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APACHE II: Bảng điểm đánh giá tình trạng sức khoẻ và các thông số 

sinh lý trong giai đoạn cấp phiên bản II  

(Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II). 

BCĐNTT: Bạch cầu đa nhân trung tính 

BN: Bệnh nhân. 

BNP: 

CHEST: 

Brain natriuretic peptide. 

Nghiên cứu so sánh hiệu quả dung dịch tinh thể với dung 

dịch cao phân tử. 

(Crystalloid versus HydroxyEthyl Starch Trial (CHEST) 

CI: Chỉ số tim (Cardiac index). 

CO: Cung lượng tim (Cardiac output). 

CVP: Áp lực tĩnh mạch trung tâm (Central venous pressure).   

ĐMP: Động mạch phổi 

EF: Phân suất tống máu (Ejection fraction). 

HA: Huyết áp 

HATB: Huyết áp trung bình. 

HES: Dung dịch cao phân tử. (Hydroxyethyl starch) 

Hb: Hemoglobin. 

KS: Kháng sinh. 

LiDCO: Đo cung lượng tim bằng phương pháp hòa loãng lithium 

(Lithium Dilution Cardiac Output) 

NKH: Nhiễm khuẩn huyết. 

NO: Nitrit oxit. 

PCWP: Áp lực mao mạch phổi bít.  

(Pulmonary capilary wedge pressure). 



PiCCO: Phương pháp đo cung lượng tim dựa vào phân tích áp lực 

mạch liên tục. 

(Pulse Contour Continuous Cardiac Output). 

SaO2 Bão hoà oxy máu động mạch (Arterial oxygen saturation). 

ScvO2 

 

SCCM: 

Bão hoà oxy máu tĩnh mạch trung tâm. 

(Central venous oxygen saturation). 

Hội hồi sức cấp cứu [Hoa Kỳ]  

(Society of critical care medicine). 

SAFE: Nghiên cứu đánh giá giữa dịch tinh thể và albumin.  

(The Saline versus Albumin Fluid Evaluation (SAFE) Study) 

SIRS: Hội chứng đáp ứng viêm hệ thống. 

(Systemic inflammatory response syndrome). 

SNK: Sốc nhiễm khuẩn. 

SOFA: Bảng điểm đánh giá suy tạng liên quan với tình trạng nhiễm 

khuẩn.  (Sepsis - Related Organ Failure Assessment). 

SV: Thể tích tống máu. (Stroke volume). 

SvO2: Bão hoà oxy máu tĩnh mạch trộn.  

(Mixed venous oxygensaturation). 

SVR: Sức cản mạch hệ thống. (Systemic vascular resistant). 

TMCD: Tĩnh mạch chủ dưới. 

TMCT: Tĩnh mạch chủ trên. 
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ĐẶT VẤN ĐỀ 

 

Sốc nhiễm khuẩn là nguyên nhân nhập viện chủ yếu ở các khoa hồi sức 

cấp cứu, đồng thời cũng là nguyên nhân tử vong hàng đầu trong các khoa này. 

Ở Mỹ, tỷ lệ mắc hàng năm của nhiễm khuẩn nặng ngày càng tăng khoảng 132 

trường hợp trên 100 000 dân (liên quan đến dân số già, bệnh lý suy giảm miễn 

dịch, nhiều kỹ thuật xâm nhập và sự đề kháng kháng sinh của vi khuẩn). Mặc 

dù, đã có nhiều công trình nghiên cứu trên thế giới của các tác giả về cơ chế 

bệnh sinh, chẩn đoán và điều trị sốc nhiễm khuẩn với những biện pháp, kỹ 

thuật hiện đại, những hội thảo quốc tế về sốc nhiễm khuẩn của nhiều quốc gia 

nhằm đưa ra những hướng dẫn về chẩn đoán và xử trí sốc nhiễm khuẩn, 

nhưng tỷ lệ tử vong của sốc nhiễm khuẩn vẫn còn cao từ 30 đến 50% 

[1],[2],[3],[4],[5],[6],[7],[8],[9]. Hướng dẫn về sốc nhiễm khuẩn luôn cập nhật 

mới từ 2004 là hướng dẫn đầu tiên và gần đây nhất vào năm 2013. Các hướng 

dẫn về sốc nhiễm khuẩn đều tập trung vào những cơ chế bệnh sinh, làm thế 

nào để phát hiện và điều trị sớm những rối loạn huyết động và suy giảm chức 

năng cơ tim [8],[9],[10]. 

Những rối loạn huyết động và suy giảm chức năng cơ tim trong sốc 

nhiễm khuẩn có thể được biểu hiện như: mạch nhanh, huyết áp giảm, tím, 

giảm oxy, tiểu ít, vô niệu, lactat máu tăng. Tình trạng sốc sẽ tiến triển nặng 

lên nếu không được chẩn đoán và xử trí kịp thời [8],[9],[10],[11]. Tuy nhiên, 

để phát hiện sớm và chính xác hơn thì các kỹ thuật thăm dò huyết động xâm 

nhập đã được nhiều tác giả ứng dụng như đặt catheter tĩnh mạch trung tâm 

theo dõi áp lực tĩnh mạch trung tâm (CVP), catheter động mạch theo dõi 

huyết áp trung bình (MAP), catheter Swan-Ganz đo áp lực mao mạch phổi bít 

(PCWP), cung lượng tim (CO) và độ bão hòa oxy máu tĩnh mạch trộn (SvO2). 

Catheter Swan-Ganz đã được sử dụng từ những năm 70 của thế kỷ trước, và 
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cho đến nay vẫn được coi là biện pháp cho kết quả tốt nhất. Tuy nhiên do chi 

phí cao, khó khăn về kỹ thuật khi thực hiện trên bệnh nhân sốc nặng và các 

biến chứng của nó, cũng như tình trạng huyết động của bệnh nhân sốc nhiễm 

khuẩn luôn luôn thay đổi nên catheter Swan-Ganz hiện nay không còn được 

chỉ định thường quy để thăm dò huyết động ở bệnh nhân sốc [11],[12], 

[13],[14]. Trong khi đó các kỹ thuật không xâm nhập như siêu âm Doppler 

tim cũng như các xét nghiệm hóa sinh ngày càng có nhiều tiến bộ cho phép 

đánh giá chính xác và theo dõi chức năng cơ tim như phân suất tống máu, 

cung lượng tim...[12],[13],[15].  

Ở Việt Nam, cả hai kỹ thuật xâm nhập và không xâm nhập như siêu âm 

Doppler tim đã được ứng dụng trong chẩn đoán, theo dõi sốc nhiễm khuẩn. 

Tuy nhiên các công trình chỉ đi sâu về một vấn đề hay một kỹ thuật trong 

chẩn đoán hay điều trị sốc nhiễm khuẩn [16],[17]. Chưa có công trình nào 

nghiên cứu sự thay đổi huyết động trong quá trình điều trị bệnh nhân bị sốc 

nhiễm khuẩn đồng thời với các chỉ số sinh hóa (pro-BNP), các phương pháp ít 

xâm nhập như catheter tĩnh mạch trung tâm (đo áp lực tĩnh mạch trung tâm, 

độ bão hòa oxy máu tĩnh mạch trộn), siêu âm Doppler tim (đo phân suất tống 

máu, cung lượng tim) liệu các kỹ thuật thăm dò huyết động không xâm lấn có 

thể thay thế các kỹ thuật xâm lấn trong điều kiện ở Việt Nam không. Vì vậy, 

chúng tôi thực hiện đề tài “Nghiên cứu một số thông số huyết động và chức 

năng tâm thu thất trái ở bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn” nhằm hai mục tiêu: 

1. Tìm sự thay đổi các thông số huyết động theo diễn biến của sốc 

nhiễm khuẩn. 

2. Tìm mối tương quan giữa các chỉ số huyết động đo bằng catheter 

Swan- Ganz với các chỉ số ScvO2, Pro- BNP, một số chỉ số huyết động 

đo bằng siêu âm tim ở bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn. 
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Chương 1 

TỔNG QUAN 

 

1.1. Sốc nhiễm khuẩn 

1.1.1. Tiêu chuẩn chẩn đoán nhiễm khuẩn, nhiễm khuẩn nặng và sốc 

nhiễm khuẩn [8]. 

Nhiễm khuẩn (đã có bằng chứng của nhiễm khuẩn hoặc nghi ngờ 

nhiễm khuẩn và có ít nhất 1 trong các tiêu chuẩn sau): 

Biểu hiện chung: 

-  Sốt (nhiệt độ > 38,3
0
C). 

-  Hạ thân nhiệt (nhiệt độ < 36
0
C). 

-  Mạch > 90 lần/phút (> 2SD giá trị bình thường). 

-  Thở nhanh. 

-  Rối loạn ý thức. 

-  Phù hoặc cân bằng dịch dương (> 20ml/kg/24 giờ). 

-  Tăng đường huyết > 6,7mmol/lít ở những người không có bệnh đái 

tháo đường trước đó. 

Biểu hiện viêm: 

-  Bạch cầu trong máu tăng (trên 12000/mm
3
). 

-  Bạch cầu trong máu giảm (dưới 4000/mm
3
). 

-  Bạch cầu non xuất hiện trong máu (trên 10%). 

-  Protein C hoạt hoá 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). 
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Rối loạn huyết động: 

-  Tụt huyết áp (huyết áp tâm thu < 90mmHg; huyết áp trung bình 

< 70mmHg hoặc huyết áp tụt > 40mmHg so với huyết áp nền của 

bệnh nhân hoặc giảm > 2 lần độ lệch chuẩn so với giá trị thấp của 

giới hạn huyết áp bình thường). 

-  Độ bão hòa oxy máu tĩnh mạch trộn tăng (> 70%). 

-  Chỉ số tim tăng (> 3,5lít/phút/m
2
). 

Suy chức năng các tạng: 

-  Giảm oxy máu động mạch PaO2/FiO2 < 300. 

- Thiểu niệu: nước tiểu < 0,5ml/kg/giờ hoặc < 45ml/giờ trong ít nhất 

2giờ. 

-  Creatinin tăng trên 0,5ml/kg/giờ (> 44 mol/l).  

-  Rối loạn đông máu (INR > 1,5 hoặc APTT > 60 giây).  

-  Liệt ruột (không có nhu động ruột). 

-  Giảm tiểu cầu < 100000/mm
3
. 

-  Tăng bilirubin máu (bilirubin máu toàn phần > 68 µmol/L)  

Giảm tưới máu tổ chức: 

-  Tăng lactat máu (lactat >1 mmol/l). 

-  Thời gian phục hồi mao mạch chậm. 

Nhiễm khuẩn nặng được định nghĩa là tình trạng nhiễm khuẩn kèm 

theo biểu hiện suy chức năng các tạng. 

Sốc nhiễm khuẩn là tình trạng nhiễm khuẩn nặng có tụt huyết áp 

(không đáp ứng với bù dịch) hoặc nhiễm khuẩn nặng có tăng lactat máu. 

1.1.2. Sinh lý bệnh sốc nhiễm khuẩn. 

Sự phản ứng bình thường của vật chủ với nhiễm khuẩn là một quá trình 

phức tạp để khu trú và kiểm soát sự xâm nhập của vi khuẩn, và bắt đầu sửa 

chữa những tổ chức tổn thương. Quá trình bao gồm hoạt hóa đại thực bào cố 
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định và lưu hành trong hệ thống tuần hoàn, cũng như hệ thống trung gian 

chống viêm và gây viêm. Nhiễm khuẩn huyết là kết quả của sự đáp ứng với 

nhiễm khuẩn toàn thân, bao gồm cả tổ chức bình thường từ những vị trí tổn 

thương hoặc nhiễm khuẩn [18].  

1.1.2.1. Đáp ứng bình thường của cơ thể với nhiễm khuẩn. 

Đáp ứng của vật chủ với nhiễm khuẩn bắt đầu xảy ra khi tế bào miễn dịch 

bẩm sinh đặc biệt là đại thực bào, phát hiện và gắn với các thành phần của vi 

khuẩn. Khi vi khuẩn gắn vào thụ thể trên bề mặt tế bào miễn dịch sẽ hoạt hóa 

nuclear factor-kb (NF-kb). NF-kb được hoạt hóa sẽ di chuyển từ bào tương 

đến nhân, gắn với vị trí sao mã trên nhiễm sắc thể hoạt hóa các gen sinh ra các 

yếu tố chống viêm như các cytokines (yếu tố hoại tử u alpha [TNFa], 

interleukin-1 [IL-1]), các chemokine như phân tử bám dính gian bào-1 

[ICAM-1], phân tử bám dính tế bào mạch máu-1 [VCAM-1]) và nitric oxide 

[18],[19],[20]. 

Bạch cầu đa nhân trung tính (BCĐNTT) được hoạt hóa và trở thành phân 

tử bám dính gây nên kết tụ và dính vào tế bào nội mô của mạch máu. Sau đó 

BCĐNTT tham gia vào một chuỗi quá trình (bám dính, thoát mạch, hóa ứng 

động) để xâm nhập vào vị trí tổn thương. Sự giải phóng chất trung gian hóa 

học của BCĐNTT tại vị trí tổn thương gây biểu hiện viêm tại chỗ: nóng và đỏ 

do giãn mạch tại chỗ, sung huyết và phù do tăng tính thấm của vi mạch. Quá 

trình này điều hòa bởi chất trung gian chống viêm và gây viêm do đại thực 

bào bài tiết, được kích thích và hoạt hóa bởi sự xâm nhập của vi khuẩn vào tổ 

chức [18],[19],[20]. 

Chất trung gian gây viêm: cytokines gây viêm bao gồm yếu tố hoại tử 

khối u alpha (TNFa) và interleukin-1 (IL-1), gây nên những tác dụng sinh 

học. Sự giải phóng TNFa là một quá trình tự chống đỡ, trong khi đó cytokin 
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non-TNF và chất trung gian hóa học (Il-1, IL-2, IL-6, IL-8, IL-10, yếu tố hoạt 

hóa tiểu cầu, interferon) làm tăng nồng độ các chất trung gian hóa học khác. 

Môi trường viêm sẽ huy động nhiều đại thực bào và BCĐNTT đến ổ nhiễm 

khuẩn [18], [19],[20]. 

Chất trung gian chống viêm: cytokines ức chế sản xuất TNFa và IL-1 

được coi là cytokines chống viêm. Chất trung gian chống viêm ức chế hệ 

miễn dịch bằng cách ức chế sản xuất cytokine bởi các tế bào đơn nhân và 

bạch cầu monocyt phụ thuộc vào tế bào B hỗ trợ. Tuy nhiên, tác dụng của 

chúng không hoàn toàn là chất chống viêm. Ví dụ, IL-10 và IL-6 đều làm tăng 

chức năng tế bào B (sự tăng sinh bài tiết immunoglobulin) và kích thích sự 

phát triển của tế bào T gây độc tế bào [19]. 

Sự cân bằng giữa chất trung gian gây viêm và chống viêm kiểm soát 

quá trình viêm, bao gồm bám dính, tính hóa ứng động, đại thực bào vi khuẩn 

xâm nhập, diệt vi khuẩn và đại thực bào các mảnh vỡ trong tổ chức viêm. Nếu 

như các chất trung gian cân bằng lẫn nhau thì tổn thương do nhiễm khuẩn 

được sửa chữa, sự cân bằng nội mô được ổn định [18],[19]. Kết quả cuối cùng 

là mô tổn thương được sửa chữa và phục hồi. 

1.1.2.2. Quá trình tiến triển từ nhiễm khuẩn sang sepsis. 

Sepsis xảy ra khi sự giải phóng các chất trung gian gây viêm trong quá 

trình đáp ứng với nhiễm khuẩn vượt quá ranh giới viêm tại chỗ, dẫn đến đáp 

ứng viêm toàn thể. Hiện tượng này cũng giống như các nguyên nhân gây 

viêm không do nhiễm khuẩn (viêm tuỵ cấp hay chấn thương). Đáp ứng viêm 

toàn thể (SIRS) là phần không thể thiếu tạo ra sepsis. Sepsis có thể coi là hiện 

tượng đáp ứng viêm trong lòng mạch ác tính vì mất khả năng tự hạn chế, 

kiểm soát và điều hoà, lan truyền các chất trung gian hóa học dẫn tới tương 

tác bệnh lý giữa tế bào - tế bào - khoảng kẽ. Hiện nay, vẫn chưa thể giải thích 
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được là tại sao bình thường quá trình viêm thường khu trú tại chỗ, nhưng có 

những trường hợp phản ứng viêm lan tỏa gây SIRS và sepsis. Nguyên nhân có 

thể do tác động trực tiếp khi vi khuẩn xâm nhập vào vật chủ hoặc các độc tố 

của vi khuẩn, giải phóng ra lượng quá lớn các chất trung gian gây viêm và 

hoạt hóa bổ thể. Ngoài ra, một số cá thể có thể có những gen dễ gây sepsis 

[18],[19],[20]. 

1.1.2.3. Tổn thương các cơ quan trong sốc nhiễm khuẩn. 

Tổn thương tế bào có thể xuất hiện khi hệ thống miễn dịch toàn thân bị 

kích hoạt và sẽ gây ra suy chức năng cơ quan. Cơ chế của tổn thương tế bào 

trong SNK còn chưa rõ. Những giả thuyết gây tổn thương tế bào bao gồm: 

thiếu oxy mô, tổn thương tế bào (tác động trực tiếp của chất chống viêm, sản 

phẩm viêm) và sự chết theo chương trình [19],[18]. 

-  Tuần hoàn [9],[19],[21],[22],[23],[24], [25].  

Hạ HA do giãn mạch lan tỏa là một biểu hiện nặng nhất của suy tuần 

hoàn trong SNK. Quá trình tự điều hoà chuyển hoá (là quá trình cân bằng 

cung cấp oxy với nhu cầu oxy tổ chức thay đổi) giúp tăng cường oxy tới tổ 

chức đang có nhu cầu rất cao bằng cách giải phóng ra các chất trung gian hóa 

học. Những chất trung gian hóa học bao gồm prostacyclin giãn mạch và nitrit 

oxit (NO) do tế bào nội mô sản xuất. NO được cho là chất chính gây giãn 

mạch ở BN SNK, NO được tổng hợp bằng cách ủ nội độc tố với cơ trơn và tế 

bào nội mạc của mạch máu. Khi NO vào mạch máu nó sẽ ức chế sự tự điều 

hòa chuyển hóa của hệ tuần hoàn. Ngoài ra NO còn gây tổn thương trung tâm 

tự điều hòa tại hệ thần kinh trung ương. Một yếu tố khác gây giãn mạch dai 

dẳng ở BN SNK là sự suy giảm bài tiết hormon chống bài niệu (vasopressin). 

Nồng độ vasopressin huyết thanh ở bệnh nhân SNK thấp hơn BN sốc tim có 

cùng mức HA. Giãn mạch không phải là nguyên nhân duy nhất gây hạ HA ở 

BN SNK. Hạ HA còn do rối loạn phân bố dịch trong lòng mạch do hậu quả 
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của tăng tính thấm nội mạc và giảm trương lực động mạch đẫn đến tăng áp 

lực mao mạch. Ngoài những tác động hệ thống trên hệ tuần hoàn, còn có 

những ảnh hưởng tại chỗ. 

Tuần hoàn trung tâm (tim và mạch máu lớn) giảm HA tâm trương và tâm 

thu do giải phóng chất ức chế cơ tim. Mặc dù vậy tâm thất vẫn có khả năng 

tăng CO theo luật Frank Starling để duy trì HA trong tình trạng giãn mạch hệ 

thống. Những BN có bệnh tim từ trước hoặc BN lớn tuổi không có khả năng bù 

trừ tăng CO theo cơ chế này. 

Tuần hoàn tại các cơ quan (mạch máu đến và mạch máu trong các tạng) 

sự giảm đáp ứng của mạch máu (giảm khả năng co mạch) dẫn đến mất khả 

năng tái phân bố lại máu trong các tạng. SNK gây trở ngại việc tái phân bố 

máu từ những cơ quan không quan trọng đến những cơ quan quan trọng như 

tim não trong trường hợp giảm cung cấp oxy.  

Vi tuần hoàn (các mao mạch) là đích quan trọng nhất trong SNK, giảm 

số lượng mao mạch chức năng, sẽ gây nên mất khả năng nhả oxy tối đa. 

Những kỹ thuật bao gồm quang phổ xạ và quang phổ hình ảnh phân cực trực 

giao cho phép quan sát mao mạch dưới lưỡi và dạ dày. So với nhóm chứng, 

bệnh nhân SNK có giảm mật độ mao mạch. Nguyên nhân do chèn ép từ bên 

ngoài mao mạch do tổ chức phù nề, sưng phù tế bào nội mô, hoặc tắc các mao 

mạch do bạch cầu hoặc hồng cầu đã bị mất các đặc tính biến dạng. 

Ở nội mô, SNK gây thay đổi hình dạng tế bào nội mô do sự tác động 

trực tiếp hay gián tiếp giữa các thành phần của vỏ vi khuẩn với tế bào nội mô. 

Những thay đổi kiểu hình có thể gây rối loạn chức năng nội mô, gây rối loạn 

đông máu, giảm bạch cầu, giảm đặc tính biến dạng của hồng cầu, sự điều 

chỉnh của các phần tử bám dính, sự kết dính của tiểu cầu và bạch cầu. Hoạt 

hóa nội mô lan tỏa gây phù nề tổ chức lan tỏa và dịch viêm giầu protein. 
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- Phổi: Tổn thương tế bào nội mô mạch máu phổi trong SNK gây rối 

loạn dòng máu vi mạch và tăng tính thấm vi mạch, dẫn đến phù khoảng kẽ và 

phế nang. Đầu tiên là bẫy bạch cầu trung tính trong mao mạch phổi và/hoặc 

khuếch đại tổn thương màng phế nang mao mạch. Kết quả gây phù phổi, rối 

loạn thông khí/tưới máu dẫn đến giảm oxy máu. Hội chứng suy hô hấp tiến 

triển là biểu hiện của hậu quả này [19]. 

- Tiêu hóa: các bất thường tuần hoàn của nhiễm khuẩn huyết làm suy 

giảm khả năng bảo vệ bình thường của ruột, cho phép thẩm lậu vi khuẩn và 

nội độc tố vào tuần hoàn (có thể thông qua hệ bạch huyết hơn là qua đường 

tĩnh mạch cửa) và tăng đáp ứng của nhiễm khuẩn [19].  

- Gan: gan đóng vai trò quan trọng chống đỡ của vật chủ, rối loạn chức 

năng gan góp phần khởi động quá trình tiến triển của nhiễm khuẩn. Tổ chức 

lưới nội mô đóng vai trò làm sạch vi khuẩn và các sản phẩm của vi khuẩn đi 

từ hệ tiêu hóa vào tĩnh mạch cửa. Rối loạn chức năng gan làm giảm việc loại 

bỏ những nội độc tố của vi khuẩn, ngăn ngừa phản ứng cytokin thích hợp tại 

chỗ và cho phép những sản phẩm viêm vào trực tiếp hệ tuần hoàn [18],[19]. 

- Thận: SNK thường kèm với suy thận cấp do hoại tử ống thận cấp do 

hạ HA và hoặc thiếu oxy tế bào nội mạc. Hạ HA, co mạch thận do tăng sản 

xuất endothelin và giảm sản xuất NO, giải phóng cytokin, hoạt hóa bạch cầu 

trung tính do nội độc tố của vi khuẩn đóng vai trò trong tổn thương thận. Tỷ 

lệ tử vong thường tăng ở những BN SNK có suy thận kèm theo [19],[26].  

- Hệ thần kinh: biến chứng hệ thần kinh trung ương thường gặp ở BN 

SNK, xuất hiện trước khi suy những tạng khác. Biểu hiện bệnh não do nhiễm 

khuẩn và bệnh lý thần kinh ngoại vi. Rối loạn chức năng thần kinh có thể do 

rối loạn chuyển hóa và thay đổi tín hiệu tế bào do chất trung gian viêm. Rối 

loạn chức năng hàng rào máu não cho phép thâm nhiễm bạch cầu đa nhân, 

nhiễm độc, vận chuyển chủ động cytokin qua hàng rào máu não [19],[27]. 
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1.1.3. Điều trị sốc nhiễm khuẩn. 

Điều trị sốc nhiễm khuẩn cần tiến hành sớm và tích cực, bao gồm các 

biện pháp điều trị phối hợp hồi sức dịch, dùng thuốc vận mạch và tăng co bóp 

cơ tim, kiểm soát nhiễm khuẩn và các biện pháp điều trị hỗ trợ  

[10],[11],[28],[29]. Các nghiên cứu nhận thấy việc tuân thủ các gói điều trị 

sốc nhiễm khuẩn đều làm giảm tỷ lệ tử vong [30],[31],[32],[33].  

1.1.3.1. Hồi sức dịch. 

* Mục tiêu và theo dõi hồi sức dịch. 

 SNK có đặc điểm giảm dòng máu hiệu quả đến mao mạch do giảm tưới 

máu toàn thể và rối loạn phân bố dòng máu hệ thống và dòng máu ở vi tuần 

hoàn. Yếu tố quan trọng kết hợp làm giảm tưới máu mô là giảm thể tích. Pha 

đầu tiên xảy ra trên thực nghiệm và lâm sàng của SNK là giảm CO với giảm 

áp lực đổ đầy và tình trạng tăng động khi có giảm thể tích. Tăng thể tích máu 

và huyết tương liên quan đến tăng CO và tăng tỉ lệ sống ở BN sống. 

BN SNK có thể bị thiếu lượng dịch lớn. Lượng dịch cần truyền có thể tới 

6-10 lít tinh thể hoặc 2-4 lít dịch keo ở BN SNK trong 24 giờ đầu. Bồi phụ thể 

tích dịch ở BN SNK làm cải thiện chức năng tim và vận chuyển oxy hệ thống, 

do đó làm tăng tưới máu mô và giảm chuyển hóa yếm khí. Mặc dù có hiện 

tượng suy giảm chức năng tim do nhiễm khuẩn, chỉ số tim thường cải thiện 

25-40% trong quá trình hồi sức dịch. Khoảng 50% BN NK có tụt HA và chỉ 

với liệu pháp hồi sức dịch đã đảm bảo được tình trạng huyết động ổn định. 

Truyền dịch bắt đầu bằng cách bolus 250-500ml mỗi 15 phút, điều chỉnh 

theo các thông số lâm sàng như mạch, HA, lượng nước tiểu. BN không đáp 

ứng nhanh với dịch truyền ban đầu hoặc không đạt được các mục tiêu thì nên 

xem xét các biện pháp thăm dò huyết động xâm nhập. Cần phải tăng áp lực đổ 

đầy tới mức có thể để tăng CO. Ở hầu hết BN SNK, CO ở mức phù hợp nếu 

PCWP từ 12-15mmHg. Tăng PCWP > 15mmHg thường không làm tăng thể 
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tích cuối tâm trương hoặc thể tích nhát bóp mà còn làm tăng nguy cơ phù phổi 

huyết động. Nếu chỉ đo được CVP, nên duy trì ở mức 8-12mmHg [8], 

[10],[11],[34]. 

* Liệu pháp hồi sức dịch. 

 Dịch tinh thể: Dịch tinh thể được sử dụng thường xuyên nhất là 

Natriclorua 0,9% và Ringer lactate. Khoảng 25% lượng dịch này truyền vào 

sẽ còn ở lại trong lòng mạch và phần lớn được phân bố vào khoang ngoài 

lòng mạch. Hồi sức BN sốc thường cần tối 6-10 lít dịch tinh thể trong 24 giờ 

đầu, và cũng dẫn đến pha loãng có ý nghĩa protein huyết tương và giảm áp lực 

thẩm thấu máu [10],[11]. 

 Dịch keo: Dịch được sử dụng chính là albumin và hydroxyethyl starch. 

Albumin là protein tự nhiên và tạo ra 80% áp lực keo trong lòng mạch ở người 

bình thường. Sau khi truyền 1 lít albumin 5% có thể giữ lại trong lòng mạch 

500-1000ml. Tương tự 100ml dung dịch 25% có thể giữ 400-500ml trong lòng 

mạch trong thời gian 1 giờ [10],[11]. 

Nghiên cứu của Finfer [35] trên 6997 BN nặng được hồi sức dịch muối 

và albumin, khác biệt không có ý nghĩa thống kê về tỉ lệ tử vong ở ngày thứ 

28, cùng với chi phí cao khi sử dụng dung dịch keo nên dịch tinh thể được 

khuyến cáo dùng trong hồi sức ban đầu ở BN SNK [10]. Myburgh [36] 

nghiên cứu trên 7000 BN hồi sức, thấy không có sự khác biệt về tử vong ngày 

thứ 90 giữa hồi sức với dịch 6% HES 130/0.40 và dung dịch muối đẳng 

trương; những BN dùng HES phải điều trị thay thế thận cao hơn. Vì vậy, 

khuyến cáo không nên dùng dung dịch HES cho những BN SNK, đặc biệt là 

trong trường hợp vẫn còn có những lựa chọn dịch truyền khác [10].  

* 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 đó có liên quan đến ba yếu tố chính: làm tăng áp 
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lực thủy tĩnh; giảm áp lực keo và tăng tính thấm thành mạch. Sự tăng tính 

thấm mao mạch làm thoát dịch vào khoảng kẽ, làm tăng ứ nước trong phổi và 

làm nặng thêm tình trạng phù phổi [36]. Phù toàn thân là một biến chứng thường 

gặp khi hồi sức truyền dịch. Hiện tượng phù nề tổ chức sẽ làm giảm khả năng 

khuếch tán oxy vào tế bào [11]. 

1.1.3.2. Sử dụng thuốc co mạch.  

* Mục tiêu và theo dõi liệu pháp điều trị thuốc vận mạch. 

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

bảo được HA động mạch và duy trì tưới máu tạng [10]. Điều trị đảm bảo HA 

cũng phải được chỉ định nhanh để duy trì tưới máu khi có tình trạng hạ HA đe 

dọa tính mạng, thậm chí dùng ngay cả khi áp lực đổ đầy tim chưa đủ. Các thuốc 

co mạch bao gồm dopamine, norepinephrine, phenylephrine, epinephrine và 

vasopressin. Sử dụng thông số HATB là đích của điều trị thuốc vận mạch. 

Nếu HATB dưới 60mmHg, 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 [37]. Hướng dẫn của surviving sepsis campaign năm 

2012, khuyến cáo mục tiêu HATB > 65 mmHg trong hồi sức ban đầu BN SNK 

[10]. Pierre và cộng sự [38] nghiên cứu trên 776 BN SNK chia làm hai nhóm 

nhằm đạt mục tiêu HATB cao (80-85 mmHg) hoặc HATB thấp (65-70 mmHg). 

Kết quả, không có sự khác biệt về tỷ lệ tử vong ngày thứ 28 và ngày thứ 90 giữa 

các nhóm. Tỷ lệ mắc rung nhĩ mới ở nhóm mục tiêu cao nhiều hơn nhóm đạt 

mục tiêu HA thấp. Ở những BN tăng huyết áp mạn tính, nhóm đạt mục tiêu HA 

cao cần điều trị thay thế thận ít hơn. 
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* Các thuốc co mạch. 

Dopamin: liều 5mcg/kg/ph, tác dụng trên hệ dopaminergic, tác dụng lên 

mạch máu cầu thận và mạch máu vành. Liều 5-10 mcg/kg/ph có tác dụng ưu tiên 

lên hệ adrenagic, tăng sức co bóp cơ tim và nhịp tim. Liều >10mcg/kg/ph có tác 

dụng lên adrenecgic làm tăng áp lực dòng máu, tăng co mạch. Liều dopamine 

15mcg/kg/ph có tác dụng làm tăng HA. Liều dopamin 20mcg/kg/ph có tác dụng 

tăng co bóp thất phải và tần số tim [8], [10],[11],[28],[29].  

Noradrenalin là chất kích thích adrenegic mạnh, có tác dụng co mạch 

làm tăng HA. Thuốc ít làm tăng nhịp tim và CO, tác dụng làm tăng sức cản 

ngoại vi bằng cách tăng SVR. Noradrenalin có tác dụng làm tăng 10-20% CO, 

không có tác dụng làm tăng áp lực ĐMP. Liều noradrenalin từ 0.01-

3.3µg/kg/phút [29]. DeBacker [39] so sánh hiệu quả của việc dùng dopamine 

và norepinephrine trên 1.679 BN hồi sức. Kết quả không có sự khác biệt về tỷ 

lệ tử vong ngày thứ 28 giữa 2 nhóm. Tuy nhiên, ở nhóm dùng dopamine có tỷ 

lệ rối loạn nhịp tim cao hơn so với nhóm điều trị bằng norepinephrine. Chính 

vì vậy nên thuốc co mạch được khuyến cáo dùng đầu tay là noradrenalin. 

Vasopressin 

BN SNK thường kèm theo giảm vasopressin, là chất làm co mạch và 

làm tăng tác dụng co mạch của cathecholamin. Vasopressin được chỉ định 

cho BN sốc giãn mạch không đáp ứng với thuốc co mạch thông thường. Với 

liều 0,01-0,04UI/phút làm cải thiện tưới máu tạng, liều > 0,04UI/phút truyền 

kéo dài có thể gây tổn thương tưới máu vi mạch tạng. Trong SNK, 

vasopressin được chỉ định khi tụt huyết áp không đáp ứng với noradrenalin và 

adrenalin [10]. 

* Biến chứng của liệu pháp dùng thuốc vận mạch. 

Tất cả các tác nhân cathecholamin gây co mạch đều gây ra nhịp nhanh 

đặc biệt khi BN chưa được hồi sức về dịch đầy đủ. Khi có sự hiện diện của rối 
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loạn chức năng cơ tim, sự tăng dùng các chất co mạch gây ra giảm SV, giảm 

CO và sự phân phối oxy cho cơ thể. Do vậy nên dùng liều thấp các thuốc vận 

mạch hoặc dùng kết hợp thêm với các thuốc tăng co bóp cơ tim như 

dobutamin. Các tác nhân co mạch gây ra thiếu máu và hoại tử chi và giảm 

tưới máu tạng gây ra loét do strees, rối loạn hấp thu [11], [10],[29]. 

1.1.3.3. Tăng co bóp cơ tim. 

Ở các BN SNK, mặc dù CO luôn được duy trì bằng hồi sức truyền dịch, 

nhưng các nghiên cứu đều cho thấy có rối loạn chức năng tim. Rối loạn chức 

năng tim đặc trưng bởi giảm EF, giãn tâm thất, giảm sự giãn cơ tim đối với sự 

đổ đầy thất [40],[ 41]. Ở những BN có CO giảm, mục tiêu điều trị là cố gắng 

hỗ trợ duy trì lại sinh lý bình thường bằng cách đơn giản nhất.  

Tuschchmidt [43] phân tích hồi cứu cho thấy đảm bảo CO > 4.5lít/ph/m
2
, 

phân phối oxy 600 ml/ph/m
2
, tiêu thụ oxy 170 ml/ph/m

2 
cải thiện tỉ lệ sống. 

Khi có hiện tượng thiếu tưới máu toàn bộ cơ thể, việc đo CO và SvO2 sẽ là 

một yếu tố giúp quyết định dùng liệu pháp tăng co bóp cơ tim. Không có bằng 

chứng rõ ràng việc tăng CO và tăng cung cấp oxy làm cải thiện tỉ lệ sống và 

hồi phục lại chức năng sinh lý của BN. Vì vậy chiến lược tăng vận chuyển để 

cung cấp oxy và tăng CI không được khuyến cáo [10]. 

Thuốc tăng co bóp cơ tim dobutamin có tác dụng chính của 

dobutamin là tăng co bóp cơ tim thông qua kích thích receptor β1, gây 

ảnh hưởng đến HA. Với liều dobutamin từ 2-28mcg/kg/phút, CI tăng từ 12% 

đến 61%, nhịp tim tăng 9-23%. Chỉ số công thất trái tăng 23-58% ở liều 

dobutamin 5-12mcg/kg/phút. Mặc dù dobutamin không ảnh hưởng đến sự 

phân bố của dòng máu, việc điều trị thường là nhằm mục đích tăng dòng máu 

tới các tạng như ruột hoặc thận [10],[11],[28],[29]. 

* Biến chứng của thuốc tăng co bóp cơ tim. 

Ở những BN SNK không được hồi sức thể dịch đầy đủ, tất cả các thuốc 

tăng co bóp tim đều gây nhịp nhanh hoặc loạn nhịp. Ở những BN có bệnh lý về 
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mạch vành có thể dẫn đến thiếu máu hoặc nhồi máu cơ tim. Ở những BN dùng 

thuốc vận mạch liều cao có thể dẫn đến hoại tử cơ tim mà không liên quan đến 

bệnh lý của mạch vành [11],[29]. 

1.1.3.4. Kiểm soát nhiễm khuẩn. 

* Chẩn đoán nguyên nhân nhiễm khuẩn. 

Cấy bệnh phẩm phù hợp trước khi sử dụng kháng sinh nhưng không làm 

chậm trễ (> 45 phút) việc sử dụng kháng sinh. Cấy ít nhất hai mẫu máu (cả hiếu 

khí và kị khí) trước khi sử dụng KS, một mẫu lấy qua da và một mẫu qua 

catheter tĩnh mạch. Khám lâm sàng và làm các xét nghiệm chẩn đoán hình ảnh 

(Xquang, siêu âm…) để xác định nguồn nhiễm khuẩn [10],[28]. 

* Liệu pháp kháng sinh. 

Dùng kháng sinh (KS) phổ rộng kết hợp đường tĩnh mạch càng sớm càng 

tốt khi chẩn đoán SNK. Lựa chọn KS theo kinh nghiệm dựa vào vị trí ổ nhiễm 

khuẩn, nguồn từ cộng đồng hay bệnh viện. Cần phối hợp KS ở những BN 

giảm bạch cầu hạt có SNK, đáp ứng kém với điều trị, vi khuẩn đa kháng 

thuốc. Thời gian điều trị KS theo kinh nghiệm không nên quá 3-5 ngày. Liệu 

pháp xuống thang KS đơn trị liệu thích hợp khi có kết quả cấy vi khuẩn. Thời 

gian điều trị KS trung bình từ 7-10 ngày; kéo dài hơn khi đáp ứng lâm sàng 

chậm, không dẫn lưu được ổ nhiễm khuẩn, SNK do tụ cầu, suy giảm miễn dịch, 

giảm bạch cầu hạt [9],[28]. 

* Kiểm soát ổ nhiễm khuẩn. 

Ổ nhiễm khuẩn cần được chẩn đoán xác định hoặc loại trừ nhanh nhất 

có thể và can thiệp trong vòng 12 giờ đầu. Khi can thiệp vào ổ nhiễm khuẩn 

nên lựa chọn phương pháp ít xâm lấn nhất ví dụ ổ áp xe nên được dẫn lưu qua 

da hơn là phẫu thuật [9],[28]. 
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1.1.3.5. Kiểm soát đường thở và hô hấp 

 BN SNK phải được theo dõi liên tục tình trạng oxy hoá máu bằng SpO2. 

Đặt ống nội khí quản và thông khí nhân tạo giúp giảm bớt công thở cho BN 

SNK và bảo vệ đường thở khi BN có suy giảm ý thức. Chụp Xquang tim phổi 

và làm khí máu ngay sau khi ổn định BN giúp loại trừ ARDS sớm trong SNK. 

BN ARDS, thông khí với thể tích khí lưu thông thấp và PEEP cao. Áp dụng 

protocol cai máy thở hàng ngày và xem xét rút nội khí quản cho những BN 

SNK đang thở máy [9],[28],[42]. 

1.1.3.6. Corticoid. 

Nếu mục tiêu huyết động không đạt được sau khi bù đủ dịch và dùng 

thuốc co mạch, dùng hydrocortisone 200 mg/ngày truyền tĩnh mạch để tránh 

biến chứng tăng đường huyết. Corticoid nên được giảm dần liều trước khi 

dừng thuốc vận mạch ở BN SNK [10],[43]. 

1.2. Rối loạn huyết động trong sốc nhiễm khuẩn. 

1.2.1. Rối loạn tuần hoàn ngoại biên. 

Các rối loạn tuần hoàn ngoại vi bao gồm: giãn mạch, tái phân bố thể tích 

máu kèm theo hiện tượng ứ máu trong lòng mạch, vi huyết khối và tăng tính 

thấm thành mạch. Giảm sức cản mạch hệ thống là rối loạn huyết động đầu 

tiên, giảm hoặc mất trương lực mạch và giãn mạch là hai cơ chế quan trọng 

nhất gây giảm SVR. Giãn mạch ngoại vi có thể làm mất sự điều hòa của hệ 

thống động mạch đối với HA và dẫn đến HA phụ thuộc vào CO. Tình trạng 

hạ HA đáp ứng kém với catecholamin. Tuy giảm SVR nhưng sức kháng mạch 

ngoại vi lại khác nhau ở mỗi vùng, có vùng giãn mạch mạnh, có vùng co 

mạch chiếm ưu thế, do đó có sự tái phân bố dòng máu tới các cơ quan. Lưu 

lượng máu động mạch vành tăng, sức cản mạch vành thấp, thậm chí giảm hơn 

SVR. Lưu lượng máu đến các tạng trong ổ bụng và cơ tăng tỷ lệ với CO. 

Trong khi đó giảm máu đến thận, lách, da. Hiện tượng giãn mạch làm tăng 

dung tích hệ tĩnh mạch làm ứ máu lại hệ thống mạch, kết hợp với tái phân bố 
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thể tích và tăng tính thấm thành mạch do tổn thương lớp tế bào nội mạc càng 

làm giảm thế tích tuần hoàn. Các rối loạn vi tuần hoàn có thể do 3 cơ chế: 

giãn mạch, vi tắc mạch, tổn thương tế bào nội mạc. 

Giãn mạch ngoại biên do các chất trung gian hóa học làm giảm hoặc mất 

cơ chế tự điều hòa bình thường của mạch máu nhằm đạt được một tình trạng 

tưới máu mô thích hợp với nhu cầu oxy của tổ chức. Khi cơ chế tự điều chỉnh 

này bị rối loạn, những mô có nhu cầu oxy thấp lại được tưới máu nhiều quá 

mức và tách ít oxy, trong khi những mô có nhu cầu oxy cao lại được tưới máu 

ít dẫn tới thiếu oxy tế bào và toan lactic, chênh lệch oxy máu động mạch- tĩnh 

mạch thấp, tiêu thụ oxy phụ thuộc vào cung cấp oxy. Vi tắc mạch do ngưng 

tập bạch cầu đa nhân và tiểu cầu ở vi tuần hoàn có thể dẫn tới rối loạn sử 

dụng oxy. Hậu quả của vi tắc mạch là: mất chức năng tự điều hòa của vi tuần 

hoàn, giảm diện tích trao đổi của hệ mao mạch, tăng thời gian máu tuần hoàn 

qua lưới mạch, kết quả làm giảm khuếch tán oxy đến tế bào. Tổn thương tế 

bào nội mạc làm tăng tính thấm thành mạch làm thoát dịch khỏi lòng mạch 

gây giảm thể tích tuần hoàn và phù kẽ. Trong SNK có sự thoát albumin khỏi 

lòng mạch, gây ảnh hưởng xấu đến tuần hoàn vi mạch và giảm khả năng 

khuếch tán oxy đến tế bào [44],[45]. 

1.2.2. Rối loạn chức năng tim. 

1.2.2.1. Rối loạn chức năng thất trái. 

Ức chế cơ tim ở BN SNK, lần đầu tiên được mô tả là giãn cả hai tâm thất 

kết hợp với giảm chức năng tống máu của thất trái, biểu hiện thoáng qua và 

có thể hồi phục với sự trở lại dần của thể tích thất và phân suất tống máu bình 

thường vào ngày thứ 7-10 sau khi khởi phát nhiễm khuẩn huyết ở những BN 

sống. Những bệnh nhân sống có LVEF thấp hơn nhóm tử vong. Giãn thất trái 

cấp tính có thể gặp ở bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn, đặc biệt khi tim không có 

khả năng thích nghi với sự giãn tâm thất trái là một yếu tố tiên lượng xấu. 

Chức năng tâm trương suy giảm thoáng qua và có thể hồi phục được, đơn 
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thuần hoặc kết hợp với rối loạn chức năng tâm thu, có hoặc không kèm theo 

với giãn tâm thất, tỷ lệ gặp từ 20 đến 60% BN SNK [9],[13],[15],[40]. 

1.2.2.2. Rối loạn chức năng thất phải. 

Sử dụng phương pháp chụp mạch phóng xạ, Parker thấy có sự thay đổi 

chức năng thất trái và thất phải với giảm phân suất tống máu và tăng thể tích 

cuối tâm trương. Khoảng 30% bệnh nhân SNK có rối loạn chức năng thất 

phải do yếu tố ức chế cơ tim nội sinh và tăng sức cản mạch phổi [9],[22]. 

1.2.3. Cơ chế rối loạn chức năng tim do sốc nhiễm khuẩn. 

1.2.3.1. Cơ chế ngoài cơ tim. 

* Vai trò của lưu lượng máu mạch vành. 

 Thiếu máu mạch vành đã được chứng minh không phải là yếu tố chính 

gây rối loạn chức năng tim do SNK. Lưu lượng máu mạch vành vẫn được 

đảm bảo ở BN SNK. Tuy nhiên, nếu như HA tâm trương quá thấp do giảm 

trương lực mạch, hiện tượng thiếu máu cơ tim có thể xảy ra vì HA tâm trương 

quyết định tưới máu mạch vành [22]. 

* Vai trò của yếu tố ức chế cơ tim. 

Từ những năm 1970, Parrilo và cộng sự đưa ra khái niệm về yếu tố ức 

chế cơ tim ở BN SNK. Thí nghiệm sử dụng huyết thanh được lấy từ BN SNK 

có khả năng làm giảm sức căng và khả năng co của tế bào cơ tim, trái lại 

huyết thanh lấy từ BN không bị SNK có thể hồi phục lại lực co cơ tim. Quan 

trọng là hiện tượng đó không kéo dài đến giai đoạn hồi phục. Các cytokine 

như IL-1 và TNFα được cho là những yếu tố ức chế cơ tim. Tuy nhiên các 

cytokine này chỉ có thể gây ức chế cơ tim trong giai đoạn đầu của SNK, vì 

nồng độ IL-1 và TNFα trong huyết thanh trở về giá trị bình thường 48 giờ sau 

khi khởi phát SNK. Nghiên cứu trong ống nghiệm lấy tế bào cơ tim từ động vật 

gây SNK bằng nội độc tố, thấy yếu tố ức chế co cơ cũng giống như đo trong cơ 

thể mặc dù không tiếp xúc trực tiếp với huyết tương. Điều đó chứng minh rằng 



 19 

cơ chế tại cơ tim có vai trò gây rối loạn chức năng tim do SNK dù có hay không 

sự hiện diện của chất ức chế cơ tim trong hệ thống tuần hoàn [46],[47]. 

* Nội độc tố. 

 Nội độc tố hình thành do sự ly giải vi khuẩn Gram âm. Sau tiêm nội 

độc tố cho những người tình nguyện ba giờ, xuất hiện tình trạng rối loạn 

huyết động điển hình của SNK: tăng nhịp tim, tăng CI và giảm SVR. Điều trị 

bằng bù dịch, có biểu hiện giảm EF và chức năng thất trái. Ở những BN SNK 

có sự hiện diện của Toll-like receptor-4 trên các đại thực bào và BCĐNTT 

gây ra rối loạn chức năng cơ tim thông qua con đường giải phóng TNF-α 

[9],[22],[48]. 

* Nitric oxide (NO). 

NO có thể được coi là "con dao hai lưỡi" vì nó có cả tác dụng có lợi và 

bất lợi với chức năng tim. NO được sản xuất từ tất cả các loại tế bào cơ tim và 

có nhiều tác dụng sinh lý trong điều hòa hệ tim mạch. Chức năng tim được 

điều chỉnh thông qua cả hai hiệu ứng mạch máu phụ thuộc và độc lập. NO 

còn có tác dụng trực tiếp trên co bóp tim, dưới sự điều hòa của của trương lực 

mạch vành và thrombogenicity. Enzyme nitric oxide synthases (NOS) tham 

gia vào quá trình tổng hợp NO. Họ enzyme này chuyển arginine thành 

citrulline và NO trong phản ứng có sự tham gia của NADPH và oxy. NOS tồn 

tại dưới 3 dạng khác nhau: NOS1 neuron (NOS1), NOS2 cảm ứng (NOS2) và 

NOS3 nội mô (NOS3). Ở BN SNK, NOS2 nhanh chóng được tạo ra tại tế bào 

cơ tim khi tiếp xúc với các cytokine tiền viêm, dẫn đến tăng NO cấp. Ở nồng 

độ thấp NO có thể làm tăng chức năng thất trái, nhưng tăng quá mức NOS2 

và tổng hợp quá mức NO sẽ làm giảm chức năng co bóp cơ tim.                                                                    

Những tác dụng phụ của NO trên chức năng cơ tim có thể thứ phát do 

peroxynitrite là chất được tạo ra từ phản ứng khuếch tán- kiểm soát giữa NO 

và các gốc tự do, anion superoxide. Khi peroxynitrite tương tác với chất béo, 
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DNA, protein sẽ gây độc với tế bào. Nồng độ cao của NO cũng gây ra hiện 

tượng các tế bào cơ tim chết theo chương trình [9],[22],[49],[50],[51],[52]. 

1.2.3.2. Cơ chế tại cơ tim. 

* Vai trò của sự giảm đáp ứng receptor β1 adrenergic. 

Theo con đường sinh lý β1-receptor làm tổng hợp AMP vòng từ 

adenylate cyclase. AMP vòng kích thích những tín hiệu dẫn truyền trong tế 

bào, làm giải phóng Ca
++

 từ những lưới cơ vào trong cytosol và cuối cùng làm 

co tế bào cơ tim. Trong quá trình SNK, sự giảm số lượng β1-receptor và hoạt 

tính của adenylate cyclase. Ở những BN SNK, Silveman thấy dobutamin 

không làm tăng CO và isoprotenerol không làm tăng AMP vòng, nhưng trái 

lại những tác dụng đó không quan sát thấy ở những BN NKH không có sốc.  

Những sự thay đổi đó dường như xảy ra trong cả quá trình sốc. Sự tăng hiệu 

quả tác dụng inotrop lên β1 xuất hiện trong vòng 12 giờ đầu tiên, có lẽ là kết 

quả của β1-receptor ngoại lai tại bề mặt tế bào cơ tim. Sau 36 giờ đầu, tác 

dụng inotrop đã thay đổi, có thể là do β1-receptor nội sinh [9],[22].  

* Vai trò của sự giảm nhạy cảm của sợi cơ tim với calcium. 

Sự co cơ tim cần ion calcium kết hợp với phức hợp troponin, đặc biệt là 

troponin C. Sự tương tác giữa ion calcium với troponin C, dẫn đến sự thay đổi 

cấu tạo của troponin I, sẽ giải phóng ra actin, cho phép tạo thành cầu nối actin 

và myosin và cuối cùng là co bóp cơ tim. Tavernier thấy sự nhạy cảm với 

calcium của sợi cơ tim giảm trong quá trình SNK. Sự phosphoryl hóa protein 

của troponin I, tại vị trí mà bình thường ion calcium gắn với với phức hợp 

troponin, gây giảm khả năng hoạt hóa co sợi cơ tim của calcium [9],[22]. 

* Vai trò của sự chết theo chương trình (Appoptosis). 

Sự chết theo chương trình không chỉ do NO và peroxynitric gây độc tế 

tào trực tiếp mà còn do cytokine hoạt hóa caspaces. Ức chế caspases có thể 

phòng ngừa hoàn toàn rối loạn chức năng cơ tim do nội độc tố ở vật thí 

nghiệm. Suy chức năng cơ tim do caspases có thể giải thích bằng sự phá hủy 
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cả sợi cơ tim và mất điều hòa cân bằng nội môi calcium. Tuy nhiên, rối loạn 

chức năng tim trong SNK có thể hồi phục được, nên quá trình chết theo 

chương trình chỉ đóng một vai trò nhỏ [9],[51].  

Tóm lại thay đổi huyết động trong SNK được đặc trưng bởi giảm thể 

tích, sốc tim hoặc sốc rối loạn phân bố. Trong giai đoạn sớm của sepsis, gia 

tăng sự rò rỉ của mao mạch, giảm trương lực mạch gây nên giảm lượng máu 

trở về tim, làm giảm cung lượng tim. Kết quả, tăng đáp ứng của hệ giao cảm: 

tăng nhịp tim, phục hồi HATB bằng cách co mạch để tăng lượng máu về tim. 

Tuy nhiên sự co mạch không thể diễn ra đặc hiệu trong sepsis bởi vì mạch 

máu mất khả năng đáp ứng. Vì vậy HA bình thường chỉ có thể duy trì bằng 

tăng CO, quan trọng hơn nữa HA bình thường không có nghĩa là huyết động 

sẽ ổn định. Thêm vào đó, sự co giãn của hệ thống mạch tự điều hòa dòng máu 

để đối phó với tình trạng tụt HA. Sự đáp ứng của cơ thể chủ với tình trạng rối 

loạn huyết động bằng cách tăng CO cũng bị hạn chế do hiện tượng tăng giải 

phóng cytokine thứ phát trong đáp ứng viêm gây nên ức chế cơ tim. Hậu quả 

cuối cùng của những thay đổi đó là giảm thể tích nhát bóp và phân suất tống 

máu [8],[9],[22]. 

1.3. Các biện pháp thăm dò huyết động và đánh giá chức năng tâm thu 

thất trái. 

* Tiền gánh: Tiền gánh là thể tích tâm thất cuối thì tâm trương đo hoặc 

ước tính được. Sự giãn tâm thất và thể tích có thể chứa được là cơ sở của 

đường cong Frank-Starling. Thể tích cuối tâm trương càng lớn dẫn tới tăng độ 

giãn cơ tim, kết quả là tăng thể tích tống máu. Bởi khó có thể đo thể tích, tiền 

gánh thường được ước tính từ áp lực cuối tâm trương thất, áp lực này được 

truyền và biểu hiện ở áp lực tâm nhĩ. Áp lực nhĩ được ước tính bằng cách đo áp 

lực tĩnh mạch trung tâm hoặc động mạch phổi. Vì vậy, tiền gánh thất phải được 

ước tính bằng cách đo áp lực tĩnh mạch trung tâm (CVP) và tiền gánh thất trái 
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bằng cách đo áp lực mao mạch phổi bít (PCWP). Những áp lực này biểu hiện 

gián tiếp thể tích cuối tâm trương cũng như độ giãn nở thành thất [12],[13]. 

* Cung lượng tim: Nếu lượng oxy chứa trong máu động mạch được tối 

ưu hóa, thì cần một CO đủ để đảm bảo vận chuyển oxy tới mô. CO phụ thuộc 

vào nhịp tim và SV. Các biến số ảnh hưởng đến SV là tiền gánh, hậu gánh và 

chức năng co bóp của cơ tim. Cơ chế bù đầu tiên để tăng sự vận chuyển oxy 

là tăng nhịp tim. Các bệnh nhân không có khả năng tăng nhịp tim (BN dùng 

chẹn beta) sẽ hạn chế khả năng bù trừ. Dù nhịp tim dễ dàng đo và đánh giá, 

vẫn cần đánh giá thể tích nhát bóp dựa trên siêu âm tim hoặc các phương pháp 

xâm lấn như catheter động mạch phổi...[11],[12].  

* Co bóp cơ tim: Khả năng co bóp là khả năng co ngắn của sợi cơ tim 

trong thì tâm thu. Khả năng co bóp phụ thuộc nhiều vào tiền gánh và hậu 

gánh và khó có thể đo như một biến số độc lập. Các yếu tố khác ảnh hưởng 

đến sự co bóp ở BN nặng là sự hoạt hóa giao cảm, nhiễm toan, thiếu máu, các 

chất trung gian gây viêm và các tác nhân co mạch. Không có phương pháp 

thực sự rõ ràng để theo dõi tình trạng co cơ tim ở BN nặng [11],[12]. 

* Hậu gánh: Hậu gánh là trương lực cơ tim cần thiết để thắng sức cản, 

hoặc tải áp, chống lại sự tống máu tâm thất trong thì tâm thu. Hậu gánh càng 

cao, sự co tâm thất càng phải tăng, công càng lớn, và hiệu quả co có thể càng 

kém. Hậu gánh thường được ước tính bằng sức cản mạch hệ thống[11],[12]. 

1.3.1. Huyết áp. 

Huyết áp (HA) được điều hòa bởi các thụ cảm áp lực, để giữ HA ổn 

định mặc dầu CO luôn thay đổi, trong khi đó CO lại thay đổi theo nhu cầu 

chuyển hóa tổ chức. HA không phải lúc nào cũng liên quan đến dòng máu và 

oxy tổ chức. Ví dụ HA thấp xuất hiện trong cả hai trường hợp giảm thể tích 

tuần hoàn (CO thấp) và tình trạng tăng động (CO cao) trong SNK. Quan trọng 

hơn nữa, HA có thể duy trì ở mức bình thường nhờ cơ chế bù trừ mặc dầu 

tưới máu và oxy tổ chức bất thường. HA chỉ là thông số thứ yếu, không thể 
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thay thế cho các biện pháp đo tưới máu và oxy tổ chức. Tuy nhiên những 

nghiên cứu mô tả gần đây đã chứng minh được có sự liên quan giữa tỷ lệ hồi 

phục tốt của SNK với HATB ≥ 65mmHg và HA được khuyến cáo dùng để 

theo dõi trong điều trị SNK [10], [53]. 

* Theo dõi HA bằng phương pháp không xâm lấn tự động. 

Thiết bị đo HA tự động thường được dùng để đo HA ngắt quãng. 

Những thiết bị này sử dụng một số phương pháp để đo HA tâm thu và tâm 

trương, nhưng phương pháp phổ biến nhất là dao động kế. HA tâm thu, tâm 

trương và HATB được đo trực tiếp sự xuất hiện, sự biến mất và biên độ sóng 

dao động. Thiết bị đo HA tự động ít chính xác hơn trong tình huống lâm sàng 

đo cho BN nặng có sốc, co mạch, thông khí nhân tạo, và rối loạn nhịp. Run và 

tăng cử động chi có thể dẫn tới sai số đo [12], [13],[54]. 

* Theo dõi huyết áp bằng phương pháp xâm lấn. 

Đặt catheter trong lòng động mạch (ĐM) cho phép theo dõi liên tục 

HA, áp lực hoặc thể tích mạch và HATB bằng sự truyền áp qua bộ theo dõi 

đặt biệt. Chỉ định đặt catheter ĐM để lấy mẫu máu ĐM thường xuyên và theo 

dõi liên tục HA. Theo dõi HA ĐM có thể dùng với các hệ thống đặc biệt để 

đánh giá CO, SV. Vị trí thường đặt catheter là: ĐM quay, ĐM đùi, ĐM nách, 

và ĐM mu chân. Cũng như với theo dõi không xâm lấn, theo dõi HA ĐM có 

thể không chỉ thị nhạy cảm của giảm tưới máu bởi sự co mạch bù trừ. Ở BN 

thông khí nhân tạo, quan sát sóng HA có thể cho biết thông tin lâm sàng bổ 

trợ về tình trạng thể tích. Áp lực dương trong quá trình hít vào có thể giảm SV 

ở BN có thể tích trong lòng mạch không đủ do giảm sự trở về tĩnh mạch. Các 

biến chứng có thể gặp: huyết khối, mất máu do catheter hở, tắc ĐM huyết 

khối, giả phình ĐM, nhiễm khuẩn. Có thể giảm thiểu những biến chứng này 

bằng kĩ thuật đặt cẩn thận, kích thước catheter phù hợp, chăm sóc vị trí đặt 

đúng, hệ thống xả dịch liên tục. Rút catheter ngay nếu có bất kì dấu hiệu thiếu 

máu phía xa hoặc nhiễm khuẩn tại vị trí đặt [12],[13],[54]. 
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1.3.2.  Catheter tĩnh mạch trung tâm.  

* Theo dõi áp lực tĩnh mạch trung tâm. 

Tiền gánh, hậu gánh và sức co bóp cơ tim là yếu tố quan trọng quyết 

định CO. Tiền gánh là thể tích tâm thất cuối thì tâm trương trước khi tâm thất 

co bóp. Trong bệnh cảnh sốc cần phải đánh giá tiền gánh để xác định xem liệu 

BN có cần truyền thêm dịch không để đảm bảo CO. CVP và PCWP thường 

được sử dụng nhất để đo tiền gánh thất phải và thất trái. CVP đã được dùng 

để đánh giá lượng máu đổ về TMTT và được coi là áp lực phản ánh tuần hoàn 

tĩnh mạch trở về. Giá trị CVP bình thường 2-8mmHg. CVP được đo qua bộ 

phận nhận cảm áp lực nối với catheter TMTT đặt dưới đòn hoặc tĩnh mạch 

cảnh trong. Giá trị của phương pháp đo CVP ở BN SNK vẫn còn đang tranh 

cãi. Không có ngưỡng giá trị CVP nào xác định CO của BN tăng đáp ứng với 

liệu pháp truyền dịch, tuy nhiên nếu CVP thấp phản ánh tình trạng thiếu dịch. 

Ngược lại, CVP tăng thường không liên quan với tình trạng đủ dịch trong 

lòng mạch. Đặc biệt mỗi thông số đo tiền gánh ở một thời điểm không đặc 

trưng cho toàn bộ bệnh cảnh lâm sàng. Những thay đổi các thông số sau test 

truyền dịch sẽ hữu ích hơn là chỉ đo tiền gánh đơn thuần. Dù có những hạn 

chế, phương pháp đo CVP, đặc biệt khi giá trị thấp, cùng với các biện pháp 

theo dõi khác, CVP đã được sử dụng có hiệu quả để hướng dẫn và đánh giá 

liệu pháp hồi sức dịch trong SNK [12],[13],[55],[56]. 

* Theo dõi ScvO2 qua catheter tĩnh mạch trung tâm. 

Trong suốt quá trình điều trị ban đầu SNK, những thông số sinh lý như 

HA, nhịp tim, lưu lượng nước tiểu sẽ phản ánh kết quả hồi sức. Mặc dầu những 

giá trị này hoàn toàn bình thường nhưng vẫn có sự mất cân bằng giữa lượng 

oxy cung cấp và tiêu thụ dẫn đến thiếu oxy mô. Theo dõi SvO2 được sử dụng 

như một biện pháp thay thế đánh giá sự cân bằng giữa cung cấp và tiêu thụ 

oxy. Trong một số bệnh như SNK, sốc tim SvO2 thấp thường dự báo tiên lượng 

xấu. Trong SNK, có thể tăng SvO2 thứ phát do rối loạn phân bố dòng máu 

(máu trở về hệ tuần hoàn tĩnh mạch mà không có trao đổi oxy). Tuy nhiên 
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những BN SNK vẫn có SvO2 thấp hoặc bình thường do có hiện tượng bất 

thường sử dụng oxy tế bào, dẫn đến rối loạn chức năng của ty thể và làm giảm 

tiêu thụ oxy tại tế bào. Theo dõi SvO2 ở BN SNK thường hữu ích hơn vì SvO2 

thấp thường kết hợp với CO thấp và cần phải tiến hành các biện pháp điều trị 

tăng cung cấp oxy cho tổ chức và hạn chế tối thiểu hiện tượng giảm tưới máu 

mô do SNK, tuy nhiên để đo được SvO2 cần phải đặt catheter ĐMP. So sánh 

thêm, đo ScvO2 qua catheter TMTT, là thủ thuật được chỉ định thường quy ở 

BN nặng để đo CVP, truyền thuốc vận mạch. Nguyên lý, đo ScvO2 phản ánh 

mức độ sử dụng oxy của não và phần trên của cơ thể. Ở người khỏe mạnh, 

ScvO2 ở TMCT cao hơn ở TMCD do sự gia tăng nhu cầu chuyển hóa của não. 

Do động mạch phổi chứa máu từ cả hai TMCT và TMCD nên SvO2 lớn hơn 

ScvO2. Sự đảo ngược về mặt sinh lý khác nhau giữa ScvO2 và SvO2 có thể 

quan sát thấy rõ trong SNK. Trong suốt quá trình theo dõi huyết động, dòng 

máu đến mạc treo giảm báo hiệu sự gia tăng nhu cầu tiêu thụ oxy của tạng, 

điều này dẫn đến giảm độ bão hòa oxy tĩnh mạch ở phần dưới cơ thể. Trong 

khi dòng máu tới não được duy trì trong suốt thời gian sốc gây ra sự giảm 

ScvO2 hơn so với SvO2. Các nghiên cứu thấy ScvO2 khác SvO2 nhưng sự thay 

đổi SvO2 song song với sự thay đổi ScvO2. Sự thay đổi ScvO2 phản ánh rối 

loạn huyết động và có thể phản ánh hiệu quả điều trị [12],[13],[14]. Nghiên 

cứu của River và cộng sự chỉ sử dụng một thông số khác nhau là ScvO2> 70% 

là mục tiêu điều trị so với nhóm chứng, kết quả là giảm tỷ lệ tử vong 15% 

[34]. Hướng dẫn điều trị SNK của Surviving Sepsis Campaign đã coi vai trò 

ScvO2 và SvO2 tương đương nhau để điều trị SNK. Việc theo dõi ScvO2 là 

một thành công trong kiểm soát sớm huyết động trong SNK [10].  

1.3.3. Đáp ứng với truyền dịch. 

Khái niệm “sự đáp ứng với truyền dịch”  đã trở nên phổ biến trong vài 

năm qua, vì đây là một cách tiếp cận rất thực tế với liệu pháp truyền dịch. 

Phục hồi và duy trì đủ thể tích tuần hoàn là mục tiêu cần thiết trong việc điều 

trị SNK. Tuy nhiên, rất khó để xác định mức tiền gánh nào là tối ưu trong 
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bệnh cảnh bất thường như SNK. Sự tăng thể tích nhát bóp và CO là dấu hiệu 

quan trọng để khẳng định BN đủ tuần hoàn trở về tim. Nếu không, biện pháp 

truyền dịch có ít hiệu quả thậm chí còn có tác dụng có hại như là phù phổi.  

Phương pháp truyền thống để đánh giá đáp ứng tiền gánh là sự thay đổi 

thể tích trong lòng mạch, bolus một thể tích dịch rồi đánh giá những thay đổi 

về các thông số phụ thuộc vào dòng chảy (CO, HATB, mạch, CVP, PCWP). 

Những thay đổi về dịch có thể hồi phục bao gồm cả việc sử dụng tác động của 

áp lực dương theo chu kỳ lên tuần hoàn tĩnh mạch trở về hay nghiệm pháp 

nâng cao chân thụ động. Biện pháp ít xâm lấn hơn đang được dùng để theo 

dõi đáp ứng với bù dịch thông qua sự thay đổi SV. Sự thay đổi SV trong thở 

áp lực dương xảy ra do hậu quả của việc thay đổi máu tĩnh mạch trở về gây ra 

bởi thay đổi thể tích khí lưu thông. Thông khí áp lực dương khi áp dụng cho 

BN ở lúc nghỉ và không có nỗ lực hô hấp tự nhiên có liên quan đến giảm có 

tính chu kỳ áp lực đổ đầy tâm thất phải và sau đó là đổ đầy thất trái. Sự thay 

đổi SV có giá trị dự báo cao cho sự đáp ứng của tiền gánh với liệu pháp 

truyền dịch. Tuy nhiên sự thay đổi SV chỉ có thể được đánh giá trực tiếp hoặc 

bằng SÂ Doppler tim [57],[58]. Vì yếu tố quyết định chính của áp lực động 

mạch là SV, sự thay đổi áp lực mạch (PPV) có thể được sử dụng đánh giá sự 

thay đổi SV. Sự thay đổi áp lực mạch 13% dự đoán sự gia tăng CO 15% khi 

bolus 500ml dịch cho BN SNK, phương pháp này cần đặt một ống thông 

động mạch và theo dõi áp lực mạch theo thời gian. Tuy nhiên, phương pháp 

này đòi hỏi có một số điều kiện quan trọng: BN thở máy với thể tích khí lưu 

thông cao và ổn định, không có  rung nhĩ. Những điều đó làm hạn chế ứng 

dụng rộng rãi phương pháp này cho những BN nặng [59]. 

Phương pháp nâng cao chân BN thụ động làm tăng thoáng qua và có 

thể hồi phục máu tĩnh mạch trở về. Phương pháp nâng cao chân thụ động làm 

tăng khoảng 300ml máu ở BN nam 70kg và tồn tại khoảng 2 đến 3 phút đến 

khi có sự phân phối lại thể tích trong lòng mạch. Sự đáp ứng ngay tức thì của 

tình trạng huyết động ở thời điểm trước nghiệm pháp cho tới khi nâng chân 
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cao thụ động được dùng để phản ánh sự đáp ứng tiền gánh. Một trong những 

hạn chế của kỹ thuật này là ở BN giảm thể tích nghiêm trọng, khối lượng máu 

huy động bằng cách nâng cao chân do phụ thuộc vào tổng số khối lượng máu 

có thể tích nhỏ nên không gây tăng CO và HA [60]. 

1.3.4. Hệ thống PiCCO và LiDCO. 

* Nguyên lý: Hòa loãng chất chỉ thị siêu âm hoặc xuyên phổi. 

PiCCO, LiDCO, cho phép đo CO được đánh giá là ít xâm nhập hơn, sử 

dụng catheter TMTT và catheter ĐM, không cần ống thông vào ĐM phổi. 

PiCCO cần đặt catheter ĐM đùi, sử dụng nguyên lý cơ bản hòa loãng nhiệt 

tương tự như trong catheter ĐMP để ước tính CO. Hệ thống PiCCO, tiêm nước 

lạnh như là chất chỉ thị vào tĩnh mạch và đo sự thay đổi dòng nhiệt để tính CO, 

trong khi đó LiDCO sử dụng một lượng nhỏ Lithium Chloride như là chất chỉ 

thị và đo mức độ sử dụng của điện cực gắn Lithium. Các giá trị CO đo được sử 

dụng kỹ thuật hòa loãng chất chỉ thị qua siêu âm hoặc SÂ xuyên phổi có tương 

quan với CO đo được qua catheter ĐMP. Các thông số đo được bằng phương 

pháp này ít phụ thuộc vào hô hấp. PiCCO cung cấp các thông số khác ngoài 

CO như thể tích cuối tâm trương và đo lượng nước ngoài phổi [61],[62].  

* Nguyên lý ước tính cung lượng tim qua áp lực động mạch. 

Ngoài việc đo CO qua phương pháp hòa loãng chất chỉ thị ngắt quãng đã 

thảo luận ở trên, PiCCO và LiCCO có thể ước tính CO trên cơ sở phân tích 

liên tục sóng áp lực động mạch. Hệ thống PiCCO sử dụng phân tích sóng 

mạch và LiDCO sử dụng phân tích áp lực mạch. Phương pháp đo CO dựa vào 

áp lực động mạch có ưu điểm hơn đo bằng catheter động mạch là nó ít xâm 

lấn hơn. Nhược điểm của phương pháp là các giá trị CO dao động khi có sự 

thay đổi nhiều về độ đàn hồi của mạch máu. Ví dụ, BN có hiện tượng tăng 

tính thấm thành mạch làm cho giảm độ đàn hồi của động mạch. Hở van động 

mạch chủ có thể làm giảm độ chính xác của phương pháp này [62]. 
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Bảng 1.1: Những ưu điểm và hạn chế của các kỹ thuật đo cung lượng tim ở 

bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn [13]. 

Tên kĩ thuật Ưu điểm Hạn chế 

Phương pháp hòa 

loãng nhiệt 

Đo CO bằng phương pháp 

hòa loãng nhiệt có mối 

tương quan cao với phương 

pháp Fick trực tiếp (r=0,91 

đến 0,98) 

Trong điều kiện tình trạng 

CO thấp và ở BN có bệnh van 

tim, có luồng thông trong tim, 

giá trị có thể sai số trong 

khoảng 20% của thời gian. 

Siêu âm doppler 

qua thực quản 

Phương pháp đo CO ít xâm 

nhập. Các nghiên cứu xác 

nhận độ tin cậy của phương 

pháp đo CO này trong thực 

hành lâm sàng. 

Chỉ đo dòng chảy trong ĐM 

chủ xuống và không thực sự 

của tim, bị ảnh hưởng bởi các 

thay đổi không tuyến tính CO, 

SVR. Khó khăn trong việc đặt 

vị trí đầu dò.  

Siêu âm tim qua 

thành ngực 

Đo lưu lượng dòng chảy 

bằng siêu âm tim được thực 

hiện tốt trên lâm sàng và 

được kiểm chứng chính 

xác. 

Yêu cầu phải được đào tạo và 

có thời gian thực hành để 

thực hiện một cách hiệu quả. 

Đo đường kính van ĐMC 

bằng 2D có thể có sai số. 

Phương pháp đo 

áp lực mạch (Pulse 

Pressure methods) 

Là phương pháp ít xâm 

nhập hơn phương pháp pha 

loãng nhiệt. Theo dõi được 

CO liên tục 

Không thể áp dụng ở BN khó 

xác định sóng động mạch 

hoặc có rối loạn nhịp tim. 

PP đo áp lực mạch 

bằng pha loãng 

nhiệt qua phổi và 

phân tích sóng  

mạch (PiCCO) 

Đo được thể tích đổ đầy 

buồng tim, SV trong ngực 

và thể tích nước ngoài lòng 

mạch ở phổi 

Sự chuẩn độ lại được khuyến 

cáo sau khi thay đổi vị trí BN, 

điều trị hoặc diễn biến bệnh. 

PP đo áp lực mạch 

bằng pha loãng 

chất chỉ thị lithium 

qua phổi và phân 

tích sóng ĐM 

Bơm dung dịch chỉ thị chứa 

lithium vào tĩnh mạch 

ngoại vi, qua động mạch 

phổi và tĩnh mạch phổi vào 

hệ động mạch ngoại vi. 

Sự chuẩn độ đo không thể 

được thực hiện thường xuyên 

và có thể có sai sót khi dùng 

thuốc giãn cơ. Không thể sử 

dụng ở BN uống lithium. 
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1.3.5. Catheter Swan-Ganz (catheter động mạch phổi). 

Catheter ĐMP hay còn gọi là catheter Swan-Ganz, đã được bác sỹ 

Jeremy Swan phát minh và sử dụng trên lâm sàng lần đầu tiên năm 1970. Đó 

là một catheter có nhiều nòng, đầu tận cùng có một bóng nhỏ để khi bơm lên 

nó có thể trôi theo dòng máu từ tim phải đi lên một trong các nhánh của ĐMP. 

Với một đầu nhận cảm nhiệt độ trên thân catheter và các lỗ thông mở ra ở các 

buồng tim phải và ở đầu tận cùng tại ĐMP, catheter ĐMP có thể cung cấp các 

thông số huyết động qua đo đạc và tính toán sau khi thực hiện phương pháp 

pha loãng nhiệt. Nguyên lý của phương pháp hòa loãng nhiệt ngắt quãng, tiêm 

nhanh nước lạnh vào buồng nhĩ phải qua catheter ĐMP và phát hiện sự thay 

đổi nhiệt trong máu của ĐMP được sử dụng để tính CO. Các thông số đo 

được bao gồm: CVP, PCWP, CO, chỉ số tống máu thất phải, thất trái, SVR, 

sức cản mạch phổi. Nhờ các chỉ số này các bác sỹ có thể đánh giá chính xác 

tình trạng huyết động, phân biệt được các BN có rối loạn chức năng tim mạch 

với các BN có bệnh lý khác. Đây là một bước tiến quan trọng trong lĩnh vực 

hồi sức tim mạch vì việc đánh giá chức năng tim mạch trên lâm sàng trước đó 

chủ yếu dựa vào các triệu chứng lâm sàng như tiếng ngựa phi, ran ở phổi, phù 

có độ chính xác không cao và phụ thuộc nhiều vào đánh giá chủ quan của từng 

bác sỹ. Ban đầu catheter Swan- Ganz được xử dụng trong theo dõi, điều trị các 

BN bị nhồi máu cơ tim cấp có biến chứng sốc tim và đem lại hiệu quả tức thời. 

Kỹ thuật mới này sau đó đã được nhanh chóng chấp nhận trong điều trị các BN 

nguy kịch ở các chuyên khoa khác nhau như hồi sức cấp cứu, gây mê hồi sức, 

tim mạch. Tuy nhiên nó có thể gây một số các biến chứng như gây nhịp nhanh, 

loạn nhịp, nhiễm khuẩn catheter, tắc ĐMP [14],[63],[64],[65].  
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Ngày nay, có nhiều tranh luận về tiện ích của catheter ĐMP trong điều 

trị BN hồi sức về việc dùng catheter ĐMP không cải thiện tỷ lệ hồi phục. Một 

trong những vấn đề làm hạn chế lợi ích của việc theo dõi huyết động bằng 

catheter ĐMP là việc thu thập hoặc phân tích các số liệu không chính xác. 

Những BN được theo dõi huyết động bằng catheter ĐMP bởi những người có 

kinh nghiệm thì tỷ lệ sống cao hơn. Để đo đạc chính xác các thông số huyết 

động: zero, hiệu chỉnh lại máy đo, loại bỏ các yếu tố nhiễu và phân tích các 

kết quả đúng đắn sẽ làm tăng giá trị của catheter ĐMP. Ngày nay, catheter 

ĐM không còn cần thiết trong giai đoạn hồi sức ban đầu, nó có chỉ định trong 

các trường hợp bệnh lý phức tạp, như BN có rối loạn chức năng thất phải, khó 

đánh giá liệu pháp truyền dịch tối ưu hoặc trong những bệnh lý suy tim nặng 

phức tạp [62],[66],[67]. 

1.3.6. Siêu âm Doppler tim. 

Ngoài đo CO, siêu âm tim giúp đánh giá một cách toàn diện chức năng 

tâm thu và dựa vào những hình ảnh và thông số thu được để chẩn đoán hoặc 

loại trừ những rối loạn chức năng tim thường gặp. Trình tự làm siêu âm tim cho 

BN SNK là đánh giá chức năng thất trái và thất phải. Khi BN có biểu hiện suy 

chức năng tâm thu thất trái, sự giảm vận động toàn bộ cơ tim cần phải phân biệt 

với sự giảm vận động vùng. SÂ tim cần được chỉ định cho những BN vẫn còn 

tình trạng sốc mặc dù đã được truyền dịch đủ và dùng norephinephrine, vì kết 

quả SÂ tim có thể thay đổi quyết định điều trị [15],[68],[69].  
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Bảng 1.2: Những rối loạn chức năng tim thường gặp phát hiện bằng siêu 

âm tim và cách điều trị (Matthew (2010). The Role of Echocardiography in 

Hemodynamic Assessment of Septic Shock. Crit Care Clin 26, 365-382) [15]. 
 

 Siêu âm tim 
Bệnh cảnh lâm 

sàng 
Can thiệp/Điều trị 

Giảm 

thể 

tích 

Giảm nhiều IVC/SVC 

trong chu kỳ hô hấp, thể 

tích cuối tâm trương của 

thất trái 

Trước truyền 

dịch, tiếp tục mất 

dịch, giãn mạch 

nặng, chảy máu 

Truyền dịch, dùng 

thuốc co mạch khi có 

rối loạn phân bố 

Suy 

chức 

năng 

tâm 

thu 

Thành thất trái giãn và 

mỏng mức độ trung bình 

đến nặng, giãn IVC khi 

không có sự thay đổi chu 

kỳ hô hấp 

Giảm cung lượng 

tim, giảm lượng 

nước tiểu, Tắc 

mạch phổi 

Thuốc inotrop, đánh 

giá thiếu máu cơ tim, 

tìm tiền sử suy tim 

bệnh lý mạch vành 

Suy 

thất 

phải 

Kích thước thất phải 

bằng hoặc lớn hơn thất 

trái,  

Nghi ngờ nhồi 

máu phổi, tiền sử 

COPD, hội chứng 

suy hô hấp cấp. 

Tìm Tr/chứng nhồi 

máu phổi, PEEP quá 

cao, áp lực đường 

thở, điều trị tình 

trạng toan 

Rối 

loạn 

chức 

năng 

tâm 

trương 

Thành thất trái mỏng, chức 

năng bình thường hoặc 

tăng động, không có bằng 

chứng suy tâm thu, có 

bằng chứng của nhồi máu 

phổi 

Tiền sử tăng 

huyết áp, hẹp 

động mạch chủ 

Xem xét giảm β-

agonists, xem xét cho 

chẹn β và milnirone 

Chức 

năng 

tăng  

động 

Dày thất trái, chức năng 

tâm thu tăng mạnh, kích 

thước buồng thất trái 

nhỏ, nhịp tim nhanh 

Bệnh nhân không 

được kiểm soát 

tăng huyết áp tốt, 

giảm thể tích, cơn 

nhịp nhanh 

Ngừng inotrop, bù 

dịch, duy trì hậu gánh, 

và tưới máu mạch 

vành với thuốc co 

mạch, chẹn β 
 

Chữ viết tắt: IVC (inferior vena cava): tĩnh mạch chủ dưới, SVC (superior 

vena cava): tĩnh mạch chủ trên, PEEP (positive end-expiratory pressure): áp 

lực dương tính cuối kỳ thở ra. COPD (Chronic obstructive pulmonary 

disease): bệnh phổi tắc nghẹn mạn tính.  
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1.3.6.1. Siêu âm tim đánh giá tiền gánh. 

Broderick Erin [70] sử dụng siêu âm để đánh giá tiền gánh. Kích thước 

tĩnh mạch chủ dưới (TMCD) có tương quan với áp suất tâm nhĩ phải và tình 

trạng huyết động. Đo đường kính TMCD cách bờ nhĩ phải 2-3cm theo mặt cắt 

dọc trong một chu kỳ hô hấp. CVP được theo dõi ngay sau khi làm siêu âm. 

CVP thấp được xác định là < 8mmHg. Chỉ số TMCD = (đường kính TMCD 

cuối kỳ hít vào - đường kính TMCD cuối kỳ thở ra/đường kính TMCD cuối 

kỳ hít vào), và tỷ lệ phần trăm chỉ số TMCD = Chỉ số TMCD x 100. Độ nhạy 

của chỉ số TMCD ≥ 50% để dự đoán CVP thấp là 91%. Độ đặc hiệu là 94% 

với giá trị tiên đoán dương và âm lần lượt là 87% và 96%. Nghiên cứu cho 

thấy chỉ số TMCD có khả năng dự báo CVP thấp và đặc biệt mạnh trong xác 

định bệnh nhân không có CVP thấp.  

* Siêu âm tim dự đoán sự đáp ứng với dịch truyền. 

Thông số siêu âm tim hữu ích nhất trong việc đánh giá sự đáp ứng với 

dịch là sự thay đổi của đường kính tĩnh mạch chủ (TMC) trong chu kỳ hô hấp 

và của SV. Sử dụng siêu âm để đo sự thay đổi đường kính TMCD liên quan 

đến hô hấp trước và sau khi bolus dịch, thấy có mối liên quan chặt giữa sự 

thay đổi đường kính TMCD và sự tăng CO sau khi bolus dịch. BN có đáp ứng 

nếu chỉ số tim tăng ít nhất 15% sau bolus dịch. Để tránh các yếu tố có thể làm 

sai lệch kết quả cần có các điều kiện: BN được thông khí nhân tạo kiểu kiểm 

soát với thể tích khí lưu thông ≥ 8 mL/kg và không có nỗ lực tự thở; nhịp 

xoang, áp lực trong ổ bụng bình thường (đối với đo TMCD) [15],[71].  

1.3.6.2. Đánh giá chức năng tâm thu thất trái. 

* Phân suất tống máu thất trái (EF) 

Phân suất tống máu (EF) là một thông số tin cậy để đánh giá chức năng 

thất trái, được ứng dụng rộng rãi trong tim mạch. EF được tính dựa trên các 
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thể tích thất trái cuối tâm trương (Vd) và cuối tâm thu (Vs). Thể tích thất trái 

có thể đo trên siêu âm TM, tuy nhiên khi có biến dạng hình thái tim hoặc rối 

loạn vận động vùng thì phải đo thể tích trên siêu âm 2D ở mặt cắt 4 buồng và 

2 buồng ở mỏm tim. Giá trị EF bình thường 63,2 ± 7,3%. Phân loại suy chức 

năng tâm thu theo hội siêu âm Hoa Kỳ: mức độ nhẹ EF 45-55%, mức độ vừa 

EF 30 - 44%, mức độ nặng EF ≤ 30% [72], [73]. 

* Đo cung lượng tim bằng SÂ Doppler tim qua thành ngực: 

Nguyên lý: lưu lượng dòng chảy qua một lỗ cố định bằng tích của diện 

tích lòng chảy và tốc độ dòng chảy qua đó. Do tốc độ dòng chảy thay đổi khi 

qua hệ thống dòng chảy đập như hệ tim mạch cho nên để đo được thể tích 

máu toàn bộ trong suốt một thời kỳ tống máu cần phải tính tổng của các vận 

tốc của dòng chảy tức tích phân vận tốc theo thời gian (VTI). VTI được đo 

bằng cách vẽ đường viền bao quanh phổ Doppler của dòng chảy và phần mềm 

gài sẵn trong máy sẽ tự động tính toán ra CO. Có thể đo SV và CO tại đường 

ra thất trái hoặc van động mạch chủ, van hai lá, van động mạch phổi 

[15],[72],[74].  

* Siêu âm tim đánh giá suy thất phải cấp. 

SÂ tim được chỉ định để xác định và theo dõi suy thất phải cấp tại 

giường bệnh ở BN không ổn định. Phát hiện buồng tim phải giãn và suy cấp, 

giúp các bác sỹ loại trừ giảm thể tích và tìm nguyên nhân như nhồi máu phổi, 

cài đặt áp lực dương tính cao ở cuổi thì thở ra. Các dấu hiệu SÂ tim của suy 

thất phải: thất phải phình giãn vào cuối tâm trương và các dấu hiệu của quá tải 

áp lực thất phải trong thì tâm thu. Tiêu chuẩn đánh giá rối loạn chức năng thất 

phải dựa vào tỷ lệ diện tích của tâm thất phải/diện tích tâm trái thất ở mặt cắt 

4 buồng (bình thường là 0,36- 0,6; thất phải giãn trung bình: 0,7-0,9, và sự 

giãn thất phải nhiều: diện tích thất phải ≥ thất trái). Các dấu hiệu của tình 



 34 

trạng quá tải áp lực thất phải: vách liên thất phẳng hoặc vận động nghịch 

thường [15],[75].  

Rối loạn chức năng cơ tim do SNK có thể ảnh hưởng đến thất phải 

cũng như thất trái. Cũng như rối loạn chức năng thất trái bộc lộ khi bắt đầu 

truyền thuốc co mạch, suy thất phải bộc lộ sau khi thở máy. Vì vậy, tính năng 

chính của máy siêu âm tim chuyên dụng trong đơn vị hồi sức tích cực là khả 

năng đánh giá lặp lại nhiều lần, tìm thay đổi chức năng tim sau các biện pháp 

điều trị. 

1.4. Xu hướng theo dõi huyết động ở bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn. 

Theo dõi huyết động chỉ có thể cải thiện kết quả điều trị nếu như đảm 

bảo ba điều kiện: các thông số huyết động thu được từ thiết bị theo dõi phải 

có đủ độ chính xác tin cậy giúp bác sỹ quyết định lựa chọn biện pháp điều trị; 

thông số huyết động đó phải phù hợp với BN đang được theo dõi; và những 

thay đổi điều trị dựa trên những thông số huyết động đó phải có khả năng cải 

thiện kết quả điều trị. Nếu ba điều kiện không được đáp ứng, biện pháp theo 

dõi huyết động không liên quan với kết quả điều trị, và điều này có thể giải 

thích cho việc thiếu bằng chứng về cải thiện kết quả điều trị ở những BN hồi 

sức với việc sử dụng bất kỳ thiết bị theo dõi huyết động nào, không chỉ là 

catheter động mạch phổi [62],[76]. Việc lựa chọn biện pháp theo dõi huyết 

động tối ưu sẽ phụ thuộc vào từng BN cụ thể, những vấn đề tồn tại và phát 

sinh mới trong lúc áp dụng kỹ thuật theo dõi. Quyết định lựa chọn một biện 

pháp theo dõi huyết động nào đó còn phải tùy thuộc vào sự sẵn có của thiết bị 

và sự thành thạo trong việc áp dụng kỹ thuật của nhân viên y tế. 

Đối với đánh giá ban đầu BN SNK cần sử dụng phương pháp theo dõi 

xâm lấn như đặt catheter động mạch và catheter tĩnh mạch trung tâm. Biện 

pháp theo dõi này là cần thiết vì phải đặt một đường truyền chắc chắn để hồi 
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sức BN nặng và có thể đo chính xác áp lực tĩnh mạch trung tâm và theo dõi 

huyết áp động mạch liên tục chính xác. Các dữ liệu thu được có thể cung cấp 

và hướng dẫn điều trị ban đầu. Phân tích các sóng áp lực động mạch có thể 

đánh giá đáp ứng với liệu pháp truyền dịch cho BN thở máy, mặc dù có một số 

hạn chế đối với kỹ thuật này, đòi hỏi BN ít có gắng sức tự thở nhất (dùng thuốc 

an thần cao hoặc thuốc giãn cơ), không có rối loạn nhịp tim, và thể tích khí lưu 

thông tương đối lớn. Sự đáp ứng với nghiệm pháp nâng cao chân thụ động có 

thể được sử dụng để đo thể tích tống máu theo từng nhịp tim. Sau khi tình trạng 

bệnh ổn định, nên sử dụng kỹ thuật theo dõi huyết động ít xâm lấn hơn. Điều 

quan trọng, không nên chỉ sử dụng đơn độc một biện pháp theo dõi huyết động, 

đôi khi phải kết hợp nhiều biện pháp hỗ trợ nhau để theo dõi huyết động. Ví dụ, 

siêu âm tim có thể cung cấp thêm thông tin về huyết động giúp đánh giá sớm 

bệnh nhân hồi sức [62],[77],[78].  

Việc đặt catheter động mạch phổi (Swan- Ganz) vẫn còn cần thiết vì nó 

có lợi thế là đo áp lực đổ đầy tim và áp lực động mạch phổi, CO, SvO2 và hiện 

nay còn có thể đánh giá chỉ số nước ngoài phổi. Mặc dù trong quá khứ catheter 

động mạch phổi đã được chỉ định sớm cho tất cả các BN hồi sức, tuy nhiên ngày 

nay chỉ định của nó không còn cần thiết trong giai đoạn hồi sức ban đầu, nhưng 

có chỉ định trong các trường hợp bệnh lý phức tạp, như BN có rối loạn chức 

năng thất phải, khó đánh giá liệu pháp truyền dịch tối ưu hoặc trong những bệnh 

lý suy tim nặng phức tạp [62],[78],[79]. 
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Hình 1.1: Sơ đồ chẩn đoán rối loạn huyết động dựa trên siêu âm tim [62] 

1.5. Nghiên cứu huyết động ở bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn. 

1.5.1. Trên thế giới. 

Ức chế cơ tim ở những BN SNK lần đầu tiên được báo cáo trong nghiên 

cứu của Parker, sử dụng phương pháp chụp hạt nhân phóng xạ và đo CO bằng 

phương pháp hòa loãng nhiệt ở 20 BN SNK[ 40]. Những BN SNK có tình 

trạng huyết động: CO cao, SVR giảm và chỉ số SV vẫn đựợc đảm bảo. 

Nghiên cứu còn thấy 10/ 20 BN có phân suất tống máu thất trái (LVEF) thấp 

dưới 40% trong 2 ngày đầu tiên khi khởi phát SNK. Trong số 13 BN sống, 10 
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BN có LVEF lúc đầu < 40% và tất cả đều tăng thể tích cuối tâm thu và tâm 

trương thất trái để đảm bảo SV. Tuy nhiên, những BN tử vong có EF cao hơn 

và thể tích cuối tâm trương thấp hơn, cho thấy giãn tâm thất và ức chế cơ tim 

có thể là tác dụng bảo vệ. Ở BN sống, chụp cắt lớp vi tính tim theo dõi thấy 

sự phục hồi EF và thể tích tâm thất bình thường vào ngày thứ 10, nhưng 

những BN tử vong có EF bình thường và thể tích tâm thất không thay đổi 

trong suốt quá trình theo dõi. 

Ognibene [80] đánh giá sự đáp ứng của cơ tim với liệu pháp truyền dịch 

ở những BN SNK sử dụng các thông số thu được từ catheter động mạch phổi. 

Nghiên cứu này cho thấy những BN SNK bị suy giảm đáng kể chức năng tâm 

thất, được đo bằng chỉ số công tống máu thất trái, so với nhóm chứng cùng 

được truyền thể tích dịch bằng nhau.  

Ellrodt [81] tiến hành SÂ tim qua thực quản trên 67 BN không có tiền sử 

bệnh tim trước bị SNK phải thở máy, thấy giảm vận động toàn bộ thành tâm 

thất ở 26 BN tại thời điểm nhập viện. Trong quá trình điều trị 24-48 giờ, có 

thêm 14 BN phải dùng thuốc vận mạch norepinephrine xuất hiện thêm rối 

loạn chức năng thất trái, nâng tỷ lệ giảm vận động tâm thất lên tới 60%. Có 

điều thú vị, như những quan sát của Parker [40], rối loạn chức năng thất trái 

gặp chủ yếu ở những BN sống sót.  

Vieilard-Baron [82] nghiên cứu trên 183 BN SNK, 35% BN có CI thấp 

(< 3 lít/ph/m
2
) khi nhập viện. Đánh giá chức năng tim của những BN này 

bằng SÂ tim thấy giảm vận động thất trái một cách rõ rệt (LVEF: 38%).  

Jafri [83] thấy những BN nhiễm khuẩn và SNK thường có biểu hiện rối 

loạn chức năng tâm trương. Đổ đầy tâm trương được xác định bằng đường 

viền phổ Doppler xung qua van hai lá ở 13BN SNK, 10 BN bị nhiễm khuẩn 

không có sốc, và 33 BN chứng. Tất cả các BN nhiễm khuẩn có rối loạn áp lực 

đổ đầy tâm thất so với nhóm chứng. 
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Poelaert [84] nghiên cứu các BN SNK sử dụng phương pháp theo dõi 

huyết động xâm lấn, siêu âm tim Doppler và siêu âm qua thực quản, rối loạn 

chức năng tim trong SNK là một quá trình liên tục từ rối loạn chức năng tâm 

trương đơn thuần đến suy tâm thất cả hai thì tâm trương và tâm thu. 

Bouhemad [85] nghiên cứu tiến cứu đánh giá chức năng thất trái trên 54 

BN SNK sử dụng siêu âm qua thực quản đã chứng minh rằng sự giãn tâm thất 

trái đơn thuần và có thể hồi phục gặp ở 20% BN. Sự suy giảm này có liên 

quan với sự tăng đáng kể nồng độ troponinI tim (cTnI), yếu tố hoại tử khối u 

α (TNF- α), interleukin (IL)-8, và IL- 10. 

1.5.2. Tại Việt Nam. 

Mai Văn Cường [16] nhận thấy ở BN SNK, khi CVP trong khoảng giới 

hạn từ 8 mmHg đến 12 mmHg, tương quan giữa CVP và áp lực mao mạch 

phổi bít có ý nghĩa thống kê, nhưng khi CVP thấp (dưới 8 mmHg) hoặc cao 

(trên 12 mmHg) sự tương quan giữa CVP và áp lực mao mạch phổi bít không 

có ý nghĩa thống kê. 

Ngô Minh Biên [17] nghiên cứu trên 34 BN SNK tại thời điểm trước 

điều trị có EF thất trái giảm (50,6  9,27) so với nhóm chứng là những người 

khỏe mạnh 64,7  5,5. Trong số 34 BN SNK  có 11 BN suy chức năng tâm 

thu thất trái (EF < 50%). So sánh EF giữa nhóm sống và nhóm tử vong thấy 

giai đoạn trước điều trị EF của nhóm sống là 45,5  8,2 thấp hơn nhóm tử 

vong 54,59  8,6. Ở nhóm sống tác giả thấy EF thất trái nhanh chóng cải thiện 

sau điều trị và dần trở về mức gần bình thường ở giai đoạn hồi phục còn ở 

nhóm tử vong EF không cải thiện trước và sau điều trị. 

 

 

 

 



 39 

Chương 2  

ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 

2.1. Đối tượng nghiên cứu. 

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

(1) Đối tượng nghiên cứu của chúng tôi là các bệnh nhân vào điều trị tại 

khoa Hồi sức tích cực, bệnh viện Bạch Mai được chẩn đoán sốc nhiễm khuẩn từ 

tháng 1 năm 2009 đến tháng 11 năm 2013.  

Chẩn đoán sốc nhiễm khuẩn theo tiêu chuẩn của Hội lồng ngực Mỹ, Hội 

hồi sức Mỹ, Hội hồi sức châu Âu năm 2003 [86]. 

 Có hội chứng đáp ứng viêm hệ thống (SIRS) gồm ít nhất 2 trong 4 triệu 

chứng sau: 

- Thân nhiệt trung tâm > 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
3
 hoặc < 4000/mm

3
. 

 Có ổ nhiễm khuẩn hoặc cấy máu dương tính. 

 Huyết áp tâm thu < 90mmHg hoặc giảm > 40mmHg so với huyết áp 

tâm thu nền của bệnh nhân, không đáp ứng với bồi phụ thể tích (áp lực 

tĩnh mạch trung tâm CVP từ 8-12mmHg) 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 (rối loạn ý thức, thiểu niệu, toan chuyển hoá, tăng acid lactic máu). 

(2) Bệnh nhân hoặc người nhà bệnh nhân đồng ý đặt catheter Swan-Ganz. 



 40 

2.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ.  

(1) Bệnh nhân có tình trạng sốc khác: sốc tim, sốc giảm thể tích, sốc 

phản vệ. 

(2) Bệnh nhân có bệnh lý tim mạch từ trước: suy tim, bệnh van tim 

nhân tạo (van ba lá, van động mạch phổi); loạn nhịp tim nặng hoặc block nhĩ 

thất cấp III, có huyết khối ở tĩnh mạch trung tâm hoặc nhĩ phải. 

(3) Bệnh nhân có chống chỉ định đặt catheter Swan- Ganz: nhiễm 

khuẩn da tại vị trí đặt ống thông tĩnh mạch, rối loạn đông máu nặng... 

(4) Bệnh nhân và gia đình bệnh nhân không đồng ý đặt catheter 

Swan-Ganz. 

2.2. Phương pháp nghiên cứu. 

2.2.1. Thiết kế nghiên cứu:  

Phương pháp nghiên cứu: mô tả tiến cứu có theo dõi dọc. 

2.2.2. Cỡ mẫu 

Cỡ mẫu tính theo công thức của nghiên cứu mô tả. 

n = 
Z

2
(1-α/2) x (1-p) 

p.ε
2
 

n: là cỡ mẫu, Z: hệ số tin cậy. p: tỷ lệ bệnh nhân bị nhiễm khuẩn nặng 

nhập viện. α: là mức ý nghĩa thống kê. ε: độ chính xác mong muốn. 

Nếu chọn α = 0,01 thì Z
2
 (1-α/2) = 2,81, ε = 0,45 [87] và p= 0,27 (theo 

David A Harrion và cộng sự [88]) thay vào công thức tính được n = 74.  

2.2.3. Nội dung nghiên cứu và các chỉ tiêu đánh giá. 

2.2.3.1. Đánh giá sự thay đổi các thông số huyết động và chức năng tâm thu 

thất trái theo diễn biến của sốc nhiễm khuẩn. 

* Nội dung nghiên cứu. 

- Xác định sự biến đổi của mạch, huyết áp trung bình, tiền gánh (áp lực 

tĩnh mạch trung tâm, áp lực mao mạch phổi bít); chức năng tâm thu thất 
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trái (cung lượng tim, chỉ số tim, phân suất tống máu); hậu gánh (sức 

cản mạch hệ thống); nồng độ lactat máu theo diễn biến điều trị sốc 

nhiễm khuẩn tại khoa hồi sức tích cực: tại thời điểm nghiên cứu, thời 

điểm giờ thứ 6, giờ thứ 12, giờ thứ 24, giờ thứ 48 và giờ thứ 72.  

- So sánh các thông số mạch, huyết áp trung bình, áp lực tĩnh mạch trung 

tâm, áp lực mao mạch phổi bít, cung lượng tim, chỉ số tim, phân suất 

tống máu, sức cản mạch hệ thống, nồng độ lactat máu, giữa nhóm bệnh 

nhân sốc nhiễm khuẩn sống và tử vong. 

* Các chỉ tiêu đánh giá cho mục tiêu 1. 

- Mạch (lần/phút). 

- HATB đo bằng phương pháp xâm nhập qua catheter động mạch. 

Các thông số đánh giá tiền gánh: 

+ Áp lực tĩnh mạch trung tâm (CVP) đo qua catheter tĩnh mạch trung tâm. 

Giá trị CVP 0-8 mmHg, phân nhóm theo khuyến cáo của surviving sepsis 

campaign năm 2008, CVP < 8mmHg, 8-12mmHg, CVP > 12mmHg [89]. 

+ Áp lực mao mạch phổi bít (PCWP) đo qua catheter Swan- Ganz. Giá 

trị  PCWP:  4-12mmHg [89]. 

Các thông số đánh giá chức năng tâm thu thất trái: 

+ Cung lượng tim (CO): đo bằng phương pháp hòa loãng nhiệt qua 

catheter Swan- Ganz. 

+ Chỉ số tim = cung lượng tim/ diện tích da bệnh nhân. Giá trị bình 

thường: CO: 4,8-7,3 L/phút, CI: 2,8- 4,2 L/phút/m
2
 [14] 

+ Phân suất tống máu (EF) đo bằng siêu âm tim 2D. Phân loại suy chức 

năng tâm thu theo Hội siêu âm Hoa Kỳ. Bình thường EF ≥ 55%, mức độ nhẹ 

EF 45-55%, mức độ vừa EF 45-54%, mức độ nặng EF ≤ 30% [73]. 
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Thông số đánh giá hậu gánh: 

+ Sức cản mạch hệ thống (SVR) đo qua catheter Swan-Ganz. Giá trị 

bình thường của SVR: 700-1600 Dynes/sec/cm
-5

[14]. 

Nồng độ lactat máu: lấy mẫu máu động mạch đo bằng máy GEM. Premier 

3000. Bình thường giá trị lactat máu < 2 mmol/l [89]. 

2.2.3.2. Xác định mối tương quan giữa các chỉ số huyết động đo bằng 

catheter Swan- Ganz với các chỉ số ScvO2, Pro- BNP, một số chỉ số huyết 

động đo bằng siêu âm tim ở bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn. 

* Nội dung 1: 

- Xác định mối tương quan giữa áp lực tĩnh mạch trung tâm đo qua 

catheter tĩnh mạch trung tâm ba nòng và áp lực mao mạch phổi bít đo qua 

catheter Swan-Ganz (catheter động mạch phổi) tại cùng một thời điểm. 

+ Áp lực tĩnh mạch trung tâm đo qua catheter tĩnh mạch trung tâm ba nòng. 

+ Áp lực mao mạch phổi bít đo qua catheter Swan-Ganz. 

* Nội dung 2:  

- Xác định mối tương quan giữa độ bão hòa oxy máu tĩnh mạch trung tâm 

(ScvO2) và độ bão hòa oxy máu tĩnh mạch trộn (SvO2) tại cùng một thời điểm. 

+ Đo ScvO2: mẫu xét nghiệm lấy qua catheter tĩnh mạch trung tâm. 

+ Đo SvO2: mẫu máu được lấy qua catherter Swan-Ganz. 

* Nội dung 3: 

- Xác định mối tương quan giữa giá trị cung lượng tim đo bằng 

phương pháp hòa loãng nhiệt qua catheter Swan-Ganz và nồng độ Pro-BNP 

tại cùng thời điểm. 

+ CO đo bằng phương pháp hòa loãng nhiệt đo qua catheter Swan-Ganz. 

+ Nồng độ Pro-BNP đo bằng kỹ thuật điện hoá phát quang (ECLIA) bằng 

máy Roche Elecsys 2010. 
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* Nội dung 4:  

- So sánh giá trị đo cung lượng tim bằng phương pháp siêu âm Doppler 

tim qua thành ngực và giá trị đo cung lượng tim bằng phương pháp pha loãng 

nhiệt qua catheter Swan- Ganz, tại cùng một thời điểm bằng phương pháp 

Blan-Altman. Người đo cung lượng tim bằng catheter Swan- Ganz độc lập 

với người đo cung lượng tim bằng siêu âm Doppler tim qua thành ngực. 

+ Đo cung lượng tim bằng phương pháp hòa loãng nhiệt qua catheter 

Swan-Ganz: dựa vào sự chênh lệch nhiệt độ dung dịch tiêm và nhiệt độ cơ 

thể, đầu nhận cảm nhiệt sẽ đo được sự chênh lệch nhiệt độ theo thời gian, từ 

đó vẽ ra dạng sóng của nhiệt độ thay đổi theo thời gian cho phép tính toán 

dòng máu chảy. Diện tích dưới sóng cân xứng đảo ngược với cung lượng tim. 

Được tính toán theo phương trình Stewart- Hamilton [14]. 

+ Đo cung lượng tim bằng siêu âm Doppler tim qua thành ngực tại 

đường ra thất trái được thực hiện bởi các bác sỹ đã được đào tạo về siêu âm 

tim tại Viện Tim mạch Việt Nam. 

Cung lượng tim bằng siêu âm Doppler tim qua thành ngực tại vị trí 

đường ra thất trái được tính theo công thức [72],[74]:  

CO (l/ph) = VTI(LVOT) x S x TS. 

Trong đó:  

- TS là tần số tim đo trên điện tâm đồ. 

- S là diện tích của thiết diện đo tại đường ra thất trái tính theo công thức 

S= π(d/2)
2.  

d là đường kính đường ra thất trái đo tại mặt cắt trục dọc 

cạnh ức trái.  

- VTI(LVOT): tích phân vận tốc dòng chảy theo thời gian tại đường ra thất 

trái trên mặt cắt 5 buồng bằng Doppler xung. 
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2.2.4. Phương tiện nghiên cứu. 

- Bệnh án nghiên cứu. 

- Máy theo dõi bệnh nhân. 

 

Hình 2.1: Máy theo dõi mạch, huyết áp, nhịp thở, SpO2 

- Catheter Swan-Ganz (catheter động mạch phổi) Corodyn TD Touch- 

Free của hãng B/BRAUN. Catheter Swan-Ganz làm bằng chất liệu nhựa có 

cản quang, cỡ 7F, đường kính ngoài 2,3mm, chiều dài 110cm có vạch chia 

mỗi 10cm. Đầu xa có bóng chèn với thể tích 1,5ml, bộ phận nhận cảm nhiệt 

và lỗ thông để đo áp lực. Đầu gần cách đầu xa 30cm để đo áp lực tĩnh mạch 

trung tâm và bơm nước lạnh để đo cung lượng tim. 

 

Hình 2.2. Catheter Swan-Ganz [14] 
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- Catheter tĩnh mạch trung tâm ba nòng của hãng B/BRAUN. 

- Bộ đặt catheter động mạch quay: catheter động mạch quay dài 80mm, 

cỡ 20G. Bộ phận nhận cảm và chuyển đổi tín hiệu (pressure transducer) được 

kết nối với máy theo dõi Hewlett Packard. Bao áp lực có gắn đồng hồ đo áp 

lực và bóng để điều chỉnh được áp lực.  

- Máy siêu âm tim Helmet Packard Sonos 4500, với đầu dò tần số 5MHz. 

 

Hình 2.3: Máy siêu âm tim Helmet Packard Sonos 4500. 

- Máy GEM. Premier 3000. Instrumentation Laboratory đo nồng độ 

các chất khí trong máu, nồng độ lactat máu, độ bão hòa oxy máu tĩnh mạch 

trộn (SvO2) và độ bão hòa oxy máu tĩnh mạch trung tâm (ScvO2). 

 

Hình 2.4: Máy đo khí máu, lactat GEM. Premier 3000 
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- Máy đo nồng độ Pro-BNP: Roche Elecsys 2010 của khoa Hóa sinh 

bệnh viện Bạch Mai. 

- Theo dõi nhịp thở, mạch, điện tim, huyết áp, SpO2 bằng hệ thống 

Lifecare do Nhật bản sản xuất). 

- Cân bệnh nhân bằng cân điện tử Scale-Tronic do Nhật bản sản xuất 

(loại cân nằm). 

- Máy chụp Xquang tại giường. 

2.2.5. Phương thức tiến hành nghiên cứu. 

Bệnh nhân được lựa chọn vào nghiên cứu sẽ được khám lâm sàng, làm 

các xét nghiệm nồng độ lactat máu, ScvO2, Pro-BNP, đo khí máu, xét nghiệm 

cơ bản (công thức máu, đường máu, điện giải đồ máu), xét nghiệm phát hiện 

ổ nhiễm khuẩn (cấy máu, Xquang phổi, siêu âm bụng, tổng phân tích nước 

tiểu...), chức năng thận (urê máu, creatinin máu), chức năng gan (bilirubin, 

SGOT, SGPT), điện tâm đồ để chẩn đoán tình trạng nhiễm khuẩn nặng và sốc 

nhiễm khuẩn. 

2.2.5.1. Điều trị sốc nhiễm khuẩn theo hướng dẫn của Surviving Sepsis 

Campaign năm 2008 [89].  

a. Các biện pháp đảm bảo hô hấp: 

* Mục tiêu: các bệnh nhân được hỗ trợ hô hấp để đảm bảo SpO2 ≥ 92% 

hoặc PaO2 ≥ 60mmHg (với ARDS duy trì SpO2 ≥ 88%, PaO2 ≥ 58mmHg). 

* Cách thức tiến hành: 

Thở oxy: Thở oxy kính, oxy mặt nạ, oxy mặt nạ có túi dự trữ oxy. 

Thở máy:  

+ Thở máy không xâm nhập: khi oxy liệu pháp thất bại. 

+ Thở máy xâm nhập: khi thở máy không xâm nhập thất bại.  

+ Nếu bệnh nhân bị suy hô hấp cấp tiến triển (ARDS) thở máy theo 

ARDS network. 



 47 

b. Các biện pháp bồi phụ thể tích dịch và dùng thuốc vận mạch trong vòng 

6 giờ đầu: 

* Mục tiêu:  

 Áp lực tĩnh mạch trung tâm (CVP) đạt 8-12 mmHg hoặc áp lực mao 

mạch phổi bít (PCWP) 14-18mmHg. 

 Huyết áp tâm thu ≥ 90mmHg hoặc Huyết áp trung bình ≥ 65mmHg. 

 Số lượng nước tiểu  0.5 ml/kg/ giờ. 

 Độ bão hoà oxy máu tĩnh mạch trung tâm (ScvO2 70%) hay độ bão 

hòa oxy máu tĩnh mạch trộn SvO2  60%. 

- Nếu độ bão hoà oxy máu tĩnh mạch trộn chưa đạt mục tiêu có thể: 

cân nhắc sử dụng các loại dịch khác và truyền khối hồng cầu để đưa 

hematocrit  30%. 

- Nếu áp lực tĩnh mạch trung tâm 8-12 mmHg hoặc áp lực mao mạch 

phổi bít 14-18mmHg mà huyết áp trung bình < 65mmHg: 

+ Đo chỉ số tim CI < 3.5 lít/phút/m
2
: dùng Noadrenalin và Dobutamin 

để nâng huyết áp trung bình > 65mmHg. Liều noradrenalin bắt đầu 

0,1µg/kg/phút, nâng dần 0,05µg/kg/phút mỗi 15 phút nếu chưa đạt huyết áp 

đích đến khi đạt được hiệu quả huyết động mong muốn [90]. 

Liều dobutamin bắt đầu 5µg/kg/phút, nâng dần 2,5µg/kg/phút mỗi 15 

phút, liều tối đa 20 µg/kg/phút. 

+ Đo chỉ số tim CI  3.5 L/phút/m
2
: dùng noadrenalin để nâng huyết áp 

trung bình > 65mmHg. 

c. Kiểm soát nhiễm khuẩn và các điều trị khác theo khuyến cáo của 

Surviving Sepsis Campaign 2008 [89]. 

- Cho kháng sinh sớm sau khi đã cấy máu. 

- Xác định và kiểm soát nguồn nhiễm khuẩn: dẫn lưu mủ ổ áp xe, cắt bỏ 

mô hoại tử... càng sớm càng tốt sau khi đã hoàn thành liệu pháp bồi phụ 

dịch ban đầu. 
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- Dùng corticoid khi huyết áp thấp không đáp ứng với bù dịch và thuốc 

vận mạch. Hydrocortisone với liều 200 mg/ngày đường tĩnh mạch. 

Corticoid được giảm dần liều trước khi dừng thuốc vận mạch. 

- Kiểm soát đường huyết theo protocol để duy trì đường huyết trong 

khoảng 3.9 mmol/l đến 8.3 mmol/l. 

- Lọc máu liên tục hoặc thận nhân tạo khi có chỉ định. 

- Dinh dưỡng bệnh nhân qua đường tiêu hóa. 

- Dự phòng loét dạ dày. 

- Dự phòng huyết khối tĩnh mạch sâu. 

2.2.5.2.  Mô tả các kỹ thuật chính và những chỉ số nghiên cứu. 

* Cách thức tiến hành  

+ Đặt catheter động mạch theo dõi huyết áp liên tục. 

+ Đặt catheter tĩnh mạch trung tâm ba nòng để truyền dịch, truyền 

thuốc vận mạch, theo dõi áp lực tĩnh mạch trung tâm, và đo độ bão hòa oxy 

máu tĩnh mạch trộn. 

+ Đặt catheter Swan-Ganz đo áp lực mao mạch phổi bít (PCWP), cung 

lượng tim (CO), sức cản mạch hệ thống (SVR), độ bão hòa oxy máu tĩnh 

mạch trộn (SvO2). 

+ Siêu âm tim đánh giá phân suất tống máu thất trái (EF) và đo cung 

lượng tim bằng siêu âm Doppler tim qua thành ngực tại đường ra thất trái. 

* Kỹ thuật đặt catheter động mạch để theo dõi huyết áp xâm nhập [91]. 

Chuẩn bị dụng cụ: 

- Máy theo dõi (monitor) có cổng đo áp lực và dây kết nối giữa cổng đo 

áp lực và bộ phận cảm nhận áp lực (transduser) phù hợp. 

- Bao áp lực có gắn đồng hồ đo áp lực, bóng cho phép điều chỉnh được 

áp lực.  

- 01 bộ catheter động mạch. 
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- Bộ dụng cụ để đặt catheter (banh, kéo, gạc, chỉ khâu...). 

- Natriclorua 0,9% 500ml pha Heparin không phân đoạn với nồng độ 

1000 UI/1000ml. 

Chuẩn bị: 

- Vị trí đặt catheter động mạch là động mạch quay, ưu tiên động mạch 

quay của tay không thuận. 

- Tiến hành thử nghiệm Allen trước khi đặt ống thông động mạch. Nếu 

thử nghiệm Allen cho thấy tuần hoàn bàng hệ của bàn tay đủ nuôi bàn tay sẽ tiến 

hành đặt catheter động mạch. 

+ Nâng cao tay bệnh nhân 45 độ. 

+ Thầy thuốc ép cả động mạch quay và động mạch trụ bằng cả hai tay 

+ Yêu cầu bệnh nhân nắm mở tay liên tục. 

+ Khi bàn tay xanh nhợt thì bỏ ép động mạch và theo dõi thời gian 

hồng trở lại của bàn tay. 

+ Nếu thời gian hồng trở lại dưới 7 giây, nghiệm pháp Allen “dương 

tính” có thể chọn mạch quay đó để đặt catheter. 

+ Nếu thời gian hồng trở lại từ 8-14 giây, nghiệm pháp Allen không rõ. 

+ Nếu thời gian hồng trở lại trên 15 giây, nghiệm pháp Allen “âm tính” 

không được đặt catheter ở động mạch quay đó cần kiểm tra và chọn 

động mạch khác để đặt catheter động mạch. 

Bác sỹ rửa tay, đeo khẩu trang và đội mũ, sử dụng găng tay và mặc áo 

thủ thuật vô khuẩn. 

Kỹ thuật đặt catheter động mạch: 

- Bác sỹ đặt ống thông động mạch dùng tay không thuận bắt mạch quay, 

xác định chính xác vị trí, hướng đi của động mạch quay. 
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- Đặt bàn tay bệnh nhân ngửa và để duỗi 30-60 độ bằng cách nâng mặt 

lưng cổ tay trên chiếc khăn đã được cuộn tròn. Sát trùng vị trí đặt bằng dung dịch 

betadin. Đặt cổ tay bệnh nhân trên săng vô khuẩn.   

- Dùng ống thông động mạch cỡ số 20G. Tay không thuận bắt động mạch 

quay, tay thuận đưa kim qua da với một góc 30- 40 độ so với mặt da, theo hướng 

đi của động mạch quay. Khi kim đã vào lòng động mạch quay sẽ thấy máu trào 

qua kim. Giữ nguyên vị trí kim, luồn dây dẫn theo kim vào động mạch.  

- Đưa catheter động mạch theo dây dẫn vào động mạch, hút bỏ một ít máu 

ở động mạch, nối catheter động mạch với hệ thống dịch truyền có heparin. 

-  Khâu cố định catheter động mạch vào da bằng chỉ. 

- Lau sạch da, sát khuẩn da vùng đặt catheter động mạch bằng dung dịch 

betadin, băng vô khuẩn vùng đặt catheter động mạch. 

Cách đo huyết áp động mạch xâm nhập [91]. 

- Kết nối bộ phận đo áp lực với máy theo dõi thông qua dây kết nối. 

- Đặt chai dịch Natri clorua 0,9% có pha heparin vào trong bao áp lực 

bơm áp lực lên tới 300 mmHg. 

- Kết nối dây truyền của bộ phận chuyển đổi áp lực với chai đã tạo áp lực. 

- Đuổi hết khí trong hệ thống đo. 

- Xác định vị chí mốc chuẩn và chuẩn vị trí. 

- Cố định bộ phận chuyển đổi áp lực vị trí ngang tim của bệnh nhân. 

- Mở khóa chạc ba sao cho cổng chuyển đổi áp lực thông với môi 

trường bên ngoài. 

- Chuẩn vị trí đo trên máy theo dõi (lấy vị trí zero) cho đến khi trên màn 

hình báo quá trình chuẩn hoàn thành. 

- Tiến hành đo huyết áp động mạch xâm nhập. 
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* Kỹ thuật đặt catheter tĩnh mạch trung tâm theo phương pháp 

Seldinger [92]. 

* Kỹ thuật: đặt catheter Swan- Ganz theo phương pháp Seldinger [93]. 

- Vị trí đặt catheter Swan-Ganz là tĩnh mạch dưới đòn trái hoặc tĩnh 

mạch cảnh trong phải. 

- Đường truyền tĩnh mạch, túi áp lực, bộ phận cảm biến áp lực, bộ chuẩn áp 

lực về giá trị zero được lắp đặt hoàn chỉnh trước khi đặt catheter Swan-Ganz. 

- Bơm tráng dịch tất cả các cổng của catheter và bơm bóng để xác nhận 

không có rò rỉ bóng trước khi đặt. Tất cả các cổng của catheter Swan-Ganz 

được nối với bộ phận nhận cảm áp lực và bơm đầy dịch trước khi tiến hành 

luồn catheter. Thử lúc lắc đầu catheter trước khi luồn để xác nhận là đã thu 

được các dạng sóng trên màn hình của máy theo dõi, đảm bảo các cổng của 

catheter đã được kết nối đúng với bộ phận nhận cảm áp lực. 

- Đặt catheter dẫn đường giống như đặt catheter tĩnh mạch trung tâm 

bằng cách sử dụng phương pháp Seldinger. Luồn catheter Swan-Ganz qua 

catheter dẫn đường, đưa vào từng cm đồng thời nhìn dạng sóng áp lực và số 

đo áp lực để xác định đầu ống thông ở vị trí nào. Khi đầu ống thông vào đến 

thất phải hoặc vào 10-15cm (đối với đường dưới đòn), 15-20cm (đường cảnh 

trong); bơm căng bóng rồi đẩy nhẹ nhàng để cho bóng trôi theo dòng máu qua 

van động mạch phổi và dừng lại ở vị trí van động mạch phổi mà bóng chèn 

kín động mạch phổi đó. Trong quá trình di chuyển của bóng, dạng sóng thay 

đổi nhiều, đến khi chèn kín động mạch phổi thì dạng sóng gần như là đường 

thẳng. Cố định ống thông vào da. 
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Hình 2.5. Dạng sóng áp lực tại các vị trí buồng tim [14]. 

- Chụp Xquang phổi kiểm tra vị trí đầu ống thông: vị trí tốt nhất là vùng 

phổi 3 sao cho đầu ống thông ở dưới mức nhĩ trái để đảm bảo rằng áp lực 

động mạch phổi bít đo được là áp lực nhĩ trái.  

* Đo các thông số áp lực: 

- Áp lực tĩnh mạch trung tâm: Quy trình đo áp lực tĩnh mạch trung 

tâm theo Quy trình kỹ thuật chuyên ngành Hồi sức cấp cứu và chống độc[94]. 

Kết nối các bộ phận của hệ thống đo áp lực tĩnh mạch trung tâm. 

-  Kết nối bộ phận đo áp lực với máy theo dõi thông qua dây kết nối. 

-  Đuổi khí tại vị trí dây kết nối tới catheter tĩnh mạch trung tâm và tại vị 

trí bộ phận đo áp lực. 

- Đặt chai dịch Natriclorua 0,9% có pha heparin vào trong bao áp lực, rồi 

bơm áp lực lên tới 300 mmHg. 

- Kết nối dây truyền của bộ phận chuyển đổi áp lực với chai natriclorua 

0,9% đã tạo áp lực. 

- Tiến hành đuổi khí ở hệ thống dây đo áp lực tĩnh mạch trung tâm. 
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Xác định vị trí mốc chuẩn và chuẩn vị trí đo. 

- Cố định bộ phẩn chuyển đổi áp lực vị trí ngang tim của bệnh nhân. 

- Mở khóa chạc ba sao cho cổng chuyển đổi áp lực thông với môi trường 

bên ngoài. 

- Test vị trí chuẩn trên máy theo dõi (lấy vị trí zero) cho đến khi trên màn 

hình báo quá trình chuẩn hoàn thành. 

 

 

 

  

 

 

 

Hình 2.6. Hình ảnh cổng đo áp lực và dây nối đo áp lực TMTT 

- Kết nối dây đo với catheter TMTT (nếu catheter nhiều nòng thì kết nối 

vào nòng có đầu gần tim). 

- Đặt mốc vị trí của cổng đo áp lực tương đương với đường nách giữa 

của bệnh nhân. 

- Mở khóa 3 chạc ở cổng đo áp lực (ba chạc có nút vàng trên hình vẽ) 

sao cho đường từ chai dịch truyền qua chạc 3 thông với môi trường bên 

ngoài) 

- Chuẩn cổng đo áp lực ở vị trí zero trên màn hình máy theo dõi. 

- Điều chỉnh chạc ba sao cho dây đo áp lực tĩnh mạch trung tâm thông 

với bệnh nhân. 

- Đọc kết quả áp lực tĩnh mạch trung tâm hiện lên màn hình máy theo 

dõi: có số áp lực tối đa/áp lực tối thiểu và áp lực trung bình, ghi nhận 

kết quả áp lực trung bình. 

 

Dây kết nối với 

máy theo dõi 

Cổng đo áp lực           

(transducer) 



 54 

 

Hình 2.7: Dạng sóng áp lực tĩnh mạch trung tâm 

- Áp lực động mạch phổi: nối phần ngoài của đầu xa với bộ phận đo áp lực. 

 

Hình 2.8: Dạng sóng áp lực động mạch phổi. 

- Áp lực mao mạch phổi bít: sau khi đo áp lực động mạch phổi. Đo ở 

cuối thì thở ra đồng thời với bơm căng bóng chèn trong thời gian 10-15 giây 

(bơm căng bóng trong thời gian quá lâu có thể gây nhồi máu phổi).  

 

Hình 2.9: Dạng sóng áp lực mao mạch phổi bít. 
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- Đo cung lượng tim qua catheter Swan-Ganz bằng phương pháp hòa 

loãng nhiệt: dựa vào sự chênh lệch nhiệt độ dung dịch tiêm và nhiệt độ cơ thể, 

đầu nhận cảm nhiệt sẽ đo được sự chênh lệch nhiệt độ theo thời gian, từ đó vẽ 

ra dạng sóng của nhiệt độ thay đổi theo thời gian cho phép tính toán dòng 

máu chảy. Diện tích dưới sóng cân xứng đảo ngược với cung lượng tim. Được 

tính toán theo phương trình Stewart - Hamilton. Nhiệt độ bơm vào sử dụng 

nhiệt độ của nước đá. Thể tích dịch bơm vào là 5ml/lần qua cổng gần của 

catheter Swan-Ganz, tốc độ bơm nhanh dưới 4 giây. Cổng xa có bộ phận nhận 

cảm nhiệt giúp ghi lại các thay đổi nhiệt độ máu theo diễn biến thời gian và 

hiển thị thay đổi này dưới dạng đường biểu diễn hòa loãng nhiệt [95]. 

- Chỉ số tim: CI = CO/S da. Trong đó CO là cung lượng tim; S là diện 

tích da của bệnh nhân tính theo đơn vị m
2
. 

* Đo độ bão hòa oxy máu tĩnh mạch trung tâm và độ bão hòa oxy máu tĩnh 

mạch trộn: 

- Đo độ bão hòa oxy máu tĩnh mạch trung tâm (ScvO2) 

Chuẩn bị dụng cụ:  

+ 02 bơm tiêm nhựa 5ml: 01 bơm dùng hút máu có lẫn dung dịch trong 

ống thông và 01 bơm chứa dung dịch natriclorua 0,9% để bơm rửa ống thông  

+  01 ống mao quản (Ciba-Corning). 

+ Các dụng cụ sát khuẩn: dung dịch betadine, gạc.  

Cách lấy mẫu bệnh phẩm:  

+ Tạm thời ngừng truyền dịch, máu, truyền thuốc (trừ thuốc vận mạch). 

+ Sát khuẩn đầu ra nòng gần của catheter Swan-Ganz (có cổng ra thông 

với nhĩ phải), dùng bơm tiêm 5ml hút 5 ml máu đầu tiên (để tránh lượng máu 

bị hòa loãng do dịch truyền), sau đó dùng 01 ống mao quản (Ciba-Corning) 

lấy máu, khi đầy ống mao quản thì dùng tay bịt đầu ống lại không để cho 

không khí lọt vào. Chụp mũ đầu kim lại. Dùng bơm tiêm 5 ml có sẵn dung 

dịch natriclorua 0,9% bơm rửa ống thông, cho các đường truyền tiếp tục chảy.  
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+ Ngay sau đó mẫu máu được đưa vào máy đo khí máu Gem Premier 

3000 đặt tại khoa Hồi sức tích cực bệnh viện Bạch Mai để đo độ bão hòa oxy 

máu tĩnh mạch trung tâm (ScvO2). 

- Đo độ bão hòa oxy máu tĩnh mạch trộn (SvO2): 

Chuẩn bị dụng cụ:  

+ 02 bơm tiêm nhựa 5ml: 01 bơm dùng hút máu có lẫn dung dịch trong 

ống thông và 01 bơm chứa dung dịch natriclorua 0,9% để bơm rửa ống thông  

+ 01 ống mao quản (Ciba-Corning)  

+ Các dụng cụ sát khuẩn: gạc, dung dịch betadine.  

Cách lấy bệnh phẩm máu:  

+ Tạm thời ngừng truyền dịch, máu, truyền thuốc (trừ thuốc vận mạch). 

+ Sát khuẩn đầu ra nòng xa của catheter Swan-Ganz (có cổng ra thông với 

động mạch phổi), dùng bơm tiêm 5ml hút 5 ml máu đầu tiên (để tránh lượng 

máu bị hòa loãng do dịch truyền), sau đó dùng 01 ống mao quản (Ciba-Corning) 

lấy máu, khi máu đã đầy ống mao quản thì dùng tay bịt đầu ống lại không để cho 

không khí lọt vào. Chụp mũ đầu kim lại. Dùng bơm tiêm 5 ml có sẵn dung dịch 

natriclorua 0,9% bơm rửa ống thông, cho các đường truyền tiếp tục chảy.  

- Ngay sau đó mẫu máu được đưa vào máy đo khí máu Gem Premier 

3000 đặt tại khoa Hồi sức tích cực bệnh viện Bạch Mai để đo độ bão hòa oxy 

máu tĩnh mạch trộn (SvO2). 

* Kỹ thuật siêu âm tim: 

- Đo cung lượng tim bằng siêu âm Doppler tim qua thành ngực tại 

đường ra thất trái [72],[74]. 

Đo cung lượng tim bằng siêu âm Doppler tim qua thành ngực tại đường 

ra thất trái cùng thời điểm đo cung lượng tim bằng phương pháp hòa loãng 

nhiệt qua catheter Swan-Ganz. Siêu âm tim được thực hiện bởi các bác sỹ đã 

được đào tạo về siêu âm tim của Viện Tim mạch Việt Nam. 
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Tính cung lượng tim bằng siêu âm Doppler tim qua thành ngực tại vị trí 

đường ra thất trái được tính theo công thức:  

CO (l/ph) = VTI(LVOT) x S x TS. 

Trong đó: TS: là tần số tim đo trên điện tâm đồ. 

S là diện tích của thiết diện đo tại đường ra thất trái tính theo công thức 

S= π(d/2)
2. 

d là đường kính đường ra thất trái đo tại mặt cắt trục dọc cạnh ức trái. 

Đo đường kính đường ra thất trái tại mặt cắt cạnh ức trái bằng siêu âm 2D, đo 

ở chỗ bám van động mạch chủ thời kỳ tâm thu. Lấy trung bình 3-5 lần đo. 

 

Hình 2.10. Đo đường kính đường ra thất trái bằng siêu âm Doppler tim qua 

thành ngực. 

VTI (LVOT): tích phân vận tốc dòng chảy theo thời gian của phổ Doppler 

xung dòng chảy ghi tại đường ra thất trái. Đo tích phân vận tốc thời gian dòng 

chảy động mạch chủ trên mặt cắt 5 buồng bằng Doppler xung, cửa sổ Doppler 

đặt dưới van động mạch chủ 5mm. Thanh cắt tạo góc dưới 20
0
, tốt nhất là 

thẳng hàng (song song) với dòng chảy. Nếu rung nhĩ phải đo liên tục 10 chu 

chuyển tim rồi lấy giá trị trung bình. 
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Hình 2.11. Hình ảnh minh họa đo cung lượng tim bằng siêu âm Doppler 

tim qua thành ngực tại đường ra thất trái. 

Cách đo phân suất tống máu trên siêu âm M-mode, tại thời điểm 

nghiên cứu [72], [74]. 

+ Phân suất tống máu được tính theo công thức:  

EF = (Vd - Vs)/Vd x 100. 

Trong đó:  

- Vd = thể tích cuối tâm trương thất trái. 

- Vs = thể tích cuối tâm thu thất trái. 
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Đo các chỉ số đường kính được thực hiện trên mặt cắt trục dọc cạnh ức 

trái ở khoảng giữa dây chằng hoặc chỗ bờ tự do van hai lá. Đường kính cuối 

tâm trương thất trái Dd và cuối tâm thu Ds đo được theo quy ước của hội siêu 

âm Hoa kỳ. Giá trị bình thường 55-80% [73].  

Phân loại suy chức năng tâm thu theo hội siêu âm Hoa Kỳ: mức độ nhẹ 

EF 45-55%, mức độ vừa EF 30 - 45%, mức độ nặng EF ≤ 30% [73]. 

- Xét nghiệm Pro- BNP: được tiến hành trên máy Roche Elecsys 2010, 

sử dụng kỹ thuật điện hoá phát quang (ECLIA) tại khoa Hoá sinh bệnh viện 

Bạch mai. 

2.2.6. Thu thập số liệu (có mẫu bệnh án kèm theo) 

Những thông số chung: Họ, tên, tuổi, giới, cân nặng, chiều cao, ngày 

vào viện, ngày ra viện, điểm APACHE II (có phụ lục kèm theo), điểm SOFA 

(có phụ lục kèm theo) khi vào khoa Hồi sức tích cực, đường vào của nhiễm 

khuẩn, liều thuốc vận mạch, tăng co bóp cơ tim, kết quả điều trị. 

Các thông tin theo thời điểm:  

- Các thời điểm đo các thông số huyết động:  

+ T0: tại thời điểm bắt đầu nghiên nghiên cứu. 

+ T6: tại thời điểm 6 giờ sau thời điểm T0. 

+ T12: tại thời điểm 12 giờ sau thời điểm T0. 

+ T24: tại thời điểm 24 giờ sau thời điểm T0. 

+ T48: tại thời điểm 48 giờ sau thời điểm T0. 

+ T72: tại thời điểm 72 giờ sau thời điểm T0. 

- Các số liệu thu thập theo thời điểm: 

+ Mạch,  

+ Huyết áp trung bình (HATB), 
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+ Áp lực tĩnh mạch trung tâm (CVP), 

+ Áp lực mao mạch phổi bít (PCWP). 

+ Cung lượng tim (CO), 

+ Chỉ số tim (CI). 

+ Phân suất tống máu (EF). 

+ Sức cản mạch hệ thống (SVR). 

+ Độ bão hòa oxy máu tĩnh mạch trộn (SvO2). 

+ Độ bão hòa oxy máu tĩnh mạch trung tâm (ScvO2). 

+ Liều thuốc noradrenalin, dobutamin. 

Các thông số cận lâm sàng: 

+ Công thức máu: hemoglobin, hematocrit, số lượng bạch cầu, tiểu cầu. 

+ Đông máu cơ bản. 

+ Sinh hóa máu: Procalcitonin, Ure, Creatinin, Bilirubin, Pro-BNP. 

+ Nồng độ Lactat máu,  

+ Khí máu động mạch: pH, PaCO2, PaO2,  

+ Cấy máu, cấy bệnh phẩm ổ nhiễm khuẩn. 

2.2.7. Phân tích và xử lý số liệu. 

- Các số liệu được xử lý theo các phép toán thống kê y học, phần mềm SPSS. 

- Các giá trị tự do được biểu diễn dưới dạng trị số trung bình, độ lệch 

chuẩn với khoảng tin cậy 95%.  

- So sánh các giá trị trung bình và tỉ lệ bằng thuật toán T-test và test
2
, 

chọn mức ý nghĩa thống kê p < 0,05. 
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-  Sử dụng phương trình tương quan tuyến tính để tìm hiếu mối tương 

quan giữa các thông số huyết động không xâm nhập và xâm nhập, mối tương 

quan có giá trị thống kê với. 

|r| > 0,7: tương quan rất chặt chẽ. 

|r|= 0,5- 0,7: tương quan chặt chẽ. 

|r| = 0,3- 0,5: tương quan trung bình. 

|r| < 0,3: tương quan yếu 

- So sánh, đánh giá độ tin cậy của phương pháp theo dõi sử dụng phương 

pháp Bland- Altman. 

2.2.8. Đạo đức nghiên cứu. 

Bệnh nhân được chẩn đoán và điều trị sốc nhiễm khuẩn theo phác đồ 

của khoa Hồi sức tích cực, bệnh viện Bạch Mai. Trước khi được lựa chọn 

nghiên cứu, bệnh nhân và gia đình bệnh nhân được giải thích kỹ việc cần thiết 

phải làm chẩn đoán, theo dõi tình trạng huyết động cũng như nguy cơ có thể 

gặp phải khi làm một số thăm dò (như đặt catheter Swan- Ganz có nguy cơ rối 

loạn nhịp tim, nhiễm khuẩn...), khi gia đình bệnh nhân đồng ý sẽ ký vào bản 

cam kết. 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 tuyết đối. Đề cương 

nghiên cứu đầy đủ rõ ràng và đã được Hội đồng chuyên môn- đạo đức của 

trường Đai học Y Hà Nội đồng ý cho tiến hành nghiên cứu. 
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2.2.9. Sơ dồ nghiên cứu: 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 2.12. Sơ đồ nghiên cứu. 

 

 

 

BN Nhiễm khuẩn nặng 

Bù dịch CVP 8 - 12mmHg, HA < 90mmHg→ Sốc nhiễm khuẩn 

Điều trị theo hướng dẫn của SCCM năm 2008 

Đặt Catheter Swans - Ganz 

Catheter động mạch, Siêu âm tim  

Đo Pro- BNP, ScvO2, Lactat 

 

Tiến hành đo các thông 

số huyết động ở các thời 

điểm 0 giờ, 6 giờ, 12 giờ, 

24 giờ, 48 giờ và 72 giờ. 

 

Bù dịch: CVP 8 - 12 mmHg 

PCWP 14 - 18 mmHg  

MAP > 65 mmHg 

Điều trị thuốc:  

Co mạch 

Điều trị thuốc:  

Tăng co bóp cơ tim 
Điều trị thuốc:  

Tăng co bóp cơ tim  

Co mạch 

Nếu SVR  và CI  Nếu SVR  và CI    Nếu SVR  và CI  

Tiếp tục theo dõi  

1. Theo dõi đáp ứng để điều chỉnh dịch truyền và thuốc vận mạch 

2. Theo dõi thời gian thoát sốc  

3. Theo dõi kết quả điều trị: tỷ lệ sống, tử vong 
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Chương 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

 

 

3.1. Đặc điểm chung bệnh nhân nghiên cứu. 

Chúng tôi tiến hành nghiên cứu này trên 78 bệnh nhân được chẩn đoán 

sốc nhiễm khuẩn, điều trị tại khoa Hồi sức tích cực bệnh viện Bạch Mai, trong 

thời gian từ tháng 01 năm 2009 đến tháng 11 năm 2013.  

3.1.1. Tuổi, giới. 

Tuổi trung bình của bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn trong nghiên cứu của 

chúng tôi là 55,6 ± 16,5 (18- 90) tuổi.  

Bảng 3.1. Tuổi, giới. 

 

Nhóm tuổi  

Tổng 

≤ 30 30 - 39 40 - 49 50 - 59 60-69 ≥ 70 

Nam 5 3 10 13 13 9 53 (68%) 

Nữ 3 2 3 6 5 6 25 (32%) 

Tổng 

(%) 

8 

(10%) 

5 

(7%) 

13 

(17%) 

19 

(24%) 

18 

(23%) 

15 

(19%) 

78 

(100%) 

 

Nhận xét: Giới:  53 (68%) bệnh nhân nam, 25 (32%) bệnh nhân nữ. 

      Nhóm tuổi có số bệnh nhân mắc bệnh tần suất lớn 50 - 69 tuổi. 
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3.1.2. Biểu hiện hội chứng đáp ứng viêm hệ thống. 

Bảng 3.2. Hội chứng đáp ứng viêm hệ thống. 

Yếu tố Số bệnh nhân Tỷ lệ % 

Thân nhiệt   

≤ 36
0
C 7 9% 

36
0
C-38

0
 C 23 29% 

> 38
0
 C 48 62% 

Bạch cầu máu   

Giảm < 4000 G/l 9 12% 

4 - 12000 G/l 18 23% 

Tăng > 12000 G/l 51 51% 

Mạch   

≤ 90 lần/phút 3 4% 

Tăng > 90 lần/phút 75 96% 

Hô hấp   

Thở oxy 9 12% 

Thở máy 69 88% 

Nhận xét:  

Bệnh nhân có nhiệt độ > 38
0
C chiếm 62%, bệnh nhân hạ nhiệt độ 

<36
0
C chiếm 9%. Bạch cầu máu giảm dưới 4000/mm

3
 gặp ở 12% số bệnh 

nhân và bạch cầu tăng trên 12000/mm
3
 gặp 51% số bệnh nhân. Mạch: 96% 

bệnh nhân có mạch trên 90 lần/phút. Bệnh nhân phải đặt nội khí quản thở máy 

chiếm 88%. 
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3.1.3. Vị trí ổ nhiễm khuẩn và vi khuẩn gây bệnh. 

 

Biểu đồ 3.1. Vị trí ổ nhiễm khuẩn. 

Nhận xét: Vị trí ổ nhiễm khuẩn gặp nhiều nhất là hô hấp: 29 (37,2%), tiêu 

hóa: 23 (29,5%) và nhiễm khuẩn máu 12 (15,39%). 

Bảng 3.3. Kết quả cấy máu và các dịch tìm vi khuẩn. 

Kết quả Số bệnh nhân Tỷ lệ phần trăm 

Cấy máu dương tính:   17/78 (21%) 

Vi khuẩn gây bệnh  38/78 (49%) 

Klebsiella pneumonia 8 21% 

Acinetobacter. baumanni 8 21% 

Trực khuẩn mủ xanh  7 18% 

Tụ cầu vàng 5 13% 

E.Coli: 3 8% 

Hemophilus Influenzae 3 8% 

Vi khuẩn khác 4 11% 
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3.1.4. Các thông số nền của bệnh nhân nghiên cứu. 

Bảng 3.4. Các thông số nền của bệnh nhân nghiên cứu. 

Thông số X  SD 

Điểm APACHE II: 25,3 ± 7,29 (8 - 41) 

Điểm SOFA: 11,3 ± 3,63 (2 - 20) 

Procalcitonin 66,04 ± 37,15 (ng/ml) 

Lactat máu:  4,7 ± 3,5 (mmo/l) 

Tỷ lệ PaO2/FiO2: 163 ± 99 

Creatinin:  204 ± 126 (µmol/l) 

ScvO2: 74,8 ± 7,96% 

SvO2:  67,7 ± 11,14% 

 

Nhận xét:  

- Bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn vào khoa Hồi sức tích cực đã có điểm 

APACHE II và điểm SOFA cao. 

- Nồng độ procalcitonin, lactat máu, creatinine máu tại thời điểm nhập 

khoa Hồi sức của bệnh nhân cao. Tỷ lệ PaO2/FiO2 thấp. 

3.2. Thông số huyết động và chức năng tâm thu thất trái của bệnh nhân sốc 

nhiễm khuẩn. 

Nghiên cứu tiến hành được tiến hành trên 78 bệnh nhân sốc nhiễm 

khuẩn, trong đó có 30 bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn sống (39%), 33 bệnh 

nhân sốc nhiễm khuẩn tử vong (42%), 15 bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn xin về 

(19%).  
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3.2.1. Mạch. 

Bảng 3.5. Diễn biến mạch trong quá trình điều trị BN SNK. 

Thời 

điểm 

nghiên 

cứu 

Nhóm chung Nhóm sống (1) Nhóm tử vong (2) 

p(1&2) 
n 

X  ± 2SD 

(lần/phút) 

(min-max) 

n 
X  ± 2SD 

(lần/phút) 
n 

X  ± 2SD 

(lần/phút) 

T0 78 
125 ± 21 

(80-181) 
30 125 ± 20 33 128 ± 24 p>0,05 

T6 77 
120 ± 19* 

(80-180) 
30 114 ± 16* 32 126 ± 23 p<0,05 

T12 75 
119 ± 23** 

(70-180) 
30 112 ± 19** 30 129 ± 25 p<0,05 

T24 67 
113 ± 21** 

(75-167) 
29 110 ± 18** 25 120 ± 23 p>0,05 

T48 56 
111 ± 21** 

(73-170) 
26 107 ± 15** 19 112 ± 27 p>0,05 

T72 45 
106 ± 20** 

(65-160) 
21 100 ± 15** 15 107 ± 24 p>0,05 

(* p < 0,05; ** p < 0,01,  so sánh các thời điểm sau với thời điểm T0). 

Nhận xét:  

- Mạch của bệnh nhân tại các thời điểm T6, T12, T24, T48 và T72 đều 

giảm so với thời điểm T0 có ý nghĩa thống kê (p<0,05). 

- Nhóm BN sống, mạch ở các thời điểm sau thấp hơn so với thời điểm 

T0, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p<0,05). 

- Nhóm BN tử vong, mạch ở các thời điểm sau thấp hơn so với thời điểm 

T0, sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê (p>0,05). 

- Thời điểm T0 đến thời điểm T72: mạch của nhóm BN SNK tử vong 

đều nhanh hơn nhóm BN SNK sống, nhưng chỉ có thời điểm T6 và T12 

sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p<0,05). 
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3.2.2. Huyết áp trung bình. 

Bảng 3.6. Diễn biến huyết áp trung bình trong quá trình điều trị BN SNK. 

Thời 

điểm 

nghiên 

cứu 

Nhóm chung Nhóm  sống (1) Nhóm tử vong (2) 

p 

(1&2) n 
X  ± 2SD 

(min-max) 

(mmHg) 

% 

HATB 

>65 

mmHg 

n X  ± 2SD 

(mmHg) 
n X  ± 2SD 

(mmHg) 

T0 78 
71,6±11,1 

(42-97) 
78,2% 30 72 ± 9 33 68 ± 9 p>0,05 

T6 77 
79,7±13,9** 

(35-105) 
88,3% 30 86 ± 12** 32 72 ± 14 p<0,05 

T12 75 
77,3±13,9* 

(33-104) 
82,7% 30 81 ± 11* 30 71 ± 16 p<0,05 

T24 68 
81,6±13,1** 

(41-103) 
94,1% 29 86 ± 13** 25 77 ± 13 p<0,05 

T48 56 
81,9±12,4** 

(55- 102) 
92,9% 26 85 ± 9** 19 77 ± 13 p<0,05 

T72 45 
78,8±12,7* 

(47-103) 
91,1% 21 84 ± 12** 15 75 ± 12 p<0,05 

(* p < 0,05; ** p < 0,01 so sánh các thời điểm sau với thời điểm T0). 

Nhận xét:  

- Trong quá trình điều trị HATB đạt đích > 65mmHg chiếm tỷ lệ từ 78% 

đến 94%. Nhóm BN sống, HATB ở các thời điểm sau cao hơn thời 

điểm T0 sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p < 0,05). Nhóm BN tử 

vong, HATB ở các thời điểm sau cao hơn thời điểm T0 nhưng sự khác 

biệt không có ý nghĩa thống kê (p > 0,05). 

- Thời điểm T0, HATB của nhóm BN SNK sống cao hơn nhóm BN SNK 

tử vong, sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê (p > 0,05). Tất cả các 

thời điểm sau, HATB của nhóm BN SNK sống cao hơn nhóm BN SNK 

tử vong, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p < 0,05). 
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3.2.3. Áp lực tĩnh mạch trung tâm. 

3.2.3.1. Áp lực tĩnh mạch trung tâm tại thời điểm T0. 

 

Biểu đồ 3.2. Áp lực tĩnh mạch trung tâm tại thời điểm T0. 

Nhận xét: Tại thời điểm nghiên cứu tất cả các bệnh nhân đã được bù dịch và 

dùng thuốc co mạch, vẫn có 15% bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn có áp lực tĩnh 

mạch trung tâm < 8mmHg. 
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3.2.3.2. Áp lực tĩnh mạch trung tâm trong quá trình điều trị BN SNK. 

Bảng 3.7. Áp lực tĩnh mạch trung tâm trong quá trình điều trị BN SNK. 

Thời 

điểm 

nghiên 

cứu 

Nhóm chung Nhóm  sống (1) Nhóm tử vong (2) 
p 

(1&2) n 
X  ± 2SD 

(min-max) 

(mmHg) 

% CVP 

> 8 

mmHg 

n 
X  ± 2SD 

(mmHg) 
n 

X  ± 2SD 

(mmHg) 

T0 78 10,8 ± 4,2 

(1-22) 

84,6% 30 9,4 ± 3,9 33 12,2 ± 4,2 p<0,05 

T6 77 11,9 ± 4,0 

(3-20) 

87% 30 10,8 ± 3,2 32 12,9 ± 3,1 p<0,05 

T12 75 11,6 ± 3,6 

(4-19) 

80% 30 10,5 ± 3,4 30 11,4 ± 3,5 p>0,05 

T24 68 10,6 ± 3,7 

(5-19) 

80,9% 29 10,2 ± 3,2 25 11,5 ± 3,7 p>0,05 

T48 56 9,8 ± 4,0 

(4-17) 

75% 26 9,0 ± 3,7 19 10,8 ± 3,7 p>0,05 

T72 45 9,9 ± 4,0 

(3-16) 

64,6% 21 8,7 ± 3,6 15 11,9 ± 4,0 p<0,05 

(* p < 0,05, ** p < 0,01,  so sánh các thời điểm sau với thời điểm T0) 

Nhận xét:  

- CVP của BN SNK 9,8-11,9mmHg, CVP > 8mmHg chiếm từ 64% đến 

84%. Không có sự khác biệt về CVP giữa các thời điểm T6, T12, T24, 

T48 và T72 với thời điểm T0 (p>0,05). 

- Nhóm BN SNK sống và nhóm BN SNK tử vong: không có sự khác biệt 

về CVP ở các thời điểm T6, T12, T24, T48 và T72 với thời điểm T0 

(p>0,05). 

- CVP ở BN SNK tử vong cao hơn nhóm BN SNK sống ở tất cả thời 

điểm nghiên cứu, nhưng sự khác biệt chỉ có ý nghĩa thống kê ở thời 

điểm T0, T6 và T 72 (p<0,05). 
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3.2.4. Áp lực mao mạch phổi bít. 

3.2.4.1.  Áp lực mao mạch phổi bít tại thời điểm T0. 

 

Biểu đồ 3.3.  Áp lực mao mạch phổi bít tại thời điểm T0. 

3.2.4.2.  Áp lực mao mạch phổi bít của bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn. 

Bảng 3.8. Áp lực mao mạch phổi bít trong quá trình điều trị BN SNK. 

Thời 

điểm 

nghiên 

cứu 

Nhóm chung Nhóm sống (1) Nhóm tử vong (2) 

P 

(1&2) n 
X  ± 2SD 

(min-max) 

(mmHg) 

n X  ± 2SD 

(mmHg) 
n X  ± 2SD 

(mmHg) 

T0 78 
14,5 ± 4,9 

(5-21) 
30 13,5 ± 4,5 33 15,8 ± 4,7 p>0,05 

T6 77 
15,8 ± 4,6* 

(6-24) 
30 14,7 ± 3,6 32 17,1 ± 4,4 p<0,05 

T12 75 
14,2 ± 4,5 

(6-27) 
30 13,6 ± 3,5 30 15,9 ± 4,9 p<0,05 

T24 68 
14,3 ± 4,3 

(7-25) 
29 13,7 ± 3,7 25 15,1 ± 4,5 p>0,05 

T48 56 
13,9 ± 4,2 

(7-24) 
26 13,2 ± 3,9 19 15,1 ± 4,2 p>0,05 

T72 45 
13,3 ± 4,1 

(6-20) 
21 12,3 ± 3,8 15 14,1 ± 3,6 p>0,05 

(* p < 0,05; ** p < 0,01 so sánh các thời điểm sau với thời điểm T0) 
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Nhận xét:  

- BN SNK có PCWP tại thời điểm T6 cao hơn T0 (p < 0,05), các thời 

điểm sau không khác biệt so với thời điểm T0 (p > 0,05).  

- Nhóm BN SNK sống và tử vong: không có sự khác biệt về PCWP ở 

các thời điểm T6, T12, T24, T48 và T72 so với thời điểm T0 (p > 0,05). 

- PCWP ở nhóm BN SNK tử vong cao hơn ở nhóm BN SNK sống nhưng 

sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê ở các thời điểm T0, T24, T48 

và T72 (p >0,05).  

3.2.5. Chức năng tâm thu thất trái. 

3.2.5.1. Chỉ số tim của bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn. 

 

Biểu đồ 3.4. Chỉ số tim tại thời điểm T0 

Nhận xét: 24% bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn có chỉ số tim CI < 3,5 lít/phút/m
2
. 
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Bảng 3.9. Diễn biến chỉ số tim trong quá trình điều trị BN SNK.  

Thời 

điểm 

nghiên 

cứu 

Nhóm chung Nhóm  sống (1) Nhóm tử vong (2) 
p 

 

n 
X  ± 2SD 

(min-max) 
(lít/phút/m

2
) 

% CI 

>3,5 

 

n 
X  ± 2SD 

(lít/phút/m
2
) 

n 
X  ± 2SD 

(lít/phút/m
2
) 

(1&2) 

T0 78 
4,9 ± 2,2 

(1,9-9.9) 
86% 30 4,8 ± 1,7 33 4,7 ± 2,1 p>0,05 

T6 77 
4,3 ± 1,5* 

(1,5-9,7) 
84,4 30 4,1 ± 1,0* 32 4,0 ±1,4* p>0,05 

T12 75 
4,3 ± 1,5* 

(1,9-9,8) 
80 30 4,2 ± 1,3 30 3,9 ± 1,3* p>0,05 

T24 68 
4,1 ± 1,3* 

(2,1-9,8) 
78,6 29 4,2 ± 1,2 25 3,7 ± 0,9* p>0,05 

T48 56 
3,9 ± 1,1* 

(1,81-6,4) 
78,6% 26 3,9 ± 1,0* 19 3,9 ± 1,6* p>0,05 

T72 45 
4,1 ± 1,3* 

(1,79-8,4) 
84,4% 21 4,0 ± 1,1* 15 3,9 ± 0,9* p>0,05 

(* p < 0,05; ** p < 0,01, so sánh các thời điểm sau với thời điểm T0) 

Nhận xét: 

 - Trong quá trình điều trị CI 3,9-4,9 lít/phút/m
2
. CI >3.5 lít/phút/m

2 

chiếm từ 78% đến 80%. CI ở các thời điểm sau T6, T12, T24, T48 và T72 đều 

thấp hơn thời điểm T0 (p < 0,05). CI của cả hai nhóm BN SNK sống và tử 

vong trong suốt quá trình điều trị đều trong giới hạn 3.5-5 lít/phút/m
2
.  

- CI của nhóm BN sống tại thời điểm T6, T12, T24, T48 và T72 đều thấp 

hơn CI ở thời điểm T0, nhưng sự khác biệt có ý nghĩa thống kê ở thời điểm 

T6, T48 và T72 (p < 0,05).  

- CI của nhóm BN tử vong tại thời điểm T6, T12, T24, T48 và T72 đều 

thấp hơn CI ở thời điểm T0, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p < 0,05). CI 

của nhóm BN sống có xu hướng cao hơn nhóm BN tử vong, nhưng sự khác 

biệt không có ý nghĩa thống kê (p > 0,05).  
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3.2.5.2. Cung lượng tim của bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn. 

Bảng 3.10. Diễn biến cung lượng tim trong quá trình điều trị BN SNK. 

Thời 

điểm 

nghiên 

cứu 

Nhóm chung Nhóm  sống (1) Nhóm tử vong(2) 

p 

(1&2) n 

X  ± 2SD 

(min-max) 

(lít/phút) 

n 
X  ± 2SD 

(lít/phút) 
n 

X  ± 2SD 

(lít/phút) 

T0 78 
7,8 ± 3,4 

(2,45- 14,8) 
30 7,6 ± 2,9 33 7,4 ± 3,3 p>0,05 

T6 77 
6,8 ± 2,5** 

(2.27-10,5) 
30 6,4 ± 2,0* 32 6,3 ± 2,2* p>0,05 

T12 75 
6,8 ± 2,3* 

(2.87-11,7) 
30 6,7 ± 1,9 30 6,3 ± 2,0* p>0,05 

T24 68 
6,4 ± 1,9** 

(3.15-11,3) 
29 6,5 ± 1,9* 25 6,0 ± 1,5* p>0,05 

T48 56 
6,2 ± 1,8** 

(2.94-10) 
26 6,2 ± 1,8* 19 6,3 ± 1,8* p>0,05 

T72 45 
6,6 ± 2,3* 

(2.81-10,1) 
21 6,3 ± 2,0* 15 6,4 ± 1,5 p>0,05 

(* p < 0,05; ** p < 0,01, so sánh các thời điểm sau với thời đ iểm T0) 

Nhận xét: 

- CO của BN SNK 6,2-7,8 lít/phút, các thời điểm sau đều thấp hơn so với 

thời điểm T0 (p < 0,05). 

- Nhóm BN sống và tử vong, CO ở thời điểm T6, T12, T24, T48 và T72 

đều thấp hơn so với thời điểm T0 (p <0,05). 

- Cung lượng tim ở nhóm BN sống và tử vong không khác biệt có ý 

nghĩa thống kê (p > 0,05). 
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3.2.5.3. Thể tích tống máu của bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn. 

Bảng 3.11. Diễn biến thể tích tống máu trong quá trình điều trị BN SNK. 

Thời điểm 

nghiên 

cứu 

Nhóm chung Nhóm  sống (1) Nhóm tử vong (2) 

p 

(1&2) n 

X  ± 2SD 

(min-max) 

(lít/phút) 

n 
X  ± 2SD 

(lít/phút) 
n 

X  ± 2SD 

(lít/phút) 

T0 78 62,9 ± 27,0 

(24-123) 

30 60,4 ± 18,4 33 60,2 ± 30,2 p>0,05 

T6 77 57,7 ± 22,5* 

(34-112) 

30 56,8 ± 18,2 32 51,5 ± 19,6* p<0,05 

T12 75 58,6 ± 21,4* 

(37-108) 

30 61,1 ± 19,9 30 50,1 ± 16,4* p<0,05 

T24 68 56,5 ± 17,5* 

(36-96) 

29 58,6 ± 16,2 25 50,4 ± 12,6* p<0,05 

T48 56 57,4 ± 18,9* 

(35-96) 

26 57,8 ± 17,2 19 58,1 ± 22,5 p>0,05 

T72 45 62,8 ± 20,3 

(34-92) 

21 63,4 ± 21,5 15 60,9 ± 16,6 p>0,05 

(* p < 0,05; ** p < 0,01, so sánh các thời điểm sau với thời điểm T0) 

Nhận xét: 

- Thể tích tống máu các thời điểm T6 đến T48 đều thấp hơm so với thời 

điểm T0, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p<0,05). 

- Nhóm BN sống không có sự khác biệt về thể tích tống máu giữa các 

thời điểm T6, T12, T24, T48 và T72 so với thời điểm T0 (p>0,05). 

- Nhóm bệnh nhân tử vong, thể tích tống máu thời điểm T6, T12, T24 

thấp hơn thời điểm T0, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p<0,05). 

- Thời điểm T6, T12, T24, thể tích tống máu của nhóm sống cao hơn 

nhóm tử vong, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p<0,05). 
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3.2.5.4. Liều thuốc tăng co bóp cơ tim dobutamin. 

Bảng 3.12. Diễn biến liều thuốc tăng co bóp cơ tim dobutamin. 

Thời 

điểm 

nghiên 

cứu 

Nhóm chung Nhóm sống (1) Nhóm tử vong (2) 
p 

(1&2) n 
X  ± 2SD 

(g/kg/ph) 
n 

X  ± 2SD 

(g/kg/ph) 
n 

X  ± 2SD 

(g/kg/ph) 

T0 56 13,6±7,9 20 14,6 ± 7,07 24 15,58 ± 7,25 p>0,05 

T6 64 10,6±8,4* 24 9,25 ± 7,09* 28 13,79 ± 8,61 p<0,05 

T12 62 9,8±8,0** 24 8,33 ± 6,92** 26 13,13 ± 7,86 p<0,05 

T24 56 9,1±7,9** 24 8,46 ± 7,01** 21 11,90 ± 7,98 p<0,05 

T48 44 8,0±7,9** 21 6,67 ± 7,59** 15 9,67 ± 8,12 p<0,05 

T72 36 7,9±8,2** 17 5,82 ± 7,48** 12 10,83 ± 8,48 p<0,05 

(* p < 0,05; ** p < 0,01,  so sánh các thời điểm sau với thời điểm T0) 

Nhận xét: 

- Tại thời điểm T0 có 56/78 BN SNK đã được dùng dobutamin mà chưa 

có bằng chứng suy chức năng co bóp cơ tim. 

- Liều dobutamin ở các thời điểmT6, T12, T24, T48 đều giảm hơn so với 

liều dobutamin ở thời điểm T0 có ý nghĩa thống kê (p<0,05). 

- Nhóm BN sống, liều dobutamin ở các thời điểmT6, T12, T24, T48 đều 

thấp hơn so với liều dobutamin ở thời điểm T0 (p<0,05). 

- Nhóm BN tử vong, liều dobutamin ở các thời điểmT6, T12, T24, T48 

thấp hơn so với liều dobutamin ở thời điểm T0 (p>0,05). 

- Thời điểm T0, nhóm BN tử vong dùng liều dobutamin cao hơn nhóm 

BN sống nhưng sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê (p>0,05). Thời 

điểm T6, T12, T48 và T72 liều thuốc vận mạch dobutamin ở nhóm BN 

sống thấp hơn so với nhóm BN SNK tử vong, sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê (p<0,05). 
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3.2.5.5. Phân suất tống máu thất trái. 

*  Phân suất tống máu thất trái ở bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn. 

 

Biểu đồ 3.5. Phân suất tống máu thất trái tại thời điểmT0. 

Nhận xét: 25% BN sốc nhiễm khuẩn có phân suất tống máu thất trái < 45%.  

* Phân suất tống máu thất trái của nhóm BN SNK sống và tử vong.  

 

 

Biểu đồ 3.6. Phân suất tống máu thất trái của bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn 

sống và tử vong tại thời điểm T0. 

Nhận xét:  

- Phân suất tống máu (EF) của nhóm BN SNK sống thấp hơn nhóm BN 

SNK tử vong, nhưng sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê (p>0,05).  
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3.2.6. Sức cản mạch hệ thống. 

3.2.6.1. Sức cản mạch hệ thống tại thời điểm bắt đầu nghiên cứu.  

 

Biểu đồ 3.7. Sức cản mạch hệ thống tại thời điểm T0. 

Nhận xét: Tại thời điểm bắt đầu nghiên cứu, mặc dù tất cả các bệnh nhân sốc 

nhiễm khuẩn đều được dùng noradrenalin nhưng vẫn có tới 49% bệnh nhân có 

sức cản mạch hệ thống < 700 dynes/sec/cm
-5

.  
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3.2.6.2. Diễn biến sức cản mạch hệ thống, liều thuốc noradrenalin ở BN SNK 

Bảng 3.13. Sức cản mạch hệ thống trong quá trình điều trị BN SNK. 

Thời 

điểm 

nghiên 

cứu 

Nhóm chung  Nhóm sống (1) Nhóm tử vong (2) 

p 

(1&2) n 
X  ±2SD 

(min-max) 

(dynes/sec/cm
-5
) 

% 
SVR>700 

n 
X  ± 2SD 

(dynes/sec/cm
-5
) 

n 
X  ± 2SD 

(dynes/sec/cm
-5
) 

T0 78 733 ± 328 

(255-1515) 
49,3 30 753 ± 259 33 693 ± 336 p>0,05 

T6 76 902 ± 405** 

(317-1856) 
68,4 30 1029 ± 397** 32 799 ± 365* p<0,05 

T12 74 849 ± 339** 

(263-1641) 
67,6 30 894 ± 337* 30 800 ± 342* p>0,05 

T24 67 939 ± 334** 

(223-1667) 
76,1 29 959 ± 307* 25 899 ± 341* p>0,05 

T48 55 977 ± 374** 

(255-1508) 
78,2 26 1045 ± 277** 19 880 ± 461 p>0,05 

T72 44 940 ± 442** 

(240-1623) 
70,5 21 1053 ± 391** 15 874 ± 530 p>0,05 

(* p < 0,05; ** p < 0,01, so sánh các thời điểm sau với thời điểm T0) 

Nhận xét:  

- Tại thời điểm T0, mặc dù tất cả các BN SNK đều được sử dụng 

noradrenalin liều cao nhưng SVR đều ở giới hạn thấp. 

- Nhóm BN SNK chung SVR tăng dần từ thời điểm T0 là 733 ± 328 

dysney/phút/cm
-5

 đến thời điểm giờ thứ 72 là 940 ± 442 

dysney/phút/cm
-5

. Ở các thời điểm sau SVR đều cao hơn thời điểm T0, 

sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p<0,01). Tỷ lệ phần trăm SVR đạt 

đích > 700 dysney/phút/cm
-5

 tăng từ 49% tại thời điểm nghiên cứu lên 

70% ở giờ thứ 72. 

- Nhóm BN SNK sống, SVR ở các thời điểm sau đều cao hơn thời điểm 

T0, có ý nghĩa thống kê (p<0,05). 

- Nhóm BN SNK tử vong, SVR ở các thời điểm sau đều cao hơn thời 

điểm T0, nhưng có ý nghĩa thống kê ở thời điểm T6, T12 và T24 

(p<0,05).  

- SVR ở nhóm BN SNK tử vong thấp hơn ở nhóm BN SNK sống, nhưng 

sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê (p>0,05).  
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Bảng 3.14. Diễn biến liều thuốc co mạch noradrenalin. 

Thời 

điểm 

nghiên 

cứu 

Nhóm chung Nhóm sống (1) Nhóm tử vong (2) 
p 

(1&2) 
n 

X  ± 2SD 

(g/kg/ph) 

n 
X  ± 2SD 

(g/kg/ph) 

n 
X  ± 2SD 

(g/kg/ph) 

0 78 1,1 ± 0,9 30 0,94 ± 0,90 33 1,52 ± 1,01 p<0,05 

6h 76 1,1 ± 1,1 30 0,75 ± 0,76* 32 1,70 ± 1,15 p<0,05 

12h 74 1,0 ± 1.0 30 0,68 ± 0,72* 30 1,66 ± 1,16 p<0,05 

24h 67 0,8 ± 0,9* 28 0,46 ± 0,44* 25 1,43 ± 1,23 p<0,05 

48h 55 0,5 ± 0,7* 25 0,30 ± 0,25** 18 0,94 ± 1,01 p<0,05 

72h 44 0,4 ± 0,7* 20 0,17 ± 0,23** 13 1,01 ± 1,03 p<0,05 

(* p < 0,05; ** p < 0,01, so sánh các thời điểm sau với thời điểm T0) 

Nhận xét:  

- Tất cả các BN SNK đều dùng vận mạch noradrenalin tại thời điểm T0. 

Nhóm chung: liều noradrenalin ở thời điềm T24, T48 và T72 thấp hơn 

liều noradrenalin ở thời điểm T0 một cách có ý nghĩa thống kê (p<0,05). 

- BN SNK sống, liều noradrenalin ở thời điềm T6, T24, T48 và T72 thấp 

hơn liều noradrenalin ở thời điểm T0 có ý nghĩa thống kê (p<0,05). 

- Nhóm BN SNK tử vong, liều noradrenalin ở thời điềm T6, T24, T48 và 

T72 thấp hơn liều noradrenalin ở thời điểm T0 không có ý nghĩa thống 

kê (p>0,05). 

- Trong suốt quá trình điều trị, liều noradrenalin ở nhóm BN SNK tử 

vong cao hơn ở nhóm BN sống có ý nghĩa thống kê (p<0,05). 



 81 

3.2.7. Nồng độ lactat máu. 

3.2.7.1. Nồng độ lactat máu tại thời điểm T0. 

 

Biểu đồ 3.8. Nồng độ lactat máu ở thời điểm T0. 

Nhận xét: 77% bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn có nồng độ lactate máu ≥ 

2mmol/l tại thời điểm nhập khoa Hồi sức tích cực.   

3.2.7.2. Nồng độ lactat máu của bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn. 

Bảng 3.15. Diễn biến nồng độ lactat máu trước và sau 6 giờ điều trị 

Lactat 
Thời điểm T6, n (%) 

Tổng 
Lactat ≥ 2 Lactat < 2 

Thời điểm T0 

n (%) 

Lactat ≥ 2 45 (81,8) 10 (18,2) 55 (100) 

Lactat < 2 2 (11,1) 16 (88,9) 18 (100) 

Tổng 47 (64,4) 26 (35,6) 73 (100) 

McNemar’s Test 

Nhận xét: Sự giảm nồng độ lactat máu sau điều trị 6 giờ có ý nghĩa thống kê 

(p=0,039). 
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Bảng 3.16. Nồng độ lactat máu trong quá trình điều trị BN SNK. 

Thời 

điểm 

nghiên 

cứu 

Nhóm BN sống (1) Nhóm BN tử vong (2) 
p 

(1&2) 

n 
X  ± 2SD 

(mmo/l) 
n 

X ± 2SD 

(mmo/l) 

0 30 4,2 ± 3,1 33 5,7 ± 3,8 p>0,05 

12h 30 2,5 ± 1,4* 30 5,9 ± 4,2 p<0,05 

24h 29 2,1 ± 1,0* 25 5,5 ± 3,5 p<0,05 

48h 26 2,2 ± 1,6* 19 3,9 ± 2,1 p<0,05 

72h 21 2,1 ± 1,4* 15 4,2 ± 1,7 p<0,05 

(* p < 0,05; ** p < 0,01,  so sánh các thời điểm sau với thời điểm T0) 

Nhận xét: 

- Diễn biến lactate máu của BN SNK sống giảm nhanh trong vòng 12 giờ 

điều trị và xuống gần mức 2mmol/l tại các thời điểm 48 giờ và 72 giờ. 

Nồng độ lactate máu ở các thời điểm T12, T24, T48 và T72 đều thấp 

hơn so với thời điểm T0 có ý nghĩa thống kê (p<0,05). 

- Ở nhóm BN SNK tử vong: 24 giờ đầu tiên nồng độ lactate máu có giảm 

nhưng vẫn ở mức 5mmol/l và đến thời điểm 48 và 72 giờ nồng độ 

lactate máu vẫn cao > 3mmol/l. 

- Nồng độ lactate ở nhóm BN SNK tử vong cao hơn nhóm BN SNK 

sống có ý nghĩa thống kê ở tất cả các thời điểm (p<0,05).  
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3.3. Mối tương quan giữa các chỉ số huyết động đo bằng catheter Swan-

Ganz với các chỉ số ScvO2, ProBNP, chỉ số huyết động đo bằng siêu âm tim. 

3.3.1. Tương quan giữa CVP và PCWP. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Biểu đồ 3.9. Tương quan giữa CVP và PCWP ở thời điểm T0. 

Nhận xét: Có mối tương quan tuyến tính thuận rất chặt chẽ giữa CVP và 

PCWP thời điểm bắt đầu nghiên cứu (hệ số tương quan r= 0,8; p<0,001).  

 

 

 

 

 

 

 

 

Biểu đồ 3.10. Tương quan giữa CVP và PCWP ở thời điểm T6. 

Nhận xét: Có mối tương quan tuyến tính thuận rất chặt chẽ giữa CVP và 

PCWP ở thời điểm giờ thứ 6 (hệ số tương quan r= 0,75; p<0,001).  
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Biểu đồ 3.11. Tương quan giữa CVP và PCWP ở thời điểm T12. 

Nhận xét: Có mối tương quan tuyến tính thuận rất chặt chẽ giữa CVP và 

PCWP ở thời điểm T12 (hệ số tương quan r= 0,75, p<0,001). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Biểu đồ 3.12. Tương quan giữa CVP và PCWP ở thời điểm T 24. 

Nhận xét: Có mối tương quan tuyến tính thuận rất chặt chẽ giữa CVP và 

PCWP ở thời điểm T24 (hệ số tương quan r= 0,76, p<0,001). 

5
10

15
20

25

PC
W

P2
4

0 5 10 15 20

CVP24

PCWP24 Fitted values

R = 0.769   p< 0.001

PCWP = 4.850 + 0.895 * CVP

r 

r 



 85 

 

Biểu đồ 3.13. Tương quan giữa CVP và PCWP ở  thời điểm T 48. 

Nhận xét: Có mối tương quan tuyến tính thuận rất chặt chẽ giữa CVP và 

PCWP ở thời điểm T48 (hệ số tương quan r= 0,74; p<0,001). 

 

Biểu đồ 3.14. Tương quan giữa CVP và PCWP ở thời điểm T 72. 

Nhận xét: Có mối tương quan tuyến tính thuận rất chặt chẽ giữa CVP và 

PCWP ở thời điểm T72 (hệ số tương quan r= 0,89; p<0,001). 

 

r 

r 
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3.3.2. Tương quan giữa độ bão hòa oxy máu tĩnh mạch trung tâm (ScvO2) 

và độ bão hòa oxy máu tĩnh mạch trộn (SvO2). 

Bảng 3.17. Phương pháp Bland- Altman đánh giá độ tin cậy của ScvO2 so 

với SvO2. 
 

 Kết quả 

Sai số trung bình (%) 5,6 

Độ chính xác (%)  6,2 

Khoảng giới hạn tương đồng (%) 5,6 ± 1,96 x 6,2 

-6,6 đến 17,8 

 

Biểu đồ 3.15. So sánh giá trị của độ bão hòa oxy máu tĩnh mạch trung tâm 

và độ bão hòa oxy máu tĩnh mạch trộn bằng phương pháp Bland - Altman. 
 

Nhận xét: Đánh giá độ tin cậy theo phương pháp Bland - Altman, sai số trung 

bình giữa độ bão hòa oxy máu tĩnh mạch trung tâm và độ bão hòa oxy máu 

tĩnh mạch trộn là 5,6% với độ chính xác là 6,2% và khoảng giới hạn tương 

đồng là -6,6 đến 17,8%. 

Giá trị trung bình của SCVO2 và SVO2 
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Biểu đồ 3.16. Tương quan giữa độ bão hòa oxy máu tĩnh mạch trung tâm 

so với độ bão hòa oxy máu tĩnh mạch trộn 

Nhận xét: Có mối tương quan tuyến tính thuận chặt chẽ giữa ScvO2 so với 

SvO2 (hệ số tương quan r = 0,69, p<0,05). 

3.3.3. Tương quan giữa Pro-BNP và chỉ số tim, cung lượng tim. 

* Nồng độ Pro-BNP tại thời điểm nhập khoa Hồi sức.  

Nồng độ Pro-BNP của bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn tại thời điểm bắt 

đầu nghiên cứu là 1724.13 ± 1439.05 pg/ml. 

 

Biểu đồ 3.17. Nồng độ Pro-BNP của BN SNK tại thời điểm T0. 

Nhận xét: nồng độ Pro-BNP của bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn cao. 
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Biểu đồ 3.18. Tương quan giữa nồng độ Pro-BNP và cung lượng tim ở 

bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn. 
 

Nhận xét: Có mối tương quan tuyến tính nghịch mức độ trung bình giữa nồng 

độ Pro-BNP và cung lượng tim ở bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn (hệ số tương 

quan r = -0,48, p<0,05). 

 

 

Biều đồ 3.19. Tương quan giữa nồng độ Pro-BNP và chỉ số tim ở bệnh 

nhân sốc nhiễm khuẩn. 

Nhận xét: Có mối tương quan tuyến tính nghịch mức độ trung bình giữa 

nồng độ Pro-BNP và chỉ số tim ở bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn (hệ số tương 

quan r = -0,46, p < 0,05). 

Pro-BNP pg/ml 

Pro-BNP pg/ml 



 89 

3.3.4. Tương quan giữa cung lượng tim đo bằng phương pháp siêu âm 

Doppler tim tại đường ra thất trái và đo qua catheter Swan- Ganz bằng 

phương pháp hòa loãng nhiệt.  

Bảng 3.18. Phương pháp Bland- Altman đánh giá độ tin cậy của CO đo 

bằng phương pháp siêu âm Doppler tim tại đường ra thất trái và đo qua 

catheter Swan- Ganz bằng phương pháp hòa loãng nhiệt (n= 61 mẫu) 

 Kết quả 

Sai số trung bình (l/ph) 0,02 

Độ chính xác (l/ph) 0,204 

Khoảng giới hạn tương đồng (l/ph) 
0,02 ± 1,96 x 

- 0,38 đến 0,42 

 

Biểu đồ 3.20. So sánh giá trị của cung lượng tim đo bằng phương pháp siêu 

âm Doppler tim tại đường ra thất trái và đo qua catheter Swan- Ganz bằng 

phương pháp hòa loãng nhiệt bằng phương pháp Bland - Altman.  

Nhận xét:  

- Đánh giá độ tin cậy theo phương pháp Bland - Altman, sai số trung 

bình giữa cung lượng tim đo bằng phương pháp siêu âm Doppler tim tại 

đường ra thất trái và đo qua catheter Swan- Ganz bằng phương pháp 

hòa loãng nhiệt là 0,02lít/phút với độ chính xác là 0,20 lít/phút và 

khoảng giới hạn tương đồng là -0,38 đến 0,42lít/phút.  

Giá trị trung bình của CO_SG và CO_SA 
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Biểu đồ 3.21. Tương quan giữa cung lượng tim (CO) bằng phương pháp 

siêu âm Doppler tim tại đường ra thất trái và đo qua catheter Swan- Ganz 

bằng phương pháp hòa loãng nhiệt. 

Nhận xét: Có mối tương quan tuyến tính thuận rất chặt chẽ giữa cung lượng 

tim đo bằng phương pháp siêu âm Doppler tim tại đường ra thất trái và đo 

qua catheter Swan- Ganz bằng phương pháp hòa loãng nhiệt (hệ số tương 

quan r = 0,98, p < 0,001). 

r = 0,989 

(p < 0,001) 
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3.3.5. Tương quan, độ tin cậy của chỉ số tim đo bằng phương pháp siêu âm 

Doppler tim qua đường ra thất trái và đo qua catheter Swan- Ganz bằng 

phương pháp hòa loãng nhiệt.  

Bảng 3.19. Phương pháp Bland- Altman đánh giá độ tin cậy của chỉ số tim 

đo bằng phương pháp siêu âm Doppler tim tại đường ra thất trái và đo qua 

catheter Swan- Ganz bằng phương pháp hòa loãng nhiệt (n= 61 mẫu) 

 Kết quả 

Sai số trung bình (ph/m
2
) 0,07 

Độ chính xác (ph/m
2
) 0,25 

Khoảng giới hạn tương đồng (ph/m
2
) 

0,07 ± 1,96 x 0,25 

-0,69 đến 0,56 

 

 

Biểu đồ 3.22. So sánh giá trị của chỉ số tim đo bằng phương pháp siêu âm 

Doppler tim tại đường ra thất trái và đo qua catheter Swan- Ganz bằng 

phương pháp hòa loãng nhiệt bằng phương pháp Bland - Altman. 

 

Giá trị trung bình của CI_SA và CI_SG 
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Nhận xét:  

- Đánh giá độ tin cậy theo phương pháp Bland - Altman, sai số trung 

bình giữa chỉ số tim đo bằng phương pháp siêu âm Doppler tim tại 

đường ra thất trái và đo qua catheter Swan- Ganz bằng phương pháp 

hòa loãng nhiệt là 0,07 lít/phút/m
2
 với độ chính xác là 0,25 lít/phút/m

2
 

và khoảng giới hạn tương đồng là -0,69 đến 0,56 lít/phút/m
2. 

 

Biểu đồ 3.23. Tương quan giữa chỉ số tim  đo qua catheter Swan- Ganz và 

chỉ số tim đo bằng phương pháp siêu âm Doppler tim tại đường ra thất trái. 

Nhận xét:  

- Có mối tương quan tuyến tính thuận rất chặt chẽ giữa chỉ số tim đo 

qua catheter Swan- Ganz bằng phương pháp hòa loãng nhiệt và chỉ số tim đo 

bằng phương pháp siêu âm Doppler tim tại đường ra thất trái (hệ số tương 

quan r= 0,91, p < 0,001). 

 

 

 

 

r = 0,918 

(p < 0,001) 
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Chương 4 

BÀN LUẬN 

 

4.1. Đặc điểm chung bệnh nhân nghiên cứu. 

Từ tháng 1 năm 2009 đến tháng 11 năm 2013 chúng tôi đã tiến hành 

nghiên cứu 78 bệnh nhân được chẩn đoán sốc nhiễm khuẩn, điều trị tại khoa 

Hồi sức tích cực bệnh viện Bạch Mai. 

4.1.1. Tuổi.  

Trong nghiên cứu của chúng tôi tuổi trung bình của các bệnh nhân sốc 

nhiễm khuẩn là 55,6 ± 16,5 tuổi (18 - 90 tuổi). Nhóm tuổi có số bệnh nhân mắc 

tần suất lớn nhất 50 - 69 tuổi. Tuổi trung bình của bệnh nhân trong nghiên cứu 

Mai Văn Cường [16] là 55,4 ± 18,3 tuổi, Phạm Tuấn Đức [96] là 55,9 ± 15,8 

tuổi. Tuổi trung bình của bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn trong nghiên cứu của 

Bùi Văn Tám [97] là 60,0 ± 16,0 tuổi, nghiên cứu của Hernandez [98] là 65 

tuổi. Vicent và cộng sự [99] nghiên cứu tại 198 khoa Hồi sức cấp cứu của 24 

nước châu Âu, tuổi trung bình 64 tuổi. Nhiễm khuẩn nặng và sốc nhiễm 

khuẩn có thể gặp ở mọi lứa tuổi nhưng tuổi hay gặp nhất là trên 60 tuổi. Tuổi 

càng cao sức đề kháng càng giảm, thêm vào đó bệnh nhân có thể mắc một số 

bệnh mạn tính kèm theo, đây là yếu tố thuận lợi cho nhiễm khuẩn và tạo điều 

kiện cho nhiễm khuẩn tiến triển thành nhiễn khuẩn huyết biến chứng sốc 

nhiễm khuẩn [100]. 

4.1.2. Giới. 

Trong nhiên cứu của chúng tôi có 53 bệnh nhân nam, chiếm 67,9%; 25 

bệnh nhân nữ, chiếm 32,1%. phù hợp với các nghiên cứu của Phạm Tuấn Đức 

[96] là 66,7%, thấp hơn nghiên cứu của Bùi Văn Tám [97] là 79,2%, Mai Văn 

Cường [16] 73,8%, cao hơn nghiên cứu của Martin [100] là 49,6%. Các 
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nghiên cứu đều nhận xét tỷ lệ bệnh nhân nam bị sốc nhiễm khuẩn cao hơn ở 

nữ [98],[99] [101].   

4.1.3. Hội chứng đáp ứng viêm hệ thống. 

Đặc điểm về hội chứng viêm hệ thống được trình bày trong bảng 3.2 

cho thấy 71% bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn có thân nhiệt dưới 36
o
C hoặc trên 

38
o
C. Có 63% bệnh nhân có bạch cầu máu ngoài khoảng giới hạn bình 

thường. 96% bệnh nhân có mạch > 90 lần/phút. Bệnh nhân phải đặt nội khí 

quản thở máy chiếm 88%. Hội chứng đáp ứng viêm hệ thống trong nghiên 

cứu sốc nhiễm khuẩn trẻ em của Trần Minh Điển [102], 79,4% bệnh nhân có 

mạch nhanh, 76,4% số bệnh nhân có khoảng ngoài giới hạn bình thường về 

thân nhiệt, 55,9% bệnh nhân phải đặt nội khí quản và bóp bóng và 54,9% 

ngoài giới hạn về bạch cầu máu.  

4.1.4. Vị trí ổ nhiễm khuẩn và hình thái vi khuẩn (biểu đồ 3.1).  

Vị trí ổ nhiễm khuẩn được xác định theo các cơ quan hô hấp, tiêu hóa, 

tiết niệu, thần kinh và nhiễm khuẩn huyết. Vị trí thường gặp nhất là đường hô 

hấp chiếm 37,2%, sau đó đến nhiễm khuẩn đường tiêu hóa (29,5%), đường 

tiết niệu (23,8%) và một số nguyên nhân khác. Phù hợp các nghiên cứu khác, 

tỷ lệ nhiễm khuẩn đường hô hấp là cao nhất: Nguyễn Hồng Thắng [103] 50%, 

Phạm Tuấn Đức [96] là 13/27 (48,1%), Bùi Văn Tám [97] là 24/48 (50%), 

Mai Văn Cường [16] 16/35 (47,5%). Hernandez và cộng sự [98], vị trí ổ 

nhiễm khuẩn chính là từ ổ bụng 44% tiếp đến là đường hô hấp 29%, nhiễm 

khuẩn tiết niệu 10% và nhiễm khuẩn huyết liên quan đến catheter tĩnh mạch 

trung tâm là 5%. Sturgess và cộng sự [104], vị trí ổ nhiễm khuẩn hay gặp nhất 

là ổ bụng 38% và hô hấp 33%. Nghiên cứu của Vincent [105], nhiễm khuẩn 

hô hấp chiếm nhiều nhất (64%), tỷ lệ cấy bệnh phẩm dương tính 70%, tỷ lệ vi 

khuẩn gram âm 62%, gram dương 47% và 19% là nấm. Vicent và cộng sự 

[99] nghiên cứu tại 198 khoa Hồi sức cấp cứu của 24 nước châu Âu, tỷ lệ 
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bệnh nhân nhiễm khuẩn huyết nhập khoa hồi sức chiếm 24,75%. Vị trí ổ 

nhiễm khuẩn gặp nhiều nhất là nhiễm khuẩn hô hấp (68%), tiếp đến là nhiễm 

khuẩn ổ bụng (22%). Tỷ lệ cấy bệnh phẩm mọc vi khuẩn là 60%. Vi khuẩn 

hay gặp nhất là tụ cầu (30%), trực khuẩn mủ xanh 14% và E.Coli chiếm 13%. 

Nhiễm khuẩn huyết có tỷ lệ suy đa tạng cao hơn, thởi gian nằm hồi sức dài 

hơn và tỷ lệ tử vong cao hơn những bệnh nhân không bị nhiễm khuẩn. 

* Tác nhân gây nhiễm khuẩn (bảng 3.3). 

Tỷ lệ cấy máu dương tính 21%. Tỷ lệ cấy vi khuẩn dương tính gặp ở 

38/78 bệnh nhân chiếm tỷ lệ 49%. Trong đó vi khuẩn Klebsiella pneumonia 

21%, Acinetobacter. baumanni 21%, trực khuẩn mủ xanh 18%, E.Coli 8% và 

tụ cầu vàng 13%. Nghiên cứu của Vũ Hải Yến [106], tỷ lệ cấy máu dương 

tính 21,9%. Nghiên cứu của Ngô Trung Dũng [107] tỷ lệ gặp vi khuẩn gây 

bệnh gram (-) là 23,9%, trong đó tỷ lệ nhiễm Klebsiella pneumonia 14,3%, 

Acinetobacter baumanni 4,8% và E.Coli 4,8%. Tỷ lệ nhiễm vi khuẩn Gram 

(+) là 14,3%. Nghiên cứu về sốc nhiễm khuẩn ở trẻ em của tác giả Trần Minh 

Điển [102], vị trí ổ nhiễm khuẩn cao nhất là cơ quan tiêu hóa 35,3%, sau đó là 

nhiễm khuẩn máu 31,4%, thần kinh 17,5% và hô hấp là 15,7%. Hình thái vi 

khuẩn hay gặp nhiều nhất là Klebsiella pneumonia 22,4%, Tụ cầu vàng 

17,2%, Trực khuẩn mủ xanh 12,1%,  Phế cầu 10,3% và E.Coli 8,6%. Florian 

[108] và cộng sự nghiên cứu dịch tễ học nhiễm khuẩn nặng và sốc nhiễm 

khuẩn tại Mỹ, vi khuẩn gây nhiễm khuẩn nặng đóng vai trò quan trọng trong 

tiên lượng tử vong. Vị trí ổ nhiễm khuẩn hay gặp nhất là nhiễm khuẩn đường 

hô hấp, tiếp đến nhiễm khuẩn huyết, nhiễm khuẩn đường tiết niệu và nhiễm 

khuẩn ổ bụng. Vi khuẩn hay gặp là Staphylococcus aureus (20,5%), 

Pseudomonasspecies (19,9%), Enterobacteriacae (chủ yếu là E. Coli 16,0%), 

nấm (19%), và Acinetobacter 9%. Những bệnh nhân nhiễm khuẩn do vi 

khuẩn gram dương có tỷ lệ tử vong cao hơn so với vi khuẩn gram âm (62% so 
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với 46,8%). Dịch tễ học của nhiễm khuẩn nặng khác nhau giữa các nước đang 

phát triển và các nước đã phát triển. 

4.1.5. Một số đặc điểm chung của bệnh nhân nghiên cứu (bảng 3.4). 

Bệnh nhân nghiên cứu của chúng tôi có điểm APACHE II khi vào khoa 

Hồi sức tích cực rất cao 25,3 ± 7,29 (8 - 41), phù hợp với nghiên cứu của Bùi 

Văn Tám [97] là 24,9 ± 5,6, Mai Văn Cường [16] là 21,3 ± 6,9, Phạm Tuấn 

Đức [96] là 28,37 ± 6,1. Glenn Hernandez và cộng sự [98], điểm APACHE II 

21 (18-25). Điểm SOFA khi vào khoa hồi sức tích cực là 11,3 ± 3,63 (2 - 20), 

phù hợp với nghiên cứu của Mai Văn Cường [16] là 11± 3,9. Thấp hơn 

nghiên cứu của Bùi Văn Tám [97] có điểm SOFA là 13,5 ± 3,0. Glenn 

Hernandez và cộng sự [98] điểm SOFA 9 (7-11). Các bệnh nhân sốc nhiễm 

khuẩn trong nghiên cứu của chúng tôi có tình trạng suy đa tạng do bệnh nhân 

nhập khoa Hồi sức tích cực muộn.  

Nồng độ procalcitonin trong nghiên cứu chúng tôi là 66,04 ± 

37,15ng/ml, phù hợp với Ngô Trung Dũng [107] là 70,11± 32,92ng/ml, cao 

hơn nghiên nghiên cứu của Mai Văn Cường [16] là 59,9 ± 43,3ng/ml. 

Procalcitonin có giá trị chẩn đoán nhiễm khuẩn chính xác cao hơn so với 

protein C hoạt hóa và có giá trị theo dõi đáp ứng điều trị với kháng sinh[109]. 

Nồng độ lactat máu cao 4,7 ± 3,5 mmol/l. Nồng độ lactat trong nghiên 

cứu của Bùi Văn Tám [97] là 4,5 ± 3,4 mmol/l, nghiên cứu Mai Văn Cường 

[16] là 5,1 ± 3,7 mmol/l, nghiên cứu của Ngô Trung Dũng [107] là 6,81± 3,23 

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 khuẩn 

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. Tăng ly giải 

glycogen với tăng sản xuất pyruvate, enzym ức chế ly giải pyruvate và giảm 

thải ở gan có thể kết hợp làm tăng nồng độ lactate máu. Mặc dù nồng độ 
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lactate máu không được xem là đại diện cho thiếu oxy mô nhưng tăng nồng 

độ lactate máu có giá trị chẩn đoán và giá trị tiên lượng ở bệnh nhân sốc 

nhiễm khuẩn [11]. Hướng dẫn điều trị nhiễm khuẩn nặng và sốc nhiễm khuẩn 

của Surviving Sepsis Campaign đã sử dụng nồng độ lactat máu > 4mmol/lít là 

một chỉ số để chẩn đoán tình trạng sốc [10]. 

Tỉ lệ P/F trong nghiên cứu của chúng tôi là 163 ± 99, phù hợp với kết 

quả của Bùi Văn Tám [98] là 139,4 ± 71,7, của Mai Văn Cường [16] là 163,2 

± 99,9. Tỷ lệ P/F trong nghiên cứu của chúng tôi thấp hơn của Ngô Trung 

Dũng [107] là 214,96 ± 96,9. Tỷ lệ P/F thấp có thể là do nguyên nhân gây sốc 

nhiễm khuẩn của nhóm chúng tôi gặp nhiều nhất là đường hô hấp gặp 39,6%, 

của Mai Văn Cường [16] là 47,6%, trong khi đó nguyên nhân gây sốc nhiễm 

khuẩn trong nghiên cứu của Ngô Trung Dũng chủ yếu là từ đường tiêu hóa. 

Các tác giả giải thích tỉ lệ nhiễm khuẩn đường hô hấp rất cao, đặc biệt những 

năm gần đây có sự xuất hiện của các bệnh viêm phổi do virus cúm và vi 

khuẩn đa kháng kháng sinh như Acinetobacter baumanii, trực khuẩn mủ xanh 

là những vi khuẩn bệnh viện có sự đề kháng với kháng sinh cao. Trong sốc 

nhiễm khuẩn khoảng 30-60% bệnh nhân có biểu hiện của hội chứng suy hô 

hấp cấp tính. Cơ chế bệnh sinh là do tế bào nội mô của mạch phổi bị rối loạn 

phân bố dòng máu và tăng tính thấm mao mạch dẫn tới phù phế nang và phù 

khoảng kẽ. Tập trung bạch cầu và gây ra tổn thương màng phế nang mao 

mạch. Hậu quả là phù phổi, bất thường thông khí tưới máu dẫn tới thiếu oxy. 

Kiểu tổn thương này rất hay gặp ở một diện tích rất lớn bề mặt vi mạch của 

phổi. Suy hô hấp tiến triển là một trong những biểu hiện của tổn thương này 

[8],[18],[19],[20],[21]. 

4.1.6. Kết quả điều trị. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, tỉ lệ bệnh nhân sống là 39% (30 bệnh 

nhân), tỉ lệ tử vong tại bệnh viện là 42% (33 bệnh nhân) và tỉ lệ ngừng điều trị 



 98 

là 19% (15 bệnh nhân). Nghiên cứu của Mai Văn Cường [16] tại khoa Hồi 

sức tích cực bệnh viện Bạch Mai, tỉ lệ bệnh nhân sống 51,4%, tỉ lệ tử vong là 

34,3% tại bệnh viện và tỉ lệ ngừng điều trị là 22,9%. Nghiên cứu của 

Storgaard và cộng sự [110] tại bệnh viện quốc gia Đan mạch, tỷ lệ tử vong 

ngày thứ 30 là 33%, tuy nhiên tỷ lệ tử vong tích lũy là 57% cho đến khi kết 

thúc nghiên cứu. Tỷ lệ tử vong của bệnh nhân nhiễm khuẩn nặng và sốc 

nhiễm khuẩn từ 30-50% tùy từng khoa hồi sức cấp cứu [1],[2],[3],[4],[5].Tỷ 

lệ tử vong cao trong nghiên cứu của chúng tôi có lẽ là do bệnh nhân đến khoa 

muộn, đã có điểm APACHE II và SOFA cao. 

4.2. Sự thay đổi các thông số huyết động và chức năng tâm thu thất trái 

theo diễn biến của sốc nhiễm khuẩn. 

4.2.1. Mạch (bảng 3.5). 

Bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn trong nghiên cứu của chúng tôi có mạch 

trung bình tại thời điểm nhập khoa Hồi sức tích cực là 125,3 ± 21,4 (80-181) 

lần/phút. Kết quả này tương tự với nghiên cứu của Bùi Văn Tám [97] là 133,5 

 19,0 lần/phút, có 47/48 bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn có mạch > 90 lần/phút, 

có trường hợp lên tới 175 lần/phút. Mạch trong nghiên cứu của chúng tôi 

nhanh hơn nghiên cứu Payen là 112  29 lần/phút [111]. Khác biệt về mạch ở 

nhóm bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn sống và nhóm tử vong không có ý nghĩa 

thống kê với p >0,05. Vũ Hải Yến nghiên cứu đánh giá liệu pháp điều trị sốc 

nhiễm khuẩn sớm theo mục tiêu [106], tại thời điểm nhập khoa cấp cứu nhóm 

bệnh nhân thành công có mạch 124±15 lần/phút thấp hơn nhóm thất bại 

132±10 lần/phút, tuy nhiên sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê. Sturgess 

[104], không có sự khác biệt về mạch giữa 2 nhóm sống và tử vong (87±15 

lần/phút và 85±10 lần/phút, p=0,77). Nghiên cứu của Kumar và cộng sự 

[112], mạch của nhóm bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn sống 88,3±5,1 lần/phút 



 99 

thấp hơn nhóm tử vong 106,7±5,7 lần/phút có ý nghĩa thống kê (p=0,025), 

nhưng trong quá trinh điều trị sự thay đổi mạch của hai nhóm không có sự 

khác biệt (p=0,86). Trong quá trình nghiên cứu, không có sự khác biệt giữa 

hai nhóm về thay đổi tần số tim. Trong bệnh cảnh sốc, mạch nhanh là một 

triệu chứng thường gặp, phản ánh cơ chế bù trừ của tim với tình trạng giảm 

huyết áp, ngoài ra mạch nhanh còn có thể do sốt cao, suy hô hấp. 

4.2.2. Huyết áp trung bình (bảng 3.6). 

4.2.2.1. Huyết áp trung bình tại thời điểm bắt đầu nghiên cứu. 

Huyết áp trung bình tại thời điểm bắt đầu nghiên cứu là 71,58±11,13 

(42-97) mmHg, trong đó có 61/78 (78,2%) bệnh nhân có huyết áp trung bình 

>65mmHg. Kết quả của chúng tôi phù hợp với nghiên cứu Tuchschmidt và 

cộng sự [113], huyết áp trước điều trị là 74±3 mmHg. Huyết áp trung bình 

trong nghiên cứu của Bùi Văn Tám [97] trước điều trị 69,06,9 mmHg, có 

35/48 (72,9%) bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn có huyết áp trung bình trước điều 

trị >65 mmHg. Nguyễn Thị Dụ [114], huyết áp động mạch của bệnh nhân sốt 

rét ác tính trước điều trị là 77,39,6mmHg. Hernanndez và cộng sự [98] huyết 

áp trung bình của bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn là 67 (61-72) mmHg.  

Sốc nhiễm khuẩn đặc trưng bởi giảm huyết áp trung bình, thường là 

dưới 70mmHg ở người lớn. Huyết áp trung bình được quan tâm hơn huyết áp 

tâm trương bởi vì nó liên quan chặt hơn với giới hạn tự điều chỉnh của dòng 

máu tưới đến các cơ quan. Mức huyết áp động mạch trung bình dưới 

60mmHg, 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 áp lực động mạch trung bình > 60 mmHg để đảm bảo và 

tối ưu hóa dòng chảy [10],[115]. Theo hướng dẫn của Surviving Sepsis 
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Campaign huyết áp trung bình đích cần đạt trong hồi sức 6 giờ đầu là 

>65mmHg [10]. 

Huyết áp trung bình tại thời điểm bắt đầu nghiên cứu của chúng tôi cao 

vì tất cả các bệnh nhân đã được truyền dịch và dùng vận mạch noradrenalin 

trước khi chuyển đến khoa Hồi sức tích cực.  

4.2.2.2. Huyết áp trung bình trong quá trình điều trị sốc nhiễm khuẩn.. 

Tất cả bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn trong nghiên cứu của chúng tôi 

được theo dõi và điều trị tại khoa hồi sức tích cực. Sau khi đảm bảo hô hấp, 

chúng tôi tiến hành đặt catheter động mạch xâm nhập theo dõi liên tục huyết 

áp. Đặt catheter catheter tĩnh mạch trung tâm và catheter động mạch phổi. 

Tiến hành bù dịch Natriclorua 9%0 dựa vào áp lực tĩnh mạch trung tâm. Đích 

đạt được của liệu pháp bù dịch là áp lực tĩnh mạch trung tâm 8-12mmHg. Nếu 

áp lực tĩnh mạch trung tâm đạt đích mà huyết áp chưa cải thiện, chỉ định dùng 

thuốc co mạch để đạt huyết áp trung bình > 65mmHg. Kết quả, huyết áp trung 

bình tăng từ 71,6mmHg ở giờ thứ nhất lên 79,7mmHg giờ thứ 6. Trong quá 

trình nghiên cứu huyết áp trung bình của bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn đạt đích 

>65mmHg từ 78% lên 88%.  

Kết quả của chúng tôi phù hợp với các tác giả Đặng Quốc Tuấn [116]. 

Thooft [117] và cộng sự nghiên cứu hiệu quả của sự thay đổi huyết áp trung 

bình trên tưới máu tạng ở bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn. Việc tăng nồng độ 

noradrenalin sau khi bù dịch, đã nâng được huyết áp trung bình > 65mmHg đã 

làm tăng cung lượng tim từ 6,1 lên 6,7 lít/phút (p<0,05) mà không làm tăng 

nhịp tim có ý nghĩa thống kê, cải thiện chức năng vi tuần hoàn và giảm nồng 

độ lactat máu, sức cản mạch hệ thống tăng.
 

Trần Minh Điển [102], nghiên cứu kết quả điều trị sốc nhiễm khuẩn trẻ 

em (bù dịch dưới hướng dẫn của catheter tĩnh mạch trung tâm và sử dụng 

thuốc vận mạch) thấy các chỉ số trước và sau điều trị 6 giờ: huyết áp trung 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Thooft%20A%5Bauth%5D
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bình, thời gian làm đầy mao mạch, lượng nước tiểu cải thiện rõ rệt có ý nghĩa 

thống kê. Tuy nhiên ở nhóm sốc kéo dài: huyết áp trung bình không đạt đích 

chiếm 29,4%, còn tồn tại huyết áp tụt chiếm 50%, mạch nhanh 54%. Khoảng 

1/2 số bệnh nhân nghiên cứu đáp ứng với bù dịch và vận mạch, liên quan đến 

thiếu hụt dịch tiếp tục và có thể là suy thượng thận. Theo tác giả cần có những 

nghiên cứu tiếp tục sâu hơn về sốc kéo dài như xác định nồng độ cortison 

máu, đặt catheter động mạch phổi để phân tích bệnh cảnh rối loạn huyết động 

(cung lượng tim, sức cản mạch hệ thống). 

Vũ Hải Yến [106], nghiên cứu kết quả của liệu pháp điều trị sớm theo 

mục tiêu ở bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn, thấy huyết áp trung bình > 65mmHg 

ở giờ thứ nhất là 8,5% tăng lên 69% ở giờ thứ 6. Trong quá trình điều trị theo 

hướng dẫn của Surviving Sepsis Campaigne năm 2008, Tác giả thấy vẫn còn 

khoảng 30% bệnh nhân không đạt huyết áp mục tiêu. 

Nghiên cứu của Badin [118], ở bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn nên đảm 

bảo huyết áp trung bình đạt 72-78mmHg để phòng tránh suy thận cấp. Tuy 

nhiên, việc tăng liều vận mạch để đảm bảo huyết áp trung bình mục tiêu lên 

80-85mmHg so với mục tiêu 65-70mmHg, không cải thiện tỷ lệ tử vong, làm 

tăng nguy cơ xuất hiện rung nhĩ nhưng lại giảm nguy cơ điều trị thay thế thận 

ở những bệnh nhân có tăng huyết áp [119]. 

4.2.2.3. Diễn biến huyết áp trung bình ở hai nhóm bệnh nhân sốc nhiễm 

khuẩn sống và tử vong. 

Huyết áp trung bình tại thời điểm nghiên cứu của nhóm bệnh nhân sốc 

nhiễm khuẩn sống cao hơn nhóm bệnh nhân tử vong, nhưng sự khác biệt 

không có ý nghĩa thống kê (p>0,05). Tất cả các thời điểm sau, huyết áp trung 

bình của nhóm bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn sống cao hơn nhóm bệnh nhân tử 

vong, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p<0,05). Nghiên cứu của Kumar và 

cộng sự [112], huyết áp trung bình của nhóm bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn 
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sống 84,2 ± 4,2 mmHg cao hơn nhóm tử vong 76,4 ± 2,8 mmHg nhưng không 

có ý nghĩa thống kê (p=0,139), trong quá trinh điều trị sự thay đổi huyết áp 

trung bình của hai nhóm không có sự khác biệt (p=0,62). Trong nghiên cứu 

của Hernandez [120] có 84 bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn sống có diễn biễn 

huyết áp trung bình không khác biệt giữa các thời điểm, giờ thứ 1 là 73 (67-

79) mmHg, giờ thứ  6 là 71 (68-74) mmHg và giờ thứ 24 là 72 (70-77) 

mmHg. Sturgess [104], huyết áp trung bình của nhóm bệnh nhân sốc nhiễm 

khuẩn tử vong thấp hơn nhóm sống nhưng sự khác biệt không có ý nghĩa 

thống kê (68 ±10 mmHg so với 72±8 mmHg, p=0,38). Dünser Martin [121] 

và cộng sự phân tích dữ liệu các nghiên cứu có đối chứng đa trung tâm trên 

290 bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn, thấy mức huyết áp trung bình ≥70 mmHg 

không liên quan đến tỷ lệ sống ở bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn. Việc cố gắng 

nâng huyết háp trung bình ≥70 mmHg bằng cách gia tăng liều thuốc vận mạch 

có thể làm tăng tỷ lệ tử vong. De Backer [122], ở bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn 

mặc dù các thông số huyết động toàn thể được đảm bảo như huyết áp trung 

bình, chỉ số tim, độ bão hòa tĩnh mạch trộn, nhưng các bệnh nhân sốc nhiễm 

khuẩn có sự thay đổi các vi tuần hoàn dự báo tỷ lệ tử vong mạnh hơn các 

thông số huyết động toàn thể.  

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi phù hợp với tác giả Vũ Hải Yến 

[106], tại thời điểm nhập khoa cấp cứu huyết áp trung bình của nhóm thành 

công (49,7±22,6 mmHg) cao hơn nhóm thất bại (31,7±18,8 mmHg) có ý 

nghĩa thống kê. Sau 6 giờ điều trị sốc nhiễm khuẩn sớm theo mục tiêu, huyết 

áp trung bình của hai nhóm đều tăng có ý nghĩa thống kê so với thời điểm lúc 

vào viện. Huyết áp trung bình của nhóm thành công cao hơn nhóm thất bại ở 

tất cả các thời điểm nghiên cứu. 

Nghiên cứu của Valpura [123], yếu tố dự báo mạnh nhất của tỷ lệ tử 

vong là huyết áp trung bình. Valpura thấy ngưỡng huyết áp 65mmHg có khả 
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năng dự báo tỷ lệ tử vong, diện tích dưới đường cong AUC 0,841 (95% CI 

0,761-0,921, p= 0,013). Huyết áp trung bình thường được sử dụng như một 

chỉ số đánh giá áp lực tưới máu toàn thể. Huyết áp trung bình 60-65 mmHg là 

một ngưỡng mà tại đó khả năng tự điều hòa lưu lượng máu đến cơ quan quan 

trọng không còn, dẫn đến lưu lượng máu vùng phụ thuộc vào áp lực [11]. 

Huyết áp thấp, không đảm bảo tưới máu tổ chức để cung cấp oxy và chất dinh 

dưỡng cho tế bào. Trong giai đoạn đầu của sốc, các cơ chế bù trừ cố gắng 

phục hồi lại tưới máu các cơ quan quan trọng. Nếu tụt huyết áp kéo dài, các 

cơ chế bù trừ thất bại dẫn tới tổn thương màng tế bào, mất cân bằng các ion, 

rò rỉ các enzym của lyzosom dẫn tới phân hủy protein tế bào và gây chết tế 

bào. Khi tình trạng này xảy ra với tế bào của các cơ quan quan trọng thì sốc sẽ 

không hồi phục và có thể dẫn tới tử vong [8],[11].  

4.2.3. Áp lực tĩnh mạch trung tâm.  

4.2.3.1. Áp lực tĩnh mạch trung tâm tại thời điểm bắt đầu nghiên cứu (biểu đồ 3.2). 

Áp lực tĩnh mạch trung tâm trung bình thời điểm đặt catheter động 

mạch phổi là 11,71±4,76 (1-22) mmHg. Trong đó có 15% bệnh nhân sốc 

nhiễm khuẩn có áp lực tĩnh mạch trung tâm < 8mmHg, 47% bệnh nhân có áp 

lực tĩnh mạch trung tâm đạt mục tiêu 8-12mmHg, 37,2% bệnh nhân có áp lực 

tĩnh mạch trung tâm > 12mmHg. Kết quả của chúng tôi cao hơn nghiên cứu 

của Bùi Văn Tám [97] có áp lực tĩnh mạch trung tâm trung bình trước điều trị 

là 9,9  4,0 mmHg, trong đó có  27,1% bệnh nhân có áp lực tĩnh mạch trung 

tâm dưới 8 mmHg. 

4.2.3.2. Áp lực tĩnh mạch trung tâm trong quá trình điều trị bệnh nhân sốc 

nhiễm khuẩn (bảng 3.7). 

Sau khi bù dịch trong 6 giờ điều trị theo khuyến cáo của Surviving Sepsis 

Campaigne năm 2008, mạch của bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn trong nghiên cứu 

đã giảm từ 125 lần/phút xuống 120 lần/phút có ý nghĩa thống kê (p<0,05). Huyết 
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áp trung bình tăng từ 71,6mmHg lên 79,7mmHg. Huyết áp trung bình đạt đích 

>65mmHg từ 78% lên 88%. Áp lực tĩnh mạch trung tâm từ  10,4 mmHg đến 

12,4 mmHg, áp lực tĩnh mạch trung tâm đạt đích > 8mmHg, ở các thời điểm đặt 

catheter là 84,6%, giờ thứ 6 là 87%, giờ thứ 12 và giờ thứ 24 là 80% - 87%.  

4.3.3.3. Áp lực tĩnh mạch trung tâm ở nhóm bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn sống 

và tử vong (bảng 3.7). 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, áp lực tĩnh mạch trung tâm ở nhóm 

bệnh nhân tử vong cao hơn nhóm bệnh nhân sống có ý nghĩa thống kê ở thời 

điểm bắt đầu nghiên cứu, giờ thứ 6 và giờ thứ 72 (với p<0,05). Kết quả của 

chúng tôi không phù hợp với nghiên cứu của Varpura và cộng sự [123]. 

Varpura nghiên cứu sự thay đổi các thông số huyết động liên quan đến kết 

quả điều trị bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn thấy áp lực tĩnh mạch trung tâm thấp 

ở nhóm bệnh nhân sống so với nhóm bệnh nhân tử vong. Trong vòng 48 giờ 

điều trị tại khoa hồi sức, áp lực tĩnh mạch trung tâm là một biến độc lập liên 

quan đến tỷ lệ tử vong trong sốc nhiễm khuẩn. Kết quả nghiên cứu của chúng 

tôi phù hợp với nghiên cứu của Sturgess [104], áp lực tĩnh mạch trung tâm 

của nhóm bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn tử vong cao hơn nhóm sống nhưng sự 

khác biệt không có ý nghĩa thống kê (14,5±6mmHg so với 13,8±3mmHg, 

p=0,72). Trong nghiên cứu của Hernandez và cộng sự [120] có 84 bệnh nhân 

sốc nhiễm khuẩn sống có diễn biễn áp lực tĩnh mạch trung tâm đều được đảm 

bảo mục tiêu điều trị và không khác biệt ở các thời điểm giờ thứ 1 là 13 (9-

17) mmHg, giờ thứ 6 là 14 (10-16) mmHg và giờ thứ 24 là 14 (11-77) mmHg. 

Boyd [124] và cộng sự nghiên cứu sự liên quan cân bằng dịch với tỷ lệ tử 

vong ngày thứ 28, cân bằng dịch dương ở giờ hồi sức dịch thứ 12 và ngày thứ 

tư làm gia tăng tỷ lệ tử vong. Áp lực tĩnh mạch trung tâm có tương quan đến 

cân bằng dịch tại thời điểm giờ thứ 12. Tại thời điểm đó, tỷ lệ tử vong thấp 

nhất nếu bệnh nhân có áp lực tĩnh mạch trung tâm <8mmHg, tiếp đến là 
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những bệnh nhân có áp lực tĩnh mạch trung tâm 8-12mmHg. Tỷ lệ tử vong 

cao nhất ở những bệnh nhân có áp lực tĩnh mạch trung tâm >12mmHg. Mai 

Văn Cường [16], thấy bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn tử vong có xu hướng áp 

lực tĩnh mạch trung tâm cao hơn nhóm sống. Áp lực tĩnh mạch trung tâm cao 

gợi ý tình trạng suy thất phải hoặc là tình trạng quá tải dịch trong quá trình 

điều trị bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn [125],[126]. 

4.2.4.  Áp lực mao mạch phổi bít. 

4.2.4.1. Áp lực mao mạch phổi bít tại thời điểm bắt đầu nghiên cứu (biểu đồ 3.3). 

Áp lực mao mạch phổi bít trung bình trong nghiên cứu của chúng tôi 

là 13.65 ± 5.00 (5-21) mmHg. Áp lực mao mạch phổi bít thay đổi không có 

ý nghĩa thống kê trong quá trình điều trị. So sánh áp lực mao mạch phổi bít 

ở nhóm bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn sống và tử vong, sự khác biệt không có 

ý nghĩa thống kê. Kết quả của chúng tôi tương tự như nghiên cứu của Payen 

[111] áp lực mao mạch phổi bít là 14,76,9 mmHg, trong nghiên cứu của 

Bùi Văn Tám [97] là 13,65,6 mmHg và duy trì xung quanh 13 mmHg trong 

quá trình điều trị. Nhóm bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn trong nghiên cứu của 

Mai Văn Cường [16] có áp lực mao mạch phổi bít trung bình là 13,2±5,2 

mmHg. Các khuyến cáo điều trị bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn, truyền dịch đảm 

bảo mục tiêu áp lực mao mạch phổi bít từ 12- 15mmHg [10],[127]. 

4.2.4.2. Diễn biến áp lực mao mạch phổi bít trong quá trình điều trị bệnh 

nhân sốc nhiễm khuẩn (bảng 3.8). 

Áp lực mao mạch phổi bít ở nhóm bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn tử vong 

cao hơn ở nhóm bệnh nhân sống nhưng sự khác biệt không có ý nghĩa thống 

kê (p>0,05). Áp lực mao mạch phổi bít được sử dụng để đo tiền gánh thất trái. 

Mai Văn Cường [16] so sánh áp lực mao mạch phổi bít trung bình giữa nhóm 

bệnh nhân thoát sốc và không thoát sốc, thấy sự khác biệt về áp lực mao mạch 

phổi bít trung bình giữa hai nhóm không có ý nghĩa thống kê với p >0,05. 
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Nghiên cứu của Parker và cộng sự [40], thấy áp lực mao mạch phổi bít của 

bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn sống là 13,7±1,6 mmHg  không khác với nhóm 

bệnh nhân tử vong là 10,6±1,5 mmHg (p>0,05). Ngày thứ 4, áp lực mao mạch 

phổi bít của nhóm bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn sống là 14,1±1,7 mmHg cũng 

tương tự như ở nhóm bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn tử vong 12,3±2,0 mmHg 

(p>0,05). 

4.2.5. Cung lượng tim và chỉ số tim (biểu đồ 3.4, bảng 3.9 và 3.10). 

4.2.5.1. Cung lượng tim và chỉ số tim tại thời điểm bắt đầu nghiên cứu. 

Chỉ số tim trung bình tại thời điểm bắt đầu nghiên cứu là 4,9±2,2 

(1,9-9,9) lít/phút/m
2
. Kết quả của chúng tôi phù hợp với nghiên cứu của Bùi 

Văn Tám [97] chỉ số tim trung bình là 4,73±1,18 lít/phút/m
2
. Trong nghiên 

cứu của Payen [111], cung lượng tim trung bình là 6,6 1,9 lít/phút. 

Hernandez và cộng sự [120] nghiên cứu đa trung tâm 122 bệnh nhân sốc 

nhiễm khuẩn có chỉ số tim 3,8 (3,1-4,9) lít/phút/m
2. 

 

Trước khi có các biện pháp theo dõi chức năng tim xâm lấn, sốc nhiễm 

khuẩn được mô tả là trải qua hai giai đoạn riêng biệt. Giai đoạn đầu của sốc 

nhiễm khuẩn là giai đoạn tăng động hay còn gọi là giai đoạn “sốc nóng” với 

triệu chứng da ấm. Tiếp đến là pha “sốc lạnh” có tụt huyết áp và các dấu hiệu 

giảm tưới máu ngoại vi, chi lạnh và cuối cùng là tử vong. Những nghiên cứu 

khác, thấy bệnh nhân bị sốc nhiễm khuẩn không có tình trạng thiếu dịch, có 

tăng huyết động với cung lượng tim bình thường hoặc cao và giảm sức cản 

mạch hệ thống. Tuy nhiên, quan niệm đó đã thay đổi từ khi có catheter động 

mạch phổi với khả năng đo chính xác cung lượng tim và ước tính áp lực đổ 

đầy thất trái. Bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn sau khi được bù dịch đủ, có tình 

trạng tăng huyết động với cung lượng tim cao và sức cản mạch hệ thống 

giảm. Tình trạng “sốc lạnh” được giải thích là do hồi sức dịch không đủ và 

liên quan đến tình trạng giảm thể tích tuần hoàn [8],[9]. 
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Các bệnh nhân trong nghiên cứu của chúng tôi có cung lượng tim và 

chỉ số tim cao, là do các bệnh nhân đã truyền được dịch tương đối đủ (áp lực 

tĩnh mạch trung tâm trung bình 11,71±4,76mmHg) và 78/78 bệnh nhân được 

dùng noradrenalin với liều trung bình là 1,1±0,9 µg/kg/phút và 56/78 bệnh 

nhân được dùng dobutamin với liều trung bình là 13,6±7,9 µg/kg/phút. Chúng 

tôi nhận thấy những bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn đã được chỉ định dùng 

dobutamin trước khi chuyển đến khoa Hồi sức tích cực mà chưa có bằng 

chứng của rối loạn chức năng tim như: đo cung lượng tim giảm, phân suất 

tống máu thất trái giảm hoặc độ bão hòa oxy máu tĩnh mạch trộn < 70%. Sau 

khi có kết quả đo cung lượng tim, các bệnh nhân đó đã được chỉnh liều 

dobutamin và liều thuốc đã được giảm từ 13,6±7,9 µg/kg/phút ở giờ thứ nhất 

xuống 10,6±8,4 µg/kg/phút ở giờ thứ 6. Trong suốt quá trình điều trị sốc 

nhiễm khuẩn, chỉ số tim và cung lượng tim đều đảm bảo trong giới hạn bình 

thường và không có sự khác biệt giữa nhóm bệnh nhân sống và tử vong. 

Tuy chỉ số tim trung bình trong giới hạn cao, nhưng trong nghiên cứu 

của chúng tôi vẫn có 24% bệnh nhân có chỉ số tim <3,5 lít/ph/m
2
 (biểu đồ 

3.4). Nghiên cứu của Vieillard- Baron trên 183 bệnh nhân bị sốc nhiễm 

khuẩn, 35% bệnh nhân có chỉ số tim thấp khi nhập viện [82]. 

4.2.5.2. Diễn biến của cung lượng tim và chỉ số tim trong quá trình điều trị 

bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi có 56/78 bệnh nhân thời điểm vào khoa 

Hồi sức tích cực, đã được dùng dobutamin mà chưa có bằng chứng suy chức 

năng tim như cung lượng tim thấp, phân suất tống máu thất trái giảm hoặc độ 

bão hòa oxy máu tĩnh mạch trung tâm < 70%. Chính vì vậy, giá trị chỉ số tim 

trung bình tại thời điểm nghiên cứu cao 4,9 ± 2,2 lít/phút/m
2
. Sau khi đo cung 

lượng tim chúng tôi đã chỉnh liều thuốc dobutamin giảm dần và chỉ số tim tim 

đạt đích > 3,5 lít/phút/m
2
 ở 78% đến 86% các trường hợp và huyết áp trung 
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bình có cải thiện. Các nghiên cứu về huyết động trên bệnh nhân sốc nhiễm 

khuẩn đã chứng minh, sau khi bù đủ dịch cung lượng tim ở trong giới hạn 

bình thường hoặc cao. Những biện pháp điều trị nhằm tăng cung lượng tim và 

cung cấp oxy bằng truyền dịch và thuốc tăng co bóp cơ tim được chứng minh 

là không mang lại kết quả tốt [9].  

4.2.5.3. Diễn biến cung lượng tim và chỉ số tim ở nhóm bệnh nhân sốc nhiễm 

khuẩn sống và tử vong. 

Tại thời điểm bắt đầu và trong suốt quá trình nghiên cứu, chỉ số tim của 

nhóm bệnh nhân sống có xu hướng cao hơn nhóm bệnh nhân tử vong, nhưng 

sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê (p>0,05). Nghiên cứu của Hernandez 

và cộng sự [120] có 84 bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn sống có chỉ số tim 2,8-3,5 

lít/ph/m
2
 và không có sự khác biệt ở các thời điểm giờ thứ 1 là 3,1 (2,5- 3,9) 

lít/ph/m
2
, giờ thứ 6 là 3,2 (2,6- 3,8) lít/ph/m

2
 và giờ thứ 24 là 2,8 (2,4- 4,1) 

lít/ph/m
2

.
 
De Geer [128], nghiên cứu trên 50 bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn nhận 

thấy chỉ số tim của bệnh nhân sống thấp hơn chỉ số tim của bệnh nhân tử vong 

nhưng sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê (4,0 lít/ph/m
2
 so với 5,0 

lít/ph/m
2
, p=0,15). Sturgess [104], chỉ số tim của nhóm bệnh nhân sốc nhiễm 

khuẩn sống và tử vong không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (3,13±0,96 

lít/ph/m
2
so với 3,18±1,76 lít/ph/m

2
, p=0,93). 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng phù hợp với nghiên cứu của 

Vanpura [123], tại thời điểm nghiên cứu chỉ số tim của nhóm bệnh nhân sốc 

nhiễm khuẩn sống là 3,7 lít/phút/m
2
 (3,0- 4,8 lít/phút/m

2
) và ở nhóm bệnh 

nhân tử vong là 3,8 lít/phút/m
2
 (3,0- 4,6 lít/phút/m

2
), sự khác biệt không có ý 

nghĩa thống kê (p=0,94). Giờ thứ 48 chỉ số tim trung bình của nhóm bệnh 

nhân sống 4,0 lít/phút/m
2
 và ở nhóm bệnh nhân tử vong 3,8 lít/phút/m

2
, sự 

khác biệt không có ý nghĩa thống kê (p=0,81). Nghiên cứu của Kumar và 

cộng sự [112], chỉ số tim của nhóm bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn sống 
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3,01±0.32 lít/phút/m
2
 thấp hơn nhóm tử vong 0,33 lít/phút/m

2
 nhưng không 

có ý nghĩa thống kê (p=0,59). 

Nghiên cứu của Parker [40], cả nhóm bệnh nhân sống và tử vong có chỉ 

số tim đo tại thời điểm nghiên cứu đều cao và duy trì cao trong suốt quá trình 

nghiên cứu. Nhóm bệnh nhân tử vong xu hướng có chỉ số tim cao hơn 

(5,4±0,7lít/phút/m
2
) so với nhóm bệnh nhân sống (4,1±0,4 lít/phút/m

2
), nhưng 

sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê (0,05 < p < 0,1). Khi tính trung bình 

tất cả các giá trị chỉ số tim trong 4 ngày theo dõi ở từng bệnh nhân, chỉ số tim 

cao hơn ở nhóm tử vong (5,3 ± 0,8 lít/phút/m
2
) so với nhóm bệnh nhân sống 

(3,9 ± 0,4 lít/phút/m
2
), nhưng sự khác biệt vẫn không có ý nghĩa thống kê 

(0,05 < p <0,1). Cũng tương tự như vậy, chỉ số tống máu của cả nhóm bệnh 

nhân sống (40±4 ml/nhịp/m
2
) và nhóm bệnh nhân tử vong (43,4±4,1 

ml/nhịp/m
2
) đều duy trì trong khoảng giới hạn bình thường trong suốt quá 

trình nghiên cứu. Sự khác biệt cũng không có ý nghĩa thống kê (p>0,05). 

Như vậỵ ở bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn sau khi bù đủ dịch, cung lượng 

tim và chỉ số tim có xu hướng bình thường hoặc tăng cao. Thuốc tăng co bóp 

cơ tim chỉ nên dùng khi có bằng chứng của suy chức năng tim hoặc giảm 

cung lượng tim. 

4.2.6. Thể tích tống máu (bảng 3.11). 

Thể tích tống máu tại thời điểm bắt đầu nghiên cứu là 62,9± 27,0 (24-

123) mL/phút, các thời điểm sau đều thấp hơm so với thời điểm T0, sự khác 

biệt không có ý nghĩa thống kê (p<0,05). Không có sự khác biệt về thể tích 

tống máu giữa 2 nhóm bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn sống và tử vong ở các thời 

điểm T0, T24 và T48 (p>0,05). Sturgess [104], chỉ số thể tích tống máu của 

nhóm bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn sống thấp hơn nhóm tử vong nhưng sự 

khác biệt không có ý nghĩa thống kê (25,1± 10,3 mL/m
2
 so với 30,2± 22,8 

mL/m
2
, p=0,62). Nghiên cứu của Kumar và cộng sự [112], thấy chỉ số thể tích 
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tống máu của nhóm bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn tử vong (29,0± 3,0 mL/phút) 

thấp hơn nhóm sống 31.5±3.0 mL/phút, nhưng sự khác biệt không có ý nghĩa 

thống kê (p=0,566), nhưng trong quá trình điều trị chỉ số thể tích tống máu 

của nhóm bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn sống tăng (16,4± 3,7mL/m
2
) nhiều hơn 

so với nhóm tử vong (3,0 ± 1,0 mL/m
2
) có ý nghĩa thống kê (p=0,003). 

4.2.7. Phân suất tống máu thất trái (biểu đồ 3.5). 

Trong quá trình điều trị các bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn có chỉ số tim 

đều đảm bảo trong khoảng 3,5 - 5 lít/phút/m
2
. Tuy nhiên khi đo phân suất 

tống máu bằng siêu âm chúng tối thấy có 25% bệnh nhân có phân suất tống 

máu thất trái dưới 45%. 

Giá trị phân suất tống máu thất trái trung bình (EF) của nhóm bệnh 

nhân sốc nhiễm khuẩn sống là 54± 13%, của nhóm bệnh nhân sốc nhiễm 

khuẩn tử vong 56± 12%. Giá trị phân suất tống máu trung bình của nhóm 

bệnh nhân sống thấp hơn nhóm bệnh nhân tử vong, nhưng sự khác nhau 

không có ý nghĩa thống kê (p>0,05). 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng phù hợp với các nghiên cứu khác. 

Nghiên cứu của Ngô Minh Biên [17] trên 34 bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn tại 

thời điểm trước điều trị có phân số tống máu thất trái giảm (50,6 9,27%) so 

với nhóm chứng là những người khỏe mạnh (64,7 5,5%). Trong số 34 bệnh 

nhân sốc nhiễm khuẩn có 11 bệnh nhân suy chức năng tâm thu thất trái 

(EF<50%) chiếm 38%. So sánh phân suất tống máu giữa nhóm sống và nhóm 

tử vong thấy giai đoạn trước điều trị phân suất tống máu của nhóm sống là 

(45,5 8,2%) thấp hơn nhóm tử vong (54,59 8,6%). Ở nhóm sống tác giả 

thấy phân suất tống máu thất trái nhanh chóng cải thiện sau điều trị và dần trở 

về mức gần bình thường ở giai đoạn hồi phục còn ở nhóm tử vong phân suất 

tống máu không cải thiện trước và sau điều trị. 
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Nghiên cứu trên 106 bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn, Juan và cộng sự [129] 

thấy có 27% bệnh nhân bị suy chức năng tâm thu thất trái. Những bệnh nhân 

có chức năng tim bình thường có tỷ lệ tử vong 30 ngày là 42%, và tỷ lệ tử 

vong 1 năm là 55% so với 32% và 57% ở những bệnh nhân có rối loạn chức 

năng tim (p=0,31 và p=0,83). Không có sự khác biệt về phân suất tống máu 

thất trái (56,8 16% so với 57,7 14%, p=0,75), cung lượng tim (6,59 2,56 

lít/phút so với 6,63 1,82 lít/phút, p=0,94) giữa nhóm bệnh nhân sống và tử 

vong ngày thứ 30. 

De Geer [128], nghiên cứu trên 50 bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn nhận thấy 

phân suất tống máu thất trái (EF) của những bệnh nhân sống thấp hơn phân 

suất tống máu thất trái (EF) của nhóm bệnh nhân tử vong nhưng sự khác biệt 

không có ý nghĩa thống kê (50% so với 53%, p=0,99). Sturgess [104], không 

có sự khác biệt về phân suất tống máu thất trái (EF) giữa nhóm bệnh nhân sốc 

nhiễm khuẩn sống và tử vong (43 15% so với 43 14%, p=0,91). 

Nghiên cứu của Parker [40] và cộng sự, sử dụng phương pháp chụp hạt 

nhân phóng xạ và đo cung lượng tim bằng phương pháp hòa loãng nhiệt ở 20 

bệnh nhân bị sốc nhiễm khuẩn. Ở cả hai nhóm bệnh nhân sống và tử vong đều 

có chỉ số tim ở giai đoạn đầu tăng và vẫn duy trì ở mức cao trong suốt quá 

trình diễn biến bệnh. Chỉ số tim trong suốt quá trình diễn biến bệnh ở nhóm 

bệnh nhân tử vong có xu hướng cao hơn ở nhóm bệnh nhân sống, nhưng sự 

khác biệt không có ý nghĩa thống kê. Nghiên cứu còn thấy 10 trong số 20 

bệnh nhân có phân suất tống máu thất trái (LVEF) thấp dưới 40% trong 2 

ngày đầu tiên khi khởi phát sốc nhiễm khuẩn. Nguyên nhân của hiện tượng 

này theo Parker là do có sự hiện diện của yếu tố ức chế cơ tim. Trong số 13 

bệnh nhân sống, 10 bệnh nhân có phân suất tống máu thất trái (LVEF) lúc đầu 

< 40% và tất cả đều tăng thể tích cuối tâm thu và tâm trương thất trái để đảm 

bảo thể tích tống máu. Tuy nhiên, những bệnh nhân tử vong có phân suất tống 
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máu thất trái (EF) cao hơn và thể tích cuối tâm trương thấp hơn, cho thấy giãn 

tâm thất và ức chế cơ tim có thể là tác dụng bảo vệ. Ở những bệnh nhân sống, 

chụp cắt lớp vi tính tim theo dõi thấy thấy sự phục hồi phân suất tống máu và 

thể tích tâm thất bình thường vào ngày thứ 10, nhưng những bệnh nhân tử 

vong có phân suất tống máu thất trái bình thường và thể tích tâm thất không 

thay đổi trong suốt quá trình theo dõi [7]. 

Đáp ứng của cơ tim với liệu pháp truyền dịch đã được đánh giá ở những 

bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn sử dụng các thông số thu được từ catheter tim 

phải và chụp mạch hạt nhân phóng xạ [80]. Nghiên cứu này cho thấy những 

bệnh nhân bị nhiễm khuẩn huyết bị suy giảm đáng kể chức năng tâm thất, 

được đo bằng chỉ số công tống máu thất trái, so với nhóm chứng cùng được 

truyền thể tích dịch bằng nhau. Một nghiên cứu khác tiến hành đánh giá chức 

năng thất trái trên 35 bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn có kết quả cấy máu dương 

tính, thấy chỉ số công tống máu thất trái giảm ở phần lớn các bệnh nhân [81]. 

Rối loạn chức năng thất trái gặp chủ yếu ở những bệnh nhân sống sót [40]. 

Nghiên cứu siêu âm tim tiến cứu trên 34 bệnh nhân bị nhiễm khuẩn huyết 

nặng hoặc sốc nhiễm khuẩn cho kết quả suy giảm công suất của tim gặp ở 

44% bệnh nhân. Nghiên cứu của Vieillard trên 183 bệnh nhân bị sốc nhiễm 

khuẩn, 35% bệnh nhân có chỉ số tim CI thấp (<3 lít/ph/m
2
) khi nhập viện. Đánh 

giá chức năng tim của những bệnh nhân này bằng siêu âm tim thấy giảm vận 

động thất trái một cách rõ rệt, giá trị phân suất tống máu thất trái trung bình là 

38% [82].  

Mặc dù cung lượng tim thường được duy trì ở bệnh nhân nhiễm khuẩn 

được phục hồi thể tích, vẫn gặp rối loạn chức năng tim. Rối loạn chức năng 

tim được đặc trưng bởi giảm phân suất tống máu, giãn buồng thất, đáp ứng co 

bóp kém với tăng thể tích dịch truyền, và chỉ số áp lực đỉnh tâm thu/thể tích 

cuối tâm thu thấp. Các cơ chế của rối loạn chức năng tim trong sốc nhiễm 
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khuẩn khá phức tạp. Thiếu máu cục bộ cơ tim dường như không đóng vai trò 

gây suy chức năng tim, bởi vì lưu lượng máu mạch vành là bình thường và 

không có sản xuất lactat qua hệ thống mạch vành. Nghiên cứu trên động vật 

về sự nhiễm nội độc tố hoặc vi khuẩn đã cho rằng sự phù tế bào cơ tim, thay 

đổi cân bằng canxi nội mô trong màng bao cơ hoặc trong tế bào, và tách cặp 

hoặc gián đoạn việc truyền tín hiệu β-adrenergic đóng góp vào sự giảm co 

bóp cơ tim. Một loạt các chất viêm trung gian, bao gồm yếu tố giãn mạch, yếu 

tố hoạt hóa tiểu cầu, yếu tố hoại tử u α, interleukin -1 và interleukin -2, và 

nitric oxide  đã được chứng minh là gây ra tổn thương cơ tim ở một số mô 

hình động vật [8],[9],[18],[19],[20],[21],[23],[24].  

4.2.8. Sức cản mạch hệ thống. 

4.2.8.1. Sức cản mạch hệ thống tại thời điểm bắt đầu nghiên cứu (biểu đồ 3.5). 

Sức cản mạch hệ thống trung bình tại thời điểm bắt đầu nghiên cứu của 

chúng tôi là 733± 327 (255-1515) dynes/sec/cm
-5

. Tại thời điểm catheter Swan-

Ganz, mặc dù tất cả các bệnh nhân đều được dùng noradrenalin nhưng vẫn có 

tới 49% bệnh nhân có sức cản mạch hệ thống <700 dynes/sec/cm
-5

.  Kết quả 

nghiên cứu của chúng tôi phù hợp với Bùi Văn Tám [97], bệnh nhân sốc 

nhiễm khuẩn có sức cản mạch hệ thống trung bình trước lọc máu liên tục 

giảm 714 243 dynes/sec/cm
-5 

mặc dù các bệnh nhân này đã được dùng 

noradrenalin liều cao trung bình là 0,91  0,69 g/kg/phút.  

Các rối loạn tuần hoàn ngoại vi trong sốc nhiễm khuẩn bao gồm: giãn 

mạch, tái phân bố thể tích máu kèm theo hiện tượng ứ máu trong lòng mạch, 

vi huyết khối và tăng tính thấm thành mạch. Giảm sức cản mạch hệ thống là 

rối loạn huyết động đầu tiên, giảm hoặc mất trương lực mạch và giãn mạch là 

hai cơ chế quan trọng nhất gây giảm sức cản mạch hệ thống. Giãn mạch ngoại 

vi có thể làm mất sự điều hòa của hệ thống động mạch đối với huyết áp và 
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dẫn đến huyết áp phụ thuộc vào cung lượng tim. Hướng dẫn điều trị sốc 

nhiễm khuẩn của Surviving Sepsis Campaign 2012 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 8-12mmHg [10],[28],[29],[30],[89]. 

4.2.8.2. Diễn biến sức cản mạch hệ thống trong quá trình điều trị bệnh nhân 

sốc nhiễm khuẩn (bảng 3.13). 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, mặc dù tất cả các bệnh nhân đều được 

dùng thuốc co mạch là noradrenalin nhưng sức cản mạch hệ thống trung bình 

vẫn giảm. Rối loạn huyết động chính trong sốc nhiễm khuẩn là giảm sức cản 

mạch hệ thống. Chính vì vậy nên, các thuốc co mạch được chỉ định ngày khi 

liệu pháp truyền dịch không đảm bảo được huyết áp động mạch và duy trì 

tưới máu tạng [10]. Thuốc vận mạch chúng tôi chọn trong nghiên cứu này là 

noradrenalin với liều bắt đầu 0,1 μg/kg /phút, nâng dần 0,05 μg/kg/phút mỗi 

15 phút nếu không đạt huyết áp đích cho đến khi đạt được hiệu quả huyết áp  

mong muốn. Với cách chỉnh liều như vậy thì chúng tôi nâng được huyết áp 

trung bình đạt đích >65 mmHg ở 78%- 88% các trường hợp. Nâng được sức 

cản mạch hệ thống trung bình từ 733±328 dynes/sec/cm
-5 

lên 977±374 

dynes/sec/cm
-5 

ở giờ thứ 48, và sức cản mạch hệ thống đạt đích 

>700dynes/sec/cm
-5 

từ 49,3% lên 78% ở giờ thứ 48. Kết quả của chúng tôi 

phù hợp với các tác giả [97],[116],[123]. Như vậy vẫn còn khoảng gần 20% 

bệnh nhân có sức cản mạch hệ thống giảm, có thể trong phác đồ điều trị tại 

khoa Hồi sức tích cực chưa sử dụng vasopressin. Ngoài vai trò của các 

prostaglandin và nitric oxid còn có yếu tố tham gia vào quá trình giãn mạch 

dai dẳng trong sepsis là giảm khả năng bài tiết bù trừ của vasopressin. Nghiên 

cứu đã chứng minh nồng độ vasopressin trong máu bệnh nhân sepsis thấp hơn 

nhiều so với sốc tim với cùng một mức huyết áp. Việc sử dụng vasopressin là 

khá an toàn, có thể làm giảm tỷ lệ tử vong và giảm liều catecholamin. Ở 
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những bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn, sử dụng vasopressin kết hợp với 

norepinephrin làm giảm tỷ lệ tử vong [28],[29],[130],[131],[132],[133].  

4.2.8.3. Diễn biến sức cản mạch hệ thống ở nhóm bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn 

sống và tử vong (bảng 3.13). 

Sức cản mạch hệ thống ở nhóm bệnh nhân tử vong có xu hướng thấp 

hơn ở nhóm bệnh nhân sống, nhưng sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê 

(p>0.05) và liều thuốc vận mạch noradrenalin ở nhóm bệnh nhân sốc nhiễm 

khuẩn tử vong cao hơn ở nhóm bệnh nhân sống có ý nghĩa thống kê (p<0,05).  

Nghiên cứu của Parker [40], chỉ số sức cản mạch hệ thống ở cả hai 

nhóm bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn sống và tử vong đều thấp hơn giới hạn bình 

thường. Thời điểm ban đầu, sức cản mạch hệ thống của nhóm bệnh nhân tử 

vong (1127± 159 dynes/sec/cm
-5

) thấp hơn nhóm bệnh nhân sống (1559± 168 

dynes/sec/cm
-5

), nhưng sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê. Khi tính 

trung bình các giá trị chỉ số sức cản mạch hệ thống trong 4 ngày nghiên cứu, 

chỉ số sức cản mạch hệ thống ở nhóm bệnh nhân tử vong là 1109± 147 

dynes/sec/cm
-5 

thấp hơn nhóm bệnh nhân sống là 1611± 133 dynes/sec/cm
-5 

một cách có ý nghĩa thống kê (p<0,05). 

De Geer [128], nghiên cứu trên 50 bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn nhận thấy 

chỉ số sức cản mạch hệ thống của bệnh nhân sống thấp hơn chỉ số sức cản 

mạch hệ thống của bệnh nhân tử vong, sự khác biệt không có ý nghĩa thống 

kê (1310 dynes/sec/cm
-5

 so với 800 dynes/sec/cm
-5

, p=0,15). 

4.2.9. Liều thuốc vận mạch noradrenalin và thuốc tăng co bóp cơ tim 

dobutamin (bảng 3.12 và 3.14). 

Tất cả các bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn đều dùng vận mạch tại thời 

điểm nhập khoa Hồi sức tích cực. Trong suốt quá trình điều trị, liều thuốc vận 

mạch noradrenalin ở nhóm bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn sống giảm dần, và 

thấp hơn so với nhóm bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn tử vong một cách có ý 
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nghĩa thống kê (p<0,05). Nghiên cứu của Hernandez và cộng sự [120] có 84 

bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn sống có liều thuốc noradrenalin giảm dần, thời 

điểm giờ thứ 1 là 0,11 (0,04- 0,3)µg/kg/phút, giờ thứ 6 là 0,17 (0,07- 0,35)µg/ 

kg/phút và giờ thứ 24 là 0,05 (0-0,23)µg/kg/phút. Hamzaoui và cộng sự [134] 

tiến hành nghiên cứu sử dụng noradrenalin sớm cho 105 bệnh nhân sốc nhiễm 

khuẩn bị tụt huyết áp nặng sau khi đã bù đủ dịch. Kết quả, noradrenalin đã 

làm huyết áp trung bình tăng có ý nghĩa thống kê từ 58± 4 mmHg lên 76± 9 

mmHg, chỉ số sức cản mạch hệ thống tăng từ 1471± 481 dynes/sec/cm
-5

/m
2
 

lên 1822± 502 dynes/sec/cm
-5

/m
2
 và chỉ số tim tăng từ 3,2± 1,0 lít/phút/m

2
 

đến 3,6±1,1 lít/phút/m
2
.  

Nghiên cứu của Xu và cộng sự [131], tăng huyết áp trung bình từ 

65mmHg đến mức huyết áp mục tiêu (từ 71 ± 8 lên 91 ± 7 mmHg,  p <0,001) 

bằng cách tăng liều norepinephrine đã làm tăng có ý nghĩa thống kê áp lực 

tĩnh mạch trung tâm (từ 11 ± 4 lên 13 ± 4 mmHg, p = 0.002), cung lượng tim 

(từ 5,4 ± 1,4 lít/phút lên 6,4 ± 2,1 lít/phút, p = 0.001) và độ bão hòa oxy tĩnh 

mạch trung tâm (từ 81 ± 7% lên 83 ± 7%, p= 0.001). Những bệnh nhân sốc 

nhiễm khuẩn có huyết áp thấp đe dọa tính mạng, sử dụng sớm norepinephrine 

nhằm đạt được áp lực tưới máu đầy đủ cũng có thể làm tăng cung lượng tim 

thông qua tăng tiền gánh và co bóp cơ tim, dẫn đến tăng cung cấp oxy tổ chức 

[29],[30],[31],[32],[33],[34],[135],[136]. 

Kết quả của chúng tôi cũng phù hợp với nghiên cứu của Đặng Quốc 

Tuấn trên bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn, thấy rằng liều noradrenalin và 

dobutamin ở nhóm sống giảm có ý nghĩa thống kê so với nhóm tử vong sau 

một thời gian điều trị [116]. Như vậy, đáp ứng với điều trị (thể hiện ở liều 

thuốc vận mạch cần thiết để giữ huyết áp trung bình và sức cản mạch hệ 

thống) là yếu tố tiên lượng tốt. 
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4.2.10. Nồng độ lactat máu. 

Chúng tôi theo dõi nồng độ lactat máu liên tục tại các thời điểm nhập 

khoa Hồi sức tích cực, giờ thứ 12, giờ thứ 24, giờ thứ 48 và giờ thứ 72, (biểu 

đồ 3.6, bảng 3.15 và 3.16) thu được kết quả như sau: 

- 77% bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn có nồng độ lactate máu > 2mmol/lít 

tại thời điểm nhấp khoa Hồi sức tích cực. 

- Sau 6 giờ điều trị sốc nhiễm khuẩn theo khuyến cáo của Surviving 

Sepsis Campaign, nồng độ lactat máu giảm có ý nghĩa thống kê.  

- Diễn biến lactat máu của nhóm bệnh nhân sống giảm nhanh trong vòng 

12 giờ điều trị và xuống gần mức 2mmol/l tại các thời điểm 48 giờ và 72 giờ. 

- Ở nhóm bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn tử vong: 24 giờ đầu tiên nồng độ 

lactat máu trung bình có giảm nhưng vẫn ở mức 5mmol/l và đến thời điểm 48 

và 72 giờ nồng độ lactate máu vẫn cao > 3mmol/l. 

- Nồng độ lactate ở nhóm bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn tử vong cao hơn 

nhóm bệnh nhân sống có ý nghĩa thống kê ở tất cả các thời điểm (p<0,05).  

Sự diễn biến nồng độ lactat trong nghiên cứu của chúng tôi phù hợp với 

một số nghiên cứu. Nghiên cứu giá trị lactat máu trong đánh giá mức độ nặng 

và theo dõi diễn biến sốc nhiễm khuẩn của Nguyễn Sỹ Tăng [137], thấy tại 

thời điểm xuất hiện sốc nhiễm khuẩn nồng độ lactat máu giữa nhóm sống và 

tử vong không có sự khác biệt nhưng từ thời điểm giờ thứ 6 nồng độ lactat 

của nhóm tử vong luôn cao hơn nhóm sống. Ở nhóm bệnh nhân sốc nhiễm 

khuẩn sống, nồng độ lactat máu giảm dần về bình thường từ 3,8 mmol/lít đến 

1,9 mmol/lít, ở nhóm bệnh nhân tử vong nồng độ lactat tăng dần từ 3,1 

mmol/lít đến 4,7mmol/lít. Paker [138] nghiên cứu trên 48 bệnh nhân sốc nhiễm 

khuẩn thấy nồng độ lactat máu giảm rõ rệt trong quá trình điều trị ở nhóm bệnh 

nhân sống. Đo nồng độ lactat máu tại nhiều thời điểm có giá trị cao trong dự 

đoán sự tiến triển của suy đa tạng. Vincent [139] theo dõi diễn biến nồng độ 

lactat máu ở bệnh nhân sốc. Những bệnh nhân đáp ứng với liệu pháp điều trị, 
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lượng lactat máu giảm trong 2 giờ đầu điều trị là 1,3mmol/giờ (giảm 0,8 

mmol/giờ đến 2,7mmol/giờ). Những bệnh nhân không đáp ứng với điều trị, 

biến đổi lactat trung bình là 0,3mml/giờ (khoảng biến đổi từ -0,4mmol/giờ 

đến 1,6mmol/giờ). Mizock [140] theo dõi nồng độ lactat liên tiếp trong 

khoảng thời gian mỗi 6 giờ trên 24 bệnh nhân sốc tim. Tất cả các bệnh nhân 

được truyền dịch để tối ưu hóa huyết động. Những bệnh nhân sống có nồng 

độ lactat máu giảm với mức 2,5%/giờ, 18 giờ sau hồi sức, nồng độ lactat 

trung bình còn một nửa giá trị đỉnh của nó. Ngược lại, những bệnh nhân tử 

vong trong quá trình nghiên cứu không có sự giảm tình trạng nhiễm toan 

lactatic mặc dù được truyền một khối lượng dịch tương tự và đáp ứng huyết 

động giống nhau. Nghiên cứu của Hernandez và cộng sự [120] trên 84 bệnh 

nhân sốc nhiễm khuẩn sống có nồng độ lactat máu giảm dần, thời điểm giờ 

thứ 1 là  4,0 (3,0 - 4,9) mmol/lít, giờ thứ 2 là 3,4 (2,4 - 4,2) mmol/lít giờ thứ  

6 là  2,8 (2,0 - 3,8) mmol/lít và giờ thứ 24 là 1,8 (1,4 - 2,5) mmol/lít và sự 

khác biệt giữa các thời điểm có ý nghĩa thống kê p<0,001. 

Chỉ số đánh giá giảm tưới máu tổ chức bao gồm: thiểu niêu, da lạnh và 

ẩm, giảm phản hồi mao mạch. Tuy nhiên ở bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn, đôi 

khi rối loạn chức năng cơ quan xảy mà không có giảm tưới máu toàn thể. 

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 khuẩn nồng độ 

lactat không luôn luôn đồng biến theo mức độ tưới máu. Mặc dù nồng độ 

lactat máu không được xem là đại diện cho thiếu oxy mô nhưng giá trị tiên 

lượng của tăng nồng độ lactat máu được chứng minh ở bệnh nhân sốc nhiễm 

khuẩn. Xu hướng thay đổi nồng độ lactat máu là chỉ số có giá trị tốt hơn từng 

giá trị lactat đơn lẻ. Chỉ số lactat máu có giá trị tiên lượng tốt hơn chỉ số tiêu 

thụ oxy (oxy vận chuyển và oxy tiêu thụ) [11]. 

Như vậy, theo dõi diễn biến nồng độ lactat máu có giá trị giúp cho các 

nhà lâm sàng đánh giá mức độ nặng và theo dõi tiên lượng bệnh nhân sốc 

nhiễm khuẩn. 
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4.3. Mối tương quan giữa các chỉ số huyết động đo bằng catheter Swan- 

Ganz với các chỉ số CVP, ScvO2, Pro- BNP; chỉ số huyết động đo bằng 

siêu âm tim ở bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn. 

4.3.1. Mối tương quan giữa áp lực tĩnh mạch trung tâm và áp lực mao 

mạch phổi bít ở bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn.  

Chúng tôi thấy có mối tương quan tuyến tính thuận rất chặt chẽ giữa áp 

lực tĩnh mạch trung tâm và mao mạch phổi bít tại các thời điểm nghiên cứu: 

thời điểm đặt catheter Swan-Ganz (hệ số tương quan r= 0,8; p<0,001), ở thời 

điểm giờ thứ 6 (hệ số tương quan r= 0,75; p<0,001), ở thời điểm giờ thứ 12 

(hệ số tương quan r= 0,75, p<0,001), thời điểm giờ thứ 24 (hệ số tương quan 

r= 0,76, p<0,001), thời điểm giờ thứ 48 (hệ số tương quan r= 0,74; p<0,001). 

và thời điểm giờ thứ 72 (hệ số tương quan r= 0,89; p<0,001) (biểu đồ 3.9, 

3.10, 3.11, 3.12, 3.13 và 3.14). 

Kết quả của chúng tôi không phù hợp với Kumar [141], tác giả này thấy 

không có mối tương quan giữa áp lực tĩnh mạch trung tâm và mao mạch phổi 

bít (p >0,05). Tuy nhiên nghiên cứu này có cỡ mẫu nhỏ (12 người tình nguyện 

khỏe mạnh). Kết quả của chúng tôi phù hợp với các nghiên cứu của Wheeler 

và Mai Văn Cường. Wheeler [125] nhận thấy luôn có sự tương xứng giữa áp 

lực tĩnh mạch trung tâm và áp lực mao mạch phổi bít ở bệnh nhân tổn thương 

phổi cấp và hội chứng suy hô hấp cấp tiến triển. Mai văn Cường [16] thấy có 

mối tương quan tuyến tính giữa áp lực tĩnh mạch trung tâm và áp lực mao 

mạch phổi bít ở bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn. Ansley và cộng sự [142], thấy 

giữa áp lực tĩnh mạch trung tâm và áp lực mao mạch phổi bít ở bệnh nhân 

phẫu thuật động mạch chủ có mối tương quan tuyến tính thuận rất chặt chẽ 

(trước kẹp động mạch chủ r=0,91 và sau kẹp động mạch chủ r=0,88, p<0,05) 

Mai Văn Cường [16] còn ghi nhận rằng ở bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn, 

khi áp lực tĩnh mạch trung tâm nằm trong giới hạn mục tiêu điều trị (từ 8 đến 

12 mmHg), tương quan giữa áp lực tĩnh mạch trung tâm và áp lực mao mạch 
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phổi bít có ý nghĩa thống kê (p<0,01) nhưng khi áp lực tĩnh mạch trung tâm 

thấp (dưới 8 mmHg) hoặc cao (trên 12 mmHg) sự tương quan giữa áp lực tĩnh 

mạch trung tâm và áp lực mao mạch phổi bít không có ý nghĩa thống kê 

(p>0,05). Trong khi đó ở bệnh nhân sốc tim tương quan giữa áp lực tĩnh mạch 

trung tâm và áp lực mao mạch phổi bít không có ý nghĩa thống kê. 

Áp lực tĩnh mạch trung tâm được sử dụng để đánh giá chức năng thất 

phải và thể tích dịch trong lòng mạch. Ở người khỏe mạnh, áp lực tĩnh mạch 

trung tâm có mối tương quan tuyến tính chặt với áp lực mao mạch phổi bít. 

Nhưng ở bệnh nhân có bệnh phổi hoặc có sự khác nhau giữa chức năng tim 

phải và tim trái, áp lực tĩnh mạch trung tâm không có mối tương quan với áp 

lực mao mạch phổi bít. Trong trường hợp đó, đánh giá áp lực đổ đầy tim trái 

cần phải dựa vào catheter động mạch phổi [11],[12],[13],[55],[57],[61],[62]. 

Khuyến cáo của Surviving Sepsis Campaign năm 2012 và 2015, sử 

dụng catheter tĩnh mạch trung tâm để truyền dịch đảm bảo được mục tiêu áp 

lực tĩnh mạch trung tâm 8-12mmHg [10],[89]. Walkey và cộng sự [143] điều 

tra tỷ lệ tử vong trong sốc nhiễm khuẩn liên quan với việc đặt sớm catheter 

tĩnh mạch trung tâm. Việc đặt catherter tĩnh mạch trung tâm ở bệnh nhân sốc 

nhiễm khuẩn đã tăng gấp 3 lần kể tử năm 1998. Việc đặt catheter tĩnh mạch 

trung tâm sớm đã làm giảm tỷ lệ tử vong ở bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn.  

4.3.2. Mối tương quan, độ tin cậy của độ bão hòa oxy máu tĩnh mạch trung 

tâm (ScvO2) và độ bão hòa oxy máu tĩnh mạch trộn (SvO2) ở bệnh nhân sốc 

nhiễm khuẩn (bảng 3.17, biểu đồ 3.15 và biểu đồ 3.16). 

Đánh giá mối tương quan giữa độ bão hòa oxy máu tĩnh mạch trung 

tâm so với độ bão hòa oxy máu tĩnh mạch trộn, chúng tôi nhận thấy có mối 

tương quan có ý nghĩa thống kê với hệ số tương quan Pearson là 0,69 

(p<0,05). Mối tương quan giữa độ bão hòa oxy máu tĩnh mạch trung tâm 

(ScvO2) và độ bão hòa oxy máu tĩnh mạch trộn (SvO2) đã được tiến hành 

trong nhiều nghiên cứu với kết luận gây tranh cãi. Ladakis [144] nghiên cứu 
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mối tương quan giữa độ bão hòa oxy máu tĩnh mạch trung tâm ScvO2 và độ 

bão hòa oxy máu tĩnh mạch trộn SvO2 trên 61 bệnh nhân nặng phải thở máy ở 

khoa hồi sức thấy mối tương quan chặt chẽ giữa độ bão hòa oxy tĩnh mạch 

trung tâm và độ bão hòa oxy máu tĩnh mạch trộn (hệ số tương quan r=0,945) 

ở mọi thời điểm nghiên cứu, ở bệnh nhân phẫu thuật hệ số tương quan 

r=0,937 và ở những bệnh nhân nội khoa hệ số tương quan r=0,950. Ladakis 

cho rằng nên sử dụng độ bão hòa oxy máu tĩnh mạch trung tâm ScvO2 thay 

thế cho độ bão hòa oxy máu tĩnh mạch trộn SvO2 trong hồi sức theo dõi bệnh 

nhân nặng.  

Simru [145] nghiên cứu mối tương quan giữa độ bão hòa oxy máu tĩnh 

mạch trộn SvO2 và độ bão hòa oxy máu tĩnh mạch trung tâm ScvO2
 
ở bệnh 

nhân phẫu thuật tim mạch (n= 32) và trên bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn (n= 41) 

thấy ở nhóm bệnh nhân phẫu thuật tim mạch giữa SvO2 và ScvO2 có mối 

tương quan thuận  (r= 0,49; p <0,05). Nhóm bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn giữa 

độ bão hòa oxy máu tĩnh mạch trộn SvO2 và độ bão hòa oxy máu tĩnh mạch 

trung tâm ScvO2 có mối tương quan thuận chặt chẽ (r = 0,69; p <0,001). 

Lê Xuân Hùng [146] nghiên cứu mối tương quan giữa độ bão hòa oxy 

máu tĩnh mạch trộn và độ bão hòa oxy máu tĩnh mạch trung tâm
 
trên 35 bệnh 

nhân phẫu thuật tim mở thấy có sự tương quan mạnh (r= 0,82, p <0,05). 

Đánh giá độ tin cậy theo phương pháp Bland- Altman, sai số trung bình 

giữa độ bão hòa oxy máu tĩnh mạch trung tâm và độ bão hòa oxy máu tĩnh 

mạch trộn là 5,6% với độ chính xác là 6,2% và khoảng giới hạn tương đồng là 

-6,6  đến 17,8%. Đánh giá sự cân bằng oxy toàn thể có giá trị theo dõi bệnh 

nhân nặng bao gồm độ bão hòa oxyhemoglobin tĩnh mạch trung tâm và nồng 

độ lactat máu. Độ bão hòa oxyhemoglobin tĩnh mạch trung tâm có thể đo liên 

tục hoặc ngắt quãng từ một catheter đặt trong tĩnh mạch cảnh trong hoặc tĩnh 

mạch dưới đòn và tương quan với độ bão hoà oxyhemoglobin tĩnh mạch trộn 
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(SvO2) đo được từ catheter động mạch phổi. SvO2 là độ bão hoà 

oxyhemoglobin của máu từ tĩnh mạch chủ trên và tĩnh mạch chủ dưới được 

trộn ở thất phải. Những biện pháp đo độ bão hòa oxyhemoglobin cho biết 

lượng oxy vẫn gắn với hemoglobin sau khi đi qua mao mạch mô; sự giảm so 

với SaO2 ước tính lượng oxy được tiêu thụ. Ở người bình thường, SvO2 > 

65% và SvcO2 thấp hơn SvO2 từ 2 đến 3%. Trong suy tuần hoàn và suy tim 

lưu lượng máu được tái phân bố từ hệ gan lách tới mạch vành và tuần hoàn 

não, và ở những bệnh nhân nhiễm khuẩn nặng tiêu thụ oxy tăng nên rõ rệt ở 

vùng gan lách, kết quả này làm cho bão hòa oxy ở tĩnh mạch gan cao hơn ở 

tĩnh mạch chủ dưới. Các nghiên cứu được thực hiện ở bệnh nhân tim mạch và 

bệnh nhân sốc cũng cho thấy sực khác biệt từ 5 đến 18%.  

Reinhart [147] nghiên cứu mối tương quan giữa độ bão hòa oxy máu 

tĩnh mạch trộn SvO2 và độ bão hòa oxy máu tĩnh mạch trung tâm ScvO2
 
trên 

32 bệnh nhân nặng tại phòng hồi sức có 11 bệnh nhân nhiễm khuẩn nặng, sốc 

nhiễm khuẩn thấy giữa độ bão hòa oxy máu tĩnh mạch trộn SvO2 thấp hơn độ 

bão hòa oxy máu tĩnh mạch trung tâm ScvO2 và có tương quan thuận rất chặt 

chẽ (r= 0,88, p<0,05). 

Nghiên cứu của Dueck [148] về SvO2 và ScvO2 trên tất cả bệnh nhân 

hồi sức, nhận thấy có mối tương quan thuận r= 0,866 (sai số trung bình 

7,37%, độ chính xác 10,21%). Sự tương hợp ở nhóm bệnh nhân nhiễm khuẩn 

cho kết quả tương tự (r= 0,833, sai số trung bình 8,56%, độ chính xác 5,91%) 

kết quả này cao hơn ở nhóm bệnh nhân khác (r= 0,859, sai số trung bình 

6,63%, độ chính xác 12,13%). Trong nghiên cứu này còn thấy sự khác biệt 

giữa độ bão hòa oxy máu tĩnh mạch trộn (SvO2) và độ bão hòa oxy máu tĩnh 

mạch trung tâm (ScvO2) cao hơn ở những bệnh nhân tăng áp lực nội sọ, sau 

đó đến nhóm bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn. Nghiên cứu còn thấy sự chính xác 

của việc theo dõi độ bão hòa oxy máu tĩnh mạch trung tâm ScvO2 liên tục 
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không bị ảnh hưởng khi truyền đồng thời các loại dịch khác nhau qua cùng 

catheter tĩnh mạch trung tâm. Sự biến thiên của độ bão hòa oxy máu tĩnh 

mạch trung tâm ScvO2 song song với sự biến thiên của độ bão hòa oxy máu 

tĩnh mạch trộn SvO2 trong quá trình diễn biễn bệnh. 

Thành công của việc điều trị theo đích độ bão hòa oxy máu tĩnh mạch 

trung tâm ScvO2 > 70% ở những bệnh nhân nhiễm khuẩn nặng và sốc nhiễm 

khuẩn giai đoạn sớm của River [34]. Độ bão hòa oxy máu tĩnh mạch trung 

tâm ScvO2 có thể đo dễ dàng ở các đơn vị hồi sức và nội khoa, độ bão hòa 

oxy máu tĩnh mạch trung tâm ScvO2 tốt hơn các thông số huyết động thường 

quy khác trong việc phát hiện thiếu oxy của mô. Như vậy, theo dõi độ bão hòa 

oxy máu tĩnh mạch trung tâm (ScvO2)  có thể tin cậy và là một công cụ hữu 

ích có thể dự báo thay đổi trong cung cấp và tiêu thụ oxy ở những bệnh nhân 

sốc nhiễm khuẩn. 

4.3.3. Mối tương quan giữa nồng độ Pro-BNP và cung lượng tim ở bệnh 

nhân sốc nhiễm khuẩn. 

4.3.3.1. Nồng độ Pro-BNP ở bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn (biểu đồ 3.17). 

Giá trị trung bình của Pro-BNP trong nghiên cứu của chúng tôi là 

1724,13± 1439,05pg/ml, 80% bệnh nhân có nồng độ Pro-BNP > 300pg/ml. 

Kandil và cộng sự [149] thấy bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn có nồng độ Pro-

BNP cao hơn nhóm chứng có ý nghĩa thống kê. Hoffmann và cộng sự [150] 

đo nồng độ Pro-BNP ở 57 bệnh nhân nhiễm khuẩn huyết nặng bằng phương 

pháp ELISA, thấy nồng độ Pro-BNP tăng cao. Nghiên cứu của Varpula [151] 

nhận thấy nồng độ Pro-BNP thường cao ở những bệnh nhân nhiễm khuẩn 

huyết nặng và sốc nhiễm khuẩn, có liên quan đến các yếu tố ức chế các tế bào 

cơ tim. Nồng độ Pro-BNP tăng là kết quả của việc gia tăng bài tiết hoặc giảm 

độ thanh thải. Suy chức năng tim thứ phát do nhiễm khuẩn hoặc quá trình đáp 

ứng viêm hệ thống là nguyên nhân làm tăng nồng độ Pro-BNP ở bệnh nhân 

nhiễm khuẩn. Ueda và các cộng sự [152] đo nồng độ BNP ở 22 bệnh nhân bị 
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sốc nhiễm khuẩn vào ngày thứ 2 của bệnh và 20 người khỏe mạnh, kết quả ở 

nhóm bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn có nồng độ Pro-BNP 987pg/ml và ở nhóm 

chứng là 7pg/ml. Nồng độ Pro-BNP tăng là kết quả của việc gia tăng bài tiết 

hoặc giảm độ thanh thải [153]. Suy chức năng tim thứ phát do nhiễm khuẩn 

hoặc quá trình đáp ứng viêm hệ thống là nguyên nhân tăng Pro-BNP ở bệnh 

nhân nhiễm khuẩn. Parker và cộng sự thấy 60-80% BNP trong huyết thanh 

có nguồn gốc từ tế bào cơ tâm thất và áp lực tâm thất quá cao, tình trạng quá 

tải thể tích hoặc giãn tâm thất là những nguyên nhân chính gây tăng BNP 

[41]. Ngoài ra, sự giảm bài tiết Pro-BNP còn do suy chức năng thận. Nghiên 

cứu của chúng tôi có 53% bệnh nhân bị suy thận. Như vậy sự tăng nồng độ 

Pro-BNP có thể do suy chức năng tim hoặc suy thận trong bệnh cảnh sốc 

nhiễm khuẩn [152]. 

4.3.3.2. Mối tương quan giữa nồng độ Pro-BNP và cung lượng tim ở bệnh 

nhân sốc nhiễm khuẩn (biểu đồ 3.18  và biểu đồ 3.19). 

Chúng tôi thấy có mối tương quan tuyến tính nghịch biến mức độ trung 

bình giữa nồng độ Pro-BNP với chỉ số tim ở bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn (hệ 

số tương quan r=-0,46, p<0,05). Witthaut [154] và cộng sự thấy nồng độ BNP 

có mối tương quan tuyến tính với phân suất tống máu của thất trái. Post và 

cộng [155] sự nghiên cứu trên 93 bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn, chia làm 2 

nhóm bệnh nhân có phân suất tống máu > 50% và nhóm có phân suất tống 

máu < 50% thấy nồng độ BNP cao là một marker để dự đoán bệnh nhân có 

khả năng suy tim do yếu tố ức chế cơ tim do nhiễm khuẩn. Tuy nhiên khi 

chúng tôi sử dụng đường cong ROC để tìm điểm cắt (cut off) Pro-BNP để dự 

đoán khả năng bệnh nhân bị suy tim (chỉ số tim CI<2.2 lít/ph/m
2
), kết quả 

diện tích dưới đường cong ROC < 0,5.  

Prohormone B-type natriuretic peptide (BPN) được tổng hợp bởi tế bào 

tâm thất khi có sự căng giãn của cơ tim. Trong hệ tuần hoàn, BNP có tác dụng 

sinh học dưới dạng Pro-BNP. Rối loạn chức năng tâm thu và tâm trương của 
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tâm thất trái đều gây tăng nồng độ ProBNP và Pro-BNP. Một số nghiên cứu 

thấy nồng độ BNP và Pro-BNP tăng ở những bệnh nhân nhiễm khuẩn có ức 

chế cơ tim. Một số nghiên cứu khác lại thấy nồng độ Pro-BNP tăng ở cả 

những bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn có phân suất tống máu thất trái bình 

thường. Thực tế, ngoài sự căng giãn cơ tim, một số yếu tố khác cũng có thể 

gây tăng nồng độ Pro-BNP. Thứ nhất, lipopolysaccharide và cytokine đặc biệt 

là TNFα và IL-1β có thể làm tăng tổng hợp BNP. Thứ hai, hoạt tính của 

neutral endopeptidase 24.11, là một enzyme làm tăng phân hủy BNP, được 

chứng minh là giảm ở những bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn. Thứ ba, suy chức 

năng thận làm giảm độ thanh thải nồng độ Pro-BNP và làm tăng nồng độ Pro-

BNP trong huyết tương ngay cả khi không có sự tăng tổng hợp BNP do căng 

giãn cơ tâm thất [153],[154],[156],[157].   

Như vậy, nếu như nồng độ Pro-BNP thấp có thể loại trừ rối loạn chức 

năng tim nặng. Sự xuất hiện nồng độ Pro-BNP cao khi nhập viện hoặc trong 

quá trình điều trị bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn có giá trị gợi ý các bác sỹ làm 

thêm các xét nghiệm thăm dò khác như siêu âm tim hoặc đặt catheter động 

mạch phổi… để xác định bệnh nhân rối loạn chức năng tim ở bệnh nhân sốc 

nhiễm khuẩn. 

4.3.4. Mối tương quan, độ tin cậy giữa cung lượng tim đo bằng siêu âm 

Doppler tim tại đường ra thất trái và đo bằng phương pháp hòa loãng 

nhiệt qua catheter Swan-Ganz (bảng 3.18 và 3.19, biểu đồ 3.20 và 3.21).  

Trong nghiên cứu này chúng tôi thấy có mối tương quan tuyến tính 

thuận rất chặt chẽ giữa hai giá trị cung lượng tim đo bằng siêu âm Doppler 

tim qua đường ra thất trái và cung lượng tim đo qua catheter Swan- Ganz 

bằng phương pháp hòa loãng nhiệt  (hệ số tương quan r=0,99, p<0,001). Chỉ 

số tim đo được bằng 2 phương pháp cũng có mối tương quan tuyến tính thuận 

rất chặt chẽ (hệ số tương quan r= 0,92, p<0,001).  
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Đánh giá độ tin cậy theo phương pháp Bland- Altman, sai số trung bình 

giữa cung lượng tim đo bằng phương pháp siêu âm Doppler tim qua đường ra 

thất trái và đo qua catheter Swan- Ganz bằng phương pháp hòa loãng nhiệt là 

0,02lít/phút với độ chính xác là 0,204 lít/phút và khoảng giới hạn tương đồng 

là -0,38 đến 0,04lít/phút. Sai số trung bình giữa chỉ số tim đo bằng phương 

pháp siêu âm Doppler tim qua đường ra thất trái và đo qua catheter Swan- 

Ganz bằng phương pháp hòa loãng nhiệt là 0,07 l/ph/m
2
 với độ chính xác là 

0,25 lít/phút và khoảng giới hạn tương đồng là -0,69 đến 0,56 lít/phút/m
2.
 

Trong sốc nhiễm khuẩn, giảm cung lượng tim có thể xuất hiện và góp 

phần gây rối loạn huyết động [9],[18],[19],[20],[21],[22],[23],[24]. Do đó, đo 

cung lượng tim là một trong các biện pháp quan trọng để đánh giá huyết động 

ở bệnh nhân sốc. Biện pháp thăm dò huyết động xâm nhập như đặt catheter 

Swan- Ganz có thể cung cấp các thông tin chính xác về áp lực tĩnh mạch 

trung tâm, cung lượng tim và sức cản mạch hệ thống. Tuy nhiên đây là một kỹ 

thuật khó thực hiện và có tỷ lệ biến chứng nhất định [12],[13],[14], [63],[64], 

[65],[66],[67]. Siêu âm Doppler tim là phương pháp không xâm nhập, đã 

được sử dụng khá rộng rãi ở những bệnh nhân tim mạch, nội khoa và hồi sức 

cấp cứu. Siêu âm Doppler tim có thể đánh giá các thông số huyết động và 

chức năng tim nhiều lần trên một bệnh nhân một cách thuận tiện và chính xác 

để tìm nguyên nhân tụt huyết áp [158],[159],[160],[161] [162],[163] theo dõi 

và hướng dẫn điều trị các rối loạn huyết động ở bệnh nhân hồi sức 

[62],[68],[69],[70], [71],[164],[165],[166],[167]. 

Nghiên cứu phân tích đa biến của Dark và Singer [168] đánh giá độ tin 

cậy của phương pháp đo cung lượng tim bằng siêu âm Doppler thực quản so 

với phương pháp đo cung lượng tim bằng phương pháp hòa loãng nhiệt sử  

dụng catheter động mạch phổi ở bệnh nhân nặng. Phân tích 21 nghiên cứu 

thực hiện 2.400 cặp đo cung lượng tim bằng hai phương pháp, trên 314 bệnh 

nhân nặng từ năm 1989 đến năm 2003. Đánh giá độ tin cậy theo phương pháp 
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Bland- Altman, sai số trung bình giữa cung lượng tim đo bằng phương pháp 

siêu âm Doppler tim qua thực quản và đo qua catheter động mạch phổi bằng 

phương pháp hòa loãng nhiệt là 0,19 lít/phút với độ chính xác là 0,6% và 

khoảng giới hạn tương đồng là -0,69 đến 0,2lít/phút. Kết luận siêu âm 

Doppler thực quản có độ tin cậy theo cung lượng tim [168]. Tuy nhiên, đây là 

một kỹ thuật xâm nhập yêu cầu bệnh nhân phải sử dụng thuốc an thần và phần 

lớn bệnh nhân cần đặt nội khí quản để thu được kết quả siêu âm chính xác. 

Hơn nữa, đầu dò siêu âm qua thực quản không thuận tiện ở bệnh nhân không 

đặt ống nội khí quản mặc dù đưa ống thông qua đường mũi có thể làm bệnh 

nhân dễ chịu hơn và cần thận trọng ở bệnh nhân có tổn thương thực quản.  

 Temporelli [169] nghiên cứu nhằm mục tiêu đánh giá độ chính xác và khả 

năng ứng dụng lâm sàng của siêu âm tim Doppler để đo các thông số huyết 

động ở bệnh nhân suy chức năng tâm thu thất trái. Nghiên cứu đã tiến hành trên 

43 bệnh nhân suy tim, đặt catheter Swan-Ganz và siêu âm Doppler tim đồng 

thời. Siêu âm tim Doppler đo các thông số áp lực của tâm nhĩ phải, áp lực động 

mạch phổi, áp lực mao mạch phổi bít, sức cản mạch phổi, cung lượng tim so 

sánh với các thông số huyết động đo bằng catheter Swan-Ganz. Với tất cả các 

biến, các giá trị huyết động xâm lấn và không xâm lấn có mối tương quan 

tuyến tính thuận rất cao (p< 0,0001), với các khoảng biến thiên rất thấp và 95% 

giới hạn tin cậy. Cung lượng tim đo qua catheter Swan- Ganz bằng phương 

pháp hòa loãng nhiệt. Cung lượng tim đo bằng siêu âm Doppler tim qua thành 

ngực tại đường ra thất trái tính bằng công thức CO= VTI(LVOT) x S x TS. 

Tích phân vận tốc theo thời gian đo tai vị trí van động mạch chủ bằng siêu âm 

Doppler xung; đường kính đường ra thất trái đo ở mặt cắt trục dọc cạnh ức trái. 

Kết quả cung lượng tim đo bằng hai phương pháp có mối tương quan tuyến 

tính rất chặt chẽ (hệ số tương quan r=0,94), sự khác biệt giữa 2 phương pháp là 

-0,06, khoảng giới hạn tương đồng (-0,89 đến 0,78). 
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Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng tương tự như kết quả của Mc 

Lean và cộng sự [170]. Mối tương quan thuận rất chặt chẽ đạt được giữa 

phương pháp siêu âm Doppler tim tại đường ra thất trái và đo cung lượng tim 

bằng phương pháp hòa loãng nhiệt qua catheter động mạch phổi (hệ số tương 

quan r=0,93, p<0,0001). Khi phân tích về sự phù hợp của hai phương pháp 

thấy, sai số trung bình là 0,2lít/phút, độ chính xác 0,82%, 95% khoảng giới 

hạn tương đồng là -1,5 đến +1,9lít/phút. Phương pháp này có thể áp dụng ở 

tất cả các bệnh nhân nghiên cứu,  kể cả sự hiện diện của hở van ba lá. 

Trong nghiên cứu của mình, Mc Lean và cộng sự còn thấy rằng phương 

pháp đo cung lượng tim bằng phương pháp Simpson ở mặt cắt hai buồng có 

mối tương quan thuận chặt chẽ với phương pháp hòa loãng nhiệt, nhưng nó 

chỉ được tiến hành ở những bệnh nhân không có hở van ba lá. Mặc dầu đo 

cung lượng tim đo bằng phương pháp Simpson hai buồng có mối tương quan 

tốt với phương pháp hòa loãng nhiệt (hệ số tương quan r=0,91, p<0,0001), 

phân tích về sự phù hợp của hai phương pháp thấy sai số trung bình 0,6l/ph, 

độ lệch chuẩn= 0,86 lít/phút, 95% nằm trong khoảng giới hạn tương đồng -1,3 

đến +2,5, nhưng phương pháp này chỉ có thể tiến hành trên những bệnh nhân 

không có hở van ba lá.  

Mối tương quan giữa cung lượng tim đo bằng phương pháp Simpson 4 

buồng với giá trị cung lượng tim đo bằng phương pháp hòa loãng nhiệt qua 

catheter động mạch phổi, có hệ số tương quan r = 0,77 kết hợp với sự ít phù 

hợp bằng phân tích về sự khác nhau giữa cung lượng tim đo bằng các phương 

pháp siêu âm và hòa loãng nhiệt (sai số trung bình 0,2, độ lệch chuẩn = 0,85, 

95% trong khoảng giới hạn tương đồng -2,7 đến +3,3). Chính vì vậy, phương 

pháp Simpson 4 buồng để đo cung lượng tim không được chấp nhận để đánh 

giá lâm sàng tại khoa Hồi sức [170]. 
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Do tính chất vật lý chùm tia siêu âm lan truyền kém nhất trong môi 

trường khí, nên những bệnh nhân có bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính hoặc bệnh 

nhân thở máy với áp lực dương tính cuối thì thở ra cao rất khó quan sát được 

hình ảnh siêu âm tim, đây là hạn chế của kỹ thuật siêu âm Doppler tim 

[71],[72].  

Ngoài đo cung lượng tim, phân suất tống máu, sự đáp ứng với truyền 

dịch siêu âm tim có thể đánh giá được kích thước buồng tim, cấu trúc của tim. 

Chính vì vậy hiện nay siêu âm tim đã được khuyến cáo áp dụng để thăm dò 

huyết động ở bệnh nhân hồi sức [69], [170],[171],[172],[173],[174],[175].   
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KẾT LUẬN 

 

1. Sự thay đổi một số thông số huyết động và chức năng tâm thu thất trái 

theo diễn biến điều trị của sốc nhiễm khuẩn. 

Tại thời điểm bắt đầu nghiên cứu: 

- 24% số bệnh nhân có chỉ số tim < 3,5lít/phút/m
2 

và 25% số bệnh nhân 

có phân suất tống máu thất trái < 45%.  

- 100% bệnh nhân có sức cản mạch hệ thống < 700 dynes/sec/cm
-5

. 

- 15% số bệnh nhân có áp lực tĩnh mạch trung tâm < 8mmHg và 37,2% 

bệnh nhân có áp lực tĩnh mạch trung tâm > 12mmHg. 

- 17,9% bệnh nhân có áp lực mao mạch phổi bít < 10mmHg và 32,1% 

bệnh nhân có áp lực mao mạch phổi bít > 15mmHg. 

Trong quá trình điều trị sốc nhiễm khuẩn: 

- Chỉ số tim 3,9 đến 4,9 lít/phút/m
2
: 87% số bệnh nhân. 

- Sức cản mạch hệ thống > 700 dynes/sec/cm
-5
: 49,3%- 78,2% số bệnh nhân. 

- Áp lực tĩnh mach trung tâm > 8mmHg: 64,6% đến 87% số bệnh nhân. 

Thông số huyết động ở nhóm bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn sống và tử vong. 

- Các bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn sống có huyết áp trung bình cao hơn, 

nồng độ lactat máu thấp và nồng độ lactat máu giảm nhanh hơn trong quá trình 

điều trị so với nhóm tử vong, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p<0,05). 

- Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về áp lực tĩnh mạch trung 

tâm, chỉ số tim, phân suất tống máu thất trái và sức cản mạch hệ thống giữa 

hai nhóm bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn sống và tử vong. 
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2. Mối tương quan giữa các chỉ số huyết động đo bằng catheter Swan- 

Ganz với các chỉ số CVP, ScvO2, Pro- BNP; chỉ số huyết động đo bằng 

siêu âm tim ở bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn. 

- Kết quả đo cung lượng tim bằng siêu âm Doppler tim tại đường ra thất 

trái và đo bằng phương pháp hòa loãng nhiệt qua catheter Swan-Ganz có mối 

tương quan tuyến tính thuận mức độ rất chặt chẽ (r= 0,98, p<0,001). Sử dụng 

siêu âm Doppler tim có thể thay thế catheter Swan-Ganz trong việc đánh giá 

chức năng tâm thu thất trái ở bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn.  

- Có mối tương quan tuyến tính thuận chặt chẽ giữa áp lực tĩnh mạch 

trung tâm và áp lực mao mạch phổi bít (r= 0,74- 0,89; p<0,001), độ bão hòa 

oxy máu tĩnh mạch trung tâm và độ bão hòa oxy máu tĩnh mạch trộn (r= 0,69, 

p<0,05) ở bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn. 

- Giữa nồng độ Pro-BNP và cung lượng tim có mối tương quan tuyến tính 

nghịch mức độ trung bình (r= -0,46, p<0,05) ở bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn. 
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KIẾN NGHỊ 

 

1. Có thể dùng siêu âm Doppler tim thay thế cho catheter Swan-Ganz 

trong việc đánh giá chức năng tâm thu thất trái ở bệnh nhân sốc nhiễm 

khuẩn. 

2. Độ bão hòa oxy máu tĩnh mạch trung tâm có thể thay thế độ bão hòa 

oxy máu tĩnh mạch trộn trong sốc nhiễm khuẩn. 
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