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HƯỚNG DẪN THỞ MÁY ĐIỀU TRỊ SUY HÔ HẤP CẤP TIẾN TRIỂN TRONG 

VIÊM PHỔI DO VIRUT CÚM 

TS.BS Đỗ Quốc Huy*  

Mục tiêu:  

- Nắm được đặc điểm và nguyên tắc xử trí viêm phổi do virut cúm.  

- Nắm được nội dung chiến lược bảo vệ phổi khi tiến hành thở máy điều trị suy hô hấp cấp 

tiến triển (ARDS) trong viêm phổi do virut cúm. 

- Nắm được chỉ định và các bước tiến hành thông khí cơ học không xâm nhập điều trị 

ALI/ARDS trong viêm phổi do virut 

- Nắm được các bước tiến hành thông khí cơ học xâm nhập điều trị ALI/ARDS trong viêm 

phổi do virut 

- Nhớ được các biện pháp điều chỉnh máy thở nhằm đạt được mục tiêu đề ra khi tiến hành 

thở máy điều trị suy hô hấp cấp tiến triển (ARDS)trong viêm phổi do virut cúm. 

Viêm phổi là một biến chứng thường gặp và nguy hiểm nhất khi bị nhiễm virut cúm, đặc 

biệt ở nhóm đối tượng có nguy cơ cao như: các bệnh nhân (BN) có sẵn tiềm ẩn các bệnh 

mạn tính (tim mạch, hô hấp, tiểu đường, thận, huyết học, suy giảm miễn dịch,…); các BN 

đã lớn tuổi hoặc còn nhỏ hoặc phụ nữ có thai; các BN được chăm sóc tập trung (trong trại 

dưỡng lão, trại trẻ mồ côi, …). Viêm phổi do virut cúm thường diễn biến rất nhanh dẫn 

đến tình trạng tổn thương phổi cấp tính (Acute Lung Injury – ALI) và hội chứng suy hô 

hấp cấp tiến triển (Acute Respiratory Distress Syndrome – ARDS) đòi hỏi phải thông khí 

cơ học (thở máy) và các biện pháp điều trị tích cực.  

Thông khí cơ học điều trị ARDS trong viêm phổi do virut cúm là một nhiệm vụ hết sức 

khó khăn, một thách thức thực sự đối với các thầy thuốc chuyên ngành Cấp cứu Hồi sức 

không chỉ vì tính chất bệnh lý phức tạp, diễn biến khó lường, tỷ lệ tử vong rất cao, mà 

còn vì đây cũng là một công việc đầy nguy hiểm đến tính mạng của bản thân. 

1. Đặc điểm và nguyên tắc xử trí viêm phổi do virut cúm 

1.1. Đặc điểm viêm phổi do virut cúm  

− Tiến triển rất nhanh: BN bị nhiễm virut cúm lúc đầu chỉ có các biểu hiện viêm 

long đường hô hấp trên, nhưng khi có biến chứng viêm phổi thì rất nhanh 

chóng trở nên suy sụp, khó thở và tím tái. Diễn biến tính theo giờ, tổn thương 

thâm nhiễm lúc đầu có thể khu trú ở một bên phổi, nhưng rất nhanh lan tỏa 

sang cả hai phổi. 

* Bộ môn Cấp Cứu Hồi Sức và Chống Độc, Đại Học Y khoa Phạm Ngọc Thạch.  
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− Gây ra ALI/ARDS với đặc trưng nổi bật là giảm oxy hóa máu nghiêm trọng và 

đáp ứng rất kém với các biện pháp điều trị thông thường. Chỉ số oxy hóa máu 

giảm thấp (PaO2/FiO2<300; thậm chí có thể PaO2/FiO2<200). 

− Tỷ lệ tử vong rất cao do tình trạng suy hô hấp cấp tiến triển thường gây ra rối 

loạn chức năng nhiều cơ quan (suy đa tạng). 

1.2. Nguyên tắc xử trí viêm phổi do virut cúm 

− Trước hết, cần xác định mức độ nặng của viêm phổi (căn cứ vào mức độ thiếu 

oxy máu và mức độ tổn thương phổi) để quyết định trình tự ưu tiên áp dụng 

các biện pháp điều trị. 

− Sửa chữa tích cực tình trạng giảm oxy máu, đảm bảo mục tiêu SpO2 > 92% 

hoặc PaO2 > 65 mmHg. 

+ Mức độ nhẹ: sử dụng oxy liệu pháp qua ống thông mũi hoặc mặt nạ (từ 

loại thông thường đến loại có túi dự trữ). 

+ Mức độ trung bình: áp dụng thở CPAP hoặc thở máy không xâm nhập. 

+ Mức độ nặng: thở máy xâm nhập 

− Dùng thuốc kháng virut và kháng sinh chống bội nhiễm. 

− Hồi sức tích cực chống suy đa tạng 

2. Tổn thương phổi cấp (ALI) và hội chứng suy hô hấp cấp tiến triển (ARDS) trong 

viêm phổi do virut cúm. 

Viêm phổi do virut cúm thường diễn biến rất nhanh dẫn đến ALI/ARDS. 

2.1. Tổn thương phổi cấp (Acute lung injury – ALI): là một hội chứng viêm cấp tính 

và kéo dài tại phổi, với tăng tính thấm thành mạch, được đặc trưng bởi 04 biểu 

hiện lâm sàng: 

− Khởi phát cấp tính. 

− Thâm nhiễm cả hai phế trường kiểu phù phổi. 

− Chỉ số oxy hóa máu (PaO2/FiO2) giảm thấp trong khoảng 201 – 300 mmHg 

(với bất kỳ giá trị nào của PEEP được áp dụng). 

− Không có bằng chứng lâm sàng của suy tim trái (tăng áp nhĩ trái) hoặc áp lực 

động mạch phổi bít bằng hay thấp hơn 18 mmHg. 

2.2. Hội chứng suy hô hấp cấp tiến triển (Acute respiratory distress syndrome – 

ARDS) là mức độ nặng nề cuối cùng trong phổ tổn thương phổi cấp:  
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− Hầu hết BN ARDS đều khởi phát một cách cấp tính từ 4 – 48 giờ sau khi có 

những biểu hiện đầu tiên của bệnh lý hô hấp và kéo dài nhiều ngày đến nhiều 

tuần.  

− Đặc trưng lâm sàng nổi bật nhất của ARDS:  

+ Tình trạng giảm oxy hóa máu nghiêm trọng với chỉ số oxy hóa máu 

(PaO2/FiO2) giảm nghiêm trọng (thấp hơn 200 mmHg – với bất kỳ giá trị 

nào của PEEP được áp dụng). 

+ Tình trạng phù phổi cấp tổn thương với biểu hiện của tràn ngập dịch tiết trong 

phế nang do tăng tính thấm của màng phế - nang mao mạch phổi, làm giảm đáng 

kể độ dãn nở của hệ thống hô hấp (phổi trở nên “cứng” hơn).  

+ Tổn thương phổi trong ARDS là lan tỏa nhưng không đồng nhất, xen kẽ 

những vùng phổi lành là những vùng phổi tổn thương ở nhiều cấp độ từ 

đóng xẹp một số phế nang đến đông đặc hoàn toàn, tùy thuộc vào giai đoạn 

tiến triển. Do vậy thể tích phổi còn hoạt động thông khí cũng giảm đáng kể 

(phổi trở nên nhỏ đi như phổi của trẻ em – “baby lung”). 

3. Thông khí cơ học không xâm nhập điều trị ALI/ARDS trong viêm phổi do virut 

3.1. Chỉ định: 

− Cho BN bị viêm phổi mức độ trung bình đến nặng (không đáp ứng với oxy 

liệu pháp qua mặt nạ không thở lại),  

− BN còn tỉnh, hợp tác tốt, khả năng ho khạc tốt. 

3.2. Tiến hành thông khí nhân tạo không xâm nhập 

− Cài đặt và chọn lựa lúc bắt đầu: 

+ Đặt EPAP = 4 cmH2O, điều chỉnh FiO2 duy trì SaO2 hoặc SpO2 > 92%  

+ Lúc đầu đặt IPAP 8 cmH2O, điều chỉnh IPAP để đạt được VTe khoảng 6 – 

8 ml/kg (Chú ý, VTe phụ thuộc vào chênh lệch giữa IPAP và EPAP; PS = 

IPAP-EPAP). 

+ Theo dõi BN, đánh giá chức năng sống, SaO2, SpO2, VTe. 

− Tiếp tục giữ nguyên các thông số đã đặt, theo dõi sát BN nếu BN thấy dễ chịu 

khi thở máy, có: 

+ Tần số thở < 30 lần/phút 

+ Tần số tim không tăng quá 20 % so với tần số ban đầu 

+ Không loạn nhịp tim 
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+ Không còn cảm giác khó thở, không co kéo cơ hô hấp phụ. 

+ VTe duy trì từ 6 – 8 ml/kg 

+ SpO2 > 92% 

− Nếu SpO2 < 92%, tăng FiO2 từng mức 10% cho tới 100%. Nếu đã tăng FiO2 

lên tới 100% mà SpO2 vẫn < 92%, tăng EPAP mỗi lần 2 cmH2O. Chú ý khi 

tăng EPAP, phải tăng đồng thời IPAP để giữ nguyên giá trị PS. 

− Nếu BN có co kéo cơ hô hấp, VTe thấp < 6ml/kg, mệt cơ, PaCO2 bắt đầu tăng 

hoặc không giảm, trước tiên phải kiểm tra xem độ khít của mặt nạ. Nếu không 

cải thiện tăng IPAP dần lên, mỗi lần 2 cmH2O và đánh giá lại lâm sàng sau 30 

phút. Chú ý khi tăng IPAP, VTe phải tăng theo.  

− Nếu tình trạng BN cải thiện; SpO2> 92%, duy trì các thông số, điều chỉnh mức 

FiO2 thấp nhất có thể được và xem xét khả năng cai máy thở 

3.3. Chuẩn bị đặt nội khí quản, cho thở máy xâm nhập. Nếu BN xấu đi với: 

− SpO2 < 90% 

− Tần số thở > 30 lần/phút 

− Tần số tim tăng quá 20% so với tần số lúc đầu và 

− IPAP đã lên tới 20 cmH2O và EPAP lên tới 10 cmH2O,  

4. Thông khí cơ học xâm nhập điều trị ALI/ARDS trong viêm phổi do virut 

4.1. Chọn lựa và cài đặt bước đầu 

− Nội dung:  

+ Chọn chiến lược thở máy sẽ áp dụng cho BN  

+ Chọn được máy thở và phương thức thở.  

+ Cài đặt bước đầu các thông số cơ bản  

− Cơ sở khoa học để chọn và cài đặt:  

+ Tình trạng của BN: mức giảm oxy hóa máu, bệnh nền , có suy đa tạng? 

+ Mục tiêu cần đạt được khi tiến hành TKCH cho BN.  

+ Trang bị sẵn có và kinh nghiệm của thầy thuốc.  

− Chọn chiến lược thở máy: chiến lược bảo vệ phổi phải được chọn nhằm tránh 

gây ra thêm những tổn thương phổi do quá trình thở máy (VILI) như 

barotrauma, volutrauma, atelectrauma, biotrauma, …. Chiến lược này bao gồm 

việc sử dụng thể tích khí lưu thông thấp (VT thấp ≈ 6 – 8 ml/kg) tránh làm 
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căng phế nang quá mức và chọn mức áp lực dương cuối kỳ thở ra (PEEP) tối 

ưu nhằm tăng cường khả năng trao đổi khí và duy trì phổi luôn mở, hạn chế 

tình trạng phổi đóng và mở lập lại theo chu kỳ tạo nguy cơ phóng thích các 

chất trung gian gây viêm. Chiến lược bảo vệ phổi về thực chất là một chiến 

lược thở máy chấp nhận giảm thông khí phế nang một cách có tính toán, chấp 

nhận ứ đọng cacbonic (còn gọi là thông khí chấp nhận tăng thán – Permissive 

hypercapnic ventilation – PHV) với mục đích cho phép làm giảm áp suất phế 

nang cùng với những nguy cơ kết hợp như chấn thương phổi do áp lực, tổn 

thương phổi do thở máy, tụt huyết áp động mạch.:  

− Chọn máy thở:  

+ Cần chọn máy thở hiện đại nhất có thể của đơn vị mình khi tiến hành thở 

máy điều trị ALI/ARDS: 

* Nhiều mode thở, có cả không xâm nhập và xâm nhập 

* Theo dõi được cơ học phổi trong quá trình thở máy. 

* Công cụ giúp điều trị tình trạng giảm oxy máu nặng: mở phổi (open 

lung, P/V tool).  

+ Tình huống chỉ có máy thở đơn giản, không có nhiều chức năng, không có 

nhiều mode thở, tối thiểu cần chú ý:  

* Phải có chức năng PEEP (nếu không có, phải cố gắng tạo PEEP tự chế 

bằng mọi cách) và  

* Phải điều chỉnh được FiO2.  

* Cài đặt giới hạn áp suất cao tránh PIP > 35 cmH2O.  

* Cần phối hợp thuốc an thần thoả đáng. 

* Phải có dụng cụ lọc thở ra 

− Chọn phương thức thở máy:  

+ Khi khởi đầu tiến hành thở máy, BN ALI/ARDS chưa ổn định, còn phải sử 

dụng thuốc an thần, giảm đau, hoặc dãn cơ thì nên chọn các phương thức 

thở máy kiểm soát/hỗ trợ (A/C).  

+ Ở người lớn, nên khởi đầu với mode kiểm soát/hỗ trợ về thể tích (V A/C) 

trong hầu hết các trường hợp, chỉ nên chuyển sang mode kiểm soát áp suất 

khi thở kiểm soát thể tích tạo ra áp suất trên đường thở quá cao (Pplateau 

>30 cmH2O) đe dọa chấn thương phổi do áp lực hoặc những trường hợp có 
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tổn thương phổi trầm trọng, có nhiều nguy cơ xuất hiện thêm những tổn 

thương phổi do thở máy (VILI). 

+ Ở trẻ em, đặc biệt là trẻ nhỏ có cân nặng dưới 15kg thì nên chọn mode 

định hướng áp lực vì phải sử dụng ống nội khí quản không có bóng chèn 

(có thể gây rò thoát khí đáng kể).  

+ Khi BN đã ổn định, không còn phải sử dụng thuốc dãn cơ, chỉ còn dùng 

thuốc an thần tối thiểu, những nhịp tự thở không quá nhanh (>30 nhịp/p), 

thì nên chuyển sang phương thức hỗ trợ áp lực (PSV) nhằm tôn trọng hay 

bảo tồn những nhịp thở tự nhiên, tránh được chống máy và giảm nhu cầu 

sử dụng thuốc an thần vì người bệnh được tự mình quyết định thời điểm 

bắt đầu và kết thúc một nhịp thở. 

− Cài đặt bước đầu các thông số cơ bản: 

+ Thể tích khí lưu thông (Tidal Volume –VT) khi dùng mode thở định hướng 

thể tích:  

* Đặt VT ban đầu là 8 ml/kg P, sao cho áp lực bình nguyên trên đường 

thở cuối thì thở vào (Pplateau) tạo ra luôn thấp hơn 30 cmH2O.  

* P: trọng lượng cơ thể ước đoán (lý tưởng): 

PBW Nam = 50 + 0.91 [Cao (cm) - 152.4]  

PBW Nữ = 45.5 + 0.91 [Cao (cm) - 152.4]  

   Hoặc (P) = 90% (chiều cao tính bằng cm trừ 100) 
+ Tần số: đặt tần số máy (f) theo thông khí phút sinh lý của BN (không vượt 

quá 35 lần/phút) 

+ Tỷ lệ I:E: điều chỉnh để tỷ lệ I:E = 1:1 tới 1:3 

+ Chọn mức PEEP tối ưu (optima): mức PEEP giúp cải thiện oxy hóa máu 

tốt nhất và ít gây hậu quả có hại nhất trên hệ tuần hoàn. Có hai cách:  

* Chọn mức PEEP tối ưu dựa vào mức áp lực mở phế nang: tương ứng 

với điểm uốn thấp (lower inflection point – LIP) trên biểu đồ vòng 

(loop) tương quan “Thể tích – Áp suất”.  

* Chọn mức PEEP tối ưu dựa vào bảng điều chỉnh PEEP/ FiO2: để dò tìm 

mức PEEP giúp đạt mục tiêu oxy hóa máu với mức FiO2 nhỏ nhất có 

thể được (xem chi tiết bên dưới). 
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4.2. Điều chỉnh máy thở theo đáp ứng của BN  

− Nguyên tắc điều chỉnh: 

+ Theo đáp ứng lâm sàng: nguy kịch, khẩn cấp, …, hoặc khi trang thiết bị 

không cho phép. 

+ Theo diến biến cơ học hô hấp: tăng hay giảm VT căn cứ vào mục tiêu 

Pplateau < 30 cmH2O 

+ Theo kết quả khí máu: tăng hay giảm tần số máy (F) nhằm đạt cân bằng 

nội môi: pH ≈ 7,30 – 7,40 và PEEP/FiO2 nhằm đạt mục tiêu oxy hóa máu: 

PaO2 ≈ 55 – 80 mmHg. 

+ Chú ý:  

* Ghi lại thông số SpO2 và áp lực bình nguyên thở vào mỗi 4 giờ 1 lần.  

* Đánh giá cai máy hàng ngày giữa 8 -12  giờ sáng. 

− Điều chỉnh VT theo áp lực bình nguyên (sao cho Pplat ≤ 30 cmH2O) 

+ Nếu Pplat > 30 cmH2O 

* Giảm VT đi 1 ml/kg cân nặng lý thuyết (P), duy trì pH > 7,15 (VT thấp 

nhất là 4ml/kg PBW) 

* Điều chỉnh tần số để giữ thông khí phút không đổi (không vượt quá 35) 

* Điều chỉnh tốc độ dòng để có được I:E từ 1:1 tới 1:3 

* Ngoại lệ: không giảm VT trong các trường hợp sau: 

• Tần số bằng 35, pH bằng 7,15 (cân nhắc truyền bicarbonat) 

• VT = 4 ml/kg PBW  

• VT của BN trước đó đã được tăng lên để đảm bảo pH. 

+ Nếu Pplat < 30 cmH2O và VT < 6 ml/kg PBW  

* Tăng VT lên 1 ml/kg PBW cho tới khi VT = 6 ml/kg PBW 

* Điều chỉnh tần số để giữ thông khí phút không đổi (không vượt quá 35 

nhịp/phút) 

* Điều chỉnh tốc độ dòng để có được I:E từ 1:1 tới 1:3 

− Mục tiêu pH: duy trì pH dao động từ 7,30 - 7,40 

+ pH > 7,45 – giảm tần số nếu có thể (BN không trigger máy thở). 

+ pH = 7,30 -7,45 – giữ nguyên thông số. 

+ pH = 7,15 -7,30: tăng tần số máy (f) cho tới tối đa (35) hoặc PaCO2 < 25. 

Truyền bicarbonat khi f = 35 hoặc PaCO2 < 25. 
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+ pH < 7,15 – tăng f lên 35. Nếu f = 35, và đã truyền hay đang cân nhắc 

truyền bicarbonate, tăng VT lên thêm 1ml/kg PBW cho tới khi pH ≥ 7,15 

(Pplat có thể vượt qua mức 30). 

− Mục tiêu oxy hoá máu: duy trì PaO2 dao động từ 55 – 80 mmHg hoặc SpO2 

dao động từ 88 – 95 % (Ưu tiên sử dụng PaO2 hơn SpO2) bằng sử dụng bảng 

điều chỉnh FiO2 và PEEP như sau: 

Bảng điều chỉnh FiO2 và PEEP 

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

PEEP 5 +++++ +++++ ↑ PEEP ↑ PEEP ↑ PEEP ↑ PEEP ↑ PEEP ↑ PEEP 

PEEP 8 ↑ FiO2 +++++ +++++ ↑ PEEP ↑ PEEP ↑ PEEP ↑ PEEP ↑ PEEP 

PEEP 10 ↑ FiO2 ↑ FiO2 +++++ +++++ +++++ ↑ PEEP ↑ PEEP ↑ PEEP 

PEEP 12 ↑ FiO2 ↑ FiO2 ↑ FiO2 ↑ FiO2 +++++ ↑ PEEP ↑ PEEP ↑ PEEP 

PEEP 14 ↑ FiO2 ↑ FiO2 ↑ FiO2 ↑ FiO2 +++++ +++++ +++++ ↑ PEEP 

PEEP 16 ↑ FiO2 ↑ FiO2 ↑ FiO2 ↑ FiO2 ↑ FiO2 ↑ FiO2 +++++ ↑ PEEP 

PEEP 18 ↑ FiO2 ↑ FiO2 ↑ FiO2 ↑ FiO2 ↑ FiO2 ↑ FiO2 +++++ +++++ 

PEEP 20 ↑ FiO2 ↑ FiO2 ↑ FiO2 ↑ FiO2 ↑ FiO2 ↑ FiO2 ↑ FiO2 +++++ 

PEEP 22-24 ↑ FiO2 ↑ FiO2 ↑ FiO2 ↑ FiO2 ↑ FiO2 ↑ FiO2 ↑ FiO2 +++++ 

(+++++): Là mức chấp nhận được của PEEP và FiO2

Ví dụ: Ban đầu để PEEP = 5 và FiO2 100%. 

+ Nếu PaO2 <55 mmHg hoặc SpO2 < 88%, 

* Tăng PEEP dần lên theo bảng (tối đa là 18 cmH2O) tới khi PaO2 >80 

mmHg hoặc SpO2 >95%. Sau đó giảm dần FiO2, để tới được vùng 

(+++++) mà vẫn duy trì được PaO2>55mmHg và SpO2 >88%.  

* Nếu giảm chưa tới vùng (+++++), mà không giữ được PaO2 và SpO2 ta 

lại tăng dần PEEP lên để tới được vùng (+++++) mà vẫn duy trì được 

PaO2 >55 mmHg và SpO2 >88%. Sau đó điều chỉnh PEEP và FiO2 

theo vùng (+++++) 

+ Nếu PEEP đã là 18 và FiO2 = 100% mà không giữ được PaO2>55 mmHg 

hoặc SpO2 > 88%, tiếp tục tăng PEEP theo bảng [vùng (+++++)] 

+ Nếu PaO2 > 80mmHg và SpO2 > 95% 
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* Giảm dần FiO2 theo bảng (tối thiểu 40%) tới khi PaO2 < 55mmHg hoặc 

SpO2 < 88%. Lúc này tăng dần PEEP lên để tới được vùng (+++++) và 

duy trì được PaO2 > 55 mmHg và SpO2 > 88 mmHg.  

* Sau đó điều chỉnh PEEP và FiO2 theo vùng (+++++).Ngoại lệ 

+ Chấp nhận SpO2 < 88 hoặc > 95 trong thời gian ngắn (≤ 5 phút) mà không 

cần thay đổi thông số FiO2 và PEEP. 

+ FiO2 = 1,0 có thể được sử dụng trong thời gian ngắn (≤ 10 phút) để chống 

thiếu oxy cấp nguy hiểm. 

+ Nếu Pplat > 30 và oxy hoá máu không đạt mục tiêu và VT = 4 ml/kg trọng 

lượng lý thuyết, không được phép PEEP, thì phải tăng FiO2 với mức tăng 

là 0,1 cho tới khi đạt được mục tiêu oxy hoá máu hoặc FiO2 = 1,0. Sau khi 

đã tăng FiO2 tới tối đa (1,0) mà vẫn chưa đạt được mục tiêu oxy hoá máu, 

thì tăng dần PEEP với mức tăng là 2 cmH2O. (Pplat có thể vượt quá 30 

cmH2O trong trường hợp này). 

+ Nếu FiO2 = 1,0; PEEP = 25, và mục tiêu oxy hoá máu chưa đạt được, thì 

có thể thực hiện “thử nghiệm tăng PEEP” hay còn gọi là thủ thuật “huy 

động phế nang” hoặc thủ thuật “mở phổi”. Hiện có nhiều biến thể của thủ 

thuật huy động phế nang được áp dụng trên lâm sàng, các biến thể này 

khác nhau ở thời gian tiến hành thử nghiệm tăng PEEP cưỡng bức (có tác 

giả đề nghị 40 giây, có tác giả khác lại đề nghị 120 giây, trong khi có 

người lại chỉ muốn làm huy động phế nang bằng cách cài đặt các nhịp thở 

dài xen kẽ với các nhịp thở bắt buộc với thể tích khí đẩy vào phổi tăng gấp 

hai lần nhịp thở bắt buộc thông thường. 

+ Thử nghiệm tăng PEEP: 

* Chọn mode thở kiểm soát áp lực, đặt I:E = 1:1, tần số máy = 10 

nhịp/phút, PEEP bắt đầu ở mức 25 cmH2O, PI = 15 cmH2O (trên mức 

PEEP). 

* Tăng PEEP với mức tăng bằng 5 cmH2O mỗi bước trong khoảng 120 

giây rồi lại quay trở lại mức ban đầu (25 cmH2O) trong 120 giây. 

* Tiếp theo nếu chưa đạt mục tiêu oxy hóa máu thì lại tăng 10 cmH2O 

(PEEP = 35 cmH2O), trong 120 giây sau đó lại quay về mức ban đầu 

trong 120 giây. 
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* Tiếp tục tăng PEEP lên tiếp 15 cmH2O (PEEP = 40 cmH2O) cho tới giá 

trị tối đa của PEEP là 45 cmH2O hoặc khi đã đạt được mục tiêu oxy 

hoá máu. 

* Nếu tăng PEEP tới mức tối đa (qua 04 bước, từ 25 cmH2O đến 45 

cmH2O) không hiệu quả trong vòng 16 phút (PaO2 tăng lên < 5 mmHg) 

thì hạ PEEP về mức 25 cmH2O. 

* Nếu tăng PEEP tới mức tối đa và đạt mục tiêu thì chuyển sang giai 

đoạn chọn mức PEEP duy trì nhằm giữ cho các phế nang luôn mở (ít 

nhất có thể đảm bảo được mức PaO2 khoảng 95% giá trị tối đa thu 

được). (hình 1) 

* Chú ý theo dõi phát hiện để xử trí kịp thời các biến chứng của các biện 

pháp trên: tăng PEEP có thể gây tràn khí màng phổi, truỵ mạch. 

4.3. Sử dụng thuốc an thần, giảm đau và dãn cơ khi thở máy điều trị ALI/ARDS 

trong viêm phổi do virut. 

− Khi tiến hành thở máy xâm nhập, nhất thiết phải dùng thuốc an thần, có thể 

phối hợp với giảm đau, dãn cơ giúp thở máy đạt hiệu quả điều trị. 

− Có thể sử dụng midazolam phối hợp với fentanyl, hoặc propofol, và thuốc dãn 

cơ ngắn nếu cần. 

− Thuốc an thần giảm đau: 

+ Pha 25mg Midazolam với 0,5mg Fentanyl vừa đủ 50 ml glucose 5%. Lúc 

đầu bolus 5-10ml, sau đó duy trì 2ml/giờ.  

+ Điều chỉnh liều thuốc mỗi lần 2ml/giờ để đạt được điểm Ramsay từ 3-5. 

+ Liều tối đa có thể dùng tới 10ml/giờ 

+ Hàng ngày, nên ngừng thuốc an thần 2-3 giờ để đánh giá ý thức và khả 

năng cai thở máy. 

− Thuốc dãn cơ: 

+ Trong trường hợp dùng thuốc an thần và giảm đau tối đa mà vẫn không đạt 

được điểm Ramsay 3-5, hoặc BN khởi động máy thở > 35 lần/phút, cần 

phối hợp thêm thuốc dãn cơ. Thuốc được lựa chọn là Tracrium 

+ Liều: Khởi đầu Tracrium 0,3-0,5 mg/kg, sau đó duy trì 2-15 mcg/kg/phút. 

Có thể tiêm ngắt quãng để giảm bớt liều Tracrium. 
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+ Dãn cơ hiệu quả khi BN thở hoàn toàn theo máy, không còn nhịp tự thở. 

Chú ý, trong trường hợp này cần tăng tần số máy thở lên 35 lần/phút 

+ Chú ý khi dùng thuốc dãn cơ, vẫn cần tiếp tục duy trì thuốc an thần giảm 

đau 

− Nếu không có điều kiện sử dụng các thuốc trên, có thể sử dụng diazepam, 

thiopental, pavulon, suxamethonium… 

− Bảng điểm Ramsay 

Điểm Mức độ ý thức 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

Tỉnh, hốt hoảng, kích thích, vật vã 

Tỉnh, hợp tác, có định hướng, không kích thích 

Tỉnh, chỉ đáp ứng khi ra lệnh 

Ngủ, đáp ứng nhanh khi bị kích thích đau, nói to 

Ngủ, đáp ứng chậm khi bị kích thích đau, nói to 

Ngủ sâu, không đáp ứng 

 

4.4. Một số chú ý trong thực hành thở máy điều trị ALI/ARDS trong viêm phổi do 

virut 

− Hiện tượng mất PEEP: gây giảm Oxy hóa máu nghiêm trọng 

+ Rất thường gặp: do giảm PEEP quá sớm, hút đờm, vận chuyển… 

+ Sửa chữa rất khó khăn: sau nhiều giờ mới hồi phục. 

+ Dự phòng: dùng hệ thống hút kín, chú ý kẹp ống khi thay máy thở 

+ Xử trí: mở phổi ngắn. 

− Không tìm được PEEP tối ưu theo áp lực mở phổi:  

+ Khi không có máy thở hiện đại, không có sẵn màn hình có thể hiển thị biểu 

đồ vòng (loop) tương quan “thể tích – áp suất” (V – P): cần thăm dò mức 

PEEP từ 12 – 16 cmH2O, sao cho VT đạt được cao nhất. 

+ Khi thực sự không tìm thấy điểm uốn thấp (LIP), đường biểu diễn tương 

quan V – P là đường thẳng. Thường gặp do phổi tổn thương nghiêm trọng, 

trở nên quá “cứng”. Phần lớn các nghiên cứu về LIP hiện nay đều ghi nhận 

mức PEEP tối ưu phổ biến nhất của BN ALI/ARDS tương đương với 

khoảng 16 cmH2O. 
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5. Kết luận 

Cho đến hiện nay, thở máy vẫn đóng vai trò quan trọng nhất trong điều trị 

ALI/ARDS. Tiến hành TKCH theo chiến lược bảo vệ phổi với việc sử dụng thể tích 

khí lưu thông thấp (VT thấp ≈ 6 – 8 ml/kg), chấp nhận ứ đọng cacbonic để tránh làm 

tổn thương phổi liên quan đến thở máy và chọn mức PEEP tối ưu để đảm bảo mục 

tiêu oxy hóa máu tối thiểu đã chứng minh được hiệu quả làm giảm đáng kể tỷ lệ tử 

vong. 

Khi đã áp dụng chiến lược bảo vệ phổi và PEEP tối ưu mà vẫn không đạt mục tiêu tối 

thiểu về oxy hóa máu, có thể áp dụng một số thử nghiệm như “huy động phế nang”, 

“thở máy nằm sấp”, “đảo ngược tỷ lệ thở vào và thở ra”, “thở máy tần số cao”,…để 

đạt mục đích cải thiện Oxy hoá máu, cứu sống tính mạng người bệnh. 
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Phụ lục: Quy trình thủ thuật huy động phế nang theo Amato MB 

 

Hình 1: thiết kế quy trình thực hiện liệu pháp huy động phế nang. Mỗi một bước kéo dài khoảng 2 
phút, sử dụng phương thức thông khí kiểm soát áp suất (I:E = 1:1, RR = 10 nhịp/phút). Chú ý là 
các bước sau là tùy biến, phụ thuộc vào kết quả của khí máu động mạch trong quá trình thở máy 
KS áp suất với mức PEEP = 25 cmH2O. Phát hiện thời điểm giá trị PaO2 đạt cao hơn 350 mmHg 
được coi như là thời điểm huy động được gần tối đa thể tích phổi (ít hơn 10% số phế nang còn bị 
xẹp) và bước kế tiếp được loại bỏ. Sau đó chuyển sang giai đoạn xác định mức PEEP tối thiểu có 
thể duy trì được mức PaO  khoảng 95% giá trị tối đa thu được.  2
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