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QUẢN LÝ ĐIỀU TRỊ NHIỄM TRÙNG HUYẾT TRONG ĐƠN VỊ HỒI SỨC TIM 

Abstract: Quản lý sốc nhiễm trùng ở đơn vị chăm sóc đặc biệt về tim (CICU) đang 

gặp nhiều thách thức do sự tương tác phức tạp về sinh lý bệnh giữa sốc giãn mạch 

và sốc tim, làm phức tạp cách triển khai tối ưu hồi sức dịch, thuốc vận mạch và các 

thiết bị hỗ trợ tuần hoàn cơ học. Bởi vì sốc hỗn hợp báo trước tỷ lệ tử vong và tỷ lệ 

mắc bệnh cao, nên cần có bằng chứng lâm sàng hiện đại xung quanh các công cụ 

điều trị sẵn có để giải quyết một loạt các biến chứng có thể phát sinh. Đánh giá này 

tích hợp các nguyên tắc sinh lý bệnh và các khuyến nghị lâm sàng để cung cấp đánh 

giá có tổ chức, dựa trên chủ đề về các sắc thái phức tạp trong việc quản lý nhiễm 

trùng huyết ở CICU. 
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1. Giới thiệu 

Nhiễm trùng huyết và sốc nhiễm trùng là những biến chứng thường gặp ở 

bệnh nhân trong phòng chăm sóc đặc biệt về tim (CICU) [1]. Các đặc điểm sinh lý 

bệnh phức tạp và sự tương tác giữa sốc tim (CS) và sốc nhiễm trùng đóng vai trò 

quan trọng trong phương pháp chẩn đoán và điều trị đa diện hiện tại của chúng ta. 

Tổng quan tài liệu hiện tại này tích hợp các nguyên tắc sinh lý bệnh có liên quan với 

hướng dẫn để quản lý bệnh nhân nhiễm trùng huyết đi kèm và sốc tim. 

2. Dịch tễ học và Định nghĩa 

Đồng thuận quốc tế lần thứ ba định nghĩa nhiễm trùng huyết là “rối loạn chức 

năng cơ quan đe dọa tính mạng do phản ứng của vật chủ bị mất điều hòa đối với 

nhiễm trùng”. Rối loạn chức năng cơ quan có thể được đánh giá cụ thể hơn bằng 

sự thay đổi trong điểm đánh giá suy cơ quan (SOFA) tuần tự ≥ 2 điểm so với mức 

cơ bản [2]. Mặc dù phiên bản rút gọn của điểm SOFA, điểm “SOFA nhanh” hoặc 

“qSOFA”, dễ sử dụng hơn bằng cách chỉ tính tần số hô hấp (RR), tri giác và huyết áp 

tâm thu (SBP), nhưng nó có độ chính xác tiên lượng kém hơn so với phiên bản 
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truyền thống, cồng kềnh hơn của nó [3]. Cụ thể, không nên sử dụng riêng điểm 

qSOFA để chẩn đoán nhiễm trùng huyết mà nên sử dụng như một công cụ tiên 

lượng nhanh để dự đoán tỷ lệ tử vong ở bệnh nhân nhiễm trùng huyết. Được định 

nghĩa là tình trạng huyết động xấu đi trong bối cảnh nhiễm trùng huyết, sốc nhiễm 

trùng được đặc trưng bởi sự cần thiết phải dùng thuốc vận mạch để duy trì huyết 

áp trung bình (MAP) ≥65 mmHg và lactate huyết thanh > 2 mmol/L [4]. Trong khả 

năng này, sốc nhiễm trùng cần được xem xét cụ thể trong trường hợp không có 

tình trạng giảm thể tích máu vì nhiễm trùng thường có thể gây mất nước liên tục 

một cách bất hợp pháp (ví dụ, tiêu chảy hoặc nôn mửa), dẫn đến thành phần giảm 

thể tích trong sốc, cần được giải quyết trước tiên. 

Nhìn chung, 6 đến 37% bệnh nhân CICU bị nhiễm trùng huyết [5,6] và có tới 

44% những người bị nhiễm trùng huyết sẽ tử vong [5]. Hơn nữa, bệnh nhân nhồi 

máu cơ tim (MI) có thêm biến chứng do nhiễm trùng huyết có tỷ lệ tử vong cao hơn 

103% so với bệnh nhân MI không nhiễm trùng [7]. Tương tự, suy đa cơ quan không 

phải do tim cũng phổ biến hơn đáng kể ở các nhóm đoàn hệ nhiễm trùng huyết. 

Mặc dù không có định nghĩa chuẩn cho CS [6], một trong những tiêu chí nổi 

tiếng nhất bắt nguồn từ thử nghiệm SHOCK năm 1999 đã định nghĩa nó là (1) SBP 

< 90 mmHg trong >30 phút hoặc cần dùng thuốc vận mạch để duy trì SBP ≥ 90 

mmHg; (2) giảm tưới máu cơ quan đích (ví dụ: lượng nước tiểu < 30 mL/giờ hoặc 

tứ chi lạnh; và (3) chỉ số tim (CI) < 2,2 L/phút/m2 và áp lực mao mạch phổi bít >15 

mmHg [8]. hướng dẫn gần đây nhất của Hiệp hội Tim mạch Châu Âu định nghĩa CS 

tương tự [9]. 

3. Sinh bệnh học Shock tim và Shock nhiễm trùng. 

Sốc tim thường xảy ra nhất trong bối cảnh nhồi máu cơ tim cấp tính (AMI), 

nhưng cũng có thể xảy ra do suy tim mất bù, thuyên tắc phổi diện rộng (PE), viêm 

cơ tim, rối loạn chức năng van nặng và các nguyên nhân khác [10]. Trong AMI-CS, 

nhồi máu dẫn đến giảm khả năng co bóp và cung lượng tim (CO), dẫn đến tăng áp 

lực cuối tâm trương LV (LVEDP). Vì tưới máu mạch vành bên trái phụ thuộc vào sự 

khác biệt giữa huyết áp tâm trương và LVEDP, thành LV cứng hơn (và do đó LVEDP 

cao hơn) làm giảm áp lực tưới máu mạch vành (CPP), do đó làm giảm khả năng hô 

hấp hiếu khí để bắt đầu một vòng xoáy đi xuống luẩn quẩn hướng tới sự mất ổn 

định huyết động hệ thống [ 11]. Không giống như LV, RV có thể được tưới máu 

trong cả tâm trương và tâm thu, mặc dù CPP của nó vẫn được quyết định bởi sự 

https://itppharma.com/



https://doi.org/10.3390/jcdd10100429 

Ths. Bs Hồ Hoàng Kim  

khác biệt giữa áp suất MAP và RV. Phản ứng ban đầu của mạch máu ngoại biên 

trong bối cảnh rối loạn chức năng tim là co mạch để duy trì áp lực tưới máu [12], 

và các tế bào trên khắp cơ thể lấy tối đa oxy từ giường mao mạch tương ứng của 

chúng để bù đắp cho lưu lượng giảm [13]. 

Nhiễm trùng huyết dẫn đến giãn mạch tuần hoàn ngoại biên thông qua tác 

dụng của oxit nitric (NO). Các cytokine tiền viêm như yếu tố hoại tử khối u (TNF) 

hoặc interleukin-1 (IL-1) được điều chỉnh tăng do nhiễm trùng và viêm cấp tính, 

tăng cường sản xuất NO, khuếch tán qua tuần hoàn để kích hoạt guanylate cyclase 

[14] . Sản phẩm cuối cùng của dòng thác này, GMP vòng, sau đó làm thư giãn cơ 

trơn mạch máu và ức chế trương lực mạch máu [15]. Do đó, mạch giãn không còn 

có thể duy trì áp lực tưới máu cần thiết để hoạt động sinh lý tối ưu, dẫn đến suy cơ 

quan lan rộng. Rối loạn chức năng tim có thể xảy ra ở 44% bệnh nhân bị sốc nhiễm 

trùng [16]. Nhiễm trùng huyết có thể làm xấu đi chức năng tuần hoàn bằng cách 

ảnh hưởng đến mạch máu ngoại biên [14] hoặc chức năng cơ tim [17]. 

Nhiễm trùng huyết ảnh hưởng xấu trực tiếp đến chức năng cơ tim thông qua 

một số cơ chế riêng biệt. Đầu tiên, yếu tố giãn mạch nói trên, NO, có tác dụng ức 

chế thụ thể beta-adrenergic (β1), thường chịu trách nhiệm làm tăng nhịp tim và 

khả năng co bóp [17]. Hoạt động của thụ thể β1 giảm khiến tim mất khả năng dự 

trữ bù trừ để chống sốc. Thứ hai, rối loạn điều hòa ty thể liên quan đến nhiễm trùng 

huyết và sự hình thành các loại oxy phản ứng (ROS) sau đó cũng có thể ức chế trực 

tiếp chức năng tim [18]. Các tế bào cơ tim thường bão hòa ty thể do nhu cầu sản 

xuất năng lượng hiếu khí cao. Do đó, các cytokine gây viêm dẫn đến rối loạn chức 

năng ty thể có thể dẫn đến tích tụ ROS quá mức và gây tổn thương độc tế bào trực 

tiếp cho tế bào cơ tim. Ngoài ra, nhiễm trùng huyết có thể gây ra rối loạn chức năng 

hệ thống bổ sung, theo đó yếu tố bổ thể C5a, một tác nhân hoá hướng động mạnh 

đối với tế bào mast và bạch cầu trung tính, có thể ức chế trực tiếp chức năng tế bào 

cơ tim [19]. Nhắm mục tiêu vào các cơ chế ức chế cơ tim trực tiếp ít được hiểu rõ 

này có thể là một mục tiêu xứng đáng trong nghiên cứu y sinh hoặc dược phẩm 

trong tương lai. 

4. Đánh giá huyết động và chẩn đoán nhiễm trùng huyết kèm theo và sốc tim. 

Việc nhận biết và chẩn đoán kịp thời tình trạng sốc nhiễm trùng và sốc tim 

kèm theo ở CICU có thể là một thách thức. Đánh giá huyết động toàn diện được 

đảm bảo để hiểu rõ hơn (Bảng 1) nguyên nhân của sốc, dù là do tim, phân phối, tắc 

https://itppharma.com/



https://doi.org/10.3390/jcdd10100429 

Ths. Bs Hồ Hoàng Kim  

nghẽn hay kết hợp nào đó. Sốc nhiễm trùng và sốc tim kèm theo biểu hiện những 

thay đổi đặc biệt về các thông số huyết động (ví dụ: chỉ số tim, áp lực đổ đầy tâm 

thất, độ bão hòa oxy tĩnh mạch hỗn hợp) có thể tồn tại trong các kết hợp “nghịch 

lý” (ví dụ: chỉ số tim được bảo tồn cùng tồn tại với áp lực đổ đầy cao). Do đó, trong 

các tình huống sốc hỗn hợp phức tạp này, việc đánh giá thường xuyên và cẩn thận 

về tình trạng lâm sàng và các thông số huyết động của bệnh nhân càng trở nên cần 

thiết hơn để đưa ra chẩn đoán thích hợp và cuối cùng là hướng dẫn quản lý. 

Các dấu ấn sinh học về tim thường được thu thập như một phần của thăm dò ban 

đầu về nghi ngờ rối loạn chức năng tim cấp tính, bao gồm troponin và peptide 

natriuretic loại B-pro-BNP (NT-proBNP) [6]. Cụ thể, troponin I, thường được coi là 

dấu hiệu tổn thương cơ tim trong bối cảnh hội chứng mạch vành cấp tính, một 

trong những nguyên nhân phổ biến nhất gây sốc tim. Dữ liệu phân tích tổng hợp 

cũng gợi ý khả năng sử dụng troponin I như một dấu hiệu tiên lượng trong sốc 

nhiễm trùng và đã có những nỗ lực liên tục để kiểm tra điều này trong các thử 

nghiệm tiền cứu, quy mô lớn [20,21]. Mặt khác, NT-proBNP thường được sử dụng 

làm đại diện để ước tính tình trạng dịch và sung huyết tim trong bối cảnh suy tim. 

Tương tự, trong phân tích hồi cứu, NT-proBNP cũng được phát hiện có giá trị tiên 

lượng trong sốc nhiễm trùng [22]. Tuy nhiên, hạn chế đáng kể về công dụng của cả 

troponin I và NT-proBNP trong sốc nhiễm trùng và sốc tim đi kèm nằm ở tính đặc 

hiệu của chúng. Cả hai dấu hiệu này thường tăng cao ở những bệnh nhân mắc các 

bệnh viêm mãn tính, cũng như rối loạn chức năng thận, dẫn đến những thách thức 

trong việc giải thích. Ngoài ra, renin huyết tương cũng đã được nghiên cứu như một 

dấu ấn sinh học để tiên lượng và hướng dẫn điều trị trong sốc, bằng cách so sánh 

giá trị tiên lượng của nó với giá trị tiên lượng của lactate huyết thanh. Ví dụ, tốc độ 

thay đổi dương tính của renin huyết tương, chứ không phải lactate, trong hơn 72 

giờ có liên quan đến việc tăng tỷ lệ tử vong tại bệnh viện [23]. Trong bối cảnh tương 

tự, các dấu ấn sinh học mới hơn, chẳng hạn như ST2 (một thành viên của họ thụ 

thể interleukin) [24], Copeptin (một phân tử đồng giải phóng với arginine 

vasopressin) [25] và yếu tố biệt hóa tăng trưởng 15 (GDF-15, một thành viên của 

siêu họ yếu tố tăng trưởng biến đổi β) [26] đang trải qua cả nghiên cứu hồi cứu và 

tiến cứu về giá trị tiên lượng của chúng trong cả sốc tim và sốc nhiễm trùng. Tuy 

nhiên, tiện ích lâm sàng hiện tại của chúng bị cản trở rất nhiều do tính sẵn có và 

khả năng tiếp cận hạn chế, vốn tập trung nhiều ở các cơ sở lâm sàng hàn lâm lớn. 
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Hai thập kỷ trước, một thử nghiệm mang tính bước ngoặt cho thấy lợi ích về tỷ lệ 

tử vong từ liệu pháp điều trị theo mục tiêu sớm (EGDT) liên quan đến theo dõi 

huyết động tiền tải, hậu tải và độ bão hòa oxy bằng ống thông tĩnh mạch trung tâm 

ở bệnh nhân sốc nhiễm trùng [27]. Mặc dù các nghiên cứu và phân tích tổng hợp 

tiếp theo không xác nhận lợi ích của việc triển khai phác đồ EGDT [27], việc theo 

dõi huyết động chặt chẽ và các biện pháp can thiệp hồi sức thích hợp kịp thời vẫn 

được phổ biến rộng rãi trong môi trường chăm sóc đặc biệt. Một loạt các công cụ 

và dấu hiệu xâm lấn và không xâm lấn (ví dụ: CO2 cuối thì thở ra, [ETCO2], chỉ số 

khả năng xẹp tĩnh mạch chủ dưới [IVC] như đã thấy trên siêu âm tại điểm chăm sóc 

[POCUS]) đã được đánh giá về tính hữu ích của chúng trong theo dõi huyết động 

trong nhiễm trùng huyết và CS [28]. Cụ thể, POCUS cung cấp các đánh giá toàn bộ 

nhanh chóng và thuận tiện về cả chức năng LV và RV và nó có thể được thực hiện 

bằng cách sử dụng hướng dẫn từ xa ngay cả trong những môi trường khắc khổ nhất 

[29]. Các nghiên cứu của POCUS đã khám phá tiện ích của phân tích dạng sóng 

doppler tĩnh mạch của riêng IVC, cũng như phân tích tổng hợp của tĩnh mạch gan, 

tĩnh mạch cửa và thận để tạo ra điểm siêu âm tĩnh mạch dư thừa (VExUS), giúp dự 

đoán mức độ nghiêm trọng của sung huyết tĩnh mạch [ 30,31]. Ngoài ra, sự gia tăng 

của POCUS được điều khiển bằng trí tuệ nhân tạo có khả năng giảm rào cản gia 

nhập tổng thể và tăng độ tin cậy giữa người thực hiện siêu âm đối với các biện pháp 

phụ thuộc vào kỹ năng hơn như tích phân vận tốc-thời gian đường ra LV (VTI) [32]. 

Tuy nhiên, cần nhận ra những hạn chế của POCUS cũng quan trọng không kém vì 

chỉ riêng nó không thể thay thế việc đánh giá tim mạch toàn diện. Do đó, các phát 

hiện POCUS phải luôn được xem xét trong bối cảnh khám thực thể và các thông số 

lâm sàng khác để đưa ra bức tranh toàn diện hơn về tình trạng huyết động. Ngoài 

ra, có lẽ phương pháp đơn giản nhất để đánh giá khả năng đáp ứng dịch truyền có 

thể đạt được bằng cách “nâng chân thụ động”, cung cấp hiệu quả khoảng 300 mL 

tiền tải cho tim [33]. Thao tác này an toàn do khả năng đảo ngược nhanh chóng và 

có thể được sử dụng như một phần của đánh giá huyết động ban đầu, ngay cả trước 

khi thử bolus dịch truyền. 

Những tiến bộ mới trong công nghệ chăm sóc tích cực đã giới thiệu các công cụ tiếp 

cận theo dõi huyết động, chẳng hạn như phân tích đường viền xung, thu thập dữ 

liệu từ đường động mạch để tính toán cung lượng tim [34,35]. Công nghệ này đã 

được xác nhận chống lại việc đặt ống thông động mạch phổi ở những bệnh nhân 

ổn định trải qua phẫu thuật, tuy nhiên hiệu quả của nó có thể kém tin cậy hơn trong 
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các tình huống lâm sàng liên quan đến sức cản mạch máu cực thấp, chẳng hạn như 

nhiễm trùng huyết và xơ gan [35]. Mặc dù các thiết bị này có thể giải thích tác động 

của việc truyền dịch, nhưng độ tin cậy của chúng phải được cân bằng với hình ảnh 

lâm sàng toàn diện. 

Bảng 1. Cấu hình huyết động cổ điển của nguyên nhân sốc riêng biệt và hỗn hợp 

Kiểu Shock Chỉ số tim Sức cản mạch hệ 
thống - SVR 

Độ bão hoà oxi 
tĩnh mạch trung 
tâm – ScvO2 

Áp lực tĩnh mạch 
trung tâm 

Tim Giảm Tăng Giảm Tăng 

Phân phối Tăng hoặc bình 
thường 

Giảm Tăng Giảm hoặc bình 
thường 

Gỉam thể tích Giảm Tăng Giảm Giảm 

Tắc nghẽn Giảm Tăng hay bình 
thường 

Giảm hay bình 
thường 

Tăng 

Hỗn hợp: Shock 
tim – phân phối 

Giảm hoặc thay 
đổi 

Gỉam hoặc thay 
đổi 

Thay đổi Thay đổi 

 

Tiêu chuẩn vàng hiện nay trong đánh giá huyết động của sốc tim vẫn là ống 

thông động mạch phổi (PAC) [36]. Mặc dù có tính chất xâm lấn nhưng PAC có thể 

cung cấp hướng dẫn quan trọng theo thời gian thực về áp lực đổ đầy bên trái và 

bên phải cũng như cung lượng tim để hướng dẫn các quyết định hồi sức. Bất chấp 

khả năng cung cấp những dữ liệu huyết động này, vẫn còn nhiều câu hỏi về khả 

năng chuyển những dữ liệu đó thành tỷ lệ tử vong do tim mạch được cải thiện, như 

được đề xuất bởi một phân tích tổng hợp mang tính bước ngoặt được thực hiện 

bởi Shah et al. vào năm 2005 [37]. Các tác giả kết luận rằng có lẽ việc sử dụng PAC 

không mang lại lợi ích do thiếu “các phương pháp điều trị dựa trên bằng chứng hiệu 

quả” được sử dụng kết hợp với PAC [37]. Tuy nhiên, trong thập kỷ qua, những tiến 

bộ và công cụ trong chăm sóc tích cực về tim đã phổ biến việc sử dụng PAC để theo 

dõi hiệu quả điều trị theo thời gian thực. Các phân tích hồi cứu gần đây cho thấy 

PAC có liên quan đến tỷ lệ tử vong trong 30 ngày phù hợp với xu hướng thấp hơn 

[38]. Ví dụ, PAC có thể mô tả đặc điểm sốc hỗn hợp và có thể hỗ trợ việc ra quyết 

định lâm sàng liên quan đến MCS. Huyết động tiếp tục xấu đi có thể đảm bảo việc 

chuyển từ IABP sang Impella, bổ sung hỗ trợ thiết bị hỗ trợ tâm thất trái (LVAD) cho 

những bệnh nhân chỉ có RVAD, hoặc bắt đầu và tăng chuẩn độ các thông số oxy hóa 

màng ngoài cơ thể (ECMO) [39]. Mặc dù cần có các thử nghiệm đối chứng ngẫu 
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nhiên, ngẫu nhiên (RCT), nhưng PAC vẫn là một công cụ vô giá để hỗ trợ đánh giá 

tình trạng huyết động của các bác sĩ hồi sức đối với bệnh nhân CS phức tạp. 

5. Quản lý điều trị theo hướng dẫn 

Tỷ lệ tử vong liên quan đến sốc tim ở CICU là đáng kể, nhưng sốc nhiễm trùng kèm 

theo làm tăng thêm mức độ phức tạp và rủi ro đòi hỏi phải nhận biết sớm, theo dõi 

cẩn thận và cách tiếp cận quản lý có hệ thống. 

5.1. Kháng sinh 

Điều trị kháng sinh theo kinh nghiệm sớm là rất quan trọng để điều trị nhiễm 

trùng huyết và sốc nhiễm trùng, tốt nhất là trong vòng một giờ sau khi nhận biết 

các dấu hiệu và triệu chứng [40]. Các thuốc kháng sinh theo kinh nghiệm được lựa 

chọn dựa trên mầm bệnh có khả năng xảy ra nhất và các yếu tố nguy cơ cá nhân 

của bệnh nhân, chẳng hạn như suy giảm miễn dịch hoặc phơi nhiễm gần đây với 

môi trường chăm sóc sức khỏe [41]. Hướng dẫn của Chiến dịch Nhiễm trùng huyết 

sống sót năm 2021 về lựa chọn liệu pháp kháng sinh theo kinh nghiệm ban đầu đề 

xuất bắt đầu sử dụng kháng sinh phổ rộng trong vòng một giờ sau khi nhận biết các 

dấu hiệu và triệu chứng của nhiễm trùng huyết, nhưng sau đó điều chỉnh cho phù 

hợp với kết quả nuôi cấy cụ thể và độ nhạy cảm của bệnh nhân, cũng như kháng 

sinh đồ tại chỗ [42]. 

Bao vây theo kinh nghiệm đối với vi khuẩn gram âm thường được coi là tiêu 

chuẩn và thống nhất trong điều trị nhiễm trùng huyết. Những mầm bệnh này có 

thể giải phóng nội độc tố có nguồn gốc từ các thành phần của thành tế bào của 

chúng, chẳng hạn như lipid A, có thể sinh miễn dịch trong việc tạo ra phản ứng viêm 

lớn dưới dạng cytokine (ví dụ: TNF-alpha) [43]. Ngoài ra, các mẫu phân tử liên quan 

đến mầm bệnh (PAMP), là sản phẩm phân hủy của vi sinh vật, cũng đã được nghiên 

cứu cả về công dụng chẩn đoán và điều trị, đặc biệt là trong bối cảnh nhiễm trùng 

huyết âm tính khi nuôi cấy [44]. Thuốc kháng sinh thường được sử dụng để điều trị 

nhiễm trùng huyết do vi khuẩn gram âm bao gồm piperacillin-tazobactam, 

fluoroquinolones như levofloxacin, cephalosporin như ceftazidime và cefepime, 

cũng như carbapenems như meropenem [45]. Phạm vi bao phủ vi khuẩn gram âm 

nên bao gồm nhắm mục tiêu Pseudomonas aeruginosa, một loại trực khuẩn gram 

âm có liên quan đến tỷ lệ kháng kháng sinh và tỷ lệ tử vong cao [46]. Do tỷ lệ kháng 

kháng sinh về bản chất cao ở các vi khuẩn Gram âm như Pseudomonas và 

Enterobacteriaceae, Hiệp hội Bệnh Nhiễm trùng Hoa Kỳ (IDSA) ủng hộ sử dụng phổ 
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kháng sinh kết hợp tác nhân kép cho các vi khuẩn Gram âm ở những người bị sốc 

nhiễm trùng [47] cho đến khi có kết quả nuôi cấy cụ thể và độ nhạy cảm trở lại [48]. 

Ngoài ra, đối với những bệnh nhân có nguy cơ cao nhiễm tụ cầu vàng kháng 

methicillin (MRSA) do nuôi cấy dương tính trong quá khứ hoặc tiếp xúc gần đây với 

cơ sở chăm sóc sức khỏe, nên phủ theo kinh nghiệm đối với MRSA cho đến khi có 

kết quả nuôi cấy xác định [49]. 

Sau khi có thể xác định được sinh vật và nguồn lây nhiễm, việc kiểm soát 

nguồn nhiễm bằng hình thức phẫu thuật và/hoặc cắt lọc hoặc loại bỏ các 

đường/ống dẫn lưu/ống thông tiểu trong cơ thể phải được thực hiện và tất cả các 

loại thuốc kháng sinh phải được điều chỉnh xuống thang và loại bỏ càng sớm càng 

tốt để tránh gây ra các tổn thương do quá trình điều trị gây ra [42]. Trong số các 

tác dụng phụ khác nhau của việc sử dụng kháng sinh kéo dài, một cơ chế ít được 

đánh giá cao có thể làm phức tạp thêm chức năng huyết động trong bối cảnh nhiễm 

trùng huyết và sốc nhiễm trùng hôn mê là dung dịch mang cho kháng sinh tiêm tĩnh 

mạch có thể chứa một lượng lớn natri [50]. Ví dụ, với liều lượng thông thường, 

vancomycin IV có thể cung cấp một lượng đáng kinh ngạc 3540 mg natri trong 24 

giờ điều trị, trong khi piperacillin-tazobactam IV sẽ bổ sung thêm 2280 mg khác 

trong cùng khoảng thời gian [51]. Sự tăng thể tích do tình trạng quá tải muối này 

có thể gây ra phù phổi, hội chứng tim thận và rối loạn chức năng cơ quan đích khác, 

đặc biệt là trong bối cảnh rối loạn chức năng tim hiện có. Mặc dù các loại thuốc 

kháng sinh thích hợp là một liệu pháp thiết yếu trong nhiễm trùng huyết, nhưng 

việc sử dụng chúng một cách thận trọng liên tục là đặc biệt quan trọng khi xử trí 

bệnh lý đồng thời. 

5.2. Hồi sức dịch 

Hồi sức dịch tối ưu là một phần quan trọng của chăm sóc nhiễm trùng huyết, 

vì nhiều bệnh nhân ngoại trú đến chăm sóc y tế với tình trạng giảm thể tích tuần 

hoàn do lượng nước uống vào thấp và tăng lượng mất nước do đổ mồ hôi do sốt, 

điều này có thể phức tạp hơn do trương lực mạch máu thấp và rò rỉ dịch do viêm 

gây ra [52]. Cho đến gần đây, hầu hết các hướng dẫn đều khuyến nghị hồi sức tích 

cực bằng dịch tinh thể trong nhiễm trùng huyết, với liều bolus ban đầu là 30 mL/kg 

trọng lượng cơ thể, sau đó là truyền dịch duy trì với mục tiêu đạt được MAP ổn 

định > 65 mmHg [53]. Tuy nhiên, các phân tích tổng hợp hiện tại về các RCT lớn đã 

chứng minh rằng thể tích hồi sức bằng dịch tinh thể thấp hơn không dẫn đến kết 
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quả tồi tệ hơn, làm dấy lên nghi ngờ về thể tích dịch lý tưởng để quản lý nhiễm 

trùng huyết [54,55]. Do đó, hướng dẫn Nhiễm trùng huyết sống sót năm 2021 hiện 

tại trích dẫn không đủ bằng chứng để đưa ra khuyến nghị về chiến lược truyền dịch 

tự do và hạn chế trong 24 giờ đầu hồi sức [49]. 

Một cuộc tranh luận lâu dài tồn tại về việc liệu việc sử dụng dịch keo (ví dụ, 

albumin) để hồi sức dịch có cải thiện kết quả so với dịch tinh thể hay không. Chỉ 

25% trong số 1 L dung dịch tinh thể được sử dụng, trái ngược với gần 50% dung 

dịch keo được sử dụng, vẫn duy trì trong huyết tương sau khi phân phối đến các 

khoang nội bào và ngoại bào khác nhau. Ngoài ra, thời gian bán hủy của dịch tinh 

thể truyền vào so với chất keo trong tuần hoàn chỉ tương ứng là khoảng 20–40 phút 

so với 2–3 giờ [56,57]. Nhiều RCT (ví dụ: SAFE, CRISTAL, ALBIOS) so sánh hiệu quả 

của dịch tinh thể và dịch keo trong hồi sức trong ICU; tuy nhiên, không ai trong số 

chúng cho thấy sự khác biệt đáng kể về tỷ lệ tử vong hoặc kết cuộc về thận 

[56,58,59]. Tương tự, dịch keo thường được sử dụng để hồi sức thể tích sau phẫu 

thuật tim, mặc dù chi phí cao hơn và thiếu bằng chứng về tính ưu việt của nó so với 

dịch tinh thể [60]. Đáng chú ý, kết luận của một số nghiên cứu này bị hạn chế do 

việc khái quát hóa các loại dung dịch keo khác nhau cũng như việc sử dụng chất keo 

có nồng độ thấp. Gần đây, một phân tích tổng hợp trên 5000 bệnh nhân bị sốc 

nhiễm trùng đã cho thấy kết quả cải thiện sau 90 ngày khi sử dụng 20% albumin so 

với hồi sức bằng dịch tinh thể, kêu gọi các nghiên cứu tiền cứu sâu hơn [61,62]. 

Một cân nhắc khác khi lựa chọn dịch trong hồi sức là lựa chọn giữa các dung 

dịch tinh thể khác nhau. Trong khi nước muối thông thường, chứa 154 mEq natri 

và một lượng clorua tương đương, có thể là lựa chọn được sử dụng rộng rãi nhất, 

dữ liệu lâm sàng gần đây ủng hộ các giải pháp “cân bằng” hơn, chẳng hạn như 

lactate ringers và Plasma-Lyte, trong hầu hết các tình huống lâm sàng. So với nước 

muối thông thường, những chất lỏng này bao gồm nồng độ chất điện giải tương tự 

về mặt sinh lý hơn với huyết tương [63]. Điều này thường có nghĩa là nồng độ natri 

và clorua thấp hơn và bổ sung 4–5 mEq/L kali, cùng với thành phần đệm (ví dụ: 

lactate) cuối cùng được chuyển hóa thành bicarbonate. Các thử nghiệm ngẫu nhiên 

có đối chứng so sánh việc sử dụng nước muối thông thường với dịch tinh thể “cân 

bằng” đã cho thấy các kết quả khác nhau, với các thử nghiệm SMART [64] và SALT-

ED [65] cho thấy một chút lợi ích đối với Ringer's lactate, và BASICS [66] và PLUS 

[67] ] cho thấy không có sự khác biệt về tỷ lệ tử vong hoặc kết cục về biến cố thận. 

Những người ủng hộ việc sử dụng dịch tinh thể “cân bằng” cho rằng lượng clorua 
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cao là yếu tố nguy cơ gây nhiễm toan chuyển hóa tăng clo máu. Ngoài ra, lượng 

clorua này được đưa đến các thụ thể cạnh cầu thận có thể là tác nhân chính gây 

tổn thương thận cấp tính, vì phản hồi từ ống thận-cầu thận làm cho co mạch các 

động mạch đến [68]. Trong khi đó, những người ủng hộ nước muối bình thường chỉ 

ra rằng lượng kali bổ sung của dịch tinh thể “cân bằng” có khả năng làm trầm trọng 

thêm tình trạng tăng kali máu ở những bệnh nhân có nguy cơ, nhưng huyền thoại 

này phần lớn đã bị xóa bỏ trong các nghiên cứu tiếp theo [69]. 

Đối với những bệnh nhân nhiễm trùng huyết và sốc tim kèm theo, việc 

thường xuyên đánh giá lại tình trạng thể tích để xác định nhu cầu hồi sức dịch hoặc 

hạn chế dịch sau hồi sức là rất quan trọng. Nghiên cứu CLOVERS đã chọn ngẫu nhiên 

các bệnh nhân bị hạ huyết áp liên quan đến nhiễm trùng huyết theo chiến lược 

quản lý dịch truyền hạn chế hoặc tự do và không tìm thấy sự khác biệt nào về tỷ lệ 

tử vong trong 90 ngày giữa hai đoàn hệ [70]. Cuối cùng, các quyết định xung quanh 

việc truyền dịch trong nhiễm trùng huyết và sốc tim kèm theo có thể là một thách 

thức, nhưng bắt đầu với liều truyền dịch nhỏ hơn và xác định nhu cầu trong tương 

lai bằng việc đánh giá lại thường xuyên dựa trên dữ liệu thăm khám và khách quan 

là một cách tiếp cận thận trọng. 

5.3. Các thuốc vận mạch 

Việc sử dụng thuốc vận mạch là nền tảng trong việc kiểm soát sốc nhiễm 

trùng nhằm giải quyết tình trạng sức cản mạch máu thấp, hạ huyết áp và tưới máu 

cơ quan kém sau đó do viêm nặng. Để duy trì mục tiêu MAP ≥65 mmHg được đề 

xuất bởi chiến dịch Nhiễm trùng huyết sống sót năm 2021 [42], các thuốc vận mạch 

khác nhau có thể được tăng cấp hoặc sử dụng kết hợp với nhau. Norepinephrine là 

thuốc được sử dụng nhiều nhất và được các chuyên gia và hướng dẫn đồng thuận 

coi là thuốc đầu tiên. Hoạt động của nó trên cả thụ thể alpha và beta-adrenergic 

không chỉ góp phần làm tăng trương lực mạch máu mà còn tăng khả năng co bóp 

của cơ tim. Vasopressin là thuốc hàng thứ hai thường được bổ sung khi mục tiêu 

MAP không thể đạt được chỉ bằng cách sử dụng norepinephrine hoặc để giúp giảm 

tải lượng catecholaminergic có thể gây ra các vấn đề như rối loạn nhịp tim [70]. 

Vasopressin, hay hormone chống bài niệu (ADH), tác động lên thụ thể V1 và V2 để 

tăng trương lực mạch máu và giữ nước ở thận. Đối với những bệnh nhân bị sốc tim 

cần dùng thuốc tăng co bóp (ví dụ, milrinone, dobutamine) có đồng thời sốc phân 

bố thứ phát do nhiễm trùng huyết, việc hỗ trợ thuốc vận mạch tăng liều thường là 
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cần thiết và việc sử dụng thuốc tăng co bóp cũng nên được tối ưu hóa. Epinephrine 

thường được sử dụng như một thuốc tăng co bóp và thuốc vận mạch kép để giúp 

giảm thiểu nhu cầu về norepinephrine. Chất chủ vận beta-adrenergic mạnh và chất 

chủ vận alpha của Epinephrine làm cho nó hữu ích trong điều trị rối loạn chức năng 

tim, mặc dù khi kết hợp với norepinephrine, nguy cơ quá tải catecholamine sẽ tăng 

lên. Cụ thể, nguy cơ rối loạn nhịp tim đe dọa tính mạng và thiếu máu cục bộ cơ 

quan thứ phát do trương lực mạch máu sẽ tăng lên đáng kể khi sử dụng kết hợp 

các thuốc này kéo dài. Ngoài ra, việc lạm dụng thuốc adrenergic có thể làm tăng 

sức cản mạch máu phổi, góp phần gây mất bù ở bệnh nhân hiện có rối loạn chức 

năng RV. Vì việc lạm dụng thuốc adrenergic có thể làm tăng tỷ lệ tử vong ở bệnh 

nhân mắc CS [71], nên nên sử dụng thận trọng liều thấp nhất và thời gian ngắn nhất 

có thể. Trong lịch sử, dopamine đã được sử dụng rộng rãi để điều trị sốc do tính 

chất chủ vận thụ thể dopaminergic và adrenergic phụ thuộc vào liều lượng thú vị 

của nó; tuy nhiên, các nghiên cứu so sánh với norepinephrine đã cho thấy các tác 

dụng phụ thường xuyên hơn như rối loạn nhịp tim và tăng tỷ lệ tử vong ở bệnh 

nhân mắc CS [72]. Các thuốc tăng co bóp mới hơn như levosimendan cũng đang 

được nghiên cứu tích cực về tính hiệu quả và an toàn so với các thuốc truyền thống 

[73], mặc dù không có lợi ích về tỷ lệ tử vong nào hỗ trợ việc sử dụng nó thay cho 

các liệu pháp tiêu chuẩn trong sốc nhiễm trùng [74]. Vai trò của các tác nhân mới 

hơn này sẽ cần được nghiên cứu sâu hơn trước khi có thể đưa ra khuyến nghị một 

cách đáng tin cậy. 

Một tác nhân đặc biệt thú vị khác đáng được thảo luận là có tác dụng lên hệ 

renin–angiotensin–aldosterone (RAAS)—angiotensin II (AT-II). RAAS là mục tiêu 

dược lý quan trọng trong điều trị tăng huyết áp, bệnh thận và ngăn ngừa tái cấu 

trúc tim bất lợi, tuy nhiên, mặc dù đã được sử dụng trên lâm sàng >30 năm, vai trò 

của nó trong việc kiểm soát sốc cho đến gần đây vẫn bị bỏ qua [75] . Một RCT năm 

2017 đã chứng minh rằng AT-II đã tăng MAP một cách hiệu quả ≥10 mmHg so với 

ban đầu hoặc lên ≥75 mmHg ở những bệnh nhân bị sốc giãn mạch cần truyền 

norepinephrine > 0,2 μg/kg/phút, so với giả dược [76]. AT-II đã cải thiện điểm SOFA 

sau 48 giờ mà không làm tăng tác dụng phụ so với giả dược. Đánh giá của 24 nghiên 

cứu liên quan đến việc sử dụng AT-II cũng chứng minh rằng nó làm tăng MAP một 

cách hiệu quả trung bình 23,4% ở những bệnh nhân bị sốc tuần hoàn [77]. Cuối 

cùng, liệu pháp dược lý nhắm vào con đường RAAS có thể là một công cụ mạnh mẽ 

cùng với các tác nhân điều chỉnh adrenergic để điều trị sốc. 
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5.4. Thở máy 

Bệnh nhân nhiễm trùng huyết thường bị tổn thương hô hấp đe dọa tính 

mạng, do nhiễm trùng trực tiếp nhu mô phổi (ví dụ: viêm phổi) hoặc do gây ra hội 

chứng suy hô hấp cấp tính (ARDS), trong đó tình trạng viêm dẫn đến rò rỉ mao mạch 

phổi lớn và xẹp phế nang. Những bệnh nhân này thường cần tăng cường nhanh 

chóng thông khí áp lực dương không xâm lấn hoặc xâm lấn (PPV) [78]. Mặc dù PPV 

hỗ trợ chủ yếu cho việc mở rộng phế nang và trao đổi oxy qua màng phế nang, 

nhưng nó cũng tạo ra các tác động huyết động khác nhau ở bên trái (LV) và tâm 

thất phải (RV). Nói chung, chức năng LV được hưởng lợi từ PPV dưới dạng giảm hậu 

gánh do đáp ứng phản xạ của thụ thể áp lực đối với sự đè ép động mạch chủ [79]. 

Tuy nhiên, PPV làm tăng cả áp lực trong lồng ngực và sức cản mạch máu phổi (PVR) 

[80]. Những tác động huyết động này trở nên cực kỳ quan trọng trong bối cảnh rối 

loạn chức năng RV. Sự gia tăng áp lực trong lồng ngực có thể làm giảm lượng máu 

tĩnh mạch hồi lưu, dẫn đến tiền tải RV thấp hơn. Đồng thời, PPV có thể gây căng 

quá mức phế nang, từ đó chèn ép mạch máu phổi, dẫn đến tăng PVR và do đó làm 

tăng hậu tải RV. Cùng với nhau, giảm tiền tải RV và tăng hậu tải RV có thể làm trầm 

trọng thêm tình trạng rối loạn chức năng cơ bản của RV và làm tăng đáng kể công 

và nhu cầu oxy [81]. Sau đó, rối loạn chức năng RV nghiêm trọng có thể dẫn đến 

cung cấp tiền tải LV không đủ, gây ra rối loạn chức năng bên trái và cung lượng tim 

xấu đi, cuối cùng dẫn đến khủng hoảng huyết động. Do đó, sự cân bằng tinh tế giữa 

thông khí, oxy hóa và tưới máu phải được theo dõi và duy trì cẩn thận [79]. 

5.5. Hỗ trợ tuần hoàn cơ học 

Các thiết bị hỗ trợ tuần hoàn cơ học tạm thời (MCS) cải thiện tưới máu hệ 

thống, cho phép thời gian phục hồi cơ tim sau chấn thương và đóng vai trò là cầu 

nối để phục hồi hoặc là cầu nối đến một biện pháp can thiệp dứt khoát hơn (ví dụ: 

thiết bị bền, ghép tim) [82]. Sự phát triển nhanh chóng của MCS trong những năm 

gần đây đã cung cấp những lựa chọn mới hơn cho những bệnh nhân CS không đáp 

ứng với liệu pháp hồi sức truyền dịch và thuốc vận mạch [83]. Các thiết bị hỗ trợ 

một tâm thất bên phải thường giúp tránh tình trạng suy RV, do đó cải thiện tiền tải 

LV và tưới máu hệ thống. Ví dụ về thiết bị RV MCS bao gồm Impella RP Flex và 

Protek Duo [84]. Các thiết bị bên trái (ví dụ: bơm bóng trong động mạch chủ (IABP), 

dòng Impella, TandemHeart) góp phần trực tiếp vào cung lượng tim hoặc tăng tưới 

máu mạch vành đến LV bằng cách cải thiện lưu lượng mạch vành tâm trương [82] 
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Trong khi đó, có thể đạt được hỗ trợ hai tâm thất thông qua oxy hóa màng ngoài 

cơ thể tĩnh mạch (VA-ECMO), thiết bị hỗ trợ hai tâm thất (ví dụ: BiPellas, 

Impella/Protek, BiVAD phẫu thuật CentriMag) hoặc tim nhân tạo toàn phần (TAH) 

[85]. Cụ thể, VA-ECMO ngày càng được sử dụng như một cầu nối cho liệu pháp điều 

trị dứt điểm dưới hình thức cấy ghép hoặc LVAD dài hạn cho những bệnh nhân có 

chỉ số tim <2 L/phút/m2 và không có khả năng phục hồi cơ tim, MAP thấp mặc dù 

dùng thuốc vận mạch, và các phương thức MCS khác [86]. Mặc dù tỷ lệ tử vong 

tuyệt đối cao (tức là 50–70%) đối với nhóm bệnh nhân này, việc sử dụng VA-ECMO 

ở những bệnh nhân bị choáng tim do MI gây ra không cải thiện kết quả lâm sàng 

[87,88]. Chờ đợi để bắt đầu VA-ECMO cho đến khi bệnh nhân bị sốc tim nặng về 

mặt lâm sàng có thể mang lại kết quả tương tự như việc bắt đầu ngay sau khi chẩn 

đoán. Trên thực tế, một RCT lớn gần đây cho thấy trong số những bệnh nhân nhồi 

máu cơ tim cấp tính có biến chứng sốc tim, hỗ trợ sự sống ngoài cơ thể không cải 

thiện tỷ lệ tử vong trong 30 ngày so với điều trị nội khoa tiêu chuẩn [89,90]. Bất 

chấp những phát hiện này, VA-ECMO vẫn là một công cụ quan trọng trong sốc tim 

và việc đưa ra quyết định lâm sàng thận trọng được đảm bảo để giúp xác định 

những bệnh nhân có thể hưởng lợi nhiều nhất từ VA-ECMO như một cầu nối cho 

liệu pháp điều trị dứt điểm. 

Mặc dù MCS có thể không được chỉ định cho sốc nhiễm trùng nguyên phát, 

nhưng với sự cân nhắc cẩn thận giữa rủi ro và lợi ích, nó có thể đóng vai trò là một 

công cụ hữu ích để kiểm soát sốc giãn mạch và sốc tim hỗn hợp kháng trị [91]. Ở 

những bệnh nhân bị nhiễm trùng huyết hoặc sốc nhiễm trùng khi đang điều trị MCS, 

nên lập kế hoạch dự phòng về việc có nên và khi nào cần tăng mức hỗ trợ cơ học 

hay không. Ví dụ, sau khi phân tích rủi ro-lợi ích kỹ lưỡng, một bệnh nhân chỉ hỗ trợ 

RV có thể được xem xét đặt thiết bị LV tạm thời nếu huyết động xấu đi do nhiễm 

trùng huyết [92]. Tương tự, bệnh nhân sử dụng VA-ECMO nên được xem xét điều 

chỉnh tăng thông số lưu lượng nếu xảy ra tình huống sốc hỗn hợp [92]. Đáng chú ý, 

trong một phân tích hồi cứu gần đây khám phá việc sử dụng MCS tạm thời cho sốc 

tim liên quan đến nhiễm trùng huyết, chỉ việc sử dụng IABP và VAD có liên quan 

đến nguy cơ tử vong tại bệnh viện thấp hơn [93]. Cụ thể, trong số những bệnh nhân 

bị sốc nhiễm trùng và nhồi máu cơ tim cấp tính, MCS không chứng minh được lợi 

ích sống sót. Mặc dù các mô hình động vật đang được nghiên cứu [94], nhưng cần 

có thêm các thử nghiệm đối chứng ngẫu nhiên, có triển vọng để làm sáng tỏ thêm 
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kết quả của việc sử dụng MCS tạm thời ở những bệnh nhân bị sốc nhiễm trùng và 

sốc tim kèm theo. 

Một tranh cãi khác xung quanh việc sử dụng hỗ trợ tim cơ học ở bệnh nhân 

nhiễm trùng huyết xoay quanh nguy cơ tiềm ẩn của việc đưa vào một nguồn hoặc 

ổ nhiễm trùng tiềm ẩn mới [91]. Đầu tiên, nhiễm trùng huyết không phải là chống 

chỉ định tuyệt đối cho việc bắt đầu MCS [95]. Là những yếu tố độc lập, sốc nhiễm 

trùng và sốc tim đều có nguy cơ tử vong cao và khi xuất hiện cùng nhau, chúng góp 

phần làm mất bù nhanh hơn [96]. Do đó, lợi ích về huyết động đi kèm với việc sử 

dụng hợp lý hỗ trợ cơ học thường lớn hơn nguy cơ tiềm ẩn về nhiễm trùng liên 

quan đến thiết bị mới [97]. 

Cuối cùng, việc bắt đầu các MCS khác nhau, đặc biệt là ECMO, có thể gây ra 

cả nguy cơ tan máu và huyết khối, thường là thứ phát do lực cắt tác động lên hồng 

cầu và tiểu cầu, do đó đảm bảo chống đông máu theo kinh nghiệm [98,99]. Nếu 

không có nghiên cứu tiến cứu, quy mô lớn đánh giá cách cân bằng tối ưu nguy cơ 

xuất huyết và huyết khối khi sử dụng MCS ở bệnh nhân bị sốc nhiễm trùng và sốc 

tim kèm theo, bất kỳ cuộc thảo luận nào về lợi ích-nguy cơ đều phải bao gồm điều 

này. Liệu lợi ích huyết động do MCS mang lại có lớn hơn nguy cơ xuất huyết nặng 

hoặc thuyên tắc huyết khối tĩnh mạch hay không sẽ là quyết định cá nhân của mỗi 

bệnh nhân. 

6. Kết luận và triển vọng tương lai 

Quản lý nhiễm trùng huyết ở CICU là một thách thức, nhiều sắc thái và phát 

triển nhanh chóng do có nhiều bằng chứng mới về hồi sức truyền dịch và sử dụng 

thuốc vận mạch, cũng như các kỹ thuật MCS tiên tiến. Các công cụ sàng lọc và quản 

lý bệnh nhiễm trùng huyết được hướng dẫn bằng trí tuệ nhân tạo cũng đang được 

mô hình hóa và thử nghiệm tích cực, mặc dù những ứng dụng ban đầu này phải 

luôn được tiếp cận với sự lạc quan và thận trọng như nhau. 
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