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Thông tin bản dịch 

Bản dịch phục vụ học tập và tra cứu chuyên môn. Nội dung khuyến cáo, mức độ chắc chắn, liều dùng, 

chống chỉ định và giới hạn được giữ theo nguyên bản. Người đọc cần đối chiếu bản gốc và thông tin kê 

đơn hiện hành trước khi áp dụng lâm sàng. Bản dịch máy có hiệu đính thuật ngữ, cần được chuyên gia 

thần kinh hoặc đau đầu hiệu đính trước khi xuất bản. 

Bản quyền bài báo gốc thuộc Springer Science+Business Media. Nguồn: Neurocritical Care và 

Neurocritical Care Society. Việc sử dụng lại phải tuân theo điều khoản của nhà xuất bản. 

Các trang có bảng phức tạp kèm ảnh bảng gốc để kiểm tra vị trí hàng và cột; phần chữ tiếng Việt được 

trình bày ngay sau ảnh. 
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Trang nguồn 1 

Tóm tắt 

Các chiến lược điều trị trạng thái động kinh (SE) khác nhau đáng kể giữa các cơ sở này với cơ sở khác 

do thiếu dữ liệu để hỗ trợ phương pháp điều trị này so với phương pháp điều trị khác. Để cung cấp 

hướng dẫn điều trị cấp cứu trạng thái động kinh ở những bệnh nhân nguy kịch, Neurocritical Care Society 

đã tổ chức một ủy ban soạn thảo để đánh giá tài liệu và phát triển hướng dẫn thực hành đồng thuận dựa 

trên bằng chứng và chuyên môn. Tìm kiếm tài liệu được thực hiện bằng PubMed và các nghiên cứu đáp 

ứng các tiêu chí do ủy ban soạn thảo thiết lập đã được đánh giá. Các khuyến cáo được phát triển dựa 

trên tài liệu sử dụng các phương pháp đánh giá được tiêu chuẩn hóa từ Hiệp hội Tim mạch Hoa Kỳ và Hệ 

thống Đánh giá, Phát triển và Đánh giá Phân loại Khuyến cáo, cũng như ý kiến của chuyên gia khi thiếu 

dữ liệu đầy đủ. 

Từ khóa 

trạng thái động kinh, cơn động kinh, guideline, EEG, điều trị chống động kinh 

Giới thiệu 

Trạng thái động kinh (SE) đòi hỏi phải điều trị khẩn cấp, có mục tiêu để giảm tỷ lệ mắc bệnh và tử vong 

của bệnh nhân. Những tranh cãi về cách thức và thời điểm điều trị SE đã được mô tả trong tài liệu [1-3]. 

Ủy ban Viết Hướng dẫn về trạng thái động kinh của Hiệp hội Chăm sóc Thần kinh được thành lập vào 

năm 2008 để phát triển các hướng dẫn đồng thuận của chuyên gia dựa trên bằng chứng để chẩn đoán 

và quản lý SE. Các đồng chủ tịch đã được Hiệp hội Chăm sóc Thần kinh lựa chọn, cùng với 10 bác sĩ 

chuyên khoa thần kinh và bác sĩ động kinh bổ sung từ khắp Hoa Kỳ được đưa vào ủy ban. 

Sau khi ủy ban chuẩn bị một bộ hướng dẫn ban đầu 

Trang nguồn 2 
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Ảnh bảng gốc để đối chiếu hàng và cột 

Bản dịch nội dung bảng 

dựa trên việc xem xét tài liệu và sự đồng thuận của ủy ban, các khuyến cáo đã được xem xét bởi một nhóm chuyên gia 

bên ngoài về quản lý SE, những nhận xét của họ đã được đưa vào tài liệu cuối cùng. Những hướng dẫn này được phát 

triển để giải quyết việc đánh giá và quản lý SE ở người lớn và trẻ em bị bệnh nặng và sẽ không đề cập đến việc quản lý SE 

ở trẻ sơ sinh. 

Những hướng dẫn này sẽ mô tả cụ thể các định nghĩa và phân loại SE, nguyên nhân, đánh giá chẩn đoán, tiên lượng, điều 

trị, theo dõi và định hướng trong tương lai. Các nguyên tắc được thảo luận sẽ áp dụng cho cả người lớn và trẻ em, trừ khi 

có ghi chú cụ thể. 
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Phương pháp luận 

Tìm kiếm tài liệu PubMed/Medline đã được thực hiện cho các bài báo có liên quan được xuất bản đến tháng 8 năm 2011, 

sử dụng các thuật ngữ tìm kiếm sau: trạng thái động kinh, cơn động kinh kháng trị, và trạng thái động kinh không co giật 

cùng với các phương pháp điều trị động kinh riêng lẻ, bao gồm thuốc tiêu chuẩn và các liệu pháp chống co giật khác (ví dụ: 

làm mát và chế độ ăn ketogen). 

Việc tìm kiếm chỉ giới hạn ở những bài viết mô tả chủ đề con người được xuất bản bằng tiếng Anh. Các thử nghiệm lâm 

sàng, phân tích tổng hợp, bài viết đánh giá và hướng dẫn thực hành đều đủ điều kiện để đưa vào. Các nghiên cứu mô tả 

điều trị được giới hạn ở những nghiên cứu bao gồm ít nhất 5 bệnh nhân. Kết quả được bổ sung bằng tài liệu do ủy ban 

khuyến cáo hoặc được xác định từ danh sách tham khảo. 

Các bài báo được lựa chọn để đưa vào khuyến cáo điều trị đã được ủy ban soạn thảo xem xét. Các khuyến cáo điều trị 

sau đó được chỉ định ở mức độ bằng chứng dựa trên tuyên bố và hướng dẫn của Hiệp hội Tim mạch Hoa Kỳ (Bảng 1)[4]. 

Chẩn đoán và quản lý SE được chỉ định một khuyến cáo dựa trên hệ thống Đánh giá, Phát triển và Đánh giá Khuyến cáo 

(GRADE) [5]. Hệ thống GRADE đưa ra hai mức khuyến cáo: ''mạnh'' và ''yếu.'' Các định nghĩa về chất lượng của bằng 

chứng như sau: • chất lượng cao-nghiên cứu sâu hơn rất khó có thể thay đổi niềm tin của chúng tôi vào ước tính hiệu quả, 

• chất lượng vừa phải-nghiên cứu sâu hơn có thể có tác động quan trọng đến độ tin cậy của chúng tôi trong ước tính hiệu 

quả và có thể thay đổi ước tính, • chất lượng thấp-nghiên cứu sâu hơn rất có thể có tác động quan trọng đến niềm tin của 

chúng tôi vào ước tính hiệu quả 

ảnh hưởng và có khả năng thay đổi ước tính, và • chất lượng rất thấp-bất kỳ ước tính ảnh hưởng nào đều rất không chắc 

chắn. Một ưu điểm của hệ thống GRADE là có thể đưa ra khuyến cáo mạnh mẽ bằng cách sử dụng bằng chứng yếu đến 

trung bình dựa trên bốn yếu tố sau: (1) Cân bằng giữa tác dụng mong muốn và tác dụng không mong muốn nếu tác dụng 

rất mong muốn thì đưa ra khuyến cáo mạnh hơn. 

(2) Chất lượng của bằng chứng. (3) Giá trị và ưu tiên - nếu các giá trị và ưu tiên tương tự nhau hoặc có độ chắc chắn cao 

hơn thì sẽ đưa ra khuyến cáo mạnh mẽ hơn. (4) Chi phí (phân bổ nguồn lực) - chi phí can thiệp thấp hơn (ví dụ: nguồn lực 

tiêu thụ càng ít) có liên quan đến khả năng cao hơn là khuyến cáo mạnh mẽ sẽ được đảm bảo. 

Tất cả những người tham gia đều đồng ý với các khuyến cáo được trình bày trong hướng dẫn này. Nhiều quyết định quản 

lý thiếu các thử nghiệm ngẫu nhiên có đối chứng trong tương lai để có thể đưa ra khuyến cáo điều trị SE. Do đó, chúng tôi 

cũng trình bày dữ liệu thu được từ các cuộc khảo sát được công bố trước đây [6] và cuộc khảo sát của một nhóm chuyên 

gia quốc tế được thực hiện cụ thể để phát triển các hướng dẫn này. Ngoài ra, các trích dẫn cho một số bài viết đánh giá 

quan trọng nằm ngoài các tiêu chí tìm kiếm cụ thể đã được đưa vào theo đề xuất của những người đánh giá bên ngoài. 

Bảng 1 Hệ thống phân loại bằng chứng theo hướng dẫn của Hiệp hội Tim mạch Hoa Kỳ và 

Trường môn Tim mạch Hoa Kỳ [4] 

Phân loại Mức độ bằng chứng I Can thiệp là hữu ích và hiệu quả. Lợi ích điều trị rõ ràng vượt quá rủi ro. Bằng chứng đầy 

đủ có sẵn từ nhiều thử nghiệm lâm sàng ngẫu nhiên, lớn, hoặc phân tích tổng hợp IIa Bằng chứng/ý kiến chuyên gia cho 

thấy can thiệp là hữu ích/hiệu quả. 

Lợi ích điều trị vượt quá rủi ro B Bằng chứng hạn chế có sẵn từ dữ liệu ít nghiêm ngặt hơn, bao gồm ít thử nghiệm ngẫu 

nhiên nhỏ hơn, nghiên cứu không ngẫu nhiên và phân tích quan sát IIb Độ mạnh của bằng chứng/ý kiến chuyên gia về tính 

hữu ích/hiệu quả của can thiệp ít được thiết lập rõ ràng. Cần thêm dữ liệu; tuy nhiên, sử dụng phương pháp điều trị này khi 

được bảo đảm không phải là không hợp lý C Bằng chứng dựa trên ý kiến chuyên gia/đồng thuận, báo cáo trường hợp 

hoặc tiêu chuẩn chăm sóc III Can thiệp không hữu ích hoặc hiệu quả và có thể có hại. Lợi ích không vượt quá rủi ro 

Trang nguồn 3 

Định nghĩa phân loại và đánh giá trạng thái động kinh 

Theo mục đích của những hướng dẫn này, SE được định nghĩa là 5 phút trở lên của (i) hoạt động động 

kinh liên tục trên lâm sàng và/hoặc điện não đồ hoặc (ii) hoạt động co giật tái phát mà không hồi phục (trở 

lại thời điểm ban đầu) giữa các cơn động kinh. Định nghĩa này được chấp nhận vì những lý do sau: • Hầu 

hết các cơn động kinh trên lâm sàng và điện não đồ kéo dài dưới 5 phút và các cơn động kinh kéo dài 

hơn thường không dừng lại một cách tự nhiên [7-10]. • Dữ liệu trên động vật gợi ý rằng tổn thương thần 

kinh vĩnh viễn [11] và tình trạng kháng thuốc [ 12-14] có thể xảy ra trước khi trôi qua định nghĩa truyền 

thống về 30 phút hoạt động co giật liên tục. 

• Gần đây hơn, các chuyên gia đã đề xuất một định nghĩa sửa đổi về SE bao gồm các cơn động kinh kéo 

dài 5 phút hoặc lâu hơn [ 8, 12, 15-19], mặc dù vẫn còn một số tranh cãi [ 1, 20, 21]. Là bằng chứng thêm 
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về sự tranh cãi trong việc xác định SE, một số tác giả đã dán nhãn các cơn động kinh kéo dài ít nhất 5 

phút là '' trạng thái động kinh sắp xảy ra'' [ 12] ''báo trước tình trạng'' hoặc ''trạng thái động kinh sớm.'' 

Tuy nhiên, định nghĩa sửa đổi này về SE được xây dựng dựa trên sự thừa nhận rằng điều trị cấp cứu là 

điều tối quan trọng ở những bệnh nhân có hoạt động co giật kéo dài [12, 19]. Trạng thái động kinh có thể 

được phân loại theo dấu hiệu học, thời gian và nguyên nhân cơ bản. Với mục đích của những hướng dẫn 

này, chúng tôi đang tập trung vào SE co giật, không co giật và kháng trị. 

Trạng thái động kinh co giật 

- Được định nghĩa là cơn co giật có liên quan đến sự giật nhịp nhàng của các chi. - Các dấu hiệu đặc 

trưng của trạng thái động kinh toàn thể (GCSE): • Co cứng co giật toàn thân ở các chi • Suy giảm trạng 

thái tâm thần (hôn mê, hôn mê, lú lẫn) • Có thể có các dấu hiệu thần kinh khu trú trong giai đoạn sau cơn 

co giật (ví dụ liệt Todd, dấu hiệu thần kinh tạm thời kéo dài vài giờ đến vài ngày sau cơn động kinh) - 

trạng thái động kinh vận động khu trú và động kinh một phần liên tục không được đưa vào định nghĩa 

này. 

Trạng thái động kinh không co giật (NCSE) 

- Được định nghĩa là hoạt động co giật nhìn thấy trên điện não đồ (EEG) mà không có biểu hiện lâm sàng 

liên quan đến GCSE. - Hai kiểu hình khá khác biệt của NCSE đã được mô tả: (1) bệnh nhân ''lú lẫn lang 

thang'' đến khoa cấp cứu với tiên lượng tương đối tốt [ 24] hoặc hội chứng động kinh mãn tính [25] hoặc, 

(2) bệnh nhân bị bệnh cấp tính với tình trạng tâm thần suy giảm nghiêm trọng, có hoặc không có cử động 

vận động tinh vi (ví dụ: co giật cơ nhịp nhàng hoặc lệch mắt trương lực thường xảy ra trong bối cảnh 

chấn thương não cấp tính) [15, 25-29]. Thuật ngữ này cũng đã được dán nhãn là '' trạng thái tinh tế '' [12 

30]. 

• Vì mục đích của những hướng dẫn này, chúng tôi sẽ tập trung vào bệnh nhân bị bệnh cấp tính có tình 

trạng suy giảm tâm thần. Loại SE này thường xảy ra sau GCSE không được kiểm soát và thường gặp 

trong môi trường chăm sóc đặc biệt. - Phổ triệu chứng của cơn động kinh không co giật rất khác nhau 

[31, 32]. • Các triệu chứng tiêu cực bao gồm chán ăn, mất ngôn ngữ/câm, mất trí nhớ, căng trương lực, 

hôn mê, lú lẫn, thờ ơ và nhìn chằm chằm. • Các triệu chứng tích cực bao gồm kích động/hung hăng, tự 

động, chớp mắt, khóc, mê sảng, ảo tưởng, nói lặp lại, co giật cơ mặt, cười, buồn nôn/nôn, rung giật nhãn 

cầu/lệch mắt, kiên trì, rối loạn tâm thần và run rẩy. 

Trạng thái động kinh kháng trị (RSE) 

- Bệnh nhân không đáp ứng với phác đồ điều trị chuẩn cho trạng thái động kinh được coi là mắc RSE 

[32]. Vì mục đích của những hướng dẫn này, những bệnh nhân tiếp tục bị co giật trên lâm sàng hoặc điện 

não đồ sau khi nhận đủ liều thuốc benzodiazepine ban đầu, sau đó dùng thuốc chống động kinh được 

chấp nhận thứ hai (AED) sẽ được coi là kháng trị. - Hiện còn nhiều tranh cãi về định nghĩa RSE, bao 

gồm: • Số lượng bệnh nhân sử dụng AED cần phải thất bại. Hầu hết các chuyên gia đều đồng ý rằng 

bệnh nhân nên được xem xét điều trị RSE sau khi thất bại với việc dùng benzodiazepine ban đầu được 

định lượng đầy đủ và một AED. 

• Thời gian SE sau khi bắt đầu điều trị. Hầu hết các chuyên gia không còn coi thời gian là tiêu chí để phân 

loại RSE. 

Trang nguồn 4 
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Ảnh bảng gốc để đối chiếu hàng và cột 

Bản dịch nội dung bảng 

Nguyên nhân, chẩn đoán và tiên lượng bệnh nhân mắc SE được tóm tắt trong Bảng 2, 3 và 4. 

Tóm tắt khuyến cáo về định nghĩa và phân loại trạng thái động kinh 

1. SE phải được định nghĩa là hoạt động co giật trên lâm sàng và/hoặc EEG liên tục kéo dài 5 phút trở lên hoặc hoạt động 

co giật tái phát mà không hồi phục giữa các cơn (khuyến cáo mạnh, chất lượng vừa phải). 

2. SE nên được phân loại là SE co giật (co giật có liên quan đến giật nhịp nhàng ở các chi) hoặc SE không co giật (hoạt 

động co giật nhìn thấy trên điện não đồ mà không có biểu hiện lâm sàng liên quan đến SE co giật) (khuyến cáo mạnh, chất 

lượng cao). 



GL-DK-2012-01   Bản dịch tiếng Việt 

7 

Bảng 2 Các căn nguyên tiềm ẩn 

Các quá trình cấp tính [ 8, 12] Rối loạn chuyển hóa: bất thường điện giải, hạ đường huyết, suy thận Nhiễm trùng huyết 

Nhiễm trùng hệ thần kinh trung ương: viêm màng não, viêm não, áp xe Đột quỵ: đột quỵ do thiếu máu cục bộ, xuất huyết 

nội sọ, xuất huyết dưới nhện, huyết khối xoang não Chấn thương đầu có hoặc không có tụ máu ngoài màng cứng hoặc 

dưới màng cứng Các vấn đề về thuốc Độc tính của thuốc Cai thuốc opioid, benzodiazepine, barbiturate hoặc rượu Không 

tuân thủ AED Thiếu oxy, ngừng tim Bệnh não tăng huyết áp, hội chứng bệnh não hồi phục sau Viêm não tự miễn (tức là 

kháng thể kháng thụ thể NMDA, kháng thể phức hợp kháng VGKC), hội chứng cận ung thư Quá trình mãn tính Động kinh 

trước đó: co giật đột ngột hoặc ngừng AED. Lạm dụng ethanol mãn tính trong bối cảnh nhiễm độc hoặc cai nghiện ethanol 

Các khối u thần kinh trung ương Bệnh lý thần kinh trung ương từ xa (ví dụ, đột quỵ, áp xe, TBI, loạn sản vỏ não) 

Những cân nhắc đặc biệt ở trẻ em SE có triệu chứng cấp tính thường gặp hơn ở trẻ nhỏ mắc SE [ 33] co giật do sốt kéo 

dài là nguyên nhân thường gặp nhất gây ra SE ở trẻ em [ 34] Nhiễm trùng thần kinh trung ương, đặc biệt là viêm màng não 

do vi khuẩn, các rối loạn chuyển hóa bẩm sinh và uống phải là những nguyên nhân thường gặp của SE [ 34, 35] Thuốc 

chống động kinh AED; hệ thống thần kinh trung ương CNS; Axit NMDA N-metyl-D-aspartic; trạng thái động kinh SE; Chấn 

thương sọ não do TBI; Kênh kali điều khiển điện áp VGKC 

Bảng 3 Đánh giá chẩn đoán được đề xuất [21] 

Các bước trong quá trình chẩn đoán phải được hoàn thành càng sớm càng tốt và diễn ra đồng thời, song song với việc 

điều trị. Tất cả bệnh nhân 1. Đường huyết đầu ngón tay 2. Theo dõi dấu hiệu sinh tồn. 3. Chụp cắt lớp vi tính đầu (CT) (phù 

hợp với hầu hết các trường hợp) 

4. Yêu cầu xét nghiệm: đường huyết, dạng bào chế máu toàn phần, bảng chuyển hóa cơ bản, canxi (tổng và ion hóa), 

magie, nồng độ AED. 5. Theo dõi điện não đồ (EEG) liên tục Xem xét dựa trên biểu hiện lâm sàng 1. Chụp cộng hưởng từ 

não (MRI) 

2. Chọc dò tủy sống (LP) 3. Xét nghiệm độc chất toàn diện bao gồm các chất độc thường gây co giật (tức là isoniazid, 

thuốc chống trầm cảm ba vòng, theophylline, cocaine, thuốc kích thích giao cảm, rượu, organophosphate và cyclosporine) 

4. Các xét nghiệm khác: xét nghiệm chức năng gan, troponin nối tiếp, loại và giữ, nghiên cứu đông máu, khí máu động 

mạch, nồng độ AED, sàng lọc độc tính (nước tiểu và máu) và các rối loạn chuyển hóa bẩm sinh Thuốc chống động kinh 

AED 

Trang nguồn 5 
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Ảnh bảng gốc để đối chiếu hàng và cột 

Bản dịch nội dung bảng 

Bảng 4 Tiên lượng 

Trạng thái động kinh co giật Tỷ lệ tử vong Khi xuất viện: 9-21 % [ 19, 36-38] Sau 30 ngày: 19-27 % [ 30, 39, 40] Sau 90 

ngày: 19 % [ 41] Tỷ lệ tử vong trong 10 năm chuẩn hóa: 2,8 ở dân số nói chung [ 42] Ở trẻ em, tỷ lệ tử vong dao động từ 3 

đến 11 % ở loạt hồi tưởng [43]. Trong một nghiên cứu tiền cứu, tỷ lệ tử vong là 3 % [ 34] Bệnh tật Di chứng nghiêm trọng 

về thần kinh hoặc nhận thức: 11-16 % [ 19, 44-46] Tình trạng chức năng bị suy giảm 23-26 % [ 19, 36, 38] Vào 90 ngày sau 

SE, 39 % bị suy giảm chức năng rõ rệt (thang điểm kết quả Glasgow 2-4) và 43 % hồi phục tốt (thang điểm kết quả 

Glasgow 5) [ 41] Các yếu tố liên quan đến kết quả kém sau GCSE Nguyên nhân cơ bản, sự phát triển mới của SE ở bệnh 
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nhân nhập viện, tuổi già, suy giảm ý thức, thời gian của cơn động kinh, các dấu hiệu thần kinh khu trú khi khởi phát và sự 

hiện diện của các biến chứng y khoa [ 36, 37, 40, 41, 47-49] 

Tỷ lệ tử vong cao hơn (61%) khi SE phát triển mới ở bệnh nhân nhập viện [49] Ở những bệnh nhân được điều trị đầy đủ, tỷ 

lệ tử vong có thể thấp tới 8% trong khi có thể lên tới 45% ở những người không điều trị đủ liều (cho không đủ liều, dùng sai 

đường dùng, trì hoãn không cần thiết giữa các lần điều trị, thông khí không đầy đủ, biến chứng y tế hoặc thiếu theo dõi 

điện não đồ để hướng dẫn điều trị) [47]. Việc tuân thủ phác đồ điều trị có liên quan đến việc kiểm soát cơn động kinh tốt 

hơn và thời gian nằm viện và ICU ngắn hơn [ 50] Động kinh ở trạng thái không co giật Tỷ lệ tử vong Khi xuất viện: 18-52 % 

[ 51-53] Sau 30 ngày: 65 % [ 30] Các yếu tố liên quan đến kết quả kém sau NCSE: Nguyên nhân cơ bản, suy giảm trạng 

thái tâm thần nghiêm trọng, thời gian co giật dài hơn [ 28, 51, 53, 54] Đối với bệnh nhân được chẩn đoán trong vòng 30 

phút kể từ khi khởi phát cơn động kinh, tỷ lệ tử vong là 36% so với 75% ở những bệnh nhân được chẩn đoán C24 giờ sau 

đó. 

co giật khởi phát co giật [ 51] Bệnh nhân NCSE được điều trị và giải quyết trong vòng 10 giờ có tỷ lệ tử vong 10 % so với 

85 % tử vong nếu cơn động kinh tiếp tục kéo dài hơn 20 giờ [ 51] Tỷ lệ tử vong khi xuất viện ở NCSE là 27 % so với 3 % so 

sánh bệnh nhân có và không có nguyên nhân bệnh lý cấp tính [ 53] trạng thái động kinh kháng trị Tỷ lệ tử vong Khi xuất 

viện: 23-61 % [ 26-28, 38, 55-67] Sau 3 tháng: 39 % trong RCT so sánh propofol với truyền barbiturat [ 68] Ở trẻ em mắc 

RSE, tỷ lệ tử vong rất thấp [ 69]t o3 2%[ 70], nhưng cao nhất ở những trẻ có SE có triệu chứng cấp tính [ 70, 71] Trong một 

phân tích tổng hợp về RSE ở trẻ em, tỷ lệ tử vong là 20% ở SE có triệu chứng và 4% ở bệnh nhân SE vô căn [ 72] Tỷ lệ 

mắc bệnh Khả năng trở lại mức cơ bản về chức năng ở bệnh nhân SE cao hơn so với bệnh nhân RSE [66] và được thấy ở 

39% bệnh nhân RSE sau 3 tháng [68]. 

Khi xuất viện trong số 13 người sống sót: 23 % ở trạng thái thực vật, 62 % tàn tật nặng, 15 % độc lập nhưng tàn tật vừa 

phải [ 28, 73]. Động kinh sau SE có thể gặp thường xuyên hơn ở những người mắc RSE sống sót lâu dài so với những 

người mắc SE không kháng trị (88 % so với 22 %) 

[65] Ở trẻ em mắc RSE, mức thâm hụt mới xảy ra ở 36 và 32% trở về mức cơ bản [70]. Những khiếm khuyết về vận động 

và thị giác có thể được nhận thấy vào thời điểm 1 năm sau SE [69]. Tuy nhiên, không có trẻ nào mắc RSE có triệu chứng 

cấp tính quay trở lại mức cơ bản [ 71] và tỷ lệ mắc bệnh và tử vong cao nhất ở những trẻ mắc SE có triệu chứng hoặc 

bệnh não tiến triển [ 34, 74] Các yếu tố liên quan đến kết quả kém sau RSE: Nguyên nhân cơ bản, tuổi lớn hơn (ví dụ: >50 

tuổi), thời gian co giật kéo dài và điểm số trong thang điểm Đánh giá Sinh lý Cấp tính và Sức khỏe Mãn tính-2 (APACHE-2) 

cao [ 51, 63, 67, 75] Gần đây, một nghiên cứu đã báo cáo rằng sau khi điều chỉnh nguyên nhân cơ bản, tình trạng hôn mê 

và loại cơn động kinh SE, thời gian không liên quan đến kết quả [64] điện não đồ EEG; GCSE trạng thái động kinh co giật 

tổng quát; trạng thái động kinh không co giật NCSE; Đơn vị chăm sóc đặc biệt ICU; Thử nghiệm lâm sàng ngẫu nhiên RCT; 

trạng thái động kinh kháng trị RSE; trạng thái động kinh SE 

Trang nguồn 6 
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Ảnh bảng gốc để đối chiếu hàng và cột 

Bản dịch nội dung bảng 

3. SE kháng trị nên được định nghĩa là SE không đáp ứng với phác đồ điều trị tiêu chuẩn, chẳng hạn như dùng 

benzodiazepine ban đầu, sau đó là một AED khác (khuyến cáo mạnh, chất lượng vừa phải). 4. Nguyên nhân của SE cần 

được chẩn đoán và điều trị càng sớm càng tốt (khuyến cáo mạnh, chất lượng cao). 

Điều trị trạng thái động kinh 

Mục tiêu chính của điều trị là ngừng khẩn cấp cả hoạt động động kinh trên lâm sàng và điện não đồ. Chiến lược điều trị 

ban đầu bao gồm đánh giá và quản lý đồng thời đường thở, nhịp thở và tuần hoàn (tiếp cận IV, cung cấp O 2 và bảo vệ 
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đường thở khi cần thiết), điều trị bằng thuốc cắt cơn (ví dụ: benzodiazepine), sàng lọc nguyên nhân cơ bản của SE và điều 

trị ngay lập tức các nguyên nhân đe dọa tính mạng của SE (ví dụ: viêm màng não, tổn thương khối nội sọ). 

Việc điều trị trạng thái động kinh nên bao gồm các yếu tố thích hợp của chăm sóc tích cực như được nêu trong Bảng 5. 

Điều trị SE nên phản ánh các phương pháp hồi sức khác với sự giám sát trực tiếp, chặt chẽ của bệnh nhân bởi nhóm điều 

trị bao gồm bác sĩ và y tá. Yếu tố 

Bảng 5 Kế hoạch xử trí hồi sức tích cực cho trạng thái động kinh co giật và không co giật trước 

hoặc ngay khi vào đơn vị hồi sức tích cực 

đơn vị (Lưu ý: thời gian chỉ là hướng dẫn vì tất cả các biện pháp can thiệp nên được thực hiện càng sớm càng tốt.) Điều trị 

chăm sóc quan trọng Thời gian (phút sau khi khởi phát cơn động kinh) Mục tiêu Cơ sở lý luận/tài liệu tham khảo Bảo vệ 

đường thở không xâm lấn và trao đổi khí bằng cách định vị đầu Ngay lập tức (0-2 phút) Duy trì thông thoáng đường thở, 

tránh ngáy, cho O 2 [40, 76-79] Đặt nội khí quản (nếu nghi ngờ ICP đường thở/trao đổi khí bị tổn thương hoặc tăng) 

Ngay lập tức (0-10 phút) Thiết lập oxy hóa và thông khí an toàn Ý kiến chuyên gia Dấu hiệu sinh tồn: Độ bão hòa O 2, HA, 

HR Ngay lập tức (0-2 phút) Thiết lập và hỗ trợ các dấu hiệu sinh tồn cơ bản [80-81] Hỗ trợ thuốc vận mạch HA nếu SBP 

<90 mmHg hoặc MAP <70 Ngay lập tức (5-15 phút) Hỗ trợ CPP Ý kiến chuyên gia Đường huyết dính ngón tay Ngay lập 

tức (0-2 phút) Chẩn đoán hạ đường huyết Truy cập IV ngoại biên Ngay lập tức (0-5 phút) Thiết lập lộ trình dùng thuốc [ 80-

82] 1. Liệu pháp AED ban đầu cấp cứu (tức là benzodiazepine) 

1. Ngừng co giật 2. Hồi sức truyền dịch 2. Thiết lập thể tích bình thường 3. Hồi sức dinh dưỡng (thiamine trước dextrose; 

dextrose) 3. Đảo ngược tình trạng thiếu thiamine, điều trị hạ đường huyết Điều trị kiểm soát SE khẩn cấp bằng AED Ngay 

lập tức sau khi dùng AED ban đầu (5-10 phút) Ngừng co giật [ 80-82] Khám thần kinh Khẩn cấp (5-10 phút) Đánh giá tổn 

thương khối, quá trình nội sọ cấp tính Ý kiến chuyên gia Hội đồng xét nghiệm phân loại (xem Bảng 2) Ngay lập tức (5 phút) 

Chẩn đoán tình trạng chuyển hóa đe dọa tính mạng Ý kiến chuyên gia Điều trị SE kháng trị Khẩn cấp (20-60 phút sau AED 

thứ 2) 

Ngừng co giật; chiến lược điều trị dựa trên phản ứng của từng bệnh nhân và nồng độ AED (nếu có) Ý kiến chuyên gia Ống 

thông tiểu Khẩn cấp (0-60 phút) Đánh giá tuần hoàn hệ thống Ý kiến chuyên gia EEG liên tục Khẩn cấp (15-60 phút) Đánh 

giá NCSE nếu không tỉnh dậy sau khi cơn động kinh rõ ràng trên lâm sàng chấm dứt [50, 73, 75] Xét nghiệm chẩn đoán 

(lựa chọn tùy thuộc vào biểu hiện lâm sàng) 

Khẩn cấp (0-60 phút) Đánh giá các tổn thương khối, viêm màng não, viêm não Ý kiến chuyên gia CT LP MRI Theo dõi áp 

lực nội sọ (tùy theo biểu hiện lâm sàng) Khẩn cấp (0-60 phút chẩn đoán hình ảnh) Đo và kiểm soát ICP Ý kiến chuyên gia 

Thuốc chống động kinh AED; BP huyết áp; Áp lực tưới máu não CPP; chụp cắt lớp vi tính CT; điện não đồ EEG; HR nhịp 

tim; áp lực nội sọ ICP; chọc dò thắt lưng LP; MAP huyết áp động mạch trung bình; chụp cộng hưởng từ MRI; Huyết áp tâm 

thu SBP 

Trang nguồn 7 

về hồi sức bao gồm bảo vệ đường thở, hồi sức huyết động và đường truyền tĩnh mạch được phác thảo. 

Ban đầu, việc bảo vệ đường thở có thể được tạo điều kiện thuận lợi bằng các phương pháp không xâm 

lấn cẩn thận, nhưng nên đặt nội khí quản sớm nếu cần dùng AED tiêm tĩnh mạch liên tục. Việc điều trị 

tiếp theo nên được hướng dẫn bởi đánh giá chẩn đoán, như đã thảo luận trước đó. Khi đã xác định rằng 

SE được kiểm soát và các dấu hiệu sinh tồn ổn định, các nghiên cứu chẩn đoán cụ thể có thể được thực 

hiện. Những nghiên cứu chẩn đoán này được lựa chọn tùy thuộc vào lịch sử và khám thực thể của bệnh 

nhân. Không phải mọi nghiên cứu chẩn đoán đều được yêu cầu ở mọi bệnh nhân. Ví dụ, chọc dò tủy 

sống thường là cần thiết nếu có bất kỳ nghi ngờ nào về nhiễm trùng hệ thần kinh trung ương (CNS), 

nhưng có thể không cần thiết nếu không nghi ngờ viêm màng não, đặc biệt ở những bệnh nhân không 

tuân thủ AED. Nếu bệnh nhân hiện đang được điều trị bằng AED, nồng độ thuốc sẽ 

được kiểm tra và thu thập lịch sử liên quan đến việc tuân thủ. Cần tiến hành sàng lọc độc tính toàn diện 

nếu không có nguyên nhân rõ ràng đối với SE. Xét nghiệm độc tính cụ thể nên được thực hiện nếu bệnh 

sử hoặc khám thực thể cho thấy một loại độc tố cụ thể. Quản lý chăm sóc tích cực bổ sung có thể áp 

dụng cho những bệnh nhân nghi ngờ tăng áp lực nội sọ và/hoặc hiệu ứng khối. Việc điều trị SE, theo quy 

ước, diễn ra theo từng giai đoạn. Theo truyền thống, các giai đoạn này được gọi là dòng 1, 2, 3 và 4, 

không phản ánh nhu cầu cấp thiết về kiểm soát SE. Do đó, những hướng dẫn này đã sửa đổi mô hình 

điều trị SE truyền thống thành liệu pháp ban đầu cấp cứu, liệu pháp kiểm soát khẩn cấp và liệu pháp 

kháng trị. Bệnh nhân SE kháng trị với liệu pháp ban đầu có thể được điều trị tốt nhất ở các trung tâm có 

kinh nghiệm và số lượng lớn. 
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Việc kiểm soát dứt điểm SE phải được thiết lập trong vòng 60 phút kể từ khi khởi phát. Tất cả các bệnh 

nhân biểu hiện SE sẽ cần điều trị AED ban đầu cấp cứu (tức là bước 1) và điều trị AED kiểm soát khẩn 

cấp (tức là bước 2) bên cạnh liệu pháp duy trì AED, ngay cả khi SE được kiểm soát ngay lập tức. Theo 

định nghĩa, liệu pháp SE kháng trị (tức là dòng thứ 3 và thứ 4) được dành riêng cho những người không 

thực hiện được 2 AED đầu tiên. Nếu SE gây ra bởi rối loạn chuyển hóa (ví dụ hạ đường huyết), rối loạn 

chuyển hóa cơ bản cần được điều chỉnh, trong trường hợp đó có thể cần hoặc không cần điều trị duy trì. 

Dưới đây là một phương pháp điều trị theo kinh nghiệm cho SE. Do còn ít dữ liệu thử nghiệm lâm sàng 

có kiểm soát liên quan đến việc điều trị SE, ủy ban soạn thảo đã khảo sát một nhóm chuyên gia SE quốc 

tế chọn lọc để bổ sung các khuyến cáo điều trị được trình bày trong hướng dẫn này. Các chi tiết cụ thể 

của cuộc khảo sát này sẽ được công bố riêng. Cần phải thừa nhận rằng mặc dù việc điều trị được thực 

hiện theo từng giai đoạn, việc điều trị là một quá trình liên tục và việc chấm dứt khẩn cấp hoạt động động 

kinh là mục tiêu trong từng giai đoạn. 

Điều trị ban đầu cấp cứu 

Mặc dù nhiều AED đã được nghiên cứu như liệu pháp đầu tay cho SE, nhưng bằng chứng hỗ trợ và các 

chuyên gia đồng ý rằng các thuốc benzodiazepin nên là tác nhân được lựa chọn để điều trị ban đầu cấp 

cứu. Khi có nhân viên chăm sóc sức khoẻ có tay nghề cao, tiêm tĩnh mạch (IV) được ưu tiên hơn. Tuy 

nhiên, các thuốc benzodiazepin có thể được dùng qua đường tiêm bắp (IM), trực tràng, mũi hoặc qua 

miệng khi liệu pháp IV không khả thi. Đối với liệu pháp tiêm tĩnh mạch, lorazepam là thuốc được ưu tiên; 

midazolam được ưu tiên dùng trong liệu pháp tiêm bắp (và cũng có thể dùng qua đường mũi hoặc đường 

má); và diazepam được ưu tiên dùng qua đường trực tràng (Bảng 6). Các nghiên cứu có kiểm soát đã 

đánh giá lorazepam so với diazepam, phenobarbital, phenytoin và IM midazolam, [19, 30, 83, 84]. 

Midazolam tiêm bắp ít nhất cũng có hiệu quả như lorazepam tiêm tĩnh mạch ở bệnh nhân SE trước nhập 

viện [84]. Mặc dù có thể có những lo ngại về việc sử dụng thuốc benzodiazepin cho bệnh nhân không đặt 

nội khí quản, nhưng điều này có thể ít liên quan hơn ở những bệnh nhân được chẩn đoán mắc bệnh 

trạng thái động kinh không co giật trong bối cảnh chấn thương thần kinh, những người có thể đã được 

đặt nội khí quản hoặc cần đặt nội khí quản. Clonazepam cũng đã được nghiên cứu để điều trị SE, nhưng 

nó không được sử dụng thường xuyên ở Hoa Kỳ do thiếu dạng bào chế tiêm tĩnh mạch [85, 86]. 

Nên cung cấp điều trị hỗ trợ như đề xuất trong Bảng 5 vì việc sử dụng nhanh các thuốc benzodiazepin có 

thể gây suy hô hấp và hạ huyết áp. Tuy nhiên, trong một thử nghiệm ngẫu nhiên, có đối chứng, suy hô 

hấp ít gặp hơn ở những người được điều trị bằng thuốc benzodiazepin cho GCSE so với những người 

dùng giả dược [19]. Các khuyến cáo và cân nhắc về liều lượng của tất cả các loại thuốc điều trị AED 

được nêu trong Bảng 7. Xin lưu ý rằng không có các thử nghiệm có đối chứng để xác định khoảng liều tối 

ưu để điều trị SE; do đó, tất cả các liều AED đều dựa trên dữ liệu quan sát và ý kiến chuyên gia. 

Liều dùng trong thực hành lâm sàng có thể cao hơn liều được liệt kê trong bảng và nên được điều chỉnh 

theo kết quả lâm sàng và điện não đồ. Hơn nữa, việc truyền phenytoin và fosphenytoin nên được thực 

hiện khi theo dõi tim, do tăng nguy cơ kéo dài QT và rối loạn nhịp tim [170]. 

Điều trị kiểm soát khẩn cấp 

Cần phải kiểm soát khẩn cấp điều trị AED sau khi sử dụng các thuốc benzodiazepin tác dụng ngắn ở tất 

cả các bệnh nhân có SE, trừ khi nguyên nhân trực tiếp của SE được biết và được điều trị dứt điểm (ví dụ: 

hạ đường huyết nặng). Có hai mục tiêu tiềm năng của liệu pháp kiểm soát khẩn cấp. Đối với những bệnh 

nhân đáp ứng với liệu pháp điều trị ban đầu khẩn cấp và giải quyết hoàn toàn SE, mục tiêu là nhanh 

chóng đạt được mức độ điều trị của AED và 

Trang nguồn 8 
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tiếp tục dùng thuốc để điều trị duy trì. Đối với những bệnh nhân thất bại trong điều trị cấp cứu ban đầu, mục tiêu của điều trị 

kiểm soát khẩn cấp là ngừng SE. Có dữ liệu mâu thuẫn và khác biệt trong quan điểm chuyên gia về loại thuốc nào hiệu 

quả nhất để kiểm soát khẩn cấp và sự lựa chọn thường thay đổi tùy theo tình huống cụ thể của bệnh nhân. Thử nghiệm 

hợp tác VA là nỗ lực tốt nhất để xác định tác nhân điều trị SE tối ưu, nhưng nhiều AED mới hơn không có sẵn tại thời điểm 

thử nghiệm đó [30]. Các thuốc hàng đầu được ưu tiên thường được sử dụng để kiểm soát khẩn cấp SE là 

fosphenytoin/phenytoin tiêm tĩnh mạch, natri valproate, phenobarbital, levetiracetam hoặc midazolam truyền liên tục. Trong 

số các thuốc này, fosphenytoin có thể được ưa thích hơn đối với hầu hết bệnh nhân ngoại trừ bệnh nhân (đặc biệt là trẻ 

em) có tiền sử động kinh toàn thể nguyên phát, trong đó natri valproate sẽ là lựa chọn tốt nhất. Một nghiên cứu gợi ý rằng 

natri valproate tiêm tĩnh mạch có thể có tác dụng tương tự. 



GL-DK-2012-01   Bản dịch tiếng Việt 

14 

hiệu quả như liệu pháp kiểm soát khẩn cấp khi so sánh với phenytoin [ 117, 132]. Danh sách các thuốc thay thế đã được 

báo cáo là hữu ích làm liệu pháp kiểm soát khẩn cấp cũng được nêu trong Bảng 6. Tùy từng trường hợp cụ thể, các tình 

huống lâm sàng có thể được sử dụng để chọn một trong các thuốc thay thế này cho điều trị kiểm soát khẩn cấp, nhưng nói 

chung nguyên tắc sử dụng nhanh AED sẽ nhanh chóng đạt đến mức điều trị đòi hỏi phải lựa chọn hợp chất tiêm tĩnh mạch. 

Ở những bệnh nhân đã biết bệnh động kinh đã sử dụng AED trước khi nhập viện, việc cung cấp một liều tiêm tĩnh mạch 

AED này, nếu có, là hợp lý trước khi bắt đầu một thuốc bổ sung. Điều này có thể bao gồm các liều bolus bổ sung sẽ dẫn 

đến nồng độ mục tiêu bình thường của AED để đạt được đáp ứng điều trị mong muốn (tức là ngừng hoạt động động kinh). 

Điều trị trạng thái động kinh kháng trị 

Trong hầu hết các trường hợp SE, EEG liên tục (cEEG) và/hoặc khám lâm sàng sẽ xác định sự tồn tại của SE sau khi đã 

áp dụng cả phương pháp điều trị AED kiểm soát ban đầu và khẩn cấp. Trong trường hợp này, bệnh nhân bị RSE và nên 

bắt đầu ngay các thuốc bổ sung. Điểm quyết định chính ở bước này là xem xét tiêm liều lặp lại AED kiểm soát khẩn cấp 

hoặc bắt đầu ngay các thuốc bổ sung. Không có khoảng thời gian theo dõi được xác định rõ ràng nào được xác định là an 

toàn và không có dữ liệu nào cho thấy việc chờ đợi thận trọng sẽ an toàn hơn việc tiến hành điều trị tích cực hơn. Do đó, 

chúng tôi khuyến cáo tiến hành điều trị bổ sung ngay lập tức, kết hợp với điều trị chăm sóc tích cực như được mô tả trong 

Bảng 5. 

Bảng 6 Khuyến cáo điều trị trạng thái động kinh 

Điều trị Loại/mức độ bằng chứng Tham khảo Điều trị cấp cứu Lorazepam Loại I, mức A [ 19, 30, 52, 83, 87-98] Midazolam 

Loại I, mức A [ 84, 99-108] Diazepam Loại IIa, mức A [ 30, 87, 90, 95, 97-105, 107, 109-114] Phenytoin/fosphenytoin Loại 

IIb, mức A [ 30, 87, 94, 115-119] Phenobarbital Loại IIb, mức A [ 30, 87, 114] Natri Valproate Loại IIb, mức A [ 116, 117, 

120-122] Levetiracetam Loại IIb, mức C [ 119, 123-130] Điều trị khẩn cấp Valproate natri Loại IIa, mức A [ 117, 120-122, 

131-136] Phenytoin/fosphenytoin Loại IIa, mức B [ 30, 87, 97, 107, 114, 115, 117, 119, 132, 133, 137] Midazolam (truyền 

liên tục) Loại IIb, cấp độ B [ 106] Phenobarbital Loại IIb, cấp độ C [ 138, 139] Levetiracetam Loại IIb, cấp độ C [ 119, 123, 

125-127, 129, 133, 140, 141] Điều trị kháng trị Midazolam Loại IIa, cấp độ B [ 28, 106-108, 142-150] Propofol Loại IIb, cấp 

độ B [ 26, 36, 62, 66, 68, 144, 151-155] 

Pentobarbital/thiopental Loại IIb, cấp độ B [ 26, 27, 56, 58, 59, 62, 63, 66, 68, 107, 115, 139, 154, 156-158] Natri Valproate 

Loại IIa, cấp độ B [ 120, 121, 131, 136, 159-161] Levetiracetam Loại IIb, cấp C [ 37, 66, 125-127, 129, 140, 141, 159, 162-

164] Phenytoin/fosphenytoin Loại IIb, cấp C [ 57, 165] Lacosamide Loại IIb, cấp C [ 166-168] Loại Topiramate IIb, cấp độ C 

[ 169] Phenobarbital Loại IIb, cấp độ C [ 138] 

Trang nguồn 9 
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Ở giai đoạn này sau khi các nỗ lực kiểm soát SE bằng liệu pháp bolus ngắt quãng không thành công, khuyến cáo điều trị là 

sử dụng AED tiêm truyền liên tục để ức chế cơn động kinh. Tuy nhiên, việc sử dụng valproate natri, levetiracetam và 

phenytoin/fosphenytoin trong các liều bolus gián đoạn cũng có thể được xem xét nếu chúng chưa được sử dụng trước đó, 

đặc biệt đối với những bệnh nhân mắc NCSE có huyết động ổn định và không cần đặt nội khí quản. Nên tiêm liều nhanh 

của AED được chọn để truyền liên tục và có thể lặp lại cho SE đột phá, ngoài việc bắt đầu truyền liên tục. Nếu lần truyền 

liên tục đầu tiên hoặc AED được chọn cho RSE không thành công thì nên chuyển sang một lần truyền liên tục khác hoặc 

bắt đầu dùng một thuốc khác từ danh sách trên. 

Các thuốc AED thường được khuyến cáo sử dụng dưới dạng truyền liên tục là midazolam, propofol và pentobarbital; ở một 

số nước, thiopental cũng sẽ được sử dụng. Những cân nhắc về liều lượng cho các tác nhân này được thảo luận trong 
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Bảng 7 Liều thuốc ngắt quãng trong trạng thái động kinh 

Thuốc Liều ban đầu Tỷ lệ quản lý và khuyến cáo về liều thay thế Tác dụng phụ nghiêm trọng Cân nhắc Diazepam 0,15 

mg/kg IV lên đến 10 mg mỗi liều, có thể lặp lại sau 5 phút Lên đến 5 mg/phút (IVP) Trẻ em: 2-5 tuổi, 0,5 mg/kg (PR); 6-11 

tuổi, 0,3 mg/kg (PR); lớn hơn 12 năm, 0,2 mg/kg (PR) 

Hạ huyết áp Suy hô hấp Tái phân phối nhanh (thời gian ngắn), chất chuyển hóa có hoạt tính, IV chứa propylene glycol 

Lorazepam 0,1 mg/kg IV lên đến 4 mg mỗi liều, có thể lặp lại sau 5-10 phút Lên đến 2 mg/phút (IVP) Hạ huyết áp Suy hô 

hấp Pha loãng 1:1 với nước muối IV chứa propylene glycol Midazolam 0,2 mg/kg IM tối đa 10 mg Peds: 10 mg IM ( >40 

kg); 5 mg tiêm bắp (13-40 kg); 0,2 mg/kg (trong mũi); 0,5 mg/kg (miệng) 

Suy hô hấp Hạ huyết áp Chất chuyển hóa có hoạt tính, thải trừ qua thận, tái phân phối nhanh (thời gian ngắn) 

Fosphenytoin 20 mg PE/kg IV, có thể cho thêm 5 mg/kg Lên đến 150 mg PE/phút; có thể cho thêm liều 10 phút sau khi 

tiêm truyền Hạ huyết áp Rối loạn nhịp tim Tương thích với dung dịch nước muối, dextrose và lactate ringers Bàn đạp: lên 

đến 3 mg/kg/phút Lacosamide 200-400 mg IV 200 mg IV trong 15 phút Không thiết lập liều dùng cho trẻ em kéo dài PR Hạ 

huyết áp Tương tác thuốc tối thiểu Kinh nghiệm hạn chế trong điều trị SE Levetiracetam 1.000-3.000 mg IV Bàn đạp: 20-60 

mg/kg IV 2-5 mg/kg/phút IV Tương tác thuốc tối thiểu Phenobarbital không chuyển hóa ở gan 20 mg/kg IV, có thể cho thêm 

5-10 mg/kg 50-100 mg/phút IV, có thể cho thêm liều 10 phút sau khi truyền thuốc Hạ huyết áp Suy hô hấp IV chứa 

propylene glycol Phenytoin 20 mg/kg IV, có thể cho thêm 5-10 mg/kg Lên đến 50 mg/phút IV; có thể cho thêm liều 

10 phút sau khi tiêm truyền Bàn đạp: tối đa 1 mg/kg/phút Loạn nhịp tim Hạ huyết áp Hội chứng găng tay tím Chỉ tương 

thích trong nước muối IV chứa propylene glycol Topiramate 200-400 mg NG/PO 300-1.600 mg/ngày uống (chia 2-4 lần mỗi 

ngày) Không xác định liều dùng cho trẻ em Nhiễm toan chuyển hóa Không có dạng bào chế truyền tĩnh mạch Valproate 

natri 20-40 mg/kg IV, có thể cho thêm 20 mg/kg 3-6 mg/kg/phút, có thể cho thêm liều 10 phút sau khi truyền. Bàn đạp: 1,5-3 

mg/kg/phút Tăng amoniac máu Viêm tụy Giảm tiểu cầu Nhiễm độc gan Sử dụng thận trọng ở bệnh nhân chấn thương đầu; 

có thể là thuốc được ưu tiên ở bệnh nhân tiêm bắp u nguyên bào thần kinh đệm đa dạng; IV tiêm tĩnh mạch; IVP đẩy tĩnh 

mạch; phút phút; NG mũi dạ dày; tương đương PE phenytoin; PED nhi khoa; PO bằng miệng; PR quản lý trực tràng; Hội 

chứng tiêm truyền liên quan đến PRIS propofol 

Trang nguồn 10 
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Bảng 8. Hiện tại, không có đủ dữ liệu để gợi ý liệu midazolam, propofol hay pentobarbital là tác nhân được ưu tiên [ 3, 

171]. Propofol là một lựa chọn nhưng tính an toàn của nó cần được xem xét vì nó có thể gây ra hội chứng truyền propofol. 

Trong số hai hợp chất còn lại, midazolam có thể gây hạ huyết áp ít hơn vì nó không chứa dung môi propylen glycol và có 

thể được ưa chuộng hơn trong một số tình huống lâm sàng chọn lọc. Pentobarbital có thể có tỷ lệ kiểm soát RSE thành 

công cao hơn midazolam, nhưng có thể có nhiều tác dụng phụ hơn [63]. Việc sử dụng AED truyền liên tục thường yêu cầu 

hỗ trợ thông khí và theo dõi tim mạch. Thuốc vận mạch có thể được yêu cầu do hạ huyết áp và suy tim phổi liên quan đến 

các thuốc này [172]. 



GL-DK-2012-01   Bản dịch tiếng Việt 

18 

Cường độ và thời gian điều trị trạng thái động kinh kháng trị 

Hiện tại không có dữ liệu hỗ trợ chế độ điều trị chuẩn hóa về cường độ và thời gian điều trị RSE. Cường độ điều trị thường 

được quyết định bởi các kết quả cEEG, với mục tiêu điều trị là chấm dứt các cơn động kinh điện hoặc ức chế cơn bùng 

phát. Dữ liệu hạn chế cho thấy hoạt động nền EEG không dự đoán khả năng kiểm soát cơn động kinh [ 27, 156]. Khuyến 

cáo rằng các kết quả cEEG chứ không phải nồng độ thuốc trong huyết thanh sẽ hướng dẫn điều trị. 

Thời gian tối ưu để duy trì kiểm soát cơn động kinh bằng điện đồ ở bệnh nhân RSE vẫn chưa được biết vì có rất ít dữ liệu 

cho thấy thời gian điều trị là cần thiết để duy trì sự kiểm soát. Thông thường, việc kiểm soát cơn động kinh bằng điện được 

duy trì trong 24-48 giờ, sau đó là ngừng dần dần AED truyền liên tục. Bệnh nhân có thể bị RSE tái phát khi ngừng sử dụng 

AED truyền liên tục lần đầu, yêu cầu quay trở lại liều trước đó hoặc cao hơn của AED truyền liên tục trong một khoảng thời 

gian bổ sung, có hoặc không có thêm thuốc khác. 

Hệ quả tất yếu là không có khoảng thời gian xác định cho việc kiểm soát cơn động kinh bằng điện hoặc '' số lần thử 

nghiệm '' của việc kiểm soát cơn động kinh bằng điện mà sau đó việc chăm sóc được coi là vô ích. Có sẵn 

Bảng 8 Khuyến cáo liều thuốc trong trạng thái động kinh kháng trị 

Thuốc Liều ban đầu Khuyến cáo về liều truyền liên tục được chuẩn độ theo điện não đồ Tác dụng phụ nghiêm trọng Cân 

nhắc Midazolam 0,2 mg/kg; quản lý với tốc độ truyền 2 mg/phút 0,05-2 mg/kg/giờ CI Đột phá SE: bolus 0,1-0,2 mg/kg, tăng 

tốc độ CI thêm 0,05-0,1 mg/kg/giờ cứ sau 3-4 giờ Suy hô hấp Hạ huyết áp Tachyphylaxis xảy ra sau khi sử dụng kéo dài 

Chất chuyển hóa hoạt động, đào thải qua thận, tái phân phối nhanh (thời gian ngắn), KHÔNG chứa propylene glycol 

Pentobarbital 5-15 mg/kg, có thể cho thêm 5-10 mg/kg; quản lý với tốc độ truyền B50 mg/phút 0,5-5 mg/kg/h CI Đột phá 

SE: bolus 5 mg/kg, tăng tốc độ CI thêm 0,5-1 mg/kg/h mỗi 12 giờ Hạ huyết áp Suy hô hấp Suy tim Liệt ruột Ở liều cao, mất 

hoàn toàn chức năng thần kinh Cần thở máy IV chứa propylene glycol Propofol Bắt đầu với liều 20 mcg/kg/phút, với liều 

nạp 1-2 mg/kg CI 30-200 mcg/kg/phút Thận trọng khi dùng 

liều cao ( >80 mcg/kg/phút) trong thời gian dài (tức là >48 giờ) Trẻ em: Thận trọng với liều >65 mcg/kg/phút; chống chỉ định 

ở trẻ nhỏ Đột phá SE: Tăng tốc độ CI thêm 5-10 mcg/kg/phút cứ sau 5 phút hoặc bolus 1 mg/kg cộng với chuẩn độ CI Hạ 

huyết áp (đặc biệt với liều nạp ở bệnh nhân nặng) 

Suy hô hấp Suy tim Tiêu cơ vân Nhiễm toan chuyển hóa Suy thận (PRIS) Cần thở máy Phải điều chỉnh lượng calo đưa vào 

hàng ngày (1,1 kcal/ml) Thiopental 2-7 mg/kg, truyền với tốc độ truyền B50 mg/phút 0,5-5 mg/kg/h CI Đột phá SE: bolus 1-

2 mg/kg, tăng tốc độ CI thêm 0,5-1 mg/kg/h mỗi 12 giờ Hạ huyết áp Hô hấp trầm cảm Suy tim Cần thở máy Được chuyển 

hóa thành pentobarbital CI truyền liên tục; điện não đồ EEG; h giờ; IM tiêm bắp; IV tiêm tĩnh mạch; IVP đẩy tĩnh mạch; phút 

phút; Hội chứng tiêm truyền liên quan đến PRIS propofol 

Trang nguồn 11 
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Ảnh bảng gốc để đối chiếu hàng và cột 

Bản dịch nội dung bảng 

các báo cáo gợi ý rằng bệnh nhân có thể được điều trị hiệu quả đối với RSE trong nhiều tuần đến nhiều tháng sau đó có 

thể phục hồi chức năng hoàn toàn. [40, 64, 65, 68, 173] Do đó, thời gian tích lũy điều trị bằng AED truyền liên tục dường 

như không phải là dấu hiệu cho thấy tiên lượng lâu dài. 
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Chuyển từ truyền thuốc liên tục sang điều trị duy trì trong trạng thái động kinh 

kháng trị 

Không có dữ liệu hướng dẫn chuyển từ điều trị truyền liên tục sang điều trị duy trì ngắt quãng sau khi hết RSE. Nói chung, 

AED duy trì được cung cấp với liều lượng đủ để duy trì nồng độ điều trị trong và sau khi ngừng truyền liên tục. Nồng độ 

điều trị có thể vượt quá nồng độ mục tiêu đã công bố đối với nhiều thuốc AED và liều dùng nên được cá nhân hóa để đạt 

được kiểm soát cơn động kinh và giảm thiểu tác dụng phụ. Sự thành công của chế độ duy trì được khẳng định bởi nhiều 

đặc điểm lâm sàng, bao gồm mẫu điện não đồ, nguyên nhân SE, bệnh hệ thống đồng thời và đặc điểm tương tác thuốc-

thuốc. 

Bệnh nhân tiếp xúc với pentobarbital kéo dài (hoặc truyền kéo dài) có nguy cơ bị co giật khi ngừng thuốc do nồng độ 

pentobarbital (thuốc) giảm, có thể thúc đẩy RSE tái phát. Có thể sử dụng phenobarbital liều cao đôi khi cần nồng độ >100 

mcg/ml nếu cần thiết để tránh biến chứng này, nhưng thiếu dữ liệu để cho phép chính thức chứng thực chiến lược này 

[138, 174]. 

Các điều trị thay thế cho trạng thái động kinh kháng trị 

Nên tiếp tục điều trị tích cực trong mọi tình huống cho đến khi bác sĩ xác định liệu pháp điều trị thành công hay vô ích. 

Những bệnh nhân mắc RSE thích hợp để sử dụng liệu pháp kéo dài bao gồm những bệnh nhân trẻ có trạng thái tiền bệnh 

khỏe mạnh, quá trình bệnh tự giới hạn và không có tổn thương nội sọ cho thấy tiên lượng xấu (ví dụ, hoại tử lớp vỏ não) [ 

175-177]. 

Mặc dù có nhiều báo cáo trường hợp mang tính giai thoại liên quan đến các biện pháp can thiệp mới để điều trị RSE, 

nhưng hiện tại không có thử nghiệm ngẫu nhiên hoặc bằng chứng thuyết phục nào hỗ trợ việc bắt đầu sớm các biện pháp 

can thiệp này. Bảng 9 liệt kê các tác nhân thay thế và tóm tắt dữ liệu có sẵn về việc sử dụng chúng. Các học viên nên biết 

về các lựa chọn này và cân nhắc việc sử dụng chúng dựa trên tình trạng lâm sàng của từng cá nhân. 

Các liệu pháp mới nổi bao gồm ketamine và hạ thân nhiệt; tuy nhiên, có rất ít dữ liệu về tính an toàn và hiệu quả của các 

phương pháp điều trị RSE này. Do đó, nên dành các liệu pháp này cho những bệnh nhân không đáp ứng với điều trị RSE 

AED và xem xét chuyển bệnh nhân nếu họ không được quản lý bởi nhóm ICU chuyên điều trị SE và/hoặc không thể theo 

dõi cEEG. 

Các tình huống đặc biệt 

Tổn thương não do thiếu oxy hoặc vô oxy 

Tiên lượng của SE sau khi bị thiếu oxy hoặc thiếu oxy thường được coi là kém, đặc biệt đối với những bệnh nhân phát 

triển SE giật cơ. Tuy nhiên, việc đưa hạ thân nhiệt sau ngừng tim vào hướng dẫn hỗ trợ sự sống tim nâng cao (ACLS) gần 

đây có thể làm thay đổi tiên lượng này [ 197-201]. Cần có thêm dữ liệu để đánh giá vai trò của hạ thân nhiệt trong việc cải 

thiện tiên lượng ở những bệnh nhân có biểu hiện các triệu chứng này sau chấn thương do thiếu oxy. Động kinh và rung 

giật cơ trong bối cảnh 

Bảng 9 Các điều trị thay thế cho trạng thái động kinh kháng trị 

Số bài báo liên quan đến điều trị loạt ca RSE n C 3 Bình luận Tài liệu tham khảo Ketamine dược lý 9 2 Nhỏ giọt qua tĩnh 

mạch, tiềm ẩn độc tính thần kinh [ 178, 179] Corticosteroid 16 2 Viêm não Rasmussen, bệnh não Hashimoto [180, 181] 

Thuốc mê dạng hít 19 2 Tỷ lệ biến chứng/bệnh tật cao [ 182, 183] Điều hòa miễn dịch (IVIG hoặc PE) 3 1 Viêm não 

Rasmussen, EPC [ 181] Kích thích dây thần kinh phế vị không dùng thuốc 8 2 Động kinh thảm khốc ở trẻ sơ sinh [ 184, 

185] Chế độ ăn ketogenic 20 3 Hội chứng Landau-Kleffner, khoa nhi [ 186-188] Hạ thân nhiệt 4 2 Chỉ một loạt trường hợp 

đơn hoặc nhỏ [ 189, 190] Liệu pháp điện giật 5 1 Chỉ loạt trường hợp đơn hoặc nhỏ [ 191] Kích thích từ trường xuyên sọ 9 

1 EPC trong hầu hết các trường hợp [ 192] Quản lý phẫu thuật 13 4 Thường được sử dụng và thành công nhất ở nhi khoa 

[ 193-196] EPC động kinh một phần liên tục 

Trang nguồn 12 

Vai trò của tình trạng vô oxy còn gây tranh cãi và việc thảo luận toàn diện về vấn đề này nằm ngoài phạm 

vi của những hướng dẫn này. 
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Mang thai 

Không có nguy cơ tăng SE khi mang thai [202]. Không có dữ liệu về việc sử dụng AED cho SE trong thời 

kỳ mang thai. Kết quả tốt của thai nhi phụ thuộc vào việc kiểm soát cơn động kinh nhanh chóng ở người 

mẹ [ 203]. Trong thời kỳ mang thai, thể tích phân bố và độ thanh thải của nhiều loại thuốc thường tăng 

lên và điều này cần được xem xét khi dùng thuốc AED. Nồng độ vitamin B6 có thể thấp trong thời kỳ 

mang thai và cần được đánh giá. Lorazepam và fosphenytoin được khuyến cáo là liệu pháp ban đầu cấp 

cứu và liệu pháp kiểm soát khẩn cấp [ 204]. Tuy nhiên, có nguy cơ dị tật bẩm sinh khi tiếp xúc với thuốc 

AED trong ba tháng đầu, đặc biệt là natri valproate, phenobarbital và phenytoin. Dữ liệu từ cơ quan đăng 

ký mang thai gần đây cho thấy ít rủi ro hơn khi tiếp xúc với một số thuốc AED mới hơn [ 205]. Vì vậy, 

levetiracetam nên được xem xét cho SE. Sản giật phải được xem xét ở bệnh nhân SE khi mang thai và 

sinh con 

là liệu pháp tốt nhất trong tình huống này. Đối với phụ nữ mang thai bị co giật và sản giật, magie sulfat tốt 

hơn thuốc chống động kinh, chẳng hạn như phenytoin [ 206], nhưng có thể cần thêm AED. Nếu lựa chọn 

điều trị nội khoa, cần phải theo dõi tim thai liên tục, hỗ trợ sản khoa dự phòng và trợ giúp ICU nhi khoa để 

đảm bảo an toàn cho cả mẹ và con. 

Trạng thái động kinh ở trẻ em 

Không có bằng chứng nào cho thấy trẻ em phản ứng khác với điều trị AED so với người lớn. Tuy nhiên, 

sự khác biệt về dược động học, nguy cơ xảy ra tác dụng phụ (ví dụ: hội chứng truyền propofol) và điều trị 

cụ thể cho hội chứng nên được xem xét để tối ưu hóa liệu pháp điều trị SE. Trẻ nhỏ bị động kinh phát 

triển SE nên được tiêm pyridoxine qua đường tĩnh mạch trong trường hợp chúng bị co giật phụ thuộc 

pyridoxine [207]. Có mối lo ngại về khả năng gây độc cho gan khi sử dụng natri valproate ở trẻ nhỏ (<2 

tuổi), đặc biệt là những trẻ bị rối loạn chuyển hóa hoặc ty thể. Đã có một số loạt nghiên cứu dành cho trẻ 

em sử dụng diazepam dưới dạng truyền liên tục với liều từ 0,01 đến 0,03 mcg/kg/phút để kiểm soát RSE, 

nhưng đây không phải là phương pháp được sử dụng rộng rãi hiện nay [ 142, 160, 208]. 

Tóm tắt khuyến cáo điều trị 

1. Việc điều trị SE co giật phải diễn ra nhanh chóng và tiếp tục tuần tự cho đến khi các cơn động kinh lâm 

sàng dừng lại (khuyến cáo mạnh, chất lượng cao). 2. Việc điều trị SE phải diễn ra nhanh chóng và tiếp 

tục tuần tự cho đến khi dừng cơn động kinh (khuyến cáo mạnh, chất lượng vừa phải). 3. Việc theo dõi và 

điều trị chăm sóc quan trọng nên được bắt đầu đồng thời với liệu pháp ban đầu cấp cứu và tiếp tục cho 

đến khi liệu pháp tiếp theo được coi là thành công hoặc vô ích (khuyến cáo mạnh, chất lượng vừa phải). 

4. Các phương án điều trị a. Benzodiazepin nên được sử dụng như liệu pháp điều trị ban đầu cấp cứu 

(khuyến cáo mạnh, chất lượng cao). 

tôi. Lorazepam là thuốc được lựa chọn để tiêm tĩnh mạch (khuyến cáo mạnh, chất lượng vừa phải). ii. 

Midazolam là thuốc được lựa chọn để tiêm bắp (khuyến cáo mạnh, chất lượng vừa phải). iii. Có thể cho 

diazepam qua đường trực tràng khi không có đường truyền tĩnh mạch và chống chỉ định dùng midazolam 

tiêm bắp (khuyến cáo mạnh, chất lượng vừa phải). b. Các khuyến cáo điều trị bằng AED kiểm soát khẩn 

cấp bao gồm sử dụng fosphenytoin/phenytoin tiêm tĩnh mạch, natri valproate hoặc levetiracetam (khuyến 

cáo mạnh, chất lượng vừa phải). 

c. Các khuyến cáo về liệu pháp SE kháng trị nên bao gồm AED truyền liên tục, nhưng thay đổi tùy theo 

tình trạng cơ bản của bệnh nhân (khuyến cáo mạnh, chất lượng thấp). d. Liều lượng của AED truyền liên 

tục cho RSE nên được chuẩn độ để chấm dứt cơn động kinh trên điện não đồ hoặc ức chế cơn bùng 

phát (khuyến cáo mạnh, chất lượng rất thấp). đ. Nên kiểm soát điện não đồ trong khoảng thời gian 24-48 

giờ trước khi rút chậm AED truyền liên tục đối với RSE (khuyến cáo yếu, chất lượng rất thấp). f. Trong 

quá trình chuyển đổi từ AED truyền liên tục sang RSE, nên sử dụng AED duy trì và theo dõi các cơn 



GL-DK-2012-01   Bản dịch tiếng Việt 

22 

động kinh tái phát do cEEG trong giai đoạn chuẩn độ. Nếu bệnh nhân đang được điều trị RSE tại một cơ 

sở không có khả năng cEEG, hãy cân nhắc chuyển đến cơ sở có thể cung cấp dịch vụ theo dõi cEEG 

(khuyến cáo mạnh, chất lượng rất thấp). 

g. Các liệu pháp thay thế có thể được xem xét nếu không thể ngừng cơn động kinh; tuy nhiên, nên dành 

những liệu pháp này cho những bệnh nhân không đáp ứng với điều trị RSE AED và cân nhắc chuyển 

bệnh nhân nếu 

Trang nguồn 13 

 

Ảnh bảng gốc để đối chiếu hàng và cột 
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Bản dịch nội dung bảng 

họ không được quản lý bởi nhóm ICU chuyên điều trị SE và/hoặc không thể cung cấp dịch vụ giám sát cEEG (khuyến cáo 

yếu, chất lượng rất thấp). 

Theo dõi EEG liên tục trong trạng thái động kinh 

Việc điều trị SE trong ICU thường yêu cầu theo dõi cEEG để chỉ đạo điều trị. Phần này sẽ tập trung vào những cân nhắc 

chính đối với cEEG bao gồm các chỉ định, thời gian và thời lượng, thông số kỹ thuật và điểm cuối điều trị được xác định 

bằng EEG. Các chỉ định cho cEEG được nêu trong Bảng 10. Các nguyên tắc hướng dẫn cho các chỉ định này là đa yếu tố. 

Đầu tiên, SE thường không co giật với các biểu hiện lâm sàng là hôn mê có hoặc không có các dấu hiệu vận động tinh tế 

như rung giật nhãn cầu, giật giật hoặc opsoclonus [ 30, 80, 81]. Ngoài ra, cơn động kinh không co giật và NCSE tồn tại ở tỷ 

lệ cao bệnh nhân hôn mê do chấn thương sọ não, xuất huyết nội sọ, nhiễm trùng huyết, ngừng tim hoặc nhiễm trùng hệ 

thần kinh trung ương [ 25, 82, 209-215]. Bệnh nhân có các mô hình định kỳ ngoài các mô hình dao động hoặc bán nhịp 

không đáp ứng rõ ràng các tiêu chí EEG cho cơn động kinh trên điện não đồ (được gọi là liên tục hồi tràng-interictal) 

có thể được xem xét điều trị [80, 209, 216]. Tuy nhiên, vẫn còn tranh cãi liệu những mô hình này có gây thêm tổn thương 

não hay không và liệu chúng có đảm bảo cho việc điều trị chống động kinh tích cực hay không. Những lo ngại này cũng tồn 

tại ở trẻ hôn mê [217] và bệnh hiểm nghèo [218, 219]. Ở những bệnh nhân đang được điều trị bằng AED truyền liên tục, 

trong đó hầu hết hoặc tất cả hoạt động co giật đã được giải quyết, cEEG là cách duy nhất để biết liệu điều trị có thành công 

hay không. Việc sử dụng giám sát video kết hợp với cEEG trong ICU có thể hỗ trợ giải thích EEG và giúp đánh giá sự hiện 

diện của các hành vi lâm sàng đi kèm với EEG ictal. Tuy nhiên, không có nghiên cứu tiền cứu nào được thực hiện để đánh 

giá chính thức hiệu quả của việc thêm video vào cEEG trong bối cảnh SE ở ICU. 

Thời điểm, khoảng thời gian và các yếu tố kỹ thuật thiết yếu đối với cEEG cũng là những cân nhắc rất quan trọng ở bệnh 

nhân mắc SE. Như đã nêu ở trên, thời gian tích lũy của SE ảnh hưởng đến tỷ lệ tử vong và kết quả thần kinh, do đó nên 

giảm thiểu sự chậm trễ trong việc bắt đầu cEEG [51]. cEEG nên được bắt đầu trong vòng một giờ sau khi nghi ngờ SE ở 

tất cả các bệnh nhân. 

Thời gian theo dõi cEEG phải ít nhất là 48 giờ sau khi bị tổn thương não cấp tính ở bệnh nhân hôn mê [ 6, 209- 211, 220] 

và 24 giờ sau khi ngừng cơn động kinh bằng điện hoặc trong các thử nghiệm cai máy AED [ 6, 63, 210, 220]. Nên đặt các 

điện cực EEG để lấy mẫu các vùng chính của não và có thể xem xét các điện cực tương thích CT/MRI. [209, 214, 221, 

222] Do sự phức tạp của bản ghi cEEG ở bệnh nhân NCSE, người đọc EEG phải được đào tạo chuyên môn về giải thích 

cEEG, bao gồm khả năng phân tích EEG thô cũng như các dấu vết EEG định lượng [ 209, 210, 214, 216]. 

Tuy nhiên, hậu cần của việc đọc EEG liên tục, theo thời gian thực, đặc biệt là sau giờ làm việc, vẫn chưa được nghiên cứu 

và khả năng này không có sẵn ở mọi cơ sở. Đối với bệnh nhân mắc RSE, việc tuân theo các tiêu chí điều trị EEG là rất 

quan trọng vì phần lớn các cơn động kinh tại thời điểm này là không co giật. Điểm cuối đang gây tranh cãi và các tùy chọn 

bao gồm ngăn chặn bùng nổ, ngăn chặn hoàn toàn nền hoặc ngăn chặn cơn động kinh. [ 27, 66, 223] Các tiêu chí điều trị 

do cEEG xác định được nêu trong Bảng 11. 

Tóm tắt khuyến cáo về EEG liên tục 

1. Việc sử dụng cEEG thường được yêu cầu để điều trị SE (khuyến cáo mạnh, chất lượng rất thấp). 2. Nên bắt đầu theo 

dõi EEG liên tục trong vòng 1 giờ kể từ khi khởi phát SE nếu nghi ngờ có cơn động kinh đang diễn ra (khuyến cáo mạnh, 

chất lượng thấp). 

Bảng 10 Chỉ định EEG liên tục trong trạng thái động kinh 

Chỉ định Cơ sở lý luận Cấp độ Tham khảo Cơn động kinh lâm sàng gần đây hoặc SE mà không quay trở lại mức ban đầu 

>10 phút trạng thái động kinh không co giật liên tục mặc dù đã ngừng hoạt động vận động 18-50% Loại I, cấp độ B [ 30, 54, 

80, 81] Hôn mê, bao gồm cả sau ngừng tim cơn động kinh không co giật thường xuyên, 20-60% Loại I, cấp độ B [ 25, 82, 

209-215] Hoạt động dạng động kinh hoặc xuất hiện định kỳ trong 30 phút đầu EEG Nguy cơ cơn động kinh không co giật, 

40-60% Loại I, cấp độ B [ 80, 216] Xuất huyết nội sọ bao gồm TBI, SAH, ICH Động kinh không co giật thường xuyên, 20-

35% Loại I, cấp độ B [ 209-212, 214] Nghi ngờ cơn động kinh không co giật ở bệnh nhân có tình trạng tâm thần thay đổi 

Thường xuyên xảy ra các cơn động kinh không co giật, 10-30 % Loại I, độ B [ 25, 211, 213] Điện não đồ EEG; tăng huyết 

áp nội sọ ICH; xuất huyết dưới nhện SAH; chấn thương sọ não TBI 

Trang nguồn 14 
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Ảnh bảng gốc để đối chiếu hàng và cột 

Bản dịch nội dung bảng 

3. Thời gian theo dõi cEEG phải ít nhất là 48 giờ ở bệnh nhân hôn mê để đánh giá các cơn động kinh không co giật ( 

khuyến cáo mạnh, chất lượng thấp ). 4. Người đọc EEG trong môi trường ICU phải được đào tạo chuyên môn về giải thích 

cEEG, bao gồm khả năng phân tích EEG thô cũng như các dấu vết EEG định lượng (khuyến cáo mạnh, chất lượng thấp). 

Định hướng tương lai 

Vẫn còn thiếu bằng chứng khoa học nghiêm ngặt cần thiết để tạo ra cách tiếp cận dựa trên bằng chứng toàn diện hơn 

trong việc chăm sóc bệnh nhân mắc SE trong đơn vị chăm sóc tích cực thần kinh. Tình trạng thực hành lâm sàng hiện tại 

làm thưa thớt bằng chứng thử nghiệm lâm sàng về liệu pháp bậc một và bậc hai ở người lớn có kinh nghiệm lâm sàng 
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chuyên môn để phát triển các phương pháp trị liệu cá nhân dựa trên ''thử và sai''. Bất chấp những thách thức ngày nay, 

việc chăm sóc bệnh nhân mắc SE trong tương lai có thể được cải thiện nhờ nỗ lực nhiều mặt trên toàn quốc và quốc tế 

nhằm nâng cao nhận thức về sự nguy hiểm của SE đang diễn ra, phát triển các loại thuốc mới, phát triển các kỹ thuật chẩn 

đoán nhanh hơn và đáng tin cậy hơn bao gồm các thuật toán theo dõi tiên tiến, tạo ra các mạng nghiên cứu sử dụng ngôn 

ngữ chuẩn hóa và kiểm tra một cách có hệ thống các kết quả thu được từ các lộ trình lâm sàng quốc gia hoặc các thử 

nghiệm ngẫu nhiên có kiểm soát. Ngày càng có nhiều bằng chứng cho thấy SE là một trạng thái động và do đó, 

SE không được điều trị hoặc điều trị không đầy đủ dẫn đến những thay đổi dần dần trong mẫu điện não đồ, chuyển đổi 

hoạt động vận động rõ ràng sang hoạt động tinh tế hoặc thậm chí vắng mặt, tăng khả năng kháng trị đối với điều trị và hậu 

quả ngày càng nghiêm trọng. Bởi vì chỉ có 2/3 số bệnh nhân SE đáp ứng với lần điều trị đầu tiên [30] nên việc hiểu rõ sinh 

lý bệnh cơ bản của tình trạng trơ với điều trị ngày càng quan trọng để có thể phát triển các biện pháp can thiệp tốt hơn. 

Ngày càng có nhiều bằng chứng cho thấy việc tăng khả năng kháng trị đối với điều trị ít nhất một phần là kết quả của sự 

suy giảm dần dần khả năng ức chế qua trung gian gamma-aminobutyric acid (GABA) [228, 229]. Goodkin và cộng sự. [ 

228] và Naylor và cộng sự. [ 229] báo cáo độc lập về sự nội hóa của thụ thể GABA trong điều kiện dễ bị kích thích kéo dài [ 

230, 231]. 

Gookin và cộng sự. [ 230, 231] sau đó đã báo cáo rằng quá trình nội hóa thụ thể GABA đặc hiệu với các thụ thể chứa tiểu 

đơn vị beta 2/3 và gamma 2. Kết quả của quá trình nội hóa như vậy dường như là khả năng đáp ứng kém hơn với thuốc 

GABAergic trong thời gian SE kéo dài. Ngoài ra còn có bằng chứng cho thấy số lượng thụ thể a-amino-3-hydroxy-5-methyl-

4-isoxazolepropionic (AMPA) và axit N-methyl-D-aspartic (NMDA) tăng lên ở màng khớp thần kinh [ 229]. 

Những thay đổi này dẫn đến tăng độ nhạy cảm với các chất dẫn truyền thần kinh kích thích. Những quan sát này gợi ý một 

số hướng cơn nhằm phát triển các loại thuốc mới điều trị SE kháng trị, bao gồm xác định các chất đối kháng kích thích, các 

chất chủ vận ức chế khác và các loại thuốc có thể ngăn chặn sự nội hóa của thụ thể GABA hoặc sự xuất hiện bên ngoài 

của các thụ thể kích thích. Thuốc chẹn kênh NMDA, chẳng hạn như ketamine, đôi khi được sử dụng trong SE kháng trị, 

nhưng mức độ thành công rất khác nhau và thuốc chặn kênh NMDA có khả năng gây ra các tác động bất lợi về hành vi, 

chẳng hạn như phát triển rối loạn tâm thần hoặc thậm chí có thể mất tế bào thần kinh. Các chất đối kháng NMDA cạnh 

tranh liên kết với thụ thể glutamine có thể hiệu quả hơn trong việc ngăn chặn sự kích thích, nhưng một số hợp chất này 

không dễ dàng vượt qua hàng rào máu não [ 232], mặc dù trong SE, hàng rào máu não có thể bị phá vỡ và cho phép tiếp 

cận 

các loại thuốc bị hạn chế khác [233]. Thuốc đối kháng thụ thể NMDA đã được nghiên cứu trong điều trị SE thử nghiệm, 

nhưng việc sử dụng thuốc đối kháng thụ thể NMDA cạnh tranh chưa được báo cáo ở SE ở người. Không có báo cáo về 

thuốc ức chế sự nội hóa của thụ thể GABA hoặc sự xuất hiện của các thụ thể kích thích. Vai trò của các hợp chất bảo vệ 

thần kinh khác vẫn đang được đánh giá. 

Một cơ chế khác có thể đóng vai trò khởi phát cơn động kinh và tiến triển thành SE là khử cực lan tỏa vỏ não (CSD) [ 234]. 

CSD là sự khử cực hàng loạt của các tế bào thần kinh phát sinh tự phát từ các ổ tổn thương, gây ức chế hoạt động tự phát 

và lan truyền qua chất xám với tốc độ 1-5 mm/phút. Việc sử dụng EEG liên tục (ECoG) ở bệnh nhân phẫu thuật bị tăng áp 

lực nội sọ, xuất huyết dưới nhện, chấn thương sọ não và đột quỵ bán cầu ác tính đã cho thấy rằng 

Bảng 11 Các tiêu chí đích khi điều trị dưới theo dõi EEG liên tục 

Điểm cuối được xác định bằng EEG Cơ sở lý luận Lớp Tham khảo Chấm dứt các cơn động kinh không co giật Các cơn 

động kinh không co giật tái phát dẫn đến chấn thương não liên tục và làm tỷ lệ tử vong trầm trọng hơn Loại I, cấp độ B [ 51, 

216, 223-226] Hoạt động beta lan tỏa Xác minh tác dụng của thuốc gây mê Loại IIb, cấp độ C [ 51, 214, 223] Ức chế bùng 

phát trong khoảng thời gian 8-20 giây Gián đoạn truyền hoạt động điện qua khớp thần kinh Gián đoạn IIb, cấp độ C [ 27, 

66, 227] Ức chế hoàn toàn EEG Gián đoạn truyền qua khớp thần kinh Loại IIb, cấp độ C [ 66, 227] Điện não đồ EEG 

Trang nguồn 15 

CSD (1) xảy ra phổ biến ở những bệnh nhân bị chấn thương não mắc phải, (2) có thể tái phát đến 2 tuần 

sau chấn thương, (3) có thể dẫn đến tổn thương thần kinh thứ cấp và (4) thường biểu hiện dưới dạng 

sóng khử cực lặp đi lặp lại kéo dài hàng giờ đến vài ngày [ 235-238]. Điều quan trọng là các cơn động 

kinh điện trong bản ghi ECoG xảy ra chủ yếu ở những bệnh nhân cũng có biểu hiện CSD phổ biến hơn [ 

239]. Ở những bệnh nhân này, các kiểu động kinh tương tác với CSD cả về mặt không gian và thời gian, 

với CSD xảy ra trước hoặc sau các cơn động kinh kéo dài. Những hoạt động này dường như là những 

biểu hiện khác nhau của khả năng bị kích thích quá mức và những ảnh hưởng đệ quy (có thể hỗ trợ hoặc 

ức chế) có thể xảy ra và đáng được nghiên cứu thêm. Quá trình rối loạn chức năng điện sinh lý theo thời 

gian được chứng minh bằng ECoG ủng hộ việc theo dõi EEG kéo dài hơn, mặc dù mối quan hệ của 

ECoG với các phát hiện EEG cũng cần được nghiên cứu thêm [ 240]. 

Ngoài việc phát triển các loại thuốc hiệu quả hơn, việc quản lý SE cũng sẽ được cải thiện nhờ sự phát 

triển của các kỹ thuật chẩn đoán nhanh hơn và đáng tin cậy hơn. Công nghệ tiên tiến nhất hiện nay trong 

chẩn đoán SE là kiểm tra trực quan điện não đồ thô và đưa ra chẩn đoán về SE vì điện não đồ ''trông 
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giống SE.'' Rõ ràng, độ chính xác của tuyên bố như vậy phụ thuộc vào kinh nghiệm của nhà điện não đồ. 

Treiman và cộng sự. [ 241] đã mô tả một chuỗi các thay đổi EEG tiến triển trong GCSE. Mặc dù các mô 

hình này đã được chứng minh là hữu ích trong nghiên cứu SE thử nghiệm nhưng vẫn còn một số vấn đề. 

Trong cái mà các nhà điều tra gọi là ''SE EEG Giai đoạn III'', được đánh dấu bằng sự phóng điện liên tục, 

dạng hình thái thường rất khó phân biệt với EEG của bệnh não chuyển hóa, đặc biệt khi dạng này là một 

trong các sóng ba pha tổng quát nhịp nhàng. Ngoài ra, không có sự nhất trí chung rằng SE EEG Giai 

đoạn V (sự phóng điện dạng động kinh định kỳ trên nền tương đối phẳng) thực sự là một dạng hồi hộp 

hơn là phản ánh tổn thương thần kinh lan rộng. Cuối cùng, một nghiên cứu về SE đã không thể xác minh 

rằng trình tự này thực sự xảy ra với bất kỳ độ tin cậy nào ở người [242]. Điều cần thiết là một thước đo 

độc lập về ''tính chất điện não'' hoặc thước đo độc lập về các mẫu EEG có liên quan đến tổn thương thần 

kinh đang diễn ra và do đó đảm bảo điều trị tích cực. 

Các dấu hiệu như prolactin huyết thanh [ 243] và enolase đặc hiệu cho tế bào thần kinh [ 244] thiếu độ 

đặc hiệu đủ để đóng vai trò là dấu hiệu độc lập của SE. Có những báo cáo sơ bộ về việc sử dụng phân 

tích động phi tuyến tính của EEG để xác định các đặc điểm độc đáo của SE hiện đang được phát triển và 

có thể hữu ích trong chẩn đoán SE [245]. Những kỹ thuật như vậy cũng có thể hữu ích trong việc theo dõi 

bệnh nhân ở ICU ở SE. Sự phát triển của các thuật toán tốc độ cao (sử dụng phân tích EEG định lượng) 

để chẩn đoán EEG của SE với độ nhạy và độ đặc hiệu cao sẽ giúp chẩn đoán nhanh SE, ngay cả ở 

những vùng sâu vùng xa mà không có quyền truy cập ngay vào máy ghi điện não có kinh nghiệm và do 

đó cho phép bắt đầu điều trị sớm hơn và nâng cao khả năng thành công. 

Bước quan trọng đầu tiên để thử nghiệm các loại thuốc mới và chẩn đoán mới sẽ là việc chấp nhận thuật 

ngữ EEG được tiêu chuẩn hóa trên mạng lưới các trung tâm y tế hợp tác. Thuật ngữ như vậy đã được đề 

xuất nhưng cần được áp dụng rộng rãi vì sự mơ hồ trong thuật ngữ cản trở nỗ lực hợp tác [ 246]. Một 

nhóm các trung tâm chuyên theo dõi cEEG của bệnh nhân nguy kịch hiện đang phát triển cơ sở dữ liệu 

đa trung tâm sử dụng thuật ngữ EEG được tiêu chuẩn hóa để khám phá thêm mối quan hệ giữa các mẫu 

EEG, cơn động kinh và kết quả khác nhau. Một hội thảo do NIH tài trợ về thuật ngữ SE và định nghĩa 

hoạt động cũng sẽ cung cấp nền tảng quan trọng cho sự phát triển tiếp theo của lộ trình lâm sàng hoặc 

thử nghiệm ngẫu nhiên có đối chứng. 

Chỉ bằng cách tổ chức này, những tiến bộ quan trọng (từ phòng thí nghiệm hoặc đầu giường) mới có thể 

được kiểm tra nghiêm ngặt để xác định giá trị thực của chúng. 
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