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CaO2  : Hàm lượng oxy trong máu động mạch 

CLD           : Bệnh phổi mạn tính (chronic lungs disease) 
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PH                : Tăng áp lực động mạch phổi (pulmonary hypertension) 

RGNC        : Rung giật nhãn cầu 

RV               : Thể tích cặn (residual volume) 

SaO2       : Độ bão hòa oxy trong máu động mạch (arterial oxygen saturation) 

SpO2       : Bão hòa oxy máu ngoại vi (saturation of peripheral oxy) 

ST               : Đoạn ST trong điện tim 

STT             : Sau thụ thai 

TC             : Tiểu cầu 

TQ           : Thanh quản 
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Bảng 3.15.  Tương quan giữa PaCO2 và EtCO2 ................................................. 69 
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1 

ĐẶT VẤN ĐỀ 

 
Trẻ có tiền sử sinh thiếu tháng, thường có rất nhiều di chứng do hậu quả 

sinh non để lại. Những di chứng này có thể xuất hiện trong giai đoạn phát triển 

của trẻ, một số trong đó cần phải can thiệp phẫu thuật. Bệnh võng mạc trẻ đẻ non 

là một bệnh tăng sinh mạch máu võng mạc, có thể gây mất thị lực nghiêm trọng 

và là nguyên nhân gây mù lòa hàng đầu. Bệnh xảy ra trên 50% ở trẻ được sinh ra 

trước 30 tuần tuổi thai và cân nặng khi sinh dưới 1500g [1], [2]. Có nhiều di 

chứng đi cùng với sự phát triển của bệnh võng mạc trẻ đẻ non, ảnh hưởng đến 

sức khỏe của trẻ. Hệ thống tuần hoàn không ổn định dễ bị rối loạn nhịp tim hơn 

trẻ đủ tháng cùng tuổi sau sinh khi gây mê, hệ thống kiểm soát hô hấp chưa 

trưởng thành ảnh hưởng tới ngừng thở, giảm oxy máu. Ngoài ra, có một loạt 

thách thức có thể gặp trong giai đoạn phẫu thuật như rối loạn chuyển hóa, thiếu 

máu, mất cân bằng thân nhiệt, bất thường cấu trúc đường thở trên, trào ngược dạ 

dày thực quản và thuốc dùng (bao gồm opiod và thuốc gây mê). Mặc dù các 

bằng chứng của các nghiên cứu còn hạn chế ảnh hưởng của các di chứng này 

trong quá trình gây mê [3]. Phương pháp gây mê có thể gây ra nguy cơ ức chế hô 

hấp, co thắt thanh phế quản và ảnh hưởng của thuốc giãn cơ sau mổ. Vì vậy, sử 

dụng phương pháp gây mê dựa trên thuốc mê bốc hơi như sevoflurran không 

dùng giãn cơ và opiod, để hạn chế các tác dụng không mong muốn là cần thiết. 

Sevofluran là thuốc mê bốc hơi được xem xét lựa chọn hàng đầu trong gây mê 

trẻ em bởi đặc tính của chúng có mùi dễ chịu, không gây kích thích đường thở, 

khởi mê, thoát mê nhanh, huyết động ổn định [4]. 

Ở trẻ tiền sử sinh thiếu tháng có các tổn thương mạn tính hệ hô hấp xảy ra 

các mức độ trầm trọng khác nhau, trong đó có tăng kích thích hệ thống đường 

thở, đặc biệt tăng kích thích hay xảy ra khi rút nội khí quản (NKQ) làm bệnh 

nhân ho, tăng nhãn áp, co thắt thanh quản và hậu quả làm giảm oxy máu [5]. Mát 

thanh quản (MTQ) đặt vào ngã ba hầu họng không xâm lấn vào khí quản, ít gây 

kích thích đường hô hấp trên và dưới, như vậy MTQ có thể rất thích hợp để kiểm 

soát hô hấp, gây mê cho trẻ có tiền sử sinh thiếu tháng có hoặc không có bệnh 
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phổi mạn tính hoặc bị tăng kích thích đường thở. Mát thanh quản sử dụng dễ 

dàng, tỷ lệ đặt thành công trên 90%, kiểm soát hô hấp tốt, ít các tác dụng không 

mong muốn trong, sau mổ và không làm tăng nhãn áp cho phẫu thuật nhãn khoa, đã 

được sử dụng thành công trong gây mê phẫu thuật cho nhiều trẻ em [6], [5], [7]. 

NKQ có nhiều ưu điểm, nhưng sử dụng đòi hỏi người gây mê phải có kinh nghiệm, 

cần dùng giãn cơ, ở trẻ em đặt NKQ là khá khó khăn tỷ lệ thành công đặt lần đầu 

53%. Tác dụng không mong muốn trong và sau mổ cao, thoát mê khó khăn, kéo dài 

thời gian theo dõi sau mổ, làm tăng nhãn áp [8], [9], [10]. 

Thông khí tự thở qua mát thanh quản áp lực đường thở được duy trì ở mức 

thấp, không gây dò rỉ khí vào dạ dày. Đặc biệt, ở trẻ em cuff của mát thanh quản 

nhỏ dễ bị di lệch, thực quản ngắn khi áp lực đường thở tăng dễ đẩy khí vào dạ 

dày làm tăng áp lực ổ bụng. Đồng thời áp lực đường thở tăng làm tăng kích thích 

hệ thống hô hấp có tổn thương mãn tính ở trẻ sinh thiếu tháng. Vì vậy làm gia tăng 

nguy cơ các tác dụng không mong muốn sau mổ như co thắt thanh quản và phế 

quản. Thông khí kiểm soát có thể làm suy giảm trao đổi khí trong phổi dẫn tới làm 

mất cân bằng thông khí và tưới máu, khi để tự thở tạo thuận lợi cho các bộ phận phụ 

thuộc phổi, do đó có thể phân bố thông khí sinh lý hơn [5], [11], [12]. 

Tuy nhiên người ta vẫn lo ngại khi để tự thở qua mát thanh quản bằng 

thuốc mê bốc hơi, hô hấp bị ức chế thông khí không đủ đễ gây tình trạng ưu 

thán. Trên thế giới đã có một số nghiên cứu gây mê bằng thuốc mê sevofluran, 

cho tự thở qua mát thanh quản ở trẻ sinh đủ tháng và trẻ sinh thiếu tháng, an toàn 

và hiệu quả [5], [7], [10], [13], [14], [15]. Tại Việt Nam chưa có nghiên cứu nào 

gây mê bằng sevofluran để tự thở qua MTQ cho trẻ có tiền sử sinh thiếu tháng, 

vì vậy chúng tôi tiến hành nghiên cứu với hai mục tiêu: 

1. Đánh giá hiệu quả gây mê hô hấp bằng sevofluran qua mát thanh quản để tự 

thở trong phẫu thuật nội nhãn ở trẻ nhũ nhi có tiền sử sinh thiếu tháng. 

2. Đánh giá ảnh hưởng lên tuần hoàn và một số tác dụng không mong 

muốn của phương pháp gây mê này. 
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Chương 1 

TỔNG QUAN TÀI LIỆU 

 

1.1. ĐẶC ĐIỂM SINH LÝ TRẺ EM LIÊN QUAN ĐẾN GÂY MÊ 

1.1.1. Hệ hô hấp  

1.1.1.1. Giải phẫu cơ bản của đường hô hấp trẻ em 

Đặc điểm giải phẫu đường hô hấp trẻ em có sự khác biệt với người lớn, 

hiểu biết về sự khác biệt này, là điểm cốt lõi để bác sỹ gây mê thực hành gây mê 

an toàn [16], [17]. 

Trẻ em có khoang mũi, thanh quản và phế quản gốc tương đối nhỏ, vì 

vậy đường thở có thể bị hẹp nếu kích ứng gây phù nề niêm mạc vùng này. Phế 

quản gốc ngắn chiều dài khoảng 4cm, đường kính khoảng 6mm, thể tích lưỡi lớn 

so với khoang miệng và có xu hướng tụt lưỡi khi gây mê. 

Trẻ sơ sinh, trẻ nhỏ có khung lồng ngực mềm, lồng ngực ngắn, xương sườn 

chạy ngang không bắt chéo như người lớn, cơ liên sườn chưa trưởng thành. Trẻ 

thường tiết nhiều nước bọt nhiều hơn người lớn. Nắp thanh quản tương đối rộng có 

dạng chữ U, thanh quản ra trước và cao hơn người lớn tương ứng với đốt sống C3-

4, người lớn đốt sống C6, kích thước amidan và VA to làm cho việc đặt ống nội khí 

quản sẽ khó khăn hơn. Trẻ thở qua đường mũi cho tới khi được 5 tháng tuổi, do đó 

việc đặt xông dạ dày ảnh hưởng nặng nề tới hô hấp của trẻ [16], [18], [17]. 

1.1.1.2. Sinh lý hô hấp 

Hệ hô hấp có những thay đổi lớn về sinh lý và chức năng khi trẻ mới sinh 

ra, để trẻ sinh ra dễ dàng thành ngực của trẻ khi sinh hết sức mềm dẻo (do xương 

sườn chứa ít canxi), trái lại các phế nang chưa trưởng thành chứa ít chất chun 

giãn, làm chúng trở lên cứng hơn và các phế nang khó phồng [19].  

Dung tích cặn chức năng được xác định như thể tích nghỉ của phổi, thể tích 

còn lại sau hít vào và thở ra bình thường, giúp cho phổi không bị xẹp xuống. Ở 

trẻ em, dung tích cặn chức năng rất nhỏ là lớp đệm mỏng chỉ chiếm 10% tổng 
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dung tích của phổi, trái lại người lớn dung tích cặn chức năng chiếm 50% tổng 

dung tích phổi. Do đó, khởi mê bằng thuốc mê hô hấp cho trẻ em nhanh đạt cân 

bằng nồng độ khí mê thở vào và nồng độ khí mê phế nang (Fi/FA), khi ngừng thở 

trẻ nhanh bị thiếu oxy hơn so với người lớn [19]. 

1.1.1.3. Lồng ngực, cơ hô hấp và phổi 

Ở trẻ em các cơ hô hấp phụ hoạt động ít hiệu quả so với người lớn, bởi 

cấu tạo giải phẫu của xương sườn, xương sườn mở rộng theo chiều ngang, ít 

di chuyển khi thở vào. Diện tích mặt cắt ngang lồng ngực luôn là một hằng số 

trong suốt chu trình thở và như vậy hoạt động hít vào đều do sự hạ thấp của 

cơ hoành [20], [21]. 

Thành ngực của trẻ sơ sinh rất mềm, trương lực cơ liên sườn giúp cho sự ổn 

định của lồng ngực, cơ liên sườn kém phát triển vì vậy mức độ cứng của lồng 

ngực phụ thuộc vào sự phát triển của cơ liên sườn, mức độ cứng của lồng ngực 

liên quan trực tiếp tới tuổi thai. Trẻ sinh non có lồng ngực mềm hơn và hay có 

tình trạng co rút ngắn xảy ra khi ngủ [22].  

Khi hít vào xương sườn ít di chuyển, không mở rộng theo chiều ngang như 

người lớn điều này chống lại hoạt động hít vào của cơ hoành. Khi mức độ kháng 

cự tăng lên, hoạt động của cơ hoành cũng tăng để duy trì thể tích sống, tăng hoạt 

động cơ hoành làm nhanh mỏi cơ dẫn tới dễ bị suy hô hấp hoặc ngừng thở, đặc 

biệt ở trẻ sinh non. 

Xu hướng mệt cơ hô hấp còn do đặc điểm chuyển hóa của cơ hoành, cơ 

hoành có ít sợi cơ loại I (co bóp chậm, chuyển hóa cao). Trước 37 tuần tuổi thai 

các sợi cơ chống mệt mỏi chỉ chiếm khoảng 10% trong tổng số sợi cơ, tỷ lệ sợi 

cơ chống mệt mỏi chiếm tỷ lệ cao ở người lớn khoảng 50%, nhưng chỉ có 25% ở 

cơ hoành trẻ đủ tháng [22]. 

Trẻ sơ sinh, đặc biệt trẻ sinh non có số lượng phế nang ít và phế nang to 

hơn trẻ lớn và người trưởng thành, hệ thống chống oxy hóa chưa trưởng thành do 
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đó dễ bị ngộ độc oxy khi thở oxy nồng độ cao. Nồng độ oxy thở vào cao không 

những gây bệnh võng mạc mà còn góp phần phát triển bệnh dị sản phổi ở trẻ 

sinh non [21], [22]. 

Từ những đặc điểm hệ hô hấp trẻ em so với người trưởng thành, quá trình 

thông khí và trao đổi khí có nguy cơ gặp khó khăn và dễ suy hô hấp hơn khi hệ 

hô hấp bị tổn thương đặc biệt trong quá trình gây mê. 

1.1.1.4. Đặc điểm hệ thống hô hấp ở trẻ sinh thiếu tháng 

 Phổi 

Chất trưởng thành phổi (surfactant) được tạo ra từ tuần thứ 32-34 của bào 

thai, thiếu hụt chất surfactant là một vấn đề thường gặp ở trẻ sinh thiếu tháng. Thiếu 

hụt chất trưởng thành phổi làm cho phổi kém đàn hồi, dẫn tới giảm thể tích thông 

khí, lan rộng vùng phổi xẹp và mất cân bằng thông khí và tưới máu. Giảm thể tích 

phổi và mất cân bằng thông khí tưới máu thường gặp khi gây mê [2], [23]. 

Chất trưởng thành phổi tạo sức căng bề mặt cho các phế nang, làm phế nang 

luôn mở không bị xẹp xuống ở cuối kỳ khi thở ra, trẻ sinh ra trước tuần thứ 28 phổi 

dễ bị hội chứng suy hô hấp (RDS) hay còn gọi là bệnh màng trong [2], [24], [25]. 

Trên lâm sàng để hỗ trợ hô hấp cho trẻ sinh non, người ta thường sử dụng 

thở áp lực dương liên tục qua đường mũi, nhưng một số trẻ đặc biệt những trẻ 

rất nhẹ cân phải thông khí hỗ trợ và thở oxy dài ngày. Thông khí nhân tạo  

hoặc thở oxy trên 28 ngày tạo điều kiện cho sự phát triển bệnh dị sản phổi , 

được biết như là bệnh phổi mạn tính của trẻ sinh thiếu tháng. 

Hội chứng dị sản phổi là một dạng bệnh phổi mạn tính, hay gặp ở trẻ có 

tiền sử sinh thiếu tháng chiếm khoảng 10%, ngày nay mức độ và ảnh hưởng của 

bệnh đã được cải thiện. Trên lâm sàng hội chứng dị sản phổi được phân chia 3 mức 

độ, mức độ nhẹ trẻ thở khí trời không cần thêm oxy, mức độ trung bình trẻ thở oxy 

dưới 30%, mức độ nặng trẻ thở oxy trên 30% hoặc nhiều hơn, hoặc thở máy áp lực 

dương hoặc CPAP vào lúc 36 tuần tuổi sau thụ thai. Gây mê toàn thân cho trẻ này 
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cần giảm thiểu áp lực thông khí và nồng độ oxy thở vào, duy trì bão hòa oxy 92-

96% và áp lực cuối thì thở ra thấp để tránh xẹp phổi. Các biểu hiện lâm sàng hội 

chứng dị sản phổi bao gồm thở nhanh, khó thở, phụ thuộc vào oxy, giảm oxy, tăng 

CO2 máu, giảm dung tích cặn chức năng (FRC), giảm khả năng khuếch tán, những 

triệu chứng này có thể kéo dài nhiều năm [24], [26], [27]. 

Bệnh phổi mạn tính làm tăng kích thước, giảm số lượng phế nang và xơ hóa 

hệ thống mạch máu phổi, là nguyên nhân chính gây ra các chứng bệnh về hô hấp 

kéo dài trong thời thơ ấu [24], [27], [28]. Trẻ có tiền sử sinh thiếu tháng có hoặc 

không chẩn đoán được bệnh phổi mạn tính, thường có chức năng phổi không 

bình thường và tăng tỷ lệ mắc bệnh hô hấp trong giai đoạn nhũ nhi [29]. Hậu quả 

của bệnh phổi mạn tính làm mất cân bằng thông khí và tưới máu, gây tình trạng 

giảm oxy, tăng CO2 máu. Những biến chứng gặp phải khi gây mê cho trẻ có tiền 

sử sinh thiếu tháng như tràn khí màng phổi, phù phổi kẽ, khí phế thũng, co thắt 

phế quản, thiếu oxy huyết và tăng áp lực động mạch phổi [30]. 

Tiền sử sinh thiếu tháng thường có tình trạng loạn sản phế quản phổi, tình 

trạng này gắn liền với tăng áp lực động mạch phổi (PH), đây là nguy cơ cho trẻ 

trong 2 năm đầu đời. Tăng áp lực động mạch phổi là một hội chứng có thể có vài 

nguyên nhân như bệnh tim bẩm sinh, bệnh phổi mạn tính, hội chứng dị sản phổi, do 

gen hoặc yếu tố phát triển hệ mạch máu phổi. Nguy cơ mắc bệnh tăng áp lực động 

mạch phổi sau vài năm sinh non tăng theo thời gian, mặc dù các yếu tố gây bệnh 

như bệnh phổi mạn, dị sản phổi, tim bẩm sinh đã cải thiện [31], [32]. Trẻ mắc 

chứng dị sản phổi kèm theo tăng áp lực động mạch phổi khi gây mê hoặc an thần có 

nhiều nguy cơ. Thuốc khởi mê, kích thích phẫu thuật và quá trình gây mê có thể 

làm trầm trọng hơn tăng áp lực động mạch phổi do thay đổi sinh lý làm tăng CO2, 

giảm oxy máu, tăng giải phóng catecholamin và toan máu tất cả nguy cơ này có thể 

gây ngừng tim khi gây mê. Gây mê cho bệnh nhân có tăng áp lực động mạch phổi 

nên sử dụng thuốc an thần trước mổ, làm giảm kích thích giao cảm khi khởi mê và 
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tiếp tục dùng thuốc giãn mạch có thể làm giảm tình trạng tăng áp lực động mạch 

phổi trong gây mê. Đảm bảo thông khí duy trì bão hòa oxy máu tốt, giữ huyết áp ổn 

định bằng truyền dịch, thuốc co mạch, trợ tim. Duy trì mê tối ưu cho bệnh nhân có 

tăng áp lực động mạch phổi cần sử dụng thuốc mê hơi kết hợp giảm đau opiod và 

giãn cơ [33]. 

Trẻ tiền sử sinh thiếu tháng có nguy cơ ngừng thở cao sau mổ, được định 

nghĩa khi trẻ không thở trên 15 giây hoặc thở không có hiệu quả phối hợp với nhịp 

tim chậm. Nguyên nhân là do tắc nghẽn đường hô hấp, mất khả năng điều hòa của 

trung tâm hô hấp hoặc do phối hợp của cả hai nguyên nhân [22], [27], [34]. 

Ngừng thở còn liên quan tới tuổi thai và tuổi sau thụ thai, một trẻ có tuổi 

thai thấp có nguy cơ ngừng thở cao hơn trẻ có tuổi thai cao hơn mặc dù chúng có 

tuổi sau thụ thai như nhau [27], [34]. 

 Đường hô hấp 

Hẹp dưới thanh môn, hẹp khí quản, mềm sụn khí quản và phế quản xảy ra 

khoảng 10% ở trẻ có tiền sử sinh thiếu tháng. 

Hẹp dưới thanh môn xảy ra ngang mức với sụn nhẫn, hẹp khí quản xảy ra 

gần chỗ phân chia phế quản gốc thường do hậu quả của đặt nội khí quản nhiều 

lần, sử dụng ống nội khí quản to so với bệnh nhân, thời gian lưu nội khí quản 

kéo dài. Nguyên nhân gây hẹp dưới thanh môn cũng có thể do hiện tượng trào 

ngược dịch vị dạ dày, dịch mật vào đường hô hấp. Đối với trẻ này khi gây mê sử 

dụng nội khí quản nhỏ hơn, khi rút ống nên dùng thuốc chống viêm steroid trước 

để làm giảm phù nề. 

Mềm sụn khí quản có thể nguyên phát hoặc thứ phát, do chèn ép từ bên 

ngoài vào hoặc do thông khí hỗ trợ áp lực dương kéo dài, sụn khí quản kém phát 

triển ở phần phía sau, chỉ là một phần màng được thay thế gây ra các triệu chứng 

ho và nghe thấy tiếng khò khè ở thì thở ra.  
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Tương tự như mềm sụn khí quản, mềm sụn phế quản cũng có thể là nguyên 

hoặc thứ phát, do chèn ép từ bên ngoài như mạch máu phổi, tâm nhĩ trái. Mềm 

sụn phế quản gây ra tình trạng xẹp vùng phổi, khí phế thũng [2], [30]. 

1.1.1.5. Thể tích phổi 

Trẻ sinh ra đủ tháng có tổng dung tích phổi khoảng 160 ml, dung tích cặn 

chức năng (FRC) khoảng 80 ml, thể tích lưu thông (Vt) 16 ml, một phần ba thể 

tích lưu thông là thể tích khí cặn (RV). Tỷ lệ giữa thể tích khoảng chết và thể 

tích lưu thông được duy trì không đổi khi trẻ tự thở, tuy nhiên sẽ tăng khi thông 

khí có kiểm soát [23]. 

Bảng 1.1. Tần số thở, thể tích sống, giá trị sức cản theo tuổi [16], [35] 

Tuổi 

Chỉ số 
Sơ sinh Trẻ bú mẹ 

Trẻ 

mẫu giáo 

Lứa tuổi  

học sinh 

Tuổi 1-28 ngày Đến 1 tuổi 2-5 tuổi 6-14 tuổi 

Trọng lượng (kg) 2,5-5  5-10  10-20  >20  

Tần số thở (l/p) 40-60 30-60 30-40 12-20 

Thể tích lưu thông (ml/kg) 6-8 6-8 6-8 6-7 

Sức cản đường thở (mba/l/s) 40 20-30 20 1-2 
 

1.1.1.6. Kiểm soát hô hấp 

Hệ thống kiểm soát hô hấp phát triển rất sớm trong bào thai và tiếp tục hoàn 

thiện trong những tuần đầu và tháng đầu sau sinh. Kiểu thở của trẻ sơ sinh và trẻ sinh 

thiếu tháng thường không đều và hay có giai đoạn ngừng thở [23], [35]. 

Tất cả cơ quan kiểm soát hô hấp chưa trưởng thành gồm não, vùng dưới đồi thị, 

thần kinh ngoại vi, các trung tâm cảm thụ hóa học và các bộ phận khác tham gia vào 

quá trình kiểm soát hô hấp. Đáp ứng của thông khí với tình trạng thiếu oxy, tăng 

cacbonic còn yếu ở trẻ sơ sinh và đặc biệt ở trẻ sinh thiếu tháng rất kém [23]. 
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Hình 1.1. Điều hòa hô hấp ở trẻ em [17] 

Ghi chú: IIR phản xạ ức chế thở vào quá mức (inspiration inhibiting reflex) 

                                EPR phản xạ kéo dài thời gian thở ra (Exspiration prolonging reflex) 

Trẻ sơ sinh cũng như người trưởng thành PaO2, PaCO2 và pH tham gia vào 

kiểm soát quá trình thông khí phổi, chúng tác động vào các cảm thụ hóa học 

ngoại vi có ở quai động mạch chủ, xoang động mạch cảnh và trung tâm cảm thụ 

hóa học có ở tủy sống. Mức độ đáp ứng của hệ thống điều hòa hô hấp có liên 

quan chặt chẽ với tuổi thai và tuổi sau sinh [23], [35], [17]. 

Nồng độ oxy máu cao gây ức chế hô hấp ở trẻ sơ sinh, trái lại nồng độ thấp 

gây kích thích, một số yếu tố khác như mức đường máu, hematocrit, nhiệt độ 

cũng ảnh hưởng tới hô hấp của trẻ [35], [17]. 

1.1.1.7. Sức cản đường thở 

Sức cản của hệ thống hô hấp suy giảm theo sự phát triển của trẻ, từ 19 đến 

28 cmH2O/L/sec ở trẻ sơ sinh sau đó còn khoảng 2 cmH2O/L/sec ở người lớn. 

Sức cản đường thở cao hơn ở trẻ sinh non tháng so với trẻ đẻ đủ tháng [35]. 

Phân bố sức cản đường thở rõ ràng hơn khi trẻ 5 tuổi, sức cản đường thở 

trên mỗi gram nhu mô phổi là hằng định ở mọi lứa tuổi trong đường hô hấp 

trung tâm (khí quản đến phế quản), nhưng giảm đáng kể khi trẻ 5 tuổi ở các 

nhánh tiểu phế quản. Điều này giải thích tại sao trẻ nhỏ bị viêm tiểu phế quản 

Cảm thụ  

hóa học 

Độ giãn nở  

của phổi 

Đường dẫn 

truyền ly tâm 

Cảm thụ  

cơ học 

 

Cơ hô hấp 
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gây suy giảm chức năng hô hấp nghiêm trọng hơn, trong khi trẻ lớn hơn và 

người lớn có bệnh lý tương tự nhưng các triệu chứng nhẹ hơn [35]. 

Trong quá trình gây mê sức cản đường thở thay đổi rõ ràng, thuốc gây mê 

hô hấp làm giãn các phế quản dẫn tới làm giảm sức cản đường hô hấp [17]. 

1.1.1.8. Nhu cầu oxy 

Mức tiêu thụ khoảng 7 ml/kg/p, trẻ sơ sinh và trẻ sinh thiếu tháng có mức 

tiêu thụ oxy gấp hai lần người trưởng thành, cùng lứa tuổi nhưng tiêu thụ oxy 

còn phụ thuộc vào tình trạng sức khỏe, sự trưởng thành của cơ thể cũng như có 

bị nhiễm lạnh không [23], [17]. 

Trẻ sơ sinh và trẻ nhỏ dễ bị thiếu oxy máu hơn người lớn bởi vì chúng có 

mức tiêu thụ oxy lớn, thông khí phế nang cao, dung tích cặn chức năng thấp, khi 

dùng thuốc mê bốc hơi lượng dự trữ oxy còn giảm hơn nữa (60% so với 30% ở 

người lớn). Một lượng dự trữ nhỏ sẽ bị tiêu thụ rất nhanh ở trẻ sơ sinh và trẻ nhỏ 

gây thiếu oxy máu xảy ra sau ngừng thở 10-20 giây, trong khi đó ở người lớn 

thiếu oxy máu xuất hiện sau 3-4 phút ngừng thở [19], [23], [17]. 

 

Hình 1.2. So sánh trẻ em và người lớn (theo tiêu chuẩn trọng lượng Kg) [17] 

Trẻ em Người lớn 

Dự tữ cho 165 giây Dự trữ cho 18 giây 

3,5 ml/p oxy tiêu thụ 7 ml/p 

Thông khí phế 

nang 48ml/p 

Thông khí phế 

nang 100 ml/p 

 

Tần số thở 25l/p Tần số thở 12l/p 

2ml khoảng chết 

4ml phế nang 

 

32ml dung tích cặn chức năng 12ml 
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Nên tránh thở oxy nồng độ cao để giảm tình trạng ngộ độc oxy, thở FiO2 

cao ngoài gây ngộ độc oxy còn gây tình trạng viêm phổi, giảm dung tích cặn 

chức năng cũng như tạo điều kiện phát triển bệnh dị sản phổi, bệnh võng mạc trẻ 

đẻ non [23], [35]. 

1.1.2. Hệ tuần hoàn 

1.1.2.1. Tim 

Tim của trẻ sơ sinh có ít sợi cơ co bóp hơn người lớn, ở trẻ nhỏ lưu lượng 

tim khoảng 200 ml/kg/p trong khi đó người lớn 70 ml/kg/p. Đối với trẻ em lưu 

lượng tim tăng khi tăng tần số vì sức co cơ tim tăng không đáng kể [23].  

Rối loạn nhịp tim thường thấy ở trẻ nhỏ. Ngoại tâm thu xảy ra khá thường 

xuyên khi khởi mê đặc biệt khi gây mê không đủ sâu, ở trẻ lớn hơn rối loạn nhịp 

và bất thường về dẫn truyền cũng có thể gặp. Thay đổi nhịp tim thường phụ 

thuộc vào mức độ trưởng thành của hệ thống thần kinh tự động [23], [35]. 

Trẻ sinh thiếu tháng còn ống động mạch rất phổ biến có thể chiếm tới 50% 

ở trẻ sinh ra có trọng lượng nhỏ hơn 1750g, còn ống động mạch là nguyên nhân 

gây bệnh phổi mạn của trẻ sinh non (CLD) và suy thận [24], [27]. 

Trẻ sinh thiếu tháng có nguy cơ tổn thương tim mạch nhiều hơn khi gây mê so 

với trẻ đẻ đủ tháng. Hệ thống điều hòa tự động của hệ tuần hoàn chưa phát triển hoàn 

thiện, tần số tim có thể không tăng khi hạ huyết áp. Phản xạ xoang cảnh của trẻ sinh 

thiếu tháng còn hạn chế và hạn chế khả năng bù trừ khi có giảm thể tích máu [27]. 

Bảng 1.2. Mối liên quan tuổi và tần số tim [35] 

Tuổi Tần số tim trung bình/phút 

sinh non 120-170 

0-3 tháng 100-150 

3-6 tháng 90-120 

6-12 tháng 80-120 

1-3 tuổi 70-110 

3-6 tuổi 65-110 

6-12 tuổi 60-95 



12 

1.1.2.2. Huyết áp và thể tích máu 

Huyết áp của trẻ thấp hơn huyết áp người lớn và huyết áp trung bình tăng 

theo qui tắc chung cứ 1 mmHg cho 1 tuần tuổi thai [35]. Huyết áp giảm khi gây 

mê, không nên để huyết áp hạ dưới 50 mmHg đối với trẻ sơ sinh và 30 mmHg 

với trẻ sinh thiếu tháng [23]. 

Bảng 1.3. Mối liên quan tuổi và huyết áp [35] 

Tuổi 
Huyết áp bình thường (mmHg) 

Huyết áp tâm thu Huyết áp tâm trương 

Sinh non 55-75 35-45 

0-3 tháng 65-85 45-55 

3-6 tháng 70-90 50-65 

6-12 tháng 80-100 55-65 

1-3 tuổi 90-105 55-70 

3-6 tuổi 95-110 60-75 

 

Thể tích máu của trẻ em so với trọng lượng lớn hơn người lớn và giảm theo 

tuổi. Tuy nhiên, tổng thể tích máu của trẻ thấp vì vậy chỉ cần mất một ít máu 

cũng có thể dẫn tới thiếu hụt khối lượng tuần hoàn và gây thiếu máu [23], [35]. 

pH của trẻ sơ sinh, trẻ nhũ nhi thấp hơn người lớn 7,3-7,4, trẻ trên 1 tuổi giá trị 

này tương tự như người lớn [36]. 

Bảng 1.4. Giá trị trung bình thể tích máu và pH theo tuổi [36] 

Lứa tuổi Sinh non Bú mẹ Trẻ di học Người lớn 

Thể tích máu (ml/kg) 95 85 80 70 

pH 7,3-7,4 7,35-7,45 
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1.1.2.3. Hemoglobin 

Hemoglobin của trẻ sơ sinh, nhũ nhi gồm hai loại hemoglobin bào thai 

(HbF) và hemoglobin trưởng thành (HbA)  thay đổi trong 6 tháng đầu. So với HbA, 

HbF có ái lực với oxy mạnh hơn do vậy quá trình vận chuyển oxy tới các mô tế bào 

khó khăn hơn. Vào lúc sinh hemoglobin tăng tới 200g/l máu để bù đắp cho thiếu 

oxy do đặc tính này gây ra. Trong vòng 3 tháng đầu HbF được thay thế dần bằng 

HbA và sau giai đoạn này hemoglobin bào thai sẽ tăng trở lại. Trong trường hợp 

sinh non giá trị hemoglobin giảm nhanh hơn và đạt ở ngưỡng thấp [23], [35]. 

 

 

Biểu đồ 1.1. Tỷ lệ hemoglobin bào thai và người lớn trong máu [17] 

Trẻ sinh thiếu tháng có mức hemoglobin thấp hơn trẻ sinh đủ tháng và tỷ lệ 

hemoglobin bào thai lớn hơn. Hemoglobin bào thai giảm khả năng giải phóng 

oxy tới các mô, như vậy để đảm bảo cung cấp đủ oxy cho các mô tế bào thì quá 

trình tưới máu đòi hỏi hematocrit khoảng 40-50% [24].  

Hemoglobin 

bào thai 

Hemoglobin 

người lớn 

Tỷ lệ % 

Thai 3 tháng   6 tháng       Lúc sinh        3 tháng       6 tháng 
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Bảng 1.5. Giá trị hemoglobin theo tuổi [35] 

Tuổi Hemoglobin (g/l) 

1-7 ngày tuổi 160-200 

1-4 tuần tuổi 110-160 

2-3 tháng 100-120 

1 tuổi 100-120 

5 tuổi 110-130 

1.1.3. Điều hòa thân nhiệt 

Một trong những nhiệm vụ chính của bác sĩ gây mê là duy trì nhiệt độ cơ 

thể của bệnh nhân, trẻ sơ sinh và trẻ nhỏ dễ bị hạ thân nhiệt trong và sau mổ, trẻ 

em hấp thu và thải nhiệt nhanh hơn người lớn. Trẻ sơ sinh và trẻ nhỏ không thể 

sản sinh ra nhiệt bằng rùng mình và run sau mổ, run sau mổ chỉ xuất hiện khi trẻ 

6 tuổi [16].  

Các thuốc gây mê bốc hơi như halothan hoặc isofluran làm mất thân nhiệt thậm 

chí còn lớn hơn tình trạng mất thân nhiệt do giãn mạch ngoại vi [16], [23], [27]. 

Điều hòa thân nhiệt ở trẻ sơ sinh bị hạn chế và dễ bị tác động bởi yếu tố môi 

trường, do da mỏng, chưa trưởng thành dễ làm tổn thất lớn về nhiệt (do bay hơi) [27]. 

1.1.4. Chức năng thận 

Chức năng thận phát triển rất nhanh trong những tháng đầu đời, trẻ sinh 

non tháng mức lọc cầu thận (ml/p /1,73 m2 diện tích da) chỉ khoảng 25 ml, ở trẻ sơ 

sinh <35 ml, khi hai tuần tuổi gấp đôi xấp xỉ 60 ml, đến 6 tháng là xấp xỉ 80 ml và 1 

năm thì tương đương với người lớn. Do đó các loại thuốc được bài tiết qua thận cần 

giảm liều với trẻ sơ sinh và trẻ nhũ nhi [37]. 

Dòng máu và mức lọc của cầu thận thấp trong 2 năm đầu, lý do là sức cản 

hệ thống mạch máu thận tăng cao. Chức năng ống thận còn chưa trưởng thành 

đến tháng thứ tám, chức năng lọc cầu thận đạt được như người lớn vào lúc 2 

tuổi, bởi vậy mà trẻ nhũ nhi không có khả năng lọc khối lượng điện giải và 

lượng dịch lớn [16], [18]. 
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Ở trẻ sinh thiếu tháng khả năng nhận biết mất nước kém, chức năng cô đặc 

nước tiểu chưa trưởng thành, bởi vậy chịu đựng kém với trường hợp thừa và 

thiếu nước [24], [27]. 

1.2. CÁC BỆNH MẮT BẨM SINH THƯỜNG GẶP Ở TRẺ NHỎ 

1.2.1. Bệnh võng mạc trẻ đẻ non 

1.2.1.1. Đặc điểm bệnh võng mạc trẻ đẻ non 

 Đặc điểm về cân nặng khi sinh  

Qua nghiên cứu, tất cả các tác giả đều nhận thấy rằng cân nặng khi sinh của trẻ 

có liên quan chặt chẽ đến bệnh võng mạc trẻ đẻ non (BVMTĐN) [38], [39]. Cân 

nặng khi sinh càng thấp thì trẻ càng có nguy cơ mắc bệnh, bệnh càng nặng và càng 

khó điều trị. John Flynn tiến hành phân tích các yếu tố nguy cơ. Kết luận rằng cùng 

với tuổi thai, cân nặng khi sinh là những yếu tố nguy cơ quan trọng nhất và tỷ lệ 

nghịch với mức độ trầm trọng của bệnh [40]. Tuy nhiên, BVMTĐN vẫn gặp ở những 

nhóm bệnh nhân có cân nặng lớn hơn, đặc biệt là ở các nước đang phát triển [41]. 

 Đặc điểm về tuổi thai khi sinh 

Tương tự như cân nặng khi sinh, tuổi thai khi sinh của trẻ càng thấp, khả 

năng bị bệnh càng cao và bệnh càng nặng. Số liệu nghiên cứu của Todd và cộng 

sự trong bảng dưới đây đã chứng minh nhận định trên [42]: 

Tuổi thai khi sinh   Tỷ lệ mắc bệnh Giai đoạn 3-5 Tỷ lệ điều trị 

23-26 tuần    65%   28%      12,1%  

27-28 tuần    38,3%   5,6%      2,6%  

29-31 tuần     10,8%   1,4%      0,2%  

1.2.1.2. Phân loại quốc tế về bệnh võng mạc trẻ đẻ non (BVMTĐN) 

Phân loại quốc tế BVMTĐN căn cứ vào các yếu tố như vị trí, phạm vi tổn 

thương, giai đoạn tiến triển của bệnh và mức độ giãn của mạch máu võng mạc ở 

hậu cực [43].  

Giai đoạn bệnh 

BVMTĐN là một bệnh tiến triển theo thời gian, chia bệnh ra làm 5 giai 

đoạn với những đặc điểm tổn thương khác nhau. 
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Giai đoạn 1: Tổn thương BVMTĐN đặc trưng bằng một đường ranh giới 

mỏng tương đối dẹt, có màu trắng, phân cách vùng võng mạc vô mạch (màu 

xám) ở phía trước với vùng võng mạc có mạch máu (màu vàng cam) ở phía sau.  

Giai đoạn 2: Đường ranh giới đã nhìn thấy rõ và phát triển khỏi bề mặt 

võng mạc, trở nên rộng và cao, tạo thành một đường gờ màu trắng hoặc hồng.  

Giai đoạn 3: Từ bề mặt của đường gờ, tổ chức xơ mạch tăng sinh phát triển 

lan rộng ra phía sau theo bề mặt võng mạc hoặc phát triển ra trước, vuông góc 

với bình diện võng mạc vào trong buồng dịch kính. Đồng thời các mạch máu 

võng mạc ngay sau gờ xơ có sự tăng lên về kích thước và trở nên cương tụ hơn.  

Giai đoạn 4: Bong võng mạc chưa hoàn toàn. Dựa vào vị trí võng mạc bị 

bong người ta phân ra giai đoạn 4A và 4B: 

- Giai đoạn 4A là bong võng mạc còn khu trú, chưa lan tới vùng hoàng 

điểm, chức năng mắt có thể chưa bị tổn hại nhiều.  

- Giai đoạn 4B là bong võng mạc rộng hơn lan tới cả võng mạc vùng hoàng 

điểm, khi đó chức năng thị giác bị giảm một cách rõ rệt [44]. 
 

  

Hình 1.3. BVMTĐN giai đoạn 4A Hình 1.4. BVMTĐN giai đoạn 4B 

 

Hình 1.5. BVMTĐN giai đoạn 5 
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 Giai đoạn 5: Bong võng mạc toàn bộ do tổ chức xơ co kéo, võng mạc bị 

bong và cuộn lại có dạng hình phễu. Mắt ở giai đoạn 5 thường không còn thị lực 

thậm chí ngay cả sau phẫu thuật điều trị bong võng mạc [45]. 

1.2.1.3. Các phương pháp điều trị bệnh võng mạc trẻ đẻ non giai đoạn IV, V 

 Chỉ định điều trị 

Bệnh võng mạc trẻ đẻ non giai đoạn 4-5 phải được can thiệp phẫu thuật 

càng sớm càng tốt, chăm sóc hậu phẫu thích hợp mới có thể đem lại thị lực có 

ích cho bệnh nhân. Lakhanpal tại Taxas, Mỹ (2005) cho thấy khi phẫu thuật 

sớm, tỷ lệ võng mạc áp một phần hoặc toàn bộ chỉ sau một lần phẫu thuật giai 

đoạn 4A và 4B của BVMTĐN đạt tới 94,4%, còn khi bệnh đã sang giai đoạn 5 

thì phẫu thuật rất ít có kết quả [46]. 

 Phẫu thuật đai củng mạc 

BVMTĐN đã chuyển sang giai đoạn 4B hoặc 5 thì kết quả về thị lực 

thường kém cho dù võng mạc vùng hoàng điểm áp tốt sau phẫu thuật. Ngược lại, 

kỹ thuật ấn độn củng mạc được chỉ định ngay khi bệnh còn ở giai đoạn 4ª [47]. 

 Phẫu thuật cắt dịch kính 

Ngày nay, nhờ có các dụng cụ cắt dịch kính tinh vi cùng với sự phát triển của 

kỹ thuật cho phép lấy bỏ màng xơ tăng sinh, giúp cho võng mạc có thể áp lại được 

tốt hơn vì vậy chỉ định cắt dịch kính cũng được mở rộng cho giai đoạn 4ª [44], [48]. 

Thời gian gây mê phẫu thuật ở trẻ này không quá dài trong vòng 60 phút. Tiên 

lượng khi bệnh tiến triển tới giai đoạn 5 kết quả phẫu thuật phục hồi chức năng thị 

giác không cao nhưng gữi được cấu trúc giải phẫu [7], [49]. 

1.2.2. Bệnh glôcôm bẩm sinh 

 Glôcôm bẩm sinh nguyên phát là bệnh thường xảy ra ở hai mắt (65 - 80%), 

xuất hiện ngay từ năm đầu sau sinh và có thể khỏi nếu được chẩn đoán và điều 

trị sớm [50]. 
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1.2.2.1. Chẩn đoán bệnh glôcôm bẩm sinh 

 Triệu chứng gồm tam chứng kinh điển: sợ ánh sáng, co quắp mi; chảy 

nước mắt, mờ mắt. Sợ ánh sáng, co quắp mi thường là triệu chứng khởi đầu và 

quan trọng. Bệnh nhân thường nheo mắt hoặc quay mặt đi nơi khác khi có ánh 

sáng chiếu vào mắt, trẻ nhỏ thường hay gục đầu vào lòng mẹ [51], [52].  

1.2.2.2. Điều trị bệnh glôcôm bẩm sinh 

Nguyên lý: nói đến điều trị glôcôm bẩm sinh là nói đến phẫu thuật, cơ chế 

bệnh sinh của glôcôm bẩm sinh nguyên phát là do tồn lưu tổ chức bất thường ở 

góc tiền phòng nên hai phẫu thuật thường áp dụng là mở ống Schlemm từ trong 

ra hoặc từ ngoài vào, rạch mở lưới bè phá màng tổ chức bất thường tạo điều kiện 

cho thủy dịch tới được vùng bè bình thường vào ống Schlemm và lưu thông ra 

ngoài [53], [54].  

Trên thế giới và tại Việt Nam đã dùng các phương pháp như: áp điện đông thể 

mi không xuyên, mở góc, mở bè củng giác mạc, cắt bè củng giác mạc, cắt rạch bè 

củng giác mạc [53], [54].  

1.2.3. Bệnh đục thể thủy tinh bẩm sinh 

Đục TTT bẩm sinh là bệnh lý gây ảnh hưởng đến chức năng thị giác ngay 

từ khi trẻ mới sinh, là một trong những nguyên nhân gây mù hàng đầu có thể 

chữa được, phát hiện và điều trị sớm, có vai trò quan trọng để phục hồi chức 

năng thị giác của trẻ đặc biệt là trong những tháng đầu đời. 

1.2.3.1. Nguyên nhân đục thể thủy tinh bẩm sinh 

Các nguyên nhân thường gặp gây đục TTT bẩm sinh được biết đến có di 

truyền, lây nhiễm trong thời kì thai nghén, chấn thương, chuyển hóa, dinh 

dưỡng… tuy nhiên đục TTT bẩm sinh vô căn chiếm phần lớn các trường hợp. 

1.2.3.2. Phân loại hình thái đục TTT bẩm sinh 

- Đục bao TTT 

- Đục vùng nhân 

- Đục toàn bộ 
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1.2.3.3. Phẫu thuật đục thể thủy tinh bẩm sinh 

Các câu hỏi đặt ra là có phải phẫu thuật không, nếu phẫu thuật, phẫu thuật 

vào thời điểm nào, có đặt TTT nhân tạo hay không, vẫn còn là những câu hỏi 

chưa có câu trả lời chính xác, phẫu thuật thể thủy tinh khi: 

- Đục TTT mức độ nhiều, vùng trung tâm, kích thước ≥ 3mm, không thăm 

khám được đáy mắt khi đồng tử không giãn hay ánh đồng tử tối, cần tiến hành 

mổ sớm trước 3 tháng tuổi, khoảng thời gian này là giai đoạn đóng vai trò quan 

trọng thiết yếu trong quá trình phát triển thị giác. 

- Theo M.E Wilson và R.H Trivedi phẫu thuật sau 30 ngày tuổi sẽ giảm 

nguy cơ biến chứng do gây mê, thời gian thích hợp là 4-6 tuần sau sinh [55]. 

-  Yagasaki cho rằng với những trường hợp đục TTT bẩm sinh hai mắt đã 

xuất hiện rung giật nhãn cầu (RGNC), cần phải phẫu thuật sớm cả 2 mắt trong 

vòng 1 tháng kể từ khi xuất hiện RGNC [56]. 

     Phẫu thuật mổ đục thủy tinh thể và mổ glôcôm là những phẫu thuật không 

quá dài thời gian thực hiện dưới 60 phút. 

1.3. THUỐC MÊ SEVOFLURAN VÀ HỆ THỐNG MÊ HÔ HẤP 

1.3.1. Thuốc mê sevofluran 

 Đặc tính lý học 

- Sevofluran có công thức hóa học CH-O-CH2F thuốc mê họ halogen là 

chất lỏng bay hơi. 

- Sevofluran không có mùi hăng, mùi dễ chịu, ít hòa tan trong máu hệ số 

hòa tan 0,6 lớn hơn desfluran. Nồng độ phế nang tối thiểu (MAC) 2,0. 

- Do tăng nhanh nồng độ trong phế nang và không có mùi hăng nên 

sevofluran là thuốc được chọn nhiều nhất để khởi mê. 

- So với halothan, sevofluran ít ổn định trong vôi sodalime, một lượng lớn 

bị giáng hóa trong sodalime ở nhiệt độ cao. 

 Tính chất dược lý 

- Hệ thống thần kinh trung ương: độ hòa tan trong máu thấp, nên dùng 

sevofluran khởi mê nhanh, thay đổi độ mê và thoát mê nhanh. Sevofluran 
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làm tăng nhẹ dòng máu não, giảm nhu cầu oxy cho chuyển hóa của não, 

không có dấu hiệu lên cơn động kinh khi gây mê. 

- Hệ thống tuần hoàn: làm suy yếu sự co cơ tim ở mức trung bình, giảm 

huyết áp và sức cản hệ thống mạch ít hơn isofluran và desfluran. Không 

làm tăng nhạy cảm của cơ tim với catecholamin, không làm tăng tác dụng 

kích thích giao cảm và catecholamin huyết tương khi khởi mê hoặc thay 

đổi nhanh nồng độ thuốc mê trong khí thở vào. Tác dụng làm suy yếu tuần 

hoàn bị giảm đi khi để tự thở. 

- Hệ thống hô hấp: làm suy yếu hô hấp và thủ tiêu sự co thắt phế quản ở 

mức như isofluran, dùng kéo dài làm giảm co thắt cơ trơn phế quản ở 

bệnh nhân hen mà không có tác dụng đảo ngược. Gây mê bằng sevofluran 

các biểu hiện ngừng thở, ho, tiết dịch và co thắt thanh quản ít gặp. 

- Thần kinh cơ: làm tăng hiệu lực tác dụng của thuốc giãn cơ khử cực và 

không khử cực như các thuốc mê họ halogen khác. 

- Thận: làm giảm nhẹ dòng máu tới thận, chuyển hóa sevofluran ở gan giải 

phóng ra ion flo vô cơ dưới ngưỡng gây độc cho thận. Sevofluran ở nhiệt 

độ cao trong vôi soda khô bị giáng hóa ra chất A, B, C, D, E trong đó chất 

A gây độc cho thận. 

- Gan: sevofluran làm giảm dòng máu tĩnh mạch cửa nhưng làm tăng dòng 

máu động mạch gan. Chất chuyển hóa hữu cơ của sevofluran là 

hexafluoroisopropanol có ái lực thấp với các đại phân tử gan. sevofluran và 

các sản phẩm chuyển hóa của chúng không gây độc cho gan. 

 Chuyển hóa và độc tính: Phần lớn sevofluran được thải trừ nguyên vẹn qua 

phổi, chỉ khoảng 1-5% được chuyển hóa ở gan bởi men P450. Các chất 

chuyển hóa ban đầu của sevofluran nhanh chóng biến đổi glucoronid thải 

qua nước tiểu 

 Chỉ định 

Sevofluran được chỉ định trong khởi mê và duy trì mê bệnh nhân nội ngoại 

trú ở người lớn và trẻ em 
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 Liều lượng và cách dùng 

Dùng bình bốc hơi chuẩn hóa cho sevofluran để nồng độ thuốc cung cấp 

được chính xác. Giá trị MAC (nồng độ phế nang tối thiểu) của sevofluran 

giảm theo tuổi và giảm nếu thêm N2O. 

 Khởi mê 

Liều lượng tùy thuộc vào từng người bệnh và chuẩn độ để đạt tác dụng 

mong muốn tùy theo tuổi và tình trạng lâm sàng. Ở trẻ em nếu hít nồng độ 

sevofluran tới 7% đạt độ mê có thể phẫu thuật được trong vòng dưới 2 

phút. Khởi mê cho người bệnh không tiền mê có thể hít sevofluran tới 

nồng độ 8% [57], [58]. Thuốc mê sevofluran có độ hòa tan máu/khí thấp 

nên khi khởi mê đạt được nồng độ cao trong máu và thoát mê nhanh 

[59], [60]. Thời gian tính từ lúc ngừng thuốc đến khi bệnh nhân tỉnh là 

khoảng 3-4 phút [61]. Khởi mê cho trẻ em có thể đặt MTQ, NKQ mà 

không cần giãn cơ. Sevofluran dùng để duy trì mê cho tất cả các loại 

phẫu thuật, liều lượng thuốc sử dụng trên lâm sàng phụ thuộc vào tuổi, 

cân nặng, tình trạng lâm sàng và cách thức gây mê, MAC của sevofluran 

giảm dần theo tuổi [62].  

 Chống chỉ định 

Không dùng sevoluran gây mê cho bệnh nhân thiếu khối lượng tuần hoàn, 

nhạy cảm với sốt cao ác tính, có tăng áp lực nội sọ [58]. 

1.3.2. Hệ thống mê hô hấp  

Hệ thống mê hô hấp là phần ống lắp thêm vào đường hô hấp của bệnh nhân 

cung cấp O2, khí mê, loại bỏ CO2 nhưng lại làm tăng sức cản khi hít vào. Hệ 

thống mê hô hấp phân loại theo các yếu tố bóng dự trữ, hít lại của khí thở ra, bộ 

phận trung hòa CO2, van một chiều. Các loại hệ thống hô hấp được sử dụng là: 

hệ thống Mapleson, hệ thống Bain, hệ thống vòng [28]. 

Hệ thống Mapleson: không có các van một chiều vào và ra, không có hệ 

thống hấp thụ CO2 vì vậy cần dòng khi mới cao để tránh việc hít lại. Cấu tạo của 

hệ thống gồm ống hô hấp, đường vào của khí mới, van giảm áp, bóng hô hấp, vị 
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trí đường vào của khí mới và van giảm áp tạo nên sự khác nhau giữa các hệ 

thống Mapleson. Hiện nay, chỉ còn hệ thống Mapleson F được sử dụng phổ biến, 

ở hệ thống này dòng khí mới ở ngay gần đầu vào bệnh nhân và van điều chỉnh áp 

lực ở đầu xa của bóng dự trữ. Ưu điểm của hệ thống Mapleson F dễ di chuyển, 

đơn giản không tốn kém, sức cản hệ thống tối thiểu. Nhược điểm là cần dòng khí 

mới cao để ngăn hít lại, ô nhiễm không khí nếu không nắp hệ thống hút khí thải, 

dòng khí vào khô. 

 

Hình 1.6. Hệ thống Mapleson [63]. 

Hệ thống Bain bao gồm một ống nhỏ nằm trong lòng ống hô hấp dẫn khí 

mới đến đầu gần bệnh nhân. Ưu điểm: dòng khí mới được làm ẩm và ấm, bằng 

khí thở ra xung quanh ống hô hấp, hệ thống gọn nhẹ dễ sử dụng. Nhược điểm: 

khó nhận biết tuột hoặc xoắn ống đưa khí mới ở bên trong. 

Hệ thống vòng có thêm các van một chiều làm cho dòng khí đi theo một 

chiều vào và ra, hạn chế sự hít thở lại, giảm khoảng chết trong hệ thống và có hệ 

thống hấp thụ CO2. Mở hoàn toàn, mở một phần do điều chỉnh van giảm áp để 

biến hệ thống vòng thành hệ thống hở, hệ thống nửa kín hoặc kín. Đối với hệ 

thống vòng hở khi van giảm áp mở tối đa cần dòng khí mới cao để ngăn sự hít 
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trở lại, hệ thống kín lưu lượng khí mới được yêu cầu phù hợp với nhu cầu tiêu 

thụ của bệnh nhân, CO2 được hấp thụ hoàn toàn trong khi khí mê được quay trở 

lại hệ thống mê. Hệ thống vòng có ưu điểm là không làm mất nhiệt, độ ẩm của 

khí thở, tiết kiệm khí mê và khí mới đối với hệ thống vòng kín. Nhược điểm là  

hệ thống phức tạp, sức cản lớn, khó di chuyển [63]. 

 

Hình 1.7. Hệ thống vòng kín [63] 

1.4. PHƯƠNG PHÁP VÔ CẢM TRONG PHẪU THUẬT NHÃN KHOA 

1.4.1. Mục đích và yêu cầu vô cảm 

Phương pháp vô cảm với mong muốn:  

- Giữ cho bệnh nhân thực sự yên tĩnh, tránh các phản xạ ho, sặc, nôn hoặc 

buồn nôn trong và sau phẫu thuật. 

- Giữ cho áp lực nội nhãn ổn định đây là yêu cầu bắt buộc, nhất là ở những 

trẻ sơ sinh, nhãn cầu nhỏ khi thay đổi áp lực gây khó khăn cho phẫu thuật viên. 

- Phẫu trường là vùng mặt để phẫu thuật viên thao tác, vì vậy phương 

pháp vô cảm phải hạn chế các tác dụng không mong muốn trong quá trình gây 

mê nếu không phải dừng phẫu thuật để xử lý các biến chứng. 

Ống thở vào 

Ống thở ra 

Chạc nối chữ Y 

Van một chiều thở ra 

Van một chiều thở vào Đường vào khí mới 

Van áp 

lực 
Công tắc chọn thở máy 

hay bóp bóng 

Bình hấp thụ CO2 
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1.4.2. Phương pháp vô cảm tại chỗ 

1.4.2.1. Gây tê hậu nhãn cầu 

 Đại cương 

Gây tê hậu nhãn cầu được thực hiện từ năm 1955 bở Atkinson là phương 

pháp tiêm thuốc tê vào trong chóp cơ, thuốc tê ngấm trực tiếp vào hạch thần kinh 

hoặc thân thần kinh với một số lượng thuốc tê vừa phải. 

 Tác dụng tê toàn bộ nhãn cầu và bất động nhãn cầu vượt trội nhưng có 

nhiều biến chứng như song thị, xuất huyết hốc mắt, xuyên thủng nhãn cầu, tắc 

tĩnh mạch, động mạch trung tâm võng mạc, tổn thương thần kinh thị giác, thuốc 

có thể qua lỗ thị giác vào màng cứng. 

 Chỉ định cho các phẫu thuật trên nhãn cầu và hốc mắt, phẫu thuật 

glocom, mổ thể thủy tinh, bong võng mạc... 

1.4.2.2. Gây tê cạnh nhãn cầu 

 Đại cương gây tê cạnh nhãn cầu được Davis thực hiện từ năm 1986 là kỹ 

thuật tiêm thuốc tê vào hốc mắt bên ngoài chóp cơ, xa nhãn cầu xa thị thần kinh, 

màng cứng và lỗ thị giác.  

 Tác dụng tê toàn bộ nhãn cầu và giảm vận động nhãn cầu nhưng cũng có 

tác dụng không mong muốn như xuất huyết hốc mắt, tiêm vào nhãn cầu, mạch máu 

nhưng không gây tổn thương thị thần kinh, ngấm vào dịch não tủy qua màng cứng, 

tắc tĩnh động mạch trung tâm võng mạc như gây tê hậu nhãn cầu. 

 Chỉ định gây tê phẫu thuật nội ngoại nhãn, hốc mắt và mi 

1.4.2.3. Gây tê dưới bao Tenon 

 Đại cương phương pháp gây tê dưới bao Tenon được đưa vào áp dụng từ 

năm 1992 bởi Steven. Hiện nay kỹ thuật này được áp dụng rộng rãi trên toàn thế 

giới, là phương pháp đưa thuốc tê vào khoang tenon ở vị trí cung ¼ dưới phía trong 

nhãn cầu, cách rìa giác mạc 5mm khi bệnh nhân nhìn lên trên và ra ngoài. 

 Tác dụng làm mất cảm giác đau và vận động nhãn cầu, ít làm tăng áp lực 

nội nhãn so với gây tê cạnh nhãn cầu và hậu nhãn cầu, an toàn cho bệnh nhân có 
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bất thường nhãn cầu. Không gây xuất huyết, tổn thương nhãn cầu, thần kinh 

mạch máu. 

 Chỉ định cho các phẫu thuật nội ngoại nhãn 

1.4.2.4. Gây tê bề mặt 

 Chỉ định gây tê kết mạc, giác mạc để đo nhãn áp, tiến hành các thủ thuật 

nhỏ, hỗ trợ cho gây tê thân thần kinh trong các phẫu thuật mổ trong nhãn 

cầu...chỉ có tác dụng gây tê lớp nông của kết, giác mạc. 

 Thuốc nhỏ vào mắt dicain, alcain...tiến hành 15 phút trước khi làm thủ 

thuật, nhỏ tối thiểu 3 lần thuốc tê vào mắt, 3 phút một lần. 

Phương pháp gây tê tại chỗ dễ thực hiện, an toàn cho người bệnh đặc biệt 

bệnh nhân có bệnh toàn thân kèm theo, bệnh nhân cao tuổi, nhưng người bệnh 

phảỉ phối hợp tốt mới thực hiện được. Người bệnh không hợp tác nhất là bệnh 

nhân trẻ em, để thực hiện phẫu thuật đòi hỏi phải gây mê toàn thân. 

1.4.3. Phương pháp vô cảm toàn thân 

1.4.3.1. Gây mê với kiểm soát hô hấp bằng đặt nội khí quản 

Ưu điểm: đặt ống nội khí quản là phương pháp tốt cho các phẫu thuật đầu mặt 

cổ nói chung và các phẫu thuật về mắt nói riêng, do nó kiểm soát tốt đường hô hấp, 

tránh hít phải dịch trào ngược dạ dạy và dịch tiết vào đường thở. Xử lý các biến 

chứng như co thắt thanh phế quản trong mổ an toàn hiệu quả [8], [9]. 

Nhược điểm: kỹ thuật đặt nội khí quản khó khăn hơn, nhất là ở trẻ em, trẻ sơ 

sinh tỷ lệ thành công 45- 50% [64]. Trong khi đặt nội khí quản huyết áp tăng, mạch 

nhanh, tăng nhãn áp, tăng catecholamin, co thắt thanh quản [65]. Trẻ nhỏ, trẻ sơ 

sinh dây thanh âm hình tam giác nên dễ bị tổn thương khi sử dụng nội khí quản. 

Tồn dư giãn cơ sau gây mê gây nguy cơ ngừng thở sau mổ kéo dài, nhất là ở nhóm 

trẻ sơ sinh, trẻ có tiền sử sinh thiếu tháng [24], [34]. 

 Các yếu tố khó khi đặt nội khí quản ở trẻ em 

 Nguyên nhân  

- Thể tích lưỡi lớn so với khoang miệng, cổ ngắn 

- Thanh quản cao tương ứng với C3- 4, ra trước so với người lớn 
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- Nắp thanh quản to hình chữ U, kích thước Amidan, VA to, phế quản gốc 

ngắn và hẹp, ảnh hưởng tới đặt nội khí quản  [18], [16]. 

 Các tác dụng không mong muốn do đặt nội khí quản 

Đặt nội khí quản khó căn cứ vào số lần đặt để đánh giá mức độ khó, dễ dàng 1 

lần đặt, trung bình khó 2-4 lần, khó trên 5 lần đặt [9]. Khi khởi mê bệnh nhân đã 

ngừng thở, nếu không đặt được NKQ sẽ gây thiếu oxy não tỷ lệ 1/10000 [8]. Nếu 

đặt ống NKQ quá khó, phải đặt lại nhiều lần sẽ làm tổn thương đường hô hấp trên 

gây chảy máu, phù nề, tắc nghẽn đường hô hấp, co thắt thanh khí phế quản, nôn, 

trào ngược. Trẻ em tỷ lệ lần đầu đặt thành công khoảng 53% [64], trường hợp đặt 

ống không được không xử trí kịp thời hậu quả trẻ có nguy cơ tử vong. 

Chấn thương gồm tổn thương môi, răng, lưỡi, mũi, họng 19%, thanh quản 

33%, khí quản và thực quản 18% có thể xảy ra trong quá trình dùng đèn soi thanh 

quản và đặt nội khí quản. Thương tích khí quản và thực quản gặp nhiều hơn với đặt 

nội khí quản khó [8], [9]. Đau họng và khàn tiếng gặp trong gây mê hồi sức do đặt 

ống có cuff, cuff chèn ép gây thiếu máu cục bộ làm tổn thương từ nhẹ đến nặng, từ 

phù nề đến hoại tử niêm mạc, sẹo hẹp thanh khí phế quản [8], [9]. 

Phản xạ không có lợi của thần kinh tự động làm tăng huyết áp, nhịp tim 

nhanh, loạn nhịp và tăng áp nội nhãn. Đèn soi thanh quản và đặt NKQ tạo phản 

xạ kích thích giao cảm làm tăng catecholamin trong máu. Mức độ phản ứng liên 

quan đến thời gian nội soi thanh quản và có thể nặng hơn trong đặt nội khí quản 

nhiều lần [8], [9]. 

Phù nề thanh quản phù nề dưới thanh môn hay gặp nhất ở trẻ em vì phần 

sụn thanh quản là phần hẹp nhất của đường thở trẻ em, phù có thể ở vùng lưỡi 

gà, trên thanh môn, sụn phễu hoặc ngang vùng dây thanh âm. Nguyên nhân chủ 

yếu do ống quá to, kỹ thuật đặt ống và ho nhiều gây ra hiện tượng tắc nghẽn 

đường hô hấp [8]. 

Co thắt thanh, phế quản sự có mặt của ống NKQ trong thanh quản gây lên 

phản xạ co thắt thanh, phế quản. Gây mê không đủ sâu là nguyên nhân gây co thắt 
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hậu quả làm giảm thông khí hoặc không thể thông khí được và giảm oxy máu. Xử 

trí bằng việc điều chỉnh độ sâu gây mê và dùng thêm giãn cơ, các thuốc giãn phế 

quản [8], [9]. 

Các biến chứng rút nội khí quản tắc nghẽn đường thở, co thắt thanh quản, 

trào ngược, ho, những biến chứng này có thể kéo dài 8 giờ sau đặt ống. Chức 

năng bảo vệ đường thở bị suy giảm trong vòng 4-8 giờ sau rút ống [8]. 

Để làm giảm thiểu những tác dụng không mong muốn, gây mê cho trẻ em 

với những phẫu thuật ngắn, không cần dùng giãn cơ như trong các phẫu thuật 

nhãn khoa sử dụng mát thanh quản là một xu hướng ngày càng phổ biến, dễ sử 

dụng, an toàn, hiệu quả [7], [64], [66], [67], [13], [14], [68]. 

1.4.3.2. Gây mê với kiểm soát hô hấp bằng mát thanh quản 

 Các loại mát thanh quản 

 MTQ thường 

 

 

Hình 1.8. MTQ thường Hình 1.9. MTQ Proseal 

Mát thanh quản thường (Laryngeal mask airway Classic) gồm 3 phần: Phần 

ống, bóng hơi và dây bơm hơi có van bơm hơi. 

 Mát thanh quản Proseal (1995) 

Mát thanh quản Proseal hay còn gọi mát thanh quản siêu khít phần thân có 

hai đường ống riêng biệt. Một đường ống thông với thực quản, gọi là ống dẫn, 

ống này tận cùng ở đầu xa của mát, qua ống này có thể hút được chất dịch trong 

họng hay đặt ống hút vào dạ dày. Đường ống khác thông với thanh quản gọi là 

Cuff 

Mát 

Ống 
Dây bơm cuff 

Van 

bơm 

Ống hô hấp Ống dẫn 

Van 

Bóng hơi 

Đầu xa ống dẫn 
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ống hô hấp, ống hô hấp và ống dẫn được gắn song song với nhau. Mát thanh 

quản Proseal không có cỡ cho trẻ em. 

 Mát thanh quản dễ uốn cong (FLEXIBLE), E-gel mask 

                                

Hình 1.10. Mát thanh quản dễ uốn cong Hình 1.11. Mát thanh quản E-gel 

Mát thanh quản Flexible là một loại mát thanh quản dễ uốn cong. Ống 

thông khí được cấu tạo đặc biệt với các sợi kim loại uốn vòng tròn trong thành 

ống. Ống có tính mềm dẻo để sử dụng trong các loại phẫu thuật vùng đầu mặt 

cổ, chuyên khoa tai mũi họng và nha khoa. 

 Mask I-gel không có cuff, mask được làm bằng silicol mềm có nhiều 

kích cỡ ôm sát vào thanh môn ít di động, dễ đặt ít gây tổn thương và ít kích thích 

hầu họng. I-gel hiện nay là một trong những thiết bị quản lý đường thở ưa dùng 

trong gây mê trẻ em. Nhưng I-gel có nhược điểm là sự rò khí nhiều hơn so với 

các loại mask thanh quản có cuff  [69]. 

 Mát thanh quản Fastrach 

 

Hình 1.12. MTQ Fastrach Hình 1.13. MTQ cTrach 

MTQ đặt nội khí quản, được thiết kế đóng vai trò như ống dẫn đặt nội khí quản. 

 

Van bơm hơi 

Ống thông khí có lò xo 

Bóng hơi 

Tay cầm 

Ống dẫn 

Bóng hơi 

Màn hình 

Tay cầm 

Ống dẫn 
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 MTQ CTrach 

Một thiết kế mới là MTQ CTrach có fiberoptic tích hợp với màn hình video 

cho phép xem trực tiếp thanh quản, làm đường dẫn đặt NKQ 

 Tác động sinh lý của mát thanh quản 

 Tác động của mát thanh quản đến hệ thống tiêu hóa 

- Phản xạ nuốt 

Theo Brimacombe tỷ lệ đặt MTQ thành công rất cao khoảng 98%, thời gian 

đặt khoảng 20 giây. Quá trình đưa MTQ vào vùng hầu họng giống như sinh lý của 

cơ chế nuốt, tuy nhiên khi đặt MTQ với độ mê thích hợp phản xạ nuốt sẽ mất đi. 

Khi đặt MTQ ở bệnh nhân không được gây mê thì gây ra nhiều phản xạ ở đường hô 

hấp và đường tiêu hóa như ho, nôn, tăng tiết [70]. 

Bình thường khi nuốt thì thanh môn đóng lại vài giây, nếu mê chưa đủ sâu mà 

đặt MTQ sẽ xuất hiện một phản xạ nuốt không bình thường, thanh môn đóng lại 

trong thời gian dài hơn 20-30 giây, chẩn đoán nhầm là co thắt thanh phế quản hay 

đặt sai vị trí mát thanh quản [71], [72]. 

- Trên thực quản 

Những kích thích khi đặt mát thanh quản và sự hiện diện của nó trong vùng 

hầu họng kéo theo các phản xạ của đường tiêu hóa trên. Hầu chứa những thụ thể 

hóa học đóng vai trò khởi phát các nhu động tiên phát trong phản xạ nuốt, kích 

thích không đúng dẫn tới thiếu sự phối hợp giữa nhu động tiên phát và nhu động 

thứ phát làm dãn cơ thực quản kéo dài, hậu quả gây nguy cơ trào ngược rất cao. 

Theo Prerana P Shrooff dùng MTQ sẽ làm dãn cơ thực quản dưới nhiều hơn 

dùng mát mặt [73].  

Năm 1995, Owens dùng bộ đo độ pH thực quản cho bệnh nhân đặt mát 

thanh quản, tỷ lệ trào ngược dạ dày thực quản từ phần giữa đến phần trên thực 

quản nhiều hơn so với mát mặt, nhưng không có sự khác biệt phản xạ này ở 

vùng hầu họng [74]. 
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- Niêm mạc hầu 

Brain cho rằng tác động của mát thanh quản nên niêm mạc hầu còn chưa 

được biết một cách rõ ràng. Giả thuyết khi bơm bóng hơi của mát thanh quản sẽ 

gây ra một áp lực nén làm biến dạng hầu, giảm sự tưới máu cho niêm mạc có thể 

dẫn đến tổn thương niêm mạc [71].  

Tuy nhiên nhiều nghiên cứu nhận thấy ít có ảnh hưởng tới vùng hầu họng 

như đau họng chiếm tỷ lệ xấp xỉ 10-30%, thấp hơn khi sử dụng ống nội khí quản 

và ngang bằng với mát mặt [75]. 

 Tác động của mát thanh quản với hệ hô hấp 

Cơ quan hô hấp trên có vai trò quan trọng trong việc bảo vệ đường hô hấp, khi 

có một vật lạ xâm nhập vào vùng hầu thanh quản, sẽ xuất hiện các phản xạ bảo vệ 

đường hô hấp như ho và có thể co thắt thanh, phế quản. Trên những bệnh nhân gây 

mê chưa đủ sâu, nếu đặt MTQ có thể gây ra phản xạ co thắt thanh quản. Theo 

nghiên cứu của White DC các phản xạ như ho, co thắt thanh, phế quản xảy ra ít 

hơn ở MTQ so với đặt NKQ [76]. 

 Kihara cho rằng ống nội khí quản làm cản trở quá trình làm sạch khí thở của 

khí quản, nhưng mát thanh quản thì hầu như không [77]. 

Co thắt cơ hô hấp làm ảnh hưởng tới sức cản của phổi, bình thường sức 

cản ở thanh quản chiếm 25% tổng sức cản của đường hô hấp, khi dùng MTQ 

tạo một đường cong thông suốt, sức cản của đường hô hấp và khoảng chết giảm 

xấp xỉ 50% [77]. 

 Tác động của mát thanh quản lên tuần hoàn 

Hầu họng và thanh quản có chứa nhiều thụ thể thần kinh của khí đạo. Kích 

thích của MTQ vào vùng này được dẫn truyền đến thần kinh giao cảm làm tăng 

mạch và huyết áp [72]. 

Đèn và ống nội khí quản khi đặt làm tăng huyết áp, nhịp tim từ 25-50%, 

trong khi đó đặt mát thanh quản làm tăng huyết áp và nhịp tim khoảng 0-20% cả 

ở người lớn và trẻ em [72].  
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 Các tác dụng không mong muốn 

Các tác dụng không mong muốn rất hiếm gặp khi đặt mát thanh quản tỷ lệ 

là 0,15%. Trong một số nghiên cứu lớn, tác dụng không mong muốn thường gặp 

bao gồm: 

Hít phải chất trào ngược tỷ lệ gần giống như gây mê có úp mát mặt hoặc 

đặt nội khí quản, phù phổi áp lực âm. 

Kích thích tại chỗ: đau họng chiếm khoảng 10% trong thời gian ngắn, nếu 

đau họng kéo dài thường do nguyên nhân vệ sinh vô trùng MTQ không sạch. 

Chấn thương đường thở trên: tổn thương do áp suất đè lên dây thần kinh 

hiếm gặp, tổn thương thần kinh quặt ngược thứ phát và tạm thời. Tai biến này có 

thể gặp, do người đặt MTQ không đúng kỹ thuật hoặc do bơm cuff quá căng. 

Các tác dụng không mong muốn liên quan đến vi trí không đúng hiếm gặp, 

co thắt thanh quản có thể xảy ra ngay sau khởi mê có thể do gây mê nông hoặc 

do phẫu thuật làm cho bệnh nhân đau [78], [79], [80]. 

 Tình hình sử dụng mát thanh quản ở trẻ nhỏ 

Ở Việt Nam năm 1999 Nguyễn Văn Chừng và Võ Quang Nguyên Phổ lần 

đầu tiên báo cáo sử dụng mát thanh quản gây mê cho trẻ em, tại trung tâm chấn 

thương chỉnh hình TP HCM [81]. 

Năm 2011, Nguyễn Minh Đăng nghiên cứu 84 trẻ em tuổi từ 1,5 tháng đến 

15 tuổi, phẫu thuật vùng bẹn sinh dục nam và các bệnh về mắt, 79% là bé trai 

tuổi trung bình 4,8 ± 3,4 tuổi, trọng lượng trung bình 17,8 ± 9kg. Kết luận sử 

dụng mát thanh quản trong gây mê phẫu thuật ở trẻ em an toàn và thích hợp cho 

các phẫu thuật ngắn. Tỷ lệ thành công khi đặt MTQ cao, kiểm soát đường thở 

hiệu quả, các tác dụng không mong muốn nhẹ xử trí dễ dàng [67]. 

Mặc dù ở Việt Nam chưa có nghiên cứu nào báo cáo về tình hình sử 

dụng mát thanh quản trên trẻ nhỏ, có tiền sử sinh thiếu tháng, cân nặng và tuổi 

đời thấp. Trên Thế giới đã có nhiều nghiên cứu được công bố về sử dụng MTQ 

gây mê ở trẻ nhỏ, tuy nhiên kinh nghiệm sử dụng MTQ ở trẻ sơ sinh, trẻ có tiền 
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sử sinh thiếu tháng còn rất hạn chế. MTQ được thiết kế để sử dụng ở người lớn, 

nhưng các nghiên cứu ở trẻ sơ sinh đã chứng minh, tuy có sự khác biệt về giải 

phẫu giữa đường thở ở người lớn và trẻ em, nhưng thiết kế của MTQ không yêu 

cầu phải thay đổi để sử dụng ở trẻ sơ sinh. Kích thước MTQ số 1 là một phiên 

bản nhỏ hơn nhưng giống hệt như mô hình dành cho người lớn sử dụng cho trẻ 

sơ sinh có trọng lượng 2,5 kg đến 6,5 kg [66]. 

Mát thanh quản ngày càng được sử dụng rộng rãi ở trẻ em vì nó ít xâm lấn 

hơn so với đặt nội khí quản, ít gây khó chịu hơn trong giai đoạn hậu phẫu. MTQ 

có thể sử dụng thường qui cho trẻ em. MTQ cung cấp một đường thở thỏa đáng, 

ít ảnh hưởng tới huyết động, nhược điểm chỉ dùng cho các phẫu thuật ngắn. Tỷ 

lệ biến chứng sau phẫu thuật thấp hơn so với nội khí quản, do đó MTQ là một 

phương pháp thay thế phù hợp cho phương pháp đặt ống nội khí quản để phẫu 

thuật ở bệnh nhân nhi [82]. 

Trẻ em sơ sinh và trẻ nhỏ có cấu tạo giải phẫu khác người lớn. Vì vậy việc 

đánh giá trên lâm sàng những trẻ gây mê sử dụng MTQ xem có khác với người 

lớn không, để từ đó đưa MTQ sử dụng trong gây mê trẻ em ngày càng trở nên 

phổ biến hơn [83]. 

Năm 1990 Mason DG sử dụng mát thanh quản gây mê 200 trẻ em trong 

nhiều phẫu thuật khác nhau. Sử dụng MTQ gặp phải một số vấn đề ở 47 trường 

hợp (23%) nhưng chỉ năm trường hợp (2,5%) là nghiêm trọng phải chuyển sang sử 

dụng nội khí quản, thông khí đảm bảo cho 191 trẻ em. Nắp thanh quản bị cuộn do 

bóng cuff được xác định ở 8 trong số 24 bệnh nhân được kiểm tra nội soi mềm, 

quan sát rất rõ ràng dây thanh âm. Mason kết luận có thể sử dụng thành công MTQ 

số 2 kiểm soát đường thở và thông khí gây mê cho trẻ trọng lượng 6-30 kg [83]. 

Năm 1994 Rachel Efrat sử dụng MTQ gây mê phẫu thuật thoát vị bẹn cho 

120 bệnh nhân tuổi từ 1 tháng đến 14 tuổi, cân năng từ 2,5-46 kg. Kết quả 95,8% 

đặt được MTQ dễ dàng ngay lần đặt đầu và MTQ được dung nạp tốt. Bệnh nhân 

được kiểm soát hô hấp tốt, không có biến chứng nghiêm trọng nào về hô hấp và 
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tuần hoàn trong và sau mổ. Kết luận MTQ tạo ra một đường dẫn khí an toàn, có 

thể thay thế được cho nội khí quản ngay cả ở những bệnh nhân nhỏ tuổi [84]. 

Năm 1995  báo cáo của P.A Lönnqvist, sử dụng MTQ để gây mê cho 7 bệnh 

nhân bị bệnh võng mạc trẻ đẻ non (VMTĐN) tuổi sau thụ thai từ 34-42 tuần, trọng 

lượng 1,3kg-2,3kg. Tất cả các bệnh nhân có bệnh dị sản phổi, 4 bệnh nhân thường 

xuyên có cơn ngừng thở phải dùng theophylin, 2 bệnh nhân thở thông khí áp lực 

dương liên tục qua mát mặt. Tất cả bệnh nhân được khởi mê bằng isofluran, dãn cơ. 

Kết quả đặt MTQ dễ dàng ngay lần đầu, thông khí hỗ trợ tốt, bệnh nhân tự thở sau 

đặt MTQ 3-5 phút, không có trường hợp nào co thắt thanh phế quản hay phải cấp 

cứu lúc gây mê [13]. 

     Ferim nghiên cứu 85 bệnh nhân gây mê sử dụng MTQ, phẫu thuật điều trị 

bệnh VMTĐN từ năm 2004 đến 2010, tuổi sau thụ thai 38,21±4,39 tuần, trọng 

lượng 2323±588,6g. Bệnh nhân gây mê toàn thân và đặt MTQ, kết quả đảm bảo 

an toàn trong quá trình gây mê, huyết động ổn định và ít biến động [7]. 

Nghiên cứu của Trevisanuto D (2005) cho 8 bệnh nhân đặt MTQ làm 

đường dẫn bơm chất trưởng thành phổi (surfactant) vào phế quản phổi, điều trị 

bệnh màng trong ở trẻ sinh non, tuổi sau thụ thai nhỏ hơn 35 tuần, trọng lượng 

880-2520g. Kết quả thông khí đảm bảo không có biến chứng [14]. Ngày nay sử 

dụng MTQ làm đường dẫn bơm chất trưởng thành phổi thay thế  đặt nội khí quản 

đã trở nên phổ biến, có nhiều báo cáo hiệu quả của phương pháp này dễ sử dụng, 

đảm bảo hô hấp, tuần hoàn và ít tác dụng không mong muốn [85], [86], [87]. 

Báo cáo của Dramod Venlanka (2013) về một bệnh nhân nữ 40 ngày tuổi, tuổi 

thai 28 tuần, trọng lượng khi sinh 800g và khi mổ là 1335g, Hb 9,2g. Khởi mê bằng 

ketamin + sevofluran 3%,  giãn cơ, duy trì mê bằng N2O và sevofluran 1-2%. Kết 

quả đặt MTQ dễ dàng không gây chấn thương đường hô hấp, tim mạch ổn định, 

SpO2 luôn đạt 99%, nhiệt độ duy trì ở mức 34-35Ċ [88]. 

Báo cáo của John Jairo Páez (2013), MTQ là một dụng cụ có thể kiểm soát 

tốt hô hấp không những ở trẻ bú mẹ và trẻ nhỏ kể cả trên bệnh nhân có dị dạng 
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đầu mặt cổ, hầu họng mà còn tác dụng hỗ trợ đặt NKQ. MTQ là dụng cụ hô hấp 

hỗ trợ cho trẻ trên 2000g thông khí bằng mát mặt không kết quả và không đặt 

được NKQ [89]. 

Tuy nhiên, còn một số vấn đề về an toàn khi sử dụng MTQ trong quá trình 

thông khí áp lực dương ở trẻ em. Vì lý do này, 2009 Shahin N Jamil tiến hành 

một nghiên cứu so sánh giữa dùng MTQ và nội khí quản trên hai nhóm trẻ tuổi 

2-10 tuổi, trọng lượng 10-20 kg. Kết quả thông khí áp lực dương hiệu quả ở 98% 

bệnh nhân sử dụng MTQ, áp lực đường thở giữ ở mức dưới 18cm H2O. Thay đổi 

huyết động và các biến chứng trong và sau mổ ít hơn ở nhóm đặt mát thanh quản. 

Đặt MTQ dễ dàng hơn trên 94% trường hợp so với 54% đặt nội khí quản. Những 

biến chứng như chấn thương khí phế quản, co thắt thanh quản, tổn thương mô mềm 

cao hơn đáng kể và kéo dài hơn ở nhóm đặt nội khí quản. Từ nghiên cứu này tác giả 

cho rằng, MTQ là dụng cụ thích hợp để thay thế cho nội khí quản, khi thông khí áp 

lực dương cho các bệnh nhân gây mê phẫu thuật [82]. 

Ngày nay MTQ còn được sử dụng trong hồi sức sơ sinh tại phòng đẻ để 

thay thế cho việc dùng mát mặt hoặc nội khí quản. Bansal phân tích gộp các 

nghiên cứu đánh giá sử dụng MTQ trong hồi sức sơ sinh, 7 thử nghiệm ngẫu nhiên 

đối chứng, kết quả sử dụng MTQ hô hấp hỗ trợ cho trẻ sơ sinh khả thi không gặp 

biến chứng nào nguy hiểm [90].  

Mizumoto (2018) khuyến cáo sử dụng MTQ thông khí trong hồi sức sơ sinh, 

khi thông khí bằng mát mặt và đặt nội khí quản thất bại [91]. Pejovic (2019) 

nghiên cứu so sánh sử dụng MTQ với mát mặt cấp cứu hồi sức sơ sinh trong 

phòng hồi sức cho nhóm trẻ thấp cân< 2000gr đã làm giảm tỷ lệ tử vong và tổn 

thương não đáng kể so với nhóm dùng mát mặt [92]. 

1.4.3.3. Ưu nhược điểm gây mê để tự thở qua mát thanh quản 

 Ưu điểm: tự thở qua MTQ không đòi hỏi độ mê sâu do đó ít ảnh hưởng 

đến huyết động, thoát mê nhanh hơn. Áp lực đường thở duy trì ở mức thấp 

không làm dò rỉ khí vào dạ dày gây tăng áp lực ổ bụng, không gây sang chấn 
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đường thở, làm giảm kích thích đường thở sau rút MTQ. Áp lực cuff không cần 

duy trì ở mức cao do đó giảm các tổn thương thần kinh, mô tại chỗ [12]. Tự thở 

làm giảm rối loạn thông khí và tưới máu, giảm shunt phổi, tăng lưu lượng tim do 

máu trở về tim tốt hơn [93], giúp bác sỹ sớm phát hiện những dấu hiệu mê nông 

hay sâu [94], [95]. Jiang (2015) cho rằng gây mê để tự thở qua mát thanh quản là 

lựa chọn cho các phẫu thuật mắt ở trẻ nhỏ và trẻ sinh thiếu tháng [15]. 

 Nhược điểm: Không kiểm soát được tần số hô hấp, giảm thể tích khí 

lưu thông làm tăng tỷ lệ thể tích khoảng chết và thể tích lưu thông (VD/Vt), tăng 

công thở vào nên dễ gây suy hô hấp. Thải trừ CO2  phụ thuộc vào tình trạng hô 

hấp của bệnh nhân, trong các phẫu thuật kéo dài dễ gây tăng PaCO2  làm toan 

máu [12], [11]. 
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Chương 2 

ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 

2.1. ĐỐI TƯỢNG NGHIÊN CỨU 

Trẻ em phẫu thuật bệnh võng mạc trẻ đẻ non (BVMTĐN), đục thể thủy tinh 

và glôcôm tại bệnh viện Mắt Trung ương. Bệnh nhân được chia làm hai nhóm: 

nhóm nghiên cứu gồm những bệnh nhân có tiền sử sinh thiếu tháng và nhóm so 

sánh là bệnh nhân đẻ đủ tháng. 

2.1.1. Tiêu chuẩn lựa chọn bệnh nhân 

- Nhũ nhi (≤ 1tuổi). 

- Tiền sử sinh thiếu tháng (sinh trước 37 tuần tuổi thai) có chỉ định phẫu 

thuật bệnh võng mạc trẻ đẻ non. 

- Hoặc tiền sử sinh đủ tháng (được sinh sau 37 tuần tuổi thai) có chỉ định 

phẫu thuật điều trị bệnh đục tủy tinh thể hoặc glôcôm bẩm sinh. 

2.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ 

- Xét nghiệm thường qui có kết quả bất thường 

- Bố mẹ bệnh nhân không đồng ý tham gia nghiên cứu 

- Mắc bệnh tim bẩm sinh kèm theo (bệnh tim chưa được sửa chữa) 

- Chống chỉ định đặt mát thanh quản 

- Chống chỉ định gây mê bằng sevofluran 

- Béo phì 

- Đang có viêm phổi, phế quản, viêm nhiễm đường hô hấp trên hoặc có tiền 

sử viêm họng, viêm phổi < 2 tuần 

2.1.3. Tiêu chuẩn đưa ra khỏi nghiên cứu 

- Không đặt được MTQ (sau 3 lần thử không đặt được) 

- Chuyển NKQ (thông khí qua mát thanh quản không hiệu quả, không đặt 

được MTQ) 

-  Biến chứng phẫu thuật 

- Phải thở máy trong khi gây mê (bệnh nhân ngừng thở không thở lại sau 

khi thông khí hỗ trợ <1 phút) 
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2.2. PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

2.2.1. Thiết kế nghiên cứu 

Nghiên cứu can thiệp lâm sàng có so sánh 

2.2.2. Địa điểm và thời gian nghiên cứu 

Tại khoa Gây mê-hồi sức Bệnh viện Mắt Trung ương, thời gian từ tháng 10 

năm 2014 đến tháng 10 năm 2018. 

2.2.3. Tính cỡ mẫu 

 

µ1: trung bình nhóm 1=41,3 

µ2: trung bình nhóm 2=44 

1: độ lệch chuẩn nhóm 1=3,9, 2 = 2 

 = 3,09 

ES = -0,87      )2 

 : sai sót loại I: 1% 

 : xác suất sai sót loại II : = 0,1 

C  = 16,74 

Nghiên cứu của Aparna Sinha [96], Lynne [5] 

EtCO2 nhóm I: 41,3±3,9 

EtCO2 nhóm II: 44±2 

Sau khi tính: n  44 bệnh nhân mỗi nhóm 

2.2.4. Phương tiện nghiên cứu 

2.2.4.1. Dụng cụ dùng cho nghiên cứu 

 Máy gây mê OMEDA CS2 Avance do hãng GE Healthcare - Datex 

Ohmeda sản xuất, có các chỉ số theo dõi thông khí:VtE, MV, FiO2, áp lực 

P (Max-mean), tần số thở, nồng độ khí mê thở vào (Fisev), thở ra (Etsev), 

MAC, EtCO2 
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Hình 2.1. Máy gây mê OMEDA CS2 

Đầy đủ 8 mode thở từ cơ bản đến cao cấp, tích hợp đo khí mê, có thể theo 

dõi CO2, O2, N2O và 5 loại khí mê. 

- Bộ dây thở trẻ sơ sinh (dài 150 cm, đường kính trong ống 10mm) bóng 

thở 0,5 lít. 

- Mát mặt các cỡ cho trẻ sơ sinh và trẻ nhũ nhi 

 Monitoring NIHOKONDEN 7 thông số  

Model: BSM-3562. Hãng sản xuất: NIHON KOHDEN – Nhật Bản 

 

Hình 2.2. Máy theo dõi NIHOKODEN 
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Thông số kỹ thuật: 

- Với các thông số đo cơ bản, ECG, nhịp thở, SpO2, huyết áp không xâm 

nhập (NIBP), nhiệt độ, EtCO2. 

- Bao đo huyết áp dành cho trẻ nhũ nhi kích thước rộng 6cm, dài 13cm. 

    - Mát thanh quản thường cỡ 1-1,5 

 

Hình 2.3. MTQ cỡ 1 và 1,5 và đồng hồ đo áp lực cuff 

- Đồng hồ đo áp lực cuff  

- Bộ đặt nội khí quản cấp cứu 

 

Hình 2.4. Bộ đặt NKQ cấp cứu 

- Máy xét nghiệm đo nồng độ khí máu Cobas b 221 Nhà sản xuất: Roche 

Diagnostics International Ltd Thụy Sỹ. 
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Hình 2.5. Máy đo nồng độ khí máu Cobas b 221 

Cobas b 221 là máy khí máu, điện giải, huyết sắc tố toàn phần, độ bão hòa 

oxy, hematocrit trong máu toàn phần, huyết thanh, huyết tương, acetat và 

bicacbonat chứa dung dịch điện giải. 

2.2.4.2. Thuốc  

- Thuốc mê sevofluran (hãng sản xuất AbbVie, Thụy sỹ) 

- Lidocain 2% 

- Atropinsunfat 0,25mg 

- Efferalgan viên đạn 80mg 

- Thuốc giãn cơ ngắn succinylcholin 

- Propofol 0,5% 

2.2.5. Kỹ thuật tiến hành 

Bệnh nhân được chia làm hai nhóm: nhóm nghiên cứu gồm những bệnh 

nhân có tiền sử sinh thiếu tháng và nhóm so sánh bệnh nhân đẻ đủ tháng. 

Nhóm I: bệnh nhân có tiền sử sinh thiếu tháng mổ điều trị bệnh võng mạc 

trẻ đẻ non. 

Nhóm II: bệnh nhân có tiền sử sinh đủ tháng được mổ điều trị bệnh đục 

thủy tinh thể hoặc glôcôm. 
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2.2.5.1. Chuẩn bị bệnh nhân trước mổ 

- Thăm khám bệnh nhân trước mổ 

- Làm các xét nghiệm huyết học (hồng cầu, Hct, Hb, bạch cầu, tiểu cầu) 

sinh hóa máu, XQ tim phổi. 

- Giải thích cho bố mẹ của trẻ về thời gian nhịn ăn trước mổ và các nguy cơ 

có thể xảy ra trong và sau mổ. 

2.2.5.2. Ngày phẫu thuật 

- Tất cả bệnh nhân được thăm khám tim phổi, lấy mạch, HA, SpO2, T°, đặt 

điện tim. 

- Test máy gây mê, kiểm tra các thông số trên máy, độ kín, hoạt động của 

các van, bình vôi sô đa, nút xả oxy nhanh, nguồn oxy 

- Đặt phin lọc trên đường vào bệnh nhân vị trí điểm lối giữa dây và máy thở. 

- Bao huyết áp được đặt trên nếp khuỷu cánh tay trái của bệnh nhân 

 Tiến hành gây mê 

- Bệnh nhân được đặt đường truyền, truyền dung dịch Ringer-Lactac- 

Dextro, tốc độ truyền theo công thức 4-2-1 cho tất cả bệnh nhân qua máy đếm 

giọt. Chọn số mát thanh quản phù hợp với cân nặng, kiểm tra bóng cuff có bị dò 

dỉ không. 

- Điểm đo nồng độ khí mê EtCO2 được nối ở vị trí chạc ba với mát thanh quản 

 Khởi mê bằng sevofluran đặt nồng độ trên bình bốc hơi 8%, với lưu lượng 

khí 6/p đến khi: 

 Mất phản xạ ánh sáng 

 Nhãn cầu đứng chính giữa 

 Cằm trễ 

 Ngắt thuốc mê, khóa van cung cấp khí 

 Tiến hành đặt mát thanh quản theo kỹ thuật ngón tay trỏ 

 Đặt đầu người bệnh ở tư thế trung gian hoặc hơi ngửa  

 Cầm mát thanh quản như cầm bút, ngón tay trỏ đặt vào chỗ nối giữa 

mát thanh quản và phần ống  
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Hình 2.6. Kỹ thuật đặt MTQ 

 Một tay mở miệng người bệnh  

 Tay kia đưa mát thanh quản qua các cung lợi vào gốc lưỡi, tỳ mặt sau 

MTQ vào khẩu cái cứng, đẩy MTQ trượt dọc theo khẩu cái cứng để 

vào vùng hạ hầu 

 Dừng lại khi gặp lực cản 

      

Hình 2.7. Bệnh nhân đã đặt MTQ 

 Bơm cuff với áp lực 40mmHg cho tất cả các bệnh nhân.  

 Kiểm tra độ kín của mát thanh quản (không có dò khí, thông khí dễ dàng)  

 Kiểm tra vị trí đúng của mát thanh quản bằng nghe phổi, nghe thông khí 

trên sụn giáp không có tiếng rít và  EtCO2 

 Cố định bằng băng dính.  
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Hình 2.8. MTQ đúng vị trí 

Vị trí không đúng: gập bóng cuff gây tắc nghẽn đường hô hấp, không thông 

khí được, nghe thấy tiếng rít. Đặt mát thanh quản quá nông cũng gây tắc nghẽn 

đường hô hấp thông khí không tốt cần phải đặt lại. 

 Cố định đầu bằng xăng vải hoặc gối 

 Đặt hậu môn 1 viên Effecgan 80 mg 

 Đo nhãn áp hai mắt bằng nhãn áp kế Maclakov ngay sau khi đặt 

xong MTQ (đo 1 lần). 

 Gây tê cạnh nhãn cầu bằng lidocain 2% liều 4mg/kg để giảm đau 

trong và sau mổ. 

 Duy trì mê: để bệnh nhân tự thở qua hệ thống máy gây mê, duy trì mê bằng 

sevofluran nồng độ 3-5%, MAC 1-1,5 đảm bảo bệnh nhân nằm yên, nhãn 

cầu luôn nằm chính giữa, lưu lượng khí 2l/p, van APL mở về mức Min. 

 Bệnh nhân ngừng thở hô hấp hỗ trợ < 1 phút không thở lại chuyển 

thông khí bằng máy 

 Nhiệt độ duy trì 36-37 C, theo dõi bằng đầu đo nhiệt ngoài da 

 Lấy máu làm xét nghiệm khí máu: lấy máu mao mạch gót để làm khí 

máu hai lần thời điểm 10 phút và 20 phút sau đặt MTQ, mẫu máu 

Nắp thanh quản 

Thực quản 

Khí quản 
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được bảo quản trong nước đá chuyển đi làm xét nghiệm thời gian 

không quá 1 giờ [97]. 

 Kỹ thuật lấy máu 

 Làm ấm vùng gan bàn chân định lấy máu 

 Xác định vị trí lấy máu: kẻ đường thẳng song song với bờ ngoài bàn 

chân, một đường đi qua điểm giữa ngón chân cái, một đường đi qua 

khe giữa ngón chân út và ngón chân số 4. 

 Chọc kim vào phần gót chân vùng bên ngoài đường kẻ song song, 

tiến hành lấy máu vào pipet. 

   

Hình 2.9. Lấy máu mao mạch gót 

 Rút Mát: khi kết thúc phẫu thuật, đo áp lực cuff, ngắt thuốc mê, tăng lưu 

lượng khí 6l/p, hút đờm rãi, bệnh nhân tự thở tình trạng hô hấp tốt, tuần 

hoàn ổn định, có phản xạ nuốt (độ mê tương đương giai đoạn III1 theo tiêu 

chuẩn Guedel) [98]. Rút MTQ khi vẫn còn ngủ tránh kích thích dễ gây co 

thắt thanh quản sau mổ, đặt canuyn-Mayo phòng tụt lưỡi và cho bệnh nhân 

nằm nghiêng. Không rút bóng cuff, rút theo chiều cong của MTQ để kéo 

theo đờm dãi. 

 Thoát mê:  

 Bệnh nhân được theo dõi có ho, thở khò khè, giảm oxy máu không 

 Bệnh nhân thở oxy 6l/p oxy qua mát mặt cho đến khi tỉnh táo hoàn 

toàn. Theo dõi SpO2, nín thở, co thắt thanh khí quản, ho, nôn. 
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2.2.6. Chỉ số đánh giá 

 Tiêu chí đánh giá chung 

- Tuổi (tính theo tuần) 

+ Tuổi thai (tính từ khi thụ thai đến lúc đẻ) 

+ Tuổi sau thụ thai (tính từ khi thụ thai đến lúc mổ) 

+ Tuổi sau sinh (tính từ khi sinh đến khi mổ) 

- Giới 

- Trọng lượng (kg) 

+ Trọng lượng lúc đẻ 

+ Trọng lượng lúc mổ 

- Tiền sử 

+ Nằm lồng ấp (số ngày nằm lồng ấp) 

+ Dùng sufactant (có hoặc không) 

+ Thở oxy (số ngày thở oxy) 

+ Thở máy (số ngày thở máy) 

+ Các bệnh bẩm sinh, mắc phải 

- Các chỉ số huyết học cơ bản 

- Hô hấp, tuần hoàn trước mổ 

 Tiêu chí đánh giá hiệu quả gây mê bằng sevofluran để tự thở qua 

mát thanh quản 

 Theo dõi đánh giá các chỉ số về thời gian liên quan tới gây mê MTQ 

- Thời gian khởi mê: tính từ khi úp mát mặt thuốc mê đến khi đặt mát thanh 

quản (giây). 

- Thời gian duy trì mê: tính từ khi đặt mát đến khi rút mát thanh quản (phút) 

- Thời gian thoát mê: tính từ khi rút mát thanh quản đến khi Aldrete trên 9 

điểm (phút). 
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- Thời gian phẫu thuật: từ khi cắt kết mạc đến khi đóng xong kết mạc (phút). 

 Đánh giá kết quả kỹ thuật gây mê 

- Số lần đặt mát thanh quản thành công (sau 3 lần thử), áp lực cuff trước khi 

rút MTQ (đo bằng đồng hồ đo cuff). 

- Liều lượng thuốc mê sử dụng: nồng độ thuốc mê thở vào (Fisev) %, thở ra 

(Etsev) %, MAC (theo dõi trên máy gây mê từ T3-T8). 

 Đảm bảo hô hấp tốt: 

 Thông khí: theo dõi thể tích khí lưu thông VtE (ml/lần), thông khí 

phút MV (ml/p), tần số thở (lần/p), theo dõi thải trừ CO2: EtCO2 

(mmHg) và PaCO2 (mmHg) theo dõi trên máy gây mê và xét 

nghiệm khí máu. 

 Trao đổi khí: đánh giá sự thay đổi của SpO2 (trên máy Monitor), 

FiO2 (theo dõi trên máy gây mê), P/F (mmHg),  pH, BE, PaO2 (xét 

nghiệm khí máu) 

 Đánh giá ảnh hưởng lên tuần hoàn và các tác dụng không mong muốn 

- Theo dõi tần số tim (lần/p), HATT (mmHg), HATTr (mmHg), HATB 

(mmHg) và bất thường  điện tâm đồ trên máy theo dõi.  

- Tác dụng không mong muốn: trong giai đoạn khởi mê, duy trì mê và thoát 

mê nếu có: 

 Ngừng thở: không thở trên 15 giây 

 Nín thở: không thở <15 giây 

 Giảm oxy máu (SpO2 <90%) 

 Co thắt thanh, phế quản 

 Ho: có hoặc không ho 

 Nấc: có hoặc không nấc 

 Nôn: có hoặc không nôn 
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 Nhịp tim chậm: nhịp dưới 100l/p  

 Loạn nhịp: có hoặc không loạn nhịp 

 Các tác dụng không mong muốn khác: có máu khi rút MTQ, trào 

ngược, lệch MTQ trong mổ... 

2.2.7. Các định nghĩa và các tiêu chuẩn 

- Dấu hiệu co thắt thanh quản 

+ Thông khí khó khăn 

+ Không thể thông khí phổi 

+ Đã loại bỏ trường hợp co thắt phế quản hoặc tụt lưỡi 

        - Co thắt phế quản 

+ Tăng áp lực đường thở 

+ Thở ra có tiếng khò khè, nghe phổi có ran rít, ran ngáy 

- Điều trị co thắt thanh quản 

+ Thông khí áp lực dương với oxy 100%  

+ Không có kết quả dùng propofol liều 2mg/kg 

+ Không kết quả dùng giãn cơ succinylcholin liều 1-2mg/kg trước đó dùng 

atropinsunfat 0,01mg/kg chống lại tác dụng giảm mạch của giãn cơ. 

- Thang điểm điểm Aldrete cải tiến [99]. 

 Vận động 

 4 chi                                                     2 điểm 

 2 chi                                                     1 điểm 

 0 chi                                                     0 điểm 

 Hô hấp  

 Thở sâu và có khả năng ho                    2 điểm 

 Thở nông, khó thở hoặc thở hạn chế     1 điểm 

 Không thở                                            0 điểm 
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 Mức độ tỉnh táo 

 Hoàn toàn tỉnh                                 2 điểm 

 Đáp ứng với tiếng gọi                           1 điểm 

 Không đáp ứng                                     0 điểm 

 Độ bão hòa oxy 

 > 95% với khí trời                                 2 điểm 

 90 – 94%                                              1 điểm 

 < 90%                                                   0 điểm 

 Khóc 

 Không khóc                                           0 điểm 

 Khóc khi kích thích                                1 điểm 

 Khóc tự nhiên                                        2 điểm 

- Trẻ sinh thiếu tháng: trẻ đẻ ra còn sống trước 37 tuần tính từ ngày có kinh 

cuối cùng được coi là đẻ thiếu tháng 

- Trẻ sơ sinh: sau sinh đến 30 ngày tuổi 

- Nhũ nhi: 1tháng đến 12 tháng [100]. 

2.2.8. Thời điểm theo dõi 

 Các chỉ số theo dõi trên Monitor: HATT, HATTr, HATB, SpO2, nhịp tim 

từ khi vào phòng mổ đến khi ra hồi tỉnh (từ T1 đến T9) 

 Các chỉ số theo dõi trên máy gây mê: VtE, MV, EtCO2, Fisev, Etsev, MAC, 

FiO2 (thời điểm theo dõi từ T3-T8) 

- T1: trước khởi mê 

- T2: khởi mê (khi bệnh nhân mất phản xạ mi mắt) 

- T3: ngay sau đặt MTQ 1phút 

- T4: sau đặt MTQ 5 phút 

- T5: sau 10 phút 

- T6: sau 20 phút 
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- T7: sau 30 phút 

- T8: trước khi rút MTQ 

- T9: thoát mê  

 Xét nghiệm khí máu mao mạch gót: PaCO2, PaO2, pH, BE lấy máu 

mao mạch gót hai lần: mẫu 1 thời điểm T5, mẫu 2 thời điểm T6. 

 Đo nhãn áp: ngay sau khi đặt MTQ ở hai mắt 

2.2.9. Xử lý số liệu 

- Số liệu ghi nhận được ghi trên bảng theo dõi và vào máy tính 

- Xử lý bằng phần mềm SPSS 18.0  

- Tính giá trị trung bình với các biến định lượng 

- Biến định tính mô tả bằng tỷ lệ phần trăm 

- So sánh định lượng dùngT-test và paired T-test, so sánh định tính dùng 2 test. 

- Mối tương quan các yếu tố theo dõi của bệnh nhân được tính bằng hệ số 

tương quan r. 

- Ngưỡng có ý nghĩa thống kê được chọn với độ tin cậy 95%, sự khác biệt 

có ý nghĩa thống kê khi p<0,05. 
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2.3. SƠ ĐỒ NGHIÊN CỨU 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Chọn bệnh nhân 

Bệnh nhân đủ tiêu chuẩn 

 đưa vào nghiên cứu  

Nhóm I: bệnh 

nhân có tiền sử 

sinh thiếu tháng 

Nhóm II: bệnh 

nhân có tiền sử 

sinh đủ tháng 

- Khởi mê bằng sevoflurran nồng độ bình 

8%, không dùng giãn cơ, đặt MTQ 

- Duy trì mê bằng sevofluran: MAC 1-1,5, 

để bệnh nhân tự thở 

 

 

 

Theo dõi bệnh nhân  

và thu thập số liệu nghiên cứu 

Chuẩn bị bệnh nhân, 

làm các xn cơ bản 

Chia nhóm 

Đưa ra khỏi nghiên 

cứu 
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2.4. ĐẠO ĐỨC TRONG NGHIÊN CỨU 

- Nghiên cứu tuân thủ bảo mật thông tin của bệnh nhân, các kết quả 

nghiên cứu chỉ phục vụ mục đích khoa học. 

- Nghiên cứu được chấp thuận của hội đồng khoa học, hội đồng đạo đức 

của bệnh viện Mắt trung ương, Trường đại học Y Hà Nội. 

- Phẫu thuật trong danh mục phân tuyến kỹ thuật (TT43 – Cục Quản lý 

KCB, Bộ Y tế ngày 11/12/2013). 

- Người nhà bệnh nhân nghiên cứu được giải thích rõ về phẫu thuật, gây 

mê những rủi ro trong quá trình gây mê, đồng ý thực hiện nghiên cứu. 

- Các biến chứng trong và sau mổ đều được báo cáo trung thực, khách 

quan, đầy đủ và được xử lý kịp thời, đúng đắn. 
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Chương 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

 

3.1. ĐẶC ĐIỂM BỆNH NHI NGHIÊN CỨU 

3.1.1. Phân bố bệnh nhân 

Bảng 3.1. Phân bố bệnh nhân theo tuổi, giới, trọng lượng 

           Nhóm 

Chỉ số               

Chung 

n=111 

Nhóm I 

n = 55 

Nhóm II 

n = 56 
p 

Tuổi thai (tuần) 34,2±4,90 
29,71±2,22 

(25 – 34) 

38,61± 1,83 

(36 – 44) 

 

 

 

 

 

 

<0,05 

Trọng lúc đẻ (kg) 2,61±0,95 
1,38 ± 0,33 

(0,8 - 2,1) 

3,12 ± 0,45 

(2 – 4) 

Tuổi sau 

thụ thai 

(tuần) 

< 46 (tuần) 

54,88±9,57 

13(23,6%) 2 (3,6%) 

≥ 46 (tuần) 42 (76,4%) 54 (96,4%) 

Tuổi trung 

bình 

52,02± 8,65 

(40 – 76) 

57,7 ± 9,67 

(40 – 89) 

Trọng lượng lúc mổ 

(kg) 
5,96±1,33 

5,5 ± 1,32 

(3,3 – 9) 

6,41 ± 1,19 

(4,3 – 9) 

Tuổi sau sinh (tuần) 20,85±9,54 
22,31± 9,21 

(11 – 49) 

19,41 ± 9,73 

(6 - 52) 

 

>0,05 

Giới tính: Nam/Nữ 
67/44 

(60,03%/39,97%) 

30/25 

(54,5%/45,5%) 

37/19 

(66,1%/33,9%) 

Nhận xét: 

- Tuổi thai trung bình nhóm I nhỏ hơn tuổi thai trung bình nhóm II khác 

biệt có ý nghĩa thống kê p<0,05. 

- Trọng lượng trung bình lúc đẻ nhóm I, thấp hơn trọng lượng trung bình 

lúc đẻ nhóm II khác biệt có ý nghĩa thống kê p<0,05. 

- Tuổi sau thụ thai trung bình nhóm I thấp hơn nhóm II khác biệt có ý nghĩa 

thống kê. 
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- Tỷ lệ tuổi sau thụ thai nhỏ hơn 46 tuần cao hơn ở nhóm I so với nhóm II 

có ý nghĩa thống kê p<0,05. 

- Trọng lượng lúc mổ trung bình nhóm I thấp hơn trọng lượng trung bình 

nhóm II khác biệt có ý nghĩa thống kê p<0,05. 

- Tuổi sau thụ thai trung bình hai nhóm là 54,88±9,57 (tuần), tuổi sau sinh 

20,85±9,54 (tuần), trọng lượng trung bình lúc mổ 5,96±1,33 (kg). 

- Tỷ lệ nam/nữ khác biệt giữa hai nhóm không có ý nghĩa thống kê, tỷ lệ 

chung hai nhóm nam/nữ 67/44. 

- Nhóm II: có 19 bệnh nhân mổ glôcôm và 37 bệnh nhân mổ đục thể 

thủy tinh 

3.1.2. Yếu tố nguy cơ trong gây mê 

Bảng 3.2. Các yếu tố nguy cơ trong gây mê 

Nhóm 

Yếu tố nguy cơ 
Nhóm I 

Điều trị sufactant 35 (63,6 %) 

Thời gian nằm lồng ấp (ngày) 
27,78 ± 17,94 

(0 – 90) 

Thở oxy trên 28 ngày 22/53 (41,5%) 

Thở máy  17/55 (30,9%) 

Bệnh bẩm sinh 1 (1,8%) 

Nhận xét: 

- Nhóm I có 35 bệnh nhân chiếm tỷ lệ 63,6% được điều trị thuốc trưởng 

thành phổi surfactant, như vậy còn 36,4% bệnh nhân không được điều trị 

- Thời gian nằm lồng ấp trung bình nhóm I là 27,78 ngày trong đó có 2 

bệnh nhân không phải nằm, thời gian nằm dài nhất là 90 ngày có 2 bệnh nhân 

nằm 60 ngày, 1 bệnh nhân nằm 70 ngày và 1 bệnh nhân nằm 90 ngày, 34 bệnh 

nhân nằm dưới 30 ngày chiếm 63,7%. 

- Có 53 bệnh nhân phải thở oxy chiếm 96,4%, trong đó 22 bệnh nhân thở 

oxy kéo dài trên 28 ngày chiếm 41,5%. 
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- Trẻ phải thở máy hỗ trợ có 17 bệnh nhân chiếm 30,9%. 

- Trong nhóm I gặp 01 bệnh nhân có tiền sử bệnh tim bẩm sinh đã được sửa 

chữa chiếm 1,8%.  

3.1.3. Đặc điểm về huyết học 

Bảng 3.3. Đặc điểm chung về huyết học giữa hai nhóm 

           Nhóm 

Các chỉ số            

Nhóm I 

n = 55 

Nhóm II 

n = 56 
p 

SL hồng cầu X ± SD  

Min-max 

4,27 ± 0,65 

(3,14 – 6,06) 

4,26 ± 0,65 

(2,54 – 6,14) 

>0,05 

Tiểu cầu X ± SD 

Min-max 

393,58 ± 139 

(105 – 731) 

360,33 ± 116,94 

(123 – 613) 

Hb: X ± SD 

Min-max 

109,22 ± 14,57 

(75,2 – 14,50) 

109,08 ± 10,87 

(82 – 136) 

Hct: X ± SD 

Min-max 

33,18 ± 4,21 

(25,8 – 43) 

33,45 ± 3,25 

(24,5 - 40,3) 

Hct ≤ 30% (n) 15 (27,3%) 8 (14,3%) 

Bạch cầu X ± SD 

Min-max 

12,03 ± 3,66 

(4,5 – 20,5) 

10,47 ± 2,7 

(5,4 – 19,4) 
<0,05 

Nhận xét:  

- Số lượng hồng cầu, tiểu cầu, Hb, Hct trung bình của hai nhóm không có 

sự khác biệt có ý nghĩa thống kê p>0,05. 

- Số lượng bạch cầu trung bình giữa hai nhóm khác biệt có ý nghĩa thống 

kê p<0,05. 

- Tỷ lệ bệnh nhân có Hct nhỏ hơn 30% nhóm I nhiều hơn của nhóm II 

nhưng không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê p>0,05. 



55 

3.2. HIỆU QUẢ GÂY MÊ HÔ HẤP BẰNG SEVOFLURAN QUA MÁT 

THANH QUẢN ĐỂ TỰ THỞ 

3.2.1. Kỹ thuật đặt mát 

Bảng 3.4. Số lần đặt MTQ, áp lực cuff, tương quan áp lực cuff với thể tích 

Nhóm 

Chỉ số 

Nhóm I 

n = 55 

Nhóm II 

n = 56 
p 

Số lần đặt MTQ (1 lần) 54 (98,18%) 56 (100%) 

>0,05 

Số lần đặt MTQ (2 lần) 1 (1,81%)  

Áp lực cuff khi rút MTQ, X ± SD 

(cmH2O) 
27,05± 5,01 27,18 ± 6,08 

VtE (T8) X ± SD (ml) 33,22 ±9,35 36,16 ± 15,92 

Tương quan VtE(T8) với  áp lực cuff 

trước khi rút MTQ 
r = -0,007 r =- 0,094 

 

Nhận xét: 

Tỷ lệ thành công đặt mát ngay lần đầu của hai nhóm xấp xỉ 100%, chỉ có 

một bệnh nhân nhóm I phải đặt lần thứ hai chiếm 1,81% không có sự khác biệt 

giữa hai nhóm. 

 

 

Biểu đồ 3.1.Tương quan áp lực cuff trước khi rút MTQ và VtE 

Áp lực cuff  nhóm I Áp lực cuff nhóm II 

VtE (T8) VtE 

(T8) 



56 

Nhận xét: 

- Áp lực cuff trước khi rút MTQ giữa hai nhóm không có sự khác biệt 

p>0,05. 

- Thể tích khí lưu thông thở ra tại thời điểm trước khi rút MTQ không có mối 

tương quan tuyến tính với áp lực cuff trước khi rút MTQ nhóm I: r=-0,007 và nhóm 

II: r=-0,094 (p>0,05). 

3.2.2. Hiệu quả gây mê hô hấp bằng sevofluran để tự thở qua MTQ 

Bảng 3.5. Chỉ số chung về gây mê 

Nhóm 

Các chỉ số             

Chung 

n=111 

Nhóm I 

n=55 

Nhóm II 

n=56 
p 

Thời gian 

khởi mê 

(giây) 

< 46 tuần (STT) 

X ± SD 

Min-max 

161,18±24,91 

165±19,3 

(126 -195) 

n = 13 

142±59,4 

(100 -184) 

n = 2 

>0,05 
≥ 46 tuần (STT)  

X ± SD 

Min-max 

163,5±24,27(**) 

(110 -210) 

n = 42 

159,19±25,61(**) 

(97- 213) 

n = 54 

X ± SD 

Min-max 

163,85 ± 23,03 

(110 -210) 

158,57 ± 26,58 

(97 -213) 

Thời gian duy trì mê (phút) 

X ± SD (Min-max) 

50,49±15,82 

60,15 ± 15,24 

(34 -105) 

41,02 ± 9,55 

(30 – 70) 
<0,05 

Thời gian phẫu thuật (phút) 

X ± SD (Min-max) 

45,43±15,68 

54,47 ± 15,82 

(30 – 100) 

36,55 ± 9,19 

(24 – 65) 

Thời gian thoát mê (phút) 

X ± SD (Min-max) 

3,64±1,41 

3,54 ± 1,24 

(2 – 6) 

3,75 ± 1,58 

(2 – 8) 
>0,05 

 

Ghi chú: (*): p<0,05, (**):  p>0,05 
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Nhận xét: 

- Thời gian khởi mê giữa hai nhóm không có sự khác biệt có ý nghĩa thống 

kê với p>0,05. 

- Thời gian khởi mê nhóm bệnh nhân có tuổi sau thụ thai nhỏ hơn 46 tuần và 

trên 46 tuần giữa hai nhóm không thấy sự khác biệt có ý nghĩa thống kê. 

- Thời gian duy trì mê và thời gian phẫu thuật của nhóm I kéo dài hơn 

nhóm II khác biệt có ý nghĩa thống kê p<0,05. 

- Thời gian thoát mê của hai nhóm tương đồng không có sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê p>0,05. 

- Thời gian khởi mê trung bình hai nhóm 161,18±24,9 (giây), thời gian duy 

trì mê 50,49±15,82 (phút), thời gian thoát mê 3,64±1,41 (phút), thời gian phẫu 

thuật: 45,43±15,68 (phút). 

Bảng 3.6. Nồng độ thuốc mê thở vào (Fisev) % 

         Nhóm 

 

Thời điểm 

So sánh 

Nhóm I(n=55) 

X ± SD 

Min-max 

Nhóm II(n=56) 

X ± SD 

Min-max 

p 

T3 3-4 3,11±0,72(**) 

0,86 ÷4,7 

3,20 ± 0,56(**) 

2,00÷5,20 

 

>0,05 

T4 4-5 3.03±0,61(**) 

1,00÷4,44 

3,51±0,49(**) 

1,9÷4,3 

T5 5-6 2,96 ± 0,61(**) 

1,2÷4,1 

3,19 ± 0,42(**) 

2,20÷4,2 

<0,05 

T6 6-7 2,95 ± 0,57(**) 

1,10 ÷4,1 

3,13 ± 0,52(**) 

1,80÷5,3 

 

 

>0,05 T7 7-8 2,93 ± 0,54(*) 

1,10÷3,7 

3,06 ± 0,41(*) 

1,90÷4,2 

T8 8-3 1,54 ± 1,23(*) 

0,1÷3,7 

1,72 ± 1,35(*) 

0÷4,20 

   Ghi chú: (*): p<0,05, (**): p>0,05  
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Biểu đồ 3.2. Nồng độ thuốc mê thở vào (Fisev) 

Nhận xét: 

- Nồng độ thuốc mê thở vào của cả hai nhóm thời điểm T7 lớn hơn so với 

T8 và T8 nhỏ hơn với T3 khác biệt có ý nghĩa thống kê p<0,05, các thời điểm 

khác không thấy sự khác biệt p>0,05. 

- Nồng độ thuốc mê thở vào nhóm II thời điểm T5 cao hơn nhóm I có ý 

nghĩa thống kê p<0,05, các thời điểm khác không thấy sự khác biệt p>0,05 

nhưng có xu hướng cao hơn nhóm I. 
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Bảng 3.7. Nồng độ thuốc mê thở ra (Etsev) (%) 

         Nhóm 

 

Thời điểm 

So sánh 

Nhóm I(n=55) 

X ± SD 

Min-max 

Nhóm II(n=56) 

X ± SD 

Min-max 

p 

T3 3-4 
2,92 ± 0,60(**) 

0,86÷4,3 

2,96 ± 0,46(**) 

2÷4,5 
>0,05 

T4 4-5 
2,83 ± 0,55(**) 

0,98÷4,1 

2,93 ± 0,41(*) 

1,9 ± 3,8 

T5 5-6 
2,78 ± 0,55(**) 

1÷3,70 

2,98 ± 0,37(*) 

2,1÷3,9 
<0,05 

T6 6-7 
2,77 ± 0,54(**) 

1÷3,70 

2,90 ± 0,41(*) 

1,7÷3,9 

>0,05 T7 7-8 
2,76 ± 0,54(*) 

1÷3,6 

2,85 ± 0,41(*) 

1,8÷3,9 

T8 8-3 
1,76 ± 1,01(*) 

0,3÷3,5 

1,75 ± 1,33(*) 

0÷3,9 

Ghi chú: (*):  p<0,05, (**): p>0,05 

 

 

Biểu đồ 3.3. Nồng độ thuốc mê thở ra 
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Nhận xét: 

- Nhóm I: nồng độ thuốc mê thở ra thời điểm T7, T3 cao hơn T8 sự khác biệt 

có ý nghĩa thống kê p<0,05, thời điểm khác không thấy sự khác biệt p>0,05. 

- Nhóm II: nồng độ thuốc mê thở ra không ổn định tại các thời điểm có sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê p<0,05, trừ thời điểm T3 và T4 không thấy sự khác 

biệt p>0,05. 

- Nồng độ thuốc mê thở ra giữa hai nhóm tại các thời điểm không thấy sự 

khác biệt với p >0,05, trừ thời điểm T5 nhóm II cao hơn nhóm I (p<0,05) 

- Nồng độ thuốc mê thở ra nhóm II có xu hướng cao hơn nhóm I 

Bảng 3.8. Chênh lệch nồng độ Fisev và Etsev (%) 

    Thời điểm 

Nhóm 

Fisev - Etsev 

T3 T4 T5 T6 T7 T8 

Nhóm I 

n=55 
0,18±0,37 0,19±0,11 0,19±0,10 0,17±0,08 0,17±0,15 -0,13±0.52 

Nhóm II 

n=56 
0,24±0,17 0,22±0,15 0,21±0,12 0,22±0,19 0,21±0,12 -0,03±0,45 

p >0,05 

Nhận xét 

Fisev - Etsev tại các thời điểm khởi mê, duy trì mê, thoát mê giữa hai nhóm 

không có sự khác biệt với p>0,05, nhóm II có xu hướng cao hơn nhóm I ở các 

thời điểm. 
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Bảng 3.9. Nồng độ thuốc mê tối thiểu phế nang (MAC) 

         Nhóm 

 

Thời điểm 

So sánh 

Nhóm I (n=55) 

X ± SD 

Min-max 

Nhóm II (n=56) 

X ± SD 

Min-max 

 

p 

T3 3-4 
1,28 ± 0,27(**) 

0,4÷1,8 

1,34 ± 0,45(**) 

1,00÷1,7 

 

 

 

 

>0,05 

 

 

 

 

T4 4-5 
1,25 ±0,26(**) 

0,5÷1,8 

1,29 ±0,2(**) 

0,8÷1,7 

T5 5-6 
1,25 ±0,26(**) 

0,51,28 

1,29 ±0,2(**) 

1,0÷1,7 

T6 6-7 
1,25 ± 0,25(**) 

0,5÷1,8 

2,90 ± 0,41(*) 

1,7÷3,9 

T7 7-8 
1,25 ± 0,26(*) 

0,5÷1,8 

1,25 ± 0,21(*) 

0,8÷1,7 

T8 8-3 
0,95 ± 0,43(*) 

0,2÷1,7 

0,89 ± 0,48(*) 

0,1÷1,6 

Ghi chú: (*): p<0,05, (**): p>0,05 

 

 

Biểu đồ 3.4. Nồng độ thuốc mê tối thiểu phế nang (MAC) 
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Nhận xét: 

- Nồng độ thuốc mê tối thiểu trong phế nang cao trong giai đoạn khởi mê 

giảm dần trong giai đoạn thoát mê của hai nhóm. 

- MAC nhóm I thời điểm sau khởi mê 1 phút (T3) và thời điểm 30 phút 

(T7) so với thời điểm trước khi rút mát (T8) cao hơn khác biệt có ý nghĩa thống 

kê p<0,05. 

- MAC nhóm II giảm dần từ thời điểm T6 đến T8 khác biệt có ý nghĩa 

p<0,05 và thời điểm sau khởi mê cao hơn thời điểm thoát mê p<0,05. 

- MAC đồng đều tại các thời điểm theo dõi giữa hai nhóm không có sự 

khác biệt p>0,05. 

3.2.3. Thông khí 

Bảng 3.10. Tần số hô hấp (lần/phút) 

         Nhóm 

 

Thời điểm 

Chung 

(n=111) 
So sánh 

Nhóm I (n=55) 

X ± SD 

Min-max 

Nhóm II (n=56) 

X ± SD 

Min-max 

p 

T3 43,73±9,87 3-4 
44,87 ±8,51(**) 

29÷63 

42,68 ± 11,01(**) 

16÷79 

 

 

 

 

 

p>0,05 

T4 44,61±9,92 4-5 
46,02 ± 8,91(**) 

27÷64 

43,23±10,73(**) 

18÷77 

T5 45,00±9,44 5-6 
45,75 ± 8,44(**) 

28÷6 

44,27±10,36(**) 

22÷78 

T6 44,16±9,35 6-7 
44,89 ±7,71(**) 

33÷60 

43,45 ± 10,76(**) 

22÷77 

T7 43,43±8,77 7-8 
43,56 ± 8,87(**) 

25÷58 

42,66 ±10,22(**) 

22÷75 

T8 42,53±8,79 8-3 
43,16 ± 8,71(**) 

32÷60 

41,91 ± 8,91(**) 

22÷75 

Ghi chú: (*): p<0,05, (**): p>0,05 
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Biểu đồ 3.5. Tần số hô hấp tại các thời điểm theo dõi 

Nhận xét: 

- Tần số hô hấp trung bình hai nhóm đều trong giới hạn sinh lý ở lứa tuổi này. 

Tần số hô hấp thấp nhất là 16 l/p gặp một bệnh nhân trong nhóm II. 

- Tần số hô hấp tương đối ổn định trong quá trình phẫu thuật, không thấy sự 

khác biệt tại các thời điểm theo dõi của hai nhóm p>0,05. 

- Tần số hô hấp tại các thời điểm theo dõi giữa hai nhóm không thấy sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê p>0,05. 

Bảng 3.11. Thể tích khí lưu thông thở ra VtE (ml/lần) 

         Nhóm 

 

Thời điểm 

Chung 

(n=111) 

So 

sánh 

Nhóm I (n=55) 

X ± SD 

Min-max 

Nhóm II (n=56) 

X ± SD 

Min-max 

p 

T3 33,41±14,19 3-4 
31 ±11,06(**) 

15÷65 

35,79 ± 16,47(**) 

16÷90 

>0,05 

T4 33,35±13,93 4-5 
30,27±10,44(**) 

15÷6 

36,38 ± 16,20(*) 

15÷91 

<0,05 

T5 32,50±13,60 5-6 
30,20 ± 10,77(*) 

16÷61 

34,77 ± 15,68(**) 

15÷90 

>0,05 

T6 31,75±13,93 6-7 
29,07 ±9,90(**) 

15 ÷57 

34,39 ± 16,67(**) 

15÷94 

<0,05 

T7 31,94±14,06 7-8 
29,85 ± 10,34(*) 

18÷62 

34,00 ± 16,79(**) 

15÷55 

>0,05 

T8 34,45±13,44 8-3 
33,22 ±9,35(**) 

18÷60 

36,16 ± 15,92(**) 

15÷100 

>0,05 

Ghi chú: (*):  p<0,05, (**): p>0,05  
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Biểu đồ 3.6. Thể tích VtE 

Nhận xét: 

-  VtE nhóm I thời điểm T5 với T6 và trước khi rút mát (T8) với thời điểm 

30 phút (T7) khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,05, còn các thời điểm khác 

không thấy sự khác biệt p>0,05. 

- VtE nhóm II thời điểm T4 lớn hơn so với T5 khác biệt có ý nghĩa với p< 0,05, 

các thời điểm khác không thấy sự khác biệt p>0,05. 

-  VtE thời điểm T4 và T6 nhóm II lớn hơn nhóm I khác biệt có ý nghĩa thống 

kê với p<0,05, các thời điểm khác không thấy sự khác biệt p>0,05. 

- VtE trung bình của hai nhóm dao động 31-34 ml/lần 
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Bảng 3.12. Thông khí phút (MV) tại các thời điểm theo dõi (l/phút) 

         Nhóm 

 

Thời điểm 

Chung 

(n=111) 
So sánh 

Nhóm I (n=55) 

X ± SD 

Min-max 

Nhóm II (n=56) 

X ± SD 

Min-max 

p 

T3 1,41 ± 0,71 3-4 
1,27 ± 0,42(*) 

0,5÷3,3 

1,55 ± 0,89(**) 

0,7÷3,6 

<0,05 T4 1,30 ± 0,52 4-5 
1,17 ± 0,29(**) 

0,5÷1,9 

1,44 ± 0,66(*) 

0,5÷3,7 

T5 1,27 ± 0,46 5-6 
1,17 ± 0,32(**) 

0,4÷2,2 

1,37 ± 0,56(**) 

0,6÷3,5 

T6 1,34 ± 1,02 6-7 
1,16 ± 0,29(*) 

0.5÷1,8 

1,53 ± 1,40(**) 

0,6÷3,6 
>0,05 

T7 1,22 ± 0,45 7-8 
1,12 ± 0,25(*) 

0,5÷1,8 

1,32 ± 0,57(**) 

0,6÷3,8 
<0,05 

T8 1,26 ± 0,52 8-3 
1,19 ± 0,34(**) 

0,4÷1,9 

1,34 ± 0,66(*) 

0,6÷3,6 
>0,05 

Ghi chú: (*):  p<0,05, (**): p>0,05  

 

Biểu đồ 3.7.Thể tích thông khí phút (MV) 
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Nhận xét:  

           nNhóm I: thông khí phút (MV) thời điểm sau khởi mê 1 phút có sự khác 

biệt với thời điểm 5 phút (p<0,05), các thời điểm khác không thấy sự khác biệt 

có ý nghĩa thống kê với p>0,05. 

- Nhóm II: MV thời điểm T4 so với T5 và T3 với T8 có sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê với p<0,05, các thời điểm khác không thấy sự khác biệt với 

p>0,05. 

- MV giữa hai nhóm tại các thời điểm T3, T4, T5, T7 nhóm II cao hơn 

nhóm I khác biệt có ý nghĩa p<0,05, thời điểm T6 và T8 không thấy sự khác biệt 

với p>0,05. 

- MV của hai nhóm 1,12-1,55 l/p trong giới hạn sinh lý. 

Bảng 3.13. EtCO2 tại các thời điểm theo dõi hai nhóm (mmHg) 

         Nhóm 

 

Thời điểm 

Chung 

(n=111) 
So sánh 

Nhóm I (n=55) 

X ± SD 

Min-max 

Nhóm II (n=56) 

X ± SD 

Min-max 

p 

T3 36,87±7,84 3-4 
37,35±10,04(**) 

25÷55 

37,59 ± 9,79(**) 

25÷54 

>0,05 

 

T4 36,74±5,03 4-5 
36,29 ± 5,08(**) 

24÷49 

37,20 ± 4,99(**) 

25÷51 

T5 37,38±5,39 5-6 
36,87 ± 5,34(*) 

25÷48 

37,89 ± 5,44(**) 

27÷59 

T6 38,11±4,94 6-7 
37,89 ± 5,44(*) 

25÷54 

38,59 ± 4,88(**) 

28÷49 

T7 38,82±4,92 7-8 
38,78 ± 5,07(**) 

25÷50 

38,88 ± 4,82(**) 

29÷50 

T8 38,94±5,77 8-3 
39,36 ± 6,18(**) 

25÷55 

38,54 ± 5,37(**) 

18÷58 

Ghi chú: (*): p<0,05, (**):  p>0,05  
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Biểu đồ 3.8. EtCO2 tại các thời điểm theo dõi hai nhóm 

Nhận xét: 

-  EtCO2 các thời điểm theo dõi của hai nhóm trong giới hạn cho phép cao 

nhất là 58 mmHg và thấp nhất là 25 mmHg. 

- EtCO2 nhóm I tại thời điểm T5 so với T6 và T6 so với T7 có sự khác biệt 

có ý nghĩa với p<0,05, các thời điểm khác không thấy sự khác biệt p >0,05. 

-  EtCO2 nhóm II tại các thời điểm không thấy sự khác biệt p>0,05. 

-  EtCO2 giữa hai nhóm tại các thời điểm không thấy sự khác biệt p>0,05. 

- EtCO2 hai nhóm có xu hướng tăng theo thời gian gây mê. 
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Bảng 3.14. PaCO2, pH, BE tại các thời điểm lấy mẫu 

Nhóm 

 

Chỉ số 

Nhón I (n=55) 

X ± SD 

Min-max 

Nhóm II (n=56) 

X ± SD 

Min-max 

p 

PaCO2 

T5 
41,42 ± 5,537** 

26,3÷53,6 

42,45 ± 8,53* 

24,5÷68,8 
>0,05 

T6 
42,38 ± 6,35 

27,3÷51,6 

45,56 ± 10,35 

35÷86,4 

pH 

T5 
7,34 ± 0,04** 

7,23 ÷7,45 

7,32 ± 0,06** 

7,10÷7,43 
>0,05 

T6 
7,33 ± 0,05 

7,24 ÷7,43 

7,31 ± 0,07 

7,08 ÷7,41 
<0,05 

BE 

T5 
-4,69 ± 7,15** 

-5,5÷2,6 

-4,33 ± 2,14** 

-12,4÷-0,8 
>0,05 

T6 
-3,53 ± 2,00 

-8,3÷2,9 

-3,96 ± 1,82 

-9,9 ÷-0,4 

    Ghi chú: (*): p<0,05, (**): p>0,05  

Nhận xét: 

-  PaCO2 tại các thời điểm lấy mẫu nhóm I không thấy sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê p>0,05. 

-  PaCO2 tại các thời điểm lấy mẫu nhóm II khác biệt có ý nghĩa thống kê 

p<0,05. 

-  PaCO2 tại các thời điểm lấy mẫu giữa hai nhóm không thấy sự khác biệt 

có ý nghĩa thống kê p>0,05. 

-  PaCO2 có xu hướng tăng theo thời gian nhưng trong giới hạn. 

- Nhóm I:  pH, BE tại các thời điểm lấy máu không thấy sự khác biệt p > 0,05 

- Nhóm II: pH, BE tại các thời điểm lấy mẫu không có sự khác biệt có ý 

nghĩa (p>0,05). 

- pH thời điểm T6 nhóm I cao hơn nhóm II khác biệt có ý nghĩa  p<0,05, 

thời điểm T5 không thấy sự khác biệt (p>0,05). 
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-  BE giữa hai nhóm tại các thời điểm lấy mẫu không thấy sự khác biệt 

p>0,05. 

- pH hai nhóm nằm trong giới hạn (7,30-7,40). 

Bảng 3.15. Tương quan giữa PaCO2 và EtCO2 

Chỉ số 

 

Nhóm 

T(5) X ± SD T(6) X ± SD 

PaCO2 EtCO2 r (a-Et)PCO2 PaCO2 EtCO2 r (a-Et)PCO2 

Nhóm I 

n=55 

41,42 ± 

5,537 

36,87 ± 

5,34(*) 
0,558 4,55±5,11 

42,38 ± 

6,35 

37,63 ± 

5,00(**) 
0,510 4,75±5,74 

Nhóm II 

n=56 

42,45 ± 

8,54 

37,89 ± 

5,44(*) 
0,273 4,56±8,78 

45,56 ± 

10,35 

38,59 ± 

4,88(*) 
0,403 6,89±9,50 

p >0,05 <0,05 >0,05 

Ghi chú: (*): p<0,05, (**): p>0,05  

Nhận xét: 

-  PaCO2 và EtCO2 tại thời điểm T5 của hai nhóm và T6 của nhóm II có sự 

khác biệt có ý nghĩa (p<0,05). 

-  PaCO2 và EtCO2 tại thời điểm T6 nhóm I không thấy sự khác biệt với 

p>0,05. 

- Độ chênh (a-Et)PCO2 tại các thời điểm giữa hai nhóm không có sự khác 

biệt p>0,05 

 

Biểu đồ 3.9. Mối tương quan PaCO2 và EtCO2 thời điểm T(5) 

Nhóm I Nhóm II 
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Biểu đồ 3.10. Mối tương quan PaCO2 và EtCO2 Thời điểm T(6) 

Nhận xét: 

Nhóm I:  

Thời điểm T(5): PaCO2 và EtCO2 có tương quan đồng biến mức độ trung 

bình với r = 0,558, p = 0,01. 

Thời điểm T(6): PaCO2 và EtCO2 có tương quan đồng biến mức độ trung 

bình với r = 0,510, p = 0,01. 

Nhóm II: 

Thời điểm T(5): PaCO2 và EtCO2 có mối tương quan đồng biến mức độ yếu 

r = 0,273 với p = 0,05 

Thời điểm T(6): PaCO2 và EtCO2 có mối tương quan đồng biến mức độ 

trung bình r = 0,403 với p = 0,01. 

Nhóm I Nhóm II 
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3.2.4. Trao đổi khí 

Bảng 3.16. Diễn biến SpO2 trong quá trình gây mê (%) 

Nhóm 

 

Thời điểm 

Chung 

(n=111) 
So sánh 

NhómI(n=55) 

X ± SD 

Min-max 

Nhóm II(n=56) 

X ± SD 

Min-max 

p 

T1 98,93±1,07 1-2 98,81 ± 1,17(*) 

95 ÷100 

99,05 ± 0,98(**) 

95÷100 

>0,05 

 

T2 98,87±0,75 2-3 99,36 ±0,80(**) 

97÷100 

98,39± 0,64(**) 

97 ÷100 

T3 99,27±0,89 3-4 99,44 ±0,66(**) 

98÷100 

99,02 ± 1,00(**) 

98 ÷100 

T4 99,22±0,80 4-5 99,44 ±0,66(**) 

98÷100 

99,02 ± 0,88(**) 

98 ÷100 
<0,05 

T5 99,19±0,79 5-6 99,36 ±0,70(**) 

97÷100 

99,04 ± 0,85(*) 

97 ÷100 

>0,05 

T6 99,29±0,69 6-7 99,42 ±0,63(**) 

98÷100 

99,18±0,74(**) 

98÷100 

T7 99,27±0,77 7-8 99,29 ±0,81(**) 

96÷100 

99,25±0,74(**) 

96÷100 

T8 99,27±0,70 8-9 99,33 ±0,71(**) 

98 ÷100 

99,23 ± 0,71(**) 

98÷100 

T9 99,31±0,68 9-1 99,33 ± 0,61(*) 

98÷100 

99,30 ± 0,76(**) 

98÷100 

Ghi chú: (*): p<0,05, (**): p>0,05  
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Biểu đồ 3.11. Bão hòa oxy tại các thời điểm theo dõi 

Nhận xét: 

- SpO2 của hai nhóm trong giới hạn, không có bệnh nhân nào SpO2 nhỏ hơn 

95%. 

- Nhóm I: SpO2 thời diểm T1 nhỏ hơn thời điểm T2 và T9 khác biệt có ý 

nghĩa thống kê p<0,05, các thời điểm khác SpO2 không có sự khác biệt p>0,05. 

- Nhóm II: SpO2 tại các thời điểm theo dõi tương đối ổn định không có sự 

khác biệt p>0,05. 

- Tại thời điểm T4 SpO2 có xu hướng nhóm I cao hơn nhóm II khác biệt có 

ý nghĩa p<0,05, các thời điểm khác giữa hai nhóm không thấy sự khác biệt 

p>0,05. 
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Bảng 3.17. Nồng độ oxy trong khí thở vào FiO2 (%) 

         Nhóm 

 

Thời điểm 

So sánh 

Nhóm I(n=55) 

X ± SD 

Min-max 

Nhóm II(n=56) 

X ± SD 

Min-max 

p 

T3 3-4 
42,65 ± 4,55(**) 

32÷53 

45,82 ± 5,35(*) 

43÷58 

<0,05 

T4 4-5 
42,85 ± 4,86(**) 

31÷53 

45,16 ± 5,67(**) 

33÷60 

T5 5-6 
42,6 ± 4,44(**) 

32÷57 

45,18 ± 5,30(**) 

34÷59 

T6 6-7 
43,09 ± 4,13(**) 

31÷54 

45,02 ± 4,97(**) 

34÷55 

T7 7-8 
43,13 ± 4,73(**) 

30÷54 

45,05 ±5,14(**) 

34÷57 

T8 8-3 
43,20 ± 4,75(**) 

31÷60 

45,34 ± 4,91(**) 

34÷59 

Ghi chú: (*): p<0,05, (**):  p>0,05  

 

Biểu đồ 3.12. Nồng độ oxy thở vào (FiO2) 
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Nhận xét: 

- Nồng độ oxy trong khí thở vào tại các thời điểm của nhóm I không thấy 

sự khác biệt với p>0,05. 

- Nồng độ oxy trong khí thở vào nhóm II thời điểm T3 so với T4 có sự khác 

biệt với p<0,05, các thời điểm khác không thấy sự khác biệt với p>0,05. 

- Nồng độ oxy trong khí thở vào nhóm II cao hơn nhóm I khác biệt có ý 

nghĩa thống kê với p<0,05. 

Bảng 3.18. Chỉ số oxy hóa máu (P/F) và áp lực oxy riêng phần trong máu 

động mạch (PaO2 mmHg) 

Thời điểm và 

chỉ số 

Nhóm 

T5 

X ± SD 

T6 

X ± SD 

p 

PaO2 P/F PaO2 P/F 

>0,05 

Nhóm I 

(n=55) 

133,36 ± 41,29 

52,1÷240 

315,36 ±101,16 

 

133,63 ±48,60 

47,6÷278,3 

311,56± 113,77 

 

Nhóm II 

(n=56) 

151,07 ±40,14* 

65,5÷254,4 

335,34±80,90** 

 

150,84±   41,42* 

76,8 ÷257,4 

335,34±80,23** 

 

Ghi chú: (*): p<0,05, (**): p>0,05  

Nhận xét: 

- Nhóm I: PaO2 tại các thời điểm lấy máu không thấy sự khác biệt p>0,05 

- Nhóm II: PaO2 tại các thời điểm lấy mẫu không có sự khác biệt có ý nghĩa 

(p>0,05) 

-  PaO2 nhóm II tại thời điểm lấy mẫu cao hơn nhóm I khác biệt có ý nghĩa 

thống kê p<0,05. 

- Chỉ số oxy hóa máu thời điểm T5, T6 và giữa hai nhóm không thấy sự 

khác biệt p>0,05. 
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3.3. ẢNH HƯỞNG GÂY MÊ ĐẾN TUẦN HOÀN, NHÃN ÁP VÀ MỘT SỐ 

TÁC DỤNG KHÔNG MONG MUỐN 

3.3.1. Ảnh hưởng lên tuần hoàn 

Bảng 3.19. Tần số tim tại các thời điểm theo dõi (lần/phút) 

         Nhóm 

 

Thời điểm 

Chung 

(n=111) 
So sánh 

Nhóm I (n=55) 

X ± SD 

Min-max 

Nhóm II (n=56) 

X ± SD 

Min-max 

p 

T1 157,40 ± 12,93 1-2 
159,34±10,17(*) 

140÷187 

155,50 ±15,02(*) 

112÷176 

>0,05 

T2 153,85 ± 14,27 2-3 
156,60±11,58(*) 

131÷185 

151,16 ±16,43(*) 

105÷178 

T3 148,69±12,91 3-4 
150,56±11,58(**) 

128÷185 

146,86 ±13,96(**) 

103÷175 

T4 148,90 ± 11,92 4-5 
149,43±10,93(**) 

130÷182 

147,39 ±12,84(**) 

118÷170 

T5 148,01 ± 11,36 5-6 
148,98±9,96(*) 

126÷173 

147,87 ±12,61(*) 

113÷175 

T6 146,17 ± 11,02 6-7 
146,47±9,43(*) 

126÷169 

145,88 ±12,47(**) 

110÷174 

T7 144,70 ± 11,77 7-8 
143,98±10,24(**) 

118÷168 

145,41 ±13,15(**) 

106÷173 

T8 145,62 ± 13,12 8-9 
144,16±9,89(*) 

119÷169 

147,05 ±15,63(*) 

104÷175 

T9 151,67 ± 13,54 9-1 
149,87±11,64(*) 

104÷180 

153,45 ±15,12(**) 

110÷189 

 

Ghi chú: (*): p<0,05, (**): p>0,05  
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Biểu đồ 3.13. Tần số tim trong quá trình gây mê 

Nhận xét: 

- Nhóm I: tần số tim ở thời điểm T1 so với T2, T2 với T3 khác biệt có ý 

nghĩa thống kê với p<0,05. 

- Nhóm II: tần số tim thời điểm T1 so với T2, T2 với T3 khác biệt có ý 

nghĩa thống kê với p<0,05. 

- Tần số tim thời điểm T3 so với T4, T4 với T5, T5 với T6, T6 với T7, T7 

với T8 và T9 với T1 không có sự khác biệt với p>0,05 ở hai nhóm. 

- Tần số tim tại thời điểm T9 cao hơn T8 ở hai nhóm khác biệt có ý nghĩa 

thống kê với p<0,05. 

- Tần số tim trung bình hai nhóm giao động 144-157 l/p trong giới hạn, 

không có sự khác biệt giữa hai nhóm p>0,05. 
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Bảng 3.20. Huyết áp tâm thu tại các thời điểm theo dõi (mmHg) 
 

         Nhóm 

 

Thời điểm 

Chung 

(n=111) 
So sánh 

Nhóm I (n=55) 

X ± SD 

Min-max 

Nhóm II (n=56) 

X ± SD 

Min-max 

p 

T1 
92,90±12,88 

61÷127 
1-2 

92,65± 13,89(*) 

61÷125 

93,14 ± 13,01(*) 

67÷127 

>0,05 

T2 
86,86±4,02 

56÷124 
2-3 

80,62± 13,89(*) 

56÷118 

85,7 ± 14,19(**) 

61÷124 

T3 
81,89±13,01 

50÷112 
3-4 

80,62± 13,98(**) 

50÷112 

83,14± 11,99(**) 

50÷109 

T4 
80,35±14,36 

49÷127 
4-5 

79,67± 14,80(**) 

49÷110 

81,02 ± 14,02(**) 

54÷127 

T5 
80,41±13,06 

48÷125 
5-6 

80,24± 13,87(**) 

48÷110 

80,59 ± 12,34(*) 

56÷125 

T6 
78,78±12,09 

53÷114 
6-7 

78,89± 13,45(*) 

53÷114 

78,68± 10,71(*) 

56÷110 

T7 
76,81±12,74 

47÷125 
7-8 

76,69 ± 13,08(**) 

47÷114 

76,95 ± 12,51(*) 

55÷125 

T8 
79,42±12.36 

56÷110 
8-9 

79,05 ± 13,19(*) 

56÷110 

79,80 ± 11,61(*) 

58÷110 

T9 
86,65±14,59 

56÷126 
9-1 

86,20 ± 15,31(*) 

561÷25 

87,11 ± 13,99(*) 

64÷125 

Ghi chú: (*): p<0,05, (**): p>0,05  
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Biểu đồ 3.14. Giá trị huyết áp tâm thu trong quá trình gây mê 

Nhận xét: 

Nhóm I:  

- HATT trước khi khởi mê thời điểm (T1) và khởi mê (T2) và sau đặt mát 1 

phút (T3) giảm dần có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,05. Mức giảm 

khoảng 13% nhưng trong giới hạn, giai đoạn duy trì mê tương đối ổn định. 

- HATT thời điểm trước khi rút MTQ so với thời điểm thoát mê tăng dần 

khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,05 ở hai nhóm. 

- HATT thời điểm thoát mê tăng dần nhưng vẫn thấp hơn trước khởi mê với 

p<0,05. 

- HATT thời điểm T6 cao hơn so với T7 khác biệt có ý nghĩa thống kê p< 0,05. 

Nhóm II:  

- HATT lúc khởi mê  giảm so với trước  khởi mê mức độ giảm khoảng 8% 

khác biệt có ý nghĩa 

- HATT từ thời điểm T5 đến T7 giảm dần khác biệt có ý nghĩa thống kê với 

p<0,05 trong giới hạn. 

- Tại các thời điểm T3, T4, T5,  HATT của hai nhóm ổn định không thấy sự 

khác biệt với p>0,05. 

- HATT tại các thời điểm theo dõi giữa hai nhóm không có sự khác biệt có 

ý nghĩa thống kê với p>0,05. 
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Bảng 3.21. Huyết áp tâm trương tại các thời điểm theo dõi (mmHg) 

         Nhóm 

 

Thời điểm 

So sánh 

Nhóm I (n=55) 

X ± SD 

Min-max 

Nhóm II (n=56) 

X ± SD 

Min-max 

p 

T1 1-2 
49,09 ± 11,84(*) 

25÷74 

52,07 ± 12,98(*) 

25÷90 
>0,05 

T2 2-3 
44,91 ± 12,60(*) 

22÷79 

48,27 ± 12,56(*) 

23÷77 

T3 3-4 
38,98 ± 9,62(*) 

21÷59 

43,73 ± 10,78(*) 

22÷77 

<0,05 T4 4-5 
37,33 ± 8,79(**) 

24÷57 

41,27 ± 10,41(**) 

21÷66 

T5 5-6 
37,00 ± 9,99(*) 

21÷63 

40,88 ±9,65(*) 

20÷60 

T6 6-7 
35,65 ± 9,43(*) 

23÷68 

38,91 ±9,36(**) 

23÷64 
>0,05 

T7 7-8 
43,42 ± 7,73(*) 

22÷58 

38,48 ±8,90(*) 

22÷58 

<0,05 T8 8-9 
36,07 ± 7,91(*) 

20÷60 

40,91 ±9,23(*) 

23÷61 

T9 9-1 
41,91 ± 12,93(*) 

17÷88 

48,18 ± 11,99(**) 

30÷77 

Ghi chú: (*): p<0,05, (**): p>0,05  
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Biểu đồ 3.15. Giá trị huyết áp tâm trương trong quá trình gây mê 

Nhận xét: 

Nhóm I: 

- HATTr tại các thời điểm theo dõi, khác biệt có ý nghĩa thống kê với 

p<0,05, ngoại trừ thời điểm T4 với T5 khác biệt không có ý nghĩa thống kê với p 

> 0,05. HATTr có xu hướng giảm đến thời điểm T9 HATTr tăng trở lại. Mức độ 

giảm khoảng 8,5% nhưng trong giới hạn cho phép và không ổn định trong giai 

đoạn duy trì mê. 

 Nhóm II: 

-  HATTr tại các thời điểm T1 với T2, T2 với T3, T3 với T4, T5 với T6, T7 

với T8 và T8 với T9 khác biệt có ý nghĩa thống kê với P<0,05. HATTr có xu hướng 

giảm từ T2 đến T8, khi đến T9 HATTr tăng trở lại. HATTr trước khởi mê so với 

sau khởi mê giảm khoảng 7,6% nhưng vẫn trong giới hạn và không ổn định trong 

quá trình gây mê. 

-  HATTr tại thời điểm T4 với T5, T6 với T7 và T9 với T1 kkông có sự 

khác biệt với p>0,05. 

-  HATTr giữa hai nhóm tại các thời điểm theo dõi T1, T2 và T6 không có 

sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p>0,05. 

- HATTr giữa hai nhóm tại các thời điểm T3, T4, T5, T7, T8, T9 có sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê p<0,05. 
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Bảng 3.22. Huyết áp trung bình hai nhóm (mmHg) 

         Nhóm 

 

Thời điểm 

So sánh 

Nhóm I (n=55) 

X ± SD 

Min-max 

Nhóm II (n=56) 

X ± SD 

Min-max 

p 

T1 1-2 
65,91 ± 12,96(*) 

42÷102 

67,63 ± 13,82(*) 

38 ÷104 

>0,05 

T2 2-3 
62,53 ± 13,04(*) 

40÷98 

63,43 ± 13,15(*) 

38 ÷99 

T3 3-4 
55,04 ± 11,28(**) 

32÷84 

58,14 ± 11,26(**) 

32 ÷85 

T4 4-5 
54,76 ± 11,37(**) 

33÷76 

56,88 ± 10,65(**) 

37÷88 

T5 5-6 
53,69 ± 10,92(**) 

33÷76 

55,95 ± 10,28(**) 

38 ÷81 

T6 6-7 
52,89 ± 10,68(*) 

33÷77 

54,29 ± 10,35(**) 

38÷87 

T7 7-8 
51,35 ± 9,34(**) 

36÷74 

53,98 ± 11,63(**) 

27 ÷88 

T8 8-9 
53,44 ± 9,37(*) 

37÷80 

56,09 ± 10,33(*) 

35 ÷79 

T9 9-1 
57,98 ± 14,20(*) 

30÷103 

63,32 ± 13,53(*) 

35÷94 
<0,05 

 

Ghi chú: (*): p<0,05, (**): p>0,05  
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Biểu đồ 3.16. Giá trị huyết áp trung bình trong quá trình gây mê 

Nhận xét: 

Nhóm I 

- HATB có xu hướng giảm từ thời điểm trước khởi mê (T1) đến khi sau 

đặt mát 1 phút (T3) khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,05. Mức giảm 

khoảng 15% trong giới hạn, ổn định trong giai đoạn duy trì mê 

- Trong giai đoạn duy trì mê huyết áp trung bình có xu hướng ổn định từ T3 

đến T8 với p>0,05.  

- Thời gian thoát mê (T9) HATB tăng so với trước khi rút mát (T8) khác 

biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,05.  

- Thời điểm thoát mê (T9) HATB thấp hơn so với trước khởi mê (T1) khác 

biệt có ý nghĩa thống kê p<0,05. 

Nhóm II 

- HATB có xu hướng giảm từ thời điểm trước khởi mê (T1) đến khi sau đặt 

mát 1 phút (T3) khác biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,05. Mức giảm khoảng 

16% trong giới hạn. 

- Trong giai đoạn duy trì mê huyết áp trung bình có xu hướng ổn định từ T3 

đến T8 với p>0,05.  
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- Thời gian thoát mê (T9) HATB tăng so với trước khi rút mát (T8) khác 

biệt có ý nghĩa thống kê với p<0,05.  

- Thời điểm thoát mê (T9) HATB thấp hơn so với trước khởi mê (T1) khác 

biệt có ý nghĩa thống kê p<0,05. 

- HATB nhóm I thấp hơn nhóm II nhưng không thấy sự khác biệt có ý 

nghĩa p> 0,05. 

Bảng 3.23. Nhãn áp ngay sau đặt MTQ của hai nhóm (mmHg) 

           Nhãn áp 

 

Nhóm 

Mắt phải 

X ± SD 

Min-max 

Mắt trái 

X ± SD 

Min-max 

Nhóm I (n=55) 
19,31 ±2,01 

15÷25 

19,47 ± 2,66 

15÷28 

Nhóm II (n= 56) 
20,96 ± 3,18 

14÷32 

20,93 ± 4,28 

13÷34 

P <0,05 

 

 

Biểu đồ 3.17. Nhãn áp trung bình của hai nhóm 
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Nhận xét: 

- Nhãn áp trung bình của hai nhóm nằm trong giới hạn  (<21mmHg) 

- Nhãn áp nhóm II trên hai mắt có xu hướng cao hơn nhóm I khác biệt có ý 

nghĩa thống kê p<0,05 

3.3.2. Tác dụng không mong muốn trong thời kỳ khởi mê, duy trì và thoát mê 

- Giai đoạn khởi mê chúng tôi không gặp trường hợp nào có các tác dụng 

không mong muốn, trẻ rất nhanh đi vào giấc ngủ. 

- Trong giai đoạn duy trì mê trẻ nằm yên tĩnh đảm bảo cho phẫu thuật viên 

thực hiện phẫu thuật, không có các tác dụng không mong muốn gặp phải, không 

có bệnh nhân nào phải đặt lại ống do di lệch. 

- Giai đoạn thoát mê tương đối êm dịu, chúng tôi rút mát khi trẻ còn ngủ 

sâu không gây kích thích cho trẻ, tác dụng không mong muốn chúng tôi gặp chủ 

yếu là ho nhóm I: 12/55 (21,8%), nhóm II: 10/56 (17,9%) khác biệt không có ý 

thống kê p>0,05 và rút mát không có bệnh nhân nào có máu trên mát. 

        Tác dụng không mong muốn gặp phải là tình trạng ứ đọng CO2 tăng theo 

thời gian: thời điểm T3 tỷ lệ bệnh nhân có EtCO2>40mmHg là 16,3% nhưng đến 

thời điểm T8 tỷ lệ là 37,27%. Tương đồng với EtCO2 là PaCO2, thời điểm T5 tỷ 

lệ PaCO2>45mmHg là 22,7% nhưng thời điểm T6 tỷ lệ này là 32,7%.  

        Trao đổi oxy: áp lực oxy riêng phần trong máu (PaO2)< 80mmHg thời điểm 

T5 nhóm I có 4 bệnh nhân (7,2%) nhóm II có 1 bệnh nhân  (1,7%), thời điểm T6 

nhóm I là 6 bệnh nhân (10,9%) nhóm II có 1 bệnh nhân (1,7%), trong đó nhóm I 

có 3(5,4%) bệnh nhân PaO2< 80mmHg ở hai thời điểm T5 và T6. 
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Chương 4 

BÀN LUẬN 

 

Nghiên cứu thực hiện trên 111 bệnh nhân phẫu thuật bệnh nội nhãn, chia 

làm hai nhóm: một nhóm có tiền sử sinh thiếu tháng phẫu thuật bệnh võng mạc trẻ 

đẻ non giai đoạn 4–5, một nhóm phẫu thuật bệnh đục thể thủy tinh và glôcôm. Gây 

mê bằng sevofluran để tự thở qua MTQ, tại Khoa Gây mê hồi sức bệnh viện Mắt 

trung ương Hà Nội chúng tôi xin bàn luận một số vấn đề như sau: 

4.1. ĐẶC ĐIỂM BỆNH NHÂN NGHIÊN CỨU 

Tỷ lệ mắc bệnh và tử vong liên quan đến gây mê ở trẻ em cao hơn người 

lớn cũng như trẻ nhỏ hơn so với trẻ lớn hơn, đặc biệt các biến chứng đường hô 

hấp thường gặp ở trẻ nhỏ tuổi, cao nhất ở nhóm trẻ sơ sinh có trọng lượng nhỏ 

hơn 2 kg [101]. 

4.1.1. Tuổi, giới 

Nghiên cứu 111 bệnh nhân phẫu thuật bệnh nội nhãn bẩm sinh chia hai 

nhóm: nhóm I phẫu thuật cho 55 bệnh nhân bệnh võng mạc trẻ sinh non giai 

đoạn 4–5, nam giới có 30 bệnh nhân chiếm 54,5%, nữ 25 bệnh nhân 45,5%, 

nhóm II phẫu thuật cho 56 bệnh nhân có bệnh đục thể thủy tinh và glôcôm, 

nam 37 bệnh nhân chiếm 66,1%, nữ 19 bệnh nhân chiếm 33,9%, tỷ lệ nam/nữ 

giữa hai nhóm không có sự khác biệt, nhưng số bệnh nhân nam trong mỗi 

nhóm cao hơn số bệnh nhân nữ.  

Tuổi trong nghiên cứu của chúng tôi chia làm ba nhóm tuổi, mỗi nhóm tuổi đều 

có thể ảnh hưởng đến cuộc gây mê. Tuổi thai trung bình nhóm I là 29,71 ± 2,22 

(tuần) tương đương với nghiên cứu cùa Ferim Gunenc 28,61 ± 2,62 (tuần) [7],  

Sinha là 28 tuần (26-35), thấp hơn nhóm II: 38,61± 1,83 (tuần) khác biệt có ý 

nghĩa. Nhóm I là nhóm trẻ có tiền sử sinh thiếu tháng, tuổi thai thấp có liên quan 

tới những di chứng và hậu quả của trẻ sinh non, điều này gây ra những khó khăn 

trong quá trình gây mê, đặc biệt là vấn đề ngừng thở sau mổ tỷ lệ nghịch với tuổi 

thai [102].  
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Tuổi sau sinh đến khi phẫu thuật nhóm I là: 22,31± 9,21 tuần, nhóm II là: 

19,41 ± 9,73 tuần, tuổi sau sinh giữa hai nhóm không có sự khác biệt do thời 

gian này các bệnh về mắt được các gia đình để ý và cho đi khám phát hiện bệnh 

hoặc điều trị bằng phương pháp khác không hiệu quả. Nhóm I: trẻ có bệnh võng 

mạc trẻ sinh non phát hiện ngay thời gian sau sinh đã được điều trị bằng các 

phương pháp tiêm avastin, laser nhưng không hiệu quả. Do vậy bệnh tiến triển 

đến giai đoạn cần phẫu thuật thường vào thời gian trẻ được 3-5 tháng sau sinh. 

Kết quả nghiên cứu cũng tương đồng với nghiên cứu của Gopa L, giai đoạn 4-5 

gặp nhiều nhất ở lứa tuổi 4–8 tháng sau sinh [103], [104]. 

Tuổi sau thụ thai là tuổi tính từ khi thụ thai đến khi phẫu thuật (tuổi thai + 

tuổi sau sinh đến lúc mổ) là một chỉ số nhưng rất đặc thù, ảnh hưởng đến những 

nguy cơ trong quá trình gây mê. Tuổi sau thụ thai càng cao thì các biến chứng hô 

hấp, tuần hoàn trong và sau mổ càng thấp và ngược lại [103], [104]. Theo 

Walther nguy cơ suy hô hấp sau mổ ở trẻ có tuổi sau thụ thai nhỏ hơn 46 tuần 

kéo dài sau 12 giờ và thậm chí đến 72 giờ sau mổ, còn ở trẻ có độ tuổi sau thụ 

thai 46–60 tuần xuất hiện trong vòng 6 giờ sau mổ. Bên cạnh đó, trẻ có tuổi sau 

thụ thai là như nhau nhưng tuổi thai nhỏ hơn thì càng nhiều nguy cơ trong và sau 

mổ hơn [105], [106]. 

Trong nghiên cứu tuổi sau thụ thai trung bình nhóm tiền sử đẻ thiếu tháng 

(I): 52,02± 8,65 (tuần) đây là lứa tuổi hay gặp các bệnh võng mạc trẻ sinh non 

giai đoạn 4–5, nghiên cứu cuả Renu Sinha trung bình là 51 tuần (36 – 60) [102]. 

Nhóm tiền sử đẻ đủ tháng (II): 57,7 ± 9,67 (tuần) cao hơn nhóm I khác biệt có ý 

nghĩa. Trong đó nhóm I, trẻ có tuổi sau thụ thai dưới 46 tuần là 13/55 chiếm 

23,6% cao hơn nhóm II có 2/56 trẻ chiếm 3,6%. Trẻ có tuổi sau thụ thai < 46 

tuần có nhiều nguy cơ và khó khăn hơn khi gây mê cho nhóm trẻ có tiền sử sinh 

thiếu tháng so với nhóm đẻ đủ tháng [105]. 

4.1.2. Trọng lượng lúc đẻ, lúc phẫu thuật 

Trọng lượng lúc đẻ liên quan trực tiếp đến tuổi thai, tuổi thai càng nhỏ thì 

trọng lượng càng thấp. Trọng lượng ảnh hưởng đến quá trình phát triển, hoàn 
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thiện chức năng của các cơ quan, bộ phận cơ thể tới mức độ an toàn trong gây 

mê. Trong nghiên cứu của chúng tôi (bảng 3.1), nhóm I trọng lượng lúc đẻ trung 

bình 1,38 ± 0,33 (0,8 - 2,1) kg tương đương với nghiên cứu của Ferim Gunec 

1205,24 ± 2,62 g [7]. Nhóm II có đặc điểm trẻ đủ tháng nên trọng lượng khi sinh 

cao hơn nhóm I, trọng lượng trung bình là 3,12 ± 0,4 (2 – 4) kg phù hợp với 

hằng số sinh lý thai nhi Việt nam. 

Trọng lượng lúc phẫu thuật trong nghiên cứu nhóm I: 5,5 ± 1,32 (3,3 – 9) 

kg thấp hơn nhóm II: 6,41 ± 1,19 (4,3 – 9) kg, do xuất phát điểm trẻ nhóm I là 

những trẻ sinh thiếu tháng nên sự phát triển sau sinh sẽ không tốt như trẻ sinh đủ 

tháng. Cũng như tuổi, trọng lượng càng cao thì nguy cơ gặp những biến chứng 

trong và sau mổ càng giảm, theo nghiên cứu của Tay CL trẻ dưới 1 tuổi, trọng 

lượng nhỏ hơn 10 kg tỷ lệ gặp những biến chứng về hô hấp tim mạch gấp 4 lần 

trẻ lớn hơn [101]. 

4.1.3. Các yếu tố nguy cơ do hậu quả của sinh thiếu tháng trong gây mê 

Các yếu tố nguy cơ do ảnh hưởng của tiền sử sinh thiếu tháng chỉ gặp ở 

nhóm I. Bệnh phổi mạn tính hoặc bệnh dị sản phế quản phổi tồn tại 10% ở 

những trẻ có tiền sử sinh thiếu tháng. Nguyên nhân chủ yếu do trẻ đẻ thấp cân, 

thở máy, thở oxy kéo dài trên 28 ngày, không được điều trị chất trưởng thành 

phổi (surfactant) [24]. Với các mức độ bệnh khác nhau, có thể kéo dài hàng chục 

năm [21]. Trong nghiên cứu của chúng tôi có 35 trẻ được dùng thuốc trưởng 

thành phổi, còn 20 bệnh nhân không được dùng chiếm tới 36,4%. Số ngày nằm 

trong lồng ấp trung bình 27,78 ngày có những bệnh nhân phải nằm tới chín mươi 

ngày, điều đó chứng tỏ trẻ có tiền sử sinh thiếu tháng rất nặng nề về sức khỏe. 

Bệnh nhân phải thở oxy là 53 chiếm tới 96,4%, tương đồng nghiên cứu của 

Senus Sinha 90,7%. Trong đó có 22 bệnh nhân phải thở oxy kéo dài trên 28 ngày 

chiếm 41,5%. Trẻ thở máy cũng khá cao có 17 bệnh nhân chiếm 30,9% nhưng 

vẫn thấp hơn nghiên cứu của Senus Sinha là 59,2% [102]. 

Từ những kết quả này cho thấy số bệnh nhân trong nhóm nghiên cứu 

tiềm ẩn các bệnh về phổi do hậu quả của sinh thiếu tháng tương đối cao. Mặc dù 
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tại thời điểm phẫu thuật trẻ không có các triệu chứng rõ ràng để chẩn đoán bệnh 

phổi mạn tính, nhưng có thể một số trẻ vẫn tồn tại bệnh ở mức độ nhẹ mà không 

có biểu hiện lâm sàng. Đây là những khó khăn trong quá trình gây mê cho nhóm 

trẻ sinh thiếu tháng so với nhóm trẻ đẻ đủ tháng có cùng độ tuổi. 

Các yếu tố gây ra tình trạng loạn sản phổi là căn nguyên phổ biến gây bệnh 

phổi mạn tính ở trẻ có tiền sử sinh thiếu tháng. Bệnh phổi mạn tính không phải là 

một bệnh cụ thể, mà là một phức hợp các triệu chứng như tắc nghẽn đường thở, 

tăng tính kích thích đường thở, phổi giãn quá mức. Hậu quả làm thay đổi thông 

khí, giảm độ giãn nở của phổi, thở gắng sức, tăng kích thước và giảm số lượng 

phế nang. Bệnh phổi mạn tính còn gây ra xơ hóa hệ thống mạch phổi gây tăng áp 

lực động mạch phổi, làm mất cân bằng thông khí và tưới máu gây tổn hại quá 

trình trao đổi khí máu cuối cùng là tăng CO2 và giảm oxy máu. Những trường 

hợp như vậy khi gây mê cần đòi hỏi thở máy kéo dài [24].  

Bệnh phổi mãn tính làm tổn thương hệ hô hấp ngày càng trầm trọng, 

chúng làm tăng nguy cơ phát triển các biến chứng như co thắt phế quản, 

viêm phổi và xẹp phổi đặc biệt trong giai đoạn hậu phẫu [5]. 

4.1.4. Đặc điểm huyết học 

Các chỉ số huyết học (Bảng 3.3) hai nhóm nghiên cứu không có sự khác 

biệt, tuy số bệnh nhân có chỉ số hematocrit dưới 30% nhóm I cao hơn nhóm II 

nhưng sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê, chỉ số bạch cầu nhóm I cao hơn 

nhóm II khác biệt có ý nghĩa thống kê (p<0,05).  

Ở trẻ em quá trình chuyển hóa cao, lượng oxy tiêu thụ lớn vì vậy tần số tim 

lớn để đưa thể tích máu vào lưu thông bù trừ khả năng vận chuyển oxy của máu 

kém. Tim không thể tăng lưu lượng mà chỉ tăng tần số để đáp ứng, ở trẻ em lưu 

lượng tim chỉ tăng được khoảng 30% trong khi người lớn tăng 300%. Trẻ từ 3-6 

tháng lượng Hb trung bình 115 ± 95g/l và hematocrit 0,35 ± 0,29 [107]. Trong 

nghiên cứu các chỉ số huyết học trong giới hạn cho phép, tuy nhiên số bệnh nhân 

nhóm I có chỉ số hematocrít dưới 30% là 15 cháu cao hơn nhóm II nhưng khác 

biệt không có ý nghĩa, điều này phản ánh khả năng vận chuyển oxy tới các mô tế 
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bào nhóm I có phần không tốt như các bệnh nhân nhóm II. Theo Teena Bansal 

việc vận chuyển và giải phóng oxy ở mô tốt hơn khi hematocrit 40% so với 

hematocrit 30% ở nhóm trẻ này [108]. Đồng thời khi hematocrit nhỏ hơn 30% 

trẻ có nguy cơ ngừng thở sau mổ cao hơn [30]. 

Chỉ số bạch cầu nhóm I cao hơn nhóm II khác biệt có ý nhĩa thống kê. 

Khác biệt này có thể do các bệnh nhân nhóm I có tiền sử sản khoa nặng nề bởi 

sinh thiếu tháng, các cháu phải nằm viện dài ngày, sử dụng các thiết bị hỗ trợ để 

hồi sức có thể gây tổn thương một số bộ phận cơ quan trong cơ thể, như hô hấp, 

tiêu hóa ... gây ra các tổn thương mạn tính. Vì vậy, cơ thể có các phản ứng viêm 

chống lại các tổn thương này do đó số lượng bạch cầu tăng cao hơn ở nhóm trẻ 

có tiền sử sinh thiếu tháng [2]. 

4.2. ĐÁNH GIÁ HIỆU QUẢ CỦA GÂY MÊ HÔ HẤP BẰNG SEVOFLURAN 

ĐỂ TỰ THỞ QUA MTQ 

4.2.1. Đánh giá hiệu quả gây mê bằng sevofluran 

4.2.1.1. Thuốc gây mê sevofluran 

Sevofluran được halogen hóa chỉ với fluor làm giảm độ hòa tan trong chất 

béo và máu do đó làm tăng tốc độ hấp thu và đào thải thuốc mê. Sevofluran khởi 

mê nhanh phản xạ mi mắt bị mất trong 60-90 giây. Thời gian hồi tỉnh của 

sevofluran nhanh hơn so với halothan mặc dù không nhanh như desfluran nhưng 

sevofluran ít cay hơn isofluran và desfluran. Khởi mê bằng sevofluran và 

halothan có biến chứng đường thở xấp xỉ nhau và đặt mát thanh quản mà không 

cần đường truyền tĩnh mạch [108], [109].  

Sevofluran được chuyển hóa tương đối cao và không ổn định với vôi soda, 

sự không ổn định với sodalim dẫn đến hình thành hợp chất A chất gây độc cho 

thận. Trong gây mê lưu lượng khí tươi dưới 1 l/phút không được khuyến khích 

sử dụng [108], [109]. 

Sevofluran thường được sử dụng để khởi mê ở trẻ em, tác dụng khởi mê 

nhanh do đó làm giảm kích thích trong giai đoạn đầu của quá trình gây mê. Tăng 

MAC để gây mê cho bệnh nhân đạt được bằng cách tăng nồng độ thuốc mê hoặc 
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thêm oxit nitơ hoặc làm giảm nồng độ oxy trong khí thở vào nhưng điều này 

không cho phép [110]. Ở trẻ em dung tích cặn chức năng thấp hơn người lớn do 

vậy nồng độ khí mê đạt nồng độ cao nhanh trong phế nang hơn [34]. 

Trong nghiên cứu sevofluran được sử dụng khởi mê với nồng độ tối đa của 

bình bốc hơi là 8%, lưu lượng khí 6l/p cho cả hai nhóm trẻ đủ tháng và thiếu 

tháng. Thuốc được dung nạp tốt, không có bệnh nhân nào bị ho và ít bị kích 

thích do đó giảm sự tăng tiết cũng như không gặp các biến chứng về hô hấp tim 

mạch, trẻ nhanh chóng đi vào giấc ngủ. Chúng tôi không sử dụng thêm các thuốc 

giãn cơ hay opiod đặt mát thanh quản dễ dàng, nghiên cứu này cũng tương đồng 

với các nghiên cứu khác. 

Baum (1997) lần đầu sử dụng sevofluran, tác giả ấn tượng với sevofluran là 

thuốc được dung nạp tốt ở nồng độ cao ngay cả khi khởi mê bắt đầu với nồng độ 

8% nồng độ tối đa cho phép của bình bốc hơi. So sánh khởi mê với các nồng độ 

sevoflurane 8% trong oxit nitơ 70% và sevofluran hoặc halothan tăng dần nồng độ 

phối hợp N2O 70%. Kết quả khởi mê với sevofluran 8% trong oxit nitơ 70% 

nhanh hơn và không kéo dài giai đoạn 2, thuốc được dung nạp tốt hơn khi khởi mê 

bằng sevofluran hoặc halothan nồng độ tăng dần phối hợp với oxit nitơ 70%, 

không gây kích thích đường thở quá mức hoặc co thắt thanh quản [111]. 

Sigston (1997) nghiên cứu so sánh khởi mê cho hai nhóm trẻ tuổi từ 3 tháng 

đến 3 tuổi, sử dụng sevofluran 8% và halothan 5% trong 60% N2O thời gian khởi 

mê giữa hai nhóm không khác biệt (1phút 12s và 1phút 16s). Nhóm khởi mê bằng 

sevofluran 8% không gặp các biến chứng đường thở nào lớn, chỉ một vài những 

biến chứng thoáng qua như nín thở, co thắt nhẹ thanh quản cha mẹ bệnh nhân 

chấp nhận sevofluran hơn so với halothan. Tác giả kết luận khởi mê bằng 

sevofluran nồng độ 8% được dung nạp tốt với những trẻ nhỏ [112]. 

Wappler (2003) sử dụng sevofluran 8% trong oxit nitơ và oxy tỷ lệ 2:1, 

khởi mê đặt nội khí quản và mát thanh quản cho hai nhóm trẻ tuổi trung bình 

37,8-45,7 tháng, không sử dụng thêm giãn cơ và opiod. Kết quả trẻ được khởi 

mê nhanh (223±62 giây) đặt được nội khí quản và mát thanh quản, hơn nữa khởi 
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mê bằng sevofluran 8% trong oxit nitơ trẻ dung nạp tốt được biểu thị bằng độ ổn 

định huyết động, tần số tim 119±18, huyết áp giảm < 20% và giảm tỷ lệ bồn 

chồn, buồn nôn và nôn sau mổ [113]. 

Sloan et al (1996) nghiên cứu khởi mê bệnh nhân người lớn với nồng độ 

sevofluran cao 5%, thời gian làm mất phản xạ ánh sáng là 75 giây, một vài bệnh 

nhân xuất hiện các triệu chứng ho, co thắt thanh quản, nín thở, tắc nghẽn đường 

hô hấp hoặc kéo dài giai đoạn 2 [114]. Thời gian khởi mê này tương tự với 

nghiên cứu của Yurino and Kimura (54 giây) khởi mê cho bệnh nhân người lớn 

sevofluran 4,5% trong oxit nitơ 33% so sánh với nhóm khởi mê sevofluran tăng 

dần nồng độ cứ 0,5% sau 3-4 nhịp thở, thời gian khởi mê là 108 giây [115]. Một 

nghiên cứu khác sử dụng nồng độ sevofluran tăng dần trong oxit nitơ 67% cho 

bệnh nhân người lớn, kết quả gặp rất ít các tác dụng không mong muốn nhưng 

giai đoạn 2 bị kéo dài, hạn chế các nghiên cứu đó là máy mê không có bình bốc 

hơi có thể phân phối nồng độ sevofluran 8% [116]. 

4.2.1.2. Thời gian khởi mê 

Thời gian khởi mê thể hiện trong bảng 3.5, được tính từ khi úp mát mặt 

sevofluran đến khi đặt mát thanh quản, thời gian khởi mê là giai đoạn dễ gây 

sang chấn về tâm sinh lý đặc biệt với trẻ em. Thời gian khởi mê trung bình hai 

nhóm không có sự khác biệt có ý nghĩa, nhóm tiền sử sinh thiếu tháng (I) là: 

163,85 ± 23,03 giây so với nhóm trẻ sinh đủ tháng (II) là: 158,57 ± 26,58 giây. 

Với thời gian khởi mê này chúng tôi đặt mát thanh quản dễ dàng cho cả hai nhóm, 

kết quả này cũng tương đồng với nghiên cứu của Kiran U (2001) nghiên cứu so 

sánh khởi mê sevofluran 8% so với isufluran và halothan, thời gian khởi mê đặt 

được ống với nhóm sevofluran là 178,20 ± 28,80 giây [117]. Thời gian này cũng 

tương đồng với nghiên cứu của Kajal N (2004) khi nghiên cứu so sánh khởi mê 

bằng sevofluran với halothan, nhưng ông tăng dần nồng độ thuốc mê đến khi đạt 

8%, thời gian trung bình là 164,8 ± 29,73 giây [118].  

Nghiên cứu của Kapana (2014) thời gian khởi mê đặt được mát thanh quản 

là 116 ± 13,2 giây, thời gian này ngắn hơn nghiên cứu của chúng tôi có thể khi 
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khởi mê tác giả sử dụng hỗn hợp sevofluran 7% với oxit nitơ 50% trong oxy 50% 

và nhóm bệnh nhân của tác giả lớn hơn (3-12 tuổi) vì vậy khả năng thông khí tốt 

hơn, do đó thời gian cân bằng nồng độ khí mê phế nang nhanh hơn [109]. Nghiên 

cứu này cũng tương đồng với nghiên cứu của Saravanan (2015) là 117,9 ± 19,2 

giây khi tác giả so sánh khởi mê bằng propofol với sevofluran 7% trong hỗn hợp 

oxit nitơ/oxy cho trẻ có tuổi trung bình là 7,3 tuổi [119]. 

Trong nghiên cứu nhóm có tuổi sau thụ thai dưới 46 tuần giữa hai nhóm và 

so với nhóm có tuổi sau thụ thai trên 46 tuần thời gian khởi mê cũng không có sự 

khác biệt. Chúng tôi cho rằng mặc dù nhóm có tiền sử sinh thiếu tháng có nhiều 

bệnh nhân thể trạng và chức năng một số bộ phận cơ quan trong cơ thể không tốt 

như nhóm trẻ đẻ đủ tháng, dùng sevofluran khởi mê liều cao ngay không làm 

ảnh hưởng tới thời gian khởi mê của mỗi nhóm. Trẻ em thường có thông khí phế 

nang cao, lưu lượng tim lớn, phổi giàu mạch máu, dung tích cặn chức năng thấp 

vì vậy mà thuốc hấp thu và phân phối nhanh hơn. Lưu lượng tim của trẻ cao hơn 

nên dòng máu đến các mô giàu mạch máu tăng, làm tăng nồng độ thuốc mê đến các 

thụ thể ở tế bào não nhanh [120]. Các thuốc mê bốc hơi có độ hoà tan trong máu và 

các mô thấp, nhất là ở trẻ sơ sinh và trẻ bú mẹ do đó ảnh hưởng tới thời gian khởi 

mê, vì vậy khởi mê bằng sevofluran và halothan thường nhanh hơn [121]. 

Nghiên cứu của K.O’Brien cho thấy, halothan và sevofluran là thuốc gây 

mê thích hợp khởi mê cho trẻ sơ sinh, trẻ bú mẹ có tuổi sau thụ thai nhỏ hơn 60 

tuần tuổi. Trong nghiên cứu đó thời gian khởi mê trung bình sevofluran 1 phút 

56 giây, halothan 2 phút 1 giây [121]. Thời gian này ngắn hơn so với nghiên cứu 

của chúng tôi có thể khi khởi mê trong nghiên cứu này sử dụng nồng độ thuốc 

mê tăng dần phối hợp với thuốc giãn cơ vercuronium 0,1mg/kg. Kết quả này 

tương tự với nghiên cứu sử dụng sevofluran đơn thuần thời gian khởi mê là (1.9 

phút), sevofluran kết hợp với oxit-nitơ 60% (1,6 phút) và halothan trong oxit-

nitơ 60% (1,7 phút) nhưng nghiên cứu trên nhóm trẻ lớn hơn [122].  
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4.2.1.3. Thời gian duy trì mê 

Thời gian duy trì mê ở nhóm tiền sử sinh thiếu tháng (I) là: 60,15 ± 15,24 

(phút) dài hơn nhóm sinh đủ tháng (II) là: 41,02 ± 9,55 (phút) khác biệt có ý nghĩa 

thống kê. Sự khác biệt này có thể do đặc điểm bệnh nhóm I thường là các phẫu 

thuật phức tạp và khó khăn hơn bệnh nhóm II, kết quả này tương đương với nghiên 

cứu của Gunenc (73,17 phút) [7]. 

Trong quá trình duy trì mê cho hai nhóm, để đảm bảo bệnh nhân nằm yên 

tĩnh và nhãn cầu luôn nằm chính giữa tạo điều kiện cho phẫu thuật viên thao tác 

dưới kính hiển vi, nồng độ sevofluran thở vào từ 3-5% để duy trì MAC ở mức 1-

1,5. Tại các thời điểm theo dõi nồng độ khí mê thở vào, thở ra cũng như MAC 

(Bảng 3.6, 3.7, 3.9) không có sự khác biệt giữa hai nhóm. Điều đó chứng tỏ trên 

nhóm bệnh có tiền sử sinh thiếu tháng so với trẻ đẻ đủ tháng, việc hấp thu phân 

phối thải trừ của sevofluran không có sự khác biệt nhiều trong giai đoạn duy trì 

mê, tuy nhiên nhóm đẻ đủ tháng có xu hướng đòi hỏi nồng độ thuốc mê cao hơn. 

Ở trẻ sinh thiếu tháng, dược động học và dược lực học thay đổi đáng kể do 

tổng lượng nước trong cơ thể cao hơn, chất béo và khối lượng cơ thấp so với trẻ 

sinh đủ tháng. Bên cạnh đó, các yếu tố khác như chức năng gan, thận chưa 

trưởng thành và mức độ gắn của thuốc với protein, trạng thái dinh dưỡng cũng 

ảnh hưởng đến quá trình hấp thu phân phối thải trừ thuốc. 

Trẻ sinh thiếu tháng có MAC thuốc mê bốc hơi thấp hơn so với trẻ đủ 

tháng, cơ tim chưa trưởng thành nên chúng dễ bị ức chế và bị quá liều bởi 

thuốc gây mê hơi [123]. Trong nghiên cứu quá trình duy trì mê chúng tôi chỉ 

sử dụng sevofluran không dùng thêm giãn cơ hoặc dòng họ opiod . MAC khí 

mê ở mức 1–1,5, với nồng độ này bệnh nhân nằm yên tĩnh và nhãn cầu luôn 

chính giữa. Nồng độ thuốc mê để duy trì độ mê cho đối tượng nghiên cứu của 

chúng tôi cũng tương đồng với nghiên cứu của Lerman nồng độ thuốc mê thở 

vào của sevofluran ở trẻ sơ sinh: 3,3 +/- 0,2% và ở trẻ 1-6 tháng tuổi: 3,2 +/- 

0,1%. Tương tự MAC ở trẻ lớn hơn 6-12 tháng và trẻ 1-12 tuổi không đổi ở 
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mức xấp xỉ: 2,5,  MAC của sevofluran trong 60% oxit nitơ ở trẻ em 1-3 tuổi 

là: 2,0 +/- 0,2 [124]. 

4.2.1.4. Thời gian thoát mê 

Thời gian thoát mê trong nghiên cứu là tương đối nhanh ở cả hai nhóm 

và không có sự khác biệt. Nhóm có tiền sử sinh thiếu tháng là 3,54 ± 1,24 

phút, nhóm sinh đủ tháng là 3,75 ± 1,58 phút. Trẻ có tiền sử sinh thiếu tháng 

hệ thống hô hấp bị ảnh hưởng cũng như một số cơ quan chưa hoàn thiện, 

nhưng quá trình đào thải thuốc mê tương đương với trẻ có tiền sử sinh đủ 

tháng. Thời gian thoát mê nhanh của hai nhóm có thể trong quá trình gây mê 

chỉ sử dụng đơn độc sevofluran, không dùng thêm thuốc giãn cơ hay giảm đau 

dòng họ opiod, kết quả này tương đồng với nghiên cứu khác. 

Nghiên cứu của Orhan Tokgöz (2013) ở 33 trẻ có tiền sử sinh thiếu tháng, 

tuổi sau thụ thai 31-44 tuần, gây mê bằng sevofluran thời gian thoát mê trung 

bình (3.9 ± 0.9 phút) [125]. Thời gian thoát mê này ngắn hơn so với nghiên cứu 

của Kalpana trung bình là 5 phút, nghiên cứu này ngoài việc duy trì mê bằng 

sevofluran còn dùng thuốc giảm đau fentanyl đây cũng là yếu tố làm kéo dài thời 

gian thoát mê [109]. 

4.2.1.5. Hấp thu và thải trừ sevofluran 

Kết quả bảng 3.8 tại các thời điểm khởi mê, duy trì mê, thoát mê giá trị 

Fisev-Etsev giữa hai nhóm không có sự khác biệt. Điều đó chứng tỏ nhóm có tiền 

sử sinh thiếu tháng khả năng hấp thu và thải trừ thuốc mê hiệu quả tương đương 

nhóm trẻ sinh đủ tháng. Mặc dù không có sự khác biệt giữa hai nhóm, nhưng tại 

các thời điểm theo dõi giá trị này có xu hướng cao hơn ở nhóm trẻ sinh đủ tháng. 

Thời điểm sau đặt MTQ một phút nhóm trẻ có tiền sử sinh thiếu tháng Fisev-Etsev 

là: 0,187±0,37 thấp hơn nhóm trẻ sinh đủ tháng: 0,245±0,17, như vậy nhóm trẻ 

đủ tháng có khả năng hấp thu thuốc tốt hơn nhóm có tiền sử sinh thiếu tháng.  

4.2.1.6. Số lần đặt mát thành công 

Trước đây mát thanh quản chủ yếu sử dụng để gây mê cho người lớn do thiết 

kế ban đầu của MTQ chỉ phù hợp với cấu tạo giải phẫu cho người lớn, không có 
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loại mát thanh quản dành riêng cho trẻ em. Nhưng gần đây mát thanh quản đã được 

sử dụng rộng rãi không những trẻ em mà còn dùng cho trẻ nhỏ, trẻ sơ sinh bởi 

những hiểu biết và kỹ thuật sử dụng MTQ ngày tốt hơn. Trong nghiên cứu chúng 

tôi sử dụng mát thanh quản cỡ 1 và 1,5 và kỹ thuật ngón tay trỏ để đặt kết quả là: 

Qua bảng 3.4 đặt MTQ thành công ngay lần đầu tiên nhóm I là: 98,18% có 

một bệnh nhân phải đặt lần thứ hai chiếm 1,81%, nhóm II tỷ lệ thành công là 

100%, không có sự khác biệt giữa hai nhóm. Tại bệnh viện chúng tôi là bệnh 

viện chuyên nghành nhãn khoa, việc đưa mát thanh quản vào sử dụng từ năm 

2003 cho hầu hết các phẫu thuật cần gây mê toàn thân. Vì vậy kinh nghiệm và kỹ 

thuật sử dụng mát thanh quản của các Bác sỹ gây mê trong khoa cũng là một 

phần cho thành công với tỷ lệ cao như trong nghiên cứu, kết quả này cũng tương 

đồng với một số nghiên cứu. 

Lönnqvist et al  nghiên cứu 7 trẻ sơ sinh non tháng gây mê toàn thân thông 

khí bằng MTQ (tuổi sau thụ thai 34-42 tuần, cân nặng 1,3-2,3 kg), tất cả bệnh 

nhân mắc bệnh dị sản phổi (BPD. Sau khi dùng thuốc atropin (0,01 mg/kg) bệnh 

nhân được khởi mê bằng tăng dần nồng độ isofluran, succinylcholin (2 mg/kg), 

đặt MTQ thành công ở lần thử đầu tiên tất cả 100% bệnh nhân [13].  

Kapana (2014) nghiên cứu so sánh khởi mê bằng sevofluran với propofol 

cho trẻ 3-12 tuổi tỷ lệ thành công cho lần đầu đặt MTQ ở cả hai nhóm là 

100% [109]. 

Ferrari et nghiên cứu 27 bệnh nhân cắt dịch kính bệnh võng mạc trẻ đẻ 

non trên bệnh nhân bị bệnh dị sản phổi, lần đầu đặt MTQ thành công 94,2% 

và lần 2 là 5,8% [5]. 

Begec cho rằng, đặt mát thanh quản dễ dàng khi đủ độ mê, điều này cũng 

ngăn chặn được các biến chứng về hô hấp. Hiện nay propofol được lựa chọn là 

thuốc khởi mê để đặt mát thanh quản nhưng liều đòi hỏi để đủ độ sâu đặt MTQ 

là trên 5mg/kg, với liều này rõ ràng ảnh hưởng ức chế tuần hoàn hô hấp. Để 

giảm liều propofol cần phối hợp với thuốc an thần khác như midazolam, giãn cơ, 
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giảm đau dòng opiat. Tuy nhiên khi phối hợp các thuốc này ở trẻ có tiền sử sinh 

thiếu tháng nguy cơ gặp nhiều tác dụng không mong muốn sau mổ [126]. 

Trước khi có MTQ các phẫu thuật nhãn khoa ở trẻ em hoặc các phẫu thuật 

vùng đầu mặt cổ, đòi hỏi phải gây mê nội khí quản cho phép phẫu thuật viên tiếp 

cận vùng mặt. Gây mê bằng mát mặt cũng có thể thực hiện đuợc nhưng mát mặt  

tay bác sỹ gây mê ảnh hưởng tới phẫu trường gây khó khăn cho phẫu thuật viên. 

Ngoài ra áp lực của mát mặt lên nhãn cầu hoặc bàn tay đều làm tăng nhãn áp. Hầu 

hết các phẫu thuật vùng mặt đều dùng kính hiển vi để mổ (nhãn khoa, tai mũi họng, 

tái tạo, v.v.) rất tinh tế, bất kỳ chuyển động của bàn tay hoặc mát mặt sẽ làm thay 

đổi vùng phẫu trường. Điều này có thể tránh được bằng cách sử dụng gây mê nội 

khí quản. Nhưng nhược điểm phải sử dụng đèn đặt nội khí quản và đặt nội khí quản 

là nguyên nhân gây tăng áp lực nội nhãn và tăng huyết áp. Để tránh những ảnh 

hưởng này chúng ta có thể sử dụng mát thanh quản thay thế [6], [127]. 

Mát thanh quản ít kích thích các mô nhạy cảm của hầu họng, thanh khí 

quản ở trẻ em. Trong một số nghiên cứu trước đây mát thanh quản được sử dụng 

cho những trẻ em khỏe mạnh tình trạng hô hấp tốt. Nhưng nghiên cứu của Lynne  

cho rằng mát thanh quản rất hữu ích cho những bệnh nhân trẻ em có tiền sử sinh 

thiếu tháng, có bệnh hô hấp mạn tính [5]. Dựa trên khảo sát nhiều nghiên cứu 

trong thực hành gây mê ngày nay, mát thanh quản đã được sử dụng để gây mê 

phẫu thuật cắt dịch kính cũng như các phẫu thuật khác trong nhãn khoa cho trẻ kèm 

theo bệnh dị sản phổi (BPD) trừ khi có những chống chỉ định đặc biệt cho việc sử 

dụng MTQ. MTQ không có chống chỉ định với những bệnh nhân nhỏ tuổi, có chức 

năng phổi thay đổi hoặc mắc các bệnh phổi mạn tính từ nhẹ đến trung bình [5]. 

4.2.1.7. Áp lực cuff 

Trong nghiên cứu bệnh nhân để chế độ tự thở, chúng tôi bơm áp lực cuff 

cho hai nhóm là 40 cmH2O đây là áp lực nhỏ hơn khuyến nghị của nhà sản xuất, 

áp lực cuff nhỏ hơn 60cmH2O là đủ [128]. Áp lực cuff cao có thể gây tổn hại lên 

cấu trúc mô vùng thanh quản, đôi khi cao hơn áp lực tưới máu vùng hầu họng 
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thanh quản. Tuy nhiên những tác dụng không mong muốn do áp lực cuff cao 

thường gặp nhiều hơn ở người lớn. Áp lực bóng cuff của MTQ số to cao hơn 

MTQ số nhỏ hơn, bóng cuff của MTQ không chỉ cho phép thông khí hiệu quả  

mà còn giảm dò rỉ khí mê ra phòng mổ. Duy trì áp lực cuff cao liên tục chưa 

chắc đảm bảo hiệu quả thông khí mà còn làm tăng dò rỉ khí vào dạ dày, làm tăng 

nguy cơ trào ngược. Thay vì bơm áp lực khí cao liên tục để giảm dò rỉ khí xung 

quanh MTQ có thể không cần thiết, mà theo dõi áp lực cuff cùng với theo dõi thể 

tích lưu thông (VtE) sẽ hữu ích hơn [129].  

Áp lực cuff trước khi rút MTQ của hai nhóm không có sự khác biệt có ý 

nghĩa, nhưng so với áp lực cuff ban đầu đều thấp hơn một cách đáng kể, nhóm I 

là: 27,05± 5,01, nhóm II là: 27,18 ± 6,08 (cmH2O). Mặc dù áp lực cuff thấp nhưng 

qua theo dõi thể tích lưu thông thở ra của bệnh nhân hai nhóm không có sự thay 

đổi thay đổi nhiều. Không có mối tương quan tuyến tính giữa áp lực cuff và thể 

tích lưu thông thở ra kết quả bảng 3.4, như vậy với bệnh nhân tự thở áp lực cuff 

không cần duy trì cao mà thông khí vẫn đảm bảo.  

Áp lực cuff thấp làm giảm những tổn thương vùng thanh quản do áp lực gây 

ra, những tác dụng không mong muốn tăng cao khi mà áp lực cuff tăng được ghi 

nhận trong một số nghiên cứu ở người lớn [130], [131], [132]. 

Áp lực cuff tối ưu chưa từng được xác định trong các nghiên cứu lâm sàng, 

áp lực tối đa cho tất cả các cỡ mát thanh quản của trẻ em và người lớn có như 

nhau không là một câu hỏi. Áp lực tối đa dưới 60cmH2O được khuyến cáo sử 

dụng cho người lớn, nhưng áp lực này cao hơn huyết áp trung bình ở trẻ em, như 

vậy có thể không phù hợp với bệnh nhân trẻ em. Các nhà sản xuất đều khuyến 

cáo thể tích an toàn bơm cuff, nhưng thể tích tối đa lựa chọn trong các nghiên 

cứu ở trẻ em còn gặp nhiều khó khăn. Các nhà lâm sàng cần nhiều bằng chứng, 

tiêu chuẩn cho việc lựa chọn áp lực cuff thích hợp cho từng lứa tuổi, giới, trọng 

lượng. Áp lực tối ưu đảm bảo dò rỉ xung quanh cuff tối thiểu mà không làm tăng 

quá mức áp lực vào thanh quản. 



98 

4.2.2. Đánh giá độ an toàn của phương pháp gây mê 

4.2.2.1. Thông khí  

 Tần số hô hấp 

Tần số hô hấp của hai nhóm giao động từ 41,91 ± 8,91 đến 46,02 ± 8,91 bảng 

3.10, tần số này nằm trong giới hạn sinh lý bình thường của trẻ lứa tuổi này. Giữa 

các thời điểm theo dõi của mỗi nhóm tần số hô hấp thay đổi không nhiều, không 

thấy sự khác biệt tại các thời điểm theo dõi, so sánh hai nhóm tần số hô hấp tại các 

thời điểm là tương tự nhau. Trong nghiên cứu ở nhóm II có một bệnh nhân tần số 

thở giảm xuống 16l/p sau đặt MTQ 1 phút nhưng thông khí vẫn đảm bảo, VtE 70ml 

và MV 1,14l/p có thể do bệnh nhân bị mê sâu nên gây ức chế hô hấp, sau khi giảm 

thuốc mê tần số hô hấp tăng trở lại trong giới hạn. 

Lynne (1995) nghiên cứu gây mê so sánh mát thanh quản với nội khí quản 

cho bệnh nhân mổ cắt dịch kính trẻ có bệnh võng mạc trẻ đẻ non, bệnh nhân có 

hội chứng loạn sản phổi tuổi 6 tháng đến 5 tuổi tự thở qua MTQ hoặc qua nội 

khí quản, duy trì mê bằng halothan tần số hô hấp 38,2 ± 2,9 (l/p) [5]. Kết quả này 

cũng tương đồng với nghiên cứu của Jiang (35,8±7,4). Tần số hô hấp thấp hơn 

nghiên cứu của chúng tôi có thể do lứa tuổi đưa vào nghiên cứu cao hơn, vì vậy 

tần số hô hấp tương đồng với chỉ số sinh lý của nhóm trẻ nghiên cứu. Mặt khác 

họ duy trì mê bằng halothan và oxit nitơ mức độ ức chế hô hấp có thể nhiều hơn 

so với sevofluran đơn thuần [15]. 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi tương tự nghiên cứu của Reignier (1995) 

khi dùng mát thanh quản gây mê cho trẻ 6-24 tháng tuổi, duy trì bằng halothan 

trẻ tự thở tần số trung bình 43 ± 8 (l/p) [133]. Kết quả này cũng phù hợp với 

nghiên cứu trước đó của Goudsouzian (1992), gây mê trẻ 1th đến 15 tuổi tần số 

trẻ tự thở trung bình 40 ± 4 (l/p) [134]. 

Trong nghiên cứu tần số hô hấp tại các thời điểm theo dõi ở mỗi nhóm có 

thay đổi nhưng sự thay đổi không nhiều, độ chênh tần số thở giữa hai nhóm 

không khác biệt. Khi để bệnh nhân gây mê tự thở qua MTQ với những phẫu 

thuật không kéo dài như các đối tượng trong nghiên cứu, tần số hô hấp vẫn trong 
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giới hạn sinh lý nhưng còn cao hơn so với gây mê tự thở qua nội khí quản, như 

một số nghiên cứu so sánh giữa mát thanh quản và nội khí quản [5]. Tăng tần số 

hô hấp ở trẻ em khi gây mê thông khí qua mát thanh quản, dường như  là đặc 

tính phổ biến điều này cũng được báo cáo bởi nghiên cứu của Goudsouzian  

[134]. Mức độ mê nông hơn khi gây mê sử dụng mát thanh quản so với nội khí 

quản đã được báo cáo trong nghiên cứu sử dụng MTQ ở người lớn [11]. MTQ ít 

kích thích các mô nhạy cảm vùng họng và thanh quản của bệnh nhân, giảm kích 

thích dẫn đến giảm độ mê sâu cho các phẫu thuật không nặng nề. Độ mê sâu hay 

không phụ thuộc vào mức độ mê để dung nạp được MTQ. Khi sử dụng mát 

thanh quản nồng độ thuốc mê sử dụng thường thấp hơn, đó là lý do giảm độ sâu 

gây mê, do đó tần số hô hấp và thời gian hồi tỉnh của nhóm dùng mát thanh quản 

sẽ nhanh hơn [5], [11]. 

 Đảm bảo đủ VtE và MV 

Bệnh nhân trong nghiên cứu để chế độ tự thở, kết quả bảng 3.11 cho thấy 

tính theo cân nặng Vt của hai nhóm giao động trong khoảng từ 5-7 ml/kg, với thể 

tích này quá trình thông khí đảm bảo duy trì nồng độ oxy máu. Với thể tích lưu 

thông này cũng tương đối phù hợp với chỉ số sinh lý bình thường của nhóm trẻ [35]. 

So sánh giữa hai nhóm VtE và MV nhóm II có xu hướng cao hơn nhóm I, khác biệt 

có ý nghĩa ở thời điểm sau đặt MTQ 5 phút và 20 phút, ở hai nhóm giá trị này 

không ổn định tại các thời điểm theo dõi (bảng 3.11, 3.12), kết quả nghiên cứu cũng 

tương đồng với một số nghiên cứu trước đó. 

Reignier (1995) nghiên cứu so sánh để trẻ tự thở qua nội khí quản và mát 

thanh quản gây mê với halothn, trẻ 6-24 tháng tuổi kết quả khi trẻ tự thở qua 

MTQ ít làm biến dạng lồng ngực khi hít vào hơn so với nội khí quản, thể hiện Vt 

cao hơn 7,5 ± 1,9 so với 5,3 ± 1,1 (ml/kg) của nội khí quản và MV (325 ± 

105ml/kg/p) [133]. Kết quả này cao hơn so với nghiên cứu của chúng tôi có thể 

nhóm bệnh nhân tuổi lớn hơn nhóm nghiên cứu và halothan ức chế hô hấp ít hơn 

so với sevofluran mà chúng tôi sử dụng. 
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Brown (1998) nghiên cứu so sánh ảnh hưởng của sevofluran và halothan 

vào hệ thống hô hấp của trẻ lứa tuổi bú mẹ và trẻ mẫu giáo để bệnh nhân tự thở, 

kết quả Vt của hai nhóm duy trì ở mức 5,5 ml/kg. Tác giả cho rằng, khi gây mê 

để bệnh nhân tự thở qua mát thanh quản Vt cao hơn khi tự thở qua nội khí quản 

như một số nghiên cứu trước đó, có thể khi thở qua MTQ sức cản đường thở 

thấp hơn so với nội khí quản [135]. 

Chongdoo Park (2000) nghiên cứu sử dụng mát thanh quản cho trẻ lứa tuổi 

bú mẹ và trẻ nhỏ thông khí bằng máy qua MTQ số 1, VtE cũng đạt mức độ 

tương đương như nghiên cứu của chúng tôi VtE là 28 ± 5, nhưng ở mát cỡ 1,5 

VtE cao hơn 69 ± 28 lý do có thể khi thở máy qua MTQ cỡ lớn hơn ít gây ra rò rỉ 

khí so cỡ nhỏ [136]. 

Với thể tích khí lưu thông 5-7 ml/kg như trong nghiên cứu, thông khí được 

đảm bảo và cung cấp đủ oxy cho cơ thể. Ngày nay các nhà gây mê có khuynh 

hướng chọn thể tích khí lưu thông nhỏ với tần số nhanh hơn khi gây mê sử dụng 

mát thanh quản. Người ta sợ nhất là thể tích lưu thông cao sẽ đẩy một phần khí 

xuống dạ dày hoặc tạo ra tiếng kêu xung quanh cuff. Thể tích lưu thông cao có 

thể là nguyên nhân gây mất cân bằng thông khí và tưới máu ở những bệnh nhân 

thông khí kiểm soát qua MTQ. Thông khí kiểm soát và tự thở không phải 

phương pháp nào tối ưu hơn phương pháp nào, tuy nhiên công thở vào cao hơn ở 

bệnh nhân tự thở đặc biệt qua nội khí quản. Bhatt so sánh sức cản của dòng khí 

và công thở vào của MTQ với NKQ, sức cản và công thở vào nhỏ hơn khi sử 

dụng MTQ [137]. 

Trong nghiên cứu (bảng 3.11, 3.12) nhóm I gồm những bệnh nhân có tiền 

sử sinh thiếu tháng các chỉ số về thông khí VtE, MV thấp hơn so với nhóm II, 

các giá trị này cũng không ổn định như nhóm II, có thể do ảnh hưởng những di 

chứng tiền sử sinh thiếu tháng. Trẻ có tiền sử sinh thiếu tháng có hoặc không 

được chẩn đoán bệnh phổi mãn tính, có thể có chức năng phổi không bình 

thường, chức năng phổi của trẻ được cải thiện trong những năm đầu đời. Tuy 

nhiên, các nghiên cứu thực hiện ở tuổi đi học thấy rằng tắc nghẽn phế quản, tăng 
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đáp ứng của phế quản và dễ bị viêm phế quản gặp phổ biến ở những trẻ này. Các 

nghiên cứu tế bào và sinh học cho thấy, thay đổi viêm trong phổi của trẻ non 

tháng thở máy xuất hiện sớm ngay trong những ngày đầu của cuộc sống, tế bào 

ưa axít cũng có vai trò trong quá trình viêm sớm ở phổi và góp phần làm tổn 

thương phổi [29]. 

Hội chứng dị sản phổi là một dạng bệnh phổi mạn tính hay gặp ở trẻ có tiền 

sử sinh thiếu tháng, làm tăng khả năng nhiễm trùng như bệnh viêm tiểu phế 

quản, giảm dung tích cặn chức năng (FRC), giảm khả năng khuếch tán có thể tồn 

tại nhiều năm. Những di chứng này ảnh hưởng đến quá trình thông khí, trao đổi 

khí giữa phế nang và máu [25], [27], [24]. 

 EtCO2 

Khí máu động mạch giúp cho việc đánh giá thông khí và cung cấp đủ oxy 

nói chung và của trẻ em nói riêng. Nhưng ở trẻ nhỏ đặc biệt các trẻ có tuổi và 

trọng lượng thấp, việc lấy mẫu làm khí máu động mạch là có giới hạn, lấy máu 

có thể gây thêm tình trạng mất máu, đau và stress cho trẻ nên việc theo dõi khí 

máu gián tiếp thông qua hệ thống không xâm lấn. Đánh giá việc tăng, giảm CO2 

trong máu thông qua theo dõi nồng độ CO2 cuối thì thở ra bằng hệ thống thán đồ 

giúp theo dõi được áp lực CO2 liên tục mà không cần lấy mẫu máu. Kỹ thuật đo 

nồng độ CO2 cuối thì thở ra được sử dụng rộng rãi ở người lớn và trẻ em, đã có các 

báo cáo sử dụng cho trẻ sơ sinh đủ và thiếu tháng. Theo dõi EtCO2 rõ ràng có nhiều 

thuận lợi hơn so với làm khí máu động mạch, theo dõi được liên tục và phản ảnh 

nhanh những thay đổi CO2 máu [138], [139]. 

Kết quả nghiên cứu Bảng 3.13 giá trị trung bình EtCO2 giao động 36-39 

(mmmHg) trong cả hai nhóm. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi phù hợp với các 

tác giả khác như Goudsuzian giá trị trung bình EtCO2 khi gây mê sử dụng mát 

thanh quản số 1 để bệnh nhân tự thở là 37 ± 3 (mmHg). Nhưng trong trường 

hợp sử dụng MTQ cỡ to chỉ số này có xu hướng cao hơn, Goudsuzian sử dụng 

MTQ số 2 là 42 ± 1(mmHg) và số 3 là 45 ± 3 (mmHg) [134]. Kết quả này 

cũng tương đồng với một số nghiên cứu khác như Reignier sử dụng MTQ để 
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bệnh nhân tự thở, ở trẻ có độ tuổi 6-24 tháng EtCO2 là 41 ± 6 (mmHg) [133]. 

nghiên cứu của Lynne cho trẻ có bệnh loạn sản phổi do sinh non tuổi 6th - 5 

tuổi giá tri này là 44 ± 2 (mmHg) [5]. 

MTQ số càng to thì khoảng chết càng lớn dẫn tới tỷ lệ VD/VT càng lớn làm 

tăng giá trị EtCO2. Điều này được minh chứng trong một số nghiên cứu so sánh 

thông khí bằng MTQ với NKQ, đường kính nội khí quản luôn nhỏ hơn đường kính 

MTQ cùng cỡ làm tăng thể tích khoảng chết và giá trị EtCO2 của MTQ cao hơn 

NKQ [140], [141], [142].  

Kết quả nhóm I EtCO2 bắt đầu từ thời điểm T4 có xu hướng giảm đến thời 

điểm T7 tăng trở lại và các thời điểm T5, T6, T7 giá trị này có sự khác biệt có ý 

nghĩa, nhưng trong nhóm II tại các thời điểm theo dõi giá trị này không thấy sự 

khác biệt. Khác biệt này có thể liên quan thể tích lưu thông, trong nhóm I tại các 

thời điểm đó thể tích lưu thông cũng có sự khác biệt. So sánh giữa hai nhóm giá 

trị EtCO2 tại các thời điểm theo dõi cũng không có sự khác biệt, điều đó chứng 

tỏ thông khí bằng MTQ cho nhóm trẻ có tiền sử sinh thiếu tháng, có nhiều di 

chứng ở hệ thống hô hấp cũng như nhóm trẻ đủ tháng đều đảm bảo. Giá trị trung 

bình EtCO2 khi thông khí nhân tạo bằng MTQ thường thấp hơn khi để bệnh nhân 

tự thở. Tuy nhiên để đánh giá lượng CO2 trong máu chính xác phải làm xét 

nghiệm khí máu động mạch để tìm ra giá trị PaCO2 [5], [134]. 

 PaCO2 

Theo kết quả nghiên cứu ở bảng 3.14 giá trị PaCO2 tại các thời điểm lấy 

máu nhóm có tiền sử sinh thiếu tháng là T(5) 41,42 ± 5,537, T(6) 42,38 ± 6,35 

(mmHg), nhóm sinh đủ tháng là T(5) 42,45 ± 8,53, T(6) 45,56 ± 10,35 (mmHg). 

Giá trị này của hai nhóm nằm trong khoảng sinh lý bình thường 35–45 (mmHg), 

kết quả này cũng tương đồng với nghiên cứu của Ashwani K (1996) sử dụng 

MTQ thông khí bằng máy, gây mê bệnh nhân tuổi 4th đến 16 tuổi, PaCO2 trung 

bình là 41,9 ± 0,09 (mmHg) [141]. Nghiên cứu sau đó Ashwani K (1997) trên 

nhóm bệnh nhân bé hơn tuổi 1-13,th thấy rằng giá trị PaCO2 thông khí bằng 
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MTQ cao hơn so với nghiên cứu trước đó (47,1±11mmHg) và nghiên cứu của 

chúng tôi [140]. Với bệnh nhân tự thở qua MTQ như nghiên cứu của chúng tôi, 

Spahr-Schopfer  nghiên cứu trên nhóm bệnh nhân có cân nặng 6,6-25 kg, kết quả 

PaCO2 cao hơn nhiều so với chúng tôi 63,5 ± 9,3 (mmHg) [143]. Điều khác biệt 

này có thể giải thích, trong nghiên cứu tác giả để bệnh nhân tự thở khoảng 30 

phút với halothan MAC 2 gây ra hiện tượng giảm thông khí, do nồng độ 

halothan cao trong phế nang gấp hai lần MAC bình thường. Một số nghiên cứu 

gần đây kết luận gây mê tự thở qua MTQ với halothan đã làm giảm thông khí 

phút, thể tích sống và tăng tần số thở như vậy làm tăng PaCO2 [144]. Thêm vào đó 

độ rộng của khoảng chết được tạo ra bởi đường kính rộng của MTQ so với thể tích 

lưu thông nhỏ do bệnh nhân tự thở, làm bệnh nhân hít lại một phần khí ở khoảng 

chết giải phẫu và trong lòng ống MTQ. Với trẻ em nhỏ gây mê tự thở qua MTQ 

có xu hướng tăng CO2, điều này có thể có cơ sở như một số nghiên cứu so sánh 

giữa MTQ và NKQ, giá trị PaCO2 cao hơn ở nhóm dùng MTQ [140], [141]. 

Giá trị PaCO2 tại các thời điểm lấy mẫu bảng 3.14 nhóm I không có sự khác 

biệt, nhóm II giá trị này cao hơn ở thời điểm T6 so với T5, có thể giải thích giai 

đoạn này bệnh nhân nhóm II bị giảm thông khí, VtE và tần số thở ở thời điểm T6  

nhỏ hơn thời điểm T5 khác biệt có ý nghĩa thống kê.  

So sánh các thời điểm giữa hai nhóm giá trị PaCO2 không thấy sự khác biệt 

có ý nghĩa, điều đó minh chứng cho việc sử dụng MTQ không những cho trẻ đẻ 

đủ tháng đảm bảo thông khí mà còn tốt cho trẻ có tiền sử sinh thiếu tháng, có 

nhiều ảnh hưởng do di chứng của hệ hô hấp.  

Trong nghiên cứu chúng tôi chọn những bệnh nhân có tiền sử đẻ thiếu 

tháng, không phải những bệnh nhân khỏe mạnh ASA I-II như những nghiên cứu 

trước đó. Những bệnh nhân có phổi bình thường thì áp lực CO2 cuối thì thở ra 

tương đương với áp lực CO2 trong mao mạch phổi. Vì vậy sử dụng áp lực CO2 

cuối thì thở ra như là một cách đánh giá trực tiếp áp lực CO2 máu động mạch 

mặc dù các giá trị này không hoàn toàn chính xác [27]. 
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 Mối tương quan giữa PaCO2 và EtCO2 

Bệnh học của nhiều bệnh hô hấp làm thay đổi mối tương quan giữa áp lực 

khí máu động mạch và áp lực khí mao mạch phổi, mối tương quan giữa áp lực 

mao mạch phổi và áp lực CO2 cuối thì thở ra. Như vậy áp lực CO2 cuối thì thở ra 

không phản ánh chính xác áp lực của CO2 mao mạch phổi cũng như áp lực riêng 

phần CO2 máu động mạch ở những bệnh nhân này [145]. Hicks.I.R cho rằng, 

theo dõi áp lực CO2 cuối thì thở ra trên bệnh nhân có bệnh phổi, gây mê sử dụng 

mát thanh quản cũng như nội khí quản kết quả là không đáng tin cậy. Tuy nhiên, 

khi gây mê bệnh nhân khỏe mạnh ASA I-II cho tự thở qua mát thanh quản, theo 

dõi áp lực CO2 cuối thì thở ra là một chỉ số hợp lý phản ánh áp lực CO2 máu 

động mạch [142]. 

Chúng tôi đặt điểm đo EtCO2 tại điểm nối giữa mát thanh quản và hệ 

thống vòng thở như đề nghị của một số nghiên cứu trước đó  [140], [141]. Tuy 

nhiên, Badgwell et al cho rằng giá trị thu thập mẫu ở vị trí này còn hạn chế ở 

bệnh nhân nhỏ hơn 12 kg [146]. Trái lại kết quả nghiên cứu của Spahr-

Schopfer et al cho thấy, có tương quan yếu giữa EtCO2 và PaCO2  gây mê mát 

thanh quản để tự thở ở trẻ nhỏ khi đặt điểm lấy mẫu ở vị trí này [143]. 

Kết quả nghiên cứu bảng 3.15 tại thời điểm so sánh, nhóm I thời điểm (T5) 

PaCO2 cao hơn EtCO2 khác biệt có ý nghĩa thống kê, thời điểm (T6) giá trị này 

cao hơn nhưng không thấy sự khác biệt. Nhóm II hai thời điểm T(5) và T(6) giá 

trị PaCO2 cao hơn EtCO2 khác biệt có ý nghĩa. Khi dùng mát thanh quản so với 

nội khí quản làm tăng khoảng chết của mát thanh quản, mặt khác MTQ đặt vào 

ngã ba hầu họng không vào khí quản làm tăng sai lệch giữa EtCO2 và PaCO2. Ở 

bệnh nhân nhỏ tuổi tỷ lệ khoảng chết và thể tích lưu thông (VD/Vt) tăng cao, theo 

David S tỷ lệ thể tích khoảng chết/thể tích lưu thông tăng thì sự khác biệt giữa 

EtCO2 và PaCO2 tăng theo [147].  

Bệnh nhân trong nghiên cứu tự thở với tần số 30-60 l/p và thể tích lưu 

thông thở ra 5-7 ml/p/kg, thể tích thở ra thấp làm tăng ảnh hưởng đến pha trộn 

của dòng khí. Đồng thời, tần số hô hấp nhanh làm thay đổi tình trạng nghi nhận 
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của máy ở phase III thì thở ra, điều này dẫn tới dự báo không chính xác giá trị 

thực của EtCO2. 

Giá trị EtCO2 có thể cao hơn PaCO2 do ảnh hưởng của hơi nước trong các 

phép đo CO2 bằng máy phân tích hồng ngoại [148]. Khác biệt nhiệt độ giữa cơ 

thể bệnh nhân với máy phân tích khí máu cũng làm thay đổi kết quả PaCO2, khi 

nhiệt độ cơ thể giảm 1°C thì PaCO2 giảm 2 mmHg. Trong nghiên cứu chúng tôi 

đặc biệt chú ý thực hiện việc duy trì nhiệt độ cơ thể càng gần 37°C càng tốt, để 

ngăn tình trạng tăng giảm chuyển hóa sản sinh ra CO2, không bệnh nhân nào có 

thay đổi nhiệt độ cơ thể lớn trong quá trình gây mê. 

Kết quả nghiên cứu nhóm bệnh nhân gây mê đặt mát thanh quản cho tự thở 

có xu hướng tăng áp lực CO2 máu, tuy nhiên nó vẫn trong giới hạn cho phép. 

Tăng áp lực CO2 có thể do giảm thông khí phút, thở nhanh nông và yếu tố ảnh 

hưởng nhiều hơn là khoảng chết lớn được tạo ra do đường kính ống mát thanh 

quản so với thể tích lưu thông khi tự thở. Vì vậy, bệnh nhân có thể hít lại một 

phần khí thở ra và có xu hướng tăng dần CO2 theo thời gian (bảng 3.14). Kết quả 

cũng tương đồng với nghiên cứu của Keller khi bệnh nhân tự thở EtCO2 cao hơn 

so với thông khí kiểm soát [149]. 

Mối tương quan giữa EtCO2 và PaCO2, tại hai thời điểm so sánh có mức 

tương quan tuyến tính đồng biến trung bình và yếu (nhóm I: r=0,558 và 

r=0,510 với p<0,05, nhóm II: r= 0,273 và r=0,403 với p< 0,05). Rozyki et al  

và Wu et al trong nghiên cứu của mình ở trẻ sơ sinh và trẻ có tiền sử đẻ thiếu 

tháng, kết quả EtCO2 và PaCO2 có mối tương quan tuyến tính mạnh có thể 

nghiên cứu đó thông khí bằng NKQ, EtCO2 và PaCO2 ít bị sai lệch [138], 

[150]. Trong khi đó, Spahr I.A kết luận khi gây mê cho trẻ em để tự thở qua 

mát thanh quản mối tương quan giũa chúng yếu [143]. 

Nangia et al khi nghiên cứu trên trẻ có tiền sử đẻ thiếu tháng có bệnh màng 

trong thì mối tương quan này rất yếu, vấn đề này có thể do cỡ mẫu chưa đủ lớn và 

khác nhau phương tiện đánh giá [151]. Một số nghiên cứu khác cho rằng mối tương 
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quan này còn phụ thuộc nhiều yếu tố như chức năng tim mạch, hạ nhiệt độ, thể tích 

thông khí, các bệnh ở phổi và đặc biệt những yếu tố làm tăng khoảng chết. 

 Nunn và Hill cho rằng giá trị PaCO2 và EtCO2 có mối liên quan khác nhau thì 

giá trị (a-Et) PCO2 đủ tin cậy giống như theo dõi EtCO2 để phản ánh áp lực CO2 

máu động mạch trong gây mê cho bệnh nhân khỏe mạnh [152]. Độ chênh lệch 

trung bình ở trẻ em phổ biến ở mức 1,6±4,3 mmHg để đảm bảo EtCO2 phản ánh 

chính xác giá trị  PaCO2 [153]. Tuổi là yếu tố ảnh hưởng trực tiếp tới độ chênh lệch 

(a-Et) PCO2 mức tăng 1,5 mmHg cho mỗi 10 năm tuổi. Ở trẻ em (a-Et) PCO2 xấp 

xỉ 0,65-2,4 mmHg so với 4-5 mmHg người lớn khỏe mạnh [154]. Tuy nhiên yếu tố 

tuổi, trọng lượng tác động đến độ chính xác việc theo dõi EtCO2 để dự báo áp lực 

CO2 máu động mạch còn chưa rõ ràng trong gây mê trẻ nhũ nhi và trẻ mẫu giáo. 

Chhibber không thấy mối liên quan của trọng lượng với PaCO2 và EtCO2 trong gây 

mê cho trẻ nhũ nhi trọng lượng nhỏ hơn 10 kg [141]. Nhưng chênh lệch (a-Et) 

PCO2 ở nghiên cứu của Badgwell cao hơn khi gây mê thông khí áp lực dương cho 

trẻ có trọng lượng <8 kg so với trẻ có trọng lượng cao hơn [146]. 

Nghiên cứu của Brigitte cho rằng có mối liên quan tuổi, trọng lượng với độ 

chênh lệch (a-Et) PCO2, giá trị tăng nghịch biến với tuổi và trọng lượng. Kết quả (a-

Et) PCO2 ở trẻ sơ sinh là 6,8±6,9 mmHg, 2-4 tháng 4,8±4,4 mmHg, >8 tháng 

2mmHg, 4-8 tuổi -1,8±1,4 mmHg. Brigitte kết luận theo dõi EtCO2 cung cấp dự 

báo khá chính xác PaCO2 trong gây mê trẻ em > 4th hoặc trọng lượng >5 kg, còn trẻ 

nhỏ hơn theo dõi EtCO2 cũng rất hữu ích nhưng không phản ánh chính xác giá trị 

PaCO2 [155].  Nghiên cứu của chúng tôi chênh lệch (a-Et) PCO2 trong khoảng 5-7 

mmHg, kết quả này cũng tương đồng với nghiên cứu của Brigitte. 

 Khi bệnh nhân tự thở qua MTQ sẽ làm tăng tỷ lệ VD/VT, khi tăng tỷ lệ này sẽ 

làm tăng chênh lệch (a-Et)PCO2 do đó làm giảm mức độ tương quan giữa PaCO2 và 

EtCO2. Theo nghiên cứu của David S VD/VT<0,4 hệ số tương quan là 0,88 và (a-Et) 

PCO2 là 0,3±2,1 mmHg, nhưng VD/VT>0,7 hệ số tương quan 0,78 và (a-Et)PCO2 là 

17,8±6,7 mmHg [147]. 
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 Cân bằng kiềm toan 

pH: Qua kết quả nghiên cứu bảng 3.14, pH nhóm I T (5) là 7,34 ± 0,04 và 

(T6) là 7,33 ± 0,05, nhóm II T (5) là 7,32 ± 0,06 và T (6) là 7,31 ± 0,07 với kết 

quả này giá trị pH ở các thời điểm lấy mẫu trong giới hạn bình thường của lứa 

tuổi (7,30 – 7,40). Tại các thời điểm lấy mẫu giá trị này của mỗi nhóm khác biệt 

không có ý nghĩa, thời điểm T(6) nhóm II có xu hướng toan hơn nhóm I và ở hai 

nhóm pH có xu hướng tăng lên theo thời gian. Bệnh nhân tự thở qua MTQ với 

tần số nhanh, thể tích lưu thông thấp làm cho việc đào thải EtCO2 kém hiệu quả 

vì vậy máu dễ bị toan hơn. 

Kiềm dư (BE): Kết quả bảng 3.14 giá trị BE giữa hai nhóm tại các thời điểm 

lấy mẫu không có sự khác biệt và các giá trị đều nhỏ hơn giá trị bình thường (-3 đến 

+3), nhưng ở khoảng chấp nhận được -5 ≤ BE ≤ 5 (mmol/l), với kết quả này cân bằng 

kiềm toan trong nhóm nghiên cứu của chúng tôi có thể chấp nhận được. Nhóm I là -

4,69 ± 7,15 (T5), -3,53 ± 2,00 (T6). Nhóm II là -4,33 ± 2,14 (T5), -3,96 ± 1,82 (T6). 

Trong nghiên cứu, nhóm II có một mẫu xét nghiệm chỉ số PaCO2 tương đối 

cao cả hai lần lấy mẫu T5: 65 mmHg T6: 86 mmHg, pH là 7,10 và 7,08, BE là -

12,4 và -9,9, trong khi đó các chỉ số khác là khá bình thường. Bệnh nhân thông 

khí tốt VtE 60-61 ml, tần số hô hấp là 45-44 l/p và EtCO2 42-43 mmHg có thể 

trong lần xét nghiệm này có sự sai lệch của máy hoặc trong quá trình lấy và bảo 

quản mẫu có vấn đề gì bị sai sót.  

Lấy máu làm xét nghiệm kết quả bị ảnh hưởng bởi các yếu tố như dụng cụ 

lấy máu (ống thủy tinh hay ống nhựa), tình trạng bệnh nhân trước khi lấy máu, 

cách bảo quản máu và thời gian chờ được xử lý. Mẫu máu được lưu trữ tối đa 30 

phút ở nhiệt độ phòng mà không làm thay đổi đáng kể các giá trị axít-bazơ 

nhưng làm thay đổi áp lực oxy trong máu sau 12 phút [156]. Trong nghiên cứu 

của Elham bảo quản máu ở nhiệt độ 0oC giá trị PaCO2, pH không thay đổi đáng 

kể sau 30 hoặc 60 phút nhưng thay đổi khác biệt khi bảo quản ở nhiệt độ 22 00C, 

ngược lại PaO2 tăng lên khi bảo quản ở nhiệt độ 00C và giảm khi bảo quản  22 

00C [157]. 
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Trước đó nghiên cứu của Amin A so sánh sự thay đổi pH, PaCO2 và PaO2 

mẫu máu được bảo quản trong nước đá và nhiệt độ phòng (22 00C) vào các thời 

điểm 0, 5, 10, 15, 20, 30 và 60 phút. Kết quả pH giảm ở hai mẫu nhưng giảm 

nhiều hơn ở mẫu được bảo quản ở nhiệt độ phòng, PaCO2 có xu hướng tăng mức 

tăng nhiều ở mẫu được bảo quản ở nhiệt độ phòng. Trái lại PaO2 tăng khi bảo 

quản trong nước đá và giảm khi bảo quản ở nhiệt độ phòng [158]. 

Kết quả phân tích khí máu còn bị ảnh hưởng bởi các yếu tố như chất chống 

đông heparin, bọt khí trong quá trình lấy mẫu, chênh lệch nhiệt độ cơ thể với 

nhiệt độ trên máy xét nghiệm, hiệu chỉnh máy sau mỗi lần xét nghiệm [157]. 

Trong nghiên cứu máu được lấy và bảo quản trong nước đá, sau đó chuyển 

đi làm xét nghiệm tại cơ sở y tế khác, vì vậy nguyên nhân có thể làm sai lệch kết 

quả là thời gian chờ được làm xét nghiệm hoặc người thực hiện có hiệu chỉnh 

máy sau mỗi lần làm xét nghiệm không. 

4.2.2.2. Quá trình trao đổi khí 

 Bão hòa oxy 

Kết quả trong nghiên cứu bảng 3.16 giá trị trung bình SpO2 của hai nhóm 

luôn trên 99% thấp nhất 95% cao nhất 100%, ở các thời điểm theo dõi hầu như 

không có sự khác biệt. Trong nhóm I giữa thời điểm trước khởi mê thấp hơn sau 

khởi mê và giai đoạn thoát mê khác biệt có ý nghĩa, có thể do giai đoạn khởi mê 

và thoát mê bệnh nhân được thở oxy, nhóm II các thời điểm ít có sự biến động 

và tương đối ổn định. Giữa hai nhóm tại thời điểm T4 nhóm I có chỉ số SpO2 cao 

hơn nhóm II khác biệt có ý nghĩa thống kê (p<0,05), tuy có khác biệt ở một số 

thời điểm nhưng giá trị SpO2 chênh lệch không nhiều và không có ý nghĩa nhiều 

trên lâm sàng. 

Sau khi thông khí bằng mát thanh quản SpO2 có xu hướng tăng nhẹ và duy 

trì ổn định trong suốt quá trình gây mê. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng 

tương tự với một số nghiên cứu trước đó, Taheri A (2009) nghiên cứu khảo sát 

2000 bệnh nhân tuổi 3-70 tuổi gây mê đặt mát thanh quản cho tự thở không có 

trường hợp nào hạ oxy máu (SpO2) dưới 95% [159]. 
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Lonnqvist (1995) sử dụng MTQ gây mê cho trẻ thiếu tháng nhẹ cân tuổi 

sau thụ thai 34-42 tuần có các bệnh loạn sản phổi điều trị bệnh võng mạc sinh 

non, thông khí hỗ trợ bằng tay SpO2 luôn duy trì ở mức 88-95%. Đây là những 

đối tượng bệnh nhân có vấn đề về phổi do hậu quả sinh non, nhưng khi sử dụng 

MTQ gây mê độ bão hòa oxy vẫn duy trì như mức trước khi phẫu thuật [13]. 

Chúng ta biết rằng SpO2 là tỷ lệ hemoglobin bão hòa oxy trong máu, giá trị 

bình thường xấp xỉ 99%. Theo kết quả nghiên cứu khi gây mê bệnh nhân tự thở 

qua MTQ SpO2 luôn đạt trên 95%, như vậy bệnh nhân thông khí tự thở qua 

MTQ oxy được cung cấp đủ cho cơ thể ở hai nhóm. 

Với ưu thế của MTQ đặt dễ dàng, không cần dùng đèn thanh quản đảm bảo 

được thông khí do vậy trong trường hợp cấp cứu suy hô hấp khẩn cấp, MTQ nên 

được sử dụng tránh được nguy cơ thiếu oxy não gây những hậu quả nghiêm trọng, 

như trong các phòng đẻ, phòng hồi sức sơ sinh khi mà đặt NKQ khó khăn. Đã có rất 

nhiều nghiên cứu sử MTQ để cấp cứu trẻ sơ sinh trong phòng đẻ, kết quả MTQ dễ 

sử dụng hiệu quả và an toàn [160], [161], [162], [163], [164]. 

Cung cấp oxy được định nghĩa là hàm lượng oxy cung cấp cho các mao 

mạch mỗi phút. Tính theo công thức: DO2 = CO x CaO2 (mL/p/m2), vì vậy việc 

cung cấp oxy phụ thuộc vào lưu lượng tim cũng như hàm lượng oxy trong máu 

động mạch. Hàm lượng oxy trong động mạch dựa trên lượng hemoglobin (Hb), 

độ bão hòa của hemoglobin với oxy (SaO2) và lượng oxy mà mỗi gram 

hemoglobin có thể mang theo, được tính từ 1,32 đến 1,39 tùy thuộc vào hoàn 

cảnh. Điều này được tóm tắt bởi phương trình dưới đây: 

CaO2 = (1,34 X Hgb X SaO2) + (0,003 X PaO2) 

Do đó việc cung cấp oxy có thể bị ảnh hưởng bởi những thay đổi độ bão 

hòa oxy của hemoglobin. Khi huyết sắc tố được bão hòa hoàn toàn với oxy 

(SaO2 là 1,0 hoặc 100%) sự gia tăng trong PaO2 có tác động không đáng kể đến 

việc cung cấp hàm lượng oxy trong máu động mạch (CaO2). 

Kết quả bảng 3.17 nồng độ khí oxy thở vào (FiO2) trong nhóm I tại các thời 

điểm theo dõi tương đối ổn định, không thấy sự khác biệt có ý nghĩa, dao động 
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trong khoản 42%. Trong khi đó nhóm II giai đoạn sau khởi mê nồng độ oxy cao 

hơn so với thời điểm 5 phút sau khởi mê, tuy vậy nồng độ oxy thở vào ở các thời 

điểm cũng tương đối ổn định dao động trên dưới 45%. Giá trị này giữa hai nhóm 

có sự khác biệt đáng kể có ý nghĩa thống kê, khác biệt này có thể do nguồn cung 

cấp oxy trong bệnh viện không ổn định. Cơ sở của chúng tôi chưa có hệ thống khí 

nén, chỉ có máy tạo oxy và được bổ xung thêm oxy bình khi nào nồng độ oxy 

xuống thấp, vì vậy không điều chỉnh được nồng độ oxy thở vào. Đo trên máy 

nồng độ oxy đầu vào đạt 60-70%, với FiO2 thở vào như vậy làm xét nghiệm khí 

máu PaO2 tương đối cao (Bảng 3.18). So sánh PaO2 giữa hai nhóm khác biệt có ý 

nghĩa tại các thời điểm lấy mẫu, thời điểm T5 nhóm I là 133,36 ± 41,29 nhóm II là 

151,07 ± 40,14, thời điểm T6 nhóm I là 133,63 ± 48,60 nhóm II là 150,84 ± 41,42 

(mmHg). Mặc dù PaO2 cao nhưng không làm gia tăng đáng kể độ bão hòa oxy 

máu cũng như hàm lượng oxy trong máu động mạch. 

Nhóm II có chỉ số PaO2 cao hơn nhóm I có thể do nồng độ khí oxy thở vào 

cao hơn. Mặt khác, nhóm II bệnh nhân là trẻ đẻ đủ tháng chức năng phổi hoàn 

thiện hơn nhóm I, trẻ có tiền sử sinh thiếu tháng hệ hô hấp còn nhiều di chứng vì 

vậy mà khả năng khuếch tán qua phế nang kém hơn. Ngoài ra phổi của những trẻ 

có tiền sử sinh thiếu tháng có một số vùng mất cân bằng thông khí và tưới máu 

[25], [35], [103]. 

Hình dạng sigmoid đường cong phân ly oxy hemoglobin (Hb) phản ánh sự 

tương tác giữa các phân tử Hb và oxy, ban đầu dốc và sau đó làm phẳng. Khía 

cạnh quan trọng nhất của đường cong là khi chỉ số đo oxy giảm xuống dưới 90% 

PaO2  giảm rất nhanh việc cung cấp O2 đến các mô bị giảm. 

Độ bão hòa O2 thay đổi theo PaO2 trong mối quan hệ phi tuyến tính, bị ảnh 

hưởng bởi nhiệt độ, pH, 2,3 diphosphoglycerate và PaCO2. PaO2 trên 90 mmHg 

đường cong phân ly trở nên gần như bằng phẳng, có sự gia tăng nhỏ SpO2 mặc 

dù có sự gia tăng PaO2 lớn hơn nhiều. Phần trên phẳng đóng vai trò là bộ đệm 

khi PaO2 giảm xuống còn khoảng 60 mmHg thì độ bão hòa Hb vẫn trên 90%, 
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phần dưới dốc cũng có lợi thế lớn ở chỗ nếu các mô cần nhiều O2 hơn, một lượng 

O2 được giải phóng khỏi Hb mà không giảm nhiều PaO2.  

Mặc dù áp lực oxy riêng phần trong máu động mạch và nồng độ oxy trong 

khí thở vào nhóm có tiền sử sinh thiếu tháng thấp hơn nhóm trẻ sinh đủ tháng 

(bảng 3.17, 3.18). Nhưng chỉ số oxy hóa máu của hai nhóm không có sự khác 

biệt tại các thời điểm lấy mẫu bảng 3.18. P/F hai nhóm luôn trên 300 mmHg 

và như vậy quá trình trao đổi khí đảm bảo. Kết quả cho thấy không có những 

bất thường trong quá trình trao đổi khí ở phổi, không có hiện tượng shunt bất 

thường hay mất cân bằng thông khí và tưới máu. Đặc biệt hiện tượng này dễ 

xảy ra ở phổi có tổn thương mạn tính như nhóm có tiền sử sinh thiếu tháng  

khi gây mê [165]. 

4.3. ẢNH HƯỞNG LÊN TUẦN HOÀN VÀ CÁC TÁC DỤNG KHÔNG 

MONG MUỐN 

4.3.1. Tần số tim 

Kết quả bảng 3.19 tần số tim có xu hướng giảm sau khi khởi mê so với 

trước khởi mê, sau đó giảm dần trong quá trình duy trì mê. Đến giai đoạn trước 

khi rút MTQ và hồi tỉnh tần số tim tăng dần ở cả hai nhóm. Tần số tim trong 

nghiên cứu nhóm có tiền sử đẻ thiếu tháng dao động trung bình là 143,98±10,24 

đến 159,34±10,17 và nhóm trẻ đẻ đủ tháng là 145,41 ± 13,15 đến 155,50± 15,02 

(l/p), không có sự khác biệt giữa hai nhóm tại các thời điểm theo dõi. Với giá trị 

này so với chỉ số sinh lý của lứa tuổi, tần số tim vẫn trong giới hạn cho phép. 

Tần số tim trong nghiên cứu tương đồng với nghiên cứu của Pramod  tần số tim 

dao động 145-156 (l/p) [68], Gaurav (2018) gây mê phẫu thuật cho 30 trẻ sơ sinh 

tần số tim cũng tương tự nghiên cứu của chúng tôi (151,3 ± 3,7 l/p) [166]. Kết 

quả của chúng tôi cao hơn nghiên cứu của Lynne chỉ số này là 107,1 ± 4,1 (l/p) 

có thể đối tượng nghiên cứu có độ tuổi cao hơn nghiên cứu của chúng tôi (6th-

5t), vì vậy mà chỉ số sinh lý tần số tim của đối tượng này cũng thấp hơn [5]. 

Trái ngược với gây mê nội khí quản, tần số tim thường tăng sau khi đặt nội khí 

quản, trong khi đó tần số tim sau khi đặt MTQ trong nghiên cứu cả hai nhóm đều có 
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xu hướng giảm. Khi đặt NKQ phải dùng đèn soi thanh quản gây kích thích vùng 

hầu họng, kích thích hệ thần kinh giao cảm làm tăng tần số tim. Tần số tim cũng 

thay đổi theo chiều tăng sau khi rút MTQ giống như khi rút NKQ nhưng mức tăng 

không nhiều khoảng 0,3%. Tần số tim tăng ở hai nhóm thời điểm trước và sau rút 

MTQ khác biệt có ý nghĩa thống kê. Kết quả này tương tự như nghiên cứu Gulati  

khi so sánh tần số tim giữa hai nhóm đặt MTQ và NKQ [10]. 

So sánh tần số tim tại các thời điểm theo dõi của hai nhóm không thấy sự 

khác biệt có ý nghĩa. Độ chênh tần số tim giữa các thời điểm của mỗi nhóm cũng 

không thấy sự khác biệt. Tần số tim tương đối ổn định trong quá trình gây mê ít 

có biến động chứng tỏ cuộc mê đảm bảo đủ độ mê, bệnh nhân không đau và 

không có tình trạng huyết áp hạ quá nhiều. Kết quả của nghiên cứu tương đồng 

với nghiên cứu của Ates Y tần số tim 110-130l/p [167], Ferim Gunenc gây mê 

nhóm trẻ nhỏ tuổi hơn tần số 120-150 l/p [7]. Tần số tim thay đổi không đáng kể khi 

đặt và rút MTQ khoảng 0,3% [10].  

Ổn định tần số tim giúp cho ổn định tuần hoàn, đặc biệt khi gây mê cho trẻ 

nhỏ, nhất là trẻ có tiền sử sinh thiếu tháng như trong nghiên cứu. Nguy cơ biến 

chứng tim mạch gặp nhiều hơn so với trẻ đủ tháng và trẻ lớn hơn do sức co bóp thất 

trái yếu, lưu lượng tim phụ thuộc rất nhiều vào tần số. Trẻ có tiền sử sinh thiếu 

tháng hệ thống phản xạ tự động tuần hoàn chưa phát triển hoàn thiện, do vậy trong 

các trường hợp mất máu hoặc hạ huyết áp tần số tim có thể không tăng, mặt khác 

khi gây mê làm giảm phản xạ xoang cảnh ở những đối tượng này [27]. Tần số tim 

ngoài bị ảnh hưởng của thuốc gây mê, kích thích do đặt rút MTQ, kích thích phẫu 

thuật còn bị ảnh hưởng bởi phản xạ mắt tim trong cac phẫu thuật nhãn khoa. 

4.3.2. Huyết áp tại các thời điểm 

 Huyết áp tâm thu bảng 3.20 

Nhóm I (có tiền sử sinh thiếu tháng) huyết áp tâm thu sau khởi mê 1 phút thấp 

hơn trước khởi mê khoảng 13%, khác biệt có ý nghĩa thống kê nhưng vẫn trong giới 

hạn. Quá trình duy trì mê huyết áp tâm thu tương đối ổn định, đến thời điểm T6 
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huyết áp tâm thu dần tăng trở lại đến thời điểm trước rút MTQ và giai đoạn thoát 

mê mức tăng khoảng 8,5%, khác biệt có ý nghĩa thống kê (p<0,05). 

Nhóm II (trẻ sinh đủ tháng) huyết áp tâm thu giảm sau khi khởi mê 1 phút 

khoảng 8% nhưng trong giới hạn, khác biệt có ý nghĩa thống kê (p<0,05), sau đó 

huyết áp duy trì ở mức thấp hơn và ổn định. Đến thời điểm T6 huyết áp có xu 

hướng giảm hơn, tăng trở lại khoảng 9% ở thời điểm trước rút MTQ và giai đoạn 

thoát mê khác biệt có ý nghĩa với p<0,05. 

So sánh huyết áp tâm thu tại các thời điểm theo dõi giữa hai nhóm không 

có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê p>0,05. Mặc dù huyết áp tâm thu sau khởi 

mê và duy trì mê của hai nhóm đều thấp hơn so với trước khởi mê, giai đoạn 

trước rút MTQ và thời gian hồi tỉnh khác biệt có ý nghĩa, nhưng các chỉ số vẫn 

trong giới hạn sinh lý cho phép. So với đặt và rút nội khí quản huyết áp tăng cao 

hơn so với sử dụng MTQ [10]. Không có bệnh nhân nào huyết áp tụt quá sâu 

phải hồi sức nâng huyết áp. Trong quá trình duy trì mê huyết áp tâm thu thấp 

hơn là do tác động của thuốc gây mê vào hệ thống tim mạch, làm ức chế cơ tim 

và giãn mạch đây là đặc điểm của thuốc gây mê. Trong nghiên cứu sử dụng 

sevofluran là thuốc mê ít tác động lên hệ thống tuần hoàn, vì vậy huyết áp có 

giảm nhưng không nhiều và ổn định trong quá trình duy trì mê. Kết quả này 

cũng tương đồng nghiên cứu của Lynne R (83,6± 2,0 mmHg) [5], Ferim gunenc 

dao động 60-100 mmHg [7], Ates 56-64 mmHg [167], Lonnqvist gây mê thông 

khí qua MTQ phẫu thuật cho trẻ có tiền sử sinh thiếu tháng nhẹ cân kèm theo 

bệnh dị sản phổi huyết áp tâm thu dao động 60-100 mmHg [13]. 

 Huyết áp tâm trương bảng 3.21 

Nhóm I (có tiền sử sinh thiếu tháng) huyết áp tâm trương tại các thời điểm 

theo dõi cũng thay đổi theo sự thay đổi của huyết áp tâm thu, giảm sau khi khởi 

mê và tăng dần sau khi thoát mê thay đổi khoảng 8%. Trong quá trình duy trì mê 

huyết áp tâm trương giảm và không ổn định từ T2 đến T8 nhưng vẫn trong giới 

hạn. Thời điểm từ phút thứ 5 đến phút thứ 10 sau khởi mê huyết áp tâm trương 
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ổn định không có sự khác biệt (p>0,05), còn các thời điểm khác không ổn định 

có sự khác biệt với (p<0,05). 

Nhóm II (trẻ sinh đủ tháng) như nhóm I huyết áp tâm trương nhóm II cũng 

có xu hướng giảm theo huyết áp tâm thu khoảng 7,5%. Giảm rõ nhất thời điểm 

sau khởi mê so với trước khởi mê và phút thứ nhất sau khởi mê, khác biệt có ý 

nghĩa (p<0,05). Ổn định trong khoảng phút thứ 5 đến phút thứ 10 như nhóm I, 

tiếp tục giảm nhẹ và ổn định từ phút thứ 20 đến 30 khác biệt không có ý nghĩa 

với p>0,05. Huyết áp tâm trương tuy có giảm nhưng giảm không quá sâu trong 

giới hạn cho phép. 

So sánh hai nhóm thời điểm trước khởi mê và khởi mê HATTr giữa hai 

nhóm không có sự khác biệt (p>0,05). Các thời điểm sau huyết áp tâm trương 

giảm ở hai nhóm nhưng mức độ giảm nhóm I nhiều hơn nhóm II khác biệt có ý 

nghĩa thống kê (p<0,05), huyết áp tâm trương của hai nhóm vẫn trong giới hạn. 

Ảnh hưởng của thuốc mê tới hệ tuần hoàn giữa hai nhóm có khác nhau, đặc biệt 

với huyết áp tâm trương. Đặc điểm nhóm I là nhóm có tiền sử sinh thiếu tháng hệ 

tuần hoàn phát triển chưa hoàn thiện cũng như chưa ổn định, trương lực cơ thành 

mạch yếu dễ bị ảnh hưởng bởi thuốc mê, gây ra hiện tượng giãn mạch nhiều hơn 

so với nhóm trẻ đẻ đủ tháng. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng tương đồng 

với nghiên cứu Lynne R (39,2± 2,5 mmHg) [5]. 

 Huyết áp trung bình bảng 3.22 

Nhóm I huyết áp trung bình giảm sau khởi mê so với trước khởi mê khoảng 

4,6% khác biệt có ý nghĩa. Duy trì ổn định từ phút thứ nhất đến phút thứ 30 

không có sự khác biệt nhiều (p>0,05). Tăng dần trong giai đoạn trước và sau khi 

rút MTQ khác biệt có ý nghĩa thống kê (p<0,05). 

Nhóm II so sánh thời điểm trước với sau khởi mê huyết áp trung bình có 

giảm nhưng không nhiều khoảng 5% khác biệt có ý nghĩa thống kê (p<0,05). 

Thời điểm khởi mê và sau khởi mê 1 phút mức độ giảm rõ khoảng 7% khác biệt 

có ý nghĩa p<0,05. Sau đó huyết áp trung bình duy trì ổn định đến khi rút MTQ 

mức độ thay đổi không nhiều p>0,05. HATB tăng trở lại ở giai đoạn hồi tỉnh 
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mức độ tăng có ý nghĩa (p<0,05) nhưng vẫn thấp hơn trước khi khởi mê 

(p<0,05). 

So sánh huyết áp trung bình giữa hai nhóm không thấy sự thay đổi khác biệt 

tại các thời điểm theo dõi (p>0,05), trừ giai đoạn thoát mê huyết áp trung bình 

nhóm I thấp hơn nhóm II (p<0,05). Nhóm II hồi phục tốt hơn nhóm I có thể do hệ 

tuần hoàn nhóm II đã phát triển hoàn thiện. Mặc dù tác động của thuốc mê vào hệ 

tuần hoàn làm ảnh hưởng tới huyết áp tâm thu và tâm trương mức độ khác nhau ở 

mỗi nhóm, nhưng không ảnh hưởng nhiều tới huyết áp trung bình và chỉ số trong 

giới hạn sinh lý. Kết quả này cũng tương đồng với nghiên cứu của Ates (56 ± 13 

đến 64 ± 12 mmHg) [167], Gulati (75-90 mmHg) [10]. 

Trong quá trình gây mê chúng tôi không phát hiện trường hợp nào có rối 

loạn nhịp tim hoặc bất thường khác trên điện tâm đồ. 

Phần lớn bệnh nhân trẻ em không mắc các bệnh tim mạch có thể dẫn đến 

phát triển thành bệnh thiếu máu cục bộ hoặc rối loạn nhịp tim. Chuyển đạo II được 

theo dõi thường xuyên điện tim 3 đạo trình để xác định hình thái sóng P và phân 

tích rối loạn nhịp tim [168]. Hạ oxy máu, hạ thân nhiệt, thay đổi áp lực nội sọ, tăng 

áp lực ổ bụng, phản xạ mắt tim hoặc phản xạ đám rối dương có thể gây nhịp tim 

chậm vì vậy bắt buộc phải theo dõi điện tim. Một số thuốc mê cũng gây ra thay đổi 

nhịp tim và tần số tim (halothan hoặc sevofluran) hoặc dexmedetomidin (chất chủ 

vận chọn lọc tương đối với thụ thể apha2-adrenoreceptor  tác dụng an thần) [169].  

Trẻ sơ sinh, trẻ nhỏ hệ thần kinh giao cảm phát triển chưa hoàn thiện dẫn 

đến những hạn chế về sinh lý khi đáp ứng với tác dụng ức chế tim của thuốc mê 

bốc hơi, tác nhân làm suy giảm nội mạch hoặc nhịp tim chậm. Do đó ở bệnh 

nhân trẻ em, chuyển đạo II được theo dõi thường xuyên những thay đổi tần số 

tim hoặc nhịp tim [170].  

Những thay đổi đoạn ST hoặc sóng T ít được chú ý trong độ tuổi nhi khoa 

hơn so với bệnh nhân trưởng thành. Thay đổi đoạn ST và sóng T không phải là 

bệnh lý có thể do kích thích giao cảm liên quan đến kích thích phẫu thuật hoặc 

không đủ độ sâu trong gây mê. Tuy nhiên, chúng cũng có thể là dấu hiệu của 
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bệnh tim mạch bao gồm thiếu máu hoặc nhồi máu cơ tim, phì đại thất trái, ảnh 

hưởng của thuốc mê, các quá trình viêm như viêm cơ tim, viêm màng ngoài tim 

hoặc rối loạn điện giải và axit-bazơ [171]. 

Tác động của MTQ vào hệ thống huyết động là không nhiều so với sử dụng 

NKQ lúc đặt và rút ống, điều này đã được chứng minh ở một số nghiên cứu ở 

người lớn [11] và gần đây ở một số nghiên cứu ở trẻ em [23], [166], [167], [10]. 

Ổn định huyết động trong gây mê nói chung và gây mê cho trẻ nhỏ nói riêng đặc 

biệt các trẻ sơ sinh, tiền sử sinh thiếu tháng rất quan trọng. Biến động huyết động 

liên tục gây nguy cơ xuất huyết não thất và nội tâm mạc, sử dụng MTQ làm 

giảm những thay đổi này là một xu hướng ngày càng được áp dụng rộng rãi. 

4.3.3. Ảnh hưởng tới nhãn áp và so sánh nhãn áp hai nhóm 

Kết quả nghiên cứu bảng 3.23 nhãn áp ở hai nhóm, nhóm I MT là 19,31 

±2,01 (mmHg) và MP là19,47 ± 2,66 (mmHg), nhóm II MTlà 20,96 ± 3,18 

(mmHg) và MP là 20,93 ± 4,28 (mmHg) giá trị này nằm trong giới hạn bình 

thường. Chúng tôi chọn thời điểm đo nhãn áp ngay sau khi đặt MTQ vì nhãn áp 

dễ bị ảnh hưởng do những kích thích đặt MTQ gây ra. Giữa hai nhóm có sự khác 

biệt có ý nghĩa thống kê (p<0,05). Khác biệt này có thể giải thích do nhóm II có các 

bệnh nhân bị bệnh glôcôm bẩm sinh (19/56), do vậy nhãn áp có phần cao hơn nhóm 

I và cao hơn bình thường. Kết quả này tương đồng nghiên cứu của Gulati là 19,3 ± 

7,6 (mmHg) trong nghiên cứu đó có 14/30 bệnh nhân glôcôm, nhãn áp trước mổ 

luôn trên 20mmHg [10]. Trong nghiên cứu của chúng tôi không đo được nhãn áp 

trước mổ vì vậy không so sánh nhãn áp trước và sau khởi mê. Kết quả này cũng 

tương đương với nghiên cứu của Đoàn Thu Lan [65]. 

Phần lớn các phẫu thuật mắt ở trẻ em thực hiện dưới gây mê toàn thân, sử 

dụng NKQ và MTQ là phương pháp phổ biến nhất để quản lý đường hô hấp. 

NKQ có những bất lợi như tăng kích thích đường hô hấp, ho và tăng áp lực nội 

nhãn, sử dụng MTQ hỗ trợ làm giảm những tác động vào hệ tuần hoàn và giảm  

tăng nhãn áp. Ổn định nhãn áp rất quan trọng giúp cho phẫu thuật nội nhãn thành 

công. Tăng nhãn áp làm sa mống mắt, lệch thể thủy tinh và làm tăng nguy cơ 
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xuất huyết tống khứ tổ chức nội nhãn ảnh hưởng tới thị lực bệnh nhân. Đối với 

bệnh nhân trẻ em việc đo nhãn áp chỉ thực hiện được khi trẻ gây mê vì chúng 

không hợp tác, vì vậy không thể so sánh nhãn áp trước và sau khởi mê. Nhãn áp 

thay đổi không rõ ràng sau khi đặt MTQ trái lại khi đặt NKQ nhãn áp tăng một 

cách rõ rệt và kéo dài khoảng hai phút và khi rút MTQ mức tăng không nhiều như 

rút NKQ. Watcha so sánh tác động của MTQ và NKQ đến áp lực nội nhãn trong 

phẫu thuật nội nhãn ở trẻ em, nhãn áp tăng rõ ràng ở nhóm đặt nội khí quản nhưng 

tăng không khác biệt ở nhóm đặt MTQ [6]. Kết quả này cũng được Blanchard và 

cộng sự kết luận khi nghiên cứu phẫu thuật mắt ở người lớn [172]. Mehernoor F 

nghiên cứu ảnh hưởng của MTQ và NKQ vào áp lực nội nhãn trẻ em, kết luận 

MTQ ít ảnh hưởng tới nhãn áp so với dùng NKQ ở trẻ em. Vì vậy sử dụng MTQ 

là phương pháp để gây mê đo nhãn áp cho trẻ em, ít ảnh hưởng tới chỉ số nhãn áp 

như dùng mát mặt hoặc NKQ [6]. 

4.3.4. Những tác dụng không mong muốn 

MTQ là dụng cụ thông khí đáng tin cậy trong gây mê toàn thân, ít gặp các 

biến chứng nghiêm trọng, không cần dùng thuốc giãn cơ. Ngày nay MTQ được 

lựa chọn thay thế NKQ trong các phẫu thuật ngắn không cần giãn cơ như các 

phẫu thuật về mắt, tai mũi họng. 

Ates et al (1998) báo cáo 94 trường hợp gây mê mát thanh quản trong phẫu 

thuật mắt, trong đó có 2 không đặt được MTQ, 3 bệnh nhân co thắt thanh quản 

lúc khởi mê, 1 trường hợp kích thích lúc khởi mê, sau rút MTQ có 5 ca co thắt 

thanh quản, 21 ca ngừng thở và một bệnh nhân phàn nàn đau họng vào ngày đầu 

sau phẫu thuật. Ates kết luận MTQ là dụng cụ thông khí trong gây mê toàn thân 

cho phẫu thuật mắt, ổn định về tim mạch và biến chứng không đáng kể [167]. 

Trong nghiên cứu đối tượng nghiên cứu trẻ rất nhỏ, một nhóm có tiền sử 

sinh thiếu tháng và một nhóm trẻ đẻ đủ tháng, tuổi sau thụ thai chủ yếu nhỏ hơn 

60 tuần tuổi. Bệnh nhân có tuổi sau thụ thai nhỏ hơn 46 tuần nhóm I là 13/55 

(23,6%), nhóm II có 2 bệnh nhân (3,6%). Ngoài các tác dụng không mong muốn 

thường gặp khi sử dụng MTQ, trong nhóm nghiên cứu có những yếu tố như tiền sử 
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sinh thiếu tháng, trẻ có tuổi đời và trọng lượng thấp cũng làm gia tăng các tác dụng 

không mong muốn trong quá trình sử dụng MTQ. 

Mặc dù vậy, kết quả nghiên cứu cho thấy trong quá trình gây mê sử dụng 

MTQ cho hai nhóm, chúng tôi không gặp một tác dụng không mong muốn nào 

nặng nề trong giai đoạn khởi mê, duy trì và thoát mê.  

 Tác dụng không mong muốn gặp trong nghiên cứu là ho sau rút MTQ, 

nhóm I gặp 12/55 bệnh nhân chiếm 21,81%, nhóm II 10/56 bệnh nhân chiếm 

17,9%, khác biệt không có ý nghĩa thống kê và tỷ lệ chung của hai nhóm là 

19,81%. Tỷ lệ ho trong nghiên cứu là tương đối cao, có thể liên quan tới yếu tố 

tuổi. Taheri nghiên cứu 2000 bệnh nhân chỉ gặp 10/2000 (5%), tần xuất gặp chủ 

yếu ở bệnh nhân nhỏ tuổi 3-7 tuổi và 8-15 tuổi còn tuổi lớn hơn ít gặp. Ho còn 

liên quan đến thời gian phẫu thuật, những phẫu thuật kéo dài trên 4 giờ làm tăng 

tỷ lệ ho [159]. Tỷ lệ ho thấp cũng gặp trong nghiên cứu Rania (1,55%) [173]. 

Lynne nghiên cứu nhóm bệnh nhân có các bệnh dị sản phổi, trẻ tiền sử sinh thiếu 

tháng tuổi 6th-5 tuổi không gặp trường hợp nào có ho trong nhóm đặt MTQ mà 

chỉ gặp trong nhóm đặt NKQ [5]. Nghiên cứu có tỷ lệ ho tương đồng với nghiên 

cứu của chúng tôi Frohlich tỷ lệ ho 13%, Ates A 22%, CorK tỷ lệ 18% [167], 

[11], [174]. Abhiruchi tổng hợp các nghiên cứu so sánh giữa MTQ và NKQ ở 

nhóm trẻ dưới 12 tuổi tỷ lệ ho gặp 13,66% [175]. 

Trong nghiên cứu không gặp trường hợp nào ho dữ dội phải nín thở làm 

giảm oxy máu, ho chỉ thoáng qua ngay sau rút MTQ. Ho là vấn đề quan trọng 

trong các phẫu thuật nội nhãn vì ho làm tăng áp lực nội nhãn. Nhưng so với 

NKQ, tỷ lệ ho sau rút MTQ thấp hơn so với NKQ như các báo cáo của các  

nghiên cứu được làm trước đó. Tác dụng không mong muốn như ho, đau họng, 

co thắt thanh quản có liên quan đến việc lựa chọn dụng cụ thông khí. Mặt khác 

trong gây mê trẻ em còn một số yếu tố khác như số MTQ không phù hợp, thiết 

kế cuff, khí thở vào không đủ độ ẩm, chấn thương khi đặt, kỹ thuật hút đờm dãi, 

dòng khí, nồng độ thuốc mê cao, mốt thông khí gây ảnh hưởng tới các mô vùng 

hầu họng thanh quản làm gia tăng các tác dụng không mong muốn [176]. 
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 Co thắt thanh phế quản 

Trong nghiên cứu không gặp trường hợp nào bị co thắt thanh, phế quản. 

Mặc dù đối tượng nghiên cứu hai nhóm đều có nguy cơ làm tăng khả năng co 

thắt thanh phế quản. Nhóm có tiền sử sinh thiếu tháng tồn tại những vấn đề hô 

hấp do di chứng thở máy và thở oxy kéo dài làm tăng kích thích đường thở và hai 

nhóm nghiên cứu trẻ nhỏ tuổi và cân nặng thấp [70]. Ngoài ra những yếu tố có thể 

làm tăng nguy cơ co thắt thanh quản như có tiền sử viêm đường hô hấp trên, gây mê 

không đủ sâu, đặt MTQ nhiều lần. Trong nghiên cứu của Gulati (2004) nhóm sử 

dụng MTQ co thắt thanh quản gặp 2/30 (6,6%) vào lúc rút MTQ, nhóm đặt NKQ 

gặp 4/30 (13,3%)  trong đó có 3 bệnh nhân gặp khi rút ống và 1 bệnh nhân gặp cả 

lúc đặt và rút ống. Tất cả các bệnh nhân này đều có tiền sử viêm đường hô hấp trên 

2-3 tuần trước mổ [10]. 

Tiền sử viêm đường hô hấp nhỏ hơn 6 tuần vẫn là yếu tố gây ra những biến 

chứng về đường hô hấp trong mổ. Vì vậy có nên hoãn mổ phiên cho những 

trường hợp có tiền sử viêm đường hô hấp trên dưới 6 tuần ở trẻ em hay không. 

Nhiều trường hợp viêm đường hô hấp trên có thể kéo dài 3-5 tháng thậm chí 

hàng năm, được xác định thường xuyên dương tính với viêm đường hô hấp trên. 

Tuy nhiên Tait và cộng sự cho rằng, trẻ có tiền sử viêm đường hô hấp trên gần 

đây nguy cơ cao về biến chứng hô hấp trong mổ, nhưng những trẻ này đã được 

mổ phiên mà các biến chứng về hô hấp không tăng rõ ràng [177]. 

Taheri A (2009) nghiên cứu 2000 bệnh nhân sử dụng MTQ co thắt thanh 

quả chỉ gặp ở 1/2000 (0,5%) bệnh nhân sau khi rút MTQ [178]. Trong khi đó 

trong nghiên cứu của Ates (1998) co thắt thanh quản gặp 5% bệnh nhân khi đặt 

MTQ và 3% khi rút MTQ [167]. Nghiên cứu 65 bệnh nhân sử dụng MTQ cho 

thông lệ đạo, tuổi 6th-10 tuổi, Rani không gặp trường hợp nào co thắt thanh quản 

[173]. Thông lệ đạo là thủ thuật làm nhanh do vậy thời gian gây mê cũng nhanh, 

có thể đây là lý do không có bệnh nhân nào có co thắt thanh quản. Kết quả này 

cũng tương tự như nghiên cứu của Lynne R (1995) trên 13 bệnh nhân tiền sử 

sinh thiếu tháng có bệnh loạn sản phổi sử dụng MTQ gây mê cũng không gặp 
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trường hợp nào co thắt thanh quản [5]. Ferim Gunenc nghiên cứu 85 trẻ có 

tiền sử sinh thiếu tháng tuổi sau thụ thai 38-42 tuần, co thắt thanh quản 3/85 

chiếm 3,5% ngay sau khi đặt MTQ. Trong nghiên cứu tác giả khởi mê bằng 

propofol (10 bệnh nhân) liều 2-3mg/kg, thiopental (42 bệnh nhân) liều 5-

7mg/kg và 33 bệnh nhân là sevofluran có thể mức độ mê không đủ độ sâu là 

yếu tố gây co thắt TQ ở nghiên cứu này [7]. 

 Nôn  

Trong nghiên cứu không gặp trường hợp nào có nôn ở hai nhóm, nôn có 

nhiều nguyên nhân như sử dụng thuốc dòng họ opiod, tăng áp lực ổ bụng, phản 

xạ mắt tim trong các phẫu thuật nhãn khoa, những kích thích do chấn thương 

vùng hầu họng, ảnh hưởng của thuốc gây mê, tuổi, giới... 

Chúng tôi để bệnh nhân tự thở qua MTQ, do vậy không gây dò rỉ khí qua 

thực quản vào dạ dầy như trường hợp thông khí kiểm soát, do đó không làm tăng 

áp lực ổ bụng. Đồng thời, chúng tôi không dùng giảm đau dòng họ opiod và 

trong mổ bệnh nhân được gây tê cạnh nhãn cầu làm mất phản xạ mắt tim, nên 

nôn, buồn nôn được hạn chế ở hai nhóm nghiên cứu. 

Gulati nghiên cứu so sánh sử dụng MTQ với NKQ ở trẻ em phẫu thuật mắt, 

tỷ lệ nôn nhóm MTQ 16,6% cao hơn nhóm NKQ 6,66% [10]. Nghiên cứu đó có 

sủ dụng giảm đau opiod không gây tê tại chỗ để cắt phản xạ mắt tim, do vậy có 

thể là nguyên nhân gây nôn ở hai nhóm. Mặt khác tỷ lệ nôn cao trong nhóm 

MTQ so với NKQ có thể khi thông khí máy, MTQ gây dò rỉ khí vào dạ dày làm 

tăng áp lực ổ bụng nhiều hơn so với NKQ làm tăng tỷ lệ nôn nhóm này. Trong 

khi nghiên cứu của Lynne ở trẻ có bệnh loạn sản phổi không sử dụng giảm đau 

opiod và để bệnh nhân tự thở đã không gặp trường hợp nào nôn sau mổ như 

nghiên cứu của chúng tôi [5]. 

Taheri tỷ lệ buồn nôn và nôn gặp 7% bệnh nhân trong giai đoạn hồi tỉnh 

trong đó 3,7% ở nhóm tuổi 16-60 tuổi và trong nhóm có nôn nữ chiếm 9,4%. Rõ 

ràng có mối liên quan nôn và buồn nôn với tuổi và giới tính của bệnh nhân. Bệnh 

nhân trong nghiên cứu đó đã dùng giảm đau trong mổ bằng opiod nhưng để tự 
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thở qua MTQ [178]. Benjimas nghiên cứu xác định các yếu tố nguy cơ gây nôn, 

tuổi dưới 30 tỷ lệ bị nôn cao hơn so với bệnh nhân lớn tuổi và bệnh nhân nhỏ 

hơn 10 tuổi tỷ lệ mắc nôn cao gấp 20 lần so với người lớn hơn 40 tuổi. Thời gian 

gây mê dài hơn cũng liên quan đến tỷ lệ mắc nôn nhiều hơn, gây mê hơn 4 giờ tỷ 

lệ mắc nôn cao hơn 6 lần so với gây mê dưới 2 giờ. Tỷ lệ mắc nôn cao ở bệnh 

nhân dùng opiod so với bệnh nhân không dùng (34,6% so với 23,75%) [179]. 

Abhiruchi tổng hợp 16 nghiên cứu so sánh giữa MTQ và NKQ tỷ lệ nôn 

buồn nôn nhóm MTQ 10,73% so với NKQ 17,6%, tỷ này cao hơn nghiên cứu 

của chúng tôi [175]. 

 Nín thở, ngừng thở, giảm SpO2 và mạch chậm  

Giảm SpO2 trong và sau mổ thường liên quan đến những biến chứng về 

đường hô hấp như co thắt thanh khí phế quản, lệch vị trí MTQ, ngừng thở 

hoặc nín thở, hậu quả gây ra tình trạng mạch chậm ở trẻ em. Trong nghiên 

cứu chúng tôi không gặp trường hợp nào có nín thở, ngừng thở mà SpO2 dưới 

95% và mạch chậm. Nguy cơ ngừng thở sau mổ trong nghiên cứu là rất cao, 

đối tượng là trẻ nhỏ tuổi cân nặng thấp đặc biệt là nhóm có tiền sử sinh thiếu 

tháng, nguy cơ này có thể gặp 45% ở lứa tuổi sau thụ thai < 46 tuần và 46-60 

tuần sau 60 tuần nguy cơ này giảm đi [180]. 

Trong nghiên cứu của Renu Shinha (2014) gây mê thông khí qua NKQ và 

MTQ, phẫu thuật cắt dịch kính điều trị BVMTĐN cho bệnh nhân có tiền sử thiếu 

tháng tuổi sau thụ thai 36-60 tuần. Trong mổ giảm đau bằng fentanyl 0,5-1 

mcg/kg tỷ lệ ngừng thở sau mổ gặp phải 5,36%, nhưng tỷ lệ này còn thấp hơn 

nghiên cứu trước đó 31-36% phẫu thuật thoát vị bẹn ở bệnh nhân có tiền sử sinh 

thiếu tháng. Ngừng thở sau mổ còn liên quan đến nhiều yếu tố khác như có tiền 

sử ngừng thở ở nhà, tuổi thai, thiếu máu, bệnh phổi mạn tính [102], [103]. 

MTQ đã được sử dụng tại khoa chúng tôi nhiều năm nên các bác sỹ có 

nhiều kinh nghiệm sử dụng, đặt MTQ chính xác vị trí là tương đối tốt không phải 

đặt nhiều lần làm giảm những sang chấn vùng hầu họng. Vì vậy, chúng tôi 

không gặp những biến chứng về tổn thương niêm mạc hầu họng, co thắt thanh 
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khí phế quản do đó làm giảm tình trạng hạ oxy máu và mạch chậm. Mặt khác, 

chúng tôi không sử dụng giảm đau dòng họ opiod, trẻ có tiền sử sinh thiếu tháng 

rất nhạy cảm với ảnh hưởng ức chế hô hấp của opiod, nên sau mổ đã hạn chế 

tình trạng ức chế hô hấp gây ngừng thở sau mổ. 

Những bằng chứng về tác dụng không mong muốn ở trẻ em có thể thay đổi, 

Ates và cộng sự báo cáo những tác dụng không mong muốn gặp rất ít trong phẫu 

thuật mắt, 16,6% giảm oxy máu thoáng qua do lệch vị trí MTQ trong mổ hoặc 

không đủ độ sâu gây mê [167]. Trong nghiên cứu của Rani 65 bệnh nhân thông lệ 

đạo hạ oxy máu thoáng qua chỉ gặp 1 trường hợp [173]. 

Nín thở cũng không gặp trong nghiên cứu của Gulati [10], nhưng gặp 6,6% 

trong nghiên cứ của Frohlich [174]. Theo nghiên cứu của Ferrari và Goudsouzian tỷ 

lệ nín thở rõ ràng thấp ở nhóm sử dụng MTQ so với NKQ. Tuy nhiên, một số nghiên 

cứu ở trẻ em nhỏ tuổi đã không đưa ra được bất kỳ kết luận nào về những tác dụng 

không muốn khi sử dụng MTQ [5]. MTQ có một số lợi thế so với NKQ nhưng MTQ 

không phải luôn luôn đúng vị trí trong suốt cuộc mổ, đặc biệt ở trẻ em nhỏ tuổi như 

nghiên cứu của chúng tôi khi sử dụng MTQ cỡ số 1 và 1,5 như nội khí quản. 

Trong nghiên cứu không gặp trường hợp nào có di lệch MTQ trong mổ, kết 

quả này tương đồng với nghiên cứu Ates [167]. Sau rút MTQ không có bệnh nhân 

nào có máu trên MTQ có thể đã không có tổn thương niêm mạc hầu họng trong quá 

trình sử dụng MTQ. Ở trẻ nhỏ việc đánh giá trẻ đau họng không thể thực hiện được, 

chúng tôi đánh giá qua những tổn thương có máu theo ra khi rút MTQ. Tổn thương 

niêm mạc hầu họng thường liên quan tới kỹ thuật đặt MTQ, trẻ có đủ độ mê không, 

áp lực cuff cao và mốt thông khí cũng có thể làm tổn thương niêm mạc hầu họng. 

Trong nghiên cứu không gặp trường hợp nào có máu theo MTQ có thể chúng tôi đã 

tuân thủ kỹ thuật đặt MTQ, độ mê đủ sâu và áp lực cuff thấp kết quả này cũng 

tương đồng với nghiên cứu của Aparana [96]. Đau họng thường do tổn thương niêm 

mạc hầu họng, trẻ nhỏ chúng không cho chúng ta biết có đau họng hay không mà 

chỉ ở trẻ lớn đã có hiểu biết và người lớn, khi nghiên cứu ở trẻ lớn và người lớn tỷ lệ 

đau họng Abhiruchi 9,83%, Trần Thị Kiệm 11,3% [175], [181]. 
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Tác dụng không mong muốn gặp là tình trạng ứ đọng CO2 tăng theo thời gian, 

đây là một đặc tính trong gây mê MTQ nhất là để bệnh nhân tự thở. Vấn đề này đã 

được báo cáo trong một số nghiên cứu của Lynne [5], Gunenc [7], Ashwani [140]. 

Khi gây mê thông khí qua MTQ thể tích khoảng chết cao làm tăng tỷ lệ VD/Vt bệnh 

nhân sẽ hít lại một phần khí thở ra. Mặt khác, khi để tự thở thông khí giảm theo thời 

gian do cơ hô hấp bị ức chế bởi thuốc mê và tự thở trẻ phải gắng sức làm cơ hô hấp 

bị mệt mỏi [182]. Trong nghiên cứu ứ đọng CO2 được thể hiện thời điểm T3 tỷ lệ 

bệnh nhân có EtCO2>40mmHg là 16,3% nhưng đến thời điểm T8 tỷ lệ là 37,27%. 

Tương đồng với EtCO2 là PaCO2, thời điểm T5 tỷ lệ PaCO2>45mmHg là 22,7% 

nhưng thời điểm T6 tỷ lệ này là 32,7%.  

Áp lực oxy riêng phần trong máu (PaO2) là lượng oxy hòa tan trong máu động 

mạch, phụ thuộc vào áp lực oxy phế nang và cấu trúc phổi. Trong nghiên cứu 

PaO2 < 80mmHg thời điểm T5 nhóm I có 4 bệnh nhân (7,2%), nhóm II có 1 bệnh 

nhân  (1,7%), thời điểm T6 nhóm I có 6 bệnh nhân (10,9%), nhóm II có 1 bệnh nhân 

(1,7%), trong đó nhóm I có 3(5,4%) bệnh nhân PaO2< 80mmHg ở hai thời điểm T5 

và T6. Tổn thương phổi mạn tính ở nhóm trẻ sinh thiếu tháng đã ảnh hưởng đến quá 

trình trao đổi khí. PaO2<80mmHg gặp chủ yếu ở nhóm có tiền sử sinh thiếu tháng, 

trong đó có 3 bệnh nhân chỉ số này xuất hiện cả hai thời điểm lấy máu. Những bệnh 

nhân này có tiền sử sau sinh nặng nề phải thở oxy kéo dài trên 30 ngày, đây là 

nguyên nhân gây tổn thương phổi mạn tính ảnh hưởng tới quá trình trao đổi khí làm 

giảm PaO2. Giảm thông khí, giảm nồng độ oxy thở vào cũng ảnh hưởng tới PaO2, 

những bệnh nhân mà PaO2<80mmHg có hiện tượng giảm thông khí, biểu hiện tình 

trạng ứ đọng CO2 (PaCO2>45mmHg). Giảm thông khí chỉ thoáng qua vì SpO2 luôn 

duy trì trên 95%, sau khi điều chỉnh độ mê thông khí đã tốt hơn. 

Trong nghiên cứu không gặp bệnh nhân nào SpO2<92%, khi gây mê cho 

bệnh nhân tiền sử thiếu tháng có bệnh phổi mạn tính bão hòa oxy SpO2 88-92% 

có thể chấp nhận được [2]. Một yếu tố khác ảnh hưởng đến PaCO2 và PaO2 là 

cách bảo quản máu trước khi làm xét nghiệm, thời gian bảo quản kéo dài sẽ làm 

giảm PaO2 và làm tăng PaCO2. 
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KẾT LUẬN 

 

Nghiên cứu trên 111 bệnh nhân nhũ nhi chia làm hai nhóm, nhóm I gồm 55 

trẻ có tiền sử sinh thiếu tháng tuổi sau thụ thai: 52,02 ± 8,65 (tuần), trọng lượng 

lúc phẫu thuật: 5,5 ± 1,32 (kg) và 56 bệnh nhân đẻ đủ tháng tuổi sau thụ thai: 

57,7± 9,67 (tuần), trọng lượng lúc mổ: 6,41 ± 1,19 (kg). Hai nhóm gây mê bằng 

sevofluran tự thở qua MTQ, chúng tôi đưa ra kết luận: 

1. Hiệu quả của phương pháp gây mê hô hấp bằng sevofluran để bệnh nhân 

tự thở qua mát thanh quản 

 Hiệu quả gây mê hô hấp bằng sevofluran  

-  Khởi mê, thoát mê nhanh (3 phút) 

- MAC 1-1,5 duy trì mê tốt, đảm bảo phẫu thuật 

-  Không có sự khác nhau khả năng hấp thu và thải trừ thuốc mê giữa hai nhóm 

đủ tháng và thiếu tháng. 

- Tỷ lệ đặt MTQ thành công 100% ngay lần đầu 

 Thông khí đảm bảo 

- Tần số hô hấp trong giới hạn sinh lý dao động 41-45 l/p, ổn định trong 

quá trình gây mê, không thấy sự khác biệt giữa hai nhóm. 

- Thể tích lưu thông duy trì 5-7ml/kg, thông khí phút 1,2-1,5 l/p trong giới 

hạn, nhóm trẻ đủ tháng có xu hướng thông khí tốt hơn trẻ có tiền sử thiếu tháng, 

khác biệt ở thời điểm sau đặt MTQ 5 phút và 20 phút. 

-Thải trừ CO2 tốt, EtCO2 hai nhóm từ 36-39 mmHg, PaCO2 < 45,56 mmHg 

trong giới hạn, giữa hai nhóm không có sự khác biệt. 

 Trao đổi khí tốt 

- Đảm bảo cung cấp đủ oxy cho cơ thể, bão hòa oxy>95%, PaO2 130-160 

mmHg. Oxy hóa máu động mạch > 300 mmHg không có sự khác biệt giữa hai nhóm. 

- Thăng bằng kiềm toan trong giới hạn, pH duy trì 7,31 – 7,34 nhưng có xu 

hướng nhiễm toan theo thời gian phẫu thuật. 
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2. Ảnh hưởng lên tuần hoàn và các tác dụng không mong muốn 

 Đảm bảo tuần hoàn ổn định. 

- Tần số tim dao động 145-157 l/p trong giới hạn sinh lý, giữa hai nhóm không 

có sự khác biệt, không có bất thường hay loạn nhịp tim. 

- Huyết áp trước và sau khởi mê giảm nhưng không nhiều 7-13%. Duy trì 

mê huyết áp tâm thu 77-87mmHg, HATTr 36-48 mmHg, HATB 53-63 mmHg 

ổn định và trong giới hạn. Không có sự khác biệt huyết áp tâm thu và trung bình 

giữa hai nhóm, nhóm tiền sử sinh thiếu tháng huyết áp tâm trương hạ nhiều hơn 

nhóm đủ tháng khác biệt có ý nghĩa. 

 Tác dụng không mong muốn. 

- Không gặp các tác dụng không mong muốn nào nặng nề như co thắt 

thanh, phế quản, hạ oxy máu, loạn nhịp tim. 

- Ho nhóm I: 21,8% nhóm II: 17,9% không có sự khác biệt p>0,05, tỷ lệ 

chung hai nhóm 19,81%. 

- Ứ động CO2 tăng theo thời gian gây mê. 
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KIẾN NGHỊ 

 

 Qua kết quả nghiên cứu, chúng tôi kiến nghị qui trình gây mê bằng 

sevofluran để tự thở qua MTQ cho phẫu thuật bệnh nội nhãn bẩm sinh 

- Không sử dụng tiền mê. 

- Khởi mê bằng sevofluran nồng độ bình bốc hơi 8% trong lưu lượng khí 6 

l/p, thời gian đặt được MTQ khoảng 3 phút khi: 

o Mất phản xạ ánh sáng. 

o Nhãn cầu đứng chính giữa. 

o Cằm trễ. 

o Ngắt thuốc mê, khóa van cung cấp khí. 

o Tiến hành đặt MTQ theo kỹ thuật ngón tay trỏ không cần sử dụng 

thuốc giãn cơ. 

-  Không sử dụng giảm đau bằng các chế phẩm opiod, dùng acetaminophen 

đặt hậu môn và gây tê cạnh nhãn cầu lidocain liều 4 mg/kg.  

- Duy trì mê bằng sevofluran nồng độ 2,5-3.5% khí thở vào để duy trì MAC 

1-1,5, bệnh nhân nằm yên, nhãn cầu chính giữa đảm bảo yêu cầu phẫu thuật. Để 

bệnh nhân tự thở qua MTQ, lưu lượng khí 2l/p, FiO2 40-45% đảm bảo cung cấp 

đủ ôxy. 

- Thoát mê cắt thuốc mê khi khâu xong kết mạc, tăng lưu lượng khí 6l/p, 

hút đờm dãi, rút MTQ khi bệnh nhân còn ngủ, hô hấp tuần hoàn ổn định và có 

phản xạ nuốt, đặt canuyn tránh tụt lưỡi và để bệnh nhân nằm nghiêng. Bệnh nhân 

tỉnh nhanh phù hợp với các bệnh viện Mắt không có trung tâm hồi sức sau mổ, 

bệnh nhân có thể về phòng bệnh sớm không phải theo dõi kéo dài. 

- Đề phòng ho sau rút MTQ tỷ lệ ho cao 19,81%: hút sạch đờm dãi, giảm 

khích thích đường hô hấp bằng việc rút MTQ sớm khi đủ điều kiện. 
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 Đối với các loại phẫu thuật khác 

- Phần lớn các phẫu thuật nhãn khoa có thể áp dụng phương pháp gây mê 

này như phẫu thuật lác, sụp mi, laser điều tri ung thư nhãn cầu… 

- Với những phẫu thuật ngoại khoa không đòi hỏi giãn cơ thời gian phẫu 

thuật ngắn dưới 1 giờ. Phối hợp gây mê bằng sevofluran để tự thở qua mát thanh 

quản với gây tê tại chỗ hoặc gây tê vùng. 

 Sử dụng mát thanh quản để cấp cứu cho trẻ sơ sinh trong phòng đẻ 

- Mát thanh quản dễ sử dụng, tỷ lệ đặt thành công cao thông khí đảm bảo. 

- Người sử dụng không đòi hỏi phải nhiều kinh nghiệm. 

- Tập huấn trong thời gian ngắn có thể sử dụng được. 
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HẠN CHẾ ĐỀ TÀI 

 

 Siêu âm tim để đánh giá tình trạng tăng áp lực động mạch phổi 

cho hai nhóm đặc biệt nhóm có tiền sử sinh thiếu tháng. 

 Chẩn đoán xác định có bao nhiêu bệnh nhân có bệnh phổi mạn tính ở 

nhóm có tiền sử sinh thiếu tháng 

 Đánh giá độ giãn nở của phổi trong gây mê  

 Đo độ bão hòa oxy trong máu động mạch (SaO2) 
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biên, A Practice of Anesthesia for Infants and Children, Saunders, an imprint 

of Elsevier Inc., Philadelphia, PA 19103-2899, 735-800. 

3. Chau. SW Shih. TH, Liu. CC,Chen. HS, Kuo. HK, Yang. SC, et al (2010), 

Evaluation of factors for post operative prolonged intubation in premature 

infants after cryotherapy for retinopathy of prematurity, Acta anaesthesiol 

Taiwan, 48, 62-67. 

4. Rasmusen. LS Larsen. SW (2006), The former preterm infants and risk of 

post-operative apnea: recommandatión for management, Acta 

anaesthesiol Scand, 50, 888-893. 

5. Ferrari Lynne R, MD and Nishan G. Goudsouzian, MD (1995), The use of 

larygeal mask airway in children with bronchopulmonary dysplasia, 

Anesth Analg, 81, 310-313. 

6. White. P. F Watcha. M. F, Tychsen. L (1992), Comparative effects of 

larygeal mask airway and endotracheal tube ínersion on intraocular 

pressure in children, Anaesth Analg, 75, 355-60. 

7. Kuvaki. B Gunenc. F, Iyilikci. L, Gokmen. N, Yaman. A, Gokel. E. 

(2011), Use of laryngeal mask airway in anesthesia for treatment of 

retinopathy of prematurity, Saudi Med J, 32(11), 1127-32. 

8. Bhowmick K. Dr Divatia J V Dr (2005),  Complication of endotracheal 

intubation and other airway management procedure, Indian J. Anaesth., 

49(4), 308-31. 



 

 

9. Werther Brunow de CarvalhoII Nélio de SouzaI (2009), Complications of 

tracheal intubation in pediatrics, Rev. Assoc. Med. Bras, 55. 

10. Mohta. M Gulati. M, Ahuja. S, (2004), Comparison of Laryngeal Mask 

Airway with tracheal tube for Ophthalmic Surgery in Paediatric patients., 

Anaesthesia and Intensive Care., 32, 383 - 390. 

11. Depa RM Cork RC, Standen JR (1994), Prospective comparision of the 

use of the laryngeal mask airway and endotracheal tube for ambulatory 

surgery, Anesth Analg, 79, 719-27. 

12. Kousuke Chujo Hisao Komatsu, Junko Morita, Noriko Ogawa, Masaaki 

Ueki, Satoshi Yokono and Kenji Ogli (1997), Sponteneous breathing with 

the use of a laryngeal mask airway in children: comparison of sevoflurane 

and isoflurane, Paediatric Anaesthesia, 7, 111-115. 

13. Lonnqvist. P. A. (1995), Successful use of laryngeal mask airway in low-

weight expremature infants with bronchopulmonary dysplasia undergoing 

cryotherapy for retinopathy of the premature, Anesthesiology, 83(2), 422-4. 

14. Grazzina. N Trevisanuto. D, Ferrarese. P, Micaglio. M, Verghese. C, 

Zanardo. V (2005), Laryngeal mask airway used as a delivery conduit for 

the administration of surfactant to preterm infants with respiratory distress 

syndrome, Biol Neonate, 87(4), 217-20. 

15. Yao L Jiang B, Feng Y, Huang Z (2015), Efficacy of pressure support 

ventilation general anesthesia in infants and premature patients 

undergoing ophthalmologic, Zhonghua Yi Xue Za Zhi, 95(36), 2933-7. 

16. Patrick M McQuillan, Allman, Keith G. (2008), Oxford American 

Handbook of Anesthesiology, 1st Edition, Pediatric and Neonatal 

Anesthesia, Oxford University Press, 794-850. 

17. Holzki .J Katrin. Rupp, Fischer T, Kelle.r C (1999), Special anatomical 

and physiologycal features, Pediatric Anesthesia, DRAGER, 32 - 43. 



 

 

18. Fiona Macfarlane (2010), Paediatric anatomy and physiology and the 
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PHỤ LỤC 

PHIẾU NGHIÊN CỨU 
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Tuổi thai (tuần)………........….Tuổi sau mang thai……………. 

- Cân nặng: Đẻ……………....….Mổ……......….. 

- Số bệnh án:.............. 

- Ngày mổ:.......................................................... 

- Cách thức phẫu thuật:………...........................…………………. 

2. Tình trạng bệnh nhân trước mổ 

- Thời gian nằm lồng ấp (ngày):........................................................... 

- Thời gian thở oxy (ngày):................................................................... 

- Sử dụng surfactant 

- Bệnh bẩm sinh 

 Tim mạch: không               có 

 Hô hấp: không                      có 

 Tiêu hóa: 

- Bệnh mắc phải 

- CTM 

HC………..BC……TC………Hb………Hct……. 

Trước mổ: 

M…………..HATT………..HATTr……..HAtb………SpO2……(T1) 
 

3. Phương pháp vô cảm MTQ 

Giai đoạn mê 

Thuốc  
Khởi mê Duy trì mê Thoát mê 

Sevofluran    

Lidocain    

Effecgan 80mg (đạn)    

Atropinsunfat    



 

 

Thời gian: khởi mê……duy trì mê………thoát mê………… mổ……….. 

Số lần đặt mát: 1lần…….2 lần…….3 lần 

Áp lực cuff: 40mmHg 

4. Khởi mê: M………..HATT…..HATTr…….HATB……SpO2…………(T2) 

5. Duy trì mê: 

  Thời điểm 
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T8(trước khi 
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TS hô hấp       
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I-E       

 
 

- Thoát mê: M………HATT……HATTr………..HAtb……SpO2……(T9) 



 

 

Nhãn áp: MP: 

               MT: 

Áp lực cuff: trước khi rút mát……… 

- Các tác dụng không mong muốn:   

 Khởi mê Duy trì mê Thoát mê 

 Nôn     

Ngừng thở >15s    

Co thắt thanh phế quản    

Ho     

SpO2 < 95%    

Nhịp tim <100L/p    

Nấc    

Lệch ống    

Có máu khi rút mát    

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

DANH SÁCH BỆNH NHÂN 

 

STT Họ và tên BN Mã BA Ngày mổ Địa chỉ 

1 Bùi Duy Đ 24953 15-10-14 Vĩnh Phúc 

2 Nguyễn Văn H 29391 11-11-14 Hà Nội  

3 Dương Tất Tuệ Đ 29082 17-11-14 Quảng Trị 

4 Hà Hữu C 30822 25-11-14 Vĩnh Phúc 

5 Hoàng Bảo Đ 88 06-01-15 Bắc Kạn 

6 Nguyễn Ngọc Anh T 844 15-01-15 Đồng Nai 

7 Trần Đặng Quốc B 1956 29-01-15 Bình Định  

8 Đỗ Thanh T 3195 19-03-15 Hà Nội  

9 Bùi Gia H 4874 25-03-15 Hòa Bình 

10 Đoàn Trần Thái T 5038 25-03-15 Phú Yên 

11 Trịnh Hưng P 6814 08-04-15 Nam Định 

12 Lê Ngọc Tùng Q 6834 09-04-15 Hải Dương  

13 Hoàng Linh Đ 24317 22-04-15 Nghệ An 

14 Đặng Khánh Đ 4897 22-04-15  Hà Nội  

15 Nguyễn Khánh L 7717 24-04-15 Vĩnh Phúc 

16 Tống Minh K 6647 05-05-15 Bắc Ninh 

17 Trần Minh Bảo N 9047 05-05-15 Ba Đình Hà Nội  

18 Nguyễn Thế V 6639 08-06-15 Hà Nội  

19 Nguyễn Thị Thanh L 11464 11-06-15 Đồng Tháp 

20 Hoàng Thị Ngọc N 12561 11-06-15 Bình Phước 

21 Nguyễn Minh N 9440 22-06-15 Hà Nội  

22 Nguyễn Ngọc Bảo A 13878 23-06-15  Hà Nội  

23 Vũ Tiến Đ 13922 24-06-15 Thái Bình  

24 Nguyễn Khánh C 19543 07-08-15 Phú Thọ 

25 Hoàng Tố N 18038 14-08-15 Quảng Trị  

26 Đinh Thủy T 24963 06-10-15 Hà Nam  

27 Nguyễn Duy K 25354 06-10-15 Hà Nam 

28 Duơng Minh H 26082 13-10-15 Hà Nam 

29 Tạ Nguyễn Thái A 26656 19-10-15 Bình Định  

30 Cao Quốc V 24840 22-10-15 Quảng Bình  



 

 

STT Họ và tên BN Mã BA Ngày mổ Địa chỉ 

31 Đỗ Xuân Đ 28140 06-11-15 Vĩnh Phúc  

32 Nguyễn Quỳnh C 29694 23-11-15 Hải Phòng 

33 Trần Ngọc M 30129 25-11-15 Hà Nam 

34 Trần Thiện T 31294 11-12-15 Gia Lai  

35 Văn Minh N 31574 17-12-15 Lâm Đồng 

36 Vũ Thanh C 25698 29-12-15 Nam Định 

37 Trịnh Đức N 29618 05-01-15 Bắc Giang 

38 Nguyễn An N 377 08-01-16 Quảng Bình 

39 Phùng Hải Y 917 14-01-16 Lạng Sơn  

40 Nguyễn Duy H 900 14-01-16 Thái Nguyên  

41 Hoàng Duy T 1336 19-01-16 Nam Định 

42 Vũ Thu T 772 10-03-16 Hải Dương 

43 Lục Thị Hải Y 3241 10-03-16 Tuyên Quang 

44 Buì Khánh A 6139 28-03-16 Hòa Bình  

45 Huỳnh Bảo A 7311 11-04-16 Tp Hồ Chí Minh 

46 Hà Ngân K 6160 14-04-16 Sơn La 

47 Bùi Quỳnh M 7947 14-04-16 Vĩnh Phúc  

48 Nguyễn Thị Anh T 8148 19-04-16 Vĩnh Phúc  

49 Hoàng Minh T 9680 05-05-16 Bắc Giang  

50 Hồ Ngọc Tuấn T 10014 09-05-16 Khánh Hòa 

51 Nguyễn Bảo M 9800 11-05-16 Hưng Yên  

52 Hoàng Hà A 13762 09-06-16 Phú Thọ 

53 Trần Đức A 14295 14-09-16 Hà Nam 

54 Nguyễn Kim N 14771 23-06-16 Cà Mau 

55 Nguyễn Bảo A 16827 07-07-16 Thanh Hóa 

56 Trần Ngọc Vũ P 17205 18-07-16 Vĩnh Phúc 

57 Vi kỳ A 18801 25-07-16 Lạng Sơn  

58 Nguyễn Đức A 20057 03-08-16  Hồ Chí Minh 

59 Nguyễn Minh Đ 21181 26-08-16 Bắc Giang  

60 Trần Quôc T 24328 14-09-16 Khánh Hòa 

61 Nguyễn Minh Q 28691 27-10-16 Hà Nam 
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62 Trần Thị L 30233 16-11-16 Tuyên Quang 

63 Bùi Tấn Đ 31251 23-11-16 Đắk Lắk 

64 Trần Gia P 31544 25-11-16 Đắk Lắk 

65 Đoàn Hoàng H 27798 01-12-16 Nam Định 

66 Trần Quốc Đ 32047 01-12-16 Hải Dương 

67 Nguyễn Minh Đ 31994 01-12-16 Vĩnh Phúc  

68 Vàng Quốc V 33545 26-12-16  Hà Giang 

69 Hoàng Duy N 33915 26-12-16 Tuyên Quang 

70 Đặng Tùng L 34604 27-12-16  Hà Nội  

71 Nguyễn Thị Mai A 17510 27-12-16 Thanh Hóa 

72 Khuất quang T 354 09-01-17 Hà Nội  

73 Hoàng Văn khôi V 270 09-01-17 Thanh Hóa 

74 Cao Đình Minh T 803 16-01-17 Hà Nội  

75 Buì Hoàng Thiên P 1179 17-01-17 Quảng Bình 

76 Ngô Bảo A 1903 08-02-17 Thanh Hóa 

77 Nguyễn Ngọc K 34296 08-02-16 Hà Nội 

78 Phạm Viết Tuấn A 1757 08-02-17 Hà Nội 

79 Nguyễn Thái L 2397 14-02-17 Hà Nội  

80 Phùng Ánh P 3634 23-02-17 Hà Nội  

81 Nguyễn Gia H 9281 20-04-17 Nghệ An 

82 Nguyễn Trần Tuấn M 9565 20-04-17 Thái Nguyên  

83 Nghiêm Văn Đ 12119 15-05-17 Bắc Ninh 

84 Nguyễn Văn T 18313 17-07-17 Hưng Yên 

85 Vũ Hồng N 19842 17-07-17 Quảng Ninh 

86 Chu Bảo L 22411 04-08-17 Nam Định  

87 Lê Ngọc Bảo C 25204 25-08-17 Đăk Nông 

88 Lê Công Đ 24839 28-08-17 Phú Thọ 

89 Nguyễn Công Bảo D 28657 09-10-17 Hà Tĩnh  

90 Giáp Thị Thanh T 29933 17-10-17 Bắc Giang 

91 Nguyễn Thị Kim O 30756 26-10-17  Bắc Ninh 

92 Mai Tuấn K 30976 27-10-17 Nam Định  
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93 Tòng Khánh P 32445 14-11-17 Lai Châu  

94 Vi Đức T 31306 21-11-17 Nghệ An 

95 Nguyễn Minh N 33305 22-11-17 Hà Nội 

96 Kiều Quang A 34130 29-11-17 Hà Nội 

97 Nguyễn Việt A 34351 30-11-17 Bắc Giang 

98 Tạ Quang T 31806 01-12-17 Phú Thọ 

99 nguyễn Quỳnh C 34711 08-12-17  Hà Nội 

100 Nguyễn Tuấn K 35434 20-12-17 Hà Nội 

101 Ngô thị Huyền T 1320 19-01-18 Thái Nguyên  

102 Trần Thùy C 24420 27-08-18 Quảng Bình  

103 Nguyễn Nhật V 25074 29-08-17 Thanh Hóa 

104 Lê Đăng Hải M 23905 29-08-18 Hải Phòng 

105 Lưu Gia B 25210 29-08-18 Bắc Giang 

106 Bùi Khánh L 23524 31-08-18 Hà Nội 

107 Vi Đại V 17636 20-09-18 Thái Nguyên 

108 Lê A 17768 20-09-18 Hà Nội 

109 Nguyễn Bảo A 27497 21-09-18 Thái Bình 

110 Trần Hoàng B 24865 28-09-18 Sơn La 

111 Nguyễn Viết Đăng K 27809 02-10-18 Hà Nội 
 

Hà Nội, ngày     tháng     năm 2019 

Xác nhận của Giáo viên hướng dẫn Xác nhận của Bệnh viện Mắt Trung ương 

 

 

 

 

 

 

 

 


