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Giới thiệu. 

Thông thường những bệnh nhân bị chấn thương sọ não cấp tính (ABI) được 

đưa vào Đơn vị Chăm sóc Đặc biệt (ICU) phải đặt nội khí quản và xuất hiện tình 

trạng suy hô hấp1. Xử trí liên quan đến việc duy trì điều chỉnh sự trao đổi khí và 

ổn định tình trạng não (áp lực nội sọ [ICP] <22 mmHg và tưới máu não > 60 

mmHg), với mục đích tránh tổn thương do thiếu oxy thứ phát (Hình 1)2. 
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Hình 1. Các tác dụng có thể có của thở máy đối với sinh lý nội sọ. 

Hội chứng suy hô hấp cấp tính (ARDS) phát triển ở 20% số bệnh nhân này 

và có liên quan đến kết quả kém hơn. Điều này tạo thành một thách thức lớn đối 

với các nhóm chăm sóc sức khỏe, vì nó phản ánh sự khác biệt giữa các khuyến 
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nghị về quản lý bệnh nhân ABI và những khuyến nghị được coi là phản ánh '' 

thực hành tốt nhất '' ở bệnh nhân ARDS3,4. 

 

Hình 2. Sơ đồ ra quyết định và thực hiện chiến lược thở máy ở bệnh nhân chấn 

thương sọ não cấp tính. 
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Làm thế nào chúng ta có thể cá nhân hóa thở máy ở bệnh nhân giảm oxy 

máu với ABI? 

Liên quan đến thở máy (MV), các chiến lược xung đột với chiến lược bảo 

vệ phổi thường được sử dụng ở bệnh nhân ABI. Để giảm nguy cơ chấn thương, 

chiến lược thông khí nên tập trung vào việc hạn chế áp lực cuối thì thở vào (Pplt) 

thông qua việc sử dụng một thể tích thông khí thấp (Hình 2). Tuy nhiên, điều này 

có liên quan đến mức PaCO2 cao hơn mức được khuyến nghị để tối ưu hóa lưu 

lượng máu não (CBF). 

Thông qua những thay đổi về pH ngoại bào, CO2 điều chỉnh trương lực 

mạch máu não, thể tích máu não và CBF. Sự gia tăng có thể tạo ra tăng ICP nếu 

thiếu khả năng mất bù của não, trong khi sự giảm có thể làm giảm thể tích máu 

não và CBF thông qua co mạch và làm phát sinh tổn thương do thiếu máu cục bộ 

thứ phát5. Tùy thuộc vào tình trạng lâm sàng và ICP của bệnh nhân, các giá trị 

PaCO2 được khuyến cáo nằm trong khoảng từ 30 đến 45 mmHg1. Tuy nhiên, nếu 

chiến lược bảo vệ phổi chiếm ưu thế và do đó, PaCO2 tăng, theo dõi não đa 

phương thức (độ bão hòa hemoglobin trong vùng phình của tĩnh mạch cảnh trong 

> 50%, và đặc biệt là áp suất oxy mô não > 15 mmHg), cùng với các phép đo oxy 

toàn thân có thể cho phép giá trị PaCO2 cao hơn giá trị khuyến nghị, kể cả tăng 

CO2 máu trong phạm vi tiến triển4. 

Oxy hóa máu. 

Trong bối cảnh của ABI, giảm oxy máu có nghĩa là tổn thương thứ phát sẽ 

lớn hơn, được biểu thị dưới dạng thiếu máu cục bộ. Tổ chức Chấn thương Não 

khuyến cáo tránh PaO2 < 60 mmHg2, tương ứng với phạm vi cao hơn một chút 

so với đề xuất trong trường hợp ARDS3. Tuy nhiên, tăng oxy máu cũng có liên 

quan đến kết cuộc kém hơn, tạo ra các tác động có hại do hệ quả sản xuất quá 

mức các loại oxy phản ứng (ROS), với tổn thương ở cấp độ tim mạch, phổi và 

não6. Mặt khác, các giá trị PaO2 trong phạm vi oxi máu bình thường, với FiO2 

thấp nhất có thể, được khuyến nghị, có xem xét khả năng tác động lên những biến 

số đó ảnh hưởng đến mối quan hệ giữa DO2 và mức tiêu thụ oxy của não, có lợi 

cho sự vận chuyển - nếu có nhu cầu của tình hình của bệnh nhân7. 

Áp lực dương đường thở cuối kỳ thở ra (PEEP) 

Áp lực dương cuối thở ra (PEEP) có thể ảnh hưởng đến tuần hoàn não qua 

hai con đường: giảm hồi lưu tĩnh mạch trở về tim phải và qua cơ chế trung gian 

CO2. Sự giảm huyết áp trung bình do tăng PEEP và áp lực tâm nhĩ phải có thể 

làm giảm CBF (nếu cơ chế tự điều chỉnh của não bị thay đổi) hoặc giữ nguyên và 
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tăng ICP. Tuy nhiên, nếu thể tích tuần hoàn được đảm bảo, thì huyết áp trung 

bình và áp lực tưới máu não (CPP) không có sự thay đổi đáng kể4. Sự giảm trở 

về của hồi lưu tĩnh mạch não phụ thuộc vào mối quan hệ ICP-PEEP và sự truyền 

áp lực qua các tĩnh mạch não, theo mô hình điện trở Starling. Áp lực dương đường 

thở cuối kỳ thở ra làm tăng áp lực trong lồng ngực và áp lực trong tâm nhĩ phải, 

và do đó áp lực trong xoang tĩnh mạch dọc giữa, làm giảm lưu lượng tĩnh mạch 

não và tăng ICP. Theo đó, với điều kiện PEEP thấp hơn ICP, sự trở lại của tĩnh 

mạch sẽ không bị cản trở. 

Mặt khác, PaCO2 do sử dụng PEEP phụ thuộc vào ảnh hưởng của nó đối 

với quá trình trao đổi khí và cơ học hô hấp. Chỉ những bệnh nhân đối mặt với sự 

tăng PEEP làm tăng elastance phổi sẽ tiếp xúc với mức CO2 cao hơn với mức 

tăng ICP đáng kể8. Do đó, với điều kiện PEEP thấp hơn ICP, thì tác động lên 

huyết động học của não sẽ phụ thuộc vào tác động của PEEP trong việc huy động 

phổi hoặc căng phổi quá mức - mặc dù phải lưu ý rằng chưa có nghiên cứu nào 

xác định rõ ràng mức PEEP có hại gì đối với bệnh nhân ABI. 

Điều gì sẽ xảy ra nếu ngay cả như vậy, bệnh nhân ABI vẫn giảm oxy máu? 

Tình trạng này cần phải cân bằng những cải thiện mong đợi trong quá trình 

oxy hóa phổi và não chống lại những tác động có hại có thể xảy ra liên quan đến 

ICP và áp lực tưới máu não. Việc sử dụng thuốc ức chế thần kinh cơ được khuyến 

cáo, mặc dù bằng chứng ở mức độ thấp, do ít rủi ro và tác động tích cực đến tỷ lệ 

tử vong9. Nên dành riêng cho bệnh nhân ARDS với PaFiO2 <150 và ở giai đoạn 

đầu của rối loạn. Các thủ thuật huy động phế nang có thể làm giảm xẹp phổi và 

tăng thể tích phổi; tuy nhiên, chúng không được khuyên dùng, vì không có bằng 

chứng nhất quán nào chứng minh cho việc sử dụng như vậy. Những cải thiện 

trong việc cung cấp oxy thường chỉ là tạm thời và hậu quả gây ra rủi ro cao ở 

bệnh nhân ABI. Nằm sấp là can thiệp được nói đến nhiều nhất do ảnh hưởng của 

nó đối với tỷ lệ sống sót trong ARDS10. Dựa trên các bằng chứng sẵn có, các 

chuyên gia đặc biệt khuyên bạn nên cho nằm sấp trong trường hợp ICP thấp, mặc 

dù không phải như vậy trong trường hợp ICP cao. Những lợi ích về độ đàn hồi 

và oxy của phổi, duy trì áp lực tưới máu não đầy đủ, có thể lớn hơn nguy cơ tăng 

ICP. 

Cuối cùng, việc sử dụng oxy màng ngoài cơ thể (ECMO) ở bệnh nhân ABI 

trong quá khứ đã bị hạn chế bởi nguy cơ xuất huyết não liên quan đến chống đông 

máu, và mặc dù một số báo cáo gần đây đã gợi ý khả năng sử dụng kỹ thuật này 

ở bệnh nhân ABI, cơ thể của bằng chứng vẫn còn nhỏ. Trong bối cảnh này, khả 
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năng áp dụng ECMO tĩnh mạch mà không cần heparin tạo thành một lĩnh vực 

cho nghiên cứu trong tương lai. 

Các kết luận. 

Hầu hết bệnh nhân ABI nặng cần thở máy, và trong số này, nhiều bệnh 

nhân bị tổn thương phổi. Quản lý máy thở đầy đủ và cá nhân hóa là rất quan trọng 

để tránh các tổn thương thứ phát do giảm oxy máu và giảm hoặc tăng CO2 máu. 

Các chiến lược thông khí bảo vệ có thể được sử dụng một cách an toàn ở hầu hết 

bệnh nhân ABI. 
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