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ĐẶT VẤN ĐỀ 

 

Viêm não cấp là tình trạng nặng và đe doạ tính mạng bệnh nhân. Đây là 

bệnh lý có tỷ lệ tử vong cao, đặc biệt ở nhóm trẻ viêm não nhập khoa Hồi sức 

cấp cứu với điểm hôn mê Glasgow dưới 8 điểm [1]. Nguy cơ tử vong của nhóm 

này cao gấp 4,32 lần so với nhóm có điểm hôn mê Glasgow trên hoặc bằng 8 

điểm [2], tỷ lệ tử vong từ 44,11% đến 57,89% [2],[3]. Đối với bệnh viêm não do 

virut, phần lớn chưa có thuốc điều trị đặc hiệu trừ viêm não do Herpes simplex, 

nhưng bệnh này cũng phải điều trị sớm trước khi bệnh nhân hôn mê [4], nên điều 

trị viêm não chủ yếu là điều trị triệu chứng và điều trị tăng áp lực nội sọ (ICP). 

Điều trị tăng áp lực nội sọ gồm hai mục tiêu là giảm và phòng tăng áp lực nội sọ, 

tăng tưới máu và ôxy hóa vùng não bị tổn thương. Do vậy phải giám sát và duy 

trì áp lực nội sọ và áp lực tưới máu não (CPP) trong một giới hạn nhất định, 

nhằm đảm bảo khả năng tưới máu não, hạn chế tổn thương não thứ phát 

sau tổn thương ban đầu cũng như phòng thoát vị não [5],[6]. Khi áp lực 

nội sọ tăng, áp lực tưới máu giảm đến một ngưỡng nào đó, thì không còn 

dòng máu não, không còn tưới máu não và kết quả là dẫn đến chết não. 

Áp lực nội sọ là một yếu tố quyết định đến áp lực tưới máu não và thường 

tăng ở bệnh nhân viêm não. Tăng áp lực nội sọ gặp 69% bệnh nhân viêm não do 

virut, đặc biệt ở nhóm bệnh nhân hôn mê với điểm hôn mê Glasgow dưới 8 điểm 

[5]. Đây là nguyên nhân của chèn ép thân não, suy giảm tuần hoàn não, là một 

nguyên nhân quan trọng gây nên di chứng não và tử vong ở bệnh nhân viêm não 

cấp nặng [6]. 

Theo dõi áp lực nội sọ và áp lực tưới máu não cho phép các bác sỹ điều trị 

theo đích nhằm giảm áp lực nội sọ và hỗ trợ tưới máu não ở bệnh nhân tăng áp 

lực nội sọ. Các nghiên cứu chỉ ra rằng theo dõi áp lực nội sọ và áp lực tưới máu 
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não có thể giảm tỷ lệ tử vong ở bệnh nhân tăng áp lực nội sọ [7],[8]. Tuy nhiên, 

ngưỡng cần duy trì áp lực nội sọ và áp lực tưới máu não cũng chưa được thống 

nhất, hầu hết các nghiên cứu trên đều ở nhóm trẻ bị chấn thương sọ não, có rất ít 

các nghiên cứu được tiến hành ở trẻ viêm não cấp, đặc biệt ở nhóm trẻ viêm não 

cấp nặng hôn mê có điểm hôn mê Glasgow dưới 8 điểm. 

Tại khoa Hồi sức cấp cứu - Bệnh viện Nhi Trung ương, tỷ lệ bệnh lý thần 

kinh chiếm 17% tổng số bệnh nhân nhập khoa và chủ yếu là viêm não. Đây là 

nhóm bệnh có tỷ lệ tử vong cao, đứng hàng thứ ba ở khoa Hồi sức cấp cứu 

(chiếm 18,2% tổng số bệnh nhân tử vong) và tỷ lệ tử vong của nhóm này là 40% 

[9]. Do vậy để xác định giá trị của áp lực nội sọ và áp lực tưới máu não trong 

theo dõi và điều trị bệnh nhân viêm não cấp nặng, chúng tôi thực hiện đề tài: 

“Xác định ngưỡng giá trị của áp lực nội sọ và áp lực tưới máu não trong 

tiên lượng kết quả điều trị tăng áp lực nội sọ do viêm não cấp nặng ở trẻ 

em”, nhằm các mục tiêu sau: 

- Xác định tỷ lệ thành công của đích điều trị áp lực nội sọ dưới 20 

mmHg, áp lực tưới máu não trên hoặc bằng 40 mmHg và huyết áp động mạch 

trung bình  trên hoặc bằng 60 mmHg đối với bệnh nhân viêm não cấp nặng ở 

trẻ em. 

- Xác định ngưỡng giá trị của áp lực nội sọ đối với tiên lượng kết quả 

điều trị bệnh nhân tăng áp lực nội sọ do viêm não cấp nặng ở trẻ em 

- Xác định ngưỡng giá trị của áp lực tưới máu não đối với tiên lượng 

kết quả điều trị bệnh nhân tăng áp lực nội sọ do viêm não cấp nặng ở trẻ em. 

- Tìm hiểu một số yếu tố ảnh hưởng đến kết quả điều trị bệnh nhân 

tăng áp lực nội sọ do viêm não cấp nặng ở trẻ em. 
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CHƯƠNG 1 

TỔNG QUAN 

 

1.1. VIÊM NÃO 

Viêm não là tình trạng viêm tổ chức não do nhiều căn nguyên gây nên, 

nhưng nguyên nhân chủ yếu là nhiễm khuẩn - thường gặp nhất là do virút. 

Viêm não cấp do virút là tình trạng viêm nhiễm cấp tính của nhu mô não, có 

thể lan tỏa hay khu trú, thường gặp ở trẻ em [4]. 

1.1.1. Nguyên nhân viêm não virut  

Nguyên nhân viêm não rất phong phú, tần suất gây bệnh cũng khác 

nhau và phụ thuộc vào khu vực địa lý. Các nguyên nhân do virút thường gặp 

như: viêm não Nhật Bản, Herpes simplex, Epstein- Barr, Influenza A, Adeno, 

bại liệt, Coxsackie, Echo, West nile, đường ruột, thủy đậu, St Louis 

[10],[11],[12]. Theo Lê Văn Tân, Phạm Nhật An thì các căn nguyên virút 

viêm não hay gặp tại Việt Nam là: viêm não Nhật Bản, Herpes simplex, 

đường ruột, Dengue [13],[14]. 

1.1.2. Tỷ lệ mắc  

Tỷ lệ mắc bệnh hàng năm khó xác định vì không xác định được rõ căn 

nguyên gây bệnh [15]. Tỷ lệ viêm não hàng năm phụ thuộc vào địa lý, nhưng 

ước khoảng 3,5 đến 7,4 trường hợp viêm não/ 100.000 bệnh nhân. Tại Mỹ, 

hàng năm có khoảng 20.000 trường hợp viêm não [11]. Trong một nghiên cứu 

kéo dài 10 năm tại Mỹ từ năm 2000 đến năm 2010, tỷ lệ bệnh nhân nhập viện 

do viêm não là 7,6 trường hợp trên 100.000 bệnh nhân nhập viện, tăng từ 6,6 

trường hợp/100.000 bệnh nhân nhập viện vào năm 2000 lên 7,9 trường 

hợp/100.000 bệnh nhân nhập viện năm 2010. Tỷ lệ nhập viện do viêm não 

cao nhất ở người già và trẻ em dưới 1 tuổi, và thấp nhất ở nhóm 10 đến 14 

tuổi [10]. 



4 
 

 
 

1.1.3. Sinh lý bệnh 

Đường lây truyền: sau khi virút xâm nhập vào cơ thể qua các con 

đường khác nhau (đường hô hấp, đường tiêu hoá, qua vết cắn, qua côn trùng 

đốt…), các virút có thể xâm nhập vào hệ thần kinh trung ương qua đường 

máu, hạch bạch huyết, dẫn truyền dây thần kinh.... 

Cơ chế gây tổn thương của tác nhân gây bệnh [4],[16]: 

Trực tiếp vào hệ thần kinh trung ương hoặc cơ chế miễn dịch hoặc cả 

hai cơ chế trên; 

Các tổn thương cơ bản ở tổ chức thần kinh trung ương; 

Phù nề tổ chức não (khu trú hoặc lan toả); 

Xâm nhập tế bào viêm và tăng sinh nội mạc;  

Xuất huyết thường rải rác và hoại tử tổ chức não. Xuất huyết, hoại tử 

và thoái hóa tổ chức thường không xuất hiện ở các thể nhẹ [16]. 

Thoái hoá tổ chức.  

1.1.4. Tỷ lệ tăng áp lực nội sọ trong viêm não 

Tỷ lệ tăng áp lực nội sọ là 69% ở nhóm bệnh nhân hôn mê với điểm 

hôn mê Glasgow dưới 8 điểm [5]. 

Tăng áp lực nội sọ gặp 43% ở bệnh nhân viêm não Nhật Bản có triệu 

chứng co giật [17]. 

1.1.5. Các yếu tố ảnh hưởng đến tử vong ở viêm não 

Tỷ lệ tử vong: virút là nguyên nhân hay gặp trong viêm não, tuy nhiên 

nhóm virút Abor và Herpes simplex là tác nhân hay gặp và đe dọa tính mạng 

bệnh nhân. Tỷ lệ tử vong phụ thuộc vào căn nguyên gây bệnh, với virút dại 

thì 100% tử vong, với bệnh viêm não Herpes simplex không điều trị thì tỷ lệ 

tử vong khoảng 70% và chỉ có 2,5% bệnh nhân là hồi phục hoàn toàn. Ngay 

cả khi được điều trị thì tỷ lệ tử vong với bệnh viêm não Herpes simplex vẫn 

còn cao, từ 19 đến 28%. Tỷ lệ tử vong cũng cao với nhóm bệnh nhân có biểu 

hiện viêm não kéo dài trên 4 ngày trước khi điều trị [10],[11],[12], còn với 

viêm não Nhật Bản thì tỷ lệ tử vong là 16% [13]. 
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Thời gian tử vong: theo nghiên cứu của Lê Văn Tân tại Việt Nam, 

khoảng 30% trẻ bị viêm não tử vong trong thời gian điều trị tại bệnh viện, 

trong đó khoảng một nửa tử vong sau 3 đến 7 ngày khởi phát bệnh [13]. 

Điểm hôn mê Glasgow: tỷ lệ bệnh nhân viêm não có điểm hôn mê 

Glasgow dưới 8 điểm nhập viện chiếm 37,86% tổng số bệnh nhân viêm não, 

trong đó có 72,8% bệnh nhân được điều trị tại khoa hồi sức thần kinh [3]. Đây 

là nhóm bệnh nhân viêm não nặng, có tỷ lệ tử vong cao và thời gian điều trị 

tại khoa điều trị tích cực kéo dài [3]. Trong nghiên cứu của Boke, nguy cơ tử 

vong với nhóm trẻ có điểm hôn mê Glasgow dưới 8 điểm, cao gấp 4,32 lần 

nhóm có điểm hôn mê Glasgow trên 8 điểm (CI 1,68 – 12,43; p = 0,001) và tỷ 

lệ tử vong từ 44,11% đến 57,89% ở nhóm bệnh nhân viêm não có điểm hôn 

mê Glasgow dưới 8 điểm [2],[3]. 

Mặt khác, tử vong trong viêm não bị ảnh hưởng bởi nhiều yếu tố như 

mức độ hôn mê, dấu hiệu thần kinh của tăng áp lực nội sọ, thoát vị não, co 

giật sau nhập viện 48 giờ, co giật kéo dài hoặc co giật cục bộ, giảm phản xạ, 

giảm trương lực cơ, giảm cơ lực, điểm hôn mê Glasgow thấp, rối loạn nhịp 

thở, hạ thân nhiệt, và hạ huyết áp [3]. Phù não có nguy cơ tử vong tăng 

gấp 18,06 lần so với nhóm không phù não (95% CI 3,14 – 103,92; p < 

0,01), còn trạng thái động kinh có nguy cơ tử vong tăng 8,16 lần (95% CI 

1,55 – 43,10; p = 0,01) [3]. 

1.2. SINH LÝ CỦA ÁP LỰC NỘI SỌ  

1.2.1. Lưu lượng máu não 

Tổ chức thần kinh, đặc biệt là não chịu đựng thiếu ôxy kém nhất. Vì 

các nơron thần kinh sản sinh năng lượng từ chuyển hóa ái khí đối với các 

chất của cơ thể như glucozơ, xeton và rất ít từ chuyển hóa hiếm khí. Nếu 

thiếu ôxy nặng và kéo dài sẽ dẫn tới hiện tượng thiếu năng lượng cho tế bào 

thần kinh. Sau 3 đến 8 phút, không có lưu lượng máu não (CBF) dẫn đến 

không có ôxy, quá trình chuyển hóa năng lượng của tế bào dừng lại, gây nên 

tổn thương tế bào không hồi phục [18].  
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Chính vì vậy, lưu lượng máu não phải được duy trì nhằm cung cấp đầy 

đủ ôxy cũng như các chất cho tế bào não và mang các chất cặn của quá trình 

chuyển hóa ra khỏi não. 

1.2.1.1. Các yếu tố ảnh hưởng đến lưu lượng máu não  

 Lưu lượng máu não phụ thuộc vào yếu tố sau: 

- Những yếu tố ảnh hưởng tới áp lực tưới máu não; 

- Những yếu tố ảnh hưởng tới đường kính mạch máu não. 

Mối quan hệ này được miêu tả theo phương trình Hagen – Poiseuille 

[19],[20]: 

CBF= 
∆P x πR4 

𝜂𝑙
 

Trong đó: 

CBF là lưu lượng máu não 

∆P là áp lực tưới máu não 

R là bán kính của mạch máu 

η là độ nhớt của dịch 

l là độ dài của mạch máu 

a. Áp lực tưới máu não 

Áp lực tưới máu não là mức áp lực để tế bào não được tưới máu và là 

một yếu tố quan trọng của lưu lượng máu não. Áp lực tưới máu não được xem 

là một yếu tố gián tiếp để đánh giá mức độ thích hợp của lưu lượng máu não, 

chính là sự chênh lệch huyết áp động mạch trung bình và áp lực tĩnh mạch 

não trung bình. Do vậy, tưới máu não phụ thuộc vào sự chênh lệch áp lực 

giữa động mạch và tĩnh mạch. 

Trong thực hành lâm sàng, xác định áp lực tĩnh mạch não trung bình rất 

khó khăn. Do vậy, ước lượng tương đương và thực hành dễ dàng hơn là đo 

áp lực nội sọ. Áp lực tưới máu não (CPP) sẽ được xác định là khoảng chênh 

lệch giữa huyết áp động mạch trung bình (MAP) và áp lực nội sọ (ICP) theo 

công thức:  
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CPP= MAP- ICP [19],[20] 

Giá trị bình thường của áp lực tưới máu não [21]: 

- Trẻ lớn: lớn hơn 50 đến 60 mmHg; 

- Trẻ nhỏ: lớn hơn 40 đến 50 mmHg; 

Ở những trẻ bị tổn thương não, nếu áp lực tưới máu não dưới 40 mmHg 

thì trẻ có nguy cơ tử vong cao [22].   

Từ công thức CPP= MAP – ICP ở trên, có thể thấy rằng áp lực tưới 

máu não bị ảnh hưởng bởi bất kỳ sự thay đổi nào của huyết áp động mạch 

trung bình và áp lực nội sọ. 

Do vậy, bất kỳ một tác động nào của huyết áp động mạch trung bình và 

áp lực nội sọ làm giảm áp lực tưới máu não, đều dẫn tới nguy cơ thiếu máu 

não. Tăng áp lực tưới máu não thường là kết quả của việc tăng huyết áp động 

mạch trung bình, còn giảm áp lực nội sọ là rất ít. 

b. Đường kính của động mạch não [19] 

Đường kính của các động mạch có vai trò quan trọng trong việc ổn 

định lưu lượng máu não, đảm bảo lưu lượng máu não vẫn được duy trì không 

đổi, trong khoảng dao động của áp lực nội sọ, khi huyết áp động mạch trung 

bình thay đổi. Khi đường kính động mạch tăng dẫn đến việc tăng thể tích máu 

não, gây nên tăng áp lực nội sọ, giảm áp lực tưới máu não và ngược lại. 

Sự thay đổi đường kính mạch máu và các động mạch não sẽ phụ thuộc 

vào các yếu tố cơ bản sau: 

- Chuyển hóa ở não; 

- Ôxy và CO2; 

- Cơ chế điều chỉnh tự động của não;  

- Các yếu tố thần kinh thể dịch (neurohumeral factors); 

- Các yếu tố khác. 

 Chuyển hóa ở não [19],[23] 
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Hình 1.1. Mối tương quan giữa lưu lượng máu não và CMRO2 

(Nguồn: Lisa H. Update in Anaesthesia.www.worldanaesthesia.org)[20] 

Sự thay đổi lưu lượng máu não và tốc độ chuyển hóa ôxy của não 

(Cerebral Metabolic Rate for Oxygen - CMRO2) sẽ tạo ra những biến đổi sau:  

Khi chuyển hóa cục bộ hoặc toàn bộ tăng, đòi hỏi nhanh chóng tăng lưu 

lượng máu não và tăng vận chuyển cơ chất. 

Ngược lại khi chuyển hóa giảm sẽ giảm lưu lượng máu não và vận 

chuyển cơ chất. 

Tuy vậy, sự thay đổi này vẫn được kiểm soát bởi chất trung gian 

chuyển hóa bao gồm: H
+
, kali, CO2, chất trung gian của chuyển hóa đường, 

chuyển hóa photpholipit, adenosin và NO. 

 Ôxy và cacbon dioxit (CO2) [19],[23],[24] 

 

Hình 1.2. Mối tương quan giữa lưu lượng máu não và PaCO2 

(Nguồn: Lisa H. Update in Anaesthesia.www.worldanaesthesia.org)[19] 
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Khi huyết áp bình thường, thì áp lực riêng phần cacbon dioxit trong máu 

động mạch (PaCO2) và lưu lượng máu não có mối quan hệ tuyến tính với nhau. 

Khi PaCO2 = 80mmHg, thì lưu lượng máu não gần gấp đôi, đây là mức 

tối đa mà lưu lượng máu não có thể đạt tới và là mức tối đa của việc giãn 

động mạch.  

Khi PaCO2= 20mmHg, thì lưu lượng máu não giảm xuống còn một 

nửa, đây là mức tối thiểu nhất của lưu lượng máu não, đồng thời là mức co 

mạch tối đa của động mạch. 

Dưới tác động của PaCO2 thì trương lực thành mạch của động mạch có 

ảnh hưởng quan trọng đối với sự thay đổi của lưu lượng máu não. Nếu huyết áp 

giảm mức trung bình, làm giảm sự đáp ứng của tuần hoàn não đối với sự thay 

đổi của PaCO2, và nếu huyết áp giảm nặng thì phá hủy hoàn toàn quá trình điều 

chỉnh. 

Sự đáp ứng của mạch máu não đối với CO2 có thể được áp dụng trong 

việc điều trị bệnh nhân tăng áp lực nội sọ, ví dụ sau chấn thương sọ não. Tăng 

thông khí sẽ làm giảm PaCO2 và gây ra co mạch não (giảm đường kính của 

mạch não), vì vậy làm giảm thể tích máu não và áp lực nội sọ.  

Tuy nhiên, nếu PaCO2 giảm quá nhiều, và hậu quả là co mạch não, thì 

cũng có thể dẫn đến nguyên nhân thiếu máu não và làm nặng tình trạng bệnh. 

Ngược lại tình trạng tăng CO2 dẫn đến giãn mạch não và làm tăng áp lực 

nội sọ, nên tránh xảy ra trong điều trị bệnh nhân. Do đó, nên duy trì PaCO2 ở 

mức thấp của giới hạn bình thường, để phòng tăng áp lực nội sọ (giá trị nên duy 

trì từ 35 đến 40mmHg). 

Ở vùng não tổn thương, thì khả năng phản ứng với sự thay đổi của CO2 

không còn. Các nghiên cứu đã chỉ ra khả năng phản ứng của mạch máu não 

đối với sự thay đổi của CO2 suy giảm, có liên quan chặt chẽ với kết quả điều 

trị xấu của bệnh nhân. 

Sự thay đổi phân áp ôxy trong máu ít có tác động đến đường kính mạch 

máu (hình 1.3). 
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Hình 1.3. Mối tương quan giữa lưu lượng máu não và PaO2 

(Nguồn: Lisa H. Update in Anaesthesia.www.worldanaesthesia.org) [19] 

Lưu lượng máu não tăng lên khi PaO2 giảm xuống dưới 50mmHg, do 

đó ôxy vận chuyển tới não vẫn không thay đổi.  

Thiếu ôxy sẽ tác động trực tiếp lên mô não kích thích, giải phóng adenosine, 

prostanoids, những chất này đóng góp vào quá trình giãn mạch máu não. 

Thiếu ôxy cũng tác động trực tiếp lên cơ trơn của mạch máu não, thúc 

đẩy quá trình phân cực và giảm hấp thu canxi, cả hai quá trình này đều kích 

thích gây giãn mạch. 

 Cơ chế điều chỉnh tự động của não [19],[23],[24] 

Điều chỉnh tự động (autoregulation) nhằm duy trì lưu lượng máu não 

ổn định trong khoảng áp lực tưới máu não từ 50 đến 150 mmHg, dựa trên khả 

năng co hoặc giãn tĩnh mạch não, dù huyết áp bệnh nhân biến đổi. Khả năng 

điều chỉnh tự động sẽ mất đi khi áp lực tưới máu não nhỏ hơn 50mmHg. Khi 

khả năng điều chỉnh tự động không còn thì lưu lượng máu não và thể tích máu 

não sẽ phụ thuộc vào sự thay đổi của huyết áp. 

Kích thích sự điều chỉnh tự động của não là áp lực tưới máu não, không 

phải là huyết áp động mạch trung bình. 

Ở người lớn, áp lực nội sọ nhỏ hơn 10mmHg, áp lực tưới máu não và 

huyết áp động mạch trung bình tương tự nhau (không phụ thuộc vào tuổi như 

trẻ em) thì lưu lượng máu não sẽ được duy trì không đổi trong khoảng áp lực 

tưới máu não từ 60 đến 160 mmHg. 
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Hình 1.4. Mối tương quan giữa lưu lượng máu não và áp lực tưới máu não 

(Nguồn: Lisa H. Update in Anaesthesia/www.worldanaesthesia.org) [19] 

Nếu áp lực nội sọ cao, để duy trì áp lực tưới máu não cao cần có sự 

điều chỉnh của huyết áp động mạch trung bình. Đường cong điều chỉnh tự 

động (hình 1.4) sẽ dịch phải trong trường hợp cao huyết áp mạn tính, và sẽ 

dịch trái ở trẻ sơ sinh. 

Cơ chế điều chỉnh tự động chịu tác động bởi cơ chế vận mạch, các cơ 

trơn thành mạch sẽ co, gây tăng áp lực thành mạch và giãn, để giảm áp lực 

thành mạch trong trường hợp phản ứng với sự thay đổi. 

Tại giới hạn thấp của sự điều chỉnh tự động thì mạch máu não sẽ giãn 

tối đa và nếu thấp hơn mức này thì hệ thống mạch sẽ suy chức năng và lưu 

lượng máu não sẽ giảm, không hồi phục với giảm huyết áp động mạch 

trung bình. 

Tại giới hạn cao của điều chỉnh tự động thì mạch máu não sẽ co tối đa. Tuy 

nhiên, khi vượt qua ngưỡng này, áp lực trong lòng mạch tăng lên có thể dẫn đến 

giãn mạch, là nguyên nhân tăng lưu lượng máu não, và gây tổn thương hàng rào 

máu não. 

Các chất trung gian chuyển hóa, như adenosine có thể cũng tham gia vào 

cơ chế điều chỉnh tự động trong khoảng áp lực thấp. Cùng với các cơ chế điều 

chỉnh khác có ảnh hưởng đến đường kính mạch máu não, cơ chế điều chỉnh tự 

động cũng làm thay đổi thể tích máu não và có thể ảnh hưởng tới áp lực nội sọ. 

Cơ chế điều chỉnh tự động áp lực có thể bị suy giảm trong một số bệnh lý 

như u não, xuất huyết dưới màng nhện, đột quị hay tổn thương ở đầu. 
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Việc mất khả năng điều hòa lưu lượng máu não có thể làm tăng khả 

năng tổn thương cơ chế kiểm soát hệ thống (ví dụ mạch máu não…), hay còn 

gọi là cơ chế phản hồi bao gồm kiểm soát huyết động não.  

Khi các cơ chế này bị ảnh hưởng, lưu lượng máu não phụ thuộc vào 

huyết áp, và bất cứ một sự thay đổi nhỏ nào của huyết áp động mạch trung 

bình, đều có thể làm thay đổi lưu lượng máu não và thể tích máu não. 

 

Hình 1.5. Mối tương quan giữa lưu lượng máu não và huyết áp 

 Các yếu tố thần kinh thể dịch (neurohumeral factors) [19],[24] 

Sự khác nhau cơ bản giữa tuần hoàn hệ thống và tuần hoàn não là thiếu 

mối liên hệ giữa khả năng tự kiểm soát và kiểm soát dịch thể trên trương lực 

thành mạch não bình thường. Tác dụng chính của hệ thần kinh giao cảm là co 

mạch để bảo vệ não, bởi sự dịch chuyển đường cong điều chỉnh tự động sang 

phải trong cao huyết áp. Hệ thần kinh phó giao cảm có vai trò giãn mạch và 

đóng vai trò trong trường hợp giảm huyết áp và tái tưới máu trong tổn thương 

(ví dụ, sau ngừng tim). 

 Các yếu tố khác [19],[23],[24] 

- Độ nhớt của máu: độ nhớt của máu liên quan trực tiếp tới Hematocrit. 

Khi độ nhớt giảm thì lưu lượng máu não tăng (định luật Hagen – Poiseuille). 

Khi độ nhớt máu giảm thì cũng làm giảm khả năng mang ôxy của máu. Vì 

vậy, Hematocrit tối ưu để cân bằng giữa khả năng vận chuyển ôxy và lưu 

lượng máu não là 30%. 



13 
 

 
 

- Nhiệt độ: 

Tốc độ chuyển hóa ôxy của não (CMRO2) giảm 7% khi nhiệt độ cơ thể 

giảm 1
o
C và song song với việc giảm lưu lượng máu não. 

Ở nhiệt độ 27
o
C, lưu lượng máu não chỉ bằng 50% so với mức bình 

thường. 

Ở nhiệt độ 20
o
C, lưu lượng máu não chỉ bằng 10% so với mức bình 

thường. 

CMRO2 giảm là một yếu tố cho phép bệnh nhân chịu đựng giảm lưu 

lượng máu não  trong một thời gian dài, mà không gây thiếu máu não (ví dụ, 

trong tim phổi nhân tạo). Hơn nữa, co mạch não dẫn đến thể tích máu não và 

áp lực nội sọ giảm. 

- Thuốc: chuyển hóa não có thể giảm và kết quả là giảm lưu lượng máu 

não, giảm thể tích máu não, giảm áp lực nội sọ. Sử dụng thiopental có thể 

giúp kiểm soát áp lực nội sọ sau tổn thương ở đầu. 

Chính vì vậy, các yếu tố như huyết sắc tố, nhiệt độ, PaCO2, huyết áp sẽ 

ảnh hưởng đến áp lực nội sọ. 

1.2.1.2. Cách tính lưu lượng máu não CBF 

CBF = 50ml/100g/phút, ở các mô não khác nhau, lưu lượng máu não có 

thể khác nhau, trong đó [24]: 

Chất trắng từ 20ml/100g/phút;  

Chất xám 70ml/100g/phút. 

Mối tương quan giữa lưu lượng máu não và chức năng não [24]: 

- CBF = 50ml/100g/phút: có sóng điện não bình thường; 

- CBF = 25ml/100g/phút: có sóng điện não chậm; 

- CBF = 15ml/100g/phút: có sóng điện não đẳng điện; 

- CBF từ 6 đến 15ml/100g/phút: thiếu máu toàn bộ não; 

- CBF nhỏ hơn 6ml/100g/phút: chết não. 

Tuy não chỉ chiếm 2% trọng lượng cơ thể, khoảng 1400g, nhưng lưu 

lượng máu não cần khoảng 15% cung lượng tim lúc nghỉ, tương đương 700 

ml/phút [9],[23]. Điều này phản ánh khả năng tiêu thụ ôxy của não là cao, 
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khoảng 3,3ml/100g/phút, chiếm 20% nhu cầu tiêu thụ của cơ thể. CMRO2 là 

thông số cho phép đánh giá khả năng tiêu thụ ôxy của não. CMRO2 cao hơn ở 

chất xám vỏ não và thường song song với hoạt động điện thế vỏ não. 

1.2.2. Áp lực nội sọ   

Áp lực nội sọ là tổng thành của 3 yếu tố: nhu mô não, máu và dịch não tủy. 

Áp lực nội sọ đóng vai trò quan trọng đối với sự thay đổi của áp lực 

tưới máu não và lưu lượng máu não. 

Theo Paul và cộng sự, áp lực nội sọ bình thường, ở trẻ sơ sinh đủ tháng 

là 1,5 đến 6 mmHg, trẻ nhỏ 3 đến 7 mmHg, trước tuổi dậy thì nhỏ hơn 12 

mmHg, thanh niên nhỏ hơn 18 mmHg [25]. 

1.2.2.1. Học thuyết Monro- Kellie [26],[27],[28] 

a. Các thành phần tạo nên áp lực nội sọ 

Các thành phần tạo nên áp lực nội sọ, bao gồm não chiếm 80%, máu 

10% và dịch não tủy (CSF) là 10%, trong đó: 

Tế bào thần kinh: 500 đến 700 ml; 

Thần kinh đệm: 700 đến 900 ml; 

Máu: 100 đến 150 ml; 

CSF: 100 đến 150 ml; 

Dịch ngoại bào: nhỏ hơn 75 ml. 

b. Cơ chế duy trì ổn định áp lực nội sọ 

Do hộp sọ không đổi, nên để giữ áp lực nội sọ trong giới hạn bình 

thường, các thành phần tạo nên thể tích hộp sọ phải có sự điều chỉnh, nhằm 

duy trì áp lực nội sọ nằm trong giới hạn bình thường. Điều này có nghĩa là 

khi một trong ba thành phần trên tăng lên, để đảm bảo bù trừ, một hoặc 

nhiều hơn các thành phần còn lại phải giảm, áp lực nội sọ sẽ tăng nếu 

không bù trừ được.  

 Sự điều chỉnh của dịch não tủy 

- Sự lưu thông của dịch não tủy [19],[23]: 

Dịch não tủy được hình thành chủ yếu trong hệ thống não thất, do sự 

tiết của đám rối mạch mạc. Đám rối này nằm trong hai não thất bên, não thất 

III và não thất IV, nhưng chủ yếu là trong hai não thất bên. 
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Dịch não tủy lưu thông là nhờ sự chênh lệch áp lực giữa hệ thống các 

não thất với các xoang tĩnh mạch trong não. Bình thường áp lực trong lòng 

các não thất có thể lên đến 180 cmH2O, trong khi đó áp lực trong xoang tĩnh 

mạch dọc trên chỉ vào khoảng 90 cmH2O.  

Dịch não tủy đi từ hai não thất bên, qua lỗ Monro để vào não thất III, sau 

đó đi qua một cấu trúc hẹp có tên là cống Sylvius, để vào não thất IV. Ở trẻ em, 

cống này có chiều dài khoảng 3 mm và đường kính chỉ 2 mm. Từ não thất IV, 

dịch não tủy lại đi theo hai lỗ bên (lỗ Luschka) và một lỗ ở giữa (lỗ Magendie) 

để đổ vào các bể chứa ở nền não. Từ các bể nền ở phía sau, dịch não tủy lại lưu 

thông đến các bể khác, cũng như đến toàn bộ bề mặt của các cuộn não, sau đó 

được hấp thu chủ yếu qua các nút nhện, nhờ vào sự chênh lệch áp lực.  

Một phần rất nhỏ dịch não tủy cũng được hấp thu bởi hệ thống mạch 

bạch huyết, đổ về các xoang quanh mũi, một phần khác được hấp thu dọc theo 

các dây thần kinh và bởi chính đám rối mạch mạc. 

 

Hình 1.6. Hình ảnh lưu thông của dịch não tủy 

(Nguồn: ihrfoundation.org/images/schematic_lg.gif) [19] 
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Bình thường dịch não tủy được sản xuất với tốc độ 0,3 đến 0,4ml/phút 

(500ml/ngày) bởi đám rối màng mạch ở não thất bên, não thất III và não thất IV.  

Dịch não tủy hình thành, phụ thuộc vào áp lực tưới máu não. Khi áp lực 

tưới máu não giảm dưới 70 mmHg, gây giảm lưu lượng máu tới não và đám 

rối mạch mạc gây nên giảm quá trình sản xuất dịch não tủy [19],[23]. 

- Sự điều chỉnh của dịch não tủy dựa trên ba cơ chế sau [26]: 

 Tăng sự dịch chuyển của dịch não tủy vào bao tủy sống; 

 Giảm khả năng sản xuất dịch não tủy từ đám rối mạch mạc; 

 Tăng khả năng hấp thu: dịch não tủy được hấp thu chủ yếu qua nút 

nhện. 

 Điều chỉnh thể tích máu 

Máu tĩnh mạch bù trừ bởi sự dịch chuyển thông qua các xoang tĩnh 

mạch màng cứng [2]. 

c. Sự đàn hồi của tổ chức não (compliance) [26] 

Sự đàn hồi của tổ chức não là sự thay đổi về áp lực gây ra bởi sự thay đổi 

về thể tích, phản ánh sự chịu đựng của não, đối với việc tăng áp lực nội sọ. Mỗi 

bệnh nhân có mức độ đàn hồi của tổ chức não khác nhau, ngay cả khi cùng một 

mức độ tổn thương. Cơ chế chính xác cho tình trạng này đến nay vẫn chưa sáng 

tỏ. Khi mức độ đàn hồi tổ chức não của bệnh nhân suy giảm, dẫn đến đường 

cong áp lực/ thể tích tăng mạnh, và làm tăng áp lực nội sọ nhanh chóng. 

1.2.2.2. Ảnh hưởng của tăng áp lực nội sọ 

Khi áp lực nội sọ tăng, áp lực tưới máu não sẽ giảm đến một ngưỡng 

nào đó, không còn lưu lượng máu não, dẫn đến không còn tưới máu não mà 

hậu quả cuối cùng là chết não. Trước khi xảy ra điều đó, cấu trúc não bắt đầu 

thoát vị (tụt kẹt). Cơ chế bù trừ sinh lý này xảy ra, để cố gắng duy trì lưu 

lượng máu não. 
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Hình 1.7. Các vị trí thoát vị não 

(Nguồn: Kuma et al. Robbins and Cotran pathologic basic of disease) [29] 

Thoát vị não ở các vị trí sau: 

a. Thoát vị thùy thái dương: hồi hải mã có xu hướng bị áp lực trong sọ, 

đẩy qua lỗ tạo bởi bờ tự do của lều tiểu não (khe Bichat), gây chèn ép 

vào cuống não: liệt dây III, dây VI và co cơ tứ chi. 

b. Thoát vị hạnh nhân tiểu não: các hạnh nhân tiểu não thoát vị vào lỗ 

chẩm, gây chèn ép hành não, gây cứng gáy rối loạn hô hấp. 

c. Thoát vị dưới liềm não (subfalcine herniation): xảy ra khi hồi thể trai 

(cingulate gyrus) của một thùy trán tụt kẹt dưới liềm não và gây chèn 

ép động mạch não trước. 

1.3. SINH LÝ BỆNH CỦA TĂNG ÁP LỰC NỘI SỌ DO VIÊM NÃO 

Về lý thuyết, phù não có thể chia thành 5 loại, mỗi loại đều do cơ chế 

bệnh lý khác nhau tạo nên và các cơ chế này thường phối hợp với nhau. Vì 

vậy, trên thực tế hiếm có một trường hợp phù não do một cơ chế đơn độc tạo 

thành [27]. Trong viêm não, tăng áp lực nội sọ do cơ chế độc tế bào xuất hiện 

ở giai đoạn sớm, còn ở giai đoạn muộn là cơ chế phù não do mạch và áp lực 

thẩm thấu [5]. 
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1.3.1. Phù não [27] 

1.3.1.1. Phù não do cơ chế mạch (vasogenic edema) 

Nguyên nhân là do suy giảm hàng rào máu não, gây ra bởi ba cơ chế sau: 

- Tăng tính thấm của mao mạch do tổn thương màng nội mạch (endothelial 

membranes), hoạt hóa thực bào xuyên màng (transendothelial pinocytosis) và 

phá vỡ liên kết chặt chẽ nội bào. Tổn thương màng nội mạch do nguyên nhân 

trực tiếp hay các chất gây phù thứ phát là cơ chế phổ biến nhất.  

- Việc tăng áp lực xuyên thành mao mạch, do tăng thân nhiệt, tăng CO2 

máu sẽ làm giảm sức cản của tiền mao mạch, dẫn đến tăng tốc độ cũng như 

mức độ hình thành phù não.  

- Ứ đọng dịch ngoại bào gián tiếp do sự thay đổi điện thế của phân tử 

protein. Ví dụ như albumin, là một protein tích điện thế âm (anion protein) sẵn 

sàng xuyên qua hàng rào máu não bị tổn thương. Trong khi đó, các phân tử IgG 

mang điện tích dương (cationic protein) được giữ lại trong khoảng kẽ, do kết hợp 

với các protein mang điện tích âm, vì vậy dẫn đến hiện tượng giữ nước. 

Phù não do cơ chế mạch thường xảy ra sau tổn thương não từ vài giờ 

đến vài ngày. 

1.3.1.2. Phù não do cơ chế độc tế bào (cytotoxic edema) 

Nguyên nhân là do giảm lưu lượng máu não dưới ngưỡng, dẫn đến suy 

giảm bơm Na
+
- K

+
- ATP, đây cũng là quá trình ảnh hưởng ở trong tế bào sao 

và các tế bào thần kinh (neuron). Hậu quả của quá trình thiếu máu làm tăng 

nhanh phản ứng hóa sinh, bao gồm làm tăng kali ở khu vực ngoại bào, tích 

lũy canxi ở khu vực nội bào. Quá trình này dẫn đến tổn thương tế bào, do suy 

giảm màng tế bào, là không thể thay đổi được. Phù não do cơ chế độc tế bào, 

thường xảy ra gần khu vực thiếu máu cục bộ hay toàn bộ, hay khu vực thiếu 

ôxy như nhồi máu não. 

Cơ chế phù do độc tế bào thường xảy ra sau tổn thương não, từ vài phút 

đến vài giờ. 
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1.3.1.3. Phù khoảng kẽ (interstitial edema)  

Nguyên nhân là do tăng thấm dịch não tủy vào mô xung quanh não 

thất, do tăng áp lực thủy tĩnh ở trong hệ thống não thất. Não úng thủy là 

nguyên nhân hay gặp nhất, trong việc tăng áp lực thủy tĩnh của hệ thống não 

thất. Khi quá trình phù khoảng kẽ xảy ra, hiện tượng phù quanh ổ có thể dẫn 

đến thiếu máu não và suy giảm chức năng nơron thần kinh. 

1.3.1.4. Phù áp lực thủy tĩnh (hydrostatic edema)  

Nguyên nhân là do tăng áp lực thủy tĩnh xuyên thành mạch (ví dụ như 

chênh áp lực thủy tĩnh giữa khoảng trong và ngoài lòng mạch), dẫn đến tăng 

dịch ngoại bào. Việc mất khả năng điều chỉnh tự động của não cũng làm tăng 

đột ngột áp lực xuyên màng tại giường mao mạch. 

1.3.1.5. Phù do áp lực thẩm thấu (osmotic edema) 

Phù do áp lực thẩm thấu là một quá trình phức tạp, do giảm nặng nồng 

độ thẩm thấu máu và giảm natri máu, gây nên giảm cân bằng thẩm thấu, và là 

nguyên nhân của phù não. 

1.3.2. Các giai đoạn tăng áp lực nội sọ [19],[30] 

 

Hình 1.8. Đường cong áp lực nội sọ 

(Nguồn: Lisa H. Update in Anaesthesia.www.worldanaesthesia.org) [19] 

Theo biểu đồ của đường cong áp lực nội sọ (hình 1.8), ta thấy: 

Giai đoạn 1 và 2, là giai đoạn còn bù trừ: khi một thành phần tạo nên áp 

lực nội sọ tăng về thể tích, hai thành phần khác phải giảm về thể tích, để giữ 

áp lực nội sọ không đổi. 
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Giai đoạn 3 và 4, là giai đoạn mất bù: khi cơ chế bù trừ không còn đảm 

bảo duy trì sự hằng định áp lực nội sọ, chỉ cần một thành phần tăng một lượng 

thể tích nhỏ, cũng sẽ dẫn đến nguyên nhân tăng áp lực nội sọ lớn. Trong trường 

hợp áp lực nội sọ tăng, gây nên giảm áp lực tưới máu não. Cơ thể phản ứng bằng 

cách giãn mạch và tăng huyết áp, kết quả tăng thể tích máu não và gây nên tăng 

áp lực nội sọ và giảm áp lực tưới máu não. Điều này tạo nên vòng tròn bệnh lý. 

Độ dốc của đường cong phụ thuộc vào thành phần làm tăng áp lực nội 

sọ. Nếu thành phần tăng thể tích là máu hoặc dịch não tủy, thì do cả hai thành 

phần có sự chịu nén rất kém, nên độ dốc của đường cong dốc đứng. Nếu 

thành phần tăng thể tích là nhu mô não, ví dụ u não thì đường cong sẽ không 

dốc vì nhu mô còn bù trừ. 

1.4. CHỈ ĐỊNH VÀ CHỐNG CHỈ ĐỊNH ĐO ÁP LỰC NỘI SỌ 

1.4.1. Chỉ định đo áp lực nội sọ [26],[28] 

Chỉ định đo áp lực nội sọ khi bệnh nhân có: 

- Điểm hôn mê Glasgow dưới 8 điểm. 

- Trẻ phải phẫu thuật tổn thương ở não, nhưng sau phẫu thuật có triệu 

chứng của tăng áp lực nội sọ.  

- Trên phim chụp cắt lớp sọ não hoặc cộng hưởng từ cho hình ảnh của 

tăng áp lực nội sọ, như phù não, đường giữa bị đẩy lệch, chèn ép thân não hay 

xuất huyết trong nhu mô não.  

- Trường hợp điểm hôn mê Glasgow trên 8 điểm và thở máy với áp lực 

dương cuối thì thở ra (PEEP), có thể cân nhắc khi bệnh nhân phải điều trị tăng áp 

lực nội sọ. 

 - Giãn não thất. 

1.4.2. Chống chỉ định đo áp lực nội sọ [31] 

- Không có chống chỉ định tuyệt đối, bởi nguy cơ thủ thuật thấp. 

- Chống chỉ định khi bệnh nhân rối loạn đông máu: 

 Tiểu cầu dưới 10,000/µl. 
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 Thời gian prothrombin trên 13 giây. 

 INR trên 1,3. 

1.5. CÁC DẠNG SÓNG TRONG TĂNG ÁP LỰC NỘI SỌ [26],[32] 

1.5.1. Sóng áp lực nội sọ bình thường 

 
Hình 1.9. Hình ảnh sóng áp lực nội sọ bình thường 

Sóng áp lực nội sọ bình thường bao gồm ba sóng P (sóng P1, P2 và 

P3), xuất hiện theo thứ tự như hình 1.9. 

P1: sóng xuất phát động mạch đập (percussion waves) 

P2: phản ánh sự đàn hồi của não (rebound waves) 

P3: phản ánh tĩnh mạch đập 

 

 

Hình 1.10. Hình ảnh biến đổi của sóng P2 trong tăng áp lực nội sọ 

(Nguồn: Singhi SC. Indian Journal of Pediatric)[26] 
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Trong hình 1.10, với đồ thị ở phía dưới, khi độ đàn hồi của não không 

còn thì sóng P2 tăng cao so với sóng P1, phản ánh tăng áp lực nội sọ.              

1.5.2. Các kiểu sóng tăng áp lực nội sọ 

Có ba kiểu khác nhau của sóng tăng áp lực nội sọ: sóng A, sóng B và 

sóng C.             

1.5.2.1. Sóng bình nguyên hay gọi là sóng A 

Đây là sóng được quan tâm nhất trong lâm sàng. 

 

Hình 1.11. Hình ảnh sóng A 

a. Đặc điểm của sóng A 

Sóng A là việc tăng từ từ của áp lực nội sọ đến một áp lực bình nguyên, 

ít nhất là 30 mmHg.  

Duy trì đều đặn trong 10 tới 20 phút. 

Giảm xuống theo kiểu dốc thẳng đứng. 

Phản ánh sự đàn hồi của nhu mô não giảm và báo hiệu thoát vị. 

Liên quan đến các bệnh lý trong não, bao gồm cả tổn thương dạng khối 

ở não, nó phản ánh tình trạng mất hoàn toàn khả năng đàn hồi của não, suy 

giảm chức năng thân não, giảm tưới máu não. 

b. Cơ chế của sóng A 

Do áp lực tưới máu não giảm xuống dưới ngưỡng tưới máu não, dẫn đến 

mạch máu não giãn ra để tăng lưu lượng máu não. Tuy nhiên, độ đàn hồi của não 

không còn dẫn đến tăng áp lực nội sọ. 
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1.5.2.2. Sóng B 

 

Hình 1.12. Hình ảnh sóng B của tăng áp lực nội sọ 

Đặc điểm của sóng B như sau: 

Tăng nhanh áp lực nội sọ, kéo dài 0,5 đến 2 phút.  

Được kết hợp với những thay đổi trong nhịp thở. 

Thỉnh thoảng có trường hợp ngưng thở khi ngủ. 

Có thể liên quan đến việc não bị chèn ép. 

1.5.2.3. Sóng C 

                        

Hình 1.13. Sóng C 

Đặc điểm của sóng C như sau: 

Các dao động nhịp nhàng trong áp lực nội sọ chỉ kéo dài trong vài giây. 

Kết hợp được với những thay đổi trong chu kỳ tim và huyết áp. 
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1.6. CÁC PHƯƠNG PHÁP ĐO ÁP LỰC NỘI SỌ 

1.6.1. Giải phẫu bề mặt của hộp sọ [33] 

Bề mặt vỏ não có một số vùng chức năng quan trọng cần xác định khi 

thực hiện thủ thuật, được mô tả trên hình 1.14. 

 
Hình 1.14. Giải phẫu bề mặt vỏ não 

(Nguồn: Greenberg MS. Hand book of Neurosurgery sixth edition) [33] 

- Br 1, 2, 3: vùng nhận thức cảm giác 

- Br 4: vùng vận động, nơi hội tụ phần lớn các tế bào của bó tháp 

- Br 6: vùng tiền vận động 

- Br 17: vùng chi phối thị giác 

- Br 41, 42: chi phối chức năng nghe 

- Br 39, 40: vùng Wernick ở bán cầu trội, chi phối tiếng nói 

- Br 44: vùng Broca ở bán cầu trội chi phối khả năng phát âm. 

1.6.2. Giải phẫu màng não [33] 

Màng não và màng tủy bao bọc não và tủy gồm có ba màng: màng 

cứng, màng nhện và màng nuôi. 

- Màng cứng: là màng xơ dày dính vào mặt trong xương sọ và cột sống. 

Màng cứng gồm có hai lá: ở trong khoang sọ hai lá này dính chặt với nhau 

(chỗ chúng tách ra tạo thành các xoang); ở trong ống sống, giữa hai lá có mô 

mỡ xốp, có hệ thống tĩnh mạch phong phú (khoang ngoài màng cứng). 

- Màng nhện: là màng mỏng nằm giữa màng cứng và màng mềm, cách 

màng cứng bởi một khoang ảo, cách màng mềm bởi khoang dưới nhện, gồm 

tổ chức sợi lỏng lẻo, sát mặt trong màng cứng. 
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- Màng nuôi hay màng mềm: phủ trực tiếp lên tổ chức thần kinh, dính sát 

tổ chức não, có nhiều mạch máu, phân phối khắp bề mặt của não. Giữa màng 

nuôi và màng nhện có khoang dưới nhện, chứa và lưu thông dịch não tủy. Ở 

tủy sống, khoang dưới nhện khá rộng. 

1.6.3. Các loại cảm biến đo áp lực nội sọ 

1.6.3.1. Bộ cảm biến đo áp lực nội sọ dựa trên bộ đo biến dạng kế [34] 

Nguyên lý và cấu tạo của bộ đo biến dạng kế: nguyên lý của bộ biến 

dạng kế (strain gauges) là sự thay đổi điện trở của vật liệu do sự thay đổi 

chiều dài gây ra bởi sức căng. 

Bộ biến dạng kế bao gồm một dây kim loại mảnh được đặt lên tấm cách 

điện đàn hồi. Sợi kim loại này được đặt theo hình dạng ziczac, nhằm mục 

đích tăng chiều dài, tăng độ biến dạng của điện trở khi có lực tác động (nén 

vào hay kéo giãn ra). 

  

1.6.3.2. Bộ cảm biến dựa trên nguyên lý cáp quang 

Nguyên lý: áp lực sẽ được đo tại đầu nhỏ của cảm biến cáp quang, tại 

đầu này có các màng đàn hồi (flexible diaphragm). Ánh sáng được phản xạ 

lên màng và những thay đổi về cường độ ánh sáng được diễn giải thành áp 

lực. Đặc điểm của bộ cảm biến này là có độ chính xác cao [34],[35],[36]. 

 
Hình 1.15. Bộ cảm biến dựa trên nguyên lý cáp quang 

R= Điện trở strain gauge (Ohm) 

L = Chiều dài của sợi kim loại strain gauge (m) 

A = Tiết diện của sợi kim loại strain gauge (m
2
) 

r = Điện trở suất vật liệu của sợi kim loại strain 

gauge 
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1.6.3.3. Cảm biến cấy vi chíp (microchip) 

Nguyên lý:  

Đầu cảm biến chứa một chíp bằng silicon, với đồng hồ đo khuếch tán, 

được kết nối bằng dây trong ống để hoàn thành một quy trình kiểu cầu 

Wheatstone.  

Khi đầu dò được kích thích dưới tác động của áp lực, màng chắn 

silicon sẽ di lệch (ít hơn 0,001mm
3
 cho 100mmHg đối với áp lực), gây tăng 

điện trở áp. Sự thay đổi điện trở được phản ánh dưới hình thức hiệu điện thế 

và sau đó được chuyển đổi thành các đơn vị áp suất. Đây là một loại cảm biến 

có độ chính xác cao [37].  

 

Hình 1.16. Hình ảnh bộ vi chip 

1.6.4. Cách lựa chọn bộ cảm biến 

Cách lựa chọn bộ cảm biến phụ thuộc vào nhiều yếu tố. 

Nếu đo áp lực nội sọ tại não thất thì việc sử dụng bộ cảm biến ở đầu 

catheter hoặc bộ cảm biến ngoài, đều có giá trị về tính hiệu quả và độ tin cậy.  

Nếu não thất bị xẹp, đặt đo áp lực nội sọ khó khăn, thì cảm biến đo áp 

lực nội sọ kết hợp với dẫn lưu não thất là không cần thiết. 

Trong trường hợp tổn thương vùng đầu, phương pháp tối ưu hoặc là sử 

dụng bộ cảm biến cáp quang (ví dụ Camino hay InnerSpace), hoặc một bộ 

cảm biến vi chíp (ví dụ Codman) đưa vào nhu mô não, điều này có thể được 

thực hiện tại giường bệnh rất đơn giản. 
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1.6.5. Các vị trí đo áp lực nội sọ 

 Các vị trí đo áp lực nội sọ gồm đo trong não thất, đo nhu mô não, đo 

dưới màng nhện, đo dưới màng cứng, đo ngoài màng cứng, đo tại tủy sống. 

Tuy nhiên, có hai phương pháp đo có độ chính xác cao và tin cậy là đo trong 

não thất và đo trong nhu mô não (hình 1.17). 

 

Hình 1.17. Các vị trí đo áp lực nội sọ 

1.6.5.1. Phương pháp đo trong não thất với dẫn lưu dịch não thất [31],[38],[39] 

a. Nguyên lý của phương pháp 

Đo áp lực nội sọ với bộ cảm biến ngoài và dẫn lưu dịch não tủy ra 

ngoài được chỉ ra trong hình 1.18.  

 
Hình 1.18. Catheter dẫn lưu não thất với bộ cảm biến ngoài 
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b. Chỉ định 

Theo dõi và điều trị giảm áp lực nội sọ bằng cách dẫn lưu dịch não tủy: 

giãn não thất, xuất huyết não thất, não úng thủy. 

c. Đặc điểm của phương pháp đo áp lực trong não thất 

- Phương pháp này có thể tiến hành tại phòng mổ hoặc tại khoa Hồi sức cấp 

cứu, thực hiện bởi bác sỹ phẫu thuật thần kinh. Đây là phương pháp xâm nhập. 

- Là phương pháp đo áp lực nội sọ chính xác nhất. 

- Cho phép dẫn lưu dịch não tủy ở não thất. Đây cũng được coi là biện 

pháp điều trị tăng áp lực nội sọ bị ảnh hưởng nhất vì hộp sọ, màng cứng và 

não đều bị tác động. 

- Có nguy cơ tổn thương tế bào thần kinh, chảy máu, nhiễm trùng. 

d. Cách đặt cảm biến trong não thất 

- Khoan một lỗ ở xương sọ. 

- Cảm biến sẽ được đưa qua lỗ khoan vào não thất bên. 

- Đầu gần của cảm biến sẽ được kết nối với cảm biến ngoài và hệ thống 

dẫn lưu dịch não tủy. 

- Đảm bảo bộ cảm biến ngoài phải nằm ngang mức não thất, nếu sử dụng 

thiết bị laze để định vị thì bộ cảm biến ngoài phải ngang với lỗ Monro. Nếu 

bệnh nhân ở tư thế nằm ngửa: bộ cảm biến ngang với gờ bình tai. Nếu bệnh 

nhân ở tư thế nằm nghiêng: bộ cảm biến ngang với điểm giữa đường nối hai 

cung lông mày. 

- Ống dẫn lưu phải đảm bảo vô trùng, không có chất bảo quản, và được 

làm đầy bởi nước muối sinh lý. 

e. Biến chứng 

- Chảy máu não thất: 1%-5%. 

- Nhiễm trùng: có thể đến 5%. 

- Dẫn lưu quá nhiều dịch não thất. 

- Thay đổi vị trí cảm biến: có thể đến 9%. 

- Tắc dẫn lưu dịch não tủy. 

- Tuột cảm biến khỏi não thất. 

- Dò dịch não tủy. 
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1.6.5.2. Đo áp lực nội sọ trong nhu mô não [31],[38],[39] 

a. Nguyên lý 

Dựa trên nguyên lý cáp quang hoặc cảm biến vi chip. 

b. Dụng cụ  

Dụng cụ là cảm biến cáp quang, cảm biến gắn vi chíp. 

               

Hình 1.19. Hình ảnh catheter đo áp lực nội sọ 

c. Chỉ định 

Đo và theo dõi liên tục áp lực nội sọ và không dẫn lưu dịch não tủy. 

d. Đặc điểm của phương pháp  

- Phương pháp này có thể thực hiện tại phòng mổ hoặc tại khoa Hồi sức 

cấp cứu. Người thực hiện là Bác sỹ phẫu thuật thần kinh hoặc Bác sỹ hồi sức 

cấp cứu. 

- Phương pháp này xâm nhập hơn đo ngoài màng cứng bởi cảm biến 

cáp quang. 

- Ít bị dịch chuyển hơn. 

- Tỷ lệ nhiễm trùng hầu như không có. 

- Không dẫn lưu được dịch não tủy. 

- Cảm biến cáp quang không cần phải hiệu chỉnh sau khi đặt. 

- Sau 5 ngày đầu, cảm biến thường dịch chuyển, nên kết quả đo không 

chính xác. Nên đặt một cảm biến đo áp lực nội sọ khác. 

e. Cách đặt cảm biến cáp quang 

- Khoan một lỗ ở xương sọ. 

- Chọc thủng màng cứng bằng kim. 

- Đưa cảm biến xuyên qua nòng Bolt vào trong nhu mô não. 
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- Chốt chặt vít (Bolt). 

- Cố định cảm biến. 

- Kết nối cảm biến với Monitor. 

g. Biến chứng [40] 

- Cảm biến không kết nối: 2,37%. 

- Tụ máu dưới màng cứng: 0,47%. 

- Đụng dập não: 0,47%. 

- Lỗi đầu dò: 0,31%. 

- Gẫy cảm biến: 0,31%. 

- Dịch chuyển đầu cảm biến: 0,15%. 

- Tụ máu nhu mô não: 0,15%.  

1.7. ĐO ÁP LỰC TƯỚI MÁU NÃO [26],[28],[31],[38],[39]  

Tưới máu não phụ thuộc vào sự chênh lệch áp lực giữa động mạch và 

tĩnh mạch. 

Trong thực hành lâm sàng, xác định áp lực tĩnh mạch não trung bình rất 

khó khăn, do vậy để ước lượng tương đương và thực hành dễ dàng hơn, chính 

là phương pháp đo áp lực nội sọ. Áp lực tưới máu não sẽ được xác định là 

khoảng chênh lệch giữa huyết áp động mạch trung bình và áp lực nội sọ, theo 

công thức:   

CPP= MAP- ICP 

1.8. ĐIỀU TRỊ TĂNG ÁP LỰC NỘI SỌ TRONG VIÊM NÃO DỰA 

TRÊN ĐO ICP 

1.8.1. Mục tiêu điều trị 

Mục tiêu điều trị là đảm bảo áp lực tưới máu não tối thiểu, cần thiết để 

duy trì cung cấp ôxy và các chất dinh dưỡng tối thiểu cho não [26]. 

- Duy trì áp lực nội sọ dưới 20 mmHg; 

- Duy trì áp lực tưới máu não trên 40 mmHg [26],[22],[41],[42]. 

Áp lực tưới máu não ở ngưỡng 40 mmHg là áp lực tối thiểu đối với bệnh 

nhi chấn thương sọ não, mức ngưỡng 40 đến 50mmHg là ngưỡng cần được 

xem xét, đặc biệt cần chú ý đến lứa tuổi của người bệnh trong điều trị 

[43],[44], [45],[46],[47]. Trong nghiên cứu của Shetty về tăng áp lực nội sọ ở 
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nhóm trẻ nhiễm khuẩn thần kinh trung ương, áp lực tưới máu não được 

khuyến nghị duy trì trên 50 mmHg [48]. 

1.8.2. Điều trị ban đầu 

1.8.2.1. Đường thở, thở và tuần hoàn [5],[26],[28] 

a. Đảm bảo về đường thở và thở 

 Chỉ định đặt nội khí quản 

Chỉ định đặt nội khí quản trong những trường hợp sau: 

- Bệnh nhân không tỉnh, điểm hôn mê Glasgow nhỏ hơn hoặc bằng 8. 

- Có hình ảnh phù não lan tỏa trên phim chụp cắt lớp sọ não. 

- Khó khăn trong việc khai thông đường thở. 

- Các tổn thương não có nguy cơ chèn ép. 

- Thành ngực bị tổn thương, bất thường của hô hấp, không có phản xạ 

bảo vệ đường thở, tắc nghẽn đường hô hấp trên. 

 Sử dụng thuốc khi đặt nội khí quản 

Không sử dụng ketamine. 

Sử dụng các thuốc an thần, giảm đau không làm tăng áp lực nội sọ như 

thiopental, lidocaine, fentanyl, midazolam hoặc morphin, kết hợp với thuốc 

giãn cơ vecuronium, atracurium. 

b. Ôxy hóa thích hợp 

Duy trì PaO2 trên 60mmHg, SpO2 trên 92%, PEEP 5 mmHg, để phòng di 

chứng do tổn thương thứ phát. 

1.8.2.2. Tuần hoàn 

Huyết áp phải được duy trì phù hợp với lứa tuổi, để đảm bảo áp lực 

tưới máu não và phòng thiếu máu não. 

Sử dụng thuốc vận mạch: Dopamin, Noradrenalin để duy trì huyết áp 

trung bình. 

Phải đảm bảo khối lượng tuần hoàn. 
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1.8.2.3. Sốt 

Sốt làm tăng tốc độ chuyển hóa lên 10 đến 13% trên mỗi độ C (
0
C). Sốt 

làm giãn mạch não, làm tăng dòng máu não dẫn tới tăng áp lực nội sọ, và làm 

tăng nguy cơ tổn thương não thứ phát [5],[49].  

Theo nghiên cứu của Jones PA [50], có mối quan hệ chặt chẽ giữa sốt 

và hậu quả về thần kinh trong điều trị tăng áp lực nội sọ.  

Cần phải hạ sốt và điều trị nguyên nhân sốt hợp lý, đối với bệnh nhân 

có nguy cơ tăng áp lực nội sọ.  

1.8.2.4. Điều trị thiếu máu [26] 

Hiện tại, chưa có một nghiên cứu nào chỉ ra việc duy trì nồng độ huyết 

sắc tố bao nhiêu là tối ưu cho bệnh nhân tăng áp lực nội sọ, nên trong thực 

hành, duy trì nồng độ huyết sắc tố là 10 g/dl. Theo Lacroix J và Holst LB, 

bệnh nhân điều trị tại đơn vị hồi sức cấp cứu nhi, cần duy trì huyết sắc tố > 

7g/dl [51],[52].  

Một số bệnh nhân thiếu máu nặng xuất hiện triệu chứng tăng áp lực nội 

sọ và dấu hiệu của phù gai thị. Cơ chế này liên quan đến tăng lưu lượng máu 

não, để đảm bảo duy trì nhu cầu ôxy của tế bào não khi thiếu máu nặng [53].  

1.8.2.5. An thần và giảm đau khi thở máy [42],[54],[55] 

Đau và lo lắng: làm tăng chuyển hóa não và tăng áp lực nội sọ. 

Midazolam: có thời gian bán hủy ngắn, khi ngừng thuốc cho phép đánh 

giá được các dấu hiệu thần kinh. 

Sử dụng morphine hoặc Fentanyl. 

1.8.2.6. Tư thế đầu 

Giường cao khoảng 15
o
 đến 30

o
 và tư thế trung gian của đầu bệnh nhân: 

đảm bảo tốt cho việc lưu thông máu của tĩnh mạch cảnh trong và thúc đẩy sự 

dịch chuyển của dịch não tủy từ khoang nội sọ xuống khoang tủy sống. 

Tư thế đầu từ 15
o
 đến 30

o
 sẽ làm giảm áp lực nội sọ và tăng áp lực tưới 

máu não, nhưng không thay đổi khả năng ôxy hóa của nhu mô não [56].  

Trẻ phải được đảm bảo đủ thể tích tuần hoàn trước khi thực hiện tư thế 

trên, để tránh hạ huyết áp tư thế đứng. 

Tư thế đầu cao hơn 30
o
 và thấp hơn 15

o
 đều gây nên việc tăng áp lực 

nội sọ và giảm áp lực tưới máu não [54]. 
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1.8.2.7. Phòng co giật [26] 

Co giật xảy ra phổ biến ở bệnh nhân tăng áp lực nội sọ do nhiều nguyên 

nhân. Co giật làm tăng tốc độ chuyển hóa và dẫn đến tăng áp lực nội sọ, nếu 

chuyển hóa đòi hỏi vượt quá khả năng cung cấp sẽ dẫn đến thiếu máu não, 

gây ra tổn thương thần kinh không hồi phục.  

Trẻ em dưới một tuổi hay tổn thương nhu mô não, có nguy cơ co giật 

cao, cần được dự phòng co giật. Tổn thương nhu mô não sau chấn thương, có 

nguy cơ co giật cao từ 15 đến 20% và 50 % co giật được phát hiện bởi điện 

não đồ [57]. Đối với trẻ viêm não, viêm màng não, chỉ định phòng co giật khi 

điểm hôn mê Glasgow dưới 8 điểm, triệu chứng tăng áp lực nội sọ, và có bệnh 

sử co giật [58]. 

Khi co giật xảy ra, điều trị ban đầu bởi benzodiazepin, hoặc phenytoin, 

sau đó điều trị bởi các thuốc chống động kinh tối thiểu hai tuần. 

Điều trị nguyên nhân gây co giật. 

1.8.3. Điều trị khi áp lực nội sọ trên 20 mmHg 

1.8.3.1. Tăng thông khí [59] 

Giảm PaCO2 do tăng thông khí sẽ gây ra hiện tượng co mạch não, kết 

quả giảm thể tích máu não làm giảm áp lực nội sọ, tuy nhiên nguy cơ của 

giảm thể tích máu não do co mạch não sẽ gây nên hiện tượng thiếu máu não.  

Tăng thông khí nên được hạn chế sử dụng trong điều trị tăng áp lực nội 

sọ, bởi vì thời gian tác động trên áp lực nội sọ có giới hạn. Thời gian co mạch 

của động mạch não chỉ kéo dài 11 đến 20 giờ, do pH của dịch não tủy sẽ nhanh 

chóng cân bằng để tạo ra PaCO2 mới. Khi pH của dịch não tủy cân bằng làm cho 

động mạch não giãn trở lại, có khi còn giãn hơn mức ban đầu, nên có thể làm 

tăng áp lực nội sọ.  

Dựa trên các bằng chứng hiện tại, có thể gợi ý điều trị việc tăng thông 

khí như sau: 

- Không khuyến cáo điều trị dự phòng tăng áp lực nội sọ bằng tăng 

thông khí; 

- Tăng thông khí nhẹ nhàng, duy trì PaCO2 từ 30 đến 35 mmHg, có thể 

thực hiện sau khi đã áp dụng các biện pháp dẫn lưu dịch não tủy, giảm đau và 
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an thần, tư thế đầu đúng, liệu pháp tăng áp lực thẩm thấu, mà bệnh nhân vẫn 

tiếp tục tăng áp lực nội sọ. 

1.8.3.2. Manitol [26],[60] 

a. Cơ chế tác dụng của manitol trên áp lực nội sọ 

Tác dụng của manitol trên áp lực nội sọ dựa trên hai cơ chế là lưu biến 

học (rheology) và cơ chế thẩm thấu. 

Cơ chế lưu biến học: thể tích huyết tương tăng lên ngay sau khi truyền 

manitol, sẽ làm giảm hematocrite và độ nhớt của máu, dẫn đến làm tăng lưu 

lượng máu não và phân bố ôxy tới não. Nếu bệnh nhân còn khả năng tự điều 

chỉnh tự động, sẽ gây co mạch não để duy trì lưu lượng máu não không đổi, điều 

này sẽ góp phần làm giảm áp lực nội sọ. 

Cơ chế thẩm thấu: khi truyền manitol cũng sẽ làm tăng áp lực thẩm 

thấu, giúp kéo dịch phù từ nhu mô não, làm giảm áp lực nội sọ. Hiệu quả của 

manitol phát huy tối đa khi duy trì áp lực thẩm thấu từ 300 đến 320 osmol. 

Giữ áp lực thẩm thấu dưới 320 smol sẽ hạn chế các biến chứng như giảm thể 

tích, tăng áp lực thẩm thấu, suy thận. 

b. Cách tính áp lực thẩm thấu 

Áp lực thẩm thấu máu có thể ước tính theo công thức:  

Áp lực thẩm thấu máu= 2*Na
+
 + ure (mmol/l) + đường (mmol/l) 

c. Liều dùng 

Liều manitol: thường dùng dung dịch manitol 20%, liều 0,25g đến 

0,5g/kg, có thể nhắc lại sau 4 đến 6 giờ.  

Tác động làm giảm áp lực nội sọ của manitol xuất hiện sau 1 đến 5 

phút, đạt đỉnh sau 20 đến 60 phút, hiệu quả kéo dài từ 1,5 đến 6 giờ và phụ 

thuộc vào tình trạng bệnh nhân. 

Tuy nhiên, cũng có 5% các trường hợp tăng áp lực nội sọ do manitol 

tác động, làm mở hàng rào máu não dẫn đến manitol có thể đi qua, kéo nước 

vào trong não gây phù não. 

1.8.3.3. Muối ưu trương 

a. Cơ chế làm giảm áp lực nội sọ [43],[61] 
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 Cơ chế chính 

Cơ chế chính là cơ chế thẩm thấu: truyền muối ưu trương gây tăng áp 

lực thẩm thấu, dẫn đến kéo nước từ khoang kẽ của nhu mô não vào trong lòng 

mạch, làm giảm thể tích não và áp lực nội sọ. 

Do muối ưu trương có hệ số phản xạ (reflection coefficient) gần bằng 

1, nên trong trường hợp hàng rào máu não còn nguyên vẹn, rất ít phần tử Na
+
 

đi qua được hàng rào máu não, do vậy Na
+
 có thể kéo nước ra khoảng kẽ. 

 Một số cơ chế khác của muối ưu trương 

- Cơ chế lưu biến học. 

- Muối ưu trương gây co tế bào nội mạch, do vậy cải thiện tuần hoàn, 

tăng tưới máu não. 

- Muối ưu trương cũng có vai trò điều hòa miễn dịch và giảm sản xuất dịch 

não tủy. 

- Kích thích giải phóng ANP (arterial natriuretic peptide). 

- Ức chế yếu tố viêm. 

- Kích thích tăng cung lượng tim. 

b. Áp lực thẩm thấu máu 

Có thể ước lượng áp lực thẩm thấu máu theo công thức [26]:                                           

Áp lực thẩm thấu máu = 2*Na
+
 + ure (mmol/l) + đường (mmol/l) 

Duy trì nồng độ thẩm thấu máu dưới 365 osmol, để tránh gây tổn 

thương ống thận. 

c. Liều dùng 

Sử dụng liều nhỏ muối ưu trương 3%: 0,1 đến 1ml/kg/giờ ở trẻ tăng áp 

lực nội sọ, do chấn thương sọ não, có hiệu quả duy trì áp lực nội sọ dưới 20 

mmHg [62]. 

Liều tối ưu và phương thức điều trị không được khẳng định trong các 

nghiên cứu. Nồng độ muối ưu trương từ 1,7% đến 23,4% [61],[62],[63],[64].    

1.8.3.4. An thần sâu có thể kết hợp với giãn cơ [26] 

Sử dụng thuốc an thần và giảm đau hợp lý để phòng đau và lo lắng. 

Đây là hai yếu tố làm tăng chuyển hóa não và tăng áp lực nội sọ.  
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  Phải cân nhắc khi lựa chọn thuốc an thần, để tránh tác dụng phụ gây hạ 

huyết áp. Midazolam là thuốc có thời gian bán hủy ngắn được sử dụng an 

thần, cho phép đánh giá được các dấu hiệu thần kinh. Trong trường hợp cần 

an thần sâu, có thể dùng Morphine và Lorazepam.  

Sử dụng thuốc giãn cơ như atracurium hay vecuronium thuận tiện cho 

việc thở máy và kiểm soát PaCO2, phòng kích thích hay cử động của bệnh 

nhân gây tăng áp lực nội sọ. Tuy nhiên, sử dụng giãn cơ và an thần sâu có hạn 

chế là không đánh giá chính xác các dấu hiệu thần kinh.  

Sử dụng thuốc giãn cơ làm loại trừ hoạt động vận động, nhưng không 

kiểm soát được hoạt động động kinh ở não, vì vậy trẻ có nguy cơ co giật cao 

cần được theo dõi điện não đồ liên tục. 

1.8.4. Điều trị khi áp lực nội sọ tăng dai dẳng 

1.8.4.1. Liệu pháp barbiturate 

a. Cơ chế giảm áp lực nội sọ trong liệu pháp barbiturate [43],[65] 

Barbiturate làm giảm áp lực nội sọ bằng cách giảm chuyển hóa trong 

não, giảm sử dụng ôxy, giảm lưu lượng máu não và giảm thể tích máu não. 

Tác dụng quan trọng nhất của barbiturate là phân phối máu từ khu vực 

não lành về khu vực não tổn thương (hiệu ứng thể tích đảo ngược- hiệu ứng 

Robin Good), giảm tiết dịch não tủy, có tác dụng ổn định màng tế bào, tác 

dụng bẫy các gốc tự do và làm giảm perôxyt hóa lipit.  

b. Liều lượng của barbituarate [42],[66] 

Liều pentobacbital: liều tấn công 10mg/kg trong 30 phút, sau đó 

5mg/kg mỗi giờ, trong 3 giờ. Liều duy trì 1mg/kg/giờ. 

Liều thiopental: liều tấn công 10- 20 mg/kg, sau đó duy trì 3 đến 

5mg/kg/giờ. 

Hạ huyết áp do nguyên nhân sử dụng barbiturate: đầu tiên điều trị bằng 

bù dịch, sau đó có thể truyền tĩnh mạch dopamine nếu cần thiết. 
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c. Vai trò của barbiturate 

- Không có bằng chứng sử dụng barbiturate ở trẻ em để dự phòng tổn 

thương thần kinh, cũng như phòng tăng áp lực nội sọ với chấn thương sọ não 

cũng như tổn thương khác. 

- Đối với tăng áp lực nội sọ dai dẳng: có rất ít tài liệu nghiên cứu ở trẻ 

em. Theo Pitteman, sử dụng barbiturate ở trẻ tăng áp lực nội sọ dai dẳng có 

thể giảm áp lực nội sọ và cải thiện kết quả điều trị [67]. Trong nghiên cứu của 

Kasoff, cần phải sử dụng thuốc vận mạch do ảnh hưởng về huyết động như 

giảm huyết áp [68]. 

Do vậy, chỉ khuyến cáo sử dụng barbiturate ở trẻ em trong trường hợp 

tăng áp lực nội sọ dai dẳng. 

1.8.4.2. Hạ thân nhiệt 

a. Cơ chế làm giảm áp lực nội sọ [19],[69] 

CMRO2 giảm 7% khi nhiệt độ cơ thể giảm 1
o
C và song song với việc 

giảm lưu lượng máu não. 

Ở nhiệt độ 27
o
C, lưu lượng máu não chỉ bằng 50% so với mức bình 

thường. 

Ở nhiệt độ 20
o
C thì lưu lượng máu não chỉ bằng 10% so với mức bình 

thường. 

Việc giảm CMRO2 là một yếu tố cho phép bệnh nhân chịu đựng trong 

một thời gian dài, với việc giảm lưu lượng máu não mà không gây thiếu 

máu não. 

b. Phương pháp hạ thân nhiệt [69] 

Sử dụng hai chăn lạnh: một chăn phủ trên bệnh nhân, một chăn để dưới 

bệnh nhân. 

Hạ thân nhiệt kiểm soát 32 đến 34
o
C. Thời gian kéo dài 24 giờ. 

Thời gian hạ nhiệt xuống 34
o
C khoảng 3 đến 4 giờ. 

Kiểm tra da bệnh nhân mỗi 6 giờ để tránh tổn thương da do nhiệt độ. 

Sau 24 giờ hạ nhiệt độ, bắt đầu nâng nhiệt độ, nâng 0,3 đến 0,5
o
C mỗi 

một giờ. 
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Kiểm soát tốt hô hấp và tuần hoàn. 

Kết luận: hạ thân nhiệt không cải thiện kết quả điều trị nhưng có tác 

dụng giảm áp lực nội sọ, do vậy không có chỉ định điều trị thường qui tăng áp 

lực nội sọ bằng hạ thân nhiệt. Hạ thân nhiệt áp dụng trong trường hợp tăng áp 

lực nội sọ dai dẳng, không đáp ứng với các biện pháp điều trị khác [70],[71].  

1.8.4.3. Dẫn lưu dịch não tủy [26] 

a. Cơ chế 

Giảm số lượng dịch não tủy. 

Dẫn lưu dịch não tủy có thể giảm ngay lập tức áp lực nội sọ, nhưng 

thoáng qua. 

b. Phương pháp 

Tùy tình trạng của bệnh nhân mà tiến hành dẫn lưu dịch não tủy liên tục 

hay ngắt quãng.  

Trong nghiên cứu ở trẻ em bị chấn thương sọ não chỉ ra dẫn lưu dịch não 

tủy liên tục có số lượng dịch não tủy lớn hơn và áp lực nội sọ thấp hơn so với 

phương pháp dẫn lưu ngắt quãng. 

Phương pháp tối ưu của việc theo dõi liên tục áp lực nội sọ và đồng thời 

dẫn lưu dịch não tủy là đặt catheter vào não thất.  

Rất ít nghiên cứu về ảnh hưởng của dẫn lưu dịch não tủy trên áp lực nội 

sọ, áp lực tưới máu não, lưu lượng máu não. Một nghiên cứu ở trẻ em chỉ ra 

dẫn lưu não thất giúp làm giảm áp lực nội sọ và cải thiện kết quả điều trị. Đối 

với tăng áp lực nội sọ dai dẳng, dẫn lưu dịch não tủy có thể cân nhắc khi 

không có hình ảnh của dịch chuyển đường giữa hay tổn thương khối [26]. 

1.8.4.4. Mở sọ 

a. Cơ chế giảm áp lực nội sọ 

Cơ chế giảm áp lực nội sọ theo học thuyết Monro - Kellie [26]. 

Thể tích hộp sọ gồm 80% là nhu mô não, 10% là dịch não tủy, còn lại 

10% là thể tích máu. Do hộp sọ không đổi, nên để giữ áp lực nội sọ trong giới 

hạn bình thường, các thành phần tạo nên thể tích hộp sọ phải có sự điều chỉnh. 
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Kỹ thuật mở sọ cho phép lấy một phần xương của vòm sọ ra tạo thành 

cửa sổ xương, thông qua cửa sổ này cho phép thoát vị phần não sưng nề để 

làm giảm áp lực nội sọ. Mở sọ cho phép điều trị tăng áp lực nội sọ không 

kiểm soát được, với nhiều nguyên nhân khác nhau, như chấn thương sọ não, 

nhồi máu não, chảy máu dưới nhện, chảy máu trong nhu mô não tự phát, hội 

chứng Reye’s và viêm não do Herpes. 

b. Vai trò của mở sọ 

Thời điểm tiến hành mở sọ được dựa trên thăm khám lâm sàng, nguyên 

nhân gây nên bệnh lý thần kinh, mức độ tăng áp lực nội sọ, hay tình trạng 

không đáp ứng với điều trị. 

Mở sọ có hiệu quả, làm áp lực nội sọ giảm hơn so với ngưỡng điều trị 

áp lực nội sọ bằng phương pháp nội khoa. Do vậy mở sọ có thể được chỉ định 

trong điều trị tăng áp lực nội sọ, khi áp lực nội sọ tăng kháng lại các phương 

pháp điều trị nội khoa và ngưỡng áp lực nội sọ đang duy trì là nguy cơ đối với 

bệnh nhân. Mặt khác mở sọ có thể cải thiện kết quả điều trị [72],[73],[74], 

[75],[76],[77],[78],[79]. 

c. Các phương pháp mở sọ 

 Các phương pháp mở sọ gồm có: 

- Mở xương sọ vùng dưới xương thái dương một bên hay hai bên: chỉ 

định khi có u bán cầu não, thoát vị liềm não, chèn ép thân não; 

- Mở sọ hình bán cầu, có thể mở sọ hình bán cầu với các kích thước 

khác nhau từ nhỏ tới to: chỉ định khi chấn thương sọ não;                         

- Mở sọ với nới sọ; 

- Mở toàn bộ xương trán: chỉ định khi có tổn thương não lan tỏa, 

không có tổn thương khối. 

d. Chỉ định mở sọ 

 Chỉ định mở sọ khi: 

Áp lực nội sọ tăng không đáp ứng với các phương pháp điều trị nội khoa; 

Ngưỡng áp lực nội sọ đang duy trì là nguy cơ đối với bệnh nhân. 
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 Chống chỉ định mở sọ khi: 

Chống chỉ định mở sọ khi bệnh nhân có rối loạn đông máu. 

1.8.5. Điều trị khác 

1.8.5.1. Corticosteroid 

Steroid chỉ được sử dụng để giảm phù não trong tăng áp lực nội sọ, do 

nguyên nhân mạch, do u não tiên phát hay di căn, áp xe. Không có tác dụng 

trong viêm não. 

Liều dexamethasone 0,25- 0,5mg/kg/lần, chỉ định mỗi 6 giờ [26].  

Đối với bệnh nhân tăng áp lực nội sọ do chấn thương sọ não, các 

nghiên cứu đều chỉ ra dùng corticoid không có ích lợi [26].  

1.8.5.2. Điều trị theo nguyên nhân 

Trong viêm não do virut, chỉ có viêm não do Herpes có thuốc điều trị 

đặc hiệu là acyclovir. 

1.9. CÁC NGHIÊN CỨU VỀ GIÁ TRỊ CỦA ÁP LỰC TƯỚI MÁU NÃO 

VÀ ÁP LỰC NỘI SỌ ĐỐI VỚI TIÊN LƯỢNG KẾT QUẢ ĐIỀU TRỊ 

BỆNH NHÂN TĂNG ÁP LỰC NỘI SỌ 

1.9.1. Các ngưỡng giá trị của áp lực tưới máu não 

Có nhiều bằng chứng ủng hộ ngưỡng áp lực tưới máu não ở người lớn 

được đề cập qua nhiều nghiên cứu. Theo nghiên cứu của Chan và cộng sự, khi 

áp lực tưới máu não giảm dưới 70 mmHg ở người lớn thì độ bão hòa ôxy tĩnh 

mạch cảnh trong (SjvO2) giảm, cùng với chỉ số mạch đập (PI) tăng trong siêu 

âm xuyên sọ [80]. Điều này có nghĩa là quá trình ôxy hóa ở não giảm khi áp 

lực tưới máu não dưới 70 mmHg. Việc giảm SjvO2 dưới 50% liên quan đến 

việc thiếu máu não toàn bộ, kích thích nhu cầu ôxy của não dẫn đến tăng 

chênh lệch ôxy chứa ở động mạch và tĩnh mạch [81],[82].  

Trong nghiên cứu khác, khi áp lực tưới máu não dưới 70 mmHg, làm tăng 

glutamate ngoài tế bào và đạt tới nồng độ độc tố hoạt động (excitotoxicity). Tăng 

glutamate, dẫn đến thiếu máu não và suy giảm chuyển hóa nơron thần kinh [82]. 



41 
 

 
 

Cho đến nay vai trò của áp lực tưới máu não trong tiên lượng điều trị ở 

bệnh nhân trẻ em vẫn còn chưa sáng tỏ. Năm 2003, lần đầu tiên phác đồ điều 

trị tăng áp lực nội sọ đăng trên tạp chí Hồi sức nhi khoa, đã đưa ra ngưỡng áp 

lực tưới máu não là 40 mmHg, phác đồ khuyến cáo nên giữ áp lực tưới máu 

não trên 40 mmHg [42]. Sau đó vào năm 2012, hội Hồi sức Nhi đã xem xét 

lại khuyến cáo đối với ngưỡng điều trị của áp lực tưới máu não: áp lực tưới 

máu não 40 mmHg là áp lực tối thiểu đối với bệnh nhi chấn thương sọ não, 

mức ngưỡng 40 đến 50mmHg là ngưỡng cần được xem xét, đặc biệt cần chú 

ý đến lứa tuổi của người bệnh trong điều trị [43]. Kết quả này có được dựa 

trên các nghiên cứu sau: 

Nghiên cứu tại Oregon của Downald, trên 118 bệnh nhi chấn thương sọ 

não, tuổi từ 7,4 ± 4,6 tuổi, điểm hôn mê Glasgow là 6 ± 3, tác giả thấy rằng áp 

lực tưới máu não dưới 40 mmHg có liên quan chặt chẽ với tiên lượng tử vong 

[22]. Kết quả này cũng tương tự với nghiên cứu của Changaris và cộng sự, tác 

giả nhận thấy áp lực tưới máu não trung bình nhỏ hơn 40 mmHg ở trẻ nhỏ 

hơn 3 tuổi trong ngày đầu tiên điều trị tiên lượng tử vong [83]. Còn nghiên 

cứu của Elias- Jones trên 39 bệnh nhân nhập khoa Hồi sức cấp cứu nhi với 

chẩn đoán chấn thương sọ não, trong nhóm này có 30 trẻ sống có áp lực tưới 

máu não trên 40 mmHg, còn 7 trẻ trong tổng số 9 trẻ tử vong có áp lực tưới 

máu não dưới 40 mmHg [84].  

Nghiên cứu của Figaji [85] trên 52 trẻ bị chấn thương sọ não, tác giả 

theo dõi 6 tháng sau khi điều trị và sử dụng thang điểm kết quả điều trị 

Glasgow (Glasgow outcome scale- GOS) để đánh giá. Tác giả nhận thấy áp 

lực tưới máu não trung bình của nhóm tiên lượng xấu thấp hơn so với nhóm 

có tiên lượng tốt: 29 mmHg so với 44mmHg (p= 0,023).  

Còn với nghiên cứu của Narotam và cộng sự trên 16 trẻ bị chấn thương 

sọ não, tuổi từ 1,5 đến 18 tuổi, thì cũng cho thấy áp lực tưới máu não trung 

bình của nhóm sống cao hơn so với áp lực tưới máu não trung bình của nhóm 

tử vong: 81,52 ± 16,1mmHg so với 50,33 ± 31,7mmHg [86]. 
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Trong nghiên cứu của Barzilay và cộng sự trên 56 bệnh nhân, bao gồm 

41 bệnh nhân chấn thương sọ não, 5 bệnh nhân nhiễm khuẩn hệ thần kinh 

trung ương và 10 bệnh nhân bị các bệnh khác, tác giả nhận thấy áp lực tưới 

máu não ở nhóm sống là 65,5 ± 8,5 mmHg, so với nhóm tử vong là 6,0 ± 3,9 

mmHg. Sự khác nhau này có ý nghĩa thống kê, với p< 0,001 [87]. 

Tuy nhiên, các nghiên cứu cũng đã chỉ ra các ngưỡng áp lực tưới máu 

não có tiên lượng khác nhau đối với từng nhóm tuổi trong điều trị ở bệnh 

nhân trẻ em. Đối với nghiên cứu của Chambers IR, tác giả đưa ra mức áp lực 

tưới máu não cần duy trì 53 mmHg, 63 mmHg, 66 mmHg tương ứng với 

nhóm tuổi 2 đến 6 tuổi, 7 đến 10 tuổi, 11 đến 16 tuổi [47]. Trong một nghiên 

cứu của Shetty R trên 20 trẻ viêm màng não và viêm não màng não tại khoa 

Hồi sức cấp cứu nhi, tác giả khuyến cáo nên duy trì áp lực tưới máu não trên 

50 mmHg [48]. 

Nghiên cứu của Catala trên 156 bệnh nhân bị chấn thương sọ não, 60% 

bệnh nhân có áp lực tưới máu não ban đầu dưới 40 mmHg, có tiên lượng xấu. 

Tỷ lệ kết quả điều trị xấu giảm 10% khi áp lực tưới máu não ban đầu trên 60 

mmHg, nhưng áp lực tưới máu não ban đầu trên 70 mmHg không có sự khác 

biệt về kết quả điều trị so với áp lực tưới máu não trên 60 mmHg [41]. 

          Cho đến nay rất nhiều tác giả đã nghiên cứu mối tương quan giữa ngưỡng 

áp lực tưới máu não cần được duy trì trong điều trị và tiên lượng sống của người 

bệnh, nhưng không có một ngưỡng áp lực tưới máu não thống nhất giữa các 

nghiên cứu: Hackbarth cho rằng cần duy trì áp lực tưới máu não trên 50 mmHg 

[88]; Grinkevièiûtë khuyên nên duy trì trên 46,5mmHg [46]; Chamber lại đề cập 

tới ngưỡng áp lực tưới máu não trên 45 mmHg [89]. 

Khi nghiên cứu về áp lực tưới máu não, các tác giả đều nhận thấy nếu 

áp lực tưới máu não giảm dưới ngưỡng điều chỉnh tự động (autoregulation) 

khoảng 40 đến 60 mmHg, thì quá trình tách ôxy sẽ tăng lên. Nếu áp lực tưới 

máu não tiếp tục giảm hơn nữa thì mạch máu sẽ giãn tối đa để tăng dòng máu 

não, tuy nhiên quá trình này cũng không đáp ứng được nhu cầu chuyển hóa 
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của cơ thể, kết quả là quá trình thiếu máu não sẽ xảy ra. Khi giá trị áp lực tưới 

máu não giảm dưới 30 mmHg thì mạch máu não sẽ xẹp, dẫn tới thiếu máu 

não nặng nề và không hồi phục [90],[91]. 

1.9.2. Các ngưỡng giá trị của áp lực nội sọ 

Áp lực nội sọ được tạo ra bởi tổng áp lực của ba thành phần trong hộp 

sọ là não, máu và dịch não tủy, được gọi là tăng khi áp lực nội sọ lớn hơn 20 

mmHg trong 5 phút [26],[92]. Liệu pháp điều trị tăng áp lực nội sọ nhằm hai 

mục tiêu: giảm và phòng tăng áp lực nội sọ, hỗ trợ tưới máu và ôxy hóa vùng 

não bị tổn thương [27],[28],[54],[92]. Phác đồ điều trị tăng áp lực nội sọ ở trẻ 

em hầu hết dựa trên bằng chứng ở trẻ bị chấn thương sọ não và mục tiêu của 

điều trị là áp lực nội sọ dưới 20 mmHg [26],[42].  

Ngưỡng áp lực nội sọ đặc hiệu trong điều trị tăng áp lực nội sọ ở trẻ em 

cho đến nay vẫn chưa được xác định, tuy nhiên có điều chắc chắn là khi áp 

lực nội sọ tăng kéo dài và cao, thì tiên lượng xấu đối với kết quả điều trị. 

1.9.2.1. Ngưỡng áp lực nội sọ dưới 20 mmHg và tiên lượng khả năng sống của 

bệnh nhân 

Theo nghiên cứu của Espaza, khi theo dõi 56 bệnh nhân bị chấn thương 

sọ não, điểm hôn mê Glasgow từ 6 đến 8 diểm, các liệu pháp điều trị can 

thiệp khi áp lực nội sọ trên 20 mmHg, phẫu thuật lấy máu tụ nếu có chỉ 

định và không có tiến hành mở sọ, tác giả nhận thấy 29 bệnh nhân duy trì 

áp lực nội sọ dưới 20 mmHg đều sống [93]. Kết quả này cũng tương tự như 

nghiên cứu của Pfenninger và cộng sự trên 24 bệnh nhân chấn thương sọ 

não, áp lực nội sọ được duy trì dưới 20 mmHg ở 4 bệnh nhân và cả 4 bệnh 

nhân sống [94].  

Theo nghiên cứu của Michaud, cho thấy 94% trẻ tăng áp lực nội sọ 

sống sót có áp lực nội sọ dưới 20 mmHg [95].  

Sharples và cộng sự chứng minh rằng khi áp lực nội sọ trên 20mmHg, 

đồng nghĩa với lưu lượng máu não sẽ giảm. Điều này sẽ dẫn đến hiện tượng 
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thiếu máu não và tăng tổn thương não thứ phát, khi không còn dòng máu não, 

không còn tưới máu não, kết quả là dẫn đến chết não [96]. 

1.9.2.2. Ngưỡng áp lực nội sọ trên 40 mmHg và tiên lượng tử vong 

Pfenninger và cộng sự đã nghiên cứu hồi cứu trên 24 trẻ bị chấn thương 

sọ não, với mục tiêu điều trị là duy trì áp lực nội sọ dưới 20 mmHg, tác giả 

chỉ ra, nếu áp lực nội sọ trên 40 mmHg thì liên quan chặt chẽ với tiên lượng 

tử vong (p < 0,001) [94]. Theo Espara, 100% bệnh nhân tử vong khi áp lực 

nội sọ trên 40 mmHg [93].  

1.9.2.3. Áp lực nội sọ trong khoảng 20 đến 40 mmHg và khả năng tiên lượng 

Nghiên cứu của Cho và cộng sự trên 23 trẻ nhỏ, tuổi trung bình 5,8 

tháng bị chấn thương sọ não do bạo hành, tác giả nhận thấy kết quả điều trị xấu 

hơn ở nhóm có áp lực nội sọ lớn hơn 30 mmHg, so với nhóm có áp lực nội sọ 

nhỏ hơn 20 mmHg hoặc nhóm có áp lực nội sọ lớn hơn 30 mmHg, nhưng được 

tiến hành mở sọ để làm giảm áp lực nội sọ. Tác giả cũng đưa ra khuyến cáo nếu 

áp lực nội sọ dưới 30 mmHg, có thể điều trị thành công với phương pháp nội 

khoa; áp lực nội sọ trên 30 mmHg nên mở sọ trong điều trị [77]. 

Espara và cộng sự, cho thấy tỷ lệ tử vong là 28% ở nhóm trẻ có áp lực 

nội sọ từ 30 đến 40 mmHg [93]. 

Theo nghiên cứu của Michaud, 59% trẻ sống có áp lực nội sọ lớn hơn 

20mmHg [95]. 

Chamber nhận thấy nếu áp lực nội sọ trên 35 mmHg, kết quả tiên 

lượng điều trị xấu [89]. 

Trong nghiên cứu của mình, Pfenninger chấp nhận mục tiêu duy trì áp 

lực nội sọ từ 20 đến 25 mmHg. Tác giả nhận thấy ở nhóm bệnh nhân có áp 

lực nội sọ từ 20 đến 40 mmHg có tiên lượng kết quả trung bình: một bệnh 

nhân tử vong, hai bệnh nhân di chứng nặng, 13 bệnh nhân có tiên lượng trung 

bình và tốt. Tác giả ủng hộ mục tiêu giữ áp lực nội sọ dưới 25 mmHg [94]. 
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Đối với trẻ bị viêm màng não mủ có tăng áp lực nội sọ, Peter Linwall 

đã chỉ ra rằng áp lực nội sọ trung bình của nhóm tử vong cao hơn nhóm sống 

sót, 46 ± 8,6 mmHg so với 20,3 ± 4,6 mmHg [97]. El Kirkham cũng đã đi tìm 

mối liên hệ giữa thời gian tăng áp lực nội sọ và kết quả điều trị. Kết quả của 

nghiên cứu cảnh báo 100% bệnh nhân tử vong nếu áp lực nội sọ tăng trên 25 

mmHg, kéo dài trên 6 giờ [98]. 

Lý giải về mối quan hệ của áp lực nội sọ đối với tiên lượng kết quả điều 

trị dựa trên huyết động não, Sharples đã nghiên cứu trên 21 trẻ bị chấn thương 

sọ não nặng, có điểm hôn mê Glasgow dưới 8 điểm, kết quả chỉ ra rằng có mối 

tương quan nghịch giữa áp lực nội sọ trên 20 mmHg và lưu lượng máu giảm 

trên 18 bệnh nhân (p = 0,009). Chỉ có hai trường hợp áp lực nội sọ trên 20 

mmHg có lưu lượng máu não bằng hoặc trên giá trị bình thường. Trong 66 lần 

đo lưu lượng máu não ở bệnh nhân có áp lực nội sọ dưới 20 mmHg, lưu lượng 

máu não trung bình là 0,57 ml/gam/phút, trong khi đo 56 lần lưu lượng máu 

não ở trẻ có áp lực nội sọ trên 20 mmHg, thì lưu lượng máu não trung bình là 

0,47 ml/gam/phút (p = 0,037) [96].  

Còn với nghiên cứu của Shapiro và Marmarou về PVI (pressure – volume 

index) nhằm đánh giá khả năng đàn hồi của não trên 22 trẻ chấn thương sọ não, 

thì kết quả cho thấy áp lực nội sọ dưới 20 mmHg tương ứng với chỉ số PVI trên 

80%. Nếu áp lực nội sọ từ 20 đến 40 mmHg tương quan với PVI từ 60 đến 80%, 

còn khi áp lực nội sọ trên 40 mmHg liên quan chặt chẽ với PVI dưới 60%. 

Nghiên cứu kết luận áp lực nội sọ trên 20 mmHg có mối liên quan nghịch đảo 

với PVI, điều đó chứng tỏ rằng tăng áp lực nội sọ có mối tương quan chặt chẽ 

với suy giảm độ đàn hồi của não [99]. 
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CHƯƠNG 2 

ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

2.1. ĐỐI TƯỢNG NGHIÊN CỨU 

2.1.1. Đối tượng nghiên cứu 

Tất cả các bệnh nhân viêm não cấp nặng hôn mê với điểm hôn mê Glasgow 

dưới 8 điểm nhập khoa Hồi sức cấp cứu, Bệnh viện Nhi Trung ương được theo 

dõi áp lực nội sọ. 

Thời gian nghiên cứu từ tháng 3 năm 2010 đến tháng 6 năm 2014. 

2.1.2. Cỡ mẫu 

Mẫu thuận tiện, chọn theo phương pháp liên tiếp, không xác suất trong 

thời gian nghiên cứu. 

2.1.2.1. Tiêu chuẩn chọn bệnh nhân 

Bệnh nhân tuổi từ 1 tháng đến 16 tuổi, thỏa mãn các điều kiện về chẩn 

đoán viêm não, điểm hôn mê Glasgow dưới 8 điểm và tăng áp lực nội sọ. 

a. Tiêu chuẩn chẩn đoán viêm não cấp nặng 

Tiêu chuẩn viêm não cấp nặng: trẻ được chẩn đoán viêm não cấp và 

điểm hôn mê Glasgow dưới 8 điểm. 

Tiêu chuẩn chẩn đoán viêm não (xem chi tiết trong phần phụ lục): theo 

tiêu chuẩn của Bộ Y tế năm 2006, bao gồm: dịch tễ, lâm sàng, cận lâm sàng 

và loại trừ các bệnh có biểu hiện thần kinh nhưng không phải viêm não [100]. 

Đối với triệu chứng lâm sàng, đó là biểu hiện của tổn thương não cấp 

tính như đau đầu, rối loạn tri giác, co giật và tình trạng viêm [16],[100]. 

Đối với cận lâm sàng, đó là sự biến đổi của dịch não tủy như tế bào 

dịch não tủy bình thường hoặc tăng nhẹ từ vài chục đến vài trăm tế bào/ml, 

chủ yếu là bạch cầu đơn nhân, protein dịch não tủy bình thường hoặc tăng nhẹ 

dưới 1g/l [16],[100]. 
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Đối với dịch tễ học thì căn cứ vào tuổi, mùa, nơi cư trú, số người mắc 

trong cùng thời gian [16],[100]. 

b. Tăng áp lực nội sọ 

Tăng áp lực nội sọ được định nghĩa khi áp lực nội sọ lớn hơn 20 

mmHg, kéo dài trên 5 phút [26],[92]. 

2.1.2.2. Tiêu chuẩn loại trừ 

Tiêu chuẩn loại trừ bệnh nhân trong các trường hợp sau: 

- Tuổi: dưới 1 tháng và trên 16 tuổi. 

- Không đo áp lực nội sọ. 

- Không được sự đồng ý của gia đình bệnh nhân. 

- Hôn mê sâu, điểm hôn mê Glasgow dưới 3 điểm. 

- Không theo dõi đầy đủ số liệu, các trường hợp đo áp lực nội sọ 

không chính xác: sóng không phù hợp, cảm biến lỗi... 

2.2. PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

2.2.1. Thiết kế nghiên cứu 

Nghiên cứu mô tả có phân tích, tiến cứu. 

2.2.2. Nội dung nghiên cứu  
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2.2.2.1. Các bước tiến hành 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Sơ đồ 2.1. Sơ đồ nghiên cứu 

Bệnh nhân viêm não nhập khoa 

Hồi sức cấp cứu 

- Thu thập thông tin 

-  Đánh giá điểm hôn mê Glasgow 

- Xét nghiệm ban đầu, chụp cắt lớp 

hoặc chụp cộng hưởng từ 

- Chọc dịch não tủy, xét nghiệm tìm 

nguyên nhân 

Theo dõi ICP, CPP và MAP 

Bệnh nhân lấy vào nghiên cứu: 

-  Tuổi: từ > 1 tháng đến 16 tuổi 

- Điểm Glasgow: 3-8 điểm 

- Phù não trên phim chụp cắt lớp 

- ICP trên 20mmHg kéo dài 5 phút 

- Khai thác các yếu tố dịch tễ, triệu 

chứng (mục tiêu 4) 

-  Xét nghiệm (mục tiêu 4) 

 

Kết quả điều trị: sống- tử vong 

- Các yếu tố liên quan đến điều trị 

(mục tiêu 4) 

- Các biến chứng của điều trị và 

viêm não (mục tiêu 4) 

- Thu thập giá trị ICP, CPP, MAP 

phục vụ mục tiêu 1,2,3 

 

Đích điều trị 

thành công- 

thất bại 

 

Điều trị tăng 

áp lực nội sọ 

dựa trên ICP 
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2.2.2.2. Kỹ thuật đặt đầu dò và phương pháp đo áp lực nội sọ 

a. Người thực hiện kỹ thuật 

Người thực hiện là bác sỹ phẫu thuật thần kinh và bác sỹ hồi sức cấp cứu. 

b. Chỉ định đo áp lực nội sọ  

 Chỉ định đo áp lực nội sọ khi [26],[28]: 

- Điểm hôn mê Glasgow: trên 3 điểm và dưới 8 điểm. 

- Chụp cắt lớp vi tính sọ não hoặc chụp cộng hưởng từ sọ não cho thấy 

hình ảnh của tăng áp lực nội sọ, như phù não, đường giữa bị đẩy lệch, chèn ép 

thân não.  

c. Chống chỉ định đo áp lực nội sọ  

 Chống chỉ định đo áp lực nội sọ với các bệnh nhân [31]: 

- Bệnh nhân rối loạn đông máu. 

- Tiểu cầu dưới 10,000/µl. 

- Thời gian Prothrombin trên 13 giây. 

- INR trên 1,3. 

d. Kỹ thuật đặt cảm biến đo áp lực nội sọ trong nhu mô não (qui trình kỹ thuật 

được Hội đồng khoa học Bệnh viện Nhi Trung ương thông qua) 

 Chuẩn bị dụng cụ :  

- Phòng mổ vô trùng hoặc phòng thủ thuật; 

- Đường truyền, bơm truyền, máy thở; 

- Áo mổ, mũ và khẩu trang vô khuẩn; 

- Săng vô khuẩn, găng vô khuẩn, gạc, sonde hút, kim, betadin 10%, dao mổ; 

- Bộ đặt áp lực nội sọ: mũi khoan chuyên dụng, bolt vít vào xương, đầu 

cảm ứng và dây cáp truyền tín hiệu; 

- Monitor SPM-1và MPM-1 của hãng Integra neurosciences theo dõi liên 

tục áp lực nội sọ.  
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 Chuẩn bị bệnh nhân 

- Giải thích cho bố mẹ hoặc người giám hộ của bệnh nhân; 

- Cạo tóc, bộc lộ vùng đặt; 

- Thở máy và gây mê. 

 Cách tiến hành:  

- Đặt bệnh nhân nằm đầu thẳng, cố định đầu bệnh nhân; 

- Xác định mốc giải phẫu; 

- Gây mê bệnh nhân; 

- Sát khuẩn vùng thái dương phải; 

- Trải săng vô khuẩn; 

- Vị trí khoan vùng thái dương phải, rạch da khoảng 2 mm, khoan vuông 

góc với bề mặt xương sọ, khoan cho đến khi mũi khoan qua xương sọ; 

- Rút mũi khoan, sau đó vít bolt vào xương sọ qua đường khoan; 

- Sử dụng que dò chọc thủng màng cứng; 

- Đưa đầu cảm biến qua bolt vào nhu mô não; 

- Chốt chặt vít Bolt; 

- Cố định cảm biến; 

- Kết nối cảm biến với monitor SPM-1và MPM-1. 

e. Tiêu chuẩn rút cảm biến đo áp lực nội sọ 

          Áp lực nội sọ dưới 20 mmHg, kéo dài 48 giờ. 

          Bệnh nhân tử vong hoặc xin thôi điều trị. 

g. Phương pháp đo áp lực nội sọ 

Đo liên tục và đo trong nhu mô não, dựa trên nguyên lý quang học 

(Fiberoptic), thu nhận các thay đổi số lượng ánh sáng từ màng cảm biến áp 

lực ở vị trí đầu mút của đầu cảm ứng. 
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2.2.2.3. Phương pháp đo áp lực tưới máu não 

a. Cách tính áp lực tưới máu não [26],[28],[31] 

CPP = MAP – ICP, vì vậy chúng ta phải tiến hành đo huyết áp động 

mạch xâm nhập. 

b. Cách đo huyết áp động mạch xâm nhập 

 Người thực hiện bác sỹ hồi sức cấp cứu 

 Chuẩn bị dụng cụ: 

- Bộ đặt huyết áp vô khuẩn: kim luồn: 24G, 22G, 18G; 

-  NaCl 0.9%: 500ml; 

-  Heparin: 500 UI;                                    

- Săng có lỗ vô khuẩn, khay vô khuẩn, bông, gạc, cốc đựng bông 

tẩm betadin, cồn 70°, găng vô khuẩn; 

- Bóng áp lực; 

- Bộ cảm biến đo huyết áp động mạch; 

- Monitor Nihkoden. 

 Chuẩn bị bệnh nhân 

- Giải thích cho bố mẹ hoặc người giám hộ của bệnh nhân; 

- Bộc lộ vùng đặt; 

- Giảm đau cho bệnh nhân. 

 Cách tiến hành 

- Xác định vị trí: động mạch quay, trụ ở cổ tay, động mạch bẹn, 

động mạch khuỷu tay, động mạch mu bàn chân; 

- Sát khuẩn vị trí đặt; 

- Trải săng vô khuẩn;                                                                                                                                 

- Đưa kim luồn tạo một góc 15
0
- 30

0
- 45

0
 (tùy vào từng vị trí) so với 

mặt da; 

- Thấy máu trào vào đốc kim, hạ kim luồn, sau đó luồn kim đồng 

thời rút nòng sắt, chặn động mạch; 
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- Kết nối với dây dẫn, nhanh chóng đưa máu vào cơ thể để tránh 

bị tắc kim; 

- Cố định kim; 

- Kết nối bộ huyết áp động mạch với chai NaCl 0,9% có bóng áp lực; 

- Kết nối cảm biến với monitor Nihkoden; 

- Điều chỉnh giá treo cảm biến có vị trí ngang tim bệnh nhân. 

2.2.2.4. Phương pháp điều trị tăng áp lực nội sọ 

a. Sơ đồ điều trị bệnh nhân tăng áp lực nội sọ 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Sơ đồ 2.2. Sơ đồ điều trị bệnh nhân tăng áp lực nội sọ 

An thần sâu  

có thể kết hợp với giãn cơ 

Tăng thông khí nhẹ nhàng, 

duy trì PaCO2 <30mmHg 

 

Liệu pháp thẩm thấu 

Manitol, muối ưu trương 

 

Tăng thông khí nhẹ nhàng, 

duy trì PaCO2 30-35mmHg 

 

ICP > 20mmHg               

Tăng áp lực nội sọ dai dẳng 

 

Viêm não cấp + Phù não + GCS<8 

Chỉ định theo dõi liên tục ICP 

Liệu pháp            

Barbiturate 

Đầu cao 20 

đến 30
0
 

 

 

An thần và 

giảm đau 

 

PaCO2 35-40; 

PaO2 > 60mmHg 

 

Đảm bảo thể 

tích tuần hoàn 

 

Phòng và điều 

trị co giật 

 

ICP > 20 mmHg 
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b. Phương pháp điều trị 

Phương pháp điều trị dựa trên áp lực nội sọ được áp dụng cho các bệnh 

nhân tăng áp lực nội sọ tại khoa Hồi sức cấp cứu, bệnh viện Nhi trung ương, 

nhằm mục tiêu duy trì áp lực nội sọ dưới 20mmHg, duy trì áp lực tưới máu não 

trên 40 mmHg [92],[26],[28],[42],[43]. Bệnh nhân được theo dõi áp lực nội sọ 

liên tục.   

 Điều trị ban đầu: 

Đặt bệnh nhân nằm tư thế trung gian, đầu giường cao 30
0
; 

Sử dụng thuốc an thần và giảm đau: Fentanyl và Midazolam; 

Duy trì PaO2 trên 60 mmHg, SpO2 trên 92%, PaCO2 trong giới hạn 

bình thường; 

Huyết động trong giới hạn bình thường; 

Điều trị co giật: Midazolam 0,5 mg/kg/lần, nhắc lại khi cần thiết. Nếu bệnh 

nhân không cắt giật: Phenolbarbital 10 đến 15 mg/kg/lần, tiêm tĩnh mạch chậm; 

Dự phòng co giật: Gardenal 3 đến 5 mg/kg/ngày, uống chia 2 lần. 

 Điều trị khi áp lực nội sọ trên 20 mmHg 

Sử dụng Manitol 20% liều 0,5g/kg truyền tĩnh mạch 30 phút, nhắc lại 

sau 4 đến 6 giờ nếu áp lực nội sọ trên 20 mmHg; 

Duy trì áp lực thẩm thấu máu ước tính trong giới hạn bình thường; 

Muối Natriclorua 3%, liều tấn công 3ml/kg/giờ, sau đó duy trì 

0,5ml/kg/giờ, duy trì Na
+
 từ 145 đến 155 mmol/l; 

Tăng thông khí nhẹ nhàng, duy trì PaCO2 từ 30 đến 35 mmHg; 

Sử dụng an thần sâu kết hợp với giãn cơ: Fentanyl kết hợp Midazolam 

và Norcuron; 
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Nếu huyết áp động mạch trung bình  dưới 60 mmHg hoặc áp lực nội sọ 

tăng, làm giảm áp lực tưới máu não dưới 40 mmHg, sử dụng thuốc vận mạch 

như: Dopamin, adrenalin, noradrenalin để nâng CPP lớn hơn hoặc bằng 40 

mmHg và MAP lớn hơn hoặc bằng 60 mmHg. 

 Nếu áp lực nội sọ trên 20 mmHg, tăng áp nội sọ dai dẳng (phụ lục) 

Chỉ định Thiopental: liều tấn công 10 đến 20 mg/kg, sau đó duy trì 3 

đến 5mg/kg/giờ. 

Tăng thông khí duy trì PaCO2 dưới 30mmHg. 

2.2.2.5. Nội dung và các biến nghiên cứu 

Các bệnh nhân đủ tiêu chuẩn nghiên cứu được lấy các chỉ số nghiên 

cứu vào hồ sơ nghiên cứu theo mẫu thống nhất (phụ lục). 

a. Đặc điểm chung của nghiên cứu 

Đặc điểm chung của nghiên cứu gồm các yếu tố:  

Tuổi: đơn vị tháng; 

Giới: nam hoặc nữ; 

Nguyên nhân viêm não: dựa trên kết quả PCR dịch não tủy hoặc 

elisa máu; 

Triệu chứng lâm sàng: ghi nhận thời gian khởi phát, sốt, tăng trương 

lực cơ, co giật, mức độ hôn mê;  

Cận lâm sàng: công thức máu, tế bào dịch não tủy, protein dịch não tủy; 

Điểm tiên lượng nguy cơ tử vong ở trẻ em (PRISM II): thu thập các chỉ 

số theo thang điểm PRISM II, lấy các chỉ số xấu nhất trong 24 giờ đầu nhập 

khoa Hồi sức cấp cứu (phụ lục 2) [101];  

Thời gian đo áp lực nội sọ: được tính từ lúc đặt đầu dò cảm biến đến 

lúc rút cảm biến, đơn vị tính bằng giờ; 
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Thời gian thở máy: được tính từ lúc bắt đầu thở máy đến lúc rút nội khí 

quản, đơn vị tính bằng ngày; 

Thời gian điều trị tại khoa Hồi sức cấp cứu: được tính từ lúc bệnh nhân 

nhập khoa hồi sức cấp cứu đến lúc chuyển khỏi khoa hoặc bệnh nhân tử vong, 

đơn vị tính bằng ngày; 

Tăng áp lực nội sọ cấp: Tăng áp lực nội sọ cấp được định nghĩa khi áp 

lực nội sọ lớn hơn 20 mmHg, kéo dài trên 5 phút [26],[92];   

Tăng áp lực nội sọ dai dẳng: Theo Barcena tăng áp lực nội sọ dai 

dẳng khi ICP từ 21 đến 29 mmHg kéo dài trong hoặc hơn 30 phút, ICP từ 

30 đến 39 mmHg trong hoặc hơn 15 phút, và ICP 40 mmHg trong hoặc hơn 

1 phút [62]; 

Tỷ lệ tăng áp lực nội sọ dai dẳng: số bệnh nhân tăng áp lực nội sọ dai 

dẵng trên tổng số bệnh nhân tăng áp lực nội sọ; 

Biến chứng đo áp lực nội sọ: nhiễm trùng, chảy máu ngoài da, chảy 

máu trong nhu mô não, thời gian dò dịch não tủy sau khi rút đầu dò cảm biến. 

b. Các biến nghiên cứu cho mục tiêu 1 

 Xác định tỷ lệ thành công của đích điều trị áp lực nội sọ dưới 20 mmHg, 

áp lực tưới máu não lớn hơn hoặc bằng 40 mmHg và huyết áp động mạch 

trung bình lớn hơn hoặc bằng 60 mmHg. 

- Tỷ lệ thành công của đích điều trị 

- Tỷ lệ thất bại của đích điều trị 

- Kết quả điều trị: chia thành hai nhóm sống và tử vong (bệnh nhân tử vong 

hoặc xin thôi điều trị). 

 Định nghĩa đích điều trị thành công và thất bại: 

- Đích điều trị thành công bao gồm: ICP sau điều trị dưới 20 mmHg, 

CPP thấp nhất trong quá trình điều trị lớn hơn hoặc bằng 40 mmHg 

và MAP thấp nhất lớn hơn hoặc bằng 60 mmHg. 

- Đích điều trị thất bại: khi tối thiểu một trong ba yếu tố trên không đạt được. 
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 Ghi nhận kết quả: các giá trị ICP và MAP được theo dõi liên tục và các giá 

trị này cùng với CPP được ghi lại 30 phút/ lần vào biểu mẫu nghiên cứu 

(phụ lục) trong suốt quá trình điều trị. ICP được lấy vào phân tích là giá 

trị cao nhất trong quá trình điều trị, CPP và MAP được lấy vào phân tích 

là giá trị thấp nhất trong quá trình điều trị. 

c. Các biến nghiên cứu cho mục tiêu 2 

 Xác định ngưỡng giá trị của áp lực nội sọ đối với tiên lượng kết quả điều 

trị bệnh nhân tăng áp lực nội sọ do viêm não. 

- ICP tại ngưỡng 40 mmHg: giá trị ICP được chia thành hai nhóm, nhóm 

có ICP cao nhất trong quá trình điều trị dưới 40 mmHg và nhóm có ICP 

cao nhất trong quá trình điều trị lớn hơn hoặc bằng 40 mmHg. 

- ICP tại ngưỡng 20 mmHg: giá trị ICP được chia thành hai nhóm, nhóm 

có ICP cao nhất sau điều trị dưới 20 mmHg và nhóm có ICP cao nhất 

sau điều trị lớn hơn hoặc bằng 20 mmHg. 

- ICP trung bình: giá trị ICP được ghi lại là giá trị trung bình trong cả 

quá trình điều trị của mỗi bệnh nhân. 

- ICP tại các thời điểm sau can thiệp điều trị: sau điều trị 4 giờ, 8 giờ. 

- ICP cao nhất trong quá trình điều trị: giá trị ICP được ghi lại là giá trị 

cao nhất trong quá trình điều trị của mỗi bệnh nhân. 

- Kết quả điều trị: chia thành hai nhóm sống và tử vong (bệnh nhân tử vong 

hoặc xin thôi điều trị). 

 Ghi nhận kết quả: các giá trị ICP được theo dõi liên tục và được ghi lại 30 phút/ 

lần vào biểu mẫu nghiên cứu (phụ lục) trong suốt quá trình đo. 

d. Các biến nghiên cứu cho mục tiêu 3 

 Xác định ngưỡng giá trị của áp lực tưới máu não đối với tiên lượng kết 

quả điều trị bệnh nhân tăng áp lực nội sọ do viêm não. 
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- CPP tại ngưỡng 40 mmHg: giá trị CPP được chia thành hai nhóm, nhóm 

có CPP thấp nhất trong quá trình điều trị dưới 40 mmHg và nhóm có CPP 

thấp nhất trong quá trình điều trị lớn hơn hoặc bằng 40 mmHg. 

- CPP thấp nhất trong quá trình điều trị: giá trị CPP được ghi lại là giá trị 

thấp nhất trong quá trình điều trị của mỗi bệnh nhân. 

- CPP trung bình: giá trị CPP được ghi lại là giá trị trung bình trong cả 

quá trình điều trị của mỗi bệnh nhân. 

- Kết quả điều trị:  chia thành hai nhóm; sống và tử vong (bệnh nhân tử 

vong hoặc xin thôi điều trị).  

 Ghi nhận kết quả: các giá trị CPP được theo dõi và ghi lại 30 phút/ lần vào 

biểu mẫu nghiên cứu (phụ lục) trong suốt quá trình đo. 

e. Các biến nghiên cứu cho mục tiêu 4 

Tìm hiểu một số yếu tố ảnh hưởng đến kết quả điều trị bệnh nhân tăng 

áp lực nội sọ do viêm não. 

 Các yếu tố liên quan đến dịch tễ học, căn nguyên viêm não, triệu chứng và 

xét nghiệm: 

- Tuổi: tính theo tháng; 

- Nguyên nhân gây viêm não: dựa trên lâm sàng, kết quả Elisa máu hoặc 

PCR dịch não tủy; 

- Áp lực thẩm thấu máu ước tính:  

 Công thức tính: áp lực thẩm thấu máu= 2*Na
+
 + ure (mmol/l) + 

đường (mmol/l) [26]; 

 Số liệu được chia hai nhóm: nhóm dưới 275 Osmol và nhóm áp 

lực thẩm thấu máu bình thường; 

- Các triệu chứng: co giật trong giai đoạn khởi bệnh, co giật trong quá 

trình điều trị tăng áp lực nội sọ, sốt trong quá trình điều trị tăng áp lực 

nội sọ, tăng trương lực cơ; 
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- Suy đa tạng và số tạng suy (tiêu chuẩn suy đa tạng được mô tả trong 

phần phụ lục 3) [102]: 

 Biến suy đa tạng được lấy khi bệnh nhân có đủ tiêu chuẩn chẩn 

đoán suy đa tạng từ khi bệnh nhân nhập khoa Hồi sức cấp cứu 

đến kết thúc quá trình điều trị; 

 Số tạng suy được lấy là số tạng suy nhiều nhất tại cùng một 

thời điểm; 

- Chỉ số PRISM II và nguy cơ tử vong  theo thang điểm PRISM II (cách 

tính điểm PRSIM theo phần phụ lục 2) [101]. 

 Các yếu tố liên quan đến điều trị 

- PaCO2 nhỏ hơn 25 mmHg; 

- PaCO2 lớn hơn 45 mmHg; 

- Tăng áp lực nội sọ dai dẳng: Theo Barcena tăng áp lực nội sọ dai dẳng 

khi áp lực nội sọ ICP từ 21 đến 29 mmHg kéo dài trong hoặc hơn 30 

phút, ICP từ 30 đến 39 mmHg trong hoặc hơn 15 phút, và ICP 40 

mmHg trong hoặc hơn 1 phút [62]; 

- Đường máu: hạ đường máu, tăng đường máu 

 Tiêu chuẩn hạ đường máu, đường máu nhỏ hơn 3,5 mmol/l [103]; 

 Tiêu chuẩn tăng đường máu, đường máu lớn hơn 7,0 mmol/l [103]; 

- Huyết sắc tố: chia hai nhóm, nhóm dưới 10 g/dl và nhóm lớn hơn hoặc 

bằng 10 g/dl; 

- Chỉ số vận mạch 

 Công thức: Chỉ số vận mạch = (liều Dopamin × 1) + (Liều 

Dobutamin × 1) + (Liều Adrenalin × 100) + (liều Noradrenalin × 

100) + (liều phenylephrin × 100) [104]; 

 Giá trị được ghi lại là giá trị lớn nhất trong quá trình điều trị; 
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- Quá tải dịch trên 10%: cân bằng dịch sẽ được tính 8 giờ/lần. Sau 24 giờ 

nếu bệnh nhân quá tải trên 10%, sẽ được xác định quá tải dịch. 

 Các yếu tố biến chứng của điều trị và viêm não 

- Nhiễm khuẩn bệnh viện (phụ lục 4 và 5); 

- Biến chứng viêm não  

 Hội chứng tiết hormone chống bài niệu không thích hợp 

(SIADH): được chẩn đoán khi Na
+
 máu nhỏ hơn 135mmol/l, áp 

lực thẩm thấu máu nhỏ hơn 280 osmol, áp lực thẩm thấu niệu lớn 

hơn áp lực thẩm thấu máu, Na
+
 niệu lớn hơn 20mmol/l [105]; 

 Hội chứng mất muối não (CSWS):  CSWS được chẩn đoán khi 

Na
+
 máu nhỏ hơn 130 mmol/l, tốc độ bài niệu lớn hơn 

5ml/kg/giờ, Na
+
 niệu lớn hơn 120 mmol/l và mất nước [106]; 

 Hội chứng đái nhạt trung ương: được chẩn đoán khi Na
+
 máu lớn 

hơn 145 mmol/l, áp lực thẩm thấu máu lớn hơn 300 osmol, áp 

lực thẩm thấu niệu nhỏ hơn 300 osmol, nước tiểu lớn hơn 5 

ml/kg/giờ [107]; 

 Kết quả điều trị: chia thành hai nhóm sống và tử vong (bệnh nhân tử 

vong hoặc xin thôi điều trị). 

2.2.2.6. Thu thập số liệu 

Số liệu về áp lực nội sọ, áp lực tưới máu não, và huyết áp động mạch 

trung bình sẽ được ghi lại và đánh giá sau mỗi 30 phút. 

2.3. XỬ LÝ SỐ LIỆU 

2.3.1. Xử lý số liệu 

Số liệu sau khi thu thập sẽ được mã hóa theo mẫu, nhập và phân tích số 

liệu bằng phần mềm SPSS 16.0 cho Window. 

Các bước thực hiện phân tích 
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- Biến số rời: tính tỷ lệ phần trăm. 

- Biến liên tục: tính trung bình và độ lệch chuẩn. 

Test phi tham số Mann-Whitney: so sánh giá trị trung bình của 2 nhóm 

không phân bố chuẩn. 

Khảo sát khả năng phân tách hai nhóm kết quả điều trị quan tâm (sống 

và tử vong) thông qua đường cong và diện tích dưới đường cong ROC 

(receiver operating characteristic) cũng như xác định điểm phân tách (cut off). 

Các biến liên tục này có khả năng phân tách chấp nhận khi diện tích dưới 

đường cong ROC > 0,60. Hoặc sử dụng hồi qui logistic để xác định điểm 

phân tách. 

Phân tích đơn biến: để xác định rõ các yếu tố nguy cơ nặng, nguy cơ tử 

vong trong quần thể nghiên cứu.  

Biến số rời: tiến hành kiểm định mối liên hệ giữa các biến số rời với kết 

quả điều trị quan tâm (tử vong/ sống) bằng thử nghiệm χ bình phương, 

Fisher’s exact test (mẫu nhỏ). Xác định tỷ suất chênh (Odd Ratio - OR) và 

khoảng tin cậy 95% (95% Confidence Interval - 95% CI). 

Phân tích đa biến: các yếu tố nguy cơ tử vong được tìm thấy trong 

phân tích đơn biến tiếp tục đưa vào phân tích đa biến bằng cách từng bước 

tiếp cận (stepwise) để loại các yếu tố gây nhiễu. Đồng thời xác định xem 

yếu tố lâm sàng, cận lâm sàng nào trong nhóm góp phần tiên lượng kết quả 

điều trị quan tâm (sống và tử vong) một cách độc lập với p <0,05 là giới 

hạn chấp nhận hay loại trừ. 

2.3.2. Khống chế sai số 

- Dùng biểu mẫu rõ ràng, hợp lý để thu thập thông tin. 

- Các thông tin về chẩn đoán và phân loại thống nhất rõ ràng. 

- Làm sạch số liệu trước khi xử lý. 
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2.4. VẤN ĐỀ VỀ Y ĐỨC 

- Nghiên cứu này đã được thông qua Hội đồng Y đức Bệnh viện Nhi 

Trung ương. 

- Đây là một nghiên cứu có can thiệp được chỉ định và giám sát chặt chẽ. 

- Các bước điều trị bệnh nhân đều nằm trong phác đồ điều trị bệnh nhân 

tăng áp lực nội sọ tại khoa Hồi sức cấp cứu - Bệnh viện Nhi Trung ương. 

- Không làm tăng quá mức chi phí điều trị cho bệnh nhân. 

- Số liệu chỉ phục vụ cho mục đích khoa học. 
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CHƯƠNG 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

 

3.1. ĐẶC ĐIỂM CHUNG CỦA MẪU NGHIÊN CỨU 

Trong thời gian từ tháng 3 năm 2010 đến tháng 6 năm 2014, có 44 bệnh 

nhân được lấy vào nghiên cứu, có đặc điểm chung sau đây: 

3.1.1. Đặc điểm phân bố theo tuổi 

 

Biểu đồ 3.1. Phân bố bệnh nhân theo nhóm tuổi 

Nhận xét:  

Trong 44 bệnh nhân đủ tiêu chuẩn nghiên cứu, tuổi trung bình là 51,1 

± 44,1 tháng, trong đó phần lớn là bệnh nhân trên 3 tuổi, chiếm tỷ lệ 

47,7%; bệnh nhân 12 đến 36 tháng, chiếm tỷ lệ 38,7%; còn bệnh nhân 6 

đến 11 tháng, chiếm tỷ lệ 13,6%. 
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3.1.2. Đặc điểm phân bố theo giới 

 

Biểu đồ 3.2. Đặc điểm phân bố theo giới 

Nhận xét:  

Tỷ lệ nam và nữ là tương đương nhau trong nghiên cứu: 50% (22/44). 

3.1.3. Đặc điểm phân bố cân nặng theo nhóm tuổi 

Bảng 3.1. Cân nặng trung bình của trẻ theo nhóm tuổi 

Nhóm tuổi Số bệnh nhi  TB ± SD Min Max 

6 tháng – dưới 12 tháng 6 8,1 ± 0,92 7 9 

12 tháng – 36 tháng 17 11,6 ± 2,53 7,5 17 

Trên 36 tháng 21 20,4 ± 8,76 12 42 

Chung 44 15,3 ± 7,97 7 42 

Nhận xét:  

Cân nặng trung bình của nhóm nghiên cứu là 15,3 ± 7,97 kg, trong đó 

cân nặng thấp nhất là 7 kg và cao nhất 42 kg. 
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3.1.4. Đặc điểm lâm sàng và xét nghiệm của nhóm nghiên cứu 

Bảng 3.2. Đặc điểm lâm sàng và xét nghiệm của nhóm nghiên cứu 

 

Triệu chứng và xét nghiệm 

Kết quả 

Số bệnh nhi/ 

Tổng số 

Tỷ lệ % 

Thời gian bị bệnh trước khi nhập khoa Hồi sức 

cấp cứu 

4,02 ± 2,96 ngày 

Sốt 40/44 90,9% 

Co giật 33/44 75% 

Tăng trương lực cơ 20/44 45,5% 

Điểm hôn mê Glasgow:  7 điểm 16/44 36,4% 

Điểm hôn mê Glasgow:  6 điểm 16/44 36,4% 

Điểm hôn mê Glasgow:  5 điểm 08/44 18,2% 

Điểm hôn mê Glasgow:  4 điểm 04/44 9,0% 

Số lượng bạch cầu máu 12,7 ± 7,5 × 10
3
/ml 

Số lượng tế bào dịch não tủy 16,64 BC/ml (1 – 141 BC/ml) 

Protein dịch não tủy 0,95 g/l 

Phù não trên phim chụp cắt lớp vi tính sọ não 44/44 100% 

Nhận xét:  

Bệnh nhân viêm não nặng với 72,8% có điểm hôn mê Glasgow trong 

khoảng 6 đến 7 điểm, 27,2% có điểm hôn mê Glasgow trong khoảng 4 đến 5 

điểm. 90% bệnh nhân có triệu chứng sốt, 75% bị co giật và chỉ có 45,5% có 

triệu chứng tăng trương lực cơ. 

3.1.5. Chỉ số PRISM II trung bình của nhóm nghiên cứu 

Điểm PRISM II trung bình của nhóm nghiên cứu là 17,5 ± 5,07. 
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3.1.6. Thời gian điều trị 

Bảng 3.3. Thời gian điều trị theo ngày 

 TB ± SD (ngày) Min Max 

Thời gian thở máy 10,9 ± 10,1 1 66 

Thời gian điều trị tại khoa HSCC 11,6 ± 11,2 1 66 

Thời gian nằm viện 17,3 ± 12,8 3 68 

Nhận xét:  

Thời gian bệnh nhân điều trị tại khoa Hồi sức cấp cứu trung bình là 

11,6 ± 11,2 ngày, thấp nhất là 1 ngày và cao nhất là 66 ngày. 

3.1.7. Nguyên nhân gây viêm não 

 

Biểu đồ 3.3. Nguyên nhân virut tìm thấy ở trẻ viêm não nặng 

Nhận xét:  

Trong nghiên cứu chỉ có 34% bệnh nhân tìm thấy căn nguyên, trong đó 

hàng đầu là viêm não Nhật Bản chiếm tỷ lệ 16% (7/44), tiếp theo là viêm 

não do HSV1 5/44 chiếm 11,4%. Có tới 66% bệnh nhân không tìm thấy 

căn nguyên. 
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3.1.8. Thời gian đo áp lực nội sọ 

Thời gian đo áp lực nội sọ trung bình 135,2 ± 102,0 giờ (ít nhất là 

15 giờ, nhiều nhất là 423 giờ). Thời gian đo được tính từ khi trẻ nhập 

khoa Hồi sức cấp cứu có chỉ định đo áp lực nội sọ và đo áp lực nội sọ cho 

đến khi trẻ có chỉ định rút cảm biến đo áp lực nội sọ. 

3.1.9. Kết quả điều trị tăng áp lực nội sọ do viêm não ở trẻ em 

Bảng 3.4. Kết quả điều trị tăng áp lực nội sọ ở trẻ viêm não 

Kết quả điều trị Số bệnh nhi Tỷ lệ (%) 

Sống 19 43,2 

Tử vong 25 56,8 

Tổng 44 100 
 

Nhận xét:  

Trong tổng số 44 bệnh nhân hôn mê với điểm hôn mê Glasgow dưới 8 

điểm được chẩn đoán tăng áp lực nội sọ do viêm não được theo dõi và điều 

trị, kết quả có 25/44 bệnh nhân tử vong, chiếm 56,8%. 

3.1.10. Biến chứng do đặt cảm biến đo áp lực nội sọ 

 

Biểu đồ 3.4. Biến chứng do quá trình đặt cảm biến và đo áp lực nội sọ 
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Nhận xét:  

Trong tổng số 44 bệnh nhân được đặt cảm biến, có 2 trường hợp cấy cảm 

biến sau rút có nhiễm khuẩn, chiếm tỷ lệ 4,5%; trường hợp thứ nhất xác định 

Klebsiella pneumonia, trường hợp thứ hai là Spingomonas paucimobilis. 

3.1.11. Tỷ lệ tăng áp lực nội sọ dai dẳng 

Bảng 3.5. Tỷ lệ tăng áp lực nội sọ dai dẳng 

Áp lực nội sọ ICP Số bệnh nhi Tỷ lệ % 

Tăng ICP cấp 16 36,4 

Tăng ICP dai dẳng 28 63,6 

Tổng 44 100 
 

Nhận xét:  

Tăng áp lực nội sọ dai dẳng chiếm 63,6% số bệnh nhân nghiên cứu. 

3.2. XÁC ĐỊNH TỶ LỆ THÀNH CÔNG VÀ THẤT BẠI THEO ĐÍCH 

ĐIỀU TRỊ 

3.2.1. Xác định tỷ lệ thành công và thất bại theo đích điều trị 

 

Biểu đồ 3.5. Tỷ lệ đạt mục tiêu điều trị thành công đối với trẻ  

bị tăng áp lực nội sọ 

29,6% 

70,4% 

Thành công

Thất bại 
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Nhận xét:  

Tỷ lệ thành công đối với đích điều trị của chúng tôi là 29,6% (13/44 

bệnh nhân), trong đó tỷ lệ thất bại đối với đích điều trị là 70,4% (31/44 

bệnh nhân). 

3.2.2. Xác định mối liên quan giữa đích điều trị thành công và thất bại đối 

với kết quả điều trị 

Bảng 3.6. Mối liên quan của đích điều trị thành công và thất bại  

đến kết quả sống, tử vong 

Mục tiêu điều trị 

Kết quả điều trị 

Tổng 
Tử vong Sống 

Số bệnh 

nhi 

Tỷ lệ 

% 

Số bệnh 

nhi 

Tỷ lệ 

% 

Thành công 0 0,0 13 100,0 13 

Thất bại 25 80,6 6 19,4 31 

p p<0,001 

 

Nhận xét:  

100% bệnh nhân có đích điều trị thành công đều sống. Nhóm bệnh 

nhân có đích điều trị thành công với kết quả điều trị có sự khác biệt có ý 

nghĩa so với nhóm có đích điều trị thất bại (p < 0,001). Còn với đích điều trị 

thất bại thì có 80,6% bệnh nhân tử vong. 
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3.2.3. Nguyên nhân thất bại của đích điều trị 

Bảng 3.7. Nguyên nhân thất bại của đích điều trị đối với trẻ bị tăng 

 áp lực nội sọ 

Mục tiêu điều trị 

Thành công Thất bại Tổng 

Số bệnh 

nhi 

Tỷ lệ % Số bệnh 

nhi 

Tỷ lệ % 

Chỉ số áp lực nội sọ  

ICP<20 mmHg 13 100 4 12,9 17 

ICP≥20 mmHg 0 0,0 27 87,1 27 

Chỉ số áp lực tưới máu não  

CPP≥40 mmHg 13 100 5 16,1 18 

CPP<40 mmHg 0 0,0 26 83,9 26 

Chỉ số huyết áp động mạch trung bình  

MAP≥60 mmHg 13 100 11 35,5 24 

MAP<60 mmHg 0 0,0 20 64,5 20 

 

Nhận xét:  

Với đích điều trị thất bại, kết quả cho thấy áp lực nội sọ lớn hơn hoặc 

bằng 20 mmHg có 27 bệnh nhân, áp lực tưới máu não dưới 40 mmHg có 26 

bệnh nhân, huyết áp động mạch trung bình dưới 60 mmHg có 20 bệnh nhân. 
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3.3. XÁC ĐỊNH NGƯỠNG TIÊN LƯỢNG CỦA ÁP LỰC NỘI SỌ ĐỐI 

VỚI KẾT QUẢ ĐIỀU TRỊ TĂNG ÁP LỰC NỘI SỌ 

3.3.1. Giá trị áp lực nội sọ trung bình của nhóm tử vong và sống 

Bảng 3.8. Giá trị áp lực nội sọ trung bình của nhóm bệnh nhân và kết quả  

sống, tử vong 

Kết quả Số bệnh nhi 
TB ± SD 

(mmHg) 
p 

Nhóm sống 19 14,3 ± 3,18 

0,001 

Nhóm tử vong 25 19,8 ± 4,98 

Chung 44 17,5 ± 5,07  

Test phi tham số Mann-Whitney: so sánh giá trị trung bình của 2 nhóm 

không phân bố chuẩn. 

Nhận xét:  

Áp lực nội sọ trung bình của nhóm sống (14,3 ± 3,18) thấp hơn nhóm 

tử vong (19,8 ± 4,98) với p= 0,001. 
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3.3.2. Mối liên quan giữa áp lực nội sọ đạt đích điều trị dưới 20 mmHg và 

kết quả sống, tử vong 

Bảng 3.9. Mối liên quan áp lực nội sọ đạt đích điều trị dưới 20 mmHg và kết 

quả điều trị sống, tử vong 

Áp lực nội sọ  

ICP (mmHg) 

Kết quả điều trị 

Tổng 
Tử vong Sống 

Số bệnh 

nhi 

Tỷ lệ 

% 

Số bệnh 

nhi 

Tỷ lệ 

% 

ICP < 20mmHg 3 17,6 14 82,4 17 

ICP ≥ 20mmHg 22 81,5 5 18,5 27 

p p<0,001 

Nhận xét:  

82,4% bệnh nhân điều trị tăng áp lực nội sọ có ICP nhỏ hơn 20 mmHg 

thì có kết quả điều trị là sống. 

3.3.3. Mối liên quan giữa ngưỡng áp lực nội sọ 40 mmHg và kết quả 

điều trị 

Bảng 3.10. Mối liên quan giữa ngưỡng ICP 40 mmHg và kết quả điều trị 

Áp lực nội sọ  

ICP (mmHg) 

Kết quả điều trị 

Tổng Tử vong Sống 

Số bệnh nhi Tỷ lệ % Số bệnh nhi Tỷ lệ % 

ICP > 40 mmHg 16 94,1 1 5,9 17 

ICP ≤ 40 mmHg 9 33,3 18 66,7 27 

p p<0,001 

Nhận xét:  

94,1% bệnh nhân viêm não có áp lực nội sọ trên 40 mmHg thì tử vong. 
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3.3.4. Xác định ngưỡng áp lực nội sọ đối với tiên lượng kết quả điều trị 

bệnh nhân tăng áp lực nội sọ 

3.3.4.1. Xác định ngưỡng áp lực nội sọ cao nhất đối với tiên lượng kết quả 

điều trị bệnh nhân tăng áp lực nội sọ 

 

Biểu đồ 3.6. Xác định ngưỡng áp lực nội sọ cao nhất đối với tiên lượng kết 

quả điều trị bệnh nhân tăng áp lực nội sọ 

Nhận xét:  

Khi sử dụng đường cong ROC, chúng tôi nhận thấy diện tích dưới 

đường cong ROC là 0,8358 (95% CI: 0,72 - 0,95), áp lực nội sọ tối đa = 32 

mmHg là điểm phân tách (cut off) đối với nhóm bệnh nhân sống và chết, với 

độ đặc hiệu là 68% và độ nhạy là 80%. 
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3.3.4.2. Xác định ngưỡng áp lực nội sọ trung bình đối với tiên lượng kết quả 

điều trị bệnh nhân tăng áp lực nội sọ 

 

Biểu đồ 3.7. Xác định ngưỡng áp lực nội sọ trung bình đối với tiên lượng kết 

quả điều trị bệnh nhân tăng áp lực nội sọ 

Nhận xét:  

Áp lực nội sọ trung bình trong quá trình điều trị cho phép phân tách tốt 

giữa hai nhóm tiên lượng tử vong và sống với diện tích dưới đường cong 

ROC là 0,8853 (95% CI: 0,78 - 0,98). Với đường cong này, ngưỡng được 

chọn là 17,6 mmHg tương ứng với độ nhạy 84,0% và độ đặc hiệu 79,0%. 

  



74 
 

 
 

3.3.4.3. Xác định ngưỡng áp lực nội sọ đo lần đầu đối với tiên lượng kết quả 

điều trị bệnh nhân tăng áp lực nội sọ 

 

Biểu đồ 3.8. Xác định ngưỡng áp lực nội sọ đo lần đầu đối với tiên lượng kết 

quả điều trị bệnh nhân tăng áp lực nội sọ 

Nhận xét:  

Diện tích của đường cong ROC là 0,6579 (95% CI: 0,49 - 0,82) là bình 

thường. Với đường cong này, ngưỡng áp lực nội sọ ban đầu 27 mmHg cho 

phép tiên lượng giữa hai nhóm tử vong và sống, tương ứng với độ nhạy 

68,0% và độ đặc hiệu 53,0%. 
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3.3.4.4. Xác định ngưỡng áp lực nội sọ đo sau lần đầu 4 giờ đối với tiên 

lượng kết quả điều trị bệnh nhân tăng áp lực nội sọ 

 

Biểu đồ 3.9. Xác định ngưỡng áp lực nội sọ đo sau lần đầu 4 giờ đối với tiên 

lượng kết quả điều trị bệnh nhân tăng áp lực nội sọ 

 

Nhận xét:  

Khi sử dụng đường cong ROC để xác định khả năng tiên lượng của ICP 

sau 4 giờ điều trị, chúng tôi nhận thấy áp lực nội sọ bằng 20 mmHg với độ 

nhạy 72,0% và độ đặc hiệu 63,2%, cho phép tiên lượng kết quả điều trị với 

diện tích dưới đường cong ROC là 0,7274 (95% CI: 0,57 - 0,88). 
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3.3.4.5. Xác định ngưỡng áp lực nội sọ đo sau 8 giờ đầu điều trị đối với tiên 

lượng kết quả điều trị bệnh nhân tăng áp lực nội sọ 

 

Biểu đồ 3.10. Xác định ngưỡng áp lực nội sọ đo sau lần đầu 8 giờ đối với tiên 

lượng kết quả điều trị bệnh nhân tăng áp lực nội sọ 

 

Nhận xét:  

Diện tích của đường cong ROC là 0,7653 (95% CI: 0,62 - 0,91) cho 

phép phân tách tốt giữa hai nhóm tử vong và sống, tại thời điểm sau điều trị 8 

giờ. Với đường cong này, áp lực nội sọ sau 8 giờ điều trị là 19 mmHg tương 

ứng với độ nhạy 72,0% và độ đặc hiệu 74,0%. 
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3.4. XÁC ĐỊNH NGƯỠNG GIÁ TRỊ ÁP LỰC TƯỚI MÁU NÃO ĐỐI 

VỚI TIÊN LƯỢNG KẾT QUẢ ĐIỀU TRỊ TĂNG ÁP LỰC NỘI SỌ DO 

VIÊM NÃO 

3.4.1. Giá trị áp lực tưới máu não trung bình của nhóm tử vong và sống 

Bảng 3.11. Mối liên quan giữa giá trị áp lực tưới máu não trung bình 

 và kết quả điều trị sống, tử vong 

Kết quả 
Số bệnh 

nhi 

TB ± SD 

(mmHg) 

Áp lực 

tưới máu 

não thấp 

nhất 

Áp lực 

tưới 

máu não 

cao nhất 

p 

Nhóm sống 19 62,3 ± 9,1 48,6 77,5 

= 0,0001 

Nhóm tử vong 25 43,2 ± 17,0 1,1 66,4 

Chung 44 51,4 ± 17,2 1,1 77,5  

Test phi tham số Mann-Whitney: so sánh giá trị trung bình của 2 nhóm 

không phân bố chuẩn. 

Nhận xét:  

Áp lực tưới máu não trung bình của nhóm sống cao hơn nhóm tử vong 

với p = 0,0001. 
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3.4.2. Mối liên quan giữa ngưỡng áp lực tưới máu não 40 mmHg và kết 

quả điều trị bệnh nhân tăng áp lực nội sọ 

Bảng 3.12. Mối liên quan giữa ngưỡng áp lực tưới máu não 40 mmHg và kết 

quả điều trị bệnh nhân tăng áp lực nội sọ 

Áp lực tưới máu 

não CPP (mmHg) 

Kết quả điều trị 

Tổng 
Tử vong Sống 

Số bệnh 

nhi 
Tỷ lệ % 

Số bệnh 

nhi 
Tỷ lệ % 

CPP < 40 mmHg 22 84,6 4 15,4 26 

CPP ≥ 40 mmHg 3 16,7 15 83,3 18 

p p <0,001 

Nhận xét:  

84,6% bệnh nhân có áp lực tưới máu não thấp nhất dưới 40 mmHg thì 

tử vong. 
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3.4.3. Xác định ngưỡng giá trị áp lực tưới máu não đối với tiên lượng kết 

quả điều trị bệnh nhân tăng áp lực nội sọ do viêm não 

3.4.3.1. Xác định ngưỡng giá trị áp lực tưới máu não thấp nhất trong quá 

trình điều trị đối với tiên lượng kết quả điều trị bệnh nhân tăng áp lực nội sọ 

do viêm não. 

 

Biểu đồ 3.11. Xác định ngưỡng giá trị áp lực tưới máu não thấp nhất trong 

quá trình điều trị đối với tiên lượng kết quả điều trị bệnh nhân tăng áp lực nội 

sọ do viêm não 

Nhận xét:  

Áp lực tưới máu não thấp nhất trong quá trình điều trị cho phép phân 

tách tốt giữa hai nhóm tử vong và sống, với diện tích của đường cong ROC là 

0,9211 (95% CI: 0,84 - 0,98), ngưỡng CPP phân tách là 38 mmHg. Với 

đường cong này, ngưỡng được chọn tương ứng với độ nhạy 84,0% và độ đặc 

hiệu 84,0%. 
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3.4.3.2. Xác định ngưỡng áp lực tưới máu não trung bình đối với tiên lượng 

kết quả điều trị bệnh nhân tăng áp lực nội sọ 

 

Biểu đồ 3.12. Xác định ngưỡng áp lực tưới máu não trung bình đối với tiên 

lượng kết quả điều trị bệnh nhân tăng áp lực nội sọ 

Nhận xét:  

Diện tích của đường cong ROC là 0,8547 (95% CI: 0,75 - 0,96) là tốt 

trong phân tách kết quả điều trị giữa hai nhóm tử vong và sống. Với đường 

cong này, ngưỡng áp lực tưới máu não trung bình là 53,1 mmHg tương ứng 

với độ nhạy 74,0% và độ đặc hiệu 72,0%. 
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3.5. MỘT SỐ YẾU TỐ LIÊN QUAN ĐẾN KẾT QUẢ ĐIỀU TRỊ 

3.5.1. Mối liên quan giữa nhóm tuổi và kết quả điều trị 

Bảng 3.13. Mối liên quan giữa nhóm tuổi và kết quả điều trị 

Nhóm tuổi 

Kết quả điều trị 

Tổng 
Sống Tử vong 

Số bệnh 

nhi 

Tỷ lệ 

% 

Số bệnh 

nhi 

Tỷ lệ 

% 

6 tháng - 11 tháng 3 15,8 3 12,0 6 

12 tháng – 36 tháng 7 36,8 10 40,0 17 

Trên 36 tháng 9 47,4 12 48,0 21 

p 0,93 44 

Nhận xét:  

Không thấy mối liên quan chặt chẽ giữa nhóm tuổi với kết quả điều trị 

bệnh (p>0,05). 

3.5.2. Mối liên quan giữa giới và kết quả điều trị 

Bảng 3.14. Mối liên quan giữa điều trị tăng áp lực nội sọ ở trẻ và giới 

Giới tính 

Kết quả điều trị 

Tổng 
Sống Tử vong 

Số bệnh 

nhi 
Tỷ lệ % 

Số bệnh 

nhi 
Tỷ lệ % 

Nam 8 42,1 14 56,0 22 

Nữ 11 57,9 11 44,0 22 

p  0,36 44 

Nhận xét:  

Không thấy mối liên quan chặt chẽ giữa giới tính với kết quả điều trị 

bệnh (p>0,05). 
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3.5.3. Mối liên quan giữa triệu chứng co giật và kết quả điều trị 

Bảng 3.15. Kết quả điều trị tăng áp lực nội sọ theo triệu chứng co giật 

Triệu chứng  

co giật 

Kết quả điều trị 

OR 

(95%CI) 

 

p 
Sống Tử vong 

Số bệnh 

nhi 

Tỷ lệ 

% 

Số bệnh 

nhi 

Tỷ lệ 

% 

Co giật 15 45,5 18 54,5 0,69 (0,12-

3,4) 

0,59 

Không co giật 4 36,4 7 63,6 

Nhận xét:  

Kết quả nghiên cứu cho thấy ở những trẻ tăng áp lực nội so do viêm 

não, có triệu chứng co giật trong quá trình điều trị thì không có sự khác biệt 

về nguy cơ tử vong so với nhóm không có triệu chứng co giật. Không thấy 

mối liên quan chặt chẽ giữa triệu chứng co giật với kết quả điều trị bệnh 

(p>0,05). 
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3.5.4. Mối liên quan giữa triệu chứng sốt và kết quả điều trị 

Bảng 3.16. Kết quả điều trị tăng áp lực nội sọ theo triệu chứng sốt 

Triệu chứng 

sốt 

Kết quả điều trị 

OR 

(95%CI) 
p 

Sống Tử vong 

Số bệnh 

nhi 

Tỷ lệ 

% 

Số bệnh 

nhi 

Tỷ lệ 

% 

Sốt 17 42,5 23 57,5 1,35 (0,1-

20,2) 
0,77 

Không sốt 2 50,0 2 50,0 

Nhận xét:  

Tỷ lệ tử vong do tăng áp lực nội sọ ở trẻ bị viêm não có triệu chứng 

sốt cao hơn nhóm không có triệu chứng sốt. Nguy cơ tử vong ở nhóm có 

triệu chứng sốt gấp 1,35 lần nhóm không có triệu chứng sốt cao. Tuy nhiên 

không thấy mối liên quan chặt chẽ giữa triệu chứng sốt với kết quả điều trị 

bệnh (p>0,05). 

3.5.5. Mối liên quan giữa triệu chứng tăng trương lực cơ và kết quả điều trị 

Bảng 3.17. Mối liên quan tăng áp lực nội sọ theo triệu chứng tăng trương lực cơ 

Triệu chứng tăng 

trương lực cơ 

Kết quả điều trị 

OR 

(95%CI) 
p 

Sống Tử vong 

Số bệnh 

nhi 

Tỷ lệ 

% 

Số bệnh 

nhi 

Tỷ lệ 

% 

Tăng trương lực cơ 6 30,0 14 70,0 
2,76 (0,7- 

11,7) 
0,11 Không  tăng trương 

lực cơ 
13 54,2 11 45,8 
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Nhận xét:  

Tỷ lệ tử vong do tăng áp lực nội sọ ở trẻ bị viêm não có triệu chứng 

tăng trương lực cơ cao hơn nhóm không có triệu chứng tăng trương lực cơ. 

Nguy cơ tử vong ở nhóm có triệu chứng tăng trương lực cơ gấp 2,76 lần 

nhóm không có triệu chứng tăng trương lực cơ. Tuy nhiên, không thấy mối 

liên quan chặt chẽ giữa triệu chứng tăng trương lực cơ với kết quả điều trị 

bệnh (p>0,05). 

3.5.6. Mối liên quan giữa nguyên nhân gây viêm não và kết quả điều trị 

Bảng 3.18. Mối liên quan giữa nguyên nhân gây viêm não và kết quả điều trị 

Nguyên nhân viêm não 

Kết quả điều trị 

Tổng 

Sống Tử vong 

Số 

bệnh 

nhi 

Tỷ lệ 

% 

Số 

bệnh 

nhi 

Tỷ lệ 

% 

Có nguyên nhân 7 36,8 8 32,0 15 

Không rõ nguyên nhân 12 63,2 17 68,0 29 

p 0,74 44 

Nhận xét: 

Không có sự khác biệt về kết quả điều trị giữa hai nhóm bệnh nhân tìm 

thấy nguyên nhân viêm não và nhóm bệnh nhân không tìm thấy nguyên nhân 

viêm não (p>0,05). 
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3.5.7. Mối liên quan giữa chỉ số PRISM II và kết quả điều trị 

Bảng 3.19. Mối liên quan chỉ số PRISM trung bình của nhóm tử vong và sống 

Kết quả Số bệnh 

nhi 

TB ± SD Min Max p 

Nhóm sống 19 14,3 ± 3,18 11 22 

0,001 

Nhóm tử vong 25 19,8 ± 4,98 13 31 

Chung 44 17,5 ± 5,07 11 31  

Nhận xét:  

Điểm PRISM II trung bình của nhóm sống thấp hơn có ý nghĩa so với 

điểm PRISM II trung bình của nhóm tử vong (p<0,05). 

3.5.8. Mối liên quan giữa nguy cơ tử vong theo PRISM II và kết quả điều trị 

Bảng 3.20. Kết quả điều trị tăng áp lực nội sọ theo nguy cơ tử vong với PRISM 

Nguy cơ tử vong theo 

PRISM 

Kết quả điều trị 

OR (95%CI) p 

Sống Tử vong 

Số 

bệnh 

nhi 

Tỷ 

lệ % 

Số 

bệnh 

nhi 

Tỷ 

lệ % 

Nguy cơ tử vong trung 

bình 
11 78,6 3 21,4 1 - 

Nguy cơ tử vong cao 7 41,2 10 58,8 5,2 (1,0 - 30,4) 0,03 

Nguy cơ tử vong rất cao 1 7,7 12 92,3 44,0 (1,3 - 4,2) 0,003 

Nhận xét: 

Tỷ lệ chết do tăng áp lực nội sọ ở trẻ bị viêm não của nhóm được đánh 

giá có nguy cơ tử vong rất cao theo chỉ số PRISM cao hơn hẳn nhóm được 

đánh giá có nguy cơ tử vong cao theo chỉ số PRISM (92,3% so với 58,8%), có 
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21% trường hợp tử vong ở nhóm được đánh giá có nguy cơ tử vong trung 

bình theo chỉ số PRISM. Nguy cơ tử vong ở nhóm được đánh giá có nguy cơ 

tử vong rất cao theo chỉ số PRISM cao gấp 44 lần nhóm được đánh giá có 

nguy cơ tử vong trung bình. Sự khác biệt này có ý nghĩa thống kê (95%, CI 

1,3-4,2), p<0,05.   

3.5.9. Mối liên quan giữa triệu chứng co giật trong quá trình điều trị đến 

kết quả điều trị 

Bảng 3.21. Kết quả điều trị tăng áp lực nội sọ theo biến chứng co giật  

trong điều trị 

Co giật trong 

điều trị 

Kết quả điều trị 

OR (95%CI) p 

Sống Tử vong 

Số 

bệnh 

nhi 

Tỷ lệ 

% 

Số 

bệnh 

nhi 

Tỷ lệ 

% 

Co giật 8 36,4 14 63,6 1,75 (0,45-6,93) 0,36 

Không co giật 11 50,0 11 50,0 

Nhận xét: 

Trong quá trình điều trị tăng áp lực nội sọ ở trẻ bị viêm não, tỷ lệ tử 

vong ở nhóm trẻ co giật trong quá trình điều trị cao hơn nhóm không co giật 

trong quá trình điều trị. Nguy cơ tử vong ở nhóm co giật trong quá trình điều 

trị gấp 1,75 lần nhóm không co giật trong quá trình điều trị. Tuy nhiên, 

không thấy mối liên quan chặt chẽ giữa co giật trong quá trình điều trị với 

kết quả điều trị bệnh (p>0,05). 
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3.5.10. Mối liên quan giữa yếu tố suy đa tạng và kết quả điều trị 

Bảng 3.22. Kết quả điều trị tăng áp lực nội sọ ở trẻ có suy đa tạng 

Tạng suy 

Kết quả điều trị 

OR (95%CI) p 

Sống Tử vong 

Số 

bệnh 

nhi 

Tỷ lệ 

% 

Số 

bệnh 

nhi 

Tỷ lệ 

% 

Suy chức năng 

thần kinh và hô 

hấp 

4 18,2 18 81,8 9,64 (2,0-51,8) 

 

0,001 

Suy chức năng 

thần kinh, hô hấp 

và các tạng khác 

15 68,2 7 31,8 

Nhận xét:  

Do bệnh nhân lựa chọn vào nghiên cứu là các bệnh nhân viêm não cấp 

nặng có điểm hôn mê Glasgow dưới 8 điểm, nên tất cả các bệnh nhân của 

chúng tôi đều cần phải đặt nội khí quản và thở máy. Tất cả các bệnh nhân đều 

tổn thương hai cơ quan là hô hấp và thần kinh. Tỷ lệ tử vong do tăng áp lực 

nội sọ ở trẻ bị viêm não cấp nặng có suy hô hấp, thần kinh và các tạng khác 

cao hơn nhóm chỉ có suy hô hấp và thần kinh. Nguy cơ tử vong ở nhóm suy 

hô hấp, thần kinh và các tạng khác gấp 9,64 lần nhóm chỉ có suy hô hấp, thần 

kinh. Có mối liên quan chặt chẽ giữa suy các tạng khác với kết quả điều trị 

bệnh (p<0,05). 
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3.5.11. Mối liên quan giữa số tạng suy và kết quả điều trị 

Bảng 3.23. Kết quả điều trị tăng áp lực nội sọ theo số tạng suy ở trẻ 

Số tạng suy 

Kết quả điều trị 

OR (95%CI) p 

Sống Tử vong 

Số 

bệnh 

nhi 

Tỷ lệ 

% 

Số 

bệnh 

nhi 

Tỷ lệ 

% 

Suy 02 tạng 15 68,2 7 31,8 1,00  

Suy 03 tạng 3 18,8 13 81,2 9,3 (1,54 - 55,8) 0,003 

Suy > 03 tạng 1 16,7 5 83,3 10,7 (1,0 - 147,3) 0,026 

Nhận xét:  

Nguy cơ tử vong ở nhóm viêm não cấp nặng có suy ba tạng cao gấp 9,3 

lần nhóm viêm não suy hai tạng (p = 0,003). Trong khi đó nhóm viêm não suy 

3 tạng trở lên có nguy cơ tử vong cao gấp 10,7 lần suy 02 tạng, sự khác biệt 

có ý nghĩa thống kế với p<0,05. 

3.5.12. Mối liên quan giữa chỉ số vận mạch và kết quả điều trị 

Bảng 3.24. Kết quả điều trị tăng áp lực nội sọ theo chỉ số vận mạch 

Chỉ số  

vận mạch 

Kết quả điều trị 

OR 

(95%CI) 
p 

Sống Tử vong 

Số bệnh 

nhi 

Tỷ lệ 

% 

Số bệnh 

nhi 

Tỷ lệ 

% 

≥ 40 2 11,1 16 88,9 15,1 (2,8-

135,4) 

0,001 

< 40 17 65,4 9 34,6 
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Nhận xét: 

Khi sử dụng đường cong ROC nhằm xác định ngưỡng phân tách khả 

năng tiên lượng tử vong. Kết quả cho thấy, ngưỡng của chỉ số vận mạch là 40 

cho phép phân tách tốt giữa hai nhóm sống và tử vong (với độ nhạy =64,0% 

và độ đặc biệu 89,5%). 

Nguy cơ tử vong ở nhóm có chỉ số vận mạch lớn hơn hoặc bằng 40 gấp 

15,1 lần nhóm có chỉ số vận mạch nhỏ hơn 40 mmHg. Có mối liên quan chặt 

chẽ giữa chỉ số vận mạch với kết quả điều trị bệnh (p<0,001). 

3.5.13. Mối liên quan giữa chỉ số Hb nhỏ hơn 10gd/l và kết quả điều trị 

Bảng 3.25. Kết quả điều trị tăng áp lực nội sọ theo chỉ số Hb 

 Hb (g/dl) 

Kết quả điều trị 

OR (95%CI) p 
Sống Tử vong 

Số bệnh 

nhi 

Tỷ lệ 

% 

Số bệnh 

nhi 

Tỷ lệ 

% 

Hb < 10g/dl 12 40,0 18 60,0 1,5 (0,34-

6,49) 

0,53 

Hb ≥10g/dl 7 50,0 7 50,0 

Nhận xét:  

Trong quá trình điều trị tăng áp lực nội sọ ở trẻ bị viêm não, tỷ lệ tử 

vong ở nhóm trẻ có Hb nhỏ hơn 10 g/dl cao hơn nhóm có Hb lớn hơn hoặc 

bằng 10g/dl. Nguy cơ tử vong ở nhóm có Hb nhỏ hơn 10g/dl gấp 1,5 lần 

nhóm Hb lớn hơn hoặc bằng 10g/dl. Tuy nhiên, không thấy mối liên quan 

chặt chẽ giữa nhóm có Hb nhỏ hơn10g/dl trong quá trình điều trị với kết quả 

điều trị bệnh (p>0,05). 
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3.5.14. Mối liên quan giữa áp lực thẩm thấu máu thấp hơn 275 osmol và 

kết quả điều trị 

Bảng 3.26. Kết quả điều trị tăng áp lực nội sọ theo chỉ số áp lực  

thẩm thấu máu thấp 

Áp lực thẩm 

thấu máu thấp 

Kết quả điều trị 

OR 

(95%CI) 
p 

Sống Tử vong 

Số bệnh 

nhi 

Tỷ lệ 

% 

Số bệnh 

nhi 

Tỷ lệ 

% 

Áp lực thẩm thấu 

máu <275 osmol 
12 46,1 14 53,9 

0,74 (0,18-

2,94) 
0,63 

Áp lực thẩm thấu 

máu ≥275 osmol 
7 38,9 11 61,1 

Nhận xét:  

Không thấy mối liên quan chặt chẽ giữa áp lực thẩm thấu máu thấp hơn 

275 osmol với kết quả điều trị bệnh (p>0,05). 

3.5.15. Mối liên quan giữa chỉ số đường máu và kết quả điều trị 

Bảng 3.27. Kết quả điều trị tăng áp lực nội sọ theo chỉ số đường máu  

Đường máu 

(mmol/l) 

Kết quả điều trị 

OR (95%CI) p 
Sống Tử vong 

Số bệnh 

nhi 

Tỷ lệ 

% 

Số bệnh 

nhi 

Tỷ lệ 

% 

Đường máu > 

7 mmol/l 
6 28,6 15 71,4 

3,25  

(0,79-13,9) 
0,06 

Không tăng 

đường máu 
13 56,5 10 43,5 

Nhận xét:  

Tỷ lệ tử vong do tăng áp lực nội sọ ở trẻ bị viêm não có đường máu tăng 

cao hơn nhóm đường máu bình thường. Nguy cơ tử vong ở nhóm tăng đường 

máu gấp 3,25 lần nhóm không tăng đường máu. Tuy nhiên không thấy mối liên 

quan chặt chẽ giữa tăng đường máu với kết quả điều trị bệnh (p>0,05). 
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3.5.16. Mối liên quan giữa chỉ số PaCO2 nhỏ hơn 25 mmHg và kết quả 

điều trị 

Bảng 3.28. Kết quả điều trị tăng áp lực nội sọ theo chỉ số PaCO2 nhỏ hơn    

25 mmHg 

PaCO2 (mmHg) 

Kết quả điều trị 

OR (95%CI) p 

Sống Tử vong 

Số 

bệnh 

nhi 

Tỷ lệ 

% 

Số 

bệnh 

nhi 

Tỷ lệ 

% 

PaCO2<25mmHg 9 32,1 19 67,9 3,52 (0,82-15,6) 0,05 

PaCO2≥25mmHg 10 62,5 6 37,5 

 

Nhận xét:  

Nguy cơ tử vong ở nhóm có PaCO2 nhỏ hơn 25 mmHg gấp 3,52 lần 

nhóm không có chỉ số PaCO2 nhỏ hơn 25 mmHg. Không có mối liên quan 

giữa PaCO2 nhỏ hơn 25 mmHg với kết quả điều trị bệnh (p=0,05). 
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3.5.17. Mối liên quan giữa chỉ số PaCO2 lớn hơn 45 mmHg và kết quả điều trị 

Bảng 3.29. Kết quả điều trị tăng áp lực nội sọ theo chỉ số PaCO2 lớn hơn     

45 mmHg 

PaCO2(mmHg) 

Kết quả điều trị 

OR (95%CI) p 
Sống Tử vong 

Số 

bệnh 

nhi 

Tỷ lệ 

% 

Số 

bệnh 

nhi 

Tỷ lệ 

% 

PaCO2>45mmHg 2 16,7 10 83,3 5,67  

(1,04-59,1) 

0,03 

PaCO2≤45mmHg 17 53,1 15 46,9 

Nhận xét:  

Nguy cơ tử vong ở nhóm có PaCO2 lớn hơn 45 mmHg gấp 5,67 lần 

nhóm không có chỉ số PaCO2 lớn hơn 45 mmHg. Có mối liên quan giữa 

PaCO2 lớn hơn 45 mmHg với kết quả điều trị bệnh (p<0,05). 

3.5.18. Mối liên quan giữa tăng áp lực nội sọ dai dẳng và kết quả điều trị 

Bảng 3.30. Kết quả điều trị tăng áp lực nội sọ theo chỉ số ICP tăng dai dẳng 

Tăng áp lực 

nội sọ  

dai dẳng 

Kết quả điều trị 

OR 

(95%CI) 
p Sống Tử vong 

Số bệnh 

nhi 

Tỷ lệ 

% 

Số bệnh 

nhi 

Tỷ lệ 

% 

Có 6 21,4 22 78,6 15,9  

(2,83-107,2) 

0,001 

Không 13 81,3 3 18,6 

Nhận xét:  

Nguy cơ tử vong ở nhóm có áp lực nội sọ tăng dai dẳng gấp 15,9 lần 

nhóm không tăng áp lực nội sọ dai dẳng. Có mối liên quan chặt chẽ giữa tăng 

áp lực nội sọ dai dẳng với kết quả điều trị bệnh (p<0,05). 
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3.5.19. Mối liên quan giữa quá tải dịch trên 10% và kết quả điều trị 

Bảng 3.31 Kết quả điều trị tăng áp lực nội sọ theo trình trạng quá tải dịch trên 10% 

Quá tải dịch 

trên 10% 

Kết quả điều trị 

OR (95%CI) p 

Sống Tử vong 

Số 

bệnh 

nhi 

Tỷ lệ 

% 

Số 

bệnh 

nhi 

Tỷ lệ 

% 

Có 2 16,8 10 83,3 
5,67 (1,1-59,1) 0,03 

Không 17 53,1 15 46,9 

Nhận xét:  

Nguy cơ tử vong của nhóm quá tải dịch trên 10% cao hơn nhóm không 

quá tải dịch hoặc quá tải dịch dưới 10% là 5,67 lần. Có mối liên quan chặt chẽ 

giữa quá tải dịch trên 10% và kết quả điều trị (p<0,05). 

3.5.20. Mối liên quan giữa hội chứng mất muối não và kết quả điều trị 

Bảng 3.32. Kết quả điều trị tăng áp lực nội sọ theo hội chứng mất muối não 

Hội chứng 

mất muối não 

Kết quả điều trị 

OR (95%CI) p 
Sống Tử vong 

Số bệnh 

nhi 

Tỷ lệ 

% 

Số bệnh 

nhi 

Tỷ lệ 

% 

Có 7 35,0 13 65,0 1,86  

(0,47-7,5) 

0,32 

Không 12 50,0 12 50,0 1,00  

Nhận xét:  

Kết quả nghiên cứu cho thấy ở những trẻ tăng áp lực nội so do viêm 

não bị hội chứng mất muối não có nguy cơ tử vong gấp 1,86 lần nhóm không 

bị hội chứng mất muối não. Tuy nhiên, không thấy mối liên quan chặt chẽ 

giữa hội chứng mất muối não với kết quả điều trị (p>0,05). 
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3.5.21. Mối liên quan giữa biến chứng đái nhạt và kết quả điều trị 

Bảng 3.33. Kết quả điều trị tăng áp lực nội sọ và biến chứng đái nhạt 

Biến chứng đái 

nhạt 

Kết quả điều trị 

OR (95%CI) p 
Sống Tử vong 

Số 

bệnh 

nhi 

Tỷ lệ 

% 

Số 

bệnh 

nhi 

Tỷ lệ 

% 

Có 1 9,1 10 90,9 
12,0 (1,35-548,9) 0,008 

Không 18 54,5 15 45,5 

Nhận xét:  

Kết quả cho thấy ở những trẻ tăng áp lực nội sọ do viêm não có biến 

chứng đái nhạt có nguy cơ tử vong gấp 12,0 lần nhóm không có biến chứng 

đái nhạt. Có mối liên quan chặt chẽ giữa biến chứng đái nhạt với kết quả điều 

trị (p<0,05). 

3.5.22. Mối liên quan giữa nhiễm trùng bệnh viện và kết quả điều trị 

Bảng 3.34. Mối liên quan điều trị tăng áp lực nội sọ theo tình trạng  

nhiễm trùng bệnh viện 

Nhiễm trùng bệnh viện 

Kết quả điều trị 

OR (95%CI) p 

Sống Tử vong 

Số 

bệnh 

nhi 

Tỷ 

lệ % 

Số 

bệnh 

nhi 

Tỷ 

lệ % 

Có 4 33,3 8 66,7 1,76 (0,4 - 9,6) 

 

0,42 

Không 15 46,9 17 53,1 

Nhận xét:  

Kết quả nghiên cứu cho thấy ở những trẻ tăng áp lực nội so do viêm 

não bị nhiễm trùng bệnh viện nguy cơ tử vong gấp 1,76 lần nhóm không bị 

nhiễm trùng bệnh viện. Tuy nhiên, không thấy mối liên quan chặt chẽ giữa 

nhiễm trùng bệnh viện với kết quả điều trị (p>0,05). 
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3.5.23. Phân tích đa biến để xác định một số yếu tố liên quan đến kết quả 

điều trị 

Bảng 3.35. Kết quả phân tích các yếu tố liên quan đến kết quả điều trị  

sử dụng hồi quy logistic theo tuổi và một số yếu tố liên quan 

Các yếu tố liên quan đến 

kết quả điều trị 
OR 95% CI p 

Tuổi 

6 tháng - 11 tháng 1,00   

12 tháng  - 36 tháng 6,35 0,18 – 213,9 0,30 

Trên 36 tháng 32,7 0,45 – 2354,7 0,11 

Tình trạng đái 

nhạt 

Không 1,00   

Có 8,98 0,62 – 130,9 0,11 

Chỉ số vận 

mạch 

< 40 1,00   

≥ 40 1,85 0,15 – 23,5 0,63 

Chỉ số 

PaCO2>45 

Không 1,00   

Có 18,9 1,14 – 315,1 0,04 

Áp lực nội sọ 

dai dẳng 

Không 1,00   

Có 14,5 1,3 – 163,4 0,03 

Suy đa tạng 
Không 1,00   

Có 15,2 0,79 – 291,8 0,07 

Nhận xét:  

Sử dụng phương pháp phân tích hồi quy logistic để tìm mối liên quan 

giữa một số đặc điểm của đối tượng nghiên cứu, diễn biến điều trị và kết quả 

điều trị cho thấy, chỉ có tình trạng tăng áp lực nội sọ dai dẳng và chỉ số PaCO2 

lớn hơn 45 mmHg có mối liên quan có ý nghĩa thống kê với kết quả điều trị 

bệnh (p<0,05). 

Các yếu tố còn lại chưa thấy có mỗi liên quan có ý nghĩa thống kê với 

kết quả điều trị bệnh (p>0,05). 
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CHƯƠNG 4 

BÀN LUẬN 

 

4.1. ĐẶC ĐIỂM CHUNG CỦA MẪU NGHIÊN CỨU 

4.1.1. Đặc điểm về tuổi và giới 

Trong 4 năm, từ năm 2010 đến năm 2014, có 44 bệnh nhi hôn mê với 

điểm hôn mê Glasgow dưới 8 điểm được chẩn đoán viêm não, đủ tiêu chuẩn 

lấy vào nhóm nghiên cứu của đề tài, chúng tôi thấy tuổi trung bình là 51,1 ± 

44,1 tháng tuổi, trong đó lứa tuổi trên 3 tuổi, chiếm tới 47,7%. Theo Falcher SJ, 

tuổi xuất hiện viêm não ở trẻ em thường trên 6 tháng, bởi đây là lứa tuổi có sự 

chuyển giao miễn dịch, miễn dịch trẻ được thừa hưởng từ mẹ giảm xuống mức 

thấp nhất, bản thân trẻ bắt đầu quá trình sản xuất các kháng thể miễn dịch để 

bảo vệ cơ thể [15]. Rautonen J nhận thấy tỷ lệ tử vong và nặng ở trẻ bị viêm 

não dưới 1 tuổi cao gấp 5 lần so với trẻ lớn tuổi hơn [108]. Theo nghiên cứu 

của Lê Văn Tấn tại bệnh viện Nhi Đồng 1- thành phố Hồ Chí Minh, tuổi trung 

bình của nhóm trẻ bị viêm não là 3 tuổi (1 đến 7 tuổi) [13], còn nghiên cứu của 

Beig FK chỉ ra tuổi trung bình trẻ bị viêm não tại một bang của Ấn Độ là 4.35 

± 3.32 tuổi (6 tháng đến 12 tuổi) [109].  

Đặc điểm về giới trong nghiên cứu không có sự khác biệt về giới trong 

việc mắc viêm não, tỷ lệ nam/nữ là 1/1. Kết quả này cũng tương tự như các 

nghiên cứu của Thakur KT [3], Lê Văn Tấn [13] và George BP [10]. 

4.1.2. Đặc điểm về lâm sàng và cận lâm sàng của viêm não cấp nặng 

Khi phân tích các triệu chứng lâm sàng và cận lâm sàng trên nhóm 

bệnh nhân viêm não cấp nặng với triệu chứng hôn mê có điểm hôn mê 

Glasgow dưới 8 và phù não trên phim chụp cắt lớp vi tính sọ não, chúng tôi 
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nhận thấy: sốt gặp ở 90,9% bệnh nhân viêm não nặng, co giật gặp ở 75% bệnh 

nhân viêm não nặng, tăng trương lực cơ gặp ở 45,5 % bệnh nhân viêm não 

nặng. Đối với bệnh nhân hôn mê, nhóm có điểm hôn mê Glasgow bằng 7 

chiếm 36,4%, điểm hôn mê Glasgow bằng 6 chiếm 36,4%, điểm hôn mê 

Glasgow bằng 5 chiếm 18,2%, điểm hôn mê Glasgow bằng 4 chiếm 18,2% 

tổng số bệnh nhân. Tế bào dịch não tủy trung bình là 16,64 bạch cầu (1 – 141 

bạch cầu), protein dịch não tủy trung bình là 0,95 g/l (bảng 3.2). Các nghiên 

cứu của Lê Văn Tân, Kumar S, Granoid [13],[110],[111] cũng chỉ ra kết quả 

tương tự về các triệu chứng sốt, co giật và tăng trương lực cơ cũng như sự 

biến đổi của dịch não tủy trong viêm não, bởi đây là các triệu chứng thường 

gặp. Solomon T nhận thấy rằng co giật, tăng áp lực nội sọ, dấu hiệu tổn 

thương thân não, hôn mê kết hợp với bệnh kéo dài trên 7 ngày là nhóm có chỉ 

số tiên lượng xấu trong điều trị viêm não (p< 0,05) [17]. Tuy nhiên, các triệu 

chứng lâm sàng trên không phản ánh chính xác dấu hiệu tăng áp lực nội sọ ở 

bệnh nhân viêm não, trong viêm não có tới 69% bệnh nhân tăng áp lực nội sọ 

khi điểm hôn mê Glasgow dưới 8 điểm và 44% bệnh nhân nhiễm khuẩn thần 

kinh trung ương được chẩn đoán tăng áp lực nội sọ trong 2 đến 4 ngày đầu 

nhập khoa hồi sức cấp cứu nhi [5]. Trong nghiên cứu của chúng tôi, bệnh 

nhân xuất hiện tình trạng suy giảm ý thức rất nhanh, thời gian từ khi xuất hiện 

triệu chứng ban đầu đến hôn mê sâu (điểm hôn mê Glasgow dưới 8) là 4,02 ± 

2,96 ngày. Sự suy giảm ý thức nhanh chóng là dấu hiệu sớm của tăng áp lực 

nội sọ, có thể đánh giá thông qua thang điểm hôn mê Glasgow, dấu hiệu này 

thường song hành cùng tăng áp lực nội sọ, nó phản ánh hậu quả của sự chèn 

ép hoặc thoát vị não giữa hoặc thân não [32]. Chính vì vậy, ở bệnh nhân có 

bất thường trên phim chụp cắt lớp vi tính sọ não và suy giảm ý thức với điểm 

hôn mê Glasgow từ 3 đến 8 điểm cần được theo dõi áp lực nội sọ [30].  
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Dấu hiệu phù não trên phim chụp cắt lớp vi tính sọ não là dấu hiệu chỉ 

điểm cho tăng áp lực nội sọ. Tuy nhiên, không phải lúc nào tăng áp lực nội sọ 

cũng thấy được hình ảnh phù não trên phim chụp cắt lớp sọ não [26]. Trong 

nghiên cứu của Kumar S, tác giả nhận thấy phù não trên phim chụp cắt lớp vi 

tính sọ não, ICP dưới 20 mmHg gặp 8/80 bệnh nhân, hình ảnh chụp cắt lớp vi 

tính sọ não bình thường, nhưng ICP trên 20 mmHg gặp ở 12/94 bệnh nhân 

[111]. Chính vì vậy chụp cộng hưởng từ sọ não là một chỉ định tốt cho phép 

phát hiện căn nguyên viêm não cũng như phát hiện tốt dấu hiệu phù não trong 

tăng áp lực nội sọ. Mặt khác, chụp cộng hưởng từ sọ não cho phép phân biệt 

được các giai đoạn sớm của tăng áp lực nội sọ trong viêm não (giai đoạn phù 

do cơ chế độc tế bào) hay giai đoạn muộn của tăng áp lực nội sọ trong viêm 

não (giai đoạn phù não do cơ chế mạch) [5]. 

4.1.3. Kết quả điều trị 

Viêm não do virút có thể được chia làm 4 dạng chính dựa trên nguyên 

nhân và bệnh học: viêm não virút cấp, viêm não tủy sau nhiễm khuẩn, nhiễm 

virút chậm của hệ thần kinh trung ương, bệnh thoái hoá mạn tính hệ thần kinh 

trung ương. Tỷ lệ tử vong phụ thuộc rất nhiều vào tác nhân gây bệnh viêm 

não, tử vong đến 70% nếu bệnh nhân không được điều trị đối với Herpes, 

100% đối với virút dại [10],[11],[12]. Mặt khác, tỷ lệ tử vong trong nhiễm 

khuẩn thần kinh trung ương bị ảnh hưởng bởi nhiều yếu tố, như mức độ hôn 

mê, dấu hiệu thần kinh của tăng áp lực nội sọ, thoát vị não, co giật sau nhập 

viện 48 giờ, co giật kéo dài hoặc co giật cục bộ, giảm phản xạ, giảm trương 

lực cơ, giảm cơ lực, điểm hôn mê Glasgow thấp, rối loạn nhịp thở, hạ thân 

nhiệt, hạ huyết áp [1], [112]. George BP còn nhận thấy tỷ lệ tử vong tăng 

14,5% ở trẻ viêm não phải thở máy, 9,1% trẻ có thêm nhiễm khuẩn huyết, 

4,5% trẻ bị thêm viêm phổi do hít [10]. Tỷ lệ tử vong trong nghiên cứu của 

chúng tôi là 56,7%, đây là nhóm viêm não nặng vào khoa Hồi sức với chỉ số 
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PRISM II cao, nguy cơ tử vong từ trung bình trở lên, trong đó nguy cơ tử 

vong cao và rất cao chiếm 30/44 bệnh nhân. Ngoài ra, 50% số bệnh nhân suy 

đa tạng, các bệnh nhân cần phải thở máy, sử dụng thuốc vận mạch, hơn nữa 

toàn bộ bệnh nhân viêm não đều có điểm hôn mê Glasgow từ 4 đến 7 điểm và 

có tới 26 bệnh nhân có áp lực tưới máu não tối thiểu dưới 40 mmHg trong quá 

trình điều trị. Gwer S nhận thấy mức độ hôn mê là yếu tố quan trọng trong 

tiên lượng tử vong, đặc biệt khi điểm hôn mê Glasgow dưới 8 điểm [1]. 

Bokade cũng nhận thấy rằng tỷ lệ tử vong tăng 4,32 lần đối với nhóm có điểm 

hôn mê Glasgow nhỏ hơn hoặc bằng 8 điểm [2]. Các nghiên cứu chứng minh 

rằng ở bệnh nhân viêm não, ngoài tổn thương ban đầu do căn nguyên gây ra, 

còn thấy các tổn thương là hậu quả của thiếu máu não gây ra như thiếu máu, 

thiếu ôxy, hoại tử não, đây là hậu quả của giảm áp lực tưới máu não và tăng 

áp lực nội sọ. Khi áp lực tưới máu não dưới 40 mmHg gây nên hiện tượng 

thiếu máu tới não, trong nhóm tử vong của chúng tôi, 84,6% bệnh nhân có 

CPP dưới 40 mmHg thì tử vong (bảng 3.12). Điều này phù hợp với các 

nghiên cứu khác, đó là tất cả bệnh nhân có CPP dưới 40mmHg đều tử vong 

[22],[83],[84]. Theo Bansal A, tỷ lệ tử vong là 45% ở trẻ nhiễm khuẩn thần 

kinh trung ương [113] và tỷ lệ tử vong là 33% đối với nghiên cứu của Shetty 

[48], còn đối với bệnh nhân viêm não, tỷ lệ tử vong 57,89% (trong số 19 bệnh 

nhân viêm não có điểm hôn mê Glasgow nhỏ hơn hoặc bằng 8 điểm, có 10 

bệnh nhân tử vong) [3]. Kết quả này tương đương với nghiên cứu của chúng 

tôi. Theo nghiên cứu của Pankaj BM, trong nhóm viêm não hôn mê có 9 bệnh 

nhân, chỉ có 1 bệnh nhân sống, có tới 8 bệnh nhân tử vong [114]. Đối với 

bệnh nhân được chẩn đoán viêm não được điều trị tại khoa Hồi sức cấp cứu 

theo nghiên cứu của Bokade CM, thì tỷ lệ tử vong là 44,11% [2]. Kết quả tử 

vong của chúng tôi cao hơn rất nhiều so với kết quả nghiên cứu của Tom 

Solomon tại Việt Nam [17], tuy nhiên, nhóm bệnh nhân nghiên cứu của Tom 

Solomon bao gồm cả bệnh nhân có điểm hôn mê Glasgow từ 8 đến 11 điểm. 
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4.1.4. Nguyên nhân gây viêm não 

Viêm não virút cấp là viêm của tổ chức não do virút, hay gặp ở trẻ em 

trên 1 tuổi và người trẻ tuổi. Trên thế giới tỷ lệ mắc hàng năm hầu hết khó xác 

định, vì không xác định được rõ tác nhân gây bệnh. Các căn nguyên gây viêm 

não rất phong phú và tần suất gây bệnh cũng khác nhau. Trong nghiên cứu 

của chúng tôi, có tới 66% các trường hợp không tìm thấy căn nguyên, chỉ có 

34% tìm thấy căn nguyên gây bệnh, trong đó gần một nửa (7/15) bệnh nhân 

có căn nguyên là viêm não Nhật Bản (biểu đồ 3.3). Mặc dù viêm não do nhiều 

virút gây nên như viêm não Nhật Bản, Herpes simplex, Epstein- Barr, 

Influenza A, Adeno,bại liệt, Coxsackie, Echo, West nile, Entero, thủy đậu, St 

Louis [10], [11], [12], [111], nhưng một số căn nguyên virút như Echo, West 

niles, St Louis không được tiến hành làm tại bệnh viện chúng tôi. Trong một 

nghiên cứu của Phạm Nhật An tại bệnh viện Nhi Trung ương từ tháng 6 năm 

2012 đến 7 năm 2013, trong tổng số 520 bệnh nhân được chẩn đoán viêm não, 

chỉ có 239 bệnh nhân tìm được nguyên nhân virút, chiếm tỷ lệ 46%, trong đó 

viêm não Nhật Bản chiếm 41%, đứng thứ 2 là Herpes simplex chiếm 24,3% 

và thứ 3 là virút đường ruột, chiếm 17,6% [14]. George BP, trong một nghiên 

cứu về căn nguyên viêm não tại Mỹ trong 10 năm, tác giả nhận thấy có tới 

50% các ca bệnh không tìm được nguyên nhân. Trong số các bệnh nhân tìm 

được nguyên nhân gây bệnh, virút chiếm 48,2%, các virút hay gặp là Herpes 

simplex, Toxoplasma, West nile [10]. Theo Flower A, tỷ lệ tìm thấy nguyên 

nhân viêm não là 52% [115]. Còn tại nước Anh trong các căn nguyên viêm 

não, tỷ lệ viêm não do virút chiếm 42% [111].  

4.1.5. Biến chứng của đặt và đo áp lực nội sọ ở bệnh nhân viêm não 

Trong 44 bệnh nhân được đặt đo áp lực nội sọ bằng cảm biến của hãng 

Intergra Neuroscien, theo phương pháp đo trong nhu mô não, chúng tôi thấy 

có hai trường hợp cấy đầu cảm biến sau khi rút có nhiễm khuẩn, chiếm tỷ lệ 

4,5%. Trường hợp thứ nhất là Klebsiella pneumonia, trường hợp thứ hai được 
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xác định là Spingomonas paucimobilis. Có 2 bệnh nhân bị chảy máu ngoài da 

khi tiến hành thủ thuật khoan, bệnh nhân bị dò dịch não tủy, thời gian kéo dài 

nhất đến 72 giờ. Không có bệnh nhân não được phát hiện chảy máu nhu mô 

não, không có trường hợp não bị đứt gãy cảm biến áp lực nội sọ. Ngày nay, 

đo áp lực nội sọ là phương pháp phổ biến trong điều trị bệnh nhân tăng áp lực 

nội sọ, tuy nhiên không có một phương pháp đo áp lực nội sọ não nào là có 

ưu điểm tuyệt đối. Đối với phương pháp đo dưới nhện hoặc màng cứng, thì 

đơn giản thực hiện, giá thành dụng cụ rẻ, tuy nhiên độ chính xác lại không 

cao; phương pháp đo trong não thất cho kết quả chính xác và cho phép dẫn 

lưu dịch não tủy tuy nhiên nguy cơ nhiễm trùng cao, tỷ lệ nhiễm trùng có thể 

5%, nguy cơ chảy máu cao hơn so với phương pháp đo trong não thất [116]; 

đối với phương pháp đo trong nhu mô não, nguy cơ nhiễm trùng khoảng 2% 

[116]. Trong nghiên cứu của Bekar A trên 631 bệnh nhân được đo ICP bằng 

cảm biến cáp quang, trong đó có 328 bệnh nhân được đo trong nhu mô não, 

tác giả cho thấy tỷ lệ biến chứng của phương pháp đo áp lực nội sọ trong nhu 

mô não rất thấp: cảm biến không kết nối: 2,37%; tụ máu dưới màng cứng: 

0,47%; đụng dập não: 0,47%; lỗi đầu dò: 0,31%; gẫy cảm biến: 0,31%; dịch 

chuyển đầu cảm biến: 0,15%; tụ máu nhu mô não: 0,15%. Biến chứng nhiễm 

trùng gặp ở 6 bệnh nhân, chiếm tỷ lệ 1,8% [40]. Đối với nguy cơ nhiễm trùng 

do đặt cảm biến cáp quang, Diaz và cộng sự nhận thấy không có bất cứ sự 

khác biệt nào về nguy cơ nhiễm trùng khi tiến hành thủ thuật tại khoa gây mê, 

khoa hồi sức cấp cứu cũng như ở phòng cấp cứu [40]. Berka cũng không chỉ 

ra được mối liên quan giữa nguy cơ nhiễm trùng giữa thời gian sử dụng cảm 

biến đo áp lực nội sọ [40]. 

4.1.6. Điểm PRISM II trung bình của nhóm nghiên cứu 

Các bệnh nhân viêm não được chọn vào nghiên cứu có điểm PRISM II 

trung bình là 17,5 ± 5,07, đây là mức điểm tiên lượng nguy cơ tử vong cao. 
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Theo nhiều nghiên cứu công bố, tỷ lệ tử vong từ 13 đến 50% có điểm PRISM 

tương ứng từ 9 đến 24 điểm [117],[118]. Thang điểm PRISM II bao gồm14 

chỉ số sinh học được thu thập trong 24 giờ đầu tiên khi nhập khoa Hồi sức cấp 

cứu, đó là huyết áp tâm thu, huyết áp tâm trương, tần số tim, tần số thở, chỉ số 

PaO2/ FiO2, PaCO2, điểm hôn mê Glasgow, phản ứng của đồng tử với ánh 

sáng, chỉ số PT/ PTT, Bilirubin toàn phần, Kali máu, Canxi máu, đường máu, 

bicacbonat. Trong đó có 3 thông số sinh học như: huyết áp tâm thu, tần số 

tim, tần số thở được phân chia phù hợp theo lứa tuổi [101]. Tại các đơn vị hồi 

sức cấp cứu nhi khoa, nơi tiếp nhận rất nhiều bệnh nhân nặng với nhiều bệnh 

lý khác nhau, đồng thời trong số đó cũng có những bệnh chưa có chẩn đoán rõ 

ràng, chính vì vậy thang điểm PRISM sẽ giúp các bác sỹ hồi sức cấp cứu đánh 

giá và tiên lượng được tình trạng của bệnh nhân [101]. 

Thang điểm PRISM áp dụng tốt đối với nhóm bệnh lý thần kinh tại khoa 

Hồi sức cấp cứu nhi; với phân tích đơn biến ghi nhận điểm số PRISM lúc vào 

17,82 có độ phân tách tốt cho kết quả tiên lượng tử vong (diện tích dưới đường 

cong ROC = 0,82). Khả năng tiên lượng nguy cơ tử vong của thang điểm 

PRISM lúc vào được hiệu chỉnh qua mô hình hồi qui logistic khi phân tích đa 

biến, mô hình này có khả năng phân tách tốt hai nhóm tử vong và sống [9].  

Theo Võ Công Đồng, thang điểm PRISM lúc vào có giá trị phân tách 

tốt kết quả tử vong và sống trong quần thể nghiên cứu, so với các yếu tố nguy 

cơ tử vong khác, thông qua diện tích dưới đường cong ROC là 0,96 [119]. Kết 

quả này cũng tương ứng với nghiên cứu của Radovan IM là 0,98 [118].  

4.2. XÁC ĐỊNH TỶ LỆ THÀNH CÔNG VÀ THẤT BẠI THEO ĐÍCH 

ĐIỀU TRỊ 

Phác đồ điều trị tăng áp lực nội sọ ở trẻ em hầu hết dựa trên bằng 

chứng ở trẻ bị chấn thương sọ não và mục tiêu của điều trị là áp lực nội sọ 
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dưới 20 mmHg, áp lực tưới máu não trên 40 mmHg [2]. Đối tượng nghiên 

cứu của chúng tôi là bệnh nhân viêm não nặng có tăng áp lực nội sọ, đích điều 

trị nhằm duy trì áp lực nội sọ dưới 20 mmHg, áp lực tưới máu não tối thiểu là 

40 mmHg và huyết áp động mạch trung bình lớn hơn hoặc bằng 60 mmHg. 

Đích điều trị thành công khi chúng tôi duy trì được cả 3 yếu tố trên, đích điều 

trị thất bại khi tối thiểu một yếu tố không đạt được. Trong nhóm nghiên cứu 

của chúng tôi, chỉ có 29,6% bệnh nhân đạt được đích điều trị, có tới 70,4% 

thất bại với đích điều trị, trong đó thất bại với ICP kiểm soát dưới 20mmHg là 

27 bệnh nhân, với CPP nhỏ hơn 40mmHg là 26 bệnh nhân, còn thất bại với 

việc duy trì MAP trên 60mmHg có 20 bệnh nhân. Kết quả cho thấy đối với 

nhóm có đích điều trị thành công, 100% bệnh nhân sống, còn với nhóm có 

đích điều trị thất bại thì có tới 80,6% bệnh nhân tử vong. 

Về lý thuyết, áp lực nội sọ, áp lực tưới máu não và huyết áp động mạch 

trung bình có mối liên quan mật thiết với nhau theo phương trình:  

CPP = MAP – ICP 

Theo Barlow KM áp lực tưới máu não và huyết áp động mạch trung 

bình thấp nhất trong quá trình điều trị có ảnh hưởng đến kết quả điều trị [120]. 

Marmarou A thấy rằng, huyết áp động mạch trung bình giảm là nguyên nhân 

thường gặp của giảm áp lực tưới máu não, chiếm 56,5%. Còn huyết áp động 

mạch trung bình giảm đơn độc hoặc kết hợp với tăng áp lực nội sọ, chiếm 

80% trường hợp giảm áp lực tưới máu não. Tăng áp lực nội sọ đơn độc chỉ 

chiếm 20% trường hợp giảm áp lực tưới máu não. Mặt khác, tác giả cũng 

nhận thấy, tăng áp lực nội sọ chiếm tới 90% nguyên nhân gây ra ở bệnh nhân 

có CPP nhỏ hơn 40 mmHg [121]. Liệu pháp điều trị tăng áp lực nội sọ nhằm 

hai mục tiêu: giảm và phòng tăng áp lực nội sọ, hỗ trợ tưới máu và ôxy hóa 

vùng não bị tổn thương [26]. Chính vì vậy nhằm đảm bảo ngưỡng áp lực tưới 

máu não, chúng ta cần kiểm soát áp lực nội sọ và huyết áp động mạch trung 
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bình, khi không kiểm soát được hai yếu tố này sẽ dẫn đến thiếu máu não và 

tăng nguy cơ tử vong cho bệnh nhân. Điều trị tích cực tăng áp lực nội sọ làm 

giảm nguy cơ thiếu máu não thứ phát sau tổn thương não ban đầu, dẫn tới giảm 

tỷ lệ di chứng và tử vong. Quá trình điều trị gồm hai giai đoạn [26]. Giai đoạn 

đầu khi ICP tăng trên 20 mmHg, các biện pháp được áp dụng bao gồm: điều trị 

nguyên nhân, kiểm soát hô hấp và tuần hoàn, hạ sốt, giảm đau và an thần, theo 

dõi áp lực nội sọ, tư thế đầu cao, liệu pháp áp lực thẩm thấu trong đó sử dụng 

muối ưu trương, thông khí nhẹ nhàng. Sau khi áp dụng quá trình điều trị trên, 

mà áp lực nội sọ vẫn còn tăng dai dẳng, thì các biện pháp điều trị như sử dụng 

thiopental, mở sọ, hạ thân nhiệt được tiến hành ở giai đoạn sau [26]. Chúng tôi 

chưa thấy nghiên cứu nào thống kê tỷ lệ thất bại của việc duy trì trên, nhưng 

theo nghiên cứu của Mellion SA, có 28% bệnh nhân thất bại điều trị chuẩn ban 

đầu để đưa ICP xuống dưới 20 mmHg [122].  

Mặt khác chúng tôi nhận thấy rằng, tỷ lệ thất bại của đích điều trị cao, 

đặc biệt là tỷ lệ áp lực nội sọ lớn hơn 20 mmHg sau điều trị cao, có thể do hai 

biện pháp điều trị tăng áp lực nội sọ dai dẳng là mở sọ và hạ thân nhiệt chưa được 

áp dụng trong phác đồ điều trị của chúng tôi. Đây là hai phương pháp điều trị cho 

phép kiểm soát thành công ICP dưới 20 mmHg [72], [74], [76], [77]. 

Kỹ thuật mở sọ cho phép lấy một phần xương của vòm sọ ra, tạo thành 

cửa sổ xương, thông qua cửa sổ này cho phép thoát vị phần não sưng nề để 

làm giảm áp lực nội sọ. Mở sọ cho phép điều trị tăng áp lực nội sọ không 

kiểm soát được, với nhiều nguyên nhân khác nhau [5],[26],[42],[43]. Cho và 

cộng sự tiến hành mở sọ khi ICP tăng trên 30 mmHg, kết quả ICP trung bình 

giảm từ 54,9 mmHg trước phẫu thuật xuống 11,9 mmHg sau phẫu thuật [77]. 

Jaganathan chỉ định mở sọ khi bệnh nhân có tăng áp lực nội sọ dai dẳng trên 

20 mmHg, sau khi đã điều trị tối đa các biện pháp điều trị nội khoa, trong đó 
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có 10 bệnh nhân mở sọ sớm, 13 bệnh nhân mở sọ muộn. Kết quả áp lực nội sọ  

trung bình giảm từ 30 mmHg trước phẫu thuật xuống 18 mmHg sau phẫu 

thuật, 19 bệnh nhân kiểm soát tốt áp lực nội sọ sau phẫu thuật có kết hợp tối 

đa với các biện pháp điều trị nội khoa [76]. Nghiên cứu hồi cứu của Hejazi 

trên 7 bệnh nhân bị chấn thương sọ não, thang điểm hôn mê glasgow 3 đến 5, 

ICP trên 45 mmHg ở cả 7 bệnh nhân, mở sọ sớm được tiến hành sau 70 phút 

bị chấn thương sọ não. Kết quả, 6 bệnh nhân có ICP giảm và duy trì dưới 

20 mmHg sau khi được mở sọ, chỉ có một bệnh nhân có tăng áp lực nội sọ 

dai dẳng, dù mức áp lực nội sọ thấp hơn trước khi mở sọ [72]. Năm bệnh 

nhân được mở sọ khi ICP tăng trên 25 mmHg và một bệnh nhân được chỉ 

định khi có dấu hiệu tụt kẹt trong bệnh nghiên cứu của Kan, kết quả có 3 

bệnh nhân duy trì được ICP dưới 20 mmHg [74]. Do vây mở sọ là hướng 

nghiên cứu mới đối với bệnh nhân tăng áp lực nội sọ do viêm não cấp nặng. 

Đối với phương pháp hạ thân nhiệt, khi nhiệt độ cơ thể giảm xuống dẫn 

tới lưu lượng máu não và CMRO2 giảm. CMRO2 giảm 7% khi nhiệt độ cơ thể 

giảm 1
o
C, song song với việc giảm lưu lượng máu não [19]. 

Việc giảm CMRO2 là một yếu tố cho phép bệnh nhân chịu đựng trong 

một thời gian dài, với việc giảm lưu lượng máu não mà không gây thiếu máu 

não [19]. Hơn nữa với việc co mạch não dẫn đến thể tích máu não và áp lực nội 

sọ giảm.  

Trong nghiên cứu của Hutchison trên 225 bệnh nhân bị chấn thương sọ 

não trong vòng 8 giờ, các bệnh nhân này được hạ thân nhiệt xuống 32
o
C đến 

33
o
C và kéo dài trong 24 giờ [71]. Tác giả cũng nhận thấy áp lực nội sọ của 

nhóm được hạ thân nhiệt thấp hơn nhóm giữ thân nhiệt bình thường tại thời 

điểm 16 giờ và 24 giờ. Tuy nhiên, nhóm hạ thân nhiệt bị giảm huyết áp và 

phải sử dụng thuốc vận mạch [71]. 
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4.3. NGƯỠNG GIÁ TRỊ CỦA ÁP LỰC NỘI SỌ ĐỐI VỚI TIÊN 

LƯỢNG KẾT QUẢ ĐIỀU TRỊ 

4.3.1. Ngưỡng giá trị của áp lực nội sọ đối với tiên lượng sống 

Nhằm xác định khả năng tiên lượng của áp lực nội sọ đối với kết quả 

điều trị bệnh nhân sống, chúng tôi tiến hành phân tích áp lực nội sọ trung bình 

trong quá trình điều trị, cũng như áp lực nội sọ tại các thời điểm bắt đầu đo, 

thời điểm sau khi theo dõi và điều trị 4 giờ, sau khi theo dõi và điều trị 8 giờ, 

chúng tôi nhận thấy: 

Với giá trị áp lực nội sọ trung bình trong quá trình điều trị, chúng tôi 

nhận thấy với áp lực nội sọ ICP = 17,6 mmHg cho phép phân tách tốt giữa 

nhóm sống và chết, với diện tích dưới đường cong ROC là 0,885 (95% CI: 

0,78 - 0,98), độ nhạy 84,0% và độ đặc hiệu 79,0%. 

Dựa vào đường cong ROC nhằm xác định ngưỡng tiên lượng của áp 

lực nội sọ tại thời điểm đo đầu tiên đối với kết quả điều trị bệnh nhân viêm 

não, ngưỡng ICP ban đầu là 27 mmHg với ROC là 0,6579 (95% CI: 0,49 - 

0,82), độ nhạy 68,0% và độ đặc hiệu 53,0%. 

Áp lực nội sọ tại thời điểm sau khi theo dõi và điều trị 4 giờ, thì 

ngưỡng ICP sẽ là 20 mmHg với diện tích dưới đường cong ROC là 0,7274 

(95% CI: 0,57 - 0,88), độ nhạy 72,0% và độ đặc hiệu 63,2%. 

Áp lực nội sọ tại thời điểm sau theo dõi và điều trị 8 giờ, thì ngưỡng 

ICP là 19 mmHg với diện tích của đường cong ROC là 0,765 (95% CI: 0,62 - 

0,91), độ nhạy 72,0% và độ đặc hiệu 74,0%. 

Kết quả nghiên cứu cho thấy có sự khác biệt về kết quả điều trị khi so 

sánh giữa hai nhóm bệnh nhân, một nhóm có ICP sau điều trị nhỏ hơn 20 

mmHg và một nhóm có ICP điều trị lớn hơn hoặc bằng 20 mmHg, có sự khác 

biệt có ý nghĩa thống kê về kết quả điều trị giữa hai nhóm này. Còn khi so sánh 
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giá trị trung bình giữa hai nhóm sống và tử vong, chúng tôi thấy: áp lực nội sọ 

ICP = 14,3 ± 3,18 mmHg ở nhóm sống và ICP =19,8 ± 4,98 mmHg ở nhóm tử 

vong (p=0,001). Chúng tôi nhận thấy ngưỡng áp lực nội sọ dưới 20 mmHg cho 

phép tiên lượng kết quả điều trị sống đối với bệnh nhân tăng áp lực nội sọ. 

Theo nghiên cứu của Espaza, khi theo dõi 56 bệnh nhân bị chấn thương sọ não, 

điểm hôn mê Glasgow từ 6 đến 8 điểm, các liệu pháp điều trị can thiệp khi ICP 

trên 20 mmHg, phẫu thuật lấy máu tụ nếu có chỉ định và không có tiến hành 

mở sọ, tác giả nhận thấy 29 bệnh nhân duy trì ICP dưới 20 mmHg đều sống 

[93]. Kết quả này cũng tương tự như nghiên cứu của Pfenninger và cộng sự 

trên 24 bệnh nhân chấn thương sọ não, ICP được duy trì dưới 20 mmHg ở bốn 

bệnh nhân và cả bốn bệnh nhân sống [94].  

Đối với trẻ bị viêm màng não mủ có tăng áp lực nội sọ, Peter Linwall và 

cộng sự nhận thấy ICP trung bình của nhóm tử vong cao hơn nhóm sống sót, 46 

± 8,6 mmHg so với 20,3 ± 4,6 mmHg [97]. Theo nghiên cứu của Michaud, cho 

thấy 94% trẻ tăng áp lực nội sọ sống sót có áp lực nội sọ dưới 20 mmHg [95].  

Sharples và cộng sự chứng minh rằng khi ICP lớn hơn 20mmHg, đồng 

nghĩa với lưu lượng máu não sẽ giảm. Điều này sẽ dẫn đến hiện tượng thiếu 

máu não và tăng tổn thương não thứ phát, khi không còn dòng máu não, 

không còn tưới máu não, kết quả là dẫn đến chết não [96], không có lưu 

lượng máu não dẫn đến không có ôxy, quá trình chuyển hóa năng lượng của 

tế bào dừng lại, gây nên tổn thương tế bào không hồi phục [18]. 

Tuy nhiên ngưỡng ICP trong khoảng 20 đến 40 mmHg trong các 

nghiên cứu, chỉ ra các khả năng tiên lượng khác nhau đối với bệnh nhân tăng 

áp lực nội sọ. Cho và cộng sự nghiên cứu trên 23 trẻ nhỏ tuổi trung bình 5,8 

tháng bị chấn thương sọ não do bạo hành, tác giả nhận thấy kết quả điều trị 

xấu hơn ở nhóm có ICP lớn hơn 30 mmHg, so với nhóm có ICP nhỏ hơn 20 



108 
 

 
 

mmHg hoặc nhóm có ICP lớn hơn 30 mmHg, nhưng được tiến hành mở sọ để 

làm giảm áp lực nội sọ. Tác giả cũng đưa ra khuyến cáo nếu ICP dưới 30 

mmHg, có thể điều trị thành công với phương pháp nội khoa; ICP trên 30 

mmHg nên mở sọ trong điều trị [77]. 

Espara và cộng sự, cho thấy tỷ lệ tử vong là 28% ở nhóm trẻ có ICP từ 

30 đến 40 mmHg [93]. Theo nghiên cứu của Michaud, 59% trẻ sống có áp lực 

nội sọ lớn hơn 20 mmHg [95]. Chamber nhận thấy nếu ICP trên 35 mmHg, 

kết quả tiên lượng điều trị xấu [89]. 

Trong nghiên cứu của mình, Pfenninger chấp nhận mục tiêu duy trì ICP 

từ 20 đến 25 mmHg. Tác giả nhận thấy ở nhóm bệnh nhân có ICP từ 20 đến 

40 mmHg có tiên lượng kết quả trung bình: một bệnh nhân tử vong, 2 bệnh 

nhân di chứng nặng, 13 bệnh nhân có tiên lượng trung bình và tốt. Tác giả 

ủng hộ mục tiêu giữ ICP dưới 25 mmHg trong quá trình điều trị [94]. 

El Kirkham cũng đã đi tìm mối liên hệ giữa thời gian tăng áp lực nội sọ 

và kết quả điều trị. Kết quả của nghiên cứu cảnh báo 100% bệnh nhân tử vong 

nếu ICP tăng trên 25 mmHg, kéo dài trên 6 giờ [98]. 

Lý giải về mối quan hệ của áp lực nội sọ đối với tiên lượng kết quả 

điều trị dựa trên huyết động não, Sharples đã nghiên cứu trên 21 trẻ bị chấn 

thương sọ não nặng, có điểm hôn mê Glasgow dưới 8 điểm, kết quả chỉ ra 

rằng có mối tương quan nghịch giữa ICP trên 20 mmHg và lưu lượng máu 

não giảm trên 18 bệnh nhân (p = 0,009), chỉ có hai trường hợp ICP trên 20 

mmHg có lưu lượng máu não bằng hoặc trên giá trị bình thường. Trong 66 

lần đo lưu lượng máu não ở bệnh nhân có ICP dưới 20 mmHg, lưu lượng 

máu não trung bình là 0,57 ml/gam/phút, trong khi đo 56 lần lưu lượng máu 
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não ở trẻ có ICP trên 20 mmHg, thì lưu lượng máu não trung bình là 0,47 

ml/gam/phút (p = 0,037) [96].  

Còn nghiên cứu Shapiro và Marmarou về chỉ số thể tích- áp lực (PVI) 

nhằm đánh giá khả năng đàn hồi của não trên 22 trẻ chấn thương sọ não, kết 

quả cho thấy ICP dưới 20 mmHg tương ứng với chỉ số PVI trên 80%. Nếu 

ICP từ 20 đến 40 mmHg tương quan với PVI từ 60 đến 80%, còn khi ICP 

trên 40 mmHg liên quan chặt chẽ với PVI dưới 60%. Nghiên cứu kết luận 

ICP trên 20 mmHg có mối liên quan nghịch đảo với PVI, điều đó chứng tỏ 

rằng tăng áp lực nội sọ có mối tương quan chặt chẽ với suy giảm độ đàn hồi 

của não [99]. 

4.3.2. Ngưỡng áp lực nội sọ tiên lượng tử vong 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, 94,1% bệnh nhân có ICP trên 40 

mmHg sau điều trị bị tử vong. Do vậy khả năng tiên lượng kết quả điều trị 

bệnh nhân sống hay tử vong, dựa trên áp lực nội sọ cao nhất trong quá trình 

điều trị được chúng tôi xem xét. Dựa trên khả năng phân tách của đường cong 

ROC, chúng tôi nhận thấy với ICP cao nhất là 32 mmHg với diện tích ROC là 

0,8358, độ đặc hiệu là 68% và độ nhạy là 80%. Trong nghiên cứu hồi cứu trên 

24 trẻ bị chấn thương sọ não, với mục tiêu điều trị là duy trì ICP dưới 20 

mmHg, Pfenninger và cộng sự nhận thấy, nếu ICP trên 40 mmHg thì liên 

quan chặt chẽ với tiên lượng tử vong (p < 0,001) [94]. Theo Espara, 100% 

bệnh nhân tử vong khi ICP trên 40 mmHg [93]. Theo Lundberg, khi áp lực 

nội sọ tăng lên gần giá trị 40 mmHg hoặc hơn và kéo dài 5 đến 20 phút, đây 

chính là cơ chế hình thành sóng A trong tăng áp lực nội sọ. Điều này xảy ra ở 

bệnh nhân mất cơ chế điều chỉnh tự động hoặc giảm khả năng đàn hồi của 

não, đây chính là giai đoạn mất bù trừ của não [26],[32]. 
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Hình 4.1. Đường cong áp lực nội sọ 

(Nguồn: Lisa H. Update in Anaesthesia.www.worldanaesthesia.org) [19] 

Theo biều đồ đường cong áp lực nội sọ (hình 4.1), tại giai đoạn mất bù 

(giai đoạn 3-4): khi cơ chế bù trừ không còn đảm bảo duy trì sự hằng định áp 

lực nội sọ, chỉ cần một thành phần tăng một lượng thể tích nhỏ, cũng sẽ dẫn 

đến nguyên nhân tăng áp lực nội sọ lớn. Trong trường hợp áp lực nội sọ tăng, 

gây nên giảm áp lực tưới máu não. Cơ thể phản ứng bằng cách giãn mạch và 

tăng huyết áp, kết quả tăng thể tích máu não và gây nên tăng áp lực nội sọ và 

giảm áp lực tưới máu não. Tình trạng này tạo nên vòng tròn bệnh lý [19]. 

Mặt khác khi áp lực nội sọ tăng đến một ngưỡng nào đó, không còn 

lưu lượng máu não, dẫn đến không còn tưới máu não mà hậu quả cuối cùng 

chết não. Trước khi xảy ra điều đó, tổ chức nhu mô não bắt đầu thoát vị, đây 

chính cơ chế bù trừ sinh lý để cố gắng duy trì lưu lượng máu não. Nguyên 

nhân tử vong do tăng áp lực nội sọ là do chèn ép thân não dẫn tới thoát vị và 

thiếu máu toàn bộ não. Mặt khác, khi tăng áp lực nội sọ cũng gây thoát vị 

não, làm tăng chèn ép động mạch não và dẫn tới thiếu máu não [19],[30]. 
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4.4. NGƯỠNG GIÁ TRỊ CỦA ÁP LỰC TƯỚI MÁU NÃO ĐỐI VỚI 

TIÊN LƯỢNG KẾT QUẢ ĐIỀU TRỊ 

4.4.1. Ngưỡng giá trị áp lực tưới máu não đối với tiên lượng tử vong  

Khi lấy CPP = 40 mmHg để xác định nguy cơ tử vong giữa 2 nhóm, 

một nhóm có CPP lớn hơn hoặc bằng 40 mmHg và một nhóm có CPP dưới 40 

mmHg, chúng tôi nhận thấy hầu hết bệnh nhân có CPP dưới 40 mmHg có kết 

cục tử vong.  

Ngày nay, vẫn còn rất ít các nghiên cứu về ngưỡng áp lực tưới máu não 

đối với tiên lượng kết quả điều trị ở trẻ em. Chính vì vậy khuyến cáo điều trị 

dựa trên áp lực tưới máu não ở trẻ em rất thiếu bằng chứng, đặc biệt đối với 

bệnh nhân viêm não. Năm 2003, hội Hồi sức cấp cứu Nhi lần đầu tiên đưa ra 

khuyến cáo cần duy trì CPP trên 40 mmHg đối với bệnh nhân tăng áp lực nội 

sọ do chấn thương sọ não [42]. Sau 9 năm, một lần nữa phác đồ điều trị tăng 

áp lực nội sọ đối với bệnh nhân chấn thương sọ não đã được hội Hồi sức cấp 

cứu Nhi xem xét lại: giá trị CPP bằng 40 mmHg là áp lực tối thiểu cần được 

duy trì đối với bệnh nhi chấn thương sọ não, ngưỡng CPP từ 40 đến 50 

mmHg là ngưỡng cần được xem xét, đặc biệt cần chú ý đến lứa tuổi của người 

bệnh trong điều trị [43]. Kết quả này có được dựa trên các nghiên cứu sau. 

Nghiên cứu của Downald, trên 118 bệnh nhi chấn thương sọ não, tuổi từ 7,4 ± 

4,6 tuổi, điểm hôn mê Glasgow là 6 ± 3, tác giả thấy rằng CPP dưới 40 

mmHg có liên quan chặt chẽ với tiên lượng tử vong [22]. Kết quả này cũng 

tương tự với nghiên cứu của Changaris và cộng sự, tác giả nhận thấy CPP 

trung bình nhỏ hơn 40 mmHg ở trẻ nhỏ hơn 3 tuổi trong ngày đầu tiên điều trị 

tiên lượng tử vong [83]. Còn nghiên cứu của Elias- Jones trên 39 bệnh nhân 

nhập khoa Hồi sức cấp cứu nhi với chẩn đoán chấn thương sọ não, trong 

nhóm này có 30 trẻ sống có CPP trên 40 mmHg, còn 7 trẻ trong tổng số 9 trẻ 
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tử vong có CPP dưới 40 mmHg (p < 0,00002) [84]. Theo Marmarou A, trẻ em 

tăng áp lực nội sọ không do chấn thương khi CPP dưới 40 mmHg có nguy cơ 

tử vong [121]. Khi nghiên cứu về áp lực tưới máu não, các tác giả nhận thấy 

nếu áp lực tưới máu não giảm dưới ngưỡng điều chỉnh tự động 

(autoregulation) khoảng 40 đến 60 mmHg, thì quá trình tách ôxy sẽ tăng lên. 

Nếu áp lực tưới máu não tiếp tục giảm hơn nữa thì mạch máu sẽ giãn tối đa để 

tăng dòng máu não, tuy nhiên quá trình này cũng không đáp ứng được nhu 

cầu chuyển hóa của cơ thể, kết quả là quá trình thiếu máu não sẽ xảy ra. Khi 

giá trị CPP giảm dưới 30 mmHg thì mạch máu não sẽ xẹp, dẫn tới thiếu máu 

não, làm tổn thương não nặng nề và không hồi phục [90],[91]. Mặt khác tác 

giả cũng thấy rằng ở bệnh nhân mà áp lực tưới máu não dưới 40 mmHg, thì 

tăng áp lực nội sọ chiếm tới 90% nguyên nhân gây ra giảm áp lực tưới máu 

não dẫn tới tình trạng thiếu máu não [121]. Các yếu tố này đều dẫn đến giảm 

lưu lượng máu não, thiếu ôxy não. So với các tạng khác trong cơ thể, tổ chức 

thần kinh, đặc biệt là não chịu đựng kém nhất. Vì các nơron thần kinh sản 

sinh năng lượng từ chuyển hóa ái khí đối với các chất của cơ thể như glucose, 

xeton và rất ít từ chuyển hóa hiếm khí. Nếu thiếu ôxy nặng và kéo dài, giảm 

các hợp chất ATP (Adenosine triphosphate), PC (phospho creatinin) và RNA 

(RiboNucleic Acid) sẽ dẫn tới hiện tượng thiếu năng lượng cho tế bào thần 

kinh. Thường sau 3 đến 8 phút, không có lưu lượng máu não dẫn đến không 

có ôxy, quá trình chuyển hóa năng lượng của tế bào dừng lại, gây nên tổn 

thương tế bào không hồi phục [18]. 

4.4.2. Ngưỡng giá trị áp lực tưới máu não đối với tiên lượng sống 

Khi chúng tôi sử dụng mô hình ROC nhằm xác định ngưỡng giá trị áp 

lực tưới máu não phân tách giữa hai nhóm sống và chết, kết quả nghiên cứu 

của chúng tôi cho thấy: 
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Nếu sử dụng giá trị áp lực tưới máu não thấp nhất trong quá trình điều 

trị để phân tích, thì ngưỡng giá trị CPP = 38 mmHg được chỉ ra cho phép 

phân tách tốt giữa hai nhóm bệnh nhân sống và tử vong (độ nhạy 84,0% 

và độ đặc hiệu 84,0%, diện tích của đường cong ROC là 0,9211 (95% CI: 

0,84 - 0,98) (biểu đồ 3.11).  

Còn khi sử dụng áp lực tưới máu não trung bình trong quá trình điều trị 

để phân tích, tại ngưỡng giá trị CPP = 53,1 mmHg thì diện tích của đường 

cong ROC là 0,8547 (95% CI: 0,75 - 0,96), độ nhạy 74,0% và độ đặc hiệu 

72,0% (biểu đồ 3.12). Vì vậy tại giá trị này cho phép chúng ta tiên lượng bệnh 

nhân sống.  

Mặt khác, khi so sánh giá trị trung bình của hai nhóm bệnh nhân sống 

và tử vong, chúng tôi nhận thấy có sự khác nhau về áp lực tưới máu não trung 

bình giữa hai nhóm: 62,3 ± 9,1 mmHg ở nhóm sống, so với 43,2 ± 17,0 

mmHg ở nhóm tử vong (p = 0,0001). Rất nhiều tác giả đã nghiên cứu mối 

tương quan giữa ngưỡng áp lực tưới máu não cần được duy trì trong điều trị 

và tiên lượng sống của người bệnh, nhưng không có một ngưỡng áp lực tưới 

máu não thống nhất giữa các nghiên cứu. Hackbarth cho rằng cần duy trì CPP 

trên 50 mmHg [88]; Grinkevĩciũtẻ khuyên nên duy trì trên 46,5mmHg [46]; 

Chamber lại đề cập tới ngưỡng CPP trên 45 mmHg [89]. Tuy nhiên, các 

nghiên cứu chỉ ra các ngưỡng áp lực tưới máu não tiên lượng khác nhau đối 

với từng nhóm tuổi trong điều trị ở bệnh nhân trẻ em. Đối với nghiên cứu của 

Chambers IR, tác giả đưa ra mức CPP cần duy trì 53 mmHg, 63 mmHg, 66 

mmHg tương ứng với nhóm tuổi 2 đến 6 tuổi, 7 đến 10 tuổi, 11 đến 16 tuổi 

[47]. Trong một nghiên cứu của Shetty R trên 20 trẻ viêm màng não và viêm 

não màng não tại khoa Hồi sức cấp cứu nhi, tác giả khuyến cáo nên duy trì 

CPP trên 50 mmHg [48]. Khi tiến hành so sánh giá trị áp lực tưới máu não 



114 
 

 
 

trung bình của hai nhóm tiên lượng tốt và xấu, Figaji [85] theo dõi 6 tháng sau 

khi điều trị và sử dụng thang điểm kết quả điều trị Glasgow (Glasgow 

outcome scale- GOS) để đánh giá. Tác giả nhận thấy CPP trung bình của 

nhóm tiên lượng xấu thấp hơn so với nhóm có tiên lượng tốt: 29 mmHg so 

với 44mmHg (p= 0,023). Narotam và cộng sự cũng cho thấy CPP trung bình 

của nhóm sống cao hơn so với CPP trung bình của nhóm tử vong: 81,52 ± 

16,1mmHg so với 50,33 ± 31,7mmHg [86]. Trong nghiên cứu của Barzilay và 

cộng sự trên bệnh nhân tăng áp lực nội sọ do chấn thương sọ não, nhiễm 

khuẩn hệ thần kinh trung ương và các bệnh lý khác, tác giả cũng nhận thấy áp 

lực tưới máu não ở nhóm sống là 65,5 ± 8,5 mmHg, so với nhóm tử vong là 

6,0 ± 3,9 mmHg, sự khác nhau này có ý nghĩa thống kê với p< 0,001 [87]. 

Nghiên cứu của Catala trên 156 bệnh nhân bị chấn thương sọ não, 60% 

bệnh nhân có CPP ban đầu dưới 40 mmHg, có tiên lượng xấu. Tỷ lệ kết quả 

điều trị xấu giảm 10% khi CPP ban đầu trên 60 mmHg, nhưng CPP ban đầu 

trên 70 mmHg không có sự khác biệt về kết quả điều trị so với CPP trên 60 

mmHg [41]. Đối với đơn vị Hồi sức cấp cứu nội nhi, việc cần duy trì áp lực 

tưới máu não tối thiểu là bao nhiêu trong điều trị tăng áp lực nội sọ ở bệnh lý 

nhiễm khuẩn thần kinh trung ương vẫn là một vấn đề cần nghiên cứu. Năm 

2014, Kumar S nhận thấy rằng việc duy trì CPP trên 60 mmHg trong điều trị 

tăng áp lực nội sọ ở nhóm viêm não và viêm màng não dựa trên áp lực tưới 

máu não CPP làm giảm tỷ lệ tử vong khi so với điều trị dựa trên áp lực nội sọ 

ICP [110]. 

Đối với người lớn, có nhiều bằng chứng ủng hộ ngưỡng áp lực tưới 

máu não trong điều trị. Khi CPP giảm dưới 70 mmHg ở người lớn thì độ bão 

hòa ôxy tĩnh mạch cảnh trong (SjvO2) giảm, cùng với PI tăng trong siêu âm 
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xuyên sọ [80], điều này có nghĩa là quá trình ôxy hóa ở não giảm khi CPP 

dưới 70 mmHg. Việc giảm SjvO2 dưới 50% liên quan đến việc thiếu máu não 

toàn bộ kích thích nhu cầu ôxy của não dẫn đến tăng chênh lệch ôxy chứa ở 

động mạch và tĩnh mạch [81],[82].   

Trong nghiên cứu khác, các nhà nghiên cứu nhận thấy khi CPP dưới 

70 mmHg, làm tăng glutamate ngoài tế bào và đạt tới nồng độ độc tố hoạt 

động (excitotoxicity). Các nghiên cứu chứng minh tăng glutamate, dẫn đến 

thiếu máu não và suy giảm chuyển hóa nơron thần kinh [82]. Hơn nữa, ở 

người lớn, khi CPP trên 70 mmHg, chỉ có 10% PtbO2 (phân áp ôxy trong 

nhu mô não) nằm trong ranh giới thiếu ôxy, và mức PtbO2 trong ranh giới 

thiếu ôxy sẽ tăng lên khi CPP giảm xuống, tương ứng với mức 25% và 50% 

PtbO2 trong ranh giới thiếu ôxy là ngưỡng CPP trong khoảng 60 đến 70 

mmHg và nhỏ hơn 60 mmHg [123]. 

Trong viêm não, tăng áp lực nội sọ do cơ chế độc tế bào xuất hiện ở 

giai đoạn sớm từ vài phút đến vài giờ, còn ở giai đoạn muộn có đó là cơ chế 

phù não do mạch và áp lực thẩm thấu [5]. Sau vài phút đến vài giờ sau tổn 

thương não, nếu lưu lượng máu não giảm dưới ngưỡng, dẫn đến suy giảm 

bơm Na
+
- K

+
- ATP, đây cũng là quá trình ảnh hưởng ở trong tế bào sao và các 

tế bào thần kinh. Hậu quả của quá trình thiếu máu làm tăng nhanh phản ứng 

hóa sinh, bao gồm làm tăng kali ở khu vực ngoại bào, tích lũy canxi ở khu 

vực nội bào. Quá trình này dẫn đến tổn thương tế bào, do suy giảm màng tế 

bào, là không thể thay đổi được [27]. 
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4.5. MỘT SỐ YẾU TỐ ẢNH HƯỞNG ĐẾN KẾT QUẢ ĐIỀU TRỊ 

4.5.1. Một số yếu tố ảnh hưởng đến kết quả điều trị 

4.5.1.1. Ảnh hưởng của PaCO2 lớn hơn 45 mmHg đến kết quả điều trị bệnh 

nhân tăng áp lực nội sọ do viêm não 

Khi phân tích đơn biến cũng như đa biến về ảnh hưởng của PaCO2lớn 

hơn 45 mmHg đến kết quả điều trị, kết quả cho thấy PaCO2 lớn hơn 45 mmHg 

là yếu tố ảnh hưởng đến kết quả điều trị. Nguy cơ tử vong khi PaCO2 lớn hơn 

45 mmHg gấp 18,9 lần nhóm không có chỉ số PaCO2lớn hơn 45 mmHg. Có 

mối liên quan giữa PaCO2 lớn hơn 45 mmHg với kết quả điều trị bệnh 

(p=0,04).  

Payen JF nhận thấy, tăng CO2 ở trẻ bị chấn thương sọ não thì có nguy 

cơ tử vong cao gấp hai lần so với nhóm CO2 bình thường. Dưới tác động của 

PaCO2 thì trương lực thành mạch của động mạch có ảnh hưởng quan trọng 

đối với sự thay đổi của lưu lượng máu não. Khi PaCO2 tăng, gây giãn mạch 

dẫn tới tăng lưu lượng máu não, chính điều này làm tăng áp lực nội sọ, tăng 

nguy cơ thoát vị não [124]. Dựa trên nghiên cứu về sinh lý học của huyết 

động não, khi PaCO2 lớn hơn 60 mmHg, khả năng điều chỉnh tự động của não 

bị suy giảm nặng nề [125]. Đối với bệnh nhân chấn thương sọ não nặng, 43% 

bệnh nhân bị suy giảm cơ chế điều chỉnh tự động trong vòng 72 giờ đầu khi 

nhập khoa Hồi sức cấp cứu. Nếu huyết áp giảm mức trung bình, làm giảm sự 

đáp ứng của tuần hoàn não đối với sự thay đổi của PaCO2 và nếu huyết áp 

giảm nặng thì phá hủy hoàn toàn quá trình điều chỉnh của tuần hoàn não đối 

với PaCO2 [125]. Quá trình điều chỉnh những thay đổi này được điều hòa bởi 

một hệ thống phức hợp các chất trung gian hóa học và điện giải, có mối quan 

hệ với nhau. Những kích thích ban đầu làm giảm pH ngoài tế bào não do sự 

thay đổi của PaCO2, sau đó có sự trung gian của NO, prostanoids, kênh K
+
, và 



117 
 

 
 

giảm nồng độ canxi trong tế bào. Trong điều kiện huyết áp bình thường, 

PaCO2 và lưu lượng máu não có mối quan hệ tuyến tính với nhau. Khi PaCO2 

tăng, làm giãn mạch và làm tăng lưu lượng máu não, dẫn tới tăng áp lực nội 

sọ. Khi PaCO2 = 80mmHg, thì lưu lượng máu não gần gấp đôi: đây là mức tối 

đa mà lưu lượng máu có thể đạt tới và là mức tối đa của việc giãn động mạch 

[19]. Hơn nữa, tại các vùng não tổn thương, khả năng phản ứng với sự thay 

đổi của CO2 không còn. Khi khả năng phản ứng của mạch máu não đối với sự 

thay đổi của CO2 suy giảm, các nghiên cứu chỉ ra rằng có liên quan chặt chẽ 

với kết quả điều trị xấu của bệnh nhân [125]. 

Mặt khác, tăng CO2 máu sẽ làm tăng áp lực xuyên thành mao mạch, 

giảm sức cản của tiền mao mạch, dẫn đến tăng tốc độ cũng như mức độ hình 

thành phù não theo cơ chế mạch. Cơ chế phù do mạch thường xảy ra sau tổn 

thương não từ vài giờ đến vài ngày [19].  

Do đó, trong điều trị tăng áp lực nội sọ nên duy trì PaCO2 ở mức thấp 

của giới hạn bình thường, để phòng tăng áp lực nội sọ (giá trị nên duy trì 35 

đến 40mmHg).  

4.5.1.2. Ảnh hưởng của tăng áp lực nội sọ dai dẳng đến kết quả điều trị 

Nguy cơ tử vong trong nghiên cứu của chúng tôi ở nhóm có áp lực nội 

sọ tăng dai dẳng gấp 14,5 lần nhóm không tăng áp lực nội sọ dai dẳng 

(p=0,03). Theo Barcena tăng áp lực nội sọ dai dẳng khi áp lực nội sọ ICP từ 

21 đến 29 mmHg kéo dài trong hoặc hơn 30 phút, ICP từ 30 đến 39 mmHg 

trong hoặc hơn 15 phút, và ICP 40 mmHg trong hoặc hơn 1 phút [66]. Khi áp 

lực nội sọ tăng dai dẳng tạo nên vòng xoắn bệnh lý, đầu tiên sẽ làm giảm lưu 

lượng máu não và giảm vận chuyển ôxy tới tế bào thần kinh và tế bào thần 

kinh đệm, đồng thời chính hậu quả của quá trình này làm phù não gây tăng áp 

lực nội sọ hơn nữa. Theo Treggiari MM, ICP trong khoảng 20 đến 40 mmHg, 
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nguy cơ tử vong tăng 3,5 lần (95% CI: 1.7 - 7.3), đối với ICP trên 40 mmHg, 

nguy cơ tử vong tăng 6,9 lần (95% CI: 3.9 - 12.4) [126]. Tăng áp lực nội sọ 

dai dẳng có thể chiếm 43,2% tổng số bệnh nhân tăng áp lực nội sọ do tổn 

thương não [127]. Tuy nhiên, tỷ lệ tử vong ở nhóm tăng áp lực nội sọ thì khác 

nhau giữa các nghiên cứu, theo thống kê của Abadal-Centellas JM, tỷ lệ tử 

vong từ 84 đến 100% [128]. Đối với nghiên cứu của Stocchetti N, trong tổng 

số 78 bệnh nhân cần phải điều trị tăng áp lực nội sọ dai dẳng, có 30 bệnh nhân 

tử vong, 48 bệnh nhân sống, trong đó có 3 bệnh nhân sống thực vật, 12 bệnh 

nhân di chứng nặng, 19 bệnh nhân di chứng trung bình [59]. Kết quả tử vong 

ở bệnh nhân tăng áp lực nội sọ của Stocchetti N thấp hơn so với kết quả 

nghiên cứu của Guerra SD trên đối tượng trẻ em và trẻ vị thành niên, tỷ lệ tử 

vong ở nhóm tăng áp lực nội sọ dai dẳng là 51,3% [127].  

4.5.2. Các yếu tố chưa thấy ảnh hưởng đến kết quả điều trị 

4.5.2.1. Ảnh hưởng của chỉ số PRISM II đến kết quả điều trị bệnh nhân tăng 

áp lực nội sọ do viêm não 

Mô hình tiên lượng tử vong PRISM được tính toán theo công thức sau [101]: 

r = a * PRISM + b * tuổi (tháng) + c * tình trạng phẫu thuật + d 

và xác suất tử vong (p) được tính là: 

p (tử vong tại khoa HSCC)= exp (r)/ (1 + exp [r]) 

a, b, c là các hệ số hồi quy logistic của điểm số PRISM, tuổi và tình 

trạng phẫu thuật (hậu phẫu = 1, không mổ = 0), d là hằng số.  

Các giá trị a, b, c, d tương ứng là 0,207; 0,005; 0,433 và 4,782 [101].  

Dựa trên khả năng tiên lượng nguy cơ tử vong của thang điểm PRSIM 

II, Pollack đã chia nguy cơ tử vong thành 5 mức độ: rất thấp, nguy cơ tử vong 

nhỏ hơn 1%, nguy cơ tử vong thấp từ 1 đến 5%, nguy cơ tử vong trung bình 
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từ 5 đến 15%, nguy cơ tử vong cao 15 đến 30%, và nguy cơ tử vong rất cao 

trên 30% [101]. Trong nghiên cứu của chúng tôi, điểm PRISM II trung bình 

của nhóm sống thấp hơn có ý nghĩa so với điểm PRISM II trung bình của 

nhóm tử vong (14,3 ± 3,18 so với 19,8 ± 4,98. p<0,05) [bảng 3.21], mặt khác 

tỷ lệ chết do tăng áp lực nội sọ ở trẻ bị viêm não của nhóm được đánh giá có 

nguy cơ tử vong rất cao theo chỉ số PRISM II cao hơn hẳn nhóm được đánh 

giá có nguy cơ tử vong cao theo chỉ số PRISM II (92,3% so với 58,8%), 21% 

trường hợp tử vong ở nhóm được đánh giá có nguy cơ tử vong trung bình theo 

chỉ số PRISM II. Nguy cơ tử vong ở nhóm được đánh giá có nguy cơ tử vong 

rất cao theo chỉ số PRISM II cao gấp 44 lần nhóm được đánh giá có nguy cơ 

tử vong trung bình (95% CI (1,3-4,2), p<0,05). Theo Radovan IM, El- 

Nawawy A và Võ Công Đồng, nhóm tử vong có điểm số PRISM II lúc vào 

cao hơn nhóm sống vì việc gia tăng điểm số PRISM II đồng nghĩa với việc 

tăng các rối loạn sinh lý, nên dễ tử vong [117],[118],[119]. Cũng theo Võ 

Công Đồng, các bệnh nhi vào khoa với tình trạng nặng được các bác sỹ chỉ 

định thông khí hỗ trợ, chống toan, phối hợp vận mạch có điểm số PRISM II 

trung bình lúc vào cấp cứu cao hơn nhóm không cần can thiệp, bởi vì đây là 

các rối loạn sinh lý đe doạ tới tính mạng bệnh nhân [119]. Theo Radovan IM 

và cộng sự quan sát ở trẻ đặt nội khí quản trong điều trị, đặt catheter tĩnh 

mạch trung tâm, nhiễm trùng huyết, trẻ phải phẫu thuật thì có tiên lượng xấu 

hơn [118]. Theo nhiều nghiên cứu công bố tỷ lệ tử vong từ 13 đến 50% có 

điểm PRISM II tương ứng từ 9 đến 24. Bệnh nhân sống có số điểm PRISM từ 

6 đến 10, trong khi bệnh nhân tử vong có số điểm trung bình là 25  14 

[117],[118]. Trong nghiên cứu của El- Nawawy, bệnh nhân sống sót có điểm 

PRISM II trung bình là 17  6, trong khi bệnh nhân tử vong có điểm trung 

bình là 36  6 [117]. Còn theo nghiên cứu của Võ Công Đồng tại thành phố 

Hồ Chí Minh, điểm trung bình của bệnh nhân sống là 3,19  0,237, còn điểm 
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trung bình của nhóm tử vong là 18,71  1,31 [119]. Đối với bệnh lý thần kinh 

tại khoa Hồi sức cấp cứu, bệnh viện Nhi Trung ương, ngưỡng phân tách giữa 

hai nhóm sống và tử vong của thang điểm PRISM II đối với nhóm bệnh lý 

thần kinh là 17,82 (ROC 0,82; CI 0,66 - 0,97), ngưỡng này nằm trong nhóm 

có nguy cơ tử vong cao [9]. 

4.5.2.2. Ảnh hưởng của suy đa tạng và số tạng suy đến kết quả điều trị 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, khi phân tích đơn biến tỷ lệ suy đa 

tạng trong viêm não chiếm 50%, có liên quan chặt chẽ với nguy cơ tử vong 

OR 9,64 (2,0-51,8), p= 0,001 [bảng 3.22]. Tuy nhiên, khi phân tích đa biến 

cho thấy suy đa tạng không ảnh hưởng đến kết quả điều trị (p>0,05). Trong 44 

bệnh nhân có 22 bệnh nhân suy đa tạng, có 4 bệnh nhân sống và 18 bệnh nhân 

tử vong. Đối với nhóm chấn thương sọ não, tỷ lệ suy đa tạng gặp từ 5% đến 

25% [129]. Theo nghiên cứu của Atle Ulvik, nghiên cứu trên 322 bệnh nhân 

bị chấn thương sọ não, có tới 47% bệnh nhân bị suy đa tạng, suy đa tạng trong 

chấn thương sọ não làm tăng tỷ lệ tử vong lên 6 lần (6,03, 95%, CI 2,46 – 

17,14) [130] và tỷ lệ tử vong tăng 4,6 lần trong nhóm bệnh suy đa tạng được 

điều trị tại khoa Hồi sức cấp cứu [131]. Khi nghiên cứu trên đối tượng trẻ hôn 

mê có sốt được điều trị tại khoa Hồi sức cấp cứu, Bokade nhận thấy nếu trẻ 

kèm theo suy hô hấp, nguy cơ tử vong tăng 3,05 lần (p = 0,003). Đối với bệnh 

nhân sốc, nguy cơ tử vong tăng 2,46 lần (p= 0,025), đối với bệnh nhân thiếu 

máu nặng nguy cơ tử vong tăng 2,54 lần (p = 0,021), đối với bệnh nhân rối loạn 

đông máu nguy cơ tử vong tăng 2,32 lần (p = 0,027). Cũng theo nghiên cứu 

trên của Bokade, trong tổng số 176 bệnh nhân, có 69 bệnh nhân suy đa tạng 

chiếm 39,2%, ông chỉ ra rằng nếu bệnh nhân bị suy đa tạng, nguy cơ tử vong 

tăng 2,33 lần (p = 0,026) [2]. 
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4.5.2.3. Ảnh hưởng của chỉ số vận mạch 

Để đảm bảo đích điều trị trong nhóm nghiên cứu, các bệnh nhân đã 

được sử dụng thuốc vận mạch như dopamin, adrenalin, noradrenalin. Dựa vào 

đường cong ROC, chúng tôi nhận thấy chỉ số vận mạch bằng 40 cho phép 

phân tách tốt giữa hai nhóm nguy cơ tử vong và sống (với độ nhạy =64,0% và 

độ đặc hiệu 89,5%). Mặt khác, chúng tôi nhận thấy nguy cơ tử vong ở nhóm 

có chỉ số vận mạch lớn hơn hoặc bằng 40 gấp 15,1 lần nhóm có chỉ số vận 

mạch nhỏ hơn 40. Có mối liên quan chặt chẽ giữa chỉ số vận mạch với kết quả 

điều trị bệnh (p<0,001) khi phân tích đơn biến. Nhưng khi phân tích đa biến, 

chỉ số vận mạch không ảnh hưởng đến kết quả điều trị. 

Trong điều trị tăng áp lực nội sọ, vấn đề kiểm soát huyết động rất quan 

trọng trong việc hạn chế tổn thương thứ phát sau tổn thương ban đầu. Nếu 

huyết áp của bệnh nhân thấp, dẫn tới lưu lượng máu não thấp, bệnh nhân có 

nguy cơ bị thiếu ôxy não. Nếu cao huyết áp có nguy cơ làm tăng lưu lượng 

máu não dẫn tới nguy cơ tăng áp lực nội sọ. Chỉ số vận mạch được sử dụng 

trong việc đánh giá khả năng co bóp cơ tim và ổn định huyết động. Huyết áp 

thấp, áp lực tưới máu thấp đều chỉ ra mối tương quan với kết quả điều trị 

nghèo nàn ở bệnh nhân tăng áp lực nội sọ ở cả quần thể người lớn và trẻ em 

[121]. Đặc biệt nhiều nghiên cứu đã chỉ ra rằng, ở trẻ em tăng áp lực nội sọ 

nếu áp lực tưới máu não dưới 40 mmHg có nguy cơ tử vong 100% 

[22],[83],[84]. Vì vậy việc sử dụng thuốc vận mạch trong việc hỗ trợ huyết 

áp, cũng như áp lực tưới máu não theo đích điều trị là việc cần thiết. Tác dụng 

của thuốc vận mạch bao gồm thuốc tăng cường sức co bóp của cơ tim, do vậy 

cải thiện cung lượng tim dẫn tới cải thiện huyết áp và nhóm thuốc co mạch sẽ 

làm tăng sức cản hệ thống nhờ tăng trương lực của tuần hoàn hệ thống, nhờ 

đó tăng huyết áp tâm trương dẫn đến tăng huyết áp trung bình. Tuy nhiên, đấy 
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là tác dụng được mô tả trên hệ tim mạch, còn đối với các tạng khác nhau 

chúng có ảnh hưởng khác nhau. Đối với bệnh nhân chấn thương sọ não, khi 

sử dụng thuốc vận mạch có nguy cơ tiềm tàng đối với khả năng mất cơ chế 

điều hòa tự động của não cũng như ảnh hưởng tới tính nguyên vẹn của hàng 

rào máu não. Một số nghiên cứu chỉ ra khi dùng Dopamin có thể tăng áp lực 

nội sọ [132]. Việc sử dụng các thuốc vận mạch như Dopamin, Noradrenalin 

đối với kiểm soát huyết áp bệnh nhân theo đích điều trị, nhằm mục tiêu duy 

trì áp lực tưới máu não là cần thiết và được sử dụng rộng rãi ở các đơn vị hồi 

sức. Tuy nhiên, không có nghiên cứu ngẫu nhiên có đối chứng (RCT) nào 

chứng minh hiệu quả cũng như nguy cơ của việc sử dụng thuốc vận mạch 

đối với kết quả điều trị bệnh nhân tổn thương não. Hai nghiên cứu của 

Bourma và Kelly chỉ ra rằng ở bệnh nhân chấn thương sọ não không còn khả 

năng điều chỉnh tự động thì áp lực nội sọ tăng khi sử dụng thuốc vận mạch, 

còn đối với hai thử nghiệm của Kroppensted và Cherian, sử dụng thuốc vận 

mạch sẽ làm xấu đi tình trạng phù não ở bệnh nhân chấn thương sọ não 

không còn cơ chế điều chỉnh tự động. Vì vậy, việc sử dụng liều cao thuốc 

vận mạch để duy trì CPP trên 60 đến 70 mmHg nên tránh [133]. Tuy nhiên 

trong nghiên cứu của Kumar S ở bệnh nhi nhiễm khuẩn thần kinh trung 

ương, việc phải sử dụng thuốc vận mạch nhằm duy trì áp lực tưới máu não 

theo lứa tuổi đã cải thiện kết quả điều trị [110]. 

Đối với bệnh nhân đột quị khi huyết áp tâm thu giảm mỗi lần 10 mmHg 

dưới 120 mmHg, thì tỷ lệ tử vong tăng 18%. Đối với bệnh nhân chấn thương 

sọ não, tỷ lệ tử vong cao gấp đôi khi huyết áp tâm thu giảm dưới 90 mmHg, 

cơ chế giảm lưu lượng máu não, tăng nhu cầu chuyển hóa thông qua ức chế 

lan truyền vỏ não. 
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4.5.2.4. Ảnh hưởng của huyết sắc tố đến kết quả điều trị bệnh nhân tăng áp 

lực nội sọ do viêm não 

Trong quá trình điều trị tăng áp lực nội sọ ở trẻ bị viêm não, chúng tôi 

nhận thấy nguy cơ tử vong ở nhóm có Hb dưới 10g/dl gấp 1,5 lần nhóm Hb 

lớn hơn hoặc bằng 10g/dl. Tuy nhiên không thấy mối liên quan chặt chẽ giữa 

nhóm có Hb dưới 10g/dl trong quá trình điều trị với kết quả điều trị bệnh 

(p>0,05). Trong điều trị bệnh nhân tăng áp lực nội sọ, việc phòng thiếu máu 

não thứ phát rất quan trọng, ôxy được vận chuyển tới mô não phụ thuộc vào 

áp lực tưới máu não và ôxy chứa trong động mạch, chính vì vậy nồng độ 

hemoglobin đóng vai trò chính trong quá trình vận chuyển ôxy tới nhu mô 

não. Đối với bệnh nhân tổn thương não, khi tình trạng thiếu máu xảy ra nhằm 

đảm bảo khả năng ôxy hóa của tế bào não, cơ thể phản ứng bằng hiện tượng 

tăng cung lượng tim để duy trì lưu lượng máu não [19]. Ở bệnh nhân bị tổn 

thương cơ chế điều chỉnh tự động, khi hiện tượng tăng lưu lượng máu não xảy 

ra, dẫn tới nguy cơ phù não tăng lên, làm tăng nguy cơ thiếu máu não. Khi 

huyết sắc tố dưới 9 g/dl thì khẳng định ôxy hóa mô não dưới 20 mmHg và có 

kết quả điều trị xấu [134]. Trong nghiên cứu của Sekhon MS trên 273 bệnh 

nhân bị chấn thương sọ não, có 169 bệnh nhân thiếu máu, tác giả nhận thấy 

rằng huyết sắc tố trung bình trong 7 ngày đầu điều trị dưới 9 g/dl. Đây là một 

biến độc lập tiên lượng tử vong, nguy cơ tử vong tăng gấp 3 lần [135]. Trong 

nghiên cứu của Pankaj BM trên trẻ bị hôn mê không do chấn thương tại Ấn 

Độ, trong đó hôn mê do nhiễm trùng hệ thần kinh trung ương là 34 bệnh 

nhân, nhiễm trùng đường hô hấp là 26 bệnh nhân, do nhiễm khuẩn huyết là 34 

bệnh nhân. Tác giả nhận thấy tỷ lệ tử vong ở nhóm có thiếu máu vừa và nặng 

cao hơn nhóm không thiếu máu cao gấp 3,89 lần (1,9 – 7,8, p = 0,0001) [114]. 

Tuy nhiên trong một nghiên cứu của Lacroix J, tại khoa Hồi sức cấp cứu, tác 

giả nhận thấy không có sự khác biệt về tỷ lệ tử vong giữa hai nhóm bệnh nhân 

nặng có Hb trên 7g/dl và 10 g/dl [51]. 
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4.5.2.5. Ảnh hưởng của tăng đường máu đến kết quả điều trị 

Não là một tổ chức rất nhạy cảm với việc cung cấp đường do dự trữ 

đường dưới dạng glycogen rất ít ở não. Khi tăng đường máu dẫn tới toan 

lactat và tăng các gốc ôxy tự do dẫn tới kết quả điều trị xấu ở bệnh nhân tổn 

thương não. Trong nghiên cứu này, tỷ lệ tử vong ở nhóm bệnh nhân tăng áp 

lực nội sọ do viêm não có đường máu tăng, cao hơn nhóm đường máu bình 

thường. Nguy cơ tử vong ở nhóm tăng đường máu gấp 3,25 lần nhóm không 

tăng đường máu. Tuy nhiên không thấy mối liên quan chặt chẽ giữa tăng 

đường máu với kết quả điều trị bệnh (p>0,05). 

Tăng đường máu là phản ứng sinh lý của cơ thể, và có mối liên quan 

chặt chẽ với kết quả điều trị nghèo nàn ở bệnh nhân nhiễm trùng, bệnh nhân 

tổn thương hệ thần kinh trung ương như nhiễm trùng huyết, đột quị, chấn 

thương sọ não. Một số các nghiên cứu hồi cứu về bệnh nhân chấn thương sọ 

não đã chỉ ra rằng, tăng đường máu thoáng qua sau chấn thương sọ não liên 

quan mật thiết với tăng áp lực nội sọ và tăng tỷ lệ tử vong. Hơn nữa, khi 

nồng độ đường máu trên 200 mg/dl, thì làm tăng nguy cơ tử vong lên 3,6 lần 

ở bệnh nhân chấn thương sọ não nặng [136]. Theo nghiên cứu của Schut ES 

đối với bệnh nhân viêm màng não có tăng đường máu nặng (đường máu trên 

11,1 mmol/l) có mối tương quan chặt chẽ với kết quả điều trị nghèo nàn ở 

nhóm bệnh này (p = 0,008). Tuy nhiên, không có mối tương quan chặt chẽ 

với kết quả điều trị bệnh nhân tử vong (p = 0,05), khi so sánh tăng đường 

máu (đường máu trên 7,8) với kết quả điều trị bệnh nhân tử vong cũng 

không chỉ ra mối tương quan (p = 0,3) [137]. Kết quả nghiên cứu Schut ES 

cũng tương tự như kết quả nghiên cứu của Powers WJ, khi tác giả cho thấy 

không có mối liên quan giữa tăng đường máu và kết quả điều trị tử vong ở 

bệnh nhân viêm màng não [137]. 



125 
 

 
 

4.5.2.6. Ảnh hưởng của PaCO2 nhỏ hơn 25 mmHg đến kết quả điều trị 

            Nguy cơ tử vong ở nhóm có PaCO2 nhỏ hơn 25 mmHg gấp 3,52 lần 

nhóm không có chỉ số PaCO2 nhỏ hơn 25 mmHg. Không có mối liên quan 

giữa PaCO2 nhỏ hơn 25 mmHg với kết quả điều trị bệnh (p=0,05). 

            Đối với bệnh nhân giảm CO2 nguy cơ tử vong cũng cao gấp 2 lần so 

với CO2 bình thường, cơ chế do giảm lưu lượng máu não gây thiếu máu não 

[124]. Vì PaCO2 và lưu lượng máu não có mối quan hệ chặt chẽ với nhau, nên 

khi PaCO2= 20mmHg, mạch máu co tối đa, lưu lượng máu não giảm xuống 

còn một nửa, đây là mức tối thiểu nhất của lưu lượng máu não, lưu lượng máu 

não không giảm xuống hơn được nữa [19]. Sự đáp ứng của mạch máu não đối 

với CO2 có thể được áp dụng trong việc điều trị bệnh nhân tăng áp lực nội sọ, 

ví dụ sau chấn thương sọ não. Tăng thông khí sẽ làm giảm PaCO2 và gây ra 

co mạch não (giảm đường kính của mạch não), vì vậy làm giảm thể tích máu 

não và áp lực nội sọ. Tuy nhiên, nếu PaCO2 giảm quá nhiều gây co mạch não, 

cũng có thể dẫn đến nguyên nhân thiếu máu não và làm nặng tình trạng bệnh. 

4.5.2.7. Ảnh hưởng của quá tải dịch đến kết quả điều trị 

Theo kết quả nghiên cứu của chúng tôi, nguy cơ tử vong của nhóm quá 

tải dịch trên 10% cao hơn nhóm không quá tải dịch hoặc quá tải dịch dưới 

10% là 5,67 lần. Chúng tôi chỉ thấy mối liên quan chặt chẽ giữa quá tải dịch 

trên 10% và kết quả điều trị (p<0,05) trong phân tích đơn biến. 

Theo nghiên cứu của Sutherland SM, tác giả nhận thấy, ở bệnh nhân 

nằm khoa Hồi sức cấp cứu, nếu quá tải dịch trên 20% có nguy cơ tử vong gấp 

8,5 lần nhóm quá tải dịch dưới 20% (95% CI, 2,8- 25,5, p< 0,001). Tại thời 

điểm bắt đầu CRRT, tỷ lệ tử vong tăng 3% cho mỗi 1% quá tải dịch. Đối với 

bệnh nhân nặng, quá tải dịch là biến độc lập liên quan chặt chẽ với tử vong 
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(OR, 1,03; 95%, CI 1,01 – 1,05). Hơn nữa tác giả cũng nhận thấy nhóm quá 

tải dịch từ 10 đến 20% có xu hướng tử vong cao hơn nhóm quá tải dịch dưới 

10% [131]. Glipse và cộng sự nhận thấy rằng quá tải dịch trên 10% làm tăng 

3,02 lần nguy cơ tử vong [138]. Theo Forland, nguy cơ tử vong tăng 1,78 lần 

nếu mỗi  quá tải dịch 10% [139]. 

4.5.2.8. Ảnh hưởng của mất muối não đến kết quả điều trị bệnh nhân tăng áp 

lực nội sọ do viêm não 

Trong nghiên cứu của chúng tôi có 20 trẻ viêm não có biến chứng mất 

muối não. Kết quả nghiên cứu chỉ ra rằng ở những trẻ tăng áp lực nội so do 

viêm não bị biến chứng mất muối não có nguy cơ tử vong gấp 1,86 lần nhóm 

không bị biến chứng mất muối não. Tuy nhiên, không thấy mối liên quan chặt 

chẽ giữa biến chứng mất muối não với kết quả điều trị (p>0,05). Tỷ lệ mắc 

hội chứng mất muối não rất đa dạng, không thống nhất tuỳ theo từng tác 

giả, vì hội chứng mất muối não chỉ thông báo những trường hợp lâm sàng 

riêng lẻ. Đối với bệnh nhân viêm não, viêm màng não nhiễm khuẩn, hội 

chứng mất muối não có thể biểu hiện trong tuần đầu, hội chứng này có thể 

xảy ra sau 2 đến 3 ngày và ổn định dần trong tuần đầu đối với bệnh nhân 

chấn thương sọ não hoặc sau phẫu thuật [105]. Ở trẻ em, Ganong thấy rằng 

hội chứng mất muối não thường xảy ra 48 giờ sau chấn thương [140], còn 

Bussman thì thấy sau chấn thương 5 đến 7 ngày, người lớn xảy ra ở tuần 

thứ 2 sau chấn thương [141].  

Các chất như ANP, BNP, CNP, DNP có vai trò nhất định trong hội 

chứng mất muối não. ANP, BNP được tăng tiết như là phản ứng của não với 

tăng áp lực nội sọ. Phân bố BNP, ANP không đồng nhất, việc tiết phụ thuộc 

vào vùng não bị tổn thương; thêm vào đó là can thiệp điều trị có ảnh hưởng 

quan trọng đến việc tiết ANP, BNP. Dưới tác động của các chất này dẫn tới 
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tình trạng giảm natri máu, giảm natri máu gây phù não do giảm áp lực thẩm 

thấu, gây thiếu máu não ở nhiều vùng dẫn tới rối loạn chức năng thần kinh 

hoặc co giật làm cho thời gian nằm viện kéo dài và gây tăng tỷ lệ di chứng, tử 

vong [105]. Theo nghiên cứu của Trương Thị Hồng trên đối tượng viêm não 

và viêm màng não nhiễm khuẩn, tỷ lệ tử vong đối với bệnh nhi có hội chứng 

mất muối não là 54,5%, di chứng 27,3%. Đối với nhóm viêm não, tỷ lệ mắc 

hội chứng mất muối não là 2,8% [105]. Tỷ lệ tử vong ở hội chứng mất muối 

não là 100%. Đối với nhóm hạ natri máu: tỷ lệ tử vong cao ở nhóm bệnh nhân 

giảm natri máu nhỏ hơn 120mmol/l là 44,4%. Nhóm giảm natri máu nặng 

thường kết hợp với phù não nặng, bệnh nhân tử vong vì phù não, hôn mê sâu, 

rối loạn các chức năng của não. Nhóm hạ natri máu nhẹ tỷ lệ tử vong 20,9%, 

di chứng 27,7% [142]. Tuy nhiên, theo Sherlock M thì giảm natri máu không 

làm tăng tỷ lệ tử vong so với bệnh nhân natri máu bình thường nhưng tăng 

natri máu có ý nghĩa tiên lượng [143]. 

4.5.2.9. Ảnh hưởng của biến chứng đái nhạt trung ương đến kết quả điều trị 

bệnh nhân tăng áp lực nội sọ do viêm não 

Biến chứng đái nhạt gặp ở 11 bệnh nhân trong nghiên cứu của chúng 

tôi, tuy nhiên có tới 10 bệnh nhân đã tử vong. Chúng tôi nhận thấy nguy cơ tử 

vong ở nhóm bệnh nhân viêm não có biến chứng đái nhạt gấp 12,0 lần nhóm 

không có biến chứng đái nhạt (p<0,05). Đái nhạt trung ương là một biến 

chứng của tổn thương hệ thần kinh trung ương, trong đó hóc-môn chống bài 

niệu ADH đóng vai trò chính gây nên bệnh cảnh lâm sàng của đái nhạt trung 

ương. ADH là một peptit có 9 axit amin được tổng hợp từ các nơron ở nhân 

cạnh não thất và nhân trên thị. Ban đầu ADH ở dạng tiền hocmon và được 

vận chuyển đến thuỳ sau tuyến yên. ADH gây tái hấp thu nước ở ống thận xa. 

Nếu tuyến yên hoàn toàn không tiết ADH, cơ thể bài tiết tới 25 lít nước tiểu 
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mỗi ngày, còn nếu tiết tối đa thì thận chỉ bài tiết 0,3 đến 0,5 lít. Như vậy, 

ADH có vai trò rất quan trọng trong việc kiểm soát khối lượng nước trong cơ 

thể. Các tổn thương vùng dưới đồi, tuyến yên (chấn thương, u não, phẫu thuật, 

nhiễm khuẩn thần kinh trung ương) có thể gây giảm bài tiết ADH, dẫn đến đái 

tháo nhạt nguyên nhân ngoài thận. Đái nhạt sau tổn thương não là hậu quả của 

quá trình giảm cung cấp máu tới vùng dưới đồi, kết quả là vùng dưới đồi giảm 

sản xuất ADH, đây là dấu hiệu muộn của tổn thương não và là dấu hiệu chỉ 

điểm tình trạng chết thân não. Đái nhạt trung ương là một biến độc lập tiên 

lượng bệnh nhân tử vong. Nguy cơ tử vong ở nhóm có đái nhạt cao gấp 3,96 

lần nhóm không có đái nhạt (3,96; 95%, CI 1,65 – 9,72;  p = 0.002) [144]. Tỷ 

lệ tử vong của đái nhạt trung ương sau 2 tháng nhập viện có tỷ lệ 77,8%, 

trong đó những bệnh nhân khởi phát trong hai ngày đầu và có nồng độ Natri 

máu lớn hơn 160 mmol/l có nguy cơ tử vong cao hơn [107]. Theo tác giả 

Pinchas Cohen thì tỷ lệ tử vong ở bệnh nhân tăng natri máu là 30%, tỷ lệ tử 

vong tỷ lệ thuận với nồng độ muối trong máu [105]. M. Sherlock chỉ ra 

tăng natri máu có ý nghĩa tiên lượng đến kết quả điều trị [143]. Trong 

nghiên cứu của Alhafi IM, tỷ lệ đái nhạt trung ương ở bệnh nhi bị chấn 

thương sọ não có 32/180 bệnh nhi xuất hiện đái nhạt trung ương, tỷ lệ tử 

vong của nhóm này rất cao lên tới 87,5% [145].  

4.5.2.10. Ảnh hưởng của nhiễm khuẩn bệnh viện  

Tại nhiều đơn vị Hồi sức cấp cứu nhi ở Việt Nam cũng như tại các 

nước đang phát triển, tỷ lệ nhiễm trùng bệnh viện cao, trong đó đứng hàng 

đầu là viêm phổi liên quan đến thở máy, sau là nhiễm khuẩn huyết liên quan 

đến catheter [9], [146]. Căn nguyên hàng đầu nhiễm khuẩn bệnh viện tại Bệnh 

viện Nhi Trung ương là Klebsiella pneumonia, chiếm tỷ lệ 26,6%, tiếp theo là 

Pseudomonas aeruginosa 25,6%, Streptococcus 12,6%, Staphylococcus 
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aureus, Escherichia coli [147]. Trong tổng số 44 bệnh nhân nghiên cứu, có 12 

bệnh nhân bị nhiễm khuẩn bệnh viện. Có 6 bệnh nhân bị viêm phổi liên quan 

đến thở máy bị nhiễm vi khuẩn Acinetobacter, trực khuẩn mủ xanh, E coli, tụ 

cầu vàng; 6 bệnh nhân bị nhiễm khuẩn liên quan đến catheter bao gồm 3 bệnh 

nhân bị nhiễm Klebsiella pneumonia, Enterococcus, tụ cầu vàng, E coli. Đây 

chính là những vi khuẩn đang gia tăng tỷ lệ kháng thuốc trong các báo cáo 

hàng năm tại Bệnh viện Nhi Trung ương. Do vậy các bệnh nhân điều trị tăng 

áp lực nội sọ có nguy cơ cao nhiễm khuẩn bệnh viện, cần được giám sát chặt 

chẽ về hô hấp, huyết động, cân bằng dịch và áp lực nội sọ, chính vì vậy có rất 

nhiều thủ thuật xâm nhập như: đặt nội khí quản, đặt tĩnh mạch trung tâm, đặt 

huyết áp động mạch, đặt sonde tiểu và đặt cảm biến áp lực nội sọ. Theo Earle, 

việc sử dụng catheter tĩnh mạch trung tâm và thở máy là yếu tố nguy cơ 

nhiễm khuẩn bệnh viện và gây tử vong ở bệnh nhân nhóm nguy cơ thấp, tức 

nhóm có điểm PRISM II nhập viện dưới 5 điểm, tác giả nhận thấy ở đơn vị 

Hồi sức cấp cứu có tỷ lệ tử vong cao nhất, liên quan chặt chẽ với việc sử dụng 

tĩnh mạch trung tâm, đặt nội khí quản [148]. Kết quả nghiên cứu của chúng 

tôi cho thấy ở những trẻ tăng áp lực nội so do viêm não bị nhiễm trùng bệnh 

viện, có nguy cơ tử vong gấp 1,76 lần nhóm không bị nhiễm trùng bệnh 

viện. Tuy nhiên không thấy mối liên quan chặt chẽ giữa nhiễm trùng bệnh 

viện với kết quả điều trị (p>0,05), có thể do nhóm nghiên cứu của chúng tôi 

chủ yếu là bệnh nhân có nguy cơ tử vong trung bình đến rất cao và cỡ mẫu 

nghiên cứu đối với nhiễm khuẩn bệnh viện là thấp. Trong một nghiên cứu 

của Cevik MA trên 190 bệnh nhân được điều trị tại đơn vị Hồi sức thần 

kinh, tỷ lệ tử vong ở bệnh nhân có nhiễm khuẩn bệnh viện là 69%, tác giả 

nhận thấy rằng nhiễm khuẩn bệnh viện làm nguy cơ tử vong tăng 1,69 lần và 

đây là yếu tố tiên lượng độc lập đối với bệnh nhân điều trị tại khoa Hồi sức 

cấp cứu [149]. 
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Tóm lại, chỉ có tình trạng tăng áp lực nội sọ dai dẳng và chỉ số PCO2 

trên 45 mmHg có ảnh hưởng đến kết quả điều trị bệnh nhân tăng áp lực nội sọ 

do viêm não cấp nặng. 

 Hạn chế của đề tài:  

- Số lượng bệnh nhân chưa nhiều; 

- Thiết kế nghiên cứu là nghiên cứu mô tả;  

- Trong phương pháp điều trị tăng áp lực nội sọ dựa trên ICP còn 

chưa áp dụng các biện pháp mở sọ và hạ thân nhiệt vào trong quá 

trình điều trị bệnh nhân tăng áp lực nội sọ. 

Chúng tôi nhận thấy đề tài còn có những hạn chế trên, do vậy có thể 

ảnh hưởng đến kết quả nghiên cứu, đặc biệt khi phân tích các yếu tố ảnh 

hưởng. 
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KẾT LUẬN 

 

Qua nghiên cứu mô tả tiến cứu 44 bệnh nhi viêm não cấp nặng được 

theo dõi áp lực nội sọ tại khoa Hồi sức cấp cứu, bệnh viện Nhi Trung ương 

trong 4 năm từ năm 2010 đến năm 2014 với đặc điểm trẻ trên 3 tuổi chiếm 

tỷ lệ 47,7%, tỷ lệ nam/nữ là 1/1, điểm PRISM II trung bình khi nhập khoa 

là 17,5 ± 5,07, chỉ có 34% tìm thấy căn nguyên trong đó 16% là viêm não 

Nhật Bản, tỷ lệ tử vong 56,8%. Kết quả nghiên cứu cho thấy: 

1.  Tỷ lệ thành công đối với đích điều trị là 29,6%, tỷ lệ thất bại đối với đích 

điều trị là 70,4%. Với bệnh nhân có đích điều trị thành công có kết quả 

điều trị 100% sống, ngược lại 80,6% bệnh nhân có đích điều trị thất bại 

có kết quả điều trị tử vong, tỷ lệ tử vong chung là 56,8%. 

2.  Áp lực nội sọ sau điều trị dưới 20 mmHg, ICP sau 4 giờ điều trị dưới 

20 mmHg, ICP sau 8 giờ điều trị dưới 19 mmHg thì tiên lượng kết quả 

điều trị sống. ICP tối đa trên 32 mmHg cho tiên lượng tử vong. Với 

ngưỡng ICP trên 40 mmHg 94,1% bệnh nhân tử vong. 

3.  Áp lực tưới máu não dưới 40 mmHg thì 84,6% bệnh nhân tử vong. CPP 

trên 53,1 mmHg tiên lượng bệnh nhân sống. 

4.  Tình trạng ICP tăng dai dẳng làm tăng nguy cơ tử vong lên 14,5 lần và 

chỉ số PaCO2 lớn hơn 45 mmHg làm tăng nguy cơ tử vong 18,9 lần. 
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KIẾN NGHỊ 

 

 Phải nhanh chóng đảm bảo được đích điều trị trong điều trị tăng áp lực 

nội sọ trong viêm não cấp. Cần áp dụng đầy đủ các biện pháp điều trị và cân 

nhắc chiến lược điều trị dựa trên áp lực tưới máu não.  

Cần tích cực điều trị để duy trì áp lực nội sọ dưới 20 mmHg, giám sát 

chặt chẽ để ICP không vượt quá 32 mmHg trong quá trình điều trị. Nếu ICP 

trên 32 mmHg, sau khi đã áp dụng tất cả các bước điều trị thì nên cân nhắc 

triển khai kỹ thuật mở sọ. 

Cần phải duy trì áp lực tưới máu não trên 53,1 mmHg trong quá trình 

điều trị. Cần sử dụng thuốc vận mạch để đảm bảo áp lực tưới máu não như 

mong muốn. 

Kiểm soát chặt chẽ PaCO2 trong quá trình điều trị, không để PaCO2 

vượt quá 45 mmHg, sẽ làm tăng nguy cơ tử vong.  
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DANH MỤC CHỮ VIẾT TẮT 

 

ADH  Anti Diuretic Hormon: Hóc môn chống bài niệu 

ANP  Atrial Natriuretic Peptide: Peptid bài niệu thải muối  

RNA  RiboNucleic Acid 

ATP  Adenosine triphosphate 

BNP  Brain Natriuretic Peptide: 

  Peptid bài niệu thải muối typ B 

CBF  Cerebral Blood Flow: Lưu lượng máu não 

CI  Confidence Interval: Khoảng tin cậy 

CNP  C-type Natriuretic Peptide: Peptid bài niệu thải muối typ C 

CMRO2 Cerebral Metabolic Rate for Oxygen: 

Tốc độ chuyển hóa ôxy của não 

COS Children Outcome Score: Thang điểm kết quả điều trị ở trẻ em 

CPP  Cerebral Perfusion Pressure: Áp lực tưới máu não 

CRRT Continuous Renal Replacement Therapy: 

  Liệu pháp thay thế thận liên tục 

CSD  Cortical Spreading Depression: Ức chế lan truyền vỏ não 

CSF  Cerebral Spinal Fluid: Dịch não tủy 

CSWS Cerebral Salt Wasting Syndrome:  

Hội chứng mất muối não 

DNP  D type Natriuretic Peptide: Peptid bài niệu thải muối typ D 

FiO2  Fraction of Inspined Oxygen: Phân số ôxy thở vào 

GCS  Glasgow Coma Score: Thang điểm hôn mê Glasgow 

GOS Glasgow Outcome Score: Thang điểm kết quả điều trị Glasgow 

ICP  Intracranial Pressure: Áp lực nội sọ 

INR  International Normalized Ratio: 

Tỷ số bình thường quốc tế 

MAP  Mean Artery Pressure: Huyết áp động mạch trung bình 

Max   Tối đa 



 

 
 

Min  Tối thiểu 

OR  Odd ratio: Tỷ suất chênh 

PC  Phospho creatinine 

PaCO2 Partial Pressure of arterial carbon dioxide: 

  Áp lực riêng phần khí cacbonic trong máu động mạch 

PaO2  Partial Pressure of arterial dioxide: 

  Áp lực riêng phần ôxy trong máu động mạch 

PI  Pulse Index: Chỉ số mạch đập 

PtbO2  Brain tissue Oxygenation:  Ôxy hóa trong nhu mô não 

PVI  Pressure Volume Index: Chỉ số thể tích-áp lực 

RCT  Randomized Controlled Trial: 

Thử nghiệm ngẫu nhiên có đối chứng 

 ROC  Receiver Operating Characteristic: Đường cong ROC 

 SjvO2  Jugular Venous Oxygen Saturation: 

Độ bão hòa ôxy trong tĩnh mạch cảnh trong 

 SpO2  Saturation of periphenal oxygen:  

Độ bão hòa ôxy trong máu ngoại vi 

TB  Trung bình     
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