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Sốc nhiễm trùng được xác định bởi sự cần thiết của thuốc vận mạch để điều chỉnh hạ huyết 

áp và nhiễm toan do nhiễm trùng, với tỷ lệ tử vong 30% -40%. Việc chăm sóc bệnh nhân bị 

sốc nhiễm trùng nặng liên quan đến nhiều quyết định điều trị liên quan đến lựa chọn thuốc vận 

mạch và phương pháp điều trị hỗ trợ. . Trong ấn bản “Tôi làm như thế nào” này, chúng tôi 

cung cấp một cuộc thảo luận dựa trên trường hợp cụ thể về các quyết định lâm sàng phổ 

biến liên quan đến việc lựa chọn thuốc vận mạch đầu tay, mục tiêu huyết áp, đường phân 

phối thuốc vận mạch, sử dụng thuốc vận mạch thứ cấp và thuốc bổ trợ. Chúng tôi cũng 

xem xét các phương pháp chẩn đoán, điều trị và các chiến lược theo dõi cho bệnh nhân bị 

sốc nặng, cũng như các tiếp cận các trường hợp khó cai thuốc vận mạch. 
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Ca LS Ví dụ, phần 01 

Một phụ nữ 65 tuổi bị rung nhĩ đến điều trị 

tại khoa cấp cứu vì sốt và tiểu khó. Huyết áp 

ban đầu là 75/40 mm Hg (MAP 52 mm Hg), 

nhịp tim là 95 nhịp/phút và độ bão hòa oxy 

là 92% khi thở không khí trong phòng. Các 

chi ấm áp và tưới máu tốt. Cô ấy đã nhận 

được Ringer's lactate cho đến khi cô ấy 

không còn đáp ứng với truyền dịch bằng 

nhiều biện pháp và nhận được kháng sinh 

cho nhiễm trùng niệu mắc phải tại cộng 

đồng. Cô vẫn bị hạ huyết áp với HA là 

82/45 mm Hg (MAP, 57 mm Hg). Lactate 

huyết thanh là 2,5 g/L.  

                             Siêu âm tim tại giường cho thấy giảm nhẹ 

chức năng hai thất và rối loạn chức năng tâm trương độ 

1 (không thay đổi so với đánh giá trước đó). Nhóm ICU 

đã được gọi để hỗ trợ, bao gồm cả việc bắt đầu điều trị 

bằng thuốc vận mạch. Sau khi thảo luận với bệnh nhân 

để xác định liệu liệu pháp vận mạch có phù hợp với mục 

tiêu của cô ấy hay không, norepinephrine được bắt đầu 

sử dụng đường truyền ngoại vi và bệnh nhân được 

chuyển đến ICU. 

Có ngoại lệ nào đối với Norepinephrine 

được sử dụng đầu tiên không? 

Chúng tôi hiếm khi bắt đầu sử dụng thuốc vận 

mạch khác thay thế cho norepinephrine như liệu 

pháp đầu tay trong sốc nhiễm trùng. Trong số 

những bệnh nhân có nguy cơ hoặc những người 

bị rung nhĩ hoặc các bệnh lý rối loạn nhịp trên 

thất khác
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 và những người dự kiến sẽ chịu đựng kém với đáp ứng 

thất nhanh (ví dụ, những người có dự trữ tim kém), 

chúng tôi cân nhắc vasopressin hoặc phenylephrine thay 

vì norepinephrine làm thuốc vận mạch đầu tay. 

Trong hơn một thập kỷ, các hướng dẫn đã khuyến cáo 

norepinephrine là thuốc vận mạch đầu tay trong sốc 

nhiễm trùng dựa trên các thử nghiệm lâm sàng ngẫu 

nhiên so sánh norepinephrine (chủ yếu là chất chủ vận 

a1 với chất chủ vận b1 bổ sung) với các thuốc vận mạch 

khác có cơ chế khác nhau như vasopressin, 

phenylephrine, dopamin, và epinephrine. Mặc dù một 

nghiên cứu ngẫu nhiên cho thấy norepinephrine có 

nguy cơ rối loạn nhịp tim thấp hơn so với dopamin, 

nhưng các nghiên cứu ngẫu nhiên khác không cho thấy 

sự khác biệt về tỷ lệ tử vong hoặc các kết quả khác lấy 

bệnh nhân làm trung tâm khi so sánh norepinephrine 

với các thuốc vận mạch thay thế ngoài dopamin. Do đó, 

các hướng dẫn xếp hạng cho tính ưu việt của 

norepinephrine chỉ cao khi so sánh với dopamine. Mặc 

dù nhìn chung chúng ta bắt đầu điều trị bằng 

norepinephrine đầu tay, đôi khi chúng tôi xem xét các 

thuốc không có chất chủ vận b1 (vasopressin hoặc 

phenylephrine) khi các tác dụng phụ liên quan đến 

adrenergic của norepinephrine được cho là—hoặc 

dường như—dẫn đến mất bù trên lâm sàng (ví dụ, nhịp 

thất nhanh do rung nhĩ), dựa trên bằng chứng quan sát 

gần như thực nghiệm thấy rằng việc bắt đầu sử dụng 

phenylephrine giúp kiểm soát nhịp tim được cải thiện 

một cách khiêm tốn so với norepinephrine ở những 

bệnh nhân bị nhiễm trùng huyết và rung nhĩ. 

Sau khi Norepinephrine được bắt đầu, mục tiêu 

MAP là bao nhiêu? 

Chúng tôi nhắm mục tiêu MAP từ 60 đến 65 mm Hg ở 

hầu hết bệnh nhân bị sốc nhiễm trùng. Lịch sử nhắm 

mục tiêu MAP là 65 mm Hg dựa trên bằng chứng cho 

thấy quá trình tự điều hòa của não thường bắt đầu giảm 

nhanh chóng khi MAP dưới 60 mm Hg. Các thử 

nghiệm gần đây đã làm rõ rằng các mục tiêu MAP > 65 

mm Hg trong quá trình sốc có khả năng gây hại, làm 

tăng nguy cơ nhịp nhanh trên thất và có khả năng tử 

vong. "Thử nghiệm 65" chọn ngẫu nhiên các bệnh nhân 

từ 65 tuổi trở lên bị sốc giãn mạch với mục tiêu MAP từ 

60 đến 65 mm Hg hoặc chăm sóc thông thường và 

không tìm thấy sự khác biệt nào về tỷ lệ tử vong do mọi 

nguyên nhân trong 90 ngày và một tín hiệu có thể giảm 

tỷ lệ tử vong với mục tiêu MAP thấp hơn sau khi điều 

chỉnh cho các biến cơ sở được xác định trước. 

Khi nào nên đặt đường truyền tĩnh mạch trung tâm 
để truyền thuốc vận mạch? 

Đối với những bệnh nhân bắt đầu sử dụng 

norepinephrine liều thấp (ví dụ: < 15 ug/phút hoặc 

< 0,3 ug/kg/phút) 

, chúng tôi thường bắt đầu truyền norepinephrine qua 

đường truyền ngoại biên và sau đó đánh giá xem có cần 

loại đường truyền khác hay không. Ở những bệnh nhân 

dự kiến sẽ cần dùng norepinephrine trong > 24 đến 48 

giờ, nhưng nếu huyết động ổn định và cần dùng liều 

thấp norepinephrine, chúng tôi thường chuyển sang 

truyền qua đường truyền TM cánh tay dựa trên chuyên 

môn và kinh nghiệm của bệnh viện địa phương. Ở 

những bệnh nhân huyết động không ổn định dai dẳng 

hoặc cần liều norepinephrine cao hơn, thêm thuốc vận 

mạch hoặc cổng bổ sung cho các dịch truyền khác, 

chúng tôi nhanh chóng chuyển sang truyền dịch qua 

tĩnh mạch trung tâm (CVC). 

Trước đây việc lo ngại về sự thoát mạch của thuốc vận 

mạch gây tổn thương mô đã hạn chế việc truyền thuốc 

vận mạch vào TM ngoại biên. Tuy nhiên, bằng chứng 

gần đây cho thấy rằng việc truyền thuốc vận mạch qua 

các đường ngoại vi có < 5% nguy cơ thoát mạch khi sử 

dụng trong < 72 giờ, không có trường hợp hoại tử mô 

hoặc thiếu máu cục bộ chi được báo cáo trong một báo 

cáo hệ thống bao gồm bảy nghiên cứu với 1.382 bệnh 

nhân.Ngoài ra, sử dụng thuốc vận mạch qua tĩnh mạch 

ngoại biên có thể giảm thời gian điều trị bằng thuốc vận 

mạch so với truyền qua CVC. Những dữ liệu này đã dẫn 

đến một khuyến nghị yếu trong hướng dẫn của Chiến 

dịch Surviving Sepsis là bắt đầu dùng thuốc vận mạch ở 

ngoại vi để phục hồi MAP thay vì trì hoãn việc bắt đầu 

cho đến khi đặt CVC. 

Khi nào chúng ta nên xem xét thêm thuốc vận 

mạch thứ hai? 

Chúng tôi bắt đầu dùng thuốc vận mạch thứ hai cho 

bệnh nhân bị sốc nhiễm trùng và tăng nhu cầu sử dụng 

thuốc vận mạch, thường là liều norepinephrine đạt 15 

ug/phút (hoặc 0,3 ug/kg/phút), một thực hành thường 

phù hợp với hướng dẫn của Chiến dịch sống sót sau 

nhiễm trùng huyết và bằng chứng hiện tại từ các thử 

nghiệm. Khi mục tiêu tưới máu không được đáp ứng 

với liều vừa phải của thuốc vận mạch ban đầu, quyết 

định thêm thuốc vận mạch khác hoặc tăng thuốc hiện tại 

phải cân nhắc lợi ích mong đợi (cải thiện cung lượng 

tim, huyết áp, tưới máu) và rủi ro (tăng nguy cơ rối loạn 

nhịp tim, thiếu máu cơ tim). ) của mỗi cách tiếp cận. Ít 

bằng chứng trực tiếp hướng dẫn việc ra quyết định liên 

quan đến việc bổ sung thuốc vận mạch thứ hai. Trong 

sốc nhiễm trùng, các hướng dẫn hiện tại đưa ra một 

khuyến cáo yếu là thêm vasopressin vào norepinephrine 

khi liều norepinephrine đạt tới 0,25 đến 0,5 

mcg/kg/phút. Khuyến cáo yếu được thúc đẩy bởi các tác 

dụng tiết kiệm thuốc vận mạch catecholamine được 

quan sát thu được khi bổ sung vasopressin, với kết quả 

lâm sàng hỗn hợp qua các phân tích tổng hợp. 
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Ví dụ, một phân tích tổng hợp trên 23 thử nghiệm 

cho thấy giảm rung nhĩ ở các nhóm bổ sung 

vasopressin với norepinephrine, với tác dụng không 

nhất quán trên tỷ lệ tử vong và liệu pháp thay thế 

thận. Một phân tích tổng hợp ở cấp độ bệnh nhân 

riêng lẻ của bốn thử nghiệm cho thấy không có mối 

liên hệ nào với tỷ lệ tử vong, nhưng giảm rối loạn 

nhịp tim, tăng thiếu máu cục bộ ở ngọn chi và tác 

dụng không nhất quán đối với nhu cầu lọc máu khi 

bổ sung vasopressin vào catecholamine. Trong 

trường hợp không có ngưỡng liều đáp ứng cho thấy 

những thay đổi về huyết áp và tỷ lệ biến chứng khi 

dùng liều norepinephrine, các quyết định về thời 

điểm bắt đầu thuốc vận mạch thứ hai tối ưu có thể 

được thông báo bằng những cân nhắc thực tế và bằng 

chứng gián tiếp từ các thử nghiệm. Các cân nhắc 

thực tế trên ls bao gồm tốc độ tăng liều thuốc vận 

mạch cần thiết và sự sẵn có của thuốc vận mạch thứ 

hai; không nên trì hoãn việc tăng liều thuốc vận 

mạch đầu tiên ở những bệnh nhân mất bù nhanh 

chóng để chờ thuốc vận mạch thứ hai. Tuy nhiên, các 

bác sĩ lâm sàng nên lập kế hoạch bổ sung sớm thuốc 

vận mạch thứ hai khi bị sốc cho những bệnh nhân có 

nhu cầu norepinephrine ngày càng tăng. Cơ sở lý 

luận cho việc sử dụng sớm thuốc vận mạch thứ cấp 

bao gồm các phân tích phân nhóm từ "Thử nghiệm 

Vasopressin trong Sốc nhiễm trùng" (VASST) so 

sánh việc bổ sung vasopressin vào norepinephrine 

với norepinephrine đơn độc, cho thấy tỷ lệ tử vong 

thấp hơn ở những bệnh nhân dùng liều 

norepinephrine thấp hơn (< 15 mcg/phút) trên đối 

tượng tham gia được chọn ngẫu nhiên để nhận 

vasopressin. Tương tự, thử nghiệm "Vasopressin với 

Norepinephrine là liệu pháp ban đầu trong sốc nhiễm 

trùng" (VANISH) về vasopressin so với 

norepinephrine ở bệnh nhân trong vòng 6 giờ kể từ 

khi bắt đầu sốc và cho thấy nhu cầu lọc máu giảm 

khi bổ sung vasopressin. 

Thuốc vận mạch thứ hai nên là gì? 

Vasopressin là lựa chọn hàng đầu của chúng tôi đối 

với thuốc vận mạch thứ hai. Các quyết định về lựa 

chọn thuốc vận mạch thứ hai nên được hướng dẫn 

bởi các mục tiêu của liệu pháp vận mạch. Nói chung, 

mục tiêu của điều trị thuốc vận mạch trong sốc phân 

bố là làm tăng khả năng co mạch bị suy giảm để đáp 

ứng mục tiêu huyết động mà không làm tăng biến 

chứng, đặc biệt khi không có bằng chứng cho thấy 

mục tiêu tưới máu không đạt được do cung lượng 

tim bị suy giảm. Các hướng dẫn hiện tại đề xuất 

vasopressin là thuốc vận mạch thứ cấp được ưu tiên, 

chủ yếu là do bằng chứng cho thấy vasopressin làm 

giảm nhu cầu lọc máu và rối loạn nhịp tim và đã được 

nghiên cứu kỹ lưỡng như một thuốc vận mạch thứ hai đạt 

được mục tiêu huyết động. Tuy nhiên, nếu rối loạn nhịp 

tim ít xảy ra hơn (ví dụ bệnh nhân trẻ tuổi), thiếu máu cục 

bộ ngón tay là mối quan tâm chính (ví dụ: tiền sử hội 

chứng Raynaud hoặc các dấu hiệu sớm của thiếu máu cơ 

tim), hoặc suy giảm cung lượng tim được cho là góp phần 

gây sốc (ví dụ: bệnh cơ tim do nhiễm trùng kết hợp và 

sốc phân bố), thì chúng tôi ưu tiên dùng epinephrine làm 

thuốc vận mạch thứ hai. Tuy nhiên, bằng chứng ủng hộ 

epinephrine như một thuốc vận mạch thứ cấp còn rất ít, 

và do epinephrine hoạt động thông qua hầu hết các thụ 

thể adrenergic giống như norepinephrine, các mục tiêu 

huyết động có thể không đạt được dễ dàng khi kết hợp 

norepinephrine và epinephrine như với các tác nhân hoạt 

động thông qua các cơ chế không phải catecholamine (ví 

dụ: , vasopressin hoặc angiotensin II). Mặc dù chúng tôi 

không sử dụng angiotensin II thường xuyên như một 

thuốc vận mạch thứ hai do cân nhắc về chi phí và không 

đủ bằng chứng về lợi ích kết quả lâm sàng, nhưng 

angiotensin II đẩy nhanh việc đạt được các mục tiêu 

MAP. 

Những liệu pháp bổ sung nào nên được xem xét cho 

tình trạng sốc trở nên tồi tệ hơn? 

Chúng tôi thêm corticosteroid (hydrocortisone 50 mg IV 

mỗi 6 giờ cộng với fludrocortisone 50 mg uống hàng 

ngày trong 7 ngày mà không giảm liều) cho những bệnh 

nhân có nhu cầu thuốc vận mạch tăng dần, thường là khi 

bắt đầu dùng thuốc vận mạch thứ hai. Nhiều phương 

pháp điều trị đã được đánh giá để cải thiện huyết động 

cho bệnh nhân bị sốc. Chúng bao gồm corticosteroid, 

xanh methylene, vitamin như axit ascorbic hoặc 

thiamine, hoặc sự kết hợp của các chất này. 

Corticosteroid - thuốc hỗ trợ điều trị sốc được nghiên cứu 
kỹ lưỡng nhất - có nhiều cơ chế tác dụng bao gồm tác 
dụng miễn dịch và tác dụng trực tiếp lên các thụ thể 
glucocorticoid nội mô để giảm liệt mạch. Bằng chứng rõ 
ràng về tác dụng của corticosteroid liều thấp đến trung 
bình (< 400 mg hydrocortisone tương đương/ngày) trong 
việc tăng HA (tăng MAP trung bình, 5 mm Hg) và rút 
ngắn thời gian sốc (trung bình, ít hơn 1,5 ngày dùng thuốc 
vận mạch). Tuy nhiên, corticosteroid có thể làm tăng các 
tác dụng phụ như tăng đường huyết, tăng natri máu và yếu 
cơ. Một phân tích tổng hợp năm 2019 về 61 thử nghiệm 
nhiễm trùng huyết với > 12.000 bệnh nhân cho thấy lợi ích 
nhỏ của corticosteroid trong việc giảm tỷ lệ tử vong (nguy 
cơ tương đối, 0,91; 95% CI, 0,84-0,99). Do đó, các hướng 
dẫn đề xuất dùng corticosteroid cho bệnh nhân có sốc 
nhiễm trùng và “nhu cầu liên tục đối với thuốc vận mạch.” 
Cơ sở lý luận để bắt đầu dùng corticosteroid cho bệnh 
nhân có nhu cầu sử dụng thuốc vận mạch liều cao hơn 
(thay vì yêu cầu thấp hơn) bao gồm khái niệm cho rằng 
corticosteroid có khả năng hoạt động như một tác nhân 
giúp tiết kiệm thuốc vận mạch để giảm các tác dụng phụ 
liên quan đến thuốc vận mạch thường thấy ở liều cao, một 
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giả thuyết được các thử nghiệm và nghiên cứu mô 
hình cho thấy lợi ích của corticosteroid trong sốc chỉ 
khi bệnh nhân có nhu cầu sử dụng thuốc vận mạch 
cao. 

Cơ sở lý luận để sử dụng fludrocortison với 
hydrocortison có ba phần. Đầu tiên, hai thử nghiệm 
lớn nhất chứng minh lợi ích lâm sàng của steroid đã sử 
dụng hydrocortisone và fludrocortisone cùng nhau, 
trong khi các thử nghiệm đánh giá riêng 
hydrocortisone không cho thấy lợi ích về tỷ lệ tử 
vong; thứ hai, một thử nghiệm so sánh trực tiếp 
fludrocortisone cộng với hydrocortisone với 
hydrocortisone đơn độc cho thấy tỷ lệ tử vong tại bệnh 
viện giảm tuyệt đối 3% ở những bệnh nhân dùng 
fludrocortisone cộng với hydrocortisone, nhưng không 
đủ khả năng để phát hiện tác dụng khả thi về mặt lâm 
sàng. Thứ ba, lập luận chính để không sử dụng 
fludrocortisone là hydrocortisone—ở liều lượng được sử 
dụng trong lâm sàng—có hoạt tính giữ natri tương tự như 
fludrocortisone; tuy nhiên, mineralocorticoids có một số 
chức năng ngoài việc giữ natri, bao gồm vai trò chống 
chết tế bào thần kinh, thanh thải dịch phế nang bởi các tế 
bào biểu mô phổi và kích hoạt hệ thống miễn dịch bẩm 
sinh. Do đó, tác dụng đa năng ngoài khả năng giữ natri 
có thể mang lại lợi ích bổ sung từ việc kết hợp 
fludrocortisone với hydrocortisone. 

Mặc dù chúng tôi sử dụng 7 ngày không giảm liều dựa 

trên thử nghiệm "Protein C hoạt tính và Corticosteroid 

đối với sốc nhiễm trùng ở người" (APROCCHSS), thời 

gian tối ưu là không chắc chắn và bằng chứng còn lẫn 

lộn về rủi ro và lợi ích của việc cai steroid để ngăn ngừa 

hạ huyết áp dội ngược. Nếu sốc tái diễn sau khi ngừng 

mà không giảm dần, chúng tôi xem xét việc khởi động 

lại steroid và bắt đầu đánh giá thêm về nguyên nhân gây 

sốc. 

Các nghiên cứu điều tra xanh methylene như một thuốc 

hỗ trợ vận mạch còn rất ít. Các thử nghiệm thí điểm về 

xanh methylene bổ sung trong sốc nhiễm trùng cho thấy 

MAP và nhịp tim được cải thiện so với những người 

tham gia kiểm soát, có khả năng thông qua việc ức chế 

con đường oxit nitric. Với dữ liệu ít ỏi về lợi ích đối với 

kết cục điều trị của bệnh nhân, chúng tôi hạn chế sử 

dụng xanh methylene cho những bệnh nhân bị sốc 

kháng với nhiều thuốc vận mạch và corticosteroid, với 

mục tiêu tăng huyết áp tạm thời để cho phép bắt đầu các 

liệu pháp khác (ví dụ: các biện pháp kiểm soát nguồn 

lây nhiễm) mong cải thiện kết cục lâu dài. 

Dựa trên các kết quả có khả năng hứa hẹn của một 

nghiên cứu nhỏ trước khi triển khai so với sau khi triển 

khai, nhiều thử nghiệm gần đây đã điều tra các lợi ích 

tiềm năng của axit ascorbic liều cao (có hoặc không có 

corticosteroid hoặc thiamine, thường được gọi là hồi 
sức trao đổi chất). Tuy nhiên, nhiều thử nghiệm ngẫu 

nhiên không cho thấy lợi ích—hoặc cho thấy tác hại—

khi sử dụng axit ascorbic trong khi sốc. Chúng tôi 

không sử dụng phương pháp hồi sức chuyển hóa dựa 

trên axit ascorbic hoặc thiamine để điều trị sốc nhiễm trùng. 

Ví dụ trường hợp, Phần 2 

Sau 24 giờ, bệnh nhân cần tăng liều norepinephrine lên 

0,5 mcg/kg/phút. Một CVC đã được đặt. Nhu cầu oxy 

và thuốc vận mạch được cải thiện. Các loại kháng sinh 

được thu hẹp để bao phủ Escherichia coli uropsis dựa 

trên kết quả nuôi cấy. Sau khi cải thiện dần dần, vào 

ngày nhập viện thứ 5, tình trạng của cô trở nên tồi tệ 

hơn. Cô ấy bị hạ huyết áp không liên tục mặc dù 

norepinephrine 0,5 mcg/kg/phút, bổ sung vasopressin 

2,4 đơn vị/giờ (0,04 đơn vị/phút) và sau đó là 

epinephrine 0,3 mg/kg/phút. Huyết áp là 95/40 mm Hg 

(MAP, 57 mm Hg) và nhịp tim là 110 nhịp/phút. 

Hydrocortisone và fludrocortisone đã được bắt đầu. Các 

chi bị lốm đốm và đổ đầy mao mạch là 4 giây. Mức 

lactate huyết thanh là 4,5 g/L. Không tìm thấy bằng 

chứng về xuất huyết, hội chứng khoang bụng, hoặc tràn 

khí màng phổi, và kết quả siêu âm tim tại điểm chăm 

sóc không thay đổi mà không có bằng chứng chèn ép, 

rối loạn chức năng thất phải hoặc trái mới, hoặc tắc 

nghẽn đường ra. 

Những đánh giá chẩn đoán nào nên được xem xét đối 

với sốc dai dẳng hoặc xấu đi? 

Sốc xấu đi hoặc dai dẳng mặc dù đã kiểm soát nguồn và 

hồi sức ban đầu nên nhanh chóng xem xét đánh giá 

chẩn đoán bổ sung. Các nguyên nhân phổ biến và 

khuyến nghị đánh giá tình trạng sốc nặng hơn sau khi 

kiểm soát và ổn định nguồn ban đầu trong quá trình 

nhiễm trùng huyết được trình bày trong bảng 1. Các 

yếu tố góp phần làm nặng thêm tình trạng sốc thường 

bao gồm sốc phân bổ nặng hơn do nhiễm trùng bệnh 

viện, sốc tắc nghẽn do thuyên tắc phổi hoặc hội chứng 

khoang bụng, hoặc sốc tim do bệnh cơ tim nhiễm trùng 

hoặc rối loạn nhịp tim. 

Ở liều thuốc vận mạch nào chúng ta ngừng tăng 

liều? 

Chúng tôi không ngừng tăng liều lượng norepinephrine 

hoặc epinephrine ở bất kỳ liều lượng cụ thể nào. Không 

có bằng chứng về phản ứng tiệm cận của MAP đối với 

norepinephrine hoặc epinephrine ở liều cao hơn, chúng 

tôi không có giới hạn liều để tăng thêm các thuốc vận 

mạch này 1 cách tùy ý; tuy nhiên, chúng tôi thường không 

chuẩn độ liều vasopressin > 2,4 đơn vị/giờ (0,04 đơn vị/phút)
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BẢNG 1 các vấn đề cần xem xét khi lâm sàng bệnh nhân bị sốc nặng hơn 

Các vấn đề Diagnostic strategies 

Nguyên nhân mới gây sốc hoặc tồn tại 

đồng thời 

● Sốc nhiễm trùng: Tìm kiếm nhiễm trùng chưa được chẩn đoán (ví dụ: lặp lại 

xét nghiệm nuôi cấy, chẩn đoán hình ảnh bổ sung), đánh giá mức độ phù hợp 

của điều trị (độ nhạy cảm với kháng sinh, kiểm soát nguồn bệnh) 

● Sốc tim: làm lại siêu âm tim, độ bão hòa oxy tĩnh mạch trung tâm 

● Sốc mất máu: đánh giá khả năng đáp ứng với dịch (tái xuất hiện phản ứng 

đáp ứng với dịch truyền sau hồi sức có thể là dấu hiệu sớm của chảy máu 

ẩn), xét nghiệm CBC lặp lại, đánh giá nhịp tim tăng 

● Sốc tắc nghẽn: siêu âm tim tìm chèn ép tim, chụp CT để đánh giá thuyên 
tắc phổi, đánh giá lâm sàng hc chèn ép khoang bụng (ví dụ, ở bệnh nhân cổ 
trướng và sốc nhiễm trùng) 

● ● Suy thượng thận: xem lại danh sách thuốc corticosteroid sử dụng tại nhà, 
xem xét các nguyên nhân tiềm ẩn gây suy thượng thận (ví dụ: sử dụng 
etomidate, bệnh tuyến yên) 

Khả năng đánh giá thấp MAP bằng 

đường động mạch ngoại biên 

● Bắt đầu bằng cách so sánh MAP không xâm lấn với MAP xâm lấn 

● Ước tính huyết áp tâm thu bằng độ nảy của mạch 

● Đánh giá các biện pháp tưới máu khác (ví dụ: thay đổi trạng thái tinh thần, 

lactate, chức năng thận) 

● ● Cân nhắc đặt catheter động mạch trung tâm (ví dụ: đùi hoặc nách) 

Nhiễm toan góp phần làm giảm tác dụng 

vận mạch 

● Đánh giá tình trạng toan, kiềm 

● Cân nhắc truyền bicarbonate hoặc điều trị thay thế thận liên tục 

Ức chế sự giãn mạch do nitric 

oxide gây ra 

● Cân nhắc dùng thử xanh methylene theo kinh nghiệm như một biện pháp tạm 

thời 

MAP ¼ mean arterial pressure. 

vì lo ngại về cung lượng tim thấp hơn và tưới máu mạch 

vành hoặc nội tạng ở liều cao hơn. Các nghiên cứu đánh 

giá bệnh nhân dùng thuốc vận mạch liều cao để điều trị 

sốc nhiễm trùng (tương đương với norepinephrine > 1 

mcg/kg/phút) đã cho thấy tỷ lệ sống sót dao động từ 10% 

đến 54%. Trong thử nghiệm APROCCHSS, liều 

norepinephrine trung bình khi đăng ký là 1,08 mcg/kg 

/phút đối với 1.086 bệnh nhân dùng norepinephrine và 

2,01 mcg/kg/phút đối với 111 bệnh nhân dùng 

epinephrine. Tỷ lệ sống sót sau 90 ngày trong thử 

nghiệm này là 53,9%. 

 

Nhiễm toan có nên được điều chỉnh? 

Đối với những bệnh nhân bị nhiễm toan máu nặng, tổn 

thương thận cấp và sốc kháng trị có dự trữ thông khí 

tốt, chúng tôi 

 truyền  lý natri bicarbonate (HCO3-) nhắm mục tiêu 
 

 

Có nên đặt catheter động mạch trung tâm trong sốc 

kháng trị? 

Bởi vì áp lực động mạch trung tâm mô tả tốt nhất áp lực 

tưới máu đến các cơ quan quan trọng, chúng tôi thường 

đặt catheter động mạch trung tâm (đùi hoặc nách) ở 

những bn bị sốc dường như kháng trị và tình trạng lâm 

sàng xấu đi mặc dù đã tăng liều thuốc vận mạch. Các 

hướng dẫn của Surviving Sepsis Campaign đưa ra một 

khuyến nghị yếu về việc theo dõi huyết áp động mạch 

xâm lấn hơn là theo dõi không xâm lấn, nhưng không 

chỉ rõ theo dõi huyết áp động mạch nên là trung tâm 

hay ngoại vi.1  Quản lý huyết động dựa trên áp lực động 

mạch quay ngược với áp lực động mạch trung tâm có 

thể dẫn đến sử dụng thuốc vận mạch quá mức.39  Một 

nghiên cứu cho thấy áp suất động mạch tâm thu và  

PH trên > 7.3  và bắt đầu điều trị thay thế thận liên tục 
nếu toan máu vẫn không được kiểm soát. Phản ứng co 
mạch và liên kết với thụ thể b-adrenergic bị suy giảm 
do nhiễm toan.41,42  NaHCO3- và liệu pháp thay thế 
thận có thể điều chỉnh nhiễm toan tạm thời. Thử 
nghiệm "Natri bicacbonat để điều trị nhiễm toan nặng 
ở người bệnh nặng" (BICAR-ICU), thử nghiệm ngẫu 
nhiên những người trưởng thành bị bệnh nặng bị 
nhiễm toan máu nặng để truyền natri HCO3- (4,2% 
[500 mEq/L], tối đa 1 L) hoặc không truyền natri 
HCO3, nhận thấy rằng trong số những bệnh nhân bị 
tổn thương thận cấp tính, những người được truyền 
HCO3 có tỷ lệ tử vong thấp hơn và số ngày không 
dùng thuốc vận mạch nhiều hơn so với những người 
không dùng.40  Chúng tôi yêu cầu bệnh nhân có khả 
năng tăng thông khí phút một cách an toàn để bù đắp 
cho việc tăng sản xuất CO2 có thể xảy ra sau khi sử 
dụng HCO3-. 

 
 

MAP cao hơn khi được đo từ vị trí đùi so với vị trí 

động mạch quay, với việc giảm liều thuốc vận mạch 
ngay lập tức được tạo điều kiện thuận lợi ở 11 trong số 

14 bệnh nhân sau khi chuyển sang đặt ống thông động 

mạch trung tâm. 
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Ví dụ trường hợp, Phần 3 

Các mẫu cấy máu của bệnh nhân cho kết quả dương 

tính với Staphylococcus aureus kháng methicillin. 

Kháng sinh thích hợp đã được bắt đầu và CVC đã 

được đặt. Lactate huyết thanh và tình trạng liệt mạch 

được cải thiện; tuy nhiên, cô tiếp tục nhận 
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Worsening septic shock: 

• Prepare to start a second vasopressor 
(typically vasopressin) as doses of 

norepinephrine approach 15 g/min 

(or 0.3 g/kg/min). 

   • Central venous catheter 

Shock refractory to multiple, high-dose 

vasopressors: 

• Correction of acidosis (bicarbonate 

infusion or CRRT) 
• Consider methylene blue as a 

temporizing measure if needed 

• Readdress additional diagnostic and 

troubleshooting evaluation (Table 1) 

Initiation of vasopressors: 

• Norepinephrine as the first-line 

vasopressor for persistent MAP < 65 
mm Hg 

• Start vasopressor infusion initially 

via peripheral venous catheter for 

low norpinephrine doses that are 

not rapidly escalating (eg, < 15 

• Add hydrocortisone 50 mg IV q6h + 

fludrocortisone 50 g po daily for 7 d 
without taper. 

• Additional diagnostic evaluation 

(see Table 1) 

• Readdress patient goals in light of 

worsening prognosis 

g/min or < 0.3 g/kg/min) 

   

Persistent low-dose vasopressor 

requirement: 

• Consider lowering MAP target to > 60 mm Hg 
• Wean sedatives 

• Midodrine 10-20 mg q8h with a pre 

specified taper or discontinue after 24-48h 

if no improvement 

 

Recovery 

 
Figure 1 – Diagram showing suggested approach to treatment of hypotension at various stages of septic shock. The y-axis represents severity of shock 

and the x-axis represents possible trajectories over time. CRRT ¼ continuous renal replacement therapy; MAP ¼ mean arterial pressure. 
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nhận được norepinephrine với liều 0,3 mcg/kg/phút và 

vasopressin. HA là 90/50 mm Hg (MAP, 63 mm Hg) và 

nhịp tim là 95 nhịp/phút. Kết quả siêu âm tim tại giường 

không thay đổi và kết quả nuôi cấy lặp lại là âm tính. 

Phương pháp tiếp cận cai thuốc vận mạch nên như 

thế nào? 

Chúng tôi ngừng norepinephrine đầu tiên, sau đó là 

vasopressin cuối cùng, cho những bệnh nhân đang dùng cả 

hai thuốc vận mạch nhưng đang cải thiện lâm sàng. Có rất 

ít dữ liệu về cách tiếp cận cai thuốc vận mạch. Một số 

nghiên cứu quan sát nhỏ, đơn trung tâm ở những bệnh 

nhân bị sốc nhiễm trùng đang dùng norepinephrine và 

vasopressin đã phát hiện ra rằng việc ngừng sử dụng 

vasopressin trước tiên dẫn đến tăng tỷ lệ hạ huyết áp, cho 

thấy nên ngừng sử dụng norepinephrine trước. 

Ví dụ trường hợp, Phần 4 

Các chi của cô ấy ấm và được tưới máu tốt, tình trạng tâm 

thần và chức năng thận đang được cải thiện, nhưng những 

nỗ lực cai vasopressin liều thấp (2,4 đơn vị/giờ [0,04 đơn 

vị/phút]) đã dẫn đến MAP là 60 mm Hg.

 

Phương pháp tiếp cận điều trị chứng liệt mạch dai 

dẳng và không có khả năng cai thuốc vận mạch 

dạng truyền là gì? 

Đối với những bệnh nhân cải thiện lâm sàng (đảo 

ngược rối loạn chức năng cơ quan), nhưng bị liệt vận 

mạch nhẹ, dai dẳng, chúng tôi giảm mục tiêu MAP 

xuống 60 mm Hg để giúp cai thuốc vận mạch. Hạ 

huyết áp liên tục phụ thuộc vào thuốc vận mạch mà 

không có bằng chứng giảm tưới máu cơ quan đích có 

thể hạn chế huy động, vật lý trị liệu và xuất viện khỏi 

ICU. Hạ mục tiêu MAP xuống 60 mm Hg dựa trên 65 

thử nghiệm được thảo luận trong phần về mục tiêu 

MAP. Đôi khi, thuốc an thần cũng có thể góp phần gây 

hạ huyết áp và chúng tôi thường điều chỉnh thuốc an 

thần để giảm nhu cầu sử dụng thuốc vận mạch. Chúng 

tôi cũng xem xét chẩn đoán lặp lại (Bảng 1) để xác 

định các quá trình đang diễn ra có thể góp phần vào 

nhu cầu sử dụng thuốc vận mạch dai dẳng (ví dụ: áp xe 

trong ổ bụng). 

Midodrine là một chất chủ vận a1-adrenergic đường 

uống đã được chấp thuận sử dụng ở Hoa Kỳ để điều trị 

hạ huyết áp thế đứng có triệu chứng. Nó đã được sử 

dụng ngoài nhãn hiệu để tạo điều kiện giải phóng khỏi 

thuốc vận mạch IV; tuy nhiên, thử nghiệm gần đây 

"Midodrine như hỗ trợ hỗ trợ điều trị hạ huyết áp 

kháng trị tại khoa chăm sóc đặc biệt" (MIDAS) cho 

thấy không có lợi ích nào của midodrine trong việc đẩy 

nhanh quá trình giải phóng khỏi vận mạch đường tĩnh 

mạch..47  Đáng chú ý, thử nghiệm này đã loại trừ những 

bệnh nhân bị suy gan và suy thận mãn tính, và một tác 

dụng có lợi đã được tìm thấy trong một phân tích sâu 

phân nhóm trên những bệnh nhân được gây tê ngoài 

màng cứng. 

Ở những bệnh nhân hạ thấp mục tiêu MAP và giảm thiểu 

thuốc an thần không hiệu quả, đặc biệt nếu bệnh nhân bị suy 

gan, suy thận hoặc một thành phần thần kinh dẫn đến hạ 
huyết áp, chúng tôi thử dùng midodrine. Một bất lợi khi sử 

dụng midodrine là nó thường được tiếp tục ngay cả sau khi 

xuất viện. Chúng tôi thường kê toa midodrine 10 đến 20 mg 

uống mỗi 8 giờ với ngày giảm dần hoặc ngừng ngày cuối để 

tránh tiếp tục dùng sau khi xuất viện. Nếu không đạt được 

cải tiến nào trong việc đạt được các mục tiêu MAP, chúng 

tôi sẽ dừng sau 24 đến 48 giờ. 
Kết luận                                                   

Việc chăm sóc bệnh nhân bị sốc nhiễm trùng có thể phức tạp. 

Cách tiếp cận được đề xuất của chúng tôi để điều trị hạ huyết áp 

trong sốc nhiễm trùng được tóm tắt trong Hình 1. Ở hầu hết bệnh 

nhân, chúng tôi bắt đầu sử dụng norepinephrine trước, thông qua 

đường truyền ngoại vi hoặc đường giữa, nhắm mục tiêu MAP từ 

60 đến 65 mm Hg. Nếu liều norepinephrine đạt tới 15 mcg/phút 

(hoặc 0,3 mcg/kg/phút), chúng tôi bắt đầu dùng vasopressin cho 

hầu hết bệnh nhân, chuyển sang truyền qua CVC, và dùng 
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hydrocortisone và fludrocortisone trong 7 ngày. Chúng tôi 

cũng đánh giá các nguyên nhân gây sốc đồng thời (Bảng 1). 

Đối với sốc kháng trị, chúng tôi xem xét theo dõi áp lực 

động mạch trung tâm và điều chỉnh nhiễm toan. Khi liệt 

mạch nhẹ kéo dài mà không có bằng chứng thiếu máu cơ 

quan đích, chúng tôi giảm mục tiêu MAP xuống 60 mm Hg, 

điều chỉnh hoặc ngừng thuốc an thần nếu có thể và thường 

thử dùng midodrine. 
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