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Giới thiệu 

 
Những tiến bộ hiện nay trong phẫu thuật thần kinh (PTTK), theo dõi thần kinh và hồi sức thần 
kinh đã mang lại những kết quả ngoạn mục cho bệnh nhân bị tổn thương hệ thần kinh trung 
ương cần phẫu thuật. Để giảm tỷ lệ tai biến và tử vong cho trẻ em chịu PTTK thì bác sĩ gây mê 
phải có các kiến thức về giải phẫu học thần kinh, sinh lý hệ thần kinh, sự phát triển nhận thức 
bình thường, và tác động của thuốc mê trên hệ thần kinh trung ương đang phát triển, những sự 
khác nhau cơ bản giữa trẻ em và người lớn, và ảnh hưởng của các phương pháp phẫu thuật. Mục 
tiêu của chương này là tóm tắt các nguyên tắc cơ bản liên quan đến xử trí gây mê hồi sức chu 
phẫu cho bệnh nhi chịu PTTK. 1,2 

 
Các bác sĩ gây mê tại các nước đang phát triển có thể không gặp các bệnh nhân với các phẫu 
thuật (PT) được mô tả trong chương này, hoặc có thể thực hiện một số điều trị đã được thảo 
luận, nhưng hiểu các nguyên tắc trong chương này sẽ có khả năng điều trị tốt hơn cho các bệnh 
nhân chịu PTTK và các PT khác. 
  

Sinh lý học thần kinh 
 
Từ lúc mới sinh, hệ thần kinh trung ương (TKTW) của trẻ chưa phát triển hoàn thiện. Có những 
sự khác nhau đáng kể về sinh lý của hệ thống mạch máu não và sự phát triển xương sọ trong 
những giai đoạn phát triển khác nhau của trẻ. Hệ thần kinh trung ương phải trải qua nhiều thay 
đổi về cấu trúc và sinh lý trong vòng hai năm đầu đời, và những sự thay đổi này có liên quan 
nhiều đến việc đánh giá tiền phẫu của bác sĩ gây mê và việc xử trí chu phẫu cho bệnh nhân chịu 
PTTK. 3 

 
Hộp sọ là một khoang kín chứa các thành phần như: mô não 80%, dịch não tủy (DNT) 10% và thể 
tích máu 10% ở trẻ em bình thường. Những thành phần này có thể thay đổi đáng kể với sự hiện 
diện của những sang thương choán chỗ, như là phù nề, khối u, tụ máu hay abces. Theo học 
thuyết Monro-Kellie, tăng thể tích của một trong các thành phần trong hộp sọ sẽ choán chỗ các 
thành phần khác nghĩa là sẽ giảm thể tích các thành phần khác để duy trì áp lực nội sọ (ALNS) bình 
thường. Hộp sọ của trẻ sơ sinh và nhũ nhi có thể dãn nở để đáp ứng với sự thay đổi thể tích nội sọ 
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vì  các khớp sọ còn mở. Tuy nhiên sự đáp ứng này xảy ra từ từ và không thể bù trừ ngay lập tức đối 
với những sự thay đổi thể tích tức thì.  

 
Độ bù trừ nội sọ (intracranial compliance) thì được định nghĩa như là sự thay đổi của áp lực nội sọ 
với sự thay đổi thể tích nội sọ. Khi thể tích nội sọ bình thường, ALNS thấp và não có thể dễ dàng 
thích nghi với những sự thay đổi thể tích nội sọ. Tuy nhiên, sự gia tăng nhanh chóng thể tích nội 
sọ lấn áp khả năng bù trừ của não, làm tăng ALNS và tình trạng của bệnh nhân xấu đi. 4 
 
Các thóp và các khớp sọ còn mở ở trẻ sơ sinh và nhũ nhi giúp cho hộp sọ có thể dãn nở được. 
Ảnh hưởng choán chỗ của các tổn thương nội sọ phát triển từ từ như là: các khối u và các bệnh lý 
gây tăng sản xuất hay giảm hấp thu dịch não tủy, thì thường bị che dấu do đầu của trẻ dãn rộng 
ra. Việc ALNS và thể tích nội sọ tăng chậm được bù trừ bằng cách dãn nở các khớp sọ. Khi một trẻ 
nhỏ nhập viện với các dấu hiệu và triệu chứng của tăng ALNS, có nghĩa là bệnh đã tiến triển nặng. 
Hậu quả thật sự của việc hộp sọ không thể dãn nở hơn nữa là ALNS tăng cao có thể gây tử vong. 
Sự thay đổi thể tích cần thiết để chịu đựng được sự thay đổi cấp tính ALNS thì rất giới hạn ngay 
cả với trẻ mà thóp và các khớp sọ còn mở. Hơn nữa do bản chất không đàn hồi của màng cứng 
làm ngăn cản hơn nữa sự dãn nỡ thể tích nhanh chóng để giới hạn sự thay đổi áp lực nội sọ. Một 
khi các thóp và khớp sọ đã đóng, độ bù trừ nội sọ của trẻ em thì kém hơn độ bù trừ nội sọ của 
người lớn. Thóp sau thường đóng lúc trẻ hai tháng tuổi; còn thóp trước đóng sau đó vài tháng.5 
 
Bình thường ALNS ở trẻ sơ sinh và trẻ nhũ nhi là từ 2 - 6mmHg. Ở trẻ lớn hơn thì  < 15 mmHg, 
các giá trị này thấp hơn người lớn. Ở trẻ em dịch não tủy được sản xuất từ đám rối màng 
mạch 0.35 ml/phút, hay khoảng 500 ml/ngày, sau đó được hấp thu lại qua các hạt màng nhện và 
lớp tế bào nội tủy trong các não thất. Sự tái hấp thu dịch não tủy tăng lên khi ALNS tăng từ từ. 
Tuy nhiên, một vài bệnh lý có thể gây tắc nghẽn các hạt màng nhện hoặc biến đổi lưu thông dịch 
não tủy trong não và tủy sống, và điều này làm giảm sự hấp thu dịch não tủy. Các bệnh lý như là 
xuất huyết nội sọ, tình trạng viêm, nhiễm trùng, khối u hoặc các dị dạng bẫm sinh, có thể làm 
giảm tái hấp thu dịch não tủy. Nếu điều này xảy ra thì tăng thể tích nội sọ sẽ làm tăng ALNS. 
 
Tuần hoàn não được điều hòa chặt chẽ bởi một số cơ chế hằng định nội môi. Các yếu tố chính 
ảnh hưởng tới cung lượng máu não là huyết áp hệ thống, CO2, O2, độ quánh của máu, và cơ chế 
tự điều hòa tuần hoàn não. Adenosine và nitric oxide cũng ảnh hưởng đến cung lượng máu não 
do thay đổi tương quan giữa nhu cầu chuyển hóa não và lưu lượng máu não. Lưu lượng máu não 
tương quan trực tiếp với nhu cầu chuyển hóa oxy não, và cả hai đều tăng tức thì sau sinh. Trẻ sơ 
sinh đủ tháng sẽ tự điều hòa huyết áp trung bình của chúng là khoảng giữa 20 - 60 mmHg. Phạm 
vi hẹp này của cơ chế tự điều hòa làm cho trẻ dễ bị thiếu máu cục bộ và xuất huyết não thất. Vì 
vậy, điều quan trọng là phải theo dõi huyết áp động mạch để phát hiện và điều trị huyết áp cao 
hoặc thấp mà có thể làm tăng nguy cơ xuất huyết não thất hoặc thiếu máu não và tăng biến 
chứng chu phẫu. 6,7 
Bình thường ở người trưởng thành lưu lượng máu não khoảng 55ml/100g mô não/phút.  
Khoảng 15% cung lượng tim cung cấp cho não mà nó chỉ chiếm 2% trọng lượng cơ thể. Trong 
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khi ở trẻ em lưu lượng máu não khoảng 100ml/100g/phút, chiếm tới 25% cung lượng tim của 
trẻ. Lưu lượng máu não ở trẻ sinh non và đủ tháng thì thấp hơn khoảng 40 - 50ml/100g/phút. 
Tốc độ chuyển hóa oxy não [cerebral metabolic rate for oxygen (CMRO2)] là một yếu tố quyết 
định của lưu lượng máu não. Nhu cầu về glucose và CMRO2 ở trẻ em thì cao hơn người lớn (5,8 
so với 3,5ml oxy/100g mô não/phút). Tốc độ chuyển hóa glucose của trẻ em là 6,8mg/100g mô 
não/phút và người lớn là 5,5mg/100g mô não/phút.8 

 
Mối tương quan giữa CMRO2 với lưu lượng máu não (CBF) có thể qua trung gian nồng độ ion H+ 
trong mạch máu não. Các bệnh lý gây nhiễm toan và thiếu oxy làm mạch máu não bị dãn ra và 
tăng CBF và thể tích não. Khi cơ chế tự điều hòa bị tổn thương, CBF được quyết định bởi các yếu 
tố khác hơn là nhu cầu chuyển hóa. Nếu CBF vượt quá nhu cầu chuyển hóa, thì tăng tưới máu 
não xảy ra. Cuối cùng, trẻ nhũ nhi và trẻ em có đầu to hơn so với bề mặt cơ thể và tỷ lệ cung 
lượng tim đến não trẻ cũng lớn hơn. Việc tăng kích thước vòng đầu cũng như một lượng máu lớn 
hơn đến não có thể góp phần gây xáo trộn huyết động trong giai đoạn PTTK ở trẻ em. 9 

 

Dược lý học thần kinh 
 
Mục tiêu chủ yếu của gây mê trong PTTK là bảo đảm áp lực tưới máu não và tủy sống đầy đủ 
trong khi tạo điều kiện thuận lợi cho phẫu thuật (ví dụ: làm mềm não). Nếu thuốc hoặc kỹ thuật 
gây mê sử dụng trong mổ không thích hợp, thì tình trạng bất thường nội sọ trước đó có thể trở 
nên xấu đi và nguy cơ tổn thương hệ thần kinh trung ương sau đó sẽ tăng lên. Một vài loại thuốc 
mê và kỹ thuật gây mê có tác dụng bảo vệ não đáp ứng với stress chuyển hóa và phẫu thuật. Vì 
vậy, bác sĩ gây mê cần có kiến thức về dược học các thuốc mê trên tuần hoàn, chuyển hóa não, 
và ALNS trong điều kiện bình thường và bệnh lý. Một điều cũng rất quan trọng là phải biết các 
tác dụng của thuốc và các kỹ thuật áp dụng trên bệnh nhân chịu PTTK chức năng và các phẫu 
thuật xâm lấn tối thiểu (vd: mở sọ trên bệnh nhân tỉnh, phẫu thuật định vị, xác định ổ động kinh, 
và x-quang can thiệp thần kinh). 

 
Một số nghiên cứu cho thấy liều gây chết của vài loại thuốc (LD50) thì thấp hơn đáng kể ở trẻ sơ 
sinh và trẻ em hơn là người lớn. Độ nhạy của trẻ nhỏ với thuốc an thần, giảm đau, thuốc ngủ, và 
thuốc á phiện thì cao hơn đáng kể, có thể là do hệ thần kinh trung ương chưa trưởng thành 
(chưa myeline hóa hoàn toàn, hàng rào máu não còn non yếu) và tăng tính thấm của não đối với 
một vài loại thuốc. Ảnh hưởng của thuốc mê hô hấp cũng thay đổi theo độ tuổi. Nồng độ tối 
thiểu phế nang [(MAC) tức là nồng độ khí mê mà 50% bệnh nhân đáp ứng với rạch da] thì thấp 
hơn nhiều ở trẻ sơ sinh (0 - 31 ngày tuổi) hơn là trẻ 1 - 6 tháng. Mặc dù trẻ nhỏ có nhu cầu 
thuốc mê cao hơn, nhưng với ngưỡng an toàn (nghĩa là sự khác nhau giữa độ mê đủ và độ mê 
sâu gây trụy tim mạch)  

thì ít hơn nhiều so với người lớn. Vì vậy nên tính toán liều thuốc cẩn thận và theo dõi tác dụng 
dược lý của chúng cẩn thận để tránh tác dụng bất lợi.10 
 
Thuốc mê tĩnh mạch 
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Tất cả các thuốc mê tĩnh mạch đều làm giảm CBF và CMRO2. Việc giảm này gây ra bởi ức chế chức 
năng thần kinh mà làm giảm chuyển hóa não. Chỉ có Ketamine là thuốc mê tĩnh mạch làm tăng 
CBF, CMRO2, và ALNS. 
 

Barbiturates 
 
Barbiturates gắn với tiểu đơn vị alpha của thụ thể GABA, gây an thần và làm quên. Thuốc cũng 
làm giảm hoạt động kiểu động kinh. Thiopental là chất bảo vệ thần kinh dễ gây lờn thuốc làm 
giảm CBF, thể tích máu não (CBV), và CMRO2. Thiopental cũng làm giảm ALNS trong khi duy trì cơ 
chế tự điều hòa và khả năng phản ứng của mạch máu não với CO2. Nó cũng làm giảm phóng thích 
glutamate do thiếu máu cục bộ và ức chế phóng thích calci nội bào, giúp bảo vệ não trong các 
biến cố giảm oxy/thiếu máu cục bộ. 
 
Các phân tử Sulfhydryl giúp bảo vệ não hơn nữa bằng cách làm sạch các gốc tự do, và điều này 
làm giảm sự mức độ tổn thương não trong quá trình thiếu máu cục bộ khu trú. Thiopental liều 
cao, phi lâm sàng (10 tới 55 mg/kg) gây giảm khoảng 50% CMRO2 được sử dụng để tạo ra điện 
não đồ (EEG) đẳng điện. Có lẽ không cần thiết gây ra ức chế hoàn toàn EEG để bảo vệ thần kinh. 
12 Barbiturates thì cũng được sử dụng để ngăn ngừa tăng ALNS khi đặt đèn soi thanh quản và đặt 
nội khí quản. Sản xuất và hấp thu dịch não tủy không bị ảnh hưởng bởi barbiturates. Một vấn đề 
quan trọng khi sử dụng barbiturates để bảo vệ não là chúng làm giảm co bóp cơ tim và huyết áp 
hệ thống, mà điều này làm giảm áp lực tưới máu não.11 Liều lâm sàng của phenobarbital làm 
giảm kích thước vùng nhồi máu trên chuột sau khi bị thiếu máu cục bộ khu trú. Barbiturates đã 
được sử dụng để làm giảm ALNS và bảo vệ thần kinh trên bệnh nhân chịu PTTK nếu có thể duy trì 
tim mạch ổn định. Barbiturates chuyển hóa chậm sẽ dẫn đến tích lũy thuốc trong cơ thể. 
 
Propofol 
 
Propofol có các đặc tính tương tự như barbiturates, nghĩa là gây giảm ALNS, CBF và CMRO2. Cơ 
chế tự điều hòa máu não và đáp ứng mạch máu não với những thay đổi huyết áp động mạch và 
PaCO2 được bảo tồn. Giảm chuyển hóa não dẫn đến giảm CBF. Tuy nhiên, nhiều nghiên cứu đã 
chứng minh CBF giảm nhiều hơn CMRO2, cho rằng propofol có tác dụng co mạch não trực tiếp. 
Trong vài bệnh nhân (vd bệnh Moyamoya), liều cao propofol có thể gây thiếu máu não cục bộ. 
Trên động vật, propofol có các tác động chống oxy hóa, hoạt hóa thụ thể GABA, làm giảm phóng 
thích glutamate qua trung gian trạng thái kích thích độc, ngăn ngừa phù ty lạp thể, và có tương 
tác với thuốc dạng cần sa. Tất cả các đặc điểm này đều bảo vệ não. Ngay cả với liều thấp, 
propofol được chứng minh là có tác dụng bảo vệ não.13 Bệnh nhân có nguy cơ tăng ALNS và giảm 
tưới máu não thì propofol bảo vệ não tốt hơn với so với thuốc mê khí, ít nhất cho tới khi mở 
màng cứng. Một vài nghiên cứu cho rằng truyền propofol kéo dài (thuờng vài ngày) sẽ gây toan 
chuyển hóa, tăng lipid máu, suy tim tiến triển, và tử vong trên bệnh nhi (hội chứng truyền 
propofol). Vì vậy, sử dụng thuốc này lâu ngày là chống chỉ định ở trẻ em. Nếu vì lý do nào đó phải 
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sử dụng propofol dài ngày, thì ta phải theo dõi sát tình trạng bệnh nhi trong khoa săn sóc đặc 
biệt.14 

 
Benzodiazepines 

 
Benzodiazepines gắn với thụ thể GABA để làm quên và giảm lo. Thuốc này được biết làm giảm 
CBF khoảng 25% và giảm CMRO2 và ALNS, trong khi nâng ngưỡng co giật. Flumazenil™, là thuốc 
đối kháng với benzodiazepine, hóa giải các lợi điểm của benzodiazepines trên CBF, CMRO2 và 
ALNS. Như vậy không nên cho Flumazenil hoặc cho thuốc một cách thận trọng trên bệnh nhân 
có bệnh lý nội sọ có thể tăng ALNS và các bệnh nhân dễ bị động kinh.15, 16 

 

Etomidate 
 
Etomidate, là thuốc giống như barbiturate, giảm dần CMRO2 cho tới khi điện não đồ (EEG) về 
đường đẳng điện. Sự giảm rõ nét CBF cho thấy thuốc có tác dụng co mạch máu não. Liều lâm 
sàng Etomidate làm giảm CBF và CMRO2 khoảng 35-50%. Etomidate làm giảm ALNS bằng cách 
giảm thể tích máu não. Thuốc không tác động lên áp lực tưới máu não cũng không làm tăng nó. 
Phản ứng của mạch máu với CO2 được duy trì. Mặc dù các lợi ích của Etomidate, đặc biệt là 
thuốc ít gây ức chế tim mạch, nhưng việc sử dụng thuốc bị hạn chế vì khả năng ức chế trục 
thượng thận và dẫn tới chứng múa giật nặng, cử động không tự chủ, và chứng múa giật.17,18 

 

Ketamine 
 
Ketamine làm tăng CBF (60%) và CMRO2. CBF tăng có thể làm tăng ALNS, nhất là trên các bệnh 
nhân có bệnh lý nội sọ. Tác dụng dãn mạch của ketamine một phần là do tác dụng kích thích 
chuyển hóa của nó, tác dụng dãn mạch trực tiếp, và với cơ chế cholinergic. Mặc dù người ta cho 
rằng ketamine có tác dụng bảo vệ não, nhưng những nghiên cứu gần đây trên thú non cho thấy 
ketamine làm chết tế bào thần kinh (apoptosis), ngay cả khi không có tổn thương não. Tuy 
nhiên tác dụng gây chết tế bào thần kinh của ketamine có thể liên quan tới việc sử dụng liều cao 
và thời gian phơi nhiễm kéo dài trên con thú non. Với những thực  nghiệm lâm sàng, ketamine, 
loại thuốc an thần khác, và các khí mê là những thuốc gây độc thần kinh, nhưng mức độ độc thần 
kinh thì chưa được biết trên con người.19,24 

 
 
 
 
Dexmedetomidine 
 
Dexmedetomidine là một loại thuốc chủ vận alpha-2 adrenergic chọn lọc cao có hiệu quả an 
thần, chống lo, và giảm đau. Thuốc được cho là có tác dụng bảo vệ tim, não, và thận khỏi những 
tổn thương do thiếu máu cục bộ và giảm oxy. 25 Dexmedetomidine làm giảm dẫn truyền giao cảm 
ở nhân lục (locus ceruleus), nằm ở cuống não, có tác dụng an thần. Tác dụng giảm đau của thuốc 
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là do kích hoạt thụ thể alpha2 adrenergic nằm ở sừng sau của tủy sống. Tác động này ngăn cản sự 
phóng thích chất P.26 Dexmedetomidine được sử dụng để tiền mê, như là thuốc phối hợp với 
thuốc mê, và dùng điều trị cơn cuồng sảng sau mổ ở trẻ em. Thuốc có tác dụng trung bình trên hệ 
tim mạch, nên được sử dụng rộng rãi để giảm đau cho bệnh nhi khoa chăm sóc đặc biệt. Có bằng 
chứng là thuốc có tác dụng bảo vệ não đang phát triển.27,28 
 
Ảnh hưởng trên tim mạch của dexmedetomidine là qua trung gian các thụ thể agrenergic của hệ 
thần kinh trung ương và ngoại vi. Liều thấp thuốc ức chế hệ thần kinh giao cảm, làm giảm huyết 
áp và nhịp tim. Tụt huyết áp và nhịp chậm đã được ghi nhận khi dùng liều tải dexmedetomidine ở 
trẻ em. Truyền tĩnh mạch với liều 0.3 - 0.7 mcg/kg/giờ sẽ giảm các tác dụng không mong muốn. 
Một ưu điểm lớn của dexmedetomidine là khả năng duy trì thông khí tự nhiên và giữ phản xạ 
đường thở, ngay cả khi dùng liều cao. 
  

Dexmedetomidine làm giảm CBF và CMRO2 tương tự như trên người lớn. Nó không ảnh hưởng 
đến ALNS, áp lực dịch não tủy, áp lực tưới máu não, hoặc phản ứng của mạch máu não với CO2. 
Dexmedetomidine có tác dụng bảo vệ não khi não bị thiếu máu29 ở não động vật đang phát triển 
bằng cách ngăn chận hoạt hóa chất caspase-3 là tiền chất làm chết tế bào thần kinh và bằng cách 
tiết ra chất tyrosine kinase, chất quan trọng tạo đàn hồi tế bào.30 
 
Dexmedetomidine duy trì khả năng vận động và cảm giác, được cho là thích hợp sử dụng trong 
phẫu thuật đòi hỏi theo dõi vận động và cảm giác trong khi mổ. Khi phối hợp với á phiện và/hoặc 
propofol, dexmedetomidine giúp dễ dàng theo dõi sinh lý thần kinh trong phẫu thuật vẹo cột 
sống ở trẻ em, và trong phẫu thuật đặt các điện cực não sâu ở bệnh nhi.31,32 Bởi vì tác dụng an 
thần của dexmedetomidine là qua các thụ thể adrenergic trong nhân lục, tạo giấc ngủ giống như 
bình thường, thuốc thì đặc biệt được ưa chuộng để an thần cho trẻ cần được khảo sát về điện 
não đồ. 
 
Cắt khối u hay ổ động kinh gần các vùng não quan trọng về ngôn ngữ hoặc vận động (vỏ não vận 
động) thì cần có sự hợp tác của bệnh nhân trong lúc mổ. Ngoài dexmedetomidine, nhiều loại 
thuốc khác được sử dụng cho phép ta theo dõi chính xác trong mổ, tuy nhiên, hầu hết đều gây 
suy hô hấp, tắc nghẽn đường thở, huyết động không ổn định, nôn ói, rối loạn ức chế hệ thần kinh 
trung ương, và đau. Vì dexmedetomidine gây an thần, chống lo và giảm đau mà không gây suy hô 
hấp nên thường được chọn trong phẫu thuật mở sọ tỉnh ở trẻ lớn và thanh thiếu niên.33,37 
 
 

Thuốc mê hô hấp 
 
Các thuốc mê hô hấp làm dãn mạch máu não và tăng CBF. Ảnh hưởng của thuốc mê hô hấp trên 
tỷ lệ CBF/CMRO2 có thể làm tăng thể tích não và ALNS. Các thuốc mê hô hấp gây dãn mạch não 
ở trẻ em nhiều hơn người lớn. Thứ tự các khí mê làm tăng CBF là: halothane > desflurane > 
isoflurane > sevoflurane.38 

 
Ở trẻ em, tăng CBF do halothane kéo dài dù ta đã giảm hoặc ngưng thuốc. Hiện tượng này (độ 
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trễ mạch máu não/cerebrovascular hysteresis) không xảy ra với isoflurane. Với liều như nhau, 
isoflurane và sevoflurane làm giảm CMRO2 ít hơn so với halothane. Desflurane là thuốc mê gây 
dãn mạch máu não mạnh nhất trong số các khí mê hiện nay, trong khi sevoflurane ảnh hưởng ít 
nhất trên CBF và CBV ở cả trẻ em và người lớn. 

 
Duy trì dưới 1.5 MAC sevoflurane, sẽ ít ảnh hưởng trên CBF của trẻ em và người lớn. Cơ chế tự 
điều hòa mạch máu não được duy trì với nồng độ sevoflurane dưới 1 MAC. Phản ứng mạch 
máu não với CO2 cũng được bảo tồn. Ở trẻ em đáp ứng với CO2 bị mất đi khi PaCO2 vượt quá 45 
- 50mmHg, điều này không xảy ra trên người lớn. Mặc dù hệ số phân chia (partition coefficient) 
khí máu thấp hơn và hồi phục nhanh hơn sau gây mê, ảnh hưởng của desflurane trên tưới máu 
não làm cho desflurane ít được dùng trong PTTK hơn là sevoflurane hoặc isoflurane, nhất là các 
bệnh nhân có tổn thương về thần kinh.39,40 

 

Nitrous Oxide 
 
Nitrous oxide (N2O) gây dãn mạch não ở cả trẻ em và người lớn khi sử dụng đơn thuần hoặc phối 
hợp với thuốc mê họ halogen hoặc propofol. Nó làm tăng lưu lượng máu não ở chất xám, nhất là 
vùng trên lều. Cơ chế chính xác của sự tăng này thì chưa biết rõ; tuy nhiên, có bằng chứng là 
qua trung gian kích hoạt các ty lạp thể thiếu máu cục bộ và do kích thích giao cảm thượng thận. 
Cơ chế tự điều hóa máu não bị ảnh hưởng khi N2O được sử dụng đơn thuần hoặc phối hợp với 
sevoflurane. Tóm lại, N2O làm thay đổi cơ chế tự điều hòa máu não, phản ứng của mạch máu 
não với CO2, tăng CBF và CMRO2, và tăng ALNS trong khi giảm ngưỡng thiếu máu cục bộ ở trẻ 
nhũ nhi và trẻ em. Như vậy N2O không nên sử dụng cho bệnh nhân có nguy cơ áp lực tưới máu 
não bất thường và thiếu máu cục bộ thần kinh.41,42 

 
Thuốc á phiện 

 
Thuốc á phiện được cho là ít hoặc không ảnh hưởng trên CBF, CMRO2, và ALNS. Phản ứng mạch 
máu não với CO2 và cơ chế tự điều hòa máu não được bảo tồn. Bằng cách ngăn chận phóng 
thích các catecholamines gây đau, thuốc á phiện có thể làm giảm CBF một cách gián tiếp. Thuốc á 
phiện ngăn chận các phản ứng huyết động trong lúc đặt nội khí quản, nhất là ở bệnh nhân bị 
tăng ALNS hoặc bệnh mạch máu não. Phản ứng mạch máu não với CO2 và cơ chế tự điều hòa 
máu não bình thường ở bệnh nhân được cho fentanyl. Fentanyl không làm ảnh hưởng đến sản 
xuất dịch não tủy, nhưng làm giảm tái hấp thu khoảng 50%. 
 

Remifentanyl là thuốc á phiện tổng hợp tác dụng cực ngắn mà có nhiều điểm tương đồng với 
fentanyl và alfentanyl, tuy nhiên tác dụng giảm đau của nó mạnh hơn khoảng 65 lần so với 
alfentanyl.43 Thời gian bán hủy cực ngắn (3 – 5 phút) và giúp hồi tỉnh nhanh chóng sau sử dụng, 
nên là thuốc lý tưởng trong PTTK. Thuốc chuyển hóa bởi esterases huyết tương và mô, không lệ 
thuộc vào chức năng gan hoặc thận.44 Remifentanyl làm giảm CMRO2 ở cả động vật và con 
người.45 Ngay cả với liều rất cao (hơn 3 mcg/kg/phút; liều lâm sàng của remifentanyl là 0,1 – 
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0,5 mcg/kg/phút không ảnh hưởng trên CMRO2, nên rất phù hợp cho các bệnh nhân PTTK.46 
 
Ở người, truyền tĩnh mạch remifentanil làm tăng lưu lượng máu vùng theo kiểu liều phụ thuộc 
trong những vùng não xử lý đau. Liều thấp remifentanil (0,05 mcg/kg/phút) làm tăng đáng kể 
CBF vùng.47 Nhiều nghiên cứu trên động vật và con người cho thấy remifentanil không ảnh hưởng 
đến việc sản xuất và tái hấp thu dịch não tủy. Phản ứng của mạch máu não với CO2 được bảo tồn. 
Morphine và fentanyl, làm gián đoạn dẫn truyền thần kinh cholinergic, nhưng remifentanil thì 
không. Điều này gây cơn cuồng sảng và giảm trí nhớ sau mổ. Khi gây mê với propofol-
remifentanil, cả huyết áp động mạch trung bình và nhịp tim bị giảm mà không làm ảnh hưởng 
đến CBF, với ngụ ý rằng thể tích máu não (CBV) và cơ chế tự điều hòa được bảo tồn.48 
 
Các PTTK xâm lấn tối thiểu và các phẫu thuật chức năng được phổ biến hiện nay. Gây mê nên 
được duy trì sao cho não mềm, giảm trở ngại khi theo dõi điện sinh lý, bảo đảm hồi phục thần 
kinh nhanh chóng sau khi PT, và bảo vệ tế bào thần kinh. Remifentanyl đáp ứng được các yêu 
cầu này.49 Remifentanil kèm với một loại thuốc mê tĩnh mạch hoặc khí mê thường được chọn. 
Hồi tỉnh nhanh chóng sau gây mê là một trong những lợi thế của việc sử dụng remifentanil trong 
PTTK. Điều này cho phép ta đánh giá tình trạng thần kinh của bệnh nhân nhanh chóng sau PT, rút 
NKQ sớm hơn, và một tình trạng tri giác tốt hơn.50 
 
Mặc dù không có loại thuốc mê đơn thuần nào đạt được tất cả các tiêu chí trong gây mê thần 
kinh, nhưng với các nỗ lực để xác định được một loại thuốc mê hoặc kỹ thuật gây mê nào mà duy 
trì được mối tương quan CBF và chuyển hóa oxy, duy trì cơ chế tự điều hòa máu não, và không 
làm tăng CBV và ALNS. Propofol và remifentanil thường được sử dụng cho những lý do này, nhất 
là những bệnh nhân bị tăng ALNS. Tuy nhiên, như với tất cả bệnh nhân tăng ALNS, cần phải duy 
trì PaCO2 bình thường hoặc hơi thấp. Ở những bệnh nhân không có bằng chứng bị tăng ALNS, thì 
sevoflurane-remifentanil l à  một thay thế tốt cho propofol. Bệnh nhân với các tổn thương choán 
chỗ, tăng ALNS, và giảm bù trừ nội sọ thì thuốc mê tốt căn bản là propofol.51,52 
 
 

Thuốc dãn cơ khử cực 
 
Succinylcholine 

 
Succinylcholine là thuốc dãn cơ khử cực có sẵn duy nhất hiện nay. Dù cho có tổn thương choán 
chỗ nội sọ hay không, thì succinylcholine vẫn làm tăng ALNS trên cả động vật và con người. Sự 
tăng này kết hợp với rung cơ, làm tăng hoạt động của sợi thần kinh hướng tâm trên cơ bắp, và 
làm tăng CBF. Co cơ cổ làm chèn ép các tĩnh mạch cảnh và điều này được cho là tăng ALNS. Việc 
tăng ALNS có thể ngăn ngừa hoặc loại bỏ bằng cách cho một liều nhỏ thuốc dãn cơ không khử 
cực trước đó. Succinylcholine làm tăng kali máu đe dọa sinh mạng bệnh nhân, nhất là khi bị 
xuất huyết dưới nhện, chấn thương sọ não, thiếu oxy não, đột quỵ và liệt 2 chi dưới. 

 
Thuốc dãn cơ không khử cực 
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Một số thuốc dãn cơ và chất chuyển hóa thuốc ảnh hưởng đến tuần hoàn não do việc phóng 
thích histamine. Liều lâm sàng của atracurium dường như ảnh hưởng đáng kể đến CBF, CMRO2, 
và ALNS. Laudanosine, chất chuyển hóa của atracurium, đi qua hàng rào máu não dễ dàng và 
có thể gây co giật ở bệnh nhân dễ bị động kinh. Động kinh hiếm khi xảy ra ở những bệnh nhân 
khác. Cisatracurium phóng thích laudanosine và histamine ít hơn atracurium và ảnh hưởng 
trên hệ thần kinh trung ương yếu hơn atracurium.53 Pancuronium, vecuronium và rocuroniumthì 
có ít ảnh hưởng trên CBF, CMRO2, và ALNS. Tăng huyết áp và nhịp tim do thuốc có thể làm tăng 
ALNS sau đó trên những bệnh nhân đã bị tăng ALNS, nhất là khi họ bị rối loạn cơ chế tự điều hòa 
máu não. Vecuronium không gây phóng thích histamine hoặc thay đổi nhịp tim và huyết áp. Vì 
rocuronium có tác dụng khởi phát nhanh và không có các tác dụng bất lợi như succinylcholine, 
nên thường dùng để dẫn đầu nhanh và đặt NKQ. Như các thuốc dãn cơ khác, rocuronium không 
ảnh hưởng trên CBF.54,55 

 

Đánh giá trước mổ 
 
Việc đánh giá và chuẩn bị đầy đủ trước mổ cho bệnh nhi gây mê và PTTK nhằm mục đích giảm 
thiểu biến chứng và tử vong chu phẫu (xem chương 1). Đánh giá trước mổ bệnh nhi chịu PTTK 
gồm có hỏi tiền căn nội khoa, các bệnh lý mà sẽ được phẫu thuật.56 (Bảng 10-1). Bảng 10-2 tóm 
tắt một số điểm đặc biệt liên quan tới các bệnh nhi có bệnh lý thần kinh. Nền tảng để đánh giá 
chức năng não là dựa trên bệnh sử và thăm khám lâm sàng.  
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BẢNG 10-1: Lưu ý chung chu phẫu ở nhũ nhi và trẻ em 
 

Tình trạng Vấn đề gây mê 

Trẻ sinh non Ngưng thở sau mổ 

Bệnh tim bẩm sinh Thiếu oxy, loạn nhịp, tim mạch không 
ổn định, thuyên tắc khí nghịch thường 

Trào dạ dày thực quản Viêm phổi hít 

Nhiễm trùng đường hô hấp trên     Co thắt thanh quản, co thắt phế quản,  
thiếu oxy, viêm phổi 

Bất thường sọ - mặt Khó kiểm soát đường thở 

 
 

BẢNG 10-2: Lưu ý chu phẫu chung ở nhũ nhi và trẻ em tổn thương thần kinh 
 

Tình trạng Vấn đề gây mê 

Các tổn thương phân bố mạng thần 
kinh 

Tăng kali máu sau khi cho succinylcholine 
Đề kháng: với thuốc dãn cơ không khử cực 
Bất thường: đáp ứng với kích thích thần kinh 

Điều trị thuốc chống động kinh kéo 
dài 
 

Bất thường chức năng gan và huyết học 

Dị dạng động – tĩnh mạch 
 

Suy tim ứ huyết tiềm tàng 
 

Bệnh thần kinh - cơ 
 

 

Sốt cao ác tính, suy hô hấp, tử vong do ngưng tim 
đột ngột 
 

Dị tật Arnold-Chiari 
 

Ngưng thở, Viêm phổi hít 
 

Thương tổn vùng dưới đồi / tuyến 
yên 
 

Đái tháo nhạt, Nhược giáp, Suy thượng thận 
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Đánh giá trước mổ bệnh nhân chịu PTTK bao gồm: 
 

1) Đánh giá trạng thái thần kinh bệnh nhi chịu PTTK gồm có hay không tăng ALNS và các dấu 
hiệu sinh tồn bất thường, đánh giá hệ hô hấp và tim mạch, và tìm các bất thường trong 
các hệ thống này có thể ảnh hưởng đến bệnh lý thần kinh của não và tủy sống, đánh giá 
mức độ tỉnh táo, suy giảm thần kinh cảm giác và vận động và các dây thần kinh sọ. 

2) Xác định xem có tăng ALNS và các suy giảm thần kinh phối hợp. (Bảng 10-3)  Bệnh nhân bị 
tăng ALNS với những dấu hiệu thay đổi tùy vào thời gian bệnh. Việc tăng ALNS đột ngột 
thường dẫn đến hôn mê, trong khi việc tăng ALNS từ từ thì không. Bệnh nhân thức dậy 
với những cơn đau đầu vào buổi sáng có thể bị ứ thán trong lúc ngủ, làm tăng thể tích 
máu não, và giảm bù trừ nội sọ. Trẻ sơ sinh và trẻ nhỏ bị tăng ALNS thường hay bứt rứt, 
kém ăn, và li bì. Thóp trước phồng, tĩnh mạch da đầu bị dãn, và hộp sọ biến dạng to ra là 
những dấu hiệu thường thấy ở trẻ sơ sinh và nhũ nhi bị tăng ALNS. Các triệu chứng khác 
là nhìn đôi do bị liệt dây III vận nhãn (mắt dấu hiệu mặt trời lặn) và lé mắt (liệt dây thần 
kinh sọ VI). Ở trẻ lớn hơn khi bị tăng ALNS thường ói vào buổi sáng. Phù gai thị và mất dấu 
tĩnh mạch đập khi khám mắt là ALNS tăng lên. 

3) Phát hiện rối loạn điện giải. Rối loạn điện giải có thể xảy ra khi tri giác trẻ bị giảm, nôn ói, 
rối loạn chức năng hành nảo, sử dụng thuốc lợi tiểu quai hoặc thẩm thấu để làm giảm 
ALNS, và nhịn ăn kéo dài. Tăng tiết hormon chống bài niệu không thích hợp, hội chứng 
mất muối do não, và đái tháo nhạt có thể là nguyên nhân gây rối loạn cân bằng natri và 
nước. 

4) Phát hiện tăng đường huyết. Tăng đường huyết thường phổ biến trên trẻ bị bệnh hệ thần 
kinh, nhất là những trẻ đã được điều trị bằng steroids. Tăng đường huyết thường gây lợi 
niệu thẩm thấu, giảm thể tích máu, và rối loạn điện giải. Những trẻ bị u sọ hầu thường bị 
rối loạn chức năng tuyến yên. Đánh giá trước mổ chính xác hệ nội tiết là cần thiết. 

5) Phát hiện dị ứng với thực phẩm, thuốc hoặc thuốc cản quang. Tìm xem trẻ có bị dị ứng với 
latex không, nhất là những trẻ bị thoát vị màng não tủy hoặc những trẻ thường xuyên bị 
đặt sonde tiểu. 

6) Nếu trẻ bị động kinh thường dùng liều cao thuốc chống động kinh, ta phải xem trẻ có bị 
độc tính thuốc chống động kinh không như rối loạn chức năng đông máu, chức năng gan 
hoặc cả hai. Những trẻ được điều trị động kinh kéo dài thường đòi hỏi liều cao an thần, 
dãn cơ không khử cực, và á phiện vì thuốc chống động kinh làm tăng các enzymes chuyển 
hóa thuốc này.57 

7) Đánh giá các kết quả chụp X-quang, MRI, và chụp cắt lớp sọ não (CT). Phải đánh giá tất cả      
xét nghiệm chẩn đoán hình ảnh trước phẫu thuật để xác định vị trí tổn thương chính, trẻ có bị 

 
 

não úng thủy không, bị chèn ép, phù não, và tư thế bệnh nhân trong lúc phẫu thuật. Xét 
nghiệm cận lâm sàng cơ bản nên dựa trên tình trạng bệnh nhân yêu cầu của phẫu thuật. 
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Do nguy cơ chảy máu lượng lớn trong PTTK, BS gây mê nên đánh giá hemoglobin của 
bệnh nhân, hematocrit (Hct), tiểu cầu đếm, thời gian thromboplastin từng phần (PTT), 
thời gian prothrombin (PT), nồng độ fibrinogen và ta phải chắc rằng đã dự trù đủ máu để 
truyền khi cần thiết. 

8) Đánh giá về đường thở của bệnh nhân. Điều này rất quan trọng vì một số bệnh lý thần 
kinh có bất thường sọ mặt, đây là những trẻ có đường thở khó (xem chương 7). Chúng ta 
phải nhận dạng các bất thường về đường thở khó và lên kế hoạch trước mổ để xử trí. 

 
BẢNG 10-3: Các dấu hiệu tăng áp lực nội sọ ở nhũ nhi và trẻ em 

 

Trẻ nhũ nhi 
 

Trẻ em Trẻ nhũ nhi và trẻ em 
        
Giảm tri giác 
Liệt TK sọ (III và VI) 
 
Mắt mặt trời lặn 
 
Các dấu hiệu thoát vị não; 
Tam chứng Cushing 

Bứt rứt 
 

Nhức đầu 
  Thóp phồng 

 
  Nhìn đôi 

 
 

  
Các khớp sọ bị dãn rộng 
 

 Phù gai thị 
 

 
 

 Hộp sọ dãn rộng 
 

  Nôn ói 
 

 
  
Thay đổi kích thước đồng tử 
 

   
 
Tiền mê 

 
Tiền mê cho bệnh nhân PTTK có thể gây ra suy hô hấp, cường thán, mất các phản xạ bảo vệ 
đường thở, và tăng ALNS đột ngột, chúng có thể thay đổi tình trạng ý thức của bệnh nhân, sự ổn 
định huyết động và có thể làm tăng nguy cơ tử vong. Do đó, nên tránh tiền mê an thần và á 
phiện trước mổ ở những bệnh nhân này trừ khi cho thuốc trong môi trường được theo dõi bởi 
bác sĩ gây mê. 

 
Bệnh nhân với ALNS bình thường được lên kế hoạch can thiệp nội mạch thường cần an thần để 
giảm lo, tránh tăng huyết áp và ngăn ngừa vỡ tổn thương mạch máu nội sọ. Midazolam uống (0,5 
mg/kg) đặc biệt hữu ích để giảm lo âu, gây quên và giảm nguy cơ co giật ở một số bệnh nhân 
PTTK. Thuốc có vị đắng nên phải trộn trong dung dịch ngọt (ví dụ 5ml Coca). Chuẩn bị tâm lý cho 
bệnh nhân, nếu thực hiện đúng cách thường chỉ cần tiền mê cho trẻ em > 6 tuổi. 

 
Kiểu tiền mê này giúp giảm lo lắng trước mổ và giúp tránh những thay đổi mạch máu não có hại 
làm tăng ALNS. 

 
Các lưu ý chu phẫu 
 
Hiểu biết các biến chứng tiềm ẩn của các PTTK cho phép bác sĩ gây mê phát triển các chiến lược 
phòng ngừa các biến chứng này và điều trị kịp thời nếu chúng xảy ra. Nhận ra sớm và điều trị sớm 
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các biến chứng làm giảm biến chứng và tử vong trong các phẫu thuật này. Các yếu tố như phẫu 
thuật cấp cứu, bệnh lý nặng kèm theo, tuổi (sinh non), biến chứng do an thần, tăng độ khó khi 
đặt đường truyền, chảy máu nhiều và truyền máu lượng lớn là những biến chứng tiềm ẩn làm 
tăng tỷ lệ biến chứng và tử vong ở trẻ nhủ nhi và trẻ em.58-61 
 
Mục tiêu của gây mê thần kinh là đảm bảo áp lực tưới máu não phù hợp cho trẻ và không tăng 
ALNS trong quá trình khởi mê nhờ tránh giảm oxy máu, tăng thán khí và tăng huyết áp. Nắm rõ 
tình trạng bệnh nhân trước mổ, các bệnh lý đi kèm và tăng ALNS sẽ giúp bác sĩ gây mê lựa chọn 
loại thuốc thích hợp để dẫn đầu và duy trì mê. Dẫn đầu mê tĩnh mạch bằng thiopental 5-8 mg/kg 
hoặc propofol 2-4 mg/kg, á phiện (fentanyl và remifentanil) và thuốc giãn cơ ngắn 
(succinylcholine, rocuronium) sẽ tạo điều kiện thuận lợi cho đặt nội khí quản nhanh ở trẻ bị tăng 
ALNS và có nguy cơ viêm phổi hít. Nếu succinylcholine chống chỉ định do ảnh hưởng của nó trên 
CBF và ALNS hoặc bệnh nhân bị tổn thương tủy sống, đứng lâu, bỏng và liệt bán cấp tứ chi, 
thường sử dụng rocuronium hơn là succinylcholine. Bệnh nhân có các vấn đề nêu trên có thể bị 
tăng kali máu đột ngột và tử vong nếu cho succinylcholine. 
 
Trẻ không bị tăng ALNS và không có đường truyền tĩnh mạch sẵn hoặc bệnh nhân khó lấy vein, có 
thể gây mê bằng sevoflurane và oxy và thông khí kiểm soát để tránh tăng CO2 và ALNS không 
mong muốn. Sau khi đặt đường truyền tĩnh mạch, có thể cho thiopental hoặc propofol để tránh 
tăng ALNS do đặt đèn soi thanh quản và đặt nội khí quản. Trong quá trình khởi mê, tăng thông 
khí vừa phải (PCO2 =30) qua mask giúp giảm tăng ALNS do thuốc mê hô hấp, sử dụng á phiện và 
thuốc ngủ, và soi thanh quản để đặt nội khí quản. Tuy nhiên, sevoflurane và tăng thông khí có thể 
gây động kinh, đặc biệt ở trẻ có tiền sử động kinh. Đôi khi sevoflurane có thể gây động kinh ở trẻ 
em không có tiền sử động kinh.62 Ketamine không nên sử dụng để khởi mê vì ảnh hưởng bất lợi 
của nó trên CBF, CMRO2 và ALNS. 
 
Kiểm soát đường thở 
 
Những thay đổi trong quá trình phát triển đường thở của trẻ em có ảnh hưởng lớn đến việc kiểm 
soát trong gây mê. Vì khí quản tương đối ngắn, nên ống NKQ có thể dễ dàng đi vào phế quản phải 
khi gập đầu, đặc biệt khi đặt trẻ ở tư thế nằm sấp và gập cổ. Ngửa đầu quá có thể gây sút ống 
NKQ. Cần cố định chắc ống NKQ vào mặt bệnh nhân. Đặt NKQ đường mũi có thể cố định ống chắc 
hơn nếu ống được buộc chỉ và khâu vào trụ mũi. Đặt NKQ đường miệng có thể khâu vào chân 
răng.  
Ống NKQ mũi có thể thoải mái hơn sau mổ ở bệnh nhân cần thở máy sau mổ. Đặt NKQ đường mũi 
thường thực hiện cho phẫu thuật ở tư thế nằm sấp, vì không thể tiếp cận đường thở trong mổ và 
khi bệnh nhân thì rất nhỏ. Chống chỉ định của đặt NKQ đường mũi bao gồm hẹp lỗ mũi sau, phẫu 
thuật để sửa gãy xương sàn sọ và viêm xoang. Ống NKQ có thể bị gập và tắc nghẽn khi chúng đi 
vòng gốc lưỡi. Sử dụng ống NKQ được tạo hình trước (ví dụ RAE) sẽ tránh được sự gập ống này. 
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Tư thế bệnh nhân trong mổ 
 
Một phần của việc chuẩn bị gây mê là chuẩn bị bàn mổ và trang thiết bị phù hợp để tránh tổn 
thương do tư thế bệnh nhân trong quá trình phẫu thuật. Nên sử dụng nước mắt nhân tạo/thuốc 
mỡ tra mắt trước khi che mắt bằng gạc hoặc băng. Đè lên nhãn cầu trong quá trình phẫu thuật 
có thể gây thiếu máu cục bộ võng mạc và mù sau mổ. Hơn nữa, phải kê đệm mặt và các vùng 
nhạy cảm khác để tránh tổn thương do tì đè quá mức trong tư thế nằm sấp. Để tránh ảnh hưởng 
xấu đến thông khí ở tư thế nằm sấp, đặt miếng đệm “hình chữ U” bên dưới trẻ sẽ cho phép bụng 
và cơ hoành di động tự do. Ở bệnh nhi nhỏ hơn, có thể đặt các gối tròn nhỏ dưới vùng ngực phía 
trên và xương chậu. Đặt gối tròn dưới bụng của bệnh nhân sẽ làm tăng áp lực trong ổ bụng, gây 
chèn ép tĩnh mạch chủ dưới và tĩnh mạch ngoài màng cứng, làm tăng chảy máu trong quá trình 
phẫu thuật cột sống. (Hình 10-1) 

 
Hình 10-1: Tư thế nằm sấp trong phẫu thuật cắt u cột sống. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 

Nâng đầu cao 10 độ giúp cải thiện hồi lưu tĩnh mạch não và làm giảm ứ máu tĩnh mạch. Điều này 
làm giảm áp lực xoang dọc trên, nó có thể làm tăng nguy cơ thuyên tắc khí tĩnh mạch sau khi mở 
sọ. Xoay đầu sang bên sẽ gây chèn ép tĩnh mạch cảnh, giảm hồi lưu tĩnh mạch và tăng ALNS. Nếu 
phải xoay đầu, xoay thân mình của bệnh nhân theo để duy trì sự thẳng trục có thể tránh tắc 
nghẽn hồi lưu tĩnh mạch.Trong bất kỳ phẫu thuật nào, điều quan trọng của bác sĩ gây mê là duy 
trì được việc tiếp cận với ống NKQ, các ống nối và máy gây mê để có thể dễ dàng kiểm tra chúng. 
Hơn nữa, tối ưu là có thể nhìn thấy được tay hoặc chân trong quá trình phẫu thuật để đánh giá 
tưới máu ngoại biên, màu sắc da và mức độ dãn cơ. Phù mặt và đường thở đáng kể ở những 
bệnh nhân đặt ở tư thế nằm sấp trong thời gian dài và/hoặc được truyền dịch lượng lớn. Nếu 
phù mặt đáng kể, nên giữ lại ống NKQ trong giai đoạn ngay sau mổ và đợi giảm phù. Mù sau mổ 
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đã xảy ra trong phẫu thuật cột sống ở tư thế nằm sấp. Nguyên nhân thường gặp là mất máu 
(giảm thể tích) hoặc đè lên mắt. Nếu muốn phòng tránh mù phải tránh đè ép nhãn cầu, thiếu 
máu và tụt huyết áp hệ thống.63,64 

 

Đặt đường truyền và theo dõi huyết động 
 
Do nguy cơ chảy máu lượng lớn trong mổ và khó có thể đặt đường truyền bổ sung trong các 
PTTK, ta nên đặt hai catheter tĩnh mạch ngoại biên lớn trước khi kê tư thế bệnh nhân để phẫu 
thuật. Ở trẻ nhỏ, nên truyền máu sớm hơn vì rất dễ bị giảm thể tích. Nếu có thể, nên mang máu 
vào phòng mổ và bảo quản trong thùng đá trước khi bắt đầu phẫu thuật. Nên truyền máu qua 
đường truyền ngoại biên nếu có thể và không qua catheter tĩnh mạch trung tâm để giảm nguy cơ 
loạn nhịp tim do kali. 
 
Theo dõi trong quá trình gây mê bao gồm ống nghe thực quản hoặc trước tim, ECG, huyết áp 
không xâm lấn, độ bão hòa oxy mạch, thán đồ và nhiệt độ. Nên theo dõi lượng nước tiểu trong 
suốt thời gian phẫu thuật, đặc biệt nếu có sử dụng lợi tiểu thẩm thấu.65 Những bệnh nhân được 
lên chương trình cho các phẫu thuật mở sọ lớn và cột sống có nguy cơ chảy máu và bất ổn huyết 
động do thuyên tắc khí, thao tác trên dây thần kinh sọ và thoát vị não. Nếu có nguy cơ cao bị tổn 
thương não trong quá trình phẫu thuật thần kinh có thể cần đặt catheter động mạch (xem 
Chương 2) để theo dõi tình trạng huyết động, thể tích nội mạch, tình trạng toan-kiềm, điện giải, 
đường máu, nồng độ acid lactic, và hematocrit của bệnh nhân. Biến thiên dạng sóng huyết áp 
động mạch với thông khí áp lực dương là chỉ dấu đáng tin cậy của giảm thể tích nội mạch. 
 
Catheter động mạch thường được đặt ở động mạch quay, chày sau hoặc động mạch đùi.66,67 Lợi 
ích đường truyền tĩnh mạch trung tâm ở bệnh nhi còn tranh cãi. Nhưng có thể xem xét nếu khó 
lấy vein, cần đánh giá áp lực đổ đầy thất phải và khi cần truyền inotrope hoặc vận mạch trong 
quá trình phẫu thuật. Catheter tĩnh mạch trung tâm thường đặt qua tĩnh mạch dưới đòn và đùi 
(xem Chương 2). Catheter tĩnh mạch đùi thường dễ hơn và sẵn sàng cho bác sĩ gây mê đặt trong 
mổ, nhưng nên rút bỏ ngay sau mổ càng sớm càng tốt để tránh biến chứng. Hiếm khi đặt qua 
đường  
tĩnh mạch cảnh trong ở bệnh nhân PTTK vì ảnh hưởng xấu đến hồi lưu tĩnh mạch não, đặc biệt ở 
trẻ nhỏ. Bệnh nhân chịu PTTK, nên sử dụng thường quy Doppler trước tim, cùng với thán đồ và 
huyết áp động mạch xâm lấn để phát hiện thuyên tắc khí trước khi xảy ra bất ổn huyết động.68,69 

 

Theo dõi sinh lý thần kinh 
 
Những tiến bộ gần đây trong theo dõi sinh lý thần kinh đã cải thiện sự an toàn của phẫu thuật 
não và tủy sống. Ở các nước phát triển, theo dõi sinh lý thần kinh trong mổ (IONM: 
intraoperative neurophysiological monitoring) được sử dụng cho phần lớn ca phẫu thuật cột 
sống và sọ não. IONM giúp phẫu thuật viên có thông tin giá trị về tính toàn vẹn của tủy sống, rễ 
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thần kinh và dây thần kinh ngoại biên trong những thời điểm quan trọng trong mổ.70 
 
Đánh giá trước mổ nên bao gồm quyết định thuốc mê nào thích hợp cho phương pháp theo dõi 
sinh lý thần kinh sẽ sử dụng. Một số thuốc mê tĩnh mạch và hô hấp có ảnh hưởng trên phương 
pháp theo dõi sinh lý thần kinh trong mổ. PTTK có lợi nhất từ IONM là các phẫu thuật liên quan 
đến bó vỏ tủy (corticospinal tract), bó cột sau (dorsal column) và các dây thần kinh sọ và rễ thần 
kinh. Chúng bao gồm phẫu thuật hàn liên thân đốt sống lối trước và sau, giải phóng tủy sống bám 
thấp (tethered spinal cord), cắt rễ tủy sống lưng (dorsal rhizotomy), mở sọ cắt bỏ khối u và giải 
áp hố sau. (Hình 10-2A-2B) 

Hình 10-2 A: (trên) Gắn các điện cực theo dõi sinh lý thần trong phẫu thuật cắt u tủy. 
 

 Hình 10-2 B: (dưới) Phẫu thuật cắt u tủy 
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Theo dõi trong quá trình PTTK gồm điện cơ (EMG: electromyography), điện thế gợi cảm giác cơ 
thể (SSEP: somatosensory evoked potentials), điện thế gợi vận động (MEP: motor evoked 
potentials), điện não, điện não đồ vỏ não (EEG-EcoG: electrocortigraphy), điện thế gợi thính giác 
thân não (PEA: auditory evoked potentials) và EMG để theo dõi các dây thần kinh sọ VII, IX, X, XI, 
XII. Độ bão hòa oxy não (NIRS), EEG, catheter xoang cảnh và Doppler xuyên sọ đã được sử dụng 
để theo dõi độ bão hòa oxy não trong quá trình phẫu thuật.71-73 
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Điện cơ (EMG) 
 
Trong quá trình phẫu thuật, EMG thường được sử dụng để theo dõi hoạt động cơ. Việc 
theo dõi này cung cấp thông tin theo thời gian thực về tình trạng dẫn truyền qua rễ thần 
kinh và các dây thần kinh ngoại biên. Các dây thần kinh ngoại biên có thể bị kích thích do 
thao tác phẫu thuật, bị kéo căng vô ý hoặc chèn ép dây thần kinh hoặc tủy sống, kéo 
căng dây thần kinh hoặc do thiếu máu cục bộ bởi tư thế bệnh nhân không phù hợp. 
Theo dõi EMG có thể phát hiện các vấn đề này. Không nên sử dụng thuốc dãn cơ trong 
quá trình theo dõi EMG vì ngăn cản các cơ đáp ứng với các tín hiệu bình thường từ dây 
thần kinh. Các cơ mặt được phân bố bởi dây VII đặc biệt nhạy với thuốc dãn cơ. 
  

Điện thế gợi cảm giác cơ thể (SSEP) 
 
SSEP được tạo ra bởi hoạt động điện trong các nhân của hệ thần kinh trung ương và các 
tế bào thần kinh vỏ não cảm giác sơ cấp với đáp ứng với kích thích thần kinh ngoại biên. 
Các dây thần kinh thường được kích thích nhất là thần kinh giữa hoặc trụ của chi trên và 
thần kinh chày sau của chi dưới. Tín hiệu tạo ra di chuyển qua dây thần kinh ngoại biên 
cùng bên bị kích thích và lên đến các nhân thể nêm/cuneiform (chi trên) hoặc nhân 
thon/graciles (chi dưới và thân mình) của cột sống lưng. Từ đó tín hiệu đi ngang qua 
phía đối bên và đi đến vỏ não cảm giác qua đồi thị. 
 
SSEP cung cấp thông tin giá trị về tính toàn vẹn của đường cảm giác từ dây thần kinh 
ngoại biên đến vỏ não cảm giác. Phải đánh giá biên độ và độ trễ của sóng được tạo ra 
bởi kích thích điện trước mổ để xác định tín hiệu bình thường hay bất thường. Trong 
quá trình phẫu thuật, so sánh SSEP với tín hiệu thu được trước mổ để phát hiện những 
thay đổi cấp tính trong mổ. Phải thông báo ngay lập tức cho phẫu thuật viên và bác sĩ 
gây mê nếu giảm > 50% biên độ tín hiệu hoặc tăng 10% độ trễ dẫn truyền so với các giá 
trị trước khi rạch da. 
 
Chấn thương đụng dập tủy sống thường thay đổi SSEP ngay lập tức, còn thiếu máu tủy cục bộ thì 
thay đổi chậm hơn. Mất SSEP cấp tính cho thấy mất chức năng thần kinh và phải xử trí ngay lập 
tức. Mất máu đủ để giảm lưu lượng máu đến nhân nêm và thon, đồi thị hoặc vỏ não cảm giác sơ 
cấp sẽ thay đổi SSEP. SSEP biến mất khi lưu lượng máu vỏ não dưới 15 - 18 ml/100 g/phút. Điều 
quan trọng là phải theo dõi ảnh hưởng của tư thế bệnh nhân trên SSEP trước mổ vì chèn ép thần 
kinh hoặc thiếu máu cục mô ảnh hưởng đến tín hiệu. Giảm SSEP thần kinh trụ thường thấy trong 
kéo đám rối thần kinh cánh tay. Không bao giờ bỏ qua thay đổi SSEP vì chúng có thể chỉ ra tổn 
thương thần kinh và nguy cơ tăng biến chứng sau mổ. Truyền propofol kéo dài có thể dẫn đến 
giảm dần SSEP do propofol tích lũy trong các mô. Luôn cần phân biệt ảnh hưởng của thuốc mê 
với tổn thương bệnh lý. Nếu bác sĩ gây mê nắm vững dược động học của thuốc sử dụng trong 
phẫu thuật thần kinh thì có thể điều chỉnh tốc độ truyền (liều) trong các phẫu thuật kéo dài để 
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giảm các biến chứng không mong muốn và rút ngắn thời gian tỉnh mê. Thuốc dãn cơ không ảnh 
hưởng trực tiếp lên SSEP. Thực tế, chúng có thể cải thiện chất lượng của SSEP nhờ loại bỏ ảnh 
giả (artifact) từ cơ. Thuốc mê hô hấp làm giảm biên độ của SSEP. 
 
Điện thế gợi vận động (MEP) 

 
Hạn chế lớn nhất của theo dõi SSEP là chỉ đánh giá tính toàn vẹn của phần bụng vận động của bó 
vỏ tủy. MEP theo dõi trong quá trình phẫu thuật bằng các kích thích điện áp cao, thời gian ngắn 
trên vỏ não vận động qua da đầu. Biên độ, độ trễ và hình thái của tín hiệu được sử dụng để đánh 
giá tính toàn vẹn của dẫn truyền vận động. Nói chung, tất cả thuốc mê hô hấp ngoại trừ 
desflurane đều tác động tiêu cực đáng kể trên MEP, ngay cả ở liều thấp. Gây mê tĩnh mạch toàn 
diện (TIVA) bằng propofol và remifentanil làm giảm hoặc tránh thay đổi MEP. Các thuốc dãn cơ 
ức chế MEP, do đó không nên sử dụng nếu theo dõi MEP. Tiền sử động kinh là chống chỉ định 
tương đối của MEP vì sử dụng kích thích điện để theo dõi MEP có thể gây động kinh trong mổ mà 
có thể không được chú ý. Nếu nó xảy ra sẽ ảnh hưởng bất lợi trên não. Đặt shunt não thất phúc 
mạc, vỡ xương sọ và cấy thiết bị kim loại có thể ảnh hưởng đến vị trí kim ở da đầu và ảnh hưởng 
đến kích thích điện và theo dõi MEP. Bệnh nhân có cấy ốc tai điện tử là chống chỉ định tuyệt đối 
của MEP. 

 
Điện não đồ (EEG) 

 
EEG được sử dụng trong mổ để đánh giá độ sâu gây mê, sự phù hợp của tưới máu não toàn bộ 
và tưới máu não vùng, đánh giá các kiểu sóng điện sau kích thích vỏ não và xác định hoạt động 
sóng động kinh. Theo dõi EEG liên tục có thể phát hiện thiếu máu não cục bộ. EEG xấu đi khi CBF 
giảm < 18ml/100g não/phút hoặc khoảng 40% bình thường. Trong quá trình phẫu thuật bệnh 
MoyaMoya, theo dõi EEG để xác định mức PaCO2 nào sẽ có CBF tốt nhất. Nó cũng được sử dụng 
để xác định sự đầy đủ thể tích máu và ảnh hưởng của nhiệt độ lên sự cân bằng giữa cung và cầu 
oxy. Theo dõi EEG cũng dùng cho những bệnh nhân này để xác định sự phát triển thiếu máu cục 
bộ. 
 
Theo dõi EEG cũng hữu ích trong quá trình can thiệp túi phình và dị dạng động tĩnh mạch não.74 
Giảm CBF kèm theo giảm biên độ EEG. Nếu không có thuốc nào có thể gây EEG đẳng điện, thì 
EEG đẳng điện gợi ý chết não.  Sự bất đối xứng về biên độ của EEG giữa bán cầu phải và trái cho 
thấy mất cân bằng CBF giữa hai bán cầu, có thể do khối máu tụ hoặc suy giảm mạch máu cùng 
bên. 
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Điện thế gợi thính giác (AEP) 
 
AEP được chia thành độ trễ tín hiệu ngắn, trung bình và dài. Trong thời gian phẫu thuật đáp ứng 
có độ trễ ngắn là đề kháng tác dụng của thuốc mê, loại khác thì không phải. AEP được sử dụng để 
đánh giá tính toàn vẹn của dây thần kinh sọ VIII hoặc con đường thính giác hướng lên đến lồi não 
dưới (inferior colliculus). AEP cũng hữu ích trong cắt u thần kinh thính giác, u màng não hoặc u 
hành cầu (pontomedullary tumor).75 
 
Phẫu thuật hàn liên thân đốt sống để chữa vẹo cột sống có lẽ sử dụng IONM nhiều nhất ở trẻ em. 
Trước khi có IONM, test thức tỉnh (wake-up test) được sử dụng trong mổ để xác định hệ vận 
động cơ có còn nguyên vẹn không. Test này đã bị bỏ đi khi có IONM vì nhiều bệnh nhân bị suy 
giảm thần kinh mặc dù kiểm tra test thức tỉnh bình thường trong mổ. Các biến chứng khác bao 
gồm vô ý sút ống nội khí quản ở tư thế nằm sấp, sút các catheter tĩnh mạch và động mạch, và 
tăng nguy cơ tổn thương thần kinh. Vấn đề của test này là chỉ cung cấp thông tin có giá trị trong 
một thời gian ngắn khi bệnh nhân tỉnh táo. Không có thông tin khi bệnh nhân đã gây mê. 
 
Mất cấp tính hoàn toàn SSEP hoặc MEP trong quá trình phẫu thuật cột sống là mối lo ngại chính 
của phẫu thuật viên vì nó cho thấy chấn thương tủy. Tổn thương này có thể do tổn thương dây 
thần kinh trực tiếp, suy giảm mạch máu hoặc thiếu máu cục bộ do tụt huyết áp hệ thống hoặc tại 
chỗ. Nên phản ứng tức thời (bác sĩ gây mê và phẫu thuật viên) nếu mất MEP hoặc SSEP nhằm 
phục hồi tưới máu tủy càng nhanh càng tốt bằng cách tăng áp lực tưới máu. 
 
Phản ứng của bác sĩ gây mê bao gồm tăng nồng độ oxy hít vào nếu có thể, giảm lượng thuốc mê 
và tăng thể tích nội mạch bằng dịch tinh thể hoặc hồng cầu lắng (HCL). Sử dụng thuốc vận mạch 
hoặc inotrope để tăng áp lực tưới máu nếu các biện pháp trên không khắc phục được vấn đề. 
Phẫu thuật viên phải tìm kiếm nguyên nhân ngoại khoa gây thay đổi MEP và/hoặc SSEP. Nếu 
không thể phục hồi MEP hoặc SSEP trong vòng 15 phút, cần hủy phẫu thuật và chuẩn bị đánh 
thức bệnh nhân để xác định xem có tổn thương tủy hay không. Nếu đánh thức bệnh nhân và xác 
nhận kết quả của MEP và SSEP, bắt đầu ngay lập tức phác đồ điều trị chấn thương tủy để phòng 
ngừa tổn thương tủy hơn nữa và phục hồi chức năng tủy sống. Nhiều bệnh viện khuyến cáo 
nhanh chóng tiêm liều tải methylprednisolone 30 mg/kg, sau đó truyền liên tục 
methylprednisolone 5,4 mg/kg/giờ trong 24 giờ tiếp theo. Methylprednisolone giúp ổn định 
màng tế bào nhờ giảm phóng thích các gốc tự do trong quá trình thiếu máu cục bộ, nó làm giảm 
nguy cơ tổn thương tế bào thần kinh trong thời gian tái tưới máu tủy. Hạ thân nhiệt, tụt huyết 
áp, giảm oxy máu và giảm thán khí cũng ảnh hưởng đến theo dõi thần kinh.76 
 

 
Duy trì mê  

 
Duy trì mê bằng thuốc mê hô hấp hoặc tĩnh mạch hoặc cả hai. Loại thuốc lý tưởng cho gây mê 
thần kinh với mục đích là giảm CMRO2 và ALNS trong khi duy trì CBF bình thường. Nên nhớ rằng 
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tất cả thuốc mê gây dãn mạch và có khả năng làm tăng CBF, CBV và ALNS ở bệnh nhân giảm bù 
trừ nội sọ. Nồng độ thấp isoflurane hoặc sevoflurane (MAC <1), khi kết hợp với truyền liên tục 
fentanyl hoặc remifentanil và thông khí áp lực dương hiệu quả để duy trì thán khí bình thường sẽ 
có ảnh hưởng tối thiểu trên CBF và ALNS. Thường không sử dụng N2O để duy trì mê trong PTTK 
do ảnh hưởng bất lợi của nó trên CMRO2, CBF, ALNS và tăng nguy cơ buồn nôn và nôn ói sau mổ. 
Hơn nữa, N2O có ảnh hưởng không mong muốn trên SSEP và MEP. Nên sử dụng thuốc dãn cơ 
(khi thích hợp) trong thời gian chu phẫu để phòng tránh cử động vô ý và đôi khi bị biến chứng 
thần kinh chết người. Sử dụng thuốc chống động kinh trước mổ kéo dài làm tăng liều thuốc dãn 
cơ và á phiện vì thuốc chống động kinh làm tăng hoạt động các enzym gan chuyển hóa các thuốc 
này. Khi không thể sử dụng thuốc dãn cơ trong mổ, dexmedetomidine có tác dụng an thần và 
giảm đau hiệu quả mà không ảnh hưởng đến thông khí, thức tỉnh êm và bảo vệ thần kinh. Do đó, 
dexmedetomidine được sử dụng rộng rãi trong quá trình theo dõi điện sinh lý và mở sọ tỉnh ở trẻ 
em.33 

 

Truyền dịch 
 
Truyền dịch trong mổ là vấn đề đối với bác sĩ gây mê nhi trong các PTTK. Những bệnh nhân này 
dễ bị thay đổi thể tích nội mạch nhanh chóng do chảy máu, sử dụng thuốc lợi tiểu thẩm thấu 
hoặc đái tháo nhạt. Mục tiêu kiểm soát dịch là duy trì áp lực tưới máu não (CPP), bảo tồn thể tích 
nội mạch và phòng tránh phù não bằng cách duy trì tình trạng đẳng thể tích, đẳng trương và 
đẳng áp lực keo. 

 
Phương trình Starling mô tả các yếu tố điều chỉnh sự di chuyển dịch giữa các khoang nội mạch và 
ngoại bào. Không giống như các mô khác, não và tủy sống phản ứng với thay đổi thể tích nội 
mạch khác với phần lớn các mô khác vì não và tủy sống tách biệt với khoang nội mạch bằng hàng 
rào máu não (BBB: blood brain barrier). Hàng rào máu não bao gồm các chân tế bào hình sao và 
các tế bào nội mô tạo thành các liên kết chặt. Những liên kết chặt này hạn chế sự di chuyển của 
các phân tử giữa khoang nội mạch và hệ TKTW. Kích thước rất nhỏ ở các liên kết này (7-9 A°) giới 
hạn sự di chuyển tự do của nhiều phân tử bao gồm chất điện giải và protein đi vào và ra khỏi 
não. Hàng rào máu não hoạt động như một màng bán thấm. Nước di chuyển tự do qua màng 
này tương ứng với nồng độ tương đối của các chất hòa tan không thấm nước ở mỗi bên màng. 
Glucose và acid amin cần năng lượng và chất vận chuyển để vượt qua màng. Trong cơ, phổi và 
các mô khác, kích thước của nội mô mao mạch là khoảng 65 A°, nó cho phép nhiều phân tử nhỏ 
và ion (Na+, Cl-) đi tự do qua màng. Các phân tử lớn như protein không đi qua tự do. Các chất 
điện giải dễ dàng đi từ lòng mao mạch vào khoang ngoại bào của cơ… Nước di chuyển giữa các 
khoang nội mạch và ngoại mạch của các mô ngoại biên được điều chỉnh bởi chênh lệch 
(gradient) áp lực keo được tạo ra bởi nồng độ các đại phân tử lớn trong máu. 

 
Ngược lại, dịch di chuyển vào và ra khỏi hệ TKTW thông qua gradient thẩm thấu giữa huyết 
tương và dịch ngoại bào. Độ gradient này được tạo ra bởi nồng độ tương đối của tất cả các hạt có 
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hoạt tính thẩm thấu, bao gồm phần lớn các chất điện giải. Khác biệt này giữa não và các mô khác 
giải thích tại sao truyền thể tích lớn dịch tinh thể đẳng trương gây ra phù ngoại biên (do pha 
loãng protein huyết tương) nhưng không làm tăng lượng nước trong não hoặc tăng ALNS. Truyền 
dịch nhược trương cho phép nước đi vào não nhiều hơn. Điều này gây phù não và tăng ALNS. 
Mặt khác, truyền dịch ưu trương như mannitol hoặc nước muối ưu trương (3%), sẽ rút nước ra 
khỏi não và làm giảm phù não và ALNS. Nếu hàng rào máu não còn nguyên vẹn, độ thẩm thấu 
máu là yếu tố quyết định sự di chuyển của nước giữa hệ TKTW và khoang nội mạch.77,78 
 
Truyền dịch cho bệnh nhân PTTK cần có kiến thức về ba đặc tính của máu: áp lực thẩm thấu, áp 
lực keo và hematocrit. Bác sĩ gây mê có nhiều loại dịch để truyền trong quá trình phẫu thuật, 
chúng được phân loại theo áp lực thẩm thấu, hàm lượng dextrose và áp lực keo. Nước muối sinh 
lý thường được sử dụng để duy trì dịch trong PTTK vì nó hơi ưu trương (308 mOsm/L) và gây phù 
não tối thiểu. Tuy nhiên, nhiễm toan tăng clor máu xảy ra khi sử dụng > 60 ml/kg nước muối sinh 
lý. Nhiễm toan tăng clor máu do truyền nước muối không làm tăng biến chứng và tử vong. Nói 
chung, không được sử dụng dịch nhược trương như lactate Ringer cộng dextrose trong PTTK vì 
làm tăng lượng nước tự do đi vào não. Chuyển hóa dextrose cũng tạo ra nước tự do và sẽ trực 
tiếp góp phần mở rộng thể tích khoang kẽ và phù. 
 

Để duy trì thể tích nội mạch, cung lượng tim và tưới máu mô phù hợp, mất máu tiếp diễn, mất 
nước không nhìn thấy (ví dụ qua thông khí) và lượng nước tiểu cần phải thay thế bằng dịch tinh 
thể đẳng trương. Tránh bồi hoàn dịch quá mức. Có bằng chứng rõ ràng cho thấy theo dõi các 
thông số động về tim mạch (thay đổi áp lực mạch động mạch, thay đổi huyết áp tâm thu trong 
thông khí áp lực dương) giúp duy trì thể tích máu ổn định dễ dàng hơn so với theo dõi các thông 
số tĩnh về huyết động (áp lực nhĩ phải, áp lực tĩnh mạch trung tâm).79 
 
Rất khó xác định lượng máu mất trong các phẫu thuật thần kinh vì phần lớn máu bị giữ lại trong 
phẫu trường và không thấy. Hơn nữa, phẫu thuật viên sử dụng một lượng lớn dung dịch rửa 
trong suốt quá trình phẫu thuật kết hợp với việc hút máu, khiến cho việc định lượng máu mất 
thật sự là rất khó khăn. 
Ở bệnh nhi, chảy máu nhiều thường xảy ra trong lúc rạch da đầu. Tê thấm vùng da đầu bằng 
thuốc tê với epinephrine ngay trước mổ làm giảm mất máu. Do nguy cơ mất máu đáng kể trong 
lúc mở sọ và dẫn đến giảm thể tích máu, bác sĩ gây mê nên tính toán thường quy thể tích máu dự 
đoán của mỗi đứa trẻ và xác định lượng máu mất cho phép trước khi bắt đầu truyền máu. Quyết 
định truyền máu hay không truyền máu cho bệnh nhân không chỉ phụ thuộc vào Hb và Hct của 
bệnh nhân mà còn dựa trên tình trạng huyết động và tưới máu mô phù hợp. Trong quá trình chảy 
máu cấp tính, khuyến cáo là duy trì nồng độ Hb = 8 g/dl.80 Trẻ nhỏ > 4 tháng tuổi huyết động ổn 
định không bị chảy máu có thể có nồng độ Hb là 7 g/dl trước khi chúng được truyền máu. Trẻ nhủ 
nhi < 4 tháng tuổi và những trẻ bệnh tim bẩm sinh tím hoặc tim bẩm sinh khác, bệnh phổi mãn 
tính và có bệnh hemoglobin nên duy trì Hb ở mức 10 g/dl.81,82 
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Nếu dự kiến sẽ chảy máu lượng lớn, nên đăng ký ngân hàng máu trước mổ để đảm bảo có máu 
dự trữ < 2 tuần cho phẫu thuật. Máu cũ hơn thời gian lưu trữ này có nồng độ kali cao và truyền 
máu nhanh sẽ gây ngưng tim. Nên tính toán thể tích máu cần truyền dựa trên các công thức nêu 
trên. Truyền 5 ml/kg hồng cầu lắng (Hct 70%) làm tăng nồng độ hemoglobin lên 1g. Việc có 
truyền máu cho bệnh nhân hay không phụ thuộc vào mất máu dự kiến trong phần còn lại của 
phẫu thuật và dựa trên mất máu sau mổ dự kiến từ dẫn lưu, thường xuyên kiểm tra xét nghiệm, 
tái can thiệp phẫu thuật... Sẽ an toàn hơn nếu truyền máu từ một người cho so với từ nhiều 
người cho.83,84 Bảng 10-4 tóm tắt các bước và mục tiêu kiểm soát chảy máu chu phẫu ở bệnh 
nhân PTTK.  

 
 

BẢNG 10-4: Các bước và mục tiêu xử trí chảy máu chu phẫu cho trẻ em trong phẫu thuật thần kinh 
 

Các bước 
 Trước mổ 
Tính thể tích máu toàn thể của trẻ theo lứa tuổi 
 Tính lượng máu mất cho phép 
 Dự trù máu và các sản phẩm máu theo nhu cầu của bệnh nhân và loại phẫu thuật 
 Yêu cầu hồng cầu lắng tươi (máu trữ một hay hai tuần là tối đa) 
   Hồng cầu lắng phải có sẵn tại phòng mổ khi có nguy cơ chảu máu lượng lớn 
  

 
 

BẢNG 10-4: (tiếp theo) 
  
Trong mổ 
 Đặt thiết bị theo dõi huyết động phù hợp với các thay đổi huyết động và dự trù máu mất. 
 Đặt catheter tĩnh mạch trung tâm để đánh giá lượng máu mất cho phép 
 Đặt 2 đường tĩnh mạch ngoại biên với kim có nòng lớn 
 Kiểm soát máu mất thường xuyên 
 Theo dõi kiềm – toan, điện giải, lactic acid, đường huyết, tiểu cầu, TP, TPT, Hb, Hct 
  
Mục tiêu 
 Duy trì áp lực tưới máu não và tưới máu mô trong các giá trị bình thường 
 Duy trì nước tiểu 0,5 – 1  ml/kg/giờ 
 Duy trì pH máu giữa 7, 35  và 7,45 
 Duy trì mức calci quanh 1,15 mmol/l 
 Giữ thân nhiệt và thán khí bình thường ở mọi thời điểm 
  

Không nên sử dụng các dung dịch chứa glucose cho bệnh nhân có bệnh lý thần kinh trung ương 
hoặc tủy sống. Như đã đề cập ở trên, chuyển hóa glucose sẽ phóng thích nước tự do làm giảm áp 
lực thẩm thấu máu và làm tăng hàm lượng nước trong não và ALNS. Nhiều nghiên cứu ở người và 
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động vật đã báo cáo truyền glucose làm tăng tổn thương thần kinh trung ương và làm nặng thêm 
tổn thương thiếu máu cục bộ do gây nhiễm toan mô. Cơ chế tổn thương của tăng đường huyết 
được cho là do tăng sản xuất acid lactic. Tăng lactate nội bào và acid có tác dụng độc thần kinh 
gây chết tế bào thần kinh và hoại tử tế bào. Tăng đường huyết cũng làm tăng giải phóng 
glutamate, nó làm tăng tổn thương tế bào thần kinh và làm kết quả xấu đi.85 Bệnh nhi, đặc biệt là 
trẻ nhỏ có nguy cơ hạ đường huyết nếu chúng có dự trữ glycogen thấp. Nguy cơ hạ đường huyết 
tăng lên vì thực tế là chúng có khả năng hạn chế trong việc tạo ra nhiều glucose hơn qua quá 
trình tân tạo glucose. Vì vậy, cần truyền liên tục đủ glucose để duy trì đường máu bình thường. 
Khuyến cáo hiện nay là cho glucose 120 mg/kg/giờ hoặc 2 mg/kg/phút đối với trẻ sinh non và trẻ 
đủ tháng có truyền glucose trước mổ, trẻ bị bệnh gan hoặc rối loạn chuyển hóa, trẻ được nuôi 
dưỡng qua đường tĩnh mạch hoàn toàn, trẻ suy dinh dưỡng có cân nặng dưới mức thứ 3 theo lứa 
tuổi và trẻ được điều trị bằng thuốc ức chế ß. Cách duy nhất để biết bệnh nhân có đường huyết 
bình thường, hạ đường huyết, tăng đường huyết hay không là thường xuyên đo nồng độ glucose 
máu.86-90 
 

Kiểm soát áp lực nội sọ 
 
Trong PTTK, phù não có thể có hậu quả nghiêm trọng. Nguyên nhân gây phù não gồm tăng tính 
thẩm thấu của hàng rào máu não với tích tụ các chất thẩm thấu trong mô kẽ não, nó gây phân 
giải và hoại tử tế bào và thiếu máu não cục bộ. Tăng thông khí (ETCO2 25 - 30 mmHg) đôi khi sử 
dụng để phòng ngừa thoát vị não, nhưng bản thân tăng thông khí cũng có thể gây tổn thương 
não do làm giảm CBF và áp lực tưới máu não. Mỗi mmHg PaCO2 giảm sẽ giảm 2% lưu lượng máu 
não. Nên nâng cao đầu 10° và điều trị thẩm thấu sớm.91 
 
Truyền muối ưu trương (3%) (3 - 5 ml/kg bolus trong 30 - 60 phút, truyền liên tục 0,1 - 1 
ml/kg/giờ) sẽ tạo ra một gradient thẩm thấu, kéo nước từ mô kẽ não vào khoang nội mạch. Nó 
làm giảm đáng kể phù não và ALNS. Nước muối ưu trương cũng làm giảm sản xuất DNT.92 
 
Tác dụng có lợi của muối ưu trương bao gồm giảm ALNS và giảm phù não nhưng không ảnh 
hưởng đến thể tích nội mạch, huyết áp động mạch và CPP. Nước muối ưu trương có thể làm giảm 
ALNS nhờ phục hồi điện thế màng tế bào, gây giải phóng peptide natri lợi niệu tâm nhĩ, có tác 
dụng kháng viêm và kích thích cung lượng tim. Tác dụng phụ không mong muốn bao gồm tăng 
ALNS phản ứng dội, hủy myelin cầu não, suy thận, xuất huyết dưới nhện và nhiễm toan tăng chlo 
máu.93,94 Trẻ em được truyền 10 ml/kg muối 3% sẽ giảm đáng kể ALNS, nhưng bệnh nhân được 
truyền cùng một thể tích nước muối sinh lý 0,9% thì không.95 
 
Mannitol 20% (độ thẩm thấu =1.098) là thuốc lợi tiểu thẩm thấu được sử dụng phổ biến nhất 
trong phẫu thuật thần kinh. Liều thấp 0,25 - 0,5 g/kg làm tăng độ thẩm thấu lên 10 mOsm, đủ để 
giảm phù não và ALNS trong vòng 10 - 15 phút. Tác dụng của mannitol kéo dài khoảng 2 giờ. 
Mannitol không nên truyền nhanh hơn 0,25 - 0,5 g/kg trong khoảng thời gian 20 - 30 phút để 
tránh bất ổn huyết động. Truyền mannitol có tác dụng hai pha trên ALNS. Nó gây tăng ALNS 
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thoáng qua do tăng thể tích nội mạch và lưu lượng máu não lúc đầu. Nước sau đó bị rút nhanh 
chóng từ khoang nội bào và mô kẽ não, làm giảm ALNS. Dùng liều mannitol lặp lại sẽ dẫn đến áp 
lực thẩm thấu cao, suy thận và phù não. Hoại tử ống thận cấp và suy thận do độ thẩm thấu máu 
cao (320 mOsm) và bài tiết mannitol không được chuyển hóa trong nước tiểu đã thấy ở người 
lớn.96,97 
 
Furosemide và ethacrynic acid (thuốc lợi tiểu quai) gây lợi tiểu, giảm sản xuất DNT, phù não ít 
hơn và cải thiện vận chuyển nước nội bào. Liều khuyến cáo của thuốc lợi tiểu này là 0,2 - 0,3 
mg/kg nếu dùng chung với mannitol hoặc 0,5 - 1 mg/kg nếu dùng một mình. Furosemide phòng 
ngừa phù não phản ứng dội do mannitol.98 
 

Steroids 
 
Corticosteroid được sử dụng trong nhiều bệnh lý khác nhau ở trẻ em, đặc biệt là bệnh lý thần 
kinh như u não. Steroid ức chế quá trình tăng sinh mạch máu (angiogenesis) bởi khối u, phù não 
và sản xuất DNT. Chúng cũng làm giảm giải phóng các gốc tự do. 

 
 
Duy trì thân nhiệt 
 
Thay đổi lưu lượng máu da do gây mê và tiếp xúc với phòng mổ lạnh gây hạ thân nhiệt ở bệnh 
nhi. Trẻ nhủ nhi và trẻ sơ sinh đặc biệt dễ bị hạ thân nhiệt do tỷ lệ bề mặt/thể tích của chúng lớn. 
Hạ thân nhiệt có ảnh hưởng trên dược động học và dược lực học của nhiều thuốc mê. Nó kéo dài 
tác dụng của thuốc mê hô hấp, thuốc mê tĩnh mạch và thuốc dãn cơ. Hạ thân nhiệt làm tăng mất 
máu chu phẫu, ức chế hoạt hóa và kết tập tiểu cầu, tăng phóng thích các chất chống đông giống 
heparin, ức chế tổng hợp các yếu tố đông máu và thay đổi hoạt động tiêu sợi huyết. Tất cả thay 
đổi này làm tăng nhu cầu truyền máu. Tác dụng khác của hạ thân nhiệt bao gồm ức chế chức 
năng cơ tim, suy giảm co mạch phổi do thiếu oxy, tăng nguy cơ hạ đường huyết và tăng nhiễm 
trùng. Hạ thân nhiệt cũng làm tăng tiêu thụ oxy và đau. Cần theo dõi nhiệt độ của bệnh nhân 
trong quá trình phẫu thuật và thực hiện các biện pháp để giữ nhiệt độ trong giới hạn bình 
thường. Trong quá trình khởi mê và đặt đường truyền tĩnh mạch và huyết áp xâm lấn, nên che 
phủ trẻ bằng chăn bông, nằm trên nệm nhiệt (nếu có), có hệ thống đối lưu khí nếu có thể, nên 
đặt dưới đèn sưởi ấm nhưng nên cách bề mặt da bệnh nhân 100cm (để tránh bỏng), truyền dịch 
ấm.99-103 
 

Thuyên tắc khí 
 
Thuyên tắc khí thường xảy ra trong các phẫu thuật nội sọ. Điều này là do không khí đi vào tuần 
hoàn thông qua các tĩnh mạch mở ở da đầu và xương sọ trong thời gian tự thở khi áp suất bên 
trong tĩnh mạch mở thấp hơn áp suất khí quyển. Vị trí phẫu thuật cao hơn mức tim (ví dụ mở sọ 
ở tư thế bán ngồi trong phẫu thuật hố sau) hoặc áp lực tĩnh mạch trung tâm (CVP) thấp làm tăng 
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chênh áp giữa vị trí mổ và tim. Nó tạo điều kiện thuận lợi cho thuyên tắc khí tĩnh mạch (VAE: 
venous air embolism). Vấn đề trở nên xấu hơn bởi thực tế là các xoang tĩnh mạch xương sọ luôn 
bị mở ra do bị dính vào xương và không thể xẹp lại. Vị trí khác khí có thể đi vào là các tĩnh mạch 
cầu nối và xoang tĩnh mạch ngoài màng cứng. Khi khí đi vào tuần hoàn, sẽ chặn dòng máu từ tâm 
thất phải và động mạch phổi. Nó gây tăng áp phổi đột ngột, giảm lưu lượng máu động mạch phổi, 
giảm tiền tải thất trái, trụy tim mạch và một số trường hợp ngừng tim. Mức độ nặng của triệu 
chứng phụ thuộc vào tốc độ khí đi vào tuần hoàn và thể tích khí trong tim và mạch máu. Shunt 
trong tim (như còn lỗ bầu dục) thường cho phép khí đi từ tĩnh mạch vào tuần hoàn động mạch, 
gây thuyên tắc khí nghịch thường. Chỉ cần 0,1cc khí trong động mạch vành là có thể gây tử vong 
cho trẻ nhỏ. Tỷ lệ thuyên tắc khí trong phẫu thuật dính khớp sọ sớm (craniosysnostosis surgery) 
cao (> 80%), thậm chí khi giữ bàn mổ thẳng hoàn toàn.104 Thuyên tắc không khí dễ xảy ra nếu 
chảy máu và CVP thấp. CVP thấp làm tăng chênh áp giữa tĩnh mạch ở đầu và tim. 
 
 

Có thể sử dụng siêu âm tim (qua thành ngực hoặc qua thực quản), Doppler trước tim, catheter 
động mạch phổi và thán đồ để phát hiện thuyên tắc khí. Doppler trước tim đặt ở khoảng liên 
sườn phải 4 hoặc 5 cạnh xương ức. Thiết bị này dễ sử dụng, không xâm lấn và không tốn kém. Vị 
trí đúng của Doppler được xác nhận bởi âm thanh đặc trưng của không khí trong tuần hoàn tĩnh 
mạch do bơm nhanh vài mililit nước muối sinh lý, nó luôn chứa các vi bóng khí.105 Mặc dù, siêu 
âm tim qua thực quản hoặc qua thành ngực có thể phát hiện thuyên tắc khí nhỏ hiệu quả hơn, 
nhưng các thiết bị này khó sử dụng, dữ liệu thu được từ chúng không dễ diễn giải trong các phẫu 
thuật thần kinh ở trẻ em, và chúng gây tốn kém. Thán đồ có thể phát hiện thuyên tắc khí nhưng 
độ nhạy thấp. Thay đổi ECG, nhịp tim, giảm huyết áp đột ngột và tăng CVP đột ngột cũng có thể 
gợi ý thuyên tắc khí.106 
 
Các biện pháp phòng tránh thuyên tắc khí bao gồm giảm thiểu chênh áp giữa vị trí mổ và tim, 
tránh giảm thể tích máu và sử dụng thông khí áp lực dương trong suốt quá trình phẫu thuật. Điều 
trị thuyên tắc khí bao gồm: (1) thông báo cho phẫu thuật viên ngay lập tức để làm ngập phẫu 
trường bằng nước muối nhằm tránh không khí xâm nhập nhiều hơn. Tất cả các bề mặt xương lộ 
ra đều cần phủ bằng sáp xương; (2) thở oxy 100%; (3) ngừng thuốc mê hô hấp để hạn chế ức chế 
tim hơn nữa; (4) đặt trẻ ở tư thế Trendelenburg (để vị trí mổ bên dưới tim); (5) đặt trẻ ở tư thế 
nghiêng trái để tăng hồi lưu máu tĩnh mạch. Làm những điều này sẽ hỗ trợ tưới máu phổi và bất 
động không khí nằm trong đỉnh thất phải; (6) rút khí càng nhiều càng tốt qua catheter tĩnh mạch 
trung tâm (nếu có) và (7) phòng tránh khí đi vào hơn nữa bằng cách bolus dịch và các thuốc co 
mạch để tăng thể tích nội mạch và huyết áp. Nếu trẻ bị ngừng tim ở tư thế nằm sấp, bác sĩ gây mê 
bắt đầu ép tim ngay lập tức từ phía sau và tiếp tục cho đến khi có thể chuyển bệnh nhân sang tư 
thế nằm ngửa.107 
 

Hồi tỉnh sau gây mê  
 
Khi kết thúc phẫu thuật, có thể rút ống nội khí quản trong phòng mổ hoặc đơn vị chăm sóc đặc 
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biệt, nhưng luôn cố gắng phòng tránh ho, nôn ói, tăng huyết áp và tăng thán khí. Chúng có thể 
làm tăng ALNS, huyết áp động mạch và giảm hồi lưu tĩnh mạch từ HTKTW. Ống nội khí quản chỉ 
rút khi bệnh nhân có phản xạ bảo vệ đường thở, tự thở phù hợp và tỉnh táo hoàn toàn (để bảo vệ 
đường thở). Tuy nhiên, nếu không đủ các tiêu chuẩn này trong phòng mổ hoặc nghi ngờ tăng 
ALNS sau mổ thì giữ ống nội khí quản và chuyển bệnh nhân đến đơn vị chăm sóc đặc biệt để theo 
dõi và thông khí hỗ trợ. 
 
 Tỷ lệ buồn nôn và ói ở bệnh nhân PTTK là cao, do kích thích của máu trong não thất và sử dụng                   
thuốc á phiện. Nên cho thuốc chống nôn trước khi kết thúc phẫu thuật để phòng ngừa nôn ói.  
 
Nên hóa giải thuốc dãn cơ vào cuối cuộc mổ vì tồn dư dãn cơ gây giảm thông khí, tăng thán khí, 
và ảnh hưởng đến việc đánh giá thần kinh sau mổ. 
 
Đau sau mở sọ thường không nghiêm trọng và có thể xử trí bằng acetaminophen đường uống 
hoặc tĩnh mạch trong phần lớn trường hợp. Nếu đau trung bình hoặc nặng, nên sử dụng á phiện 
chỉnh liều. Thuốc kháng viêm như dexmedetomidine, có thể sử dụng để giảm đau nếu thuốc 
không ảnh hưởng đáng kể đến chức năng tiểu cầu. Tuy nhiên, dexmedetomidine có tác dụng an 
thần, nên có thể gây khó khăn cho việc đánh giá tình trạng thần kinh của bệnh nhân. 
Dexmedetomidine thường được sử dụng trong phẫu thuật thần kinh để gây an thần và giảm đau 
vì không gây suy hô hấp. Cho Dexmedetomidine trước khi kết thúc phẫu thuật làm giảm yêu cầu 
á phiện sau mổ.108 
 

Xử trí gây mê trong các phẫu thuật thần kinh đặc biệt 
 
Khiếm khuyết ống thần kinh 
 
Nếu ống thần kinh không đóng trong quá trình phát triển của thai nhi, sẽ dẫn đến nhiều loạt dị 
dạng khác nhau từ tật nứt đốt sống (spina bifida) đến vô não (anencephaly). Các cung sau đốt 
sống (vertebral arches) không đóng lại trong quá trình phát triển của thai nhi dẫn đến tật nứt 
đốt sống. Nếu chỉ có bao màng cứng chứa đầy dịch não tủy lồi qua lỗ khuyết xương, nó được gọi 
là thoát vị màng não (meningocele). Nếu túi phồng cũng có chứa mô thần kinh, nó được gọi là 
thoát vị màng não tủy (myelomeningocele). Ở trẻ em, hai khuyết tật này là hai bệnh lý phổ biến 
nhất trong vùng thắt lưng cùng cần điều trị phẫu thuật. Cả hai tổn thương đều có thể gây triệu 
chứng thần kinh, nhưng thoát vị màng não có triệu chứng thần kinh ít hơn và ít nặng hơn. Liệt 
nếu có thường nhẹ và không hoàn toàn. Thoát vị màng não tủy thường có rối loạn chức năng 
bàng quang nặng cần đặt ống thông bàng quang. Trẻ cũng có thể bị rối loạn chức năng ruột nặng 
và liệt hoàn toàn 2 chi dưới. Thoát vị màng não và thoát vị màng não tủy cần phẫu thuật tạo hình 
trong vòng 24 giờ sau sinh để giảm thiểu nguy cơ vỡ bao màng cứng và nhiễm trùng. Phần lớn 
bệnh nhân thoát vị màng não tủy bị não úng thủy 3 - 5 ngày sau khi đóng thoát vị màng não tủy. 
Nếu não úng thủy, cần đặt shunt não thất - phúc mạc để giảm áp lực trong não. Bệnh nhân bị não 
úng thủy cũng có thể bị dị dạng Arnold Chiari type II của hộp sọ. Một số thoát vị màng não tủy 
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hiện được sửa chữa khi trẻ còn nằm trong bụng, nó có thể làm giảm tỷ lệ não úng thủy và yêu cầu 
đặt shunt não thất phúc mạc.109 
 
Thoát vị não (encephalocele) là khuyết tật ống thần kinh thường xảy ra ở đầu nhưng có thể xảy ra 
ở bất kỳ đâu dọc theo ống thần kinh. Khiếm khuyết này đôi khi phối hợp với đầu dãn rộng, làm 
cho việc thông khí bằng mask và đặt nội khí quản khó khăn và khó dự đoán. (Hình 10-3A-10-3B) 
 
 

Hình 10-3 A: Trẻ sơ sinh bị Thóat vị não vùng trán. Hình 10-3 B: PT cắt khối thoát vị. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Xử trí gây mê trong phẫu thuật khuyết tật ống thần kinh bao gồm: 
 
1. Hiểu biết rõ các nguyên tắc chung về xử trí gây mê trẻ em trong giai đoạn sơ sinh, đặc 

biệt là nhu cầu truyền dịch, chuyển hóa glucose, kiểm soát nhiệt độ và sự khác nhau 
trong hệ tim mạch, hô hấp và thận là rất quan trọng. Đánh giá trước mổ toàn diện và hiểu 
biết các khuyết tật bẩm sinh mà trẻ mắc phải là bắt buộc. Trẻ nhỏ có nguy cơ cao bị biến 
chứng và tử vong chu phẫu nếu sinh non hoặc có bệnh lý bẩm sinh kèm theo khuyết tật 
ống thần kinh. Nguy cơ cũng tăng do sự non nớt của phần lớn các hệ thống và ngưỡng an 
toàn hẹp đối với các lỗi điều trị và pha loãng thuốc, khó kiểm soát đường thở và lấy 
đường truyền.110 

2. Kê tư thế: Trong phần lớn trường hợp, khởi mê ở tư thế nằm ngửa sau đó đặt trẻ trên 
miếng đệm hình chữ u để tránh tì đè trực tiếp lên túi thoát vị màng não tủy. 

3. Dị ứng latex: Bệnh nhân có tiền sử khuyết tật ống thần kinh có nguy cơ cao bị dị ứng 
latex, vì chúng cần phẫu thuật nhiều lần và đặt ống thông bàng quang bằng catheter cao 
su. Cần thận trọng đảm bảo môi trường không có latex trong phòng mổ.111 

 
Trẻ nhập viện để tạo hình thoát vị màng não tủy hiếm khi có tăng ALNS vì túi màng cứng rất dễ 
biến dạng hoặc bị vỡ. Tuy nhiên, nếu trẻ có dị dạng Arnold-Chiari thì khoang nội sọ có thể tách 
biệt với ống tủy ngăn thoát DNT từ não chảy xuống. Nếu nó xảy ra, bệnh nhân bị tăng ALNS. Nếu 
xảy ra ở mức T4 thường gây chứng liệt 2 chân. 
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Ở một số trẻ nhỏ bị thoát vị màng não tủy, sự bốc hơi từ túi thoát vị màng não tủy rất cao. Vì lý 
do này, phải xác định tình trạng dịch của bé và điều chỉnh những bất thường trước khi gây mê. 
Cần đảm bảo có sẵn máu trong phòng mổ trước khi bắt đầu phẫu thuật. Với tổn thương lớn, có 
thể mất máu đáng kể khi phẫu thuật viên di chuyển các mô để đóng khiếm khuyết. Khi đặt bệnh 
nhân ở tư thế nằm sấp, đặt gối tròn dưới ngực và hông để cho phép ngực và bụng di động trong 
lúc thở và giảm áp lực lên bụng mà có thể chèn ép tĩnh mạch chủ dưới và tĩnh mạch ngoài màng 
cứng và tăng chảy máu. 

 
Dị dạng Chiari II là bất thường xương của hố sau và cột sống cổ cao, do đó thùy nhộng tiểu não, 
não thất bốn và thân não có thể di chuyển qua lỗ chẩm. Trẻ em bị tổn thương này có thể bị liệt 
dây thanh âm, thở rít, suy hô hấp, ngưng thở, rối loạn nuốt và hít dịch tiết. Nên xem xét mở khí 
quản và mở thông dạ dày sớm hơn là muộn.112 Dị dạng Chiari I thường gặp ở trẻ khỏe mạnh 
không bị rối loạn sinh tủy (myelodysplasia). Với khiếm khuyết này, có sự dịch chuyển phần cuối 
của hạch hạnh nhân tiểu não xuống dưới lỗ chẩm, nhưng biểu hiện lâm sàng thường nhẹ và bao 
gồm đau đầu và đau cổ. Phẫu thuật điều trị dị dạng Chiari I bao gồm phẫu thuật mở sọ giải áp và 
cắt bản sống (laminectomy) dưới chẩm. Bệnh nhân có tủy sống bám thấp có mô dính sẽ cản trở 
tủy sống di chuyển trong ống sống hẹp khi trẻ phát triển. Bệnh lý này được chẩn đoán dựa trên 
lâm sàng hoặc chụp x-quang. Các dấu hiệu và triệu chứng phổ biến nhất của tủy sống bám thấp là 
yếu cơ chi dưới, rối loạn cảm giác chân, rối loạn chức năng bàng quang hoặc ruột, đau lưng, và 
rối loạn dáng đi.113 Giải phóng tủy sống bám thấp trong mổ cần theo dõi sinh lý thần kinh nếu có. 
Kích thích dây thần kinh trực tiếp và EMG giúp phẫu thuật viên phân biệt mô thần kinh với mô 
khác. Quan sát đáp ứng cơ vòng hậu môn hoặc chức năng cơ bàng quang (cơ detrusor) đối với 
kích thích cải thiện khả năng bảo tồn các chức năng này. Không nên sử dụng thuốc dãn cơ trong 
quá trình phẫu thuật tủy bám thấp vì chúng ngăn chặn đáp ứng với kích thích thần kinh. Điều này 
có thể khiến phẫu thuật viên vô ý cắt đứt một số dây thần kinh. 
 

Não úng thủy 
 
Não úng thủy là do mất cân bằng giữa sản xuất và hấp thu dịch não tủy. Sự mất cân bằng này làm 
tăng ALNS. Não úng thủy có thể là bẩm sinh hoặc mắc phải. (Bảng 10-5) Mặc dù, một số báo cáo 
cho thấy tỷ lệ não úng thủy ở trẻ em đã giảm ở một số nước phát triển, nhưng các khác báo cáo 
cho thấy nó đã tăng lên do tỷ lệ sống sót cao hơn ở trẻ sinh non. Nhiễm trùng sơ sinh và khuyết 
tật ống thần kinh là phổ biến ở một số nước đang phát triển, chúng làm tăng đáng kể số lượng 
bệnh nhân bị não úng thủy trên toàn thế giới. Ở Đông Phi có hơn 6.000 trường hợp mới mắc não 
úng thủy mỗi năm. Ở nhiều nước thu nhập thấp, não úng thủy là nguyên nhân chính gây biến 
chứng và tử vong.114 Não úng thủy gây thay đổi bệnh lý trong hình thái và sự trưởng thành của 
não, trong cấu trúc vi mô của não, trong lưu lượng máu não, sinh hóa và chuyển hóa não. (Hình 
10-4) Mặc dù, điều trị phẫu thuật không phải lúc nào cũng giải quyết được tổn thương, nhưng 
não úng thủy không điều trị sẽ dẫn đến tổn thương thần kinh tiến triển và tử vong. 
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BẢNG 10-5: Nguyên nhân gây Não úng thủy 
 

 
BẨM SINH 

 
Thoát vị màng não – tủy 
Tắc cống sylvius  

Hội chứng Dandy-Walker 
Mucopolysaccharidoses 
Tật não úng thủy liên kết với nhiễm sắc thể X 
Xuất huyết trong não thất thời kỳ bào thai 

 
MẮC PHẢI  
Nhiễm trùng 
Xuất huyết não thất ở trẻ sinh non  
Sự choán chỗ của nang nội sọ 
Khối u 
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Hình 10-4: Não úng thủy cấp tính: 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

CT mặt phẳng ngang cho thấy  não thất bên và não thất ba dãn lớn do phù xuyên thành thứ phát từ tắc 
cống não  
 

 

Các dấu hiệu và triệu chứng của não úng thủy là hậu quả của tăng ALNS. Tăng ALNS trong não úng 
thủy cấp tính có thể gây tử vong trừ khi nhanh chóng loại bỏ lượng DNT thừa. Nguyên nhân gây 
não úng thủy cấp tính bao gồm tắc nghẽn đột ngột hệ thống não thất (xuất huyết não thất ở trẻ 
sinh non, xuất huyết trong u hoặc di chuyển nang não thất ba). Nếu không điều trị sớm, ALNS 
tăng nhanh sẽ gây thoát vị não và ngưng tim phổi. Não úng thủy mãn tính do tắc cống não, viêm 
màng não và u não. Biểu hiện lâm sàng của não úng thủy mạn tính phát triển chậm hơn và bao 
gồm bứt rứt, đau đầu, giảm khả năng học tập, lú lẫn và li bì. Ở trẻ sơ sinh, mở rộng các đường 
khớp sọ và tăng chu vi vòng đầu làm chậm sự tiến triển của tăng ALNS. Triệu chứng não úng thủy 
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mãn tính ở trẻ nhỏ có thể không đặc hiệu và bao gồm trẻ dễ quấy khóc, chán ăn và nôn ói. Điều 
trị não úng thủy là phẫu thuật và bao gồm chuyển hướng DNT từ não thất sang bụng (shunt não 
thất phúc mạc) hoặc ở nơi khác. Nếu không thể đặt shunt não thất phúc mạc, có thể đặt shunt 
não thất tâm nhĩ (não thất bên đến tĩnh mạch cảnh) hoặc shunt não thất màng phổi (não thất 
bên đến khoang màng phổi).115 Mặc dù, phẫu thuật não úng thủy là một trong những phẫu thuật 
thần kinh phổ biến nhất, đôi khi phối hợp với một số biến chứng nghiêm trọng bao gồm chảy 
máu do làm vỡ xoang tĩnh mạch, tràn khí hoặc tràn máu màng phổi, tổn thương các mạch máu cổ 
và tổn thương các cơ quan ổ bụng (thủng ruột, rách gan). Thuyên tắc khí, loạn nhịp thất và tổn 
thương mạch máu có thể xảy ra trong quá trình đặt shunt não thất tâm nhĩ. Tràn khí màng phổi 
áp lực thường gặp hơn trong đặt shunts não thất màng phổi. 
 
Mở thông sàn não thất ba (ventriculostomy) nội soi được sử dụng cho một số trường hợp chọn 
lọc để tạo shunt. Nó bao gồm đặt một ống nội soi mềm vào trong não và đẩy nó vào não thất 
bên hoặc não thất ba. Sau đó đục một lỗ ở sàn não thất để dẫn lưu DNT từ các bể nền vào 
khoang dưới nhện. Nếu phẫu thuật thành công, không cần đặt bất kỳ shunt nào khác. Biến chứng 
của mở thông não thất ba nội soi bao gồm rách động mạch thân nền và sốc giảm thể tích, chúng 
cần phẫu thuật mở sọ cấp cứu. Nhịp chậm nguy hiểm đôi khi xảy ra trong quá trình thao tác trên 
não thất ba và khi bơm nước muối lạnh vào não thất ba.116 

 
Xử trí chu phẫu bệnh nhân não úng thủy phụ thuộc vào có hay không có tăng ALNS, nguyên nhân 
não úng thủy và bệnh lý đi kèm. Nên tránh dùng thuốc an thần trước mổ ở bệnh nhân não úng 
thủy vì nó làm tăng nguy cơ suy hô hấp, tăng thán khí và tăng ALNS. Bệnh nhân não úng thủy có 
tiền sử thoát vị màng não tủy phải xem là có dị ứng latex và không nên tiếp xúc với latex. Theo 
dõi trong mổ bao gồm huyết áp không xâm lấn, SaO2, ECG, ETCO2, thân nhiệt và đo liên tục nồng 
độ thuốc mê hô hấp cuối kỳ thở ra, nếu có thể. Nếu trẻ nhỏ và trẻ em không có bằng chứng tăng 
ALNS và có đường truyền tĩnh mạch, có thể khởi mê bằng thuốc mê hô hấp hoặc tĩnh mạch. 
Nhưng nên thông khí áp lực dương càng sớm càng tốt sau khi cho thuốc mê để phòng ngừa tăng 
thán khí, dãn mạch não và tăng ALNS. Khởi mê bằng thuốc mê hô hấp nên tránh nếu bệnh nhân 
bị tăng ALNS, vì thuốc mê hô hấp có thể làm nặng thêm ALNS và tăng nôn ói và hít sặc. Khởi mê 
tĩnh mạch bằng propofol 3 - 4 mg/kg hoặc thiopental 5 - 6 mg/kg có thể an toàn hơn ở bệnh 
nhân tăng ALNS. Cũng nên xem xét dùng á phiện (fentanyl hoặc remifentanyl) và thuốc dãn cơ để 
khởi mê và đặt nội khí quản nhanh. Duy trì mê với một loại á phiện (fentanyl hoặc remifentanyl) 
và sevoflurane hoặc isoflurane. Bệnh nhân được thở máy để kiểm soát CO2. Xử trí sau mổ bệnh 
nhân não úng thủy tùy thuộc vào tình trạng thần kinh của trẻ và các bệnh lý đi kèm.113,117 

 

Chứng hẹp hộp sọ 
 
Hẹp hộp sọ là rối loạn phát triển của hộp sọ mà đóng sớm một hoặc nhiều đường khớp sọ. Nó xảy 
ra khoảng 1/2.000 ca sinh. Khoảng 80% trường hợp, nó là bất thường duy nhất. Trong 20% còn 
lại, nó là một phần của hội chứng hoặc rối loạn di truyền (hội chứng Crouzon, hội chứng Pfeiffer, 
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hội chứng Apert, Muenke, Acrocephalosyndactylia type III). Những hội chứng này đôi khi phối 
hợp với các dị tật sọ mặt và bất thường ngoài sọ khác. (Hình 10-5) 

Hình 10-5: Hội chứng Pfeiffer. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Chẩn đoán hẹp hộp sọ thường dựa trên kiểu hình của biến dạng hộp sọ. CT và tái tạo 3D được sử 
dụng để xác định vị trí các đường khớp cụ thể cần sửa chữa và lên kế hoạch mổ. Hẹp hộp sọ 
không điều trị đôi khi có thể dẫn đến tăng ALNS và suy giảm phát triển trí tuệ và thần kinh. Bệnh 
nhân bị một hội chứng có hẹp hộp sọ thường có nhiều đường khớp sọ đóng và tăng ALNS. Nếu 
thực hiện phẫu thuật tạo hình những tổn thương này trong năm đầu đời sẽ có kết quả thẩm mỹ 
và phát triển thần kinh tốt nhất. 
Xét nghiệm cho loại phẫu thuật này thường bao gồm công thức máu (hemoglobin, hematocrit và 
số lượng tiểu cầu), xét nghiệm đông máu (PT, PTT, INR) và phản ứng chéo để truyền máu nhằm 
điều trị chảy máu chu phẫu. Phải đánh giá đường thở cẩn thận trước mổ vì một số trẻ có đường 
thở khó. Mỗi hội chứng đều có các biến chứng tiềm ẩn riêng của nó và phải được đánh giá. Ví dụ 
trẻ em bị hội chứng Apert có thiểu sản nửa mặt và lồi mắt (proptosis) nặng có thể gây khó thông 
khí bằng mask.118,119 
 
Khi gây mê cho hẹp hộp sọ, mối quan tâm chính của bác sĩ gây mê là nguy cơ của đường thở khó, 
chảy máu lượng lớn và thuyên tắc khí. Những vấn đề này làm tăng đáng kể biến chứng và tử vong 
của phẫu thuật.120 Thách thức trong mổ chính ở những bệnh nhân này là chảy máu, đặc biệt nếu 
bệnh nhân dưới 6 tháng tuổi. Mất máu thay đổi theo số lượng đường khớp sọ liên quan và kỹ 
thuật phẫu thuật (phẫu thuật mở sọ hở so với nội soi). 
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Trong quá trình rạch da đầu, bệnh nhân có thể mất 30% thể tích máu của mình. Mất máu có thể 
còn lớn hơn nếu kéo màng xương (periosteum) lên, khi thực hiện phẫu thuật cắt xương 
(osteotomy) hoặc khi xoang tĩnh mạch bị tổn thương. Có thể bị chảy máu lượng lớn trong vòng vài 
giây và có thể rất khó kiểm soát. Một số nghiên cứu đề xuất bắt đầu truyền máu sớm trong quá 
trình phẫu thuật hẹp hộp sọ, vì truyền máu gần như luôn cần để duy trì thể tích nội mạch và huyết 
động.121 (Hình 10-6) 
 
 

Hình 10-6: Chảy máu chu phẫu nhiều trong phẫu thuật Hẹp hộp sọ. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Hình này cho thấy gần như ta không thể đo lường được lượng máu mất thật sự trong quá trình phẫu thuật. 
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Ngưng tim chu phẫu ở trẻ em thường do chảy máu lượng lớn và giảm thể tích tuần hoàn. Nguyên 
nhân giảm thể tích bao gồm đánh giá thấp mất máu trong mổ, đường truyền tĩnh mạch không 
phù hợp, theo dõi không đầy đủ, biến chứng truyền máu, biến chứng truyền máu lượng lớn (tăng 
kali máu, giảm canxi máu) và rối loạn đông máu.122 Thuyên tắc khí tĩnh mạch xảy ra nhiều đến 
83% bệnh nhân chịu phẫu thuật hẹp hộp sọ, mặc dù phần lớn các cuộc mổ này không có rối loạn 
huyết động. Thuyên tắc khí tĩnh mạch cũng xảy ra ở 8% bệnh nhân chịu phẫu thuật tạo hình hẹp 
hộp sọ nội soi.123 Khả năng tăng ALNS nên xác nhận bằng CT scan, khám đáy mắt hoặc biểu hiện 
lâm sàng không đặc hiệu như đau đầu ở trẻ lớn. 47% bệnh nhân hẹp hộp sọ thuộc một hội chứng 
và có nhiều đường khớp sọ đóng bị tăng ALNS, tỷ lệ này chỉ 14% nếu chỉ hẹp một đường khớp sọ. 
 
Nguy cơ hạ thân nhiệt trong phẫu thuật hẹp hộp sọ cao vì đầu của những bệnh nhân này lớn và 
tiếp xúc với nhiệt độ phòng, tưới máu não cao, mạch não bị dãn do thuốc mê và bệnh nhân được 
truyền lượng lớn dịch lạnh. Phải phòng tránh hạ thân nhiệt. Lựa chọn thuốc khởi mê phụ thuộc 
vào tình trạng trẻ và đường thở của trẻ. Thông thường, khởi mê bằng sevoflurane là thích hợp 
nếu ALNS không tăng. Nhiều bác sĩ gây mê khởi mê bằng thuốc mê hô hấp và kiểm soát thông khí 
phù hợp để duy trì CO2 khoảng 30mmHg. Một khi đã xác nhận có thể duy trì CO2 trong phạm vi 
mong muốn với thông khí qua bóng - mask, cho thuốc mê tĩnh mạch để tạo điều kiện dễ dàng 
cho đặt nội khí quản. Đường đặt nội khí quản (miệng hoặc mũi) dựa trên tư thế của trẻ trong 
mổ. Tuy nhiên, các tác giả đề nghị đặt nội khí quản mũi nếu có thể vì nó làm giảm nguy cơ sút 
ống vô ý, đặc biệt nếu ống nội khí quản được cố định bằng dây hoặc chỉ khâu. 

 
Duy trì mê trong suốt phẫu thuật bằng thuốc mê hô hấp và oxy. Truyền dexmedetomidine nếu 
có, giúp duy trì hệ tim mạch ổn định. Tất cả trẻ em nên có ít nhất hai đường truyền ngoại biên 
lớn. Các sản phẩm máu nên có ngay lập tức trong thì phẫu thuật mất máu nặng. Nhiều trung tâm 
đặt catheter tĩnh mạch trung tâm thường quy cho các phẫu thuật tái tạo vòm sọ phức tạp. Huyết 
áp động mạch xâm lấn là cần thiết. Sử dụng Doppler trước tim để phát hiện thuyên tắc khí tĩnh 
mạch. Đặt ống thông bàng quang để dẫn lưu nước tiểu liên tục. 

 
Một trong những thách thức lớn nhất trong phẫu thuật sọ mặt là cố gắng xác định chính xác 
lượng máu mất. Thường không thể đánh giá chính xác vì phần lớn máu mất bị giấu dưới khăn 
mổ. Trong suốt quá trình phẫu thuật, phẫu trường được tưới bằng một lượng lớn nước muối 
sinh lý, nó kết hợp với máu từ phẫu trường nên rất khó ước lượng máu mất. Cân toàn bộ gạc 
sponge có thể hữu ích. Tăng mỗi gram sponge tương đương với 1ml máu. Theo dõi hình thái học 
của sóng áp lực động mạch và tĩnh mạch và xu hướng huyết áp động mạch (lên hoặc xuống) sẽ 
có thông tin hữu ích về tình trạng thể dịch của bệnh nhân (xem Chương 2). Xu hướng của áp lực 
tĩnh mạch trung tâm lên hoặc xuống là hữu ích hơn con số cụ thể. Như đã nêu trên, cần theo dõi 
lượng nước tiểu và đo nồng độ hemoglobin và khí máu động mạch liên tiếp. Quan sát liên tục 
phẫu trường vẫn là cách tốt nhất để ước tính lượng máu mất. 

 
Giảm nồng độ hemoglobin thường do chảy máu và/hoặc truyền lượng lớn dịch tinh thể, keo hoặc 
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các sản phẩm máu (rối loạn đông máu do pha loãng). Nhiễm toan chuyển hóa, giảm tiểu cầu, 
giảm calci máu (do calci gắn với citrate) và hạ thân nhiệt cũng xảy ra. Tăng kali máu, loạn nhịp tim 
và thậm chí tử vong đôi khi có thể xảy ra nếu truyền nhanh hồng cầu lắng (HCL) được lưu trữ > 2 
tuần. Khuyến cáo hiện tại là truyền HCL dưới 1 tuần, rửa HCL trước truyền nếu chúng > 2 tuần và 
truyền ở tốc độ 1,5 ml/kg/phút (không phải lúc nào cũng có thể làm như vậy nếu mất máu diễn 
ra nhanh chóng).124-126  Trước khi bắt đầu phẫu thuật, các sản phẩm máu đặc biệt là hồng cầu 
lắng và huyết tương tươi đông lạnh (FFP) nên có sẵn trong phòng mổ. Phần lớn máu mất trong 
phẫu thuật hẹp hộp sọ xảy ra lúc đầu khi rạch da đầu và màng xương. Thay thế máu mất bằng 
dịch tinh thể hoặc HCL mà không có FFP gây rối loạn đông máu do pha loãng. Có thể tránh được 
rối loạn đông máu do pha loãng bằng cách truyền theo tỷ lệ 1 : 1 HCL và FFP (1 đơn vị HCL và 1 
đơn vị FFP) để truyền máu. Nếu có thể, nên sử dụng máu của một người cho duy nhất cho một 
đứa trẻ.127,128 Nồng độ fibrinogen giảm nhanh chóng trong quá trình chảy máu lượng lớn. Nên 
xem xét truyền fibrinogen đậm đặc 30 - 50 mg/kg hoặc chất tủa lạnh 1 đơn vị/10 kg nếu nồng độ 
fibrinogen thấp.129 Giảm mất máu trong phẫu thuật hẹp hộp sọ có thể cải thiện sự an toàn của 
bệnh nhân và giảm biến chứng, tử vong và chi phí nằm viện. Vì những lý do này, nên sử dụng các 
kỹ thuật tiết kiệm máu khi có thể. Bệnh nhân bị thiếu máu vài tuần trước mổ nên cho 
erythropoietin và bổ sung sắt để tăng nồng độ hemoglobin.130-132 
 
Kỹ thuật phẫu thuật tỉ mỉ làm giảm chảy máu. Tiêm thấm da đầu bằng epinephrine trước rạch da 
cũng làm giảm mất máu. Do nhiễm toan và hạ thân nhiệt làm tăng chảy máu, do đó cần phải cố 
gắng giữ thân nhiệt và tình trạng kiềm - toan của bệnh nhân bình thường. Sử dụng ngưỡng 
truyền máu giới hạn (truyền khi nồng độ hemoglobin là 7 g/dl) làm giảm yêu cầu truyền máu tới 
44%. Tuy nhiên, nó không thích hợp nếu huyết động của trẻ không ổn định, chảy máu nặng hoặc 
giảm oxy máu nặng và/hoặc bệnh tim bẩm sinh tím.133,134 Mỗi bệnh viện nên quy định nồng độ 
hemoglobin cần truyền máu trong các phẫu thuật này.135 
 
Tranexamic acid dùng trong phẫu thuật hẹp hộp sọ làm giảm chảy máu chu phẫu và giảm yêu 
cầu truyền máu.136,138 Liều khuyến cáo của acid tranexamic là 20 mg/kg bolus, sau đó truyền 10 
mg/kg/giờ.139 Cách này làm giảm yêu cầu truyền máu, tác dụng phụ và tử vong đến 1/3.140 
 
Sử dụng thiết bị truyền máu hoàn hồi (Cell Saver) đã tăng lên trong những năm gần đây vì làm 
giảm số lượng và thể tích máu cần truyền, đặc biệt ở trẻ có sử dụng erythropoietin trước mổ. 
Tuy nhiên, lượng máu thu hồi phải đủ để có thể sử dụng lại. 
 

Trẻ em chịu phẫu thuật tạo hình hẹp hộp sọ cần chăm sóc đặc biệt sau mổ. Quyết định rút ống 
nội khí quản hoặc thở máy sau mổ dựa trên mức độ phẫu thuật, lượng dịch thay thế, tình trạng 
phù mặt và đường thở (đặc biệt bệnh nhân ở tư thế nằm sấp). Cũng có thể cần thở máy sau mổ. 
Bệnh nhân bị hội chứng Pfiffer (50%), hội chứng Crouzon hoặc hội chứng Apert có nguy cơ cao bị 
ngưng thở sau mổ nếu trẻ bị ngưng thở tắc nghẽn khi ngủ trước mổ. Đau sau mổ thường không 
nghiêm trọng sau khi tạo hình hẹp hộp sọ và có thể kiểm soát bằng thuốc á phiện liều ngắt quãng 
hoặc acetaminophen uống hoặc tĩnh mạch.141-145 
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U não 
 
Sau chấn thương, ung thư là nguyên nhân phổ biến thứ hai gây tử vong ở trẻ em dưới 15 tuổi. 
20% tất cả khối u trẻ em nằm trong hệ TKTW. Các quy trình chẩn đoán tiến bộ giúp dễ dàng phát 
hiện các khối u thần kinh trung ương.146 U não trẻ em được chia thành trên lều và dưới lều. 
Khoảng một nửa u não ở cả hai khoang. Tùy vào tốc độ phát triển khối u và vị trí giải phẫu của 
nó, triệu chứng của u trên lều bao gồm suy giảm thần kinh, động kinh và/hoặc tăng ALNS. 25% 
các u não (u tế bào hình sao [astrocytoma], u tế bào thần kinh đệm [oligodendroglioma], u màng 
não thất [ependymoma] và u nguyên bào thần kinh đệm [glioblastoma]) nằm ở bán cầu não. 
(Hình 10-7A-10-7B) 

 
Hình 10-7A: U sao bào lông (Pylocytic Astrocytoma) dưới lều. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 Hình ảnh cắt ngang sau tiêm thuốc cản quang T1W và T2W cho thấy khối u tiểu não dạng nang chèn ép não thất 
tư. Bắt thuốc không đồng nhất và bao gồm vách của nang.   

 
 



Gây Mê Hồi Sức Nhi Khoa (George A. Gregory & Dean B. Andropoulos) 
 

290 
 

 
Hình 10-7B: U sao bào ít nhánh (Oligoastrocytoma) trên lều 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Hình ảnh cắt ngang sau tiêm thuốc cản quang chuỗi FLAIR và T2W cho thấy khối u dưới vỏ và vỏ không 
đồng nhất lan đến đồi thị phải và thùy thái dương giữa. 
 

 
 

U nhú đám rối màng mạch là hiếm và thường xảy ra ở trẻ < 3 tuổi. (Hình 10.8A-10.8B) 
Chúng phát triển từ đám rối màng mạch não thất bên. Não úng thủy sớm thường phổ 
biến ở những khối u này vì chúng làm tăng sản xuất và giảm tái hấp thu DNT. Chúng 
cũng cản trở lưu thông DNT từ não đến tủy sống. Có thể chảy máu lượng lớn trong mổ 
nếu khối u có mạch máu nhiều.147 
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Hình 10-8 A: U đám rối màng mạch 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Hình chụp trên bé gái 2 tuổi với u đám rối mạch mạc bị rối loạn dáng đi, bứt rứt và nôn ói. 
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Hình 10-8 B: U đám rối màng mạch trong não thất 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Hình này của cùng bệnh nhân trong hình 10- 8 A. 
 
 

Lưu ý gây mê cho phẫu thuật cắt u trên lều bao gồm tăng ALNS, mất cân bằng điện giải, 
động kinh, ảnh hưởng của thuốc chống động kinh trên thuốc mê và nguy cơ hít sặc cấp 
và mạn với phản xạ đường thở bất thường. Do có nguy cơ chảy máu cao, nên cần máu 
có sẵn trong phòng mổ trước mổ. Hai đường truyền tĩnh mạch lớn và theo dõi huyết áp 
xâm lấn là bắt buộc. Nên đặt sonde bàng quang nếu phẫu thuật kéo dài và sử dụng lợi 
tiểu thẩm thấu hoặc một lượng lớn dịch trong mổ. Cắt bỏ khối u trong các vùng não 
chức năng sẽ tốt nhất nếu theo dõi thần kinh trong mổ. Bệnh nhân > 7 tuổi có thể xem 
xét mở sọ tỉnh nếu các phương thức theo dõi trong mổ khác không có sẵn. 
 
U hố yên và trên yên bao gồm u sọ hầu, u tế bào mầm, u vùng dưới đồi, u tuyến yên, và u thần 
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kinh đệm thị giác. Giống như tất cả bệnh nhân phẫu thuật thần kinh khác, phải đánh giá bệnh 
nhân toàn diện trước mổ, đặc biệt nếu có mất cân bằng nội tiết nặng. U sọ hầu là u trên yên phổ 
biến nhất ở trẻ em và thanh thiếu niên và thường phối hợp với rối loạn chức năng tuyến yên và 
hạ đồi. (Hình 10.9) Những trẻ này có thể bị rối loạn chức năng nội tiết, não úng thủy và rối loạn 
thị giác do khối u chèn ép giao thoa thị. Đường mổ thường là mở sọ trán hoặc đường qua xoang 
bướm (transphenoidal). 

 
Hình 10-9: U sọ hầu. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

MRI sau bơm thuốc hình cắt ngang T2W và hình cắt dọc T1W cho thấy u trên yên phức tạp có nang với biểu hiện 
bắt thuốc viền và thành phần đặc.  

 
Lưu ý gây mê đối với bệnh nhân u hố yên và trên yên cũng tương tự như bệnh nhân u trên lều 
khác. Tuy nhiên, bác sĩ gây mê phải tìm bằng chứng về rối loạn chức năng nội tiết (suy giáp, 
thiếu hormon tăng trưởng, thiếu ACTH và đái tháo nhạt). Nên thay thế các hormon bị thiếu. 
Thanh thiếu niên và trẻ lớn có thể lấy u tuyến yên qua xương bướm. Bệnh nhân mổ lấy u hố 
yên và trên yên cần theo dõi trong mổ và đường truyền tương tự như các bệnh nhân u não 
khác. Thường đặt nội khí quản đường miệng bằng ống RAE. Bác sĩ gây mê luôn sẳn sàng xử trí 
chảy máu lượng lớn trong mổ với loại phẫu thuật này. U thần kinh đệm thị giác ở trẻ là u sợi 
thần kinh (neurofibromatosis). Trẻ em bị u thần kinh đệm thị giác nhập viện thường lồi mắt, 
tăng ALNS và rối loạn thị giác. Rối loạn chức năng dưới đồi thường là phát hiện muộn. Mất 
máu có thể đáng kể trong phẫu thuật qua xương bướm. 
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Đái tháo nhạt 
 
Đái tháo nhạt (Diabetes insipidus: DI) là do thiếu hormon chống bài niệu (antidiuretic hormone: 
ADH), nó tác động trực tiếp trên ống thận xa và ống góp để tăng tái hấp thu nước. U não thường 
gây DI, đặc biệt là u dưới đồi và tuyến yên. DI cũng xảy ra trong chấn thương thần kinh thị giác và 
chấn thương sọ não. Khoảng 75% bệnh nhân cắt u tuyến yên xuyên sọ và trong 10 - 44% những 
bệnh nhân cắt u qua xương bướm bị DI. Mặc dù, DI có thể xảy ra trong mổ nhưng thường khởi 
phát từ 2 - 6 giờ sau mổ và tự hết từ 2 - 7 ngày sau đó. Đái tháo nhạt đặc trưng bởi đa niệu (> 4 
ml/kg /giờ ở trẻ em và > 6 ml/kg/giờ ở trẻ sơ sinh), tăng độ thẩm thấu máu (> 300 mOsm/l) và 
giảm độ thẩm thấu nước tiểu (< 300 mOsm/l). Tỉ trọng nước tiểu < 1,005 và Na+ máu > 145 meq/l 
là đặc trưng của giảm thể tích tăng natri máu do DI. Mục tiêu điều trị DI chu phẫu là duy trì cân 
bằng nước và điện giải, lưu lượng nước tiểu và huyết động bình thường. Phải loại trừ các nguyên 
nhân khác gây lưu lượng nước tiểu cao bao gồm sử dụng thuốc lợi tiểu hoặc mannitol và tăng 
đường huyết. Nếu bị DI trước mổ, nên xem xét sử dụng vasopressin tĩnh mạch trước và trong 
mổ. Cần đánh giá cẩn thận lượng nước tiểu trong mổ ít nhất một lần một giờ. Nên truyền bù 2/3 
lượng dịch mất cộng với máu mất mỗi giờ để duy trì huyết động ổn định. Kiểm soát dịch chu 
phẫu trong DI không bao gồm các dung dịch nhược trương. Liều khởi đầu của vasopressin là 0,5 
mU/kg/giờ bằng truyền tăng dần mỗi 5-10 phút cho đến khi lượng nước tiểu đạt khoảng 2 
ml/kg/giờ. Vasopressin (DDAVP) 0,5-4 mcg tĩnh mạch một liều duy nhất. DDAVP là thuốc chống 
bài niệu mạnh có tác dụng dãn mạch tối thiểu, cũng có thể sử dụng trong giai đoạn chu phẫu. 1/4 
liều này cũng được sử dụng để giảm chảy máu ở những bệnh nhân bị bệnh von Willebrand. Tác 
dụng của vasopressin kéo dài 8-12 giờ. Phải theo dõi nồng độ Na+ máu khi sử dụng DDAVP.148,149 

 
Hình 10-10: U nguyên bào tủy 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Hình CT cắt ngang, MRI sau tiêm thuốc T1W cắt ngang và T2W cắt dọc cho thấy khối u trên lều lớn và mở 
rộng vào trong não thất bốn. 
 
U não hố sau bao gồm u nguyên bào tủy, u sao bào tiểu não, u màng não thất và u thần kinh đệm 
thân não. (Hình 10.10) Chúng cản trở lưu thông DNT giữa não thất tư và tủy sống, làm tăng 
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ALNS. Dấu hiệu và triệu chứng thường gặp của u hố sau bao gồm nôn ói vào buổi sáng, trẻ bứt 
rứt, ngủ lịm, cứng cổ, rối loạn chức năng thần kinh sọ và mất điều hòa. Phẫu thuật cắt u hố sau 
có những lưu ý gây mê quan trọng hơn tất cả phẫu thuật thần kinh nhi khác. Cần cố định ống nội 
khí quản một cách an toàn, vì phần lớn các phẫu thuật này thực hiện ở tư thế nằm sấp. Kê đầu 
trong dụng cụ hình móng ngựa để có thể tiếp cận đường thở trong mổ. Có chỉ định theo dõi 
huyết áp động mạch xâm lấn do nguy cơ loạn nhịp và thay đổi huyết áp đột ngột khi kích thích 
phẫu thuật vào các cấu trúc trong hố sau. Có nguy cơ thuyên tắc khí tĩnh mạch ở tư thế nằm sấp, 
do đó phải kiểm tra thường xuyên. Phần lớn trẻ em có u hố sau đã bị tăng ALNS và não úng thủy. 
Phẫu thuật viên thường đặt dẫn lưu não thất ngoài để loại bỏ DNT trước khi bắt đầu cắt bỏ.150 

 

Chấn thương sọ não và chấn thương đầu 
 
Chấn thương đầu là nguyên nhân hàng đầu gây biến chứng và tử vong ở trẻ em và thanh thiếu 
niên trên toàn thế giới. Tai nạn xe cơ giới, tai nạn xe đạp, bạo hành trẻ em và té ngã là nguyên 
nhân của phần lớn tổn thương này. Nhiều trẻ bị chấn thương sọ não (CTSN) có triệu chứng thần 
kinh tối thiểu trong quá trình đánh giá ban đầu. Tuy nhiên, các triệu chứng tăng ALNS và suy 
giảm thần kinh tiến triển theo thời gian. 

 
Tổn thương não xảy ra theo hai giai đoạn. Đầu tiên xảy ra tại thời điểm tác động khi hộp sọ, mô 
thần kinh và mạch máu bị tổn thương. Thứ hai xảy ra khi bắt đầu dòng thác các biến cố sinh hóa 
và tế bào nội sinh. Dòng thác này bắt đầu trong vòng vài phút sau chấn thương ban đầu và tiếp 
tục trong nhiều tháng, dẫn đến tổn thương trục và chết tế bào. Phù não, tụt huyết áp, giảm oxy 
máu, giảm hoặc tăng thán khí, tăng ALNS, và tăng hoặc hạ đường huyết đều làm tăng đáng kể 
tổn thương não thứ phát.151,152 

 
Khám lâm sàng những bệnh nhân này phải tìm các dấu hiệu vỡ xương sọ, rò DNT, chảy máu tai, 
bầm máu quanh tai và dị vật. Phải được tìm xem có rách da đầu không vì chúng có thể gây ra 
chảy máu nặng, sốc giảm thể tích và làm xấu thêm tổn thương não thứ phát. 

 
Vỡ xương sọ phối hợp với dập não hoặc chấn động não nặng. 7-10% trẻ em bị CTSN có vỡ xương 
sọ. Phẫu thuật nâng sọ vỡ chèn ép được chỉ định khi bản sọ chèn ép nhiều hơn độ dày của bản 
xương, rách màng cứng gây suy giảm thần kinh và/hoặc có rò DNT. Rất ít trẻ bị vỡ sàn sọ. Dấu 
hiệu của vỡ sàn sọ bao gồm chảy máu tai, chảy máu mũi, bầm máu sau tai, bầm tím quanh mắt 
và có máu phía sau màng nhĩ. Biến chứng của vỡ sàn sọ bao gồm rò DNT, viêm màng não và mất 
khứu giác (anosmia). 

 
Tổn thương não lan tỏa là hậu quả của chấn thương não tăng tốc và giảm tốc nhanh. Cố gắng 
phát hiện sớm các tổn thương khu trú, vì phẫu thuật ngay lập tức sẽ thay đổi đáng kể kết quả. 
Dập não là phổ biến ở bệnh nhi và thường phối hợp với đường gãy chân tóc, thường gặp nhất ở 
vùng thái dương, trán và chẩm. Bầm tím xảy ra trong giai đoạn thứ hai của chấn thương. Ảnh 
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hưởng của dập não là do hiệu ứng choán chỗ, phù não hoặc xuất huyết. Nếu có hiệu ứng choán 
chỗ, phải phẫu thuật ngay lập tức để tránh hoặc điều trị tăng ALNS. Máu tụ ngoài màng cứng 
(Hình 10.11) thường phối hợp với vỡ xương sọ đính hoặc thái dương và thường tổn thương động 
mạch não giữa. Dấu hiệu và triệu chứng của máu tụ ngoài màng cứng bao gồm mất ý thức xảy ra 
sau khoảng tỉnh ban đầu. Nếu có liệt nữa người đối bên và giãn đồng tử cùng bên nên dẫn lưu 
máu tụ ngay lập tức và giảm ALNS. Điều trị nội khoa tăng ALNS nên bắt đầu càng sớm càng tốt. 
 

Hình 10-11: Máu tụ ngoài màng cứng: 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

CT cắt ngang cho thấy máu tụ ngoài màng cứng tăng đậm độ, 2 mặt lồi và chèn ép não. Vùng giảm 
đậm độ bên trong là vùng đang chảy máu. 
 

 
 

Máu tụ dưới màng cứng cấp tính (Hình 10-12) phối hợp với tổn thương vỏ não do dập nhu mô 
trực tiếp. Đứt các tĩnh mạch cầu nối giữa màng cứng và vỏ não. Vỡ xương xảy ra ở 30% trẻ lớn và 
thường gặp ở trẻ dưới hai tuổi. Tỷ lệ tử vong của máu tụ dưới màng cứng cao. Phù não, tăng 
ALNS và suy giảm thần kinh kéo dài là đặc trưng trong thời gian hậu phẫu ở bệnh nhân sống sót 
sau phẫu thuật máu tụ dưới màng cứng.153 
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Hình 10-12: Máu tụ dưới màng cứng cấp tính. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Hình CT cắt ngang cho thấy máu tụ ngoài trục, không đồng nhất ở trung tâm gây chèn ép và đẩy lệch các cấu trúc 
não  bên dưới 

 
 

Bạo hành trẻ em (Hội chứng rung lắc trẻ) 
 
Bạo hành trẻ em chiếm 80% số ca tử vong ở trẻ em CTSN, máu tụ dưới màng cứng mạn tính và 
trẻ dưới hai tuổi. Chảy máu thường do các lực tăng tốc và giảm tốc, chấn thương trực tiếp và 
chấn thương do kéo các mạch máu của thân não. Trẻ biểu hiện với thay đổi ý thức, li bì, bứt rứt, 
nôn ói và co giật. Hơn 75% bệnh nhân bị HộI CHỨNG RUNG LẮC TRẺ có xuất huyết võng mạc. 
Nếu có xuất huyết dưới nhện trên CT, đặc biệt là máu giữa hai bán cầu (máu tụ dưới màng cứng) 
là dấu hiệu đặc hiệu của hội chứng rung lắc trẻ.154 

 
Hình 10-13: Xuất huyết trong não thất. 
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Máu tụ trong nhu mô não và xuất huyết não thất cấp tính. CT không cản quang cắt ngang cho thấy máu tụ trong 
trục ở trán với hiệu ứng choán chỗ phối hợp với xuất huyết não thất. 
 

 
 

Máu tụ trong nhu mô não (Hình 10-13) là thường gặp ở trẻ em bị dập vỏ não nặng sau CTSN. Tỷ 
lệ tụ máu trong nhu mô là thấp, nhưng nếu có nó là tiên lượng rất xấu. Chỉ định phẫu thuật cấp 
cứu ở bệnh nhân CTSN bao gồm vỡ sọ hở và triệu chứng do vỡ sọ chèn ép. Phẫu thuật lấy máu tụ 
trong não thường phối hợp với tổn thương nhu mô nặng. Chúng thường xảy ra ở những vùng có 
nhiều mạch máu. Do kết cục xấu và ảnh hưởng của tổn thương não thứ phát lên kết quả của 
CTSN, nên tập trung điều trị, không chỉ đánh giá, chẩn đoán và ổn định bệnh nhân mà còn phải 
giảm tổn thương não thứ phát, nó là nguyên nhân chính gây biến chứng và tử vong. 
 
Tổn thương não thứ phát là hậu quả của tụt huyết áp, giảm oxy máu, giảm và tăng thán khí, hạ và 
tăng đường huyết, và thiếu máu. Có thể cải thiện kết cục thần kinh trong tổn thương não thứ 
phát bằng hồi sức sớm và thích hợp,155 phân loại bệnh nhân để tạo điều kiện thuận lợi trong 
chăm sóc bệnh nhân CTSN và phẫu thuật khi có chỉ định. Mục tiêu của xử trí gây mê là đảm bảo 
đường thở, phòng tránh tổn thương não thứ phát, tránh tăng ALNS và duy trì CPP phù hợp. Nên 
thông khí áp lực dương sớm để duy trì PaO2 >60 mmHg. Tránh áp lực dương cuối kỳ thở ra 
(PEEP) vì làm tăng ALNS và giảm hồi lưu tĩnh mạch não. Phải tránh giảm oxy máu và tăng thông 
khí quá mức. Điều trị phòng ngừa thoát vị não đôi khi bao gồm gây giảm thán khí. Tuy nhiên, 
giảm thán khí có thể làm xấu thêm tình trạng thiếu máu não cục bộ, đặc biệt nếu huyết áp động 
mạch thấp.156 Nên đánh giá thường xuyên tình trạng não. 
Do nguy cơ giảm thể tích và tụt huyết áp, nên truyền một lượng nước muối đẳng trương phù hợp 
để duy trì thể tích bình thường. Nếu có thiếu máu, phải điều chỉnh. Mặc dù, các khuyến nghị cụ 
thể về truyền máu ở bệnh nhi CTSN hiện không có, nhưng phác đồ truyền máu tự do hoặc hạn 
chế đều không có lợi.157 Bất thường đông máu thường xảy ra trong CTSN, nhưng cơ chế chính xác 
không rõ. Giả thuyết cho rằng rối loạn đông máu là hậu quả của giải phóng quá nhiều các yếu tố 
mô, đông máu rải rác nội mạch, phân hủy fibrin, giảm tưới máu, hoạt hóa protein C và rối loạn 
chức năng tiểu cầu (xem Chương 5).158,159 
 
Hội hồi sức nhi (society of pediatric critical care) đã đưa ra khuyến cáo kiểm soát CTSN nặng 
dựa trên bằng chứng ở trẻ em và thanh thiếu niên vào năm 2012. Bác sĩ gây mê nên nắm những 
khuyến cáo này để giảm chấn thương thứ phát. 
 
Trẻ em bị chấn thương đầu và CTSN nặng thường chết vì tăng ALNS kháng trị. Tóm tắt các điều trị 
bệnh nhân CTSN dưới đây. 
 
  Điều trị ban đầu CTSN nên tập trung vào kiểm soát tăng ALNS và duy trì CPP: 

1. Nên theo dõi ALNS khi có thể cho tất cả trẻ CTSN nặng (Glasgow Coma Scale [GCS] <8) vì 
chúng chắc chắn có tăng ALNS. Theo dõi ALNS sớm, nếu sử dụng để hướng dẫn trị liệu sẽ 
làm giảm biến chứng và tử vong. 
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2. Nên điều trị nếu ALNS >20 mmHg và kéo dài hơn 5 phút. Theo dõi ALNS và huyết áp động 
mạch xâm lấn là cần thiết để tính CPP (CPP = MAP - ALNS) và hướng dẫn điều trị. 

3. CPP tối thiểu có thể chấp nhận ở trẻ CTSN nặng là 40 mmHg, mục tiêu là 40-50 mmHg. 
CPP của trẻ nhủ nhi có thể thấp hơn còn thanh thiếu niên thì cao hơn. 

4. Nước muối ưu trương (3%) làm giảm ALNS ở trẻ CTSN nặng. Liều khuyến cáo của muối 
3% là 6,5 - 10 ml/kg/giờ. Có thể truyền nước muối ưu trương ở tốc độ 0,1 - 1 ml/kg/giờ. 
Khuyến cáo là sử dụng liều thấp nhất của nước muối để duy trì ALNS dưới 20mmHg, và 
giữ độ thẩm thấu máu dưới 360 mOsm/L. Không đủ bằng chứng để ủng hộ hay phản đối 
sử dụng mannitol trong điều trị tăng ALNS ở trẻ CTSN nặng. 

5. Không có bằng chứng cho thấy hạ thân nhiệt (32 - 33°C) sẽ có lợi trong 24 giờ đầu sau 
CTSN và trên thực tế, có thể ảnh hưởng tiêu cực đến kết quả của những bệnh nhân này. 

6. Tránh tăng thông khí dự phòng đến PaCO2 < 30 mmHg trong 48 giờ đầu sau CTSN. Nguy 
cơ thiếu máu não cục bộ do thầy thuốc gây ra là rất cao. Nếu sử dụng tăng thông khí để 
điều trị tăng ALNS kháng trị, cần theo dõi sinh lý thần kinh để xác định lưu lượng máu não 
phù hợp và có thiếu máu não cục bộ hay không. 

7. Đôi khi sử dụng dẫn lưu não thất ngoài để loại bỏ DNT và giảm ALNS ở bệnh nhân CTSN 
nặng. 

8. Có thể sử dụng barbiturate để điều trị trẻ em tăng ALNS có huyết động ổn định mà không 
đáp ứng với điều trị nội và phẫu thuật. Nên theo dõi huyết áp động mạch liên tục và có 
thể sử dụng thông tin từ nó để duy trì CPP thích hợp. 

9. Mở sọ giải áp (craniectomy) với treo màng cứng (duraplasty) đã được sử dụng khi có dấu 
hiệu sớm của suy giảm thần kinh, thoát vị não hoặc tăng ALNS kháng trị không đáp ứng 
với điều trị nội. 

10. Điều trị dự phòng bằng phenytoin có thể làm giảm tỷ lệ động kinh sớm sau chấn thương ở 
bệnh nhi CTSN nặng. 

11. Còn thiếu dữ liệu về kiểm soát đường huyết ở trẻ em CTSN nặng. 
 

12. Không khuyến cáo sử dụng steroid cho bệnh nhi CTSN nặng vì không có bằng chứng lâm 
sàng cho thấy nó cải thiện kết quả.160 

 
Mục tiêu cuối cùng trong việc điều trị trẻ CTSN là phòng ngừa tổn thương não thứ phát. Hồi sức 
tim mạch và thông khí hiệu quả là quan trọng, nhưng cũng phải điều trị các tổn thương khác. Sai 
lầm kinh điển là chỉ tập trung vào tổn thương não mà bỏ qua các tổn thương bụng hoặc ngực 
thường góp phần đáng kể vào biến chứng và tử vong. 
 
Tổn thương tủy sống (Spinal Cord Injury: SCI) 
 
Tổn thương tủy sống (SCI) đơn thuần là rất hiếm ở trẻ em, và người bị SCI thường cũng bị CTSN. 
Tỷ lệ SCI là 5 - 10% ở cả người lớn và trẻ em. Vì bệnh nhi có đầu to, nặng, nên 42% SCI xảy ra ở 
cột sống cổ, 31% xảy ra ở ngực và 27% ở cột sống thắt lưng. Tai nạn ô tô, té ngã và chấn thương 
thể thao là nguyên nhân thường gặp của SCI. SCI phổ biến hơn ở nam hơn nữ. Do sự khác nhau 
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về sự tăng trưởng và phát triển của cột sống, chấn thương cột sống ở trẻ em khác biệt đáng kể 
so với người lớn. Những khác biệt này bao gồm đầu lớn hơn và nặng hơn và độ đàn hồi và di 
động lớn hơn của các thân đốt sống C1 - C3 ở trẻ em < 8 tuổi. Từ 8 - 12 tuổi, tăng hoạt động hơn 
nên tổn thương ở C3 - C5, trẻ lớn hơn là ở C5 - C6. Chúng có một phần thân đốt sống được vôi 
hóa, các bao khớp mềm dẻo hơn và bề mặt các thân sống thẳng và nằm ngang.161,162 Do những 
khác nhau này, trẻ < 8 tuổi thường bị tổn thương cổ cao hơn. Trẻ càng nhỏ thì nguy cơ tổn 
thương cổ càng cao. Ở trẻ em > 8 tuổi, SCI xảy ra ở phần thấp của cột sống cổ. Do tính đàn hồi và 
di động cao của cột sống trẻ em, tiêu chuẩn x-quang sử dụng để chẩn đoán SCI ở trẻ em khác với 
người lớn. Trật thân đốt sống > 4,5 mm giữa C2 - C3 hoặc C3 - C4 ở trẻ < 8 tuổi, hoặc trật nhẹ 
(subluxation) đốt sống vượt quá 3,5 mm ở bất kỳ mức đốt sống nào ở bệnh nhân > 8 tuổi là dấu 
hiệu của mất vững cột sống cổ. Nếu góc giữa hai đốt sống > 7 độ gợi ý chấn thương tủy sống. 
 
Dấu hiệu tổn thương cột sống cổ thường bao gồm đau ở đường giữa sau, suy giảm thần kinh 
ngoại biên, giảm mức độ ý thức và bằng chứng về rối loạn chức năng nhận thức não. Tuy nhiên, 
nên nhớ rằng đau có thể do chấn thương khác chứ không phải chỉ do SCI. Tổn thương tủy sống ở 
trẻ em có thể chia thành bốn loại: gãy xương cột sống đơn thuần, gãy xương với gãy trật, chỉ gãy 
trật khớp và tổn thương tủy do chấn thương mà không có bằng chứng tổn thương trên x-quang. 
 
Điều trị SCI bao gồm: (1) kiểm soát đường thở trong khi bất động cổ ở bệnh nhân có giảm tri giác, 
CSI cao và/hoặc giảm phản xạ bảo vệ đường thở; (2) đảm bảo oxy hóa máu và thông khí phổi 
thích hợp; (3) phục hồi huyết động về bình thường. 
 
SCI có hai nguyên nhân chính: (1) tổn thương ban đầu do lực cơ học và các mảnh xương gây tổn 
thương tủy sống trực tiếp; (2) tổn thương mô thứ phát do phù nề và thiếu máu cục bộ do tụt 
huyết áp và giảm oxy máu. Hồi sức không đúng trẻ bị SCI không ổn định có thể làm nặng thêm tổn 
thương ban đầu và dễ dàng phát triển tổn thương thứ phát. 
 
Suy hô hấp là nguyên nhân phổ biến nhất gây tử vong ở bệnh nhân tổn thương cổ. Suy hô hấp do 
SCI cổ gây giảm thể tích khí lưu thông và thông khí phút, làm tăng khoảng chết hô hấp và gây ứ 
CO2, tất cả đều làm nặng thêm tổn thương não và tủy sống. Vì vậy, nhanh chóng kiểm soát đường 
thở và đảm bảo oxy hóa máu và thông khí phù hợp là rất quan trọng. Bất động cổ để tránh làm 
nặng SCI thêm. Sốc tủy, mất trương lực vận mạch (vasomotor tone), nhịp chậm và giảm co bóp cơ 
tim thì thường gặp ở bệnh nhân SCI. Tuy nhiên, bác sĩ gây mê cũng phải tìm các nguyên nhân khác 
gây sốc giảm thể tích như chấn thương ngực, bụng, xương chậu và xương dài, hoặc sốc tắc nghẽn 
thứ phát do tràn khí màng phổi áp lực hoặc chèn ép tim cấp. 
 
Kiểm soát dịch trong SCI nên bắt đầu bằng dịch tinh thể đẳng trương. Thêm thuốc vận mạch nếu 
huyết áp không đáp ứng với truyền dịch. 

 
Tổn thương tủy không có bất thường x-quang [Spinal Cord Injury Without 
Evidence of Radiologic Abnormalities (SCIWORA)] 
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SCIWORA là tổn thương tủy mà không có bằng chứng x-quang về gãy xương cột sống hoặc gãy 
trật. Nó xảy ra ở 13 - 32% bệnh nhi SCI và thường gặp nhất ở cột sống cổ. SCIWORA là hậu quả 
do dãn các dây chằng cột sống và cột sống ngữa - gập nặng do chấn thương. Sinh bệnh học của 
SCIWORA liên quan đến điểm máu tụ/xuất huyết, phù nề và nhồi máu mô. MRI giúp chẩn đoán 
tổn thương mô mềm, dây chằng và tủy sống. Điều trị SCIWORA bao gồm hồi sức tim phổi thích 
hợp để đảm bảo oxy hóa máu, thông khí và tưới máu phù hợp. Cần duy trì huyết áp toàn thân 
trong giới hạn bình thường hoặc cao hơn bình thường một chút. Bất động cổ bệnh nhân bằng 
nẹp cổ cứng. Mặc dù vẫn còn tranh cãi, nhưng khuyến cáo là nên bolus methylprednisolone 30 
mg/kg và truyền liên tục 5,4 mg/kg/giờ trong 24 giờ nếu bệnh nhân đến trong 3 giờ đầu sau chấn 
thương. Nếu bệnh nhân đến sau 3 giờ, nên truyền liên tục trong 48 giờ. Methylprednisolone cải 
thiện lưu lượng máu tủy, ức chế dòng thác acid arachidonic và điều chỉnh đáp ứng miễn dịch. 
Bệnh nhân bị tổn thương tủy cắt ngang (transected spinal cord) có tiên lượng xấu (phục hồi 
3%). 62% bệnh nhân tổn thương tủy cắt ngang không hoàn toàn sẽ phục hồi.163,164 

 

Những dị dạng mạch máu não 
 
Dị dạng động tĩnh mạch não (AVMs) và phình mạch (aneurysms) 
 
Dị dạng động tĩnh mạch và túi phình nội sọ là nguyên nhân phổ biến nhất của xuất huyết 
não tự phát ở trẻ em. AVM xảy ra từ 10 - 14/100.000 người, 7 - 10% số đó là trẻ dưới 18 
tuổi.165  (Hình 10-14) 

Hình 10-14: Dị dạng động – tĩnh mạch não (AVM). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

MRI mạch máu sau tiêm thuốc cắt ngang T2W, T1W cho thấy một khối nhồi chặt có phân bố mạch máu 
giống như tổ ong. Không bắt thuốc tương phản thể hiện là búi mạch của AVM ở thùy trán phải. 

 

Chảy máu từ AVM thường thể hiện dưới dạng xuất huyết não thất, động kinh khởi phát đột ngột 
hoặc suy giảm thần kinh nặng. Xuất huyết não thất trong 20 - 50% AVM trẻ em. 18 - 20% AVM là 
có triệu chứng trong thời thơ ấu. Xuất huyết não xảy ra ở 75 - 80% bệnh nhi AVM và 50 - 65% 
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người lớn.166,167 Trẻ nhủ nhi và trẻ em dưới hai tuổi có AVM thường bị suy tim sung huyết, chậm 
phát triển thần kinh (do máu ra khỏi từ các vùng não qua shunt của AVM - gọi là ăn cắp máu), 
đau đầu và tiếng thổi trong sọ. Nguy cơ tái xuất huyết từ AVM là cao trong 12 tháng đầu tiên sau 
chảy máu ban đầu. Nhiều AVM hạch nền và hố sau chảy máu. Tỷ lệ tái chảy máu là 25% trong 5 
năm đầu tiên. Ở trẻ em, vị trí và kích thước của AVM là yếu tố nguy cơ của tái chảy máu. Tổn 
thương ở sâu thường chảy máu hơn tổn thương ở bán cầu. 

 
Điều trị nội ngoại khoa cho AVM bao gồm thuyên tắc nội mạch, xạ phẫu định vị (stereotactic 
radiosurgery) hoặc phẫu thuật cắt bỏ. Trong 70% trường hợp, thuyên tắc nội mạch sẽ gây tắc 
một phần AVM, nhưng nó không làm giảm tỷ lệ chảy máu tái phát. Trong một số trường hợp, 
thuyên tắc được chỉ định trước mổ để giảm lưu lượng máu trong AVM và làm cho việc kẹp (clip) 
AVM dễ dàng hơn. Nếu khó tiếp cận AVM (thân não, hạch nền, đồi thị), tổn thương sẽ được điều 
trị tốt nhất bằng xạ phẫu định vị, nếu có. 

 
Thuyên tắc chọn lọc tổn thương mạch máu thường thực hiện cho bệnh nhân dưới gây mê. Tăng 
thông khí vừa phải (PaCO2 30mmHg) giúp cải thiện khả năng nhìn thấy các mạch máu bất thường 
vì mạch máu trong AVM không đáp ứng với hiệu ứng gây co mạch (bao gồm nhiễm kiềm). Do đó, 
tăng thông khí làm tăng lưu lượng máu trong AVM nên dễ phát hiện. Tuy nhiên, khi làm tăng 
lượng máu trong tổn thương, nên sẽ có khả năng lắng đọng chất thuyên tắc và cũng làm tăng 
nguy cơ chảy máu. Bác sĩ gây mê nên biết về vật liệu thuyên tắc và tác dụng phụ của chúng và 
các biến chứng do chúng gây ra. Cần chú ý đến bồi hoàn dịch, vì trẻ em bị AVM thường bị suy tim 
do lưu lượng AVM cao và sử dụng thuốc cản quang. 

 
Tĩnh mạch Galen chảy trực tiếp vào xoang thẳng (straight sinus) ngắn nhưng có đường kính lớn, 
là nơi hội tụ các tĩnh mạch sâu của não. Phần lớn dị dạng tĩnh mạch Galen xảy ra ở trẻ nhủ nhi và 
trẻ nhỏ, còn AVM thì rất hiếm ở trẻ sơ sinh. Biểu hiện lâm sàng ở bệnh nhân bị dị dạng tĩnh mạch 
Galen tùy thuộc vào số lượng shunt mạch máu đi qua dị dạng. Trẻ sơ sinh (0 - 1 tháng tuổi) có 
thể có nhiều đường rò và chuyển gần 25% cung lượng tim đi qua chúng, nó làm tăng đáng kể 
lượng máu trở về tim phải và gây suy tim do quá tải thể tích. Phần lớn trẻ sơ sinh bị AVM đều bị 
suy tim sung huyết (CHF). Trẻ nhủ nhi từ 1 - 12 tháng tuổi có thể biểu hiện với não úng thủy là do 
chèn ép cống Sylvius và não thất ba. Nó ngăn cản lưu thông DNT bình thường trong não. Trẻ em 
bị AVM có thể biểu hiện suy tim sung huyết, động kinh hoặc suy giảm thần kinh khu trú. Trẻ > 6 
tuổi có thể biểu hiện với máu tụ dưới nhện hoặc chảy máu trong nhu mô não.168 

 
Cho dù can thiệp cấp cứu hay trì hoãn, tất cả trẻ bị AVM đều cần đánh giá chính xác AVM bằng 
CT, MRI và chụp động mạch não (nếu có) sau khi đánh giá toàn diện tình trạng sức khỏe của 
chúng. Trẻ lớn hơn thường tỉnh táo và có thể hợp tác trong những xét nghiệm này, nhưng trẻ 
nhỏ hoặc trẻ suy giảm ý thức cần gây mê để bảo vệ đường thở và tối ưu hóa điều kiện cho bác sĩ 
x-quang. 

Trong quá trình khởi mê và duy trì mê, thay đổi đột ngột huyết áp động mạch, đặc biệt là tăng 
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huyết áp có thể gây xuất huyết não và tăng ALNS. Thuốc mê để duy trì mê cho bệnh nhân AVM 
không khác với các phẫu thuật nội sọ khác (xem ở trên). Nếu không có suy tim sung huyết, có thể 
hạ huyết áp chỉ huy trong quá trình đóng AVM phẫu thuật hoặc nội mạch. Do chảy máu lượng 
lớn đột ngột có thể xảy ra trong quá trình phẫu thuật đóng AVM, cần có hai đường truyền lớn và 
huyết áp động mạch xâm lấn. Cho dù phẫu thuật kẹp dị dạng hay đóng bằng nội mạch, bác sĩ gây 
mê phải luôn chuẩn bị để điều trị tăng áp lực nội sọ và/hoặc phù não do tăng tưới máu đột ngột 
thường xảy ra khi AVM bị đóng. Có thể điều trị cơn tăng huyết áp bằng nitroprusside (trẻ sơ sinh 
0,5 - 6 mcg/kg/phút; trẻ em 0,5 - 10 mcg/kg/phút) hoặc labetalol (0,2 - 1 mg/kg tiêm tĩnh mạch 
mỗi 10 phút, liều tối đa 300mg hoặc truyền liên tục 0,4 - 1 mg/kg/giờ). Cũng như các phẫu thuật 
hệ TKTW khác, mục tiêu của gây mê trong thời gian đóng AVM là duy trì ổn định huyết động, áp 
lực tưới máu não, kiểm soát ALNS, thư giãn não hiệu quả để tạo điều kiện thuận lợi cho phẫu 
thuật tiếp cận AVM, và truyền bù dịch dực trên lượng máu mất và nước tiểu. 
 
Mặc dù, túi phình nội sọ rất hiếm ở trẻ em nhưng chúng thường lớn và nằm ở tuần hoàn não 
sau. Có hai loại túi phình: hình túi/saccular (do yếu cơ thành động mạch) và hình nấm/mycotic 
(do tổn thương động mạch do ổ thuyên tắc nhiễm trùng). Túi phình bẩm sinh phối hợp với thận 
đa nang, loạn sản sợi cơ (fibromuscular dysplasia), bệnh lý mô liên kết (như hội chứng Ehlers-
Danlos) và bệnh hẹp eo động mạch chủ (coarctation of the aorta). Túi phình bẩm sinh thường 
điều trị bằng thuyên tắc nội mạch.169-172 
 

Bệnh Moyamoya  
 
Bệnh Moyamoya là một bệnh lý mạch máu mạn tính không rõ nguyên nhân phối hợp với bệnh lý 
tắc nghẽn động mạch não nặng. Chụp động mạch cho thấy hẹp hoặc tắc tiến triển đoạn cuối 
động mạch cảnh trong và động mạch não trước và não giữa và não sau. Moyamoya có nghĩa là 
“luồng khói”, nó có nghĩa là hình ảnh trên chụp mạch máu như làn khói thuốc lá thấy ở ngoài 
vùng không có mạch máu.173 Triệu chứng của bệnh Moyamoya bao gồm thiếu máu não cục bộ 
thoáng qua, xuất huyết não, động kinh và đau đầu. Bệnh nhân bị bệnh Moyamoya có thiếu máu 
não cục bộ tiến triển do giảm tưới máu não liên tục. Điều trị bệnh MoyaMoya là phẫu thuật tái 
tạo mạch máu ở vùng bị ảnh hưởng. Mục tiêu của tái tạo mạch máu là thúc đẩy sự tạo mạch máu 
mới và tạo ra các mạch máu bàng hệ. Để chuẩn bị cho phẫu thuật, bệnh nhân không nên nhịn ăn 
trong thời gian dài để tránh mất nước. Tiền mê để giảm lo và quấy khóc, tăng thông khí, giảm 
PaCO2, co mạch não, giảm CBF và làm xấu thêm thiếu máu não cục bộ. Không có bằng chứng cho 
thấy khởi mê bằng thuốc mê hô hấp hay thuốc mê tĩnh mạch có ảnh hưởng trên tưới máu não ở 
bệnh nhân bị bệnh MoyaMoya. Trong quá trình phẫu thuật, bác sĩ gây mê phải duy trì sự cân 
bằng giữa cung và cầu oxy cho não. Cần tránh tụt huyết áp, giảm oxy máu và thay đổi CO2 trong 
quá trình đặt đèn soi thanh quản và đặt nội khí quản. Nên duy trì bình thán trong tất cả giai đoạn 
phẫu thuật. Trong quá trình phẫu thuật, theo dõi EEG có thể phát hiện ngay từ giai đoạn sớm 
thiếu máu não cục bộ.174 
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Nên bù nước cẩn thận để duy trì tình trạng thể dịch bình thường. Tránh dịch ưu trương vì chúng 
gây lợi tiểu, mất nước và tụt huyết áp. Hematocrit lý tưởng ở những bệnh nhân này là 30% vì 
mức hematocrit này là thích hợp cho oxy hóa máu và tăng lưu lượng máu mô. Tăng độ nhớt máu 
phối hợp với đa hồng cầu gây giảm tưới máu não và nó có thể dẫn đến nhồi máu não. Trong thời 
gian phẫu thuật, phải duy trì huyết áp động mạch cao hơn một chút so với huyết áp trước mổ. 
Giảm huyết áp động mạch trung bình làm giảm CBF và tăng nguy cơ thiếu máu cục bộ hoặc đột 
quỵ. Cơ chế tự điều hòa máu não bị giảm đáng kể ở người lớn mắc bệnh này so với trẻ em. Vì lý 
do này, triệu chứng thiếu máu cục bộ thường thấy hơn ở người lớn. Bệnh nhân không có triệu 
chứng, huyết động ổn định chịu thủ thuật x-quang thường có thể về nhà sau đó. Bệnh nhân chịu 
phẫu thuật tái tạo mạch máu cần chăm sóc đặc biệt để đảm bảo theo dõi huyết động thích hợp 
và điều trị các bất thường nếu có. Cần theo dõi liên tục huyết áp động mạch, CVP, lượng nước 
tiểu, hematocrit và SaO2 sau mổ. Sử dụng thuốc á phiện và acetaminophen tĩnh mạch để giảm 
đau sau mổ làm giảm nguy cơ thiếu máu não cục bộ.175 

 

Phẫu thuật bệnh động kinh 
 
Động kinh là bệnh lý mãn tính ảnh hưởng đến 0,5 - 1% dân số thế giới và được xem là một vấn 
đề sức khỏe cộng đồng.176 Mặc dù, điều trị chống động kinh đầy đủ và có các loại thuốc điều trị 
động kinh mới nhưng tỷ lệ thất bại vẫn còn 30 - 40%. Điều trị động kinh không phù hợp làm giảm 
sự phát triển thần kinh nhận thức của trẻ em. Nó làm tăng tính khả biến thần kinh 
(neuroplasticity) của não đang phát triển. Điều trị phẫu thuật tích cực động kinh là phù hợp cho 
nhiều bệnh nhân nếu điều trị nội không kiểm soát được động kinh.177 

 
Động kinh kháng trị với điều trị nội khoa được định nghĩa là không kiểm soát đầy đủ các cơn 
động kinh mặc dù đã cho hai loại thuốc chống động kinh ở liều dung nạp tối đa từ 1,5 - 2 năm. 
Bệnh nhân được kiểm soát động kinh phù hợp, nhưng bị tác dụng phụ không thể chấp nhận do 
thuốc, cũng được xem là động kinh kháng trị. Bệnh nhân bất thường vỏ não, hội chứng di truyền 
thần kinh bất thường (Rasmussen, West, Sturge-Weber) thường có động kinh kháng trị. Phẫu 
thuật động kinh đặt ra cho bác sĩ gây mê hai thách thức lớn mà thường không thấy trong các 
phẫu thuật thần kinh khác: (1) khả năng phải phẫu thuật mở sọ bệnh nhân dưới gây tê tại chỗ và 
(2) yêu cầu gây ngủ kéo dài. Thực hiện phẫu thuật mở sọ tỉnh ở bệnh nhi có thể khó khăn. Phần 
lớn chúng cần gây mê. Một số thuốc mê cần tránh trong quá trình phẫu thuật động kinh vì chúng 
ảnh hưởng đến hoạt động điện và theo dõi điện não. 
 

Xử trí gây mê cho bệnh nhân động kinh bao gồm: 
 
1. Đánh giá toàn diện trước gây mê tình trạng nội khoa, đánh giá tác dụng phụ của thuốc chống 

động kinh, và cần có kiến thức và hiểu biết về các test sinh lý thần kinh sẽ thực hiện trong quá 
trình phẫu thuật. 

2. Làm não mềm phù hợp để tạo điều kiện thuận lợi cho phẫu thuật. 
 

3. Tránh thuốc mê ảnh hưởng trên theo dõi điện sinh lý. 
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4. Nên nhớ rằng có thể cần gây động kinh trong lúc đo điện vỏ não trong mổ. 
5. Đảm bảo CPP đầy đủ và duy trì huyết động, hô hấp và chuyển hóa ổn định. 
 

6. Đảm bảo không thức tỉnh trong suốt phẫu thuật, trừ khi cần bệnh nhân hợp tác để bảo tồn 
tính toàn vẹn của các vùng não quan trọng (chức năng ngôn ngữ, vận động). 

7. Cho phép thức tỉnh nhanh để đánh giá thần kinh sớm.178,179 
 
Nếu có test tâm lý thần kinh, có thể sử dụng để đánh giá chức năng nhận thức trước mổ của 
bệnh nhân. Có thể sử dụng kết quả của test này để dự đoán tác động của phẫu thuật mang lại kết 
quả trên bệnh nhân. EEG được sử dụng để phát hiện động kinh, để xác nhận có hoạt động điện 
bất thường hay không, và để hướng dẫn cho phẫu thuật viên đến vùng cần loại bỏ. Theo dõi EEG 
trong mổ giúp xác định vị trí chính xác của ổ động kinh và mối quan hệ của nó với các vùng chức 
năng quan trọng. Theo dõi EEG đặc biệt quan trọng nếu ổ động kinh nằm ngoài thùy thái dương. 
Chụp MRI, SPECT và PET xác định vị trí ổ động kinh và giúp xác định mối quan hệ giữa các vùng 
não chức năng với ổ động kinh. Phần lớn test đánh giá động kinh trước mổ đều cần trẻ không di 
chuyển trong thời gian dài. Trẻ em không thể làm như vậy có thể an thần bằng propofol để đặt 
điện cực EEG. Ảnh hưởng của propofol trên EEG là ngắn sau ngưng thuốc. Một khi thuốc được 
ngưng dùng, bác sỹ thần kinh có thể đạt được bản đo EEG cơ bản. Dexmedetomidine cũng được 
sử dụng cho mục đích này vì chỉ có tác dụng tối thiểu trên EEG.180 
 
Các test dài hơn như MRI và SPECT, có thể thực hiện với truyền liên tục propofol. Phẫu thuật phổ 
biến nhất để điều trị động kinh thời thơ ấu là cắt bỏ ổ động kinh và đặt máy kích thích thần kinh 
phế vị. Cắt bỏ bán cầu được chỉ định cho bệnh nhân không có ổ động kinh rõ ràng, với phát triển 
vỏ não bất thường, liệt nửa người và hội chứng Sturge-Weber. 
 
Đặt máy kích thích thần kinh phế vị (VNS: vagus nerve stimulator) thường để điều trị động kinh 
kháng trị khi không thể hoặc không muốn phẫu thuật cắt bỏ ổ động kinh. Cơ chế hoạt động của 
VNS không rõ, nhưng có vẻ nó kích hoạt nhân bó đơn độc (tractus solitaius) và các nhân khác 
trong thân não. Nó điều chỉnh tính dễ kích thích của não bằng cách kích hoạt cả hệ viền (limbic 
system) và hệ dẫn truyền thần kinh noradrenergic. Trong quá trình phẫu thuật, dây thần kinh phế 
vị trái bị bộc lộ và được đặt điện cực kích thích vào dây thần kinh. Một máy tạo tín hiệu được đưa 
vào cân cơ ngực lớn. Dây thần kinh phế vị trái được sử dụng vì dây thần kinh phế vị phải có thể 
để gây tạo nhịp tim (pacing). Tác dụng phụ thường gặp nhất của thủ thuật này là khàn giọng và 
đau họng sau mổ. Biến chứng hiếm gặp bao gồm nhịp chậm, liệt cơ mặt và làm nặng thêm ngưng 
thở lúc ngủ do tắc nghẽn. Nếu bệnh nhân cần chụp MRI sau cấy VNS, nên tắt máy tạo kích thích 
trong suốt thời gian chụp và bật lên sau khi hoàn tất test. 
 
Điều trị lý tưởng của động kinh kháng trị là phẫu thuật cắt bỏ ổ động kinh. Để làm điều này là một 
ổ động kinh duy nhất và không nằm gần với vùng não vận động hoặc ngôn ngữ. Vùng chứa ổ động 
kinh sẽ được bộc lộ trong phẫu thuật mở sọ. Cắt ổ động kinh thường thực hiện trong hai giai 
đoạn. Trong giai đoạn đầu, thực hiện phẫu thuật mở sọ và đặt các điện cực EEG trực tiếp lên vùng 
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não tin là có chứa ổ động kinh. Sau đó đóng sọ lại và kéo dây nối các điện cực EEG ra ngoài để 
theo dõi EEG vị trí ổ động kinh trong khoảng 48 giờ. Trong phẫu thuật lần hai, mở sọ lại và cắt bỏ 
vùng đã được xác định qua theo dõi 48 giờ.181 
 
Lựa chọn thuốc khởi mê phụ thuộc vào tuổi của trẻ, nhưng thường sử dụng sevoflurane hoặc 
propofol. Đặt catheter động mạch để theo dõi liên tục thay đổi huyết động khi thao tác phẫu 
thuật. Cần hai đường truyền lớn để bù dịch như các phẫu thuật thần kinh xâm lấn khác. Mặc dù, 
thường không có mất máu nhiều nhưng vẫn thận trọng dự trù sẳn máu để truyền. Trong phần lớn 
trường hợp, gây mê cân bằng là thích hợp. Khi cần theo dõi EEG trong mổ, không sử dụng thuốc 
mê hô hấp. Không được sử dụng thuốc dãn cơ nếu cần theo dõi điện cơ (EMG). Gây mê bằng 
propofol hoặc dexmedetomidine trong quá trình theo dõi sinh lý thần kinh. Thường rút NKQ vào 
cuối cuộc mổ. 
 
Cắt thể chai (callusum corpus) sẽ thực hiện khi không thể cắt ổ động kinh. Phẫu thuật giảm nhẹ 
này nhằm ngăn chặn sự trải rộng hoạt động động kinh đến bán cầu não khác. Xử trí gây mê trong 
phẫu thuật này cũng tương tự như những mô tả ở trên. Bệnh nhân chịu phẫu thuật cắt thể chai 
thường bị suy giảm nhận thức sau mổ đáng kể. Thường không chỉ định theo dõi điện sinh lý cho 
phẫu thuật này. 

 
Cắt bỏ bán cầu là phẫu thuật xâm lấn nhất để điều trị động kinh và chỉ dành riêng cho những 
bệnh nhân động kinh kháng trị do bất thường lan tỏa bán cầu phát triển vỏ não, đột quỵ, hội 
chứng liệt nửa người thời thơ ấu, hội chứng Sturge-Weber và Rasmussen. Xử trí gây mê cho 
phẫu thuật này tương tự như trường hợp cắt bỏ ổ động kinh, ngoại trừ khả năng chảy máu và 
truyền máu lớn hơn. Chuẩn bị gây mê bao gồm hai đường truyền lớn, theo dõi huyết động xâm 
lấn và đặt ống thông tiểu. Bệnh nhân thường cần chăm sóc đặc biệt và thở máy sau mổ vài 
ngày.182,183 

Kích thích não sâu (deep brain stimulation) hiếm khi thực hiện ở trẻ em, nhưng có dữ liệu cho 
thấy kích thích nhân đồi thị làm giảm tỷ lệ động kinh. Phẫu thuật này chỉ thực hiện cho trẻ động 
kinh kháng trị và không phải là ứng viên cho các phẫu thuật khác bao gồm VNS.184,185 
 

Mở sọ tỉnh và phẫu thuật thần kinh chức năng 
 
Mở sọ tỉnh thường bị hạn chế ở trẻ em và trẻ nhỏ nhưng có thể thực hiện ở trẻ lớn và thanh 
thiếu niên bị động kinh, cấy thiết bị kích thích não sâu để kiểm soát rối loạn vận động, cắt bỏ khối 
u sâu và cắt bỏ tổn thương mạch máu ở vùng não quan trọng (ngôn ngữ, trí nhớ, vận động và 
cảm giác). Một trong những yêu cầu quan trọng để sử dụng kỹ thuật này là cần sự hợp tác của 
bệnh nhân. Bác sĩ gây mê phải có kiến thức về các vấn đề đặc biệt có thể xảy ra trong mổ và yêu 
cầu theo dõi liên tục bệnh nhân tỉnh táo trong suốt quá trình phẫu thuật. 
 
Hai lưu ý quan trọng nhất ở bệnh nhân chịu phẫu thuật mở sọ tỉnh là độ trưởng thành ý thức 
(mental maturity) và đánh giá đường thở. Rối loạn lo âu, khả năng chịu đau kém, rối loạn tâm 
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thần, rối loạn vận động, chứng sợ khoảng hẹp (claustrophobia), béo phì và trào ngược dạ dày-
thực quản là chống chỉ định của mở sọ tỉnh. Các yếu tố khác cần xem xét là kích thước khối u và 
ảnh hưởng của nó trên ổn định tim mạch, nguy cơ chảy máu và bất ổn huyết động.186 
 
Có một số lưu ý quan trọng khi kê tư thế bệnh nhân trong phẫu thuật mở sọ tỉnh. Bác sĩ gây mê 
phải tiếp cận được mặt bệnh nhân để đánh giá biểu hiện khuôn mặt và lời nói của họ trong suốt 
quá trình phẫu thuật. Điều này rất quan trọng cho sự thành công của phẫu thuật. Cả hai kỹ thuật 
gây mê kiểu ngủ - tỉnh - ngủ và an thần - theo dõi đã được sử dụng cho phẫu thuật này. 
Dexmedetomidine, propofol và remifentanil là lý tưởng cho mục đích này vì chúng nhanh hết tác 
dụng khi ngừng, cho phép bệnh nhân thức tỉnh nhanh chóng để đánh giá nhận thức thần kinh 
trong mổ. Đảm bảo bệnh nhân được giảm đau đầy đủ, đặc biệt là bắt vít vào hộp sọ, khi lật vạt da 
đầu và khi rạch và thao tác màng cứng thì rất quan trọng. 
 

Kỹ thuật ngủ - tỉnh - ngủ là dùng thuốc gây mê thường là propofol và remifentanil. Trong quá 
trình phẫu thuật, khi cần theo dõi điện vỏ não (ECoG) thì ngừng truyền propofol (thường là 15 
phút trước khi bắt đầu theo dõi ECoG). Thuốc này phải ngưng để tránh can thiệp vào tín hiệu 
ECoG. Remifentanyl 0,05 mcg/kg/phút được tiếp tục trong giai đoạn tỉnh mê vì ít ảnh hưởng đến 
tín hiệu ECoG. Cũng có thể sử dụng dexmedetomidine 0,2 mcg/kg/giờ, vì nó cũng không ảnh 
hưởng đến ECoG.187,188 An thần có ý thức - theo dõi sát là thích hợp khi đóng và mở hộp sọ. Bolus 
hoặc truyền liên tục propofol hoặc dexmedetomidine cộng với remifentanil hoặc fentanyl. Không 
được thở oxy nồng độ cao gần phẫu trường vì tia lửa điện từ dao điện có thể gây cháy. Biến 
chứng trong quá trình phẫu thuật mở sọ tỉnh là thấp vì bệnh nhân chịu phẫu thuật này được lựa 
chọn cẩn thận và chuẩn bị kỹ lưỡng. Tuy nhiên, vấn đề đường thở, buồn nôn, nôn ói, phù não, 
động kinh, chảy máu, kích động, thuyên tắc khí, và bất ổn huyết động đã được báo cáo ở một số 
bệnh nhân.189-191 
 

Các thủ thuật can thiệp x quang thần kinh 
 
Các thủ thuật x-quang thần kinh cần gây mê để chẩn đoán hoặc điều trị ngày càng phổ biến ở trẻ 
em có bệnh lý nội sọ. Các thủ thuật như chụp động mạch và gây tắc mạch là phổ biến. Các thủ 
thuật này cần gây mê bởi vì chúng kéo dài, kỹ thuật khó và không thoải mái cho bệnh nhân, và 
thường cần các kỹ thuật điều chỉnh huyết áp và thông khí trong quá trình làm thủ thuật. Hình ảnh 
thu được cũng có chất lượng tốt hơn ở bệnh nhân được gây mê và bất động. Nếu có biến chứng 
xảy ra trong khi làm các thủ thuật này đều có thể điều trị nhanh hơn ở trẻ đã gây mê.192 
 
Gây mê và đặt nội khí quản là cần thiết cho các thủ thuật này vì cần các khoảng ngưng thở từ 10 -
15 giây để thu được hình ảnh chất lượng tốt nhất. Truyền đủ dịch trong các thủ thuật này để duy 
trì thể tích bình thường, tưới máu thận đầy đủ và lưu lượng nước tiểu tốt. Không làm như vậy có 
thể dẫn đến suy thận vì sử dụng một thể tích lớn thuốc cản quang ưu trương. Ít hơn 4% bệnh 
nhân chụp động mạch não bị biến chứng, nhưng thỉnh thoảng vẫn bị chảy máu. Nếu xảy ra chảy 
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máu, thường là ở vị trí các bác sĩ x-quang đâm kim vào (mạch máu đùi). Phản ứng bất lợi với 
thuốc cản quang chỉ xảy ra trong < 1% trẻ em chịu các thủ thuật x-quang thần kinh can thiệp. 
Những phản ứng này bao gồm buồn ói, nổi ban, bất ổn huyết động, co thắt phế quản và trụy tim 
mạch. Chúng thường xảy ra trong vòng 1 giờ sau dùng thuốc. Phản ứng nhẹ là tự giới hạn và điều 
trị triệu chứng. Phản ứng nặng cần điều trị như sốc phản vệ. Bệnh nhân có nguy cơ cao phản ứng 
với thuốc cản quang là người có phản ứng trước đó với thuốc này, hen phế quản hoặc viêm da cơ 
địa (atopic dermatitis). Nếu bệnh nhân trước đây đã có một trong những vấn đề này, nên điều trị 
trước bằng steroid và thuốc kháng histamine trước khi bắt đầu thủ thuật. Liều khuyến cáo của 
methylprednisolone tĩnh mạch là 1 - 2 mg/kg còn diphenhydramine là 1 mg/kg. 
 
Các phương pháp can thiệp điều trị như thuyên tắc dị dạng động tĩnh mạch, dò động tĩnh mạch 
(AVF: arteriovenous fistula) hoặc túi phình, và hóa trị trong động mạch (intra-arterial 
chemotherapy) cho các khối u thường cần gây mê. Các thủ thuật này thường dài và có thể cần 
dãn cơ để tránh bệnh nhân cử động, vì nó có thể gây hậu quả nghiêm trọng. Bác sĩ gây mê phải 
theo dõi lượng dịch muối dùng pha heparin mà bác sĩ x-quang sử dụng trong các thủ thuật này và 
bù trừ bằng cách giảm số lượng dịch truyền. Đôi khi cần hạ huyết áp chỉ huy để tạo điều kiện dễ 
dàng cho việc đặt các hạt vi mô hoặc coil vào trong tổn thương có lưu lượng cao. Các hạt vi mô 
như ONYX có thể gây nhịp chậm nguy hiểm, đặc biệt ở trẻ nhủ nhi. Nguy cơ vỡ mạch máu nội sọ 
là 0,5%. Nếu nó xảy ra, phải chuyển ngay bệnh nhân đến phòng mổ để phẫu thuật. Sau thủ thuật 
thuyên tắc, nên  đưa bệnh nhân đến đơn vị chăm sóc đặc biệt để theo dõi chặt chẽ và kiểm soát 
huyết áp nhằm giảm nguy cơ chảy máu sau thủ thuật.2 

 

Kết luận 
 
Mục tiêu chính của bác sĩ gây mê là đảm bảo bệnh nhân thần kinh được chăm sóc toàn diện. 
Điều này đòi hỏi phải có kiến thức giải phẫu não bình thường và bất thường, nắm vững sinh lý 
học ở các giai đoạn phát triển khác nhau và hậu quả bệnh lý do điều trị nội ngoại khoa. Biết được 
ảnh hưởng của thuốc mê trên sinh lý não của bệnh nhi sẽ cải thiện đáng kể kết quả và góp phần 
làm giảm đáng kể biến chứng và tử vong. 
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