Suy hô hấp cấp

      TS. Lê Thị Việt Hoa

                                                                              Nguyễn Văn Thanh

    I – Đại cương:

    1- Nhắc lại đặc điểm cơ bản về sinh lý hô hấp:

    1.1 – Sự cân bằng giữa hô hấp và tuần hoàn:

     Tính hằng định của tỷ số thông khí phế nang (VA) và tuần hoàn máu qua phổi (Q) ở các vùng khác nhau của phổi có ý nghĩa đặc biệt:

Tỷ lệ VA/Q ở người khỏe khi thở bình thường khoảng 0,8 – 1,0 , thông khí phế nang 4 – 6 lít/phút, lưu lượng máu qua phổi 5- 6 lít/phút.

     Trong điều kiện cân bằng thông khí thì :

Lượng O​2 thở vào + Lượng CO2 đào thải = O​2 từ phế nang vào mao mạch + CO2 từ máu vào phế nang.

Lượng O2 ở phế nang khuếch tán vào máu và CO2 từ máu và phế nang tỷ lệ thuận với máu chảy qua mao mạch của phế nang đó.

Những vùng có tỷ lệ VA/Q thấp thì PaO2 sẽ thấp hơn và PaCO2 sẽ cao hơn và ngược lại.

     1.2- Sự khuếch tán phế nang mao mạch:

     Khả năng khuếch tán khí của phổi rất lớn, cho nên áp lực riêng phần các khí giữa không khí phế nang và máu mao mạch phổi không khác là bao.

     Hiệu số áp lực riêng phần CO2 ( pCO2) ở phế nang và máu ở mao động mạch ở người khỏe lúc bình thường bằng 0. với áp lực riêng phần O2 (pO2) hiệu số này là    3 – 6 mmHg.

Sự khuếch tán khí từ phế nang vào mao mạch phụ thuộc vào :

- Sự chênh lệch áp lực riêng phàn của các khí ở hai môi trường khí và máu.

- Thời gian tiếp xúc hai môi trường.

- Tỷ số khuếch tán khí: khí CO2 có độ hòa tan 20 lần, mạnh hư so vớ oxy nên rối loạn khuếch tán của CO2 ít hơn, trừ khi suy thở nặng, sự đào thải CO2 phụ thuộc hoàn toàn vào thong khí phế nang.

- Thành phế nang: Thành phế nang dày khoảng 0,26-2,5àm 

- Diện tích hô hấp và lượng mao mạch chạy qua phế nang

      1.3 - Sự vận chuyển O2 và CO2 trong máu:

+ Việc vận chuyển oxy từ phổi đến các tổ chức được thực hiện nhờ sự kết hợp có hồi phục giữa O2 và Hb: Hb + O2 = HbO2 ( oxy hemoglonbin)

Sự kết hợp này theo quy định oxy hoá độc lập với mọi hệ thống men.

Sự cân bằng 2 thể khử oxy và oxy hóa của Hb thay đổi theo áp  lực riêng phần của oxy trong máu(PaO2), nhưng chỉ trong một phạm vi nào đó, dù PaO2 tăng, HbO2 cũng vẫn chỉ 100%.

Đường biểu diễn sự kết hợp HbO2 theo PaO2 là đường cong hình chữ S, sở dĩ có đường cong này là do cấu trúc và thành phần đặc biệt của Hb.

Khi đến tổ chức PaO2 ở đây thấp vào khoảng 40mmHg, HbO2 sẽ bị tách đôi, O2 sẽ chạy vào tế bào. sự tách rời này còn phụ thuộc vào nhiều yếu tố như: pH, pCO2, nhiệt độ.

+ Các cơ chế vận chuyển của CO2 gồm có:

- CO2 kết hợp với đạm của huyết tương thành các dẫn xuất cácbamin.

- CO2​ hoà tan trong huyết tương và phản ứng với nước theo phương trình:  CO2 + H2O (  H2CO3 ( H+ + HCO3−

- CO2 khuếch tán trong hồng cầu và cũng được vận chuyển theo hồng cầu dưới 3 dạng: hòa tan, Các Hb, kết hợp với nước thành acid cacbonnic( H2CO3) dưới tác dụng của anhydraza cacbonnic

      1.4 – Thăng bằng kiềm toan:

- Acid là chất cung cấp Protein hay ion H+, bazơ là chất nhận Protein hay ion H+.

- Giữ thăng bằng kiềm toan ngoài tế bào, phụ thuộc căn bản vào sự hoạt động và hiệu lực của 3 hệ thống: đệm, hô hấp và thận.

- Các hệ đệm chính của huyết tương gồm :

      CO3H−  ,   SO4H−  ,  Proteinat
      CO3H2     SO4H2       Protein

Phương trình Henderson – Hasselbach cho phép tính:

    pH = pK +  Log CO3H−  ; ( pK = 6,10, CO3H− = 20  ); pH = 7,49

                                 CO3H2                               CO3H2     1

     1.5 - Điều hoà hô hấp: Nhờ 2 hệ thống thần kinh và thể dịch, trong hệ thống thể dịch vai trò của CO2 là chủ yếu

     1.6 – Màng căng của phổi:

     Là màng mỏng khoảng 50 Ă lót bên trong phế nang và nằm đặc biệt ở những vùng tiếp xúc giữa nhiều phế nang, nó được các tế bào phế nang đặc biệt tạo nên và một hỗn hợp lipid – protid, trong đó có nhiều Lexithin.

Màng căng này được hình thành từ lúc còn bào thai ( tuần thứ 20)

Nhiệm vụ của nó là làm cho các phế nang bị xẹp, do đó giảm được năng lượng hô hấp.

       1.7 – Thăm dò chức năng hô hấp:

- Dung tích sống: CV ≥ 75% so với lý thuyết là bình thường.

  CV ≤ 75% có hạn chế hô hấp, CV ≤ 50% hạn chế rất nặng.

- Chỉ số Tiffeneau hay lượng khí thở ra tối đa trong 1 giây.

  Bình thường Tiffeneau ≥ 75%, nếu Tiffeneau ≤ 75% có tắc nghẽn hô hấp, ≤ 50% là tắc nghẽn nặng.

- Compliance: thay đổi thể tích hô hấp tương ứng với sự thay đổi của áp lực : C = ∆v/ ∆q ( bình thường C= 0,1301 cm H2O). C càng bé thì hô hấp càng khó, C giảm thì lồng ngực phôti bị xơ cứng, phù, mất màng căng.

- PaO2 áp lực riêng phần của O2: bình thường PaO2≥ 95mmHg, nếu PaO2≤ 90mmHg thì có sự thiếu O2.

- PaCO2 áp lực riêng phần của CO2 trong máu động mạch: Bình thường PaCO2 = 40 ( 4 mmHg. Nếu PaCO2 > 44mmHg sẽ có ưu thán, có nhược thán khi PaCO2 < 36mmHg.

- pH máu động mạch: Bình thường pH = 7,35 – 7,45; 

   Nếu pH < 7,35 sẽ có toan; pH > 7,45 sẽ có sự nhiễm kiềm.

- Kiềm dư BE ( Base Excess): Bình thường máu động mạch trung tính, BE = ( 2 mEq/l. nếu BE > +2 mEq/l thì có sự nhiễm kiềm; nếu BE < -2 mEq/l thì có sự nhiễm toan.

- Kiềm chuẩn SB: bình thường SB = 23,5mEq/l

- Dự trữ kiềm RA : bình thường RA = 27mEq/l.

- Kiềm đệm BB: bình thường BB = 45 mEq/l

        II – Suy hô hấp cấp:

1- Định nghĩa:

   Suy hô hấp cấp (SHHC) là tình trạng đột ngột suy chức năng hô hấp (phổi không có khả năng duy trì quá trình trao đổi khí bình thường) do nhiều nguyên nhân gây ra dẫn đến tình trạng thiếu oxy máu, có hoặc không tăng CO2 , nếu không được cấp cứu kịp thời sẽ dẫn tới tử vong.

    Tiêu chuẩn:  PaO2    < 60 mmHg


     SaO2     < 80%


     PaCO2  < 45 mmHg: týp 1

               PaCO2  > 45 mmHg: týp 2

2- Nguyên nhân :

      2.1 – Nguyên nhân ngoài phổi:

- Tổn thương thần kinh cơ: CTSN, CTTS, TBMMN. ngộ độc,  viêm não màng não, u não...u tuyến ức, ngộ độc thuốc ức chế men Cholinesterase, thoát vị cơ hoành, uốn ván ...

- Tuỷ sống: viêm tuỷ, viêm đa dây thần kinh, chấn thương cột sống...

- Chấn thương làm tổn thương thành ngực.

- Thuốc ngủ, nhiễm độc ma tuý.

- Thở phải oxyt cacbon.

- Sốc đa chấn thương, sốc nhiễm khuẩn nặng.

- U trung thất và màng phổi: gẫy xương ức, gẫy xương sườn, tràn khí màng phổi, tràn khí trung thất, tràn dịch màng phổi lớn...

- Tim mạch: suy tim cấp, bệnh van tim, viêm cơ tim cấp, nhồi máu cơ tim cấp, loạn nhịp tim...

- Bệnh toàn thân: mất máu cấp, dị ứng (phù thanh môn), toan máu...

     2.2 – Tại phổi:

- Phế quản phế viêm.

- Viêm phổi.

- Tràn khí, tràng dịch, xẹp phổi, phù phổi.

- Hen phế quản ác tính.

- Đợt bùng phát của COPD.

- Tắc nghẽn ĐM phổi ( nhồi máu phổi).

- Viêm phổi nút ( hút dịch dạ dày).

- ARDS ( suy hô hấp tiến triển), ngạt nước, sặc phổi.

- Cường phế vị do gây tê.

- Dùng thuốc giãn cơ quá liều.

- Thuốc mê quá liều.

· Chú ý nguyên nhân:

· COPD : 

là tình trạng bệnh lý phổi được đặc trưng = giảm lưu lượng dòng  không hồi phục hoàn toàn. Giảm lưu lượng dòng tiến triển dần dần và đi cùng với phản ứng viêm bệnh lý của phổi với các yếu tố độc hại ( bụi, khí).

 + Tiêu chuẩn :

         FEV1 < 80% so với lý thuyết.

         FEV1 / FVC ( 70%

+  Giai đoạn dựa trên FEV1 :

   GĐ 0 : - các chỉ số thôngkhí phổi BT

               - ho, khạc đờm mãn tính

    GĐ I :   FEV1 < 80% so với lý thuyết.

                 FEV1 / FVC ( 70%

    GĐ II:   30% (  FEV1 < 80% so với lý thuyết.

                   FEV1 / FVC < 70%

    GĐ III:  FEV1 (  30% so với lý thuyết.

                  FEV1 / FVC ( 70%

+ Sinh lý bệnh:

- Viêm mãn tính đường thở

- Tổn thương phế nang

- Tổn thương mạch máu phổi. 

+ Điều trị đợt bùng phát:

· O2
· Thuốc giãn phế quản( anticholinergic, chủ vận B, nhóm xanthyn[aminophylin])

· Corticoid 

· KS

· Thở máy

· Bù nước, điện giải, nuôi dưỡng, chống đông, long đờm. 

· ARDS (Aldulte Respiratory Distress Syndrom):

+  Nguyên nhân:

        -    sặc hít phải dịch dạ dày

· NK huyết Gram(-)

· ngạt nước 

· hít khí độc

· giập phổi

· đa chấn thương

· viêm tuỵ cấp

+ Tiêu chuấn chẩn đoán: X-quang: 
                             -     BT                     : 0 đ

· đám mờ 1/4 phổi: 1 đ

· đám mờ 2/4 phổi: 2 đ

· đám mờ 3/4 phổi: 3 đ

· đám mờ  cả phổi:  4 đ

+ Thiếu oxy:

PaO2 /FiO2          > 300: 0đ

PaO2 /FiO2     255- 299: 1đ

PaO2 /FiO2     175-224: 2đ

PaO2 /FiO2     100-174: 3đ

PaO2 /FiO2         < 100: 4đ

+  PEEP( áp  lực dương cuối thì thở ra)

PEEP    (    5cmH​2O: 0đ

PEEP      6- 8cmH​2O: 1đ

PEEP     9-11cmH​2O: 2đ

PEEP  12-14 cmH​2O: 3đ

PEEP   (   15cmH​2O: 4đ

    ∆:                ARDS > 2,5 đ

        3 - Sinh bệnh học: 3 yếu tố:  

- RL thông khí

- RL thông khí tưới máu ( tuần hoàn dòng máu trong phổi)

- RL khuếch tán ( PaO2 (, PaCO2 bình thường: ARDS)

        4 - Phân loại:

Chia làm 2 loại:

- Suy hô hấp từng phần: PaO2 ( ; PaCO2 ( hoặc (
- Suy hô hấp toàn bộ    : PaO2 ( ; PaCO2 (
5 - Lâm sàng:
- Khó thở (nhẹ, vừa, nặng), khó thở cấp tính. Có thể thở nhanh nông > 35 lần/ phút, cũng có thể thở chậm yếu < 12 lần/ phút

- Giai đoạn đầu: tím tái, vã mồ hôi lạnh, nhịp tim nhanh, huyết áp tăng

- Giai đoạn sau: ý thức u ám, hạ huyết áp, co giật, nhịp tim chậm dần, hôn mê, ngừng tuần hoàn, rối loạn nhịp thở (Cheyne-Stokes, Biot, Schnap, Stridor), tạp âm bệnh lý (rale rít, rale ngáy, rale ẩm...)

- Triệu chứng của bệnh lý gây ra tình trạng suy hô hấp: triệu chứng suy tim cấp, tràn khí phế mạc...

6 - Chẩn đoán:

6.1 - Chẩn đoán xác định

- Lâm sàng:  khó thở, triệu chứng thiếu O xy và tăng CO2 máu

Bảng 1: Triệu chứng suy hô hấp cấp

	Triệu chứng Thiếu oxy
	Triệu chứng Tăng co2

	4 Kích thích vật vã

5 Mất ý thức

6 Huyết áp tụt

7 Nhịp nhanh, loạn nhịp tim

8 Tím tái vân đá
	9 Đau đầu, chóng mặt, vã mồ hôi

10 Bồn chồn vật vã

11 Mất ý thức

12 Phù đáy mắt

13 Tụt huyết áp


- Cận lâm sàng: Khí máu: toan hô hấp : pH( PaO2( PaCO2( 

   kiềm hô hấp: pH( PaO2( PaCO2(
        XQ        : viêm phổi, phế quản phế viêm, tràn khí phế mạc, 

                        phù phổi...

       ECG       : loạn nhịp tim, nhồi máu cơ tim...

       Siêu âm  : suy tim, tràn dịch màng phổi...

6.2 - Chẩn đoán mức độ suy thở:

Bảng 2. Các mức độ suy hô hấp

	
	Trung bình
	Nặng
	Nguy kịch

	Tần số thở
	< 35 lần/ phút
	> 35 lần/ phút
	< 12 lần/ phút

	Co rút cơ hô hấp
	++
	++++
	(+) hoặc (-)

	Tím, vân đá
	(-)/ (+)
	+++
	+++++

	Vã mồ hôi
	(-)
	+
	++

	Nhịp tim
	(
	(
	(( hoặc (

	Huyết áp
	(
	(
	(


	Thần kinh
	(/ căng thẳng
	vật vã kích thích
	lờ đờ, hôn mê

	Xử trí
	Thuốc
	Thuốc/ can thiệp
	Can thiệp ngay


       6.3 - Chẩn đoán phân biệt các loại khó thở :

Khó thở xuất hiện do: -  Bệnh lý hệ hô hấp

   


     -  Bệnh lý hệ tuần hoàn




     - Tình trạng bệnh lý toàn thân

Bảng 3: Các loại khó thở cấp do thay đổi hệ hô hấp
	Bệnh lý
	Triệu chứng
	Chẩn đoán

	Hen phế quản
	Hốt hoảng, vật vã, khó thở thì thở ra, phổi có rale rít, rale ngáy, nhịp tim nhanh, tím tái
	Tiền sử, nghe phổi, khí máu

	Viêm phế quản cấp
	Ho, sốt, khạc đờm, phổi có rale khô
	Bệnh sử, nghe phổi, XQ, khí máu, công thức máu

	Dị vật vào đường thở
	Khó thở đột ngột, ho, tiếng thở Stridor, tím tái, đau, rì rào phế nang giảm
	Bệnh sử, nghe phổi, XQ, soi phế quản

	Co thắt thanh quản
	Tiếng thở Stridor, cảm giác ngạt
	Bệnh sử, bệnh toàn thân khác(dị ứng...)

	Nhồi huyết phổi
	Nhịp tim nhanh, ho đột ngột, tím tái, khạc ra máu, đau liên quan đến thở, sốt, sốc
	Bệnh sử, nghe phổi, XQ, ECG, khí máu

	Tràn dịch màng phổi
	Hội chứng 3 giảm
	Bệnh sử, h/c 3 giảm, XQ, siêu âm, chọc thử

	Viêm phổi
	Ho, khạc đờm, sốt, thở nhanh, đau khi thở,  nhiều rale ẩm
	Bệnh sử, nghe phổi, XQ, bạch cầu, khí máu

	Tràn khí màng phổi
	Ho, ngạt, vã mồ hôi, đau, h/c 3 mất
	Bệnh sử, h/c 3 mất, XQ, khí máu

	Phù Quyncke
	Tiếng thở Stridor, đau rát khi ho
	Bệnh sử, soi thanh quản

	Hẹp thanh khí quản
	Phụ thuộc bệnh chính
	Bệnh sử, soi khí quản, CT, MRI

	U phổi
	Ho khan, ho ra máu, đau, sốt dao động, sútcân
	Bệnh sử, XQ, CT, MRI


Bảng 4: Khó thở do bệnh lý tim mạch:

	Bệnh lý
	Triệu chứng
	Chẩn đoán

	Suy tim trái
	Khó thở, xanh tím, ho, nhịp nhanh, phổi nhiều rale ẩm
	Bệnh sử, nghe tim phổi, đo HA, ECG, XQ, siêu âm tim, men tim, khí máu, công thức máu, CVP



	Suy tim phải
	Nhịp nhanh, loạn nhịp tim, xanh tím, phù chi dưới, tĩnh mạch cổ nổi, gan tim
	

	Phù phổi cấp
	Khó thở cấp, khạc bọt hồng, nhiều rale ẩm, tím tái, vật vã sợ hãi, vã mồ hôi lạnh
	

	Bệnh van tim

(van đm chủ, 2lá bẩm sinh)
	Bệnh sử từ nhỏ
	

	Bệnh cơ tim thể giãn
	Suy tim, nhịp nhanh, phù
	

	Viêm cơ tim
	Sốt, đau ngực, suy tim, nhịp nhanh, loạn nhịp, tiếng cọ màng tim
	


Bảng 5: Khó thở do tình trạng bệnh lý khác

	Bệnh lý
	Triệu chứng
	Chẩn đoán

	Thiếu máu cấp
	Thở nông, nhịp nhanh, xanh nhợt, t/c xuất huyết...
	Công thức máu, CVP

	Toan máu
	Thở Schnap, Kussmaul
	Khí máu, chức năng thận, điện giải, Glucose, nước tiểu

	Chấn thương ngực, gãy sườn
	Đau, t/c tràn khí hoặc tràn máu phế mạc
	Bệnh sử, khám ngực, nghe phổi, XQ, siêu âm, CT

	Uốn ván
	Kích động, co giật, tăng thông khí, hốt hoảng sợ hãi
	Bệnh sử, chẩn đoán huyết thanh

	Ngộ độc cấp
	T/c ngộ độc
	Bệnh sử, xét nghiệm độc chất



	Bệnh lý tuỷ sống
	Khó thở, liệt chi
	XQ, CT, MRI



	Bệnh lý não, vỏ não
	T/c tăng áp lực nội sọ
	Soi đáy mắt, XQ sọ, CT, MRI


       7 -  Điều trị:

      7.1 - Nguyên tắc chung:

- Khai thông đường thở: hút sạch đờm dãi qua mũi miệng, nâng góc xương 

   hàm dưới , 

- DL tư thế, nằm đầu cao khoảng 30 độ

- Thở o xy qua sonde 2 – 8 lít/ phút, FiO 40- 60%( >70% thì < 48 h)

- Hô hấp hỗ trợ, thở máy: Bóp ămbu, thở máy không xâm nhập, đặt NKQ, mở KQ thở máy.

- Kiểm tra ngay hiệu quả điều trị: da hồng lại, nghe 2 phổi nở, SpO2 tăng, 

  PaO2 tăng, PaCO2 giảm...

- Điều trị nguyên nhân: hen, nhồi huyết phổi, phù phổi cấp...

    Thuốc:

· các thuốc hô hấp

· thuốc trợ tim

· điều chỉnh RL nước và TBKT

                                             -    Kháng sinh:

· Máy thở:

 +  Khái niệm:

Là phương tiện thực hiện hô hấp nhân tạo đảm bảo việc cung cấp oxy thải trừ CO2 khi hô hấp tự nhiên bị rối loạn đe doạ đến tính mạng của người bệnh. 

+ Chỉ định: 

- PaO2 < 60 mmHg, SaO2 ( 80%

- Pa CO2 >60 mmHg 

+  Máy thở: 

- Không  xâm  nhập: Thở máy không xâm nhập – Noninvasive Ventilation (NIV) là phương thức hỗ trợ hô hấp không cần can thiệp đặt nội khí quản hay mở khí quản. Thông khí nhân tạo được thực hiện thông qua mặt nạ mũi hoặc mặt nạ mũi – miệng.

-  xâm  nhập:

+  Cấu tạo  máy thở:

· thể tich

· áp lực

· hỗn hợp

· lưu lượng dòng

+ Các phương thức (mode):    - CMV

· A/C

· SIMV

· PSV

· PEEP

· CPAP

· Spontaneous

· VAPS ( auto mode), BiLevel  

+ Các thông số:                   -  Vt: 10-15 ml/kg

· f : 14- 20 l/ph

· FiO2: 21-60%

· Peak flow: 20-120l/ph

· I:E ( 1:2)

+ Các biến chứng:

· vỡ phế nang, tràn khí phế mạc

· giảm cung lượng tim, hạ HA

· ùn tắc đờm rãi, gây bội nhiễm phổi

· RLTBKT

       7.2 - Các cấp cứu suy hô hấp cấp thường gặp:

· Co thắt đường hô hấp cấp tính (hen phế quản):

· Oxy 4 – 6 lít/ phút. Theo dõi sát tình trạng khí máu. 

· Thở máy không xâm nhập hoặc đặt nội khí quản thở máy khi: PaCO2 tăng cao gây toan hô hấp, thở nhanh nông, ý thức u ám, hôn mê.

· Corticoid: Solumedron, Depersolon, Prednisolon...

· Thuốc giãn phế quản chọn lọc (kích thích thụ cảm (2): Salbutamol, Bricanyl...

· Thuốc giãn phế quản không chọn lọc: Synthophylin, Theophyllin

· Kháng sinh chống bội nhiễm phổi

· Cân bằng nước - điện giải

· Thận trọng khi dùng thuốc an thần (Sedusen) (không dùng trong chừng mực có thể) vì dễ gây ngừng hô hấp đột ngột

· Điều trị tâm phế mạn (nếu có): Lasix, Nitrat, Digoxin

· Chú ý: + Phải rất kiên trì khi kết quả điều trị chưa được như mong muốn

                 + Trường hợp nhịp nhanh chống chỉ định dùng thuốc ức chế thụ cảm (, chỉ dùng Verapamil hoặc Digoxin

                 + Toan hô hấp không sử dụng dung dịch Nabica để điều chỉnh.

· ARDS (aldult respiratory distress syndrome) – sốc phổi :

· Chống sốc: Dopamin/ Dobutamin

· Thông khí nhân tạo sớm, PEEP + 5 đến + 10 cmH20

· Kháng sinh mạnh

· Corticoide liều cao

· Cân bằng nước điện giải theo CVP

· Điều trị nguyên nhân: nhiễm khuẩn suy đa tạng, đa chấn thương, mất máu cấp tính ...

· Phù phổi cấp:

· Nằm đầu cao

· Đặt tĩnh mạch (nếu có điều kiện nên đặt tĩnh mạch trung tâm)

· Garo chi bằng băng huyết áp với áp lực 60 – 80 mmHg

· Cẩn thận khi dùng an thần Sedusen

· O xy 2 – 6 lít/ phút

· Hạn chế tối đa dịch truyền, hạn chế Na

· Lợi tiểu Lasix 40 – 80 mg i.v

· Nitrat: Nitroglycerin 1 – 6 mg/ h, chú ý theo dõi huyết áp

· Trường hợp huyết áp hạ: Dopamin/ Dobutamin

· Điều trị loạn nhịp tim

· Digitalis chỉ định trong rung nhĩ loạn nhịp hoàn toàn nhanh

· Siêu lọc máu

· Thở máy PEEP + 5 cmH20

· Sặc dị vật:

· Để bệnh nhân cúi lưng xuống phía trước, dùng tay ấn mạnh vào vùng thượng vị lên trên.

· Hoặc để bệnh nhân nằm ngửa, dùng tay nắm 2 đầu gối bệnh nhân thúc mạnh lên trên phía thượng vị

· Soi hút vùng hầu họng thanh quản

· Mở khí quản

· Kháng sinh

· Sặc nước (chết đuối)

· Hồi sinh tổng hợp theo nguyên tắc ABCD

· Đặt nội khí quản, hút dịch tối đa

· Thở máy

· Đặt sonde dạ dầy 

· Kháng sinh, lợi tiểu, cocticoid

· Hít khí độc cấp tính (ngộ độc CO)

· Theo dõi tại bệnh viện ít nhất 24h

· Nằm đầu cao

· Khí dung corticoid

· Corticoid liều cao tĩnh mạch

· Kháng sinh

· Điều trị oxy cao áp

· Tràn dịch, máu , khí màng phổi

· Nhanh chóng chẩn đoán nguyên nhân dựa vào XQ, siêu âm. Nếu không có điều kiện có thể chọc thăm dò.

· Can thiệp : chọc hút hoặc dẫn lưu dịch khí màng phổi

Sốc

                                                                          -  Nguyễn Văn Thanh-

    I - Đại cương:

     1- Định nghĩa:

   Shock là tình trạng bệnh lý của tổ chức xảy ra khi tuần hoàn không đáp ứng được yêu cầu chức năng bình thường, gây tử vong nhanh.

Sốc kéo dài có thể gây ra rối loạn chức năng đa dạng( MODS : Multiple Organ Dipimction Syrdrome) , gây suy đa phủ tạng ( MOF). Tiên lượng bệnh phụ thuộc nguyên nhân, cơ địa và việc cấp cứu.

   2 – Cơ chế bệnh sinh:

   2.1 – Sốc chấn thương:

   2.2 – Sốc nhiễm khuẩn:

   3 – Phân loại:

   3.1- Phân loại theo nguyên nhân:

+ Sốc do giảm thể tích:

- Mất máu: Chấn thương, xuất huyết tiêu hoá, chảy máu trong.

- Mất dịch ( huyết tương): Bỏng rộng, sâu..

- Mất nước điện giải: nôn, ỉa chảy, đái tháo nhạt, them thấu do ĐTĐ, tăng áp lực them thấu, mất nước vào khoang thứ 3 ( khoang kẻ tế bào).

+ Sốc tim:

- Nhồi máu cơ tim cấp:

- Biến chứng nhồi máu cơ tim: loạn nhịp tim.

- Vỡ tim, đứt dây chằng van tim, thủng vách liên thất…

+ Sốc do tắc nghẽn:

· Do ép tim cấp: do tràng dịch, 

· Tràn máu màng ngoài tim, 

· U tâm nhĩ, Viêm màng ngoài tim, 

· Các bệnh van tim: hẹp hở 2 lá..

+ Sốc do rối loạn phân bố:

· Sốc phản vệ.

· Sốc nhiễm khuẩn.

· Sốc do thần kinh.

· Sốc do suy tuyến thượng thận.

   II – triệu chứng :

1 – Lâm sàng

1.1. Triệu chứng thần kinh: 

Bệnh nhân trong tình trạng kích thích (lúc đầu), sau chuyển sang giai đoạn ức chế nhưng tri thức vẫn còn, phản xạ giảm.

 1.2. Toàn thân: 

Mặt tái, tím các đầu chi, trên da có những mảng thâm tím, ấn vào thì nhạt đi và chậm trở lại như cũ; nhiệt độ giảm, da lạnh, người lạnh, vã mồ hôi.

      1.3. Tuần hoàn: 

+ Mạch nhanh, HATT < 90 mmHg , HATB < 60mmHg = (TT + 2TTr)/3, kẹt và dao động, có khi không có mạch và huyết áp.  Điện tim: T âm hoặc dẹt, ST âm.

+ áp lực tĩnh mạch trung tâm:

- Âm: Sốc giảm thể tích máu, sốc nhiễm khuẩn, sốc phản vệ.

- Bình thường hay tăng.

+ Sốc do tim (suy tim cấp, ép tim) thường kèm theo: tĩnh mạch cổ nổi, phù phổi cấp.

+ Sốc có suy thận: tăng thể tích máu.

       1.4. Hô hấp: 

 Nhịp thở nhanh dẫn tới tình trạng giảm CO2, về sau thở nhanh nông.

      1.5. Tiết niệu: 

Lượng nước tiểu giảm. Theo dõi lượng nước tiểu có thể cho biết tiên lượng của bệnh nhân. Bình thường lượng nước tiểu bài tiết 1 - 1,5ml trong 1 phút. Vô niệu: dưới 30ml trong 3 giờ đầu.

Nguyên nhân gây giảm niệu là do co thắt mạch máu thận, tăng tiết yếu tố chống lợi tiểu của thùy sau tuyến yên (ADH), do HA thấp vì mất máu, rối loạn chức năng ống thận do lắng đọng myoglobine trong điều kiện toan máu và những sản phẩm hủy hoại ở những tổ chức giập nát.

     1.6. Sinh hoá:  

Toan chuyển hoá, kali máu tăng.

   2. Những xét nghiệm đầu tiên cần làm.

2.1. Xét nghiệm có ý nghĩa tiên lượng: 

Định lượng lactat máu, điện tim, X quang tim phổi, tỷ lệ prothrombin, fibrinogen máu, tiểu cầu, HC, urê, creatinin máu, GOT, GPT, CPK.

2.2. Xét nghiệm tìm nguyên nhân: 

Siêu âm tim, cấy máu, nội soi dạ dày.

2.3. Đo cung lượng tim:  bằng ống thông Swan-ganz.

      III – Điều trị:

       1- Nguyên tắc:

- Đưa HA, nhịp tim, nước tiểu trở về bình thường.

- Bảo toàn dịch trong các khoang  về bình thường.

- Các chỉ số huyết động về bình thường.

- Khôi phục chuyển hóa, ưa khí, triệt tiêu toan chuyển hóa.

 2 – 10 động tác cơ bản trong cấp cứu sốc:

1. Sơ cứu chảy máu nếu có.

2. Đảm bảo thông khí cho BN

3. Đo HA, lấy mạch.

4. Đặt đường truyền TM lớn: TM dưới đòn, TM cảnh trong, TM đùi.

5. Ghi điện tim, đặt Monitor nếu có.

6. Đặt sonde niệu đạo.

7. Cấy máu, nước tiểu 3h một lần.

8. Chụp phổi tại giường.

9. Theo dõi tính chất phân, lượng phân.

10.  Tìm và xử trí nguyên nhân sốc.. 

    3 – 10 biện pháp xử trí sốc:

1. Bồi phụ thể tích máu, dịch truyền : HTM NaCl 0,9% hoặc dịch keo Destran, bất kỳ loại dịch đẳng trương nào có dưới tay, trừ dung dịch ưu trương. Tốc độ truyền nhanh 500 - 1000 ml trong 15 - 30 phút lúc đầu. Sốc do tim hoặc có suy thận: truyền chậm 5 - 7 giọt/phút để duy trì đường vào tĩnh mạch. Khối lượng: dựa vào áp lực TMTT và huyết áp: Huyết áp hạ, áp lực TMTT âm: tiếp tục truyền nhanh. Huyết áp 60 - 90 mmHg, áp lực TMTT dương trên 7 cmH2O: giảm bớt tốc độ truyền.

2. Giải pháp đường thở: 

3. Corticoid: sốc phản vệ, sốc nhiễm khuẩn

4. Thuốc vận mạch: + Nếu huyết áp vẫn không lên, áp lực tĩnh mạch trung tâm lên quá 7 cmH2O: 

- Giảm bớt lượng truyền và dịch truyền.

- Cho vào lọ dung dịch glucose 500 ml: noradrenalin 1-2 mg hoặc dopamin  200 mg.

- Duy trì huyết áp tối đa xung quanh 100 mmHg; có thể truyền nhiều lần.

- Nếu vẫn không có kết quả thì phải truyền tĩnh mạch: dopamin 5 - 10 mcg/kg/phút cuối cùng là adrenalin 0,03- 0,3 mcg/phút.

5. Các thuốc giãn TM: 

6. Thuốc trợ tim: Digoxin, Doputamin.

7. Xử trí toan chuyển hóa và vô niệu khi pH < 7,2: Bicacbonat, lợi tiểu. Nếu sau 6h vẫn vô niệu -> suy thận cấp -> lọc máu.

8. Xử trí rố loạn đông máu: - Heparin 100 mg nếu có đông máu rải rác trong lòng mạch (fibrinogen giảm, tiểu cầu giảm, nghiệm pháp rượu dương tính).

- Tiêm lại 50 mg sau 6 giờ.

- EAC 4 đến 8 ngày 2 đến 3 lần, fibrinogen giảm.

9. Kháng sinh: theo kháng sinh đồ , kháng sinh phổ rộng liều cao trong sốc nhiễm khuẩn.

10. Xử trí nguyên nhân gây sốc.

- Có dấu hiệu chèn ép tim: tháo dịch màng ngoài tim.

- Chảy máu: cầm máu.

- Dị ứng: hydrocortison.

- Có suy thận: lasic, lọc màng bụng, thận nhân tạo

- Nhiễm khuẩn: kháng sinh, corticoid, dẫn lưu mủ.

- Nhồi máu cơ tim: nong động mạch vành, làm cầu nối.

IV - Các loại sốc:

  1. Sốc chấn thương:

  1.1.  Định nghĩa:

Sốc là tình trạng suy sụp toàn thân kéo dài sau những chấn thương bỏng hoặc mổ sẻ lớn, biểu hiện rõ nét trên lâm sàng bằng sự suy sụp tuần hoàn, trong đó lưu lượng tim giảm, không cung cấp đủ oxy cho nhu cầu cơ thể.

Định nghĩa trên phân biệt sốc với những trường hợp tụt huyết áp tạm thời ví dụ trong mổ, gây tê tủy sống, sử dụng thuốc liệt hạch, thuốc liệt thần kinh trong gây mê, ngất…

1.2. Phân loại sốc chấn thương:

+ Theo nguyên nhân:
          - Sốc thần kinh phản xạ.





          - Sốc mất máu.





          - Sốc nhiễm độc...

+ Theo thời gian xuất hiện :    - Sốc tiên phát

 





           - Sốc thứ phát

+ Dựa vào diễn biến lâm sàng:

- Sốc cương: bệnh nhân trong tình trạng phản ứng kích thích, mạch nhanh, huyết áp tăng, thở tăng…  Theo nhiều tác giả nhận thấy sốc cương thường xảy ra trong vòng 10 - 30 phút đầu. Tỷ lệ thường gặp khoảng 8 - 12% (Sraiber M.G). Có người cho rằng sốc cương xảy ra ở hầu hết các thương binh nhưng mức độ phản ứng có khác nhau, đôi khi yếu quá người ta tưởng như không có (Petrov).

- Sốc nhược: hệ thần kinh trung ương bị ức chế nên các phản ứng toàn thân cùng trong tình trạng suy giảm. Sốc nhược chia ra các mức độ sau.

. Độ 1: Huyết áp 90 - 100 mmHg,  mạch 90 - 100 lần/phút, hệ thần kinh trung ương bị ức chế nhẹ, các phản xạ giảm.

. Độ 2: Huyết áp 80 - 90 mmHg, mạch 110 – 120 lần/phút, da xanh, thở nông. Thần kinh trong tình trạng ức chế.

. Độ 3: Huyết áp 60 - 70 mmHg, mạch  trên 120 lần/phút, da xanh nhợt, ức chế nặng thần kinh, trí thức lơ mơ.

- Tình trạng tận cùng: là tình trạng nặng, trầm trọng, gây ra bởi nhiều nguyên nhân như giập nát cơ và xương, chảy máu cấp, bỏng, ngạt thở, ngộ độc... Mặc dù nguyên nhân khác nhau nhưng biểu hiện lâm sàng giống nhau, tình trạng tận cùng được chia ra:

. Tiền hấp hối: tri thức bị rối loạn, không lấy được huyết áp, mạch chỉ sờ thấy ở các động mạch lớn (bẹn, cổ) thở nông và nhanh.

. Hấp hối: tri thức không còn, mạch và huyết áp chỉ không lấy được ở ngoại vi, rối loạn hô hấp nặng thở ngáp cá.

. Chết lâm sàng: ngừng tim, ngừng thở thời gian kéo dài khoảng 5 phút, nếu không điều trị sẽ chuyển sang chết sinh vật.

-  Sốc hồi phục và không hồi phục: 

Vấn đề này rất quan trọng. Nếu quá trình thiếu oxy kéo dài sẽ gây những tổn thương không hồi phục, thể hiện trước tiên ở não sau đó ở tất cả các cơ quan khác. Quá trình này phụ thuộc vào việc cung cấp máu. Nếu huyết áp hạ thấp ở mức 60 - 70 mmHg kéo dài có thể dẫn tới tình trạng sốc không hồi phục. Theo nghiên cứu của Vasaze (1966): nếu huyết áp ở mức 40 mmHg trong vòng trên 2 giờ, và HA ở mức 60 mmHg trong vòng 7 giờ thì sốc sẽ chuyển sang giai đoạn không hồi phục. Nếu huyết áp hạ thấp, thậm chí không lấy được nhưng điều trị đưa ngay huyết áp trở lại ngưỡng lọc bình thường của thận trong thời gian ngắn  thì có thể tình trạng sốc không hồi phục sẽ không xảy ra.

Thực tế quá trình biến đổi không hồi phục ngoài huyết áp ra nó còn phụ thuộc cả vào tình trạng tổn thương của các cơ quan quan trọng nữa. Cho nên đánh giá quá trình sốc hồi phục hay không cần phải căn cứ vào tình trạng lâm sàng và tình trạng cụ thể tổn thương ở từng bệnh nhân.

2. Sốc nhiễm khuẩn:

      2.1. Nguyên nhân:

Sốc nhiễm khuẩn (SNK) có thể do nhiều loại vi khuẩn gây ra, các trực khuẩn Gram âm thường gặp hơn cả (70%), nhưng sốc nhiễm khuẩn nặng lại thường do vi khuẩn gram dương. Hầu như người ta không gặp trạng thái sốc gây ra do nhiễm vi rút.

	Gram dương (30%)
	Gram âm (70%)

	Staphylococcus 

Streptococcus

Pneumococcus

Clostridium perfringeus

Clostridium tetani...       
	Escherichia Coli 

Klebsiella

Enterobacter

Pseudomonas

Proteus...     


     2.2. Triệu chứng lâm sàng:

+ Hội chứng nhiễm khuẩn: sốt cao (380C), cơn rét run, hoặc hạ thân nhiệt (35,50C), số lượng bạch cầu tăng và chuyển trái. Cần lưu ý: nếu bạch cầu không tăng cũng không có nghĩa loại trừ SNK, giảm bạch cầu cũng có thể gặp trong một vài ngày đầu của SNK.

+ Rối loạn hô hấp: thở nhanh, thiếu oxy máu, kiềm hô hấp.

+ Rối loạn tuần hoàn: nhịp nhanh, tụt huyết áp động mạch, rối loạn vi tuần hoàn, da nổi “vân đá”, loạn nhịp tim.

+ Suy đa tạng:

- Suy thận cấp: thiểu-vô niệu, ure, creatinin máu tăng.

- Suy chức năng gan: vàng da, tăng bilirubin máu không có tắc đường dẫn mật, rối loạn đông - chảy máu.

- Rối loạn thần kinh: kích thích vật vã, co giật, ý thức lơ mơ hoặc hôn mê.

- Hội chứng ARDS, hội chứng rối loạn đông máu.

Các bệnh nhân SNK không thường xuyên có đầy đủ các triệu chứng kinh điển. Nếu có điều kiện nên đặt catheter Swan-ganz có thể giúp cho chẩn đoán. Chẩn đoán SNK được khẳng định thêm nhờ sự có mặt của hiện tượng tăng huyết động (hyperhemodinamic), nếu chỉ số sức kháng mạch máu hệ thống (Systemic vasal resistance index-SVRI) thấp nên đặt chẩn đoán SNK, còn SVRI cao thì hướng đến các thể sốc khác.

Cấy máu nên làm đều đặn ở những trường hợp có nghi ngờ SNK. ở những bệnh nhân chưa được điều trị, cấy máu có tỷ lệ mọc vi khuẩn là 100% khi cấy 3 lần. Chú ý: vì lượng vi khuẩn trong máu thấp nên mỗi lần cấy máu cần lấy ít nhất 10ml máu (thậm chí 20-30ml). Mặc dù đã có những đề nghị không được cấy máu qua các  Catheter đặt sẵn trong các tĩnh mạch, nhưng hiện nay người ta cho phép lấy máu như vậy (với độ nhạy 96% và độ đặc hiệu 98%). Các bước quy định cấy máu như sau: ngừng truyền các loại dịch; sát trùng nơi lấy máu bằng povidone iodine (betadin), sau đó là cồn 70o; 3ml máu đầu tiên phải bỏ đi. 

Cấy nước tiểu và các chất dịch tiết khác cũng nên làm khi có chỉ định.

 3. Sốc giảm thể tích máu:

      3.1. Một số đặc điểm của sốc giảm thể tích máu:

+ Sốc giảm thể tích máu là một tình trạng thiếu oxy tổ chức nguyên nhân giảm thể tích tuần hoàn (giảm huyết áp).

+ Sốc do giảm thể tích máu tuyệt đối hay tương đối làm giảm thể tích đổ đầy thất và thể tích tống máu. Để bù trừ, tim phải đập nhanh lên do đó cung lượng tim bị giảm.

+ Cũng như sốc khác, hậu quả cơ bản của sốc giảm thể tích máu là thiếu oxy tế bào do giảm tưới máu. Hô hấp tế bào trong tình trạng yếm khí làm sản sinh ra acid lactic, toan chuyển hoá. Tình trạng thiếu oxy tế bào kéo dài dẫn đến tổn thương tế bào các tạng đặc biệt là thận gây hoại tử vỏ thận, tổn thương các tuyến nội tiết như tuyến yên gây hội chứng Sheehan… Muộn hơn nữa, sốc giảm thể tích máu sẽ trở thành sốc trơ dẫn đến tử vong. Hội chứng suy đa phủ tạng cũng thường gặp có tỷ lệ tử vong rất cao (trên 50%).

+ Phát hiện sớm, điều trị sớm sốc giảm thể tích máu có cơ may tránh được các biến chứng trên.

+ Sốc giảm thể tích máu ở người già có xơ vữa động mạch dễ gây tổn thương não, tim và thận (tắc mạch não, nhồi máu cơ tim, suy thận thực tổn), vì vậy cần phải mau chóng đưa huyết áp trở lại bình thường. Tuy nhiên việc truyền ồ ạt các dịch lại có thể gây phù phổi cấp huyết động.

     3.2. Triệu chứng lâm sàng:  

Sốc giảm thể tích máu có thể là do mất máu. Các triệu chứng mất máu:

+ Mạch nhanh, nhỏ, huyết áp hạ, áp lực tĩnh mạch trung tâm hạ.

+ Vật vã, lờ đờ, rối loạn ý thức nhất là ở người già.

+ Da niêm mạc lạnh, nhợt nhạt, đầu gối có mảng tím nếu mất máu nhiều, ấn ngón tay vào thì nhạt đi nhưng chậm trở lại như cũ.

+ Thở nhanh (tăng thông khí), tím môi và đầu chi.

+ Khát nước, đái ít, vô niệu (dưới 30ml trong 3 giờ đầu).

+ Nhiệt độ hạ.

+ ST âm, T âm hoặc dẹt ở các chuyển đạo.

+ Xét nghiệm máu: hồng cầu giảm, hematocrite giảm. Kết quả xét nghiệm thường là chậm, ít giúp ích thực sự để xử trí sốc.

    3.3. Chẩn đoán phân biệt:

+ Sốc do tim: áp lực tĩnh mạch trung tâm thường tăng, cung lượng tim giảm.

+ Sốc nhiễm khuẩn: có sốt, có ổ nhiễm khuẩn, bạch cầu tăng… thường có kèm giảm thể tích máu.

+ Sốc phản vệ: cũng có phần giảm thể tích tuần hoàn. Chẩn đoán khó nếu sốc muộn.

   3.4. Chẩn đoán mức độ nặng của xuất huyết:

Dựa vào:

+ Các xét nghiệm máu:

 Thường là chậm mất nhiều giờ so với lúc chảy máu (đếm hồng cầu, định lượng huyết cầu tố, thể tích hồng cầu) urê máu tăng phản ánh mức độ nặng của chảy máu nhưng thường không biết rõ urê máu của bệnh nhân từ trước).

+ Theo dõi trực tiếp lượng máu mất đi và tính chất màu sắc của máu chảy.

- Đặt ống thông dạ dày thấy máu ra nhiều và đỏ: xuất huyết nhiều và mới.

- Máu trong phân nhiều và đỏ là xuất huyết nặng.

+ Tình trạng sốc.

   3.5. Sốc giảm thể tích máu không do mất máu:

Dấu hiệu mất nước điện giải rõ.

   3.6. Chẩn đoán nguyên nhân :

+ Nguyên nhân gây mất thể tích máu thực sự như:

- Chảy máu ngoài.

- Chảy máu trong.

- Tan máu cấp do sốt rét ác tính, nhiễm khuẩn cấp vi khuẩn yếm khí, truyền nhầm nhóm  máu.

- Mất huyết tương: bỏng rộng, viêm phúc mạc, tắc ruột.

- Bệnh nhiễm khuẩn cấp, nhiễm độc cấp (phospho hữu cơ), không được ăn uống.

+ Nguyên nhân gây liệt thành mạch làm giãn rộng hệ thống chứa máu gây giảm thể tích máu tương đối (bệnh nhân xuất huyết vào trong lòng mạch của mình):

- Nhiễm độc các thuốc, an thần, liệt hạch, hủy giao cảm.

- Liệt thần kinh do đứt tủy.

4. Sốc phản vệ: 

    4.1. Nguyên nhân gây bệnh:

Các thuốc và độc chất gây ra sốc phản vệ hoặc phản ứng sốc dạng keo.

+ Các thuốc và độc chất gây sốc phản vệ (thông qua cơ chế kháng thể IgE):

- Thực phẩm: lạc, nhộng, cá, thực phẩm biển.

- Ong đốt, nhện, rắn độc cắn.

- Kháng sinh nhóm penicillins và nhóm khác.

- Thuốc không phải kháng sinh.

- Vaccin  tiêm phòng.

- Chất triết tách kháng nguyên điều trị miễn dịch.

- Máu và sản phẩm máu.

+ Các thuốc và độc chất gây  sốc giống phản vệ (không có cơ chế kháng thể IgE):

- Acetylcysteine.

- Sản phẩm máu.

- Thuốc chụp cản quang có iod.

- Opiates.

- D-Tubocurine..

    4.2. Dấu hiệu lâm sàng:

+ Một người sau khi ăn một thứ gì, uống hay tiêm một thuốc nào đó, hoặc bị một con gì đốt, cắn sau vài phút tới 30 phút, rơi vào tình trạng nặng gọi là sốc phản vệ hoặc phản ứng sốc giống phản vệ.

+ Tình trạng nặng này đặc trưng bởi: co thắt phế quản, tăng tính thấm thành mạch dẫn đến phù thanh quản, suy hô hấp, đỏ da, phù và tụt huyết áp, tử vong sẽ rất nhanh nếu không được điều trị đúng.

+ Các triệu chứng có thể kèm theo: đau bụng, nôn, ỉa chảy (nếu chất độc qua đường tiêu hoá); khó thở nhanh giống kiểu hen phế quản, tim nhanh, nhỏ, huyết áp hạ < 900 mmHg.

     4.3. Cận lâm sàng:

- Các xét nghiệm tìm dị nguyên (nếu có điều kiện).

- Theo dõi huyết áp liên tục để đánh giá tiến triển.

- Ghi điện tim để tìm dấu hiệu thiếu máu cơ tim, nhất là ở người lớn tuổi có bệnh động mạch vành.

- Đo SpO2 tình trạng toan máu.

    4.4. Tiên lượng và cách phòng:

+ Tiên lượng phụ thuộc vào:

- Điều trị cấp cứu sớm.

- Dùng adrenalin ngay, duy trì và theo dõi nghiêm túc.

- Hồi sức tích cực, duy trì hô hấp và tuần hoàn.

+ Cách phòng:

- Những người có cơ địa dị ứng (nổi ban, hen,…) khi dùng thuốc, thức ăn lạ,… cần hết sức thận trọng, làm test trước.

- Tại các cơ sở y tế, túi thuốc cấp cứu sốc phản vệ phải luôn ở tư thế sẵn sàng.
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