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Chapter 21 

NGƯNG TIM 

Năm 1960, một báo cáo xuất hiện trên Tạp chí của Hiệp hội Y khoa Hoa Kỳ, báo cáo 

này cuối cùng đã thay đổi cách chúng ta tiếp cận quá trình hấp hối. Báo cáo có tựa đề “Xoa 

bóp tim ngực kín” (1), bao gồm 5 trường hợp ngừng tim hô hấp đã được xử lý thành công bằng 

cách ấn ngực, sốc điện và hỗ trợ hô hấp. Cùng năm đó (và không có bất kỳ nghiên cứu xác 

nhận nào), Hiệp hội Tim mạch Hoa Kỳ đã bắt đầu một chương trình giáo dục các bác sĩ về hồi 

sức tim ngực kín, sau đó phát triển thành hồi sức tim phổi (CPR). Kể từ khi ra đời, CPR đã trở 

thành một hoạt động bắt buộc trên toàn thế giới, chỉ được thực hiện khi có yêu cầu và yêu cầu 

chứng nhận 2 năm một lần để đảm bảo năng lực của người hành nghề. Và tất cả những điều 

này chỉ dành cho một phương thức điều trị mà thất bại trong hầu hết các trường hợp, như thể 

hiện trong Bảng 21.1 (2). 

Chương này mô tả các khía cạnh thực tế của CPR và cách xử lý sau một nỗ lực hồi sức 

thành công. Các khuyến nghị trong chương này được trích từ các hướng dẫn và sổ tay hướng 

dẫn mới nhất và có liên quan nhất về CPR, được liệt kê trong phần tài liệu tham khảo ở cuối 

chương (3–8). 

BẢNG 21.1 Dữ liệu về ngừng tim tại Hoa Kỳ, năm 2021 

 OHCA IHCA 

Số lượng 143018 8619 

Nhanh thất/ rung thất 17% 13% 

PEA/ Vô tâm thu 75% 78% 

Sống sót khi xuất viện 9% 19% 

Sống sót với chức năng thần kinh tốt 7% 1% 

 

HỖ TRỢ SỰ SỐNG CƠ BẢN – BLS 

Các yếu tố hỗ trợ sự sống cơ bản (BLS) là ép ngực và thổi phồng phổi định kỳ thông qua 

đường hô hấp trên phải được thông thoáng. Mức độ ưu tiên của các yếu tố này được chỉ ra 

bằng cách ghi nhớ phổ biến CAB (Tuần hoàn, Đường thở và Hơi thở). 

Phụ thuộc thời gian 

Một trong những yếu tố hạn chế chính trong thành công của CPR là khoảng thời gian rất ngắn 

giữa lúc ngừng lưu thông máu và tế bào chết không hồi phục. Tổng lượng O2 trong cơ thể 

người trưởng thành là khoảng một lít, và với mức tiêu thụ O2 bình thường là khoảng 250 

mL/phút khi nghỉ ngơi, điều này chỉ để lại khoảng 4 phút sau khi ngừng lưu thông máu cho 

đến khi lượng O2 trong cơ thể cạn kiệt hoàn toàn. Do đó, sau khi ngừng lưu thông máu do 

ngừng tim, tế bào chết do thiếu oxy dự kiến chỉ trong vòng 4–5 phút. (Một ngoại lệ đối với 

điều này là đuối nước lạnh, khi nhiệt độ lạnh sẽ làm giảm lượng O2 tiêu thụ và kéo dài thời 

gian tổn thương tế bào do thiếu oxy.) Điều này nhấn mạnh "nhu cầu về tốc độ" khi bắt đầu 

CPR. 
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Tổng quan 

Yếu tố kích hoạt CPR là không có mạch đập ở bệnh nhân không phản ứng, có nỗ lực thở tự 

nhiên tối thiểu hoặc không có. Ép tim ngoài lồng ngực nên bắt đầu trong vòng 10 giây sau khi 

kích hoạt, sử dụng độ sâu và tần suất ép tim được thể hiện trong Bảng 21.2. Nên thực hiện hai 

lần thổi phồng phổi (bằng thiết bị túi-mặt nạ) sau mỗi 30 lần ép tim ngoài lồng ngực, mà không 

làm gián đoạn các lần ép tim (3–5). Sau khi đặt ống nội khí quản (ET), thổi phồng phổi – bóp 

bóng giúp thở được thực hiện ở các khoảng thời gian 6 giây (10 lần/phút) mà không làm gián 

đoạn các lần ép tim ngoài lồng ngực. Tuy nhiên, ép tim ngoài lồng ngực và thổi phồng phổi 

đồng thời sẽ hạn chế thể tích thổi phồng và nên tránh (4). Cuối cùng, nên áp máy theo dõi 

ECG/máy khử rung tim cho bệnh nhân càng sớm càng tốt. 

BẢNG 21.2 Các yếu tố thiết yếu của hỗ trợ sự sống cơ bản - BLS 

1. Ép tim ngoài lồng ngực nên bắt đầu trong vòng 10 giây sau khi phát hiện 

không có mạch đập. 

2. Mỗi lần ép tim ngoài lồng ngực nên ấn phần dưới xương ức xuống 2–2,4 inch 

(5–6 cm) và để ngực co lại hoàn toàn trước lần ép tim tiếp theo. 

3. Tốc độ ép tim ngoài lồng ngực là 100–120 lần/phút. 

4. Sau 30 lần ép tim ngoài lồng ngực, thực hiện 2 lần thổi phồng phổi (bằng thiết 

bị túi-mặt nạ) mà không làm gián đoạn việc ép tim ngoài lồng ngực và chu 

kỳ này (30:2) được lặp lại cho đến khi bệnh nhân được đặt nội khí quản. 

5. Sau khi đặt nội khí quản, thực hiện thổi phồng phổi sau mỗi 6 giây (10 

lần/phút) mà không làm gián đoạn việc ép tim ngoài lồng ngực. Tuy nhiên, 

nên tránh đồng thời ép tim ngoài lồng ngực và thổi phồng phổi. 

6. Nên tiếp tục ép tim ngoài lồng ngực mà không được ngắt quãng cho đến khi 

áp máy khử rung tim vào bệnh nhân. 

7. Mỗi người thực hiện ép tim ngoài lồng ngực nên được nghỉ ngơi sau 2 phút, 

nếu có thể. 

 

Ấn ngực ép tim 

Xương sống của BLS là ép ngực chất lượng cao với sự gián đoạn tối thiểu. Các nghiên cứu 

quan sát đã chỉ ra rằng sự gián đoạn trong ép ngực có thể chiếm tới 50% tổng thời gian hồi sức 

(9) và sự gián đoạn kéo dài có thể dẫn đến kết quả kém. Các khuyến nghị hiện tại là tiếp tục ép 

ngực mà không bị gián đoạn cho đến khi máy khử rung tim được áp vào bệnh nhân. (Sau đó, 

có thể tạm dừng ép ngực để khử rung và kiểm tra nhịp tim, như mô tả sau.) 

Ấn ngực ép tim chất lượng cao 

Ép ngực chất lượng cao được định nghĩa là có độ sâu từ 2–2,4 inch (5–6 cm) và tốc độ từ 100 

đến 120 lần/phút, với độ nảy ngực hoàn toàn giữa các lần ép (3–5). Việc ước tính độ sâu của 

các lần ép rất khó khăn, đặc biệt là khi phạm vi mục tiêu chỉ là 0,4 inch. Có những thiết bị được 

sử dụng để đào tạo CPR để đo độ sâu của lần ép và cung cấp phản hồi bằng âm thanh (ví dụ: 

sử dụng lời nhắc đôi khi gây khó chịu, "ép mạnh hơn"), nhưng chúng không có sẵn để sử dụng 

https://trungtamthuoc.com/



ICU BOOK 5th edition – 2025 

Ths. Bs HỒ HOÀNG KIM – EDICU – BV NGUYỄN TRI PHƯƠNG 

trong lâm sàng. Mệt mỏi có thể ảnh hưởng đến độ sâu của lần ép và mỗi người thực hiện ép 

nên được thay thế sau 2 phút, nếu có thể (4,5). 

Bơm “phồng” phổi 

Thổi phồng phổi được thực hiện bằng cách bóp một túi thông khí tự phồng (ví dụ: Bóng thở 

Ambu) chứa đầy oxy. Thể tích khuyến nghị cho mỗi lần thổi phồng phổi là 500–600 mL hoặc 

bất kỳ thể tích nào tạo ra sự gia tăng rõ rệt ở thành ngực (4). Tuy nhiên, thể tích thổi phồng 

không được theo dõi trong quá trình “bóp bằng túi” và thể tích thổi phồng lớn thường xảy ra 

trong quá trình hồi sức tim phổi (10), điều này có thể gây tổn thương cho phổi (tương tự như 

“tổn thương phổi do máy thở”, được mô tả trong Chương 24). Có thể tuân thủ chặt chẽ hơn các 

thể tích thổi phồng được khuyến nghị nếu biết dung tích thể tích của túi thông khí. Ví dụ, nếu 

túi thông khí có dung tích thể tích là 1 lít, việc bóp túi cho đến khi đầy khoảng một nửa sẽ cung 

cấp thể tích khoảng 500 mL. (Dung tích thể tích của hầu hết các túi thông khí dành cho người 

lớn là 1 đến 2 lít.) Một cách tiếp cận khác là sử dụng một tay để bóp túi thông khí, cung cấp 

thể tích khoảng 600 đến 700 mL (quan sát cá nhân) và không có khả năng gây ra tình trạng thổi 

phồng phổi gây đến mức gây hại. 

Việc bóp bóng quá nhanh 

Bóp thông khí phổi lên nhanh thường gặp trong quá trình CPR (11,12), và tốc độ trung bình là 

30 lần/phút (gấp 3 lần tốc độ khuyến cáo) đã được báo cáo (12). Thở nhanh là vấn đề vì phổi 

không có đủ thời gian để làm rỗng không khí, dẫn đến tình trạng tăng áp động tiến triển (tăng 

bơm động) và sinh áp lực dương đường thở cuối thì thở ra (PEEPi). PEEPi do thở nhanh tạo ra 

được gọi là "PEEP nội tại" và được mô tả chi tiết trong Chương 23. Sự gia tăng áp lực trong 

lồng ngực trung bình từ PEEP có hai tác động có hại: 1) làm giảm lượng máu tĩnh mạch trở 

về tim, hạn chế khả năng của ép ngực trong việc tăng lưu lượng tim và 2) làm giảm áp lực 

tưới máu động mạch vành (11), đây là yếu tố quan trọng quyết định kết quả trong trường hợp 

ngừng tim. Vì những lý do này, việc tránh tốc độ bơm phổi nhanh sẽ làm tăng cơ hội có kết quả 

thuận lợi với CPR. 

Đường tiếp cận mạch máu – thiết lập vein hồi sức 

Nên thiết lập đường truyền mà không làm gián đoạn ép ngực. Đường vào tĩnh mạch ngoại vi 

được coi là phù hợp (4), nhưng đường truyền vào xương thường được ưa chuộng hơn vì dễ 

thiết lập mà không làm gián đoạn ép ngực và an toàn hơn catheter tĩnh mạch ngoại vi. (Xem 

Chương 1 để biết mô tả về đường vào xương.) 

HỖ TRỢ SỰ SỐNG NÂNG CAO 

Hỗ trợ tim mạch nâng cao (ACLS) bao gồm sốc điện (khử rung tim) và sử dụng thuốc hỗ trợ 

nỗ lực hồi sức. Phương pháp này chia việc quản lý ngừng tim thành hai con đường: một là 

quản lý rung thất (VF) và nhịp nhanh thất vô mạch (VT), và con đường còn lại là hoạt 

động điện vô mạch (PEA) và vô tâm thu. 

Rung thất và nhanh thất vô mạch 
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Biện pháp can thiệp chính đối với VF và VT vô mạch là “khử rung” bằng điện, do đó các rối 

loạn nhịp tim này được gọi là “nhịp có thể sốc điện”. 

Sốc điện khử rung tim 

Khử rung chuyển nhịp tim bằng điện sử dụng các cú sốc không đồng bộ (tức là không tính 

theo thời gian của phức hợp QRS) được gọi là khử rung tim và đây là một trong số ít các biện 

pháp can thiệp giúp cải thiện khả năng sống sót ở nạn nhân ngừng tim. Tuy nhiên, lợi ích về 

khả năng sống sót phụ thuộc vào thời gian. Điều này được thể hiện trong Hình 21.1, trích từ 

một nghiên cứu về mối quan hệ giữa khả năng sống sót và thời gian (từ khi ngã gục) đến khi 

khử rung tim trong các trường hợp ngừng tim liên quan đến VF hoặc VT (13). Lưu ý rằng 40% 

bệnh nhân sống sót khi cú sốc đầu tiên được thực hiện 5 phút sau khi ngừng tim, trong khi ít 

hơn 10% bệnh nhân sống sót nếu khử rung tim bị trì hoãn cho đến 20 phút sau khi ngừng tim. 

 

HÌNH 21.1 Mối quan hệ giữa sống 

sót và thời gian (từ khi ngã gục) đến 

lần sốc máy khử rung tim đầu tiên 

trong 1.667 ca ngừng tim ngoài bệnh 

viện liên quan đến VF hoặc VT vô 

mạch. Dữ liệu từ Tài liệu tham khảo 

13. 

 

NĂNG LƯỢNG KHỬ RUNG: Máy khử rung tim hiện đại cung cấp các cú sốc hai pha (VF 

và VT ở mức năng lượng thấp hơn so với các cú sốc một pha) và mức năng lượng hiệu quả có 

thể thay đổi từ mức thấp tới 100 J đến mức cao tới 360 J, với mức năng lượng cao hơn cần 

thiết cho các đợt VF/VT kháng trị hoặc tái phát (14). Máy khử rung tim bên ngoài trời tự động 

(AED) thường cung cấp các cú sốc năng lượng cố định, trong khi các máy khử rung tim khác 

có mức năng lượng được chọn trước cho các cú sốc hoặc cho phép người dùng chọn mức năng 

lượng mong muốn. 

Thuật toán (lưu đồ) quản lý điều trị: 

Thuật toán lưu đồ ACLS cho ngừng tim ở người lớn được thể hiện trong Hình 21.2 (8) và phía 

bên trái của sơ đồ dòng chảy chỉ ra cách xử lý khi nhịp ban đầu là VF hoặc VT. Các đặc điểm 

chính của cách xử lý được tóm tắt dưới đây. 

• Việc xử lý bao gồm một loạt 3 lần khử rung tim, nếu cần. Sốc ban đầu thường là 120–

200 J đối với sốc hai pha (hoặc được nhà sản xuất khuyến nghị). Nếu cách này không 

hiệu quả, có thể sử dụng mức năng lượng cao hơn cho các lần sốc tiếp theo, nếu máy 

khử rung tim cho phép. 
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• Tạm dừng ép ngực khi sốc khử rung tim được thực hiện và tiếp tục ngay sau đó. Khuyến 

nghị nên thực hiện ít nhất 2 phút ép ngực không ngắt quãng sau khi khử rung tim 

trước khi kiểm tra nhịp sau sốc. 

• Nếu cần khử rung tim lần thứ hai, hãy bắt đầu dùng epinephrine bằng cách sử dụng liều 

bolus 1 mg (tiêm tĩnh mạch hoặc tiêm trong xương) sau mỗi 3–5 phút trong suốt thời 

gian hồi sức. 

• Nếu cần khử rung tim lần thứ ba, amiodarone được dùng dưới dạng liều bolus 300 

mg (IV hoặc IO), sau đó có thể dùng liều thứ hai 150 mg nếu cần. Nếu không có 

amiodarone, có thể dùng lidocaine với liều khởi đầu là 1–1,5 mg/kg (IV hoặc IO), sau 

đó là 0,5–0,75 mg/kg cứ sau 5–10 phút nếu cần, đến liều tối đa là 3 mg/kg (8). 

CÁC TRƯỜNG HỢP KHÁNG SỐC: Thất bại sau ba lần khử rung tim để chuyển VT và 

VF có tiên lượng rất kém, với kết quả khả quan chỉ ở 5% trường hợp (15). Kết quả cải thiện 

đã được báo cáo ở VF/VT kháng sốc được xử lý bằng hỗ trợ sự sống ngoài cơ thể khẩn cấp 

(ECMO) (16) và phương pháp này chắc chắn là một cân nhắc nếu ECMO có sẵn trên cơ sở 24 

giờ. 

Vô tâm thu/ Hoạt động điện vô mạch – PEA 

Việc quản lý tình trạng ngừng tim liên quan đến hoạt động điện vô mạch (PEA) và vô tâm thu 

thất được thể hiện ở nửa bên phải của lưu đồ thuật toán ACLS trong Hình 21.2. Can thiệp chính 

là liệu pháp dùng thuốc co mạch bằng epinephrine sử dụng cùng chế độ liều dùng cho VF và 

VT vô mạch. Không thực hiện khử rung tim trừ khi nhịp tim thay đổi thành VF hoặc VT. 

PEA có những nguyên nhân có thể đảo ngược được 

PEA có những nguyên nhân có khả năng hồi phục, có thể được xác định bằng chữ cái “T”: tức 

là, Tràn khí màng phổi căng thẳng, Tràn dịch màng ngoài tim, Thuyên tắc huyết khối tĩnh 

mạch và Tắc nghẽn huyết khối động mạch vành. Mặc dù có ít thời gian để chẩn đoán trong 

quá trình ngừng tim, siêu âm tại chỗ có thể là một trợ giúp có giá trị trong việc phát hiện một 

số tình trạng này (xem phần sau). 

Epinephrine 

Epinephrine là loại thuốc hỗ trợ tuần hoàn duy nhất được sử dụng cho CPR. Mặc dù nó đã được 

chứng minh là làm tăng tỷ lệ hồi phục tuần hoàn tự nhiên (17), nhưng tác động đến khả năng 

sống sót vẫn chưa rõ ràng. Hầu hết các nghiên cứu cho thấy không có sự cải thiện nào về khả 

năng sống sót liên quan đến epinephrine (17,18), nhưng có một nghiên cứu cho thấy khả năng 

sống sót tăng lên sau 30 ngày (19), mặc dù nhiều người sống sót không còn nguyên vẹn về mặt 

tinh thần. 

Các hoạt động 

Lợi ích thu được từ epinephrine là co mạch toàn thân, có thể làm tăng lưu lượng trong cả tuần 

hoàn não và động mạch vành. Sự gia tăng lưu lượng máu động mạch vành là do tăng áp lực 

tưới máu động mạch vành (sự khác biệt giữa áp lực động mạch chủ và tâm nhĩ phải giữa các 

lần ấn tim). Điều này được chứng minh trong Hình 21.3 (20). Trong trường hợp này, có sự gia 
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tăng 30% áp lực tưới máu động mạch vành sau khi tiêm tĩnh mạch epinephrine và tác 

dụng kéo dài ít nhất 3 phút (khoảng thời gian khuyến cáo giữa các liều epinephrine). 

Nhược điểm của epinephrine là kích thích tim qua trung gian thụ thể β, có thể xóa bỏ lợi ích 

của việc tăng tưới máu động mạch vành và cũng có liên quan đến suy tim sau hồi sức (20). 

 
HÌNH 21.2 Lưu đồ thuật toán của Hiệp hội Tim mạch Hoa Kỳ cho ACLS. In lại với sự cho phép 

của Circulation. 2020; 142:S366–S468 © 2020 Hiệp hội Tim mạch Hoa Kỳ, Inc 
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HÌNH 21.3 Tác dụng của 

epinephrine tiêm tĩnh 

mạch lên áp lực tưới máu 

vành (CPP) trong quá trình 

hồi sức ngừng tim với 

VF/VT vô mạch. Dữ liệu 

từ Tài liệu tham khảo 15. 

 

THEO DÕI QUÁ TRÌNH HỒI SINH 

Theo truyền thống, việc theo dõi sự trở lại của tuần hoàn tự nhiên (ROSC) chỉ giới hạn ở việc 

sờ nắn thủ công để tìm mạch, nhưng phương pháp này có độ nhạy thấp (21) và thường đòi hỏi 

phải ngừng ép tim trong thời gian dài (22). Siêu âm để phát hiện mạch đập của động mạch cảnh 

có thể đẩy nhanh quá trình phát hiện mạch (23), nhưng cũng đòi hỏi phải ngừng ép tim. PCO2 

cuối thì thở ra cung cấp đánh giá đáng tin cậy hơn (và sinh lý hơn) về tuần hoàn và có thể 

được sử dụng để dự đoán khả năng xảy ra ROSC. 

End-Tidal PCO2 – CO2 cuối thì thở ra 

(Đo PCO2 cuối thì thở ra được mô tả chi tiết trong Chương 7: xem Hình 7.6.) PCO2 trong khí 

thở ra ở cuối thì thở ra (PCO2 cuối thì thở ra) phản ánh sự cân bằng giữa thông khí và tưới 

máu trong phổi. PCO2 cuối thì thở ra (ETCO2) thay đổi trực tiếp theo những thay đổi về cung 

lượng tim so với thông khí; nghĩa là, khi thông khí phế nang không đổi, những thay đổi về 

PCO2 cuối thì thở ra phản ánh những thay đổi theo tỷ lệ về cung lượng tim (ví dụ, giảm 

30% PCO2 cuối thì thở ra cho thấy cung lượng tim giảm 30%). PCO2 cuối thì thở ra ban đầu 

thường tương đương với PCO2 động mạch (tức là khoảng 40 mm Hg), nhưng thấp hơn PCO2 

động mạch trong các tình trạng phổi liên quan đến tăng khoảng chết sinh lý (tức là tỷ lệ V/Q > 

1), chẳng hạn như bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính. 

Sử dụng PCO2 cuối thì thở ra 

ETCO2 được đề xuất để theo dõi chất lượng ép ngực; tức là, độ sâu ép ngực tăng lên đi kèm 

với sự gia tăng ETCO2 (24). Quan trọng hơn, các giá trị chuỗi ETCO2 trong quá trình CPR 

có thể được sử dụng để xác định khả năng tuần hoàn tự nhiên trở lại (ROSC). Điều này 

được chứng minh bằng biểu đồ trong Hình 21.4, biểu đồ này cho thấy những thay đổi loạt chuỗi 

trong ETCO2 trong quá trình CPR liên quan đến ROSC (25). Những bệnh nhân đạt được ROSC 

cho thấy sự gia tăng dần dần ETCO2 trong thời gian hồi sức 20 phút, trong khi những bệnh 
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nhân không đạt được ROSC cho thấy sự suy giảm dần dần ETCO2. ETCO2 phân biệt những 

người đáp ứng với những người không đáp ứng trong nghiên cứu này là 15 mm Hg sau 20 phút. 

Các nghiên cứu khác đã chỉ ra ETCO2 phân biệt là 10 mm Hg để phân biệt những người đáp 

ứng với những người không đáp ứng (26,27). 

Tổng hợp các bằng chứng cho thấy rằng hồi sức thành công là không có khả năng nếu PCO2 

cuối thì thở ra không cao hơn 10–15 mm Hg sau 20 phút CPR. Khi PCO2 cuối thì thở ra 

vẫn ở mức này, việc tiếp tục hồi sức trong thời gian dài tới 1½ giờ có liên quan đến kết quả 

thuận lợi (28). 

 

HÌNH 21.4 Các thay đổi tuần tự 

trong PCO2 cuối thì thở ra trong 

quá trình CPR liên quan đến sự trở 

lại của tuần hoàn tự nhiên (ROSC) 

trong 737 trường hợp ngừng tim 

ngoài bệnh viện. N biểu thị số 

bệnh nhân trong mỗi nhóm và các 

điểm dữ liệu biểu thị giá trị trung 

bình. Từ Tài liệu tham khảo 25. 

 

Siêu âm 

Siêu âm tại chỗ rất có giá trị trong việc phát hiện các nguyên nhân có khả năng hồi phục gây 

ngừng tim, chẳng hạn như tràn khí màng phổi có áp lực hoặc chèn ép màng ngoài tim. Siêu âm 

có độ nhạy cao (91%) và độ đặc hiệu (99%) trong việc phát hiện tràn khí màng phổi ở tư 

thế nằm ngửa (29) và tràn dịch màng ngoài tim dễ dàng được phát hiện ở chế độ xem mặt cắt 

trục dài dưới sườn hoặc cạnh ức (xem Hình 21.5) (30). Các dấu hiệu truyền thống của chèn ép 

màng ngoài tim (tức là sự sụp đổ tâm trương của tâm thất phải) không đáng tin cậy trong quá 

trình ngừng tim (do áp lực trong tim thấp), vì vậy sự hiện diện của bất kỳ tràn dịch màng 

ngoài tim nào cũng nên thúc đẩy chọc dịch màng ngoài tim ngay lập tức. 
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HÌNH 21.5 Hình ảnh siêu âm (góc dưới sườn) 

cho thấy tràn dịch màng ngoài tim lớn, xuất hiện 

dưới dạng một dải không phản âm rộng bao 

quanh tim. Hình ảnh được chỉnh sửa từ Trường 

Y khoa Stritch thuộc Đại học Loyola, chương 

trình giáo dục y khoa về X quang, tại 

www.stritch.luc.edu, truy cập ngày 18/11/2023. 

Các nghiên cứu về ngừng tim liên quan đến chấn thương đã chỉ ra rằng bằng chứng siêu âm về 

tình trạng ngừng tim có khả năng dự đoán 100% khả năng tử vong (31). Tuy nhiên, có sự bất 

đồng đáng kể trong việc nhận biết tình trạng ngừng tim giữa các bác sĩ thực hiện siêu âm tại 

chỗ (32); do đó, các hướng dẫn thực hành lâm sàng về tình trạng ngừng tim không khuyến nghị 

phát hiện tình trạng ngừng tim bằng siêu âm là lý do để chấm dứt CPR (4). 

HỒI SỨC GIAI ĐOẠN SAU NGƯNG TIM 

Mục tiêu trước mắt của CPR là phục hồi tuần hoàn tự nhiên, nhưng điều này không đảm bảo 

kết quả khả quan. Trên thực tế, khoảng 70% bệnh nhân sống sót sau hồi sức không sống sót 

sau khi nằm viện (33). Phần này mô tả các vấn đề thường gặp trong những ngày sau khi hồi 

sức thành công cho bệnh nhân ngừng tim. 

Hội chứng sau ngưng tim 

Sự trở lại của tuần hoàn tự phát thường đi kèm với rối loạn chức năng ở một hoặc nhiều cơ 

quan chính có thể tiến triển và cuối cùng gây tử vong. Hội chứng sau ngừng tim này được cho 

là do sự kết hợp giữa tổn thương do thiếu máu cục bộ trong quá trình ngừng tim và tổn thương 

tái tưới máu do các chất độc hại giải phóng từ các mô bị thiếu máu cục bộ khi lưu lượng máu 

được thiết lập lại (33,34). Các đặc điểm chính của hội chứng này được tóm tắt dưới đây: 

• Tổn thương não là biểu hiện phổ biến nhất của hội chứng sau ngừng tim và là nguyên 

nhân gây ra 23% đến 68% số ca tử vong sau khi ngừng tim (33). Các biểu hiện lâm 

sàng bao gồm không tỉnh, rung giật cơ và co giật toàn thể. Tỷ lệ tổn thương não cao sau 

khi ngừng tim được cho là do khả năng chịu đựng hạn chế đối với tình trạng thiếu máu 

cục bộ và khuynh hướng tổn thương tái tưới máu oxy hóa từ các gốc oxy phản ứng (34). 

• Rối loạn chức năng tim sau ngừng tim là sự kết hợp của rối loạn chức năng tâm thu 

và tâm trương có thể tiến triển thành sốc tim trong vòng vài giờ sau ROSC (33). Vấn 

đề cơ bản là một loại tổn thương tái tưới máu được gọi là “choáng váng” cơ tim, 

thường sẽ khỏi trong vòng 72 giờ (33). 

• Phản ứng viêm toàn thân (tức là sốt, tăng bạch cầu, v.v.) gần như phổ biến sau khi 

ngừng tim và có thể dẫn đến tổn thương viêm lan rộng với suy đa cơ quan và sốc tuần 

hoàn. (Xem Chương 17 để biết thêm về sốc viêm.) 

Mục tiêu quản lý thân nhiệt sau ngưng tim 
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Nhiệt độ cơ thể tăng cao được biết đến nhiều vì có khả năng làm trầm trọng thêm tình trạng 

tổn thương não do thiếu máu cục bộ (35) và việc kiểm soát nhiệt độ cơ thể là trọng tâm chính 

trong các nỗ lực nhằm hạn chế tổn thương thần kinh ở những bệnh nhân sống sót sau cơn ngừng 

tim. 

Một thoáng lịch sử 

Hạ thân nhiệt gây ra (ban đầu được gọi là làm lạnh cơ thể người) đã được đưa ra để xử lý các 

nạn nhân sau cơn ngừng tim vào những năm 1950 (36), nhưng đã bị hủy bỏ vì những rủi ro 

liên quan đến hạ thân nhiệt. Khoảng nửa thế kỷ sau (năm 2002), hai nghiên cứu đã được công 

bố cho thấy hạ thân nhiệt nhẹ (32–34° C) cải thiện cơ hội phục hồi thần kinh ở những người 

sống sót sau cơn ngừng tim vẫn hôn mê (37,38). Điều này dẫn đến việc áp dụng ngay lập tức 

hạ thân nhiệt gây ra ở mức 32–34° C cho những người sống sót sau cơn ngừng tim hôn mê. 

Khoảng 10 năm sau, một nghiên cứu đa trung tâm lớn đã chỉ ra rằng nhiệt độ mục tiêu là 36° 

C tương đương với 33° C để ảnh hưởng đến kết quả (39) và cũng làm giảm nguy cơ suy giảm 

huyết động (40). Sau 10 năm nữa, cùng nhóm các nhà điều tra đã chỉ ra rằng nhiệt độ mục tiêu 

là 37,5° C (nhiệt độ bình thường) tương đương với 33° C để ảnh hưởng đến kết quả (41). Điều 

này đưa chúng ta đến tình hình hiện tại, khi mục tiêu của việc quản lý nhiệt độ mục tiêu là 

ngăn ngừa sốt ở những người sống sót sau cơn ngừng tim và hôn mê. 

BẢNG 21.3 Quản lý nhiệt độ mục tiêu 

Đặc điểm Các khuyến cáo† 

Chỉ định Bệnh nhân không tỉnh lại sau ROSC 

Mục tiêu Nhiệt độ cơ thể ≤37,5° C (≤99,5° F) trong 72 giờ 

Theo dõi Theo dõi liên tục nhiệt độ cơ thể lõi; ví dụ, bằng catheter bàng quang 

được trang bị nhiệt điện trở 

Kế hoạch 1. Bệnh nhân bị hạ thân nhiệt nhẹ (32°–36° C) sau khi ROSC không nên 

được làm ấm lại chủ động. 

2. Duy trì nhiệt độ cơ thể ở mức ≤37,5° C bằng acetaminophen và giảm 

nhiệt độ phòng nếu cần. 

3. Nếu nhiệt độ cơ thể tăng trên 37,7° C (>99,9° F), hãy bắt đầu làm mát 

chủ động và đặt nhiệt độ mục tiêu ở mức 37,5° C (99,5° F). 

4. Làm mát bề mặt là chấp nhận được. 

5. Nhiệt độ cơ thể được giữ ở mức ≤37,5° C trong 72 giờ, trừ khi bệnh 

nhân tỉnh dậy. 

†Trích từ tài liệu hướng dẫn số 3. 

Phương pháp 

Các đặc điểm nổi bật của quản lý nhiệt độ mục tiêu (TTM) được nêu trong Bảng 21.3 (3,41). 

Các ứng viên cho TTM bao gồm tất cả các bệnh nhân không tỉnh lại sau khi tuần hoàn tự nhiên 

trở lại (ROSC) và mục tiêu là duy trì nhiệt độ cơ thể ≤37,5° C (99,5°F) trong 72 giờ sau ROSC 

hoặc cho đến khi bệnh nhân tỉnh lại. Cần theo dõi liên tục nhiệt độ cơ thể cốt lõi và có thể dễ 

dàng thực hiện bằng catheter bàng quang có gắn nhiệt điện trở. Chỉ sử dụng thiết bị làm mát 

có kiểm soát nhiệt độ nếu nhiệt độ cơ thể tăng trên 37,7° C (99,9° F) và nếu điều này xảy ra, 

cần làm mát bề mặt đủ, với nhiệt độ mục tiêu được đặt ở mức 37,5° C. 
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Mặc dù có khuyến cáo về TTM nhiệt độ bình thường trong các hướng dẫn thực hành lâm sàng 

gần đây nhất (3), nhưng vẫn còn sự miễn cưỡng trong việc từ bỏ TTM hạ thân nhiệt và tùy 

chọn sử dụng nhiệt độ mục tiêu là 33° C vẫn chưa được giải quyết. Tuy nhiên, việc gây hạ thân 

nhiệt cũng kéo theo một số yếu tố không mong muốn, chẳng hạn như nguy cơ hạ huyết áp (do 

tình trạng lợi tiểu do lạnh và ức chế tim), nhịp tim chậm (thường gặp trong quá trình hạ thân 

nhiệt) và run rẩy, thường đòi hỏi phải dùng thuốc an thần mạnh (có thể làm chậm quá trình 

đánh giá trạng thái tinh thần) và đôi khi đòi hỏi phải ức chế thần kinh cơ (điều này không bao 

giờ mong muốn). 

Những liên quan khác 

Ngoài việc ngăn ngừa sốt, còn có những mối quan tâm khác đối với việc quản lý bệnh nhân 

trong giai đoạn đầu sau khi ngừng tim. Những điều này được tóm tắt trong Bảng 21.4. 

BẢNG 21.4 Những vấn đề khác trong quản lý sau khi ngừng tim 

Can thiệp Bàn luận 

Thở oxi Tăng oxy máu làm trầm trọng thêm tổn thương thần kinh sau khi 

ngừng tim, do đó chỉ nên sử dụng O2 để điều chỉnh tình trạng thiếu 

oxy máu (SaO2 <90%). 

Thuốc co mạch Duy trì huyết áp động mạch trung bình cao hơn bình thường (ví dụ: 

≥75 mm Hg) có thể có lợi cho quá trình phục hồi thần kinh. 

Chọn thuốc Norepinephrine được ưa chuộng hơn epinephrine (xem văn bản để biết 

giải thích) 

Đường máu Tăng đường huyết làm trầm trọng thêm tổn thương thần kinh sau khi 

ngừng tim, nhưng tránh kiểm soát đường huyết quá chặt chẽ vì hạ 

đường huyết cũng làm trầm trọng thêm tổn thương thần kinh. 

 

Oxi liệu pháp 

Tăng oxy máu có thể làm trầm trọng thêm tổn thương thần kinh sau khi ngừng tim (42) 

và chỉ nên sử dụng oxy để điều chỉnh tình trạng thiếu oxy máu (độ bão hòa O2 động mạch 

<90%) (6). Các gốc oxy phản ứng có liên quan đến tổn thương tái tưới máu sau khi tuần hoàn 

tự nhiên trở lại (34), đây là một lý do khác để hạn chế thở O2 trong giai đoạn sau khi ngừng 

tim. 

Quản lý điều trị tụt huyết áp 

Chấn thương não do thiếu máu cục bộ có liên quan đến tình trạng tự điều hòa lưu lượng máu 

não bị rối loạn; trong tình huống này, lưu lượng máu não phụ thuộc vào huyết áp động mạch. 

Do đó, hạ huyết áp (thường gặp sau khi tuần hoàn tự nhiên trở lại) có thể làm trầm trọng thêm 

tổn thương não sau ngừng tim và cần được điều trị tích cực. Tuy nhiên, huyết áp tối ưu trong 

giai đoạn sau ngừng tim vẫn chưa rõ ràng. Mặc dù khuyến cáo chuẩn đối với tình trạng hạ 

huyết áp là duy trì huyết áp động mạch trung bình (MAP) ≥65 mm Hg (xem Chương 14), 

các nghiên cứu quan sát cho thấy những bệnh nhân có huyết áp cao hơn trong giai đoạn đầu 

sau ngừng tim có kết quả thần kinh tốt hơn (43,44). Do đó, việc nhắm mục tiêu vào MAP cao 
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hơn bình thường (ví dụ: ≥75 mm Hg là một cân nhắc hợp lý trong những giờ đầu sau khi tuần 

hoàn não tự nhiên trở lại. 

THUỐC CO MẠCH: Có xu hướng tiếp tục sử dụng epinephrine làm thuốc làm tăng huyết áp 

cho tình trạng hạ huyết áp sau khi tuần hoàn não tự nhiên trở lại, nhưng có bằng chứng cho 

thấy norepinephrine có liên quan đến ít ca tử vong do tim mạch hơn và cải thiện kết quả 

thần kinh khi so sánh với epinephrine (45). 

Kiểm soát đường máu 

Tăng đường huyết trong giai đoạn đầu sau ngừng tim có liên quan đến kết quả thần kinh kém 

(46), do đó cần chú ý đến việc kiểm soát đường huyết. Tuy nhiên, kiểm soát đường huyết chặt 

chẽ ở những bệnh nhân bệnh nặng có liên quan đến các đợt hạ đường huyết thường xuyên (47), 

điều này cũng thúc đẩy tổn thương thần kinh, do đó, phạm vi cao hơn bình thường từ 145–180 

mg/dL đối với đường huyết được coi là mục tiêu kiểm soát đường huyết hợp lý sau khi ngừng 

tim (48). Là một biện pháp bổ sung cho thực hành này, có vẻ khôn ngoan khi tránh các dung 

dịch tĩnh mạch có chứa dextrose bất cứ khi nào có thể. 

Tiên lượng phục hồi thần kinh 

Ở những bệnh nhân không tỉnh lại sau khi tuần hoàn tự nhiên trở lại (ROSC) hoặc kiểm soát 

nhiệt độ mục tiêu, quyết định quan trọng nhất là khả năng phục hồi thần kinh. Sau đây là mô 

tả về những gì liên quan đến quyết định này. Các yếu tố dự báo kết quả kém với mức độ chắc 

chắn cao (tức là ít hoặc không có kết quả dương tính giả) được thể hiện trong Bảng 21.5. (Kết 

quả kém được định nghĩa là tử vong, hôn mê dai dẳng hoặc trạng thái thực vật, hoặc tàn tật 

nghiêm trọng.) 

BẢNG 21.5 Các yếu tố dự báo kết quả thần kinh kém với mức độ chắc chắn cao 

1. Không có phản xạ ánh sáng đồng tử ở cả hai bên vào ngày thứ 4 sau ROSC. 

2. Không có phản xạ giác mạc ở cả hai bên vào ngày thứ 4 sau ROSC. 

3. Không có phản xạ mắt đầu (búp bê) hoặc phản xạ nôn vào ngày thứ 2 sau ROSC. 

4. Trạng thái rung giật cơ bất kỳ lúc nào sau ROSC. 

5. Không có đỉnh N20 ở cả hai bên trên điện thế kích thích cảm giác cơ thể. 

6. Điện não đồ cho thấy trạng thái động kinh không co giật hoặc ức chế nền với các đợt 

phóng điện định kỳ. 

7. Chụp CT cho thấy phù não lan tỏa. 

 

Thời gian đánh thức 

Hầu hết (80–95%) bệnh nhân tỉnh lại sau ROSC đều tỉnh sau 72 giờ (49), nhưng có thể mất 5 

ngày hoặc thậm chí lâu hơn để tất cả bệnh nhân tỉnh lại, đặc biệt là những bệnh nhân bị hạ thân 

nhiệt do gây ra (tức là nhiệt độ mục tiêu là 32–34° C) (50). Nhìn chung, thời gian tỉnh lại có 

thể là yếu tố dự báo kém về kết quả thần kinh trong tuần đầu tiên sau CPR, đặc biệt là ở những 

bệnh nhân được dùng thuốc an thần mạnh trong giai đoạn đầu sau ROSC. 

Thăm khám lâm sàng 
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Những phát hiện duy nhất khi khám lâm sàng có khả năng dự đoán cao về kết quả kém là 

không có phản xạ thân não. Những phát hiện dự đoán kết quả kém với mức độ chắc chắn cao 

bao gồm không có phản xạ ánh sáng đồng tử ở cả hai bên hoặc phản xạ giác mạc ở cả hai bên 

vào ngày thứ 4 sau ROSC và không có phản xạ nôn hoặc phản xạ mắt đầu vào ngày thứ 2 sau 

ROSC (51). Trái ngược với nhận thức phổ biến, phản ứng duỗi bất thường với cơn đau (tức 

là tư thế mất não) không có khả năng dự đoán cao về sự phục hồi thần kinh kém (51). 

Rung giật cơ 

Sự xuất hiện của chứng rung giật cơ (giật cơ đột ngột, ngắn, không tự chủ) sớm sau ROSC là 

một dấu hiệu bất lợi, nhưng nó không loại trừ khả năng phục hồi thần kinh. Tuy nhiên, sự 

xuất hiện của trạng thái động kinh giật cơ bất cứ lúc nào sau ROSC đều dự đoán kết quả kém 

với độ chắc chắn gần như 100% (51). 

Điện thế gợi lên 

Điện thế gợi lên do kích thích cảm giác là phản ứng trung bình trong hệ thần kinh trung ương 

đối với kích thích thần kinh ngoại biên và được đo trên bề mặt da (giống như EEG). Sự vắng 

mặt của đỉnh N20 2 bên (từ vỏ não cảm giác somatosensory) với kích thích thần kinh giữa có 

khả năng dự đoán cao về kết quả kém (51). 

Điện não đồ 

Những phát hiện sau đây trên điện não đồ (EEG) có khả năng dự đoán cao về kết quả thần kinh 

kém: 1) EEG đẳng điện (tức là mọi hoạt động <2 μV); 2) sự hiện diện của trạng thái động 

kinh không co giật và 3) ức chế nền với các đợt phóng điện định kỳ chồng lên nhau (51). 

Hình ảnh 

Chụp cắt lớp vi tính não có thể phát hiện đột quỵ lớn hoặc xuất huyết não kèm thoát vị, cả hai 

đều cho thấy tiên lượng rất kém. Bằng chứng chụp CT về phù não lan tỏa cũng có khả năng dự 

đoán cao về kết quả kém, đặc biệt nếu xuất hiện vào ngày thứ 2 hoặc sau đó sau khi ngừng 

tim (51). 

LỜI KẾT 

Nhận thức so với Thực tế 

Hồi sức tim phổi luôn được ưa chuộng hơn nhiều so với mức đáng có. Điều này thể hiện rõ 

trong các cuộc khảo sát công chúng, trong đó 95% số người được hỏi có kỳ vọng không thực 

tế về CPR (52), bao gồm niềm tin rằng hơn một nửa số nạn nhân ngừng tim sống sót và trở lại 

cuộc sống hàng ngày mà không có di chứng nào (53). Các chương trình truyền hình thúc đẩy 

nhận thức này, trong đó CPR được mô tả là thành công trong 75% trường hợp (54). 

Thực tế về CPR khác xa với nhận thức của công chúng, như thể hiện trong Bảng 21.1, cho thấy 

CPR chỉ có kết quả thành công trong 1–7% trường hợp. 

Tại sao điều này lại quan trọng như vậy? Vì bệnh nhân quyết định có thực hiện CPR hay không, 

nên nhận thức sai lầm, chứ không phải thực tế, đang quyết định việc thực hiện CPR. 
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