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I-MỞ ĐẦU

- Thường gặp, nhất là về mùa hè và ở trẻ em, thiếu niên.
- Tỷ lệ tử vong cao do không được cấp cứu kịp thời hoặc cấp cứu không đúng quy cách.
- Thống kê cho thấy Tại Mỹ: 4500 người chết đuối/ năm (80% do không có đủ biện pháp dự phòng, bảo vệ và 40% là trẻ < 4 tuổi). Tại Việt Nam tử vong do ngạt nước chiếm đến 59% các tai nạn ở trẻ em.

- Các yếu tố thuận lợi cho ngạt nước xảy ra:
+ Nhỏ tuổi.
+ Không biết bơi. 
+ Uống rượu. 
+ Ngộ độc thuốc. 
+ Chấn thương. 
+ Động kinh. 
- Ghi nhận:
+ Ngạt nước có hít nước vào phổi: 90% nạn nhân. 
+ Ngạt nước không hít nước vào phổi: 10% nạn nhân.
II-BA TÌNH HUỐNG NGẠT NƯỚC 
1/ Ngạt nước do kiệt sức hoặc không biết bơi.
2/ Ngạt nước ( nước giật, sốc nước) do ngất khi tiếp xúc với nước. 
+ Do chấn thương: vùng TK phó giao cảm, cột sống cổ. 
+ Sốc nhiệt: gây dãn hoặc co mạch đột ngột.
+ Do dị ứng : (hiếm gặp)lạnh, với nước, với tảo.
+ Do sợ hãi ( thường ở trẻ em).
3/ Ngạt nước trong khi lặn. 
+ Ngất tăng áp lực vào tai, lồng ngực (không mặc áo lặn).
+ Phản xạ hít vào sau khi nhịn thở kéo dài. 
+ Thiếu máu não do kiềm hô hấp.
+ Ngất do phản xạ phó giao cảm (nghiệm pháp Valsalva).
+ Tai biến do giảm áp quá nhanh, Ngộ độc khí nitơ, Ngộ độc oxy.
GĐ1- Ngừng thở phản xạ do đột ngột đóng thiệt hầu: Nhịp tim chậm và tăng HA.

GĐ2- Thở trở lại (do CO2 tăng) dẫn đến hít phải nước: Bắt đầu hôn mê và co giật. 
GĐ3- Ngừng thở và truỵ mạch.

GĐ4- Ngừng tim: Thường xuất hiện 3-6 phút sau khi bị chìm trong nước.

Vớt BN lên ở Gđ 1,2,3: BN có thể tự thở lại được ,sau 7-8 phút thường chết não (trừ đuối nước rất lạnh: 10-30 phút).

III-CÁC YẾU TỐ TIÊN LƯỢNG
Bảng điểm Orlowski thường đựơc dùng vì có liên quan  đến khả năng hồi phục của não:
- Nhỏ hơn 3 tuổi (5 tuổi).
- Thời gian chìm trong nước trên 5 phút.
- Thời gian hồi sức lâu hơn 5 phút.
- Hôn mê sâu: Glasgow < 5 điểm.
- Toan máu nặng: pH < 7.2.
Mỗi yếu tố là 1 điểm, nếu tổng điểm ≤ 2 thì khả năng 90% bệnh nhân ngạt nứơc hồi phục hoàn toàn, nếu tổng điểm ≥ 3 thì khả năng hồi phục chỉ còn 5%.

Như vậy: Hồi sức cho BN ngạt nước nhanh, đúng và hiệu quả sẽ làm cải thiện đáng kể tiên lượng bệnh.
Triệu chứng Lâm sàng 

Tuỳ theo thời gian chìm trong nước mà các biểu hiện lâm sàng của ngạt nước khác nhau. Thông thường, triệu chứng hô hấp và thần kinh là nổi bật nhất.
+ Dấu hiệu hô hấp: ngưng thở, tím tái toàn thân hoặc thở nhanh, ho, khó thở, thở khò khè, khạc đàm bọt hồng, đau ngực, ran phổi.
+ Dấu hiệu thần kinh: li bì, hôn mê, gồng cứng mất não, co giật do thiếu oxygen.
+ Dấu hiệu tuần hoàn: ngưng tim, sốc, hạ huyết áp.

Các cận lâm sàng

+Xét nghiệm máu: công thức máu, ion đồ, đường huyết, chức năng thận (urê, creatinine), khí máu động mạch.

+ Xquang: XQphổi (hình ảnh phù phổi, xẹp phổi, thâm nhiễm rốn phổi); XQ cột sống cổ nghi ngờ chấn thương cổ.
IV-CẤP CỨU NGẠT NƯỚC
Nguyên tắc:
- Nhanh chóng đưa nạn nhân ra khỏi mặt nước.
- Hồi sức tim phổi cơ bản và nâng cao.
- Điều trị triệu chứng và biến chứng.
- Điều trị phòng ngừa bội nhiễm.

Cấp cứu tại hiện trường
Người bị ngạt nước thường bị hôn mê, ngừng tim, ngừng thở và giảm thân nhiệt; trong dạ dày và phổi thì có nước. Do đó cấp cứu ngạt nước phải đảm bảo được.

+ Hai phương châm sơ cứu: tại chỗ, tích cực, đúng phương pháp; kiên trì cấp cứu trong nhiều giờ
+ Ba yêu cầu Làm thông thoáng đường hô hấp; Cung cấp càng nhiều oxygen cho nạn nhân càng tốt; Chống lại rối loạn tuần hoàn và hô hấp.

+ Áp dụng nguyên tắc cấp cứu an toàn (SAFE) → hồi sức tim phổi theo trình tự CAB (đọc thêm bài cấp cứu ngưng tim ngưng thở).
V-CẦN LƯU Ý
+ Cấp cứu bệnh nhân ngay khi đưa lên bờ.

+ Không nên đưa BN đi quá xa.
+ Không nên “xốc nước”. Làm như thế sẽ mất thời gian quý báu để hồi sức. Vì khoảng 10-20% trường hợp ngạt nước nhưng không hít nước vào phổi do phản xạ co thắt thanh môn → “chết đuối khô” nên “xốc nước” cũng không có hiệu quả gì!
 + Nếu Bệnh nhân mất ý thức thì phải chú ý chấn thương đốt sống cổ → cố định cổ thật tốt.
+ Gọi cấp cứu 115: BN cần hồi sức khi vớt lên, khó thở, hôn mê, sốc hoặc nghi ngờ thời gian chìm trong nước lâu.
Cấp cứu tại hiện trường 

1/Mục tiêu chính: hồi sinh tim phổi 

- Móc họng lấy dị vật (nếu có) và tiến hành hô hấp nhân tạo ngay.

- Tiến hành ép tim ngoài lồng ngực càng sớm càng tốt nếu ngừng tim. 

- Nếu tổn thương cột sống cổ: cần cố định và thận trọng khi di chuyển. 

2/Nhanh chóng vận chuyển bệnh nhân đến bệnh viện 

+ Tiếp tục duy trì hồi sinh tim phổi (nếu cần).
+ Cho thở oxy nếu bệnh nhân tự thở được. 

Cấp cứu tại hiện trường 
Nhanh chóng đưa bệnh nhân lên khỏi mặt nước. 

VI-GỌI NGƯỜI GIÚP ĐỠ VÀ KIỂM TRA ĐÁP ỨNG CỦA NẠN NHÂN 

- Lắc hai vai nạn nhân nhẹ nhàng. 

- Hỏi to nạn nhân: “Bạn/anh/chị... có ổn không?”.
- Đánh giá bệnh nhân có thở không. 
VII-BỐN TÌNH HUỐNG XẢY RA
1/ Bệnh nhân tỉnh, không khó thở: chuyển ngay đến bệnh viện.

2/ Bệnh nhân tỉnh, khó thở: chuyển ngay đến bệnh viện với tư thế ngồi 45 độ, luôn theo dõi liên tục.

3/ Bệnh nhân bất tỉnh, khó thở: đặt bệnh nhân ở tư thế nằm nghiêng an toàn, khai thông đường thở, thổi ngạt nếu cần.

4/ Bệnh nhân ngưng tim ngưng thở: (xử trí theo cấp cứu ngưng tim ngưng thở).
VIII-TƯ THẾ NẰM NGHIÊNG AN TOÀN 

Bệnh nhân ngưng tim ngưng thở
- Thời gian tính bằng giây.
- Gọi thêm người hỗ trợ, gọi cấp cứu 115. 
- Hồi sức cơ bản ngay.
- Tiếp tục hồi sức trên đường chuyển viện.
IX-TRÊN XE CẤP CỨU
- Tiếp tục hồi sinh cơ bản.
- Kiểm tra sinh hiệu, mắc Monitor, đo SpO2.
- Hút đàm nhớt, thở Oxy, đặt nội khí quản nếu cần.
- Thiết lập đường truyền, đặt sonde dạ dày.
- Liên hệ với bệnh viện và bàn giao bệnh nhân an toàn.
X-TẠI CƠ SỞ Y TẾ
Bệnh nhân tỉnh, không khó thở:

1/ Kháng sinh phổ rộng dự phòng nhiễm trùng (gram dương và gram âm ± kỵ khí).

2/ Theo dõi sinh hiệu mỗi 3-4 giờ ít nhất trong 24 giờ đầu do có khả năng suy hô hấp thứ phát.
Bệnh nhân tỉnh, khó thở:
– Đánh giá hiệu quả cấp cứu ban đầu.
– Điều trị suy hô hấp và các tổn thương kèm theo 
1/ Hút đàm nhớt, đặt sonde dạ dày tháo dịch (tránh nguy cơ hít sặc, giảm chèn ép cơ hoành),
2/ Cho oxygen để duy trì SpO2 > 95%  (ưu tiên CPAP hơn cannula, nhất là trong trường hợp  nghi ngờ OAP), 
3/ Furosemide 1-2 mg/kg khi phổi có ran hoặc x quang thấy phù phổi, 
4/ Kháng sinh phổi rộng dự phòng nhiễm trùng (gram dương và gram âm ± kỵ khí),
5/ Theo dõi sinh hiệu mỗi 1-2 giờ.

Cụ thể
a- Đảm bảo thông khí và Oxy
Thở máy + PEEP hoặc thở CPAP nếu bệnh nhân tự thở được (tác dụng làm giảm shunt trong phổi và giảm phù phổi) .
– Mục tiêu: PaO2> 80 mmHg , PaCO2 = 30-35 mmHg
* Lưu ý: phải giảm PEEP từ từ khi muốn bỏ PEEP, vì cắt PEEP đột ngột dễ gây phù phổi tái phát.

b- Đảm bảo huyết động
+ Nên hạn chế dịch khoảng 1-1,5 lít/24 h.
+ Nếu có truỵ mạch: Đặt catheter TMTT; Truyền gelatin, albumin dựa theo áp lực TMTT.
+ Nếu HA vẫn thấp: dobutamin + dopamin và có thể phối hợp thêm các thuốc co mạch(adrenalin, noradrenalin).
+ Không nên cho lasix khi đang có giảm thể tích máu và cô đặc máu.
c- Chống phù não và co giật:
+ Nằm cao đầu 30o.

+ Cho thở tăng thông khí.
+ Tránh truyền nhiều dịch và có thể dùng lasix.
+ Mannitol 20 % 1 g/kg truyền TM trong 15 phút / mỗi 6 h.
+ Phenobarbital(gardenal): tiêm bắp 0,01 g/kg/24 h, chia 2 lần. hoặc:
+ Thiopental truyền TM 0,02-0,06 g/kg/24 h (không nên dùng quá 48 h).
+ Cũng có thể dùng benzodizepam và phenytoin để khống chế cơn giật.
d- Các biện pháp khác:
+ Đặt xông dạ dày, hút dịch dạ dày.
+ Sưởi ấm nếu có hạ thân nhiệt, đưa nhiệt độ lên trên 34o C.
+ Nếu sốt cao: paracetamol + chườm lạnh đầu và cổ – Ghi ECG, XQuang phổi, XN khí máu, sinh hoá máu, CPK, hemoglobin niệu.
+ Bicacbonat nếu toan chuyển hoá nặng.
+ Chú ý điều chỉnh đường máu.
+ Heparin phân tử lượng thấp phòng huyết khối – Kháng sinh nếu có viêm phổi do sặc claforan hoặc augmentin + metronidazol có thể phối hợp thêm aminoside.
+ Corticoit : không được khuyến cáo dùng.

Bệnh nhân mê hoặc ngưng tim-ngưng thở:

- Hồi sức cấp cứu tim phổi nâng cao.
- Hút đàm nhớt.
- Đặt nội khí quản bóp bóng giúp thở hoặc thở máy + PEEP khởi đầu 4-5 cmH2O.
- Ép tim ngoài lồng ngực ± adrenaline, dopamine,…

XI-PHÒNG NGỪA
- Cẩn thận với các dụng cụ chứa nước: đậy kín thùng chứa nước, lu, xô, thau.., xả hết nước trong bồn tắm khi không sử dụng. Không cho trẻ nhỏ nghịch gần nơi chứa nước.
- Nếu ở vùng sông nước, không cho trẻ chơi đùa gần ao, hồ, sông, rạch, giếng. Nhất là vào mùa lũ, cần theo dõi trẻ thật sát vì nguy cơ gây tai nạn ngạt nước càng cao.
- Học bơi và có các biện pháp an toàn khi bơi lội: khởi động trước khi bơi, không bơi lúc ăn no, không đùa giỡn quá nhiều trước và trong khi bơi. Tốt nhất nên trông chừng cẩn thận khi đang bơi đối với trẻ em.
- Không  bơi ở những nơi không biết rõ độ sâu như đầm, vũng, hố…
- Bố trí nhân viên cấp cứu tại hồ bơi, bãi tắm để sẵn sàng cứu hộ ngạt nước.
- Tập huấn, hướng dẫn cách cứu người chết đuối trong cộng đồng để có thể xử trí tại chỗ khi có người bị nạn.
- Thành lập các tổ nhóm, đội cấp cứu lưu động cũng rất cần thiết.
 

CHẨN ĐOÁN VÀ ĐIỀU TRỊ

BỆNH PHỔI TẮC NGHẼN MẠN TÍNH GIAI ĐOẠN ỔN ĐỊNH

I. Đại cương:

Bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính (BPTNMT, COPD - Chronic Obstructive Pulmonary Disease) là bệnh lý hô hấp mạn tính có thể dự phòng và điều trị được.

Bệnh đặc trưng bởi sự tắc nghẽn luồng khí thở ra không hồi phục hoàn toàn, sự cản trở này thường tiến triển từ từ và liên quan đến phản ứng viêm bất thường của phổi với các phân tử nhỏ hoặc khí độc hại mà trong đó khói thuốc lá, thuốc lào đóng vai trò hàng đầu.

II. Chẩn đoán Bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính:

2.1. Chẩn đoán xác định:

2.1.1. Triệu chứng lâm sàng : Bệnh nhân có thể có một trong các dấu hiệu sau:

- Trong tiền sử và/ hoặc hiện tại có tiếp xúc với yếu tố nguy cơ: hút thuốc lá, thuốc lào tiếp xúc với khói bụi và hóa chất, khói bếp than, bếp củi bếp rơm rạ, hơi khí độc hóa chất, bụi công nghiệp. Nhiễm khuẩn hô hấp tái diễn, tăng tính phản ứng đường thở. 
- Ho khạc đờm 3 tháng trong một năm và liên tiếp trong 2 năm trở lên, ho khan hoặc ho có đờm về buổi sáng.
- Khó thở: tiến triển nặng dần theo thời gian lúc đầu khó thở khi gắng sức sau khó thở cả khi nghỉ ngơi và khó thở liên tục.Bệnh nhân phải gắng sức để thở thở nặng, cảm giác thiếu không khí, hoặc thở hổn hển, khó thở tăng lên khi gắng sức, nhiễm trùng đường hô hấp.

- Các triệu chứng ho khạc đàm, khó thở dai dẳng và tiến triển nặng dần theo thời gian, thường là ho khạc đàm xuất hiện trước sau đó mới xuất hiện thêm khó thở, khi khó thở mà bệnh nhân cảm nhận được lúc đó bệnh đã ở giai đoạn nặng

- Khám lâm sàng: 
+ Giai đoạn sớm của bệnh khám phổi có thể bình thường, cần đo chức năng thông khí ở những đối tượng có yếu tố nguy cơ ngay cả khi thăm khám bình thường để chẩn đoán sớm BPTNMT.
+ Giai đoạn nặng hơn khám phổi thường gặp nhất là rì rào phế nang giảm , các dấu hiệu khác có thể thấy bao gồm: lồng ngực hình thùng , gõ vang trống, ran rít, ran ngáy, ran ẩm, ran nổ. 
+ Giai đoạn muộn có thể thấy những biểu hiện của suy hô hấp mạn tính như tím môi, tím đầu chi, thở co kéo cơ hô hấp phụ, những biểu hiện của các dấu hiệu của suy tim phải ( gan to, tĩnh mạch cổ nổi, phù 2 chân).
2.1.2. Cận lâm sàng

-  Đo chức năng hô hấp:

+ Đây là tiêu chuẩn vàng để chẩn đoán xác định và đánh giá mức độ nặng BPTNMT.

+ Biểu hiện rối loạn thông khí không hồi phục hoàn toàn sau nghiệm pháp giãn phế quản(400mcg salbutamol hoặc 80 mcg ipratropium hoặc 400mcg salbutamol và 80mcg ipratropium  khí dung hoặc phun hít với buồng đệm): chỉ số Gaensler FEV1/FVC<70%.
- Xquang phổi thường ít có giá trị chẩn đoán.có thể thấy hình ảnh giãn phế nang , trường phổi quá sáng, cơ hoành 2 bên hạ thấp có thấy hình bậc thang, khoang liên sườn giãn rộng, các bóng khí. Thấy động mạch thùy dưới phổi phải có đường kính >16mm khi có tâm phế mạn . Ngoài ra Xquang phổi cho phép loại trừ các bệnh phổi khác mà trên lâm sàng cũng có dấu hiệu tắc nghẽn tương tự như BPTNMT: u phổi , giãn phế quản, lao phổi. 
- Điện tâm đồ: ở các 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, dầy thất phải R/S<1 ở V6<1.
2.2. Chẩn đoán phân biệt: 
- Lao phổi : ho kéo dài khạc đờm hoặc có thể ho máu. Xquang phổi tổn thương thâm nhiễm hoặc thành hang thường ở đỉnh phổi .Xét nghiệm đờm dịch phế quản thấy hình ảnh trực khuẩn kháng cồn kháng toan hoặc PCR- BK dương tính.
- Giãn phế quản ho khạc đờm kéo dài nghe phổi có ran nổ, ran ẩm. Chụp cắt lớp vi tính ngực, lớp mỏng độ phân giải cao thấy hình ảnh giãn phế quản.
- Hen phế quản (bảng 1).
Bảng 1: Chẩn đoán phân biệt BPTNMT với Hen phế quản

	Hen
	BPTNMT

	· Thường bắt đầu khi còn nhỏ.

· Các triệu chứng biến đổi từng ngày.

· Tiền sử dị ứng thời tiết, dị ứng thức ăn, viêm khớp,và hoặc eczema, chàm.

· Gia đình có người cùng huyết thống mắc hen..

· Các triệu chứng ho, khó thở thường xuất hiện vào ban đêm, sáng sớm

· Khám ngoài cơn hen hoàn toàn bình thường

· Rối loạn thông khí tắc nghẽn hồi phục hoàn toàn FFV1/FVC≥ 70% sau nghiệm pháp giãn phế quản
· Hiếm khi có biến chứng tâm phế mạn hoặc suy hô hấp
	· Xuất hiện ở người >40 tuổi

· Các triệu chứng tiến triển nặng dần

· Tiền sử hút thuốc lá, thuốc lào nhiều năm.

· Khó thở lúc đầu khi gắng sức sau khó thở liên tục cả ngày 

· Luôn có triệu chứng khi khám phổi

· Rối loạn thông khí tắc nghẽn khônghồiphụctoàn FFV1/FVC≤ 70%sau nghiệm pháp giãn phế quản

· Biến chứng tâm phế mạn hoặc suy hô hấp mạn thường xảy ra ở giai đoạn cuối


2.3. Chẩn đoán mức độ nặng của bệnh: 
2.3.1. Chẩn đoán mức độ rối loạn thông khí tắc nghẽn:
Bảng 2: Mức độ nặng theo chức năng thông khí
	Mức độ rối loạn thông khí tắc nhẽn
	FEV1/FVC <0,70

Giá trị FEV1 sau test giãn phế quản

	 GOLD I :  Nhẹ
	FEV1 ≥ 80% trị số dự đoán

	 GOLD II : Trung  bình
	50% ≤ FEV1 < 80%

	 GOLD III : Nặng
	30% ≤ FEV1 < 50%

	 GOLD IV : Rất nặng
	30% < FEV1 trị số dự đoán


2.3.2. Đánh giá mức độ nặng theo điểm CAT và mMRC: Trong thực hành chỉ cần dùng CAT hoặc mMRC là đủ để đánh giá mức độ triệu chứng 
-  Thang điểm khó thở mMRC (Medical Research Council dyspnoea scale)
0-  Chỉ xuất hiện khó thở khi hoạt động gắng sức 
1 – Xuất hiện khó thở khi đi nhanh hoặc leo dốc
2 – Đi chậm hơn do khó thở hoặc phải dừng lại để thở khi đi cạnh người cùng tuổi
3 – Phải dừng lại để thở sau khi đi 100m
4 – Rất khó thở khi ra khỏi nhà hoặc thay đồ
mMRC: 0-1: ít triệu chứng: bệnh nhân thuộc nhóm A hoặc C
mMRC:2-4: nhiều triệu chứng bệnh nhân thuộc nhóm B hoặc D 

Bảng 3: Bảng điểm CAT(COPD ASSESSMENT TEST)
	Tôi hoàn toàn không ho
	0
	1
	2
	3
	4
	5
	Tôi ho thường xuyên

	Tôi không có chút  đờm nào trong phổi
	0
	1
	2
	3
	4
	5
	Trong phổi tôi có nhiều đờm

	Tôi không có cảm giác nặng ngực
	0
	1
	2
	3
	4
	5
	Tôi có cảm giác rất nặng ngực

	Tôi không khó thở khi Tôi leo dốc hoặc lên một tầng lầu gác
	0
	1
	2
	3
	4
	5
	Tôi rất khó khi leo dốc hoặc cầu thang

	Tôi không bị hạn chế trong các hoạt động ở nhà 
	0
	1
	2
	3
	4
	5
	Tôi rất bị hạn trong các hoạt động ở nhà 

	Tôi yên tâm ra khỏi nhà dù tôi có bệnh phổi
	0
	1
	2
	3
	4
	5
	Tôi không yên tâm ra khỏi nhà vì tôi có bệnh phổi

	Tôi ngủ ngon giấc
	0
	1
	2
	3
	4
	5
	Tôi ngủ không ngon giấc vi có bệnh phổi

	Tôi cảm thấy rất khỏe 
	0
	1
	2
	3
	4
	5
	Tôi cảm thấy không còn chút sức lực nào


- CAT<10: ít triệu chứng bệnh nhân thuộc nhóm A hoặc C

- CAT
[image: image1.wmf]³

10: nhiều triệu chứng bệnh nhân thuộc nhóm B hoặc D
2.3.3.Đánh giá mức độ nặng của bệnh theo tiền sử đợt cấp và điểm triệu 

chứng lâm sàng
	Bảng 4: Mức độ nặng BPTNMT theo tiền sử đợt cấp , triệu chứng lâm sàng

	Khi đánh giá nguy cơ chọn nhóm nguy cơ cao nhất

theo tiêu chuẩn tiền sử đợt cấp


Phân nhóm theo GOLD 2017
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                                                                                                            Triệu chứng

Đánh giá

BN nhóm A: Nguy cơ thấp – ít triệu chứng

 ≤ 1 cơn kịch phát/năm không nhập viện và MRC < 2 hoặc CAT < 10

BN nhóm B: Nguy cơ thấp – triệu chứng nhiều hơn

≤ 1 cơn kịch phát/năm không nhập viện và MRC ≥ 2 hoặc CAT ≥ 10

BN  nhóm C: Nguy cơ cao – ít triệu chứng

≥ 2 cơn kịch phát/năm ( hoặc ≥ 1 đợt cấp nặng phải nhập viện hoặc phải đặt nội khí quản) và MRC < 2 hoặc CAT < 10

BN nhóm D: Nguy cơ cao – triệu chứng nhiều hơn

≥ 2 cơn kịch phát/năm( hoặc ≥ 1 đợt cấp nặng phải nhập viện hoặc phải đặt nội khí quản)và MRC ≥ 2 hoặc CAT ≥ 10

III.Điều trị bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính giai đoạn ổn định

3.1. Các điều trị chung

3.1.1. Ngừng việc tiếp xúc với yếu tố nguy cơ
- Ngừng tiếp xúc với: khói thuốc lá thuốc lào, bụi, khói bếp củi than, khí độc...

3.1.2. Cai nghiện thuốc lá, thuốc lào
- Ngừng hút thuốc là biện pháp rất quan trọng để không làm nặng thêm BPTNMT.

- Để cai thuốc, việc tư vấn người bệnh đóng vai trò then chốt và các thuốc hỗ trợ cai giúp người bệnh dễ bỏ thuốc hơn.

3.1.3. Tiêm vắc xin phòng nhiễm trùng đường hô hấp
- Nhiễm trùng đường hô hấp (cúm và viêm phổi...) là một trong các yếu tố nguy cơ gây đợt cấp BPTNMT. Việc tiêm phòng vaccine có thể làm giảm các đợt cấp nặng và giảm tỷ lệ tử vong.

- Tiêm phòng vắc xin phế cầu mỗi 5 năm 1 lần và được khuyến cáo ở bệnh nhân mắc BPTNMT giai đoạn ổn định khi:

+ Người bệnh > 65 tuổi

+ Có FEV1 < 40%.

+ Có bệnh đồng mắc khác như: Bệnh tim mạch, bệnh gan, thận mạn tính, đái tháo đường, nghiện rượu, nghiện thuốc lá...

- Tiêm phòng vắc xin cúm vào đầu mùa thu và tiêm lại hàng năm cho các đối tượng mắc BPTNMT.

3.1.4. Phục hồi chức năng hô hấp bao gồm 
- Giáo dục sức khỏe: Tư vấn cai thuốc lá, kiến thức về bệnh, hướng dẫn sử dụng thuốc, thở oxy đúng cách, kỹ năng dùng ống bơm xịt, bình hít hay máy khí dung

- Vật lý trị liệu hô hấp: Hướng dẫn và thực hành các kỹ thuật cải thiện thông khí, ho khạc đờm, học các bài tập thể dục và vận động để tăng cường thể chất và khắc phục hậu quả căn bệnh. 

3.1.5. Các điều trị khác
- Vệ sinh mũi họng thường xuyên.

- Giữ ấm cổ ngực về mùa lạnh.

- Phát hiện sớm và điều trị kịp thời các nhiễm trùng tai mũi họng, răng hàm mặt.

- Phát hiện và điều trị các bệnh đồng mắc.

3.2. Thuốc giãn phế quản và corticosteroid
- Các thuốc giãn phế quản sử dụng điều trị BPTNMT: ưu tiên các loại thuốc giãn phế quản loại kéo dài, dạng phun hít khí dung. Liều lượng và đường dùng của các thuốc này tùy thuộc vào mức độ và giai đoạn bệnh (xem bảng 4).

- Corticosteroid được chỉ định khi bệnh nhân BPTNMT giai đoạn nặng (FEV1 < 50%), có đợt cấp ≥ 2 cơn kịch phát/năm 

Bảng 4: Các thuốc giãn phế quản và Corticosteroid
	Thuốc
	Biệt dược
	Liều dùng

	Cường beta 2 tác dụng ngắn (SABA)

	Salbutamol
	Ventolin,

Salbutamol
	- Viên 2mg, uống ngày 3 viên, chia 3 lần, hoặc

- Nang khí dung 5mg, khí dung ngày 4 nang, chia 4 lần, hoặc 6 nang chia 3 - 6 lần hoặc

- Ventolin xịt 100mcg/ lần xịt, xịt ngày 4 lần, mỗi lần 2 nhát

	Terbutaline
	Bricanyl
	- Nang khí dung 5mg, khí dung ngày 4 nang, chia 4 lần

	

	
	
	

	
	
	

	
	
	

	Kháng cholinergic tác dụng kéo dài (LAMA)

	
	
	

	
	
	

	Tiotropium
	Spiriva Respimat
	- Dạng phun hạt mịn 2,5mcg/liều, ngày hít 2 liều vào buổi sáng

	Kết hợp cường beta 2 tác dụng ngắn và kháng cholinergic tác dụng ngắn

	FenoteroI/Ipratropium
	Berodual
	- Dạng khí dung: khí dung ngày 3 lần, mỗi lần pha 1-2ml berodual với 3 ml natriclorua 0,9%

- Dạng xịt: xịt ngày 3 lần, mỗi lần 2 nhát

	Salbutamol/Ipratropium
	Combivent
	- Nang 2,5ml. Khí dung ngày 3 nang, chia 3 lần

	Nhóm Methylxanthine


	
	
	

	Theophylline (SR)
	Theophylline

Theostat
	-Viên 0,1 g uống 1 viên/ngày chia 2 lần

- Viên 0,3g.  Uống ngày 1 lần.



	Corticosteroid dạng phun hít (ICS)

	Chú ý: cần súc miệng sau sử dụng các thuốc dạng phun hít có chứa corticosteroid

	
	
	

	Budesonide
	Pulmicort khí dung
	- Nang khí dung 0,5mg. Khí dung ngày 2-4 nang, chia 2 lần.



	
	
	

	Kết hợp corticosteroid và cường beta 2 tác dụng kéo dài (ICS + LABA)

	Formoterol/Budesonide
	Symbicort
	- Dạng ống hít. Liều 160/4,5 cho 1 liều hít. Dùng 2-4 liều/ ngày, chia 2 lần

	Salmeterol/Fluticasone
	Seretide
	- Dạng xịt hoặc hít. Liều 50/500 hoặc 25/250 cho 1 liều. Dùng ngày 2-4 liều, chia 2 lần.

	Carbocysteine

	Carbocysteine
	Carbocysteine
	- Gói 200mg. Uống 1 gói ngày 2 lần 

	
	
	

	

	
	
	

	
	
	

	Chất ức chế Phosphodiesterase 4

	Chất ức chế Phosphodiesterase 4
	Roflumilast
	- Roflumilast 500mcg. Uống 1 viên/ ngày


3.3. Thở oxy dài hạn tại nhà

3.3.1. Mục tiêu

- Làm giảm khó thở và giảm công hô hấp do giảm kháng lực đường thở và giảm thông khí phút.
- Giảm tỷ lệ tâm phế mạn do cải thiện tình trạng thiếu oxy mạn tính, giảm hematocrit, cải thiện huyết động học phổi.
3.3.2. Chỉ định: BPTNMT có suy hô hấp mạn 

- Thiếu oxy khí máu động mạch có PaO2≤55mmHg  hoặc SaO2 ≤ 88% thấy trên 2 mẫu máu trong vòng 3 tuần trạng thái nghỉ ngơi, không ở giai đoạn mất bù, không thở oxy, đã sử dụng các biệp pháp tối ưu. PaO2 từ 56-59 mmHg hoặc SaO2 ≤ 88% kèm thêm một trong các biểu hiện sau:

+ Dấu hiệu suy tim phải.
+ Và/ hoặc đa hồng cầu(hematocrit>55%).
+ Và/ hoặc tăng áp động mạch phổi đã được xác định( siêu âm tim Doppler…).
3.3.3.Lưu lượng, thời gian thở oxy:

- Lưu lượng oxy 1- 3l/phút,thời gian ít nhât 15 giờ/24 giờ

- Đánh giá lại khí máu động mạch sau ít nhất 30 phút để điều chỉnh lưu lượng oxy để đạt PaO2 từ 65-70mmHg, tương ứng với SaO2 tối ưu là 90- 95% lúc nghỉ ngơi.
- Để tránh tăng CO2 máu quá mức khuyến cáo nên bắt đầu với lưu lượng thở oxy ≤   2lít /phút 
3.3.4. Các nguồn oxy;
- Các bình cổ điển cồng kềnh và phải nạp thường xuyên.
- Các máy oxy chiết oxy thuận tiện cho các bệnh nhân ít hoạt động. Ngoài ra còn có các bình oxy lỏng.

 3.4. Điều trị bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính :

Bảng 5: Điều trị bằng thuốc trong giai đoạn ổn định * theo GOLD 2016
	Nhóm
	Lựa chọn ưu tiên
	Lựa chọn thay thế
	Lựa chọn khác có thể**


	A
	SAMA  hoặc SABA khi cần
	LA MA

Hoặc LABA

Hoặc SABA + SAMA
	Theophylline

	B
	LAMA hoặc LABA
	LAMA + LABA
	SABA và/ hoặc SAMA Theophylline

	C
	ICS + LABA hoặc LAMA
	LAMA + LABA hoặc
LAMA + PDE4 inhibit
LABA + PDE4 inhibit

	Ức chế phosphodiesterase 4 SABA và/ hoặc SAMA Theophylline

	D
	ICS + LABA và/hoặc LAMA
	ICS + LAMA

Hoặc ICS + LABA + LAMA

Hoặc ICS + LABA + Ức chế phosphodiesterase 4

Hoặc LAMA + LABA

Hoặc LAMA + Ức chếphosphodiesterase 4
	Carbocysteine SABA và/ hoặc SAMA Theophylline


 *   Xếp theo alphabet
 ** Thuốc cột này có thể kết hợp với cột 1 và 2

Bảng 6: Điều trị bằng thuốc trong giai đoạn ổn định theo GOLD 2017- 2018
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3.5. Chế độ dinh dưỡng 

Đánh giá tình trạng dinh dưỡng dựa vào chỉ số khối cơ thể (BMI) 

BMI= cânnặng(kg)/[chiềucao x chiều cao(m)]

Luôn đề phòng suy dinh dưỡng bởi vì suy dinh dưỡng rất dễ xảy ra ở giai đoạn sau của bệnh Do đó, để hạn chế tinh trạng suy dinh dưỡng ở bệnh nhân BPTNMT, chế độ dinh dưỡng của bệnh nhân cần được quan tâm chặt chẽ. Nhu cầu năng lượng tối thiểu hằng ngày cho các bệnh nhân BPTNMT là 40-45 kcalo/kg trọng lượng cơ thể. Năng lượng được cung cấp chủ yếu từ 3 nguồn: chất bột, đạm và chất béo theo tỷ lệ: 50%:15%:35% một ngày. Hạn chế thực phẩm không có giá tri dinh dưỡng như rượu, bia, cà phê.

· Ăn 2-4 chén cơm một ngày, ăn đủ đạm, chất béo, Các chất béo có nguồn gốc từ cá, dầu thực vật.
· Tăng cường bổ sung các loại vitamin, omega 3, các yếu tố vi lượng như các loại rau, củ, quả, đặc biệt là các thực phẩm có chứa nhiều vitamin A, C, E. 

·  Ăn nhiều hoa quả tươi, rau xanh không chỉ tăng cường các yếu tố dinh dưỡng mà còn góp phần giúp quá trình tiêu hóa tốt hơn, hạn chế hấp thu cholesterol.

· Ngoài ra, để tăng sức cơ hô hấp (cơ hoành, cơ liên sườn) cần ăn đủ phốt pho, can-xi, ka-li, magiesium. Các chất này có nhiều trong sữa, hải sản, các loai hạt như đậu phộng, hạt điều, rau má.
· Ăn đủ chất xơ (từ rau, trái cây) để tránh táo bón. Nếu không thể ăn đủ lượng rau, có thể bổ sung một dạng xơ tan vào nước uống, sữa…

· Nên ăn chậm, ăn từng miếng nhỏ, chọn thực phẩm mềm, dễ nhai. Nếu khó thở do chướng bụng, mệt nên ăn 5-6 bữa nhỏ trong ngày, ăn ở tư thế ngồi.
· Bổ sung lượng nước trong ngày, điều này rất quan trọng với người BPTNMT để hạn chế táo bón, giúp làm loãng đờm, tạo điều kiện cho ho khạc đờm dễ dàng (trung bình khoảng 2 - 3 lít/ngày). Có thể sử dụng các loại nước hoa quả vừa để bổ sung nước, đồng thời bổ sung dinh dưỡng.

· Hạn chế lượng muối ăn vào, Không nên ăn các thực phẩm có nhiều muối (đồ hộp, đồ biển, đồ khô, các thực phẩm muối sẵn…).

· Hạn chế các loại thực phẩm, đồ uống có nhiều gas cũng như những đồ ăn dễ gây sinh hơi, đầy bụng vì làm tăng thể tích dạ dày gây khó thở cho bệnh nhân (củ cải, ớt xanh, dưa cải, bông cải xanh, bông cải trắng, táo, bắp, hành tây, dưa leo, dưa hấu,…). Không nên uống nước trước hoặc trong bữa ăn.

Nếu người BPTNMT thuộc nhóm dư cân, béo phì:

- Chủ yếu tăng cường tập thể dục vận động để thay thế lớp mỡ bệu bằng khối cơ bắp khỏe mạnh, rắn chắc không cần phải kiêng khem nhiều, để giảm cân chỉ cần giảm bớt lượng chất béo trong thức ăn, tăng cường lượng rau quả, trái cây.

3.6. Theo dõi bệnh nhân
· Tái khám định kỳ 1tháng1 lần.
· Ít nhất một năm một lần đo chức năng hô hấp phân loại lại mức độ nặng phát hiện các bệnh phối hợp.
· Đánh giá khả năng hoạt động, hợp tác với thầy thuốc và thích nghi với ngoại cảnh.

· Đánh giá sự hiểu biết và tuân thủ phương pháp điều trị, kỹ thuật phun hít, sử dụng thuốc giãn phế quản, corticoid.
IV.Tiên lượng và phòng bệnh
· BPTNMT tiến triển nặng dần không hồi phục vì vậy cần điều trị sớm, tích cực để bệnh tiến triển chậm. 

· Không hút thuốc lá, thuốc lào, tiếp xúc với các khí độc hại, ô nhiễm môi trường. 

· Tránh lạnh ẩm.
· Điều trị sớm các nhiễm khuẩn đường hô hấp và các bệnh lý kèm theo.

· Tập thở bụng, chúm môi, ho có điều khiển.

V. Hội chứng chồng lấp (ACO- asthma COPD overlap syndrme):

Hen phế quản là bệnh không ổn định, thường được đặc trưng bởi viêm niêm mạc đường thở mạn tính. Bệnh được xác định bởi tiền sử có các triệu chứng hô hấp như thở rít, khó thở, nặng ngực và ho. Các triệu chứng này có tần xuất và cường độ thay đổi theo thời gian, đi kèm với rối loạn thông khí tắc nghẽn.
 
COPD là bệnh có thể điều trị và dự phòng được, được đặc trưng bởi tắc nghẽn đường thở không hồi phục, tiến triển xấu dần theo thời gian, liên quan đến phản ứng viêm bất thường của phổi với các phần tử, khí độc hại. Các đợt bùng phát và bệnh đồng mắc góp phần vào tình trạng nặng chung của mỗi bệnh nhân. 
ACO được đặc trưng bởi tắc nghẽn đường thở không hồi phục với một số đặc điểm liên quan đến hen và một số đặc điểm liên quan đến BPTNMT. Vì vậy, ACO được xác định bởi nhiều yếu tố chung của 2 bệnh.

5.1. Chẩn đoán
Các bước tiến hành chẩn đoán:

5.1.1. Bước 1: Chẩn đoán bệnh đường hô hấp mạn tính
Xác định bệnh nhân có nguy cơ hoặc có khả năng mắc bệnh đường thở mạn tính, và loại trừ các nguyên nhân khác của các triệu chứng hô hấp mạn tính. Điều này dựa trên việc thăm khám lâm sàng tỉ mỉ, và kết quả một số thăm dò chẩn đoán.

Khai thác các thông tin liên quan:

a) Tiền sử: Gợi ý đến bệnh đường hô hấp mạn tính:

- Tiền sử ho, khạc đờm mạn tính, khó thở, khò khè hoặc nhiễm trùng đường hô hấp lặp đi lặp lại.

- Đã được chẩn đoán bệnh hen hoặc BPTNMT.

- Đã được điều trị với các thuốc dạng hít, xịt.

- Tiền sử hút thuốc lá, thuốc lào.

- Tiền sử tiếp xúc với khói, bụi nghề nghiệp, môi trường sống ô nhiễm.

b) Khám lâm sàng:
- Có thể bình thường.

- Bằng chứng của giãn phế nang, hoặc những đặc điểm khác của bệnh phổi mạn tính, các dấu hiệu của tâm phế mạn hoặc suy hô hấp mạn tính.

c) Xquang:
- Có thể bình thường trong giai đoạn đầu

- Các bất thường trên Xquang phổi hoặc phim chụp cắt lớp vi tính lồng ngực (thực hiện vì lý do tầm soát ung thư phổi) như: ứ khí, dày thành phế quản, bóng khí, kén khí, hoặc các biểu hiện khác của giãn phế nang.

- Có thể xác định một chẩn đoán khác: giãn phế quản, lao, bệnh phổi kẽ, hay suy tim.

d) Bộ câu hỏi sàng lọc
- Nhiều bộ câu hỏi sàng lọc được đề xuất giúp các bác sĩ xác định đối tượng có nguy cơ mắc bệnh hô hấp mạn tính dựa vào xác định các yếu tố nguy cơ và các đặc điểm lâm sàng.

5.1.2. Bước 2. Chẩn đoán hội chứng hen, BPTNMT, ACO ở người lớn
Liệt kê những đặc điểm thường gặp của hen phế quản, BPTNMT và ACO (Bảng 6), các tiếp cận đặc điểm giúp phân biệt hen và BPTNMT (Bảng 7).

Bảng 6: Đặc điểm thường gặp của hen phế quản, BPTNMT và ACO
	Đặc điểm
	Hen
	BPTNMT
	ACOS

	Tuổi bắt đầu
	Thường tuổi trẻ nhưng có thể khởi phát ở bất kỳ lứa tuổi nào.
	Thường > 40 tuổi.
	Thường ≥ 40 tuổi, nhưng có thể có nhiều triệu chứng khi còn nhỏ hoặc vị thành niên.

	Các nhómtriệu chứng hô hấp
	- Sự thay đổi của triệu chứng theo thời gian qua từng phút, từng giờ, hoặc từng ngày hoặc một quãng thời gian dài hơn.

- Triệu chứng thường nặng lên vào ban đêm hoặc sáng sớm.

- Khởi phát bởi gắng sức, cảm xúc bao gồm cười, bụi hoặc phơi nhiễm với dị nguyên.
	- Tiến triển các triệu chứng mạn tính mặc dù đã được điều trị, có những thời điểmtốt lên hoặc xấu đi.

- Triệu chứng xuất hiện hằng ngày và khó thở khi gắng sức.

- Ho, khạc đờm mạn tính trước khi khó thở, không liên quan tới các tác nhân kích thích.
	- Triệu chứng hô hấp bao gồm khó thở gắng sức dai dẳng nhưng dao động có thể đáng kể.

	Chức năng phổi
	Rối loạn thông khí tắc nghẽn biến đổi trong tiền sử hoặc hiện tại, phục hồi sau test giãn phế quản, tăng đáp ứng đường thở
	FEV1 có thể cải thiện bởi điều trị nhưng luôn tồn tại FEV1/FVC sau test < 0,7.
	Hạn chế dòng khí thở ra không hồi phục hoàn toàn, nhưng có thể thấy biến đổi rõ hiện tại hoặc trong tiền sử.

	Chức năng phổi giữa những đợt triệu chứng
	Có thể bình thường giữa những đợt triệu chứng.
	Rối loạn thông khí tắc nghẽn dai dẳng.
	Rối loạn thông khí tắc nghẽn dai dẳng.

	Tiền sử bản thân và giađình
	- Đã được chẩn đoán hen phế quản

- Tiền sử gia đình có người mắc hen, và các tình trạng dị ứng khác (viêm mũi dị ứng hoặc eczema)
	- Đã được chẩn đoán BPTNMT, viêm phế quản mạn hoặc khí phế thũng.

- Tiếp xúc với các yếu tố nguy cơ: hút thuốc lá, khói bụi.
	- Được chẩn đoán hen (hiện tại hoặc từ trước), dị ứng và tiền sử gia đìnhhen và/hoặc tiền sử tiếp xúc với các yếu tố nguy cơ: hút thuốc lá, khói bụi.

	Diễn biến bệnh
	- Thường cải thiện tự nhiên hoặc với điều trị.

- Triệu chứng đa dạng theo mùa hoặc từ năm này sang năm khác.
	- Triệu chứng ngày một xấu đi qua thời gian mặc dù được điều trị.

- Điều trị thuốc giãn phế quản tác dụng nhanh chỉ như 1 biện pháp hỗ trợ.
	- Triệu chứng từng xuất hiện từng lúc, nhưng phần lớn giảm do điều trị. Tiến triển là thông thường và nhu cầu điều trị là cao.

	Xquang ngực
	Thường bình thường.
	Phổi ứ khí và những thay đổi khác của BPTNMT.
	Tương tự BPTNMT.

	Đợt cấp
	Đợt cấp xảy ra, nhưng nguy cơ của đợt cấp có thể giảm đáng kể bởi điều trị.
	Đợt cấp có thể giảm bởi điều trị. Nếu có bệnh đồng mắc có ảnh hưởng đáng kể.
	Đợt cấp có thể thường gặp hen trong BPTNMT nhưng có thể giảm bởi điều trị. Bệnh đồng mắc có thể ảnh hưởng.

	Viêm đường dẫn khí đặc trưng
	Bạch cầu ái toan và/hoặc trung tính.
	Bạch cầu trung tính trong đờm, lympho đường dẫn khí, có thể có viêm hệ thống.
	Bạch cầu ái toan và/hoặc trung tính trong đờm.


Bảng 7: Tiếp cận các đặc điểm giúp phân biệt hen và BPTNMT
	
	Hướng tới Hen
	Hướng tới BPTNMT

	Tuổi bắt đầu
	Bắt đầu trước 20 tuổi
	Bắt đầu sau 40 tuổi

	Các nhóm triệu chứng hô hấp
	- Triệu chứng thay đổi từng phút, giờ, ngày.

- Triệu chứng tồi đi trong đêm và gần sáng.

- Triệu chứng được khởi phát bởi gắng sức, xúc cảm bao gồm cười, bụi hoặc phơi nhiễm với dị nguyên.
	- Triệu chứng dai dẳng mặc dù điều trị.

- Có ngày đỡ và ngày nặng hơn nhưng luôn có triệu chứng hàng ngày và khó thở khi gắng sức.

- Ho khạc đờm mạn tính di trước khi bắt đầu khó thở và không liên quan đến yếu tố khởi phát.

	Chức năng phổi
	Rối loạn thông khí tắc nghẽn biến đổi (chức năng hô hấp, lưu lượng đỉnh).
	Rối loạn thông khí tắc nghẽn dai dẳng (FEV1/FVC sau test < 70%).

	Chức năng phổi giữa những đợt triệu chứng

Tiền sử bản thân và gia đình
	- Chức năng phổi bình thường giữa các đợt triệu chứng.

- Chẩn đoán hen bởi bác sỹ trước đó.

- Tiền sử gia đình hen và dị ứng.
	- Chức năng phổi bất thường giữa những đợt triệu chứng.

- Chẩn đoán BPTNMT trước đó, viêm phế quản mạn tính hoặc giãn phế nang.

- Phơi nhiễm nặng với yếu tố nguycơ như khói thuốc lá, khí đốt.

	Thời gian
	- Triệu chứng tồi đi theo thời gian. Triệu chứng thay đổi từng mùa, năm này qua năm khác.

- Có thể cải thiện tự nhiên hoặc đáp ứng ngay lập tức với giãn phế quản hoặc ICS qua vài tuần.
	- Triệu chứng tồi đi chậm theo thời gian (tiến triển qua nhiều năm).

- Điều trị giãn phế quản tác dụng nhanh có tác động giảm triệu chứng hạn chế.

	Xquang
	Bình thường.
	Căng giãn nặng.

	Triệu chứng chẩn đoán bệnh đường dẫn khí:

Liệt kê những đặc điểm mà khi có mặt có giá trị phân biệt tốt nhất giữa hen và BPTNMT. Đếm số lượng các đặc điểm trong mỗi cột. Từ 3 ô trở lên cho BPTNMT hoặc hen, chẩn đoán được đề nghị. Nếu số lượng tương tự được đánh giá cho mỗi cột, chẩn đoán ACO được xem xét.


5.1.3. Bước 3: Đo chức năng hô hấp
Bảng 8: Chức năng hô hấp trong hen, BPTNMT và ACO
	Chức năng hô hấp
	Hen
	BPTNMT
	ACO

	FEV1/FVC trước hoặc sau test bình thường
	Phù hợp với chẩn đoán.
	Không phù hợp với chẩn đoán.
	Không phù hợp trừ khi có bằng chứng khác của hạn chế dòng khí mạn tính.

	FEV1/FVC sau test < 70%
	Chỉ ra hạn chế dòng khí nhưng có thể cải thiện tự nhiên hoặc sau điều trị.
	Là yêu cầu để chẩn đoán (GOLD).
	Thường có mặt.

	FEV1 ≥ 80% lý thuyết
	Phù hợp với chẩn đoán (hen kiểm soát tốt và trung gian giữa triệu chứng).
	Phù hợp với phân loại GOLD mức độ tắc nghẽn nhẹ (nhóm A hoặc B) nếu FEV1/FVC sau test < 0.7.
	Phù hợp với ACO nhẹ.

	FEV1 < 80% lý thuyết
	Phù hợp với chẩn đoán. Yếu tố nguy cơ cho hen cấp.
	Chỉ điểm của tắc nghẽn nặng và nguy cơ tương lai (tử vong và đợt cấp BPTNMT).
	Chỉ điểm của tắc nghẽn nặng và nguy cơ tương lai (tử vong và đợt cấp).

	Sau test giãn phế quản, FEV1 tăng >12% và trên 200 ml (tắc nghẽn có thể hồi phục).
	Thường ở một vài trường hợp, nhưng có thể không có mặt khi hen kiểm soát tốt.
	Thường thấy và có thể khi FEV1 thấp nhưng ACO nên cũng được xem xét.
	Thường thấy và có thể khi FEV1 thấp nhưng ACO nên cũng được xem xét.

	Sau test phục hồi phế quản, FEV1 >12% và 400 ml (mốc phục hồi)
	Khả năng cao là hen.
	Không thường thấy trong BPTNMT.

Xem xét ACO.
	Phù hợp với chẩn đoán ACO.


5.3. Điều trị ban đầu
a) Khởi đầu điều trị tùy theo lâm sàng và chức năng thông khí phổi.

- Nếu triệu chứng gợi ý hen hoặc không chắc chắn về chẩn đoán của BPTNMT, nên bắt đầu phác đồ điều trị hen cho đến khi những đánh giá thêm được thực hiện để xác định hoặc loại trừ chẩn đoán ban đầu.

+ Điều trị bao gồm ICS (liều thấp hoặc liều trung bình, phụ thuộc vào mức độ triệu chứng).

+ Cường beta 2 tác dụng kéo dài nên được tiếp tục (nếu đã được kê), hoặc bổ sung. Tuy nhiên, điều quan trọng là bệnh nhân không nên được điều trị LABA đơn thuần nếu có đặc điểm của hen.

- Nếu triệu chứng gợi ý BPTNMT: nên điều trị triệu chứng bằng thuốc giãn phế quản hoặc dạng kết hợp ICS/LABA, nhưng không dùng ICS đơn trị liệu.

- Nếu bệnh nhân ACO: ICS cân nhắc phối hợp với LABA và/hoặc LAMA

b) Các chiến lược điều trị khác cho bệnh nhân ACO:

- Cai thuốc lá.

- Phục hồi chức năng, hô hấp.

- Tiêm vắc xin.

- Điều trị bệnh đồng mắc.

VI-Tài liệu tham khảo

1. Bộ Y tế, hướng dẫn chẩn đoán và điều trị  bệnh phổi tắc nghẽn  mạn tính năm 2015.
2. Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD) 2015.
3. Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD) 2016.

4. Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD) 2017.

5. Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD) 2018.

CHẨN ĐOÁN VÀ ĐIỀU TRỊ HÔN MÊ

I. ĐẠI CƯƠNG :
1. Thuật ngữ :
· Ngủ gà (drowsy/lethargic): gọi hỏi nói chuyện thường xuyên thì bệnh nhân mở mắt và có đáp ứng, nhưng hễ ngưng nói thì bệnh nhân lại nhắm mắt ngủ ngay.
· Lơ mơ (stupor): không hoặc đáp ứng không thường xuyên, không chính xác với lời nói, có đáp ứng với kích thích đau.
· Hôn mê: không đáp ứng xung quanh và không đánh thức được, điểm Glasgow (GCS) < 8đ.
· Trạng thái thực vật: tình trạng thức tỉnh nhưng hoàn toàn mất nhận thức.
2. Nguyên nhân:
Về thần kinh thông thường chia làm hai nhóm:
- Có dấu thần kinh định vị.
- Và không có dấu thần kinh đinh vị.
a. Có triệu chứng khu trú như
- Chấn thương sọ não: khoảng tỉnh sau đó mới hôn mê (tụ máu ngoài màngcứng hoặc dưới màng cứng). Đau khu trú khi gõ vào hộp sọ, chụp phim sọ (vết gãy xương, bóng khí), chụp động mạch não, chụp não cắt lớp vi tính não. Lưu ý bệnh nhân già, uống rượu dùng thuốc chống đông thường bỏ qua chấn thương sọ.
- Tai biến mạch máu não (xuất huyết não, nhồi máu não, xuất huyết màng não) hôn mê đột ngột kèm liệt nửa người ở người lớn tuổi, tăng huyết áp nên chụp não cắt lớp vi tính não, cộng hưởng từ não.
- U não: thường xảy ra dần dần sau một thời gian có triệu chứng tăng áp lực nội sọ (đau đầu, nôn, giảm thị lực, phù gai thị) kèm dấu khu trú nên chụp động mạch não, chụp não cắt lớp vi tính não hay cộng hưởng từ não.
- Nhiễm khuẩn: viêm màng não, viêm não màng não (herpers), viêm não Nhật Bản B, áp xe não, sốt rét ác tính...
- Động kinh: hôn mê sau cơn thông thường kéo dài vài ba phút đến 5-10 phút, nếu hôn mê kéo dài quá 20-30 phút cần phảitìm tổn thương đi kèm (máu tụ, chấn thương sọ não, tai biến mạch máu não, tăng áp lực nội sọ, viêm màng não, rối loạn chuyển hóa...), trạng thái động kinh, sản giật.
- Hạ glucose máu.
- Phù não trong tăng huyết áp ác tính.
- Hai nguyên nhân sau thường kèm theo co giật.
b. Không có triệu chứng thần kinh định vị :
- Đái tháo đường (nhiễm toan xeton, hạ glucose máu, tăng thẩm thấu, tăng axít lactic).
- Ure máu cao.
- Hôn mê gan: viêm gan tối cấp, xơ gan mất bù nặng.
- Nhiễm độc: rượu thường kèm hạ glucose máu và thiếu vitamin B1.
- Ngộ độc thuốc an thần, bình thản, barbituric gây hôn mê im lặng; chống trầm cảm 3 vòng gây hôn mê kích động, có nguy cơ rối loạn nhịp tim (kiềm hóa máu, ngất) còn theophyline, atropine gây hôn mê kích động.
- Ngộ độc CO, ma túy.
- Thiếu vitamine B1 nhất là ở người nghiện rượu, phụ nữ có thai nôn nhiều, bệnh Gayet Wernicke (lú lẫn, tăng trương lực đối kháng, rối loạn vận nhãn không hằng định
- Thiếu O2 (thiếu O2 vàtăng CO2, thiếu máu não), trong suy hô hấp cấp, suy tim cấp.
- Suy thượng thận, suy giáp, suy tuyến yên.
- Rối loạn ion như hạ Na+ máu (ngộ độc nước) hoặc tăng Na+, tăng Ca2+, hạ phospho.
3. Phân loại hôn mê :
Trong thực tế lâm sàng nay thường sử dụng thang điểm Glasgow và đánh giá hôn mê theo tầng để đánh giá mức độ rối loạn ý thức qua hai bảng sau:
3.a THANG ĐIỂM HÔN MÊ GLASGOW
(Tổng số điểm tối đa, ở người bình thường là 15 điểm, tối thiểu là 3 điểm).
Bảng. Thang điểm hôn mê Glasgow (GCS - Glasgow Coma Scale)
	Mục
	Mô tả
	Điểm

	Vận động
	Thực hiện theo y lệnh
	6

	(6 điểm):
	Đáp ứng chính xác với kích thích đau
	5

	
	Đáp ứng không chính xác với kích thích đau
	4

	
	Gồng mất vỏ
	3

	
	Duỗi mất não
	2

	
	Hoàn toàn không đáp ứng
	1

	Lời nói (5 điểm)
	Định hướng được
	5

	
	Trả lời lẫn lộn
	4

	
	Dùng những từ không thích hợp
	3

	
	Nói ú ớ
	2

	
	Không nói tiếng nào
	1

	Mở mắt (4 điểm):
	Tự nhiên
	4

	
	Khi có tiếng gọi
	3

	
	Khi kích thích đau
	2

	
	Hoàn toàn không mở mắt
	1


3.b ĐÁNH GIÁ HÔN MÊ THEO TẦNG BỊ TỔN THƯƠNG
Dùng bảng đánh giá theo tầng đi từ trên xuống: vỏ não, gian não, gian trung não, trung não, cầu não.
Bảng. Đánh giá hôn mê theo tầng thần kinh
	Tầng não bị mất chức năng
	Vỏ -dưới vỏ
	Giannão
	Gian trung não
	Trung não
	Cầu não

	Đáp ứng kích thích đau
	Thích hợp
	Không thích hợp
	Không thích hợp
	Không thích hợp
	Không thích hợp hoàn toàn không có

	Vẻ mặt
	+
	-
	-
	-
	-


	PX trán mí mắt
	+
	+
	-
	-
	-

	PX mắt búp bê dọc
	+
	+
	-
	-
	-

	PX đồng tử với ánh sáng
	+
	+
	+
	-
	-

	PX mắt búp bê ngang
	+
	+
	+
	+
	-


II. CHẨN ĐOÁN
1. BỆNH SỬ
Rất quan trọng ở bệnh nhân hôn mê, có thể phải hỏi bệnh sử từ người thân trong gia đình, những người chứng kiến, xem các giấy tờ tuyến trước, những giấy tờ khám bệnh trước đây... để có được các thông tin cần thiết. Các yếu tố cần lưu ý: a. Bối cảnh và kiểu cách xuất hiện hôn mê: đột ngột, chấn thương, từ từ, trong một bệnh cảnh khác...
- Khởi đầu tăng chậm: tổn thương choán chỗ.
- Sau một trạng thái lú lẫn: hôn mê rối loạn chuyển hóa.
- Khởi đầu đột ngột: Tai biến mạch máu não.
b. Những yếu tố quan trọng: tiền căn đái tháo đường, tiêm chích ma túy, tiền sử bệnh tâm thần, nghiện rượu, chấn thương đầu mới bị, co giật, trước đây có từng bị hôn mê tương tự không?
2. KHÁM
a. Quan sát
- Xem tư thế bệnh nhân: mất vỏ, mất não, yếu liệt một bên.
- Có co giật không? (có thể co giật kín đáo).
- Có những cử động bất thường không? (giật cơ).
b. Đánh giá ý thức
- Đánh giá xem bệnh nhân có đáp ứng với tiếng gọi, với kích thích đau không? Gọi tên bệnh nhân, gọi thật lớn trước khi lay bệnh nhân để đánh giá xem có đáp ứng với tiếng gọi không. Kích thích đau để xem đáp ứng (kích thích ở gờ trên ổ mắt).
- Đánh giá đáp ứng của tứ chi với kích thích đau (ấn mạnh giường móng).
c. Đánh giá kiểu thở
· Cheyne-stokes (kiểu thở tăng dần rồi giảm kết hợp với ngưng thở): tổn thương hai bán cầu
· Tăng thông khí kiểu thán kinh trung ương (kiêu thở nhanh sâu): tổn ttổn thương thân não phần giữa trung não và cầu não.
· Trong trường hợp tổn thương cáu não: bệnh nhân thở với thì hít vào kéo dài, sau đó ngưng thở trong một thời gian ngắn trước khi thở ra.
· Thở thất điều (nhịp thở và biên độ thở không đều): tổn thương hành não (bệnh nhân đang hấp hối).
· Hôn mê với tăng thông khí: rối loạn chuyển hóa (đái tháo đường, tăng urê huyết, suy gan, ngộ độc salicylate).
· Hôn mê với giảm thông khí: quá liều thuốc (thuốc ngủ), COPD.
d. Đánh giá các dây thần kinh sọ
Đồng tử: quan sát kích thước, so sánh hai bên, đánh giá đáp ứng với ánh sáng. Đồng tử có thể vẫn còn đáp ứng ánh sáng trong các trường hợp rối loạn chuyển hóa ngay cả khi các phản xạ thân não đã mất, ví dụ như trường hợp quá liều thuốc chống trầm cảm ba vòng hoặc thuốc ngủ. Kích thước đồng tử và phản xạ ánh sáng là yếu tố quan trọng giúp phân biệt hôn mê chuyển hóa và hôn mê do tổn thương cấu trúc, trường hợp hôn mê khá sâu mà đồng tử vẫn đều và còn phản xạ ánh sáng thì khả năng cao nhất là rối loạn chuyển hóa.
• Đồng tử có kích thước trung bình (3-5mm), không đáp ứng với ánh sáng: tổn thương cuống não.
• Đồng tử co nhỏ như đầu kim, vẫn còn đáp ứng với ánh sáng: tổn thương cầu não.
• Đồng tử co một hay hai bên kèm phản xạ ánh sáng bình thường: tổn thương gian não.
• Đồng tử một bên giãn và không đáp ứng với ánh sáng: tổn thương dây thần kinh số III (thoát vị thùy thái dương do tổn thương trên lều).
• Đồng tử giãn hai bên không phản ứng: tổn thương nặng nề hệ thần kinh trung ương khó hồi phục.
Đáy mắt: quan sát xem có phù gai (thấy được sau khi tăng áp lực nội sọ đã xảy ra hơn 12 giờ), cũng có thể thấy xuất huyết dưới hyalin (gặp trong xuất huyết khoang dưới nhện)
Vận nhãn: tìm những cử động mắt tự phát, vận nhãn phối hợp liếc nhìn, cử động mắt trôi qua lại, nystagmus...
• Khi nghỉ, hai nhãn cầu thẳng trục: không liệt.
• Lệch về bên tổn thương: tổn thương bán cầu (tránh nhìn bên liệt ngó nhìn tổn thương).
• Lệch về đối bên tổn thương:tổn thương cầu não (ngó nhìn bên liệt tránh nhìn tổn thương)
• Lệch nhiều hai mắt xuống dưới: tổn thương vùng dưới đồi hoặc đồi thị.
Phản xạ giác mạc: dây V- dây VII
• Đáp ứng không đối xứng: tổn thương một bên.
• Phản xạ giác mạc còn, giãn đồng tử không phản ứng, tổn thương các nhân vận nhãn trong khi đó thân não phía dưới bình thường.
Mi mắt:
• Bệnh nhân hôn mê hai mắt thường nhắm do trương lực co cơ. Khi vạch mắt rồi thả ra, hai mí sẽ trở lại vị trí cũ.
• Nháy mắt tự phát chứng tỏ hệ lưới cầu não còn hoạt động.
• Nháy mắt khi kích thích da, thính giác, thị giác là còn hoạt động của các cấu trúc dưới vỏ.
• Nháy mắt khi bị đe doạ (phản xạ thị mi) cho thấy đường thị giác và vùng chẩm còn hoạt động
• Co mi mắt (blepharospasm) do co thắt thường gặp trong hội chứng tâm thần.
Phản xạ mắt búp bê. phải đảm bảo cột sống cổ không bị tổn thương mới được khám phản xạ này, và cũng chỉ làm với bệnh nhân có rối loạn ý thức, hôn mê.
• Phản xạ mắt búp bê còn khi cả hai mắt cùng chuyển động ngược với hướng chuyển động của đầu
• Nếu phản xạ mắt búp bê mất, có thể làm nghiệm pháp kích thích nhiệt nếu cần.
• Phản xạ nhiệt tiền đình. phải đảm bảo màng nhĩ còn nguyên vẹn trước khi khám, nâng đầu giường lên 30 độ, rồi bơm 50ml nước lạnh vào mỗi tai cách nhau 5 phút, quan sát nystagmus:
- Nếu phản xạ còn nguyên vẹn sẽ có nystagmus với chiều nhanh hướng về đối bên với bên bị kích thích.
- Nếu chiều trôi chậm về bên bị kích thích nhiệt vẫn còn, thì chứng tỏ chức năng thân não còn nguyên vẹn.
Các phản xạ này mất trong tổn thương thân não.
• Phản xạ nôn
Dùng đánh giá chức năng dây IX, X. Không đánh giá khi bệnh nhân mê không còn phản xạ bảo vệ vì nguy cơ hít sặc.
Dùng cây đè lưỡi, cho bệnh nhân há miệng to, dùng tăm bông quẹt vào thành sau họng mỗi bên, đáp ứng bình thường là bệnh nhân sẽ có phản xạ nôn, với vòm hầu mở rộng, nâng cao đều hai bên.
đ. Khám vận động
• Quan sát xem bệnh nhân có cử động tự nhiên không? Có đối xứng hai bên không? Cử động có mục đích không?
• Có gồng mất vỏ hay duỗi mất não không?
• Có đáp ứng với kích thích đau không? Khám từng chi một; đối với hai chân, cần phân biệt với phản xạ ba co.
e. Khám cảm giác
Quan sát xem bệnh nhân có nhăn mặt hoặc đáp ứng với kích thích đau không? Khám từng chi riêng biệt.
g. Khám phản xạ
Liệt nửa người, tăng phản xạ gân cơ và dấu Babinski gợi ý đến thương tổn thực thể của hệ thần kinh trung ương, dù đôi khi những triệu chứng này cũng có thể gặp trong bệnh não do nguyên nhân chuyển hóa.
h. Khám tổng quát
• Tìm những dấu hiệu chấn thương đầu, gan to, vàng da, dấu màng não.
• Sinh hiệu (có thể gợi ý đến tình trạng nhiễm trùng huyết, sốc)
• Da đỏ tươi như trái anh đào gợi ý đến tình trạng ngộ độc khí CO.
• Hơi thở có mùi trái cây gợi ý bệnh nhân có uống rượu, nhiễm ceton hoặc suy gan.
• Tìm dịch não tủy chảy ra từ mũi hoặc tai (dùng que thử tìm đường trong dịch não tủy chảy ra để phân biệt với chất nhầy) chứng tỏ có chấn thương; Máu trong tai cũng có thể do chấn thương.
Vết cắn ở lưỡi có thể là do co giật hoặc trạng thái sau cơn.
3. CHẨN ĐOÁN PHÂN BIỆT NGUYÊN NHÂN:
Lâm sàng hôn mê hôn mê do TK:
Dấu TK cục bộ (liệt 1/2 người).
- Trên lều
- Dưới lều Hôn mê do chuyển hóa
• Xuất hiện từ từ
• Mất trí nhớ gần duy trì trí nhớ xa.
• Rối loạn vận động tự phát.
• Đồng tử: PXAS (+)
• Hô hấp có thể kiểu Cheyne-Stokes
• Hiếm gặp dấu thần kinh khu trú
Nên thận trọng với những hội chứng giống hôn mê:
1. Hội chứng khóa trong: liệt tứ chi và hầu như tất cả các dây thần kinh sọ ngoại trừ cử động mắt dọc, chớp mắt và chức năng hô hấp. Bệnh nhân hoàn toàn tỉnh táo với môi trường xung quanh (tổn thương phần bụng cầu não hai bên do đột quị, viêm não).
2. Chứng lặng thinh bất động: không thể cử động nhưng hoàn toàn tỉnh táo (thường do tổn thương thùy trán hai bên).
3. Catatonia (cơn bất động, căng trương lực tâm thần)
4. Ngủ nhiều:
a. Hội chứng Gélineau: cơn ngủ rũ.
b. Hội chứng Pickwick: người béo phì, buồn ngủ mọi nơi mọi lúc nếu không đánh thức, tăng thở, tăng globulin máu.
c. Phản ứng do căn nguyên tâm thần.
5. Chết não: được xác định khi mất tất cả các chức năng của não và thân não không hồi phục. Chẩn đoán lâm sàng chết não đòi hỏi phải có: hôn mê, ngưng thở và mất tất cả các phản xạ thân não(đồng tử, mắt búp bê, nôn, giác mạc, nhiệt tiền đình nhãn cầu, tự thở...) và các tiêu chuẩn sau:
a. Bằng chứng về lâm sàng và hình ảnh học của tổn thương nặng nề cấp tính hệ thần kinh trung ương phù hợp với chết não.
b. Loại trừ khả năng do biến chứng của các bệnh lý nội khoa có thể gây nhầm lẫn (rối loạn điện giải, nội tiết).
c. Thân nhiệt > 32oC.
d. Không ngộ độc thuốc/chất độc.
Cần làm test ngưng thở, thường do bác sĩ hô hấp thực hiện, vì cần phải oxy hóa máu trước khi làm test này. Cần phải khám đánh giá chết não nhiều lần cách nhau ít nhất 6 giờ trước khi kết luận. Cận lâm sàng là tùy chọn bổ sung nếu cần, bao gồm: chụp mạch máu, điện não đồ, điện thế gợi cảm giác
thân thể, siêu âm xuyên sọ, và chụp xạ hình. Việc kết luận chết não không đòi hỏi phải do bác sĩ chuyên khoa thần kinh thực hiện, tuy nhiên phải tuân thủ đúng tiêu chuẩn.
4. CẬN LÂM SÀNG
- Những xét nghiệm cần được thực hiện nhanh chóng bao gồm: đường huyết, công thức máu, ion đồ bao gồm luôn cả magné và calci, BUN, creatinin, độc chất, khí máu động mạch, chức năng gan bao gồm cả ammoniac, cấy máu, chức năng tuyến giáp và cortisol.
- Ở những bệnh nhân có tiền căn co giật, cần làm thêm nồng độ các thuốc chống co giật trong máu.
- CT scan đầu, cần đảm bảo đường thở được thông thoáng trước khi làm CT Scan.
- Chọc dò dịch não tủy vùng thắt lưng, nếu CT đầu không loại trừ được xuất huyết khoang dưới nhện hoặc nghi ngờ viêm màng não.
- EEG, trong một số trường hợp để loại trừ những trạng thái động kinh không co giật.
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Sơ đồ hướng dẫn cận lâm sàng chẩn đoán nguyên nhân hôn mê
III. ĐIỀU TRỊ
Đây là một cấp cứu nội khoa, thời gian rất quan trọng, do đó các xét nghiệm và việc điều trị cần được thực hiện trong lúc đang hỏi bệnh sử và thăm khám.
- Đảm bảo cấp cứu theo trình tự ABC (A-đường thở; B- hô hấp; C-tuần hoàn), thực hiện ngay khi nhận bệnh, cho tất cả các bệnh nhân hôn mê.
- Thở oxy.
- Lấy máu xét nghiệm và đặt đường truyền tĩnh mạch.
- Dùng ngay dextrose 50%, 50ml (IV) nếu không loại trừ được hạ đường huyết, hoặc xác định bằng máy thử đường huyết mao mạch.
- Dùng thiamine (vit B1) 100mg (IM) (đặc biệt nếu dùng glucose thì phải cho thiamine chích trước vì tăng đường huyết có thể làm xấu thêm tình trạng thiếu thiamine).
- Dùng naloxone 0,4-0,8mg nếu nghi ngờ hoặc không loại trừ được ngộ độc thuốc phiện, heroin (Ghi nhớ từ DON'T: Dextrose, Oxy, Naloxone, Thiamine).
Flumazenil có thể dùng để điều trị tình trạng quá liều benzodiazepine, nhưng cần phải loại trừ khả năng bệnh nhân đang dùng benzodiazepine lâu dài, hoặc bệnh nhân vừa có co giật, vì flumazenil có thể làm khởi phát cơn co giật.
Điều trị tích cực tình trạng tăng áp lực nội sọ nếu có: nằm đầu cao, đặt nội khí quản và tăng thông khí, manitol 1g/kg (PIV).
Steroids: dùng trong phù não do viêm nhiễm hoặc khối u.
Điều trị bệnh nền: có thể cần phẫu thuật cho những thương tổn chiếm chỗ hoặc chảy máu.
CHẨN ĐOÁN VÀ XỬ TRÍ CƠN HEN CẤP

I. ĐỊNH NGHĨA:

Cơn hen là tình trạng nặng lên của các triệu chứng hen như: ho nhiều,  khó thở, nặng ngực, thở rít, thức giấc ban đêm, thường có suy giảm chức năng hô hấp. 

II. CHẨN ĐOÁN :

1. Chẩn đoán xác định cơn hen phế quản :
Dấu hiệu có trước thường là ngứa họng, ngứa mũi, ho thành cơn. Cơn hen thường xuất hiện nhanh, bệnh nhân khó thở, phải ngồi dậy, sử dụng nhiều cơ hô hấp  phụ, tiếng thở cò cử, nghe phổi thấy ran rít lan toả khắp 2 phổi. Cơn có thể tự hết, nhưng thường hết khi dùng thuốc giãn phế quản. Cuối cơn khạc ra đờm trong, dính. Ngoài cơn hen phổi không có ran.

Các yếu tố có nguy cơ dự báo cơn HPQ cấp

- Có tiền sử bị các cơn hen nặng phải đặt nội khí quản hoặc thở máy.

· Có ít nhất 1 lần phải đi cấp cứu vì hen trong 1 năm gần đây.

· Dùng kéo dài hoặc ngưng dùng đột ngột glucocorticoid đường uống.

· Không điều trị kiểm soát hen bằng glucocorticoid xịt.

· Lệ thuộc thuốc cường β2 tác dụng nhanh, đặc biệt những người dùng nhiều hơn 1 bình xịt salbutamol/ tháng.

· Hen nhạy cảm với aspirin và các thuốc chống viêm không phải steroid.

· Có tiền sử dị ứng thức ăn, đặc biệt là lạc.

· Phải dùng phối hợp ít nhất 3 nhóm thuốc chữa hen.

· Có các vấn đề về tâm thần hoặc đang phải dùng thuốc an thần.

· Tiền sử có bệnh lý tim phổi khác phối hợp hoặc dùng thuốc chẹn bêta giao cảm.

· Tiền sử không tuân thủ điều trị, từ chối chẩn đoán và điều trị hen.

· Sang chấn tâm lí hoặc các bất ổn về gia đình.

· Tiền sử nghiện thuốc lá.

2. Chẩn đoán phân biệt :

2.1. Đợt cấp của bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính: 

· Tiền sử: có tiền sử VPQ mạn tính (ho, khạc đờm kéo dài), nghiện thuốc lào thuốc lá.

· Đặc điểm LS:  đờm nhiều, đục, đờm càng nhiều khó thở càng nặng; cơn HPQ thường có đờm trong, dính. Nghe phổi thường có giảm rì rào phế nang, ran ẩm (ran nổ).

· Xquang phổi: thường có hình ảnh VPQ mạn tính hoặc giãn phế nang; trong cơn hen, thường có lồng ngực dãn căng, phổi tăng sáng.

· Trước đó đã được chẩn đoán bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính

2.2.  Tràn khí màng phổi:

-  Đây là điều quan trọng nhất trong chẩn đoán phân biệt HPQ.
· Khó thở, đau ngực thường xuất hiện đột ngột, trong khi đó, 80% các cơn hen cấp xuất hiện từ từ trong vòng 48 giờ.

· Dấu hiệu của TKMP ở một bên phổi (mất rì rào phế nang, lồng ngực giãn căng, gõ trong).

2.3. Cơn hen tim:

· Thường xuất hiện khó thở đột ngột.
· Có tiền sử mắc bệnh tim mạch hoặc cao huyết áp.
· Có các triệu chứng của bệnh tim mạch (suy tim, cao huyết áp…).
2.4. Nhồi máu phổi

- Khó thở, đau ngực, ho khạc ra máu xuất hiện đột ngột.

- Có yếu tố nguy cơ gây nhồi máu phổi (bất động kéo dài, bệnh lí đa hồng cầu…).
- Nghe phổi có ran ẩm, ran nổ.
- XQ phổi có đám mờ khu trú.

2.5. Viêm phổicấp
· Sốt, khạc đờm vàng, xanh.
· Nghe phổi có ran ẩm, ran nổ.

· XQ phổi có hình ảnh viêm phổi.
2.6.Dị vật đường thở

· Bệnh sử sặc, hít phải dị vật.
· Hội chứng xâm nhập sau khi hít dị vật: cơn ho dữ dội, ngạt thở cấp.
· Không có tiền sử hen phế quản.
3. Đánh giá mức độ nặng của cơn hen:

Khi thăm khám bệnh nhân, phải xác định đây là cơn hen thường, cơn hen nặng hay cơn hen nguy kịch để lựa chọn cách xử trí đúng và tiên lượng bệnh.

Bảng 1. Đánh giá mức độ nặng nhẹ của cơn hen

	Thông số
	Nhẹ
	Trung bình
	Nặng
	Nguy kịch

	Khó thở
	Khi đi bộ
	Khi nói chuyện

ăn khó
	Khi nghỉ


	Thở ngáp

	Tư thế
	Có thể nằm được
	Thích ngồi hơn
	Ngồi cúi người ra trước
	

	Khả năng nói chuyện
	Nói được cả câu
	Chỉ nói được cụm từ
	Chỉ nói được từng từ
	Không nói được

	Mức độ tỉnh táo
	Có thể kích thích
	Thường kích thích, vật vã
	Kích thích, vật vã
	Lơ mơ hoặc lú lẫn

	Nhịp thở
	Tăng
	Tăng
	Thường> 30/phút
	Chậm- rối loạn nhịp thở 

	Co kéo cơ hô hấp phụ và hõm trên xương ức
	Thường không có
	Thường có
	Thường có
	Chuyển động  ngực - bụng nghịch thường

	Khò khè
	Trung bình, thường chỉ có lúc thở ra
	To
	Thường to
	Không khò khè

	Mạch/ phút
	< 100
	100-120
	> 120
	Nhịp tim chậm

	Mạch nghịch thường (mạch đảo)
	Không

< 10mmHg
	Có thể có

10-25mmHg
	Thường có

> 25 mmHg 


	Có thể không  thấy do mệt cơ hô hấp

	PEF sau thuốc dãn phế quản khởi đầu

% dự đoán hoặc % tốt nhất
	> 80%
	60-80%
	< 60% dự đoán hoặc tốt nhất  <100 lít/phút thiếu niên) hoặc đáp ứng kéo dài < 2 giờ
	

	PaO2 (thở khí trời) và/hoặc PaCO2
	Bình thường

<45mmHg

Thường không cần
	> 60mmHg

< 45mmHg


	< 60mmHg 

Có thể tím tái

> 45mmHg; có thể suy hô hấp 
	

	SaO2 hoặc SpO2 % (thở khí trời)
	> 95%
	91-95%
	< 90%
	

	Tăng CO2 máu (giảm thông khí) xảy ra ở trẻ em nhanh hơn ở thiếu niên và người lớn

	Phân loại dựa vào các thông số trên, nhưng không nhất thiết phải có tất cả, cần có sự nhận định tổng quát để có quyết định thích hợp.


Đánh giá cơn hen phế quản là cơn nặng khi:

· Cứ từ 4 dấu hiệu nặng trở nặng.
· Đáp ứng kém với điều trị bằng thuốc giãn phế quản khí dung.

Cơn hen phế quản nguy kịch:

Khi có một trong các dấu hiệu sau xuất hiện:

· Rối loạn ý thức.
· Tiếng rì rào phế nang giảm hoặc không nghe thấy.
· Hô hấp ngực – bụng nghịch thường.
· Tần số tim chậm, huyết áp tụt.
· Thở chậm, cơn ngừng thở.
III. XỬ TRÍ CẤP CỨU:

1. Nguyên tắc chung:

· Dùng thuốc cắt cơn càng sớm càng tốt.
· Cơn hen nhẹ, trung bình điều trị ngoại trú.
· Cơn hen phế quản nặng:  Xử trí thuốc trước, thủ thuật sau.
· Cơn hen phế quản nguy kịch: Tiến hành thủ thuật trước, xử trí  thuốc sau. 

2. Xử trí cơn hen phế quản nhẹ , trung bình:

2.1. Hướng dẫn bệnh nhân xử trí cơn hen tại nhà :

Khi xuất hiện cơn hen cấp cần dùng ngay thuốc cường 2 dạng hít tác dụng ngắn (SABA), có thể lặp lại 3 lần/giờ và đánh giá đáp ứng theo bảng dưới đây:

Bảng 2. Đánh giá đáp ứng với điều trị ban đầu

	Tốt
	Trung bình
	Kém

	· Hết các triệu chứng sau khi dùng thuốc cường (2  và hiệu quả kéo dài trong 4 giờ; 

· PEF > 80% giá trị lý thuyết hoặc giá trị tốt nhất của người bệnh
	· Triệu chứng giảm nhưng xuất hiện trở lại < 3 giờ sau khi dùng thuốc cường (2  ban đầu; 

· PEF = 60-80% giá trị lý thuyết hoặc giá trị tốt nhất của người bệnh
	· Triệu chứng tồn tại dai dẳng hoặc nặng lên mặc dù đã dùng thuốc cường (2 

· PEF <60% giá trị lý thuyết hoặc giá trị tốt nhất của người bệnh

	Xử trí tiếp
	Xử trí tiếp
	Xử trí tiếp

	· Có thể dùng thuốc cường (2 cứ 3-4 giờ 1 lần trong 1-2 ngày.

· Liên lạc với thầy thuốc để nhận được sự  hướng dẫn theo dõi
	· Thêm corticoid viên.

· Tiếp tục dùng thuốc cường (2.

· Đi khám thầy thuốc
	· Thêm corticoid viên hoặc tiêm, truyền.

· Khí dung thuốc cường (2 và gọi xe cấp cứu.

· Chuyển ngay vào khoa cấp cứu 


2.2. Xử trí cơn hen ngoại trú tại phòng khám:

·  Tiếp tục dùng thuốc giãn phế quản tác dụng ngắn dạng hít 2nhát/1lần  x 3-4 lần/ ngày

·  Dùng thuốc giãn phế quản dạng uống:

· Salbutamol 4mg x3-4 lần/ngày hoặc Theophylin 10mg/kg/ngày hoặc Bambuteron 10mg  x1-2viên/ngày

· Corticoid đường uống1mg/kg/ngàyx 7-10ngày

· Dùng kháng sinh khi có bội nhiễm(ho đàm đục, sốt)

Nên sử dụng một trong các thuốc sau, hoặc có thể kết hợp 2 thuốc thuộc 2 nhóm khác nhau:Ampicillin/ amoxillin + kháng betalactamase (Augmentin, Unasyn): liều 3g/ ngày, chia 3 lần ;Levofloxacin 750mg/ ngày, moxifloxacin 400mg/ ngày, ciprofloxacin 1000mg/ ngày.

3. Xử trí cơn hen phế quản nặng :

3.1. Xử trí tại chỗ (tại nhà bệnh nhân, tại y tế cơ sở, trên đường vận chuyển):

Thở oxy duy trì SpO2> 90%.

Thuốc dùng ưu tiên hàng đầu là  cường bêta-2-giao cảm dạng hít.

· Salbutamol (Ventolin MDI) bơm họng 2 nhát liên tiếp (khi hít vào sâu). Sau 20 phút chưa đỡ bơm tiếp 2 - 4 nhát nữa. Trong vòng 1 giờ đầu có thể bơm thêm 2 - 3 lần nữa (mỗi lần 2 - 4 nhát). Nên dùng buồng đệm (spacer) để tăng hiệu quả của thuốc.

· Hoặc Formoterol/ Budesonide (SYMBICORT) 4,5/160g hít 2 nhát mỗi lần, nếu không đỡ có thể nhắc lại sau 10-20 phút, liều tối đa là 8 nhát hít.

· Trong trường hợp có máy và thuốc khí dung: nên cho bệnh nhân khí dung luôn nếu sau 2 - 3 lần xịt không có kết quả.

· Nếu dùng thuốc cường bêta-2 không đỡ, nên phối hợp thêm  Berodual (fenoterol + ipratropium) xịt mỗi lần 2 phát, 20 phút/lần; 

· Nếu tình trạng khó thở không giảm:  Chuyển nhanh đến bệnh viện, trên đường vận chuyển dùng thêm:

· Dùng Ventolinhoặc Berodual xịt 8 - 12 phát liên tục vào buồng đệm cho bệnh nhân hít thở.

· Terbutaline hoặc salbutamol (ống 0,5mg) tiêm dưới da 1 ống.

· Corticoit đường toàn thân: 

· Prednisolone 40-60 mg uống 

· Hoặc Hydrocortisone 100mg tiêm tĩnh mạch 

· Hoặc Methylprenisolone 40mg tiêm tĩnh mạch.

· Có thể dùng một số thuốc khác trong trường hợp không có sẵn hoặc không đáp ứng các thuốc nói trên:

· Aminophyllin 5 mg/kg cân nặng cơ thể tiêm tĩnh mạch chậm trong 20 phút.

· Adrenalin 0,3 mg tiêm dưới da. Nếu cơn không giảm có thể nhắc lại sau  20 phút với cùng liều trên. Không nên tiêm dưới da quá 3 lần, nên thay đổi vị trí tiêm để tránh hoại tử tại nơi tiêm.

3.2. Xử trí tại bệnh viện : Cần  rất khẩn trương:
3.2.1 Thở oxy qua mặt nạ hoặc gọng kính oxy, duy trì SpO2> 90%.

3.2.2. Thuốc giãn phế quản:

Khí dung  liều đầu Berodual  80 giọt / 1 lần phun  hoặc combiven  1 týp/ 1 lần sau đó tiếp tục Salbutamol (ventoline) dung dịch khí dung 5mg: Khí dung qua mặt nạ 20 phút/lần, có thể khí dung đến 3 lần liên tiếp.
 Đánh giá lại tình trạng bệnh nhân sau 3 lần khí dung:

- Nếu hết hoặc đỡ khó thở nhiều: khí dung nhắc lại 4 giờ/lần, kết hợp thêm thuốc giãn phế quản đường uống

-  Nếu không đỡ khó thở: kết hợp khí dung với truyền tĩnh mạch:
+ Salbutamolống 0,5 mg, pha trong dung dịch natri chlorua 0,9% hoặc glucose 5% truyền tĩnh mạch (bằng bơm tiêm điện hoặc máy truyền dịch- nếu có), tốc độ truyền khởi đầu 0,5 mg/giờ (0,1 - 0,2 g/kg/phút), tăng dần tốc độ truyền 15 phút/lần đến khi có hiệu quả (có thể tăng liều đến 4 mg/giờ).

hoặc tiêm dưới da 0,5 mg mỗi 4-6 giờ.

+ Nếu không có salbutamol dạng khí dung, có thể dùng salbutamol  dạng bình xịt định liều:

Xịt họng 2 nhát liên tiếp (đồng thời hít vào sâu)

Nếu sau 20 phút không đỡ khó thở : xịt họng tiếp 2-4 nhát. Trong vòng 1 giờ đầu có thể xịt thêm 2-3 lần (mỗi lần 2-4 nhát) nếu còn khó thở. 

+ Nếu không có sẵn hoặc không đáp ứng với salbutamol và terbutaline, có thể dùng các thuốc giãn phế quản khác:
+ Adrenalin: (một chỉ định rất tốt của adrenalin là cơn hen phế quản có truỵ mạch): Tiêm dưới da 0,3 mg. Nếu không đỡ khó thở, có thể tiêm dưới da nhắc lại 0,3 mg/mỗi 20 phút, nhưng không nên tiêm quá 3 lần.

Lưu ý: không nên dùng adrenalin ở bệnh nhân già, có tiền sử bệnh tim hoặc bệnh mạch vành, tăng huyết áp.

+ Aminophyllin: 

-Tiêm tĩnh mạch chậm: 5 mg/kg cân nặng cơ thể, tiêm chậm trong 20 phút. Sau đó, truyền tĩnh mạch liên tục 0,6mg/kg/giờ (không quá 1g/24 giờ). 
- Nên dùng phối hợp với các thuốc kích thích bêta-2-giao cảm (salbutamol...).

- Chú ý: dễ có nguy cơ ngộ độc (buồn nôn, nôn, nhịp tim nhanh, co giật) nếu dùng liều quá cao, đặc biệt ở nguời già, suy gan hoặc đã dùng theophyllin trước khi đến viện vì khoảng cách giữa liều điều trị và liều độc gần nhau.

+ Magnesium sulphate:  tiêm tĩnh mạch 2 g

3.2.3. Corticoid : 

Dùng 3-4 giờ 1 lần

- Solumedrol (ống 40 mg) tiêm tĩnh mạch 

- Hoặc Prednisolone 40-60 mg uống 

* Khi bệnh nhân đã ra khỏi cơn hen nặng: giảm liều dần trước khi dừng thuốc. Kết hợp với corticoid tại chỗ (xịt hoặc khí dung qua máy).

3.2.4.Các biện pháp phối hợp:

+ Cho bệnh nhân đủ nước qua đường uống và truyền (2 - 3 lit/ngày).

+ Kháng sinh: chỉ cho nếu có biểu hiện nhiễm khuẩn. Cần hỏi kỹ tiền sử dị ứng thuốc. Không nên dùng penicillin (dễ gây dị ứng), các thuốc nhóm macrolid và quinolon (làm tăng tác dụng phụ của aminophyllin).

+ Nếu cơn hen không đỡ nhanh sau khi cấp cứu 30-60 phút, nhanh chóng chuyển bệnh nhân lên tuyến trên. 

* Chú ý : đảm bảo điều trị, chuẩn bị sẵn thuốc và phương tiện cấp cứu tối thiểu trong quá trình vận chuyển bệnh nhân:

· Thở ô xy, thuốc giãn phế quản

· Đặt đường truyền tĩnh mạch

· Bóng Ambu và mặt nạ - ống nội khí quản và bộ đặt nội khí quản (nếu có).

3.3. Những phương pháp điều trị không nên dùng trong cơn hen nặng:

Thuốc an thần,thuốc làm loãng đờm, vỗ rung, bù dịch số lượng lớn, dùng kháng sinh bao vây.

4. Xử trí cơn hen phế quản nguy kịch

· Bóp bóng qua mặt nạ với oxy 10-12 lít/phút

· Nhanh chóng tiến hành đặt ống nội khí quản và bóp bóng qua nội khí quản.

· Nếu không đặt được nội khí quản, hoặc bệnh nhân biểu hiện ngạt thở, tiến hành mở khí quản cấp cứu.

· Các thuốc xử dụng trong cơn hen phế quản nguy kịch 

* Adrenalin:
+ Tiêm tĩnh mạch 0,3 mg,  tiêm nhắc lại sau 5 phút nếu chưa đạt được hiệu quả giãn phế quản hay  huyết áp tụt.

+ Sau đó truyền adrenalin tĩnh mạch liên tục với liều bắt đầu 0,2 - 0,3 g/kg/phút, điều chỉnh liều thuốc theo đáp ứng của bệnh nhân (mức độ co thắt phế quản, nhịp tim và huyết áp).

+ Chống chỉ định dùng  adrenalin trên những bệnh nhân có suy tim, bệnh mạch vành, huyết áp cao, loạn nhịp tim... 

* Salbutamol hoặc aminophyllin dùng đường tĩnh mạch với liều như đối với cơn hen phế quản nặng.

* Methylprednisolone (ống 40 mg) hoặc hydrocortisone (ống 100mg) tiêm tĩnh mạch 3 - 4 giờ/ống.

* Điều trị phối hợp (kháng sinh, truyền dịch...) tương tự cơn hen nặng

· Gọi ngay đội cấp cứu ngoại viện của tuyến cấp cứu cao hơn.

· Sau khi đã đặt được ống nội khí quản và truyền tĩnh mạch thuốc giãn phế quản, chuyển bệnh nhân bằng xe cứu thương tới khoa Hồi sức cấp cứu để  điều trị chuyên khoa 

Tài liệu tham khảo:

- Bộ Y Tế, hướng dẫn  chẩn đoán và điều trị Hen phế quản năm 2009;

- Dự án phòng chống bệnh phổi tắc nghẽn và mạn tính Quốc Gia năm 2012;

CHOÁNG TIM

1. KHÁI NIỆM VÀ ĐỊNH NGHĨA

- Sốc tuần hoàn là sự bất tương hợp giữa sự tưới máu mô và khả năng cung cấp oxy/mô cần cho nhu cầu chuyển hóa.

- Choáng tim là một dạng của sốc tuần hoàn, là hậu quả của sự giảm nặng chức năng co bóp của tâm thất hơn là những bất thường của hệ thống mạch máu và thể tích Ịng mạch.

* Choáng tim được đặc trưng bởi 3 yếu tố :

(1) Huyết áp tâm thu < 80mmHg (không sử dụng thuốc vận mạch và thuốc gây tăng sức co bóp cơ tim) hay huyết áp tâm thu < 90mmHg (có sử dụng thuốc vận mạch và thuốc gây tăng sức co bóp cơ tim). Kéo dài ít nhất 30 phút.

(2) Cung lượng tim thấp (< 2 L/1 phút/m2 da) không liên quan đến tình trạng giảm thể tích (PAWP < 12mmHg), rối loạn nhịp tim, toan chuyển hóa, giảm oxy máu và blốc dẫn truyền nhĩ thất.

(3) Biểu hiện của giảm tưới máu mô : thiểu niệu (< 30ml/giờ), co mạch ngoại biên và thay đổi tri giác.

2. NGUYÊN NHÂN CHOÁNG TIM

Nhồi máu cơ tim cấp (là nguyên nhân thường gặp nhất của choáng tim).

Các nguyên nhân khác :

- Thuyên tắc động mạch phổi

- Chèn ép tim cấp

- Phình bóc tách động mạch chủ

- Rối loạn nhịp tim nặng (nhịp nhanh thất, rung thất)

- Suy tim nặng do một số nguyên nhân: viêm cơ tim, bệnh cơ tim phì đại, bệnh van tim, bệnh màng ngoài tim, sau phẫu thuật tim...

3. CHẨN ĐOÁN CHOÁNG TIM

* Tình trạng choáng : da xanh, tím tái, lạnh, da rịn mồ hôi, bệnh nhân ngủ gà, lơ mơ do giảm tưới máu não.

- Mạch nhanh, nhẹ, huyết áp thấp, huyết áp tâm thu (SBP) < 80mmHg.

Lâm Sàng :

- Tĩnh mạch cổ phồng và nghe ran ở phổi thường gặp trong choáng do suy tim thất trái hay tĩnh mạch cổ phồng, dấu Kussmaul và không có ran ở phổi gặp trong choáng do nguyên nhân thất (P).

- Nghe tim : có thể phát hiện tiếng T3, T4 hay gallop, tiếng thổi tâm thu của hở van 2 lá hay có thể gặp trong thông liên thất.

Cận Lâm Sàng :

- ECG : có thể phát hiện hình ảnh của nhồi máu cơ tim cấp hay các rối loạn nhịp nặng gây choáng tim như : cơn nhịp nhanh thất, rung thất, bệnh lýốc AV (xét nghiệm men tim) độ III.

- Troponin I, CK-MB /máu tăng.

- Độ bão hòa oxy máu động mạch giảm.

- Nhiễm toan acid lactic.

- Siêu âm tim : đánh giá chức năng thất, cung lượng tim, hở van 2 lá, vỡ thành tự do tâm thất gây tràn máu màng ngoài tim cần phát hiện nhanh chóng.

4. XỬ TRÍ CHOÁNG TIM

1) Thở oxy qua mũi hay qua mask, thông khí nhân tạo qua nội khí quản khi có suy hô hấp.

2) Lập đường truyền tĩnh mạch với normal salin 9%0.

3) Mắc monitor theo dõi ECG và phát hiện các rối loạn nhịp. Theo dõi các dấu hiệu sinh tồn/30 phút cho đến khi bệnh nhân ổn định.

4) Điều trị bằng thuốc (xem sơ đồ)
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CHÓNG MẶT

I. Đại cương
+ Định nghĩa :
- Chóng mặt thật sự (vertigo): là ảo giác chuyển động của người hoặc vật xung quanh, ảo giác chuyển động này thường là xoay tròn, nhưng cũng có thể là chuyển động thẳng, hoặc cảm giác nghiêng ngả.

- Choáng váng (xây xẩm, chao đảo, nhẹ đầu...): là các cảm giác lâng lâng, nhẹ đầu, xây xẩm, tối mắt, chao đảo và đứng không vững…nhưng không có bất kỳ ảo giác chuyển động nào.

+ Các nguyên nhân chóng mặt
-  Nguyên nhân trung ương:
* Tổn thương thần kinh (U vùng góc cầu tiểu não)

* Bệnh mạch máu não

* Migraine

* Multiple sclerosis

- Nguyên nhân ngoại biên
* Viêm thần kinh tiền đình

* Chóng mặt tư thề kịch phát

* Cholestotoma

* Menier’s disease

* Xơ cứng tai

* Rò quanh bạch huyết

* Bệnh tai trong

- Phân loại lâm sàng:
* Chóng mặt nguồn gốc trưng ương

* Chóng mặt nguồn gốc ngoại biên

* Ngoài ra, các tác giả phân loại chóng mặt trung gian

II. CHÓNG MẶT NGUỒN GỐC TRUNG ƯƠNG
+ Chóng mặt và tổn thương thần kinh (hố sau-thân não)
+ Chóng mặt liên quan tổn thương thần kinh bao gồm:
- U dây thần kinh VIII

- U màng não

- U sào bào hay (cholesteatoma)

+ Đặc điểm lâm sang
- Khởi phát từ từ : đau đầu, chóng mặt, ù tai, cảm giác đầy tai

- Liệt TK VII, VIII (điếc)

- Rối loạn tiền đình, rung giật nhãn cầu (nystagmus)

- Rối loạn tiểu não cùng bên.

- MRI cho chẩn đoán

- Điều trị chủ yếu là phẫu thuật.

+ Bệnh mạch máu não (cerebrovascular disorders)
- Chóng mặt do nguyên nhân mạch máu có khoảng 50% các trường hợp thiếu máu động mạch cột sống thân nền:

- Khi chóng mặt kèm các dấu hiệu thần kinh, tiền đình trung ương, hiếm gặp tiền đình ngoại biên.

- Dấu hiệu thường gặp nhồi máu não, chóng mặt kèm nystagmus, bệnh lý mắt (liệt vận nhãn, mất thị lực hay thị trường một bên)

- Hiếm gặp giảm thính lực

- Điều trị như đột quị giai đoạn cấp

+ Thiếu máu hoặc nhồi máu động mạch sống nền: thiếu máu thoáng qua hoặc đột quị hệ thống mạch máu sống nền thường phối hợp chóng mặt và thất điều.

+  Thiếu máu đồi thị (động mạch màng mạch sau): chóng mặt có thể đột ngột nhưng thường bệnh nhân không nhận rõ thời khoảng. Chóng mặt mức độ vừa (không có cơn): loạng choạng, xay xẩm, bập bềnh, quên. Mất thị trường đối bên (kết hợp tác động mạch não sau) rối loạn phản xạ mắt-đầu (ocular tilt). Phản xạ mắt tiền đình bình thường (VOR)

+  Tắc động mạch tai trong (internal auditory artery): chóng mặt tiền đình trung ương do động mạch tai trong bắt nguồn từố động mạch thân nền hay động mạch tiểu não trước dưới

+ Chóng mặt kèm:

- Nystagmus (pha nhanh đi xa bên tổn thương)

- Điếc một bên.

+ Nhồi máu vùng bên hành não (lateral Medulary infarction):

- Bao gồm các triệu chứng: chóng mặt, buồn nôn, nôn, khó nuốt, nói khàn, nystagmus, hội chứng Horner, thất điều chi, rối loạn cảm giác mặt..

+ Nhồi máu tiểu não:
+ Lâm sàng bao gồm:

- Chóng mặt

- Thất điều tiểu não và giảm trương lực chi cùng bên

- Triệu chứng khác: buồn nôn, đau đầu, liệt mắt, nói khó

- Triệu chứng nặng : liệt một người, rối loạn ý thứng

- CT và MRI là kỹ thuật chẩn đoán có giá trị

Xuất huyết tiểu não:
Lâm sàng: đột ngột, chóng mặt, đau đầu kết hợp, hội chứng tiểu não, nystagmus, buồn nôn, rối loạn ý thức, tăng HA

Chóng mặt MIGRAINE
Tiêu chuẩn đề xuất:

• Các triệu chứng tiền đình từng cơn tái phát vừa hoặc nặng, và

• Tiền sử migraine theo tiêu chuẩn của hiệp hội đau đầu quốc tế (International Headache Society - IHS), và

• Một trong các triệu chứng migraine sau đây xảy ra trong ít nhất hai cơn chóng mặt:

- Đau đầu migraine

- Sợ ánh sáng (photophobia)

- Sợ âm thanh (phonophobia)

- Triệu chứng tiền triệu ánh sáng và các tiền triệu khác Loại trừ các căn nguyên khác bằng cận lâm sàng.

Các triệu chứng tiền đình bao gồm chóng mặt quay cuồng, ảo giác vận động bản thân và môi trường. Các triệu chứng có thể tự phát, liên quan tư thế hoặc được khởi phát do xoay đầu. Hầu hết các bệnh nhân chóng mặt migraine có triệu chứng tiền đình mà không có triệu chứng thần kinh khác. Điều này giúp phân biệt chóng mặt migraine với các migraine thể thân nền.

III. CHÓNG MẶT TIỀN ĐÌNH NGOẠI BIÊN
Nhiều bệnh lý khác nhau có thể gây chóng mặt ngoại biên, nguyên nhân quan trọng nhất là:

• Chóng mặt tư thế kịch phát lành tính

• Viêm mê đạo

• Bệnh Ménière

• Chóng mặt áp lực

• Chấn thương và tổn thương đầu cần phẩu thuật

3.1. Chóng mặt tư thế kịch phát lành tính
Định nghĩa:
• Lành tính- không ác tính hay đe dọa sự sống

• Kịch phát- đáp ứng tạo ra mãnh liệt, mệt mõi

• Tư thế- do thay đổi tư thế đầu hay cơ thể

• Chóng mặt- cảm giác vận động, thường mô tả xoay tròn

Đặc điểm:
• Tần suất: 80% các trường hợp chóng mặt

• Tuổi : 30-50, nữ thường gặp hơn nam

• Thời gian khoảng cơn 1-2 phút

• Nếu không điều trị bệnh tự khỏi từ vài tuần đến vài tháng. Tỷ lệ tái phát cao (1 năm: 18%, 3 năm: 30%)

• Bệnh nhân thường ngăn ngừa bằng cách tránh tư thế gây ra chóng mặt, “có thể dẫn đến rối loạn chức năng cơ cột sống, giảm chức năng tiền đình hay cả hai”

Nguyên nhân là do sự di chuyển cơ học của sỏi tai (otoconia) từ soan nang (utricle) vào trong ống bán khuyên.

Lâm sàng chóng mặt kịch phát tư thế lành tính
• Hay gặp tuổi 30 - 50.

• Cơn chóng mặt đột ngột xảy ra jhi thayddooir tư thế. Chóng mặt quay tròn xảy ra, kéo dài 1- 2 phút và có thể làm cho bệnh nhân cảm thấy buồn nôn nhưng hiếm khi nôn.

• Có có chấn thương đầu .

• Nhiễm trùng đường hô hấp trên do virus ở giai đoạn sớm dẫn tới tổn thương bên trong mê đạo.

3.2. Viêm mê đạo
• Viêm nhiễm của mê đạo do virus hoặc vi khuẩn. Viêm mê đạo do

virus có thể xảy ra khi bị cảm cúm hoặc bệnh lý khác như sởi hoặc quai bị.

• Viêm mê đạo vi khuẩn thông thường được gây bởi viêm tai giữa không được điều trị đầy đủ ( nhiễm trùng tai giữa)

• Triệu chứng chính là chóng mặt, những triệu chứng khác có thể là buồn nôn, nôn, mất thính lực, ù tai (reo trong tai)

3.3. Bệnh Ménière
Bệnh Ménière ,nguyên nhân chính của chóng mặt là do thiếu cung cấp máu tai trong, dẫn tới làm tăng áp lực nội dịch.

Bệnh hội đủ 3 triệu chứng: chóng mặt, ù tai, mất thính lực (điếc)

Tuổi : 20-50, nam = nữ

Cơn kéo dài : nhiều giờ # 24

Mức độ: rầm rộ và trầm trọng

Cơ chế sinh bệnh: tăng thể tích nội dịch.

3.4. Chóng mặt áp lực
Những thay đổi áp lực trong tai giữa có thể kích thích các vành bán khuyên. Ở những người nhạy cảm, tác dụng gây chóng mặt có thể là rất mạnh mà có thể là do khởi phát đột ngột. gặp trong say tàu xe , máy bay

3.5. Chóng mặt sau chần thương và phẫu thuật vùng đầu cổ
Các chấn thương tai trong được gây do phẩu thuật viên phẩu thuật tai giữa, hoặc chấn thương trực tiếp ở đầu , những thay đổi áp lực có thể gây chấn thương, dẫn đến vỡ màng mê đạo .

Thường thì các tổn thương đầu gây nên một dạng chóng mặt mà ở đó cảm giác chuyển động xảy ra chỉ khi đầu ở một vị trí nào đó. Loại chóng mặt này được biết là chóng mặt tư thế. Đặc tính không thể hồi phục của nhiều tổn thương đầu có nghĩa là điều trị thường khó khăn.

IV. CHÓNG MẶT TRUNG GIAN
Chóng mặt có nguồn gốc trung gian tương đối không thường gặp.

4.1. Viêm thần kinh tiền đình
Do nhiễm trùng virus các sợi của thần kinh tiền đình trong cuống não. Bệnh này có thể đi sau nhiễm trùng đường hô hấp trên. Có cơn chóng mặt nặng, kéo dài rồi sau đó tan đi trong vòng vài tuần đến vài tháng. Có thể có tái phát, cơn ít nặng hơn sau đó và cảm giác yếu và rối loạn cân băng.

4.2. Chóng mặt do thuốc
Một số thuốc có thể gây tổn thương thần kinh thính giác và tiền đình, gây mất thính lực và chóng mặt. Thuốc được biết nhiều nhất gây độc tai là các kháng sinh như Streptomycine, Kanamycine và neomycine...

Những thuốc khác mà có thể gây tổn thương chức nang tai gồm quinine, salicylate (gồm cả aspirine) và lợi tiểu như furosemide, ethacrynicacid và bumetanide.

V. KHÁM VÀ CHẨN ĐOÁN
5.1. Bệnh sử - Khám lâm sàng
5.1.1. Bệnh sử
• Choáng váng xây xẩm hay chóng mặt?

• Hăng định hay ngắt quãng?

• Độ dài của triệu chứng (vài giây, phút, giờ, ngày, hay tuần)

• Hoàn cảnh xuất hiện (vd. chấn thương đầu, nhiễm trùng, dùng thuốc...)

• Các yếu tố kích khởi hoặc làm nặng thêm (cử động đầu theo một hướng nào đó, người tiểu đường bỏ bữa, dậy ra khỏi giường .)

• Diễn tiến của chóng mặt: cải thiện, ổn định, hoặc nặng lên

• Ngất (nếu có thì không phải choáng váng hay chóng mặt)

5.1.2. Các bệnh lý, dấu hiệu, và triệu chứng đi kèm
• Mới có giảm thính lực hoặc ù tai → do tiền đình

• Nhìn đôi, mới đeo hoặc thay kiếng, đục thủy tinh thể → do mắt

• Đau, tê hoặc dị cảm bàn chân, yếu hai chân → do cảm giác bản thể

• Yếu thần kinh mặt, tê, cổ gượng, đồng tử không đều, hoặc nhìn đôi bệnh lý thân não hoặc cấu trúc thần kinh khác

• Đái tháo đường, suy giáp, hoặc bệnh lý tim mạch → thân não hoặc chuyển hoá

5.1.3. Các nghiệm pháp dánh giá hệ thống ốc tai - tiền đình
• Hệ thống tiền đình-nhãn cầu

- Test phản xạ tiền đình-nhãn cầu: cho nhìn vào một vật ở xa trong khi từ từ xoay đầu theo chiều ngang hoặc dọc. Kết quả bất thường nếu mắt lệch khỏi mục tiêu sau đó có saccades chỉnh mắt trở lại

- Test lắc đầu: bệnh nhân lắc đầu ngang 10 lần rồi nhìn thẳng, bất thường khi có nystagmus lúc ngưng lắc đầu và bệnh nhân thấy choáng váng

- Nghiệm pháp Hallpike: cho bệnh nhân ngồi lên bàn khám, xoay đầu ngang 45 o rồi nhanh chóng cho bệnh nhân nằm ngửa xuống sao cho đầu vượt ra ngoài mép bàn và thấp hơn mặt bàn 30o. Bất thường là xuất hiện nystagmus ngang-xoay thường sau một khoảng tiềm thời ngắn, và bệnh nhân có lại triệu chứng choáng váng chóng mặt như từng có

• Hệ thống tiền đình-gai

- Test đi nối gót: bệnh nhân đi trên một đường thẳng với gót chân trước chạm mũi chân sau. Kết quả là bất thường khi bệnh nhân lảo đảo và bước lệch đi.

- Test Romberg: đứng thẳng chụm hai chân, lúc đầu mở mắt sau đó nhắm mắt lại. Kết quả bất thường khi bệnh nhân có thể đứng khi mắt mở nhưng không thể đứng vũng khi nhắm mắt.

• Nystagmus (mô tả theo chiều của pha nhanh)

- Pha chậm là kết quả của hoạt động tiền đình bất thường còn pha nhanh là hoạt động của vỏ não để điều chỉnh lại pha chậm

- Nystagmus do rối loạn chức năng tiền đình tai trong có thể là nysatagmus ngang hoặc nggang xoay, xảy ra ở tư thế trung gian hoặc lệch 45 o khỏi trung tâm và nặng thêm khi không còn định thị

- Nystagmus do tiền đình trung ương là nystagmus đơn thuần xoay hoặc đơn thuần dọc, kéo dài, và không bị ảnh hưởng bởi định thị

- Nystagmus do liếc nhìn là nystagmus ngang biên độ thấp, tần số cao, và đối xứng hai bên, thấy được ở cuối tầm liếc ngang ở cả hai hướng, và thường do tác dụng của dược chất như rượu, benzodiazepine, phenytoin, và thuốc an thần

• Các test nghe

- Khám ống tai ngoài với đèn soi tai

- Đánh giá khả năng nghe tiếng nói thầm và tiếng vê ngón tay ở mỗi tai và nghe âm thoa tần số thâp (128Hz)

- Nếu có giảm thính lực, xác định xem đó là điếc thần kinh hay điếc dẫn truyền tai giữa

• Test kiểm tra điếc

- Hai test thông thường được sử dụng để làm điều này là Rinne’s test và Weber’s test.

• Rinne’s test
- Người bị điếc dẫn truyền bị giảm hoặc mât dẫn truyền khí theo đường qua qua ống tai ngoài và màng nhĩ vào tai giữa nhưng dẫn truyền xương vẫn bình thường,

- Nếu bệnh nhân bị điếc thần kinh, nghĩa là bât thường từ phần tiếp nhận thần kinh ở tai trong trở đi thì sức nghe giảm nhưng dẫn truyền khí vẫn tốt hơn dẫn truyền xương như ở người bình thường.n.

• Weber’s test
- Nếu có rối loạn dẫn truyền, thì bệnh nhân nghe tốt hơn ở bên phía tai tổn thương

- Nếu bệnh nhân bị điếc thần kinh, bệnh nhân sẽ nghe âm rung lệch về phía tai “tốt”, hoặc đôi khi cân bằng nhau,

5.1.4. Các khám khác
• Hệ thống cảm giác sâu (bản thể)

- Khám cảm giác tư thế và rung âm thoa ở hai chân

- Làm test Romberg và đi nối gót

• Hệ thống thị giác

- Khám vận nhãn ngoài tìm song thị

- Khám thị lực đơn giản

- Khám tìm đục thủy tinh thể

• Thân não và tiểu não

- Khám các dây sọ (đặc biệt là dây V, VII, và IX)

• Tim mạch

- Nhịp và tần số tim, các âm thổi

- Huyết áp lúc nằm và lúc đứng

• Phổi

- Tần số hô hấp khi nghỉ và khi vận động

- Nghe phổi

5.2. Cận lâm sàng
Trong chóng măt cũng như các bệnh khác cần các xét nghiệm thường quy để đánh giá chỉ định dùng thuốc

• CTM , Sinh hóa máu đánh giá chức năng gan - thận , ion đồ , một số trường hợp nhồi máu cơ tim gây triệu chứng choáng váng và chóng măt hay gặp trên lâm sàng nên Troponin I cũng được chỉ định để loại trừ nguyên nhân chóng mặt

• ECG - Siêu âm tim : được chỉ định trong chóng mặt , choáng váng là triệu chứng của bệnh tim mạch

• Hình ảnh học : , Siêu âm mạch máu não ngoài sọ , CT scan não .

MRI não được chỉ định trong chóng mặt nguồn gốc trung ương , và để chẩn đoán phân biệt, chẩn đoán nguyên nhân các trường hợp chóng mặt
5.3. Chẩn đoán:
5.3.1. Chẩn đoán xác định:
Chóng mặt chẩn đoán dựa vào bệnh sử , thăm khám lâm sàng kết hợp với chẩn đoán hình ảnh học mà có chẩn đoán khác nhau như trong phân loại chóng mặt

5.3.2. Chẩn đoán phân biệt
• Ngất nguồn gốc Tim mạch

• Cơn động kinh
• Chóng mặt nguồn gốc chấn thương đâu

• Chóng mặt do bệnh về tai

• Các nguồn gốc tâm lý

5.4. Điều trị

5.4.1. Nguyên tắc điều trị:
Có hai phương pháp chính: Điều trị bằng thuốc và Điều trị hỗ trợ khác

• Điều trị bằng thuốc:
Thuốc chống nôn:
	Thuốc
	Liều, mg
	Chú giải

	Metoclopramide
	10 - 20(uống) 20 (tọa dược) 10 (TB, DD)
	Tác dụng phụ : loạn vậ động, chống chỉ định ở trẻ em và thai kỳ.

	Promethazine,
	25-50 (uống)
	Buồn ngủ

	Domperidon
	20 - 30 (uống)
	Có thể dùng cho trẻ em.

	Dimenhydrinate
	25-50 (uống)
	Buồn ngủ


Thuốc điều trị chóng mặt:
	Thuốc
	Liều, mg
	Chú giải

	Betahistine: 24, 16 và 8
	16- 72 (uống)
	Tác dụng phụ : loạn vận động, chống chỉ định ở trẻ em và thai kỳ, cũng có hiệu quả giảm đau.

	Flunarizine
	5-10 (uống)
	Không dùng cho BN trầm cãm và Parkinson

	Cinnarizine
	25-50 (uống)
	Như Flunarizine


Betahistine: Các thuốc kháng histamine chẹn thụ thể H1 ở não gây an thần và ức chế quá trình tự bù trừ trung ương (như cinnarizne). Betahistine kích thích H1 receptor thúc đẩy quá trình tự bù trừ trung ương diễn ra nhanh hơn & không gây buồn ngủ. Betahistine không ảnh hưởng thụ thể H2 vì vậy có tỷ lệ tác dụng trên đường tiêu hóa rất thấp.
Thuốc an thần, làm giảm khả năng diễn giải xung động từ mê đạo và chống nôn: Flunarizine Chlopromazine, barbiturate, amitriptyline, antihistamines, cinnarizine

Thuốc làm yên tâm bệnh nhân và làm giảm lo lắng: giải lo âu. Diazepam, Lorazepam,

Hỗ trợ điều chỉnh suy giảm nhận thức tiền đình: Piracetam (Nootropyl) Flunarizine (Sibelium), Gigobiloba (tanakan, giloba)

Thuốc ngăn cản nhận thức: alchool, barbiturates, phenothiazine, antihistaminic. cholinesterase inhibitors, adrenergic agents, atropine, scopolamine)

• Các phương pháp khác
- Điều trị bệnh lý có liên quan
Khi chóng mặt có liên quan với một tình trạng bệnh lý nào đó mà có thể điều trị được, thì rõ ràng là rối loạn đó nên được điều trị..

- Tập luyện
Tập nhẹ nhàng, nghỉ ngơi và thư giản đầy đủ. Tuy nhiên bệnh nhân nên được hướng dẫn để tránh những chuyển động đầu đột ngột mà có thể tạo ra cơn chóng mặt

Các chương trình tập luyện đặc biệt đã được phát minh ra cho bệnh nhân bị chóng mặt tư thế. Bài tập này được biết là liệu pháp làm quen hay liệu pháp thích nghi. NP. Epley. (tái định vị sỏi ống bán khuyên sau) Bệnh nhân thực hiện các cử động một cách thong thả, bài tập này được chế ra để đối phó với chóng mặt và “ huấn luyện “ chính bản thân họ để kiểm soát cơn. Lúc đó họ ít bị mất ý thức bởi các cơn chóng mặt.

- Nên ngưng hút thuốc lá .
- Chế độ ăn
Nên tránh ăn uống nhiều, nên ăn chế độ ăn ít muối, đặ biệt là đối với bệnh nhân Ménière. vì thế có thể góp phần vào phù mê đạo..

- Phẫu thuật
Phẫu thuật có thể có giá trị điều trị một số trường hợp chóng mặt.như do chấn thương đầu vỡ xương sọ chèn ép. Phẫu thuật khối u gây chóng mặt có thể hữu ích. Cũng có thể điều trị Ménière bằng phẫu thuật. Mục đích là hủy chúng và như vậy sẽ làm giảm cảm giác chóng mặt, trong khi đó cố gằng bảo tồn chức năng ốc tai.

TÀI LIỆU THAM KHẢO:

Phác đồ điều trị Bệnh viện Bà Rịa 2018
HỒI SỨC BAN ĐẦU VÀ KIỂM SOÁT NHIỄM KHUẨN
A. Hồi Sức Ban Đầu:

1. Cần có kế hoạch hồi sức và bắt đầu hồi sức ngay khi BN có dấu hiệu giảm tưới máu mô gây ra bởi nhiễm khuẩn (NK) nặng (tụt huyết áp mặc dù đã bù dịch hoặc lactate máu > 4mmol/L). Không chậm trễ việc điều trị trong lúc chờ chuyển đến khoa Hồi sức Tích cực.

Mục tiêu hồi sức trong 6 giờ đầu (1C):

- Áp lực tĩnh mạch trung tâm (CVP) = 8-12mmHg

- HA động mạch trung bình > 65mmHg.

HA trung bình = [(2 x HA tâm trương) + HA tâm thu]/3

- Lượng nước tiểu > 0,5mL/kg/giờ

- Độ bão hòa oxy tĩnh mạch trung tâm (tĩnh mạch chủ trên) > 70% hoặc tĩnh mạch trộn > 65% (1C)

2. Ở BN có tăng lactate máu, mục tiêu là đưa lactate máu về giá trị bình thường (2C).

B. Tầm Soát NKH Và Cải Thiện Kết Quả Điều Trị

1. Tầm soát nguy cơ NKH để phát hiện và điều trị sớm (1C).

2. Cố gắng làm mọi việc trong điều kiện có thể để cải thiện kết quả điều trị (UG).

C. Chẩn Đoán

1. Cấy bệnh phẩm phù hợp trước khi sử dụng KS nhưng không làm chậm trễ (> 45 phút) việc sử dụng KS (1C). Cần cấy ít nhất hai mẫu máu (cả hiếu khí lẫn kị khí) trước khi sử dụng KS với ít nhất một mẫu lấy qua da và một mẫu qua catheter nội mạch, ngoại trừ trường hợp catheter mới đặt < 48 giờ (1C).

2. Nếu nghi ngờ tác nhân NKH là nấm candida, nên sử dụng xét nghiệm 1,3 beta-D-glucan (2 B) mannan và anti-mannan antibody (2C) để chẩn đoán phân biệt.

3. Các xét nghiệm chẩn đoán hình ảnh cần chỉ định một cách hợp lý để xác định nguồn gốc NK (UG).

D. Liệu Pháp Kháng Sinh

1. Sử dụng KS đường tĩnh mạch trong giờ đầu chẩn đoán SNK (1B) và nhiễm khuẩn nặng (1C) như là một mục tiêu điều trị.

2. a. Sử dụng một hoặc nhiều KS theo kinh nghiệm ban đầu có hoạt tính chống lại tác nhân nghi ngờ (vi khuẩn và/hoặc vi nấm hoặc virus) và có khả năng thâm nhập vào vị trí nhiễm khuẩn (1B).

2. b. Nên đánh giá liệu pháp KS mỗi ngày để xem xét khả năng xuống thang (1B)

3. Sử dụng nồng độ procancitonin và các biomarker tương tự để hỗ trợ cho việc ngưng KS ở những BN không còn bằng chứng nhiễm trùng (2C).

4. a. Cần phối hợp KS ở những BN giảm bạch cầu hạt có NKH (2B) và những BN đáp ứng kém với điều trị, hoặc nhiễm tác nhân đa kháng thuốc như Acinetobacter và Pseudomonas spp. (2B). Ở những BN nhiễm khuẩn nặng kèm suy hô hấp và sốc nhiễm khuẩn, phối hợp kháng sinh bao gồm betalactam phổ rộng kết hợp với hoặc aminoglycoside hoặc fluoroquinolone trong trường hợp do Pseudomonas aeruginosa (2B). Đối với nhiễm khuẩn huyết và sốc nhiễm khuẩn do Streptococcus pneumonia nên phối hợp betalactam và macrolide (2B).

b. Liệu pháp kháng sinh kết hợp theo kinh nghiệm không nên kéo dài quá 3-5 ngày. Nên

xuống thang kháng sinh đơn trị liệu thích hợp khi có thể dựa trên kết quả cấy (2B).

5. Thời gian điều trị kháng sinh trung bình từ 7-10 ngày; thời gian điều trị cần dài hơn trong trường hợp: đáp ứng lâm sàng chậm, hoặc không dẫn lưu được ổ nhiễm khuẩn, nhiễm khuẩn huyết do S. aureus, nhiễm nấm và virus, suy giảm miễn dịch, giảm bạch cầu hạt

6. Điều trị kháng virus cần khởi đầu càng sớm càng tốt ở bệnh nhân nhiễm khuẩn huyết nặng hoặc sốc nhiễm khuẩn gây ra do virus (2C).

7. Kháng sinh không nên được sử dụng ở bệnh nhân có triệu chứng viêm nhưng không phải do nguyên nhân nhiễm khuẩn (UG).

E. Kiểm Soát Ổ Nhiễm Khuẩn

1. ô nhiễm khuẩn cần được chẩn đoán xác định hoặc loại trừ nhanh nhất có thể và can thiệp trong vòng 12 giờ đầu (1 C)

2. Nếu nguồn gốc nhiễm khuẩn là viêm tụy cấp hoại tử nhiễm khuẩn, can thiệp nên trì hoãn cho đến khi mô hoại tử và mô bình thường có giới hạn rõ (2 B)

3. Khi can thiệp vào ổ nhiễm khuẩn nên lựa chọn phương pháp ít xâm lấn nhất (ví dụ: ổ áp xe nên được dẫn lưu qua da hơn là phẫu thuật) (UG).

4. Nếu nguồn gốc nhiễm khuẩn có khả năng là catheter nội mạch nên rút bỏ ngay sau khi đặt lại catheter mới (UG).

F. Phòng Ngừa Nhiễm Khuẩn

1. a. Sát khuẩn miệng và sát khuẩn chọn lọc đường tiêu hóa nên được xem xét để giảm tần suất viêm phổi liên quan đến thở máy (2B). Các biện pháp kiểm soát nhiễm khuẩn cần được xây dựng và thực hiện đầy đủ tùy theo mỗi cơ sở nếu thấy có hiệu quả (2B). b. Nên sát trùng hầu họng bằng chlorhexidine gluconate để giảm nguy cơ viêm phổi thở máy cho những bệnh nhân nhiễm khuẩn huyết nặng tại khoa Hồi sức (2B).

Một Số Mục Tiêu Cụ Thể:

Cần hoàn thành trong 3 giờ đầu:

1. Đo lactate máu

2. Cấy máu trước khi dùng kháng sinh

3. Sử dụng kháng sinh phổ rộng

4. Truyền dịch (bolus) 30ml/kg khi tụt huyết áp hoặc sốc

Cần hoàn thành trong 6 giờ đầu:

5. Sử dụng thuốc vận mạch (BN vẫn tụt HA sau khi đã bù dịch đủ): duy trì HA trung bình > 65 mmHg

6. Trong trường hợp sốc (Lactat > 4 mmol/l hoặc vẫn tụt HA sau khi đã bù dịch đủ):

- Đo áp lực tĩnh mạch trung tâm (CVP)

- Đo độ bão hòa oxy máu tĩnh mạch trung tâm (Scv02)

7. Đo lại lactate nếu lactate ban đầu cao

HỖ TRỢ HUYẾT ĐỘNG

G. Truyền Dịch Trong Nhiễm Khuẩn Nặng

1. Dịch tinh thể được lựa chọn đầu tiên trong hồi sức bệnh nhân nhiễm khuẩn nặng và sốc nhiễm khuẩn (1B).

2. Không nên sử dụng hydroxyethyl starches trong bù dịch cho bệnh nhân nhiễm khuẩn huyết nặng và sốc nhiễm khuẩn (1B).

3. Albumin được sử dụng để bù dịch cho bệnh nhân nhiễm khuẩn huyết nặng và sốc nhiễm khuẩn khi bệnh nhân cần truyền một lượng quá lớn dịch tinh thể (2C).
4. Test dịch ở bệnh nhân giảm tưới máu mô gây ra nhiễm khuẩn huyết và nghi ngờ giảm thể tích cần tối thiểu 30ml/kg dịch tinh thể (hoặc dịch albumin tương đương). Một số bệnh nhân cần truyền dịch nhanh hon và nhiều hơn (1C).

5. Test dịch được áp dụng cho đến khi có cải thiện huyết động dựa trên những thông số huyết động (sự thay đổi áp lực mạch, thể tích nhát bóp) hoặc các số liệu (huyết áp động mạch, tần số tim) (UG).

H. Thuốc Vận Mạch

I. Mục tiêu sử dụng thuốc vận mạch để nâng huyết áp trung bình ≥ 65mmHg (1C).

2. Norepinephrine (Noradrenalin) được lựa chọn đầu tiên (1B).

3. Dùng thêm Epinephrine (Adrenalin) khi huyết áp không duy trì được chỉ với norepinephrine (2B).

4. Vasopressin 0.03 đv/phút có thể được sử dụng thêm vào với norepinephrine để nâng huyết áp trung bình hoặc để giảm liều norepinephrine (UG).

5. Không khuyến cáo sử dụng đơn độc liều thấp vasopressin để điều trị sốc nhiễm khuẩn hoặc sử dụng liếu cao vasopressin > 0.03-0.04 đv/phút (UG).

6. Dopamin sử dụng thay thế cho noradrenalin trong một số trường hợp đặc biệt (VD: bệnh nhân ít có nguy cơ rối loạn nhịp nhanh hoặc bệnh nhân nhịp chậm) (2C).

7. Phenylephrine không khuyến cáo trong điều trị sốc nhiễm khuẩn trừ khi: (a) noradrenalin gây rối loạn nhịp nghiêm trọng, (b) cung lượng tim cao nhưng huyết áp thấp kéo dài, (c) liệu pháp cứu vãn khi kết hợp thuốc tăng co hoặc vận mạch và vasopressin liều thấp nhưng không đạt được HATB mục tiêu (1C).

8. Không sử dụng dopamin liều thấp nhằm mục tiêu bảo vệ thận (1A).

9. Tất cả các bệnh nhân sử dụng thuốc vận mạch cần phải đặt catheter động mạch sớm (UG).

I. Thuốc Tăng Co Bóp Cơ Tim

1. Sử dụng dobutamin truyền tĩnh mạch có thể lên đến 20microgram/kg/phút kết hợp với thuốc vận mạch trong trường hợp: (a) rối loạn chức năng cơ tim gây tăng áp lực đổ đầy và giảm cung lượng tim, (b) vẫn còn dấu hiệu của giảm tưới máu mô mặc dù đã truyền đủ dịch và đạt được mục tiêu huyết áp trung bình (1C).

2. Không sử dụng để tăng cung lượng tim vượt quá mức bình thường (1B).

J. Corticosteroid

1. Không sử dụng hydrocortisone đường tĩnh mạchh để điều trị bệnh nhân người lớn sốc nhiễm khuẩn nếu bù dịch và vận mạch có thể ổn định huyết động. Nếu huyết động không ổn định có thể sử dụng hydrocortisone đường tĩnh mạch 200 mg/ngày (2C).

2. Không sử dụng test kích thích ACTH để xác định BN nào cần điều trị hydrocortisone (2B).

3. Giảm dần liều hydrocortisone khi đã ngưng thuốc vận mạch (2D).

4. Corticosteroids không được dùng để điều trị nhiễm khuẩn nếu không có sốc (1D).

5. Khi sử dụng hydrocortisone, nên truyền liên tục (2D).

CÁC PHƯƠNG PHÁP ĐIỀU TRỊ HỖ TRỢ KHÁC TRONG NHIỄM KHUẨN NẶNG

K. Truyền Máu Và Các Chế Phẩm Máu :

1. Trong trường hợp hồi phục tưới máu mô và không có các tình trạng như thiếu máu cơ tim, giảm oxy nặng, xuất huyết cấp, bệnh mạch vành, truyền hồng cầu lắng (HCL) khi Hb < 7g/dl để đạt mục tiêu Hb 7 - 9 g/dl ở người lớn (1B).

2. Không sử dụng erythropoietin trong điều trị thiếu máu do nhiễm khuẩn huyết nặng (1B).

3. Không sử dụng huyết tương tươi đông lạnh ( FFP) để điều chỉnh rối loạn đông máu (RLĐM) nếu không có chảy máu cấp hoặc cầncan thiệp xâm lấn (2D).

4. Không sử dụng antithrombin để điều trị NKH nặng hoặc sốc nhiễm khuẩn (1B).

5. Ở bệnh nhân nhiễm khuẩn huyết nặng, truyền tiểu cầu phòng ngừa khi tiểu cầu < 10.000/mm3 và không có chảy máu trên lâm sàng. Truyền tiểu cầu phòng ngừa khi tiểu cầu < 20.000/mm3 và có nguy cơ chảy máu cao. Cần nâng tiểu cầu lên > 50.000/mm3khi có chảy máu, phẫu thuật hay làm thủ thuật xâm lấn (2D).

L. Globulin Miễn Dịch

Không sử dụng globulin miễn dịch truyền tĩnh mạch ở bệnh nhân người lớn nhiễm

khuẩn huyết nặng hoặc sốc nhiễm khuẩn (2 B).

M. Selenium

Không sử dụng selenium truyền tĩnh mạch trong điều trị BN NKH nặng (2C).

N. Khuyến Cáo Về Không Sử Dụng Protein C Hoạt Hóa Tái Tổ Hợp

Theo khuyến cáo cũ, không sử dụng Protein C hoạt hóa tái tổ hợp (rhAPC) cho bệnh nhân nhiễm khuẩn huyết nặng hoặc sốc nhiễm khuẩn.

0. Thở máy ở bệnh nhân ARDS gây ra do nhiễm khuẩn huyết nặng

1. Mục tiêu cài đặt thể tích khí lưu thông 6ml/kg cân nặng dự đoán (1A so với 12ml/kg)

2. Cần theo dõi áp lực bình nguyên và mục tiêu giữ < 30 mmHg (1B).

3. PEEP cần cài đặt để tránh xẹp phổi vào lúc cuối kỳ thở ra (1B).

4. Chiến lược sử dụng PEEP cao tốt hơn PEEP thấp ở BN ARDS trung bình đến nặng (2C).

5. Sử dụng liệu pháp huy động phế nang ở bệnh nhân giảm oxy máu trơ không cải thiện sau khi thở máy (2C).

6. Áp dụng tư thế nằm sấp cho những bệnh nhân ARDS do nhiễm khuẩn huyết nặng với PaO2/FiO2 < 100 mmHg ở những cơ sở có điều kiện (kinh nghiêm thực hành) (2B).

7. Những bệnh nhân nhiễm khuẩn huyết thở máy, cần nâng đầu giường 30 - 45 độ để giảm nguy cơ hít phải ,và phòng ngừa viêm phổi liên quan thở máy (VAP) (1B).

8. Thông khí không xâm lấn,(NIV) qua mặt nạ (mask ) có thể sử dụng nhưng chỉ ở một số ít bệnh nhân, khi đã xem xét kỹ những lợi ích so với những nguy cơ (2B).

9. Cần áp dụng protocol cai máy thở cho những bệnh nhân nhiễm khuẩn huyết đang thở máy, thực hiện thử nghiệm thở tự nhiên (SBT) mỗi ngày để đánh giá khả năng ngừng thở máy khi bệnh nhân thỏa các tiêu chuẩn sau: (a) tỉnh táo, (b) huyết động ổn định (không cần dùng thuốc vận mạch), (c) không có tình trạng bệnh nặng khác kèm theo, (d) áp lực thông khí và áp lực cuối thì thở ra thấp ( PEEP < 5 ) (e) nhu cầu FiO2 thấp có thể đạt được qua mask hay canula mũi. Nếu SBT thành công, nên xem xét rút nội khí quản (1A).

10. Không nên đặt catheter động mạch phổi thường quy cho BN ARDS do NKH (1A).

11. Nên hạn chế truyền dịch cho những bệnh nhân ARDS do nhiễm khuẩn mà không có bằng chứng của giảm tưới máu mô (1C).

12. Nếu không có những chỉ định đặc biệt như co thắt phế quản, không nên sử dụng thuốc đồng vận P2 trong điều trị bệnh nhân ARDS do nhiễm khuẩn huyết (1B).

P. An Thần, Giảm Đau Và Giãn Cơ Trong Nhiễm Khuẩn

1. Trên bệnh nhân nhiễm khuẩn nặng đang thở máy, cần hạn chế tối thiểu sử dụng an thần truyền liên tục hay ngắt quãng và nên điều chỉnh để đạt mục tiêu cần thiết (1B).

2. Thuốc giãn cơ nên tránh sử dụng nếu có thể ở bệnh nhân nhiễm khuẩn không kèm theo ARDS do tác dụng giãn cơ vẫn kéo dài sau khi ngừng thuốc. Nếu phải duy trì thuốc giãn cơ truyền liên tục hay bolus ngắt quãng, nên sử dụng test kích thích thần kinh ngoại biên (train-of-four monitoring) để theo dõi độ sâu giãn cơ (1C).

3. Sử dụng thuốc giãn cơ ngắn không quá 48 giờ ở bệnh nhân ARDS do nhiễm khuẩn nặng được điều trị ở giai đoạn sớm với PaO2/FiO2 < 150 mmHg (2C).

Q. Kiểm Soát Đường Huyết

1. Sử dụng protocol kiểm soát đường huyết để điều chỉnh liều insulin ở BN NKH tại khoa HSTC khi đường huyết hai lần liên tiếp > 180 mg%. ( 10 mmol/l) Mục tiêu điều chỉnh đường huyết theo protocol < 180 mg% thay vì < 110 mg% ( 6 mmol/l) (1A).

2. Đường huyết cần được theo dõi 1-2 giờ /lần ,cho đến khi đường huyết và tốc độ truyền insulin ổn định và sau đó mỗi 4 giờ (1C).

3. Đường huyết thử bằng máu mao mạch cần được phân tích một cách cẩn thận bởi vì nó có thể không chính xác so với đường huyết máu tĩnh mạch hoặc động mạch (UG).

R. Điều Trị Thay Thế Thận

1. Ở bệnh nhân nhiễm khuẩn huyết nặng kèm suy thận cấp, điều trị thay thế thận bằng phương pháp lọc máu liên tục hoặc ngắt quãng cho thấy hiệu quả tương đương (2B).

2. Sử dụng điều trị lọc máu liên tục nhằm tăng khả năng kiểm soát cân bằng dịch ở bệnh nhân nhiễm khuẩn nặng có huyết động không ổn định (2D).

S. Sử Dụng Bicarbonate

Không truyền natri bicarbonate nhằm mục đích cải thiện huyết động hoặc giảm liều

thuốc vận mạch ở BN nhiễm toan lactic gây ra do giảm tưới máu mô với pH > 7.15 (2B).

T. Phòng Ngừa Huyết Khối Tĩnh Mạch Sâu

1. Bệnh nhân nhiễm khuẩn huyết nặng cần sử dụng thuốc để phòng ngừa huyết khối tĩnh mạch sâu mỗi ngày (1B). Nên sử dụng heparin trọng lượng phân tử thấp (LMWH) tiêm dưới da mỗi ngày (khuyến cáo 1B so với heparin không phân đoạn (UFH) 2 lần mỗi ngày và khuyến cáo 2C so với heparin không phân đoạn 3 lần mỗi ngày. Nếu độ thanh thải creatinin nhỏ hơn 30 ml/phút sử dụng dalteparin (1A) hoặc LMWH khác ít chuyển hóa qua thận (2C) hoặc UFH (1A).

2. Bệnh nhân nhiễm khuẩn huyết nặng nên kết hợp phương pháp phòng ngừa huyết khối bằng thuốc và dụng cụ bơm hơi ngắt quãng ngay khi có thể (2C).

3. Những bệnh nhân nhiễm khuẩn huyết nặng có chống chỉ định heparin (VD: giảm tiểu cầu, rối loạn đông máu nặng, chảy máu tiến triển, xuất huyết não gần đây) không nên sử dụng thuốc chống huyết khối (1B), nên sử dụng các phương pháp phòng ngừa cơ học như (vớ )tất chun hoặc máy tạo áp lực (2C) khi không có chống chỉ định. Khi nguy cơ xuất huyết giảm có thể sử dụng thuốc chống huyết khối (2C).

U. Phòng Ngừa Loét Do Stress

1. Sử dụng thuốc ức chế H2 hoặc ức chế bơm proton để phòng ngừa loét do stress ở bệnh nhân nhiễm khuẩn huyết nặng hoặc sốc nhiễm khuẩn có nguy cơ xuất huyết (1B).

2. Nên sử dụng thuốc ức chế bơm proton để phòng ngừa loét do stress hơn là thuốc ức chế H2 (2D).

3. Những bênh nhân không có yếu tố nguy cơ không cần phải phòng ngừa (2B).

V. Dinh Dưỡng

1. Nên nuôi ăn bằng đường miệng hoặc đường ruột nếu dung nạp được hơn là nhịn ăn hoàn toàn hoặc chỉ truyền glucose đường tĩnh mạch trong 48 giờ đầu tiên sau khi chẩn đoán nhiễm khuẩn huyết nặng/sốc nhiễm khuẩn (2C).

2. Trong tuần lễ đầu tiên, nên dinh dưỡng với liều thấp (VD: tối đa 500 calories mỗi ngày) và tăng dần khi dung nạp hơn là dinh dưỡng đầy đủ ngay từ đầu (2B).

3. Trong 7 ngày đầu, nên dinh dưỡng đường ruột cộng với glucose truyền tĩnh mạch hơn là chỉ dinh dưỡng hoàn toàn đường tĩnh mạch hoặc kết hợp dinh dưỡng đường ruột và dinh dưỡng đường tĩnh mạch toàn phần (2B).

4. Nên sử dụng những thành phần dinh dưỡng có tác dụng điều hòa miễn dịch không đặc hiệu hơn là sử dụng những chế phẩm có tính điều hòa miễn dịch ở BN NK nặng (2C).

W. Xác Định Mục Tiêu Chăm Sóc

1. Thảo luận mục tiêu chăm sóc và tiên lượng với bệnh nhân và gia đình (1B).

2. Phối hợp mục tiêu chăm sóc với điều trị nâng đỡ, giảm đau (1B).

3. Cần đạt mục tiêu chăm sóc sớm nhất khi có thể nhưng không trễ hơn 72 giờ sau nhập ICU (2C). Lưu đồ xử trí NKH nặng và sốc NK trong những giờ đầu
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NHIỄM KHUẨN HUYẾT NẶNG VÀ SỐC NHIỄM KHUẨN

1. ĐẠI CƯƠNG:
Nhiễm khuẩn huyết (NKH) nặng và sốc nhiễm khuẩn (SNK) là vấn đề sức khỏe nghiêm trọng, tác động đến hàng triệu bệnh nhân (BN) trên toàn thế giới hàng năm, với tần suất mới mắc ngày càng tăng và tỉ lệ tử vong (TLTV) từ 40-60%. Tương tự như đa chấn thương, nhồi máu cơ tim cấp hoặc đột quị, tiếp cận chẩn đoán và điều trị sớm trong những giờ đầu khởi phát bệnh giúp cải thiện tiên lượng của BN.

Nhiễm khuẩn huyết (sepsis): là một hội chứng lâm sàng, là kết quả của một rối loạn điều hòa đáp ứng viêm với nhiễm trùng. Sepsis được định nghĩa là sự hiện diện (nghi ngờ hoặc xác định) của nhiễm trùng cùng với biểu hiện nhiễm trùng hệ thống.

Nhiễm khuẩn huyết nặng (severe sepsis): được định nghĩa là sepsis cộng với có rối loạn chức năng cơ quan hoặc giảm tưới máu mô do sepsis gây ra.

Sốc nhiễm khuẩn (septic sock) được định nghĩa là sepsis gây ra tụt huyết áp dai dẳng mặc dù đã được bồi hoàn dịch đầy đủ. SNK có thể có thể coi như là sốc giãn mạch hoặc sốc

tái phân phối. Mặt khác, nó là hậu quả của giảm kháng lực mạch máu hệ thống cùng với tăng cung lượng tim.

2. NGUYÊN NHÂN, TÁC NHÂN, YẾU TỐ NGUY CƠ: xem phác đồ nkh
3. TRIỆU CHỨNG LÂM SÀNG VÀ CẬN LÂM SÀNG
3.1. Dấu hiệu lâm sàng của hội chứng đáp ứng viêm hệ thống (SIRS)
Xác định khi có từ 2 tiêu chuẩn sau đây trở lên

- Sốt > 380C hay hạ thân nhiệt < 360C.

- Nhịp tim nhanh > 90 chu kỳ/phút.

- Thở nhanh, tần số > 20 lần/phút.

- Tăng số lượng bạch cầu trên trên 10000/ml, hoặc giảm số lượng bạch cầu < 4000/ml, hoặc số lượng bạch cầu non > 10%.

3.2. Các biểu hiện của nhiễm khuẩn nặng
- Hội chứng đáp ứng viêm hệ thống.

- Có ổ nhiễm khuẩn.

- Rối loạn chức năng cơ quan tuỳ theo mức độ:

+ Nhiễm khuẩn gây tụt HA.

+ Tăng lactate máu ≥ 2

+ Thiểu niệu (nước tiểu < 0,5 ml/kg/giờ)

+ Tổn thương phổi cấp P/F < 250 nếu không có viêm phổi

+ Tổn thương phổi cấp P/F < 200 nếu có viêm phổi kèm theo

+Creatinine> 2.0 mg/dl (hoặc 176,8 µmol/l)

+ Bilirubin > 2 mg/dl (34,2 µmol/l)

+ Tiểu cầu < 100.000 µl/l

+ Rối loạn đông máu (INR > 1.5 )

3.3. Dấu hiệu của sốc nhiễm khuẩn
- Các biểu hiện của nhiễm khuẩn nặng.

- Rối loạn chức năng cơ quan tiến triển thành suy chức năng cơ quan không đáp ứng với bù dịch và phải dùng thuốc vận mạch.

3.4. Dấu hiệu giảm tưới máu tổ chức
- Tăng lác tát máu ( >1 mmol/l)

- Chậm làm đầy mao mạch (ấn ngón tay vào da nếu da hồng trở lại > 2 giây)

3.5.Dấu hiệu suy chức năng đa tạng
Thay đổi chức năng các tạng do nội môi thay đổi và không thể tự cân bằng nếu không có can thiệp điều trị. Các tạng suy và mức độ các tạng suy (theo bảng điểm SOFA) bao gồm: tỉ lệ PaO2/FiO2, nồng độ creatinine, số lượng tiểu cầu, điểm Glasgow, nồng độ bilirubin máu và huyết động.

- Giảm oxy máu động mạch (PaO2 /FiO2 < 300)

- Thiểu niệu cấp (nước tiểu < 0,5ml/kg/giờ ít nhất trong 2 giờ, mặc dù được bù đủ dịch)

- Tăng Creatinine > 0,5 mg /dl hoặc 44,2 µmol/l

- Rối loạn đông máu ( INR > 1,5 hoặc aPTT> 60 giây)

- Giảm tiểu cầu ( số lượng < 100.000/µl)

- Bụng chướng ( không nghe thấy tiếng nhu động ruột )

- Tăng Bilirubin máu (bilirubin toàn phần > 4 mg /dl hoặc 70 µmol/l)

- Điểm Glasgow <6 không dùng thuốc an thần.
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THANG ĐIỂM SOFA
Thang điểm đánh giá suy tạng làm tiêu chuẩn chẩn đoán SEPSIS và để tiên lượng tử vong:
->2 điểm: Tỉ lệ tử vong 10%.
->9 điểm: Tỉ lệ tử vong 33%.
->11 điểm: Tỉ lệ tử vong 95%.
Ngoài ra, tại phòng cấp cứu, ta có thể dùng quick SOFA đánh giá nhanh bệnh nhân nghi ngờ SEPSIS với 3 triệu chứng kí hiệu là HAT:
- Hypotension: Huyết áp tâm thu dưới 100mmHg.
- Altered mental status: Thay đổi ý thức: glasgow dưới 15 điểm.
- Tachypoenia: Tăng thở, trên 20 nhịp/phút.
Các BN ICU nghi ngờ nhiễm khuẩn có thể nhận biết nhanh chóng tại giường với quick SOFA hay (qSOFA “HAT”), với ≥ 2 các triệu chứng: 

• Hypotension – Hạ huyết áp tâm thu ≤ 100 mmHg 

• Altered mental status - Trạng thái tinh thần thay đổi (GCS dưới 15) 

• Tachypnoea – Thở nhanh, nhịp thở ≥ 22 
4. CHẨN ĐOÁN
4.1. Chẩn đoán xác định: Khi có đủ 02 tiêu chuẩn sau

- Có các biểu hiện của nhiễm khuẩn (nhiễm khuẩn nặng, sốc nhiễm khuẩn) hoặc có các biểu hiện của giảm tưới máu tổ chức (sốc mất máu, đa chấn thương, bỏng nặng, viêm tụy hoại tử nặng, ngộ độc, sốt rét ác tính,…

- Suy đa tạng: điểm SOFA ≥ 3 điểm, và tăng ít nhất 01 điểm so với lúc vào viện và ít nhất có hai tạng suy và tồn tại ít nhất trong vòng 24 giờ.

4.2. Chẩn đoán nguyên nhân
Nguyên nhân suy đa tạng do nhiễm khuẩn, nhiễm khuẩn huyết nặng, sốc giảm tưới máu tổ chức, đa chấn thương, bỏng nặng, viêm tụy hoại tử nặng, ngộ độc, sốt rét ác tính,…

4.3. Chẩn đoán mức độ nặng
- Khi có suy tạng, điểm SOFA càng cao và xu thế tăng dần người bệnh càng nặng.

- Số lượng tạng suy càng nhiều, tỉ lệ tử vong càng cao, tùy từng nghiên cứu tỉ lệ tử vong từ 80 đến 100% nếu có suy 5 đến 6 tạng.

- Lac tat tăng dần và tụt huyết áp không đáp ứng với thuốc vận mạch là biểu hiện nặng của sốc.
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5. ĐIỀU TRỊ: xem thêm phác đồ NKH về cách dùng kháng sinh (KS) cụ thể.

PHÁC ĐỒ ĐIỀU TRỊ ĐỘT QUỴ THIẾU MÁU NÃO

1. ĐẠI CƯƠNG
1.1. Định nghĩa.
Đột quỵ thiếu máu não là tình trạng đột ngột xuất hiện các khiếm khuyết thần kinh cục bộ và còn tồn tại trên 24 giờ. Nguyên nhân của đột quỵ thiếu máu não là do hệ thống mạch máu não bị tắc nghẽn dẩn đến việc làm giảm lưu lượng máu nuôi não, hậu quả là một phần não bộ bị thiếu máu và hoại tử.
1.2. Nguyên nhân:
- Bệnh lý động mạch lớn: được nghĩ đến nguyên nhân này khi có bằng chứng cho thấy tình trạng hẹp > 50% động mạch trong sọ hay ngoài sọ, được chẩn đoán dựa trên các kĩ thuật chẩn đoán hình ảnh học mạch máu như; siêu âm, chụp cộng hưởng từ mạch máu, chụp mạch máu bằng kỹ thuật cắt lớp não vi tính, chụp mạch máu tiêu chuẩn.
- Thuyên tắc mạch máu não do huyết khối được tạo ra từ tim: thường gặp trên các bệnh lý tim mạch có khả năng tạo huyết khối như: rung nhĩ, bệnh van tim hậu thấp, suy tim EF < 30%, nhồi máu cơ tim gần đây.
- Bệnh lý mạch máu nhỏ: do tổn thương các mạch máu nhỏ nằm sâu trong não gây ra các tổn thương não dạng lổ khuyết có kích thước nhỏ hơn 1,5mm. Tuy nhiên, kích thước ổ nhồi máu không phải là yếu tố chắc chắn để chẩn đoán nguyên nhân bệnh lý mạch máu nhỏ, cần lọai trừ nguyên nhân bệnh lý động mạch lớn, nguyên nhân thuyên tắc do huyết khối từ tim trước khi nghĩ đến nguyên nhân này.
- Các nguyên nhân ít gặp khác: bóc tách động mạch, huyết khối tĩnh mạch nội sọ, do thuốc, các rối loạn về huyết học...
- Nguyên nhân không xác định: khi bệnh nhân không tìm được yếu tố nguy cơ dù đã được tầm soát hoặc có > 2 yếu tố nguy cơ đều có khả năng gây đột quỵ.
2. ĐÁNH GIÁ BỆNH NHÂN
2.1. Bệnh sử.
- Khởi phát đột ngột.
- Yếu liệt 1/2 người.
- Nói đớ, miệng méo.
2.2. Khám lâm sàng.
- Liệt VII trung ương, nói khó.
- Hội chứng liệt 1/2 người.
- Tê hay dị cảm tay và chân cùng bên.
- Rối loạn ngôn ngữ: mất ngôn ngữ Broca, mất ngôn ngữ Wernicke.
- Rối loạn thị giác: mất thị lực một hoặc hai bên, bán manh, góc manh.
- Đau đầu, chóng mặt.
- Rối loạn tri giác: ngủ gà, lơ mơ, hôn mê.
2.3. Cận lâm sàng:
2.3.1. Cận lâm sàng thường quy:
✓ Công thức máu, đông máu toàn bộ, đường huyết, điện giải đồ máu, chức năng thận, men gan, men tim.
✓ Bilan lipid máu, tổng phân tích nước tiểu, điện tâm đồ, XQ ngực thẳng.
2.3.2. Cận lâm sàng chẩn đoán:

• Chụp điện toán cắt lớp sọ não (CT scan) không cản quang
✓ Có thể thực hiện nhanh, phân biệt rõ giữa xuất huyết não với đột quỵ thiếu máu não.
✓ Chỉ định:
+ Bệnh nhân có triệu chứng đột quỵ nhập vào cấp cứu.
+ Khi muốn đánh giá tiến triển tổn thương não, hoặc khi phim CT scan não đầu tiên không phát hiện thương tổn não trong giai đoạn sớm.
• Chụp CT scan mạch máu não với thuốc cản quang (CTA) :
✓ Giúp khảo sát hình ảnh của toàn bộ động mạch não nhằm phát hiện các bất thường như: hẹp, phình mạch hay bóc tách mạch nội sọ và ngoài sọ.
✓ Chỉ định: Khi nghi ngờ có tình trạng bất thường tại các động mạch lớn trong sọ hay ngoài sọ.
✓ Lưu ý: chống chỉ định đối với bệnh nhân suy thận và các trường hợp có tiền sử dị ứng với chất cản quang.
• Chụp công hưởng từ não (MRI):
✓ MRI não không tiêm thuốc cản từ (các chuỗi xung T1, T2, T2 Flair, T2 Diffusion, T2 GRE + TOF 3D MRA).
✓ Chỉ định:
+ Khi CT scan não không ghi nhận tổn thương hoặc hình ảnh tổn thương không tương ứng với lâm sàng.
+ Nghi ngờ nhồi máu não tuần hoàn sau.
• Siêu âm Doppler xuyên sọ (TCD):
✓ Xác định các tình trạng hẹp, tắc mạch máu hoặc tái thông tại các mạch máu trong sọ, và được chỉ định cho tất cả các bệnh nhân đột quỵ thiếu máu não.
• Siêu âm duplex động mạch vùng cổ:
✓ Xác định tình trạng tắc, hẹp động mạch cảnh và cột sống đoạn ngoài sọ.
• Siêu âm tim:
✓ Xác định các bất thường tại tim có thể là nguyên nhân gây ra đột quỵ.
2.3.3. Các cận lâm sàng chọn lọc khác:

• Sàng lọc độc chất.
• Nồng độ cồn trong máu.
• Các xét nghiệm về thai nghén.
• Khí máu động mạch (nếu nghi ngờ giảm oxy máu).
• Chọc dịch não tủy (nếu nghi ngờ xuất huyết dưới nhện mà không thấy xuất huyết trên CT).
• Điện não đồ (nếu nghi ngờ động kinh).
3. CHẨN ĐOÁN
3.1. Chẩn đoán xác định.
Lâm sàng (bệnh cảnh đột ngột, khiếm khuyết thần kinh cục bộ) + hình ảnh học (CT scan sọ não, MRI não).
3.2. Chẩn đoán phân biệt.
• Động kinh.
• Đau đầu Migrain.
• Ngất.
• Hạ đường huyết.
• Bệnh não do rối loạn chuyển hóa.
• Khối u hệ thống thần kinh trung ương.
• Viêm não herpes.
• Máu tụ dưới màng cứng.
• Bệnh lý chèn ép thần kinh ngoại biên.
• Liệt Bell (liệt dây thần kinh VII ngoại biên).
• Chóng mặt tư thế kịch phát lành tính (BPPV).
• Rối loạn tâm thần.
4. ĐIỀU TRỊ
Gồm điều trị giai đoạn cấp, xử trí nhồi máu não trở nặng và điều trị phòng ngừa thứ phát.
4.1. Điều trị giai đoạn cấp
4.1.1. Mục đích:
• Tái thông động mạch và thiết lập lại tuần hoàn.
4.1.2. Điều trị đặc hiệu
4.1.2.1. Dùng thuốc tiêu sợi huyết đường tĩnh mạch
• Chỉ định và chống chỉ định: (xin xem phụ lục).
• Tiến hành điều trị
TPA (Alteplase) liều 0,6 - 0,9 mg/kg, tổng liều tối đa 90 mg.
- 10% liều thuốc bolus tĩnh mạch trong 1 phút.
- 90% liều thuốc còn lại truyền TM trong 1 giờ.
• Theo dõi sau điều trị
- Bệnh nhân được theo dõi tại đơn vị đơn vị đột quỵ.
- Đánh giá chức năng thần kinh mỗi 15 phút trong thời gian truyền tPA và mỗi 30 phút trong 6 giờ, rồi mỗi 1 giờ trong 24 giờ kể từ khi điều trị.
- Nếu bệnh nhân xuất hiện đau đầu, nôn ói, tăng huyết áp cấp hoặc có xuất huyết da niêm: dừng truyền tPA (nếu còn đang truyền) và chụp lại CT-scan sọ cấp cứu (kiểm tra xem có biến chứng xuất huyết não hay không) và xét nghiệm chức năng đông máu.
- Đo huyết áp mỗi 15 phút trong 2 giờ, sau đó mỗi 30 phút trong 6 giờ, và sau đó mỗi giờ trong 16 giờ. Nếu huyết áp tâm thu (HATT) > 180 mmHg, hoặc huyết áp tâm trương (HATTr) > 105 mmHg. Cần dùng:
+ Truyền Nicardipin 5 mg/giờ, chỉnh liều 2,5 mg/giờ trong 5-15 phút, liều tối đa là 15 mg/giờ; cho đến khi đạt huyết áp mong muốn (HATT < 185 mmHg, hoặc HATTr < 110 mmHg). Kiểm soát huyết áp mục tiêu trong vòng 24 giờ sau khi sử dụng tPA.
- Các thủ thuật như đặt sonde dạ dày, sonde tiểu nên được trì hoãn lại.
4.1.2.2. Điều trị can thiệp nội mạch
❖ Chỉ định
- Bệnh nhân nhập viện trong cửa sổ 0 - 4,5 nhưng có chống chỉ định với tiêu sợi huyết tĩnh mạch.
- Bệnh nhân thất bại với tiêu sợi huyết tĩnh mạch (khi các triệu chứng thần kinh không cải thiện trên lâm sàng và có bằng chứng tắc mạch trên hình ảnh học).
- Bệnh nhân nhập viện trong cửa sổ thời gian 4,5 - 6 giờ tính từ lúc khởi phát triệu chứng đột quỵ
❖ Chống chỉ định
- NIHSS > 30 hoặc hôn mê.
- Triệu chứng thần kinh cải thiện nhanh chóng trước thời điểm điều trị.
- Phụ nữ có thai hoặc đang cho con bú.
- Bệnh nhân dị ứng thuốc cản quang.
- Tăng huyết áp với HATT > 180 mmHg hoặc HATTr > 105 mmHg chưa được kiểm soát tốt.
- Đang dùng kháng đông với INR > 3.0.
- Tiểu cầu < 30.000.
- Đường huyết < 50 mg/dL.
- Giải phẫu mạch máu không thuận lợi cho can thiệp nội mạch.
- Thời gian sống còn ước tính < 90 ngày (do mắc các bệnh lý mạn tính nặng hay ác tính).
- Chụp cắt lớp vi tính sọ não hoặc cộng hưởng từ não có hình ảnh xuất huyết não, hiệu ứng choán chỗ hoặc u nội sọ (trừ u màng não nhỏ).
- Chụp hình mạch máu não có bằng chứng cho thấy bóc tách động mạch cảnh, tắc nghẽn mãn tính hoàn toàn động mạch cảnh đoạn cổ.
♦ Tiến hành điều trị
- Can thiệp lấy huyết khối tại đơn vị chụp mạch máu xóa nền.
- Bệnh nhân sau can thiệp mạch máu sẽ được đưa vào đơn vị chăm sóc tích cực thần kinh trong vòng 24 giờ, theo dõi thần kinh và tim mạch liên tục, không dùng bất kì thuốc kháng đông, chống kết tập tiểu cầu hay thuốc tiêu sợi huyết khác trong thời gian này.
- Chụp cắt lớp vi tính sọ não nếu tình trạng lâm sàng diễn tiến xấu đi, hoặc nghi ngờ biến chứng xuất huyết não.
- Sau 24 giờ, đánh giá tình trạng tái thông mạch máu não bằng MRI não, MRA , CTA hoặc siêu âm xuyên sọ. Đánh giá tình trạng thần kinh theo thang điểm NIHSS, mức độ phục hồi vận động theo thang điểm Rankin hiệu chỉnh. Tất cả bệnh nhân sau khi loại trừ xuất huyết não, tùy thuộc nguyên nhân sẽ đươc dùng thuốc kháng đông hay thuốc chống kết tập tiểu cầu.
4.1.3. Điều trị tổng quát
4.1.3.1. ABCs
- Đảm bảo đường thở thông thoáng (A), thông khí đầy đủ (B), và tuần hoàn ổn định (C).
- Thở Oxy khi có thiếu Oxy, cụ thể khi SpO2 <92%, mục tiêu giữ SpO2 từ 95-100%.
4.1.3.2. Chỉ định nội khí quản
- Thiếu Oxy, suy hô hấp, rối loạn nhịp thở.
- Hôn mê, nguy cơ hít sặc cao.
4.1.3.3. Điều chỉnh huyết áp

Không điều chỉnh hạ huyết áp trong giai đoạn cấp (24 giờ đầu tính từ lúc khởi phát triệu chứng), trừ khi:
- Bệnh nhân được điều trị bằng tPA, hoặc
- Bệnh nhân có tổn thương cơ quan đích do tăng huyết áp cấp (suy tim sung huyết, nhồi máu cơ tim, bệnh não do tăng huyết áp, phình động mạch chủ bóc tách ...), hoặc
- Huyết áp tâm thu > 220 mmHg hoặc tâm trương > 120 mmHg.
Nếu cần điều trị tăng huyết áp, xem xét dùng các thuốc hạ áp tĩnh mạch tác dụng ngắn như nicardipine hoặc labetalol để dễ dàng chỉnh liều phù hợp, với mục tiêu giảm 10-15% trị số huyết áp; không dùng nifedipine nhỏ dưới lưỡi.
Ở bệnh nhân có tụt huyết áp (hiếm gặp), cần tìm nguyên nhân và điều trị theo nguyên nhân, khi cần có thể dùng vận mạch.
PHÁC ĐỒ ĐIỀU TRỊ TĂNG HUYẾT ÁP TRONG NHỒI MÁU NÃO CẤP
+ Không điều trị tiêu sợi huyết
	HATT < 220 hoặc
HATTr < 120
	- Theo dõi huyết áp, trừ khi có tổn thương cơ quan đích như: bóc tách động mạch chủ, NMCT cấp, phù phổi, bệnh não do tăng huyết áp
- Điều trị các triệu chứng khác của đột quỵ như nhức đầu, đau, kích thích, buồn nôn, và nôn.
- Điều trị các biến chứng khác của đột quỵ, bao gồm thiếu oxy, tăng áp lực nội sọ, động kinh, hoặc hạ đường huyết.

	HATT >220
Hoặc
HATTr
<121-140
	- Labetolol 10-20mg TM trong 1-2 phút

- Có thể lặp lại hoặc tăng liều gấp đôi mỗi 10 phút (tối đa 300mg)
- Nicardipine liều khởi đầu 5mg/giờ TTM, điều chỉnh liều để đạt hiệu quả mong muốn bằng cách tăng 2,5mg/giờ mỗi 5 phút đến tối đa 15mg/giờ.
- Mục tiêu giảm 10%-15% mức HA

	HATTr
>140
	- Nitroprusside liều khởi đầu 0.5 pg/kg/phút TTM, theo dõi HA liên tục.
- Mục tiêu giảm 10%-15% mức HA


Bệnh nhân là ứng viên điều trị tiêu sợi huyết
Trước điều trị
	HATT >185
Hoặc HATTr > 110
	- Labetalol 10-20 mg IV trong 1-2 phút, có thể lặp lại 1 lần
HOẶC
- Nicardipine 5mg/giờ TTM, chỉnh liều mỗi 5 phút đến liều tối đa 15mg/giờ
- Nếu huyết áp không giảm và không duy trì được ở mức mong muốn (HATT <185 và HATTr <110) thì không dùng TPA


Trong và sau điều trị TPA
	Theo dõi HA
	- Kiểm tra HA mỗi 15 phút trong 2 giờ, sau đó mỗi 30 phút trong 6 giờ, và sau đó mỗi giờ trong 16 giờ tiếp theo.

	HATTr > 140
	- Sosium Nitroprusside liều khởi đầu 0.5 pg/kg/phút TTM và chỉnh liều theo HA mong muốn

	HATT > 230
Hoặc
HATTR
121-140
	- Labetolol 10 TM trong 1-2 phút, có thể lặp lại hoặc tăng liều gấp đôi mỗi 10 phút (tối đa 300mg) hoặc bolus liều khởi đầu và sau đó Labetolol TTM 2-8mg/phút. Hoặc
- Nicardipine liều khởi đầu 5mg/giờ TTM, điều chỉnh liều

	HATT 180-230
	để đạt hiệu quả mong muốn bằng cách tăng 2,5mg/giờ mỗi 5 phút đến tối đa 15mg/giờ, nếu không kiểm soát được, xem xét chuyển sang Sosium Nitroprusside

	HATT 180-230
	- Labetolol 10 TM trong 1-2 phút, có thể lặp lại hoặc tăng

	Hoặc HATTr
	liều gấp đôi mỗi 10 phút (tối đa 300mg) hoặc bolus liều khởi đầu

	105-120
	và sau đó Labetolol TTM 2-8mg/phút.


4.1.3.4. Chống tăng áp lực nội sọ
- Thông khí đầy đủ, tránh ứ CO2, có thể can thiệp tăng thông khí cơ học nếu có biểu hiện tăng áp lực nội sọ dọa phù não, với pCO2 mục tiêu là 25-35 mmHg.
- Tư thế nằm: cho nằm đầu cao 30 độ sau 24 giờ với điều kiện không có rối loạn huyết động và không có tắc hẹp đáng kể các động mạch lớn.
- Xem xét phẫu thuật giải áp ở bệnh nhân đột quỵ thiếu máu não diện rộng (nhồi máu não ác tính động mạch não giữa).
- Liệu pháp thẩm thấu: Mannitol 20%, TTM nhanh với liều 0,5g/kg mỗi 6 giờ; hiệu quả của mannitol không nhiều và không kéo dài, do đó cần cân nhắc kỹ, nhất là với các bệnh nhân có nguy cơ quá tải tuần hoàn, có bệnh lý tim mạch cần hạn chế dịch, suy thận.
4.1.3.5. Chống nhiễm trùng
- Xoay trở, tránh ứ đàm, tránh hít sặc, tập vật lý trị liệu hô hấp.
- Cho ngồi sớm ngay khi không còn các chống chỉ định.
- Chỉ đặt sonde tiểu khi thật sự cần thiết.
- Dùng kháng sinh phù hợp khi có dấu hiệu nhiễm trùng.
4.1.3.6. Phòng ngừa huyết khối tĩnh mạch và thuyên tắc phổi
- Xoay trở, xoa bóp và tập vận động sớm các chi.
- Cho ngồi, cho vận động sớm ngay khi không còn chống chỉ định.
- Dùng vớ đàn hồi với các đối tượng nguy cơ.
- Sau đột quỵ 48 giờ, xem xét dùng kháng đông phòng ngừa cho các đối tượng nguy cơ cao (bệnh nhân liệt nặng, thở máy).
- Phát hiện sớm huyết khối tĩnh mạch sâu và điều trị kháng đông.
- Phát hiện sớm thuyên tắc phổi và điều trị kịp thời.
- Có thể chọn lựa các thuốc:
+ Enoxaparin 1mg/kg tiêm dưới da một lần/ngày.
Thuốc kháng đông thế hệ mới (Dabigatran, Rivaroxaban, Apixaban), được đánh giá là hiệu quả hơn so với Enoxaparin trong phòng ngừa huyết khối tĩnh mạch sâu trên các bệnh nhân nguy cơ cao.
4.1.3.7. Các điều trị chung khác
- Hạ sốt nếu có sốt.
- Lượng dịch 1,5 - 2 lít/ngày; khi cần truyền dịch: chọn lactate ringer hoặc muối đẳng trương, tránh dùng glucose.
- Điều chỉnh đường huyết (giữ đường huyết <150 mg/dL).
- Điều trị các rối loạn nước và điện giải.
- Đánh giá chức năng nuốt, chỉ định đặt sonde dạ dày qua mũi nuôi ăn ở những bệnh nhân có rối loạn nuốt hay có tình trạng suy giảm ý thức.
- Tránh táo bón và dùng thuốc nhuận trường.
- Chống loét do tỳ đè.
- Tập phục hồi chức năng sớm khi lâm sàng cho phép.
4.2. Xử trí nhồi máu não trở nặng
4.2.1. Kiểm tra ban đầu khi bệnh nhân trở nặng
- Kiểm tra ABC, dấu sinh tồn, xét nghiệm. Lưu ý tụt huyết áp hay thiếu oxy.
- Hỏi và khám bệnh nhân; Nếu bệnh nhân buồn ngủ, cần phân biệt do đang trong giờ ngủ (nửa đêm) hay do tình trạng tăng áp lực nội sọ? Có do thuốc không? (thuốc hạ áp, an thần)
- Quan sát bệnh nhân, và hỏi điều dưỡng, người nhà, về các dấu hiệu động kinh kín đáo
- Chụp CT não khẩn không cản quang (để đánh giá xuất huyết, đột quỵ tái phát sớm, phù não...)
- Xem xét MRI để khảo sát động mạch, tìm đột quỵ mới, đột quỵ lan rộng, phù não; Doppler xuyên sọ hoặc CT mạch máu để khảo sát động mạch; EEG để chẩn đoán động kinh dưới lâm sàng.
4.2.2. Phù não và hiệu ứng choán chỗ
- Là vấn đề trong nhồi máu diện rộng, như nhồi máu lớn động mạch não giữa ảnh hưởng đến các hạch nền, thường cũng kèm tổn thương ĐM não trước và não sau, và nhồi máu tiểu não diện rộng; Quan trọng ở người trẻ, vì não không teo nên không có nhiều khoảng trống nội sọ như người lớn tuổi
- Theo dõi ghi nhận bất kỳ biến đổi thần kinh, giảm mức ý thức, tăng huyết áp, thở chu kỳ, nấc cụt, nhức đầu, bất thường dây sọ mới xuất hiện, và đồng tử (muộn).
4.2.2.1. Điều trị nội

- Quan trọng nhất là chăm sóc tốt + Tư thế đầu ≤ 150
+ Điều chỉnh ngay sốt, rối loạn điện giải, tăng đường huyết + Cân nhắc việc duy trì mức huyết áp tối ưu nhằm đảm bảo áp lực tưới máu não.
- Chưa ghi nhận được các bằng chứng có lợi của việc sử dụng corticoid.
- Liệu pháp thẩu thấu (mannitol) hiệu quả tạm thời cho một số trường hợp
+ Liều: mannitol 0,5-1g/kg truyền TM trong 30-60 phút, sau đó 0,25g/kg mỗi 6 giờ
+ Mục tiêu nâng áp lực thẩm thấu lên 10% nhưng không quá 315 mOsm
+ Kiểm tra áp lực thẩm thấu huyết thanh mỗi 12 giờ và ngưng mannitol nếu > 315 mOsm/L Dẫn lưu dịch não tủy bằng phẫu thuật mở não thất nếu có não úng thủy góp phần làm tăng áp lực nội sọ
4.2.2.2. Điều trị phẫu thuật
- Hội chẩn phẫu thuật sớm trong vòng 48 giờ đầu.
- Với nhồi máu diện rộng động mạch não giữa, xem xét phẫu thuật mở hộp sọ giải áp sớm (gồm mở lấy một phần xương sọ và rạch màng cứng)
- Với đột quỵ tiểu não, điều trị thích hợp là giải áp hố sau và có thể cắt bỏ phần nhu mô tiểu não bị hoại tử.
- Cần phải thảo luận với thân nhân về chất lượng sống sau khi phẫu thuật và khả năng tử vong
♦ Chỉ định phẫu thuật mở hộp sọ giải áp
Đột quỵ thiếu máu não thuộc chi phối động mạch não giữa (mức độ tin cậy A, nhóm I)
* Tuổi <60, và
* Có rối loạn ý thức hoặc tình trạng suy giảm ý thức tiến triển nặng dần.
* Có hiệu ứng chèn ép trên hình ảnh học não (phù não vượt quá 50% vùng chi phối động mạch não giữa và di lệch dường giữa), và
* Loại trừ rối loạn ý thức do các nguyên nhân khác (ví dụ như giảm tưới máu, hạ huyết áp, đột quỵ thiếu máu não tái phát, co giật do động kinh).
Nhồi máu tiểu não (mức độ tin cậy C, nhóm III)
* Khi có các dấu hiệu chèn ép thân não (ví dụ như tăng huyết áp, chậm nhịp tim, suy giảm ý thức tiến triển nặng dần, v.v...) và
* Có hiệu ứng choán chỗ trên hình ảnh học não, và
* Loại trừ rối loạn ý thức do các nguyên nhân khác.
Không hạn chế độ tuổi đối với nhóm bệnh nhân này, tuy nhiên bệnh nhân không nên đã bị tình trạng tàn phế nặng trước đột quỵ.
♦ Chống chỉ định phẫu thuật mở hộp sọ giải áp
Đột quỵ thiếu máu não thuộc chi phối động mạch não giữa
* Hai đồng tử dãn to và mất phản xạ có liên quan với tình trạng hôn mê, và không phải là do thuốc gây ra.
* Hiện diện đồng thời cả 4 yếu tố tiên lượng xấu sau:
- Tuổi > 50
- Ảnh hưởng thêm vùng chi phối của mạch máu khác
- Dãn đồng tử một bên
- Thang điểm đánh giá hôn mê Glasgow < 8
* Có các bệnh nặng khác kèm theo (suy tim nặng hay nhồi máu cơ tim, u không còn khả năng điều trị, v.v...)
* Bệnh nhân từ chối điều trị bằng phương pháp này qua trao đổi trực tiếp, qua giấy viết để lại, hoặc từ người được bệnh nhân ủy quyền.
Nhồi máu tiểu não
* Có dấu hiệu lâm sàng hay hình ảnh học của tình trạng thiếu máu thân não nặng, không hồi phục.
* Kèm theo có các bệnh nặng khác (xem phần đột quỵ thiếu máu não thuộc chi phối động mạch não giữa).
* Được biết hay cho rằng bệnh nhân từ chối điều trị bằng phương pháp này (xem phần đột quỵ thiếu máu não thuộc chi phối động mạch não giữa).
4.3. Điều trị phòng ngừa thứ phát
4.3.1. Thuốc chống huyết khối
4.3.1.1. Chống kết tập tiểu cầu
- Aspirin 81-325 mg: một lần một ngày hoặc
- Clopidogrel 75 mg: uống một lần một ngày
- Aspirin 25 mg/Dipyridamol loại giải phóng kéo dài 200 mg: 2 lần một ngày
- Cilostazol 100mg: 2 lần một ngày
- Aspirin + Clopidogrel trong những trường hợp đặc biệt:
+ Hẹp nặng động mạch nội sọ.
+ Đột quỵ nhẹ (NIHSS < 5) hoặc cơn thoáng thiếu máu não. Phối hợp thuốc nên được sử dụng trong thời gian ngắn (1-3 tháng) do có thể làm tăng nguy cơ xuất huyết não.
+ Chuẩn bị đặt stent động mạch cảnh.
4.3.1.2. Thuốc kháng đông

- Đột quỵ thiếu máu não do nguyên nhân từ tim cần được xem xét việc sử dụng các thuốc kháng đông.
- Đột quỵ liên quan đến rung nhĩ không do bệnh van tim nên được xem xét chỉ định các thuốc kháng đông thế hệ mới như: Dabigatran, Rivaroxaban, Apixaban. Các thuốc kháng đông mới có nhiều ưu điểm hơn so với thuốc kháng vitamin K (tham khảo thêm phác đồ điều trị kháng đông đối với bệnh nhân rung nhĩ).
4.3.2. Kiểm soát yếu tố nguy cơ
- Kiểm soát huyết áp: <140/90 mmHg hoặc < 130/80mmHg đối với bệnh nhân bệnh thận mãn hay đái tháo đường.
- Kiểm soát mức đường huyết: HbA1c < 7 %
- Dùng statin điều chỉnh lipid máu và bảo vệ thành mạch: atovastatin liều 20-40 mg/ngày, Rosuvastatin 10-20mg/ ngày. Mục tiêu LDL-c <100mg% hoặc <70mg% đối với bệnh nhân nguy cơ cao. Việc sử dụng statin nên được duy trì lâu dài (trừ khi bệnh nhân có các tác dụng phụ liên quan đến statin) bởi vì với mức LDL càng thấp, hiệu quả phòng ngừa đột quỵ sẽ càng lớn.
- Ngưng hút thuốc lá và uống ượu bia.
4.3.3. Điều trị can thiệp hẹp động mạch cảnh
Với bệnh nhân hẹp động mạch cảnh nặng (hẹp >70%) bên có triệu chứng: có thể lựa chọn phẫu thuật bóc tách nội mạc động mạch cảnh hoặc can thiệp nội mạch đặt stent. Trường hợp hẹp động mạch nội sọ, hiện tại chưa có bằng chứng cho thấy phương pháp can thiệp nội mạch hiệu quả hơn so với điều trị nội khoa tích cực
5. THEO DÕI VÀ TÁI KHÁM
5.1. Theo dõi
- Khám lâm sàng, đánh giá tri giác (điểm GCS), điểm NIHSS
- Kiểm tra sinh hiệu: mạch, huyết áp
- Lập kế hoạch chẩn đoán và điều trị.
- Phát hiện sớm và điều trị biến chứng.
5.2. Tái khám
- Xuất viện khi tình trạng bệnh nhân ổn định.
- Tái khám định kỳ.
- Điều trị phòng ngừa đột quỵ thứ phát.
LƯU ĐỒ XỬ TRÍ NHỒI MÁU NÃO CẤP
Phụ lục 1: Thang điểm NIHSS (đánh giá mức độ nặng của đột quỵ)
	Số TT
	Nội dung
	Điểm số
	Nhập viện
	Sau 24h
	Ra viện
	Sau 3 tháng

	1A
	Tri giác
	0 = Tỉnh
1 = Ngủ gà
2 = Lơ mơ
3 = Hôn mê
	
	
	
	

	1B
	Hỏi tháng và tuổi
	0 = Đúng cả 2 câu
1 = Đúng 1 câu
2 = Sai 2 câu
	
	
	
	

	1C
	Yêu cầu mở và nhắm mắt hoặc nắm chặt và thả bàn tay
	0 = Làm theo y lệnh đúng cả 2
1 = Làm theo y lệnh chỉ đúng 1
2 = Không làm theo y lệnh
	
	
	
	

	2
	Vận nhãn
	0 = Bình thường
1 = Liệt 1 phần (gần như hay hoàn toàn mặt dưới)
2 = Liệt hoàn toàn(mặt trên và dưới)
	
	
	
	

	3
	Thị trường
	0 = Bình thường
1 = Bán manh một phần
2 = Bán manh hoàn toàn
3 = Bán manh 2 bên
	
	
	
	

	4
	Liệt mặt
	0 = Bình thường
1 = Liệt nhẹ
2 = Liệt 1 phần (gần như hay hoàn toàn mặt dưới)
3 = Liệt hoàn toàn(mặt trên và dưới)
	
	
	
	

	5
	Vận động tay (duỗi thẳng tay 90° khi ngồi hoặc 45° khi nằm trong 10")
	0 = Không rơi, giử được trong 10"
1 = Hạ thấp xuống trước 10"
2 = Có kháng trọng lực một ít
3 = Rơi xuống không có lực kháng
4 = Không cử động
KT = không thử được, cắt cụt chi hay cứng khớp
	
	
	
	

	6
	Vận động chân (giữ chân vị trí 30° trong 10")
	0 = Không rơi, giữ được trong 5"
1 = Hạ thấp xuống trước 5"
2 = Có kháng trọng lực một ít
3 = Rơi xuống không có lực kháng
4 = Không cử động
KT = không thử được,cắt cụt chi hay cứng khớp
	
	
	
	

	7
	Thất điều chi
	0 = Không có
1 = Chỉ một chi
2 = Cả 2 chi
KT = không thử được, cắt cụt chi hay cứng khớp
	
	
	
	

	8
	Cảm giác
	0 = Bình thường
1 = Giảm nhẹ đến trung bình,vẫn có cản giác sờ
2 = Giảm nặng hoặc mất toàn bộ cảm giác
	
	
	
	

	9
	Ngôn ngữ
	0 = Không mất vận ngôn
1 = Nhẹ đến trung bình, vẫn nêu được ý cơ bản
2 =Mất nặng, câu ngắn rời rạc, khó đoán được ý
3 = Câm hay mất ngôn ngữ toàn bộ
	
	
	
	

	10
	Nói khó
	0 = Bình thường
1 = Nhẹ đến trung bình, lắp bắp vài từ khó hiểu
2 = Nặng, lắp bắp nhiều không hiểu được
KT=Được đặt nội khí quản
	
	
	
	

	11
	Triệt tiêu, mất chú ý
	0 = Không bất thường
1 = Trung bình, mất khi kích thích 2 bên cùng lúc
2 = Nặng, mất chú ý nửa bên, không nhận ra bàn tay
	
	
	
	

	Tổng
	
	
	
	
	
	


Phụ lục 2: THANG ĐIỂM RANKIN HIỆU CHỈNH
♦ Mức độ phục hồi các chức năng thần kinh được đánh giá bằng thang điểm Rankin hiệu chỉnh (mRS: modified Rankin). Điểm từ 0-6, điểm càng cao càng nặng.
- Điểm 0: Không triệu chứng.
- Điểm 1: Tàn phế tối thiểu, có khả năng hoạt động tự lập.
- Điểm 2: Tàn phế nhẹ, có thể làm một số việc và tự chăm sóc bản thân.
- Điểm 3: Tàn phế vừa, cần trợ giúp nhưng vẫn có thể tự đi lại.
- Điểm 4: Tàn phế nặng, không thể tự đi lại và phải phụ thuộc vào người khác.
- Điểm 5: Tàn phế trầm trọng. nằm một chỗ, rối loạn cơ vòng và cần chăm sóc đặc biệt.
- Điểm 6: Tử vong.
Phụ lục 3: TIÊU SỢI HUYẾT TĨNH MẠCH
Chỉ định của TPA
- Tuổi ≥ 18. Không có hướng dẫn sử dụng TPA cho trẻ em. Tuy nhiên với trẻ lớn, sử dụng TPA như với người trưởng thành.
- Chẩn đoán lâm sàng là đột quỵ thiếu máu não gây ra khiếm khuyết thần kinh.
- Bệnh nhân nhập viện trong cửa sổ thời gian từ 0-4,5 giờ đầu tính từ lúc khởi phát đột quỵ.
Chống chỉ định Chống chỉ đỉnh tuyêt đối
- Những trường hợp triệu chứng nhẹ và cải thiện nhanh chóng.
- Tiền sử có xuất huyết nội sọ.
- Triệu chứng gợi ý có xuất huyết dưới nhện.
- Trên phim CT có bất kì bằng chứng xuất huyết não..
- Khối u não, dị dạng động tĩnh mạch não (AVM) hoặc phình mạch có nguy cơ xuất huyết .
- Giảm đậm độ đáng kể hoặc hiệu ứng choáng chỗ trên CT trước điều trị.
- Đột quỵ cũ, phẫu thuật nội sọ, hoặc chấn thương sọ não nghiêm trọng trong 3 tháng gần đây.
- Phẫu thuật lớn trong vòng 14 ngày gần đây.
- Huyết áp tâm thu trên 185 mmHg không khống chế được.
- Huyết áp tâm trương trên 110 mmHg không khống chế được..
- Xuất huyết tiêu hóa hoặc xuất huyết hệ tiết niệu trong vòng 21 ngày gần đây.
- Chọc động mạch ở vị trí không thể ép được, hoặc chọc dịch não tủy. TPA không nên sử dụng trong những trường hợp này trong vòng 7 ngày, tuy nhiên, trên lâm sàng cần cân nhắc..
- Điều trị heparin trong vòng 48h có tăng PTT
- Tiểu cầu dưới 100000/mm3
- INR trên 1.7 hoặc có xuất huyết tạng.
Chống chỉ đỉnh tương đối
- Động kinh khi khởi phát đột quỵ.
- Đường máu dưới 50 mg/dL (2.8 mmmol/L) hoặc trên 400 mg/dL (22.2 mmol/L).
- Các rối loạn xuất huyết ở mắt hoặc các khuyết tật có thể xảy ra do xuất huyết.
- Nhồi máu cơ tim trong 6 tuần gần đây.
- Nghi ngờ tắc mạch nhiễm khuẩn hoặc viêm nội tâm mạc nhiễm khuẩn.
Những chống chỉ đỉnh trong cửa sổ thời gian từ 3 - 4,5 giờ.
- Tuổi trên 80.
- Dùng kháng đông đường uống, bất kể INR.
- Đột quỵ nặng, ví dụ NIHSS > 25 điểm hoặc tổn thương trên 1/3 vùng cấp máu
của động mạch não giữa trên CT không cản quang..
- Tiền sử cả đột quỵ và đái tháo đường
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Phu luc 1: Thang điểm NIHSS (đánh giá mức độ nặng của đột quỵ)
	Số TT
	Nội dung
	Điểm số
	Nhập viện
	Sau 24h
	Ra viện
	Sau 3 tháng

	1A
	Tri giác
	0 = Tỉnh
1 = Ngủ gà
2 = Lơ mơ
3 = Hôn mê
	
	
	
	

	1B
	Hỏi tháng và tuổi
	0 = Đúng cả 2 câu
1 = Đúng 1 câu
2 = Sai 2 câu
	
	
	
	

	1C
	Yêu cầu mở và nhắm mắt hoặc nắm chặt và thả bàn tay
	0 = Làm theo y lệnh đúng cả 2
1 = Làm theo y lệnh chỉ đúng 1
2 = Không làm theo y lệnh
	
	
	
	

	2
	Vận nhãn
	0 = Bình thường
1 = Liệt 1 phần (gần như hay hoàn toàn mặt dưới)
2 = Liệt hoàn toàn(mặt trên và dưới)
	
	
	
	

	3
	Thị trường
	0 = Bình thường
1 = Bán manh một phần
2 = Bán manh hoàn toàn
3 = Bán manh 2 bên
	
	
	
	

	4
	Liệt mặt
	0 = Bình thường
1 = Liệt nhẹ
2 = Liệt 1 phần (gần như hay hoàn toàn mặt dưới)
3 = Liệt hoàn toàn(mặt trên và dưới)
	
	
	
	

	5
	Vận động tay (duỗi thẳng tay 90° khi ngồi hoặc 45° khi nằm trong 10")
	0 = Không rơi, giử được trong 10"
1 = Hạ thấp xuống trước 10"
2 = Có kháng trọng lực một ít
3 = Rơi xuống không có lực kháng
4 = Không cử động
KT = không thử được, cắt cụt chi hay cứng khớp
	
	
	
	

	6
	Vận động chân (giữ chân vị trí 30° trong 10")
	0 = Không rơi, giữ được trong 5"
1 = Hạ thấp xuống trước 5"
2 = Có kháng trọng lực một ít
3 = Rơi xuống không có lực kháng
4 = Không cử động
KT = không thử được,cắt cụt chi hay cứng khớp
	
	
	
	

	7
	Thất điều chi
	0 = Không có
1 = Chỉ một chi
2 = Cả 2 chi
KT = không thử được, cắt cụt chi hay cứng khớp
	
	
	
	

	8
	Cảm giác
	0 = Bình thường
1 = Giảm nhẹ đến trung bình,vẫn có cản giác sờ
2 = Giảm nặng hoặc mất toàn bộ cảm giác
	
	
	
	

	9
	Ngôn ngữ
	0 = Không mất vận ngôn
1 = Nhẹ đến trung bình, vẫn nêu được ý cơ bản
2 =Mất nặng, câu ngắn rời rạc, khó đoán được ý
3 = Câm hay mất ngôn ngữ toàn bộ
	
	
	
	

	10
	Nói khó
	0 = Bình thường
1 = Nhẹ đến trung bình, lắp bắp vài từ khó hiểu
2 = Nặng, lắp bắp nhiều không hiểu được
KT=Được đặt nội khí quản
	
	
	
	

	11
	Triệt tiêu, mất chú ý
	0 = Không bất thường
1 = Trung bình, mất khi kích thích 2 bên cùng lúc
2 = Nặng, mất chú ý nửa bên, không nhận ra bàn tay
	
	
	
	

	Tổng
	
	
	
	
	
	


Phụ lục 2: THANG ĐIỂM RANKIN HIỆU CHỈNH
♦ Mức độ phục hồi các chức năng thần kinh được đánh giá bằng thang điểm Rankin hiệu chỉnh (mRS: modified Rankin). Điểm từ 0-6, điểm càng cao càng nặng.
- Điểm 0: Không triệu chứng.
- Điểm 1: Tàn phế tối thiểu, có khả năng hoạt động tự lập.
- Điểm 2: Tàn phế nhẹ, có thể làm một số việc và tự chăm sóc bản thân.
- Điểm 3: Tàn phế vừa, cần trợ giúp nhưng vẫn có thể tự đi lại.
- Điểm 4: Tàn phế nặng, không thể tự đi lại và phải phụ thuộc vào người khác.
- Điểm 5: Tàn phế trầm trọng. nằm một chỗ, rối loạn cơ vòng và cần chăm sóc đặc biệt.
- Điểm 6: Tử vong.
Phụ lục 3: TIÊU SỢI HUYẾT TĨNH MẠCH
Chỉ định của TPA
- Tuổi ≥ 18. Không có hướng dẫn sử dụng TPA cho trẻ em. Tuy nhiên với trẻ lớn, sử dụng TPA như với người trưởng thành.
- Chẩn đoán lâm sàng là đột quỵ thiếu máu não gây ra khiếm khuyết thần kinh.
- Bệnh nhân nhập viện trong cửa sổ thời gian từ 0-4,5 giờ đầu tính từ lúc khởi phát đột quỵ.
Chống chỉ định Chống chỉ đỉnh tuyêt đối
- Những trường hợp triệu chứng nhẹ và cải thiện nhanh chóng.
- Tiền sử có xuất huyết nội sọ.
- Triệu chứng gợi ý có xuất huyết dưới nhện.
- Trên phim CT có bất kì bằng chứng xuất huyết não..
- Khối u não, dị dạng động tĩnh mạch não (AVM) hoặc phình mạch có nguy cơ xuất huyết .
- Giảm đậm độ đáng kể hoặc hiệu ứng choáng chỗ trên CT trước điều trị.
- Đột quỵ cũ, phẫu thuật nội sọ, hoặc chấn thương sọ não nghiêm trọng trong 3 tháng gần đây.
- Phẫu thuật lớn trong vòng 14 ngày gần đây.
- Huyết áp tâm thu trên 185 mmHg không khống chế được.
- Huyết áp tâm trương trên 110 mmHg không khống chế được..
- Xuất huyết tiêu hóa hoặc xuất huyết hệ tiết niệu trong vòng 21 ngày gần đây.
- Chọc động mạch ở vị trí không thể ép được, hoặc chọc dịch não tủy. TPA không nên sử dụng trong những trường hợp này trong vòng 7 ngày, tuy nhiên, trên lâm sàng cần cân nhắc..
- Điều trị heparin trong vòng 48h có tăng PTT
- Tiểu cầu dưới 100000/mm3
- INR trên 1.7 hoặc có xuất huyết tạng.
Chống chỉ đỉnh tương đối
- Động kinh khi khởi phát đột quỵ.
- Đường máu dưới 50 mg/dL (2.8 mmmol/L) hoặc trên 400 mg/dL (22.2 mmol/L).
- Các rối loạn xuất huyết ở mắt hoặc các khuyết tật có thể xảy ra do xuất huyết.
- Nhồi máu cơ tim trong 6 tuần gần đây.
- Nghi ngờ tắc mạch nhiễm khuẩn hoặc viêm nội tâm mạc nhiễm khuẩn.
Những chống chỉ đỉnh trong cửa sổ thời gian từ 3 - 4,5 giờ.
- Tuổi trên 80.
- Dùng kháng đông đường uống, bất kể INR.
- Đột quỵ nặng, ví dụ NIHSS > 25 điểm hoặc tổn thương trên 1/3 vùng cấp máu
của động mạch não giữa trên CT không cản quang..
- Tiền sử cả đột quỵ và đái tháo đường.

PHÁC ĐỒ ĐIỀU TRỊ TĂNG HUYẾT ÁP
I. ĐỊNH NGHĨA
THA (tăng huyết áp) là khi:
- HA tâm thu >140mmHg /BN từ 18 - <80 tuổi; hay 150mmHg/ BN từ 80 tuổi trở lên
- Hoặc HA tâm trương >90mmHg
- Hoặc cả hai
II. PHÂN LOẠI THA

Bảng 1: phân loại THA
	Huyết áp
	HA tâm thu (mmHg)
	
	HA tâm trương (mmHg)

	Tiền THA
	120 - 139
	và / hoặc
	80 - 89

	THA giai đoạn 1
	140 - 159
	và / hoặc
	90 - 99

	THA giai đoạn 2
	≥160
	và / hoặc
	≥100

	THA tâm thu đơn độc
	≥ 140
	và
	< 90


III. NGUYÊN NHÂN THA

1. THA nguyên phát
- 95% người lớn là THA nguyên phát.
- Nguyên nhân không rõ, tuy nhiên yếu tố di truyền và môi trường có ảnh hưởng trên nhóm này.
- Các yếu tố môi trường: chế độ ăn nhiều muối, béo phì, lối sống ít vận động (ngồi một chỗ)
- Một số yếu tố có thể liên quan đến di truyền: Sự hoạt hóa hệ renin-angiotensin-aldosterone và hệ thần kinh giao cảm cao; sự nhạy cảm của chế độ ăn kiêng muối tác động trên huyết áp
- Nguyên nhân khác: tăng độ xơ cứng của động mạch chủ theo tuổi (hay gặp dưới dạng THA tâm thu đơn độc trên người già)
2. THA thứ phát
Chiếm khoảng 5%
Một số nguyên nhân có thể phát hiện và điều trị được:
- THA do thận:
• Bệnh động mạch thận
• Viêm thận - bể thận mãn
• Viêm cầu thận cấp - mãn
• Bệnh thận đa nang
• Hầu hết các bệnh nặng khác: bệnh thận tiểu đường, suy thận mãn
• U thận bài tiết Renin
- Nội tiết• Uống thuốc ngừa thai
• U tủy thượng thận Pheochromocytoma
• Bệnh Cushing và hội chứng Cushing
• Hội chứng Conn (cường Aldosterol nguyên phát)
• Cường tuyến cận giáp với tăng Ca++ máu
• Acromegaly
- Thần kinh
- Thuốc
• Ngừa thai
• Kháng viêm non - sterides
• Cocain
• Ephedrin
- Thai
- Mạch máu lớn
• Hẹp eo ĐMC
• Bệnh vi mạch
- Hội chứng ngưng thở lúc ngủ
IV. ĐÁNH GIÁ BỆNH NHÂN THA

1. Hỏi bệnh
Khai thác các biến cố tim mạch đã bị như:
- Đột quỵ, cơn thoáng thiếu máu não hoặc cơn giảm trí nhớ
- Bệnh động mạch vành: NMCT, cơn đau thắt ngực, tái thông mạch vành.
- Suy tim, các triệu chứng gợi ý rối loạn chức năng thất trái (phù, khó thở)
- Bệnh thận mạn
- Bệnh động mạch ngoại biên
- Đái tháo đường
- Ngưng thở lúc ngủ Các yếu tố nguy cơ khác:
- Tuổi
- Rối loạn lipid máu?
- Tiểu đạm vi thể?
- Gout?
- Tiền sử gia đình về THA và ĐTĐ?
- Hút thuốc lá?
Thuốc:
- Các thuốc đang điều trị hiện tại (không phải để điều trị THA) có thể gây THA: kháng viêm nonsteroide, thuốc chống trầm cảm 3 vòng, thuốc ngừa thai thế hệ cũ đường uống với liều cao, thuốc điều trị migraine, các thuốc cữa cảm lạnh ( dẫn xuất pseudoephedrine), các thuốc thảo dược, thuốc dân gian, thuốc kích thích (cocaine)
- Thuốc điều tri hạ áp đã và đang dùng, hiệu quả, dung nạp hay không...
2. Khám lâm sàng
Đo HA:
- BN ngồi tựa lưng, tay đặt trên bàn - ngang mức tim, 3 - 5ph sau bắt đầu đo
- Đo tối thiểu 2 lần cách 1 - 2ph
- Đo cả hai tay ở lần thăm khám đầu tiên. Nếu HA 2 tay chênh nhau tâm thu >20mmHg hoặc tâm trương > 10mmHg thì tìm các bất thường về mạch máu
- BN lớn tuổi, ĐTĐ và một số trường hợp nghi ngờ hạ HA tư thế , trong lần khám đầu tiên phải đo thêm HA lúc đứng 2 lần cách nhau 1ph và 3ph
- Chẩn đoán xác định THA khi cả hai lần khám cách nhau 1 - 4 tuần đều thỏa tiêu chuẩn định nghĩa THA
- Nếu HA tâm thu đo ở lần khám đầu tiên >180mmHg có thể chẩn đoán và điều trị ngay.
- Một số BN đo HA cao tại phòng khám nhưng ở nơi khác thì bình thường gọi là “hội chứng áo choàng trắng”. Nên đo HA tại nhà hoặc theo dõi HA lưu động 24giờ
Tính BMI: đo vòng eo: bình thường nam< 102cm, nữ <88cm
Tìm các dấu hiệu suy tim: Tĩnh mạch cổ nổi, ran ở hai đáy phổi, gan to, phù ngoại vi.
Khám thần kinh: tìm các dấu hiệu của đột quỵ Soi đáy mắt:
- Chỉ định: cho BN THA người trẻ, kháng trị, hay kèm đái tháo đường.
- Các mức độ tổn thương do tăng HA
• I: Lòng ĐM bị co nhỏ
• II: Dấu bắt chéo ĐM - TM dấu hiệu gunn
• III: độ II + phù nề, xuất huyết, xuất tiết võng mạc
• IV: độ III + phù gai thị
- Bắt mạch: tìm dấu hiệu mất mạch, mạch nảy không đều hoặc giảm biên độ, dấu lạnh chi, sang thương da do thiếu máu cục bộ trong bệnh mạch máu ngoại biên.
- Khám cổ: lưu ý
• Âm thổi ở ĐM cảnh
• TM cổ nổi
• Tuyến giáp lớn
3. Cận lâm sàng
Xét nghiệm thường quy:
- Hemoglobin hoặc hematocrit
- Đường huyết đói
- Cholesterol, LDL, HDL, TG
- Natri, kali máu
- Acid uric
- Creatinin máu ( có ước lương GFR)
- Tổng phân tích nước tiểu, xét nghiêm tìm tiểu đạm vi thể
- ECG 12 chuyển đạo
SIÊU ÂM TIM
Xét nghiệm bổ sung dựa trên bệnh sử, thăm khám và các dấu hiệu từ xét nghiêm thường quy
- HbAc1 khi đường huyết đói > 102mg% hoặc tiền sử ĐTĐ
- Chức năng gan: AST, ALT
- Định lượng protein niệu khi tiểu đạm vi thể; đo natri, kali niệu và tính tỷ số
- Theo dõi HA tại nhà và ABPM (HA 24 giờ)
- Holter ECG khi có rối loạn nhịp
- Siêu âm mạch máu ngoại biên / mạch thận
- Đo vận tốc sóng mạch
- Tính chỉ số tay - cổ chân (ABI): bình thường>0.9 - 1.3
- Holter HA 24g:
• Nghi ngờ hội chứng áo choàng trắng:
✓ THA giai đoạn I khi đo ở phòng khám
✓ HA đo ở phòng khám cao mà không có tổn thương cơ quan đích
• Nghi ngờ THA dấu mặt (masked hypertension):
✓ HA bình thường cao/ đo ở phòng khám
✓ HA bình thường/ phòng khám mà có tổn thương cơ quan đích không triệu chứng hoặc nguy cơ mạch vành toàn bộ cao
• Nhận biết ảnh hưởng của áo choàng trắng ở BN THA
• Sự biến thiên HA rõ rệt qua các lần khám tương tự hoặc khác nhau
• Hạ HA tự động tính, tư thế, sau bữa ăn hoặc do ảnh hưởng thuốc và giấc ngủ trưa
• HA phòng khám tăng cao hoặc nghi ngờ tiền sản giật
• Nhận biết THA kháng trị thật hay giả (chỉ định đặc biệt)
• Nghi ngờ THA về đêm hoặc không có vùng trũng HA ở BN bị ngưng thở lúc ngủ, bệnh thận mạn hoặc ĐTĐ
• Đánh giá độ biến thiên HA
Xét nghiệm mở rộng theo ý kiến chuyên khoa
- Chỉ định bắt buộc ở BN THA kháng trị và có biến chứng: XN tìm tổn thương não, tim, thận và mạch máu (SAT gắng sức, CT, MRI ...)
ĐIỀU TRỊ

MỤC TIÊU VÀ NGUYÊN TẮC ĐIỀU TRỊ

Mục tiêu điều trị
- HA tâm thu: <140mmHg; <150mmHg ở BN >80tuổi không có ĐTĐ, bệnh thận mạn
- HA tâm trương: <90mmHg
- Điều chỉnh các yếu tố nguy cơ bệnh tim mạch khác mà đã phát hiện được (Rối loạn lipid, ĐTĐ, rối loạn dung nạp đường huyết, béo phì, hút thuốc lá) để giảm nguy cơ tim mạch toàn bộ.
Nguyên tắc:
- Đánh giá nguy cơ tổng quát trước khi điều trị để xác định mục tiêu cũng như chiến lược điều trị.
- Không hạ HA quá nhanh
- Tuân thủ nguyên tắc từng bước và theo cá thể
- Điều trị phải lâu dài, khi đạt được mục đích điều trị tìm liều duy trì thích hợp.
Có thể có thời gian không dùng thuốc nhưng các biện pháp không thuốc vẫn phải được duy trì.
- Kết hợp giáo dục bệnh nhân tuâ thủ chế độ điều trị
- Chú ý điều kiện kinh tế của BN
ĐIỀU TRỊ KHÔNG DÙNG THUỐC

Ý nghĩa và chỉ định:
- Có lợi trong việc kiểm soát các yếu tố nguy cơ tim mạch khác
- Hỗ trợ cho việc điều trị thuốc.
- BN THA giai đoạn 1 và không có YTNC tim mạch cũng như các bất thường tim mạch:
• Áp dụng phương pháp không điều trị thuốc từ 6 - 12 tháng
• Điều trị thuốc ngay tức thì khi HA không đáp ứng mục tiêu hoặc xuất hiện các YTNC khác
- Biện pháp:
Bảng 2
	Biện pháp thay đổi lối sống
	Lời khuyên
	Khả năng giảm HA tâm thu

	Giảm cân
	Duy trì trọng lượng cơ thể bình thường (BMI:18.5-24.9 kg/m2) 
	5 - 20mmHg / mết 10 kg trong lựỢng

	Thực hiện kế hoạch DASH*
	Chế độ ăn giàu trái cây, rau, ít chất béo 
	8 - 14 mmHg

	Chế độ ăn giảm muối
	Lượng muối nhập <2.4g Natri/ ngày hay < 6g Natriclorua/ ngày 
	2 - 8 mmHg

	Hoat động thể lực
	Tăng cường hoạt động thể lực. Ví dụ như đi bộ (tối thiểu 30ph/ngày, hầu hết các ngày trong tuần), đi cầu thang bộ, chạy xe đạp,tập thể dục hng ngy. 
	4 - 9 mmHg

	Tiết chế rượu
	Hạn chế uống rượu ≤ 2 lần / ngày /nam và < 2lần/ ngày/ nữ.(<30ml rượu trắng, <720ml bia, < 300ml rượu vang, 90ml rượu Whiskey 8 độ) 2 – 4 mmHg 
	2 - 4 mmHg


*DASH - Diatery Approaches to Stop Hypertension
Khả năng giảm HA tâm thu 
- THA gđ 1 không đáp ứng với biện pháp thay đổi lối sống
- THA giai đoạn 2, khởi đầu phối hợp 2 thuốc
- BN >80 tuổi bắt đầu điều trị thuốc khi HA>150/80mmHg, nếu có ĐTĐ hoặc bệnh thân đi kèm thì ngưỡng bắt đầu điều trị khi HA> 140/90mmHg
Khả năng giảm HA tâm thu 
- Đa số BN cần hơn 1 thuốc đê kiêm soát HA
- Tăng liều hoặc thêm 1 nhóm thuốc mới sau 2 - 3 tuần, tuy nhiên liều của thuốc đã chọn đầu tiên ít nhất phải bằng nữa liều tối đa cho phép.
- Hầu hết BN phải đạt HA mục tiêu sau 6 -8 tuần điều trị
- Xem xét khởi trị ngay với chế độ 2 thuốc cho BN chưa từng điều trị mà có HA> 20/10mmg so với HA đích.
3. Chọn lựa thuốc
Bảng 3. Lựa chọn thuốc trên BN bị THA có hay không có những tình trạng chính khác
	Loại bệnh nhân
	Thuốc đầu tiên
	Thuốc thứ 2 thêm vào nếu cần để đạt HA < 140/90 mmHg
	Nếu thuốc thứ 3 cần để đạt HA < 140/90 mmHg

	(Phần 1) Những chế độ điều trị khi THA không có bệnh lý đi kèm

	BN < 60 tuổi
	UCTT hay UCMC
	Ức chế Ca hay LT thiazide
	Kết hợp
UC Ca + UCMC hay UCTT + lợi tiêu thiazide

	BN > 60 tuổi
	Ức chế Ca hay LT thiazide (mặc dù UCMC hay UCTT cũng thường hiệu quả)
	UCTT hay UCMC (hay UC Ca hay thiazide, nếu UCMC hay UCTT đã sử dụng đầu tiên)
	Kết hợp
UC Ca + UCMC hay UCTT + lợi tiêu thiazide

	
	Thuốc đầu tiên
	Thuốc thứ 2 thêm vào nếu cần đạt HA
< 140/90mmHg
	Nếu thuốc thứ 3 cần thiết để đạt HA
< 140/90 mmHg

	(Phần 2) Khi THA đi kèm với những tình trạng khác

	THA và ĐTĐ
	UCTT hay UC Ca
	UC Ca hay lợi tiêu thiazide
	Thuốc thứ 2 thay thế (thiazide hay UC Ca)

	THA và bệnh thận mạn
	UCTT hay UCMC
	UC Ca hay lợi tiêu thiazide
	Thuốc thứ 2 thay thế (thiazide hay UC Ca)

	THA và bệnh ĐMV lâm sàng
	UC β với UCTT hay
ucMc
	UC Ca hay lợi tiêu thiazide
	Thuốc thứ 2 thay thế (thiazide hay UC Ca)

	THA và tiền sử đột quỵ
	UCMC hay UCTT
	Lợi tiêu thiazide hay UC Ca
	Thuốc thứ 2 thay thế (UC Ca hay lợi tiêu thiazide)

	THA và suy tim
	BN có triệu chứng suy tim: UCTT hay UCMC + UC β+ lợi tiểu + spironolactone bất chấp HA. UC Ca nhóm Dihydropyridine nếu cần có thê phối hợp đê kiêm soát HA


- Nên chọn thuốc tác dụng kéo dài để uống 1 lần /ngày
- Nên chọn thuốc kết hợp trong 1 viên cho BN dùng trên 1 loại thuốc
4. Phối hợp thuốc
Sơ đồ 1: CHIẾN LƯỢC PHỐI HỢP 2 THUỐC
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- Phối hợp 3 thuốc:
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• Ưu tiên Ức chế canci +lợi tiểu +ƯCMC hoặc ƯCTT.
• Dùng chẹn beta khi có chỉ định bắt buộc
• Nếu BN không dung nạp hoặc có chống chỉ định với các thuốc trên, có thể phối hợp với các thuốc hàng 2
• trước khi thêm thuốc thứ 3, cần tăng đến liều tối đa 2 thuốc đang dùng
• Khi chiến lược 3 thuốc không hiệu quả, sử dụng chiến lược phối hợp
4, 5 thuốc (xem bài THA kháng trị)
5. Liệu pháp xuống thang
- Nếu kiểm soát được HA sẽ giảm dần đến ngưng các thuốc (chế độ step-down) 2 tháng 1 năm/lần để xác định chế độ điều trị tối thiểu mà vẫn duy trì được HA bình thường.
- Nên được làm thận trọng, chậm và liên tục. Cần theo dơi lâm sàng chặt chẽ khi tiếp cận điều trị xuống thang, vì HA có thể tăng trở lại mức cao HA vài tháng hoặc vài năm sau khi ngưng thuốc; điều này hay xảy ra ở BN không duy trì thường xuyên chế độ thay đổi lối sống trước đây đã thành công
6. Một số thuốc và liều lượng điều trị trong thực hành
Bảng 4.
	CÁC NHÓM THUỐC
	Liều hằng ngày (mg)
	CÁC NHÓM THUỐC
	Liều hằng ngày (mg)

	
	Liều thấp
	Liều thường sử dụng
	
	Liều thấp
	Liều thường sử dụng

	UC Ca
	
	
	Lợi tiểu
	
	

	Nondihydropyridines
	Thiazide và LT giống
	
	

	Diltiazem
	120
	240-360
	thiazide.
	
	

	Verapamil
	120
	240-480
	Bendroflumethiazide
	5
	10

	Dihydropyridine
	Chlorthalidone
	12,5
	12,5-25

	Amlodipine
	2,5
	5-10
	Hydrochlorothiazide
	12,5
	12,5-50

	Felodipine
	2,5
	5-10
	Indapamide
	1,25
	2,5

	Isradipine
	2,5(2 lần/ ngày)
	5-10(2 l ần/ ngày)
	Lợi tiểu quai
	
	

	Nifedipine
	30
	30-90
	Bumetanide
	0,5
	1

	Nitredipine
	10
	20
	Furosemide
	20x2
	40x2

	
	
	
	Torsemide
	5
	10

	
	
	
	Lợi tiểu tiết kiệm kali
	
	

	
	
	
	Amiloride
	5
	5-10

	
	
	
	Eplerenone
	25
	50-100

	
	
	
	Spironolactone
	12,5
	25-50

	
	
	
	Triamterene
	100
	100

	Thuốc tác động lên hệ
	rennin- angiotension
	
	
	

	UCMC
	Ức chế β

	Benazepril
	5
	10-40
	Acebutalol
	200
	200-400

	Captopril
	12,5x2 lần
	50-100x2
	Atenolol
	25
	100

	Enaplapril
	5
	10-40
	Bisoprolol
	5
	5-10

	Fosinopril
	10
	10-40
	Carvedilol
	3,125x2
	6.25-25x2

	Lisinopril
	5
	10-40
	Labetalol
	100x2
	100-300x2

	Perindopril
	4
	4-8
	Metoprolol succinate
	25
	50-100

	Quinapril
	5
	10-40
	Metoprolol tartrate
	25x2
	50-100x2

	Ramipril
	2,5
	5-10
	Nadolol
	20
	40-80

	Trandolapril
	1-2
	2-8
	Nebivolol
	2,5
	5-10

	UCTT
	Propranolol
	40x2
	40-160x2

	Azilsartan
	40
	80
	
	
	

	Candesartan
	4
	8-32
	
	
	

	Eprosatan
	400
	600-800
	
	
	

	Irbesartan
	150
	150-300
	
	
	

	Losartan
	50
	50-100
	
	
	

	Olmesartan
	10
	20-40
	
	
	

	Telmisartan
	40
	40-80
	
	
	

	Valsartan
	80
	80-320
	
	
	

	Ức chế renin trực tiếp
	
	
	

	Aliskiren
	75
	150-300
	
	
	

	Ức chế thu thể
α-Adrenergic
	Dãn mạch, đối kháng α trung ương, giảm adrenergic

	Doxazosin
	1
	1-2
	Dãn mạch
	
	

	Prazosin
	1x2 lần
	1-5x2
	Hydralazin
	10x2
	25-100x2

	Terazosin
	1
	1-2
	Minoxidil
	2,5
	5-10

	
	
	
	Đối kháng α trung ương

	
	
	
	Clonidine
	0,1x2
	0,1-0,2x2

	
	
	
	Methyldopa
	
	

	
	
	
	Giảm adrenergic
	
	

	
	
	
	Reserpine
	125x2 lần
	250-500x2

	
	
	
	
	0,1
	0,1-0,25


7. Sơ đồ chiến lược điều trị
Sơ đồ 2
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Một số từ viết tắt:
• HA: huyết áp
• THA: tăng huyết áp
• YTNC: yếu tố nguy cơ
• ĐTĐ: đái tháo đường
• BTM: bệnh tim mạch
• BN: bệnh nhân
TÀI LIỆU THAM KHẢO: Phác đồ điều trị Bệnh viện Bà Rịa năm 2018
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                                                      ÑAÙNH GIAÙ LAÏI  TÌNH TRAÏNG TIM 
                                                                                         ( ECG, Monitor )

RUNG THẤT VÀ

NHANH THẤT KHÔNG CÓ MẠCH

CHẨN ĐOÁN:

Rung thất: những sóng có biên độ,hình dạng, tần số thay đổi, hoàn toàn không giống dạng bình  thường của QRS.
Nhanh thất: QRS có dạng không bình thường, dãn rộng, tần số 100-220/ phút. Thường đều, có hiện tượng phân ly nhỉ thất.

XỬ TRÍ:





CPR 5 chu kỳ     

*Xem laị nhịp tim 






-Tiếp tục CPR                                

-Sốc điện 1 lần 360J                       

-CPR lại ngay                               

- Mở đường TM                                

                   


EPINEPHRINE 1mg/ 3-5 phút

HSTP 5 chu kỳ 

                                                                                                      

Sốc điện 1 lần 360J  

HSTP lại ngay



VÔ TÂM THU

CHẨN ĐOÁN:


Ngưng tim và ECG là đường thẳng

XỬ TRÍ:

                              
* Có thể bơm qua NKQ 2 mg pha trong 5ml NaCl 9% 

** Thêm NaHCO3 1Meq/ Kg nếu: 

-Tăng K trước đó

-Toan máu trước đó

-Quá liều thuốc trầm cảm

-Có đặt NKQ và ngưng tim kéo dài                                             

NHỊP TIM CHẬM

CHẨN ĐOÁN:

LÂM SÀNG: Nhịp tim chậm hơn so với tình trạng bệnh sẵn có, có hoặc không có triệu chứng nặng kèm theo (đau ngực, thở nhanh nông, tri giác xấu, Ha thấp, sung huyết phổi, suy tim trái, NMCT cấp ).

CẬN LÂM SÀNG: ECG: nhịp xoang chậm, blốc xoang nhỉ, blốc nhỉ thất.

        


          X-quang ngực, XN cơ bản, men tim…

ĐIỀU TRỊ:              GIẢN ĐỒ XỬ TRÍ NHỊP TIM CHẬM
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NHỊP TIM NHANH

CHẨN ĐOÁN:

LÂM SÀNG: tim nhanh, có hoặc không có các biểu hiện nặng như: đau thắt ngực, thở nhanh nông, tri giác xấu, tụt HA, sốc, phù phổi, suy tim, NMCT. 

ECG:

         NHỊP NHANH TRÊN THẤT: phức bộ QRS hẹp, tần số # 160 – 200 / ph.

         NHỊP NHANH THẤT: phức bộ QRS rộng, tần số 100 – 220 / ph. 

ĐIỀU TRỊ:          GIẢN ĐỒ XỬ TRÍ NHỊP TIM NHANH
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 hiệu








THUỐC:

AMIODARONE TM


150mg trong 10ph, sau đó TTM 1mg/ph trong 6 giờ

TĂNG HUYẾT ÁP CẤP CỨU

CHẨN ĐOÁN:

Tăng huyết áp nặng : HA tâm thu > 200 mmHg và/hoặc HA tâm trương > 130 mm.

Tổn thương cơ quan đích (TKTƯ, tim, thận, mắt).

ĐIỀU TRỊ:

TĂNG HA ĐƠN ĐỘC MÀ KHÔNG TỔN THƯƠNG CƠ QUAN ĐÍCH MỚI XẢY RA HOẶC TIẾN TRIỂN  THÊM HIẾM KHI CẦN ĐIỀU TRỊ CẤP CỨU

Mục tiêu:

Trong 2 giờ đầu: Hạ HA trung bình  25% hoặc HA tâm trương về 100 -110 mmHg.

Trong 2 - 6 giờ và duy trì trong nhiều ngày: HA = 160/110 mmHg. 

Nguyên tắc chung:

Dùng thuốc đường TM thích hợp.

Có thể dùng thuốc uống tác dụng nhanh. 

NIFEDIPINE dưới lưỡi không được chấp nhận (nhiều tác dụng phụ, không kiểm soát được mức độ và tốc độ hạ áp).

· BỆNH NÃO DO CAO HUYẾT ÁP       

         
CAPTOPRIL uống hoặc NDL 6,5 – 50 mg.

       Thuốc tránh dùng: ỨC CHE (, METHYLDOPA, NITRAT 

· XUẤT HUYẾT DƯỚI MÀNG NHỆN

KHÔNG ĐIỀU TRỊ HẠ ÁP.

· NHỒI MÁU NÃO, XUẤT HUYẾT TRONG NÃO 

NÓI CHUNG KHÔNG ĐIỀU TRỊ HẠ ÁP.

          
Chỉ hạ áp khi: HA tâm trương > 130 mmHg, có tổn thương cơ quan đích khác.

          
CAPTOPRIL UỐNG hoặc NDL 6,5 – 50 mg.

· THIẾU MÁU CƠ TIM - NHỒI MÁU CƠ TIM 

NITROGLYCERIN hoặc ISOSORBIDE DINITRATE NDL rồi TTM.

          
BISOPROLOL uống 5 – 10 mg.

          
CAPTOPRIL NDL hoặc uống 6,5 – 50 mg.

            Thuốc tránh dùng ỨC CHẾ CANXI, HYDRALAZINE, DIAZOXIDE.

· PHÙ PHỔI CẤP    

CAPTOPRIL NDL hoặc uống 6,5 – 50 mg và/hoặc NITROGLYCERIN NDL rồi TTM +     FUROSEMIDE TM 20 – 40 mg, 

          
Thuốc tránh dùng: ỨC CHẾ BÊTA.

HUYẾT ÁP THẤP VÀ SỐC TIM

CHẨN ĐOÁN:

LÂM SÀNG: HA tâm thu < 100 mmHg, có hoặc không có triệu chứng của kém tưới máu, sốc.

CẬN LÂM SÀNG: ECG, X- quang ngực, siêu âm tim, XNCB, men tim, khí máu ĐM, Lactat máu.

ĐIỀU TRỊ:  

+ Đánh giá hô hấp- tuần hoàn
+ Hỏi bệnh sử

+ CSST



+ Khám lâm sàng                          

+ O2




+ Yêu cầu đo ECG

+ Đường TM



+ X- quang ngực thẳng

+ Monitor, SpO2


+ Siêu âm tim

· NATRI CLORUA O,9% 250 – 500 ml TTM NHANH trong 30’ nếu không có triệu chứng của phù phổi hay suy tim trái rõ.

· Nếu có cải thiện, tiếp tục bù dịch và theo dõi sát tình trạng tim mạch.

· Nếu không đáp ứng hoặc xuất hiện triệu chứng của suy tim sung huyết:

HA tâm thu = 70 – 100 mmHg và không có triệu chứng của sốc:

                              DOBUTAMINE TTM 2 – 20 mcg/ Kg/ph

 HA tâm thu < 70 mmHg và có triệu chứng của sốc:

                             NORADRENALINE TTM 0,5 – 30 mcg/ph

HA tâm thu = 70 – 100 mmHg và có triệu chứng của sốc:

                             DOPAMIME 5 – 20 mcg/ Kg/ph

                             Thêm NORADRENALINE nếu DOPAMINE > 20 mcg/ Kg/ph

ĐAU THẮT NGỰC KHÔNG ỔN ĐỊNH VÀ

NHỒI MÁU CƠ TIM KHÔNG ST CHÊNH LÊN

CHẨN ĐOÁN:

BỆNH SỬ: Có tiền căn bệnh mạch vành(thiấu máu cơ tim yên lặng, đau thắt ngực ổn định) hoặc không, có yếu tố gây phát khởi hoặc không (sốt, nhịp nhanh,thiếu máu nặng, tụt huyết áp, bão giáp, thiếu oxy do bệnh phế quản phổi)

LÂM SÀNG: Cơn đau thắt ngực lúc nghỉ, kéo dài đến 30 phút, nghe tim có thể thấy tiếng T3, T4, âm thổi tâm thu ở mõm tạm thời, suy tim cấp.

CẬN LÂM SÀNG:

ECG:

ST chênh xuống > 1mm ở ≥ 2 đao trình hoặc thay đổi ST > 0,5mm so với ECG trước đó. ST chênh xuống = nguy cơ cao (50% bị NMCT trong vòng vài giờ)

Blốc nhánh trái mới xuất hiện = nguy cơ cao, là 1 tiêu chuẩn của NMCT cấp nếu trong bệnh cảnh đau ngực kéo dài

T đão ngược (5% bị NMCT hoặc tử vong trong vòng 30ng)

ECG bình thường lúc nhập viện = nguy cơ thấp

(ST chênh xuống (1mm hoặc T bị đão ngược tạm thời (<6 giờ sau khi hết đau). Đối với NMCT không sóng Q, ST chênh xuống kéo dài, không trở lại bình thường sau cơn đau.)

Chất chỉ điểm:

Troponin I và T và CK-MB tăng = NMCT = nguy cơ cao tử vong và tỷ lệ với trị giá tuyệt đối của troponin

Troponin và CK-MB bình thường trong 6 giờ đầu không loại trừ được NMCT

Troponin và CK-MB phải được làm nhiều lần vào giờ thứ 3,6 và sau đó 6-10 giờ

ĐIỀU TRỊ: 

+ Sinh hiệu



+ X-Quang ngực thẳng

+ Đường TM



+ Men tim

+ Bệnh sử và khám lâm sàng
+ Monitoring ECG, SpO2    

+ ECG

Thở oxy:

Bắt buộc khi SpO2 < 90%

Có thể cho oxy ở mọi bn NMCTC trong 6 giờ đầu (2 l/ph)

Nằm nghỉ tại giường

Monitoring ECG: để phát hiện RL nhịp tim và thay đổi ST-T

Nitroglycerine/isosorbide dinitrate:

Ngậm DL 0,4mg (5mg ISDN) mỗi 5ph cho đến 3 liều sau đó 

TTM khởi đầu 5-10ìg/ph, tăng liều mỗi 5ph mỗi lần 10-20ìg cho đền khi có hiệu quả

Không dùng ở bn HA thấp <90mmHg

Morphine sulphate: 

Khi nitroglycerin không làm giảm đau ngay

2-4mg TM, lập lại mỗi 5-15ph

Aspirin: dùng cho mọi bn nếu không có chống chỉ định

162-325mg nhai nuốt ngay, sau đó 75-162mg/ng uống lâu dài

Clopidogrel: dùng cho mọi bn

Bn < 75T: 300mg ngày đầu, sau đó 75mg/ng

Bn ≥ 75T: 75mg/ng

Enoxaparin: dùng cho đến khi xuất viện (đến 8 ng)

Bn < 75T: 30mg TM sau đó 1mg/Kg TDD mỗi 12 giờ

Bn ≥ 75T: 0,75mg/Kg TDD mỗi 12 giờ (không bolus TM)

Bn suy thận: 1mg/Kg TDD mỗi 24 giờ

Thuốc chẹn bêta: dùng cho mọi bn trong 24 giờ đầu nếu không có chống chỉ định

Atenolol uống 25-50mg/ng x 2/ng

Metoprolol uống 50-100mg x 2/ng 

Bisoprolol uống 5-10 mg/ngy

Thuốc kháng canxi: dùng khi có chống chỉ định của thuốc chẹn bêta. Không dùng khi có suy tim hoặc các chống chỉ định

Diltiazem uống 60mg x 3/ng

Verapamil uống 40mg x 3/ng

Thuốc ưc chế men chuyển: dùng khi có HA cao, RLCN thất trái, ĐTĐ. Không dùng khi HATT < 100mmHg
Captopril: 6,25-12,5mg x 3/ng uống. liều tối đa 50mg x 3/ng

Lisinopril: 5mg/ng uống.liều tối đa 40mg

Thuốc đối kháng thụ thể angiotensin II: chỉ dùng khi không dùng được thuốc ức chế men chuyển 

Losartan: liều đích 50mg/ng uống

Valsartan: liều đích 160mg x 2/ng uống

KHÔNG DÙNG ỨC CHẾ CANXI nhóm DIHYDROPYRIDINE                                                                                                                          

XUẤT HUYẾT TIÊU HOÁ TRÊN
1-/ Định nghĩa:

· XHTH trên cấp tính không do tăng ALTMC: là tình trạng XHTH cấp tính khi vị trí  chảy máu từ góc Treizt trở lên mà nguyên nhân gây chảy máu không  phải do tăng ALTMC.

· Nôn ra máu (Hematemesis): nôn ra máu đỏ tươi hoặc máu cục hoặc máu có màu bã cà phê (do máu đã biến đổi thành màu đen). 

· Đại tiện phân đen (melaena): là đại tiện phân lẫn máu bị biến đổi màu giống như bã cà phê. 

· Đại tiện phân máu (hematochezia): là đại tiện ra máu màu nâu sẫm hoặc nâu đỏ hoặc đỏ tươi thường do chảy máu tiêu hóa thấp nhưng đôi khi có thể do xuất huyết tiêu hóa trên với số lượng lớn. 

2-/ Nguyên nhân: 80% tìm được nguyên nhân xuất huyết tiêu hóa trên 
	NGUYÊN NHÂN
	Tỷ lệ (%)

	Loét dạ dày – Tá tràng
	35 – 50

	Loét dạ dày có thủng
	8 – 15

	Viêm thực quản
	5 – 15

	Vỡ dãn tĩnh mạch thực quản
	5 – 10

	Hội chứng Mallory – Weiss
	15

	Dị dạng mạch máu
	5

	Nguyên nhân ác tính
	1

	Nguyên nhân khác
	5


3-/ Xác định chẩn đoán:

· Nôn ra máu.

· Đại tiện phân đen hoặc máu nâu đỏ.

· Đặt sonde hút dịch dạ dạ dày có máu: độ nhạy 90%, khả năng loại trừ cao nếu hút dịch mật mà không có máu. 

· Chẩn đoán xác định nguyên nhân:nội soi.

· Tại nơi không có nội soi: Cần chẩn đoán  loại trừ bằng lâm sàng và cận lâm sàng.

4-/ Đánh giá mức độ mất máu:

	DẤU HIỆU
	NHẸ
	TRUNG BÌNH
	NẶNG

	HA tâm thu ( HATT: mmHg )
	100
	99 – 80
	< 80

	Mạch ( l/p )
	90 – 100
	100 – 120
	>120

	Hồng cầu ( T/l )
	>3
	2 – 3
	< 2

	Hematocrite (  Hct : % )
	30 – 40
	20 – 30
	< 20

	Mất máu ( %V tuần hoàn )
	< 20
	20 – 30
	>30


5-/ Lưu đồ điều trị XHTH:
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6-/ Cận lâm sàng:

· CTM, Hb( chú ý lúc đầu Hb tăng giả), Nhóm máu, TS,TC, Rh, ĐMTB.

· BUN, Creatinine, HbA1C, ALT, AST, GGT.

· ECG, Siêu âm bụng.

· Nội soi dạ dày: Tiêu chuẩn vàng để ∆ ( Theo FORREST)

	Mức độ
	Tình trạng ổ loét
	Chảy máu tái phát
	Liên quan phẩu thuật

	I A
	Máu phun từ ĐM
	80-90%
	75%

	I B
	Máu chảy từ TM
	10-30%
	

	II A
	Ngoài ĐM
	50-60%
	12-37%

	II B
	Cục máu đông
	5-35%
	

	II C
	Cặn máu đen
	0-8%
	3-15%

	III
	Đáy sạch
	0-3%
	


7-/ Điều trị: 

7.1-/ Nguyên tắc:

Nằm đầu thấp( khi HA thấp).

Đặt Sond dạ dày: Để theo dõi tình trạng xuất huyết, rửa dạ dày trước khi nội soi. CCĐ: Rối loạn tri giác.

Thở oxy 3-6l/phút. 

Không / Hạn chế dùng thuốc viên. Ngưng các thuốc: Corticoid, NSAID, dãn mạch, hạ HA.

Bù lại khối lượng tuần hoàn:

Đặt đường truyền TM: 2 đường đối với bệnh nhân có rối loạn huyết động. Dùng NaCl 0,9% 20ml/kg,  khi truyền đến 50ml/kg  vẫn còn sốc truyền 500-1000ml dung dịch keo.

Truyền plasma tươi khi có rối loạn đông máu.

Truyền tiểu cầu khi TC < 50G/l.

Truyền máu khi Hb < 7-8g/dl hoặc <10g/l có tụt huyết áp tư thế. Duy trì >10g/dl người có bệnh lý mạch vành.

7.2-/ Điều trị cụ thể:

DÃN TMTQ/ XƠ GAN:

· Octreotid 0,1mg/Ống = 100ug. Bolus TM 50-100ug. Sau đó truyền 25-50ug/giờ trong 71,5 giờ.

· Duphalac 10g:
2-4 gói/ ngày( ngừa hôn mê).

· Kháng sinh: 
1g
X
2-3 lần/ngày/ 5-7 ngày.

· Truyền TC khi TC < 50.000mm3, huyết tương tươi đông lạnh khi PT < 70%và TC giảm.

· Điều trị dự phòng: Giảm áp lực TMC.

· Propranolol 40mg:
20-40mg/ ngày. CCĐ: HPQ, Suy tim.

· Isosorbit mononitrate 60mg:  30-60mg/ ngày. Dùng phối hợp Propranolol.

LOÉT DẠ DÀY – TÁ TRÀNG:

PPI: 

· Esomeprazole:  Bolus TM 80mg, truyền 8mg/h trong 72h, sau đó chuyển uống 40mg/ngày trong 27 ngày.

· Lanzoprazole: Bolus TM 90mg, truyền 9mg/h trong 72h, sau đó chuyển uống 30mg/ngày trong 27 ngày.

· Pantoprazole: Bolus TM 80mg, truyền 8mg/h trong 72h, sau đó chuyển uống 40mg/ngày trong 27 ngày.

· Omeprazole: Bolus TM 80mg, truyền 8mg/h trong 72h hoặc tiêm TM 40mg mỗi 5giờ một lần, sau đó chuyển uống 40mg/ngày trong 27 ngày.

ONG ĐỐT

I-/ ĐẶC ĐIỂM SINH HỌC CÁC LOẠI ONG:

1-/ ONG MẬT:

· Sinh vật có ích. Màu xám vàng, thân xù xì. Làm tổ gần nơi có hoa.

· Tấn công người thành bầy.

· Loại ong duy nhất kim đốt có gai.

· Số lượng vết đốt nhiều(= số mũi kim).

· Tử vong cao.

2-/ ONG VÒ VẼ:

· Có nhiều loài với kích thước khác nhau: Vò vẽ thường( Common wasp), Vò vẽ vàng( Yellow jackets), Vò vẽ đen( Hornets). Màu đen, vàng. Tổ hình trái banh ở trên cây. Ăn thịt sống.

· Ong tấn công khi bị phá tổ. Con cái mới có kim đốt.

· Bị thu hút khi mặc quần áo sặc sỡ, nâu sậm hoặc có mùi nước hoa.

· Kim chích chứa nọc độc và chất Alarm Pheromones. Tấn công người thành bầy.

· Gây phản ứng phản vệ và nhiễm trùng.

3-/ ONG BẮP CÀY:
· Thuộc họ Ong vò vẽ. Màu nâu đỏ. Đào hang dưới đất để làm tổ. Có thể làm tổ dưới mái nhà, tổ thon dài.

· Tấn công người.

· Có thể gây phản vệ và nhiễm trùng.

4-/ ONG ĐẤT:

· Thường làm tổ dưới đất, có thể làm tổ trong thân cây mục.

· Có màu đen hay còn gọi ONG ĐEN.

5-/ ONG RUỒI:

· Thuộc họ ong mật. Đàn ít con, nọc ít độc.

· Thường làm tổ trong hang hốc, bọng cây, bụi cỏ, dưới cành cây hay cuống dừa.

6-/ ONG NGHỆ:

· Hiền hơn các loài ong khác. Sống nơi vắng vẻ.

· Thân có màu đen, cổ, lưng , long, cánh màu vàng nghệ.

II-/ BIỂU HIỆN LÂM SÀNG:

PHỤ THUỘC VÀO

· Số mũi đốt.

· Loại ong đốt.

· Vị trí vết đốt.

·  Mức độ nhạy cảm của nạn nhân.

SẼ BIỂU HIỆN BẰNG CÁC HỘI CHỨNG:

1. Phản ứng dị ứng và Shock phản vệ.

2. Suy thận cấp.

3. Nhiễm trùng huyết.

4. ARDS.

5. Các biểu hiện khác: Vàng da, tiểu đỏ, rối loạn tri giác, yếu liệt cơ.

III-/ CẬN LÂM SÀNG:

· CTM, nhóm máu, TS, TC, Rh, ĐMTB. Ion đồ, Đường huyết, CRP

· BUN, Creatinine, ALT, AST, GGT.

· KMĐM nếu có SHH, TPTNTTP.

· ECG.

· SA bụng.

IV-/ XỬ TRÍ:

1-/ Tại hiện trường:

· Lấy kim đốt. Rửa sạch vết đốt với nước xà phòng. Thoa Méthylen Blue hoặc Bétadine. Đắp lạnh nơi sưng đau.

· Thuốc giảm đau tại chỗ hoặc uống.

· Cơ địa dị ứng: Băng ép ngay trên vết đốt chuyển đến cơ sở y tế.

2-/ Tại cơ sở y tế:

· Thở o xy: 3-6 lít/ phút.

· Lập đường truyền: Natrichlorua 0,9% hoặc Lactat Ringer:
20ml / kg / 15 phút.

· Nếu khó thở thanh quản: PKD Adrenalin1/1.000:
2 - 3 ml. Nếu thất bại mở khí quản.

· Methyl Prednisolone:
5mg / kg  TM, mỗi 4 – 6 giờ.

· Pipolphen:
1mg / kg TB, mỗi 8 giờ.

· TD: M, HA, NT, SpO2 / 30 phút.

SỐC PHẢN VỆ:

· Nằm đầu thấp.

· Cấp cứu ngưng hô hấp – tuần hoàn nếu có.

· Adrénaline 1/1.000:
0,3 – 0,5 ml TB (# 0,01ml / kg).

·  Adrénaline 1/10.000:
0,1 ml / kg TMC. Nếu có đường truyền.

· Lập lại mỗi 5 – 15 phút, nếu tình trạng không khá hơn.

    SUY THẬN CẤP

· Tùy thuộc vào từng mức độ mà có chế độ điều trị phù hợp.

· Những trường hợp nặng: CRT hoặc CRRT.

ĐIỀU TRỊ KHÁC:

· Nhiễm trùng vết đốt và/ hoặc nhiễm trùng huyết: Ce1phalosporine + Kháng sinh chống tụ cầu vàng + Aminoglycoside.

· Giảm đau: Acetaminophen 10-15 mg/ kg. Chườm lạnh nơi sưng đau.

· Thoa Bleu Me1thylen hoặc Bétadine lên vết ong đốt.

· THA: Thuốc ức chế Ca++ hoặc ức chế β.

· Tăng K+ máu: Điều trị nội khoa trước khi lọc máu:

· Calci Gluconate 10%:
0,5 mg/ kg.

· Bicarbonate:


1mEq/ kg.

· Kayexalate:


1g/ kg/ 4-6 giờ.

PHÁC ĐỒ XỬ TRÍ PHÙ PHỔI CẤP

1. ĐỊNH NGHĨA:

Phù phổi cấp là sự tràn ngập đột ngột thanh dịch từ huyết tương của mao mạch phổi vào mô kẽ phổi, sau đó vào phế nang rồi vào đường hô hấp.

2. NGUYÊN NHÂN:

Khi áp lực mao mạch phổi >=30 mmHg và không có tổn thương tăng tính thấm màng phế nang-mao mạch:

- Nhồi máu cơ tim, viêm cơ tim -> suy chức năng co bóp cơ tim;

- Suy thận cấp, đợt cấp suy thận mạn -> quá tải tuần hoàn;

- Cơn tăng huyết áp -> tăng gánh hậu tải;

- Loạn nhịp tim; hẹp van 2 lá; hở van 2 lá, van động mạch chủ cấp;

- Do thuốc: B blockers, kháng viêm non-steroids..., độc tố: anthracyclines....

3. CHẨN ĐOÁN:

Phù phổi cấp là biểu hiện của suy tim trái cấp

3.1. Lâm Sàng:

- Khó thở xuất hiện đột ngột về đêm, ngạt thở phải ngồi dậy;

- Khó thở cấp: tím tái, vã mồ hôi, nhịp thở nhanh, co kéo cơ hô hấp phụ, mạch nhanh, hoảng hốt;

- Ho một cách khó nhọc;

- Khò khè ở cổ, ho đàm có bọt hồng, sau ho không giúp BN bớt khó thở, cảm giác sắp “chết ngộp trên cạn”.

- Nghe phổi có ran ẩm 2 đáy dâng như thủy triều.

3.2. Cận Lâm Sàng:

3.2 .1. X-Quang:

- Phù mô kẽ: Hình ảnh sớm nhất, dầy bờ các mạch máu ở phổi, chủ yếu là ở vùng rốn phổi, tái phân phối tuần hoàn phổi.

- Phù vách ngăn các tiểu phân thùy: Khi áp lực tĩnh mạch phổi tăng cao hơn: sung huyết rốn phổi 2 bên, đường Kerley B, có thể có tràn dịch màng phổi.

- Phù phế nang: đám mờ giới hạn không rõ, tập trung đối xứng rốn phổi hai bên, ở giữa là bóng tim to tạo « hình cánh bướm », đặc trưng của phù phổi cấp.

3.2.2. Khí Máu:

- Giảm oxy máu;

- CO2 máu có thể giảm hoặc tăng.

3.2.3. ECG:

Dấu chứng: nhồi máu cơ tim cấp; suy tim trái; loạn nhịp tim; block dẫn truyền...

3.2.4. Khác:

- Siêu âm tim Doppler: EF giảm, buồng tim giãn trong suy tim;

- BNP hoặc NT-ProBNP máu: tăng trong suy tim;

- SGOT, CK-MB, Troponine I (hoặc T): tăng trong nhồi máu cơ tim;

- Thông tim: Áp lực mao mạch phổi bít (PCWP) tăng.

4. XỬ TRÍ:

Nhằm 2 mục tiêu:

+ Điều chỉnh rối loạn trao đổi khí: thiếu oxy.

+ Chống tăng áp lực mao mạch phổi bằng cách giảm tiền tải và cải thiện chức năng thất trái.

4.1. Điều Trị Thiếu Oxy Máu:

- Nâng PaO2 >= 60 mmHg bằng cách thở oxy qua sonde mũi hay mặt nạ: 6-10 l/p.

- Nếu không hiệu quả, tiến hành thông khí không xâm lấn chế độ CPAP hay BiPAP.

- Sau 10-15 phút đánh giá lại lâm sàng, khí máu động mạch, nếu vẫn không hiệu quả -> tiến hành thông khí cơ học.

4.2. Điều Trị Thuốc:

- Morphine sulphate:

+ Giảm hoảng hốt, giãn tĩnh mạch phổi, và tĩnh mạch hệ thống;

+ Liều: 2-5 mg tĩnh mạch chậm, có thể lập lại mỗi 10-25 phút đến khi đạt được kết quả.

- Lợi tiểu:

+ Furosemide gây giãn tĩnh mạch, giảm sung huyết phổi vài phút sau tiêm TM, trước khi có tác dụng lợi tiểu.

+ Khởi đầu 20-80 mg tĩnh mạch chậm, có thể lập lại hoặc tăng liều sau đó tuỳ hiệu quả đạt được, tối đa 200mg.

+ Nếu không đáp ứng với Furosemide đơn độc:

Furosemide 100 mg tĩnh mạch + Chlorothiazide 500 mg tĩnh mạch.

- Giãn mạch:

+ Nitroglycerine truyền tĩnh mạch thích hợp hơn so với dạng uống hoặc dạng ngấm qua da;

+ Khởi đầu là 0,2 pg/kg/phút, tăng dần 0,1-0,2 pg/kg/ phút mỗi 5 phút đến khi khó thở giảm, hoặc có tác dụng phụ:

* Mạch >120 lần/ phút hoặc <50 lần/ phút.

* Huyết áp tâm thu < 90 mmHg.

- Thuốc tăng co bóp cơ tim:

+ Dobutamine (ống 250mg):

* Nếu có kèm hạ huyết áp, sốc;

* Tác dụng tăng co bóp cơ tim;

+ Digoxin: 0,25 mg TM.

4.3. Điều Trị Khác:

- Lọc máu: nếu suy thận nặng hoặc đề kháng thuốc lợi tiểu;

- Đặt Ballon động mạch chủ...

SỐC GIẢM THỂ TÍCH

1. Đại Cương:

Sốc là tình trạng giảm tưới máu mô hiệu quả rộng rãi và sâu sắc dẫn tới tổn thương tế bào ban đầu còn có thể hồi phục được nhưng sau đó là tổn thương tế bào không hồi phục. Tưới máu mô hiệu quả, khác với bản thân việc tưới máu mô, là một vấn đề quan trọng. Giảm tưới máu mô hiệu quả có thể do giảm tưới máu hệ thống (giảm cung lượng tim) hoặc do gia tăngviệc tưới máu mô không hiệu quả do sự phân phối không cân bằng của dòng máu hoặc do khiếm khuyết sử dụng cơ chất dưới tế bào.
Sốc thường được xác định dựa trên việc kết hợp các thông số huyết động (HA trung bình < 60 mmHg, HA tâm thu < 90mmHg) với các dấu hiệu lâm sàng (chi lạnh, giảm thế tích nước tiểu, rối loạn ý thức) và các xét nghiệm bất thường (tăng lactate máu > 4 mmol/L, toan chuyển hóa).
Sốc thường được phân thành 4 nhóm lớn là sốc tim, sốc giảm thể tích, sốc do rối loạn phân bố và sốc do tắc nghẽn.
Sốc giảm thể tích là tình trạng sốc do giảm thể tích tuần hoàn đột ngột gây ra.
2. Nguyên Nhân:

- Chảy máu: thường gặp nhất.
+ Xuất huyết tiêu hóa (XHTH).
+ Vết thương làm tổn thương mạch máu.
- Mất dịch ngoại bào:
+ Chẩy mồ hôi nhiều do nhiệt.
+ Tích đọng dịch trong ổ bụng: tắc ruột...
+ Nôn, tiêu chảy.
+ Tiểu nhiều.
3. Chẩn Đoán:

3.1 Chẩn Đoán Xác Định:

3.1.1 Lâm Sàng:

- Mạch nhanh nhỏ khó bắt, HA tụt (HA trung bình < 60mmHg, HA tối đa < 90mmHg).
- Vật vã, lờ đờ, rối loạn ý thức.
- Da niêm mạc lạnh, nhợt nhạt.
- Thở nhanh, tím môi và đầu chi.
- Đái ít, thiểu vô niệu.
- Các triệu chứng chảy máu nếu nguyên nhân do mất máu.
3.1.2 Cận Lâm Sàng:

- Máu cô d(hematocrit tăng, protid máu tăng) nếu số giảm thể tích đơn thuần.
- Giảm HC, giảm Hct nếu sốc mất máu.
- Rối loạn điện giải, toan kiềm.
3.2 Chẩn Đoán Mức Độ Trong Sốc Mất Máu:

Bảng 1. Mức độ sốc tùy theo thể tích máu mất
	Mức độ
	Thể tích máu toàn phần bị mất (%)
	Sinh lý bệnh

	Nhẹ
	< 20
	Co mạch ngoại vi đế bảo toàn dòng máu đến các tạng quan trọng ( não, tim)

	Vừa
	20-40
	Giảm tưới máu các tạng như thận, ruột, tụy

	Nặng (mất bù)
	> 40
	Giảm tưới máu não và tim


3.3 Chẩn Đoán Phân Biệt:

Thường phân biệt với sốc nhiễm khuẩn và sốc do tim.
- Dựa vào đặc điểm của các nguyên nhân gây sốc.
+ Sốc tim thường do nhồi máu cơ tim (đau ngực, men tim tăng, biến đổi điện tâm đồ đặc trưng).
+ Sốc nhiễm khuẩn: sốt, BC tăng cao, có biểu hiện của ổ nhiễm khuẩn (viêm phổi, viêm đường tiết niệu, viêm phúc mạc.
- Dựa vào đặc điểm của sốc (bảng 2).
Bảng 2. Đặc điểm của các loại sốc thường gặp
	Lâm sàng
	Sốc tim
	Sốc giảm thể tích
	Sốc nhiễm khuẩn

	Áp lực mạch
	↓
	↓
	↓

	HA tâm trương
	↓
	↓
	↓↓↓

	Đầu chi
	Lạnh
	Lạnh
	ẩm

	Tái tưới máu móng tay
	Chậm
	Chậm
	nhanh

	Áp lực tĩnh mạch cảnh
	↑
	↓
	↓

	Ran ẩm (nổ) ở phổi
	+++
	-
	-

	Tiếng ngựa phi
	+++
	-
	-

	Xquang phổi
	Bóng tim to, phù phổi
	Bóng tim giảm kích thước
	Bình thường, trừ khi có viêm phổi

	Phát hiện ổ nhiễm trùng
	-
	-
	+++


4. Xử Trí:

4.1 Nguyên Tắc Xử Trí:

- Cầm máu và bồi hoàn thể tích là tối quan trọng.
- Đảm bảo hô hấp là điều luôn luôn phải ghi nhớ. Đặt nội khí quản - thở máy ngay cho BN có nguy cơ bị hít sặc (xuất huyết tiêu hóa nhiều, lơ mơ) và suy hô hấp.
4.2 Kiểm Soát Nguồn Chảy Máu:

- Băng ép: đối với vết thương mạch máu hở.
- Nội soi cầm máu trong XHTH. Nếu không cầm máu bằng nội soi được thì có thể đặt sond Blakemore nếu XHTH do giãn vỡ tĩnh mạch thực quản, và phẫu thuật nếu XHTH từ dạ dày - tá tràng.
- Tắc mạch bằng kỹ thuật DSA trong tổn thương mạch máu nội tạng.
- Phẫu thuật.
4.3 Tiến Hành Bồi Hoàn Đủ Thể Tích Tuần Hoàn (Xem Lược Đồ Xử Trí Sốc Giảm Thể Tích)

- Đặt 2 catheter tĩnh mạch ngoại biên với khẩu kính lớn (kích thước 14-16G) và/hoặc catheter tĩnh mạch trung tâm.
- Ở bệnh nhân chảy máu tiếp diễn:
+ Truyền nhanh ngay 2000 - 4000mL dịch tinh thể (NaCl 0,9% hoặc Lactate Ringer) và truyền ngay 4 đơn vị nhóm máu O:
✓ Rh (+) cho bệnh nhân nam và nữ hết tuổi sinh đẻ.
✓ Rh (-) cho bệnh nhân nữ còn trong tuổi sinh đẻ.
+ Truyền máu cùng nhóm sau khi có nhóm máu BN (thường dùng sau khi đã truyền 4 đơn vị máu O), đích truyền máu là Hb > 8g/dL.
+ Có thể dùng thiết bị cơ học giúp truyền dịch và máu nhanh.
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Lược đồ xử trí sốc giảm thể tích
HATB: huyết áp trung bình TM: tĩnh mạch TKMP: tràn khí màng phổi
4.4 Các Biện Pháp Trị Bổ Sung (Bảng 3)

Bảng 3. Các điều trị bổ sung với sốc giảm thể tích
	Điều trị
	Mục đích

	Kiểm soát đường thở
	Đảm bảo hô hấp và phòng ngừa hít sặc

	Theo dõi huyết động/tim mạch
	Phát hiện rối loạn nhịp và bù dịch chưa thích hợp

	Truyền tiểu cầu/huyết tương tươi đông lạnh
	Duy trì Tiểu cầu > 50.000/mm3 Điều chỉnh thích hợp PT, INR, aPTT

	Y ếu tố VII hoạt hóa
	Dùng cho BN chảy máu lan tỏa hay chảy máu không cầm được bằng phẫu thuật sau khi đã điều chỉnh các rối loạn đông máu

	Canxi clorua, magne clorua
	Điều chỉnh giảm Ca2+ , Mg2+

	Các kỹ thuật làm ấm (truyền dịch ấm,đắp chăn, sưởi đèn...)
	Tránh hạ thân nhiệt

	Theo dõi và hoặc điều trị các biến chứng liên quan đến truyền máu
	Thường sử dụng thở máy với PEEP thích hợp để điều trị tổn thương phổi cấp do truyền máu.
Dùng thuốc dãn phế quản và corticoid để điều trị co thắt phế quản và phù nề hạ thanh môn, các phản ứng phản vệ hay quá mẫn

	Kháng sinh
	Dự phòng và điều trị nhiễm trùng

	Corticoid
	Nghi ngờ có tổn thương thượng thận
Những BN không có khả năng đáp ứng thỏa đáng với stress


Tài liệu tham khảo:
1. Bệnh viện Bạch Mai (2013). Cấp cứu sốc giảm thể tích. Hướng dẫn chẩn đoán và điều trị Nội khoa: 60-62
2. Kollef MH (2012). Hypovolemic Shock. In: Kollef MH, Isakow W. The Washington Manual of Critical Care. The, 2nd Edition. Lippincott Williams & Wilkins. 2:60-65
SỐC PHẢN VỆ

Đại cương
- Năm 1839, Magendie tiêm vào tĩnh mạch thỏ một liều albumin từ lòng trắng trứng, không có phản ứng gì xẩy ra. Ba tuần sau, lần tiêm thứ 2 làm con vật chết.
- Richet (1850 -1935) và Portier (1866 - 1963) cũng thử nghiệm trên chó, kết quả chó thí nghiệm bị sốc trầm trọng: khó thở, nôn mửa, mất cân bằng, ỉa đái bừa bãi và chết sau 25 phút.
Richet đặt tên hiện tượng mới này là “sốc phản vệ” nghĩa là “không có miễn dịch”, “không có bảo vệ”. 

Phản vệ  và Dạng phản vệ 

phản ứng Dạng phản vệ (anaphylactoid) : 
- Tác nhân:
Thuốc cản quang , AINS, các chất nha phiến , các chất gây mê, các phản ứng truyền máu. Kháng huyết thanh
 - Cơ chế 
phản ứng dạng phản vệ không có liên quan với  IgE . Nó là hậu quả của quá trình làm mất hạt trong bào tương trực tiếp từ các tương bào xẩy ra độc lập với Ig E hoặc do hậu quả của biến đổi chuyển hóa acid arachidonic 
 - Xử trí
phản ứng dạng phản vệ không thể phân biệt được với phản ứng phản vệ trên lâm sàng do đó được xử trí như phản ứng phản vệ

Sinh lí bệnh sốc phản vệ 

1/Tim mạch 
Tình trạng  sốc xẩy ra ở khoảng 30 % các trường hợp và là hậu quả của: 

 - giảm thể tích do tăng tính thấm thành mạchvà mất thể tích trong lòng mạch; 

 -tụt huyết áp do dãn mạch ngoại vi 

 - ức chế chức năng co bóp tim 

 - nhịp tim chậm 

2/Hô hấp 
Có tới 50% các bệnh nhân mô tả có các triệu chứng hô hấp, mà các triệu chứng này có thể tiến triển tới suy hô hấp do phù nề nặng đường hô hấp trên, co thắt phế quản, và phù phổi căn nguyên tim và không căn nguyên tim. 

Hai nguyên nhân chính gây tử vong trong  phản ứng phản vệ nặng 

Tắc nghẽn đường thở trên và dưới (70%). 

Choáng, ngưng tim (24%) 

Phản ứng 2 pha 

Các phản ứng hai pha (biphasic reactions ) xẩy ra ở tới 20% các bệnh nhân 

 đặc trưng bằng xuất hiện các triệu chứng lần thứ hai sau phản ứng khởi đầu từ 1 đến 8 giờ (mặc dù triệu chứng xuất hiện muộn tới 72 giờ đã được báo cáo).

                                   Tác nhân gây phản vệ
 Các chất gây kích hoạt phản ứng phản vệ và phản ứng dạng phản vệ rất khác nhau và thay đổi ở mỗi bệnh nhân 

Tác nhân gây Phản vệ (anaphylactic) 
-  Thức ăn quả hạch, Sữa bò, trứng gà, tôm, cua, cá, ốc  thường gây phản vệ vì chúng có nhiều protein là dị nguyên khá mạnh. 
-Kháng sinh nhất là nhóm Penicillins
-latex
-Vacxin,  giải độc tố, 
-thuốc gây tê-mê.
- Insulin và các hormon khác,
- máu và các chế phẩm từ máu,
-  nọc côn trùng (ong mật, ong vàng, ong vò vẽ vv)và rắn độc,
 -Sốc phản vệ do yếu tố lạnh 

lâm sàng: phản ứng phản vệ và phản ứng dạng phản vệ 
TT 51/2017/TT-BYT ngày 29 tháng 12 năm 2017 
HƯỚNG DẪN PHÒNG, CHẨN ĐOÁN VÀ XỬ TRÍ PHẢN VỆ
 Phạm vi điều chỉnh và đối tượng áp dụng
 áp dụng với cơ sở khám bệnh, chữa bệnh, người hành nghề khám bệnh, chữa bệnh 
Các hướng dẫn phòng, chẩn đoán và xử trí phản vệ sau đây
1. Hướng dẫn chẩn đoán phản vệ tại Phụ lục I.
2. Hướng dẫn chẩn đoán mức độ phản vệ tại Phụ lục II.
3. Hướng dẫn xử trí cấp cứu phản vệ tại Phụ lục III.
4. Hướng dẫn xử trí phản vệ trong một số trường hợp đặc biệt tại Phụ lục IV.
5. Hộp thuốc cấp cứu phản vệ và trang thiết bị y tế tại Phụ lục V.
6. Hướng dẫn khai thác tiền sử dị ứng tại Phụ lục VI.
7. Mẫu thẻ theo dõi dị ứng tại Phụ lục VII.
8. Hướng dẫn chỉ định làm test da tại Phụ lục VIII.
9. Quy trình kỹ thuật test da tại Phụ lục IX.
10. Sơ đồ chẩn đoán và xử trí phản vệ tại Phụ lục X.
Nguyên tắc dự phòng phản vệ
1. Chỉ định đường dùng thuốc phù hợp , chỉ tiêm khi không còn đường dùng khác.
2. Không phải thử phản ứng cho thuốc trừ trường hợp theo quy định của thông tư
3. Không chỉ định thuốc, dị nguyên đã biết gây phản vệ cho BN.
Trường hợp không có thuốc thay thế, hoặc thử phản ứng phải hội chẩn chuyên khoa dị ứng-miễn dịch lâm sàng hoặc do BS đã được tập huấn về phòng, chẩn đoán và xử trí phản vệ và phải được sự đồng ý bằng văn bản của  BN hoặc đại diện hợp pháp của BN.
4. Tất cả trường hợp phản vệ phải báo cáo về Trung tâm  ADR Quốc gia 
5.  Nhân viên y tế  phải khai thác kỹ tiền sử dị ứng thuốc, dị nguyên của BN trước khi chỉ định sử dụng Tất cả thông tin phải được ghi vào sổ khám bệnh, bệnh án, giấy ra viện, giấy chuyển viện.
 6. Khi đã xác định được thuốc, dị nguyên gây phản vệ nhân viên y tế phải cấp cho BN thẻ theo dõi dị ứng 

 Chuẩn bị, dự phòng, Xử trí phản vệ 
1. Adrenalin là thuốc thiết yếu hàng đầu để sử dụng cấp cứu phản vệ.
2. Nơi có sử dụng thuốc phải được trang bị  hộp thuốc cấp cứu phản vệ. 
3. Cơ sở khám bệnh, chữa bệnh phải có hộp thuốc cấp cứu phản vệ và trang thiết bị y tế theo quy định 
4. Bác sĩ, nhân viên y tế phải nắm vững kiến thức và thực hành được cấp cứu phản vệ theo phác đồ.
5. Trên các phương tiện giao thông công cộng  cần trang bị hộp thuốc cấp cứu phản vệ 
6. Adrenalin là thuốc quan trọng hàng đầu để tiêm bắp ngay cho người bị phản vệ khi được chẩn đoán phản vệ từ độ II trở lên.
7. Bác sĩ, y sỹ, điều dưỡng viên, hộ sinh viên, kỹ thuật viên phải  được tập huấn cấp cứu phản vệ 
8. Đối với người có tiền sử phản vệ có sẵn adrenalin mang theo  thì người khác được phép sử dụng thuốc trong trường hợp khẩn cấp để tiêm bắp cấp cứu khi không có nhân viên y tế. 
HƯỚNG DẪN CHẨN ĐOÁN PHẢN VỆ
Chẩn đoán phản vệ:
Triệu chứng gợi ý Nghĩ đến phản vệ khi xuất hiện ít nhất một trong các triệu chứng sau:
a) Mày đay, phù mạch nhanh.
b) Khó thở, tức ngực, thở rít.
c) Đau bụng hoặc nôn.
d) Tụt huyết áp hoặc ngất.
e) Rối loạn ý thức.
Ba bệnh cảnh lâm sàng của phản vệ
Các triệu chứng xuất hiện trong vài giây đến vài giờ
Bệnh cảnh1: 
Các triệu chứng  ở da, niêm mạc (mày đay, phù mạch, ngứa...) và có  1/ 2 triệu chứng sau:
a) Các triệu chứng hô hấp (khó thở, thở rít, ran rít).
b) Tụt huyết áp (HA) hay các hậu quả của tụt HA (rối loạn ý thức, đại tiện, tiểu tiện không tự chủ...).
Ba bệnh cảnh lâm sàng của phản vệ
Bệnh cảnh 2:  Có  2 / 4 triệu chứng sau xuất hiện sau khi  BN tiếp xúc với yếu tố nghi ngờ:
a) Biểu hiện ở da, niêm mạc: mày đay, phù mạch, ngứa.
b) Các triệu chứng hô hấp (khó thở, thở rít, ran rít).
c) Tụt huyết áp hoặc các hậu quả của tụt huyết áp 
d) Các triệu chứng tiêu hóa (nôn, đau bụng...). 
 Ba bệnh cảnh lâm sàng của phản vệ
 Các triệu chứng xuất hiện trong vài giây đến vài giờ 
Bệnh cảnh 2: 
 Có  2 / 4 triệu chứng sau xuất hiện sau khi  BN tiếp xúc với yếu tố nghi ngờ:
a) Biểu hiện ở da, niêm mạc: mày đay, phù mạch, ngứa.
b) Các triệu chứng hô hấp (khó thở, thở rít, ran rít).
c) Tụt huyết áp hoặc các hậu quả của tụt huyết áp 
d) Các triệu chứng tiêu hóa (nôn, đau bụng...).
3. Tụt HA sau khi tiếp xúc với một chất gây dị ứng đã biết với bệnh nhân:  
A. Trẻ em và nhũ nhi: tụt HATT 30% so với HATT bình thường theo tuổi. Nếu không đo được HA thì để ý các dấu thiếu tưới máu mô: da lạnh, tái, rịn mồ hôi, người mềm nhũn ra, lờ đờ, ….
B. Người lớn: HATT < 90 mmHg hay giảm 30% so với HATT bình thường của họ. 

Chẩn đoán phân biệt:
1. Các trường hợp sốc: sốc tim, sốc giảm thể tích, sốc nhiễm khuẩn.
2. Tai biến mạch máu não.
3. Các nguyên nhân đường hô hấp: COPD, cơn hen phế quản, khó thở thanh quản (do dị vật, viêm).
4. Các bệnh lý ở da: mày đay, phù mạch.
5. Các bệnh lý nội tiết: cơn bão giáp trạng, hội chứng carcinoid, hạ đường máu.
6. Các ngộ độc: rượu, opiat, histamin./.
CHẨN ĐOÁN MỨC ĐỘ PHẢN VỆ
Phản vệ được phân thành 4 mức độ như sau:
(lưu ý mức độ phản vệ có thể nặng lên rất nhanh và không theo tuần tự)
1. Nhẹ (độ I): Chỉ có các triệu chứng da, tổ chức dưới da và niêm mạc như mày đay, ngứa, phù mạch.
2. Nặng (độ II): có từ 2 biểu hiện ở nhiều cơ quan:
a) Mày đay, phù mạch xuất hiện nhanh.
b) Khó thở nhanh nông, tức ngực, khàn tiếng, chảy nước mũi.
c) Đau bụng, nôn, ỉa chảy.
d) Huyết áp chưa tụt hoặc tăng, nhịp tim nhanh hoặc loạn nhịp.
3. Nguy kịch (độ III): biểu hiện ở nhiều cơ quan với mức độ nặng hơn như 
a) Đường thở: tiếng rít thanh quản, phù thanh quản.
b) Thở: thở nhanh, khò khè, tím tái, rối loạn nhịp thở.
c) Rối loạn ý thức: vật vã, hôn mê, co giật, rối loạn cơ tròn.
d) Tuần hoàn: sốc, mạch nhanh nhỏ, tụt huyết áp.
4. Ngừng tuần hoàn (độ IV): Biểu hiện ngừng hô hấp, ngừng tuần hoàn./.
HƯỚNG DẪN XỬ TRÍ CẤP CỨU PHẢN VỆ
 Nguyên tắc chung
1. Tất cả trường hợp phản vệ phải được phát hiện sớm, xử trí khẩn cấp, kịp thời ngay tại chỗ và theo dõi liên tục ít nhất trong vòng 24 giờ.
2. Bác sĩ, điều dưỡng, hộ sinh viên, kỹ thuật viên, nhân viên y tế khác phải xử trí ban đầu cấp cứu phản vệ.
3. Adrenalin là thuốc thiết yếu, quan trọng hàng đầu cứu sống người bệnh bị phản vệ, phải được tiêm bắp ngay khi chẩn đoán phản vệ từ độ II trở lên.
4. Ngoài hướng dẫn này, đối với một số trường hợp đặc biệt còn phải xử trí theo hướng dẫn tại Phụ lục IV ban hành kèm theo Thông tư này.
HƯỚNG DẪN XỬ TRÍ CẤP CỨU PHẢN VỆ
(Ban hành kèm theo Thông tư số 51/2017/TT-BYT ngày 29 tháng 12 năm 2017 của Bộ trưởng Bộ Y tế) 
Xử trí phản vệ nhẹ (độ I):
1. Sử dụng thuốc methylprednisolon hoặc diphenhydramin uống hoặc tiêm tùy tình trạng người bệnh.
2. Tiếp tục theo dõi ít nhất 24 giờ để xử trí kịp thời
Chú ý:  thường gọi là dị ứng nhưng có thể chuyển thành nặng hoặc nguy kịch 

Phác đồ xử trí cấp cứu phản vệ mức nặng và nguy kịch (độ II, III)
Phản vệ độ II có thể nhanh chóng chuyển sang độ III, độ IV. Vì vậy, phải khẩn trương, xử trí đồng thời theo diễn biến bệnh:
1. Ngừng ngay tiếp xúc với thuốc hoặc dị nguyên (nếu có).
2. Tiêm hoặc truyền adrenalin (theo mục IV dưới đây).
3. Cho người bệnh nằm tại chỗ, đầu thấp, nghiêng trái nếu có nôn.
4. Thở ô xy: người lớn 6-101/phút, trẻ em 2-41/phút qua mặt nạ hở.
5.   Đánh  giá  tình trạng hô hấp, tuần hoàn nặng :
a) Hồi sinh tim phổi nếu ngừng hô hấp, tuần hoàn.
b) Đặt NKQ hoặc mở khí quản cấp cứu nếu khó thở thanh quản
6. Thiết lập 2 đường truyền: Đường Truyền adrenalin tĩnh mạch và đường truyền thứ 2 với kim  cỡ 14 hoặc 16G
7. Hội chẩn với bác sĩ chuyên khoa cấp cứu, hồi sức và/hoặc chuyên khoa dị ứng 
Phác đồ sử dụng adrenalin và truyền dịch
Mục tiêu: 
nâng và duy trì ổn định HA tối đa của người lớn lên ≥ 90mmHg, trẻ em ≥ 70mmHg và không còn các dấu hiệu về hô hấp, tiêu hóa .
1. Thuốc adrenalin 1mg = 1ml = 1 ống, tiêm bắp:
a) Trẻ sơ sinh hoặc trẻ < 10kg: 0,2ml (tương đương 1/5 ống).
b) Trẻ khoảng 10 kg: 0,25ml (tương đương 1/4 ống).
c) Trẻ khoảng 20 kg: 0,3ml (tương đương 1/3 ống).
d) Trẻ > 30kg: 0,5ml (tương đương 1/2 ống).
e) Người lớn: 0,5-1 ml (tương đương 1/2-1 ống).
2. Theo dõi huyết áp 3-5 phút/lần.
3. Tiêm nhắc lại adrenalin liều như trên 3-5 phút/lần cho đến khi  HA,mạch ổn định.
So sánh adrenaline tiêm bắp và dưới da 

Phác đồ sử dụng adrenalin và truyền dịch 
 Nếu mạch, HA không  ổn, các dấu hiệu hô hấp và tiêu hóa nặng lên sau 2-3 lần tiêm bắp  phải:
a) Nếu chưa có đường truyền tĩnh mạch: 
Tiêm tĩnh mạch chậm dung dịch adrenalin pha loãng 1/10.000 . Liều dùng:
- Người lớn: 0,5-1 ml dung dịch pha loãng 1/10.000 tiêm chậm trong 1-3 phút, sau 3 phút có thể tiêm tiếp lần 2 hoặc lần 3 nếu mạch, HA chưa lên. Chuyển ngay sang truyền tĩnh mạch liên tục khi đã có đường truyền.
- Trẻ em: Không áp dụng tiêm tĩnh mạch chậm.
b) Nếu có đường truyền tĩnh mạch,
 Truyền tĩnh mạch liên tục adrenalin cho người bệnh kém đáp ứng với adrenalin tiêm bắp và đã được truyền đủ dịch. 
 Liều khởi đầu: 0,1 µg/kg/phút, điều chỉnh liều mỗi  3-5 phút tùy theo đáp ứng của người bệnh.
Bảng pha loãng adrenalin với dung dịch Nacl 0,9% 
01 ống adrenalin 1mg pha với 250ml Nacl 0,9% 
TRUYỀN DỊCH
Truyền nhanh NaCl 0,9% 1.000ml-2.000ml ở người lớn, 10-20ml/kg trong 10-20 phút ở trẻ em
 Nếu không nâng được huyết áp  khi đã đủ dịch và adrenalin, 
 - Truyền thêm dung dịch keo, cao phân tử  sẵn có.
- Sử dụng Glucagon: Khi tụt HA và nhịp chậm không đáp ứng với adrenalin.
- Có thể phối hợp thêm các thuốc vận mạch khác: dopamin, dobutamin, noradrenalin truyền TM 
XỬ TRÍ SUY HÔ HẤP
       Tùy mức độ suy hô hấp có thể sử dụng một hoặc các biện pháp sau đây:
- Thở oxy qua mặt nạ: 6-10 lít/phút /người lớn, 2-4 lít/phút ở trẻ em =>  Bóp bóng AMBU có oxy =>  Đặt NKQ, thở máy nếu thở rít tăng lên không đáp ứng với adrenalin,
-  Mở khí quản nếu có phù thanh môn-hạ họng không đặt được NKQ
- Truyền TM chậm: aminophyllin 1mg/kg/giờ hoặc   salbutamol 0,1 µg/kg/phút hoặc terbutalin 0,1 µg/kg/phút , 
Hoặc khí dung: salbutamol 5mg khí dung qua mặt nạ , xịt họng salbutamol 100µg người lớn 2-4 nhát/lần, trẻ em 2 nhát/lần, 4-6 lần trong ngày nếu BN còn tỉnh

 THUỐC KHÁC
-  Methylprednisolon 1-2mg/kg ở người lớn, tối đa 50mg ở trẻ em hoặc hydrocortison 200mg/ người lớn, tối đa 100mg ở trẻ em
- Kháng histamin H1 như diphenhydramin tiêm bắp hoặc tĩnh mạch: người lớn 25-50mg và trẻ em 10-25mg.
- Kháng histamin H2 như ranitidin: ở người lớn 50mg, ở trẻ em 1mg/kg pha trong 20ml Dextrose 5% tiêm tĩnh mạch trong 5 phút. 

Y LỆNH THEO DÕI
1. Trong giai đoạn cấp: theo dõi mạch, huyết áp, nhịp thở, SpCO2 và tri giác 3-5 phút/lần cho đến khi ổn định.
2. Trong giai đoạn ổn định: theo dõi mạch, huyết áp, nhịp thở, SpO2 và tri giác /1-2 giờ trong ít nhất 24 giờ 
3. Tất cả các người bệnh phản vệ cần được theo dõi ở cơ sở khám bệnh, chữa bệnh đến ít nhất 24 giờ sau khi huyết áp đã ổn định và đề phòng phản vệ pha 2.
4. Ngừng cấp cứu: nếu sau khi cấp cứu ngừng tuần hoàn tích cực không kết quả./.
SƠ ĐỒ CHẨN ĐOÁN VÀ XỬ TRÍ PHẢN VỆ
Sơ đồ tóm tắt về chẩn đoán và xử trí phản vệ
HƯỚNG DẪN XỬ TRÍ PHẢN VỆ TRONG MỘT SỐ TRƯỜNG HỢP ĐẶC BIỆT
Phản vệ trên người đang dùng thuốc chẹn thụ thể Beta
Đáp ứng của người bệnh này với adrenalin thường kém, làm tăng nguy cơ tử vong.
 Điều trị: về cơ bản giống như phác đồ chung xử trí phản vệ, cần theo dõi sát huyết áp, truyền tĩnh mạch adrenalin và có thể truyền thêm các thuốc vận mạch khác.
 Thuốc giãn phế quản: nếu thuốc cường beta 2 đáp ứng kém, nên dùng thêm kháng cholinergic: ipratropium (0,5mg khí dung hoặc 2 nhát đường xịt).
 Xem xét dùng glucagon khi không có đáp ứng với adrenalin.
Phản vệ trong  gây mê, gây tê 
- Lưu ý: một số thuốc gây tê là hoạt chất ưa mỡ (lipophilic) có thể gây nên một tình trạng ngộ độc nặng giống như phản vệ có thể tử vong trong vài phút, cần phải điều trị cấp cứu bằng thuốc kháng độc (nhũ dịch lipid) kết hợp với adrenalin vì không thể biết được ngay cơ chế phản ứng là ngộ độc hay dị ứng 
- Chẩn đoán :Những BN này thường khó chẩn đoán phản vệ do đó cần đánh giá kỹ triệu chứng trong khi gây mê, gây tê phẫu thuật như HA tụt, nồng độ oxy máu giảm, mạch nhanh, biến đổi trên monitor theo dõi, ran rít mới xuất hiện.
- Chú ý khai thác kỹ tiền sử dị ứng trước khi tiến hành gây mê, gây tê phẫu thuật để có biện pháp phòng tránh.
Phản vệ trong khi gây mê, gây tê phẫu thuật:
- Xử trí  Dùng thuốc kháng độc là nhũ dịch lipid tiêm tĩnh mạch như Lipofundin 20%, Intralipid 20% tiêm nhanh tĩnh mạch, có tác dụng trung hòa độc chất do thuốc gây tê tan trong mỡ vào tuần hoàn. Liều lượng như sau:
Người lớn: tổng liều 10ml/kg, trong đó bolus 100ml, tiếp theo truyền tĩnh mạch 0,2-0,5ml/kg/phút.
Trẻ em: tổng liều 10ml/kg, trong đó bolus 2ml/kg, tiếp theo truyền tĩnh mạch 0,2-0,5ml/kg/phút.
Trường hợp nặng, nguy kịch có thể tiêm 2 lần bolus cách nhau vài phút.
- Ngay khi nghi ngờ phản vệ, có thể lấy máu định lượng tryptase tại thời điểm chẩn đoán và mức tryptase nền 
 Phản vệ với thuốc cản quang:
- Phản vệ với thuốc cản quang xảy ra chủ yếu theo cơ chế không dị ứng ( Phản ứng dạng phản vệ )
- Khuyến cáo sử dụng thuốc cản quang có áp lực thẩm thấu thấp và không ion hóa (tỷ lệ phản vệ thấp hơn)
- Luôn dự phòng và xử trí theo Phác đồ xử trí phản vệ 

II. Các trường hợp đặc biệt 
Phản vệ do gắng sức
-  Là dạng phản vệ xuất hiện sau hoạt động gắng sức.
-  Triệu chứng điển hình: bệnh nhân cảm thấy mệt mỏi, kiệt sức, nóng bừng, đỏ da, ngứa, mày đay, có thể phù mạch, khò khè, tắc nghẽn đường hô hấp trên, trụy mạch. Một số bệnh nhân thường chỉ xuất hiện triệu chứng khi gắng sức có kèm thêm các yếu tố đồng kích thích khác như: thức ăn, thuốc chống viêm giảm đau không steroid, rượu, phấn hoa.
-  Điều Trị ngừng vận động ngay khi xuất hiện triệu chứng đầu tiên. Xử trí theo Phác đồ xử trí phản vệ. 
- Dự phòng BN nên mang theo người hộp thuốc cấp cứu phản vệ hoặc bơm tiêm adrenalin định liều chuẩn (EpiPen, AnaPen)
- Gửi khám chuyên khoa Dị ứng-miễn dịch lâm sàng sàng lọc nguyên nhân.
 Phản vệ vô căn
 Phản vệ vô căn được chẩn đoán khi xuất hiện các triệu chứng phản vệ mà không xác định được nguyên nhân.
- Điều trị cấp cứu theo Phác đồ xử trí phản vệ.
- Điều trị dự phòng: được chỉ định cho các bệnh nhân thường xuyên xuất hiện các đợt phản vệ (> 6 lần/năm hoặc > 2lần/2 tháng).
- Prednisolon 60-100mg/ngày x 1 tuần, sau đó
- Prednisolon 60mg/cách ngày x 3 tuần, sau đó
- Giảm dần liều prednisolon trong vòng 2 tháng
- Kháng H1: cetirizin 10mg/ngày, loratadin 10mg/ngày..../.
HỘP THUỐC CẤP CỨU PHẢN VỆ VÀ TRANG THIẾT BỊ Y TẾ
(Ban hành kèm theo Thông tư số 51/2017/TT-BYT ngày 29 tháng 12 năm 2017 của Bộ trưởng Bộ Y tế)
I. Thành phần hộp thuốc cấp cứu phản vệ:
II. Trang thiết bị y tế và thuốc tối thiểu cấp cứu phản vệ tại cơ sở khám bệnh, chữa bệnh.
1. Oxy. 
2. Bóng AMBU và mặt nạ người lớn và trẻ nhỏ. 
3. Bơm xịt salbutamol. 
4. Bộ đặt nội khí quản và/hoặc bộ mở khí quản và/hoặc mask thanh quản. 
5. Nhũ dịch Lipid 20% lọ 100ml (02 lọ) đặt trong tủ thuốc cấp cứu tại nơi sử dụng thuốc gây tê, gây mê. 
6. Các thuốc chống dị ứng đường uống. 
7. Dịch truyền: natriclorid 0,9%./. 
HƯỚNG DẪN KHAI THÁC TIỀN SỬ DỊ ỨNG
Lưu ý khai thác thông tin trên thẻ dị ứng của người bệnh nếu có 
HƯỚNG DẪN CHỈ ĐỊNH LÀM TEST DA
1/. Phải tiến hành test da trước khi sử dụng thuốc hoặc dị nguyên nếu người bệnh có tiền sử dị ứng với thuốc hoặc dị nguyên có liên quan (thuốc, dị nguyên cùng nhóm hoặc có phản ứng chéo) và nếu người bệnh có tiền sử phản vệ với nhiều dị nguyên 
3. Khi thử test phải có sẵn các phương tiện cấp cứu phản vệ. 
4. Kĩ thuật làm test da  theo quy định 
5. Nếu người bệnh có tiền sử dị ứng với thuốc hoặc dị nguyên và kết quả test da (lẩy da hoặc nội bì) dương tính thì không được sử dụng thuốc hoặc dị nguyên đó. 
6. Nếu người bệnh có tiền sử dị ứng thuốc hoặc dị nguyên và kết quả test lẩy da âm tính với dị nguyên đó thì tiếp tục làm test nội bì. 
HƯỚNG DẪN CHỈ ĐỊNH LÀM TEST DA 

7. Nếu người bệnh có tiền sử dị ứng thuốc và kết quả test lẩy da và nội bì âm tính với thuốc hoặc dị nguyên, trong trường hợp cấp cứu phải sử dụng thuốc (không có thuốc thay thế) cần cân nhắc làm test kích thích và/hoặc giải mẫn cảm nhanh với thuốc tại chuyên khoa dị ứng hoặc các bác sĩ đã được tập huấn về dị ứng-miễn dịch lâm sàng tại cơ sở y tế có khả năng cấp cứu phản vệ và phải được sự đồng ý của người bệnh hoặc đại diện hợp pháp của người bệnh bằng văn bản. 
8. Sau khi tình trạng dị ứng ổn định được 4-6 tuần, khám lại chuyên khoa dị ứng-miễn dịch  để làm test xác định nguyên nhân phản vệ./. 
QUY TRÌNH KỸ THUẬT TEST DA
1/Giải thích cho người bệnh hoặc đại diện hợp pháp của người bệnh và ký xác nhận vào mẫu phiếu đề nghị thử test. 
2/ Chuẩn bị phương tiện (kim lẩy da, bơm kim tiêm vô trùng, dung dịch histamin 1mg/ml, thước đo kết quả, hộp cấp cứu phản vệ, thuốc hoặc dị nguyên được chuẩn hóa). 
3/ Sát trùng vị trí thử test (những vị trí rộng rãi không có tổn thương da như mặt trước trong cẳng tay, lưng), đợi khô. 
4/ Nhỏ các giọt dung dịch cách nhau 3-5cm, đánh dấu tránh nhầm lẫn. 
- 1 giọt dung dịch natriclorid 0,9% (chứng âm). 
- 1 giọt dung dịch thuốc hoặc dị nguyên nghi ngờ. 
- 1 giọt dung dịch histamin 1mg/ml (chứng dương). 
5/ Kim lẩy da cắm vào giữa giọt dung dịch trên mặt da tạo một góc 45o rồi lẩy nhẹ (không chảy máu), nếu là loại kim nhựa 1 đầu có hãm, chỉ cần ấn thẳng kim qua giọt dung dịch vuông góc với mặt da, dùng giấy hoặc bông thấm giọt dung dịch sau khi thực hiện kỹ thuật. 
6/Đọc kết quả sau 20 phút, kết quả dương tính khi xuất hiện sẩn ở vị trí dị nguyên lớn hơn 3mm hoặc trên 75% so với chứng âm. 
TEST NỘI BÌ 

1/Giải thích cho BN và ký xác nhận vào mẫu phiếu đề nghị thử test. 

2/Chuẩn bị dụng cụ (dung dịch natriclorid 0,9%, bơm kim tiêm vô trùng loại 1ml, thước đo kết quả, hộp cấp cứu phản vệ, thuốc hoặc dị nguyên được chuẩn hóa). 

3/Sát trùng vị trí thử test (những vị trí rộng rãi không có tổn thương da như mặt trước trong cẳng tay, lưng,..), đợi khô. 

4/ Dùng bơm tiêm 1ml tiêm trong da các điểm cách nhau 3-5cm, mỗi điểm 0,02-0,05ml tạo một nốt phồng đường kính 3mm theo thứ tự. 
- Điểm 1: dung dịch natriclorid 0,9% (chứng âm). 
Điểm 2: dung dịch thuốc hoặc dị nguyên đã chuẩn hóa. 

5/Đọc kết quả sau 20 phút, kết quả dương tính khi xuất hiện sẩn ở vị trí dị nguyên ≥ 3mm hoặc trên 75% so với chứng âm./. 
SUY HÔ HẤP CẤP (SHHC)

1. ĐẠI CƯƠNG
Suy hô hấp (SHH) là một tình trạng bệnh lý thường gặp, là một hội chứng có thể do nhiều bệnh lí tại cơ quan hô hấp hoặc tại các cơ quan khác gây ra.

SHH có thể là cấp tính hoặc mạn tính. Biểu hiện lâm sàng khác nhau hoàn toàn. SHH cấp được đặc trưng bởi những rối loạn về nội môi (khí máu, kiềm toan...) đe dọa tính mạn; SHH mạn thường kín đáo, có vẻ chịu được, thậm chí có thể không có biểu hiện lâm sàng.

Cơ quan hô hấp bao gồm bơm hô hấp (trung tâm hô hấp, hệ thống dẫn truyền thần kinh, cơ hô hấp và khung xương thành ngực) giúp cho qúa trình thông khí (đưa không khí đi vào và đi ra khỏi phế nang) và đơn vị hô hấp (phế nang, mao mạch phổi, đường dẫn khí) nơi trực tiếp xảy ra quá trình trao đổi khí.

SHH cấp được định nghiã là tình trạng cơ quan hô hấp đột nhiên không bảo đảm được chức năng trao đổi khí, gây ra thiếu oxy máu, có hoặc không có kèm theo tăng cacbonic (CO2) máu, được biểu hiện qua kết quả đo khí máu động mạch.

2. PHÂN LOẠI: Có nhiều cách phân loại SHHC

2.1. Phân loại theo nguyên nhân
2.1.1 SHHC do những nguyên nhân tai phổi (tại đơn vị hô hấp):

a. Các rối loạn ở đường thở (airways): các bệnh lí tắc nghẽn đường thở cao (bạch hầu, hít phải dị vật, viêm phù thanh môn, hẹp thanh quản...) hoặc đường thở thấp (COPD, hen phế quản, ...)

b. Các tổn thương phế nang và mô kẽ phổi: viêm phổi, phù phổi cấp, ARDS, ngạt nước, đụng dập phổi, viêm kẽ phổi, tràn dịch hoặc tràn khí màng phổi...

c. Các bất thường tại mao mạch phổi: thuyên tắc mạch phổi

2.1.2 SHHC do các nguyên nhân ngoàipphổi (tại bơm hô hấp):

a. Tổn thương trung tâm hô hấp: tai biến mạch não, chấn thương sọ não, ngộ độc thuốc, hôn mê chuyển hóa...

b. Rối loạn dẫn truyền thần kinh - cơ: bệnh nhược cơ, H/C Guillain-Barré, viêm đa rễ thần kinh, chấn thương cột sống - tủy sống,...

c. Bất thường về cơ xương thành ngực: gãy nhiều xương sườn, gù vẹo cột sống, gãy xương ức, mệt mỏi cơ hô hấp, bệnh cơ chuyển hoá, dùng thuốc dãn cơ, phẫu thuật vùng bụng cao, ...

2.2 Phân loại theo bệnh sinh:
2.2.1 SHH type I: (thể Hypoxemia) giảm oxy máu, PaO2 < 60mmHg, PaCO2 bình thường hoặc thấp với khí phòng. Có bốn cơ chế bệnh sinh gây ra hypoxemia: (1) Shunt; (2) Bất tương hợp thông khí-tưới máu; (3) Giảm thông khí phế nang; (4) Rối loạn khuếch tán khí.

2.2.2. SHH type II: (thể Hypercapnia) giảm oxy máu, PaO2 < 60mmHg (8KPa) và PaCO2 > 45mmHg với khí phòng. Tất cả các nguyên nhân gây ra tăng nhu cầu thông khí hoặc giảm khả năng cung cấp thông khí đều có thể gây ra tăng cacbonic máu: +Tăng nhu cầu về thông khí: sốt cao, nhiễm trùng máu, đa chấn thương, nuôi dưỡng quá tải cacbonhydrate, thiếu máu, toan chuyển hóa, COPD, hen phế quản, ARDS, thuyên tắc phổi, suy thận cấp, suy gan, cơn lo lắng qúa mức...).

+ Giảm khả năng cung cấp thông khí cho BN: mệt mỏi cơ hô hấp, teo nhẽo cơ, suy dinh dưỡng, rối loạn nước điện giải - toan kiềm, mổ vùng bụng cao, gẫy xương sườn, ùn tắc đờm, co thắt phế quản, tắc ngẽn đường hô hấp trên, tràn dịch - khí màng phổi, chướng hơi dạ dày, cổ chướng... .

2.3. Phân loại theo lâm sàngSHHC thành hai loại:
2.3.1. SHHC loai năng:
BN có bệnh cảnh SHHC nhưng chưa có các dấu hiệu đe dọa sinh mạng, can thiệp bằng thuốc và oxy liệu pháp là chủ yếu, có thể giải quyết được bằng thuốc hoặc bằng một số thủ thuật không đáng kể như hút đờm, chống tụt lưỡi...

2.3.2. SHHC loai nguy kịch: BN có bệnh cảnh SHHC nặng và có thêm những dấu hiệu đe dọa sinh mạng như:

+ Rối loạn nhịp thở nghiêm trọng: thở >40 l/p hoặc <10 l/p.

+ Rối loạn huyết động rõ: tụt HA.

+ Rối loạn ý thức rõ: vật vã hoặc lơ mơ thậm chí hôn mê.

3. TIẾP CẬN CHẨN ĐOÁN
3..1. Chẩn đoán xác định
- Khó thở: Là triệu chứng báo hiệu quan trọng và nhạy

Khó thở nhanh (> 25 lần/ phút) hoặc chậm ( < 12 lần/ phút) hoặc loạn nhịp thở (Kussmaul, Cheyne - Stockes ... ), biên độ thở nhanh hoặc giảm

- Tím: Xuất hiện khi Hb khử > 5g/ dL, là biểu hiện của suy hô hấp nặng

+ Sớm: tím quanh môi, môi, đầu chi

+ Nặng, muộn: tím lan rộng ra toàn thân

+ Không có tím hoặc tím xuất hiện muộn nếu ngộ độc khí CO

- Vã mồ hôi

- Rối loạn tim mạch:

+ Mạch nhanh, có thể rối loạn nhịp + Huyết áp tăng, nếu nặng có thể tụt huyết áp

- Rối loạn thần kinh và ý thức: là triệu chứng nặng của SHH

+ Nhẹ: lo lắng, hốt hoảng, thất điều + Nặng: vật vã hoặc ngủ gà, lờ đờ, hôn mê, co giật

3.2. Chẩn đoán mức độ: nặng hay nguy kịch

3.3. Chẩn đoán nguyên nhân
- Hỏi tiền sử bệnh: hen phế quản, COPD, bệnh lý tim mạch...

- Đặc điểm lâm sàng:

+ Co kéo cơ hô hấp: tiếng rít, khó thở thanh quản, ran rít, co thắt phế quản + Biên độ thở yếu (nhược cơ, mệt cơ), mạnh (toan chuyển hóa)

+ Cách xuất hiện:

• Đột ngột: dị vật, nang, tràn khí màng phổi.

• Nhanh: OAP, hen phế quản, viêm phổi...

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

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

+ Sốt (nhiễm trùng): viêm phổi, viêm phế quản...

- Thăm khám: cần khám kỹ về hô hấp, tim mạch, thần kinh
+ Thăm khám kỹ phổi:

• Ran ẩm, ran rít.

• Hội chứng 3 giảm, đông đặc, tam chứng của tràn khí màng phổi

+ 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...

- Cận lâm sàng cơ bản:

+ Khí máu động mạch: rất cần thiết cho chẩn đoán xác định suy hô hấp, phân loại suy hô hấp và đánh giá mức độ nặng của suy hô hấp.

+ XQ phổi: rất có ý nghĩa trong định hướng chẩn đoán.

+ 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...

Các xét nghiệm khác tùy theo trường hợp cụ thể và tình trạng nặng của bệnh nhân có cho phép không:

+ Siêu âm tim

+ Chụp CT scan phổi

+ Định lượng D-Dimer

4. ĐIỀU TRỊ
4.1. Nguyên tắc xử trí cấp cứu: theo trình tự ABCD
- Khai thông đường thở:

+ Cổ ưỡn (dẫn lưu tư thế)

+ Canuyl Grudel hoặc Mayo chống tụt lưỡi + Hút đờm dãi, hút rửa phế quản + Tư thế nằm nghiêng an toàn nếu có nguy cơ sặc + Nghiệm pháp Heimlich nếu có dị vật đường thở

+ Nội khí quản (hoặc mở khí quản): biện pháp hữu hiệu khai thông đường thở

- Chỉ định đặt nội khí quản:

+ Tắc nghẽn đường hô hấp trên

+ Mất phản xạ bảo vệ đường 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

+ 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; thở nhanh và có cảm giác thiếu khí; liệt hoặc mệt cơ hoành (thở bụng nghịch thường, dung tích sống < 15 ml/kg, áp lực hít vào tối đa > - 30 cmH2O) →

+ Thiếu oxy máu nặng kém đáp ứng với thở oxy

4.2. Ô xy liệu pháp
- Nguyên tắc: phải đảm bảo ô xy hóa máu SpO2 > 90%

- Các dụng cụ thở

+ Canuyn mũi: là dụng cụ có dòng ô xy thấp 1 - 5 l/phút. Nồng độ ô xy dao động từ 24%-48%. 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 ô xy: là dụng cụ tạo dòng thấp 5-10 l/phút. Nồng độ ô xy dao động 35%-60%. Thích hợp cho các bệnh nhân suy hô hấp mức độ trung bình do tổn thương màng phế nang mao mạch (ALI, 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 ô xy thấp 8-15 l/phút. Nồng độ ô xy 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 thương màng phế nang mao mạch (phù phổi, ALI, ARDS), bệnh nhân viêm phổi nặng

+ Mặt nạ venturi: là dụng cụ tạo ô xy dòng cao, có thể đáp ứng được nhu cầu dòng của bệnh nhân. Nồng độ ô xy từ 24%- 50%. Ưu điểm là dùng cho những bệnh nhân cần nồng độ ô xy chính xác (COPD)

4.3. Thông khí nhân tạo
- Thông khí nhân tao không xâm nhâp áp lưc dương: hỗ trợ thông khí cho bệnh nhân qua mặt nạ (mũi, mũi miệng, toàn bộ mặt...)

+ Chỉ định: Suy hô hấp do phù phổi cấp huyết động, đợt cấp của COPD và HPQ khi

• Suy hô hấp nặng có dấu hiệu mệt cơ: thở gắng sức + TS thở > 30/min

• Toan hô hấp cấp ( pH < 7,25-7,30)

• Tình trạng oxy hoá máu tồi đi (tỷ lệ PaO2/FiO2 < 200)

+ Chống chỉ định:

• Ngừng thở

• Tình trạng nội khoa không ổn định (Tụt HA....)

• Mất khả năng bào vệ đường 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

- Thông khí nhân tao xâm nhập:
Chỉ định đặt nội khí quản ( ở trên )

Khi TKNT không xâm nhập có chống chỉ định hoặc thất bại

4.4. Điều trị thuốc
- Thuốc giãn phế quản (chất chủ vận beta 2; thuốc kháng cholinergic): chỉ định với suy hô hấp do có co thắt phế quản (COPD, hen phế quản). Nên ưu tiên dùng đường khí dung trước, nếu không đáp ứng thì chuyển sang truyền tĩnh mạch

- Corticoid: chỉ định cho các đợt cấp của hen phế quản, COPD

- Kháng sinh: khi có dấu hiệu của viêm (viêm phổi, đợt cấp COPD có bằng chứng nhiễm khuẩn)

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

LƯU ĐỒ TIẾP CẬN BỆNH NHÂN SHH CẤP
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Tài liệu tham khảo: Phác đồ điều trị  của BVBR năm 2018
TẮC ĐƯỜNG THỞ TRÊN CẤP (TĐTT)

1. ĐỊNH NGHĨA

Tắc đường hô hấp trên cấp là tình trạng tắc nghẽn trên đường hô hấp trên bao gồm khí quản, thanh quản hoặc vùng hầu họng. Đây là trường hợp cấp cứu đe dọa tính mạng cần được phát hiện và xử trí khẩn cấp

TĐHHT có thể do rối loạn chức năng hay cấu trúc đường thở trên, có xảy ra cấp tính hay bán cấp. Tắc nghẽn thanh quản đặc biệt quan trọng vì đường kính thanh quản nhỏ ( người lớn tại thanh môn, trẻ em dưới thanh môn).

2. CHẨN ĐOÁN

2.1. Chẩn Đoán Xác Định

Dựa chủ yếu vào triệu chứng lâm sàng theo mức độ tắc nghẽn từ nhẹ đến nặng

• Khó thở, có tiếng rít thở vào, hoặc tiếng thở bất thường ( dấu hiệu quan trọng)

• Thở nhanh nông hoặc thở chậm

• Vã mồ hôi

• Co kéo các cơ hô hấp phụ

• Tình trạng vật vã kích thích, hoảng loạn

• Rối loạn ý thức, lú lẫn, mất ý thức

• Nghẹt thở, thở ngáp

• Nghe phổi rì rào phế nang giảm cả hai bên

• Tím môi đầu chi (dấu hiệu muộn)

• Mạch chậm, tụt huyết áp

2.2. Chẩn Đoán Nguyên Nhân

- Chấn thương:

Hẹp thanh quản Bỏng đường thở

Tổn thương thanh quản cấp Chấn thương vùng mặt Máu tụ

- Nhiễm trùng:

Viêm mủ tuyến mang tai Áp xe thành sau thanh quản Sưng amydal Phù mạch Ludwig’s

Viêm thanh quản, viêm nắp thanh quản, viêm thanh khí phế quản Bạch hầu

- Dị vật đường thở

- Liệt dây thanh âm

- U bướu

U thanh quản ( lành, ác tính)

U nhú thanh quản

Hẹp khí quản ( do u hay chèn từ ngoài vào)

- Phù mạch: Phản ứng phản vệ, thuốc ức chế men chuyển

2.3. Cận Lâm Sàng:

-XQ phổi và vùng cổ (thẳng nghiêng)

-CT vùng ngực cổ

-Hô hấp ký: chỉ dùng khi triệu chứng nhẹ và trung bình. Xem đường vòng

dòng-thể tích có thể gợi ý chẩn đoán

-Nội soi phế quản: là pháp chẩn đoán hiệu quả TĐTT

Nội soi ống cứng: có thể dùng trong cấp cứ để đảm bảo an toàn khi qua đoạn hẹp

Nội soi ống mềm: dùng để chẩn đoán và điều trị ( phẫu thuật cắt đốt điện, chèn bóng phế quản, đặt stent khí quả) khi bệnh nhân ổn định.

3. XỬTRÍ:

3.1. Cấp Cứu

- Thiết lập đường thở: quan trọng nhất

- Nhanh chóng hỏi bệnh sử và thăm khám để có thể định vị vị trí tắc

3.2. Xử Trí Theo Nguyên Nhân:

	Vị trí tắc
	Nguyên nhân
	Điều trị

	Mũi hầu
	- polyps mũi
	- steroid, phẫu thuật

	
	- lymphoma, u vùng mũi
	- xạ, phẫu thuật, hóa trị

	
	- phì đại VA
	- Cắt VA

	
	- chấn thương
	- Tái tạo, rạch máu tụ

	
	- nhét meches mũi
	- Kháng sinh phòng viêm xoang, oxy ẩm

	Vòm hầu
	- phù mạch Ludwig’s
	- kháng sinh, dẫn lưu, có thể cần mở khí quản

	
	- áp xe chân răng (mọc răng)
	- kháng sinh, dẫn lưu

	
	- áp xe sau hầu
	- kháng sinh, dẫn lưu

	
	- áp xe quanh Amydal
	- cắt Amydal

	
	- Amydal lớn

- lưỡi to
	-chăm sóc, mở khí quản

	
	- phù mạch
	- kháng histamine,steroids, epinephrine*

	
	- hội chứng Stevens-Johnson
	- chăm sóc, mở khí quản

	
	- Burkitt’s lymphoma
	- hóa xạ trị

	
	- u tuyến nước bọt
	- cắt bỏ

	
	- gãy xương hàm trên 2 và 3
	- mở khí quản, cố định

	
	- ngưng thở lúc ngủ
	- CPAP, UPPP, mở khí quản

	
	- viêm nắp thanh môn
	- kháng sinh

	
	- bạch hầu cấp
	- kháng sinh

	Hầu họng
	Tăng sản: carcinoma tế bào vảy, u nhú
	- cắt bỏ

	
	- phù mạch
	- Kháng histamine, steroid, epinephrine (1)

	
	- viêm khớp dạng thấp
	- corticosteroids (3), mở khí quản

	
	- viêm hạch tái phát
	- corticosteroids, mở khí quản

	
	- ANCA viêm mạch
	- corticosteroids, ức chế miễn dịch, mở khí quản

	
	- u hạt trung tính
	- xạ trị

	
	- Hẹp thanh môn do nội khí quản
	- phẫu thuật, nong, làm lạnh

	
	- chấn thương, bỏng, tổn thương do hít
	- mở khí quản

	
	- bướu máu
	- laser, steroid trong sang thương, mở khí quản

	
	- dị vật đường thở
	- nội soi, nghiệm pháp Heimlich (2)

	
	-do tai biến điều trị: co thắt thanh quản, chảy máu mũi...
	- hỗ trợ


(UPPP: uvulopalatopharyngoplasty) chỉnh hình hầu khẩu cái; ANCA: Antineutrophil cytoplasmic antibody; CPAP: continuous possitiveairway pressure)

3.3. Lưu Đồ Xử Trí Tắc Đường Thở Trên: (CT:Computed Tomography; BiPAP: biphasic positive airway pressure: thong khí hai thì áp lực dương
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GHI CHÚ:

(1) Racemic Epinephrine: nhằm giảm phù nề màng nhày, dùng trong trường hợp tắc nghẽn một phần, bệnh nhân tỉnh. Dùng bằng đường khí dung. Hiệu quả trong viêm thanh khí phế quản, sau rút nội khí quản.

(2) Dị vật đường thở: tắc nghẽ thanh quản →thực hiện nghiệm pháp Heimlich: ép thúc mạnh vùng bụng và cơ hoành cố gắng đẩy khí ra từ phổi. Điều này tạo cơn ho và tống dị vật ra ngoài

(3) Corticosteroids: giảm phù nề đường thở, hiệu quả trong viêm thanh khí phế quản, chống chỉ định trong viêm thanh môn. Ngăn ngừa phù nề sau rút nội khí quản còn bàn cãi.

(4) Heliox: là khí trộn helium và oxy. Tác dụng giảm công hô hấp bằng cách giảm sức cản đường thở đối tới dòng xoáy ( Áp lực giảm phụ thuộc nồng độ heliox qua chỗ tắc nghẽn). Chỉ định trong phù nề thanh quản sau rút nội khí quản, hẹp thanh quản, chèn ép từ ngoài,suyễn, phù mạch

Tài liệu tham khảo: Phác đồ điều trị  của BVBR năm 2018
TĂNG ÁP LỰC THẨM THẤU DO ĐÁI THÁO ĐƯỜNG

I. ĐẠI CƯƠNG:

Tình trạng tăng áp lực thẩm thấu do đái tháo đường (hyperosmolar hyperglycemic State - HHS) và nhiễm toan ceton do đái tháo đường (Diabetic ketoacidosis - DKA)là các biến chứng đe dọa tính mạng của bệnh nhân (BN) đái tháo đường (ĐTĐ). Tỷ lệ tử vong (TLTV) khoảng 5 - 20% với kết cục xấu hơn ở BN cao tuổi, BN có hôn mê, tụt huyết áp. HHS điển hình thường chỉ gặp ở BN ĐTĐ típ 2 và thường được thúc đẩy khi BN không được dùng nước đầy đủ (thường BN lớn tuổi có rối loạn ý thức hoặc mắc bệnh nặng).
II. CHẨN ĐOÁN:

2.1 CHẨN ĐOÁN XÁC ĐỊNH:

2.1.1 LÂM SÀNG:

Thường khởi phát và tiến triển âm thầm trong vòng vài ngày đến vài tuần với các biểu hiện đái nhiều, uống nhiều, sút cân nhiều và các thay đổi về thần kinh kín đáo. Khi BN nhập viện thường trong tình trạng:
- Rối loạn ý thức các mức độ khác nhau từ lơ mơ đến hôn mê sâu (hôn mê gặp trong 25 - 50% các trường hợp).Thời gian đi vào hôn mê lâu hơn so với nhiễm toan ceton, có thể kéo dài vài ngày hay cả tuần. BN có thể có dấu thần kinh định vị như giảm cảm giác, liệt nhẹ một bên, bán manh cùng bên, tăng hoặc mất phản xạ một bên hoặc hai bên, rung cơ, cổ gượng, co giật toàn thân hoặc từng phần thường xuất hiện trong 1/3 trường hợp nên dễ lầm với bệnh lý thần kinh.
- Dấu hiệu mất nước nặng: da khô, nếp véo da mất đi chậm, mạch nhanh, huyết áp tụt, tiểu ít...
- Các biểu hiện triệu chứng của các yếu tố khởi phát: nhiễm khuẩn (hay gặp là viêm phổi, viêm đường tiết niệu), tai biến mạch não, ...
2.1.2 CẬN LÂM SÀNG:

Các xét nghiệm cần làm khi mới nhập viện: công thức máu, glycemie, HbA1C, BUN, creatinin, khí máu động mạch (KMĐM), ion đồ, tính khoảng trống anion, ceton máu và niệu, tính áp lực thẩm thấu (ALTT) máu. Có thể làm thêm các XN khác phù hợp với các nguyên nhân nghi ngờ gây HHS: cấy máu và/hoặc nước tiểu, amylase và lipase máu, điện tâm đồ, X quang phổi,...
- Đường huyết tăng > 600mg/dL, thường gặp >1000 mg/dL.
- HbA1C thường tăng cao.
- Áp lực thẩm thấu (ALTT) >320 mOsmol/L.
- Khoảng trống anion < 12.
- Tổng lượng kali thường giảm 300-600 mmol/L nhưng nồng độ kali máu thường bình thường, thậm chí tăng.
- Na+ máu có thể giảm nhẹ, bình thường hoặc tăng.Chú ý natri máu có thể thấp giả trong trường hợp triglyceride máu tăng cao.
- BUN, creatinin tăng. Creatinin tăng ban đầu ngoài nguyên nhân do giảm độ lọc cầu thận còn do acetoacetate làm tăng giả tạo bởi kỹ thuật XN so màu tiêu chuẩn. Khi acetoacetate giảm do dùng insulin, XN creatinin sẽ cho kết quả đúng giá trị thực của nó.
- Khí máu động mạch (KMĐM): pH > 7.3 HCO3-> 15 mmol/L.
- Ceton máu và niệu(-) hoặc dạng vết.
- BC thường tăng không phải do nhiễm khuẩn.
Bảng 1: Thiếu hụt nước - điện giải ở BN toan ceton do ĐTĐ (DKA) và tăng ALTT do ĐTĐ (HHS)
	
	DKA
	HHS

	Nước toàn bộ (L)
	6
	9

	Nước (mL/kg trọng lượng cơ thể)
	100
	100 - 200

	Na+ (mEq/kg)
	7 - 10
	5 - 13

	Cl- (mEq/kg)
	3 - 5
	5 - 15

	K+ (mEq/kg)
	3 - 5
	4 - 6

	PO4 (mmol/kg)
	5 - 7
	3 - 7

	Mg++ (mEq/kg)
	1 - 2
	1 - 2

	Ca++ (mEq/kg)
	1 - 2
	1 - 2


2.1.3 CHẨN ĐOÁN XÁC ĐỊNH:

- Glycemie > 600mg/dL.
- ALTT máu > 320 mOsmol/L.
Chú ý: khoảng 1/3 trường hợp có sự chồng lấp giữa DKA và HHS.
2.2 CHẨN ĐOÁN PHÂN BIỆT:

- Nhiễm toan ceton do ĐTĐ (xem bảng 2).
- Tăng áp lực thẩm thấu không có tăng đường huyết ở người uống quá nhiều rượu: glycemie bình thường, khoảng trống thẩm thấu tăng.
- Tăng áp lực thẩm thấu ở bệnh nhân thẩm phân phúc mạc bằng dung dịch đường quá ưu trương.
- Hôn mê hạ đường huyết ở bệnh nhân ĐTĐ.
- Hôn mê nhiễm toan acid lactic ở bệnh nhân ĐTĐ.
- Đái tháo nhạt gây mất nước, tăng natri máu.
Bảng 2: Phân biệt toan ceton do ĐTĐ (DKA) và tăng ALTT do ĐTĐ (HHS)
	
	DKA
	HHS

	
	Nhẹ
	Trung bình
	Nặng
	

	Đường huyết (mg/dL)
	> 250
	> 250
	> 250
	> 600

	pH máu động mạch
	7.25 - 7.30
	7.0 - 7.24
	< 7.0
	> 7.30

	Bicarbonate (mEq/L)
	15 - 18
	10 - 15
	< 10
	> 18

	Ceton niệu
	+
	+
	+
	Ít

	Ceton máu
	+
	+
	+
	Ít

	ALTT (mOsmol/L)
	Thay đổi
	Thay đổi
	Thay đổi
	> 320

	Khoảng trống anion
	> 10
	> 12
	> 12
	Thay đổi

	Trạng thái ý thức
	Tỉnh
	Tỉnh/lơ mơ
	Sững sờ/Hôn mê
	Sững sờ/Hôn mê

	- ALTT ước tính = 2x [Na+] + glucose (mg/dL)/18 + B
	UN (mg/dL)/2.8


- Khoảng trống anion = Na+ - (Cl- + HCO3)
2.3 CHẨN ĐOÁN NGUYÊN NHÂN MẤT BÙ CỦA HHS:

- Đái tháo đường mới phát hiện.
- Nhiễm khuẩn: viêm phổi, viêm đường tiết niệu. Chú ý: BN bị nhiễm khuẩn mà có thể không có sốt.
- BN không được dùng đủ nướcở BN cao tuổi có rối loạn tâm thần (lú lẫn...) hoặc tai biến mạch máu não.
- Không tuân thủ chế độ điều trị.
- Không tuân thủ chế độ ăn của bệnh ĐTĐ.
- Chấn thương, phẫu thuật.
- Dùng thuốc lợi tiểu nhóm thiazid quá nhiều.
2.4 CHẨN ĐOÁN BIẾN CHỨNG:

- Hạ đường huyết.
- Hạ kali máu.
- Tăng đường huyết, tăng ceton máu bật ngược do ngưng đột ngột insulin.
- Phù não:
+ Thường gặp ở BN DKA hơn HHS và thường gặp ở BN < 20 tuổi. Tỷ lệ tử vong lên tới 20 - 40%.
+ Các triệu chứng thường gặp sau 12 - 24 giờ kể từ lúc bắt đầu điều trị. Nhức đầu là biểu hiện sớm nhất, tiếp theo là rối loạn ý thức (ngủ lịm, lơ mơ, hôn mê). Các triệu chứng thần kinh có thể tiến triển nhanh chóng với co giật, tiểu không tự chủ, thay đổi đồng tử, nhịp tim chậm và ngừng hô hấp. Những triệu chứng sẽ tiến triển nặng nếu thoát vị não xảy ra và tốc độ tiến triển nhanh chóng, ngay cả khi chưa thấy có phù gai thị.
- Phù phổi không phải do tim: giảm oxy máu và hiếm hơn là phù phổi không do tim là biến chứng có thể gặp (thường ở DKA hơn là HHS). Nguyên nhân là do giảm áp lực keo trong máu nên nước dịch chuyển ra khỏi mạch máu phế nang. Chênh lệch áp lực oxy trong phế nang và máu tăng cao và xuất hiện ran bệnh lý ở phổi chỉ ra nguy co phù phổi không do tim.
III. ĐIỀU TRỊ:

3.1 NGUYÊN TẮC ĐIỀU TRỊ

- Đánh giá nhanh ban đầu: đường thở, hô hấp và tuần hoàn; tình trạng ý thức; tình trạng thiếu hụt thể tích; các yếu tố thúc đẩy.
- Đảm bảo A (airway) - B (breathing) - C (circulation) - D (deílbrillation).
- Bù kali tích cực, bù ngay kể cả trong trường hợp xét nghiệm chưa có giảm kali.
- Điều chỉnh thiếu hụt thể tích bằng bù dịch tích cực.
- Giảm đường máu và ALTT bằng insulin và bù dịch (bù dịch đầy đủ có thể làm giảm glucose huyết thanh 35-70 mg/dL mỗi giờ do pha loãng máu và tăng bài tiết qua nước tiểu khi tưới máu thận được tăng cường).
- Điều trị các yếu tố thúc đẩy (nhiễm trùng, tai biến mạch máu não, ...).
3.2 BÙ DỊCH TRONG 24 GIỜ ĐẦU:

- Đặt ngay đường truyền tĩnh mạch lớn, sau đó đặt catheter tĩnh mạch trung tâm.
- Bù dịch dựa trên tuổi, cân nặng, huyết động, bệnh lý đi kèm. Thận trọng trong trường hợp suy tim, suy thận.
- Lượng dịch mất trung bình khoảng 8 - 10 lít, kèm theo mất 70mEq Na+ và K+/1L dịch mất. Bù lại lượng dịch mất ước lượng này nên tính toán hoàn thành trong vòng 24 giờ đầu.
- Tốc độ bù dịch ban đầu phụ thuộc tình trạng lâm sàng:
+ Nếu có tụt huyết áp, không có suy tim: dùng NaCl 0.9% truyền 1L trong 30 - 60 phút. Truyền thêm 1 - 2L trong 30 - 60 phút cho đến khi huyết động ổn định và thể tích nước tiểu tăng lên. Hoặc truyền 15 - 20mL/kg trong vài giờ đầu (tối đa <50mL/kg trong 4 giờ đầu tiên).
+ Nếu nghi ngờ có suy tim thì phải truyền theo kỹ thuật Fluid challenge cho đến khi CVP = 10 - 15cmH2O thì dùng thêm vận mạch nếu cần.
- Sau khi truyền NaCl 0.9% ban đầu như trên, tùy thuộc vào huyết động, tình trạng mất nước, nồng độ natri máu, cung lượng nước tiểu mà quyết định dùng NaCl 0.9% hay NaCl 0.45%.
+ Nếu huyết động không ổn định hoặc natri máu đã hiệu chỉnhthấp hoặc có nguy cơ phù não thì tiếp tục NaCl 0.9% 150 - 500 mL/giờ.
+ Nếu huyết động ổn định và natri máu đã hiệu chỉnh bình thường hoặc tăngthì có thể chuyển sang NaCl 0.45% 150 - 500 mL/giờ nếu không lo ngại nguy cơ phù não.
Na+ hiệu chỉnh = Na+ đo được [mmol/L] + (1.6 x đường huyết [mg/dL] -100/100
- Khi glucose máu xuống khoảng 250 - 300mg/dLthì phải thêm glucose 5% để duy trì mức đường máu trong giới hạn 250 - 300 mg/dL,điều này ngăn ngừa tình trạng hạ đường máu cũng như phù não do hậu quả của giảm nhanh ALTT máu do hạ đường quá nhanh.Tốc độ dịch lúc này giảm xuống 100 - 200mL/giờ.
Chú ý: phải theo dõi chặt chẽ tình trạng ran ở phổi, tình trạng hô hấp, mạch và HA, cung lượng nước tiểu, ý thức, CVP trong khi bù dịch để điều chỉnh kịp thời, tránh suy tim ứ đọng và OAP.
3.3 BÙ KALI

- Bù kali khi K+ máu xuống dưới < 5.3 mmol/L và không có suy thận, lượng nước tiểu > 50mL/giờ. Phải bù kali trước khi dùng insulin nếu kali máu < 5.3 mmol/L để đề phòng tụt kali máu gây loạn nhịp, ngưng tim và yếu cơ hô hấp.
- Nếu nồng độ kali ban đầu < 3.5 mmol/L,tốc độ truyền kali khoảng 20 - 30 mmol/giờ cho đến khi nồng độ kali > 3,5 mmol/L thì giảm tốc độ truyền sao cho giữ kali trong khoảng 4 - 5 mmol/L.
- Nếu nồng độ kali ban đầu từ 3.5 - 5.3 mmol/L, truyền dịch pha kali 20 mmol/L để đảm bảo nồng độ kali máu từ 4 - 5 mmol/L, tốt nhất là pha vào NaCl 0.45% để làm cho dịch truyền có ALTT không cao quá.
- Nếu nồng độ kali ban đầu > 5.3 mmol/L, không bù kali, kiểm tra kali máu mỗi 2 giờ và theo dõi điện tâm đồ liên tục.
- Khi BN hồi phục nên cho ăn thức ăn chứa nhiều kali như cà chua, chuối, ...
- Bù phosphate ít khi cần, tuy nhiên nên bù khi phosphate máu < 1 mg/dL. Cẩn thận khi bù nhanh phosphate có thể gây hạ canxi máu, xuất hiện cơn tetani.
3.4 INSULIN

- Dùng insulin loại tác dụng nhanh (regular insulin).
- Chỉ dùng sau khi đã bù ít nhất 1L NaCl 0.9%. Tuy nhiên, nếu K+ máu < 3.3 mEq/L thì tạm chưa dùng insulin, chờ cho đến khi bù kali > 3.5 mới dùng.
- Bolus 0.1 - 0.15 đơn vị/kg (mục đích làm nhanh chóng kích hoạt các thụ thể insulin) sau đó truyền tĩnh mạch liên tục 0.1 đơn vị/kg/giờ. Hoặc có thể không cần bolus nếu khởi truyền liên tục ngay với liều 0.14UI/kg/giờ.
- Trong trường hợp glucose máu không giảm tối thiểu 10% trong giờ đầu tiên, lặp lại liều tiêm tĩnh mạch.
- Giảm 1/2 liều insulin mỗi giờ nếu đường máu giảm > 100 mg/dL/giờ (vì giảm đường máu > 100 mg/dL/giờ có thể gây phù não). Tăng V2 liều insulin mỗi giờ nếu đường máu giảm < 50 mg/dL/giờ. Theo dõi và điều chỉnh cho đến liều insulin truyền tĩnh mạch làm giảm glucose máu ổn địnhtrong khoảng 50 - 70 mg/dL/giờ.
- Khi đường máu giảm đến 250 - 300 mg/dL, phải truyền thêm glucose 5% để duy trì đường máu từ 250 - 300mg/dL. Insulin truyền TM lúc này có thể giảm xuống còn 0.02 - 0.05UI/giờ.
- Chuyển sang dùng insulin tiêm dưới da khi: BN tỉnh táo, đường máu < 250 -300mg/dL, ALTT < 315 mOsmol/L, BN có thể tự ăn được.
- Cách chuyển tiếp insulin TM sang tiêm dưới da: trước khi ngưng truyền TM, tiêm dưới da loại insulin tác dụng nhanh với liều gấp đôi liều đang truyền TM hàng giờ, ví dụ: đang truyền TM 5 đơn vị/giờ thì tiêm dưới da 10 đơn vị. Sau đó dùng insulin 0.5 -0.8 đơn vị/kg/ngày (kết hợp giữa tiêm insulin tác dụng nhanh và kéo dài) chia làm nhiều lần/ngày. Ví dụ: Insulin Mixtard tiêm dưới da sáng chiều theo tỷ lệ sáng:chiều là 2:1. Hoặc có thể dùng insulin theo chế độ trước đó của BN. Điều chỉnh liều tùy đáp ứng của BN. Nên tiếp tục truyền insulin trong 1 - 2 giờ sau khi đã tiêm dưới da rồi mới ngưng, vì BN có thể bị HHS trở lại. Nếu BN không ăn được thì nên tiếp tục truyền insulin tĩnh mạch.
3.5. ĐIỀU TRỊ NGUYÊN NHÂN MẤT BÙ

- Kháng sinh phù hợp nếu co nhiễm khuẩn.
- Điều trị nhồi máu cơ tim, tai biến mạch máu não...
3.7. ĐIỀU TRỊ HỖ TRỢ

- BN hôn mê cần tư thế đầu cao 30° (nếu huyết áp ổn định), hút đàm nhớt.
- Đặt nội khí quản bảo vệ đường thở khi Glassgow < 9 điểm.
- Đặt ống sonde dạ dày, dẫn lưu trong trường hợp BN hôn mê, nôn ói nhiều để dự phòng biến chứng.
- Vô trùng thật kỹ các vùng tiêm chích.
- Dùng thuốc chống đông chống thuyên tắc thuyết khối ĩnh mạch.
3.8. XỬ TRÍ BIẾN CHỨNG PHÙ NÃO:

- Phù não cần điều trị ngay sau khi chẩn đoán lâm sàng.Mannitol 0,5 - 1g/kg truyền tĩnh mạch trong 20 phút.Lặp lại sau 30 phút - 1 giờ nếu không cải thiện lâm sàng.
- Giảm 1/3 lượng dịch truyền.
- NaCl 3% 5 - 10 mL/kg truyền tĩnh mạch trong 30 phút, có thể thay thế mannitol khi không đáp ứng.
- Nâng đầu giường cao lên.
- Đặt nội khí quản bảo vệ đường thở, phòng ngừa suy hô hấp. Tránh tăng tần số thở duy trì PCO2< 22 mmHg vì không có lợi.
-Sau khi điều trị ban đầu, chụp CT scan não không cản quang loại trừ nguyên nhân xuất huyết não và nhồi máu não
IV. THEO DÕI

- Mạch, huyết áp, nhịp thở, ý thức, lượng nước tiểu mỗi giờ cho đến khi ổn định.
- Theo dõi đường huyết mao mạch mỗi giờ (đích giảm đường huyết mỗi giờ là 50-75 mg/dL/giờ) cho đến khi 3 lần đo liên tiếp thấy đường máu giảm mỗi giờ đúng theo đích như trên thì chuyển theo dõi đường huyết mỗi 2 giờ cho đến khi ổn định thì theo dõi mỗi 6 giờ. Chuyển lại theo dõi đường huyết mỗi giờ mỗi khi thay đổi tốc độ truyền insulin. Mục tiêu đường máu 250 - 300 mg/dL.
- Xét nghiệm BUN, creatinin, ion đồ, anion gap, ALTT máu mỗi 2 - 4 giờ/lần cho đến khi ổn định.
V. PHÒNG BỆNH

- Bệnh nhân ĐTĐ phải được theo dõi diễn tiến bệnh chặt chẽ, khám bệnh định kỳ đầy đủ, thay đổi liều lượng thuốc điều trị tuỳ thuộc vào diễn tiến của người bệnh.
- Khám, phát hiện và điều trị các bệnh lý phối hợp như nhiễm trùng, bệnh lý tim mạch.
- Nên xét nghiệm ceton niệu khi đường máu > 16.5 mmol/L (300 mg/dL).
- Hướng dẫn, tư vấn BN không được bỏ thuốc điều trị và có chế độ ăn hợp lý nhất.
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NHIỄM TOAN CETON DO ĐÁI THÁO ĐƯỜNG

I. ĐẠI CƯƠNG

Tình trạng tăng áp lực thẩm thấu do đái tháo đường (hyperosmolar hyperglycemic State - HHS) và nhiễm toan ceton do đái tháo đường (Diabetic ketoacidosis - DKA) là các biến chứng đe dọa tính mạng của bệnh nhân (BN) đái tháo đường (ĐTĐ). DKA là hậu quả của tình trạng thiếu nghiêm trọng insulin. Biến chứng này thường gặp ở BNĐTĐ típ 1, nhưng cũng có thể gặp ở BN ĐTĐ típ 2 (có thể chiếm tỷ lệ 1/3 trong tổng số trường hợp DKA). Nguyên nhân thường gặp là do BN giảm liều hay ngừng insulin đang dùng, nhiễm khuẩn...
II. CHẨN ĐOÁN

2.1 CHẨN ĐOÁN XÁC ĐỊNH

2.1.1 LÂM SÀNG

- DKA thường phát triển nhanh trong vòng 24 giờ.
- Nôn, buồn nôn.
- Đau bụng, triệu chứng đau bụng đôi khi nổi bật khiến có thể lầm với cơn đau bụng cấp do các nguyên nhân khác như viêm tuỵ cấp, viêm ruột thừa.
- Thở nhanh và sâu kiểu Kussmaul, có mùi ceton trong hơi thở.
- Rối loạn ý thức các mức độ khác nhau, từ vật vã kích thích đến hôn mê sâu. Hôn mê sâu chiếm khoảng 10%.
- Các dấu hiệu mất nước: da khô, giảm độ chun giãn da, khô các màng niêm mạc, nước tiểu ít, huyết áp tụt hay tình trạng sốc.
- Các biểu hiện lâm sàng của các yếu tố thúc đẩy: nhiễm khuẩn, nhồi máu cơ tim.
2.1.2 CẬN LÂM SÀNG

Các xét nghiệm cần làm khi mới nhập viện: công thức máu, glycemie, HbAiC, BUN, creatinin, khí máu động mạch (KMĐM), ion đồ, tính khoảng trống anion, ceton máu và niệu, tính áp lực thẩm thấu (ALTT) máu. Có thể làm thêm các XN khác phù hợp với các nguyên nhân nghi ngờ gây DKA: cấy máu và/hoặc nước tiểu, amylase và lipase máu, điện tâm đồ, X quang phổi,.
- Tăng đường máu: thường gặp trong khoảng 250 mg/dL < đường máu <800mg/dL. Tuy nhiên, đường máu có thể > 900 ở BN hôn mê. Dường máu tăng ít cụng có thể gặp ở BN nhịn đói, có thai hoặc dùng insulin trước khi tới bệnh viện.
- KMĐM: toan chuyển hoá (pH < 7.3, BE < 15 mEq/L), PaCO2< 40 mmHg, có tăng khoảng trống anion.
- Ceton máu, ceton niệu dương tính. Thể ceton bao gồm acetoacetate, acetone và β-Hydroxybutyrate nhưng xét nghiệm hiện nay sử dụng nitroprusside chỉ phát hiện được acetoacetate và acetone. Và xét nghiệm nitroprusside để phát hiện ceton niệu có thể cho kết quả (+) giả khi BN sử dụng thuốc như captopril, penicinin.
- Natri máu thường giảm nhẹ, nhưng có thể bình thường hoặc tăng. Chú ý natri máu có thể thấp giả trong trường hợp triglyceride máu tăng cao.
- Kali máu: tổng lượng kali cơ thể thiếu hụt khoảng 300 - 600 mEq do mất qua nước tiểu và đường tiêu hoá. Tuy nhiên, nồng độ kali máu thường bình thường hoặctrong 1/3 trường hợp lại tăng do tăng ALTT máu và thiếu hụt insulin, toan máu cũng làm tăng kali máu nhưng không phải là yếu tố quan trọng trong nhiễm toan ceton và a.lactic.
- Phosphate máu tăng 6 - 7 mg/dL.
- ALTT máu thường dưới 320 mOsmol/L.
- BUN và Creatinin máu có thể tăng do giảm lượng máu đến thận.
- Amylase và lipase có thể tăng trong 15 - 25% DKA mà không phải do viêm tuỵ cấp, để chẩn đoán viêm tụy cấp chủ yếu dựa vào lâm sàng và chẩn đoán hình ảnh.
Bảng 1: Thiếu Hụt Nước - Điện Giải Ở BN Toan Ceton Do ĐTĐ (DKA) Và Tăng ALTT Do ĐTĐ (HHS)

	
	DKA
	HHS

	Nước toàn bộ (L)
	6
	9

	Nước (mL/kg trọng lượng cơ thể)
	100
	100 - 200

	Na+ (mEq/kg)
	7 - 10
	5 - 13

	Cl" (mEq/kg)
	3 - 5
	5 - 15

	K+ (mEq/kg)
	3 - 5
	4 - 6

	PO4 (mmol/kg)
	5 - 7
	3 - 7

	Mg++ (mEq/kg)
	1 - 2
	1 - 2

	Ca++ (mEq/kg)
	1 - 2
	1 - 2


2.1.3 CHẨN ĐOÁN XÁC ĐỊNH:

- Nhiễm toan: pH <7.3, tăng khoảng trống anion (thường > 20mEq/L).
- Đường máu > 250mg/dL.
- Ceton máu và niệu (+).
Chú ý: khoảng 1/3 trường hợp có sự chồng lấp giữa DKA và HHS.
2.2 CHẨN ĐOÁN PHÂN BIỆT

- Tăng áp lực thẩm thấu do tăng đường huyết (xem bảng 2).
- Nhiễm toan ceton ở người nghiện rượu (thường glycemie không tăng, HbA1C bình thường) hoặc toan ceton ở người nhịn đói lâu ngày (ceton tăng không nhiều, nồng độ bicarbonat > 14mEq/L).
- Nhiễm toan có tăng khoảng trống anion: nhiễm toan acid lactic (có thể được gây ra bởi metformin, đặc biệt là ở những bệnh nhân suy thận); ngộ độc aspirin, methanol, và ethylene glycol; bệnh thận mạn tính tiến triển.
Bảng 2: Phân biệt toan ceton do ĐTĐ (DKA) và tăng áp lực thẩm thấu do ĐTĐ (HHS)
	
	DKA
	HHS

	
	Nhẹ
	Trung bình
	Nặng
	

	Đường huyết (mg/dL)
	> 250
	> 250
	> 250
	>600

	pH máu động mạch
	7.25 - 7.30
	7.0 - 7.24
	< 7.0
	> 7.30

	Bicarbonate (mEq/L)
	15 - 18
	10 - 15
	< 10
	> 18

	Ceton niệu
	+
	+
	+
	Ít

	Ceton máu
	+
	+
	+
	Ít

	ALTT (mOsmol/L)
	Thay đổi
	Thay đổi
	Thay đổi
	> 320

	Khoảng trống anion
	> 10
	> 12
	> 12
	Thay đổi

	Trạng thái ý thức
	Tỉnh
	Tỉnh/lơ mơ
	Sững sờ/Hôn mê
	Sững sờ/Hôn mê


ALTT ước tính = 2x [Na+] + glucose (mg/dL)/18 + BUN (mg/dL)/2.8 Khoảng trống anion = Na+ - (Cl- + HCO3-)
2.3 CHẨN ĐOÁN NGUYÊN NHÂN MẤT BÙ CỦA TOAN CETON DO ĐTĐ

- Bệnh nặng cấp tính như nhiễm khuẩn, nhồi máu cơ tim, tai biến mạch máu não, hoặc viêm tụy.
- Mới khởi phát ĐTĐ típ 1.
- Dùng thuốc ảnh hưởng đến sự trao đổi chất carbohydrate, bao gồm glucocorticoid, lợi tiểu thiazide liều cao, thuốc cường giao cảm (ví dụ như dobutamine và terbutaline), và thuốc chống loạn thần thế hệ thứ.
- Sử dụng cocaine.
- Vấn đề tâm lý dẫn đến ngưng dùng insulin có mục đích (sợ tăng cân, sợ hạ đường huyết...) đặc biệt là ở những BN tuổi mắc ĐTĐ típ 1.
- Kém tuân thủ phác đồ dùng insulin.
- Không tuân thủ chế độ ăn của bệnh ĐTĐ.
- Căng thẳng kéo dài.
2.4 CHẨN ĐOÁN BIẾN CHỨNG:

- Hạ đường huyết.
- Hạ kali máu.
- Tăng đường huyết, tăng ceton máu bật ngược do ngưng đột ngột insulin.
- Phù não:
+ Thường gặp ở BN DKA hơn HHS và thường gặp ở BN < 20 tuổi. Tỷ lệ tử vong lên tới 20 - 40%.
+ Các triệu chứng thường gặp sau 12 - 24 giờ kể từ lúc bắt đầu điều trị. Nhức đầu là biểu hiện sớm nhất, tiếp theo là rối loạn ý thức (ngủ lịm, lơ mơ, hôn mê). Các triệu chứng thần kinh có thể tiến triển nhanh chóng với co giật, tiểu không tự chủ, thay đổi đồng tử, nhịp tim chậm và ngừng hô hấp. Những triệu chứng sẽ tiến triển nặng nếu thoát vị não xảy ra và tốc độ tiến triển nhanh chóng, ngay cả khi chưa thấy có phù gai thị.
- Phù phổi không phải do tim: giảm oxy máu và hiếm hơn là phù phổi không do tim là biến chứng có thể gặp (thường ở DKA hơn là HHS). Nguyên nhân là do giảm áp lực keo trong máu nên nước dịch chuyển ra khỏi mạch máu phế nang. Chênh lệch áp lực oxy trong phế nang và máu tăng cao và xuất hiện ran bệnh lý ở phổi chỉ ra nguy co phù phổi không do tim.
III. ĐIỀU TRỊ

3.1 NGUYÊN TẮC ĐIỀU TRỊ

- Đánh giá nhanh ban đầu: đường thở, hô hấp và tuần hoàn; tình trạng ý thức; tình trạng thiếu hụt thể tích; các yếu tố thúc đẩy.
- Đảm bảo A (airway) - B (breathing) - C (circulation) - D (defibrillation).
- Bù kali tích cực, bù ngay kể cả trong trường hợp xét nghiệm chưa có giảm kali.
- Điều chỉnh thiếu hụt thể tích bằng bù dịch tích cực.
- Giảm ceton máu và đường máu bằnginsulin và một phần là do bù dịch (bù dịch đầy đủ có thể làm giảm glucose huyết thanh 35-70 mg/dL mỗi giờ do pha loãng máu và tăng bài tiết qua nước tiểu khi tưới máu thận được tăng cường).
- Điều trị các yếu tố thúc đẩy (nhiễm trùng, tai biến mạch máu não, ...).
3.2 BÙ DỊCH TRONG 24 GIỜ ĐẦU:

- Bù dịch dựa trên tuổi, cân nặng, huyết động, bệnh lý đi kèm. Thận trọng trong trường hợp suy tim, suy thận.
- Lượng dịch mất trung bình khoảng 3 - 6 lít, kèm theo mất 70mEq Na+ và K+/1L dịch mất.Bù lại lượng dịch mất ước lượng này nên tính toán hoàn thành trong vòng 24 giờ đầu.
- Tốc độ bù dịch phụ thuộc tình trạng lâm sàng:
+ Nếu có tụt huyết áp, không có suy tim: dùng NaCl 0.9% truyền 1L trong 30 - 60 phút. Truyền thêm 1 - 2L trong 30 - 60 phút cho đến khi huyết động ổn định và thể tích nước tiểu tăng lên. Hoặc truyền 15 - 20mL/kg trong vài giờ đầu (tối đa <50mL/kg trong 4 giờ đầu tiên).
+ Nếu nghi ngờ có suy tim thì phải truyền theo kỹ thuật Fluid challenge cho đến khi CVP = 10 - 15cmH2O thì dùng thêm vận mạch nếu cần.
- Sau khi truyền NaCl 0.9% ban đầu như trên, tùy thuộc vào huyết động, tình trạng mất nước, nồng độ natri máu, cung lượng nước tiểu mà quyết định dùng NaCl 0.9% hay NaCl 0.45%.
+ Nếu huyết động không ổn định hoặc natri máu đã hiệu chỉnhthấp hoặc có nguy cơ phù não thì tiếp tục NaCl 0.9% 150 - 500 mL/giờ.
+ Nếu huyết động ổn định và natri máu đã hiệu chỉnh bình thường hoặc tăng thì có thể chuyển sang NaCl 0.45% 150 - 500 mL/giờ nếu không lo ngại nguy cơ phù não.
Na+ hiệu chỉnh = Na+ đo được [mEq/L] + (1.6 x đường huyết [mg/dL] -100/100
- Khi glucose máu xuống khoảng 200 mg/dLthì phải thêm glucose 5% để duy trì mức đường máu trong giới hạn 150 - 200 mg/dL. Tốcđộ dịch lúc này giảm xuống 100 -200mL/giờ.
Chú ý: phải theo dõi chặt chẽ tình trạng ran ở phổi, tình trạng hô hấp, mạch và HA, cung
lượng nước tiểu, ý thức, CVP trong khi bù dịch để điều chỉnh kịp thời, tránh suy tim ứ đọng và OAP.
3.3 BÙ KALI

- Bù kali khi K+ máu xuống dưới < 5.3 mEq/L và không có suy thận, lượng nước tiểu > 50mL/giờ. Phải bù kali trước khi dùng insulin nếu kali máu < 5.3 mmol/L để đề phòng tụt kali máu gây loạn nhịp, ngưng tim và yếu cơ hô hấp.
+ Nếu nồng độ kali ban đầu < 3.5 mEq/L,tốc độ truyền kali khoảng 20 - 30 mmol/giờ cho đến khi nồng độ kali > 3,5 mEq/L thì giảm tốc độ truyền sao cho giữ kali trong khoảng 4 - 5 mmol/L.
- Nếu nồng độ kali ban đầu từ 3.5 - 5.3 mEq/L, truyền dịch pha kali 20 mmol/L để đảm bảo nồng độ kali máu từ 4 - 5 mEq/L, tốt nhất là pha vào NaCl 0.45% để làm cho dịch truyền có ALTT không cao quá.
- Nếu nồng độ kali ban đầu > 5.3 mEq/L, không bù kali, kiểm tra kali máu mỗi 2 giờ và theo dõi điện tâm đồ liên tục.
- Khi bệnh nhân hồi phục nên cho ăn thức ăn chứa nhiều kali như cà chua, chuối, ...
- Bù phosphate ít khi cần, tuy nhiên nên bù khi phosphate máu < 1 mg/dL (20 -30 mEq/L potassium phosphate vào dịch bù). Cẩn thận khi bù nhanh phosphate có thể gây hạ canxi máu, xuất hiện cơn tetani.
3.4 INSULIN

- Insulin làm giảm nồng độ glucose huyết thanh (chủ yếu giảm sản xuất glucose ở gan chứ không phải là tăng cường sử dụng ở các mô), làm giảm sản xuất ceton (giảm cả phân giải lipid và tiết glucagon), và có thể làm tăng sử dụng ceton. Để ức chế phân giải lipid cần liều insulin thấp hơn nhiều so với liều để giảm nồng độ glucose huyết thanh. Vì vậy, bất kỳ liều insulin nào mà sửa chữa được tăng đường huyết cũng sẽ bình thường hóa được sự chuyển hoá ceton.
- Dùng insulin loại tác dụng nhanh (regular insulin). Dùng ngay sau khi đã bù 1 lượng dịch ban đầu bằng NaCl 0.9% để làm tăng đáp ứng với insulin (do ALTT giảm sau khi bù dịch). Chỉ có 1 trường hợp duy nhất tạm chưa sử dụng insulin là kali máu < 3.3 mEq/L.
- Bolus 0.1 - 0.15 đơn vị/kg (mục đích làm nhanh chóng kích hoạt các thụ thể insulin) sau đó truyền tĩnh mạch liên tục 0.1 đơn vị/kg/giờ. Hoặc có thể không cần bolus nếu khởi truyền liên tục ngay với liều 0.14UI/kg/giờ.
- Trong trường hợp glucose máu không giảm tối thiểu 10% trong giờ đầu tiên, lặp lại liều tiêm tĩnh mạch.
- Giảm ½ liều insulin mỗi giờ nếu đường máu giảm > 100 mg/dL/giờ (vì giảm đường máu > 100 mg/dL/giờ có thể gây phù não). Tăng ½ liều insulin mỗi giờ nếu đường máu giảm < 50 mg/dL/giờ.Theo dõi và điều chỉnh cho đến liều insulin truyền tĩnh mạch làm giảm glucose máu ổn địnhtrong khoảng 50 - 70 mg/dL/giờ.
- Khi đường máu giảm đến 200 mg/dL, phải truyền thêm glucose 5% để duy trì đường máu từ 150 - 200mg/dL (tránh phù não). Insulin truyền TM lúc này có thể giảm xuống còn 0.02 - 0.05UI/giờ.
- Chuyển sang dùng insulin tiêm dưới da khi: khoảng trống anion < 12, nồng độ bicarbonate > 15 mmo/L (hoặc > 18 mmol/L),đường máu < 200mg/dL, pH TM > 7.3,
BN có thể tự ăn được.
- Cách chuyển tiếp insulin TM sang tiêm dưới da: trước khi ngưng truyền TM, tiêm dưới da loại insulin tác dụng nhanh với liều gấp đôi liều đang truyền TM hàng giờ, ví dụ: đang truyền TM 5 đơn vị/giờ thì tiêm dưới da 10 đơn vị. Sau đó dùng insulin 0.5 -0.8 đơn vị/kg/ngày (kết hợp giữa insulin tác dụng nhanh và kéo dài) chia làm nhiều lần/ngày. Ví dụ: Insulin Mixtard tiêm dưới da sáng chiều theo tỷ lệ sáng:chiều là 2:1.
Hoặc có thể dùng insulin theo chế độ trước đó của BN. Điều chỉnh liều tùy đáp ứng của BN. Nên tiếp tục truyền insulin trong 1 - 2 giờ sau khi đã tiêm dưới da rồi mới ngưng, vì BN có thể bị DKA trở lại. Nếu BN không ăn được thì nên tiếp tục truyền insulin tĩnh mạch.
3.5 NATRIBICARBONAT:

3.5.1 Chỉ định:
- pH < 7.0. Ngưng ngay khi pH > 7.1
- Khả năng đệm của cơ thể mất khi HCO3" < 5 - 10mEq/L.
- Tăng kali máu nặng.
3.5.2 Cách bù:
- Bù 1mEq/kg cân nặng hoặc bù 100mEq trong 2 giờ.
- Theo dõi KMĐM mỗi 2 giờ, nếu còn < 7.0 thì dùng tiếp như trên cho đến khi pH > 7.1
- Chú ý bù thêm kali (ví dụ 20mEq) khi dùng HCO3" nếu kali máu < 5.3 mEq/L.
3.6 ĐIỀU TRỊ NGUYÊN NHÂN MẤT BÙ

- Kháng sinh phù hợp nếu co nhiễm khuẩn.
- Điều trị nhồi máu cơ tim, tai biến mạch máu não...
3.7 ĐIỀU TRỊ HỖ TRỢ

- BN hôn mê cần tư thế đầu cao ≥30° (nếu huyết áp ổn định), hút đàm nhớt.
- Đặt nội khí quản bảo vệ đường thở khi Glassgow < 9 điểm.
- Đặt ống sonde dạ dày, dẫn lưu trong trường hợp BN hôn mê, nôn ói nhiều để dự phòng biến chứng.
- Vô trùng thật kỹ các vùng tiêm chích.
- Dùng thuốc chống đông chống thuyên tắc thuyết khối ĩnh mạch.
3.8 XỬ TRÍ BIẾN CHỨNG PHÙ NÃO:

- Phù não cần điều trị ngay sau khi chẩn đoán lâm sàng.Mannitol 0,5 - 1g/kg truyền tĩnh mạch trong 20 phút.Lặp lại sau 30 phút - 1 giờ nếu không cải thiện lâm sàng.
- Giảm 1/3 lượng dịch truyền.
- NaCl 3% 5 - 10 mL/kg truyền tĩnh mạch trong 30 phút, có thể thay thế mannitol khi không đáp ứng.
- Nâng đầu giường cao lên.
- Đặt nội khí quản bảo vệ đường thở, phòng ngừa suy hô hấp. Tránh tăng tần số thở duy trì PCO2 < 22 mmHg vì không có lợi.
-Sau khi điều trị ban đầu, chụp CT scan não không cản quang loại trừ nguyên nhân xuất huyết não và nhồi máu não

IV. THEO DÕI

- Mạch, huyết áp, nhịp thở, ý thức, lượng nước tiểu mỗi giờ cho đến khi ổn định.
- Theo dõi đường huyết mao mạch mỗi giờ (đích giảm đường huyết mỗi giờ là 50-75 mg/dL/giờ) cho đến khi 3 lần đo liên tiếp thấy đường máu giảm mỗi giờ đúng theo đích như trên thì chuyển theo dõi đường huyết mỗi 2 giờ cho đến khi ổn định. Chuyển lại theo dõi đường huyết mỗi giờ mỗi khi thay đổi tốc độ truyền insulin. Mục tiêu đường máu 150 - 200 mg/dL cho đến khi anion gap bình thường.
- Xét nghiệm BUN, creatinin, ion đồ, anion gap, ALTT máu, pH máu tĩnh mạch mỗi 2 -4 giờ/lần cho đến khi ổn định. Không cần làm KMĐM vì pH TM chỉ < 0.03 đơn vị so với pH động mạch.
V. PHÒNG BỆNH

- Bệnh nhân ĐTĐ phải được theo dõi diễn tiến bệnh chặt chẽ, khám bệnh định kỳ đầy đủ, thay đổi liều lượng thuốc điều trị tuỳ thuộc vào diễn tiến của người bệnh.
- Khám, phát hiện và điều trị các bệnh lý phối hợp như nhiễm trùng, bệnh lý tim mạch.
- Nên xét nghiệm ceton niệu khi đường máu > 16.5 mmol/L (300 mg/dL)
- Hướng dẫn, tư vấn BN không được bỏ thuốc điều trị và có chế độ ăn hợp lý nhất.
Tài Liệu Tham Khảo phác đồ bv bà rịa năm 2018
MỤC LỤC
TRANG
2CẤP CỨU NGẠT NƯỚC


7CHẨN ĐOÁN VÀ ĐIỀU TRỊ


7BỆNH PHỔI TẮC NGHẼN MẠN TÍNH GIAI ĐOẠN ỔN ĐỊNH


21CHẨN ĐOÁN VÀ ĐIỀU TRỊ HÔN MÊ


28CHẨN ĐOÁN VÀ XỬ TRÍ CƠN HEN CẤP


34CHOÁNG TIM


36CHÓNG MẶT


43HỒI SỨC BAN ĐẦU VÀ KIỂM SOÁT NHIỄM KHUẨN


50NHIỄM KHUẨN HUYẾT NẶNG VÀ SỐC NHIỄM KHUẨN


53PHÁC ĐỒ ĐIỀU TRỊ ĐỘT QUỴ THIẾU MÁU NÃO


69PHÁC ĐỒ ĐIỀU TRỊ TĂNG HUYẾT ÁP


79RUNG THẤT VÀ


79NHANH THẤT KHÔNG CÓ MẠCH


80VÔ TÂM THU


81NHỊP TIM CHẬM


83TĂNG HUYẾT ÁP CẤP CỨU


84HUYẾT ÁP THẤP VÀ SỐC TIM


85ĐAU THẮT NGỰC KHÔNG ỔN ĐỊNH VÀ


85NHỒI MÁU CƠ TIM KHÔNG ST CHÊNH LÊN


87XUẤT HUYẾT TIÊU HOÁ TRÊN


90ONG ĐỐT


92PHÁC ĐỒ XỬ TRÍ PHÙ PHỔI CẤP


94SỐC GIẢM THỂ TÍCH


98SỐC PHẢN VỆ


107SUY HÔ HẤP CẤP (SHHC)


112TẮC ĐƯỜNG THỞ TRÊN CẤP (TĐTT)


116TĂNG ÁP LỰC THẨM THẤU DO ĐÁI THÁO ĐƯỜNG


122NHIỄM TOAN CETON DO ĐÁI THÁO ĐƯỜNG
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+ Thực hiện cấp cứu theo CABD 


+ Thực hiện hồi sức tim phổi CPR cho đến khi có máy phá rung








Sốc điện 1 lần 360J (trẻ em 2J/Kg)








Có rung thất/ nhanh thất trên máy phá rung





Vô





Hoạt động điện không mạch





Trở về tuần hoàn tự nhiên





Vẫn còn trạng thái hồi tâm thu





-Lấy sinh hiệu


-Nâng đở hô hấp


-Cho thuốc nâng đỡ HA, nhịp tim và tần số tim





AMIODARONE 300mg TM, 150mg TM sau 10-15ph  


LIDOCAIN 1-1,5 mg/Kg TM rồi 0,5-0,75 mg/Kg, tổng liều 3mg/Kg	MAGNESIUM SULFATE 1-2 g TM cho xoắn đỉnh





+ Tiếp tục hồi sức tim phổi CRP


+  Mở đường truyền TM


+ Xác định tình trạng vô tâm thu





ĐẶT RA NGUYÊN NHÂN CÓ THỂ


                              - Hypoxia


                              - Tăng K máu


                              - Hạ K máu


                              - Toan máu có sẳn


                              - quá liều thuốc


                              - Hạ thân nhiệt








ADRENALINE 1 mg TM*/ 3-5 phút


CPR lại 5 chu kỳ sau mỗi liều thuốc


Đánh giá lại nhịp tim








ATROPINE 1mg TM/ 3-5 ph đến tổng liều 0.03-0.04mg/Kg**





ĐẶT VẤN ĐỀ NGƯNG HỒI SỨC











Dùng atropine trong khi chờ đợi, nếu thất bại, bắt đầu tạo nhịp


Hoặc dùng adrenalin hoặc dopamine trong khi chờ đợi hoặc khi tạo nhịp không thành công





Lưu ý:


Nếu không có mạch, phải điều trị như ngưng tim không mạch


Tìm và điều trị nguyên nhân


Giảm thể tích


Thiếu oxi


Toan máu


Giảm hoặc tăng kali máu


Hạ đường huyết


Hạ thân nhiệt


Ngộ độc


Chèn ép tim


Tràn khí màng phổi áp lực


Tắc ĐM vành hoặc ĐM não


Chấn thương





NHỊP TIM CHẬM


TS<60l/ph và không tương ứng với tình trạng lâm sàng





Giữ thông đường thở


Thở oxi


Monitoring ECG, HA, SpO2


Mở đường truyền TM





Dấu hiệu và triệu chứng của kém tưới máu do nhịp chậm


(RL ý thức, đau ngực, HA thấp, các dấu hiệu khác của sốc





Theo dõi





Tưới máu đủ





Kém tưới máu








Điều trị nguyên nhân


Hội chẩn chuyên khoa


Chuyển viện





NHỊP TIM NHANH CÓ MẠCH





Giữ thông đường thở


Thở oxi


Monitoring ECG, HA, SpO2


Mở đường truyền TM





Bn ổn định hay không


Dấu không ổn định: RL ý thức, đau ngực, HA thấp, dấu hiệu khác của sốc


Triệu chúng do nhịp tim nhanh ít có khi TS tim <150/ph





QRS hẹp


Nhịp đều hay không ?





Mở đường TTM


Đo ECG 12 đt


QRS hẹp hay không ?





QRS rộng


HC chuyên khoa


Nhịp đều hay không





Phải chuyển nhịp đồng bộ ngay


-Mở đường TTM và cho an thần


-sốc điện không chậm trễ


-nếu không có mạch, điều trị như trong ngưng tim mất mạch





Nhịp không dều





Nhịp đều





Nhịp không đều





Nhịp đều








CHUYỂN VIỆN





Nếu là nhanh thất hoặc không chắc là gì, dùng


-amiodarone


-sốc điện đồng bộ


nếu là NNKPTT, dùng adenosin





Có thể là rung nhĩ, cuồng nhĩ, nhịp nhanh nhĩ đa ổ


-HC chuyên khoa


-kiểm soát TS bằng diltiazem, chẹn bêta





Làm NP Valsalva


Cho adenosine 





CHUYỂN VIỆN





Chuyển nhịp được không
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