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• Tử vong do sốc mất máu
• Nguyên nhân hàng thứ 1 gây tử vong trong các tai nạn
• Nguyên nhân thứ 2 gây tử vong cho các BN bị thương còn sống 
khi đến BV
( Sauaia et al., J Trauma 1995 ; MacLeod et al., J Trauma 2003 )

• Truyền máu trong sốc mất máu :
• yếu tố tiên lượng độc lập 
• yếu tố dự báo hội chứng suy đa cơ quan?
• yếu tố tiên lượng hội chứng suy hô hấp cấp?

• Cải thiện trong tiên lượng 
• cầm máu +++ (phẫu thuật/ “kiểm soát tổn thương” / điều trị tắc 
mạch) 
• Sự sẵn có của các chế phẩm máu 
• Điều trị rối loạn đông máu  

Các số liệu dịch tễ học



Biểu đồ 2. Cải thiện sống còn vẫn tồn tại khi chia nhóm theo thang điểm 
Injury Severity Score. Dấu hoa thị cho thấy sự khác biệt có ý nghĩa 



Sinh lý bệnh 



Chảy máu
(% lượng máu)

HA trung bình 
(mmHg)

Các mô hình chảy máu có kiểm soát

Giảm HA trung bình 
xác định trước

Chảy máu tiến triển 
tăng dần

Các mô hình sốc mất máu



SỰ PHÂN BỐ LẠI TRONG MẠCH MÁU

Pha 1, kích hoạt giao cảm

Huyết áp mmHg

Chảy máu ( % lượng máu )

- Vai trò của hệ thần kinh tự động giao cảm 
(NA) và hệ Rénine-Angiotensine

- Phân bố lại lưu lượng máu đến cơ và não

Co mạch:

• cơ xương

• tạng

• thận



Campagna Anesthesiology 2003

GIẢM THỂ TÍCH 
MÁU MỨC TRUNG 

BÌNH

Tỷ lệ giải áp thụ thể áp lực Tỷ lệ giải áp ức chế-tim

Lưu lượng giao cảm

Trương lực tiểu động mạch

Kháng lực mạch máu ngoại biên

Ức chế trung tâm vận mạch

Lưu lượng giao cảm Phóng thích 
Renin

TĂNG HUYẾT ÁP



Pha 2, ức chế giao cảm

- Xảy ra khi chảy máu đạt đến 30 – 50% 
khối lượng máu cơ thể

- Tụt huyết áp có thể kèm theo nhịp tim chậm 
do giải phóng trương lực đối giao cảm (vagal)

Hủy giao cảm trung ương và 
dãn mạch ngoại biên

SỰ PHÂN BỐ LẠI TRONG MẠCH MÁU

Chảy máu ( % lượng máu )

Huyết áp mmHg



Campagna Anesthesiology 2003

Tỷ lệ giải áp thụ thể áp lực

Lưu lượng giao cảm
Lưu lượng giao cảm

Kháng lực mạch máu ngoại biên

Ức chế trung tâm vận mạch

Tỷ lệ giải áp ức chế-tim

TĂNG HUYẾT ÁP

Ức chế trung tâm vận mạch

Kháng lực mạch máu ngoại biên

GIẢM THỂ 
TÍCH MÁU 
RẤT NẶNG

Nhịp tim chậm

Tiếp tục tụt 
huyết áp



! Thuốc hủy đối giao cảm (atropine)  => rối loạn
nhịp, rung thất

Nhịp tim chậm « nghịch thường » trong sốc 
mất máu

• Liên quan đến kích thích các thụ thể cơ học của tim 
(thất T)
– => làm đầy tâm trương tốt nhất (Barriot et al., Intens Care 

Med 1987 ) 

• Bối cảnh xảy ra :
– chảy máu lượng lớn và nhanh (~ 7 %)
– điều trị trước đó bằng thuốc gây chậm nhịp tim (b-)
– sử dụng cocaine mạn tính 
– gây mê toàn diện  

• => XỬ TRÍ : đổ đầy mạch máu nhanh và nhiều ±
catécholamines tạm thời



Triệu chứng học của sốc mất máu

Spahn Critical Care 2007 

Phân loại độ nặng chảy máu theo 
ACS/ATLS*

Độ I Độ II Độ III Độ IV 

Máu mất (ml) < 750 750 – 1500 1500 – 2000 > 2000 

Mạch (mỗi phút) < 100 > 100 > 120 > 140 

Huyết áp (mmHg) Bình thường Bình thường Giảm Giảm 

Nhịp thở (mỗi phút) 14 – 20 20 – 30 30 – 40 > 40 

Lượng nước tiểu (ml/giờ) > 30 20 – 30 5 – 15 Không 
đáng kể 

Hệ thần kinh trung ương (tình trạng 
tâm thần) 

Lo lắng ít Lo lắng trung 
bình 

Lo lắng, lú 
lẫn 

Mê 

* Giá trị tính cho 1 người trưởng thành 70kg.

Phân loại độ nặng chảy máu theo American College of Surgeons Advanced Trauma 
Life Support



Barcroft et al., Lancet 1944 

Đáp ứng thần kinh-nội tiết với sốc mất máu

• Phản ứng hệ giao cảm
– Giai đoạn kích hoạt giao cảm 
– Thụ thể áp lực với áp lực cao 
– Thụ thể thể tích (áp lực thấp)
– Thụ thể hóa học ĐM chủ
=> ­ noradrénaline & tái phân bố trong 

mạch máu
=> Dãn mạch não, mạch vành, ± thận và co 

mạch tạng và thận 
– Giai đoạn ức chế giao cảm
– Vòng phản xạ vago-vagale thông qua 

các thụ thể cơ học trong tim 
– Các đáp ứng nội tiết (PGE2, ATII, ADH)



Hướng tâm Ly tâm

Thụ thể áp lực động mạch

Thụ thể áp lực tim phổi

Nhịp tim

Sức co bóp cơ tim

Adrénaline

Rénine
Angiotensine

Động học 
động mạch 

và tĩnh mạch

Tái hấp thu muối

Đáp ứng thần kinh – nội tiết



Các chuyển động nước - điện giải
• Kích thích giao cảm ban đầu 

– Co tiểu động mạch và tĩnh mạch 
– ¯ áp lực thủy tĩnh 
– => dịch di chuyển từ mô kẽ -> huyết tương
– giữ áp lực keo : 

• ­ lưu lượng bạch huyết  
• ­ albumine



Co mạch do kích thích giao cảm 

Dịch di chuyển từ mô kẽ vào huyết tương

áp lực thủy tĩnh mao mạch

HEMATOCRITE
300 ml máu   ~  3% Hte

Các chuyển động nước điện giải



• Kích thích giao cảm ban đầu 
– Co tiểu động mạch và tĩnh mạch 
– ¯ áp lực thủy tĩnh 
– => dịch di chuyển từ mô kẽ -> huyết tương
– duy trì áp lực keo : 

• ­ lưu lượng bạch huyết  
• ­ albumine

• Sốc mất máu kéo dài
– nước vào trong môi trường nội bào 
– thoát huyết tương qua mao mạch -> khoảng kẽ 
– mất muối (déplétion sodée) 

• Đáp ứng hormone = trễ
– hệ thống Renin-Angiotensine (SRA), ADH, aldostérone

Các chuyển động nước điện giải



Sympatho-excitatrice

Chảy máu để đạt mức 
HA định trước, sau đó 
truyền máu lại (Mô hình 

WIGGERS)

Bình thường lại sau truyền máu: 
Sốc có hồi phục
Tụt huyết áp sau truyền máu: 
Sốc không hồi phục

R
I

MÔ HÌNH ĐỘNG VẬT TRONG SỐC MẤT MÁU

Chảy máu (% lượng máu)

Huyết áp động mạch (mmHg)



Giảm O2 mô
Thiếu máu 
nuôi

Tổn thương mạch máu và mô

Tái tưới máu

RLO

TNF a

Oxy hóa mỡ quá mức
Rối loạn protéine

Hậu quả của sốc kéo dài

RLO: gốc Oxy tự do



• Rối loạn vi tuần hòan
– Sụp đổ của việc co mạch do giao cảm 
– Tắc mao mạch không hồi phục (hiện tượng không có tái 

lưu thông/no reflow)

• Giảm tưới máu gan – tạng
– phóng thích các yếu tố gây ức chế cơ tim 
– vi khuẩn di chuyển chỗ 
– tạo thuận lợi cho nhiễm nội độc tố trong máu
– rối loạn chức năng gan nặng và kéo dài 

• Giảm co bóp cơ tim
– giải phóng MDF (myocardial depressant factor), CDF 

(cardial depressant factor)
– Bất thường đàn hồi tâm trương
– Bất thường tính thấm màng tế bào cơ tim  

Hậu quả của sốc kéo dài



( Dalibon et al., Br J Anaesth 1999 )

Dãn mạch
thay thế tình trạng co mạch cũng 
bằng với sự xuất hiện tình trạng 
chậm đáp ứng (hystérésis) áp lực-
thể tích

Lịch sử sốc mất máu

( Dalibon et Riou, SFAR 2000 )

1 2Sốc = 1 h 
HATB = 

35 mmHg
Vol. 
sang. 
(%)

0

100



Vi khuẩn di chuyển chỗ & Ức chế miễn dịch

• Thiếu máu nuôi tại ruột 
=> sụp đổ hàng rào vi khuẩn ruột 

=> Vi khuẩn di chuyển chỗ (từ lúc sốc > 2-4 giờ) & nội độc tố 
di chuyển vào máu

• Ức chế miễn dịch do nhiều yếu tố 
– ¯ lưu lượng máu vùng 
=> thiếu O2 vùng
=> ¯ ATP, ­ cytokines viêm, ­ PGE2
=> rối loạn nội môi calci nội bào
=> ức chế chức năng tế bào macrocyte & lymphocyte



Ức chế miễn dịch sau chấn thương



* p <0.05 so với N0

*

N0 N1 N2
35

40

45

50

55

60
%FRS

*

Smail N Int Care Med, 1996, 22: 702

Rối loạn chức năng cơ tim giai đoạn sớm 
trong đa chấn thương



Jurkovich et al., J Trauma 1987

Hậu quả của sốc mất máu

• « Tam chứng tử vong không hồi phục » ( Moore 
et al., Am J Surg 1996 )

– Rối loạn đông máu
– Nhiễm toan : pH < 7,10
– Hạ thân nhiệt

T
°

Tử
vo

ng
(%

)

Nhiệt độ (°C)



Hồi sức

Sớm, nhanh, tích cực 
Mục tiêu: tránh hội chứng suy đa tạng 



Giảm thể tích tuần hoàn trong đa chấn thương

• Tỷ suất cao 
– HA tâm thu < 90 mmHg trong 26% BN đa chấn thương
– => tử vong » 45 %   ( Riou et al., Vittel 2002 )

• Đa yếu tố 
– Ứ trệ máu (spoliation sanguine)
– liệt mạch (thần kinh & viêm)
– gây mê 

• Nhiều hậu quả
– nguy cơ ngưng tim ngưng thở do giảm thể tích tuần hoàn 
– làm nặng thêm các tổn thương do chấn thương vì giảm tưới 

máu kéo dài 
– tạo thuận lợi cho hội chứng suy đa tạng sau chấn thương



NHỮNG TÁC DỤNG CỦA GÂY MÊ TOÀN DIỆN
Dưới gây mê toàn diện, giai đoạn kích hoạt giao cảm bị mất và tụt huyết 

áp tỷ lệ thuận với chảy máu.

Vatner, NEJM, 293, 970, 1975

Máu mất (ml/kg)

H
A 

tr
un

g 
bì

nh
 (m

m
H

g)

Tỉnh

Gây mê



• Giảm hồi lưu tĩnh mạch 
• Giảm sức co bóp cơ tim (inotropisme) 
• Giảm cung lượng tim Qc
• Giảm huyết áp 
• Thay đổi nhịp tim 
• Hư hại thụ thể áp lực  

Gây mê toàn diện = « sốc tạm thời »



Các nguyên tắc điều trị

1 – Tái lập thể tích tuần hoàn bằng các dung 
dịch làm đầy mạch máu

2 – Thực hành truyền máu cùng nhóm 
cùng rhésus

Chúng ta không chết vì 
thiếu máu mà vì giảm thể 

tích tuần hoàn



Các đường vào mạch máu
• Cathéter động mạch đùi

– Nguy cơ và mức độ nặng của biến chứng thiếu 
máu nuôi

– Đo HA liên tục, lấy máu xét nghiệm

• Cathéter tĩnh mạch đùi (khẩu kính ≥ 7F)
– Thực hiện đơn giản 
– Không biến chứng 
– Rất hiệu quả 
– Cẩn thận: phụ nữ có thai, đè ép TM chủ dưới

• 2 cathéter ngắn trước cánh tay (khẩu 
kính≥16 G)

• Mục tiêu: Huyết áp thấp có kiểm soát



Trường hợp lâm sàng
Đa chấn thương, sốc mất máu 
Bù dịch trước nhập viện 
5000ml
Không dùng catécholamine 
Ngưng tim tại BV
Hémoglobine : 1,5 g/dl

=> Tử vong khi nhập viện

GIẢM THỂ TÍCH 
TUẦN HOÀN

BÙ DỊCH

X



Các chỉ định bù dịch

• Bù dịch = yếu tố cơ bản trong điều trị sốc 
mất máu.

• Giới hạn của bù dịch là pha loãng máu. 
Pha loãng máu cũng quan trọng như
– chảy máu nặng  
– bù dịch trễ 



+        =
Máu 

mất = 1 
lít 

Thể tích máu = 5 l

Ht = 35 %

Truyền
1000 cc

Ht = 29 %

+        =
Ht = 35 % Ht = 26 %

Hiệu ứng của bù dịch theo thể tích máu 

Truyền
1000 cc

Máu 
mất = 3 

lít 

Thể tích máu = 6 l

Thể tích máu = 4 lThể tích máu = 3 l



Các giới hạn của bù dịch

• Hiệu ứng có hại của việc bình thường hóa huyết 
áp ( Bickell NEJM 1994 )

• Các hiệu ứng tốt của « Hồi sức huyết áp thấp »
( Kowalencko J Trauma 1992 ; Burris, J Trauma 1999 )

• Hậu quả gây hại của truyền dịch quá nhiều :
– pha loãng máu => ¯ vận chuyển O2 ( Carli  JEUR 1990 )

– Xuất hiện hội chứng suy hô hấp cấp và/hoặc hội chứng suy 
đa cơ quan ( Ware  NEJM 2001 )

• Hậu quả gây hại của truyền dịch quá nhanh : 
– ­ phóng thích chất trung gian gây viêm ( Smail J Trauma 1998 ; Knoferl  J 

Trauma 1999 )



%
 tử

vo
ng

HATB = 40 mmHg

HATB = 80 mmHg

Không truyền dịch

Temps (min)

24 con heo được 
mở động mạch 
chủ và truyền 
dung dịch mặn

Kowalenko et al., J Trauma 1992

Mục tiêu huyết động học của hồi sức trong 
sốc mất máu



William H. Bickell  Immediate versus Delayed 
Fluid Resuscitation for Hypotensive Patients 

with Penetrating Torso Injuries
NEJM 1994. 331:1105-1109 

• Nghiên cứu 1 trung tâm, tiền cứu, ngẫu nhiên
• Dân số: (n = 598)

• Trên 16t 
• Vết thương xuyên thấu ngực hoặc bụng (hỏa khí hoặc bạch khí)
• HA tâm thu ≤ 90 mmHg
• Loại trừ: Vết thương sọ não kèm theo.

• Phân nhóm ngẫu nhiên: ngày chẵn/lẻ
• Phác đồ:

• Khởi mê nhanh, FiO2 100%, « đá và chạy »
• Nhóm chứng : 2 đường truyền ngoại biên 14g, Ringer 

Lactate mục tiêu HA tâm thu ≥ 100 mmHg
• Nhóm hồi sức muộn : 2 đường truyền ngoại biên, nút chặn, 

không truyền dịch trước mổ ++
• Trong mổ: chăm sóc giống nhau, cùng nhóm phẫu thuật viên và GMHS



Tổng kê khi đến BV

Truyền dịch tổng cộng



Các biến chứng

Kết cục



Huyết áp thấp có kiểm soát

• Mục tiêu HA tâm thu = 90 mmHg khi đang 
chảy máu diễn tiến

• Vấn đề nếu có kèm chấn thương sọ não 
và/hoặc tủy sống …

Spahn Cri>cal Care 2007 



Chảy máu

• Không có nghiên cứu nào cho phép chọn lựa 
giữa dung dịch tinh thể và dung dịch keo
trong điều trị sốc mất máu (mức A). 

• Đối với sốc mất máu rõ, với lượng máu mất 
ước lượng trên 20% lượng máu cơ thể 
hoặc nếu huyết áp động mạch trung bình 
luôn thấp hơn 80mmHg, việc sử dụng dung 
dịch keo hoàn toàn được khuyến cáo.

• Trong các dung dịch keo, khuyến cáo nên 
dùng hydroxy-éthylamidons loại có các tác 
dụng phụ ít hơn gélatines

RPC SFAR/SRLF 1997



Định nghĩa: Truyền máu lượng lớn

• Thay thế 1 thể tích máu/24 giờ

• Thay thế 50% trong 3 giờ Stainsby  Br J Anaesth 2000

• Định nghĩa trên thực hành
> 4 đơn vị hồng cầu lắng trong 1 giờ với nhu 
cầu dự kiến tiếp tục sử dụng               
Crosson JT. Clin Lab Med 1996 



Tử vong tăng trong truyền máu lượng lớn

• Tử vong của những BN được truyền trên 
25 đv hồng cầu lắng 
– 93 % vào năm 1970    
– ~ 50 % hiện nay ( Robb WJ, AACN Clin Issues 1999 )

• Tử vong của các BN được truyền trên 50 
đv hồng cầu lắng
– 1988-92 = 45 %
– 1993-97 = 16 % ( Cinat et al., Arch Surg 1999 )



Vai trò tiên lượng chính của rối loạn 
đông máu

Sống còn Tử vong

Khối hồng cầu ≥  12 ≥12

Điểm ISS 55 ± 4 55 ± 2
Đơn vị hồng cầu 18 ± 2 26 ± 9

Rối loạn đông máu « lâm sàng » 24% 74%
Hạ thân nhiệt < 34°C 36% 80%

Ferrara  Am J Surg 1990;160:515-8



Điều trị bổ sung trong truyền máu lượng lớn

• Làm ấm +++
• Điều chỉnh Calci máu 
• Điều chỉnh pH 
• Điều chỉnh hématocrite



Hạ thân nhiệt

• T° trung tâm <36°C
• Sản xuất các yếu tố 
• Rối loạn enzyme
• Rối loạn chức năng tiểu cầu 
• Ly giải fibrine 

• Hạ thân nhiệt = tiên lượng
45 trường hợp đa chấn thương

Tử vong: 80% hạ thân nhiệt
Sống còn: 36% hạ thân nhiệt

Ferrara et al, Am J Surg 1990



Hoạt tính của các yếu tố đông máu theo 
nhiệt độ

Hoạt tính (%)

Nhiệt độ (°C)

Johnston  J Trauma 1994;37:413-7



Calci máu bình 
thường 

Giảm Calci máu 
mức trung bình 

Giảm Calci máu 
nặng

Ca++≥1,15 mmol/l 0,9≤Ca++<1,15 mmol/l Ca++<0,9 mmol/l
(n=56) (n=135) (n=21)

Ca++ (mM/l) 1,21 ± 0,05 1,05 ± 0,06 * 0,78 ± 0,10 *
Dịch keo (ml) 260 ± 320 700 ± 530 * 1660 ± 780 *
Hb (g/dl) 12,7 ± 1,9 10,7 ± 2,4 9,4 ± 8,0 
TP (%) 79 ± 16 61 ± 20 * 24 ± 14 *
Fibrinogène (g/l) 2,7 ± 0,9 2,0 ± 1,8 * 0,7 ± 0,7 *
Plq (109/l) 224 ± 62 216 ± 59 119 ± 69 *
pH 7,37 ± 0,05 7,31 ± 0,08 * 7,05 ± 0,18 *
HATB (mmHg) 96 ± 18 80 ± 18 * 53 ± 32 *
Điểm ISS 22 ± 17 35 ± 19 * 54 ± 20 *



Hématocrite > 30 %

Chiều 
dòng máu

Hồng cầu Tiểu cầu

Chiều dòng máu

Hématocrite < 25 %

Hématocrite & cầm máu



Tác dụng sinh hóa
• adénosine diphosphate : chất dẫn hoạt cho kết tập 

tiểu cầu 
• Hồng cầu hoạt hóa trực tiếp cyclo-oxygénase tiểu 

cầu => ­ thromboxane A2
• Tiếp xúc với bề mặt phospholipidique kích thích 

đông máu của hồng => ­ thrombine 

Hématocrite > 30 %

Chiều 
dòng máu

Hồng cầu Tiểu cầu

Chiều dòng máu

Hématocrite < 25 %

Hématocrite & cầm máu



Truyền máu lượng lớn = Rối loạn đông máu
→ truyền HCL + huyết tương đông lạnh + tiểu cầu 

Zinc The Am J of Surgery 2009; 197:565-70

Cải thiện sống 
còn khi tỷ số 
huyết tương 

đông 
lạnh/hồng cầu 
lắng càng cao



Zinc The Am J of Surgery 2009; 197:565-70

Cải thiện 
sống còn khi 

tỷ số tiểu 
cầu/hồng cầu 
lắng càng cao



Giảm thể tích tuần hoàn

Thật Tương đối

Liệt mạchBù dịch



Giảm thể tích tuần hoàn

Thật Tương đối

Liệt mạchBù dịch

Thuốc vận mạch



Méthodologie

• n=14 con heo
• Pha loãng máu đến mức Hb giảm nặng 

(mức Hb gây tụt VO2) 
• Phân 2 nhóm ngẫu nhiên

– nhóm chứng
– nhóm NA (mục tiêu HATB nền) 

• Vào giờ thứ 6 ngưng NA, theo dõi tiếp trong 6 
giờ tiếp theo

Meier Crit Care Med 2007



Chứng             NOR

HATB 50 mmHg

Qc = 5l/mn

Lactate 2.5 mmol/l

VO2 150 ml/mn

2h 2h

Meier Crit Care Med 2007



Liều Nor để ổn định lưu 
lượng mạch vành với mức Hb 
giảm nặng

Đường cong sống còn

Meier Crit Care Med 2007



• 34 BN đa chấn thương thứ tự liên tiếp 
• Tiêu chuẩn nhận :

– 18 £ tuổi £ 55 
– ISS >16; và sống còn > 48 h.

• Tiêu chuẩn loại trừ :
– Có thai; 
– Bệnh lý đi kèm (trên trục hạ đồi – yên – thượng thận HHS)

• Cortisole máu nền < 18 mg/dL: 56%
• Test ACTH NR (δ cortisole < 9 mg/dL) NR: 47%

– Không có tương quan đáp ứng test ACTH/cortisole máu 
nền (BN đáp ứng so với không đáp ứng : 18 ± 9 vs 18 ±
8 mg/dL)



Hoen Anesthesiology 2002



Điều trị : Hướng dẫn thực hành

Spahn Critical Care 2007 



① Hồi sức ban đầu,

② Chẩn đoán/đánh giá độ nặng,

③ Kiểm soát nhanh nguyên 
nhân,

④ Đảm bảo cung cấp Oxy mô,

⑤ Điều chỉnh cầm máu 



Asehnoune  Réanimation 2006 

Sử dụng 
ban đầu 

dung dịch 
tinh thể

Nước muối 
ưu trương + 
dung dịch 

keo tổng hợp

Điều chỉnh 
thể tích 

tuần hoàn

Tiếp tục cung 
cấp dung dịch đa 

ion (8ml/kg/h)

Chế phẩm máu



Spahn Critical Care 2007 

Can thiệp ngay lập tức

Bệnh nhân có biểu hiện sốc mất máu và 
nguồn gốc gây chảy máu được xác định 
cần phải được can thiệp kiểm soát chảy 

máu ngay lập tực cho dù các biện pháp hồi 
sức ban đầu có hiệu quả



Spahn Critical Care 2007 

Không được sử dụng đo hematocrite một 
lần duy nhất làm xét nghiệm đơn độc 

đánh dấu chảy máu



Spahn Critical Care 2007 

Phẫu thuật kiểm soát tổn thương phải được thực hiện 
cho bệnh nhân chấn thương nặng có biểu hiện sốc 

mất máu nặng, có dấu hiệu chảy máu đang diễn tiến 
và rối loạn đông máu, hạ thân nhiệt, nhiễm toan, tổn 
thương giải phẫu lớn không thể tiếp cận, cần làm các 
thủ thuật tốn thời gian, hoặc tổn thương nặng ngoài 

bụng đi kèm   

Phẫu thuật kiểm soát tổn thương



Bickell, New England, 
1996à PAS<90 mmHg
Cochrane, 2003à ?

Hồi sức

Bù dịch

Huyết áp tâm thu mục tiêu từ 80 – 100 mmHg trong giai đoạn 
hồi sức ban đầu không có chấn thương sọ não có thể là xác 

đáng cho đến khi chảy máu nặng đã được ngừng lại

Điều trị bằng dịch truyền

Dung dịch tinh thể có thể sử dụng ngay ban đầu để điều trị 
bệnh nhân chấn thương bị chảy máu. Dung dịch keo có thể 

thêm vào với các giới hạn đã ghi rõ cho từng loại dịch 

Phải áp dụng sớm các biện pháp làm giảm mất nhiệt và làm 
ấm cơ thể bệnh nhân hạ thân nhiệt để đạt và duy trì thân nhiệt 

bình thường

Điều trị phải đạt mức mục tiêu Hb từ 7 – 9 g/dL

Thân nhiệt bình thường

Hồng cầu
Ngay cả với 
BN có chấn 

thương sọ não



Bù dịch

Khuyến cáo 17
Chúng tôi đề nghị rằng ban đầu, cần dùng dung dịch tinh thể 
để điều trị cho bệnh nhân chấn thương bị chảy máu. Dung 
dịch keo có thể thêm vào với các giới hạn đã ghi rõ đối với mỗi 
loại dịch



Đông máu…

• Huyết tương tươi đông lạnh nếu rối loạn 
đông máu
10 – 15 ml/ kg (có thể lặp lại)

• Tiểu cầu > 50 000 106/L
• Fibrinogène > 1 g/L

Spahn Critical Care 2007 



Các mốc truyền máu

Không có chấn 
thương sọ não

Có chấn 
thương sọ não

Hémoglobine 7-9g/dl >9g/dl
Tiểu cầu 50 000/mm3 100 000/mm3

TQ: Temps de 
Quick

40% 50-60%

TCA: Temps de 
céphaline 
activée

<1,5-1,8 lần 
chứng

<1,3 lần chứng

Fibrinogène >0,5g/l >1g/l
HAS 2005



• Yếu tố VII hoạt hóa ? Boffard KD, J Trauma, 2005

Spahn Critical Care 2007 

Đông máu…

Điều trị với yếu tố VIIa recombinant có thể đặt ra 
nếu chảy máu nặng kéo dài trong chấn thương 

kín mặc dù đã thực hiện các cố gắng chuẩn mực 
và thực hành sử dụng tốt nhất các chế phẩm 

thành phần máu với liều đầu 200 μg/kg sau đó 2 
lần 100 μg/kg vào thời điểm giờ thứ 1 và thứ 3 

sau liều đầu



• PPSB (Prothrombine, Proconvertine, yếu 
tố Stuart, yếu tố kháng hemophilie B: II, 
VII, X, IX) nếu quá liều kháng vitamine K

• Antithrombine 3 : không

• Chống ly giải fibrine : CÓ CRASH-2

Spahn Critical Care 2007 

Đông máu…



• 20.000 bệnh nhân chấn thương
• Bao gồm trong 8 giờ của 1 trường hợp 

chấn thương « có nguy cơ » chảy máu 
(HA<90 hay nhịp tim >110)

• Exacyl 1g TM trực tiếp sau đó 1 g bơm 
tiêm điện tự động trong 8 giờ 







Khởi sự càng sớm càng tốt

Crash-2 Lancet 2011



Nước muối ưu trương
• » 2500 mOsm/l
• thường kết hợp dung dịch keo (HyperHES©)
• khả năng tăng thể tích cao 4 ml nước muối ưu 

trương = 27 ml Ringer lactate
• tác dụng điều trị đặc hiệu, cơ bản phản ánh:

– ­ co bóp cơ tim
– co tĩnh mạch 
– co động mạch tạng và thận 
– tác dụng kháng viêm

Nước muối ưu trương = thuốc !



• Giai đoạn điều hòa giao cảm 
– Lưu ý nhịp tim chậm / tụt huyết áp

• Các hậu quả nặng nề của sốc « kéo 
dài »
– Hội chứng suy đa cơ quan
– Nguy cơ nhiễm trùng thứ phát 



• Huyết áp thấp cho phép cho đến khi điều trị được 
nguyên nhân 

• Sử dụng sớm thuốc vận mạch 

• Sử dụng acide Tranexamique +++

• Corticoides: còn đang nghiên cứu 

• Điều trị bổ sung:
– Tam chứng gây tử vong: hạ thân nhiệt, nhiễm toan, 

giảm calci máu


