
Rev Bras Ter Intensiva. 2017;29(2):124-127 

 

 

 

COMMENTARY 
 

 

Lactate là đích giai đoạn đầu hồi sức trong sepsis  

Lactato é O alvo para ressuscitação precoce na sepse 
 

 

 

 

 

 

 

GIỚI THIỆU 

Hồi sức bệnh nhân trong sepsis là một thách thức vì nhiều lý do. Một câu 

hỏi quan trọng là: Ai cần loại hồi sức nào? Trong guidelines hiện tại, hồi sức 

chủ yếu hướng đến những bệnh nhân có tỉ lệ tử vong cao. Trong bài review 

này, tôi sẽ thảo luận về giá trị lactate trong phát hiện bệnh nhân có thể có lợi từ 

việc điều trị và cách sử dụng các mức lactate. 

BỆNH CẢNH LÂM SÀNG 

Mặc dù lactate là marker chỉ điểm giảm tưới máu mô theo Surviving Sepsis 

Campaign khi nó tăng trên 1 mmol/L,(1) bù dịch hồi sức tích cực chỉ được 

khuyến cáo trên những bệnh nhân lactate trên 4 mmol/L, do nó liên quan đến tỉ 

lệ tử vong cao.(2) Tuy nhiên, về nguồn gốc gây tăng lactate máu và điều trị nó 

có thể phức tạp hơn. Về cơ chế, đầu tiên điều quan trọng là nhận ra giảm tưới 

máu mô không gây tăng lactate cho đến khi giảm phân phối oxy đến mô (là hệ 

quả của giảm tưới máu), khi không đáp ứng đủ nhu cầu oxy tới mô.(3) Thứ hai, 

gan gần như mất khả năng thanh thải trong sepsis,(4) gây tăng lactate dai dẳng 

không do rối loạn oxy tại mô. Cuối cùng, các yếu tố khác trong sepsis có thể góp 

phần tăng lactate dù đảm bảo oxy mô đầy đủ.(5) Bất kể cơ chế nào, lactate là một 

chỉ điểm quan trọng đánh giá đáp ứng điều trị ban đầu trên bệnh nhân. 

Trong TẤT CẢ các dạng suy tuần hoàn cấp tính, giảm được nồng độ 

lactate mang lại kết cục tốt hơn.(6) Do vậy, từ điều này chúng tôi có thể hình 

thành kết luận đầu tiên: Nếu lactate KHÔNG giảm sau điều trị ban đầu, 

something is wrong (có gì đó sai sai). 

Mặc dù có nhiều lý do gây tăng lactate trên bệnh nhân sepsis, trong giai 

đoạn đầu biểu hiện trên những bệnh nhân này, không đủ oxy phân phối đến 

mô là nguyên nhân quan trọng nhất. Nó cũng là nguyên nhân duy nhất 

chúng ta có thể điều trị mang lại hiệu quả khi đã loại trừ ngộ độc và các 

nguyên nhân rối loạn chuyển hóa khác gây tăng lactate.(5) Điều trị ban đầu 

với tình trạng tăng lactate máu trên bệnh nhân sepsis nên hướng tới cải thiện 

phân phối oxy đến mô. Điều này được thực hiện hiệu quả nhất bằng cách cải 

thiện lưu lượng máu, mục đích cải thiện tưới máu vi tuần hoàn. Các biện pháp 

khác  
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có thể phối hợp đồng thời bao gồm cải thiện độ bão hòa 

oxy máu động mạch, cải thiện Hb và giảm nhu cầu oxy. 

Bắt đầu ngay lập tức khi nhập vào ICU, điều này 

không chỉ có hiệu quả trong giảm nồng độ lactate; nó 

còn cải thiện tỉ lệ sống sót 20%.(7) Mặc dù những bệnh 

nhân đã được đề cập trong nghiên cứu (7) có nồng độ 

lactate từ 3 mmol/L trở lên, nhưng có thể hình dung bệnh 

nhân có nồng độ lactate thấp hơn cũng có thể có lợi, vì 

nồng độ lactate từ 2.0-3.9 mmol/L ở bệnh nhân nhiễm 

trùng cũng liên quan đến tỉ lệ tử vong đáng kể, kể cả 

không có tụt huyết áp.(8) Khái niệm sử dụng “treatment 

package” trong nghiên cứu của Jansen và cộng sự(7) 

trong giai đoạn sớm hồi sức (8 giờ đầu nhập ICU) gần 

đây được xác nhận trong một nghiên cứu về tỉ lệ sống sót 

trong septic shock. Hernandez và cộng sự(9) đánh giá tỉ lệ 

bình thường hóa của lactate và cho thấy tồn tại đường 

cong hai pha. Trong vài giờ đầu (6 giờ đầu), bình 

thường hoá nồng độ lactate nhanh chóng sau điều trị 

ban đầu. Trong pha 2 (lên đến 24 giờ), bình thường 

hoá lactate chậm hơn. Cuối cùng, 50% bệnh nhân (tất 

cả những trẻ còn sống) có tăng lactate trong 24 giờ sau 

điều trị ban đầu. Các tác giả đã suy đoán rằng, trong 

giai đoạn đầu của sepsis, nồng độ lactate đáp ứng 

nhanh chóng khi cải thiện cung cấp oxy mô (chịu ảnh 

hưởng chủ yếu nhờ tăng cung lượng tim qua bù dịch 

và cải thiện áp lực tưới máu bằng vận mạch). Do đó 

giai đoạn này có thể đại diện cho pha tăng lactate phụ 

thuộc dòng máu, trong khi pha sau tăng lactate có thể do 

nhiều yếu tố khác. Điều này cho phép đi đến kết luận thứ 

hai về việc sử dụng lactate trên bệnh nhân sepsis: Tăng 

nồng độ lactate nên được coi là hậu quả của oxy hoá mô 

không đủ trong giai đoạn đầu của sepsis. Ngoài ra, việc 

tiếp tục đưa nồng độ lactate của bệnh nhân về bình 

thường bằng cách tiếp tục hồi sức đảm bảo tưới máu/oxy 

hoá mô có thể không hiệu quả nữa. 

 

Mục tiêu sau cùng trong hồi sức là phục hồi tưới máu vi 

tuần hoàn, không phải là huyết động đại tuần hoàn.(10) Tuy 

nhiên, các guidelines/protocols hiện tại hầu hết vẫn 

hướng tới các thông số đại tuần hoàn, như huyết áp, bù 

dịch tích cực. Mặc dù các thử nghiệm gần đây sử dụng 

EGDT (early goal directed therapy) không cho thấy lợi 

ích trong chăm sóc thông thường,(11) chúng tôi nên nhận 

ra việc hồi sức bệnh nhân sepsis  

có thay đổi đáng kể. Trong các nghiên cứu EGDT gần 

đây, bù dịch hồi sức trên phần lớn bệnh nhân. Kể cả 

trong nghiên cứu lactate của Jansen và cộng sự,(7) 

lactate levels có quỹ đạo giống hệ nhau ở nhóm bệnh 

nhân đối chứng so với nhóm bệnh nhân theo phác đồ, 

mặc dù thực tế các nhóm điều trị không biết về nồng 

độ thật sự. Điều này mang lại một câu hỏi liên quan: Nếu 

nồng độ lactate không khác biệt giữa hai nhóm, tại sao 

bệnh nhân ở nhóm định hướng lactate có tỉ lệ sống sót cao 

hơn? Trung bình, bệnh nhân trong nhóm protocol được 

truyền với khoảng >= 500 mL dịch trong giai đoạn 

điều trị và dưới 1L dịch trong giai đoạn theo dõi (8-72 

giờ sau điều trị ban đầu). Ngoài ra, sử dụng 

nitroglycerin để cải thiện tưới máu vi tuần hoàn nhiều 

hơn trong nhóm protocol so với nhóm chứng (43% so 

với 20% bệnh nhân). Mặc dù điều này không gây ra sự 

khác biệt về nồng độ lactate, nhưng sự điều chỉnh trong 

điều trị có thể tác động đáng kể trên bệnh nhân đã được 

bù nhiều dịch và vận mạch nhưng vẫn không cải thiện 

được lactate (giảm 20% trong 2 giờ ở nhóm protocol). 

Thứ hai, dùng ít dịch hơn trong giai đoạn theo dõi có 

thể giúp giảm tỉ lệ bệnh tật liên quan đến quá tải 

dịch.(12-14)
 

Một khía cạnh, liên quan đến một nhận xét được 

đưa ra trước đó, không được ghi lại trong nghiên cứu. 

Mục tiêu là giảm lactate ít nhất 20% trong 2 giờ; khi 

không đạt được mục tiêu này, nên đánh giá lại phương 

án điều trị, và ở một số bệnh nhân có thể làm thêm các 

cận lâm sàng (siêu âm, chụp CT….) và thay đổi điều 

trị. 

Do đó, với những lập luận trên, chúng ta có thể kết 

luận rằng, ở bệnh nhân sepsis, hồi sức sớm nhằm mục đích 

cải thiện cân bằng giữa cung và cầu oxy, do đó phục hồi 

quá trình oxy hoá mô bằng tiếp cận đa phương thức có 

hiệu quả trong cải thiện tỉ lệ sống sót. Một số yếu tố quan 

trọng được xét đến khi sử dụng cách tiếp cận này. Đầu 

tiên, tiếp cận này nên sử dụng trong thời gian hạn chế 

(bằng chứng hiện tại gợi ý 6-8 giờ). Mặc dù các nghiên 

cứu ban đầu sử dụng mức lactate trên 3 mmol/L, nhưng 

các nghiên cứu cho thấy phác đồ này có thể hiệu quả ở tất 

cả bệnh nhân sepsis có tăng lactate (trên 2 mmol/L). 
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Sau khi bắt đầu hồi sức, nồng độ lactate nên giảm xuống 

nhanh chóng nếu cân bằng được oxy cung và cầu  

 (Hình 1). Do đó, đo thường xuyên (ít nhất mỗi 2 giờ) nên 

được đưa vào trong protocol. Nếu lactate không giảm 

nhanh sau điều trị, NGHĨ LẠI, ĐÁNH GIÁ LẠI VÀ 

GIẢI QUYẾT hay RETHINK, REASSESS & 

RESOLVE. 

 
 

 
 

Figure 1 - How to use lactate in resuscitating sepsis associated circulatory dysfunction. 
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