp thời, hoặc dƣới tác dụng của một loại thuốc nào đó giúp cho tế bào hô hấp 

đƣợc, các tế bào não vùng này sẽ hồi phục. Tùy mức độ tƣới máu trong vùng tranh 

tối tranh sáng mà thời gian sống sót trƣớc khi hoại tử có thể từ vài chục phút tới vài 

giờ. Vì thế điều trị đột quỵ phải tiến hành càng sớm càng tốt. Thời gian cứu vùng 

này gọi là cửa sổ điều trị. 

III. Nguyên nhân và cơ chế sinh bệnh: 

1. Cơ chế sinh bệnh:  

Có hai cơ chế sinh bệnh chính của NMN là cơ chế tắc mạch và cơ chế huyết 

động: 

- Cơ chế tắc mạch: gặp trong phần lớn các trƣờng hợp, gồm hai nhóm là tắc 

mạch do huyết khối tại chỗ (thrombolism) và lấp mạch (embolism) (lấp mạch có 

thể từ tim hoặc lấp mạch từ động mạch đến động mạch).  

- Cơ chế huyết động (còn gọi là cơ chế lƣu lƣợng thấp): ít gặp hơn, thƣờng 

gây nhồi máu ở vùng xa, vùng ranh giới giữa các vùng tƣới máu của các động 

mạch (watershed). 

2. Nguyên nhân:  

Theo phân loại TOAST, NMN đƣợc xếp vào một trong 5 nhóm nguyên nhân 

sau: 

- Nhóm 1: NMN do xơ vữa động mạch lớn 

- Nhóm 2: NMN do lấp mạch từ tim 

- Nhóm 3: NMN do tắc động mạch nhỏ 
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- Nhóm 4: NMN do các nguyên nhân xác định khác 

- Nhóm 5: NMN không xác định nguyên nhân. 

Mỗi nhóm nguyên nhân có thể gây bệnh bằng 1 hoặc nhiều trong số các cơ 

chế sinh bệnh học cơ bản nêu trên 

IV. Lâm sàng: 

Bệnh cảnh lâm sàng của đột quỵ là triệu chứng thần kinh khu trú, khởi phát 

đột ngột và tiến triển nhanh, không thoái lui.  

Triệu chứng thần kinh khu trú tùy thuộc vào vùng não bị tổn thƣơng. 

Thang điểm NIHSS: đánh giá mức độ nặng của đột quỵ trên lâm sàng. 

THANG ĐIỂM ĐỘT QUỲ NIHSS 

1a. Mức ý 

thức: 

0 = tỉnh, đáp ứng nhanh 

1 = ngủ gà, đánh thức dễ 

2 = lơ mơ, cần kích thích mạnh 

3 = mê, không đáp ứng, hoặc chỉ đáp ứng vận động  

phản xạ  

1b. Hỏi tháng 

và tuổi: 

0 = trả lời đúng cả hai câu 

1 = đúng một câu 

2 = không đúng cả hai 

1c. Thực hiện 

2 y lệnh vận động: 

(nhắm mắt, nắm 

tay) 

0 = làm đúng cả hai 

1= chỉ làm đúng một 

2 = không làm đúng cả hai mệnh lệnh 

2. Vận nhãn 

ngang: 

0 = bình thƣờng 

1 = liệt vận nhãn 1 phần, 1 hoặc 2 mắt, lệch mắt vƣợt 

qua đƣợc 

2 = lệch mắt/liệt vận nhãn hoàn toàn, mắt búp bê 

không khắc phục 

3. Thị trƣờng: 0 = không mất thị trƣờng 

1 = bán manh 1 phần, góc manh, hoặc triệt tiêu 

2 = bán manh hoàn toàn 
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3 = bán manh 2 bên (mù/mù vỏ) 

4. Liệt mặt: 0 = không liệt 

1 = yếu nhẹ (mờ nếp mũi má, mất đối xứng khi cƣời) 

2 = liệt một phần (liệt phần dƣới mặt khá nặng đến 

hoàn toàn) 

3 = liệt hoàn toàn nửa mặt 1 hoặc 2 bên, hoặc BN hôn 

mê 

5. Vận động 

tay: 

5a: tay (T) 

5b: tay (P) 

0 = giữ tay 90 hoặc 45
0
 đủ 10 giây không trôi rơi 

1 = trôi rơi trƣớc khi hết 10 giây, không chạm giƣờng 

2 = gắng sức nhƣng không thể nâng tay, hoặc rơi tay 

chạm giƣờng 

3 = có vận động nhƣng không có gắng sức, tay rơi 

thẳng xuống 

4 = hoàn toàn không có vận động, hoặc BN hôn mê 

6. Vận động 

chân: 

6a: chân (T) 

6b: chân (P) 

0 = giữ chân 30
0
 đủ 5 giây không trôi rơi 

1 = trôi rơi trƣớc khi hết 5 giây, không chạm giƣờng 

2 = có gắng sức chống trọng lực nhƣng rơi chạm 

giƣờng trƣớc 5” 

3 = có vận động nhƣng không gắng sức, rơi ngay 

xuống giƣờng 

4 = Hoàn toàn không có vận động, hoặc BN hôn mê 

7. Thất điều 

chi: 

0 = không có thất điều, hoặc bệnh nhân liệt/không 

hiểu/hôn mê 

1 = có ở một chi; 

2 = có ở hai chi 

8. Cảm giác: 0 = bình thƣờng 

1 = mất cảm giác nhẹ - trung bình; giảm/mất cg đau, 

còn cg sờ chạm 

2 = mất cảm giác nặng, toàn bộ, hoặc BN hôn mê 
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9. Ngôn ngữ: 0 = bình thƣờng 

1 = nhẹ - trung bình, giao tiếp đƣợc dù hơi khó 

2 = nặng, giao tiếp rất hạn chế 

3 = câm lặng, mất ngôn ngữ toàn bộ; không nói/không 

hiểu lời; mê 

10. 

Dysarthria (rối 

loạn khớp âm): 

0 = bình thƣờng 

1 = nhẹ - trung bình, ngƣời nghe vẫn hiểu dù khó 

2 = nặng: lời nói biến dạng không thể hiểu; hoặc BN 

câm lặng/ mê 

11. Sự triệt 

tiêu và chú ý: 

0 = kg bất thƣờng; 

1 = mất chú ý thị giác, xúc giác, thính giác, không 

gian, hoặc bản thân, hoặc triệt tiêu ở một thể thức cảm giác; 

2 = mất chú ý 1/2 thân nặng hoặc ở > 1 thể thức. 

Không nhận biết bàn tay mình hoặc chỉ hƣớng về không 

gian 1 bên. Mê. 

II. Cận lâm sàng: 

Các khảo sát hình ảnh học não và mạch não đóng vai trò quan trọng trong chẩn 

đoán và điều trị đột quỵ. Các xét nghiệm máu thƣờng quy, khảo sát tim, và một số 

khảo sát chọn lọc trong từng tình huống cụ thể giúp chẩn đoán phân biệt, đánh giá 

nguyên nhân. 

+ Các phƣơng pháp khảo sát hình ảnh nhu mô não: 

- CT não không cản quang: là cận lâm sàng đƣợc ƣu tiên lựa chọn trong bối 

cảnh cấp cứu. Mục đích chính của CT trong giai đoạn cấp là loại trừ xuất huyết 

não. Hình ảnh nhồi máu não trên phim CT là vùng giảm đậm độ theo phân bố mạch 

máu. 
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Trong giai đoạn sớm, hình ảnh CT não có thể hoàn toàn bình thƣờng, không 

thấy tổn thƣơng, hoặc có thể thấy đƣợc các dấu hiệu sớm của nhồi máu não: tăng 

quang động mạch não giữa (a), xóa mờ nhân đậu (b), dấu ru băng thùy đảo (c), mờ 

rãnh Sylvius (d), mờ các rãnh vỏ não (e), giảm đậm độ nhu mô (f). 

 

Trên phim CT còn đánh giá thang điểm ASPECTS: đánh giá độ rộng của tổn 

thƣơng động mạch não giữa.  

 

- MRI não không thuốc tƣơng phản từ: cho hình ảnh nhu mô não tốt hơn so 

với CT: phát hiện đƣợc tổn thƣơng nhồi máu não rất sớm, nhồi máu não nhỏ, nhồi 

máu thân não, phân biệt đƣợc tuổi của tổn thƣơng rõ hơn, và có thể khảo sát mạch 

máu não không cần bơm thuốc (TOF). Tuy nhiên, MRI đắt tiền và tốn thời gian 

hơn, đọc kết quả cũng khó hơn, và có một số chống chỉ định (dị vật kim loại, máy 

tạo nhịp…). Chỉ định MRI não trong giai đoạn cấp khi chẩn đoán đột quỵ trên lâm 

sàng là chƣa rõ ràng, và sau giai đoạn cấp khi cần khảo sát hình ảnh nhu mô rõ hơn. 
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+ Các phƣơng pháp khảo sát hình ảnh mạch máu não: Siêu âm doppler động 

mạch cảnh và doppler xuyên sọ là kỹ thuật không xâm lấn, rẻ tiền, có thể lặp lại 

nhiều lần, tuy nhiên kết quả phụ thuộc vào ngƣời làm, không đƣợc áp dụng trong 

bối cảnh điều trị cấp cứu đột quỵ. CTA và MRI-TOF 3D hoặc MRA là phƣơng tiện 

thƣờng đƣợc sử dụng trong điều trị cấp cứu đột quỵ giai đoạn cấp. DSA là tiêu 

chuẩn vàng trong khảo sát mạch máu, tuy nhiên là phƣơng pháp xâm lấn, nên 

thƣờng không dùng trong đột quỵ cấp với mục đích chẩn đoán đơn thuần. DSA 

thƣờng đƣợc sử dụng khi cần đánh giá quyết định can thiệp, kèm theo kế hoạch can 

thiệp khi đúng chỉ định. 

 

III. Tiếp cận chẩn đoán: 

Các bƣớc tiếp cận chẩn đoán 1 trƣờng hợp đột quỵ thiếu máu não cấp: 
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5. Chẩn đoán có phải đột quỵ hay không? 

Chẩn đoán đột quỵ chủ yếu dựa vào bệnh cảnh lâm sàng: triệu chứng thần 

kinh khu trú, khởi phát đột ngột. 

- Triệu chứng thần kinh càng khu trú và càng khách quan càng tốt. Yếu liệt 

nửa ngƣời, liệt VII (méo miệng), rối loạn lời nói (nói đớ, nói không rõ, không nói 

đƣợc, không hiểu lời…), nhìn đôi (liệt vận nhãn), bán manh đồng danh, thất điều… 

là những triệu chứng thần kinh khu trú và khách quan, có giá trị chẩn đoán cao. Các 

than phiền nhƣ đau đầu, chóng mặt, choáng váng, mờ mắt chung chung, tê rần, 

mệt, lừ đừ… không khú trú rõ và khó xác định bản chất, là các triệu chứng ít có giá 

trị khẳng định đột quỵ. 

- Bệnh cảnh đột ngột cần đƣợc khẳng định chắc chắn với các thông tin từ 

ngƣời bệnh, ngƣời nhà, ngƣời chứng kiến, tốt nhất là có một bối cảnh đƣợc mô tả 

rõ ràng thể hiện một điểm mốc chuyển đổi từ trạng thái bình thƣờng trƣớc đó sang 

trạng thái có triệu chứng. 

 Khi bệnh cảnh lâm sàng với triệu chứng thần kinh khu trú rõ và đột ngột thì 

chẩn đoán đột quỵ trên lâm sàng là khá chắc chắn. Cận lâm sàng đƣợc chọn lúc 

này, trong bối cảnh cấp cứu, là CT não, chủ yếu để loại trừ xuất huyết và thấy 

những tổn thƣơng nhồi máu não diện rộng sớm ở ngƣời tuần hoàn bàng hệ kém. 

Trong trƣờng hợp bệnh cảnh lâm sàng với triệu chứng thần kinh khu trú không rõ, 

và/hoặc khởi phát không đột ngột rõ, thì chẩn đoán đột quỵ trên lâm sàng là không 

chắc chắn. Trong trƣờng hợp này cần thiết phải chỉ định MRI não để xác định chẩn 

đoán và chẩn đoán phân biệt. 

Chẩn 

đoán 

có phải 

là đột 

quỵ 

hay 

không? 

Nếu là 

đột quỵ, 

phân biệt 

thiếu máu 

cục bộ 

hay xuất 

huyết? 

 

Nếu là đột 

quỵ thiếu 

máu não: 

Nếu là 

xuất huyết 

não: 

 

Mạch 

máu nào 

bị tổn 

thƣơng? 

Nguyên 

nhân, cơ 

chế là 

gì? 

Vị trí 

tổn 

thƣơng 

ở đâu? 

Nguyên 

nhân là 

gì? 

Bƣớc 1 Bƣớc 2 Bƣớc 3 Bƣớc 4 

Chẩn đoán nhanh trong giai đoạn cấp.  

Xem xét các chỉ định điều trị cấp cứu? 

- ĐQ thiếu máu: điều trị tái thông? 

- XHN: kiểm soát HA, RLĐM, chỉ định ngoại khoa? 

Điều trị cơ bản. 

Phòng và điều trị 

biến chứng. PHCN. 

Dự phòng tái phát. 
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Các chẩn đoán phân biệt: 

- Cơn thoáng thiếu máu não (TIA): thiếu sót thần kinh do thiếu máu não cục 

bộ, chỉ xảy ra tạm thời, phục hồi hoàn toàn trong vòng 1 giờ, và không có tổn 

thƣơng não tƣơng ứng trên hình ảnh học. 

- Hạ đƣờng huyết 

- Liệt Todd sau cơn động kinh 

- Migraine có yếu/liệt nửa ngƣời 

- Chấn thƣơng sọ não 

- Bệnh lý tiền đình ngoại biên 

- Rối loạn chuyển dạng 

6. Nếu là đột quỵ, phân biệt thiếu máu cục bộ hay xuất huyết? 

Có thể có một số yếu tố gợi ý trên lâm sàng giúp phân biệt giữa đột quỵ thiếu 

máu não cục bộ và xuất huyết, tuy nhiên để xác định chẩn đoán phải dựa trên hình 

ảnh học: CT scan sọ não, hoặc MRI não. 

7. Nếu là đột quỵ thiếu máu não, mạch máu nào bị tổn thương? 

Các triệu chứng thần kinh khu trú trên lâm sàng có thể giúp định khu tổn 

thƣơng và mạch máu bị tổn thƣơng. Các biểu hiện gợi ý tổn thƣơng tuần hoàn sau: 

triệu chứng tiểu não, triệu chứng thùy chẩm, triệu chứng thân não với các hội 

chứng giao bên của thân não. 

Chẩn đoán xác định mạch máu bị tổn thƣơng dựa vào hình ảnh học mạch máu 

não: CTA, MRI-TOF 3D, MRA, DSA. Nếu ngoài giai đoạn cấp có thể chỉ định các 

phƣơng pháp không xâm lấn nhƣ siêu âm doppler động mạch cảnh, doppler xuyên 

sọ. 

8. Nguyên nhân, cơ chế là gì? 

Chẩn đoán 5 nhóm nguyên nhân dựa vào phân loại TOAST: 

(1) NMN do xơ vữa động mạch lớn. 

(2) NMN do thuyên tắc từ tim. 

(3) NMN do tắc động mạch nhỏ. 

(4) NMN do các nguyên nhân đƣợc xác định khác. 

(5) NMN không xác định đƣợc nguyên nhân. 

Đặc điểm 

X

VĐM 

lớn 

Thu

yên tắc 

từ tim 

Tắc 

động 

mạch 

Ngu

yên nhân 

khác 
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nhỏ 

Lâm sàng:     

- Rối loạn chức năng vỏ não hoặc 

tiểu não 

+ + – +/– 

- Hội chứng lỗ khuyết – – + +/– 

Hình ảnh học:     

- Nhồi máu vỏ não, tiểu não, thân 

não, dƣới vỏ > 1,5 cm 

+ + – +/– 

- Nhồi máu dƣới vỏ, thân não < 

1,5 cm 

– – +/– +/– 

Cận lâm sàng khác:     

- Hẹp động mạch cảnh trong đoạn 

ngoài sọ 

+ – – – 

- Nguồn thuyên tắc từ tim – + – – 

- Bất thƣờng khác – – – + 

* Hội chứng lỗ khuyết: 

- Đột quỵ vận động đơn thuần 

- Cảm giác đơn thuần 

- Nói khó và bàn tay vụng về 

- Yếu nửa ngƣời kèm thất điều 

- Sa sút trí tuệ và liệt giả hành. 

* Nguồn thuyên tắc từ tim: 

Nhóm nguy cơ lấp mạch cao Nhóm nguy cơ lấp mạch vừa 

- Van tim nhân tạo - Sa van hai lá 

- Hẹp van hai lá và 

rung nhĩ 

- Vôi hóa vòng van hai 

lá 
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- Rung nhĩ - Hẹp hai lá không rung 

nhĩ 

- Huyết khối trong nhĩ 

trái hoặc tiểu nhĩ 

- Viêm nội tâm mạc 

huyết khối không nhiễm trùng 

- Hội chứng suy nút 

xoang 

- Phình mạch vách liên 

nhĩ 

- Nhồi máu cơ tim < 4 

tuần 

- Còn lỗ bầu dục 

- Huyết khối thất trái - Cuồng nhĩ 

- Bệnh cơ tim dãn nở - Rung nhĩ đơn độc 

- Vô động thất trái - Dòng xoáy nhĩ trái 

- U nhầy nhĩ trái - Suy tim ứ huyết 

- Viêm nội tâm mạc 

nhiễm trùng 

- Giảm động thất trái 

 - Nhồi máu cơ tim > 4 

tuần 

IV. Điều trị: 

Điều trị đột quỵ thiếu máu não bao gồm: 

(7) Điều trị tái thông 

(8) Điều trị và chăm sóc cơ bản giai đoạn cấp 

(9) Phòng ngừa và điều trị biến chứng 

(10) Phục hồi chức năng 

(11) Dự phòng tái phát 

7. Điều trị tái thông: 

 Thuốc tiêu sợi huyết đường tĩnh mạch: 

 Cửa sổ điều trị: 4.5 giờ kể từ khi khởi phát triệu chứng. 

 Thuốc: Alteplase. Liều: tổng liều 0.9 mg/kg (tối đa 90 mg), 10% bolus (TM) 

trong 1 phút, 90% còn lại (TTM) trong 60 phút. 

 Biến chứng: xuất huyết nội sọ, xuất huyết các cơ quan khác ngoài sọ, phù 

mạch. 

 Lƣu ý:  
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- Các chống chỉ định của thuốc tiêu sợi huyết (TM). 

- Hiệu quả điều trị phụ thuộc vào thời gian từ khi khởi phát triệu chứng đến khi 

ngƣời bệnh đƣợc tiêm thuốc, do đó cần tiến hành các bƣớc chẩn đoán và ra quyết 

định điều trị càng nhanh càng tốt. 

 Can thiệp nội mạch lấy huyết khối bằng dụng cụ cơ học: 

 Cửa sổ điều trị: 6 giờ kể từ khi khởi phát triệu chứng. 

 Chỉ định khi có tắc mạch máu lớn (cảnh trong, não giữa đoạn M1). 

 Lƣu ý: 

- Vẫn điều trị tiêu sợi huyết (TM) nếu phù hợp dù đang xem xét can thiệp nội 

mạch. 

- Không chờ đợi đánh giá hiệu quả của thuốc tiêu sợi huyết (TM) khi xem xét 

can thiệp nội mạch. 

- Can thiệp lấy huyết khối trong cửa sổ mở rộng (6-24 giờ): chỉ định khi có 

bằng chứng cho thấy vùng thiếu máu (vùng tranh tối tranh sáng) lớn, trong khi lõi 

nhồi máu chƣa lớn.  

8. Điều trị và chăm sóc cơ bản giai đoạn cấp: 

Các vấn đề nội khoa cơ bản trong giai đoạn cấp gồm: 

(1) Chăm sóc đƣờng thở. 

(2) Theo dõi tim và sinh hiệu. 

(3) Kiểm soát huyết áp. 

(4) Nhiệt độ. 

(5) Đƣờng huyết. 

(6) Thuốc kháng tiểu cầu, kháng đông. 

(7) Điều chỉnh huyết động. 

(8) Thuốc bảo vệ thần kinh. 

(9) Tầm soát rối loạn nuốt. 

(10) Dinh dƣỡng. 

 Vấn đề về kiểm soát huyết áp: 

 Nguyên tắc: không hạ áp nhanh trong giai đoạn cấp của đột quỵ thiếu máu 

não. 

 Chỉ định hạ huyết áp trong đột quỵ thiếu máu não giai đoạn cấp: 
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- bệnh nhân đƣợc chỉ định dùng thuốc tiêu sợi huyết (TM): mục tiêu huyết áp < 

185/110 mmHg trƣớc khi dùng tiêu sợi huyết và duy trì huyết áp < 180/105 mmHg 

trong ít nhất 24 giờ đầu sau khi dùng tiêu sợi huyết. 

- bệnh nhân có tổn thƣơng cơ quan đích do tăng huyết áp cấp cứu (nhồi máu cơ 

tim cấp, suy tim cấp, bóc tách động mạch chủ, bệnh não do tăng huyết áp, xuất 

huyết não có triệu chứng sau điều trị tiêu huyết khối, sản giật/tiền sản giật). 

- Huyết áp ≥ 220/120 mmHg  hạ 15% trị số huyết áp trong 24 giờ đầu. 

 Lựa chọn thuốc và liều: hạ áp tĩnh mạch: nicardipine, labetalol.  

Nicardipine (TTM) v = 5 mg/giờ, chỉnh liều mỗi 2.5 mg/giờ sau mỗi 5-15 phút cho 

đến khi đạt huyết áp mục tiêu, tối đa 15 mg/giờ. 

 Nếu bệnh nhân có tiền căn tăng huyết áo từ trƣớc, sau 24 giờ đầu nếu ổn 

định về mặt thần kinh và không có chống chỉ định thì có thể bắt đầu dùng lại thuốc 

hạ áp. 

9. Phòng ngừa và điều trị biến chứng 

Các biến chứng thần kinh: 

(1) Phù não, tăng áp lực nội sọ 

(2) Co giật. 

Các biến chứng bán cấp: 

(1) Huyết khối tĩnh mạch sâu và nhồi máu phổi 

(2) Nhiễm trùng: viêm phổi, nhiễm trùng tiểu 

(3) Loét tì đè 

(4) Loét dạ dày. 

 Phù não, tăng áp lực nôi sọ: 

 Tử vong trong tuần đầu sau đột quỵ phần lớn là do phù não và tăng áp lực 

nội sọ. Các rối loạn thần kinh do phù não thƣờng vào ngày thứ 2 hoặc ngày thứ 3. 

 Điều trị nội khoa tăng áp lực nội sọ: 

- Nâng cao đầu giƣờng, tƣ thế nằm đầu cao 30
o
. Kích thích tối thiểu. 

- Truyền dịch: dùng nƣớc tự do tối thiểu (không dùng glucose 5%), hạn chế 

nƣớc trong ngày đầu khoảng 1000 ml/m
2
 diện tích bề mặt cơ thể/ngày. 

- Tăng thông khí, mục tiêu duy trì PCO2 30-34 mmHg. 

- Liệu pháp thẩm thấu: Mannitol 20% (TTM nhanh), khởi đầu 0.25-0.5 g/kg, 

lặp lại mỗi 4-6 giờ, tối đa 2 g/kg/24 giờ. 

- Không khuyến cáo: hạ thân nhiệt, barbiturates, corticosteroids. 
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 Điều trị ngoại khoa: 

- Phẫu thuật mở sọ giải áp: nhồi máu não diện rộng vùng chi phối động mạch 

não giữa, với triệu chứng thần kinh xấu đi do phù não, không đáp ứng điều trị nội 

khoa. 

- Dẫn lƣu não thất ± mở sọ giải áp: nhồi máu tiểu não gây não úng thủy tắc 

nghẽn, đè ép thân não. 

 Co giật: 

 Co giật là biểu hiện hiếm nhƣng có thể gặp trong đột quỵ, phần lớn xảy ra 

trong 24 giờ đầu.  

 Điều trị với thuốc chống động kinh. Lựa chọn thuốc tùy vào từng trƣờng hợp 

cụ thể.  

 Không khuyến cáo điều trị thuốc chống động kinh phòng ngừa trong đột quỵ 

khi bệnh nhân chƣa có cơn co giật nào. 

10. Phục hồi chức năng 

11. Dự phòng tái phát 

(1) Tầm soát yếu tố nguy cơ và truy tìm nguyên nhân. 

(2) Điều chỉnh yếu tố nguy cơ: điều trị ổn định tăng huyết áp, đái tháo đƣờng, 

rối loạn lipid máu, chế độ ăn, tăng cƣờng vận động, tập thể dục, cai thuốc lá, giảm 

rƣợu bia, tầm soát và điều trị ngƣng thở khi ngủ, chuyển biện pháp ngừa thai nếu 

có liên quan. 

(3) Điều trị phòng ngừa theo nguyên nhân: thuốc kháng đông, thuốc kháng tiểu 

cầu, statin, phẫu thuật hoặc can thiệp động mạch cảnh. 

 Thuốc kháng đông: 

 Chỉ định: dự phòng thứ phát cho đột quỵ thiếu máu não do lấp mạch từ tim 

(đặc biệt là rung nhĩ).  

 Thời điểm bắt đầu sử dụng: thƣờng trì hoãn, bắt đầu trong vòng 1-2 tuần sau 

khởi phát (nguyên tắc 1-3-6-12). 

 Lựa chọn thuốc:  

- Rung nhĩ không do bệnh van tim: DOACs hoặc warfarin;  

- Rung nhĩ do bệnh van tim: warfarin. 

 Liều: 

+ Thuốc kháng vitamin K (warfarin, acenocoumarol):  

- Chỉnh liều để đạt mục tiêu INR 2-3.  

- Đối với van tim nhân tạo: mục tiêu INR 2.5-3.5. 
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+ Thuốc kháng đông trực tiếp (DOACs):  

- Ức chế trực tiếp thrombin: dabigatran 150 mg x 2/ngày;  

- Ức chế trực tiếp Xa: rivaroxaban 20 mg x 1/ngày; apixaban 5 mg x 2/ngày. 

 Thuốc kháng tiểu cầu: 

 Chỉ định: dự phòng thứ phát cho đột quỵ thiếu máu não không do lấp mạch 

từ tim. 

 Lựa chọn thuốc và liều: 

+ Giai đoạn cấp: 

- Aspirin 160-300 mg/ngày, bắt đầu trong 24-48 giờ đầu.  

- Trƣờng hợp đột quỵ nhẹ (NIHSS ≤ 3) dùng kháng tiểu cầu kép (aspirin 75 

mg/ngày  + clopidogrel tải 300mg, duy trì 75 mg/ngày) kéo dài trong 21 ngày. 

+ Lâu dài:  

- aspirin 50-325 mg/ngày; 

- clopidogrel 75 mg/ngày; 

- aspirin + dipyridamole 25/200 mg x 2/ngày.  

- ngoài ra có thể cilostazol 100 mg x 2/ngày (đƣợc chấp thuận ở nhiều nƣớc 

Châu Á, vai trò chủ yếu trong bệnh mạch máu nhỏ). 

+ Đột quỵ hoặc TIA có hẹp nặng động mạch nội sọ:  

- aspirin 325 mg/ngày; 

- aspirin + clopidogrel bắt đầu trong 30 ngày đầu, kéo dài 90 ngày; 

- aspirin + ticargrelor 90 mg x 2/ngày trong 30 ngày; 

- Aspirin/clopidogrel + cilostazol. 

 Statin: 

 Chỉ định: dự phòng thứ phát cho: 

- đột quỵ thiếu máu não không do lấp mạch từ tim;  

- đột quỵ thiếu máu não do lấp mạch từ tim, nhƣng có kèm theo xơ vữa động 

mạch và/hoặc tăng cholesterol máu. 

 Vai trò của statin: giảm cholesterol, nhất là LDLc; ổn định mảng xơ vữa, cải 

thiện chức năng nội mô; kháng viêm tại mảng xơ vữa và nội mạc động mạch. 

 Lựa chọn thuốc và liều: statin hiệu lực mạnh: 

- Atorvastatin 80mg/ngày;  

- Rosuvastatin 20mg/ngày. 
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 Đột quỵ hoặc TIA có xơ vữa động mạch: mục tiêu LDLc < 70 mg/dL. 

 Phẫu thuật hoặc can thiệp động mạch cảnh: 

 Chỉ định: hẹp động mạch cảnh trong đoạn ngoài sọ, nặng (70-99%), có triệu 

chứng.  

 Thực hiện tốt nhất trong vòng 14 ngày kể từ khi khởi phát. 

 Có 2 phƣơng pháp: phẫu thuật bóc nội mạc động mạch cảnh (CEA), can 

thiệp nong stent (CAS). 
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BÀI 27 :HỘI CHỨNG THẬN HƢ   

 

 

* MỤC TIÊU 

- Nêu đƣợc khái niệm về Hội chứng thận hƣ. 

- Nhận biết đƣợc các triệu chứng và phân loại mức độ của Hội chứng thận hƣ. 

- Trình bày đƣợc các cơ chế bệnh sinh và hậu quả của Hội chứng thận hƣ. 

- Chỉ định đƣợc các cận lâm sàng cần thiết. 

- Trình bày đƣợc nguyên tắc điều trị của Hội chứng thận hƣ 

- Chẩn đoán và xử lý 01 ca Hội chứng thận hƣ. 

PHẦN 1: LÝ THUYẾT  

I. CẤU TẠO NEPHRON  

- Đơn vị chức năng thận: Nephron là đơn vị chức năng năng thận. 

- Mỗi Nephron gồm có cầu thận và các ống thận. 

- Các ống thận: Ống lƣợn gần, quai Henlé, ống lƣợn xa và ống góp. 

- Cầu thận tạo bởi cuộn mao mạch và nang Bowman. Trong cầu thận gồm có 

màng đáy mao mạch và 4 loại tế bào: Tế bào thành nang Bowman, tế bào tạng nang 

Bowman (Còn gọi là tế bào chân giả- Podocyte), tế bào nội mô mao mạch và các 

tế bào trung mô.  

- Màng đáy mao mạch  + Podocyte +  Tế bào nội mô mao mạch  tạo thành 

MÀNG LỌC CẦU THẬN. 

- Màng lọc cầu thận ngăn không cho protein trọng lƣợng phân tử lớn và tế bào 

máu đi ra nang Bowman.  

- Tổn thƣơng màng lọc cầu thận có thể gây ra sự mất protein vào nang 

Bowman, nếu mất ra nƣớc tiểu trên 3,5g/24h và kèm theo một số tiêu chuẩn khác: 

HỘI CHỨNG THẬN HƢ 
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II- ĐỊNH NGHĨA HỘI CHỨNG THẬN HƢ: 

Hội chứng thận hƣ là một hội chứng lâm sàng và sinh hóa, xuất hiện khi có 

tổn thƣơng ở cầu thận do nhiều tình trạng bệnh lý khác nhau gây nên, đặc trƣng bởi 

phù, protein niệu cao, protein máu giảm, rối loạn lipid máu và có thể đái ra mỡ. 

III- CƠ CHẾ BỆNH SINH: 

- Các yếu tố gây tổn thƣơng màng lọc cầu thận nhƣ: phức bộ kháng nguyên-

kháng thể, độc chất, vi khuẩn, virus, ký sinh trùng,…sẽ làm biến đổi màng lọc cầu 

thận.  

-> mất protein, đặc biệt là albumin ra nƣớc tiểu, điều này dẫn đến các hệ quả sau: 

+ Giảm protein máu làm giảm áp lực keo máu, gây ra phù do nƣớc di chuyển 

từ lòng mao mạch ra tổ chức kẽ (theo định luật Starling). Thể tích máu giảm do 

thoát dịch ra tổ chức kẽ, gây hoạt hóa hệ renin – angiotensin – aldosteron (RAA), 

ADH và hệ thần kinh giao cảm. Cơ chế này gây tăng tái hấp thu natri và nƣớc của 

ống thận làm phù nặng lên.  

+ Giảm áp lực keo máu kích thích gan tăng tổng hợp lipoprotein dẫn tới tăng 

lipid máu. Tăng lipid máu có thể còn do giảm dị hóa lipoprotein vì các enzym 

lipoprotein lipase, lexitin cholesterol transferase trong máu giảm do mất qua nƣớc tiểu. 
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+ Các protein khác mất qua nƣớc tiểu bao gồm các enzym, các hormon, các 

yếu tố đông máu, đã dẫn tới nhiều rối loạn chuyển hóa:  

Rối loạn chức năng tuyến giáp. 

Rối loạn chuyển hóa xƣơng …. 

Rối loạn đông máu: Tình trạng tăng đông máu thƣờng thấy trong hội chứng 

thận hƣ mức độ nặng có liên quan với mất qua nƣớc tiểu antithrombin III (ATIII), 

giảm nồng độ và/hoặc hoạt tính protein C, protein S trong huyết tƣơng, tăng 

fibrinogen trong máu và tăng ngƣng tập tiểu cầu. 

IV- PHÂN LOẠI  

A- HỘI CHỨNG THẬN HƢ NGUYÊN PHÁT 

1. Bệnh cầu thận tổn thương tối thiểu:  

(MINIMAL CHANGE DISEASE-MCD) 

2. Xơ hóa cầu thận ổ - đoạn:   

(FOCAL SEGMENTAL GLOMERULOSCLEROSIS-FSGS) 

3. Bệnh cầu thận màng: 

(MEMBRANOUS NEPHROPATHY) 

4. Viêm thận tăng sinh màng:  

(MEMBRANOPROLIFERATIVE GLOMERULONEPHRITIS ) 

5. Viêm cầu thận  hậu nhiễm streptocoque: 

(POSTSTREPTOCOCCAL GLOMERULONEPHRITIS-PSGN) 

6. Bệnh thận IGA: 

(IMMUNOGLOBULIN A NEPHROPATHY) 

7. Viêm thận tơ huyết và bệnh cầu thận miễn dịch: 

(FIBRILLARY GLOMERULONEPHRITIS AND IMMUNOTACTOID 

GLOMERULOPATHY) 

B- HỘI CHỨNG THẬN HƢ THỨ PHÁT 

1. Bệnh lý chuyển hóa: ĐTĐ, suy giáp.  

2. Bệnh tự miễn: lupus. 

3. Bệnh nhiễm trùng, nhiễm ký sinh trùng: Viêm gan B, viêm gan C, lao, 

giang mai, sốt rét, nhiễm schistozoma, nhiễm toxoplasma… 

4. Bệnh lý di truyền: Alport syndrome ,Fabry disease… 

5. Bệnh ác tính: K phổi,vú, dạ dày, đại tràng, leucemia … 
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6. Thuốc, độc chất… 

V. CHẨN ĐOÁN:  

1. Chẩn đoán xác định: Dựa vào các tiêu chuẩn sau:  

- Phù. 

- Protein niệu > 3,5 g/24 giờ.  

- Protein máu giảm dƣới 60 g/lít, albumin máu giảm dƣới 30 g/lít.  

- Tăng cholesterol máu ≥ 6,5 mmol/lít.  

- Có hạt mỡ lƣỡng chiết, trụ mỡ trong nƣớc tiểu. 

Trong đó tiêu chuẩn 2 và 3 là bắt buộc, các tiêu chuẩn khác có thể không đầy đủ. 

2. Chẩn đoán thể lâm sàng: 

- Hội chứng thận hƣ đơn thuần: không có tăng huyết áp, đái máu hoặc suy 

thận. 

- Hội chứng thận hƣ không đơn thuần: Có tăng huyết áp, đái máu đại thể hoặc 

vi thể, hoặc suy thận kèm theo. 

3. Chẩn đoán nguyên nhân:  

- Tiêu chuẩn vàng: SINH THIẾT THẬN.  

- Mẩu sinh thiết: đƣợc soi dƣới 3 loại kính hiển vi. 

+ Kính hiển vi thƣờng (Light Microscope): Khuếch đại khoảng 300 lần. 

+ Kính hiển vi miễn dịch huỳnh quang (Immunofluorescence Microscope): 

Khoảng x3000: Phát hiện IgG, IgA, IgM, C3, C4, or C1q. 

+ Kính hiển vi điện tử (Electron Microscope) : x5000 : Xem biến đổi màng 

đáy, podocyte,… 

4. Chẩn đoán biến chứng:  

- Nhiễm khuẩn: các nhiễm khuẩn cấp hoặc mạn tính, đặc biệt hay gặp là:  

+ Viêm mô tế bào.  

+ Viêm phúc mạc. 

- Tắc mạch (huyết khối).  

+ Tắc tĩnh mạch thận cấp tính hoặc mạn tính.  

+ Tắc tĩnh mạch và động mạch ngoại vi: tắc tĩnh động mạch chậu, tĩnh mạch 

lách. 

+ Tắc mạch phổi: Hiếm gặp.  

- Rối loạn điện giải.  
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- Tổn thƣơng thận cấp.  

- Bệnh thận mạn tính. 

- Thiếu dinh dƣỡng.  

VI. TIẾP CẬN BỆNH NHÂN HCTH: 

1. Hỏi bệnh sử, tiền sử: Hoàn cảnh khởi phát, viêm họng trƣớc đó một vài 

tuần, thời gian khởi phát ĐTĐ,viêm gan B-C, lao, dùng thuốc,.… 

2. Cận lâm sàng:  

a. Nhóm XN chẩn đoán: Đạm máu, đạm niệu 24 giờ, lipid máu, TPTNT, cặn 

lắng nƣớc tiểu. 

b. Nhóm XN tìm nguyên nhân: 

+ Sinh thiết thận.  

+ XN hƣớng đến nguyên nhân: Lao, viêm gan B, viêm gan C, tuyến giáp, ký 

sinh trùng, soi chụp đáy mắt trong trƣờng hợp ĐTĐ,… 

c- Nhóm XN tầm soát biến chứng: Nhiễm trùng, tắc mạch, RL điện giải, tổn 

thƣơng thận cấp, bệnh thận mạn,…. 

VII. ĐIỀU TRỊ HCTH:  

A. ĐIỀU TRỊ HCTH NGUYÊN PHÁT  

1. Điều trị triệu chứng: giảm phù. 

- Chế độ ăn:  

+ Đảm bảo khẩu phần đủ protein ở bệnh nhân (0,8-1g/kg/ngày + lƣợng protein 

mất qua nƣớc tiểu).  

+ Hạn chế muối và nƣớc khi có phù nhiều.  

- Truyền albumin khi albumin máu dƣới 25 g/l. 

- Lợi tiểu: dùng lợi tiểu khi đã có bù protein và bệnh nhân không còn nguy cơ 

giảm thể tích tuần hoàn.Ƣu tiên dùng lợi tiểu loại kháng aldosteron nhƣ 

spironolactone (verospirone, aldactone) hoặc phối hợp với furosemide. Liều dùng 

verospirone bắt đầu từ 25 mg/ngày hoặc furosemid bắt đầu từ 20 mg/ngày, tùy theo 

đáp ứng của bệnh nhân để điều chỉnh liều lợi tiểu. Cần phải theo dõi số lƣợng nƣớc 

tiểu, cân nặng hàng ngày và xét nghiệm điện giải đồ máu.  

2. Điều trị đặc hiệu: 

BỆNH CẦU THẬN TỔN THƢƠNG TỐI THIỂU (MINIMAL CHANGE 

DISEASE-MCD): 

a- Corticoid (prednisolone, prednisone, methyprednisolone, trong đó 4mg 

methyprednisolone tƣơng đƣơng với 5 mg prednisolone).  
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+ Liều tấn công: prednisolone 5mg dùng liều 1-2 mg /kg /ngày kéo dài 1-2 

tháng, uống cả liều vào 1 lần trƣớc 8h sáng sau ăn no. (Liều tấn công corticoid 

không đƣợc vƣợt quá 80 mg prednisolone/ ngày).  

+ Liều củng cố (bắt đầu khi protein niệu 24h âm tính): prednisolone 5mg dùng 

liều 0,5 mg/kg/ngày, kéo dài 4-6 tháng 26.  

+ Liều duy trì: prednisolone 5-10mg/ngày dùng cách ngày, kéo dài hàng năm.  

+ Cần theo dõi các biến chứng nhƣ: Nhiễm khuẩn, tăng huyết áp, đái tháo 

đƣờng, xuất huyết tiêu hóa, rối loạn tâm thần, hội chứng cushing,… 

*LƯU Ý: Khi bắt đầu điều trị corticoid, nên soi dạ dày, làm bilan viêm gan 

B,C và lao. 

*CÁC DẠNG ĐÁP ỨNG CORTICOID: 

 

 

 

b. Thuốc ức chế miễn dịch khác:  

Trong trƣờng hợp đáp ứng kém với corticoid, không đáp ứng, hay tái phát 

hoặc có suy thận kèm theo cân nhắc một trong số các thuốc giảm miễn dịch dƣới 

đây.  

+ Cyclophosphamide (50 mg): dùng liều 2-2,5mg/Kg/ngày,tấn công 4-8 tuần. 

Khi protein niệu âm tính thì duy trì 50mg/ngày trong thời gian 4-8 tuần. Cần theo 

dõi và duy trì số lƣợng bạch cầu không dƣới 4,5 giga/lit.  
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+ Chlorambucil 2mg: dùng liều 0,15-0,2/mg/kg/ngày, kéo dài 4-8 tuần, sau đó 

duy trì liều 0,1mg/kg/ngày.  

+ Azathioprine (50 mg): dùng liều 1-2mg/kg/ngày. Cần theo dõi số lƣợng 

bạch cầu và tiểu cầu.  

+ Cyclosporine A (25 mg,50mg,100mg):dùng liều 3-5mg/kg/ngày, uống chia 

hai lần, trong thời gian 6-12 tháng hoặc hơn nữa tùy từng trƣờng hợp .  

+ Mycophenolate mofetil (250 mg, 500mg) hoặc Mycophenolate acid (180 mg, 

360mg,720 mg): dùng liều 1-2 g /ngày (uống chia 2 lần mỗi ngày) trong 6 đến 12 

tháng. 

3. Điều trị biến chứng: 

- Điều trị nhiễm trùng: Dựa vào kháng sinh đồ để cho kháng sinh phù hợp. 

Nếu cần thiết cần giảm liều hoặc ngừng corticoid và ức chế miễn dịch nếu nhiễm 

trùng nặng, khó kiểm soát.  

- Điều trị dự phòng một số tác dụng phụ nhƣ loét dạ dày tá tràng, loãng 

xƣơng,…  

- Điều trị tăng huyết áp, rối loạn mỡ máu, dự phòng tắc mạch đặc biệt khi 

albumin máu giảm nặng.  

- Điều trị suy thận cấp: cân bằng nƣớc, điện giải, đảm bảo bù đủ albumin. 

B. ĐIỀU TRỊ HCTH THỨ PHÁT  

Theo nguyên nhân gây bệnh 

PHẦN 2: CA LÂM SÀNG   

BN nam 56t, nhập viện vì phù 2 chân, phù làm BN đi lại khó khăn, phù xảy ra 

khoảng 6 tuần, bắt đầu ở 2 bàn chân và từ từ lan lên trên. Trƣớc đó BN hoàn toàn 

bình thƣờng, không khó thở khi gắng sức, không khó thở về đêm, hay nằm đầu 

thấp, không vàng da vàng mắt, không có rối loạn tiêu hóa cũng nhƣ không dùng bất 

kỳ thuốc gì. Triệu chứng trƣớc đó chỉ có nƣớc tiểu có nhiều bọt.   

Khám: BN không có dấu suy tim trái, không dấu suy tim phải, phù đến phần 

dƣới bụng, phù trắng, mềm, ấn lõm, không đau. HA bệnh nhân: 150/90 mmHg. 

CLS :  

TPTNT:  Protein ++++ 

 -    HC : - 

- BC :  - 

- Nitric : - 

Creatinin máu : 100micromol/l  

GFR ( Cockroft Gault) = 92 ml/ph/1,73 m2 da 
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Albumin máu = 26 g/dL 

Cholesterol máu = 6,4 mg/dL 

Đạm niệu  = 9g / 24 g 

Sinh thiết thận : Bệnh cầu tổn thƣơng tối thiểu   

Tìm các nguyên nhân thứ phát :  

Nhiễm trùng ( Viêm gan BC, ký sinh trùng ) : - 

Thuốc : - 

Ung thƣ : - 

Bệnh hệ thống : Lupus : -  

 

CÁC NGUYÊN NHÂN THỨ PHÁT CỦA HCTH VỚI TỔN THƢƠNG 

TỐI THIỂU 

Infections  

• Viral  

• Parasitic  

Pharmaceutical Agents  

• Nonsteroidal antiinflammatory 

drugs  

• Gold  

• Lithium  

• Interferon  

• Ampicillin  

• Rifampin  

• Trimethadione  

• Tiopronin  

Tumors  

• Hodgkin disease  

• Lymphoma, leukemia  

• Solid tumor 

Allergies  

• Food  

• Dust  

• Bee stings  

• Pollen  

• Poison ivy and poison oak  

• Dermatitis herpetiformis  

Disease and Other Associations  

• Systemic lupus erythematosus  

• Following allogeneic stem cell 

transplantation for leukemia  

• Following hematopoietic cell 

transplantation 
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- Chẩn đoán: HCTH do bệnh cầu thận tổn thƣơng tối thiểu nguyên phát. 

- Điều trị:  

- Lợi tiểu: Agifuros 40mg 1v/ngày+ Kaliclorid 0,5g 1v / ngày 

Corticoid: Tấn công : Medrol 16 mg 4v ngày x 2 tháng  

         Củng cố : Medrol 16mg /ngày x 4 tháng  

 Duy trì : Sau giai đoạn củng cố , giảm liều dần dần , kéo dài cả năm  
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2-  https://thuvienphapluat.vn/van-ban/The-thao-Y-te/Quyet-dinh-3931-QD-

BYT-tai-lieu-chuyen-mon-Huong-dan-chan-doan-dieu-tri-benh-ve-than-tiet-nieu-

2015-292501.aspx 

3- Brenner & Rector’s the kidney, 11
th
 edition,2020 : Primary Glomerular 

Disease ; Secondary Glomerular Disease 
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BÀI 30: NHIỄM TRÙNG TIỂU  

 

* MỤC TIÊU 

- Nêu đƣợc khái niệm về Nhiễm trùng tiểu. 

- Nhận biết đƣợc các triệu chứng và phân loại mức độ của Nhiễm trùng tiểu. 

- Trình bày đƣợc các cơ chế bệnh sinh và hậu quả của Nhiễm trùng tiểu. 

- Chỉ định đƣợc các cận lâm sàng cần thiết. 

- Trình bày đƣợc nguyên tắc điều trị của Nhiễm trùng tiểu. 

- Chẩn đoán và xử lý 01 ca Nhiễm trùng tiểu. 

 

PHẦN 1: LÝ THUYẾT  

I. ĐỊNH NGHĨA 

- Nhiễm trùng tiểu (NTT) là một tình trạng viêm nhiễm do vi khuẩn hay virus 

của niệu đạo , bàng quang , niệu quản và bể thận. 

- Xét nghiệm quan trọng để chẩn đoán NTT là cấy nƣớc tiểu.  
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- Các khái niệm: 

+ Bacteriuria: Có vi khuẩn trong nƣớc tiểu, +/- triệu chứng và không có bạch cầu. 

+ Pyuria: Tình trạng có hiện diện bạch cầu trong nƣớc tiểu: Viêm do vi khuẩn, 

carcinoma, sỏi bàng quang, lao,… 

+ Nhiễm trùng tiểu không phức tạp: Nhiễm trùng xảy ra trên đƣờng niệu có có 

cấu trúc giãi phẫu và chức năng bình thƣờng. 

+ Nhiễm trùng tiểu phức tạp: Nhiễm trùng xảy ra trên đƣờng niệu có có cấu 

trúc giãi phẫu và chức năng bất thƣờng: Tắc nghẽn đƣờng ra bàng quang (BOO 

bladder outlet obstruction), rối loạn vận động bàng quang. 

+ Nhiễm trùng tiểu tái diễn ( Recurrent Urinary Tract Infection ): > 2 lần trong 

6 tháng hoặc 3 lần trong 12 tháng.  

Nguyên nhân nhiễm trùng tiểu tái diễn: 

- Do tái nhiễm  

- Một ổ nhiễm trong đƣờng tiểu chƣa đƣợc giải quyết: sỏi struvite, viêm tiền liệt 

tuyến mãn tính, tắc nghẽn thận bị nhiễm trùng, dò bàng quang ruột, túi thừa bàng quang.  

II. CƠ CHẾ BỆNH SINH – HẬU QUẢ: 

1. Yếu tố thuận lợi:  

- Giới nữ 

- Tuổi cao , nữ tuổi mãn kinh 

- Có thai  

- ĐTĐ  

- Sỏi thận 

- Di dạng đƣờng tiểu  

- Sonde tiểu 

- Tắc nghẽn đƣờng tiểu: U xơ TLT , sa sinh dục  

- Nồng độ ammonium nƣớc tiểu cao 

2. Cơ chế bệnh sinh : 

2.1. Cơ chế bảo vệ của cơ thể: 

- Chủng vi khuẩn bảo vệ  

- Lớp màng niêm dịch bảo vệ ( Mucus membrane): Trong đó có các lysozyme 

ngăn trở sự phát triển của vi khuẩn 

- Nƣớc tiểu chảy theo một chiều về phía trƣớc 
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- Nƣớc tiểu có pH acid và độ thẩm thấu cao  

2.2. Cơ chế gây bệnh của vi khuẩn: 

- Cơ chế bám dính của VK: Nhiều loại VK Gr(-) có nhung mao có khả năng 

bám dính vào lớp niêm mạc rất cao. 

- Cơ chế giúp VK tránh sự bảo vệ của cơ thể. 

+ E.Coli tạo nang bảo vệ tránh sƣ thƣc bào. 

+ M. tuberculosis chống thực bào bằng cách chống sự hợp nhất với đại thực bào. 

- Cơ chế khác:  

+ E.Coli tiết độc tố gây tổn thƣơng tế bào. 

+ Proteus tiết urease làm giảm lƣợng ammonium nƣớc tiểu, đồng thời làm 

điều kiện tốt hình thành sỏi struvite. 

2.3. Sƣ mất cân bằng giữa cơ chế bảo vệ và cơ chế gây hại -> NTT. 

2.4. Hậu quả: 

- Nhiễm trùng huyết. 

- Ứ mũ bể thận. 

III. VIÊM NIỆU ĐẠO CẤP KHÔNG DO LẬU 

1. Tác nhân: - Chlamydia trachomatis - Mycoplasma genitalium - 

Trichomonas vaginalis - Candida albicans - Herpes simplex virus - Streptococcus - 

Staphylococcus saprophyticus - Escherichia coli. 

2. Lâm sàng:  

- Có tiền sử mới có quan hệ tình dục từ vài ngày đến vài tuần hoặc không.  

- Xuất hiện chảy mủ, dịch niệu đạo 

- Tiểu buốt hoặc nóng rát khi đi tiểu.  

3. Cận lâm sàng:  

- Soi dịch niệu đạo: Nhiều bạch cầu, có thể thấy vi khuẩn, nấm.  

- Cấy dịch niệu đạo hoặc nƣớc tiểu đầu bãi: Có vi khuẩn, nấm. 

- Đối với Chlamydia: Chẩn đoán xác định có thể dựa vào phản ứng huyết 

thanh dƣơng tính, vì nuôi cấy khó khăn. 

4. Điều trị:  

a) Điều trị ngƣời bệnh nhiễm Chlamydia và Mycoplasma: Có thể lựa chọn 

một trong các thuốc sau:  

- Azithromycin viên 1 gram, uống liều cao nhất.  

- Doxycyclin 100 mg/lần, uống 2 lần/ngày, khoảng cách giữa các lần đƣa 

thuốc 12 giờ, thời gian dùng thuốc 7 ngày.  
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- Ofloxacin 300 mg/lần, uống 2 lần/ngày, khoảng cách giữa các lần đƣa thuốc 

12 giờ, thời gian dùng thuốc 7 ngày.  

- Erythromycin 500 mg/lần, uống 4 lần/ngày, khoảng cách giữa các lần đƣa 

thuốc 6 giờ, thời gian dùng thuốc 14 ngày.  

- Điều trị cho cả ngƣời cùng quan hệ tình dục và ngƣời bệnh. Trong các thuốc 

điều trị thì Doxycycline và Azithromycin là lựa chọn ƣu tiên.  

b) Điều trị ngƣời bệnh nhiễm Trichomonas: Thuốc lựa chọn là metronidazol, 

dùng 1 trong 2 phác đồ sau:  

- Metronidazol 500 mg/lần, uống 2 lần/ngày, khoảng cách giữa các lần đƣa 

thuốc 12 giờ, thời gian dùng thuốc 7 ngày. Điều trị cho cả ngƣời cùng quan hệ tình 

dục và ngƣời bệnh.  

c) Điều trị ngƣời bệnh viêm niệu đạo do nấm: Nấm Candida albicans rất 

thƣờng gặp gây viêm âm đạo. Tuy nhiên viêm niệu đạo do nấm ít gặp. Thuốc điều 

trị chống nấm có thể lựa chọn là:  

- Fluconazol viên 50 mg, 150 mg. Cách dùng:  

+ Uống một liều duy nhất 150 mg.  

+ Điều trị cho cả ngƣời bệnh và ngƣời cùng quan hệ tình dục.  

+ Điều trị dự phòng nấm âm đạo tái phát ( nguồn lây ): Liều 150 mg uống 1 

lần trong tháng, thời gian dự phòng 6 - 12 tháng.  

- Itraconazol viên 100 mg, ngày uống 2 viên, 1 lần trong ngày ( sau bữa ăn ), 

trong 3 - 5 ngày.  

- Các thuốc chống nấm hiếm khi gây dị ứng. Tuy nhiên tác dụng độc với gan, 

thận đã đƣợc ghi nhận. Vì vậy cần theo dõi chức năng gan, thận khi dùng thuốc.  

d) Điều trị viêm niệu đạo do các vi khuẩn thông thƣờng:  

- Lựa chọn điều trị tƣơng tự nhƣ điều trị viêm bàng quang cấp. Tốt nhất là 

điều trị dựa vào kháng sinh đồ. Nếu không có kết quả cấy vi khuẩn: Lựa chọn một 

trong các thuốc trong nhóm kháng sinh fluoroquinolone, beta-lactam, 

trimethoprim-sulfamethoxazol với liệu trình ngắn từ 3 - 5 ngày.  

- Cần giữ vệ sinh bộ phận sinh dục ngoài và điều trị phối hợp viêm âm đạo. 

IV- VIÊM BÀNG QUANG CẤP: 

1.Tác nhân –Yếu tố thuận lợi: 

* Vi khuẩn gram(-) chiếm khoảng 90%, vi khuẩn gram(+) chiếm khoảng 10%.  

* Thƣờng gặp là:  

- Escherichia coli: 70 - 80% ngƣời bệnh.  
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- Proteus mirabilis: 10 - 15% ngƣời bệnh.  

- Klebsiella: 5 - 10% ngƣời bệnh.  

- Staphylococus saprophyticus: 5 - 10% ngƣời bệnh.  

- Pseudomoras aeruginosa: 1 - 2% ngƣời bệnh.  

- Staphylococus aereus: 1 - 2% ngƣời bệnh 

* Yếu tố thuận lợi : 

- Phì đại lành tính hoặc u tuyến tiền liệt.  

- Sỏi, u bàng quang.  

- Hẹp niệu đạo, hẹp bao qui đầu. 

 - Đái tháo đƣờng.  

- Có thai.  

- Đặt sonde dẫn lƣu bàng quang hoặc can thiệp bàng quang, niệu đạo… 

2. Lâm sàng:  

- Có hội chứng bàng quang rõ với tiểu buốt, tiểu dắt, có thể tiểu máu, tiểu mủ 

cuối bãi.  

- Có thể có đau nhẹ vùng trên khớp mu khi bàng quang căng.  

- Đôi khi triệu chứng không điển hình, chỉ có nóng rát khi đi tiểu hoặc tiểu dắt.  

- Thƣờng không sốt hoặc chỉ sốt nhẹ ( nhiệt độ < 38o C). 

3. Cận lâm sàng:  

- Xét nghiệm nƣớc tiểu:  

+ Bạch cầu niệu dƣơng tính từ (++) đến (+++) (≥ 104 bạch cầu/ml). Tuy nhiên 

khi trên kính hiển vi soi có nhều bạch cầu đa nhân thoái hóa ở mẫu nƣớc tiểu tƣơi 

thì không cần đến số lƣợng ≥ 104 bạch cầu/ml nƣớc tiểu vẫn đƣợc chẩn đoán.  

+ Nitrit niệu (+)  

+ Vi khuẩn niệu ≥ 105 /ml nƣớc tiểu cấy. Tuy nhiên chỉ cần cấy nƣớc tiểu khi 

điều trị thông thƣờng không đáp ứng hoặc tái phát.  

+ Không có protein niệu trừ khi có tiểu máu, tiểu mủ đại thể.  

- Xét nghiệm máu:  

+ Thƣờng không cần xét nghiệm.  

+ Bạch cầu máu thƣờng không cao.  

- Siêu âm: Có thể thấy thành bàng quang dày hơn bình thƣờng. 

4. Điều trị:  
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4.1. Viêm bàng quang cấp ở phụ nữ: 

Thƣờng điều trị kháng sinh một liệu trình ngắn từ 3- 5 ngày, có thể dùng một 

trong những thuốc sau:  

- Trimethoprim sulfamethoxazol: viên 480 mg, uống 1-2 viên/lần, 2 lần/ngày 

cách nhau 12 giờ trong 3 - 5 ngày.  

- Cephalexin: viên 500 mg, uống 1- 2 viên/lần, 2 lần/ngày cách nhau 12 giờ 

trong 5 ngày.  

- Nitrofurantoin: viên 100 mg, uống 1 viên/lần, 2 lần/ngày cách nhau 12 giờ 

trong 5 ngày.  

- Amoxycillin + Clavulanate: viên 625 mg, uống 1 viên/lần, 2 lần/ngày cách 

nhau 12 giờ trong 5 ngày.  

- Nhóm Fluoroquinolones không phải là lựa chọn đầu tay trừ khi điều trị các 

kháng sinh khác thất bại hoặc đã tái phát. Thuốc thƣờng đƣợc chọn là Norfloxacin 

400 mg, uống mỗi lần 1 viên cách nhau 12 giờ trong 3 - 5 ngày.  

- Uống đủ nƣớc, nƣớc tiểu ít nhất > 1,5 lít/24h và không nhịn tiểu quá 6 giờ là 

một yếu tố quan trọng giúp điều trị và dự phòng nhiếm khuẩn. 

4.2. Viêm bàng quang cấp ở nam: 

Nên ƣu tiên dùng nhóm quinolone vì thuốc có khả năng thâm nhập vào mô 

tuyến tiền liệt tốt nhất. Có thể dùng một trong những thuốc sau:  

- Trimethoprim - sulfamethoxazol: viên 480 mg, uống 2 viên/lần, 2 lần/ngày 

trong 7- 10 ngày.  

- Cephalexin: viên 500 mg, uống 2 viên/lần, 2 lần/ngày trong 7- 14 ngày.  

- Amoxycillin + Clavulanate: viên 1000 mg, uống 1 viên/lần, 2 lần/ngày trong 

7- 14 ngày.  

- Norfloxacin viên 400 mg, uống 1 viên/lần, 2 lần/ ngày trong 7-14 ngày.  

- Uống đủ nƣớc và không nhịn tiểu quá 6 giờ. - Nếu phát hiện đƣợc các 

nguyên nhân nhƣ: viêm tuyến tiền liệt cấp hoặc mạn tính … sẽ có phác đồ điều trị 

riêng 

V. VIÊM THẬN BỂ THẬN CẤP 

1. Tác nhân –Yếu tố thuận lợi:  

* Tác nhân: 

- Vi khuẩn Gram (-): thƣờng gặp nhất E. Coli, sau đó là Klebsiella, Proteus 

mirabilis, Enterobacter...  

- Vi khuẩn Gram (+): ít gặp dƣới 10%: Enterococcus, Staphylococcus... 
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* Yếu tố thuận lợi: 

- Nhiễm khuẩn tiết niệu ngƣợc dòng trong trƣờng hợp trào ngƣợc bàng quang 

- niệu quản, sau khi soi bàng quang - niệu quản, chụp thận ngƣợc dòng (UPR).  

- Sau phẫu thuật hệ tiết niệu.  

- Tắc nghẽn đƣờng tiết niệu do sỏi, khối u, hội chứng chỗ nối, xơ sau phúc 

mạc, hẹp bể thận niệu quản và có thai,…  

- Có ổ viêm khu trú: viêm bàng quang, viêm tuyến tiền liệt, viêm trực tràng, 

viêm ruột thừa, viêm phần phụ,... 

2. Lâm sàng:  

Bệnh thƣờng xuất hiện đột ngột với những biểu hiện sau:  

+ Hội chứng nhiễm trùng: sốt cao rét run, có thể thành cơn 39 – 400 C, kèm 

theo đau đầu và mệt mỏi, môi khô lƣỡi bẩn, có thể mất nƣớc do sốt cao. Nếu 50 

không phát hiện và điều trị kịp thời sẽ bị sốc nhiễm khuẩn.  

+ Hội chứng bàng quang cấp: tiểu buốt, tiểu dắt, tiểu khó, tiểu máu, tiểu đục, 

tiểu mủ là những dấu hiệu sớm trƣớc khi có biểu hiện VTBT cấp.  

+ Đau: Đau hông lƣng, mạng sƣờn nhiều, có cảm ứng khi sờ vào, thƣờng đau 

một bên, hiếm khi hai bên . Có thể xuất hiện cơn đau quặn thận.  

+ Vỗ hông lƣng (+): dấu hiệu lâm sàng hay gặp trong VTBT cấp.  

+ Chạm thận bập bệnh thận (+/-), có thế sờ thấy thận to. 

3. Cận lâm sàng:  

+ Công thức máu: số lƣợng bạch cầu tăng rõ rệt, đặc biệt tăng bạch cầu đa 

nhân trung tính.  

+ Cấy máu cấp: nếu sốt cao > 39 – 400 C kèm theo rét run. Khoảng 80% các 

trƣờng hợp nhiễm trùng tiết niệu do vi khuẩn Gram (-) E. Coli, ít gặp hơn là 

Enterobacter, Klebsiella, Proteus và Pseudomonas.  

+ Protein niệu 

4. Điều trị: 

*  Triệu chứng không nặng:  KS đƣờng uống  trong 7 – 14 ngày. 

+ Amoxicilin + acid clavulanic (ức chế Beta – lactamase): 500 mg x 3 viên/ 

ngày, chia 3 lần. Nếu tình trạng nặng chuyển đƣờng tiêm TM: 1 g x 2 lọ/ ngày, chia 2 

lần.  

+ Cephalosporin (thế hệ 2, thế hệ 3): Cefuroxime 250mg x 2 viên/ ngày, chia 

2 lần cách nhau 12h.  

+ Trimethoprim – sulfamethoxazol: 480 mg x 4 viên chia 2 lần cách nhau 12h.  
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+ Fluoroquinolone: nhóm này cần lƣu ý không cho phụ nữ có thai và đang cho 

con bú, không cho trẻ em < 15 tuổi, cần giảm liều ở bệnh nhân suy thận. Thận 

trọng với bệnh nhân suy gan:  

Norfloxacin 400 mg x 2 viên chia 2 lần  

Ofloxacin 200mg x 2 viên chia 2 lần.  

- Kết hợp giảm đau chống co thắt: Nospa, Buscopan, Baralgin..  

- Uống nhiều nƣớc hoặc truyền dịch đủ để đảm bảo lƣợng nƣớc tiểu nhiều ≥ 

1500 - 2000 ml/24h. Nếu tình trạng lâm sàng không tiến triển tốt (hội chứng nhiễm 

trùng rõ, vẫn sốt, tiểu đục, đau, mất nƣớc...…) nên chuyển vào điều trị nội trú hoặc 

lên tuyến trên.  

* Triệu chứng  nặng: Kháng sinh đƣờng tiêm:  

+ Amoxy/ hoặc Ampicillin 1 g x 4 lọ/ ngày chia 4 lần tiêm tĩnh mạch x 10 – 14 

ngày.  

+ Cephalosporin (thế hệ 2, thế hệ 3): 10 – 14 ngày Cefuroxime 750 mg x 3 lọ 

chia 3 lần/ngày tiêm TM. 

+ Cefotaxime 1g x 3 lần/ ngày chia 3 lần tiêm TM. 

+ Ceftriaxone 1g / ngày tiêm TM. 

+ Cefoperazone 1-2g x 2 lần/ngày tiêm TM.  

+ Kết hợp với 1 thuốc trong các thuốc trên với Aminoglycoside tiêm tĩnh 

mạch (TM) hoặc tiêm bắp (TB): 4 – 6 mg/kg/24h. Thận trong với ngƣời già, cần 

giảm 1/2 liều ở ngƣời suy thận có mức lọc cầu thận dƣới 30ml/ph.  

+ Nếu cấy nƣớc tiểu có trực khuẩn Gram âm (-): Cephalosporin thế hệ 3 hoặc 

fluoroquinolone.  

+ Nếu cấy nƣớc tiểu có vi khuẩn Gram dƣơng (+): Ampcillin 1g x 6 lần/ mỗi 4 

h tiêm TM.  

+ Nếu không có biến chứng, hết sốt, từ ngày thứ 10 đến ngày thứ 14 chuyển sang 

kháng sinh đƣờng uống. Kháng sinh duy trì trong 3 tuần kể cả khi diễn biến lâm sàng 

đã đƣợc cải thiện nhanh chóng. Cần cấy nƣớc tiểu kiểm tra lại sau 1 tuần ngừng thuốc.  

 + Nếu vẫn sốt, VK niệu tồn tại 48h đến 72h, hoặc tiếp tục có dấu hiệu nhiễm 

trùng sau 3 ngày điều trị, cần tìm kiếm tắc nghẽn, ổ nhiễm trùng lan rộng hoặc hình 

thành ổ áp xe thận. Siêu âm, chụp cắt lớp (CT) thận có thể phát hiện đƣợc vị trí tắc 

nghẽn và ổ áp xe quanh thận để có chỉ định ngoại khoa dẫn lƣu. 

PHẦN 2: CA LÂM SÀNG   

Một phụ nữ 25 tuổi nhập viện vì tiểu gắt, buốt, tiểu lắt nhắt > 10 lần ngày, sốt 

nhẹ 38◦ C, M= 80 l/ph, HA 110/70 mmHg, kèm đau nhẹ vùng hông lƣng P và trên 
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xƣơng mu, đề kháng thành bụng và phản ứng dội âm. Đây là lần thứ 3 trong năm 

BN bị bệnh nhƣ vậy. BN đã có gia đình 5 năm, chƣa có con, chồng là tài xế xe tải.  

XN :  

+ TPTNT: Protein : (-) 

       HC : (+) 

       BC : (+++) 

       Nitrite : (+++) 

1. Chẩn đoán là gì ? 

- Nhiễm trùng tiểu  

- Căng tức vùng hông lƣng P nên nghĩ đến viêm bể thận cấp 

2. XN cần thiết kế tiếp là gì ? 

- Cấy nƣớc tiểu giữa dòng  

- Siêu âm bụng  

- CT bụng  

- Các XN thƣờng qui khác 

3. Tác nhân nguyên nhân thƣờng nhất là gì? 

- E.Coli: 70% nhiễm trùng tiểu trong cộng đồng; 40% NTT trong bệnh viện. 

- Riêng phụ nữ này có chồng là tài xế xe tải , nên nghĩ đến nhiễm trùng do lậu 

hay các bệnh xã hội khác. 

4. Sự hiện diện bạch cầu trong nƣớc tiểu có phải luôn là NTT không ? 

- Ngoài NTT, sự hiện diện bạch cầu trong nƣớc tiểu còn do:  

+ Sỏi thận, sỏi bàng quang. 

+ U. 

+ Viêm thận mô kẽ ( Do NSAID, thuốc giảm đau …). 

+ Viêm bàng quang do độc chất ( Cyclophosphamide…). 

- Trong các trƣờng hợp trên cấy nƣớc tiểu âm tính, chỉ có bạch cầu trong nƣớc 

tiểu: Tiểu mũ vô trùng (sterile pyuria). 

Tiểu mũ vô trùng còn gặp trong.  

+ BN tự điều trị KS trƣớc đó. 

+ Tác nhân cần phải cấy môi trƣờng đặc biệt: Chlamydia, Candida, 

Mycobacterium. 

5. Sự hiện diện của Nitrite trong nƣớc tiểu có phải luôn là NTT không ? 
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- Nitrite trong nƣớc tiểu khá đặc hiệu cho NTT. 

- Nitrite nƣớc tiểu có thể gặp trong bữa ăn rất nhiều đạm. 

6. Có điều gì đáng chú ý ở BN nữ này ? 

- NTT xảy ra 3 lần trong một năm.  

Tìm nguyên nhân tái phát nhiều lần. 

Trong trƣờng hợp này chú ý là có điều trị cho chồng chƣa. 

- Lập gia đình 5 năm chƣa có con, có thể ngƣời phụ nữ này bị vô sinh, và một 

trong các nguyên nhân đó là viêm nhiễm phụ khoa. 

Vô sinh là thuật ngữ diễn tả tình trạng không thể thụ thai ở các đôi vợ chồng 

mặc dù quan hệ tình dục đều đặn mà không sử dụng bất kỳ biện pháp tránh thai nào 

từ 6 tháng đến hơn 1 năm. 

- Chồng là tài xế xe tải đƣờng dài  

7. Điều trị Bn này 

- Nhƣ phần lý thuyết. 

- Mời ngƣời chồng đến, làm XN, nếu cần thiết thì điều trị cả 2. 
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BÀI 31: VIÊM CẦU THẬN CẤP  

 

 

* MỤC TIÊU 

- Nêu đƣợc khái niệm về Viêm cầu thận cấp. 

- Nhận biết đƣợc các triệu chứng và phân loại mức độ của Viêm cầu thận cấp 

- Trình bày đƣợc các cơ chế bệnh sinh và hậu quả của Viêm cầu thận cấp. 

- Chỉ định đƣợc các cận lâm sàng cần thiết 

- Trình bày đƣợc nguyên tắc điều trị của Viêm cầu thận cấp. 

- Chẩn đoán và xử lý 01 ca Viêm cầu thận cấp. 

 

PHẦN 1: LÝ THUYẾT  

I. KHÁI NIỆM 

- Thƣờng xảy ra ở trẻ em: 2-6 t . Ở trẻ <2t hoặc ngƣời lớn > 40t: 15%. 

- Nam thƣờng gặp hơn nữ. 

- Yếu tố di truyền có thể tham gia vào khả năng bị bện: Ngƣời có gen HLA-

DRW4, 680 HLA-DPA*02-022,  DPB1*05-01681,  DRB1*03011 dễ bị bệnh hơn.  

- Tác nhân gây bệnh thƣờng là Streptocci nhóm A tiêu huyết beta.  

- Bệnh thƣờng xảy ra sau viêm hầu họng hay nhiễm trùng da ( Impetigo). 
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II. CƠ CHẾ BỆNH SINH 

- Streptococci có loại protein tên: M protein virulence factor tác động lên hệ 

miễn dịch của cơ thể tạo ra IgG, IgM. 

- Phức bộ kháng nguyên –kháng thể sẽ lƣu hành trong máu -> bị giữ lại ở 

màng đáy cầu thận. 

- Tại màng đáy cầu thận, phức bộ KN-KT sẽ hoạt hóa phản ứng viêm: C3, 

cytokines, chất oxy hóa và protease. 

- Hậu quả:  

+ Gây tổn thƣơng màng lọc cầu thận: Hội chứng viêm thận: 

Tiểu máu. 

Tiểu đạm. 

+ Giảm độ lọc cầu thận: Tiểu ít, phù. 

+ Tăng sinh các tế bào trong cầu thận: Trung mô,nội mô mao mạch. 

+ Một số trƣờng hợp nặng, tế bào thành nang Bowman tăng sinh xâm lấn vào 

khoang Bowman, đè sụp cuộn mao mạch: Viêm cầu thận tiến triển nhanh.   

III. GIẢI PHẪU BỆNH:  

1. Kính hiển vi thường  

- Phì đại cầu thận.  

- Tăng sinh tế bào: Nội mô, trung mô,neutrophil. 

2. Kính hiển vi miễn dịch huỳnh quang: C3, IgG,IgM,IgA. 

3. Kính hiển vi điện tử: Phức bộ KN-KT lắng đọng ở màng đáy, dƣới các 

podocyte dạng bƣớu lạc đà.  
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IV. TRIỆU CHỨNG 

1. Lâm sàng:  

- Thƣờng vài tuần sau viêm họng, hay nhiễm trùng da. 

- Phù:   

+ Phù là triệu chứng thƣờng gặp nhất, là dấu hiệu đầu tiên giúp ngƣời ta phát 

hiện bệnh.  

+ Phù xuất hiện đầu tiên ở hai mi mắt, buổi sáng ngủ dậy thấy nặng mi mắt, 

hai mi mắt căng mọng, mất nếp gấp.  

+ Phù thƣờng ở mức độ nhẹ và trung bình với đặc điểm phù mềm, trắng, ấn 

lõm. Phù nhiều về buổi sáng sau khi ngủ dậy và giảm đi về buổi chiều, phù tăng khi 

ăn mặn và giảm khi ăn nhạt. Nếu có hội chứng thận hƣ thì phù thƣờng nặng, có tràn 

dịch màng phổi, màng bụng, màng tinh hoàn, màng tim.. 

- Đái ít: đi kèm với phù là đái ít, số lƣợng nƣớc tiểu dƣới 500 ml/24giờ, có khi 

chỉ vài trăm mililit. Phù càng nặng thì số lƣợng nƣớc tiểu càng ít, nƣớc tiểu xẫm 

màu. Nếu có biến chứng suy thận cấp thì bệnh nhân vô niệu (lƣợng nƣớc tiểu dƣới 

100 ml/24 giờ). 
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- Đái ra máu đại thể: có khoảng 30% bệnh nhân có đái ra máu đại thể toàn bãi, 

nƣớc tiểu có màu hồng đến đỏ đục nhƣ nƣớc rửa thịt. Đái ra máu đại thể thƣờng 

xuất hiện trong ngày đầu của bệnh, thƣờng chỉ kéo dài 2-3 ngày rồi nƣớc tiểu trong 

dần. Tuy nhiên đái ra máu vi thể còn kéo dài vài tuần vài tháng. 

- Tăng huyết áp. 

- Đau vùng hố thắt lƣng: bệnh nhân thƣờng có cảm giác đau tức hai hố thắt 

lƣng, dấu hiệu vỗ hố lƣng gây đau nhẹ. 

- Triệu chứng nhiễm liên cầu khuẩn: hầu hết các bệnh nhân khi xuất hiện viêm 

cầu thận thì không còn triệu chứng nhiễm khuẩn. Tuy nhiên có một số bệnh nhân 

vẫn còn triệu chứng nhiễm khuẩn ở họng hoặc ở da với biểu hiện sốt nhẹ, đau rát 

họng, ho, thành họng đỏ, hai amydal có thể có hốc mủ, hoặc viêm da liên cầu với 

biểu hiện những đám mụn nƣớc nông trên da, ngứa, dịch tiết từ nốt phỏng nƣớc có 

mùi tanh. 

2. Cận lâm sàng:  

2.1. Xét nghiệm nƣớc tiểu: 

- Protein niệu: đây là một triệu chứng quan trọng, lƣợng protein niệu thƣờng ở 

mức trung bình 1-3g/24giờ. Nếu có hội chứng thận hƣ thì lƣợng protein nhiều (lớn 

hơn hoặc bằng 3,5g/24giờ). Lƣợng protein niệu bài tiết thay đổi trong ngày, vì vậy 

cần gom nƣớc tiểu 24 giờ để lấy mẫu xét nghiệm. Thời gian tồn tại của protein niệu 

có ý nghĩa tiên lƣợng bệnh. Nếu protein niệu tồn tại kéo dài trên sáu tháng thì 

thƣờng bệnh đã tiến triển thành mạn tính. Bệnh chỉ đƣợc coi là khỏi khi protein 

niệu âm tính trên 1 năm. 

- Hồng cầu niệu vi thể: hồng cầu niệu vi thể bao giờ cũng có và là một triệu 

chứng quan trọng. Hình thể hồng cầu niệu biến dạng, méo mó, teo nhỏ, có thể có 

trụ hồng cầu trong nƣớc tiểu. Đây là dấu chứng cho biết hồng cầu có nguồn gốc từ 

cầu thận (hồng cầu niệu “ cầu thận”). Hồng cầu niệu vi thể thƣờng kéo dài vài tuần, 

vài tháng, nhƣng thƣờng không quá ba tháng. 

2.2. Xét nghiệm máu: 

- Số lƣợng hồng cầu và huyết sắc tố thƣờng giảm, số lƣợng bạch cầu bình 

thƣờng. Nếu còn nhiễm khuẩn thì số lƣợng bạch cầu có thể tăng. 

- Nồng độ ure, creatinin máu bình thƣờng. Nếu có biến chứng suy thận cấp thì nồng 

độ ure máu tăng, creatinin máu tăng. 

- Xét nghiệm điện giải máu: nồng độ natri máu thƣờng giảm do bị pha loãng bởi ứ 

dịch, mặc dù tổng lƣợng natri trong cơ thể tăng. Nồng độ kali máu bình thƣờng. 

Nếu có suy thận cấp vô niệu, kali máu có thể tăng. 

2.3. Siêu âm thận: 

Kích thƣớc hai thận tăng, có thể tăng gấp rƣỡi do phù nề nhu mô thận. Nhu 

mô thận không tăng âm, tỉ lệ giữa nhu mô và đài bể thận tăng do nhu mô thận phù 
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nề, ranh giới giữa nhu mô và đài bể thận rõ. Đài-bể thận không giãn. Hình ảnh siêu 

âm thận có giá trị giúp phân biệt với đợt tiến triển cấp tính của viêm cầu thận mạn. 

Nếu viêm cầu thận mạn thì hai thận thƣờng nhỏ hơn bình thƣờng, nhu mô hai thận 

tăng âm, ranh giới giữa nhu mô và đài bể thận không rõ. 

2.4. Xét nghiệm miễn dịch và vi khuẩn: 

- Kháng thể kháng streptolysin O (ASLO: anti streptolysinO) tăng (hiệu giá 

kháng thể trên 200đv). ASLO bắt đầu tăng từ tuần thứ nhất đến tuần thứ hai sau 

nhiễm liên cầu khuẩn, tăng cao nhất vào tuần thứ ba đến tuần thứ năm, đến tuần thứ 

sáu hiệu giá ASLO bắt đầu giảm. Không thấy có tƣơng quan giữa mức độ tăng hiệu 

giá ASLO với mức độ nặng của viêm cầu thận. 

- Kháng thể kháng streptokinase (ASK: anti streptokinase) tăng trong huyết 

thanh bệnh nhân. 

- Kháng thể kháng hyaluromidase (AH: anti hyaluronidase) tăng trong huyết 

thanh bệnh nhân. 

Đồ thị tăng ASK và AH trong huyết thanh bệnh nhân cũng tƣơng tự nhƣ 

ASLO. 

- Bổ thể huyết thanh giảm, chủ yếu giảm C3 và C4.  

- Xét nghiệm vi khuẩn: nuôi cấy nhầy họng hoặc bệnh phẩm lấy từ vùng da 

nhiễm khuẩn có thể thấy liên cầu khuẩn, nhƣng thƣờng âm tính vì bệnh nhân đã 

đƣợc điều trị bằng kháng sinh. 

V. CHẨN ĐOÁN: 

- Có nhiễm liên cầu khuẩn họng hoặc da trƣớc khi xảy ra viêm cầu thận 1-3 

tuần hoặc hơn. 

- Hội chứng viêm cầu thận cấp xảy ra đột ngột với biểu hiện: 

+Phù, đái ít. 

+ Đái ra máu đại thể hoặc vi thể, có thể có trụ hồng cầu trong nƣớc tiểu. 

+ Protein niệu dƣơng tính. 

+ Tăng huyết áp. 

+ Có thể có triệu chứng suy giảm chức năng thận. 

- XN huyết thanh: 

+ ASLO trong huyết thanh tăng (hiệu giá trên 200đv) và/hoặc các kháng 

thể ASK, AH trong máu tăng. 

+ Bổ thể trong huyết thanh giảm. 

- Cấy nhầy họng hoặc bệnh phẩm da vùng nhiễm khuẩn có liên cầu khuẩn. 

VI. ĐIỀU TRỊ:  
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- Điều trị viêm cầu thận cấp sau nhiễm liên cầu khuẩn bao gồm điều trị nhiễm 

khuẩn, điều trị triệu chứng viêm cầu thận cấp, dự phòng và điều trị các biến chứng 

nếu xảy ra. 

1. Sử dụng kháng sinh để điều trị nhiễm liên cầu khuẩn: 

- Betalactamin là nhóm kháng sinh đƣợc khuyến cáo sử dụng, có thể chỉ cần 

đƣờng uống. 

- Phenoxymethyl penicillin hoặc phenoxyethyl penicillin G, uống 125 mg mỗi 

sáu giờ trong 10 đến 15 ngày. 

- Benzylpenicillin 200000đv, bốn lần mỗi ngày trong 10-15 ngày.  

- Cũng có thể sử dụng penicillin đƣờng tiêm trong những trƣờng hợp còn triệu 

chứng nhiễm khuẩn.  

- Nếu dị ứng với penicillin, có thể sử dụng erythromycin với liều 250 mg mỗi 

sáu giờ cho ngƣời lớn, 40 mg/kg cân nặng cơ thể cho trẻ em trong 7-10 ngày. 

2. Điều trị triệu chứng viêm cầu thận cấp: 

2.1. Chế độ ăn: 

Cần hạn chế muối và nƣớc nếu có phù, tăng huyết áp. Nếu vô niệu, cần hạn 

chế tối đa lƣợng kali đƣa vào cơ thể, không cho các thức ăn hoặc đồ uống có kali 

nhƣ nƣớc hoa quả ngâm, hoa quả khô, khoai tây, chuối, các thuốc có kali cần tránh 

nhƣ penicillin potasium. Nếu có ure, creatinin trong máu tăng cần hạn chế ăn đạm. 

Cần cung cấp đủ năng lƣợng và vitamin hàng ngày. 

2.2. Chế độ nghỉ ngơi: 

Bệnh nhân cần đƣợc nghỉ ngơi hoàn toàn trong giai đoạn toàn phát của bệnh, 

tránh các hoạt động thể lực mạnh nhƣ chạy nhảy, lao động trong thời gian còn 

protein niệu, vì các hoạt động thể lực làm tăng protein niệu. 

2.3. Thuốc lợi tiểu: 

Thuốc lợi tiểu đƣợc dùng khi có đái ít, phù. Nhóm thuốc lợi tiểu quai đƣợc 

khuyến cáo sử dụng, có thể dùng đƣờng uống. Lasix, lasilic, hoặc furosemid, viên 

40 mg có thể cho một hoặc hai viên mỗi ngày hoặc hơn tùy theo đáp ứng. Trƣờng 

hợp đáp ứng kém hoặc vô niệu, có thể dùng đƣờng tiêm tĩnh mạch, furosemid ống 

20 mg, hai đến bốn ống một lần mỗi bốn giờ, có thể dùng 20 ống/ngày. Nếu với 

liều trên vẫn không có đáp ứng, không nên dùng quá hai ngày mà phải chuyển sang 

lọc máu. 

2.4. Điều trị tăng huyết áp 

- Tăng huyết áp cần đƣợc điều trị tích cực, trƣớc hết nên lựa chọn thuốc lợi 

tiểu, nếu không đáp ứng cần phải dùng các thuốc hạ áp.  
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- Nhóm thuốc chẹn dòng calci nhƣ niphedipin, adalat, amlodipin, đƣợc khuyến 

cáo sử dụng. Trong trƣờng hợp vô niệu, để tránh làm kali máu tăng thêm, không 

đƣợc dùng nhóm thuốc ức chế men chuyển.  

3.3. Điều trị biến chứng. 

- Suy thận cấp: nếu điều trị bảo tồn không hiệu quả cần chỉ định lọc máu sớm, 

thông thƣờng chỉ sau vài lần lọc máu chức năng thận có thể hồi phục. 

- Phù phổi cấp: cần cấp cứu tích cực giống nhƣ các trƣờng hợp phù phổi cấp 

do các nguyên nhân khác. 

- Hội chứng não do tăng huyết áp: cần hạ nhanh huyết áp xuống mức an toàn 

(cần đƣa huyết áp tâm thu xuống mức 140-160 mmHg) trong vòng một giờ, bằng 

các thuốc giãn mạch truyền tĩnh mạch nhƣ diazoxide, nitroprusite, hydralazine. 

VII. DỰ PHÒNG VIÊM CẦU THẬN CẤP SAU NHIỄM LIÊN CẦU 

KHUẨN: 

Việc dự phòng viêm cầu thận sau nhiễm liên cầu bao gồm dự phòng nhiễm 

liên cầu khuẩn, và điều trị kháng sinh tích cực để loại trừ viêm do nhiễm liên cầu 

khuẩn. Cần giữ vệ sinh răng miệng, giữ vệ sinh da, nếu viêm amydal hay tái phát 

cần phẫu thuật cắt bỏ amydal hoặc nạo VA cho trẻ em. 

VIII. TIẾN TRIỂN VÀ TIÊN LƢỢNG: 

- Nói chung viêm cầu thận cấp sau nhiễm liên cầu khuẩn thƣờng có tiên lƣợng 

tốt. 90-95% trẻ em khỏi hoàn toàn, các triệu chứng lâm sàng hết sau một vài tuần, 

protein niệu về âm tính, hồng cầu niệu về âm tính muộn hơn nhƣng thƣờng không 

quá 3 tháng. Viêm cầu thận cấp sau nhiễm liên cầu khuẩn ở ngƣời lớn có tỉ lệ khỏi 

hoàn toàn thấp hơn, chỉ khoảng 80-85% số bệnh nhân, số còn lại bệnh chuyển sang 

tiến triển mạn tính. 

- Cho đến hiện nay vẫn còn khoảng dƣới 2% số bệnh nhân bị tử vong do các 

biến chứng nhƣ phù phổi cấp, suy thận cấp, hội chứng não do tăng huyết áp. 

- Có một tỉ lệ khoảng dƣới 5% ở trẻ em, và 15-20% ở ngƣời lớn, bệnh tiến 

triển thành mạn tính, hồng cầu niệu, protein niệu tồn tại kéo dài (trên 6 tháng) các 

trƣờng hợp bệnh chuyển thành mạn tính có thể có các thể lâm sàng sau: 

- Viêm cầu thận mạn tiềm tàng với protein niệu, hồng cầu niệu không triệu 

chứng. Sau nhiều năm có thể dẫn tới suy thận và suy thận giai đoạn cuối, một số 

bệnh nhân chức năng thận vẫn đƣợc bảo tồn. 

- Viêm cầu thận mạn với biểu hiện phù từng đợt, tăng huyết áp, hồng cầu niệu, 

protein niệu thƣờng xuyên kéo dài nhiều năm, dẫn đến suy thận và suy thận giai đoạn 

cuối. 
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- Một số bệnh nhân khỏi hoàn toàn, protein niệu âm tính, hồng cầu niệu âm tính 

nhiều năm, nhƣng sau 20-30 năm lại xuất hiện suy thận mạn và suy thận giai đoạn 

cuối. 

- Nghiên cứu mô bệnh học thận ở các bệnh nhân viêm cầu thận cấp sau nhiễm 

liên cầu khuẩn đã đƣợc điều trị khỏi sau 10-20 năm. Các tác giả thấy vẫn còn tồn 

tại các tổn thƣơng ở mức độ khác nhau của cầu thận, bao gồm cả xơ hóa cầu thận. 

Phân tích nƣớc tiểu ở những ngƣời này vẫn thấy có bất thƣờng nƣớc tiểu, và có 

dƣới 2% những ngƣời đƣợc nghiên cứu tăng nitơ phiprotein trong máu. 

PHẦN 2: CA LÂM SÀNG   

Một BN nữ 20t, nhập viện vì phù mặt, đầu tiên xảy ra ở 2 mí mắt cách đó 5 ngày, 

3 ngày trƣớc nhập viện tiểu ít, nƣớc tiểu màu nhƣ coca cola. Lúc NV, Bn phù mặt, phù 

nhẹ 2 bàn chân, HA= 150 /90 mmHg. Trƣớc đó 2 tuần BN bị viêm amydal, có điều trị 

Augmentin 5 ngày, hết viêm, nhƣng BN cảm giác mệt mõi, mất năng lƣợng. 

XN :  

Hb 11.5 g/dL, WBC 7.7 × 10 9 /L, Platelets 289 × 10 9 /L  

Clotting : normal  

Ion đồ  : Na 134 mmol/L, K 5.6 mmol/L 

Urea 22.3 mmol/L, Creatinine 213 μ mol/L  

VS 46 mm/h, CRP 49 mg/L 

Chức năng gan BT  

Albumin 28 g/L 

ASO : 400UI/ml ( 0-200) 

C3, C4 giảm  

TPTNT :  

 Pro : +++ 

 HC : +++ 

 Soi nƣớc tiểu : HC biến dạng  

1. Chẩn đoán 

Bn có hội chứng viêm thận : Phù , tiểu ít , tiểu đạm , tiểu máu 

Xảy ra 2 w sau một nhiễm trùng hầu họng  

ASO tăng , C3,C4 giảm , VS tăng  

 Viêm cầu thận cấp sau nhiễm liên cầu trùng  

2. Điều trị (xem lý thuyết). 
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3. Tiên lƣợng 

Trẻ em 95% tự hết 

Ngƣời lớn : 80% tự hết 

 

 

TÀI LIỆU THAM KHẢO 

1- Viêm cầu thận cấp sau nhiễm liên cầu khuẩn– PGS.TS. Hà Hoàng Kiệm  

https://hahoangkiem.com/benh-than/viem-cau-than-cap-sau-nhiem-lien-cau-

khuan-94.html 

2- Brenner & Rector’s the kidney, 11th edition,2020 : Primary Glomerular Disease  

3- Nephrology: CLINICAL CASES UNCOVERED, 1st edition , 2010  
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BÀI 30: HẠ ĐƢỜNG HUYẾT 

 

 

* MỤC TIÊU 

- Nêu đƣợc khái niệm về Hạ đƣờng quyết 

- Nhận biết đƣợc các triệu chứng và phân loại mức độ của Hạ đƣờng quyết 

- Trình bày đƣợc các cơ chế bệnh sinh và hậu quả của Hạ đƣờng quyết 

- Chỉ định đƣợc các cận lâm sàng cần thiết 

- Trình bày đƣợc nguyên tắc điều trị của Hạ đƣờng quyết 

- Chẩn đoán và xử lý 01 ca Hạ đƣờng quyết 

 

I. KHÁI NIỆM 

Hạ glucose huyết (hay hạ đƣờng huyết) là biến chứng cấp tính, thƣờng gặp ở 

BN đái tháo đƣờng, là rào cản lớn trong việc kiểm soát đƣờng huyết đạt mục tiêu, 

kiểm soát chặt cho cả BN đái tháo đƣờng típ 1 và típ 2. 

II.TRIỆU CHỨNG HẠ ĐƢỜNG HUYẾT 

Triệu chứng của một ngƣời bị hạ đƣờng huyết cũng gần giống nhƣ khi bị đói, 

nhƣng nặng hơn nhiều. 

Các triệu chứng này xuất hiện qua 3 giai đoạn: 

- Giai đoạn đầu: Bệnh nhân có cảm giác đói, vã mồ hôi, run chân tay, hồi hộp 

đánh trống ngực và lo sợ… Đa số bệnh nhân bị hạ đƣờng huyết cần nhận biết và tự 

điều trị ở giai đoạn này. 

- Giai đoạn sau: Bệnh nhân có cảm giác yếu, mệt, đau đầu, nhìn mờ và lơ mơ. 

- Giai đoạn cuối: Bệnh nhân sẽ đi vào hôn mê, có thể bị co giật. 

Ở bệnh nhân đái tháo đƣờng lâu năm, đã có các biến chứng thần kinh, biến 

chứng tim mạch hoặc bệnh nhân đã bị hạ đƣờng huyết nhiều lần, thì các triệu 

chứng trên rất mờ nhạt, thậm chí có thể không có bất cứ triệu chứng nào. 

Một số bệnh nhân đái tháo đƣờng đang đƣợc điều trị các thuốc nhóm chẹn 

beta giao cảm nhƣ inderal, tenormin, betaloc (điều trị suy tim, tăng huyết áp…), thì 

các triệu chứng của hạ đƣờng huyết cũng rất mờ nhạt, do hầu hết bị thuốc này làm 

giảm đi rất nhiều hoặc làm mất hoàn toàn triệu chứng. Những bệnh nhân này có thể 

đột ngột đi vào hôn mê mà không có bất cứ dấu hiệu báo trƣớc nào. 

Hạ đƣờng huyết ở bệnh nhân đái tháo đƣờng thƣờng ở mức nhẹ hoặc vừa và 

sau khi ăn thì sẽ hết. Tuy nhiên có một số trƣờng hợp bị hạ đƣờng huyết nặng, đặc 

https://suckhoedoisong.vn/bien-chung-than-kinh-do-dai-thao-duong-169127007.htm
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biệt là hạ đƣờng huyết do dùng thuốc nhóm sulfonylurea, ở những bệnh nhân có 

suy thận, thì tình trạng thƣờng nặng và kéo dài. Sau khi đƣợc cấp cứu, mặc dù bệnh 

đã tỉnh nhƣng rất dễ bị hạ đƣờng huyết trở lại. 

III.PHÂN MỨC ĐỘ HẠ ĐƢỜNG HUYẾT 

Hạ đƣờng huyết đƣợc chia làm 3 mức độ, dựa vào nồng độ glucose huyết: 

Phân mức độ hạ glucose huyết 

Tiêu chí glucose huyết 

Mức 1: Glucose <70 mg/dL (3,9 mmol/L) và ≥54 mg/dL (3,0 mmol/L) 

Mức 2: Glucose <54 mg/dL (3,0 mmol/L) 

Mức 3:Hạ đƣờng huyết mức độ nặng, BN có rối loạn ý thức và/hoặc có thay 

đổi 

biểu hiện toàn thân cần xử trí cấp cứu 

XỬ TRÍ 

Thực hiện các biện pháp cấp cứu ban đầu theo các bƣớc ABC 

Các biện pháp điều trị cấp cứu đặc hiệu 

a) Truyền glucose tĩnh mạch 

- Nếu đã có đƣờng truyền tĩnh mạch, tiêm 50 ml dung dịch glucose 50% (chứa 

đựng xấp xỉ 25g glucose, có thể giải quyết đƣợc hầu hết các giai đoạn hạ đƣờng 

máu). 

- Theo dõi tình trạng ý thức bệnh nhân và kiểm tra lại đƣờng máu mao mạch 

15 – 30 phút sau tiêm glucose 50%. 

- Nhắc lại các liều dung dịch glucose 50% hoặc truyền tĩnh mạch dung dịch 

glucose 5 – 10% có thể cần thiết để duy trì nồng độ glucose máu phù hợp. Thiếu 

glucose não (rối loạn ý thức, các biểu hiện giống co giật, các tổn thƣơng thần kinh 

trung ƣơng) có thể phải mất một thời gian mới hồi phục hoàn toàn đƣợc. 

Nếu các bất thƣờng vẫn còn tồn tại trên 30 phút sau khi truyền glucose và hạ 

đƣờng máu không trở lại (không còn hạ đƣờng máu) thì phải tìm kiếm các nguyên 

nhân khác bằng chụp CT sọ não và các xét nghiệm phù hợp 

b) Ăn uống đƣờng miệng: Ngay khi bệnh nhân tỉnh lạInƣớc hoa quả (vd: nƣớc 

táo, nƣớc nho; 300 ml chứa khoảng 15g glucose) là sự lựa chọn tốt để duy trì nồng 

độ glucose máu, hoặc một bữa ăn nhẹ là phù hợp 

c) Glucagon: Nếu chƣa có đƣờng truyền tĩnh mạch, có thể tiêm bắp 1mg 

glucagon. 
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Thời gian đáp ứng vào khoảng 10 – 15 phút, và buồn nôn và nôn do sự 

điềuchỉnh quá mức nồng độ glucose máu (quá liều glucagon) khá phổ biến. Vì 

glucagon có thể tiêm bắp nên tất cả bệnh nhân đái tháo đƣờng đang dung insulin 

(hoăc gia đình họ) cần luôn mang theo glucagon và biết cách tiêm nếu cần. 

d) Theo dõi 

- Chú ý thời gian tác dụng của insulin hoặc các thuốc uống hạ đƣờng máu mà 

bệnh nhân đã sử dụng. 

- Kiểm tra đƣờng máu mao mạch mỗi giờ cho tới khi nồng độ glucose máu ổn 

định. Nói chung bệnh nhân cần đƣợc theo dõi qua thời gian tác dụng đỉnh của 

insulin, cụ thể nhƣ khoảng từ 30 phút tới 1-2 giờ đối với insulin lispro hoặc insulin 

aspart, 2 – 4 giờ đối với regular insulin, hoặc 6 – 8 giờ đối với NPH. Insulin 

glargine không có hoạt động đỉnh và nói chung bản thân nó không gây hạ đƣờng 

máu. Những bệnh nhân dùng insulin tác dụng chậm có thời gian tác dụng đỉnh nhƣ 

lente hoặc ultralente, hoặc bệnh nhân uống thuốc sulfonylurea thì cần phải đƣợc 

theo dõi trong bệnh viện. 
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BÀI 33: HÔN MÊ TĂNG ĐƢỜNG HUYẾT 

 

 

* MỤC TIÊU 

- Nêu đƣợc khái niệm về Hạ đƣờng quyết 

- Nhận biết đƣợc các triệu chứng và phân loại mức độ của Hạ đƣờng quyết 

- Trình bày đƣợc các cơ chế bệnh sinh và hậu quả của Hạ đƣờng quyết 

- Chỉ định đƣợc các cận lâm sàng cần thiết 

- Trình bày đƣợc nguyên tắc điều trị của Hạ đƣờng quyết 

- Chẩn đoán và xử lý 01 ca Hạ đƣờng quyết 

 

I. KHÁI NIỆM 

Đái tháo đƣờng có nhiễm toan ketone, toan lactic và tăng đƣờng huyết có tăng 

áp lực thẩm thấu là những biến chứng cấp tính đe dọa tính mạng BN. 

- Tỷ lệ BN đái tháo đƣờng nhập viện vì nhiễm toan ketone cao hơn nhƣng tỷ 

lệ tử vong lại thấp hơn (bằng 1/10) so với BN ĐTĐ có tăng áp lực thẩm thấu. 

- Cơ chế bệnh sinh của đái tháo đƣờng nhiễm toan ketone và đái tháo đƣờng 

có 

tăng áp lực thẩm thấu đều do hậu quả của thiếu insulin (tuyệt đối hoặc tƣơng 

đối) và tăng các hormone đối nghịch (nhƣ glucagon, cortisol, 

GH,catecholamine…). Các yếu tố thúc đẩy sự xuất hiện đái tháo đƣờng có nhiễm 

toan ketone và/hoặc có tăng áp lực thẩm thấu phổ biến là không tuân thủ điều trị 

insulin, nhiễm trùng, nhồi máu cơ tim, tai biến mạch não hoặc do dùng các thuốc 

nhƣ corticoid, lợi tiểu… 

- Nhiễm toan lactic là tình trạng toan chuyển hóa với tăng khoảng trống anion 

do tăng lactate máu > 5 mmol/L. Nhiễm toan lactic ở BN đái tháo đƣờng chủ yếu 

có liên quan với điều trị thuốc biaguanide. Tuy hiếm gặp nhƣng toan lactic do 

metformin có tỷ lệ tử vong rất cao, có thể đến 45-50%. 

II. TRIỆU CHỨNG LÂM SÀNG 

Triệu chứng lâm sàng và cận lâm sàng: 

2.1. Triệu chứng lâm sàng: 

- ĐTĐ nhiễm toan ketone thƣờng diễn biến nhanh trong vòng vài giờ. Các 

triệu chứng phổ biến là tiểu nhiều, khát nƣớc, thở sâu do tăng thông khí bù trừ (thở 
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kiểu Kussmault), hơi thở có mùi ketone (giống mùi thuốc tẩy móng tay). Một số 

BN, nhất là trẻ em, có đau bụng, nôn, buồn nôn 

- Các triệu chứng của tăng đƣờng huyết có tăng áp lực thẩm thấu thƣờng xuất 

hiện âm thầm, kéo dài trong vài ngày. Các triệu chứng phổ biến là mất nƣớc nặng, 

rối loạn ý thức và dấu hiệu thần kinh khƣ trú nhƣ liệt nửa ngƣời, co giật…xuất hiện 

khi áp lực thẩm thấu > 320 mOsmol/kg. 

- Khám lâm sàng: Tình trạng mất nƣớc và giảm thể tích tuần hoàn nhƣ giảm 

nếp véo da, khô miệng, tĩnh mạch cổ xẹp, nhịp tim nhanh, và trƣờng hợp nặng có 

tụt huyết áp 

- Các triệu chứng của nhiễm toan lactic gồm yếu mệt nhiều, buồn nôn, nôn và 

đau bụng. Các dấu hiệu gồm thở nhanh (Kussmaul), rối loạn ý thức, mất nƣớc trung 

bình, đái ít, giảm nhiệt độ, giảm huyết áp và shoc 

III.CÁC XÉT NGHIỆM CẬN LÂM SÀNG 

Các xét nghiệm cần làm ban đầu gồm sinh hóa máu (Glucose, điện giải đồ, ure 

và creatinin máu), công thức máu, ketone niệu và/hoặc ketone máu, khí máu động 

mạch và điện tâm đồ. Các xét nghiệm khác có thể cần làm tùy BN cụ thể: cấy nƣớc 

tiểu/máu/đờm, amylase máu, chụp XQ phổi, HbA1C. Kết quả: 43 

- Đƣờng huyết tăng ở BN có tăng áp lực thẩm thấu nhiều hơn BN có nhiễm 

toan 

ketone. BN đái tháo đƣờng nhiễm toan ketone do thuốc ức chế SGLT-2 có thểcó 

đƣờng huyết bình thƣờng 

- Phát hiện ketone niệu (acid acetoacetic) bằng test nitroprusside. Xét nghiệm 

ketone máu tăng, đo trực tiếp acid beta-hydroxybutyrate có giá trị hơn. 

- Na máu: Phần lớn các BN tăng đƣờng huyết cấp cứu có giảm Na máu nhẹ 

(mất qua nƣớc tiểu). Tuy nhiên xét nghiệm thấy Na máu bình thƣờng hoặc thậm chí 

là tăng. Một số BN có giảm Na máu giả do glucose huyết cao. 

- Tính Na máu ―hiệu chỉnh‖ = Na đo đƣợc + 1,6 x [Glcuose máu – 5,6 

(mmol/L): 5,6] 

- Kali máu: Các BN tăng đƣờng huyết cấp cứu thƣờng có mất kali. Tuy nhiên 

xét nghiệm thấy đa số BN có kali máu bình thƣờng, và có thể tăng ở 1/3 số BN. 

- Creatinin máu: Phần lớn các BN có tăng cấp tính ure và creatinin máu, nhất 

là khi có tăng áp lực thẩm thấu, phản ánh giảm mức lọc cầu thận do giảm thể tích 

tuần hoàn. 

- Amylase máu có thể tăng ở BN nhiễm toan ketone mà không có viêm tụy. 
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- Nhiều BN tăng đƣờng huyết cấp cứu có tăng bạch cầu đa nhân trung tính, 

liên quan với mức độ nhiễm toan. Nhƣng nếu bạch cầu tăng > 25.000/microL thì 

phải đi tìm nguyên nhân nhiễm trùng. 

- Xét nghiệm lactate máu nếu nghi ngờ nhiễm toan lactic 

2.3. Tính khoảng trống anion (Anion Gap): Bình thƣờng = 3 - 10 

Công thức = Na máu – (Clo máu + Bicarbonate). 

Các BN có nhiễm toan ketone thƣờng có khoảng trống anion > 12 

2.4. Áp lực thẩm thấu máu: Bình thƣờng từ 275 – 295 

a) Ở BN đái tháo đƣờng có tăng áp lực thẩm thấu, áp lực thẩm thấu hiệu dụng 

thƣờng > 320 mosmol/kg. Có thể ƣớc tính áp lực thẩm thấu hiệu dụng bằng công 

thức sau, sử dụng Na đo đƣợc chức không phải Na ―hiệu chỉnh‖: 

Áp lực thẩm thấu hiệu dụng = [2 x Na (mEq/L)] + [glucose (mg/dL) : 18] hoặc 

Áp lực thẩm thấu hiệu dụng = [2 x Na (mmol/L)] + Glucose (mmol/L) 

IV.CHẨN ĐOÁN XÁC ĐỊNH 

Chẩn đoán xác định: 

1. Đái tháo đƣờng có nhiễm toan ketone: 

a) Tăng đƣờng huyết, thƣờng ở mức 350 – 500mg/dL (19,5 – 28,0 mmol/L). 

Một số trƣờng hợp đƣờng huyết có thể chỉ tăng nhẹ. 

b) Toan chuyển hóa có tăng khoảng trống anion 

c) Tăng Ketone máu 

2. Tăng đƣờng huyết có tăng áp lực thẩm thấu: 

a) Tăng đƣờng huyết nhiều, thƣờng trên 600mg/dL (33,3 mmol/L) 

b) Tăng áp lực thẩm thấu > 320 mosmol/kg 

c) pH > 7,30, bicarbonate máu > 20 mEq/L, ketone máu có thể tăng nhẹ 

3.Một số BN đái tháo đƣờng có cả nhiễm toan ketone và tăng áp lực thẩm 

thấu 

4. Đái tháo đƣờng có nhiễm toan lactic: 

a) Lacate máu ≥ 5 mmol/L (4mEq/L), ngay cả khi không có nhiễm toan rõ 

b) Khí máu: pH < 7,35, bicarbonate < 10 mmol/L 

c) Khoảng trống anion > 16 mEq/L 

d) Xét nghiệm nồng độ metformin trong máu có thể cao 

V.ĐIỀU TRỊ VÀ THEO DÕI 
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Nguyên tắc: 

a) Điều trị đái tháo đƣờng nhiễm toan ketone và tăng đƣờng huyết có tăng áp 

lực thẩm thấu tƣơng đồng nhau, bao gồm (theo thứ tự) bù dịch, điều chỉnh rối loạn 

điện giải và insulin 

b) Nên sơ đồ hóa phác đồ điều trị và theo dõi điều trị theo từng BN 

c) Phát hiện sớm và điều trị đồng thời nguyên nhân gây mất bù cấp 

d) Giải thích cho BN và ngƣời nhà về phác đồ điều trị và tiên lƣợng (nếu có 

thể) 

Bù dịch: 

Bù dịch để điều chỉnh cả tình trạng giảm khối lƣợng tuần hoàn và tăng áp lực 

thẩm thấu, và làm giảm đƣờng huyết 

a) Nên khởi đầu bằng muối đ ng trƣơng (NaCl 0,9%). Nếu BN có nhiễm toan 

ketone đ ng đƣờng huyết cần truyền thêm đồng thời cả glucose và insulin. 

b) Tốc độ truyền tối ƣu phụ thuộc tình trạng lâm sàng: 

c) Có shock giảm thể tích: Truyền càng nhanh càng tốt, tốt nhất qua catheter 

tĩnh mạch trung tâm. 

d) Có giảm thể tích tuần hoàn nhƣng không có shock: truyền với tốc độ 15 

20mL/kg/h trong những giờ đầu tiên, tối đa là < 50mL/kg trong giờ đầu tiên. 

e) Không có giảm thể tích tuần hoàn: truyền chậm hơn, tùy tình trạng lâm 

sàng 

f) Sau 2-3 giờ, điều chỉnh tốc độ truyền dịch tùy theo tình trạng mất nƣớc, 

điện giải đồ và thể tích nƣớc tiểu. Loại dịch truyền phụ thuộc nồng độ Na ―hiệu 

chỉnH: 

Nếu < 135 mmol/L: tiếp tục truyền NaCl 0,9% với tốc độ 250 – 500mL/h. 

Nếu ≥ 135 mmol/L: chuyển sang truyền NaCl 0,45% với tốc độ 250 – 

500mL/h. 

Thời gian truyền dịch nhƣợc trƣơng phụ thuộc Na và Kali máu. 

g) Khi đƣờng huyết xuống 250mg/dL (14,0 mmol/L) ở BN tăng áp lực thẩm 

thấu hoặc 200mg/dL (11,0 mmol/L) ở BN nhiễm toan ketone thì cần truyền thêm 

glucose 5%. 

h) Đánh giá bù đủ dịch dựa vào theo dõi huyết động và xét nghiệm. Mục tiêu 

là điều chỉnh lƣợng dịch thiếu ƣớc tính trong vòng 24h. 

Bù Kali 

Tùy thuộc nồng độ Kali máu ban đầu: 
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a) Kali máu < 3,3 mmol/L: truyền tĩnh mạch kali chloride (KCl) 20-40 

mmol/h, 

thƣờng pha 20-40mmol trong 1L muối NaCl. Xét nghiệm kali máu hàng giờ. 

b) Kali máu từ 3,3 – 5,3 mmol/L: pha truyền KCl 20-30 mmol trong 1L muối 

NaCl và duy trì cho đến khi nồng độ kali máu lên đến 4-5 mmol/L. 

c) Kali máu > 5,3 mmol/L: tạm chƣa bù Kali. 

d) Bù kali cần thận trọng khi có giảm chức năng thận và nƣớc tiểu ít < 

50mL/h. 

Insulin 

Sử dụng insulin regular 

a) Nên điều trị insulin regular tĩnh mạch cho tất cả những BN đái tháo đƣờng 

có nhiễm toan ketone hay tăng áp lực thẩm thấu mức độ vừa đến nặng có kali máu 

≥ 3,3 mmol/L. Nếu kali máu < 3,3 mmol/L nên bù dịch và kali trƣớc khi điều trị 

insulin. 

b) Bắt đầu bằng tiêm tĩnh mạch 1 mũi insulin regular 0,1 UI/kg, sau đó truyền 

tĩnh mạch liên tục insulin regular 0,1UI/kg/h. Nếu đƣờng huyết chỉ giảm < 

50mg/dL trong giờ đầu thì có thể tăng (gấp đôi) liều mỗi giờ cho tới khi đƣờng 

huyết giảm đến mức này. 

c) Khi đƣờng huyết giảm xuống 200mg/dL (11 mmol/L) ở BN nhiễm toan 

ketone hay 250 mg/dL (14 mmol/L) ở BN tăng áp lực thẩm thấu thì chuyển sang 

truyền glucose 5% + NaCl 0,9% và đồng thời giảm tốc độ truyền insulin xuống 

0,02 - 0,05 UI/kg/h. 

d) Một số BN đái tháo đƣờng có nhiễm toan ketone nhẹ có thể điều trị insulin 

dƣới da 

Bù Bicarbonate 

Có thể truyền bicarbonate cho BN có pH ≤ 6,9 và giảm co bóp cơ tim. Pha 

100 mEq NaHCO3/400mL muối NaCl 0,9%, truyền trong 2 giờ. Nếu kali máu < 

5,3 mmol/L thì pha thêm 20 mEq KCl. Ngừng điều trị khi pH tăng lên > 7,0. 

4.6. Điều trị các bệnh đi kèm hoặc các nguyên nhân thúc đẩy nhƣ viêm phổi, 

nhồi máu cơ tim, tai biến mạch não… và ngừng thuốc ức chế SGLT-2 (nếu có 

dùng). 

Điều trị nhiễm toan lactic 

a) Điều trị các bệnh lý nguyên nhân và các bệnh lý đi kèm, cải thiện cung cấp 

oxy cho các mô 

b) Làm giảm đƣờng huyết bằng truyền insulin regular tĩnh mạch 
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c) Điều trị truyền tĩnh mạch bicarbonate cho BN nhiễm toan lactic nặng (pH < 

7,1;bicarbonate ≤ 6 mEq/L) hoặc nhiễm toan nhẹ hơn (pH = 7,1 – 7,2) nhƣng có 

tổn thƣơng thận cấp (để tránh phải lọc máu và ngăn tử vong) 

d) TD nồng độ lactate máu mỗi 2-6 giờ. Nếu lactate tăng kéo dài là tiên lƣợng 

xấu 

Theo dõi 

Theo dõi chung 

Xét nghiệm đƣờng huyết mao mạch hàng giờ cho đến khi ổn định, còn điện 

giải đồ, ure, creatinin và khí máu mỗi 2-4 giờ tùy theo tình trạng lâm sàng. 

Tăng đƣờng huyết cấp cứu đƣợc coi là khỏi nếu BN tỉnh, ăn đƣợc và: 

a) Hết nhiễm toan ketone: đƣờng huyết < 200mg/dL (11 mmol/L) và có ít nhất 

2/3 tiêu chuẩn: pH > 7,3, khoảng trống anion < 12 và bicarbonate ≥ 15 

b) Hết tăng áp lực thẩm thấu: áp lực thẩm thấu máu giảm xuống dƣới 315 

mOsmol/kg 

Chuyển tiêm insulin dƣới da: 

a) Chỉ định: BN đái tháo đƣờng nhiễm toan ketone khi hết nhiễm toan và ăn 

đƣợc.Còn với BN đái tháo đƣờng có tăng áp lực thẩm thấu thì có thể giảm liều 

insulin tĩnh mạch và chuyển tiêm insulin dƣới da khi đƣờng huyết xuống dƣới 

250/dL(14 mmol/L) 

b) Cách tính liều insulin tiêm dƣới da = 70% của tổng liều insulin truyền tĩnh 

mạch trong 24 giờ (lấy tổng liều insulin trong 6 giờ gần nhất nhân với 4). Nên 

tiêmtheo phác đồ nhiều mũi (basal – bolus), trong đó insulin nền chiếm khoảng 40-

50% tổng liều. 

c) Thời gian thuận tiện nhất cho chuyển tiêm insulin nhanh dƣới da là trƣớc 

bữa ăn. Còn mũi tiêm insulin nền (NPH, glargine, detemir hoặc degludec) có thể 

(1) cùng với mũi tiêm insulin nhanh đầu tiên, hoặc (2) sớm hơn (ví dụ từ tối 

hômtrƣớc) khi giảm liều insulin tĩnh mạch. Vẫn nên duy trì insulin truyền tĩnh 

mạch thêm 1 giờ sau khi tiêm mũi insulin nhanh đầu vì ngừng insulin ngay có thể 

khiến BN bị thiếu insulin cấp tính và đƣa đến tăng đƣờng huyết và/hoặc nhiễm toan 

ketone trở lại. 

Các biến chứng của điều trị: 

Phù não 

a) Xảy ra chủ yếu ở các BN đái tháo đƣờng nhiễm toan ketone trẻ em. Các 

triệu 

chứng thƣờng xuất hiện trong 12-24 giờ đầu điều trị. Biểu hiện lâm sàng sớm nhất 

là đau đầu, theo sau là rối loạn ý thức, nôn và các triệu chứng thần kinh nhƣ co giật, 
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đái ỉa không tự chủ, giãn đồng tử, nhịp chậm và ngừng thở. Tỷ lệ tử vong là 20-

40% 

b) Điều trị: truyền nhanh mannitol (0,25-1g/kg) tốc độ 5-10 mL/kg/30 phút. 

c) Dự phòng bằng cách bù dịch từ từ, và nên truyền thêm glucose cùng với 

muối khi đƣờng huyết giảm. Ở BN có tăng áp lực thẩm thấu nên duy trì đƣờng 

huyết ở mức 250mg/dL (14 mmol/L) cho đến khi áp lực thẩm thấu máu về bình 

thƣờng và BN tỉnh. 

D)Các biến chứng khác: 

Rối loạn điện giải, hạ đƣờng huyết, phù phổi do truyền dịch nhiều và nhanh 

BÀI 34:  HO RA MÁU 

 

 

* MỤC TIÊU 

- Nêu đƣợc khái niệm về Ho ra máu. 

- Nhận biết đƣợc các triệu chứng và phân loại mức độ nặng của Ho ra máu. 

- Trình bày đƣợc các cơ chế bệnh sinh và hậu quả của Ho ra máu. 

- Chỉ định đƣợc các cận lâm sàng cần thiết. 

- Trình bày đƣợc các bƣớc cấp cứu và nguyên tắc điều trị của Ho ra máu. 

- Chẩn đoán và xử lý 01 ca Ho ra máu. 

I/ ĐẠI CƢƠNG: 

Ho ra máu là khạc ra máu trong khi ho có nguồn gốc từ đƣờng hô hấp dƣới. 

II/ CHẨN ĐOÁN: 

Hỏi bệnh thƣờng ghi nhận tiền căn bệnh lý phổi, phế quản. Bệnh sử thấy có 

tiền triệu ngứa cổ, muốn ho sau đó bệnh nhân đƣa máu ra bằng gắng sức ho, máu 

thƣờng đỏ có bọt, hoặc đàm, có đuôi khái huyết, pH máu kiềm, nội soi và chụp cắt 

lớp lồng ngực cho thấy có máu chảy trong đƣờng hô hấp dƣới. 

Chẩn đoán phân biệt: 

 Với các chảy máu đƣờng hô hấp trên và nôn ra máu từ đƣờng tiêu hóa (tiền 

căn bệnh gan/đƣờng tiêu hóa, bệnh sử có tiền triệu đau thƣợng vị, nôn có lẫn thức 

ăn, nội soi đƣờng tiêu hóa trên có thấy máu). 

Chẩn đoán độ nặng:  
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Chỉ có tính tƣơng đối vì ho ra máu lƣợng ít cũng có thể gây suy hô hấp nếu 

trên bệnh nhân có bệnh tim phổi mạn. 

- Ho ra máu nhẹ: máu ra nhƣ sợi chỉ hoặc đàm có lẫn máu, tổng lƣợng máu ho 

ra < 100ml/24h 

- Ho ra máu lƣợng vừa: lƣợng máu ho ra từ 100-200ml/24h 

- Ho ra máu nặng: lƣợng máu ho ra > 200ml/24h 

- Ho ra máu sét đánh: ho ra máu đột ngột, ồ át lƣợng máu có thể >500ml/lần, 

bệnh nhân có thể tử vong ngay do ngạt vì ngập máu đƣờng thở, trụy tim mạch. 

Chẩn đoán biến chứng và tiến triển: 

Cần xem xét biến chứng suy hô hấp và/hoặc thiếu máu, và xem máu ho 

chuyển màu đen và lƣợng ít dần đảm bảo bệnh ngừng tiến triển 

Chẩn đoán bên tổn thƣơng: dựa vào tiền sử bên bệnh, triệu chứng đau hoặc 

khó chịu bên bệnh, khám thấy bên bệnh có ran ẩm, nổ, ngáy. Xquang lồng ngực, 

nội soi phế quản, chụp cắt lớp giúp xác nhận chắc chắn bên chảy máu. Nhận diện 

đƣợc bên tổn thƣơng giúp hạ thấp, cô lập chỗ chảy máu và/hoặc thông khí an toàn 

bên không chảy máu cũng nhƣ định hƣớng DSA và phẫu thuật. 

Chẩn đoán nguyên nhân: 

Dựa vào dịch tể: ở Việt Nam thống kê có 4 nhóm nguyên nhân ho ra máu 

thƣờng gặp nhất: Lao phổi, Ung thƣ phế quản, Dãn phế quản, bệnh tim mạch. 

Dựa vào bệnh cảnh thƣờng gặp:  

Ho ra máu ở bệnh nhân 40-60 tuổi và có tiền căn hút thuốc lá thƣờng gặp do 

ung thƣ phế quản. 

 Ho ra máu kèm hang lao đỉnh phổi thƣờng do lao tiến triển.  

Ho ra máu tƣơi hoặc máu trộn lẫn với mủ thối cần nghĩ abcess phổi.  

 Dãn phế quản là nguyên nhân ho ra máu thƣờng gặp nhất sau lao tại Việt 

Nam.  

Ho ra máu kèm đau ngực màng phổi cấp, khó thở cần nghĩ đến thuyên tắc 

phổi. 

Dựa vào các xét nghiệm xác định nguyên nhân: 

-Nội soi phế quản: giúp xác định ho ra máu nếu thấy máu trong lòng phế quản 

và khu trú tổn thƣơng gây chảy máu, giúp cho việc điều trị nội ngoại khoa hay nút 

mạch, còn giúp lấy mẫu xét nghiệm tìm nguyên nhân nhƣ rửa phế quản- phế nang 

lấy dịch tìm BK, vi trùng, nấm. sinh thiết tổn thƣơng nghi u hay ung thƣ và giúp 

cầm máu tại chỗ bằng thuốc (bơm Adrenalin pha loãng giúp cầm máu) hay  bằng 

ống thông có bóng chèn chỗ chảy máu, gắp dị vật,… 
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-Chụp cắt lớp vi tính ngực có cản quang: giúp chẩn đoán xác định nguyên 

nhân nhƣ thuyên tắc phổi, dãn phế quản, bất thƣờng mạch máu, các tổn thƣơng 

nghi u trên X quang ngực. 

- Chụp động mạch phế quản đƣợc áp dụng ngày càng nhiều nhờ khả năng xác 

định vị trí chảy máu và cho phép tiến hành đồng thời kỹ thuật nút mạch để điều trị. 

III/ ĐIỀU TRỊ: 

1/ Nguyên tắc chung: 

 -Giữ thông đƣờng thở, đảm bảo oxy, đảm bảo tuần hoàn 

 -Cô lập chỗ chảy máu, tránh để vùng ngập máu lan rộng và thử cố gắng cầm 

máu 

 -Điều trị triệu chứng ho máu: Tùy theo mức độ và nguyên nhân ho ra máu 

mà ta điều trị nội khoa, bơm tắc động mạch phế quản hay phẫu thuật.  

-Về nội khoa: nghỉ ngơi, co mạch, cầm máu, an thần, giảm ho, kháng sinh 

phòng bội nhiễm. Điều trị nguyên nhân giúp cải thiện ho ra máu 

2/ Điều trị triệu chứng: 

a/Ho ra máu nhẹ và trung bình: 

- Nằm nghỉ yên tĩnh tại gƣờng, ăn chế độ mềm tránh táo bón, đặt đƣờng truyền 

tĩnh mạch, thở oxy khi cần 

- Các thuốc co mạch nhƣ vasopressin và glypressin hoặc adrenaline đƣợc sử 

dụng 

- An thần: Diazepam 10mg TB/TM, Midazolam 5mg pha loãng TMC, hay 

Morphin 

- Thuốc giảm ho: nhóm ức chế ho mạnh và có codein ví dụ Terpin codein 3-

4v/ngày đƣợc xem xét nếu bệnh nhân không có tiềm năng suy hô hấp. 

- Thuốc tác động đến quá trình đông máu nhƣ Carbazochrome sodium 

sulfonate (Adona) 25mg hay Acide tranexamique (Transamin) 250mg… 

- Nội soi phế quản: xác định vị trí, nguyên nhân chảy máu, cầm máu qua nội 

soi.. 

b/ Ho ra máu nặng: 

- Bệnh nhân nằm yên tại gƣờng, tốt nhất nằm nghiêng về phía có tổn thƣơng 

gây chảy máu (nếu biết) 

- Đặt ngay đƣờng truyền tĩnh mạch, làm các xét nghiệm thƣờng quy khẩn, 

chụp Xquang ngực, thở oxy đảm bảo SpO2>90% 

- Khai thông đƣờng thở: lau sạch máu, đờm dãi đọng trong miệng bệnh nhân, 

khi cần có thể đặt nội khí quản bảo vệ đƣờng thở, đặt ống thông Carlens trong 

trƣởng hợp biệt ho ra máu lƣợng nhiều từ một bên phế quản để cô lập bên phổi 

chảy máu, làm thông thoáng bảo vệ đƣờng thở bên đối diện. 
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- Truyền máu nếu có dấu hiệu mất máu cấp nặng. 

- Nội soi phế quản cấp cứu: hút đàm và máu, xác định vị trí chảy máu, bơm 

thuốc cầm máu… 

- Bơm tắc động mạch phế quản khi tình trạng ho máu không kiểm soát đƣợc 

bằng nội khoa và nội soi. Chụp động mạch phế quản chỉ định trong trƣờng hợp ho 

ra máu nhiều, hay ho máu tái phát. Kết quả chụp động mạch phế quản có thể chỉ 

điểm chỗ động mạch bị dị dạng hay bị vỡ. Ngay khi chụp mạch có cản quang nếu 

phát hiện có tổn thƣơng ngƣời ta có thể nút mạch ngay để cầm máu. 

- Phẫu thuật cấp cứu khi chảy máu ồ ạt, điều trị nội không kết quả, hoặc do 

nguyên nhân vỡ phình động mạch, chấn thƣơng đứt khí phế quản, tổn thƣơng mạch 

máu… 

3/ Điều trị nguyên nhân: Kháng sinh nếu do nhiễm trùng, kháng lao nếu do 

lao, kháng đông nếu do thuyên tắc phổi, phẫu thuật nếu do u nấm phổi, hoặc dãn 

phế quản khu trú, ung thƣ phổi  
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BÀI 35: CHỈ ĐỊNH VÀ CÁC CHẾ ĐỘ CƠ BẢN 

TRONG THÔNG KHÍ HỖ TRỢ 

 

* MỤC TIÊU: 

- Nêu đƣợc chỉ định và các bƣớc cơ bản trong thông khí hỗ trợ. 

- Trình bày đƣợc các chế độ thở cơ bản trong thông khí hỗ trợ. 

- Biết cách viết y lệnh máy thở trong hồ sơ bệnh án  

CHỈ ĐỊNH 

- Ngƣng thở. 

- Nhịp thở > 35 lần/phút. 

- Dung tích sống < 15ml/kg cân nặng ( bình thƣờng 65-75 ml/kg) 

- Thở vào gắng sức tối đa < -25mm H2O ( bình thƣờng -50 đến -100cm H2O). 

- Khí máu động mạch:  PO2<  60 mm Hg với FiO2 >  60%. 

     PCO2>50 mmHg với pH < 7,35. 

A/ Thông khí áp lực dƣơng không xâm nhập (TKALDKXN): Có thể áp 

dụng an toàn trong suy hô hấp cấp tăng thán (thể tăng carbonic) giúp tránh đƣợc 

thở máy xâm nhập với nhiều biến chứng và không có lợi trong trƣờng hợp suy hô 

hấp thể giảm oxy hoặc thể carbonic bình thƣờng. 

1/ Chỉ định: Gồm có 3 chỉ định chính: 

- Hỗ trợ cho suy hô hấp mạn 

- Suy hô hấp cấp: 

+ Đợt cấp bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính 

+ pH<7,35; PaCO2> 45 mmHg, tần số thở >25 lần/phút 

+ Áp dụng đối với suy hô hấp do suy tim ứ huyết, xơ phổi, hen phế quản, tổn 

thƣơng tại phổi ở mức độ trung bình. 

- Cai máy khó khăn: chỉ định thông khí áp lực dƣơng không xâm nhập ngay 

sau khi rút nội khí quản. 

2/   Tiêu chuẩn lựa chọn bệnh nhân 

 Suy hô hấp mà không cần đặt ống NKQ ngay. 

 Khí máu: pH<7.35, PCO2> 45mmHg. 
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 Nhịp thở > 25 lần/phút. 

 Bệnh nhân có sử dụng các cơ hô hấp phụ. 

 Chuyển động ngực bụng đảo nghịch. 

 Tình trạng huyết động ổn định. 

 Bệnh nhân hợp tác, có khả năng kiểm soát bảo vệ đƣờng hô hấp trên. 

 Không quá nhiều đàm cũng nhƣ không bị xuất huyết tiêu hóa. 

 Không chấn thƣơng vùng mặt. 

3/   Cách thực hiện 

 Cho bệnh nhân nằm đầu cao một góc 45
0
. 

 Chọn mask phù hợp với kích cỡ, gắn vào mũi/mặt bệnh nhân, vừa giải thích 

cho bệnh nhân phƣơng pháp tiến hành. 

 Cài đặt thông số ban đầu ở máy thở với: 

-IPAP = 8-12 cm H2O 

- EPAP = 0- 05 cm H2O 

- Áp lực hỗ trợ (PS)= IPAP –EPAP; áp lực chênh lệch giữa IPAP và EPAP  nên 

duy trì khoảng 05 cm H2O  

      - FiO2 sao cho độ bảo hòa oxy > 90% 

 Trấn an bệnh nhân trong khi giữ mask ở mặt bệnh nhân cho đến khi bệnh 

nhân thở đồng bộ với máy thở. Sau đó cột giữ dây mask không quá chặt sao cho để 

lọt 2 ngón tay giữa khoảng dây đai và mặt. 

 Điều chỉnh thông số máy thở. 

Tăng ( giảm) FiO2 mỗi 10% để SpO2 >92% 

Tăng (giảm) IPAP vả EPAP mỗi lần 2cm H2O, có thể tang IPAP đến 

20cmH2O và EPAP tăng đến 10-12 cmH2O 

4/   Theo dõi các tác dụng phụ: 

 Căng hơi dạ dày. 

 Thoát hơi và tác động của áp lực trên da của mask. 

 Chảy máu cam. 

 Khô môi, mũi, nghẹt mũi. 

 Gây khó chịu ở mắt. 

5/  Đánh giá thất bại 
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 Mạch > 120 lần/phút, huyết áp <80 mmHg không đáp ứng với vận mạch, tần 

số thở tăng >30 lần/phút. 

 Bệnh nhân vật vã, kích động, hôn mê. 

 SpO2 < 90%  mặc dù FiO2> 60%.  

 pH < 7.30 với PCO2> 50 mmHg và PO2<60 mmHg. 

 ECG: rối loạn nhịp các kiểu: nhanh xoang > 120 lần/phút, nhĩ đa ổ, NTT nhĩ, 

thất, bloc các loại. 

6/ Xử trí các tình huống liên quan đến thở máy BIPAP 

- Giảm thông khí (PaCO2 tăng): làm tăng thông khí mà không làm thay đổi 

áp lực đƣờng thở trung bình. Có hai cách: 

1) Tăng IPAP và giảm EPAP với cùng 1 mức áp lực. 

2) Tăng tần số hô hấp. 

- Giảm Oxy hóa máu (PaO2 giảm):làm tăng áp lực đƣờng thở trung bình để 

tăng dung tích cặn chức năng (FRC). Có 2 cách: 

1) Tăng cùng chiều IPAP và EPAP với cùng một mức áp lực. 

2) Tăng tỉ lệ I/E. 

7/  Cai máy BIPAP 

Các bƣớc: 

- Giảm FiO2 đến < 50% 

- Giảm EPAP đến 7-9cmH2O song song với việc điều chỉnh áp lực đẩy vào 

IPAP. 

- Giảm dần IPAP cho tới khi tới sự khác biệt giữa EPAP và IPAP chỉ còn 8-12 

cm H2O. 

- Giảm tần số hô hấp xuống còn 8-9lần/phút, kế đến giảm dần tỉ lệ I/E cho tới 

1/3 và nhịp thở còn 4 lần/phút. 

- Giảm IPAP và tăng EPAP đến khi IPAP = EPAP = áp lực đƣờng thở trung 

bình. 

B/ Thông số cài đặt ban đầu: Thở máy áp lực dƣơng xâm lấn 

 Chế độ thở: A/C hoặc SIMV . 

 Vt: 8-10 ml/kg cân nặng. 

 Peak flow: 45-50l/phút. 

 Tần số thở: 12-14 lần/phút. 
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 FiO2: 100%. 

 Trigger (độ nhạy): -1 cm H2O hoặc 3l/phút. 

 PEEP: 3 – 5 cm H2O. 

 Điều chỉnh nhịp thở sao cho thông khí phút (VE) # 10L/phút, sau đó có thể 

xen kẽ mode IMV (thông khí bắt buộc ngắt quãng), có thể thêm hỗ trợ áp lực 

(Pressure support) từ 5-15 cm H2O. 

 Chế độ báo động áp lực thấp 10 cm H2O, áp lực cao ≥ 40 cm H2O, ngƣng 

thở, thông khí phút (5ml/kg cân nặng x tần số thở). 

Kiểm tra khí máu động mạch: 

PO2 cải thiện với SaO2> 98%, điều chỉnh FiO2 đến mức an toàn (FiO2< 60%) 

bằng cách theo dõi độ bảo hoà qua SaO2. 

X quang kiểm tra ống Nội khí quản, đo áp lực bóng chèn mỗi 8 giờ, duy trì ở áp 

lực  < 20mmHg, duy trì độ bão hòa Oxy > 90-95%. 

C/ XỬ TRÍ TÌNH HUỐNG: 

1 Giảm thông khí phút 

Đánh giá tình trạng bệnh nhân, loại trừ các biến chứng (Ống NKQ đặt sai vị trí, 

xì ống chèn, tăng kết đờm dãi, co thắt phế quản, tràn khí màng phổi, bệnh phổi tiến 

triển, dùng thuốc an thần, nhiễm trùng hô hấp). 

Điều chỉnh tần số thở sao cho thông khí phút 10 L/phút nếu có hiện tƣợng tăng 

áp lực đỉnh (peak airway pressure) > 45 cm H2O, giảm thể tích khí lƣu thông đến 7-

8ml/Kg cân nặng (với tăng tần số thở nếu cần thiết) hoặc giảm lƣu lƣợng khí đẩy 

vào. 

2 Độ bão hòa SaO2> 94% và PO2 > 100mmHg 

Xử trí: Giảm FiO2 (mỗi  lần giảm 1% FiO2 làm giảm PO2 từng 7mmHg). Một 

khi FiO2< 60%, có thể giảm PEEP từng 2 cm H2O cho tới khi PEEP: 3-5 cmH2O. 

Duy trì SaO2> 90% (PO2> 60mmHg) 

3 .Độ bão hòa < 90% và PO2< 60mm Hg: 

Xử trí: Tăng FiO2 từ 60-100%, sau đó cân nhắc tăng PEEP từ 3-5 cm H2O. 

Thêm PEEP cho tới khi SaO2 đƣợc điều chỉnh (SaO2> 90%) với FiO2< 60%. 

4 Giảm pH quá độ: 

pH < 7,33 do toan hô hấp/tăng thán. Xử trí: tăng tần số và/hoặc tăng thể tích khí 

lƣu thông, duy trì áp lực đỉnh <40-50 cm H2O nếu có thể đƣợc. 

5 Tăng pH quá độ: 
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pH >7.48 vì kiềm hô hấp/giảm PCO2.  Xử trí: Giảm tần số và/hoặc giảm thể 

tích khí lƣu thông. Nếu bệnh nhân vẫn thở nhanh, cân nhắc cho thuốc an thần. 

6 Bệnh nhân “chống máy”: 

Xử trí: Cân nhắc chọn Mode  SIMV họăc thêm thuốc an thần kết hợp hoặc 

không với thuốc liệt cơ. 

7 Mất thể tích khí lƣu thông: 

Nếu có sự khác biệt giữa thể tích khí lƣu thông cài đặt và khí đẩy vào. 

Xử trí: Kiểm tra tìm hiện tƣợng thoát khí ở trong máy thở hay đƣờng ống thở 

vào, kiểm tra bóng chèn, kiểm tra bình dẫn lƣu màng phổi. 

8 Tăng áp lực đỉnh: 

> 40-50 cm H2O tìm nguyên nhân: co thắt khí quản, tiết đàm, tràn khí màng 

phổi, ARDS, tình trạng bệnh nhân bứt rứt, vùng vẫy.  

Xử trí: 

 Hút đàm và khám phổi. 

 Chụp X quang nếu nghi ngờ tràn khí màng phổi, viêm phổi, ARDS. 

 Kiểm tra áp lực bình nguyên để phân biệt sức cản đƣờng thở với các nguyên 

nhân độ dãn nở ở phổi. 

D/ Một số các phƣơng thức và thông số cài đặt ban đầu: 

Ở bệnh nhân có bệnh lý thần kinh cơ không giảm thể tích phổi: 

 Phƣơng thức A/C. 

 Tần số thở 10-12 lần/phút. 

 Mục tiêu: thể tích. 

 Vt ≥ 12-14 ml/kg với áp lực bình nguyên < 35cm H2O. 

 I/E = ½ (Peak flow ≤ 60l/phút). 

 FiO2 ≥ 0.21 

 PEEP không cần. 

 Dạng dòng: giảm dần, hình vuông, hình sin. 

Ở bệnh nhân có bệnh lý thần kinh cơ có giảm thể tích phổi: 

 Phƣơng thức A/C. 

 Tần số thở 12-20 lần/phút. 

 Mục tiêu: thể tích hoặc áp lực. 

 Vt ≥ 4-6 ml/kg với áp lực đỉnh < 35 cm H2O. 
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 I/E = 1-1,5  ½  (Peak flow ≥ 60 l/phút). 

 FiO2 ≤ 0,5. 

 Dạng dòng: giảm dần. 

Ở bệnh nhân có bệnh phổi hạn chế: 

 Phƣơng thức A/C hoặc SIMV. 

 Tần số thở 12-20 lần/phút. 

 Mục tiêu: áp lực. 

 Vt = 4-6 ml/kg với áp lực bình nguyên < 35cm H2O; áp lực đẩy vào 20 cm 

H2O. 

 I/E = ½ - ⅓   ½ . 

 PEEP: 5 cm H2O nếu cần. 

 FiO2: 0,4 – 0,5. 

 Dạng dòng: giảm dần. 

Ở bệnh nhân hen phế quản nặng: 

 Phƣơng thức A/C hoặc SIMV. 

 Tần số thở 10-12 lần/phút. 

 Mục tiêu: thể tích hoặc áp lực (áp lực thƣờng đƣợc ƣa chuộng hơn). 

 Vt = 6-8 ml/kg với áp lực bình nguyên < 35cm H2O nếu kiểu áp lực 20  - 35 

cm H2O. 

 I/E =  ⅓ –¼. 

 PEEP: cài PEEP ngoài = 50-75% của PEEP nội sinh hay Auto PEEP. 

 FiO2: 0,6 – 1. 

 Dạng dòng: giảm dần. 

Ở bệnh nhân suy tuần hoàn: 

 Phƣơng thức A/C hoặc SIMV + PSV 

 Tần số thở 12-14 lần/phút. 

 Mục tiêu: thể tích hoặc áp lực. 

 Vt ≥ 8 -10 ml/kg với áp lực bình nguyên < 35cm H2O. 

 I/E = ½ - ⅓  (Peak flow ≥ 60 lít/phút). 

 PEEP: 5 -10 cm H2O. 

 FiO2: 1,0 
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 Dạng dòng: giảm dần. 

Ở bệnh nhân bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính: 

 Phƣơng thức A/C hoặc SIMV + PSV 

 Tần số thở 12-14 lần/phút 

 Mục tiêu: thể tích hoặc áp lực. 

 Vt = 6 - 8 ml/kg. 

 I/E = 1/3 – 1/5 (peak flow: 50-60 l/phút). 

 PEEP ngòai không vƣợt quá 75% của PEEP nội sinh. 

 Trigger:   - 1cm H2O hoặc 3 l/phút. 

 FiO2: 0,25 – 0,4. 

E/ NHỮNG TIÊU CHUẨN HƢỚNG DẪN CAI MÁY 

I/ TIÊU CHUẨN CAI MÁY 

1. Bệnh nhân tỉnh táo, hợp tác tốt, huyết động ổn định, nhiệt độ <38
0
 C 

2. PaO2> 60 mmHg với FiO2 < 50%. 

3. PEEP ≤ 5 cm H2O . 

4. PaCO2 và pH ở mức chấp nhận (pH ≥ 7,35). 

5. Khí lƣu thông thở tự nhiên > 5 ml/kg. 

6. Dung tích sống > 10 ml/kg. 

7. Thông khí phút < 10 l/phút. 

8. Thông khí tự nhiên cao nhất là gấp đôi thở máy. 

9. Áp lực thở vào tối đa là âm với trị số ) -25 cm H2O. 

10. Tần số thở < 30 lần/phút. 

11. Các dấu sinh tồn ổn định trong 1 giờ thở tự nhiên. 

II/ CAI MÁY THẤT BẠI 

 Bệnh nhân dần dần thở không đƣợc với các tiêu chuẩn cai máy trên. 

 Tình trạng lâm sàng thay đổi xấu đi: vã mồ hôi, xanh tái, mạch nhanh, huyết 

áp ban đầu tăng, sau hạ, tần số thở > 30 lần/phút, thở co kéo hõm đòn và sử dụng 

cơ hô hấp phụ, thở đảo nghịch bụng ngực. 

 Khí máu động mạch xu hƣớng thay đổi xấu đi nhanh chóng (PaO2, PaCO2, 

pH). 

III/ RÚT NỘI KHÍ QUẢN 
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 Chọn thời điểm rút: ban ngày. 

 Trƣớc khi rút hƣớng dẫn dạy cho bệnh  nhân cách tập thở và ho. 

 Chuẩn bị bộ đặt NKQ phòng khi cần đặt lại NKQ, bình oxy, máy hít. 

 Nâng đầu bệnh nhân cao 30-45
0
. 

 Làm xẹp bóng chèn và rút NKQ ngay. 

IV/ THEO DÕI SAU RÚT NKQ 

Sau rút NKQ bệnh nhân thƣờng có biến chứng sau: 

1. Phù thanh quản: bệnh nhân khó thở rít, co kéo hõm ức, thở gắng sức, vã mồ 

hôi. 

Xử trí: Khí dung với Adrenaline 1-2ml/1% trong dung dịch mặn 9%0 5ml 

 Nếu  làm 2 lần không kết quả nên đặt lại NKQ hoặc mở khí quản 

2. Tắc đàm nhớt và hít dịch dạ dày do bệnh nhân chưa lấy được phản xạ ho: 

Xử trí: Đặt bệnh nhân đầu cao 30 – 40
0
, hút đàm và dịch qua ngã miệng, đồng 

thời giải thích và dạy bệnh nhân cách tập thở và ho khạc đàm. 
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BÀI 36: BỆNH PHỔI TẮC NGHẼN MẠN TÍNH 

 

 

* MỤC TIÊU: 

- Nêu đƣợc khái niệm về Bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính. 

- Nhận biết đƣợc các triệu chứng và phân loại mức độ nặng, giai đoạn của 

Bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính. 

- Trình bày đƣợc các cơ chế bệnh sinh và hậu quả của Bệnh phổi tắc nghẽn 

mạn tính. 

- Chỉ định đƣợc các cận lâm sàng cần thiết. 

- Trình bày đƣợc nguyên tắc điều trị của Bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính. 

- Chẩn đoán và xử lý 01 ca Bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính. 

I.ĐẠI CƢƠNG 

Bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính (BPTNMT) là bệnh hô hấp phổ biến có thể 

phòng và điều trị đƣợc. Bệnh đặc trƣng bởi các triệu chứng hô hấp dai dẳng và giới 

hạn luồng khí, là hậu quả của những bất thƣờng của đƣờng thở và/hoặc phế nang 

thƣờng do phơi nhiễm với các phân tử hoặc khí độc hại, trong đó khói thuốc lá, 

thuốc lào là yếu tố nguy cơ chính, ô nhiễm không khí và khói chất đốt cũng là yếu 

tố nguy cơ quan trọng gây BPTNMT. Các bệnh đồng mắc và đợt kịch phát làm 

nặng thêm tình trạng bệnh.  

BPTNMT là một trong những nguyên nhân hàng đầu gây bệnh tật và tử vong 

trên toàn thế giới dẫn đến gánh nặng kinh tế xã hội ngày càng gia tăng. Dựa trên 

các nghiên cứu dịch tễ học, số ca mắc BPTNMT ƣớc tính là khoảng 385 triệu năm 

2010, với tỷ lệ mắc trên thế giới là 11,7% và khoảng 3 triệu ca tử vong hàng năm. 

Ở Việt Nam nghiên cứu về dịch tễ học của BPTNMT năm 2009 cho thấy tỷ lệ mắc 

ở ngƣời > 40 tuổi là 4,2%. Với sự gia tăng tỷ lệ hút thuốc lá tại các nƣớc đang phát 

triển và sự già hóa dân số ở những quốc gia phát triển, tỷ lệ mắc BPTNMT đƣợc dự 

đoán sẽ tăng cao trong những năm tới và đến năm 2030 ƣớc tính có trên 4,5 triệu 

trƣờng hợp tử vong hàng năm do BPTNMT và các rối loạn liên quan 

II.CHẨN ĐOÁN 

Khai thác kỹ tiền sử tiếp xúc với các yếu tố nguy cơ gây bệnh, thăm khám lâm 

sàng để tìm các dấu hiệu định hƣớng chẩn đoán:  

− Bệnh hay gặp ở nam giới trên 40 tuổi.  
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− Tiền sử: hút thuốc lá, thuốc lào (bao gồm cả hút thuốc chủ động và thụ 

động). Ô nhiễm môi trƣờng trong và ngoài nhà: khói bếp, khói, chất đốt, bụi nghề 

nghiệp (bụi hữu cơ, vô cơ), hơi, khí độc. Nhiễm khuẩn hô hấp tái diễn, lao phổi... 

Tăng tính phản ứng đƣờng thở (hen phế quản hoặc viêm phế quản co thắt). 

 − Ho, khạc đờm kéo dài không do các bệnh phổi khác nhƣ lao phổi, giãn phế 

quản...: là triệu chứng thƣờng gặp. Lúc đầu có thể chỉ có ho ngắt quãng, sau đó ho 

dai dẳng hoặc ho hàng ngày (ho kéo dài ít nhất 3 tháng trong 1 năm và trong 2 năm 

liên tiếp), ho khan hoặc ho có đờm, thƣờng khạc đờm về buổi sáng. Ho đờm mủ là 

một trong các dấu hiệu của đợt cấp do bội nhiễm. 

− Khó thở: tiến triển nặng dần theo thời gian, lúc đầu chỉ có khó thở khi gắng 

sức, sau đó khó thở cả khi nghỉ ngơi và khó thở liên tục. Bệnh nhân “phải gắng sức 

để thở”, “khó thở, nặng ngực”, “cảm giác thiếu không khí, hụt hơi” hoặc “thở hổn 

hển”, thở khò khè. Khó thở tăng lên khi gắng sức hoặc nhiễm trùng đƣờng hô hấp.  

− Các triệu chứng ho khạc đờm, khó thở dai dẳng và tiến triển nặng dần theo 

thời gian. − Khám lâm sàng:  

+ Giai đoạn sớm của bệnh khám phổi có thể bình thƣờng. Cần đo chức năng 

thông khí ở những đối tƣợng có yếu tố nguy cơ và có triệu chứng cơ năng gợi ý 

(ngay cả khi thăm khám bình thƣờng) để chẩn đoán sớm BPTNMT. Nếu bệnh nhân 

có khí phế thũng có thể thấy lồng ngực hình thùng, gõ vang, rì rào phế nang giảm.  

+ Giai đoạn nặng hơn khám phổi thấy rì rào phế nang giảm, có thể có ran rít, 

ran ngáy, ran ẩm, ran nổ.  

+ Giai đoạn muộn có thể thấy những biểu hiện của suy hô hấp mạn tính: tím 

môi, tím đầu chi, thở nhanh, co kéo cơ hô hấp phụ, biểu hiện của suy tim phải (tĩnh 

mạch cổ nổi, phù 2 chân, gan to, phản hồi gan tĩnh mạch cổ dƣơng tính). Khi phát 

hiện bệnh nhân có các triệu chứng nghi ngờ BPTNMT nhƣ trên cần chuyển bệnh 

nhân đến các cơ sở y tế có đủ điều kiện (tuyến huyện, tuyến tỉnh hoặc tuyến trung 

ƣơng…) để làm thêm các thăm dò chẩn đoán: đo chức năng thông khí, chụp X-

quang phổi, điện tim... nhằm chẩn đoán xác định và loại trừ những nguyên nhân 

khác có triệu chứng lâm sàng giống BPTNMT 

Những bệnh nhân có tiền sử tiếp xúc với các yếu tố nguy cơ, có các dấu hiệu 

lâm sàng nghi ngờ mắc BPTNMT nhƣ đã mô tả ở trên cần đƣợc làm các xét 

nghiệm sau:   

− Đo chức năng thông khí phổi: kết qủa đo CNTK phổi là tiêu chuẩn vàng để 

chẩn đoán xác định và đánh giá mức độ tắc nghẽn đƣờng thở của bệnh nhân 

BPTNMT.  

− Một số điểm cần lƣu ý:   

+ Cần trang bị máy đo CNTK đảm bảo đủ tiêu chuẩn (xem phụ lục về tiêu 

chuẩn phòng quản lý) và phải đƣợc định chuẩn hằng ngày.  
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+ Kỹ thuật viên cần đƣợc đào tạo về đo CNTK và biết cách làm test hồi phục 

phế quản.  

+ Bệnh nhân cần phải ngừng thuốc giãn phế quản trƣớc khi đo chức năng hô 

hấp ít nhất từ 4-6 giờ (đối với SABA, SAMA) hoặc 12-24 giờ đối với LABA, 

LAMA.   

− Nhận định kết quả:   

+ Chẩn đoán xác định khi: rối loạn thông khí tắc nghẽn không hồi phục hoàn 

toàn sau test hồi phục phế quản: chỉ số FEV1/FVC < 70% sau test HPPQ.  

+ Thông thƣờng bệnh nhân BPTNMT sẽ có kết quả test HPPQ âm tính (chỉ số 

FEV1 tăng < 12% và < 200ml sau test hồi phục phế quản).   

+ Nếu bệnh nhân thuộc kiểu hình chồng lấp hen và BPTNMT có thể có test 

HPPQ dƣơng tính (chỉ số FEV1 tăng  ≥ 12% và ≥ 200ml sau test HPPQ) hoặc 

dƣơng tính mạnh (FEV1 tăng ≥ 15% và ≥ 400ml).  

+ Dựa vào chỉ số FEV1 giúp đánh giá mức độ tắc nghẽn đƣờng thở 

− X-quang phổi:  

+ BPTNMT ở giai đoạn sớm hoặc không có khí phế thũng, hình ảnh X-quang 

phổi có thể bình thƣờng.  

+ Giai đoạn muộn có hội chứng phế quản hoặc hình ảnh khí phế thũng: trƣờng 

phổi 2 bên quá sáng, cơ hoành hạ thấp, có thể thấy cơ hoành hình bậc thang, 

khoang liên sƣờn giãn rộng, các bóng, kén khí hoặc có thể thấy nhánh động mạch 

thùy dƣới phổi phải có đƣờng kính > 16mm.  

+ X-quang phổi giúp phát hiện một số bệnh phổi đồng mắc hoặc biến chứng 

của BPTNMT nhƣ: u phổi, giãn phế quản, lao phổi, xơ phổi... tràn khí màng phổi, 

suy tim, bất thƣờng khung xƣơng lồng ngực, cột sống... 

− CLVT ngực lớp mỏng 1mm độ phân giải cao (HRCT):   

+ Giúp phát hiện tình trạng giãn phế nang, bóng kén khí, phát hiện sớm ung 

thƣ phổi, giãn phế quản… đồng mắc với BPTNMT.  

+ Đánh giá bệnh nhân trƣớc khi chỉ định can thiệp giảm thể tích phổi bằng 

phẫu thuật hoặc đặt van phế quản một chiều và trƣớc khi ghép phổi.  

− Điện tâm đồ: ở giai đoạn muộn có thể thấy các dấu hiệu của tăng áp động 

mạch phổi và suy tim phải: sóng P cao (> 2,5mm) nhọn đối xứng (P phế), trục phải 

(> 110 độ), dày thất phải (R/S ở V6 < 1). 

− Siêu âm tim để phát hiện tăng áp lực động mạch phổi, suy tim phải giúp cho 

chẩn đoán sớm tâm phế mạn.  

− Đo độ bão hòa oxy qua da (SpO2) và khí máu động mạch: đánh giá mức độ 

suy hô hấp, hỗ trợ cho quyết định điều trị oxy hoặc thở máy. Đo SpO2 và xét 
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nghiệm khí máu động mạch đƣợc chỉ định ở tất cả các bệnh nhân có dấu hiệu suy 

hô hấp hoặc suy tim phải.   

− Đo thể tích khí cặn, dung tích toàn phổi (thể tích ký thân, pha loãng Helium, 

rửa Nitrogen…) chỉ định khi: bệnh nhân có tình trạng khí phế thũng nặng giúp lựa 

chọn phƣơng pháp điều trị và đánh giá hiệu quả điều trị.  

− Đo khuếch tán khí (DLCO) bằng đo thể tích ký thân, pha loãng khí 

Helium… nếu bệnh nhân có triệu chứng nặng hơn mức độ tắc nghẽn khi đo bằng 

CNTK.  

− Đo thể tích ký thân cần đƣợc chỉ định trong những trƣờng hợp nghi ngờ rối 

loạn thông khí tắc nghẽn nhƣng không phát hiện đƣợc bằng đo CNTK hoặc khi 

nghi ngờ rối loạn thông khí hỗn hợp. 

III.CHẨN ĐOÁN PHÂN BIỆT 

− Lao phổi: gặp ở mọi lứa tuổi, ho kéo dài, khạc đờm hoặc có thể ho máu, sốt 

kéo dài, gầy sút cân... X-quang phổi: tổn thƣơng thâm nhiễm hoặc dạng hang, 

thƣờng ở đỉnh phổi. Xét nghiệm đờm, dịch phế quản: thấy hình ảnh trực khuẩn 

kháng cồn, kháng toan, hoặc thấy trực khuẩn lao khi nuôi cấy trên môi trƣờng lỏng 

MGIT Bactec.  

− Giãn phế quản: ho khạc đờm kéo dài, đờm đục hoặc đờm mủ nhiều, nghe 

phổi có ran nổ, ran ẩm. Chụp cắt lớp vi tính ngực lớp mỏng 1mm, độ phân giải cao: 

thấy hình ảnh giãn phế quản. 

 − Suy tim xung huyết: tiền sử THA, bệnh lý van tim; xquang phổi: bóng tim 

to có thể có dấu hiệu phù phổi, đo chức năng thông khí: rối loạn thông khí hạn chế, 

không có tắc nghẽn.  

− Viêm toàn tiểu phế quản (hội chứng xoang phế quản): gặp ở cả 2 giới, hầu 

hết nam giới  không hút thuốc, có viêm mũi xoang mạn tính. X-quang phổi và chụp 

cắt lớp vi tính lớp mỏng độ phân giải cao cho thấy những nốt sáng nhỏ trung tâm 

tiểu thùy lan tỏa và ứ khí. 

− Hen phế quản 

Hen 

phế quản 

B

PTNM

T 

Thƣờng bắt đầu khi còn nhỏ. Xuất hiện thƣờng ở ngƣời > 

40 tuổi. 

Các triệu chứng biến đổi từng 

ngày 

Các triệu chứng tiến triển nặng 

dần. 
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Tiền sử dị ứng thời tiết, dị ứng 

thức ăn, viêm khớp, và/hoặc 

eczema, chàm. Gia đình có ngƣời 

cùng huyết thống mắc hen. 

 

 

Tiền sử hút thuốc lá, thuốc lào 

nhiều năm. 

Các triệu chứng ho, khó thở 

thƣờng xuất hiện vào ban đêm/sáng 

sớm. 

Khó thở lúc đầu khi gắng 

sức sau khó thở liên tục. 

Khám ngoài cơn hen có thể 

hoàn toàn bình thƣờng. 

 

Luôn có triệu chứng khi khám 

phổi. 

Giới hạn luồng khí dao động: 

FEV1 dao động trong khoảng 20% 

và 200ml hoặc hồi phục hoàn toàn: 

FEV1/FVC ≥ 70% sau test hồi phục 

phế quản. 

 

Rối loạn thông khí tắc nghẽn 

không phục hồi hoàn toàn: 

FEV1/FVC < 70% sau test hồi phục 

phế quản. 

Hiếm khi có biến chứng tâm 

phế mạn hoặc suy hô hấp mạn. 

Biến chứng tâm phế mạn 

hoặc suy hô hấp mạn tính thƣờng 

xảy ra ở giai đoạn cuối. 

 

IV.PHÂN NHÓM 

Phân độ độ nặng tắc nghẽn đƣờng dẫn khí theo GOLD (dựa trên FEV1 sau 

dãn PQ): 

 - GOLD 1: ≥ 80% 

 - GOLD 2: <80% 

 - GOLD 3: <50% 

 - GOLD 4: < 30% 

Đánh giá mức độ khó thở theo mMRC:  

- 0: chỉ có thở khi gắng sức 

- 1: khó thở khi đi nhanh trên đƣờng bằng hoặc leo dốc nhẹ 

- 2: đi chậm hơi ngƣời cùng tuổi do khó thở hoặc phải dừng lại để thở khi đi 

với tốc độ chậm này trên đƣờng bằng 

- 3: ngừng lại để thở sau khi đi đƣợc 100m hoặc vài phút trên đƣờng bằng 
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- 4: khó thở khi giặt/thay quần áo hoặc ko thể rời khỏi nhà 

G

OLD 

3

-4 

C D ≥2 hoặc ≥1 đợt 

cấp NV 
Bệnh sử 

đợt cấp 
1

-2 

A B 1 

 mMR

C 0-1 

CAT 

<10 

≥

2 

 

 

V.BỆNH ĐỒNG MẮC 

Càng nhiều bệnh đi kèm càng dễ tử vong 

CO-DIsease of COPD 

 Cardiovascular disease 

 Osteoporosis 

 Diabetes: ĐTĐ và hội chứng chuyển hóa 

 Infection 

 Cancer: K phổi 

 Obstruction: dãn phế quản 

 Psycho: suy giảm nhận thức 

 Depression 

VI.ĐỢT CẤP 

Định nghĩa 

Đợt cấp COPD là  

 Giai đoạn nặng lên của các triệu chứng hô hấp 

 Khác với diễn tiến thƣờng ngày. 

 Đến mức cần thay đổi điều trị 

Chẩn đoán 

 Có ≥ 2/3 tam chứng Anthonisen: 

 Khó thở tăng 
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 Ho, khạc đàm tăng 

 Đàm đổi màu 

 Có 1/3 tam chứng Anthonisen kèm ≥ 1 tiêu chuẩn phụ: nhiễm trùng hô hấp 

trên 

 Đau họng hay sổ mũi trong 5 ngày qua 

 Sốt không rõ ổ nhiễm 

 Tăng ho 

 Tăng khò khè 

 Nhịp thở tăng > 20% cơ bản 

 Nhịp tim tăng > 20% cơ bản 

 Loại trừ các lý do làm bệnh trở nặng khác gồm: 

 Ung thƣ phổi 

 Viêm phổi: Đợt cấp COPD chỉ viêm khí phế quản. Viêm phổi: lan nhu mô, 

cũng là 1 đợt cấp mà mức độ nặng hơn 

 Tràn khí màng phổi, gãy xƣơng sƣớn 

 Tràn dịch màng phổi 

 Thuyên tắc phổi 

 Suy tim 

* PHÂN LOẠI 

Độ nặng 

 Nhẹ TB Nặng 

Tam chứng 

Anthonisen 

1/3 2/3 3/3 

FEV1 ≥ 80% 

(GOLD 1) 

≥ 50% 

(GOLD 2) 

< 50% (GOLD 3,4) 

Tuổi   ≥65 

Đợt kịch phát 

năm qua 

  ≥4 

Bệnh đồng 

mắc (tim mạch) 

Không Không Có 
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Tác nhân Siêu vi HMS hoặc 

siêu vi bội nhiễm 

Pseudomonas, Gr (-), β-

lactamase (+) 

KS Không FQ - FQ + β-lactam/Ức chế 

β-lactamase 

- Nếu nguy cơ Pseudo: 

Ciprofloxacin, cấy đàm 

  Nếu mới dùng KS trong 3m qua, đổi loại 

KS 

Cách nhớ: 123-123-456-001-tác nhân 

 123: triệu chứng 

 123: GOLD 

 4: >=4 đợt cấp/năm 

 56: >=65 tuổi 

 001: bệnh đồng mắc 

 Tác nhân gây bệnh 

Đơn giản hay phức tạp 

Gọi là đợt cấp phức tạp: 001-123-4, GOLD 3, >=4 đợt cấp/năm, bệnh tim 

TMCB + các thuốc điều trị đợt cấp trừ thuốc dãn PQ: mới dùng KS trong 3m qua, 

sử dụng oxygen ở nhà, uống cor mạn tính.  

Cận lâm sàng 

 XQ: loại trừ các chẩn đoán khác 

 Khí máu động mạch: phát hiện suy hô hấp (tăng CO2) 

 ECG:  phát hiện bệnh tim mạch rất hay đi kèm.  

 XN sinh hóa, huyết học giúp phát hiện rối loạn điện giải, đái tháo đƣờng và 

suy dinh dƣỡng; đa hồng cầu, thiếu máu hoặc tăng BC rất hay đi kèm.  

 KHÔNG 

 Đo chức năng hô hấp trong đợt cấp.  

 Cấy đàm 

Nguyên nhân 

Coi bảng ở trên. Nhƣng quan trong nhất là nhiễm trùng hô hấp trên và viêm 

khí phế quản. 
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Vi khuẩn 50%, virus 40%, vk ko điển hình 10%. Các giai đoạn COPD khác 

nhau thì phổ vi khuẩn khác nhau 

Hậu quả 

Hậu quả sau AECOPD 

 Suy giảm chức năng phổi nhanh hơn 

 Triệu chứng và chất lƣợng sống kém hơn 

 Tử suất cao hơn 

 Chi phí điều trị 

VII.ĐIỀU TRỊ NỀN COPD 

Mục tiêu 

 Giảm triệu chứng:  

1. Bớt bệnh: Giảm TC 

2. Sống đc, sống khỏe: Tăng cƣờng khả năng gắng sức, Cải thiện tình trạng sức 

khỏe 

 Giảm YTNC để:  

3. Ngừa/điều trị các đợt cấp 

4. Ngăn ngừa sự phát triển bệnh 

5. Giảm tỷ lệ tử vong 

Hầu hết các thuốc chỉ đạt 4 mục tiêu đầu, chứ ko ngăn ngừa sự phát triển bệnh, 

ko giảm tỷ lệ tử vong. Chỉ có ngừng hút thuốc mới làm đc 2 mục tiêu đó: FEV1 

ngƣời hút thuốc giảm 40 ml/năm (gấp đôi ngƣời ko hút), khi ngừng hút thì tốc độ 

về bình thƣờng 

NỘI DUNG - Giáo dục sức khỏe cho BN- chứng cứ A 

Cách nhớ: giống HEN  

 Thông tin về bản chất của bệnh 

 Biện pháp ko dùng thuốc 

 Thuốc: kỹ thuật hít, tuân thủ, giá thành (oxy và các thuốc khác) 

 Nhận diện và xử trí đợt cấp 

 Các hƣớng diễn tiến nặng và các quyết định cuối đời: 

Biện pháp ko dùng thuốc 

Cách nhớ: giống HEN, thêm vaccin 
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Phục hồi chức năng chỉ áp dụng cho BN từ bậc B trở lên. Ko áp dụng cho bâc 

A. Các biện pháp khác đc chỉ định cho mọi BN 

 Cụ thể Hiệu qả 

Giảm 

các YTNC 

(chỉ có 

đƣờng hít) 

 CAI THUỐC và tránh khói 

thuốc lá: bác sĩ > nicotin, varenicyclin, 

bupropion 

 Tránh khói bụi nghề nghiệp 

 Tránh các chất ô nhiễm trong 

nhà/ngòai ngõ: khói bụi do chất đốt sinh 

học (than, củi, rơm, trấu, phân…): quan 

trọng với phụ nữ và trẻ em 

Cai thuốc lá  

- Ngăn ngừa sự 

phát triển bệnh 

- Giảm tỷ lệ tử 

vong 

 

Vận động thể lực Giảm số lần 

nhập viện 

Phục 

hồi chức 

năng 

Chứng 

cứ B 

Trong 6-8 tuần: động tác tiết kiệm 

năng lƣợng (đứng lên chống tay), đạp xe 

đạp nhẹ vừa phải tăng dần, hỗ trợ dinh 

dƣỡng… 

Giống 3 mục 

tiêu chính:  

 Giảm độ 

khó thở 

 Tăng 

khả năng vận 

động  

 Tăng 

chất lƣợng cuộc 

sống 

Giảm số lần, ngày nằm 

viện . Giảm lo lắng,  trầm cảm  

Kiểm soát bệnh đồng mắc 

Vaccin Vaccin cúm (chứng cứ A): cho mọi bn. 

Vaccin phế cầu (chứng cứ B):  

 Bn COPD từ 65 tuổi trở lên 

 Bn COPD < 65 tuổi  

 Có FEV1 < 40% dự đóan 

 Có bệnh tim mạch kèm theo 

Ngừa cúm nặng  

Vaccin cúm 

gỉam tử vong do mọi 

nguyên nhân 
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THUỐC 

PHÁC ĐỒ 

 Lựa chọn đầu 

tiên 

Thay thế đầu tiên Thay thế 

khác 

A Thuốc dãn PQ 

bất kỳ 

  

B LABA hoặc 

LAMA 

LABA + LAMA: BN khó thở 

nặng 

 

C LAMA 

 

LABA + LAMA LABA + ICS 

 

D   LBA+ 

LAMA+ ICS 

 

 

* LÂM SÀNG 

  Lý do điều trị 

A SABA/ 

SAMA 

Dãn PQ là trung tâm của điều trị triệu chứng 

B LABA/ 

LAMA 

Tiotropium cải thiện khả năng gắng sức, hiệu quả hơn khi 

kết hợp phục hồi chức năng. UPLIFT nói tio giảm đợt cấp, còn 

cải thiện chức năng phổi, giảm tử suất luôn 

C LABA 

+ ICS 

 

ICS:  

Dừng ICS có thể dẫn đến đợt cấp ở 1 số bn 

ICS + LABA  hiệu quả hơn từng thành phần trong cải thiện 

tình trạng sức khỏe, chức năng phổi và giảm đợt cấp ở bn COPD 

trung bình đến nặng 

D LABA 

+ ICS + 

LAMA 

Thêm ICS và LABA vào LAMA (tiotropium) làm tăng hiệu 

quả 

 

Lƣu ý 
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 SABA or SAMA, LABA or LAMA: Chọn thuốc dựa vào sự giảm triệu 

chứng của BN và tác dụng phụ 

 Dãn PQ tác dụng dài tốt hơn ngắn 

 Phối hợp với LABA, LAMA hiệu quả hơn từng thành phần và giảm tác dụng 

phụ 

 Trong LAMA, thì thuốc nào càng tác dụng dài, hiệu quả càng tốt đối với 

FEV1. Idacaterol có tác dụng 24h, dài nhất trong LABA. Indacaterol liều 300mcg 

thì tốt hơn Tiotropium, còn liều 150 thì tƣơng tự Tio 

 ICS tăng nguy cơ viêm phổi. Phối hợp ICS và đồng vận beta2 cũng tăng 

nguy cơ viêm phổi . Không chỉ định ICS một mình. Chỉ định ICS + LABA: nhóm 

C, D cũ: nguy cơ cao đợt cấp (vd: GOLD 3-4 hoặc có 2 đợt cấp/năm hoặc 1 đợt cấp 

nhập viện/năm) 

 Ko corticoid uống do tăng viêm phổi do vi trùng 

* THUỐC KHÁC 

 Tác dụng Chỉ định 

Theophylline 

(uống) 

Ức chế PDE-

4 ko chọn lọc 

 Kém hiệu quả, 

kém dung nạp (nhiều 

tác dụng phụ) hơn DPQ 

hít tác dụng dài 

 Tác dụng  

 DPQ nhẹ 

 Cải thiện triệu 

chứng 

 Ko cải thiện 

chức năng phổi sau 

dãn phế quản 

 Thêm theo 

vào salmeterol làm tăng 

FEV1 và giảm khó thở 

nhiều hơn 1 mình 

salmeterol 

Thực tế, ứng dụng đc để 

tăng tính nhạy cảm của ICS. Ở 

BN hút thuốc, giảm men 

Histone Deacetylase, làm giảm 

tác dụng của ICS. Theophyline 

khôi phục hoat tính men này 

Nồng độ an toàn trong máu 

là 10 mg/L 

Theostat 0.1g 1v x 2 (u) 

Ức chế PDE-

4 (Roflumilast) 

Giảm đợt cấp phải 

dùng OCS 

FEV1<50% 

Long đàm và Giảm đợt cấp Acetyl cysteine (ACC) 
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chống oxy hoá 

(Carbocysteine) 

 3 gói x 2 uống 

KS dự phòng 

(Azithromycin) 

Giảm đợt cấp 

 

Khi cho rộng rãi, sẽ tăng 

đề kháng KS, điếc. Cân nhắc ở 

BN nhiễm trùng tái đi tái lại 

O2 liệu pháp Cải thiện tử vong trên 

BN SHH mạn 

- SaO2 ≤ 88% hoặc PaO2 ≤ 

55mmHg hoặc 

- SaO2 < 90% hoặc PaO2 < 

60mmHg kèm PAH, tâm phế 

mạn, đa HC (Hct > 55%) 

Thở tối thiểu 18 tiếng/ngày 

Thở máy ko 

xâm lấn 

Bn có tăng CO2 ban ngày đáng kể. giá thành mắc, chứng 

cứ ko nhiều 

Thở CPAP ở bn có hội chứng ngƣng thở khi ngủ 

Stent làm 

giảm thể tích phổi 

qua nội soi 

- Cải thiện CN phổi 

- Cải thiện TC, khả 

năng gắng sức 

Tăng ho ra máu, viêm 

phổi và nhập viện do đợt 

cấp 

- FEV1 15-45% 

- Ứ khí với TLC > 100%, 

RV > 150% 

- KPT ko đồng nhất trên 

CT 

 

Cắt kén khí - Giảm khó thở 

- Cải thiện CN phổi 

- FEV1 > 40% và > 500ml 

- Không quá khó thở 

- Tăng CO2 và tâm phế 

mạn 

Ghép phổi  Tăng sống còn nhƣng thời gian sống của phổi chỉ 5 năm 

(thận 10 năm) � Chỉ định ghép đừng già quá trẻ quá 

 

Ức chế Beta Tim nhanh, 

loạn nhịp thất 

H

ạ K 

Run chi, giảm nhẹ 

PaO2 

Ức chế cholines   Khô miệng, làm nặng 

tăng nhãn áp 
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Thỉnh thoảng gây tiểu 

khó  

Ức chế PDE-4 

(Roflumilast) 

Chán ăn, nôn ói, tiêu chảy, sụt cân, mất ngủ 

 

VIII.ĐIỀU TRỊ ĐỢT CẤP COPD 

Mục tiêu:  

1. Giảm thiểu tác động đợt cấp hiện tại 

2. Phòng ngừa đợt cấp thứ phát: điều trị bệnh nền, cộng thêm 

Rửa mình rửa đồ-tránh mình tránh ngƣời-điều trị 

 Rửa tay thƣờng xuyên 

 Rửa các dụng cụ nhƣ máy khí dung, máy thở, bộ phận làm ẩm, mặt nạ oxy… 

 Tránh ứ đọng đàm nhớt: ho hiệu quả, uống nhiều nƣớc  

 Tránh ngƣời bị nhiễm trùng hoặc đeo khẩu trang (trẻ em, đám đông trong 

mùa cúm) 

 Điều trị nhiễm trùng càng sớm càng tốt 

 Chích ngừa cúm/phế cầu 

Các thành phần của điều trị: giống hen thêm kháng sinh, kháng đông 

Hỗ trợ hô hấp Thuốc 

 Oxy liêu pháp 

 Thở máy không xâm 

lấn 

 Thở máy xâm lấn 

 Dãn phế 

quản 

 Corticoid 

 Kháng 

sinh 

 Kháng 

đông 

* Ở ĐÂU 

Ngoại trú  

Không có nguy cơ tử vong 

 Bệnh: FEV: failure, emergency, ventilator 

 Suy hô hấp 
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 Chƣa cải thiện sau điều trị cấp cứu  

 Cần thông khí hỗ trợ 

 Bệnh nhân: có bệnh kèm theo nặng nhƣ viêm phổi, RL nhịp, suy tim-gan-

thận 

Nhập viện 

 

Nhập săn sóc đặc biệt  

Cách nhớ: FEV: failure, emergency, ventilator + HÔN MÊ, SHOCK 

 Suy hô hấp: có 1 yếu tố sau DÙ ĐÃ ĐIỀU TRỊ OXY VÀ THÔNG KH  

KHÔNG XÂM LẤN 

 Thiếu oxy máu kéo dài hoặc diễn tiến nặng hơn (PaO2 <40 mm Hg)   

 Tăng CO2 nặng, tiến triển (PaCO2 60 mm Hg) 

 Toan máu nặng hoặc toan máu tiến triển do toan hô hấp (pH <7.25)  

 Khó thở nặng ko đáp ứng điều trị cấp cứu 

 Cần thông khí xâm lấn 

 Rối loạn tri giác (lú lẫn, hôn mê) 

 Rối loạn huyết động- cần vận mạch 

HỖ TRỢ HÔ HẤP 

Oxygen: chỉnh SpO2 88-92%. Nếu tăng FiO2 1% thì PaO2 tăng 3mmHg 

Tác dụng BiPAP 

Nếu DPQ ko cải thiện thì cần chỉ định SỚM (tối quan trọng) 

 Cải thiện toan hô hấp, giảm nhịp thở, giảm khó thở 

 Giảm nhu cầu NKQ, giảm biến chứng và thời gian nằm viện, giảm tử suất 

Chỉ định BiPAP: Suy hô hấp cấp 

cần hỗ trợ thông khí mà ko cần đặt NKQ 

ngay 

Chỉ định NKQ 

Khó thở nặng, Co kéo cơ hô hấp 

phụ 

Thở máy ko xâm lấn thất bại 

Nhịp thở > 30 lần/phút Nhịp thở > 35l/phút 

PaO2 < 60 mmHg hay SpO2 < 

90%, với thở oxy qua mặt nạ 

PaO2/ FiO2 < 200  
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PaCO2 > 50 mmHg và pH <7. 35 

(giống độ 3 của hen) 

Toan hô hấp nặng pH < 7,25 và 

PaCO2 >60mmHg (giống chỉ định nhập 

ICU) 

 BCD 

B: ngƣng thở, TDMP lƣợng nhiều 

C: nhiễm trùng huyết, tụt HA, sốc 

D: RL tri giác 

 

Chống chỉ định thở BiPAP (NIV) 

ABCDDFF: disable, digestion, face, fire 

 A 

 Nhiều đàm đặc khó khạc. Không thể ho 

 Có tắc nghẽn đƣờng thở do nguyên nhân cơ học nhƣ: dị vật, u … 

 B: ngƣng thở.  

 C: bất ổn về tim mạch 

 Huyết áp tâm thu < 90 mmHg 

 Loạn nhịp khó kiểm soát 

 Nhồi máu cơ tim.  

 Disable: ko tỉnh táo hoàn toàn, không hợp tác.   

 Digestion: mới phẫu thuật hệ tiêu hóa, XHTH đang hoạt động hay tắc ruột 

 Face: mới phẫu thuật, chấn thƣơng vùng mặt 

 Fire: phỏng 

* THUỐC 

 Lý thuyết Lâm sàng 

Dã

n PQ 

SABA+SAMA, dùng nhiều lần 

Khí dung ~ ống hít + buồng đệm 

nhƣng thuận tiện hơn >>> tiêm 

(Combivent 2.5ml 1 tép 

+ NaCl 0.9% 2ml) x 6 PKD 

Dãn PQ tác dụng dài: ko dùng để 

cắt cơn, nên thêm vào trƣớc xuất viện 
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Kh

áng sinh 

Chỉ định: thở máy, đàm xanh vàng 

Có nghiên cứu nói dùng kháng 

sinh rộng rãi giúp: 

 Giảm tần suất tới đợt cấp 

kế 

 Giảm tần suất tử vong 

  

OC

S 

Tác dụng: 

 Tăng tỷ lệ điều trị thành 

công 

 Rút ngắn thời gian phục 

hồi 

 Cải thiện chức năng phổi 

(FEV1) và PaO2 

 Giảm nguy cơ tái phát sớm 

 Rút ngắn thời gian nằm 

viện  

5 ngày. Uống lâu dài ko 

tốt hơn 

Liều: Prednisolone 40 

mg/d = MPS 32 mg/d 

Medrol 16mg 1v x 2 (u) 

Solumedrol 40mg 1A 

(TMC) 

ICS Budesonide (khí dung) là liệu pháp điều trị hiệu quả và an toàn để 

thay thế Corticoids toàn thân trong điều trị cơn kịch phát COPD 

Kh

áng 

đông 

dự phòng bệnh thuyên tắc huyết khối 

 

Đợ

t cấp  

Tác nhân gây bệnh  Kháng sinh 

Nh

ẹ  

Siêu vi Không 

Tr

ung 

bình  

H. influenza; M. catarrhalis; 

S.pneumoniae; hoặc nhiễm khuẩn sau 

nhiễm siêu vi 

Macrolide (azi, clari), 

Doxy, Cephalosporin 

Nặ

ng  

Tất cả nguyên nhân trên kèm 

Pseudomonas, Gram âm và/hoặc vi khuẩn 

Fluoroquinolone mới, β 

lactam- β lactamase inhibitors 
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BÀI 37: CHẨN ĐOÁN VÀ ĐIỀU TRỊ HEN 

 

 

* MỤC TIÊU 

- Nêu đƣợc khái niệm về Hen phế quản. 

- Nhận biết đƣợc các triệu chứng và phân loại mức độ nặng, giai đoạn của Hen 

phế quản. 

- Trình bày đƣợc các cơ chế bệnh sinh và hậu quả của Hen phế quản. 

- Chỉ định đƣợc các cận lâm sàng cần thiết. 

- Trình bày đƣợc các bƣớc cấp cứu và nguyên tắc điều trị của Hen phế quản. 

- Chẩn đoán và xử lý 01 ca Hen phế quản. 

 

1. ĐỊNH NGHĨA: 

Hen phế quản là tình trạng viêm mạn tính của khí đạo với nhiều tế bào và các 

thành phần tham gia kết hợp với tăng nhạy cảm đƣờng hô hấp tạo thành những cơn 

kịch phát nhƣ ho khò khè khó thở, thƣờng xảy ra về đêm hay gần sáng, các cơn này 

có thể hồi phục tự nhiên hay do điều trị. 

2. CHẨN ĐOÁN 

2.1Chẩnđoánhen 

        Các triệu chứng của hen thƣờng có bản chất không đặc hiệu và có dẫn khả 

năng chẩn đoán sai, đặc biệt là ở trẻ em. Do đó, cần thiết lập một chẩn đoán đúng 

trƣớc khi có thể khởi trị 1 điều trị thuốc thích hợp. Việc chẩn đoán hen cần đƣợc 

thực hiện dựa trên dấu hiệu và triệu chứng lâm sàng, bệnh sử, khám thực thể và xét 

nghiệm chức năng phổi. 

 Triệu chứng lâm sàng điển hình: 

Triệu chứng lâm sàng của hen suyễn rất đa dạng nên GINA (tổ chức quản lý 

hen toàn cầu) đã đƣa ra các triệu chứng gợi ý hen suyễn: 

 Có những cơn khò khè tái phát nhiều lần 

 Cơn ho về đêm tái phát nhiều lần 

 Có ho, khò khè, khó thở, nặng ngực khi gắng sức 
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 Có ho, khò khè, khó thở và nặng ngực khi tiếp xúc với một số dị nguyên hay 

khói ô nhiễm. 

 Có triệu chứng “cảm cúm” kéo dài hơn 10 ngày 

 Các triệu chứng của bệnh có cải thiện khi điều trị thuốc hen 

Các triệu chứng trên xuất hiện hoặc nặng lên về đêm và sáng sớm hoặc khi 

tiếp xúc với một số dị nguyên hay các yếu tố nguy cơ. 

Cần khai thác tiền sử ngƣời bệnh và gia đình ngƣời bệnh về các bệnh dị ứng nhƣ 

hen, chàm, mề đay, viêm mũi dị ứng, viêm kết mạc mùa xuân, dị ứng thức ăn, 

v.v… 

 Triệu chứng cận lâm sàng: 

 Đo chức năng hô hấp là xét nghiệm tiêu chuẩn để chẩn đoán hen suyễn. 

Xác định lƣu lƣợng đỉnh (PEF) và FEV1 để đánh giá mức độ nặng nhẹ của cơn 

hen, khả năng hồi phục và sự dao động của luồng khí tắc nghẽn, giúp khẳng định 

chẩn đoán hen. 

Đo FEV1 bằng máy đo chức năng hô hấp cũng cho kết quả tƣơng tự khi thực hiện 

test hồi phục phế quản: FEV1  tăng ≥ 12% và ≥ 200 ml sau khi hít thuốc giãn phế 

quản (nếu vẫn nghi ngờ có thể đo lại lần 2). 

PEF đƣợc đo nhiều lần bằng lƣu lƣợng đỉnh kế. Sau khi hít thuốc giãn phế quản, 

PEF tăng 60 lít/phút hoặc tăng ≥ 20% so với trƣớc khi dùng thuốc, hoặc PEF thay 

đổi hàng ngày  ≥ 20%, gợi ý chẩn đoán hen. 

Trƣờng hợp điển hình, chức năng hô hấp cho thấy tình trạng tắc nghẽn đƣờng thở 

có phục hồi hoàn toàn sau nghiệm pháp dãn phế quản. 

Trƣờng hợp bệnh nhân đến khám bệnh ở ngoài cơn hen suyễn, đo chức năng hô 

hấp có thể hoàn toàn bình thƣờng. Vì thế nếu chức năng hô hấp hoàn toàn bình 

thƣờng cũng không loại trừ đƣợc chẩn đoán hen suyễn. 

Trƣờng hợp chức năng hô hấp bình thƣờng, để chẩn đoán loại trừ hoàn toàn hen 

suyễn cần thực hiện đo chức năng hô hấp có làm test kích thích phế quản không 

đặc hiệu với methacholine hoặc histamin. Kết quả test âm tính cho phép loại trừ 

chắc chắn hen suyễn. 

Trƣờng hợp chức năng hô hấp bình thƣờng, có thể điều trị kháng viêm trong 4 tuần 

sau đó, đo chức năng hô hấp lại nếu chỉ số FEV1  tăng ≥ 12% và ≥ 200 ml so với lần 

khám trƣớc è chẩn đoán xác định hen phế quản. 

 Các xét nghiệm khác: 

X quang phổi trong hen suyễn hoàn toàn bình thƣờng, xét nghiệm X quang 

phổi không giúp chẩn đoán hen nhƣng lại giúp loại trừ các chẩn đoán khác có triệu 

chứng nhƣ hen ví dụ viêm phổi, lao phổi, ung thƣ phổi. 

         Xét nghiệm công thức máu có thể thấy bạch cầu ái toan tăng cao minh 
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chứng cho tình trạng dị ứng của cơ thể. 

           Xét nghiệm test lẩy da bằng các dị nguyên đặc hiệu, 

          Đo nồng độ kháng thể IgE toàn phần và đặc hiệu trong huyết thanh góp 

phần chẩn đoán cơ địa mẫn cảm với dị nguyên. 

          Đo nồng độ khí NO trong hơi thở ra: Việc đo nồng độ khí NO trong hơi 

thở ra giúp củng cố chẩn đoán hen dựa vào sự tăng nồng độ khí NO cho những 

trƣờng hợp có cơn hen không thƣờng xuyên và không điển hình. Ngoài ra, ở những 

bệnh nhân đƣợc đo nồng độ khí NO trong hơi thở ra trong quá trình theo dõi điều 

trị, thời gian điều trị đƣợc rút ngắn và liều thuốc corticoid hít đƣợc dùng thấp hơn 

so với bệnh nhân theo dõi điều trị chỉ dựa vào triệu chứng lâm sàng. Do vậy, đo 

nồng độ khí NO trong hơi thở ra là rất hữu ích cho bệnh nhân hen vì giúp chẩn 

đoán bệnh, theo dõi đáp ứng điều trị, rút ngắn thời gian điều trị và tiết kiệm đƣợc 

chi phí điều trị. 

         2.2 Chẩn đoán phân biệt: 

 Khi chẩn đoán hen, cần chú ý phân biệt với các tình trạng bệnh lý sau đây: 

         – Tắc nghẽn đƣờng hô hấp trên: u chèn ép, bệnh lý thanh quản. 

         – Tắc nghẽn khí quản, phế quản: khối u chèn ép, dị vật đƣờng thở (tiếng thở 

rít cố định, không đáp ứng với thuốc giãn phế quản). 

         – Hen tim: suy tim trái do tăng huyết áp, bệnh van tim, bệnh cơ tim. 

         – Bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính: trên 40 tuổi, tiền sử hút thuốc lá, thuốc lào, 

chức năng hô hấp có rối loạn thông khí tắc nghẽn không hồi phục hoàn toàn. 

        – Các bệnh lý phế quản, phổi khác. 
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          2.3 Lƣu đồ chẩn đoán hen phế quản trong thực hành lâm sàng 

 

 

 
         3. ĐIỀU TRỊ 

          3.1 Các công cụ kiểm soát hen: 
          Một số công cụ khác giúp đánh giá kiểm soát triệu chứng hen: 

          Asthma control questionnaire (ACQ), Asthma control test (ACT) 

          3.2 Đánh giá độ nặng của hen: 

          Mức độ hen có thể phân loại nhẹ, trung bình và nặng trên bệnh nhân đã dùng 

thuốc đƣợc vài tháng dựa trên mức chăm sóc hiện thời cần thiết để kiểm soát triệu 

chứng hen và đề phòng nguy cơ kịch phát trong tƣơng lai. Độ nặng của hen có thể 

thay đổi từ lúc này sang lúc khác. 

           Các đặc điểm của hen nhẹ, trung bình và nặng nhƣ sau: 

Phân 

độ 
Đặc điểm 

Nhẹ 
Kiểm soát tốt với thuốc cắt cơn đƣợc dùng khi cần hoặc với 

đơn trị liệu ICS liều thấp, thuốc kháng Leucotrien 

Trung 

bình 
Kiểm soát tốt với ICS/ LABA liều thấp 
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Nặng 
Vẫn không kiểm soát đƣợc triệu chứng và bệnh nhân cần đƣợc 

điều trị với ICS/LABA liều cao 

  

3.3 Điều trị ban đầu 

Triệu 

chứng  

ban ngày 

Thức giấc 

ban đêm 

Có nguy cơ bị  

đợt kịch phát* 
Điều trị 

Hiếm Không Không Bƣớc 1 

> 2/ tháng > 1/ tháng Có Bƣớc 2 

Hầu hết các 

ngày 
≥ 1/ tuần Có Bƣớc 3 

Nặng 

(mỗi ngày) 

Nặng 

(thƣờng xuyên) 

Có đợt kịch phát 

Giới hạn hoạt động 

Dùng cắt cơn > 2 

lần/tuần 

Bƣớc 4 hoặc 

5 

  

 Các bƣớc điều trị 

        3.4 Kiểm soát hen phế quản 

 Sau khi điều trị ban đầu, đánh giá mức độ kiểm soát HPQ 

Hƣớng dẫn GINA khuyến nghị các tiếp cận từng bậc để xử trí triệu chứng hen 

và đề phòng nguy cơ kịch phát trong tƣơng lai. Một khi đã bắt đầu điều trị thuốc 

cần có một chu kỳ liên tục đánh giá bệnh nhân, hiệu chỉnh điều trịvà kiểm tra sự 

đáp ứng trong việc quản lý bệnh.  

Cần tiến hành đánh giá bệnh trên tất cả bệnh nhân và nên bao gồm đánh giá sự 

kiểm soát hen, các vấn đề điều trị và sự hiện diện của các bệnh đi kèm. 

 Đánh giá sự kiểm soát hen = kiểm soát triệu chứng hen và đề phòng nguy 

cơ kịch phát trong tương lai. 

 Đánh giá kiểm soát triệu chứng 

 Nhận diện các yếu tố nguy cơ gây cơn kịch phát 
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 CNHH là yếu tố tiên đoán quan trọng nguy cơ kết cục bất lợi trong tƣơng lai. 

Vì vậy, nên đo lúc khởi trị và sau mỗi 3-6 tháng. 

 Đánh giá điều trị: 

 Kiểm tra định kỳ các thuốc đang dùng 

 Kỹ thuật hít 

 Sự tuân trị 

 Các tác dụng phụ của thuốc 

 Đánh giá các bệnh lý đi kèm: viêm mũi, viêm mũi xoang, hội chứng trào 

ngƣợc dạ dày-thực quản, béo phì, hội chứng ngƣng thở khi ngủ, trầm cảm và lo âu. 

  

  Bậc điều trị   

Bƣớc 1 Bƣớc 2 Bƣớc 3 
Bƣớc 

4 
Bƣớc 5 

Giáo dục sức khoẻ về Hen 

Kiểm soát môi trƣờng 

Cường b2 tác dụng 

nhanh (KHI CẦN) 

Cường b2 tác dụng nhanh (KHI CẦN)hoặc liều 

corticosteroidhít thấp/formoterol 

ICS- 

formoterol * liều 

thấp 

Chọn một 
Chọn 

một 

Thêm 

một 

hoặc hơn 

Thêm một  

hoặc cả hai 

ICS- 

formoterol * liều 

thấp 

ICS 

liều thấp 

cùng với 

cƣờng b2 tác 

dụng dài 

ICS liều 

trung bình 

hoặc cao cùng 

với cƣờng 

b2  tác dụng 

dài 

Điều trị kèm 

thêmkháng IgE 

Kháng 

Leucotrien ** 

ICS 

liều trung 

bình hoặc 

Kháng 

Leucotrien 

Glucocorticoid 

dạng uống ( liều 

thấp nhất) 
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cao 

  

ICS 

liều thấp 

cùng kháng 

Leucotrien 

Theophy

llin phóng 

thích chậm 

  

  

ICS 

liều thấp 

cùng 

Theophylin 

phóng thích 

chậm 

    

              

* ICS – glucocorticosteroid hít;        ** Kháng thụ thể hoặc ức chế tổng hợp 

  

       3.5 Thay đổi bậc điều trị 

 Tăng bước điều trị hen như thế nào? 

- Trong trƣờng hợp bệnh nhân không đƣợc kiểm soát triệu chứng dù đã điều trị 

với thuốc kiểm soát 2-3 tháng cần xem xét tăng bƣớc điều trị. Tuy nhiên cần xem 

xét và chỉnh sửa các yếu tố sau đây trƣớc khi nâng bậc điều trị: 

 Hít thuốc không đúng kỹ thuật 

 Kém tuân trị 

 Tiếp xúc với các dị nguyên 

 Các bệnh đi kèm 

 Chẩn đoán không đúng 

 Giảm bước điều trị hen như thế nào? 

Khi hen đã đƣợc kiểm soát và duy trì trong 2 – 3 tháng thì có thể xem xét 

giảm bƣớc điều trị.  

- Nếu đang dùng LABA+ICS liều trung bình, cao à giảm liều ICS 50% mỗi 3 

tháng, nhƣng vẫn giữ nguyên liều LABA. 

- Nếu đang dùng LABA+ICS liều thấp à ngừng LABA 

- Nếu đang dùng thuốc kiểm soát khác ngoài LABA+ICS liều trung bình, cao à 

giảm liều ICS 50% mỗi ba tháng nhƣng vẫn duy trì liều thuốc kiểm soát khác. 

- Nếu đang dùng thuốc kiểm soát khác ngoài LABA+ICS liều thấp à ngừng thuốc 
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kiểm soát khác. 

- Nếu đang dùng ICS liều trung bình, cao à giảm 50% mỗi ba tháng 

- Nếu đang liều ICS liều thấp à chuyển sang dùng liều ngày lần 

- Nếu đang dùng ICS liều thấp nhất trong 2 tháng à có thể ngừng điều trị thuốc. -  --

- Tiếp tục theo dõi đề phòng. 

Phụ lục 1: CÁC THUỐC GIÃN PHẾ QUẢN VÀ CORTICOID 

Thuốc 
Dạng hít 
(mg) 

Du

ng dịch 

khí 

dung 

(mg/ml) 

Uố

ng 
(mg) 

ố

ng 

tiêm 
(mg) 

Thời 

gian tác 

dụng 
(giờ) 

Cường b2 tác dụng nhanh và ngắn (SABA) 

Fenoterol 
100-200 

(MDI) 
1 

0,0

5% 

(xirô) 

  
4-

6 

Salbutamol 
100, 200 

(MDI) 

0,5

% 

2, 

4 (viên) 

60/150

ml xirô 

0,5 
4-

6 

Terbutalin 
400- 500 

(DPI) 

2,5; 

5 

2,5

; 5 

(viên) 

0,5 
4-

6 

Cường b2 tác dụng chậm và kéo dài(LABA) 

Formoterol 
4,5 – 12 

(MDI, DPI) 
      

≥ 

12 

Salmeterol 
25 – 50 

(MDI, DPI) 
      

≥ 

12 

Kháng phó giao cảm tác dụng nhanh 
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Ipratropium 

bromid 

20, 40 

(MDI) 

0,2

5 – 0,5 
    

6-

8 

Kháng phó giao cảm tác dụng kéo dài 

Tiotropium 18 (DPI)       
≥ 

24 

Kết hợp Cường b2 với kháng phó giao cảm dạng hít 

Fenoterol/Ipr

atropium 

50/20 

(MDI) 

0,5/

0,25 
    

6-

8 

Salbutamol/I

pratropium 

100/20 

(MDI) 

2,5 

/ 0,5 
    

6-

8 

Methylxanthin 

Aminophylin     

20

0 – 300 

(viên) 

240 mg 

T

hay 

đổi, có 

thể đến 

24 

Theophylin 

(phóng thích 

chậm) 

    

10

0 – 600 

(viên) 

  
≥ 

12 

Glucocorticosteroids dạng hít  (ICS) 

Beclomethas

on 

100, 250, 

400 (MDI) 
        

Budesonid   0,5       

Fluticason 
50, 

500  (MDI) 
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Triamcinolon   40   40   

Kết hợp Cường b2 tác dụng kéo dàivới corticosteroid dạng hít 

(LABA+ICS) 

Formoterol/ 

Budesonid 

4,5/ 80, 

160 (DPI) 
        

Salmeterol/ 

Fluticason 

50/100,2

50,500 (DPI) 

25/50,125, 

250 (MDI) 

        

Corticosteroid toàn thân 

Prednisolon 

Methyl-

prednisolon 

  

  

  

  

5-

20 

(viên) 

4, 8, 16 

(viên) 

  

40 
  

Ant-IgE (Omalizumab) 

Chromones (pMDIs  hay DPIs) e.g. sodium cromoglycate và nedocromil 

sodium 

              

  

Chú thích: SABA – Short Acting b2 Agonist – Cường b2 tác dụng nhanh và 

ngắn; LABA – Long Acting b2 Agonist – Cường b2 tác dụng chậm kéo dài; ICS – 

Inhaled Glucocorticosteroides –  corticosteroid dạng hít; MDI (metered-dose 

inhaler – ống hít định liều;  DPI – dry power inhaler – ống hít thuốc dạng bột 

khô; Sp – Sirop – thuốc dạng xi-rô. 

  

Phụ lục2: LIỀU TƢƠNG ĐƢƠNG CÁC THUỐC CÓ ICS 
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Thuốc 

Liều thấp 

Hàng ngày (mg) 

Liều trung bình 

Hàng ngày (mg) 

Liều cao 

Hàng ngày (mg)) 

Ngư

ời lớn 

Tr

ẻ em 

Ngườ

i lớn 

Trẻ 

em 

Ngườ

i lớn 

T

rẻ em 

Beclometason 

dipropionat 

200 -

500 

10

0-200 

500-

1000 

200-

400 

1000-

2000 

>

400 

Budesonid 
200-

400 

10

0-200 

400-

800 

200-

400 

800-

1600 

>

400 

Ciclesonid 
80-

160 

80-

160 

160-

320 

160-

320 

320-

1280 

>

320 

Flunisolid 
500-

1000 

50

0-750 

1000-

2000 

750-

1250 

>200

0 

>

1250 

Fluticason 
100-

250 

10

0-200 

250-

500 

200-

500 

500-

1000 

>

500 

Mometason 

Furoat 

200-

400 

10

0-200 

400-

800 

200-

400 

800-

1200 

>

400 

Triamcinolon 

acetonid 

400-

1000 

40

0-800 

1000-

2000 

800-

1200 

>200

0 

>

1200 

  

  

Chú ý: 

Khi dùng liều cao hàng ngày (trừ khi dùng ngắn hạn) cần tham khảo ý kiến thầy 

thuốc để có quyết định sử dụng phối hợp thuốc ngừa cơn hợp lý. Có thể cho dùng 

liều duy nhất trong ngày ở những bệnh nhân nhẹ. 
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BÀI 38:  BỆNH L  VIÊM NHIỄM ĐƢỜNG HÔ HẤP 

TRÊN VÀ DƢỚI 

 

 

        * MỤC TIÊU  

1. Nêu đƣợc khái niệm về các bệnh lý viêm nhiễm đƣờng hô hấp trên và 

dƣới  

2. Nhận biết đƣợc các triệu chứng và phân loại mức độ nặng của các 

bệnh lý viêm nhiễm đƣờng hô hấp trên và dƣới 

3. Trình bày đƣợc cơ chế bệnh sinh và hậu quả các bệnh lý viêm nhiễm 

đƣờng hô hấp trên và dƣới  

4. Chỉ định các cận lâm sàng cần thiết 

5. Trình bày đƣợc các nguyên tắc điều trị của các bệnh lý viêm nhiễm 

đƣờng hô hấp trên và dƣới   

6. Chẩn đoán và xử trí 1 ca bệnh lý viêm nhiễm đƣờng hô hấp trên và 

dƣới 

 

I. ĐẠI CƢƠNG 

Nhiễm khuẩn hô hấp cấp (ARTIs) là bệnh lý thƣờng gặp phải sử dụng kháng 

sinh ở ngƣời lớn. 

Cụ thể:  

Hệ thống hô hấp là một phần quan trọng trong cơ thể con ngƣời, đảm nhiệm 

chức năng trao đổi khí và cung cấp oxy cho toàn bộ cơ thể. Hệ thống hô hấp đƣợc 

chia thành hai phần chính: đƣờng hô hấp trên và đƣờng hô hấp dƣới. Đƣờng hô hấp 

trên bao gồm mũi, họng, thanh quản và cổ họng, trong khi đƣờng hô hấp dƣới bao 

gồm phế quản, phổi và các cơ hoạt động để hỗ trợ quá trình hô hấp. 

Hệ thống hô hấp cần thiết để đảm bảo sự sống còn và hoạt động của cơ thể. 

Khi hô hấp, oxy đƣợc hít vào phổi và đi vào máu, sau đó đƣợc cung cấp cho các cơ 

và mô khác trong cơ thể để tạo năng lƣợng và hỗ trợ các chức năng cơ bản của cơ 

thể, đồng thời, thải khí cacbonic (CO2) ra ngoài. 

Cấu tạo của hệ thống hô hấp cũng rất phức tạp, với nhiều bộ phận khác nhau 

hoạt động cùng nhau để đảm bảo sự hiệu quả trong việc trao đổi khí. Hiểu rõ cấu 

tạo của từng phần trong hệ thống hô hấp sẽ giúp cho việc phân biệt đƣờng hô hấp 

trên và dƣới trở nên dễ dàng hơn.  
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Hƣớng dẫn này giúp chúng ta định hƣớng cách sử dụng kháng sinh thích hợp 

trong nhiễm khuẩn hô hấp cấp ở ngƣời lớn khỏe mạnh (không có bệnh phổi mạn và 

không bị suy giảm miễn dịch).  

II. PHÂN BIỆT ĐƢỜNG HÔ HẤP TRÊN VÀ DƢỚI 

1. Đƣờng hô hấp trên 

Đƣờng hô hấp trên bắt đầu từ mũi, kéo dài qua họng, thanh quản và cổ họng. 

Đây là phần đƣờng hô hấp đầu tiên mà không khí phải đi qua trƣớc khi đến phổi.  

Khi không khí đi qua đƣờng hô hấp trên, nó sẽ đƣợc làm ấm hoặc làm mát tùy 

theo nhiệt độ của môi trƣờng. Mũi và họng có vai trò quan trọng trong việc làm ấm 

và làm ẩm không khí. Bên cạnh đó, mũi cũng giúp lọc bụi và các hạt bẩn.  

Thanh quản và cổ họng giúp điều chỉnh lƣu lƣợng không khí vào phổi. Nếu có 

một chất gây kích thích nhƣ bụi, khói hoặc hơi cay thì thanh quản và cổ họng có 

thể co lại để tránh cho chất kích thích vào phổi. 

Các bệnh xảy ra ở đƣờng hô hấp trên thông thƣờng nhƣ cảm lạnh, viêm họng, 

viêm thanh quản, viêm xoang,... Những bệnh này thƣờng khá phổ biến, hay xảy ra 

https://viemthanhquan.com/video/nguoi-bi-viem-thanh-quan-man-tinh-phu-ne-kho-tho-can-dieu-tri-nhu-the-nao.html
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vào mùa lạnh hoặc các thời điểm giao mùa. Khi mắc bệnh đƣờng hấp trên có nguy 

cơ lan đến các bộ phận khác trong cơ thể 

 

 

 

 

2. Đƣơng hô hấp dƣới  

Đƣờng hô hấp dƣới bao gồm phổi và các khí quản kết nối với phổi. Nhiệm vụ 

chính của đƣờng hô hấp dƣới là trao đổi khí trong phổi. Khí oxy sẽ đƣợc hít vào 

phổi và trao đổi với khí cacbonic trong phổi. Sau đó, khí CO2 sẽ đƣợc thở ra khỏi 

cơ thể. 

Phổi là cơ quan chính để trao đổi khí trong cơ thể, đƣợc bao phủ bởi một lớp 

mỏng màng mềm và ẩm. Các khí quản giúp dẫn khí vào và ra khỏi phổi. Chúng có 

nhiều nhánh nhỏ gọi là các nhánh phân nhánh và kết nối với các túi khí nhỏ hơn 

trong phổi. 

Các túi khí trong phổi đƣợc gọi là phế nang và chứa các mao mạch máu nhỏ. 

Khi khí oxy đi vào phế nang, nó sẽ đƣợc trao đổi với máu và các tế bào trong cơ 

thể sẽ sử dụng khí oxy để sinh ra năng lƣợng cần thiết cho sự sống. Khí cacbonic 

(CO2) đƣợc sản xuất từ các tế bào trong cơ thể sẽ đƣợc đƣa vào phổi và thở ra 

khỏi cơ thể thông qua đƣờng hô hấp dƣới. 
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Các bệnh lý đƣờng hô hấp dƣới thƣờng là viêm phế quản, viêm tiểu phế quản, 

viêm phổi... Mức độ nghiêm trọng của các bệnh này đƣợc đánh giá là cao hơn so 

với các bệnh đƣờng hô hấp trên. 

 

Các bệnh đƣờng hô hấp dƣới thƣờng có mức độ nghiêm trọng hơn 

I. NHIỄM TRÙNG ĐƢỜNG HÔ HÁP TRÊN  

1. VIÊM HẦU HỌNG CẤP 

1.1  Đại cƣơng 

Viêm hầu họng thƣờng lành tính, tự giới hạn, đặc trƣng bởi đau họng khi nuốt, 

có hay không có triệu chứng thực thể. 

Bệnh lý cũng thƣờng gặp ở bệnh nhân đến khám ngoại trú. Tại Mỹ có khoảng 

12 triệu ngƣời đến khám một năm tại các phòng khám ngoại trú (tỉ lệ 1% - 2%) . 

Mặc dù kháng sinh thƣờng không cần thiết, nhƣng thuốc đƣợc ghi toa trong hầu hết 

các trƣờng hợp đến khám 

1.2 Xác định các trƣờng hợp có khả năng nhiễm khuẩn  

Phần lớn các trƣờng hợp do virus nhƣ Rhinovirus, Coronavirus, Adenovirus, 

Herpes simplex virus, Parainfluenza, Enterovirus, Epstein–Barr virus, 

Cytomegalovirus, và Influenza . 
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Bệnh nhân có triệu chứng đau họng kết hợp với các triệu chứng khác nhƣ ho, 

nghẹt mũi, viêm kết mạc, khàn tiếng, tiêu chảy hay tổn thƣơng miệng họng (loét 

hay bóng nƣớc). 

 

  

Hình 15.1:  Viêm hầu họng do Liên cầu Hình 15.2:  Viêm hầu họng do siêu 

vi 

(Nguồn http://www.dieutri.vn/bgtaimuihong/8-11-2012/S3136/Benh-hoc-

viem-amidan ) 

 

Phần lớn không cần làm xét nghiệm gì trừ trƣờng hợp cần loại trừ group A 

Streptococcus, là tác nhân thƣờng gặp gây biến chứng cần loại trừ bằng xét nghiệm 

phết họng tìm nhanh kháng nguyên hay cấy tìm vi khuẩn . Triệu chứng nghi ngờ là 

sốt cao, lạnh run, đổ mồ hôi ban đêm, hạch cổ đau, amiđan viêm xuất tiết, ban dạng 

scarlatini, petechiae vùng hầu họng. 

Tiêu chuẩn Centor có điều chỉnh (bệnh sử sốt, amiđan xuất tiết, hạch trƣớc cổ 

sƣng đau và không ho) , vì tiêu chuẩn này có giá trị tiên đoán dƣơng thấp để xác 

nhận sự hiện diện của nhiễm trùng group A streptococcal, Theo IDSA bệnh nhân 

nào có ít hơn 3 tiêu chuẩn Centor thì không cần phải làm xét nghiệm tầm soát. 

Bệnh nhân có những triệu chứng nặng nhƣ khó nuốt, chảy nƣớc dãi, đau hay 

sƣng vùng cổ có thể là những bệnh nhân nhiễm trùng vùng hầu họng (nhƣ áp xe 

quanh amiđan, quanh vùng hầu, viêm nắp thanh quản hay hội chứng Lemierre). 

Các nghiên cứu gần đây cho thấy Fusobacterium necrophorum chiếm 10% - 

20%  viêm hầu họng do vi trùng gây thành dịch ở ngƣời lớn  gây hội chứng 

Lemierre có thể đe dọa tính mạng  

1.3 Chiến lƣợc xử trí thích hợp  
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Theo IDSA 2021 khuyến cáo điều trị kháng sinh ở bệnh nhân có test 

streptococcal dƣơng tính . Điều trị bằng các nhóm kháng sinh đơn giản 

Amoxicillin, Cephalosporin, Penicillin A thƣờng trong 10 ngày 

Mặc dù viêm hầu họng thƣờng do virus nhƣng trên 60% bệnh nhân có đau 

họng đƣợc kê toa kháng sinh . Bệnh nhân đƣợc chẩn đoán nhiễm trùng group A 

streptococcal, dùng kháng sinh có thể rút ngắn đau họng khoảng 1 - 2 ngày, nhƣng  

lợi ích thì vừa phải . Chứng cứ sử dụng kháng sinh có thể giúp phòng ngừa biến 

chứng thấp tim (hay gặp ở trẻ em hay ngƣời lớn), áp xe quanh amiđan và bùng phát 

dịch . Tuy nhiên ít chứng cứ hổ trợ cho việc phòng ngừa viêm vi cầu thận cấp  

Kháng sinh không đƣợc khuyến cáo trong ngƣời mang mầm bệnh nhiễm trùng 

mạn group A Streptococcus bởi vì dƣờng nhƣ vi khuẩn khó lây truyền ở nhóm bệnh 

nhân này và họ ít có nguy cơ biến chứng. Cắt amiđan không khuyến cáo  

Ngƣời lớn đau họng, cần dùng các thuốc giảm đau, nhƣ NSAID, 

acetaminophen v.v… Súc miệng nƣớc muối, dùng các thuốc lidocaine dạng gel tại 

chỗ để giảm đau. Bệnh nhân nên đƣợc giải thích các triệu chứng đau họng sẽ giảm 

nhanh trong một tuần và kháng sinh thƣờng không mang lại lợi ích và hay gây tác 

dụng phụ   

1.4 Khuyến cáo có giá trị cao 2 

Bác sĩ cần làm các test cần thiết (test nhanh tìm kháng nguyên và/hay cấy phết 

họng) để chẩn đoán viêm hầu họng nghi do group A streptococcal (nhƣ sốt dai 

dẳng, hạch viêm trƣớc cổ và amiđan xuất tiết hay có các triệu chứng khác đi kèm). 

Bác sĩ chỉ nên điều trị kháng sinh khi có bằng chứng viêm hầu họng do 

streptococcus 

2. VIÊM MŨI XOANG CẤP 

2.1 Đại cƣơng  

Viêm mũi xoang cấp thƣờng tự giới hạn và thƣờng do siêu vi, dị ứng hay kích 

thích niêm mạc mũi xoang. 

Triệu chứng lâm sàng bao gồm sung huyết và nghẹt mũi, nƣớc mũi đục, đau 

vùng hàm mặt, sốt, ho, mệt, giảm khứu giác, nhức đầu, hôi miệng. Triệu chứng có 

thể kéo dài cả tháng, nhƣng nặng trong vòng 1 tuần .  

Tại Mỹ hơn 4.3 triệu ngƣời đƣợc chẩn đoán bệnh này trong 1 năm, hơn 80% 

bệnh nhân ngoại trú đƣợc ghi toa kháng sinh, phần lớn dùng macrolide  và hầu hết 

là không cần thiết 

2.2 Xác định các trƣờng hợp có khả năng nhiễm khuẩn 

Viêm mũi xoang cấp cũng thƣờng do siêu vi  



459 

 

Viêm mũi xoang cấp do vi khuẩn thƣờng thứ phát sau tình trạng tắc nghẽn 

xoang làm suy yếu tình trạng thông thoáng của niêm mạc gây ra do nhiễm siêu vi. 

Dƣới 2% VMX do siêu vi diễn biến thành viêm mũi xoang do vi trùng . Tiêu chuẩn 

vàng chẩn đoán là hút dịch xoang thấy có mủ. Hình ảnh Xq có dầy niêm mạc hay 

có dịch trong xoang giúp chẩn VMX do vi khuẩn có độ nhạy 90% , và độ đặc hiệu 

61% . Nhƣ vậy xét nghiệm hình ảnh học không giúp ích nhiều cho việc chẩn đoán 

phân biệt viêm mũi xoang do vi khuẩn hay siêu vi, mà chi phí điều trị có thể tăng 

lên gần 4 lần . 

Vì viêm mũi xoang do vi khuẩn các test chẩn đoán không chính xác, nên 

IDSA 2012 đề nghị sử dụng triệu chứng lâm sàng . Nguyên nhân do vi khuẩn 

thƣờng triệu chứng kéo dài trên 10 ngày, hay triệu chứng trở nặng nhƣ sốt cao 

>39°C, nƣớc mũi có mủ hay đau vùng mặt kéo dài trên ba ngày liên tiếp hay triệu 

chứng trở nặng khi các dấu hiệu đầu tiên đã thoái lui (double sickening) trên 3 ngày 

 

2.3 Chiến lƣợc xử trí thích hợp  

Năm 2021 IDSA khuyến cáo kháng sinh điều trị theo kinh nghiệm trong VMX 

cấp do vi trùng càng sớm càng tốt. Amoxicillin–clavulanate là thuốc ƣu tiên đƣợc 

chọn lựa. Lựa chọn thay thế có thể là doxycycline hay fluoroquinolone hô hấp.  

Hội Phẩu thuật Tai Thanh quản và Đầu Cổ của Mỹ nhấn mạnh việc chờ đợi 

không cần dùng kháng sinh trong xử trí đầu tay VMX do vi khuẩn không có biến 

chứng, tùy thuộc vào mƣc độ nặng của bệnh. 

Mội số hiệp hội chuyên khoa nhƣ hội hen, miễn dịch, dị ứng Hoa Kỳ và hiệp 

hội Bác sĩ gia đình Hoa Kỳ, khuyến cáo amoxicillin là chọn lựa đầu tay 

Điều trị hổ trợ nhƣ rửa mủi bằng nƣớc muối, xịt mũi tại chỗ corticoids, kháng 

histamine có thể có hiệu quả và giảm bớt việc sử dụng kháng sinh .  

Bệnh nhân nặng tái phát nhiều lần, nên chuyển khám BS chuyên khoa . 

Viêm mũi xoang cấp không biến chứng thƣờng tự giới hạn và không cần dùng 

kháng sinh, ngay cả trong một số trƣờng hợp nhiễm khuẩn, khi cân nhắc lợi hại của 

việc dùng kháng sinh  

2.4 Khuyến cáo có giá trị cao 3 

Bác sĩ chỉ nên điều trị kháng sinh cho VMX cấp khi bệnh nhân có triệu chứng 

kéo dài trên 10 ngày, khởi phát với triệu chứng nặng và sốt cao (>39°C) dịch mũi 

có mủ hay đau vùng mặt tối thiểu 3 ngày liên tiếp, hay triệu chứng trở nặng sau khi 

sau khi bệnh thoái lui ở ngày thứ 5 (dấu double sickening). 

3. CẢM LẠNH  

3.1 Đại cƣơng  
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Cảm lạnh, thƣờng lành tính, tự giới hạn, là bệnh rất thƣờng gặp ở Mỹ  

Đây là tình trạng nhiễm siêu vi hô hấp nhẹ: hắt hơi, chảy mũi, đau họng, ho, 

sốt nhẹ và mệt mỏi. Triệu chứng tùy thuộc vào đáp ứng của mỗi ngƣời vào từng 

loại siêu vi  

Biến chứng cảm lạnh bao gồm: Viêm xoang cấp do vi khuẩn, đợt cấp hen phế 

quản và viêm tai giữa; kháng sinh không có vai trò dự phòng các biến chứng này . 

Có khoảng 37 triệu lƣợt khám ngoại trú vì cảm lạnh trong một năm (3%) và có 

khoảng 30% là ghi toa kháng sinh 

3.2 Nguyên nhân 

Nhiều loại virus đƣợc phối hợp với cảm lạnh. Các loại virus này sẽ xuất hiện 

theo mùa và phát tán theo nhiều đƣờng: tiếp xúc trực tiếp bằng tay, bằng các vật 

dụng, các dịch bắn ra khi bệnh nhân nhảy mũi hay ho . Và phƣơng tiện tốt nhất để 

tránh lây nhiễm là mang khẩu trang khi bị bịnh và rửa tay 

3.3 Chiến lƣợc xử trí thích hợp 

Không dùng kháng sinh cho cảm lạnh vì chỉ gia tăng tác dụng phụ . Bệnh 

nhân cần đƣợc hƣớng dẫn là triệu chứng sẽ kéo dài tối đa hai tuần và cần biết các 

dấu hiệu trở nặng để đi khám bác sĩ . Bệnh nhân cần đƣợc giải thích lợi hại của việc 

điều trị triệu chứng và đƣợc giải thích các tác dụng phụ của việc dùng kháng sinh 

Điều trị triệu chứng thƣờng áp dụng cho cảm lạnh. Mặc dù antihistamines có 

nhiều tác dụng phụ hơn lợi ích nhƣ ¼ bệnh nhân đƣợc điều trị phối hợp 

antihistamine–giảm đau–chống sung huyết mũi đã cải thiện đƣợc triệu chứng đáng 

kể . Các thuốc điều trị triệu chứng khác nhƣ ipratropium bromide và cromolyn 

sodium dạng hít, thuốc ho và giảm đau. Bổ sung kẽm trong vòng 24 giờ đầu có thể 

làm giảm thời gian mắc bệnh, tuy nhiên cần cân nhắc với tác dụng phụ nhƣ buồn ói 

hay vị kim loại 

Không có bằng chứng hổ trợ cho việc dùng các vitamine ngay cả vitamine C 

để cài thiện triệu chứng cảm lạnh  

3.4 Khuyến cáo có giá trị cao 4 

Bác sĩ không nên ghi toa kháng sinh cho bệnh nhân bị cảm lạnh 

IV.   NHIỄM TRÙNG ĐƢỜNG HÔ HÁP DƢỚI 

1. VIÊM PHẾ QUẢN CẤP KHÔNG BIẾN CHỨNG 

1.1 Đại cƣơng 

VPQ cấp không biến chứng đƣợc định nghĩa là tình trạng viêm đƣờng dẫn khí 

lớn tự giới hạn có ho trong vòng 6 tuần trở lại.                                                                                        

Ho có thể có đàm hay không và thƣờng là ít có triệu chứng thực thể 
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VPQ cấp là bệnh lý thƣờng gặp ở bệnh nhân đến khám ngoại trú, ở Mỹ 

khoảng 100 triệu ca ngoại trú một năm, và có tới 70% bệnh nhân đƣợc ghi toa 

kháng sinh . Đây là bệnh lý NKHH cấp ghi toa kháng sinh không thích hợp nhiều 

nhất .  

1.2. Xác định các trƣờng hợp có khả năng nhiễm khuẩn 

Hơn 90% trƣờng hợp trên ngƣời lớn khỏe mạnh nguyên nhân là siêu vi  

10% là các tác nhân nhƣ Mycoplasma pneumoniae, Chlamydophila 

pneumonia và Bordetella pertussis có thể xảy ra thành dịch trong cộng đồng. 

Việc phân biệt tác nhân siêu vi hay vi khuẩn đôi khi gặp khó khăn. Sự hiện 

diện đàm có màu cũng không phải có ý nghĩa là bị nhiễm khuẩn vì đó có thể là xác 

các tế bào viêm hay biểu mô hô hấp. 

Cần chẩn đoán phân biệt với viêm phổi. Ở người có hệ miễn dịch bình thường 

dưới 70 tuổi không chắc chắn họ sẽ bị viêm phổi khi thiếu một trong các dấu hiệu 

lâm sàng sau: tim đập nhanh >100 lần/min, thở nhanh >24 lần/min), sốt (nhiệt độ 

tại miệng >38°C), và có bất thường khi khám phổi (ran phổi, tiếng dê kêu hay tiếng 

cọ màng phổi) .  

1.3. Chiến lƣợc xử trí thích hợp 

Hầu hết các hƣớng dẫn lâm sàng VPQ cấp không biến chứng đều không 

khuyến cáo việc sử dụng kháng sinh thƣờng quy nếu không có nghi ngờ viêm phổi                 

Khảo sát hệ thống 15 nghiên cứu RCT có rất ít bằng chứng hổ trợ việc sử 

dụng kháng sinh mà ngƣợc lại việc sử dụng kháng sinh mang lại nhiều tác dụng 

phụ cho bệnh nhân . 

Các nghiên cứu RCT (chƣa kể đến Cochrane review) so sánh giữa việc sử 

dụng ibuprofen, amoxicillin–clavulanic acid và placebo cho thấy không cải thiện 

đáng kể số ngày bị ho 

Mặc dù macrolides (azithromycin) thƣờng đƣợc dùng trong các tình huống 

này, nhƣng có một nghiên cứu cho thấy macrolide làm gia tăng đáng kể tác dụng 

phụ so với placebo  

Bệnh nhân có thể cải thiện bằng các điều trị triệu chứng nhƣ thuốc giảm ho 

(dextromethorphan hay codeine), long đàm (guaifenesin), thế hệ 1 của 

antihistamines (diphenhydramine), thuốc chống sung huyết mũi (phenylephrine) và 

β-Agonists (albuterol) cho bệnh nhân không bị hen hay COPD,  tuy nhiên các dữ 

kiện hổ trợ cho việc điều trị triệu chứng cũng còn hạn chế không chứng minh đƣợc 

có rút ngắn thời gian mắc bệnh hay không . Tuy nhiên các thuốc này ít có tác dụng 

phụ nhƣ buồn nôn, nôn, nhức đầu và ngầy ngật . Bác sĩ và bệnh nhân cần cân nhắc 

giữa lợi ích và tác dụng phụ khi điều trị triệu chứng 

1.4 Khuyến cáo có giá trị cao 1 
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Bác sĩ không nên làm các xét nghiệm hay điều trị kháng sinh cho VPQ cấp 

không biến chứng nếu không nghi ngờ bệnh nhân bị viêm phổi. 

2.  Viêm phổi mắc phải cộng đồng 

2.1Nguyên tắc điều trị :  

Nên điều trị kháng sinh sớm cho các BN viêm phổi do vi khuẩn, thời gian 

vàng là trƣớc 4 giờ, trong vòng một giờ nếu bệnh nhân có nguy cơ nhiễm trùng 

huyết hay viêm phổi nặng 

- Dùng kháng sinh kinh nghiệm nhƣng phải có định hƣớng dựa trên: 

+  Mức độ nặng của bịnh, tƣơng đồng với độc lực của vi khuẩn 

+ Nguy cơ dễ bị kháng thuốc trên các cơ địa có bịnh đồng phối hợp 

suy giảm miễn dịch, sử dụng kháng sinh trong vòng 90 ngày, thƣờng xuyên 

nhập viện, gần đây có bằng chứng nhiễm các vi khuẩn kháng thuốc (Viêm phổi liên 

quan đến chăm sóc y tế) 

+  Dùng kháng sinh có tác dụng với căn nguyên gây bệnh (nếu có bằng 

chứng), lƣu ý tới tình trạng kháng thuốc của các vi khuẩn tại địa phƣơng.  

- Chú ý khai thác tiền sử dị ứng thuốc, tƣơng tác thuốc.  

- Ƣu tiên sử dụng kháng sinh uống nếu mức độ viêm phổi không nặng phải sử 

dụng kháng sinh chích. Ngƣợc lại khi bệnh nhân đang sử dụng kháng sinh chích 

trong bệnh viên nên đánh giá mỗi 48 giờ và xem xét chuyển sang kháng sinh uống 

thích hợp để cho bệnh nhân xuất viện đúng thời điểm 

- Thời gian dùng kháng sinh thông thƣờng khoảng 5- 7 ngày, trừ một số 

trƣờng hợp đặc biệt.  

- Tuân thủ theo đúng các nguyên tắc dƣợc lực học, dƣợc động học của các 

kháng sinh. Đối với các thuốc kháng sinh loại phụ thuộc thời gian cần duy trì thời 

gian nồng độ thuốc cao trong máu kéo dài để đảm bảo hiệu quả diệt khuẩn. Đối với 

các kháng sinh phụ thuộc vào nồng độ thì phải đảm bảo thuốc dùng liều đạt hiệu 

quả 

ĐIỀU TRỊ THEO KINH NGHIỆM CÓ ĐỊNH HƢỚNG KHI CHƢA 

XÁC ĐỊNH ĐƢỢC CĂN NGUYÊN:  

       Theo các phác đồ hướng dẫn trên thế giới:  

Mức độ 

nghiêm trọng 

(CURB-65) 

Nơi điều trị  

 

Đề nghị  

 

Thay thế  

 

Nhẹ (0–1) Tại nhà Amoxicillin 

500 mg 3 lần 

Doxycyline 

hoặc 
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 uống 

 

clarithromycin 

 

Nhẹ (0–1) Bệnh viện 

(vì những nguyên 

nhân khác không 

phải viêm phổi) 

 

Amoxicillin 

500 mg 3 lần 

uống (hoặc tiêm 

mạch nếu BN 

không thể uống) 

Doxycyline 

hoặc 

clarithromycin 

 

Trung bình 

(2) 

 

Bệnh viện 

 

Amoxicillin 

0,5-1g + 

clarithromycin 

uống hoặc 

(benzylpenicillin 

hoặc amoxicillin) 

+ clarithromycin 

tiêm mạch  

Doxycyline 

hoặc levofloxacin 

(500 mg uống) 

hoặc 

moxifloxacin 

(400 mg uống) 

 

Nặng (3–5) 

 

Bệnh viện 

(cân nhắc ICU) 

 

Co-

amoxiclav + 

clarithromycin 

(levofloxacin nếu 

nghi ngờ 

Legionella) 

Benzylpenic

illin + 

(levofloxacin hay 

ciprofloxacin) 

hoặc ceftriaxone 

+ clarithromycin 

(levofloxacin nếu 

nghi ngờ 

Legionella) 

Bảng 2.1 Hƣớng dẫn điều trị kháng sinh theo kinh nghiệm theo hội lồng 

ngực Anh – 2009 (British Thoracic Society) 
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Bảng 2.2 Hƣớng dẫn điều trị kháng sinh theo kinh nghiệm theo NICE - 

2019  

Kháng sinh Liều và thời gian sử dụng 

Mức độ nhẹ: CRB65 = 0 hay CURB65 = 0,1 Ƣu tiên sử dụng 

kháng sinh uống, kháng sinh đầu tay: 

Amoxicillin  500mg ba lần/ngày (có thể sử 

dụng liều cao hơn) x 5 ngày 

Kháng sinh uống khác thay thế trong trƣờng hợp dị ứng penicillin 

hay dùng amoxicillin không thích hợp (ví dụ trong ca nghi ngờ nhiễm vi 

khuẩn không điển hình) 

Doxycycline hay 200mg ngày đầu sau đó 

100mg cho 4 ngày sau, ngày uống 

một lần (5 ngày) 

Clarithromycin hay 500mg hai lần một ngày x 5 

ngày 

Erythromycin (trên 

phụ nữ có thai) 

500mg x 4 lần/ngày x 5 ngày 

Mức độ trung bình: CRB65 = 1,2 hay CURB65 = 2 Ƣu tiên 

sử dụng kháng sinh uống, dựa trên đánh giá lâm sàng, kết quả điều 

trị và vi sinh sẽ hƣớng dẫn điều trị thích hợp, kháng sinh đầu tay: 

Amoxicillin, nếu 

nghi ngờ có tác nhân 

không điển hình sẽ phối 

hợp thêm với: 

500mg ba lần/ngày (có thể sử 

dụng liều cao hơn) x 5 ngày 

Clarithromycin hay 500mg hai lần một ngày x 5 

ngày 

Erythromycin (trên 

phụ nữ có thai) 

500mg x 4 lần/ngày x 5 ngày 

Kháng sinh uống khác thay thế trong trƣờng hợp dị ứng penicillin; 

hƣớng dẫn bởi kết quả vi sinh  
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(National Institute Health and Care Excellence) 

cho ngƣời lớn từ 18 tuổi trở lên 

- Liều điều trị thƣờng không quá 5 ngày trừ trƣờng hợp chỉ dẫn vi sinh cần 

phải điều trị dài hơn hay lâm sàng có sốt kéo dài hơn 48 giờ hay có thêm một dấu 

hiệu không ổn định nhƣ huyết áp <90mmHg, nhịp tim > 100/ phút, nhịp thở 

>24/phút, SpO2 <90% hay PaO2 <60mmHg ( khí trời) 

- Mycoplasma pneumoniae thƣờng xuất hiện dịch mỗi dịch mỗi 4 năm 

- Khi sử dụng kháng sinh chích nên xem xét lại mỗi 48 giờ và chuyển sang 

kháng sinh uống nếu đƣợc  

- Sử dụng liều thích hợp cho bệnh nhân suy gan và suy thận nếu có 

- Chú ý tác dụng phụ của nhóm Fluoroquinolone trên hệ cơ và thần kinh đặc 

biệt ở ngƣời trên 60 tuổi 

Doxycycline 200mg ngày đầu sau đó 

100mg cho 4 ngày sau, ngày uống 

một lần (5 ngày) 

Clarithromycin 500mg hai lần một ngày x 5 

ngày 

Mức độ nặng: CRB65 = 3,4 hay CURB65 = 3 đến 5 đánh giá 

lâm sàng, kết quả điều trị và vi sinh sẽ hƣớng dẫn điều trị thích 

hợp, kháng sinh đầu tay: 

Co-amoxiclav phối 

hợp với 

500/125 ba lần/ngày uống 

hay 1.2g ba lần một ngày tiêm 

tĩnh mạch x 5 ngày 

Clarithromycin hay 500mg hai lần một ngày, 

uống hay tiêm tĩnh mạch x 5 ngày 

Erythromycin (trên 

phụ nữ có thai) 

500mg x 4 lần/ngày  uống x 

5 ngày 

Kháng sinh thay thế, trong trƣờng hợp dị ứng penicillin; hƣớng dẫn 

bởi kết quả vi sinh 

Levofloxacin (cân 

nhắc tác dụng phụ) 

500mg hai lần/ ngày uống 

hay tiêm tĩnh mạch x 5 ngày 

Tham khảo bác sĩ vi sinh nếu fluoroquinolone không thích hợp 
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Bảng 2.3 Hƣớng dẫn điều trị kháng sinh theo kinh nghiệm theo NICE - 

2019 

(National Institute Health and Care Excellence) 

cho trẻ em và ngƣời dƣới 18 tuổi (tham khảo) 
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Kháng sinh Liều và thời gian sử dụng 

Trẻ em dƣới 1 tháng  chuyển bác sĩ chuyên khoa 

Trẻ em trên 1 tháng  

Mức độ nhẹ về các dấu hiệu và triệu chứng  Ƣu tiên sử 

dụng kháng sinh uống, kháng sinh đầu tay: 

Amoxicillin  1 tháng – 11 tháng: 125mg ba 

lần/ngày x 5 ngày 

1 tuổi – 4 tuổi: 250mg ba lần/ngày 

x 5 ngày 

5 tuổi – 17 tuổi: 500mg ba 

lần/ngày (có thể sử dụng liều cao hơn) 

x 5 ngày 

 

Kháng sinh uống khác thay thế trong trƣờng hợp dị ứng penicillin 

hay dùng amoxicillin không thích hợp (ví dụ trong ca nghi ngờ nhiễm 

vi khuẩn không điển hình) 

Clarithromycin 

hay 

1 tháng – 11 tuổi:  

Dƣới 8kg, 7,5mg/kg hai lần một ngày x 5 

ngày 

8kg – 11kg, 62,5mg hai lần một ngày x 5 

ngày  

12kg – 19kg, 125mg hai lần một ngày x 5 

ngày  

20kg – 29kg, 187,5mg hai lần một ngày x 5 

ngày  

30kg – 40kg, 250mg hai lần một ngày x 5 

ngày 

12 tuổi – 17 tuổi: 

250mg – 500mg hai lần một ngày x 5 ngày  

Erythromycin 

(trên phụ nữ có 

thai) 

 8 tuổi – 17 tuổi: 250 - 500mg x 4 

lần/ngày x 5 ngày 
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Mức độ nặng về các triệu chứng và dấu hiệu; hƣớng dẫn bởi 

kết quả vi sinh: 

Co-amoxiclav 

phối hợp với 

Liều uống: 

1 tháng – 11 tháng, 0,5ml/kg của 

liều 125/31 suspension ba lần/ngày 

uống x 5 ngày 

1 tuổi – 5 tuổi, 10ml hay 0,5ml/kg 

của liều 125/31 suspension ba lần/ngày 

uống x 5 ngày 

6 tuổi – 11 tuổi, 10ml hay 

0,3ml/kg của liều 250/62 suspension ba 

lần/ngày uống x 5 ngày 

12 tuổi – 17 tuổi, 500/125mg 

suspension ba lần/ngày uống x 5 ngày 

Liều chích tĩnh mạch: 

1 tháng – 2 tháng, 30mg/kg hai 

lần/ngày  

3tháng – 17 tuổi, 30mg/kg ba 

lần/ngày ( tối đa 1,2g/ mỗi liều ba lần 

một ngày )  

 

Nếu nghi ngờ tác nhân không điển hình, hay gặp hơn ở trẻ đi học, 

hay Mycoplasma pneumoniae thƣờng xuất hiện dịch mỗi 4 năm 

Clarithromycin 

hay 

Liều uống tham khảo trên cho 5 

ngày 

Liều chích tĩnh mạch:  

1 tháng – 11 tuổi, 7.5mg/kg hai 

lần/ngày (tối đa 500mg mỗi liều )  

12 tuổi – 17 tuổi, 500mg hai lần 

một ngày 

Erythromycin 

(trên phụ nữ có 

thai) 

Liều uống tham khảo trên cho 5 

ngày 
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Kháng sinh thay thế, trong trƣờng hợp dị ứng penicillin; hƣớng 

dẫn bởi kết quả vi sinh, tham khảo bác sĩ vi sinh 

 

 

 

Bảng 2.4:  Hƣớng dẫn điều trị kháng sinh theo kinh nghiệm theo ATS/ 

IDSA - 2019 

(American Thoracic Society/ Infectious Disease Society of American) 

cho ngƣời lớn 

 

Điều trị ngoại trú 

Không có bệnh 

đồng mắc hoặc không có 

yếu tố nguy cơ nhiễm 

MRSA hay P. 

Aeruginosa. 

* Các yếu tố nguy 

cơ bao gồm phân lập 

được MRSA hoặc P 

aeruginosa đường hô hấp 

trước đây hoặc nhập viện 

gần đây và sử dụng 

kháng sinh đường tĩnh 

mạch trong 90 ngày vừa 

qua. 

Amoxicillin hoặc  

 

 

Doxycyline hoặc  

 

 

Macrolide (Nếu đề 

kháng pneumococcal < 

25%) 

Amoxicillin 1g 

3lần/ngày 

 

Doxycycline 100 

mg 2 lần/ngày, 

Azithromycin 500 

mg ngày đầu, sau đó 

250mg mỗi ngày hoặc 

Clarithromycin 500 

mg 2 lần/ngày hoặc 

Clarithromycin ER 1,000 

mg mỗi ngày. 

Có bệnh đồng mắc: 

- Bệnh tim 

mạch mạn 

- Bệnh gan 

mạn 

- Bệnh thận 

mạn 

- Bệnh phổi 

mạn 

Phối hợp 

Amoxicillin/clavulanate 

or Cephalosporin 

Và 

Macrolide hay 

Doxycycline 

HOẶC 

Đơn trị liệu 

Fluoroquinolone hô 

Amoxicillin/clavula

nate 500 mg/125 mg 3 

lần/ngày, 

Amoxicillin/clavula

nate 875 mg/125 mg 2 

lần/ngày, 2,000 mg/125 

mg 2 lần/ngày, 

Cefpodoxime 200 

mg 2 lần/ngày, 
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- Đái tháo 

đƣờng 

- Nghiện rƣợu 

- Bệnh lý ác 

tính 

Cắt lách 

hấp hoặc Cefuroxime 

500 mg 2 lần/ngày; 

Và 

Azithromycin 500 

mg ngày đầu sau đó 250 

mg mỗi ngày, 

Clarithromycin 500 mg 2 

lần/ngày 

Clarithromycin ER 

1,000 mg mỗi ngày, 

Hoặc Doxycycline 

100 mg 2 lần/ngày. 

Levofloxacin 750 

mg mỗi ngày, 

moxifloxacin 400 mg 

mỗi ngày, 

hoặc Gemifloxacin 

320 mg mỗi ngày. 

 

Điều trị nội trú 

 Liều 

chuẩn 

Tiền 

căn nhiễm 

MRSA 

Tiền 

căn nhiễm 

P. 

aeruginosae 

Mới nhập 

viện và sử 

dụng kháng 

sinh chính và 

khu vực này 

có yếu tố nguy 

cơ nhiễm 

MRSA 

Mới 

nhập viện và 

sử dụng 

kháng sinh 

chính và khu 

vực này có 

yếu tố nguy 

cơ nhiễm P. 

aeruginosae 

M

ức độ 

trung 

bình 

Beta 

lactam + 

macrolide 

hay 

Fluoroquin

olone hô 

hấp  

Thêm 

kháng sinh 

bao phủ 

MRSA, Cấy 

đàm/ Phết 

mũi cho 

phép xác 

Thêm 

kháng sinh 

bao phủ P. 

aeruginosae 

và cấy đàm 

cho phép 

xác nhận 

Cấy đàm 

và trì hoãn 

dùng kháng 

sinh bao phủ 

MRSA cho 

đến khi kết 

quả cấy dƣơng 

Cấy 

đàm nhƣng 

chỉ khởi trị 

P.aeruginosa 

khi kết quả 

cấy dƣơng 

tính 
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nhận chẩn 

đoán để 

xuống thang 

hay tiếp tục 

điều trị 

chẩn đoán 

để xuống 

thang hay 

tiếp tục điều 

trị 

tính. Nếu làm 

đƣợc phết mũi 

trƣớc mà 

dƣơng tính thì 

bao phủ 

MRSA  

M

ức độ 

nặng   

Beta 

lactam + 

macrolide 

hay 

Betalactam 

+ 

Fluoroquin

olone  

Thêm 

kháng sinh 

bao phủ 

MRSA, 

Cấy/ Phết 

mũi cho 

phép xác 

nhận chẩn 

đoán để 

xuống thang 

hay tiếp tục 

điều trị 

Thêm 

kháng sinh 

bao phủ P. 

aeruginosae 

và cấy đàm 

cho phép 

xác nhận 

chẩn đoán 

để xuống 

thang hay 

tiếp tục điều 

trị 

Bao phủ 

MRSA và 

phết mũi cũng 

nhƣ cấy đàm 

cho phép xác 

nhận chẩn 

đoán để xuống 

thang hay tiếp 

tục điều trị 

Bao 

phủ P. 

aeruginosae 

và cấy đàm 

cho phép xác 

nhận chẩn 

đoán để 

xuống thang 

hay tiếp tục 

điều trị 

- Betalactam + macrolide khuyến cáo sử dụng: Ampicillin + sulbactam 1,5g – 

3g mỗi 6 giờ, cefotaxime 1-2g mỗi 8 giờ, ceftriaxone 1-2g một ngày hay 

ceftazoline 600mg mỗi 12 giờ và azithromycin 500mg mỗi ngày hay 

clarithromycin 500mg hai lần một ngày  

- Fluoroquinolone hô hấp: Levofloxacin 750mg một ngày hay moxifloxacin 

400mg một ngày  

- Kháng sinh bao phủ MRSA: Vancomycin (15mg/kg/12 giờ), điều chỉnh theo 

chức năng thận hay linezolide (600mg mỗi 12 giờ) 

- Kháng sinh bao phủ P. aeruginosa: Piperacillin-tazobactam (4,5g mỗi 6 giờ), 

cefepime (2g mỗi 8 giờ), ceftazidime (2g mỗi 8 giờ), imipenem (500mg mỗi 6 giờ), 

meropenem (1g mỗi 8 giờ), aztreonam (2g mỗi 8 giờ). Không nên bao phủ 

Enterobacteriacae ESBL trừ phi có bằng chứng bệnh nhân bị nhiễm 

2.5 BỆNH NHÂN NGOẠI TRÚ:  
         Các thuốc ƣa dùng (không bắt buộc): Amoxicillin, Amoxicillin clavuclanate, 

doxycycline, macrolide hay fluoroquinolone. Ở vùng có tỉ lệ Phế cầu kháng với 

macrolide và doxycycline trên 20% nhƣ ở Việt Nam thì không nên dùng hai kháng 

sinh này đầu tay, khi không có nghi ngờ viêm phổi do vi khuẩn không điển hình. 

 Trong trƣờng hợp sử dụng fluoroquinolone, macrolide cần chú ý một số tác 

dụng phụ nghiêm trọng nhƣ kéo dài QT (trong những trƣờng hợp bệnh nhân đã có 
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nhịp chậm hay dùng phối hợp với một số thuốc có thể gây QT kéo dài nhƣ beta2 

agonist…), nhƣ viêm gân cơ, hạ đƣờng huyết của fluoroquinolone 

Cần lƣu ý nên thận trọng dùng fluoroquinolone nhƣ một kháng sinh đầu tay 

khi chƣa loại trừ bệnh nhân có bệnh lao phối hợp, nhất là những trƣờng hợp lao 

kháng thuốc  

Thông thƣờng sẽ đánh giá hiệu quả kháng sinh sau 2-3 ngày điều trị. cải thiện 

khi tình trạng lâm sàng sẽ bớt sốt, bệnh nhân ăn uống khá hơn, vẻ mặt bớt nhiễm 

trùng, các dâu hiệu sinh tồn nhƣ nhịp tim bớt nhanh < 100 lần/phút, SpO2 cải thiện. 

Nếu không đỡ phải khám lại. Đặc biệt là khi khó thở tăng lên, sốt cao quá 4 ngày, 

rối loạn ý thức hoặc không ăn uống đƣợc cần đến bệnh viện ngay.  

2.6 BỆNH NHÂN NỘI VIỆN  

    Mức độ trung bình: 

Khoa điều trị: (Nội - Hô Hấp): Cephalosporin phổ rộng kết hợp với thuốc 

macrolide hoặc ß- lactam/ức chế men ß-lactamase kết hợp với macrolide, hoặc 

fluoroquinolone.  

 Khoa điều trị tích cực:  

Cephalosporin phổ rộng hoặc ß- lactam/ức chế men ß-lactamase kết hợp với 

macrolide, hoặc fluoroquinolone.  

Có bệnh cấu trúc phổi: thuốc kháng pseudomonas (piperacillin, piperacillin-

tazobactam, carbapenem, hay cefepim), thêm 1 thuốc fluoroquinolone (liều cao 

ciprofloxacin).  

Dị ứng ß-lactam: fluoroquinolone có kèm hay không clindamycin.  

Nghi ngờ viêm phổi do hít phải: fluoroquinolone, có kèm hay không 

clindamycin, metronidazole, hay 1 ß-lactam/ức chế men ß-lactamase. 

Thời gian điều trị: tối thiểu 5 ngày, bệnh nhân phải hết sốt sau 48-72 giờ, huyết 

áp ổn định, bệnh nhân ăn uống đƣợc và SpO2 > 90%; thời gian điều trị có thể kéo 

dài hơn tùy từng trƣờng hợp   

Nếu nghi ngờ bệnh nhân viêm phổi do Gram âm (như Pseudomonas), hay 

bệnh nhân nghiện rượu viêm phổi hoại tử, giãn phế quản  xơ nang phổi, thở 

máy, sốt giảm bạch cầu hạt với tổn thương phế nang, sốc nhiễm trùng suy đa cơ 

quan: 

 Piperacillin-tazobactam 4.5 g tiêm mạch mỗi 6giờ hay 3.375 g tiêm mạch 

mỗi 4giờ hay 4 giờ truyền 3.375 liên tục cách mỗi 8 giờ hay  

 Cefepime 2 g tiêm mạch mỗi 12giờ hay   

 Imipenem/cilastatin 500 mg tiêm mạch mỗi 6giờ hay Meropenem 1g tiêm 

mạch mỗi 8giờ hay   

http://reference.medscape.com/drug/zosyn-piperacillin-tazobactam-342485
http://reference.medscape.com/drug/maxipime-cefepime-342511
http://reference.medscape.com/drug/merrem-iv-meropenem-342565
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 Nếu dị ứng với Penicillin dùng thay thế bằng Aztreonam 2 g tiêm mạch mỗi 

6giờ  

phối hợp với   

 Levofloxacin 750 mg tiêm mạch mỗi 24 giờ hay   

 Moxifloxacin 400 mg tiêm mạch hay uống mỗi 24giờ hay   

 Aminoglycoside (Gentamicin 7 mg/kg/ngày tiêm mạch hay Tobramycin 7 

mg/kg/ngày tiêm mạch )  

 Có thể thay Fluoroquinolone hô hấp bằng Azithromycin 500 mg tiêm mạch 

mỗi 24giờ   

Thời gian điều trị: 10-14 ngày  

Nếu hậu nhiễm cúm, nghi ngờ có khả năng nhiễm tụ cầu: 

 Vancomycin 15 mg/kg tiêm mạch mỗi 12giờ hay linezolid 600 mg tiêm 

mạch ngày 2 lần phối hợp với   

 Levofloxacin 750 mg tiêm mạch mỗi 24 giờ hay   

 Moxifloxacin 400 mg tiêm mạch hay uống mỗi 24giờ  

Nếu sử dụng kháng sinh trong vòng 3 tháng trước: 

 Liều cao ampicillin 2 g tiêm mạch mỗi 6giờ (hay penicillin G, nếu không 

kháng thuốc); nếu dị ứng penicillin, thay bằng vancomycin 1 g tiêm mạch mỗi 

12giờ phối hợp với   

 Azithromycin 500 mg tiêm mạch mỗi 24giờ phối hợp với   

 Levofloxacin 750 mg tiêm mạch mỗi 24h hay moxifloxacin 400 mg tiêm 

mạch hay uống mỗi 24giờ  

Nguy cơ viêm phổi hít hay viêm phổi kỳ khí hay áp xe phổi  

Có thể điều trị: 

 Clindamycin 300-450 mg uống mỗi 8giờ hay   

 Ampicillin-sulbactam 3 g tiêm mạch mỗi 6h hay  

 Ertapenem 1 g tiêm mạch mỗi 24h hay  

 Ceftriaxone 1 g tiêm mạch mỗi 24giờ phối hợp metronidazole 500 mg tiêm 

mạch mỗi 6h hay  

 Moxifloxacin 400 mg tiêm mạch hay uống mỗi 24giờ hay 

 Piperacillin-tazobactam 3.375 g tiêm mạch mỗi 6giờ hay   

 Nếu  nghi ngờ  S aureus kháng methicillin  (MRSA) phối hợp với 

Vancomycin 15 mg/kg tiêm mạch mỗi 12giờ hay Linezolid 600 mg tiêm mạch hay 

uống mỗi 12giờ   

http://reference.medscape.com/drug/gentak-garamycin-gentamicin-342517
http://reference.medscape.com/drug/nebcin-injection-tobramycin-342521
http://reference.medscape.com/drug/vancocin-vancomycin-342573
http://reference.medscape.com/drug/zyvox-linezolid-342574


474 

 

 Nếu nghi ngờ cúm thêm  Oseltamivir 75 mg tiêm mạch hay uống mỗi 12 giờ 

điều trị 5 ngày   

Kháng sinh mới trong điều trị viêm phổi mắc phải cộng đồng (tham khảo) 

Từ khi ra đời hƣớng dẫn điều trị viêm phổi mắc phải cộng đồng của hội bệnh 

lý nhiễm khuẩn (IDSA)/hay hội lồng ngực Hoa Kỳ (ATS), 2 loại thuốc kháng sinh 

đã đƣợc cơ quan thực phẩm và thuốc (FDA) Hoa Kỳ phê chuẩn là: Tigecycline và 

Ceftaroline fosamil.  

Sử dụng Tigecycline trong viêm phổi mắc phải cộng đồng  

Tigecycline đƣợc FDA phê chuẩn năm 2009 đƣợc dùng cho viêm phổi mắc 

phải cộng đồng ở ngƣời lớn do S pneumoniae (chủng nhạy với penicillin), bao gồm 

cả những ca có du khuẩn huyết, H influenza (không sinh men beta-lactamase), và 

Legionella pneumophila. Tigecycline có hiệu quả tƣơng tự Levofloxacin ở bệnh 

nhân nhập viện nhƣng tỉ lệ khỏi bệnh cao hơn đặc biệt trên bệnh nhân có nhiều yếu 

tố nguy cơ.
 
 

Tuy nhiên thuốc có nhiều tác dụng phụ, đặc biệt là trên đƣờng tiêu hóa nên 

củng bị hạn chế sử dụng  

Liều dùng: 

 Tigecycline 100 mg IV liều tấn công, sau đó 50 mg tiêm mạch mỗi 12giờ, 

điều trị  7-14 ngày   

Sử dụng ceftaroline trong viêm phổi mắc phải cộng đồng  

Ceftaroline fosamil là cephalosporin tĩnh mạch đƣợc FDA phê chuẩn năm 2010 

để điều trị viêm phổi mắc phải cộng đồng ở ngƣời lớn do S pneumoniae, bao gồm 

cả những ca có du khuẩn huyết, H influenza, K pneumonia, Klebsiella oxytoca và E 

coli và S aureus (chủng nhạy với methicillin) 

Ceftaroline là kháng sinh phổ rộng chống đƣợc vi khuẩn Gram dƣơng và gram 

âm kể cả MRSA, mặc dù vậy nhƣ trên lâm sàng chƣa có bằng chứng về sự nhạy 

cảm của viêm phổi do MRSA với Ceftaroline.
 
 

Liều dùng ceftaroline 

 Ceftaroline 600 mg tiêm mạch mỗi 12giờ  

A) Theo dõi lâm sàng sau xuất viện và theo dõi chụp XQ sau xuất viện 

Những bệnh nhân đã đƣợc xuất viện nên có một lần khám theo dõi, thƣờng là 

trong vòng một tuần. Ngoài ra, có thể có thêm một lần nữa để đánh giá mức độ 

khỏi bệnh của viêm phổi. 

Hầu hết bệnh nhân khi lâm sàng cải thiện hết bệnh thì không cần chụp X-quang 

ngực tiếp theo. Có thể chụp X quang ngực từ 7 đến 12 tuần sau khi điều trị ở bệnh 

nhân> 50 tuổi, đặc biệt ở nam giới và ngƣời hút thuốc ở nhóm tuổi này. 

http://reference.medscape.com/drug/tamiflu-oseltamivir-342618
javascript:showrefcontent('refrenceslayer');
http://reference.medscape.com/drug/tygacil-tigecycline-342527
http://reference.medscape.com/drug/tygacil-tigecycline-342527
http://reference.medscape.com/drug/tygacil-tigecycline-342527
javascript:showrefcontent('refrenceslayer');
http://reference.medscape.com/drug/teflaro-ceftaroline-999606


475 

 

D) PHÒNG NGỪA VIÊM PHỔI : 

       Tiêm ngừa cúm và phế cầu là biện pháp khuyên dùng để phòng ngừa viêm 

phổi cộng đồng. 

Bảng 5.1: Chỉ định tiêm ngừa phế cầu: 

Chỉ định Tiêm nhắc 

 

 

Tuổi > 65 

Khi lần tiêm đầu tiên lúc < 

65 tuổi, lần tiêm nhắc sẽ thực hiện 

≥ 5 năm sau lần tiêm đầu tiên 

Khi lần tiêm đầu tiên sau 

65 tuổi, không cần tiêm nhắc 

Tuổi từ 2 – 64 kèm theo: 

bệnh hồng cầu hình liềm, cắt 

lách, tình trạng suy giảm miễn 

dịch (nhiễm HIV, ung thƣ máu, 

lymphoma, đa u tủy, ung thƣ lan 

tràn, suy thận mạn, hội chứng 

thận hƣ, ghép cơ quan hoặc ghép 

tủy, dùng thuốc ức chế miễn 

dịch) 

 

Đối với ngƣời ≤ 10 tuổi, 

thực hiện tiêm nhắc ≥ 3 năm sau 

lần tiêm trƣớc. 

Đối với ngƣời > 10 tuổi, 

thực hiện tiêm nhắc ≥ 5 năm sau 

lần tiêm trƣớc. 

Tuổi từ 2 – 64 kèm theo: 

bệnh tim phổi mạn (suy tim, bệnh 

cơ tim, COPD), đái tháo đƣờng, 

nghiện rƣợu, bệnh gan mạn, dò 

dịch não tủy. 

 

Không tiêm nhắc 

 

 

Bảng 5.2: Chỉ định tiêm ngừa cúm: 

Tuổi ≥ 50 

Sống tại viện điều dƣỡng 

Bệnh tim phổi mạn tính (bao gồm cả hen suyễn) 

Bệnh chuyển hóa mạn tính (bao gồm đái tháo đƣờng), suy 

thận, bệnh hemoglobin. Suy giảm miễn dịch (bao gồm điều trị 

ức chế miễn dịch và nhiễm HIV) 

Ngƣời từ 6 tháng – 18 tuổi dùng aspirin kéo dài 
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Phụ nữ có thai sẽ trải qua mùa cúm vào tam cá nguyệt thứ 2 và 3 

Nhân viên y tế, chủ yếu để tránh lây cúm cho bệnh nhân có nguy cơ cao 

Ngƣời thƣờng xuyên tiếp xúc ngƣời có nguy cơ cao (ngƣời nhà chăm sóc 

trực tiếp bệnh nhân) 

Các biện pháp khác: vệ sinh môi trƣờng sống, rửa tay, đeo khẩu trang 

khi mắc bệnh, không hút thuốc lá, điều trị các bệnh đồng mắc gây tổn thƣơng 

cấu trúc phổi và suy giảm miễn dịch  

 

CÂU HỎI TRẮC NGHIỆM LƢỢNG GIÁ 

1. Viêm phổi là tình trạng viêm nhiễm cấp tính do các tác nhân vi trùng, siêu 

vi, vi nấm, ký sinh trùng ảnh hƣởng trên 

A.  Đƣờng dẫn khí  

B.  Đƣờng hô hấp dƣới 

C.  Phế nang và mô kẽ phổi 

D.  Tất cả đều sai 

2. Chọn câu SAI, khi nói về tác nhân gây bệnh viêm phổi mắc phải ngoài cộng 

đồng 

A. Phế cầu là tác nhân thƣờng gặp nhất 

B.  Siêu vi thƣờng xảy ra lẻ tẻ 

C.  Vi khuẩn không điển hình thƣờng gây ra triệu chứng giống cúm 

D.  Vi nấm là tác nhân thƣờng gặp của những đối tƣợng suy giảm miễn dịch  

3. Chọn câu ĐÚNG, khi nói về tác nhân gây bệnh viêm phổi 

A. Viêm phổi gram âm thƣờng xảy ra trên các đối tƣợng có bệnh phổi trƣớc đó 

B. Hemophilus Influenzae hay xảy ra trên ngƣời bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính  

C.  Mycoplasma pneumonia là tác nhân gây bệnh không điển hình 

D. Tất cả đều đúng 

4. Chọn câu ĐÚNG nhất, Viêm phổi do Gram âm là tác nhân thƣờng gặp 

A. Trên ngƣời trẻ  

B. Trên ngƣời bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính 

C.  Trên ngƣời viêm phế quản mạn 

D.  Trên ngƣời già trên 70 tuổi 
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5. Một bệnh nhân nam 80 tuổi với tính trạng ho đàm vàng và sốt hai ngày nay, 

hai tháng trƣớc mới nhập viện vì đợt cấp COPD nhiễm P.aeruginosa, kháng sinh 

chọn lựa tại phòng cấp cứu: 

A. Piperacillin-tazobactam 4.5 g tiêm mạch mỗi 6giờ hay 3.375 g tiêm mạch 

mỗi 4giờ  

B. Ciprofloxacin 400 mg tiêm mạch mỗi 8giờ 

C. A và B 

D. Tất cả đều sai 

ĐÁP ÁN: 1C – 2B - 3D – 4B – 5C 

6. Chọn 1 câu ĐÚNG NHẤT: Viêm phế quản   

A. là một tình trạng viêm nhiễm cấp tính đƣờng dẫn khí, do các tác nhân gây 

bệnh nhƣ vi trùng, virus, vi nấm, ký sinh trùng 

B. là một tình trạng viêm nhiễm cấp tính đƣờng dẫn khí, do các tác nhân gây 

bệnh nhƣ vi trùng, virus, vi nấm 

C. là một tình trạng viêm nhiễm cấp tính đƣờng dẫn khí, do các tác nhân gây 

bệnh nhƣ virus, vi trùng 

D. là một tình trạng viêm nhiễm cấp tính đƣờng dẫn khí, thƣờng do tác nhân 

gây bệnh là virus 

7. Chọn 1 câu SAI, khi nói về tác nhân gây viêm mũi xoang 

A. Bệnh nhân thƣờng có triệu chứng nghẹt mũi, xổ mũi 

B. Tác nhân thƣờng gặp là phế cầu 

C. Ít gặp do vi khuẩn 

D. Có thể liên quan đến dị ứng hay kích ứng niêm mạc mũi xoang 

8. Chọn câu 1 ĐÚNG  

A. Viêm phổi ít khi gây triệu chứng sốt cao 

B. Viêm phế quản ho có thể kéo dài đến 6 tuần  

C. Viêm hầu họng lúc nào cũng cần phải điều trị kháng sinh dự phòng chống 

Streptococcus hemolytic nhóm A  

D. Cảm lạnh cần phải điều trị kháng sinh dự phòng  

9. Dấu hiệu double sickening, chọn 1 câu ĐÚNG 

A. Bệnh nhân viêm mũi xoang có dấu hiệu trở nặng sau khi khỏi bệnh ở ngày 

thứ 3 – 5  

B. Bệnh nhân khỏe lại sau khi viêm mũi xoang ở ngày thứ 3 – 5 

C. Bệnh nhân có nhiều triệu chứng phối hợp trong viêm mũi xoang 

D. Là dấu hiệu nhận biết không cần cho kháng sinh 

10. Điều trị Liên cầu nhóm A trong viêm họng mục đích, chọn câu SAI 

A. Phòng ngừa biến chứng thấp tim 

http://reference.medscape.com/drug/zosyn-piperacillin-tazobactam-342485
http://reference.medscape.com/drug/cipro-xr-ciprofloxacin-342530
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B. Phòng ngừa biến chứng viêm vi cầu thận cấp 

C. Phòng ngừa lây lan trong cộng đồng 

D. Thời gian uống kháng sinh tối thiểu 10 ngày 

ĐÁP ÁN: 

1D: Viêm phế quản tác nhân gây bệnh thƣờng gặp nhất là siêu vi 

2B: Viêm mũi xoang tác nhân thƣờng gặp là siêu vi 

3B: Viêm phế quản ho có thể kéo đến 6 tuần  

4A: Dấu hiệu double sickening trong viêm mũi xoang khi bệnh nhân có dấu 

hiệu trở nặng sau khi khỏi bệnh ở ngày thứ 3 – 5  

5B: Viêm vi cầu thận cấp vẫn xảy ra sau khi điều trị Liên cầu nhóm A 
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BÀI 8.3 HỘI CHỨNG MẠCH VÀNH MẠN 
 

 

* MỤC TIÊU 

- Nêu đƣợc khái niệm về bệnh lý Mạch vành mạn ổn định. 

- Nhận biết đƣợc các triệu chứng và phân loại mức độ nặng của bệnh lý Mạch 

vành mạn ổn định. 

- Trình bày đƣợc các cơ chế bệnh sinh và hậu quả của bệnh lý Mạch vành mạn 

ổn định. 

- Chỉ định đƣợc các cận lâm sàng cần thiết 

- Trình bày đƣợc nguyên tắc điều trị của bệnh lý Mạch vành mạn ổn định. 

- Chẩn đoán và xử trí 01 ca bệnh lý Mạch vành mạn ổn định. 

I.KHÁI NIỆM: 

- Bệnh mạch vành là một tiến trình bệnh lý đƣợc đặc trƣng bởi sự hình thành 

và phát triển các mảng xơ vữa động mạch trong thành các động mạch vành lớn ở 

thƣợng tâm mạc. 

- ESC 2019 đƣa ra các khái niệm “các hội chứng mạch vành mạn” bao gồm 6 

tình huống lâm sàng sau: 

- Những ngƣời nghi có bệnh mạch vành và triệu chứng đau thắt ngực ổn định 

và/hoặc khó thở. 

- Những bệnh nhân có suy tim hoặc rối loạn chức năng thất trái mới xuất hiện 

và nghi có bệnh mạch vành. 

- Những bệnh nhân không triệu chứng và có triệu chứng với triệu chứng đã ổn 

định dƣới 1 năm sau hội chứng vành cấp hoặc bệnh nhân mới đƣợc tái tƣới máu 

mạch vành. 

- Những bệnh nhân không triệu chứng và có triệu chứng hơn 1 năm sau chẩn 

đoán ban đầu hoặc tái tƣới máu. 

- Những bệnh nhân đau thắt ngực nghi do co thắt mạch vành hoặc tổn thƣơng 

vi mạch. 

- Những ngƣời không triệu chứng đƣợc phát hiện có bệnh mạch vành khi 

khám sàng lọc. 

II.NHẬN BIẾT CÁC TRIỆU CHỨNG, PHÂN BIỆT MỨC ĐỘ NẶNG 
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Bảng 14. Phân loại các kiểu đau ngực 

Đau thắt ngực điển hình 

Thỏa cả 3 tiêu chuẩn: 

4. Đau kiểu bóp nhẹt hoặc 

đè nặng sau xƣơng ức, có thể lan lên 

cổ, hàm dƣới, vai hoặc cánh tay 

5. Xuất hiện khi gắng sức 

6. Giảm trong vòng 5 phút 

sau khi nghỉ hoặc ngậm nitrat 

Đau thắt ngực không điển 

hình 

Thỏa 2 trong 3 tiêu chuẩn trên 

Đau ngực không phải đau thắt 

ngực 

Chỉ thỏa 1 tiêu chuẩn trên 

 

Bảng 15. Phân độ mức độ đau theo CCS 

Đ

ộ 
Mức độ đau thắt ngực Chú thích 

I 

Đau thắt ngực chỉ xuất 

hiện khi vận động thể lực 

nặng 

Đau thắt ngực xuất hiện khi vận động 

nặng, nhanh hoặc khi vận động thông 

thƣờng (đi bộ, leo cầu thang) kéo dài. 

I

I 

Đau thắt ngực xuất hiện 

khi vận động thể lực vừa 

Hạn chế nhẹ các hoạt động thông 

thƣờng khi các hoạt động này đƣợc thực 

hiện nhanh, sau bữa ăn, trong trời lạnh, gió 

mạnh hoặc khi xúc động. Đau thắt ngực 

xuất hiện khi leo cầu thang lên hơn 1 tầng 

lầu với vận tốc thông thƣờng trong điều 

kiện bình thƣờng 

I

II 

Đau thắt ngực xuất hiện 

khi vận động thể lực nhẹ 

Đau thắt ngực khi đi bộ qua 1-2 dãy 

nhà hoặc leo cầu thang lên 1 tầng lầu với 

vận tốc thông thƣờng trong điều kiện bình 

thƣờng 

I

V 

Đau thắt ngực khi nghỉ Đau thắt ngực ngay cả khi không vận 

động 

 

III. CƠ CHẾ BỆNH SINH: 

- Tế bào cơ tim và thiếu máu cục bộ cơ tim đƣợc xem là trung tâm của mô 

hình sinh lý bệnh trong hội chứng mạch vành mạn. Hội chứng động mạch vành 
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mạn là bệnh lý liên quan đến sự ổn định tƣơng đối của mảng xơ vữa động mạch 

vành, khi không có sự nứt vỡ đột ngột hoặc sau giai đoạn cấp hoặc sau khi đã đƣợc 

can thiệp/phẫu thuật. Trong quá trình phát triển của mảng xơ vữa, một số trƣờng 

hợp có thể xuất hiện những biến cố cấp tính do sự nứt vỡ mảng xơ vữa, dẫn tới 

hình thành huyết khối gây hẹp hoặc tắc lòng mạch một cách nhanh chóng đƣợc gọi 

là hội chứng động mạch vành cấp (HCMVC). 

- Vì quá trình diễn tiến động của bệnh lý mạch vành và cơ chế sinh lý bệnh 

không chỉ là tổn thƣơng mạch vành thƣợng tâm mạc mà có cả co thắt mạch, viêm, 

rối loạn chức năng nội mô, rối loạn chức năng vi mạch, rối loạn chức năng tiểu cầu, 

huyết khối và rối loạn chức năng vận mạch,… nên Hội Nghị Tim Mạch Châu Âu 

(ESC) 2019 dùng thuật ngữ “Hội chứng động mạch vành mạn” thay cho tên gọi 

trƣớc đây là đau thắt ngực ổn định, bệnh ĐMV ổn định, bệnh cơ tim thiếu máu cục 

bộ mạn tính hoặc suy vành. 

VI. CẬN LÂM SÀNG 

1. Xét nghiệm cơ bản 

- Xét nghiệm máu: tổng phân tích tế bào máu (có Hemoglobin), creatinin 

huyết thanh, bilan lipid máu, đƣờng huyết lúc đói, HbA1c, TSH, fT4. Đo hs-

Troponin (lặp lại nếu cần) nếu nghi ngờ hội chứng vành cấp 

- Điện tim 12 chuyển đạo lúc nghỉ 

- Siêu âm tim qua thành ngực lúc nghỉ: giúp loại trừ các nguyên nhân khác gây 

đau ngực, nhận diện những vùng giảm-vô động thành tim, đo phân suất tống máu 

thất trái, đánh giá chức năng tâm trƣơng thất trái. 

- X-Quang ngực: đặc biệt cần thiết nếu có biểu hiện suy tim hoặc nghi có bệnh 

phổi. 

- Siêu âm động mạch cảnh: nên làm, giúp phát hiện mảng xơ vữa 

2. Các cận lâm sáng xác nhận chẩn đoán bệnh mạch vành:  

- Test chức năng không xâm lấn 
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- CT động mạch vành có cản quang 

- Chụp mạch vành cản quang 

ESC 2019 đƣa ra cập nhật hƣớng dẫn ƣớc tính xác suất tiền nghiệm (pre-test 

probabilities – PTP) có bệnh mạch vành dựa vào tuổi, giới tính và tính chất cơn đau 

ngực/khó thở (Bảng 3)  

Bảng 16. Ƣớc tính xác suất theo tiền nghiệm có bệnh mạch vành 

 
 

Bệnh nhân có PTP < 5% có thể loại trừ chẩn đoán bệnh mạch vành. Với bệnh 

nhân có PTP 5-15% nên xem xét thêm các yếu tố khác (Hình 1). Bệnh nhân có PTP 

> 15% là những ngƣời đƣợc hƣởng lợi nhiều nhất từ việc làm thêm khảo sát không 

xâm lấn. 
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Hình 6. Các yếu tố xác định khả năng có bệnh mạch vành trên lâm sàng 

 

Bảng 17. Lựa chọn khảo sát cận lâm sàng ở bệnh nhân có triệu chứng 

nghi do bệnh mạch vành 

 

 

VII. NGUYÊN TẮC ĐIỀU TRỊ 

- Thay đổi lối sống: Bỏ thuốc lá, chế độ ăn lành mạnh, hạn chế rƣợu bia , 

kiểm soát cân nặng , vận động thể lực mức độ vừa, tiêm phòng cúm hằng năm. 

- Điều trị nội khoa: bao gồm 2 mục tiêu chính : 

         - Giảm triệu chứng đau thắt ngực 

  - Dự phòng biến cố tim mạch 

     2.1. Thuốc chống đau thắt ngực: 

- Nitrat tác dụng nhanh đƣợc dùng để cắt cơn đau ngực gắng sức 

- Các thuốc chống đau ngực hàng thứ nhất gồm chẹn beta và chẹn canxi. Khi 

dùng chẹn beta nên chỉnh liều với mục tiêu tần số tim 55-60 lần/phút lúc nghỉ 

- Các thuốc chống đau thắt ngực hàng thứ hai gồm nitrat tác dụng dài, 

nicorandil, ivabradin và trimetazidine. 
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Hình 7. Các bước dùng thuốc chống đau thắt ngực. RLCNTT: Rối loạn 

chức năng thất trái; CB: chẹn beta; CC: chẹn canxi; DHP: dihydropyridine; 

NTDD: nitrate tác dụng dài; IVAB: Ivabradine; TMZ: Trimetazidine 

 

2.3 Dự phòng biến cố tim mạch:  

2.3.1 Thuốc chống huyết khối: thuốc kháng kết tập tiểu cầu và thuốc chống 

đông. 

 

Bảng 12. Chỉ định dùng thuốc chống huyết khối ở bệnh nhân nhịp xoang 
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Bảng 19. Chỉ định dùng thuốc chống huyết khối ở bệnh nhân rung nhĩ 

hoặc có chỉ định khác cho việc dùng thuốc chống đông dài hạn 

  

2.3.2 Thuốc kiểm soát lipid máu: 

Statin đƣợc chỉ định cho mọi bệnh nhân. Đích LDL-C cần đạt là < 55mg/dL. 

Nếu không đạt mục tiêu với statin liều cao, phối hợp ezetimibe 10mg/ngày. 

2.3.3 Thuốc ức chế hệ renin-angiotensin và chẹn beta 
- Thuốc ức chế men chuyển hoặc ức chế thụ thể angiotensin đƣợc chỉ định cho 

bệnh nhân có kèm một trong các tình trạng sau: suy tim, tăng huyết áp hoặc đái 

tháo đƣờng và xem xét cho bệnh nhân có nguy cơ rất cao bị biến cố tim mạch. 

- Thuốc chẹn beta đƣợc chỉ định cho bệnh nhân suy tim có phân suất tống máu 

< 40% và đƣợc dùng dài hạn cho bệnh nhân từng có nhồi máu cơ tim. 
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2.4 Điều trị tái tƣới máu mạch vành 

- Mục tiêu: giảm/cắt triệu chứng ở ngƣời có đau thắt ngực và cải thiện tiên 

lƣợng.  

- Tái tƣới máu mạch vành không thay thế điều trị nội khoa mà đƣợc thực hiện 

trên nền điều trị nội khoa tối ƣu 

- Có 2 biện pháp tái tƣới máu mạch vành: can thiệp động mạch vành qua da và 

phẫu thuật bắc cầu chủ vành 

 

Bảng 20. Chỉ định tái tƣới máu mạch vành ở bệnh mạch vành mạn 

 

 

CA LÂM SÀNG 

1. Bệnh sử: Bệnh nhân nam 62 tuổi, nhập viện vì nặng ngực. 5 tháng nay, bệnh 

nhân thƣờng xuyên có những cơn nặng ngực sau xƣơng ức, xảy ra khi gắng sức, 

giảm khi nghỉ, cơn kéo dài 5 phút thì hết, không khó thở/đầu thấp, khả năng gắng 

sức gần đây giảm nhiều nên nhập viện.  

2. Tiền căn:  

- Tăng huyết áp đang điều trị với Amlodipin 5mg. Tự mua thuốc ngoài tiệm 

thuốc tây, chỉ uống khi huyết áp cao. Trƣớc giờ không đi khám bệnh. 

- Hút thuốc lá 20 gói.năm, thỉnh thoảng có uống rƣợu bia. 

3. Tình trạng khi nhập viện: 

- Mạch: 95 lần/phút 

Huyết áp: 160/100 mmHg 

SpO2 = 99%/KT 

- Bệnh nhân tỉnh, tiếp xúc tốt 
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- Da niêm hồng, chi ấm, mạch rõ 

- Thở đều êm, phổi trong 

- Tim đều 

- Bụng mềm 

- Không dấu thần kinh định vị 

4. Chẩn đoán sơ bộ: TD bệnh tim thiếu máu cục bộ mạn – Tăng huyết áp 

5. Xét nghiệm cần làm:  

- Xét nghiệm máu: tổng phân tích tế bào máu (có Hemoglobin), creatinin 

huyết thanh, bilan lipid máu, đƣờng huyết lúc đói, HbA1c, TSH, fT4, hs Troponin 

I. 

- ECG lúc nghỉ 

- Siêu âm tim qua thành ngực  

- X-Quang ngực 

- Siêu âm động mạch cảnh 

- Bệnh nhân nam 62 tuổi, đủ 3 tính chất của cơn đau ngực điển hình  PTP = 

44% > 15%  nguy cơ cao bị bệnh mạch vành. ECG có thiếu máu cơ tim, siêu âm 

tim có chức năng thất trái giảm nghĩ do bệnh mạch vành  có chỉ định chụp mạch 

vành để chẩn đoán xác định 

 

 KẾT QUẢ XÉT NGHIỆM: 

 BC = 8,2 K/uL 

HC = 4,42 M/uL 

TC = 273 K/uL 

 Glucose máu lúc đói = 5,2 mmol/L 

 Ure = 6,62 mmol/L 

 Creatinin = 90 umol/L 

 Cholesterol = 5 mmol/L 

 HDL = 1,6 mmol/L 

 Triglycerid = 2,2 mmol/L 

 LDL = 2,4 mmol/L 

 Hs Troponin I = 6.62 

 fT4 = 1,31 ng/dL 

 TSH = 2,161 mUI/ml 

 ECG: Nhịp nhanh xoang, T âm ở V4  V6. 

 Siêu âm tim: EF 37%, không rối loạn vận động vùng. 

 Xquang ngực: phế trƣờng sáng đều 2 bên, bóng tim to, không tăng tuần hoàn 

phổi 

 Siêu âm mạch cảnh: xơ vữa rải rác 2 bên 

 Kết quả chụp mạch vành: Hẹp 40% LCx với FFR > 0,75 ; LAD và RCA hẹp 

30% 

6. CHẨN ĐOÁN XÁC ĐỊNH: 
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Bệnh tim thiếu máu cục bộ - Suy tim EF giảm – Tăng huyết áp – Rối loạn lipid 

máu 

7. HƢỚNG ĐIỀU TRỊ 

- Hƣớng dẫn bệnh nhân thay đổi lối sống và các biện pháp không dùng thuốc 

- Điều trị nội khoa:  

 Kiểm soát huyết áp bằng ức chế men chuyển/ức chế thụ thể 

 Tối ƣu hóa điều trị suy tim với ức chế men chuyển/ức chế thụ thể, ức chế 

beta, lợi tiểu kháng aldosteron, thuốc SGLT2 

 Kiểm soát lipid máu bằng statin, với mục tiêu < 55mg/dL 

- Không có chỉ định can thiệp mạch vành 

 

 


