
BỘ GIÁO DỤC VÀ ĐÀO TẠO                           BỘ Y TẾ 

TRƢỜNG ĐẠI HỌC Y HÀ NỘI 

-----***----- 

 

 

NGUYỄN THỊ THÚY NGÂN 

 

 

§¸NH GI¸ VAI TRß THEO DâI HUYÕT §éng  

cña PH¦¥NG PH¸P siªu ©m KH¤NG X¢M LÊN 

(USCOM) ë BÖNH NH¢N SèC NHIÔM TRïNG 

 

Chuyên ngành : Gây mê hồi sức 

Mã số : 62 72 01 21 

 

LUẬN ÁN TIẾN SĨ Y HỌC 

 

Người hướng dẫn khoa học:  

GS.TS. Nguyễn Quốc Kính 

 

 

 

HÀ NỘI – 2020 



LỜI CẢM ƠN 

 

Trong quá trình thực hiện luận án này tôi đã nhận được nhiều sự dạy 

dỗ, động viên và giúp đỡ của các thầy cô, đồng nghiệp, bạn bè và gia đình. 

Với lòng kính trọng và biết ơn sâu sắc, tôi xin chân thành cảm ơn tới: 

- Ban Giám hiệu, Phòng Sau đại học, Bộ môn Gây mê hồi sức và các Bộ 

môn của Trường Đại học Y Hà Nội đã tạo điều kiện thuận lợi cho tôi trong 

quá trình nghiên cứu và hoàn thành luận án. 

 - Đảng ủy, Ban Giám đốc Bệnh viện Hữu nghị Việt Đức, Khoa Hồi sức I 

đã tạo điều kiện thuận lợi cho tôi trong quá trình nghiên cứu và hoàn thành 

luận án.  

- Xin trân trọng cảm ơn GS.TS. Nguyễn Quốc Kính - Phó chủ tịch hội 

GMHS Việt Nam, nguyên Giám đốc Trung tâm Gây mê và Hồi sức ngoại 

khoa bệnh viện Hữu Nghị Việt Đức. Người thầy đã tận tình dạy dỗ tôi trong 

quá trình học tập và hướng dẫn, chỉ bảo cho tôi hoàn thành luận án này. 

 - Xin trân trọng cám ơn GS.TS Nguyễn Hữu Tú - chủ nhiệm bộ môn 

GMHS –Trường đại học Y Hà Nội. Người thầy đã tận tình dạy dỗ tôi trong 

suốt thời gian học tập. 

- PGS.TS Trịnh Văn Đồng - Trưởng khoa Hồi sức tích cực II, phó chủ 

nhiệm Bộ môn Gây mê hồi sức. Người thầy đã đóng góp cho tôi nhiều ý kiến 

quý báu để hoàn thành luận án. 

- Xin trân trọng cảm ơn các Thầy, Cô trong Hội đồng chấm luận án, 

những người có thể không biết tôi, song đã đánh giá công trình nghiên cứu 

của tôi một cách công minh. Các ý kiến góp ý của các Thầy, Cô sẽ là bài học 

cho tôi trên con đường nghiên cứu khoa học và giảng dạy sau này.  



Xin được bày tỏ lòng biết ơn của tôi đến: 

 - Các bệnh nhân điều trị tại Khoa Hồi sức I đã cho tôi có điều kiện học 

tập và hoàn thành luận án. 

- Tập thể các bác sĩ, điều dưỡng Trung tâm Gây mê và Hồi sức ngoại 

khoa - bệnh viện Hữu Nghị Việt Đức. 

 - Các bạn bè đồng nghiệp và người thân trong gia đình đã động viên 

khích lệ tôi trong suốt quá trình thực hiện luận án này. 

 Con xin nhớ ơn cha mẹ. Xin cảm ơn gia đình chồng, con trai, Chị, em và 

bạn bè đã hết lòng ủng hộ, giúp đỡ và động viên tôi trong học tập và cuộc sống.  

 

Hà Nội, ngày 20 tháng 11 năm 2020 

 

 

Nguyễn Thị Thúy Ngân 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



LỜI CAM ĐOAN 

 

Tôi là Nguyễn Thị Thúy Ngân, Nghiên cứu sinh khóa 31, chuyên ngành 

Gây mê hồi sức, Trường Đại học Y Hà Nội xin cam đoan: 

1. Đây là luận văn do bản thân tôi trực tiếp thực hiện dưới sự hướng dẫn 

của Thầy GS.TS Nguyễn Quốc Kính. 

2. Công trình này không trùng lặp với bất kỳ nghiên cứu nào khác đã được 

công bố tại Việt Nam. 

3. Các số liệu và thông tin trong nghiên cứu là hoàn toàn chính xác, trung 

thực và khách quan, đã được xác nhận và chấp nhận của cơ sở nơi 

nghiên cứu cho phép lấy số liệu và xác nhận. 

Tôi xin hoàn toàn chịu trách nhiệm về những cam kết này.  

 

Hà Nội, ngày 20 tháng 11 năm 2020 

Người viết cam đoan 

 

 

Nguyễn Thị Thúy Ngân 

 

 



DANH MỤC CHỮ VIẾT TẮT 

 

95% CI Confidence interval (Khoảng tin cậy 95%) 

ACCM     American College of Critical Care Medicine  

                    Hiệp hội hồi sức Mỹ 

ARDS  Acute respiratory distress syndrome (Hội chứng suy hô hấp cấp tính) 

BN  Bệnh nhân 

BSA Body Surface Area (Diện tích da) 

CI Cardiac index  (Chỉ số tim) 

CO Cardiac output (Cung lượng tim) 

Cs Cộng sự 

CSA The cross-sectional area of the chosen valve (Tiết diện van chọn đo) 

ĐMC        Động mạch chủ 

HA           Huyết áp 

HATB      Huyết áp trung bình 

NO           Nitric oxide 

PAC Pulmonary artery catheter (Catheter động mạch phổi) 

PiCCO Pulse contour continuous cardiac output   

                 (Cung lượng tim xung mạch liên tục) 

R Correlation coefficient (Hệ số tương quan) 

SD Standard deviation (Độ lệch chuẩn) 

SSC           Chiến lược khiểm soát nhiễm trùng (Surviving Sepsis Campaign) 

SV Stroke Volume (Thể tích nhát bóp) 

SVI Stroke Volume Index (Chỉ số thể tích nhát bóp) 

SVR Systemic Vascular Resistance (Sức cản mạch hệ thống) 

SVRI Systemic Vascular Resistance Index (Chỉ số sức cản mạch hệ thống) 

SVV Stroke Volume Variation (Biến thiên thể tích nhát bóp) 

USCOM Ultrasound cardiac output monitor  

                  (Theo dõi cung lượng tim theo nguyên lý siêu âm) 

Vti The velocity time integral (Tích phân vận tốc-thời gian) 



MỤC LỤC 

ĐẶT VẤN ĐỀ .................................................................................................. 1 

Chƣơng 1: TỔNG QUAN ............................................................................... 3 

1.1. Sốc nhiễm trùng ...................................................................................... 3 

1.1.1. Các định nghĩa về sốc nhiễm trùng: ................................................. 3 

1.1.2. Sinh lý bệnh sốc nhiễm trùng ........................................................... 5 

1.1.3. Thay đổi chức năng các cơ quan trong bệnh cảnh sốc nhiễm trùng . 7 

1.1.4. Điều trị sốc nhiễm trùng ................................................................. 11 

1.1.5. Đánh giá độ nặng của bệnh nhân sốc nhiễm trùng ......................... 18 

1.2. Cung lượng tim và các thông số huyết động ........................................ 20 

1.2.1. Cung lượng tim ............................................................................... 20 

1.2.2. Sức cản mạch hệ thống ................................................................... 22 

1.2.3. Thể tích tống máu ........................................................................... 22 

1.2.4. Biến thiên thể tích tống máu ........................................................... 23 

1.2.5. Các thông số động trong đánh giá thể tích tuần hoàn ..................... 25 

1.3. Các phương pháp đo cung lượng tim .................................................... 26 

1.3.1. Các nguyên lý đo cung lượng tim ................................................... 26 

1.3.2. Các phương pháp đo cung lượng tim và so sánh giữa các phương pháp . 27 

1.3.3. Nguyên lý hoạt động của PiCCO .................................................... 30 

1.3.4. Nguyên lý hoạt động của USCOM ................................................. 32 

1.4. Một số nghiên cứu về USCOM so với PAC, PiCCO và siêu âm trên thế 

giới và Việt Nam ....................................................................................... 35 

1.4.1. Độ tin cậy của USCOM .................................................................. 35 

1.4.2. Kết quả áp dụng USCOM trong xử trí huyết động ......................... 37 

Chƣơng 2: ĐỐI TƢỢNG VÀ PHƢƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU ............. 39 

2.1. Đối tượng nghiên cứu ........................................................................... 39 

2.1.1. Tiêu chuẩn lựa chọn bệnh nhân vào nghiên cứu ............................ 39 

2.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ .......................................................................... 39 



2.2. Phương pháp nghiên cứu ...................................................................... 40 

2.2.1. Thiết kế nghiên cứu ........................................................................ 40 

2.2.2. Các tiêu chí đánh giá chủ yếu ......................................................... 42 

2.2.3. Các tiêu chí đánh giá khác .............................................................. 43 

2.2.4. Một số tiêu chuẩn và định nghĩa dùng trong nghiên cứu ............... 43 

2.2.5. Tiến hành nghiên cứu ..................................................................... 46 

2.2.6. Phân tích và xử lý số liệu. ............................................................... 60 

2.2.7. Khía cạnh đạo đức của đề tài nghiên cứu ....................................... 61 

2.2.8. Sơ đồ thiết kế nghiên cứu ............................................................... 62 

Chƣơng 3: KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU ........................................................ 63 

3.1. Đặc điểm chung của bệnh nhân nghiên cứu ......................................... 63 

3.1.1. Tuổi ................................................................................................. 63 

3.1.2. Giới ................................................................................................. 63 

3.1.3. Đặc điểm bệnh lý nhiễm trùng của bệnh nhân nghiên cứu ............ 64 

3.1.4. Tỷ lệ đo USCOM thành công ......................................................... 64 

3.1.5. Thời gian đo các thông số huyết động bằng siêu âm USCOM và 

PiCCO ............................................................................................... 65 

3.1.6. Vị trí đặt đầu dò USCOM ............................................................... 65 

3.2. Mối tương quan, sự phù hợp của các thông số huyết động đo bằng siêu 

âm USCOM so với PiCCO ....................................................................... 66 

3.2.1. Các thông số huyết động đo bằng USCOM tại thời điểm bắt đầu 

nghiên cứu ........................................................................................ 66 

3.2.2. So sánh các thông số huyết động đo bằng siêu âm USCOM và 

PiCCO .............................................................................................. 67 

3.2.3. Mối tương quan, sự phù hợp của chỉ số tim đo bằng siêu âm 

USCOM so với PiCCO .................................................................... 67 

3.2.4. Mối tương quan, sự phù hợp của chỉ số sức cản mạch máu đo bằng 

siêu âm USCOM so với PiCCO ....................................................... 69 



3.2.5. Mối tương quan, sự phù hợp của chỉ số thể tích tống máu đo bằng 

siêu âm USCOM so với PiCCO ....................................................... 71 

3.2.6. Mối tương quan, sự phù hợp của thông số biến thiên thể tích tống 

máu đo bằng siêu âm USCOM so với PiCCO ................................. 73 

3.3. Đánh giá một số kết quả điều trị bệnh nhân sốc nhiễm trùng dựa vào 

các thông số huyết động đo bằng siêu âm USCOM ................................. 75 

3.3.1. Tỷ lệ bệnh nhân can thiệp điều trị dựa vào thông số CI, SVRI, SVI, 

SVV đo bằng siêu âm USCOM ....................................................... 75 

3.3.2. Sự thay đổi các thông số huyết động trước và sau can thiệp điều trị 

tại các thời điểm nghiên cứu ............................................................ 79 

3.3.3. Thay đổi điểm SOFA của các bệnh nhân nghiên cứu .................... 84 

3.3.4. Thay đổi nồng độ lactat máu động mạch của các bệnh nhân nghiên cứu ... 86 

3.3.5. Tỷ lệ tử vong, các thông số huyết động đo bằng USCOM tại thời 

điểm nghiên cứu, điểm SOFA, nồng độ lactat máu động mạch, thời 

gian thở máy, thời gian nằm ICU giữa nhóm bệnh nhân sống và tử 

vong……………………………………………………………… 88 

Chƣơng 4: BÀN LUẬN ................................................................................. 91 

4.1. Đặc điểm chung của bệnh nhân nghiên cứu ......................................... 91 

4.1.1. Tuổi ................................................................................................. 91 

4.1.2. Giới ................................................................................................. 92 

4.1.3. Đặc điểm bệnh lý nhiễm trùng của bệnh nhân nghiên cứu ............ 92 

4.1.4. Tỉ lệ đo USCOM thành công .......................................................... 93 

4.1.5. Thời gian đo các thông số huyết động bằng siêu âm USCOM và 

PiCCO. .............................................................................................. 95 

4.1.6. Vị trí đặt đầu dò siêu âm USCOM .................................................. 96 

4.2. Mối tương quan, sự phù hợp của một số thông số huyết động đo bằng 

siêu âm USCOM với PiCCO .................................................................... 97 



4.2.1. Các thông số huyết động đo bằng USCOM tại thời điểm bắt đầu 

nghiên cứu (T0) ................................................................................ 97 

4.2.2. So sánh các thông số huyết động đo bằng siêu âm USCOM với 

PiCCO ............................................................................................. 100 

4.2.3. Mối tương quan, sự phù hợp của chỉ số tim đo bằng siêu âm 

USCOM so với PiCCO .................................................................. 100 

4.2.4. Mối tương quan, sự phù hợp của chỉ số sức cản mạch máu (SVRI) 

đo bằng siêu âm USCOM so với PiCCO………………………… 103 

4.2.5. Mối tương quan, sự phù hợp của chỉ số thể tích tống máu (SVI) đo 

bằng siêu âm USCOM so với PiCCO ............................................ 104 

4.2.6. Mối tương quan, sự phù hợp của chỉ số biến thiên thể tích tống máu 

(SVV) đo bằng phương pháp USCOM so với PiCCO .................. 106 

4.3. Đánh giá một số kết quả điều trị bệnh nhân sốc nhiễm trùng dựa vào 

các thông số huyết động đo bằng siêu âm USCOM ............................... 107 

4.3.1. Tỷ lệ bệnh nhân can thiệp điều trị dựa vào thông số CI, SVRI, SVI, 

SVV đo bằng siêu âm USCOM ..................................................... 107 

4.3.2. Sự thay đổi các thông số huyết động trước và sau can thiệp điều trị 

tại các thời điểm nghiên cứu trong 72 giờ. .................................... 112 

4.3.3. Thay đổi điểm SOFA của bệnh nhân nghiên cứu trang ………..116 

4.3.4. Thay đổi nồng độ lactat máu động mạch của bệnh nhân nghiên cứu . 118 

4.3.5. Tỷ lệ tử vong, các thông số huyết động đo bằng USCOM tại thời 

điểm nghiên cứu, điểm SOFA, nồng độ lactat máu động mạch, thời 

gian thở máy, thời gian nằm ICU giữa nhóm bệnh nhân sống và tử 

vong ................................................................................................ 120 

4.4. Hạn chế của đề tài ............................................................................... 124 

KẾT LUẬN .................................................................................................. 127 

KIẾN NGHỊ ................................................................................................. 128 

CÁC CÔNG TRÌNH NGHIÊN CỨU LIÊN QUAN ĐẾN LUẬN ÁN 



TÀI LIỆU THAM KHẢO 

PHỤ LỤC  



DANH MỤC BẢNG 

 

Bảng 1.1. So sánh các phương pháp đo cung lượng tim ................................. 29 

Bảng 1.2. Các thông số huyết động chính đo bằng phương pháp PiCCO ...... 31 

Bảng 1.3. Công thức tính giá trị các thông số huyết động .............................. 33 

Bảng 1.4. Một số chỉ số huyết động sử dụng trên lâm sàng ........................... 34 

Bảng 1.5. So sánh các thông số huyết động đo được bằng USCOM và PiCCO . 34 

Bảng 2.1. Hằng số C liên quan đến sai sót loại 1 (α) và loại 2 (β) ................. 41 

Bảng 2.2. Bảng tính sẵn tính cỡ mẫu cho nghiên cứu mối tương quan .......... 41 

Bảng 2.3. Bảng điểm SOFA ............................................................................ 49 

Bảng 2.4. Ý nghĩa của hệ số tương quan ........................................................ 61 

Bảng 3.1. Thời gian đo các thông số huyết động bằng siêu âm USCOM và 

PiCCO ở 42 bệnh nhân ................................................................. 65 

Bảng 3.2. Giá trị các thông số huyết động đo bằng USCOM ......................... 66 

Bảng 3.3. So sánh các thông số huyết động đo bằng USCOM và PiCCO ..... 67 

Bảng 3.4. Sự phù hợp của chỉ số tim đo bằng siêu âm USCOM và PiCCO .. 68 

Bảng 3.5. Sự phù hợp của chỉ số sức cản mạch máu đo bằng siêu âm USCOM 

và PiCCO ...................................................................................... 70 

Bảng 3.6. Sự phù hợp của chỉ số thể tích tống máu đo bằng siêu âm USCOM 

và PiCCO ...................................................................................... 72 

Bảng 3.7. Sự tương đồng của chỉ số biến thiên thể tích (SVV) tống máu đo 

bằng siêu âm USCOM và PiCCO ................................................. 74 

Bảng 3.8. Tỷ lệ BN can thiệp dựa vào CI, SRVI, SVI, SVV và đạt đích điều 

trị tại thời điểm bắt đầu nghiên cứu .............................................. 75 

Bảng 3.9. Tỷ lệ BN can thiệp điều trị dựa vào thông số CI, SVRI, SVI, SVV đo 

bằng siêu âm USCOM và đạt đích điều trị trong khoảng 6 giờ ........ 76 



Bảng 3.10. Tỷ lệ BN can thiệp điều trị dựa vào thông số CI, SVRI, SVI, SVV đo 

bằng siêu âm USCOM và đạt đích điều trị trong khoảng 24 giờ ....... 76 

Bảng 3.11. Tỷ lệ BN can thiệp điều trị dựa vào thông số CI, SVRI, SVI, SVV đo 

bằng siêu âm USCOM và đạt đích điều trị trong khoảng 48 giờ ...... 77 

Bảng 3.12. Tỷ lệ BN can thiệp điều trị dựa vào thông số CI, SVRI, SVI, SVV đo 

bằng siêu âm USCOM và đạt đích điều trị trong khoảng 72 giờ ..... 78 

Bảng 3.13. So sánh chỉ số tim đo bằng siêu âm USCOM ở các thời điểm 

nghiên cứu ..................................................................................... 79 

Bảng 3.14. So sánh chỉ số sức cản mạch máu đo bằng siêu âm USCOM ở các 

thời điểm nghiên cứu .................................................................... 81 

Bảng 3.15. So sánh chỉ số thể tích tống máu đo bằng siêu âm USCOM ở các 

thời điểm nghiên cứu .................................................................... 82 

Bảng 3.16. So sánh chỉ số biến thiên thể tích tống máu đo bằng siêu âm 

USCOM ở các thời điểm nghiên cứu ........................................... 83 

Bảng 3.17. Giá trị trung bình của điểm SOFA ............................................... 84 

Bảng 3.18. Các thông số huyết động của bệnh nhân giữa 2 nhóm điểm SOFA 

tại thời điểm nghiên cứu ............................................................... 85 

Bảng 3.19. Nồng độ lactat máu động mạch tại các thời điểm nghiên cứu ..... 86 

Bảng 3.20. So sánh các thông số huyết động của bệnh nhân các mức nồng độ 

lactat máu tại thời điểm bắt đầu nghiên cứu ................................. 87 

Bảng 3.21. Thông số huyết động USCOM ở hai nhóm sống và tử vong ....... 88 

Bảng 3.22. Điểm SOFA và nồng độ lactat máu động mạch ở nhóm sống và tử 

vong ............................................................................................... 89 

Bảng 3.23. Thời gian thở máy, thời gian nằm ICU ở nhóm sống và tử vong ...... 90 

 



DANH MỤC BIỂU ĐỒ, ĐỒ THỊ 

 

Biểu đồ 3.1. Phân bố giới ở bệnh nhân nghiên cứu ........................................ 63 

Biểu đồ 3.2. Phân bố bệnh lý nhiễm trùng ở bệnh nhân nghiên cứu .............. 64 

Biểu đồ 3.3. Sự thay đổi CI trước và sau can thiệp điều trị trong 72 giờ ....... 79 

Biểu đồ 3.4. Sự thay đổi SVRI trước và sau can thiệp điều trị trong 72 giờ .. 80 

Biểu đồ 3.5. Sự thay đổi SVI trước và sau can thiệp điều trị trong 72 giờ ..... 82 

Biểu đồ 3.6. Sự thay đổi SVV trước và sau can thiệp điều trị trong 72 giờ ... 83 

Đồ thị 3.1. Tương quan của chỉ số tim đo bằng USCOM so với PiCCO ....... 67 

Đồ thị 3.2. Đồ thị Bland-Altman đánh giá sự phù hợp giữa chỉ số tim đo bằng 

siêu âm USCOM so với PiCCO ................................................. 68 

Đồ thị 3.3. Tương quan của chỉ số sức cản mạch máu đo bằng siêu âm 

USCOM so với PiCCO ............................................................... 69 

Đồ thị 3.4. Đồ thị Bland-Altman đánh giá sự phù hợp giữa chỉ số sức cản 

mạch máu đo bằng siêu âm USCOM so với PiCCO .................. 70 

Đồ thị 3.5. Tương quan chỉ số thể tích tống máu đo bằng siêu âm USCOM so 

với PiCCO ................................................................................... 71 

Đồ thị 3.6. Đồ thị Bland-Altman đánh giá sự phù hợp của thông số thể tích 

tống máu đo bằng siêu âm USCOM so với PiCCO ................... 72 

Đồ thị 3.7. Tương quan của chỉ số biến thiên thể tích tống máu đo bằng siêu 

âm USCOM so với PiCCO ......................................................... 73 

Đồ thị 3.8. Đồ thị Bland-Altman: sự phù hợp giữa chỉ số biến thiên thể tích 

tống máu đo bằng siêu âm USCOM so với PiCCO ................... 74 

 

 



DANH MỤC HÌNH 

 

Hình 1.1. Tam giác nhiễm trùng, sinh lý và điều trị sốc nhiễm ........................ 6 

Hình 1.2. Biến thiên thể tích tống máu theo nhịp thở ..................................... 24 

Hình 1.3. Mối quan hệ tiền gánh - thể tích tâm thu theo định luật Frank-Starrling ... 26 

Hình 1.4. Các phương pháp đo cung lượng tim .............................................. 28 

Hình 1.5. Đồ thị biểu diễn sự thay đổi của vận tốc dòng máu theo thời gian. 32 

Hình 2.1. Hình ảnh sóng siêu âm đạt tiêu chuẩn ............................................ 44 

Hình 2.2. Catheter tĩnh mạch trung tâm  3 nòng ............................................. 47 

Hình 2.3. Catheter PiCCO ............................................................................... 47 

Hình 2.4. Hệ thống máy đo USCOM .............................................................. 47 

Hình 2.5. Máy theo dõi PiCCO ....................................................................... 48 

Hinh 2.6. Monitoring Philips ............................................................................. 48 

Hình 2.7. Máy đo khí máu Nova ..................................................................... 48 

Hình 2.8. Cách lắp hệ thống PiCCO ............................................................... 56 

Hình 2.9. Đường biểu diễn đo lưu lượng tim .................................................. 56 

Hình 2.10. Đường biểu diễn huyết áp động mạch xâm lấn ............................ 56 

Hình 2.11. Cơ chế đo các chỉ số PiCCO ......................................................... 57 

Hình 2.12. Tiếp cận van động mạch chủ ......................................................... 59 

Hình 2.13. Hình ảnh sóng được chọn ở ổ van động mạch chủ ....................... 59 

file:///D:/My%20Documents/Downloads/LA%20NGAN%20Sửa%20sau%20phản%20biện%201.doc%23_Toc57880446


1 

ĐẶT VẤN ĐỀ 

 

Sốc nhiễm trùng là nguyên nhân gây tỷ lệ tử vong cao tại các khoa Hồi 

sức tích cực [1],[2],[3],[4]. Nhiễm trùng gây ra đáp ứng viêm mạnh và phức 

tạp do các độc tố, yếu tố gây viêm, các chất này tác động mạnh mẽ, ảnh 

hưởng nặng nề đến huyết động với biểu hiện giãn mạch, tăng tính thấm, ức 

chế cơ tim gây tụt huyết áp và thiếu ôxy mô. Hậu quả cuối cùng là suy đa tạng 

và tử vong. Điều trị sốc nhiễm trùng theo hướng dẫn của Chiến lược kiểm 

soát nhiễm trùng (SSC: Surviving Sepsis Campaign) gồm kiểm soát nhiễm 

trùng và ổn định huyết động trong đó nhấn mạnh vai trò của truyền dịch và sử 

dụng các thuốc vận mạch, trợ tim ở giai đoạn sớm 6 giờ dựa vào đích áp lực 

tĩnh mạch trung ương (PVC), huyết áp (HA), bão hòa ôxy tĩnh mạch trung 

tâm (ScvO2)… [5], [6],[7]. Tuy nhiên, khi bệnh nhân ở khoa hồi sức thường 

đã qua giai đoạn hồi sức ban đầu và có thể đã được truyền dịch, dùng thuốc 

vận mạch, trợ tim hoặc phẫu thuật ở khoa cấp cứu, phòng mổ….Vì vậy, đánh 

giá huyết động dựa vào các thông số tĩnh như PVC không lượng giá được 

chính xác thể tích tuần hoàn, đáp ứng với truyền dịch, HA là giá trị riêng lẻ ở 

một thời điểm không quan trọng bằng diễn biến HA theo thời gian, bão hòa 

ôxy tĩnh mạch trung tâm (ScvO2) không phản ánh đúng cung cấp và tiêu thụ 

ôxy. Hiệp hội hồi sức châu Âu khuyến cáo dùng các thông số động như thể 

tích dịch, đáp ứng truyền dịch, lưu lượng tim, sức cản mạch máu được đánh 

giá bởi siêu âm tim, catheter động mạch phổi…để kiểm soát, hướng dẫn điều 

trị huyết động ở bệnh nhân sốc nhiễm trùng [8],[9],[10],[11].  

Từ năm 1970, đo lưu lượng tim xâm lấn qua catheter Swan-Ganz (PAC) 

được coi là tiêu chuẩn vàng. Gần đây, nhiều nghiên cứu thấy rằng sử dụng 

PAC ở bệnh nhân sốc nhiễm trùng không làm thay đổi kết cục và có nhiều 

biến chứng như loạn nhịp tim, nhiễm trùng, tổn thương van tim… [12],[13], 
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[14],[15]. Vì vậy, xu hướng hiện nay là sử dụng phương pháp thăm dò huyết 

động ít hoặc không xâm lấn để đánh giá, hướng dẫn can thiệp điều trị huyết 

động (thể tích dịch, đáp ứng truyền dịch, cần thuốc trợ tim, vận mạch).  

Tại Việt Nam, theo dõi huyết động ít xâm lấn PiCCO được dùng phổ biến ở 

hồi sức và bệnh nhân sốc nhiễm trùng nhưng vẫn có biến chứng nhiễm trùng, tổn 

thương mạch máu, giá thành cao… Theo dõi luu lượng tim bằng siêu âm tim qua 

thực quản và qua thành ngực được áp dụng từ nhiều năm gần đây nhưng là kỹ 

thuật khó, cần phải được đào tạo và được thực hiện bởi bác sỹ chuyên khoa. Vì 

vậy, có thể làm chậm đánh giá, theo dõi và điều trị huyết động ở bệnh nhân sốc 

nhiễm trùng. Chính vì những lý do này mà cần có phương pháp theo dõi lưu 

lượng tim không xâm lấn đơn giản, dễ thực hiện bởi các bác sỹ và phải có độ tin 

cậy cao. Phương pháp theo dõi lưu lượng tim bằng siêu âm USCOM được sử 

dụng ở nhiều nước trên thế giới từ năm 2005 và đã có nhiều nghiên cứu về độ 

tin cậy của phương pháp này so với PAC, siêu âm và PiCCO trên bệnh nhân 

hồi sức, tim mạch, sốc nhiễm trùng… [16],[17],[18],[19],[20]. Ở Việt Nam, siêu 

âm USCOM được dùng từ năm 2011ở bệnh nhân hồi sức nhưng chưa được 

nghiên cứu đầy đủ. Câu hỏi được đặt ra là so với PiCCO thì các thông số huyết 

động đo bằng USCOM có đủ độ tin cậy ở bệnh nhân sốc nhiễm trùng không 

và các thông số huyết động đo bằng USCOM có ảnh hưởng gì đến kết quả 

điều trị bệnh nhân sốc nhiễm trùng. Do vậy, chúng tôi tiến hành nghiên cứu 

đề tài “Đánh giá vai trò theo dõi huyết động của phƣơng pháp siêu âm 

không xâm lấn (USCOM) ở bệnh nhân sốc nhiễm trùng” với 2 mục tiêu: 

1.  Xác định mối tương quan và sự phù hợp của các thông số huyết động CI, 

SVRI, SVI, SVV đo bằng phương pháp siêu âm không xâm lấn USCOM 

và phương pháp xâm lấn PiCCO. 

2.  Đánh giá một số kết quả điều trị sốc nhiễm trùng dựa vào các thông số 

huyết động theo dõi bằng USCOM. 
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Chƣơng 1 

TỔNG QUAN 

 

1.1. Sốc nhiễm trùng  

1.1.1. Các định nghĩa về sốc nhiễm trùng: 

 Năm 1989 Bone đưa ra khái niệm về hội chứng đáp ứng viêm hệ thống 

(SIRS) và các giai đoạn tiến triển từ nhiễm trùng đến sốc nhiễm trùng [21]. 

 Năm 1991 (sepsis 1): Hiệp hội lồng ngực và hồi sức Hoa kỳ thống nhất các 

định nghĩa liên quan nhiễm trùng gồm: đáp ứng viêm hệ thống (SIRS), 

nhiễm trùng nặng và sốc nhiễm trùng [22]: 

- Đáp ứng viêm hệ thống: khi có ít nhất 2 trong các triệu chứng sau: 

 Nhiệt độ thấp hơn 36°C hoặc hơn 38°C 

 Nhịp tim hơn 90 ck/ phút 

 Nhịp thở > 20 ck/ phút hoặc phân áp CO2 trong máu < 32 mmHg 

 Bạch cầu nhỏ < 4×109/L, hoặc hơn 12×109/l. 

- Nhiễm trùng nặng: khi có đáp ứng viêm hệ thống và có suy chức năng cơ 

quan, giảm tưới máu mô hoặc hạ huyết áp. 

- Sốc nhiễm trùng: có hạ huyết áp và suy tạng mặc dù được hồi sức truyền 

dịch, cần sử dụng vận mạch, và có 2 hoặc hơn các yếu tố của SIRS. 

 Năm 2001(sepsis 2): một nhóm chuyên gia nhận thấy các định nghĩa năm 

1991 có những hạn chế (SIRS quá nhạy và không đặc hiệu nên khó giúp 

cho việc chẩn đoán sớm) nên đã đưa ra một loạt các tiêu chuẩn chẩn đoán 

nhưng không đưa ra được thay đổi nào do thiếu các bằng chứng. Vì vậy, 

vẫn giữ khái niệm nhiễm trùng, nhiễm trùng nặng và sốc nhiễm trùng [23].  

 Năm 2004, SSC tiếp tục dùng các định nghĩa trên và đưa ra các hướng dẫn 

điều trị, Trung tâm y khoa Mỹ và trung tâm dịch vụ y tế vẫn tiếp tục định 

nghĩa nhiễm trùng là có ít nhất 2 tiêu chuẩn của SIRS, nhiễm trùng nặng 
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giống với nhiễm trùng là có suy cơ quan (lactact máu > 2 mmol/l) và sốc 

nhiễm trùng là tình trạng hạ huyết áp không đáp ứng với bù dịch cần sử 

dụng thuốc co mạch, hoặc mức lactat ≥ 4 mmol/l. 

 Năm 2016 (Sepsis 3): nhóm 19 chuyên gia định nghĩa lại nhiễm trùng: về 

nhiễm trùng, sốc nhiễm trùng và bỏ nhiễm trùng nặng với mục đích giúp 

các bác sĩ ngoài ICU xác định sớm bệnh nhân nhiễm trùng có nguy cơ tiến 

triển nặng thành sốc nhiễm trùng để có thể can thiệp điều trị sớm [24]: 

- Nhiễm trùng: được định nghĩa lại là tình trạng đáp ứng của cơ thể đối với 

nhiễm trùng bị mất kiểm soát, gây nên rối loạn chức năng của các tạng đe 

dọa đến tính mạng. 

- Sốc nhiễm trùng: có bất thường tuần hoàn, tế bào và chuyển hoá với 

biểu hiện hạ huyết áp không đáp ứng với truyền dịch  cần phải dùng 

thêm thuốc vận mạch và kết hợp với giảm tưới máu mô (lactat động 

mạch > 2mmol/l). 

Ngoài việc sử dụng thang điểm SOFA đánh giá suy đa tạng, SSC 2016 

cũng đề xuất hệ thống tính điểm mới để sàng lọc nhanh cho bệnh nhân bên 

ngoài ICU có nguy cơ phát triển nhiễm trùng là điểm “quickSOFA” (qSOFA). 

qSOFA bằng 2 điểm hoặc hơn được chẩn đoán nghi ngờ hoặc xác định có 

nhiễm trùng cần phải điều trị tích cực bao gồm theo dõi thường xuyên và 

chuyển vào ICU. Mặc dù qSOFA đánh giá rối loạn nặng chức năng tạng và 

dự đoán nguy cơ tử vong do nhiễm trùng, nhưng việc đánh giá phụ thuộc vào 

các bác sĩ lâm sàng. Vì vậy, qSOFA ít nhạy hơn so với SIRS trong chuẩn 

đoán sớm nhiễm trùng. Hơn nữa, ở bệnh nhân có bệnh mãn tính từ trước có 

thể ảnh hường đến đánh giá của qSOFA và SOFA. Các nghiên cứu đề xuất 

rằng hệ thống SIRS được sử dụng để phát hiện nhiễm trùng, trong khi qSOFA 

giúp chẩn đoán và sàng lọc nhanh nhiễm trùng ngoài ICU.  
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1.1.2. Sinh lý bệnh sốc nhiễm trùng 

Bản chất của sốc nhiễm trùng là hậu quả của đáp ứng viêm hệ thống giữa 

tác nhân gây bệnh với vật chủ kích hoạt quá trình giải phóng các chất trung 

gian hóa học bao gồm các cytokin, selectin, yếu tố hoại tử u alpha (TNF-α), 

IL- 1(interleukin - 1), NO, IL-6, IL-8, interferon,....các chất này tác động 

mạnh mẽ trên hệ tuần hoàn với các biểu hiện giãn mạch, tăng tính thấm thành 

mạch, giảm thể tích tuần hoàn, ức chế cơ tim, suy chức năng tâm thất, tụt 

huyết áp, giảm tưới máu tổ chức, tăng chuyển hóa làm thiếu oxy mô. Hậu quả 

cuối cùng là suy đa phủ tạng và tử vong. Sinh lý bệnh của suy cơ quan chưa 

được làm sáng tỏ hoàn toàn, nó liên quan đến hai cơ chế giảm tưới máu và 

nhiễm độc tế bào của tác nhân gây bệnh hoặc các hóa chất trung gian. Nguy 

cơ tử vong tăng tỷ lệ thuận với số lượng các cơ quan bị ảnh hưởng [25], [26]. 

Mặt khác với sự tác động của các hoá chất trung gian: hệ thống miễn dịch, hệ 

thống đông máu, hệ thống tiêu sợi huyết, bổ thể được hoạt hoá. Hậu quả là 

tổn thương viêm lan toả hệ thống nội mạc, rối loạn chuyển hóa tế bào (thiếu 

máu tế bào, giải phóng các gốc tự do), rối loạn chức năng cơ quan đích. 

Nhiễm trùng gây tổn thương tế bào nội mô làm tăng tính thấm thành 

mạch, tăng thoát dịch kẽ và tạo nên vòng xoáy bệnh lý: tăng tính thấm thành 

mạch làm tăng thoát dịch vào khoang thứ 3, do vậy cần truyền nhiều dịch 

hơn, và dịch truyền vào làm tăng áp lực thuỷ tĩnh dù sẽ làm thoát dịch vào 

trong tổ chức, làm nặng thêm phù cơ quan, suy tạng và tăng tỉ lệ tử vong. Phù 

gây giảm quá trình oxy và tăng công hô hấp (do phù phổi), tăng áp lực ổ bụng 

với tạng liên quan (đặc biệt thận) giảm tưới máu và suy thận, phù não, giảm 

tri giác, tăng nguy cơ trào ngược, và viêm phổi bệnh viện, một trong nguyên 

nhân gây tăng tỉ lệ tử vong.  

 Trong sốc nhiễm trùng do NO được sản xuất ồ ạt nên vùng gan, tạng, 

thận đỡ co mạch hơn, trong khi các vùng khác lại giãn mạch mạnh 
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Đại tuần hoàn: Sự suy giảm nặng sức cản mạch hệ thống do giảm hoặc mất 

trương lực mạch, liệt mạch và giãn mạch. Hiện tượng giãn mạch làm tăng 

dung tích hệ tĩnh mạch gây ứ máu hệ tĩnh mạch, kết hợp với tái phân bố thể 

tích (lưu lượng máu tới tổ chức giảm, trong đó giảm nặng nhất là da, cơ, các 

tạng, thận để ưu tiên cho tim, não) và tăng tính thấm thành mạch do tổn 

thương lớp tế bào nội mạc càng làm giảm thể tích tuần hoàn. Hậu quả là giảm 

sức cản ngoại biên và tụt huyết áp động mạch nặng gây giảm tưới máu tổ 

chức, đặc biệt tổ chức ngoại biên [27]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 1.1. Tam giác nhiễm trùng, sinh lý và điều trị sốc nhiễm [1] 

Nguyên nhân 

(i) Nhiễm trùng, SIRS, phẫu thuật, 

chấn thương, bỏng 

Thiếu máu- tái tưới máu  tổn thương 

(ii) mất cân bằng DO2/VO2  

Tam giác 

“Nhiễm trùng”  

Phản ứng vật chủ 

(i) PAMP, DAMP 

(ii) Innate, đáp ứng hệ miễn dịch 

Mức độ nặng và kết cục 

Biện pháp hỗ trợ  

(Immunoglobulins, steroids, EC-

treatment…) 

 

Nguồn nhiễm trùng 

(Kháng sinh, phuẫu thuật, can thiệp CĐHA) 

 
Hồi sức 

(Oxygen & dịch truyền, cathecholamines, 
truyền máu, tương tự) 

 

Hỗ trợ tạng  

(IPPV, huyết động, thận, dinh dưỡng, tương tự) 
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1.1.3. Thay đổi chức năng các cơ quan trong bệnh cảnh sốc nhiễm trùng 

 Tuần hoàn  

- Đại tuần hoàn 

Trong sốc nhiễm trùng giảm hoặc mất trương lực mạch và giãn mạch là 

hai cơ chế quan trọng nhất gây giảm sức cản mạch máu. Sức cản mạch máu 

có thể giảm xuống còn một phần tư giá trị bình thường. Đặc biệt sự giãn mạch 

này không đồng đều ở các cơ quan, các cơ quan có nhiều ổ cảm thụ alpha như 

thận, gan, các tạng, da thì co mạch ngược lại các vùng có ổ cảm thụ beta 2 

như mạch vành, cơ vân lại giãn mạch. Liệt mạch, kém hoặc không đáp ứng 

với các thuốc kích thích giao cảm. Tuy nhiên, nguyên nhân chính xác của sự 

giãn mạch này và sự đề kháng huyết áp vẫn chưa được xác định.  

Hiện tượng giãn mạch làm tăng dung tích hệ tĩnh mạch gây ứ máu tĩnh 

mạch, kết hợp với tái phân bố thể tích (lưu lượng máu tới tổ chức giảm, trong đó 

giảm nặng nhất là da, cơ, tạng để ưu tiên cho tim, não) và tăng tính thấm thành 

mạch càng làm giảm khối lượng tuần hoàn. Hậu quả là tụt huyết áp nặng gây 

giảm tưới máu tổ chức đặc biệt là tổ chức ngoại biên [27], [28], [29]. 

- Rối loạn vi tuần hoàn 

Do phù tế bào nội mô làm giảm khẩu kính lòng mạch, tăng tính thấm 

thành mạch làm tăng phù kẽ, thoát dịch, protein ra khỏi lòng mạch làm giảm thể 

tích máu, phù tổ chức. Cơ thắt tiền mao mạch và hậu mao mạch có vai trò quan 

trọng với chức năng vi tuần hoàn. Trong sốc nhiễm trùng có hiện tượng mở cơ 

thắt mao mạch tại các shunt giải phẫu (shunt động - tĩnh mạch) làm giảm cung cấp 

máu cho mô, biểu hiện bằng việc tăng SvO2, hình thành các vi tắc mạch do phản 

ứng bạch cầu và ngưng kết tiểu cầu [30], [31]. 

- Tuần hoàn tại các cơ quan 

Sốc là sự mất cân bằng giữa cung cấp và nhu cầu oxy cho quá trình trao 

đổi chất của cơ thể. Ở bệnh nhân sốc nhiễm trùng có rối loạn "phân bố" oxy 
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giữa các cơ quan và trong cùng một cơ quan. Những bất thường rối loạn phân 

bố này dẫn đến giảm chiết tách oxy ở ngoại vi. Biểu hiện trên lâm sàng như 

liệt mạch, giảm đáp ứng co mạch với các catecholamin nội sinh và cần phải 

dùng đến các catecholamin ngoại sinh (adrenalin hoặc noradrenalin) để duy trì 

áp lực tưới máu cho các cơ quan. Tình trạng rối loạn trên làm mất khả năng tự 

điều hoà của tuần hoàn vi mạch, giảm diện tích trao đổi của mao mạch, giảm tốc 

độ dòng chảy [26]. Hậu quả là làm giảm khuếch tán ôxy tới tế bào. Trong sốc 

nhiễm trùng cả nhu cầu tiêu thụ và cung cấp oxy đều tăng do sốt, quá trình viêm, 

đồng thời chiết xuất oxy của tế bào giảm (do giảm tưới máu) làm hạn chế sự tiêu 

thụ oxy. Mặt khác cơ tim bị ức chế nên không đủ đáp ứng nhu cầu oxy cao của cơ 

thể. Hầu hết các bệnh nhân nhiễm trùng nặng hoặc sốc nhiễm trùng đều có biểu 

hiện nhiễm toan lactic ngay cả khi lưu lượng tim cao do nguyên nhân tưới máu mô. 

Các nghiên cứu đều cho thấy giãn mạch càng nặng thì tiên lượng càng xấu.  

  Ảnh hưởng trên tim 

Ức chế cơ tim: với các kỹ thuật đo lưu lượng tim người ta thấy hiện 

tượng ức chế cơ tim cấp tính, xuất hiện sớm và phục hồi khi khỏi bệnh. Cả 

tim phải và trái đều bị tổn thương nhưng bên phải bị nặng hơn do tăng áp lực 

động mạch phổi trong khi bên trái bị nhẹ hơn do giảm hậu gánh bởi giãn mạch. 

Cơ chế gây suy giảm chức năng cơ tim được nghi cho là phù cơ tim nhưng chưa 

được chứng minh [32], [33]. Giảm lưu lượng tim thứ phát do giảm khối lượng 

tuần hoàn tương đối và/hoặc rối loạn chức năng cơ tim do tác nhân gây bệnh 

hoặc các chất trung gian gây viêm tác động trực tiếp lên cơ tim  

Chức năng co bóp của cơ tim bị suy giảm do ảnh hưởng của các chất 

trung gian hoá học được giải phóng, đặc biệt là yếu tố ức chế cơ tim (MDF - 

Myocardial depression factor) được tạo ra trong đáp ứng viêm hệ thống do giảm 

tưới máu và toan chuyển hoá. Điều này càng làm nặng thêm rối loạn huyết động 

của sốc nhiễm trùng, do cơ tim mất khả năng bù trừ [34], [35]. 
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Giảm phân số tống máu cả thất trái và phải, tăng thể tích cuối tâm trương 

và thể tích cuối tâm thu thất, thể tích tống máu bình thường, tăng nhịp tim và 

lưu lượng tim nhưng sức cản mạch hệ thống lại giảm. Việc giảm phân số tống 

máu và độ giãn nở của thất xảy ra trong 24 giờ đến 48 giờ sau khi xuất hiện 

nhiễm trùng [28], [36]. 

  Ảnh hưởng trên phổi 

Các gốc oxy tự do giải phóng trong phản ứng viêm làm tiêu huỷ màng và 

nhân của tế bào nội mô mạch máu phổi gây rối loạn dòng máu, tăng tính thấm 

và rối loạn phản ứng co mạch. Bất thường co mạch phổi sẽ nặng thêm bởi sự 

tổng hợp các chất trung gian gây co mạch làm tăng áp lực động mạch phổi. 

Hoạt hóa và kết dính bạch cầu đa nhân trung tính và đông máu rải rác trong 

mao mạch phổi. Kết quả gây phù phổi, rối loạn thông khí/tưới máu, thiếu oxy 

trong bệnh cảnh sốc nhiễm trùng biểu hiện lâm sàng là hội chứng suy hô hấp 

cấp (ARDS). Khoảng 30-80% bệnh nhân bị sốc nhiễm khuẩn phát triển thành 

ARDS với thiếu oxy máu nặng và tăng áp động mạch phổi [30]. 

  Thay đổi đông máu 

Lipopolysaccharid của vi khuẩn, các chất trung gian hóa học của quá 

trình viêm làm thay đổi bề mặt nội mô. Tổn thương nội mô nặng bao gồm phù 

nề nội mô, bong các tế bào nội mô mạch máu, nội mô mất khả năng chống 

đông máu đồng thời kích hoạt các yếu tố tiền đông máu và kháng quá trình 

fibrin hóa dẫn đến đông máu rải rác trong lòng mạch (CIVD). Quá trình 

đông máu trong sốc nhiễm trùng là thứ phát do sự tham gia của yếu tố mô. 

Các yếu tố mô kết hợp với yếu tố VII tạo lên một phức hợp yếu tố mô - yếu 

tố VIIa hoạt hóa quá trình tạo thrombin. Các thrombin sẽ chuyển 

fibrinogen thành các sợi fibrin. Các sợi fibrin này sẽ poly hóa và hình 

thành cục huyết khối. Tiểu cầu, các yếu tố đông máu và fibrinogen sẽ bị 

tiêu thụ trong quá trình hình thành huyết khối. Những chất kháng đông tự 
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nhiên cũng bị tiêu thụ trong sốc nhiễm trùng, đồng thời tổn thương nội mô 

gây kết dính tiểu cầu và bạch cầu là những yếu tố có khả năng gây tắc 

mạch. Đây chính là lý do xuất hiện huyết khối lan rộng [37], [38]. 

Sự có mặt của đông máu rải rác trong lòng mạch làm cho tiên lượng 

bệnh nhân sốc nhiễm trùng xấu đi đáng kể. Những bệnh nhân sốc nhiễm trùng 

mà không thể kiểm soát được được rối loạn đông máu là một dấu hiệu đáng 

tin cậy khởi đầu của suy đa tạng. 

  Suy thận 

Suy thận cấp trong bệnh cảnh sốc nhiễm trùng có thể do hoại tử ống thận 

cấp nguyên nhân là do tụt huyết áp, giảm tưới máu thận và thiếu oxy tế bào 

nội mạc mạch máu thận. 

  Thần kinh 

Các dấu hiệu thần kinh trong bệnh cảnh nhiễm trùng nặng có thể là do 

nguyên nhân thiếu oxy não (suy hô hấp cấp) hoặc do rối loạn chuyển hóa (suy 

gan, suy thận). Trong bệnh cảnh này, hai nguyên nhân thường được đề cập 

đến là do tác động trực tiếp của chất độc vào các hoạt động của tế bào thần 

kinh và chức năng dẫn truyền thần kinh bị suy giảm. Một giả thuyết nữa là sự 

tăng nồng độ các chất dẫn truyền thần kinh như serotonin và catecholamin 

làm tăng dẫn truyền thần kinh giả [30].   

 Tiêu hóa - ruột 

Sự thiếu tưới máu lớp chất nhầy ở bề mặt niêm mạc ruột gây tổn thương 

niêm mạc ruột làm tăng tính thấm của ruột và tăng nguy cơ thẩm lậu vi khuẩn 

ở đường ruột và hệ vi khuẩn tại nơi bệnh nhân nằm điều trị. Nhiều tác giả cho 

rằng giả thuyết “sự gia tăng thẩm lậu vi khuẩn kết hợp với giảm chức năng 

lọc của gan trong tình trạng nhiễm trùng rất quan trọng và khuyến cáo: cần sử 

dụng các phương pháp theo dõi tưới máu tạng và các phương pháp điều trị để 

cải thiện tưới máu niêm mạc ruột. Phòng ngừa tổn thương ruột là một mục 
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tiêu chính trong điều trị bệnh nhân nhiễm khuẩn nặng, làm giảm sự xuất hiện 

của suy đa tạng (MODS) [39].  

1.1.4. Điều trị sốc nhiễm trùng 

Nguyên tắc điều trị sốc nhiễm trùng bao gồm kiểm soát nguồn nhiễm 

trùng, hồi sức huyết động và điều trị hỗ trợ. 

1.1.4.1. Hồi sức huyết động 

a. Truyền dịch 

 Nhiễm trùng liên quan đến giãn mạch, thoát dịch mao mạch, giảm tuần 

hoàn trở về và giảm thể tích máu tuần hoàn. Vì vậy, ảnh hưởng đến giảm tưới 

máu mô và suy tạng. Đích hồi sức huyết động trong sốc nhiễm trùng là phục 

hồi thể tích lòng mạch, tăng vận chuyển oxy tới mô và hồi phục tạng suy. 

 Bù dịch là phương pháp đầu tiên được sử dụng để đảm bảo tiền ghánh và 

hồi phục tưới máu. Tuy nhiên, truyền dịch quá mức có thể làm tăng tình trạng 

bệnh nặng như gây phù phổi cấp, suy hô hấp thiếu oxy và phù tạng, tăng áp 

lực ổ bụng, thời gian nằm ICU và thời gian thở máy và thậm chí tỉ lệ tử vong. 

Vì thế, theo dõi cân bằng dịch là bắt buộc. Truyền dịch nên được nhìn nhận là 

quá trình “động” cần phải đánh giá liên tục bao gồm thể tích truyền dịch cũng 

như đáp ứng với truyền dịch.  

 Liệu pháp truyền dịch bao gồm: loại dịch, tốc độ truyền, đích của 

truyền dịch và giới hạn. Nghiệm pháp truyền dịch có thể lặp lại khi cần nhưng 

phải dừng nếu đã đạt tới giới hạn trước khi đạt được mục tiêu. Khi bệnh nhân 

thở máy, có thể sử dụng thông số biến thiên thể tích tống máu (SVV) và lưu 

lượng tim để đánh giá đáp ứng truyền dịch [30], [40]. Với những căn cứ trên 

truyền dịch nên theo các pha sau:  

•  Hồi sức: trong giờ đầu truyền 1-2 lít dịch tinh thể cho bệnh nhân có 

sốc và giảm tưới máu tổ chức. 
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• Tối ƣu hóa: trong giai đoạn 2, cân nhắc lợi ích của việc truyền thêm dịch 

để cải thiện lưu lượng tim và tưới máu mô với nguy cơ quá tải dịch tiềm ẩn. 

• Ổn định: trong pha 3, thường 24- 48 giờ sau khi khởi phát sốc nhiễm 

trùng cố gắng đạt cân bằng dịch hoặc âm nhẹ. 

• Xuống thang: khi dấu hiệu sốc không còn và tình trạng suy tạng hồi 

phục cần rút bớt dịch ra. 

b. Lựa chọn loại dịch truyền 

Dịch tinh thể như muối đẳng trương hoặc dịch tinh thể cân bằng được 

khuyến cáo dùng cho hồi sức thể tích ở bệnh nhân nhiễm trùng và sốc nhiễm 

trùng. Tuy nhiên, loại dịch nào tốt hơn vẫn còn đang tranh cãi nhưng trong 

thập kỉ qua dung dịch cân bằng được sử dụng nhiều cho bệnh nhân nặng và 

các bằng chứng chỉ rằng dịch tinh thể cân bằng (lactat ringer, plasma) có liên 

quan đến giảm tổn thương thận, giảm dùng biện pháp thay thế thận và giảm tỉ 

lệ tử vong ở bệnh nhân nặng. Hơn nữa, dịch muối đẳng trương gây tăng clo 

máu và toan chuyển hoá có thể giảm dòng máu đến vỏ thận [41], [42]. 

Albumin được cân nhắc truyền trong trường hợp cần một lượng dịch lớn 

để hồi phục thể tích trong lòng mạch. Khi nghiên cứu so sánh giữa dịch tinh 

thể và albumin về hồi sức dịch hoặc làm tăng albumin trong máu ở bệnh nhân 

nặng thấy rằng truyền albumin không giảm tỷ lệ tử vong và di chứng [43]. 

Dung dịch hydroxyethyl starch (HES) làm tăng tỉ lệ tử vong, tăng biến 

chứng suy thận ở bệnh nhân sốc nhiễm trùng. Vì vậy, không nên sử dụng để 

hồi sức.  

c. Lượng dịch bao nhiêu? 

Trước đây, điều trị theo đích dựa vào sự thay đổi các thông số huyết 

động như CVP, MAP và ScVO2 để đưa ra các hướng dẫn truyền dịch. Theo 

khuyến cáo của SSC lượng dịch cần truyền tối thiểu 30ml/kg dịch tinh thể 

trong 1 giờ, 3 hoặc 6 giờ đầu căn cứ thường tiến hành khi bệnh nhân ở phòng 

cấp cứu trong giai đoạn chẩn đoán sốc nhiễm trùng. Tuy nhiên, thông số CVP 
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hạn chế khả năng đánh giá khối lượng tuần hoàn và đáp ứng đối với truyền 

dịch. Vì vậy, hồi sức theo đích dựa vào CVP đôi khi dẫn đến quá tải tuần 

hoàn. Mặt khác MAP khác nhau tùy theo từng bệnh nhân, ScvO2 là thông số 

không đặc hiệu phản ánh cân bằng giữa cung cấp và tiêu thụ oxy. Nghiên cứu 

chỉ ra rằng ScvO2 < 70% chỉ ở 27% bệnh nhân sốc nhiễm trùng trong những 

giờ đầu sau khi nhập ICU. Hơn nữa, ngay cả khi bệnh nhân có ScvO2 cao vẫn 

xảy ra tình trạng mất cân bằng giữa cung cấp và tiêu thụ oxy [44]. 

Những bệnh nhân sốc nhiễm trùng thường cần điều trị hồi sức vài ngày, 

thậm chí vài tuần. Do đó, tại ICU truyền dịch cho bệnh nhân sốc nhiễm trùng 

không thể áp dụng theo khuyến cáo như trong 3 hoặc 6 giờ đầu vì bệnh nhân 

đã qua giai đoạn sớm và thường được điều trị ở tuyến dưới, phòng cấp cứu 

ban đầu hoặc trong thời gian phẫu thuật và nên đặt vấn đề kiểm soát huyết 

động (truyền dịch, dùng thuốc trợ tim, vận mạch) ở thời điểm này dựa vào 

tình trạng lâm sàng của bệnh nhân cũng như đánh giá các thông số huyết động 

nâng cao như cung lượng tim, thể tích tống máu, biến thiên thể tích tống máu. 

Như vậy, việc đánh giá và hướng dẫn hồi sức huyết động sẽ chính xác hơn để 

tránh những biến chứng của truyền dịch. Một nghiên cứu phân tích tổng hợp 

năm 2017 cho thấy sử dụng các thông số động trong việc điều trị theo đích 

làm giảm tỉ lệ tử vong, thời gian nằm ICU và thời gian thở máy [45]. 

d. Thông số theo dõi lượng dịch truyền. 

Đích hồi sức huyết động trong 6 giờ đầu theo hướng dẫn của sepsis 2 

vẫn dựa vào các thông số HATB ≥ 65mmHg, lượng nước tiểu ≥ 0,5ml/kg/giờ, 

PVC: 8-12 mmHg, ScvO2 ≥ 70% hoặc tĩnh mạch trộn ≥ 65% và quan tâm đến 

dấu hiệu giảm tưới máu mô ở bệnh nhân (tụt huyết áp mặc dù đã bù dịch hoặc 

lactat máu ≥ 4mmol/L). Mục tiêu là đưa nồng độ lactat về giá trị bình thường: 

 Theo sepsis 3 đích điều trị không phải là CVP hoặc ScVO2 mà là 

huyết áp trung bình ≥ 65 mmHg cho bệnh nhân sốc nhiễm trùng có dùng 
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thuốc vận mạch, nên sử dụng lactat để hướng dẫn hồi sức ở bệnh nhân tăng 

lactat máu do tình trạng giảm tưới máu mô [46]. 

Tuy nhiên, theo tác giả Marik PE và cs chưa tới 50% bệnh nhân có hạ 

huyết áp đáp ứng với truyền dịch và chưa có chỉ số hoặc nghiệm pháp nào có 

thể dự đoán chính xác đáp ứng của thể tích nhát bóp sau truyền dịch [47]. 

Hiện nay, truyền dịch trên lâm sàng dựa trên nhiều chỉ số, dấu hiệu và 

kinh nghiệm của bác sỹ điều trị. Mối quan hệ truyền dịch - lưu lượng tim 

được biểu thị bằng đường cong Frank-Starling. Theo định luật Frank-Starling, 

thể tích tâm thu (SV) sẽ tăng khi tiền gánh tăng cho đến khi tiền gánh đạt tới 

điểm tối ưu mà từ đó đường cong trở nên nằm ngang. Khi đó, thể tích dịch bù 

vào không còn hữu ích, thậm chí có hại cho bệnh nhân. Như vậy, quan trọng 

là bằng cách nào để xác định vị trí của bệnh nhân trên đường cong này. Đánh 

giá động (cung lượng tim, thể tích tống máu…) chính xác hơn so với các đánh 

giá tĩnh (áp lực tĩnh mạch trung ương, huyết áp…) để dự đoán đáp ứng với 

truyền dịch được khuyến cáo sử dụng để xác định tình trạng này thông qua 

việc đánh giá thay đổi lưu lượng tim bằng phương pháp hoà loãng nhiệt, siêu 

âm tim, phân tích sóng mạch hoặc sử dụng SVV (biến thiên thể tích).  

Khái niệm đáp ứng với truyền dịch (fluid - responsive): được định nghĩa 

là sự tăng thể tích tống máu (SV) ≥ 5 -15% sau nghiệm pháp bù dịch, hoặc 

CO tăng > 15% và/hoặc thông số SVV < 10% [48].  

* Biến chứng của liệu pháp hồi sức dịch. 

Các biến chứng chủ yếu của liệu pháp hồi sức dịch là phù phổi và phù 

toàn thân. Các biến chứng này có liên quan đến ba yếu tố chính là: tăng áp lực 

thủy tĩnh; giảm áp lực keo và tăng tính thấm thành mạch. Sự tăng tính 

thấm thành mạch làm thoát dịch vào khoảng kẽ, gây ứ nước ở phổi và làm 

nặng thêm tình trạng phù phổi. Phù toàn thân là phù nề tổ chức sẽ làm giảm 

khả năng khuếch tán ôxy vào tế bào. 
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 Nguy cơ phù phổi có thể được kiểm soát bằng kiểm soát tối ưu tiền 

gánh, truyền dịch cho đến khi áp lực tĩnh mạch trung tâm 8 mmHg (10 cm 

H2O), ở bệnh nhân thở máy cần mức CVP cao hơn. Có thể dựa vào siêu âm 

tim để đánh giá chức năng thất trái và nguy cơ phù phổi do quá tải dịch 

truyền. Nếu bệnh nhân vẫn còn tụt huyết áp sau khi bù dịch và CVP đã đạt 

đích điều trị cần dùng thêm norepinephrin hoặc vasopressin để đưa huyết áp 

trung bình ít nhất đạt 60 mmHg. Có thể dùng thêm epinephrin nếu cần. Tuy 

nhiên, co mạch có thể là nguyên nhân gây giảm tưới máu cơ quan và tình 

trạng toan hóa mô [17], [49], [50].  

e. Thuốc vận mạch, trợ tim 

Trước đây, thuốc vận mạch được sử dụng khi đáp ứng với truyền dịch 

không tương xứng với sự hồi phục áp lực tưới máu, nhưng hiện nay 

phương pháp này không còn được khuyến cáo nữa. Vì ngay cả khi có đáp 

ứng tốt với truyền dịch, bệnh nhân vẫn có thể tụt huyết áp thoáng qua, 

trong thời gian ngắn vẫn có thể gây suy chức năng các cơ quan. Vì thế, có 

thể dùng các thuốc vận mạch trong thời gian ngắn ở tất cả các bệnh nhân 

hạ huyết áp để hạn chế phù phổi. 

Thuốc vận mạch gồm thuốc co mạch và thuốc trợ tim, norepinephrin là 

thuốc co mạch, tác dụng mạnh như chất cường alpha – adrenergic và một chút 

trên beta – adrenergic giúp duy trì lưu lượng tim. Dopamin liên quan đến tăng 

tỉ lệ tử vong nên không khuyến cáo dùng cho bệnh nhân nhiễm trùng. Sử 

dụng epinephrin cũng hạn chế ở bệnh nhân nặng vì ảnh hưởng tới sự phân bố 

dòng máu và thay đổi chuyển hóa tế bào, điều này được chứng minh bởi sự 

tăng lactat trong máu. Nếu có bằng chứng về suy tim nên dùng thêm 

dobutamin để tăng dòng máu và vận chuyển ôxy tới cơ quan, giúp cải thiện 

tưới máu mô với liều rất nhỏ (khoảng 5mcg/kg/phút). 
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 Norepinephrin 

Norepinephrin tác động lên cả α-1 và α-2 receptor làm co mạch, cũng như 

β-1 và β-2 receptor làm tăng lưu lượng tim. Norepinephrin là thuốc được lựa 

chọn đầu tay cho điều trị bệnh nhân sốc nhiễm trùng có tụt huyết áp. Tuy nhiên, 

norepinerphin có thể gây co mạch ngoại vi quá mức làm giảm tưới máu tạng dẫn 

đến thiếu máu ngoại vi, cơ tim, não, ruột… 

Các thuốc co mạch được chỉ định khi liệu pháp truyền dịch không đảm 

bảo được HA và duy trì tưới máu tạng. Điều trị đảm bảo HA phải được chỉ 

định nhanh để duy trì tưới máu khi có tình trạng hạ HA đe dọa tính mạng, 

thậm chí ngay cả khi áp lực đổ đầy tim chưa đủ. Sử dụng thông số HATB là đích 

của điều trị thuốc vận mạch. Nếu HATB dưới 60 mmHg, khả năng tự điều hòa 

của mạch vành, thận và giường mao mạch của hệ thần kinh trung ương bị tổn 

thương. Khi mất khả năng tự điều hòa của mạch máu tại các tạng, dòng chảy tại 

các cơ quan sẽ phụ thuộc vào áp lực. Vì vậy, cần phải duy trì HATB > 60mmHg 

để đảm bảo và tối ưu hóa dòng chảy. Hướng dẫn của SCC năm 2012, khuyến 

cáo mục tiêu sử dụng thuốc vận mạch để nâng huyết áp trung bình ≥ 65mmHg 

trong hồi sức ban đầu BN sốc nhiễm trùng.  

Theo sepsis 3 epinephrin được cân nhắc thứ hai sau noradrenalin, dopamin 

có thể cân nhắc thay thế cho noradrenalin chỉ trên bệnh nhân có nhịp chậm hoặc 

có ít nguy cơ tiến triển mạch nhanh, dobutamin được khuyến cáo sử dụng khi hạ 

huyết áp không đáp ứng với truyền dịch và thuốc vận mạch. Tuy nhiên, 

phenylephrin không được khuyến cáo trong điều trị sốc nhiễm trùng. 

 Adrenalin 

Adrenalin không được khuyến cáo sử dụng đầu tay do gây co mạch nội 

tạng, loạn nhịp nhanh và chuyển hoá lactact. Vì vậy, có thể gây tăng lactat 

máu. Adrenalin được dùng khi HA đáp ứng kém với noradrenalin.  
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 Vasopressin 

Vasopressin được tiết ra ở thùy sau tuyến yên có tác dụng kích thích 

receptor trên lớp cơ trơn mạch máu gây co mạch. Vasopressin được khuyến 

cáo để giảm liều catecholamin hoặc để đạt đích HATB ở bệnh nhân không 

đáp ứng với norepinephrin. Liều dùng vasopressin 0,03 đơn vị/ phút khi dùng 

norepiphrin đơn độc không đạt hiệu quả. 

 Dobutamin 

Dobutamin truyền tĩnh mạch khi bệnh nhân có dấu hiệu rối loạn chức 

năng cơ tim (đã bù đủ dịch hoặc lưu lượng tim thấp), không sử dụng để tăng 

lưu lượng tim quá mức bình thường vì dobutamin làm tăng nhịp tim, tăng tiêu 

thụ oxy và loạn nhịp tim. 

1.1.4.2. Kiểm soát nhiễm trùng 

 Chẩn đoán 

Cấy bệnh phẩm (nước tiểu, dịch não tuỷ, vết thương, dịch tiết khí phế 

quản...) trước khi sử dụng kháng sinh nhưng không làm chậm việc sử dụng 

kháng sinh. Cần cấy ít nhất hai mẫu máu với một mẫu lấy qua da và một mẫu 

qua catheter nội mạch trừ trường hợp catheter mới đặt < 48 giờ. Các mẫu máu 

có thể làm kháng sinh đồ nếu lấy những vị trí khác nhau.  

Xét nghiệm chẩn đoán hình ảnh để xác định nguồn nhiễm trùng cần chỉ 

định hợp lý. Nếu bệnh nhân không ổn định để thực hiện thủ thuật hoặc vận 

chuyển ra ngoài khoa ICU thì nên làm siêu âm tại giường. 

 Liệu pháp kháng sinh 

Dùng kháng sinh đường tĩnh mạch trong giờ đầu chẩn đoán sốc nhiễm 

trùng theo kinh nghiệm: kháng sinh phổ rộng, một hoặc nhiều kháng sinh cùng 

tác động lên vi khuẩn, nấm và thấm tốt vào tổ chức dự đoán là nguồn nhiễm 

trùng. Nên phối hợp kháng sinh 3 - 5 ngày, sau đó dùng kháng sinh theo kết quả 

kháng sinh đồ trong 7-10 ngày khi bệnh nhân giảm bạch cầu, dùng kéo dài hơn 

nếu đáp ứng chậm, còn ổ nhiễm trùng hoặc suy giảm miễn dịch. 
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Nên đánh giá liệu pháp kháng sinh hàng ngày để xét khả năng xuống thang 

cũng như ngừng kháng sinh tránh tình trạng kháng kháng sinh, giảm nguy cơ 

ngộ độc, giảm giá thành điều trị hoặc tác dụng phụ của thuốc.  

 Kiểm soát ổ nhiễm trùng 

Cần chẩn đoán xác định và loại bỏ ổ nhiễm trùng nhanh nhất có thể 

(trong vòng 6 giờ đầu sau chẩn đoán: ổ hoại tử phần mềm, viêm phúc mạc, 

viêm túi mật, hoại tử ruột, dẫn lưu áp xe và tránh lây nhiễm). Nếu nguồn gốc 

nhiễm trùng là viêm tụy hoại tử nhiễm trùng nên trì hoãn can thiệp cho đến 

khi mô hoại tử và mô bình thường có giới hạn rõ. Nếu nguồn gốc nhiễm trùng 

là catheter nội mạch nên rút bỏ ngay sau khi đặt lại catheter mới. 

1.1.5. Đánh giá độ nặng của bệnh nhân sốc nhiễm trùng 

1.1.5.1. Đánh giá độ nặng bệnh nhân theo bảng điểm SOFA. 

Hiện nay có rất nhiều bảng điểm được sử dụng để đánh giá độ nặng của 

sốc. Tuy nhiên, không có bảng điểm nào có ưu thế tuyệt đối vì chỉ đánh giá 

dựa trên một số chỉ số xét nghiệm hay triệu chứng lâm sàng đơn độc. Bảng 

điểm được chấp nhận rộng rãi nhất hiện nay là bảng điểm SOFA (sepsis- 

related organ failure assessment: đánh giá tình trạng suy tạng liên quan đến 

nhiễm khuẩn), được xây dựng năm 1994 bởi Hiệp hội hồi sức châu Âu và 

được sửa đổi năm 1996 [51]. Bảng điểm này cho phép đánh giá độ nặng của 

tình trạng nhiễm trùng huyết bằng cách đánh giá chỉ số lâm sàng/ cận lâm 

sàng của 6 hệ cơ quan: hô hấp, tuần hoàn, gan, huyết học, thận, thần kinh. 

Bảng điểm SOFA đã được sử dụng rộng rãi để đánh giá độ nặng của bệnh 

nhân nhiễm trùng huyết ở nhiều đơn vị ICU trên thế giới. Năm 2016 SSC đưa 

ra bảng điểm quick SOFA để đánh giá sớm tình trạng bệnh nhân sốc nhiễm 

trùng ở ngoài ICU. Tuy nhiên, bảng điểm qSOFA chỉ dựa vào các dấu hiệu 

lâm sàng là tri giác bệnh nhân, tần số thở và huyết áp. Vì vậy, bảng điểm này 

phù hợp với đánh giá tình trạng bệnh nhân ở giai đoạn sớm khi chưa có các 

xét nghiệm cận lâm sàng. Trong bảng điểm SOFA việc sử dụng liều càng cao 
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thuốc vận mạch thì điểm SOFA càng cao điều này cũng có nghĩa là huyết áp 

càng thấp. Huyết áp thấp có thể do giảm lưu lượng tim và/hoặc giảm sức cản 

mạch máu ngoại biên, đây chính là nhược điểm của bảng điểm này vì đánh 

giá hoạt động của hệ tuần hoàn dựa trên huyết áp động mạch trung bình và 

liều dùng một số thuốc vận mạch do đó bị ảnh hưởng bởi thói quen dùng 

thuốc vận mạch của các thầy thuốc khác nhau (từ 0 - 24 điểm). Tuy nhiên, 

các nghiên cứu đều thống nhất là bảng điểm SOFA có giá trị cao trong theo 

dõi điều trị cũng như tiên lượng bệnh nhân. Kết quả nghiên cứu tại 3 nước 

Đông Nam Á (Thái Lan, Việt Nam, Indonesia) trên bệnh nhân nhiễm trùng 

thu được kết quả điểm SOFA ở nhóm bệnh nhân tử vong cao hơn có ý 

nghĩa so với điểm SOFA ở nhóm bệnh nhân sống (6,7 so với 4,6, p < 0,001) 

[52]. Điểm SOFA khi vào viện liên quan có ý nghĩa với tỷ lệ tử vong của 

bệnh nhân nặng. Theo tác giả Flavio và cộng sự nghiên cứu trên 352 bệnh 

nhân nặng tại ICU điểm SOFA ≥ 8 tỷ lệ tử vong dưới 33%, điểm SOFA > 

11 điểm tỷ lệ tử vong là 95% và điểm SOFA 10 tỷ lệ tử vong là 40%. Điểm 

SOFA ≥ 8 tiên lượng tử vong cao, điểm SOFA < 8 tiên lượng tử vong thấp . 

1.1.5.2. Đánh giá độ nặng bệnh nhân theo lactat 

Tăng lactat máu là vấn đề thường gặp ở bệnh nhân nhiễm trùng nặng, 

sốc nhiễm trùng và thường kết hợp với kết cục xấu do thiếu oxy tổ chức là 

hậu quả của sự mất cân bằng giữa cung cấp và tiêu thụ oxy tại mô. Khi thiếu 

oxy tổ chức, tế bào sẽ chuyển hóa trong điều kiện yếm khí, tạo ra lactat. 

Chính vì vậy, định lượng lactat máu cho biết mức độ chuyển hóa yếm khí của 

tổ chức. Sepsis 3 khuyến cáo duy trì mức lactat trong giới hạn bình thường và 

là một trong những đích điều trị bệnh nhân sốc nhiễm trùng. Lactat > 2 

mmol/l là một trong những yếu tố chẩn đoán bệnh nhân sốc nhiễm trùng. 

Theo một số tác giả lactat là một thông số tốt để đánh giá mức độ của sốc và 

tình trạng rối loạn huyết động. Diễn biến nồng độ lactat theo thời gian giá trị 

hơn nồng độ lactat tại một thời điểm. Nồng độ lactat máu ≥ 4 mmol/l phản 
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ánh sự xuất hiện của hội chứng đáp ứng viêm và là một yếu tố tiên lượng tỉ lệ 

tử vong cao ở những bệnh nhân không kiểm soát được huyết động. Nghiên 

cứu của Roberto và cộng sự mức lactat > 2,5 làm tăng nguy cơ tử vong ở 

ngày thứ 28. Trong nghiên cứu H Bryant Nguyen,
 
độ thanh thải lactat trong 

24 giờ đầu được sử dụng như một chỉ số để đánh giá hiệu quả điều trị thiếu 

oxy tổ chức. Tác giả đã chứng minh rằng độ thanh thải lactat giờ thứ 24 có 

mối tương quan chặt với các marker nhiễm trùng khác đang được sử dụng 

trong chẩn đoán, theo dõi và tiên lượng bệnh nhân sốc. 

Theo nghiên cứu của Vincent JL thì nồng độ lactat là mục tiêu đánh giá 

đáp ứng của bệnh nhân đối với điều trị. Theo kết luận của một số tác giả thì 

bệnh nhân sốc có tỷ lệ sống cao nếu nồng độ lactat trở về bình thường < 2 

mmol/l trong vòng 12-24 giờ. Do vậy, độ thanh thải lactat là yếu tố đánh giá 

tiên lượng và đáp ứng điều trị đặc biệt với bệnh nhân sốc.  

1.2. Cung lƣợng tim và các thông số huyết động 

1.2.1. Cung lượng tim  

Hoạt động của tim thể hiện bằng cung lượng tim (Cardiac Output: CO) 

là thể tích máu mà tim bơm ra trung bình mỗi phút, nó là kết quả tác động 

phối hợp của 4 yếu tố: tiền gánh, sức co bóp cơ tim, hậu gánh và tần số tim 

đập trong 1 phút. 

Chỉ số tim (CI = CO/BSA): cung lượng máu bơm ra trong 1 phút trên 

một đơn vị diện tích da là một biểu thị khác của cung lượng tim. Chỉ số này 

không phụ thuộc vóc dáng to, nhỏ, nặng, nhẹ của bệnh nhân nên dễ so sánh 

trên lâm sàng [53]. 

1.2.1.1. Giá trị bình thường 

Cung lượng tim: CO 5 - 6 lít / phút 

Chỉ số tim: CI 2,5 – 3,5 lít / phút / m
2 
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1.2.1.2. Các yếu tố quyết định cung lượng tim  

Cung lượng tim là tích của thể tích nhát bóp và tần số tim. Thể tích nhát 

bóp là hiệu số của thể tích tâm thất cuối tâm trương trừ thể tích tâm thất cuối 

tâm thu. Bốn yếu tố quyết định cung lượng tim là tiền gánh, hậu gánh, sức co 

bóp cơ tim, tần số tim [53]. 

 Tiền ghánh (preload) 

Tiền ghánh thể hiện tình trạng làm đầy thất, trên lâm sàng người ta 

thường dùng từ tiền ghánh để chỉ thể tích tâm thất cuối thì tâm trương. Theo 

luật Frank-Starling chiều dài này càng tăng sức co bóp cơ tim càng tăng, 

nhưng chỉ đến một giới hạn nào đó, qua giới hạn này thì lực co cơ sẽ giảm. 

Các yếu tố quyết định tiền ghánh: tuần hoàn trở về, độ giãn nở của thất 

và thời gian tâm trương. Ở các bệnh nhân nặng, tiền ghánh được quan tâm 

đầu tiên trong định hướng liệu pháp bù dịch, sử dụng thuốc vận mạch để đảm 

bảo tưới máu tạng và tránh quá tải thể tích tuần hoàn, phù phổi. Khám lâm 

sàng ít giá trị trong xác định tiền ghánh, do đó cần áp dụng phương pháp xâm 

lấn hoặc không xâm lấn để đánh giá tiền ghánh.  

 Hậu ghánh (afterload) 

Hậu ghánh được định nghĩa là ghánh nặng chống lại sự co cơ tâm thất. 

Như vậy, để bơm máu vào động mạch, sức co bóp của cơ thất phải vượt qua 

được sức cản này. Khi hậu ghánh càng lớn thì cơ tim co bóp càng khó khăn 

nên dễ dẫn tới suy tâm thất. Hậu ghánh phụ thuộc vào sức đàn hồi của động 

mạch, sức cản mạch hệ thống và yếu tố nội tại của tim. 

 Sức co bóp cơ tim 

Sức co cơ tim là đặc điểm nội tại của cơ tim, một khi sức co cơ thay 

đổi thì hiệu suất làm việc, thể tích tống máu của cơ tim giảm dù tiền ghánh 

hoặc hậu ghánh không thay đổi.  

 Trên lâm sàng rất khó đánh giá riêng biệt được sức co bóp cơ tim do sự 

biến thiên của tiền ghánh và hậu gánh. Mặt khác, tiền ghánh và hậu ghánh ảnh 

hưởng trực tiếp đến sức co bóp cơ tim. 
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 Có sự tương quan giữa tiền ghánh - hậu ghánh - sức co bóp: tiền ghánh 

quyết định một phần sức co bóp của tâm thất. Sức co bóp tăng làm tăng cung 

lượng tim và huyết áp, do đó làm tăng hậu ghánh. Ngược lại, khi tăng cung lượng 

tim sẽ làm tăng hồi lưu tĩnh mạch và do đó làm tăng tiền ghánh. 

 Tần số tim 

Khi tần số tim thay đổi sẽ làm thay đổi cung lượng tim (cung lượng tim 

= thể tích nhát bóp x tần số tim), đây là cách đáp ứng của cơ thể với nhu cầu 

tăng chuyển hóa của cơ thể. Tần số tim phụ thuộc tình trạng khử cực của tế 

bào tạo nhịp (nút xoang, nút nhĩ thất…) dưới tác động của hệ thần kinh tự 

động. Tuy nhiên, khi tần số tim quá nhanh 180 - 200 chu kỳ/phút thì cung 

lượng tim lại giảm vì khi tim đập nhanh làm thời gian đổ đầy thất trong thời 

kỳ tâm trương ngắn lại dẫn đến thể tích đổ đầy tâm thất. Mặt khác khi thời 

gian tâm trương ngắn lại thì cung lượng vành giảm nên sự cung cấp oxy cho 

cơ tim giảm làm sức co cơ tim giảm nên làm giảm cung lượng tim. 

1.2.2. Sức cản mạch hệ thống  

Sức cản mạch máu (SVR) là một chỉ số lâm sàng thường được sử dụng 

để đánh giá hậu gánh thất trái. Theo luật Poiseuille sức cản mạch máu (SVR) 

có thể được đo từ sự chênh lệch giữa áp lực động mạch trung bình (MAP) và 

áp lực tĩnh mạch trung tâm (CVP) chia cho cung lượng tim (CO). 

SVR = (MAP – CVP) x 80 / CO 

Sức cản mạch máu hệ thống còn được gọi là sức cản mạch máu ngoại 

biên (SVR: systemic vascular resistance), nó không đủ đại diện cho hậu gánh 

vì nó không tính tới yếu tố nội tại của quả tim, tuy nhiên thường được dùng 

trên lâm sàng. Sức cản ngoại biên phụ thuộc vào cấu trúc của hệ mạch máu, 

trương lực của tiểu động mạch và độ quánh của máu.  

1.2.3. Thể tích tống máu  

Thể tích tống máu (stroke volume - SV) là thể tích máu được bơm ra từ 

tâm thất của tim với từng nhịp đập. SV được tính toán bằng cách sử dụng các 

phép đo khối lượng thất dưới siêu âm tim và bằng khối lượng máu ngay cuối 
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thì tâm trương trừ đi khối lượng máu trong tâm thất ở cuối thời kỳ tâm thu. 

Thể tích tống máu có thể áp dụng cho cả hai tâm thất của tim, nhưng thường 

được đề cập đến tâm thất trái. Giá trị bình thường khoảng 70 ml ở một người 

đàn ông 70 kg khỏe mạnh [54]. 

 Thể tích tống máu là một yếu tố quan trọng quyết định cung lượng tim 

vì cung lượng tim là tích số của thể tích tống máu và tần số tim. Thể tích tống 

máu giảm trong điều kiện nhất định và trong tình trạng bệnh lý, thể tích tống 

máu liên quan với chức năng tim. 

Chỉ số thể tích tống máu (SVI= SV/BSA): thể tích máu được bơm ra từ 

tâm thất với từng nhịp đập của tim trên một đơn vị diện tích da là một biểu thị 

khác của thể tích tống máu. Giá trị bình thường: SV: 1,1 – 1,75 ml/kg, SVI: 

35 – 65 ml/m
2
 (phụ thuộc vào tuổi). 

Ý nghĩa: SV và SVI là các thông số có giá trị hỗ trợ việc đánh giá tiền 

gánh. Giá trị của nó phụ thuộc vào tiền gánh, sức co bóp cơ tim và hậu gánh. 

SV và SVI thấp có thể do tiền gánh thấp (thiếu dịch), sức co bóp cơ tim yếu 

hoặc tăng hậu gánh. SV và SVI cao có thể do quá tải dịch, tăng sức co bóp cơ 

tim, giảm hậu gánh (trong nhiễm trùng), do đau đớn hoặc lo lắng. 

Với cùng một thể tích cuối tâm trương thất trái, các mức co bóp cơ tim 

khác nhau sẽ cho những SV khác nhau. Khi chức năng co bóp của tim bình 

thường thì SV có giá trị đánh giá tiền gánh. 

1.2.4. Biến thiên thể tích tống máu  

Khi thở tự nhiên, thì hít vào áp lực âm trong lồng ngực tăng, máu bị giữ 

ở mạch phổi làm giảm máu về thất trái, dẫn đến giảm thể tích tâm thu (SV). 

Trong thì thở ra, áp lực âm trong lồng ngực giảm, máu từ phổi về thất trái dễ 

dàng hơn, dẫn đến tăng thể tích tâm thu. Trong quá trình thở máy, thì hít vào 

làm tăng tiền gánh và giảm hậu gánh thất trái, kết quả là tăng thể tích tâm thu, 

đồng thời giảm tiền gánh và tăng hậu gánh thất phải, gây giảm SV thất phải, 

sau khoảng 2 giây máu vận chuyển qua phổi làm giảm SV thất trái trong một 

vài nhịp tim sau, thường ở thì thở ra [55]. 
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Hình 1.2. Biến thiên thể tích tống máu theo nhịp thở [56] 

SVV được tính từ phần trăm thay đổi của SV và được đánh giá bởi cả hệ 

thống bằng cách sử dụng phương trình: SVV (%) = 100 x (SVmax - 

SVmin)/SVmean. Giá trị bình thường của SVV nhỏ hơn 10-15% [57]. 

Độ chính xác của SVV bị hạn chế trong các trường hợp thể tích khí 

lưu thông nhỏ (dưới 8 ml/kg), có nhịp thở tự nhiên, hội chứng suy hô hấp 

cấp (ARDS) và các bệnh giảm độ đàn hồi phổi, loạn nhịp tim, phẫu thuật 

ngực hở [58]. 

Ý nghĩa: SVV được sử dụng như một chỉ số làm đầy thất. Khi áp lực 

trong lồng ngực thay đổi theo hô hấp, lượng máu tĩnh mạch trở về tim cũng 

thay đổi. Tăng áp lực trong lồng ngực sẽ làm giảm lượng máu về tim và giảm 

làm đầy thất, nên SV cũng giảm. Một bệnh nhân thiếu khối lượng tuần hoàn 

sẽ có SVV cao hơn so với bệnh nhân đủ khối lượng tuần hoàn. Ở bệnh nhân 

thiếu khối lượng tuần hoàn, thể tích cuối tâm trương thất trái thay đổi 20 ml 

sẽ dẫn đến thay đổi thể tích nhát bóp 15 ml, nhưng con số này chỉ là 5 ml ở 

bệnh nhân đủ khối lượng tuần hoàn. Vì vậy SVV là một dấu hiệu gợi ý tiền gánh 

rất có giá trị, tình trạng đủ dịch hay không [49]. Theo dường cong Frank – 

Starling cho ta thấy khi đủ dịch thì độ biến thiên thể tích thất trái cuối tâm trương 

theo nhịp thở ít hơn < 10%, và khi thiếu dịch thì cùng 1 sự biến thiên thể tích 

cuối tâm trương thất trái thì sự chệnh lệch thể tích nhát bóp nhiều hơn, độ biến 

thiên thể tích nhát bóp nhiều hơn. Và chính vì thế mà SVV có giá trị nhất trong 

việc đánh giá tình trạng đủ dịch của cơ thể, đánh giá tiền gánh. 
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1.2.5. Các thông số động trong đánh giá thể tích tuần hoàn 

Trước đây, PVC là thông số tĩnh thường được dùng để để đánh giá thừa 

hay thiếu dịch nhưng nó chỉ chính xác ở một nửa số bệnh nhân so với khi 

dùng catheter động mạch phổi đánh giá sự thay đổi của cung lượng tim với 

truyền dịch [59]. Một nghiên cứu tổng hợp phân tích trên bệnh nhân vào ICU 

cần hồi sức truyền dịch chỉ ra rằng đánh giá đáp ứng truyền dịch theo đích 

dựa vào các thông số động làm giảm tỉ lệ tử vong, thời gian nằm ICU và thời 

gian thở máy [60]. 

Thông số động được dùng để đánh ảnh hưởng của truyền dịch trên thay 

đổi cung lượng tim. Hai phương pháp thường được sử dụng là nghiệm pháp 

truyền dịch nhanh hoặc nghiệm pháp nâng chân. Nghiệm pháp nâng chân làm 

tăng 200-300 ml dịch từ chi dưới về hệ tuần hoàn trung tâm khi cho bệnh 

nhân nửa nằm-ngồi sau đó hạ thân xuống và nâng cao chân. Thay đổi cung 

lượng tim cũng được đánh giá bằng các phương pháp khác như hòa loãng 

nhiệt, siêu âm tim, phân tích sóng mạch hoặc sử dụng biến thiên thể tích.   

Ngoài ra, những thay đổi cung lượng tim có thể được đánh giá bởi tương 

tác tim- phổi ở bệnh nhân thở máy. Thay đổi áp lực lồng ngực trong chu kì hô 

hấp làm thay đổi cung lượng tim có thể được đánh giá dựa vào sự thay đổi áp 

lực mạch, biến thiên thể tích tống máu hoặc thay đổi kích thước tĩnh mạch 

chủ dưới. Dựa vào những quan sát này, thông số huyết động chức năng như 

SVV và PPV được tính toán. Ở nhánh lên của đường cong Frank-Starling, sự 

biến đổi áp lực trong lồng ngực do thở máy sẽ gây ra những biến đổi thể 

tích nhát bóp và huyết áp động mạch, ở nhánh bình nguyên của đường cong 

Frank- Starling, chỉ gây thay đổi nhỏ thể tích nhát bóp và huyết áp động 

mạch. Nhiều nghiên cứu chỉ ra với SVV lớn hơn 10 % có độ tin cậy cao phản 

ánh tình trạng đáp ứng với bù dịch cũng như mức độ tăng lên của thể tích tâm 

thu. Độ nhạy, độ đặc hiệu và giá trị OR trong một nghiên cứu gộp là 0,89, 

0,88 và 59,86 với PPV; 0,82, 0,86 và 27,34 với SVV [61]. Đặc biệt giá trị tiên 

đoán của chúng vẫn còn khi chức năng tâm thu thất trái suy giảm [47]. 
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Việc đánh giá thông số động như cung lượng tim, thể tích tống máu (CO, 

SV) chính xác hơn so với thông số tĩnh (PVC, HA) để dự đoán đáp ứng với 

truyền dịch. Vì vậy, các thông số này được khuyến cáo dùng trong hướng dẫn 

kiểm soát truyền dịch. Tuy nhiên, chúng có những hạn chế như tương tác tim 

- phổi không chính xác đối với bệnh nhân loạn nhịp tim, bệnh nhân tự thở, thở 

máy hỗ trợ và những người có phẫu thuật mở ngực, mở bụng. Vì vậy, việc sử 

dụng tương tác tim – phổi bị hạn chế ở hầu hết các bệnh nhân nặng. Nghiệm 

pháp nâng chân phù hợp với những bệnh nhân tự thở, bệnh nhân loạn nhịp và 

những bệnh nhân thông khí thể tích thấp [11].  

 

 

Hình 1.3. Mối quan hệ tiền gánh - thể tích tâm thu theo định luật Frank-Starrling 

1.3. Các phƣơng pháp đo cung lƣợng tim  

1.3.1. Các nguyên lý đo cung lượng tim 

 Nguyên lý Fick  

Dựa trên định luật bảo toàn khối lượng, người ta dùng một chất chỉ thị 

luân chuyển được trong máu (chất có sẵn trong máu hay tiêm từ ngoài vào). 
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tí

ch
 t

âm
 t

h
u
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Fick sử dụng chất chỉ thị là khí oxy dựa trên hiện tượng tất cả máu từ tim 

phải vào tim trái đều phải đi qua tuần hoàn phổi. Ở đây máu nhận oxy từ phế 

nang làm cho máu ở động mạch phổi có độ bão hòa oxy thấp trở thành máu ở 

tĩnh mạch phổi có độ bão hòa oxy cao. Qua đó, cung lượng tim có thể được 

tính là tỷ lệ tiêu thụ oxy dựa vào sự khác biệt giữa nồng độ oxy động mạch và 

tĩnh mạch [62], [63]. 

 Nguyên lý pha loãng chất chỉ thị 

Dựa trên nguyên lý: mối quan hệ giữa lưu lượng của một chất (Q) vận 

chuyển trong một hệ thống có thể tích V trong khoảng thời gian t. 

Q = V/t, nếu V = m/c (m là khối lượng của chất đó trong một đơn vị thể tích). 

Vì vậy, để tính được Q ta cần biết khối lượng (m) của chất đó, đậm độ c 

trong khoảng thời gian t. Chất chỉ thị có thể dùng là nhiệt hoặc indocyanin. 

 Sử dụng hiệu ứng Doppler  

Siêu âm là một dạng năng lượng gây ra bởi những xung động cơ học có 

tần số trên 20000 Hertz. Siêu âm được tạo thành từ điện năng do một bộ phận 

nhận biến bằng chất áp điện. Sóng siêu âm được phát ra đều đặn với chu kỳ 

khoảng 1.000 lần/giây và đi vào các tổ chức của cơ thể. Khi gặp các tổ chức, 

sóng siêu âm phản xạ trở lại và đến bộ phận nhận biến rồi được chuyển thành 

điện năng, được khuyếch đại và hiện lên màn hình. Quan sát màn hình, người 

ta biết được các vị trí tương ứng của những thành phần nằm trong môi trường 

có chùm siêu âm đi qua [64]. 

1.3.2. Các phương pháp đo cung lượng tim và so sánh giữa các phương pháp  

Các phương pháp đo cung lượng tim gồm phương pháp xâm lấn, ít 

xâm lấn và không xâm lấn. Mỗi phương pháp đều có ưu và nhược điểm 

riêng nhưng xu hướng hiện nay lựa chọn phương pháp ít xâm lấn và không 

xâm lấn nếu phương pháp này được chứng minh là có độ tin cậy cao, đơn 

giản, dễ sử dụng [7], [64]. 
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Hình 1.4. Các phương pháp đo cung lượng tim  

- USOM : Theo dõi cung lượng tim bằng siêu âm 

- PiCCO : Đo cung lượng tim bằng phương pháp pha loãng nhiệt qua 

phổi kết hợp phân tích sóng mạch 

- LiDCO : Đo cung lượng tim bằng phương pháp pha loãng lithium 

- NICOM : Đo cung lượng tim ít xâm lấn qua kháng trở thành ngực bằng 

mornitor  

- ETT – ETO : Siêu âm tim qua thành ngực – siêu âm tim qua thực quản 

- VIGILEO : Đo cung lượng tim bằng phương pháp phân tích sóng mạch 

So sánh các phương pháp đo huyết động từ xâm lấn, ít xâm lấn đến 

không xâm lấn dựa vào một số tiêu chí như đánh giá tiền ghánh, theo dõi liên 

tục hay không, mức độ xâm lấn cũng như độ khí của kỹ thuật và chi phí. 

Các phương pháp đo cung lượng tim 

Xâm lấn 

Pha loãng nhiệt Swan-Ganz 

(Tiêu chuẩn vàng) 

Không / Ít xâm lấn 

PP Phân tích sóng mạch Fick PP Doppler 

NICOM Hệ thống PICCO ETT-ETO USCOM 

VIGILEO 

PP trở 

kháng ngực 

LIDCO 
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Bảng 1.1. So sánh các phƣơng pháp đo cung lƣợng tim [65], [66] 

Phương 

pháp 
Tiền gánh 

Monitoring 

liên tục 

Phụ thuộc 

người thực 

hiện 

Mức xâm 

lấn 
Chi phí 

Mức độ khó 

của kĩ thuật 

 

PAC 

(++) 

(PVC, 

PAOP) 

 

(+) 
 

(+) 
 

(+++) 
 

(+) 
 

(++) 

 

PiCCO 

(+++) 

(GEDI, 

SVV) 

 

(+) 
 

(+) 
 

(++) 
 

(++) 
 

(+) 

LiDCO 
(+) 

(SVV) 
(+) (+) (+) (++) (+) 

USCOM 
(++) (SVV, 

FTc) 
 

(-) 
 

(+++) 
 

(-) 
 

(+) 
 

(-) 

Siêu âm 

Doppler 

(+) 

(FTc) 
(-) (+++) (+) (+) (+) 

Trở kháng 

sinh học 
 (-) (+) (-) (++) (-) 

- Dấu (-) :  Không theo dõi liên tục hoặc không xâm lấn và dễ thực hiện 

- Đâu (+) : Theo dõi liên tục, rất xâm lấn, phụ thuộc người làm, chi 

phí cao và khó thực hiện kỹ thuật 

- PAC :  Đo cung lượng tim qua catheter động mạch phổi 

- PiCCO :  Đo cung lượng tim bằng phương pháp xung mạch 

- LiDCO :  Đo cung lượng tim bằng phương pháp pha loãng lithium 

- USCOM : Theo dõi cung lượng tim bằng siêu âm  

- PAC :  Đo cung lượng tim qua catheter động mạch phổi 

- PiCCO :  Đo cung lượng tim bằng phương pháp xung mạch 

- LiDCO :  Đo cung lượng tim bằng phương pháp pha loãng lithium 

- USCOM : Theo dõi cung lượng tim bằng siêu âm  

- PVC :  Áp lực tĩnh mạch trung ương;   

- PAOP :  Áp lực mao mạch phổi bít 

- GEDI :  Thể tích cuối tâm trương       

- SVV :  Biến thiên thể tích tống máu 

- Ftc :  Thời gian dòng máu hiệu chỉnh 
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1.3.3. Nguyên lý hoạt động của PiCCO [67], [68]  

Nguyên lý hoạt động của hệ thống PiCCO là sự kết hợp giữa phương 

pháp hòa loãng nhiệt qua phổi và phương pháp phân tích đường biểu diễn sóng 

động mạch trong một thiết bị. 

Trên một bệnh nhân, ta đặt một catheter tĩnh mạch trung tâm và một 

catheter động mạch chủ bụng (qua động mạch đùi). Khi ta tiến hành bơm 

nhanh một thể tích nước lạnh (< 8
o
C) qua đường tĩnh mạch trung tâm có đầu 

cảm nhận nhiệt thì thể tích nước lạnh sẽ đi qua nhĩ phải, thất phải, phổi, nhĩ 

trái, thất trái, động mạch chủ bụng và tới đầu catheter động mạch chủ bụng 

(thể tích ở tĩnh mạch chủ trên tới nhĩ phải và thể tích từ nhĩ trái tới đầu 

catheter động mạch đùi coi như rất nhỏ). Trong qua trình di chuyển, nhiệt độ 

của nước giảm dần. Kết quả là tại đầu cảm biến nhiệt độ ở động mạch chủ 

bụng máy có thể vẽ ra được đường biểu diễn nhiệt độ giảm dần theo thời gian 

còn gọi là đường biểu diễn hoà loãng nhiệt [64], [69]. 

Dựa vào việc phân tích đường cong pha loãng nhiệt dựa vào thuật toán 

Stewart-Hamilton cung lượng tim sẽ được tính toán bằng phương trình:  

CO = k*(Tb-Ti)*Vi/(∫ ∆ Tb / dt) 

Trong đó: Tb là nhiệt độ của máu, Ti là nhiệt độ dung dịch bơm vào, Vi là 

thể tích dịch bơm vào, ∫ ∆ Tb / dt là diện tích dưới đường cong hòa loãng nhiệt. 

Cung lượng tim được đo liên tục theo phương pháp phân tích biến thiên 

của xung động mạch và được hiệu chỉnh để tính cung lượng tim liên tục 

(CCO). Giá trị của cung lượng tim liên tục được tính theo từng nhịp tim và 

sau đó lấy trung bình theo từng khoảng 12 giây một lần.  

 Ý nghĩa một số thông số huyết động trên PiCCO  

- Chỉ số tim: Đánh giá sức co bóp cơ tim trong tình trạng lưu lượng máu 

thấp, việc đo chức năng tim có thể hữu ích để nhận biết xem bệnh nhân có 

đáp ứng với thuốc trợ tim hay không.  
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- Biến thiên thể tích tống máu (SVV): đánh giá sự đáp ứng đối với truyền 

dịch. Trên thực tế rất khó để đánh giá sự đáp ứng của cung lượng tim đối với 

sự tăng khối lượng tuần hoàn. Vì sự tương quan giữa tiền gánh và thể tích nhát 

bóp phụ thuộc vào sự co bóp của tâm thất. Việc đánh giá riêng biệt tiền gánh của 

tâm thất là không đủ để dự đoán đáp ứng đối với truyền dịch. Mặc dù thể tích tiền 

gánh tăng hoặc giảm được sử dụng trong việc dự đoán đáp ứng với truyền dịch, 

nhưng trong trường hợp giá trị đo được ở giới hạn bình thường sẽ không đưa ra 

được dự đoán gì. Phương pháp PiCCO đo SVV bằng trung bình giữa thể tích 

nhát bóp cao nhất và thấp nhất trong 30 giây. Thể tích nhát bóp sẽ thay đổi ở 

thì thở vào (tăng dòng máu tĩnh mạch trở về tim) và giảm khi thở ra. Trong 

trường hợp thông khí áp lực dương gây cản trở dòng máu về tim, đặc biệt là khi 

thiếu thể tích tuần hoàn, tim không đủ bù trừ cho sự khác biệt thể tích nhát bóp 

trong thì hít vào và thở ra gây ra sự biến đổi thể tích nhát bóp lớn hơn. Tuy 

nhiên, SVV bị ảnh hưởng bởi thể tích lưu thông và SVV chỉ chính xác ở bệnh 

nhân có thông khí nhân tạo [67]. 

Bảng 1.2. Các thông số huyết động chính đo bằng phƣơng pháp PiCCO 

Thông số Giá trị bình thƣờng Đơn vị 

Mạch 60-90 lần/phút 

MAP 70-100 mmHg 

CO 4-8 l/phút 

CI 3-5 l/phút/m
2
 

SVR 800-1200 d.s/cm
5
 

ELWI 3-7 ml/kg 

SVV 10-15 % 

GEDI 650-800 ml/m
2 
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1.3.4. Nguyên lý hoạt động của USCOM  

USCOM là một phương pháp đo cung lượng tim hoàn toàn không xâm 

lấn hoạt động dựa trên nguyên lý siêu âm Doppler liên tục (continuous wave-

CW) với đầu dò có hai tinh thể, một có chức năng phát sóng liên tục và một 

có chức năng nhận sóng phản hồi liên tục đo vận tốc dòng máu qua van động 

mạch chủ hoặc động mach phổi [70]. Đầu dò sử dụng là loại đầu dò 2,2 MHZ 

được đặt ở 2 vị trí là hõm ức hướng về phía ổ van động mạch chủ hoặc 

khoang liên sườn 2-4 hướng về ổ van động mạch phổi đo vận tốc và lưu 

lượng máu đi qua các van, hiển thị đường biểu diễn mối quan hệ lưu lượng - 

thời gian. Nhờ vào thuật toán cài đặt bên trong máy sẽ tính toán tiết diện van 

dựa vào các dữ liệu của bệnh nhân (tuổi, chiều cao, cân nặng), từ đó tính toán 

thể tích tống máu dựa vào phương trình sau: SV= Vti × CSA 

Trong đó: + Vti= the velocity time integral:  

     Tích phân vận tốc-thời gian (diện tích dưới đường cong) 

     + CSA= cross-sectional area of the chosen valve. Tiết diện van: CSA 

= π(d/2)
2 d là đường kính van được ước tính theo chiều cao bệnh nhân 

 

Hình 1.5. Đồ thị biểu diễn sự thay đổi của vận tốc dòng máu theo thời gian 

Từ thể tích tống máu máy USCOM sẽ tính toán để đưa ra các chỉ số CO, 

CI, SVI, SVV, SVRI [71], [72], [73].  
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- Hạn chế của siêu âm USCOM: Dựa vào công thức tính ta thấy kích 

thước van tim (CSA) ước tính theo chiều cao nên có sự sai số nhất định, vì 

vậy ở những bệnh nhân có tổn thương van thông số này không còn chính 

xác nữa. Hơn nữa, xác định Vti phụ thuộc rất nhiều vào người đo, vì việc 

đặt đầu dò không đúng với đường ra của van cũng làm sai số đáng kể. Để 

khắc phục thì ta phải đo những bệnh nhân không có tổn thương van và 

những người đo phải có kinh nghiệm đo nhất định. 

Bảng 1.3. Công thức tính giá trị các thông số huyết động 

CO- cardiac output CO = SV ×HR 

CI – Cardiac Index CI = CO / BSA 

SVI – Stroke Volume Index SVI = SV / BSA 

SVV – Stroke Volume Variation 

 

SVR – Systemic Vascular Resistance  SVR = 80 x (MAP- CVP)/ CO 

SVRI – Systemic Vascular Resistance Index SVRI = SVR × BSA 

*Nguồn: theo Brendan E Smith (2009)[74] 

Trong đó: - HR: tần số tim; BSA: diện tích da; MAP: huyết áp trung 

bình; CVP: áp  lực tĩnh mạch trung ương 

- CO: cung lượng tim; CI: chỉ số tim; SVI: chỉ số thể tích tống máu; 

SVV: biến thiên thể tích tống máu; SVR: sức cản mạch hệ thống; SVRI: chỉ 

số sức cản mạch hệ thống. 
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Bảng 1.4. Một số chỉ số huyết động sử dụng trên lâm sàng (phụ lục 1) 

Thông số 
Giá trị  

bình thƣờng 
Đơn vị 

Cung lượng tim (CO) 2,5 – 8 lít/phút 

Chỉ số tim (CI) 2,5 – 4,2 lít/phút/m
2
 

Thể tích tống máu (SV) 0,9 – 1,74 ml/kg 

Chỉ số thể tích tống máu (SVI) 35 - 65 ml/m
2
 

Biến thiên thể tích tống máu (SVV) < 10 % 

Sức cản mạch hệ thống (SVR) 800 – 1800 ds/cm
5
 

Chỉ số sức cản mạch hệ thống (SVRI) 1800 -3400 d.s/cm
5
/m

2 

Bảng 1.5. So sánh các thông số huyết động đo được bằng USCOM và PiCCO 

Các thông số huyết động 

đo đƣợc bằng PiCCO 

Các thông số huyết động 

đo đƣợc bằng USCOM 

CI CI 

SVRI SVRI 

SVI SVI 

SVV SVV 

GEDI FTc 

ELWI INO 

Mạch Mạch 

HA DO2 

 Chúng tôi lựa chọn các thông số huyết động CI, SVRI, SVI, SVV để so 

sánh giữa 2 phương pháp vì cả 2 phương pháp đều đo được các thông số này, 

hơn nữa các thông số này cũng giúp ích cho can thiệp điều trị huyết động. Chỉ 

số tim (CI) phản ánh tình trạng cung lượng tim thấp hay cung lượng tim tăng 

trong sốc nhiễm trùng. Chỉ số sức cản mạch máu (SVRI) thường giảm gây tụt 

huyết áp trong sốc nhiễm trùng và cần phải dùng thuốc co mạch. Chỉ số thể 

tích tống máu (SVI) phản ánh sức co bóp cơ tim, cần dùng thuốc cường tim 
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khi đã đủ thể tích tuần hoàn. Biến thiên thể tích tống máu (SVV) phản ánh 

tình trạng thể tích tuần hoàn, thường > 10% cần truyền dịch. 

1.4. Một số nghiên cứu về USCOM so với PAC, PiCCO và siêu âm trên 

thế giới và Việt Nam 

1.4.1. Độ tin cậy của USCOM 

 Độ tin cậy của USCOM so với PiCCO 

- Sophia và cs nghiên cứu so sánh độ chính xác của lưu lượng tim đo 

bằng siêu âm USCOM với PiCCO trên bệnh nhân sốc nhiễm trùng đưa ra 

kết luận lưu lượng đo bằng USCOM có tương quan rất chặt với đo bằng 

PiCCO với r = 0,89 [9]. 

- Ở Việt Nam, Nguyễn Thị Ngọc nghiên cứu đánh giá độ chính xác của 

các thông số huyết động đo bằng siêu âm USCOM với PiCCO trên bệnh nhân 

nặng thu được kết quả các thông số huyết động CI, SVRI, SVI, SVV đo bằng 

USCOM so với đo bằng PiCCO có tương quan mạnh, chặt chẽ và sự phù hợp 

tốt với r tương ứng là 0,85; 0,85; 0,82; 0,61 (p < 0,05) [75]. 

  Độ tin cậy của USCOM so với PAC 

- H.L.Tan và cs nghiên cứu so sánh sự tương đồng của lưu lượng tim 

đo bằng hai phương pháp USCOM và PAC ở bệnh nhân sau phẫu thuật tim 

đưa ra kết luận là sự tương đồng không tốt giữa hai phương pháp  [76]. 

- Knobloch và cs nghiên cứu so sánh USCOM và PAC ở bệnh nhân 

trong và sau phẫu thuật tim, kết quả đo lưu lượng tim bằng 2 phương pháp có 

mối tương quan chặt chẽ với r = 0,794 (p < 0,01)  

- Su và cs nghiên cứu so sánh USCOM và PAC trên BN ghép gan thấy 2 

phương pháp tương đồng rất tốt, phần trăm sai số giữa 2 phương pháp thay 

đổi từ 8,9% - 25,7% ở từng thời điểm khác nhau [77]. 
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- O Thom và cs nghiên cứu so sánh lưu lượng tim đo bằng USCOM và 

PAC trên bệnh nhân nặng ở ICU thu được kết quả lưu lượng tim đo bằng 

USCOM thấp hơn đo bằng PAC và có sự tương đồng kém giữa hai phương 

pháp [78]. 

- Nghiên cứu của Van Lelyveld-Haas so sánh lưu lượng tim đo bằng 

PAC với siêu âm USCOM thu được kết quả lưu lượng tim đo bằng 

USCOM thấp hơn 12% so với PAC với hệ số tương quan là r = 0,80 [79].  

Một nghiên cứu quan sát tổng hợp từ 10 nghiên cứu so sánh phương 

pháp siêu âm USCOM với PAC có phần trăm sai số từ 14-56% và theo 

khuyến cáo một phương pháp mới được coi là đáng tin cậy khi phần trăm sai 

số nằm trong khoảng ± 30%. Cũng giống các kỹ thuật đánh giá lưu lượng tim 

khác siêu âm USCOM không hoàn toàn tương đồng với PAC vì bản thân 

phương pháp đo lưu lượng tim bằng catheter động mạch phổi cũng có sai số 

20% so với giá trị của lưu lượng tim trên thực tế [80]. 

 Độ tin cậy của USCOM so với siêu âm 

- Wongsirimetheekul và cs nghiên cứu trên bệnh nhân sốc nhiễm trùng 

so sánh lưu lượng tim, chỉ số thể tích tống máu đo bằng siêu âm USCOM 

và siêu âm tim qua thành ngực cho thấy kết quả đo của 2 phương pháp 

không có sự khác biệt [81]. 

- Elgendy A nghiên cứu trên bệnh nhân nặng đánh giá sự tương đồng 

giữa 2 phương pháp siêu âm USCOM và siêu âm tim thu được kết quả chỉ 

số thể tích tống máu đo bằng siêu âm USCOM có tương quan rất mạnh với 

đo bằng siêu âm tim với r
2
 = 0,956 và phương pháp siêu âm USCOM có 

giá trị đánh giá lưu lượng tim và đáp ứng bù dịch ở bệnh nhân nặng [5]. 

- Phillips và cs so sánh USCOM và siêu âm tim ở trẻ sơ sinh non tháng, 

tác giả thấy giá trị đo lưu lượng tim bằng 2 phương pháp có tương quan mạnh 

và chặt chẽ với r = 0,9134 với p < 0,005. 
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- McNamara và cs nghiên cứu so sánh USCOM và siêu âm tim qua 

thành ngực ở phụ nữ có thai kết luận rằng USCOM tương đồng với siêu âm 

tim ở mức chấp nhận được [82].  

- Tác giả Phùng Văn Dũng nghiên cứu so sánh độ chính xác của lưu 

lượng tim đo bằng siêu âm USCOM so với siêu âm qua thành ngực có mối 

tương quan thuận với r = 0,967 (p< 0,001). Kết quả đo CO của 2 phương pháp 

có sự phù hợp tốt [83] 

1.4.2. Kết quả áp dụng USCOM trong xử trí huyết động 

- Deep A và cs nghiên cứu trên BN trẻ em sốc nhiễm trùng cho kết 

quả chỉ số tim, chỉ số sức cản mạch hệ thống giảm. Sau khi tiến hành 

điều trị theo hướng dẫn USCOM thì các thông số này trở về bình thường 

ở giờ thứ 42 [84]. 

- Wongsirimetheekul và cs nghiên cứu trên bệnh nhân sốc nhiễm trùng 

thấy lưu lượng tim và chỉ số sức cản mạch máu giảm [81]. 

- Nguyễn Thị Thu Yến nghiên cứu so sánh sự thay đổi lưu lượng tim 

và thể tích tống máu đo bằng siêu âm USCOM ở bệnh nhân gây tê tủy 

sống khi truyền dịch trước gây tê bằng NaCl 0,9% và voluven 6% thu được 

kết quả NaCl 0,9% không làm tăng CO, SV nhưng làm tăng SVV sau gây tê 

tủy sống. Ngược lại, voluven 6% có xu hướng tăng CO, SV và SVR và duy trì 

SVV ổn định trong và sau tê tủy sống so với thời điểm nền [85]. 

- Phùng Văn Dũng đánh giá huyết động bằng siêu âm USCOM ở bệnh 

nhân nhiễm trùng và sốc nhiễm trùng thu được kết quả 91,4% BN thiếu dịch, 

55,2% BN có chỉ số tim thấp, 68,9% BN có giảm thể tích tống máu, 62,1% 

BN có giảm chỉ số sức cản mạch hệ thống và có 12,1% BN có tăng sức cản 

mạch hệ thống [83]. 
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- Hoàng Văn Vụ nghiên cứu hồi sức bù dịch ở BN bỏng theo hướng dẫn 

của USCOM thu được kết quả chỉ số thể tích tống máu tăng và về bình thường 

sau 24 giờ, biến thiên thể tích tống máu và chỉ số sức cản mạch hệ thống giảm 

về giới hạn bình thường sau 48 giờ [86].  

- Nguyễn Thị Tú Anh nghiên cứu hồi sức bù dịch ở bệnh nhân viêm tụy 

cấp đưa ra kết luận siêu âm USCOM có thể dùng để đánh giá tình trạng thiếu 

dịch và hướng dẫn chỉ định bù dịch [87].  
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Chƣơng 2 

ĐỐI TƢỢNG VÀ PHƢƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 

2.1. Đối tƣợng nghiên cứu 

2.1.1. Tiêu chuẩn lựa chọn bệnh nhân vào nghiên cứu 

- Các bệnh nhân được chẩn đoán sốc nhiễm trùng theo Sepsis 2 và Trung 

tâm Y khoa, dịch vụ y tế Mỹ (US CMS: Centers for Medicare and Medicaid 

Services) có hoặc không phẫu thuật được theo dõi các thông số huyết động 

bằng USCOM tại khoa hồi sức tích cực.  

- Tuổi ≥ 18 

- Có chỉ định đặt hoặc có sẵn PiCCO 

2.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ 

Không đưa vào nghiên cứu những bệnh nhân có một trong các tiêu 

chuẩn sau: 

- Bệnh nhân có tình trạng sốc do nguyên nhân khác: sốc tim, sốc giảm 

thể tích, sốc phản vệ 

- Bệnh nhân có bệnh lý tim mạch từ trước: suy tim, bệnh mạch vành, 

hẹp, hở van tim, loạn nhịp tim nặng, thay đoạn mạch nhân tạo ở động mạch 

chủ bụng 

- Bệnh nhân thở máy chế độ bảo vệ phổi với thể tích khí lưu thông ≤ 6 

ml/kg cân nặng lý tưởng (có chấn thương ngực, tổn thương phổi cấp…) 

- Phụ nữ có thai 

- Bệnh nhân đang có rối loạn đông máu, tiền sử dùng thuốc chống đông. 

- Nhiễm trùng tại vùng đặt catheter PiCCO 

- Bệnh nhân và gia đình bệnh nhân không đồng ý đặt PiCCO 
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- Bệnh nhân tử vong hoặc xin về trong 24 giờ đầu nghiên cứu 

- Bệnh nhân không đo được các thông số huyết động bằng USCOM và 

PiCCO trong quá trình làm nghiên cứu. 

- Bệnh nhân không đặt được catheter PiCCO 

2.2. Phƣơng pháp nghiên cứu 

2.2.1. Thiết kế nghiên cứu 

2.2.1.1. Loại nghiên cứu 

- Nghiên cứu cắt ngang cho mục tiêu 1 (xác định mối tương quan và sự phù 

hợp giữa các thông số huyết động đo bằng USCOM và PiCCO) 

- Nghiên cứu mô tả và theo dõi dọc cho mục tiêu 2 (đánh giá một số kết quả 

điều trị bệnh nhân sốc nhiễm trùng dựa vào các thông số huyết động theo dõi bằng 

USCOM). 

2.2.1.2. Thời gian và địa điểm nghiên cứu 

- Địa điểm: Tại Phòng hồi sức tích cực - Bệnh viện Hữu nghị Việt Đức 

- Thời gian: từ tháng 01 năm 2013 đến tháng 05 năm 2015. 

2.2.1.3.  Cỡ mẫu nghiên cứu 

- Cỡ mẫu: được tính theo công thức áp dụng cho nghiên cứu hệ số tương 

quan của hai biến số định lượng [88]: 

N= 3+ 
2
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1
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Trong đó: 

- r: là hệ số tương quan mong muốn 

- C: là hằng số liên quan đến sai sót loại 1 (α) và loại 2 (β). Nếu lấy 

α=0,05 và β=0,20 tức lực mẫu (power)=0,80. Tra bảng có C=7,85. 
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Bảng 2.1. Hằng số C liên quan đến sai sót loại 1 (α) và loại 2 (β) [88] 

Α 
β= 0,20 

(power = 0,80) 

β =0,10 

(power = 0,90) 

β= 0,05 

(power = 0,95) 

0,10 6,15 8,53 10,79 

0,05 7,85 10,51 13,00 

0,01 13,33 16,74 19,84 

Áp dụng: 

Sophia Horster và cộng sự [9] nghiên cứu trên 70 bệnh nhân sốc nhiễm 

trùng để so sánh đo lưu lượng tim của hai phương pháp PiCCO và USCOM 

cho kết quả tương quan thuận rất chặt với r = 0,89. 

Trong nghiên cứu này, chúng tôi mong muốn kết quả đo các thông số 

huyết động (chỉ số tim, chỉ số sức cản mạch máu, biến thiên thể tích tống 

máu và chỉ số thể tích tống máu) giữa hai phương pháp PiCCO và USCOM 

có mối tương quan vừa trở lên với hệ số tương quan tối thiểu r = 0,52. 

Dùng bảng tính sẵn, chọn lực mẫu (power) = 90% và sai lầm loại I () = 

0,01 thì n = 42 bệnh nhân.  

Bảng 2.2. Bảng tính sẵn tính cỡ mẫu cho nghiên cứu mối tƣơng quan 

Power 0.8 0.8 0.9 0.9 0.9 0.95 0.95 0.95 

Alpha 0.01 0.001 0.05 0.01 0.001 0.05 0.01 0.001 

r(ρ)         

0.46 43 65 37 55 80 46 66 93 

0.48 39 59 34 50 72 42 60 85 

0.50 36 54 31 46 66 39 55 77 

0.52 33 49 28 42 60 35 50 70 
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2.2.2. Các tiêu chí đánh giá chủ yếu 

2.2.2.1. Mục tiêu 1: Xác định mối tương quan và sự phù hợp của các thông số 

huyết động CI, SVRI, SVI, SVV đo bằng phương pháp siêu âm không xâm lấn 

USCOM và phương pháp xâm lấn PiCCO: 

 Tương quan giữa 2 phương pháp USCOM và PiCCO 

- Giá trị trung bình của các thông số huyết động CI, SVRI, SVI, SVV đo 

bằng siêu âm USCOM và PiCCO 

- Hệ số tương quan tuyến tính r của các thông số huyết động CI, SVRI, 

SVI, SVV đo bằng siêu âm USCOM với PiCCO. 

  Sự phù hợp giữa 2 phương pháp siêu âm USCOM và PiCCO 

- Sự khác biệt và mức chênh lệch giá trị trung bình ± độ lệch chuẩn của các 

thông số huyết động CI, SVRI, SVI, SVV đo bằng siêu âm USCOM so với đo 

bằng PiCCO 

- Sự phù hợp (agreement) của các thông số huyết động CI, SVRI, SVI, 

SVV đo bằng siêu âm USCOM với bằng PiCCO dựa vào số cặp giá trị nằm 

ngoài khoảng ± 2SD < 20%. 

- Tính phần trăm sai số đo CI giữa siêu âm USCOM và PiCCO 

2.2.2.2. Mục tiêu 2: Đánh giá một số kết quả điều trị bệnh nhân sốc nhiễm 

trùng dựa vào các thông số huyết động theo dõi bằng USCOM 

- Sự thay đổi của các thông số huyết động CI, SVRI, SVI, SVV sau can 

thiệp điều trị tại các thời điểm nghiên cứu 

- Tỷ lệ bệnh nhân phải can thiệp điều trị và tỷ lệ đạt đích điều trị sau can 

thiệp điều trị (bù dịch, dùng thêm hoặc thay đổi liều noradrenalin, dobutamin) 

dựa vào kết quả đo các thông số huyết động bằng siêu âm USCOM. 

- Thay đổi nồng độ lactat ở bệnh nhân nghiên cứu 

- Thay đổi điểm SOFA ở bệnh nhân nghiên cứu 

- Tỷ lệ bệnh nhân sống, tử vong ở bệnh nhân nghiên cứu 
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2.2.3. Các tiêu chí đánh giá khác 

- Đặc điểm bệnh nhân nghiên cứu: tuổi, giới 

- Phân bố bệnh lý ở bệnh nhân nghiên cứu 

- Thời gian đo các thông số huyết động CI, SVRI, SVI, SVV bằng 

phương pháp USCOM và PiCCO 

- Tỷ lệ đo USCOM thành công qua ổ van động mạch chủ 

2.2.4. Một số tiêu chuẩn và định nghĩa dùng trong nghiên cứu 

2.2.4.1. Tiêu chuẩn chẩn đoán sốc nhiễm trùng theo Sepsis 2 

- Có hội chứng đáp ứng viêm hệ thống gồm ít nhất 2 trong 4 triệu chứng sau: 

 Thân nhiệt >38
0
C hoặc < 36

0
C 

 Nhịp thở > 20 lần/phút hoặc PaCO2 < 32 mmHg 

 Mạch > 90 lần/phút 

 Bạch cầu > 12.000/mm
2
 hoặc < 4.000/mm

2 
 

- Có ổ nhiễm khuẩn (dịch phế quản, dịch ổ bụng…) hoặc cấy máu dương tính 

- Huyết áp tâm thu < 90 mmHg hoặc giảm > 40 mmHg so với huyết áp 

tâm thu nền của bệnh nhân, hoặc HATB < 65 mmHg, không đáp ứng với bù 

dịch (áp lực tĩnh mạch trung tâm CVP 8-12 mmHg) hoặc phải dùng thuốc vận 

mạch để duy trì huyết áp 

- Có biểu hiện giảm tưới máu tổ chức hoặc rối loạn chức năng ít nhất 

một cơ quan (thở máy). 

2.2.4.2. Tiêu chuẩn sóng siêu âm USCOM đạt chuẩn trên lâm sàng: 

- Sóng được chọn là các sóng có hình tam giác, đỉnh nhọn và cao nhất, 

hai mặt bên thẳng, không bị lẫn bởi các sóng khác. 

- Là sóng của thì tâm thu: tức là sóng được chọn phải nằm giữa 2 nút mở 

và đóng van, đồng thời không chứa các sóng của thì tâm trương (có dạng chữ 

M theo sau sóng của thì tâm thu). 

- Âm thanh nghe được là âm đặc trưng của dòng máu phụt qua van và 

nghe được rõ nhất. 
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Hình 2.1. Hình ảnh sóng siêu âm đạt tiêu chuẩn 

2.2.4.3. Can thiệp điều trị truyền dịch, dùng thuốc trợ tim, vận mạch dựa vào các 

thông số huyết động đo bằng siêu âm USCOM và tiêu chuẩn đạt đích điều trị 

- Truyền dịch khi CI thấp < 2,5 lít/phút/m
2
 và SVV > 15%, và đạt đích 

điều trị khi có ít nhất 1 trong những tiêu chuẩn sau: CI tăng >15%; SVI 

tăng > 10%; SVV giảm 10% so với trước điều trị [89], [90], [91]. 

- Dùng hoặc tăng liều dobutamin khi CI < 2,5 lít/phút/m
2
, SVI < 35 ml/m

2
 

mà SVRI và SVV trong giới hạn bình thường và đạt đích điều trị khi CI 

tăng > 15% so với trước điều trị. 

- Dùng noradrenalin hoặc tăng liều khi CI > 2,5 lít/phút/m
2
 mà SVRI giảm 

< 18000 d.s/cm
5
/m

2
, và đạt đích điều trị khi HATB tăng > 20% so với 

trước điều trị. 
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- Dùng dobutamin và noradrenalin khi CI < 2,5 lít/phút/m
2
, SVI < 35 

ml/m
2
, SVRI giảm < 18000 d.s/cm

5
/m

2
 mà SVV trong giới hạn bình 

thường (< 10%). 

 Loại dịch truyền, cách truyền dịch 

Nghiệm pháp truyền dịch bằng các liều bolus 500 ml dung dịch 

natriclorua 0,9% trong 30 phút dựa vào thông số biến thiên thể tích tống máu 

và chỉ số tim đo được bằng siêu âm USCOM. 

 Thuốc trợ tim, vận mạch 

+ Noradrenalin: mục tiêu nâng huyết áp trung bình ≥ 65mmHg, truyền 

tĩnh mạch bắt đầu từ liều 0,01 µg/kg/phút, tăng mỗi lần 0,05 µg/kg/phút và có 

thể dùng thêm adrenalin khi huyết áp không đạt đích. Khi giảm liều 

noradrenalin cũng giảm dần mỗi lần 0,05 µg/kg/phút. 

+ Dobutamin: truyền tĩnh mạch bắt đầu từ liều 5 µg/kg/phút, tăng mỗi 

lần lên 2,5 µg/kg/phút khi chỉ số tim < 2,5 lít/phút/m
2
, liều có thể tới 20 

µg/kg/phút. Khi giảm liều dobutamin cũng giảm dần mỗi lần 2,5 µg/kg/phút. 

2.2.4.4. Công thức tính phần trăm sai số đo lường giữa 2 phương pháp  

- Theo khuyến nghị của phân tích cộng gộp Critchley L.A.H và Critchley 

J.A.H, một phương pháp đo lưu lượng tim mới được chấp nhận so với phương 

pháp hiện tại khi phần trăm sai số phản ánh giá trị dự báo sai khác bao nhiêu 

phần trăm so với giá trị trung bình thực tế nằm trong khoảng ± 30% [92]. 

% sai số = (100 × 1,96 × SD)/ µ 

Trong đó:  

SD: độ lệch trung bình 

µ: giá trị chỉ số tim trung bình của 2 phương pháp 

2.2.4.5. Một số định nghĩa dùng trong nghiên cứu 

- Thời gian đo USCOM được tính từ khi đặt đầu dò trên thành ngực ở ổ 

van động mạch chủ cho đến khi chọn được sóng đạt tiêu chuẩn và tính ra 

được các thông số huyết động. 
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- Tương quan giữa CI, SVRI, SVI, SVV đo bằng 2 phương pháp được 

phân tích dựa trên hệ số tương quan r (Pearson), đồ thị và phương trình hồi 

quy tuyến tính y = ax + b 

- Sự phù hợp giữa hai phương pháp đo lường được trình bày theo biểu đồ 

Bland-Alman với trung bình ± độ lệch chuẩn (mean ± 2SD). Sự phù hợp 

được coi là tốt nếu < 20% số cặp giá trị nằm ngoài khoảng mean ± 2SD. 

- Sự tương đồng giữa 2 phương pháp đo lường khi phần trăm  sai số 

đo lường trong khoảng ± 30% 

- Mức chia độ nặng của thang điểm SOFA dựa vào: điểm SOFA ≥ 8 thì 

tiên lượng tử vong cao, điểm SOFA < 8 tiên lượng tử vong thấp  

- Mức chia độ nặng theo nồng độ lactat máu động mạch dựa vào: lactat 

máu bình thường ≤ 2 mmol/l, lactat máu trung bình: 2,1 – 3,9 mmol/l; lactat 

cao ≥ 4 mmol/l. 

- Thời gian thở máy: tính từ khi bệnh nhân thở máy tại khoa hồi sức đến 

khi bệnh nhân cai được máy thở hoàn toàn 

- Thời gian nằm ICU: là thời gian từ lúc bệnh nhân được chuyển về ICU 

cho đến khi được chuyển khoa khác trong bệnh viện 

- Tử vong là khi bệnh nhân tử vong tại viện hoặc bệnh tiến triển nặng gia 

đình xin về 

- Thời gian theo dõi: đến khi bệnh nhân ổn định ra viện hoặc tử vong, 

nặng xin về. 

2.2.5. Tiến hành nghiên cứu 

2.2.5.1. Chuẩn bị phương tiện và bệnh nhân 

- Bệnh án nghiên cứu 

- Máy thở Bennet 840 có các phương thức thở chỉ huy, hỗ trợ 

- Monitoring đa thông của hãng Philips theo dõi: điện tim (ECG), tần số 

tim, huyết áp, nhịp thở, nhiệt độ, bão hòa oxy máu mao mạch đầu (SpO2) 
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- 1 catheter tĩnh mạch trung tâm 3 nòng số 7 của hãng B/Braun thông thường 

- 1 catheter PiCCO chuyên biệt (có cảm biến nhiệt ở đầu mút catête và bộ 

phận cảm biến nhiệt gắn với catête tĩnh mạch trung tâm của hãng Pulsion-Đức) 

- Hệ thống máy PiCCO (hãng Pulsion-Đức) 

- Máy siêu âm tim không xâm lấn USCOM 

- Máy đo khí máu Nova pHOx Plus 

- Phương tiện lấy máu động mạch: bơm tiêm 1 ml có tráng heparin 

- Máy xét nghiệm sinh hóa, công thức máu theo tiêu chuẩn tại khoa sinh 

hóa và huyết học Bệnh viện Hữu nghị Việt Đức. 

 

 

Hình 2.2. Catheter tĩnh mạch 

 trung tâm  3 nòng 

Hình 2.3. Catheter PiCCO  

   

Hình 2.4. Hệ thống máy đo USCOM 
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Hình 2.5. Máy theo dõi PiCCO             Hinh 2.6. Monitoring Philips 

 

 
 

Hình 2.7. Máy đo khí máu Nova 
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Bảng 2.3. Bảng điểm SOFA [93] 

Điểm SOFA 1 2 3 4 

PaO2/FiO2 

(mmHg) 
≤ 400 ≤ 300 ≤ 200 ≤ 100 

Tiểu cầu G/l < 150 100 50 20 

Bilirubin 

(mol/l) 
20 - 32 33 - 101 102 - 204 > 204 

Huyết áp HATB < 70 

Dopamin ≤ 5 

hoặc 

Dobutamin 

Dopamin > 5 hoặc 

Epinephrin ≤ 0,1 

hoặc Noradrenalin 

≤ 0,1 

Dopamin > 15 hoặc 

Epinephrin > 0,1 hoặc 

Noradrenalin > 0,1 

Glasgow 13 - 14 10 - 12 6 - 9 < 6 

Creatinin 

(mol/l) 
110 - 170 171 - 299 300 - 440 > 440 

 

2.2.5.2. Thực hiện nghiên cứu 

Tất cả các bệnh nhân được chẩn đoán sốc nhiễm trùng theo tiêu chuẩn 

sepsis 2 và đủ tiêu chuẩn lựa chọn vào nghiên cứu tại khoa hồi sức đều được 

điều trị theo một phác đồ chung: 

 Thông khí nhân tạo kiểm soát áp lực hoặc kiểm soát thể tích 

 Thể tích khí lưu thông Vt: 8 ml/kg 

 Tần số thở: 12-14 lần/phút 

  I:E = 1:2, FiO2 50%. 

 Điều trị sốc nhiễm trùng 

- Hồi sức huyết động:  

 Truyền dịch cơ bản + dịch nuôi dưỡng (đường ruột, và/hoặc nuôi 

dưỡng đường tĩnh mạch)  

+ Dịch bù khối lượng tuần hoàn bằng natriclorua 0,9%, dùng thuốc trợ 

tim và vận mạch dựa vào các thông số huyết động đo bằng siêu âm 



50  

 

USCOM (có đối chứng với các thông số huyết động đo bằng PiCCO 

sau bù liều dịch đầu tiên mà các thông số huyết động không cải 

thiện để đảm bảo điều trị cho bệnh nhân được chính xác). 

- Kiểm soát nhiễm trùng: 

 Các bệnh nhân được phẫu thuật (tủng tạng rỗng) được cấy bệnh 

phẩm trong khi phẫu thuật. 

 Dùng kháng sinh phổ rộng theo kinh nghiệm khi chưa có kết quả 

kháng sinh đồ và theo kết quả kháng sinh đồ nếu đã có.  

- Điều trị hỗ trợ:  

 Truyền máu và các chế phẩm máu: khi Hb < 7g/dl.  

 Truyền tiểu cầu khi tiểu cầu < 10.000/mm
3
 và không có chảy máu trên 

lâm sàng hoặc khi tiểu cầu < 20.000/mm
3
 và có nguy cơ chảy máu cao. 

Khi có chảy máu, phẫu thuật nâng tiểu cầu lên ≥ 50.000/mm
3
.
 
 

 Điều trị thay thế thận bằng phương pháp lọc máu khi có chỉ định 

 Dự phòng huyết khối tĩnh mạch sâu: Lovenox 40 mg/ngày tiêm dưới 

da (BN có chống chỉ định heparin dùng các phương pháp cơ học). 

 Dự phòng loét tiêu hóa: esomeprazole 40 mg/ngày tiêm tĩnh mạch 

Dinh dưỡng nuôi ăn bằng đường ruột nếu dung nạp hoặc nuôi dưỡng 

đường tĩnh mạch 

 Kiểm soát đường huyết, mục tiêu đường huyết < 10 mmol/l.  

Phác đồ kiểm soát đường huyết tại khoa Hồi sức tích cực Bệnh viện 

Việt Đức: 

Nồng độ đƣờng máu 

(mmol/l) 

Liều insulin bolus sau 

thử lần đầu tiên 

(đơn vị) 

Liều insulin duy trì 

(đơn vị/giờ) 

< 7 
Không dùng 

Ngừng 

7- 8,2 0,2 

8,3 – 9,5 0,5 0,5 

9,6 – 11 1 1 
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11,1 – 14 2 2 

14,1 – 17 3 3 

17,1 – 20 4 4 

      > 20 6 6 

 Cách pha insulin tác dụng nhanh: pha nồng độ 1 đơn vị/ml 

Theo dõi đường máu mao mạch: mỗi 2 giờ cho tới khi đường máu ổn 

định trong 3 giờ chuyển sang theo dõi 4-6 giờ/lần. Khi đường máu < 3,3 

mmol/l hoặc > 17 mmol/l thử đường máu 30 phút/lần. 

Xử trí hạ đường huyết: khi đường huyết < 3,3 mmol/l. Truyền tĩnh mạch 

100 ml glucose 30%. Truyền nhắc lại khi vẫn còn tình trạng hạ đường huyết. 

Xử trí hạ kali máu: khi nồng độ kali máu < 3 mmol/l bù kali dựa vào kết 

quả xét nghiệm. 

 Truyền bicarbonat: khi pH < 7,2: dùng natribicacbonat 4,2%, lượng 

bù tính theo công thức: 

[HCO3
-
]Thiếu = Pkg × 0,4 × ([HCO3

-
]cần đạt – [HCO3

-
]đo được ) 

Cách bù: bù ½ lượng thiếu trong 3-4 giờ nếu bệnh nhân không có suy 

tim và ½ còn lại bù trong 24 giờ. 

 Khám lâm sàng đánh giá tri giác theo thang điểm Glasgow 

 Lấy máu động mạch thử khí máu 6 giờ/lần  

 Xét nghiệm sinh hóa máu (chức năng gan: bilirubin, SGOT, SGOT), thận 

(ure máu, creatinine máu), công thức máu. 

 Đặt catheter tĩnh mạch trung ương ba nòng để truyền thuốc vận mạch, 

đo lưu lượng tim (nếu bệnh nhân chưa có) 

 Đặt catheter PiCCO ở động mạch đùi hoặc động mạch cánh tay theo 

dõi huyết áp động mạch liên tục và đo các thông số huyết động  

 Tiến hành đo đồng thời các thông số huyết động CI, SVRI, SVI, SVV 

cho mỗi bệnh nhân tại thời điểm đặt xong catheter PiCCO và 2 lần ngẫu nhiên 

trong 24 giờ đầu bằng 2 phương pháp PiCCO và siêu âm USCOM để tính mối 
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tương quan và sự phù hợp (Người đo các thông số huyết động bằng siêu âm 

USCOM là nghiên cứu viên đã qua một lớp tập huấn 4 giờ do chuyên gia 

nước ngoài tổ chức và hàng ngày đều thực hành đo USCOM tại khoa hồi sức 

tích cực, đo bằng phương pháp USCOM trước khi đo PiCCO).  

 Ngay sau khi đo các thông số huyết động bằng phương pháp siêu 

âm USCOM tiến hành can thiệp điều trị truyền dịch dựa vào chỉ số SVV 

và CI, dùng dobutamin dựa vào chỉ số tim CI và noradrenalin theo chỉ số 

sức cản mạch máu (SVRI). Sau khi can thiệp điều trị 1 giờ tiến hành đo 

lại các thông số huyết động bằng siêu âm USCOM (nếu bệnh nhân còn 

thiếu dịch hoặc phải điều chỉnh thuốc trợ tim, vận mạch tiếp tục điều trị 

theo phác đồ hồi sức huyết động).  

 Các thời điểm đo các thông số huyết động: 

 Thời điểm 1 (T0): thời điểm đặt xong catheter tĩnh mạch trung tâm và 

PiCCO, tiến hành đo các thông số huyết động bằng 2 phương pháp. 

 Thời điểm 2 (T6): trong khoảng thời gian từ 0-6 giờ sau thời điểm T0 

 Thời điểm 3 (T12): trong khoảng 6 - 12 giờ sau thời điểm T0 

 Thời điểm 4 (T24): trong khoảng thời gian 12-24 giờ sau thời điểm T0 

 Thời điểm 5 (T48): trong khoảng thời gian 36-48 giờ sau thời điểm T0 

 Thời điểm 6 (T72): trong khoảng thời gian 48-72 giờ sau thời điểm T0 

 Các thời điểm sau can thiệp điều trị (bù dịch, dùng hoặc tăng giảm liều 

thuốc trợ tim, vận mạch) theo hướng dẫn của USCOM trong vòng 1 giờ.  

2.2.5.3.  Một số kỹ thuật được tiến hành trong nghiên cứu. 

a. Kỹ thuật đặt catheter tĩnh mạch trung ương 

- Để bệnh nhân tư thế Trendelenburg và kê gối dưới vai. Đầu bệnh nhân 

quay sang phía đối diện 

- Người làm thủ thuật mặc áo mổ, đi găng vô khuẩn, đeo khẩu trang, đội 

mũ. Làm sạch da bằng các dung dịch sát khuẩn betadin 
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- Trải toan vô khuẩn phủ toàn bộ phẫu trường (đầu, mặt bệnh nhân) trừ 

một lỗ hở đủ rộng tại vị trí cần đặt catheter. Gây tê tại chỗ làm thủ thuật 

- Kiểm tra các đầu của đường truyền tĩnh mạch và làm đầy catheter bằng 

dung dịch natricorua 0,9% vô trùng để đuổi hết khí trong lòng catheter 

- Xác định vị trí chọc kim dựa vào các mốc giải phẫu. Dùng kim thăm dò 

khi chọc đúng tĩnh mạch sẽ thấy máu đen trào vào bơm tiêm.  

- Giữ kim chắc, rút bơm tiêm (thường dùng một ngón tay để bịt đốc kim 

để làm giảm nguy cơ tắc mạch khí), và luồn dây dẫn. Đầu ngoài dây dẫn phải 

đủ dài so với chiều dài ống thông tĩnh mạch 

- Rút kim thăm dò trong khi vẫn giữ dây dẫn (không được bỏ tay khỏi 

dây dẫn). Giữ nguyên dây dẫn tại vị trí chọc. 

- Dùng dao phẫu thuật rạch da bằng một lỗ nhỏ tại vị trí chọc phía trên 

dây dẫn 

- Đưa ống nong qua dây dẫn, nong rộng và rút ra 

-  Kiểm tra để chắc chắn đầu xa của catheter tĩnh mạch đã được mở, luồn 

catheter qua dây dẫn. Khi catheter gần đến vị trí rạch da, rút dây dẫn ra dần 

cho đến khi nó vượt qua đầu xa của catheter. Giữ nguyên dây dẫn, luồn 

catheter vào tĩnh mạch đến vị trí thích hợp. Giữ catheter tĩnh mạch tại chỗ, rút 

dây dẫn ra 

-  Kiểm tra chức năng của các catheter. Cố định catheter bằng chỉ khâu 

hoặc bằng các dụng cụ dán không phải khâu 

- Làm sạch bằng các dung dịch sát khuẩn và băng vô khuẩn 

b. Kỹ thuật đặt catheter PiCCO  

  Chuẩn bị bệnh nhân 

- Giải thích cho người nhà bệnh nhân về tình trạng bệnh, lợi ích, nguy cơ 

và những biến cố có thể xảy ra trong và sau quá trình đặt catheter 

- Khám bệnh nhân và chọn vị trí đặt catheter 
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- Làm vệ sinh vùng đặt catheter: vệ sinh là rửa sạch vùng can thiệp bằng 

dung dịch làm sạch theo quy trình cho thủ thuật tại Bệnh viện Việt Đức 

  Chuẩn bị dụng cụ 

- Máy PiCCO và bộ catheter PiCCO 

- Bao áp lực có bóng cho phép điều chỉnh được áp lực 

- Bộ dụng cụ vô khuẩn làm thủ thuật (kéo, banh, gạc, chỉ khâu…) 

- Natriclorua 0,9% 500 ml pha heparin với nồng độ 100 UI/500 ml 

- Bác sỹ làm thủ thuật rửa tay, đeo khẩu trang và đội mũ, sử dụng găng 

tay và mặc áo thủ thuật vô khuẩn 

  Kỹ thuật đặt catheter PiCCO 

- Bƣớc 1: Đặt catheter tĩnh mạch trung tâm 3 nòng (tĩnh mạch cảnh 

trong hay dưới đòn) và gắn bộ phận cảm ứng nhiệt (thermistor) của hệ thống 

PiCCO với nhánh đầu gần của catheter.  

- Bƣớc 2: Đặt catheter Pulsocath của PiCCO qua động mạch đùi bằng kỹ 

thuật Seldinger rồi nối với hệ thống theo dõi huyết áp liên tục. Chú ý chọn 

dạng sóng động mạch chủ vì tuy catheter đặt ở động mạch đùi nhưng đầu lại ở 

vị trí động mạch chủ bụng. 

+ Màn hình PiCCO sẽ hiện giá trị, dạng sóng huyết áp và các thông số 

huyết động.  

- Bƣớc 3: Chuẩn zero cho PiCCO bằng cách mở đầu dò cảm nhận áp lực, 

bấm nút zero trên màn hình máy PiCCO 

- Cài đặt các thông số: chiều cao; cân nặng bệnh nhân; thể tích dịch lạnh 

trong mỗi lần tiêm (phụ thuộc vào diện tích da, 0,2 ml/kg là bắt buộc)  

  Tiến hành đo 

- Tiến hành zero máy và đo áp lực tĩnh mạch trung ương qua hệ thống. 

Sau khi cài đặt thông số CVP xong, vào mục Menu sẽ hiện lên bảng Cardiac 

output. Nhấn vào mục này sẽ hiện lên bảng đồ thị hoà loãng nhiệt. Trên bảng 
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này sẽ tự báo số ml nước lạnh cần bơm (Thông thường người nặng 50 kg 

khoảng 20 ml) 

- Chuẩn bị 20 ml nước lạnh (nên để dưới 8 độ C) cho vào xy-lanh 20 ml 

nối với cổng proximal có bộ phận cảm ứng nhiệt đầu vào trên catheter tĩnh 

mạch trung tâm. 

- Nhấn nút bắt đầu đo (Start) trên thanh công cụ ở trên màn hình. Trên 

màn hình sẽ hiện lên dòng chữ bắt đầu tiêm (inject now). Bơm ngay 20 ml 

nước lạnh trong vòng dưới 10 giây (càng nhanh càng tốt) 

- Trên màn hình sẽ hiện lên đường cong hoà loãng nhiệt. Chờ cho đường 

cong hiện lên hoàn toàn, các thông số huyết động sẽ hiện ra. Nhấn vào nút bắt 

đầu đo (Start) để tiếp tục đo lần 2. Đo khoảng 3 lần, sau đó chọn trên màn 

hình các lần đo có thông số có giá trị gần nhau nhất. 

- Chọn xong ấn nút Save và Calculate CO để lưu lại các thông số 

vừa đo 

- Kết thúc quá trình đo 

- Ghi lại các thông số huyết động trên máy  
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Hình 2.8. Cách lắp hệ thống PiCCO[63] 

 

Hình 2.9. Đường biểu diễn đo lưu lượng tim [63] 

 

Hình 2.10. Đường biểu diễn huyết áp động mạch xâm lấn 
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Hình 2.11. Cơ chế đo các chỉ số PiCCO 

• Đánh giá tiền gánh: SV, SVV 

• Lưu lượng tim, chỉ số tim: CO, CI 

• Sức cản mạch hệ thống: SVRI 

c. Kỹ thuật đo và cách đặt đầu dò USCOM 

 Chuẩn bị bệnh nhân: 

- Nằm ngửa trên giường, được lắp các phương tiện theo dõi các dấu 

hiệu sinh tồn (mạch. SpO2, huyết áp) 

 Người thực hiện: 

- Bác sỹ gây mê hồi sức có kinh nghiệm đã qua lớp đào tạo của chuyên 

gia nước ngoài và có trên 50 lần đo. 

 Phương tiện: 

- Máy siêu âm tim không xâm lấn USCOM (USCOM Ltd, Sydney 

Australia), đầu dò siêu âm  

- Toan lỗ sạch, bông, cồn sát trùng 70
0
, betadine 10%; gạc, gối kê vai 

- Mũ, khẩu trang, găng sạch 

 Tiến hành đo 

- Đo chiều cao, cân nặng của bệnh nhân và nhập thông tin vào máy: tên 

bệnh nhân, tuổi, giới tính, chiều cao (cm), cân nặng (kg), các thông số huyết 

động tại thời điểm đo: huyết áp tâm thu (mmHg), huyết áp tâm trương 

(mmHg), CVP (mmHg), Hb (g/dl). 

- Người làm siêu âm rửa tay thường quy, đi găng sạch 

- Làm sạch da vùng siêu âm bằng dung dịch sát khuẩn (dùng cồn trắng 

hoặc betadin) 

- Trải toan sạch toàn bộ phẫu trường, trừ một lỗ hở tại vị trí cần đặt đầu 

dò siêu âm USCOM (hõm ức hoặc khoang liên sườn 3-5 cạnh ức trái) 

- Bôi gel vào đầu dò siêu âm 

 Đặt đầu dò siêu âm ở hõm ức tiếp xúc với phần mô mềm ngay phía 
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trên xương ức hướng theo trục dọc của động mạch chủ lên để xác định dòng máu 

qua van động mạch chủ. Có thể dịch chuyển, xoay đầu dò siêu âm theo 3 mặt 

phẳng (đầu/chân; trái/phải và trước/sau) hoặc thay đổi tư thế bệnh nhân nhằm 

điều chỉnh sao cho hướng chùm tia siêu âm phát ra từ đầu dò trùng với chiều 

dòng máu phụt qua van động mạch chủ để lấy được tín hiệu tốt nhất. 

 Góc tạo bởi chùm tia siêu âm với chiều dòng máu có ý nghĩa quyết 

định đến độ chính xác của tín hiệu. Khi chùm tia hướng song song với dòng 

máu, tức là ở 0
0
, vận tốc đo được là chính xác nhất. Ngược lại, khi chùm tia 

vuông góc với dòng máu hoặc ở 90
0
 thì vận tốc bằng 0. 

 Dò tìm dòng máu qua van động mạch chủ dựa vào các tiêu chuẩn về 

hình dạng sóng và cường độ âm thanh. 

 USCOM đo được tốc độ dòng máu lớn nhất trên đường phản hồi của 

sóng siêu âm nên hình ảnh thu được là những sóng rõ ràng, sắc nét với âm 

thanh nghe được rõ nhất. Sóng được chọn là những sóng hình tam giác vì lúc 

đó bước sóng phát ra từ đầu dò ổn định nhất. 

 Trên màn hình máy siêu âm USCOM lựa chọn vị trí mà đầu dò siêu âm 

đo được các sóng đủ tiêu chuẩn về hình dạng và âm thanh và loại bỏ các sóng có 

hình dạng không đủ tiêu chuẩn (càng nhiều sóng có hình dạng và âm thanh đủ 

tiêu chuẩn thì độ chính xác của các thông số huyết động đo được càng cao). 

 Sau đo ổn định chọn lấy ít nhất 5 sóng chuẩn, loại bỏ sóng nhiễu, ghi 

nhận kết quả, lưu các thông số cần đánh giá. 
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Hình 2.13. Hình ảnh sóng được chọn ở ổ van động mạch chủ 

-  Ghi lại các thông số huyết động đo được nhờ bộ vi xử lý của máy siêu 

âm: lưu lượng tim (CO), chỉ số tim (CI), chỉ số sức cản mạch máu (SVRI), biến 

thiên thể tích tống máu (SVV), chỉ số thể tích tống máu (SVI), nhịp tim...[94]. 

Hình 2.12. Tiếp cận van động mạch chủ 

Đo CO tim trái  
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2.2.5.4. Thu thập số liệu (có mẫu bệnh án kèm theo) 

- Những thông số chung: 

 Tuổi, giới, bệnh lý mắc 

 Tỷ lệ đo USCOM thành công 

 Vị trí đo các thông số huyết động bằng siêu âm USCOM 

 Thời gian đo các thông số huyết động bằng siêu âm USCOM 

- Mục tiêu 1 

 Chỉ số tim, chỉ số sức cản mạch hệ thống, chỉ số thể tích tống máu, 

biến thiên thể tích nhát bóp đo bằng hai phương pháp USCOM và PiCCO tại 

3 thời điểm nghiên cứu trong 24 giờ đầu 

- Mục tiêu 2 

 Thay đổi của chỉ số tim, chỉ số sức cản mạch hệ thống, chỉ số thể tích 

tống máu, biến thiên thể tích nhát bóp sau khi can thiệp điều trị theo hướng 

dẫn dựa vào các thông số huyết động đo được bằng siêu âm USCOM 

 Tỷ lệ bệnh nhân phải can thiệp điều trị và đạt đích điều trị dựa vào 

các thông số huyết động đo được bằng siêu âm USCOM 

 Thay đổi điểm SOFA bắt đầu nghiên cứu và trong quá trình điều trị 

 Thay đổi nồng độ lactat máu động mạch tại thời điểm bắt đầu nghiên 

cứu và tại các thời điểm 6 giờ, 24 giờ 

 Thời gian thở máy, thời gian nằm hồi sức 

 Tỷ lệ bệnh nhân sống, chết 

2.2.6. Phân tích và xử lý số liệu. 

- Kết quả được thống kê và xử lý bằng các thuật toán thích hợp với phần 

mềm SPSS để so sánh hai tỷ lệ, tính tỷ lệ phần trăm (%), tính giá trị trung bình, 

tính độ lệch chuẩn. 

- Các thuật toán sử dụng là tính trung bình (Mean) và độ lệch chuẩn 

(Standard Deviation). Các giá trị định tính được biểu hiện bằng tỷ lệ %, so 

sánh sự khác biệt bằng kiểm định khi bình phương. Các giá trị định lượng 
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được biểu hiện bằng giá trị trung bình và lệch chuẩn, so sánh sự khác biệt 

giữa hai giá trị trung bình bằng test t-Student. Giá trị p < 0,05 được coi là có ý 

nghĩa thống kê. 

- Sự phù hợp giữa hai phương pháp đo lường được biểu hiện trên biểu 

đồ Bland- Altman và số cặp giá trị nằm ngoài khoảng 2SD < 20%. 

- Tương quan tuyến tính được biểu hiện bằng hệ số tương quan r (Pearson) 

Bảng 2.4. Ý nghĩa của hệ số tƣơng quan 

Hệ số tƣơng quan Ý nghĩa 

±0,01 đến ±0,1 Mối tương quan quá thấp, không đáng kể 

±0,2 đến ±0,3 Mối tương quan thấp 

±0,4 đến ±0,5 Mối tương quan trung bình 

±0,6 đến ±0,7 Mối tương quan mạnh 

±0,8 trở lên Mối tương quan rất mạnh 
 

2.2.7. Khía cạnh đạo đức của đề tài nghiên cứu 

Các kỹ thuật sử dụng trong nghiên cứu như đặt catheter tĩnh mạch trung 

ương, catheter PiCCO đã được Bộ Y tế phê duyệt và áp dụng thường quy tại 

Bệnh viện Hữu nghị Việt Đức. Siêu âm USCOM là kỹ thuật hoàn toàn không 

xâm lấn. Người nhà bệnh nhân được giải thích đầy đủ về quy trình nghiên 

cứu, việc cần thiết phải làm các can thiệp theo dõi tình trạng huyết động giúp 

cho việc hồi sức huyết động sớm, cũng như nguy cơ có thể gặp khi làm một 

số thăm dò và đồng ý tham gia sẽ phải ký vào bản cam kết. Những bệnh nhân 

có nguy cơ đều được loại trừ để tránh các tác động không mong muốn của 

phương pháp theo dõi huyết động. Tất cả các bệnh nhân được chẩn đoán và 

điều trị sốc nhiễm trùng theo hướng dẫn của SSC 2012. Kết quả của biện 

pháp thăm dò chỉ nhằm mục đích nghiên cứu và điều trị cho bệnh nhân, mọi 

thông tin được giữ bí mật tuyệt đối. Đề tài nghiên cứu là một đề tài nhánh của 

đề tài cấp Nhà nước tại Trung Tâm Gây mê và Hồi sức ngoại khoa đã được 

Bệnh viện Hữu Nghị Việt Đức phê duyệt cũng như sự đồng ý của Bộ Khoa 

học và Công nghệ cho tiến hành nghiên cứu và nghiệm thu năm 2015. 
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- Tỷ lệ BN can thiệp điều trị và đạt đích điều trị 

- Thay đổi CI, SVRI, SVI, SVV sau can thiệp điều trị 

- Thay đổi nồng độ lactat, điểm SOFA 

- Thời gian thở máy, thời gian nằm ICU 

- Tỷ lệ sống, chết 

2.2.8. Sơ đồ thiết kế nghiên cứu 

 
 
 

           

 
 
 

 
 

 
 
                                               
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Mục tiêu 2 

BN SỐC NHIỄM TRÙNG 

 

ĐO USCOM  

(CI, SVV, SVRI, SVI) 
ĐO PiCCO 

(CI, SVV, SVRI, SVI) 

 
 

Hồi sức huyết động 

Đặt PiCCO 

 

Mục tiêu 1 

SVV > 10% SVRI < 1800 

Hồi  sức huyết động theo 

hƣớng dẫn của USCOM 

CI < 2,5 l/ph/m
2 

Bù dịch 

500 ml NaCl 

0,9% 

Noradrenalin 

SVI < 35 

Dobutamin Noradrenalin + 

Dobutamin 

Đo lại USCOM (CI, SVRI, SVI, SVV) 

Kiểm soát nhiễm trùng 

Điều trị hỗ trợ 

Chƣa đạt đích điều trị Đạt đích điều trị 
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Chƣơng 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU  

 

Trong thời gian từ tháng 1 năm 2013 đến tháng 5 năm 2015, chúng tôi tiến 

hành nghiên cứu trên 46 bệnh nhân sốc nhiễm trùng (4 bệnh nhân bị loại khỏi 

nghiên cứu do không đo được thông số huyết động bằng phương pháp USCOM) 

có chỉ định theo dõi huyết động bằng PiCCO tại khoa hồi sức - Bệnh viện Việt 

Đức thu được kết quả sau: 

3.1. Đặc điểm chung của bệnh nhân nghiên cứu 

3.1.1. Tuổi 

Các bệnh nhân sốc nhiễm trùng trong nghiên cứu của chúng tôi có tuổi 

trung bình 52,8 ± 11,1 tuổi (trong đó cao nhất là 77 tuổi và thấp nhất là 20 tuổi). 

3.1.2. Giới 

 

Biểu đồ 3.1. Phân bố giới ở bệnh nhân nghiên cứu 

Nhận xét: 42 bệnh nhân sốc nhiễm trùng trong nghiên cứu của chúng tôi gồm 

có 27 bệnh nhân nam (chiếm 64,3%) và 15 bệnh nhân nữ (chiếm 35,7%). 
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3.1.3. Đặc điểm bệnh lý nhiễm trùng của bệnh nhân nghiên cứu 

 

Biểu đồ 3.2. Phân bố bệnh lý nhiễm trùng ở bệnh nhân nghiên cứu 

Nhận xét: 

Bệnh lý thường gặp ở các bệnh nhân trong nghiên cứu của chúng tôi là 

sốc nhiễm trùng đường mật (20 bệnh nhân chiếm tỉ lệ 47,6%), tiếp theo là do 

thủng tạng rỗng (11 bệnh nhân chiếm 26,1%), viêm tụy cấp hoại tử, viêm 

phổi bệnh viện và nhiễm trùng vùng da, mô mềm lần lượt là: 5 bệnh nhân 

chiếm 11,9%; 4 bệnh nhân chiếm 9,5% và 2 bệnh nhân chiếm 4,9%. 

3.1.4. Tỷ lệ đo USCOM thành công 

Trong quá trình nghiên cứu trên 46 bệnh nhân sốc nhiễm trùng chúng tôi 

gặp 4 bệnh nhân không đo được Các thông số huyết động bằng siêu âm USCOM 

phải loại ra khỏi nghiên cứu. 

Số bệnh nhân 
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3.1.5. Thời gian đo các thông số huyết động bằng siêu âm USCOM và PiCCO 

Bảng 3.1. Thời gian đo các thông số huyết động bằng siêu âm USCOM và 

PiCCO ở 42 bệnh nhân 

 Thời gian đo USCOM Thời gian đo PiCCO p 

 ± SD 

(phút) 

4,21 ± 1,14  7,80 ± 1,51 

< 0,05 

Tổng 143 143 

Nhận xét:  

Thời gian trung bình thực hiện đo các chỉ số huyết động bằng siêu âm 

USCOM là: 4,21 ± 1,14 phút (thấp nhất 2,5 phút và cao nhất là 8 phút). Thời 

gian trung bình thực hiện đo các chỉ số huyết động bằng PiCCO là 7,80 ± 1,51 

(4,5 -11 phút). Thời gian đo các thông số huyết động bằng siêu âm USCOM 

ngắn hơn có ý nghĩa so với đo bằng PiCCO (p < 0,05). 

3.1.6. Vị trí đặt đầu dò USCOM  

- Trong 738 lần đo USCOM chúng tôi đều thực hiện đặt đầu dò siêu âm 

ở hõm ức (ổ van động mạch chủ) để xác định được dòng máu qua van động 

mạch chủ và thu được hình ảnh sóng siêu âm rõ nét đạt chuẩn ở tư thế bệnh 

nhân nằm ngửa. 
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3.2. Mối tƣơng quan, sự phù hợp của các thông số huyết động đo bằng 

siêu âm USCOM so với PiCCO 

3.2.1. Các thông số huyết động đo bằng USCOM tại thời điểm bắt đầu 

nghiên cứu  

Bảng 3.2. Giá trị các thông số huyết động đo bằng USCOM 

Thông số  ± SD Min Max 

CI 

(lít/phút/m
2
) 

3,3 ± 1,1 1,8 5,4 

SVRI 

(d.s/ cm
5
/m

2
) 

2219,9 ± 775,2 780 3752 

SVI (ml/m
2
) 32,5 ± 6,8 18 50 

SVV (%) 24,1 ± 10,9 5 35 

Nhận xét:  

- Chỉ số tim, chỉ số sức cản mạch máu trung bình tại thời điểm bắt đầu 

nghiên cứu đều nằm trong giới hạn bình thường so với tuổi (2,8-3,6 

lít/phút/m
2 

và 1800 - 3400 d.s/cm
5
/m

2
). Tuy nhiên, có những bệnh nhân chỉ 

số tim, chỉ số sức cản rất thấp là 1,81 lít/phút/m
2
; 780 d.s/cm

5
/m

2 
và rất cao 

so với giới hạn bình thường là 5,4 lít/phút/m
2
; 3752 d.s/cm

5
/m

2
. 

- Chỉ số thể tích tống máu trung bình thấp hơn giới hạn bình thường 

theo tuổi (35-55 ml/m
2
). Chỉ số biến thiên thể tích tống máu trung bình cao 

hơn giới hạn bình thường (< 10%). 
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3.2.2. So sánh các thông số huyết động đo bằng siêu âm USCOM và PiCCO 

Bảng 3.3. So sánh các thông số huyết động đo bằng USCOM và PiCCO 

Phương pháp 

Thông số huyết động 

Đo bằng 

USCOM 

Đo bằng 

PiCCO 
p 

CI (lít/min/m
2
) 3,8 ± 1,1 4,2 ± 0,9 > 0,05 

SVRI (d.s/cm
5
/m

2
) 1663 ± 757,7 1552,9 ± 510,5 > 0,05 

SVI (ml/m
2
) 34,4 ± 9,6 37,8 ± 10,3 > 0,05 

SVV (%) 18,8 ± 6,7 17,8 ± 7,4 > 0,05 

Nhận xét: Kết quả đo các thông số huyết động chỉ số tim, chỉ số sức cản mạch 

máu, chỉ số thể tích tống máu, biến thiên thể tích tống máu bằng siêu âm 

USCOM và PiCCO khác nhau không có ý nghĩa thống kê (p > 0,05).  

3.2.3. Mối tương quan, sự phù hợp của chỉ số tim đo bằng siêu âm USCOM 

so với PiCCO 

 

 

Đồ thị 3.1. Tương quan của chỉ số tim đo bằng USCOM so với PiCCO 

Y = 0,6* X + 1,8;  r = 0,74 (p < 0,01) 

CI đo bằng USCOM 

C
I 

 đ
o

 b
ằ

n
g

 P
iC

C
O
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Nhận xét:  

- Chỉ số tim đo bằng siêu âm USCOM có mối tương quan tuyến tính 

thuận chiều, mạnh (r = 0,74 với p < 0,01) với chỉ số tim đo bằng PiCCO.  

- Phương trình hồi qui tuyến tính y = 0,62*x+1,83: trong đó y là chỉ số 

tim đo bằng PiCCO, x là chỉ số tim đo bằng USCOM (Đồ thị 3.1) 

 

Đồ thị 3.2. Đồ thị Bland-Altman đánh giá sự phù hợp giữa chỉ số tim đo 

bằng siêu âm USCOM so với PiCCO 

Bảng 3.4. Sự phù hợp của chỉ số tim đo bằng siêu âm USCOM và PiCCO 

Sự phù hợp USCOM so với PiCCO 

Trung bình của hiệu CI đo bằng USCOM và 

PiCCO (lít/phút/m
2)

 
-0,35 ± 0,59 

95% giới hạn trên của sự tương đồng  1,5 

95% giới hạn dưới của sự tương đồng -0,8 

Phần trăm sai số đo chỉ số tim giữa siêu âm 

USCOM và PiCCO 
29,3% 

 

Trung bình cộng của CI đo bằng USCOM và PiCCO 

H
iệ

u
 C

I 
đ
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ằn
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Nhận xét:  

- Độ lệch trung bình giữa chỉ số tim đo bằng PiCCO và USCOM là -0,35 

± 0,59 lít/phút/m
2
 với 95% CI là từ -0,80 đến 1,50 lít/phút/m

2
.  

- Chỉ số tim đo bằng 2 phương pháp USCOM và PiCCO có sự phù hợp 

tốt vì chỉ có 10/143 cặp giá trị chỉ số tim chiếm 7% và rất thấp so với ngưỡng 

20% nằm ngoài khoảng  2SD (Đồ thị 3.2).  

- Phần trăm sai số đo theo khuyến cáo của chỉ số tim đo bằng siêu âm 

USCOM và PiCCO là 29,3%. 

3.2.4. Mối tương quan, sự phù hợp của chỉ số sức cản mạch máu đo bằng 

siêu âm USCOM so với PiCCO 

 

Đồ thị 3.3. Tương quan của chỉ số sức cản mạch máu đo bằng siêu âm 

USCOM so với PiCCO 

Nhận xét: 

- Chỉ số sức cản mạch máu đo bằng siêu âm USCOM có mối tương quan 

tuyến tính thuận, mạnh (r = 0,83 với p < 0,01) với chỉ số sức cản mạch máu 

đo bằng PiCCO. 

- Phương trình hồi qui tuyến tính y = 0,75*X + 310,1: trong đó y là giá trị 

SVRI đo bằng PiCCO, x là giá trị SVRI đo bằng USCOM (Đồ thị 3.3) 

Y = 0,75 * X + 310,1; r = 0,83 với p < 0,01 

SVRI đo bằng USCOM 
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Bảng 3.5. Sự phù hợp của chỉ số sức cản mạch máu đo bằng siêu âm 

USCOM và PiCCO 

Sự phù hợp USCOM so với PiCCO 

Trung bình của hiệu chỉ số sức cản mạch 

máu (d.s/cm
5
/m

2
) 

-110,1 ± 315,4 

95% giới hạn trên của sự tương đồng 520,7 

95% giới hạn dưới của sự tương đồng -740,9 

Nhận xét: 

- Độ lệch trung bình giữa chỉ số sức cản mạch máu đo bằng PiCCO và siêu 

âm USCOM là -110,1 ± 315,4 d.s/cm
5
/m

2
 với 95% SVRI là từ -740,9 đến 520,7 

d.s/cm
5
/m

2
.  

 
 

Đồ thị 3.4. Đồ thị Bland-Altman đánh giá sự phù hợp giữa chỉ số sức cản 

mạch máu đo bằng siêu âm USCOM so với PiCCO 

Nhận xét:  

- SVRI đo bằng siêu âm USCOM và PiCCO có sự phù hợp tốt vì chỉ có 

11/143 cặp giá trị chỉ số sức cản mạch máu nằm ngoài khoảng  2SD (chiếm 

7,7% và rất thấp so với ngưỡng 20%; Đồ thị 3.4).  

Trung bình cộng của SVRI đo bằng USCOM và PiCCO 
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3.2.5. Mối tương quan, sự phù hợp của chỉ số thể tích tống máu đo bằng 

siêu âm USCOM so với PiCCO  

 

Đồ thị 3.5. Tương quan chỉ số thể tích tống máu đo bằng siêu âm USCOM 

so với PiCCO 

Nhận xét:  

- Chỉ số thể tích tống máu đo bằng siêu âm USCOM và PiCCO có mối 

tương quan tuyến tính thuận, mạnh (r = 0,72 với p < 0.01)  

- Phương trình hồi qui tuyến tính y = 0,68*X+13,5: trong đó y là giá trị 

SVI đo bằng PiCCO, x là giá trị SVI đo bằng USCOM (Đồ thị 3.5). 

Y = 0,68*X + 13,5; r = 0,72 với p < 0,01 

SVI đo bằngUSCOM 
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Bảng 3.6. Sự phù hợp của chỉ số thể tích tống máu đo bằng siêu âm 

USCOM và PiCCO 

Sự phù hợp USCOM so với PiCCO 

Trung bình của hiệu chỉ số thể tích tống 

máu (ml/m
2
) 

2,7 ± 6,7  

95% giới hạn trên của sụ tương đồng  16,0 

95% giới hạn dưới của sụ tương đồng -10,4 

 

 

Đồ thị 3.6. Đồ thị Bland-Altman đánh giá sự phù hợp của thông số thể tích 

tống máu đo bằng siêu âm USCOM so với PiCCO 

Nhận xét:  

- Độ lệch trung bình giữa chỉ số thể tích tống máu đo bằng siêu âm USCOM 

và PiCCO là 2,79 ± 6,75 ml/m
2
 với 95% SVI là từ -10,4 đến 16,0 ml/phút.  

- SVI đo bằng siêu âm USCOM và PiCCO có sự phù hợp tốt vì chỉ có 

8/143 cặp giá trị chỉ số thể tích tống máu chiếm 5,6% rất thấp so với ngưỡng 

20% nằm ngoài khoảng  2SD (Đồ thị 3.6).  

Trung bình cộng của SVI đo bằng USCOM và PiCCO 
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3.2.6. Mối tương quan, sự phù hợp của thông số biến thiên thể tích tống 

máu đo bằng siêu âm USCOM so với PiCCO  

 

Đồ thị 3.7. Tương quan của chỉ số biến thiên thể tích tống máu đo bằng 

siêu âm USCOM so với PiCCO 

Nhận xét:  

- Chỉ số biến thiên thể tích tống máu đo bằng phương pháp USCOM và 

PiCCO có tương quan tuyến tính thuận, mạnh (r = 0,67 với p < 0,01)  

- Phương trình hồi qui tuyến tính y = 0,61*X + 4,82 (Đồ thị 3.7): trong 

đó y là giá trị SVV đo bằng PiCCO, x là giá trị SVV đo bằng USCOM. 

Y = 0,61*X + 4,82;  

r = 0,67 với p <0,01 
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SVV đo bằng USCOM 
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Bảng 3.7. Sự tƣơng đồng của chỉ số biến thiên thể tích (SVV) tống máu 

đo bằng siêu âm USCOM và PiCCO 

Sự phù hợp USCOM so với PiCCO 

Trung bình của hiệu chỉ số biến thiên thể tích 

tống máu (%) 
-3,3 ± 5,3 

95% giới hạn trên của sự tương đồng  9,1 

95% giới hạn dưới của sự tương đồng -15,7 

Nhận xét:  

- Độ lệch trung bình giữa chỉ số biến thiên thể tích tống máu đo bằng 

PiCCO và USCOM là -3,3 ± 5,3 % với 95% CI là từ -15,7 đến 9,1%. 

 
   

 

Đồ thị 3.8. Đồ thị Bland-Altman: sự phù hợp giữa chỉ số biến thiên thể tích 

tống máu đo bằng siêu âm USCOM so với PiCCO 

Nhận xét:  

- SVV đo bằng 2 phương pháp USCOM và PiCCO có sự phù hợp tốt vì 

chỉ có 4/143 cặp giá trị chỉ số tim chiếm 2,8% rất thấp so với ngưỡng 20% 

nằm ngoài khoảng  2SD (Đồ thị 3.8).  
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3.3. Đánh giá một số kết quả điều trị bệnh nhân sốc nhiễm trùng dựa vào 

các thông số huyết động đo bằng siêu âm USCOM 

3.3.1. Tỷ lệ bệnh nhân can thiệp điều trị dựa vào thông số CI, SVRI, SVI, 

SVV đo bằng siêu âm USCOM 

 Tại thời điểm bắt đầu nghiên cứu 

Bảng 3.8. Tỷ lệ BN can thiệp dựa vào CI, SRVI, SVI, SVV và đạt đích 

điều trị tại thời điểm bắt đầu nghiên cứu  

Can thiệp điều trị 
Số BN phải can 

thiệp điều trị 

Số BN đạt đích 

điều trị 

Bù dịch 34/42 (80,9%) 25/34 (73,5%) 

Noradrenalin 23/42 (54,8%) 17/23 (73,9%) 

Dobutamin 9/42 (21,4%) 6/9 (66,7%) 

Noradrenalin + dobutamin 5/42 (11,9%) 3/5 (60%) 

Nhận xét:  

- Phần lớn các bệnh nhân trong nghiên cứu của chúng tôi phải can thiệp 

bù dịch (có 34 bệnh nhân chiếm 80,9%), 23 bệnh nhân phải điều chỉnh liều 

noradrenalin (chiếm 54,8%), 9 bệnh nhân phải điều chỉnh liều dobutamin 

(chiếm 21,4%), và 5 bệnh nhân phải điều chỉnh cả 2 loại thuốc trợ tim và vận 

mạch (chiếm 11,9%).  

- Tỷ lệ bệnh nhân đạt đích điều trị bù dịch 73,5%, noradrenalin là 73,9%, 

dobutamin 66,7% và phối hợp noradrenalin+dobutamin là 60%. 
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 Tại thời điểm khoảng 6 giờ nghiên cứu 

Bảng 3.9. Tỷ lệ BN can thiệp điều trị dựa vào thông số CI, SVRI, SVI, 

SVV đo bằng siêu âm USCOM và đạt đích điều trị trong khoảng 6 giờ 

Can thiệp điều trị 
Số BN phải can thiệp 

điều trị 

Số BN đạt đích 

điều trị 

Bù dịch 30/42 (71,4%) 24/30 (80%) 

Noradrenalin 20/42 (47,6%) 16/20 (80%) 

Dobutamin 8/42 (19%) 6/8 (75%) 

Noradrenalin + dobutamin 7/42 (16,7%) 4/7 (57,1%) 

Nhận xét:  

- Sau khoảng 6 giờ số bệnh nhân cần bù dịch còn cao trên 50%, 47,6% 

BN phải điều chỉnh liều noradrenalin, 8 bệnh nhân phải điều chỉnh liều 

dobutamin (chiếm 19%), và 7 bệnh nhân phải điều chỉnh cả 2 loại thuốc trợ 

tim và vận mạch (chiếm 16,7%).  

- Tỷ lệ bệnh nhân đạt đích điều trị bù dịch 80%, noradrenalin là 80%, 

dobutamin 75% và phối hợp noradrenalin+dobutamin là 57,1%. 

 Tại thời điểm khoảng 24 giờ nghiên cứu 

Bảng 3.10. Tỷ lệ BN can thiệp điều trị dựa vào thông số CI, SVRI, SVI, 

SVV đo bằng siêu âm USCOM và đạt đích điều trị trong khoảng 24 giờ  

Can thiệp điều trị 
Số BN phải can thiệp 

điều trị 

Số BN đạt đích 

điều trị 

Bù dịch 22/42 (61,9%) 18/22 (81,8%) 

Noradrenalin 16/42 (38,1%) 12/16 (75%) 

Dobutamin 7/42 (16,7%) 5/7 (71,4%) 

Noradrenalin + dobutamin 6/42 (14,3%) 4/6 (66,7%) 
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Nhận xét:  

- Sau khoảng 24 giờ số bệnh nhân cần bù dịch còn cao trên 50%, điều 

chỉnh liều noradrenalin 38,1%. Có 7 bệnh nhân phải điều chỉnh liều 

dobutamin (chiếm 16,7%), và 6 bệnh nhân phải điều chỉnh cả 2 loại thuốc trợ 

tim và vận mạch (chiếm 14,3%).  

- Tỷ lệ bệnh nhân đạt đích điều trị bù dịch 81,8%, noradrenalin là 75%, 

dobutamin 71,4% và phối hợp noradrenalin+dobutamin là 66,7%. 

 Tại thời điểm khoảng 48 giờ nghiên cứu 

Bảng 3.11. Tỷ lệ BN can thiệp điều trị dựa vào thông số CI, SVRI, SVI, 

SVV đo bằng siêu âm USCOM và đạt đích điều trị trong khoảng 48 giờ  

Can thiệp điều trị 

Số BN phải can thiệp 

điều trị 

Số BN đạt đích 

điều trị 

Bù dịch 18/42 (42,9%) 13/18 (72,2%) 

Noradrenalin 11/42 (35,7%) 10/11 (90,9%) 

Dobutamin 7/42 (14,3%) 4/7 (57,1%) 

Noradrenalin + dobutamin 6/42 (14,3%) 4/6 (66,7%) 

Nhận xét:  

- Sau khoảng 48 giờ số bệnh nhân cần bù dịch là 42,9%, điều chỉnh liều 

noradrenalin là 35,7%. Có 7 bệnh nhân phải điều chỉnh liều dobutamin (chiếm 

14,3%), và 6 bệnh nhân phải điều chỉnh cả 2 loại thuốc trợ tim và vận mạch 

(chiếm 14,3%).  

- Tỷ lệ bệnh nhân đạt đích điều trị bù dịch 72,2%, noradrenalin là 90,9%, 

dobutamin 57,1% và phối hợp noradrenalin+dobutamin là 66,7%. 
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 Tại thời điểm khoảng 72 giờ nghiên cứu 

Bảng 3.12. Tỷ lệ BN can thiệp điều trị dựa vào thông số CI, SVRI, SVI, 

SVV đo bằng siêu âm USCOM và đạt đích điều trị trong khoảng 72 giờ 

Can thiệp điều trị 
Số BN phải can thiệp 

điều trị 

Số BN đạt đích 

điều trị 

Bù dịch 6/39 (15,4%) 3/6 (50%) 

Noradrenalin 4/39 (10,2%) 2/4 (50%) 

Dobutamin 3/39 (7,7%) 2/3 (66,7%) 

Noradrenalin + dobutamin 2/39 (5,1%) 1/2 (50%) 
 

Nhận xét: 

- Ở thời điểm 72 giờ còn 39 bệnh nhân vì có 3 bệnh nhân tử vong. 

- Sau khoảng 72 giờ số bệnh nhân cần bù dịch chỉ còn 15,4%, điều chỉnh 

liều noradrenalin còn 10,2%. Có 3 bệnh nhân phải điều chỉnh liều dobutamin 

(chiếm 7,7%), và 2 bệnh nhân phải điều chỉnh cả 2 loại thuốc trợ tim và vận 

mạch (chiếm 5,1%).  

- Tỷ lệ bệnh nhân đạt đích điều trị bù dịch 50%, noradrenalin là 50%, 

dobutamin 66,7% và phối hợp noradrenalin+dobutamin là 50%. 
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3.3.2. Sự thay đổi các thông số huyết động trước và sau can thiệp điều trị 

tại các thời điểm nghiên cứutrong 72 giờ 

 Sự thay đổi chỉ số tim (lít/phút/m
2
) 

 

Biểu đồ 3.3. Sự thay đổi CI trước và sau can thiệp điều trị trong 72 giờ  

Nhận xét:  

Chỉ số tim sau khi can thiệp điều trị tăng so với trước can thiệp điều trị 

nhưng sự thay đổi này không có ý nghĩa thống kê (p > 0,05). 

Bảng 3.13. So sánh chỉ số tim đo bằng siêu âm USCOM ở các thời điểm 

nghiên cứu 

Thông số 

Thời điểm 

CI (lít/phút/m
2
) 

X  SD 

p 

(so với T0) 

T0 3,31 ± 1,13 
> 0,05 

T6 3,53 ± 1,10 

T12 3,64 ± 1,24 > 0,05 

T24 3,96 ± 1,31 < 0,05 

T48 3,71 ± 0,79 < 0,05 

T72 3,62 ± 0,85 > 0,05 
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Nhận xét: 

- Chỉ số tim ở thời điểm T6, T12 và T72 tăng không có ý nghĩa so với 

thời điểm nghiên cứu. Chỉ số tim tại thời điểm T24 và T48 giờ tăng có ý 

nghĩa so với thời điểm nghiên cứu. 

 Sự thay đổi chỉ số sức cản mạch máu (d.s/cm
5
/m

2
) 

 

Biểu đồ 3.4. Sự thay đổi SVRI trước và sau can thiệp điều trị trong 72 giờ 

Nhận xét:  

- Chỉ số sức cản mạch máu sau khi can thiệp điều trị giảm so với trước 

can thiệp điều trị ở các thời điểm nghiên cứu nhưng sự thay đổi này không có 

ý nghĩa thống kê (p > 0,05). 
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Bảng 3.14. So sánh chỉ số sức cản mạch máu đo bằng siêu âm USCOM ở 

các thời điểm nghiên cứu 

Thông số 

Thời điểm 

SVRI (d.s/cm
5
/m

2
) 

X  SD 

p 

(so với T0) 

T0 2219,87 ± 775,16 

> 0,05 

T6 2289,24 ± 823,35 

T12 2078,34 ± 653,38 > 0,05 

T24 1923,44 ± 503,78 < 0,05 

T48 1850,76 ± 601,34 < 0,05 

T72 1813,37 ± 657,80 < 0,05 

Nhận |185xét:  

- Chỉ số sức cản mạch máu ở thời điểm T6 và T12 giảm không có ý 

nghĩa so với thời điểm nghiên cứu. Chỉ số sức cản mạch máu tại thời điểm 

T24, T48 và T72 giờ giảm có ý nghĩa so với thời điểm nghiên cứu (p < 0,05). 



82  

 

 Sự thay đổi chỉ số thể tích tống máu (ml/m
2
) 

 

Biểu đồ 3.5. Sự thay đổi SVI trước và sau can thiệp điều trị trong 72 giờ  

Nhận xét: Chỉ số thể tích tống máu sau khi can thiệp điều trị tăng so với trước 

can thiệp điều trị nhưng sự thay đổi này không có ý nghĩa thống kê (p > 0,05). 

Bảng 3.15. So sánh chỉ số thể tích tống máu đo bằng siêu âm USCOM ở 

các thời điểm nghiên cứu 

Thông số 

Thời điểm 

SVI (ml/m
2
) 

X  SD 

p 

(so với T0) 

T0 32,52 ± 6,83 
> 0,05 

T6 36,06 ± 7,43 

T12 37,87 ± 6,99 > 0,05 

T24 40,76 ± 8,35 < 0,05 

T48 41,87 ± 8,87 < 0,05 

T72 40,34 ± 5,56 < 0,05 
  

Nhận xét:  

Chỉ số thể tích tống máu ở thời điểm T6 và T12 tăng không có ý nghĩa so 

với thời điểm nghiên cứu. Chỉ số thể tích tống máu tại thời điểm T24, T48 và 

T72 giờ tăng có ý nghĩa so với thời điểm nghiên cứu (p < 0,05). 
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 Sự thay đổi chỉ số biến thiên thể tích tống máu (%) 

 

Biểu đồ 3.6. Sự thay đổi SVV trước và sau can thiệp điều trị trong 72 giờ  

Nhận xét: 

Biến thiên thể tích tống máu sau khi can thiệp điều trị giảm so với trước 

can thiệp điều trị nhưng sự thay đổi này không có ý nghĩa thống kê (p > 0,05). 

Bảng 3.16. So sánh chỉ số biến thiên thể tích tống máu đo bằng siêu âm 

USCOM ở các thời điểm nghiên cứu 

Thông số 

Thời điểm 

SVV (%) 

X  SD 

P 

(so với T0) 

T0 24,12 ± 10,88 
> 0,05 

T6 23,78 ± 8,77 

T12 21,35 ± 11,46 > 0,05 

T24 17,86 ± 6,32 < 0,05 

T48 16,65 ± 6,03 < 0,05 

T72 13,58 ± 5,34 < 0,05 

Nhận xét: Biến thiên thể tích tống máu ở thời điểm T6 và T12 giảm không có 

ý nghĩa so với thời điểm nghiên cứu. Biến thiên thể tích tống máu máu tại thời 

điểm T24, T48 và T72 giờ giảm có ý nghĩa so với thời điểm nghiên cứu (p <0,05). 
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3.3.3. Thay đổi điểm SOFA của các bệnh nhân nghiên cứu 

 Điểm SOFA tại thời điểm nghiên cứu và sau 24 giờ 

Bảng 3.17. Giá trị trung bình của điểm SOFA 

Thông số X  SD Min Max 

Điểm SOFA bắt đầu nghiên cứu 8,8 ± 3,1 3 17 

SOFA sau 24 giờ 8,9 ± 2,3 4 17 

p > 0,05 

Nhận xét:  

- Điểm SOFA trung bình của bệnh nhân nghiên cứu của chúng tôi tại 

thời điểm bắt đầu nghiên cứu là 8,8 ± 3,1 lớn nhất là 17 và nhỏ nhất là 3 điểm.  

- Điểm SOFA trung bình của bệnh nhân nghiên cứu của chúng tôi tại 

thời điểm sau 24 giờ là 8,9 ± 2,3, lớn nhất là 17 và nhỏ nhất là 4 điểm.  

- Không có sự khác biệt giữa điểm SOFA của bệnh nhân ở thời điểm bắt 

đầu nghiên cứu và sau 24 giờ (p > 0,05). 
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 Các thông số huyết động của bệnh nhân giữa 2 nhóm điểm SOFA tại thời 

điểm nghiên cứu  

Bảng 3.18. Các thông số huyết động của bệnh nhân giữa 2 nhóm điểm 

SOFA tại thời điểm nghiên cứu  

Điểm SOFA 

 

Thông số huyết động 

< 8 điểm ≥ 8 điểm P 

CI 

(lít/phút/m
2
) 

3,7 ± 1,1 

(2,2 – 5,4) 

2,8 ± 1,3 

(1,4 – 4,8) 
< 0,05 

SVRI 

(ds/cm
5
/m

2
) 

1935,7 ± 708,7 

(888 - 3213) 

2626,2 ± 819,1 

(1094 - 3782) 
< 0,05 

SVI (ml/m
2
) 37,1 ± 8,5 

(24 -64) 

36,1 ± 10,5 

(18 - 53) 
> 0,05 

SVV (%) 24,2 ± 10,4 

(5 - 42) 

24,7 ± 11,8 

(5 - 46) 
> 0,05 

n 24 18  

Nhận xét:  

- Chỉ số tim trung bình ở nhóm SOFA ≥ 8 điểm thấp hơn có ý nghĩa so 

với nhóm SOFA < 8 điểm (p < 0,05). Ngược lại chỉ số sức cản mạch máu ở 

nhớm SOFA ≥ 8 điểm cao hơn có ý nghĩa so với nhóm SOFA < 8 điểm. Chỉ 

số thể tích tống máu và chỉ số biến thiên thể tích tống máu ở 2 nhóm SOFA ≥ 

8 và SOFA < 8 điểm khác nhau không có ý nghĩa thống kê (p > 0,05). 
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3.3.4. Thay đổi nồng độ lactat máu động mạch của các bệnh nhân nghiên cứu 

 Nồng độ lactat máu động mạch tại các thời điểm nghiên cứu 

Bảng 3.19. Nồng độ lactat máu động mạch tại các thời điểm nghiên cứu 

Thông số X  SD Min Max 

Lactat bắt đầu nghiên cứu (T0) 4,7 ± 2,7 2 13 

Lactat thời điểm 6 giờ (T6) 4,3 ± 2,5 2,2 12 

Lactat thời điểm 24 giờ (T24) 3,9 ± 2,1 1,8 10 

p   p0-24 < 0,05 

Nhận xét:  

- Nồng độ lactat máu động mạch trung bình của bệnh nhân trong nghiên 

cứu của chúng tôi tại thời điểm bắt đầu nghiên cứu là 4,7 ± 2,7 lớn nhất là 13 

và nhỏ nhất là 2. 

- Nồng độ lactat máu động mạch trung bình của bệnh nhân trong nghiên 

cứu của chúng tôi tại thời điểm 6 giờ là 4,2 ± 2,5 lớn nhất là 12, nhỏ nhất là 2,2. 

- Nồng độ lactat máu động mạch trung bình của bệnh nhân trong 

nghiên cứu của chúng tôi tại thời điểm 24 giờ là 3,9 ± 2,1 lớn nhất là 10 

và nhỏ nhất là 1,8. 
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 Các thông số huyết động của bệnh nhân giữa các mức nồng độ lactat máu 

tại thời điểm bắt đầu nghiên cứu 

Bảng 3.20. So sánh các thông số huyết động của bệnh nhân các mức nồng 

độ lactat máu tại thời điểm bắt đầu nghiên cứu 

Lactat 

Thông số  

huyết động 

≥ 4 mmol/l 2,1-3,9 mmo/l ≤ 2mmol/l p 

CI 

(ml/phút/m
2
) 

2,5 ± 0,8 

(1,4 – 4,8) 

3,9 ± 1,1 

(2,1 – 5,4) 

3,3 ± 0,7 

(2,2 – 4) 
p4-2 < 0,05 

SVRI 

(ds/ cm
5
/m

2
) 

2659,9 ± 614 

(1023 – 3782) 

1890,8 ± 791,2 

(888 – 3572) 

2194,2 ± 521,4 

(1758 – 3067) 
p4-2 < 0,05 

SVI (ml/m
2
) 29 ± 7,5 

(18 – 49) 

37,5 ± 12,2 

(22 – 64) 

36 ± 9,4 

(19 – 50) 
p4-2 < 0,05 

SVV (%) 27,1 ± 12,5 

(10 – 46) 

21,7 ± 9,4 

(5 – 41) 

22,1 ± 10,9 

(13 – 42) 
p4-2 < 0,05 

n 14 12 18  

Trong đó: p4-2: sự khác biệt về các thông số huyết động (CI, SVRI. SVI, 

SVV) giữa 2 nhóm bệnh nhân có lactat ≥ 4 mmol/l và ≤ 2 mmol/l. 

Nhận xét: 

- Ở nhóm bệnh nhân nồng độ lactat máu động mạch ≥ 4 mmol có chỉ số 

tim và chỉ số thể tích tống máu thấp hơn nhóm bệnh nhân có nồng độ lactat ≤ 

2 có ý nghĩa thống kê (p < 0,05),  

- Ở nhóm bệnh nhân nồng độ lactat máu động mạch ≥ 4 mmol có chỉ số 

sức cản mạch máu và chỉ số biến thiên thể tích tống máu trung bình cao hơn 

nhóm bệnh nhân có nồng độ lactat ≤ 2 có ý ngĩa thống kê (p < 0,05). 
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3.3.5. Tỷ lệ tử vong, các thông số huyết động đo bằng USCOM tại thời điểm 

nghiên cứu, điểm SOFA, nồng độ lactat máu động mạch, thời gian thở 

máy, thời gian nằm ICU giữa nhóm bệnh nhân sống và tử vong 

3.3.5.1. Tỷ lệ tử vong  

Trong nghiên cứu của chúng tôi có 16 bệnh nhân tử vong chiếm tỷ lệ 

38,1%: 3 bệnh nhân tử vong ở thời điểm 72 giờ, 13 bệnh nhân tử vong ở 

những ngày sau do nguyên nhân suy đa tạng. 

3.3.5.2. Các thông số huyết động đo bằng USCOM tại thời điểm nghiên cứu 

giữa nhóm bệnh nhân sống và tử vong 

Bảng 3.21. Thông số huyết động USCOM ở hai nhóm sống và tử vong 

Thông số 
Nhóm BN sống 

(n = 26) 

Nhóm BN tử vong 

(n = 16) 
p 

CI (lít/phút/m
2
) 3,83 ± 1,03 3,13 ± 1,00 < 0,05 

SVRI 

(d.s/cm
5
/m

2
) 

1684,42 ± 420,40 1603,51 ± 486,10 > 0,05 

SVI 

(ml/m
2
) 

34,81 ± 6,63 27,75 ± 7,37 < 0,05 

SVV (%) 17,36 ± 6,04 26,05 ± 6,70 < 0,05 

Nhận xét: 

- Tỷ lệ tử vong trong nghiên cứu của chúng tôi là 38,1%  

- Chỉ số tim trung bình tại thời điểm bắt đầu nghiên cứu ở nhóm sống 

cao hơn nhóm tử vong có ý nghĩa thống kê (p < 0,05) 

- Chỉ số sức cản mạch máu trung bình tại thời điểm bắt đầu nghiên cứu ở 

nhóm sống cao hơn nhóm tử vong không có ý nghĩa thống kê (p > 0,05) 

- Chỉ số thể tích tống máu trung bình tại thời điểm bắt đầu nghiên cứu ở 
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nhóm sống cao hơn nhóm tử vong có ý nghĩa thống kê (p < 0,05) 

- Chỉ số biến thiên thể tích tống máu trung bình tại thời điểm bắt đầu nghiên 

cứu ở nhóm sống thấp hơn nhóm tử vong có ý nghĩa thống kê (p < 0,05). 

3.3.5.3. Điểm SOFA, nồng độ lactat máu động mạch giữa nhóm bệnh nhân 

sống và tử vong 

Bảng 3.22. Điểm SOFA và nồng độ lactat máu động mạch ở nhóm sống 

và tử vong 

Thông số 
Nhóm BN sống 

(n = 26) 

Nhóm BN tử vong 

(n = 16) 
p 

Điểm SOFA ở T0 7,64 ± 2,82 12,10 ± 3,9 < 0,05 

SOFA trung bình các 

thời điểm 
8,34 ± 3,45 16,13 ± 4,34 < 0,05 

Lactat ở T0 (mmol/l) 2,93 ± 1,39 6,88 ± 3,92 < 0,05 

Nồng độ lactat máu trung 

bình toàn bộ các thời 

điểm (mmol/l) 

3,64 ± 2,21 6,70 ± 2,48 < 0,05 

 

Nhận xét: 

- Điểm SOFA tại thời điểm nghiên cứu và SOFA trung bình các thời điểm 

ở nhóm bệnh nhân sống thấp hơn nhóm tử vong có ý nghĩa thống kê (p < 0,05). 

- Nồng độ lactat máu lactat động mạch tại thời điểm nghiên cứu và lactat 

trung bình các thời điểm ở nhóm bệnh nhân sống thấp hơn nhóm tử vong có ý 

nghĩa thống kê (p < 0,05). 
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3.3.5.4. Thời gian thở máy, thời gian nằm ICU giữa nhóm bệnh nhân sống và 

tử vong: 

Bảng 3.23. Thời gian thở máy, thời gian nằm ICU ở nhóm sống và tử vong 

Thông số 
Nhóm BN sống 

(n = 26)  

Nhóm BN tử vong 

(n = 16)  
p 

Thời gian thở máy (ngày) 7,64 ± 2,13 9,84 ± 2,33 < 0,05 

Thời gian nằm ICU (ngày) 8,26 ± 2,46 8,73 ± 2,11 > 0,05 

Nhận xét:  

- Ở nhóm bệnh nhân sống có thời gian thở máy ngắn hơn so với nhóm 

bệnh nhân tử vong một có ý nghĩa thống kê (p < 0,05) nhưng số ngày nằm ICU 

ở hai nhóm sống và tử vong khác nhau không có ý nghĩa thống kê (p > 0,05). 
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Chƣơng 4 

BÀN LUẬN 

 

4.1. Đặc điểm chung của bệnh nhân nghiên cứu 

4.1.1. Tuổi 

Nghiên cứu của chúng tôi được trực hiện trên 46 bệnh nhân sốc nhiễm 

trùng tại phòng Hồi sức tích cực nhưng có 4 bệnh nhân bị loại khỏi nghiên 

cứu do không đo được các thông số huyết động bằng USCOM.  

Tuổi trung bình của bệnh nhân trong nghiên cứu là 52,83 ± 11,11 (nhỏ 

nhất 20 tuổi và cao nhất là 77 tuổi). Kết quả của chúng tôi thấp hơn tuổi của 

các bệnh nhân trong nghiên cứu của Bùi Thị Hương Giang (55,6 ± 16,5 

tuổi) [95] nhưng cao hơn so với tuổi trung bình của các bệnh nhân trong 

nghiên cứu của Horster S ở các bệnh nhân sốc nhiễm trùng [9]. Tác giả 

Vicent và cs nghiên cứu tại 198 khoa Hồi sức cấp cứu ở 24 nước châu Âu 

kết quả thu được là tuổi trung bình của các bệnh nhân nằm tại khoa ICU là 

64 tuổi [96]. Có sự khác biệt về tuổi này có thể là do chúng tôi nghiên cứu 

tại đơn vị hồi sức ngoại khoa gồm cả những bệnh nhân chấn thương và 

bệnh lý, vì vậy tuổi trung bình của bệnh nhân trong nghiên cứu của chúng 

tôi thấp hơn của các tác giả khác.  

Sốc nhiễm trùng có thể gặp ở mọi lứa tuổi nhưng tuổi thường gặp nhất là 

trên 60 tuổi vì một số lý do như tuổi càng cao sức đề kháng càng giảm, hơn 

nữa bệnh nhân có thể mắc một số bệnh mạn tính như đái tháo dường, tăng huyết 

áp, bệnh mạch vành…, đây cũng là những yếu tố thuận lợi cho nhiễm trùng và 

làm nặng thêm tình trạng bệnh cũng như tiên lượng sống của bệnh nhân nếu 

không được chẩn đoán và điều trị đúng, kịp thời.  

Các nghiên cứu trên thế giới dùng USCOM đo lưu lượng tim cho mọi lứa 

tuổi từ trẻ sơ sinh, trẻ em đến bệnh nhân cao tuổi và kết quả lâm sàng cho thấy 
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USCOM có thể được sử dụng trên mọi đối tượng bệnh nhân vì đơn giản, dễ sử 

dụng [97],[98],[99]. Tuy nhiên, nghiên cứu của Huang cho rằng tuổi bệnh 

nhân là một yếu tố liên quan đến chất lượng tia quét giảm ở bệnh nhân trên 50 

tuổi và 25% bệnh nhân trên 60 tuổi có chất lượng tia quét không đáng tin cậy 

[100]. Kết quả nghiên cứu của Nguyễn Thị Ngọc và cộng sự cho thấy tuổi 

bệnh nhân và sự chênh lệch kết quả đo các thông số huyết động CI, SVRI, 

SVI, SVV bằng 2 phương pháp USCOM và PICCO có mối tương quan yếu 

với r tương ứng là 0,02; 0,21; 0,1; 0,05 (p < 0,05).  

4.1.2. Giới  

Nghiên cứu của chúng tôi gồm 27 bệnh nhân nam (chiếm 64,29%) và 15 

nữ (35,71%). Nhiều nghiên cứu trên thế giới đều đưa ra nhận xét rằng tỷ lệ 

nam mắc các bệnh nhiễm trùng và sốc nhiễm trùng cao hơn nữ giới và tỉ lệ 

này khoảng 2:1. Giải thích cho kết quả này có thể là do miễn dịch của nam và 

nữ khác nhau. Tuy nhiên, các tác giả thấy rằng không có sự khác biệt về tỷ lệ 

tử vong giữa hai nhóm nam và nữ trong bệnh cảnh sốc nhiễm trùng [101]. Tất 

cả các bệnh nhân trong nghiên cứu của chúng tôi là bệnh nhân sốc nhiễm 

trùng đều phải thở máy đảm bảo hô hấp và dùng thuốc vận mạch và/hoặc trợ 

tim để duy trì huyết động. 

4.1.3. Đặc điểm bệnh lý nhiễm trùng của bệnh nhân nghiên cứu 

Phần lớn bệnh nhân trong nghiên cứu của chúng tôi là nhiễm trùng 

đường mật (47,6%) và thủng tạng rỗng (chiếm 26,1%). Đó là do chúng tôi 

tiến hành nghiên cứu tại khoa Hồi sức tích cực của bệnh viện ngoại khoa nên 

các bệnh nhân nhập viện phần lớn được phẫu thuật.  

Để đánh giá độ tin cậy của phương pháp siêu âm USCOM, các tác giả 

trên thế giới thường lựa chọn nghiên cứu trên một nhóm bệnh nhân nhất định: 
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nhiễm trùng, phẫu thuật tim, phẫu thuật lấy thai, sau ghép gan từ người cho 

sống nhằm đảm bảo sự đồng nhất ở bệnh nhân nghiên cứu giúp hạn chế 

những yếu tố nhiễu gây ảnh hưởng đến kết quả đo các chỉ số huyết động [9], 

[19], [102]. Nghiên cứu của chúng tôi được tiến hành trên tất cả các bệnh 

nhân sốc nhiễm trùng đảm bảo sự đồng nhất về những thay đổi trong sinh lý 

bệnh ảnh hưởng trên huyết động tránh gây sai số. 

4.1.4. Tỉ lệ đo USCOM thành công  

Trong nghiên cứu của chúng tôi, có 4 bệnh nhân không thực hiện được 

kỹ thuật đo USCOM và phải loại ra khỏi nghiên cứu. Đó là những bệnh nhân 

cao tuổi (trên 70 tuổi) hoặc có nhịp tim nhanh trên 160 lần/ phút. Kết quả 

nghiên cứu của Horster S và cs ở bệnh nhân sốc nhiễm trùng tỷ lệ đo USCOM 

thành công là 98,4% với 2 bệnh nhân không đo được USCOM nguyên nhân là 

do những thay đổi về giải phẫu của bệnh nhân (cổ ngắn, mở khí quản) [9]. 

Chand và cộng sự nghiên cứu đo các thông số huyết động ở các bệnh nhân mổ 

bắc cầu động mạch vành cũng thông báo có một tỉ lệ rất thấp đo USCOM thất 

bại, nguyên nhân có thể do sự không thoải mái của bệnh nhân tại vị trí cưa 

xương ức khi đặt đầu dò siêu âm ở hõm ức nên không đạt được các tín hiệu 

doppler tối ưu [103]. Nghiên cứu của tác giả O.Thom trên bệnh nhân nặng ở 

ICU cũng có một tỉ lệ nhỏ bệnh nhân (5 BN) không thể xác định được hình 

ảnh sóng siêu âm đạt chuẩn [78]. Còn theo HLA Van den có 5% số lần đo 

không xác định được sóng siêu âm đạt chuẩn ở ổ van động mạch chủ [104]. 

Như vậy, hầu hết các nghiên cứu đều có một tỷ lệ nhỏ số lần không xác định 

được hình ảnh sóng siêu âm đạt chuẩn vì USCOM là thiết bị không xâm lấn 

nên sẽ phụ thuộc vào kỹ năng và kinh nghiệm người làm cũng như yếu tố 

bệnh nhân.  



94  

 

Nguyen BH và cộng sự tiến hành nghiên cứu ở một khoa cấp cứu ban 

đầu. Những người thực hiện đo USCOM gồm bác sỹ khoa cấp cứu, bác sỹ nội 

trú, sinh viên, điều dưỡng và kỹ thuật viên. Tác giả thấy có mối tương quan 

tốt về đo chỉ số tim CI (R
2
 = 0,87; khoảng tin cậy 95% là 0,86 -1,00; p < 

0,001) và chỉ số tống máu SVI (R
2
 = 0,84; khoảng tin cậy 95% là 0,81-0,96; 

p < 0,001) với độ tin cậy mạnh giữa những người đo cho CI (hệ số kappa k = 

0,83 với sự phù hợp 92,2%) cũng như cho SVI (k = 0,72 với sự phù hợp 

88,2%) và hầu hết có sự chênh lệch về kết quả đo giữa những người đo khác 

nhau trên cùng một bệnh nhân, thường là thấp hơn 10% về giá trị CI và SVI 

[105]. Một nghiên cứu trên bệnh nhân nặng sau mổ ở ICU Bệnh viện Việt Đức 

cho thấy ở lần đo thứ 40 chênh lệch kết quả đo USCOM còn nhiều nhưng khác 

biệt không có ý nghĩa thống kê. Tuy nhiên, với lần đo thứ 90 kết quả đo thu được 

có độ chính xác tốt hơn khi so sánh với kết quả đo của phương pháp PiCCO. Và 

sau 90 lần đo thì kết quả đo giữa 2 người gần như không có sự khác biệt, chênh 

lệch rất ít. Các sai số này là do người đo đặt đầu dò chưa đúng vị trí đường ra 

của động mạch chủ dẫn đến hướng chùm tia siêu âm từ đầu dò USCOM bị lệch 

so với chiều dòng máu qua ổ van động mạch chủ [75]. Trong nghiên cứu của 

chúng tôi người thực hiện đo được đào tạo bởi chuyên gia nước ngoài và hàng 

ngày cũng thực hiện đo trên các bệnh nhân ở hồi sức vì vậy, có kinh nghiệm 

đo trên 50 lần để đảm bảo đo chính xác và tỷ lệ đo thành công cao. Một thuận 

lợi là các bệnh nhân đều phải dùng an thần, thở máy nên không gây khó chịu 

cho bệnh nhân khi làm siêu âm. 

Như vậy, kết quả của nghiên cứu cho thấy không kể vai trò là gì, các 

nhân viên khoa cấp cứu ban đầu đều có khả năng đo chính xác lưu lượng tim 

và kỹ thuật đo huyết động bằng USCOM là một phương pháp dễ thực hiện, 

chính xác nếu được đào tạo và có thể dùng để theo dõi huyết động ở các bệnh 

nhân nặng. 
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4.1.5. Thời gian đo các thông số huyết động bằng siêu âm USCOM và PiCCO. 

Thời gian trung bình thực hiện kỹ thuật đo các thông số huyết động bằng 

USCOM trong nghiên cứu của chúng tôi là 5,21 ± 1,14 phút (thấp nhất là 3 

phút và cao nhất là 8 phút). Thời gian đo các thông số huyết động bằng 

PiCCO dài hơn có ý nghĩa so với thời gian đo bằng siêu âm USCOM (7,8 ± 

1,5 phút). Kết quả nghiên cứu của chúng tôi tương tự kết quả nghiên cứu của 

tác giả đo các thông số huyết động bằng phương pháp USCOM trên bệnh 

nhân cũng thu được kết quả thời gian đo là dưới 5 phút và một yếu tố nữa là 

khi kinh nghiệm đo tăng lên, có sự cải thiện đáng kể kết quả đo USCOM, cụ 

thể là thời gian cần thiết để đạt được tín hiệu USCOM tối ưu giảm từ 25 phút 

xuống còn 5 phút. Theo tác giả Siu và cộng sự so sánh thời gian đo được các 

thông số huyết động giữa phương pháp đo USCOM và siêu âm 2D để điều trị 

nhịp chậm ở bệnh nhân có bệnh tim mãn tính, cũng thu được kết quả dùng 

phương pháp siêu âm USCOM dễ, chính xác và thời gian thực hiện ngắn hơn 

so với siêu âm 2D (7,1 ± 0,7 phút so với 12,7 ± 1,1 phút, p < 0,01) [106]. Khi 

so sánh với thời gian đo các thông số huyết động bằng PiCCO thì thời gian đo 

bằng siêu âm USCOM ngắn hơn có ý nghĩa (p < 0,05). Thực tế lâm sàng cho 

thấy để có kết quả đo thông số huyết động bằng phương pháp xâm lấn PiCCO 

hoặc PAC lần đầu cần ít nhất 45 phút để có được các giá trị đo. Như vậy với 

siêu âm USCOM có thể giúp các bác sỹ lâm sàng nhanh chóng đo được các 

thông số huyết động. 

Nghiên cứu của tác giả H.L.Tan đo các thông số huyết động bằng siêu 

âm USCOM thấy có 2 bệnh nhân không đánh giá được dòng máu qua van 

trong thời gian 45 phút. Một lần nữa khẳng định vai trò của việc đào tạo và kỹ 

năng thực hành, kinh nghiệm nhất định mới thu được kết quả đo chính xác 

trong thời gian ngắn. 
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4.1.6. Vị trí đặt đầu dò siêu âm USCOM 

Tất cả các bệnh nhân trong nghiên cứu của chúng tôi đều được đặt đầu 

dò siêu âm ở hõm ức để xác định dòng máu qua van động mạch chủ ở tư thế 

bệnh nhân nằm ngửa. Chúng tôi lựa chọn đặt đầu dò siêu âm ở vị trí này vì 

qua thực hành lâm sàng dễ xác định dòng máu qua van động mạch chủ hơn 

động mạch phổi có thể do ảnh hưởng của phần mềm thành ngực và xương 

sườn nên khó xác định được dòng máu qua van động mạch phổi, đặc biệt khi 

tất cả các bệnh nhân trong nghiên cứu của chúng tôi đều phải thở máy. Tác 

giả Sophia Horster cũng nhận thấy khí trong lồng ngực có ảnh hưởng đến việc 

xác định dòng máu qua van dưới siêu âm [9]. Kết quả nghiên cứu của HE 

Shao-ru đo lưu lượng tim bằng siêu âm USCOM chủ yếu ở tư thế nằm ngửa 

hoặc đầu cao 10
o
. Nghiên cứu của tác giả H.L.Tan cho thấy trong số bệnh 

nhân thở máy chỉ có 91,7% bệnh nhân xác định được dòng chảy qua van và 

để thu được dòng chảy tốt ở một số bệnh nhân cần thay đổi tư thế 10-15 độ 

sang trái [100]. Theo tác giả Vanden có 5% số lần đo không xác định được 

sóng siêu âm đạt chuẩn khi đặt đầu dò ở hõm ức [104]. Đây cũng chính là 

nhược điểm phương pháp siêu âm không xâm lấn. Bản chất của đo 

USCOM là siêu âm Doppler, mà kết quả siêu âm phụ thuộc rất nhiều vào 

chủ quan của người làm siêu âm. Mặt khác, phương pháp USCCOM đo thể 

tích tống máu dựa vào phương trình SV = VTi × CSA (trong đó VTi là tích 

phân vận tốc-thời gian dòng máu và CSA là tiết diện ổ van được chọn đặt 

đầu dò). Muốn đo Vti chính xác thì tín hiệu dòng máu phải tốt. Nếu hướng 

chùm tia siêu âm không trùng với chiều dòng máu thì sẽ không thu được 

tín hiệu Doppler tốt nhất. Để làm được điều này, người đo USCOM cần 

phải nắm vững giải phẫu tim và các mạch máu lớn đi ra từ tim, đồng thời 
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cũng phải có kinh nghiệm đo nhất định. Vì vậy, mỗi bác sĩ đều có thể rèn 

luyện kĩ năng, sự thành thục và độ chính xác khi thực hiện đo các thông số 

huyết động của USCOM bằng cách thực hành đo USCOM nhiều lần trên 

nhiều đối tượng bệnh nhân khác nhau.  

4.2. Mối tƣơng quan, sự phù hợp của một số thông số huyết động đo bằng 

siêu âm USCOM với PiCCO 

4.2.1. Các thông số huyết động đo bằng USCOM tại thời điểm bắt đầu 

nghiên cứu (T0) 

 Chỉ số tim 

Theo bảng 3.3 chỉ số tim trung bình tại thời điểm bắt đầu nghiên cứu 

của bệnh nhân trong nghiên cứu của chúng tôi tương tự kết quả nghiên cứu 

của tác giả Gan Liang Tan trên bệnh nhân sốc nhiễm trùng (3,3 lít/phút/m
2
 so 

với 3,4 lít/phút/m
2
) [107], thấp hơn hơn so với nghiên cứu của Bùi Thị Hương 

Giang 4,9 ± 2,2 (1,9-9,9) lít/phút/m
2 đo bằng phương pháp siêu âm qua thành 

ngực [95]. Tuy nhiên, chỉ số tim thấp nhất ở nghiên cứu của chúng tôi và các 

nghiên cứu đều dưới 2 lít/phút/m
2
. Nghiên cứu của Vieillard- Baron trên 183 

bệnh nhân bị sốc nhiễm trùng có 35% bệnh nhân có chỉ số tim thấp khi nhập 

viện. Kết quả này cũng phù hợp với sinh lý bệnh trong bệnh cảnh của bệnh lý 

sốc nhiễm trùng là giãn mạch, tăng tính thấm thành mạch gây thoát dịch giảm 

khối lượng tuần hoàn và ức chế cơ tim làm giảm lưu lượng tim. 

 Chỉ số sức cản mạch máu 

Theo bảng 3.3 chỉ số sức cản mạch máu trung bình của bệnh nhân trong 

nghiên cứu của chúng tôi là 2219,89 ± 775,23 d.s/cm
5
/m

2
 nhưng trong đó có 

bệnh nhân chỉ số sức cản rất thấp 780 d.s/cm
5
/m

2
 hoặc rất cao 3752 

d.s/cm
5
/m

2
. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cao hơn của tác giả Phùng Văn 
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Dũng đo chỉ số sức cản bằng siêu âm USCOM ở bệnh nhân sốc nhiễm trùng 

(1575,69 ± 917,14 d.s/cm
5
/m

2
) [83]. Có sự khác biệt này là do các bệnh nhân 

nghiên cứu của chúng tôi ở ICU, phần lớn các bệnh nhân đã phẫu thuật và tất 

cả các bệnh nhân đều đã được dùng noradrenalin từ phòng mổ làm tăng chỉ số 

sức cản mạch máu. Chính vì vậy, kết quả đo chỉ số SVRI trung bình của 

chúng tôi trong giới hạn bình thường. Theo tác giả J.D Young ở bệnh nhân 

sốc nhiễm trùng sức cản ngoại biên có thể giảm 1/4 so với giá trị bình thường 

do hậu quả của giãn mạch, liệt mạch [36]. Giảm sức cản mạch hệ thống là rối 

loạn huyết động đầu tiên trong bệnh cảnh sốc nhiễm trùng thường do hai cơ 

chế giảm hoặc mất trương lực mạch và giãn mạch hậu quả là giảm sức cản 

mạch hệ thống. Vì vậy, để duy trì huyết áp cơ thể sẽ bù trừ bằng cách tăng lưu 

lượng tim. Đây cũng là cơ sở trong hướng dẫn điều trị sốc nhiễm trùng của 

Sepsis 2 khuyến cáo sử dụng ngay thuốc co mạch, nếu huyết áp không cải 

thiện sau khi bù dịch đảm bảo áp lực tĩnh mạch trung tâm 8-12 mmHg. 

 Chỉ số thể tích tống máu 

Chỉ số thể tích tống máu ở bệnh nhân trong nghiên cứu của chúng tôi 

thấp hơn so với giá trị giới hạn bình thường nhưng cao hơn của tác giả Phùng 

Văn Dũng (32,5 ± 6,8 so với 28,84 ± 12,77 lít/ m
2
) có thể là do các bệnh nhân 

trong nghiên cứu của chúng tôi đã được bù dịch trong thời gian phẫu thuật, 

còn đối tượng nghiên cứu của tác giả Phùng văn Dũng là những bệnh nhân 

nội khoa chưa phẫu thuật. Chỉ số thể tích tống máu là thông số huyết động 

được dùng để đánh giá đáp ứng với liệu pháp bù dịch, SV tăng khi tăng tiền 

ghánh và sức co bóp cơ tim. Một số nghiên cứu thấy rằng khi giá trị của SV 

tăng 10-15% sau truyền 200 -500 ml dịch được coi là đáp ứng với truyền 

dịch. Truyền dịch mà không tăng SV là dấu hiệu nguy cơ của quá tải dịch gây 

phù phổi, kéo dài thời gian thở máy, tăng tỷ lệ tử vong [108], [109]. 



99  

 

 Biến thiên thể tích tống máu  

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi đo được biến thiên thể tích tống máu 

trung bình tại thời điểm nghiên cứu là 24,13 ± 10,87 % cao hơn rất nhiều so với 

giá trị bình thường (< 10%). Kết quả của chúng tôi giống với nghiên cứu của 

Ranjit S và cộng sự 2016 ở bệnh sốc nhiễm trùng cho thấy trung bình SVV là 

23,8 ± 8,2% [110] nhưng thấp hơn kết quả của tác giả Phùng Văn Dũng 27,59 ± 

14,16 % [83]. Điều này cũng phù hợp vì cơ chế bệnh sinh của sốc nhiễm trùng 

đó là sự giãn mạch, tăng tính thấm thành mạch và thoát dịch làm giảm thể 

tích tuần hoàn. Vì vậy, ở bệnh nhân sốc nhiễm trùng hguyeesn cáo điều trị 

đầu tiên là bù dịch, năng huyết áp để phục hồi áp lực tưới máu mô. 

Trong các thông số đo bằng USCOM thì thông số biến thiên thể tích 

tống máu SVV (stroke volume variation) là thông số được dùng để đánh giá 

sự thiếu thể tích trong lòng mạch. Biến thiên thể tích tống máu phản ánh 

chênh lệch giữa thể tích tâm thu cao nhất với thể tích tâm thu thấp nhất đo ở 

cuối thì thở ra khi thở máy và là thông số gợi ý tốt cho tình trạng thể tích tuần 

hoàn tức làm đầy tim (thiếu, thừa hay đủ). SVV > 10% nói lên thiếu thể tích 

tuần hoàn, khi áp lực trong lồng ngực thay đổi theo chu kỳ hô hấp, lượng máu 

tĩnh mạch trở về tim cũng thay đổi. Tăng áp lực trong lồng ngực sẽ làm giảm 

lượng máu về tim và giảm làm đầy thất, từ đó thể tích tống máu SV cũng giảm. 

Một bệnh nhân thiếu thể tích tuần hoàn sẽ có SVV cao hơn so với bệnh nhân đủ 

thể tích tuần hoàn. Nếu sự thay đổi áp lực trong ngực là rất nhỏ, sự thay đổi thể 

tích cuối tâm trương thất trái rất ít và cần phải có một phương pháp rất nhạy để 

phát hiện sự thay đổi của thể tích nhát bóp. Siêu âm Doppler đặc biệt nhạy cảm 

và thậm chí sự thay đổi rất nhỏ thể tích nhát bóp có thể được phát hiện. Nguyên 

lý hoạt động của USCOM dựa trên nguyên lý của siêu âm. Vì vậy, phương pháp 

USCOM thích hợp để đánh giá thông số SVV. 
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4.2.2. So sánh các thông số huyết động đo bằng siêu âm USCOM với PiCCO 

Qua kết quả thu được ở bảng 3.4 chỉ số tim và chỉ số thể tích tống máu 

đo được bằng siêu âm USCOM thấp hơn so với phương pháp PiCCO. Chỉ số 

sức cản mạch máu và chỉ số biến biên thể tích tống máu cao hơn, nhưng sự 

khác biệt này không có ý nghĩa thống kê (p > 0,05). Kết quả của chúng tôi 

tương tự của tác giả Lai-sze nghiên cứu so sánh lưu lượng tim đo bằng siêu 

âm USCOM với phương pháp hòa loãng nhiệt qua catheter động mạch phổi 

được coi là tiêu chuẩn vàng trên bệnh nhân ghép gan cũng thu được kết quả 

lưu lượng tim đo bằng siêu âm USCOM thấp hơn so với đo bằng phương 

pháp catheter động mạch phổi (6,92 ± 2,11 so với 7,32 ± 2,25 lít/phút) [111]. 

Van Lely và cộng sự so sánh các thông số huyết động giữa phương pháp 

USCOM và PAC cũng thu được kết quả chỉ số huyết động đo bằng USCOM 

thấp hơn 10% so với PAC [79]. Trong nghiên cứu của Sophia Horster lại thu 

được kết quả giá trị lưu lượng tim giữa hai phương pháp khác biệt không có ý 

nghĩa thống kê (6,55 ± 2,19 so với 6,50 ± 2,18 lít/phút) [9]. Điều này có thể 

giải thích là do USCOM là thiết bị siêu âm không xâm lấn ước tính lưu lượng 

tim dựa vào dòng máu qua van động mạch chủ và diện tích van dựa vào tuổi, 

chiều cao và cân nặng của bệnh nhân. Vì vậy, có nhiều yếu tố ảnh hưởng đến 

kết quả đo như phụ thuộc vào kỹ năng của người đo, yếu tố bệnh nhân như 

béo, cổ ngắn, nhịp tim nhanh, phù nề và thở máy. 

4.2.3. Mối tương quan, sự phù hợp của chỉ số tim đo bằng siêu âm USCOM 

so với PiCCO 

Khi xem xét mối tương quan của chỉ số tim đo được giữa hai phương 

pháp USCOM và PiCCO chúng tôi thấy có sự tương quan thuận chiều, mạnh 

với r = 0,74 (p < 0,01) và phương trình hồi qui tuyến tính y= 0,62*x+1,83 với y 
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là chỉ số tim đo bằng PiCCO và x là chỉ số tim đo bằng siêu âm USCOM (đồ thị 

3.1). Kết quả này của chúng tôi thấp hơn của tác giả Sophia Horster và Nguyễn 

Thị Ngọc. Sophia nghiên cứu so sánh lưu lượng tim giữa hai phương pháp này 

trên bệnh nhân sốc nhiễm trùng thu được kết quả hệ số tương quan r = 0,89 [9]. 

Còn theo tác giả Nguyễn Thị Ngọc so sánh đo lưu lượng tim giữa USCOM và 

PiCCO trên bệnh nhân nặng thu được kết quả hệ số tương quan r = 0,85 [75]. 

Bản chất của đo USCOM là siêu âm Doppler, mà kết quả siêu âm phụ thuộc 

rất nhiều vào chủ quan của người làm siêu âm.Vì vậy mỗi bác sĩ đều có thể 

rèn luyện kĩ năng, sự thành thục và độ chính xác của USCOM bằng cách thực 

hành đo USCOM nhiều lần trên nhiều đối tượng bệnh nhân khác nhau. 

Để đánh giá độ chính xác của hai phương pháp đo lường, chúng tôi sử 

dụng đồ thị Bland-Altman và thấy rằng chênh lệch chỉ số tim giữa hai phương 

pháp là 0,35 ± 0,59 lít/phút/m
2
, giới hạn tương đồng từ -0,8 đến 1,5 

lít/phút/m
2
 với chỉ 7% số cặp giá trị nằm ngoài khoảng  2SD (so với giới hạn 

< 20%). Theo nghiên cứu của tác giả Sophia Horster so sánh đo lưu lượng tim 

bằng siêu âm USCOM và PiCCO thu được kết quả chênh lệch giữa 2 phương 

pháp đo là -0,36 ± 0,99 lít/phút với giới hạn tương đồng từ -2,34 đến 1,62 [9].  

Để đánh giá sự phù hợp giữa 2 phương pháp, chúng tôi tính toán các giá 

trị chỉ số tim trung bình của 2 phương pháp (µ), độ lệch trung bình (SD), giới 

hạn phù hợp (95% CI) và phần trăm sai số giữa hai phương pháp đo chỉ số 

tim theo khuyến nghị của phân tích cộng gộp L. A. H. Critchley và J. A. H. 

Critchley, một phương pháp đo lưu lượng tim mới được chấp nhận so với 

phương pháp hiện tại khi phần trăm sai số được tính theo công thức: phần 

trăm sai số = 1,96×SD ×100/µ(%) phản ánh giá trị dự báo sai khác bao nhiêu 

so với giá trị trung bình thực tế nằm trong khoảng ± 30% [112]. 
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Trong nghiên cứu của chúng tôi, phần trăm sai số là: 1,96 × 0,59 × 100 ÷ 

4,03 = 29,28% < 30%. Từ đó có thể kết luận rằng đo lưu lượng tim bằng siêu 

âm USCOM có độ chính xác tương đương PiCCO và USCOM có thể được 

chấp nhận dùng để đánh giá tình trạng huyết động trên lâm sàng với ưu điểm 

không xâm lấn, dễ sử dụng, an toàn và không có chống chỉ định. 

Một số nghiên cứu so sánh siêu âm USCOM và PAC (tiêu chuẩn vàng 

để đánh giá lưu lượng tim) cho kết quả có sự tương đồng tốt giữa 2 phương 

pháp. Tác giả H.L. Tan và Knobloch so sánh đo lưu lượng tim ở bệnh nhân 

người lớn sau phẫu thuật tim thu được kết quả có sự tương đồng tốt (95% giới 

hạn tương đồng của lưu lượng tim là từ -1,43 đến 1,78 lít/phút) và kết quả đo 

lưu lượng tim bằng 2 phương pháp có mối tương quan chặt chẽ với r = 0,794 

(p < 0,01), độ chênh lệch trung bình giữa lưu lượng tim đo bằng USCOM và 

bằng PiCCO là - 0,23 ± 1,01 l/phút giữa hai phương pháp [76], [102]. Lai-Sze 

và cs nghiên cứu trên bệnh nhân sau phẫu thuật ghép gan, các tác giả nhận 

thấy rằng các kết quả đo lưu lượng tim bằng siêu âm USCOM có sự phù hợp 

tốt với đo bằng Swan-Ganz [111].  

Khi so sánh USCOM với siêu âm tim ở trẻ sơ sinh Phillips và cs thấy lưu 

lượng tim đo bằng USCOM và siêu âm tim có tương quan mạnh và chặt chẽ 

với r = 0,91 (p < 0,005) và độ chênh lệch trung bình giữa CO đo bằng 

USCOM và đo bằng siêu âm tim là 0,00 ± 0,081 (l/phút) [113]. 

Tuy nhiên, nghiên cứu của tác giả O. Thom và cs lại đưa ra kết luận có 

sự tương đồng kém giữa lưu lượng tim đo bằng siêu âm USCOM và catheter 

động mạch phổi, có sự khác biệt này có thể là do đối tượng lựa chọn nghiên 

cứu của tác giả là những bệnh nhân phẫu thuật tim trong đó có cả bệnh nhân 
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rối loạn nhịp tim [78]. Giải thích cho kết quả này, chúng ta phải chú ý rằng 

USCCOM đo thể tích tống máu dựa vào phương trình: SV= VTi × CSA 

Như vậy, sự chính xác của USCOM phụ thuộc vào độ chính xác của tích 

phân vận tốc- thời gian (diện tích dưới đường cong vận tốc) và tiết diện van. Hơn 

nữa thuật toán USCOM tính toán diện tích van dựa trên các dữ liệu của người 

tình nguyện khỏe mạnh. Mặc dù diện tích van có thể được sửa đúng trong 

trường hợp chúng ta biết những bất thường của van tim sau khi đánh giá chính 

xác bằng siêu âm qua thành ngực hoặc thực quản, lần đo đầu tiên có thể bị sai 

lệch quá cao hoặc quá thấp. Chính vì vậy ở những bệnh nhân có tổn thương van 

tim nên lựa chọn các phương pháp theo dõi huyết động khác ít gây sai số hơn. 

Đa số các tác giả đều nhận thấy USCOM thực sự là kỹ thuật đáng tin cậy 

có thể sử dụng để đánh giá tình trạng huyết động trên lâm sàng với ưu điểm 

dễ sử dụng, kỹ thuật không xâm lấn nên an toàn cho bệnh nhân. Như vậy qua 

nhiều nghiên cứu so sánh đo lưu lượng tim bằng phương pháp USCOM với 

các phương pháp khác (PAC, PiCCO, siêu âm) trên các đối tượng bệnh nhân 

khác nhau, chúng ta thấy rằng đo lưu lượng tim bằng USCOM có độ tin cậy 

khá cao và có thể dùng để đo lưu lượng tim và các thông số huyết động trên 

lâm sàng ở những bệnh nhân không có bệnh lý van tim, loạn nhịp tim.  

4.2.4. Mối tương quan, sự phù hợp của chỉ số sức cản mạch máu (SVRI) đo 

bằng siêu âm USCOM so với PiCCO 

So sánh kết quả đo chỉ số sức cản mạch máu bằng phương pháp USCOM 

và PiCCO (bảng 3.4), chúng tôi thấy kết quả đo SVRI giữa hai phương pháp 

trên khác nhau không có ý nghĩa thống kê (p > 0,05) và có sự tương quan thuận 

chiều, rất mạnh với r tương ứng là 0,83 (p < 0,01), chênh lệch hiệu chỉ số sức 

cản mạch máu trung bình giữa hai phương pháp là -110,10 ± 315,37 

d.s/cm
5
/m

2
, khoảng giới hạn tương đồng từ -740,89 đến 520,72 d.s/cm

5
/m

2
. 
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Phương trình hồi quy tuyến tính y = 0,75*x ± 310,08 trong đó y là giá trị 

SVRI đo bằng PiCCO và x là giá trị SVRI đo bằng USCOM. Trên biểu đồ 

Bland-Altman (đồ thị 3.4) chỉ có 11/143 (chiếm tỷ lệ 7,7%) cặp giá trị nằm 

ngoài khoảng ± 2SD. Như vậy SVRI đo bằng hai phương pháp USCOM và 

PiCCO cũng có sự tương đồng có thể chấp nhận được. Kết quả của chúng 

tôi tương tự như của tác giả Horster S và cs nghiên cứu trên 70 bệnh nhân 

nhiễm trùng thu được hệ số tương quan giữa SVRI đo bằng 2 phương pháp 

là r = 0,87 (p < 0,01). Nghiên cứu của Nguyễn Thị Ngọc so sánh chỉ số sức 

cản mạch máu giữa hai phương pháp USCOM và PiCCO nhưng trên đối 

tượng là các bệnh nhân nặng có rối loạn huyết động cũng thu được hệ số 

tương quan r = 0,85 với p < 0,05 [75].  

Ở Việt Nam, đánh giá huyết động bằng USCOM vẫn còn là một vấn đề 

mới, chưa được áp dụng rộng rãi trên lâm sàng. Trên thế giới (Australia, 

Hong Kong, Ha Lan…) đã có nhiều nghiên cứu so sánh độ chính xác của 

USCOM với các phương pháp thăm dò huyết động khác như PAC, siêu âm 

tim qua thành ngực, đa số các nghiên cứu đều đưa ra kết luận phương pháp đo 

USCOM có sự tương đồng kết quả đo với PAC và siêu âm tim qua thành 

ngực [111],[113],[114],[115]. Với ưu điểm là phương pháp không xâm lấn, 

đơn giản, dễ học nhanh, vì vậy USCOM vẫn được khuyến cáo sử dụng trên 

lâm sàng tùy thuộc vào sự thông số huyết động cần đánh giá, đối tượng bệnh 

nhân và người thực hiện.  

4.2.5. Mối tương quan, sự phù hợp của chỉ số thể tích tống máu (SVI) đo 

bằng siêu âm USCOM so với PiCCO  

Theo kết quả ở bảng 3.7 chỉ số thể tích tống máu (SVI) đo được bằng 

2 phương pháp USCOM và PiCCO trong nghiên cứu của chúng tôi có độ 

lệch trung bình là 2,79 ± 6,75 lít/m
2
 với 95% giới hạn của sự tương đồng từ 

-10,44 đến 16,02 lít/m
2
. Chỉ số thể tích tống máu đo bằng hai phương pháp 
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có liên quan tuyến tính thuận, mạnh với r = 0,72 (p < 0,01), phương trình 

hồi quy tuyến tính y = 0,68*x + 13,52 và chỉ có 8/143 (5,59%) cặp giá trị 

SVI đo được nằm ngoài khoảng ± 2SD. Theo Nguyễn Thị Ngọc những 

bệnh nhân nặng ở ICU Bệnh viện Việt Đức có chỉ số SVI thấp khi đo bằng 

USCOM so với PiCCO [75]. 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi thấp hơn của tác giả Nguyen BH và 

cộng sự nghiên cứu ở một khoa cấp cứu ban đầu của Mỹ trên bệnh nhân 

người lớn. Những người đo USCOM gồm bác sỹ ở khoa cấp cứu ban đầu, bác 

sỹ nội trú, sinh viên, điều dưỡng và 11 kỹ thuật viên. Các tác giả thấy có mối 

tương quan tốt về đo chỉ số tống máu SVI (R
2
 = 0,84; khoảng tin cậy 95% là 

0,81-0,96; p < 0,001) với độ tin cậy mạnh giữa những người đo (interrater 

reliability) cho CI (hệ số kappa k = 0,83 với sự phù hợp 92,2%) cũng như cho 

SVI (k = 0,72 với sự phù hợp 88,2%) và hầu hết có sự chênh lệch về kết quả 

đo giữa những người đo khác nhau trên cùng một bệnh nhân, thường là thấp 

hơn 10% về giá trị SVI. Các tác giả kết luận rằng không kể vai trò là gì, các 

nhân viên khoa cấp cứu ban đầu đều có khả năng đo chính xác lưu lượng tim 

và kỹ thuật USCOM có thể là một cách thay cho các kỹ thuật theo dõi huyết 

động xâm nhập truyền thống ở các bệnh nhân nặng [114]. 

Các phép đo chỉ số huyết động bằng siêu âm USCOM không phải lúc 

nào cũng đạt được độ chính xác. Đây chính là nhược điểm của phương pháp 

siêu âm không xâm lấn chung đặc biệt trên bệnh nhân có huyết động không 

ổn định. Tỷ lệ của những lần thất bại dao động từ 5-24% trong một vài nghiên 

cứu do sai số trong cách ước lượng diện tích van dựa trên tuổi, chiều cao, cân 

nặng của bệnh nhân, sự ước tính này sẽ giảm độ chính xác ở người cao tuổi. 

Mặt khác, siêu âm phụ thuộc vào người làm, việc đặt đầu dò lệch vị trí so với 
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dòng máu qua van động mạch chủ cũng sẽ ảnh hưởng đến kết quả đo từ 10-

12%. Sai số này sẽ được cải thiện bằng việc kiểm tra chất lượng tín hiệu siêu 

âm cũng như kỹ năng thực hành thường xuyên. 

4.2.6. Mối tương quan, sự phù hợp của chỉ số biến thiên thể tích tống máu 

(SVV) đo bằng phương pháp USCOM so với PiCCO 

Trong nghiên cứu của chúng tôi chỉ số biến thiên thể tích tống máu đo 

bằng phương pháp USCOM và PiCCO có liên quan tuyến tính thuận, mạnh 

(r = 0,67 với p < 0.01) và phương trình hồi quy tuyến tính y = 0,61*x + 

4,82. Độ lệch trung bình giữa chỉ số biến thiên thể tích tống máu đo bằng  

PiCCO và USCOM là -3,30 ± 5,35% với 95% giới hạn của sự tương đồng 

SVV từ -15,75 đến 9,15%. Như vậy, SVV đo bằng 2 phương pháp USCOM 

và PiCCO có sự phù hợp tốt vì chỉ có 4/143 cặp giá trị SVV chiếm 2,8% 

rất thấp so với ngưỡng 20% nằm ngoài khoảng  2SD (Đồ thị 3.8). Kết quả 

của chúng tôi tương đương với kết quả nghiên cứu của tác giả Nguyễn Thị 

Ngọc (r =0,61) vì cùng nghiên cứu trên đối tượng là bệnh nhân nặng có rối 

loạn huyết động tại phòng hồi sức [75]. Trong nghiên cứu này chúng tôi 

lựa chọn đánh giá các thông số huyết động bằng PiCCO ở bệnh nhân sốc 

nhiễm trùng làm tham chiếu cho phương pháp siêu âm USCOM nhưng kết 

quả đo thông số huyết động bằng phương pháp PiCCO có thể bị sai lệch ở 

bệnh nhân có sức cản thấp vì vậy có thể gây sai số đo và ảnh hưởng đến kết 

quả so sánh giữa 2 phương pháp. 

Biến thiên thể tích tống máu không phải là chỉ số phản ánh tiền ghánh, 

nhưng là thông số có ý nghĩa cho phép đánh giá tình trạng thiếu hay đủ dịch 

trên lâm sàng. Khi SVV > 10 % bệnh nhân có thiếu thể tích trong lòng mạch. 

Trước đây thường chỉ căn cứ vào áp lực tĩnh mạch trung ương và huyết áp, 
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tuy nhiên đó là những thông số tĩnh nên đôi khi không phán ánh hết tình trạng 

giảm tưới máu mô vì huyết áp có thể vẫn bình thường do cơ chế bù trừ bằng 

cách tăng lưu lượng tim hoặc co mạch, tăng sức cản nhưng mô lại không được 

cung cấp đủ oxy hay nói cách khác là tưới máu mô không đủ, nếu tình trạng 

này kéo dài bệnh nhân sẽ rơi vào bệnh cảnh suy đa tạng và tử vong là điều 

khó tránh khỏi. Yu Y và cs đã tiến hành nghiên cứu trên bệnh nhân cao tuổi, 

nhiễm trùng nặng phải thở máy, ông đã sử dụng thông số SVV để đánh giá 

đáp ứng truyền dịch và thu được kết quả là giá trị của SVV giảm đáng kể từ 

12,1 ± 3,7% xuống 6,6 ± 2,21% (p < 0,05) [116].  

4.3. Đánh giá một số kết quả điều trị bệnh nhân sốc nhiễm trùng dựa vào 

các thông số huyết động đo bằng siêu âm USCOM  

4.3.1. Tỷ lệ bệnh nhân can thiệp điều trị dựa vào thông số CI, SVRI, SVI, 

SVV đo bằng siêu âm USCOM 

 Bù dịch 

Có 34 bệnh nhân trong nghiên cứu của chúng tôi phải can thiệp bù dịch 

(chiếm 80,9%) và có 73,5% bệnh nhân đáp ứng với truyền dịch. Tỷ lệ bệnh 

nhân phải bù dịch của chúng tôi thấp hơn nhưng tỷ lệ bệnh nhân đáp ứng với 

truyền dịch cao hơn của tác giả Eduardo và Fabio tỷ lệ bệnh nhân đáp ứng với 

bù dịch cũng là 70%. Eduardo tiến hành nghiên cứu thử nghiệm đa trung tâm 

ở 5 nước Mỹ Latin trên 424 bệnh nhân sốc nhiễm trùng trong 8 giờ điều trị 

truyền dịch thực hiện ở 82% số bệnh nhân và có 70% bệnh nhân có đáp ứng 

với truyền dịch. Đáp ứng truyền dịch được định nghĩa là khi truyền dịch làm 

tăng cung lượng tim > 10 -15 % nhằm tránh tác dụng có hại của truyền dịch ở 

những bệnh nhân không đáp ứng [91], [117], [118]. Có sự khác biệt này có 

thể là do tác giả Eduardo đánh giá truyền dịch trong 8 giờ đầu, còn Fabio 
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trong 3 giờ đầu. Bệnh nhân của chúng tôi nghiên cứu tại khoa hồi sức nên 

thường đã qua 6 giờ đầu, bệnh nhân đã được truyền dịch ở tuyến dưới hoặc 

phòng khám, phòng mổ. Vì vậy việc bù dịch sẽ dựa vào các dấu hiệu lâm 

sàng và các đánh giá động sẽ tránh được các biến chứng có hại của truyền 

dịch. Theo khuyến cáo của sepsis 3 đích truyền dịch để duy trì HATB ≥ 65 

mmHg nhưng một số nghiên cứu gần đây khuyến cáo mức huyết áp tối ưu 

phụ thuộc vào từng bệnh nhân, ở bệnh nhân trẻ tuổi mức huyết áp thấp hơn có 

thể được chấp nhận. 

Thiếu thể tích tuần hoàn là vấn đề thường gặp gây rối loạn huyết động ở 

bệnh nhân sốc nhiễm trùng. Truyền dịch là bước đầu tiên nhằm phục hồi tưới 

máu mô và giảm tỷ lệ suy đa tạng. Tuy nhiên, truyền đến khi nào đủ là một 

thách thức đối với các nhà hồi sức. Các thông số tĩnh đánh giá sự làm đầy tim 

(áp lực tĩnh mạch trung tâm, áp lực mao mạch phổi bít, diện tích thất trái cuối 

tâm trương đo bằng siêu âm) được cho là ít tin cậy và gần đây các thông số 

động được cho là có độ nhạy và độ đặc hiệu cao hơn để chẩn đoán thiếu thể 

tích tuần hoàn. Hơn nữa, chỉ có khoảng 50% bệnh nhân có huyết động không 

ổn định đáp ứng với truyền dịch. Chúng tôi sử dụng thông số biến thiên thể tích 

tống máu (SVV) để hồi sức dịch, SVV về bản chất không phải là chỉ số phản ánh 

tiền gánh của bệnh nhân nhưng có thể hỗ trợ đánh giá tiền gánh hiệu quả vì nó 

có khả năng đánh giá hiệu quả của liệu pháp truyền dịch. Trên thực tế lâm sàng, 

SVV đã được áp dụng khá nhiều để đánh giá đáp ứng truyền dịch cũng như hỗ 

trợ đánh giá tiền gánh trên những bệnh nhân nặng. Chỉ số SVV cho phép dự 

đoán đủ hay thiếu dịch ở bệnh nhân thở máy  

Theo một nghiên cứu tổng hợp của Antonio và cs từ năm 2000 đến năm 

2014 về chiến lược truyền dịch ở bệnh nhân nặng tại ICU. Ở các nghiên cứu 
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này căn cứ truyền dịch dựa vào tụt huyết áp, thiểu niệu trong 3 giờ liên tiếp, 

tăng lactat máu…và đưa ra kết luận rằng chiến lược truyền dịch cũng như 

cách thức thực hiện thay đổi tùy từng nơi và thay đổi theo thời gian. Tuy 

nhiên phần lớn các nghiên cứu lựa chọn truyền 500 ml dịch keo hoặc tinh thể 

trong khoảng thời gian từ 15 -30 phút và đánh giá kết quả dựa vào chỉ số tim 

và chỉ số thể tích tống máu tăng ≥ 15 % bằng các phương pháp đo lưu lượng 

tim xâm lấn, ít và không xâm lấn [119]. Trong nghiên cứu của chúng tôi tiến 

hành truyền 500 ml dung dịch tinh thể trong 15 phút và dựa vào thông số chỉ 

số thể tích tống máu đo bằng siêu âm USCOM để đánh giá đáp ứng với 

truyền dịch. Những bệnh nhân đáp ứng với truyền dịch đều có tăng chỉ số thể 

tích tống máu và ở những bệnh nhân không đáp ứng với truyền dịch chúng tôi 

xem xét điều chỉnh liều noradrenalin và dobutamin dựa vào chỉ số tim và chỉ 

số sức cản mạch máu. 

Yu Y và cộng sự đã tiến hành nghiên cứu trên bệnh nhân già, nhiễm 

trùng nặng, thở máy và sử dụng SVV như một thông số đánh giá đáp ứng 

truyền dịch, tác giả nhận thấy rằng giá trị của SVV giảm một cách đáng kể và 

có ý nghĩa thống kê từ 12,1 ± 3,7 % xuống 6,6 ± 2,1 % (p < 0,01) sau liệu 

pháp truyền dịch [116]. Một nghiên cứu khác của Huang C và cộng sự (2008) 

cũng thu được kết quả tương tự khi tiến hành so sánh giá trị của SVV trước và 

sau khi tiến hành liệu pháp truyền dịch bằng dung dịch Hydroxylethyl starch 

cho 22 bệnh nhân suy hô hấp cấp tính: SVV giảm từ 11,6 ± 4,4 % xuống còn 

7,4 ± 5,3% (p < 0,05) [100]. 

Theo số liệu các bảng 3.10 đến 3.13, dựa vào các thông số huyết động đo 

bằng siêu âm USCOM để hướng dẫn điều trị tỷ lệ bệnh nhân phải bù dịch 

trong nghiên cứu của chúng tôi giảm dần. Ở thời điểm 6 giờ và 24 giờ vẫn 
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còn > 50 % bệnh nhân thiếu dịch nhưng ở thời điểm 48 giờ sau chỉ còn 42,9% 

(bảng 3.12) và sau 72 giờ chỉ còn 15,4%. Tác giả Deep A dựa vào các thông 

số huyết động đo bằng siêu âm USCOM để hồi sức huyết động ở bệnh nhân 

sốc nhiễm trùng có giảm lưu lượng tim, giảm sức cản mạch máu thu được kết 

quả các thông số huyết động về giá tri bình thường ở giờ thứ 42 [84]. Như 

vậy, dựa vào các thông số huyết động đo bằng siêu âm USCOM có thể giúp 

ích cho việc điều trị bù dịch ở bệnh nhân sốc nhiễm trùng.  

 Dùng noradrenalin 

Trong nghiên cứu của chúng tôi có 27 bệnh nhân phải điều chỉnh liều 

noradrenalin (chiếm 64,3%) và chỉ có 21 bệnh nhân (77,7%) đạt đích điều trị 

và 6 bệnh nhân không đáp ứng với điều trị noradrenalin. Kết quả của chúng 

tôi cao hơn nghiên cứu của tác giả Fabio với tỷ lệ bệnh nhân đáp ứng với điều 

trị noradrenalin là 60% [118]. Có sự khác biệt này có thể là do tác giả dùng 

noradrenalin không dựa vào thông số sức cản mạch máu như trong nghiên 

cứu của chúng tôi mà chỉ hồi sức theo hướng dẫn của chiến lược điều trị bệnh 

nhân nhiễm trùng, sau khi bù dịch trong 3 giờ mà không duy trì được huyết áp 

trung bình ≥ 65 mmHg mới dùng noadrenalin cho bệnh nhân. Đây cũng là hạn 

chế của chiến lược điều trị theo đích chỉ dựa vào các thông số tĩnh so với hồi 

sức huyết động dựa vào các thông số huyết động nâng cao được đánh giá 

bằng siêu âm không xâm lấn USCOM. 

 Theo hướng dẫn điều trị của SSC noradrenalin nên được dùng sớm ở 

bệnh nhân sốc nhiễm trùng có tụt huyết áp nặng ngay cả khi chưa bù đủ khối 

lượng tuần hoàn để đạt đích huyết áp trung bình > 65 mmHg, tuy nhiên phải 

phối hợp cả việc bù khối lượng tuần hoàn song song tránh co mạch tạng sẽ 

làm nặng thêm tình trạng thiếu oxy mô mặc dù HATB được duy trì trong giới 
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hạn bình thường dẫn đến suy đa phủ tạng và sau khi bù đủ dịch, huyết áp ổn 

định có thể điều chỉnh liều noradrenlin phù hợp. Nghiên cứu của Ranjit S và 

cộng sự đánh giá các thông số huyết động bằng siêu âm USCOM giữa hai 

nhóm bệnh nhân sốc nhiễm trùng được dùng noradrenalin sớm và nhóm còn 

lại điều trị theo khuyến cáo của hội hồi sức Mỹ (ACCM) cho thấy ở nhóm 

dùng noradrenalin sớm cần truyền ít dịch hơn (37,4 ± 15,1 ml/kg so với 88,9 ± 

31,3 ml/kg; p <0,001). Sau khi bù dịch biến thiên thể tích nhát bóp giảm từ 

23,8 ± 8,2% xuống 18,5 ± 9,7%; với p < 0,005, chỉ số sức cản tăng (873,57 ± 

199 d.s/cm
5
/m

2
 so với 679,7 ± 204,5 d.s/cm

5
/m

2
; p <0,001). Nhưng tỷ lệ tử 

vong của 2 nhóm điều trị này thì không có sự khác biệt [110]. 

Theo kết quả ở bảng 3.10 đến 3.13 tỷ lệ bệnh nhân phải điều chỉnh 

noradrenalin giảm dần, ở thời điểm 6 giờ và 24 giờ vẫn còn trên 50% bệnh nhân 

phải điều chỉnh liều noradrenalin, đến thời điểm 48 giờ chỉ còn 35,7% và thời 

điểm 72 giờ chỉ còn khoảng 1/4 số bệnh nhân. Như vậy, dựa vào siêu âm 

USCOM là phương pháp đo lường các thông số động chúng ta có thể hình dung 

được bức tranh toàn cảnh về huyết động ở bệnh nhân sốc nhiễm trùng, tương tác 

giữa đáp ứng truyền dịch, lưu lượng tim, sức cản mạch máu giúp  định hướng 

điều trị dùng thuốc vận mạch hợp lý nhằm duy trì huyết áp đảm bảo tưới máu 

tạng đồng thời giảm thiểu tác dụng phụ co mạch quá mức khi dùng noradrenalin 

liều cao. 

 Dùng dobutamin, noradrenalin + dobutamin 

Theo bảng 3.9 ở thời điểm bắt đầu nghiên cứu chúng tôi có 9 bệnh nhân 

phải điều chỉnh liều dobutamin (chiếm 21,4%), và 5 bệnh nhân phải điều 

chỉnh cả 2 loại thuốc trợ tim và vận mạch (chiếm 11,9%). Tỷ lệ bệnh nhân 

đáp ứng với điều trị là 60%. Kết quả của chúng tôi thấp hơn của tác giả Fabio 
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có 8 bệnh nhân phải dùng dobutamin và có 6 bệnh nhân đáp ứng với điều trị 

(chiếm 75%), dobutamin làm tăng chỉ số tim có ý nghĩa sau điều trị. Nghiên 

cứu ảnh hưởng của dobutamin ở bệnh nhân sốc tác giả Hernandez nhận thấy 

dobutamin làm tăng đáng kể chỉ số tim và thể tích tống máu thất trái nhưng 

không làm cải thiện tưới máu mao mạch [120]. Theo tác giả Arnaldo ở bệnh 

nhân sốc nhiễm trùng thường có thay đổi đáp ứng với dobutamin. Ở nhóm 

đáp ứng với điều trị, khi dùng dobutamin như một thuốc làm tăng co bóp cơ 

tim làm tăng huyết áp, tăng chỉ số tim, còn ở nhóm không đáp ứng thì 

dobutamin gây tác dụng ngược lại làm giảm huyết áp, chỉ số tim không thay 

đổi hoặc tăng rất ít và còn gây ảnh hưởng nổi bật là tăng nhịp tim và giãn 

mạch [121]. Chính vì vậy, cần phải theo dõi huyết động dựa vào các thống số 

huyết động động để có hướng điều trị phù hợp tránh làm nặng thêm cho bệnh 

nhân. Siêu âm USCOM có thể cung cấp cho chúng ta biết lưu lượng tim, thể 

tích tống máu và sức cản mạch hệ thống cũng như thể tích tuần hoàn. 

Theo kết quả ở bảng 3.10 đến 3.13 tỷ lệ bệnh nhân phải điều chỉnh 

dobutamin giảm dần, ở thời điểm 6 giờ và 24 giờ vẫn còn khoảng 20% số bệnh 

nhân phải điều chỉnh liều dobutamin và 16,7% số bệnh nhân phải điều chỉnh liều 

noradrenalin và dobutamin, nhưng đến thời điểm 48 giờ chỉ còn 14,3% và thời 

điểm 72 giờ là 17,9% số bệnh nhân điều chỉnh liều dobutamin, số bệnh nhân đạt 

đích điều trị cũng tăng lên có ý nghĩa.  

4.3.2. Sự thay đổi các thông số huyết động trước và sau can thiệp điều trị 

tại các thời điểm nghiên cứu trong 72 giờ. 

 Chỉ số tim 

Theo biểu đồ 3.3 chúng tôi thấy chỉ số tim trung bình (3,31 ±1,13 

lít/phút/m
2
) thấp tại thời điểm bắt đầu nghiên cứu. Sau khi can thiệp điều trị (bù 
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dịch, dùng hoặc tăng giảm liều noradrenalin, dobutamin) chỉ số tim tăng hơn 

so với trước can thiệp điều trị và trở về giới hạn bình thường tại thời điểm 6 giờ 

với CI 3,53 ± 0,93 lít/phút/m
2
.  

Từ kết quả bảng 3.14 chỉ số tim tăng ở tất cả các thời điểm sau khi bù 

dịch, điều chỉnh liều dobutamin nhưng sự thay đổi này không có ý nghĩa 

thống kê (p > 0,05) ở thời điểm 6 giờ và 12 giờ so với thời điểm bắt đầu 

nghiên cứu. Tuy nhiên, tại thời điểm 24 giờ chỉ số tim tăng và có xu hướng ổn 

định duy trì ở thời điểm 48 và 72 giờ so với thời điểm bắt đầu nghiên cứu có ý 

nghĩa (p < 0,05). Kết quả của chúng tôi tương tự như kết quả của tác giả Faten 

chỉ số tim tăng có ý nghĩa sau 24 giờ điều trị (3,7 ± 1,2 so với 4,2 ± 1,1 

lít/phút/m
2
 với p < 0,05) [122].  

Như vậy, dựa vào các thông số huyết động đo được bằng siêu âm 

USCOM để điều trị huyết động tình trạng huyết động ở bệnh nhân dần được 

cải thiện theo thời gian. Qua đây, một lần nữa khẳng định vai trò của siêu âm 

không xâm lấn USCOM có thể tin cậy trong hướng dẫn hồi sức huyết động ở 

bệnh nhân sốc nhiễm trùng. 

 Chỉ số sức cản mạch máu 

Theo biểu đồ 3.4 chỉ số sức cản mạch máu trung bình của các bệnh nhân 

trong nghiên cứu của chúng tôi đều trong giới hạn bình thường có thể là do 

các bệnh nhân trong nghiên cứu được dùng noradrenalin sớm ngay khi có tụt 

huyết áp để duy trì đích huyết áp > 65 mmHg. Tuy nhiên vẫn còn một số bệnh 

nhân chỉ số sức cản vẫn rất thấp, không đáp ứng với điều trị là những bệnh 

nhân sốc nhiễm trùng nặng do đến bệnh viện muộn hoặc được chẩn đoán 

muộn. Sau khi điều trị bù dịch và điều chỉnh liều noradrenalin chỉ số sức cản 

trung bình tăng ở thời điểm 6 giờ (p > 0,05) và giảm xuống nhưng vẫn trong 

giới hạn bình thường, sự giảm này có ý nghĩa thống kê từ thời điểm 24 giờ (p 
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< 0,05). Theo nghiên cứu của tác giả Faten chỉ số sức cản mạch máu cũng giảm 

có ý nghĩa ở thời điểm 6 giờ so với thời điểm nghiên cứu (1398 ± 535 so với 

1514 ± 550 d.s/cm
5
/m

2
) và tăng trở lại nhưng không có ý nghĩa thống kê ở 

thời điểm 24 giờ (1514 ± 550 so với 1487,9 ± 430,6 d.s/cm
5
/m

2
; p > 0,05) 

[122]. Điều này có thể giải thích là do tác dụng bù dịch khôi phục thể tích 

tuần hoàn làm tăng lưu lượng tim, theo cơ chế bù trừ chỉ số sức cản mạch máu 

sẽ giảm xuống làm giảm hậu ghánh, tăng tưới máu tổ chức. 

 Chỉ số thể tích tống máu 

Theo biểu đồ 3.5 chỉ số thể tích tống máu sau điều trị tăng dần so với 

trước điều trị nhưng sự thay đổi này không có ý nghĩa thống kê (p > 0,05). 

Từ kết quả bảng 3.11 chỉ số thể tích tống máu có xu hướng ổn định duy 

trì từ thời điểm 24 giờ so với thời điểm bắt đầu nghiên cứu có ý nghĩa (p < 

0,05). Thể tích tống máu (SV) là thể tích máu được bơm ra khỏi tim trong mỗi 

nhịp đập hay chính là hiệu số giữa thể tích máu cuối tâm trương và thể tích 

máu cuối tâm thu. Chỉ số thể tích nhát bóp (SVI) bằng thể tích nhát bóp chia 

cho tổng diện tích cơ thể. Đây là hai thông số chính trong kiểm soát tuần 

hoàn, giá trị của chúng phụ thuộc vào tiền gánh, sức co bóp cơ tim và hậu 

gánh. Trong nghiên cứu của chúng tôi, giá trị của thông số SVI giảm thấp tại 

thời điểm bắt đầu nghiên cứu (32,52 ± 6,83 ml/m
2
). Tuy nhiên, qua quá trình hồi 

sức dịch, thể tích tuần hoàn được bồi phụ đầy đủ, giá trị thông số SVI trung bình 

tăng dần và trở về giới hạn bình thường tại thời điểm T48 với SVI 36,06 ± 8,87 

ml/m
2
 và T72 SVI là 38,21 ± 5,56 ml/m

2
. Kết quả của chúng tôi cũng tương tự 

của tác giả Faten chỉ số thể tích tống máu tăng có ý nghĩa sau 24 giờ điều trị 

(24,9 ± 8,3 so với 30 ± 8,4 ml/m
2
) [122]. 

 



115  

 

Qua đây, một lần nữa khẳng định vai trò của siêu âm không xâm lấn 

USCOM có thể tin cậy trong hướng dẫn hồi sức huyết động ở bệnh nhân sốc 

nhiễm trùng. 

 Biến thiên thể tích tống máu 

Theo kết quả biểu đồ 3.6 biến thiên thể tích tống máu sau khi can thiệp 

điều trị giảm so với trước điều trị. Tuy nhiên sự thay đổi này không có ý 

nghĩa thống kê (p > 0,05).  

Khi so sánh chỉ số biến thiên thể tích tống máu ở các thời điểm nghiên 

cứu chúng tôi nhận thấy từ thời điểm 24 giờ, 48 giờ và 72 giờ chỉ số biến 

thiên thể tích tống máu giảm có ý nghĩa (p < 0,05) so với thời điểm bắt đầu 

nghiên cứu (Bảng 3.17). Kết quả của chúng tôi khác với kết quả của Phùng 

Văn Dũng nghiên cứu trên bệnh nhân sốc nhiễm trùng sau 2 giờ bù dịch chỉ 

số biến thiên thể tích tống máu giảm có ý nghĩa (từ 23,92 ± 10,01 % xuống 

17,38 ± 8,3% p < 0,001) sau 6 giờ điều trị bù dịch (SVV lúc vào là 25,33 ± 

9,85 % và sau 6 giờ là 13,17 ± 7,29% (p < 0,001) [83]. Có sự khác biệt này 

có thể do đối tượng nghiên cứu của tác giả Phùng Văn Dũng nghiên cứu 

trên nhóm bệnh nhân nội khoa, chưa phải phẫu thuật và thời điểm nghiên 

cứu cũng sớm hơn của chúng tôi, gồm cả bệnh nhân tự thở và thở máy, hơn 

nữa thông số SVV chỉ chính xác khi bệnh nhân thở máy với thể tích khí lưu 

thông > 8 ml/kg. 

Nghiên cứu của tác giả Yu-wei Cheng theo dõi đáp ứng truyền dịch 

bằng siêu âm USCOM ở bệnh nhân trẻ em sau phẫu thuật tim bẩm sinh 

cũng đưa ra kết luận. Thông số biến thiên thể tích tống máu được đánh giá 

bởi siêu âm USCOM có thể sử dụng để dự đoán đáp ứng truyền dịch và 

ngưỡng chẩn đoán của SVV là 17,04% với độ nhạy và độ đặc hiệu tương 

ứng là 84,8% và 60,7% [123]. 
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Theo nghiên cứu của tác giả Faten dùng siêu âm qua thành ngực đánh giá 

chỉ số tim và chỉ số sức cản mạch máu ở bệnh nhân sốc nhiễm trùng thu được 

kết quả chỉ số tim, chỉ số thể tích tống máu tăng có ý nghĩa sau 6 giờ điều trị (3,7 

± 1,2 so với 4,4 ± 1,1 lít/phút/m
2
 với p < 0,001) và (24,9 ± 8,3 so với 29 ± 7,9 

ml/m
2
), chỉ số sức cản mạch máu cũng giảm có ý nghĩa thống kê (1,514 ± 

550; 6 giờ: 1,398 ± 535 p > 0,05) [122]. 

4.3.3. Thay đổi điểm SOFA của bệnh nhân nghiên cứu  

 Điểm SOFA tại thời điểm nghiên cứu và sau 24 giờ 

Điểm SOFA trung bình tại thời điểm nghiên cứu của chúng tôi là 8,8 ± 

3,1 và sau 24 giờ là 8,9 ± 2,3, không có sự khác biệt về điểm SOFA của bệnh 

nhân khi nghiên cứu và sau 24 giờ (p > 0,05). Kết quả nghiên cứu của chúng 

tôi cao hơn của tác giả Phùng Văn Dũng nghiên cứu ở bệnh nhân sốc nhiễm 

trùng tại ICU bệnh viện Bạch Mai năm 2017 (7,60 ± 2,97) [83]. Có sự khác 

biệt này có thể là do đối tượng nghiên cứu của chúng tôi là những bệnh nhân 

có bệnh lý ngoại khoa và phần lớn bệnh nhân có can thiệp phẫu thuật và thời 

điểm nghiên cứu của chúng tôi là sau khi bệnh nhân đã được phẫu thuật, hơn 

nữa các bệnh nhân của chúng tôi đều là sốc nhiễm trùng và có dùng thuốc vận 

mạch và/hoặc thuốc trợ tim ở thời điểm nghiên cứu. Trong bảng điểm SOFA 

việc sử dụng liều càng cao thuốc vận mạch thì điểm SOFA càng cao điều này 

cũng có nghĩa là huyết áp càng thấp. Huyết áp thấp có thể do giảm lưu lượng 

tim và/hoặc giảm sức cản mạch máu ngoại biên, được xác định bằng các 

phương pháp thăm dò huyết động. Điểm SOFA đánh giá chức năng 6 tạng 

chính (hô hấp, tuần hoàn, huyết học, gan, thận và thần kinh) trong cơ thể hàng 

ngày. Chênh lệch điểm SOFA (∆ SOFA) có giá trị phản ánh đáp ứng với điều 

trị của bệnh nhân và giúp các bác sỹ lâm sàng theo dõi tiến triển của quá trình 

điều trị hàng ngày. Điểm SOFA giảm trong 48 giờ đầu ở ICU là một thông số 
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có độ nhạy về kết cục điều trị vì nó phản ánh thực tế có thể giảm tỷ lệ tử vong 

từ 50% xuống 27 % ở bệnh nhân sốc nhiễm trùng.  

 So sánh các thông số huyết động của bệnh nhân nghiên cứu giữa 2 nhóm 

điểm SOFA.  

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi (bảng 3.19) cho thấy ở nhóm bệnh 

nhân có điểm SOFA trung bình ≥ 8 có chỉ số tim trung bình thấp hơn và chỉ 

số sức cản cao hơn có ý nghĩa so với nhóm bệnh nhân có điểm SOFA < 8 (p < 

0,05). Chỉ số thể tích tống máu và chỉ số biến thiên thể tích nhát bóp giữa hai 

nhóm khác nhau không có ý nghĩa thống kê (p > 0,05). Thời điểm nghiên cứu 

của chúng tôi không phải trong 6 giờ đầu khi vào viện mà bệnh nhân của 

chúng tôi phần lớn đều qua phẫu thuật, trong quá trình phẫu thuật bệnh nhân 

được gây mê kiểm soát thông khí thở máy và cũng được hồi sức bù dịch, 

dùng thuốc trợ tim và vận mạch nên kết quả điểm SOFA bị ảnh hưởng vì 

điểm SOFA được đánh giá từ 6 cơ quan: tri giác, tim mạch, chức năng gan, 

thận, tiểu cầu, phổi (khi bệnh nhân được dùng an thần thở máy làm ảnh hưởng 

đến tri giác và dùng thuốc trợ tim làm điểm SOFA tăng lên). Mặt khác trong 

bệnh cảnh sốc nhiễm trùng chỉ số tim thấp có thể do bệnh nhân thiếu dịch 

hoặc do các chất ức chế cơ tim được giải phóng trong quá trình đáp ứng viêm 

giữa vật chủ và tác nhân gây bệnh.  

Nghiên cứu của Lie và cộng sự trên bệnh nhân nhiễm trùng tại ba nước 

Đông Nam Á cho thấy điểm SOFA khi nhập viện ở nhóm tử vong cao hơn có 

ý nghĩa so với điểm SOFA trung bình ở nhóm sống (6,7 so với 4,6, p < 

0,001). Số lượng cơ quan bị suy liên quan có ý nghĩa với tử vong ngày thứ 28 

(tỷ lệ tử vong là 7% ở những bệnh nhân không có cơ quan nào bị suy và 47% 

tử vong ở những bệnh nhân suy ít nhất 4 cơ quan (p < 0,001) [52]. Theo 
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nghiên cứu của tác giả Charan Bale đánh giá rối loạn chức năng các tạng của 

bệnh nhân khi vào ICU và thời điểm 48 giờ là một chỉ số có giá trị tiên lượng. 

Đặc biệt, điểm SOFA trung bình và cao nhất là dự đoán giá trị nhất về kết 

cục. Khi điểm SOFA dưới 7 tỷ lệ tử vong là 50% và tỷ lệ này tăng lên 70% 

khi điểm SOFA từ 8-15 điểm [124]. 

4.3.4. Thay đổi nồng độ lactat máu động mạch của bệnh nhân nghiên cứu  

 Nồng độ lactat máu động mạch tại thời điểm nghiên cứu, 6 giờ và 24 giờ 

Theo kết quả ở bảng 3.20 nồng độ lactat máu động mạch trung bình của 

bệnh nhân tại thời điểm nghiên cứu là 4,7 ± 2,7 mmol/l (2-13). Nồng độ lactat 

máu ở bệnh nhân trong nghiên cứu của chúng tôi tương tự nồng độ lactat 

trong nghiên cứu của Bùi Thị Hương Giang 4,7 ± 3,5 mmol/l, nghiên cứu 

của Phùng Văn Dũng là 4,39 ± 3,07 mmol/l. Trong hầu hết các bệnh cảnh 

sốc, chỉ số lactat máu tăng phản ánh chuyển hóa yếm khí do giảm tưới 

máu, nhưng ở bệnh nhân sốc nhiễm trùng nồng độ lactat không luôn luôn 

đồng biến theo mức độ tưới máu. Tăng lactat máu là do giảm cung cấp oxy 

mô và rối loạn chuyển hóa tế bào. Nồng độ lactat máu đặc biệt trong giai 

đoạn sớm (6 giờ đầu) có giá trị chẩn đoán và tiên lượng khả năng sống 

cũng như phục hồi ở bệnh nhân sốc nhiễm trùng [125]. Trong khuyến cáo 

điều trị bệnh nhân sốc nhiễm trùng của SCC nồng độ lactat máu cũng là 

một trong những chỉ số của đích hồi sức [126]. Cũng trong bảng 3.20 lactat 

ở thời điểm 6 giờ và 24 giờ giảm có ý nghĩa so với thời điểm bắt đầu 

nghiên cứu (4,3 ± 2,5; 3,9 ± 2,1mmol/l so với 4,7 ± 2,7 mmol/l; p < 0,05). 

Sepsis 3 (2016) cũng khuyến cáo đích điều trị sớm là duy trì lactat 

trong giới hạn bình thường, lactat > 2 mmol/l là một trong những tiêu 

chuẩn chẩn đoán sốc nhiễm trùng, lactat là marker có giá trị trong theo dõi 
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giảm tưới máu mô có ý nghĩa hơn cả thông số ScVO2 [127]. Tác giả Mark 

và cs nghiên cứu mức lactat ban đầu khi nhập viện của những bệnh nhân 

nhiễm trùng nặng cho thấy tỷ lệ tử vong ở những bệnh nhân có mức lactat 

trung bình (2-3,9 mmol/l) cao hơn gấp 2 lần so nhóm bệnh nhân có lactat 

thấp < 2 mmol/l [128]. 

 So sánh các thông số huyết động của bệnh nhân nghiên cứu giữa các 

nhóm chỉ số lactat.  

Theo kết quả bảng 3.21 ở nhóm bệnh nhân có lactat ≥ 4 mmol/l có chỉ số 

tim (CI) và chỉ số thể tích tống máu trung bình thấp hơn so với chỉ số tim và 

chỉ số thể tích tống máu ở nhóm bệnh nhân có lactat trung bình (2,1 -3,9 

mmol/l) và nhóm có lactat bình thường (≤ 2 mmol/l), chỉ số biến thiên thể tích 

tống máu ở nhóm bệnh nhân lactat ≥ 4 mmol/l cũng cao hơn so với nhóm 

bệnh nhân có lactat cao trung bình và thấp.  

Lactat máu tăng ở bệnh nhân sốc nhiễm trùng là hậu quả của thiếu oxy tế 

bào và/hoặc giảm tưới máu mô. Tác giả Filho và cộng sự thấy rằng lactat khi 

nhập viện tăng cao > 2,5 mmol/l có liên quan với tỷ lệ tử vong ngày thứ 28 và 

tỷ lệ tử vong cao gấp 3,2 lần so với những bệnh nhân có lactat ban đầu ≤ 2,5 

mmol/l [129]. Theo nghiên cứu của tác giả Pratik nhóm bệnh nhân có lactat ≥ 

2,5 mmol/l có tỷ lệ tử vong cao hơn nhóm có lactat < 2,5 mmol/l (46,2% so 

với 24,8%) [130]. Gần đây, phác đồ hướng dẫn điều trị ở bệnh nhân nhiễm 

trùng nặng và sốc nhiễm trùng cũng khuyến cáo rằng những bệnh nhân có 

lactat ≥ 4 mmol/l cần phải được điều trị hồi sức tích cực ngay vì tăng lactat 

ngay khi nhập viện liên quan đến kết cục xấu [126], [128].  

Trong nghiên cứu này chúng tôi cũng chia nhóm chỉ số huyết động của 

những bệnh nhân có lactat ≥ 4 mmol/l; 2,1 – 3,9 mmol/l và ≤ 2 mmol/l. 
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Chúng tôi thấy rằng chỉ số tim và chỉ số biến thiên thể tích nhát bóp cao hơn 

có ý nghĩa ở nhóm bệnh nhân có lactat ≥ 4 mmol/l so với hai nhóm lactat cao 

trung bình (2,1 -3,9 mmol/l) và thấp (≤ 2 mmol/l). Có kết quả này có thể là do 

bệnh nhân của chúng tôi được điều trị hồi sức bù dịch, dùng thuốc vận mạch 

ngay từ trong mổ, tiếp tục được theo dõi huyết động bằng USCOM và điều trị 

ngay theo hướng dẫn của kết quả đo được khi bệnh nhân về ICU. Tác giả 

Fabio và cộng sự nghiên cứu ở 55 bệnh nhân nhiễm trùng và sốc nhiễm trùng 

thấy rằng ở những bệnh nhân có hạ huyết áp (HATB: 56,8 ± 3,1 mmHg), 

lactat cao (5,0 ± 4,2 mmol/l) có tiên lượng xấu, chỉ số tim (CI) > 2 lít/phút/m
2
 

chiếm 74% [118].  

4.3.5. Tỷ lệ tử vong, các thông số huyết động đo bằng USCOM tại thời điểm 

nghiên cứu, điểm SOFA, nồng độ lactat máu động mạch, thời gian thở 

máy, thời gian nằm ICU giữa nhóm bệnh nhân sống và tử vong 

4.3.5.1. Tỷ lệ tử vong 

Trong nghiên cứu của chúng tôi tỷ lệ tử vong là 38,1% do suy đa tạng 

sau thời điểm 48 giờ điều trị. Tỷ lệ tử vong ở nghiên cứu của chúng tôi cũng 

tương tự với tỷ lệ tử vong trong nghiên cứu phân tích tổng hợp về tỷ lệ tử 

vong trung bình ở bệnh nhân sốc nhiễm trùng tại các nước Châu Âu và Bắc 

Mỹ là 37,3% (dao động từ 31,3% - 43,5%) [131]. Mặc dù các cơ chế liên 

quan đến sự khác biệt về tỷ lệ tử vong còn chưa rõ, có ý kiến cho rằng ở bệnh 

nhân sốc những thay đổi sinh lý bệnh rất "phức tạp" có rối loạn lớn về huyết 

động liên quan đến mức độ hạ huyết áp và điều này liên quan với một tỷ lệ tử 

vong cao hơn. Nguyên nhân tử vong ở các bệnh nhân trong nghiên cứu của 

chúng tôi là do rối loạn huyết động nặng (sức cản mạch máu và/hoặc chỉ số 

tim rất thấp) không đáp ứng với điều trị hồi sức và suy đa tạng sau sốc nhiễm 

trùng. Nghiên cứu của Frencken và cộng sự thấy rằng phần lớn các bệnh nhân 
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sốc nhiễm trùng có tổn thương cơ tim và tổn thương cơ tim là yếu tố độc lập 

làm tăng tỷ lệ tử vong sớm. Hơn nữa, ở những bệnh nhân này nguy cơ trở 

thành người có bệnh tim mạch hoặc ảnh hưởng đến kết cục trong năm đầu sau 

khi ra viện [33]. 

4.3.5.2. Các thông số huyết động đo bằng siêu âm USCOM tại thời điểm 

nghiên cứu giữa nhóm bệnh nhân sống và tử vong 

 Các thông số huyết động CI, SVRI, SVI, SVV 

Theo kết quả bảng 3.22 ở nhóm bệnh nhân sống (26 bệnh nhân) có chỉ số 

tim trung bình cao hơn so với nhóm tử vong (3,61 ± 0,93 so với 2,98 ± 0,88 

lít/phút/m
2
, p < 0,05). Theo tác giả Reinhart thấy rằng ở nhóm sống có 4,3% 

số lần đo lưu lượng tim giảm trong khi nhóm tử vong có 12,6% và sự khác 

biệt này có ý nghĩa thống kê (p < 0,001). Như vậy có thể nói lưu lượng tim 

thấp làm tăng tỷ lệ tử vong ở bệnh nhân nặng [3]. 

Sturgess và cs nghiên cứu những thay đổi về huyết động ở bệnh nhân sốc 

nhiễm trùng thấy rằng chỉ số sức cản mạch máu thấp gặp ở cả hai nhóm bệnh 

nhân sống sót và tử vong. Tuy nhiên, chỉ số sức cản mạch máu thấp liên tục 

trong 24 giờ là một yếu tố dự báo mạnh mẽ về tỷ lệ tử vong. Nghiên cứu này 

đã chứng minh rằng đa số bệnh nhân (65%) tử vong do sốc nhiễm trùng có 

sức cản mạch máu liên tục thấp, trong khi một tỷ lệ phần trăm nhỏ hơn tử 

vong do lưu lượng tim thấp (10%) hoặc suy đa cơ quan (25%) sau khi phân 

tích huyết động học của sốc [132]. 

Theo nghiên cứu của tác giả Faten ở nhóm bệnh nhân tử vong có chỉ số 

sức cản mạch máu thấp hơn có ý nghĩa so với chỉ số sức cản ở nhóm bệnh 

nhân sống (1158 ± 396 so với 1623 ± 550 d.s/cm
5
/m

2
; p < 0,05) [122].  

Theo dõi và điều trị hồi sức huyết động là vấn đề quan trọng trong 
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điều trị sốc nhiễm trùng nhưng thay đổi huyết động chỉ là hậu quả và kết 

cục xấu của bệnh nhân phụ thuộc vào nhiều yếu tố như hồi sức huyết động 

ở giai đoạn nào, có đáp ứng với điều trị không cũng như có kiểm soát được 

nguồn nhiễm trùng không, kháng sinh có diệt được vi khuẩn không, yếu tố 

bệnh nhân (miễn dịch, đáp ứng điều trị, tuổi, bệnh lý kèm theo…). Chính vì 

vậy, nên một số bệnh nhân đã tử vong sớm hơn khi tình trạng đáp ứng viêm 

quá mạnh gây liệt mạch, suy tim không đáp ứng với điều trị . Tuy nhiên, cần 

phải điều trị sớm rối loạn huyết động tránh hậu quả suy đa tạng về sau. Điều 

trị sớm theo đích (goal-directed therapy) và hồi sức sau giai đoạn sớm dựa 

vào các thông số động được đánh giá bằng các phương pháp ít hoặc không 

xâm lấn là xu thế mới và cần dựa vào các thông số tham gia vào vận chuyển 

oxy đến mô, trong đó đích lưu lượng tim với các thông số huyết động đóng 

vai trò quan trọng. 

4.3.5.3.  Điểm SOFA, chỉ số lactat máu động mạch ở nhóm bệnh nhân sống và 

tử vong 

 Điểm SOFA 

Theo bảng 3.23 điểm SOFA trung bình tại thời điểm bắt đầu nghiên cứu 

và điểm SOFA trung bình ở các thời điểm ở nhóm sống thấp hơn có ý nghĩa 

so với nhóm tử vong (7,64 ± 2,82 so với 12,10 ± 3,90 p <0,05). Tác giả Chan 

và cộng sự nghiên cứu trên bệnh nhân sốc nhiễm trùng nhận thấy điểm SOFA 

ở nhóm bệnh nhân tử vong cao hơn có ý nghĩa so với nhóm sống (9,16 điểm 

so với 7,05 điểm) [133]. Theo nghiên cứu tổng hợp tại 3 nước Đông Nam Á 

điểm SOFA tăng trong 48 giờ đầu ở ICU dự đoán tỷ lệ tử vong ít nhất là 50% 

[52]. Còn theo nghiên cứu của Flavio việc đánh giá tình trạng suy đa tạng 

hàng ngày bằng điểm SOFA trung bình hoặc cao nhất đều có giá trị dự đoán 

kết cục của bệnh nhân ở hồi sức. Điểm SOFA tăng trong 48 giờ đầu ở ICU là 
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một yếu tố độc lập dự đoán tỷ lệ tử vong ít nhất là 50%, điểm SOFA >11 tỷ lệ 

tử vong là > 90%, điểm SOFA giảm trong 48 giờ đầu dự đoán tỷ lệ tử vong 

giảm 6%, điểm SOFA không thay đổi hoặc tăng lên kết hợp với tỷ lệ tử vong 

37% (SOFA ban đầu từ 2-7 điểm) và 60% (SOFA ban đầu 8-11 điểm) [134]. 

Điểm SOFA đánh giá mức độ suy đa tạng liên quan ý nghĩa với tỷ lệ tử 

vong. Thời gian chuyển từ giai đoạn chưa suy tạng sang suy tạng được coi là 

giờ vàng và có thể xuất hiện ở khoa cấp cứu, bệnh phòng hoặc ở khoa ICU. 

Để phát hiện sớm suy đa tạng sepsis 3 đưa ra khuyến cáo dùng thang điểm 

qSOFA dựa vào 3 tiêu chí đánh giá huyết áp tâm thu, nhịp thở và sự thay đổi 

tri giác để phát hiện sớm nguy cơ suy đa tạng và can thiệp điều trị kịp thời 

làm giảm tỷ lệ suy tạng và tử vong. 

 Nồng độ lactat máu động mạch 

Theo kết quả bảng 3.23 nồng độ lactat máu trung bình tại thời điểm 

nghiên cứu và toàn bộ các thời điểm ở nhóm sống thấp hơn có ý nghĩa so với 

nhóm tử vong (2,93 ± 1,39 với 6,88 ± 3,92 mmol/l và 3,64 ± 2,21 với 6,70 ± 

2,48 mmol/l). Nhiều nghiên cứu gần đây đã chỉ ra rằng lactat là thông số giúp 

theo dõi điều trị và dự đoán tiên lượng kết cục của bệnh nhân sốc nhiễm trùng 

[135], [136], [128]. Nghiên cứu của Marty và cs đo lactat tại thời điểm T0, 

T6, T12 và T24 và cho thấy rằng lactat ở thời điểm 24 giờ là yếu tố tốt nhất 

dự đoán tử vong [137]. Theo tác giả Dong Hyun Oh ở nhóm lactat cao có 

điểm SOFA, số tạng suy và tỷ lệ tử vong ngày thứ 7, 28 cao hơn ở nhóm có 

lactat thấp [138]. Lactat là sản phẩm được tạo ra do quá trình chuyển hóa yếm 

khí do thiếu oxy tổ chức nếu không được điều trị sớm hậu quả cuối cùng là 

suy đa tạng và tử vong là khó tránh khỏi. Diễn biến nồng độ lactat theo thời 

gian có giá trị tiên lượng tử vong cao hơn nồng độ lactat đo tại một thời điểm. 
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4.3.5.4. Thời gian thở máy, thời gian nằm ICU ở nhóm bệnh nhân sống và tử 

vong 

Theo kết quả bảng 3.20 thời gian thở máy ở nhóm bệnh nhân sống ngắn 

hơn so với nhóm bệnh nhân tử vong một có ý nghĩa thống kê (p < 0,05) 

nhưng số ngày nằm ICU ở hai nhóm sống và tử vong khác nhau không có ý 

nghĩa thống kê (p > 0,05). Nghiên cứu của tác giả Seung so sánh giữa 2 nhóm 

bệnh nhân có huyết áp thấp nhưng lactat máu tăng và lactat máu bình thường 

thấy rằng tỷ lệ tử vong cao hơn ở nhóm có tăng lactat máu (19,9% so với 

10,9%) nhưng thời gian nằm ICU khác nhau không có ý nghĩa thống kê [139]. 

Tác giả Dellinger và cs, Rivers và Nguyen B, thấy rằng việc điều trị sớm 

theo đích nhằm duy trì huyết áp ≥ 65 mmHg đảm bảo tưới máu mô làm 

giảm 15% ngày thở máy, giảm 3,8 ngày nằm viện và giảm bớt khoảng 16% 

tỷ lệ tử vong sau 30 ngày và 13% sau 60 ngày (p <0,05) ở bệnh nhân sốc 

nhiễm trùng [46], [140]. Khi xác định được bệnh nhân rối loạn huyết động 

như thế nào (sức cản mạch máu tăng hay giảm, co bóp cơ tim và thể tích 

tuần hoàn) sẽ giúp cho việc điều trị đúng và sớm đạt được đích. Như vậy, 

việc kiểm soát huyết động góp phần làm giảm thời gian thở máy, thời gian 

hồi phục ở bệnh nhân sốc nhiễm trùng.  

4.4. Hạn chế của đề tài 

USCOM là phương pháp theo dõi huyết động bằng siêu âm hoàn toàn 

không xâm lấn và không có tai biến. Qua kết quả thu được từ nghiên cứu 

chúng tôi thấy rằng so với phương pháp PiCCO phương pháp USCOM cho 

các thông số huyết động đáng tin cậy, có mối tương quan mạnh, chặt chẽ và 

có sự phù hợp tốt. Tuy vậy, nhưng USCOM vẫn còn hạn chế: 

Hạn chế thứ nhất là: Ở Việt Nam chưa có nghiên cứu xác định các thông 

số huyết động ở người Việt Nam khỏe mạnh, huyết động ổn định. Vì vậy 

nghiên cứu này sử dụng kết quả khuyến cáo các thông số huyết động theo 
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máy dựa trên nghiên cứu người tình nguyện khỏe mạnh nước ngoài. Trong 

bệnh cảnh sốc nhiễm trùng thường có thay đổi huyết động phức tạp giảm sức 

cản ngoại vi, mạch nhanh nên cũng gây khó khăn trong việc đo các thông số 

huyết động bằng USCOM. 

Hạn chế thứ hai là: siêu âm USCOM là phương pháp hoàn toàn không 

xâm lấn ước tính lưu lượng tim dựa trên xác định lưu lượng máu qua van 

động mạch chủ và kích thước van dựa vào cân nặng và tuổi của của bệnh 

nhân. Mặt khác, tuổi của bệnh nhân trong nghiên cứu của chúng tôi có một số 

bệnh nhân có tuổi cao nên việc tính toán diện tích van sẽ giảm theo tuổi. Vì 

vậy có thể ảnh hưởng đến độ chính xác của các thông số đánh giá bằng 

USCOM. Phương pháp này cũng như các phương pháp siêu âm không xâm 

lấn khác bị ảnh hưởng bởi kỹ năng của người thực hiện, yếu tố bệnh nhân và 

được cải thiện bằng việc thực hành thường xuyên.  

Hạn chế thứ 3 là: nghiên cứu của chúng tôi dùng phương pháp đánh giá 

huyết động bằng PiCCO làm tham chiếu với siêu âm USCOM. PiCCO đánh 

giá lưu lượng tim dựa vào phương pháp pha loãng nhiệt và phân tích sóng 

mạch. Vì vậy, kết quả đo huyết động sẽ bị ảnh hưởng khi bệnh nhân có giãn 

mạch nhiều như ở bệnh nhân sốc nhiễm trùng. Chính vì vậy có thể gây sai số 

trong các phép đo và ảnh hưởng đến sự tương đồng giữa hai phương pháp 

siêu âm USCOM và PiCCO. 

Siêu âm USCOM phù hợp với vai trò theo dõi lưu lượng tim không xâm 

lấn đặc biệt trong tình huống phương pháp theo dõi khác không thể thực hiện 

được hoặc không có sẵn. Một ưu điểm của phương pháp này là thời gian lĩnh 

hội để thực hành lâm sàng ngắn, đơn giản. 
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KẾT LUẬN 

 

Qua nghiên cứu “Đánh giá vai trò theo dõi huyết động của phương pháp 

siêu âm không xâm lấn (USCOM) ở bệnh nhân sốc nhiễm trùng” trên 42 bệnh 

nhân sốc nhiễm trùng chúng tôi xin đưa ra kết luận như sau:  

1. Các thông số huyết động CI, SVRI, SVI, SVV đo bằng siêu âm không 

xâm lấn USCOM có độ chính xác tƣơng đƣơng  với đo bằng PiCCO vì: 

  Kết quả đo các chỉ số CI, SVRI, SVI, SVV giữa hai phương pháp khác nhau 

không có ý nghĩa thống kê (p > 0,05). 

  Các thông số huyết động CI, SVRI, SVI, SVV đo bằng 2 phương pháp 

USCOM và PiCCO có mối tương quan chặt và sự phù hợp tốt với r = 0,74 

cho CI, r = 0,83 cho SVRI, r = 0,72 cho SVI, r = 0,67 cho SVV. 

2. Đánh giá một số kết quả điều trị sốc nhiễm trùng dựa vào các thông số 

huyết động theo dõi bằng USCOM. 

  Tỷ lệ bệnh nhân phải can thiệp điều trị bù dịch, điều chỉnh noradrenalin, 

dobutamin giảm so với trước điều trị từ thời điểm 6 giờ. 

  Các thông số huyết động cải thiện sau khi can thiệp điều trị bằng bù dịch, 

sử dụng thuốc vận mạch, thuốc trợ tim dưới hướng dẫn của bằng USCOM: 

chỉ số tim, chỉ số thể tích tống máu tăng, SVV giảm sau điều trị theo hướng 

dẫn của USCOM từ thời điểm 24 giờ. 

 Tỷ lệ tử vong là 38,1% ở các bệnh nhân nghiên cứu 
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KIẾN NGHỊ 

 

Theo dõi huyết động luôn cần thiết cho điều trị bệnh nhân sốc nhiễm 

trùng cũng như các loại sốc khác ở đơn vị hồi sức tích cực. Vì vậy: 

1. Nên dùng siêu âm USCOM rộng để đánh giá và xử trí huyết động ở các 

bệnh nhân có sốc tại các đơn vị hồi sức đặc biệt hồi sức ban đầu khi chưa 

có phương tiện xâm lấn theo dõi huyết động. 

2. Nên thực hiện nghiên cứu với cỡ mẫu lớn hơn, ở các bệnh nhân khỏe mạnh, 

trên nhiều lứa tuổi người Việt Nam để có các thông số huyết động tham 

chiếu. 

3. Nên tiếp tục nghiên cứu so sánh siêu âm USCOM với catheter Swan-Ganz 

(tiêu chuẩn vàng đánh giá cung lượng tim). 
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MẪU BỆNH ÁN NGHIÊN CỨU 

1. Phần hành chính 

Họ tên bệnh nhân: 

Giới: Tuổi: 

 

Điạ chỉ: 

Ngày vào viện:                                     Mã số BN: 

2. Chẩn đoán và điều trị: 

Chẩn đoán: 

Chiều cao:                                      Cân nặng:  

Thời gian đo USCOM/PiCCO:                           (phút) 

Số ngày thở máy:                                                 Số này nằm ICU: 

Ra viện/ Tử vong/ xin về: 

 T0 T6 
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Phụ lục 1 

Giá trị các thông số huyết động đo bằng USCOM ở ngƣời khỏe mạnh ở Australia. 

 

Age 0 - 2 1 2 - 5 5 – 10 10 - 16 16 – 60 >60 

Vpk (m/s) AV 1.1-1.6 1.1-1.6 1.1-1.6 1.1-1.6 1.1-1.4 0.9-1.3 

Vpk (m/s) PV 0.8-1.4 0.8-1.4 0.8-1.4 0.8-1.4 0.8-1.2 0.7-1.1 

MD (m/min) AV 18-30 18-30 18-28 16-26 15-25 14-22 

MD (m/min) PV 14-24 14-24 14-22 12-20 11-22 10-20 

HR (bpm) 110-140 85-115 75-105 65-100 55-85 60-90 

ET% 40-60 40-60 35-50 35-45 30-45 35-50 

FTc (ms) AV 300-375 300-375 325-400 350-400 400-450 425-475 

FTc (ms) PV 325-400 325-400 350-425 350-425 400-475 450-525 

SV (ml/kg) 1.5-2.25 1.5-2.4 1.25-2.2 1.25-1.75 1.1-1.75 0.9-1.4 

SVI (ml/m
2
) 36-45 40-55 40-60 40-60 35-65 30-55 

CO (l/min) 2.5-3.5 2.5-4 2.8-5 3.5-7.5 3.5-8 2.5-6 

CI (l/min/m
2
) 

2
 4.2-5.5 3.5-5 3.5-5 3.2-4.8 2.8-4.2 2.4-3.6 

SVR (d.s.cm
-5

) 1500-2000 1500-2000 1200-1800 900-1500 800-1600 1000-1800 

SVRI (d.s.cm
-5

m
2
) 800-1200 1000-1600 1000-2000 1100-2300 1800-3200 2000-3400 

DO2 (ml/min) 
2
 500-700 500-800 560-1000 700-1500 700-1600 500-1200 

DO2I (ml/min/m
2
) 

2
 800-1100 700-1000 700-1000 650-950 550-850 480-720 

. 

 



 

 

Phụ lục 2 

Tiêu chuẩn chẩn đoán nhiễm trùng và sốc nhiễm trùng 

 

 Tiêu chuẩn chẩn đoán nhiễm trùng: khi có từ 2 trở lên trong số các tiêu 

chuẩn sau: 

- Sốt > 38,3
0
 C 

- Hạ thân nhiệt < 36
0 
C 

- Nhịp tim > 90 lần /phút  

- Thở nhanh  

- Thay đổi ý thức  

- Phù rõ hoặc cân bằng dịch dương (> 20 ml/kg/24 giờ) 

- Tăng glucose máu (đường máu > 140mg/dl hoặc > 7,7mmol/l) 

 Dấu hiệu viêm: 

-  Bạch cầu trong máu tăng > 12,000/ml hoặc giảm < 4000/ml 

-  Bạch cầu non xuất hiện trong máu > 10% 

-  Protein C hoạt hóa tăng (> 2 SD so với giới hạn trên của giá trị bình thường).  

-  Procalcitonin máu (> 2 SD so với giới hạn trên của giá trị bình thường). 

 Rối loạn huyết động: 

- Tụt huyết áp (HA tâm thu < 90 mmHg, HA trung binh < 70 mmHg, hoặc 

HA tâm thu giảm > 40 mmHg so với bình thường của lứa tuổi đó). 

 Dấu hiệu rối loạn chức năng tạng 

- Giảm oxy máu động mạch (PaO2 /FiO2 < 300) 

- Thiểu niệu cấp (nước tiểu <0,5ml/kg/giờ ít nhất trong 2 giờ, dù được bù 

đủ dịch) 

- Tăng creatinin > 0,5 mg /dl hoặc 44,2 µmol/l  

- Rối loạn đông máu (INR > 1,5 hoặc aPTT > 60 giây) 

- Giảm tiểu cầu (số lượng < 100.000/µl) 

- Liệt ruột (không nghe thấy tiếng nhu động ruột) 

- Tăng bilirubin máu (bilirubin toàn phần > 4 mg /dl hoặc 70 µmol/l) 



 

 

 Dấu hiệu giảm tưới máu tổ chức 

- Tăng lactat máu (> 1 mmol/l) 

- Thời gian phục hồi mao mạch chậm (> 2 giây) 

 Tiêu chuẩn chẩn đoán nhiễm trùng nặng:  

- Nhiễm trùng gây tụt HA 

- Tăng lactat máu  

- Thiểu niệu (nước tiểu < 0,5 ml/kg/giờ) 

- Tổn thương phổi cấp P/F < 250 nếu không có viêm phổi 

- Tổn thương phổi cấp P/F < 200 nếu có viêm phổi kèm theo  

- Creatinin > 2.0 mg/dl (hoặc 176,8 µmol/l) 

- Bilirubin > 2 mg/dl (34,2 µmol/l) 

- Tiểu cầu < 100.000 µl/l 

- Rối loạn đông máu (INR > 1,5) 

- Phù hoặc cân bằng dịch dương (> 20ml/kg/24 giờ). 

- Tăng đường huyết > 6,7mmol/lít ở những người không có bệnh đái đường 

trước đó. 

Sốc nhiễm trùng: là tình trạng nhiễm trùng nặng kèm theo tụt huyết áp dù 

đã bù đủ khối lượng tuần hoàn (không đáp ứng với bù dịch) có hoặc không đáp 

ứng với thuốc vận mạch nhưng vẫn tồn tại hội chứng giảm tưới máu tổ chức hay 

suy tạng.  

 

 


