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Tóm tắt
Suy hô hấp cấp là hội chứng lâm sàng nặng có thể gây rối loạn chức năng đa cơ 

quan và đe dọa tính mạng và là một trong những lý do thường gặp nhất làm người bệnh 
phải nhập các đơn vị chăm sóc tích cực. Mặc dù có nhiều nỗ lực trong chẩn đoán và điều 
trị, tỷ lệ tử vong chung của suy hô hấp cấp còn khá cao. Vấn đề này càng trở nên nghiêm 
trọng hơn trong các đại dịch như đại dịch cúm, SARS, MERS, H1N1 và gần đây nhất là 
đại dịch COVID-19. Suy hô hấp được định nghĩa là tình trạng hệ hô hấp giảm hay không 
còn khả năng thực hiện được một hay cả hai chức năng trao đổi khí: thu nhận O2 và thải 
trừ CO2. Việc điều trị suy hô hấp cấp trong thực hành lâm sàng tùy thuộc vào nguyên 
nhân gây suy hô hấp cấp. Hai nguyên nhân thường gặp là suy hô hấp giảm thông khí 
cấp và hội chứng nguy kịch hô hấp cấp (ARDS). Trong suy hô hấp giảm thông khí cấp, 
thở máy không xâm lấn là phương tiện hỗ trợ thông khí hiệu quả giúp cải thiện thông khí 
phế nang, giảm nguy cơ đặt nội khí quản. Ngược lại, hội chứng nguy kịch hô hấp cấp có 
tình trạng giảm oxy máu nặng kém đáp ứng với điều trị oxy liệu pháp do đó cần có chiến 
lược thông khí xâm lấn bảo vệ phổi trong bối cảnh chưa có phương pháp điều trị bằng 
thuốc nào được chứng minh làm giảm tử vong và cải thiện kết cục bệnh nhân. Oxy hóa 
máu qua màng ngoài cơ thể là hướng tiếp cận mới giúp duy trì oxy và CO2 máu bình 
thường trong các trường hợp suy hô hấp nặng.

Từ khóa: Suy hô hấp cấp, suy hô hấp giảm thông khí cấp, hội chứng nguy kịch 
hô hấp cấp (ARDS).

Abstract
Acute respiratory failure

Acute respiratory failure, a severe clinical syndrome which results in multi - organ 
dysfunction and life - threatening, is one of the most common reasons for intensive 
care units’ admission. Despite many efforts in diagnosis and treatment, the overall 
mortality rate of acute respiratory failure is still quite high. This issue is more severe 
during pandemics, such as the influenza, SARS, MERS, H1N1 pandemic and most 
recently the COVID-19 pandemic. Acute respiratory failure is a syndrome in which 
the respiratory system fails in one or both of its gas exchange functions: oxygenation 
and carbon dioxide elimination.Clincal management depends on the cause of the 
acute respiratory failure. Two common causes are acute ventilation respiratory failure 
and acute respiratory distress syndrome (ARDS). In acute ventilation respiratory 
failure, noninvasive mechanical ventilation can provide respiratory support effectively, 
augment alveolar ventilation and reduce the risk of intubation in acute ventilatory 
failure. In contrast, acute respiratory distress syndrome with severe hypoxemia 
is poorly responsive to oxygen therapy, thus requiring a lung protective ventilation 
strategy in the absence of proven other therapies to reduce mortality and improve 
patient outcomes. Extracorporeal membrane oxygenation is a new approach to 
maintain normal blood oxygen and CO2 in cases of severe respiratory failure.

Keywords: Acute respiratory failure, acute ventilatory failure, acute respiratory 
distress syndrome (ARDS).
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1. ĐẶT VẤN ĐỀ
Suy hô hấp cấp là hội chứng lâm sàng 

nặng gây rối loạn chức năng đa cơ quan và 
đe dọa tính mạng, là một trong những lý do 
thường gặp nhất làm người bệnh phải nhập 
các khoa hồi sức tích cực (ICU) [1, 2]. Tại 
Mỹ, có tới gần 330.000 bệnh nhân được chẩn 
đoán suy hô hấp cấp hàng năm, hơn một nửa 
số lượng bệnh nhân nhập ICU trên 48 giờ có 
suy hô hấp trong thời gian điều trị, với tỷ lệ tử 
vong chung ≥ 34% [3]. Vấn đề này càng trở 
nên nghiêm trọng hơn trong các đại dịch, như 
trong đại dịch COVID-19, tỷ lệ suy hô hấp 
cấp chiếm gần 20% các trường hợp xác định 
nhiễm SARS-COV2 [4], những bệnh nhân 
cần thông khí cơ học có nguy cơ tử vong cao 
[5]. Trong dịch cúm, tỷ lệ tử vong liên quan 
suy hô hấp cấp trong các trường hợp nhập 
ICU lên đến 20%, trong đó cúm A/H1N1 
là chủng được phân lập nhiều nhất [6]. Suy 
hô hấp được định nghĩa là tình trạng hệ hô 
hấp giảm hay không còn khả năng thực hiện 
được một hay cả hai chức năng trao đổi khí: 
thu nhận O2 và thải trừ CO2 [7]. Suy hô hấp 
có thể được phân loại thành suy hô hấp tăng 
thán (khi PaCO2 > 45 mmHg) hay giảm O2 
máu (khi PaO2 < 60 mmHg) [7]. Trong thực 
hành lâm sàng, phân loại suy hô hấp cấp dựa 
trên nguyên nhân gây thường được quan tâm 
trong chẩn đoán, điều trị và tiên lượng. Trong 
chuyên đề này, chúng tôi đề cập tới 2 nhóm 
nguyên nhân gây suy hô hấp cấp thường gặp, 
đó là suy hô hấp giảm thông khí cấp và hội 
chứng nguy kịch hô hấp cấp (ARDS).

II. SUY HÔ HẤP GIẢM THÔNG KHÍ CẤP
Suy hô hấp giảm thông khí cấp là tình trạng 

phân áp khí CO2 trong động mạch tăng đáng kể 
và tình trạng giảm thông khí hơn mức nền bình 
thường diễn ra cấp tính đủ để làm pH máu động 
mạch giảm đáng kể trên lâm sàng. Những bệnh 
nhân có bệnh lý nền như bệnh phổi tắc nghẽn 
mạn tính (COPD), bệnh lý thần kinh cơ mạn, hay 
những rối loạn khác đã có sẵn tình trạng tăng CO2 
trong máu, nên việc xác định bệnh nhân có suy hô 
hấp giảm thông khí cấp (cấp trên nền mạn) nên 
dựa vào việc có toan máu (pH máu động mạch ≤ 
7,35) hơn là trị số PaCO2 [1].

2.1. Cơ chế bệnh sinh và phân loại
Phân áp CO2 trong máu động mạch (PaCO2) 

là kết quả của quá trình thông khí phế nang và 
sản xuất CO2 trong máu, thông qua phương 
trình: PaCO2 = ( CO2 x k)/ A

Thông khí phút toàn bộ là tổng của  A (thông 
khí phế nang) và thông khí khoảng chết. Giảm 
thông khí phút hoặc tăng thông khí khoảng chết sẽ 
làm giảm  A. Khi  A giảm hoặc  CO2 tăng lên một 
cách tương đối so với  A sẽ dẫn đến tăng PaCO2 . 

Thông khí phế nang không đủ đáp ứng thải 
CO2 so với lượng CO2 sinh ra do bệnh nhân 
giảm khả năng thông khí (suy bơm) hoặc do 
giảm nỗ lực thông khí (giảm thông khí trung 
ương) [8] (Sơ đồ 1). Hai cơ chế này có biểu hiện 
lâm sàng rất khác nhau. Bệnh nhân suy hô hấp 
do suy bơm thường thấy khó thở, thở nhanh và 
biểu hiện các dấu hiệu nguy kịch hô hấp. Mặt 
khác, bệnh nhân giảm thông khí trung ương 
thường thở chậm hay ngưng thở mà không có 
các biểu hiện khó thở.

   

thông khí  

 

Sơ đồ 1. Cơ chế sinh lý của suy hô hấp giảm thông khí cấp 
(Nguồn: Hill N.S et al. Acute Ventilatory Failure, Murray & Nadel’s Textbook 

Of Respiratory Medicine, 2021)
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Bảng 1. Phân loại giảm thông khí theo vùng trên lâm sàng [1]

Vùng tổn thương Cơ chế 
hoặc loại tổn thương Ví dụ lâm sàng

THÔNG KHÍ TRUNG ƯƠNG

Phẫu thuật

Bẩm sinh Giảm thông khí phế nang bẩm sinh (lời 
nguyền Ondine)

Mắc phải
Quá liều chất kích thích (thuốc có nguồn 
gốc á phiện, an thần, rượu), Propofol, Tai 
biến mạch máu não, Bệnh lý ác tính

Phối hợp Hội chứng giảm thông khí béo phì, phù niêm

DẪN TRUYỀN THẦN KINH

Tủy sống

Chấn thương Tổn thương tủy cổ

Mạch máu Tổn thương mạch máu

Khối U Nguyên phát hoặc di căn

Khác Bại liệt, Xơ cứng cột bên teo cơ

Hủy myelin Viêm đa rễ dây thần kinh hủy myelin cấp 
tính (Hội chứng Guillain - Barre’)

Thần kinh ngoại biên Tổn thương thần kinh 
hoành

Chấn thương, phẫu thuật tim, bệnh lý ác 
tính, vô căn

Bản thần kinh cơ

Tự miễn Nhược cơ

Nhiễm trùng / Nhiễm độc Botulinum, uốn ván, Liệt tick

Thuốc Chẹn thần kinh cơ

Thần kinh cơ Tình trạng nguy kịch Yếu cơ mắc phải tại ICU, rối loạn chức 
năng cơ hoành do thở máy

CƠ HÔ HẤP

Bẩm sinh Teo cơ

Tự miễn Viêm đa cơ, viêm da cơ

Mắc phải Hạ phosphat, Hạ kali, Hạ Magie, phù niêm

THÀNH NGỰC

Cột sống và lồng ngực Giảm cử động Gù vẹo cột sống, bó bột quá chặt, viêm 
cột sống dính khớp, mảng sườn di động

Mô mềm Hạn chế ngoài phổi và 
giảm cử động Béo phì nặng

Màng phổi Hạn chế ngoài phổi Tràn khí màng phổi, tràn dịch màng phổi, 
dày dính màng phổi, ung thư

ĐƯỜNG THỞ

Trên Tắc nghẽn Viêm thanh thiệt, dị vật, khối u, liệt dây 
thanh, nhuyễn sụn khí quản

Dưới Tắc nghẽn COPD, cơn hen cấp nặng
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Vùng tổn thương Cơ chế 
hoặc loại tổn thương Ví dụ lâm sàng

NHU MÔ

Tăng khoảng chết và tăng 
thông khí/tưới máu COPD

Tỷ số thông khí/tưới máu 
rất thấp ARDS nặng

TUẦN HOÀN PHỔI

Giảm tưới máu toàn bộ Sốc giảm thể tích hoặc sốc tim, hồi sinh tim 
phổi, tăng thông khí phổi (PEEP nội sinh)

Giảm tưới máu khu trú Thuyên tắc động mạch phổi, thuyên tắc khí

KHÁC

Tăng sinh CO2 (viêm, 
tăng chuyển hóa, hoạt 
động cơ)

Sốt, nhiễm khuẩn huyết, bỏng, chấn 
thương nặng, run, uốn ván, co giật, tăng 
thân nhiệt ác tính

Hít CO2 ngoại sinh Tai nạn công nghiệp hay trong phòng thí 
nghiệm, do điều trị, thở lại

2.2. Giảm thông khí trung ương
2.2.1. Nguyên nhân bẩm sinh
Giảm thông khí phế nang nguyên phát còn 

được gọi là lời nguyền của Ondine dựa trên câu 
chuyện thần thoại về nữ thần nước Ondine bị 
ruồng bỏ và sau đó nguyền rủa người tình bội 
bạc chỉ có thể thở khi còn thức [9]. Người bệnh 
giảm thông khí phế nang do mất cơ chế điều 
hòa thông khí tự động của hệ thần kinh trung 
ương và không liên quan tới phổi, tim mạch, 
thần kinh, cơ [10]. Giảm thông khí xảy ra chủ 
yếu vào lúc ngủ, tuy nhiên có tới một phần ba 
trường hợp bệnh nhân cần hỗ trợ thông khí 24 
giờ mỗi ngày. Đột biến gen PHOX2B trên nhiễm 
sắc thể 4p12 được ghi nhận trên 90% bệnh nhân 
mắc hội chứng giảm thông khí trung ương bẩm 
sinh [11]. Triệu chứng bao gồm giảm bão hòa 
oxy hóa máu, xanh tím, ngưng thở thường gặp 
nhất trong khi ngủ và có thể ngưng tuần hoàn 
hô hấp. Bệnh nhân sau tuổi sơ sinh có thể biểu 
hiện suy tim phải, chậm phát triển hay co giật. 
Nếu bệnh diễn tiến tới tuổi trưởng thành, bệnh 
nhân thường có suy tim phải, đa hồng cầu, suy 
hô hấp tăng CO2 mạn tính.

2.2.2. Nguyên nhân mắc phải
2.2.2.1. Do thuốc
Ức chế hô hấp do chất kích thích cho tới 

nay là nguyên nhân gây suy hô hấp giảm thông 

khí cấp thường gặp nhất. Thuốc có nguồn gốc 
á phiện là chất ức chế hô hấp mạnh gây giảm 
oxy máu và tăng CO2, tuy nhiên hầu hết các 
thuốc hướng thần, thuốc ngủ, và giải lo âu đều 
có thể làm ức chế hô hấp với liều lượng đủ [12]. 
Propofol là một thuốc gây ức chế hô hấp mạnh 
khác thường được sử dụng để an thần trong phẫu 
thuật hay trong thông khí cơ học, do đó cần sử 
dụng với liều lượng thận trọng và theo dõi sát khi 
dùng cho bệnh nhân [13].

2.2.2.2. Nguyên nhân khác
Phù niêm [14] trong suy giáp có thể biểu 

hiện với tăng CO2 máu liên quan đến giảm 
thông khí trung ương mắc phải, và suy giáp có 
thể là yếu tố đi kèm làm nặng thêm tình trạng 
tăng CO2 máu. Xét nghiệm chức năng tuyến 
giáp nên được thực hiện thường quy khi bệnh 
nhân có tình trạng tăng CO2 máu mới xuất hiện 
hoặc nặng lên, đặc biệt trong trường hợp không 
tìm thấy các nguyên nhân khác.

Hội chứng giảm thông khí béo phì được đặc 
trưng bởi giảm đáp ứng của hệ hô hấp trước 
tình trạng giảm oxy, tăng CO2 máu và suy hô 
hấp giảm thông khí cấp có thể là biểu hiện đầu 
tiên của bệnh. Thông thường bệnh nhân có tiền 
sử tăng cân gần đây, thường có tình trạng quá 
tải thể tích dữ dội cùng với rối loạn chức năng 
tim phải. Tăng công thở là hậu quả của giảm độ 
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giãn nở thành ngực, tăng kích thước các buồng 
tim, tràn dịch màng phổi lượng nhiều, và giảm 
oxy máu tiến triển, tất cả góp phần làm kiệt cơ 
hô hấp, dẫn đến tăng CO2 máu nặng và toan 
hô hấp. Chẩn đoán hội chứng giảm thông khí 
béo phì khi bệnh nhân có BMI ≥ 30 kg/m2 kết 
hợp với tăng CO2 máu ban ngày, với PaCO2 > 
45mmHg, và không có nguyên nhân khác gây 
giảm thông khí phế nang [15]. Ngưng thở khi 
ngủ thường gặp trong hầu hết bệnh nhân giảm 
thông khí béo phì.

2.2.3. Nguyên tắc điều trị
Điều trị bệnh nhân giảm thông khí trung 

ương nên tập trung vào việc phục hồi thông 
khí phế nang. Mặc dù thở máy không xâm lấn 
(NIV) ngày càng được áp dụng rộng rãi, bệnh 
nhân suy hô hấp cấp do giảm thông khí trung 
ương nhìn chung vẫn cần đặt nội khí quản. NIV 
có thể hiệu quả trong điều trị giảm thông khí 
trung ương mạn tính do bẩm sinh hay mắc phải 
tại nhà, còn trong tình huống suy hô hấp cấp 
do giảm thông khí trung ương thì việc thở máy 
xâm lấn qua nội khí quản giúp phục hồi thông 
khí phế nang nhanh hơn, đáng tin cậy hơn và 
cũng hiệu quả hơn trong việc bảo vệ đường thở 
và làm sạch đàm nhớt [1]. Máy thở nên được 
cài đặt ban đầu với các chế độ kiểm soát hoàn 
toàn như chế độ kiểm soát thể tích. Mục tiêu cài 
đặt máy thở là duy trì pH và PaCO2 trong giới 
hạn bình thường và hỗ trợ oxy cùng với PEEP 
để duy trì PaO2 bình thường. Ngoại trừ trường 
hợp có bệnh phổi đồng mắc nghiêm trọng, nên 
cai máy thở càng sớm càng tốt khi tình trạng 
giảm thông khí trung ương phục hồi.

2.3. Giảm dẫn truyền thần kinh
2.3.1. Tổn thương tủy cổ
Tổn thương tủy cổ đoạn cao có thể làm 

gián đoạn sự dẫn truyền kích thích hô hấp từ 
trung khu hô hấp tại thân não tới cơ hoành và 
các cơ hô hấp khác, tùy thuộc vào mức độ tổn 
thương. Vì rễ thần kinh hoành chi phối cho cơ 
hoành xuất phát từ tủy sống đoạn C3 tới C5, 
bệnh nhân có tổn thương cấp tính ngang mức 
này hoặc cao hơn thường cần phải được hỗ trợ 
thông khí. Bệnh nhân tổn thương tủy cổ C1 - 
C2 phải phụ thuộc máy thở vĩnh viễn, trong khi 
tổn thương đoạn C3 - C4 có thể ít nhất chỉ phụ 

thuộc máy thở một phần. Tổn thương dưới mức 
C4 thường không cần hỗ trợ khi thông khí nếu 
không có các rối loạn khác như bệnh lý tại phổi 
hay suy giảm ý thức [1].

Mặc dù có những báo cáo về việc chọn lựa 
NIV là phương tiện thông khí để điều trị ban 
đầu ở bệnh nhân có tổn thương tủy cổ đoạn cao 
(từ mức C3 - C4 trở lên), cần theo dõi rất sát 
bệnh nhân nhằm tránh hít sặc và các biến chứng 
khác [16]. Quyết định thở NIV nên tùy thuộc 
vào từng bệnh cảnh lâm sàng cụ thể [17], và 
trong hầu hết các trường hợp, thông khí xâm lấn 
nên là lựa chọn ban đầu.

2.3.2. Bệnh nơ - ron vận động
Xơ cứng cột bên teo cơ (ALS) và các bệnh 

lý nơ - ron vận động khác biểu hiện với yếu cơ 
hô hấp và liệt hành tủy với mức độ thay đổi 
nhưng tiến triển. Diễn tiến yếu cơ hô hấp nặng 
dần dẫn tới giảm thông khí và các biến chứng 
hô hấp đồng thời là nguyên nhân gây tử vong 
hàng đầu ở những bệnh nhân này [18]. 

Yếu cơ hô hấp thường sẽ tiến triển chậm sau 
khi bệnh được chẩn đoán và do đó cần đánh giá 
bệnh nhân sau mỗi lần khám để theo dõi diễn 
tiến yếu cơ hô hấp [19]. Điều này cho phép bắt 
đầu các biện pháp điều trị hỗ trợ như thở NIV 
hoặc trong một số ít trường hợp cần phải mở 
khí quản trước khi xảy ra tình trạng giảm thông 
khí cấp tính. 

Thở máy không xâm lấn là phương pháp 
điều trị chuẩn đầu tiên khi có giảm thông khí 
tiến triển trong bệnh neuron vận động vì giúp 
cải thiện cả chất lượng cuộc sống và tỷ lệ sống 
còn ở những bệnh nhân không có tổn thương 
đáng kể tại hành não [20]. NIV có thể điều trị 
thành công cả suy hô hấp giảm thông khí cấp 
trong ALS, bên cạnh các trường hợp diễn tiến 
chậm và mạn tính [21]. Tuy nhiên, liệt các dây 
thần kinh từ hành não làm tăng nguy cơ hít sặc, 
do đó thông khí xâm lấn nên được ưu tiên chọn 
lựa đầu tiên ở các trường hợp này.

2.3.3. Bệnh lý thần kinh do miễn dịch
Hội chứng Guillain - Barré, còn gọi là bệnh 

viêm đa rễ dây thần kinh hủy myelin cấp tính 
(AIDP) cùng với bệnh nhược cơ là nguyên nhân 
chủ yếu dẫn tới nhập viện vì giảm thông khí do 
yếu thần kinh cơ trong nhóm bệnh đa dây thần 
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kinh tự miễn [22]. Hội chứng Guillain - Barré 
biểu hiện với tình trạng liệt vận động và mất 
phản xạ đi kèm hoặc không kèm với rối loạn cảm 
giác. Tình trạng yếu liệt thường diễn tiến từ dưới 
lên, tiến triển trong vài giờ tới vài ngày, chi dưới 
thường bị ảnh hưởng nhiều hơn chi trên. Các dây 
thần kinh sọ từ hành não thường bị ảnh hưởng, 
dẫn đến khó làm sạch chất tiết và bảo vệ đường 
thở [23]. Điều trị với globulin miễn dịch và thay 
huyết tương cải thiện kết cục AIDP, dù vậy tử 
vong gặp trong 2 - 10%, và tỷ lệ tàn phế lên tới 
20% trong nhóm bệnh nhân sống còn [24]. 

Nhược cơ là bệnh lý rối loạn bản thần kinh 
cơ đặc trưng bởi sự yếu và mỏi các cơ xương, do 
sự tấn công từ các kháng thể tự miễn làm giảm 
số lượng thụ thể acetylcholine [25]. Nhược cơ 
thường ít gây giảm thông khí cấp hơn AIDP, với 
khoảng 15 - 20% bệnh nhân nhược cơ có thể 
mắc phải một lần trong đời. Các biến cố này 
thường gặp trên các bệnh nhân đã được chẩn 
đoán nhược cơ. Khi được điều trị thích hợp với 
thay huyết tương và globulin miễn dịch tĩnh 
mạch, và hỗ trợ hô hấp với thở máy không xâm 
lấn hoặc xâm lấn, tỷ lệ tử vong là 5 - 10% [26]. 

Bệnh nhân suy hô hấp do bệnh lý tự miễn 
nên được thở máy xâm lấn với chế độ kiểm soát 
thể tích, mục tiêu thể tích khí lưu thông trong 
khoảng 6 tới 8 ml/kg, tần số thở chậm hơn nhịp 
thở tự nhiên, và PEEP trong khoảng 5 tới 10 
cmH [20] để tránh xẹp phổi.

2.4. Bất thường thành ngực
Hạn chế cử động lồng ngực và rối loạn chức 

năng cơ hô hấp do gù vẹo cột sống nặng thường 
dẫn tới giảm thông khí tiến triển. Những bệnh 
nhân này thường có tình trạng suy hô hấp giảm 
thông khí cấp hay cấp trên nền mạn và cần được 
chăm sóc tích cực. Chấn thương ngực, đặc biệt 
khi có mảng sườn di động do gãy xương sườn 
có thể gây suy hô hấp tăng CO2 cấp tính [1].

Bệnh nguyên phát ở màng phổi, như dày 
dính màng phổi lan tỏa liên quan amiăng hay xơ 
hóa màng phổi sau viêm có thể biểu hiện tương 
tự như trong biến dạng thành ngực, nhưng khó 
thở và tăng thông khí thường gặp hơn giảm 
thông khí. Tràn dịch màng phổi hay tràn khí 
màng phổi có thể thúc đẩy một đợt suy hô hấp 
giảm thông khí cấp nếu lượng dịch hay khí đủ 

lớn hoặc hình thành đủ nhanh và thường đi kèm 
bệnh lý nhu mô phổi hạn chế hoặc tắc nghẽn.

NIV được chứng minh có lợi ích trong bệnh 
lý hạn chế của thành ngực [27] như gù vẹo cột 
sống nặng và các bệnh lý thành ngực khác cả 
trong suy hô hấp giảm thông khí cấp hay cấp 
trên nền mạn [28]. 

2.5. Tắc nghẽn đường thở
2.5.1. Bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính 

(BPTNMT)
Tình trạng ứ khí quá mức liên quan đến 

BPTNMT là cơ chế chính ảnh hưởng đến tình 
trạng hô hấp (Hình 1). Ngoài ra, hiệu quả thông 
khí giảm do cơ hoành dẹt và hoạt động ở vị trí 
không thuận lợi, khung xương sườn hạ thấp di 
chuyển nghịch thường trong quá trình hít vào 
(dấu hiệu Hoover). Điều này đòi hỏi phải huy 
động các cơ hô hấp phụ để duy trì thông khí 
ở thể tích phổi cao hơn, làm tăng tiêu thụ oxy. 
Cuối cùng, sự xẹp lại của các đường thở nhỏ dẫn 
đến việc thoát khí không hoàn toàn và tạo áp 
lực dương trong lồng ngực khi thở ra (PEEP nội 
sinh hoặc auto - PEEP). Auto - PEEP làm cho thì 
hít vào khó khăn và đòi hỏi cơ hô hấp phải tăng 
công để bắt đầu cho lần thở tiếp theo [29].

Trong đợt cấp BPTNMT, sự kết hợp của phù 
nề đường thở, dịch tiết và co thắt phế quản do 
viêm cấp tính làm tăng sức cản đường thở, hơn 
nữa làm nặng hơn giới hạn lưu lượng thở ra và 
tăng thể tích phổi cuối kỳ thở ra. Bệnh nhân 
BPTNMT thích nghi bằng cách thở với thể tích 
phổi thậm chí còn cao hơn. Ngoài ra, họ áp 
dụng kiểu thở nhanh, nông để rút ngắn thời gian 
thở ra, làm nặng thêm PEEP nội sinh và gia tăng 
công thở. Cơ hoành dẹt và tăng trương lực tiếp 
tục cản trở lưu lượng máu cơ hoành, gây ra tình 
trạng giảm thông khí ngày càng trầm trọng và 
mất cân bằng V˙/Q˙. Như vậy, khi nhu cầu hô 
hấp tăng lên, khả năng để cung cấp công hô hấp 
giảm đi, trung khu hô hấp tăng nỗ lực vô ích để 
đảo ngược tình trạng giảm thông khí phế nang 
ngày càng xấu, hoạt động cơ hô hấp giảm và 
sự mệt mỏi của cơ hoành [30]. Một vòng luẩn 
quẩn xảy ra sau đó, dẫn đến tình trạng mệt mỏi 
cơ hô hấp ngày càng nhiều hơn, suy hô hấp và 
tử vong trừ khi can thiệp điều trị làm gián đoạn 
vòng xoắn này.
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Hình 1. Sơ đồ mô tả cấu hình thành ngực của một người bình thường (trái) 
và một bệnh nhân BPTNMT nặng (phải) 

(Nguồn: Hill N.S et al. Acute Ventilatory Failure, Murray & Nadel’s Textbook 
Of Respiratory Medicine, 2021)

Điều trị bao gồm thuốc giãn phế quản, 
corticosteroid và kháng sinh, nên được bắt đầu 
ngay lập tức ở bệnh nhân đợt cấp nặng. Thở oxy 
để cải thiện giảm oxy máu, độ bão hòa oxy mục 
tiêu là 88 - 92%. Khi cung cấp oxy quá mức sẽ 
làm nặng thêm tình trạng tăng CO2 do mất cơ 
chế bù trừ tăng thông khí khi thiếu oxy, tăng 
khoảng chết sinh lý (có thể do giãn phế quản 
khi thiếu oxy), hoặc cả hai [31]. 

Các hướng dẫn hiện tại [32 - 34], bao gồm 
Hiệp hội Hô hấp Châu Âu (ERS)/ Hướng dẫn 
của Hiệp hội Lồng ngực Hoa Kỳ (ATS) từ năm 
2017 [35], đã khuyến cáo sử dụng NIV cho 
bệnh nhân đợt cấp BPTNMT và suy hô hấp cấp 
hoặc cấp trên nền mạn (pH < 7,35) và nên được 
bắt đầu sớm trong đợt cấp BPTNMT trung bình 
đến nặng. Bệnh nhân đợt cấp BPTNMT có viêm 
phổi sẽ nặng hơn những người không bị viêm 
phổi [36] nhưng vẫn đáp ứng với NIV, giảm tỷ 
lệ đặt nội khí quản và tỷ lệ tử vong và thời gian 
nằm ICU so với liệu pháp thông thường [37]. 

2.5.2. Hen phế quản
Suy hô cấp cấp do cơn hen cấp tính ít gặp 

nếu bệnh nhân tuân thủ chế độ điều trị bao gồm 
corticosteroid dạng hít, theo dõi lưu lượng đỉnh 
và điều chỉnh điều trị sớm. Các yếu tố nguy cơ 
tử vong hen, bao gồm tiền căn đã có cơn hen dọa 
tử vong cần đặt nội khí quản thở máy, không tuân 
thủ điều trị, lạm dụng corticosteroid uống, tiếp cận 
kém với chăm sóc sức khỏe, lạm dụng chất gây 
nghiện và dị ứng thức ăn đã được xác định [38].

Bệnh nhân có biểu hiện cơn hen nặng 
nên được cấp cứu kịp thời, điều trị bằng 
corticosteroid toàn thân, và thuốc giãn phế quản 
tác dụng nhanh. Thuốc chủ vận β2 tác dụng 
nhanh được sử dụng bằng đường hít, mặc dù 
không có phương pháp hoặc liều lượng thuốc 
tối ưu nào được khuyến cáo. Sử dụng bình xịt 
định liều qua đệm hoặc máy phun khí dung, lặp 
lại mỗi 20 phút trong giờ đầu tiên. Magie tiêm 
tĩnh mạch hoặc hít, hỗ trợ điều trị cho thuốc 
kích thích β2, đặc biệt ở những bệnh nhân hen 
nặng [39]. Bệnh nhân vào cơn hen suy hô hấp 
thường tăng thông khí, nên nếu khí máu động 
mạch PaCO2 bình thường ở bệnh nhân bị suy 
hô hấp nặng là dấu hiệu báo động. Vai trò của 
NIV trong điều trị cơn hen cấp chưa được xác 
định rõ ràng [40].

III. HỘI CHỨNG NGUY KỊCH HÔ HẤP CẤP
3.1. Định nghĩa
Hội chứng nguy kịch hô hấp cấp tính 

(ARDS) được mô tả là tình trạng phù phổi 
không do tim kèm theo viêm phổi nặng, giảm 
oxy máu và giảm độ giãn nở của phổi dẫn đến 
suy hô hấp. Hiện tại chưa có tiêu chuẩn vàng để 
chẩn đoán ARDS.

Năm 2012, định nghĩa ARDS theo Berlin 
[41]: mức độ thiếu oxy máu được phân tầng 
thành nhẹ, trung bình và nặng dựa trên tỷ lệ 
PaO2/FiO2 với mức PEEP là ≥  5 cm H2O 
(đối với bệnh nhân được đặt nội khí quản 
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hay thông khí không xâm lấn). Thuật ngữ tổn 
thương phổi cấp (ALI) đã bị loại bỏ. “Cấp 
tính” được định nghĩa là ARDS tiến triển 
trong vòng 1 tuần sau khi xác định yếu tố 
nguy cơ. (Bảng 2)

Mặc dù ARDS khác với phù phổi cấp do 
tim,  nhiều bệnh nhân ARDS có tình trạng tăng 
áp lực nhĩ trái [42], và trên thực tế, sự hiện diện 

của tăng áp lực nhĩ trái không loại trừ chẩn đoán 
ARDS [43]. 

Nghiên cứu LUNGSAFE thực hiện tại 459 
đơn vị ICUs trên 50 quốc gia [44] ghi nhận tỷ lệ 
mắc ARDS trong ICU (nhẹ, trung bình và nặng, 
theo định nghĩa của Berlin) được ước tính là 
10.4% số ca nhập ICU và 23,4% bệnh nhân thở 
máy, tỷ lệ tử vong nội viện trung bình là 40%.

Bảng 2. Định nghĩa ARDS theo Berlin [41]
Tiêu chuẩn Định nghĩa

Thời gian Khởi phát trong vòng 1 tuần hoặc có các triệu chứng về hô hấp mới hoặc 
trầm trọng hơn

Hình ảnh học (*) Đám mờ 2 bên phế trường, không giải thích được hoàn toàn bằng tràn dịch, 
xẹp phổi hoặc xẹp thùy phổi, hoặc nốt.

Nguyên nhân
Suy hô hấp không được giải thích đầy đủ do suy tim hoặc do quá tải dịch. 
Nếu không rõ, cần đánh giá khách quan (ví dụ: siêu âm tim) để loại trừ 
nguyên nhân do tăng áp lực thủy tĩnh

Oxy hóa máu

Nhẹ 200mHg < PaO2/FiO2 ≤ 300mHg với PEEP hoặc CPAP  ≥ 5cmH2O

Trung bình 100mHg < PaO2/FiO2 ≤ 200mHg với PEEP  ≥ 5cmH2O

Nặng PaO2/FiO2 ≤ 100mHg với PEEP  ≥ 5cmH2O
(*)X-quang ngực hoặc chụp cắt lớp vi tính.
ARDS: hội chứng nguy kịch hô hấp cấp; CPAP: thở áp lực dương liên tục; PaO2: phân áp riêng 

phần oxy trong máu động mạch; PEEP: áp lực dương cuối thì thở ra.

Hình 2. Xquang ngực ở bệnh nhân hội chứng nguy kịch hô hấp cấp
(Nguồn: Binnie.A et al. Acute Respiratory Distress Syndrome, Murray & 

Nadel’s Textbook Of Respiratory Medicine, 2021)
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3.3. Yếu tố nguy cơ
Các yếu tố nguy cơ thường gặp bao gồm: 

nhiễm khuẩn huyết, chấn thương, truyền máu 
nhiều lần, hít dịch dạ dày, dập phổi, viêm phổi 
và hít khí độc [45]. Bệnh lý nền cũng có thể 
ảnh hưởng đến khả năng mắc ARDS. Một trong 
những yếu tố nguy cơ quan trọng nhất là tiền sử 
nghiện rượu. Bệnh nhân mắc ARDS có tiền sử 
nghiện rượu cũng có tỷ lệ tử vong cao hơn so 
với những người không nghiện rượu (OR 6.3; 
KTC 95%, 2.2 - 20.4) [46].

3.4. Cơ chế bệnh sinh
Diễn tiến của ARDS được mô tả bằng ba 

giai đoạn chồng lấp và tuần tự [47]. Đầu tiên 
là giai đoạn xuất tiết, màng hyaline (bao gồm 
các mảnh vụn tế bào, protein và surfactant) và 
dịch tiết giàu protein lấp đầy các phế nang. Có 
sự đứt gãy biểu mô lan rộng cũng như sự xâm 
nhập của bạch cầu đa nhân trung tính vào mô 
kẽ và phế nang. Những rối loạn này được gọi 
là tổn thương phế nang lan tỏa (diffuse alveolar 
damage - DAD). Giai đoạn xuất tiết kéo dài từ 5 
đến 7 ngày và kế tiếp là giai đoạn tăng sinh. Tại 
thời điểm này, màng hyaline được tổ chức lại và 
sự xơ hóa xuất hiện đi kèm với sự phá hủy các 
mao mạch phổi và lắng đọng của collagen vào 
mô kẽ và phế nang, cùng với sự giảm bạch cầu 
đa nhân trung tính và mức độ của phù phổi. Giai 
đoạn cuối cùng của ARDS là giai đoạn xơ hóa, 
được gọi như vậy là vì sự xuất hiện xơ phổi ở 
một nhóm bệnh nhân mắc ARDS dai dẳng (hơn 
2 tuần). Xơ hóa có thể xuất hiện sớm; nồng độ 
N-terminalprocollagen peptide III cao, được 
xem là biểu hiện của sự tổng hợp collagen, có 
thể được phát hiện sớm nhất là 24 giờ sau khởi 
phát bệnh trong dịch rửa phế quản (BAL) của 
bệnh nhân ARDS. 

3.5. Biến chứng
Viêm phổi thở máy là biến chứng gặp trong 

30 đến 65% trường hợp ARDS. Viêm phổi thở 
máy thường xuất hiện sau 5 tới 7 ngày từ thời 
điểm bắt đầu thông khí cơ học và thường diễn 
tiến sau sự thường trú tại đường hô hấp dưới của 
các tác nhân gây bệnh [48]. Vi khuẩn thường 
gặp nhất là trực khuẩn gram âm không lên men, 
Staphylococcus aureus kháng methicillin, và 
Enterobacteriaceae [49]. Chẩn đoán xác định 
viêm phổi thở máy trên bệnh nhân ARDS là một 
thách thức vì bệnh nhân đã có sẵn tổn thương 

dạng đám mờ trên hình ảnh học, thường có sốt 
và tăng bạch cầu máu.

Một biến chứng khác của ARDS là chấn 
thương phổi do áp lực (tràn khí màng phổi, tràn 
khí trung thất, tràn khí dưới da), là kết quả của 
thông khí áp lực dương lên các vùng phổi giảm 
giãn nở không đồng nhất. Chẩn đoán tràn khí 
màng phổi cần phải rất chú ý, tránh bỏ sót vì 
đa số bệnh nhân ở tư thế nằm ngửa. Do đó, tràn 
khí màng phổi rất khó phát hiện trên hình ảnh 
học (khí ở góc sườn hoành, dấu hiệu vòm hoành 
sâu), và siêu âm phổi ngày càng được sử dụng 
nhiều để phát hiện tràn khí màng phổi [50]. 

3.6. Điều trị
3.6.1. Mục tiêu
Một trong những mục tiêu điều trị ARDS 

là điều trị nguyên nhân. Đặc biệt, bệnh nhân 
nhiễm khuẩn huyết có thể đáp ứng với điều 
trị kháng sinh tích cực và có thể kết hợp với 
phẫu thuật và dẫn lưu khi có chỉ định. Với bệnh 
nhân ARDS và nhiễm khuẩn huyết chưa xác 
định được đường vào, nên đánh giá và loại trừ 
ổ nhiễm khuẩn ở phổi và ổ bụng [51, 52]. Các 
mục tiêu khác bao gồm phòng ngừa biến chứng 
và chăm sóc hỗ trợ (dinh dưỡng, thông khí) để 
cho phép cơ thể có thời gian phục hồi.

3.6.2. Kiểm soát huyết động
Phương pháp quản lý huyết động tối ưu 

trong ARDS hiện tại đã ít tranh cãi hơn từ sau 
nghiên cứu ARDSNet so sánh chiến lược bù 
dịch tự do và thận trọng [53]. Bệnh nhân trong 
nhóm bù dịch thận trọng có cải thiện oxy hóa 
máu, có số ngày thở máy và điều trị tại ICU 
thấp hơn đáng kể so với nhóm còn lại. Quan 
trọng hơn, số lượng bệnh nhân sốc hay phải 
điều trị thay thế thận trong nhóm bù dịch thận 
trọng không cao hơn nhóm tự do, và tỷ lệ tử 
vong tương tự giữa 2 nhóm. Do đó kết quả 
nghiên cứu gợi ý chiến lược bù dịch thận trọng 
an toàn và có lợi cho bệnh nhân ARDS. Hiện 
tại, biện pháp quản lý dịch thận trọng được 
khuyến cáo cho bệnh nhân không trong tình 
trạng sốc, cần chú ý tránh dùng lợi tiểu quá mức 
và giảm thể tích tuần hoàn. Nhiều thử nghiệm 
lâm sàng đã cho thấy đặt ống thông động mạch 
phổi không cải thiện kết cục trên hầu hết bệnh 
nhân [54]. Do đó, đặt ống thông động mạch 
phổi thường quy không được khuyến cáo trên 
bệnh nhân ARDS. Các nghiên cứu cho thấy 
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dùng dịch tinh thể cân bằng (Ringer Lactate, 
hay Plasma - Lyte - A) làm giảm biến cố suy 
thận và cải thiện tử vong ít so với nước muối 
sinh lý trên bệnh nhân nguy kịch và bệnh nhân 
nhiễm khuẩn huyết [55]. 

3.6.3. Điều trị thuốc
Nỗ lực nhằm phát triển các biện pháp điều trị 

bằng thuốc trong ARDS như: chất giãn mạch, 
surfactant, catechoamine, các chất chống oxy 
hóa… vẫn chưa thành công, vì không có thuốc 
nào cho thấy có thể giảm tử vong do ARDS dù 
đã có nhiều thử nghiệm lâm sàng ngẫu nhiên 
trên các thuốc tiềm năng [56]. 

Liều thấp methylprednisolone được khuyến 
cáo sử dụng trong giai đoạn sớm của ARDS, sau 
đó giảm liều dần trong 28 ngày để phòng ngừa 
bùng phát viêm [57, 58]. Khuyến cáo này cũng 
được đưa vào hướng dẫn điều trị năm 2017 của 
Hội chăm sóc tích cực Châu Âu [59].

Thử nghiệm lâm sàng ngẫu nhiên đa trung 
tâm trên bệnh nhân chẩn đoán ARDS sớm được 
phân nhóm điều trị với 10 ngày dexamethasone 
tĩnh mạch (20mg mỗi ngày trong năm ngày, 
sau đó 10mg mỗi ngày trong 5 ngày tiếp 
theo) hoặc giả dược [60]. Nhóm điều trị với 
dexamethasone có số ngày thở máy ít hơn đáng 
kể (7,5 ngày so với 12,3 ngày) và có tử vong 
thấp hơn ở ngày 60 (21% so với 36%) so với 
nhóm chứng. Nhiễm khuẩn không khác biệt 
có ý nghĩa thống kê giữa 2 nhóm. Nghiên cứu 
này là bằng chứng mạnh nhất tới hiện tại gợi 
ý việc dùng steroid sớm trong điều trị ARDS. 
Nhiều nghiên cứu cần được thực hiện hơn để 
xác định chính xác liều và thời gian sử dụng.
Việc sử dụng corticosteroids trong ARDS giai 
đoạn muộn còn tranh cãi và chờ kết quả từ các 
nghiên cứu tương lai. 

Các tế bào gốc trung mô có nhiều lợi ích 
trong ARDS như giảm viêm, phục hồi toàn vẹn 
nội mô, tăng làm sạch phế nang, huy động tế 
bào T điều hòa và kích thích đại thực bào phế 
nang tăng bắt giữ vi khuẩn.Tế bào gốc trung mô 
đã cho thấy nhiều hiệu quả có lợi trên các mô 
hình tổn thương phổi do nội độc tố, viêm phổi, 
tổn thương do thông khí và tăng oxy trên động 
vật [61, 62]. Hơn nữa, chúng có thể được truyền 
qua đường tĩnh mạch hoặc qua nội khí quản với 
hiệu quả tương đương. Các thử nghiệm lâm 
sàng pha II trong ARDS đang được thực hiện. 

Nghiên cứu pha I trên 9 bệnh nhân ARDS nhẹ 
tới trung bình cho thấy liệu pháp tế bào gốc có 
thể được dung nạp tốt [63]. Gần đây, giai đoạn 
đầu của thử nghiệm pha IIa cho thấy có cải 
thiện tỷ số oxy hóa máu trong 48 giờ sau truyền 
tế bào gốc trung mô, gợi ý hiệu quả có lợi trên 
chức năng phổi [64].

Dù còn nhiều thử thách, nhiều chiến lược 
điều trị ARDS mới đã được đề nghị và có thể 
sẽ được thử nghiệm lâm sàng trong nhiều năm 
tới. Những phương pháp này bao gồm: truyền 
tế bào gốc trung mô và các chế phẩm của chúng 
qua đường tĩnh mạch và nội khí quản, các liệu 
pháp nhắm đích vào neutrophils, tăng cường 
làm sạch dịch phế nang qua kênh Natri, và bảo 
vệ sự toàn vẹn tế bào nội mô và biểu mô.

3.7. Thông khí cơ học trong ARDS
Thông khí cơ học là biện pháp điều trị 

chuẩn và mang tính cứu mạng trong ARDS. 
Quản lý thông khí trong ARDS đã có sự thay 
đổi đáng kể trong vòng 20 năm qua, phần lớn 
nhờ vào việc tăng sử dụng chụp cắt lớp điện 
toán (CT) khảo sát hình ảnh của phổi và những 
tiến bộ trong việc hiểu rõ tổn thương phổi do 
thông khí (VILI).

Phương pháp tiếp cận thông khí cơ học hiện 
đại trên bệnh nhân ARDS dựa trên 2 quy tắc: 
ARDS gây tổn thương phổi không đồng nhất, 
và bản thân thở máy có thể gây tổn thương 
phổi. Hiện tại, chiến lược thông khí bảo vệ 
phổi rút ra được từ nghiên cứu ARDSNet là 
phương pháp điều trị tiêu chuẩn nhờ lợi ích 
trên các kết cục ngắn và dài hạn [65]. Áp lực 
bình nguyên nên được duy trì dưới 30 cmH2O, 
và thể tích khí lưu thông nên được giới hạn tối 
đa 6ml/kg cân nặng ước tính khi có thể. Xem 
xét cho bệnh nhân thông khí nằm sấp khi tỷ số 
oxy hóa máu thấp hơn 150mmHg trong điều 
kiện cơ sở có thể theo dõi và chăm sóc bệnh 
nhân nằm sấp. Mức PEEP tối ưu trong ARDS 
vẫn chưa được xác định rõ, mặc dù các nghiên 
cứu ngẫu nhiên ghi nhận sử dụng PEEP cao có 
thể an toàn và cải thiện oxy hóa máu ở bệnh 
nhân ARDS nặng. Nghiệm pháp huy động phế 
nang không được khuyến cáo sử dụng thường 
quy. FiO2 nên được điều chỉnh thấp nhất có 
thể để duy trì độ bão hòa oxy trên 90%, và 
cố gắng đạt mục tiêu giảm FiO2 thấp hơn 0,6. 
Thuốc chẹn thần kinh cơ không được khuyến 
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cáo dùng thường quy trên bệnh nhân ARDS 
nhưng có thể có lợi ích với một số bệnh nhân, 
đặc biệt trong trường hợp mất đồng bộ với 
máy thở và/hoặc có nhu cầu hô hấp lớn dẫn 
đến tăng VILI [66]. Việc sử dụng thể tích khí 
lưu thông thấp để tránh VILI thường dẫn đến 
toan hô hấp, cần được điều trị tích cực.

3.8. Oxy hóa máu qua màng ngoài cơ thể
Oxy hóa máu qua màng ngoài cơ thể 

(ECMO), còn được gọi là hỗ trợ sự sống ngoài 
cơ thể hay hỗ trợ phổi ngoài cơ thể, là quá trình 
đưa máu của bệnh nhân ra ngoài cơ thể qua một 
hệ thống máy thực hiện nhiệm vụ oxy hóa máu 
và loại bỏ CO2 [67]. Về mặt lý thuyết, ECMO 
có thể giúp oxy hóa máu cho bệnh nhân ARDS 
với sự hỗ trợ thông khí tối thiểu, nhờ vậy tránh 
được VILI và ngộ độc oxy đồng thời cho phép 
phổi có thời gian hồi phục. Một trong những 
biến chứng chính của ECMO là chảy máu, trong 
các nghiên cứu trước đây, bệnh nhân ECMO có 
thể được truyền trung bình 1,7L máu mỗi ngày. 
Tuy nhiên, theo các dữ liệu gần đây, ECMO 
có thể được thực hiện an toàn ở các trung tâm 
can thiệp chuyên sâu mà không ghi nhận tỷ lệ 
truyền máu cao tương tự.Nghiên cứu CESAR 
[68] cho thấy nhóm bệnh nhân ECMO có lợi 
ích về sống còn ý nghĩa thống kê so với nhóm 
thở máy tại chỗ.

IV. KẾT LUẬN
Suy hô hấp giảm thông khí cấp là hậu quả 

của giảm thông khí phế nang, thường do các 
nguyên nhân như: tổn thương tại trung khu 
hô hấp, bệnh lý thần kinh cơ, bệnh lý của nhu 
mô phổi hoặc thành ngực, hoặc kết hợp nhiều 
nguyên nhân. Thở NIV làm giảm công hô hấp 
bằng cách tạo ra PEEP ngoại sinh để chống lại 
PEEP nội sinh và tạo áp lực hỗ trợ hít vào, đặc 
biệt hữu ích trong đợt cấp BPTNMT - nguyên 
nhân gây giảm thông khí cấp thường gặp nhất.
ARDS là hội chứng đặc trưng bởi tổn thương 
phổi hai bên, gây giảm oxy máu nặng nề và đi 
kèm tỷ lệ tử vong còn cao. Chiến lược thông 
khí bảo vệ phổi là biện pháp điều trị giúp 
giảm tử vong và các biến chứng trong ARDS.  
ECMO giúp duy trì oxy và CO2 máu bình 
thường trong khi cung cấp cho phổi thời gian 
nghỉ, là phương tiện điều trị hiệu quả trong suy 
hô hấp cấp. 
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