
1 
 

ĐẶT VẤN ĐỀ 

 

Đột quỵ não được coi là một bệnh lý có thể phòng ngừa và điều trị được. 

Trong vòng hai mươi năm qua, những tiến bộ về khoa khọc đã thay đổi quan 

điểm cho đột quỵ não là hậu quả của tuổi tác và không thể phòng ngừa dẫn 

đến kết cục là tử vong hoặc tàn tật. Các bằng chứng gần đây cho thấy hiệu 

quả của các chiến lược điều trị dự phòng tiên phát và thứ phát, nhận biết các 

bệnh nhân có nguy cơ cao và can thiệp có hiệu quả khi triệu chứng đột quỵ 

não xuất hiện. Những hiểu biết về điều trị đột quỵ não được nâng cao, kèm 

theo đó vai trò của phục hồi chức năng giảm di chứng tàn tật cho bệnh nhân 

cũng ngày càng được cải thiện [1],[2]. 

Tăng áp lực nội sọ là một biến chứng nặng gặp ở các bệnh nhân đột quỵ 

não. Bình thường áp lực nội sọ dưới 15 mmHg ở người lớn, khi áp lực nội sọ 

trên 20 mmHg là bệnh lý, cần phải được điều trị [3]. Cơ chế bệnh sinh của 

tình trạng tăng áp lực nội sọ là chủ đề của rất nhiều các nghiên cứu cơ bản và 

nghiên cứu lâm sàng. Những tiến bộ về kỹ thuật đo áp lực nội sọ, các tiến bộ 

về chẩn đoán hình ảnh và sự thành lập các trung tâm hồi sức thần kinh đã góp 

phần làm giảm tỷ lệ tử vong và tàn phế có liên quan đến tăng áp lực nội sọ 

[4]. Một vài biện pháp điều trị tăng áp lực nội sọ trong tai biến mạch não là đề 

tài của các nghiên cứu lâm sàng ngẫu nhiên có đối chứng, tuy vậy, hầu hết các 

khuyến cáo đều dựa trên các kinh nghiệm lâm sàng. Để điều trị thành công 

tăng áp lực nội sọ cần phải có sự phối hợp chặt chẽ, từ bước nhận biết sớm, 

theo dõi bằng các kỹ thuật xâm nhập, điều trị tăng áp lực nội sọ theo các phác 

đồ chuẩn đi kèm với xử trí nguyên nhân có thể giải quyết được như: phẫu 

thuật lấy khối máu tụ, dùng thuốc tiêu sợi huyết, xử trí giãn não thất cấp.  
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 Điều trị tăng áp lực nội sọ bằng các dung dịch thẩm thấu đã được áp 

dụng từ những năm 1960, tuy nhiên, chỉ định cũng như hiệu quả của phương 

pháp này vẫn còn nhiều tranh luận. Bản thân cơ chế tác dụng của các dung 

dịch thẩm thấu cũng chưa được hiểu biết đầy đủ. Thêm vào đó, còn tồn tại rất 

nhiều các ý kiến trái chiều về tác động và hạn chế của các dung dịch thẩm 

thấu, mặc dù việc sử dụng các dung dịch này trên lâm sàng đã và đang phổ 

biến. Có quan điểm cho rằng dung dịch mannitol có khả năng đi qua hàng rào 

máu não bị tổn thương và tích luỹ lại ở khoảng kẽ trong não bị tổn thương dẫn 

đến hút nước trở lại nhu mô, vì vậy nếu có tổn thương một bên não thì dung 

dịch mannitol sẽ làm tăng đẩy lệch đường giữa [5]. Dung dịch Na ưu trương 

đã được nghiên cứu để thay thế dung dịch mannitol trong một số trường hợp 

còn tranh luận như trên. Tuy nhiên dung dịch Na ưu trương có thể thiếu một 

số đặc điểm mà dung dịch mannitol có để đảm bảo hiệu quả điều trị.  

Dung dịch Na ưu trương ban đầu được sử dụng để hồi sức tuần hoàn 

cho các bệnh nhân choáng mất máu do có tác dụng làm tăng nhanh thể tích 

tuần hoàn, tăng cung lượng tim, tăng huyết áp hệ thống, tăng cung lượng 

tim và cải thiện tỷ lệ tử vong. Trong vài năm gần đây, dung dịch muối ưu 

trương được chứng minh là có hiệu quả trong điều trị tăng áp lực nội sọ. 

Trên thế giới, việc sử dụng thể tích và dung dịch nồng độ muối ưu trương 

(3% tới 23,4%) thay đổi tùy theo từng cơ sở điều trị và chưa có sự thống 

nhất [6], [7], [8], [9], [10], [11]. 

Trên thế giới hiện nay chưa có nhiều các nghiên cứu so sánh việc sử dụng 

dung dịch muối ưu trương với dung dịch mannitol trên lâm sàng mặc dù trên 

thực nghiệm đã được chứng minh cả hai đều có hiệu quả kiểm soát tăng áp 

lực nội sọ [1],[6],[12]. Ở Việt Nam việc sử dụng dung dịch ưu trương (chủ 

yếu là mannitol) tại các cơ sở y tế, nhất là những tuyến cơ sở rất phổ biến. Do 

một số hạn chế của dung dịch mannitol đã được báo cáo nên việc nghiên cứu 
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một dung dịch có tác dụng tương đương và ít tác dụng phụ hơn cần được tiến 

hành. Hiện tại có một số nghiên cứu so sánh dung dịch mannitol và dung dịch 

na ưu trương đang được tiến hành ở các cơ sở hồi sức ngoại khoa, đối tượng 

nghiên cứu chủ yếu là những bệnh nhân có chấn thương sọ não cho kết quả khả 

quan với dung dịch na ưu trương. Trên thực tế, do có một số khó khăn về khả 

năng theo dõi áp lực nội sọ xâm nhập nên cho đến nay, chưa có một đơn vị hồi 

sức thần kinh - sọ não nội khoa nào nghiên cứu về hiệu quả sử dụng dung dịch 

ưu trương trong điều trị tăng áp lực nội sọ ở những bệnh nhân mắc tai biến mạch 

não. Vì vậy chúng tôi tiến hành nghiên cứu đề tài “S         ệ        ể       

 p lực  ộ   ọ bằ g d  g dịc               g    d  g dịc   a     l ở 

  ữ g bệ     â   a  b      c      c     g  p lực  ộ   ọ c p     ” với hai 

mục tiêu sau:  

1- So s n   iệu quả giảm  p lực nội s    ng  ung   c  NaCl 3% v i  ung 

  c  m nnitol 20% truy n t n  m c  tr n n ững  ện  n ân mắc t i 

 i n m c  n o có tăng  p lực nội s  cấp tín . 

2-   n  gi  c c t  y đổi một số c ỉ số  uy t động và xét ng iệm củ  

n ững  ện  n ân được sử  ụng  ung   c  ưu trương trong đi u tr  tăng 

 p lực nội s  cấp tín . 
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C    g 1 

TỔNG QUAN 

 

1.1. Đ ều trị bệ     â  tai bi n m c     ,  g yê   ắc chung 

Các thể tai biến mạch não thường gặp bao gồm: chảy máu não - não thất, 

thiếu máu não cục bộ, chảy máu dưới nhện. 

Các điều trị cấp cứu 

Bệnh nhân cần được điều trị tại đơn vị điều trị tích cực hoặc Đơn vị đột 

quỵ não để có thể xử trí các vấn đề bao gồm: tăng áp lực nội sọ, thở máy và 

các biến chứng.  

- Kiểm soát thân nhiệt. 

- Tăng đường huyết trong vòng 24 giờ đầu ảnh hưởng xấu đến tiên 

lượng, cần kiểm soát đường máu trong khoảng 140 - 180 mg/dl (7,8 - 10 

mmol/l), cũng cần tránh hạ đường máu. 

- Duy trì thể tích tuần hoàn bằng các dung dịch đẳng trương, tránh các 

dung dịch nhược trương. 

- Đánh giá các rối loạn nuốt, không cho ăn đường miệng cho đến khi 

tình trạng nuốt được đánh giá, đặt nội khí quản nếu thay hôn mê glasgow 

dưới 8 điểm. 

 ối v i  ện  n ân c ảy m u n o-n o t ất: 

- Điều chỉnh các rối loạn đông máu: Dừng tất cả các thuốc chống đông, 

cân nhắc chỉ định vitamin K, truyền huyết tương tươi. 

- Kiểm soát huyết áp theo tài liệu hướng dẫn: đưa huyết áp xuống 140 

mmHg được cho là an toàn.  

- Phòng và điều trị co giật. 
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- Phẫu thuật: cân nhắc đối với các khối máu tụ tiểu não, chỉ định lấy 

khối máu tụ trên lều hiện còn đang được tranh luận [13].  

- Cân nhắc chỉ định dẫn lưu não thất đối với các trường hơp chảy máu 

não thất gây giãn não thất cấp.  

 ối v i  ện  n ân t i u m u n o cục  ộ 

- Dùng thuốc tiêu sợi huyết: cửa sổ dùng thuốc tiêu sợi huyết đã được 

mở rộng lên 4,5 giờ. 

- Can thiệp nội mạch cân nhắc đối với những bệnh nhân bị tắc mạch máu 

lớn như: động mạch cảnh trong, động mạch não giữa trong vòng 6 giờ. 

- Thuốc chống đông: các thuốc chống ngưng tập tiểu cầu được cho là có tác 

dụng, heparin trọng lượng phân tử thấp chưa chứng minh được hiệu quả.  

C ảy m u  ư i n ện  o vỡ túi p ìn  m c  n o 

- Điều trị phòng ngừa vỡ thì hai: kiểm soát tốt huyết áp. 

- Cân nhắc giữa điều trị bằng phẫu thuật kẹp cổ túi phình và can 

thiệp nội mạch. 

- Điều trị dự phòng co thắt mạch não và thiếu máu não muộn sau vỡ túi 

phình mạch não: nimodipin cải thiện tiên lượng của bệnh nhân thông qua 

việc phòng co thắt của các mạch máu lớn [14]. Các thuốc nhóm statin cũng 

đang được nghiên cứu pha III [15]. Magie sulfat cũng đang được tiến hành 

một vài nghiên cứu thử nghiệm giai đoạn III [16],[17]. 

- Khi thiếu máu não muộn đã được chẩn đoán, điều trị kinh điển bằng 

nghiệm pháp ba tăng (3H) bao gồm: tăng pha loãng máu, tăng thể tích tuần 

hoàn và tăng huyết áp. Y văn hiện nay đang tập trung nghiên cứu chuyển 

nghiệm pháp ba tăng (3H) thành duy trì đẳng thể tích và tăng huyết áp [18].  

- Dẫn lưu não thất để điều trị giãn não thất sau chảy máu dưới nhện do 

vỡ phình mạch não. 
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1.2. T  g  p lực nội sọ ở bệ     â   a  b  n m c       

1.2.1. Áp lực nội sọ 

Ở người lớn, các thành phần trong sọ được bảo vệ xương hộp sọ cứng 

bảo vệ có thể tích cố định khoảng 1400 - 1700 ml. Trong điều kiện sinh lý, 

thể tích này bao gồm ba thành phần: nhu mô não chiếm 80%, dịch não - tủy 

chiếm 10% và thể tích máu chiếm khoảng 10% [19]. 

Áp lực nội sọ bình thường dưới 15 mmHg ở người lớn, áp lực nội sọ ở 

trẻ em thấp hơn của người lớn. Áp lực nội sọ được duy trì ổn định bởi cơ chế 

cân bằng nội môi, và có một số nguyên nhân làm tăng áp lực nội sọ sinh lý, 

tạm thời: ho, hắt hơi hoặc làm nghiệm pháp Valsalva [20]. 

Vì xương hộp sọ kín và không giãn nở, khi một thành phần tăng thể tích 

thì các thành phần còn lại phải giảm thể tích để duy trì áp lực nội sọ theo 

nguyên lý sinh lý học của Monro-Kellie [21]. 

Thể tích (V) máu + thể tích (V) dịch não - tủy + thể tích (V) não = Hằng định 

Trong điều kiện bình thường, thể tích nhu mô não hằng định, thể tích 

dịch não - tủy và máu có thể thay đổi nhiều. Vì vậy, dịch não - tủy và máu 

được coi là những bộ phận để giảm áp của hệ thống.  

Nhờ dịch não tuỷ mà áp lực nội sọ tăng không đáng kể khi có tăng 

một thể tích thành phần khác trong thời gian nhất định (giai đoạn còn bù). 

Bản chất, tốc độ, độ lớn và thời gian của sự tăng thể tích quyết định khả 

năng hoạt động có hiệu quả của bộ phận giảm áp. Khi cơ chế này đã bão 

hòa hoặc không có hiệu quả, áp lực nội sọ sẽ tăng theo cấp số nhân (giai 

đoạn mất bù) [22]. 
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Hìn  1.1: Li n qu n giữ   p lực nội s  và t ể tíc    c  n o - tủy [23] 

Dịch não - tủy được sản xuất các đám rối mạch mạc ở hệ thần kinh 

trung ương sản xuất với tốc độ khoảng 20 ml/giờ, tổng số lượng dịch não - 

tủy khoảng 500 ml/ngày. Dịch não-tủy được tái hấp thu tại các hạt màng 

nhện của hệ thống tĩnh mạch. Các tổn thương thần kinh trung ương làm rối 

loạn khả năng tự điều hòa dịch não-tủy, có thể dẫn đến phù não nhanh 

chóng, đặc biệt là trẻ em [23]. 

1.2.2. Lưu lượng máu não  

Não là một trong những cơ quan cần cung cấp nhiều máu nhất. Lưu lượng 

máu não tại các vùng khác nhau là 20-80 ml/100 mg trọng lượng não (trung 

bình 50 ml/100 mg/phút) và chiếm 15-20% cung lượng tim. Lưu lượng máu 

não của chất xám cao gấp bốn lần chất trắng, của trẻ em cao hơn người lớn. 

Khi lưu lượng máu não giảm xuống còn 40-50%, điện não sẽ thay đổi và xuất 

hiện toan chuyển hóa ở não. Đây là giới hạn cuối cùng của lưu lượng máu.  

Tự điều hòa của mạch não (autoregulation) là khả năng duy trì lưu lượng 

máu não hằng định trong sự thay đổi nhất định của huyết áp động mạch. Mạch 

não giãn ra khi huyết áp thấp và co lại khi huyết áp cao. Giới hạn tự điều hòa 

trong khoảng huyết áp động mạch trung bình từ 50 đến 150 mmHg. Tự điều 

hòa sẽ mất đi khi huyết áp động mạch trung bình dưới 50 mmHg hoặc trên 150 
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mmHg. Lúc này lưu lượng máu não sẽ phụ thuộc hoàn toàn vào huyết áp động 

mạch, nghĩa là: não có thể ứ máu (gây tăng áp lực nội sọ, phù não) khi huyết áp 

tăng cao hoặc thiếu máu khi huyết áp động mạch giảm thấp [24]. 

 

 

 

 

 

 

 

Hìn  1.2: Li n qu n giữ   p lực nội s  

và t ể tíc  c c t àn  p ần nội s  [24] 

Hìn  1.3: Bi n đổi  p lực t n  m c  

n o và lưu lượng m u n o [24] 
 

Một số rối loạn chuyển hóa, tác dụng dược lý của một số thuốc mê hoặc khi 

áp lực nội sọ trên 30 mmHg sẽ làm mất khả năng tự điều hòa. Ở người tăng huyết 

áp, giới hạn trên và dưới hạn dưới của sự tự điều hòa đều cao hơn bình thường. 

Các yếu tố ảnh hưởng đến lưu lượng máu não 

Tốc độ c uyển  ó  củ  n o 

Áp lực k í c c onic trong m u (P CO2). 

Do sự đáp ứng khác nhau của thành mạch với CO2 mà có hiện tượng: 

“hội chứng tưới máu quá thừa” (luxury perfusion syndrome), do mạch giãn 

tối đa cung cấp O2 vượt quá nhu cầu; “Hội chứng đoạt máu não”, khi máu ở 

vùng bệnh lý không đáp ứng với những thay đổi của CO2 trong khi phần còn 

lại vẫn đáp ứng bình thường. Vì vậy, tăng CO2 sẽ làm di chuyển máu từ vùng 

bệnh sang vùng lành làm cho nhu mô não đã thiếu máu lại càng thiếu máu 

hơn; “Hội chứng Robin Hood” hay “đoạt lại” (inverse steal) tương tự như hội 

chứng trên, nhưng đảo ngược lại khi PaCO2 được hạ xuống [25]. 
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Áp lực k í oxy trong m u động m c  (PaO2) 

 ộ n  t củ  m u:  

N iệt độ cơ t ể:  

C c t uốc gây m :  

Đa số các thuốc mê ảnh hưởng rõ rệt tới lưu lượng máu não. Cho đến 

nay đã có nhiều nghiên cứu trên thực nghiệm và người bệnh đã cho thấy 

ảnh hưởng của thuốc mê lên lưu lượng máu não và nhu cầu tiêu thụ oxy 

của não [26]. 

1.2.3. Sự đàn hồi của não  

Từ đường cong áp lực-thể tích, ở một mức áp lực nội sọ sẽ cho biết tính 

đàn hồi của hệ thống. Sự thích ứng (elastance) là sức bền để não giãn ra và sự 

đàn hồi hay sự tuân thủ/đáp ứng (C) là sự nghịch đảo của nó.  

Tuân thủ/đáp ứng tốt có nghĩa là: sự thay đổi lớn một thể tích trong sọ 

chỉ làm thay đổi nhỏ áp lực nội sọ và đáp ứng/tuân thủ kém khi thay đổi một 

thể tích nhỏ sẽ làm thay đổi lớn áp lực nội sọ [19]. 

Sự tuân thủ/đáp ứng rất có giá trị trong tiên lượng sớm nhất vì: khi áp 

lực trong sọ còn trong giới hạn bình thường không thể dự báo được áp lực nội 

sọ còn tăng hay không nếu không xác định được sự tuân thủ/đáp ứng. Ngoài 

ra sự tuân thủ/đáp ứng có thể cải thiện trước khi có giảm áp lực nội sọ trong 

điều trị [27]. 

Sự tuân t ủ/đ p ứng củ  c c t àn  p ần trong s  

Nhu mô não có khả năng bù trừ lớn và tương đối nhanh. Nó có thể chịu 

đựng được thay đổi thể tích 10-5% thể tích trong vòng 15-30 phút. Những yếu 

tố quyết định sự thay đổi là: chuyển hóa, áp lực thẩm thấu, nội tiết và tính 

thấm của hàng rào máu-não… 

Dịch não-tủy có thể đáp ứng tăng hoặc giảm 50-100% thể tích, nhanh, 

tương đối nhanh hoặc chậm bằng cách: giảm tiết, tăng tái hấp thu và tăng tuần 

hoàn xuống khoang dưới nhện tủy sống. 
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Máu động mạch ít có khả năng bù. Giảm 8% thể tích máu động mạch 

(do co mạch sau tăng thông khí) sẽ làm giảm 30% lưu lượng máu não. Sự bù 

của động mạch là nhờ vào khả năng tự điều hòa, nhạy cảm với các chất vận 

mạch, các yếu tố dịch thể toàn thân hay tại chỗ, ít nhạy cảm với các yếu tố cơ 

học như tư thế, thông khí, chèn ép… 

Máu tĩnh mạch có khả năng bù lớn vì tĩnh mạch dễ đàn hồi và có thể tích 

lớn. Khác với động mạch, thể tích máu tĩnh mạch phụ thuộc vào các yếu tố cơ 

học như tư thế, áp lực khoang lồng ngực, sức cản đường tĩnh mạch trở về. 

1.2.4. Sinh lý bệnh của tăng áp lực nội sọ trong tai biến mạch não  

Khi áp lực nội sọ trên 20 mmHg được gọi là tăng áp lực nội sọ bệnh lý. Áp 

lực nội sọ từ 20 đến 30 mmHg được xem là tăng áp lực nội sọ nhẹ; tuy nhiên khi 

có các khối choán chỗ trong não, thoát vị não có thể xảy ra với mức áp lực nội sọ 

dưới 20 mmHg [10]. Áp lực nội sọ từ 20 đến 25 mmHg bắt buộc phải được điều 

trị; áp lực nội sọ tăng hơn 40 mmHg kéo dài là tình trạng đe dọa tính mạng 

[22],[28],[29]. 

Các nguyên nhân làm tăng áp lực nội sọ trong tai biến mạch não 

K ối m u tụ trong s : tính chất hình thành nhanh và thể tích của chúng 

quyết định mức độ tăng áp lực nội sọ. Các bệnh cảnh hay gặp: chảy máu dưới 

nhện, chảy máu não, chảy máu não - não thất. 

Rối lo n vận m c  (liệt m c ): hiện tượng này có thể là tại chỗ và xung 

quanh vùng tổn thương, hoặc toàn bộ não gây phù não lan tỏa. Phù não và 

giãn mạch não là nguyên nhân gây ra sự lan rộng sớm và thứ phát các tổn 

thương ban đầu. 
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P ù n o 

Phù não là tăng thể tích của não do tăng thành phần nước của não, 

biểu hiện là sự giảm tỷ trọng của não trên phim chụp cắt lớp sọ não. Phù 

não chủ yếu ở phần chất trắng (chiếm 68% não), ở phần chất xám ít hơn do 

bản chất đặc hơn.  

Hai yếu tố quan trọng nhất làm nước từ tuần hoàn máu vào trong não là 

tổn thương tế bào nội mạch mao mạch (hàng rào máu-não) và tăng áp lực 

trong lòng mạch. Tăng áp lực trong lòng mạch là kết quả phối hợp của giãn 

động mạch và tăng huyết áp động mạch hệ thống [30].  

Khi đã hình thành và lan rộng, phù não sẽ tăng lên do bất kỳ yếu tố nào làm 

tăng áp lực trong lòng mạch. Tăng huyết áp động mạch, giảm sức cản mạch não 

do ứ CO2, thiếu oxy, tác dụng của thuốc mê sẽ thúc đẩy quá trình phù.  

Phù não lan rộng phụ thuộc vào sự chênh lệch của áp lực khoang ngoại 

bào của chất trắng. Dịch phù sẽ tiến gần đến thành của hệ thống não thất và 

thấm vào dịch não - tủy. 

Phù tại chỗ và toàn bộ sẽ làm tăng áp lực nội sọ tương tự như các tổn 

thương chiếm chỗ khác. Đến lượt tăng áp lực nội sọ sẽ gây di lệch não, tắc 

tuần hoàn dịch não - tủy, cản trở vận chuyển dịch phù vào tuần hoàn dịch não-

tủy làm phù nặng hơn.  

Có t ể có sự p ối  ợp một trong c c   ng p ù s u [30] 

 Phù do mạch máu: huyết tương (có protein) thoát ra khoảng kẽ của não 

do tổn thương hàng rào máu-não. Sự lan rộng của phù não phụ thuộc vào 

huyết áp động mạch. 

 Phù do nhiễm độc tế bào: thường do thiếu oxy làm mất hiệu lực của 

bơm natri (phụ thuộc ATP) trong tế bào. Vì vây, Na
+ 
ứ đọng nhanh trong tế 

bào kéo theo nước vào trong tế bào.  
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 Phù do áp lực thủy tĩnh: do phối hợp tăng huyết áp động mạch và giãn 

động mạch não mặc dù hàng rào máu não còn nguyên vẹn. Dịch phù không 

chứa protein. 

 Các dạng khác: do áp lực thẩm thấu huyết thanh nhỏ hơn áp lực thẩm 

thấu trong não sau khi truyền nhiều dịch đường ưu trương, làm giảm Na
+ 
máu. 

Ngoài ra còn có phù kẽ do dịch não-tủy ngấm qua thành não thất vào khoảng 

kẽ khi có tắc tuần hoàn dịch não - tủy.  

 Phù não khởi đầu do các tổn thương nhu mô não, sau đó là phù não do 

nhiễm độc tế bào. 

1.2.5. Hậu quả của tăng áp lực nội sọ 

P ân mức độ tăng  p lực nội s  theo Lundberg (1960) [3] 

Có thể chia nhiều mức độ tăng áp lực nội sọ liên quan tới điều trị và tiên 

lượng như sau: 

Áp lực nội sọ bình thường 0 – 15 mmHg 

Áp lực nội sọ bất thường 16 – 20 mmHg 

Tăng áp lực nội sọ trung bình 21 – 40 mmHg 

Tăng áp lực nội sọ nguy hiểm Trên 40 mmHg 

 

Tăng  p lực nội s  làm giảm  oặc ngừng  òng m u t i n o.  

 Tưới máu não đủ khi áp lực tưới máu não từ 60 đến 75 mmHg, để tránh 

tình trạng thiếu máu và tưới máu quá thừa.  

 Tăng áp lực nội sọ làm giảm hoặc ngừng dòng máu tới não do chèn ép 

các động mạch não: động mạch não trước, động mạch não sau, động mạch và 

tĩnh mạch thân não. Khi thân não bị ép xuống dưới (tổn thương cả hai bán 

cầu) làm giảm hoặc làm ngừng dòng máu đến não và chỉ trong thời gian ngắn 

tế bào thần kinh sẽ tổn thương không hồi phục.  

Theo Victor Campkin [31] khi huyết áp động mạch bình thường, lưu 

lượng máu não sẽ giảm toàn bộ nếu áp lực nội sọ trên 30 mmHg. Phản ứng 
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Cushing gây tăng huyết áp động mạch nhằm duy trì lưu lượng máu não sẽ làm 

áp lực nội sọ tăng hơn và áp lực tưới máu não sẽ giảm nhiều hơn. Hơn nữa, 

thiếu máu não tại vùng tổn thương có thể xẩy ra do tăng áp lực nội sọ trong 

khi chưa có thiếu máu não toàn bộ.  

Tăng áp lực nội sọ trên 40 mmHg vẫn có thể không phối hợp với các 

triệu chứng thần kinh, trong khi áp lực nội sọ trên 30 mmHg bắt đầu làm tổn 

thương thần kinh. 

Khi áp lực nội sọ tăng bằng huyết áp động mạch trung bình, tuần hoàn 

não bị ngừng như trong ngừng tim. Khi áp lực nội sọ tăng cao hơn huyết áp 

động mạch trung bình trong 5-10 phút có thể coi như não đã chết. Đã có nhiều 

tác giả xác nhận mối liên quan giữa áp lực nội sọ và tỷ lệ tử vong của các 

bệnh nhân có chấn thương sọ não nặng. 

Mức  p lực  ộ   ọ [31] S  bệ     â  Bệ     â   ử    g 

10 – 19 mmHg 102 18% 

20 – 39 mmHg 113 45% 

40 – 59 mmHg 39 74% 

Trên 60 mmHg 18 100% 
   

C èn ép và t o t v  n o 

Chèn ép não sẽ kết thúc bằng thoát vị não tại các lỗ trong sọ như lỗ 

chẩm. Các phần não bị thoát vị có thể là hồi hải mã, phần trong và nền của 

thùy thái dương, tiểu não.  

Tùy vào vị trí não thoát vị mà có những nguy cơ khác nhau: giãn đồng tử, 

liệt nửa người, mất não do thùy thái dương chèn ép thân não; tử vong sớm khi các 

trung tâm sống ở hành não bì chèn ép do thoát vị hạnh nhân tiểu não.  

Ngoài chèn ép não còn cản trở hoặc cắt đứt tuần hoàn dịch não - tủy, làm 

cho áp lực nội sọ tăng hơn và chèn ép nặng nề hơn. 
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1.3. C c b ệ  p  p đ ều trị    g  p lực nội sọ ở bệ     â   a  b  n m c       

1.3.1. Các biện pháp hồi sức 

- Đánh giá nhanh tình trạng bệnh nhân, cung cấp oxy, đảm bảo huyết áp và đảm 

bảo tưới máu các cơ quan đích là đặc biệt quan trọng ở bệnh nhân chấn thương, 

nhưng cũng có vai trò quan trọng đối với tất cả các bệnh nhân [32],[33],[34]. 

- Hạn chế các thay đổi nhiều về huyết áp đặc biệt là không để tụt huyết áp.  

- Thuốc vận mạch còn chứng tỏ là an toàn trong hầu hết các trường hợp 

có tăng áp lực nội sọ mà đòi hỏi duy trì áp lực tưới máu não trên 60mmHg. 

1.3.2. Tình huống cấp cứu 

Các dấu hiệu sau đây cần được can thiệp cấp cứu:  

- Bệnh sử gợi ý tăng áp lực nội sọ (ví dụ: chấn thương sọ não, nhức đầu 

đột ngột điển hình của chảy máu dưới nhện). 

- Thăm khám thấy các dấu hiệu gợi ý tăng áp lực nội sọ (giãn đồng tử cố 

định một hoặc hai bên, tư thế duỗi cứng mất vỏ hay tư thế duỗi cứng mất não, 

nhịp chậm, tăng huyết áp và/hoặc suy hô hấp). 

- Hôn mê Glasgow dưới 8 điểm. 

- Các tình huống tổn thương não có thể xử trí được, tụt huyết áp (huyết 

áp tâm thu dưới 60 mmHg ở người lớn), thiếu oxy máu (PaO2 <60 mmHg), hạ 

thân nhiệt (dưới 36
0
C), hoặc không rõ ràng bệnh cảnh ngộ độc. 

Xử trí: 

- Để đầu cao 30 độ 

- Tăng thông khí đưa PaCO2 xuống 26-30 mmHg 

- Truyền mannitol (1-1,5 g/kg) 

Đồng thời với các biện pháp trên là nhanh chóng chẩn đoán nguyên nhân 

bao gồm: chẩn đoán hình ảnh, khám thần kinh chi tiết và khai thác bệnh sử. 

Nếu có thể, dẫn lưu não thất là biện pháp nhanh nhất vừa đồng thời chẩn đoán 

vừa điều trị tăng áp lực nội sọ [35].  
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1.3.3. Các biện pháp điều trị chung   

1.3.3.1. T eo  õi  p lực nội s  và quy t đ n  đi u tr  

Nếu bệnh nhân nghi ngờ tăng áp lực nội sọ với các nguyên nhân không 

thể xử trí được ngay thì cần phải theo dõi áp lực nội sọ. Mục tiêu là duy trì áp 

lực nội sọ dưới 20 mmHg. Các biện pháp điều trị được áp dụng khi áp lực nội 

sọ trên 25 mmHg trong tối thiểu 5 đến 10 phút vì những thay đổi ngắn thoáng 

qua có thể gặp trong trường hợp ho, hút đờm hoặc chống máy.  

1.3.3.2. Truy n d ch 

Bệnh nhân được giữ đẳng thể tích và giữ áp lực thẩm thấu ở mức bình 

thường đến hơi tăng. Tránh truyền nhiều dịch tự nhược trương bao gồm 

Glucose 5%, NaCl 0,45%, truyền nhiều dịch nuôi dưỡng qua đường tiêu hoá. 

Cần duy trì áp lực thẩm thấu huyết tương trên 280 mOsm/l và giữ trong 

khoảng 295 đến 305 mOsm/l. Hạ Na máu thường gặp đi kèm với tăng áp lực 

nội sọ đặc biệt là trong trường hợp chảy máu dưới nhện [36]. 

1.3.3.3. An thần 

Dùng an thần tốt cho bệnh nhân có thể làm giảm áp lực nội sọ do giảm 

nhu cầu chuyển hoá, tăng đồng thì với máy, giảm đáp ứng giao cảm làm tăng 

huyết áp và tăng nhịp tim [37]. Khi cho an thần cần phải kiểm soát tốt đường 

thở, luôn luôn theo dõi sát huyết áp để phát hiện và điều trị kịp thời suy hô 

hấp và tụt huyết áp. Thuốc thường được sử dụng là propofol do dễ dàng chỉnh 

liều và có thời gian bán huỷ ngắn, do đó dễ dàng cắt thuốc để đánh giá tình 

trạng thần kinh của bệnh nhân khi cần.  

1.3.3.4. Kiểm so t  uy t  p 

Huyết áp cần được đảm bảo để duy trì áp lực tưới máu não trên 60 mmHg. 

Có thể sử dụng thuốc vận mạch một cách an toàn mà không lo làm tăng áp lực 

nội sọ. Sử dụng thuốc vận mạch đóng vai trò quan trọng nếu như bệnh nhân có 

dùng kèm với an thần làm huyết áp xuống thấp. Chỉ điều trị tăng huyết áp khi áp 

lực tưới máu não trên 120 mmHg và áp lực nội sọ trên 20 mmHg.  
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Cần đặc biệt chú ý không để áp lực tưới máu não dưới 50 mgHg, và 

lưu ý đối với những bệnh nhân có huyết áp nền cao vì ở những bệnh nhân 

này đường cong tự điều hoà dịch chuyển sang bên phải. Kiểm soát huyết áp 

trên bệnh nhân đột quỵ não cần theo khuyến cáo và tới tài liệu hướng dẫn 

của các Hiệp hội của Mỹ và Châu Âu. 

Bện  n ân c ảy m u n o:  

Huyết áp động mạch trung bình thường tăng ở những bệnh nhân chảy 

máu trong sọ tự phát. Điều trị huyết áp trong chảy máu não là một vấn đề 

phức tạp do cần phải cân nhắc giữa lợi ích và nguy cơ.  

Huyết áp tăng cao có thể làm nặng thêm chảy máu não do làm tăng áp 

suất gây chảy máu, làm tăng thể tích khối máu tụ và ảnh hưởng trực tiếp 

đến tiên lượng [38].  

Tuy nhiên, tăng huyết áp trung bình đôi khi là cần thiết để duy trì áp lực 

tưới máu não trên một số bệnh nhân, khi đó hạ huyết áp (ví dụ đưa huyết áp 

tâm thu xuống dưới 130 mmHg) có thể gây thiếu máu não và tổn thương thần 

kinh nặng thêm.  

Các số liệu nghiên cứu còn hạn chế để ra quyết định về huyết áp. Nghiên 

cứu INTERACT2 tiến hành trên 2839 bệnh nhân bị chảy máu não trong vòng 

sáu giờ và được chia làm hai nhóm: kiểm soát huyết áp tích cực (đưa huyết áp 

tâm thu xuống dưới 140 mmHg trong vòng 1 giờ đầu) so với nhóm kiểm soát 

huyết áp truyền thống (mục tiêu huyết áp tâm thu dưới 180 mmHg), kết quả 

cho thấy tỷ lệ tử vong và tàn tật không có sự khác biệt ở hai nhóm [39]. Kiểm 

soát tích cực huyết áp làm cải thiện tỷ lệ tàn phế theo thang điểm Rankin cải 

tiến (được coi là kết cục thứ phát). Tỷ lệ biến chứng như nhau ở hai nhóm 

nghiên cứu.  
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Kết quả của nghiên cứu INTERACT2 cũng đưa ra kết luận rằng ở những 

bệnh nhân có huyết áp tâm thu từ 150 đến 200 mmHg, việc đưa huyết áp 

xuống 140 mmHg là an toàn. Các thuốc hạ áp tĩnh mạch: labetalol, nicardipin, 

esmolol, enalapril, hydralazin, nitromursid và nitroglycerin đều có thể dùng 

kiểm soát huyết áp có hiệu quả [13]. 

Bện  n ân t i u m u n o cục  ộ  

Tăng huyết áp thường gặp trên bệnh nhân đột quỵ não cấp. Trong một 

nghiên cứu quan sát, huyết áp tâm thu trên 139 mmHg gặp ở 77% và trên 184 

mmHg gặp ở 15% các bệnh nhân đến khoa cấp cứu. Huyết áp thường cao hơn 

ở những bệnh nhân có tiền sử tăng huyết áp. Huyết áp thường sẽ giảm sau giai 

đoạn cấp của đột qụy não (90 phút từ khi có triệu chứng). Có rất nhiều nghiên 

cứu về mối liên hệ giữa tăng huyết áp và tiên lượng của bệnh nhân đột quỵ não 

cấp. Một số nghiên cứu đưa giả thiết về một hình chữ U biểu diễn mối liên hệ 

giữa con số huyết áp và tiên lượng của bệnh nhân với huyết áp tâm thu trong 

khoảng 121 đến 200 mmHg và huyết áp tâm trương trong khoảng 81 đến 110 

mmHg trong các nghiên cứu này [40]. Tuy nhiên, tăng huyết áp liên quan đến 

tiên lượng xấu của bệnh nhân theo một đường tuyến tính hơn [41],[42]. Các 

nghiên cứu về mối liên quan giữa sự dao động huyết áp và tiên lượng bệnh 

nhân đột quỵ não cho kết quả không thống nhất. Ba nghiên cứu thấy tăng huyết 

áp liên quan đến tiên lượng xấu. Hai nghiên cứu cho kết quả không có mối liên 

quan. Một nghiên cứu cho kết quả huyết áp thấp liên quan đến tiên lượng tốt. 

Các nghiên cứu đều không đưa ra được kết luận về mối liên quan giữa huyết áp 

và tiên lượng bệnh nhân [43].  

Một nghiên cứu ngẫu nhiên với giả dược dùng nimodipin 48 giờ sau khi 

xuất hiện đột quỵ não trên 350 bệnh nhân, huyết áp tâm thu và tâm trương 

giảm có ý nghĩa thống kê ở nhóm dùng nimodipin. Kết cục của bệnh nhân sau 

ba tháng như nhau ở hai nhóm, nhưng nhóm dùng nimodipin có tỷ lệ tử vong 
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cao hơn có ý nghĩa thống kê [44]. Một nghiên cứu mù đôi khác dùng ức chế 

men chuyển candesartan cilexetil 30 giờ sau đột quỵ não trên 342 bệnh nhân có 

tăng huyết áp. Mặc dù huyết áp ở tháng thứ ba tương tự nhau giữa hai nhóm 

nhưng bệnh nhân được điều trị huyết áp tích cực có tỷ lệ tử vong thấp hơn và tỷ 

lệ các biến cố tim mạch thấp hơn có ý nghĩa thống kê sau 12 tháng. Tuy nhiên 

một nghiên cứu khác có cỡ mẫu lớn hơn (n = 2004) dùng candesartan với thiết 

kế tương tự giảm huyết áp trung bình 7/5 mmHg vào ngày thứ bảy cho kết quả 

không cải thiện tiên lượng. Sau sáu tháng thì những bệnh nhân có tiên lượng tốt 

(mRS = 0-2) dường như có khác biệt so với nhóm giả dược [45],[46]. Nghiên 

cứu tiếp tục hay dừng thuốc hạ áp sau đột quỵ não (COSSACS) so sánh hai 

nhóm tiếp tục dùng thuốc hạ áp và nhóm dừng các thuốc hạ áp mà trước đó 

đang dùng ở bệnh nhân đột quỵ não nằm viện. Việc tiếp tục dùng thuốc hạ áp 

không làm giảm tỷ lệ tử vong và tàn tật sau hai tuần, và cũng không làm thay 

đổi tỷ lệ các biến chứng mạch máu sau sáu tháng [46].  

 Song song với việc nghiên cứu với các kết quả không hằng định về việc 

dùng thuốc hạ áp ở bệnh nhân đột quỵ não, một số nghiên cứu nhỏ đã thận 

trọng nâng huyết áp ở những bệnh nhân đột quỵ não cấp và thấy không có các 

biến chứng rõ ràng. Vẫn còn chưa rõ ràng về tỷ trọng giữa lợi ích và nguy cơ 

khi nâng huyết áp hay hạ huyết áp ở những bệnh nhân đột quỵ não cấp. Hiện 

tại, tài liệu hướng dẫn mới nhất khuyến cáo không dùng thuốc hạ áp trong 

vòng 24 giờ đầu ở những bệnh nhân đột quỵ não cấp trừ khi huyết áp tăng 

trên 220/120 mmHg hoặc có các tình trạng lâm sàng khác cần phải hạ áp.   

1.3.3.5. Tư t   bện  n ân  

Bệnh nhân có tăng áp lực nội sọ cần được để ở tư thế sao cho tĩnh mạch 

dẫn lưu từ não trở về tim được tốt nhất. Tư thế cần tránh là cổ gấp hoặc xoay, 

tránh chèn ép vào vùng cổ và giảm thấp nhất các kích thích như phản xạ 

Valsalva như trong hút đờm. Bệnh nhân có tăng áp lực nội sọ thường được 
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khuyến cáo đặt đầu cao 30
0
 để làm tăng máu tĩnh mạch trở về. Cần lưu ý là tư 

thế đầu cao có thể làm giảm áp lực tưới máu não, tuy nhiên, để đảm bảo hiệu 

quả của tư thế đầu cao, hầu hết các chuyên gia đều khuyến cáo là để đầu cao 

chừng nào mà áp lực tưới máu não còn nằm trong giới hạn phù hợp [47],[48].  

1.3.3.6. Tăng t ân n iệt  

Sốt làm tăng chuyển hoá của não, tăng nhu cầu tiêu thụ oxy do đó làm 

tăng lưu lượng máu não và làm tăng áp lực nội sọ do tăng thể tích máu lên 

hộp sọ. Ngược lại, giảm nhu cầu chuyển hoá sẽ làm giảm lưu lượng máu lên 

não và làm giảm áp lực nội sọ. Sốt làm tăng nhu cầu chuyển hoá của não đã 

được thực nghiệm trên động vật [49]. Do đó, điều trị tích cực tình trạng tăng 

thân nhiệt bằng acetaminophen và các biện pháp cơ học như chườm mát tích 

cực được khuyến cáo ở những bệnh nhân có tăng áp lực nội sọ. Một số trường 

hợp có thể chỉ định dùng thuốc giãn cơ để điều trị tăng áp lực nội sọ [50]. 

1.3.3.7. Thuốc chống động kinh 

Co giật là nguyên nhân hoặc là yếu tố thúc đẩy tăng áp lực nội sọ. Tỷ lệ 

co giật ở bệnh nhân chảy máu não dao động trong khoảng 4,2 - 29%. Tần suất 

phụ thuộc vào khả năng theo dõi vì tình trạng động kinh trong chảy máu não 

thường không kèm theo co cứng cơ. Nếu có nghi ngờ động kinh cần cho 

thuốc sớm; cần thiết có thể cho điều trị dự phòng trên một số trường hợp có 

nguy cơ cao. Hiện tại chưa có tài liệu hướng dẫn rõ ràng cho các trường hợp 

động kinh thể ẩn, nhưng có thể cân nhắc cho thuốc chống động kinh trong 

một số trường hợp như: khối choán chỗ lớn, tổn thương sát vỏ não ví dụ chảy 

máu dưới nhện hoặc tụ máu dưới màng cứng [51]. 

1.3.4. Điều trị đặc hiệu 

Phương pháp tốt nhất để điều trị tăng áp lực nội sọ là giải quyết nguyên 

nhân gây ra tình trạng tăng áp lực nội sọ. Nếu như nguyên nhân này không 

thể được loại bỏ, một loạt các bước điều trị tăng áp lực nội sọ tiếp theo được 
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thực hiện với nỗ lực cải thiện tiên lượng của bệnh nhân. Trong tất cả các 

trường hợp, người thầy thuốc cần tuân thủ các nguyên tắc hồi sức chung ở 

trên, giảm thể tích trong hộp sọ và đánh giá thường xuyên đáp ứng với điều trị 

cũng như thường xuyên đánh giá tình trạng thần kinh của bệnh nhân.  

1.3.4.1. Lợi tiểu  

Furosemid 0,5-1 mg/kg tiêm tĩnh mạch, có thể cho kèm với mannitol 

làm tăng tác dụng của mannitol. Tuy nhiên, dùng lợi tiểu có thể làm nặng 

thêm tình trạng mất nước và làm hạ kali máu [52].  

Glycerol và urea đã được sử dụng để kiểm soát áp lực nội sọ thông 

qua việc điều chỉnh áp lực thẩm thấu máu, tuy nhiên, việc sử dụng các 

dung dịch này dần ít đi do cân bằng giữa não và huyết tương xảy ra nhanh 

hơn so với mannitol. Mặt khác, glycerol được chứng minh gây ra tình trạng 

tăng áp lực nội sọ phản hồi và do đó ít có giá trị trong việc kiểm soát áp lực 

nội sọ trên lâm sàng [53]. 

1.3.4.2. Glucocorticoid 

Trong một nghiên cứu lớn ngẫu nhiên có nhóm chứng trên 10.008 bệnh 

nhân chấn thương sọ não vừa đến nặng, glucocorticoid không làm cải thiện tiên 

lượng của bệnh nhân, thậm chí còn làm tiên lượng xấu hơn. Vì vậy, không 

khuyến cáo dùng glucocorticoid cho các trường hợp chấn thương sọ não. 

Corticoid cũng không có giá trị trong điều trị các bệnh nhân tắc mạch não 

và chảy máu não. Ngược lại, corticoid lại có tác dụng trong trường hợp tăng áp 

lực nội sọ do khối u não hoặc nhiễm trùng thần kinh trung ương [54]. 

1.3.4.3. Tăng t ông k í 

Áp dụng tăng thông khí để giảm phân áp CO2 xuống 30 mmHg đã được 

chứng minh làm giảm áp lực nội sọ nhanh thông qua việc co mạch não làm 

giảm lưu lượng máu lên não, giảm thể tích máu lên não. Cứ 1 mmHg thay đổi 

PaCO2 liên quan đến 3% thay đổi của lưu lượng máu lên não. Tăng thông khí 
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gây kiềm hô hấp, có thể làm hệ đệm cho tình trạng toan chuyển hoá sau chấn 

thương. Hiệu quả của tăng thông khí thường khá ngắn (1 đến 24 giờ). Sau khi 

đã đạt được đích điều trị thì tình trạng hô hấp của bệnh nhân cần được đưa lại 

trở về bình thường sau vài giờ để tránh tình trạng phản hồi [55],[56].  

Tăng thông khí dùng trong điều trị tăng áp lực nội sọ chỉ nên áp dụng 

như là một biện pháp can thiệp cấp cứu trong các trường hợp phù não, chảy 

máu não và u não. Tăng thông khí không được khuyến cáo sử dụng kéo dài dù 

tăng áp lực nội sọ do bất kể nguyên nhân gì.  

Tăng thông khí cần được áp dụng thận trọng đối với những bệnh nhân 

chấn thương sọ não hoặc thiếu máu não cục bộ cấp. Trong các trường hợp này, 

co mạch có thể làm nặng thêm tình trạng giảm tưới máu vùng và làm nặng 

thêm tổn thương, đặc biệt là trong 24 đến 48 giờ đầu. Do vậy, việc chỉ định 

tăng thông khí cần phải được cân nhắc kỹ, không chỉ định áp dụng tăng thông 

khí dự phòng trong trường hợp chưa có bằng chứng tăng áp lực nội sọ [57]. 

1.3.4.4. Barbiturat 

Barbiturat được sử dụng thông qua tác dụng làm giảm chuyển hoá não và 

làm giảm lưu lượng máu não, do đó làm giảm áp lực nội sọ và tăng cường khả 

năng bảo vệ tế bào thần kinh [58]. Pentobarbital được sử dụng nhiều nhất với 

liều tấn công là 5-20mg/kg hiện nay, sau đó truyền duy trì 1 đến 4 mg/kg/giờ 

[59]. Hiệu quả điều trị cần được đánh giá dựa vào khả năng kiểm soát áp lực 

nội sọ và sự xuất hiện của các triệu chứng không mong muốn. Nếu có thể nên 

duy trì theo dõi điện não đồ liên tục; khi có hiện tượng ức chế các sóng kịch 

phát trên điện não đồ là một chỉ dẫn cho liều tối đa.  

Hiệu quả của liệu pháp điều trị bằng barbiturat còn chưa thực sự rõ ràng. 

Trong một nghiên cứu trên 73 bệnh nhân có tăng áp lực nội sọ không đáp ứng 

với điều trị chuẩn, bệnh nhân được điều trị bằng pentobarbital có 50% dường 

như được kiểm soát áp lực nội sọ tốt hơn. Tuy nhiên, không có sự khác biệt 
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về kết cục lâm sàng ở cả hai nhóm điều trị. Nhìn chung, việc chỉ định 

barbiturat được xem như là “sự lựa chọn cuối cùng” vì nhiều nghiên cứu cho 

thấy khả năng kiểm soát áp lực nội sọ của barbiturat không làm cải thiện tỷ lệ 

tử vong hoặc tàn tật của bệnh nhân [60].  

Barbiturat có thể gây biến chứng tụt huyết áp, đôi khi cần chỉ định thuốc 

vận mạch. Chỉ định dùng barbiturat cũng làm mất khả năng đánh giá tình 

trạng thần kinh nên đòi hỏi phải có thông số áp lực nội sọ, thông số huyết 

động và hình ảnh điện não đồ để làm thông số cho điều trị. Trong những bệnh 

nhân này, thiopental có thể gây hạ kali máu và tăng kali máu phản hồi sau khi 

dừng thuốc [61].  

1.3.4.5. H  t ân n iệt chủ động 

Được báo cáo lần đầu về hạ thân nhiệt chủ động điều trị chấn thương 

sọ não vào những năm 1950, phương pháp này hiện vẫn còn nhiều tranh 

luận về vai trò trong điều trị tăng áp lực nội sọ. Hiện tại hạ thân nhiệt 

không được khuyến cáo áp dụng để điều trị tăng áp lực nội sọ trong các 

tình huống lâm sàng [62].  

Hạ thân nhiệt làm giảm chuyển hoá não và giảm lưu lượng máu não và 

giảm áp lực nội sọ. Các nghiên cứu ban đầu về hạ thân nhiệt bị hạn chế do 

biến chứng toàn thân của phương pháp này bao gồm rối loạn nhịp tim và 

rối loạn đông máu. Tuy nhiên, các nghiên cứu sau này cho thấy hạ thân 

nhiệt chủ động có thể làm giảm áp lực nội sọ và cải thiện tiên lượng của 

bệnh nhân. Hạ thân nhiệt có vẻ như có tác dụng hạ áp lực nội sọ sau khi các 

biện pháp khác thất bại [63].  

Hạ thân nhiệt chủ động có thể đạt được thông qua phương pháp làm hạ thân 

nhiệt toàn thân bao gồm bơm nước lạnh vào dạ dày, chăn lạnh, mục đích làm 

thân nhiệt trung tâm giảm xuống 32 đến 34 độ C. Phương pháp tốt nhất (ví dụ 

toàn thân hay tại chỗ), đích hạ nhiệt độ tối ưu và thời gian hạ thân nhiệt bao lâu 
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còn chưa được rõ ràng. Dường như quá trình hạ thân nhiệt không nên kéo dài 

quá 24 giờ, cần phải cho bệnh nhân ấm lại trong khoảng thời gian trên [64]. 

Vai trò của hạ thân nhiệt chủ động đã được đánh giá trên những bệnh 

nhân sau chấn thương sọ não, nhưng giá trị thực sự của phương pháp cũng 

chưa được đánh giá toàn diện. Do trên thực tế chưa có những sự thống nhất về 

áp dụng phương pháp này trong điều trị tăng áp lực nội sọ nên phương pháp 

mới chỉ gói gọn trong các nghiên cứu hoặc trên những bệnh nhân mà các 

phương pháp kiểm soát áp lực nội sọ khác không đem lại kết quả.  

1.3.4.6. Dẫn lưu   c  n o - tuỷ 

Khi có hình ảnh giãn não thất, đặt ống thông dẫn lưu não thất là chỉ định 

bắt buộc. Không nên hút nhanh dịch não - tuỷ khi đặt xong vì có nguy cơ làm 

tắc dẫn lưu do nhu mô não xâm lấn vào. Đối với những bệnh nhân chảy máu 

dưới nhện do vỡ túi phình mạch não chưa được can thiệp, cần thận trọng khi 

rút dịch não - tuỷ vì chênh áp xuyên thành của túi phình có thể làm tăng nguy 

cơ chảy máu lại trên các bệnh nhân này. Dịch não - tuỷ nên được dẫn lưu ở 

tốc độ khoảng 1-2 ml/phút, trong khoảng 2 đến 3 phút mỗi lần, sau đó dừng 

nghỉ khoảng 2-3 phút cho đến khi áp lực nội sọ đạt đích mong muốn (áp lực 

nội sọ < 20 mmHg) hoặc cho đến khi dịch não - tuỷ không còn ra nữa. Cho 

dẫn lưu dịch não - tuỷ chảy từ từ có thể đạt được thông qua một hệ thống dẫn 

lưu theo trọng lực, hệ thống này nối với dẫn lưu từ não thất ra. Chọc dò ống 

tuỷ sống thường bị chống chỉ định trong trường hợp tăng áp lực nội sọ do làm 

tăng nguy cơ lọt não.  

1.3.4.7. Mở s  giảm  p 

Mở sọ giảm áp giải phóng xương sọ làm tăng dung tích hộp sọ để 

chứa các thành phần trong hộp sọ. Có rất nhiều nghiên cứu đề cập đến hiệu 

quả của mở sọ giảm áp trong các tình huống lâm sàng nhất định [65], 

[66],[67]. Đặc biệt quan trọng, các nghiên cứu đã chứng minh ở những 

bệnh nhân có tăng áp lực nội sọ, mở xương sọ đơn thuần làm giảm áp lực 
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nội sọ khoảng 15%, nhưng nếu kèm theo mở màng cứng nữa thì có thể làm 

giảm áp lực nội sọ tới 70% [65]. Mở sọ giảm áp cũng được chứng minh là 

làm cải thiện oxy - hoá máu lên não [68]. 

Các nghiên cứu quan sát cho thấy kiểm soát nhanh và ổn định áp lực nội 

sọ bao gồm cả mở sọ giảm áp làm cải thiện tiên lượng của những bệnh nhân 

chấn thương, đột quỵ não và chảy máu dưới nhện ở những bệnh nhân được 

lựa chọn kỹ [67],[69],[70]. Chỉ định của mở sọ giảm áp trong các trường hợp 

được thảo luận kỹ trên từng bệnh nhân cụ thể, dựa trên nguyên nhân, thời 

điểm và diễn biến lâm sàng. Những khối u hoặc khối choán chỗ gây tăng áp 

lực nội sọ cần được xử trí nếu có thể.  

Các biến chứng hay gặp của mở sọ giảm áp bao gồm thoát vị qua lỗ 

mở, rò dịch não - tuỷ, nhiễm khuẩn vết mở máu tụ dưới màng cứng và 

ngoài màng cứng [71].  

Một biến chứng hiếm gặp khác là thoát vị trên lều kịch phát nghịch đảo 

(paradoxical transtentorial herniation) nhưng gây nguy hiểm và có thể tử 

vong. Những bệnh nhân này thường có mở sọ lớn và có thực hiện các thủ 

thuật làm giảm áp lực nội sọ như dẫn lưu dịch não - tuỷ hoặc chọc dò dịch 

não - tuỷ làm chẩn đoán (ví dụ chẩn đoán viêm não thất) [72],[73]. Đây là 

kết quả của sự kết hợp chêch áp giữa áp suất khí quyển và áp lực nội sọ âm 

do tác động của chọc dò dịch não - tuỷ hoặc dẫn lưu não thất. Biến chứng 

này cũng có thể gặp sau từ ba đến năm tháng sau khi mở sọ giảm áp ở những 

bệnh nhân thiếu máu não cục bộ mà không có các thủ thuật liên quan đến 

dịch não - tuỷ [74]. Dấu hiệu lõm xuống của da và màng cứng vào hộp sọ bị 

khuyết là triệu chứng hay gặp trước khi các triệu chứng thần kinh xuất hiện. 

Các biện pháp điều trị làm giảm áp lực nội sọ lại làm nặng thêm tình trạng 

tụt não. Thay vào đó, bệnh nhân cần được nằm ở tư thế Trendelenburg, khoá 

dẫn lưu dịch não - tuỷ, truyền dịch tinh thể nhanh và vá màng cứng nếu hở.  
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1.3.4.8. Sử dụng c c  ung   ch thẩm thấu  

Mannitol: là một chất lợi tiểu thẩm thấu làm giảm thể tích nội sọ thông 

qua việc nút nước tự do ra khỏi nhu mô não, sau đó nước tự do được đào thải 

qua thận, do đó làm mất nước trong nhu mô não. Mannitol ở dạng dung dịch 

20% truyền tĩnh mạch với liều 1g/kg, nhắc lại liều 0,25 đến 0,5g/kg nếu cần 

sau mỗi khoảng 6 đến 8 giờ. Cần thận trọng trong trường hợp suy thận. 

 Truyền nhanh Na ưu trương: Liều nạp có thể làm giảm áp lực nội sọ; tuy 

nhiên, hiệu quả của biện pháp điều trị sớm này trên tiên lượng của bệnh nhân 

còn chưa rõ ràng. Thể tích và nồng độ của muối ưu trương (7,2% hay 23,4%) 

trong các nghiên cứu còn nhiều dao động và chưa thống nhất.  

 Chúng tôi đề cập chi tiết về phương pháp điều trị tăng áp lực nội sọ bằng 

các dung dịch thẩm thấu ở phần tiếp theo.  

1.4. Đ ều trị    g  p lực nội sọ bằ g c c d  g dịch thẩm th u (mannitol 

   Na         g) 

1.4.1. Sinh lý học về tác dụng của các dung dịch thẩm thấu 

 Cơ chế tác dụng của các chất thẩm thấu được Weed và McKibben mô 

tả lần đầu vào năm 1919, nhưng cho tới năm 1962 mannitol mới lần đầu tiên 

được sử dụng trong lâm sàng [75]. 

Tác dụng thẩm thấu 

Nếu hai dung dịch được một màng bán thấm ngăn cách nhau (nước đi lại 

tự do và không cho các chất tan đi qua), thì sự cân bằng về thẩm thấu sẽ được 

duy trì bằng cách nước tự do sẽ di chuyển từ bên có nồng độ thẩm thấu thấp 

sang bên có nồng độ thẩm thấu cao để đạt được cân bằng. Trong cơ thể, sự 

cân bằng thẩm thấu đạt được thông qua sự dịch chuyển của nước tự do giữa 

khoang trong tế bào và ngoài tế bào của cơ thể ngăn bởi màng tế bào. Tăng 

nồng độ thẩm thấu của dịch ngoại bào bằng cách thêm vào các chất thẩm thấu 

hoặc các dịch ưu trương sẽ có tác dụng nút nước ở trong tế bào ra ngoài 

khoảng kẽ và lòng mạch.  
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Khoang ngoài tế bào được chia làm hai khoang là khoảng kẽ và lòng 

mạch ngăn cách nhau bởi nội mạc mao mạch máu. Nội mạc mạch máu là một 

màng cho nước qua lại tự do, ngoại trừ hàng rào máu - não có ngăn trở một 

phần nước qua lại. Tính thấm của màng tế bào và màng nội mạc mao mạch 

đối với nước và các chất thẩm thấu khác nhau thì cũng khác nhau [76]. 

Mannitol và Na khác nhau về khía cạnh tính thấm với hàng rào máu - 

não. Vì hàng rào máu - não không cho mannitol đi qua nên mannitol chỉ nằm 

ở trong lòng mạch ở trong não. Ngược lại, hàng rào máu - não có tính thấm 

rất cao với Na và Cl, nên Na qua hàng rào máu - não vào khoảng kẽ, nhưng 

không qua được màng tế bào để vào trong khoang tế bào [77].  

Tuy nhiên trong nhiều tình trạng bệnh lý, sự bền vững của hàng rào máu 

- não bị tổn thương, kết quả là tính thấm của màng thay đổi (tăng tính thấm 

với các chất thẩm thấu, trong đó có mannitol) và tăng tính thấm với nước. 

Thay đổi tính thấm cũng nhiều mức độ khác nhau tuỳ thuộc từng bệnh lý và 

tổn thương [78],[79].  

Sự t íc  ứng củ  n o 

Khi nước tự do được kéo ra khỏi tế bào não và khoảng kẽ, não sẽ co nhỏ 

lại (shrink). Tác động này thường tạm thời, tuy nhiên, trong vòng vài giờ, các 

chất điện giải trong tế bào não và các chất thẩm thấu hữu cơ (organic 

osmoles) sẽ tăng [80]. Khi đó, kích thước tế bào sẽ trở về bình thường mặc dù 

tình trạng ngoại bào là ưu trương. Điều này giải thích một tình trạng kinh điển 

thường gặp trên lâm sàng là: điều chỉnh nhanh tình trạng tăng áp lực thẩm 

thấu của dịch ngoại bào có thể đẩy nước vào trong lòng tế bào gây nên tình 

trạng phù não trên lâm sàng [81],[82],[80]. 

Dược động học của mannitol  

Mannitol được đào thải nguyên vẹn qua nước tiểu. Mannitol được phân 

bố và đào thải ở hai khoang chính. Phân bố rất nhanh với thời gian bán huỷ 



27 
 

khoảng 10 phút. Đào thải trong khoảng 0,5 đến 2,5 giờ đối với liều chuẩn trên 

lâm sàng (0,25 đến 1,5g/kg cân nặng). Điểm chính cần quan tâm khi cho 

mannitol đó là phải xác định chức năng và khả năng đào thải của thận [83].   

1.4.2. Cơ chế làm giảm áp lực nội sọ của các dung dịch thẩm thấu 

Các dung dịch thẩm thấu đều làm giảm áp lực nội sọ một cách rõ ràng. 

Với mannitol, hiệu quả giảm áp lực nội sọ phụ thuộc vào liều dùng, tình trạng 

dùng mannitol trước đó và tốc độ truyền mannitol. Một khoảng rộng dao động 

về liều đã được đề cập đến trong y văn. Một liều nhỏ hơn, chia làm nhiều lần 

và cho ngay khi áp lực nội sọ vượt ngưỡng giới hạn trên, sẽ làm giảm tổng 

liều cần phải sử dụng [84]. 

Cơ chế làm giảm áp lực nội sọ của các dung dịch thẩm thấu là một vấn 

đề còn nhiều tranh luận, tuy nhiên, có ba giả thiết nổi bật và được đồng 

thuận cao đó là:  

- Các chất thẩm thấu hút nước ra khỏi nhu mô não. 

- Các chất thẩm thấu làm tăng huyết áp, do đó làm co mạch theo cơ chế 

tự điều hoà, từ đó làm giảm lưu lượng máu lên não. 

- Các chất thẩm thấu làm giảm độ nhớt của máu, dẫn đến làm giảm lưu 

lượng máu não. 

Mặc dù các giả thiết trên được hình thành nhằm giải thích tác dụng 

của mannitol, nhưng những giả thiết này cũng có thể áp dụng được cho cả 

Na ưu trương.  

Đối với bệnh nhân chấn thương sọ não  

Chấn thương sọ não gây tăng áp lực nội sọ gặp trong các trường hợp 

đụng dập não hay phù não hiện vẫn là trọng tâm của các biện pháp điều trị. 

Mặc dù tăng thông khí, an thần, ức chế chuyển hoá có thể đóng vai trò một 

phần trong điều trị tăng áp lực nội sọ ở những bệnh nhân chấn thương sọ não, 

thì các dung dịch thẩm thấu vẫn được coi là vai trò chủ đạo. Cho đến thời 

điểm hiện tại, mannitol là thuốc được chấp nhận rộng rãi ở Hoa Kỳ. 
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Một số nghiên cứu đã cho kết quả rõ ràng mannitol làm giảm áp lực nội 

sọ ở những bệnh nhân chấn thương sọ não [85],[86]. Na ưu trương cũng cho 

thấy hiệu quả trên nhóm bệnh nhân này thông qua cơ chế nút nước từ tế bào 

ra ngoài làm tăng thể tích tuần hoàn [10],[87]. Na ưu trương có thể giải quyết 

hai vấn đề trong chấn thương sọ não đó là: phù não do chấn thương và giảm 

thể tích tuần hoàn do mất máu. Trong một số nghiên cứu ngẫu nhiên có nhóm 

chứng, Na ưu trương làm giảm áp lực nội sọ có hiệu quả hơn Ringer lactat ở 

những bệnh nhân chấn thương sọ não. Tuy nhiên, tác động lên tiên lượng của 

bệnh nhân còn chưa được nghiên cứu [88].    

Trên bệnh nhân đột quỵ não 

Nhồi máu não do tắc hoàn toàn động mạch não giữa gặp khoảng 10 đến 

20% các bệnh nhân bị đột quỵ não [89]. Những bệnh nhân này nguy cơ cao có 

ý thức xấu đi do phù não. Phù não sau thiếu máu não cục bộ bắt đầu từ ngày 

thứ một đến ba, đạt đỉnh vào ngày thứ ba đến năm và cải thiện sau khoảng hai 

tuần [90].  

Chiến lược điều trị cho bệnh nhân nhồi máu não diện rộng được áp dụng 

từ những bệnh nhân chấn thương sọ não. Mới chỉ có một số ít các nghiên cứu 

áp dụng các chiến lược trên ở bệnh nhân nhồi máu não và cách thức tiến hành 

cũng không thống nhất. Mặc dù vậy, điều trị bằng các dung dịch thẩm thấu 

dường như ít hiệu quả trên nhóm bệnh nhân này. Điều này thúc đẩy các tranh 

luận về việc áp dụng các chiến lược điều trị tích cực hơn như mở sọ giảm áp 

và hạ thân nhiệt [91].  

Trong một số nghiên cứu, không phải là tất cả, dùng mannitol trong đột 

quỵ não trên thực nghiệm làm giảm vùng nhồi máu, giảm phù và giảm các di 

chứng thần kinh. Tuy nhiên, có quá ít các nghiên cứu về việc sử dụng mannitol 

ở bệnh nhân bị đột quỵ não. Có hai nghiên cứu hồi cứu cho thấy mannitol 

không có hiệu quả trong việc cải thiện tình trạng thần kinh ở bệnh nhân đột 



29 
 

quỵ não. Một nghiên cứu khác cho thấy mannitol làm giảm áp lực nội sọ 

thoáng qua, nhưng không đánh giá được hiệu quả tiên lượng bệnh nhân. 

Trong một nghiên cứu gần đây, mannitol không làm cải thiện tỷ lệ sống sót 

sau ba mươi ngày và sau một năm, và trong một nghiên cứu có nhóm chứng 

trên 77 bệnh nhân đột quỵ não diện rộng, kết quả không cho thấy mannitol 

không cho thấy có tác dụng tốt hay xấu. Mặc dù thiếu các nghiên cứu bằng 

chứng như vậy nhưng trong hướng dẫn điều trị của Hiệp hội Tim mạch Hoa 

Kỳ và một số tài liệu hướng dẫn khác vẫn khuyến cáo dùng mannitol trong 

điều trị phù não do đột quỵ não [92],[93]. Với Na ưu trương thậm chí còn ít 

nghiên cứu hơn nữa. Trên động vật thực nghiệm, Na ưu trương còn làm tăng 

lượng nước trong nhu mô não. Trên người, các số liệu có khả quan hơn. Na 

ưu trương được dùng trong trường hợp tăng áp lực nội sọ kháng với mannitol 

sau đột quỵ não, nhưng tác động đến tiên lượng của bệnh nhân còn chưa được 

biết đến [94].  

Tăng áp lực nội sọ phản hồi (rebound) 

Biến chứng này thường được trích dẫn như là một điểm hạn chế chính 

của việc sử dụng mannitol, hiện tượng phản hồi xảy ra khi mannitol đi qua 

hàng rào máu - não (đặc biệt là vùng não tổn thương) và tích luỹ lại tới nồng 

độ mà có thể kéo nước trở lại nhu mô não. Tuy nhiên, liệu có hay không 

chuyện mannitol tích luỹ lại trong nhu mô, hay có tình trạng phản hồi hay 

không, vẫn còn chưa rõ ràng [95].  

Mannitol được cho dưới dạng liều đơn truyền tĩnh mạch ở người khoẻ 

mạnh thấy có xuất hiện trong dịch não - tuỷ, nhưng nồng độ không bao giờ 

vượt quá nồng độ trong huyết tương. Ở thực nghiệm có tổn thương não, nhiều 

liều liên tiếp làm tích luỹ những phân tử mannitol được đánh dấu ở vùng chất 

trắng bị phù với nồng độ cao hơn trong huyết tương và làm tăng lượng nước 

trong não ở vùng tổn thương lên 3%, nhưng không thay đổi ở những vùng 



30 
 

lành. Trong một nghiên cứu chụp cộng hưởng từ để phát hiện mannitol trong 

não bệnh nhân được dùng mannitol và có suy thận, đã phát hiện ra mannitol 

xuất hiện ở vùng não bị tổn thương khi chưa được lọc máu. Sau khi được lọc 

máu thì mannitol không còn tồn tại nữa. Điều này gợi ý rằng, mặc dù 

mannitol có thể xâm nhập vào não do chênh lệch nồng độ, nhưng khi nó được 

đào thải từ máu, mannitol sẽ không còn ở lại trong nhu mô não [96].  

Vai trò của Na ưu trương 

Trong y văn còn khá ít các nghiên cứu chỉ dẫn nồng độ, thời gian, liều 

dùng và đích điều trị của việc sử dụng Na ưu trương trên lâm sàng. Do 

mannitol được nghiên cứu rất tích cực, có khá ít các số liệu cho thấy hiệu quả 

của Na ưu trương tốt hơn mannitol. Một số tác giả có khuyến cáo để dành Na 

ưu trương như là phương án dự phòng cho mannitol khi mannitol không có 

hiệu quả, trong trường hợp tăng khoảng trống áp lực thẩm thấu hoặc suy thận.  

1.4.3. Các nghiên cứu so sánh hiệu quả kiểm soát áp lực nội sọ của mannitol 

và Na ưu trương 

Mannitol vẫn là chỉ định phổ biến nhất trong điều trị tăng áp lực nội sọ ở 

bệnh nhân chấn thương, chảy máu não, nhồi máu não diện rộng, chảy máu 

dưới nhện, tổn thương gan cấp [2]. Mannitol đã được nhiều nghiên cứu chứng 

minh là có hiệu quả giảm áp lực nội sọ và có ít nhất một nghiên cứu cho thấy 

mannitol làm giảm tỷ lệ tử vong ở những bệnh nhân có chấn thương sọ não. 

Tuy vậy, những lo ngại về tác dụng không mong muốn của mannitol cũng 

được chú ý trong đó có suy thận và giảm thể tích tuần hoàn [97],[98]. Những 

tranh luận về tác dụng phụ của mannitol đã làm tăng xu hướng nghiên cứu 

về Na ưu trương, là một dung dịch có khả năng làm giảm áp lực nội sọ và ít 

gây thiếu hụt thể tích tuần hoàn cũng như độc trên thận. Một vài nghiên cứu 

gợi ý rằng Na ưu trương tốt hơn mannitol trong kiểm soát áp lực nội sọ. 

Kamel (2012) đã tổng hợp các nghiên cứu can thiệp ngẫu nhiên có nhóm 
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chứng trên người, các bệnh nhân đều được theo dõi áp lực nội sọ xâm nhập 

có tăng áp lực nội sọ bất kể nguyên nhân gì. Các nghiên cứu đều sử dụng Na 

ưu trương từ 3% trở lên [99]. 

Ng i n cứu củ  Schwarz và cộng sự (2002): [11] 

22 đợt tăng áp lực nội sọ  trên 8 bệnh nhân được điều trị bằng 75ml NaCl 

10% trong 15 phút. áp lực nội sọ, huyết áp động mạch trung bình và áp lực 

tưới máu não được theo dõi trong vòng 4 giờ. Khí máu, hematocrit, 

hemoglobin, pH, áp lực thẩm thấu máu và điện giải được theo dõi trước và 

sau khi điều trị 15 phút và 60 phút. Điều trị được coi là có hiệu quả khi áp lực 

nội sọ  giảm trên 10%, phản xạ đồng tử về bình thường. Kết quả cho thấy, áp 

lực nội sọ giảm nhiều nhất 9,9 mmHg sau 35 phút truyền tĩnh mạch. Không 

ảnh hưởng đến huyết áp trung bình trong khi áp lực tưới máu não cải thiện 

(tăng). Áp lực thẩm thấu máu tăng 9 mmol/l và Na máu tăng 5,6 mmol/l. K 

máu, hemoglobin, hematocrit và pH tăng nhẹ. Không có tác dụng phụ. 

Ng i n cứu củ  Vialet và CS (2003) [105] 

Mục tiêu nghiên cứu: đánh giá hiệu quả trên lâm sàng của dịch ưu trương 

trong điều trị các đợt tăng áp lực nội sọ khó kiểm soát ở bệnh nhân chấn 

thương sọ não. Sử dụng dung dịch Mannitol và NaCl ưu trương cùng một thể 

tích nhưng khác nhau về nồng độ thẩm thấu. 

Thiết kế: can thiệp tiến cứu ngẫu nhiên 

Địa điểm: Bệnh nên Đại học Marseille, Pháp 

Sau khi phân bố ngẫu nhiên bệnh nhân được cho hoặc mannitol 20% (1160 

mOsm/kg/H2O) hoặc 7,5% NaCl (2400 mOsm/kg/H2O). Thể tích truyền là 

2ml/kg trong 20 phút. Bệnh nhân sẽ được tiếp nhận 2,3 mOsm/kg cân nặng 

mannitol hoặc 4,8 mOsm/kg cân nặng muối ưu trương. 
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K t luận củ  ng i n cứu: 

Tăng nồng độ thẩm thấu trong liệu pháp thẩm thấu (từ 172 mOsm mannitol 

lên 361 mOsm) làm giảm số lần và thời gian tăng áp lực nội sọ ở những bệnh 

nhân chấn thương sọ não đòi hỏi phải điều trị bằng các dung dịch thẩm thấu. 

Tỷ lệ thất bại ở nhóm dùng Natri ưu trương 2ml/kg cân nặng cũng thấp 

hơn nhóm dùng mannitol 2ml/kg cân nặng có ý nghĩa thống kê. 

Na máu, áp lực thẩm thấu máu trong giới hạn chấp nhận được ở nhóm 

dùng Na ưu trương. 

Ng i n cứu củ  B ttison và CS [6]. 

Mục tiêu: so sánh hiệu quả liều đẳng thẩm thấu (equimolar) của Na 

ưu trương và Mannitol 20% trong điều trị tăng áp lực nội sọ ở bệnh nhân 

tổn thương não cấp. 

Thiết kế: tiến cứu ngẫu nhiên có nhóm chứng. 

Địa điểm: đơn vị điều trị tích cực, Bệnh viện Đa Khoa miền Tây, Đại 

học Edinburgh, Vương quốc Anh. 

Mục tiêu nghiên cứu: giảm áp lực nội sọ dưới 20 mmHg và thời gian giữ 

được áp lực nội sọ  dưới ngưỡng. 

Mục tiêu phụ: so sánh các chỉ số sinh hóa, áp lực tưới máu não, huyết áp 

trung bình, lưu lượng nước tiểu. 

Có 9 bệnh nhân được nghiên cứu, 6 bệnh nhân bị chấn thương sọ não và 

3 bệnh nhân chảy máu dưới nhện. 1 bệnh nhân có áp lực nội sọ tăng kháng trị 

áp lực nội sọ trên 40 mmHg trên 5 phút. 

Tất cả các bệnh nhân được đặt nội khi quản, thông khí nhân tạo, theo dõi 

áp lực nội sọ bằng Camino, Integra Neurocare. Theo dõi huyết áp động mạch 

xâm nhập, áp lực tĩnh mạch trung tâm, cung lượng tim nếu có chỉ định. Bệnh 

nhân được an thần bằng Midazolam, Propofol, giảm đau bằng alfentanil.  
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Trong nghiên cứu, mỗi bệnh nhân được truyền bốn lần, hai lần mannitol 

và 2 Na ưu trương. Thứ tự được ngẫu nhiên theo phương pháp rút thẻ: A, 

mannitol rồi Na ưu trương; B, Na ưu trương rồi mannitol. Ban đầu nghiên cứu 

được dự kiến mù đôi nhưng trên thực tế lâm sàng không làm được do truyền 

với hai thể tích khác nhau. Tuy vậy yếu tố nhiễu ít do số liệu được lấy ngay 

sau khi tiến hành điều trị. 

Mỗi bệnh nhân được điều trị hai đợt mannitol và hai đợt Na ưu 

trương. Các giá trị nghiên cứu được lấy trung bình của các đợt điều trị 

giống nhau. 

Sau mỗi đợt điều trị, tính thời gian bằng phút áp lực nội sọ dưới ngưỡng 

20 mmHg. 

Dùng phương pháp so sánh cặp. 

K t luận củ  ng i n cứu: 

Nghiên cứu cho thấy Na ưu trương có hiệu quả làm giảm áp lực nội sọ hiệu 

quả hơn Mannitol. 

Ng i n cứu củ  Su res và cộng sự (1998): [100] 

Mục tiêu: đánh giá hiệu quả của Na ưu trương 3% trên áp lực nội sọ và 

sự đè đẩy não ở những bệnh nhân phù não. 

Hồi cứu 

Địa điểm: Đơn vị điều trị tích cực và Khoa Phẫu thuật Thần kinh, Trung 

tâm Y khoa Johns Hopkins, Baltimore, Maryland, Hoa Kỳ. 

Bệnh nhân: 27 bệnh nhân phù não: chấn thương sọ não 8 bệnh nhân, phù 

não sau mổ 5 bệnh nhân, chảy máu não  tự phát 8 bệnh nhân, nhồi máu não 6 

bệnh nhân. 

Can thiệp: bệnh nhân được truyền liên tục Na 3%/acetat để duy trì nồng 

độ Na trong khoảng 145-155mmol. 
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Xu hướng giảm áp lực nội sọ  tương quan với tăng nồng độ Na máu quan 

sát được ở nhóm chấn thương sọ não (r2=0,91, p = 0,3), nhưng không thấy rõ 

ở nhóm chảy máu não và nhồi máu não. Sau 12 giờ, áp lực nội sọ trung bình 

giảm từ 14,2 ± 4,2 xuống 7,3 ± 1,8 ở nhóm chấn thương sọ não và 18,2 ±5,4 

xuống 6,3 ±2,5 ở nhóm phù não. 

Tỷ lệ số lần theo dõi có áp lực nội sọ trên 20 trong quá trình điều trị ở 

các nhóm như sau: chấn thương sọ não 11/164, chảy máu não 12/61; nhồi 

máu não 2/118.  

Biến chứng: 3 bệnh nhân xuất hiện phù phổi phải dừng điều trị. Tăng 

Clo máu trên 110 mmol gặp ở 23 bệnh nhân tương quan với tăng nồng độ Na 

(p=0,01) và thời gian điều trị. Không có bệnh nhân nào xuất hiện toan chuyển 

hóa cần phải điều trị. 

K t luận củ  ng i n cứu:  

Nghiên cứu quan sát này gợi ý Na ưu trương có thể có tác dụng trong 

điều trị phù não, rất hứa hẹn ở bệnh nhân phù não do chấn thương và sau phẫu 

thuật. Nghiên cứu không thể đưa ra khuyến cáo về việc so sánh biện pháp này 

với điều trị tiêu chuẩn, tuy vậy đây là phương pháp không tốn kém và ít tác 

dụng phụ hoặc tác dụng phụ có thể kiểm soát được.  

Ng i n cứu củ  Fr ncony và cộng sự (2008) [7] 

Nghiên cứu tại Pháp so sánh Na ưu trương đơn thuần 7,5% và Mannitol 

đẳng áp lực thẩm thấu trên bệnh nhân tăng áp lực nội sọ với liều duy nhất. 

Kết quả của nghiên cứu: hai biện pháp có hiệu quả tương tự nhau trên 

áp lực nội sọ. Lựa chọn phụ thuộc vào các yếu tố trước điều trị như: huyết 

động, Na máu. 
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Ng i n cứu p ân tíc  tổng  ợp (meta-analysis) 

Có 5 nghiên cứu đạt tiêu chuẩn để đưa vào dữ liệu phân tích tổng hợp, 

được tiến hành trên 112 bệnh nhân đủ tiêu chuẩn nghiên cứu [6], [7], [8], [11], 

[101]. Tất cả các nghiên cứu đều có hạn chế là không có làm mù, nhưng 

nhìn chung chất lượng về phương pháp nghiên cứu trong tất cả các nghiên 

cứu khá cao, đặc biệt khi chỉ số nghiên cứu là thông số áp lực nội sọ đo 

được trên các bệnh nhân nghiên cứu. Tất cả các nghiên cứu đều có số 

lượng bệnh nhân nhỏ (nghiên cứu lớn nhất cũng chỉ có 40 bệnh nhân), 

nhưng một số nghiên cứu làm tăng kích thước mẫu bằng cách tính cả 

nhiều lần tăng áp lực nội sọ trên một bệnh nhân [11],[6]. Hầu hết các 

nghiên cứu đều lựa chọn bệnh nhân gồm nhiều bệnh lý khác nhau bao 

gồm: chấn thương sọ não, thiếu máu não cục bộ, chảy máu não và chảy 

máu dưới nhện [6],[7], [11]; một nghiên cứu chỉ tiến hành trên các bệnh 

nhân chấn thương sọ não và một nghiên cứu chỉ nghiên cứu trên những 

bệnh nhân sau phẫu thuật cắt khối u trên lều. Tuổi trung bình của các 

bệnh nhân là 38 (± 13 năm), trong đó có 64% bệnh nhân là nam giới. 

Không có nghiên cứu nào ghi nhận sự có mặt của các bệnh lý đặc biệt đi 

kèm tại thời điểm bắt đầu nghiên cứu.  

Trong 112 bệnh nhân của năm nghiên cứu, có tổng cộng 184 lần tăng áp 

lực nội sọ được chia ngẫu nhiên và hai nhóm điều trị bằng mannitol hoặc Na 

ưu trương. Mannitol có hiệu quả kiểm soát áp lực nội sọ ở 69 trên tổng số 89 

lần tăng áp lực nội sọ (78%; 95% khoảng tin cậy CI: 67-86%); trong khi đó ở 

nhóm dùng Na ưu trương, hiệu quả kiểm soát áp lực nội sọ ghi nhận được trên 

88 trong tổng số 95 lần tăng áp lực nội sọ (93%, 95% CI: 85-97%). Phân tích 

tổng hợp nguy cơ tương đối của việc kiểm soát áp lực nội sọ giữa Na ưu 

trương so sánh với mannitol là 1,16 (95% CI; 1,00-1,33; p = 0,046). Khác biệt 

về chỉ số áp lực nội sọ trung bình khi so sánh giữa Na ưu trương và mannitol 
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là 2 mmHg (95% CI = -1,6 đến 5,7 mmHg, p = 0,267). Khi tiến hành so sánh, 

chỉ phân tích tác dụng giảm áp lực nội sọ, thì giá trị so sánh không thay đổi 

nhưng khoảng tin cậy có hẹp đi; và khi đó nguy cơ tương đối của Na ưu trương 

trong kiểm soát áp lực nội sọ là 1,20 (95% CI = 1,05 đến 1,36; p= 0,007), và sự 

khác biệt về hiệu quả là 2mmHg (95% CI = 0,1-3,8 mmHg; p = 0,36). Nghiên 

cứu phân tích tổng hợp cũng cho thấy sự không đồng nhất của các bệnh nhân 

nghiên cứu. Không có một nghiên cứu trên bệnh nhân nhi nào đủ tiêu chuẩn để 

đưa vào phân tích tổng hợp, và các tác giả cũng không có đủ dữ liệu để phân 

tích dưới nhóm theo bệnh lý nguyên nhân gây tăng áp lực nội sọ. Trong một 

phân tích dưới nhóm khác, kết quả cho thấy cũng không có sự khác biệt về lực 

mẫu trong dưới nhóm dựa vào các đặc điểm nghiên cứu như cách pha Na ưu 

trương, liều điều trị, hoặc mức áp lực nội sọ nền trước khi điều trị. Có quá ít 

các nghiên cứu đủ tiêu chuẩn để tiến hành phân tích hồi qui đa biến gộp.  

Một số điểm t ảo luận trong c c ng i n cứu so s n    i  ung   c  

Theo kết quả phân tích gộp của năm nghiên cứu, Na ưu trương có xu 

hướng tốt hơn mannitol trong kiểm soát áp lực nội sọ, ngoài ra dường như Na 

ưu trương còn có khả năng làm giảm con số áp lực nội sọ nhiều hơn so với 

mannitol. Trong năm nghiên cứu thì có hai nghiên cứu cho kết quả Na có hiệu 

quả hơn mannitol trong việc giảm áp lực nội sọ, một nghiên cứu cho thấy xu 

hướng ủng hộ Na ưu trương, một nghiên cứu cho kết quả như nhau giữa hai 

dung dịch và một nghiên cứu cho kết quả mannitol tốt hơn. Không có nghiên 

cứu nào đủ mạnh để khẳng định sự khác biệt là có ý nghĩa thống kê, nhưng 

khi phân tích tổng hợp thì dường như Na có hiệu quả hơn (tính trung bình).  

 Phác đồ điều trị không thống nhất giữa các nghiên cứu là điều dễ hiểu 

vì kết hợp của nhiều nghiên cứu khác nhau. Về mặt phương pháp nghiên cứu, 

ban đầu các tác giả cũng dự kiến một tình trạng không đồng nhất giữa các 

nghiên cứu về: quần thể bệnh nhân, ngưỡng điều trị và công thức pha chế Na 
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để điều trị. Chỉ có một nghiên cứu của Francony không cho thấy sự hiệu quả 

của Na ưu trương so với mannitol, khi phân tích kỹ về phương pháp các tác 

giả đã không tìm thấy điểm khác biệt nào về phương pháp nghiên cứu để giải 

thích kết quả này. Tuy nhiên, nghiên cứu này có cỡ mẫu nhỏ nhất trong số 

năm nghiên cứu, và kết quả khác biệt này chỉ chiếm một tỷ lệ nhỏ trong đóng 

góp vào kết quả phân tích tổng hợp về hiệu quả chung của hai phương pháp.  

 Kết quả này được ủng hộ qua bảng nghiên cứu quan sát khác cho thấy 

vai trò của Na ưu trương trong kiểm soát áp lực nội sọ khi phác đồ điều trị 

bằng mannitol không có hiệu quả [102],[103],[104]. Một số nghiên cứu quan 

sát khác cho thấy không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa mannitol và 

Na ưu trương. Hai nghiên cứu ngẫu nhiên có nhóm chứng khác không đáp 

ứng được tiêu chuẩn trong nghiên cứu tổng hợp này nhưng cũng cho kết quả 

Na ưu trương có hiệu quả hơn mannitol. Nghiên cứu của Vialet và cs không 

đảm bảo yêu cầu phân tích tổng hợp do sự khác biệt về nồng độ thẩm thấu của 

liều truyền (361 mosm ở nhóm Na ưu trương so với 175 mosm của mannitol), 

mặc dù vậy tác giả thấy Na ưu trương có hiệu quả hơn trong kiểm soát áp lực 

nội sọ khó điều trị [105]. Nghiên cứu của Harutjunyan cũng không được lựa 

chọn dùng liều mannitol chưa đạt chuẩn (15%, dưới nồng độ khuyến cáo có 

tác dụng), tuy nhiên, kết quả nghiên cứu cũng cho thấy 7,2% NaCl có hiệu 

quả hơn mannitol trong việc giảm áp lực nội sọ [106].  

Ngoài các thử nghiệm lâm sàng, còn hàng loạt các nghiên cứu về hoá sinh, 

sinh lý học so sánh giữa Na ưu trương và mannitol trong điều trị tăng áp lực nội 

sọ. Na ưu trương làm cải thiện thể tích tuần hoàn, cải thiện cung lượng tim, cải 

thiện tưới máu vùng, tăng cường hấp thu dịch não - tuỷ và cải thiện tình trạng 

miễn dịch của bệnh nhân [107]. Thêm vào đó, Na ưu trương có hiệu quả hơn 

mannitol trong việc tăng cường oxy hoá não và cải thiện huyết động của não 

[102]. Tuy nhiên mannitol lại có khả năng cải thiện vi tuần hoàn, giảm độ nhớt 
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của máu, cải thiện lưu biến học của hồng cầu, giảm tổng hợp dịch não - tuỷ, tăng 

đào thải các gốc tự do và ức chế quá trình chết theo chương trình của tế bào [108]. 

Tổng kết lại, các khác biệt về các dữ liệu khoa học cơ bản và các kết quả nghiên 

cứu trên lâm sàng đòi hỏi trong tương lai phải có các nghiên cứu lớn được thiết kế 

tốt, đa trung tâm để trả lời câu hỏi về sự khác biệt giữa Na và mannitol. 

1.5. T e  dõ   p lực nội sọ  

1.5.1. Đặt ống thông não thất theo dõi áp lực trong não thất bên [21] 

Đặt ống thông não thất bên là tiêu chuẩn vàng để theo dõi áp lực nội sọ, 

thường sử dụng các ống thông có các lỗ bên. Các ống thông này vừa dẫn lưu 

dịch não tủy và được nối với một ống thông. Đặt ống thông có thể được tiến 

hành tại giường ở các khoa cấp cứu, các đơn vị hồi sức thần kinh, hoặc phòng 

mổ do các thầy thuốc phẫu thuật thần kinh hoặc thầy thuốc cấp cứu.  

Nhiễm khuẩn là một biến chứng thường gặp, khoảng 11% các trường 

hợp. Đây là biến chứng làm tăng tỷ lệ tử vong. Nguy cơ nhiễm khuẩn 

thường xảy ra năm ngày sau khi đặt dẫn lưu, thường liên quan đến nhiễm 

khuẩn ngược dòng.  

Ngoài ra còn có thể gặp các biến chứng khác tắc dẫn lưu đặc biệt là khi 

có máu cục, còn có thể do tăng protein. 

 

 

 

 

 

 

Hìn  1.4. Min   o   ẫn lưu n o t ất v i đường  ầm  ư i    đầu 
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Nếu cần đặt theo dõi lâu hơn có thể thay ống thông sang bên đối diện. 

Mặc dù có nhiều nguy cơ, nhưng do có độ chính xác và sự ổn định kết quả 

theo dõi áp lực nội sọ nên đây là phương pháp thông dụng nhất. 

1.5.2. Theo dõi áp lực bằng ống thông đặt trong nhu mô não (camino) [109] 

Cũng có những nguy cơ như đặt ống thông trong não thất. Ở đây ống 

thông được đặt trong nhu mô não và thường kết hợp khi phẫu thuật sọ não (lấy 

máu tụ trong não, não dập, khối u…) khi bệnh nhân không bị giãn não thất. 

Là phương pháp cho kết quả khá chính xác và được ưa dùng cho những 

bệnh nhân chấn thương sọ não.  

1.5.3. Kết hợp giữa ống thông nhu mô Camino và dẫn lưu não thất (the “bolt”) 

Đây là phương pháp khắc phục các nhược điểm của hai phương 

pháp riêng biệt cho phép vừa đo áp lực nội sọ một cách chính xác qua 

ống thông nhu mô Camino (kể cả trong trường hợp tắc dẫn lưu) và dẫn 

lưu dịch não tủy trong trường hợp cần thiết [110]. 

1.5.4. Theo dõi áp lực nội sọ bằng siêu âm Doppler xuyên sọ (siêu âm 

Doppler xuyên sọ) 

Năm 1982, Aaslid và CS đã sử dụng máy siêu âm Doppler với đầu dò có tần 

số thấp (1 - 2MHz) cho phép sóng siêu âm xuyên qua được cấu trúc của xương sọ 

và đo được tốc độ dòng máu ở các động mạch nền não của đa giác Willis. 

Doppler xuyên sọ được xem như là “ống nghe của não” (stethoscope for 

the brain). 

Các thông số của một động mạch nội sọ trên siêu âm Doppler xuyên sọ 

bao gồm: tốc độ dòng chảy tối đa (FVs), tốc độ dòng chảy tối thiểu (FVd) và 

tốc độ dòng chảy trung bình (FVm). Các thông số về sức cản của hệ mạch não 

bao gồm: chỉ số mạch đập (PI) (pulsatility index), chỉ số kháng trở của mạch 
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máu RI (resistance index) chỉ số mạch đập PI và chỉ số kháng trở RI được tính 

theo công thức: 

RI = (FVs-FVd)/FVs 

Chỉ số kháng trở RI = 
Tốc độ dòng chảy tối đa - tốc độ dòng chảy tối thiểu 

Tốc độ dòng chảy tối đa 

PI = (FVs-FVd)/FVm (*) 

Chỉ số mạch đập = 
Tốc độ dòng chảy tối đa - tốc độ dòng chảy tối thiểu 

Tốc độ dòng chảy trung bình                                                                                                                                                                                                                                                                                                                  

Cả hai chỉ số đều phản ánh sự đàn hồi của nội sọ, chỉ số PI chính xác 

hơn chỉ số kháng trở RI và ít phụ thuộc vào người làm hơn. Trong tăng áp 

lực nội sọ thì chỉ số tốc độ dòng chảy tối thiểu FVd thay đổi trước, tốc độ 

dung dịch tối thiểu giảm đi phản ánh trở kháng của hệ mạch nội sọ (vascular 

bed) tăng lên. Khoảng cách giữa tốc độ dòng chảy tối đa và tốc độ dòng 

chảy tối thiểu sẽ tăng dần lên làm cho chỉ số mạch PI tăng theo. Ngược lại 

khi áp lực nội sọ giảm xuống, trở kháng của hệ động mạch nội sọ giảm, tốc 

độ dòng chảy thì tâm trương (FVd) sẽ tăng lên, làm cho hiệu số FVs-FVs 

giảm đi trong khi tốc độ dòng chảy trung bình FVm tăng lên, làm cho chỉ số 

PI giảm (công thức “*” ở trên). 

Nghiên cứu của Bellner năm 2004 tiến hành trên 81 bệnh nhân với nhiều 

bệnh lý thần kinh khác nhau được đặt dẫn lưu não thất để theo dõi áp lực nội sọ: 

46 bệnh nhân chảy máu dưới nhện, 21 bệnh nhân chấn thương sọ não kín, 14 bệnh 

nhân có các phẫu thuật sọ não khác. Với tổng cộng 658 lần đo bằng siêu âm 

Doppler xuyên sọ và áp lực nội sọ đo đạc qua dẫn lưu não thất được ghi nhận tại 

các thời điểm tương ứng. Có mối tương quan chặt chẽ giữa áp lực nội sọ đo được 
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và chỉ số mạch trên siêu âm Doppler xuyên sọ (p<0,0001) theo phương trình áp 

lực nội sọ (áp lực nội sọ) = 10,93 x chỉ số mạch PI – 1,28 với r = 0,938 [111]. 

Khi áp lực nội sọ trong khoảng 5 đến 40 mmHg thì mối liên quan giữa 

áp lực nội sọ và chỉ số mạch theo phương trình tuyến tính trên với dao động 

độ lệch chuẩn SD = 2,5 mmHg. 

Melek và CS năm 2011 nghiên cứu trên 52 bệnh nhân chấn thương sọ 

não có điểm Glasgow dưới 9 được theo dõi áp lực nội sọ xâm nhập và siêu 

âm Doppler xuyên sọ để so sánh trong năm ngày liên tiếp. Mối liên quan 

giữa áp lực nội sọ và chỉ số mạch rất có ý nghĩa thống kê (với p<0,00001) 

trong ngày thứ nhất, thứ ba và thứ năm. Từ đó nghiên cứu rút ra kết luận là 

siêu âm Doppler xuyên sọ là phương tiện có giá trị để theo dõi áp lực nội sọ 

khi các phương pháp đo áp lực nội sọ trực tiếp chưa thực hiện được [112]. 
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C    g 2 

ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 

2.1. Đ     ợ g  g  ê  cứu 

Các bệnh nhân mắc tai biến mạch não trên 18 tuổi có tăng áp lực nội sọ 

cấp tính được theo dõi áp lực nội sọ liên tục tại Khoa Cấp cứu, bệnh viện 

Bạch Mai từ tháng 1 năm 2010 đến 3 năm 2014. 

2.1.1. Tiêu chuẩn lựa chọn bệnh nhân 

Chúng tôi đưa vào nghiên cứu các bệnh nhân đáp ứng đủ các tiêu chuẩn sau: 

* Bện  n ân mắc t i  i n m c  n o có điểm  ôn m  Gl sgow ≤ 8 điểm, 

được chỉ đ n  t eo  õi  p lực nội s  li n tục   ng  ẫn lưu n o t ất 

và/ oặc ống t ông n u mô Camino t i Khoa Cấp cứu bao gồm: 

- Tắc động mạch não giữa hoặc tắc động mạch cảnh trong có diện tích tổn 

thương não trên 1/3 bán cầu, hoặc 

- Chảy máu não - não thất, hoặc 

- Chảy máu dưới nhện.  

* Ti u c uẩn tăng  p lực nội s  cấp tín  

- Áp lực nội sọ trên 25 mmHg kéo dài trên 5 phút sau khi đã được điều trị 

bằng các biện pháp điều trị tăng áp lực nội sọ thường qui (được trình bày 

trong phần qui trình nghiên cứu).  

2.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ  

Chúng tôi loại ra khỏi nghiên cứu các bệnh nhân có một trong các tiêu 

chuẩn sau: 

 * Bệnh nhân đã được phẫu thuật mở sọ giảm áp. 
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 * Bệnh nhân có huyết áp tâm thu dưới 90 mmHg. 

 * Bệnh nhân suy thận độ II trở lên. 

 * Bệnh nhân có Natri máu trên 155 mmol/l và/hoặc áp lực thẩm thấu áp 

lực thẩm thấu máu trên 320 mosm/kg. 

 * Bệnh nhân đã được dùng mannitol hoặc muối ưu trương trong vòng 6 

giờ trước đó. 

 * Bệnh nhân gặp trục trặc kỹ thuật trong quá trình theo dõi áp lực nội sọ 

và huyết áp động mạch xâm nhập:  

   + Tắc ống thông dẫn lưu não thất (trong trường hợp chỉ dùng 

dẫn lưu não thất để theo dõi), tuột ống thông (trong trường hợp chỉ dùng 

camino để theo dõi áp lực nội sọ). 

   + Phải dừng các biện pháp theo dõi áp lực nội sọ và huyết áp 

động mạch xâm lấn do biến chứng: chảy máu, nhiễm khuẩn. 

 * Bệnh nhân hoặc người đại diện không đồng ý tham gia nghiên cứu. 

2.2. P    g p  p  g  ê  cứu  

2.2.1. Thiết kế nghiên cứu: Nghiên cứu tiến cứu can thiệp đối chứng, ngẫu 

nhiên (Randomized Control Trial). 

2.2.2. Tính cỡ mẫu 

Theo kết quả tham chiếu từ một số nghiên cứu can thiệp ngẫu nhiên 

trước đó, dự kiến sự khác biệt về giá trị áp lực nội sọ giảm đi so với trước 

điều trị của nhóm sử dụng muối ưu trương cao hơn ở nhóm dùng mannitol 

là 2 mmHg (d=Difference). Phương sai chuẩn của hai khác biệt 

(s=Standard deviation) là 3 mmHg. Lực mẫu (effect size) ES = d/s = 0,67. 
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Dựa vào công thức phân bố chuẩn với kỳ vọng độ tin cậy 95%, được α = 

0,05; Zα/2 = 1,96; kỳ vọng β = 0,1, được Z1-β = 1,28; hằng số xác định bởi α 

và β là C (α, β) = 10,5. 

Cỡ mẫu tối thiểu để phát hiện sự khác biệt cho hai biến liên tục được tính 

theo công thức: 

N = 2 x C (α, β)/(ES)
2
 = 2 x 10.5/ (0,67)

2
 = 46 bệnh nhân  

Nghiên cứu của chúng tôi được tiến hành trên 122 bệnh nhân, trong đó 

nhóm mannitol có 58 bệnh nhân, nhóm NaCl 3% có 64 bệnh nhân (mỗi một 

bệnh nhân được truyền tối thiểu một lần). 

2.2.3. Phương tiện nghiên cứu 

- Phòng thủ thuật đảm bảo vô khuẩn và hệ thống, bộ dụng dụ để tiến 

hành đặt dẫn lưu não thất hoặc ống thông nhu mô camino theo dõi áp lực nội 

sọ. Các thủ thuật đặt dẫn lưu não thất và ống dẫn nhu mô camino được tiến 

hành tại phòng phẫu thuật của Khoa Cấp Cứu, Bệnh viện Bạch Mai.  

- Bộ theo dõi áp lực nội sọ bằng sợi quang kèm ống dẫn lưu não thất (camino 

hai trong một) của hãng Integra, bộ dụng cụ để dẫn lưu não thất ra ngoài. 

- Hệ thống máy theo dõi áp lực nội sọ liên tục của hãng Integra Neurosciens. 

- Bộ dụng cụ đặt ống thông động mạch. 

- Dụng cụ theo dõi monitor theo dõi lực động mạch liên tục. 

- Chuẩn bị dung dịch NaCl ưu trương 3%: chế phẩm NaCl 10% lọ mỗi 

ống 5 ml chứa 0,5g NaCl, pha 46 ống NaCl 10% vào 770 ml dung dịch NaCl 

0,9% ta có dung dịch chứa: 23g NaCl (từ 46 ống NaCl 10%) + 7 g NaCl (từ 

770 ml NaCl 0,9%) = 30g NaCl trong 1000 ml dung dịch = NaCl 3%. Mỗi 

1000 ml NaCl3% chứa 30g NaCl = 30/58,5 (58,5 = trọng lượng phân tử của 

NaCl) = 0,513 mol = 513 mmol NaCl = 1026 mosmol Na
+ 
(Na và Cl hoá trị I)

.
 

Mỗi 250 ml NaCl3% chứa 257 mosmol Na
+
. 
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- Dung dịch mannitol 20% (1100 mosmol/l) được đóng chai sẵn ở dạng 

250 ml, mỗi chai mannitol 20% chứa 275 mosmol mannitol (Dược thư quốc 

gia Việt Nam - 2012) [113]. 

- Hệ thống xét nghiệm sinh hóa, huyết học tại Bệnh viện Bạch Mai. Áp 

lực thẩm thấu máu, niệu được đo tại Phòng sinh hoá bằng phương pháp hạ 

điểm đông lạnh trên máy Roeling của Đức.  

- Hệ thống chẩn đoán hình ảnh, Khoa chẩn đoán hình ảnh, bệnh viện 

Bạch Mai. 

 

Hìn  2.1: C uẩn    ti n  àn  đặt  ẫn lưu n o t ất và ống t ông n u mô 

C mino t i K o  Cấp Cứu, Bện  viện B c  Mai 

2.2.4. Qui trình nghiên cứu 

Bệnh nhân mắc tai biến mạch não thuộc ba thể: chảy máu não - não thất, 

chảy máu dưới nhện và nhồi máu não có chỉ định đặt dẫn lưu não thất cấp cứu 

hoặc theo dõi áp lực nội sọ được chọn vào nghiên cứu sẽ được tiến hành theo 

các bước sau: 
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Theo dõi áp lực nội sọ và huyết áp động mạch liên tục 

- Bệnh nhân được theo dõi áp lực nội sọ liên tục bằng một trong hai 

phương pháp: 

Dẫn lưu n o t ất: đặt ống thông vào sừng bên của não thất để theo dõi 

áp lực nội sọ. Tiến hành nối dẫn lưu với hệ thống theo dõi áp lực nội sọ, theo 

dõi con số áp lực nội sọ và dạng sóng áp lực nội sọ liên tục. 

Hệ t ống k t  ợp  ẫn lưu n o t ất và ống  ẫn n u mô Camino (the bolt): 

khoan sọ bắt ốc vít, đặt dẫn lưu vào não thất và một sợi quang của ống dẫn 

camino đi trong lòng dẫn lưu cho phép theo dõi áp lực nội sọ một cách chính 

xác (kể cả trong trường hợp dẫn lưu não thất bị tắc) và có khả năng dẫn lưu 

dịch não - tủy ra ngoài khi có chỉ định.  

 

 Hìn  2.2: M y t eo  õi  p lực nội s  li n tục 
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Hìn  2.3: Ống  ẫn lưu C mino  olt k t  ợp  ẫn lưu n o t ất và đo  p lực nội s   

- Đặt ống thông động mạch quay và nối với hệ thống theo dõi huyết áp 

động mạch xâm nhập liên tục.  

- Bệnh nhân được đặt ống thông tĩnh mạch trung tâm để theo dõi áp lực 

tĩnh mạch trung tâm theo chỉ định. 

- Bệnh nhân được đặt ống thông tiểu để theo dõi lưu lượng nước tiểu. 

Tiến hành các biện pháp điều trị tăng áp lực nội sọ thư ng qui 

Tư t    ện  n ân: bệnh nhân cần được đặt ở tư đầu cao 30
0
C, tránh để 

cổ gấp hoặc nghiêng sang một bên, giảm tối thiểu các động tác có thể gây ra 

phản xạ Valsalva như hút đờm qua nội khí quản.  

T ở m y: đảm bảo duy trì SaO2 trên 95%, PaCO2 35 đến 38 mmHg. 

Kiểm so t t ân n iệt: duy trì thân nhiệt trong khoảng từ 36,5 đến 37,5
0
C 

bằng các biện pháp: dùng thuốc hạ sốt, chườm mát tối đa… 
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An t ần: nếu bệnh nhân vật vã kích thích sẽ được an thần bằng 

midazolam kết hợp với giảm đau bằng fentanyl truyền tĩnh mạch liên tục. 

Trường hợp không kiểm soát được sẽ sử dụng propofol truyền tĩnh mạch liên 

tục, với thời gian bán hủy ngắn nên propofol cho phép đánh giá được các dấu 

hiệu thần kinh sớm sau khi dừng thuốc.  

Kiểm so t  uy t  p: duy trì huyết áp để áp lực tưới máu não áp lực tưới máu 

não trên 60 mmHg.  

C ống co giật: các trường hợp có nguy cơ co giật dựa trên lâm sàng 

và tổn thương trên phim chụp cắt lớp vi tính sọ não sẽ được dùng thuốc 

chống động kinh. 

Bện  n ân c ảy m u  ư i n ện: được dùng nimodipin nếu có chỉ định. 

Mục tiêu của điều trị là duy trì áp lực nội sọ dưới 25 mmHg với áp lực 

tưới máu não trên 70 mmHg. Khi áp lực nội sọ tăng trên 25 mmHg quá 5 

phút mà không có một yếu tố kích thích hay thúc đẩy rõ ràng nào (như tắc 

đờm, hút đờm, chống máy), bệnh nhân đang có dẫn lưu não thất sẽ được mở 

dẫn lưu, mức đặt (hydrostatic) mốc là cao 15 cm so với mốc 0 ở ngang mức 

ống tai ngoài, khi dẫn lưu không chảy ra dịch não - tuỷ nữa thì đóng dẫn lưu 

não thất lại. Nếu bệnh nhân tăng áp lực nội sọ do giãn não thất thì thủ thuật 

mở dẫn lưu này sẽ làm giảm áp lực nội sọ và bệnh nhân sẽ được tiếp tục theo 

dõi. Việc mở dẫn lưu nhằm đảm bảo loại trừ yếu tố nhiễu là tăng áp lực nội 

sọ do dư thừa dịch não - tuỷ, yếu tố này sẽ ảnh hưởng trực tiếp đến kết quả 

kiểm soát áp lực nội sọ của các dung dịch ưu trương.  

Nếu sau khi mở dẫn lưu não thất mà áp lực nội sọ vẫn tăng trên 25 mmHg 

trong ít nhất 5 phút, bệnh nhân sẽ được chỉ định dùng dung dịch ưu trương.  
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Tiến hành điều trị bằng mannitol và NaCl ưu trương 

C i  n óm  ện  n ân ng i n cứu 

Sau khi xác định bệnh nhân có tăng áp lực nội sọ theo tiêu chuẩn trên, 

bệnh nhân được chia ngẫu nhiên thành hai nhóm: sử dụng mannitol và 

dung dịch NaCl ưu trương. 

Phương pháp chia nhóm ngẫu nhiên: sử dụng phần mềm máy tính lựa 

chọn ngẫu nhiên các bệnh nhân được chỉ định phác đồ điều trị bằng mannitol 

và dung dịch muối ưu trương, do chế phẩm mannitol được đóng chai riêng 

biệt nên không có khả năng tiến hành phương pháp làm mù.  

Phác đồ điều trị mannitol và muối ưu trương 

- P  c đồ đi u tr    ng m nnitol 

Dung dịch mannitol 20% (1100 mOsm/L) truyền tĩnh mạch với liều 250 

ml trong 20 phút. Bệnh nhân sẽ nhận được 275 mOsm mannitol. 

- P  c đồ đi u tr    ng muối ưu trương. 

Bệnh nhân sẽ được chỉ định truyền tĩnh mạch dung dịch NaCl 3% (1026 

mOsm/L) với liều là 250 ml trong 20 phút, bệnh nhân sẽ nhận được 256 mOsm Na
+
. 

Như vậy hai nhóm bệnh nhân sẽ được nhận một thể tích dịch truyền 

tương đương nhau (250 ml- 250 ml) trong một khoảng thời gian như nhau và 

nhận được một nồng độ thẩm thấu gần tương đương nhau trong vòng 20 phút. 

Theo dõi sau  hi truyền dung dịch ưu trương. 

Trong vòng 120 phút bệnh nhân được lấy các thông số lâm sàng cách 30 

phút một lần, từ phút thứ 120 đến phút 360 bệnh nhân được theo dõi các thông 

số lâm sàng mỗi giờ một lần. Xét nghiệm điện giải và áp lực thẩm thấu máu sẽ 

được làm vào các thời điểm bắt đầu truyền và sau kết thúc truyền 120 phút. 

Nếu trong vòng 120 phút áp lực nội sọ hạ xuống dưới ngưỡng 25 mmHg, 

tiếp tục ghi lại các thông số áp lực nội sọ mỗi 30 phút cho đến hết 24 giờ. 

Điện giải đồ và áp lực thẩm thấu máu sẽ được đo 8 giờ một lần. Trong khoảng 
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thời gian 24 giờ theo dõi nếu áp lực nội sọ tăng trở lại trên 25 mmHg trong 

vòng 5 phút theo tiêu chuẩn nghiên cứu, căn cứ vào xét nghiệm điện tâm đồ 

và áp lực thẩm thấu máu gần nhất, nếu Na máu dưới 155 mmol/l và/hoặc áp 

lực thẩm thấu máu dưới 320 bệnh nhân sẽ được chỉ định dùng liều tiếp theo 

(mannitol 20% 250 ml hoặc NaCl 3% 250ml) giống như liều đầu tiên. Các 

thông số trước khi truyền được tính là thời điểm bắt đầu T0, nhắc lại qui trình 

theo dõi giống như liều truyền ban đầu. Nếu có chỉ định truyền liều thứ ba, 

thứ tư thì nhắc lại qui trình như trên. Nếu như Na máu trên155 và áp lực thẩm 

thấu máu trên 320 việc lấy số liệu nghiên cứu trên bệnh nhân sẽ ngừng lại do 

bệnh nhân không còn chỉ định truyền dung dịch ưu trương. Bệnh nhân được 

tiếp tục theo dõi trong vòng 24 giờ tiếp theo, tỷ lệ tử vong và sống sót sẽ được 

ghi chép lại sau quá trình điều trị.  

Nếu trong vòng 120 phút mà áp lực nội sọ không xuống dưới ngưỡng 25 

mmHg hoặc xuống dưới 25 mmHg nhưng lại tăng trở lại trong vòng 120 phút. 

Bệnh nhân sẽ được theo dõi đến thời điểm T120, khi đó căn cứ vào kết quả xét 

nghiệm điện tâm đồ và áp lực thẩm thấu máu tại thời điểm T120 để quyết định. 

Nếu còn đủ tiêu chuẩn nghiên cứu, bệnh nhân sẽ được chỉ định truyền liều thứ 

hai, nhắc lại qui trình theo dõi như liều đầu tiên và tiếp tục theo dõi trong 

vòng 24 giờ. Nếu tại thời điểm T120 bệnh nhân có Na trên 155 và áp lực thẩm 

thấu máu trên 320 (không còn chỉ định) bệnh nhân được coi là điều trị bằng 

các dung dịch ưu trương thất bại, các biện pháp tiếp theo bao gồm: dùng 

barbiturat, chỉ định mở sọ giảm áp sẽ được thảo luận.  

Với dự kiến hai dung dịch đều có hiệu quả trong kiểm soát áp lực nội sọ, 

chúng tôi không tiến hành làm nghiên cứu cross-over (chéo đối tượng) để 

đảm bảo việc phân tích số liệu cho từng dung dịch (mannitol và dung dịch liệt 

3%) không bị ảnh hưởng bởi yếu tố nhiễu.  
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2.2.5. Các ch  số nghiên cứu 

a- C c số liệu c ung về bệnh nhân thu thập bao gồm: tuổi giới, cân 

nặng, điểm hôn mê Glasgow, chẩn đoán thở tai biến mạch não lúc vào viện, 

tỷ lệ tử vong ở hai nhóm.  

  - Gi  tr   p lực nội s   

Giá trị áp lực nội sọ được theo dõi tại các thời điểm: trước khi truyền 

dung dịch Na ưu trương hoặc mannitol (thời điểm bắt đầu nghiên cứu T0), 30 

phút sau khi truyền (T30), 60 phút (T60), 90 phút (T90) và 120 phút (T120), 

sau đó áp lực nội sọ sẽ được theo dõi một giờ mỗi lần tại T180, T240, T300 và 

T360. Nếu áp lực nội sọ đạt mục tiêu dưới 25 mmHg bệnh nhân sẽ được 

theo dõi 60 phút/lần trong vòng 24 giờ hoặc đến khi kết thúc nghiên cứu 

theo qui trình ở trên.  

- Diễn biến áp lực nội sọ.  

Hiệu quả giảm chỉ số áp lực nội sọ sau khi dùng dung dịch ưu trương ở 

hai nhóm, thời gian đạt được ngưỡng dưới 25 mmHg và thời gian duy trì áp 

lực nội sọ dưới 25 mmHg. 

Đánh giá hiệu quả giảm áp lực nội sọ dựa vào chỉ số áp lực nội sọ đo 

được tại các thời điểm nghiên cứu so với giá trị ban đầu (T0) và so sánh 

giữa hai nhóm. 

- Chúng tôi đánh giá dựa trên tiêu chí kiểm soát áp lực nội sọ dưới 25 

mmHg, bệnh nhân có ít nhất một lần theo dõi sau truyền có giá trị áp lực nội sọ 

dưới 25mmHg được coi là kiểm soát được. Chúng tôi cũng đánh giá hiệu quả 

trên số lần truyền dung dịch ưu trương chứ không đánh giá trên số bệnh nhân. 

- Hiệu quả kiểm soát áp lực nội sọ dưới ngưỡng 25 mmHg sau mỗi lần 

truyền ở ba nhóm bệnh lý tai biến mạch não là: chảy máu não - não thất, chảy 

máu dưới nhện và nhồi máu não. 
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- Hiệu quả đưa áp lực nội sọ xuống dưới ngưỡng 25 mmHg ở các mức 

tăng áp lực nội sọ và so sánh giữa hai nhóm, về lý thuyết áp lực nội sọ càng 

cao càng khó đưa xuống dưới ngưỡng 25 mmHg. 

- Chúng tôi đánh giá hiệu quả của hai dung dịch sau lần truyền thứ nhất 

(từ lần thứ hai trở đi) để đánh giá có hay không tình trạng tăng áp lực nội sọ 

trở lại được ghi nhận trong y văn.  

c- C c c ỉ số  uy t động:  

* Nhịp tim trước và sau khi truyền dung dịch ưu trương mỗi 30 phút vào 

các thời điểm theo dõi áp lực nội sọ. 

* Huyết áp động mạch trung bình: huyết áp động mạch trung bình được 

theo dõi trùng với thời điểm theo dõi áp lực nội sọ để có thể tính được áp lực 

tưới máu não. 

* Áp lực tưới máu não (áp lực tưới máu não): được tính bằng huyết áp 

động mạch trung bình (MAP) trừ đi áp lực nội sọ (áp lực nội sọ) tại mỗi thời 

điểm theo dõi. 

* Áp lực tĩnh mạch trung tâm (áp lực trung tâm): theo dõi áp lực tĩnh 

mạch trung tâm mỗi 30 phút sau khi truyền dung dịch ưu trương cho đến thời 

điểm 120 phút để đánh giá sự thay đổi. 

* Lưu lượng nước tiểu: theo dõi lưu lượng nước tiểu tại thời điểm bắt 

đầu truyền (thời điểm T0) được qui ước bằng 0 ml (trước khi truyền các dung 

dịch ưu trương bệnh nhân đã có sẵn một lượng nước tiểu nhưng không được 

tính), lượng nước tiểu được theo dõi mỗi giờ một lần cho đến hết 6 giờ (T360) 

sau mỗi lần truyền dung dịch ưu trương. 

d- C c c ỉ số cận lâm sàng: 

* Khí máu: pH máu, PaO2 và PaCO2 tại T0 và T120. 

* Na máu và áp lực thẩm thấu máu tại thời điểm T0 và T120. 

* Áp lực thẩm thấu niệu tại thời điểm T120, tính khoảng trống áp lực 

thẩm thấu (OG). 
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* Creatinin máu, đường máu tại T0 và T120. 

* Hình ảnh chụp CLVT hay cộng hưởng từ sọ não khi có chỉ định trên lâm sàng.  

e- Si u âm Doppler xuy n s  đo  òng c ảy động m c  n o giữ  

Chúng tôi tiến hành đo tốc độ dòng chảy của động mạch não giữa tại cửa 

sổ thái dương. Vùng thái dương (temporal window), vị trí phía trên cung gò 

má cho phép đo tốc độ dòng chảy của động mạch não giữa (MCA), động 

mạch cảnh trong đoạn trong sọ (đoạn tận chỗ chuẩn bị chia nhánh thành động 

mạch não trước và động mạch não giữa Bifurcation), các động mạch não 

trước (ACA) và động mạch não sau (PCA). Chúng tôi chỉ lấy các thông số 

của động mạch não giữa bao gồm: 

- Tốc độ dòng chảy tối đa (FVs) là tốc độ dòng chảy của động mạch não 

giữa tại thời kỳ tâm thu. Tốc độ dòng chảy tối đa FVs phụ thuộc vào huyết áp 

tâm thu, huyết áp trung bình và áp lực tưới máu não. Trên dạng sóng Doppler 

là hình ảnh đỉnh cao nhất P1. Khi huyết áp tăng thì sóng P1 sẽ cao nhọn và 

tốc độ dòng chảy tối đa FVs cũng tăng. 

- Tốc độ dòng chảy tối thiểu (FVd) là tốc độ dòng chảy ở thì tâm trương. 

tốc độ dòng chảy tối thiểu phụ thuộc và độ đàn hồi của nội sọ, liên quan trực 

tiếp đến sự co thắt hoặc sức cản của hệ mao mạch não. Trường hợp có tăng áp 

lực nội sọ hoặc có tăng sức cản của hệ mạch não thì sóng tốc độ dòng chảy tối 

thiểu sẽ rất thấp, gợi ý rằng lưu lượng máu thì tâm trương cũng thấp. 

- Tốc độ dòng chảy trung bình (FVm) do máy đo đạc là tốc độ trung bình 

trong suốt chu kỳ tim của động mạch não. 

- Chỉ số mạch (pulsatility index) PI được tính theo công thức: 

PI = (FVs-FVd)/FVm 

Chỉ số mạch = 
Tốc độ dòng chảy tối đa - tốc độ dòng chảy tối thiểu 

Tốc độ dòng chảy trung bình 
 

 Bình thường chỉ số mạch có giá trị dưới 1 (0,66 ± 0,3) 
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Trong trường hợp có tăng áp lực nội sọ sóng tốc độ dòng chảy tối đa 

FVs sẽ cao, tốc độ dòng chảy tối thiểu FVd thấp, FVm ít thay đổi nên chỉ số 

mạch PI sẽ tăng tương ứng với mức độ tăng áp lực nội sọ. 

 

Hìn  2.4: Ví  ụ v   ìn  ản  sóng Doppler trong si u âm xuy n s ,   n tr i là 

 ìn  ản  sóng Doppler ở người có  p lực nội s   ìn  t ường v i c ỉ số m c  

PI = 0,88 ở động m c  n o giữ  p ải (MCA R) và PI = 0,92 ở động m c  

n o giữ  tr i (MCA L). B n p ải là sóng Doppler ở  ện  n ân có tăng  p lực 

nội s  có c ỉ số m c PI tăng tương ứng là 1,72 và 1,68,  ìn    ng sóng cũng 

 i n đổi (n  n  ơn, và sóng tâm trương t ấp  ơn) 

Trong quá trình nghiên cứu, chúng tôi đo tốc độ dòng chảy của động 

mạch não giữa trùng với các thời điểm theo dõi áp lực nội sọ áp lực nội sọ 

trong quá trình điều trị để đánh giá sự thay đổi. Đối với những bệnh nhân 

chảy máu não - não thất và chảy máu dưới nhện, chúng tôi đo các thông số 

của động mạch não giữa cùng với bên tổn thương. Đối với những bệnh nhân 

tắc động mạch cảnh trong và/hoặc động mạch não giữa, chúng tôi lấy thông 

số của động mạch não giữa đối bên. Động mạch não giữa trên cửa sổ thái 

dương được đo ở độ sâu (deep) là 50 đến 55 cm tương ứng với đoạn M1 

(ngay ngoài chỗ chia nhánh (burfication) của động mạch cảnh trong thành 

động mạch não trước và não giữa). Sóng Doppler có giá trị dương, dòng chảy 
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hướng về phía đầu dò siêu âm. Điều chỉnh góc siêu âm (angle of insonation) 

sao cho sóng Doppler có dòng chảy tốt nhất và ghi chép lại. Tuy nhiên, khác 

với chỉ số kháng (Resistance Index RI = (FVs-FVd)/FVs) phụ thuộc vào góc 

siêu âm, chỉ số mạch PI không phụ thuộc nhiều vào giá trị tối đa và tối thiểu 

nên ít phụ thuộc vào góc siêu âm. Vì vậy chỉ số mạch cho giá trị ổn định giữa 

các lần đo.  

Các thông số của siêu âm Doppler xuyên sọ cũng được ghi chép tại các 

thời điểm T0, T30, T60, T90, T120 cùng với thông số áp lực nội sọ.  

2.2.6. Xử lý số liệu 

- Dữ liệu được thu thập dưới dạng giá trị trung bình ± sd (mean ± sd) tại 

các thời điểm nghiên cứu. So sánh giá trị trung bình giữa hai nhóm nghiên 

cứu để tìm sự khác biệt về đáp ứng điều trị giữa hai phác đồ. Các giá trị được 

so sánh giữa thời điểm T0 và các thời điểm tiếp theo trong mỗi nhóm và so 

sánh giữa hai nhóm nghiên cứu với nhau (t-test). Các giá trị về tần suất được 

so sánh bằng chi-square test. Kết quả (mean ± sd) được phân tích so sánh theo 

intention-to-treat basis. Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,5. Sử dụng 

phân tích hồi qui (regression analysis) để đánh giá mối liên quan giữa áp lực 

nội sọ và chỉ số mạch (PI).  

2.2.7. Khía cạnh đạo đức của đề tài nghiên cứu 

Do hầu hết bệnh nhân được nghiên cứu không có khả năng giao tiếp nên 

người nhà bệnh nhân được giải thích đầy đủ về quy trình protocol nghiên cứu 

và đồng ý tham gia. Các bệnh nhân đều được cân nhắc về lợi ích và nguy cơ 

trước khi được đưa vào nghiên cứu. Những bệnh nhân có nguy cơ đều đã được 

loại trừ để giảm thiểu các tác động không mong muốn của các phương pháp 

điều trị. Các thông tin về hồ sơ bệnh án và hình ảnh đều được chúng tôi bảo 

mật. Đề cương nghiên cứu đầy đủ rõ ràng và đã được Hội đồng chuyên môn - 

đạo đức của Trường Đại học Y Hà Nội đồng ý cho tiến hành nghiên cứu.  
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Bệ     â   a  b      c          c  c ỉ đị     e  

dõ   p lực  ộ   ọ 

Theo dõi áp lực nội sọ liên tục, đặt ống thông động mạch, ống thông tĩnh mạch trung tâm,  
Điều trị áp lực nội sọ theo quy trình chuẩn 

N u  p lực nội s  > 25 mmHg trong 5 p út 

Loại các bệnh nhân không 

đủ tiêu chuẩn nghiên cứu. 

Chia bệnh nhân ngẫu nhiên 

thành hai nhóm: 

Đủ tiêu chuẩn nghiên 

cứu, còn chỉ định 

truyền ưu trương  

Áp lực nội sọ <25 

mmHg 

Duy trì dưới ngưỡng 

25 mmHg 

Đo áp lực nội sọ mỗi 30 phút, các thông số lâm 

sàng và cận lâm sàng tại T30, T60, T90, T120, đến 

T360. CTM, điện giải đồ, Glucose máu, áp lực 

thẩm thấu máu, niệu ở T0 và T120 

Đo áp lực nội sọ mỗi 30 phút, các thông số lâm 

sàng và cận lâm sàng tại T30, T60, T90, T120 đến 

T360. CTM, điện giải đồ, Glucose máu, áp lực 

thẩm thấu máu, niệu ở T0 và T120 

Lấy các thông số lâm sàng và cận lâm sàng (T0). 

Truyền tĩnh mạch 250 ml NaCl 3% trong 20 phút 

 

Lấy các thông số lâm sàng và cận lâm sàng (T0). 

Truyền tĩnh mạch 250 ml mannitol 20% trong 20 phút 

N    2: C ỉ 

đị   dù g      

        g   e  

p  c đồ 

N    1: C ỉ 

đị   dù g 

 a     l   e  

p  c đồ 

S         ệ        ể        p lực  ộ   ọ    c c   c độ g   ê  lâ     g, cậ  câ     g của  a        

Tăng  p lực nội s  

>25 trong 5 p út 

Nếu áp lực nội sọ 

không tăng trở lại, theo 

dõi trong vòng 24 giờ từ 

T0 đầu tiên 

Không còn 

chỉ định 

Áp lực nội sọ <25 

mmHg 

Duy trì dưới ngưỡng 

25 mmHg 

Tăng  p lực nội 

s  >25 trong 5 

p út 

 

Nếu áp lực nội sọ không 

tăng trở lại, theo dõi 

trong vòng 24 giờ từ T0 
đầu tiên 

 

Không còn 

chỉ định 

Dừ g       ập    l ệ ,    p  ục đ ề    ị, c ỉ đị    ở  ọ g     p, x    ề,  ử 

vong 

SƠ ĐỒ NGHIÊN CỨU 

2.3. S  đồ  g  ê  cứu 
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C    g 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

 
3.1. Đặc đ ểm của       g  ê  cứu  

Bảng 3.1: Các đặc điểm của hai nhóm nghiên cứu 

Đặc điểm 
Nhóm mannitol 

(n=58) 

Nhóm NaCl3% 

(n=64) 
p 

Tuổi trung bình  53,72 ± 14,826 52,80 ± 12,927 0,713 

Tỷ lệ nam/nữ 
42/16 

(72,4%/27,6%) 

44/20 

(68,8%/31,2%) 
0,658 

Điểm Glasgow lúc 

vào viện 
6,66 ± 1,409 6,59 ± 1,519 0,818 

Thời gian nằm viện 4,56 ± 2,15 4,75 ± 2,23 0,704 

Phương pháp theo dõi 

áp lực nội sọ 

Bolt/dẫn lưu não thất 

39/19 

(67,2%/32,8%) 

36/28 

(56,3%/43,7%) 
0,213 

 

Nhận xét: 

- Tuổi trung bình của hai nhóm không có sự khác biệt với p = 0,713. 

- Tỷ lệ bệnh nhân nam trong nhóm nghiên cứu là 70,5%, không có sự 

khác biệt về tỷ lệ nam nữ giữa hai nhóm. 

- Các bệnh nhân lúc vào viện có điểm hôn mê Glasgow thấp, trung bình 

6-7 điểm, hầu hết phải thông khí nhân tạo. 

- Thời gian nằm viện không có sự khác biệt giữa hai nhóm. 

- Có 75 bệnh nhân được theo dõi áp lực nội sọ bằng camino bolt, chiếm 

61,5%, số còn lại được theo dõi qua dẫn lưu não thất. 
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Bảng 3.2: Chẩn đoán lúc vào viện 

 

Chẩn đoán 

Nhóm mannitol 

(n=58) 

Nhóm NaCl3% 

(n=64) 

Số bệnh nhân 

(n) 

Tỷ lệ 

(%) 

Số bệnh nhân 

(n) 

Tỷ lệ 

(%) 

Chảy máu não-não thất  39 67,2 42 65,6 

Chảy máu dưới nhện 9 15,5 14 21,9 

Nhồi máu não diện rộng 10 17,2 8 12,5 

p 0,569 

 

Nhận xét: 

- Bệnh nhân bị chảy máu não - não thất chiếm tỷ lệ cao nhất gần 70%, 

các bệnh nhân chảy máu dưới nhện chiếm khoảng 20%, còn lại là các 

bệnh nhân nhồi máu não. 

- Không có sự khác biệt về phân bố chẩn đoán giữa hai nhóm, (p = 0,569). 

Bảng 3.3: Tình trạng tăng áp lực nội sọ lúc bắt đầu nghiên cứu 

Áp lực nội sọ  

Nhóm mannitol 

(n=58) 

Nhóm NaCl3% 

(n=64) 

Số bệnh nhân 

(n) 

Tỷ lệ (%) Số bệnh nhân 

(n) 

Tỷ lệ (%) 

≥ 50 mmHg 6 10,3 6 9,4 

40 - 49 mmHg 12 20,7 13 20,3 

26 - 39 mmHg 40 69,0 45 70,3 

p 0,981 

Nhận xét: 

- Không có sự khác biệt về mức tăng áp lực nội sọ giữa hai nhóm lúc bắt 

đầu nghiên cứu. 

- Có 85 bệnh nhân (69,7%) có áp lực nội sọ tăng ở mức dưới 40 mmHg, 25 

bệnh nhân (20,5%) có áp lực nội sọ tăng trong khoảng 40-50. mmHg và 

12 bệnh nhân (9,8%) có áp lực nội sọ tăng rất cao ở mức trên 50 mmHg. 
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3.2. Hiệu qu  kiể        p lực nội sọ  

3.2.1. Diễn biến áp lực nội sọ tại các th i điểm nghiên cứu 

Bảng 3.4: Diễn biến áp lực nội sọ tại các thời điểm nghiên cứu  

Thời điểm 

Nhóm 

Mannitol 

(mmHg) 

( ± SD) 

p1 

Nhóm 

NaCl3% 

(mmHg) 

( ± SD) 

p2 p 

T0 40,82 ± 8,933  40,96 ± 9,449  0,918 

T30 22,06 ± 7,267 0,0001 30,88 ± 8,832 0,0001 0,001 

T60 25,13 ± 9,082 0,0001 26,14 ± 8,253 0,0001 0,425 

T90 29,81 ± 9,110 0,0001 24,75 ± 7,613 0,0001 0,001 

T120 33,05 ± 10,096 0,001 25,27 ± 7,912 0,0001 0,001 

T180 34,51 ± 10,105 0,001 25,98 ± 8,053 0,0001 0,001 

T240 36,13 ± 11,152 0,001 26,16 ± 7,678 0,0001 0,001 

T300 38,07 ± 10,913 0,003 28,85 ± 8,223 0,0001 0,001 

T360 37,58 ± 10,103 0,027 30,29 ± 8,981 0,0001 0,097 

p1 = So sánh với thời điểm T0 của nhóm được truyền mannitol. 

p2 = So sánh với thời điểm T0 của nhóm được truyền NaCl3%. 

p: So sánh giữa hai nhóm tại từng thời điểm. 
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Biểu đồ 3.1: Biểu đồ mô tả diễn biến áp lực nội sọ tại các thời điểm nghiên cứu 

Nhận xét:  

- Xét về hiệu quả trung bình trên tất cả các bệnh nhân, cả hai dung dịch đều 

có tác dụng làm giảm áp lực nội sọ tại tất cả các thời điểm được theo dõi 

sau truyền trong vòng 6 giờ.  

- Sau truyền 30 phút, mannitol có tác dụng giảm áp lực nội sọ tốt hơn so với 

NaCl3%, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p = 0,001). 

- Sau truyền 60 phút, cả hai dung dịch có hiệu quả làm giảm áp lực nội sọ 

như nhau (p = 0,425). 

  

T360 T0 T30 T60 T90 T120 T180 T240 T300 
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3.2.2. Tỷ lệ số lần kiểm soát được áp lực nội sọ dưới 25mmHg của hai 

nhóm nghiên cứu 

Bảng 3.5: Tỷ lệ kiểm soát áp lực nội sọ dưới ngưỡng 25 mmHg  

ở hai nhóm nghiên cứu  

Tình trạng 
Nhóm mannitol 

(n=58) 

Nhóm NaCl3% 

(n=64) 

Số lần truyền 88 97 

Số lần truyền kiểm soát áp lực 

nội sọ đạt dưới ngưỡng 25 

mmHg 

65 72 

Tỷ lệ phần trăm 73,9% 74,2% 

p 0,955 

 

Nhận xét:  

- Có tổng cộng 185 lần truyền dung dịch ưu trương cho 122 bệnh nhân, 

tỷ lệ số lần truyền đạt ít nhất một lần theo dõi dưới ngưỡng 25 mmHg 

là 137 trên tổng số 185 lần (74%), tỷ lệ này là tương đương ở hai nhóm 

với khác biệt không có ý nghĩa thống kê, (p= 0,955). 
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3.2.3. Tỷ lệ kiểm soát áp lực nội sọ dưới ngưỡng 25 mmHg theo bệnh lý 

nguyên nhân 

Bảng 3.6: Tỷ lệ kiểm soát áp lực nội sọ dưới ngưỡng theo nhóm bệnh lý  

tai biến mạch não 

C ẩn đo n 
N óm m nnitol 

(số lần truy n = 88) 

N óm N Cl3% 

(số lần truy n = 97) 
p 

Chảy máu não-não thất 46/61 (75,4%) 45/65 (69,2%) 0,439 

Chảy máu dưới nhện 8/14 (57,1%) 18/21 (85,7%) 0,068 

Nhồi máu não 11/13 (84,6%) 9/11 (81,8%) 0,637 

p >0,05  

Tổng 65/88 (73,9%) 72/97 (74,2%) 0,955 

 

Nhận xét: 

- Ở nhóm nhồi máu não có tổng cộng 24 lần truyền, tỷ lệ kiểm soát dưới 

ngưỡng là 20/24 (83%), không có sự khác biệt về kết quả này giữa hai 

nhóm nghiên cứu.  

- Ở nhóm chảy máu não-não thất, có 126 lần truyền, tỷ lệ kiểm soát dưới 

ngưỡng là 72% (91/126 lần truyền). Khác biệt không có ý nghĩa thống 

kê (p = 0,439). 

- Nhóm chảy máu dưới nhện có 35 lần truyền, tỷ lệ kiểm soát dưới 

ngưỡng là 74% (26/35 lần truyền). Nhóm được truyền NaCl3% 

(85,7%) so với nhóm được truyền mannitol (57,1%), khác biệt không 

có ý nghĩa thống kê (p = 0,068).  
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3.2.4. Tỷ lệ kiểm soát áp lực nội sọ đạt dưới mức 25mmHg sau một lần 

truyền ở các mức tăng áp lực nội sọ  

Bảng 3.7: So sánh hiệu quả của hai nhóm ở các mức tăng áp lực nội sọ  

Mức tăng  p lực nội s  N óm M nnitol N óm NaCl3%  p 

Trên 50 mmHg  4/14 (28,6%) 1/15 (6,7%) 0,169 

40-49 mmHg  23/26 (88,5%) 25/28 (89,3%) 0,923 

26-39 mmHg 38/48 (79,2%) 46/54 (85,2%) 0,426 

Chung  65/88 (73,9%) 72/97 (74,2%) 0,955 

 

Nhận xét: 

- Ở mức áp lực nội sọ trên 50 mmHg, tỷ lệ bệnh nhân có áp lực nội sọ 

xuống dưới ngưỡng 25mmHg của cả hai dung dịch chỉ đạt 17% 

(5/29 lần truyền), trong đó nhóm mannitol có tỷ lệ thành công 

28,6% so với nhóm NaCl3% là 6,7%, sự khác biệt không có ý nghĩa 

thống kê (p = 0,169). 

- Ở mức 40 đến 50 mmHg, tỷ lệ thành công ở hai nhóm như nhau khoảng 

xấp xỉ 90% (48/54 lần truyền). 

- Ở mức tăng áp lực nội sọ vừa (26 đến 39 mmHg), tỷ lệ thành công 

chung của hai nhóm là 82% (84/102 lần truyền), không có sự khác biệt 

về hiệu quả giữa hai nhóm (p = 0,426). 
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3.2.5. Th i gian duy trì áp lực nội sọ dưới mức 25mmHg của các bệnh 

nhân thành công  ở hai nhóm. 

Bảng 3.8: Thời gian duy trì dưới ngưỡng 25 mmHg trên những bệnh nhân 

thành công (đạt dưới 25mmHg) của hai nhóm 

Nhóm 

Thời gian 

Nhóm mannitol Nhóm NaCl3%  

Số lần tỷ lệ % Số lần % 

Dưới 1 giờ 25 38,5 15 20,8 

1-2 giờ 19 29,2 17 23,6 

2-3 giờ 12 18,5 12 16,7 

3-6 giờ 6 9,2 18 25,0 

Trên 6 giờ 3 4,6 10 13,9 

Tổng  65 100 72 100 

Thời gian trung bình 

(phút) 
84,89 ± 97,792 150,62 ± 127,204 

p 0,047 

 

Nhận xét: 

- Thời gian duy trì dưới ngưỡng của mannitol nằm trong khoảng 1-3 giờ 

chiếm tỷ lệ cao (86%), trong khi đó thời gian duy trì của NaCl3% từ 1 

đến 3 giờ chiếm tỷ lệ 61%. 

- Thời gian duy trì dưới ngưỡng trung bình của mannitol là 84 phút, trong 

khi đó của NaCl là 150 phút, khác biệt có ý nghĩa thống kê (p = 0,047). 
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3.2.6. Hiệu quả của mannitol và NaCl3% từ lần truyền thứ hai trên một 

bệnh nhân 

Bảng 3.9: Mức tăng áp lực nội sọ từ lần truyền thứ hai trở đi trên một bệnh nhân 

Mức tăng áp lực nội sọ 
Nhóm mannitol Nhóm NaCl3%  

Số lần Tỷ lệ % Số lần Tỷ lệ % 

Trên 50 mmHg  8 26,7 9 27,3 

40-49 mmHg  14 46,7 15 45,5 

26-39 mmHg 8 26,7 9 27,3 

Chung  30 100 33 100 

p 0,955 

Nhận xét: 

- Không có sự khác biệt về mức độ tăng áp lực nội sọ từ lần truyền thứ 

hai trở đi ở hai nhóm. 

Bảng 3.10: Hiệu quả kiểm soát áp lực nội sọ xuống dưới ngưỡng 25 mmHg  

từ lần truyền thứ hai ở hai nhóm 

Mức tăng áp lực 

nội sọ 

Nhóm mannitol Nhóm NaCl3%  

Tỷ lệ thành công 
Tỷ lệ 

% 
Tỷ lệ thành công 

Tỷ lệ 

% 

Trên 50 mmHg  0/8 0 1/9 11 

40-49 mmHg  5/14 35,7 10/15 66,7 

26-39 mmHg 5/8 62,5 8/9 88,9 

Chung  10/30 33,3 19/33 57,6 

p 0,146 

Nhận xét: 

- Không có sự khác biệt về khả năng kiểm soát áp lực nội sọ từ lần thứ 

hai trở đi giữa hai nhóm. Nhóm được dùng NaCl3% có 33 lần truyền, 

hiệu quả kiểm soát dưới ngưỡng 25 mmHg đạt 57,6% (19 lần thành 

công) so với nhóm mannitol là 33,3% (10/30 lần truyền), (p= 0,146). 



66 
 

3.2.7. Tỷ lệ tử vong chung của hai nhóm 

Bảng 3.11: Tỷ lệ tử vong chung và của hai nhóm 

Nhóm 
 

 

Kết quả điều trị  

Mannitol NaCl3% Tổng 

Số bệnh 

nhân (n) 

Tỷ lệ 

(%) 

Số bệnh 

nhân (n) 

Tỷ lệ 

(%) 

Số bệnh 

nhân (n) 

Tỷ lệ 

(%) 

Sống sót 31 53,4% 39 60,9% 70 57,4% 

Tử vong 27 46,6% 25 39,1% 52 42,6% 

p 0,404  
 

Nhận xét:  

- Tỷ lệ tử vong chung của nhóm nghiên cứu là 42,6%. 

- Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về tỷ lệ tử vong của hai 

nhóm, (p = 0,404).  

3.2.8. Tỷ lệ tử vong ở hai nhóm đạt mục tiêu và  hông đạt mục tiêu áp lực 

nội sọ dưới 25mmHg sau lần truyền đầu tiên:  

Bảng 3.12: Tỷ lệ tử vong của nhóm kiểm soát được áp lực nội sọ dưới 

25mmHg và nhóm thất bại 

 Đạt < 25 mmHg Không đạt 

Số bệnh nhân 

(n) 

Tỷ lệ  

(%) 

Số bệnh nhân 

(n) 

Tỷ lệ  

(%) 

Sống sót 70 68,6 0 0 

Tử vong 32 31,4 20 100 

Tổng 102 100 20 100 

p 0,0001 

 

Nhận xét: 

- Có 20 bệnh nhân không kiểm soát được áp lực nội sọ dưới 25 mmHg, 

kết quả không có bệnh nhân nào sống sót. 

- Nhóm còn lại 102 bệnh nhân có áp lực nội sọ có thời điểm đạt dưới 

ngưỡng 25 mmHg có tỷ lệ tử vong 31,4%. 
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3.2.9. Tỷ lệ tử vong theo các mức tăng áp lực nội sọ tại T0  

Bảng 3.13: Tỷ lệ tử vong theo các mức tăng áp lực nội sọ lúc vào viện 

Mức tăng áp 

lực nội sọ 

Nhóm 

mannitol 

Tỷ lệ tử 

vong 

Nhóm 

NaCl3%  

Tỷ lệ tử 

vong 
p 

Trên 50 mmHg 6 
6/6 

(100%) 
6 

6/6 

(100%) 
> 0,05 

40-49 mmHg 12 
10/12 

(83,3%) 
13 

10/13 

(76,9%) 
> 0,05 

26-39 mmHg 40 
11/40 

(27,5%) 
45 

9/45 

(20%) 
0,268 

P  <0,001  <0,001  

Chung 58 
27  

(46,6%) 
64 

25 

(39,1%) 
0,404 

 

Nhận xét: 

- Tỷ lệ tử vong ở những bệnh nhân có áp lực nội sọ trên 50 mmHg là 

100% ở cả hai nhóm. 

- Nhóm có áp lực nội sọ 40-50 có tỷ lệ tử vong là 80% (20/25 bệnh 

nhân), không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa hai nhóm. 

- Nhóm áp lực nội sọ tăng vừa 25-39 mmHg có tỷ lệ tử vong chung là 

23,5%, tỷ lệ này ở hai nhóm không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê. 

- Có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p < 0.001) về tỷ lệ tử vong giữa 

các mức tăng áp lực nội sọ ở cả hai nhóm.  
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3.3. T ay đổ  c c   ô g    huy   độ g     g       ì   đ ều trị 

3.3.1. Thay đổi của nhịp tim trước và sau truyền 

Bảng 3.14: Thay đổi về nhịp tim trước và sau khi truyền ở hai nhóm 

Chỉ số/Nhóm 

Thời điểm 

Nhịm tim  
p 

Nhóm Mannitol Nhóm NaCl3%  

T0 93,51 ± 17,850 93,01 ± 16,537 0,846 

T30 95,40 ± 16,314 97,02 ± 16,197 0,507 

T60 96,64 ± 17,153 97,57 ± 16,927 0,717 

T90 97,24 ± 16,971 98,23 ± 16,129 0,691 

T120 97,53 ± 16,969 98,18 ± 16,727 0,796 

 

Nhận xét: 

- Cả hai nhóm đều có xu hướng tăng nhịp tim sau khi truyền. 

- Không có sự khác biệt về nhịp tim giữa hai nhóm. 

3.3.2. Thay đổi của huyết áp động mạch trung bình 

Bảng 3.15: Thay đổi huyết áp động mạch trung bình 

Chỉ số/Nhóm 

Thời điểm 

Huyết áp động mạch trung bình 
p 

Mannitol NaCl3%  

T0 109,07 ± 17,280 111,86 ± 15,767 0,256 

T30 108,56 ± 16,022 108,84 ± 16,550 0,911 

T60 108,23 ± 16,009 107,91 ± 16,526 0,897 

T90 107,30 ± 15,187 108,57 ± 17,154 0,605 

T120 107,72 ± 18,187 108,45 ± 17,265 0,781 

Nhận xét: 

- Huyết áp động mạch trung bình giảm nhẹ ở cả hai nhóm. 
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Bảng 3.16: Thay đổi áp lực tưới máu não  

Chỉ số/Nhóm 

Thời điểm 

Áp lực tưới máu não 

p 

Mannitol NaCl3%  

T0 68,2759 ± 19,96665 71,0737 ± 18,37160 0,326 

T30 86,7586 ± 17,17689 78,4565 ± 19,71746 0,003 

T60 83,3678 ± 17,35881 82,2935 ± 19,00176 0,694 

T90 77,9419 ± 18,64236 84,4130 ± 19,23033 0,024 

T120 74,6705 ± 21,77245 83,4043 ± 19,89560 0,005 

 

Nhận xét: 

- Áp lực tưới máu não tăng cao nhất tại thời điểm T30 đối với nhóm 

mannitol và tại T90 đối với NaCl3%.  

- Có sự khác biệt tại các thời điểm về áp lực tưới máu não giữa hai nhóm. 

Tại T30 áp lực tưới máu não của mannitol tăng cao hơn so với NaCl3%, 

(p=0,003). Tại T90 và T120, áp lực tưới máu não ở nhóm NaCl3% lại tăng 

cao hơn nhóm mannitol, (p tương ứng là 0,024 và 0,005). 
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3.3.3. Thay đổi của áp lực tĩnh mạch trung tâm trong quá trình điều trị 

Bảng 3.17: Thay đổi áp lực trung tâm trong quá trình điều trị  

Chỉ số/Nhóm 

 

Thời điểm 

Áp lực tĩnh mạch trung tâm 
p1 

  Mannitol NaCl3%  

 ̅ ± SD p2  ̅ ± SD p2  

T0 11,37 ± 1,892  10,36 ± 1,393  0,101 

T30 10,42 ± 1,742 0,01 11,08 ± 0,954 0,035 0,227 

T60 10,53 ± 1,775 0,09 10,77 ± 0,927 0,170 0,655 

T90 10,26 ± 1,628 0,01 11,42 ± 0,996 0,02 0,036 

T120 10,26 ± 1,368 0,02 11,43 ± 1,222 0,06 0,017 

P1 (giữa hai nhóm), p2 (giữa Ti và T0) 

Nhận xét: 

- Có sự thay đổi về áp lực tĩnh mạch trước và sau truyền các dung dịch 

ưu trương, giá trị trung bình của áp lực tĩnh mạch sau truyền thay đổi trong 

khoảng ±2 cmH2O. 

3.3.4. Lượng nước tiểu trong vòng 6 gi  sau truyền dung dịch ưu trương 

Bảng 3.18: Lượng nước tiểu sau 6 giờ từ khi truyền dung dịch ưu trương  

Thời điểm 
Nhóm mannitol 

(trung bình, ml) 

Nhóm NaCl3% 

(trung bình, ml) 
P 

T60 202 ± 37,9  149 ± 25,5  0,001 

T120 189,6 ± 54,3 122 ± 22,8  0,004 

T180 155 ± 28,7  104 ± 34,1 0,003 

T240 100,8 ± 44,2 106 ± 19,6 0,68 

T300 98,5 ± 35,3 85 ± 20,7 0,57 

T360 86,6 ± 32,1 80 ± 15,5 0,43 

Tổng sau 6 giờ 830,15 ± 201,34 646,45 ± 112,06 0,03 
 

Nhận xét: 

- Lượng nước tiểu sau 6 giờ ở nhóm mannitol lớn hơn nhóm NaCl3% có 

ý nghĩa thống kê (p=0,03). 
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3.3.5. Cân bằng dịch vào ra trong quá trình điều trị  

Bảng 3.19. Cân bằng dịch 6 giờ sau khi truyền các dung dịch ưu trương 

(không kể 250 ml truyền ưu trương liều nạp) 

Nhóm Nhóm mannitol Nhóm NaCl3% 

p1, 

p2  
Thời 

điểm 

Dịch vào 

trung bình 

(ml) 

Cân bằng dịch 

(ml) 

Dịch vào 

trung bình  

(ml) 

Cân bằng dịch 

(ml) 

T60 80 - 122 82 - 67 

 

T120 85 - 104 80 - 42 

T180 82 - 73 85 - 30 

T240 90 - 10 80 - 26 

T300 80 - 18 84 - 1 

T360 85 - 1 85 + 5 

Tổng sau 

6 giờ 
  502 ml - 330 ml 496 ml - 150 ml 

0,46; 

0.02 

P1: so sánh dịch vào trung bình của hai nhóm 

P2: so sánh cân bằng dịch giữa hai nhóm 

Nhận xét: 

- Dịch vào giữa hai nhóm không có sự khác biệt 

- Nhóm được truyền mannitol có cân bằng dịch âm lớn hơn nhóm được 

truyền NaCl3% (p=0,02) 
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3.4. T ay đổ  c c c ỉ s  xé   g  ệ     ớc     a  đ ều trị  

3.4.1. Thay đổi Na máu trước và sau  hi truyền 2 gi  ở hai nhóm 

Bảng 3.20: Thay đổi về Na máu trước và sau truyền 2 giờ  

ở hai nhóm nghiên cứu  

Thời điểm 

Mannitol 

 ̅ ± SD 

 (min, max) 

NaCl3%  

 ̅ ± SD 

(min, max) 

p 

Trước truyền 
143,10 ± 5,613 

130 – 155 

143,69 ± 5,780 

130 – 154 
0,486 

Sau truyền 120phút 
147,28 ± 6,816 

134 – 166 

149,18 ± 7,499 

135 – 168 
0,083 

P 0,01 0,01  

Nhận xét: 

- Na máu sau truyền 2 giờ tăng cao so với trước điều trị có ý nghĩa thống 

kê ở hai nhóm (p = 0,01). 

- Giữa hai nhóm không có sự khác biệt có ý nghĩa. 

3.4.2. Thay đổi áp lực thẩm thấu huyết tương trước và sau  hi truyền giữa 

hai nhóm 

Bảng 3.21: Thay đổi áp lực thẩm thấu máu sau truyền 120 phút 

Thời điểm 

Mannitol 

 ̅ ± SD 

 (min, max) 

NaCl3%  

 ̅ ± SD 

 (min, max) 

p 

Áp lực thẩm thấu 

máu đo được trước 

truyền tất cả các lần 

truyền 

305,67 ± 14,154 

279 – 360 

301,02 ± 13,430 

267 – 327 
0,124 

Áp lực thẩm thấu 

máu đo được sau 

truyền 120 phút 

326,83 ± 16,725 

300 – 365 

319,71 ± 18,547 

290 – 370 
0,056 

p <0,01 <0,01  

Nhật xét: 

- Áp lực thẩm thấu máu sau truyền của hai nhóm tăng cao có ý nghĩa 

thống kê (p<0.01). 
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3.4.3. Thay đổi khoảng trống áp lực thẩm thấu huyết tương theo các lần 

truyền trên một bệnh nhân ở nhóm mannitol  

Bảng 3.22: Thay đổi khoảng trống áp lực thẩm thấu từ lần truyền thứ hai  

của mannitol  

Thời điểm 

Mannitol 

 ̅ ± SD  

(min, max) 

p 

Khoảng trống sau lần truyền 1 

24,35 ± 8,071 

11 – 50 

N=34 

 

Khoảng trống sau lần truyền 2 

26,38 ± 8,518 

15 – 35 

N=18 

<0,05 

Khoảng trống từ lần 3 trở đi 

32,50 ± 3,536 

30 – 35 

N = 2 

<0,01 

Nhận xét: Khoảng trống áp lực thẩm thấu tăng cao từ lần truyền mannitol thứ 

hai trở đi.  

3.4.4. Thay đổi của Hb, Hct và creatinin trước và sau truyền 120 phút ở hai nhóm 

Bảng 3.23: Thay đổi của Hb, Hct và creatinin trước  

và sau truyền 120 phút ở hai nhóm 

Thời điểm 

Mannitol 

 ̅ ± SD 

(min, max) 

NaCl3%  

 ̅ ± SD 

(min, max) 

p 

Hb trước truyền (g/l) 138,91 ± 12,926 

112 – 169 

134,80 ± 16,051 

110 – 169 

0,358 

Hb sau truyền 120 

phút (g/l) 

130,49 ± 12,476 

100 – 159 

128,75 ± 12,650 

95 – 151 

0,485 

Hct trước truyền  0,41950 ± 0,032482 

0,346 – 0,481 

0,40880 ± 0,048272 

0,330 – 0,470 

0,476 

Hct sau truyền 0,39229 ± 0,043292 

0,315 – 0,476 

0,37720 ± 0,062544 

0,318 – 0,450 

0,558 

Creatinin máu trước 

truyền (μmol/l) 

87,45±10,9 

65-112 

79,5±14,2 

59-107 

0,421 

Creatinin máu sau 

truyền (μmol/l) 

89,2 ± 12,4 

62-121 

76,02±10,1 

60-115 

0,246 

PHb; PHct; Pcreat 0,003; 0,006; 0,192 0,041; 0,137; 0,227  
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Nhận xét: 

- Giảm Hb và Hct sau truyền của hai nhóm có ý nghĩa thống kê, tuy 

nhiên giá trị trung bình của hai chỉ số trong giới hạn bình thường. 

- Creatinin trước và sau truyền không khác biệt. 

3.5. C c c ỉ s  dò g c  y qua D pple  x yê   ọ 

Có 30 bệnh nhân (15 ở nhóm truyền mannitol và 15 bệnh nhân ở nhóm 

truyền NaCl) được theo dõi bằng Doppler xuyên sọ trong quá trình điều trị.  

Bảng 3.24: Thay đổi tốc độ dòng chảy tối đa trên siêu âm Doppler xuyên sọ 

(tính theo phần trăm thay đổi so với tốc độ nền) 

 Mannitol (n=15) NaCl3% (n=15) 

p 
Tốc độ 

dung dịch 

tối đa (%) 

Chỉ số 

mạch 

P1 

Tốc độ 

dung dịch 

tối đa (%) 

Chỉ số 

mạch  

P2 

T30 +5 ± 4,5 0,405  +4 ± 6,5 0,205 0,628  

T60 + 3 ±1,0 0,214 +6 ± 8,0 0,458 0,25 

T90 - 2 ± 8,4 0,108 + 10 ± 9,0 0,044 0,01 

T120 +6± 6,0 0,609 + 7 ±6,5 0,215 0,664 

Nhận xét:  

- Thay đổi tốc độ dòng chảy tối đa sau truyền mannitol và Na ưu trương 

không có ý nghĩa thống kê. 

- Na ưu trương làm tăng tốc độ dòng chảy có ý nghĩa thống kê tại thời 

điểm T90 nhưng đến thời điểm T120 lại không còn sự khác biệt. 
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Bảng 3.25: Phần trăm thay đổi so với giá trị nền của tốc độ tối thiểu (FVd) 

 Mannitol (n=15) NaCl3% (n=15) 

p 
Tốc độ 

dung dịch 

tối thiểu 

(%) 

Chỉ số 

mạch  

P 1 

Tốc độ 

dung dịch 

tối thiểu 

(%) 

Chỉ số 

mạch  

P 2 

T30 +35 ± 18 0,018 +20 ± 16 0,03 0,022 

T60 + 30 ±13 0,015 +26 ± 8,0 0,024 0,318 

T90 + 28 ± 14 0,01 + 40 ± 19 0,008 0,057 

T120 + 32 ± 16 0,012 + 35 ±15 0,018 0,6 

 

Nhận xét: 

- Truyền mannitol và NaCl3% làm tăng tốc độ dòng chảy tối thiểu có ý 

nghĩa thống kê trong vòng 2 giờ (biểu hiện giảm sức cản của hệ mạch não). 

Bảng 3.26: Thay đổi chỉ số mạch ở hai nhóm 

 Mannitol (n=15) NaCl3% (n=15) 

p Chỉ số 

mạch PI 

Chỉ số 

mạch P 1 

Chỉ số 

mạch PI 

Chỉ số 

mạch P 2 

T0 3,22 ± 1,2  3,18 ± 1,4  0,934 

T30 1,85 ± 0,8 0,001 2,15 ± 1,1 0,032 0,399 

T60 1,93 ± 1,0 0,01 1,95 ± 0,9 0,01 0,954 

T90 2,0 ± 1,1 0,01 1,88 ± 1,0 0,01 0,757 

T120 2,2 ± 1,2 0,04 1,91 ± 1,1 0,02 0,495 

 

Nhận xét: 

- Chỉ số mạch (PI) thay đổi tại các thời điểm sau truyền mannitol và Na 

có ý nghĩa thống kê. 
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Bảng 3.27: Tương quan giữa áp lực nội sọ và chỉ số mạch (PI) tại các thời điểm 

Thời điểm r p 

T0 -0,132 0,569 

T30 0,242 0,291 

T60 -0,190 0,408 

T90 -0,064 0,783 

T120 -0,095 0,681 

 

Nhận xét: 

- Không có sự tương quan tuyến tính giữa chỉ số mạch (PI) và áp lực nội 

sọ trong nghiên cứu của chúng tôi tại các thời điểm theo dõi sau truyền 

mannitol và NaCl3%, với hệ số tương quan thấp (p>0.05).  
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C    g 4 

BÀN LUẬN 

4.1. Đặc đ ểm chung của  a        g  ê  cứu 

Các bệnh nhân trong nghiên cứu của chúng tôi là những bệnh nhân mắc 

tai biến mạch não có điểm hôn mê Glasgow dưới 8, 100% đều được thở máy 

và theo dõi áp lực nội sọ xâm nhập qua dẫn lưu não thất hoặc ống dẫn camino 

bolt. Trong 190 bệnh nhân được theo dõi và điều trị tích cực áp lực nội sọ 

theo quy trình, có 175 bệnh nhân tăng áp lực nội sọ trên 25mmHg trong 5 

phút. Thủ thuật mở dẫn lưu não thất làm giảm áp lực nội sọ xuống dưới 25 

mmHg trên 30 bệnh nhân (17,1%), có tình trạng tăng áp lực nội sọ chủ yếu là 

do giãn não thất cấp; sau khi nguyên nhân được giải quyết thì áp lực nội sọ 

của bệnh nhân đã ổn định. Trong 145 bệnh nhân còn lại có 23 bệnh nhân 

(15,8%) có các tiêu chuẩn loại trừ (mặc dù vẫn được tiến hành điều trị bằng 

các dung dịch thẩm thấu nhưng không thuộc đối tượng nghiên cứu) bao gồm: 

9 bệnh nhân có huyết áp tâm thu dưới 90/60mmHg, hai bệnh nhân có suy thận 

với creatinin trên 400 μmol/l, 6 bệnh nhân có tăng Na máu trên 155 mmol/l 

và/hoặc áp lực thẩm thấu máu trên 340 mosm/kg. Số bệnh nhân còn lại không 

theo dõi được áp lực nội sọ do tắc dẫn lưu não thất.  

 122 bệnh nhân còn lại đáp ứng đủ tiêu chuẩn đối tượng nghiên cứu và 

phân tích số liệu được chia thành hai nhóm, nhóm được truyền mannitol có 58 

bệnh nhân và nhóm được truyền NaCl3% gồm 64 bệnh nhân.  

4.1.1. Đặc điểm của hai nhóm nghiên cứu  

Tuổi trung bình của nhóm nghiên cứu trong khoảng 50 đến 55 tuổi, 

nhóm chảy máu não - não thất có tuổi trung bình cao hơn, khoảng 60 tuổi 

trong khi nhóm chảy máu dưới nhện có tuổi trung bình khoảng 40 đến 50 

tuổi. Do nghiên cứu trên các bệnh nhân nội khoa mắc tai biến mạch não nên 

tuổi trung bình của các bênh nhân chúng tôi cao hơn so với tuổi trung bình 
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của các tác giả trong nước, chủ yếu nghiên cứu trên các bệnh nhân chấn 

thương sọ não [2], và ngoài nước (Francony 43 ± 11 tuổi, bệnh nhân chấn 

thương sọ não [7]; Nilay 31,4 ± 14, bệnh nhân chấn thương sọ não nặng [9]; 

Vialet 30,8 ± 19, bệnh nhân chấn thương sọ não [105]).  

Tỷ lệ bệnh nhân nam gặp nhiều hơn nữ (70% nam giới) là một đặc 

trưng của các nghiên cứu về đột quỵ não, không có sự khác biệt về tỷ lệ nam 

nữ giữa hai nhóm. 

Do có khá nhiều bệnh nhân nặng, tử vong hoặc xin về trong vòng 24 

đến 48 giờ nên thời gian nằm viện trung bình của các bệnh nhân trong nghiên 

cứu của chúng tôi khoảng 4 đến 5 ngày. Bệnh nhân nằm điều trị lâu nhất 29 

ngày. Hầu hết các bệnh nhân sau khi điều trị ổn định tại khoa Cấp cứu đã 

được chuyển sang các khoa khác hoặc chuyển về tuyến dưới để tiếp tục theo 

dõi và điều trị nên con số trên không phản ánh đầy đủ quá trình nằm viện của 

các bệnh nhân. Các bệnh nhân sẽ được chuyển khỏi khoa khi không còn thở 

máy, được rút nội khí quản (hoặc mở khí quản) và không còn chỉ định theo 

dõi áp lực nội sọ (rút ống thông hoặc ống dẫn lưu camino), vì vậy thời gian 

nằm viện trong nghiên cứu của chúng tôi cũng gần với, hay nói cách khác đó 

chính là, thời gian được theo dõi và điều trị áp lực nội sọ tích cực. Các nghiên 

cứu trên thế giới rất ít đăng tải thời gian nằm viện của các bệnh nhân do thiết 

kế nghiên cứu tập trung chủ yếu vào hiệu quả kiểm soát áp lực nội sọ tính 

bằng giờ sau mỗi lần truyền. Nghiên cứu của Harutjunyan [106] trên các bệnh 

nhân sau phẫu thật sọ não cả nội và ngoại khoa cho kết quả thời gian nằm tại 

đơn vị điều trị tích cực là 23,3 ± 14,8 ngày. Nghiên cứu của Vialet, thời gian 

theo dõi áp lực nội sọ đối với nhóm NaCl3% là 7±5 ngày và nhóm mannitol 

là 7 ± 6 ngày, không có sự khác biệt giữa hai nhóm [105].  

Có hơn một nửa các bệnh nhân được theo dõi áp lực nội sọ bằng ống 

dẫn lưu camino-bolt hai trong một. So với dẫn lưu não thất đơn thuần, ống 
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dẫn lưu camino-bolt có ưu điểm là luôn luôn theo dõi được áp lực nội sọ, 

không phụ thuộc vào sự thông thoáng của dẫn lưu não thất và vẫn có thể dẫn 

lưu dịch não - tuỷ trong trường hợp cần thiết. Trong theo dõi áp lực nội sọ 

đây là một lợi thế quan trọng, một số trường hợp dẫn lưu não thất đơn thuần 

đã bị loại khỏi nghiên cứu do dẫn lưu bị tắc không có khả năng dẫn lưu cũng 

như đo đạc. Ống dẫn lưu Camino bolt hiện nay là biện pháp tốt nhất để theo 

dõi áp lực nội sọ. Tuy vậy ống dẫn lưu camino bolt không phải không có 

những bất lợi. Thứ nhất là giá thành cao hơn dẫn lưu não thất đơn thuần (gấp 

2-3 lần) do kết hợp nhiều công nghệ tiên tiến. Thứ hai, lỗ khoan xương lớn 

hơn và không có khả năng tạo đường hầm dưới da giống như dẫn lưu não 

thất đơn thuần nên tỷ lệ biến chứng nhiễm khuẩn cao hơn [114]. Thứ ba là 

về kỹ thuật đặt, do có ốc vít dẫn đường định vị cho ống thông và ống dẫn 

lưu camino đi bên trong, hướng khoa sọ sẽ định hình hướng ốc vít và không 

thể thay đổi, nếu định vị sai khoan lệch hướng khỏi não thất thì sẽ không thể 

đặt được dẫn lưu vào não thất. Khác với ống thông đơn thuần có khả năng 

rút dẫn lưu ra đặt lại cho đúng hướng vào não thất, với ống dẫn lưu camino-

bolt chỉ còn cách là khoan xương lại một lần nữa, vì vậy tỷ lệ thất bại của kỹ 

thuật cao hơn. Mặc dù khác biệt về kỹ thuật và ưu nhược điểm nhưng cả hai 

phương pháp trong nghiên cứu của chúng tôi đều đảm bảo khả năng đo áp 

lực nội sọ chính xác và khả năng dẫn lưu dịch não - tuỷ khi có chỉ định. Tỷ 

lệ biến chứng trong nghiên cứu của chúng tôi cũng khá thấp (tỷ lệ nhiễm 

khuẩn chung là 3%) [115].  

4.1.2. Chẩn đoán lúc vào viện 

 Đối tượng nghiên cứu của chúng tôi là những bệnh nhân tai biến mạch 

não nằm trong ba thể: chảy máu não - não thất, chảy máu dưới nhện và nhồi 

máu não diện rộng (tắc động mạch cảnh trong hoặc động mạch não giữa). Tỷ lệ 

bệnh nhân của chúng tôi ở ba nhóm tương ứng là 67,2%; 15,5%; và 17,2% cho 
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thấy đối tượng chảy máu não-não thất chiếm tỷ lệ cao nhất (tới 2/3 tổng số 

bệnh nhân). Tỷ lệ bệnh nhân chảy máu não-não thất gặp nhiều hơn trong 

nghiên cứu của chúng tôi là do ngoài vai trò theo dõi áp lực nội sọ, dẫn lưu não 

thất còn là một phương pháp điều trị hiệu quả trong trường hợp chảy máu não 

thất gây tràn dịch não cấp [13]. Trong điều kiện ở Việt Nam, khi chỉ định đặt 

các dụng cụ xâm nhập để theo dõi áp lực nội sọ ở những bệnh nhân nghi ngờ 

tăng áp lực nội sọ chưa thể thực hiện được một cách có hệ thống, nếu có thêm 

tình trạng chảy máu não thất hoặc giãn não thất đi kèm sẽ làm tăng tính chặt 

chẽ và bắt buộc trong chỉ định. Tương tự như vậy đối với các bệnh nhân chảy 

máu dưới nhện, khi có giãn não thất hoặc có tình trạng co thắt mạch não nhiều 

thì chỉ định đặt dẫn lưu và theo dõi áp lực nội sọ sẽ là bắt buộc. Đối với những 

bệnh nhân tắc động mạch cảnh trong hay não giữa, khi bệnh nhân hôn mê điểm 

glasgow dưới 8 điểm, đó là dấu hiệu nặng, bệnh nhân cần được theo dõi và 

điều trị phù não một cách tích cực, mặc dù vậy, tỷ lệ tử vong ở những bệnh 

nhân này vẫn còn cao [67],[109]. Trong nghiên cứu của chúng tôi, không có sự 

khác biệt về tỷ lệ thể tai biến mạch não giữa hai nhóm (p = 0,569).  

4.1.3. Tình trạng tăng áp lực nội sọ tại th i điểm bắt đầu nghiên cứu 

Theo quy trình nghiên cứu của chúng tôi, sau khi được theo dõi áp lực 

nội sọ xâm nhập, bệnh nhân sẽ được điều trị theo quy trình chuẩn để kiểm 

soát áp lực nội sọ. Khi áp lực nội sọ tăng trên 25 mmHg kéo dài trên 5 phút sẽ 

tiến hành các biện pháp điều trị bằng dung dịch thẩm thấu. Tuy nhiên, có 

nhiều bệnh nhân ngay sau khi được đặt dụng cụ theo dõi thì áp lực nội sọ đã ở 

mức rất cao. Trường hợp cao nhất đo được lên đến 70 mmHg. Vì vậy trong 

kết quả nghiên cứu có một nhóm bệnh nhân tăng áp lực nội sọ ở mức trên 50 

mmHg (chiếm khoảng 10%) trước khi truyền dung dịch ưu trương, và một 

nhóm bệnh nhân có áp lực nội sọ nằm trong khoảng từ 40 đến 50 mmHg 

(chiếm 20%), còn lại khoảng 70% (85 bệnh nhân) thuộc nhóm có áp lực nội 
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sọ từ 26 đến 39 mmHg. Kết quả này cho thấy, có một tỷ lệ các bệnh nhân đã 

có tăng áp lực nội sọ ở mức cao trước khi người thầy thuốc lâm sàng nghĩ đến 

và chỉ định tiến hành theo dõi áp lực nội sọ để xử trí. Các tài liệu hướng dẫn 

về điều trị tai biến mạch não và chấn thương sọ não đều khuyến cáo, phải 

nghĩ đến bệnh nhân liệu bệnh nhân có tình trạng tăng áp lực nội sọ cần phải 

xử trí nếu thang điểm hôn mê glasgow dưới 8 điểm [4],[91],[92]. Khi áp lực 

nội sọ tăng quá cao sẽ ảnh hưởng đến áp lực tưới máu não, khi áp lực nội sọ 

tiến gần đến huyết áp trung bình thì áp lực tưới máu não sẽ dần về 0 mmHg, 

khi đó sẽ không có lưu lượng máu não và chết não là hậu quả tất yếu. Một số 

bệnh nhân có chảy máu não quá lớn gây lụt máu nhu mô hoặc não thất, áp lực 

nội sọ đột ngột tăng rất cao trong khi huyết áp động mạch trung bình không 

thích nghi kịp dẫn đến giảm áp lực tưới máu não nghiêm trọng gây tử vong 

nhanh chóng [116],[117],[118].  

Dù có nhiều bệnh nhân có áp lực nội sọ tăng rất cao, ảnh hưởng trực tiếp 

đến hiệu quả của các phác đồ điều trị trong đó có các dung dịch thẩm thấu, 

nhưng trong nghiên cứu của chúng tôi, các bệnh nhân này được phân bố đều 

trong hai nhóm. Ở mức trên 50 mmHg mỗi nhóm có 6 bệnh nhân, mức 40-50 

mmHg nhóm mannitol có 12 bệnh nhân, nhóm NaCl3% có 13 bệnh nhân. 

Không có sự khác biệt về tỷ lệ bệnh nhân ở các mức tăng áp lực nội sọ ở hai 

nhóm với (p=0,981).  

4.2. S         ệu qu  kiể        p lực nội sọ của hai dung dịch 

4.2.1. Cơ sở của sự lựa chọn về liều lượng truyền cho hai dung dịch  

Mannitol  

Với dung dịch mannitol chỉ có một hàm lượng và đã được đóng chai cố định, 

việc lựa chọn liều lượng cho mannitol không gặp khó khăn. Các tác giả trong và 

ngoài nước đều thống nhất lấy dung dịch mannitol 20% đóng chai 250ml để tiến 

hành các nghiên cứu về các liệu pháp thẩm thấm (osmotic therapy). 
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NaCl ưu trương  

Lự  c  n v  nồng độ  

Ngược lại với mannitol, lựa chọn dung dịch NaCl3% gặp khá nhiều 

khó khăn. Nồng độ NaCl để đưa vào các nghiên cứu so sánh với mannitol 

của các tác giả trên thế giới còn chưa thống nhất. Dung dịch được lựa chọn 

bao gồm NaCl 3%, NaCl 7,2%, NaCl 7,45%, NaCl 7,5%, NaCl 10%, NaCl 

15%, NaCl 23,4%. Các thông số cần quan tâm khi lựa chọn nồng độ cho 

một dung dịch đó là: 

- Tổng liều là bao nhiêu mosm trong một lần truyền?  

- Liều Na+
 trên một kg cân nặng 

- Thể tích dung dịch trong một lần truyền (volume). 

Khi so sánh với mannitol 20% các tác giả đưa ra hai khái niệm: đẳng 

thẩm thấu, nghĩa là cùng nồng độ thẩm thấu (equiosmolar) và đẳng thể tích 

(equivolume), cùng truyền một thể tích như nhau, ví dụ 250 ml.  

Bảng 4.1: Nồng độ thẩm thấu của một số dung dịch Na ưu trương 

Chế phẩm 

Nồng độ thẩm 

thấu trong 1 

lýt dung dịch 

(mosmol/lýt) 

Nồng độ thẩm 

thấu trong 100 

ml dung dịch 

(mosmol) 

So với nồng độ thẩm 

thấu trong 100 ml 

dung dịch mannitol 

(mosmol) [113] 

NaCl 3%  1,026 102 110 

NaCl 7,2%  2,460 246 110 

NaCl 7,5%  2,565 256 110 

NaCl 10%  3,418 342 110 

NaCl 15% 5,128 512 110 

NaCl 23,4% 8,000 800 110 
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Bảng 4.2: Lựa chọn Na ưu trương trong các nghiên cứu ngẫu nhiên có đối 

chứng (randomized control trial-RCT) 

Tác giả Lựa chọn Na Liều mannitol Nhận xét 

Schwazs, 1998 

[11] 

7,5% x 100ml = 

256 mosm 

20% x 200 ml = 

220 mosm 

Đẳng thẩm thấu, 

không đẳng thể 

tích 

Harutjunyan, 2005 

[106] 

7,2% truyền đến 

khi đạt mục tiêu 

áp lực nội sọ 

dưới 15 mmHg 

15% truyền đến 

khi đạt mục tiêu 

áp lực nội sọ 

dưới 15 mmHg 

Không rõ ràng 

Battison, 2005 [6] 
7,5% x 100 ml 

= 256 mosm 

20% x 250 ml = 

275 mosm 

Gần đẳng thẩm 

thấu 

Vialet, 2003 [105] 
7,5% x 2ml/kg 

cân nặng 

20% x 2 ml/kg 

cân nặng 

Xu hướng đẳng 

thể tích 

Nilay, 2007 [9] 
7,5% x 2ml/kg 

cân nặng 

20% x 2ml/kg 

cân nặng 

Đẳng thể tích, 

nồng độ thẩm 

thấu ở nhóm Na 

cao hơn 

Francony, 2008 

[7] 

7,45% x 100ml 

= 250 mosm 

20% x 231ml = 

250 mosm 
Đẳng thẩm thấu 

Ichai, 2009 [8] 
3% x 250ml = 

256 mosm 

20% x 250 ml = 

257 mosm 

Đẳng thể tích, 

đẳng thẩm thấu 

Suarez, 1998 

[100] 

23,4% x 30 ml 

= 240 mosm 
Không rõ liều Đẳng thẩm thấu 

 



84 
 

Truy n li n tục N  ưu trương so v i truy n li u n p 

 Na ưu trương được tiến hành truyền liên tục trong mười một nghiên 

cứu, ba trong số đó là các nghiên cứu ngẫu nhiên có nhóm chứng, ba nghiên 

cứu là mô tả tiến cứu và năm nghiên cứu được thiết kế hồi cứu. Trong sáu 

nghiên cứu, Na được truyền liên tục để đạt đích là Na máu. Trong bốn nghiên 

cứu đích truyền liên tục là giá trị áp lực nội sọ. Nghiên cứu còn lại là truyền 

liên tục trong ba ngày ở bệnh nhân sau phẫu thuật [119]. Trong sáu nghiên 

cứu quan sát khi Na ưu trương được truyền liên tục, Na máu dao động trong 

khoảng từ 144 đến 170 mmol/l. 3 nghiên cứu cho thấy mối tương quan giữa 

áp lực nội sọ và Na máu. Thời gian truyền Na ưu trương là từ vài giờ đến vài 

ngày. Bốn nghiên cứu trong tổng số mười một không cho thấy lợi ích rõ ràng 

của truyền Na liên tục [100]. 

 Tổng kết lại các nghiên cứu cho thấy truyền Na ưu trương liên tục có 

hiệu quả trong việc kiểm soát áp lực nội sọ, không nghiên cứu nào cho thấy 

việc truyền Na ưu trương liên tục làm xấu đi tiên lượng của bệnh nhân.  

 Có hai sáu nghiên cứu Na ưu trương được truyền liều nạp, trong đó có 

bảy nghiên cứu ngẫu nhiên có nhóm chứng, một nghiên cứu không ngẫu nhiên, 

mười ba nghiên cứu quan sát tiến cứu và năm nghiên cứu hồi cứu. Số lượng 

bệnh nhân trong mỗi nghiên cứu dao động từ 6 đến 68 bệnh nhân. Chín nghiên 

cứu sử dụng NaCl23%, ba nghiên cứu sử dụng NaCl3%. Liều Na dao động từ 

30 đến 300 ml. Áp lực nội sọ kiểm soát được ở tất cả các nghiên cứu tiến cứu 

và hồi cứu, không có biến chứng do tăng Na máu ở các nghiên cứu [86],[101], 

[120],[121],[122].  

 Cần có thêm các nghiên cứu để so sánh giữa Na ưu trương liều nạp 

và truyền tĩnh mạch liên tục, tuy nhiên, số liệu từ các nghiên cứu cho thấy 

cả hai đều có hiệu quả trong việc kiểm soát áp lực nội sọ. Để cho cùng 
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phương pháp truyền với mannitol nên trong nghiên cứu chúng tôi lựa chọn 

phương pháp truyền liều nạp Na ưu trương.  

Cơ sở lự  c  n NaCl3% trong ng i n cứu tr n  ện  n ân mắc t i  i n m c  n o  

Trong nghiên cứu của chúng tôi, NaCl3% được lựa chọn để so sánh với 

mannitol 20%. Cơ sở để chúng tôi lựa chọn NaCl3% bao gồm: 

* NaCl3% có nồng độ thẩm thấu gần giống với mannitol 20%. Khi sử 

dụng liều 250ml NaCl3% so với mannitol 20% đóng chai 250 ml chúng tôi có 

hai dung dịch đẳng thể tích và đẳng nồng độ. Từ đó loại bỏ yếu tố tác dụng do 

thể tích truyền khác nhau (tác động khác nhau, dù nhỏ, lên thể tích tuần hoàn) 

hoặc liều thẩm thấu khác nhau khi so sánh giữa hai dung dịch. 

* NaCl3% là dung dịch có thể sử dụng một cách linh hoạt, có thể cho liều 

nạp hoặc truyền tĩnh mạch liên tục. Sau liều dùng liều nạp, nếu cần người thầy 

thuốc có thể cho tiến hành truyền duy trì khoảng 40-50 ml/giờ nếu nồng độ Na 

máu cho phép. Với những dung dịch nồng độ cao hơn, chỉ có thể truyền liều nạp.  

* Trong hoàn cảnh Việt Nam, việc theo dõi liên tục hàng giờ áp lực thẩm 

thấu máu và Na máu không phải lúc nào cũng thực hiện được, nhất là đối với 

các tuyến cơ sở. Nồng độ NaCl3% về lý thuyết ít gây thay đổi đột ngột áp lực 

thẩm thấu và điện giải đồ hơn các dung dịch đậm đặc vì vậy có thể ứng dụng 

rộng rãi hơn trong thực hành lâm sàng.  

4.2.2. Hiệu quả kiểm soát áp lực nội sọ của hai dung dịch 

Diễn biến áp lực nội sọ sau truyền hai dung dịch 

Bảng 3.4 trình bày diễn biến áp lực nội sọ trung bình của hai nhóm tại 

các thời điểm nghiên cứu. Áp lực nội sọ trung bình của nhóm mannitol khi 

bắt đầu truyền tại thời điểm T0 là 40 ± 9 mmHg, của nhóm NaCl3% là 41±10 

mmHg, không có sự khác biệt giữa hai nhóm (P=0,918).  
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Tại thời điểm T30, sau 30 phút, áp lực nội sọ trung bình của nhóm 

mannitol giảm nhanh, xuống 22 ± 7 mmHg, so với nhóm NaCl3% giảm 

xuống còn 31 ± 9 mmHg. So với thời điểm T0 cả hai dung dịch đều tạo ra sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê (p<0,0001). Tuy nhiên tại thời điểm này, 

mannitol thể hiện rõ vai trò hạ áp lực nội sọ nhanh hơn so với NaCl3%, sự 

khác biệt về áp lực nội sọ trung bình tại thời điểm này của hai nhóm có ý 

nghĩa thống kê (p<0,001). T30 cũng là thời điểm mannitol đạt hiệu quả tốt 

nhất (áp lực nội sọ giảm tới 45% so với giá trị ban đầu).  

Tại thời điểm T60 trở đi, áp lực nội sọ trong nhóm mannitol có xu hướng 

tăng dần sau khi đã xuống thấp nhất, có giá trị trung bình tại T60 là 25±9 

mmHg. Kết quả này so với thời điểm trước truyền vẫn có ý nghĩa thống kê 

(p<0,0001). Sau đó áp lực nội sọ của nhóm mannitol có xu hướng tăng dần tại 

các thời điểm tiếp theo, nhưng cho đến thời điểm T360, áp lực nội sọ trung 

bình vẫn giảm có ý nghĩa thống kê so với thời điểm T0  (p = 0,027). 

Đối với nhóm NaCl3%, tiếp tục xu hướng giảm áp lực nội sọ từ thời điểm 

T30, tại thời điểm T60, áp lực nội sọ trung bình ở mức 26±8 mmHg, tiếp tục giảm 

đạt hiệu quả tốt nhất tại thời điểm T90 và T120 với mức áp lực nội sọ ở khoảng 

25±8 mmHg (giảm 40% so với giá trị ban đầu). Sau đó áp lực nội sọ trung bình 

tiếp tục duy trì ở mức thấp tại thời điểm T180, tăng nhẹ trở lại ở thời điểm T240, và 

tăng dần lên ở các thời điểm tiếp theo. Tại thời điểm T360 áp lực nội sọ ở mức 

30±8 mmHg, giá trị này vẫn thấp hơn mức ở thời điểm T0 (p < 0,001). 

Từ thời điểm T90 trở đi, áp lực nội sọ trung bình ở nhóm NaCl3% thấp 

hơn so với nhóm mannitol có ý nghĩa thống kê (p<0,01), cho đến thời điểm 

theo dõi T360 vẫn còn xu hướng thấp hơn ở nhóm NaCl3%, tuy nhiên sự khác 

biệt không còn ý nghĩa thống kê (p =0,097 (>0,05)). Kết quả này cho thấy 

mannitol làm giảm nhanh áp lực nội sọ nhưng sau đó áp lực nội sọ lại tăng 

nhanh trở lại, trong khi đó NaCl3% giảm áp lực nội sọ chậm hơn nhưng thời 
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gian duy trì áp lực nội sọ ở mức thấp tốt hơn so với mannitol. Biểu đồ 3.1 cho 

thấy rõ xu hướng kiểm soát áp lực nội sọ của hai nhóm. 

So sánh kết quả này với kết quả của Schwarz và Francony chúng tôi thấy 

có sự khác biệt [7],[94].  

Schwarz nghiên cứu trên 8 bệnh nhân nhồi máu diện rộng bán cầu và 1 

bệnh nhân chảy máu nội sọ. Tổng cộng có 30 lần truyền (16 lần Na ưu trương 

7,5% 100 ml và 14 lần mannitol 20% 200 ml), áp lực nội sọ được theo dõi tại 

các thời điểm: 5 phút, 10 phút, 15 phút, 15 phút, 35 phút, 45 phút, 60 phút, 

120 phút, 180 phút và 240 phút, kết quả trình bày ở dưới: 

 

Biểu đồ 4.1: Kết quả nghiên cứu của Schwars 1998 [11] 

Mannitol đạt hiệu quả cao nhất ở phút thứ 45, Na ưu trương đạt hiệu quả 

cao ở phút 25. Tất cả các thời điểm theo dõi áp lực nội sọ đều giảm so với 

trước khi truyền có ý nghĩa thống kê (p<0,01). Trong giai đoạn đầu, Na ưu 

trương dường như làm giảm áp lực nội sọ tốt hơn so với mannitol. Sự khác 

Áp lực nội sọ (mmHg) 

Dung dịch ưu     

trương tăng thẩm thấu 

Mannitol 
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biệt so với kết quả nghiên cứu của chúng tôi có thể là do đối tượng nghiên 

cứu, trong nghiên cứu của Schwarz, hầu hết các bệnh nhân bị nhồi máu não.  

Francony [7] nghiên cứu tại một bệnh viện ở Grenoble, Pháp năm 2008 

trên 20 bệnh nhân bao gồm: 17 bệnh nhân chấn thương sọ não, 2 bệnh nhân 

chảy máu não và 1 bệnh nhân nhồi máu não. Áp lực nội sọ khi bắt đầu nghiên 

cứu của nhóm mannitol là 31±6 mmHg, nhóm Na ưu trương là 27±3 mmHg. 

Nhóm mannitol được truyền 231 ml dung dịch mannitol 20%, nhóm Na ưu 

trương được truyền 100 ml dung dịch Na ưu trương 7.45%. Kết quả được 

trình bày ở biểu đồ dưới. 

 

Biểu đồ 4.2: Kết quả nghiên cứu của Francony [7]  

Kết quả của Francony cho thấy không có sự khác biệt về hiệu quả kiểm 

soát áp lực nội sọ giữa hai nhóm, thời điểm giảm áp lực nội sọ tốt nhất của cả 

hai nhóm là sau 30 phút (giảm 45% so với giá trị ban đầu), sau đó tiếp tục duy 

trì tốt đến 120 phút. Tất cả các thời điểm theo dõi đều có hiệu quả so với thời 

điểm T0, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p<0,01).  

Áp lực nội sọ (mmHg) 

Mannitol 

Dung dịch muối  

    ưu trương 

 

Thời gian (phút) 
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Một số nghiên cứu khác lại đánh giá hiệu quả theo số lần tăng áp lực nội 

sọ trong ngày [6],[105], cho thấy xu hướng kiểm soát áp lực nội sọ tốt hơn và 

lâu hơn ở nhóm dùng Na ưu trương.  

Tỷ lệ số lần truyền đưa được áp lực nội sọ xuống dưới 25 mmHg 

Khi lấy ngưỡng 25 mmHg là chỉ định điều trị, chúng tôi cũng lấy chính 

ngưỡng đó làm mục tiêu điều trị. Theo định nghĩa áp lực nội sọ trên 20 

mmHg đã phải điều trị nhưng trong nghiên cứu của chúng tôi, tất cả các bệnh 

nhân đều có điểm hôn mê glasgow thấp, phải thở máy và có ngưỡng áp lực 

nội sọ đầu vào rất cao (30% bệnh nhân có áp lực nội sọ trên 40 mmHg), việc 

đưa áp lực nội sọ xuống dưới 25 mmHg có thể cho là thành công ít nhất là về 

mặt con số.  

Có 88 lần truyền mannitol và 97 lần truyền NaCl3% trên tổng số 122 bệnh 

nhân được nghiên cứu. Số lần truyền đưa áp lực nội sọ xuống dưới 25 mmHg 

của mannitol là 65 (73,9%), của NaCl3% là 72 (74,2%). Tỷ lệ này cần được ghi 

nhận nhất là trong tình trạng bệnh nhân đã được áp dụng các biện pháp điều trị 

áp lực nội sọ tối ưu khác như thở máy, an thần, hạ sốt, chống co giật.  

Kamel (2012) tiến hành phân tích gộp 184 lần truyền của năm nghiên 

cứu ngẫu nhiên có nhóm chứng được điều trị bằng mannitol so với Na ưu 

trương Hooman K [99]. Kết quả cho thấy mannitol có hiệu quả ở 69 trên tổng 

số 89 lần truyền (78%; CI: 67-86%), Na ưu trương cho hiệu quả 88/95 lần 

tăng áp lực nội sọ (93%: CI: 85-97%). Phân tích kết quả cho thấy Na ưu 

trương có hiệu quả hơn mannitol (p=0,046). Mặc dù vậy, tiêu chí được coi là 

thành công ở năm nghiên cứu khác nhau. Afifi lấy tiêu chuẩn thành công là áp 

lực nội sọ dưới 20 mmHg [101], Battison lấy tiêu chí thành công là dưới 18 

mmHg [6], Francony lấy tiêu chuẩn là giảm trên 20% so với mức áp lực nội 

sọ nền [7], Ichai lấy tiêu chuẩn giảm trên 5mmHg hoặc dưới 20 mmHg [8], 
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Schwarz lại lấy giảm trên 10% so với nền [11]. Chính vì sự khác nhau về tiêu 

chí như vậy nên con số chỉ nói lên rằng, cả hai dung dịch đều có hiệu quả làm 

giảm áp lực nội sọ với tỷ lệ đạt mức mong đợi trên 70%. Kết quả này cũng 

tương tự như kết quả trong nghiên cứu của chúng tôi.  

Một trong những vấn đề nữa cần phải đề cập là mức tăng áp lực nội sọ 

tại thời điểm bắt đầu truyền của các nghiên cứu trên thế giới đều thấp hơn so 

với nghiên cứu của chúng tôi. Mức tăng áp lực nội sọ trung bình của cả hai 

nhóm trong nghiên cứu của chúng tôi là 40 ± 9 mmHg, trong nghiên cứu của 

Afifi là 32 mmHg [101], của Battison [6] là 24 mmHg, Francony [7] là 31 và 

của Schwarz [11] chỉ có 26 mmHg. Nếu lấy tiêu chí áp lực nội sọ dưới 20 

mmHg thì nghiên cứu của chúng tôi chỉ đạt tỷ lệ thành công khoảng 50%, 

điều này có thể được giải thích bằng con số áp lực nội sọ đầu vào như ở trên. 

Theo Thomas, khi áp lực nội sọ càng cao thì khả năng đàn hồi của nội sọ càng 

kém, đáp ứng với điều trị vì thế sẽ kém đi [4]. 

Hiệu quả trên ba nhóm bệnh lý tai biến mạch não  

Cả ba nhóm bệnh lý là chảy máu não - não thất, chảy máu dưới nhện và 

nhồi máu não diện rộng đều được trông đợi có kết quả khả quan từ việc 

truyền dung dịch ưu trương. Các dung dịch thẩm thấu có hiệu quả đối với 

tăng áp lực nội sọ do mọi nguyên nhân. Trên động vật thực nghiệm, Berger 

cho thấy cả mannitol và Na ưu trương đều có tác dụng làm giảm áp lực nội sọ 

trên chuột bị chấn thương và chảy máu não [122]. Hiệu quả giảm áp lực nội 

sọ của các dung dịch thẩm thấu trên lâm sàng đã được ghi nhận từ rất lâu, tuy 

nhiên, cơ chế tác dụng của phương pháp điều trị này vẫn còn nhiều tranh luận.  

Giả thiết đầu tiên được đề cập đến là các dung dịch ưu trương sẽ làm 

giảm thể tích của tế bào não, từ đó làm giảm áp lực nội sọ [123],[124]. Tuy 

nhiên giả thiết này gặp phải vấn đề là thể tích trong não giảm đi bao nhiêu để 
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có thể gây giảm áp lực nội sọ. Các nghiên cứu cũng cho kết quả không thống 

nhất, thậm chí còn đối nghịch nhau. Câu hỏi là dung dịch ưu trương xuất hiện 

ở đâu, trong vùng não lành hay vùng não bị tổn thương, thể tích tế bào não ở 

vùng nào bị giảm đi hiện vẫn chưa có lời giải đáp [98],[125],[126]. Giả thiết 

thứ hai liên quan đến việc truyền dung dịch ưu trương làm tăng thể tích tuần 

hoàn, do đó làm tăng huyết áp trung bình. Nếu như khả năng tự điều hoà của 

não vẫn còn, sự tăng huyết áp trung bình này sẽ làm co mạch não, ở cả mạch 

lớn và các mạch nhỏ. Khi đó lưu lượng máu não giảm sẽ làm giảm áp lực nội 

sọ [127]. Giả thiết này gặp phải vấn đề là nếu khả năng tự điều hoà (self-

autoregulation) của não không còn, thì liệu có còn hiệu quả. Giả thiết thứ ba 

là các dung dịch ưu trương làm giảm độ nhớt của máu, làm tăng tuần hoàn do 

đó làm giảm thể tích trong lòng mạch [128]. Cuối cùng là các dung dịch ưu 

trương có thể làm giảm thể tích của dịch não - tuỷ [129]. Chưa có một giả 

thiết nào đủ sức thuyết phục cho tác dụng của các dung dịch ưu trương, đồng 

thuận hiện nay là do nhiều cơ chế phối hợp.  

Các nguyên nhân chính làm tăng áp lực nội sọ trong tai biến mạch não 

bao gồm: 1 - khối máu tụ trong sọ: gặp trong chảy máu dưới nhện, chảy máu 

não-não thất. 2 - rối loạn vận mạch (liệt mạch): hiện tượng này có thể là tại 

chỗ và xung quanh vùng tổn thương, hoặc toàn bộ não gây phù não lan tỏa. 

Phù não và giãn mạch não là nguyên nhân gây ra sự lan rộng sớm và thứ phát 

các tổn thương ban đầu [130].  

Phù não là tăng thể tích của não do tăng thành phần nước của não, biểu hiện 

là sự giảm tỷ trọng của não trên phim chụp cắt lớp sọ não [22]. Phù não chủ 

yếu ở phần chất trắng (chiếm 68% não), ở phần chất xám ít hơn do bản chất 

đặc hơn [30]. Khi đã hình thành và lan rộng, phù não sẽ tăng lên do bất kỳ yếu tố 

nào làm tăng áp lực trong lòng mạch. Tăng huyết áp động mạch, giảm sức cản 

mạch não do ứ CO2, thiếu oxy, tác dụng của thuốc mê sẽ thúc đẩy quá trình phù.  
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Phù tại chỗ và toàn bộ sẽ làm tăng áp lực nội sọ tương tự như các tổn 

thương chiếm chỗ khác. Đến lượt tăng áp lực nội sọ sẽ gây di lệch não, tắc 

tuần hoàn dịch não - tủy, cản trở vận chuyển dịch phù vào tuần hoàn dịch não 

- tủy làm phù nặng hơn [131]. Có thể có sự phối hợp một trong các dạng phù 

sau [30]. Phù do mạch máu: huyết tương (có protein) thoát ra khoảng kẽ của 

não do tổn thương hàng rào máu - não. Sự lan rộng của phù não phụ thuộc 

vào huyết áp động mạch. Phù do nhiễm độc tế bào: thường do thiếu oxy làm 

mất hiệu lực của bơm natri (phụ thuộc ATP) trong tế bào. Vì vây, Na
+ 
ứ đọng 

nhanh trong tế bào kéo theo nước vào trong tế bào. Phù do áp lực thủy tĩnh: 

do phối hợp tăng huyết áp động mạch và giãn động mạch não mặc dù hàng 

rào máu - não còn nguyên vẹn. Dịch phù không chứa protein.  

Theo giả thiết ở trên, cơ chế quan trọng của các dung dịch ưu trương là 

làm giảm phù não, giảm thể tích tế bào não, dù phù não do bất kỳ cơ chế nào. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi có 18 bệnh nhân nhồi máu não diện 

rộng được truyền tổng cộng 24 lần, hiệu quả kiểm soát áp lực nội sọ dưới 

ngưỡng 25 mmHg là 83% (20/24), không có sự khác biệt về tỷ lệ thành 

công giữa mannitol và NaCl3% trên nhóm bệnh nhân nhồi máu não 

(p=0,637). Đối với nhóm bệnh nhân chảy máu dưới nhện, có 35 lần truyền, 

tỷ lệ thành công là 74%, nhóm được truyền Na có tỷ lệ thành công cao hơn 

87% so với mannitol 57%, tuy nhiên sự sự khác biệt chưa có ý nghĩa thống 

kê với (p=0,068). Nhóm chảy máu não não - thất, dù được trông đợi tỷ lệ 

thành công thấp nhất, nhưng cũng đạt tỷ lệ thành công 72% (91/126 lần 

truyền) gần tương đương với nhóm bệnh nhân chảy máu dưới nhện. Nếu 

tính chung cho cả hai dung dịch, tỷ lệ thành công trên ba thể tai biến không 

có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê, dù xu hướng thành công cao hơn gặp ở 

nhóm nhồi máu não. Mức độ phù não trong các tổn thương có thể phần nào 

giải thích kết quả này.  
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Hiệu quả trên các mức độ tăng áp lực nội sọ và th i gian duy trì dưới 

ngưỡng 25 mmHg 

 Theo luận lý học, khi áp lực nội sọ càng cao thì khả năng kiểm soát áp 

lực nội sọ càng khó. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi đã chứng minh điều 

này. Bảng 3.7 cho kết quả NaCl3% hầu như không có khả năng kiểm soát 

nhóm có áp lực nội sọ trên 50 mmHg về dưới ngưỡng 25 mmHg (1/15 lần 

truyền, 6,7%), trong khi đó mannitol có tỷ lệ thành công cao hơn (28,6%, 

4/14 lần truyền), sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê (p=0,169). Như vậy 

với ngưỡng áp lực nội sọ trên 50 mmHg, việc đưa áp lực nội sọ xuống rất khó 

khăn, và trong trường hợp cần phải giảm khẩn cấp (có dấu hiệu đe dọa lọt 

não) thì mannitol tỏ ra có ưu thế hơn.  

 Ở nhóm có áp lực nội sọ khoảng 40-50 mmHg khả năng đưa áp lực nội 

sọ xuống dưới mức 25 mmHg của hai dung dịch là khá tốt (88,9%, 48/54 lần 

truyền), thậm chí còn cao hơn cả nhóm có áp lực nội sọ dưới 40 mmHg (82%, 

84/201 lần truyền). Kết quả này chứng tỏ rằng cả mannitol và NaCl3% đều có 

khả năng hạ áp lực nội sọ nhanh về mặt con số nhưng áp lực nội sọ phải dưới 

50 mmHg. Ở mức 40-50 mmHg so với mức dưới 40 mmHg không gặp nhiều 

khó khăn lắm, nhưng mức 50 mmHg là ngưỡng mà hai dung dịch không 

mang lại hiệu quả.  

Sau khi đưa được áp lực nội sọ xuống dưới ngưỡng điều chúng tôi quan 

tâm là thời gian giữ được áp lực nội sọ dưới ngưỡng sau truyền. Nếu áp lực 

nội sọ xuống nhanh nhưng lại tăng nhanh trở lại thì về lâm sàng có thể không 

có giá trị. Do có nhiều yếu tố nhiễu nên chúng tôi chọn khoảng thời gian theo 

dõi sau truyền là 6 giờ. Ngoài khoảng thời gian 6 giờ đó, nếu áp lực nội sọ 

vẫn duy trì được ở dưới ngưỡng thì có thể nhưng chưa chắc đã hoàn toàn do 

tác dụng của dung dịch ưu trương.  
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Ở nhóm được truyền mannitol, có 65 trên tổng số 88 lần truyền đưa được 

áp lực nội sọ xuống dưới 25 mmHg tại một thời điểm nghiên cứu, nhóm 

NaCl3% là 72 trên 95 lần truyền. Vì khoảng thời gian theo dõi là cách nhau 

mỗi khoảng 30 phút nên chúng tôi nhận định: nếu tại một thời điểm theo dõi 

thấy áp lực nội sọ xuống dưới 25 mmHg chúng tôi lấy làm mốc, nếu 30 phút 

sau áp lực nội sọ đã tăng vượt ngưỡng, chúng tôi tính thời gian duy trì dưới 

ngưỡng là 30 phút (để tính trung bình) và xếp vào nhóm dưới 1 giờ. Với giả 

thiết là bệnh nhân có thể đã có giảm dưới ngưỡng trong vòng 30 phút từ trước 

thời điểm theo dõi, và tăng trở lại tại thời điểm nào đó trong vòng 30 phút 

theo dõi tiếp theo, chúng tôi làm tròn thời gian để chia thành các mức: dưới 1 

giờ, 1-2 giờ, 2-3 giờ, 3-6 giờ và trên 6 giờ. Theo kết quả ở bảng 3.8: mannitol 

có thời gian duy trì dưới ngưỡng hầu hết trong khoảng dưới 1-3 giờ (56/65 

lần, chiếm 86%), trong khi đó NaCl3% duy trì dưới ngưỡng kéo dài tới 6 giờ 

(tỷ lệ cao nhất là mức 3 đến 6 giờ, 25%). 

Thời gian trung bình dưới ngưỡng của mannitol là 85 phút (dao động từ 

30 đến 360 phút), của Na ưu trương là 150 phút (dao động từ 60 đến 360 

phút). Thời gian duy trì dưới ngưỡng của Na ưu trương dài hơn so với 

mannitol có ý nghĩa thống kê (p= 0,04). Sử dụng test Wilcoxon’s signed-

ranks so sánh sự khác biệt về thời gian giữa mannitol và NaCl3% (mannitol – 

NaCl3% difference) là -56 phút (95% CI: -180 đến -15 phút; p= 0,04), kết quả 

này có ý nghĩa thống kê và có thể có ý nghĩa nếu áp dụng trên lâm sàng. 

Nghiên cứu của Battison cho kết quả gần tương tự với thời gian duy trì 

dưới ngưỡng của mannitol là 89,5 phút, của Na ưu trương là 148 phút [6], 

nghiên cứu của Ichai thấy thời gian dưới ngưỡng của mannitol là 105 phút, 

của Na ưu trương là 195 phút [8]. Francony cho kết quả áp lực nội sọ vẫn duy 

trì dưới ngưỡng trong 120 phút ở cả hai nhóm [7]. So với một số tác giả trong 

nước thì kết quả của chúng tôi không tốt bằng. Nghiên cứu của Diêm Sơn  
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trên các bệnh nhân chấn thương sọ não cho thấy thời gian giảm áp lực nội sọ 

của nhóm mannitol là 312 ± 53 phút, của nhóm NaCl3% là 416 ± 77 phút 

[132]. Nguyễn Hữu Hoằng cho kết quả ở nhóm mannitol là 313 ± 50 phút 

[133]. Trong hai nghiên cứu này, các tác giả không phân biệt rõ giữa “thời 

gian giảm áp lực nội sọ” và “thời gian duy trì áp lực nội sọ dưới ngưỡng” nên 

không biết chính xác thời gian duy trì dưới ngưỡng của hai dung dịch là bao lâu.  

Hiệu quả của mannitol và NaCl3% từ lần truyền thứ hai trở đi 

Để nghiên cứu xem có hay không tình trạng tăng áp lực nội sọ trở lại sau 

truyền nhiều lần mannitol (hiện tượng phản hồi), chúng tôi tìm hiểu và so sánh 

hiệu quả của mannitol và NaCl3% sau lần truyền thứ nhất ở cả hai nhóm.  

Bảng 3.9 trình bày mức tăng áp lực nội sọ khi bắt đầu lần truyền thứ hai 

trên cùng một bệnh nhân. Chúng tôi nhận thấy trước lần truyền thứ hai có tới 

27% số lần truyền có mức áp lực nội sọ trên 50 mmHg (17/63); sở dĩ còn một 

số lượng bệnh nhân tăng cao như vậy là do bệnh nhân không đáp ứng với lần 

truyền thứ nhất, hoặc có đáp ứng xuống dưới ngưỡng nhưng nhanh chóng 

tăng cao trở lại. 63 lần truyền ở đây không có nghĩa là 63 bệnh nhân mà có 

những bệnh nhân được truyền nhiều hơn hai lần.  

Bảng 3.10 trình bày sự khác biệt về tỷ lệ kiểm soát áp lực nội sọ từ lần 

thứ hai trở đi giữa hai nhóm. Nhóm được dùng NaCl3% có 33 lần truyền, hiệu 

quả kiểm soát dưới ngưỡng đạt 57,6% (19 lần hiệu quả), nhóm mannitol có 

hiệu quả là 33% (10 lần hiệu quả trên tổng số 30 lần truyền), tuy vậy, khác 

biệt chưa có ý nghĩa thống kê (p=0,146).  

Có một số lý do khiến cho đánh giá về hiệu quả của lần truyền thứ hai 

trở đi trong nghiên cứu của chúng tôi chưa được đầy đủ. Thứ nhất, có nhiều 

bệnh nhân nặng xin về hoặc tử vong sau truyền một đến hai lần làm cho số 

lượng bệnh nhân được truyền nhiều lần giảm đi đáng kể. Thứ hai là sự chậm 

trễ nhất định trong việc chờ đợi kết quả xét nghiệm điện giải đồ và áp lực 
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thẩm thấu. Sau lần truyền thứ nhất chúng tôi lấy máu làm xét nghiệm và 

chúng tôi phải đợi kết quả đó để lấy làm tham chiếu xem có thể chỉ định 

truyền các lần tiếp theo hay không (nếu Na máu và/hoặc áp lực thẩm thấu 

máu cao sẽ không còn chỉ định). Câu hỏi từ thực tế rằng, sau khi truyền một 

đến hai lần một dung dịch không mang lại hiệu quả, liệu bệnh nhân có nên 

được tiếp tục chỉ định truyền tiếp dung dịch đó nữa hay không hay phải 

chuyển sang tìm kiếm một biện pháp thay thế khác (cross-over), cần có các 

nghiên cứu tiếp theo để trả lời.  

Có khá nhiều nghiên cứu báo cáo mannitol làm tăng áp lực nội sọ trở lại 

[134]. Biến chứng này thường được trích dẫn như là một điểm hạn chế chính 

của việc sử dụng mannitol, hiện tượng phản hồi xảy ra khi mannitol đi qua 

hàng rào máu - não (đặc biệt là vùng não tổn thương) và tích luỹ lại tới nồng 

độ mà có thể kéo nước trở lại nhu mô não. Tuy nhiên, liệu có hay không 

chuyện mannitol tích luỹ lại trong nhu mô não bị tổn thương, hay có tình 

trạng phản hồi hay không, vẫn còn chưa rõ ràng [95],[98]. Ở thực nghiệm 

động vật có tổn thương não, nhiều liều liên tiếp làm tích luỹ những phân tử 

mannitol được đánh dấu ở vùng chất trắng bị phù với nồng độ cao hơn trong 

huyết tương và làm tăng lượng nước trong não ở vùng tổn thương lên 3%, 

nhưng không thay đổi ở những vùng lành. Trong một nghiên cứu chụp cộng 

hưởng từ để phát hiện mannitol trong não bệnh nhân có suy thận được dùng 

mannitol, Maioriello đã thấy mannitol xuất hiện ở vùng não bị tổn thương sau 

khi truyền lúc chưa được lọc máu. Nhưng sau khi được lọc máu mannitol 

không còn tồn tại nữa. Điều này gợi ý rằng, mặc dù mannitol có thể xâm nhập 

vào não do chênh lệch nồng độ, nhưng khi nó được đào thảo từ máu, mannitol 

sẽ không còn ở lại trong nhu mô não [96].  

Từ y văn đến thực tế nghiên cứu, chúng tôi đi đến nhận định, tình trạng 

phản hồi có thể xảy ra nếu như sử dụng mannitol không đúng cách. Để sử 

dụng mannitol một cách hiệu quả cần cân nhắc một số điểm sau đây: 
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* Khả năng đào thải của thận: nếu suy thận, khả năng đào thải mannitol 

sẽ giảm dẫn đến tích luỹ lại. Mặt khác mannitol cũng gây giảm thể tích tuần 

hoàn và có thể làm suy thận nặng lên. Chúng tôi đã loại khỏi nghiên cứu một 

số bệnh nhân suy thận. 

* Liều truyền: mannitol được khuyến cáo dùng liều nhỏ nhất mà có tác 

dụng. Chưa có các nghiên cứu về liều cao mannitol trên người. Hầu hết các 

nghiên cứu về mannitol đều dùng liều trong khoảng 0,25-2,27g/kg cân 

nặng. Marshall đã nghiên cứu các liều mannitol khác nhau trên 8 bệnh nhân 

và kết luận liều nhỏ (0,25g/kg) cũng có tác dụng như liều cao [135]. Trong 

nghiên cứu của chúng tôi sử dụng liều 50g mannitol (250ml mannitol 20%, 

có 20g mannitol/100ml) cho các bệnh nhân (khoảng 1g/kg cân nặng), được 

coi là liều trung bình.  

* Khoảng cách giữa các lần truyền: đây là khoảng thời gian cần thiết để 

thận đào thải hết mannitol trong máu. Theo như thực nghiệm ở trên, khi 

mannitol chưa được đào thải hết sẽ tích lũy lại (có thể ở vùng não tổn thương) 

làm giảm hiệu quả điều trị. 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi ở bảng 3.10 không cho thấy có hiện 

tượng phản hồi. Nếu khoảng cách giữa các lần truyền đủ dài, hoàn toàn có 

thể dùng tiếp tục mannitol hoặc NaCl3%. Tuy nhiên sẽ là hợp lý nếu thầy 

thuốc cân nhắc lựa chọn một trong hai dung dịch cho lần truyền tiếp theo 

dựa vào tình trạng bệnh nhân cụ thể (lâm sàng, đáp ứng áp lực nội sọ trước 

đó, kết quả xét nghiệm). Khi mannitol không có hiệu quả có thể cân nhắc 

dùng Na ưu trương và ngược lại.  

Tỷ lệ tử vong ở hai nhóm nghiên cứu 

Tỷ lệ tử vong chung của quần thể nghiên cứu là 42,6% (52/122), trong 

đó nhóm dùng mannitol có tỷ lệ tử vong là 46,6% (27/58) và nhóm Na có tỷ 
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lệ tử vong 39% (25/64), khác biệt không có ý nghĩa thống kê (p=0,404). Tỷ lệ 

tử vong cao được giải thích là do trong nghiên cứu của chúng tôi có nhiều 

bệnh nhân nặng (điểm GCS dưới 8, thở máy), tăng áp lực nội sọ tăng khó 

kiểm soát (refractory), chưa triển khai được đồng bộ các biện pháp điều trị 

triệt để cho bệnh nhân (phẫu thuật mở sọ giảm áp). Vì vậy, việc kiểm soát áp 

lực nội sọ đơn thuần chưa đem lại hiệu quả như mong muốn.  

Trong số 20 bệnh nhân không đưa được áp lực nội sọ xuống dưới 25 

mmHg trong tất cả các lần truyền, không có trường hợp nào sống sót. Trong 

102 trường đưa được áp lực nội sọ xuống dưới 25 mmHg, tỷ lệ tử vong là 

31,4%. Như vậy việc đáp ứng với điều trị giảm áp lực nội sọ là một yếu tố tiên 

lượng, chỉ những bệnh nhân đáp ứng với điều trị mới có cơ hội sống sót. Kết 

quả này của chúng tôi gợi ý rằng, điều trị bằng các dung dịch ưu trương đóng 

vai trò quan trọng trong kiểm soát áp lực nội sọ ở bệnh nhân tai biến mạch não. 

Khi các dung dịch ưu trương thất bại, đó là lúc người thầy thuốc phải nghĩ tới 

các biện pháp điều trị áp lực nội sọ quyết liệt hơn (như mở sọ giảm áp, hạ thân 

nhiệt, gây mê bằng barbiturat), nếu không bệnh nhân sẽ tử vong.  

Khi nghiên cứu tỷ lệ tử vong theo các mức tăng áp lực nội sọ lúc bắt đầu 

nghiên cứu được trình bày ở bảng 3.13 chúng tôi nhận thấy, ở mức áp lực nội 

sọ dưới 40 mmHg, tỷ lệ tử vong là 23.5% (20/85), nhóm 40-50 mmHg có tỷ 

lệ tử vong là 80% và nhóm trên 50 mmHg có tỷ lệ tử vong 100%, tại thời 

điểm tăng áp lực nội sọ chưa được điều trị. Sự khác biệt về tỷ lệ tử vong ở 

các mức tăng áp lực nội sọ ở cả hai nhóm có ý nghĩa thống kê (p<0,001), 

trong khi không có sự khác biệt giữa hai nhóm. Tỷ lệ tử vong thấp nhất ở 

nhóm có áp lực nội sọ dưới 40 mmHg có ý nghĩa quan trọng trên lâm sàng. 

Khi bệnh nhân được theo dõi áp lực nội sọ, điều quan trọng là phải tiên 

lượng xu hướng tăng áp lực nội sọ để điều trị ngay khi áp lực nội sọ chưa 

tăng quá cao. Điều này nhấn mạnh vai trò của theo dõi áp lực nội sọ liên tục 

trong thực hành lâm sàng.  
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Tỷ lệ tử vong không phải là đích của các nghiên cứu điều trị tăng áp lực 

nội sọ bằng các dung dịch ưu trương vì tỷ lệ tử vong là kết quả của nhiều biện 

pháp điều trị trong đó áp lực nội sọ là một yếu tố tiên lượng. Do vấn đề đạo 

đức nghiên cứu nên chưa có một thiết kế nghiên cứu ngẫu nhiên có đối chứng 

nào chỉ ra sự khác biệt giữa những bệnh nhân được kiểm soát tốt áp lực nội sọ 

với những bệnh nhân không được điều trị tăng áp lực nội sọ. Câu hỏi tăng áp 

lực nội sọ là nguyên nhân hay hậu quả của các tổn thương não vẫn còn nhiều 

tranh luận. Mặc dù vậy, chúng tôi và các thầy thuốc thực hành đều hy vọng 

rằng, việc kiểm soát tốt áp lực nội sọ sẽ cải thiện tiên lượng của bệnh nhân. 

Áp lực nội sọ là một đích gián tiếp (hoặc trực tiếp) và các biện pháp nâng cao 

khả năng kiểm soát áp lực nội sọ thì cũng đồng thời là nâng cao hiệu quả điều 

trị trên những bệnh nhân tai biến mạch não.  

4.2.3. Thay đổi của các thông số huyết động 

Các chỉ số huyết động theo dõi được bao gồm: mạch, huyết áp trung 

bình, áp lực tưới máu não, áp lực tĩnh mạch trung tâm và nước tiểu. Các chỉ 

số huyết động này thay đổi theo tình trạng lâm sàng của bệnh nhân tại từng 

thời điểm (thậm chí thay đổi tính theo phút) nên sẽ là không hợp lý nếu như 

theo dõi tại những thời điểm quá xa thời điểm bắt đầu truyền các dung dịch 

ưu trương mà vẫn cho là do tác động của các dung dịch ưu trương gây ra. Hầu 

hết các nghiên cứu về áp lực thẩm thấu trên thế giới đều đánh giá sự thay đổi 

của các thông số huyết động trong vòng 120 phút [6],[7],[8], nhiều nghiên 

cứu chỉ đánh giá thay đổi sau 60 phút [105].  

Bảng 3.14 trình bày sự thay đổi về nhịp tim sau truyền các dung dịch ưu 

trương tại các thời điểm T30, T60, T90 và T120. Mạch của cả hai nhóm tại các 

thời điểm có xu hướng tăng nhẹ trung bình từ 93 lên 97 ở nhóm mannitol và 

93 lên 98 ở nhóm NaCl3%. Sự thay đổi về nhịp tim không có nhiều giá trị do 

các tác động về sinh lý bệnh của dung dịch ưu trương lên nhịp tim theo nhiều 
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hướng và khó dự đoán. Các dung dịch ưu trương làm tăng thể tích tuần hoàn 

sẽ làm nhịp tim chậm xuống, nhưng tác dụng lợi tiểu lại làm giảm thể tích 

tuần hoàn làm nhịp nhanh lên. Áp lực nội sọ giảm xuống cũng làm cho mạch 

một số bệnh nhân đang chậm trở thành nhanh hơn. Thêm vào đó, nhịp tim 

của bệnh nhân còn phụ thuộc vào các yếu tố động như: oxy - hoá máu, đờm 

rãi, tình trạng kích thích vật vã, hoặc tình trạng sốt của bệnh nhân nên có 

nhiều yếu tố nhiễu. 

Huyết áp động mạch trung bình và áp lực tưới máu não phản ánh chính 

xác hơn tác động của các dung dịch ưu trương. Từ kết quả ở bảng 3.15, chúng 

tôi thấy huyết áp trung bình của bệnh nhân có xu hướng giảm đi sau 120 phút 

ở nhóm mannitol. Điều này có thể là do mannitol giai đoạn đầu làm tăng thể 

tích lòng mạch do truyền liều nạp nhưng sau đó lại có tác dụng lợi tiểu làm 

giảm thể tích tuần hoàn. Mặt khác, cũng giống như tác động trên nhịp tim, khi 

áp lực nội sọ giảm đi thì theo cơ chế tự điều hoà huyết áp cũng xuống theo. 

Quan sát tương tự cũng thể hiện ở nhóm NaCl3% với huyết áp trung bình lúc 

bắt đầu truyền là 111±15 mmHg, sau truyền là 108 ±17 mmHg, (p<0,05). 

Không có sự khác biệt giữa hai nhóm tại tất cả các thời điểm. 

Khi nghiên cứu về áp lực tưới máu não, chúng tôi thấy có sự khác biệt có 

ý nghĩa. Áp lực tưới máu não ở cả hai nhóm lúc đầu tương tự nhau (mannitol 

68 ± 19 mmHg, NaCl3% 71 ± 18 mmHg, (p=0,326). Tại thời điểm T30 đã có 

sự khác biệt, nhóm mannitol có áp lực tưới máu não tăng mạnh (từ 68 lên 86 

mmHg, p<0,01), trong khi đó nhóm NaCl3% cũng tăng có ý nghĩa (từ 71 lên 

78 mmHg, p<0,05), nhưng sự khác biệt của hai nhóm là rõ ràng (p=0,003). 

Kết quả này cho thấy tại thời điểm T30 mannitol làm tăng áp lực tưới máu não 

hiệu quả hơn NaCl3%, điều này cũng phù hợp với hiệu quả kiểm soát áp lực 

nội sọ của mannitol tại thời điểm T30 là tốt nhất. Đến thời điểm T60 thì áp lực 

tưới máu não ở nhóm mannitol giảm nhẹ (còn 83 mmHg) trong khi ở nhóm 
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NaCl3% tiếp tục tăng (từ 78 lên 82 mmHg), hai nhóm lúc này không còn sự 

khác biệt về áp lực tưới máu não, cũng phù hợp với biểu đồ 2 là thời điểm 

giao nhau của đồ thị giảm áp lực nội sọ. Các thời điểm tiếp theo áp lực tưới 

máu não ở nhóm mannitol tiếp tục giảm nhẹ, trong khi nhóm NaCl3% vẫn giữ 

ở mức ổn định. Sự khác biệt của hai nhóm lúc này có ý nghĩa thống kê 

(p=0,024) (tại T90) và (p= 0,005) (T120). Kết quả này một lần nữa chứng minh 

khả năng duy trì kiểm soát áp lực nội sọ của NaCl3% tốt hơn so với mannitol 

trên lâm sàng.  

Các nghiên cứu trên thế giới về áp lực tưới máu não của hai nhóm 

mannitol và NaCl3% cho kết quả không thống nhất. 

Schwarz cũng thấy xu hướng tăng lên của áp lực tưới máu não tương 

ứng với sự giảm áp lực nội sọ tại các thời điểm 10, 15, 25, 35 và 45 phút sau 

truyền hai dung dịch. Sau đó áp lực tưới máu não có xu hướng giảm đi tại các 

thời điểm tiếp theo [11].  

Harutjunyan thấy áp lực tưới máu não tăng ngay sau khi truyền 10 phút và 

giữ ổn định cho đến hết 60 phút ở cả hai nhóm, có hai thời điểm tại T30 và T60 

nhóm Na ưu trương tăng hơn nhóm mannitol có ý nghĩa thống kê (p<0,01) [106].  

Battison thấy mannitol làm tăng áp lực tưới máu não nhiều hơn với 

NaCl3%, với giá trị trung bình là 5 mmHg (khác biệt trung bình giữa 

mannitol và Na ưu trương = 5 mmHg; 95% CI, 1,3-12,5 mmHg; p=0,03) [6]. 

Francony cũng cho thấy áp lực tưới máu não trong nhóm mannitol tăng 

nhiều hơn NaCl3% từ thời điểm T30 trở đi. Với thay đổi được tính theo phần 

trăm so với thời điểm T0. Nhóm mannitol có thay đổi áp lực tưới máu não tại 

các thời điểm T30; T60; T90; T120 tương ứng là + 21%; + 22%; + 14%; + 17%, 

nhóm NaCl3% tương ứng là + 7%; + 9%; + 8% và + 7% [7].  
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Biểu đồ 4.3: Thay đổi áp lực tưới máu não trong nghiên cứu của Schwarz [11] 

 

Biểu đồ 4.4: Thay đổi áp lực tưới máu não trong nghiên cứu của Harutjunyan  [106] 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, các bệnh nhân được theo dõi áp lực tĩnh 

mạch trung tâm trong quá trình điều trị. áp lực tĩnh mạch trung tâm trung bình 

tại thời điểm T0 = 11,37 cmH2O ở nhóm mannitol và T0 = 10,36 cmH2O ở 

nhóm NaCl3%. Sau 120 phút áp lực trung tâm ở nhóm mannitol giảm có ý 

nghĩa thống kê (còn 10,26 ± 1,368; p=0,002). Ngược lại ở nhóm NaCl3%, áp 

 
Mannitol 

Áp lực tưới máu não 

 

Áp lực tưới máu não 

 

Bắt đầu truyền Kết thúc truyền +10 phút +30 phút +60 phút 
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lực trung tâm sau 120 phút tăng lên có ý nghĩa thống kê (11,43±1,222; 

p=0,006). Như vậy NaCl3% làm tăng thể tích tuần hoàn rõ rệt, còn mannitol thì 

làm giảm thể tích trong lòng mạch.  

Bảng 3.18 trình bày lưu lượng nước tiểu mỗi giờ và tổng lượng nước tiểu sau 

6 giờ. Sau 6 giờ lượng nước tiểu trung bình là 830±201 mml ở nhóm mannitol và 

646±112 ml ở nhóm NaCl3%. Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p=0,03). Trong 

sáu giờ theo dõi, lượng nước tiểu ở nhóm dùng mannitol tăng rõ rệt trong bốn giờ 

đầu, điều này tương ứng với cân bằng dịch dương nhiều sau khi truyền mannitol 

được trình bày ở bảng 3.19. Nhóm được truyền Na ưu trương lượng nước tiểu 

thay đổi sau truyền cũng nhiều hơn ở những giờ đầu, nhưng những giờ sau lượng 

nước tiểu thay đổi không rõ rệt. Bảng 3.19 cũng cho thấy cân bằng dịch của nhóm 

được truyền NaCl3% dương ít hơn so với nhóm mannitol trong những giờ đầu và 

chỉ tương đương từ giờ thứ năm trở đi. Kết quả này được lý giải là do tác dụng lợi 

tiểu mạnh của mannitol sau khi truyền. Trên những bệnh nhân không có suy thận, 

kết quả này phù hợp với dược động học của mannitol. Lưu lượng nước tiểu tăng ở 

nhóm được truyền NaCl3% có thể liên quan đến tăng thể tích tuần hoàn sau 

truyền. Cũng theo kết quả này, chúng tôi dự kiến rằng, nếu theo dõi dài hơn nữa 

thì tác động trên lưu lượng nước tiểu của hai dung dịch là không lớn.Thể tích nước 

tiểu trung bình mỗi giờ của hai nhóm là khoảng hơn 100 ml với nhóm NaCl3% và 

khoảng 150 ml ở nhóm mannitol. 

4.2.4. Thay đổi của của các ch  số xét nghiệm 

Natri máu và áp lực thẩm thấu máu 

Natri máu tăng sau khi truyền mannitol cho động vật thực nghiệm [122]. 

Triệu chứng của tăng Natri máu hầu hết biểu hiện ở hệ thần kinh, biểu hiện rõ 

rệt hơn khi nồng độ Natri máu tăng rất cao hoặc tăng nhanh. Các triệu chứng 

của tăng Natri máu bao gồm: yếu cơ, ý thức u ám, nặng sẽ dẫn đến hôn mê. 
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Tăng Na ở người già thường ít có triệu chứng trước khi Na vượt quá 160 

mmol/l. Teo não quá mức do tăng Na máu có thể làm vỡ mao mạch gây chảy 

máu nội sọ, chảy máu dưới nhện, nặng có thể tử vong [136]. Sau khi não teo 

do tăng Na máu, não sẽ tự thích ứng bằng cách giữ nước lại làm cho thể tích não 

trở lại bình thường. Điều này giải thích cho những bệnh nhân có tăng Na máu rất 

cao nhưng diễn ra từ từ thì triệu chứng không rầm rộ. Hạ nhanh Na máu ở những 

bệnh nhân tăng mạn tính có thể dẫn đến phù não, co giật và tử vong [98]. 

Để theo dõi nồng độ Na máu sau truyền, chúng tôi tiến hành xét nghiệm 

Na máu và áp lực thẩm thấu máu ở thời điểm trước truyền và sau truyền 120 

phút. Kết quả ở bảng 3.20 cho thấy Na máu tăng có ý nghĩa thống kê ở cả hai 

nhóm. Tại thời điểm trước truyền Na máu nằm trong giới hạn trên của mức 

bình thường (143.1±5 đối với mannitol và 143.6±6 đối với nhóm NaCl3%, 

p =0,486). Sau truyền, Na máu ở cả hai nhóm đều tăng. Nhóm mannitol có 

Na máu tăng lên 147±7, tăng hơn so với thời điểm trước truyền có ý nghĩa 

thống kê (p=0,001), tương tự ở nhóm NaCl3% có Na máu tăng lên 149±7, 

(p=0,001). Na máu có xu hướng tăng nhiều hơn ở nhóm được truyền 

NaCl3%, tuy nhiên sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê (p=0,083).  

Tương tự như Na máu, áp lực thẩm thấu máu sau truyền ở cả hai nhóm 

cũng tăng lên có ý nghĩa thống kê (p =0,0001), từ mức 305 lên 326 ở nhóm 

mannitol và từ 301 lên 319 ở nhóm NaCl3%. Áp lực thẩm thấu, ngược với Na 

máu, lại tăng nhiều hơn ở nhóm dùng mannitol. Tuy nhiên sự khác biệt cũng 

chưa có ý nghĩa thống kê (p=0,056). 

Một điểm khó khăn trong nghiên cứu của chúng tôi khi đánh giá hậu 

quả của tăng Na máu trên lâm sàng là hầu hết các bệnh nhân đều hôn mê và 

thở máy nên không đánh giá được ý thức. Tuy nhiên, mức tăng Na của 

chúng tôi cũng tương tự như kết quả của các nghiên cứu trong và ngoài 

nước [7],[8],[10],[11],[115],[133],[132]. Schwars không ghi nhận một 
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trường hợp tăng Na máu có triệu chứng nào trong nghiên cứu của mình, dù 

có những bệnh nhân có áp lực thẩm thấu máu lên tới 350 mosm/l [94]. 

Harutjunyan thấy nhóm được truyền Na ưu trương có Na máu tăng từ 143 

(136-148) lên 148 (144-153) mmol/l, áp lực thẩm thấu máu từ 284 (273-

300) lên 300 (284-319) mosm/kg, (p<0,001) [106]. Nhóm truyền mannitol 

có áp lực thẩm thấu máu tăng từ 286 (270-315) lên 295 (278-327), 

(p<0,001). Nilay ghi nhận Na máu tăng 2,3±1,1 trong nhóm mannitol và 5 

± 1,6 trong nhóm Na ưu trương [9]. Francony thấy áp lực thẩm thấu tăng 

khoảng 2% ở cả hai nhóm [7]. Nhìn chung các nghiên cứu đều kết luận 

không có biến chứng nào đáng kể được ghi nhận do thay đổi về nồng độ Na 

máu và áp lực thẩm thấu máu sau truyền các dung dịch ưu trương.  

Thay đổi về  hoảng trống áp lực thẩm thấu sau các lần truyền của mannitol  

Như chúng tôi đã phân tích để đảm bảo hiệu quả tối ưu của mannitol thì 

mannitol cần được thanh thải hết giữa các lần truyền. Để đánh giá về khả 

năng thanh thải mannitol chúng tôi tính khoảng trống áp lực thẩm thấu sau 

mỗi lần truyền mannitol trên một bệnh nhân. Hầu hết các bệnh nhân trong 

nghiên cứu của chúng tôi được truyền từ một đến ba lần. Nguyên nhân là do 

nhiều bệnh nhân không kiểm soát được áp lực nội sọ đã xin về nhanh chóng 

(được tính là bệnh nhân tử vong), nguyên nhân khác là do sau khi truyền lần  

đầu không kết quả bệnh nhân không còn chỉ định truyền lần tiếp theo do Natri 

máu hoặc áp lực thẩm thấu tăng cao. Những bệnh nhân được truyền nhiều hơn 

hai lần hầu hết là những bệnh nhân kiểm soát được áp lực nội sọ và khoảng 

cách giữa các lần truyền đủ xa (trên 2 giờ) để đảm bảo đủ tiêu chuẩn chọn 

bệnh nhân nghiên cứu (chủ yếu là tiêu chuẩn về nồng độ Natri máu và áp lực 

thẩm thấu máu).  

Khoảng trống áp lực thẩm thấu được tính bằng áp lực thẩm thấu đo được 

trừ đi áp lực thẩm thấu ước tính. Áp lực thẩm thấu ước tính được tính bằng: 2 x 
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[Na máu] + G máu + Ure. Bình thường khoảng trống áp lực thẩm thấu dưới 10 

mosm/kg [137]. Khoảng trống áp lực thẩm thấu tăng trong các trường hợp có 

các chất thẩm thấu không đo được trong máu. Bốn nhóm nguyên nhân gây tăng 

khoảng trống áp lực thẩm thấu máu bao gồm: nhóm rượu (ethanol, methanol, 

ethylen glycon, aceton); nhóm đường (mannitol, sorbitol); nhóm lipid (tăng 

triglycerid máu) và nhóm protein (tăng gamaglobulin). Trong nghiên cứu chúng 

tôi không tiến hành đánh giá thường qui sự có mặt của các chất nói trên, nhưng 

thông qua bệnh sử và bệnh cảnh lâm sàng, không có trường hợp nào được ghi 

nhận hoặc nghi ngờ có tăng khoảng trống áp lực thẩm thấu do các chất nói trên 

ngoài mannitol.  

Kết quả ở bảng 3.22 trình bày khoảng trống áp lực thẩm thấu sau lần 

truyền thứ nhất của mannitol là 24±8 mosm/kg (có 34 lần truyền), sau lần 

truyền thứ hai là 26±8 mosm/kg (18 lần truyền). Có hai bệnh nhân truyền từ 

lần thứ ba trở đi có khoảng trống áp lực thẩm thấu là 32±3 mosm/kg. Kết quả 

này cho thấy, sau 2 giờ kể từ khi truyền, mannitol vẫn chưa đào thải hết trong 

máu (trên những bệnh nhân có chức năng thận bình thường). Nếu cứ tiếp tục 

truyền mannitol 2 giờ sau lần truyền trước thì nguy cơ có hiện tượng phản hồi 

là có thể xảy ra. Với liều 1g/kg cân nặng như trong nghiên cứu của chúng tôi 

thì khoảng cách giữa các lần truyền phải trên 2 giờ. Trong nghiên cứu của 

chúng tôi, không thể biết được từ lúc làm xét nghiệm để đánh giá khoảng 

trống áp lực thẩm thấu đến khi truyền liều tiếp theo liệu mannitol đã được 

thanh thải hết hay chưa. Các nghiên cứu tương lai sẽ có thể trả lời câu hỏi thời 

gian nào cho liều mannitol tiếp theo là tốt nhất dựa trên nghiên cứu sâu hơn 

về độ thanh thải của mannitol và hiệu quả giảm áp lực nội sọ sau truyền. 

Ngoài ra, liều mannitol nào là tối ưu trong điều trị tăng áp lực nội sọ để giảm 

thời gian tích luỹ và đào thải cũng là một chủ đề cho các nghiên cứu tiếp theo.  
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Thay đổi về Hemoglobin, Hematocrit và chức năng thận 

Các thông số về huyết học phản ánh khả năng hoà loãng máu sau truyền 

các dung dịch thẩm thấu. Trong nhóm mannitol, hemoglobin sau truyền giảm 

từ 138 còn 130 g/l; (p=0,003); hematocrit giảm từ 41% xuống còn 39%; 

(p=0,006). Trong nhóm NaCl3%, Hemoglobin giảm từ 134 xuống 128 g/l; 

(p=0,041), Hematocrit giảm từ 40 xuống 37%; (p=0,137). Không có sự khác 

biệt giữa hai nhóm về nồng độ Hb cũng như Hct trước và sau truyền. Kết quả 

này củng cố giả thiết về cơ chế giảm áp lực nội sọ của các dung dịch ưu 

trương là giảm độ nhớt của máu, tăng thể tích tuần hoàn. Tuy nhiên kết quả 

này trong nghiên cứu của chúng tôi cũng gặp phải nhiều yếu tố nhiễu, các 

dịch truyền khác trong thời gian điều trị cũng ảnh hưởng đến các chỉ số trên.  

Chúng tôi không ghi nhận một trường hợp nào có thay đổi chức năng 

thận, chỉ số creatinin máu trong giới hạn bình thường trước và sau truyền ở cả 

hai nhóm. Các bệnh nhân được lựa chọn vào nghiên cứu của chúng tôi đều có 

chức năng thận bình thường. Kết quả của nghiên cứu cho thấy việc truyền các 

dung dịch ưu trương không gây tổn thương thận ở những bệnh nhân có chức 

năng thận bình thường. Các nghiên cứu khác cũng không ghi nhận trường hợp 

nào suy thận tương tự như trong nghiên cứu của chúng tôi [6],[7],[8],[9],[11].  

4.2.5. Thay đổi về các ch  số trên siêu âm Doppler xuyên sọ 

Vai trò của siêu âm Doppler xuyên sọ đã đươc nghiên cứu nhiều trong 

những năm gần đây [138]. Ứng dụng của siêu âm Doppler xuyên sọ ngày 

càng rộng rãi, nhất là những bệnh nhân có tổn thương thần kinh nặng, đe doạ 

đến tính mạng. Siêu âm Doppler xuyên sọ là phương pháp thăm dò không 

xâm nhập hiệu quả trong nhiều bệnh lý và được ví như là “ống nghe của 

não” (stethoscope of the brain). Những ứng dụng rộng rãi nhất của siêu âm 

Doppler xuyên sọ là theo dõi co thắt mạch não ở những bệnh nhân chảy 
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máu dưới nhện, theo dõi tái thông ở những bệnh nhân được dùng thuốc tiêu 

sợi huyết và theo dõi áp lực nội sọ không xâm nhập ở những bệnh nhân 

tăng áp lực nội sọ [139],[140].  

Chan nghiên cứu 41 bệnh nhân chấn thương sọ não nặng thấy khi chỉ số 

áp lực nội sọ tăng thì tốc độ dòng chảy giảm, đầu tiên làm giảm tốc độ dòng 

chảy tối thiểu. Chỉ số mạch tăng tương ứng với áp lực nội sọ với r = 0,942, 

p<0,0001 [141]. Homburg thấy chỉ số mạch (PI) thay đổi 2,4% khi áp lực nội 

sọ thay đổi 1 mmHg [140].  

Schmidt nghiên cứu mối liên quan giữa áp lực tưới máu não và các chỉ 

số của siêu âm Doppler xuyên sọ bằng thuật toán để tính toán ra công thức:  

Áp lực tưới máu não 
tốc độ dòng chảy tối thiểu 

+ 14mmHg 
tốc độ dòng chảy trung bình 

95% khoảng tin cậy là ±12mmHg. Tuy rằng chỉ số này chưa được các 

nhà lâm sàng ứng dụng rộng rãi nhưng Schmidt đã chứng minh được mối 

quan hệ tuyến tính [142].  

Bellner thiết lập mối tương quan chặt chẽ giữa áp lực nội sọ đo được và 

chỉ số mạch trên siêu âm Doppler xuyên sọ (p<0.0001) theo phương trình áp 

lực nội sọ = 10,93 x chỉ số mạch (PI) – 1,28 với r = 0,938 [111]. 

Khi áp lực nội sọ trong khoảng 5-40 mmHg thì mối liên quan giữa áp lực 

nội sọ và chỉ số mạch theo phương trình tuyến tính trên với dao động độ lệch 

chuẩn = 2,5 mmHg. Melek nghiên cứu trên 52 bệnh nhân chấn thương sọ não 

có điểm hôn mê glasgow dưới 9 được theo dõi áp lực nội sọ xâm nhập và siêu 

âm Doppler xuyên sọ để so sánh trong năm ngày liên tiếp. Mối liên quan giữa 

áp lực nội sọ và chỉ số mạch rất có ý nghĩa thống kê với (p<0,00001) trong 

ngày thứ nhất, thứ ba và thứ năm [112].  
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Trên bệnh nhân tắc động mạch não giữa, Talip thấy mối liên quan giữa 

chỉ số mạch (PI) và sự đẩy lệch đường giữa do tăng áp lực nội sọ vào ngày 

thứ ba với r = 0,656, (p=0,01) [143].  

Trong nghiên cứu của chúng tôi, khi theo dõi trên 30 bệnh nhân thay đổi 

áp lực nội sọ trước và sau điều trị trong vòng 120 phút, chúng tôi thấy tốc độ 

dòng chảy tối đa thay thổi không nhiều, nhưng tốc độ dòng chảy tối thiểu thay 

đổi đáng kể dẫn đến sự thay đổi của chỉ số mạch chỉ số mạch (PI) (bảng 3.25, 

3.26). Kết quả trên siêu âm Doppler xuyên sọ của chúng tôi chứng minh rằng, 

sức cản của hệ động mạch nội sọ giảm đi và độ đàn hồi nội sọ tăng lên (làm 

tăng tốc độ dòng chảy tối thiểu). Chỉ số mạch giảm đi tương ứng với sự thay 

đổi của áp lực nội sọ. Để nghiên cứu về mối liên quan tuyến tính như các tác 

giả nước ngoài, chúng tôi tìm hệ số tương quan giữa áp lực nội sọ và chỉ số 

mạch bằng phương pháp phân tích hồi qui logistic cho hai biến liên tục 

(logistic regression model) không cho ra được kết quả có ý nghĩa thống kê. 

Có lẽ do áp lực nội sọ trong nghiên cứu của chúng tôi thay đổi nhanh do tác 

động của điều trị nên chúng tôi không thấy có sự liên quan tuyến tính (như 

của các tác giả nước ngoài) giữa chỉ số mạch (PI) và áp lực nội sọ (bảng 

3.27). Mặc dù vậy, sự thay đổi có ý nghĩa thống kê của chỉ số mạch (PI) cho 

thấy hiệu quả thực sự của các dung dịch thẩm thấu trên cả hai phương diện: 

chỉ số áp lực nội sọ và huyết động của não. Qua đó cũng cho thấy, siêu âm 

Doppler xuyên sọ là một biện pháp theo dõi áp lực nội sọ không xâm nhập 

hiệu quả, cần được nghiên cứu thêm ở Việt Nam.  

4.2.6. Những điểm hạn chế của đề tài và của các nghiên cứu về sử dụng 

dung dịch ưu trương trong điều trị tăng áp lực nội sọ 

Hạn chế do không biết liều tối ưu và tốc độ truyền tối ưu của cả hai 

dung dịch. Do thiếu các dữ liệu chính xác về thực nghiệm cũng như lâm 

sàng nên liều dùng, tốc độ truyền và hiệu quả kiểm soát áp lực nội sọ đánh 
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giá chủ yếu dựa vào kinh nghiệm lâm sàng và các khuyến cáo chung. Mặc 

dù mannitol đã được sử dụng nhiều năm, nhưng chưa có các nghiên cứu về 

dò liều mannitol. Các tác giả cũng sử dụng liều dao động từ 0,25 đến 2,27 

g/kg cân nặng. Theo Marshall, liều nhỏ mannitol (0,25g/kg cân nặng) cũng 

có tác dụng như liều lớn hơn [135].  

Hạn chế do thiếu hiểu biết về cơ chế tác dụng của các dung dịch ưu 

trương. Hiện tại về cơ chế vẫn còn nhiều tranh luận. Khi một dung dịch truyền 

không hiệu quả, liệu dung dịch kia có tác dụng hay không (với giả thiết là cơ 

chế tác dụng khác nhau), các nghiên cứu tiếp theo sẽ trả lời câu hỏi có nên nhắc 

lại truyền một dung dịch nếu như liều truyền trước không có hiệu quả.  

Hạn chế về đối tượng nghiên cứu: bệnh nhân bao gồm chảy máu não-não 

thất, chảy máu dưới nhện, nhồi máu não có các cơ chế tổn thương không đồng 

nhất, về sinh lý bệnh và thời gian diễn biến cũng khác nhau. Tuy nhiên sự 

phân bố đều của các bệnh lý nguyên nhân ở cả hai nhóm trong nghiên cứu của 

chúng tôi đã khắc phục điểm yếu này. Mặc dù vậy, do chỉ lựa chọn các bệnh 

nhân có chức năng thận bình thường nên chúng tôi chưa đánh giá được vai trò 

của các dung dịch thẩm thấu đặc biệt là NaCl3% trong các trường hợp tụt 

huyết áp hoặc suy thận (có giảm áp lực tưới máu não).  

Và cuối cùng, chưa đủ dữ liệu để kết luận việc điều trị làm giảm con số 

áp lực nội sọ có cải thiện tỷ lệ tử vong hay không. Các dữ liệu về tỷ lệ tử vong 

của các nghiên cứu trên thế giới cho thấy, dù hiệu quả giảm áp lực nội sọ của 

hai dung dịch có thể khác nhau nhưng không có sự khác biệt có ý nghĩa thống 

kê về tỷ lệ tử vong giữa hai nhóm, tương lai cần các nghiên cứu có cỡ mẫu 

lớn hơn để trả lời. Ngoài ra, thiếu nhóm chứng không được điều trị bằng các 

dung dịch thẩm thấu để so sánh về hiệu quả thực sự của các dung dịch này. 
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KẾT LUẬN 

Nghiên cứu trên 122 bệnh nhân tai biến mạch não có tăng áp lực nội sọ 

cấp tính, chúng tôi thu được kết quả sau:  

1. Về   ệ        ể        p lực  ộ   ọ của  a  d  g dịc   a     l    Na 

        g 

- Cả hai dung dịch mannitol và NaCl3% đều có tác dụng giảm áp lực nội 

sọ ở các bệnh nhân tai biến mạch não (thời điểm tốt nhất giảm khoảng 30-

40% con số áp lực nội sọ so với trước truyền). Thời gian tác dụng của cả 

hai dung dịch có thể kéo dài 1-3 giờ sau khi truyền.  

- Mannitol có khả năng hạ áp lực nội sọ nhanh hơn NaCl3% (thời điểm 

T30 áp lực nội sọ trung bình ở nhóm mannitol thấp hơn NaCl3% có ý nghĩa 

thống kê) nhưng thời gian duy trì áp lực nội sọ ở mức thấp lại ngắn hơn so với 

NaCl3% (thời gian duy trì áp lực nội sọ dưới mức 25 mmHg ở nhóm mannitol 

là 85 phút, nhóm NaCl3% là 150 phút, p=0,04). 

- Không có sự khác biệt về hiệu quả kiểm soát áp lực nội sọ ở ba chảy 

máu não, chảy máu dưới nhện và nhồi máu não diện rộng.  

2. T ay đổ  c c c ỉ      y   độ g    xé   g  ệ  

- Hai dung dịch không làm thay đổi huyết áp động mạch trung bình. 

NaCl3% làm tăng áp lực tưới máu não cao hơn so với mannitol ở các thời 

điểm 90 phút và 120 phút sau truyền. 

- Na máu và áp lực thẩm thấu máu ở cả hai nhóm tăng có ý nghĩa thống 

kê (p<0.001) sau khi truyền 120 phút. 

- Không có biến chứng suy thận được ghi nhận sau khi truyền hai dung dịch 

- Các chỉ số về huyết động của não được cải thiện sau khi truyền 

mannitol và NaCl3%, thể hiện bằng sự thay đổi của tốc độ dòng chảy tối thiểu 

tăng và chỉ số mạch chỉ số mạch (PI) giảm. 
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KIẾN NGHỊ 

 

Từ thiết kế và kết quả nghiên cứu, chúng tôi xây dựng quy trình gợi ý về 

điều trị tăng áp lực nội sọ ở bệnh nhân tai biến mạch não đang được theo dõi 

áp lực nội sọ liên tục và có dẫn lưu não thất như sau: 

MỤC TIÊU  

- Duy trì áp lực nội sọ dưới 25 mmHg 

- Duy trì áp lực tưới máu não 60-70 mmHg 

- Nhiệt độ dưới 37,5
0
C 

- ALTMTT 8-10 cm 

BƯỚC 1 ( ự  tr n quy trìn  ng i n cứu): 

- Đầu cao 300
C 

- An thần bằng propofol 40mg/kg/phút 

- Thông khí duy trì PaCO2: 34-36 mmHg 

- Nếu có sốt: chườm mát, hạ sốt bằng paracetamol 

- Mở dẫn lưu não thất nếu áp lực nội sọ>25 mmHg trong 5 phút 

BƯỚC 2 ( ự  vào k t quả làm giảm  p lực nội s  n  n  củ  m nnitol): 

- Mannitol 20%: 1 g/kg mỗi 4 giờ nếu áp lực nội sọ vẫn >25mmHg 

- Nếu áp lực thẩm thấu máu >320 thì dừng, chuyển sang bước 3 

- Nếu áp lực nội sọ tăng trở lại trong vòng 4 giờ chuyển sang bước 3 

BƯỚC 3 ( ự  vào k ả năng giảm  p lực nội s  và  uy trì  p lực nội s   ư i 

ngưỡng kéo  ài củ  N Cl3%): 

- NaCl 3% liều nạp 250ml 

- Nhắc lại liều cách 4 giờ nếu chưa đạt mục tiêu 

- Dừng nếu Na máu > 160  

BƯỚC 4 (dựa   e     y   c   c   g): 

- Tiếp tục an thần: Barbiturat (theo dõi điện não đồ tại giường nếu có thể). 

- Cân nhắc hạ thân nhiệt 33-34
0
C = truyền dịch lạnh. 

- Mở sọ giảm áp. 
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MINH HỌA TRƯỜNG HỢP L M SÀNG  

  
Bệnh nhân nữ 45 tuổi, tiền sử tăng huyết áp mới phát hiện vài tháng 

Đột quị não lúc 20 giờ khi đang ở trên máy bay chuẩn bị cất cánh 

Được chuyển cấp cứu đến bệnh viện giờ thứ 2 trong tình trạng hôn mê GCS 4 

điểm, duỗi cứng.  

Hình ảnh CLVT sọ 

 
CLVT sọ có hình ảnh khối máu tụ bán cầu phải lớn, đè đẩy đường giữa 

Bệnh nhân được đặt camino bolt vào não thất bên trái 

 
 

 



 
 

Áp lực nội sọ ban đầu > 40 mmHg 

 

 

Bệnh nhân được điều trị tăng áp lực nội sọ tích cực bằng các biện pháp 

thường qui kết hợp với NaCl ưu trương trong 5 ngày 

 
 



 
 

Sau 1 tuần áp lực nội sọ ổn định dưới 20 mmHg, bệnh nhân có GCS 8 

điểm, được mở khí quản  

 
 

Sau đó được rút dẫn lưu và camino (hình ảnh sát khuẩn bằng betadin 

ngay sau khi rút camino-bolt) 

 



 
 

Bệnh nhân được bỏ máy sau 10 ngày, 2 tuần sau được rút canun mở khí 

quản và ra viện 

3 tháng sau bệnh nhân khám lại tại khoa cấp cứu với di chứng liệt nhẹ 

tay trái, đi lại gần như bình thường. 

 

Bệnh nhân ngồi giữa, cùng chồng và con gái (hình ảnh đã được bệnh 

nhân đồng ý cho công bố). 

 

  



 
 

BỆNH VIỆN B CH MAI TRƯỜNG Đ I HỌC   HÀ N I 

KHOA C P CỨU-A9 B  M N HSCC 

 

BỆNH ÁN NGHIÊN CỨU 
N     g  ê  cứ : NaCl 3  - Mannitol 20% 

 

1. THÔNG TIN CHUNG 

Họ tên bệnh nhân:  ..........................................................................................  

Mã BA:..…………………………..Tuổi:…………Giới: ..............................  

Địa chỉ:  ...........................................................................................................  

Ngày vào viện:  ...............................................................................................  

Chẩn đoán:  ......................................................................................................  

Ngày làm thủ thuật/phẫu thuât:  ......................................................................  

Phương pháp theo dõi áp lực nội sọ:  ..............................................................  

2. QUI TRÌNH ĐIỀU TRỊ  p lực  ộ   ọ CHU N (c ec l   ) 

       Tư t    ện  n ân: Bệnh nhân cần được đặt ở tư đầu cao 30 độ, cổ thẳng.  

       T ở m y: Đảm bảo duy trì SaO2>95%, PaCO2 35-38. 

       Kiểm so t t ân n iệt: Kiểm soát thân nhiệt trong khoảng từ 36.5-37.5 độ  

       An t ần: Bệnh nhân được an thần bằng midazolam kết hợp với giảm đau 

bằng fentanyl truyền tĩnh mạch liên tục. Trường hợp có chỉ định sẽ sử dụng 

propofol.  

        Kiểm so t  uy t  p: duy trì huyết áp để áp lực tưới máu não áp lực tưới máu 

não trên 60 mmHg.  

        C ống co giật: được dùng thuốc chống động kinh. 

        Bện  n ân c ảy m u  ư i n ện được dùng nimodipine. 

        N u  ện  n ân được đặt DLNT, tiến hành mở dẫn lưu, mức đặt là 20 

mmHg trên tai.  

        p lực nội s  có tăng tr n 25 mmHg trong ít n ất 5 p út.  



 
 

3. THEO D I CÁC CHỈ SỐ NGHIÊN CỨU 

Tên bệnh nhân:…………………………………..Mã BA:………………… 

Lần truy n t ứ  trong 24 giờ 

Thời điểm 

Thông số 
T0 T30 T60 T90 T120 

GCS      

Áp lực nội sọ      

MAP      

Nhịp tim      

Áp lực tưới máu não      

Áp lực trung tâm      

Urine V      

FVs       

FVd      

PI      

Na máu      

Cl máu      

Na niệu      

Áp lực thẩm thấu máu      

Áp lực thẩm thấu niệu      

Hb      

Hct      

Glucose      

Creat máu      

GCS: điểm Glasgow, áp lực nội sọ: áp lực nội sọ, MAP: huyết áp động 

mạch trung bình, áp lực tưới máu não: áp lực tưới máu não, áp lực trung tâm: 

áp lực tĩnh mạch trung tâm. UV: lưu lượng nước tiểu. FV: tốc độ dòng chảy 

(trên siêu âm Doppler xuyên sọ-Trancranial Doppler), CO: cung lượng tim 



 
 

Tên bệnh nhân:…………………………………..Mã BA:………………… 
 

T eo  õi ti p t eo trong vòng 24 giờ 

Thời điểm 

Thông số 
T T T T T 

GCS      

Áp lực nội sọ      

MAP      

Nhịp tim      

Áp lực tưới máu 

não 

     

Áp lực trung tâm      

Urine V      

FVs       

FVd      

PI      

Na máu      

Cl máu      

Na niệu      

Áp lực thẩm thấu 

máu 

     

Áp lực thẩm thấu 

niệu 

     

Ure      

Hb      

Hct      

Glucose      

Creat máu      



 
 

GCS: điểm Glasgow, áp lực nội sọ: áp lực nội sọ, MAP: huyết áp động 

mạch trung bình, áp lực tưới máu não: áp lực tưới máu não, áp lực trung tâm: 

áp lực tĩnh mạch trung tâm. UV: lưu lượng nước tiểu. Vmax: tốc độ dòng 

chảy tối đa (trên siêu âm Doppler xuyên sọ-Trancranial Doppler), CO: cung 

lượng tim. 

4. KẾT QUẢ ĐIỀU TRỊ 

- Thời gian tiếp tục điều trị áp lực nội sọ tích cực:  ........................................  

- Thời gian nằm viện:  .....................................................................................  

- Thời gian nằm tại khoa cấp cứu: ..................................................................  

- Thời gian theo dõi áp lực nội sọ:  .................................................................  

- Biến chứng theo dõi áp lực nội sọ:  ..............................................................  

- Phim chụp CT sọ:  ........................................................................................  

Lần chụp: 

Kết quả: 

Thay đổi: 

Lần chụp 

Kết quả: 

Thay đổi: 

- Chỉ định sau khi ngừng thu thập số liệu: 

Tiếp tục truyền ưu trương 

Dừng các biện pháp điều trị 

Chỉ định mở sọ giảm áp 

Phương pháp khác:…………. 

- Kết cục của bệnh nhân: 

Sống sót: 

Xin về:  

Tử vong: 



 
 

5. GHI CH P KHÁC: 

…………………………………………………………………………

…………………………………………………………………………

…………………………………………………………………………

………………………………………………………………………… 

6. KẾT TH C NGHIÊN CỨU: thời điểm kết thúc nghiên cứu 

Giờ:…………..Ngày……….tháng………….năm 20…. 

Người thực hiện:…………………………………Ký tên……………… 

Người giám sát: ………………………………… Ký tên…...…………. 

  



 
 

B  GIÁO DỤC VÀ ĐÀO TẠO                                    B  Y TẾ 

TRƯỜNG Đ I HỌC   HÀ N I 

 
 
 

NGU ỄN ANH TUẤN 
 

 
 

 

 

 

So s¸nh hiÖu qu¶ kiÓm so¸t ¸p lùc néi sä  

b»ng dung dÞch muèi ­u tr­¬ng vµ mannitol  

ë nh÷ng bÖnh nh©n tai biÕn m¹ch n·o  

cã t¨ng ¸p lùc néi sä cÊp tÝnh 

 
 

 

 

LUẬN ÁN TIẾN SỸ Y HỌC 

 

  
 

 

 

HÀ N I - 2014 



 
 

B  GIÁO DỤC VÀ ĐÀO TẠO                              B  Y TẾ 

TRƯỜNG Đ I HỌC   HÀ N I 
 

 

 

 

NGU ỄN ANH TUẤN 
 

 

 
 

 So s¸nh hiÖu qu¶ kiÓm so¸t ¸p lùc néi sä  

b»ng dung dÞch muèi ­u tr­¬ng vµ mannitol  

ë nh÷ng bÖnh nh©n tai biÕn m¹ch n·o  

cã t¨ng ¸p lùc néi sä cÊp tÝnh 
 

 
 

Chuyên ngành : Hồi sức Cấp cứu và Chống độc 

                               Mã số : 62720122   

 

 

 LUẬN ÁN TIẾN SĨ Y HỌC 

 
Hướng dẫn khoa học: 

1. PGS.TS. Đặng Quốc Tuấn 

2. PGS.TS. Đồng Văn Hệ 
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LỜI CAM ĐOAN 
 

 

Tôi là Nguyễn Anh Tuấn, nghiên cứu sinh khóa 29 Trường Đại học Y 

Hà Nội, chuyên ngành Hồi sức Cấp cứu và Chống độc, xin cam đoan:  

1.  Đây là luận án do bản thân tôi trực tiếp thực hiện dưới sự hướng dẫn 

của PGS.TS. Đặng Quốc Tuấn và PGS.TS. Đồng Văn Hệ. 

2.  Công trình này không trùng lặp với bất kỳ nghiên cứu nào khác đã 

được công bố tại Việt Nam. 

3.  Các số liệu và thông tin trong nghiên cứu là hoàn toàn chính xác, 

trung thực và khách quan, đã được xác nhận và chấp thuận của cơ sở 

nơi nghiên cứu. 

Tôi xin hoàn toàn chịu trách nhiệm trước pháp luật về những cam kết này.  

 

Hà Nội, ngày     t  ng     năm 2014 

Ng ờ       ca  đ a  

 

 

NGU ỄN ANH TUẤN 

 

  



 
 

LỜI CẢM ƠN 
 

Luận  n này được  oàn t àn    ng sự cố gắng nỗ lực củ  tôi cùng v i sự giúp 

đỡ củ  n i u c  n ân và tập t ể. N ân   p luận  n được  oàn t àn  tôi xin  ày tỏ 

lòng  i t ơn sâu sắc t i:  

- PGS.TS.  ặng Quốc Tuấn p ó c ủ n iệm Bộ môn HSCC Trường   i   c Y 

Hà Nội, P ó Trưởng k o  Hồi sức tíc  cực Bện  viện B c  M i, đ  tận tìn   ư ng 

 ẫn từng  ư c một, góp n i u ý ki n quý   u và t o m i đi u kiện t uận lợi c o tôi 

trong suốt qu  trìn    c tập và t ực  iện luận  n. 

- PGS.TS.  ồng Văn Hệ, p ó c ủ n iệm k o  P ẫu t uật T ần Kin , Bện  

viện Việt  ức, đ  tận tìn   ư ng  ẫn, góp n i u ý ki n quý   u và t o m i đi u kiện 

t uận lợi c o tôi trong suốt qu  trìn    c tập và t ực  iện luận  n.  

- PGS.TS. Nguyễn   t An  c ủ n iệm Bộ môn HSCC Trường   i   c Y Hà 

Nội, Trưởng K o  cấp cứu Bện  viện B c  M i, đ  tận tìn   ư ng  ẫn, góp n i u ý 

ki n quý   u và t o m i đi u kiện t uận lợi c o tôi trong suốt qu  trìn    c tập và 

t ực  iện luận  n. 

- TS Nguyễn Văn C i, P ó Trưởng K o  Cấp cứu, Bện  viện B c  Mai đ  góp 

n i u ý ki n quý   u và t o m i đi u kiện t uận lợi c o tôi trong suốt qu  trìn    c 

tập và t ực  iện luận  n. 

- GS. Nguyễn T ụ, nguy n Hiệu trưởng Trường   i   c Y Hà Nội, nguy n c ủ 

n iệm Bộ môn Gây m  Hồi sức Trường   i   c Y Hà Nội, đ  c o tôi n i u ý ki n 

quý   u trong qu  trìn  t ực  iện luận  n. 

- T s. Lương Quốc C ín , T s. L  Văn Ký, T s. Trần Hữu T ông, n ững 

người đồng ng iệp đ  cùng tôi k ông quản ngày đ m t  m gi  đặt  ẫn lưu n o t ất 

và cùng t eo  õi c c  ện  n ân nặng. 

- Toàn t ể C n  ộ công n ân vi n K o  cấp cứu và K o  Hồi sức tíc  cực 

 ện  viện B c  M i và c c T ầy Cô gi o củ  Bộ môn HSCC Trường   i   c Y Hà 

Nội đ  tận tìn  đào t o, giúp đỡ và t o m i đi u kiện t uận lợi c o tôi   c tập, 

ng i n cứu để  oàn t àn   ản luận  n này.  

- C c T ầy, Cô củ   ội đồng c ấm luận  n cấp cơ sở đ  tận tìn  c ỉ gi o c o 

tôi để  oàn t àn  tốt luận  n.   



 
 

Xin trân tr ng c m ơn: 

- B n gi m  iệu Trường   i   c Y Hà Nội, P òng đào t o S u đ i   c và c c 

Bộ môn củ  Trường   i   c Y Hà Nội đ  t o đi u kiện t uận lợi c o tôi   c tập và 

ng i n cứu. 

- B n gi m đốc Bện  viện B c  M i, c c K o  Lâm sàng Bện  viện B c  

Mai, Khoa Hó  sin  và c c K o  Cận lâm sàng Bện  viện B c  M i đ  c o tôi 

nhi u đi u kiện t uận lợi để   c tập và t ực  iện ng i n cứu. 

Xin  ày tỏ lòng  i t ơn củ  tôi đ n c c  ện  n ân đi u tr  t i K o  cấp cứu 

Bện  viện B c  Mai đ  c o tôi có đi u kiện   c tập và  oàn t àn  luận  n. 

Trân tr ng  i t ơn:  

C c   n  è đồng ng iệp, n ững người t ân trong gi  đìn  đ  động vi n k íc  

lệ tôi trong suốt qu  trìn  t ực  iện luận  n này.  
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ALNS (ICP) : Áp lực nội sọ (intracranial pressure) 

ALTT : Áp lực thẩm thấu  

BN : Bệnh nhân  

CLVT : Cắt lớp vi tính 

CPP : Áp lực tưới máu não (cerebral perfusion pressure) 

CTSN : Chấn thương sọ não  

ĐGĐ : Điện giải đồ 

DLNT : Dẫn lưu não thất  

GCS : Điểm Glasgow (Glasgow coma scale) 

HA : Huyết áp 

HAĐM : Huyết áp động mạch 

HATB : Huyết áp trung bình 

HHS : Muối ưu trương (hypertonic hyperosmolar solution) 

NaCl : Natriclorua 

NC : Nghiên cứu  

NKQ : Nội khí quản  

NMN : Nhồi máu não 

OG : Khoảng trống áp lực thẩm thấu (osmotic gap) 

TCD : Siêu âm doppler xuyên sọ (transcranial doppler) 

XHN : Xuất huyết não 
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