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DANH MỤC CHỮ VIẾT TẮT 
 

AaDO2 Chênh áp oxy phế nang - mạch 

  (Alveolar - arterial oxygen difference) 

ARDS Hội chứng suy hô hấp cấp tiến triển  

(Acute Respiratory Distress Syndrome)  

Compliance Độ giãn nở phổi 

CPAP Thở áp lực dương liên tục 

 (Continuous Positive Airway Pressure) 

CRP C-reactive protein 

FiO2 Nồng độ oxy trong khí thở vào 

 (Fraction of Inspired Oxygen)  

I:E Tỷ lệ thời gian thở vào/thời gian thở ra 

(Inspiration/Expiration) 

IL Interleukin 

PaCO2 Phân áp riêng phần khí carbonic trong máu động mạch 

(Partial pressure of Carbon dioxide) 

PaO2 Phân áp riêng phần khí oxy trong máu động mạch  

 (Partial pressure of Oxygen) 

PCT Procalcitonin 

PEEP Áp lực dương cuối thì thở ra  

 (Positive End Expiratory Pressure) 

PIP Áp lực đỉnh thì thở vào  

 (Peak Inspiratory Airway Pressure) 

Pmean Áp lực trung bình đường thở 

Pplateau Áp lực cao nguyên đường thở 

 



PT Phẫu thuật 

ROS Chất oxy hóa hoạt động 

 (Reactive oxygen species) 

SpO2 Độ bão hòa oxy mao mạch ngoại vi  

 (Saturation of Peripheral Oxygen) 

THNCT Tuần hoàn ngoài cơ thể 

TKNT Thông khí nhân tạo 

TRALI Tổn thương phổi cấp liên quan đến truyền máu 

 (transfusion-related acute lung injury) 

TT - TTM Thiếu máu - tái tưới máu 

VILI Tổn thương phổi do máy thở  

 (Ventilator Induced Lung Injury) 

Vt Thể tích khí lưu thông (Tidal Volume) 
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ĐẶT VẤN ĐỀ 

Hiện nay, phẫu thuật bắc cầu chủ vành (phẫu thuật mạch vành) được 

thực hiện nhiều nhất trong các phẫu thuật tim, do có sự gia tăng bệnh lý mạch 

vành trong mô hình bệnh tật. Phần lớn các ca phẫu thuật mạch vành được 

thực hiện khi chạy máy tuần hoàn ngoài cơ thể, với tim ngừng đập, chỉ một 

số ít bệnh nhân được phẫu thuật mạch vành với tim đập, không có tuần hoàn 

ngoài cơ thể.  

Trong số các biến chứng của phẫu thuật mạch vành có chạy tuần hoàn 

ngoài cơ thể, biến chứng phổi khá thường gặp. Biến chứng này làm giảm khả 

năng hồi phục sau mổ, kéo dài thời gian nằm viện, tăng nguy cơ nhiễm 

trùng, nguy cơ tử vong và chi phí điều trị [1],[2]. Đây là hậu quả của toàn 

bộ quá trình gây mê, phẫu thuật, hồi sức, với 3 nhóm nguyên nhân chính: đáp 

ứng viêm hệ thống, tổn thương thiếu máu - tái tưới máu và xẹp phổi.  

Đáp ứng viêm hệ thống xảy ra do máu tiếp xúc với các vật liệu của hệ 

thống THNCT, kích hoạt bạch cầu, tiểu cầu, tế bào nội mạc, hoạt hóa bổ thể, 

giải phóng các chất trung gian hóa học gây tổn thương phổi [3],[4],[5],[6]. 

Tổn thương thiếu máu - tái tưới máu là hậu quả của việc giảm lượng máu cấp 

cho phổi trong khi chạy THNCT và tăng cấp máu phổi trở lại khi kết thúc 

THNCT. Thiếu máu - tái tưới máu làm tăng giải phóng các gốc tự do, oxy 

hóa lipid, đồng thời gây ra đáp ứng viêm tại chỗ và toàn thân, dẫn đến tổn 

thương phổi [7],[8],[9]. Cuối cùng, khi chạy máy THNCT thường quy, phổi 

bệnh nhân sẽ không được thông khí, để xẹp tự nhiên; khi kết thúc cuộc mổ, 

phổi được bóp bóng cho nở lại. Việc để phổi xẹp trong suốt thời gian chạy 

máy THNCT dẫn đến tổn thương các tế bào phế nang, hoạt hóa các bạch cầu. 

Sau đó, việc bóp bóng làm phổi nở lại sẽ tiếp tục hủy hoại tế bào phế nang và 

tế bào nội mạc mạch máu. Các tổn thương này sẽ khởi động quá trình viêm 
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tại phổi [10],[11],[12]. Hậu quả của phản ứng viêm này là các tế bào nội 

mạch máu và tế bào biểu mô phế nang bị kích hoạt, phù nề, mất sự liên tục; 

bạch cầu hoạt hóa xâm nhập vào khoảng kẽ; phế nang tràn ngập huyết tương, 

hồng cầu và các sản phẩm giáng hóa của quá trình viêm [13].  

Như vậy, 3 nhóm nguyên nhân trên đều có thể gây tổn thương phổi 

thông qua cơ chế viêm. Khoảng 1 thập kỷ trở lại đây, thông khí nhân tạo bảo 

vệ phổi trong khi chạy THNCT được xem là biện pháp dễ áp dụng, ít tốn kém 

và có hiệu quả để giảm đáp ứng viêm, thông qua đó làm giảm các biến chứng 

sau mổ, trong đó có biến chứng phổi. Thông khí nhân tạo sẽ giữ phế nang 

mở, tránh các biến chứng do phổi xẹp hoàn toàn. Đồng thời, khi phổi nở - 

xẹp theo chu kỳ, lượng máu đến phổi sẽ tăng lên, làm giảm tổn thương thiếu 

máu - tái tưới máu. Cả 2 quá trình trên đều gián tiếp làm giảm đáp ứng viêm 

và giảm tổn thương phổi [14],[5].  

Cho đến nay, nhiều nghiên cứu cho các kết quả ủng hộ TKNT như: 

TKNT làm giảm nồng độ các dấu ấn viêm, cải thiện các chỉ số oxy hóa máu, 

giảm lượng nước ngoài lòng mạch ở phổi, cải thiện cơ học phổi, giảm thời 

gian thở máy, thời gian nằm viện [15],[16],[17],[18]. Tại Việt Nam, hiện 

chưa có nghiên cứu nào về TKNT trong khi chạy máy THNCT. Vì vậy, 

chúng tôi tiến hành nghiên cứu đề tài “Đánh giá tác động của thông khí 

bảo vệ phổi trong tuần hoàn ngoài cơ thể lên đáp ứng viêm và tình trạng 

phổi ở bệnh nhân phẫu thuật mạch vành”, với các mục tiêu sau: 

1. Đánh giá tác động lên một số dấu ấn viêm hệ thống của thông khí bảo vệ 

phổi trong chạy máy tuần hoàn ngoài cơ thể ở bệnh nhân phẫu thuật 

mạch vành. 

2. Đánh giá tác động lên một số chỉ số cơ học phổi, lâm sàng và biến chứng phổi 

của thông khí bảo vệ phổi trong chạy máy tuần hoàn ngoài cơ thể ở bệnh 

nhân phẫu thuật mạch vành. 
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Chương 1 

TỔNG QUAN 

 

1.1.  BIẾN CHỨNG PHỔI SAU PHẪU THUẬT MẠCH VÀNH CÓ 

CHẠY TUẦN HOÀN NGOÀI CƠ THỂ 

1.1.1. Sơ lược về phẫu thuật mạch vành có chạy tuần hoàn ngoài cơ thể 

Phẫu thuật bắc cầu chủ vành (phẫu thuật mạch vành) là phẫu thuật 

làm các cầu nối tắt qua đoạn động mạch vành bị hẹp hoặc tắc bằng các 

động mạch và tĩnh mạch tự thân của bệnh nhân, nhằm cải thiện tưới máu 

cho cơ tim. Phẫu thuật được thực hiện khi tim ngừng đập. Hoạt động của 

tim và phổi được thay thế bằng hệ thống máy tuần hoàn ngoài cơ thể. Ca 

phẫu thuật mạch vành thành công đầu tiên được thực hiện bởi Goezt và 

cộng sự năm 1961 [19].   

Cùng với sự gia tăng của bệnh lý mạch vành trong mô hình bệnh tật, bắc 

cầu chủ vành là phẫu thuật được thực hiện ngày càng nhiều. Tại Mỹ, có 

khoảng 400000 ca bắc cầu chủ vành được thực hiện mỗi năm [20]. 

1.1.2. Chỉ định phẫu thuật bắc cầu chủ vành  

- Các bệnh nhân bị nhồi máu cơ tim cấp, có giải phẫu không phù hợp để 

can thiệp mạch vành qua da, hoặc nhồi máu cơ tim có kèm theo các biến 

chứng cơ học như thông liên thất, hở van hai lá cấp. 

- Bệnh nhân không bị nhồi máu cơ tim nhưng có bệnh lý mạch vành với 

nguy cơ cao khi can thiệp mạch qua da như: bệnh lý thân chung mạch vành 

với điểm SYNTAX trên 33, bệnh lý nhiều thân mạch vành với điểm 

SYNTAX trên 33 [20]. 

1.1.3.  Kỹ thuật tiến hành 

Bệnh nhân được mổ theo đường giữa xương ức, đặt các ống thông 

(canula) vào tĩnh mạch và động mạch chủ. Máu được lấy ra từ tĩnh mạch chủ 
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trên và tĩnh mạch chủ dưới, bơm qua bộ trao đổi oxy rồi bơm trả về động 

mạch chủ. Như vậy, tuần hoàn ngoài cơ thể (THNCT) đảm bảo tưới máu mô 

và cung cấp oxy cho cơ thể (Hình 1.1). Sau đó, dung dịch liệt tim được bơm 

vào động mạch vành, làm ngừng tim. Các phẫu thuật sửa chữa trên quả tim 

được tiến hành sau khi tim đã ngừng đập hoàn toàn [20].  

 

Hình 1.1: Hệ thống tuần hoàn ngoài cơ thể [21] 

LA: nhĩ trái, RV: thất phải, LV: thất trái 

Máu từ tĩnh mạch chủ trên và tĩnh mạch chủ dưới hút ra qua ống thông 

(canula) tĩnh mạch, đến trao đổi oxy tại hệ thống phổi nhân tạo. Sau đó, máu 

giàu oxy được máy bơm (tim nhân tạo) bơm trả về động mạch chủ qua ống 

thông động mạch chủ. 

Trong phẫu thuật mạch vành, các mạch máu được sử dụng làm cầu nối 

là động mạch vú trong trái, tĩnh mạch hiển lớn và động mạch quay. Các mạch 

này một đầu được nối vào động mạch chủ, một đầu nối với động mạch vành, 

phía dưới chỗ hẹp, tắc (Hình 1.2). 
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Hình 1.2: Bắc cầu chủ-vành bằng ĐM vú trong và tĩnh mạch hiển lớn [20] 

Mặc dù kết quả phẫu thuật phụ thuộc chủ yếu vào phẫu thuật 

viên, tiên lượng chung của bệnh nhân còn phụ thuộc vào một số yếu tố 

khác như gây mê, chạy máy THNCT, hồi sức.  

Hiện nay, cùng với các tiến bộ của kỹ thuật mổ cũng như các 

trang thiết bị và thuốc, tỷ lệ tử vong của phẫu thuật mạch vành đã 

giảm, chỉ còn khoảng 2%. Đồng thời, các biến chứng của phẫu thuật 

như tai biến mạch não, suy tim, suy thận, biến chứng phổi cũng giảm 

rõ rệt [20].  

1.1.4. Tỷ lệ mắc, yếu tố nguy cơ, biểu hiện của biến chứng phổi sau phẫu 

thuật mạch vành có chạy tuần hoàn ngoài cơ thể 

Tỷ lệ biến chứng  phổi sau phẫu thuật tim nói chung khoảng 7%-15%, 

sau phẫu thuật mạch vành khoảng 3-8% [22],[23],[24]. Trong khi đó, theo 

Wynne, tỷ lệ này dao động trong khoảng khá lớn (8 - 79%), tùy theo các 

nghiên cứu  [25]. 
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Các biến chứng phổi sau mổ tim khá đa dạng, bao gồm các tổn thương 

như tràn dịch màng phổi, tràn khí màng phổi, xẹp phổi, viêm phổi, liệt hoành 

và các tổn thương nặng như phù phổi, ARDS [26],[27],[25]. ARDS chỉ chiếm 

2% các biến chứng hô hấp sau phẫu thuật, nhưng có tỷ lệ tử vong lên đến 

50% [2]. Theo định nghĩa của Hội gây mê châu Âu, biến chứng phổi sau 

phẫu thuật gồm: nhiễm trùng hô hấp (bao gồm viêm phổi), suy hô hấp (bao 

gồm ARDS), tràn dịch màng phổi, tràn khí màng phổi, xẹp phổi, co thắt phế 

quản, viêm phổi do hít [28]. 

Các yếu tố nguy cơ trước mổ của biến chứng phổi bao gồm: tuổi cao, 

suy tim trước mổ, tiền sử các bệnh lý như bệnh phổi mãn tính, đái tháo 

đường, COPD, hút thuốc lá. Các yếu tố nguy cơ trong và sau mổ của biến 

chứng phổi gồm: chạy THNCT kéo dài, phẫu thuật phức tạp, tai biến thần 

kinh, tổn thương dây hoành, đau sau mổ, truyền thừa dịch, bất động, suy thận 

sau mổ, truyền nhiều máu, mổ lại, mệt cơ, sặc… [22],[29]. 

1.2.  CƠ CHẾ TỔN THƯƠNG PHỔI SAU PHÃU THUẬT TIM CÓ 

CHẠY TUẦN HOÀN NGOÀI CƠ THỂ 

Phổi là cơ quan chịu ảnh hưởng rất lớn của tuần hoàn ngoài cơ thể, do 

nó có các đặc điểm giải phẫu và sinh lý đặc biệt, bao gồm: a) phổi có cấu trúc 

giống như hệ thống lưới, lọc toàn bộ máu tĩnh mạch; vì vậy, mọi yếu tố tế 

bào và thể dịch gây viêm,  sau khi được hoạt hóa, đều đi qua phổi; b) đường 

kính mao mạch phổi nhỏ hơn đường kính các mao mạch khác; vì vậy, các 

khối tế bào kết tập thường bị giữ lại ở phổi; c) phổi là bể chứa bạch cầu trung 

tính, các bạch cầu này sau khi hoạt hóa sẽ làm tổn thương phổi [4]. 

Có 3 nhóm nguyên nhân chính gây tổn thương phổi sau chạy máy 

THNCT: đáp ứng viêm hệ thống, tổn thương thiếu máu - tái tưới máu và 

xẹp phổi. Ngoài ra, còn các nguyên nhân khác như gây mê, phẫu thuật, 

truyền máu. 
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1.2.1. Tổn thương phổi do chạy máy tuần hoàn ngoài cơ thể  

Tổn thương do chạy THNCT được chia thành 2 giai đoạn: a) giai đoạn 

sớm là các biểu hiện của đáp ứng viêm hệ thống; b) giai đoạn muộn là các 

biểu hiện của tổn thương thiếu máu - tái tưới máu và các phản ứng với nội 

độc tố [3]. 

 Khi chạy THNCT, máu sẽ tiếp xúc với các màng không phủ tế bào 

nội mạc, chịu áp lực hút và bị hòa loãng, làm các thành phần protein của 

máu bị biến đổi, khởi phát quá trình viêm, bao gồm các phản ứng phức tạp, 

nối tiếp nhau, kích hoạt các yếu tố viêm thể dịch và tế bào, gây ra các tổn 

thương phổi.  

Giai đoạn thiếu máu - tái tưới máu (TM-TTM) tiếp tục gây tổn thương 

phổi thông qua việc hoạt hóa tế bào nội mạc và bạch cầu trung tính; tăng sản 

xuất gốc oxy hóa tự do; chuyển hóa axit arachidonic và giải phóng các 

cytokin [21].  

1.2.1.1. Đáp ứng viêm hệ thống khi chạy máy tuần hoàn ngoài cơ thể  

Đáp ứng viêm hệ thống là phản ứng viêm không đặc hiệu, xảy ra trong 

quá trình chạy máy THNCT. Quá trình này sẽ khởi phát chuỗi các phản ứng 

của bổ thể và cytokin, hoạt hóa bạch cầu trung tính, hoạt hóa men elastase, 

giáng hóa axit arachidonic, yếu tố hoạt hóa tiểu cầu PAF, tăng tiết ET-1 và 

NO [5],[4] (Sơ đồ 1.1). 

Phổi là tạng duy nhất tiếp nhận toàn bộ cung lượng tim và thực hiện trao 

đổi khí nên số lượng mao mạch phổi và lượng tế bào nội mạc mạch rất lớn. 

Các tế bào này bị tổn thương do thiếu máu sẽ kết dính và giữ bạch cầu trung 

tính ở các mao mạch, gây xung huyết phổi. Sau THNCT, phổi bị xâm nhiễm, 

kết dính bạch cầu trung tính rất nặng. Các bạch cầu hoạt hóa sẽ tiết cytokine. 

Các cytokine có liên quan đến THNCT là TNF-α, IL-1β, IL-6, IL-8 và IL-10 

[4]. Các cytokine kích hoạt chuỗi đáp ứng tế bào (tế bào nội mạc, bạch cầu 
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đơn nhân, bạch cầu trung tính) làm bạch cầu bị kết dính và xâm nhập qua 

mao mạch phổi [6],[30]. Mối tương quan giữa cytokine tiền viêm và kháng 

viêm quyết định mức độ nặng của đáp ứng viêm hệ thống sau chạy máy 

THNCT [6]. 

 
Sơ đồ 1.1: Cơ chế THNCT gây ra đáp ứng viêm hệ thống (Đáp ứng viêm hệ 

thống), rối loạn chức năng phổi và suy đa tạng. 

TM-TTM: thiếu máu-tái tưới máu; TB: tế bào; BC: bạch cầu;  

TC: tiểu cầu; NO: nitric oxide; ET: endotheline [4]. 

Một phản ứng quan trọng khác của đáp ứng viêm là hoạt hóa hệ thống 

bổ thể, có vai trò khuếch đại đáp ứng viêm. Hệ thống này gồm hơn 30 

protein, hoạt động theo chuỗi đáp ứng, được hoạt hóa theo con đường chính 

và con đường phụ. Máu tiếp xúc với màng nhân tạo sẽ hoạt hóa bổ thể bằng 

con đường phụ, tạo ra C3a và C5a. Trong khi đó, phức hợp protamine-

heparin sẽ hoạt hóa bổ thể qua đường chính (C4a), hoạt hóa C3 và tổng hợp 

C3a. Nội độc tố (endotoxin) được phóng thích vào hệ tuần hoàn có thể hoạt 
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hóa bổ thể theo cả đường chính và đường phụ, làm tăng mạnh các cytokine, 

tăng đáp ứng viêm sau THNCT. Hậu quả hoạt hóa bổ thể là hoạt hóa bạch 

cầu trung tính, ly giải tế bào và chết tế bào [30]. Hoạt hóa bổ thể và chuyển 

hóa axit arachidonic cũng phá hủy sự liên tục của tế bào nội mạc, thay đổi 

tính thấm mao mạch, gây thoát dịch vào khoảng kẽ [13].  

Hậu quả của phản ứng viêm tại phổi là các phế nang tràn ngập huyết 

tương, hồng cầu và các sản phẩm giáng hóa của quá trình viêm. Trên lâm 

sàng, bệnh nhân bị giảm trao đổi khí, giảm đàn hồi phổi và tăng sức cản 

đường thở sau THNCT. Ngoài ra, các chất trung gian hóa học còn gây co thắt 

phế quản, cùng với phù khoảng kẽ, có thể dẫn đến xẹp phổi trên lâm sàng 

(Bảng 1.1) [4].  

Bảng 1.1: ảnh hưởng của THNCT đến cấu trúc, chức năng phổi  

và hậu quả lâm sàng [4]. 

Đơn vị cấu 
trúc 

Yếu tố bệnh nguyên Các thông số thay đổi Hậu quả lâm sàng 

Phế nang 

 

 

 

 

 

 

 

Mao mạch 

 

 

Biểu mô phế 

quản 

Khoảng kẽ 

Thành ngực 

Protein huyêt tương, 

huy động bạch cầu, 

hồng cầu 

Tế bào phế nang 

trương nở 

Hoại tử và các sản 

phẩm giáng hóa của 

viêm 

Tế bào nội mạc 

trương nở, hoại tử 

Bạch cầu bị giữ lại  

Phù tế bào biểu mô 

phế quản  

Phù  

Phù  

Tăng PAO2-PaO2 Giảm 

PO2 Giảm FRC  

Rối loạn V/Q  

Tăng shunt  

Tăng sức cản phổi  

 

Thiếu oxy 

Rối loạn cơ học 

phổi, giảm đàn hồi 

phổi 

Xẹp phổi 

Tăng tiết 

Co thắt phế quản 

Tăng sức cản đường 

thở và lồng ngực 
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Ngoài các ảnh hưởng kể trên, phản ứng viêm do THNCT còn tác động 

đến trương lực mạch máu. Bình thường, tế bào nội mạc có vai trò tổng hợp 

và duy trì cân bằng các chất điều hòa trương lực mạch. Khi có các kích thích 

viêm, cân bằng giữa các chất co mạch và giãn mạch bị thay đổi, trong đó có 

vai trò của endothelin 1 và NO.  

Endothelin-1 (ET-1): quá trình viêm và thiếu máu-tái tưới máu làm tăng 

các stress oxy hóa, tăng tổng hợp ET-1, gây co mạch rất mạnh. ET-1 làm 

bạch cầu xâm nhập vào mô, giải phóng cytokine như IL-5, IL-6, ILK-8, GM-

CSF. ET-1 cũng làm tăng tổng hợp PAF, yếu tố tăng sinh nội mạc mạch máu 

(Vascular Endothelial Growth Factor-VEGF), tăng sinh tế bào cơ trơn mạch 

máu, tăng sản xuất collagen và fibronectin. Sự tổng hợp ET-1 của tế bào nội 

mạc là nguyên nhân tăng sức cản động mạch phổi sau THNCT [31]. 

NO là chất do tế bào nội mạc tổng hợp. Các kích thích như tăng trương 

lực mạch máu, tăng sinh tân mạch, tiểu cầu ngưng tập, tăng thấm mạch, 

tương tác bạch cầu - tế bào nội mạc, đều làm tăng tổng hợp NO. NO có tác 

dụng chống tái cấu trúc mạch, chống oxy hóa thông qua ức chế các gốc oxy 

hóa tự do (ROS), ức chế bạch cầu bám dính tế bào nội mạc và thoát mạch. Vì 

vậy, nó có tác dụng bảo vệ phổi. Khi có phản ứng viêm hoặc thiếu máu - tái 

tưới máu, tế bào nội mạc bị kích thích sẽ tăng sản xuất NO, có tác dụng bảo 

vệ chống các tổn thương do viêm [32], [33]. 

1.2.1.2. Tổn thương thiếu máu - tái tưới máu phổi 

Khi chạy máy THNCT (trung bình trên 2 giờ), hiện tượng TM-TTM xảy 

ra do động mạch và tĩnh mạch phổi bị biệt lập khỏi tuần hoàn, tưới máu phổi 

hoàn toàn phụ thuộc vào động mạch phế quản [2]. Trong điều kiện bình 

thường, động mạch phế quản cung cấp khoảng 5% lưu lượng máu lên phổi. 

Khi chạy máy THNCT, lưu lượng máu động mạch phế quản có thể giảm tới 

10 lần so với bình thường, dẫn đến thiếu oxy cho chuyển hóa ở phổi, kể cả 

khi hạ thân nhiệt [7]. Theo Gasparovic và cộng sự, lượng lactate phóng thích 



11 

từ phổi tăng lên có ý nghĩa và lactate máu động mạch cũng tăng tương ứng 

trong vòng 6 giờ sau chạy máy THNCT [34]. Serraf và cs đã chứng minh 

phổi bị thiếu máu và thiếu oxy trong suốt quá trình chạy THNCT bằng thực 

nghiệm. Khi phổi được tưới máu lại, quá trình viêm sẽ nặng nề hơn, thông 

qua đáp ứng của tế bào nội mạc mạch và bạch cầu [35]. Nghiên cứu trên các 

bệnh nhân chạy THNCT được duy trì tưới máu phổi bằng ống thông động 

mạch có nhánh nối vào động mạch phổi cho thấy bệnh nhân có khí máu sau 

mổ tốt hơn, thời gian thở máy ngắn hơn so với nhóm chứng [36].  

Tổn thương TM-TTM làm tăng tổng hợp các gốc oxy hóa tự do (ROS), 

hoạt hóa các tế bào trong chuỗi đáp ứng viêm (tế bào nội mạc, bạch cầu trung 

tính, bạch cầu đơn nhân) [2]. Bên cạnh đó, TM-TTM làm tăng giáng hóa axit 

arachidonic thành các sản phẩm như thromboxane A2 gây ngưng tập tiểu cầu 

và co mạch; prostacycline gây giãn mạch; leukotriene gây hóa ứng động bạch 

cầu. ROS trực tiếp phá hủy màng tế bào và biến đổi các protein. Cùng với sự 

giáng hóa axit arachidonic, các gốc ROS là nguyên nhân chết tế bào theo 

chương trình và hoại tử phổi [8],[9].  

Thiếu máu phổi gây thiếu oxy tế bào nội mô phế nang, làm tế bào nội 

mô tăng tổng hợp cytokine, tăng tiết protein kết dính. Tái tưới máu phổi cũng 

gây hậu quả tương tự như thiếu máu kéo dài, sẽ kích hoạt đại thực bào, tế bào 

bạch cầu và khởi động phản ứng viêm. Bạch cầu trung tính hoạt hóa đến gắn 

với tế bào nội mạc và đi xuyên qua thành mạch, vào nhu mô phổi, tiết ra các 

cytokine và PAF (chất hoạt hóa tiểu cầu), gây tổn thương phổi như tăng thấm 

mạch, tích dịch trong mô kẽ và phế nang, gây phù phổi, tăng sức cản mạch 

phổi, giảm đàn hồi phổi, giảm oxy hóa máu [37],[38].  

Quá trình TM-TTM làm tăng tổng hợp yếu tố tăng sinh nội mạc mạch 

máu (Vascular Endothelial Growth Factor - VEGF). Các tế bào biểu mô phế 

nang typ 2, tế bào nội mạc mạch, bạch cầu trung tính, đại thực bào khi 

được hoạt hóa sẽ tiết VEGF vào phổi. Các cytokine gồm TNF-α, IL-6, 
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endothelin-1, interferon-γ làm tăng nồng độ VEGF, có tác dụng tăng sinh 

mạch máu, tăng sinh tế bào, huy động và hoạt hóa tế bào viêm, tăng tính 

thấm mạch [39]. 

1.2.2. Xẹp phổi 

Tỷ lệ bệnh nhân xẹp phổi sau phẫu thuật tim có chạy THNCT thay đổi 

tùy theo các nghiên cứu, nhưng luôn ở mức cao. Tùy theo các nghiên cứu, tỷ 

lệ này là 27% [40] đến 50% [41], và có thể đến 88% [25], thường gặp xẹp 

các thùy đáy phổi trái và phải, vùng phổi ở phía lưng, vùng phổi cạnh tim.  

1.2.2.1. Nguyên nhân và cơ chế xẹp phổi 

Trong quá trình chạy máy THNCT, phổi không được thông khí mà để 

xẹp tự nhiên; khi kết thúc THNCT, phổi sẽ được bóp bóng cho nở lại. 

Khi không được thông khí và mất PEEP, các phế nang trở nên không ổn 

định và nhanh chóng bị xẹp. Các phế nang này dần bị bít tắc do tích lũy 

mucine (thành phần chủ yếu của dịch nhày), có tác dụng bảo vệ đường thở 

trong điều kiện bình thường. Khi chạy THNCT, cytokine và men elastase 

bạch cầu kích thích tế bào biểu mô phế nang tổn thương tiết mucine, gây ứ 

đọng trong phế nang [42]. 

Cơ chế xẹp phổi thứ hai là cơ chế hấp thụ. Tại phế nang mới bị bít tắc, 

áp suất khí trong phế nang vẫn gần bằng áp suất khí quyển. Sau đó, oxy được 

hấp thụ vào máu, phế nang dần bị xẹp lại. Lượng khí bị hấp thu trong các phế 

nang bít tắc tỷ lệ thuận với FiO2 [43]. 

Một cơ chế xẹp phổi nữa là giảm lượng surfactant. Phổi xẹp làm tổn 

thương tế bào biểu mô phế nang type 2, dẫn đến giảm tiết surfactant và giảm 

chuyển surfactant thành dạng hoạt động. Sau đó, khi phổi được thông khí, 

luồng khí chỉ đi vào các phế nang lành, gây căng giãn quá mức các phế nang 

này. Sự căng giãn quá mức phế nang lành cũng ức chế sản xuất surfactant. Vì 

vậy, vùng phổi xẹp, dù được làm nở ra ở cuối kỳ chạy máy THNCT, vẫn dễ 

dàng xẹp lại sau đó do thiếu surfactant dạng hoạt động [44].  
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1.2.2.2. Hậu quả của xẹp phổi 

Đầu tiên, xẹp phổi chỉ là tổn thương gồm các phế nang bị đóng lại. Sau 

đó, các mạch máu bị đè ép, gây tổn thương tế bào nội mạc mạch máu và tế 

bào nội mô phế nang, làm tăng tính thấm của màng phế nang mao mạch, tăng 

tiết protein vào phế nang, tăng nối tắt (shunt) phổi, làm giảm oxy máu.  

Xẹp phổi gây tổn thương tế bào phế nang type 2, làm giảm hấp thu dịch 

và gây ứ dịch tại phế nang. Bạch cầu hoạt hóa đến bám dính vào nội mô 

mạch máu rồi xâm nhập vào phế nang, cùng với các đại thực bào hoạt hóa, 

tiết cytokine, men elastase của hạt bạch cầu, gây viêm tại phế nang (Hình 

1.3) [10],[11]. 

 

Hình 1.3: Tổn thương do xẹp phổi. 

Tế bào type 1 bị hoại tử, tế bào type 2 bị tổn thương; hiện tượng tiết 

dịch và xâm nhập bạch cầu vào phế nang; các bạch cầu tiết cytokine và các 

men chứa trong bạch cầu [11]. 

Những vùng phổi lành cạnh vùng xẹp luôn có nguy cơ bị thông khí quá 

mức. Theo Whitehead, phế nang bên cạnh vùng xẹp phải chịu áp lực rất lớn. 
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Khi áp lực xuyên phổi đạt 30 cm H2O thì các phế nang không xẹp có thể phải 

chịu áp lực đến 140 cm H2O [45]. Tăng thông khí phế nang quá mức gây 

chấn thương thể tích và chấn thương áp lực, gây ra phản ứng viêm tại các phế 

nang này, làm bạch cầu xâm nhập vào nhu mô phổi, tăng tiết các cytokine tại 

phổi. Hiện tượng phế nang mở ra và đóng lại nhiều lần cũng giải phóng các 

cytokine, tạo ra hiện tượng chấn thương do xẹp phổi (atelectotrauma). Hậu 

quả của 2 quá trình xẹp-mở phế nang và căng giãn phế nang quá mức kích 

thích tiết các yếu tố viêm như TNF-, IL-1, IL-6, IL-8 (Hình 1.4) [10]. 

 

Hình 1.4: Chấn thương do xẹp phổi. 

 Xẹp phổi gây xé rách các phế nang lành và “chấn thương do xẹp phổi” 

tại các vùng phổi xẹp - nở nhiều lần. Hậu quả của 2 quá trình xẹp-mở phế 

nang và căng giãn phế nang quá mức gây phản ứng viêm, tăng tiết các yếu tố 

viêm như TNF-, IL-1, IL-6, IL-8 [10]. 

CT: chấn thương; PN: phế nang; VILI: Tổn thương phổi do thở máy 

Như vậy, xẹp phổi cũng là một nguyên nhân kích hoạt quá trình viêm tại 

phế nang. 

Giải phóng các 

cytokine gây viêm 

Giải phóng các 

cytokine gây viêm 
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Ngoài ra, xẹp phổi còn là điều kiện thuận lợi của viêm phổi sớm. Tại 

vùng phổi xẹp, các mạch máu bị tổn thương, làm tăng tính thấm mao mạch 

phổi, tăng xuất tiết protein vào phế nang, tạo thuận lợi cho sự phát triển vi 

khuẩn tại phổi và xâm nhập vi khuẩn từ phổi vào máu. Các cơ chế này giải 

thích cho hiện tượng viêm phổi trên nền xẹp phổi. Theo Fujita T và cs, 36% 

bệnh nhân xẹp thùy phổi trên Xquang bị viêm phổi [12]. 

1.2.3.  Ảnh hưởng của gây mê và hồi sức đến tổn thương phổi 

1.2.3.1. Huyết động không ổn định trong thời gian chu phẫu  

Giảm co bóp cơ tim làm tăng áp lực trong buồng tim, tăng áp lực nhĩ 

trái, tăng áp lực mao mạch phổi, dẫn đến ảnh hưởng chức năng phổi. Các tổn 

thương hay gặp là tràn dịch màng phổi và phù phổi. Ngoài ra, huyết động 

không ổn định còn ảnh hưởng đến chức năng phổi qua cơ chế thiếu máu - tái 

tưới máu phổi. Đồng thời, ruột bị thiếu máu tạo thuận lợi cho vận chuyển độc 

tố và vi khuẩn từ ruột vào máu, ảnh hưởng xấu đến hàng rào chất nhày của 

phổi [4]. 

1.2.3.2. Các catecholamine  

Các kích thích receptor β làm giảm đáp ứng viêm. Ngược lại, kích thích 

receptor α làm tăng đáp ứng viêm. Trong thực nghiệm, ardenaline và 

noradrenaline kích thích bạch cầu đơn nhân tổng hợp các thành phần của bổ 

thể như C2, C3, C4, C5, C3b thông qua kích thích receptor α1 [46].  

1.2.3.3. Ảnh hưởng của truyền máu 

Tổn thương phổi do truyền máu (TRALI) chiếm tỷ lệ khoảng 0,16% đến 

15% tổng số các trường hợp truyền máu, tùy theo báo cáo. Đây là tình trạng 

tổn thương phổi cấp sau truyền máu, với cơ chế tổn thương do bạch cầu trung 

tính hoạt hóa và đến bám dính vào tế bào nội mạc phổi. Bạch cầu và tế bào 

nội mạc hoạt hóa kích hoạt đáp ứng viêm tại phổi, gây thoát mạch và phù 

phổi [47]. 
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1.2.3.4. Các yếu tố khác 

Các yếu tố khác như quá trình gây mê, tổn thương màng phổi trong mổ, 

hạ thân nhiệt đều ảnh hưởng đến chức năng phổi sau phẫu thuật [4]. 

1.2.4. Một số dấu ấn viêm thường được sử dụng trong lâm sàng và trong 

phẫu thuật tim có chạy tuần hoàn ngoài cơ thể  

Có rất nhiều dấu ấn được sử dụng để đánh giá và theo dõi tình trạng viêm 

của bệnh nhân như: CRP, IL-1, IL-2, IL6, IL-8, IL-10, TNF-α, IFN-γ, ST2, 

PCT…Trong đó, CRP, IL-6, PCT là các dấu ấn thường xuyên được sử dụng 

trong thực hành lâm sàng, giúp chẩn đoán, ước lượng và tiên lượng đáp ứng 

viêm của cơ thể. Các dấu ấn này cũng thường được sử dụng trong phẫu thuật 

tim và là các dấu ấn có thể định lượng được trong điều kiện của Việt Nam. 

1.2.4.1. C-reactive protein 

C-reactive protein (CRP) là protein viêm được định lượng thường xuyên 

nhất trong thực hành lâm sàng. Khi các tổ chức bị tổn thương hoặc viêm, 

nồng độ CRP có thể tăng lên hàng nghìn lần [48].  

Nguồn gốc: khi có các kích thích từ IL-6 và IL-1, các tế bào gan sẽ sản 

xuất CRP. Ngoài ra, các tế bào khác (tế bào bạch cầu đơn nhân, bạch cầu 

lympho, tế bào cơ trơn của mảng xơ vữa mạch máu, tế bào biểu mô đường hô 

hấp và nội mô thận, tế bào thần kinh) cũng sản xuất CRP với lượng rất nhỏ.  

Chức năng: CRP gắn với yếu tố bệnh nguyên, hoạt hóa bổ thể theo con 

đường chính, hoạt hóa tế bào nội mạc, làm tế bào này tăng tiết chất kết dính, 

kích hoạt quá trình kết tập tiểu cầu và bạch cầu đơn nhân. CRP tác động đến 

quá trình tổng hợp IL-1α, IL-1β, TNF-α, khuếch đại phản ứng viêm. Ngoài 

ra, CRP ức chế tế bào nội mạc sản xuất NO, gây co mạch, kích thích receptor 

angiotensin1, làm tăng sinh tế bào cơ trơn mạch máu. 

CRP bắt đầu tăng tiết sau khi có các kích thích viêm từ 6-12 giờ, nồng 

độ đạt đỉnh sau 24 - 48 giờ. Thời gian bán hủy của CRP là 19 giờ [48].  
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Nghiên cứu cho rằng CRP tăng trước phẫu thuật tim có giá trị tiên lượng 

tử vong và nhiễm trùng sau mổ [49]. Tuy nhiên, cũng có nghiên cứu cho thấy 

CRP tăng đơn độc, không kèm theo các dấu ấn viêm khác chỉ phản ảnh đáp 

ứng viêm hệ thống của cơ thể trong phẫu thuật tim, không phải là dấu hiệu 

phản ánh nhiễm trùng sau mổ [50].  

1.2.4.2. Procalcitonin 

Procalcitonin (PCT) là một polypetid, tiền thân của hormone calcitonin 

của tế bào C tuyến giáp, nhưng có chức năng hoàn toàn khác. 

Trong điều kiện bình thường, PCT được tiết bởi tế bào C tuyến giáp, các 

tế bào thần kinh nội tiết tại phổi và một phần nhỏ các tế bào thần kinh nội tiết 

tại ruột [51]. Như vậy, phổi bị tổn thương có thể làm tăng nồng độ PCT. Khi 

có các kích thích (viêm, tổn thương mô, nhiễm trùng), các chất trung gian 

như nội độc tố vi khuẩn, các cytokine tiền viêm (IL-1β, TNF-α, IL-6)… sẽ 

kích hoạt bạch cầu đơn nhân, tế bào gan, tế bào mỡ, phổi, cơ, thận, não… 

tăng sản xuất và tiết PCT. Nồng độ PCT bắt đầu tăng sau khi có các kích 

thích 6-12 giờ, đạt đỉnh sau 24 - 48 giờ. Thời gian bán hủy của PCT là 36 giờ 

[52],[53],[54],[55].  

Sự tổng hợp PCT không bị ảnh hưởng bởi bạch cầu trung tinh và các 

thuốc chống viêm steroid hoặc không steroid. Vì vậy, nồng độ PCT không 

thay đổi khi bệnh nhân sử dụng các thuốc chống viêm hoặc bị giảm bạch cầu 

hạt. Phần lớn bệnh nhân tăng PCT có nhiễm trùng. Tuy nhiên, vẫn có các 

trường hợp tăng PCT không do nhiễm trùng như khi có phản ứng viêm nặng, 

nhất là sau phẫu thuật có chạy THNCT như phẫu thuật tim, sau ghép gan, 

tăng thân nhiệt, viêm tụy, sốc tim nặng, tiêu cơ vân [53].  

Trong phẫu thuật tim có chạy THNCT, PCT tăng sau 24 giờ và trở về 

bình thường sau 1 tuần. PCT tăng cao có giá trị trong chẩn đoán nhiễm 

khuẩn, dự đoán ARDS, cũng như tiên lượng tử vong [55]. 
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1.2.4.3. Interleukin 6  

 Interleukin 6 (IL-6) là một glycoprotein do nhiều tế bào tiết ra: tế bào 

bạch cầu đơn nhân, bạch cầu axit, bạch cầu lympho, đại thực bào phế nang và 

phúc mạc, tế bào gan, tế bào nội mạc mạch máu. Khi có các kích thích như 

chấn thương, nhiễm trùng, phẫu thuật, bỏng…, TNF-α, IL-1 sẽ được tiết ra 

đầu tiên; cùng với nội độc tố, TNF-α, IL-1 kích thích các tế bào trên sản xuất 

và giải phóng IL-6.  

 IL-6 được tiết sau khi có kích thích viêm khoảng 30 phút, đạt đỉnh sau 4 

- 6 giờ, và giảm dần nồng độ trong khoảng 10 ngày.  

 IL-6 là dấu ấn viêm trực tiếp, nó tham gia quá trình tiết các protein 

viêm của giai đoạn cấp; kích thích bạch cầu trung tính trưởng thành và hoạt 

hóa, kích thích đại thực bào trưởng thành, giúp tế bào lympho B và T biệt hóa 

và tiết globulin miễn dịch. IL-6 gây sốt và ức chế cơ tim [56],[57].  

 Khác với các cytokine khác, có nồng độ tăng không ổn định, nồng độ 

IL-6 luôn tăng sau phẫu thuật tim có chạy tuần hoàn ngoài cơ thể [57].  

 Mặt khác, IL-6 cũng là một dấu ấn của tổn thương phổi. Nghiên cứu 

cho thấy nồng độ IL-6 trong dịch rửa phế quản và trong huyết tương đều tăng 

cao khi có các tổn thương phổi như viêm phổi, phù phổi huyết động và 

ARDS [58].  

 Nồng độ IL-6 tăng sau phẫu thuật tim có chạy máy THNCT còn có giá 

trị tiên lượng nhiễm trùng, suy thận cấp, thời gian nằm viện và tử vong sau 

mổ [59],[60],[61]. 

1.3.  CÁC BIỆN PHÁP DỰ PHÒNG BIẾN CHỨNG PHỔI SAU PHẪU 

THUẬT TIM CÓ CHẠY TUẦN HOÀN NGOÀI CƠ THỂ 

Do có nhiều nguyên nhân gây biến chứng phổi nên chiến lược dự phòng 

cũng bao gồm nhiều biện pháp điều trị theo cơ chế bệnh sinh.  
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1.3.1. Các biện pháp ngoài thông khí nhân tạo 

  Thu nhỏ hệ thống THNCT  

Thu nhỏ hệ thống THNCT làm giảm diện tiếp xúc giữa máu và các bề 

mặt nhân tạo, giảm sự tiếp xúc trực tiếp giữa máu và không khí, giảm lượng 

dịch mồi của hệ thống THNCT. Phân tích gộp gồm 24 nghiên cứu với 2770 

bệnh nhân, cho thấy THNCT thu nhỏ làm giảm thời gian thở máy, thể tích 

máu truyền và tử vong chung [62]. 

 Hệ thống màng tương hợp sinh học 

Một tiến bộ lớn của kỹ thuật THNCT là sử dụng các bề mặt phủ chất có 

tính tương hợp sinh học như hệ thống dây tráng heparin, các loại màng chứa 

poly2-methoxyethylacrylate, chuỗi polyethylene oxide và phosphoryl-choline 

để giảm đáp ứng viêm.  

Vật liệu phủ được nghiên cứu nhiều nhất là heparin. Theo De Vroege và 

cs, sử dụng dây tráng heparin làm cải thiện shunt phổi, sức cản mạch phổi, 

chỉ số PaO2/FiO2 và các dấu ấn viêm [63], [64].  

 Truyền lại máu 

Hiện nay, hệ thống tự truyền lại máu (cell savers) được sử dụng thường 

quy ở nhiều trung tâm phẫu thuật tim. Kỹ thuật này giúp giảm lượng máu 

truyền không phải của bệnh nhân, giảm lượng dịch đưa vào bệnh nhân nên 

gián tiếp cải thiện chức năng phổi và tránh nguy cơ tổn thương phổi do 

truyền máu (TRALI) [65]. 

 Lọc bạch cầu 

Về lý thuyết, lọc bạch cầu làm giảm số lượng bạch cầu hoạt hóa nên có 

thể làm giảm tổn thương phổi. Trong thực tế, các nghiên cứu đánh giá tác 

dụng của phin lọc bạch cầu có số bệnh nhân không nhiều, chất lượng nghiên 

cứu hạn chế, kết quả cũng không thống nhất. Warren và cs đã tiến hành một 

phân tích gộp gồm 21 nghiên cứu lâm sàng với 996 bệnh nhân, nhận thấy 
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nhóm sử dụng phin bạch cầu có sự cải thiện chỉ số oxy hóa máu 12 giờ sau 

phẫu thuật và cải thiện thời gian thở máy [66]. Tuy nhiên, phân tích dưới 

nhóm, bao gồm các nghiên cứu có trên 25 bệnh nhân (7 trong số 21 nghiên 

cứu) thì không thấy có lợi ích khi sử dụng phin lọc bạch cầu.  

  Các biện pháp dùng thuốc 

Có ít nghiên cứu chứng minh tác dụng của các thuốc làm giảm đáp ứng 

viêm hệ thống trên phổi, trừ corticoid và aprotinin. 

Nghiên cứu sử dụng methylprednisolone trên bệnh nhân phẫu thuật tim 

cho thấy thuốc này cải thiện chức năng phổi, giảm A-aDO2, giảm sức cản 

phổi và lượng nước tại phổi [67]. Trong khi đó, 2 phân tích gộp khác lại cho 

thấy corticoids không làm giảm thời gian thở máy [68], [69]. 

Aprotinin là thuốc từng được sử dụng khá rộng rãi trong phẫu thuật tim 

để giảm chảy máu sau phẫu thuật và có tác dụng chống viêm. Nghiên cứu sử 

dụng aprotinin cho thấy nó làm giảm nguy cơ chảy máu nặng sau mổ và giảm 

số lượng máu truyền. Tuy nhiên, các bệnh nhân nhóm aprotinin có nguy cơ 

tử vong 30 ngày tăng 50% so với nhóm chứng. Vì vậy, nghiên cứu  đã phải 

dừng sớm hơn dự kiến và aprotinin bị yêu cầu ngừng sử dụng cho đến khi có 

nghiên cứu khác chứng minh nó có lợi [70],[71]. 

  Cung cấp oxy 

Cung cấp khí thở với nồng độ oxy cao làm xẹp phổi lan rộng, sự lan 

rộng này phụ thuộc cả vào nồng độ và thời gian thở oxy [23]. Ngoài ra, cung 

cấp quá nhiều oxy còn làm tăng sản xuất các gốc oxy hóa (ROS) và huy động 

bạch cầu trung tính, làm nặng thêm tổn thương thiếu máu - tái tưới máu phổi. 

Các nghiên cứu về ảnh hưởng của nồng độ oxy cao lên chức năng phổi 

sau THNCT còn ít, số lượng bệnh nhân không nhiều. Tuy nhiên, các bác sĩ 

gây mê và THNCT cần được cảnh báo về tác dụng phụ này khi cài đặt nồng 

độ oxy cho bệnh nhân, chỉ nên đặt ở mức thấp nhất có thể. 
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 Siêu lọc máu 

Siêu lọc trong THNCT làm tăng áp lực keo, giảm phù khoảng kẽ và phế 

nang, nên có ảnh hưởng tốt lên chức năng phổi. Đồng thời, siêu lọc làm cô 

đặc máu và các thành phần đông máu, làm giảm nguy cơ chảy máu và truyền 

máu sau mổ, tránh nguy cơ tổn thương phổi do truyền máu [72]. 

 Tưới máu phổi trong khi chạy tuần hoàn ngoài cơ thể 

Tưới máu phổi trong khi chạy máy THNCT có thể giảm các tổn thương 

do TM-TTM. Satini và cs thực hiện kỹ thuật tưới máu phổi bằng dòng chảy 

có nhịp đập 60 chu kỳ/phút vào động mạch phổi, máu trở về được hút ra qua 

nhĩ trái. Kết quả cho thấy nhóm bệnh nhân được tưới máu phổi có chỉ số oxy 

hóa máu, độ giãn nở phổi, chênh lệch oxy phế nang - mao mạch tốt hơn 

nhóm chứng. Dịch rửa phế quản sau khi về hồi sức 4 giờ có số lượng bạch 

cầu và số lượng bạch cầu trung tính thấp hơn nhóm chứng [73]. 

Drew và Aderson mô tả kỹ thuật THNCT phổi biệt lập năm 1959. Đó là 

kỹ thuật duy trì tưới máu phổi và không sử dụng màng trao đổi oxy. Richter 

và cs áp dụng kỹ thuật này trên 30 bệnh nhân phẫu thuật tim, cho thấy nhóm 

chạy THNCT theo kỹ thuật Drew Anderson có nồng độ IL-6 và IL-8 thấp 

hơn, chỉ số oxy hóa máu tại thời điểm 30 phút và 2 giờ sau THNCT tốt hơn, 

thời gian thở máy ngắn hơn nhóm chứng [74]. 

1.3.2. Thông khí nhân tạo bảo vệ phổi trong phẫu thuật tim  

Đầu tiên, chiến lược thông khí bảo vệ phổi được đề xuất áp dụng cho 

các bệnh nhân ARDS. Do phổi ARDS có thể tích thông khí nhỏ (baby lung) 

và độ giãn nở của phổi kém (stiff lung) nên có nguy cơ bị tổn thương phổi do 

thở máy (VILI). Cơ chế VILI bao gồm chấn thương cơ học, chấn thương sinh 

hóa học, và chấn thương do xẹp phổi. Thông khí nhân tạo với thể tích lưu 

thông cao (Vt) làm cho vùng phổi lành bị căng giãn quá mức gây chấn 

thương phổi do thể tích (volumtrauma), các phế nang chịu áp lực lớn gây 
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chấn thương do áp lực (barotrauma). Thêm vào đó là tình trạng đóng mở phế 

nang theo các chu kỳ thở gây chấn thương do xẹp phổi (atelectotrauma). 

Chấn thương thể tích, chấn thương áp lực và chấn thương do xẹp phổi làm 

tăng đáp ứng viêm tại chỗ, giải phóng cytokine gây chấn thương sinh học 

(biotrauma), là phản ứng của các tế bào phế nang, nội mạc, bạch cầu, các 

cytokine, gây viêm tại chỗ và toàn thân, làm mất cân bằng quá trình hoại tử - 

chết theo chương trình của các tế bào và gây tổn thương phổi [75], [76]. 

Chiến lược thông khí bảo vệ phổi trong ARDS bao gồm: cài đặt Vt ở 

mức thấp (4-8ml/kg), duy trì áp lực cao nguyên dưới 30 cm H2O, mức PEEP 

vừa đủ, FiO2 vừa đủ, nhằm tránh các phế nang đóng lại, tránh tạo ra áp lực 

đường thở quá cao và phế nang giãn quá mức. Chiến lược này làm giảm sự 

thay đổi đột ngột áp lực phế nang, hạn chế phế nang xẹp, mở nhiều lần, tạo 

thành vòng xoắn bệnh lý trong VILI [76],[77].  

Khi áp dụng chiến lược thông khí bảo vệ phổi cho các bệnh nhân không 

có tổn thương phổi, các tác giả cũng nhận thấy một số lợi ích. Phân tích gộp 

của 17 thử nghiệm ngẫu nhiên, có đối chứng của gần 1400 bệnh nhân không 

có tổn thương phổi, được phẫu thuật và hồi sức, cho thấy nhóm thông khí bảo 

vệ phổi có tỷ lệ ARDS và viêm phổi thấp hơn nhóm TKNT thường quy [78]. 

Dựa trên lý thuyết về thông khí nhân tạo bảo vệ phổi ở bệnh nhân 

ARDS và bệnh nhân không có tổn thương phổi, TKNT trong phẫu thuật tim 

có xu hướng áp dụng chiến lược thông khí bảo vệ phổi. Trước đây, thông khí 

nhân tạo kinh điển trong gây mê phẫu thuật tim được cài đặt với thể tích khí 

lưu thông (Vt) cao (12-15 ml/kg) để tránh xẹp phổi; PEEP thường được đặt ở 

mức 0 để tránh ảnh hưởng huyết động [79]. Ngày nay, phương thức này được 

coi là một trong các nguyên nhân tổn thương phổi do thông khí nhân tạo. Các 

nghiên cứu đánh giá tác động của thông khí bảo vệ phổi trong gây mê phẫu 

thuật tim cho kết quả ủng hộ phương thức thở này. Theo Wrigger và cs, nồng 
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độ TNF-α trong phổi và máu của bệnh nhân được thông khí bảo vệ phổi thấp 

hơn của bệnh nhân được thông khí như thường quy [80]. Tương tự, các bệnh 

nhân được thông khí với Vt thấp, mức PEEP trung bình trong thời gian dài có 

nồng độ IL-6 , IL-8 trong máu và phổi thấp hơn nhóm thông khí với Vt cao 

và PEEP rất thấp [81]. Chaney và cs nhận thấy nhóm thông khí Vt thấp có độ 

giãn nở phổi động và tĩnh cao hơn, shunt phổi ít hơn nhóm thông khí với Vt 

cao [82]. Sundar và cs khi so sánh bệnh nhân được thông khí Vt thấp và Vt 

cao với cùng mức PEEP, nhận thấy nhóm thông khí Vt thấp được rút nội khí 

quản sớm hơn nhóm Vt cao. Lượng bệnh nhân đặt lại nội khí quản của nhóm 

Vt thấp cũng ít hơn. Tuy nhiên, tổng thời gian thở máy, thời gian nằm hồi sức 

và tử vong 28 ngày là tương tự giữa 2 nhóm [83].  

1.3.3. Một số thông số cơ học phổi thường được sử dụng trong thông khí 

nhân tạo 

1.3.3.1. Áp lực đỉnh đường thở  

Áp lực đỉnh đường thở (PIP) là áp lực cao nhất được đo ở đoạn gần của 

đường thở, thường được đo nhiều hơn áp lực phế nang, nó được tính theo 

công thức: 

PIP (cm H2O) = Flow x Sức cản + Áp lực phế nang 

Trong đó Flow là tốc độ dòng khí.  

Vì dòng và sức cản luôn thay đổi nên sự thay đổi áp lực đường thở 

không phản ánh thay đổi áp lực phế nang. 

Các yếu tố làm tăng áp lực đỉnh đường thở bao gồm: co thắt phế quản, 

có nhiều dịch tiết trong phế quản, nút đờm, tắc nội khí quản [84]. 

1.3.3.2. Áp lực cao nguyên 

Áp lực cao nguyên hay áp lực phế nang (P plateau) được ước lượng khi 

áp lực này cân bằng với áp lực đường thở ở cuối thì thở vào 
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Do áp lực đường thở = Flow x Sức cản + Áp lực phế nang, nên khi tạm 

dừng dòng khí ở cuối thì thở vào, tốc độ dòng sẽ giảm dần về bằng 0 nên áp 

lực cao nguyên ở cuối thì thở vào chính bằng áp lực phế nang, được tính theo 

công thức: 

P plateau (cm H2O) = (Vt/Compliance) + PEEP 

Trong đó: Vt là thể tích khí lưu thông, compliance là độ giãn nở phổi 

Các yếu tố làm tăng áp lực cao nguyên: Tổn thương phế nang (phù phổi, 

viêm phổi, ARDS), tăng áp lực khoang màng phổi (tràn khí màng phổi, tràn 

dịch màng phổi), tăng áp lực ổ bụng (cổ chướng, chướng hơi) [84]. 

1.3.3.3. Áp lực đường thở trung bình 

Áp lực đường thở trung bình (P mean) là đại lượng biểu thị áp lực trong 

khoảng thời gian đường thở chịu áp lực đó. Khi thông khí nhân tạo kiểm soát 

thể tích, với dòng không đổi, áp lực trung bình đường thở được tính theo 

công thức 

P mean (cm H2O) = 0,5 x (PIP–PEEP) x (TI/TT) + PEEP 

Trong đó, PIP là áp lực đỉnh, PEEP là áp lực dương cuối thì thở ra, TI là 

thời gian thở vào, TT là thời gian toàn bộ thì thở. 

Như vậy khi tăng PEEP, tăng áp lực đỉnh, tăng thời gian thở vào, áp lực 

đường thở trung bình sẽ tăng lên [84]. 

1.3.3.4. Độ giãn nở phổi 

Khi bệnh nhân được TKNT, độ giãn nở phổi và thành ngực sẽ quyết 

định độ chênh lệch giữa áp lực cao nguyên và PEEP tổng. Vì vậy, độ giãn nở 

phổi (Compliance) có thể được tính toán theo công thức:  

Compliance (ml/cm H2O) = Vt/(Pplateau– PEEP) 
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Trong đó, Vt là thể tích khí lưu thông, Pplateau là áp lực cao nguyên, 

được đo ở cuối thì thở vào khi bệnh nhân được cho ngừng thở đủ dài để tạo 

sự cân bằng giữa áp lực phía gần của đường thở và áp lực phế nang. 

Các yếu tố làm giảm độ giãn nở phổi bao gồm: tràn khí màng phổi, đặt 

nội khí quản vào một bên phổi, xung huyết phổi, phù phổi, ARDS, đông đặc 

phổi, cắt bỏ thùy phổi, tràn dịch màng phổi, chướng bụng, biến dạng thành 

ngực [84].  

1.3.3.5. Sức cản đường thở 

Sự chênh lệch giữa áp lực đỉnh và áp lực cao nguyên do sức cản đường 

thở và dòng thở vào quyết định. Khi thông khí với phương thức kiểm soát thể 

tích, với dòng không đổi, sức cản thở vào (resistance) được tính toán với 

công thức:  

  RI (cm H2O/l/s) = (PIP – Pplateau)/VI  

Trong đó: PIP là áp lực đỉnh đường thở, VI là tốc độ dòng thở vào.  

Trong trường hợp thông thường, sức cản đường thở vào thấp hơn sức 

cản đường thở ra do khẩu kích đường thở tăng lên trong thì thở vào. Các 

nguyên nhân gây tăng sức cản đường thở khi TKNT bao gồm: co thắt phế 

quản, tăng tiết đờm dãi, kích thước ống nội khí quản bé, phù niêm mạc đường 

hô hấp [84].  

1.3.4. Thông khí nhân tạo trong khi tuần hoàn ngoài cơ thể 

Khi chạy THNCT thường quy, phổi hoàn toàn không được thông khí. 

Việc không thông khí phổi trong khi chạy THNCT làm tăng các vùng vi xẹp 

phổi, tăng phù phổi thủy tĩnh, giảm giãn nở phổi và tăng nhiễm trùng [85].  

1.3.4.1. Các giả thuyết về thông khí nhân tạo trong khi chạy tuần hoàn 

ngoài cơ thể 

Các giả thuyết về TKNT trong khi chạy THNCT cho rằng việc duy trì một 

mức độ thông khí phổi nhất định, tránh để phế nang xẹp hoàn toàn trong suốt 

quá trình THNCT sẽ giảm đáp ứng viêm tại chỗ và toàn thân, cải thiện oxy hóa 
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máu và chức năng phổi. Imura và cs [42] đã tiến hành thực nghiệm chứng minh 

vai trò của thông khí nhân tạo trong dự phòng tổn thương phổi sau THNCT. 

Thực nghiệm được tiến hành bằng cách chạy THNCT trong 120 phút trên các cá 

thể lợn, được chia thành 3 nhóm: nhóm THNCT như thường quy, không được 

thông khí phổi; nhóm duy trì CPAP 5 cm H2O trong khi chạy THNCT; nhóm 

TKNT trong khi chạy THNCT với Vt 8-10 ml/kg, tần số 5 chu kỳ/phút, nồng độ 

oxy khí thở vào 21%. Sau khi kết thúc THNCT, các cá thể lợn được lấy mẫu 

dịch rửa phế quản, định lượng nồng độ ATP, AMP, lactate, ADN trong các mẫu 

dịch này. Thực nghiệm cũng đánh giá các thông số huyết động, khí máu và đánh 

giá hình ảnh mô bệnh học của phổi sau chạy THNCT.  

Kết quả cho thấy nhóm được thông khí tần số thấp không có sự biến đổi 

nồng độ O2 máu, CO2 và chênh áp oxy phế nang - mao mạch (A-aDO2). 

Trong khi đó, nhóm thở CPAP và nhóm chứng đều có biểu hiện rối loạn trao 

đổi khí (giảm O2, tăng CO2, tăng A-aDO2) có ý nghĩa thống kê. Các rối loạn 

này kéo dài tới 90 phút sau THNCT.  

Nồng độ ADN trong dịch rửa phế quản được coi là bằng chứng tổn 

thương thiếu máu phổi trong khi chạy THNCT, nồng độ này tăng tỷ lệ thuận 

với thời gian chạy THNCT và mức độ tổn thương phổi. Xét nghiệm dịch rửa 

phế quản cho thấy nồng độ ADN trong dịch rửa phế quản tăng có ý nghĩa ở 

nhóm CPAP và nhóm không thông khí; nhưng không tăng ở nhóm được 

thông khí nhân tạo.  

Nồng độ ATP, ADP, AMP và tỷ lệ ATP/ADP sau THNCT giảm ở nhóm 

CPAP và nhóm chứng, trong khi vẫn bình thường ở nhóm thông khí nhân 

tạo. Nồng độ ATP giảm cũng là bằng chứng của tổn thương thiếu máu.  

Tương tự, cả 3 nhóm có nồng độ lactat tăng cao sau THNCT, nhưng 

nhóm thông khí nhân tạo có lactat thấp hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm 

CPAP và nhóm chứng.  
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Kết quả giải phẫu bệnh của phổi sau khi chạy THNCT cho thấy: có hiện 

tượng xẹp phổi và phù phổi trên hình ảnh vi thể, trong đó, xẹp phổi là tổn 

thương chiếm ưu thế. Trên kính hiển vi điện tử, tế bào phế nang type 1 bị phù 

nề, tế bào type 2 bị mất các nhung mao. Trong thực nghiệm này, nhóm được 

thông khí nhân tạo có tổn thương giải phẫu bệnh nhẹ nhất, nhóm CPAP tổn 

thương nặng hơn và nhóm chứng có hình ảnh tổn thương giải phẫu bệnh nặng 

nề nhất (Hình 1.5 A, B, C và Hình 1.6 A, B, C, D, E). 

 

Hình 1.5A: Tổn thương phổi 90 phút sau THNCT ở nhóm chứng:Hình ảnh 

xẹp phổi và phù nhu mô phổi [42]. 

 

 

Hình 1.5. B: Hình ảnh vi thể nhu mô phổi 90 phút sau THNCT ở nhóm thông 

khí nhân tạo: nhu mô phổi gần như bình thường [42] 
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Hình 1.5 C: Hình ảnh vi thể nhu mô phổi 90 phút sau THNCT ở nhóm 

CPAPcho thấy các hình ảnh các chất tiết trong lòng phế nang [42]. 

 

 

Hình 1.6 A: Hình ảnh nhu mô phổi trên kính hiển vi điện tử 90 phút sau 

THNCT ở nhóm chứng: Phù tế bào phế nang type 1. Chất tiết lấp đầy trong 

lòng phế nang. Alv-tr: sự tiết vào phế nang [42]. 

 

Hình 1.6 B: Hình ảnh trên kính hiển vi điện tử 90 phút sau THNCT ở nhóm 

chứng: mất nhung mao tế bào biểu mô phế nang type 2 [42]. 
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Hình 1.6 C: Hình ảnh trên kính hiển vi điện tử 90 phút sau THNCT ở nhóm 

thông khí nhân tạo: không thấy tổn thương phổi [42]. 

 

 

Hình 1.6 D: Hình ảnh trên kính hiển vi điện tử 90 phút sau THNCT ở nhóm 

CPAP:các thành phần của surfactant lấp đầy lòng phế nang. Alv-s: lòng phế 

nang; Cap: mao mạch [42]. 

Dừng thông khí phổi trong khi chạy máy THNCT sẽ gây xẹp phổi và 

cản trở máu lưu thông trong động mạch phế quản [2],[10],[5]. Kết quả thực 

nghiệm trên đã chứng minh cho giải thuyết thông khí phổi trong quá trình 

chạy máy THNCT làm giảm tỷ lệ xẹp phổi do tiếp tục duy trì dòng khí ra vào 

phế nang. Đồng thời với việc giữ phế nang luôn mở, PEEP làm giảm rối loạn 

oxy hóa máu, cải thiện cơ học phổi, ít ảnh hưởng chức năng hô hấp, giảm 

biến chứng hô hấp sau chạy máy THNCT [10],[86]. Xét về sinh lý bệnh, việc 

giữ phế nang mở sẽ có lợi hơn so với việc để phổi xẹp hoàn toàn trong quá 

trình chạy máy THNCT [5]. 
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Khi TKNT, các chu kỳ phổi nở, xẹp làm động mạch và tĩnh mạch phế 

quản bị ép vào và giãn ra thụ động, tương tự như động tác bóp bóng đuổi 

khí và làm đầy nhĩ trái. Động mạch phế quản co bóp làm tăng lượng máu 

đến phổi. Tĩnh mạch phế quản co bóp làm tăng dẫn lưu máu ra từ phổi, 

làm giảm áp lực thủy tĩnh, giảm phù phổi [15],[87]. Vì vậy, TKNT làm 

giảm tổn thương thiếu máu - tái tưới máu và hậu quả của nó. Bằng chứng 

của việc cải thiện tổn thương thiếu máu - tái tưới máu trên thực nghiệm là 

nồng độ ATP không giảm, nồng độ lactat máu và nồng độ ADN dịch rửa 

phế quản tăng ít hơn ở nhóm được thông khí nhân tạo. 

Ngoài ra, thông qua việc giảm xẹp phổi và tăng tưới máu phổi, TKNT 

cũng làm giảm đáp ứng viêm hệ thống sau mổ [10]. 

1.3.4.2. Các nghiên cứu về thông khí nhân tạo trong khi chạy máy tuần 

hoàn ngoài cơ thể 

Trong vòng một thập kỷ trở lại đây, có khá nhiều nghiên cứu về các 

phương thức TKNT khác nhau trong THNCT. Mặc dù kết quả các nghiên 

cứu về tác dụng của TKNT không thống nhất, nhưng các  nghiên cứu này đều 

cho thấy TKNT có thể có lợi cho bệnh nhân. 

Khi nghiên cứu về tác động của TKNT trong khi chạy THNCT lên các 

đáp ứng viêm hệ thống, nhiều tác giả nhận thấy nồng độ các dấu ấn viêm ở 

nhóm bệnh nhân được TKNT thấp hơn so với nhóm THNCT thường quy. 

Beer L và cs công bố loạt nghiên cứu về tác dụng này. Các nghiên cứu đều 

thực hiện trên bệnh nhân phẫu thuật mạch vành. Khi chạy THNCT, bệnh 

nhân được chia thành 2 nhóm: nhóm 1 được TKNT với Vt 3-4 ml/kg, tần số 

10-12 chu kỳ /phút, PEEP 5 cm H2O; nhóm 2 không được thông khí (nhóm 

chứng). Kết quả cho thấy nhóm 1 có nồng độ các dấu ấn viêm như IL-10, IL-

6, ST2 thấp hơn nhóm 2. Các cytokin này là chất trung gian của chuỗi đáp 

ứng viêm toàn thân và tại chỗ, gián tiếp gây tổn thương phổi [18]. Một 



31 

nghiên cứu khác định lượng nồng độ các chất trung gian hóa học như CCL2, 

CCL4, CCL20. Khi phổi bị thiếu máu trong quá trình chạy THNCT, các đại 

thực bào sẽ được hoạt hóa, tiết ra các chất này, gây tổn thương phổi. Theo 

Beer và cs, nồng độ CCL2, CCL4, CCL20 ở nhóm 1 thấp hơn nhóm 2 ở 

nhiều thời điểm theo dõi. Trong đó, nồng độ CCL4 của nhóm 1 đo ở các thời 

điểm từ ngày 1 đến ngày 5 sau phẫu thuật đều thấp hơn nhóm 2  [88]. Tổn 

thương thiếu máu - tái tưới máu sẽ hoạt hóa bạch cầu đa nhân, làm bạch cầu 

xâm nhập vào phổi, giải phóng các chất trung gian hóa học như các cytokin, 

protease, và MMP. MMP hỗ trợ bạch cầu xuyên qua thành mạch vào nhu mô 

phổi, khuếch đại phản ứng viêm. Tác giả nhận thấy bệnh nhân của nhóm 1 có 

nồng độ MMP-8, MMP-9 đo ở cuối cuộc phẫu thuật thấp hơn nhóm 2. Nồng 

độ MMP-3 ở ngày 4 và 5 sau mổ của nhóm 1 thấp hơn nhóm 2. Chỉ số oxy 

hóa máu (P/F) đo ở thời điểm sau phẫu thuật và sau khi về hồi sức của nhóm 1 

tốt hơn nhóm 2 [89]. Tương tự, Gaudriot và cs thực hiện TKNT cho bệnh nhân 

trong khi phẫu thuật tim với Vt 2,5 ml/kg, PEEP = 5 cm H2O. Kết quả cho thấy 

nhóm được TKNT có nồng độ TNF-α và IL-10 thấp hơn nhóm không được 

thông khí. Chỉ số P/F của nhóm TKNT cũng tốt hơn nhóm chứng [90].  

Calvin SH và cs nghiên cứu năm 2008 trên 50 bệnh nhân phẫu thuật bắc 

cầu chủ vành. Trong đó, bệnh nhân được chia thành 2 nhóm: nhóm được 

TKNT khi chạy THNCT với Vt 5 ml/kg, FiO2 là 50% và nhóm THNCT 

thường quy không được TKNT. Kết quả cho thấy sau chạy máy THNCT, 

nồng độ các cytokine đều tăng cao có ý nghĩa so với trước phẫu thuật, phản 

ánh đáp ứng viêm của cơ thể. Tuy nhiên, nhóm được TKNT có nồng độ IL-8, 

IL-10 thấp hơn nhóm không được thông khí ở thời điểm sau THNCT 4 và 6 

giờ. Độ giãn nở phổi tĩnh đo ở thời điểm 6 giờ sau phẫu thuật của nhóm bệnh 

nhân được TKNT tốt hơn nhóm không được thông khí [15].  
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Durukan nghiên cứu trên 59 bệnh nhân phẫu thuật mạch vành, được chia 

thành nhóm TKNT với Vt 5 ml/kg, tần số 5 chu kỳ/phút và nhóm không 

TKNT. Kết quả cho thấy nhóm được thông khí có nồng độ IL-6 ngay sau 

THNCT thấp hơn nhóm chứng. Nồng độ IL-6 và IL-8, IL-10 ở các thời điểm 

còn lại không khác biệt giữa 2 nhóm. Nồng độ lactat máu ở thời điểm ngay 

sau THNT của nhóm không TKNT cao hơn nhóm TKNT; chênh áp oxy phế 

nang mao mạch của nhóm không TKNT cũng cao hơn nhóm TKNT [91]. 

Ngoài các nghiên cứu đánh giá tác động lên các chỉ số trung gian như 

đáp ứng viêm và chỉ số oxy hóa máu, còn có các nghiên cứu đánh giá ảnh 

hưởng của TKNT trong khi THNC lên các chỉ số lâm sàng. Salama và cs 

nghiên cứu trên 60 bệnh nhân, được chia thành 2 nhóm: nhóm 1 được TKNT 

với Vt 3 ml/kg, tần số 12 chu kỳ/phút, PEEP 5 cm H2O, FiO2 = 60%; nhóm 2 

không được TKNT. Các thông số nghiên cứu bao gồm: lượng nước trong 

phổi, chỉ số oxy hóa máu, A-aDO2, cơ học phổi, thời gian thở máy, thời gian 

nằm hồi sức, thời gian nằm viện và các biến chứng phổi. Kết quả cho thấy 

nhóm 1 có lượng nước trong phổi ít hơn, độ giãn nở phổi tốt hơn, chỉ số oxy 

hóa máu và A-aDO2 tốt hơn nhóm 2. Thời gian thở máy cũng ngắn hơn có ý 

nghĩa ở nhóm TKNT [41]. 

Linsay CH và cs tiến hành nghiên cứu năm 2007 trên 23 bệnh nhân phẫu 

thuật mạch vành, được chia thành 2 nhóm: nhóm thông khí trong khi THNCT 

với Vt 5ml/kg và nhóm không được TKNT. Bệnh nhân được đo lượng nước 

ngoài mạch trong phổi bằng hệ thống PiCCO và đánh giá các thông số lâm 

sàng. Kết quả cho thấy nhóm được TKNT trong khi chạy THNCT có lượng 

nước trong phổi ở thời điểm ngay sau THNCT và ngày 1 sau phẫu thuật thấp 

hơn nhóm không TKNT. Nhóm bệnh nhân được TKNT có thời gian thở máy 

ngắn hơn có ý nghĩa so với nhóm không TKNT [17]. 
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Trong một nghiên cứu khác tiến hành năm 2010 [92], 100 bệnh nhân 

phẫu thuật mạch vành được chia thành 2 nhóm: nhóm 1 được TKNT trong 

khi THNCT với Vt = 3 ml/kg, tần số 12 chu kỳ / phút, FiO2 = 100%, PEEP 5 

cm nước, I:E= 1:2; nhóm 2 không được thông khí, để phổi xẹp tự nhiên. Kết 

quả cho thấy nhóm 1 có PaO2 cao hơn nhóm 2 ở nhiều thời điểm (ngay sau 

THNCT, 5 phút, 2 giờ, 4 giờ sau THNCT và sau rút nội khí quản). Thời gian 

thở máy của nhóm 1 ngắn hơn của nhóm 2 có ý nghĩa thống kê. 

Trong nghiên cứu khác, Chaitali và cs nhận thấy không có sự khác biệt 

về nồng độ CO2 và O2 giữa nhóm được TKNT với Vt 2 ml/kg trong khi chạy 

THNCT so với nhóm chứng. Mặc dù vậy, thời gian thở máy, thời gian nằm 

hồi sức, thời gian nằm viện giảm rõ rệt ở nhóm có TKNT [93]. 

Furquan và cs nghiên cứu trên 100 bệnh nhân phẫu thuật mạch vành, 

chia làm 2 nhóm: nhóm TKNT với Vt 3 - 5 ml/kg, tần số 12 chu kỳ/phút, 

PEEP 5 cm H2O và nhóm không TKNT. Tác giả ghi nhận chỉ số oxy hóa 

máu,  A-aDO2  của nhóm được TKNT tốt hơn nhóm không được thông khí; 

thời gian thở máy của nhóm TKNT cũng ngắn hơn [94]. 

Bên cạnh các nghiên cứu cho thấy TKNT cải thiện đáp ứng viêm và đáp 

ứng lâm sàng của bệnh nhân phẫu thuật tim, còn có nghiên cứu nhận thấy 

không có sự khác biệt giữa nhóm bệnh nhân được TKNT và nhóm chứng.  

Calvin và cs thông khí trong THNCT cho 23 bệnh nhân với Vt = 5 

ml/kg, tần số 5 chu kỳ / phút, FiO2 = 50%; 23 bệnh nhân khác không được 

thông khí. Bệnh nhân được định lượng nồng độ bạch cầu trung tính trong 

dịch rửa phế quản 4 giờ sau phẫu thuật, đếm lượng bạch cầu trung tính 

CD11b. Kết quả cho thấy không có sự khác biệt giữa 2 nhóm nghiên cứu về 

các dấu ấn viêm này [95]. 

Một nghiên cứu khác [14] đánh giá tác động của TKNT (với Vt 3 ml/kg, 

PEEP = 0) trên 40 bệnh nhân bắc cầu chủ vành, chia 2 nhóm (TKNT và 
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nhóm chứng) nhận thấy không có sự khác biệt giữa 2 nhóm về chỉ số oxy hóa 

máu, áp lực trung bình động mạch phổi, sức cản mạch phổi, thời gian nằm 

viện và các biến chứng sau mổ. 

Phần lớn các nghiên cứu trên cho kết quả ủng hộ TKNT trong khi chạy 

THNCT. Các thông số được nghiên cứu có thể là sự giảm các dấu ấn viêm, 

giảm lactat máu, chứng minh TKNT có thể làm giảm đáp ứng viêm hệ thống, 

với cơ chế giảm tổn thương thiếu máu-tái tưới máu; hoặc tăng chỉ số oxy hóa 

máu, với cơ chế giảm vi xẹp phổi sau phẫu thuật, nhất là khi bệnh nhân được 

thông khí với PEEP [88],[89],[17],[92]. Một số nghiên cứu cho thấy TKNT 

có liên quan đến cải thiện các đáp ứng lâm sàng như giảm thời gian thở máy, 

thời gian nằm hồi sức, thời gian nằm viện. Có thể việc giảm viêm hệ thống và 

hạn chế xẹp phổi giúp bệnh nhân tránh được các tác dụng có hại lên phổi và 

toàn thân [41],[94].  

Các phân tích gộp gần đây cũng cho kết quả ủng hộ TKNT  trong khi 

chạy máy THNCT. Schreiber và cs đã phân tích 16 nghiên cứu gồm 814 bệnh 

nhân trong thời gian từ 1990 đến 2010. Lượng bệnh nhân trong mỗi nghiên 

cứu trung bình là 40. Trong đó có 8 nghiên cứu về CPAP, 5 nghiên cứu về 

tác dụng của các kỹ thuật mở phổi khác nhau ở giai đoạn kết thúc THNCT và 

3 nghiên cứu về thông khí nhân tạo trong khi chạy máy THNCT. Có 3 nghiên 

cứu về các mức PEEP khác nhau khi ngừng THNCT. Mười trong số 16 

nghiên cứu đánh giá ít nhất 1 thông số sau khi ngừng THNCT 30 phút. Chín 

nghiên cứu đánh giá các thông số oxy hóa máu ở các thời điểm hậu phẫu 

khác nhau. Bốn nghiên cứu đánh giá oxy máu sau khi rút nội khí quản. Năm 

nghiên cứu đánh giá thời gian nằm viện. Kết quả phân tích nhóm bệnh nhân 

được thở CPAP trong khi chạy THNCT cho thấy độ oxy hóa máu tốt hơn, A-

aDO2 cũng tốt hơn. Ở nhóm thông khí nhân tạo, do số liệu hạn chế nên các 

kết quả phân tích có giá trị không cao. Trong đó, A-aDO2 ở thời điểm 30 phút 
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sau ngừng THNCT của nhóm TKNT có giá tri tốt hơn nhóm không thông 

khí. Ngoài ra, không thấy có sự khác biệt về độ oxy hóa máu hay A-aDO2 tại 

các thời điểm khác của cuộc phẫu thuật. Một trong 3 nghiên cứu cho thấy 

nhóm TKNT có thời gian thở máy ngắn hơn [96]. 

D Chi và cs thực hiện phân tích 17 nghiên cứu lâm sàng trên 1162 bệnh 

nhân. Trong đó, có 10 nghiên cứu đánh giá chỉ số PaO2/FiO2 ngay sau 

THNCT. Kết quả phân tích cho thấy chỉ số này ở nhóm TKNT tốt hơn nhóm 

không thông khí. Mười nghiên cứu đánh giá độ chênh lệch oxy phế nang - 

mao mạch phổi (A-aDO2), cho thấy A-aDO2 của nhóm TKNT cải thiện 

ngay sau ngừng THNCT. Khi phân tích dưới nhóm, các nghiên cứu trên 

bệnh nhân thở CPAP trong khi chạy THNCT có kết quả không đồng nhất 

bằng nhóm các nghiên cứu cho bệnh nhân thông khí nhân tạo, nhưng 

không có sự khác biệt giữa 2 nhóm này. Khi đánh giá AaDO2 của 2 dưới 

nhóm, sự khác biệt khi thở CPAP có p = 0,004 và nhóm thông khí nhân tạo 

Vt thấp có p = 0,03 [97]. 

Phần lớn các nghiên cứu về TKNT trong THNCT có số bệnh nhân 

không nhiều. Các tiêu chí đánh giá chủ yếu là các theo dõi ngắn hạn như:  

đáp ứng viêm hệ thống, chức năng phổi và các diễn biến lâm sàng chung. Các 

thông số đánh giá khá đa dạng, bao gồm: các dấu ấn viêm, độ oxy hóa máu, 

cơ học phổi, các biến chứng của phổi như xẹp phổi, viêm phổi, thời gian thở 

máy, thời gian nằm hồi sức và thời gian nằm viện. Phần lớn các nghiên cứu 

cho kết quả tốt. Một nghiên cứu khá lớn về TKNT trong khi chạy tuần hoàn 

ngoài cơ thể đang được tiến hành, đó là nghiên cứu CPBVent. Đây là nghiên 

cứu ngẫu nhiên có đối chứng với khoảng gần 800 bệnh nhân được chia 3 

nhóm: nhóm chứng không TKNT, nhóm thở CPAP 5 cm H2O, nhóm TKNT 

5 chu kỳ/phút, Vt 2-3 ml/kg, PEEP 3-5 cm H2O. Bệnh nhân được theo dõi 

trong 1 năm, với các tiêu chí gồm suy hô hấp, biến chứng phổi, tử vong, thời 
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gian nằm viện, nằm hồi sức, thở máy. Tuy nhiên, đến nay CPBVent vẫn chưa 

được công bố các kết quả nghiên cứu [98].  

Các phân tích gộp về TKNT trong khi chạy THNCT cho thấy có xu 

hướng cải thiện đáp ứng viêm và chức năng phổi của nhóm bệnh nhân được 

TKNT. Theo các nghiên cứu này, TKNT có ảnh hưởng có lợi hoặc trung tính, 

hoàn toàn không ảnh hưởng có hại đến các bệnh nhân được nghiên cứu. 
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Chương 2 

ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 

2.1. ĐỐI TƯỢNG NGHIÊN CỨU 

Các bệnh nhân bệnh lý mạch vành có chỉ định phẫu thuật bắc cầu chủ 

vành đơn thuần, bao gồm: bệnh nhân bị nhồi máu cơ tim hoặc có bệnh lý 

mạch vành với nguy cơ cao khi can thiệp mạch vành qua da như: bệnh lý 

thân chung mạch vành với điểm SYNTAX trên 33, bệnh lý nhiều thân mạch 

vành với điểm SYNTAX trên 33.  

2.1.1. Tiêu chuẩn chọn bệnh nhân 

- Các bệnh nhân tuổi từ 18 - 80 tuổi  

- Chỉ định phẫu thuật bắc cầu chủ vành đơn thuần 

- Phẫu thuật có chạy máy THNCT  

- Bệnh nhân đồng ý tham gia nghiên cứu và được sự đồng thuận của 

phẫu thuật viên.  

- Bệnh nhân được lấy lần lượt theo trình tự thời gian  

2.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ 

Loại khỏi nghiên cứu khi bệnh nhân có 1 trong các tiêu chuẩn sau: 

- Bệnh nhân có tiền sử bệnh lý phổi mãn tính.  

- Phim Xquang phổi có hình ảnh bất thường, nghĩ đến tổn thương phổi  

- Khí máu có các rối loạn như PaO2 < 60 mmHg khi thở khí trời, 

và/hoặc tăng CO2 > 45 mmHg [99]. 

- Bệnh nhân có các bệnh lý cần điều trị corticoid và/hoặc các thuốc 

chống viêm khác trước và sau phẫu thuật 

- Bệnh nhân suy tim, EF < 40% 
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- Bệnh nhân béo phì, BMI > 30 

- Bệnh nhân phẫu thuật trong tình trạng cấp cứu 

- Bệnh nhân đã phẫu thuật tim, lồng ngực trước đó 

- Bệnh nhân phẫu thuật bắc cầu chủ vành kèm phẫu thuật khác như phẫu 

thuật van tim, phẫu thuật động mạch chủ, động mạch cảnh. 

- Bệnh nhân có EuroSCORE 2 > 5% 

2.2. Phương pháp nghiên cứu  

2.2.1. Thiết kế nghiên cứu  

Đây là nghiên cứu lâm sàng, tiến cứu, có nhóm đối chứng. 

2.2.2. Chọn mẫu nghiên cứu 

2.2.2.1. Cỡ mẫu 

- Sử dụng công thức tính cỡ mẫu so sánh 2 giá trị trung bình [100] 

n = 
��

��
 + 1 (*) 

- Trong đó:  

n: cỡ mẫu cho mỗi nhóm nghiên cứu 

c = 7,9 (Được tra bảng với độ tin cậy 95%, lực mẫu 80%) 

σ: hệ số ảnh hưởng (effect size), được tính theo công thức Glass [101] 

σ = 
�������

���������
 (**) 

 X 1 và X 2 là giá trị trung bình của nhóm chứng và nhóm can thiệp, 

SDcontrol là độ lệch chuẩn của nhóm chứng ước tính theo các nghiên cứu 

trước đó.  

- Dựa theo nghiên cứu của Beer L [18] năm 2013: là nghiên cứu ngẫu 

nhiên có đối chứng đánh giá nồng độ IL-6 của nhóm bệnh nhân có và không 

TKNT, nồng độ IL-6 ở ngày 1 sau mổ của bệnh nhân được TKNT trong khi 
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chạy THNCT là 83,1 ± 52,5, nhóm không TKNT là 110 ± 42,3 pg/ml, chúng 

tôi tính cỡ mẫu để đánh giá sự khác biệt nồng độ IL-6 của nhóm có và không 

TKNT khi tuần hoàn ngoài cơ thể ở thời điểm ngày 1 sau mổ.  

- Thay vào công thức (*), (**): chúng tôi được n = 40 

- Như vậy, cỡ mẫu của nghiên cứu là 80 bệnh nhân, được chia thành 

2 nhóm.  

2.2.2.2. Phân nhóm nghiên cứu 

Các bệnh nhân đủ tiêu chuẩn chọn bệnh và tiêu chuẩn loại trừ được chia 

vào 2 nhóm: 

- Nhóm can thiệp: bệnh nhân được thông khí nhân tạo bảo vệ phổi trong 

khi chạy máy THNCT  

- Nhóm chứng: bệnh nhân không được thông khí nhân tạo trong khi 

chạy máy THNCT. 

2.2.3. Thời gian và địa điểm 

- Địa điểm nghiên cứu: Bệnh viện Tim Hà Nội. 

- Thời gian nghiên cứu: từ tháng 1 năm 2015 đến tháng 8 năm 2017. 

2.2.4. Quy trình nghiên cứu 

- Bệnh nhân được ngừng thuốc clopidogrel ít nhất 5-7 ngày trước phẫu 

thuật, ngừng ticagrelor ít nhất 5 ngày trước phẫu thuật.  

- Aspirin duy trì đến ngày phẫu thuật nếu bệnh nhân có hội chứng 

vành cấp.  

- Các thuốc khác như statin, thuốc hạ áp, hạ đường huyết được duy trì 

đến ngày phẫu thuật, nếu không có chống chỉ định. 

2.2.4.1.  Phác đồ điều trị 

a. Quy trình gây mê 

Bệnh nhân được gây mê nội khí quản theo phác đồ của phòng mổ Bệnh 

viện Tim Hà Nội: 
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 Tiền mê:   

Bệnh nhân được uống Atarax (Hydroxyzine hydrochloride) 25 mg x 1 

viên trước khi khởi mê 60 phút 

 Khởi mê  

- Lắp Monitoring theo dõi nhịp tim, huyết áp động mạch không xâm lấn 

và SpO2 

- Bệnh nhân được thở oxy qua mặt nạ 5 lít/phút 

- Tiêm liều nạp gồm các thuốc: etomidate 0,2 - 0,3mg/kg tiêm tĩnh mạch 

chậm, fentanyl 5 mcg/kg tiêm tĩnh mạch chậm, esmeron 1mg/kg tiêm tĩnh 

mạch chậm  

- Bóp bóng với oxy 100% và đặt nội khí quản khi bệnh nhân đạt được 

độ mê và giãn cơ hoàn toàn. 

- Sau khi đặt nội khí quản bệnh nhân được thở máy kiểm soát thể tích 

với: Vt 7 - 8 ml/kg PBW, tần số 12 chu kỳ/phút, FiO2 = 60%, PEEP = 5 

cmH2O nhằm duy trì SpO2 100%, ETCO2 35 - 40 mmHg, áp lực cao nguyên 

dưới 30 cm H2O. Cân nặng lý tưởng (PBW) của bệnh nhân được tính theo 

công thức 

Nam giới: PBW = 50 + 0,91 (chiều cao tính bằng cm - 152,4) 

Nữ giới: PBW = 45,5 + 0,91 (chiều cao tính bằng cm - 152,4) 

- Bệnh nhân được đặt catheter tĩnh mạch trung tâm, đặt catheter động 

mạch quay, đặt sonde tiểu, đặt sonde nhiệt độ thực quản và trực tràng. 

- Thuốc kháng sinh dự phòng: cefamandol 30mg/kg tiêm tĩnh mạch khi 

khởi mê, nhắc lại liều 15mg/kg mỗi 2h trong phẫu thuật 
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 Duy trì mê 

- Bệnh nhân được thông khí nhân tạo kiểm soát thể tích trong suốt quá 

trình mổ cho đến khi chạy máy THNCT đủ lưu lượng và khi tim đập lại. 

- Tiêm nhắc lại Etomidate, Fentanyl, Esmeron với liều bằng liều khởi 

mê trước khi rạch da, sau đó duy trì bằng các thuốc: Propofol 3-4 mg/kg/h,                    

Fentanyl 0,003-0,005 mg/kg/h, Rocuronium 0,2-0,3 mg/kg/h.  

- Tiêm Transamin liều 20 mg/kg và Heparin liều 300 UI/kg tiêm tĩnh 

mạch trước khi đặt canula.  

b. Các bước phẫu thuật  

- Nhắc lại liều khởi mê như trước khi rạch da 

-  Kê gối, đặt tư thế 

- Mở ngực đường dọc giữa xương ức  

- Phẫu tích mạch làm vật liệu cầu nối: thường sử dụng đồng thời 3 loại 

mạch ghép nếu không có chống chỉ định: động mạch vú trong trái, động 

mạch quay bên không thuận và tĩnh mạch hiển lớn đoạn cẳng chân. 

- Mở màng tim, kiểm tra lại các thương tổn mạch vành, xác định vị trí 

đặt các ống động mạch, tĩnh mạch cho tuần hoàn ngoài cơ thể. 

- Cho Heparin toàn thân liều 300 UI/Kg 

- Khâu túi, đặt các ống vào động mạch chủ và nhĩ phải hoặc 2 tĩnh mạch 

chủ. Đặt kim gốc động mạch chủ cho hệ thống bơm dung dịch liệt tim.  

- Chạy máy tuần hoàn ngoài cơ thể bằng máy Sarns 8000 của hãng 

Terumo khi thời gian ACT đạt trên 400 giây. 

- Khi lưu lượng của tuần hoàn ngoài cơ thể đạt lưu lượng toàn bộ lý 

thuyết 2,4 l/m2, bệnh nhân được chia thành 2 nhóm:  
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1) Nhóm can thiệp sẽ được thông khí kiểm soát thể tích với Vt 5-6 

ml/kg PBW, tần số 6 chu kỳ/phút, PEEP 5 cm H2O, FiO2 = 21%.  

2) Nhóm chứng sẽ không được thông khí nhân tạo, phổi để xẹp tự nhiên. 

- Cặp động mạch chủ, bơm dung dịch bảo vệ cơ tim. Liệt tim bằng dung 

dịch máu ấm và dung dịch liệt tim (cardioplegia) xuôi dòng. 

- Tiến hành làm các miệng nối. 

- Sau khi hoàn thành miệng nối cuối cùng, tiến hành bóp bóng oxy 

100% làm đầy và đuổi khí khỏi nhĩ trái.  

- Sau khi tim đập trở lại, bệnh nhân được TKNT với các thông số cài đặt 

như trước khi chạy THNCT: Vt 7 - 8 ml/kg PBW, tần số 12 chu kỳ/phút, 

FiO2 = 60%, PEEP = 5 cmH2O. 

- Cai và ngừng THNCT: sau khi hỗ trợ tim với thời gian tối thiểu 15 

phút, lưu lượng bơm của THNCT được giảm dần. THNCT được dừng khi đạt 

các điều kiện sau: nhiệt độ thực quản đạt 360C - 370C; nhiệt độ trực tràng đạt 

340C, huyết áp động mạch tâm thu ≥ 80 mmHg; áp lực tĩnh mạch trung ương 

4 - 5 mmHg; 70 < nhịp tim < 130 chu kỳ/phút; kali máu 4 - 5 mEq; không có 

dấu hiệu nhồi máu trên ECG.  

- Rút các ống khỏi tĩnh mạch chủ và động mạch chủ.  

- Trung hoà heparin bằng protamin sulfat theo tỷ lệ 1:1. 

- Cầm máu, đặt các điện cực, dẫn lưu màng tim, sau xương ức và màng 

phổi (nếu có thủng màng phổi).  

- Đóng lại xương ức và các vết mổ 

-  Kết thúc cuộc mổ. 
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 Thoát mê 

- Ngừng tất cả các thuốc gây mê 

- Bệnh nhân được chuyển về khoa hồi sức 

c. Quá trình hồi sức  

Khi cuộc mổ kết thúc, bệnh nhân được chuyển về khoa hồi sức 

- Thở máy kiểm soát thể tích với Vt 7 - 8 ml/kg PBW, tần số 12 chu 

kỳ/phút, FiO2 = 60%, PEEP 5 cm H2O, duy trì áp lực cao nguyên dưới 30 

cm H2O. 

- Dịch truyền cơ bản duy trì 1 ml/kg/giờ 

- Điều trị giảm đau theo phác đồ của khoa hồi sức bằng propofol truyền 

tĩnh mạch 1-2 mg/kg/h, morphin 0,01-0,02 mg/kg/h  

- Bệnh nhân được rút nội khí quản khi đủ tiêu chuẩn 

- Bệnh nhân được chuyển khỏi khoa hồi sức ngoại khi đủ tiêu chuẩn 

- Bệnh nhân tiếp tục được chăm sóc hậu phẫu tại các khoa khác 

- Ra viện khi đủ tiêu chuẩn 
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2.2.4.2. Quy trình thông khí nhân tạo 

Gây mê, đặt nội khí quản 

 

 

 

 

       Tuần hoàn ngoài cơ thể đạt lưu lượng lý thuyết 

 

 

                                                                          

 

Hoàn thành miệng nối cuối cùng  

bóp bóng oxy 100% để đuổi khí khỏi nhĩ trái 

 

 

 

    Về hồi sức 

 

 

 

 

  

          Rút nội khí quản 

Thở máy kiểm soát thể tích  

Vt 7-8ml/kg PBW, tần số 12-14 chu kỳ/phút  

FiO2  60% PEEP 5 cm H2O, duy trì pplateau<30 cm H2O 

Nhóm TKNT: Vt 5-6ml/kg 

PBW, tần số 6 chu kỳ/phút   

FiO2 21%, PEEP 5 cm H2O 

Nhóm chứng:  không 

TKNT, phổi xẹp tự nhiên 

TKNT: Vt 7-8ml/kg PBW, tần số 12-14 chu kỳ/phút 

FiO2 60%, PEEP 5 cm H2O, pplateau<30 cm H2O                                    

 FiO  = 60%, PEEP = 5 cm H O, p <30 cm H2O 

TKNT: Vt 7-8ml/kg PBW, tần số 12-14 chu kỳ/phút          

FiO2 60%, PEEP 5 cm H2O, pplateau<30 cm H2O                                    

Giảm FiO2 và chuyển phương thức thở hỗ trợ thích hợp 
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2.2.5. Các biến số nghiên cứu 

2.2.5.2. Cách thu thập các biến số 

- Thu thập các thông số lâm sàng trước mổ:  

+ Bệnh nhân được khai thác tiền sử, bệnh sử, được khám lâm sàng, 

làm bệnh án nghiên cứu, ghi lại các thông số: tuổi, giới, chiều cao, cân 

nặng, BMI, các yếu tố nguy cơ (tăng huyết áp, đái tháo đường, rối loạn 

lipid máu, bệnh mạch máu ngoại vi, tai biến mạch não, stent mạch vành, 

tiền sử gia đình có bệnh lý tim mạch). 

+ Tính điểm ASA, NYHA, EuroSCORE 2 

- Thu thập các thông số cận lâm sàng: lấy máu làm các  xét nghiệm tại 

phòng xét nghiệm Bệnh viện Tim Hà Nội, với các máy được nội và ngoại kiểm. 

+ Số lượng bạch cầu được lấy mẫu máu tĩnh mạch, chạy trên máy 

XT2000i của hãng Sysmex. 

+ Xét nghiệm CRP và các xét nghiệm sinh hóa khác (ure, creatin, 

Troponin T hs, CPK, CPK MB, SGOT, SGPT) được lấy máu tĩnh mạch, đo 

nồng độ bằng phương pháp đo độ đục miễn dịch trên máy sinh hóa tự động 

Cobas C502, C702 của hãng Roche. 

+ Xét nghiệm PCT được lấy máu tĩnh mạch, đo nồng độ bằng phương 

pháp miễn dịch điện hóa phát quang “ECLIA” trên máy miễn dịch tự động 

Cobas E601 của hãng Roche. 

+ Xét nghiệm IL-6 được lấy máu tĩnh mạch, đo nồng độ bằng phương 

pháp miễn dịch điện hóa phát quang “ECLIA” trên máy sinh hóa tự động 

Cobas E601 của hãng Roche. Các mẫu IL-6 sẽ được ly tâm tách huyết tương, 

bảo quản ở tủ âm 300 và được làm xét nghiệm trong vòng 3 tháng. 

+ Khí máu động mạch đo pH, PaCO2, PaO2, HCO3
-, lactat được lấy máu 

động mạch và làm trên máy B221 của hãng Roche.  
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- Thu thập các các thông số cơ học phổi: đo và ghi lại các thông số trên 

máy thở Evita 4 của hãng Drager. Bệnh nhân được dùng giãn cơ, hút sạch 

đờm dãi, thở máy kiểm soát thể tích. Giữ nút inspiratory hold  trong 3 giây 

và ghi lại các thông số trên màn hình.  Tại mỗi thời điểm nghiên cứu, các 

thông số về cơ học phổi được đo 3 lần liên tiếp, mỗi lần cách nhau 60 giây, 

sau đó lấy giá trị trung bình làm đại diện cho chỉ số tại thời điểm nghiên cứu.  

+ Áp lực cao nguyên (Pplateau): Được đo trên máy thở ở cuối thì thở vào 

khi bệnh nhân thở hoàn toàn theo máy bằng cách tạm dừng 0,5-2 giây khi kết 

thúc thì thở vào. Tiến hành đo 3 lần liên tiếp sau đó lấy giá trị trung bình. 

+ Độ giãn nở phổi tĩnh (Compliancestatic): Được đo trên máy thở ở cuối thì 

thở vào, trong điều kiện bệnh nhân không có nhịp tự thở, tương tự như khi đo áp 

lực cao nguyên. Tiến hành đo 3 lần liên tiếp sau đó lấy giá trị trung bình. 

+ Sức cản đường thở (resistance) được đo trên máy thở ở cuối thì thở 

vào, trong điều kiện bệnh nhân không có nhịp tự thở, tương tự như khi đo áp 

lực cao nguyên. Tiến hành đo 3 lần liên tiếp sau đó lấy giá trị trung bình. 

+ Áp lực đỉnh đường thở (PIP): Được theo dõi liên tục trên máy thở và 

ghi lại ở các thời điểm nghiên cứu. 

+ Áp lực trung bình đường thở (P mean): Được theo dõi liên tục trên 

máy thở và ghi lại ở các thời điểm nghiên cứu. 

- Xquang phổi: do các bác sĩ chẩn đoán hình ảnh đọc, tìm các dấu hiệu 

bất thường trên Xquang: phù phổi, xẹp phổi, tràn dịch màng phổi, tràn khí 

màng phổi. 

 - Siêu âm tim: do bác sĩ tim mạch thực hiện trên máy siêu âm Aloka 

Alpha 6, đo các  thông số EF, Dd, Ds, áp lực động mạch phổi tâm thu. 

- Thu thập các thông số lâm sàng sau mổ, bao gồm:  
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+ Trong quá trình phẫu thuật: bệnh nhân được thu thập các số liệu về 

thời gian chạy máy THNCT, thời gian cặp động mạch chủ. 

+ Tại khoa hồi sức ngoại: Bệnh nhân được theo dõi thường quy theo quy 

trình khoa hồi sức và thu thập các thông số lâm sàng bao gồm: thời gian rút 

nội khí quản, thời gian nằm hồi sức, thời gian nằm viện, số lượng máu mất 

qua dẫn lưu/24 giờ đầu sau phẫu thuật, số lượng máu được truyền, liều  thuốc 

trợ tim, vận mạch, các biến chứng phổi, biến chứng khác và tử vong nếu có.  

+ Chỉ số thuốc trợ tim, vận mạch (vasoactive-inotropic score VIS) được 

tính theo công thức:  

VIS = [(dobutamin + dopamin) + 100 x (noradrenalin + adrenalin)] (µg/kg/ph) 

+ Tại các khoa điều trị sau hồi sức ngoại: Bệnh nhân được thu thập số 

liệu về các biến chứng phổi, các biến chứng khác và thời gian nằm viện. 

2.2.5.3. Thời điểm lấy mẫu 

- Các xét nghiệm khí máu, lactate được làm tại các tại thời điểm 

1) Trước phẫu thuật  

2) Ngay trước khi chạy máy THNCT 

3) Ngay sau khi đóng ngực (khi đã ngừng máy THNCT);  

4) Ngay khi về khoa hồi sức ngoại 

- Mẫu xét nghiệm IL-6 được thu thập ở các thời điểm 

1) Trước khi phẫu thuật  

2) Sau khi ngừng máy THNCT 6h  

3) Sau phẫu thuật 24 giờ  

4) Ngày 2 sau mổ 

5) Ngày 3 sau mổ 

- Mẫu xét nghiệm Procalcitonin được thu thập tại các thời điểm 
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1) Trước phẫu thuật 

2) Ngày 1 sau phẫu thuật 

3) Ngày 2 sau phẫu thuật 

- Mẫu xét nghiệm CRP được lấy ở các thời điểm 

1)Trước khi phẫu thuật  

2) Sau khi ngừng máy THNCT 6h  

3) Sau phẫu thuật 24 giờ, sau đó lấy mẫu 1 lần/ngày đến ngày 7 sau mổ  

- Ngoài ra các xét nghiệm sinh hóa khác (ure, creat, GOT, GPT, 

Billirubin toàn phần và trực tiếp) được lấy vào các thời điểm trước phẫu 

thuật, sau phẫu thuật 6 giờ và 24h. 

- Các thông số cơ học phổi được đo ở các thời điểm: 

1) Trước khi mở ngực (chưa chạy máy THNCT)  

2) Sau khi đóng da (sau khi ngừng máy THNCT) 

- Siêu âm tim đánh được làm trước khi phẫu thuật và trước bệnh nhân 

ra viện. 

- Xquang tim phổi thẳng được chụp ở các thời điểm:  

1) Trước phẫu thuật 

2) Ngay sau khi về hồi sức  

3) Ngày 1 sau mổ.  

- Thu thập các thông số về kết cục lâm sàng được thực hiện trong suốt 

thời gian bệnh nhân nằm viện. 

2.2.6. Nội dung nghiên cứu 

2.2.6.1. Các nội dung về đặc điểm chung của các bệnh nhân nghiên cứu  

- Đặc điểm tuổi giới, thể trạng của nhóm bệnh nhân nghiên cứu 

- Đặc điểm tiền sử của nhóm bệnh nhân nghiên cứu 
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- Đặc điểm một số xét nghiệm cận lâm sàng trước phẫu thuật 

- Một số đặc điểm lâm sàng trước phẫu thuật 

- Thời gian chạy tuần hoàn ngoài cơ thể, thời gian cặp động mạch chủ, 

tình trạng huyết động sau phẫu thuật 

2.2.6.2. Các nội dung về tác động của thông khí bảo vệ phổi trong chạy 

máy tuần hoàn ngoài cơ thể lên một số dấu ấn viêm hệ thống ở bệnh nhân 

phẫu thuật mạch vành 

+ Bạch cầu 

- Động học bạch cầu sau phẫu thuật của các bệnh nhân nghiên cứu  

- Sự khác biệt về số lượng bạch cầu giữa 2 nhóm nghiên cứu 

- Mối tương quan giữa số lượng bạch cầu với thời gian cặp động mạch 

chủ và thời gian tuần hoàn ngoài cơ thể. 

- Mối tương quan giữa số lượng bạch cầu và một số  

kết cục lâm sàng. 

+ Nồng độ CRP 

- Động học nồng độ CRP của các bệnh nhân nghiên cứu 

- Sự khác biệt nồng độ CRP giữa 2 nhóm 

- Mối tương quan giữa nồng độ CRP và thời gian chạy tuần hoàn ngoài 

cơ thể và thời gian cặp động mạch chủ 

- Mối tương quan giữa nồng độ CRP sau 48 giờ với một số  

kết cục lâm sàng 

+ Nồng độ procalcitonin 

- Mối tương quan giữa nồng độ procalcitonin sau 24 giờ với thời gian 

tuần hoàn ngoài cơ thể và thời gian cặp động mạch chủ. 

- Mối tương quan giữa nồng độ procalcitonin sau 24 giờ với một số kết 

cục lâm sàng 
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- Mối liên quan giữa nồng độ procalcitonin trong 24 giờ đầu và nhiễm 

trùng hô hấp trong thời gian hậu phẫu 

- Đường cong ROC của procalcitonin sau phẫu thuật 24 giờ đối với 

nhiễm trùng hô hấp 

+ Nồng độ interleukin 6 

- Động học IL-6 sau phẫu thuật của các bệnh nhân nghiên cứu 

- Sự khác biệt nồng độ IL-6 của 2 nhóm nghiên cứu 

- Mối tương quan giữa nồng độ IL6 sau phẫu thuật 6 giờ và 24 giờ với 

thời gian chạy tuần hoàn ngoài cơ thể và cặp động mạch chủ 

- Mối tương quan giữa nồng độ IL6 sau phẫu thuật 6 giờ và 24 giờ với 

một số kết cục lâm sàng 

- Mối liên quan giữa nồng độ IL6 và nhiễm trùng hô hấp 

- Đường cong ROC của nồng độ đỉnh IL-6 (giờ 6 sau phẫu thuật) và 

nhiễm trùng hô hấp 

2.2.6.3. Nội dung về tác động của thông khí bảo vệ phổi trong chạy máy 

tuần hoàn ngoài cơ thể lên cơ học phổi, lâm sàng và biến chứng phổi ở 

bệnh nhân phẫu thuật mạch vành 

+ Tác động của thông khí nhân tạo lên một số chỉ số cơ học phổi 

- Tác động của thông khí nhân tạo lên các chỉ số áp lực 

- Tác động của thông khí lên sức cản đường thở (Resistance) 

- Tác động của thông khí lên độ giãn nở phổi (Compliance) 

+Tác động của thông khí nhân tạo lên các chỉ số khí máu 

- Chỉ số PaO2/FiO2 của các bệnh nhân nghiên cứu 

- Sự khác biệt chỉ số PaO2/FiO2 của 2 nhóm 

- Tác động của thông khí nhân tạo lên PaCO2 

- Động học lactat máu động mạch sau phẫu thuật của các bệnh nhân 

nghiên cứu 
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- Sự khác biệt lactat máu giữa 2 nhóm nghiên cứu 

- Sự thay đổi của pH máu động mạch 

- Sự thay đổi của nồng độ HCO3 

- Tác động của thông khí nhân tạo lên các xét nghiệm khác 

- Đặc điểm men tim của 2 nhóm nghiên cứu 24 giờ sau phẫu thuật 

- Đặc điểm một số xét nghiệm khác của 2 nhóm nghiên cứu  

tại thời điểm sau phẫu thuật 24 giờ 

- Đặc điểm siêu âm tim ở thời điểm trước khi ra viện. 

+ Tác động của thông khí nhân tạo lên một số đặc điểm lâm sàng 

-  Tác động của thông khí nhân tạo lên biến chứng chảy máu 

- Tác động của thông khí nhân tạo lên một số biến chứng phổi 

- Tác động của thông khí nhân tạo lên các biến chứng khác 

- Tác động của TKNT lên thời gian thở máy, thời gian nằm hồi sức, 

thời gian nằm viện 

- Phân tích hồi quy đa biến các yếu tố nguy cơ liên quan đến nhiễm 

trùng hô hấp 

- Phân tích hồi quy đa biến các yếu tố nguy cơ liên quan đến thời gian 

rút nội khí quản sớm (trước 8 giờ) 

- Các yếu tố liên quan đến thời gian rút nội khí quản sớm 

 - Phân tích hồi quy đa biến với biến phụ thuộc là thời gian rút nội khí 

quản dưới 8 giờ.  

2.2.7. Một số định nghĩa và tiêu chuẩn 

1. Thời gian thở máy: thời gian từ lúc bệnh nhân được đặt nội khí quản 

thở máy đến khi được rút nội khí quản (giờ) 

2. Thời gian nằm hồi sức: thời gian từ lúc bệnh nhân được chuyển về 

khoa hồi sức cho đến khi ra khỏi khoa hồi sức ngoại (giờ) 

Thời gian nằm hồi sức kéo dài: trên 48 giờ 
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3.Thời gian nằm viện: thời gian từ khi bệnh nhân vào phòng mổ đến 

khi ra viện (ngày) 

Thời gian nằm viện kéo dài: trên 7 ngày 

4. Tiêu chuẩn rút nội khi quản 

- Toàn thân: thân nhiệt ổn định, không sốt, không hạ nhiệt độ hoặc rét run. 

- Thần kinh:  

+ Bệnh nhân tỉnh táo,  

+ Hoàn toàn hết tác dụng thuốc giãn cơ (nhấc và giữ đầu > 5 giây),  

+ Hợp tác, có khả năng ho và bảo vệ đường thở. 

+ Tim mạch: không  có triệu chứng suy tim,  

+ Huyết động ổn định với huyết áp trung bình > 70 mmHg,  

+ Không cần các biện pháp hỗ trợ cơ học,  

+ Không dùng thuốc trợ tim, vận mạch liều cao.  

+ Không có rối loạn nhịp phức tạp hoặc ảnh hưởng huyết động 

- Hô hấp:  

+ Không có tổn thương nặng trên phim Xquang,  

+ Khí máu có pH 7,35 - 7,45; tỷ lệ PaO2/FiO2 > 300, PCO2 < 45 mmHg,  

+ Số lượng đờm, dịch tiết  qua nội khí quản ít,  

+ Áp lực đỉnh đường thở < 25 cm nước,  

+ Dung nạp tốt tập thở bằng CPAP hoặc T tube, Vt > 5ml/kg,tần số thở < 

24 chu kỳ/phút 

+ Không có suy thận nặng, lưu lượng nước tiểu > 1ml/kg/giờ, không còn 

dấu hiệu thừa dịch sau chạy THNCT. 

+ Không có dấu hiệu chảy máu, dẫn lưu < 50ml/giờ 



53 

5. Rút nội khí quản sớm: Rút nội khí quản trong vòng 8 giờ sau mổ 

6. Tiêu chuẩn ra khỏi hồi sức 

- Bệnh nhân được ra khỏi hồi sức khi: 

+ Đã rút các dẫn lưu,  

+ Không còn suy tim, không cần trợ tim liều cao,  

+ Không suy hô hấp cần hỗ trợ thở máy không xâm nhập,  

+ Không suy thận cần lọc máu hoặc truyền lợi tiểu tĩnh mạch. 

7. Ra viện 

Sau khi ra khỏi khoa hồi sức ngoại, bệnh nhân tiếp tục được chăm sóc tại 

các khoa khác, được xuất viện khi: 

+ Đã rút điện cực tạo nhịp tạm thời,  

+ Cắt chỉ vết mổ,  

+ Không có nhiễm trùng tại chỗ,  

+ Màng tim, màng phổi không có dịch hoặc số lượng ít, các triệu chứng 

toàn thân ổn định. 

8. Các biến chứng phổi 

Theo tiêu chuẩn của hội gây mê châu Âu [28], các biến chứng phổi sau 

phẫu thuật bao gồm 

- Nhiễm trùng hô hấp (nhiễm trùng hô hấp dưới): khi bệnh nhân nghi 

ngờ bị nhiễm trùng hô hấp, cần phải dùng kháng sinh điều trị, có 1 hoặc 

nhiều hơn các triệu chứng sau: 

+ Có sự thay đổi tính chất đờm 

+ Có hình ảnh mờ mới xuất hiện hoặc có sự thay đổi các hình ảnh mờ 

trên Xquang 

+ Sốt, bạch cầu máu > 12 G/l 
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- Suy hô hấp: Khi PaO2 máu < 60 mmHg khi thở khí trời, hoặc có 

PaO2/FiO2 < 300, độ bão hòa oxy máu động mạch < 90%, bệnh nhân cần phải 

thở oxy. 

- Tràn dịch màng phổi: Phim chụp xquang ngực có hình ảnh tù góc 

sườn hoành, hình mờ làm mất hình vòm hoành 1 bên khi chụp tư thế đứng, 

hình ảnh đẩy các cấu trúc trong lồng ngực, hoặc phim chụp nằm có hình mờ 

một nửa ngực với các bóng mạch máu và bờ tim bình thường. 

- Xẹp phổi: Hình mờ ở phổi kèm co kéo trung thất, rốn phổi hoặc vòm 

hoành về phía tổn thương, kèm theo hình ảnh tăng thông khí bù trừ ở vùng 

phổi lành. 

- Co thắt phế quản: bệnh nhân xuất hiện tiếng ran rít, ran ngáy mới cần 

điều trị bằng thuốc giãn phế quản. 

9. Tiêu chuẩn ARDS 

Theo định nghĩa Berlin [102] bệnh nhân được chẩn đoán ARDS khi có 

các tiêu chuẩn sau  

- Thời gian xuất hiện: các triệu chứng hô hấp nặng lên hay mới xuất 

hiện trong vòng 1 tuần.  

- Hình ảnh Xquang phổi thẳng: có hình ảnh mờ lan tỏa cả hai phổi 

không giải thích được do tràn dịch hay xẹp phổi. 

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

- Mức độ rối loạn oxy hóa máu: 

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

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

+ Nặng: PaO2/FiO2 ≤ 100 với PEEP ≥ 5 cm H2O 
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2.2.8. Xử lý số liệu 

Số liệu được nhập, làm sạch và xử lý bằng phần mềm thống kê y học 

- Tất cả các test thống kê đều sử dụng khoảng tin cậy là 95%.  

 Phân tích sự khác biệt 

- Đối với biến định tính 

+ Mô tả biến: bằng số tuyệt đối hoặc tỷ lệ %. 

+ Dùng thuật toán χ2 để xác định mối liên quan giữa các biến định tính, 

xác định tỷ suất chênh OR (khoảng tin cậy 95%). Các biến được coi là có 

mối liên quan có ý nghĩa thống kê khi p < 0,05. 

- Đối với biến định lượng 

+ Đối với các biến có phân phối chuẩn sẽ tính giá trị trung bình, trung 

vị, phương sai. Sử dụng test T độc lập để so sánh hai giá trị trung bình khac 

nhau, test T ghép cặp cho 2 giá trị trung bình cùng nhóm, test ANOVA cho 

hơn hai giá trị trung bình. 

+ Đối với các biến không chuẩn sẽ sử dụng các test thống kê thích hợp 

để so sánh sự khác biệt. 

 Phân tích sự kết hợp 

- Sử dụng mô hình hồi quy tuyến tính để xác định mối liên quan giữa 

các biến định lượng với hệ số hồi quy r (Pearson). 

- Sử dụng mô hình hồi quy Logistic để xác định ảnh hưởng của các yếu 

tố nguy cơ độc lập đối với các biến phụ thuộc là biến nhị phân qua tỷ suất 

chênh OR và tỷ suất chênh OR hiệu chỉnh (adjust OR) 

- Sử dụng mô hình diện tích dưới đường cong ROC để xác định khả 

năng chẩn đoán của các xét nghiệm đối với biến số lâm sàng.  
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2.2.9. Đạo đức nghiên cứu 

Nghiên cứu đã được hội đồng khoa học trường Đại học Y Hà Nội và Hội 

đồng đạo đức Bệnh viện Tim Hà Nội thông qua.  

Bệnh nhân được giải thích rõ về quy trình kỹ thuật, tính an toàn, hiệu 

quả của phương pháp điều trị. Sau khi được giải thích, chỉ các bệnh nhân đồng 

ý tham gia mới được đưa vào nghiên cứu. Bệnh nhân  có quyền dừng không 

tiếp tục tham gia nghiên cứu. 

Về mặt lý thuyết, việc TKNT sẽ có lợi cho bệnh nhân vì tránh xẹp phổi 

hoàn toàn, giảm tổn thương TM - TTM và giảm đáp ứng viêm hệ thống, thông 

qua đó sẽ giảm tổn thương phổi sau phẫu thuật. Các nghiên cứu cho thấy TKNT 

trong khi chạy máy THNCT có tác dụng có lợi hoặc trung tính trên các đáp ứng 

viêm, các biến chứng phổi và các thông số lâm sàng khác. Không có nghiên cứu 

nào cho thấy TKNT trong khi chạy THNCT ảnh hưởng có hại đến bệnh nhân. 

Tuy nhiên, việc TKNT không được áp dụng thường quy trong phẫu thuật tim vì 

hoạt động của phổi có thể ảnh hưởng đến phẫu trường, đây là nhược điểm duy 

nhất của kỹ thuật này. Trong nghiên cứu này, chúng tôi chỉ tiến hành TKNT khi 

đã được phẫu thuật viên đồng ý. 

Bệnh nhân được theo dõi chặt chẽ trong quá trình thực hiện nghiên cứu 

để hạn chế tai biến, phát hiện và xử trí các tai biến kịp thời. Trong trường hợp 

bệnh nhân có nguy cơ xuất hiện tai biến nguy hiểm thì sẽ dừng nghiên cứu. 

Tuân thủ việc bảo mật các thông tin liên quan đến bệnh nhân nghiên cứu. 
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Bệnh nhân đủ tiêu chuẩn nhận và loại bệnh 

Thông khí nhân tạo Không thông khí 

SÂ tim, XQ phổi, ECG, CTM 
Ure, creatinin, GOT, GPT, NT proBNP 

CK, CKMB, Troponin T hs 
Khí máu, CRP, PCT, IL6, lactat 

Khí máu, lactate 

Cơ học phổi 

Khí máu, lactate 

Cơ học phổi 

Khí máu, lactate 

XQ phổi 

IL6, CRP, CTM 

Khí máu, lactat, CTM, IL6, CRP, PCT, XQ 

phổi 

CTM, IL6, CRP 

CTM, IL6, CRP 

CRP 

CRP 

Trước      

phẫu thuật 

Trước 

THNCT 

Sau THNCT 

Hồi sức 

6 h sau PT 

24 h 

48 h 

72 h 

Ngày 4 -6 

Ngày 7 

SƠ ĐỒ NGHIÊN CỨU 

Siêu âm tim, thời gian thở máy, thời gian hồi 

sức, thời gian nằm viện, biến chứng phối, biến 

chứng khác 

Cho đến khi  
ra viện 
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Chương 3 

KẾT QUẢ 

3.1. ĐẶC ĐIỂM CHUNG NHÓM BỆNH NHÂN NGHIÊN CỨU 

Bảng 3.1. Đặc điểm tuổi giới, thể trạng của nhóm bệnh nhân nghiên cứu 

Đặc điểm 
Nhóm TKNT  

(n=40) 

Nhóm chứng 

(n=40) 
p 

Tuổi ( X  ± SD năm) 64,15 ± 8,8 65,45 ± 7,2 > 0,05 

Giới (tỷ lệ nam %) 77,5% 72,5% > 0,05 

BMI ( X   ± SD) 22,53± 2,88 22,55 ± 3,34 > 0,05 

Nhận xét: Không có sự khác biệt về các đặc điểm tuổi, giới, chỉ số khối cơ 

thể giữa hai nhóm.  

 

 

 
Biểu đồ 3.1. Đặc điểm tiền sử của nhóm bệnh nhân nghiên cứu 

Nhận xét: Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về các yếu tố nguy cơ 

tim mạch của các đối tượng nghiên cứu ở 2 nhóm. 



59 

Bảng 3.2. Đặc điểm một số xét nghiệm cận lâm sàng trước phẫu thuật 
 

Đặc điểm 
TKNT ( X  ± SD) 

(n = 40) 

Chứng ( X  ± SD) 

(n = 40) 
p 

Hb trước PT (g/l) 123,5 ±17,5 128,32 ± 34,2 >0,05 

Hb sau 6h (g/l) 114,2± 13,4 114,2 ± 14,4 >0,05 

EF trước PT (%) 59,9 ±12,9 56,8 ±12,7 >0,05 

Dd (mm) 49,1 ± 5,9 49,1 ± 6,3 >0,05 

ALĐMPTT (mmHg) 26,02 ± 4,4 26,75 ± 4,7 >0,05 

Ure (mmol/l) 5,82 ± 1,63 5,87 ± 2,45 >0,05 

Creatinin (µmol/l) 82,22 ± 21,26 85,65 ± 23,58 >0,05 

SGOT (UI/l) 46,12 ± 73,84 44,55 ± 42,01 >0,05 

SGPT (UI/l) 45,22 ± 45,56 39,12 ± 30,47 >0,05 

CK (UI/l) 156,05 ± 250,06 151,55 ± 239,59 >0,05 

CKMB (UI/l) 22,08 ± 15,07 18,8 ± 14,57 >0,05 

TnT hs (ng/l) 387,75 ± 1227,8 553,5 ± 1433,56 >0,05 

Nhận xét: Không có sự khác biệt về một số chỉ số cận lâm sàng trước phẫu 

thuật giữa 2 nhóm bệnh nhân nghiên cứu. 
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Bảng 3.3. Một số đặc điểm lâm sàng trước phẫu thuật 

 

Đặc điểm 

Nhóm TKNT (n=40) Nhóm chứng (n=40) p 

n Tỷ lệ % n Tỷ lệ %  

NYHA 1 0 0,0 1 2,5 

>0,05 

NYHA 2 40 100,0 39 97,5 

CCS 4 30 75,0 29 72,5 

>0,05 

CCS 3 10 25,0 11 27,5 

ASA 3 37 92,5 36 90,0 

>0,05 

ASA 4 3 7,5 4 10,0 

Hội chứng vành cấp 20 50,0 23 57,5 

>0,05 Bệnh mạch vành ổn 

định 

20 50,0 17 42,5 

Euro SCORE 2 

( X  ± SD %) 
2,2 ± 1,04 2,4 ± 1,1 >0.05 

 

Nhận xét: Không có sự khác biệt về các đặc điểm lâm sàng trước phẫu thuật 

của 2 nhóm bệnh nhân nghiên cứu. 
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Bảng 3.4. Thời gian chạy tuần hoàn ngoài cơ thể, thời gian cặp động 

mạch chủ, tình trạng huyết động sau phẫu thuật 

Đặc điểm 
Nhóm TKNT 

(n = 40) 

Nhóm chứng 

(n = 40) 
p 

Thời gian chạy THNCT (phút) 103,8 ± 25,2 108,02 ± 23,2 >0,05 

Thời gian cặp ĐMC (phút) 85,4 ± 22,6 88,1 ± 20,02 >0,05 

Số lượng cầu chủ vành 3,55 ± 0,7 3,55 ± 0,8 >0,05 

Số bệnh nhân dùng trợ tim, vận 

mạch (n, %) 

6 (15%) 5 (12,5%) >0,05 

Chỉ số VIS 9,17 ± 2,0 8,2 ± 3,1 >0,05 

 
Nhận xét: Không có sự khác biệt về thời gian chạy máy THNCT, thời gian 

cặp động mạch chủ và số lượng cầu chủ vành giữa 2 nhóm bệnh nhân nghiên 

cứu. Không có sự khác biệt về số lượng bệnh nhân phải điều trị thuốc trợ tim 

vận mạch và chỉ số trợ tim, vận mạch giữa 2 nhóm bệnh nhân nghiên cứu 
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3.2. Tác động của thông khí tần số thấp trong chạy máy tuần hoàn ngoài 

cơ thể phẫu thuật bắc cầu chủ vành lên một số dấu ấn viêm hệ thống 

3.2.1. Số lượng bạch cầu 

 

 

Biểu đồ 3.2. Động học bạch cầu sau phẫu thuật của  

các bệnh nhân nghiên cứu  

 

Nhận xét: Số lượng bạch cầu ở thời điểm 6 giờ sau phẫu thuật tăng có ý 

nghĩa so với trước phẫu thuật. Số lượng bạch cầu ở các thời điểm khác sau 

phẫu thuật không có động học rõ rệt.  
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Biểu đồ 3.3.  Sự khác biệt về số lượng bạch cầu giữa 2 nhóm nghiên cứu 

Nhận xét: Không có sự khác biệt về số lượng bạch cầu giữa 2 nhóm nghiên 

cứu ở các thời điểm trước phẫu thuật, sau phẫu thuật (p>0,05) 

Bảng 3.5. Mối tương quan giữa số lượng bạch cầu với thời gian cặp động 

mạch chủ và thời gian tuần hoàn ngoài cơ thể 

Đặc điểm 

Số lượng BC 

sau 24 giờ 

Số lượng BC 

sau 48 giờ 

r p r p 

Thời gian cặp ĐMC (phút) 0,06 >0,05 -0,155 >0,05 

Thời gian THNCT (phút) 0,098 >0,05 -0,159 >0,05 

 

Nhận xét: Số lượng bạch cầu sau phẫu thuật 24 giờ và 48 giờ không có mối 

tương quan với thời gian cặp động mạch chủ và thời gian chạy THNCT. 
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Bảng 3.6. Mối tương quan giữa số lượng bạch cầu và một số  
kết cục lâm sàng 

Đặc điểm Số lượng BC sau 24 giờ Số lượng BC sau 48 giờ 

X  ± SD p X  ± SD p 

Thời gian 

thở máy 

 > 8 giờ 12,5 ± 3,2 >0,05 12,9 ± 3,67 >0,05 

≤ 8 giờ 13,03 ± 3,15 12,4 ± 2,73 

Thời gian 

hồi sức 

 > 48 giờ 12,44 ± 2,94 >0,05 12,93 ± 3,58 >0,05 

≤ 48 giờ 13,09 ± 3,59 12,68 ± 3,44 

Thời gian 

nằm viện 

 > 7 ngày 12,9 ± 3,03 >0,05 12,49 ± 3,1 >0,05 

≤ 7 ngày 11,77 ± 3,6 14,1 ± 4,62 

Nhận xét: Không có sự khác biệt về số lượng bạch cầu sau phẫu thuật 24 giờ, 

48 giờ ở các nhóm bệnh nhân có thời gian thở máy trên 8 giờ, thời gian nằm 

hồi sức 48 giờ và thời gian hậu phẫu 7 ngày. 

3.2.2. Nồng độ C-reactive protein 

 
Biểu đồ 3.4. Động học CRP của các bệnh nhân nghiên cứu 

Nhận xét: Nồng độ CRP của từng nhóm bệnh nhân nghiên cứu tăng sau phẫu 

thuật, đạt đỉnh ở thời điểm 48 giờ sau phẫu thuật và giảm dần. Đến ngày 7 

sau phẫu thuật, nồng độ CRP chưa trở về mức trước phẫu thuật.  
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Biểu đồ 3.5. Sự khác biệt nồng độ CRP giữa 2 nhóm 

Nhận xét: Không có sự khác biệt nồng độ CRP giữa 2 nhóm bệnh nhân ở các 

thời điểm lấy mẫu (p>0,05). 

Bảng 3.7. Mối tương quan giữa nồng độ CRP và thời gian chạy tuần 

hoàn ngoài cơ thể và thời gian cặp động mạch chủ 

 

Đặc điểm r p 

Thời gian cặp ĐMC (phút) 0,185 >0,05 

Thời gian THNCT (phút) 0,143 >0,05 

 

Nhận xét: Nồng độ CRP không có mối liên quan với thời gian chạy máy tuần 

hoàn ngoài cơ thể và thời gian cặp động mạch chủ. 
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Bảng 3.8. Mối tương quan giữa nồng độ CRP sau 48 giờ với một số  

kết cục lâm sàng 

Đặc điểm 
CRP sau 48 giờ 

X  ± SD p 

Thời gian thở máy 
 > 8 giờ 241,29 ± 77,7 

>0,05 
≤ 8 giờ 234,3 ± 71,1 

Thời gian nằm HS 
 > 48 giờ 239,51 ± 75,27 

>0,05 
≤ 48 giờ 241,11 ± 79,37 

Thời gian nằm viện 
 > 7 ngày 244,64 ± 80,99 

>0,05 
≤ 7 ngày 223,12 ± 53,73 

Nhận xét: Không có sự khác biệt về nồng độ CRP sau phẫu thuật 48 

giờ ở các nhóm bệnh nhân có thời gian thở máy, thời gian nằm hồi sức và 

thời gian hậu phẫu khác nhau (p>0,05). 

3.2.3. Nồng độ procalcitonin 

Bảng 3.9. Đặc điểm nồng độ procalcitonin của các nhóm nghiên cứu 

Đặc điểm 
Nhóm TKNT 

(n = 40) 

Nhóm chứng 

(n = 40) 
p 

Trước phẫu thuật (ng/ml) 0,09 ±0,11 0,12 ±0,23 > 0,05 

Sau PT 24 giờ (ng/ml) 1,87 ±4,2 4,3 ±10,7 < 0,05 

p (trước PT- 24h sau PT) <0,05 <0,05  

Nhận xét:  

Nồng độ procalcitonin thời điểm 24 giờ sau phẫu thuật của từng nhóm bệnh 

nhân nghiên cứu tăng có ý nghĩa thống kê so với trước phẫu thuật.  

Nồng độ procalcitonin ở thời điểm 24 giờ sau phẫu thuật của nhóm TKNT 

thấp hơn nhóm không TKNT có ý nghĩa thống kê.  
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Bảng 3.10. Mối tương quan giữa nồng độ procalcitonin sau 24 giờ với 

thời gian tuần hoàn ngoài cơ thể và thời gian cặp động mạch chủ. 

Đặc điểm 

Procalcitonin 24 giờ sau phẫu thuật 

r P 

Thời gian cặp ĐMC (phút) -0,107 >0,05 

Thời gian THNCT (phút) -0,102 >0,05 

 

Nhận xét: Nồng độ procalcitonin sau phẫu thuật 24 giờ không có mối liên 

quan với thời gian THNCT, thời gian cặp ĐMC. 

Bảng 3.11. Mối tương quan giữa nồng độ procalcitonin sau 24 giờ với 

một số kết cục lâm sàng 

Đặc điểm Procalcitonin sau 24h 

X  ± SD P 

Thời gian 

thở máy 

 > 8 giờ 3,6 ± 8,9 
<0,05 

≤ 8 giờ 0,59 ± 0,52 

Thời gian 

nằm HS 

 > 48 giờ 2,66 ± 4,38 
>0,05 

≤ 48 giờ 3,84 ± 12,55 

Thời gian 

nằm viện 

 > 7 ngày 3,66 ± 9,1 
<0,05 

≤ 7 ngày 0,92 ± 1,09 

 

Nhận xét: Nồng độ procalcitonin sau 24 giờ của nhóm bệnh nhân có 

thời gian thở máy trên 8 giờ và thời gian nằm viện > 7 ngày cao hơn có ý 

nghĩa thống kê so với nhóm có thời gian thở máy ≤ 8 giờ và thời gian nằm 

viện ≤ 7 ngày (p<0,05). 
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Bảng 3.12. Mối liên quan giữa nồng độ procalcitonin trong 24 giờ đầu và 

nhiễm trùng hô hấp trong thời gian hậu phẫu 

Đặc điểm 
Nhiễm trùng hô 

hấp (n=10) 

Không nhiễm trùng hô 

hấp (n=70) 
P 

Trước phẫu thuật 0,056 ± 0,025 0,114 ± 0,193 >0,05 

Sau PT 24 giờ 14,167± 18,545 1,49± 3,31 <0,05 

 

Nhận xét: Nồng độ procalcitonin ở thời điểm 24 giờ sau phẫu thuật của 

nhóm bệnh nhân bị nhiễm trùng hô hấp cao hơn nhóm không nhiễm trùng hô 

hấp có ý nghĩa thống kê (p<0,05). 

 

Biểu đồ 3.6: Đường cong ROC của procalcitonin sau phẫu thuật 24 giờ 

đối với nhiễm trùng hô hấp 
 

Nhận xét: Diện tích dưới đường cong của nồng độ procalcitonin sau phẫu 

thuật 24 giờ đối với nhiễm trùng hô hấp là 0,96, với p<0,05. Điểm cutoff là 

4,49 ng/ml với độ nhạy là 90% và độ đặc hiệu là 94,3%. 
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3.2.4. Nồng độ interleukin 6 

 

Biểu đồ 3.7. Động học IL-6 sau phẫu thuật của các bệnh nhân nghiên cứu 

Nhận xét: Nồng độ IL-6 đạt đỉnh ở giờ 6 sau phẫu thuật rồi giảm dần. Sau 72 

giờ, nồng độ IL-6 chưa trở về ngưỡng trước phẫu thuật. 

 

Biểu đồ 3.8. Sự khác biệt nồng độ IL-6 của 2 nhóm nghiên cứu 

Nhận xét: Nồng độ IL6 ở thời điểm sau phẫu thuật 6 giờ và 24 giờ của nhóm 

bệnh nhân có TKNT thấp hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm không TKNT. 
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Bảng 3.13. Mối tương quan giữa nồng độ IL6 sau phẫu thuật 6 giờ và 24 

giờ với thời gian chạy tuần hoàn ngoài cơ thể và cặp động mạch chủ 

 

Đặc điểm 

IL6 sau PT 6 giờ IL6 sau PT 24 giờ 

r p r p 

Thời gian cặp ĐMC (phút) -0,044 >0,05 0,027 >0,05 

Thời gian THNCT (phút) -0,041 >0,05 0,053 >0,05 

 
Nhận xét: Nồng độ IL6 ở thời điểm sau phẫu thuật 6 giờ và 24 giờ không có 

mối liên quan với thời gian cặp động mạch chủ và thời gian chạy THNCT. 

Bảng 3.14. Mối tương quan giữa nồng độ IL6 sau phẫu thuật 6 giờ và 24 

giờ với một số kết cục lâm sàng 

Đặc điểm 
IL6 sau 6h IL6 sau 24h 

X  ± SD p X  ± SD p 

Thời gian 

thở máy 

 > 8 giờ 344,7 ± 87,9 <0,05 235,4 88,6 
>0,05 

≤ 8 giờ 284,00 ± 66,1  206,86 53,2 

Thời gian 

hồi sức 

 > 48 giờ 335,53 ± 89,36 >0,05 228,09 88,7 
>0,05 

≤ 48 giờ 331,5 ± 85,03 234,82 75,66 

Thời gian 

nằm viện 

 > 7 ngày 339,83 ± 92,3 >0,05 237,71 87,5 
>0,05 

≤ 7 ngày 312,99 ± 63,4 203,53 64,84 

Nhận xét: Nồng độ IL-6 sau phẫu thuật 6h ở nhóm bệnh nhân có thời gian 

thở máy trên 8 giờ cao hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm bệnh nhân có 

thời gian thở máy ≤ 8 giờ (p<0,05). 
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Bảng 3.15. Mối liên quan giữa nồng độ IL6 và nhiễm trùng hô hấp 

Đặc điểm 

Nhóm nhiễm 

trùng hô hấp 

(n=10) 

Nhóm không 

nhiễm trùng hô 

hấp (n=70) 

p 

(t test) 

Trước PT (pg/ml) 16,9 ± 17,2 12,24 ±13,77 >0,05 

Sau PT 6 giờ (pg/ml) 392,63 ± 98,54 325,77 ± 83,08 <0,05 

Sau PT 24 giờ (pg/ml) 276,57 ± 99,05 223,86 ± 80,27 >0,05 

Sau PT 48 giờ (pg/ml) 144,5 ± 78,7 100,8 ± 59,2 >0,05 

Sau PT 72 giờ (pg/ml) 65,7 ± 37,3 46,9 ± 33,3 >0,05 

Nhận xét: Nồng độ IL6 ở thời điểm sau phẫu thuật 6 giờ của nhóm nhiễm 

trùng hô hấp cao hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm không nhiễm trùng 

hô hấp. 

 
Biểu đồ 3.9. Đường cong ROC của nồng độ đỉnh IL-6 (giờ 6 sau phẫu 

thuật) và nhiễm trùng hô hấp 

Nhận xét: Diện tích dưới đường cong của nồng độ đỉnh IL-6 đối với nhiễm 

trùng hô hấp là 0,697 với p < 0,05. Điểm cutoff của IL-6 với nhiễm trùng hô 

hấp là 373,2 pg/ml với độ nhạy 60%, độ đặc hiệu 72,9%. 
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3.3. TÁC ĐỘNG CỦA THÔNG KHÍ BẢO VỆ PHỔI TRONG CHẠY 

MÁY TUẦN HOÀN NGOÀI CƠ THỂ LÊN CƠ HỌC PHỔI, LÂM 

SÀNG VÀ BIẾN CHỨNG PHỔI  

3.3.1. Tác động của thông khí nhân tạo lên một số chỉ số cơ học phổi 

Bảng 3.16. Tác động của thông khí nhân tạo lên các chỉ số áp lực 

Đặc điểm Trước THNCT Sau THNCT p 

PIP 

(cmH2O) 

TKNT (n=40) 17,29  ±  4,34 17,41 ± 3,87 >0,05 

Không TKNT 

(n=40) 

16,95 ± 3,89 17,95 ± 3,58 >0,05 

p >0,05 >0,05  

Pplateau 

(cmH2O) 

TKNT (n=40) 14,42 ± 3,93 14,8 ±3,56 >0,05 

Không TKNT 

(n=40) 

14,13 ± 3,96 15,69 ± 3,27 <0,05 

p >0,05 >0,05  

Pmean 

(cm H2O) 

TKNT (n=40) 8,1 ± 2,87 9,15 ± 2,55 >0,05 

Không TKNT 

(n=40) 

7,91 ±2,16 9,62 ± 2,02 <0,05 

p >0,05 >0,05  

 

Nhận xét: Áp lực cao nguyên và áp lực trung bình đường thở của nhóm 

không TKNT ở thời điểm sau THNCT cao hơn thời điểm trước THNCT. Các 

áp lực đường thở khác của từng nhóm bệnh nhân nghiên cứu không có sự 

khác biệt ở thời điểm trước và sau THNCT.  

 Không có sự khác biệt về các chỉ số áp lực đường thở giữa 2 nhóm bệnh 

nhân ở thời điểm trước và sau THNCT. 
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Bảng 3.17. Tác động của thông khí lên sức cản đường thở (Resistance) 
 

Resistance (cmH2O/l/s) Trước THNCT  Sau THNCT  p 

Nhóm TKNT (n=40) 13,9 ± 4,86 13,09 ± 3,72 >0,05 

Nhóm chứng (n=40) 12,42 ± 5,2 12,74 ± 3,78 >0,05 

p >0,05 >0,05  

 
Nhận xét: Không có sự khác biệt về sức cản đường thở của từng nhóm bệnh 

nhân ở thời điểm trước và sau THNCT. 

 Không có sự khác biệt về sức cản phổi giữa 2 nhóm bệnh nhân TKNT và 

nhóm chứng ở thời điểm trước và sauTHNCT. 

 

Bảng 3.18. Tác động của thông khí lên độ giãn nở phổi (Compliance) 

Compliance (ml/cmH2O) Trước THNCT Sau THNCT p 

Nhóm TKNT (n=40) 52,32 ± 14,49 53,38 ± 11,28 >0,05 

Nhóm chứng (n=40) 51,26 ± 14,22 52,61 ± 11,46 >0,05 

p >0,05 >0,05  

   
Nhận xét: Không có sự khác biệt về độ đàn hồi phổi của từng nhóm bệnh 

nhân nghiên cứu ở thời điểm trước và sau THNCT. 

Không có sự khác biệt về độ đàn hồi phổi giữa 2 nhóm TKNT và nhóm không 

TKNT ở thời điểm trước và sau THNCT. 



74 

3.3.2. Tác động của thông khí nhân tạo lên các chỉ số khí máu 

3.3.2.1. Tác động của thông khí nhân tạo lên chỉ số PaO2/FiO2 

 
Biểu đồ 3.10. Chỉ số PaO2/FiO2 của các bệnh nhân nghiên cứu 

Nhận xét: Chỉ số PaO2/FiO2 của các bệnh nhân ở thời điểm ngay sau 

THNCT và sau khi về hồi sức đều thấp hơn so với trước phẫu thuật có ý 

nghĩa thống kê.  

 

 
Biểu đồ 3.11. Sự khác biệt chỉ số PaO2/FiO2 của 2 nhóm 

Nhận xét: Chỉ số PaO2/FiO2 của nhóm TKNT ở thời điểm ngay sau tuần hoàn 

ngoài cơ thể và thời điểm sau khi về hồi sức đều cao hơn nhóm không TKNT. 
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3.3.2.2. Tác động của thông khí nhân tạo lên PaCO2 

Bảng 3.19. Tác động của thông khí nhân tạo lên PaCO2 

PaCO2 Nhóm TKNT 

(n=40) 

Nhóm chứng 

(n=40) 

p 

Trước phẫu thuật (mmHg) 34,72 ±4,15 34,62 ± 4,75 >0,05 

Sau THNCT (mmHg) 34,38 ±5,06 34,4 ±4,88 >0,05 

Về hồi sức (mmHg) 37,72 ±8,2 35,9 ± 5,9 >0,05 

p >0,05 >0,05  

 
Nhận xét: Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về chỉ số PaCO2 của 

từng nhóm bệnh nhân cũng như giữa 2 nhóm bệnh nhân nghiên cứu ở các 

thời điểm ngay sau ngừng tuần hoàn ngoài cơ thể và sau phẫu thuật 24 giờ. 

3.3.2.3. Tác động của thông khí nhân tạo lên nồng độ lactat máu 

 

Biểu đồ 3.12. Động học lactat máu động mạch sau phẫu thuật của  

các bệnh nhân nghiên cứu 

Nhận xét: Chỉ số lactat tăng sau khi chạy THNCT và giảm sau 24 giờ. 
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Biểu đồ 3.13. Sự khác biệt lactat máu giữa 2 nhóm nghiên cứu 

Nhận xét: Không có sự khác biệt về nồng độ lactat giữa 2 nhóm TKNT và 

nhóm chứng ở mọi thời điểm lấy mẫu.  

3.3.2.4. Sự thay đổi của pH và HCO3 máu động mạch 

Bảng 3.20. Sự thay đổi của pH máu động mạch 

pH Nhóm TKNT 

(n=40) 

Nhóm chứng 

(n=40) 

p 

Trước phẫu thuật  7,41 ±0,04 7,39 ±0,05 >0,05 

Sau THNCT 7,42 ±0,05 7,39 ±0,08 <0,05 

Về hồi sức 7,38 ±0,09 7,38 ± 0,06 >0,05 

Sau PT 24 giờ 7,37 ± 0,05 7,35 ± 0,05 >0,05 

p >0,05 >0,05  

Nhận xét: Nhìn chung, không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về chỉ số 

pH giữa 2 nhóm TKNT và nhóm chứng  
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Bảng 3.21. Sự thay đổi của nồng độ HCO3
- 

HCO3
- 

Nhóm TKNT 

(n=40) 

Nhóm chứng 

(n=40) 
p 

Trước phẫu thuật (mmol) 23,1 ± 1,58 22,5 ± 1,92 >0,05 

Sau THNCT (mmol) 22,2 ± 1,49 21,6 ± 1,74 >0,05 

Về hồi sức (mmol) 22,7 ± 1,52 22,08 ± 1,91 >0,05 

Sau PT 24 giờ (mmol) 23,9 ± 2,24 23,8± 2,19 >0,05 

p >0,05 >0,05  
 

Nhận xét: Không có sự khác biệt giữa 2 nhóm bệnh nhân TKNT và không 

TKNT ở các thời điểm lấy mẫu nói trên. 

3.3.3. Tác động của thông khí nhân tạo lên các xét nghiệm khác 

Bảng 3.22. Đặc điểm men tim của 2 nhóm nghiên cứu 24 giờ sau phẫu thuật 

Xét nghiệm 
Nhóm TKNT 

(n=40) 
Nhóm chứng 

(n=40) 
p 

CK 

(UI/l) 

Trước PT 156,05 ± 250,06 151,55 ± 239,59  

Sau PT 24 giờ 724,1 ± 614,55 873,38 ± 593,87 >0,05 

p  <0,05  <0,05  

CKMB 

(UI/l) 

Trước PT 22,08 ± 15,07 18,8 ± 14,57  

Sau PT 28,58 ± 23,84 55,95 ± 198,38 >0,05 

p  <0,05  <0,05  

TnT hs 

(ng/l) 

Trước PT 387,75 ± 1227,8 553,5 ± 1433,56  

Sau PT 503,05± 829,83 595,82 ± 1078,9 >0,05 

p  <0,05  <0,05  

Nhận xét: 

- Các chỉ số sinh hóa: CK, CKMB, TnT hs sau phẫu thuật 24 giờ đều tăng 

có ý nghĩa thống kê so với trước phẫu thuật. 

- Không có sự khác biệt về kết quả các xét nghiệm CK, CKMB, TnT hs 

giữa 2 nhóm nghiên cứu tại thời điểm sau phẫu thuật 24 giờ.  
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Bảng 3.23. Đặc điểm một số xét nghiệm khác của 2 nhóm nghiên cứu  

tại thời điểm sau phẫu thuật 24 giờ 

 

Xét nghiệm Nhóm TKNT 

(n=40) 

Nhóm chứng 

(n=40) 

p 

Ure 

(mmol/l) 

Trước PT 5,82 ± 1,63 5,87 ± 2,45  

Sau PT 6,28 ± 1,86 6,47 ± 2,11 >0,05 

p >0,05 <0,05  

Creatinin 

(µmol/l) 

Trước PT 82,22 ± 21,26 85,65 ± 23,58  

Sau PT 96,65 ± 37,2 103,18 ± 33,35 >0,05 

p <0,05 <0,05  

SGOT 

(UI/l) 

Trước PT 46,12 ± 73,84 44,55 ± 42,01  

Sau PT 41,85 ± 29,02 45,28 ± 22,41 >0,05 

p >0,05 >0,05  

SGPT 

(UI/l) 

Trước PT 45,22 ± 45,56 39,12 ± 30,47  

Sau PT 33,4 ± 22,56 42,15 ± 39,94 >0,05 

p <0,05 >0,05  

Nhận xét:   

- Các chỉ số sinh hóa: Ure, Creatinin, SGOT, SGPT sau phẫu thuật 24 

giờ của từng nhóm bệnh nhân đều tăng nhẹ so với trước phẫu thuật. 

Creatinin tăng có ý nghĩa thống kê so với trước phẫu thuật. 

- Không có sự khác biệt giữa 2 nhóm bệnh nhân về các chỉ số xét nghiệm 

ở thời điểm 24 giờ sau phẫu thuật 
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Bảng 3.24. Đặc điểm siêu âm tim ở thời điểm trước khi ra viện. 

 

Đặc điểm 
Nhóm TKNT 

(n=40) 

Nhóm chứng 

(n=40) 
p 

Dd (mm) Trước PT 49,1 ± 5,94 49,15 ± 6,26 >0.05 

Sau PT 46,85 ± 6,68 47,13 ± 7,17 >0.05 

p <0.05 <0.05  

Ds (mm) Trước PT 31,8 ± 6,65 33,32 ± 6,86 >0.05 

Sau PT 33,5 ± 8,06 32,87 ± 8,07 >0.05 

p >0.05 >0.05  

EF (%) Trước PT 59,95 ± 12,91 56,85 ± 12,72 >0.05 

Sau PT 54,68 ± 10,16 53,36 ± 14,06 >0.05 

p <0.05 <0.05  

PAPs 
(mmHg) 

Trước PT 26,02 ± 4,38 26,75 ± 4,7 >0.05 

Sau PT 25,75 ± 3,17 27,54 ± 10,28 >0.05 

p >0.05 >0.05  

 

Nhận xét:  

- Trong từng nhóm bệnh nhân, không có sự khác biệt về phân suất tống máu 

(EF), đường kích thất trái cuối tâm trương (Dd), áp lực động mạch phổi 

tâm thu ở thời điểm trước khi ra viện so với trước phẫu thuật.  

- Không có sự khác biệt giữa 2 nhóm bệnh nhân về các thông số siêu âm 

tim trước khi ra viện 
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3.3.4. Tác động của thông khí nhân tạo lên biến chứng chảy máu 

Bảng 3.25. Tác động của TKNT lên biến chứng chảy máu 

Đặc điểm Nhóm TKNT 

(n=40) 

Nhóm chứng 

(n=40) 

p 

Số lượng máu dẫn lưu 

(ml)  ( X  ± SD) 

458,25 ± 293,34 499,75±244,85 >0,05 

Số khối HC đã truyền 

( X  ± SD)   

1,27 ± 1,6 1,67 ±1,63 >0,05 

Hb trước PT (g/l)  

( X  ± SD)  

123,52 ± 17,5 128,3 ± 34,19 >0,05 

Hb sau PT 6 giờ (g/l)  

( X  ± SD) 

111,75 ± 13,45 114,18 ± 14,38 >0,05 

Hb sau PT 24 giờ (g/l)  

( X  ± SD) 

117,92 ± 9,8 116,52 ± 10,27 >0,05 

PT lại cầm máu (n, %) 3 (7,5%) 2 (5,0%) >0,05 

 

Nhận xét: Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về số lượng dịch dẫn 

lưu, số lượng khối hồng cầu đã truyền, nồng độ hemoglobin và số bệnh nhân 

cần phẫu thuật cầm máu giữa 2 nhóm bệnh nhân nghiên cứu.  
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3.3.5. Tác động của thông khí nhân tạo lên các biến chứng phổi 

Bảng 3.26. Các biến chứng phổi 

 

Biến chứng phổi 

Nhóm TKNT 

(n=40) 

Nhóm chứng 

(n=40) 

 

p 

n Tỷ lệ % n Tỷ lệ % 

Nhiễm trùng hô hấp 2 5.0 8 20.0 <0.05 

Suy hô hấp 7 17,5 9 22,5 >0,05 

Co thắt phế quản 0 0,0 0 0,0 >0,05 

ARDS 0 0,0 0 0,0 >0,05 

Xẹp phổi 6 15,0 2 5,0 >0,05 

Tràn khí màng phổi 1 2,5 0 0,0 >0,05 

Tràn dịch màng phổi 2 5,0 2 5,0 >0,05 

Thâm nhiễm phổi 6 15,0 2 5,0 >0,05 

Phù phổi 0 0,0 0 0,0 >0,05 

 

Nhận xét:  

- Tỷ lệ nhiễm trùng hô hấp ở nhóm bệnh nhân không TKNT cao hơn ở 

nhóm TKNT có ý nghĩa thống kê (p<0,05).  

- Không có sự khác biệt giữa 2 nhóm bệnh nhân nghiên cứu về các biến 

chứng phổi khác. 

- Không có bệnh nhân ARDS, đặt lại nội khí quản, hoặc thở máy trên 

48 giờ. 
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3.3.6. Tác động của thông khí nhân tạo lên các biến chứng khác 

 

Biểu đồ 3.14. Tác động của TKNT lên một số biến chứng khác 

Nhận xét: Không có sự khác biệt về tỷ lệ xuất hiện các biến chứng như: suy 

thận, rối loạn nhịp sau phẫu thuật giữa 2 nhóm bệnh nhân nghiên cứu. 

Không có bệnh nhân bị tai biến mạch não, suy đa tạng, tử vong. 

3.3.7. Tác động của TKNT lên thời gian thở máy, thời gian nằm hồi sức, 

thời gian nằm viện 

Bảng 3.27. Tác động của TKNT lên một số kết cục lâm sàng 

Đặc điểm 
Nhóm TKNT 

(n=40) 

Nhóm chứng 

(n=40) 
p 

Thời gian thở máy (giờ) 12,2 ± 4,88 14,7 ± 4,8 <0,05 

Thời gian hồi sức (giờ) 68,1 ± 30,7 71,68 ± 28,43 >0,05 

Thời gian hậu phẫu (ngày) 9,8 ± 3,3 10,8 ± 3,8 >0,05 

Nhận xét: Thời gian thở máy ở nhóm TKNT thấp hơn có ý nghĩa thống kê so 

với nhóm chứng (p<0,05). Không có sự khác biệt về thời gian nằm hồi sức và 

thời gian nằm viện. 
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3.3.8. Phân tích hồi quy đa biến các yếu tố nguy cơ liên quan đến nhiễm 

trùng hô hấp 

Bảng 3.28. Các yếu tố liên quan đến nhiễm trùng hô hấp 

 

Đặc điểm 

Nhiễm trùng 

hô hấp  

(n=10) 

Không nhiễm 

trùng hô hấp 

(n=70) p 

n Tỷ lệ % n Tỷ lệ % 

Tuổi > 65 tuổi 5 60,0 34 48,5 >0,05 

THNCT ≥ 120 phút 1 10,0 21 30,0 >0,05 

Hút thuốc lá 5 50,0 26 37,1 >0,05 

Tổn thương thận cấp 2 20,0 8 11,4 >0,05 

 

Bảng 3.29. Phân tích hồi quy Logistic với biến phụ thuộc  

là nhiễm trùng hô hấp 

 

Các biến độc lập OR CI 95% p 

Can thiệp TKNT 0,175 0,033 - 0,94 <0,05 

THNCT ≥ 120 phút 0,216 0,024 – 1,93 >0,05 

Tuổi > 65 tuổi 0,912 0,22 – 3,74 >0,05 

Hút thuốc lá 0,544 0,13 – 2,28 >0,05 

Tổn thương thận cấp 2,47 0,375 – 16,32 >0,05 

 

Nhận xét: Việc can thiệp thông khí nhân tạo làm giảm 5,7 lần (1/0,175) nguy 

cơ mắc nhiễm trùng hô hấp. 
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3.3.9. Phân tích hồi quy đa biến các yếu tố nguy cơ liên quan đến thời 

gian rút nội khí quản sớm (trước 8 giờ) 

Bảng 3.30. Các yếu tố liên quan đến thời gian rút nội khí quản sớm 

Đặc điểm 

Thở máy trên 8 giờ 

(n=66) 

Thở máy dưới 8 

giờ (n=14) p 
n Tỷ lệ % n Tỷ lệ % 

Tuổi  > 65 33 50,0 6 42,9 >0,05 

Hút thuốc lá 24 36,4 7 50,0 >0,05 

THNCT ≥ 120 phút 18 27,3 4 28,6 >0,05 

Tổn thương thận cấp 9 13,6 1 7,1 >0,05 

Can thiệp TKNT 29 43,9 11 78,6 <0,05 

 

Bảng 3.31. Phân tích hồi quy đa biến với biến phụ thuộc là  

thời gian rút nội khí quản dưới 8 giờ 

Các biến độc lập OR CI 95% p 

Tuổi > 65 0,82 0,24 – 2,83 >0,05 

THNCT ≥ 120 phút 1,21 0,3 – 4,87 >0,05 

Tổn thương thận cấp 0,54 0,05 – 5,18 >0,05 

Hút thuốc lá 0,55 0,156 – 1,93 >0,05 

Can thiệp TKNT 4,9 1,2 – 19,6 <0,05 

 

Nhận xét: Can thiệp TKNT làm tăng 4,9 lần khả năng rút nội khí quản trước 

8 giờ.  
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Chương 4 

BÀN LUẬN 

 
4.1.  Đặc điểm chung nhóm bệnh nhân nghiên cứu 

4.1.1. Đặc điểm tuổi, giới, thể trạng 

Tuổi trung bình của nhóm bệnh nhân TKNT và nhóm không TKNT lần 

lượt là 64,15 ± 8,82 và 65 ± 7,29 tuổi, nam giới chiếm ưu thế (bảng 3.1). 

Tuổi bệnh nhân trong nghiên cứu của chúng tôi tương tự một số nghiên cứu 

khác. Theo nghiên cứu của Beer L, tuổi trung bình của 2 nhóm bệnh nhân 

nghiên cứu là 65 (46-80) và 66 (47-76) tuổi [18]. Theo Durukan, độ tuổi 

trung bình của bệnh nhân ở nhóm TKNT và nhóm không TKNT là  

62,48 ± 6,42 và 59,4± 11,1 tuổi [91]. Theo nghiên cứu của Calvin và cs, tuổi 

trung bình của 2 nhóm nghiên cứu (nhóm TKNT và nhóm không TKNT) là  

59 ± 8 và 63 ± 11 tuổi [15]. Trong khi đó, một số nghiên cứu có bệnh nhân trẻ 

hơn nhóm bệnh nhân của chúng tôi: tuổi trung bình của bệnh nhân ở nhóm 

TKNT và nhóm không TKNT lần lượt là 59,8 ± 12,2 và 57,4 ± 14,4 [92],  

57,7 ± 8,57 và 54,5 ± 8,33 [94]. Nhóm bệnh nhân trẻ nhất được nghiên cứu 

có độ tuổi trung bình của nhóm TKNT và không TKNT lần lượt là 46 ± 13 và 

48 ± 13 tuổi [41]. 

4.1.2. Các yếu tố nguy cơ tim mạch 

Phần lớn bệnh nhân trong nghiên cứu của chúng tôi có các yếu tố nguy 

cơ bệnh tim mạch như hút thuốc lá, tăng huyết áp, đái tháo đường, rối loạn 

lipid máu, có bệnh lý mạch máu ngoại vi. Không có sự khác biệt giữa 2 nhóm 

bệnh nhân nghiên cứu về các yếu tố nguy cơ tim mạch. Trong đó, phần lớn 

bệnh nhân có tiền sử tăng huyết áp và rối loạn chuyển hóa lipid máu (biểu đồ 

3.1). Tỷ lệ bệnh nhân có các yếu tố nguy cơ tim mạch của chúng tôi tương tự 
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như của tác giả Durukan [91]. Theo Alavi, tỷ lệ các bệnh nhân có tăng huyết 

áp và đái tháo đường thấp hơn nghiên cứu của chúng tôi [40].  

Béo phì là một yếu tố làm tăng nguy cơ viêm phổi và cai thở máy khó 

khăn. Để giảm nhiễu, các bệnh nhân béo phì bị loại khỏi nghiên cứu của 

chúng tôi. Chỉ số BMI ở nhóm bệnh nhân TKNT và nhóm không TKNT 

trong nghiên cứu của chúng tôi lần lượt là 22,5 ± 2,9 và 22,5 ± 3,3 (bảng 3.1), 

không khác biệt giữa 2 nhóm bệnh nhân nghiên cứu. Chỉ số BMI của các 

bệnh nhân của chúng tôi có xu hướng thấp hơn so với các nghiên cứu khác 

[88],[17]. 

4.1.3. Đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng trước phẫu thuật  

Siêu âm tim trước phẫu thuật cho thấy không có sự khác biệt giữa 2 

nhóm bệnh nhân về phân suất tống máu (EF), áp lực động mạch phổi tâm thu 

(PAPS), đường kính thất trái cuối tâm trương (Dd). Các xét nghiệm sinh hóa 

như định lượng nồng độ ure, creatinin, SGOT, SGPT, CK, CKMB, 

TroponinT hs đều không thấy có sự khác biệt giữa 2 nhóm bệnh nhân nghiên 

cứu (bảng 3.2). 

Không có sự khác biệt về các thông số: điểm EuroSCORE 2, độ 

NYHA, điểm ASA của nhóm TKNT và nhóm không TKNT. Tỷ lệ bệnh nhân 

phẫu thuật khi có hội chứng vành cấp là tương đương giữa 2 nhóm. Điểm 

EuroSCORE 2 của các bệnh nhân của chúng tôi lần lượt là 2,25 ± 1,04 và 

2,42 ± 1,18 (bảng 3.3).  

4.1.4. Thời gian chạy tuần hoàn ngoài cơ thể và thời gian cặp động mạch chủ 

Thời gian chạy máy THNCT trung bình trong nghiên cứu của chúng tôi 

là 104 ± 25,3 phút ở nhóm TKNT và 107,7 ± 23 phút ở nhóm không TKNT, 

số lượng cầu chủ vành trung bình là 3,5 cầu/bệnh nhân. Không có sự khác 

biệt giữa 2 nhóm bệnh nhân nghiên cứu về thời gian chạy THNCT và số 
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lượng cầu chủ vành (bảng 3.4). Thời gian chạy tuần hoàn ngoài cơ thể trong 

nghiên cứu của chúng tôi có xu hướng cao hơn một số nghiên cứu khác. 

Trong nghiên cứu của Beer và cộng sự, thời gian THNCT của nhóm TKNT 

và nhóm không thông khí lần lượt là 95 ± 19 phút và 100 ± 25 phút [18]. 

Theo Salama, thời gian chạy THNCT của nhóm bệnh nhân TKNT và nhóm 

không thông khí lần lượt là 96 ± 9 phút và 92 ± 9 phút [41]. Thời gian này 

chỉ là 83,41 ± 22,72 phút và 80,83 ± 22,23 phút, theo nghiên cứu của 

Durukan [91]. Trong nghiên cứu của Furqan, thời gian THNCT ở 2 nhóm 

TKNT dài hơn một chút, đối với nhóm bệnh nhân TKNT và không thông khí, 

lần lượt là 111,12 ± 25,99 phút và 110,98 ± 29,6 phút [94]. Theo Gaudriot và 

cs, bệnh nhân có thời gian chạy THNCT khá ngắn, lần lượt là 61 phút (52-76) 

và 54 phút (48-68) ở 2 nhóm bệnh nhân [90].  

Suy tim và dùng thuốc trợ tim, vận mạch là một yếu tố ảnh hưởng đến 

chức năng phổi do bệnh nhân bị tăng các áp lực trong buồng tim: tăng áp lực 

thất trái, áp lực nhĩ trái. Trong nghiên cứu của chúng tôi, số bệnh nhân phải 

điều trị thuốc trợ tim, vận mạch không nhiều và không khác biệt giữa 2 

nhóm; liều thuốc trợ tim, vận mạch không cao và không khác biệt giữa 2 

nhóm (bảng 3.4). 

4.2. Tác động của thông khí nhân tạo trong khi chạy tuần hoàn ngoài cơ 

thể phẫu thuật bắc cầu chủ vành lên một số dấu ấn viêm hệ thống 

4.2.1. Số lượng bạch cầu   

Tăng bạch cầu là biểu hiện của phản ứng cấp tính của cơ thể và là hiện 

tượng rất thường gặp sau phẫu thuật. Tại thời điểm cuối cuộc phẫu thuật, số 

lượng bạch cầu thường tăng đột biến. Thành phần bạch cầu tăng cao thường 

là bạch cầu trung tính và bạch cầu đa nhân chưa trưởng thành, trong khi số 

lượng bạch cầu lympho có thể giảm sau phẫu thuật. Số lượng bạch cầu tăng 
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nhanh là do có sự huy động các bạch cầu bám thành mạch, sự giải phóng 

bạch cầu non từ tủy xương và từ tuần hoàn phổi vào máu. Ngoài nguyên nhân 

chính là phẫu thuật, còn có các nguyên nhân khác gây tăng bạch cầu như: mất 

máu, các stress thể lực và tâm lý, sử dụng các thuốc trong gây mê và hồi sức. 

Sau phẫu thuật, số lượng bạch cầu sẽ giảm dần theo thời gian. Nếu số lượng 

bạch cầu vẫn giữ ở mức cao hoặc giảm đi rồi tăng trở lại thì có thể là dấu 

hiệu của nhiễm trùng [103].  

 Động học của bạch cầu 

Theo kết quả nghiên cứu của chúng tôi, số lượng bạch cầu ở thời điểm 

sau phẫu thuật sau 6 giờ và 24 giờ tăng lên có ý nghĩa thống kê so với trước 

phẫu thuật. Số lượng bạch cầu giữ ở mức cao đến 72 giờ sau phẫu thuật và 

không có đỉnh rõ rệt (biểu đồ 3.2).  

Trong phẫu thuật tim, THNCT là yếu tố khởi phát đáp ứng viêm hệ 

thống. Hoạt hóa hệ thống bạch cầu là một phản ứng quan trọng của quá trình 

này. Nghiên cứu về  động học của bạch cầu sau phẫu thuật bắc cầu chủ vành 

có chạy THNCT cho thấy: bạch cầu tăng cao ngay sau THNCT và đạt đỉnh 

vào ngày 2 sau phẫu thuật, sau đó giảm dần và trở về ngưỡng bình thường 

sau 21 ngày, trở về mức trước phẫu thuật sau 28 ngày [103].  

Một nghiên cứu khác về động học của bạch cầu trong phẫu thuật tim có 

chạy THNCT cho thấy số lượng bạch cầu sau phẫu thuật tăng nhanh và đạt 

đỉnh vào ngày 1 sau phẫu thuật, sau đó giảm dần [104].  

Số lượng bạch cầu trong công thức máu ngoại vi phụ thuộc vào sự cân 

bằng giữa lượng bạch cầu được huy động vào máu, lượng bạch cầu bám 

thành mạch và lượng bạch cầu từ máu xâm nhập vào mô. Quá trình nào 

chiếm ưu thế sẽ quyết định sự tăng hay giảm số lượng bạch cầu cũng như ảnh 

hưởng đến động học bạch cầu. Trong nghiên cứu của chúng tôi, số lượng 
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bạch cầu không có động học rõ rệt. Sự tăng bạch cầu không liên quan đến 

thời gian chạy THNCT và thời gian cặp động mạch chủ (bảng 3.5).  

 Sự khác biệt về số lượng bạch cầu giữa 2 nhóm bệnh nhân  

Không có sự khác biệt về số lượng bạch cầu ở thời điểm 6 giờ và 24 giờ 

sau phẫu thuật giữa 2 nhóm bệnh nhân TKNT và không TKNT (biểu đồ 3.3). 

 Các nghiên cứu về TKNT trong khi chạy THNCT ít đánh giá số lượng 

bạch cầu. Theo tác giả Beer và cs, nhóm bệnh nhân được TKNT có số lượng 

bạch cầu ở thời điểm ngày 1 sau phẫu thuật thấp hơn nhóm không TKNT. Số 

lượng bạch cầu ở thời điểm ngày 5 sau phẫu thuật không khác biệt so với 

nhóm không TKNT [89]. Do số lượng bạch cầu trong nghiên cứu của chúng 

tôi không có động học rõ rệt, nên có thể không được so sánh ở thời điểm bạch 

cầu tăng cao nhất, dẫn đến sự khác biệt kết quả với tác giả Beer. 

4.2.2. C-reactive protein (CRP) 

CRP là protein tiền viêm, phần lớn do tế bào gan sản xuất. Ngoài ra, 

CRP được các tế bào khác (tế bào bạch cầu đơn nhân, bạch cầu lympho, tế 

bào cơ trơn của mảng xơ vữa mạch máu, tế bào biểu mô đường hô hấp và nội 

mô thận, tế bào thần kinh) sản xuất với lượng rất nhỏ. Quá trình phẫu thuật 

bắc cầu chủ vành có THNCT kích thích phản ứng viêm rất mạnh, biểu hiện 

bằng tăng một loạt các dấu ấn viêm sau mổ, trong đó có CRP. 

 Động học CRP 

Kết quả ở biểu đồ 3.4 cho thấy: nồng độ CRP tăng sau phẫu thuật, đạt 

đỉnh vào ngày hậu phẫu 2 rồi giảm dần. Nồng độ CRP của các bệnh nhân 

nghiên cứu tăng có ý nghĩa thống kê ở giờ 6 sau phẫu thuật và các thời điểm 

sau đó. Sau 7 ngày, nồng độ CRP gần trở về gần bình thường. Nồng độ CRP 

không có mối liên quan với thời gian chạy THNCT, thời gian cặp động mạch 

chủ (bảng 3.7).   
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Động học của CRP tương tự như động học chung sau các kích thích 

viêm: đạt đỉnh sau khi có kích thích viêm 48 giờ và giảm dần sau đó [48].  

Sau phẫu thuật tim, động học CRP tương tự như khi có kích thích viêm 

khác. Theo Aouifi và cs, nồng độ CRP sau chạy máy THNCT tăng dần và đạt 

đỉnh sau 48 giờ, sau đó giảm dần. Đến ngày hậu phẫu 8, nồng độ CRP giảm 

nhiều, gần trở về bình thường [105]. 

 Sự khác biệt về nồng độ CRP giữa 2 nhóm bệnh nhân nhiên cứu 

Theo kết quả ở biểu đồ 3.5, không có sự khác biệt về nồng độ CRP giữa 

nhóm TKNT và nhóm không thông khí. Kết quả này tương tự như nghiên 

cứu của Beer và cộng sự, khi so sánh nhóm TKNT và nhóm chứng về nồng 

độ CRP ngày 1 và ngày 5 sau phẫu thuật mạch vành có chạy THNCT cũng 

không thấy sự khác biệt về nồng độ CRP giữa 2 nhóm [89].  

4.2.3. Procalcitonin 

Procalcitonin (PCT) là một polypetid, tiền thân của hormone calcitonin 

của tế bào C tuyến giáp, nhưng có chức năng hoàn toàn khác. Trong điều 

kiện bình thường, PCT được tiết bởi tế bào C tuyến giáp, các tế bào thần kinh 

nội tiết tại phổi và một phần nhỏ các tế bào thần kinh nội tiết tại ruột [51]. 

Như vậy, tổn thương phổi có thể làm tăng nồng độ PCT. Khi có các kích 

thích (viêm, tổn thương mô, nhiễm trùng), các chất trung gian như nội độc tố 

vi khuẩn, các cytokine tiền viêm (IL-1β, TNF-α, IL-6)… sẽ kích hoạt bạch 

cầu đơn nhân, tế bào gan, tế bào mỡ, phổi, cơ, thận, não… để tăng sản xuất 

và tiết PCT.  

PCT được coi là dấu ấn sinh hóa của nhiễm khuẩn, đặc hiệu hơn bạch cầu 

và CRP. Ngưỡng giá trị chẩn đoán của PCT trong viêm phổi là 0,5 - 1 ng/ml 

[106]. Tuy nhiên, sau chạy máy tuần hoàn ngoài cơ thể, trên nền đáp ứng viêm 

rất mạnh, ngưỡng chẩn đoán nhiễm trùng của PCT có giá trị cao hơn.  
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Một số nghiên cứu cho thấy nồng độ PCT có thể dự báo tiên lượng của 

bệnh nhân. Theo Loebe và cs, PCT tăng sau chạy máy tuần hoàn ngoài cơ thể là 

một dấu hiệu tiên lượng sớm của các bệnh nhân phẫu thuật mạch vành [107]. 

 Động học của procalcitonin và sự khác biệt nồng độ procalcitonin 

giữa 2 nhóm bệnh nhân nghiên cứu 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cho thấy: cả 2 nhóm bệnh nhân, được 

TKNT và không TKNT đều có PCT tăng có ý nghĩa ở thời điểm ngày 1 sau 

phẫu thuật, phản ánh đáp ứng viêm của cơ thể sau tuần hoàn ngoài cơ thể 

(bảng 3.9).  

Nồng độ PCT không phụ thuộc thời gian chạy THNCT, thời gian cặp 

động mạch chủ (bảng 3.10), kết quả này tương tự như nhận xét của Prat và 

cs, nồng độ PCT tăng sau phẫu thuật tim và không bị ảnh hưởng bởi thời gian 

chạy THNCT và cặp động mạch chủ và tăng cao hơn ở nhóm bệnh nhân có 

các biến chứng nhiễm khuẩn [108]. 

Nồng độ PCT ngày 1 sau phẫu thuật của nhóm bệnh nhân được TKNT 

thấp hơn có ý nghĩa thống kê so với nồng độ PCT của nhóm không được 

thông khí (bảng 3.9). TKNT trong khi chạy THNCT sẽ hạn chế xẹp phổi và 

hạn chế TM-TTM phổi. Cả 2 cơ chế này đều giảm tổn thương mạch máu 

phổi và màng phế nang mao mạch, giảm sự di chuyển của vi khuẩn từ phổi 

vào máu, giảm các kích thích của endotoxin, dẫn đến giảm tiết PCT. Điều 

này có thể giải thích cho sự khác biệt nồng độ PCT giữa 2 nhóm nghiên cứu. 

 Giá trị của PCT trong dự báo nhiễm trùng và các kết cục lâm sàng 

Nồng độ procalcitonin sau 24 giờ của nhóm bệnh nhân có thời gian thở 

máy trên 8 giờ và thời gian nằm viện > 7 ngày cao hơn có ý nghĩa thống kê 

so với nhóm có thời gian thở máy ≤ 8 giờ và thời gian nằm viện ≤ 7 ngày 

(bảng 3.11).  
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Do tác động của phản ứng viêm, PCT thường tăng nhẹ sau khi chạy 

THNCT. Tuy nhiên, nồng độ PCT tăng cao lại là dấu hiệu không tốt và có ý 

nghĩa tiên lượng. Nhiều nghiên cứu cho thấy nồng độ PCT tăng cao sau phẫu 

thuật thường là yếu tố dự báo các biến chứng xa như bệnh nhân bị chuyển lại 

khoa hồi sức, nằm viện dài ngày, nhiễm khuẩn, tử vong [109],[110],[107]. 

Các bệnh nhân đều được chẩn đoán nhiễm trùng hô hấp ở thời điểm 

ngày hậu phẫu 3 hoặc muộn hơn. Trong khi đó, nồng độ PCT ở thời điểm 24 

giờ sau phẫu thuật của nhóm bệnh nhân có nhiễm trùng hô hấp cao hơn nhóm 

không nhiễm trùng hô hấp có ý nghĩa thống kê (bảng 3.12). Đường cong 

ROC của PCT ở thời điểm 24 giờ sau phẫu thuật với nhiễm trùng hô hấp cho 

thấy PCT có giá trị dự báo biến chứng này. Ngưỡng dự báo nhiễm trùng hô 

hấp của PCT là 4,49 ng/ml, với độ nhạy là 90% và độ đặc hiệu là 94,3% 

(biểu đồ 3.6). So sánh với một số nghiên cứu khác, giá trị này cao hơn 

ngưỡng chẩn đoán viêm phổi của Daiso (2 ng/ml) [106], thấp hơn ngưỡng 

PCT chẩn đoán viêm phổi của Jiao (5 ng/ml) [111]. Trong nghiên cứu của 

Prat và cs, nồng độ PCT ngày 1 sau phẫu thuật tim với ngưỡng > 2 ng/ml có 

giá trị dự báo các biến chứng phẫu thuật, với ngưỡng PCT > 3 ng/ml có giá 

trị dự báo nhiễm trùng [108]. Tương tự, Meisner và cs khi nghiên cứu nồng 

độ PCT của 208 bệnh nhân phẫu thuật tim có THNCT ở thời điểm ngày 1 và 

2 sau phẫu thuật, đã đưa ra ngưỡng dự báo nhiễm trùng là 2 ng/ml  với độ 

nhạy 83% và độ đặc hiệu là 75% [112].  

Theo Kallel và cs, ngưỡng dự báo nhiễm trùng của PCT ở ngày 1 sau phẫu 

thuật tim là 1,2 ng/ml với độ nhạy 100% và độ đặc hiệu là 96%. Theo tác giả, độ 

nhạy và độ đặc hiệu của PCT đều cao hơn so với CRP (có ngưỡng dự báo 

nhiễm trùng là 187 mg/l, với độ nhậy là 75% và độ đặc hiệu là 59%) [104]. 
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Klingele và cs nghiên cứu 751 bệnh nhân phẫu thuật tim có chạy máy 

THCT đã đưa ra nhận xét: nồng độ PCT đo ở ngày 1 sau phẫu thuật có 

ngưỡng dự báo các biến chứng muộn là 2,95 ng/ml, với độ nhạy là 73%, độ 

đặc hiệu là 97%. Các biến chứng muộn bao gồm biến chứng thần kinh, suy 

hô hấp, nhiễm trùng, nằm viện trên 12 ngày [109]. 

Ngoài nguyên nhân THNCT, vãng khuẩn huyết khuẩn và nội độc tố vi 

khuẩn cũng là nguyên nhân quan trọng gây tăng PCT. Vãng khuẩn huyết sẽ 

tăng khi có thiếu máu tạng (ruột, phổi) và là yếu tố thuận lợi của nhiễm trùng 

[110],[107]. Vì vậy PCT là một trong các yếu tố có giá trị dự báo nhiễm 

khuẩn và dự báo biến chứng phẫu thuật. 

4.2.4. Interleukin-6 

IL-6 là chất trung gian hóa học gây viêm, do nhiều tế bào tiết ra. Khi có 

các kích thích gây viêm, TNF-α, IL-1 sẽ được tiết ra đầu tiên. Nội độc tố, 

TNF-α và IL-1 kích thích tế bào nội mạc mạch máu, tế bào gan và tất cả các 

thành phần tế bào bạch cầu để sản xuất, giải phóng IL-6. IL-6 được tiết ra sau 

khi có các kích thích khoảng 30 phút, đạt đỉnh sau 4 - 6 giờ, và giảm dần 

nồng độ trong khoảng 10 ngày [56],[57].  

Khác với các cytokine khác, có giá trị tăng không ổn định, nồng độ 

IL-6 luôn tăng trong phẫu thuật tim có chạy máy THNCT [57]. IL-6 là dấu 

ấn rất nhạy của phản ứng viêm, đồng thời cũng là một dấu ấn của tổn 

thương phổi [58]. 

 Động học của IL-6 

Kết quả ở biểu đồ 3.7 cho thấy nồng độ IL-6 tăng cao sau khi chạy 

THNCT, đạt đỉnh sau 6 giờ, sau đó giảm dần. tại mọi thời điểm sau đó, nồng 

độ IL-6 tăng có ý nghĩa thống kê so với trước phẫu thuật. Đến ngày hậu phẫu 3, 
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nồng độ IL-6 giảm khá nhiều nhưng chưa trở về ngưỡng trước phẫu thuật. Động 

học của IL-6 trong nghiên cứu của chúng tôi phù hợp với động học IL-6 khi có 

các kích thích viêm thông thường: tăng nhanh sau thích thích, đạt đỉnh sau 4-6 

giờ và dần trở về bình thường sau vài ngày [56]. Kết quả này tương tự như các 

nghiên cứu về IL-6 sau phẫu thuật tim có chạy THNCT [113]. 

Theo kết quả của chúng tôi, giá trị tuyệt đối của IL-6 cao hơn các 

nghiên cứu khác. Nồng độ IL-6 của nhóm TKNT và nhóm không TKNT ở 

thời điểm 6 giờ sau phẫu thuật lần lượt là 306,16 ± 73,99 và 362,09 ± 91,52 

pg/ml; ở thời điểm 24 giờ sau phẫu thuật lần lượt là 204,44 ± 52,59 và 256,5 

± 100,64 pg/ml (biểu đồ 3.8). Theo Beer và cộng sự, nồng độ IL-6 ở thời 

điểm ngày 1 sau phẫu thuật của nhóm TKNT và nhóm không TKNT lần lượt 

là 83,1 ± 52,5 và 110,2 ± 42,3 pg/ml [18]. Theo Branislav và cs, nồng độ IL-

6 của bệnh nhân phẫu thuật mạch vành có chạy THNCT ở thời điểm 6 giờ và 

24 giờ sau phẫu thuật lần lượt là 253,35 ± 158,525 và 247, 369 (196,229 - 

311,836) pg/ml [114]. Sự khác biệt này có thể do yếu tố chủng tộc. Một 

nghiên cứu về phẫu thuật mạch vành trên các chủng tộc bệnh nhân khác nhau 

đã ghi nhận: nồng độ IL-6 ở nhóm bệnh nhân Nam Á đo ở các thời điểm sau 

phẫu thuật có thể cao hơn 5,7 lần so với bệnh nhân da trắng [115]. 

Bảng 3.13 cho thấy nồng độ IL-6 không có mối liên quan với thời 

gian chạy máy THNCT, thời gian cặp động mạch chủ. Nghiên cứu khác lại 

cho rằng sự tăng nồng độ IL-6 có liên quan đến thời gian chạy THNCT và 

thời gian cặp động mạch chủ [116]. Thời gian chạy THNCT trong nghiên 

cứu này có xu hướng cao hơn nghiên cứu của chúng tôi, nên có thể tạo ra 

sự khác biệt này. 
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 Sự khác biệt về nồng độ IL-6 giữa 2 nhóm bệnh nhân nghiên cứu 

Nồng độ IL-6 ở thời điểm 6 giờ và 24 giờ sau phẫu thuật của nhóm 

TKNT thấp hơn có ý nghĩa so với nhóm không TKNT. Không có sự khác 

biệt về nồng độ IL-6 ở các thời điểm còn lại giữa 2 nhóm (biểu đồ 3.8). 

Kết quả này tương tự như các nghiên cứu của một số tác giả. Theo Beer 

và cs, khi chạy THNCT để phẫu thuật mạch vành, bệnh nhân được chia thành 

2 nhóm: nhóm 1 được TKNT với Vt 3 – 4 ml/kg, tần số 10 - 12 chu kỳ /phút, 

PEEP 5 cm H2O; nhóm 2 không được thông khí (nhóm chứng). Nghiên cứu 

định lượng các dấu ấn viêm như IL-6, IL-10, ST2 (một protein thuộc thụ thể 

IL-1) ở thời điểm trước phẫu thuật và tiếp tục 1 lần/mỗi ngày sau phẫu thuật 

cho đến hết ngày thứ 5. Kết quả cho thấy các dấu ấn này đều tăng cao sau 

phẫu thuật. Trong đó, nhóm TKNT có nồng độ các dấu ấn viêm thấp hơn 

nhóm không TKNT. Nồng độ IL-6 ở thời điểm ngày 1 và ngày 5 sau phẫu 

thuật của nhóm TKNT thấp hơn có ý nghĩa thống kê [18]. 

Durukan nghiên cứu trên 59 bệnh nhân bắc cầu chủ vành, chia nhóm 

TKNT với Vt 5 ml/kg, tần số 5 chu kỳ/phút và nhóm không thông khí (nhóm 

chứng). Các cytokin được định lượng ở các thời điểm: ngay sau khi kết thúc 

THNCT, 1 giờ và 6 giờ sau khi ngừng THNCT. Kết quả cho thấy IL-6 tăng 

cao nhất vào thời điểm 6 giờ sau ngừng THNCT. Nồng độ IL-6 ở thời điểm 

ngay sau THNCT của nhóm được TKNT thấp hơn nhóm chứng. Nồng độ IL-

6 và IL-8, IL-10 ở các thời điểm còn lại không khác biệt giữa 2 nhóm bệnh 

nhân [91]. 

Richter và cộng sự khi chạy THNCT cho bệnh nhân theo kỹ thuật Drew 

Anderson, nhằm duy trì thông khí và tưới máu phổi. Kết quả cho thấy nồng 

độ IL-6 ở các thời điểm 2 giờ, 4 giờ, 24 giờ sau THNCT của nhóm được 

thông khí và tưới máu phổi thấp hơn có ý nghĩa so với nhóm THNCT thường 
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quy. Giả thuyết của nghiên cứu này cho rằng việc tưới máu và thông khí phổi 

sẽ bảo tồn chức năng tế bào nội mô phế nang phổi sau quá trình THNCT. Các 

tế bào này không bị tổn thương sẽ làm giảm đáp ứng viêm của phổi và cơ thể, 

dẫn tới giảm nồng độ các cytokin tiền viêm. Ngược lại, khi giảm các cytokin 

(là chất trung gian của chuỗi đáp ứng viêm toàn thân và tại chỗ), sẽ gián tiếp 

giảm tổn thương phổi do các cytokin gây ra [74].  

Vì diện tích màng trao đổi khí của phổi rất lớn (khoảng 150 m2), nên 

khi phổi bị xẹp hoàn toàn, các tế bào nội mạc tổn thương sẽ phát động phản 

ứng viêm rất mạnh. Vì vậy, việc TKNT trong khi chạy THNCT tránh xẹp 

phổi sẽ giúp giảm phản ứng này [18]. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, nồng độ IL-6 của nhóm TKNT ở thời 

điểm đạt mức cao nhất (6 giờ và 24 giờ) thấp hơn nhóm không TKNT có ý 

nghĩa thống kê. Như vậy, có thể TKNT hạn chế đáp ứng viêm của bệnh nhân 

và làm giảm nồng độ IL-6.  

 Giá trị của IL-6 trong dự báo nhiễm trùng và kết cục lâm sàng 

Theo một số nghiên cứu, nồng độ IL-6 tăng sau phẫu thuật tim có chạy 

THNCT có giá trị tiên lượng nhiễm trùng, suy thận cấp, thời gian nằm viện 

và tử vong sau mổ [59],[60],[61]. 

Nồng độ đỉnh IL-6 ở nhóm bệnh nhân có thời gian thở máy trên 8 giờ 

cao hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm bệnh nhân có thời gian thở máy ≤ 8 

giờ. Nồng độ này không khác biệt giữa nhóm bệnh nhân có thời gian hồi sức 

trên và dưới 48 giờ, cũng không khác biệt giữa nhóm có thời gian nằm viện 

trên và dưới 7 ngày (bảng 3.14). Trong khi đó, theo Amy và cộng sự, nồng độ 

IL-6 sau phẫu thuật tim có tương quan với thời gian nằm viện [61].  

Nồng độ IL-6 của nhóm bệnh nhân bị nhiễm trùng hô hấp ở thời điểm 6 

giờ sau phẫu thuật cao hơn nhóm không nhiễm trùng, trong khi các bệnh 
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nhân này có triệu chứng và được chẩn đoán ở thời điểm ngày 3 hậu phẫu 

hoặc muộn hơn (bảng 3.15). Như vậy, nồng độ đỉnh IL-6 có giá trị dự báo 

nhiễm trùng hô hấp. Đường cong ROC của IL-6 với nhiễm trùng hô hấp cho 

thấy: IL-6 ở thời điểm 6 giờ sau phẫu thuật có giá trị dự báo với ngưỡng là 

373,2 pg/ml, độ nhạy 60%, độ đặc hiệu 72,9% (biểu đồ 3.9).  

Phản ứng bảo vệ của cơ thể khi có nhiễm khuẩn là hoạt hóa bạch cầu và 

tăng tiết cytokine, trong đó có IL-6. IL-6 là một glycoprotein, phần lớn do 

các tế bào bạch cầu tiết ra khi có kích thích như viêm, nhiễm trùng. Sau đó, 

IL-6 lại kích thích bạch cầu trung tính trưởng thành và hoạt hóa, kích thích 

đại thực bào trưởng thành, giúp tế bào lympho B, lympho T biệt hóa và tiết 

globulin miễn dịch. Sander và cộng sự khi nghiên cứu nồng độ các dấu ấn 

viêm ở bệnh nhân phẫu thuật tim có chạy THNCT đã nhận thấy nồng độ IL-6 

ở tất cả các thời điểm: sau phẫu thuật, khi về hồi sức, ngày 1, ngày 3, ngày 7 

sau phẫu thuật của nhóm bị nhiễm trùng sau mổ luôn cao hơn có ý nghĩa so 

với nhóm không bị nhiễm trùng. Trong số các bệnh nhân nhiễm trùng, đa số 

bệnh nhân (62%) bị viêm phổi. Theo tác giả, nồng độ IL-6 tăng cao có thể là 

biểu hiện của tổn thương nặng các mô và cơ quan, dẫn đến sự tiết cytokin bị 

thay đổi, không theo sinh lý thông thường, hậu quả là bệnh nhân dễ bị nhiễm 

trùng sau phẫu thuật [59]. Đồng thời, IL-6 cũng là một dấu ấn dự báo các tổn 

thương phổi như viêm phổi, ARDS, phù phổi huyết động [58]. Vì 2 lý do 

trên, tăng nồng độ IL-6 có thể có giá trị dự báo nhiễm trùng hô hấp sau phẫu thuật. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, nhóm TKNT có nồng độ IL-6 và tỷ lệ 

nhiễm trùng hô hấp thấp hơn nhóm chứng. Do các tổn thương phổi do viêm 

sẽ tạo thuận lợi cho vi khuẩn phát triển nên TKNT trong khi THNCT có thể 

làm giảm nhiễm trùng hô hấp, thông qua việc giảm đáp ứng viêm toàn thân 

và tại phổi.  
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4.3. Tác động của thông khí nhân tạo lên một số chỉ số cơ học phổi, lâm 

sàng và biến chứng phổi 

4.3.1. Thay đổi cơ học phổi 

4.3.1.1. Áp lực đường thở 

Nhìn chung, không có sự khác biệt về áp lực đỉnh đường thở (PIP), áp 

lực trung bình (P mean), áp lực cao nguyên (P plateau) giữa 2 nhóm bệnh 

nhân nghiên cứu ở các thời điểm trước và sau THNCT. Tuy nhiên, khi xem 

xét từng nhóm, chúng tôi thấy P mean và P plateau của nhóm không TKNT ở 

thời điểm sau THNCT cao hơn so với trước THNCT; trong khi các áp lực 

này của nhóm TKNT không tăng rõ rệt và không có sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê (bảng 3.16). P plateau tăng sau chạy THNCT có thể do tổn thương 

của nhu mô phổi. Việc không cài đặt PEEP và để phổi xẹp hoàn toàn trong 

gần 2 giờ (thời gian chạy THNCT) có thể ảnh hưởng xấu đến cơ học phổi, do 

có sự thay đổi của màng phế nang mao mạch, dẫn đến tăng thấm dịch vào 

phế nang và mô kẽ. Đối với bệnh nhân không tổn thương phổi, không béo 

phì, không tăng áp lực ổ bung, việc cài đặt PEEP = 5 cm H2O có vẻ được 

chấp thuận trong phần lớn trường hợp thông khí bảo vệ phổi cho bệnh nhân 

gây mê. Sau khi huy động phế nang, mức PEEP này tiếp tục được duy trì để 

tránh phế nang bị xẹp trở lại [117]. Trong nghiên cứu của chúng tôi, nhóm 

TKNT bảo vệ phổi trong TNCT có áp lực đường thở tốt hơn. Tuy nhiên, sự 

khác biệt giữa 2 nhóm nghiên cứu chưa có ý nghĩa thống kê, có thể vì thời 

gian THNCT chưa đủ dài. 

4.3.1.2.  Sức cản đường thở (resistance) 

Kết quả ở bảng 3.17 cho thấy không có sự thay đổi có ý nghĩa thống kê 

của sức cản đường thở trước và sau THNCT ở từng nhóm bệnh nhân nghiên 
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cứu và không có sự khác biệt về sức cản đường thở giữa 2 nhóm bệnh nhân ở 

2 thời điểm này. 

Theo lý thuyết, các nguyên nhân gây tăng sức cản đường thở khi TKNT 

bao gồm: co thắt phế quản, tăng tiết đờm dãi, kích thước ống nội khí quản bé, 

phù niêm mạc đường hô hấp [84].  

Babik và cộng sự đã đo sức cản đường thở của bệnh nhân sau phẫu 

thuật tim có chạy THNCT. Kết quả cho thấy sức cản đường thở tăng lên sau 

THNCT và có mối tương quan giữa thời gian chạy THNCT và sức cản đường 

thở [118]. Khi phẫu thuật tim có chạy THNCT, chức năng phổi bị ảnh hưởng 

do nhiều nguyên nhân: phế nang bị xẹp, tăng tính thấm màng phế nang - mao 

mạch, tăng lượng nước trong phổi và khoảng kẽ, tăng tiết dịch nhày phế 

quản, đau do phẫu thuật.  

Trong nghiên cứu của chúng tôi, có thể thời gian chạy THNCT và thời 

gian phẫu thuật chưa đủ dài nên sự khác biệt về sức cản đường thở sau phẫu 

thuật chưa rõ rệt, chưa có ý nghĩa thống kê. 

4.3.1.3.  Độ giãn nở phổi tĩnh (Static Compliance) 

Kết quả ở bảng 3.18 cho thấy độ giãn nở phổi tĩnh trước và sau THNCT 

của từng nhóm bệnh nhân không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê. 

Khi bệnh nhân được TKNT, độ giãn nở phổi và thành ngực sẽ quyết 

định độ chênh lệch giữa áp lực cao nguyên và PEEP tổng. Các yếu tố làm 

giảm độ giãn nở phổi bao gồm: tràn khí màng phổi, đặt nội khí quản vào một 

bên phổi, xung huyết phổi, phù phổi, ARDS, đông đặc phổi, cắt bỏ thùy phổi, 

tràn dịch màng phổi, chướng bụng, biến dạng thành ngực [84].  

Khi bệnh nhân được phẫu thuật tim có chạy THNCT, độ giãn nở phổi bị 

thay đổi do tác dụng của cuộc phẫu thuật và THNCT. Gott và cs ghi nhận độ 
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giãn nở phổi tĩnh và độ giãn nở phổi động của bệnh nhân phẫu thuật tim đo ở 

thời điểm sau THNCT và 4 giờ sau đó thấp hơn có ý nghĩa so với trước 

THNCT [119]. Tương tự, nghiên cứu khác trên 307 bệnh nhân phẫu thuật 

mạch vành có THNCT cũng thấy độ giãn nở phổi tĩnh và động đo ở nhiều 

thời điểm sau THNCT đều thấp hơn có ý nghĩa thống kê so với trước phẫu 

thuật. Theo nghiên cứu này, nguyên nhân của giảm đàn hồi phổi sau mổ bao 

gồm các yếu tố như xẹp phổi, tăng tính thấm màng phế nang - mao mạch, đè 

ép phổi do phẫu thuật, đau sau phẫu thuật…[120].  

Khi so sánh độ giãn nở phổi tĩnh giữa 2 nhóm bệnh nhân ở thời điểm 

sau ngừng THNCT, chúng tôi không thấy sự khác biệt có ý nghĩa thống kê 

(bảng 3.18). Kết quả này tương tự với nghiên cứu của Lindsay CH [17]. Tác 

giả đã nghiên cứu trên 23 bệnh nhân phẫu thuật mạch vành, được chia làm 2 

nhóm: nhóm 1 được TKNT trong khi chạy THNCT với Vt là 5ml/kg, nhóm 2 

không được TKNT khi THNCT. Kết quả cho thấy lượng nước ngoài mạch 

trong phổi ở thời điểm ngay sau ngừng THNCT và ngày 1 sau phẫu thuật là 

tương đương giữa nhóm 1 và nhóm 2. Độ giãn nở phổi tĩnh và độ giãn nở 

phổi động đo ngay sau ngừng THNCT không có sự khác biệt giữa 2 nhóm 

bệnh nhân.  

Theo nghiên cứu khác, tiến hành trên 50 bệnh nhân phẫu thuật mạch 

vành, khi chạy THNCT, bệnh nhân được chia thành nhóm TKNT với Vt là 5 

ml/kg, tần số 5 chu kỳ/phút, FiO2 = 50%, và nhóm không được TKNT. Độ 

giãn nở phổi động được đo ở các thời điểm 1 giờ và 6 giờ sau ngừng 

THNCT. Kết quả cho thấy độ giãn nở phổi động của nhóm TKNT tại thời 

điểm 1 giờ sau ngừng THNCT không khác biệt so với nhóm không TKNT. 

Không có sự khác biệt về lượng nước ngoài mạch trong phổi ở mọi thời điểm 

sau ngừng THNCT giữa 2 nhóm bệnh nhân nghiên cứu [15].  
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Salama và cs nghiên cứu trên 60 bệnh nhân phẫu thuật mạch vành, khi 

chạy THNCT, bệnh nhân được chia thành nhóm TKNT với Vt là 3 ml/kg, 

PEEP = 5 cm H2O, FiO2 = 60%; nhóm còn lại không được thông khí. Kết quả 

cho thấy lượng nước ngoài mạch trong phổi ở thời điểm ngay sau THNCT và 

thời điểm ngày 1 sau phẫu thuật của nhóm TKNT thấp hơn có ý nghĩa so với 

nhóm không TKNT. Độ giãn nở phổi tĩnh ở thời điểm ngay sau THNCT của 

nhóm TKNT cao hơn có ý nghĩa so với nhóm không TKNT. Tương tự, độ 

giãn nở phổi động ở thời điểm ngay sau THNCT của nhóm TKNT cũng cao 

hơn nhóm không thông khí [41]. 

Các nghiên cứu đánh giá cơ học phổi trên bệnh nhân được TKNT trong 

khi THNCT không nhiều và có kết quả không đồng nhất. Về lý thuyết, 

TKNT trong khi chạy tuần hoàn ngoài cơ thể sẽ tránh xẹp phổi hoàn toàn, 

giảm viêm và giảm thoát dịch vào phế nang nên sẽ cải thiện cơ học phổi. Tuy 

nhiên, có những yếu tố khác có thể làm thay đổi cơ học phổi; trong đó, lượng 

nước ngoài mạch ở phổi là một yếu tố ảnh hưởng khá lớn lên độ giãn nở 

phổi. Lượng nước này chịu ảnh hưởng của nhiều yếu tố như đáp ứng viêm hệ 

thống, cân bằng dịch trong khi chạy THNCT và số lượng dịch truyền sau đó 

của bệnh nhân. Nghiên cứu ghi nhận sự khác biệt về cơ học phổi cũng ghi 

nhận sự khác biệt về lượng nước trong phổi [41]. Ngoài ra, thời gian chạy 

THNCT khác nhau, cỡ mẫu của các nghiên cứu không lớn đều có thể dẫn đến 

sự không thống nhất các kết quả nghiên cứu cơ học phổi sau THNCT. 

4.3.2. Thay đổi khí máu 

4.3.2.1. Thay đổi chỉ số PaO2/FiO2 

 Chỉ số PaO2/FiO2 trước và sau tuần hoàn ngoài cơ thể  

 Theo kết quả của biểu đồ 3.10, chỉ số PaO2/FiO2 của các bệnh nhân đo 

ở 2 thời điểm: ngay sau ngừng THNCT và về hồi sức đều thấp hơn so với 
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trước phẫu thuật. Các nghiên cứu về phẫu thuật tim đều ghi nhận sau 

THNCT, bệnh nhân thường bị giảm PaO2 và tăng chênh áp oxy phế nang - 

mao mạch (A-aDO2), chứng tỏ khả năng trao đổi oxy của phổi bị suy giảm 

[121],[122]. 

Sau THNCT, phổi bị tổn thương do đáp ứng viêm hệ thống, tổn thương 

thiếu máu - tái tưới máu và xẹp phổi, dẫn đến tăng tính thấm mao mạch, tăng 

tích dịch trong mô kẽ và phế nang, giảm oxy hóa máu [37],[38]. 

 Sự khác biệt của chỉ số PaO2/FiO2 giữa 2 nhóm bệnh nhân nghiên cứu 

Theo kết quả của chúng tôi, chỉ số PaO2/FiO2 đo ở thời điểm ngay sau 

ngừng THNCT và sau khi về hồi sức của nhóm TKNT đều cao có ý nghĩa 

thống kê so với nhóm không thông khí (biểu đồ 3.11). Kết quả này đồng nhất 

với khá nhiều nghiên cứu khác về TKNT trong khi chạy THNCT. Furqan và 

cs nghiên cứu 100 bệnh nhân phẫu thuật mạch vành, khi THNCT được chia 

nhóm TKNT với thể tích khí lưu thông 3 ml/kg, tần số thở 12 chu kỳ/phút, 

PEEP 5 cm H2O; nhóm còn lại không TKNT. Tác giả đánh giá chỉ số 

PaO2/FiO2 ở thời điểm 1 giờ và 4 giờ sau THNCT. Kết quả cho thấy chỉ số 

PaO2/FiO2 của nhóm TKNT ở 2 thời điểm trên cao hơn nhóm không thông 

khí [94]. 

Beer và cs khi TKNT (với thể tích khí lưu thông 3-4 ml/kg, tần số 10-

12 chu kỳ/phút, PEEP 5 cm H2O) cho nhóm bệnh nhân phẫu thuật mạch vành 

có chạy THNCT, đã ghi nhận chỉ số PaO2/FiO2 khi kết thúc phẫu thuật của 2 

nhóm đều thấp hơn trước phẫu thuật. Tuy nhiên, khi so sánh giữa 2 nhóm, 

nhóm TKNT có chỉ số P/F cao hơn nhóm không TKNT ở thời điểm kết thúc 

phẫu thuật và về hồi sức [89]. 
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Nghiên cứu tương tự của Salama về TKNT trong khi THNCT ghi nhận 

chỉ số PaO2/FiO2 ở thời điểm 1 giờ và 4 giờ sau THNCT của nhóm TKNT 

cao hơn nhóm không TKNT [41]. 

Davoudi và cs nghiên cứu 100 bệnh nhân phẫu thuật mạch vành, khi 

THNCT, bệnh nhân được chia thành 2 nhóm: nhóm TKNT với Vt 3 ml/kg, 

tần số 12 chu kỳ/phút, PEEP = 5 cm H2O, I/E = 1/2 và nhóm không TKNT. 

PaO2 đo ở các thời điểm ngay sau THNCT và 5 phút, 2 giờ, 4 giờ sau ngừng 

THNCT của nhóm TKNT đều cao hơn nhóm không thông khí có ý nghĩa 

thống kê [92].  

Theo Alavi và cộng sự, 300 bệnh nhân phẫu thuật mạch vành được chia 

thành 3 nhóm: nhóm A được thở CPAP 10 cm H2O trong khi chạy THNCT; 

nhóm B được TKNT với Vt 2 ml/kg, tần số 15 chu kỳ/phút; nhóm C không 

được thông khí. Tác giả lấy xét nghiệm khí máu động mạch ở các thời điểm: 

trước khi đặt nội khí quản, trước khi chạy THNCT, khi về hồi sức và sau đó 4 

giờ, 12 giờ, 24 giờ và 48 giờ. Kết quả cho thấy: PaO2 và chỉ số PaO2/FiO2 

giữa 3 nhóm ở mọi thời điểm sau phẫu thuật đều có sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê. Trong đó, PaO2 và chỉ số PaO2/FiO2 của nhóm bệnh nhân thở 

CPAP và nhóm TKNT cao hơn nhóm không thông khí [40]. 

Nghiên cứu khác trên 50 bệnh nhân phẫu thuật mạch vành có chạy 

THNCT, bệnh nhân được chia thành nhóm TKNT với Vt 2,5 ml/kg, PEEP 5 

cm H2O và nhóm không TKNT. Xét nghiệm khí máu động mạch được lấy ở 

thời điểm bắt đầu gây mê và 1 giờ sau phẫu thuật. Kết quả cho thấy chỉ số 

PaO2/FiO2 của nhóm không TKNT tại 2 thời điểm trên không có sự khác biệt. 

Trái lại, chỉ số PaO2/FiO2 của nhóm TKNT ở thời điểm sau phẫu thuật cao 

hơn trước phẫu thuật. Chỉ số này của nhóm TKNT ở thời điểm sau phẫu thuật 

cũng cao hơn của nhóm không được thông khí [17]. 
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Bên cạnh các nghiên cứu cho thấy có sự cải thiện oxy hóa máu khi bệnh 

nhân được TKNT trong chạy tuần hoàn ngoài cơ thể, còn có những nghiên 

cứu không thấy sự khác biệt về PaO2, chỉ số PaO2/FiO2 giữa nhóm TKNT và 

nhóm không được thông khí. Gagnon và cs nghiên cứu 40 bệnh nhân phẫu 

thuật mạch vành, được chia 2 nhóm khi chạy THNCT: nhóm TKNT với Vt là 

3 ml/kg, PEEP = 0 cm H2O; và nhóm không TKNT. Kết quả cho thấy chỉ số 

PaO2/FiO2 ở thời điểm ngay sau ngừng THNCT và 1 giờ sau đó không có sự 

khác biệt giữa nhóm TKNT và nhóm không thông khí [14]. Tương tự, 

Dasgupta chia nhóm bệnh nhân phẫu thuật tim có chạy THNCT thành nhóm 

TKNT với Vt 2 ml/kg, PEEP = 0 cm H2O và nhóm không TKNT. Bệnh nhân 

được làm xét nghiệm khí máu động mạch ở các thời điểm: trước khi rạch da, 

trước khi chạy THNCT, sau khi thả cặp động mạch chủ và kết thúc THNCT. 

Kết quả cho thấy không có sự khác biệt về PaO2 ở các thời điểm sau phẫu 

thuật giữa 2 nhóm bệnh nhân [93].  

Trong 2 nghiên cứu trên, bệnh nhân được TKNT trong lúc khi THNCT 

với mức PEEP được cài đặt = 0. Như đã biết, mức PEEP > 0 sẽ tránh cho phế 

nang đóng hoàn toàn gây xẹp phổi. Đồng thời, PEEP cũng làm giảm phù phổi 

do tăng áp lực thủy tĩnh của mao mạch phổi và tăng tính thấm của màng phế 

nang - mao mạch. TKNT với PEEP = 0 sẽ hạn chế tác dụng có lợi của PEEP, 

không cải thiện shunt phổi và oxy hóa máu. 

Các bệnh nhân của chúng tôi được TKNT bảo vệ phổi với PEEP là 5 

cm H2O, đây có thể là lý do bệnh nhân được cải thiện chỉ số oxy hóa máu, 

tương tự như các nghiên cứu có cài đặt PEEP cho bệnh nhân [17],[40],[41], 

[89],[92],[94]. Việc đặt PEEP trong thông khí bảo vệ phổi cần điều chỉnh dựa 

trên chỉ số khối cơ thể và các thông số áp lực ổ bụng (đo áp lực bàng quang, 

dạ dày hoặc thực quản). Một trong các phương pháp ước lượng mức PEEP là 

dựa vào áp lực thực quản. Mergoni và cs đo sự biến thiên áp lực-thể tích 
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thành ngực ở bệnh nhân không béo phì đã đưa ra kết luận: PEEP 5 cm H2O 

là đủ để cân bằng áp lực đàn hồi của thành ngực. Trong thực tế, PEEP 

thường được bắt đầu cài đặt ở mức 5 cm H2O. Mức PEEP này thường 

không đủ đối với bệnh nhân ARDS, nhưng có vẻ chấp nhận được trong các 

bệnh cảnh khác, nhất là khi phổi không tổn thương và bệnh nhân không bị 

béo phì [117].  

Như vậy, TKNT trong khi chạy tuần hoàn ngoài cơ thể có thể cải thiện 

chỉ số oxy hóa máu của các bệnh nhân phẫu thuật mạch vành. Các phân tích 

gộp về TKNT trong khi THNCT ở bệnh nhân phẫu thuật tim đều cho thấy 

TKNT cải thiện chỉ số oxy hóa máu [96],[97]. 

4.3.2.2. Chỉ số PaCO2 

 Sự khác biệt của PaCO2 trước và sau tuần hoàn ngoài cơ thể và sự 

khác biệt của PaCO2 giữa 2 nhóm bệnh nhân nghiên cứu 

Theo kết quả ở bảng 3.19: PaCO2 của từng nhóm bệnh nhân ở thời điểm 

trước THNCT, sau THNCT và khi về hồi sức không có sự khác biệt, không 

có sự khác biệt về PaCO2 giữa 2 nhóm bệnh nhân nghiên cứu ở các thời điểm 

nói trên. 

Kết quả này tương tự với các nghiên cứu khác, cho thấy PaCO2 đo ở 

các thời điểm sau THNCT của nhóm TKNT và nhóm không TKNT không có 

sự khác biệt có ý nghĩa thống kê [93],[40]. 

Sở dĩ không có sự khác biệt này có thể do CO2 khuếch tán vào qua 

màng phế nang - mao mạch nhanh gấp 20 lần oxy nên ít bị ảnh hưởng bởi 

các hiện tượng như xẹp phổi và tổn thương màng phế nang - mao mạch 

sau THNCT. Vì vậy, các biện pháp can thiệp cũng không tìm thấy sự thay 

đổi PaCO2. 
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4.3.2.3. Lactat 

 Sự khác biệt của lactat máu động mạch trước và sau tuần hoàn ngoài 

cơ thể 

Nồng độ lactat máu động mạch của các bệnh nhân nghiên cứu ở thời 

điểm sau ngừng THNCT và về hồi sức tăng có ý nghĩa thống kê so với 

trước phẫu thuật, sau đó giảm xuống ở thời điểm ngày 1 sau phẫu thuật 

(biểu đồ 3.12). 

Trong quá trình chạy THNCT, ngoài đáp ứng viêm hệ thống, phổi chịu 

hậu quả của hiện tượng thiếu máu - tái tưới máu. Khi chạy THNCT, phổi chỉ 

được cấp máu qua động mạch phế quản, còn động mạch phổi bị cô lập, 

không được tưới máu, gây hiện tượng thiếu máu, dẫn đến tăng nồng độ lactat 

máu sau THNCT. Nguyên nhân tăng lactat máu có thể là tăng lactat type A 

(do hiện tượng thiếu máu dẫn đến thiếu oxy tổ chức) hoặc tăng lactat type B 

(khi cung cấp oxy tổ chức vẫn đảm bảo). Trong chạy máy THNCT, phổi bị 

thiếu máu nên trở thành nguồn sản xuất lactat quan trọng. Gasparovic đã tiến 

hành nghiên cứu trên bệnh nhân phẫu thuật tim có chạy THNCT. Máu động 

mạch quay và động mạch phổi được lấy ở các thời điểm sau khi gây mê, 

trước chạy THNCT, sau ngừng THNCT, 6 giờ và 18 giờ sau phẫu thuật. Các 

mẫu được xét nghiêm lactat và nồng độ khí trong máu để tính toán A-aDO2. 

Kết quả cho thấy lactat máu động mạch quay và động mạch phổi ở thời điểm 

6 giờ sau phẫu thuật tăng có ý nghĩa so với trước phẫu thuật. Tương tự, A-

aDO2 ở thời điểm 6 giờ sau phẫu thuật tăng hơn so với trước phẫu thuật [34]. 

Trong nghiên cứu về TKNT trong khi THNCT, Durukan cũng ghi nhận 

nồng độ lactat máu của 2 nhóm bệnh nhân có TKNT và không TKNT ở các thời 

điểm 1 giờ và 6 giờ sau ngừng THNCT cao hơn so với trước phẫu thuật [91].  
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Kết quả tăng lactat sau phẫu thuật trong nghiên cứu của chúng tôi cũng 

tương tự như nghiên cứu của Gasparovic và Durukan. Điều này chứng tỏ 

phổi và các mô của cơ thể bị thiếu oxy trong quá trình chạy THNCT.  

 Sự khác biệt nồng độ lactat giữa 2 nhóm bệnh nhân nghiên cứu 

Theo biểu đồ 3.13, không có sự khác biệt về nồng độ lactat máu động 

mạch ở thời điểm sau phẫu thuật giữa nhóm TKNT và nhóm không được 

TKNT. Kết quả này tương tự với nghiên cứu của Durukan: không có sự khác 

biệt về nồng độ lactat ở các thời điểm 1 giờ và 6 giờ sau ngừng THNCT giữa 

nhóm TKNT và nhóm không thông khí [91].  

Về lý thuyết, TKNT trong khi THNCT sẽ làm tăng lượng máu lên phổi 

thông qua việc co giãn thụ động động mạch phế quản, làm cải thiện tưới máu 

phổi và lactat máu. Tuy nhiên, do nghiên cứu của chúng tôi chỉ định lượng 

lactat máu động mạch hệ thống, không định lượng được lactat trong máu 

động mạch phổi nên không thể đánh giá thật chính xác mức độ thiếu máu 

phổi cũng như sự cải thiện tưới máu phổi của bệnh nhân. 

4.3.2.4. Thay đổi nồng độ HCO3 và pH máu 

Không có sự khác biệt về nồng độ HCO3 trong khí máu động mạch ở 

các thời điểm trước phẫu thuật, ngay sau ngừng THNCT và khi về hồi sức 

của từng nhóm bệnh nhân cũng như không có sự khác biệt về nồng độ HCO3 

và pH máu ở các thời điểm này giữa nhóm TKNT và nhóm không được 

TKNT (bảng 3.20 và 3.21). 

Các nghiên cứu về TKNT trong THNCT không đề cập đến nồng độ 

HCO3 trong khí máu động mạch. Nghiên cứu của chúng tôi cho thấy: mặc dù 

có sự tăng lactat máu và có sự thay đổi pH ở một số thời điểm, nhưng các rối 

loạn này nằm trong giới hạn an toàn, còn bù trừ được, không có bệnh nhân bị 

nhiễm toan chuyển hóa.  
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4.3.3. Một số xét nghiệm cận lâm sàng khác 

Sau phẫu thuật 24 giờ, các bệnh nhân nghiên cứu đều có sự thay đổi về 

xét nghiệm sinh hóa máu.  

Cả 2 nhóm đều có sự tăng men tim (CK, CKMB, TroponinT hs) có ý 

nghĩa thống kê so với trước phẫu thuật, nhưng không có sự khác biệt giữa 2 

nhóm bệnh nhân về nồng độ các men tim ở thời điểm này (bảng 3.22).  

Cả 2 nhóm bệnh nhân đều có tăng creatinine, SGOT, SGPT ở thời điểm 

24 giờ sau phẫu thuật so với trước phẫu thuật và không có sự khác biệt giữa 2 

nhóm bệnh nhân nghiên cứu (bảng 3.23).  

Sự tăng nồng độ trên đều nằm trong giới hạn cho phép và không gây 

các rối loạn nặng nề trên lâm sàng. 

Trong từng nhóm bệnh nhân, siêu âm tim cho thấy không có sự khác 

biệt có ý nghĩa thống kê về phân suất tống máu (EF), đường kích thất trái 

cuối tâm trương (Dd), áp lực động mạch phổi tâm thu ở thời điểm trước 

khi ra viện so với thời điểm trước phẫu thuật cũng như không có sự khác 

biệt giữa 2 nhóm bệnh nhân về các thông số siêu âm tim trước khi ra viện 

(bảng 3.24). 

4.3.4. Các biến chứng liên quan đến chảy máu 

Thể tích dẫn lưu trong vòng 24 giờ đầu sau phẫu thuật của nhóm TKNT 

là 458,25 ± 293,34 ml, của nhóm không TKNT là 499,75 ± 244,85 ml. Số 

đơn vị máu truyền của nhóm TKNT là 1,27 ± 1,6 đơn vị, nhóm không TKNT 

là 1.67 ± 1,63 đơn vị, không có sự khác biệt giữa 2 nhóm bệnh nhân.  

Có 5 bệnh nhân phải phẫu thuật lại cầm máu. Trong đó, nhóm TKNT có 

3 bệnh nhân, nhóm không TKNT có 2 bệnh nhân, không có sự khác biệt giữa 
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2 nhóm bệnh nhân nghiên cứu (bảng 3.25). Kết quả này cũng tương tự như 

các tác giả khác. 

Theo nghiên cứu của Beer, thể tích máu mất qua dẫn lưu của nhóm 

TKNT và nhóm không TKNT lần lượt là 700 ± 400 và 600 ± 500 ml. Số đơn 

vị máu truyền của nhóm TKNT và nhóm không TKNT lần lượt là 1 (0-5) và 

2 (0-6) đơn vị, không có sự khác biệt giữa 2 nhóm. Không có bệnh nhân phải 

phẫu thuật lại cầm máu [89]. 

Theo nghiên cứu khác, thể tích máu mất qua dẫn lưu của nhóm TKNT 

và nhóm không TKNT lần lượt là 700 ± 378 và 600 ± 466 ml. Số đơn vị máu 

truyền của nhóm TKNT và nhóm không TKNT lần lượt là 1 (0-5) và 2 (0-6) 

đơn vị, không có sự khác biệt giữa 2 nhóm. Không có bệnh nhân phải phẫu 

thuật lại cầm máu [88]. 

Theo Durukan, tổng lượng máu mất qua dẫn lưu của nhóm TKNT và 

nhóm không TKNT lần lượt là 709,66 ± 541,21 ml và 720 ± 540,37 ml. Số 

đơn vị hồng cầu khối đã truyền cho bệnh nhân nhóm TKNT và không TKNT 

lần lượt là 1,79 ±1,67 và 1,6 ± 1,67 đơn vị. Không có sự khác biệt giữa 2 

nhóm bệnh nhân nghiên cứu [91].  

Theo Calvin và cs, số đơn vị hồng cầu phải truyền cho nhóm bệnh nhân 

TKNT và không TKNT không khác biệt, lần lượt là 2,5 ± 1,8 và 2,9 ± 2,4 

đơn vị [95]. Số đơn vị hồng cầu phải truyền củanghiên cứu khác ở nhóm 

TKNT và không TKNT lần lượt là 2,5 ± 1,2 và 2,9 ± 2,1 đơn vị. Không có sự 

khác biệt giữa 2 nhóm bệnh nhân nghiên cứu [15]. 

Các nghiên cứu trên đều cho thấy không có sự khác biệt về biến chứng 

chảy máu, như vậy, TKNT có thể không ảnh hưởng đến việc cầm máu cho 

bệnh nhân. Năm bệnh nhân phải phẫu thuật lại trong nghiên cứu của chúng 

tôi đều có đều có nguyên nhân chảy máu tại xương ức. Ở thì đóng xương ức, 
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các bệnh nhân đã được dừng THNCT và thông khí như nhau giữa 2 nhóm 

bệnh nhân nghiên cứu, nên việc TKNT trong khi THNCT không ảnh hưởng 

đến lượng bệnh nhân phải mổ lại cầm máu. 

4.3.5. Các biến chứng phổi 

Số bệnh nhân nhiễm trùng hô hấp trong nghiên cứu của chúng tôi là 10 

bệnh nhân, chiếm 12,5%. Trong đó, nhóm TKNT có 2 bệnh nhân chiếm 5%, 

ít hơn nhóm không TKNT có ý nghĩa thống kê (8 bệnh nhân chiếm 20%). 

(bảng 3.26). Các bất thường phổi khác (bao gồm bất thường trên phim 

Xquang phổi và các biến chứng phổi khác trong toàn bộ thời gian hậu phẫu) 

là không khác biệt giữa 2 nhóm (bảng 3.26).  

Naveed và cs nghiên cứu 517 bệnh nhân phẫu thuật tim hở, với 349 

bệnh nhân phẫu thuật mạch vành, nhận thấy tỷ lệ viêm phổi là 3%, suy hô 

hấp (cần thở máy trên 48 giờ hoặc cần đặt lại nội khí quản) là 8%, ARDS là 

1%, xẹp phổi là 20% [123]. Theo nghiên cứu khác trên 88 bệnh nhân phẫu 

thuật mạch vành, tỷ lệ biến chứng phổi là 15,5% [24]. Theo tác giả Wynne, tỷ 

lệ viêm phổi sau phẫu thuật tim khoảng từ 4,2% đến 20% [25]. Tại Việt Nam, 

tỷ lệ viêm phổi sau phẫu thuật tim là 12,5% [124] và 28,9% [125]. Theo 

nghiên cứu khác, viêm phổi sau phẫu thuật tim chiếm tỷ lệ từ 2% đến 22%. 

Sở dĩ có sự khác biệt này là do sự khác nhau của nhóm bệnh nhân nghiên cứu 

cũng như sự khác nhau của định nghĩa viêm phổi [27].   

Salama ghi nhận tỷ lệ tổn thương phổi theo kết quả Xquang phổi ngày 1 

của nhóm TKNT và nhóm không TKNT lần lượt là: tràn dịch màng phổi 

30,3% và 30,3%; xẹp phổi là 43,3% và 50%; phù phổi là 6,6% và 10%. 

Không có sự khác biệt giữa 2 nhóm bệnh nhân nghiên cứu về các tổn thương 

này. Trên phim Xquang phổi ngày 4 sau phẫu thuật, tỷ lệ tổn thương phổi của 

nhóm TKNT và nhóm không TKNT lần lượt là: tràn dịch màng phổi 46,5% 
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và 50%; xẹp phổi là 43,3% và 36,5%; phù phổi là 10% và 10%. Không có sự 

khác biệt giữa 2 nhóm bệnh nhân nghiên cứu về các tổn thương này [41].  

Nghiên cứu của Calvin cho thấy tỷ lệ xẹp phổi trên Xquang ở nhóm 

TKNT và không TKNT lần lượt là 8,7% và 26,1%. Tỷ lệ viêm phổi của 

nhóm TKNT và không TKNT là 4,3% và 8,7%. Không có sự khác biệt giữa 2 

nhóm về các biến chứng này [95]. Kết quả nghiên cứu khác của cùng tác giả 

cho thấy tỷ lệ xẹp phổi trên Xquang ở nhóm TKNT và không TKNT lần lượt 

là 8% và 24%. Tỷ lệ viêm phổi của nhóm TKNT và không TKNT là 4% và 

12%. Không có sự khác biệt giữa 2 nhóm về các biến chứng này [15]. 

Nghiên cứu khác cho thấy tỷ lệ xẹp phổi của nhóm TKNT và không 

TKNT là 27,4% và 35%. Tỷ lệ tràn dịch màng phổi của 2 nhóm TKNT và 

không TKNT là 3,2% và 4,9%. Không có sự khác biệt về tỷ lệ biến chứng ở 2 

nhóm bệnh nhân [40].  

Lindsay không ghi nhận ca biến chứng phổi nào trong nghiên cứu 

của mình [17].  

Trong nghiên cứu của chúng tôi, nhóm bệnh nhân được TKNT bảo vệ 

phổi có tỷ lệ nhiễm trùng hô hấp thấp hơn nhóm không TKNT. Việc để phổi 

bị xẹp trong khi chạy tuần hoàn ngoài cơ thể có thể là nguyên nhân thuận lợi 

của nhiễm trùng phổi sau đó. Tác giả Kaam cho rằng khi phổi bị xẹp, màng 

phế nang mao mạch bị tổn thương và tăng tính thấm, tạo thuận lợi cho sự di 

chuyển vi khuẩn từ phổi vào máu. Hiện tượng này xảy ra sau khi phế nang bị 

xẹp vài giờ, làm ảnh hưởng chức năng của đại thực bào phế nang, giảm khả 

năng diệt vi khuẩn của đại thực bào. Ngoài ra, khi phổi xẹp, surfactant sẽ bị 

tổn thương. Mà surfactant có khả năng ức chế vi khuẩn trực tiếp, ức chế 

endotoxin của vi khuẩn, ức chế giải phóng cytokine và làm giảm phản ứng 

viêm tại phổi. Vì vậy, tổn thương lớp surfactant do xẹp phổi cũng là yếu tố 
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tạo thuận lợi cho nhiễm khuẩn tại phổi [126]. Theo Fujita T và cs, 36% 

bệnh nhân xẹp thùy phổi trên Xquang bị viêm phổi [12]. Đồng thời, việc 

áp dụng TKNT bảo vệ phổi, giữ phế nang mở, tránh phổi xẹp và tránh 

chấn thương áp lực, chấn thương thể tích cũng làm hạn chế vi khuẩn từ 

phổi xâm nhập vào máu [127]. 

Nhóm TKNT có nồng độ IL-6 thấp hơn có ý nghĩa, chứng tỏ TKNT 

làm giảm đáp ứng viêm của nhóm bệnh nhân này. Theo Sander và cộng sự, 

nồng độ IL-6 tăng cao là dấu ấn các mô bị viêm và tổn thương, điều này tạo 

thuận lợi cho vi khuẩn phát triển và nhiễm trùng [59].  

Theo kết quả nghiên cứu của chúng tôi, TKNT khi chạy tuần hoàn 

ngoài cơ thể không làm giảm các biến chứng phổi khác nhưng có thể làm 

giảm nhiễm trùng hô hấp sau phẫu thuật.  

4.3.6. Các biến chứng khác 

Biểu đồ 3.14 cho thấy không có sự khác biệt giữa 2 nhóm bệnh nhân về 

tỷ lệ các biến chứng khác, bao gồm suy thận cấp (12,5% ở nhóm TKNT và 

12,5% ở nhóm không TKNT) và rối loạn nhịp (15% ở nhóm TKNT và 20% ở 

nhóm không TKNT).  

Kết quả này cũng tương tự các nghiên cứu khác. Theo Beer và cộng sự, 

tỷ lệ rung nhĩ ở nhóm TKNT và không TKNT là 26,7% và 13,3%, [89]. Theo 

Gaudriot, tỷ lệ nhiễm trùng nói chung của nhóm TKNT và nhóm không 

TKNT là 8% và 20% [90]. Theo Durukan, tỷ lệ suy thận của nhóm TKNT và 

không TKNT là 13,3% và 17,2%, tỷ lệ rung nhĩ là 10% và 20,7%, không có 

bệnh nhân tai biến mạch não [91]. Các nghiên cứu trên đều ghi nhận không 

có sự khác biệt về tỷ lệ các biến chứng giữa 2 nhóm nghiên cứu. 
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4.3.7. Thời gian thở máy, thời gian nằm hồi sức, thời gian nằm viện 

Kết quả ở bảng 3.27 cho thấy: thời gian thở máy trung bình của nhóm 

TKNT là 12,2 ± 4,8 giờ, của nhóm không TKNT là 14,7 ± 4,8 giờ. Nhóm 

TKNT có thời gian thở máy thấp hơn nhóm không thông khí có ý nghĩa 

thống kê. 

Thời gian nằm hồi sức trung bình của nhóm TKNT là 68,1 ± 30,7 giờ, 

của nhóm không TKNT là 71,68 ± 28,43 giờ, không có sự khác biệt giữa 2 

nhóm nghiên cứu. 

Thời gian nằm viện trung bình của nhóm TKNT là 9,8 ± 3,3 ngày, của 

nhóm không TKNT là 10,8 ± 3,8 ngày, không có sự khác biệt giữa 2 nhóm 

nghiên cứu. 

Có khá nhiều nghiên cứu về TKNT trong khi THNCT khi phẫu thuật 

mạch vành đánh giá các tiêu chí thời gian điều trị. Kết quả phần lớn nghiên 

cứu cho thấy có sự cải thiện các tiêu chí này. Theo Salama, bệnh nhân nhóm 

TKNT có thời gian thở máy (4 ± 0,64 giờ) ngắn hơn nhóm không TKNT (5,6 

± 0,4 giờ); thời gian nằm hồi sức không khác biệt giữa 2 nhóm (45,7 ± 2 giờ 

và 47,5 ± 2,5 giờ) [41]. 

Furqan và cộng sự ghi nhận thời gian thở máy của nhóm TKNT (5,19 ± 

1,96 giờ) ngắn hơn có ý nghĩa so với nhóm không TKNT (6,42 ± 2,6 giờ). 

Thời gian nằm hồi sức không có sự khác biệt (32,83 ± 10,9 giờ và 35,04 ± 

12,64 giờ); thời gian nằm viện cũng không khác biệt giữa 2 nhóm (7,28 ± 

1,91 ngày và 7,34 ± 3,32 ngày) [94]. 

Theo Dasgupta và cs, thời gian thở máy giữa 2 nhóm bệnh nhân không 

khác biệt; thời gian nằm hồi sức và thời gian nằm viện của nhóm TKNT ngắn 

hơn của nhóm không TKNT [93]. 
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Nghiên cứu của Davoudi cũng ghi nhận các bệnh nhân nhóm TKNT có 

thời gian thở máy ngắn hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm không TKNT, 

không có sự khác biệt về thời gian nằm hồi sức và nằm viện [92]. 

Nhóm bệnh nhân trong nghiên cứu của Lindsay và cộng sự có thời gian 

thở máy ngắn hơn so với nhóm không TKNT (3,6 ± 0,3 giờ và 4,8 ± 0,4 giờ). 

Thời gian nằm viện giữa 2 nhóm không có sự khác biệt (6 ± 0,4 ngày) [17]. 

Mặt khác, có những nghiên cứu cho thấy không có sự khác biệt giữa 2 

nhóm nghiên cứu về thời gian thở máy, thời gian nằm hồi sức, thời gian nằm 

viện [14],[91].  

Nghiên cứu của chúng tôi và khá nhiều nghiên cứu trình bày ở trên cho 

thấy nhóm TKNT giảm được thời gian thở máy, và/hoặc thời gian nằm hồi 

sức, thời gian nằm viện. Như vậy, TKNT có thể có tác động tốt đến chức 

năng phổi, rút ngắn thời gian thở máy cho bệnh nhân.  

4.3.8. Yếu tố nguy cơ đối với nhiễm trùng hô hấp và thời gian rút nội khí 

quản sớm 

Kilic khi phân tích 282 ca viêm phổi/6222 bệnh nhân phẫu thuật tim đã 

tìm ra bảng điểm đánh giá nguy cơ viêm phổi sau phẫu thuật, bao gồm các 

yếu tố nguy cơ như: tuổi trên 65, bệnh lý phổi mạn tính, THNCT trên 100 

phút, đặt bóng đối xung động mạch chủ [128]. 

Qiang Ji và cs khi phân tích 143 bệnh nhân phẫu thuật tim có biến 

chứng hô hấp, trong đó có viêm phổi, thở máy kéo dài, đã tìm ra các yếu tố 

nguy cơ bao gồm: tuổi trên 65, thời gian chạy THNCT, suy thận sau mổ, tổn 

thương thần kinh hoành trong mổ, suy tim trước mổ, suy hô hấp trước mổ [22]. 

Theo Naveed, các yếu tố nguy cơ biến chứng phổi là tuổi trên 60, 

THNCT trên 120 phút, liệt dây thần kinh hoành trong mổ [123]. 
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Nghiên cứu của Strobel và cộng sự, các yếu tố nguy cơ viêm phổi sau 

phẫu thuật tim gồm: hút thuốc lá, bệnh phổi mạn tính, bóng đối xung động 

mạch chủ, phẫu thuật cấp cứu [129].  

Siddiqui và cộng sự phân tích 1617 bệnh nhân phẫu thuật tim, với 77 bệnh 

nhân cần thở máy trên 24 giờ đã tìm ra các yếu tố nguy cơ bao gồm: suy thận, suy 

tim, phẫu thuật cấp cứu, thời gian chạy THNCT trên 120 phút [130]. 

Theo nghiên cứu của Knapik, các yếu tố nguy cơ của thở máy kéo dài 

là: tuổi trên 65, NYHA III-IV, phẫu thuật cấp cứu, suy thận, tiền sử tai biến 

mạch não [131].  

Theo Reddy và cộng sự, các yếu tố nguy cơ thở máy kéo dài sau phẫu 

thuật tim là tuổi cao, tăng creatinine máu, hút thuốc lá, suy tim [132].  

Dựa trên các kết quả nghiên cứu trên, chúng tôi chọn các biến độc lập 

để phân tích mối liên quan với nguy cơ nhiễm trùng hô hấp là: TKNT khi 

THNCT, tuổi trên 65, thời gian chạy THNCT trên 120 phút, hút thuốc lá, suy 

thận cấp sau mổ (creatinin tăng 1,5 lần so với trước mổ) với biến chứng 

nhiễm trùng hô hấp sau mổ. Kết quả phân tích hồi quy logistic của các biến 

trên với biến phụ thuộc là nhiễm trùng hô hấp cho thấy: những bệnh nhân 

trong nhóm TKNT có nguy cơ bị nhiễm trùng hô hấp bằng 0,175 lần so với 

nhóm không TKNT. Như vậy, TKNT làm giảm 5,7 lần (1/0,175) nguy cơ 

mắc nhiễm trùng hô hấp (bảng 3.29). 

Đồng thời, chúng tôi chọn các biến độc lập gồm: TKNT khi THNCT, 

tuổi trên 65, thời gian chạy THNCT trên 120 phút, hút thuốc lá, suy thận cấp 

sau mổ (creatinin tăng 1,5 lần so với trước mổ) để phân tích mối liên quan 

với khả năng rút nội khí quản trước 8 giờ. Phân tích hồi quy logistic của các 

biến trên cho thấy: những bệnh nhân trong nhóm TKNT có khả năng rút 

NKQ trước 8 giờ bằng 4,9 lần so với nhóm không TKNT (bảng 3.31). 
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4.3.9. Các yếu tố bất lợi của thông khí nhân tạo trong khi chạy tuần hoàn 

ngoài cơ thể 

TKNT trong khi chạy tuần hoàn ngoài cơ thể có thể ảnh hưởng đến phẫu 

trường của phẫu thuật viên, tương tự như phẫu thuật mạch vành với tim đập.  

Trong nghiên cứu của chúng tôi, TKNT được cài đặt với thể tích khí 

lưu thông thấp và tần số thấp nên ít ảnh hưởng đến thao tác của phẫu thuật 

viên, không có phẫu thuật viên nào yêu cầu phải ngừng TKNT trong quá 

trình mổ. 

Không có sự khác biệt về thời gian chạy tuần hoàn ngoài cơ thể, thời 

gian cặp động mạch chủ giữa 2 nhóm nghiên cứu, TKNT không làm kéo dài 

thời gian phẫu thuật (bảng 3.4).   

Không có sự khác biệt giữa 2 nhóm bệnh nhân về số lượng máu truyền, 

số bệnh nhân phải mổ lại cầm máu (bảng 3.25). Năm bệnh nhân cần mổ lại 

đều có điểm chảy máu là xương ức. Việc cầm máu xương ức thực hiện sau 

khi đã ngừng tuần hoàn ngoài cơ thể, bệnh nhân 2 nhóm đều được thông khí 

lại như nhau nên việc thực hiện TKNT trong khi chạy THNCT không phải là 

yếu tố thuận lợi cho chảy máu ở các bệnh nhân này.  

4.3.10. Hạn chế của đề tài 

Đề tài không nghiên cứu trên các đối tượng có nguy cơ cao (suy tim, 

suy hô hấp, béo phì…) nên không thể đánh giá tác động của biện pháp TKNT 

trong khi THNCT ở những đối tượng bệnh nhân này. Trong khi đó, đây lại là 

nhóm bệnh nhân có nguy cơ biến chứng phổi cao. Nên có nghiên cứu trên 

nhóm bệnh nhân này để làm rõ hơn vai trò của TKNT trong chạy máy 

THNCT cho phẫu thuật tim trong việc dự phòng biến chứng phổi.  
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Vì lý do kinh phí, đề tài không định lượng được nồng độ PCT trong 

nhiều ngày để có động học dài ngày hơn. Khi bệnh nhân có nồng độ nhiều 

dấu ấn viêm tăng cao, PCT là dấu ấn quan trọng giúp chẩn đoán phân biệt 

tình trạng nhiễm khuẩn với phản ứng viêm sau THNCT. Động học của PCT 

trong thời gian dài có thể sẽ giúp ích nhiều hơn trong dự báo các nhiễm trùng 

ở giai đoạn muộn.  
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KẾT LUẬN  

1. Thông khí nhân tạo bảo vệ phổi trong khi chạy THNCT cải thiện đáp ứng 

viêm hệ thống của bệnh nhân phẫu thuật mạch vành 

-  Nhóm bệnh nhân được thông khí nhân tạo trong khi chạy máy THNCT có 

nồng độ IL-6 ở thời điểm 6 giờ và 24 giờ sau THNCT (lần lượt là 306,16 

± 73,99 và 204,44 ± 52,59 pg/ml) thấp hơn nhóm không TKNT (với IL-6 

lần lượt là 362,09 ± 91,52 và 256,5 ± 100,64 pg/ml) (với p < 0,05).  

-   Nhóm bệnh nhân được thông khí nhân tạo trong khi chạy máy THNCT có 

nồng độ PCT ở thời điểm 24 giờ sau phẫu thuật (1,858 ± 4,205 ng/ml) 

thấp hơn nhóm không TKNT (4,302 ± 10,68 ng/ml) (với p < 0,05).  

2.  Thông khí nhân tạo bảo vệ phổi trong khi chạy máy tuần hoàn ngoài cơ thể 

cải thiện chỉ số oxy hóa máu của bệnh nhân phẫu thuật mạch vành. Nhóm 

bệnh nhân được TKNT bảo vệ phổi trong khi chạy máy THNCT có chỉ số 

PaO2/FiO2 ở thời điểm sau tuần hoàn ngoài cơ thể và sau khi về hồi sức (lần 

lượt là 356,3 ± 29,9 và 344,9 ± 38,56) cao hơn nhóm không TKNT (chỉ số 

PaO2/FiO2 lần lượt là 342,9 ±  28,44 và 326,9 ±  35,34) (với p < 0,05).  

-  Thông khí nhân tạo bảo vệ phổi trong khi chạy tuần hoàn ngoài cơ thể làm 

giảm khả năng nhiễm trùng hô hấp sau mổ và làm tăng khả năng rút nội 

khí quản sớm. Nhóm bệnh nhân được TKNT bảo vệ phổi có nguy cơ bị 

nhiễm trùng hô hấp thấp hơn nhóm không được TKNT (OR = 0,175,  

p < 0,05), nhóm bệnh nhân được TKNT bảo vệ phổi có khả năng rút nội 

khí quản trước 8 giờ cao hơn nhóm không được TKNT (OR = 4,9,  

p < 0,05). 

- Thông khí nhân tạo bảo vệ phổi trong khi chạy máy THNCT không làm 

thay đổi cơ học phổi, thời gian nằm hồi sức và thời gian nằm viện của 

bệnh nhân.  
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- Có thể áp dụng TKNT bảo vệ phổi trong khi chạy THNCT cho các bệnh 

nhân phẫu thuật mạch vành. Đây là biện pháp làm giảm đáp ứng viêm hệ 

thống, cải thiện chỉ số oxy hóa máu và có thể cải thiện nhiễm trùng hô 

hấp và thời gian thở máy cho bệnh nhân. 

- Tiếp tục nghiên cứu với các bệnh nhân có nguy cơ tổn thương phổi sau 

phẫu thuật như có tiền sử bệnh phổi mạn tính, suy tim trước mổ, viêm 

phổi trước mổ, béo phì. 
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THANG ĐIỂM EUROSCORE II 

Phần mềm tinh điểm EuroSCORE II trên trang http://www.euroscore.org 

Các yếu tố liên quan tới bệnh nhân Các yếu tố liên quan tới tim 
Tuổi (năm)1  NYHA I/II/III/IV 
Giới Nam/Nữ Đau thắt ngực 

mức CCS 4 8 

Có/Không 

Mức độ  
suy thận 
(ml/ph)2 

+ Không suy thận 
(>85 ml/ph) 
+ Trung bình 
(50<MLCT<85) 
+ Nặng (MLCT<50) 
+ Lọc máu (bất chấp 
MLCT là bao nhiêu) 

Chức năng thất 
trái 

+ Tốt (EF>50%) 
+ Trung bình (EF 31-
50%) 
+ Kém (EF 21-30%) 
+ Rất kém (EF≤20%) 

Bệnh động 
mạch ngoài 
tim3 

Có/Không Nhồi máu cơ 
tim gần đây9 

Có/Không 

Kém khả năng 
vận động4 

Có/Không Tăng áp động 
mạch phổi10 

+ Không 
+ Trung bình  
(PAPS 31-55 mmHg) 
+ Nặng  
(PAPS > 55 mmHg) 

Tiền sử phẫu 
thuật tim 

Có/Không Các yếu tố liên quan tới phẫu thuật 

Bệnh phổi 
mạn5 

Có/Không Sự cấp bách của 
phẫu thuật11 

+ Mổ phiên 
+ Mổ khẩn cấp 
+ Mổ cấp cứu 
+ Mổ cứu vãn 

VNTMNK 
đang hoạt 
động6 

Có/Không Sức nặng của 
can thiệp12 

+ CABG đơn thuần 
+ 1quá trình không 
phải CABG 
+ 2 quá trình 
+ 3 quá trình 

Tình trạng 
trước mổ 
nghiêm trọng7 

Có/Không Phẫu thuật trên 
động mạch chủ 
ngực 

Có/Không 

Đái tháo 
đường đang 
điều trị insulin 

Có/Không   



 

Dựa trên những thông số có được, phần mềm EuroSCORE II sẽ tính ra nguy 

cơ tử vong do phẫu thuật tim dựa theo thuật toán sẵn có.  

Ghi chú về điểm EuroSCORE II 

[1] Tuổi – Số năm tròn mà bệnh nhân đã trải qua. EuroSCORE có thể không 

chính xác khi bệnh nhân trên 90 tuổi và không có giá trị khi bệnh nhân trên 

95 tuổi.  

[2] Suy thận – Tính MLCT (mức lọc cầu thận) theo công thức Cockcroft-

Gaule (dựa trên creatinine, tuổi, cân nặng) 

[3] Bệnh động mạch ngoài tim – một hoặc nhiều các yếu tố sau 

 Đau cách hồi 

 Tắc động mạch cảnh hoặc hẹp động mạch cảnh  > 50% 

 Cắt cụt chi do bệnh động mạch 

 Can thiệp trước đây hoặc can thiệp được dự kiến trên động mạch chủ 

bụng, các động mạch chi hoặc các động mạch cảnh 

[4] Kém khả năng vận động – giảm nặng khả năng vận động do rối loạn 

chức năng cơ xương hoặc thần kinh 

[5] Bệnh phổi mạn – sử dụng thuốc giãn phế quản hoặc corticoid trong thời 

gian dài để điều trị bệnh phổi 

[6] VNTMNK (viêm nội tâm mạc nhiễm khuẩn) đang hoạt động – bệnh nhân 

vẫn đang điều trị kháng sinh vì VNTMNK tại thời điểm phẫu thuật 

[7] Tình trạng trước mổ nghiêm trọng – tim nhanh thất hoặc rung thất hoặc 

đột tử nhưng đã thoát, cần ép tim trước mổ, cần thông khí trước mổ trước khi 

vào phòng gây mê, cần dùng thuốc trợ tim hoặc bóng đối xung nội động 

mạch chủ trước mổ, suy thận cấp trước mổ (vô niệu hoặc thiểu niệu < 

10ml/giờ) 

[8] Đau thắt ngực độ CCS 4 – đau thắt ngực khi nghỉ 

[9] Nhồi máu cơ tim gần đây – Nhồi máu cơ tim trong vòng 90 ngày 



 

[10] Tăng áp lực động mạch phổi – Áp lực động mạch phổi tâm thu 

(ALĐMP tt) ở 2 mức 

 Trung bình: 31-55 mmHg 

 Nặng: > 55 mmHg 

[11] Độ cấp bách của phẫu thuật 

 Mổ phiên: Nhập viện thường quy để phẫu thuật 

 Mổ khẩn cấp: bệnh nhân không được mổ phiên mà cần can thiệp hoặc 

phẫu thuật ngay tại thời điểm vào viện vì các lý do y khoa. Các bệnh 

nhân này không thể được đưa về nhà mà không thực hiện các thủ thuật 

triệt để.  

 Mổ cấp cứu: phẫu thuật trước khi bắt đầu ngày làm việc tiếp theo sau 

khi quyết định phẫu thuật 

 Mổ cứu vãn: bệnh nhân cần được hồi sinh tim phổi trên đường tới 

phòng mổ hoặc trước khi thực hiện gây mê. Điều này không bao gồm 

hồi sinh tim phổi sau khi gây mê.  

[12] Độ nặng của can thiệp – bao gồm các can thiệp chính được thực hiện 

trên tim, như: 

 Phẫu thuật bắc cầu chủ - vành (CABG) 

 Thay van hoặc sửa van 

 Thay một phần của động mạch chủ 

 Sửa chữa một dị dạng cấu trúc 

 Thủ thuật maze 

 Cắt khối u tim 

 

 

  



 

THANG ĐIỂM SYNTAX SCORE 

 

Thang điểm Syntax là một công cụ cho điểm để đánh giá mức độ phức 

tạp của tổn thương ĐMV trên chụp mạch. Điểm Syntax được tính bằng cách 

cộng dồn điểm được cho sẵn đối với mỗi tổn thương trên cây ĐMV dựa vào 

phần mềm tính điểm syntax version 2.1. Những tổn thương hẹp ≥ 50% đường 

kính lòng mạch của những nhánh ĐMV có đường kính ≥ 1.5 mm sẽ được 

đánh số để tính điểm. Hệ ĐMV chia thành 16 đoạn (hình dưới) theo cách chia 

của hội tim mạch Hoa Kỳ (American Heart Association –AHA). Mỗi một 

đoạn đã được cho điểm sẵn trong phần mềm tính điểm, cộng dồn các điểm 

của tổn thương trên cây ĐMV sẽ là điểm syntax. 

 Điểm syntax chia làm 3 khoảng: 

 0-22 điểm: nguy cơ can thiệp thấp 

 23-32 điểm: nguy cơ can thiệp trung bình 

 ≥ 33 điểm: nguy cơ can thiệp cao

 

a. Ưu năng trái b. Ưu năng phải 

a b 

Hình 2.3. Phân đoạn động mạch vành theo hội TM Hoa Kỳ 



 

CÁC BƯỚC CHẤM ĐIỂM SYNTAX SCORE 

1. Xác định ưu năng phải hay ưu năng trái của hệ động mạch vành 

Ưu năng phải: ĐMV sau dưới là một nhánh của ĐMV phải 

Ưu năng trái: ĐMV sau dưới là một nhánh của ĐMV trái 

2. Số tổn thương: Mỗi tổn thương mạch vành có hẹp ≥ 50% đường kính ở 

các mạch có đường kính ≥ 1.5 mm cần được ghi nhận. Mỗi tổn thương có thể 

thuộc nhiều hơn 1 đoạn mạch bị bệnh.  

3. Những đoạn thuộc tổn thương 

4. Tắc hoàn toàn: Không có dòng chảy trong lòng mạch phía sau chỗ tắc 

(TIMI 0) 

 Số đoạn bị tắc 

 Thời gian tắc hoàn toàn (> 3 tháng) 

 Tắc cắt cụt 

 Tuần hoàn bàng hệ 

 Đoạn đầu tiên qua chỗ tắc nhìn thấy được 

 Những nhánh bên nào thuộc tổn thương 

5. Tổn thương tại chỗ chia ba (Trifurcations): Chỗ chia ba có sự chia của 

nhánh chính thành 3 nhánh khác nhau với đường kính ít nhất 1.5 mm.  

Số nhánh nhỏ tổn thương của chỗ chia ba: các nhánh có hẹp ≥ 50% đường 

kính lòng mạch và có liên hệ trực tiếp với chỗ chia ba.  

6. Tổn thương chia đôi (Bifurcations): chỗ chia đôi có sự chia của nhánh mẹ 

thành 2 nhánh con với đường kính ít nhất 1.5 mm. Tổn thương chia đôi được 

ghi nhận khi 50% lòng mạch hẹp xảy ra trong vòng 3 mm từ chỗ chia đôi. 

Tổn thương chia đôi chỉ được tính cho các đoạn đã được đánh số của thang 

điểm SYNTAX Score.   

a. Type 



 

b. Góc của đoạn xa với nhánh bên < 70o 

7. Tổn thương tại lỗ (Aorto-ostial): Một tổn thương được xếp vào dạng tổn 

thương tại lỗ khi nó nằm trong phạm vi 3 mm của gốc động mạch vành từ 

động mạch chủ. 

8. Tổn thương uốn khúc nặng: một hoặc nhiều chỗ uốn từ 90o trở lên, hoặc 

3 hoặc nhiều chỗ uốn từ 45o tới 90o gần đoạn mạch bị bệnh. 

9. Tổn thương dài trên 20 mm: Ước tính chiều dài đoạn mạch có hẹp ≥ 

50% đường kính lòng mạch ở trên màn hình chiếu khi tổn thương hiện ra dài 

nhất.  

10. Canxi hóa nặng 

11. Huyết khối 

Dựa trên các thông số nêu trên, phần mềm tính SYNTAX Score trên trang 

http://www.syntaxscore.com/ sẽ cho ra kết quả điểm SYNTAX Score của 

bệnh nhân.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

BỆNH VIỆN TIM HÀ NỘI 

KHOA……………………….. 

CỘNG HOÀ XÃ HỘI CHỦ NGHĨA VIỆT NAM 
Độc lập -Tự do - Hạnh phúc 

 

 

PHIẾU ĐỒNG Ý THAM GIA NGHIÊN CỨU  

“Đánh giá tác động của thông khí tần số thấp trong chạy máy tuần hoàn 

ngoài cơ thể phẫu thuật bắc cầu chủ vành” 

 

Tên tôi là:.............................................................. Tuổi:...................Nam/nữ 

Dân tộc:................................................................Nghề nghiệp:......................... 

Địa chỉ:............................................................................................................... 

Là đại diện gia đình người bệnh:........................................................................ 

Hiện đang được điều trị tại khoa................................. Bệnh viện Tim Hà Nội. 

 

Sau khi nghe bác sỹ cho biết về tình trạng bệnh của người nhà tôi, 

những lợi ích và nguy cơ có thể xảy ra với người bệnh khi tham gia nghiên 

cứu “Đánh giá tác động của thông khí tần số thấp trong chạy máy tuần 

hoàn ngoài cơ thể phẫu thuật bắc cầu chủ vành”. Tôi tự nguyện viết giấy 

cam đoan này và đồng ý cho bệnh nhân tham gia nghiên cứu.  

 Ngày....... tháng....... năm......... 

 Đại diện gia đình người bệnh 

 (Ký, ghi rõ họ tên) 

 

 

 



 

BỆNH VIÊN TIM HÀ NỘI 

KHOA……………………….. 

CỘNG HOÀ XÃ HỘI CHỦ NGHĨA VIỆT NAM 
Độc lập -Tự do - Hạnh phúc 

 

 

CÁC NỘI DUNG CHÍNH 

GIẢI THÍCH CHO NGƯỜI NHÀ VÀ BỆNH NHÂN 
TRƯỚC KHI TKNT TRONG THNCT PHẪU THUẬT MẠCH VÀNH 

  
1. Tác dụng chính của thông khí nhân tạo trong khi tuần hoàn ngoài cơ 

thể phẫu thuật mạch vành 

- Tránh xẹp phổi hoàn toàn 

- Tăng tưới máu phổi 

- Cải thiện oxy máu và thông khí ở phổi  

- Cải thiện biến chứng phổi sau mổ 

2. Khó khăn có thể xảy ra khi TKNT trong khi tuần hoàn ngoài cơ thể 

- Cản trở phẫu trường 

3. Biện pháp đề phòng và xử trí 

- Lựa chọn bệnh nhân đúng theo chỉ định và chống chỉ định. 

- Thực hiện kỹ thuật đúng quy trình. 

- Theo dõi sát các diễn biến của bệnh nhân và dừng kỹ thuật TKNT 

trong khi THNCT khi gây cản trở phẫu trường hoặc khi phẫu thuật viên 

không đồng ý  

  



 

BỆNH ÁN NGHIÊN CỨU NHÓM ………. 

I. Hành chính 

1. Mã bệnh nhân nghiên cứu:                               Mã bệnh án: 

2. Họ và tên:                                                      

3. Tuổi:                     

4. Giới 

5. Ngày vào viện:                                              

6. Ngày ra viện: 

7. Thời gian nằm viện: 

8. Chẩn đoán: 

(1. Đau ngực ổn định     2. Đau ngực không ổn định  

3. NMCT không ST chênh    4. NMCT ) 

9. Ngày phẫu thuật:                                             

10.  Phẫu thuật viên: 

II. Diễn biến lâm sàng: 

1. Trước phẫu thuật: 

Chiều cao              cm                       

Cân nặng                  kg 

Tiền sử có Không Tiền sử Có Không 

ĐTĐ   Bệnh mạch máu 

ngoại vi 

  

THA   Chẹn beta   

RLMM   Sten cũ   

TBMN   Khác   

NYHA …………………      

CCS …………………… 

ASA …………………… 



 

Thuốc vận mạch ngay trước pt  (có. không) VIS:                                   

Kháng sinh:  ………………… x  ….. …mg/ngày x ……… 

ngày              (chẩn đoán cho dùng KS:   ) 

Euroscore                            

2. Trong phẫu thuật 

Thời gian CEC:            phút                       

Thời gian cặp ĐMC:       phút    

Thủng màng phổi: ………………….. (có/ không)       

Số cầu: …………………… 

3. Sau phẫu thuật:  

Vận mạch …………………………..(có hay không, nếu có ghi rõ loại) 

VIS HS     

Kháng sinh:  ………………… x  ….. …mg/ngày x ……… ngày         

(chẩn đoán cho dùng KS:       ) 

Thời gian thở máy:………….  tiếng 

Thời gian nằm hồi sức ngoại: ………… tiếng 

Thời gian nằm hậu phẫu :…………… ngày 

HC                  Huyết tương:                       TC                    Tủa VIII: 

Biến chứng: 

…………………………………………………………………. 

(1.VP 2. Xẹp phổi  3. Chảy máu PT lại. 4. Suy đa tạng 5. Suy thận lọc 

máu 6. Nhiễm trùng ngoài phổi 7. BĐX 8. TV) 



 

Dẫn lưu 24h ……………….. (ml) 

III. CẬN LÂm SÀng   

Về hồi sức ngoại hồi… giờ…phút ngày …../……/….. 

Về khoa     hồi… giờ…phút ngày …../……/….. 

1. Sinh hóa máu: 

Chỉ số Trước PT Sau mổ 6h Sau mổ 24h 

Ure    

Creatinin    

GOT    

GPT    

CK    

CK-MB    

Troponin T    

Pro BNP    

Procalcitonin    

Bil TP    

Bil TT    

 

Chỉ số Trước 

PT 

Sau 

6h 

Sau 

24h 

Sau 

48h 

Sau 3 

ngày 

Sau 4 

ngày 

Sau 5 

ngày 

Sau 6 

ngày 

Sau 7 

ngày 

CRP          

IL6          

 

 

 



 

2.Khí máu 

 Trước PT Sau Protamine Về HS 

pH    

PCO2    

PaO2    

FiO2    

HCO3    

BE    

Lactat    

4. Công thức máu 

 

 Trước PT Sau PT 6h Sau PT 24h Sau PT 48h 

HC     

Hb     

TC     

BC     

TT     

LY     

5. Cơ học phổi 

Chỉ số Trước rạch da Trước đóng da 

Lần 1 Lần 2 Lần 3 Lần 1 Lần 2 Lần 3 

PIP       

P mean       

P plateau       

Resistance       

Compliance       



 

6. Siêu âm tim 

 Trước PT Sau PT 

Dd   

Ds   

EF   

PAPs   

VHL   

VBL   

Tràn dịch màng phổi P   

Tràn dịch màng phổi T   

 

7 . XQ phổi 

Trước phẫu thuật Sau phẫu thuật 

 

 

 

 

 

11. CT phổi:  

………………………………………………………………………

………………………………………………………………………

………………………………………………………………………

………………………………………………………………………

……………………………………………………………………… 

12. ECG  

Trước phẫu thuật Sau phẫu thuật 

 

 

 

Rối loạn ECG có hay không? Có (nhanh thất, rung thất hay rung nhĩ nhanh không) 

        Người làm bệnh án 


