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Chương XXXV 

HUYẾT ĐỘNG TRONG CẤP CỨU THẦN 

KINH 

Mục tiêu học tập 

Khi kết thúc bài đọc, người đọc sẽ có thể: 

Hiểu sinh lý dịch và huyết động ở những bệnh nhân bị bệnh nặng về thần kinh. 

Tích hợp sinh lý học vào quá trình ra quyết định lâm sàng tại giường trong các trường 

hợp cấp cứu về thần kinh. 

Hiểu mục tiêu huyết động theo bệnh cụ thể ở những bệnh nhân bị bệnh nặng về thần 

kinh. 

Lập kế hoạch điều trị huyết động trong các trường hợp cấp cứu về thần kinh. 

 

35.1 Giới thiệu. 

Các trường hợp khẩn cấp về thần kinh là phổ biến và thường xuyên tàn phế. 

Ở Châu Âu, hàng triệu người mỗi năm bị tổn thương thần kinh trung ương cấp tính, 

hoặc chấn thương hoặc không chấn thương, với tỷ lệ tử vong đáng kể và tàn tật lâu 

dài [1]. Mục tiêu chính của điều trị y khoa trong các trường hợp khẩn cấp cứu thần 

kinh là ngăn ngừa sự phát triển của các tổn thương não thứ phát [2]. Trong bối cảnh 

này, quản lý huyết động tối ưu là rất quan trọng để tối ưu hóa quá trình tưới máu não 

và oxy. Lựa chọn cẩn thận liệu pháp truyền dịch và điều chỉnh huyết áp là nền tảng 

của liệu pháp điều trị ở bệnh nhân tổn thương não cấp tính. Trong chương này, chúng 

tôi sẽ xem xét các bằng chứng sinh lý học, các hướng dẫn hiện tại và các điều tra 

lâm sàng gần đây nhất về quản lý dịch và huyết động học ở những bệnh nhân bị bệnh 

thần kinh. 

 

35.2 Quản lý dịch truyền. 

Ngày càng nhiều tài liệu cho thấy việc quản lý dịch truyền thường quy có thể 

ảnh hưởng đến kết quả lâm sàng ở những bệnh nhân bị bệnh nặng nói chung [3]. 

Hầu hết các tài liệu hiện tại về quản lý dịch truyền ở bệnh nhân tổn thương não tập 

trung vào SAH và TBI. Tuy nhiên, bác sĩ lâm sàng không nên đánh giá thấp tầm 

quan trọng của việc quản lý dịch truyền thích hợp trong các trường hợp cấp cứu thần 

kinh khác, chẳng hạn như đột quỵ hoặc tổn thương não sau thiếu oxy. Những bệnh 
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nhân chấn thương sọ não có một số đặc điểm khác biệt so với những bệnh nhân nặng 

nói chung. Thứ nhất, khoang sọ có cấu trúc giới hạn đặc thù về thể tích, hạn chế rất 

nhiều để phù nề được phép diễn ra mà không ảnh hưởng đến chức năng cơ quan. 

Thứ hai, do cấu trúc hàng rào máu não chuyên biệt, ở những bệnh nhân bị bệnh nặng 

về thần kinh, tác dụng cục bộ của dịch truyền có tầm quan trọng lớn hơn nhiều so 

với tuần hoàn hệ thống ngoại vi. Thứ ba, rối loạn điện giải và thẩm thấu liên quan 

đến tổn thương chính yếu ban đầu và việc sử dụng liệu pháp tăng thẩm thấu có thể 

ảnh hưởng đáng kể đến sự chuyển dịch dịch từ trong lòng mạch sang khoang kẽ nhu 

mô não và tác động lên huyết động não. 

 

35.2.1 Các xem xét khía cạnh sinh lý bệnh. 

Huyết tương và dịch kẽ nhu não và dịch não tủy (CSF) có độ thẩm thấu ngang 

nhau trong các điều kiện sinh lý (tức là 288 ± 5 mOsmol/ kg). Trong tuần hoàn não, 

nước và chất tan chuyển từ nội mạch ra ngoại mạch được điều hòa bởi hàng rào máu 

não (BBB). Đơn vị cơ bản BBB góp phần tạo nên cái gọi là đơn vị mạch máu thần 

kinh, bao gồm các tế bào nội mô mạch máu não, các tế bào màng xung quanh, lớp 

màng đáy, tế bào hình sao quanh mạch và các tế bào thần kinh chức năng [4]. Nước 

có thể di chuyển tự do qua BBB, nhưng các điểm nối chặt chẽ giữa các tế bào nội 

mô ngăn cản sự di chuyển của chất tan, trái ngược với những gì xảy ra trong tuần 

hoàn ngoại vi. Do đó, trong tuần hoàn ngoại vi hệ thống, động lực chính để di chuyển 

nước qua thành mao mạch là áp suất thủy tĩnh, các chuyển động ròng của nước trong 

não xảy ra chủ yếu để đáp ứng với sự khác biệt về thẩm thấu qua BBB. Cơ chế như 

vậy được cho là để ngăn ngừa sự hình thành phù nề trong trường hợp thay đổi thể 

tích nội mạch và làm cho việc truyền một lượng lớn dịch đẳng trương (có độ thẩm 

thấu tương đương với huyết tương) có thể thực hiện được mà không ảnh hưởng đến 

cân bằng nội môi của não [5]. Tuy nhiên, điều này khiến não bị dịch chuyển nước 

đột ngột trong trường hợp truyền dịch không đẳng trương. Cụ thể, dịch nhược trương 

gây ra sự dịch chuyển nước từ không gian nội mạch sang không gian kẽ - từ đó cân 

bằng với không gian nội bào - trong khi dịch ưu trương gây ra sự dịch chuyển nước 

từ não (cả không gian nội bào và mô kẽ) đến khoang nội mạch, để tái tạo cân bằng 

gradient thẩm thấu. Gradient thẩm thấu được phục hồi trong vài phút, nhưng thời 

gian cân bằng 1/2 thay đổi tùy thuộc vào tỷ lệ mao mạch: mô, tính toàn vẹn của BBB 

và các đặc điểm của dịch nhược trương hoặc ưu trương. Mặc dù cơ chế này có thể 

có lợi trong các điều kiện cụ thể (đặc biệt là trong trường hợp dùng liệu pháp tăng 

thẩm thấu do tăng huyết áp nội sọ), nên tránh những thay đổi cấp tính về nồng độ 
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thẩm thấu bất cứ khi nào có thể [6]. Tế bào thần kinh đệm và tế bào thần kinh có thể 

chủ động bù trừ dịch chuyển nước tự do do dao động lực keo huyết tương và bình 

thường hóa thể tích nội bào, nhưng cơ chế này phụ thuộc năng lượng và khả năng 

bù đắp hạn chế. Hơn nữa, không thể dễ dàng xác định được tính toàn vẹn về giải 

phẫu và chức năng của BBB ở bệnh nhân chấn thương não: trong trường hợp hàng 

rào máu não bị phá vỡ hoặc suy giảm nguồn năng lượng của não, khả năng duy trì 

cân bằng nội môi dịch và điện giải bị tổn hại. 

 

Tiêu điểm. 

Sự xuất hiện của phù trong não có thể được phân loại dựa trên cơ chế nội môi thất 

bại: trong trường hợp suy giảm ATP và / hoặc rối loạn chức năng ty thể, nước và 

chất hòa tan chuyển vào tế bào, do đó xác định phù trong tế bào thần kinh và tế bào 

hình sao (phù nhiễm độc tế bào); Sự phá vỡ các điểm nối chặt chẽ của nội mạc dẫn 

đến sự chuyển dịch nước và chất tan từ khoảng không gian trong lòng mạch đến các 

khoang kẽ (phù mạch máu). Sự kết hợp của hai cơ chế này dẫn đến phù ion hóa: 

trong trường hợp phù do nhiễm độc tế bào, giảm thẩm thấu ở mô kẽ quyết định sự 

bù trừ sự dịch chuyển chất tan và nước chuyển từ khoang mạch đến mô kẽ qua BBB 

nguyên vẹn. 

 

35.2.2 Dịch truyền trong thực hành lâm sang. 

  Có sự đồng thuận rộng rãi rằng một thể tích nội mạch đủ để duy trì tưới máu 

não và cung cấp oxy đầy đủ nên được cung cấp trong giai đoạn cấp tính của tổn 

thương não. Đồng thời, cần chú ý đến số lượng và đặc điểm vật lý của dịch truyền. 

 

35.2.2.1 Nhiều bao nhiêu? 

Nói chung, nhắm mục tiêu giảm thể tích tuần hoàn được khuyến cáo trong các 

trường hợp cấp cứu về thần kinh. Suy giảm thể tích nội mạch thường gặp trong đột 

quỵ cấp tính, đặc biệt ở bệnh nhân người lớn tuổi [7]. Các hướng dẫn của Hiệp hội 

Tim mạch Hoa Kỳ/ Hiệp hội Đột quỵ Hoa Kỳ (AHA/ ASA) khuyến cáo điều chỉnh 

tình trạng giảm thể tích tuần hoàn ở bệnh nhân đột quỵ do thiếu máu cục bộ cấp tính 

bất kể sự hiện diện của tình trạng phù não [8]. Quản lý dịch truyền của bệnh nhân 

xuất huyết trong nhu mô (IPH) và chấn thương sọ não (TBI) không được thảo luận 

trong các hướng dẫn gần đây nhất của AHA/ ASA và Tổ chức Chấn thương Não, 

ngoại trừ trường hợp cần điều trị tăng áp lực thẩm thấu [8, 9]. Các hướng dẫn hiện 

hành đặc biệt khuyến cáo để đảm bảo tưới máu cơ quan và não đầy đủ trong các 
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chấn thương tủy sống và hội chứng sau ngừng tim [10, 11]. Trong xuất huyết dưới 

nhện (SAH), tăng thể tích tuần hoàn là một phần của liệu pháp tăng huyết động 

truyền thống (hoặc liệu pháp triple-H), bao gồm làm loãng máu, mở rộng thể tích 

(“tăng thể tích máu”) và tăng huyết áp [12]. Chiến lược này được cho là làm tăng 

CBF thông qua các cơ chế khác nhau, chủ yếu là tăng cung lượng tim và huyết áp 

động mạch thông qua các thay đổi trong lưu biến máu. Hiệu quả của liệu pháp Triple-

H đã bị nghi ngờ bởi các tài liệu gần đây trên cơ sở góc nhìn sinh lý học (pha loãng 

máu dẫn đến giảm hematocrit, do đó giảm khả năng cung cấp oxy), quan sát lâm 

sàng (mở rộng thể tích góp phần tăng huyết áp một cách khiêm tốn so với thuốc vận 

mạch được sử dụng) và quan sát tỷ lệ biến chứng cao hơn ở những bệnh nhân được 

điều trị bằng phương pháp mở rộng thể tích “siêu bình thường” [13, 14]. Các hướng 

dẫn của AHA/ ASA khuyến cáo rằng nên tránh mở rộng (tăng) thể tích bất thường 

ở bệnh nhân SAH, đặc biệt là trong trường hợp không có chứng co thắt mạch được 

chẩn đoán [15], và Hiệp hội Chăm sóc tích cực thần kinh khuyên không nên sử dụng 

tích cực dịch truyền trong SAH, bất kể sự hiện diện của co thắt mạch [ 16]. Do đó, 

duy trì thể tích máu và gây tăng huyết áp là chiến lược ưu tiên hiện nay trong trường 

hợp SAH phức tạp do thiếu máu não chậm (DCI) [17]. Thật không may, các chỉ dẫn 

chính xác về cách quản lý bệnh nhân bị bệnh thần kinh sau vài giờ đầu còn thiếu. 

Các mô hình được nghiên cứu nhiều nhất là SAH và TBI, nơi kết quả từ các nghiên 

cứu tiền cứu và hồi cứu mâu thuẫn nhau và cân bằng dịch cả dương tính và âm tính 

đều có liên quan đến kết quả xấu hơn. 

 

35.2.2.2 Thành phần dịch. 

Các dịch tinh thể đẳng trương thường được khuyến cáo để duy trì và quản lý 

huyết động ở bệnh nhân chấn thương não cấp tính [8, 15, 16]. Một số hướng dẫn 

[15] khuyên rõ ràng không nên sử dụng các dịch truyền nhược trương. Tuy nhiên, 

định nghĩa đẳng trương cần phải phân tích sâu. Các định nghĩa đúng về độ thẩm 

thấu, độ thẩm thấu và trương lực nên được áp dụng cho thành phần dịch truyền: “độ 

thẩm thấu - osmolarity” biểu thị tổng của tất cả các hạt có khả năng phân ly (tính 

bằng mOsmol/ L); "Osmolality" đại diện cho số chất tan có hoạt động thẩm thấu 

(tính bằng mOsmol/ kg); "Tonicity - trương lực" là số đo của gradient áp suất thẩm 

thấu giữa hai dung dịch. Trương lực dịch là một chức năng của độ thẩm thấu và, 

không giống như độ thẩm thấu, chỉ bị ảnh hưởng bởi các chất hòa tan không thể vượt 

qua màng nội mô (tức là đối với não, BBB). Do đó, các biến liên quan về mặt lâm 

sàng là độ thẩm thấu và trương lực chứ không phải tính thẩm thấu: ví dụ, các dung 
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dịch “iso-osmolar” có thể có trương lực khác nhau (Bảng 35.1). Một loại dịch có thể 

được coi là đẳng trương khi độ thẩm thấu của nó tiếp cận với chất được đo vào huyết 

tương; do đó nó không xác định sự chuyển dịch của nước vào hoặc ra não ngay cả 

khi được sử dụng với một lượng lớn. Dịch đẳng trương được thương mại hóa dưới 

dạng dung dịch muối (NaCl 0,9%) hoặc dung dịch “cân bằng”, ở đó sự cân bằng 

được thấy ở thành phần điện giải gần với huyết tương [18]. Trong SAH, việc sử dụng 

các dung dịch cân bằng hơn không thua kém việc sử dụng NaCl 0,9% trong việc 

tránh hạ natri máu và giảm tính thẩm thấu của huyết tương [19]. Ringer’s lactate và 

Ringer’s acetate là nhược trương ngay cả khi độ thẩm thấu của chúng gần với độ 

thẩm thấu của huyết tương; do đó nên tránh dùng chúng ở những bệnh nhân bị chấn 

thương sọ não cấp tính. Dung dịch dextrose là chất đẳng trương trong ống nghiệm 

nhưng nhược trương sau khi được truyền, vì glucose sẽ được chuyển hóa nhanh 

chóng, do đó cũng nên tránh dùng ở bệnh nhân chấn thương não. Các dung môi ưu 

trương thường được dành để điều trị cấp cứu tăng áp lực nội sọ cấp tính. Chất keo 

tổng hợp có thể đẳng trương (ví dụ Tetraspan 6%), nhược trương (ví dụ Gelafundin 

4%) hoặc hơi ưu trương (ví dụ HES 6%). Dung dịch albumin người có nồng độ thấp 

(ví dụ: dung dịch albumin 4% và 5%) có tính nhược trương. Cơ sở lý luận của việc 

sử dụng chất keo ở bệnh nhân chấn thương não nằm ở sự thật là protein huyết tương 

đóng góp tới 80% vào áp suất thẩm thấu. Tuy nhiên, tính toàn vẹn của BBB phải 

được giả định để chất keo phát huy tác dụng của chúng. Hơn nữa, không nên bỏ qua 

sự khác biệt về trương lực giữa các chất tinh thể và chất keo cụ thể. Trong nghiên 

cứu SAFE [20], ví dụ, NaCl 0,9% và dung dịch albumin người 4% được so sánh 

trong một nhóm nhỏ bệnh nhân TBI, và việc sử dụng chất keo có liên quan đến kết 

quả tồi tệ hơn trong 28 ngày. Tuy nhiên, albumin của người 4% là nhược trương so 

với huyết tương; do đó kết quả này nên được hiểu là một hiệu ứng tiêu cực do dịch 

truyền gây ra hơn là so sánh giữa chất tinh thể và chất keo. Do đó, albumin cũng có 

liên quan đến việc cải thiện kết cục hoặc không có thêm các tác dụng phụ sau SAH 

hoặc đột quỵ do thiếu máu cục bộ [21–23]. Một số nghiên cứu lâm sàng điều tra các 

liệu pháp điều trị dịch truyền khác nhau trong các tình trạng thần kinh cấp tính hiện 

đã được đăng ký 7 nghiên cứu trên clinicaltrials.gov và sẽ cung cấp thêm các phát 

hiện chất lượng cao về vấn đề này trong tương lai tiếp theo. 

 

35.3 Quản lý huyết áp. 
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Hình 35.1 Sơ đồ của quá trình tự điều hòa áp lực mạch máu não trong điều kiện (a) bình thường và (b) 

bệnh lý 

Quản lý huyết áp (HA) trong các trường hợp cấp cứu về thần kinh là một thách 

thức: cả HA quá mức và dưới mức điều chỉnh đều có liên quan đến việc tăng tỷ lệ 

mắc bệnh và tử vong sau TBI [24]. Các hướng dẫn hiện tại dựa trên một số nghiên 

cứu lâm sàng ngẫu nhiên và ý kiến chuyên gia. Dựa trên quan sát lâm sàng, có thể 

xác định hai giai đoạn liên quan đến quản lý HA sau chấn thương sọ não cấp tính: 

giai đoạn sớm, cấp cứu (từ vài phút đến vài giờ sau chấn thương) và giai đoạn chăm 
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sóc đặc biệt (từ vài giờ đến vài ngày sau đó). Ngay sau khi xảy ra biến cố thần kinh, 

quản lý HA cần tính đến sinh lý bệnh của hệ thần kinh trung ương và loại tổn thương: 

ví dụ, ở những bệnh nhân xuất huyết nội sọ (ICH) và xuất huyết dưới nhện do phình 

động mạch (SAH), cần chú ý để ngăn ngừa sự tiến triển của xuất huyết; ở những 

bệnh nhân bị đột quỵ do thiếu máu cục bộ cấp tính (AIS), cần đảm bảo tưới máu cho 

vùng xám có nguy cơ thiếu máu cục bộ đồng thời tính đến nguy cơ chuyển dạng xuất 

huyết, đặc biệt là sau khi tiêm thuốc tiêu sợi huyết tĩnh mạch; ở bệnh nhân TBI và 

hội chứng sau ngừng tim, việc điều chỉnh HA cần tập trung vào việc đảm bảo tưới 

máu não đầy đủ vì phù não sớm hình thành. Một khi tổn thương nội sọ tương đối ổn 

định, việc quản lý HA cần tập trung vào việc tìm kiếm sự cân bằng thích hợp giữa 

nguy cơ giảm tưới máu (và thiếu máu cục bộ sau đó) và nguy cơ ứ huyết và tổn 

thương hàng rào máu não và tế bào sau đó. 

 

35.3.1 Các xem xét các sinh lý bệnh. 

Áp lực tưới máu não (CPP) được xác định bằng chênh áp lực qua tuần hoàn 

não (ΔP) và sức cản (R) qua giường mạch não theo phương trình: CPP = ΔP / R. Độ 

chênh áp suất được định nghĩa là huyết áp động mạch trung bình (MAP) - áp lực nội 

sọ (ICP) hoặc MAP - áp lực tĩnh mạch cảnh (JVP), tùy theo giá trị nào cao hơn. Đối 

với các mục đích thực tế, khi ICP và JVP nằm trong phạm vi sinh lý, CPP được coi 

là tương đương với MAP. Theo phương trình Hagen-Poiseuille (R = 8μL / πr4), bán 

kính của mạch máu ảnh hưởng đến điện trở (R) theo hệ số bốn: những thay đổi nhỏ 

trong đường kính lòng mạch có ảnh hưởng lớn đến CBF [25]. Những thay đổi về 

đường kính của các tiểu động mạch não cỡ trung bình có thể thấy trong các tình trạng 

bệnh lý như co thắt mạch hoặc hẹp nội sọ: mạch co lại (giảm đường kính), do đó làm 

tăng R và làm suy giảm lưu lượng máu, có thể gây thiếu máu cục bộ. Ngược lại, sự 

giãn nở của mạch (tăng đường kính) dẫn đến tăng lưu lượng máu não (tăng ứ huyết). 

Tình trạng đầu tiên thường gặp sau SAH, trong khi tình trạng thứ hai thường gặp sau 

TBI, trong đó ứ huyết do giãn mạch không kiểm soát có thể góp phần gây phù não 

và ICP cao. Trong điều kiện sinh lý, kích thước của các tiểu động mạch não cỡ trung 

bình là không đổi, trong khi các tiểu động mạch não nhỏ có thể liên tục thay đổi 

đường kính của chúng. Khả năng nội tại của tiểu động mạch não làm thay đổi kích 

thước của chúng để duy trì lưu lượng máu não không đổi (CBF) bất chấp sự thay đổi 

huyết áp được gọi là "tự điều hòa não" [26]: trong trường hợp CPP tăng, các tiểu 

động mạch nhỏ co lại để tăng R và giữ cho tỷ số không đổi; ngược lại trong trường 

hợp CPP giảm, các tiểu động mạch nhỏ giãn ra để giảm sức cản (Hình 35.1a). Theo 
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truyền thống, cơ chế này được cho là có tác dụng đối với CPP trong khoảng 50–150 

mmHg: trong phạm vi này, CBF được duy trì không đổi ở khoảng 50 mL/ 100g mô 

não/ phút; trên và dưới giới hạn này, quá trình tự điều chỉnh bị mất và CBF trở nên 

phụ thuộc trực tiếp vào CPP, do đó phụ thuộc vào MAP (Hình 35.1b). Dưới giới hạn 

dưới của quá trình tự điều hòa não, sự giãn mạch tối đa đạt được: đối với giá trị MAP 

thấp hơn, các mạch nhỏ xẹp lại một cách thụ động và CBF trở nên tỷ lệ thuận với 

MAP. Sự sụt giảm CBF ban đầu được bù đắp bằng sự gia tăng chiết xuất oxy từ 

hemoglobin, nhưng đối với CBF dưới 18–20 mL/100g/ phút, cơ chế bù trừ này 

không thành công và xuất hiện tổn thương do thiếu máu cục bộ. Khi MAP đạt đến 

giới hạn trên của quá trình tự điều hòa, sự co mạch là tối đa và các mạch máu nhỏ 

của não không thể giảm kích thước của chúng nữa, vì vậy chúng sẽ giãn ra một cách 

thụ động với sự gia tăng tiếp theo của CBF và thể tích máu. Trong trường hợp suy 

giảm khả năng tự điều hòa của não, CBF thay đổi tuyến tính với MAP. Phạm vi hiệu 

quả tự điều hòa của não có thể bị ảnh hưởng bởi một số yếu tố, chẳng hạn như các 

bệnh đi kèm mãn tính hoặc có khả năng là sự thay đổi của từng cá nhân. Ở bệnh 

nhân đái tháo đường, cơ chế tự điều tiết của não thường bị suy giảm sớm trong thời 

gian mắc bệnh [27], trong khi ở bệnh nhân tăng huyết áp mãn tính, phạm vi hiệu quả 

được chuyển sang bên phải, do đó những bệnh nhân này chịu đựng tốt hơn áp lực 

động mạch thấp hơn [28]. Ở những bệnh nhân bị tổn thương não nghiêm trọng, 

đường cong tự điều hòa của não có thể bị dịch chuyển sang phải, phạm vi của MAP 

trong đó hiệu quả của quá trình tự điều hòa của não có thể bị giảm hoặc có thể bị 

mất hoàn toàn. Sự tự điều hòa của não được biết là bị suy giảm trong hầu hết các 

tình trạng thần kinh cấp tính, chẳng hạn như TBI, SAH, đột quỵ do thiếu máu cục 

bộ và hội chứng sau ngừng tim [29-31]. Mỗi bệnh nhân có thể khác nhau về đường 

cong cơ bản của cơ chế tự điều hòa não và tình trạng suy giảm chức năng sau chấn 

thương. Do đó, không có quy tắc chung nào có thể được áp dụng một cách an toàn 

cho mọi bệnh nhân về quản lý HA. Mỗi bệnh nhân có thể có một “CPP tối ưu”, tức 

là một phạm vi MAP cụ thể mà quá trình tự điều hòa ở não là hiệu quả nhất và lưu 

lượng máu não là tối ưu. Trong một hội nghị đồng thuận gần đây [32], tác động điều 

trị tiềm năng của việc điều chỉnh huyết áp động mạch đã được thảo luận nhiều. 
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Hình 35.2 Các ví dụ về mối quan hệ tuyến tính giữa vận tốc dòng máu não (CBF MV) với áp lực tưới máu 

não (hoặc áp lực động mạch trung bình) để ước tính khả năng tự điều hòa của não. Nếu phân tích mối quan 

hệ tuyến tính cho thấy hệ số > 0,3 (đường màu xanh lam), tự động điều chế được coi là "suy giảm". Nếu hệ 

số là ≤ 0,3, thì quá trình tự điều chỉnh được coi là “được bảo toàn” (đường màu hồng). Mối quan hệ tương 

tự có thể được phân tích bằng cách sử dụng áp lực nội sọ hoặc oxy não thay vì CBF MV. 

 

Quá trình tự điều hòa của não có thể được theo dõi tại giường theo nhiều cách. 

Mỗi và mọi kỹ thuật dựa trên thực tế là nếu quá trình tự điều hòa của não còn nguyên 

vẹn, thì CBF phải không đổi trong trường hợp có điều chỉnh trong MAP. Mối quan 

hệ này được phản ánh bằng hệ số tương quan giữa hai biến: nếu chúng có quan hệ 

trực tiếp với nhau thì hệ số tương quan là số dương; nếu chúng liên quan nghịch thì 

hệ số tương quan là âm; Nếu không có mối quan hệ nào giữa cả hai, hệ số tương 

quan là 0. Trong trường hợp tự điều chỉnh nguyên vẹn, hệ số tương quan giữa CBF 

và MAP phải bằng 0. Trong thực hành lâm sàng, hệ số tương quan từ âm đến 0,3 

được chấp nhận là điểm đánh dấu của nguyên vẹn tự điều tiết não. Đối với hệ số 

tương quan trên 0,3, các điều chỉnh CBF được coi là song song với các điều chỉnh 

của MAP, tức là quá trình tự điều hòa của não không thành công. CBF không thể dễ 

dàng đo cạnh giường, nhưng có những chất thay thế có thể được sử dụng để thay 

thế. Ví dụ, chỉ số phản ứng áp suất (PRx) tính toán hệ số tương quan giữa MAP và 

ICP [32]: các điều chỉnh về kích thước mạch xác định các thay đổi tỷ lệ trong thể 

tích máu não, điều này được phản ánh bằng cách điều chỉnh trong ICP. Trong điều 

kiện sinh lý, khi MAP giảm, mạch máu não giãn ra; do đó ICP tăng lên. Trong trường 
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hợp này PRx sẽ âm hoặc gần bằng 0 (Hình 35.2). Ngược lại, trong trường hợp tự 

điều hòa không hiệu quả, các sửa đổi trong ICP theo sau các điều chỉnh trong MAP 

và PRx là dương tính. Các nghiên cứu lâm sàng, chủ yếu ở TBI, đã khám phá những 

lợi ích tiềm năng của việc điều khiển MAP, đặc biệt nhắm mục tiêu PRx gần bằng 0 

[33, 34]. Thao tác dựa trên PRx đối với MAP có liên quan đến kết quả thuận lợi sau 

TBI nặng [34]. Tuy nhiên, những kết quả đầy hứa hẹn này vẫn chưa được xác nhận 

một cách nhất quán và PRx cần tính toán phép đo ICP xâm lấn. Quá trình oxy hóa 

mô hoặc vận tốc dòng máu là những thông số thay thế sẵn có khác cho CBF [32]. 

Oxy mô não (PbtO2) có thể được đo trực tiếp bằng cách sử dụng một đầu dò trong 

nhu mô hoặc gián tiếp bằng quang phổ cận hồng ngoại (NIRS), trong khi vận tốc 

dòng máu (FV) trong các động mạch nội sọ có thể được đánh giá không xâm lấn 

bằng cách sử dụng xuyên sọ Doppler. Mối tương quan giữa MAP và PbtO2 được 

gọi là chỉ số phản ứng oxy (ORx); hệ số tương quan giữa CPP và FV được gọi là chỉ 

số dòng chảy trung bình (Mx); hệ số tương quan giữa MAP và FV được gọi là chỉ 

số lưu lượng động mạch trung bình (Mxa); và hệ số tương quan giữa MAP và hàm 

lượng oxy mô có nguồn gốc từ NIRS được gọi là chỉ số oxy hóa mô (TOx) [32]. Các 

chỉ số tự điều hòa của não tương quan với kết cuộc về TBI, SAH, đột quỵ do thiếu 

máu cục bộ và ICH [34–37]. Tuy nhiên, theo dõi quá trình tự điều hòa không nhất 

thiết có nghĩa là liệu pháp tốt hơn và liệu các chiến lược nhằm mục đích tối ưu hóa 

tưới máu não (ví dụ: liệu pháp tối ưu có hướng dẫn CPP) có cải thiện kết quả hay 

không vẫn chưa chắc chắn. Cập nhật mới nhất về hướng dẫn của Tổ chức Chấn 

thương Não trên bệnh nhân TBI thừa nhận rằng tình trạng tự điều hòa của não có thể 

có vai trò trong các quyết định lâm sàng về CPP mục tiêu, nhưng không có liệu pháp 

cụ thể nào để cải thiện quá trình tự điều hòa của não được nêu lên [9]. 

 

35.3.2 Điều chỉnh huyết áp trong thực hanh lâm sang. 

ICH. Nguy cơ chính trong xuất huyết nội sọ là sự tiến triển của khối máu tụ, 

xảy ra ở khoảng 30% bệnh nhân và có liên quan đến tỷ lệ tử vong (với mức độ tăng 

5% nguy cơ tử vong cho mỗi 10% tăng trưởng thể tích máu tụ) và kết cục thần kinh 

tồi tệ hơn [38] . Mặc dù các tổn thương thiếu máu cục bộ nhỏ - mà căn nguyên và ý 

nghĩa lâm sàng vẫn chưa được xác định - đã được xác định trong hình ảnh cộng 

hưởng từ (MRI) sau ICH, các nghiên cứu hình ảnh thần kinh nâng cao cho thấy 

không có thiếu máu cục bộ đáng kể trong bối cảnh này [39]. Thông thường nhất, sự 

tiến triển của khối máu tụ xảy ra trong 3 giờ đầu tiên sau biến cố, nhưng nguy cơ 

vẫn tăng cao trong 24 giờ đầu tiên [40]. Các yếu tố nguy cơ đối với sự mở rộng của 
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khối máu tụ bao gồm điều trị chống huyết khối, kích thước khối máu tụ lớn và thoát 

mạch cản quang trên hình ảnh CT ban đầu (cái gọi là dấu hiệu spot sign). Một số 

nghiên cứu đã phát hiện ra rằng huyết áp tâm thu tăng cao tại thời điểm nhập viện 

có liên quan đến sự mở rộng khối máu tụ [40, 41]. Tăng huyết áp thoáng qua thường 

xuyên xảy ra trong những giờ đầu tiên sau ICH do nhiều yếu tố, bao gồm stress, đau, 

tăng ICP hoặc tăng huyết áp động mạch mãn tính. Đáp ứng tăng huyết áp cấp tính ở 

bệnh nhân ICH được định nghĩa là huyết áp tâm thu (HATT)> 140 mm Hg hoặc 

huyết áp tâm trương (HATTr)> 90 mm Hg trên các bản ghi được thực hiện hơn 5 

phút trong vòng 24 giờ đầu tiên kể từ khi bắt đầu các triệu chứng [42 ]. Nó đã được 

chứng minh rằng huyết áp tâm thu (SBP) có sự thay đổi cao hơn và lớn hơn so với 

huyết áp tâm trương hoặc huyết áp động mạch trung bình trong 24 giờ đầu tiên sau 

ICH [40]; do đó HATT được coi là dấu hiệu liên quan của tăng huyết áp cấp tính ở 

bệnh nhân ICH. Người ta đã công nhận rằng việc điều chỉnh sớm phản ứng tăng 

huyết áp có thể có lợi; một số nghiên cứu đã khảo sát tính an toàn và lợi thế tiềm 

năng của việc hạ huyết áp sớm sau ICH. Các nghiên cứu trên động vật cho thấy 

không có sự giảm lưu lượng máu não khu vực khi điều chỉnh HA [43]; những dữ 

liệu này đã được xác nhận trong bối cảnh lâm sàng bởi Intracerebral Haemorrhage 

Acutely Decreasing Arterial Pressure Trial (ICH-ADAPT). Mặt khác, việc giảm 

huyết áp tâm thu nhẹ đã được chứng minh là có hiệu quả trong việc giảm sự mở rộng 

của khối máu tụ, trong khi hạ huyết áp tích cực (> 10%) lại có hại cho kết quả thần 

kinh [44]. Hai thử nghiệm ngẫu nhiên có đối chứng ngẫu nhiên về giảm huyết áp 

tích cực đa trung tâm (INTERACT và INTERACT- II) đã thu nhận được 3243 bệnh 

nhân có ICH nhỏ (thể tích khối máu cơ bản trung bình trong INTERACT-II là 11 

mL) trong đó điều trị hạ huyết áp tích cực được lên kế hoạch bắt đầu ngay trong 1 

giờ và tiếp tục trong 7 ngày. Trong cả hai thử nghiệm, việc hạ HA sớm, tích cực 

xuống < 140 mmHg không liên quan đến việc tăng tỷ lệ tử vong hoặc tỷ lệ biến cố 

bất lợi nghiêm trọng [45, 46]. INTERACT cho thấy sự giảm tỷ lệ mở rộng và 

INTERACT-II cho thấy sự giảm sự phát triển tương đối của khối máu tụ với việc hạ 

huyết áp tâm thu. Thử nghiệm INTERACT- II lớn (2839 bệnh nhân) cho thấy một 

kết quả tốt hơn và xu hướng giảm tử vong và kết quả thần kinh tốt hơn ở nhóm hạ 

HA tích cực (HATT < 140 mmHg) so với nhóm chứng (HATTr < 180 mmHg). Tuy 

nhiên, hơn 30% bệnh nhân trong nhóm điều trị tích cực không đạt được mục tiêu 

HATT và điều này có thể ảnh hưởng đến kết quả tiêu cực về kết quả. Thử nghiệm 

ngẫu nhiên có đối chứng đa trung tâm ATACH-II gần đây cho thấy hạ HA < 140 

mmHg không liên quan đến khả năng sống sót hoặc kết quả thần kinh tốt hơn và 
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thay vào đó nó liên quan đến tỷ lệ suy thận cao hơn [47]. Tuy nhiên, ATACH-II và 

INTERACT-II khác nhau ở nhiều khía cạnh, chẳng hạn như HA trung bình khi đến 

khoa cấp cứu (cao hơn trong thử nghiệm ATACH-II), thuốc dùng để kiểm soát HA, 

thời gian điều trị (4 giờ so với 6 h trong INTERACT) và HA trung bình đạt được ở 

nhóm điều trị tích cực (130 mmHg so với 146 mmHg trong các thử nghiệm 

INTERACT). Hướng dẫn của ASA/ AHA đề nghị hạ HATT cấp tính xuống 140 

mmHg ở bệnh nhân ICH có HATT 150–220 mmHg (nếu không có chống chỉ định 

giảm HA; loại I; mức bằng chứng A) [48]. Tổ chức Đột quỵ Châu Âu (ESO) đồng ý 

về mục tiêu HA nhưng nhận thấy khuyến nghị này chỉ được hỗ trợ bởi các bằng 

chứng vừa phải. Điều trị hạ huyết áp của bệnh nhân ICH vẫn chưa chắc chắn. Với 

bằng chứng, chúng tôi đề xuất một cách tiếp cận thận trọng và chúng tôi khuyên 

không nên giảm HA nhanh chóng và/ hoặc cực độ (Hình 35.3). Nên kiểm soát HA 

tích cực để giảm HATT xuống 140-160 mmHg trong vòng 6 giờ đầu tiên. Việc sử 

dụng các thuốc hạ huyết áp tác dụng ngắn qua đường tĩnh mạch, chẳng hạn như 

labetalol, urapidil hoặc nicardipine, nên kết hợp với các liệu pháp uống để tránh các 

biến thiên huyết áp rộng ở những bệnh nhân này. 

Tai biến mạch máu não cấp do thiếu máu cục bộ - AIS. Cách tiếp cận quản lý 

HA trong đột quỵ do thiếu máu cục bộ cấp tính vốn đã khác với cách tiếp cận trong 

ICH. Hầu hết các cơn đột quỵ là do thiếu máu cục bộ khu trú, thường liên quan đến 

một mạch máu duy nhất. Các tế bào bị ảnh hưởng tỷ lệ thuận với khoảng cách từ 

mạch bị tắc: các tế bào gần mạch bị tắc không tiếp cận được với tuần hoàn bàng hệ, 

do đó sẽ bị ảnh hưởng nhiều nhất; các tế bào ở xa mạch liên quan hơn sẽ nhận được 

một số tưới máu từ các mạch phụ và có thể phục hồi nếu lưu lượng máu được phục 

hồi kịp thời. Điều này đại diện cho "vùng tranh tối tranh sáng". Trong đột quỵ, đoạn 

xa của mạch bị tắc nghẽn, áp lực tưới máu thấp và các mạch bị giãn ra. Do cơ chế tự 

điều hòa của não bị suy giảm, lưu lượng máu trong các mạch bị giãn này phụ thuộc 

vào MAP. Điều này là một thách thức đối với bác sĩ, người phải đảm bảo tưới máu 

đầy đủ trong khi tránh nguy cơ xuất huyết chuyển dạng trong mô bị tổn thương. Có 

một mối quan hệ hình chữ U giữa huyết áp tâm thu lúc ban đầu và lúc nhập viện và 

kết quả ở bệnh nhân AIS: cả huyết áp tâm thu tăng (> 200 mmHg) và thấp (<120 

mmHg) đều có liên quan đến tử vong, kết cục thần kinh kém và các biến chứng như 

hội chứng mạch vành cấp tính hoặc tái phát đột quỵ [49]. Đáng chú ý, mối quan hệ 

như vậy được chuyển sang bên phải ở bệnh nhân tăng huyết áp mãn tính [50]. Không 

có dữ liệu từ các thử nghiệm ngẫu nhiên có đối chứng được thiết kế đặc biệt để 

hướng dẫn quản lý HA trong giai đoạn cấp tính của đột quỵ do thiếu máu cục bộ (tức 
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là 24 giờ đầu tiên). Cao huyết áp thường gặp trong bối cảnh này vì tăng huyết áp 

mãn tính thường ảnh hưởng đến bệnh nhân đột quỵ và phản ứng giao cảm với biến 

cố thần kinh cấp tính. Sự gia tăng này thường thoáng qua và hết trong vòng 10 ngày 

kể từ khi sự kiện xảy ra. Đối với những bệnh nhân bị đột quỵ do thiếu máu cục bộ 

cấp tính không được điều trị bằng liệu pháp làm tan huyết khối, hầu hết các hướng 

dẫn đồng thuận khuyến cáo không nên điều trị HA trong giai đoạn cấp trừ khi tăng 

huyết áp đến cực điểm (HATT > 220 mmHg hoặc HATTr > 120 mmHg), hoặc bệnh 

nhân bị thiếu máu cục bộ do bệnh mạch vành hoạt động, suy tim, bóc tách động 

mạch chủ, bệnh não do tăng huyết áp, suy thận cấp hoặc tiền sản giật [8]. Khi điều 

trị được chỉ định, nên thận trọng hạ HA khoảng 15% trong 24 giờ đầu tiên sau khi 

khởi phát đột quỵ. Hướng dẫn của AHA/ ASA khuyến cáo nhắm mục tiêu HATT < 

185 mmHg và HATTr < 110 mmHg trước khi thực hiện tiêu huyết khối tĩnh mạch. 

HA phải được giữ ở mức tối đa 180/105 mmHg trong ít nhất 24 giờ sau đó [8]. 

Không có khuyến nghị chính xác về kiểm soát HA ở bệnh nhân được điều trị nội 

mạch được đưa ra trong các hướng dẫn gần đây nhất, nhưng chúng tôi đề nghị kiểm 

soát HA ít nhất bằng ngưỡng tương đương với tiêu huyết khối, tức là HATT < 160–

180 mmHg và HATTr < 100 mmHg. Mục tiêu HA tối ưu trong trường hợp chuyển 

dạng xuất huyết hoặc mở rộng khối máu tụ sau khi tái tưới máu với tiêu huyết khối 

hoặc phẫu thuật cắt huyết khối hiện vẫn chưa chắc chắn và cần được thảo luận theo 

từng trường hợp cụ thể. Các hướng dẫn thừa nhận rằng thuốc vận mạch có thể được 

sử dụng để cải thiện lưu lượng máu não trong một số trường hợp hiếm hoi khi hạ 

huyết áp toàn thân gây suy giảm chức năng thần kinh, nhưng điều này hiếm khi được 

thực hiện trong thực hành lâm sàng ở bệnh nhân đột quỵ. Bắt đầu lại thuốc điều trị 

tăng huyết áp 24 giờ sau khi khởi phát đột quỵ là hợp lý ở những bệnh nhân có bệnh 

tăng huyết áp từ trước đã ổn định về thần kinh [8]. Giảm HA nên thận trọng ở những 

bệnh nhân bị hẹp động mạch lớn ngoài sọ hoặc nội sọ (tức là hơn 7–14 ngày sau đột 

quỵ do thiếu máu cục bộ), vì có thể cần tăng huyết áp ở một mức độ nào đó để duy 

trì lưu lượng máu não đầy đủ. 

Xuất huyết dưới nhện do phình động mạch - SAH. Tái xuất huyết là một nguy cơ 

chính sau SAH phình động mạch, đặc biệt là trong 2–12 giờ đầu tiên [15]. Tái xuất 

huyết túi phình liên quan đến tỷ lệ tử vong và tiên lượng xấu về thần kinh. Các yếu 

tố nguy cơ bao gồm thời gian điều trị túi phình lâu hơn, tình trạng thần kinh xấu hơn 

khi nhập viện, mất ý thức ban đầu, đau đầu nhiều trước đó, kích thước túi phình lớn 

hơn và có thể HATT > 160 mmHg. Các hướng dẫn của AHA/ ASA đề nghị rằng 

giữa thời điểm khởi phát SAH phình mạch và phá vỡ túi phình, nên kiểm soát HA 
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bằng thuốc có thể chuẩn độ nhanh để cân bằng nguy cơ đột quỵ, tái xuất huyết liên 

quan đến tăng huyết áp và duy trì áp lực tưới máu não (khuyến cáo loại I), có thể 

đến HATT < 160 mmHg (Khuyến cáo loại II). Tuy nhiên, khả năng tăng áp lực nội 

sọ (ICP) và tác động tiềm tàng đến tưới máu não cần được đánh giá để xác định các 

mục tiêu huyết động. Trong trường hợp DCI, liệu pháp đầu tay bao gồm tăng dần 

MAP, trừ khi huyết áp tăng ở mức ban đầu hoặc rối loạn chức năng tim đáng kể 

được chẩn đoán (khuyến cáo loại I) [15]. HA mục tiêu nên được lựa chọn dựa trên 

HA ban đầu của bệnh nhân. Nói chung, HATT 160–180 hoặc MAP 100–110 mmHg 

được coi là thích hợp. Ở những bệnh nhân có triệu chứng được khám lâm sàng đáng 

tin cậy, mục tiêu là giải quyết các triệu chứng. Ở những bệnh nhân phân nhóm nặng 

có ICP được theo dõi, CPP nên được nhắm mục tiêu và hiệu quả của điều trị nên 

được đánh giá bằng theo dõi đa phương thức (PbtO2, EEG, v.v.). HA/ CPP nên được 

tăng lên từng bước, đánh giá hiệu quả của việc điều trị trong khoảng 30 phút trước 

khi tiếp tục leo thang. Các hướng dẫn hiện tại không đề xuất mục tiêu HATT / MAP 

hoặc CPP tối đa, nhưng cần xem xét các tác động có hại của tăng huyết áp trên các 

cơ quan khác và bắt buộc phải theo dõi lâm sàng chặt chẽ các biến chứng như suy 

tim. Giới hạn CPP khoảng 120 mmHg hoặc MAP khoảng 140 mmHg có thể được 

coi là hợp lý. Norepinephrine, dopamine và phenylephrine đều đã được chứng minh 

là có hiệu quả trong việc cải thiện CBF và / hoặc oxy hóa não [51, 52]. Chúng tôi đề 

nghị sử dụng norepinephrine như là phương pháp điều trị đầu tay vì có thể dự đoán 

được mức tăng HA và tần suất nhịp tim nhanh thấp. Điều trị nên được tiếp tục trong 

ít nhất 24-48 giờ và sau đó giảm leo thang theo dõi từ từ để tái phát tình trạng thiếu 

hụt thần kinh lâm sàng hoặc các thay đổi trong theo dõi đa phương thức. 

 

Chấn thương sọ não - TBI. Tụt huyết áp đã được biết là có liên quan đến kết quả 

xấu hơn ở bệnh nhân TBI kể từ ít nhất ba thập kỷ [51]. Tụt huyết áp có thể gây bất 

lợi theo một số cách: nếu quá trình tự điều hòa ở não vẫn còn nguyên vẹn, thì sự 

giảm huyết áp tâm thu sẽ kích hoạt sự giãn mạch của giường mạch não, sau đó làm 

tăng thể tích máu não và ICP; nếu cơ chế tự điều hòa của não bị thay đổi, HA thấp 

có thể gây thiếu máu não. Cần lưu ý mối quan hệ như vậy giữa khả năng tự điều 

chỉnh của não, HA và CPP khi điều chỉnh HA ở bệnh nhân TBI. Ngưỡng HA thích 

hợp ở bệnh nhân TBI vẫn chưa chắc chắn. Các hướng dẫn hiện tại của Tổ chức Chấn 

thương Não xác định các ngưỡng khác nhau theo độ tuổi: HATT nên được giữ ≥ 100 

mmHg ở bệnh nhân 50–69 tuổi và ≥ 110 mmHg ở bệnh nhân 15–49 hoặc trên 70 

tuổi (khuyến cáo cấp III) [9] . Tương tự, áp lực tưới máu não > 60 mmHg nên được 
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nhắm mục tiêu cho bệnh nhân theo dõi ICP. Gần đây, một phân tích thứ cấp về dữ 

liệu thu được từ nghiên cứu EPIC đang diễn ra đã được công bố [53]. Nghiên cứu 

EPIC là một thử nghiệm lâm sàng trước sau khi được thiết kế để đánh giá việc chăm 

sóc trước khi nhập viện cho những bệnh nhân mắc bệnh TBI nặng. Một phân tích 

thứ cấp đã được thực hiện trên đoàn hệ trước can thiệp (3844 bệnh nhân) cho thấy 

mối liên hệ tuyến tính giữa huyết áp tâm thu thấp nhất trước khi nhập viện và tỷ lệ 

tử vong (được điều chỉnh theo mức độ nghiêm trọng của chấn thương) đối với HATT 

trong khoảng 40–120 mmHg. Bệnh nhân có HA ban đầu < 40 mmHg hoặc> 120 

mmHg không được đưa vào phân tích. Những kết quả này gợi ý rằng ngưỡng HA để 

cải thiện kết cục ở bệnh nhân TBI có thể cao tới 120 mmHg và hạ huyết áp có ý 

nghĩa lâm sàng có thể xảy ra đối với các giá trị được chấp nhận hiện nay. Hơn nữa, 

kết quả này làm cơ sở cho những khó khăn để xác định ngưỡng cho một tham số liên 

tục như BP, cũng như xem xét các cơ chế xen kẽ làm trung gian cho CPP. Thuốc 

vận mạch (norepinephrine hoặc phenylephrine) có thể được sử dụng để đạt được HA 

mục tiêu. Ở những bệnh nhân được theo dõi áp lực nội sọ, việc theo dõi quá trình tự 

điều hòa và/ hoặc oxy của não có thể được sử dụng như một thông tin phụ để hướng 

dẫn liệu pháp huyết động, như được mô tả ở trên trong chương này 

 

Tiêu điểm (Hình. 35.3) 

 
Hình 35.3 Một cách tiếp cận thực tế để kiểm soát huyết áp sau tổn thương sọ não cấp tính. Trong trường 

hợp đột quỵ do thiếu máu cục bộ (IS, màu xanh lá cây), các giá trị huyết áp tâm thu (SBP) và huyết áp tâm 

trương (DBP) sẽ phụ thuộc vào việc sử dụng phương pháp tiêu huyết khối và/ hoặc phẫu thuật cắt bỏ huyết 
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khối. Trong trường hợp xuất huyết trong não (ICH, màu đỏ), nên kiểm soát nhanh HATT khoảng 140–160 

mmHg kể từ giai đoạn đầu sau khi nhập viện được khuyến cáo. Ở những bệnh nhân bị xuất huyết dưới nhện 

(SAH, màu xanh lam), huyết áp phải được kiểm soát cho đến khi túi phình được bảo vệ, sau đó cho phép 

các giá trị cao hơn của áp lực động mạch trung bình; trong trường hợp thiếu máu não trì, tăng huyết áp gây 

ra vẫn là liệu pháp đầu tay. Sau chấn thương sọ não (TBI, hoặc Ở bệnh nhân ICH) HATT ban đầu nên giảm 

khoảng 140-160 mmHg, trừ khi tình trạng thần kinh xấu đi hoặc dấu hiệu tăng áp lực nội sọ. 

Ở những bệnh nhân SAH, huyết áp tâm thu ban đầu nên được giữ dưới 160 mmHg 

trước khi túi phình được bảo vệ. Sau đó, một cách tiếp cận tự do hơn được khuyến 

nghị. Liệu pháp đầu tay của DCI bao gồm tăng MAP để đảo ngược tình trạng thiếu 

hụt lâm sàng hoặc cải thiện quá trình cung cấp oxy / tưới máu não. 

Ở những bệnh nhân bị đột quỵ cấp, nên duy trì HATT > 220 mmHg hoặc HATTr > 

120 mmHg. Trong trường hợp tiêu huyết khối hoặc phẫu thuật cắt huyết khối nội 

mạch, HATT < 185 mmHg và HATTr < 110 mmHg có liên quan đến ít biến cố xuất 

huyết hơn. 

Ở bệnh nhân TBI, HATT phải được giữ ít nhất ≥ 100 mmHg và lý tưởng là ≥ 110–

120 mmHg hoặc CPP > 60 mmHg khi theo dõi ICP, yêu cầu tối thiểu về huyết áp 

tâm thu hoặc huyết áp tưới máu não (CPP). 

 

Các kết luận. 

Liệu pháp huyết động trong các trường hợp khẩn cấp về thần kinh có thể là một 

thách thức. Thay thế dịch đẳng trương nhắm mục tiêu ổn định thể tích tuần hoàn nên 

được ưu tiên. Việc điều chỉnh HA là hết sức quan trọng trong cả giai đoạn sớm và 

giai đoạn muộn sau tổn thương sọ não cấp, nhằm hạn chế tiến triển của bệnh và ngăn 

ngừa chấn thương sọ não thứ phát. Ở những bệnh nhân xuất huyết nội sọ (ICH) và 

xuất huyết dưới nhện do phình động mạch (SAH), cần chú ý ngăn ngừa sự tiến triển 

của xuất huyết; ở những bệnh nhân bị đột quỵ do thiếu máu cục bộ cấp tính, nên đảm 

bảo tưới máu cho vùng tranh tối tranh sáng do thiếu máu cục bộ đồng thời tính đến 

nguy cơ chuyển dạng xuất huyết; ở bệnh nhân TBI, việc điều chỉnh HA cần tập trung 

vào việc đảm bảo tưới máu não đầy đủ. Một khi tổn thương nội sọ tương đối ổn định, 

việc quản lý HA cần tập trung vào việc tìm kiếm sự cân bằng thích hợp giữa nguy 

cơ giảm tưới máu (và thiếu máu cục bộ sau đó) và nguy cơ ứng máu và tổn thương 

tế bào sau đó. Trong bối cảnh này, điều chỉnh HA là một thực hành thường quy trong 

ICU, với mục tiêu chính là tối ưu hóa tưới máu não. Thao tác BP nên được điều 

chỉnh theo nhu cầu cụ thể của từng cá nhân. Cơ chế tự điều hòa của não là một trong 

những cơ chế sinh lý quan trọng nhất giúp bảo vệ não khỏi tình trạng giảm hoặc tăng 
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tưới máu. Cơ chế tự điều hòa của não thường bị thay đổi và có liên quan đến kết cục 

sau tổn thương não cấp tính. Theo dõi quá trình tự điều hòa của não có thể giúp xác 

định phạm vi MAP trong đó tưới máu não là tối ưu. Quản lý huyết áp và áp lực tưới 

máu não trong đơn vị hồi sức thần kinh đã phát triển theo hướng mô hình trị liệu cá 

nhân hóa. 

 Thông tin cốt lõi. 

Thiếu các chỉ định cụ thể về quản lý thể tích ở những bệnh nhân bị bệnh nặng thần 

kinh. Tuy nhiên, ở bệnh nhân bị bệnh nặng thần kinh, không nên bỏ qua khả năng 

không đủ thể tích tuần hoàn, và cần đánh giá cẩn thận sự đầy đủ thể tích trong lòng 

mạch để ngăn ngừa tổn thương sọ não thứ phát và suy đa cơ quan. 

Theo dõi huyết động đầy đủ nên được xem xét khi cần thiết để hướng dẫn đánh giá 

và quản lý thể tích nội mạch thích hợp, đặc biệt để tránh giảm thể tích hoặc tăng thể 

tích máu. Tăng thể tích “siêu bình thường” trong trường hợp co thắt mạch trong SAH 

phức tạp do DCI không còn được khuyến khích. 

Quản lý thể tích nội mạch bằng dịch tinh thể đẳng trương như NaCl 0,9% hoặc các 

dung dịch cân bằng được khuyến cáo trong các trường hợp cấp cứu thần kinh. 

Nên tránh truyền dịch nhược trương, trong khi sử dụng dịch truyền ưu trương nên 

dành cho các chỉ định cụ thể (như trong tăng huyết áp nội sọ). Khi kê đơn điều trị 

dịch truyền, bác sĩ lâm sàng nên biết về trương lực trong vivo của dịch truyền được 

sử dụng. Không khuyến cáo sử dụng có hệ thống dung dịch keo trong các trường 

hợp khẩn cấp về thần kinh. 

Các mục tiêu huyết áp khác nhau giữa các dạng tổn thương não khác nhau và giữa 

giai đoạn đầu và giai đoạn cuối của quá trình xử trí của bệnh nhân. 

Việc cá nhân hóa các mục tiêu huyết áp có thể đạt được bằng cách sử dụng các công 

cụ theo dõi tiên tiến, chẳng hạn như oxy hóa não hoặc đánh giá quá trình tự điều hòa 

của não. Tuy nhiên, không có dữ liệu về tác động của các chiến lược như vậy đối 

với kết quả của bệnh nhân. 
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