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Tóm tắt 

Ngừng tim (Cardiac arrest − CA) là nguyên nhân 

chính gây bệnh tật và tử vong thường liên quan 

đến tổn thương hệ thần kinh và các cơ quan hệ 

thống. Các chiến lược điều trị hỗ trợ như thở 

máy, cài đặt huyết động và quản lý nhiệt độ đã 

được thực hiện trong thập kỷ qua ở bệnh nhân 

sau CA, nhằm bảo vệ cả não và phổi và ngăn ngừa 

các biến chứng toàn thân. Chiến lược sử dụng 

máy thở bảo vệ phổi hiện là tiêu chuẩn chăm sóc 

cho những bệnh nhân bị bệnh nặng vì nó cho 

thấy tác dụng có lợi đối với tỷ lệ tử vong, số ngày 

không sử dụng máy thở và các kết quả lâm sàng 

khác. Vai trò của cài đặt thở máy bảo vệ và cá 

nhân hóa ở những bệnh nhân không mắc hội 

chứng nguy kịch hô hấp cấp tính và sau CA đang 

trở nên rõ ràng hơn. Ảnh hưởng cá nhân hóa của 

các thông số khác nhau của thông khí bảo vệ 

phổi, bao gồm công suất cơ học cũng như các 

mục tiêu oxy và carbon dioxide tối ưu, đối với kết 

quả lâm sàng là một vấn đề tranh luận ở bệnh 

nhân sau CA. Việc quản lý huyết động và nhiệt độ 

ở bệnh nhân sau CA thể hiện các bước quan 

trọng để đạt được cải thiện lâm sàng. Mục đích 

của tổng quan này là tóm tắt và thảo luận về bằng 

chứng hiện tại về cách tối ưu hóa thở máy ở bệnh 

nhân sau CA. Chúng tôi sẽ cung cấp mười quy tắc 

và thông tin chi tiết quan trọng để áp dụng chiến 

lược máy thở bảo vệ phổi ở bệnh nhân sau CA, 

xem xét tác động qua lại giữa phổi với các hệ 

thống và cơ quan khác, bao gồm cả não. 

Bối cảnh 

Ngừng tim (Cardiac arrest − CA) là nguyên nhân 

chính gây bệnh tật và tử vong với khả năng cao 

gây ra các biến chứng bất lợi hệ thống và não [1]. 

Một số chiến lược điều trị và hỗ trợ đã được thực 

hiện trong những năm qua để tối ưu hóa kết quả 

của bệnh nhân sau CA, nhằm cải thiện kết quả 

thần kinh và khả năng sống sót [2, 3]. Trong số 
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những chiến lược khác nhau, các chiến lược hỗ 

trợ bao gồm cài đặt thở máy phù hợp, nhằm tối 

ưu hóa quá trình trao đổi khí và hạn chế tổn 

thương phổi do máy thở (ventilator-induced 

lung injury − VILI), đồng thời tránh các biến 

chứng toàn thân [3]. Thông khí cơ học nên được 

nhắm mục tiêu để hạn chế tình trạng thiếu oxy và 

tăng oxy máu và để duy trì mức carbon dioxide 

bình thường [4-8], đây là những nguyên nhân có 

thể gây tổn thương não và tái tưới máu thứ phát, 

tổn thương phổi và khả năng sống sót kém [3,9-

16]. 

Tài liệu y văn đồng ý về tầm quan trọng 

của việc sử dụng các chiến lược máy thở bảo vệ 

phổi ở những bệnh nhân không phải CA (tức là 

nhắm mục tiêu ở thể tích khí lưu thông thấp = VT 

là 6–8 ml/Kg trọng lượng cơ thể dự đoán 

(predicted body weight − PBW), áp lực cao 

nguyên (plateau pressure) thấp =  PPLAT < 20 

cmH2O, áp lực đẩy (driving pressure) = ΔP < 13 

cmH2O và áp lực dương cuối thì thở ra (positive 

end-expiratory pressure − PEEP) < 7 cmH2O [5, 

17-27] với một số các biện pháp an toàn cho 

bệnh nhân bị/hoặc có nguy cơ chấn thương não 

[28]. Gần đây, khái niệm về công suất cơ học 

(mechanical power − MP), năng lượng cơ học do 

máy thở cung cấp mỗi lần trên hệ thống hô hấp 

hoặc phổi, cũng đã được đề xuất như một thành 

phần quan trọng của cài đặt thông khí cơ học. MP 

cao được phát hiện có liên quan đến kết quả tồi 

tệ hơn ở người không phải hội chứng nguy kịch 

hô hấp cấp tính (ARDS) [29] và bệnh nhân ARDS 

[30], nhưng tác động này chưa được làm rõ hoàn 

toàn ở bệnh nhân sau CA [28]. Ngoài ra, các mục 

tiêu thông khí tối ưu, tức là nồng độ oxy và 

carbon dioxide ở bệnh nhân sau CA, vẫn xứng 

đáng được làm rõ [3]. Đánh giá này nhằm mục 

đích thảo luận về những tiến bộ hiện tại trong 

chiến lược thở máy ở những bệnh nhân mắc hội 

chứng sau CA. Chúng tôi đề xuất mười quy tắc 

chính để tối ưu hóa thở máy ở bệnh nhân sau CA, 

xem xét tác động qua lại giữa phổi và các hệ 

thống và cơ quan khác, bao gồm cả não. 

Quy tắc một: thể tích khí lưu thông 

phải ở mức bảo vệ 

VT đại diện cho một trong những thông số chính 

của chiến lược máy thở bảo vệ phổi. Thể tích khí 

lưu thông (VT) thấp ở bệnh nhân không mắc 

ARDS (VT từ 6–8 mL/kg PBW) dẫn đến không có 

sự khác biệt về số ngày không thở máy, thời gian 

nằm đơn vị chăm sóc đặc biệt (intensive care 

unit − ICU) và thời gian nằm viện, tỷ lệ tử vong 

ngày 28 và ngày 90 so với chiến lược VT trung 

gian [21]. Trong nghiên cứu PROVENT-iMiC, 

Pisani và cộng sự không tìm thấy sự khác biệt về 

VT giữa những bệnh nhân có điểm dự đoán tổn 

thương phổi cao hơn hoặc thấp hơn (khoảng 8 

mL/kg PBW) nhưng các giá trị thấp hơn (khoảng 

7 mL/kg PBW) được áp dụng ở những bệnh 

nhân mắc ARDS [19]. Một phân tích tổng hợp 20 

thử nghiệm ở những bệnh nhân bị bệnh nặng 

không mắc ARDS đã kết luận rằng chiến lược có 

VT thấp hơn có liên quan đến ít nhiễm trùng phổi, 

xẹp phổi và tỷ lệ tử vong hơn [31]. Các hướng 

dẫn của Hiệp hội Y học Chăm sóc Chuyên sâu 

Châu Âu (European Society of Intensive Care 

Medicine − ESICM) và Hội đồng Hồi sức Châu Âu 

(European Resuscitation Council − ERC) đã cung 

cấp một số thông tin chi tiết về thở máy 

(mechanical ventilation − MV) ở bệnh nhân bị 

chấn thương não và sau CA, đề xuất áp dụng VT 

từ 6–8 ml/kg PBW, nhưng những khuyến nghị 

này dựa trên các quần thể khác và chỉ có bằng 

chứng nhỏ ở bệnh nhân sau CA [32]. Một số 

nghiên cứu điều tra vai trò của VT ở bệnh nhân 

CA. Trong một nghiên cứu quan sát, Sutherasan 

và cộng sự đã báo cáo việc sử dụng VT trung bình 
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là 8,9 mL/kg PBW với PEEP trung bình là 3,5 

cmH2O [18]. VT cao hơn 10 mL/kg PBW có liên 

quan đến viêm phổi mắc phải tại ICU [18]. Trong 

một nghiên cứu khác từ Beitler và cộng sự, việc 

sử dụng VT thấp hơn có liên quan độc lập với kết 

quả nhận thức thần kinh thuận lợi và những ngày 

không thở máy trong một nhóm gồm 256 bệnh 

nhân sau CA [33]. Một phân tích phụ của thử 

nghiệm Quản lý nhiệt độ mục tiêu (Target 

Temperature Management − TTM)1 đã báo cáo 

VT trung bình là 7,7. mL/kg PBW (60% bệnh 

nhân được thở máy với VT thấp hơn 8 mL/kg 

PBW) và VT không liên quan đến tỷ lệ tử vong 

[26]. Bằng chứng từ một nghiên cứu bao gồm ba 

nhóm bệnh nhân mắc bệnh thần kinh khác nhau 

từ các năm khác nhau (2004, 2010 và 2016) đã 

đề xuất thực hiện các chiến lược máy thở bảo vệ 

phổi trong nhiều năm, đặc biệt là về VT [34]. Một 

nghiên cứu phụ gần đây về thử nghiệm TTM2 

bao gồm 1848 bệnh nhân sau CA đã báo cáo VT 

trung bình là 7 mL/kg PBW và PEEP là 7 cmH2O 

mà không có sự khác biệt giữa những người sống 

sót và không sống sót [28]. Tất cả các nghiên cứu 

này cho thấy VT giảm dần qua nhiều năm, điều 

này có thể được hiểu là biểu hiện của việc áp 

dụng ngày càng nhiều các chiến lược máy thở 

bảo vệ phổi ở bệnh nhân CA. Mối liên quan giữa 

VT thấp hơn và kết quả không nhất quán giữa các 

nghiên cứu và không có thử nghiệm ngẫu nhiên 

có đối chứng nào được thực hiện trong phân 

nhóm bệnh nhân cụ thể [28]. Tuy nhiên, trong 

các môi trường lâm sàng khác, các hướng dẫn 

khuyến nghị sử dụng VT trong khoảng từ 6 đến 8 

mL/kg PBW. Thông khí kiểm soát thể tích hiện 

được sử dụng thường xuyên hơn so với thông 

khí kiểm soát áp lực [18], nhưng không có dữ 

liệu nào cho thấy bất kỳ ưu thế nào giữa các chế 

độ khác nhau. Việc sử dụng thông khí hỗ trợ, chủ 

yếu là thông khí hỗ trợ áp lực (PSV), ngày càng 

được sử dụng nhiều ở bệnh nhân sau CA [18]. 

Chúng tôi đề xuất rằng ở những bệnh nhân sau 

CA, VT nên được đặt trong khoảng từ 6 đến 8 

mL/kg PBW, trong thông khí được kiểm soát thể 

tích hoặc áp lực nhưng lưu ý đến sự tương tác 

giữa VT và các thông số khác của MV (ví dụ: PPLAT, 

ΔP, PEEP, MP) cũng như huyết động. Thông khí 

hỗ trợ có thể được sử dụng tùy theo tình trạng 

lâm sàng và mức độ an thần của bệnh nhân. 

Quy tắc hai: áp lực cao nguyên nên 

được cá nhân hóa 

PPLAT là một thông số quan trọng khác của thông 

khí bảo vệ phổi, vì nó phụ thuộc vào mối quan hệ 

giữa thể tích và độ giãn nở của hệ thống hô hấp 

khi lưu lượng bằng không. Khuyến nghị duy trì 

PPLAT dưới 20 cmH2O ở những bệnh nhân không 

mắc ARDS để giảm tỷ lệ tử vong [23, 35]. Thử 

nghiệm PREVENT ở những bệnh nhân bị bệnh 

nặng không ARDS đã báo cáo PPLAT thấp hơn 

(PPLAT = 18 cmH2O) ở nhóm có VT thấp hơn so với 

VT trung bình (PPLAT = 21 cmH2O), không có sự 

khác biệt đáng kể về số ngày không thở máy, thời 

gian nằm viện, biến chứng và tỷ lệ tử vong giữa 

hai nhóm [21]. Thử nghiệm Relax đã tìm thấy 

PPLAT tương tự giữa nhóm ở PEEP thấp hơn = 5 

cmH2O (19,9 cmH2O) và nhóm ở PEEP cao 

hơn = 8 cmH2O (20 cmH2O), do đó gợi ý rằng 

chiến lược PEEP thấp hơn có thể thích hợp hơn ở 

những bệnh nhân không mắc ARDS [22]. Trong 

một nghiên cứu ở bệnh nhân sau CA, PPLAT khác 

biệt đáng kể giữa ba nhóm bệnh nhân ở các 

khung thời gian khác nhau, với giá trị cao nhất 

được quan sát thấy vào năm 1998 và thấp nhất 

vào năm 2010 (lần lượt là 22,7 và 19,5 cmH2O), 

cho thấy sự thay đổi tiến triển theo thời gian 

trong cài đặt máy thở trong quần thể này [18]; 

ngoài ra, PPLAT cao hơn 17 cmH2O được phát hiện 

có liên quan đến sự phát triển ARDS [18]. Một 

nghiên cứu rất gần đây trên một nhóm bệnh 
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nhân sau CA đã đề xuất áp dụng PPLAT < 20 

cmH2O [28]. Đối với VT, PPLAT nên được thiết lập 

với mục đích giảm VILI, nhưng quan trọng nhất 

là nên được xem xét trong chiến lược thông khí 

được cá nhân hóa, cũng tính đến các thông số 

thông khí khác có thể liên quan đến tỷ lệ tử vong, 

bao gồm nhịp thở, áp lực đẩy và MP [28]. Trong 

nghiên cứu của Robba và cộng sự, PPLAT có liên 

quan đáng kể với tỷ lệ tử vong trong 6 tháng 

[28]. PPLAT của hệ hô hấp và áp lực xuyên phổi có 

thể khác nhau trong trường hợp có sự thay đổi 

rõ rệt về độ đàn hồi của thành ngực, như xảy ra ở 

người béo phì. Ở những bệnh nhân béo phì hoặc 

những người bị tăng áp lực trong ổ bụng với 

PPLAT > 27 cmH2O, một công thức đơn giản hóa có 

thể giúp ước tính mức hiệu chỉnh PPLAT cần thiết: 

mục tiêu PPLAT + (áp lực trong ổ bụng - 13 

cmH2O)/2 [36]. Ở những bệnh nhân không béo 

phì được thở máy, áp lực trong ổ bụng trung 

bình là 13 cmH2O và một nửa áp lực trong ổ bụng 

được truyền đến khoang ngực [37]. Chúng tôi đề 

nghị rằng ở những bệnh nhân sau CA, PPLAT nên 

được giữ bằng hoặc thấp hơn 20 cmH2O và điều 

chỉnh áp lực trong ổ bụng khi có chỉ định lâm 

sàng. 

Quy tắc ba: áp lực dương cuối thì thở 

ra phải thấp nhưng đủ 

PEEP đại diện cho một thành phần chính của thở 

máy. Bằng chứng đồng ý rằng PEEP rất thấp hoặc 

PEEP bằng 0 có thể làm trầm trọng thêm nguy cơ 

xẹp phổi và làm tổn thương phổi nặng hơn [38]. 

Tác động của PEEP cao hơn đối với chấn thương 

não và áp lực nội sọ đã được nghiên cứu rộng rãi 

nhưng vẫn còn gây tranh cãi [39]. PEEP cao có 

thể làm tăng áp lực trong lồng ngực, có khả năng 

làm suy giảm hoạt động của thất trái, giảm tiền 

tải, hậu tải và khả năng co bóp, do đó làm giảm 

sự hồi lưu của tĩnh mạch, phản ánh trên các tĩnh 

mạch cảnh hoạt động như các trở kháng Starling 

từ áp lực trong lồng ngực đến não. Các tĩnh mạch 

cổ thể hiện một cơ chế van giới hạn việc truyền 

áp lực quá mức trong lồng ngực đến khoang não. 

Thật vậy, có vẻ như nếu PEEP thấp hơn áp lực 

tĩnh mạch, thì sự gia tăng quá mức áp lực lên não 

sẽ không xảy ra [40]. Trong thử nghiệm 

PROVENT, khi ΔP được đưa vào mô hình, PEEP 

có liên quan đến kết quả [23]. Trong thử nghiệm 

Relax bao gồm những bệnh nhân bị bệnh nặng 

với phổi không bị tổn thương, chiến lược PEEP 

thấp hơn dẫn đến tỷ lệ tử vong và số ngày không 

thở máy tương tự so với chiến lược PEEP cao 

hơn mà không xảy ra tình trạng thiếu oxy nghiêm 

trọng [22]. Nghiên cứu quan sát PROVENT-iMiC 

đã kết luận rằng giá trị PEEP không liên quan đến 

kết quả khi phân tích đa biến [19]. Một số nghiên 

cứu đã điều tra việc thực hành sử dụng PEEP 

trong dân số sau CA, Sutherasan và cộng sự đã 

báo cáo giá trị PEEP trung bình là 3,5 cmH2O ở 

ba nhóm bệnh nhân sau CA [18], trong khi trong 

một phân tích phụ của thử nghiệm TTM1, PEEP 

trung bình là 6 cmH2O [26]. Không có thử 

nghiệm ngẫu nhiên nào về PEEP sau CA, nhưng 

phân tích tổng hợp các thử nghiệm ở bệnh nhân 

bị bệnh nặng không mắc ARDS đã xác nhận rằng 

chiến lược PEEP cao hơn (5–30 cmH2O) không 

liên quan đến kết quả tốt hơn, mặc dù nó có thể 

làm giảm tỷ lệ mắc ARDS và tình trạng thiếu oxy 

máu [41]. Trong bối cảnh này, nên tránh mức 

PEEP bằng 0 hoặc rất thấp trong dân số sau CA 

để đảm bảo oxygen hóa tối ưu đồng thời hạn chế 

xẹp phổi hoặc căng phồng phổi động, rối loạn 

huyết động, suy giảm sinh lý não và các biến 

chứng hệ thống khác [42, 43]. Phân tích phụ gần 

đây nhất của thử nghiệm TTM2 ở bệnh nhân sau 

CA cho thấy rằng trong quần thể này, việc áp 

dụng chiến lược thở máy bảo vệ phổi thậm chí 

còn phổ biến hơn, bao gồm cả việc sử dụng PEEP 

cao hơn so với trước đây. Trong nghiên cứu này, 
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giá trị trung bình của PEEP là 7 cmH2O đã được 

sử dụng, nhưng PEEP đơn lẻ không liên quan đến 

kết quả của bệnh nhân, cho thấy rằng nên tính 

đến sự kết hợp của các thông số máy thở để thiết 

lập máy thở ở bệnh nhân sau CA (tức là, ΔP tùy 

thuộc vào PPLAT và PEEP) [28]. Chúng tôi đề xuất 

rằng ở những bệnh nhân sau CA, ban đầu nên sử 

dụng PEEP 5 cmH2O để đạt SatO2 ít nhất trên 

92% và tăng dần trong trường hợp tụt độ bão 

hòa oxy hoặc làm xấu đi cơ học hô hấp. 

Quy tắc bốn: chú ý đến áp lực đẩy! 

Áp lực đẩy (ΔP) đại diện cho áp lực căng của 

phổi, là kết quả của PPLAT trừ PEEP và đại diện 

cho stress tác động lên hệ hô hấp. VT thay đổi 

khác nhau ảnh hưởng đến sự thay đổi của ΔP 

(ΔΔP) và PPLAT, liên quan đến độ giãn nở tĩnh 

khác nhau của hệ hô hấp (Hình 1). Nghiên cứu 

PROVENT ở những bệnh nhân không mắc ARDS 

đã kết luận rằng ΔP không liên quan độc lập với 

tỷ lệ tử vong tại bệnh viện, mặc dù giá trị ΔP chỉ 

có sẵn cho 343 bệnh nhân [23]. Trong PROVENT-

iMiC, trung vị ΔP tương tự nhau ở những bệnh 

nhân có hoặc không có tổn thương phổi nhưng 

cao hơn ở những bệnh nhân mắc ARDS. Khi phân 

tích đa biến, kết quả ΔP không liên quan đến kết 

cục [19]. Ở những bệnh nhân sau CA, trong một 

phân tích phụ của thử nghiệm TTM1, giá trị 

trung bình ΔP = 14,7 cmH2O đã được báo cáo 

[18]. Giá trị ΔP < 13 cmH2O đã được đề xuất, vì 

giá trị cao hơn có liên quan độc lập với tỷ lệ tử 

vong cao hơn [21, 22, 28, 32]. Trong nghiên cứu 

của Robba và cộng sự, ΔP có liên quan độc lập 

với tỷ lệ tử vong và kết quả thần kinh kém. Công 

thức của Costa và cộng sự, [(4 × ΔP) + tần số hô 

hấp], được nghiên cứu trước đây ở những bệnh 

nhân mắc ARDS, gần đây đã được áp dụng bởi 

Robba và cộng sự trong một nhóm lớn bệnh 

nhân sau CA, cho thấy mối liên hệ mạnh mẽ hơn 

với kết quả thần kinh kém và tỷ lệ tử vong, khi so 

sánh với MP đơn thuần [28]. Công thức này có 

thể dễ dàng hướng dẫn cài đặt máy thở ở đầu 

giường. Việc giảm VT để giảm ΔP xuống 1 cmH2O 

chỉ đáng giá nếu PaCO2 có thể được giữ không 

đổi bằng cách tăng nhịp thở dưới 4 nhịp 

thở/phút. Ngược lại, có thể đáng để giảm tần số 

hô hấp xuống bốn nhịp thở nếu việc tăng VT cần 

thiết để duy trì PaCO2 không đổi dẫn đến tăng ΔP 

dưới 1 cmH2O. Biến thiên của ΔP (ΔΔP) là hàm 

của biến thiên thông khí phút (ΔVE) ở các độ giãn 

nở tĩnh khác nhau của hệ hô hấp được mô tả 

trong Hình 2. Ở bên phải, tần số hô hấp thay đổi 

theo ΔP, trong khi ở bên trái nhịp thở cố định 10 

lần/phút. Chúng tôi đề xuất ở những bệnh nhân 

sau CA nên duy trì ΔP < 13 cmH2O để tối ưu hóa 

VT cho độ giãn nở tương ứng của hệ hô hấp. 

Quy tắc năm: tần số hô hấp nên được 

nhắm mục tiêu đến pHa và PaCO2 

Nhịp thở là một trong những biến số chính của 

thở máy. Đóng góp của nó như tác hại trong MV 

thường bị đánh giá thấp. Tuy nhiên, cả nhịp thở 

tự thân và sự không nhạy cảm với nhịp thở (có 

nghĩa là khả năng của nhịp thở để kiểm soát 

thông khí phút) có thể gây tổn thương trong MV, 

do đó thúc đẩy VILI, siêu bơm phồng động và 

kiềm hô hấp [44]. Ngoài ra, nhịp thở đại diện cho 

một động lực phản hồi hóa học chính như áp lực 

riêng phần của oxy trong động mạch (PaO2), áp 

lực riêng phần của carbon dioxide trong động 

mạch (PaCO2) và pHa. Điều này giả định mối liên 

quan then chốt ở những bệnh nhân có/hoặc có 

nguy cơ chấn thương não như bệnh nhân sau CA, 

để điều chỉnh lưu lượng máu não và trương lực 

mạch máu, vì PaCO2 cao có thể gây giãn mạch 

máu não và phù não [45]. Trong điều kiện bình 

thường, khi thể tích hoặc áp lực tăng lên, nhịp 

thở sẽ giảm thông qua phản xạ Hering–Breuer 

[44]. 
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Hình 1 Sự thay đổi của thể tích khí lưu thông theo sự thay đổi áp lực đẩy. Trong hình này, chúng tôi đã báo cáo sự 

biến thiên của ΔVT theo sự biến thiên của ΔP (ΔΔP) ở các độ giãn nở tĩnh khác nhau của hệ hô hấp (20, 30, 40, 50, 60 

mL/cmH2O). Tần số hô hấp thay đổi theo công thức của Costa và cộng sự, VT cơ bản được giả định là 7 ml/kg trọng 

lượng cơ thể dự đoán (70 kg) 

 

Hình 2 Sự thay đổi của thông khí phút theo sự thay đổi áp lực đẩy. Trong hình này, thông khí phút (VE) thay đổi theo 

sự thay đổi của áp lực đẩy ΔP (ΔΔP) với (1) tần số hô hấp cố định đến 10 nhịp thở/phút ở bên trái và (2) tần số hô hấp 

thay đổi theo công thức bởi Costa và cộng sự. Phía bên phải. VE cơ bản được giả định là 7 ml/kg trọng lượng cơ thể dự 

đoán (70 kg) nhân với 10 nhịp thở/phút = 4,9 L/phút 
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Việc điều chỉnh PaCO2 và oxygen hóa 

trong dân số sau CA là một thách thức nhưng 

đáng được chú ý quan trọng để tránh tổn thương 

não thứ phát [28]. Trong một nghiên cứu của 

Harmon và cộng sự, nhịp thở, không phải là 

thông số thông khí nào khác có liên quan độc lập 

với tỷ lệ tử vong trong 28 ngày [26]. Tương tự, 

trong nghiên cứu của Robba và cộng sự, nhịp thở 

trung bình là 17 nhịp thở/phút và kết quả có liên 

quan độc lập với kết quả thần kinh kém và tử 

vong trong 6 tháng. Như đã thảo luận ở trên, tần 

số hô hấp nên được điều chỉnh theo ΔP và tổng 

công suất cơ học. Chúng tôi đề nghị rằng ở những 

bệnh nhân sau CA, tần số hô hấp nên được giữ 

trong khoảng từ 8 đến 16 nhịp thở/phút. 

Quy tắc sáu: năng lượng cơ học là một 

mục tiêu hấp dẫn, nhưng hãy thận 

trọng 

MP là sản phẩm của năng lượng cơ học và tần số 

hô hấp được áp dụng cho hệ thống hô hấp hoặc 

phổi. MP chiếm một số thông số của MV, và vì lý 

do này trong những năm hiện tại đang ngày càng 

được chú ý như một yếu tố có thể quyết định kết 

quả của bệnh nhân [46]. Trong một nhóm quan 

sát các bệnh nhân bị bệnh nặng không mắc 

ARDS, MP dẫn đến tỷ lệ tử vong tại bệnh viện, tỷ 

lệ tử vong trong ICU, tỷ lệ tử vong trong 30 ngày, 

số ngày không thở máy, thời gian nằm ICU và 

thời gian nằm viện, với sự gia tăng nhất quán về 

nguy cơ tử vong với MP cao hơn 17,0 J/phút 

[47]. MP thậm chí còn liên quan chặt chẽ hơn đến 

tỷ lệ tử vong khi nó được chuẩn hóa bằng chỉ số 

khối cơ thể [29]. Phương trình MP được tạo 

thành từ một số thông số của thông khí bảo vệ 

phổi. Vai trò tương ứng của từng thông số cài đặt 

máy thở riêng lẻ trong MP để xác định tác động 

đối với VILI và kết quả lâm sàng là không rõ ràng. 

Trong một nghiên cứu gần đây về bệnh nhân 

ARDS, Costa và cộng sự [46] nhận thấy rằng tác 

động của ΔP đối với tỷ lệ tử vong lớn gấp bốn lần 

so với tần số hô hấp. Điều này cho thấy rằng việc 

giảm 1 cmH2O trong ΔP sẽ dẫn đến tần số hô hấp 

tăng tối đa là 4 nhịp thở/phút, trong khi giảm 3 

cmH2O trong ΔP sẽ dẫn đến tần số hô hấp tăng 

tối đa là 12 nhịp thở/phút. Tuy nhiên, những mối 

quan hệ này có thể thay đổi ở các mức độ tổn 

thương phổi và hô hấp hoặc độ đàn hồi phổi khác 

nhau. Các nghiên cứu trước đây về bệnh nhân 

sau CA không đánh giá MP là một biến có thể liên 

quan đến kết quả. Năm 2022, Robba và cộng sự 

phát hiện ra rằng ở những bệnh nhân sau CA, MP 

có liên quan độc lập với cả tỷ lệ tử vong và kết 

quả thần kinh trong 6 tháng [28]. Hình 3 cung 

cấp phân tích lý thuyết về năm độ giãn nở khác 

nhau của hệ hô hấp (từ 20 đến 60 mL/cmH2O) 

trong các biến thể của ΔP (ΔΔP) trong hàm biến 

thiên của MP (ΔMP). Ở phần bên phải của biểu 

đồ, công thức của Costa và cộng sự 

[(4 × ΔP) + nhịp độ hô hấp] được sử dụng để xem 

sự thay đổi của MP ở các độ giãn nở khác nhau 

của hệ hô hấp và các nhịp thở khác nhau được 

chấp nhận tối đa. Ở phần bên trái của biểu đồ, 

nhịp thở được duy trì không đổi đến 10 nhịp 

thở/phút trong khi độ giãn nở của hệ hô hấp 

thay đổi. Đặc biệt là ở độ giãn nở của hệ hô hấp 

dưới, sự thay đổi MP cao hơn ở nhịp thở cao nhất 

mà công thức Costa và cộng sự cho phép 

[(4 × ΔP) + nhịp độ hô hấp]. Điều này cho thấy tần 

số hô hấp nên được kiểm soát trong giới hạn 

nhất định và đóng vai trò liên quan để xác định 

sự gia tăng quá mức của MP, đặc biệt khi độ giãn 

nở hô hấp thấp. Công thức này có thể dễ dàng 

điều chỉnh cài đặt MV ở đầu giường, khi điều 

chỉnh nhịp thở để giữ pHa không đổi (khoảng 

7,25) và PaCO2 [28]. Ở những bệnh nhân sau CA, 

chỉ một số tham số cấu thành công thức MP có 

liên quan độc lập với kết quả xấu và VILI, trong 

khi những tham số khác thì không (tức là VT và 
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PEEP) [28]. Điều này cho thấy rằng cần thận 

trọng khi chỉ đặt cài đặt máy thở trên MP và bằng 

chứng thuyết phục về tiện ích lâm sàng thực sự 

của nó ở đầu giường được đảm bảo, đặc biệt ở 

bệnh nhân sau CA. Theo bằng chứng cho đến nay, 

nếu được đánh giá tại giường bệnh, chúng tôi đề 

xuất rằng ở bệnh nhân sau CA, MP nên được 

nhắm mục tiêu thấp hơn 17 J/phút, có tính đến 

ΔP và nhịp thở [28, 47]. 

Quy tắc bảy: oxygen hóa phải được 

nhắm mục tiêu chính xác đạt được 

mức oxy máu bình thường 

Oxygen hóa là một thông số quan trọng để theo 

dõi ở bệnh nhân sau CA vì hội chứng này có thể 

kích hoạt các cơ chế khác nhau như tổn thương 

tái tưới máu và stress oxygen hóa, có thể góp 

phần gây tổn thương não và tổn thương tế bào 

thần kinh [48]. Cả tình trạng thiếu oxy và tăng 

oxy máu đều được xác định là những yếu tố kích 

thích bất lợi có thể xảy ra đối với kết quả của 

những bệnh nhân bị bệnh nặng. Tình trạng thiếu 

oxy trong hội chứng sau CA hoạt động bằng cách 

thay đổi quá trình chuyển hóa hiếu khí của não, 

nếu không được phục hồi, có thể dẫn đến tổn 

thương tế bào thần kinh và chết tế bào. Khi oxy 

được phục hồi sau khi tuần hoàn tự phát trở lại, 

một cơ chế tái tưới máu có thể xảy ra, do đó làm 

tăng tốc độ chết của tế bào thần kinh [3]. 

 

 

Hình 3 Sự thay đổi của công suất cơ học theo sự thay đổi của áp lực đẩy. Trong hình này, sự thay đổi của công suất cơ 

học (ΔMP) tính bằng J/phút thay đổi theo sự thay đổi của áp lực đẩy ΔP (ΔΔP) với (1) nhịp thở cố định đến 10 nhịp 

thở/phút ở bên trái và (2) thay đổi tần số hô hấp theo công thức của Costa và cộng sự phía bên phải. Hình vẽ mô tả sự 

thay đổi ở các độ giãn nở khác nhau của hệ hô hấp (20, 30, 40, 50, 60 mL/cmH2O). MP cơ bản được cho là được tính 

trên thể tích khí lưu thông (VT) là 7 ml/kg trọng lượng cơ thể dự đoán (70 kg) và PEEP = 0 cmH2O, theo công thức của 

MP trong thông khí kiểm soát áp lực = 0,098 × tần số hô hấp × VT × (PEEP + ΔP) 
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Ngược lại, tăng oxy máu có thể dẫn đến 

tăng sản xuất các gốc oxy hóa tự do trong ty thể 

và tổn thương oxy hóa cho các tế bào não và 

dường như cũng ảnh hưởng đến kết quả của 

bệnh nhân [3, 49]. Ngưỡng chịu trách nhiệm cho 

tổn thương tế bào thần kinh do thiếu oxy vẫn 

chưa được xác định và cho đến nay, nó thường 

được đặt ở mức 60 mmHg [50-53]. Harmon và 

cộng sự đã báo cáo một cách tiếp cận tự do đối 

với oxygen hóa, do đó, bệnh nhân có PaO2 lên 

đến 100 mmHg và với một tỷ lệ cao nồng độ oxy 

hít vào. Ở những người không sống sót, oxygen 

hóa thấp hơn [26]. Tuy nhiên, các báo cáo khác 

cho rằng tình trạng thiếu oxy cũng có thể gây bất 

lợi dưới 100 mmHg [18], trong khi Ebner và cộng 

sự gợi ý rằng thiếu oxy hoặc tăng oxy máu không 

liên quan đến kết quả ở bệnh nhân sau CA, 

nhưng khuyến nghị chuẩn độ độ bão hòa oxy 

ngoại vi (SpO2) trong khoảng từ 94 đến 98% [5]. 

Một nghiên cứu rất gần đây đã chứng minh rằng 

giá trị 60 mmHg có thể đánh giá thấp nguy cơ 

thiếu oxy trong dân số sau CA vì ngưỡng thấp 

nhất tốt nhất liên quan đến tỷ lệ tử vong gia tăng 

được tìm thấy ở PaO2 là 69 mmHg, trong khi 

ngưỡng trên tốt nhất của PaO2 là 195 mmHg 

[54]. Liên quan đến tình trạng tăng oxy máu, một 

phân tích tổng hợp gần đây [55], cho thấy tình 

trạng tăng oxy máu nặng (PaO2 > 300 mmHg) có 

liên quan đến kết quả thần kinh kém và tử vong 

khi theo dõi ở bệnh nhân sau CA. Trong một 

nghiên cứu của Roberts và cộng sự, tăng oxy máu 

với giá trị  > 300 mmHg có liên quan đến kết quả 

xấu [56]. Trong nghiên cứu của Robba và cộng 

sự, cả tăng oxy máu “tự thân” và liều lượng 

(AUC) của tăng oxy máu theo thời gian đều có 

liên quan đến tỷ lệ tử vong nhưng không liên 

quan đến kết quả thần kinh kém. Điều này cho 

thấy rằng ảnh hưởng của tăng oxy máu có thể 

phụ thuộc vào thời gian tiếp xúc với nồng độ oxy 

cao. Trong nghiên cứu này, ngưỡng trên tốt nhất 

của PaO2 là > 195 mmHg. Điều này khác với các 

nghiên cứu trước đây, nhưng có thể giải thích tại 

sao trong các nghiên cứu trước đây, ngưỡng 300 

mmHg không liên quan đến tỷ lệ tử vong hoặc 

kết quả thần kinh [57-60]. Bằng chứng hiện tại 

cũng cho thấy rằng “thời gian trôi qua” trong một 

hoặc một tình trạng khác có thể đóng một vai trò 

quan trọng đối với kết quả của bệnh nhân, hơn là 

một giá trị đơn lẻ, và cần chú ý nhiều hơn đến 

việc chuẩn độ oxy ở mức thấp hơn so với áp 

dụng trong quá khứ. Thử nghiệm ICU-ROX xác 

nhận liệu pháp oxy bảo tồn không có tác động 

đáng kể (độ bão hòa oxy ngoại vi mục 

tiêu = SpO2 > 90% và < 97%) so với liệu pháp oxy 

thông thường (SpO2 không có giới hạn trên 

nhưng cao hơn 90%) đến ngày không sử dụng 

máy thở [61]. Các khuyến nghị quan trọng sẽ đến 

từ thử nghiệm Mega-ROX (ANZCTRN 

12620000391976) sẽ so sánh liệu pháp oxy tự 

do (SpO2 không có giới hạn trên, nhưng > 90%) 

so với liệu pháp oxy bảo tồn (SpO2 91–94%) ở 

bệnh nhân nặng [62]. Trong một thử nghiệm 

ngẫu nhiên có kiểm soát gần đây, nhắm mục tiêu 

chiến lược oxygen hóa hạn chế (68–75 mmHg) 

so với tự do (98–105 mmHg) ở bệnh nhân hôn 

mê sau CA không làm thay đổi kết quả (tử vong, 

tàn tật nặng và hôn mê) [63]. Trong khi chờ đợi 

kết quả của các thử nghiệm lâm sàng đang diễn 

ra, theo các phát hiện cho đến nay, ngưỡng PaO2 

là 70–110 mmHg có vẻ hợp lý ở nhóm bệnh nhân 

này. 

Quy tắc tám: carbon dioxide phải ở 

trong phạm vi bình thường 

Vai trò của nồng độ carbon dioxide thường bị 

đánh giá thấp ở những bệnh nhân sau CA. 

Hypercapnia và hypocapnia gây bất lợi cho sinh 

lý não. Sự thay đổi của PaCO2 có thể ảnh hưởng 

rộng rãi đến sự thay đổi pH nội bào và ảnh 
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hưởng đến năng lượng trao đổi chất và nhu cầu 

oxy đến não [3]. Giảm CO2 máu là nguyên nhân 

gây co mạch não và tổn thương do thiếu máu cục 

bộ chuyển sang chuyển hóa yếm khí và kích hoạt 

phản ứng viêm toàn thân. Mặt khác, tăng CO2 

máu có thể gây giãn mạch và thúc đẩy giảm lưu 

lượng máu não [3]. Mặc dù một số nhà nghiên 

cứu đề xuất sử dụng tăng CO2 nhẹ (PaCO2 50–55 

mmHg) để cải thiện quá trình oxygen hóa não so 

với CO2 bình thường, nồng độ PaCO2 tăng cao có 

thể dẫn đến pH thấp hơn và ảnh hưởng tiêu cực 

đến kết quả [64]. Do đó, những thay đổi về PaCO2 

cũng như thở máy trong và sau CA có thể ảnh 

hưởng đến nồng độ carbon dioxide và pH, đồng 

thời kích hoạt các con đường nguy hiểm xung 

quanh pH, nhu cầu tế bào và giải phóng 

catecholamine [3], do đó ảnh hưởng đến kết quả. 

Ebner và cộng sự [25] không tìm thấy bất kỳ mối 

liên quan nào giữa giảm CO2 máu (< 34 mmHg) 

hoặc tăng CO2 máu (> 45 mmHg) và kết quả thần 

kinh sau CA. Trong khi chờ đợi kết quả của thử 

nghiệm lâm sàng ngẫu nhiên TAME 

(NCT03114033), ngưỡng thích hợp để áp dụng 

cho bệnh nhân sau CA vẫn chưa được xác định. 

Theo tài liệu, giá trị PaCO2 nằm trong khoảng từ 

35 đến 50 mmHg có vẻ phù hợp hơn [3]. 

Quy tắc chín: nhiệt độ có thể ảnh 

hưởng đến chức năng thông khí 

Vai trò của quản lý nhiệt độ ở bệnh nhân sau CA 

ngày càng trở nên rõ ràng, nhưng ảnh hưởng của 

nó đối với việc cài đặt thông số thông khí và trao 

đổi khí vẫn chưa chắc chắn. Hạ thân nhiệt ở nhiệt 

độ mục tiêu là 33°C không mang lại lợi ích so với 

nhiệt độ mục tiêu là 36°C [65]. Mục tiêu hạ thân 

nhiệt ở 33°C sau đó là làm ấm lại có kiểm soát 

không làm giảm tỷ lệ tử vong trong 6 tháng so 

với mục tiêu giữ nhiệt độ bình thường [66]. Nhiệt 

độ là một yếu tố ảnh hưởng tiềm năng đến quá 

trình trao đổi khí và độ hòa tan của PaCO2 tăng ở 

nhiệt độ thấp hơn. Thật vậy, phân tích khí máu 

thường được chuẩn hóa theo nhiệt độ, nếu không 

có thể báo cáo các giá trị không chính xác. Tương 

tự, trong một nghiên cứu hồi cứu nhỏ, PaCO2 

giảm nhiều hơn đáng kể ở nhóm quản lý nhiệt độ 

mục tiêu so với nhóm chứng [67]. Về oxy, một 

nghiên cứu gần đây cho thấy không có sự khác 

biệt đáng kể về ngưỡng oxy liên quan đến tỷ lệ tử 

vong giữa mục tiêu hạ thân nhiệt và mục tiêu 

thân nhiệt bình thường, do đó gợi ý rằng hạ thân 

nhiệt không cải thiện khả năng dung nạp oxy 

[66]. Ảnh hưởng của nhiệt độ tương đối nhỏ nếu 

khoảng chết không tăng. Những ảnh hưởng này 

của nhiệt độ đã được nghiên cứu thông qua 

phương trình thông khí khoảng chết phế nang: 

(PaCO2 – end-tidal (et)CO2)/PaCO2, trong đó việc 

quản lý nhiệt độ ở 33°C dẫn đến mức etCO2 thấp 

hơn và tỷ lệ khoảng chết phế nang cao hơn so với 

36°C với thông khí phút tương tự [26]. Hiệu ứng 

này có thể được giải thích là do tưới máu phổi 

thấp hơn do tăng co mạch, cũng phù hợp với mức 

lactate cao hơn ở 33°C so với 36°C [26]. Ở những 

bệnh nhân vẫn còn hôn mê sau CA, hướng dẫn 

khuyến nghị theo dõi liên tục nhiệt độ cơ thể và 

phòng ngừa sốt (được định nghĩa là nhiệt 

độ > 37,7°C) trong ít nhất 72 giờ. Không đủ bằng 

chứng để khuyến nghị hoặc phản đối việc kiểm 

soát nhiệt độ ở 32–36°C hoặc làm lạnh sớm sau 

CA [68]. 

Quy tắc mười: huyết động nên được 

duy trì ổn định 

Huyết động học đại diện cho một phần quan 

trọng khác để tối ưu hóa MV. Ở những bệnh nhân 

sau CA, quản lý MV, dịch truyền và thuốc vận 

mạch, và kiểm soát nhiệt độ có thể ảnh hưởng 

đến huyết động và kết quả. Thông khí áp lực 

dương có thể ảnh hưởng đến lưu lượng và phân 
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phối máu phổi, do đó làm xấu đi chức năng tim 

mạch và trao đổi khí [69]. Thật vậy, máy thở nên 

được đặt để cho phép đủ thời gian thở ra để hạn 

chế sự phát triển của siêu bơm phồng động, và 

tác động của PEEP nội tại và áp lực MV dương để 

tránh trụy tim mạch, đặc biệt ở những bệnh nhân 

sau CA thường xuyên báo cáo chức năng tim 

mạch bị thay đổi [69]. Việc truyền dịch để phục 

hồi thể tích cuối tâm trương có thể được xem xét 

khi có hiện diện của PEEP nếu đồng thời suy 

giảm chức năng co bóp của tâm thất trái và cung 

lượng tim xảy ra. Thuốc vận mạch, thuốc tăng co 

bóp cơ tim hoặc thuốc giãn mạch máu như 

epinephrine, dobutamine hoặc milrinone có thể 

được sử dụng để hỗ trợ cung lượng tim sau khi 

tối ưu hóa dịch truyền và cài đặt máy thở, nhưng 

chúng có thể làm tăng nhu cầu oxy [69]. Một thử 

nghiệm gần đây gợi ý rằng mục tiêu áp lực động 

mạch trung bình là 63 mmHg hoặc 77 mmHg ở 

bệnh nhân sau CA không cải thiện tỷ lệ tử vong 

hoặc kết quả thần kinh [70]. Những kết quả này 

gợi ý áp dụng một chiến lược huyết động cá 

nhân. Mục tiêu nhiệt độ có thể ảnh hưởng đến 

huyết động. Hạ thân nhiệt ở 33°C, khi so sánh với 

36°C, có liên quan đến sự thay đổi huyết động 

(nghĩa là giảm nhịp tim, tăng nồng độ lactate và 

cần tăng hỗ trợ thuốc vận mạch). Huyết áp động 

mạch trung bình thấp và nhu cầu sử dụng thuốc 

vận mạch liều cao có liên quan độc lập với tỷ lệ 

tử vong gia tăng ở cả hai nhóm [71]. Một phân 

tích hậu kỳ của thử nghiệm TTM2 cho thấy ở 

những bệnh nhân sau CA được hỗ trợ thuốc vận 

mạch vừa phải khi nhập viện, hạ thân nhiệt ở 

nhóm 33°C làm tăng tử vong không do thần kinh. 

Thật vậy, ở nhóm 33°C, huyết động không ổn 

định và rối loạn nhịp tim xảy ra thường xuyên 

hơn [72]. Tóm lại, những bệnh nhân mắc hội 

chứng sau CA cần được theo dõi chặt chẽ về các 

tương tác bất lợi có thể xảy ra với hô hấp và tim 

mạch, do đó tính đến việc quản lý nhiệt độ mục 

tiêu (khoảng 36°C) và các mục tiêu tim mạch 

được cá nhân hóa. 

Định hướng tương lai 

Vai trò của thở máy bảo vệ ở bệnh nhân sau CA 

ngày càng trở nên rõ ràng hơn. Hình 4 tiếp tục 

các quy tắc chính để tối ưu hóa cài đặt máy thở ở 

bệnh nhân sau CA trong khi tính toán các tương 

tác phổi-tim và não. Nghiên cứu PROVENT-iMiC 

cho thấy rằng thở máy bảo vệ dễ dàng đạt được 

theo các quy tắc đơn giản ngay cả ở các quốc gia 

có thu nhập thấp và trung bình, nơi nguồn lực 

khan hiếm hơn so với các quốc gia có thu nhập 

cao [19]. Tuy nhiên, cách đặt máy thở đúng cách 

cho bệnh nhân mắc hội chứng sau CA cũng như 

ARDS hoặc các bệnh khác cần được giáo dục và 

đào tạo với các chương trình can thiệp chuyên 

biệt [73]. 

Kết luận 

Vai trò của cài đặt thở máy bảo vệ và cá nhân hóa 

ở bệnh nhân không mắc ARDS và sau CA ngày 

càng trở nên rõ ràng. Tối ưu hóa thông khí cơ 

học là rẻ và có thể được áp dụng ở các nước có 

thu nhập kinh tế cao và trung bình thấp chỉ cần 

đào tạo và giáo dục. Tuy nhiên, vai trò riêng của 

từng thông số thông khí bảo vệ để giảm thiểu tổn 

thương phổi và mối liên hệ của chúng với các kết 

quả lâm sàng chính vẫn chưa được làm rõ hoàn 

toàn ở bệnh nhân sau CA và cần được nghiên cứu 

thêm. 
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Hình 4 Mười quy tắc chính để tối ưu hóa cài đặt máy thở ở bệnh nhân sau CA theo chiến lược thở máy bảo vệ cơ 

quan. VT = thể tích khí lưu thông, PBW = trọng lượng cơ thể dự đoán, PEEP = áp lực dương cuối thì thở ra, RR = tần số 

hô hấp, ΔP = áp lực đẩy, MP = năng lượng cơ học, PaO2 = áp lực riêng phần động mạch của oxy, PaCO2 = áp lực riêng 

phần động mạch của carbon dioxide, TTM = quản lý nhiệt độ mục tiêu, MAP = áp lực động mạch trung bình, CA, ngừng 

tim 
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