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ĐẶT VẤN ĐỀ 

Hội chứng suy hô hấp cấp tiến triển (ARDS) là tình trạng bệnh lý nặng 

nề, thƣờng gặp trong khoa Hồi sức cấp cứu. Tại Mỹ hàng năm có khoảng 

150.000 bệnh nhân ARDS [1]. Theo một số tác giả trên thế giới thì tỷ lệ tử 

vong của ARDS từ 40 - 60% [2],[3]. Tại khoa Hồi sức tích cực bệnh viện 

Bạch Mai, theo nghiên cứu của một số tác giả nhƣ Nguyễn Minh Nghĩa và 

Phạm Đức Lƣợng năm 2011 thì tỷ lệ tử vong của bệnh nhân ARDS là 52,6% 

và 54,8% [4],[5].  

Đặc trƣng của ARDS là tổn thƣơng màng phế nang - mao mạch lan tỏa, 

làm cho dịch và các chất có trọng lƣợng phân tử cao từ trong lòng mạch thoát 

ra ngoài khoảng kẽ và vào phế nang. Vùng phổi phía lƣng trở nên đông đặc và 

không còn khả năng thông khí. Trong khi đó ở phía xƣơng ức thì các phế 

nang lại bị căng giãn quá mức. Hậu quả làm bất tƣơng xứng tỷ lệ thông 

khí/tƣới máu và gây giảm oxy máu trơ [6],[7]. 

Cho đến nay, thông khí nhân tạo (TKNT) theo chiến lƣợc bảo vệ phổi 

với Vt thấp và huy động phế nang vẫn là biện pháp cơ bản trong điều trị bệnh 

nhân ARDS [8]. Tuy nhiên khi bệnh nhân nằm ngửa thì do tác động của trọng 

lực làm cho vùng phổi phía lƣng bị xẹp nên không đƣợc thông khí, còn vùng 

phổi phía xƣơng ức lại bị thông khí quá mức [9]. Vì vậy các nhà nghiên cứu 

đã đề xuất biện pháp TKNT ở tƣ thế bệnh nhân nằm sấp với mục đích làm 

tăng huy động phế nang ở vùng phổi phía lƣng, đồng thời làm giảm sự căng 

giãn phế nang quá mức ở vùng phổi phía xƣơng ức. 

Phƣơng pháp TKNT tƣ thế nằm sấp lần đầu tiên đƣợc Piehl áp dụng 

vào năm 1976 trên 5 bệnh nhân ARDS thì thấy có sự cải thiện rõ rệt về oxy 

máu khi chuyển bệnh nhân từ tƣ thế nằm ngửa sang nằm sấp [10]. Hầu hết các 

nghiên cứu sau đó cũng cho thấy TKNT tƣ thế nằm sấp có tác dụng làm tăng 
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oxy máu trên 60 - 80% bệnh nhân, đồng thời làm cải thiện cơ học phổi nhƣng 

không làm giảm tỷ lệ tử vong [11],[12].  

Dựa trên những tiến bộ về hiểu biết cơ chế bệnh sinh của ARDS, năm 

2013 Guerin và cộng sự tiến hành nghiên cứu đa trung tâm trên 466 bệnh 

nhân ARDS có tỷ lệ PaO2/FiO2 ≤ 150, trong đó có 234 bệnh nhân nằm sấp 17 

giờ/ngày và đƣợc TKNT với Vt thấp (khoảng 6 ml/kg). Kết quả tỷ lệ tử vong 

ngày thứ 28 giảm từ 32,8% xuống 16% với p < 0,001 [13]. Phân tích gộp của 

Sud và cộng sự năm 2014 về hiệu quả của TKNT tƣ thế nằm sấp ở bệnh nhân 

ARDS cũng cho thấy bệnh nhân ARDS nặng đƣợc TKNT với Vt thấp ở tƣ thế 

nằm sấp trên 16 giờ/ngày thì làm cải thiện tỷ lệ tử vong với p < 0,01 [14]. 

Tuy nhiên khi thực hiện TKNT tƣ thế nằm sấp cũng có thể xảy ra một 

số tai biến nguy hiểm nhƣ ngừng tim, tụt huyết áp, tắc hay tuột ống nội khí 

quản, tuột catheter. Các tai biến ít nghiêm trọng nhƣng cũng hay gặp là nôn 

và tổn thƣơng vùng tỳ đè...[15],[16],[17]. Do đó TKNT tƣ thế nằm sấp tuy 

đƣợc khuyến cáo trong điều trị bệnh nhân ARDS nhƣng những vấn đề về lợi 

ích và nguy cơ của biện pháp này hiện nay vẫn còn nhiều tranh cãi. 

Tại Việt Nam, cho đến nay mới có một vài trƣờng hợp thử nghiệm về 

TKNT tƣ thế nằm sấp trên bệnh nhân ARDS nhƣng vẫn chƣa có đề tài nào 

đƣợc nghiên cứu. Vì vậy để đánh giá một số tác dụng và nguy cơ có thể xảy 

ra khi TKNT tƣ thế nằm sấp trong điều trị bệnh nhân ARDS, chúng tôi tiến 

hành nghiên cứu đề tài: “Nghiên cứu sự thay đổi oxy máu và cơ học phổi 

trong thông khí nhân tạo tư thế nằm sấp trên bệnh nhân suy hô hấp cấp 

tiến triển” nhằm mục tiêu:   

1. Nghiên cứu sự thay đổi oxy máu và cơ học phổi trong thông khí nhân 

tạo tư thế nằm sấp trên bệnh nhân suy hô hấp cấp tiến triển.  

2. Nhận xét các tai biến có thể gặp khi áp dụng thông khí nhân tạo tư 

thế nằm sấp trong điều trị bệnh nhân suy hô hấp cấp tiến triển.  
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Chƣơng 1 

TỔNG QUAN 

 

1.1. HỘI CHỨNG SUY HÔ HẤP CẤP TIẾN TRIỂN 

1.1.1. Lịch sử và các tiêu chuẩn chẩn đoán ARDS 

Năm 1967, lần đầu tiên Ashbaugh gọi là "Hội chứng suy hô hấp tiến 

triển ở ngƣời lớn" (Adult Respiratory Distress Syndrome - ARDS) khi mô tả 

12 bệnh nhân suy hô hấp cấp với nguyên nhân ban đầu khác nhau, nhƣng 

bệnh cảnh suy hô hấp cấp giống nhau. Các bệnh nhân đều có khó thở, giảm 

giãn nở phổi và trên Xquang phổi có hình ảnh mờ lan tỏa cả hai bên. Tất cả 

các bệnh nhân đều giảm oxy máu trơ mặc dù đƣợc điều trị với oxy nồng độ 

cao. Hội chứng này giống hội chứng “suy hô hấp ở trẻ sơ sinh bị bệnh màng 

trong” nên đƣợc gọi là "hội chứng suy hô hấp tiến triển ở ngƣời lớn" [18]. 

Năm 1994, Hội nghị thống nhất Âu - Mỹ về ARDS (The American - 

European Consensus Conference on ARDS - AECC) đã đổi tên "hội chứng 

suy hô hấp tiến triển ở ngƣời lớn" thành "hội chứng suy hô hấp cấp tiến triển" 

(Acute Respiratory Distress Syndrome) vì ARDS có thể xảy ra ở mọi lứa tuổi 

[19]. Đồng thời, Hội nghị này cũng đã đƣa ra các tiêu chuẩn để chẩn đoán 

ARDS bao gồm: Khởi phát đột ngột. Có tình trạng giảm oxy hoá máu kéo dài 

với tỷ lệ PaO2/FiO2  300 cho tổn thƣơng phổi cấp (ALI) và PaO2/FiO2  200 

cho ARDS. Xquang có hình thâm nhiễm phổi lan tỏa 2 bên giống với hình 

ảnh của phù phổi cấp. Tiêu chuẩn loại trừ bao gồm: áp lực mao mạch phổi bít 

 18 mmHg, hoặc có bằng chứng lâm sàng của tăng áp lực nhĩ trái [19].  

Định nghĩa của hội nghị thống nhất Âu - Mỹ về ARDS đã nâng cao 

kiến thức về ARDS và chất lƣợng chăm sóc đối với bệnh nhân ARDS. Tuy 

nhiên định nghĩa của AECC thiếu tiêu chuẩn cụ thể về thời gian để xác định 

cấp tính, tỷ lệ PaO2/FiO2 khi cài đặt PEEP, giá trị áp lực mao mạch phổi bít để 

loại trừ ARDS không phù hợp [20],[21]. 
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Với những lý do đó, Hội nghị hồi sức tích cực Châu Âu cùng Hội lồng 

ngực, Hội hồi sức tích cực Hoa Kỳ đã đƣa ra định nghĩa Berlin nhằm cập 

nhật, sửa đổi các điểm hạn chế của định nghĩa về ARDS năm 1994 [22]. 

- Thời gian: Trong vòng 1 tuần hoặc các triệu chứng hô hấp nặng lên 

hay mới xuất hiện.  

- Hình ảnh Xquang phổi thẳng: mờ lan tỏa cả hai phổi không giải thích 

đƣợc do tràn dịch hay xẹp phổi. 

- Nguồn gốc của suy hô hấp: không do suy tim hay quá tải dịch. Cần 

siêu âm tim để loại trừ phù phổi cấp huyết động nếu không có yếu tố nguy cơ. 

- Oxy máu: 

Nhẹ: 200 < PaO2/FiO2 ≤ 300 mmHg với PEEP ≥ 5 cm H2O 

Trung bình: 100 < PaO2/FiO2 ≤ 200 với PEEP ≥ 5 cm H2O 

Nặng: PaO2/FiO2 ≤ 100 với PEEP ≥ 5 cm H2O 

1.1.2. Tỷ lệ mắc ARDS 

Năm 2005, theo ƣớc tính của NIH (National Institutes of Health), tỷ lệ 

ARDS hàng năm ở Mỹ ƣớc tính khoảng 80 ca/100.000 ngƣời [1].  

Trong các khoa hồi sức cấp cứu, ARDS chiếm tỷ lệ 10 - 15%, khoảng 

6,3% bệnh nhân hồi sức có nguy cơ tiến triển thành ARDS. Trong số các bệnh 

nhân thở máy thì ARDS chiếm tỷ lệ 15 - 23% [23]. 

1.1.3. Yếu tố nguy cơ 

Theo AECC-1994 có 2 nhóm yếu tố nguy cơ dẫn đến ARDS do tổn 

thƣơng trực tiếp hay gián tiếp [19]: 

- Tổn thương phổi trực tiếp từ phía lòng phế nang 

 Viêm phổi. 

 Hít phải dịch dạ dày. 

 Ngạt nƣớc. 

 Hít phải khí độc. 
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 Đụng dập phổi. 

 Nhồi máu phổi. 

-  Tổn thương phổi gián tiếp từ phía mao mạch 

 Nhiễm khuẩn huyết nguyên nhân ngoài phổi. 

 Chấn thƣơng nặng có sốc và đa chấn thƣơng. 

 Tái tƣới máu sau tuần hoàn ngoài cơ thể. 

 Ngộ độc thuốc. 

 Viêm tụy cấp. 

 Truyền máu với thể tích lớn (> 15 đơn vị máu). 

Các nghiên cứu trong nhiều năm qua cho thấy: càng nhiều yếu tố nguy 

cơ thì khả năng dẫn tới ARDS càng cao. Theo Walkey và cộng sự thì có 21% 

bệnh nhân ARDS có nhiều hơn 1 yếu tố nguy cơ. Ngƣời có 1 yếu tố nguy cơ 

tiến triển thành ARDS là 13%, ngƣời có 2 yếu tố nguy cơ tiến triển thành  

ARDS là 28,6%, ngƣời có 3 yếu tố nguy cơ tiến triển thành ARDS là 42% và 

có 4 yếu tố nguy cơ tiến triển thành ARDS là 50% [24]. 

1.1.4. Cơ chế bệnh sinh của ARDS 

1.4.1.1. Cấu tạo và chức năng màng phế nang - mao mạch 

Màng phế nang - mao mạch (PNMM) còn đƣợc gọi là màng hô hấp, là 

nơi thực hiện quá trình trao đổi khí giữa phế nang và hồng cầu. Đây là lớp 

màng rất mỏng, trung bình 0,5 μm, nơi mỏng nhất chỉ 0,2 μm [7].  

Màng phế nang - mao mạch có 6 lớp, từ trong ra ngoài là: 

 Lớp dịch lót trên bề mặt phế nang chứa surfactant. 

Surfactant đƣợc tế bào tuýp II tiết ra, có tác dụng làm giảm sức căng bề 

mặt nên làm cho các phế nang không bị xẹp lại. Mặt khác tuy các phế nang có 

kích thƣớc khác nhau nhƣng lại có mật độ surfactant tƣơng ứng để duy trì sức 

căng bề mặt nên vẫn duy trì đƣợc hình dạng ổn định. Ngoài ra surfactant còn 

có tác dụng ngăn cản các chất dịch từ mạch máu tràn vào lòng phế nang [25]. 
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 Lớp biểu mô phế nang gồm những tế bào biểu mô tuýp I và tuýp II. 

- Tế bào tuýp I là tế bào lát đơn, chiếm 90% tế bào biểu mô phế nang, 

tạo thành hàng rào ngăn không cho dịch thoát vào trong lòng phế nang. 

- Tế bào tuýp II là tế bào trụ vuông chiếm 10% tế bào biểu mô phế 

nang, có nhiệm vụ tổng hợp surfactant và tái hấp thu dịch trong phế nang. 

 Lớp màng đáy phế nang nằm ở ngoài cùng, bao bọc các phế nang. 

 Lớp khoảng kẽ rất hẹp nằm giữa phế nang và mao mạch có chứa mô 

liên kết, nguyên bào sợi và đại thực bào.  

 Màng đáy mao mạch, lót dƣới lớp nội mạc mao mạch. 

 Lớp nội mạc mao mạch gồm các tế bào nội mạc có tính chất của 

màng bán thấm, cho nƣớc và các chất có trọng lƣợng phân tử thấp đi qua. 

 

Hình 1.1. Cấu tạo màng phế nang - mao mạch 

Sự khuếch tán của chất khí phải đi qua hàng rào PNMM. Mỗi lớp cũng 

có bề dày và mật độ riêng biệt. Khi có sự thay đổi về cấu trúc của từng lớp 

mô, tế bào nói trên thì có thể gây thay đổi diện tích và bề dày màng PNMM, 

từ đó ảnh hƣởng tới khả năng trao đổi khí [26]. 
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1.4.1.2. Tỷ lệ thông khí tưới máu (VA/Q)  

Bình thƣờng, lƣu lƣợng thông khí phế nang (VA) khoảng 4 lít/phút, còn 

lƣợng máu lên phổi tức tƣới máu phổi (Q) là 5 lít/phút. Tỷ lệ thông khí/tƣới 

máu bình thƣờng VA/Q = 0,8. Nhƣ vậy để đảm bảo sự trao đổi khí tốt, cần có 

sự tƣơng xứng giữa thông khí và tƣới máu [27]. 

Trong điều kiện sinh lý, ở đỉnh phổi có áp suất máu thấp hơn áp suất 

khí trong phế nang nên tƣới máu giảm nhiều so với thông khí (VA/Q tăng) do 

đó có khoảng chết sinh lý. Ngƣợc lại ở đáy phổi, thông khí ít hơn so với tƣới 

máu (VA/Q giảm), đó là shunt sinh lý [28]. 

Trong bệnh lý ARDS thì có tổn thƣơng phổi không đồng đều, vùng 

phổi phía lƣng bị đông đặc dẫn đến hậu quả các phế nang không đƣợc thông 

khí trong khi vẫn tƣới máu bình thƣờng nên tỷ lệ VA/Q gần bằng 0 (hình 

thành hiệu ứng shunt ở phổi). Ngƣợc lại, vùng phổi phía xƣơng ức bị tăng 

thông khí quá mức trong khi tƣới máu lại thấp (thông khí khoảng chết) nên tỷ 

lệ VA/Q rất cao cũng làm giảm khả năng trao đổi khí [7].  

1.4.1.3. Cơ chế tổn thương của ARDS 

Tổn thƣơng cơ bản trong ARDS là tổn thƣơng màng PNMM lan toả, 

không đồng nhất, có thể bắt đầu từ phía phế nang hay từ mao mạch [27]. 

- Tổn thương tế bào biểu mô phế nang 

Do tác dụng trực tiếp của chất độc, khí độc, dịch dạ dày, vi khuẩn, 

virus... tới phế nang làm tổn thƣơng tế bào biểu mô phế nang (tuýp I) sẽ làm 

dịch thoát vào trong lòng phế nang. Tế bào tuýp II cũng bị tổn thƣơng làm 

giảm sản xuất và thay đổi các thành phần của surfactant gây xẹp phế nang [2]. 

- Tổn thương tế bào nội mạc mao mạch 

 Do các nguyên nhân ngoài phổi nhƣ các độc tố vi khuẩn từ máu, các 

chất trung gian hóa học... làm tổn thƣơng nội mạc mao mạch gây tăng tính 



8 

 

thấm mao mạch. Dịch và các chất có trọng lƣợng phân tử cao nhƣ protein, 

hồng cầu từ mao mạch thoát ra ngoài khoảng kẽ và vào phế nang.  

Khi tế bào nội mạc bị tổn thƣơng và hoạt hóa sẽ tăng tiết Endothelin-1 

là một chất co mạch làm tăng áp lực động mạch phổi, tăng tiết yếu tố Von 

Willebrend (VWF) làm tăng kết dính tiểu cầu vào lớp collagen ở dƣới tế bào 

nội mạc tổn thƣơng gây tắc mạch phổi [7].  

 Bạch cầu đa nhân trung tính bị giữ lại ở mao mạch phổi, sau đó gắn với 

tế bào nội mạc rồi bị hoạt hóa và giải phóng ra các sản phẩm gây viêm bao 

gồm chất chuyển hóa axít arachidonic nhƣ leucotrien B4, IL-8, endotoxin, yếu 

tố hoạt hóa tiểu cầu (PAF), và hoạt hóa bổ thể C5a. Các cytokine này làm kết 

dính bạch cầu lại gây tắc mạch, đồng thời C5a có tác dụng hoạt hóa đại thực 

bào giải phóng cytokine. 

 Các cytokine viêm TNFα, IL-1β, IL-6, IL-8 đƣợc sản xuất bởi các tế 

bào ở phổi nhƣ tế bào sợi, tế bào nội mạc và tế bào viêm. Các cytokine này 

gây ra một loạt các rối loạn bệnh lý nhƣ gây sốt, làm tăng tính thấm thành 

mạch, kết dính tiểu cầu, hoạt hóa các yếu tố đông máu gây rối loạn đông máu 

rải rác trong lòng mạch. Nghiên cứu của ARDS Network cho thấy yếu tố hoạt 

hóa plasminogen huyết tƣơng 1 (PAI-1) và IL-6 cũng có liên quan với chỉ số 

oxy hóa (Pmean x FiO2/PaO2). Hơn nữa số ngày không thở máy ngắn hơn và 

tỷ lệ tử vong cao hơn có ý nghĩa thống kê ở bệnh nhân có nồng độ IL-6, IL-8 

và thrombomodulin cao hơn [9]. IL-18 cũng là một dấu ấn sinh học mới trong 

ARDS. Nồng độ IL-18 tăng trong huyết tƣơng tƣơng ứng với tăng tỷ lệ tử 

vong [27].  

Gần đây các cytokine và các dẫn chất của nó đƣợc tập trung nghiên cứu 

trong bệnh sinh của ARDS, trong đó yếu tố hạt nhân kappa-B (NFkB) đƣợc 

nghiên cứu rộng rãi nhất. NFkB nằm ở trong nhân tế bào, ghi chép lại các 

biểu hiện của ICAM-1, IL-1β, IL-6, IL-8 và TNF-α [29],[30]. 
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Tổn thƣơng thông qua chất oxy hóa: Phản ứng oxy hóa đƣợc kích hoạt 

bởi đại thực bào, tế bào nội mạc mao mạch và tế bào biểu mô phế nang khi 

đáp ứng với kích thích viêm. Phản ứng oxy hóa có thể gây nên nhiều tổn 

thƣơng nhƣ tăng tính thấm và giảm khả năng vận chuyển dịch của tế bào biểu 

mô phế nang. 

 

Hình 1.2. Phế nang bình thường và phế nang tổn thương trong ARDS 

1.4.1.4. Đặc điểm tổn thương phổi trong ARDS 

Vào những năm 1980, các nghiên cứu giải phẫu và hình ảnh chụp cắt 

lớp vi tính phổi cho thấy tổn thƣơng phổi trong ARDS không đồng nhất và 

thƣờng đƣợc chia thành 3 vùng [31]:  

 Vùng phổi ở phía trên gọi là vùng không phụ thuộc. Do có thể tích 

nhỏ nhƣng bị thông khí nhiều nhất nên có hiện tƣợng căng giãn phế nang quá 

mức gây chấn thƣơng thể tích [32].  

 Vùng phổi ở giữa: gồm các phế nang bị xẹp và có hiện tƣợng đóng, 

mở phế nang ở các chu kỳ thở gây chấn thƣơng phổi do xẹp [33].  
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 Vùng phổi ở dƣới gọi là vùng phụ thuộc do bị đè ép của bản thân 

phổi, của tim và các tạng trong ổ bụng. Các phế nang ở vùng này bị đông đặc 

do chứa đầy dịch tiết nên không còn khả năng thông khí và trao đổi khí gây 

nên hiệu ứng shunt.  

 

Hình 1.3. Hình ảnh chụp cắt lớp phổi bệnh nhân ARDS 

1.4.1.5. Thay đổi cơ học phổi trong ARDS 

* Giảm độ giãn nở phổi và tăng khoảng chết sinh lý. 

- Giai đoạn đầu: tăng tính thấm thành mạch, tổn thƣơng các tế bào nội 

mạc và tế bào biểu mô, đặc biệt là giảm hoạt tính và số lƣợng của surfactant 

làm đông đặc và xẹp phế nang. Phổi trở nên cứng hơn (stiff lung) đồng thời 

thể tích thông khí sẽ giảm (baby lung) do đó độ giãn nở của phổi giảm nhiều.  

- Giai đoạn tăng sinh: thâm nhiễm tế bào viêm vào khoảng kẽ, thành 

phế nang dày lên, tăng sinh tế bào xơ dẫn đến tăng khoảng chết và giảm độ 

giãn nở của phổi. 

- Giai đoạn xơ hoá lan toả: tình trạng viêm giảm dần, lắng đọng 

collagen trong tổ chức kẽ, xơ phổi kẽ lan tỏa cũng làm giảm giãn nở phổi. 
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Hình 1.4. Phế nang bệnh nhân ARDS giai đoạn tăng sinh và tạo xơ 

* Tăng thông khí phút 

Bệnh nhân ARDS có tăng thông khí phút để bù trừ cho sự gia tăng 

thông khí khoảng chết. Tỷ lệ thông khí khoảng chết/thể tích khí lƣu thông 

(VD/VT) ở bệnh nhân ARDS có thể lên đến 0,7 - 0,8 (VD/VT bình thƣờng là 

0,3). Vì vậy, ở những bệnh nhân này, thông khí phút phải tăng gấp 2 đến 3 lần 

để giữ PaCO2 trong giới hạn bình thƣờng. Nhƣng khi phổi bị tổn thƣơng nặng 

hơn và bệnh nhân có mệt cơ hô hấp thì sẽ có tình trạng toan hô hấp mất bù. 

* Áp lực đường thở 

-  Áp lực đỉnh (PIP): là áp lực lớn nhất trong đƣờng thở, tạo ra do sức 

cản đƣờng thở, sự đàn hồi của phổi và lồng ngực. PIP phụ thuộc vào 4 yếu tố: 

thể tích khí lƣu thông (Vt), tốc độ dòng khí thở vào (flow), sức cản đƣờng thở 

(R) và độ giãn nở phổi (C). Với thông khí điều khiển áp lực PIP xấp xỉ bằng 

Pplateau (áp lực cao nguyên) và phụ thuộc vào áp lực cài đặt ở máy. Ngƣợc 

lại với thông khí điều khiển thể tích, PIP thƣờng tăng cao hơn Pplateau để 

thắng sức cản đƣờng thở và bơm khí vào phổi. Sự tăng quá mức của PIP sẽ 

gây chấn thƣơng phổi do áp lực. Theo Hess và Kacmarek không nên để Ppeak 

> 35 cmH2O [34]. 
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 -  Áp lực cao nguyên (Pplateau): Khi thời gian tạm nghỉ cuối thì thở 

vào đủ dài (0,5 - 2 giây) sẽ tạo ra tình trạng cân bằng giữa áp lực của đƣờng 

thở và áp lực trong phế nang. Áp lực này đƣợc gọi là áp lực cao nguyên 

(Pplateau) phản ánh áp lực đỉnh của phế nang. Nhìn chung các kết quả nghiên 

cứu cho thấy TKNT trong ARDS với Pplateau < 30 cmH2O sẽ hạn chế đƣợc 

chấn thƣơng do thở máy đặc biệt là chấn thƣơng áp lực (barotrauma) [9]. 

- Áp lực đẩy vào (Driving Pressure): Là độ chênh lệch giữa áp lực cao 

nguyên và PEEP do độ đàn hồi của hệ thống hô hấp gây nên (∆p = Pplateau - 

PEEP). Áp lực này có vai trò quan trọng trong theo dõi bệnh nhân thở máy và 

có ý nghĩa tiên lƣợng tử vong. Một phân tích gộp trên 3562 bệnh nhân từ 9 

nghiên cứu RCT để xác định ∆p là một biến độc lập tiên lƣợng tử vong. Kết 

quả là điểm Apache và pH máu động mạch cùng hai biến máy thở là FiO2 và 

∆p liên quan có ý nghĩa thống kê với khả năng cứu sống bệnh nhân [35]. 

 -  Áp lực đường thở trung bình (Pmean): Là áp lực có đƣợc do sự tổng 

hợp các áp lực trong đƣờng thở. Pmean có liên quan đến Ppeak, PEEP, Ti, Te 

qua mối quan hệ: Pmean = (Ppeak – PEEP)/(Ti/Tt) + PEEP. 

 Trong đó Ti là thời gian thở vào, Te là thời gian thở ra, Tt là tổng thời 

gian của một chu kỳ thở. Tăng Pmean có ƣu điểm là tăng áp lực trao đổi khí ở 

phế nang, mở đƣợc các phế nang xẹp nhƣng nhƣợc điểm là khi tăng Pmean 

quá mức sẽ gây chấn thƣơng phổi do áp lực và ảnh hƣởng đến huyết động. 

* Giảm thể tích thông khí ở phổi 

Do hiện tƣợng xẹp và đông đặc phế nang ở bệnh nhân ARDS làm giảm 

thể tích thông khí ở phổi, giảm dung tích cặn chức năng (FRC). Thể tích phổi 

còn thông khí nhỏ lại (Baby lung) cùng với sự tạo xơ làm giảm độ giãn nở 

phổi. Do FRC giảm nên khi đƣợc thông khí với cùng một thể tích thì tỷ lệ 

Vt/FRC (strain) tăng lên làm cho phổi căng giãn quá mức gây chấn thƣơng 

thể tích.  
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Sơ đồ 1.1. Tóm tắt cơ chế bệnh sinh ARDS 

1.1.5. Các biện pháp điều trị ngoài thông khí nhân tạo 

1.1.5.1. Điều trị bằng thuốc 

- Corticosteroid:  

Lợi ích hoặc tác hại của sử dụng Corticosteroid dƣờng nhƣ phụ thuộc 

vào liều dùng, thời gian và thời điểm sử dụng [36]. Những nghiên cứu ban 

đầu vào những năm 1980 thì tập trung vào thử nghiệm sử dụng Corticosteroid 

liều cao ở bệnh nhân nhiễm khuẩn để hạn chế ARDS. Kết quả cho thấy 

Corticosteroid liều cao trong thời gian ngắn (30 mg/kg trong 48 giờ) không 
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làm giảm nguy cơ tiến triển ARDS với OR = 1,55 (95% CI 0.58 - 4.05) và 

không làm giảm tỷ lệ tử vong [37]. 

Sau đó một số nghiên cứu sử dụng Prednisolon liều thấp và trung bình 

với thời gian dài hơn (1 - 2 mg/kg trong 3 tuần) ở cả giai đoạn sớm và muộn 

của ARDS thì thấy có giảm điểm tổn thƣơng phổi (LIS) và điểm suy tạng 

(MODS), giảm thời gian thở máy và thời gian nằm hồi sức. Tuy nhiên nghiên 

cứu của ARDS Network (2006) cho thấy việc sử dụng Corticosteroid ở giai 

đoạn muộn của ARDS tuy có làm giảm thời gian thở máy, thời gian sốc và cải 

thiện oxy máu, cải thiện độ giãn nở phổi nhƣng lại làm tăng tỷ lệ tử vong 

ngày thứ 60 và ngày thứ 180. Do đó các nhà nghiên cứu cho rằng không nên 

sử dụng Corticosteroid thƣờng qui cho bệnh nhân ARDS sau 2 tuần [38]. 

Meduri và cộng sự tiến hành nghiên cứu năm 2007 thấy Corticosteroid 

liều trung bình (1 mg/kg trong 2 tuần đầu sau đó giảm liều dần trong vòng 2 

tuần) làm giảm có ý nghĩa thời gian thở máy (5 ngày so với 9 ngày với p = 

0,002), thời gian cần nằm tại khoa Hồi sức tích cực là 7 ngày so với 14 ngày 

với p = 0,007. Tình trạng rối loạn chức năng phổi và các tạng ngoài phổi và tỷ 

lệ tử vong giảm với p = 0,07. Nhóm điều trị bằng Corticosteroid cũng có tỷ lệ 

nhiễm trùng thấp hơn với p = 0,0002 [39].  

Qua các nghiên cứu cho thấy việc ủng hộ sử dụng Corticosteroid liều 

trung bình cho các bệnh nhân ALI/ARDS trong vòng dƣới 2 tuần. Nếu bệnh 

nhân không có đáp ứng rõ rệt thì ngừng Corticosteroid, còn nếu bệnh nhân có 

đáp ứng thì tiếp tục dùng tới 4 tuần [40]. 

- Surfactant ngoại sinh:  

Trong ARDS, rối loạn surfactant do phối hợp nhiều nguyên nhân: Giảm 

sản xuất, phân bố không đều, hoặc giảm hoạt tính surfactant do dịch rỉ viêm, 

các chất oxy hóa và sản phẩm của quá trình viêm.  
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Surfactant đƣợc đƣa vào vùng phổi còn thông khí, không vào đƣợc 

vùng phổi xẹp. Do vậy surfactant có thể cải thiện đƣợc chức năng phổi nhƣng 

không làm thay đổi tỷ lệ tử vong trong ARDS. Một nghiên cứu đa trung tâm 

của Anzueto và cộng sự năm 1996 trên 725 bệnh nhân nhiễm khuẩn tiến triển 

thành ARDS cho thấy surfactant nhân tạo không làm cải thiện tình trạng oxy 

hoá máu, thời gian thông khí cũng nhƣ tỷ lệ tử vong [41]. 

- Nitric oxide (NO):  

Sử dụng NO đang đƣợc quan tâm và đƣợc xem là có nhiều triển vọng 

trong việc điều trị ARDS. Tác dụng của NO làm giãn mạch phổi ở vùng đƣợc 

thông khí nên làm giảm hiệu ứng shunt ở phổi. Sự cải thiện oxy máu ở mức 

độ vừa phải và không đƣợc duy trì sau ngày điều trị thứ nhất nhƣng nếu đƣa 

NO liên tục và liều cao thì có thể ngộ độc do hiện tƣợng methemoglobin máu. 

Tuy nhiên, NO có vai trò trên một số bệnh nhân ARDS có tình trạng giảm 

oxy máu trơ dai dẳng và tăng áp lực động mạch phổi [42],[43]. 

- Thuốc an thần, giảm đau và giãn cơ:  

Dùng với mục đích giúp TKNT thuận lợi và giảm nhu cầu tiêu thụ oxy 

của bệnh nhân. Có thể dùng Benzodiazepin (Midazolam, Seduxen...), 

Morphin (Fentanyl), hoặc phối hợp hai loại thuốc an thần và giảm đau [24]. 

Dùng giãn cơ với mục đích giảm nhu cầu sử dụng an thần và để bệnh nhân 

thở đồng bộ với máy. Có thể dùng Suxamethonium, Atracurium… Hiện nay 

việc sử dụng thuốc giãn cơ trong 48 giờ đầu cũng đã đƣợc chứng minh làm 

cải thiện tỷ lệ tử vong trong điều trị ARDS [44]. 

- Thuốc kích thích receptor β2 

Thuốc kích thích receptor β2 làm tăng khả năng vận chuyển Natri qua 

hàng rào tế bào biểu mô phế nang nên làm giảm dịch phù ở phổi. Tuy nhiên 

một số nghiên cứu về sử dụng thuốc kích thích receptor β2 ở bệnh nhân 

ARDS thì không thấy làm giảm tỷ lệ tử vong và số ngày không thở máy. Mặt 
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khác thì thuốc kích thích receptor β2 còn có tác dụng phụ trên tim mạch làm 

tăng nhịp tim [45]. 

- Ketoconazole:  

Ức chế tổng hợp thromboxan A2 và các Leukotrien, đƣợc dùng đặc biệt 

ở nhóm bệnh nhân sau phẫu thuật để tránh nguy cơ tiến triển thành ARDS. 

Tuy nhiên Ketoconazole không làm giảm tỷ lệ tử vong và thời gian thông khí 

nhân tạo [46]. 

- Kháng sinh:  

Sử dụng kháng sinh để kiểm soát nhiễm khuẩn. Trên 80% bệnh nhân 

ARDS có liên quan đến nhiễm khuẩn. Mặt khác TKNT ở bệnh nhân ARDS 

luôn tiềm ẩn nguy cơ viêm phổi bệnh viện. Bệnh nhân ARDS thƣờng tử vong 

do không kiểm soát đƣợc nhiễm trùng, dễ dẫn tới suy đa tạng [24]. Việc lựa 

chọn kháng sinh ban đầu dựa vào tần suất vi khuẩn và tình trạng kháng thuốc 

của từng bệnh viện. Sử dụng kháng sinh theo “liệu pháp xuống thang” có 

nhiều ƣu điểm và đã đƣợc nhiều nghiên cứu chứng minh hiệu quả [46].  

- Các thuốc khác: 

Thuốc kháng IL-8, ức chế ngƣng tập tiểu cầu, kháng protease, kháng 

các cytokin... hiện vẫn đang đƣợc nghiên cứu. Cho đến nay chƣa có thuốc nào 

đƣợc kiểm chứng rõ ràng trong các thử nghiệm lâm sàng và không làm thay 

đổi tỷ lệ tử vong [7]. 

1.1.5.2. Các điều trị nội khoa khác 

- Kiểm soát dịch truyền:  

Nên giữ cân bằng dịch, tránh thừa hoặc thiếu dịch, đặc biệt là tránh cân 

bằng dƣơng. Tổn thƣơng màng phế nang - mao mạch trong ARDS, với áp lực 

lòng mạch tăng đồng nghĩa với tăng nguy cơ phù phổi cấp huyết động. Cân 

bằng dịch âm làm giảm áp lực động mạch phổi, liên quan tới kết quả tốt, cải 

thiện đƣợc tỷ lệ tử vong. Cần đặt ống thông TMTT để theo dõi ALTMTT, có 
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thể đặt PiCCO để theo dõi huyết động, từ đó dùng vận mạch hoặc lợi tiểu nếu 

cần để duy trì cân bằng dịch [47],[48],[49]. 

- Dinh dưỡng:  

Cần đảm bảo cho bệnh nhân ARDS lƣợng calo thích hợp bằng nuôi 

dƣỡng đƣờng tiêu hóa hoặc ngoài đƣờng tiêu hóa nhƣ các bệnh nhân hồi sức 

khác đã đƣợc nhiều tác giả đề cập tới. Chế độ ăn nhiều chất béo, giàu 

glutamin, arginine, acid béo omega 3, giảm carbohydrat làm giảm thời gian 

thông khí nhân tạo do giảm sản xuất CO2 [50]. 

- Lọc máu liên tục 

Các Interleukin nhƣ IL-1, IL-6, IL-8, yếu tố hoại tử mô (TNFα)…đóng 

vai trò rất quan trọng trong cơ chế bệnh sinh của ARDS. Vì vậy việc đào thải 

các cytokine viêm đƣợc cho là có thể cải thiện đƣợc tiên lƣợng ARDS. Một 

nghiên cứu về áp dụng lọc máu liên tục cho các bệnh nhân ARDS do viêm tụy 

cấp nặng cho thấy lọc máu liên tục là một phƣơng pháp hiệu quả loại bỏ các 

chất trung gian viêm, cải thiện hô hấp và chức năng tuần hoàn cho bệnh nhân 

[51]. Một số nghiên cứu khác cũng đã chứng minh đƣợc lọc máu liên tục có 

khả năng cải thiện tình trạng phù phổi, hạ nhiệt, cải thiện trao đổi khí [52],[53]. 

- Trao đổi khí bằng tuần hoàn ngoài cơ thể (ECMO):  

Những bệnh nhân ARDS nặng thì ngoài kỹ thuật thở máy còn áp dụng 

phƣơng pháp ECMO tĩnh mạch - tĩnh mạch. Mục đích cải thiện oxy hoá máu, 

giảm CO2  trong máu và hạn chế tổn thƣơng phổi do thở máy. Nhƣng ECMO 

là biện pháp xâm nhập nhiều hơn với những nguy cơ tai biến nhiều hơn, chi 

phí tốn kém và cần làm ở những trung tâm lớn đảm bảo trang thiết bị và kỹ 

thuật. Phƣơng pháp này trƣớc đây có tỷ lệ tử vong từ 50 - 60%, còn phụ thuộc 

vào nguyên nhân gây ARDS và các chỉ số trƣớc ECMO. Các nghiên cứu gần 

đây cho thấy việc áp dụng ECMO có thể làm giảm tỷ lệ tử vong ở bệnh nhân 

ARDS [54],[55]. 
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1.2. THÔNG KHÍ NHÂN TẠO TRONG ĐIỀU TRỊ ARDS  

1.2.1. Tổn thƣơng phổi do thở máy  

Thông khí nhân tạo (TKNT) đƣợc dùng nhiều từ những năm 1960 đến 

nay và vẫn khẳng định đƣợc vai trò không thể thiếu trong điều trị ARDS. Các 

bệnh nhân ARDS cần đƣợc thông khí nhân tạo nhằm cải thiện trao đổi khí và 

hỗ trợ công hô hấp [56],[57]. Nhƣng trong bệnh cảnh của ARDS có giảm thể 

tích thông khí (Baby Lung) và độ giãn nở của phổi (Stiff Lung) nên dễ có 

nguy cơ gây tổn thƣơng phổi do thở máy (VILI) [58],[59].  

Thông khí nhân tạo với thể tích lƣu thông cao (Vt) làm cho vùng phổi 

lành bị căng giãn quá mức gây chấn thƣơng phổi do thể tích (Volumtrauma), 

còn các phế nang chịu tác động của áp lực lớn gây chấn thƣơng do áp lực 

(Barotrauma) [60]. Thêm nữa là tình trạng đóng mở phế nang ở các chu kỳ 

thở gây chấn thƣơng do xẹp phổi (Atelectrauma) và làm tăng đáp ứng viêm 

tại chỗ, giải phóng cytokine gây chấn thƣơng sinh học (Biotrauma), cuối cùng 

dẫn tới suy đa tạng [61],[62]. 

Ngoài ra TKNT áp lực dƣơng cũng có ảnh hƣởng không tốt tới huyết 

động do làm tăng áp lực trong lồng ngực nên làm giảm thể tích tâm thu và 

giảm cung lƣợng tim [63]. 

Cho đến nay đã có nhiều phƣơng pháp TKNT đƣợc áp dụng trong điều 

trị ARDS. Trong đó thông khí nhân tạo theo chiến lƣợc bảo vệ phổi đƣợc sử 

dụng thƣờng qui nhằm mục đích hỗ trợ công hô hấp và cải thiện trao đổi khí 

của bệnh nhân đồng thời hạn chế tổn thƣơng phổi do thở máy [64],[65].  

1.2.2. Thông khí nhân tạo theo chiến lƣợc bảo vệ phổi  

- Thông khí nhân tạo với thể tích thấp: 

Do tình trạng xẹp phế nang làm giảm thể tích thông khí của phổi nên 

trƣớc đây thƣờng cài đặt thể tích (Vt) cao từ 12 - 15 ml/kg cân nặng lý tƣởng 

(PBW) [66],[67]. Tuy nhiên chiến lƣợc Vt cao trong ARDS không khắc phục 
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đƣợc tình trạng xẹp phế nang mà còn làm căng giãn quá mức ở vùng phổi 

lành, gây chấn thƣơng thể tích (Volumtrauma) [68]. Do đó các nhà nghiên 

cứu đã áp dụng TKNT với Vt thấp để làm giảm tổn thƣơng phổi. 

Tuy vậy, một số các thử nghiệm lâm sàng ban đầu lại có kết quả trái 

ngƣợc. Brochard (1998) khi tiến hành nghiên cứu trên 116 bệnh nhân ARDS 

thấy không cải thiện tỷ lệ tử vong ở nhóm Vt thấp (46,6% ở nhóm Vt thấp và 

37,9% ở nhóm chứng, p = 0,88) [69]. Tƣơng tự thì nghiên cứu của Stewart 

(1998) và nghiên cứu của Villar (2006) khi so sánh nhóm Vt thấp (6 ml/kg) so 

với nhóm Vt cao (10 - 12 ml/kg) cũng không cho thấy khác biệt về tỷ lệ tử 

vong giữa hai nhóm [70]. Ngƣợc lại nghiên cứu của Amato năm 1998 trên 53 

bệnh nhân ARDS, trong đó nhóm Vt thấp (6 ml/kg) so với nhóm Vt cao (12 

ml/kg) thì thấy tỷ lệ tử vong ở nhóm Vt thấp là 38%, còn tỷ lệ tử vong ở 

nhóm Vt cao là 71% với p = 0,001. Amato kết luận rằng chiến lƣợc TKNT 

với Pplateau và Vt thấp hơn còn PEEP cao hơn làm cải thiện tỷ lệ tử vong ở 

bệnh nhân ARDS [71]. 

Tuy nhiên nghiên cứu của Amato có cỡ mẫu còn bé nên sau đó các nhà 

nghiên cứu của viện Tim - Phổi và Máu Hoa Kỳ (ARDS Network) đã tiến 

hành một thử nghiệm lâm sàng ngẫu nhiên có đối chứng trên 861 bệnh nhân 

ARDS cho thấy tỷ lệ tử vong ở nhóm Vt thấp giảm đến 22% so với nhóm Vt 

cao, p = 0.007 [9]. 

ARDS Network đƣa ra khuyến cáo TKNT trong ARDS: 

 Phƣơng thức: VCV (Volume Control Ventilation) 

 Vt: mục tiêu 6ml/kg cân nặng lý tƣởng (PBW). 

  Đặt Vt ban đầu = 8 ml/kg PBW. 

  Nếu bệnh nhân chịu đựng đƣợc thì giảm Vt mỗi 1ml/kg PBW trong 

khoảng  2 giờ cho đến khi Vt = 6ml/kg PBW. 

 Tần số: đặt theo thông khí phút ( 35 lần/phút). 
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 Tỷ lệ I:E đƣợc điều chỉnh từ 1:1 tới 1:3. 

 Mục tiêu áp lực cao nguyên Pplateau (Pplat)  30 cmH2O. 

 pH máu: 7,35 - 7,45. 

 PEEP và FiO2: Sử dụng bảng "phối hợp PEEP và FiO2" để duy trì  

PaO2 từ 55 - 80 mmHg hoặc SpO2 từ 88 - 95%.  

 PEEP thấp, FiO2 cao: 

FiO2 0,3 0,4 0,4 0,5 0,5 0,6 0,7 0,7 0,7 0,8 0,9 0,9 0,9 1,0 

PEEP 5 5 8 8 10 10 10 12 14 14 14 16 18 18-24 

 PEEP cao, FiO2 thấp: 

FiO2 0,3 0,3 0,3 0,3 0,3 0,4 0,4 0,5 0,5 0,5-0,8 0,8 0,9 1,0 1,0 

PEEP 5 8 10 12 14 14 16 16 18 20 22 22 22 24 

TKNT với Vt thấp cũng có một số hạn chế nhƣ khả năng oxy hóa máu 

kém và làm tăng xẹp phổi. Các vấn đề này có thể khắc phục bằng cách “mở 

phổi” và cài đặt PEEP tối ƣu để giữ cho các phế nang không bị xẹp lại. 

- Chiến lược "mở phổi" (open - lung approach)  

 Theo Amato cần phải "mở phổi" và "giữ cho phổi mở" để huy động các 

phế nang xẹp tham gia vào quá trình thông khí [71]. Phải dùng một áp lực cao 

để mở các phế nang xẹp, sau đó duy trì một mức áp lực cao hơn áp lực đóng 

phế nang để giữ cho các phế nang không bị đóng lại [72],[73],[74]. 

 Năm 1998, Amato và cộng sự đã tiến hành nghiên cứu chiến lƣợc "mở 

phổi" trong TKNT kết hợp với Vt thấp trên 53 bệnh nhân ARDS với mức 

CPAP là 40 cmH2O trong 40 giây, kết quả cho thấy tỷ lệ tử vong trong 28 

ngày đầu giảm rõ rệt (38% so với 71%, p < 0,001) [71]. 

Năm 2006 Borges và Amato tiến hành huy động phế nang cho các bệnh 

nhân ARDS 5 lần liên tiếp với PEEP lần lƣợt là 25, 30, 35, 40 và 45 cmH2O 

và áp lực đẩy vào (driving pressure) = 15 cmH2O. Sau đó chụp cắt lớp vi tính 

cho thấy mở đƣợc các phế nang xẹp, đồng thời khí máu có cải thiện rõ rệt. 
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Sau huy động phế nang, giảm dần PEEP để xác định PEEP "tối ƣu" (PEEP 

thấp nhất mà giữ đƣợc các phế nang không bị xẹp lại) [8]. 

 

Hình 1.5. Mở phổi theo từng bậc  

 - Sử dụng áp lực dương cuối thì thở ra (PEEP):  

PEEP có tác dụng ngăn chặn các phế nang bị xẹp lại vào cuối kỳ thở ra 

và dồn dịch vào các vùng phổi không có trao đổi khí do đó cải thiện oxy máu 

và độ giãn nở của phổi trong giai đoạn đầu của ARDS [75]. Đặc trƣng của 

ARDS là tổn thƣơng không đồng nhất. Vì vậy với một mức PEEP đƣợc coi là 

tối ƣu ở vùng phổi này có thể lại quá cao hoặc thấp ở vùng phổi khác. PEEP 

không đủ lớn thì sẽ có phần lớn phổi xẹp không đƣợc thông khí. Mặt khác chỉ 

làm căng giãn các phế nang bình thƣờng và gây hiện tƣợng đóng mở phế nang 

qua các chu kỳ thở gây tổn thƣơng phổi [74]. Dùng PEEP cao sau "mở phổi" 

có thể hạn chế đƣợc các tổn thƣơng này, đồng thời cải thiện oxy máu và cho 

phép sử dụng FiO2 thấp hơn [76]. Tuy nhiên, PEEP quá cao lại gây ra những 

tai biến nhƣ: giảm tuần hoàn tĩnh mạch trở về, giảm cung lƣợng tim, tụt huyết 

áp, làm căng giãn phế nang quá mức và chấn thƣơng áp lực [77].  

Một số nghiên cứu so sánh giữa PEEP cao và PEEP thấp cũng chƣa cho 

thấy cải thiện về tỷ lệ tử vong. Nghiên cứu ALVEOLI của ARDS Network 

năm 2004 là một nghiên cứu đa trung tâm, ngẫu nhiên có đối chứng trên 549 
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bệnh nhân ARDS đƣợc TKNT với Vt 6 ml/kg. Nhóm PEEP cao (n = 276) là 

13,2±3,5 với nhóm PEEP thấp (n = 273) là 8,3±3,2. Kết quả không khác biệt 

về TL tử vong (24,9% vs 27,5%) [78]. 

Một nghiên cứu khác của Mercat và cộng sự năm 2008 (nghiên cứu 

Express) [79] đƣợc thực hiện với 768 bệnh nhân ARDS TKNT với Vt thấp, 

chia làm hai nhóm PEEP cao (15,8 cmH2O) và PEEP thấp (6,4 cmH2O). Kết 

quả cũng không thấy khác biệt có ý nghĩa thống kê về tỷ lệ tử vong giữa hai 

nhóm nghiên cứu. Tuy nhiên, ở nhóm sử dụng PEEP cao có giảm ngày thở 

máy và suy tạng ngoài phổi.  

Vì vậy, điều quan trọng là cần điều chỉnh PEEP để đạt hiệu quả cao 

nhất nhƣng hạn chế đƣợc các tai biến trên. Đó là mức PEEP tối ƣu giúp cho 

phổi giãn nở tốt nhất, đạt nồng độ oxy hóa tổ chức cao nhất và không ảnh 

hƣởng tới huyết động nhƣ tụt huyết áp [80],[81]. 

Hiện nay có một số cách cài đặt PEEP tối ƣu: 

+ Cài đặt PEEP dựa trên áp lực đóng phế nang: Theo một số nghiên 

cứu, PEEP tối ƣu thƣờng đƣợc đặt cao hơn điểm uốn dƣới (các phế nang bị 

xẹp lại) khoảng 2 cmH2O của đƣờng cong áp lực - thể tích [8]. 

+ Cài đặt PEEP dựa trên áp lực xuyên phổi: Thông qua đo áp lực thực 

quản để xác định áp lực màng phổi, từ đó đặt PEEP để duy trì áp lực xuyên 

phổi (hiệu của áp lực cao nguyên và áp lực màng phổi) từ 2 - 20 cmH2O. 

Phƣơng pháp này đƣợc cho là phù hợp hơn với tổn thƣơng ARDS trên mỗi 

bệnh nhân và hiện nay đang đƣợc tiếp tục nghiên cứu [82]. 

1.3. THÔNG KHÍ NHÂN TẠO TƢ THẾ BỆNH NHÂN NẰM SẤP 

TKNT tƣ thế nằm sấp đã đƣợc nói đến từ 40 năm nay tƣơng tự vai trò của 

PEEP trong điều trị ARDS, nhƣng TKNT tƣ thế nằm sấp mới chỉ đƣợc áp dụng 

cho khoảng 10% bệnh nhân ARDS tại các khoa Hồi sức tích cực [17]. Nhiều 

nghiên cứu cho thấy bệnh nhân ARDS khi đƣợc TKNT ở tƣ thế nằm sấp sẽ làm 
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tăng oxy máu lên 30 - 40% nên làm giảm nhu cầu cung cấp oxy cho bệnh nhân 

[83],[84]. Hơn nữa một số nghiên cứu cũng chỉ ra rằng TKNT tƣ thế nằm sấp 

cũng có tác dụng làm giảm tổn thƣơng phổi do thở máy, giảm thời gian thở máy 

và giảm tỷ lệ tử vong ở bệnh nhân ARDS nặng [85],[86],[87].  

1.3.1. Tác dụng của tƣ thế nằm sấp tới bệnh nhân ARDS 

1.3.1.1. Tác dụng trên cơ học phổi  

- Tăng độ giãn nở của phổi: 

Theo Pelosi thì kích thƣớc phế nang phụ thuộc vào áp lực xuyên phổi 

mà áp lực này lại bị ảnh hƣởng bởi trọng lƣợng của phổi, đè ép của tim, di 

động của cơ hoành và đặc điểm về hình dạng, cơ học của thành ngực và phổi. 

Sự kết hợp giữa giãn nở phổi và di động của cơ hoành tốt nhất ở vùng lƣng sẽ 

làm thông khí đƣợc tốt nhất [88]. Nhiều nghiên cứu đã chỉ ra rằng khi nằm 

sấp thì sự di động của thành ngực giảm đi do bị đè lên mặt giƣờng. Tuy nhiên 

vùng phổi phía lƣng lại đƣợc giải phóng và có độ giãn nở tăng cao hơn. Kết 

quả là độ giãn nở của phổi vẫn tăng lên [89],[90].  

Một yếu tố khác làm ảnh hƣởng tới thông khí ở vùng phổi phía lƣng khi 

bệnh nhân nằm ngửa là do bị đè ép bởi tim [91]. Wiener và cộng sự cho thấy 

khi bệnh nhân nằm ngửa thì tỷ lệ thể tích phổi nằm dƣới tim vào khoảng 40% 

trong khi nằm sấp thì chỉ dƣới 5% [92].  

Tƣ thế nằm sấp cũng làm giảm đè ép của các tạng trong ổ bụng lên cơ 

hoành. Các bệnh nhân ARDS thƣờng phải dùng thuốc an thần và giãn cơ nên 

làm liệt cơ hoành vì vậy các tạng trong ổ bụng sẽ đè ép lên phổi qua cơ 

hoành. Nhƣng khi bệnh nhân nằm sấp và đƣợc lót gối ở vùng ngực và hông 

thì cơ hoành đƣợc giải phóng và di động tốt hơn [93],[94].  

- Thông khí đồng bộ giữa các vùng phổi: 

Để duy trì mở phế nang thì áp lực xuyên phổi (AL trong phế nang cuối 

thì thở vào - AL màng phổi) phải lớn hơn áp lực đóng phế nang. Ở tƣ thế nằm 
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ngửa thì AL xuyên phổi lớn hơn ở vùng phía xƣơng ức (vùng không phụ 

thuộc) và thấp hơn ở vùng lƣng (vùng phụ thuộc) gây nên xẹp phổi ở vùng 

phụ thuộc. Một số nghiên cứu đã chỉ ra rằng TKNT tƣ thế nằm sấp làm giảm 

áp lực màng phổi ở vùng phụ thuộc [95],[96]. Vì vậy áp lực xuyên phổi tăng 

và lớn hơn áp lực đóng phế nang nên làm mở phế nang. Ngƣợc lại áp lực 

màng phổi ở phía xƣơng ức lại ít âm hơn nên áp lực xuyên phổi giảm do đó 

làm giảm căng giãn các phế nang ở khu vực này. Điều đó giúp cho thông khí 

đồng bộ hơn ở vùng phổi phía lƣng và vùng phổi phía xƣơng ức [97],[98].  

  

Bệnh nhân nằm ngửa   Bệnh nhân nằm sấp 

Hình 1.6. Hình ảnh chụp cắt lớp phổi bệnh nhân ở tư thế nằm sấp 

- Tăng huy động phế nang: 

Bệnh nhân ARDS nằm sấp thì vùng phổi phụ thuộc ở phía lƣng đƣợc 

giải phóng khỏi đè ép làm tăng bài xuất dịch ở vùng phổi phía lƣng nên làm 

mở các phế nang bị xẹp và tăng thông khí phế nang [89]. TKNT tƣ thế nằm 

sấp làm tăng thể tích phổi cuối thì thở ra (EELV) là một cơ chế quan trọng 

làm cải thiện trao đổi khí đã đƣợc chứng minh. Các tác giả cũng cho rằng 

TKNT tƣ thế nằm sấp có tác dụng làm tăng dung tích cặn chức năng (FRC) 

tƣơng tự vai trò của PEEP nhƣng không có nguy cơ gây chấn thƣơng áp lực 

và làm giảm cung lƣợng tim [86],[99]. Galiatsou (2006) cho thấy tƣ thế nằm 

sấp làm tăng thể tích vùng phổi có thông khí tốt đồng thời giảm vùng thông 

khí quá mức và vùng không thông khí [100]. Pelosi và cộng sự cũng đã đánh 
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giá sự thay đổi của EELV khi TKNT tƣ thế nằm sấp ở bệnh nhân ARDS thì 

thấy EELV tăng có ý nghĩa thống kê [99]. 

Cải thiện trao đổi khí thƣờng đƣợc sử dụng để đánh giá đáp ứng của 

TKNT tƣ thế nằm sấp nhƣng huy động phế nang thì vẫn chƣa trở thành tiêu 

chuẩn trong theo dõi bệnh nhân TKNT tƣ thế nằm sấp do hạn chế về kỹ thuật. 

Reutershan và cộng sự cho rằng việc đo EELV có thể xác định đƣợc khả năng 

huy động phế nang của TKNT tƣ thế nằm sấp và đây có thể là yếu tố tiên 

lƣợng đáp ứng của TKNT tƣ thế nằm sấp. Nghiên cứu trên 12 bệnh nhân 

ARDS đƣợc TKNT tƣ thế nằm sấp 8 giờ, Reutershan và cộng sự thấy trong 

nhóm bệnh nhân có cải thiện oxy máu thì một số bệnh nhân có huy động phế 

nang sau khi nằm sấp 2 - 4 giờ còn một số bệnh nhân thì huy động phế nang 

còn tiếp tục sau 8 giờ. Sau khi chuyển bệnh nhân về tƣ thế nằm ngửa thì 

EELV cũng không giảm ngay mà vẫn cao hơn mức ban đầu. Còn trong nhóm 

không có cải thiện oxy máu thì EELV không tăng lên so với ban đầu. Vì vậy 

tác giả cho rằng cải thiện trao đổi khí không chỉ do sự tái phân bố thông khí - 

tƣới máu khi nằm sấp mà còn do tác dụng của huy động phế nang [89].  

1.3.1.2. Cải thiện oxy máu và giảm shunt ở phổi 

Bệnh nhân ARDS bị giảm oxy máu là do bất tƣơng xứng tỷ lệ thông 

khí/tƣới máu ở phổi. Muray và Patterson cho rằng sự thay đổi các vùng phổi 

tổn thƣơng xảy ra khi bệnh nhân ARDS chuyển từ nằm ngửa sang nằm sấp. 

Vùng phổi xẹp và đông đặc ở phía lƣng sẽ chuyển sang phía xƣơng ức mỗi 

khi bệnh nhân đƣợc chuyển từ tƣ thế nằm ngửa sang nằm sấp. Những thay đổi 

này dƣờng nhƣ là lý do làm giảm shunt trong phổi [94]. Theo Tobin và Kelly 

thông khí nhân tạo áp lực dƣơng làm cho cơ hoành di động nhiều hơn ở vùng 

ngực so với vùng lƣng, điều này dẫn đến bất tƣơng xứng thông khí/tƣới máu 

(VA/Q) vì tƣới máu ở vùng lƣng nhiều hơn [17]. Gattinoni và cộng sự cho là 

có hai cơ chế làm cải thiện oxy máu ở bệnh nhân nằm sấp là do tăng thể tích 
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phổi cuối thì thở ra (EELV), thông khí - tƣới máu cân bằng hơn và thay đổi 

khu vực thông khí liên quan với thay đổi cơ học thành ngực [11]. 

Một số tác giả khác cũng cho rằng cơ chế tăng oxy máu trong TKNT tƣ 

thế nằm sấp là làm giảm shunt và điều chỉnh tỷ lệ thông khí/tƣới máu (VA/Q). 

Vì tƣới máu các vùng phổi không bị ảnh hƣởng khi thay đổi tƣ thế bệnh nhân 

từ nằm ngửa sang nằm sấp nên tác dụng của tƣ thế nằm sấp lên sự tƣơng xứng 

của VA/Q là do sự tái phân bố về thông khí [98].  

Bệnh nhân đƣợc cho là đáp ứng với TKNT tƣ thế nằm sấp khi 

PaO2/FiO2 tăng trên 20 mmHg [11],[99]. Hầu hết các bệnh nhân có tăng oxy 

trong 1 giờ đầu khi chuyển sang nằm sấp. Nếu bệnh nhân không có đáp ứng 

thì nên để thêm 3 - 4 giờ, nếu bệnh nhân vẫn không có đáp ứng thì nên 

chuyển về tƣ thế nằm ngửa [101],[102]. 

1.3.1.3. Tư thế nằm sấp là một chiến lược bảo vệ phổi 

 Một trong những lý do của việc áp dụng TKNT tƣ thế nằm sấp là làm 

hạn chế tổn thƣơng phổi (VILI) [103]. Đây đƣợc coi là mục tiêu thứ 2 sau 

nghiên cứu của ARDS Network đã chứng minh là Vt thấp làm cải thiện tỷ lệ 

tử vong trong ARDS [9]. Giãn phổi quá mức gây chấn thƣơng thể tích là yếu 

tố đầu tiên của VILI [104]. Vì vậy không nên chỉ đo áp lực đƣờng thở mà 

phải đo áp lực xuyên phổi. Áp lực xuyên phổi có thể cao thậm chí ngay cả khi 

áp lực đƣờng thở thấp [88].  

Yếu tố thứ 2 của VILI là chấn thƣơng do xẹp phổi do hậu quả của sự 

đóng mở theo chu kỳ của các đƣờng thở nhỏ [58]. Brochard và cộng sự đã 

làm thực nghiệm chứng minh là tƣ thế nằm sấp làm giảm VILI trên những 

con chó thực nghiệm đƣợc thở máy với Vt = 77 ml/kg để đạt Pplateau 35 

cmH2O. Sau 6 giờ thở máy thì phổi bị tổn thƣơng nặng cả trên đại thể và vi 

thể. Khi những con chó này cũng đƣợc thở máy nhƣ vậy nhƣng ở tƣ thế nằm 

sấp thì tổn thƣơng phổi giảm đi [105]. Hơn nữa tổn thƣơng mô bệnh học ở 
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phổi do Vt cao đƣợc phân bố đồng đều hơn khi thở máy ở tƣ thế nằm sấp. Tƣ 

thế nằm sấp làm phân bố đồng bộ hơn về mật độ phổi, shunt trong phổi, thông 

khí phổi và áp lực xuyên phổi [101]. Với ƣu điểm đó, tƣ thế nằm sấp sẽ chuẩn 

bị cho phổi đỡ bị căng giãn (strain) khi thở máy và phân bố áp lực (stress) 

đồng bộ hơn ở các vùng phổi, làm giảm VILI [106]. Mentzelopoulos và cộng 

sự nghiên cứu trên 10 bệnh nhân ARDS cũng nhận thấy rằng áp lực xuyên 

phổi (stress) và strain giảm đi ở tƣ thế nằm sấp so với tƣ thế nằm ngửa [107]. 

Galiatsou và cộng sự tiến hành chụp cắt lớp vi tính phổi bệnh nhân ở tƣ thế 

nằm ngửa và tƣ thế nằm sấp thì thấy ở tƣ thế nằm sấp bệnh nhân đƣợc mở phế 

nang tốt hơn và ít bị giãn phế nang hơn so với khi nằm ngửa [100]. Những 

phát hiện này một lần nữa đã khẳng định nhận định của Cornejo về huy động 

phế nang ở tƣ thế nằm sấp. Tƣ thế nằm sấp làm tăng huy động phế nang và 

giảm giãn phổi quá mức ở cả mức PEEP cao và thấp ở tƣ thế nằm sấp. Hiện 

tƣợng đóng mở đƣờng thở nhỏ theo chu kỳ và tăng thông khí đƣợc giảm đi ở 

nhóm bệnh nhân nằm sấp đƣợc đặt PEEP cao [108]. 

VILI cũng bị gây nên bởi chấn thƣơng sinh học (biotrauma). McAuley 

cũng nhấn mạnh rằng TKNT tƣ thế nằm sấp có thể làm giảm tình trạng giãn 

phế nang quá mức và đóng mở phế nang xẹp theo chu kỳ thở. Các hiện tƣợng 

này có thể gây nên tổn thƣơng phổi và hoạt hóa các cytokines viêm [109]. 

Papazian và cộng sự thấy các Interleukine nhƣ IL-6, IL-8 và IL-1β có nồng độ 

thấp hơn ở tƣ thế nằm sấp so với tƣ thế nằm ngửa ở những bệnh nhân ARDS 

đƣợc TKNT với Vt 6ml/kg và PEEP cao [110]. Thực nghiệm trên chuột khi 

TKNT gây tổn thƣơng phổi (Vt = 18 ml/kg và PEEP = 0) thì ở tƣ thế nằm sấp 

vẫn duy trì đƣợc nồng độ mitogen-activated protein kinase (MAPK)-

phosphatase 1 và giảm đi khi nằm ngửa, đây là một engym có tác dụng làm 

giảm VILI [111]. 
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Vì vậy có rất nhiều bằng chứng cho thấy TKNT ở tƣ thế bệnh nhân 

nằm sấp có ảnh hƣởng tốt đến sinh lý bệnh nhân ARDS. Những lợi ích này 

đƣợc phát hiện tăng lên cùng với những tiến bộ trong TKNT. Đây là yếu tố 

góp phần làm cải thiện tỷ lệ tử vong trong điều trị bệnh nhân ARDS [112]. 

1.3.1.4. Tác dụng trên hệ thống tim mạch  

Bệnh nhân ARDS thƣờng có rối loạn về huyết động do nhịp tim nhanh 

và áp lực động mạch phổi cao do tăng sức cản động mạch phổi. Điều này 

cũng dẫn đến suy tim phải và giảm thể tích đổ đầy thất trái và giảm cung 

lƣợng tim. ARDS cũng thƣờng xảy ra ở bệnh nhân nhiễm khuẩn huyết vì vậy 

cũng liên quan đến tụt huyết áp và giảm sức cản mạch ngoại biên [2]. 

Một số nghiên cứu cho thấy tƣ thế nằm sấp không làm ảnh hƣởng hoặc 

ảnh hƣởng ít tới huyết động [110]. Một số nghiên cứu khác lại cho thấy tƣ thế 

nằm sấp làm tăng cung lƣợng tim nhƣng cơ chế tác dụng chƣa đƣợc rõ [113]. 

Vieillard-Baron cũng chỉ ra rằng tƣ thế nằm sấp làm cải thiện chức năng thất 

phải và tăng cung lƣợng tim sau nằm sấp 18 giờ [114]. 

Tƣ thế nằm sấp làm giảm hậu gánh thất phải ở hầu hết các bệnh nhân 

cũng nhƣ giảm sức cản mạch phổi do giảm sự chênh lệch giữa áp lực động 

mạch phổi, áp lực mao mạch phổi bít và tỷ lệ đƣờng kính thất phải/thất trái 

cuối tâm trƣơng. Ngoài ra giảm sức cản mạch phổi do mở những mạch máu 

nhỏ ở phổi bị xẹp. Một số tác giả khác thì cho rằng giảm sức cản mạch phổi 

và hậu gánh thất phải do mở phế nang ở tƣ thế nằm sấp làm tăng thể tích phổi 

và độ giãn nở phổi. Mặt khác oxy máu cải thiện thì sẽ làm giảm co thắt mạch 

phổi nên làm giảm sức cản mạch phổi [115]. 

Tƣ thế nằm sấp làm tăng tiền gánh tim phải và tim trái ở hầu hết các 

bệnh nhân. Thứ nhất là do tƣ thế tim hạ thấp nên làm tăng máu từ các tạng trở 

về tim. Thứ 2 là do tăng áp lực ổ bụng nên ép vào các tạng làm dồn máu về 

tim [116]. Việc tăng tiền gánh cho thấy sự tăng áp lực ổ bụng không làm xẹp 
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tĩnh mạch chủ dƣới có lẽ do áp lực ổ bụng vẫn thấp hơn áp lực ở thành tĩnh 

mạch chủ dƣới. Nghiên cứu của Jozwiak cho thấy tƣ thế nằm sấp làm tăng 

hậu gánh thất trái ở hầu hết các bệnh nhân. Điều này đƣợc giải thích là do 

tăng huyết áp trung bình và có thể một phần do tác động của huyết áp động 

mạch ở cuối tâm thu [115]. Cũng không loại trừ khả năng do tác động của áp 

lực ổ bụng lên hệ thống động mạch ở bụng. Điều này có thể do đè ép các 

mạch máu nhỏ ở bụng làm tăng áp lực ở thành mạch máu còn động mạch chủ 

bụng không dễ bị đè ép. Thậm chí sau khi nằm sấp thì cung lƣợng tim (CO) 

tăng lên có ý nghĩa ở bệnh nhân có dự trữ tiền gánh [117]. Những bệnh nhân 

không có dự trữ tiền gánh thì tƣ thế nằm sấp không làm thay đổi CO. Điều 

đáng chú ý là phân suất tống máu thất trái không thay đổi khi nằm sấp. Điều 

đó gợi ý rằng ảnh hƣởng của thay đổi hậu gánh thất trái lên CO không phải là 

yếu tố chính [115]. 

Tóm lại, bệnh nhân ARDS đƣợc TKNT bảo vệ phổi thì tƣ thế nằm sấp 

làm tăng tiền gánh và giảm hậu gánh thất phải. Kết quả làm tăng cung lƣợng 

tim ở những bệnh nhân có dự trữ tiền gánh. 
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Sơ đồ 1.2. Ảnh hưởng của tư thế nằm sấp lên huyết động 

1.3.2. Ứng dụng TKNT tƣ thế nằm sấp trong điều trị ARDS  

Năm 1976 Piehl và Brown đã cho thấy tƣ thế nằm sấp có tác dụng tăng 

oxy máu cho 5 bệnh nhân ARDS mà không có tác dụng phụ [10]. Hầu hết các 

nghiên cứu sau đó đều cho thấy TKNT tƣ thế nằm sấp an toàn và hiệu quả cho 

chiến lƣợc mở phổi làm cải thiện oxy máu và là biện pháp hữu ích cho bệnh 

nhân ARDS nặng [118]. Khi bệnh nhân đƣợc chuyển sang tƣ thế nằm sấp thì 

có sự dịch chuyển đông đặc phổi từ phía lƣng sang phía ngực và thông khí 

phế nang đồng đều hơn giữa các vùng [86]. Tƣ thế nằm sấp giúp huy động 

hầu hết các vùng phổi xẹp vì vậy làm cải thiện tỷ lệ thông khí/tƣới máu 

(VA/Q) mà không làm tăng áp lực đƣờng thở. Vùng lƣng nặng hơn và chứa 

Tƣ thế nằm sấp 

Huy động PN ↓ thiếu oxy ↑ áp lực ổ bụng 

↑ máu TM trở về ↓ sức cản mạch phổi 

↑ tiền gánh thất phải 

↑ thể tích máu 

↓ hậu gánh thất phải 

↑ tiền gánh thất trái 

Dự trữ tiền gánh 

Không thay đổi CO ↑ CO 

Không Có 
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nhiều dịch hơn khi nằm ngửa nên khi thay đổi sang tƣ thế nằm sấp thì làm 

thay đổi vị trí chứa dịch sang phía ngực do trọng lực. Khi đó sự thông khí sẽ 

chuyển từ vùng ngực sang vùng lƣng [100].  

Các nghiên cứu gần đây đƣợc áp dụng TKNT tƣ thế nằm sấp cùng với 

những tiến bộ của thở máy nhƣ TKNT bảo vệ phổi, thời gian bệnh nhân nằm sấp 

đƣợc tăng lên, thực hiện trên những bệnh nhân ARDS có giảm oxy máu nặng. 

Các nghiên cứu ban đầu thƣờng áp dụng TKNT tƣ thế nằm sấp ở giai 

đoạn muộn, sau khi đã áp dụng các biện pháp khác nhƣng không thành công. 

Mặt khác thì thời gian bệnh nhân nằm sấp cũng ngắn, chỉ từ 6 - 8 giờ (chiếm 

1/3 thời gian trong ngày). Guerin và cộng sự cho rằng một trong những yếu tố 

làm thất bại của TKNT tƣ thế nằm sấp là do áp dụng muộn, thời gian nằm sấp 

ngắn và không áp dụng TKNT với Vt thấp. Vì vậy nghiên cứu của Guerin và 

cộng sự đã áp dụng sớm, thời gian từ khi đặt nội khí quản đến khi bệnh nhân 

nằm sấp dƣới 36 giờ. Các bệnh nhân cũng cần có thời gian ổn định từ 12 - 24 

giờ trƣớc khi TKNT tƣ thế nằm sấp. Thời gian nằm sấp từ 16 - 18 giờ/ngày và 

kết hợp với TKNT Vt thấp [13]. Tuy nhiên một số nghiên cứu cho thấy khi 

tiếp tục kéo dài thời gian nằm sấp hơn nữa thì cũng không có lợi mà còn có 

nguy cơ làm tổn thƣơng do tỳ đè, oxy máu không cải thiện thêm, thậm chí còn 

giảm đi ở thời điểm sau 16 giờ [103],[119].  

Tƣ thế nằm sấp đƣợc coi là biện pháp hỗ trợ nhằm cải thiện oxy máu và 

tăng huy động phế nang. Bệnh nhân ở tƣ thế nằm sấp thì thông khí vẫn đƣợc 

đảm bảo nhƣ khi nằm ngửa. Vì vậy khi chuyển bệnh nhân sang tƣ thế nằm sấp 

thì có thể tiếp tục duy trì và điều chỉnh các thông số máy thở nhƣ khi bệnh 

nhân nằm ngửa [16],[120]. PEEP cũng đƣợc sử dụng trong thở máy ở các 

bệnh nhân nằm sấp. Sự phân bố khí không đồng bộ có thể đƣợc giảm đi khi 

sử dụng PEEP [121],[122]. Thở máy với PEEP ở tƣ thế nằm sấp làm cải thiện 

oxy, tăng chức năng hô hấp. Cả hai cùng làm tăng dung tích cặn chức năng và 
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giảm xẹp phổi với cải thiện tỷ lệ thông khí/tƣới máu liên quan với TKNT tƣ 

thế nằm sấp [123].  

1.3.3. Chống chỉ định của thông khí nhân tạo tƣ thế nằm sấp: 

Khi thay đổi tƣ thế bệnh nhân từ nằm ngửa sang nằm sấp và ngƣợc lại 

thì có thể gây tổn thƣơng nặng thêm tới các chấn thƣơng đã có từ trƣớc. 

Trong trƣờng hợp bệnh nhân quá nặng nhƣ đang bị tụt huyết áp, loạn nhịp tim 

đe dọa tính mạng... thì khi thay đổi tƣ thế cũng gây nguy hiểm cho bệnh nhân. 

Vì vậy TKNT tƣ thế nằm sấp có một số chống chỉ định [96],[108],[124]. 

 Chấn thƣơng sọ não hoặc tăng áp lực nội sọ. 

 Chấn thƣơng cột sống. 

 Chấn thƣơng vùng hàm mặt. 

 Gãy xƣơng chậu, xƣơng sƣờn. 

 Mới phẫu thuật vùng bụng, ngực. 

 Sốc hoặc loạn nhịp tim nặng đe dọa tính mạng. 

 Phụ nữ có thai.  

1.3.4. Tai biến của thông khí nhân tạo tƣ thế nằm sấp  

TKNT ở tƣ thế bệnh nhân nằm sấp là một biện pháp không phức tạp và 

không tốn kém nhƣng có thể đem lại hiệu quả trong điều trị bệnh nhân ARDS. 

Thực tế qua các nghiên cứu của Guerin cho thấy tƣ thế nằm sấp không làm 

tăng các tai biến nguy hiểm so với tƣ thế nằm ngửa [13]. Tuy vậy cần phải 

chuẩn bị chu đáo và có biện pháp đề phòng tai biến khi TKNT tƣ thế nằm sấp. 

Các tai biến khi TKNT tƣ thế nằm sấp có thể xảy ra khi thay đổi tƣ thế hoặc 

khi chăm sóc bệnh nhân. Các nhà nghiên cứu phân loại các tai biến liên quan 

với tƣ thế nằm sấp bao gồm các vấn đề nghiêm trọng, các rối loạn lâm sàng 

và các tổn thƣơng trên bệnh nhân.  

+ Tổn thƣơng cơ xƣơng do tỳ đè: Cần chú ý bảo vệ các bộ phận quan 

trọng nhƣ: trán, mũi, ngực, tay, khung chậu, gối, bàn chân… Khi thực hiện 
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thay đổi tƣ thế bệnh nhân cần tránh làm trật khớp hoặc làm tổn thƣơng các bộ 

phận phần mềm. Tay của bệnh nhân cũng đƣợc thay đổi tƣ thế để xuôi theo 

ngƣời hoặc đƣa lên đầu nhƣ tƣ thế tập bơi. Các gối mềm đƣợc lót dƣới vùng 

tỳ đè nhƣ mặt, ngực, hông và cẳng chân để hạn chế tổn thƣơng do tỳ đè. Khi 

lót gối ở ngực và hông thì cần lƣu ý là gối đủ cao để làm giảm đè ép của bụng 

lên mặt giƣờng nhƣng cũng không cao quá làm tổn thƣơng cột sống [125]. 

+ Phù nề mặt hoặc tổn thƣơng da mặt của bệnh nhân cũng là tai biến 

hay gặp trong TKNT tƣ thế nằm sấp. Mancebo cũng cho rằng khi nằm sấp, 

bệnh nhân có thể bị phù nề mặt, tăng tiết đờm rãi và tổn thƣơng do tỳ đè [15]. 

Theo Guerin và cộng sự thì cần xoay đầu bệnh nhân sang hai bên mỗi 2 giờ 

để hạn chế các tai biến này, đồng thời giúp cho các cơ vùng gáy đƣợc vận 

động [13]. Athota cũng cho rằng  một số bộ phận của cơ thể bị đè ép trực tiếp 

bởi trọng lƣợng của cơ thể nên cần phải chú ý tới các bộ phận dễ bị tổn 

thƣơng nhƣ mắt, mũi…[126]. 

+ Bệnh nhân bị nôn sau bơm sữa cũng là tai biến hay gặp khi TKNT tƣ 

thế nằm sấp. Nguyên nhân nôn có thể do tƣ thế nằm của bệnh nhân, đồng thời 

các bệnh nhân lại đƣợc sử dụng thuốc an thần và giãn cơ [127]. Nghiên cứu 

của Reignier trên 37 bệnh nhân nằm ngửa và 34 bệnh nhân nằm sấp thì thấy 

bệnh nhân nằm sấp có thể tích dịch dạ dày tồn dƣ nhiều hơn nhóm bệnh nhân 

nằm ngửa với p < 0,01. Vì vậy thể tích dinh dƣỡng qua thông dạ dày ở nhóm 

bệnh nhân nằm sấp thấp hơn nhóm nằm ngửa. Nhóm bệnh nhân nằm sấp cũng 

bị nôn nhiều hơn nhóm nằm ngửa (p < 0,001). Vì vậy tác giả cho rằng nên sử 

dụng thuốc (Prokinetic) giúp bệnh nhân tiêu hóa tốt hơn hoặc đặt thông qua 

môn vị và cho bệnh nhân nằm đầu cao để hạn chế nôn. Cũng trong một 

nghiên cứu khác về dinh dƣỡng qua thông dạ dày ở bệnh nhân TKNT tƣ thế 

nằm sấp, Reignier cho rằng khi nâng đầu bệnh nhân cao 25
0
 cùng với sử dụng 
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Erythromycin và truyền nhỏ giọt sữa qua thông dạ dày thì sẽ làm giảm tai 

biến nôn ở bệnh nhân [128]. 

+ Tuột hay tắc ống nội khí quản đƣợc cho là các tai biến nghiêm trọng 

vì liên quan trực tiếp tới đƣờng thở của bệnh nhân. Khi thay đổi tƣ thế bệnh 

nhân cần chú ý đề phòng tắc ống nội khí quản do xoắn hoặc gập ống thì cần 

chỉnh lại tƣ thế ống nội khí quản. Còn bệnh nhân bị tuột ống nội khí quản thì 

cần chuyển nhanh bệnh nhân về tƣ thế nằm ngửa để đặt lại nội khí quản. Để 

hạn chế tai biến này thì cần cố định chắc khớp nối của dây máy thở với ống 

nội khí quản và luôn để cho dây máy thở chùng khi thay đổi tƣ thế bệnh nhân 

[98],[101].  

+ Tắc hay tuột các đƣờng truyền, ống dẫn lƣu cũng có thể xảy ra khi 

thay đổi tƣ thế bệnh nhân. Vì vậy cần cố định chắc các đƣờng truyền và giữ 

cho đƣờng truyền không bị căng khi thay đổi tƣ thế bệnh nhân. Pelosi cho 

rằng các tai biến có thể gặp trong TKNT tƣ thế nằm sấp bao gồm: tắc, tuột 

ống nội khí quản, tuột các đƣờng truyền, tắc hay tuột ống dẫn lƣu, loét vùng 

tỳ đè, chấn thƣơng khớp vai và khung chậu...[88].  

+ Loạn nhịp tim, tụt huyết áp và ngừng tim: Đây là vấn đề quan trọng 

đã đƣợc nhiều tác giả trên thế giới cho rằng cần phải chuyển bệnh nhân sang 

tƣ thế nằm ngửa khi bệnh nhân không đáp ứng hoặc có những tai biến nguy 

hiểm. Tuy nhiên tiêu chuẩn để ngay lập tức chuyển bệnh nhân trở về tƣ thế 

nằm ngửa cũng cần đƣợc xem xét thêm. Theo các nhà ngiên cứu, tiêu chuẩn 

để chuyển bệnh nhân trở lại tƣ thế nằm ngửa là oxy máu giảm không cải thiện 

sau hai lần xét nghiệm khí máu động mạch liên tiếp, huyết áp trung bình giảm 

25 mmHg hoặc biểu hiện loạn nhịp tim.  

Trong trƣờng hợp bệnh nhân có ngừng tim thì phải chuyển nhanh sang 

tƣ thế nằm ngửa để sẵn sàng cấp cứu [95],[98],[126]. Một số tác giả khác lại 

cho rằng nếu cần phá rung nhĩ khi bệnh nhân đang TKNT tƣ thế nằm sấp thì 
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nên cố gắng thực hiện ở tƣ thế nằm sấp vì nếu chuyển bệnh nhân sang tƣ thế 

nằm ngửa thì sẽ mất thời gian và làm giảm cơ hội thành công [129]. Một số 

nhà nghiên cứu cũng đã thực hiện ép tim ngoài lồng ngực trong cấp cứu 

ngừng tuần hoàn khi bệnh nhân đang đƣợc TKNT tƣ thế nằm sấp. Nghiên cứu 

của Atkinson (2000) thì thấy huyết áp trung bình và áp lực trong lồng ngực 

cao hơn khi bệnh nhân nằm sấp [130]. Nhƣ vậy tình trạng huyết động của 

bệnh nhân cần đƣợc duy trì ổn định ở mức gần bình thƣờng trƣớc khi thay đổi 

sang tƣ thế nằm sấp. Khi bệnh nhân ở tƣ thế nằm sấp mà có huyết áp tụt hoặc 

nguy cơ ngừng tuần hoàn thì nên chuyển lại tƣ thế nằm ngửa. Còn khi bệnh 

nhân đã ngừng tuần hoàn thì có thể thực hiện cấp cứu ngay ở tƣ thế nằm sấp, 

tuy nhiên vấn đề này cũng cần nghiên cứu thêm [131]. 

1.3.5. Một số nghiên cứu về thông khí nhân tạo tƣ thế nằm sấp 

Cho đến nay đã có khá nhiều nghiên cứu về hiệu quả của TKNT tƣ thế 

bệnh nhân nằm sấp. Điển hình là 5 thử nghiệm lâm sàng ngẫu nhiên có đối 

chứng lớn, ngoài ra còn nhiều nghiên cứu khác [11],[12],[13],[15],[16]. 

Nghiên cứu của Nakos năm 2000 cho thấy tỷ lệ cải thiện oxy máu là 

75% và cải thiện ngay sau khi bệnh nhân nằm sấp 30 phút. Oxy máu tiếp tục 

tăng lên và ổn định trong những giờ tiếp theo mà không có ảnh hƣởng xấu 

nào tới huyết động. Khi chuyển bệnh nhân sang tƣ thế nằm ngửa thì oxy máu 

có giảm đi nhƣng vẫn còn cao hơn mức ban đầu. Nakos cũng cho rằng TKNT 

tƣ thế nằm sấp làm giảm áp lực cao nguyên và tăng giãn nở phổi khi bệnh 

nhân đƣợc nằm ngửa trở lại [132]. Nghiên cứu của Guerin năm 2004 cũng 

cho rằng khi bệnh nhân đƣợc nằm sấp nhiều hơn nằm ngửa thì oxy tăng ở ít 

nhất 60% số bệnh nhân với tỷ lệ oxy cao hơn 34% [12]. Trong một nghiên 

cứu năm 2010, Gattinoni và cộng sự cũng cho thấy tƣ thế nằm sấp làm tăng 

oxy máu cho hơn 70% bệnh nhân và trong số đó có khoảng 70% bệnh nhân 

có cải thiện oxy máu ngay trong giờ đầu [112]. 
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Mặc dù sự cải thiện về oxy máu là kết quả đƣợc mong đợi trong TKNT 

tƣ thế nằm sấp, các nhà nghiên cứu còn cho rằng oxy và CO2 đáp ứng với tƣ 

thế nằm sấp độc lập với nhau. Trên thực tế thì giảm CO2 liên quan với huy động 

phế nang có ý nghĩa hơn so với tăng oxy. Gattinoni và cộng sự nghiên cứu hồi 

cứu trên 225 bệnh nhân đƣợc TKNT tƣ thế nằm sấp thì thấy rằng có sự liên quan 

chặt chẽ giữa kết quả điều trị với PaCO2 hơn là tỷ lệ PaO2/FiO2. Đáp ứng của 

PaCO2 với TKNT tƣ thế nằm sấp tốt hơn so với tƣ thế nằm ngửa [11]. 

Romero và cộng sự nghiên cứu trên 15 bệnh nhân ARDS đƣợc TKNT 

tƣ thế nằm sấp trong ít nhất là 48 giờ hoặc tới khi đạt đƣợc chỉ số oxy máu 

sau ít nhất 2 lần đo liên tiếp thì thấy cải thiện có ý nghĩa thống kê về tỷ lệ 

PaO2/FiO2, chỉ số oxy máu, áp lực cao nguyên (Pplateau) và tăng độ giãn nở 

phổi tĩnh (static compliance) khi TKNT tƣ thế nằm sấp kéo dài. Tất cả các chỉ 

số này vẫn tiếp tục cải thiện khi bệnh nhân đƣợc duy trì tƣ thế nằm sấp và 

không thay đổi khi chuyển sang tƣ thế nằm ngửa. Tác giả kết luận rằng cải 

thiện oxy máu, khả năng thông khí và giãn nở phổi là những biểu hiện của 

huy động phế nang và giảm thông khí khoảng chết [133].  

Pelosi và cộng sự cũng cho rằng TKNT tƣ thế nằm sấp còn có tác dụng 

bảo vệ tổn thƣơng phổi do thở máy [99]. Bệnh nhân ARDS thƣờng phải thở 

máy với PEEP và oxy cao nên làm tăng nguy cơ tổn thƣơng phổi và làm tăng 

xẹp phổi dẫn đến làm giảm trao đổi khí. TKNT tƣ thế nằm sấp làm giảm tổn 

thƣơng phổi bằng cách cho phép giảm FiO2 và áp lực đƣờng thở nhƣng vẫn 

đảm bảo oxy máu [95].  

Một nghiên cứu khác của Sami năm 2014 cũng cho thấy TKNT tƣ thế 

nằm sấp làm tăng sự dịch chuyển của dịch tiết vì vậy làm tối ƣu hiệu quả của 

liệu pháp sinh lý lồng ngực và cải thiện thông khí cho vùng phổi xẹp trƣớc đó. 

Hơn nữa, tƣ thế nằm sấp cũng làm giảm nguy cơ viêm phổi do thở máy [134]. 

Nghiên cứu của Gattinoni cũng cho thấy sự thanh thải dịch tiết ở phế quản 
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đƣợc cải thiện và tỷ lệ viêm phổi liên quan đến thở máy giảm đi khi bệnh 

nhân nằm sấp [11].   

Một số tác giả trƣớc đây cho rằng những lợi ích về sinh lý này không 

làm cải thiện tỷ lệ tử vong cho bệnh nhân khi TKNT tƣ thế nằm sấp [11],[15]. 

Tuy nhiên phân tích gộp của Gattinoni đã chỉ ra rằng TKNT tƣ thế nằm sấp 

làm cải thiện tỷ lệ tử vong so với TKNT tƣ thế nằm ngửa ở nhóm bệnh nhân 

ARDS nặng [112]. Năm 2010 Sud và cộng sự nghiên cứu phân tích gộp từ 10 

nghiên cứu thì thấy TKNT tƣ thế nằm sấp làm giảm tỷ lệ tử vong ở nhóm 

bệnh nhân nặng (PaO2/FiO2 < 100 mmHg) với RR = 0.84  (95% CI, 0.74 - 

0.96)  p = 0.01 [101]. Điều này đƣợc lý giải là do bệnh nhân ARDS tử vong 

thƣờng do biến chứng muộn (nhiễm khuẩn) hơn là do bệnh lý hô hấp ban đầu.  

Mancebo và cộng sự cũng khẳng định TKNT tƣ thế nằm sấp làm giảm 

tỷ lệ tử vong nếu đƣợc thực hiện sớm cho bệnh nhân ARDS trong phần lớn 

thời gian trong ngày. Trong tổng số 136 bệnh nhân nghiên cứu, 60 bệnh nhân 

trong nhóm nằm ngửa và 76 bệnh nhân trong nhóm nằm sấp thì thấy TKNT tƣ 

thế nằm sấp an toàn và khả thi và có thể làm giảm tỷ lệ tử vong ở bệnh nhân 

ARDS nặng khi thực hiện sớm và trong thời gian dài [15]. Rowe cũng cho 

rằng TKNT tƣ thế nằm sấp cần đƣợc thực hiện trên 12 giờ [135]. Abroug và 

cộng sự trong một phân tích gộp đã khẳng định có sự liên quan giữa TKNT tƣ 

thế nằm sấp kéo dài hơn với giảm tỷ lệ tử vong [136]. 

Guerin và cộng sự tiến hành nghiên cứu đa trung tâm, ngẫu nhiên có 

đối chứng trên 466 bệnh nhân ARDS có PaO2/FiO2 ≤ 150, các bệnh nhân 

đƣợc TKNT với FiO2 ≥ 60%, PEEP ≥ 5 cmH2O, Vt = 6 ml/kg. Trong đó có 

237 bệnh nhân nằm sấp với thời gian 17 giờ/ngày và 229 bệnh nhân trong 

nhóm nằm ngửa. Tỷ lệ tử vong ngày thứ 28 ở bệnh nhân nằm sấp giảm đi một 

nửa (16% so với 32,8%, p < 0,001). Kết quả này đã làm thay đổi cách tiếp cận 

với bệnh nhân ARDS nặng. TKNT tƣ thế nằm sấp đƣợc thực hiện ở những 
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bệnh nhân có giảm oxy máu nặng (PaO2/FiO2 ≤ 150), trong 70% thời gian 

trong ngày. Ngƣợc lại với nghiên cứu trƣớc đây, bệnh nhân đƣợc nằm sấp chỉ 

trong 30% thời gian trong ngày. Tất cả các bệnh nhân đƣợc thở máy với Vt 

thấp và PEEP theo ARDS Network [13]. 

Năm 2014 Sud và cộng sự tiến hành phân tích gộp từ 11 nghiên cứu 

ngẫu nhiên có đối chứng về hiệu quả của TKNT tƣ thế nằm sấp, trong đó có 6 

nghiên cứu áp dụng TKNT bảo vệ phổi. Kết quả cho thấy nhóm bệnh nhân 

nằm sấp đƣợc TKNT bảo vệ phổi có tỷ lệ tử vong thấp hơn nhóm không đƣợc 

TKNT bảo vệ phổi. Nhóm nằm sấp trên 16 giờ cũng có tỷ lệ tử vong thấp hơn 

nhóm nằm sấp dƣới 16 giờ và TKNT tƣ thế nằm sấp làm giảm tỷ lệ tử vong ở 

nhóm bệnh nhân nặng [14]. 
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Chƣơng 2 

ĐỐI TƢỢNG VÀ PHƢƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 

2.1. ĐỐI TƢỢNG NGHIÊN CỨU 

Các bệnh nhân ARDS đƣợc điều trị tại khoa Cấp cứu và khoa Hồi sức 

tích cực bệnh viện Bạch Mai từ tháng 11/2013 - 10/2016. 

2.1.1. Tiêu chuẩn lựa chọn bệnh nhân  

* Theo định nghĩa Berlin về ARDS năm 2012 [22]. 

- Thời gian: Xảy ra cấp tính, trong vòng 1 tuần của bệnh hoặc các triệu 

chứng hô hấp nặng lên hay mới xuất hiện.  

- Hình ảnh X quang phổi: mờ lan tỏa hai phổi không do tràn dịch hay 

xẹp phổi. 

- Suy hô hấp không do suy tim hay quá tải dịch. Siêu âm tim để loại trừ 

phù phổi cấp huyết động nếu không có yếu tố nguy cơ. 

* Bệnh nhân đƣợc TKNT theo ARDS Network  trong vòng 12 - 24 

giờ mà oxy máu không cải thiện: Tỷ lệ PaO2/FiO2 ≤ 100 mmHg hoặc 

PaO2/FiO2 ≤ 150 mmHg nhƣng có xu hƣớng tiếp tục giảm với PEEP ≥ 5 

cmH2O, FiO2 ≥ 60%.  

2.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ bệnh nhân 

- Bệnh nhân dƣới 16 tuổi.  

- Gia đình bệnh nhân không đồng ý 

- Bệnh nhân có chống chỉ định với tƣ thế nằm sấp: 

 Chấn thƣơng: sọ não, cột sống, hàm mặt. 

 Gãy xƣơng chậu, xƣơng sƣờn, mới phẫu thuật vùng bụng, ngực. 

 Sốc hoặc loạn nhịp tim nặng đe dọa tính mạng (bệnh nhân đã đƣợc 

dùng thuốc vận mạch nhƣng HATB ≤ 65 mmHg). 

 Bệnh nhân đang lọc máu liên tục hoặc ECMO. 

 Phụ nữ có thai. 
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2.2. PHƢƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU      

2.2.1. Thiết kế nghiên cứu  

Nghiên cứu tiến cứu, can thiệp, tự chứng. 

2.2.2. Chọn mẫu nghiên cứu 

- Phương pháp chọn mẫu: Các bệnh nhân ARDS đáp ứng đủ các tiêu 

chuẩn lựa chọn và tiêu chuẩn loại trừ đƣợc đƣa vào nghiên cứu. 

- Cỡ mẫu: Tính cỡ mẫu cho thay đổi giá trị trung bình của PaO2/FiO2 

sau TKNT tƣ thế nằm sấp ngày thứ nhất. 

Theo nghiên cứu của Guerin (2013) PaO2/FiO2 trƣớc khi bệnh nhân 

nằm sấp là 100 ± 30 mmHg [13]. 

PaO2/FiO2 dự kiến đạt đƣợc sau TKNT tƣ thế nằm sấp ngày thứ nhất 

trong nghiên cứu của chúng tôi là 125 mmHg (tăng 25%). 

- Công thức tính cỡ mẫu:  

n = 2

0

2
2

),(
)(

2







Z

 

Trong đó:  

n là cỡ mẫu nghiên cứu. 

σ là độ lệch chuẩn theo nghiên cứu của Guerin (σ = 30). 

μ0 là PaO2/FiO2 ngày thứ nhất theo nghiên cứu của Guerin (μ0 = 100). 

μ là PaO2/FiO2 dự kiến đạt đƣợc sau TKNT tƣ thế nằm sấp ngày thứ 

nhất theo nghiên cứu của chúng tôi (μ = 125). 

α là xác suất mắc phải sai lầm loại I, lấy α = 0,05. 

 là xác suất mắc phải sai lầm loại II, lấy  = 10%. 

Tra bảng ta đƣợc giá trị của 
2

),( Z = 10,5 

Tính đƣợc n ≈ 31. Vậy cỡ mẫu trong nghiên cứu của chúng tôi tối thiểu 

là 32 bệnh nhân. 
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Từ tháng 11/2013 - 10/2016 chúng tôi thu thập đƣợc 42 bệnh nhân 

ARDS thỏa mãn các tiêu chuẩn lựa chọn và loại trừ. Trong đó 32 bệnh nhân 

đƣợc điều trị tại khoa Cấp cứu và 10 bệnh nhân tại khoa Hồi sức tích cực 

bệnh viện Bạch Mai  

2.2.3. Phƣơng tiện nghiên cứu 

 Máy thở: Puritan Bennett 840 của hãng Puritan và Carescape R860 

của hãng GE Healthcare đƣợc sản xuất tại Mỹ. Đây là các máy thở hiện đại, 

có độ chính xác cao và có đầy đủ các mode thở (VCV, PCV, PRVC, PSV...) 

để điều trị cho bệnh nhân ARDS. Các máy thở này cũng áp dụng đƣợc biện 

pháp huy động phế nang, đo áp lực cao nguyên và độ giãn nở phổi tĩnh. 

  

Hình 2.1. Máy thở dùng trong nhiên cứu 

 Hệ thống khí nén, oxy trung tâm. 

 Máy phân tích khí máu QC GEM Primier 3000 và qui trình lấy máu, 

làm khí máu với máy QC GEM Primier 3000 tại khoa Hồi sức tích cực. 

 Máy phân tích khí máu NOVA biomedical và qui trình lấy máu, làm 

khí máu với máy NOVA biomedical tại khoa Cấp cứu. 
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Các máy xét nghiệm khí máu đã đƣợc kiểm định và cho các kết quả 

tƣơng tự nhau. 

  

 Hình 2.2. Máy phân tích khí máu động mạch 

 Máy monitor Life Scope của hãng Nihon Kohden theo dõi tần số tim, 

tần số thở, SpO2, huyết áp không xâm nhập và huyết áp động mạch xâm nhập, 

áp lực tĩnh mạch trung tâm (ALTMTT). Máy monitor IntelliVue của hãng 

Philips theo dõi các thông số huyết động (PiCCO).  

 
 

Hình 2.3. Máy monitor theo dõi bệnh nhân 

 Máy điện tim, máy chụp Xquang, siêu âm tim tại giƣờng tại khoa 

Cấp cứu và khoa Hồi sức tích cực. 
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 Bơm tiêm điện, máy truyền dịch của hãng B.Braun. 

 Sonde hút đờm kín. 

 Máy xét nghiệm huyết học, sinh hóa, vi sinh,... tại các khoa Cận lâm 

sàng bệnh viện Bạch Mai. 

 Các phƣơng tiện cho thay đổi tƣ thế nằm sấp: 

 Ga trải giƣờng.  

 Gối mềm kê vùng tỳ đè: trán, vai, ngang hông, cẳng chân. 

 Các bệnh nhân đều đƣợc nằm trên giƣờng có đệm mềm. 

2.2.4. Tiến hành nghiên cứu 

 Các bệnh nhân thuộc đối tƣợng nghiên cứu đƣợc khám lâm sàng, làm 

bệnh án nghiên cứu, làm các xét nghiệm, điều trị và theo dõi, đánh giá kết quả 

điều trị, các tác dụng không mong muốn... 

2.2.4.1. Khám lâm sàng và làm xét nghiệm 

- Khám lâm sàng: Bệnh nhân đƣợc khai thác tiền sử, bệnh sử, đƣợc 

khám và phát hiện các triệu chứng lâm sàng... 

- Các bệnh nhân đƣợc đặt catheter tĩnh mạch trung tâm để theo dõi 

ALTMTT. Kết nối với hệ thống theo dõi áp lực tĩnh mạch trung tâm liên tục 

trên máy monitor Nihon Kohden. Chuẩn độ zero ngang mức đƣờng nách giữa. 

- Các bệnh nhân có huyết áp không ổn định đƣợc đặt catheter động 

mạch quay để theo dõi huyết áp động mạch liên tục. Kết nối với hệ thống theo 

dõi huyết áp động mạch liên tục trên máy monitor Nihon Kohden. Chuẩn độ 

zero ngang mức đƣờng nách giữa. 

- Các bệnh nhân có huyết động không ổn định đƣợc đặt PiCCO để theo 

dõi huyết động (cung lƣợng tim, chỉ số tim, tổng thể tích cuối tâm trƣơng), 

lƣợng nƣớc ngoài mạch máu ở phổi... Chuẩn bị dung dịch Natrri Clorua 9‰, 

để lạnh < 4 độ C và bơm tiêm 50 ml. Kết nối với hệ thống PiCCO trên máy 

MP intellivue 30. Chuẩn độ zero để đo huyết áp động mạch. Cài đặt mức 
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chiều cao và cân nặng, tuổi bệnh nhân. Lắp đặt cảm biến nhiệt độ đầu vào trên 

catheter TMTT, kiểm tra thông số ml nƣớc lạnh cần bơm. Tiến hành bơm 15 

nƣớc lạnh/1 lần trong 3 lần liên tiếp. Lựa chọn 2 kết quả gần giống nhau nhất 

để lấy trung bình. Xác nhận kết quả đo đƣợc. 

- Xét nghiệm: Bệnh nhân đƣợc làm các xét nghiệm 

  Khí máu động mạch tại chỗ để đánh giá mức độ giảm oxy máu và toan 

hô hấp: pH, PaCO2, PaO2, HCO3, PaO2/FiO2, lactat.  

  Chụp Xquang phổi thẳng tại giƣờng để đánh giá tổn thƣơng phổi. 

+ Siêu âm tim doppler tại giƣờng để đo cung lƣợng tim (CO), phân suất 

tống máu (EF), áp lực buồng nhĩ trái, nhĩ phải, thất phải...  

  Điện tim tại giƣờng. 

  Công thức máu. 

  Đông máu cơ bản. 

+ Các xét nghiệm hóa sinh: glucose máu, điện giải máu, protein máu, 

AST, ALT, Bilirubin, CRP, CK - CKMB, Troponin T, Procalcitonin... 

+ Xét nghiệm vi sinh: soi, cấy đờm, huyết thanh chẩn đoán để tìm căn 

nguyên vi khuẩn, virút... 

  Ngoài ra các bệnh nhân còn đƣợc làm các xét nghiệm khác tùy thuộc 

vào nguyên nhân gây bệnh và bệnh lý của bệnh nhân. 

- Xác định các yếu tố nguy cơ, ARDS tại phổi hay ngoài phổi. 

- Đánh giá mức độ nặng theo bảng điểm APACHE II, LIS (Lung Injury 

Score), SOFA. 

2.2.4.2. Thông khí nhân tạo 

 * Bệnh nhân được thông khí nhân tạo theo ARDS Network [9] 

Cài đặt thông số máy thở: 

- Phƣơng thức thở: VCV, PCV, PRCV 
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- Vt mục tiêu 6 ml/kg PBW. Điều chỉnh từ 4 - 8 ml/kg PBW để duy trì 

pH máu và Pplateau mục tiêu.  

- Cài đặt tần số thở theo thông khí phút của bệnh nhân (f ≤ 35 lần/phút) 

- Cài đặt I:E từ 1:1 đến 1:3 

- Cài đặt PEEP và FiO2 theo bảng hƣớng dẫn của ARDS - Network 

PEEP 5 5 8 8 10 10 10 12 14 14 14 16 18 18-24 

FiO2 0.3 0.4 0.4 0.5 0.5 0.6 0.7 0.7 0.7 0.8 0.9 0.9 0.9 1.0 

- Mục tiêu cần đạt: 

+ SpO2 từ 88 - 95% hay PaO2 từ 55 - 80 mmHg.  

+ pH máu ĐM từ 7,25 - 7,45. 

+ Pplateau  ≤ 30 cmH2O. 

*Bệnh nhân được mở phổi với mức CPAP 40 cmH2O trong 40 giây 

trong trường hợp không có chống chỉ định như tràn khí màng phổi, tụt 

huyết áp [8]. 

- Kiểm tra huyết áp bệnh nhân (HATB ≥ 65 mmHg). 

- Nghe phổi: kiểm tra thông khí 2 phổi. 

- Xquang không có tràn khí màng phổi. 

- Bệnh nhân đƣợc sử dụng an thần (duy trì Ramsay 6 điểm). 

- Chuyển sang mode thở CPAP với CPAP = 40 mmHg trong thời gian 

40 giây. 

- Chuyển lại mode thở và các thông số cài đặt ban đầu trƣớc khi mở phổi. 

2.2.4.3 Qui trình TKNT tư thế nằm sấp  

Tiến hành qui trình TKNT tƣ thế nằm sấp theo nghiên cứu của Guerin 

(2013) [13]. 

- Thời điểm thực hiện: Sau TKNT theo ARDS Network 12 - 24 giờ mà 

khí máu không cải thiện, tỷ lệ PaO2/FiO2 ≤ 100 mmHg hoặc PaO2/FiO2 ≤ 150 

mmHg nhƣng có xu hƣớng tiếp tục giảm với PEEP ≥ 5 cmH2O, FiO2 ≥ 60%.  
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- Thời gian TKNT tƣ thế nằm sấp: Duy trì 16 - 17 giờ/ngày khi oxy 

máu cải thiện (PaO2/FiO2 tăng trên 20 mmHg so với trƣớc khi nằm sấp) và 

không có tai biến nguy hiểm. 

Sau khi bệnh nhân đƣợc chuyển sang tƣ thế nằm ngửa thì tiếp tục theo 

dõi oxy máu, cơ học phổi, chăm sóc vệ sinh, chụp Xquang phổi, làm các thủ 

thuật nếu cần.  

Nếu sau nằm ngửa 6 giờ mà tỷ lệ PaO2/FiO2 < 150 với PEEP ≤ 10 

cmH2O, FiO2 ≤ 60% thì tiếp tục cho bệnh nhân TKNT tƣ thế nằm sấp lần thứ 

2 hoặc 3... 

- Dừng TKNT tƣ thế nằm sấp:  

+ Khi bệnh nhân không đáp ứng với tƣ thế nằm sấp: oxy máu không cải 

thiện sau nằm sấp 6 giờ. Các bệnh nhân này đƣợc chuyển sang tƣ thế nằm 

ngửa và tiếp tục thở máy nhƣ khi nằm sấp. 

+ Khi có tai biến nguy hiểm nhƣ: tắc, tuột NKQ, ngừng tuần hoàn, tụt 

HA (HATB < 60 mmHg sau khi đã tăng liều thuốc vận mạch mà không đáp 

ứng). Các bệnh nhân này đƣợc chuyển về tƣ thế nằm ngửa và xử trí các tai 

biến xảy ra nhƣ: cấp cứu ngừng tuần hoàn, đặt lại nội khí quản, mở màng phổi 

dẫn lƣu khí... 

+ Bệnh nhân không còn chỉ định: Sau khi bệnh nhân chuyển từ nằm sấp 

sang nằm ngửa 6 giờ mà PaO2/FiO2 ≥ 150 với PEEP ≤ 10 cmH2O, FiO2 ≤ 

60%. Các bệnh nhân này đƣợc tiếp tục TKNT ở tƣ thế nằm ngửa. 

- Các bƣớc thực hiện thay đổi tƣ thế bệnh nhân. 

+ Chuẩn bị: 

 Nhân viên: gồm 03 ngƣời đã đƣợc hƣớng dẫn về cách thay đổi tƣ thế 

bệnh nhân. 

Một ngƣời đứng phía đầu bệnh nhân để nâng đầu bệnh nhân, giữ cho 

dây máy thở, catheter TMTT không bị tuột. 



47 

 

Hai ngƣời đứng 2 bên giƣờng để xoay bệnh nhân. 

 Bệnh nhân:  

 Đƣợc hút sạch đờm, nằm tƣ thế đầu bằng. 

 Tiếp tục thở máy trong khi thay đổi tƣ thế. 

 Duy trì thuốc an thần, giãn cơ với điểm Ramsay 6 điểm. 

 Tháo túi đựng nƣớc tiểu. 

 Chuẩn bị phƣơng tiện: 

 Ga trải giƣờng: 1 chiếc. 

 Gối mềm: 4 chiếc. 

 Điện cực theo dõi monitor: 3 chiếc 

 Cố định chắc chắn các đầu ống nối dây máy thở, ống NKQ, thông dạ 

dày, catheter TMTT và các đƣờng truyền khác. 

+ Tiến hành thay đổi tư thế bệnh nhân từ nằm ngửa sang nằm sấp: 

 Bƣớc 1: Kéo bệnh nhân về 1 bên giƣờng cùng bên có đặt catheter 

TMTT để catheter không bị vƣớng vào cổ bệnh nhân khi thay đổi tƣ thế. Cuộn 

ga trải giƣờng cũ nhét dƣới lƣng bệnh nhân, đồng thời trải một nửa ga mới lên 

trên mặt giƣờng. Tay bệnh nhân đƣợc duỗi thẳng và ép sát vào thân ngƣời. 

 Bƣớc 2: Xoay bệnh nhân sang tƣ thế nằm nghiêng, rút bỏ ga trải 

giƣờng cũ, chuyển điện cực theo dõi điện tim về phía lƣng bệnh nhân tƣơng 

ứng với các vị trí trƣớc ngực. 

 Bƣớc 3: Xoay bệnh nhân sang tƣ thế nằm sấp, đầu nghiêng sang một 

bên, sau đó kéo và trải nốt phần ga mới.  

Kê gối mềm dƣới mặt, ngực, hông và 2 cẳng chân của bệnh nhân. Điều 

chỉnh đầu giƣờng cao 30
0
.  

Thay đổi tƣ thế đầu bệnh nhân sang 2 bên mỗi 2 - 3 giờ/lần. Một ngƣời 

nâng đầu bệnh nhân và xoay đầu bệnh nhân sang bên đối diện, còn một ngƣời 

đỡ dây máy thở, ống nội khí quản và sonde dạ dày theo. 
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Hình 2.4. Bệnh nhân TKNT tư thế nằm sấp  

Khi chuyển bệnh nhân từ nằm sấp sang nằm ngửa thì làm tƣơng tự: Di 

chuyển bệnh nhân về bên mép giƣờng cùng bên với catheter, cho bệnh nhân 

nằm nghiêng, tháo các điện cực ở lƣng chuyển sang phía trƣớc ngực. Sau đó 

cho bệnh nhân nằm ngửa trở lại rồi lắp monitor theo dõi. 

- TKNT trong khi bệnh nhân nằm sấp: 

+ Bệnh nhân đƣợc duy trì thở máy liên tục với mode thở và các thông 

số máy thở nhƣ khi nằm ngửa, điều chỉnh PEEP và FiO2 theo bảng hƣớng dẫn 

của ADRS Network. Điều chỉnh máy thở theo khí máu động mạch và cơ học 

phổi. Mục tiêu duy trì Pplateau ≤ 30 cmH2O, tần số thở ≤ 35 lần/phút, SpO2 từ 

88 - 95% hoặc PaO2 từ 55 - 80 mmHg, pH máu động mạch từ 7,25 - 7,45.  

+ Bệnh nhân đƣợc mở phổi với CPAP 40 cmH2O trong 40 giây, tƣơng 

tự nhƣ khi nằm ngửa. 
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- Điều chỉnh máy thở trong TKNT tƣ thế nằm sấp theo mục tiêu:  

+ Oxy máu: duy trì PaO2 từ 55 - 80 mmHg hoặc SpO2 từ 88 - 95%. 

Cài đặt PEEP và FiO2 theo bảng hƣớng dẫn của ARDS network. 

+ Duy trì Pplateau  30 cmH2O 

Nếu Pplateau > 30 cmH2O: giảm Vt mỗi 1 ml/kg PBW (Vt thấp nhất là 

4 ml/kg PBW). 

Nếu Pplateau < 25 cmH2O, Vt < 6 ml/kg thì tăng Vt mỗi lần 1 ml/kg 

cho đến khi Pplateau > 25 cmH2O hoặc Vt = 6 ml/kg PBW. 

+ Duy trì pH từ 7,25 - 7,45 

Nếu pH = 7,15 - 7,25: tăng tần số thở (f) cho tới khi pH > 7,25 hoặc 

PaCO2 < 25 mmHg (f tối đa 35 l/phút). 

Khi tần số thở f = 35 lần/phút và PaCO2 < 25 mmHg, có thể truyền 

Natribicarbonat. 

Nếu pH < 7,15: tăng tần số thở (f) cho tới tối đa 35 lần /phút. 

Nếu pH vẫn < 7,15 và đã truyền bicarbonat, tăng Vt mỗi 1 ml/kg PBW 

cho đến khi pH > 7,15 (Pplateau có thể vƣợt quá mức 30 cmH2O). 

Nếu pH > 7,45: giảm tần số thở nếu có thể. 

+ Tỷ lệ I:E từ 1:1 tới 1:3. 

Điều chỉnh tốc độ dòng (flow) hoặc thời gian thở vào (Ti) để đạt tỷ lệ 

I:E mong muốn.  

- Dinh dƣỡng cho bệnh nhân TKNT tƣ thế nằm sấp: 

+ Bệnh nhân đƣợc hút sạch dịch dạ dày trƣớc khi thay đổi tƣ thế để 

tránh trào ngƣợc dịch dạ dày. 

+ Sau khi thay đổi tƣ thế xong, bệnh nhân đƣợc truyền nhỏ giọt sữa qua 

thông dạ dày để đảm bảo dinh dƣỡng và hạn chế nôn. 

+ Duy trì chế độ dinh dƣỡng qua đƣờng truyền tĩnh mạch nếu cần. 
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- Theo dõi và xử trí tai biến khi TKNT tƣ thế nằm sấp  

+ Theo dõi về huyết động: Bệnh nhân đƣợc theo dõi liên tục bằng 

monitor các chỉ số về huyết động nhƣ huyết áp, tần số tim, ALTMTT… Điều 

chỉnh dịch truyền, thuốc vận mạch để duy trì HATB ≥ 65 mmHg.  

Nếu ALTMTT thấp thì truyền thêm dịch để đạt 12 - 15 cmH2O. 

Nếu ALTMTT > 15 cmH2O thì hạn chế truyền dịch và dùng thuốc lợi tiểu. 

Nếu ALTMTT từ 12 - 15 cmH2O mà HATB < 65 mmHg thì sử dụng 

thuốc vận mạch Noradrenaline để nâng huyết áp. 

Nếu nhịp tim chậm dƣới 60 lần/phút và có nguy cơ ngừng tim thì nhanh 

chóng chuyển bệnh nhân về tƣ thế nằm ngửa và cấp cứu ngừng tuần hoàn. 

+ Theo dõi hô hấp: Độ bão hòa oxy máu (SpO2) đƣợc theo dõi liên tục 

bằng monitor. Thông số máy thở đƣợc theo dõi và cài đặt báo động nếu vƣợt 

quá giới hạn cho phép. 

Nếu bệnh nhân có tăng tiết đờm thì hút đờm cho bệnh nhân qua sonde 

hút kín. 

Kiểm tra vị trí của ống nội khí quản để tránh tuột hoặc tắc ống. Nếu 

tuột nội khí quản thì nhanh chóng chuyển bệnh nhân về tƣ thế nằm ngửa, bóp 

bóng và đặt lại ống nội khí quản. 

Nếu bệnh nhân có nghi ngờ tràn khí màng phổi thì nhanh chóng chuyển 

bệnh nhân về tƣ thế nằm ngửa, chụp Xquang phổi để xác định và mở màng 

phổi tối thiểu, hút dẫn lƣu khí liên tục. Áp lực hút phải lớn hơn áp lực cao 

nguyên đƣờng thở. 

+ Theo dõi về tiêu hóa: Nếu bệnh nhân có nôn thì hút sạch dịch tiêu hóa 

trong mũi, miệng bệnh nhân. Nâng cao đầu giƣờng 30
0
 và truyền sữa với tốc 

độ chậm hơn. Nếu bệnh nhân vẫn nôn thì dừng truyền sữa, chuyển sang dinh 

dƣỡng đƣờng truyền tĩnh mạch. 
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+ Theo dõi và đề phòng tổn thƣơng do tỳ đè: Lót gối mềm ở vùng có 

nguy cơ bị tổn thƣơng nhƣ trán, ngực, hông, gối, bàn chân. Nếu xuất hiện loét 

do tỳ đè thì rửa bằng dung dịch sát trùng Betadine, băng vùng tổn thƣơng. 

2.2.4.4. Điều trị kết hợp  

- Kiểm soát huyết động: Căn cứ theo ALTMTT hoặc các chỉ số PiCCO 

để điều chỉnh dịch truyền cho bệnh nhân. 

+ Nếu huyết động ổn định: hạn chế dịch đƣa vào cơ thể, đảm bảo cân 

bằng dịch vào, ra. Nếu có tình trạng tăng thể tích tuần hoàn thì hạn chế dịch 

truyền và sử dụng thuốc lợi tiểu Furosemide. 

+ Nếu huyết động không ổn định: truyền dịch và theo dõi sát áp lực 

tĩnh mạch trung tâm, huyết áp, nƣớc tiểu và ran ở phổi. Khi ALTMTT đạt 12 

- 15 cmH2O mà huyết áp trung bình < 65 mmHg thì kết hợp với thuốc vận 

mạch để đảm bảo huyết áp. 

- Thuốc vận mạch: Sử dụng theo khuyến cáo của Surviving Sepsis 

Campaign (SSC) năm 2012 [137]. 

Thuốc sử dụng là Noradrenaline: truyền tĩnh mạch liên tục, liều khởi 

đầu từ 0,1 μg/kg/phút. Điều chỉnh liều lƣợng thuốc 15 phút/lần, mỗi lần tăng 

0,05 μg/kg/phút đến khi đạt huyết áp trung bình ≥ 65 mmHg. 

- Thuốc tăng co bóp cơ tim: Trong trƣờng hợp có giảm lƣu lƣợng tim 

(CI < 3 lít/phút/m
2
) thì có thể phối hợp với Dobutamine, liều khởi đầu là        

5 μg/kg/phút, tăng dần 5 μg/kg/phút mỗi 15 phút cho đến khi đạt hiệu quả 

điều trị, liều tối đa là 20 μg/kg/phút).  

- Thuốc an thần và giảm đau: Duy trì thuốc an thần và giảm đau để 

bệnh nhân thở theo máy (Ramsay 6 điểm) [138]. 

+ Midazolam: liều bolus 50 - 100 μg/kg, duy trì 50 - 100 μg/kg/giờ. 

+ Fentanyl: truyền tĩnh mạch 1 - 2 μg/kg/giờ. 
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- Thuốc giãn cơ: Trong trƣờng hợp dùng thuốc an thần và giảm đau tối 

đa mà bệnh nhân vẫn thở chống máy, hoặc không kiểm soát đƣợc tần số thở  

≤ 35 lần/phút thì cần phối hợp thêm thuốc giãn cơ. 

Thuốc đƣợc sử dụng là Atracurium Besilate truyền tĩnh mạch: liều 

bolus 0,3 - 0,5 mg/kg, duy trì 0,2 - 0,5 μg/kg/giờ. 

- Kiểm soát ổ nhiễm khuẩn: Dẫn lƣu ổ nhiễm khuẩn (áp xe), cắt lọc tổ 

chức hoại tử, rút bỏ catheter nhiễm trùng…  

- Sử dụng kháng sinh:  

+ Dùng kháng sinh phổ rộng, kết hợp kháng sinh theo kinh nghiệm.  

+ Sử dụng liệu pháp kháng sinh xuống thang theo kháng sinh đồ. 

+ Bệnh nhân ARDS do vi rút thì sử dụng Tamiflu liều 150 mg/ngày. 

- Truyền máu: khi nồng độ hemoglobin dƣới 70 g/l, duy trì hemoglobin 

tối thiểu từ 70 - 90 g/l. 

- Xem xét mở khí quản tại giƣờng khi bệnh nhân TKNT trên 14 ngày 

mà không thể cai máy thở đƣợc. 

- Lọc máu liên tục hoặc thận nhân tạo trong trƣờng hợp bệnh nhân có 

sốc nhiễm khuẩn nặng hoặc suy thận cấp. 

- Điều trị bệnh lý nguyên nhân gây ARDS: Đối với bệnh nhân ARDS 

qua đƣờng máu thì tìm, xử trí, dẫn lƣu ổ nhiễm khuẩn... 

- Dinh dƣỡng: Cung cấp đủ dinh dƣỡng đầy đủ cho bệnh nhân 25 - 30 

kcal/kg/ngày. Dinh dƣỡng qua đƣờng truyền tĩnh mạch và qua đƣờng tiêu hóa 

bằng cách bơm hoặc truyền sữa nhỏ giọt qua thông dạ dày [139]. 

+ Hút đờm bằng sonde hút kín để đảm bảo không bị mất PEEP mỗi khi 

hút đờm. 

- Các biện pháp khác:  

+ Dự phòng loét dạ dày do stress: dùng thuốc ức chế bơm proton nhƣ 

Pantoprazol 40 mg/ngày, tiêm tĩnh mạch. 
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+ Dự phòng huyết khối tĩnh mạch sâu: Dùng heparin trọng lƣợng phân 

tử thấp nhƣ Lovenox 40 mg/ngày tiêm dƣới da trong trƣờng hợp không có 

chống chỉ định nhƣ bệnh nhân đang bị xuất huyết tiêu hóa... 

+ Kiểm soát đƣờng huyết: Khi có tăng đƣờng huyết, chỉ định theo dõi 

đƣờng máu 2 giờ/lần và truyền insulin theo phác đồ để duy trì đƣờng máu 6 - 

8 mmol/lít. 

2.2.5. Thu thập các chỉ số nghiên cứu 

2.2.5.1. Các thông số chung 

- Tuổi, giới, chiều cao, cân nặng. 

- Các yếu tố nguy cơ gây ARDS: ngạt nƣớc, sặc dịch dạ dày, viêm 

tụy cấp, nhiễm khuẩn huyết, viêm phổi, đụng dập phổi,...  

- Thời gian từ khi chẩn đoán ARDS đến khi TKNT tƣ thế nằm sấp. 

- Thời gian TKNT tƣ thế nằm sấp trong ngày. 

- Số ngày TKNT tƣ thế nằm sấp. 

- Số ngày thở máy, số ngày nằm Hồi sức, nằm viện. 

- Điểm APACHE II (acute physiology and chronic health evaluation). 

- Điểm SOFA (Sepsis-related Organ Failure Assessment). 

- Điểm tổn thƣơng phổi LIS (Lung Injury Score). 

- Các đặc điểm về lâm sàng, khí máu và các xét nghiệm trƣớc khi TKNT 

tƣ thế nằm sấp. 

- Xquang tim phổi đƣợc chụp tại giƣờng trƣớc và sau khi bệnh nhân nằm 

sấp để đánh giá tình trạng tổn thƣơng phổi, vị trí ống nội khí quản và catheter 

tĩnh mạch trung tâm. 

- Đặc điểm về điều trị phối hợp: kháng sinh, vận mạch, an thần, 

giãn cơ, lọc máu... 

- Kết quả điều trị. 
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2.2.5.2. Thay đổi oxy máu và cơ học phổi 

- Thời điểm đo các chỉ số nghiên cứu: Các chỉ số nghiên cứu đƣợc đo tại 

cùng một thời điểm. 

+ Trƣớc khi TKNT tƣ thế nằm sấp 1 giờ. 

+ Sau nằm sấp 1 giờ, 6 giờ, 12 giờ, 16 giờ. 

+ Sau khi bệnh nhân nằm ngửa trở lại 6 giờ. 

- Các chỉ số về thay đổi oxy máu:  

+ Độ bão hòa oxy máu (SpO2): đƣợc theo dõi liên tục trên monitor và 

ghi lại ở các thời điểm nghiên cứu. 

+ Áp lực riêng phần oxy trong máu động mạch (PaO2): đƣợc đo qua xét 

nghiệm khí máu động mạch tại các thời điểm nghiên cứu. 

+ Tỷ lệ PaO2/FiO2: đƣợc đo qua xét nghiệm khí máu động mạch tại các 

thời điểm nghiên cứu. 

+ Bệnh nhân đƣợc làm xét nghiệm khí máu động mạch ngay tại khoa 

Cấp cứu và khoa Hồi sức tích cực bệnh viện Bạch Mai. 

+ Máy xét nghiệm khí máu đã đƣợc kiểm định: QC GEM 3000 và Nova 

biomedical. 

+ Vị trí lấy máu xét nghiệm: động mạch quay 

+ Dụng cụ lấy máu: ống thủy tinh đã tráng thuốc chống đông heparin 

theo qui trình làm xét nghiệm khí máu động mạch. 

+ Bệnh nhân ở khoa Cấp cứu thì sau khi lấy máu thì tiến hành xét 

nghiệm ngay trên máy tại khoa Cấp cứu. Bệnh nhân ở khoa Hồi sức tích cực 

thì đƣợc làm xét nghiệm tại khoa Hồi sức tích cực. 

- Các thông số về cơ học phổi: Đây là nghiên cứu thực hiện trên bệnh 

nhân nên trong điều kiện thực tế lâm sàng không thể thực hiện đƣợc tất các 

các chỉ số về cơ học phổi mà chỉ cho phép đo đƣợc một số thông số chính đại 

diện cho sự thay đổi về cơ học phổi của bệnh nhân. 
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Tại mỗi thời điểm nghiên cứu, các thông số về cơ học phổi đƣợc đo 3 lần 

liên tiếp, mỗi lần cách nhau 60 giây, sau đó lấy giá trị trung bình làm đại diện 

cho chỉ số tại thời điểm nghiên cứu.  

+ Áp lực cao nguyên (Pplateau): Đƣợc đo trên máy thở ở cuối thì thở vào 

khi bệnh nhân thở hoàn toàn theo máy bằng cách tạm dừng 0,5 - 2 giây khi 

kết thúc thì thở vào. Tiến hành đo 3 lần liên tiếp sau đó lấy giá trị trung bình. 

+ Độ giãn nở phổi tĩnh (Compliacestatic): Đƣợc đo trên máy thở ở cuối thì 

thở vào, trong điều kiện bệnh nhân không có nhịp tự thở, tƣơng tự nhƣ khi đo 

áp lực cao nguyên. Tiến hành đo 3 lần liên tiếp sau đó lấy giá trị trung bình. 

+ Áp lực đỉnh đƣờng thở (PIP): Đƣợc theo dõi liên tục trên máy thở và 

ghi lại ở các thời điểm nghiên cứu. 

+ Áp lực trung bình đƣờng thở (Pmean): Đƣợc theo dõi liên tục trên máy 

thở và ghi lại ở các thời điểm nghiên cứu. 

+ Áp lực đẩy vào (Driving Pressure): là hiệu của áp lực cao nguyên 

và PEEP. 

- Các thông số máy thở: thể tích khí lƣu thông (Vt), thông khí phút 

(MV), tỷ lệ thời gian thở vào thở ra (I:E), áp lực dƣơng cuối thì thở ra 

(PEEP), nồng độ oxy trong khí thở vào (FiO2)... đƣợc đo tại các thời điểm 

nghiên cứu trên máy thở. 

2.2.5.3. Các tai biến liên quan đến TKNT tư thế nằm sấp: 

- Tai biến liên quan đến huyết động: 

+ Tần số tim, tần số thở, huyết áp trung bình (HATB), áp lực tĩnh mạch 

trung tâm đƣợc theo dõi liên tục bằng máy monitor và ghi lại ở các thời điểm 

nghiên cứu.  

+ Các chỉ số PiCCO (cung lƣợng tim, chỉ số tim, tổng thể tích cuối tâm 

trƣơng, lƣợng nƣớc ngoài mạch máu ở phổi...): Tại mỗi thời điểm nghiên cứu, 
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các thông số này đƣợc đo 3 lần liên tiếp, lấy 2 giá trị giống nhau nhất, sau đó 

lấy giá trị trung bình làm đại diện. 

 + Tụt HA khi HATB < 60 mmHg sau khi đã bồi phụ đủ dịch và tăng liều 

thuốc vận mạch Noradrenalin. 

 + Loạn nhịp tim, ngừng tim. 

- Tai biến liên quan đến hô hấp: tràn khí màng phổi, xẹp phổi. 

- Tai biến liên quan đến tiêu hóa: nôn, xuất huyết tiêu hóa... 

- Tai biến liên quan đến thay đổi tƣ thế: 

 + Tắc hay tuột catheter. 

 + Tắc hay tuột ống nội khí quản. 

 + Phù nề mặt. 

 + Tổn thƣơng da do tỳ đè: sây sát da.  

2.2.6. Một số định nghĩa về các chỉ số nghiên cứu  

 Tiêu chuẩn đánh giá cải thiện oxy máu 

Chúng tôi căn cứ theo nghiên cứu của một số tác giả trên thế giới nhƣ 

Gattinoni, Taccone... tiêu chuẩn đƣợc đánh giá cải thiện oxy máu trong 

TKNT tƣ thế nằm sấp khi PaO2/FiO2 tăng trên 20 mmHg sau khi bệnh nhân 

nằm sấp 6 giờ so với trƣớc khi bệnh nhân nằm sấp [11],[16]. 

 Tiêu chuẩn đánh giá không cải thiện oxy máu 

Bệnh nhân TKNT tƣ thế nằm sấp 6 giờ mà PaO2/FiO2 tăng lên dƣới 20 

mmHg hoặc PaO2/FiO2 giảm đi so với trƣớc khi bệnh nhân nằm sấp 

 Cân nặng lý tưởng (PBW) được tính theo công thức: 

Nam giới: PBW = 50 + 0,91 (chiều cao tính bằng cm - 152,4) 

Nữ giới: PBW = 45,5 + 0,91 (chiều cao tính bằng cm - 152,4) 

 Viêm phổi liên quan đến thông khí nhân tạo  

- Xquang phổi tồn tại đám thâm nhiễm mới  48 giờ 

- Nhiệt độ > 38
o 
C hoặc  < 35

o 
C 
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- Bạch cầu  10.000/mm
3
 hoặc  4000/mm

3
 

- Thay đổi tính chất dịch phế quản (đờm vàng đặc, mủ).  

Các dấu hiệu này xuất hiện ít nhất 48 giờ sau khi bắt đầu thông khí nhân 

tạo và dƣới 72 giờ sau khi ngừng thông khí nhân tạo. 

 Tràn khí màng phổi: 

- Lâm sàng: Khó thở tăng, tụt huyết áp. Rì rào phế nang giảm hoặc mất ở 

một bên phổi. Có thể tràn khí dƣới da.  

- Báo động máy thở: Áp lực đỉnh tăng đột ngột khi thở máy mode VCV 

hoặc thể tích giảm đột ngột khi thở mode PCV, PRVC. 

- Xquang phổi có hình ảnh tràn khí màng phổi (hình ảnh tăng sáng, mất 

vân phổi), nhu mô phổi bị co nhỏ lại. 

 Xuất huyết tiêu hóa: 

- Lâm sàng:  Nôn ra máu, đi ngoài phân đen 

     Da, niêm mạc nhợt.  

     Mạch nhanh, huyết áp có thể tụt. 

- Xét nghiệm: Hemoglobin giảm, có thể nội soi dạ dày thấy chảy máu. 

 Xẹp phổi: 

- Lâm sàng: Rì rào phế nang giảm hoặc mất ở một vùng phổi, lồng ngực 

có thể bị xẹp. 

- Xquang phổi: hình ảnh đám mờ đều, ranh giới rõ ở một thùy hay phân 

thùy phổi. Khoang liên sƣờn hẹp. 

- Nội soi phế quản thấy hình ảnh xẹp đƣờng dẫn khí. 

 Bệnh nhân xin về: 

Là những bệnh nhân đƣợc tiên lƣợng tử vong gần, không có khả năng 

hồi phục nên đƣợc gia đình xin về nhà chăm sóc. Những bệnh nhân này đƣợc 

tính cùng với nhóm tử vong. 
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2.2.7. Tính đạo đức y học 

Nghiên cứu của chúng tôi nhằm mục đích nâng cao chất lƣợng điều trị 

góp phần làm giảm tỷ lệ tử vong cho bệnh nhân. Nghiên cứu không vì lợi ích 

kinh tế hay các mục đích khác. Chúng tôi đã tiến hành tham khảo các tài liệu 

trong và ngoài nƣớc, tham khảo ý kiến chuyên gia về tính an toàn và hiệu quả 

của kỹ thuật áp dụng trên bệnh nhân. 

Ngƣời nhà bệnh nhân đƣợc giải thích rõ về quy trình kỹ thuật, tính an 

toàn, hiệu quả của phƣơng pháp điều trị. Ngƣời nhà bệnh nhân quyết định có 

tham gia vào nghiên cứu hay không hoặc dừng không tiếp tục tham gia 

nghiên cứu. 

Đối tƣợng nghiên cứu đƣợc lựa chọn chặt chẽ theo đúng tiêu chuẩn lựa 

chọn và loại trừ. Số lƣợng bệnh nhân đƣa vào nghiên cứu vừa đủ theo cỡ mẫu 

đƣợc tính. 

Các nhân viên thực hiện nghiên cứu đƣợc đào tạo và thực hiện thành 

thạo kỹ thuật khi tiến hành nghiên cứu trên bệnh nhân. 

Bệnh nhân đƣợc theo dõi chặt chẽ trong quá trình thực hiện nghiên cứu 

để hạn chế tai biến, phát hiện và xử trí các tai biến kịp thời. Trong trƣờng hợp 

bệnh nhân có nguy cơ xuất hiện tai biến nguy hiểm thì sẽ dừng nghiên cứu. 

Qui trình kỹ thuật đƣợc Hội đồng khoa học kỹ thuật bệnh viện Bạch 

Mai và Ban lãnh đạo khoa Cấp cứu và khoa Hồi sức tích cực bệnh viện Bạch 

Mai cho phép trƣớc khi tiến hành nghiên cứu và đã đƣợc Bộ y tế ban hành 

trong tài liệu “Hƣớng dẫn quy trình kỹ thuật chuyên ngành Hồi sức - Cấp cứu 

và Chống độc” năm 2014. 

2.2.8. Xử lý số liệu 

Số liệu nghiên cứu được xử lý theo phương pháp thống kê y học. 

- Các biến phân loại đƣợc trình bày dƣới dạng tỷ lệ phần trăm. 
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- Các biến liên tục đƣợc tính giá trị trung bình, độ lệch, trình bày dƣới 

dạng X ± SD (nếu số liệu phân bố chuẩn) hoặc trung vị, khoảng tứ phân vị 

nếu phân bố không chuẩn.  

- So sánh trƣớc - sau sử dụng t ghép cặp nếu phân bố chuẩn và 

Wilcoxon nếu số liệu phân bố không chuẩn. Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê 

với p < 0,05. 

- Tìm hiểu sự tƣơng quan giữa cải thiện oxy máu và độ giãn nở phổi 

bằng phƣơng trình tƣơng quan tuyến tính. 
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SƠ ĐỒ NGHIÊN CỨU 

Sơ đồ 2.1. Sơ đồ nghiên cứu TKNT tư thế nằm sấp 

BỆNH NHÂN ARDS 

- TKNT: Vt = 6 ml/kg PBW, Pplateau ≤ 30 cmH2O, f ≤ 35 lần/phút 

- Mở phổi: CPAP 40 cmH2O trong 40 giây 

Trong vòng 12 - 24 giờ 

PaO2/FiO2 ≤ 100 hoặc ≤ 150  nhƣng xu hƣớng đang 

giảm với PEEP ≥ 5, FiO2 ≥ 60% 

TKNT TƢ THẾ NẰM SẤP 

(Vt ≈ 6 ml/kg PBW, Pplateau ≤ 30 cmH2O, f ≤ 35 lần/phút) 

- PaO2/FiO2 không cải 

thiện hoặc tăng dƣới 20 

mmHg sau 6 giờ hoặc 

- Có tai biến nguy hiểm 
 

CHUYỂN BN NẰM NGỬA 

- PaO2/FiO2 tăng trên 20 

mmHg sau 6 giờ 

- Không có tai biến nguy 

hiểm (tuột NKQ, tụt HA)  
 

DUY TRÌ NẰM SẤP  

16 - 17 giờ 
 

CHUYỂN BN NẰM NGỬA  

6 giờ 
 

PaO2/FiO2 < 150  

với PEEP ≥ 10, FiO2 ≥ 60% 

 

PaO2/FiO2 ≥ 150  

với PEEP ≤ 10, FiO2 ≤ 60% 
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Chƣơng 3 

KẾT QUẢ 

Nghiên cứu từ tháng 11/2013 đến tháng 10/2016, có 42 bệnh nhân 

ARDS đƣợc thông khí nhân tạo tƣ thế nằm sấp (32 bệnh nhân tại khoa Cấp 

cứu và 10 bệnh nhân tại khoa Hồi sức tích cực) kết quả thu đƣợc nhƣ sau: 

3.1. ĐẶC ĐIỂM CHUNG CỦA BỆNH NHÂN NGHIÊN CỨU 

3.1.1. Đặc điểm phân bố theo nhóm tuổi  

Bảng 3.1. Đặc điểm phân bố theo nhóm tuổi  

Nhóm 

tuổi 
16 - 40 41 - 50 51 – 60 61 - 70  > 70 Tổng số 

n 14 10 6 8 4 42  

Tỷ lệ % 33,4% 23,8% 14,3% 19% 9,5% 100% 

Nhận xét:  

Tuổi trung bình của bệnh nhân là 46,7 ± 17,4; thấp nhất là 16, cao nhất là 83 

tuổi. Nhóm tuổi từ 16 - 40 chiếm tỷ lệ cao nhất (33,4%). Nhóm tuổi trên 70 

chiếm tỷ lệ thấp nhất (9,5%). 

3.1.2. Đặc điểm phân bố về giới 

 
Biểu đồ 3.1. Đặc điểm phân bố về giới 

Nhận xét: Bệnh nhân nam chiếm 76,2% cao hơn so với bệnh nhân nữ. 

31 (76,2%) 11 (23,8%) 
Nam

Nữ 
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3.1.3. Yếu tố nguy cơ gây ARDS 

Bảng 3.2. Các yếu tố nguy cơ gây ARDS 

Yếu tố nguy cơ n Tỷ lệ % 

Viêm phổi 36 85,6 

Ngạt nƣớc 1 2,4 

Trào ngƣợc dịch dạ dày 1 2,4 

Nhiễm khuẩn huyết 4 9,6 

Tổng số 42 100 

Nhận xét:  

Nhóm yếu tố nguy cơ tại phổi chiếm tỷ lệ cao hơn so với nguy cơ 

ngoài phổi. 

Trong số các yếu tố nguy cơ thì ARDS do viêm phổi có 36 bệnh nhân, 

chiếm tỷ lệ cao nhất (85,6%); có 1 bệnh nhân bị ngạt nước và 1 bệnh nhân bị 

trào ngược dịch dạ dày chiếm 2,4%. Đây là những yếu tố nguy cơ tại phổi. 

Có 4 bệnh nhân ARDS do nhiễm khuẩn huyết sau đó gây nên hội chứng 

ARDS. Đây là yếu tố nguy cơ ngoài phổi. 
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3.1.4. Các bệnh mạn tính kèm theo 

Bảng 3.3. Các bệnh mạn tính kèm theo 

Bệnh mạn tính kèm theo n Tỷ lệ % 

Xơ gan do rƣợu 8 19 

Hội chứng suy giảm miễn dịch 8 19 

Đái tháo đƣờng tuýp II 4 9,6 

Tăng huyết áp 1 2,4 

Suy thận 1 2,4 

Không có bệnh kèm theo 20 47,6 

Tổng 42 100 

Nhận xét:  Tỷ lệ bệnh nhân mắc bệnh mạn tính kèm theo là 52,4% cao hơn so 

với nhóm bệnh nhân không có bệnh mạn tính kèm theo (47,6%). Trong số các 

bệnh mạn tính thì xơ gan do rượu và suy giảm miễn dịch gặp nhiều nhất (19%). 

Các bệnh nhân có hội chứng suy giảm miễn dịch do sử dụng Corticosteroid kéo 

dài do mắc các bệnh lý xuất huyết giảm tiểu cầu, hội chứng thận hư, Leukemie. 
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3.1.5. Đặc điểm lâm sàng trƣớc TKNT tƣ thế nằm sấp  

Bảng 3.4. Đặc điểm lâm sàng trƣớc TKNT tƣ thế nằm sấp 

Đặc điểm lâm sàng X  SD 

(n = 42) 

Glasgow (điểm) * 14 (13 - 15) 

Nhịp thở (lần/phút) 28,4 ± 4,6 

Tần số tim (lần/phút) 116,9 ± 16,4 

Huyết áp trung bình (mmHg) 82,1 ± 9,1 

Áp lực tĩnh mạch trung tâm (cmH2O) 12,4 ± 4,4 

Nhiệt độ (
0
C) 38,3 ± 1,1 

 

(*): Số liệu đƣợc trình bày dƣới dạng trung vị (thấp nhất - cao nhất) 

Nhận xét: 

Các bệnh nhân đã được thở máy nhưng vẫn có nhịp tim, nhịp thở tăng 

cao do tình trạng suy hô hấp.  

Trước khi dùng thuốc an thần, các bệnh nhân có rối loạn ý thức nhẹ với 

điểm Glasgow trung vị là 14.  

Huyết động được điều chỉnh và duy trì ổn định trước khi TKNT tư thế 

nằm sấp với huyết áp trung bình là 82,1 ± 9,1 mmHg. 

Nhiều bệnh nhân có sốt cao do nhiễm trùng với nhiệt độ trung bình là 

38,3 ± 1,1 
0
C. 

 

  



65 

 

3.1.6. Khí máu động mạch trƣớc TKNT tƣ thế nằm sấp  

Bảng 3.5. Đặc điểm về khí máu động mạch trƣớc TKNT tƣ thế nằm sấp 

 Khí máu động mạch X  SD 

pH 7,39 ± 0,1 

PaCO2 (mmHg) 45,6 ± 15,4 

PaO2 (mmHg) 71,1 ± 24,1 

HCO3
-
 (mmol/L) 24,5 ± 6,4 

PaO2/FiO2 (mmHg) 92,9 ± 27,7 

Lactat (mmol/l) 2,5 ± 1,2 

Nhận xét:  

Trước TKNT tư thế nằm sấp bệnh nhân có biểu hiện của toan hô hấp 

cấp còn bù trừ với pH máu trong giới hạn bình thường, PaCO2 và HCO3
-
  

tăng nhẹ. 

Các bệnh nhân có suy hô hấp nặng với PaO2 và tỷ lệ PaO2/FiO2 bị 

giảm thấp. 

Chỉ số Lactat máu tăng biểu hiện tình trạng chuyển hóa yếm khí do 

giảm cung cấp oxy cho tế bào. 
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3.1.7. Xét nghiệm huyết học trƣớc TKNT tƣ thế nằm sấp  

Bảng 3.6. Xét nghiệm huyết học trƣớc TKNT tƣ thế nằm sấp 

Xét nghiệm huyết học X  SD 
Giới hạn bình 

thƣờng 

Hồng cầu (T/L) 3,6 ± 0,7 4,2 - 5,4 

Hemoglobin (g/l) 119,1 ± 29,3 130 - 160 

Bạch cầu (G/L) 11,9 ± 11,9 4 - 11 

Tiểu cầu (G/L) 173,4 ± 87,0 150 - 450 

Tỷ lệ Prothombin (%) 60,9 ± 19,8 70 - 140 

Fibrinogen (g/l) 5,1 ± 1,8 2 - 4 

Thời gian APTT (giây) 38,9 ± 9,8 26,5 - 40 

Nhận xét: Các bệnh nhân không có biến đổi nhiều về xét nghiệm huyết học. 

Chỉ số bạch cầu tăng do biểu hiện của đáp ứng viêm nhưng không có biểu 

hiện của thiếu máu và rối loạn đông máu kèm theo.  
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3.1.8. Xét nghiệm sinh hóa trƣớc TKNT tƣ thế nằm sấp  

Bảng 3.7. Xét nghiệm sinh hóa trƣớc TKNT tƣ thế nằm sấp 

Xét nghiệm sinh hóa X  SD 
Giới hạn bình 

thƣờng 

Glucose (mmol/L)  9,4 ± 3,8 3,9 - 6,4 

Urê (mmol/L) 8,9 ± 11,4 2,5 - 7,5 

Creatinin (μmol/L) (*) 84,1 (38 - 212) 62 - 120 

AST (U/L) (*) 169,3 (11 - 1690) < 37 

ALT (U/L) (*) 85,6 (9 - 1183) < 41 

Bilirubin TP (mmol/L) (*) 18.6 (3,5 - 105,2) 0 - 17,1 

Protein (g/L) 59,0 ± 13,2 66 - 87 

Albumin (g/L) 27,2 ± 7,5 34 - 48 

CRP (mg/L) 50,4 ± 85,7 0 

Procalcitonin 15,8 ± 26,9 0 

(*): Số liệu đƣợc trình bày dƣới dạng trung vị (thấp nhất - cao nhất) 

Nhận xét: Các bệnh nhân có giảm albumin máu, tăng AST, ALT do biểu hiện 

của các bệnh lý như xơ gan kèm theo. Nồng độ CRP và Procalcitonin máu 

tăng thể hiện tình trạng nhiễm trùng của bệnh nhân. 
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3.1.9. Đặc điểm tình trạng nặng của bệnh  

Bảng 3.8. Tình trạng nặng của bệnh trƣớc TKNT tƣ thế nằm sấp 

Bảng điểm X  SD 

APACHE II 22,1 ± 1,4 

LIS 3,3 ± 0,4 

SOFA 6,8 ± 2,5 

LIS (Lung Injury Score): Điểm tổn thương phổi  

Nhận xét: Các bệnh nhân trước khi TKNT tư thế nằm sấp có tình trạng lâm 

sàng rất nặng với điểm Apache II ở mức cao là 22,1 ± 1,4. Ngoài bệnh lý tại 

phổi thì các bệnh nhân cũng có biểu hiện của suy đa tạng với điểm SOFA là 

6,8 ± 2,5. Điểm LIS đánh giá mức độ tổn thương phổi cũng ở mức rất cao là 

3,3 ± 0,4 so với mức tối đa là 4 điểm. 

3.1.10. Các phƣơng thức thở máy đƣợc sử dụng 

  
Biểu đồ 3.2. Các phƣơng thức thở máy đƣợc sử dụng  

Nhận xét: Phương thức thở PRVC được sử dụng nhiều nhất, chiếm tỷ lệ 

52,4%1. Đây là phương thức thở kiểm soát thể tích có điều chỉnh về áp lực 

theo từng nhịp thở của bệnh nhân. Phương thức thở kiểm soát áp lực (PCV) 

chiếm tỷ lệ thấp nhất là 11,9%. 

15 (35,7%) 

5 (11,9%) 

22 

(52,4%) 

VCV

PCV

PRVC
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3.1.11. Sử dụng thuốc an thần, giảm đau, giãn cơ  

Bảng 3.9. Sử dụng thuốc an thần, giảm đau, giãn cơ 

 n (%) Liều dùng ( X  SD) 

Midazolam 

(μg/kg/giờ) 
42 (100) 82,5 ± 22 

Fentanyl 

(μg/kg/giờ) 
42 (100) 1,85 ± 0,3 

Atracurium Besilate 

(mg/kg/giờ) 
32 (76,2) 0,25 ± 0,2 

Nhận xét:  

Tất cả các bệnh nhân đều được sử dụng thuốc an thần, giảm đau từ 

trước khi nằm sấp và được duy trì trong khi nằm sấp để bệnh nhân thở đồng thì 

với máy thở. 

Tỷ lệ bệnh nhân được sử dụng thuốc giãn cơ Atracurium Besilate là 

76,2%. Có 10 bệnh nhân (24,8%) không dùng thuốc giãn cơ do bệnh nhân đã 

thở hợp tác với máy và tần số thở dưới 35 lần/phút. 

3.1.12. Tỷ lệ tử vong và xin về 

 
Biểu đồ 3.3. Tỷ lệ tử vong và xin về 

Nhận xét:  

Bệnh nhân tử vong và xin về chiếm 59,5%. Bệnh nhân xin về là những 

bệnh nhân nặng, tiên lượng tử vong gần nên được gia đình xin về. 

17 

(40,5%) 

25 

(59,5%) 

Sống 

Tử vong-Xin về 
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3.2. THAY ĐỔI OXY MÁU VÀ CƠ HỌC PHỔI 

3.2.1. Thay đổi oxy máu trong TKNT tƣ thế nằm sấp  

3.2.1.1. Bão hòa oxy máu mao mạch (SpO2) 

 
(NS: Nằm sấp) 

Biểu đồ 3.4. Bão hòa oxy máu mao mạch 

Nhận xét: SpO2 của bệnh nhân luôn ổn định và trong giới hạn khuyến cáo của 

ARDS Network khi TKNT tư thế nằm sấp. 

3.2.1.2. Áp lực riêng phần oxy trong máu động mạch (PaO2) 

 

 (*): p < 0,01 so với trước khi nằm sấp 

Biểu đồ 3.5. Thay đổi áp lực riêng phần oxy trong máu động mạch 

Nhận xét: PaO2 tăng lên sau khi bệnh nhân nằm sấp 1 giờ với p < 0,01 (95% 

CI 10,6 - 41,9). Sau khi bệnh nhân nằm ngửa trở lại 6 giờ thì PaO2 vẫn cao 

hơn so với trước khi nằm sấp với p < 0,01 (95% CI 12,5 - 36,3).  
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3.2.1.3. Tỷ lệ PaO2/FiO2 

 

 (*): p < 0,01 so với trước khi nằm sấp 

 Biểu đồ 3.6. Thay đổi tỷ lệ PaO2/FiO2 

Nhận xét: PaO2/FiO2 tăng lên sau nằm sấp 1 giờ (p < 0,01) và tiếp tục cải 

thiện trong những giờ tiếp theo (p < 0,01). Khi bệnh nhân nằm ngửa trở lại 6 

giờ thì PaO2/FiO2 có giảm đi nhưng vẫn cao hơn mức ban đầu với p < 0,01.  

3.2.1.4. Tỷ lệ bệnh nhân có cải thiện oxy máu khi nằm sấp 

 
Biểu đồ 3.7. Tỷ lệ bệnh nhân có cải thiện oxy máu  

Nhận xét: Có 33 bệnh nhân chiếm 78,6% có cải thiện oxy máu khi nằm sấp 

(PaO2/FiO2 tăng trên 20 mmHg so với trước khi nằm sấp). 
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3.2.2. Thay đổi cơ học phổi trong TKNT tƣ thế nằm sấp  

3.2.2.1. Thay đổi áp lực cao nguyên (Pplateau) 

 
(*): p < 0,01 so với trước khi nằm sấp 

Biểu đồ 3.8. Thay đổi áp lực cao nguyên khi bệnh nhân nằm sấp 

Nhận xét: Áp lực cao nguyên giảm đi sau khi bệnh nhân nằm sấp ở thời điểm 

12 giờ và 16 giờ so với trước khi nằm sấp với p < 0,01 (95% CI 0,6  - 2,2).  

Sau khi bệnh nhân nằm ngửa trở lại 6 giờ thì Pplateau vẫn cao hơn so 

với trước khi nằm sấp với p < 0,01 (95% CI 0,3 - 1,7). 

3.2.2.2. Thay đổi áp lực đỉnh đường thở (PIP) 

 
(*): p < 0,01 so với trước khi nằm sấp 

Biểu đồ 3.9. Thay đổi áp lực đỉnh đƣờng thở 

Nhận xét: Áp lực đỉnh đường thở giảm dần trong TKNT tư thế nằm sấp. Sau 

khi bệnh nhân  nằm sấp 6 giờ thì áp lực đỉnh thấp hơn so với trước khi nằm 

sấp với p < 0,01.  
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3.2.2.3. Thay đổi áp lực trung bình đường thở (Pmean) 

  

(*): p < 0,01 so với trước khi nằm sấp 

Biểu đồ 3.10. Thay đổi áp lực trung bình đƣờng thở 

Nhận xét: Áp lực trung bình đường thở giảm dần trong TKNT tư thế nằm sấp. 

Từ thời điểm nằm sấp 6 giờ thì áp lực trung bình thấp hơn so với trước khi 

nằm sấp với p < 0,01.  

3.2.2.4. Thay đổi áp lực đẩy vào (Driving Pressure) 

 

Biểu đồ 3.11. Thay đổi áp lực đẩy vào (Driving Pressure) 

Nhận xét: Áp lực đẩy vào thay đổi không có ý nghĩa thống kê trong TKNT tư 

thế nằm sấp. Cả trước, trong và sau khi bệnh nhân nằm sấp thì áp lực đẩy 

vào luôn được duy trì theo khuyến cáo của ARDS Network. 
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3.2.2.5. Độ giãn nở phổi tĩnh (Compliance static) 

 

(*): p < 0,01 so với trước khi nằm sấp 

Biểu đồ 3.12. Thay đổi độ giãn nở phổi khi bệnh nhân nằm sấp 

Nhận xét: Sau khi bệnh nhân nằm sấp 12 giờ thì độ giãn nở phổi bắt đầu  

tăng lên so với trước khi nằm sấp với p < 0,01 (95% CI 1,3 - 2,5). Khi bệnh 

nhân nằm ngửa trở lại 6 giờ thì độ giãn nở phổi giảm đi nhưng vẫn cao hơn 

so với trước khi nằm sấp với p < 0,01 (95% CI 1,4 - 2,7). 

3.2.2.6. Tương quan giữa độ giãn nở phổi tĩnh và PaO2 /FiO2 

 

Y là tỷ lệ PaO2/FiO2, X là độ giãn nở phổi  

Biểu đồ 3.13. Tƣơng quan giữa PaO2/FiO2 và độ giãn nở phổi tĩnh 

Nhận xét: Sự cải thiện độ giãn nở phổi tĩnh có tương quan tuyến tính với tăng 

tỷ lệ PaO2 /FiO2 trong TKNT tư thế nằm sấp với r
 
= 0,52, p < 0,01.  
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3.3. THAY ĐỔI THÔNG SỐ MÁY THỞ 

3.3.1. Thể tích khí lƣu thông, thông khí phút, tần số thở 

Bảng 3.10. Thể tích khí lƣu thông, thông khí phút, tần số thở 

 
Trƣớc 

NS 
NS 1h NS 6h NS 12h NS 16h 

Nằm 

ngửa 6h 

VtE 

(ml/kgPBW) 
6,4±0,9

 
6,4±0,9 6,4±0,8 6,3±0,8 6,4±0,8 6,5±0,8 

MV 

(lít/phút) 
10,8±1,5 11,1±1,5 11,2±1,6 11,2±1,5 11,3±1,5 11,2±1,4 

Tần số thở 

(lần/phút) 
28,4±4,6 28,9±4,6 29,3±4,6 29,3±4,7 29,6±4,7 29,2±4,6 

(VtE: thể tích khí lưu thông, MV: thông khí phút, PBW: cân nặng lý tưởng) 

Nhận xét: Thể tích khí lưu thông, thông khí phút và tần số thở thay đổi không 

có ý nghĩa thống kê ở các thời điểm trước, trong khi bệnh nhân nằm sấp và 

sau khi bệnh nhân nằm ngửa trở lại 6 giờ. 

3.3.2. Tỷ lệ FiO2 và PEEP 

Bảng 3.11. Tỷ lệ FiO2 và PEEP 

 Trƣớc NS NS 1h NS 6h NS 12h NS 16h 
Nằm ngửa 

6h 

FiO2 (%) 82,9±16,4  77,4±14,2*  70,7±15,7*  65,1±12,5*  61,5±10,9*  65,9±13,8*  

PEEP 

(cmH2O) 
13,5±3,1  13,7±3,6  12,9±2,9*  12,5±2,8*  11,7±2,7*  12,1±3,1*  

FiO2: Tỷ lệ oxy trong khí thở vào, PEEP: Áp lực dương cuối thì thở ra 
(*): p < 0,01 so với trước khi nằm sấp 

Nhận xét:  

Sau khi bệnh nhân nằm sấp 1 giờ thì FiO2 được giảm dần và thấp hơn 

so với trước khi nằm sấp với p < 0,01.  

PEEP được giảm dần trong khi bệnh nhân nằm sấp. Sau nằm sấp 6 giờ 

thì PEEP thấp hơn so với trước khi nằm sấp với p < 0,01. Khi bệnh nhân 

nằm ngửa trở lại 6 giờ thi PEEP vẫn thấp hơn lúc ban đầu với p < 0,01. 
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3.4. CÁC TAI BIẾN CỦA TKNT TƢ THẾ NẰM SẤP 

3.4.1. Tai biến liên quan đến huyết động 

3.4.1.1. Ảnh hưởng tới tần số tim (lần/phút) 

 

Biểu đồ 3.14. Thay đổi tần số tim khi bệnh nhân nằm sấp 

Nhận xét: Tần số tim của bệnh nhân thay đổi không có ý nghĩa thống kê trong 

TKNT tư thế nằm sấp. Không có bệnh nhân nào bị ngừng tim hoặc nhịp tim 

quá nhanh. 

3.4.1.2. Ảnh hưởng tới huyết áp trung bình (mmHg)  

 

Biểu đồ 3.15. Thay đổi huyết áp trung bình khi bệnh nhân nằm sấp 

Nhận xét: Huyết áp trung bình luôn ổn định trong khi TKNT tư thế nằm sấp. 

không có bệnh nhân nào bị tụt huyết áp khi TKNT tư thế nằm sấp.  
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3.4.1.3. Thay đổi áp lực tĩnh mạch trung tâm (cmH2O)  

 

Biểu đồ 3.16. Thay đổi áp lực tĩnh mạch trung tâm 

Nhận xét: Sau khi bệnh nhân nằm sấp 1 đến 6 giờ thì ALTMTT tăng lên 

nhưng không có ý nghĩa thống kê (p > 0,05).  

Áp lực tĩnh mạch trung tâm (ALTMTT) luôn được duy trì trong giới hạn 

bình thường cả khi bệnh nhân nằm ngửa và nằm sấp.  

3.4.1.4. Thay đổi cung lượng tim và chỉ số tim khi nằm sấp 

Bảng 3.12. Thay đổi cung lƣợng tim và chỉ số tim 

 

Trƣớc 

nằm sấp 

(n = 9) 

NS 1h 

(n = 9) 

NS 6h 

(n = 9) 

NS 12h 

(n = 9) 

NS 16h 

(n = 9) 

Nằm 

ngửa 6h 

(n = 9) 

CO 

(L/ph) 
5,9±1,1  6,2±1,5  6,3±1,8  6,4±1,7  6,4±1,7 6,5±1,3 

CI 

(L/ph/m
2
) 

3,7±0,6 3,9±0,8 3,9±0,9 3,9±0,8 4,2±1,1 4,2±0,8 

(CO: cung lượng tim, CI: Chỉ số tim) 

Nhận xét: TKNT tư thế nằm sấp không làm ảnh hưởng nhiều tới cung lượng 

tim và chỉ số tim. Khi bệnh nhân nằm sấp thì cung lượng tim và chỉ số tim 

có xu hướng tăng lên so với khi nằm ngửa nhưng không có ý nghĩa thống 

kê (p > 0,05). 
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3.4.1.5. Tổng thể tích cuối tâm trương và lượng nước ở phổi  

Bảng 3.13. Tổng thể tích cuối tâm trƣơng và lƣợng nƣớc ở phổi 

 

Trƣớc 

nằm sấp 

(n = 9) 

NS 1h 

(n = 9) 

NS 6h 

(n = 9) 

NS 12h 

(n = 9) 

NS 16h 

(n = 9) 

Nằm 

ngửa 6h 

(n = 9) 

GEDVI 

(ml/m
2
) 

788 ± 80
 

759 ±  94 760 ± 89 767 ± 83 773 ± 98 827 ± 97 

EVLWI 

(ml/kg) 
23 ± 4 22 ± 5 23 ± 6 23 ± 5 23 ± 6 22 ± 6 

GEDVI: Tổng thể tích cuối tâm trương, EVLWI: Lượng nước ở phổi 

Nhận xét: 

Tổng thể tích cuối tâm trương được duy trì trong giới hạn cho phép. 

Lượng nước ở phổi ở mức khá cao, thể hiện tình trạng phù phổi nặng. 

Khi bệnh nhân nằm sấp thì tổng thể tích cuối tâm trương và lượng 

nước ở phổi thay đổi không có ý nghĩa thống kê so với khi nằm ngửa.  

3.4.1.6. Thay đổi liều lượng thuốc vận mạch Noradrenaline 

 
 

Biểu đồ 3.17. Liều lƣợng Noradrenaline khi bệnh nhân nằm sấp  

Nhận xét: Có 12 bệnh nhân phải dùng Noradrenaline để duy trì huyết áp 

chiếm 26,8%. Liều Noradrenaline ở mức trung bình và có xu hướng giảm đi 

trong khi bệnh nhân nằm sấp nhưng không có ý nghĩa thống kê (p > 0,05). 
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3.4.2. Tai biến trào ngƣợc dịch dạ dày 

 

Biểu đồ 3.18. Trào ngƣợc dịch dạ dày   

Nhận xét: Có 7 bệnh nhân bị trào ngược dịch dạ dày sau khi bơm sữa chiếm 

16,7%. 

 

3.4.3. Tai biến do thay đổi tƣ thế 

Bảng 3.14. Tai biến khi do thay đổi tƣ thế 

Tai biến n Tỷ lệ % 

Phù nề mặt 2 4,8% 

Tuột catheter TMTT 1 2,4% 

Nhận xét:  

Có 2 bệnh nhân bị phù nề nhẹ ở mặt chiếm 4,8%.  

Có 1 bệnh nhân bị tuột catheter tĩnh mạch trung tâm chiếm 2,4%. 
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Chƣơng 4 

BÀN LUẬN  

 

4.1. ĐẶC ĐIỂM CHUNG NHÓM BỆNH NHÂN NGHIÊN CỨU 

4.1.1. Đặc điểm nghiên cứu về tuổi và giới 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, tuổi trung bình của bệnh nhân là 46,7 

± 17,4. Tuổi cao nhất là 83 và thấp nhất là 16 (bảng 3.1). Nhóm tuổi từ 16 - 40 

chiếm tỷ lệ cao nhất là 33,3%, tiếp theo là nhóm tuổi từ 41 - 50 chiếm 23,8%. 

Khi so sánh với các nghiên cứu khác chúng tôi nhận thấy: Độ tuổi trung bình 

của bệnh nhân trong nghiên cứu của Lê Đức Nhân (2012) là 49,4 ± 20,4 

[140]; của Pelosi (1998) là 45 ± 19 [99], của Nakos (2000) là 48 ± 18 [132], 

tƣơng tự nhƣ nghiên cứu của chúng tôi. Một số nghiên cứu khác có độ tuổi 

trung bình cao hơn so với nghiên cứu của chúng tôi nhƣ nghiên cứu của 

Nguyễn Minh Nghĩa (2011) có độ tuổi trung bình là 54,2 ± 17,9 [4], Phạm Đức 

Lƣợng (2011) 54,5 ± 19,7 [5], Mancebo (2006) 54 ± 16 [15], Taccone (2009) 

60 ± 16 [16] và nghiên cứu của Guerin (2013) là 58 ± 16 [13].  

Các bệnh nhân trẻ tuổi thì ít mắc bệnh mạn tính kèm theo nhƣ tiểu đƣờng, 

tăng huyết áp, suy tim và các bệnh lý về xƣơng khớp nên sẽ thuận lợi khi thực 

hiện TKNT tƣ thế nằm sấp. Tuy nhiên các bệnh nhân này trong nghiên cứu của 

chúng tôi lại trong tình trạng rất nặng nề do mắc các bệnh mạn tính kèm theo 

nhƣ xuất huyết giảm tiểu cầu, hội chứng thận hƣ, Leukemie... 

 Tỷ lệ bệnh nhân nam trong nghiên cứu của chúng tôi là 76,2% tƣơng tự 

một số nghiên cứu của các tác giả khác nhƣ nghiên cứu của Guerin (2004) và 

Taccone (2009) với tỷ lệ bệnh nhân nam lần lƣợt là 73,6% và 71,3% 

[12],[16]. Tỷ lệ bệnh nhân nam trong nghiên cứu của chúng tôi cao hơn so với 

một số nghiên cứu của các tác giả khác nhƣ nghiên cứu của Lê Đức Nhân, tỷ 

lệ bệnh nhân nam là 54,5%, nghiên cứu của Nguyễn Minh Nghĩa là 64,5%, của 
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Phạm Đức Lƣợng là 66,7% (biểu đồ 3.1), nghiên cứu của Mancebo (2006) là 

68,3% [15] và nghiên cứu của ARDS Network (2000) là 60% [9]. Trong 

nghiên cứu của chúng tôi có tới 19% bệnh nhân bị ARDS có kèm xơ gan do 

rƣợu, tất cả các bệnh nhân này đều là nam giới nên có lẽ đây cũng là lý do mà 

tỷ lệ bệnh nhân nam chiếm tỷ lệ cao hơn. 

4.1.2. Yếu tố nguy cơ dẫn đến ARDS. 

Trong nghiên cứu chúng tôi, yếu tố nguy cơ hàng đầu dẫn đến ARDS là 

viêm phổi, chiếm tỷ lệ 85,6% (bảng 3.2). Trong khi đó nghiên cứu của Lê Đức 

Nhân, ARDS do viêm phổi chiếm tỷ lệ thấp hơn là 36,3%, nghiên cứu của Phạm 

Đức Lƣợng là 59,5%; nghiên cứu của ARDS Network thì có 33% do viêm phổi 

và 27% do nhiễm khuẩn ngoài phổi.  

Yếu tố nguy cơ đứng thứ 2 gây ARDS trong nghiên cứu chúng tôi là nhiễm 

khuẩn huyết (9,6%). Tỷ lệ này trong nghiên cứu của Lê Đức Nhân cao hơn là 

15,2% và nghiên cứu của Phạm Đức Lƣợng là 16,7%.  

Nghiên cứu của chúng tôi có 1 bệnh nhân ngạt nƣớc chiếm tỷ lệ 2,4%, 

tƣơng tự nghiên cứu của Phạm Đức Lƣợng là 2,4% [5]; nghiên cứu của 

Amato là 4% [71] nhƣng thấp hơn so với nghiên cứu Lê Đức Nhân là 15,2% 

[140]. Hít phải dịch dạ dày cũng là một yếu tố nguy cơ gây ARDS đƣợc nhiều 

tác giả nhắc đến nhƣng trong nghiên cứu của chúng tôi chỉ gặp 1 bệnh nhân 

chiếm 2,4%. Trong nghiên cứu của Lê Đức Nhân có 2 bệnh nhân bị sặc dịch dạ 

dày chiếm 6% và nghiên cứu của Gattinoni cũng là 6% [11].   

Trong số 36 bệnh nhân bị viêm phổi trong nghiên cứu của chúng tôi thì có 

3 bệnh nhân do vi rút cúm (7,2%), trong đó có 1 bệnh nhân có tai biến tràn khí 

trung thất. Với bệnh nhân tràn khí trung thất thì không thực hiện mở phổi đƣợc. 

Chúng tôi tiến hành TKNT tƣ thế nằm sấp cho bệnh nhân này và theo dõi sát 

diễn biến tràn khí trung thất của bệnh nhân thì thấy mức độ tràn khí không tăng 

lên mà giảm đi và hết sau 3 ngày. 
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Nghiên cứu của chúng tôi không thực hiện trên bệnh nhân mới bị chấn 

thƣơng nên không có bệnh nhân ARDS nào do chấn thƣơng. Còn trong 

nghiên cứu của Lê Đức Nhân thì có 3 bệnh nhân liên quan đến chấn thƣơng 

(9%), 1 bệnh nhân do truyền quá nhiều máu sau tai biến sản khoa (3%).  

Khi xét chung nhóm yếu tố nguy cơ tại phổi và ngoài phổi chúng tôi thấy 

các yếu tố nguy cơ tại phổi gặp nhiều hơn (90,5%). Kết quả nghiên cứu của chúng 

tôi cao hơn so với một số tác giả khác nhƣ nghiên cứu của Lê Đức Nhân là 57,5%; 

nghiên cứu của Nguyễn Minh Nghĩa là 61,3%; nghiên cứu của Taccone là 65,5% 

[16]. Nghiên cứu của Guerin (2013) cũng cho thấy tỷ lệ bệnh nhân ARDS do 

viêm phổi chiếm cao nhất là 62,4%, bệnh nhân bị sặc vào phổi là 19%, nhiễm 

trùng ngoài phổi là 7,2% và do các nguyên nhân khác là 11,4% [13].  

Các bệnh nhân ARDS do nguyên nhân tại phổi thì thƣờng tiến triển rất 

nhanh và nặng nề gây tổn thƣơng toàn bộ phổi làm cho bệnh nhân tử vong 

nhanh chóng. Nghiên cứu của Phạm Đức Lƣợng cũng cho thấy với nhóm 

bệnh nhân ARDS do nguyên nhân tại phổi thì có oxy máu và độ giãn nở phổi 

giảm hơn nhóm nguyên nhân ngoài phổi [5]. 

4.1.3. Các bệnh mạn tính kèm theo 

Tỷ lệ bệnh nhân có bệnh mạn tính kèm theo trong nghiên cứu của chúng 

tôi là 52,4 % (bảng 3.3) cao hơn so với nghiên cứu của Lê Đức Nhân là 33,9%. 

Trong số các bệnh nhân có bệnh mạn tính kèm theo thì xơ gan do rƣợu là 19%, 

tiểu đƣờng 9,6%, hội chứng suy giảm miễn dịch 19% (trong đó có 4 bệnh nhân 

leukemie chiếm 9,5%), có một bệnh nhân tăng huyết áp (2,4%) và một bệnh 

nhân suy thận (2,4%). Nhƣ vậy trong nghiên cứu của chúng tôi thì tỷ lệ bệnh 

nhân có các bệnh mạn tính kèm theo ở mức khá cao. Điều này làm cho tình 

trạng của bệnh nhân rất nặng nề và tăng nguy cơ tử vong. Nghiên cứu của 

Guerin (2013) cũng cho thấy các bệnh nhân ARDS cũng mắc nhiều bệnh mạn 

tính kèm theo: tỷ lệ tiểu đƣờng là 21%, suy thận 4%, bệnh gan 6%, bệnh mạch 

vành 10%, bệnh ác tính 10% và COPD 10% [13].  
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ARDS là bệnh lý cấp tính và thƣờng tiến triển trong thời gian từ 1 đến 2 

tuần, sau đó bệnh nhân có thể cai máy thở và rút nội khí quản. Tuy nhiên do 

các bệnh lý mạn tính kèm theo thì thƣờng làm cho bệnh nhân phải thở máy dài 

ngày hơn và song song với điều trị ARDS thì cũng phải điều trị các bệnh lý 

kèm theo này. Vì vậy đây cũng là lý do làm cho tình trạng bệnh nhân thêm 

nặng nề và nguy cơ tử vong tăng lên. 

4.1.4. Đặc điểm lâm sàng trƣớc TKNT tƣ thế nằm sấp  

Chúng tôi nhận thấy bệnh nhân trƣớc TKNT tƣ thế nằm sấp có rối loạn 

ý thức nhẹ với điểm Glasgow trung vị là 14, thấp nhất là 13 điểm. Đa số bệnh 

nhân lúc đầu thƣờng trong trạng kích thích, nhƣng khi rối loạn trao đổi khí 

tiến triển nặng, toan hô hấp xảy ra thì bệnh nhân có thể biểu hiện tình trạng ức 

chế thần kinh trung ƣơng vì vậy điểm Glasgow lúc này có xu hƣớng giảm. 

Sau khi các bệnh nhân đƣợc đặt nội khí quản và thở máy thì đều phải duy trì 

thuốc an thần để bệnh nhân thở theo máy. 

Tần số thở trung bình của bệnh nhân trong nghiên cứu của chúng tôi là 

28,4 ± 4,6 lần/phút, cao hơn so với nghiên cứu của Lê Đức Nhân là 25,9 ± 2,8 

lần/phút. Tăng tần số thở là một phản ứng bù trừ của cơ thể để chống lại tình 

trạng thiếu oxy máu nặng trong bệnh cảnh của ARDS. Vì vậy tần số thở phần 

nào phản ánh đƣợc mức độ suy hô hấp của bệnh nhân. Tuy nhiên, khi bệnh nhân 

thở nhanh và kéo dài sẽ dẫn đến mệt cơ hô hấp, làm tăng thông khí khoảng chết, 

từ đó làm cho tình trạng thiếu oxy máu của bệnh nhân thêm trầm trọng hơn [2]. 

Tƣơng tự tần số thở thì hầu hết bệnh nhân trong nghiên cứu của chúng 

tôi đều có biểu hiện tăng tần số tim. Tần số tim của bệnh nhân trƣớc khi nằm 

sấp là 118,9 ± 22,1 lần/phút, tƣơng tự nghiên cứu của Pelosi (111 ± 24 lần/phút) 

[99]. Mức độ tăng tần số tim phần nào phản ánh đƣợc mức độ suy hô hấp, khi 

tần số tim tăng nhanh và kéo dài sẽ dẫn đến giảm thời gian tâm trƣơng, tăng 

tiêu thụ oxy của cơ tim và hậu quả sẽ dẫn đến giảm cung lƣợng tim.  
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Huyết áp trung bình của bệnh nhân trƣớc TKNT tƣ thế nằm sấp trong 

nghiên cứu của chúng tôi là 82,1 ± 9,1 mmHg cũng không có khác biệt so với 

nghiên cứu của Pelosi là 79 ± 15 [99]. Điều này cho thấy các bệnh nhân đều 

đƣợc hồi sức về tuần hoàn ổn định để đảm bảo HATB trên 65 mmHg sau đó 

mới tiến hành TKNT tƣ thế nằm sấp. 

Áp lực tĩnh mạch trung tâm (ALTMTT) của bệnh nhân tại thời điểm bắt 

đầu TKNT tƣ thế nằm sấp là 12,4 ± 4,4 cmH2O tƣơng tự nghiên cứu của Pelosi là 

11 ± 5 [99]. Mức ALTMTT này nằm trong giới hạn cho phép đối với bệnh nhân 

ARDS. Khi đo ALTMTT thì bệnh nhân đang đƣợc thở máy với PEEP nên chúng 

tôi không bỏ máy khi đo để đảm bảo thông khí cho bệnh nhân và không gây nên 

tình trạng xẹp phế nang. 

Một trong những yếu tố quan trọng để đảm bảo an toàn và quyết định 

sự thành công của TKNT tƣ thế nằm sấp đó là cần có thời gian để điều trị ổn 

định tình trạng bệnh nhân đặc biệt là các rối loạn về huyết động. Trong nghiên 

cứu của chúng tôi thì các bệnh nhân đƣợc sử dụng thuốc an thần, giãn cơ và 

thở máy theo ARDS Network từ khi còn nằm ngửa. Trong khoảng thời gian 

từ 12 - 24 giờ tiếp theo, các bệnh nhân đƣợc điều chỉnh các rối loạn về huyết 

động và loại trừ các bệnh nhân có cải thiện khí máu nhanh. Sau đó các bệnh 

nhân đủ tiêu chuẩn nghiên cứu sẽ đƣợc tiến hành TKNT tƣ thế nằm sấp một 

cách an toàn hơn. 

4.1.5. Khí máu động mạch trƣớc TKNT tƣ thế nằm sấp 

Tại thời điểm trƣớc TKNT tƣ thế nằm sấp, kết quả xét nghiệm khí máu 

động mạch cho thấy pH máu của bệnh nhân là 7,39 ± 0,1. Các bệnh nhân 

trong nghiên cứu của chúng tôi thể hiện tình trạng toan hô hấp còn bù trƣớc 

khi chuyển sang TKNT tƣ thế nằm sấp. Điều này cũng có thể thấy qua áp lực 

riêng phần CO2 trong máu (PaCO2) của bệnh nhân tăng lên là 45,6 ± 15,4 

mmHg, thể hiện tình trạng toan hô hấp nhƣng còn bù trừ bởi tăng nồng độ 
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HCO3 là 24,5 ± 6,4 mmol/l (bảng 3.5). Nghiên cứu của Pelosi cũng cho thấy 

có tình trạng tăng CO2 trong máu trƣớc khi TKNT tƣ thế nằm sấp là 48.04  ± 

11.13 mmHg. 

Tỷ lệ PaO2 trong nghiên cứu của chúng tôi là 71,1 ± 24,1 mmHg, thấp 

hơn so với nghiên cứu của Pelosi là 103.19 ± 23.79 mmHg [99]. Điều đó cho 

thấy bệnh nhân trong nghiên cứu của chúng tôi bị giảm oxy máu nặng hơn. 

Bảng 3.5 cũng cho thấy tỷ lệ PaO2/FiO2 tại thời điểm trƣớc khi TKNT 

tƣ thế nằm sấp trong nghiên cứu của chúng tôi là 92,9 ± 27,7 thấp hơn so với 

nghiên cứu của một số tác giả khác nhƣ nghiên cứu của Lê Đức Nhân là 111,9 

± 27,4; nghiên cứu của Nguyễn Minh Nghĩa là 111,1 ± 43,1; nghiên cứu của 

Phạm Đức Lƣợng là 146,6 ± 55,4 và nghiên cứu của Taccone là 113 ± 39 

[16]. Điều này thể hiện mức độ giảm oxy máu của các bệnh nhân trong 

nghiên cứu của chúng tôi là rất nặng nề.  

Nồng độ lactat máu của bệnh nhân cũng ở mức cao hơn bình thƣờng là 

2,5 ± 1,2 mmol/l, tƣơng tự nghiên cứu của Lê Đức Nhân (2,73  2,6 mmol/l) 

và nghiên cứu của Guerin (2013) là 2,5  3,4 mmol/l [13]. Đây là do hậu quả 

của tình trạng thiếu oxy ở tổ chức của bệnh nhân ARDS dẫn đến chuyển hóa 

yếm khí và sinh ra lactat. 

4.1.6. Một số xét nghiệm trƣớc TKNT tƣ thế nằm sấp 

Các chỉ số về xét nghiệm tế bào máu ngoại vi và đông máu cơ bản 

trong nghiên cứu của chúng tôi không có rối loạn đặc biệt (bảng 3.6). Trong 

nghiên cứu của chúng tôi có 4 bệnh nhân mắc Leukemie nhƣng ở thời điểm 

nghiên cứu thì không có rối loạn nhiều về số lƣợng bạch cầu cũng nhƣ các chỉ 

số về hồng cầu, hemoglobin, tiểu cầu... Mặc dù vậy, các bệnh nhân này do 

phải điều trị bằng Corticoid kéo dài từ trƣớc cùng với các phƣơng pháp hóa trị 

liệu nên cũng làm cho bệnh nhân bị suy giảm chức năng miễn dịch... 
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Kết quả nghiên cứu ở bảng 3.7 phản ánh tình trạng nhiễm khuẩn nổi 

trội với CRP và Procalcitonin máu tăng, thể hiện mức độ nhiễm trùng nặng 

của bệnh nhân. Nhiều bệnh nhân trong nghiên cứu của chúng tôi cũng có biểu 

hiện suy chức năng gan với tăng AST, ALT và giảm Albumin máu. Điều này 

cũng làm cho tình trạng bệnh lý của bệnh nhân thêm nặng nề.  

4.1.7. Tình trạng nặng của bệnh nhân trƣớc TKNT tƣ thế nằm sấp 

Chúng tôi sử dụng điểm APACHE II, SOFA và điểm tổn thƣơng phổi 

(LIS) để đánh giá mức độ nặng của bệnh nhân tại thời điểm trƣớc TKNT tƣ 

thế nằm sấp. Chúng tôi nhận thấy các chỉ số đánh giá mức độ nặng của bệnh 

nhân trong nghiên cứu tôi đều ở mức khá cao (bảng 3.8). 

Điểm APACHE II (phụ lục 1) trong nghiên cứu của chúng tôi là 22,1 ± 

1,4 cao hơn so với nghiên cứu của Lê Đức Nhân là 20,6 ± 3,0; nghiên cứu của 

Nguyễn Minh Nghĩa là 17,1 ± 4,5 và nghiên cứu của Villar là 18  6 [20]. Vì 

vậy các bệnh nhân trong nghiên cứu của chúng tôi ngoài vấn đề về suy hô hấp 

nặng hơn so với một số nghiên cứu khác thì điểm APACHE II cao hơn cũng 

cho thấy tình trạng nặng của bệnh nhân. Đặc biệt là những bệnh nhân mắc các 

bệnh mạn tính gây khó khăn hơn trong quá trình điều trị. Mặt khác nhiều bệnh 

nhân ban đầu chỉ có suy hô hấp nhƣng trong quá trình điều trị tiếp theo thì lại 

xuất hiện nhiễm trùng bệnh viện, sốc nhiễm khuẩn và suy đa tạng tăng dần. 

Điểm SOFA (phụ lục 2) của bệnh nhân trƣớc TKNT tƣ thế nằm sấp là 

6,8  2,5 tƣơng tự nghiên cứu của Nguyễn Minh Nghĩa và Phạm Đức Lƣợng, 

điểm SOFA lần lƣợt là 7,13 ± 3,67 và 8,9 ± 3,1. Điều này cho thấy ngoài tình 

trạng suy hô hấp nặng thì bệnh nhân còn có suy các tạng khác nhƣ suy gan, 

thận hay sốc nhiễm khuẩn phải dùng thuốc vận mạch. Vì vậy ngoài can thiệp 

bằng thở máy để điều trị suy hô hấp thì bệnh nhân còn phải điều trị bằng các 

thuốc khác. Nhiễm khuẩn và suy đa tạng là vấn đề luôn đƣợc quan tâm ở bệnh 
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nhân ARDS vì nhiều nghiên cứu đã cho thấy có mối tƣơng quan tuyến tính với 

tỷ lệ tử vong của bệnh, đặc biệt là giai đoạn sau 72 giờ sau khởi phát ARDS. 

Điểm tổn thƣơng phổi (LIS) đƣợc Murray đề xuất với các chỉ số đánh 

giá gồm hình ảnh Xquang phổi, tỷ lệ PaO2/FiO2, mức PEEP và độ giãn nở của 

phổi (phụ lục 3). Theo bảng điểm này chẩn đoán ARDS khi LIS > 2,5 điểm 

[141]. Trong nghiên cứu của chúng tôi điểm LIS trung bình của bệnh nhân là 

3,3 ± 0,4. Nhƣ vậy các bệnh nhân trong nghiên cứu của chúng tôi cũng đều thỏa 

mãn tiêu chuẩn của Murray và bị tổn thƣơng phổi khá nặng. Điểm LIS trong 

nghiên cứu của chúng tôi cao hơn so với nghiên cứu của Lê Đức Nhân là 2,9 ± 

0,2 và tƣơng tự  nghiên cứu của Amato là 3,4 ± 0,4. Khi tìm hiểu mối liên quan 

giữa điểm LIS và tỷ lệ tử vong của bệnh nhân ARDS, tác giả Amato cho thấy hai 

yếu tố này có sự tƣơng quan với RR: 0,58; 95% CI: 0,22 - 1,51; p = 0,27 [71]. 

4.1.8. Các phƣơng thức thở máy đƣợc sử dụng 

Trong nghiên cứu, các bệnh nhân đều đƣợc thở máy với Vt thấp theo 

khuyến cáo của ARDS Network cả khi bệnh nhân nằm ngửa và khi nằm sấp 

[9]. Các bệnh nhân có thể đƣợc TKNT với các phƣơng thức khác nhau nhƣng 

đều đƣợc cung cấp thể tích khí lƣu thông thấp để thực hiện mục tiêu duy trì áp 

lực cao nguyên dƣới 30 cmH2O.  

Biểu đồ 3.2 cho thấy có 3 phƣơng thức (mode) thở thƣờng đƣợc sử 

dụng là thông khí nhân tạo kiểm soát thể tích (VCV), thông khí kiểm soát áp 

lực (PCV) và thông khí điều chỉnh áp lực để đảm bảo thể tích mục tiêu 

PRVC). Trong các mode thở đƣợc sử dụng thì PRVC chiếm tỷ lệ cao nhất là 

52,4%; tiếp theo là mode thở VCV chiếm 35,7%; cuối cùng là mode thở PCV 

chiếm 11,9%. Thực tế thì cả 3 phƣơng thức trên đều có thể lựa chọn và có 

những ƣu nhƣợc điểm riêng. Điều quan trọng là duy trì đƣợc thể tích lƣu 

thông cần thiết và giữ cho áp lực cao nguyên dƣới 30 cmH2O. Với mode thở 

VCV thì cần cài đặt thể tích (Vt) để áp lực cao nguyên dƣới 30 cmH2O. Với 
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mode thở PCV thì cần cài đặt PC và PEEP thích hợp để đạt đƣợc Vt cần thiết, 

tránh trƣờng hợp Vt quá cao sẽ gây căng giãn phế nang quá mức hoặc Vt quá 

thấp thì gây toan hô hấp quá mức. Với mode thở PRVC thì thuận lợi hơn 

trong việc duy trì thể tích thông khí cần thiết với một mức áp lực thấp nhất để 

hạn chế chấn thƣơng áp lực cho bệnh nhân. Mặt khác bệnh nhân cũng đƣợc 

máy thở cung cấp tốc độ dòng thở vào theo nhu cầu nên giúp cho bệnh nhân 

thở đồng bộ với máy tốt hơn [142]. Có lẽ đây cũng là một lý do mà mode thở 

này đƣợc sử dụng nhiều hơn. Nghiên cứu của Phạm Đức Lƣợng khi áp dụng 

mode thở PCV trên 42 bệnh nhân ARDS cho thấy khi bệnh nhân thở mode 

PCV và VCV thì không có sự khác biệt về VtE (7,38 ± 1,1 ml/kg so với 7,42 

± 3,8 ml/kg) còn áp lực đỉnh khi thở mode VCV cao hơn so với khi thở mode 

PCV nhƣng vẫn dƣới 30 cmH2O (27,3 ± 5,1 so với 25,8 ±1,1 với p = 0,006). 

Bệnh nhân ARDS khi TKNT tƣ thế nằm sấp thì thƣờng có tăng bài tiết đờm 

nên khi sử dụng mode thở PCV thì cần phải chú ý hút đờm cho bệnh nhân để 

đảm bảo thể tích khí lƣu thông và thông khí phút.  

4.1.9. Sử dụng thuốc an thần, giảm đau, giãn cơ  

Trong TKNT bảo vệ phổi với thể tích lƣu thông thấp, để đảm bảo thông 

khí phút thì phải tăng tần số thở của bệnh nhân lên tới 35 lần/phút. Mặt khác 

việc sử dụng mức PEEP đủ cao để huy động phế nang thì cần thiết phải sử 

dụng thuốc an thần, giảm đau và có thể phối hợp với thuốc giãn cơ để đảm 

bảo sự đồng bộ của bệnh nhân với máy thở. Việc sử dụng thuốc an thần, giảm 

đau và giãn cơ giúp cho bệnh nhân thở đồng bộ với máy và có thể làm giảm 

tiêu thụ oxy do hoạt động của cơ hô hấp. Vì vậy các bệnh nhân đƣợc sử dụng 

thuốc an thần, giảm đau và giãn cơ ngay từ khi bắt đầu thở máy theo ARDS 

Network trong tƣ thế nằm ngửa. Sau khoảng thời gian từ 12 - 24 giờ mà oxy 

máu không đƣợc cải thiện thì bệnh nhân mới đƣợc tiến hành TKNT tƣ thế 

nằm sấp. Từ đó sẽ đánh giá chính xác đƣợc tác dụng của TKNT tƣ thế nằm 

sấp lên cải thiện oxy máu và cơ học phổi của bệnh nhân. 
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Hiện nay có một số bảng điểm đánh giá về mức độ an thần của bệnh 

nhân, nhƣng hay đƣợc sử dụng nhất là bảng điểm Ramsay với 6 mức độ an 

thần từ 1 đến 6 điểm (phụ lục 4). Đây là bảng điểm đƣợc sử dụng khá thuận 

lợi trên lâm sàng. Thông qua bảng điểm ngƣời ta có thể điều chỉnh liều lƣợng 

thuốc an thần đáp ứng với từng bệnh nhân để bệnh nhân thở theo máy [138].  

Kết quả nghiên cứu ở bảng 3.9 cho thấy tất cả 42 bệnh nhân nghiên cứu 

đều đƣợc sử dụng thuốc an thần và giảm đau là Midazolam và Fentanyl để 

bệnh nhân thở hợp tác với máy thở. Bệnh nhân đƣợc duy trì thuốc an thần với 

điểm Ramsay là 6 điểm (bệnh nhân không có đáp ứng với kích thích đau). 

Các bệnh nhân đƣợc sử dụng thuốc an thần, giảm đau và giãn cơ từ trƣớc khi 

nằm sấp và duy trì liên tục trong khi nằm sấp. Liều lƣợng Midazolam trung 

bình là 82,5 ± 22 µg/kg/giờ, liều lƣợng Fentanyl là 1,85 ± 0,3 µg/kg/giờ. Tỷ lệ 

bệnh nhân đƣợc phối hợp thêm với thuốc giãn cơ Atracurium Besilate là 

72,6% với liều trung bình là 0,25 ± 0,2 mg/kg/giờ. Liều lƣợng thuốc an thần, 

giảm đau và giãn cơ trong nghiên cứu của chúng tôi cũng tƣơng tự một số 

nghiên cứu khác. Nghiên cứu của Phạm Đức Lƣợng có 31% bệnh nhân sử 

dụng thuốc giãn cơ với liều trung bình là 0,45 ± 0,1 mg/kg/giờ. Nghiên cứu 

của Guerin (2013) cũng sử dụng thuốc an thần, giảm đau để duy trì điểm 

Ramsay 6 điểm. Thuốc giãn cơ đƣợc sử dụng là Cisatracurium trong 48 giờ 

đầu cho 91% bệnh nhân nhóm nằm sấp và 82,3% bệnh nhân nhóm nằm ngửa. 

Liều tiêm (bolus) ban đầu là 0,15 mg/kg sau đó truyền duy trì 0,06 - 0,12 

mg/kg/giờ [13]. Nghiên cứu của Pelosi thì tất cả bệnh nhân đều đƣợc sử dụng 

thuốc an thần, giãn cơ với liều Diazepam là 0,03 - 0,18 mg/kg/giờ, liều 

Fentanyl là 1,5 - 5,5 µg/kg/giờ, liều thuốc giãn cơ Pancuronium Bromide là 

0,05 - 0,1 mg/kg/giờ [99]. Nghiên cứu của Taccone cũng cho thấy nhóm bệnh 

nhân nằm sấp thì cần phải tăng liều thuốc an thần và giãn cơ là 80,4% so với 

nhóm nằm ngửa là 53,6% với p < 0,01 [16]. Theo các nhà nghiên cứu thì bệnh 
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nhân nằm sấp cần đƣợc duy trì thuốc an thần liên tục và có thể duy trì thuốc 

giãn cơ để đảm bảo bệnh nhân nằm yên và thở theo máy. Khi thay đổi tƣ thế 

bệnh nhân thì có thể bolus thêm thuốc an thần để đảm bảo duy trì thông khí 

cho bệnh nhân... Nghiên cứu của Papazian năm 2010 trên 340 bệnh nhân 

ARDS (178 bệnh nhân đƣợc sử dụng thuốc giãn cơ và 168 bệnh nhân đƣợc sử 

dụng giả dƣợc) cũng cho thấy việc sử dụng thuốc giãn cơ sớm trong 48 giờ 

đầu cho bệnh nhân ARDS sẽ giúp cải thiện thông khí và cải thiện tỷ lệ tử 

vong ngày thứ 28 so với nhóm dùng giả dƣợc với p = 0,05 [44].  

4.1.10. Tỷ lệ tử vong và xin về 

Tỷ lệ tử vong của bệnh nhân TKNT tƣ thế nằm sấp trong nghiên cứu 

của chúng tôi là 59,5% (biểu đồ 3.3). Tỷ lệ này tƣơng tự nhƣ nghiên cứu của 

Nguyễn Minh Nghĩa là 52,6% [4], nghiên cứu của Phạm Đức Lƣợng là 54,8% 

[5], Gattinoni (2001) là 60,4% [11]. So với một số nghiên cứu khác thì tỷ lệ tử 

vong trong nghiên cứu của chúng tôi cao hơn nhƣ nghiên cứu của Taccone 

(47,6%), Mancebo (50%). Tuy nhiên trong nghiên cứu của chúng tôi không 

có bệnh nhân nào bị tử vong trong khi TKNT tƣ thế nằm sấp. TKNT tƣ thế 

nằm sấp chỉ là một biện pháp điều trị kết hợp trong một giai đoạn nhất định. 

vì vậy trong nghiên cứu này, chúng tôi không đi sâu vào phân tích tỷ lệ tử 

vong và các yếu tố ảnh hƣởng của nó. Tuy nhiên chúng tôi cũng cho rằng 

nguyên nhân bệnh nhân tử vong trong nghiên cứu của chúng tôi cao hơn so 

với một số nghiên cứu khác là do nghiên cứu của chúng tôi đƣợc thực hiện 

trên những bệnh nhân ARDS mức độ nặng hơn với tỷ lệ PaO2/FiO2 ≤ 150. 

Trong khi đó các nghiên cứu trên đƣợc thực hiện ở những bệnh nhân ARDS 

mức độ trung bình có tỷ lệ PaO2/FiO2 < 200. Đặc biệt trong nghiên cứu của 

chúng tôi còn có nhiều bệnh nhân có các bệnh mạn tính nặng kèm theo nhƣ xơ 

gan do rƣợu có 8 bệnh nhân (chiếm 19%), Leukemie có 4 bệnh nhân (chiếm 

9,5%). Các bệnh nhân này có tình trạng lâm sàng rất nặng nề, sau khi đã đƣợc 
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điều trị và thở máy theo ARDS Network nhƣng không thấy cải thiện, thậm chí 

còn nặng lên, khi đó chúng tôi mới áp dụng TKNT tƣ thế nằm sấp. Trong số 

25 bệnh nhân tử vong và xin về thì có 8 bệnh nhân không cải thiện oxy khi 

nằm sấp còn 17 bệnh nhân tuy có cải thiện về oxy máu và cơ học phổi nhƣng 

sau đó tình trạng bệnh nặng lên do sốc nhiễm khuẩn và suy đa tạng.  

Nghiên cứu của Guerin (2013) cũng cho thấy có nhiều nguyên nhân 

dẫn đến tử vong ở bệnh nhân TKNT tƣ thế nằm sấp nhƣng nguyên nhân do 

suy đa tạng chiếm tỷ lệ cao nhất là 53,8%; sốc không hồi phục là 11,5%; suy 

hô hấp không cải thiện là 17,3%; ngừng tim là 5,8%; các nguyên nhân khác là 

7,7% còn 3,9% là không rõ nguyên nhân [13]. Nhiều tác giả khác cũng cho 

rằng tử vong trong ba ngày đầu của ARDS thƣờng do các bệnh lý nguyên 

nhân dẫn đến ARDS và suy hô hấp không hồi phục còn tử vong xảy ra sau đó 

thƣờng liên quan đến nhiễm khuẩn bệnh viện hoặc suy đa tạng [1],[143].  

Cho đến nay hầu hết các nghiên cứu về TKNT tƣ thế nằm sấp trên bệnh 

nhân ARDS đều thấy có cải thiện oxy máu rõ rệt nhƣng không thấy có mối 

liên hệ tƣơng quan giữa cải thiện oxy máu với giảm tỷ lệ tử vong. Các nhà 

nghiên cứu cho rằng có lẽ lý do chính làm giảm tỷ lệ tử vong là do TKNT tƣ 

thế nằm sấp là giảm tổn thƣơng phổi do thở máy [103]. Tuy nhiên tác dụng 

cải thiện oxy máu khi nằm sấp có vai trò duy trì chức năng sống và các hoạt 

động chuyển hóa cho cơ thể. Vì vậy tƣ thế nằm sấp là một trong những biện 

pháp có tác dụng hỗ trợ hiệu quả trong TKNT ở bệnh nhân ARDS [14]. 

4.2. THAY ĐỔI OXY MÁU VÀ CƠ HỌC PHỔI 

4.2.1. Thay đổi oxy máu trong TKNT tƣ thế nằm sấp 

4.2.1.1. Bão hòa oxy máu mao mạch (SpO2) 

Kết quả nghiên cứu ở biểu đồ 3.4 cho thấy SpO2 của bệnh nhân trƣớc 

khi TKNT tƣ thế nằm sấp là 92,9 ± 4,4%. Sau khi TKNT tƣ thế nằm sấp 1 giờ 
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thì SpO2 đƣợc tăng lên 94,5  2,5% với p < 0,05. Sau đó SpO2 tiếp tục cải 

thiện và duy trì ổn định trong những giờ tiếp theo. Khi bệnh nhân nằm ngửa 

trở lại thì SpO2 có giảm đi nhƣng vẫn ở mức cao hơn so với ban đầu. Vì vậy 

theo dõi SpO2 có vai trò rất quan trọng vì có thể đánh giá đƣợc độ bão hòa 

oxy máu một cách liên tục để có thể nhanh chóng điều chỉnh FiO2 xuống mức 

thấp nhất, tránh hậu quả tổn thƣơng phổi do nồng độ FiO2 quá cao. Theo 

khuyến cáo của ARDS Network thì chỉ cần duy trì SpO2 từ 88 - 92%. Vì vậy 

có thể tiếp tục điều chỉnh FiO2 thấp hơn nữa nhƣng vẫn duy trì đƣợc SpO2 cần 

thiết. Tuy nhiên SpO2 còn phụ thuộc vào các yếu tố khác nhƣ nồng độ 

hemoglobin trong máu... 

4.2.1.2. Thay đổi áp lực riêng phần oxy trong máu động mạch (PaO2) 

Khi xét về thay đổi PaO2 ở các bệnh nhân nghiên cứu, chúng tôi thấy 

PaO2 trung bình trƣớc khi bệnh nhân nằm sấp là 71,1 ± 13,5 mmHg. Sau khi 

bệnh nhân nằm sấp 1 giờ thì PaO2 tăng lên 100,3 ± 18,6 và sự cải thiện này có 

ý nghĩa thống kê ở mức p < 0,01 (biểu đồ 3.5). Trong khi bệnh nhân nằm sấp, 

mặc dù FiO2 đƣợc giảm đi nhƣng PaO2 vẫn cao hơn so với trƣớc khi nằm sấp 

với p < 0,01. Khi bệnh nhân nằm ngửa trở lại thì PaO2 giảm xuống nhƣng vẫn 

đƣợc duy trì ở mức 98,1 ± 14,7 cao hơn so với trƣớc khi bệnh nhân nằm sấp 

với p < 0,01. Nhƣ vậy, TKNT tƣ thế nằm sấp làm cải thiện oxy máu một cách 

rõ rệt. Kết quả này của chúng tôi cũng phù hợp với nghiên cứu của Mancebo 

và hầu hết các nghiên cứu áp dụng TKNT tƣ thế nằm sấp trên bệnh nhân 

ARDS [15].  

4.2.1.3. Thay đổi tỷ lệ PaO2/FiO2 

Kết quả nghiên cứu về thay đổi tỷ lệ PaO2/FiO2 đƣợc trình bày ở biểu 

đồ 3.6. Chúng tôi thấy tỷ lệ này đƣợc tăng lên ngay sau khi bệnh nhân nằm 

sấp 1 giờ từ 92,9 ± 27,7 mmHg lên 123,3 ± 39,2 mmHg với p < 0,01. Sau đó 
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PaO2/FiO2 còn tiếp tục tăng ở các thời điểm tiếp theo với p < 0,01. Khi bệnh 

nhân nằm ngửa trở lại 6 giờ thì PaO2/FiO2 là 154,9 ± 39,2 cao hơn so với 

trƣớc khi TKNT tƣ thế nằm sấp với p < 0,01. Nghiên cứu của Pappert và cộng 

sự trên 12 bệnh nhân ARDS cũng cho thấy tỷ lệ PaO2/FiO2 đƣợc cải thiện 

ngay sau nằm sấp 30 phút, từ 108,9 ± 56,7 tăng lên 180,3 ± 108,1 với p < 

0,05. Tỷ lệ PaO2/FiO2 tiếp tục đƣợc cải thiện trong những giờ tiếp theo và khi 

bệnh nhân nằm ngửa trở lại 3 giờ thì PaO2/FiO2 là 122,8 ± 88,8; tuy có giảm 

đi so với khi bệnh nhân nằm sấp nhƣng vẫn cao hơn so với trƣớc khi nằm sấp 

với p < 0,05 [144]. Nhƣ vậy, mức độ cải thiện tỷ lệ PaO2/FiO2 của chúng tôi 

cũng phù hợp với các nghiên cứu khác, PaO2/FiO2 đƣợc cải thiện ngay trong 

giờ đầu khi TKNT tƣ thế nằm sấp và sự cải thiện này còn tiếp tục duy trì 

trong khi bệnh nhân nằm sấp. Sau khi bệnh nhân đƣợc nằm ngửa trở lại 6 giờ 

thì tỷ lệ PaO2/FiO2 tuy có giảm đi nhƣng vẫn cao hơn so với trƣớc khi nằm 

sấp [13],[99]. Điều này cho thấy TKNT tƣ thế nằm sấp có khả năng cải thiện 

oxy máu cũng nhƣ khả năng trao đổi oxy ở phổi tốt hơn so với tƣ thế nằm 

ngửa. Đây là một ƣu điểm của TKNT tƣ thế nằm sấp, nhờ đó mà có thể giảm 

đƣợc nồng độ FiO2 thở vào và PEEP nên cũng làm giảm tổn thƣơng phổi thứ 

phát [123]. Tuy nhiên Guerin và cộng sự cũng cho rằng sau khi bệnh nhân 

nằm ngửa trở lại 7 - 8 giờ mà tỷ lệ PaO2/FiO2 vẫn dƣới 150 mmHg thì tiếp tục 

cho bệnh nhân nằm sấp ở ngày tiếp theo.  

Trong nghiên cứu của chúng tôi có 3 bệnh nhân khi nằm sấp có cải 

thiện oxy máu nhƣng sau khi nằm ngửa trở lại 6 giờ thì tỷ lệ PaO2/FiO2 ≤ 150 

nên tiếp tục đƣợc nằm sấp lần thứ 2, trong đó có 1 bệnh nhân nằm sấp lần thứ 

3. Nhƣng do số lƣợng bệnh nhân nghiên cứu của chúng tôi còn ít nên chƣa 

đánh giá đƣợc đầy đủ. Một số nghiên cứu trƣớc đây là cho tất cả các bệnh 

nhân đều nằm sấp một số lần nhƣ nhau [12],[15]. Còn hiện nay các nhà 

nghiên cứu cho rằng khi oxy máu đã cải thiện với PaO2/FiO2  ≥ 150 thì không 
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cho bệnh nhân nằm sấp nữa vì khi đó lợi ích của nằm sấp không còn nhiều so 

với những nguy cơ có thể xảy ra [13]. 

Các nghiên cứu về sinh bệnh học của ARDS cho thấy tình trạng đông 

đặc và xẹp phổi trong ARDS làm rối loạn tỷ lệ thông khí/tƣới máu, tăng shunt 

mao mạch trong phổi lên đến 25 - 50%, từ đó làm giảm khả năng trao đổi oxy 

của phổi và gây ra tình trạng thiếu oxy máu trơ. TKNT tƣ thế nằm sấp đƣợc 

coi là một trong những biện pháp hiệu quả làm cải thiện oxy máu ở bệnh nhân 

ARDS. Vì TKNT tƣ thế nằm sấp có tác dụng mở các phế nang xẹp, huy động 

các phế nang ở vùng lƣng tham gia vào quá trình trao đổi khí, đặc biệt là làm 

cải thiện tỷ lệ thông khí/tƣới máu dẫn đến cải thiện khả năng trao đổi khí ở 

phổi và làm tăng oxy máu [100].  

4.2.1.4. Tỷ lệ bệnh nhân có cải thiện oxy máu khi nằm sấp 

Tỷ lệ bệnh nhân có cải thiện oxy máu chiếm 78,6% (biểu đồ 3.7). 

Chúng tôi lấy tiêu chuẩn đánh giá cải thiện oxy máu khi PaO2/FiO2 tăng lên 

trên 20 mmHg sau khi bệnh nhân nằm sấp 6 giờ so với trƣớc khi nằm sấp. 

Tiêu chuẩn này cũng tƣơng tự nhƣ nghiên cứu của Taccone và một số tác giả 

khác [11],[16]. Nguyên nhân của cải thiện oxy máu khi bệnh nhân nằm sấp là 

do vùng phổi phía lƣng đƣợc giải phóng bởi trọng lực và tăng huy động phế 

nang. Trong khi đó tƣới máu ở vùng phổi phía lƣng tuy có giảm đi nhƣng vẫn 

cao hơn vùng phổi phía xƣơng ức. Vì thế tỷ lệ thông khí/tƣới máu (VA/Q) 

tăng lên và làm cải thiện oxy máu [103].  

Trong một nghiên cứu, Guerin và cộng sự cũng cho thấy tƣ thế nằm sấp 

làm tăng oxy máu cho hơn 70% bệnh nhân và trong số đó có khoảng 70% 

bệnh nhân có cải thiện oxy máu ngay trong giờ đầu [12]. Nghiên cứu của 

Nakos thì tỷ lệ cải thiện oxy máu là 75% và cải thiện ngay sau khi bệnh nhân 

nằm sấp 30 phút. Oxy máu tiếp tục tăng lên trong những giờ tiếp theo mà 

không có ảnh hƣởng xấu nào tới huyết động. Khi chuyển bệnh nhân sang tƣ thế 
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nằm ngửa thì oxy máu tuy có giảm đi nhƣng vẫn còn cao hơn ban đầu [132]. 

Nghiên cứu của Gattinoni (2001) cho rằng khi bệnh nhân đƣợc nằm sấp nhiều 

hơn nằm ngửa thì oxy tăng ở ít nhất 60% số bệnh nhân với tỷ lệ oxy tăng 34%. 

Nhƣ vậy do tác dụng cải thiện oxy máu khi bệnh nhân nằm sấp thì sẽ giúp cung 

cấp oxy cho tế bào, đồng thời cho phép giảm nồng độ oxy trong khí thở vào 

(FiO2) và giảm PEEP. Từ đó có tác dụng làm giảm tổn thƣơng phổi.  

Trong số 9 bệnh nhân (21,4%) không cải thiện oxy máu sau khi nằm 

sấp 6 giờ nhƣng oxy máu cũng không bị giảm đi so với trƣớc khi nằm sấp mà 

do oxy máu tăng lên dƣới 20 mmHg. Các bệnh nhân này đều đƣợc cho nằm 

ngửa trở lại và tiếp tục thở máy, trong đó 2 bệnh nhân đƣợc thực hiện ECMO 

(trao đổi khí qua màng sinh học) thì 1 bệnh nhân đƣợc cứu sống và 1 bệnh 

nhân tử vong sau đó. Có 2 bệnh nhân không cải thiện oxy khi nằm sấp đƣợc 

chuyển sang sử dụng kỹ thuật thở máy HFO (thông khí nhân tạo tần số cao) 

nhƣng cũng không có cải thiện oxy máu và bệnh nhân tử vong. Qua nghiên 

cứu chúng tôi nhận thấy một số bệnh nhân sau nằm sấp 6 giờ thì mới có đáp 

ứng tăng oxy máu rõ rệt. Còn nếu sau 6 giờ mà oxy máu vẫn không cải thiện 

thì chuyển bệnh nhân về tƣ thế nằm ngửa. Cũng theo một số tác giả trên thế 

giới thì nếu sau nằm sấp 1 giờ mà bệnh nhân không có đáp ứng thì nên để 

thêm 3 - 4 giờ nữa. Nếu điều kiện cho phép thì nên chuyển sang các biện pháp 

khác nhƣ HFO, ECMO [54]. 

4.2.2. Thay đổi cơ học phổi trong TKNT tƣ thế nằm sấp 

4.2.2.1. Thay đổi áp lực cao nguyên đường thở 

Áp lực cao nguyên (Pplateau) của bệnh nhân trong nghiên cứu của 

chúng tôi ở các thời điểm trƣớc, trong và sau nằm sấp đƣợc duy trì dƣới 30 

cmH2O theo khuyến cáo của ARDS Network (biểu đồ 3.8). Sau khi bệnh 

nhân nằm sấp 12 giờ thì Pplateau giảm từ 28,4 ± 3,9 cmH2O ở thời điểm 

trƣớc khi nằm sấp xuống 26,9 ± 3,9 cmH2O với p < 0,01 (95% CI 0,6 - 2,2). 



96 

 

Khi bệnh nhân nằm ngửa trở lại 6 giờ thì Pplateau là 27,4 ± 3,5 cmH2O, vẫn 

thấp hơn so với ban đầu với p < 0,01 (95% CI 0,3 - 1,7). Nhƣ vậy có thể thấy 

Pplateau đƣợc giảm đi trong quá trình TKNT tƣ thế nằm sấp và sau khi bệnh 

nhân nằm ngửa trở lại 6 giờ. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng tƣơng tự 

nghiên cứu của Nakos khi tiến hành trên 20 bệnh nhân ARDS thì cũng thấy 

áp lực cao nguyên giảm đi khi nằm sấp 12 giờ và tiếp tục giảm sau khi bệnh 

nhân nằm ngửa trở lại 30 phút so với trƣớc khi nằm sấp với p < 0,05 [132]. 

Nghiên cứu của Guerin và cộng sự (2013) cũng cho thấy Plateau ở nhóm nằm 

sấp giảm thấp hơn nhóm nằm ngửa với p < 0,05 [13]. 

Áp lực cao nguyên phụ thuộc vào thể tích thông khí, cài đặt PEEP, sự 

đàn hồi của phổi và thành ngực. Vì vậy tƣ thế nằm sấp tuy có làm giảm độ 

giãn nở của thành ngực do đè ép xuống mặt giƣờng nhƣng do có cải thiện về 

thông khí phế nang và tăng độ giãn nở của vùng phổi phía lƣng, đồng thời cải 

thiện oxy máu nên giảm đƣợc PEEP... Do đó khi bệnh nhân nằm sấp thì áp 

lực cao nguyên không bị tăng lên mà còn giảm đi [107]. 

Tƣ thế nằm sấp giúp cho huy động hầu hết các vùng phổi xẹp do làm 

giảm áp lực bên ngoài vì vậy làm cải thiện tỷ lệ thông khí/tƣới máu (V/Q) mà 

không làm tăng áp lực đƣờng thở. Các nhà nghiên cứu cũng cho rằng với tƣ 

thế nằm sấp, sự thông khí sẽ chuyển từ vùng ngực (bị xẹp khi nằm sấp) sang 

vùng lƣng đƣợc huy động trong tƣ thế nằm sấp. Vùng lƣng nặng hơn và chứa 

nhiều dịch hơn khi nằm ngửa nên khi thay đổi sang tƣ thế nằm sấp thì làm 

thay đổi vị trí chứa dịch sang phía ngực do tác động của trọng lực [108].  

4.2.2.2. Thay đổi áp lực đỉnh đường thở (PIP) 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, áp lực đỉnh đƣờng thở (PIP) luôn đƣợc 

duy trì < 35 cmH2O mặc dù các bệnh nhân đƣợc áp dụng các mode thở khác 

nhau. Khi bệnh nhân đƣợc TKNT tƣ thế nằm sấp 6 giờ thì PIP không bị tăng 

lên mà còn giảm đi và thấp hơn so với trƣớc khi nằm sấp, từ 30,5 ± 4,5 xuống 
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29,3 ± 4,2 cmH2O với p < 0,01. Sau đó PIP tiếp tục giảm đi ở các thời điểm 

tiếp theo. Khi bệnh nhân nằm ngửa trở lại thì PIP là 29,1 ± 3,7 vẫn thấp hơn 

so với trƣớc khi nằm sấp với p < 0,01. Vì vậy PIP không quá cao nên cũng 

hạn chế đƣợc nguy cơ chấn thƣơng phổi do áp lực (biểu đồ 3.9). 

 Nghiên cứu của Lê Đức Nhân cho thấy PIP có xu hƣớng giảm dần theo 

thời gian nghiên cứu, dao động từ 30 đến 33 cmH2O và không khác biệt khi 

so sánh giữa các thời điểm nghiên cứu. Nghiên cứu của Phạm Đức Lƣợng thì 

thấy sau khi bệnh nhân thở kiểm soát áp lực (PCV) 30 phút thì PIP đƣợc giảm 

đi với p = 0,006 [5]. Theo nghiên cứu của ARDS Network khi sử dụng thể 

tích khí lƣu thông thấp (6ml/kg PBW) và PIP < 35 cmH2O thì thấy tỷ lệ tử 

vong có giảm so với nhóm TKNT truyền thống (Vt 10 - 12 ml/kg PBW) và 

PIP < 50 cmH2O [9]. Nhƣ vậy thì dù bệnh nhân đƣợc TKNT ở tƣ thế nằm 

ngửa hay nằm sấp thì điều quan trọng là phải giữ cho áp lực đỉnh đƣờng thở 

không quá cao để tránh chấn thƣơng phổi do áp lực.  

Tuy nhiên với mức áp lực đỉnh chính xác là bao nhiêu thì gây ra chấn 

thƣơng áp lực và tràn khí màng phổi còn phụ thuộc vào tình trạng bệnh lý của 

từng bệnh nhân. Hay nói cách khác thì tràn khí màng phổi còn liên quan đến 

bệnh lý của phổi hơn là thể tích lƣu thông hay áp lực của đƣờng thở. trong 

ARDS, do bất thƣờng của nhu mô phổi dẫn đến sự phân bố khí không đồng 

đều giữa các vùng phổi làm cho một thể tích khí lớn bị đẩy vào một vùng phổi 

gây vỡ phế nang và tràn khí màng phổi. 

4.2.2.3. Thay đổi áp lực trung bình đường thở (Pmean) 

Về thay đổi áp lực trung bình đƣờng thở (Pmean), qua biểu đồ 3.10 

chúng tôi thấy Pmean đƣợc giảm dần trong TKNT tƣ thế nằm sấp. Trƣớc khi 

bệnh nhân nằm sấp thì Pmean là 21,3 ± 3,6 cmH2O. Sau khi bệnh nhân nằm 

sấp 6 giờ thì Pmean giảm xuống 21,1 ± 3,7 với p < 0,01. Trong các thời điểm 

tiếp theo thì Pmean tiếp tục đƣợc giảm và dao động trong khoảng 20 cmH2O. 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng tƣơng tự nghiên cứu của một số 
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tác giả khác. Nghiên cứu của Phạm Đức Lƣợng Pmean dao động từ 15 đến 20 

cmH2O [5]. Nghiên cứu của Lê Đức Nhân thì Pmean hai ngày đầu ở nhóm 

ARDS Network là 21,8 và 20,4 sau đó đều giảm dần theo thời gian [140]. 

Nghiên cứu của Amato thì Pmean tăng cao trong hai ngày đầu (khoảng 23,5 

cmH2O) sau đó giảm dần theo thời gian (đến ngày thứ 7 còn 17,0 cmH2O) [71]. 

Còn nghiên cứu của Brochard và cộng sự thì Pmean là 17 ± 4 cmH2O [69]. 

Nhƣ vậy khi bệnh nhân nằm sấp thì oxy máu đƣợc cải thiện, độ giãn nở 

phổi tăng và PEEP đƣợc giảm nên áp lực đƣờng thở trung bình cũng đƣợc 

giảm theo, điều này cũng làm giảm nguy cơ chấn thƣơng áp lực. 

Theo Dean R. Hess thì tăng áp lực trung bình sẽ làm tăng thời gian trao 

đổi khí ở phế nang, mở đƣợc các phế nang xẹp nhƣng khi tăng áp lực trung 

bình quá mức sẽ gây chấn thƣơng phổi do áp lực và ảnh hƣởng đến huyết 

động [34]. Vì vậy các nhà nghiên cứu cho rằng nên duy trì áp lực trung bình 

đƣờng thở trong khoảng từ 15 - 20 cmH2O để phát huy tác dụng trao đổi khí 

đồng thời hạn chế các tai biến có thể xảy ra. 

4.2.2.4. Thay đổi áp lực đẩy vào (Driving Pressure) 

Áp lực đẩy vào (Driving Pressure): Là độ chênh lệch giữa áp lực cao 

nguyên và PEEP do độ đàn hồi của hệ thống hô hấp gây nên (∆p = Pplateau - 

PEEP). Áp lực này cũng có vai trò quan trọng trong theo dõi bệnh nhân thở 

máy và có ý nghĩa tiên lƣợng tử vong. Nghiên cứu của Amato (2015) cho thấy 

áp lực đẩy vào có vai trò quan trọng hơn cả áp lực cao nguyên trong thở máy 

vì áp lực đẩy vào thể hiện sự liên quan của thể tích phổi còn thông khí với độ 

giãn nở của phổi ∆p = Vt/Crs (trong đó ∆p là áp lực đẩy vào, Vt là thể tích khí 

lƣu thông, Crs là độ giãn nở phổi). Theo nghiên cứu của ARDS Network thì 

áp lực đẩy vào nên đƣợc duy trì từ 15 đến 20 cmH2O [9]. Theo Amato, trong 

ARDS thì áp lực đẩy vào nên đƣợc duy trì dƣới 15 cmH2O, áp lực đẩy vào 

giảm thì khả năng cứu sống bệnh nhân cao hơn. Vì vậy áp lực đẩy vào có khả 

năng tiên lƣợng cứu sống tốt hơn là Vt hoặc là PEEP ở bệnh nhân ARDS 
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[145]. Trong nghiên cứu của chúng tôi, áp lực đẩy vào thay đổi không có ý 

nghĩa thống kê trong TKNT tƣ thế nằm sấp. Áp lực đẩy vào trƣớc khi nằm 

sấp là 14,8 ± 3,6 cmH2O; trong khi bệnh nhân nằm sấp áp lực đẩy vào dao 

động từ 14,2 đến 15,2 cmH2O. Sau khi bệnh nhân nằm ngửa trở lại 6 giờ, áp 

lực đẩy vào là 15,2 ± 3,1 9 cmH2O (biểu đồ 3.11). Kết quả nghiên cứu của 

chúng tôi thấp hơn so với nghiên cứu của Phạm Đức Lƣợng khi TKNT kiểm 

soát áp lực trên 42 bệnh nhân ARDS thì áp lực đẩy vào dao động từ 16,5 đến 

19,5 cmH2O [5]. Hiện nay áp lực đẩy vào trong điều trị ARDS vẫn đang đƣợc 

tiếp tục nghiên cứu. Một số tác giả cho rằng việc duy trì áp lực đẩy vào còn có 

vai trò quan trọng hơn cả mục tiêu áp lực cao nguyên và thể tích khí lƣu thông 

trong thở máy cho bệnh nhân ARDS [145]. 

4.2.2.5. Thay đổi độ giãn nở phổi tĩnh 

Độ giãn nở phổi tĩnh (Static Compliance) là một thông số rất quan 

trọng để đánh giá mức độ tổn thƣơng phổi. Bệnh nhân đƣợc TKNT xâm nhập 

áp lực dƣơng thì độ giãn nở phổi tĩnh phụ thuộc vào Vt, Pplateau và PEEP. 

Khi đánh giá tác dụng của phƣơng thức TKNT trên cơ học phổi, vì các thông 

số máy thở thƣờng xuyên đƣợc điều chỉnh, thay đổi cho phù hợp với tiến triển 

của bệnh do vậy chúng tôi dựa chủ yếu vào độ giãn nở phổi tĩnh mà không 

đơn thuần dựa vào Pplateau hay VtE vốn bị chi phối quá nhiều vào các thông 

số máy thở. Nhiều nghiên cứu trƣớc đây cũng chọn giá trị này để đánh giá 

thay đổi cơ học phổi khi TKNT trên bệnh nhân ARDS [99],[132],[145]… 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cho thấy độ giãn nở phổi tĩnh trƣớc 

khi bệnh nhân nằm sấp là 24,4 ± 4,8 ml/cmH2O (biểu đồ 3.12), tƣơng tự 

nghiên cứu của Nguyễn Minh Nghĩa là 23,9 ± 9,6 ml/cmH2O nhƣng thấp hơn 

trong nghiên cứu của Lê Đức Nhân là 28,7 ± 3,4 ml/cmH2O [4],[140]. Khi tổn 

thƣơng phổi càng nặng thì độ giãn nở phổi càng giảm, điều này phần nào thể 

hiện mức độ nặng của bệnh nhân trong nghiên cứu chúng tôi. Theo Ware thì 
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tổn thƣơng phổi trong ARDS làm tăng tính thấm màng phế nang mao mạch, 

phù phế nang, phù khoảng kẽ, giảm hoạt tính và số lƣợng của surfactant trên 

bề mặt các phế nang làm tăng sức căng bề mặt và xẹp phế nang. Phổi trở nên 

cứng hơn đồng thời thể tích thực sự của phổi sẽ giảm nhiều do đó độ giãn nở 

phổi giảm đáng kể, ông cũng nhận định là có mối tƣơng quan giữa độ giãn nở 

phổi và mức độ tổn thƣơng phổi [7]. Nhận định này cũng phù hợp với Muray: 

độ giãn nở phổi là 1 trong 4 yếu tố đánh giá tổn thƣơng phổi [141]. 

Khi xét về thay đổi độ giãn nở phổi, chúng tôi thấy độ giãn nở phổi 

đƣợc cải thiện sau khi bệnh nhân nằm sấp 12 giờ. Độ giãn nở phổi tăng từ 

24,4 ± 4,8 ml/cmH2O trƣớc khi bệnh nhân nằm sấp lên 26,9 ± 4,1 ml/cmH2O 

khi bệnh nhân nằm sấp giờ thứ 12 với p < 0,01 (95% CI 1,3 - 2,5). Sau khi 

bệnh nhân nằm ngửa trở lại 6 giờ thì độ giãn nở phổi là 26,4 ± 4,5 vẫn cao 

hơn mức ban đầu với p < 0,01 (95% CI 1,4 - 2,7). Điều này cho thấy TKNT 

tƣ thế nằm sấp tuy có làm giảm độ giãn nở của thành ngực nhƣng vẫn làm 

tăng độ giãn nở phổi. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng tƣơng tự nghiên 

cứu của Nakos, độ giãn nở phổi tăng lên khi bệnh nhân nằm sấp 12 giờ và tiếp 

tục tăng sau khi bệnh nhân nằm ngửa trở lại 30 phút so với trƣớc khi nằm sấp 

với p < 0,05 [132]. Nghiên cứu của Pelosi (1998) trên 16 bệnh nhân ARDS 

đƣợc nằm sấp 2 giờ thì thấy độ giãn nở phổi chƣa cải thiện nhƣng sau khi 

bệnh nhân nằm ngửa trở lại 30 phút thì độ giãn nở phổi tăng hơn so với khi 

nằm sấp với p < 0,01. Sau khi bệnh nhân nằm ngửa trở lại 2 giờ thì độ giãn nở 

phổi tuy có giảm đi nhƣng vẫn cao hơn so với trƣớc khi nằm sấp với p < 0,05. 

Trong một nghiên cứu thực hiện TKNT tƣ thế nằm sấp kết hợp với ECMO 

(trao đổi khí qua màng sinh học), Kimmoun và cộng sự cũng cho thấy độ giãn 

nở của hệ thống hô hấp tăng lên sau nằm sấp 24 giờ và sau khi bệnh nhân nằm 

ngửa trở lại 24 giờ với p < 0,05 [146]. Điều này là do tƣ thế nằm sấp làm cho 

vùng phổi phía lƣng đƣợc giải phóng khỏi sự đè ép của trọng lực, trung thất 
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và các tạng trong ổ bụng, đồng thời làm tăng bài xuất dịch và tăng huy động 

phế nang nên làm cho độ giãn nở của phổi đƣợc cải thiện [100]. 

Theo Pelosi và cộng sự (2002) thì kích thƣớc phế nang phụ thuộc vào 

áp lực xuyên phổi mà áp lực này lại bị ảnh hƣởng bởi trọng lƣợng của phổi, 

đè ép của tim, di động của cơ hoành và đặc điểm về hình dạng, cơ học của 

thành ngực và phổi. Sự kết hợp giữa giãn nở phổi và di động của cơ hoành tốt 

nhất ở vùng lƣng sẽ làm thông khí đƣợc tốt nhất [88].  

Trong tƣ thế nằm sấp thì sự giãn nở của thành ngực giảm đi do bị đè 

lên mặt giƣờng. Tuy nhiên một số nghiên cứu đã chỉ ra rằng khi bệnh nhân 

nằm sấp thì việc huy động vùng phổi đông đặc lớn hơn so với việc làm giảm 

giãn nở thành ngực, do đó sự giãn nở của phổi vẫn tăng lên [86],[89].  

4.2.2.6. Tương quan giữa độ giãn nở phổi tĩnh và PaO2/FiO2  

Khi tìm hiểu mối tƣơng quan giữa sự cải thiện của độ giãn nở phổi với 

tỷ lệ PaO2/FiO2 chúng tôi nhận thấy có mối tƣơng quan tuyến tính giữa độ 

giãn nở phổi tĩnh với mức độ cải thiện tỷ lệ PaO2/FiO2, theo phƣơng trình 

tuyến tính Y = 5,288X + 2,15 (Y là tỷ lệ PaO2/FiO2, X là  độ giãn nở phổi) với 

r = 0,52; p < 0,01 (biểu đồ 3.13). Kết quả này của chúng tôi cũng phù hợp với 

nghiên cứu của Lê Đức Nhân, độ giãn nở phổi tĩnh có tƣơng quan tuyến tính 

với tỷ lệ PaO2/FiO2, r = 0,6; p < 0,001 [140]. Nghiên cứu của Nguyễn Minh 

Nghĩa cũng cho thấy độ giãn nở của phổi có liên quan tuyến tính với tỷ lệ 

PaO2/FiO2, r = 0,568; p < 0,01 [4]. 

Gattinoni và cộng sự cho là có hai cơ chế làm cải thiện oxy máu ở bệnh 

nhân nằm sấp là do tăng thể tích phổi cuối thì thở ra (EELV), cân bằng hơn tỷ 

lệ thông khí - tƣới máu và thông khí đồng bộ ở các vùng phổi liên quan với 

thay đổi cơ học của thành ngực [11]. 

Một số tác giả khác cũng cho rằng cơ chế tăng oxy máu trong TKNT tƣ 

thế nằm sấp là làm giảm shunt và điều chỉnh tỷ lệ thông khí/tƣới máu (VA/Q). 
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Vì lƣu lƣợng máu tới các vùng phổi không bị ảnh hƣởng khi thay đổi tƣ thế 

bệnh nhân từ nằm ngửa sang nằm sấp nên tác dụng của tƣ thế nằm sấp lên sự 

tƣơng xứng của VA/Q là do sự tái phân bố về thông khí [91].  

Cũng có giả thuyết đƣa ra là cải thiện oxy máu do tƣ thế nằm sấp làm cân 

bằng hơn áp lực màng phổi giữa các vùng so với khi nằm ngửa. Áp lực màng 

phổi tăng lên ở bệnh nhân ARDS do hiện tƣợng viêm và đông đặc phổi. Áp lực 

này có thể đạt tới áp lực mở phế nang nên làm cho phế nang bị xẹp. Shunt ở phổi 

đƣợc hình thành ở khu vực phổi bị đông đặc và không đƣợc thông khí nhƣng 

vẫn đƣợc tƣới máu [147]. Khi bệnh nhân ARDS nằm ngửa thì áp lực màng phổi 

dƣơng ở vùng phụ thuộc và trở nên ít dƣơng hơn khi bệnh nhân nằm sấp. 

Hiện nay các nhà nghiên cứu cho rằng hiệu quả cải thiện oxy máu trong 

TKNT tƣ thế nằm sấp là do hai cơ chế. Thứ nhất là do có sự đồng bộ về thông 

khí - tƣới máu ở các vùng phổi, thứ hai là do cải thiện về độ giãn nở phổi cũng 

làm tăng khả năng trao đổi khí. Chính vì vậy mà khi bệnh nhân đƣợc nằm ngửa 

trở lại thì oxy máu vẫn đƣợc duy trì ở mức cao hơn bình thƣờng [14],[83]. 

4.3. THAY ĐỔI THÔNG SỐ MÁY THỞ  

4.3.1. Thể tích lƣu thông, thông khí phút và tần số thở. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, ở thời điểm trƣớc khi bệnh nhân nằm 

sấp thì thể tích khí lƣu thông thở ra (VtE) là 6,4 ± 0,9 ml/kg PBW. Trong khi 

bệnh nhân nằm sấp thì VtE thay đổi không có ý nghĩa thống kê. Sau khi bệnh 

nhân nằm ngửa trở lại 6 giờ thì VtE là 6,5 ± 0,8 ml/kg PBW (bảng 3.10). Kết 

quả nghiên cứu của chúng tôi cũng tƣơng tự nhƣ nghiên cứu của Guerin, VtE 

ở các thời điểm trƣớc, trong và sau khi bệnh nhân nằm sấp lần lƣợt là 6.1  

0.6; 6,4  1,2 và 6,5  1,4 ml/kg PBW [13]. Nghiên cứu của chúng tôi cũng 

luôn tuân thủ mục tiêu Vt thấp (6 - 8 ml/kg PBW) trong khi bệnh nhân thở 

máy cả trƣớc, trong và sau khi bệnh nhân nằm sấp. Nhƣ vậy có sự phù hợp về 

Vt cài đặt trong nghiên cứu chúng tôi với nghiên cứu của một số tác giả khác 
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[9],[140]. Tuy nhiên trên thực tế cũng còn tùy thuộc vào tổn thƣơng phổi và 

độ giãn nở của phổi mà cài đặt Vt để đảm bảo thông khí nhƣng vẫn duy trì 

đƣợc áp lực cao nguyên theo khuyến cáo là dƣới 30 cmH2O. 

 Kết quả của nhiều nghiên cứu trƣớc đây cho thấy phƣơng pháp TKNT 

truyền thống (Vt cao) có thể làm nặng thêm tổn thƣơng phổi ở bệnh nhân 

ARDS [9],[71]. Các cơ chế của tổn thƣơng này là do áp lực đƣờng thở cao 

(chấn thƣơng áp lực), tăng thể tích hô hấp (chấn thƣơng thể tích), đè ép các 

phế nang (chấn thƣơng do xẹp phổi) và tình trạng phóng thích các hóa chất 

trung gian gây phản ứng viêm (chấn thƣơng sinh học) [59]. Vì lẽ đó chiến 

lƣợc TKNT Vt thấp đƣợc cho là phù hợp với cơ chế bệnh sinh của ARDS, và 

đã đƣợc nhiều nghiên cứu chứng minh là cải thiện tỷ lệ tử vong của bệnh 

nhân ARDS. 

Năm 2014 Sud và cộng sự tiến hành phân tích gộp từ 11 nghiên cứu 

ngẫu nhiên có đối chứng về hiệu quả của TKNT tƣ thế nằm sấp, trong đó có 6 

nghiên cứu áp dụng TKNT bảo vệ phổi. Kết quả cho thấy nhóm bệnh nhân 

nằm sấp đƣợc TKNT bảo vệ phổi có tỷ lệ tử vong thấp hơn nhóm không đƣợc 

TKNT bảo vệ phổi [14]. 

Kết quả ở bảng 3.10 cũng cho thấy thông khí phút (MV) của bệnh nhân 

ở thời điểm trƣớc TKNT tƣ thế nằm sấp là 10,8 ± 1,5 lít/phút. Thông khí phút 

trung bình khi bệnh nhân nằm sấp là 11,3 ± 1,4 lít/phút. Sau khi bệnh nhân 

nằm ngửa trở lại thì thông khí phút là 11,2 ± 1,4 lít/phút. Với thể tích thông 

khí phút nhƣ vậy đảm bảo đƣợc cho bệnh nhân thông khí ở phổi và đào thải 

CO2 ra ngoài để tránh toan hô hấp quá mức. Thông khí phút là tích của tần số 

thở và thể tích khí lƣu thông. Vì vậy ngoài cài đặt Vt thì cũng cần phải cài đặt 

tần số thở tƣơng xứng để thông khí phút đủ lớn làm hạn chế toan hô hấp. 

Khi xét về sự thay đổi tần số thở cài đặt, kết quả ở bảng 3.10 cũng cho 

thấy tần số thở trƣớc khi bệnh nhân nằm sấp là 28,4 ± 4,6 lần/phút. Trong khi 
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bệnh nhân nằm sấp, tần số thở thay đổi không có ý nghĩa thống kê. Sau khi 

bệnh nhân nằm ngửa trở lại 6 giờ thì tần số thở là 29,2 ± 4,6 lần/phút. Tần số 

thở trong nghiên cứu của chúng tôi tƣơng tự nghiên cứu của Guerin là 27 ± 6 

lần/phút [13]. Vì bệnh nhân đƣợc sử dụng an thần và giãn cơ nên bệnh nhân 

thở hoàn toàn theo máy. Do đó tần số thở cải đặt cũng chính là tần số thở của 

bệnh nhân. Trong quá trình nghiên cứu, chúng tôi thực hiện cài đặt Vt thấp 

nên để đảm bảo thông khí phút cho bệnh nhân thì chúng tôi có tăng tần số thở 

để đạt thông khí phút cần thiết, đồng thời kéo dài thời gian thở ra để làm hạn 

chế toan hô hấp. Tuy nhiên trƣớc khi nằm sấp thì bệnh nhân đã đƣợc thở máy 

theo ARDS Network nên tần số thở đã đƣợc cài đặt ở mức cao. Vì vậy sau khi 

bệnh nhân nằm sấp, một số bệnh nhân có PaCO2 máu tăng nên chúng tôi điều 

chỉnh tần số thở lên tối đa là 35 lần/phút theo nhƣ khuyến cáo của ARDS 

Network [9]. 

4.3.2. Tỷ lệ oxy trong khí thở vào (FiO2) 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, tỷ lệ oxy trong khí thở vào (FiO2) 

cung cấp cho bệnh nhân khi bắt đầu TKNT tƣ thế nằm sấp là 82,9 ± 16,4% 

(bảng 3.11). Tuy nhiên trong khi bệnh nhân nằm sấp thì oxy máu đƣợc cải 

thiện dần. Khi đó chúng tôi giảm dần FiO2 và PEEP theo hƣớng dẫn của 

ARDS Network để duy trì nồng độ oxy cần thiết cho bệnh nhân (SpO2 từ 88 - 

92% hoặc PaO2 từ 55 - 80 mmHg) [9]. Tƣ thế nằm sấp giúp cải thiện oxy máu 

ngay sau 1 giờ và còn tiếp tục cải thiện ở những giờ tiếp theo nên FiO2 cũng 

đƣợc điều chỉnh theo. Vì vậy tại thời điểm bệnh nhân nằm sấp 1 giờ thì FiO2 

đƣợc giảm xuống 77,4 ± 14,2% và sau nằm sấp 16 giờ thì FiO2 giảm xuống 

còn 61,5 ± 10,9%, thấp hơn so với trƣớc khi nằm sấp với p < 0,01. Sau khi 

bệnh nhân nằm ngửa trở lại 6 giờ thì FiO2 đƣợc cài đặt là 65,9 ± 13,8%. Bệnh 

nhân ARDS có đặc trƣng là tổn thƣơng màng phế nang mao mạch dẫn đến 

hậu quả giảm oxy máu trơ nên cần phải thở máy với nồng độ FiO2 cao. Điều 
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đó dẫn tới nguy cơ xẹp phổi và làm tổn thƣơng lớp surfactant nặng hơn [7]. 

Vì vậy TKNT tƣ thế nằm sấp nhanh chóng làm cải thiện oxy máu của bệnh 

nhân nên có thể giảm đƣợc nồng độ FiO2 để hạn chế tổn thƣơng phổi. Đây 

cũng là một trong những mục tiêu của chiến lƣợc thông khí bảo vệ phổi, đó là 

đƣa FiO2 xuống dƣới 70% [62]. 

4.3.3. Thay đổi áp lực dƣơng cuối thì thở ra (PEEP) 

Từ kết quả nghiên cứu bảng 3.11 chúng tôi thấy mức PEEP đƣợc sử 

dụng trƣớc khi bệnh nhân nằm sấp là 13,5 ± 2,3 cmH2O. Kết quả này tƣơng tự 

với nghiên cứu của một số tác giả khác nhƣ Villar (14,1 cmH2O) và Ranieri 

(14,8 cmH2O) [20],[22] nhƣng cao hơn so với nghiên cứu của Lê Đức Nhân 

(12,5 ± 2,2 cmH2O), Mancebo (12,4 ± 1,9 cmH2O) [15] và Guerin (10 ± 3 

cmH2O) [13]. Theo Hess thì để cải thiện tình trạng oxy máu và hạn chế tổn 

thƣơng phổi do thở máy ở bệnh nhân ARDS thì cần “mở phổi và giữ cho phổi 

đƣợc mở”. Tác giả cũng cho rằng cần cài đặt mức PEEP từ 10 đến 20 cmH2O 

sau mở phổi để tránh tình trạng các phế nang bị xẹp lại [34].  

Trong nghiên cứu của chúng tôi, do bệnh nhân có cải thiện về oxy máu 

nên mức PEEP cũng đƣợc giảm dần theo thời gian bệnh nhân nằm sấp. Sau 

khi bệnh nhân nằm sấp 6 giờ thì PEEP giảm xuống 12,9 ± 2,9 cmH2O với p < 

0,01. Khi bệnh nhân nằm ngửa trở lại thì mức PEEP là 12,1 ± 1,6 cmH2O, 

thấp hơn so với trƣớc khi nằm sấp với p < 0,01. 

Cài đặt PEEP luôn là một trong những vấn đề đƣợc quan tâm hàng đầu 

trong TKNT ở bệnh nhân ARDS, đôi khi quyết định tới sự thành bại của 

chiến lƣợc TKNT [8]. Mục đích sử dụng PEEP trong TKNT ở bệnh nhân 

ARDS là để mở các phế nang xẹp, phân phối khí đều hơn vào các phế nang, 

đồng thời hạn chế tình trạng đóng mở phế nang theo chu kỳ thở, giảm nhu cầu 

cung cấp oxy... Vì vậy, nếu cài đặt PEEP quá thấp thì không có hiệu quả còn 

ngƣợc lại nếu cài đặt PEEP không thích hợp có thể làm tổn thƣơng phổi nặng 
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nề hơn (căng giãn phế nang quá mức, chấn thƣơng áp lực, chấn thƣơng sinh 

học…) [75]. Hiện nay còn nhiều tranh luận về cài đặt PEEP nhƣng chúng tôi 

lựa chọn cách cài đặt và điều chỉnh PEEP theo ARDS Network để duy trì tình 

trạng mở phế nang nhƣng đồng thời giữ cho áp lực cao nguyên không vƣợt 

quá 30 mmHg. 

4.4. CÁC TAI BIẾN CỦA TKNT NẰM SẤP 

Các tai biến trong khi TKNT tƣ thế nằm sấp có thể xảy ra khi thay đổi 

tƣ thế hoặc khi chăm sóc bệnh nhân. Để giảm thiểu những tai biến này thì cần 

đề phòng và tiên lƣợng các nguy cơ có thể xảy ra để sẵn sàng xử trí các tai 

biến. Các nhà nghiên cứu phân loại các tai biến liên quan với tƣ thế nằm sấp 

bao gồm các vấn đề nghiêm trọng, các rối loạn lâm sàng và các tổn thƣơng 

trên bệnh nhân. Tuột hay tắc ống nội khí quản đƣợc cho là các tai biến 

nghiêm trọng. Mancebo cũng cho rằng khi nằm sấp, bệnh nhân có thể bị phù 

nề mặt, tăng tiết đờm rãi và tổn thƣơng do tỳ đè [15]. Taccone cho rằng các 

tai biến có thể gặp trong TKNT tƣ thế nằm sấp bao gồm: tắc, tuột ống nội khí 

quản, tuột các đƣờng truyền, tắc hay tuột ống dẫn lƣu, loét vùng tỳ đè, chấn 

thƣơng khớp vai và khung chậu [16]... Một số bộ phận của cơ thể bị đè ép 

trực tiếp bởi trọng lƣợng của cơ thể nên cần phải chú ý tới các bộ phận dễ bị 

tổn thƣơng nhƣ mắt, mũi… Áp lực do trọng lƣợng của bệnh nhân có thể gây 

nên tổn thƣơng trực tiếp hay làm tắc nghẽn lƣu thông động mạch nuôi dƣỡng 

hoặc tĩnh mạch [98]. 

4.4.1. Tai biến liên quan đến huyết động 

4.4.1.1. Tần số tim 

Kết quả ở biểu đồ 3.14 cho thấy trong quá trình TKNT tƣ thế nằm sấp 

thì tần số tim luôn ổn định, thấp nhất là 72 lần/phút, cao nhất là 143 lần/phút, 

trung bình khi bệnh nhân nằm sấp là 114,9 ± 16,4 lần/phút. Chúng tôi không 

gặp bệnh nhân nào có tần số tim quá thấp hay quá cao. Kết quả nghiên cứu 
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của chúng tôi cũng tƣơng tự nghiên cứu của Pelosi, tần số tim không thay đổi 

ở các thời điểm trƣớc, trong và sau nằm sấp, lần lƣợt là 111 ± 24; 115 ± 23 và 

116 ± 14 lần/phút [99]. Chúng tôi cũng không gặp tai biến nguy hiểm nào nhƣ 

loạn nhịp tim, ngừng tim trong khi thay đổi tƣ thế và khi bệnh nhân nằm sấp. 

Nghiên cứu của Guerin (2004) cho thấy không có sự khác biệt về tai biến nhịp 

tim chậm dƣới 30 lần/phút giữa hai nhóm nằm sấp và nằm ngửa (1,41% và 

1,39%). Tƣơng tự thì tỷ lệ bệnh nhân ngừng tim ở hai nhóm là 1,51% và 1,7% 

(p > 0,05) [12]. Đây là vấn đề quan trọng đã đƣợc nhiều tác giả trên thế giới cho 

rằng cần phải chuyển bệnh nhân sang tƣ thế nằm ngửa khi bệnh nhân không đáp 

ứng hoặc có những tai biến nguy hiểm. Tuy nhiên tiêu chuẩn để ngay lập tức 

chuyển bệnh nhân trở về tƣ thế nằm ngửa cũng cần đƣợc xem xét thêm. Theo 

Walsh nếu cần phá rung nhĩ khi bệnh nhân đang TKNT tƣ thế nằm sấp thì nên 

cố gắng thực hiện ở tƣ thế nằm sấp vì nếu chuyển bệnh nhân sang tƣ thế nằm 

ngửa thì sẽ mất thời gian và làm giảm cơ hội thành công [129]. 

Tuy nhiên tần số tim cũng còn phụ thuộc vào một số yếu tố khác nhƣ 

bệnh nhân có sốt hay có bị giảm thể tích tuần hoàn hay không. Tần số tim 

nhanh trong ARDS thƣờng là hậu quả của tình trạng thiếu oxy máu cùng với 

các bệnh cảnh sốc, nhiễm khuẩn… Do đó tần số tim cũng có thể dao động 

trong quá trình điều trị. Sự duy trì ổn định của tần số tim trong TKNT tƣ thế 

sấp phần nào cho thấy tần số tim không bị tác động nhiều bởi tƣ thế bệnh 

nhân nằm sấp.  

4.4.1.2. Thay đổi huyết áp trung bình 

Kết quả nghiên cứu về thay đổi huyết áp trung bình (HATB) đƣợc trình 

bày ở biểu đồ 3.15. Trong nghiên cứu của chúng tôi, HATB của bệnh nhân 

trƣớc khi nằm sấp là 82,1 ± 11,2 mmHg. Trong khi bệnh nhân nằm sấp, 

HATB luôn đƣợc duy trì ổn định ở mức 80 - 85 mmHg, thấp nhất là 63 

mmHg, cao nhất là 107 mmHg. 
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Một trong những điều lo ngại của nhiều bác sỹ khi thay đổi tƣ thế bệnh 

nhân từ nằm ngửa sang nằm sấp là sự ảnh hƣởng không có lợi của tƣ thế nằm 

sấp tới hoạt động của tim và huyết áp. Trong nghiên cứu của chúng tôi, 

HATB không thay đổi đáng kể khi thông khí nhân tạo ở tƣ thế nằm sấp. 

Trong số 42 bệnh nhân nghiên cứu thì có 12 bệnh nhân (28,6%) phải dùng 

thuốc vận mạch từ trƣớc khi nằm sấp nhƣng trong quá trình bệnh nhân nằm 

sấp cũng không phải điều chỉnh nhiều về liều lƣợng thuốc vận mạch mà 

HATB vẫn đƣợc duy trì ổn định, thậm chí có bệnh nhân còn giảm đƣợc liều 

thuốc vận mạch. Điều này phần nào cho thấy sự ổn định về mặt huyết động 

của bệnh nhân trong quá trình TKNT tƣ thế nằm sấp. Theo nghiên cứu của 

Jozwiak thì  HATB còn tăng ở nhóm bệnh nhân nằm sấp có tăng CI và có xu 

hƣớng tăng ở nhóm không có tăng CI [115]. TKNT Vt thấp có thể dẫn đến 

tăng áp lực CO2 trong máu (toan hô hấp) từ đó dẫn đến tăng sức cản mao 

mạch phổi và giảm sức co bóp cơ tim. Mặt khác việc sử dụng PEEP cao càng 

làm tăng áp lực lồng ngực, giảm tuần hoàn trở về, giảm phân suất tống máu 

thất phải, giảm thể tích cuối tâm trƣơng thất trái kéo theo giảm lƣu lƣợng tim 

cuối cùng là giảm huyết áp [74]. Chúng tôi tiến hành TKNT tƣ thế nằm sấp và 

tuân thủ các mục tiêu Vt thấp, Pplateau và pH máu nhƣ khuyến cáo của 

ARDS Network [9]. Tuy nhiên tƣ thế nằm sấp có tác dụng tăng huy động phế 

nang làm thông khí tốt hơn đồng thời còn có lợi về mặt huyết động nên các 

bệnh nhân trong nghiên cứu chúng tôi luôn giữ đƣợc sự ổn định về huyết áp 

trong quá trình TKNT nằm sấp.  

4.4.1.3. Áp lực tĩnh mạch trung tâm 

Trƣớc khi TKNT tƣ thế nằm sấp thì ALTMTT của bệnh nhân là 12,4 ± 

4,4 cmH2O, tƣơng tự nghiên cứu của Pelosi là 11 ± 5 [99]. Tuy nhiên hầu hết 

các bệnh nhân trong nghiên cứu của chúng tôi đều đƣợc thở máy với PEEP 

khá cao (từ 12 - 16 cmH2O) và không bỏ máy khi đo áp lực tĩnh mạch trung 
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tâm (ALTMTT) nên chỉ số này là chấp nhận đƣợc. Khi bệnh nhân nằm sấp 1 

giờ thì áp lực tĩnh mạch trung tâm tăng lên là 13,1 ± 4,7 cmH2O, cao hơn so 

với trƣớc khi nằm sấp nhƣng không có ý nghĩa thống kê (biểu đồ 3.16). Sau 

đó ALTMTT đƣợc điều chỉnh bằng kiểm soát dịch truyền và lợi tiểu để về 

gần mức ban đầu. Nhiều tác giả cho rằng tăng ALTMTT phản ánh sự gia tăng 

áp lực ổ bụng khi TKNT tƣ thế nằm sấp làm tác động đến các tạng trong ổ 

bụng nên làm tăng tiền gánh thất phải. Mặt khác thì tƣ thế nằm sấp làm cho 

tim ở vị trí thấp hơn so với tĩnh mạch chủ nên cũng làm tăng lƣợng máu tĩnh 

mạch về tim. Kết quả làm tăng áp lực tĩnh mạch trung tâm [115]. Nghiên cứu 

của Pelosi (1998) cũng cho thấy khi bệnh nhân nằm sấp thì ALTMTT tăng lên 

so với trƣớc khi nằm sấp với p < 0,05. Khi bệnh nhân nằm ngửa trở lại thì 

ALTMTT cũng trở về mức ban đầu. Vì vậy khi bệnh nhân nằm sấp thì cũng 

cần theo dõi ALTMTT để kểm soát dịch truyền cho bệnh nhân. Nghiên cứu 

của ARDS Network cho rằng việc kiểm soát dịch chặt chẽ ở bệnh nhân 

ARDS có thể làm giảm tỷ lệ tử vong của bệnh nhân [48]. 

4.4.1.4. Cung lượng tim (CO) và chỉ số tim (CI) 

Bệnh nhân ARDS thƣờng có rối loạn về huyết động do nhịp tim nhanh 

và áp lực động mạch phổi cao do tăng sức cản động mạch phổi. Điều này 

cũng dẫn đến suy tim phải và giảm thể tích đổ đầy thất trái và giảm cung 

lƣợng tim [148]. Trong quá trình nghiên cứu, chúng tôi đo chỉ số CO và CI 

cho 9 bệnh nhân bằng phƣơng pháp hòa loãng nhiệt - PiCCO (bảng 3.12). 

Trong nghiên cứu của chúng tôi không có bệnh nhân nào bị suy tim nên trƣớc 

TKNT tƣ thế nằm sấp thì cả CO và CI đều ở trong giới hạn bình thƣờng (CO 

= 5,9 ± 1,1; CI = 3,7 ± 0,6). Trong và sau TKNT tƣ thế nằm sấp thì CO và CI 

không bị giảm đi mà còn có xu hƣớng tăng lên nhƣng không có ý nghĩa thống 

kê (p > 0,05). Nghiên cứu của Jozwiak cho thấy có 9 bệnh nhân khi làm thử 

nghiệm nâng hai chân thụ động (PLR) trƣớc khi nằm sấp có tăng CI trên 10% 
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(có dự trữ tiền gánh) thì khi nằm sấp cũng làm tăng CI trên 10%. Còn với 9 

bệnh nhân không có dự trữ tiền gánh thì CI cũng không thay đổi khi nằm sấp  

[115]. Một số nghiên cứu thì cho thấy tƣ thế nằm sấp không làm ảnh hƣởng 

hoặc ảnh hƣởng ít tới huyết động. Trong khi một số nghiên cứu khác lại cho 

thấy tƣ thế nằm sấp làm tăng cung lƣợng tim nhƣng cơ chế tác dụng chƣa 

đƣợc rõ [113]. Vieillard-Baron cũng chỉ ra rằng tƣ thế nằm sấp làm cải thiện 

chức năng thất phải và tăng cung lƣợng tim sau nằm sấp 18 giờ [114]. 

Tƣ thế nằm sấp làm tăng tiền gánh tim phải và tim trái ở hầu hết các 

bệnh nhân. Thứ nhất là do tƣ thế tim hạ thấp nên làm tăng máu từ các tạng trở 

về tim [116]. Thứ 2 là do tăng áp lực ổ bụng nên ép vào các tạng làm dồn máu 

về tim [113]. Việc tăng tiền gánh cho thấy sự tăng áp lực ổ bụng không làm 

xẹp tĩnh mạch chủ dƣới. Có lẽ do áp lực ổ bụng vẫn thấp hơn áp lực ở thành 

tĩnh mạch chủ dƣới. Nghiên cứu của Jozwiak cho thấy tƣ thế nằm sấp làm 

tăng hậu gánh thất trái ở hầu hết các bệnh nhân. Điều này đƣợc giải thích là 

do tăng HATB và có thể một phần do tác động của huyết áp động mạch ở 

cuối thì tâm thu [115]. Cũng không loại trừ khả năng do tác động của áp lực ổ 

bụng lên hệ thống động mạch ở bụng. Điều này có thể là do đè ép các mạch 

máu nhỏ ở bụng làm tăng áp lực ở thành mạch máu còn động mạch chủ bụng 

không dễ bị đè ép. Thậm chí sau khi nằm sấp thì CO tăng lên có ý nghĩa ở 

bệnh nhân có dự trữ tiền gánh [116]. Ngƣợc lại những bệnh nhân không có dự 

trữ tiền gánh thì tƣ thế nằm sấp không làm thay đổi CO [115]. 

4.4.1.5. Tổng thể tích máu cuối tâm trương 

Cũng bằng phƣơng pháp PiCCO, chúng tôi thấy tổng thể tích máu cuối 

tâm trƣơng (GEDVI) trƣớc khi bệnh nhân nằm sấp là 788 ± 80 ml/m
2
. Với 

mức chỉ số này thì bệnh nhân đƣợc đánh giá là đã đủ về khối lƣợng tuần hoàn 

(từ 680 - 800 ml/m
2
) do đã đƣợc điều chỉnh ở giai đoạn điều trị ban đầu. Các 

bệnh nhân này có tụt huyết áp thì có thể sử dụng thuốc vận mạch mà không 



111 

 

phải bổ sung thêm dịch truyền. Trong khi nằm sấp thì GEDVI có xu hƣớng 

giảm đi so với trƣớc khi nằm sấp nhƣng không có ý nghĩa thống kê (p > 0,05). 

Khi bệnh nhân nằm ngửa trở lại thì GEDVI lại tăng lên tƣơng ứng với mức 

ban đầu (bảng 3.13). Theo tác giả Jozwiak thì khi bệnh nhân nằm sấp sẽ làm 

tăng áp lực ổ bụng nhƣng không đủ để gây xẹp tĩnh mạch chủ dƣới làm cản 

trở tuần hoàn trở về. Mặt khác áp lực này lại tác động lên các tạng trong ổ 

bụng làm dồn máu trở về tim vì thế tƣ thế nằm sấp không làm giảm thể tích 

máu về tim [115]. Nhƣ vậy nhờ kỹ thuật đo PiCCO mà chúng tôi cũng có thể 

kiểm soát đƣợc lƣợng dịch cần truyền cho bệnh nhân. Đây cũng là một yếu tố 

quan trọng trong điều trị bệnh nhân ARDS [149]. Tuy nhiên việc thực hiện kỹ 

thuật này chƣa đƣợc phổ biến và chi phí tốn kém cho bệnh nhân nên chúng tôi 

chƣa thực hiện đƣợc nhiều. 

4.4.1.6. Thay đổi lượng nước ở phổi 

Qua kết quả ở bảng 3.13 chúng tôi thấy lƣợng nƣớc ngoài mạch máu ở 

phổi (EVLWI) của các bệnh nhân khá cao. Trƣớc khi nằm sấp thì EVLWI là 23 

± 4 ml/kg. Theo Jowizak thì EVLWI ở phổi ngƣời bình thƣờng là dƣới 10 ml/kg. 

Trong ARDS thì EVLWI tăng cao nhất trong ba ngày đầu do hậu quả của tăng 

áp lực thủy tĩnh ở mao mạch phổi và do tăng tính thấm ở hàng rào phế nang - 

mao mạch [150]. Vì vậy tổn thƣơng phổi càng nặng thì EVLWI càng tăng cao.  

Trong và sau khi bệnh nhân nằm sấp thì EVLWI giảm đi nhƣng không 

có ý nghĩa thống kê. Điều này có thể là do tƣ thế nằm sấp chủ yếu có tác dụng 

làm tái phân bố dịch ở các vùng phổi do tác động của trọng lực. Khi bệnh 

nhân nằm sấp thì dịch đƣợc di chuyển từ vùng lƣng sang vùng ngực nên làm 

tăng thông khí cho vùng lƣng và cải thiện tỷ lệ thông khí/tƣới máu (V/Q) nên 

làm tăng oxy máu. Vì vậy với các trƣờng hợp không thấy cải thiện oxy máu 

khi nằm sấp thì có lẽ là do lƣợng dịch ở phổi quá nhiều làm tăng thể tích phổi 

đông đặc nên khi đó sự phân bố lại dịch ở các vùng phổi là không đáng kể. 
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Ngƣợc lại trong trƣờng hợp ARDS nhẹ thì do lƣợng dịch ở phổi ít nên TKNT 

tƣ thế nằm sấp cũng không phát huy đƣợc tác dụng. Có thể đây cũng là một 

trong những gợi ý để lựa chọn bệnh nhân TKNT tƣ thế nằm sấp cho phù hợp. 

Jowizak cũng cho rằng EVLWI và giảm oxy máu trong ARDS là hai 

biến độc lập tiên lƣợng bệnh nhân ARDS [115]. Theo Kushimoto thì EVLWI 

tƣơng ứng với mức độ từ nhẹ đến nặng của ARDS theo phân loại của định 

nghĩa Berlin năm 2012 (nhẹ là 16,1; trung bình là 17,2; nặng là 19,1 ml/kg 

với p < 0,05). EVLWI cũng có tƣơng quan chặt chẽ với tỷ lệ PaO2/FiO2 với r 

= - 0,355; p < 0,001 [119]. 

4.4.1.7. Liều lượng thuốc vận mạch Noradrenalin  

Trong nghiên cứu của chúng tôi có 12 bệnh nhân bị sốc nhiễm khuẩn 

phải sử dụng thuốc vận mạch Noradrenalin từ trƣớc khi nằm sấp để nâng 

huyết áp chiếm 28,6%. Liều lƣợng Noradrenalin trƣớc khi bệnh nhân nằm sấp 

là 0,28 ± 0,1 μg/kg/ph. Nhìn chung liều thuốc vận mạch cũng không quá cao 

do các bệnh nhân nghiên cứu bị sốc nhiễm khuẩn không quá nặng. Tuy vậy, 

khi huyết áp trung bình của bệnh nhân đƣợc duy trì ổn định và ≥ 65 mmHg thì 

chúng tôi mới tiến hành TKNT tƣ thế nằm sấp để đảm bảo an toàn cho bệnh 

nhân. Trong thời gian TKNT tƣ thế nằm sấp thì huyết áp của bệnh nhân vẫn 

đƣợc duy trì ổn định, liều vận mạch không phải tăng lên, thậm chí còn có xu 

hƣớng giảm đi nhƣng không có ý nghĩa thống kê (biểu đồ 3.17). Nhƣ vậy 

trong nghiên cứu của chúng tôi thì tƣ thế nằm sấp không ảnh hƣởng nhiều tới 

huyết động nên cũng không phải tăng liều thuốc vận mạch khi bệnh nhân nằm 

sấp. Điều đáng chú ý là với các bệnh nhân có truyền thuốc vận mạch thì 

không những phải giữ cho đƣờng truyền không bị tuột mà cũng không bị gập 

dây truyền khi thay đổi tƣ thế bệnh nhân. 
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4.4.2. Tai biến liên quan đến tiêu hóa 

Chúng tôi gặp 7 bệnh nhân (14,7%) bị trào ngƣợc sau khi bơm sữa qua 

thông dạ dày (biểu đồ 3.18). Nguyên nhân trào ngƣợc có lẽ do bệnh nhân 

đƣợc sử dụng thuốc an thần và giãn cơ nên làm giảm co cơ tâm vị. Mặt khác 

khi bệnh nhân nằm sấp thì còn do đè ép bụng xuống mặt giƣờng nên dễ gây 

trào ngƣợc. Chúng tôi khắc phục tai biến này bằng cách nâng cao đầu giƣờng 

30
0
 sau đó truyền sữa qua thông dạ dày với tốc độ chậm. 

Bệnh nhân thở máy cần phải đƣợc cung cấp dinh dƣỡng đầy đủ bao 

gồm cả đƣờng truyền tĩnh mạch và dinh dƣỡng qua thông dạ dày. Nghiên cứu 

của Brisard và cộng sự cho thấy dinh dƣỡng sớm qua thông dạ dày làm giảm 

tỷ lệ tử vong ở bệnh nhân thở máy có dùng thuốc vận mạch [139]. Tuy nhiên 

bệnh nhân bị nôn sau bơm sữa cũng là tai biến hay gặp khi TKNT tƣ thế nằm 

sấp. Nguyên nhân có thể do tƣ thế nằm của bệnh nhân, đồng thời các bệnh 

nhân lại đƣợc sử dụng thuốc an thần và giãn cơ. Nghiên cứu của Reignier trên 

37 bệnh nhân nằm ngửa và 34 bệnh nhân nằm sấp thì thấy bệnh nhân nằm sấp 

có thể tích dịch dạ dày tồn dƣ nhiều hơn nhóm bệnh nhân nằm ngửa với p < 

0,01 [128]. Vì vậy thể tích dinh dƣỡng qua thông dạ dày ở nhóm bệnh nhân 

nằm sấp thấp hơn nhóm nằm ngửa. Nhóm bệnh nhân nằm sấp cũng bị trào 

ngƣợc nhiều hơn nhóm nằm ngửa (p < 0,001). Do đó tác giả cho rằng nên sử 

dụng thuốc (Prokinetic) giúp bệnh nhân tiêu hóa tốt hơn hoặc đặt thông qua 

môn vị và cho bệnh nhân nằm đầu cao để hạn chế trào ngƣợc. Cũng trong một 

nghiên cứu khác về dinh dƣỡng qua thông dạ dày ở bệnh nhân TKNT tƣ thế 

nằm sấp, Reignier cho rằng khi nâng đầu bệnh nhân cao 25
0
 cùng với sử dụng 

Erythromycin và truyền nhỏ giọt sữa qua thông dạ dày thì sẽ làm giảm tai 

biến trào ngƣợc ở bệnh nhân [128]. 

Theo Hess, bệnh nhân đang đƣợc TKNT có thể bị chƣớng bụng do nuốt 

phải khí vào dạ dày. Mặt khác tình trạng rối loạn điện giải (giảm Kali máu), 
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dùng thuốc an thần - giãn cơ, hạn chế vận động dạ dày ruột và nhất là không 

đƣợc dinh dƣỡng qua đƣờng tiêu hoá… cũng góp phần làm tăng chƣớng hơi ở 

bụng. Cũng theo tác giả tình trạng này là yếu tố thuận lợi gây trào ngƣợc dịch 

dạ dày, từ đó làm nặng thêm tổn thƣơng phổi. Ngoài ra chƣớng hơi ở bụng 

luôn song hành với rối loạn tiêu hóa làm hạn chế hấp thu ở ruột dẫn đến suy 

dinh dƣỡng và tăng thẩm lậu vi khuẩn ở ruột [34]. 

4.4.3. Tai biến do thay đổi tƣ thế 

4.4.3.1. Phù nề mặt khi bệnh nhân nằm sấp: 

Trong nghiên cứu của chúng tôi có 2 bệnh nhân bị phù nề ở mặt chiếm 

4,8% (bảng 3.14). Mức độ phù nề nhẹ nên khi chúng tôi chuyển bệnh nhân lại 

tƣ thế nằm ngửa thì hết phù nề. Nghiên cứu của Gattinoni thì tỷ lệ bệnh nhân 

bị phù nề mặt là 29% nhƣng các tổn thƣơng này cũng nhanh chóng hết đi khi 

chuyển bệnh nhân về tƣ thế nằm ngửa [11]. Còn theo nghiên cứu của Guerin 

(2004) thì tỷ lệ bệnh nhân bị loét do tỳ đè ở nhóm nằm sấp là 3,61%, cao hơn 

so với nhóm nằm ngửa là 3,03% với p < 0,05 [12]. Bệnh nhân nằm sấp thì 

vùng mặt, hông và gồi bị tỳ xuống mặt giƣờng do trọng lƣợng của cơ thể nên 

có nguy cơ bị tổn thƣơng. Vì vậy theo khuyến cáo của các nhà nghiên cứu, 

chúng tôi hạn chế tai biến này bằng cách thay đổi tƣ thế mặt bệnh nhân quay 

sang 2 bên mỗi 3 giờ/lần, đồng thời lót các gối mềm ở dƣới những vùng bị tỳ 

đè nhƣ mặt, ngực, hông và cẳng chân để hạn chế tổn thƣơng do tỳ đè [13]. 

Khi lót gối ở ngực và hông thì cũng cần lƣu ý là gối đủ cao để làm giảm đè ép 

của bụng lên mặt giƣờng nhƣng cũng không cao quá làm tổn thƣơng cột sống 

của bệnh nhân. 

4.4.3.2. Tuột catheter tĩnh mạch trung tâm 

Trong nghiên cứu của chúng tôi có 1 bệnh nhân bị tuột catheter tĩnh 

mạch trung tâm chiếm 2,4%. Bệnh nhân bị tuột catheter khi thay dịch truyền 

nhƣng đƣợc phát hiện và đặt lại kịp thời (bảng 3.15). Bệnh nhân này không bị 
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tụt huyết áp và không phải dùng vận mạch nên cũng không xảy ra nguy hiểm 

cho bệnh nhân. Nghiên cứu của Gattinoni (2001) có tỷ lệ bệnh nhân bị tuột 

catheter là 0,7% [11]. Còn nghiên cứu của Taccon (2009) thì tỷ lệ bệnh nhân 

bị tuột đƣờng truyền là 14,7%. Để tránh các tai biến tuột catheter và các 

đƣờng truyền nói chung thì trƣớc khi thay đổi tƣ thế bệnh nhân cần cố định 

chắc catheter cũng nhƣ ống nội khí quản và các đầu nối của dây máy thở. Khi 

thay đổi tƣ thế thì tùy thuộc bệnh nhân có catheter đặt ở bên nào thì kéo bệnh 

nhân về bên đó để khi cho bệnh nhân nằm sấp thì catheter không bị cuốn vào 

ngƣời bệnh nhân. Đồng thời không để cho các dây này bị căng khi thay đổi tƣ 

thế và chăm sóc bệnh nhân. 

4.4.4. Các tai biến khác 

- Trong nghiên cứu của chúng tôi cũng gặp 2 bệnh nhân bị tràn khí 

trung thất và tràn khí dƣới da từ trƣớc khi TKNT tƣ thế nằm sấp. Các bệnh 

nhân này không áp dụng đƣợc biện pháp mở phổi và phải thở máy với mức 

PEEP thấp (8 cmH2O), FiO2 100%. Chúng tôi đã tiến hành TKNT tƣ thế nằm 

sấp cho hai bệnh nhân trên và thấy oxy máu đƣợc cải thiện dần mà không bị 

tràn khí tăng lên, sau đó tràn khí dƣới da và tràn khí trung thất giảm dần và 

hết. Có lẽ do sự chênh lệch áp suất giữa phế nang và màng phổi quá mức gây 

rò khí vào mô kẽ dẫn đến tràn khí trung thất, tràn khí dƣới da. TKNT tƣ thế 

nằm sấp tạo ra sự cân bằng về áp lực màng phổi giữa các vùng và thông khí 

đồng bộ hơn ở các vùng phổi nên không làm tăng nguy cơ tràn khí.  

- Trong quá trình nghiên cứu, chúng tôi cũng không gặp trƣờng hợp 

nào bị tai biến tràn khí màng phổi do TKNT tƣ thế nằm sấp. Khi TKNT tƣ thế 

nằm sấp chúng tôi vẫn duy trì thở máy theo chiến lƣợc bảo vệ phổi. Các 

nghiên cứu gần đây trên bệnh nhân ARDS đều cho thấy TKNT Vt thấp kết 

hợp hạn chế áp lực cao nguyên dƣới 30 cmH2O có tỷ lệ tai biến chấn 

thƣơng áp lực thấp hơn TKNT truyền thống trƣớc đây [9]. Nghiên cứu của 
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Guerin (2004) cho thấy không có sự khác biệt về tỷ lệ bệnh nhân bị tràn 

khí màng phổi giữa hai nhóm nằm sấp và nằm ngửa là 0,38% so với 

0,54% với p > 0,05 [12].  

- Chúng tôi không gặp bệnh nhân nào có biểu hiện xẹp phổi trong quá 

trình TKNT nằm sấp. Các bệnh nhân nghiên cứu của chúng tôi đều đƣợc chụp 

Xquang phổi trƣớc và sau TKNT tƣ thế nằm sấp để kiểm tra thì đều không 

thấy có hiện tƣợng xẹp phổi. Nghiên cứu của Guerin (2004) cho thấy tỷ lệ 

bệnh nhân bị xẹp phổi ở nhóm nằm sấp thấp hơn so với nhóm nằm ngửa 

nhƣng không có ý nghĩa thống kê (0,49% so với 0,54%) [12]. TKNT Vt thấp 

theo ARDS Network có thể làm nặng thêm tình trạng xẹp phổi. Nhiều tác giả 

cũng đã nêu lên mối liên quan giữa xẹp phổi, nhiễm khuẩn, suy đa tạng và tỷ 

lệ tử vong trên bệnh nhân ARDS. Vì lẽ đó “mở phổi và giữ cho phổi đƣợc 

mở” ngày càng đƣợc nhiều nhà nghiên cứu quan tâm. Theo Galiatsou (2006) 

thì TKNT tƣ thế nằm sấp do có tác dụng làm tăng khả năng bài xuất đờm ra 

ngoài nên làm giảm nguy cơ tắc đờm gây xẹp phổi cho bệnh nhân [100]. 

Ngoài ra TKNT tƣ thế nằm sấp làm giải phóng vùng phổi phía lƣng khỏi sự 

đè ép của bản thân phổi, của tim và các tạng trong ổ bụng, đồng thời làm cân 

bằng áp lực màng phổi ở vùng lƣng và vùng ngực nên có tác dụng mở phế 

nang giống nhƣ vai trò của PEEP nhƣng lại không làm tăng áp lực trong lồng 

ngực. Kết quả là vùng phổi đƣợc thông khí tốt tăng lên còn vùng phổi giãn 

quá mức và không đƣợc thông khí giảm đi.  

- Chúng tôi cũng không gặp trƣờng hợp nào bị tắc hay tuột ống nội khí 

quản khi TKNT tƣ thế nằm sấp. Nghiên cứu của Guerin (2004) cũng cho thấy 

không có sự khác biệt về tỷ lệ tuột nội khí quản ở nhóm nằm sấp và nằm ngửa 

(0,76% so với 0,91%) nhƣng tỷ lệ tắc nội khí quản ở nhóm bệnh nhân nằm 

sấp cao hơn nhóm nằm ngửa là 0,59% so với 0,23% (p = 0,02) [12]. Tác giả 

cũng cho rằng các nhân viên cần chú ý theo dõi để hạn chế tai biến xảy ra.  
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Trong các bệnh nhân nghiên cứu của chúng tôi có 2 bệnh nhân phải mở 

khí quản (4,8%). Các bệnh nhân này bị viêm phổi bệnh viện sau đó tiến triển 

thành ARDS. Bệnh nhân đƣợc mở khí quản và vết thƣơng đã đƣợc ổn định 

trƣớc khi TKNT tƣ thế nằm sấp. Chúng tôi nhận thấy với bệnh nhân có mở 

khí quản thì cũng không gặp khó khăn khi thực hiện TKNT tƣ thế nằm sấp và 

khi hút đờm cho bệnh nhân. Tuy nhiên khi thay đổi tƣ thế, lúc bệnh nhân còn 

nằm nghiêng, chúng tôi đặt gối mềm ở vùng ngực trƣớc rồi mới xoay bệnh 

nhân nằm sấp để canuyn mở khí quản và sonde hút đờm kín không bị tỳ 

xuống mặt giƣờng làm tổn thƣơng cho bệnh nhân. Nghiên cứu của Guerin và 

cộng sự (2013) cũng có 3,8% bệnh nhân đƣợc mở khí quản trƣớc khi nằm sấp 

và điều này cũng không ảnh hƣởng tới kết quả của TKNT tƣ thế nằm sấp. 

4.5. MỘT SỐ ĐIỂM HẠN CHẾ CỦA ĐỀ TÀI 

- Hạn chế chính của đề tài là không có nhóm đối chứng. Hiện nay trên 

thế giới đã có một số thử nghiệm lâm sàng ngẫu nhiên có đối chứng cho thấy 

hiệu quả cải thiện tỷ lệ tử vong của TKNT tƣ thế nằm sấp trong điều trị bệnh 

nhân ARDS nặng. Vì vậy trong nghiên cứu này, chúng tôi chỉ thực hiện trên 

một nhóm bệnh nhân nằm sấp. Do đó các số liệu đƣợc so sánh ở các thời 

điểm trƣớc, trong và sau khi bệnh nhân nằm sấp. Kết quả nghiên cứu của 

chúng tôi cho thấy TKNT tƣ thế nằm sấp làm cải thiện oxy máu một cách rõ 

rệt ngay sau khi bệnh nhân nằm sấp 1 giờ và tiếp tục cải thiện trong những 

giờ tiếp theo. Cơ học phổi của bệnh nhân cũng có những thay đổi theo hƣớng 

tích cực. Tuy vậy do không có nhóm chứng để so sánh nên cũng là một hạn 

chế của đề tài. 

- Do hạn chế về phƣơng tiện kỹ thuật, không có máy chụp cắt lớp vi tính 

tại giƣờng và để bảo đảm an toàn cho bệnh nhân nên chúng tôi không thể đƣa 

bệnh nhân đi chụp cắt lớp vi tính để đánh giá hình ảnh của phổi ở hai tƣ thế.  
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- Tại Việt Nam, đây là lần đầu tiên chúng tôi thực hiện TKNT tƣ thế 

nằm sấp trên bệnh nhân ARDS, số lƣợng bệnh nhân nghiên cứu chƣa nhiều 

nên chƣa đủ dữ liệu để kết luận TKNT tƣ thế nằm sấp có làm giảm tỷ lệ tử 

vong hay không. Song dựa trên những nghiên cứu trên thế giới và những kết 

quả thu đƣợc, chúng tôi cho rằng TKNT tƣ thế nằm sấp là một lựa chọn tốt 

trong điều trị bệnh nhân ARDS nặng, đặc biệt là ở những cơ sở y tế chƣa có 

các trang thiết bị hiện đại nhƣ ECMO. Tuy vậy cũng cần có một nghiên cứu 

với cỡ mẫu lớn hơn để đánh giá hiệu quả của TKNT tƣ thế nằm sấp trong điều 

trị bệnh nhân ARDS.  
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KẾT LUẬN 

Nghiên cứu 42 bệnh nhân ARDS đƣợc thông khí nhân tạo tƣ thế nằm 

sấp từ tháng 11/2013 đến tháng 10/2016 chúng tôi rút ra kết luận: 

1. Thay đổi oxy máu và cơ học phổi của thông khí nhân tạo tƣ thế 

nằm sấp:  

- Thông khí nhân tạo tư thế nằm sấp có tác dụng cải thiện oxy máu: 

+ Tỷ lệ bệnh nhân có cải thiện oxy máu là 78,6%. 

+ Tỷ lệ PaO2/FiO2 tăng lên ngay sau bệnh nhân nằm sấp 1 giờ và tiếp 

tục cải thiện trong các giờ tiếp theo (p < 0,01). Khi bệnh nhân nằm ngửa trở 

lại 6 giờ thì PaO2/FiO2 có giảm đi so với khi nằm sấp nhƣng vẫn cao hơn mức 

ban đầu với p < 0,01. 

+ FiO2 và PEEP đƣợc giảm dần khi TKNT tƣ thế nằm sấp với p < 0,01.  

- Thông khí nhân tạo tư thế nằm sấp làm cải thiện cơ học phổi: 

+ Áp lực cao nguyên giảm đi khi bệnh nhân nằm sấp và sau khi bệnh 

nhân nằm ngửa trở lại 6 giờ với p < 0,01. 

+ Độ giãn nở phổi tăng lên khi bệnh nhân nằm sấp và sau khi bệnh 

nhân nằm ngửa trở lại 6 giờ với p < 0,01. 

2. Một số tai biến khi thông khí nhân tạo tƣ thế nằm sấp: 

- Không gặp tai biến nguy hiểm nhƣ: tụt huyết áp, ngừng tim, tắc hay 

tuột ống nội khí quản. 

- Một số tai biến gặp phải khi thông khí nhân tạo tƣ thế nằm sấp:  

+ Bệnh nhân bị nôn sau khi bơm sữa chiếm 16,7%.  

+ Bệnh nhân bị phù nề mặt do tỳ đè chiếm 4,8%.  

+ Bệnh nhân bị tuột catheter tĩnh mạch trung tâm chiếm 2,4%. 
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 KIẾN NGHỊ 

 

Đề xuất triển khai thông khí nhân tạo tƣ thế nằm sấp trong điều trị bệnh 

nhân ARDS mức độ nặng. Đây là phƣơng pháp hỗ trợ nhằm cải thiện oxy 

máu và cơ học phổi, từ đó nâng cao hiệu quả trong điều trị bệnh nhân ARDS. 

 Tiếp tục nghiên cứu với cỡ mẫu lớn hơn về hiệu quả của thông khí 

nhân tạo tƣ thế nằm sấp trong điều trị ARDS. 
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PHỤ LỤC 1: BẢNG ĐIỂM ĐÁNH GIÁ TÌNH TRẠNG NẶNG (APACHE II) 

Chỉ số 4 3 2 1 0 1 2 3 4 Điểm 

Nhiệt độ  41 39 - 40,9  38,5 -38,9 36 -38,4 34 -35,9 32 -33,9 30 -31,9  29,9  

HATB  160 130 -159 110 -129  70 -109  50 -69   49  

TS tim  180 140 -179 110 -139  70 -109  55 -69 40 -54  39  

TS thở  50 35- 49  25 -34 12 - 24 10 -11 6 -9   5  

(A-a) PO2 

PaO2 

 500 

 

350 – 499 200 - 349 
 

< 200 

> 70 

 

61-70 
 

 

55 -60 

 

< 55 
 

pH máu ĐM  7,7 7,6 -7,69  7,5 -7,59 7,3 -7,59  7,25 -7,32 7,15 -7,24 < 7,15  

Na+  180 160 -179 155 -159 150 -154 130 -149  120 -129 111 -119  110  

K+  7 6 -6,9  5,5 -5,9 3,5-5,4 3 -3,4 2,5 -2,9  < 2,5  

Creatinin  310 176 -299 132 -167  52,8 -123  < 52,8    

Hct (%)  60  50 -59,9 46 - 49,9 30 - 45,9  20 -29,9  < 20  

Bạch cầu  40  20 -39,9 15 -19,9 3 - 14,9  1-2,9  < 1  

Glasgow     13 -15 10 -12 7 - 9 4 - 6 3  

Tuổi   < 44: 0       45-54: 2      55-64: 3     65-74: 5       > 75: 6  

Bệnh lý cấp 

hay mạn tính 

 Bệnh lý mạn tính nặng: cộng thêm 2 điểm 

 Bệnh cấp cứu hay mổ cấp cứu: cộng thêm 5 điểm 
 

 Tổng số điểm  

Các bệnh mạn tính nặng:  + Xơ gan (chẩn đoán xác định bằng sinh thiết), xuất huyết do tăng ALTM cửa, 

                                         + Suy tim giai đoạn IV (phân độ của NYHA), + Suy hô hấp nặng, + Đang phải thận nhân tạo chu kỳ 

 



 

 

PHỤ LỤC 2: BẢNG ĐIỂM SOFA ĐÁNH GIÁ MỨC ĐỘ SUY TẠNG 

 

Chỉ số Điểm SOFA 

     PaO2/FiO2 

< 400 1 

< 300 2 

< 200 3 

< 100 4 

     Tiểu cầu 

< 150000 1 

< 100000 2 

< 50000 3 

< 20000 4 

     Bilirubin 

20 - 32 1 

33 - 101 2 

102 - 204 3 

> 204 4 

     HA và vận mạch 

HA trung bình < 70 mmHg  1 

Dopa hoặc Dobu ≤ 5 µg/kg/ph  2 

Dopa > 5 µg/kg/ph hoặc Noradrelanin 

hoặc Adrenalin ≤ 0.1 µg/kg/ph 
3 

Dopa > 15 µg/kg/ph hoặc Noradrelanin 

hoặc Adrenalin > 0.1 µg/kg/ph 
4 

     Glasgow 

13 - 14 1 

10 - 12 2 

6 - 9 3 

< 6 4 

     Creatinin 

110 - 170  1 

171 - 299  2 

300 - 440 hoặc nƣớc tiểu < 500ml/ngày  3 

> 440 hoặc nƣớc tiểu < 200ml/ngày  4 



 

 

PHỤ LỤC 3: BẢNG ĐIỂM TỔN THƢƠNG PHỔI  

(MURRAY LUNG INJURY SCORE) 

 

Chỉ số Mức độ tổn thƣơng Điểm 

X quang ngực 

Không có hình ảnh tổn thƣơng phế nang 

Tổn thƣong phế nang chiếm 1/4 phổi 

Tổn thƣơng phế nang chiếm 2/4 phổi 

Tổn thƣơng phế nang chiếm 3/4 phổi 

Tổn thƣơng phế nang chiếm 4/4 phổi 

0 

1 

2 

3 

4 

Chỉ số giảm oxy máu 

(mmHg) 

PaO2/FiO2 > 300  

PaO2/FiO2: 225 - 299  

PaO2/FiO2: 175 - 224  

PaO2/FiO2: 100 - 174  

PaO2/FiO2 < 100 

0 

1 

2 

3 

4 

Chỉ số PEEP (cmH20) 

PEEP > 5  

PEEP 6 - 8  

PEEP 9 - 11  

PEEP 12 - 14  

PEEP > 15  

0 

1 

2 

3 

4 

Chỉ số compliance hệ 

thống hô hấp 

(ml/cmH20) 

Compliance > 80  

Compliance 60 -79  

Compliance 40 - 59  

Compliance 20 - 39  

Compliance < 19 

0 

1 

2 

3 

4 

 

Lấy tổng số điểm chia cho số hạng mục được đánh giá sẽ cho số điểm cuối 

cùng, nếu số điểm chia ra được:  

0: Không tổn thƣơng phổi  

0,1 - 2,5: Tổn thƣơng phổi nhẹ đến trung bình  

> 2,5: Tổn thƣơng phổi nặng (ARDS) 

  



 

 

PHỤ LỤC 4: BẢNG ĐIỂM AN THẦN RAMSAY 

Điểm Mức độ ý thức 

1 Tỉnh, hốt hoảng, kích thích, vật vã 

2 Tỉnh, hợp tác, có định hƣớng, không kích thích 

3 Tỉnh, chỉ đáp ứng khi ra lệnh 

4 Ngủ, đáp ứng nhanh khi bị kích thích đau, nói to 

5 Ngủ, đáp ứng chậm khi bị kích thích đau, nói to 

6 Ngủ sâu, không đáp ứng 

 

  



 

 

BỆNH VIỆN BẠCH MAI 

KHOA……………………….. 

CỘNG HOÀ XÃ HỘI CHỦ NGHĨA VIỆT NAM 

Độc lập -Tự do - Hạnh phúc 
 

 

CÁC NỘI DUNG CHÍNH 

GIẢI THÍCH CHO NGƢỜI NHÀ NGƢỜI BỆNH  

TRƢỚC KHI TKNT TƢ THẾ NẰM SẤP 

  

 1. Tác dụng chính của TKNT tƣ thế nằm sấp 

 Cải thiện oxy máu và thông khí ở phổi.  

 Tăng khả năng bài tiết dịch ở phổi. 

 Giảm tổn thƣơng phổi do thở máy. 

 Giải phóng sự đè ép của tim và các tạng trong ổ bụng lên phổi. 

2. Tai biến có thể xảy ra khi TKNT tư thế nằm sấp  

 Phù nề vùng mặt. 

 Loét do tỳ đè. 

 Nôn. 

 Tuột, tắc ống nội khí quản, ống dẫn lƣu, catheter tĩnh mạch trung tâm. 

 Loạn nhịp tim, tụt huyết áp. 

 Ngừng tim 

3. Các biện pháp hạn chế và xử trí tai biến 

- Lựa chọn bệnh nhân đúng theo chỉ định và chống chỉ định. 

- Thực hiện kỹ thuật đúng quy trình. 

- Cố định chắc ống nội khí quản, catheter trƣớc khi thay đổi tƣ thế. 

- Theo dõi sát các diễn biến của bệnh nhân để xử trí kịp thời tai biến, biến   

chứng khi xảy ra. 

- Dừng kỹ thuật TKNT tƣ thế nằm sấp khi có nguy cơ xảy ra tai biến nguy 

hiểm cho bệnh nhân hoặc khi ngƣời nhà bệnh nhân không đồng ý. 

  



 

 

BỆNH VIỆN BẠCH MAI 

KHOA……………………….. 

CỘNG HOÀ XÃ HỘI CHỦ NGHĨA VIỆT NAM 

Độc lập -Tự do - Hạnh phúc 
 

GIẤY CAM ĐOAN CHẤP NHẬN KỸ THUẬT 

THÔNG KHÍ NHÂN TẠO TƯ THẾ NẰM SẤP 

Tên tôi là:.............................................................. Tuổi:...................Nam/nữ 

Dân tộc:................................................................Nghề nghiệp:.............................. 

Địa chỉ:.................................................................................................................... 

Là đại diện gia đình ngƣời bệnh:............................................................................. 

Hiện đang đƣợc điều trị tại khoa................................. Bệnh viện:.......................... 

Sau khi nghe bác sỹ cho biết về tình trạng bệnh của ngƣời nhà tôi, những lợi ích 

và nguy cơ có thể xảy ra với ngƣời bệnh khi tiến hành kỹ thuật thở máy tƣ thế 

nằm sấp. Tôi tự nguyện viết giấy cam đoan này:  

1. Đồng ý để bác sỹ thực hiện kỹ thuật thở máy tƣ thế nằm sấp cho ngƣời nhà 

2. Không đồng ý để bác sỹ thực hiện kỹ thuật thở máy tƣ thế nằm sấp cho ngƣời 

nhà 

(Câu 1 và câu 2 do đại diện gia đình người bệnh tự viết) 

................................................................................................................................. 

 Ngày....... tháng....... năm......... 

 Đại diện gia đình ngƣời bệnh 

 (Ký, ghi rõ họ tên) 

 

  



 

 

BỆNH ÁN NGHIÊN CỨU 

          Số bệnh án:……….… 

I. HÀNH CHÍNH 

Họ và tên:…………………………….……........ Tuổi:……....... Giới: Nam/Nữ 

Nơi sống:  1. Thành thị    2. Nông thôn   3. Miền núi    

Nghề nghiệp: 1. Làm ruộng  2. Công nhân   3. Viên chức  

   4. Nghỉ hƣu    5. Kinh doanh  6. Nghề khác  

Ngày vào viện:……../….…./….... Ra viện…....…/……./……. 

Ngày vào khoa:….…/…..…/….... Ra khoa….…../……./…….. 

Mã bệnh án:……….………………. Mã bệnh:…………..........Giƣờng số:.......... 

Chẩn đoán lúc vào viện:......................................................................................... 

Chẩn đoán lúc vào khoa:........................................................................................ 

Chiều cao:.................m   Cân nặng (PBW):.........................kg 

Công thức tính PBW: Nam: PBW = 50 + 0,91 (chiều cao tính bằng cm - 152,4) 

   Nữ: PBW = 45,5 + 0,91 (chiều cao tính bằng cm - 152,4) 

II. TIỀN SỬ 

- Nghiện rƣợu:  1. Có    2. Không    

- Bệnh kèm theo:     

1. Suy tim        2. Suy thận   3. Tăng HA            

4. Tiểu đƣờng   5. Xơ gan    6. Bệnh khác:............... 

III. BỆNH SỬ 

- Thời gian khởi phát ARDS: 

< 24 h         24 - 48 h   3 - 7 ngày  

- Thời gian từ lúc bị ARDS đến khi TKNT nằm sấp: 

< 24 h   24 - 48 h   > 48 h    

- Cơ quan bị bệnh đầu tiên: .............................................................................. 

  



 

 

IV. TRIỆU CHỨNG 

1. Lâm sàng: 

- Glasgow:    - APACHE II:       

- SAPS II:     - SOFA:     - LIS: 

- Mạch:…….… l/ph  HA:….…...….. mmHg  Nhiệt độ:.......
0 
C 

- TS thở:……... l/ph           SpO2:………... %   CVP................. 

- Triệu chứng khác:…………………….…………………………………………. 

2. Khí máu động mạch       

pH:  PaCO2:            PaO2:     HCO3:             P/F:  Lactat: 

3. Xét nghiệm máu 

HC:   HGB:   Hct:   BC:  TC: 

PT:   INR:   APTT b/c:  Fib:  D-Dimer: 

Ure:   Creat:   Glucose:  CK:  CKMB: 

AST:   ALT:   Protein:  Alb:  Amylase: 

Bil TP  Bil TT  Pro BNP  Na:  K:  

Clo:   Ca:   ProCal:  

Cấy máu  VK   Nấm  

Cấy khác  VK   Nấm 

Huyết thanh CĐ:...……………………………..........………………………......... 

XQ: …………………….………………….……………………........................... 

SA tim: ………………….………………..………………………........................ 

SA khác: …………………….…………..…………………………...................... 

CLS khác: …………………….………………………………………….............. 



 

 

V. ĐIỀU TRỊ  

1. Điều trị nội khoa:        

Lợi tiểu.................................................  KS:................................................  

Vận mạch:............................................  Corticoid:....................................      

AT, GC:...............................................  Khác:............................................ 

2. Thở máy: 

Mode: Vt (PC)  f    PF(I/E)  PEEP  FiO2  

Mở phổi: 1. Có  2. Không    

VI. TKNT NẰM SẤP 

1. Nằm sấp ngày thứ: 

2. Thời gian nằm sấp:  giờ 

3. Diễn biến khi TKNS 

3.1. Thay đổi các chỉ số lâm sàng 

 T0 1h 6h 12h 17h T1 T2 

TS tim        

HATB        

SpO2        

CVP        

T
0 

       

Khác        

Trước nằm sấp 1h (T0 ), Sau nằm ngửa 1h (T1), Sau nằm ngửa 6h (T2) 



 

 

3.2. Thay đổi về thông số máy thở 

 T0 1h 6h 12h 17h T1 T2 

Mode        

Vt (PC)        

f        

I:E        

FiO2        

PEEP        

3.3. Thay đổi cơ học phổi 

 T0 1h 6h 12h 17h T1 T2 

PIP        

Pplat        

Pmaw        

Cstat        

Resis        

VtE        

MV        

 



 

 

3.4. Thay đổi khí máu động mạch 

 T0 1h 6h 12h 17h T1 T2 

pH        

PaO2        

PaCO2         

HCO3        

P/F        

Lactat        

3.5. Liều thuốc vận mạch và an thần, giãn cơ 

 T0 1h 6h 12h 17h T1 T2 

Mida        

Fentanyl        

Tracium        

Dobu        

Noradre        

 



 

 

3.6. Các chỉ số PICCO 

 T0 1h 6h 12h 17h T1 T2 

CO        

CI        

EVLW        

EVLWI        

GEDV        

GEDVI        

SVRI        

VII. TAI BIẾN - BIẾN CHỨNG - TÁC DỤNG KHÔNG MONG MUỐN  

1. Tim mạch 

Loạn nhịp tim 1. Có   2. Không   Loại LN: 

Tụt huyết áp  1. Có   2. Không   HA thấp nhất: 

2. Hô hấp 

 Có Không Thời điểm XH 

TKMP    

TK trung thất     

VP bệnh viện     

Xẹp phổi    



 

 

3. Tiêu hóa 

 Có Không Thời điểm XH 

XHTH    

Chƣớng hơi DD    

Nôn    

4. Tai biến do thay đổi tƣ thế bệnh nhân 

 Có Không Thời điểm XH 

Tuột ống NKQ    

Tắc ống NKQ    

Tuột catheter    

TT do tỳ đè    

Phù nề mặt     

 

5. Tai biến khác 

VIII. KẾT QUẢ 

1. Cải thiện oxy:.................................................. 

2. Lý do dừng TKNT nằm sấp:  

Không còn CĐ     Không cải thiện    Tai biến  

3. Số ngày thở máy:.................................................. 

4. Kết quả điều trị: 

Ra viện      Chuyển khoa    Chuyển viện  

Tử vong     Xin về  


