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Chăm sóc gây mê ở bệnh nhân 

nhiễm trùng huyết/sốc nhiễm trùng 
 

Lược dịch: BS. Nguyễn Đình Tuấn - Bệnh Viện Vũng Tàu 

 

Nhiễm trùng huyết được định nghĩa là tình trạng rối loạn chức năng cơ 

quan đe dọa tính mạng do phản ứng của vật chủ đối với nhiễm trùng bị 

rối loạn, trong khi sốc nhiễm trùng là một biểu hiện nặng của nhiễm trùng 

huyết với hạ huyết áp kéo dài cần dùng thuốc vận mạch để duy trì huyết 

áp động mạch trung bình (MAP) ≥ 65 mmHg và có nồng độ lactate trong 

huyết thanh > 2mmol/L bất chấp đã được hồi sức thể tích đầy đủ. Nhiễm 

trùng huyết và sốc nhiễm trùng là các trường hợp cấp cứu y khoa và phụ 

thuộc vào thời gian với tỷ lệ tử vong cao mà việc xác định sớm, điều trị 

bằng kháng sinh sớm và kiểm soát nguyên nhân sớm là tối quan trọng đối 

với kết cục của bệnh nhân. Bệnh nhân có thể đòi hỏi phải can thiệp phẫu 

thuật hoặc thủ thuật xâm lấn nhằm kiểm soát nguyên nhân nhiễm trùng 

và bác sĩ gây mê có vai trò then chốt trong tất cả các giai đoạn chăm sóc 

bệnh nhân. Trong quá trình đánh giá trước phẫu thuật, bệnh nhân nên biết 

về tất cả các rối loạn chức năng cơ quan có thể xảy ra và mức độ nặng của 

bệnh kết hợp với khả năng bù trừ sinh lý của bệnh nhân nên được đánh 

giá cẩn thận. Tất cả các nỗ lực có khả năng nên được thực hiện để tối ưu 

hóa các điều kiện trước khi phẫu thuật, đặc biệt là đánh giá huyết động 

học. Thuốc gây mê có thể làm xấu đi tình trạng huyết động của bệnh nhân 

bị sốc và bác sĩ gây mê phải biết đặc tính của từng loại thuốc mê. Tất cả 

các nỗ lực có khả năng nên được thực hiện để hỗ trợ huyết động duy trì 

tưới máu cơ quan với dịch truyền, thuốc vận mạch và thuốc tăng co bóp 

nếu cần. 
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Giới thiệu 

Nhiễm trùng huyết được định nghĩa là tình trạng rối loạn chức năng cơ quan đe dọa tính 

mạng do phản ứng của vật chủ đối với nhiễm trùng bị rối loạn, trong khi sốc nhiễm trùng là 

một biểu hiện nặng của nhiễm trùng huyết với hạ huyết áp kéo dài cần dùng thuốc vận mạch 

để duy trì huyết áp động mạch trung bình (MAP) ≥ 65 mmHg và có nồng độ lactate trong 
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huyết thanh > 2mmol/L bất chấp đã được hồi sức thể tích đầy đủ (1). Tỷ lệ tử vong trong 30 

ngày đối với nhiễm trùng huyết và sốc nhiễm trùng được ước tính gần đây lần lượt là 24,4 và 

34,7% (2). 

Đồng thời với hồi sức, quan trọng trong chăm sóc nhiễm trùng/sốc nhiễm trùng là kiểm soát 

nguồn nhiễm trùng (3). Bệnh nhân phải được thực hiện các xét nghiệm chẩn đoán để xác 

định nguồn nhiễm trùng và xác định xem có cần sử dụng các phương pháp xâm nhập để loại 

bỏ nguồn nhiễm trùng hay không. Can thiệp phẫu thuật là cần thiết, ví dụ, trong trường hợp 

viêm phúc mạc hoặc viêm cân hoại tử, cần phải dẫn lưu phẫu thuật hoặc qua da đối với áp 

xe, và cần phải mở thận hoặc đặt stent niệu quản đối với thận ứ nước hoặc tắc nghẽn đường 

tiết niệu. Ngoài việc kiểm soát nguồn nhiễm trùng, thủ thuật xâm nhập còn cho phép lấy mẫu 

để nuôi cấy vi sinh trực tiếp từ nguồn nhiễm khuẩn. Do đó, bác sĩ gây mê đứng trước một 

bệnh nhân nguy kịch, việc chăm sóc bệnh nhân này có thể là một thách thức. Trong bài viết 

này, chúng tôi đánh giá việc chăm sóc chu phẫu của bệnh nhân nhiễm trùng huyết/sốc nhiễm 

trùng, mô tả các vấn đề chính của việc chăm sóc trước phẫu thuật và trong phẫu thuật. 

 

Bảng 1. ISTH thiết lập hệ thống tính điểm DIC và SIC. 

 Điểm Rõ ràng DIC SIC 

Số lượng tiểu cầu (×109/L) 
2 < 50 < 100 

1 50 - 100 100 - 150 

FDP/D-dimer 
3 Tăng mạnh  

2 Tăng vừa phải  

PT (tỷ số PT) 
2 ≥ 6 (>1.4) 

1 3 - 5 (1.2 - 1.4) 

Fibrinogen (g/ml) 1 < 100 - 

Thang điểm SOFA 
2 - ≥ 2 

1 - 1 

Tổng điểm  ≥ 5 ≥ 4 

DIC đông máu nội mạch lan tỏa; FDP các sản phẩm thoái hóa fibrin/fibrinogen; PT thời gian prothrombin; SIC 

rối loạn đông máu do nhiễm trùng huyết; SOFA đánh giá suy tạng tuần tự 

 

Chăm sóc trước phẫu thuật 

Bệnh nhân nhiễm trùng huyết/sốc nhiễm trùng có thể cần tối ưu hóa trước phẫu thuật. Thông 

thường, bệnh nhân cần được can thiệp phẫu thuật khẩn cấp để kiểm soát nguồn nhiễm khuẩn 

và việc đánh giá trước phẫu thuật nên được tập trung để xác định và hỗ trợ rối loạn chức 

năng cơ quan. Rối loạn chức năng cơ quan có thể được đánh giá theo thang điểm SOFA, 

trong đó xem xét Thang điểm hôn mê Glasgow (GCS), PaO2/FIO2 và MAP, quan tâm nhu cầu 

về thuốc vận mạch, số lượng tiểu cầu, mức độ bilirubin và creatinine/ lượng nước tiểu (4). Tối 

ưu hóa huyết động phải được thực hiện trước khi khởi mê và tiếp tục trong suốt quá trình 

phẫu thuật. Dung dịch tinh thể nên được sử dụng để điều chỉnh tình trạng giảm thể tích máu. 

Các hướng dẫn hiện tại đề xuất có thể sử dụng lên đến tối đa 30ml/kg trong 3 giờ đầu tiên 

(3) ngay cả khi cách tiếp cận cá thể hóa dựa trên kỹ thuật đánh giá yêu cầu về dịch được xem 

là phù hợp (5). Sự gia tăng thể tích nhát bóp (SV) >10-15% sau khi truyền 3 ml/kg dung dịch 

tinh thể trong 5 phút định nghĩa là bệnh nhân có đáp ứng và thử nghiệm có thể được lặp lại 
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cho đến khi bệnh nhân có đáp ứng (6). Tuy nhiên, theo dõi SV không phải lúc nào cũng có 

thể thực hiện được, đặc biệt là trong giai đoạn đầu của quá trình đánh giá và điều trị. Sự gia 

tăng huyết áp tâm thu và huyết áp động mạch trung bình đã được đánh giá là các thông số 

thay thế để đánh giá khả năng đáp ứng dịch, nhưng chúng không cho thấy có độ nhạy và độ 

đặc hiệu tốt (7). Sự gia tăng áp suất mạch >10% được chứng minh là một thông số đáng tin 

cậy hơn (7).  

Nếu bệnh nhân vẫn bị hạ huyết áp sau liệu pháp truyền dịch ban đầu, nên bắt đầu dùng 

thuốc vận mạch sớm trong khi thể tích tuần hoàn vẫn đang tối ưu hóa (8). Noradrenaline là 

thuốc co mạch được lựa chọn (3) và ban đầu cũng có thể được truyền ở các tĩnh mạch ngoại 

vi (3, 9). Không có biến chứng nghiêm trọng nào được báo cáo khi sử dụng tĩnh mạch trước 

khớp khuỷu, tránh những tĩnh mạch nhỏ hơn ở xa (10-14). Đây có thể là một cách tiếp cận 

hợp lý trong khi chờ thiết lập đường vào tĩnh mạch trung tâm. 

Chức năng tim nên được thực hiện để xác định rối loạn nhịp tim hoặc bệnh cơ tim nhiễm 

khuẩn. Bệnh cơ tim nhiễm khuẩn, được định nghĩa là bất kỳ rối loạn chức năng tim nào (rối 

loạn chức năng tâm thu hoặc tâm trương thất trái hoặc rối loạn chức năng thất phải) không 

liên quan đến thiếu máu cục bộ (15, 16), có thể xuất hiện với tỷ lệ phần trăm thay đổi ở bệnh 

nhân, từ 10 đến 70% (15), và có thể góp phần đáng kể vào sự mất ổn định huyết động và 

giảm tưới máu. Siêu âm tim có vai trò quan trọng để đánh giá chức năng tim. Các dấu ấn sinh 

học như troponin hoặc BNP tăng liên quan đến tổn thương tim ngay cả khi các cơ chế giải 

phóng khác nhau có thể được xác định trong quá trình nhiễm trùng huyết (ví dụ: phản ứng 

viêm, căng thành cơ tim và suy thận) phản ánh mức độ nguy kịch của bệnh và các rối loạn 

chức năng cơ quan khác độc lập với cái chết của tế bào tim (15). 

Để tối ưu hóa việc cung cấp oxy, truyền hồng cầu (RBC) có thể cần thiết để duy trì nồng độ 

huyết sắc tố (Hb) trong khoảng từ 7 đến 9 g/dl (3, 17). 

Dựa theo nguồn nhiễm khuẩn và sự hiện diện của viêm phổi, bệnh nhân có thể có khó thở 

và thiếu oxy. Tăng công thở và thở nhanh có thể là cơ chế bù trừ của tình trạng nhiễm toan 

chuyển hóa, trong khi tình trạng thiếu oxy có thể xảy ra nếu hội chứng suy hô hấp cấp tính 

(ARDS) cùng tồn tại. Khám lâm sàng, SpO2, EGA, và X-quang/CT ngực là cơ bản để xác định 

tổn thương phổi. 

Phải đánh giá cẩn thận chức năng thận vì nhiễm trùng huyết/sốc nhiễm trùng có thể là 

nguyên nhân gây ra tổn thương thận cấp tính. Mức độ urê và creatinine phải được đánh giá, 

cũng như nước tiểu và điện giải. 

Cuối cùng, rối loạn đông máu có thể là một vấn đề quan trọng ở bệnh nhân nhiễm trùng 

huyết/sốc nhiễm trùng. Nó có thể biểu hiện thay đổi từ nhẹ/trung bình của xét nghiệm đông 

máu (INR và PTT) và/hoặc giảm tiểu cầu cho đến biểu hiện nghiêm trọng nhất là rối loạn 

đông máu nội mạch lan tỏa (DIC). 

The International Society on Thrombosis and Hemostasis đã thiết lập các tiêu chí cho DIC rõ 

ràng và rối loạn đông máu do nhiễm trùng huyết (SIC) (Bảng 1) (18). Kỹ thuật đo đàn hồi 

huyết khối luân phiên (TEG) và đo đàn hồi huyết khối (ROTEM) có thể có vai trò quang trọng 

trong việc xác định những thay đổi của quá trình đông máu trong nhiễm trùng huyết (19, 20) 

và dự đoán sớm DIC (21). Tình trạng giảm đông máu cũng có thể được phát hiện bằng 

TEG/ROTEM ở những bệnh nhân có giá trị INR/PTT bình thường và có liên quan đến tăng tỷ 

lệ tử vong(22). Ở những bệnh nhân bị DIC và đang chảy máu hoặc có nguy cơ chảy máu cao 
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(ví dụ: bệnh nhân trải qua thủ thuật xâm lấn), nên sử dụng huyết tương tươi đông lạnh (FFP) 

(10 - 15mL/kg) (23, 24). Để tránh quá tải dịch, các yếu tố cô đặc như phức hợp prothrombin 

cô đặc có thể được coi là một giải pháp thay thế (23, 24). Fibrinogen cô đặc hoặc kết tủa lạnh 

có thể được sử dụng để điều trị tình trạng giảm fibrinogen máu nghiêm trọng (< 1g/L) (23, 

24). Việc truyền tiểu cầu nên được xem xét cho những bệnh nhân đang chảy máu hoặc có 

nguy cơ chảy máu cao có số lượng tiểu cầu <50 × 109/L (23, 24). 

Đồng thời với hồi sức, nên dùng kháng sinh phổ rộng trong vòng 1 giờ khi nghi ngờ nhiễm 

trùng huyết/sốc nhiễm trùng sau khi đã lấy mẫu nuôi cấy vi khuẩn (3). Việc lựa chọn kháng 

sinh nên dựa trên vị trí nghi ngờ nhiễm trùng, các yếu tố nguy cơ đối với vi khuẩn đa kháng 

thuốc, mức độ nghiêm trọng của bệnh và dịch tễ học tại địa phương. 

 

Chăm sóc bệnh nhân trong phẫu thuật 

Xem xét chỉ định cấp cứu/khẩn cấp cho các thủ thuật phẫu thuật ở bệnh nhân nhiễm trùng 

huyết/sốc nhiễm trùng, nên sử dụng kỹ thuật khởi mê trình tự nhanh (RSI) để khởi mê toàn 

thân. 

Bệnh nhân bị sốc thì huyết động và hệ thần kinh nhạy cảm hơn với các thuốc gây mê và cần 

liều thuốc mê thấp hơn để đạt được hiệu quả mong muốn (25). Bệnh nhân nhiễm trùng huyết 

có thể có huyết động không ổn định và việc gây mê có thể là nguyên nhân gây hạ huyết áp 

nghiêm trọng do giãn mạch và ức chế cơ tim. Tất cả những nỗ lực có khả năng nên được 

thực hiện để tối ưu hóa huyết động trước khi khởi mê. Ngoài việc theo dõi tiêu chuẩn, bệnh 

nhân nhiễm trùng huyết/sốc nhiễm trùng phải được theo dõi động mạch xâm lấn và đặt 

catheter tĩnh mạch trung tâm. Tiền tải nên được tối ưu hóa và thuốc vận mạch luôn sẵn có 

hoặc sử dụng để ngăn ngừa tác dụng phụ không thể tránh khỏi của thuốc khởi mê (ví dụ: 

giãn mạch).  

Bệnh nhân bị giảm thể tích tuần hoàn có thể bị hạ huyết áp nghiêm trọng với bất kỳ loại 

thuốc gây mê nào do ức chế kích thích giao cảm bù trừ. Zausig và cộng sự (26) đã thử nghiệm 

đáp ứng liều lượng tác dụng trực tiếp lên tim của các chất khởi mê trong một mô hình tim 

chuột bị nhiễm trùng được cô lập và đã cho thấy rằng rối loạn chức năng tim là cao nhất đối 

với propofol (−50%), tiếp theo là midazolam (−38%), etomidate (−17%) và ketamine (−6%). 

Việc chuẩn liều là tối quan trọng để xác định liều thấp có hiệu quả và hạn chế các tác dụng 

phụ về huyết động. 

Ketamine và etomidate là những chất được lựa chọn vì tác dụng của chúng lên huyết động 

ít hơn so với các loại thuốc gây mê khác. Ức chế cơ tim do ketamine gây ra được đối trọng 

bởi sự kích thích giải phóng catecholamine của nó, tuy nhiên, điều này có thể không rõ ràng 

ở những bệnh nhân nguy kịch (27). Chứng cứ thực nghiệm cho thấy ketamine có thể có tác 

dụng chống viêm làm giảm sản xuất và phóng thích các cytokine trong nhiễm nội độc tố máu 

trong phòng thí nghiệm (28-31). Có rất ít  chứng cứ cứ cho thấy tác dụng gây ngủ vượt trội 

giữa ketamine và etomidate. Một nghiên cứu hồi cứu cho thấy etomidate ít gây hạ huyết áp 

hơn ketamine khi đặt nội khí quản cho bệnh nhân nhiễm trùng huyết tại khoa cấp cứu (32). 

Ngay cả khi etomidate có đặc tính ức chế tuyến thượng thận có thể là nguyên nhân làm tăng 

tỷ lệ hạ huyết áp trong 24 giờ đầu tiên sau khi khởi mê (33), một liều bơm tĩnh mạch trực tiếp 

duy nhất để khởi mê không liên quan đến việc tăng mức độ nặng của bệnh và tỷ lệ tử vong 

ở những bệnh nhân nguy kịch, bao gồm cả những bệnh nhân nhiễm trùng huyết (34). Giảm 
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liều thuốc khởi mê và sử dụng phối hợp các thuốc hỗ trợ khác có thể được xem xét để giảm 

tác dụng phụ của thuốc khởi mê. Ví dụ, thêm lidocain để giảm liều ketamine có ít cơn hạ 

huyết áp hơn ở bệnh nhân sốc nhiễm trùng (35). Các thuốc opioid tác dụng ngắn (ví dụ: 

fentanyl, alfentanil và remifentanil) cũng cho phép giảm liều thuốc gây ngủ.  

Propofol có thể có tác động mạnh hơn đối với những bệnh nhân có huyết động không ổn 

định do dãn mạch và ức chế cơ tim. Khi sử dụng phải chuẩn liều từ từ để tìm liều thấp nhất 

có hiệu quả. Do đó, vai trò của nó trong RSI đối với bệnh nhân sốc bị hạn chế (25). Chon dù 

trong các thử nghiệm tiền lâm sàng cho thấy tác dụng kháng viêm có khả năng của propofol, 

nó làm tăng phản ứng TNF-α với máu người được kích thích bằng LPS trong phòng thí 

nghiệm (36) và kích thích sản xuất TNF-α, interleukin-1 và interleukin-6 ở bệnh nhân phẫu 

thuật nguy kiịch (37). Như thế, tác dụng chống viêm của propofol trong nhiễm nội độc tố 

máu vẫn chưa rõ ràng. 

Midazolam có thể là một chất khởi mê đươc lựa chọn thay thế. Cho dù nó có ít ảnh hưởng 

đến huyết động hơn propofol nhưng khả năng gắn kết cao với protein và động học chậm đã 

làm hạn chế việc sử dụng nó cho RSI (25). 

Không có  chứng cứ đối với kỹ thuật lựa chọn để duy trì gây mê toàn thân (chất gây mê bay 

hơi so với gây mê tĩnh mạch). Thuốc gây mê bay hơi có tác dụng điều hòa miễn dịch bao 

gồm tác dụng ức chế chức năng bạch cầu trung tính, giảm sự tăng sinh tế bào lympho và ức 

chế giải phóng cytokine từ các tế bào đơn nhân máu ngoại vi (38 - 40). Tuy nhiên, chứng cứ 

về tác dụng của thuốc gây mê đối với hệ thống miễn dịch chủ yếu được lấy từ các nghiên 

cứu trong phòng thí nghiệm/thử nghiệm. Bác sĩ gây mê nên biết rằng nhiễm trùng huyết/sốc 

nhiễm trùng làm giảm MAC (Minimum Alveolar Concentration – nồng độ phế nang tối thiểu) 

đối với thuốc gây mê bay hơi (41 - 43). Hơn nữa, rối loạn chức năng phổi nghiêm trọng có 

thể khó khăn cho việc duy trì nồng độ thuốc bay hơi ổn định trong não (44). Theo dõi độ sâu 

của quá trình gây mê bằng cách sử dụng điện não đồ đã xử lý có thể hữu ích để tránh quá 

liều thuốc cũng như nguy cơ nhận thức 

Để theo dõi huyết động thích hợp trong phẫu thuật, theo dõi huyết động nâng cao có thể 

cung cấp thông tin quan trọng và hướng dẫn điều trị và nên được thực hiện nếu chưa được 

áp dụng để chăm sóc giai đoạn trước phẫu thuật. Một hệ thống huyết động xâm lấn cỡ nhỏ 

nên sử dụng để ước tính cung lượng tim (CO) dựa trên phân tích đường viền xung và việc lựa 

chọn hệ thống đã hiệu chuẩn hay chưa hiệu chuẩn phụ thuộc vào mức độ nặng của sốc. Độ 

tin cậy của các hệ thống không hiệu chỉnh bị hạn chế ở những bệnh nhân dùng liều cao thuốc 

vận mạch hoặc trong trường hợp trương lực vận mạch dao động nhanh. Áp lực tĩnh mạch 

trung tâm (CVP) có một vai trò hạn chế trong việc hướng dẫn sử dụng truyền dịch (45). Các 

chỉ số động về khả năng đáp ứng với dịch truyền (biến thiên áp suất mạch [PPV] và biến thiên 

thể tích nhát bóp [SVV]) nên được xem xét để dự đoán phản ứng của bệnh nhân đối với dịch 

truyền nhanh. Tuy nhiên, phải biết các hạn chế về khả năng ứng dụng của chúng, bao gồm 

rối loạn nhịp tim, thể tích khí lưu thông thấp hơn 8ml/kg, độ giãn nở phổi thấp, tăng áp lực 

ổ bụng và rối loạn chức năng thất phải (46). Thông thường, thể tích khí lưu thông thấp 6ml/kg 

được áp dụng như một chiến lược thông khí bảo vệ phổi và thử nghiệm thể tích khí lưu thông 

có thể được thực hiện tạm thời bằng cách tăng Vt lên 8ml/kg trong một vài nhịp thở nhằm 

đánh giá thử nghiệm động về khả năng đáp ứng dịch. Sự gia tăng PPV hoặc SVV lần lượt là 

3,5 và 2,5%, sau khi tăng thể tích khí lưu thông từ 6 lên 8ml/kg là dấu hiệu cho thấy khả năng 
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đáp ứng của dịch truyền (47). Ngoài ra, có thể thực hiện thử nghiệm tắc nghẽn cuối chu kỳ 

hô hấp trong 15 - 20 giây, nếu CO tăng ít nhất 5% cho biết khả năng đáp ứng của dịch truyền 

(48). Khi cần một lượng lớn dịch để tối ưu hóa tiền tải, albumin nên được xem xét sử dụng 

(3). Các loại dung dịch keo khác (ví dụ: gelatin và hydroxyethyl starch) hiện đang bị chống chỉ 

định (3). Trong trường hợp hạ huyết áp kéo dài mặc dù đã hồi sức dịch truyền và dùng liều 

cao noradrenaline, có thể dùng thêm vasopressin (3). Một liều thấp hydrocortison 

(200mg/ngày tiêm tĩnh mạch) cũng nên được xem xét ở những bệnh nhân bị sốc nhiễm trùng 

và cần dùng thuốc vận mạch liên tục (3). CO thấp đi kèm với giảm tưới máu mặc dù đã bù 

dịch đầy đủ và tối ưu hóa hậu tải có thể cho thấy sự cần thiết của thuốc tăng co bóp. 

Dobutamine là thuốc được lựa chọn (3). Một catheter tĩnh mạch trung tâm là bắt buộc khi 

cần dùng thuốc vận mạch, và độ bão hòa oxy tĩnh mạch trung tâm (ScvO2) cũng là một thông 

số hữu ích để đánh giá mức độ đầy đủ của tưới máu mô cùng với lactate động mạch và Pv-

aCO2. Lactate > 2mmol/l, ScvO2 < 70%, và Pv-aCO2 > 6mmHg là những dấu hiệu của giảm 

tưới máu mô (49). Tư thế bệnh nhân và kỹ thuật phẫu thuật cũng có thể có ảnh hưởng đến 

huyết động. Tiền tải và CO có thể giảm nghiêm trọng ở những bệnh nhân có giảm thể tích 

tuần hoàn mà phải phẫu thuật nội soi với bơm hơi phúc mạc (chèn ép tĩnh mạch chủ) và/hoặc 

tư thế ngược lại tư thế Trendelenburg (máu dồn lại trong tĩnh mạch ở khung chậu và chân) 

(50, 51) . Trong quá trình phẫu thuật, chảy máu có thể là nguyên nhân gây rối loạn huyết 

động hơn nữa. Truyền máu có thể được yêu cầu để duy trì mục tiêu Hb. 

Chiến lược không khí bảo vệ phổi nên được áp dụng trong quá trình thở máy. Nên sử dụng 

thể tích khí lưu thông thấp (6 - 8ml/kg trọng lượng cơ thể ước lượng) (52) và nên sử dụng 

FIO2 thấp nhất có thể để đạt được SpO2 ≥ 94% (52). Bệnh nhân bị thiếu oxy máu có thể có 

lợi từ các thủ thuật huy động phế nang và cài đặt áp suất dương cuối thì thở ra (PEEP) thích 

hợp. Tuy nhiên, tác động của nó lên huyết động rất đáng kể ở những bệnh nhân có giảm thể 

tích tuần hoàn và có thể xảy ra hạ huyết áp nặng. Nếu cần, tiền tải phải được đánh giá và tối 

ưu hóa trước đó. Bệnh nhân béo phì và tràn khí màng bụng/màng phổi giảm độ giãn nở của 

bụng/ngực và cần PEEP cao hơn để tránh xẹp phổi. Vì lý do tương tự, áp suất cao nguyên 

(Pplat) cao hơn có thể được chấp nhận. Mức PEEP phải được chuẩn độ để đạt được giá trị 

thấp nhất của áp suất đẩy (Pplat - PEEP) để đạt thể tích khí lưu thông mong muốn (52, 53).  

Tùy thuộc vào thời gian của thủ thuật, có thể cần lặp lại liều kháng sinh trong khi phẫu thuật. 

Dược động học và dược lực học bị thay đổi phải được xem xét, vì bệnh nhân nhiễm trùng 

huyết thường có thể tích phân bố lớn hơn đối với những loại thuốc ưa nước và chức năng cơ 

quan bị thay đổi (54). Vì vậy, có thể cần một liều cao hơn của các loại thuốc ưa nước.  

 

Những lưu ý sau phẫu thuật 

Nhập vào ICU thường được yêu cầu sau khi kiểm soát nguồn nhiễm khuẩn cho bệnh nhân 

nhiễm trùng huyết/sốc nhiễm trùng. Bệnh nhân vẫn còn tình trạng giảm tưới máu và huyết 

động không ổn định, đòi hỏi điều trị hỗ trợ cơ quan. Ngoài ra, các can thiệp tích cực hơn nữa 

có thể được đòi hỏi sau đó, ví dụ, trong trường hợp nhiễm trùng ổ bụng được điều trị bằng 

mở bụng cần phải đánh giá hoặc cắt mô hoại tử hàng ngày để giải quyết tình trạng viêm cân 

hoại tử. Hỗ trợ cơ quan như thở máy và điều trị thay thế thận có thể được yêu cầu sau phẫu 

thuật. 
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Kết luận 

Nhiễm trùng huyết và sốc nhiễm trùng là các trường hợp cấp cứu y khoa và phụ thuộc vào 

thời gian mà việc xác định sớm, điều trị bằng kháng sinh sớm và kiểm soát nguồn nhiễm 

khuẩn sớm là tối quan trọng đối với kết cục của bệnh nhân. Bệnh nhân có thể đòi hỏi can 

thiệp phẫu thuật hoặc thủ thuật xâm lấn nhằm kiểm soát nguồn nhiễm khuẩn và bác sĩ gây 

mê có vai trò quan trọng trong tất cả các giai đoạn chăm sóc bệnh nhân. Trong quá trình 

đánh giá trước phẫu thuật, bệnh nhân nên biết về tất cả các rối loạn chức năng cơ quan có 

thể xảy ra và mức độ nghiêm trọng của bệnh kết hợp với khả năng đáp ứng bù trừ sinh lý 

của bệnh nhân nên được đánh giá cẩn thận. Thời gian để đánh giá và tối ưu hóa trước phẫu 

thuật thường bị hạn chế do can thiệp thủ thuật thường là khẩn cấp/cấp cứu. Tuy nhiên, tất 

cả những nỗ lực có khả năng nên được thực hiện để tối ưu hóa các điều kiện trước khi phẫu 

thuật, đặc biệt huyết động. Thuốc mê có thể làm xấu đi tình trạng huyết động của bệnh nhân 

có sốc và bác sĩ gây mê phải biết đặc tính của từng loại thuốc mê. Tất cả những nỗ lực có khả 

năng nên được thực hiện để hỗ trợ huyết động duy trì tưới máu cơ quan bằng dịch truyền, 

thuốc vận mạch và thuốc tăng co bóp nếu cần. 
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