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■ TÓM TẮT

Sốc là tình trạng phổ biến ở những bệnh nhân 
COVID-19 nguy kịch, diễn tiến lên đến 67% trong 
ICU (5 đến 10% nói chung) và liên quan đến tỉ lệ 
tử vong cao. Để quản lý tối ưu cần nhận diện sốc 
kịp thời thông qua các phép đánh giá và phân 
biệt chính xác. Điều chỉnh tình trạng giảm tưới 
máu và điều trị các diễn tiến nền là các khía cạnh 
cơ bản của điều trị. Sốc không phân biệt có thể 
được điều trị ban đầu bằng Norepinephrine để tối 
ưu tình trạng tưới máu cùng với các đánh giá bổ 
sung để phân loại bệnh nguyên của sốc. Khám 
lâm sàng, siêu âm tim tại giường, theo dõi huyết 
động, nồng độ lactate và độ bão hòa oxy trong 
máu tĩnh mạch là các yếu tố quan trọng để đánh 
giá bệnh nhân.

■ GIỚI THIỆU

Sốc là một tình trạng lâm sàng của suy tuần hoàn, đặc 
trưng là giảm vận chuyển oxy hoặc giảm sử dụng oxy 
ở cấp độ tế bào.1 Đặc điểm cơ bản của sốc thường 
là hạ huyết áp hệ thống (huyết áp tâm thu < 90mmHg 
hoặc áp lực động mạch trung bình (MAP) < 65mmH), 
giảm tưới máu cơ quan và bất thường chuyển hóa oxy 
trong tế bào. Khoảng 5-10% bệnh nhân bị hội chứng 
hô hấp cấp nghiêm trọng do SARS-CoV-2 cần nhập 
khoa ICU với 67% diễn tiến đến sốc.2 Sốc được cho 
là nguyên nhân chính gây tử vong trong 7% và là 
yếu tố góp phần tử vong trong 33% trường hợp 
mắc bệnh COVID-19.3 Tất cả 4 loại sốc - sốc phân 
bố, sốc tim, sốc tắc nghẽn và sốc giảm thể tích - đều 
có thể thấy được ở bệnh nhân COVID-19.4

Bài tổng quan này bàn luận về phân loại và quản 
lý sốc ở bệnh nhân COVID-19. Khía cạnh thường gặp 
nhất trong việc đánh giá được liệt kê chi tiết trong 
Bảng 1. Nguyên nhân thường gặp và các đặc điểm 
của sốc được liệt kê trong Bảng 2. Các kĩ thuật theo 
dõi huyết động xâm lấn và nâng cao có thể cần thiết 
nếu các phương pháp truyền thống không chẩn đoán 
được nguyên nhân sốc hoặc theo dõi huyết động. 
Phải cân nhắc đến các biến cố thuyên tắc huyết khối 
gia tăng trong nhóm này khi dùng các phương pháp 
theo dõi xâm lấn này. 

■ SỐC PHÂN BỐ

Sốc nhiễm trùng có vẻ là nguyên nhân chiếm ưu thế 
của sốc phân bố ở bệnh nhân COVID-19, xảy ra do 
bản thân virus hoặc do đồng mắc nhiễm trùng. 
COVID-19 có liên quan đến tăng phản ứng viêm 
miễn dịch cùng với tăng nồng độc các cytokine, 
được gọi là cơn bão cytokine hoặc hội chứng giải 
phóng cytokine. Hội chứng này dẫn đến mất trương 
lực mạch và tăng nguy cơ tử vong. Nhu cầu sử dụng 
an thần trong các trường hợp viêm phổi nguy kịch 
do COVID-19 có thể làm hạ huyết áp do ảnh hưởng 
trực tiếp từ thuốc hoặc thuốc  làm mờ đi trương lực 
giao cảm.

Có rất ít thông tin về vấn đề nhiễm trùng đồng 
mắc trong viêm phổi do COVID-19. Các dữ liệu suy 
đoán từ hội chứng hô hấp Trung Đông (MERS) và 
cúm cho thấy lần lượt có 18% và 11% bệnh nhân có 
đồng mắc nhiễm trùng, điều này có thể ủng hộ việc 
khởi đầu kháng sinh theo kinh nghiệm ở những bệnh 
nhân COVID-19 nguy kịch2,5. Cần thận trọng khi thực 
hành sử dụng kháng sinh, bằng việc ngưng kháng 
sinh ngay nếu không có bằng những nhiễm trùng. 

Lựa chọn liệu trình kháng sinh theo kinh nghiệm nên 
dựa vào bệnh sử lâm sàng và các đặc điểm vi sinh tại 
địa phương. Những bệnh nhân COVID-19 nhập viện 
cần thở oxy, các hướng dẫn của IDSA khuyến cáo sử 
dụng Remdesivir trong 5 ngày.6 Việc sử dụng các 
kháng sinh đặc hiệu cho COVID-19 vẫn còn là một
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vùng mở trong các nghiên cứu lâm sàng và việc sử 
dụng chúng thường quy chưa được khuyến cáo tại 
thời điểm này. 

Bằng chứng về nhiễm trùng huyết và hội chứng 
nguy kịch hô hấp cấp (ARDS) gợi ý chiến lược bù 
dịch bảo tồn (conservative) hơn là bù dịch tự do 
(liberal).7,8 Chiến lược bù dịch bảo tồn trên bệnh 
nhân ARDS làm giảm số ngày thở máy và số ngày 
nằm ở ICU cùng với giảm nhu cầu điều trị thay thế 
thận (RRT) so với nhóm bù dịch tự do.8 Nếu cần, 
dịch tinh thể cân bằng là dịch hồi sức được ưa thích 
hơn do hiệu quả bảo vệ thận, giảm nhu cầu điều trị 
thay thế thận cũng như cải thiện tỉ lệ tử vong.9 Các 
bằng chứng khác gợi ý sử dụng các chỉ số động học 
để đánh giá đáp ứng bù dịch (ví dụ, biến thiên áp 
lực mạch (PPV, pulse pressure variation), biến thiên 
huyết áp tâm thu (SPV, systolic pressure variation, 
nghiệm pháp nâng chân thụ động, đo bít tắc cuối kì 
thở ra (end-expiratory occlusion test) hơn là thông 
số tĩnh (áp lực tĩnh mạch trung tâm, CVP). 10-12

Chiến lược hồi sức dịch dựa vào đáp ứng tiền tải đã 
cho thấy cải thiện dự hậu cùng với giảm nhu cầu 
điều trị thay thế thận và thông khí cơ học.13

Norepinephrine vẫn là thuốc vận mạch ưa dùng 
trong sốc nhiễm trùng. Vasopressin hoặc epinephrine 
có thể là thuốc vận mạch thứ 2 nếu sốc phân bố vẫn 
là yếu tố chiếm ưu thế.2 Có bằng chứng cho thấy 
việc dùng vận mạch sớm cải thiện dự hậu.14,15 

Nếu còn băn khoăn cung lượng tim không đủ, có thể 
thêm thuốc tăng co. Steroid liều cao được dùng 
thường quy trong sốc nhiễm trùng nếu tưới máu còn 
kém dù đã áp dụng chiến lược hồi sức như trên và có 
thể có vai trò trên những bệnh nhân suy hô hấp cấp 
cần thông khí xâm lấn.16

Khuyến cáo hiện hành là cần đạt mục tiêu MAP 
60-65mmHg.2 Mục tiêu MAP khởi đầu trên 65mmg 
cần được cá thể hóa dựa vào đánh giá động học của 
khả năng tưới máu như thời gian đổ đầy mao mạch, 
tri giác và thể tích nước tiểu.17,18

■ SỐC TIM

Tỉ lệ tổn thương tim cấp tính (được định nghĩa là 
tăng nồng độ troponin) ở bệnh nhân COVID-19 dao 
động từ 20-30% và liên quan đến tăng tỉ lệ tử vong.
19,20 Các nguyên nhân gây tổn thương tim cấp tính 
gồm thiếu máu nuôi do tăng nhu cầu, viêm cơ tim, 
bệnh cơ tim do stress, hoặc ít gặp hơn, đứt van/dây 
chằng cấp biểu hiện bằng suy tâm thất một hoặc hai 
bên.19,21 . Đã có báo cáo về trường hợp suy chức 
năng tâm thu thất trái nguy kịch do viêm cơ tim trong 
COVID-19,22 STEMI cùng với suy tim tâm thu và sốc,
23 hoặc do các bệnh nền tim mạch tiến triển nặng.
21 Suy thất phải có thể diễn tiến do thuyên tắc phổi 
hoặc do tăng áp phổi (tâm phế cấp) do giảm oxy máu, 
tăng thán và/hoặc áp lực đường thở trung bình cao.

TNhững bệnh nhân trên cần được theo dõi sát để 
phát hiện tình trạng tổn thương tim và diễn tiến sốc. 
Ở thời điểm đó, nên theo dõi bằng siêu âm tim lặp lại, 
NT-ProBNP, troponin và siêu âm tim có trọng điểm. 
Tính chất lâm sàng và biểu hiện trên siêu âm tim của 
sốc tim được trình bày trong Bảng 2. 

Norepinephrine là thuốc vận mạch đầu tay ở bệnh 
nhân sốc tim có hạ huyết áp, dù bằng chứng hạn 
chế.24 Nếu bệnh nhân diễn tiến giảm cung lượng 
tim nặng kèm các dấu hiệu giảm tưới máu cơ quan 
thông qua khám lâm sàng, xét nghiệm và siêu âm 
tim (lạnh chi, độ bão hòa oxy máu trung tâm thấp, 
suy chức năng thất trái hoặc phải trên siêu âm tim), 
có thể cân nhắc dùng thuốc tăng co như Dobutamine 
hoặc Epinephrine.24 

Suy thất phải trong ARDS thường gặp và khó 
nhận diện, với tỉ lệ mắc được báo cáo từ 25-50%.
25,26 Suy thất phải do ARDS hoặc tổn thương do 
thở máy nên được điều trị bằng “thông khí bảo vệ 
thất phải”, bao gồm giảm áp lực đường thở (tối ưu 
hóa PEEP, áp lực đẩy, áp lực bình nguyên) và thông 
khí nằm sấp.27,28  

BẢNG 1

Các thông số quan trọng đánh giá sốc
Khám lâm sàng

Thời gian đổ đầy mao mạch
Tri giác
Độ ấm chi
Thể tích nước tiểu

Siêu âm tim có trọng điểm

Chức năng tâm thu thất Trái
Kích thước và chức năng thất Phải
LVOT VTI
Tràn dịch màng ngoài tim
Đánh giá van 2 lá, van ĐMC, van 3 lá
Bất thường vận động thành tim

Xét nghiệm

Độ bão hòa oxy máu tĩnh mạch trộn
Độ bão hòa oxy máu tĩnh mạch trung 
tâm
Lactate

LV = left ventricle; LVOT VTI = left ventricular outflow tract velocity time integral; 
RV = right ventricle
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Có cơ sở sinh lý về việc dùng chất giãn mạch phổi hít 
(Epoprostenol hoặc Nitric oxide) để giảm kháng lực 
mạch máu phổi, tăng co bóp thất phải, và cải thiện 
thông khí phổi và tương hợp V/Q.29

Sốc tim kháng trị có thể cân nhắc hỗ trợ tuần hoàn 
cơ học, như ECMO động-tĩnh mạch. Tài liệu hướng 
dẫn sử dụng ECMO trên bệnh nhân COVID-19 đã 
được công bố.30 Để làm điều này, cần thảo luận với 
một đội ngũ đa chuyên ngành, nhiều kinh nghiệm ở 
các trung tâm ECMO được kiểm chứng.

■ SỐC TẮC NGHẼN

COVID-19 có liên quan đến rối loạn đông máu và 
tăng nguy cơ tạo huyết khối. Tỉ lệ này dao động 
từ 25-50%, với các tình trạng tạo huyết khối xảy 
ra dù đã dùng kháng đông liều dự phòng hoặc 
liều điều trị31,32 Trong một nghiên cứu, thuyên tắc 
phổi cấp tính chiếm 81% các biến chứng huyết khối 
ở bệnh nhân COVID-19.33 Thuyên tắc phổi là 
nguyên nhân trực tiếp gây tử vong trên 4 bệnh nhân 
khi tử thiết 12 bệnh nhân.34

Nên nghi ngờ thuyên tắc phổi cấp ở bệnh nhân có 
tình trạng huyết động hoặc hô hấp đột ngột xấu dần. 
Thuyên tắc phổi dẫn đến sốc là một chỉ định để dùng 
tiêu sợi huyết toàn thân.35 Kháng đông liều điều trị 
đầy đủ được chỉ định khi có bất kì tình trạng thuyên 
tắc huyết khối tĩnh mạch cấp. 

Trong đại dịch COVID-19, nhiều trung tâm đã 
chấp nhận chiến lực “dự phòng tăng cường”, bằng 
cách dùng liều dự phòng huyết khối cao hơn liều 
bình thường ở những bệnh nhân có nồng độ D-
Dimer tăng.36,37 Dựa vào ý kiến chuyên gia, Diễn 
đàn Kháng đông (một tổ chức ở Bắc Mỹ của các 
nhà cung ứng thuốc kháng đông) khuyến cáo dự 
phòng liều cao (nghĩa là, Enoxaparin 40mg tiêm 
dưới da 2 lần/ngày, Enoxaparin 0.5mg/kg tiêm dưới 
da hai lần/ngày, Heparin 7500 đơn vị tiêm dưới da 
3 lần/ngày, hoặc heparin truyền tĩnh mạch liều thấp).

BẢNG 2
Nguyên nhân sốc thường gặp và cách phân biệt

Loại
sốc Nguyên nhân Độ ấm chi

Cung

lượng 

tim

O2 máu
TM trộn

Chức năng 
thất T

Kích thước/chức 

năng thất P

Phân bố Nhiễm trùng huyếtª
Bão cytokinea

Liệt mạch do thuốc
Phản vệ
Thần kinh

Ấm (có 
khi lạnh)

Bình 
thường 
hoặc 
cao

Bình
thường
hoặc
cao

Bình
thường
hoặc
cao

Bình thường

Tim Bệnh tim trước đó
Thiếu máu cơ tim cấp
Bệnh cơ tim
Viêm cơ tim cấp

Lạnh Thấp Thấp Giảm Bình thường 
hoặc Giãn/
giảm co bóp

Bệnh van tim cấp Lạnh Thấp Thấp Bình thường 

hoặc tăng động
Biến thiên

Suy thất Phải cấpa Lạnh Thấp Thấp Bình thường 

hoặc tăng động
Giãn/giảm co 
bóp

Tắc nghẽn Thuyên tắc phổia Lạnh Thấp Thấp Bình thường 

hoặc tăng động
Giãn/giảm co 
bóp

Căng phồng phổi (auto-PEEP)
Chèn ép tim cấp do tràn dịch
HC khoang bụng
Tràn khí màng phổia

Lạnh Thấp Thấp Bình thường 
hoặc tăng 
động

Bình thường

Giảm thể tích Thiếu dịch
Xuất huyết

Lạnh Thấp Thấp Bình thường 
hoặc tăng 
động

Bình thường

LV = left ventricle; RV = right ventricle
aCommon in COVID-19.
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Tuy nhiên các hướng dẫn điều trị Chest được công 
bố gần đây khuyến cáo dùng liều dự phòng huyết 
khối tiêu chuẩn ở những bệnh nhân COVID-19 nguy 
kịch do thiếu bằng chứng về nguy cơ chảy máu.39

Căng phồng phổi động học có thể thường gặp ở 
bệnh nhân ARDS được thông khí với tần số thở cao 
do thời gian thì thở ra không đủ. Trong bối cảnh tăng 
kháng lực đường thở, điều này có thể dẫn đến căng 
phồng phổi động học kèm với tăng PEEP nội tại (hoặc 
autoPEEP). Tăng kháng lực đường thở có thể xảy ra 
do nút nhầy trong đường thở, gồm cả ống nội khí 
quản. Các chiến lược điều trị khác gồm thuốc giãn 
phế quản, nước muối ưu trương, thuốc giãn cơ, làm 
sạch đường thở, dùng ống nội khí quản lớn (đường 
kính 8.0 mm) và làm ấm ẩm dây máy thở. Những kĩ 
thuật đó chưa được đánh giá là có khả năng hiệu 
quả.  

Tràn khí màng phổi có thể xảy ra do tăng áp lực 
đường thở và là một chẩn đoán quan trọng cần nghĩ 
tới khi có tình trạng mất bù cấp. Cân nhắc chọc hút 
khí bằng kim khi có tình trạng mất bù huyết động cấp 
do tràn khí màng phổi. Điều trị bao gồm đặt ống dẫn 
lưu màng phổi, dùng catheter pigtail đường kính trung 
bình.

Cuối cùng, mặc dù hiếm gặp, chèn ép tim đã được 
báo cáo trong ít nhất 1 trường hợp COVID-19 là hậu 
quả của xuất huyết.40 Là một phần của siêu âm tim 
có trọng điểm, nên đánh giá có tràn dịch màng ngoài 
tim không, cần ghi nhớ trong đầu rằng các đặc điểm 
của chèn ép tim trên siêu âm cần tương quan tới 
thăm khám trên lâm sàng.

■ SỐC GIẢM THỂ TÍCH

Sốc giảm thể tích có thể gặp trong giai đoạn sớm khi 
nhập viện do tình trạng ăn uống kém kèm sốt cao 
gây mất nước không nhận biết, có thể kèm với tiêu 
chảy. Lợi ích của bù dịch đường tĩnh mạch khi mất 
nước nên được cân nhắc với việc làm tăng nguy cơ 
phù phổi nặng và giảm oxy máu, hơn nữa ủng hộ 
việc đánh giá đáp ứng tiền tải để hướng dẫn bù dịch. 
Xuất huyết cũng có thể là một nguyên nhân, do rối 
loạn đông máu và sử dụng thuốc kháng đông. 

Chưa có khuyến cáo đặc biệt nào về truyền máu 
cho bệnh nhân COVID-19, tuy nhiên, hemoglobin

mục tiêu lớn hơn 7.0mg/dL là phù hợp dựa vào các 
dữ liệu trước đó trên những bệnh nhân nhiễm trùng 
huyết và nguy kịch.41 Có thể dùng các chế phẩm 
máu bổ sung (huyết tương tươi đông lạnh, tiểu cầu, 
kết tủa lạnh) nếu có tình trạng rối loạn đông máu và 
nhu cầu truyền máu lượng nhiều.

■ CÁC CÂN NHẮC KHÁC

Mặc dù thường xuyên tiếp xúc bệnh nhân một điều 
cơ bản trong hồi sức sốc tích cực, việc này cần được 
hạn chế ở bệnh nhân COVID-19 để giảm số lượng 
nhân viên y tế phơi nhiễm virus và giảm nhu cầu sử 
dụng phương tiện phòng hộ cá nhân. Có nhiều cách 
để giảm số lần tiếp xúc với bệnh nhân. Các thông số 
về áp lực tĩnh mạch trung tâm và biến thiên áp lực 
mạch có thể quan sát trên màn hình theo dõi liên tục. 
Đánh giá tri giác thông qua telecommunication. Các 
bơm tiêm tự động có thể được đặt ngoài phòng với 
các dây truyền dài cho phép điều dưỡng điều chỉnh 
tốc độ các thuốc vận mạch một cách hiệu quả từ bên 
ngoài phòng. Đặt đường truyền tĩnh mạch trung tâm 
và động mạch sớm có thể làm giảm số lần tiếp xúc 
với bệnh nhân. Siêu âm tại giường được chuẩn hóa 
có thể hạn chế nhu cầu siêu âm tim đầy đủ, nhân lực 
và máy móc phơi nhiễm liên quan.42 Tuy nhiên, vẫn 
cần tiếp xúc với bệnh nhân để đánh giá thời gian đổ 
đầy mao mạch và độ ấm chi, lý tưởng nhất là làm 
điều này cùng với các chăm sóc khác.

■ TÓM TẮT

Sốc do nhiều nguyên nhân thường gặp ở những 
bệnh nhân COVID-19 nguy kịch và liên quan đến 
tỉ lệ tử vong cao. Nhận diện sốc sớm cùng với 
đánh giá và quản lý chuẩn xác là các yếu tố chính 
trong chăm sóc bệnh nhân. Điều chỉnh giảm tưới 
máu và điều trị các diễn tiến nền là các mặt quan 
trọng. Sốc không phân biệt được có thể dùng 
Norepinephrine để tối ưu hóa tình trạng tưới máu 
cùng với việc đánh giá khẩn để phân loại bệnh 
nguyên của sốc. Khám lâm sàng, siêu âm tim tại 
giường, theo dõi huyết động và độ bão hòa oxy 
máu tĩnh mạch trung tâm là các điểm quan trọng 
cần đánh giá. Cần thêm các nghiên cứu để làm rõ 
các đạc trưng của sốc liên quan đến COVID-19, 
đặc biệt là sốc phân bố, khi so với các nguyên 
nhân sốc khác.
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