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A b s t r a c t 

Hồi sức dịch là thành phần cốt lõi của cấp cứu và chăm sóc quan trọng. Trong khi 

trọng tâm của các bác sĩ lâm sàng chủ yếu là phát hiện những bệnh nhân đáp ứng 

với liệu pháp truyền dịch, thì có tương đối ít công việc được thực hiện để đánh giá 

khả năng dung nạp của bệnh nhân với liệu pháp này. Trong bài viết này, chúng tôi 

tìm cách xem xét khái niệm dung nạp dịch, đề xuất một định nghĩa phù hợp và đưa 

ra các tín hiệu lâm sàng liên quan để bác sĩ có thể đánh giá khả năng dung nạp dịch, 

hy vọng sẽ trở thành điểm khởi đầu cho nghiên cứu sâu hơn 

Từ khóa: Hồi sức dịch, Sốc nhiễm trùng, Đáp ứng dịch, Dung nạp dịch. 

 

1. Giới thiệu 

Truyền dịch là biện pháp can thiệp hồi sức đầu tiên trong sốc nhiễm trùng [1], 

nhằm mục đích phục hồi tưới máu mô bằng cách tăng cung lượng tim (CO) và cung 

cấp oxy (DO2) một cách hiệu quả. Tuy nhiên, dịch hồi sức có thể được coi là con 

dao hai lưỡi [2], vì chúng có chỉ số điều trị hẹp [3]. Một mặt, truyền dịch không đủ 
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có thể kéo dài tình trạng giảm tưới máu, trong khi truyền quá mức có thể làm tăng 

rối loạn chức năng cơ quan và bệnh tật. 

Trong suốt nhiều năm, nhiều chiến lược đã được phát triển để tối ưu hóa hồi 

sức dịch, bao gồm nhắm mục tiêu hồi sức tốt hơn [4,5], chiến lược hạn chế dịch [6], 

sử dụng sớm thuốc vận mạch [7,8] và hướng dẫn truyền dịch thông qua khả năng 

đáp ứng dịch truyền có hệ thống đánh giá [9]. Tuy nhiên, một số chiến lược đã chỉ 

ra được tác động của dịch truyền lên tĩnh mạch, có thể dẫn đến sung huyết và rối 

loạn chức năng cơ quan. Mặc dù tình trạng quá tải dịch gần đây đã được mô tả như 

một thực thể riêng biệt [10], nhưng vẫn còn lỗ hổng kiến thức về mối quan hệ giữa 

thực hành hồi sức dịch cấp tính [11] và tác hại do dịch truyền gây ra. Trên thực tế, 

ngay cả ở những bệnh nhân có đáp ứng với dịch truyền, việc truyền dịch có thể gây 

bất lợi, tùy thuộc vào tình huống lâm sàng cụ thể. Khái niệm mới nổi về dung nạp 

dịch có thể cung cấp một khuôn khổ mới và cần thiết để cân bằng giữa rủi ro và lợi 

ích của hồi sức truyền dịch và cá nhân hóa việc chăm sóc lâm sàng. 

Trong bài viết này, chúng tôi dự định (1) đề xuất một định nghĩa hoạt động về 

khả năng dung nạp dịch, (2) khám phá mối quan hệ giữa các khái niệm về đáp ứng 

với dịch, tình trạng quá tải dịch và khả năng dung nạp dịch (3) xác định các cơ quan 

dễ bị tổn thương nhất do tổn hại bởi dịch gây ra trong cơ thể trong bối cảnh không 

dung nạp dịch và (4) đề xuất một số ưu tiên nghiên cứu về chủ đề này. 

2. Các định nghĩa liên quan 

Khả năng đáp ứng dịch (FR) đề cập đến một tập hợp các test tại giường làm 

tăng tình trạng tiền tải của tim một cách thuận nghịch, cho phép bác sĩ lâm sàng đánh 

giá xem thao tác này có xác định mức tăng đáng kể CO hay không [12-14]. Do đó, 

đánh giá FR chỉ cho phép truyền dịch cho những bệnh nhân có xác suất tăng CO cao 

hơn. Mặc dù chiến lược hướng dẫn hồi sức dịch này đã được xác nhận bởi các hướng 

dẫn hiện hành [1,15] và được tích hợp vào các thuật toán hồi sức [16], như một công 

cụ để tăng lưu lượng ở phía động mạch của hệ tuần hoàn, nó vẫn không biết đến tình 

trạng suy huyết tĩnh mạch và tình trạng của nó cũng như ảnh hưởng đến rối loạn 

chức năng cơ quan chưa được xem xét. Ngoài ra, có lẽ do sự đơn giản hóa quá mức 

về sinh lý học, tình trạng FR dương tính đã phát triển thành tín hiệu kích hoạt việc 

cho thêm dịch gần như bắt buộc ở bệnh nhân suy tuần hoàn cấp tính. Theo quan 

điểm đó, việc đạt được trạng thái không phản ứng với dịch truyền trong giai đoạn 
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hồi sức của sốc về cơ bản đã trở thành một điểm cuối mong muốn, bỏ qua các tác 

dụng phụ tiềm ẩn [17]. 

Bảng 1. Các đặc điểm chính của khái niệm đáp ứng, dung nạp dịch và quá tải 

dịch. 

Các tính chất Đáp ứng Dung nạp Quá tải 

Định nghĩa Tăng cung lượng 

tim ≥10% sau khi 

tăng tiền gánh 

bằng cách điều 

chỉnh lượng máu 

tĩnh mạch hồi lưu 

trong bối cảnh test 

động học. 

Dung nạp dịch là 

mức độ mà bệnh 

nhân có thể chịu 

đựng được việc 

truyền dịch mà 

không gây ra rối 

loạn chức năng cơ 

quan. 

Tình trạng tích tụ 

dịch toàn bộ cơ thể 

sau khi được hồi 

sức với tác động có 

hại đến chức năng 

của các cơ quan. 

Khi dùng Khi hồi sức Khi hồi sức Sau hồi sức 

Sử dụng vừa đủ Tăng CO thông 

qua thử thách dịch 

truyền ở bệnh nhân 

FR+ để giải quyết 

tình trạng giảm 

tưới máu 

Sửa đổi chiến lược 

hồi sức (thuốc vận 

mạch, các loại dịch 

khác, v.v.) 

Thúc đẩy giảm hồi 

sức 

Sử dụng không 

thoã đáng 

Xem xét khả năng 

đáp ứng dịch như 

một yếu tố kích 

hoạt bắt buộc để 

truyền dịch, bất kể 

tình trạng tưới máu 

mô 

Giả sử rằng tình 

trạng không dung 

nạp dịch chỉ xảy ra 

ở những bệnh nhân 

không đáp ứng với 

dịch 

Thời gian hoặc 

cường độ ngừng 

hồi sức không phù 

hợp. 

Hạn chế Không thể đánh 

giá được ở tất cả 

các bệnh nhân và 

các kỹ thuật tiến 

hành 

Cấu trúc lý thuyết, 

chưa được xác 

nhận lâm sàng 

Chẩn đoán hồi 

cứu; vẫn thiếu 

bằng chứng về 

cách xuống thang 

hồi sức tốt nhất 
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Người ta thường đồng ý rằng quá tải dịch là tình trạng tích tụ toàn bộ cơ thể 

sau khi hồi sức dịch [3,18,19]. Đây là yếu tố chính quyết định thất bại cai máy và có 

liên quan đến tỷ lệ mắc bệnh và tử vong cao hơn ở những bệnh nhân nguy kịch [20]. 

Quá tải dịch được định nghĩa về mặt hoạt động là sự gia tăng > 10% lượng dịch tích 

tụ, được xác định bằng cách chia cân bằng dịch tích lũy cho trọng lượng cơ thể ban 

đầu của bệnh nhân và nhân với 100 [10]. Tuy nhiên, không khó để thấy định nghĩa 

này quá thô để có thể nắm bắt được đầy đủ các hậu quả, nhiều hậu quả trong số đó 

không được các bác sĩ lâm sàng chú ý, về việc cung cấp dịch quá mức khi xem xét 

chức năng của cơ quan và mô ở mức độ sâu hơn [19]. Mặt khác, với tư cách là một 

chẩn đoán hồi cứu rõ ràng, nó không cho phép nhận biết kịp thời trong giai đoạn hồi 

sức, bỏ lỡ một cơ hội quan trọng. 

Mặt khác, dung nạp dịch có thể được định nghĩa là mức độ mà bệnh nhân có thể chịu 

đựng được việc truyền dịch mà không gây ra rối loạn chức năng cơ quan. Khả năng 

dung nạp dịch nhằm lấp đầy khoảng trống giữa khả năng đáp ứng dịch và tình trạng 

quá tải dịch cũng như khắc phục những hạn chế vốn có của chúng (Bảng 1). Nó cân 

bằng trọng tâm từ tác động xuôi dòng (tức là tưới máu cơ quan) đến ngược dòng (tức 

là sung huyết tĩnh mạch [21]) của dịch trong giai đoạn hồi sức. Điều này có thể cho 

phép các bác sĩ lâm sàng sửa đổi chiến lược của họ và cung cấp phương pháp hồi 

sức hài hòa hơn. 

2.1. Xác định các yếu tố quyết định dung nạp dịch 

Điều gì quyết định khả năng dung nạp dịch? Nhiều yếu tố có thể tác động đến khả 

năng chứa hoặc xử lý dịch của từng cơ quan. Các yếu tố không thể thay đổi được 

bao gồm tuổi tác, các bệnh đi kèm (tức là bệnh tim cấu trúc hoặc bệnh phổi mãn 

tính) và mức độ nghiêm trọng của rối loạn chức năng tuần hoàn ban đầu, cùng nhiều 

yếu tố khác. Mặt khác, các yếu tố liên quan đến "cú đánh", chẳng hạn như hiện tượng 

rò rỉ mao mạch, viêm, rối loạn chức năng nội mô và lớp glycocalyx [22-25], và mức 

độ hồi sức ban đầu đầy đủ, là những yếu tố quyết định có khả năng thay đổi được. 

Khái niệm dung nạp dịch cố gắng bao gồm các khoang và cơ quan khác nhau tùy 

theo mức độ sung huyết liên quan đến rối loạn chức năng của chúng [21]. Mặc dù 

phổi là cơ quan được cho là cơ quan phổ biến nhất về tình trạng sung huyết [26-29], 

điều quan trọng là phải nhìn xa hơn bên trái tim và bao gồm bất kỳ khu vực nào có 

ảnh hưởng của tình trạng viêm/rò rỉ mao mạch và/hoặc rối loạn chức năng tim phải 

có thể ảnh hưởng đến chức năng của cơ quan. Đồng thời, chúng ta phải đồng ý rằng 
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thực tế không thể không nhận thấy một mức độ rò rỉ dịch nào đó trong các giai đoạn 

hồi sức cấp tính, có thể liên quan trực tiếp đến các đặc điểm của "cú đánh" chính và 

mức độ của phản ứng viêm với các kiểu hình riêng lẻ đang diễn ra. 

Khái niệm này ngụ ý khả năng của các cơ quan và khoang khác nhau duy trì chức 

năng mà không biểu hiện rối loạn chức năng hoặc suy giảm chức năng rõ ràng, và 

khả năng dung nạp dịch này không giống nhau ở tất cả các cơ quan và bộ phận. Nói 

chung, các dấu ấn sinh học hoặc dấu hiệu lâm sàng của rối loạn chức năng cơ quan 

xuất hiện ở một mức độ hoặc mức độ tổn thương nhất định mà nhiều cơ quan (ví dụ 

như gan, ruột hoặc thận) không xác định được [3,19,30]. Một ví dụ là sự phát triển 

của các dấu ấn stress sinh học trước tổn thương thận rõ ràng [31]. Các dấu hiệu kinh 

điển về rối loạn chức năng cơ quan chẳng hạn như trong điểm SOFA phần nào là 

biểu hiện muộn của rối loạn chức năng rõ ràng [32]. 

2.2. Đánh giá lâm sàng khả năng dung nạp dịch 

Vấn đề không chỉ là tình trạng quá tải dịch về thể tích thực mà còn quan trọng khi 

tiếp cận bệnh nhân sau khi hồi sức, bắt buộc phải tìm kiếm các dấu hiệu không dung 

nạp dịch. Đánh giá này phải tuần tự, đa phương thức và toàn diện vì các tín hiệu tinh 

tế sẽ chỉ ra các mức độ khác nhau của tác dụng không mong muốn và có hại của việc 

hồi sức dịch. Nó nên bao gồm lịch sử của bệnh nhân, khám thực thể, kiểm tra X 

quang và siêu âm tại điểm chăm sóc (POCUS). POCUS là một lĩnh vực rộng lớn, 

đặc biệt là siêu âm tim mạch, và nằm ngoài phạm vi của bài viết này nhưng sẽ được 

đề cập trong bài viết tiếp theo. 

Chúng tôi đề xuất rằng các hệ cơ quan sau đây có nhiều khả năng bị quá tải dịch nhất 

và cần được các bác sĩ lâm sàng đánh giá hàng đầu về khả năng dung nạp dịch truyền. 

Các dấu hiệu được đề cập dưới đây không đầy đủ mà chỉ là ví dụ về những gì có thể 

làm được. 

1) Phổi: nhu cầu oxy, siêu âm phổi (B-lines), tràn dịch màng phổi, tăng áp lực 

mao mạch phổi bít hoặc dấu hiệu siêu âm của áp lực nhĩ trái tăng cao. 

Bệnh nhân có bất kỳ hình thức suy giảm oxy nào cũng cần được đánh giá kỹ lưỡng 

về tình trạng sung huyết phổi. Các quá trình nhiễm trùng và viêm sẽ dẫn đến mức 

độ rò rỉ mao mạch phổi cao hơn, thường thấp hơn nhiều so với ngưỡng thường được 

trích dẫn là 18 mmHg của áp lực mao mạch phổi bít trong các tài liệu về suy tim 
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[33]. Chúng tôi phản đối việc thực hiện đặt nội khí quản và thở máy để đảm bảo 

lượng dịch hồi sức theo hướng dẫn [34]. 

Việc đánh giá có thể kết hợp khám thực thể, tập trung vào chức năng hô hấp, cùng 

với bằng chứng X quang về sự liên quan đáng kể của phổi, dấu hiệu siêu âm của 

sung huyết phổi (tràn dịch màng phổi, đường B) hoặc tăng áp lực nhĩ trái. 

Có lẽ người ta cũng nên ước tính mức độ khả năng tiến triển đến cấp độ hỗ trợ hô 

hấp tiếp theo. Ví dụ, một bệnh nhân cần 3 hoặc 4 l oxy mỗi phút qua ống thông mũi 

có thể chịu đựng được một ít dịch truyền trước khi cần thở máy không xâm lấn. Tuy 

nhiên, một bệnh nhân đã được thở máy không xâm lấn với FiO2 cao có khả năng rất 

gần cần đặt nội khí quản. Ở đây cần phải áp dụng một mức độ nhất định của cử chỉ 

lâm sàng tại giường. 

2) Tim mạch - thiếu đáp ứng dịch, vách liên thất hình chữ D, tỷ lệ thất phải và 

thất trái (RV:LV) > 1, các dấu hiệu của rối loạn chức năng tâm thu hoặc tâm 

trương, v.v. 

Nhờ khái niệm theo dõi huyết động chức năng, liên kết chặt chẽ với tương tác tim 

phổi, việc đánh giá khả năng đáp ứng dịch đã được ủng hộ như một nhiệm vụ quan 

trọng và thiết yếu trong giai đoạn đầu hồi sức. Nhiều thử nghiệm đã được phát triển 

và xác nhận để xác định trạng thái này [12]. Như đã đề cập ở trên, khả năng đáp ứng 

dịch đã phát triển thành tín hiệu kích hoạt hoặc đôi khi là một loại “giấy phép” để 

truyền dịch, với mục đích không bị thiếu hụt lưu lượng và nhu cầu DO2 ở bệnh nhân 

suy tuần hoàn cấp tính. Do đó, việc đạt được trạng thái không đáp ứng dịch trong 

giai đoạn hồi sức của sốc, như đã nêu trước đó, trở thành điểm cuối trên thực tế [17]. 

Tuy nhiên, từ góc độ tim mạch, đây là dấu hiệu sớm của tình trạng không dung nạp 

dịch và có lẽ là dấu hiệu rõ ràng nhất. Ngoài ra, tình trạng đáp ứng dịch trước khi 

bắt đầu hồi sức tại phòng chăm sóc đặc biệt (ICU) có thể có liên quan. Gần 25% 

bệnh nhân tham gia vào một thử nghiệm ngẫu nhiên có đối chứng (RCT) gần đây đã 

có FR âm tính sau khi được nhận vào ICU (sau khi chỉ nhận được lượng dịch trung 

bình là 24 ml/kg ở các cơ sở trước ICU) và được hồi sức bằng các phương tiện khác 

có đạt được mục tiêu tương tự như FR+ [9]. 

Từ quan điểm tim mạch, các dấu hiệu khám thực thể cổ điển hơn về áp lực tĩnh mạch 

tăng cao như JVP cao, phù ngoại biên, các bất thường về nghe tim như tiếng thổi và 

âm thanh bất thường đều chỉ ra khả năng dung nạp dịch bị hạn chế. Đánh giá siêu 

https://nhathuocngocanh.com/



âm tại giường có thể cải tiến thêm điều này và bao gồm các dấu hiệu bất thường hình 

thái mãn tính [35,36], rối loạn chức năng tâm trương, suy tâm thu thất phải hoặc trái 

[37-39], cũng như các bất thường về mô hình dòng chảy tĩnh mạch các tạng (như là 

điểm siêu âm tĩnh mạch quá mức - VExUS [21]). Một số thông tin này có thể được 

lấy tại giường hoặc từ các cuộc kiểm tra siêu âm tim chính thức gần đây, vì các bất 

thường mãn tính cần được tính đến trong “phương trình” dung nạp. Trong số các test 

động cũng có thể dự đoán tình trạng không dung nạp dịch là sự thay đổi CVP sau 

khi giải phóng thông khí áp lực dương trong thử nghiệm thở tự nhiên (SBT). CVP 

tăng nhanh (2 phút) đã được chứng minh là có liên quan đến thất bại cai máy [40]. 

Nhìn chung, các công cụ, ưu điểm và nhược điểm của chúng để xác định tình trạng 

không dung nạp dịch một cách có mục đích vẫn đang là vấn đề đang được nghiên 

cứu và phát triển. 

3) Não – tổn thương cấp 

Dữ liệu về mức độ sung huyết tĩnh mạch có thể ảnh hưởng đến não rất hiếm. Tuy 

nhiên, đặc điểm của cơ quan quan trọng này nằm trong hộp sọ không thể giãn nở 

được có thể khiến nó dễ bị tổn thương trước sự gia tăng áp lực dòng chảy ra tĩnh 

mạch. Một số báo cáo về chấn thương nhấn mạnh tác động của hội chứng khoang 

bụng (ACS) đối với tăng áp lực nội sọ (ICH), và thậm chí còn cho thấy rằng việc 

giảm áp lực ở bụng có liên quan đến việc giảm áp lực nội sọ [41]. 

Các nghiên cứu khác cho thấy rằng tắc nghẽn hay sung huyết tĩnh mạch sau khi 

ngừng tim hoặc cân bằng dịch dương sau khi hồi sức sốc có thể liên quan đến rối 

loạn chức năng nhận thức như mê sảng [42]. Mối liên quan giữa nhịp đập của dòng 

chảy tĩnh mạch cửa với rối loạn chức năng nhận thức ở bệnh nhân trải qua phẫu thuật 

tim đã được chứng minh gần đây bởi Benkreira et al. [43]. 

4) Bụng – bất kỳ bệnh lý nào gây ra áp lực cao hướng tới ACS như viêm tụy, tắc 

ruột nặng, tụ máu trong ổ bụng hoặc sau phúc mạc, phù ruột do bất kỳ nguyên 

nhân nào. 

Hội chứng khoang bụng và di chứng của nó đã được mô tả rõ ràng [44,45]. Hồi sức 

tích cực bằng dịch truyền có thể làm trầm trọng thêm tình trạng này, như đã được 

mô tả trong bệnh viêm tụy nặng, một tình trạng mà từ lâu đã được coi là phương 

pháp điều trị chính - một khuyến nghị của Trường Tiêu hóa Hoa Kỳ - mặc dù thiếu 

bằng chứng ủng hộ nó [46-48]. 
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Các bác sĩ lâm sàng nên lưu ý điều này khi khám thực thể và không nên ngần ngại 

đo áp lực trong ổ bụng và xử trí phù hợp, và đặc biệt khi xem xét hồi sức truyền 

dịch, phải nhận thức rõ nguy cơ phù nề trong ổ bụng trầm trọng hơn. Mặc dù điều 

này phổ biến hơn với bệnh lý nguyên phát trong ổ bụng, nhưng nó cũng có thể xảy 

ra với các bệnh lý thứ phát như chứng ruột, thường gặp trong chăm sóc tích cực do 

bất động, ăn uống kém và sử dụng các narcotic. 

 

Hình 1. Các kịch bản tương tác tiềm ẩn giữa khả năng dung nạp dịch và khả năng 

đáp ứng trong quá trình hồi sức sốc nhiễm trùng. 

5) Thận - dấu ấn stress sinh học tăng, thiểu niệu 

Có sự đồng thuận rằng trong sốc nhiễm trùng, nên truyền dịch sớm và nhắm mục 

tiêu đến các điểm cuối sinh lý thích hợp. Bệnh nhân nhiễm trùng huyết có nguy cơ 

cao bị tổn thương thận cấp tính (AKI), góp phần làm suy giảm khả năng bài tiết chất 
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tan và nước tự do. Thật không may, điều này có thể dẫn đến tình trạng quá tải dịch 

không mong muốn, vì có sự cân bằng mong manh giữa lợi ích được nhận thấy và tác 

hại tiềm tàng của việc hồi sức dịch [2]. 

Là một cơ quan sau phúc mạc được bao bọc, thận có thể dễ bị tăng áp lực dòng chảy 

ngược tĩnh mạch hơn [18]. Thiểu niệu và tăng creatinine là những dấu hiệu muộn và 

dễ nhận biết của tổn thương thận và thực sự là một phần của định nghĩa AKI. Tuy 

nhiên, rối loạn chức năng rõ ràng thường xuất hiện trước một loạt các tín hiệu cảnh 

báo sớm cho thấy sự hiện diện của tổn thương thận liên quan đến tắc nghẽn tĩnh 

mạch, chẳng hạn như đo siêu âm và dấu ấn stress sinh học [21,31,49]. 

Các kiểu hình khác nhau có thể phát sinh trong thực hành lâm sàng được minh họa 

trong Hình 1. Điều quan trọng nhất cần nhận biết là người đáp ứng với dịch truyền 

nhưng không dung nạp dịch truyền (1C), vì bệnh nhân này sẽ bị tổn hại bởi chiến 

lược dựa trên đáp ứng dịch truyền. Điều quan trọng cần nhận ra là kiểu hình có thể 

thay đổi trong quá trình bệnh. Bốn ví dụ lâm sàng đại diện cho từng kiểu hình được 

hiển thị trong nội dung bổ sung kỹ thuật số 1. 

2.3. Các lĩnh vực không chắc chắn và nghiên cứu trong tương lai 

Rõ ràng chúng ta không biết con đường chính xác dẫn từ việc cho dịch một cách dư 

thừa dẫn đến rối loạn chức năng cơ quan. Đây có phải ban đầu là một vấn đề về vi 

tuần hoàn trong đó sự sụt giảm áp lực đẩy cục bộ do tăng áp lực ngược dòng máu 

tĩnh mạch gây ra rối loạn chức năng vi tuần hoàn và do đó gây nguy hiểm cho quá 

trình oxy hóa tế bào? Hay đúng hơn là vấn đề tắc nghẽn - sung huyết tĩnh mạch, ít 

nhất là ở các cơ quan như thận và gan (dễ bị sung huyết tĩnh mạch hơn), một quá 

trình có thể làm giảm tưới máu cơ quan bằng cách tăng hậu tải đặc hiệu của cơ quan? 

Có lẽ một số cơ chế cùng tồn tại. 

Mặt khác, rõ ràng là rối loạn chức năng cơ quan rõ ràng liên quan đến không dung 

nạp dịch phải đi trước các dấu hiệu căng thẳng tĩnh mạch tuần hoàn có thể được báo 

hiệu bởi các thông số thủy lực ở phía tĩnh mạch. Trong những thông số này, những 

thay đổi về CVP, dấu hiệu siêu âm phổi và bụng [50,51] và chỉ số nước phổi ngoài 

mạch [29] có thể có vai trò, nhưng mối liên hệ chính xác giữa mức độ nghiêm trọng 

của tín hiệu rối loạn chức năng thủy lực và nội tạng vẫn chưa được biết. Hơn nữa, 

chúng cung cấp một tập hợp các tín hiệu cảnh báo sớm có thể được xác định trong 
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quá trình hồi sức, tạo cơ hội cho các bác sĩ lâm sàng phát triển các chiến lược hồi 

sức hợp lý hơn (Hình 2). 

 

Hình 2. Mô hình khái niệm về tác hại do truyền dịch gây ra ở những bệnh nhân nguy 

kịch. 

Các nghiên cứu trong tương lai nên nhằm mục đích trả lời những câu hỏi này và các 

câu hỏi liên quan khác liên quan đến khái niệm dung nạp dịch. Có thể rút ra một 

chương trình nghiên cứu phong phú xung quanh khái niệm này, bao gồm mối quan 

hệ giữa các tín hiệu dung nạp dịch với kết quả sinh hóa và lâm sàng; mối quan hệ 

giữa khả năng dung nạp dịch, khả năng đáp ứng dịch và khả năng đáp ứng dòng 

chảy; trọng số tương đối của các tín hiệu cụ thể của cơ quan về khả năng dung nạp  

dịch đối với việc dự đoán kết quả; xây dựng hệ thống tính điểm lâm sàng và cuối 

cùng là đánh giá tác động của việc tích hợp khả năng dung nạp dịch đến quá trình ra 

quyết định lâm sàng trong các kết quả nghiên cứu. Do đó, việc tích hợp các khái 

niệm này sẽ cho phép bác sĩ lâm sàng điều chỉnh “bộ đồ huyết động tốt nhất” cho 

bệnh nhân, cải thiện tưới máu mô và tránh sung huyết. 

3. Kết luận 

Có đủ bằng chứng trong tài liệu để khẳng định rằng tình trạng quá tải dịch và tắc 

nghẽn - sung huyết tĩnh mạch góp phần dẫn đến kết quả lâm sàng kém trong một số 
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tình huống lâm sàng, đặc biệt là trong hồi sức sốc. Mặc dù vậy, trọng tâm của hầu 

hết các bác sĩ lâm sàng ngày nay vẫn tập trung vào dòng chảy thuận, nghĩa là các 

thông số về tim và tuần hoàn vĩ mô, mà ít hoặc không chú ý đến tắc nghẽn - sung 

huyết tĩnh mạch, vi tuần hoàn hoặc mối quan hệ với chức năng của các cơ quan. 

Khái niệm mới về dung nạp dịch có thể hỗ trợ các bác sĩ lâm sàng phát triển các 

chiến lược hồi sức hợp lý hơn, tối ưu hóa tưới máu mô đồng thời tránh sung huyết. 
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