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Làm thế nào để tích hợp các biến số huyết động 

trong quá trình hồi sức sốc nhiễm trùng? 

 

 

A b s t r a c t 

Hồi sức sốc nhiễm trùng là một vấn đề phức tạp vì các rối loạn tim mạch đặc trưng 

cho sốc nhiễm trùng khác nhau ở mỗi bệnh nhân và cũng có thể thay đổi theo thời 

gian ở cùng một bệnh nhân. Do đó, các liệu pháp khác nhau (dịch truyền, thuốc vận 

mạch và thuốc tăng co bóp) nên được điều chỉnh riêng biệt và cẩn thận để cung cấp 

phương pháp điều trị phù hợp và cá nhân hóa. Việc thực hiện kịch bản này yêu cầu 

thu thập và đối chiếu tất cả thông tin khả thi, bao gồm nhiều biến số huyết động. 

Trong bài viết đánh giá này, chúng tôi đề xuất một cách tiếp cận hợp lý từng bước 

để tích hợp các biến số huyết động có liên quan và đưa ra phương pháp điều trị 

thích hợp nhất cho sốc nhiễm trùng. 

Từ khóa: Lactate, thời gian đổ đầy mao mạch, độ bão hòa oxy tĩnh mạch trung tâm, 

khoảng trống carbon dioxide tĩnh mạch-động mạch, pha loãng nhiệt xuyên phổi. 

 

Giới thiệu 

Sốc nhiễm trùng được đặc trưng bởi sự thay đổi sâu sắc của hệ thống tim 

mạch ở cấp độ vi tuần hoàn và hệ thống. Các bất thường về tuần hoàn hệ thống 

bao gồm giảm thể tích tuần hoàn, giảm trương lực mạch máu và rối loạn chức năng 

cơ tim. Rối loạn huyết động cuối cùng dẫn đến tình trạng thiếu oxy mô và suy đa 
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cơ quan. Mục đích của việc hồi sức bệnh nhân bị sốc nhiễm trùng là điều chỉnh tình 

trạng thiếu oxy ở mô, tình trạng này có thể liên quan đến việc giảm cung cấp oxy 

cho mô và/hoặc suy giảm khả năng chiết xuất oxy tại chỗ. Việc giảm cung cấp oxy 

cho mô có thể là thứ phát do giảm cung cấp oxy toàn bộ (DO2) và/hoặc giảm lưu 

lượng máu vi tuần hoàn và/hoặc do áp lực tưới máu cơ quan không đủ. 

Việc điều chỉnh tình trạng thiếu oxy ở mô có thể đạt được thông qua việc 

tăng DO2 hoặc khôi phục đủ áp lực tưới máu cơ quan, vì hiện tại không có biện 

pháp can thiệp điều trị nào đối với vi tuần hoàn và/hoặc chiết xuất oxy. Trong tất 

cả các trường hợp sốc nhiễm trùng, tình trạng giảm thể tích máu tuyệt đối và/hoặc 

tương đối đều xuất hiện và góp phần gây ra tình trạng thiếu oxy mô. Vì vậy, việc 

truyền dịch tĩnh mạch (IV) cần được thực hiện khẩn cấp; tuy nhiên, trong hầu hết 

các trường hợp, điều này là không đủ để khôi phục lại tình trạng huyết động đầy 

đủ. Mức độ nghiêm trọng của từng thành phần của suy tuần hoàn (giảm thể tích 

máu, giảm trương lực mạch máu, suy yếu cơ tim, thay đổi vi tuần hoàn và suy giảm 

khả năng trích xuất oxy) khác nhau giữa các bệnh nhân và ở mỗi bệnh nhân theo 

thời gian. Vì vậy, điều quan trọng là phải đánh giá mức độ của từng rối loạn tim 

mạch. Khám lâm sàng không thể xác định đầy đủ thành phần chủ yếu của suy tuần 

hoàn, do đó cần phải xác định các biến số khác bằng phương pháp không xâm lấn 

hoặc xâm lấn. 

Hơn nữa, việc tích hợp nhiều biến số huyết động có thể tạo điều kiện thuận 

lợi cho việc đánh giá cải thiện sự cân bằng lợi ích/nguy cơ của bất kỳ can thiệp huyết 

động nào và cho phép lựa chọn liệu pháp thích hợp nhất. 

Các biến số huyết động có liên quan trong quá trình hồi sức sốc nhiễm trùng 

Huyết áp động mạch 

Ở những bệnh nhân bị sốc, nên đặt ống thông động mạch để theo dõi huyết 

áp theo thời gian thực [1,2]. Do đó, có thể thu được các giá trị đáng tin cậy liên tục 

của huyết áp tâm thu (SAP), huyết áp tâm trương (DAP), huyết áp trung bình (MAP) 

và áp lực mạch (PP), tất cả đều cung cấp thông tin quan trọng về tình trạng tim 

mạch. 

SAP – huyết áp tâm thu 
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Trong số tất cả các thông số có sẵn tại giường, SAP là ước tính tốt nhất về 

hậu gánh thất trái. SAP thường được sử dụng trong một số định nghĩa về sốc hơn 

là mục tiêu điều trị ở trạng thái sốc. SAP ở khu vực trung tâm thấp hơn so với khu 

vực ngoại vi do hiện tượng khuếch đại sóng xung (PWA - pulse wave amplification); 

do đó, SAP đo được ở động mạch đùi thấp hơn ở động mạch quay. Tuy nhiên, hiện 

tượng PWA giảm dần ở bệnh nhân cao tuổi.[3] 

DAP – huyết áp tâm trương 

DAP có hai ý nghĩa chính đối với thực hành lâm sàng. Đầu tiên, DAP là một 

dấu hiệu tốt để đánh giá trương lực động mạch.[3] Trương lực động mạch giảm có 

liên quan đến giảm DAP và cũng có thể do nhịp tim chậm (thời gian tâm trương kéo 

dài) hoặc độ cứng động mạch rõ rệt. Ở bệnh nhân bị sốc và nhịp tim bình thường 

hoặc cao, DAP thấp biểu thị rõ ràng trương lực động mạch giảm rõ rệt, điều này rất 

cần thiết để xác định loại sốc và biết liệu có nên bắt đầu điều trị thuốc vận mạch 

sớm hay không. Giá trị DAP tùy ý <40 mmHg đã được đề xuất để xác định thời điểm 

thích hợp để bắt đầu sử dụng thuốc vận mạch.[4] Thứ hai, DAP là áp lực ngược 

dòng tưới máu thất trái. Ở những bệnh nhân mắc bệnh động mạch vành, DAP thấp 

có thể gây ra thiếu máu cục bộ cơ tim và do đó là một lý do khác để bắt đầu sử 

dụng thuốc vận mạch. Do hiện tượng PWA, DAP đo được ở động mạch đùi cao hơn 

một chút so với động mạch quay. 

MAP – huyết áp động mạch trung bình 

Không giống như SAP và DAP, MAP gần như không đổi trong lòng động mạch 

từ động mạch chủ đến các tiểu động mạch; về bản chất, ở động mạch chủ cao hơn 

một chút so với ở ngoại vi. Về mặt lâm sàng, MAP phản ánh áp lực tưới máu trên 

dòng của hầu hết các cơ quan quan trọng. Trong trường hợp MAP thấp hơn ngưỡng 

tự điều hòa, tưới máu đến các cơ quan như não và thận có thể bị giảm, ngay cả khi 

cung lượng tim cao. Trong điều kiện khỏe mạnh, MAP cao hơn rõ rệt so với áp lực 

tĩnh mạch trung tâm (CVP), phản ánh áp lực tưới máu hạ lưu của hầu hết các cơ 

quan, do đó MAP được coi là áp lực tưới máu cơ quan. Tuy nhiên, ở một số trạng 

thái sốc như sốc tim, MAP thấp và CVP cao, nghĩa là MAP ước tính dưới mức áp lực 

tưới máu cơ quan; trong những trường hợp như vậy, sự khác biệt giữa MAP và CVP 

(tức là MAP−CVP) được coi là áp lực tưới máu cơ quan.[5] 
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PP – áp lực mạch 

PP ở mức độ động mạch chủ phụ thuộc vào thể tích nhát bóp và độ cứng của 

động mạch.[6] Ở bệnh nhân cao tuổi, PP ngoại vi phản ánh chính xác PP trung tâm 

do hiện tượng PWA suy giảm.[3] Ở những bệnh nhân như vậy, các động mạch lớn 

bị cứng và PP thường tăng trừ khi thể tích nhát bóp thấp. Do đó, PP bình thường 

(40–50 mmHg) và fortiori (PP thấp hơn bình thường) ở những bệnh nhân này là dấu 

hiệu của thể tích nhát bóp thấp. 

Lactate máu 

Nồng độ lactate trong máu tăng có thể là do sản xuất quá mức (do tăng 

chuyển hóa kỵ khí, tăng chuyển hóa hiếu khí hoặc rối loạn chức năng ty thể) hoặc 

do giảm độ thanh thải. Trong nhiễm trùng huyết và sốc nhiễm trùng, tất cả các cơ 

chế này có thể xảy ra và do đó, tăng lactate máu không phải lúc nào cũng do thiếu 

oxy mô. Tuy nhiên, tăng lactate máu có liên quan đến kết quả kém và việc giảm 

nồng độ lactate trong máu sau can thiệp cho thấy chiến lược điều trị được lựa chọn 

là có hiệu quả. 

Độ bão hòa oxy trong máu tĩnh mạch hỗn hợp (SvO2) và độ bão hòa oxy trong 

tĩnh mạch trung tâm 

SvO2 liên quan đến độ bão hòa oxy trong máu động mạch (SaO2), lượng oxy 

tiêu thụ (VO2), cung lượng tim và nồng độ hemoglobin (Hb) theo công thức rút ra 

từ phương trình Fick áp dụng cho oxy: SvO2 = SaO2 – [VO2/ (cung lượng tim) × Hb 

× 13,4)]. Như vậy, SvO2 là biến tích hợp phản ánh sự cân bằng giữa DO2 và VO2. Ở 

người khỏe mạnh, SvO2 dao động từ 70% đến 75%. SvO2 giảm có thể do giảm SaO2 

hoặc Hb hoặc do tăng VO2 nếu cung lượng tim không bù đắp cho những thay đổi 

này. Ngoài ra, sự giảm SvO2 có thể là do chính sự giảm cung lượng tim và dự kiến 

sẽ không có sự bù đắp cấp tính nào từ các biến số khác xảy ra trong tình huống này. 

Sự gia tăng SvO2 trên mức bình thường thường liên quan đến việc giảm khả 

năng chiết tách oxy dẫn đến giảm VO2. Trong bối cảnh này, giá trị SvO2 có thể rất 

cao, đặc biệt nếu DO2 cao do cung lượng tim tăng. Tình trạng sau này có thể gặp 

trong sốc nhiễm trùng tăng động. Những điểm này nhấn mạnh rằng (1) SvO2 không 

phải là dấu hiệu đáng tin cậy về mức độ phù hợp giữa DO2 và nhu cầu oxy toàn cầu 

https://nhathuocngocanh.com/



Ths. Bs Hồ Hoàng Kim – LTC1512 

ở trạng thái sốc khi VO2 thấp hơn nhu cầu oxy và (2) việc giải thích SvO2 có thể gây 

hiểu nhầm ở trạng thái sốc do khả năng trích xuất oxy bị suy giảm. Vì vậy, mức SvO2 

bình thường cao không loại trừ sự hiện diện của tình trạng thiếu oxy ở mô.[8] Cuối 

cùng, trong quá trình hồi sức ở trạng thái sốc, sự gia tăng VO2 được cho là do sự 

gia tăng DO2 sao cho SvO2 không thay đổi rõ rệt cho đến khi DO2 vượt quá giá trị 

tới hạn. Trên giá trị này, việc tăng thêm DO2 sẽ không làm thay đổi VO2 nữa và 

SvO2 sẽ tăng song song với mức tăng DO2 [8]. 

SvO2 cần ống thông động mạch phổi, việc sử dụng loại ống này ngày càng 

giảm; do đó, người ta đã đề xuất thay thế SvO2 bằng độ bão hòa oxy trong máu 

tĩnh mạch trung tâm (ScvO2). Mặc dù cả hai biến đều đại diện cho các thực thể khác 

nhau, nhưng vẫn có sự thống nhất có thể chấp nhận được giữa các biến [9] và 

những thay đổi của chúng [10]. ScvO2 không còn được khuyến nghị làm mục tiêu 

điều trị trong việc hồi sức sốc nhiễm trùng do Surviving Sepsis Campin; tuy nhiên, 

không nên bỏ hoàn toàn việc sử dụng biến số này [1,11]. Thật vậy, ScvO2 bình 

thường hoặc ScvO2 cao hơn bình thường cho thấy khả năng chiết xuất oxy bị suy 

giảm hoặc suy giảm rõ rệt. Trong những điều kiện như vậy, thật viển vông khi mong 

đợi sự điều chỉnh tình trạng thiếu oxy ở mô sau khi tăng DO2. Ngược lại, ScvO2 

thấp hơn bình thường gợi ý rõ ràng rằng DO2 không đủ và cần áp dụng các biện 

pháp để tăng chỉ số này, chủ yếu thông qua việc tăng cung lượng tim.[11] Vì vậy, 

kiến thức về ScvO2 sẽ rất hữu ích cho việc định hướng chiến lược hồi sức. 

Máu tĩnh mạch hỗn hợp (hoặc máu tĩnh mạch trung tâm); Độ khác biệt về áp lực 

CO2 trong máu tĩnh mạch - động mạch 

Theo phương trình Fick áp dụng cho carbon dioxide (CO2), việc sản xuất CO2 

(VCO2) bằng tích của cung lượng tim và sự khác biệt giữa hàm lượng CO2 hỗn hợp 

trong máu tĩnh mạch và hàm lượng CO2 trong máu động mạch. Giả sử rằng mối 

quan hệ giữa hàm lượng CO2 và áp suất CO2 (PCO2) gần như tuyến tính, người ta 

đã đề xuất thay thế áp suất CO2 bằng hàm lượng CO2 trong phương trình Fick. Do 

đó, sự khác biệt giữa PCO2 trong máu tĩnh mạch hỗn hợp và PCO2 trong máu động 

mạch (còn gọi là khoảng cách PCO2) bằng k × VCO2/cung lượng tim, trong đó k là 

yếu tố xác định mối quan hệ giữa hàm lượng CO2 và PCO2 [12]. Do đó, khoảng 

trống PCO2 sẽ tăng khi VCO2 tăng bất thường và cung lượng tim không thể bù đắp 
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cho sự gia tăng này (ví dụ: khi tập thể dục nặng) hoặc khi lưu lượng tĩnh mạch (cung 

lượng tim) không đủ để loại bỏ CO2 được tạo ra ở ngoại vi (ứ đọng hiện tượng 

CO2). Ở điều kiện bình thường, khoảng cách PCO2 là 6 mmHg. 

Trong trạng thái sốc giảm động lực (giảm cung lượng tim), khoảng cách PCO2 

phải tăng lên, trong khi ở trạng thái sốc tăng động lực (cung lượng tim bình thường 

hoặc cao), khoảng cách PCO2 phải bình thường.[13] 

Do đó, khoảng cách PCO2 bình thường cho thấy rằng mục tiêu tăng cung 

lượng tim không thể là ưu tiên trong chiến lược điều trị, trong khi khoảng cách 

PCO2 cao cho thấy rằng tăng cung lượng tim có thể là một lựa chọn điều trị thích 

hợp. 

Các chỉ số đánh giá đáp ứng dịch truyền 

Khoảng một nửa số bệnh nhân nguy kịch là những người có đáp ứng với dịch 

truyền, tức là cung lượng tim của họ tăng >15% sau khi truyền dịch.[14] Truyền dịch 

có thể dẫn đến những tác động có hại (ví dụ, phù phổi và phù mô kẽ mô) ở những 

người không đáp ứng với dịch truyền và tình trạng quá tải dịch nói chung có liên 

quan đến kết quả kém ở những bệnh nhân bị bệnh nặng [15–17]; do đó, điều quan 

trọng là phải dự đoán khả năng đáp ứng với dịch truyền trước khi truyền bất kỳ 

dịch truyền nào. Nhiều chỉ số hoặc test về khả năng đáp ứng dịch đã được phát 

triển trong hai thập kỷ qua. Một số chỉ số này sử dụng tương tác tim-phổi ở bệnh 

nhân thở máy. Nguyên tắc chung là nếu tim đáp ứng tiền tải, thể tích nhát bóp sẽ 

thay đổi rõ rệt trong chu kỳ hô hấp do những thay đổi về tiền tải.[18]  

Vì những thay đổi về PP có thể phản ánh những thay đổi về thể tích nhát bóp, 

[19] những thay đổi về PP trong quá trình thở máy, được gọi là biến thiên PP (PPV), 

đã được đề xuất như một chỉ số về khả năng đáp ứng dịch, [20] và giá trị của chỉ số 

này trong nhiều trường hợp nghiên cứu đã được báo cáo trong các phân tích tổng 

hợp [21,22]. PPV có thể được tính toán tự động và hiển thị theo thời gian thực trên 

màn hình của thiết bị theo dõi huyết động đầu giường. Ưu điểm đáng chú ý của 

PPV là nó có thể được lấy từ một ống thông động mạch đơn giản mà không cần bất 

kỳ thiết bị theo dõi cung lượng tim phức tạp nào. Tuy nhiên, có nhiều yếu tố hạn 

chế việc sử dụng PPV để dự đoán khả năng đáp ứng dịch, chẳng hạn như sự hiện 
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diện của rối loạn nhịp tim, hoạt động thở tự phát kéo dài, thông khí thể tích khí lưu 

thông thấp và độ giãn nở của hệ hô hấp thấp.[23]  

Gần đây, người ta đã đề xuất tính toán những thay đổi về PPV trong thử 

thách thể tích khí lưu thông bao gồm việc tăng thể tích khí lưu thông tạm thời (từ 

6 mL/kg lên 8 mL/kg) để khắc phục giới hạn của PPV trong trường hợp thông khí 

thể tích khí lưu thông thấp. [24] Kết quả tuyệt vời đã được báo cáo ở những bệnh 

nhân bị bệnh nặng ở tư thế nằm ngửa [25,26] và ở tư thế nằm sấp [27] và ở những 

bệnh nhân trải qua phẫu thuật [28,29].  

Thử nghiệm tắc nghẽn cuối thì thở ra là một phương pháp khác sử dụng 

tương tác tim-phổi ở bệnh nhân thở máy và có thể dự đoán một cách đáng tin cậy 

khả năng đáp ứng dịch [30], ngay cả trong trường hợp hoạt động thở tự nhiên [31] 

hoặc độ giãn nở phổi thấp [32].  

Thử nghiệm nâng cao chân thụ động (PLR), không sử dụng tương tác tim 

phổi, dự đoán khả năng đáp ứng dịch một cách đáng tin cậy trong mọi tình huống 

[33] ngoại trừ các trường hợp tăng áp lực trong ổ bụng [34]. Thử nghiệm PLR bao 

gồm việc di chuyển giường của bệnh nhân từ vị trí nửa nằm sang vị trí mà thân và 

đầu nằm ngang, và chi dưới nâng cao 45°. Thao tác này dẫn đến sự dịch chuyển 

máu tĩnh mạch từ chi dưới và bụng về phía ngực. Thử thách thể tích nội sinh này 

có tác dụng tương tự như việc nạp dịch lên các yếu tố quyết định lượng dịch hồi 

lưu tĩnh mạch (áp lực hệ thống trung bình, CVP và kháng trở hồi lưu tĩnh mạch) [35] 

và do đó là một thử nghiệm tuyệt vời để dự đoán khả năng đáp ứng dịch. Tuy nhiên, 

một số quy tắc phải được tôn trọng để kết quả kiểm tra PLR được diễn giải chính 

xác.[36] Nên tránh kích thích giao cảm để ngăn chặn sự gia tăng cung lượng tim 

không liên quan đến việc huy động thụ động máu tĩnh mạch và có thể dẫn đến giải 

thích sai lệch. Việc không tăng nhịp tim trong PLR đảm bảo rằng kết quả xét nghiệm 

có thể được diễn giải chính xác. Hơn nữa, vì tác dụng của PLR là nhất thời nên việc 

đánh giá huyết động theo thời gian thực là bắt buộc. Hầu hết các nghiên cứu cho 

thấy độ chính xác tuyệt vời của PLR trong việc dự đoán khả năng đáp ứng dịch 

truyền đã sử dụng những thay đổi theo thời gian thực của cung lượng tim trong PR 

[33]. Những thay đổi về cung lượng tim dựa trên dạng sóng áp lực động mạch [32] 

hoặc tích phân vận tốc-thời gian (VTI) bằng siêu âm tim [37] đặc biệt phù hợp. Gần 
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đây hơn, có báo cáo rằng việc giảm PPV trong PLR là một chỉ số tốt về khả năng đáp 

ứng với dịch truyền ở bệnh nhân được thở máy.[26] Ưu điểm của phương pháp 

này là không cần đo cung lượng tim để diễn giải kết quả xét nghiệm. 

Các biến số siêu âm tim 

Kiểm tra siêu âm tim được khuyến cáo thực hiện càng sớm càng tốt ở bệnh 

nhân bị sốc vì nó có thể nhanh chóng cung cấp thông tin về chức năng tâm thu và 

tâm trương của tâm thất trái và tâm thất phải, và không có phương pháp tại giường 

nào khác tốt hơn cho mục đích đó. Các biến số siêu âm tim được sử dụng nhiều 

nhất ở bệnh nhân nguy kịch là phân suất tống máu thất trái (LVEF), VTI, kích thước 

thất trái, diện tích cuối tâm trương thất phải (RVEDA)/diện tích cuối tâm trương 

thất trái (LVEDA), sóng sớm lưu lượng máu tâm trương xuyên van 2 lá (E), sóng nhĩ 

của lưu lượng máu tâm trương xuyên van 2 lá (A), E/A, tốc độ sớm tâm trương tối 

đa bằng hình ảnh Doppler mô tại vòng van hai lá (E′), E/E′ , vòng tâm thu lệch ba lá 

(TAPSE), chuyển động nghịch thường của vách liên thất, áp lực tâm thu động mạch 

phổi (PAP), sức căng hoặc tốc độ căng của tâm thất trái và đường kính tĩnh mạch 

chủ dưới. Cung lượng tim có thể thu được từ VTI và diện tích mặt cắt ngang của 

đường ra thất trái. Ngoài ra, kiểm tra siêu âm tim có thể nhanh chóng phát hiện các 

rối loạn khác như tràn dịch màng ngoài tim và các bệnh về van tim, đôi khi có thể 

góp phần gây ra suy tuần hoàn. Hơn nữa, ngoài việc đánh giá chức năng tim và chẩn 

đoán bệnh tim, siêu âm tim cũng có thể đánh giá khả năng đáp ứng tiền tải. Ví dụ, 

những thay đổi về VTI trong PLR dự đoán khả năng đáp ứng truyền dịch một cách 

đáng tin cậy [37]. 

Các biến số pha loãng nhiệt xuyên phổi 

Hiệp hội Y học Chăm sóc Tích cực Châu Âu [1,11] đã khuyến nghị sử dụng 

theo dõi pha loãng nhiệt qua phổi ở những bệnh nhân phức tạp, đặc biệt là những 

người bị sốc tuần hoàn và hội chứng suy hô hấp cấp tính liên quan (ARDS). Hệ thống 

pha loãng nhiệt xuyên phổi cung cấp các phép đo từng lúc cung lượng tim. Tuy 

nhiên, một giá trị duy nhất của cung lượng tim có giá trị hạn chế vì nó phụ thuộc 

vào điều kiện trao đổi chất; do đó, cung lượng tim có thể thấp nhưng đủ trong 

trường hợp nhu cầu oxy thấp hoặc có thể cao nhưng không đủ trong trường hợp 

nhu cầu oxy cao. Do đó, giá trị cung lượng tim phải luôn được diễn giải bằng ScvO2 
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hoặc độ chênh PCO2. Các biến số pha loãng nhiệt xuyên phổi quan trọng nhất là 

lượng nước phổi ngoài mạch (EVLW) và chỉ số thấm mạch máu phổi (PVPI), đại diện 

cho các thước đo định lượng về thể tích phù phổi và mức độ rò rỉ mao mạch phổi, 

tương ứng [38]. Hệ thống pha loãng nhiệt xuyên phổi cũng cung cấp các phép đo 

không liên tục về thể tích cuối tâm trương toàn phần (một dấu hiệu thể tích của 

tiền tải toàn phần của tim) và chỉ số chức năng tim (một dấu hiệu của chức năng 

tâm thu của toàn bộ tim). Phương pháp phân tích đường viền xung, được kết hợp 

với phương pháp pha loãng nhiệt qua phổi, cung cấp khả năng theo dõi PPV và cung 

lượng tim liên tục và theo thời gian thực. Phân tích đường viền xung có lợi cho việc 

theo dõi những thay đổi ngắn hạn về cung lượng tim trong các test đáp ứng tiền 

gánh như PLR hoặc test tắc nghẽn cuối thì thở ra, rất hữu ích khi PPV không đáng 

tin cậy. 

Các biến số ống thông động mạch phổi 

Ống thông động mạch phổi là một công cụ xâm lấn hiện được sử dụng ít 

thường xuyên hơn so với thế kỷ 20. Khi được sử dụng ở những bệnh nhân phức 

tạp, công cụ này có thể cung cấp các phép đo các biến số huyết động quan trọng 

như áp lực động mạch phổi, áp lực tắc động mạch phổi (PAOP), áp lực nhĩ phải, 

SvO2, PvCO2, cung lượng tim ngắt quãng và cung lượng tim liên tục. Tuy nhiên, 

theo dõi cung lượng tim liên tục được cung cấp bởi ống thông động mạch phổi 

không phải là theo dõi thời gian thực và do đó không thể được sử dụng để diễn giải 

các xét nghiệm đáp ứng tiền tải động như PLR hoặc xét nghiệm tắc nghẽn cuối thì 

thở ra. 

Chúng ta nên tích hợp các biến số huyết động như thế nào để quản lý bệnh nhân 

bị sốc nhiễm trùng? (Hình 1) 

Bước 1: xác định sự hiện diện của sốc 

Đánh giá lâm sàng là cần thiết để xác định bệnh nhân bị sốc. Khi xuất hiện, hạ huyết 

áp là dấu hiệu tốt của sốc mặc dù huyết áp động mạch có thể duy trì gần như bình 

thường trong giai đoạn đầu của sốc do cơ chế bù trừ. Các dấu hiệu lâm sàng của 

tình trạng giảm tưới máu ở da như lốm đốm và tăng thời gian làm đầy mao mạch 

(CRT) rất khác nhau nhưng khi xuất hiện thì chúng có giá trị vì chúng liên quan đến 

tình trạng sốc cung lượng tim thấp.[39] Tăng lactate máu là một dấu hiệu sinh học 
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quan trọng của tình trạng thiếu oxy mô toàn phần, mặc dù nó có thể có nguồn gốc 

khác ngoài tình trạng thiếu oxy mô. Sự giảm tăng lactat máu theo thời gian là dấu 

hiệu của diễn biến thuận lợi của sốc và là mục tiêu quan trọng được công nhận để 

hồi sức huyết động ở trạng thái sốc [2,7]. Tuy nhiên, một thử nghiệm ngẫu nhiên 

có đối chứng đa trung tâm gần đây đã chứng minh rằng chiến lược hồi sức nhằm 

bình thường hóa CRT ít nhất cũng phù hợp như chiến lược nhắm đến mức lactate 

huyết thanh về kết quả của bệnh nhân bị sốc nhiễm trùng [40]. Một phân tích 

Bayesian của nghiên cứu cho thấy hồi sức nhắm mục tiêu CRT có thể dẫn đến tỷ lệ 

tử vong thấp hơn và giải quyết rối loạn chức năng cơ quan nhanh hơn khi so sánh 

với chiến lược hồi sức nhắm mục tiêu lactate [41]. Cuối cùng, trong cùng một 

nghiên cứu, những bệnh nhân có CRT bình thường lúc ban đầu nhận được nhiều 

can thiệp điều trị hơn và biểu hiện nhiều rối loạn chức năng cơ quan hơn khi được 

phân bổ vào nhóm lactate.[42] Nói chung, những dữ liệu này nhấn mạnh tầm quan 

trọng của các chỉ số tưới máu ngoại biên như CRT để chẩn đoán sốc, đánh giá mức 

độ nghiêm trọng của nó và theo dõi tác dụng của các liệu pháp. 

 

Hình 1. Cách tiếp cận từng bước để tích hợp các biến số huyết động trong hồi sức 

sốc nhiễm trùng. ARDS: Hội chứng suy hô hấp cấp tính; CO: Cung lượng tim; CRT: 

Thời gian làm đầy mao mạch; CVP: Áp lực tĩnh mạch trung tâm; DAP: Huyết áp tâm 
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trương; EVLW: Nước phổi ngoài mạch; Hb: Nồng độ huyết sắc tố; LVEF: Phân suất 

tống máu thất trái; MAP: Huyết áp động mạch trung bình; P/F: Tỷ lệ giữa áp suất 

riêng phần của oxy động mạch và tỷ lệ oxy hít vào; PAOP: Áp lực động mạch phổi 

bít; Khoảng cách PCO2: Chênh lệch áp suất CO2 trong máu tĩnh mạch trung tâm và 

động mạch; PVPI: Chỉ số thấm mạch phổi; RBC: Hồng cầu; ScvO2: Độ bão hòa oxy 

máu tĩnh mạch trung tâm. 

Bước 2: bắt đầu truyền dịch và đồng thời đo MAP−CVP 

Hạ huyết áp nặng có thể là nguyên nhân gây giảm tưới máu cơ quan, không 

phụ thuộc vào cung lượng tim. Trong trường hợp sốc nhiễm trùng, nên đạt được 

mục tiêu MAP ít nhất là 65 mmHg để hạn chế tình trạng giảm tưới máu do hạ huyết 

áp [1,2]. Trong một số tình trạng bệnh lý, áp lực ngược đối với tưới máu cơ quan 

được tăng lên đủ để áp lực tưới máu cơ quan được phản ánh tốt hơn nhiều bởi sự 

khác biệt giữa MAP và CVP hơn là với MAP duy nhất. Vì vậy, nếu CVP cao, giá trị 

của nó cần được tính đến để ước tính áp lực tưới máu cơ quan thực tế. Ở những 

bệnh nhân bị bệnh nặng, người ta đã chứng minh rằng áp lực tưới máu trung bình 

(MAP-CVP) chứ không phải MAP có liên quan đến sự tiến triển của tổn thương thận 

cấp tính, với giá trị ngưỡng là 60 mmHg [43]. Do đó, nếu CVP là 0 mmHg, MAP 65 

mmHg có thể đủ để duy trì tưới máu thận, nhưng CVP 15 mmHg thì không. Để đảm 

bảo đủ áp lực tưới máu cơ quan, lựa chọn tốt nhất là giảm CVP khi khả thi vì điều 

này cũng sẽ làm giảm hoặc ngăn ngừa sự phát triển của phù mô kẽ và do đó ngăn 

ngừa rối loạn chức năng cơ quan. Ví dụ, nếu một bệnh nhân được thở máy với áp 

lực dương cuối thì thở ra (PEEP), làm tăng CVP ở một mức độ thay đổi, thì câu hỏi 

về việc giảm nhẹ mức PEEP để cải thiện áp lực tưới máu trung bình nên được nghĩ 

tới. Vì nguy cơ giảm PEEP là suy giảm quá trình oxy hóa động mạch nên cần đánh 

giá cẩn thận lợi ích/nguy cơ của biện pháp can thiệp đó. Lựa chọn thay thế để tăng 

áp lực tưới máu trung bình là đạt được mục tiêu MAP cao hơn. Các tình trạng bệnh 

lý khác đòi hỏi mục tiêu MAP cao hơn cho chức năng thận là sự hiện diện của tăng 

áp lực vùng bụng hoặc sự tồn tại của bệnh tăng huyết áp mãn tính trước đó.[44] 

Để chọn phương pháp điều trị thích hợp nhất nhằm tăng MAP, điều cần thiết 

là phải xem xét DAP. Như đã đề cập ở trên, DAP thấp thường là do trương lực mạch 

máu thấp [3] và điều này cần phải sử dụng thuốc vận mạch khẩn cấp, cụ thể là 
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norepinephrine. Trong tình trạng trương lực mạch máu bình thường, DAP phải cao 

hơn bình thường trong trường hợp nhịp tim nhanh do thời gian tâm trương thấp. 

Do đó, DAP thấp khi có nhịp tim nhanh cho thấy trương lực động mạch bị suy giảm 

rõ rệt và cần sử dụng norepinephrine ngay lập tức.[45] 

Nếu DAP không quá thấp, MAP thấp có thể liên quan đến cung lượng tim 

không đủ do thể tích nhát bóp thấp. Sự hiện diện của PP thấp có thể là một dấu 

hiệu bổ sung cho thể tích nhát bóp thấp, mặc dù thể tích nhát bóp thấp có thể liên 

quan đến PP bình thường ở bệnh nhân có động mạch cứng. 

Bước 3: đo ScvO2, điểm đánh dấu cân bằng VO2/DO2 

Nếu việc truyền dịch ban đầu và điều chỉnh tình trạng hạ huyết áp không đủ 

để đảo ngược các dấu hiệu sốc, điều quan trọng là phải kiểm tra ScvO2, một dấu 

hiệu của sự cân bằng VO2/DO2. 

ScvO2 <70% 

Nếu ScvO2 thấp (<70%), điều đó cho thấy DO2 không đủ để tạo ra VO2 và 

việc xem xét tăng DO2 là hợp lý. Ở giai đoạn này, có hai lựa chọn: (1) nếu Hb thấp 

thì có thể xem xét truyền máu và (2) nếu Hb không thấp thì DO2 không đủ là do 

cung lượng tim không đủ, liên quan đến không đủ tiền tải hoặc do thay đổi khả 

năng co bóp của tim. Nếu có, có thể sử dụng các chỉ số hoặc xét nghiệm về khả năng 

đáp ứng dịch truyền (xem ở trên). Siêu âm tim qua thành ngực có lợi ở chỗ nó có 

thể giúp phát hiện khả năng đáp ứng dịch truyền (những thay đổi về VTI trong PLR) 

và chẩn đoán rối loạn chức năng tim. Nếu vẫn còn đáp ứng với dịch truyền, có thể 

xem xét truyền dịch, đặc biệt nếu không có nguy cơ hình thành phù phổi. LVEF thấp 

(<45%) gợi ý rõ ràng rằng sốc nhiễm trùng có liên quan đến ức chế cơ tim, và trong 

bối cảnh này, có thể xem xét sử dụng thuốc tăng co bóp cơ tim, cụ thể là 

dobutamine. Rối loạn chức năng tâm thất phải có thể bị nghi ngờ khi tỷ lệ 

RVEDA/LVEDA cao (>0,6).[46] Một liệu pháp cụ thể có thể được thực hiện sau khi 

chẩn đoán cơ chế cơ bản bằng siêu âm tim. 

Ở những bệnh nhân không đáp ứng đầy đủ với điều trị ban đầu hoặc ở những 

người bị ARDS nặng, nên thu thập thêm thông tin do tính phức tạp của tình 

huống.[1,8] Trong những trường hợp như vậy, các công nghệ theo dõi huyết động 
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tiên tiến như hệ thống pha loãng nhiệt xuyên phổi hoặc đặt ống thông động mạch 

phổi có thể cung cấp thông tin quan trọng để đánh giá sự cân bằng lợi ích/nguy cơ 

của các biện pháp can thiệp điều trị như liệu pháp truyền dịch.[8] Trong trường hợp 

ARDS, kiến thức về EVLW và PVPI (pha loãng nhiệt xuyên phổi) hoặc PAOP (ống 

thông động mạch phổi) có thể tạo điều kiện thuận lợi cho việc đánh giá nguy cơ 

truyền dịch [38] và đôi khi hạn chế việc truyền dịch IV, ngay cả khi có phản ứng với 

dịch truyền. Để đưa ra quyết định phù hợp, các bác sĩ lâm sàng nên xem xét mức 

độ đáp ứng dịch, mức độ nghiêm trọng của suy tuần hoàn và các rối loạn chức năng 

cơ quan tiếp theo (ví dụ, rối loạn chức năng thận), mức độ nghiêm trọng của phù 

phổi dựa trên EVLW, PVPI và PAOP, và mức độ nghiêm trọng của tình trạng thiếu 

oxy máu. 

ScvO2 từ 70% - 80% 

Nếu ScvO2 nằm trong phạm vi bình thường (từ 70% đến 80%) khi có tình 

trạng thiếu oxy ở mô thì có khả năng do khả năng chiết xuất oxy bị suy giảm. Trong 

những trường hợp như vậy, kiến thức về khoảng cách PCO2 là rất cần thiết vì dấu 

hiệu này cho thấy cung lượng tim phù hợp với các điều kiện trao đổi chất toàn phần 

chỉ bị ảnh hưởng nhẹ do suy giảm khả năng trích xuất oxy. Nếu khoảng cách PCO2 

tăng (>6 mmHg), tăng cung lượng tim là một lựa chọn điều trị. Nên chọn liệu pháp 

thích hợp để tăng cung lượng tim (dịch hoặc dobutamine) sau khi kiểm tra khả năng 

đáp ứng dịch bằng các chỉ số động và sau khi đánh giá chức năng tim bằng siêu âm 

tim, và trong một số trường hợp phức tạp, sau khi lắp các thiết bị theo dõi huyết 

động tiên tiến như chi tiết ở trên. Nếu khoảng cách PCO2 bình thường (<6 mmHg) 

trong bối cảnh sốc, có khả năng rối loạn vi tuần hoàn và chuyển hóa tế bào là 

nguyên nhân gây ra tình trạng thiếu oxy mô và việc tăng cung lượng tim không thể 

là ưu tiên hàng đầu. 

ScvO2 ≥80% 

Nếu ScvO2 cao hơn bình thường (≥80%) trong trường hợp sốc, điều đó cho 

thấy có sự suy giảm rõ rệt về khả năng trích xuất oxy và điều này liên quan đến kết 

cuộc xấu [47]. Vì vậy, việc tăng cung lượng tim và DO2 là phi logic trong tình huống 

này. Tuy nhiên, điều quan trọng là phải đảm bảo điều trị chống nhiễm trùng và kiểm 

soát nguồn bệnh đầy đủ, đồng thời duy trì các liệu pháp hỗ trợ cơ quan thích hợp. 
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Các kết luận 

Sốc nhiễm trùng là một trạng thái bệnh lý phức tạp bao gồm nhiều rối loạn 

vi tuần hoàn và hệ thống có thể thay đổi theo thời gian và tùy từng bệnh nhân. Do 

đó, điều quan trọng là thu thập tất cả thông tin liên quan có thể giúp xác định sự 

hiện diện và mức độ của từng rối loạn này và sau đó chọn phương pháp điều trị 

huyết động thích hợp nhất. Việc tích hợp các biến số huyết động là điều cần thiết 

để đánh giá sự cân bằng lợi ích/nguy cơ của mỗi can thiệp điều trị. 
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