
Bugedo et al 2017 Driving pressure_a marker of severity, a safety limit, or a goal for mechanical ventilation 
 

 
1 Bản dịch của BS. Đặng Thanh Tuấn 

 

Áp lực đẩy: dấu hiệu của mức độ nghiêm trọng, giới hạn an toàn hay 
mục tiêu của thở máy? 
Bản dịch của BS. Đặng Thanh Tuấn 

 

Các hướng dẫn hiện tại về thông khí bảo vệ phổi ở 
những bệnh nhân mắc hội chứng nguy kịch hô hấp 
cấp tính (acute respiratory distress syndrome - 
ARDS) gợi ý sử dụng thể tích khí lưu thông (tidal 
volume - Vt) thấp, được thiết lập theo cân nặng lý 
tưởng (ideal body weight - IBW) của bệnh nhân [1] 
và mức áp lực dương cuối thì thở ra (PEEP) cao 
hơn để hạn chế tổn thương phổi gây ra do máy thở 
(ventilator-induced lung injury - VILI) [2, 3]. Tuy 
nhiên, các nghiên cứu gần đây đã chỉ ra rằng những 
bệnh nhân ARDS được thông khí theo các hướng 
dẫn này vẫn có thể phải chịu các lực có thể gây ra 
hoặc làm trầm trọng thêm tổn thương phổi [4 – 6]. 

Áp lực đẩy đường thở (airway driving 
pressure) đã nhận được sự chú ý đáng kể sau khi 
Amato và cộng sự [7] công bố một phân tích thống 
kê phức tạp và sáng tạo về các thử nghiệm lâm sàng 
ngẫu nhiên quan trọng đã thử nghiệm các thiết lập 
thông khí ở những bệnh nhân mắc ARDS. Phân tích 
cho thấy áp lực đẩy, trái ngược với Vt và PEEP, là 
biến số có mối tương quan tốt nhất với khả năng 
sống sót ở những bệnh nhân mắc ARDS [7]. Kể từ 
bài báo này, một số tác giả đã sao chép giả thuyết 
này trong các tình huống lâm sàng khác nhau, đến 

mức cho rằng áp lực đẩy có thể là một mục tiêu tự 
thân của thở máy [8]. 

Trong bài báo này, chúng tôi xem xét ý 
nghĩa sinh lý của áp lực đẩy, xem xét bằng chứng 
lâm sàng hiện tại và thảo luận về vai trò của áp lực 
đẩy khi cài đặt máy thở, coi nó như một giới hạn an 
toàn hơn là một mục tiêu riêng lẻ. Thảo luận này 
chỉ giới hạn ở những bệnh nhân đang thở máy có 
kiểm soát và không có nỗ lực thở tự nhiên. Trong 
quá trình thở tự nhiên, các phép đo áp lực đẩy sẽ 
đánh giá thấp áp lực căng thực sự của hệ hô hấp và 
do đó, có thể gây hiểu lầm [9]. 

Quay lại vấn đề cơ bản: áp lực đẩy 
biểu thị điều gì? 

Sau khi mô tả khái niệm phổi em bé [10], cho thấy 
phổi nhỏ về mặt sinh lý ở những bệnh nhân mắc 
ARDS, một số nghiên cứu trong những năm 1990 
đã kiểm tra giả thuyết rằng việc hạn chế Vt hoặc áp 
lực đường thở trong quá trình thở máy có thể cải 
thiện kết quả của những bệnh nhân này. Trong một 
nghiên cứu tiên phong tại một trung tâm, Amato và 
cộng sự là những người đầu tiên chỉ ra rằng tỷ lệ tử 
vong giảm trong bối cảnh này bằng cách sử dụng 
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một chiến lược dựa trên việc duy trì áp lực đẩy hít 
vào thấp (thấp hơn 20 cmH2O) cùng với mức Vt 
thấp và mức PEEP cao [11]. Ngay sau đó, thử 
nghiệm ARDSnet đa trung tâm lớn đã chỉ ra rằng 
tỷ lệ tử vong giảm gần 25% ở hơn 800 bệnh nhân 
mắc ARDS khi sử dụng 6, thay vì 12 mL/kg, IBW, 
xác nhận rằng việc hạn chế Vt là một chiến lược cơ 
bản để cải thiện khả năng sống sót của bệnh nhân 
mắc ARDS [1]. 

Tuy nhiên, một số tranh cãi đã nảy sinh về 
cách tốt nhất để chuẩn độ Vt: IBW, diện tích bề mặt 
cơ thể, kích thước phổi, áp lực đường thở, v.v. 
Quay trở lại xa hơn, cơ sở hợp lý để giới hạn Vt 
xuất hiện từ mô tả về khái niệm phổi em bé, cho 
chúng ta biết rằng trong ARDS, chúng ta đang đối 
mặt với phổi nhỏ về mặt sinh lý, chứ không phải 
phổi cứng như trước đây vẫn nghĩ [10]. Trong 
nghiên cứu ban đầu của Gattinoni và cộng sự, trong 
khi oxygen hóa và tỷ lệ shunt có tương quan với mô 
không được sục khí, thì độ giãn nở phổi tĩnh có 
tương quan mạnh với thể tích phổi được sục khí còn 
lại [12], thể tích của phổi em bé. 

Với điều đó được nói, áp lực đẩy (DP) là sự 
khác biệt giữa áp lực đường thở ở cuối thì hít vào 
(áp lực đỉnh, Pplat) và PEEP [7, 13]. Đổi lại, độ 
giãn nở tĩnh của hệ hô hấp (CRS) là thương số giữa 
Vt và áp lực đẩy. Do đó, theo phép tính số học đơn 

giản, áp lực đẩy là thương số giữa Vt và CRS của 
bệnh nhân: 

DP = Pplat − PEEP 
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Do đó, áp lực đẩy biểu thị Vt được hiệu 
chỉnh theo CRS của bệnh nhân và việc sử dụng áp 
lực đẩy làm giới hạn an toàn có thể là cách tốt hơn 
để điều chỉnh Vt nhằm giảm biến dạng (strain) theo 
chu kỳ hoặc động trong quá trình thở máy. 

Mặc dù thực tế là không có nghiên cứu nào 
kiểm tra tiền cứu mối quan hệ giữa áp lực đẩy và 
Vt, một số dữ liệu sinh lý chỉ ra rằng nó tồn tại. Ở 
chín bệnh nhân mắc ARDS, chúng tôi đã áp dụng 
cả hai chiến lược thông khí từ nghiên cứu ARDSnet 
ban đầu, 6 và 12 mL/kg IBW, ở PEEP (9 cmH2O) 
và thông khí phút không đổi. Việc sử dụng Vt thấp 
hơn làm giảm áp lực đẩy đường thở (11,6 ± 2,2 so 
với 22,7 ± 5,4, p  < 0,01) và áp lực đẩy xuyên phổi 
(8,1 ± 2,2 so với 16,8 ± 6,0, p  < 0,01) (Hình 1), 
cũng như sự huy động-mất huy động theo chu kỳ 
và siêu bơm phồng theo chu kỳ [14]. Không cần 
phải nói, giới hạn Vt đã làm giảm tất cả các cơ chế 
vật lý liên quan đến sự hình thành VILI. 

 

Hình 1 Áp lực đường thở (Pao) và thực quản (Peso) ở bệnh nhân bị viêm phổi và ARDS trong điều kiện thở 
máy kiểm soát thể tích với Vt 6 (trái) và Vt 12 (phải) mL/kg IBW và PEEP tương tự. Áp lực đẩy xuyên phổi 
(hiển thị dưới dạng thanh màu xám) là sự khác biệt giữa áp lực đẩy đường thở (DP, mũi tên nét liền) và áp 
lực đẩy thực quản (DPeso, mũi tên chấm). Cả DP đường thở và DP xuyên phổi đều tăng khi sử dụng Vt cao 
hơn. Đã sửa đổi từ [11] 
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Hình 2 Áp lực đường thở (đường màu đen) và thực quản (đường màu xám) trong mô hình thực nghiệm về 
tăng áp lực ổ bụng thứ phát do tràn khí màng bụng ở lợn (dữ liệu chưa công bố). Trong quá trình thông khí 
kiểm soát thể tích (Vt 10 mL/kg và PEEP 5 cmH2O), áp lực trong ổ bụng (IAP) tăng từ 5 (trái) lên 15 (giữa) 
và 25 cmH2O (phải) gây ra sự gia tăng áp lực cao nguyên và áp lực đẩy. Tuy nhiên, áp lực xuyên phổi đẩy 
(mũi tên) vẫn không đổi 

 
Áp lực đẩy xuyên phổi (sự khác biệt giữa 

áp lực đường thở trừ đi áp lực PEEP và áp lực thực 
quản trừ đi áp lực thực quản cuối thì thở ra), khi 
tính đến độ đàn hồi của thành ngực, có thể phản ánh 
tốt hơn tình trạng ứng suất (stress) của phổi và là 
cách an toàn nhất để hiệu chỉnh thông khí cơ học 
(Hình. 2) [13, 15, 16]. Trong bối cảnh này, 
Chiumello và cộng sự [13] đã tiến hành phân tích 
hồi cứu 150 bệnh nhân ARDS dùng thuốc giãn cơ, 
được gây mê sâu đã tham gia vào các nghiên cứu 
trước đó, trong đó thử nghiệm PEEP ở mức 5 và 15 
cmH2O được thực hiện ở Vt và nhịp thở không đổi. 
Ở cả hai mức PEEP, nhóm áp lực đẩy đường thở 
cao hơn có ứng suất phổi, độ đàn hồi hệ hô hấp và 
phổi cao hơn đáng kể so với nhóm áp lực đẩy 
đường thở thấp hơn. Quan trọng hơn, áp lực đẩy 
đường thở có liên quan đáng kể đến ứng suất phổi 
(áp lực xuyên phổi) và áp lực đẩy cao hơn 15 
cmH2O và áp lực đẩy xuyên phổi cao hơn 11,7 
cmH2O, cả hai đều được đo ở PEEP 15 cmH2O, đều 
có liên quan đến mức độ ứng suất nguy hiểm. 

Sự khác biệt giữa áp lực đẩy xuyên phổi và 
áp lực đẩy đường thở chủ yếu là do sự gia tăng độ 
đàn hồi của thành ngực [15, 17]. Áp lực đẩy đường 
thở có thể thay đổi từ sự khác biệt tối thiểu (bệnh 
nhân gầy, viêm phổi) đến sự ước tính quá cao (béo 
phì bệnh lý, tăng áp lực ổ bụng) về áp lực đẩy xuyên 
phổi. Tuy nhiên, ở bệnh nhân không có hoạt động 

thông khí tự nhiên, áp lực đẩy xuyên phổi sẽ luôn 
thấp hơn áp lực đẩy đường thở [13]. 

Tóm lại, áp lực đẩy trong quá trình thở máy 
có liên quan trực tiếp đến lực ứng suất trong phổi. 
Việc định cỡ Vt theo tỷ lệ với kích thước của phổi 
em bé bằng cách nhắm mục tiêu vào áp lực đẩy, 
thay vì vào IBW, có thể bảo vệ phổi tốt hơn ở 
những bệnh nhân bị tổn thương phổi nghiêm trọng 
hơn và thể tích phổi cuối thì thở ra thấp [8, 13]. 

Bằng chứng lâm sàng hiện tại là gì? 

Bằng chứng liên quan áp lực đẩy đến kết 
quả 
Mối liên hệ giữa áp lực đẩy và kết quả lần đầu tiên 
được mô tả vào năm 2002 [18]. Trong một nhóm 
quan sát có tiền cứu gồm 235 bệnh nhân mắc 
ARDS, Estenssoro và cộng sự đã chỉ ra rằng áp lực 
đẩy trong tuần đầu tiên luôn phân biệt được những 
người sống sót và những người không sống sót, 
cùng với các biến số khác, chẳng hạn như tỷ lệ 
PaO2:FiO2 và điểm SOFA. 

Hơn một thập kỷ sau, bằng chứng tốt nhất 
đến từ Amato và cộng sự với phân tích tổng hợp 
chín thử nghiệm tiền cứu liên quan đến hơn 3500 
bệnh nhân cho thấy áp lực đẩy là biến số vật lý có 
mối tương quan tốt nhất với khả năng sống sót ở 
những bệnh nhân mắc ARDS [7]. Quan trọng hơn, 
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mối liên hệ này tồn tại mặc dù tất cả các cài đặt máy 
thở đều bảo vệ phổi (áp lực cao nguyên ≤30 cmH2O 
và Vt ≤7 mL/kg IBW). 

Sau báo cáo của Amato, một số tác giả đã 
xác nhận mối liên hệ giữa áp lực đẩy và khả năng 
sống sót ở những bệnh nhân mắc ARDS. Trong số 
56 bệnh nhân mắc ARDS từ thử nghiệm EPVent 
[16], thử nghiệm việc sử dụng phép đo áp lực thực 
quản ở những bệnh nhân mắc ARDS, Baedorf 
Kassis và cộng sự [19] phát hiện ra rằng việc sử 
dụng chuẩn độ PEEP để nhắm mục tiêu vào áp lực 
xuyên phổi dương dẫn đến cải thiện cả độ đàn hồi 
và áp lực đẩy. Các tác giả cho rằng các chiến lược 
thông khí dẫn đến giảm áp lực đẩy và độ đàn hồi có 
thể liên quan đến khả năng sống sót được cải thiện. 

Trong một phân tích thứ cấp khác về bệnh 
nhân được ghi danh vào hai thử nghiệm có đối 
chứng ngẫu nhiên ở bệnh nhân ARDS, Acurasys 
[20] và Proseva [21], áp lực đẩy là một yếu tố nguy 
cơ tử vong, cùng với áp lực cao nguyên và CRS [22]. 
Gần đây hơn, ở gần 800 bệnh nhân mắc ARDS từ 
trung bình đến nặng được điều trị bằng thông khí 
bảo vệ phổi, áp lực cao nguyên tốt hơn một chút so 
với áp lực đẩy trong việc dự đoán tử vong trong 
bệnh viện [23]. Các tác giả đã xác định các giá trị 
ngưỡng áp lực cao nguyên và áp lực đẩy lần lượt là 
29 và 19 cm H2O, trên mức đó nguy cơ tử vong 
tăng lên. 

Thông khí siêu bảo vệ với hỗ trợ phổi ngoài 
cơ thể có thể giúp bảo vệ phổi bằng cách giảm Vt 
theo áp lực đẩy [24]. Trong một phân tích tổng hợp 
gần đây từ chín nghiên cứu, bao gồm hơn 500 bệnh 
nhân đang được oxygen hóa qua màng ngoài cơ thể 
(ECMO) để điều trị tình trạng thiếu oxy máu kháng 
trị, Serpa Neto và cộng sự [25] đã chỉ ra rằng áp lực 
đẩy trong 3 ngày đầu tiên trong ECMO có mối liên 
hệ độc lập với tỷ lệ tử vong trong bệnh viện. Mặc 
dù hỗ trợ ECMO cho phép giảm Vt xuống 4 mL/kg 
IBW và áp lực đẩy ở gần 4 cmH2O, những người 
không sống sót vẫn cho thấy áp lực đẩy cao hơn 
trong quá trình ECMO (14,5 ± 6,2 so với 13,3 ± 4,8 
cmH2O ở những người sống sót, p  = 0,048). 

Trong nghiên cứu quan sát lớn nhất trên gần 
2400 bệnh nhân mắc ARDS, áp lực đẩy hơn 14 
cmH2O (và không phải Vt) có liên quan đến việc 

tăng nguy cơ tử vong trong bệnh viện ở những bệnh 
nhân mắc ARDS vừa và nặng [26]. Dữ liệu thú vị 
từ nghiên cứu này chỉ ra rằng vẫn còn tiềm năng cải 
thiện đáng kể bằng cách điều chỉnh các yếu tố có 
thể thay đổi liên quan đến việc tăng tỷ lệ tử vong, 
bao gồm áp lực đẩy [27]. 

Bằng chứng liên quan đến áp lực đẩy đến 
những thay đổi sinh lý bệnh 
Một trong những vấn đề khi thiết lập thông khí ở 
bệnh nhân ARDS là tình trạng quá tải thất phải 
(right ventricle - RV), liên quan đến tình trạng mất 
chức năng phổi và căng giãn quá mức và cũng được 
báo cáo là có liên quan độc lập với tiên lượng xấu 
[28]. Trong một nghiên cứu quan sát có tiền cứu ở 
226 bệnh nhân mắc ARDS từ trung bình đến nặng 
được thông khí với áp lực cao nguyên giới hạn ở 30 
cmH2O và được đánh giá bằng siêu âm qua thực 
quản, tình trạng tâm phế mạn được phát hiện ở 49 
bệnh nhân (22%); áp lực đẩy cao hơn là một yếu tố 
độc lập liên quan đến tâm phế mạn [29]. Gần đây 
hơn, áp lực đẩy ≥18 cmH2O, tỷ lệ PaO2:FiO2 <150 
mmHg và PaCO2 ≥ 48 mmHg đã được báo cáo là 
thúc đẩy suy RV ở những bệnh nhân mắc ARDS do 
viêm phổi [30]. 

Cũng có những báo cáo mô tả mối liên hệ 
giữa áp lực đẩy với chức năng cơ hoành. Ở 107 
bệnh nhân thở máy, Goligher và cộng sự đã tìm 
thấy mối liên hệ giữa áp lực đẩy cao hơn và sự giảm 
độ dày và hoạt động co bóp được đo bằng siêu âm 
[8]. 

Bằng chứng liên quan đến những thay 
đổi của áp lực đẩy với kết quả 
Mặc dù tất cả các bằng chứng trên liên kết áp lực 
đẩy với kết quả lâm sàng và sinh lý, cho đến nay 
chưa có nghiên cứu nào đánh giá áp lực đẩy là mục 
tiêu chính trong quá trình thiết lập thông khí ở bệnh 
nhân ARDS. Tuy nhiên, một số nghiên cứu đã phân 
tích tác động riêng lẻ của các can thiệp cụ thể đối 
với áp lực đẩy và liên hệ những thay đổi này với 
kết quả. 

Trong một nghiên cứu tiền cứu gần đây trên 
200 bệnh nhân mắc ARDS, Kacmarek và cộng sự 
[3] đã chỉ ra rằng chiến lược tiếp cận phổi mở (thủ 
thuật huy động tiếp theo là giảm PEEP), so với 
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chiến lược PEEP bảo thủ hơn, đã cải thiện oxygen 
hóa và giảm áp lực đẩy, nhưng không có sự khác 
biệt đáng kể về khả năng sống sót. 

Trong bối cảnh phẫu thuật, một phân tích 
tổng hợp gần đây liên quan đến 17 nghiên cứu lâm 
sàng và 2250 bệnh nhân cho thấy những thay đổi 
về mức PEEP dẫn đến tăng áp lực đẩy có liên quan 
đến nhiều biến chứng phổi sau phẫu thuật hơn [31]. 

Trong phân tích tổng hợp của Amato và 
cộng sự [7], khi phân tích những thay đổi về áp lực 
đẩy xảy ra do những thay đổi cụ thể về thể tích khí 
lưu thông hoặc PEEP được áp dụng sau khi phân 
bổ ngẫu nhiên, những thay đổi dẫn đến giảm áp lực 
đẩy có liên quan đến khả năng sống sót cao hơn. 

Mặc dù bằng chứng này khá yếu để hỗ trợ 
khuyến nghị chắc chắn về việc nhắm mục tiêu áp 
lực đẩy là mục tiêu chính ở những bệnh nhân thở 
máy, chúng tôi tin rằng chúng tạo thành cơ sở đầy 
hứa hẹn cho một thử nghiệm trong tương lai. Ngoài 
ra, chúng cung cấp manh mối cho các bác sĩ lâm 
sàng về cách họ có thể áp dụng khái niệm mới này 
vào thực hành lâm sàng, trong khi chúng tôi chờ 
đợi thêm bằng chứng. 

Sử dụng lâm sàng áp lực đẩy 

Chúng ta hãy so sánh về mặt lý thuyết hai bệnh 
nhân có cùng độ tuổi và kiểu hình mắc bệnh viêm 
phổi mắc phải trong cộng đồng và tình trạng thiếu 
oxy máu nặng được thở máy với cùng mức Vt (6 
mL/kg IBW) và PEEP (10 cmH2O). Sau thao tác 
tắc nghẽn cuối thì hít vào, một bệnh nhân có áp lực 
cao nguyên là 22 cmH2O (áp lực đẩy 12 cmH2O), 
trong khi bệnh nhân kia có 30 cmH2O (áp lực đẩy 
20 cmH2O). Rõ ràng, bệnh nhân thứ hai có CRS thấp 
hơn và có thể có tiên lượng xấu hơn. Ở bệnh nhân 
này, sau khi giảm Vt xuống 5 mL/kg và chuẩn độ 
PEEP lên 14 cmH2O, áp lực cao nguyên giảm 
xuống còn 26 cmH2O. Liệu hai bệnh nhân này hiện 
tại, sau khi đạt được cùng áp lực đẩy là 12 cmH2O, 
có cùng tiên lượng không? Logic có xu hướng cho 
rằng đây không phải là tương đồng, vì bệnh nhân 
có mức độ bệnh nặng hơn sẽ cần nhiều liệu pháp hỗ 
trợ hơn, chẳng hạn như nằm sấp và phong bế thần 
kinh cơ, nhưng vẫn có thể có kết quả tồi tệ hơn. 

Như đã thảo luận, áp lực đẩy cao có liên 
quan chặt chẽ với tỷ lệ tử vong cao hơn. Tuy nhiên, 
giới hạn an toàn của áp lực đẩy chưa được xác định 
và ngưỡng cắt được đề xuất thay đổi từ 14 đến 18 
cmH2O [26, 30]. Trong các nghiên cứu lâm sàng so 
sánh thông khí Vt cao so với thấp ở những bệnh 
nhân mắc ARDS, các chiến lược không bảo vệ 
thông thường dẫn đến áp lực đẩy lớn hơn 20 
cmH2O, trong khi các chiến lược bảo vệ thường 
dưới 15–16 cmH2O. Ngược lại, trong các nghiên 
cứu so sánh PEEP cao so với thấp, trong đó tất cả 
các nhóm đều giới hạn Vt, áp lực đẩy trung bình 
thấp hơn nhiều so với 15 cmH2O (Bảng 1). 

Trong trường hợp không có nghiên cứu tiền 
cứu nào sử dụng áp lực đẩy làm mục tiêu khi thiết 
lập máy thở, chúng tôi đề xuất rằng áp lực đẩy nên 
được sử dụng như một sự bổ sung cho, chứ không 
phải là thay thế cho, Vt. Theo đó, chúng ta nên duy 
trì mục tiêu Vt từ 6 đến 8 mL/kg IBW, sau đó kiểm 
soát độ an toàn của nó theo áp lực đẩy (Hình 3). 
Mặc dù không có đủ bằng chứng để gợi ý giá trị 
ngưỡng cụ thể cho áp lực đẩy, chúng tôi đề xuất 15 
cmH2O, không phải là mục tiêu, mà là giới hạn an 
toàn. Có lẽ hầu hết bệnh nhân không mắc ARDS sẽ 
có áp lực đẩy dưới 10 cmH2O, phản ánh CRS bình 
thường hoặc gần bình thường [31]. Ngược lại, ở 
những bệnh nhân mắc ARDS từ trung bình đến 
nặng hoặc các bệnh hạn chế khác (phù phổi, tràn 
dịch màng phổi lượng lớn, bệnh kẽ, xơ hóa, v.v.), 
áp lực đẩy trên 10 sẽ phổ biến và có thể phản ánh 
CRS giảm hoặc cài đặt Vt/PEEP không phù hợp. 

Áp lực đẩy có thể là một công cụ có giá trị 
để thiết lập PEEP. Không phụ thuộc vào chiến lược 
được sử dụng để chuẩn độ PEEP, những thay đổi 
về mức PEEP nên xem xét tác động đến áp lực đẩy, 
bên cạnh các biến số khác như trao đổi khí và huyết 
động học [3, 32, 33]. Việc giảm áp lực đẩy sau khi 
tăng PEEP chắc chắn sẽ phản ánh sự huy động và 
giảm biến dạng theo chu kỳ. Ngược lại, việc tăng 
áp lực đẩy sẽ gợi ý một phổi không thể huy động, 
trong đó tình trạng căng giãn quá mức chiếm ưu thế 
hơn sự huy động [34]. Nếu sau khi tối ưu hóa 
PEEP, áp lực đẩy vẫn trên 15 cmH2O, chúng tôi đề 
xuất giảm thêm Vt xuống dưới 6 mL/kg IBW (Hình 
3) [24]. Ngoài ra, có thể cân nhắc sử dụng ống 
thông thực quản để đo áp lực đẩy xuyên phổi. 

https://vnras.com/



Bugedo et al 2017 Driving pressure_a marker of severity, a safety limit, or a goal for mechanical ventilation 
 

 
6 Bản dịch của BS. Đặng Thanh Tuấn 

Bảng 1 Các thông số thông khí sau 24 giờ và tỷ lệ tử vong trong các nghiên cứu lâm sàng so sánh chiến lược 
bảo vệ (giới hạn Vt) với nhóm đối chứng (bảng trên cùng) và chiến lược PEEP cao so với PEEP thấp hoặc 
giãn nở tối thiểu (bảng dưới cùng) ở những bệnh nhân mắc ARDS 

Tác giả Năm N Vt P, ... PÉP DP Chết Vt P, ... PÉP DP Chết ∆ DP pb 

Chiến lược bảo vệ Nhóm kiểm soát 

Brochard 1998 108 7.1 25,7 10.7 15 46,6% 10.3 31,7 10.7 21 37,9% 6 Không 

Stewart 1998 120 7.2 22.3 8.6 13,7 48,0% 10.8 26,8 7.2 19,6 46,0% 5.9 Không 

Ranieria 1999 44 7.6 24,6 14,8a 9.8 38,0% 11.1 31 6,5 24,5 58,0% 14,7 0,19 

Brower 1999 52 7.3 27 9.3 17,7 50,0% 10.2 30 8.2 21,8 46,0% 4.1 Không 

Amatoa 1998 53 6 31,8 16,3a 15,5 38,0% 12 34,4 6.9 27,5 71,0% 12 <0,001 

ARDSnet 2000 861 6.1 25 9.4 15,6 31,0% 11.9 33 8.6 24,4 39,8% 8.8 0,007 

PEEP cao PEEP thấp 

ALVEOLI 2004 549 6.1 27 14,7 12.3 27,5% 6.0 24 9.1 14,9 24,9% 2.6 Không 

Mercat 2008 767 6.1 27,5 15.8 11.7 35,4% 6.1 21.1 8.4 12,7 39,0% 1.0 Không 

Meade 2008 983 6.8 30,2 15,6 14,6 36,4% 6.8 24,9 10.1 14.8 40,4% 0,2 Không 

Talmor c 2008 61 7.1 28 17 11 17% 6.8 25 10 15 39% 4.0 0,055 

Kacmarek 2016 200 5.6 27,9 15.8 11.8 22% 6.2 25.2 11.6 13.8 27% 2.0 0,18 

Áp lực đẩy của hệ hô hấp (DP) được tính là sự khác biệt giữa áp lực cao nguyên (Pplat) và PEEP. Lưu ý rằng sự khác 
biệt lớn hơn về DP giữa các nhóm (Dif DP) có liên quan đến sự khác biệt về tỷ lệ tử vong 
a nghiên cứu của Ranieri [37] và Amato [11] cũng sử dụng PEEP cao trong chiến lược bảo vệ 
b Giá trị p đề cập đến sự khác biệt về tỷ lệ tử vong (Mort) giữa các nhóm 
c Các thông số thông khí ở thời điểm 72 giờ 

 

Kết luận 

Áp lực đẩy đường thở là sự khác biệt giữa áp lực 
cao nguyên và PEEP và biểu thị cho biến dạng theo 
chu kỳ mà nhu mô phổi phải chịu trong mỗi chu kỳ 
thông khí. Đây là một cách sinh lý để điều chỉnh Vt 
theo kích thước phổi còn lại (độ giãn nở của hệ 
thống hô hấp) của bệnh nhân, tương quan trực tiếp 
với áp lực xuyên phổi và liên quan đến sự sống còn 
ở những bệnh nhân mắc ARDS [7]. Do đó, việc 
thiết lập các thông số thông khí để giảm áp lực đẩy 
có thể có vai trò trong việc cải thiện kết quả ở 
những bệnh nhân cần thở máy. 

Tuy nhiên, áp lực đẩy chỉ là một trong nhiều 
biến số liên quan đến công suất cơ học hoặc năng 
lượng được áp dụng cho nhu mô phổi. Vt, lưu 
lượng và nhịp thở cũng đã được xác định là nguyên 
nhân gây ra VILI [35, 36]. Nghiên cứu sâu hơn sẽ 
cần phải khám phá cách tất cả các yếu tố này hoạt 
động ở một bệnh nhân cụ thể. 

Trong khi đó, chúng tôi đề xuất điều chỉnh 
hỗ trợ thông khí bằng các thông số bảo vệ truyền 
thống, Vt 6–8 mL/kg IBW và mức PEEP vừa phải, 
và điều chỉnh chúng theo áp lực đẩy, lý tưởng nhất 
là dưới 15 cmH2O, mặc dù giới hạn này cần được 
thử nghiệm trong các thử nghiệm trong tương lai. 
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Hình 3 Sơ đồ luồng đề xuất để điều chỉnh các thông số thông khí theo áp lực đẩy ở những bệnh nhân cần thở 
máy xâm lấn. *Giới hạn 15 cmH2O chỉ mang tính suy đoán vì chưa xác định được giới hạn an toàn nào cho 
áp lực đẩy (xem văn bản). Từ viết tắt: Vt thể tích khí lưu thông, IBW trọng lượng cơ thể lý tưởng, DP áp lực 
đẩy đường thở, CRS độ giãn nở tĩnh của hệ hô hấp, NM thần kinh cơ, Tỷ lệ PaO2:FiO2 tỷ lệ áp lực riêng phần 
của oxy động mạch với nồng độ oxy hít vào 
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