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Áp lực đẩy: áp dụng khái niệm tại giường bệnh 

Lược dịch: BS. Nguyễn Đình Tuấn - Bệnh Viện Vũng Tàu 

Áp lực đẩy (ΔP) được định nghĩa là áp lực căng phổi cao hơn áp lực dương cuối thì 

thở ra (PEEP) được cài đặt, được đòi hỏi để tạo ra thể tích khí lưu thông (Vt). Nó được 

tạo ra bởi các lực đàn hồi phát sinh trong quá trình căng phồng phổi do khí lưu thông. 

Do đó, áp lực đẩy bị ảnh hưởng bởi mức độ căng phồng phổi do khí lưu thông và độ 

đàn hồi của phổi và lồng ngực, nó có thể được biểu thị bằng tỷ lệ giữa Vt và độ giãn 

nở của hệ thống hô hấp (Crs1) (ΔP = Vt/Crs) [1 ]. Độ đàn hồi (và ngược lại với nó là 

độ giãn nở) của phổi phản ánh khả năng hoạt động chức năng của phổi. Vì độ đàn hồi 

đặc trưng của vùng phổi nhỏ không bị ảnh hưởng bởi hội chứng suy hô hấp cấp tính 

(ARDS) (nghĩa là các vùng phổi không bị ảnh hưởng vẫn duy trì các đặc tính cơ học 

bình thường của chúng), làm tăng độ đàn hồi chung của phổi gây giảm thể tích phổi: 

độ đàn hồi tăng theo số lượng đơn vị phổi (acini) sẵn có góp phần giảm thể tích khí 

lưu thông. Mối quan hệ giữa độ đàn hồi và thể tích phổi đã được chứng minh trong 

một nghiên cứu chụp cắt lớp vi tính (CT) cổ điển của Gattinoni và cộng sự [2]. Ở những 

bệnh nhân được đặt nội khí quản, ΔP có thể được tính toán dễ dàng trong các điều 

kiện bán tĩnh bằng áp lực bình nguyên (Pplat2) trừ đi tổng PEEP [3]. Tuy nhiên, mặc 

dù phép đo này hoàn toàn đáng tin cậy ở những bệnh nhân hoàn toàn thụ động, nó 

có thể có sai số do ảnh hưởng của cơ hô hấp ở bệnh nhân thở máy hỗ trợ. 

Tại sao áp lực đẩy có liên quan về mặt lâm sàng? 

Tầm quan trọng của ΔP lần đầu tiên được mô tả trong một phân tích hậu định từ các 

nghiên cứu ngẫu nhiên khác nhau đánh giá việc sử dụng thông khí Vt thấp hoặc PEEP 

cao hơn ở bệnh nhân ARDS [1]. Kết quả của phân tích này cho thấy trong quá trình 

thông khí có kiểm soát, mức ΔP cao hơn có liên quan độc lập với tỷ lệ tử vong, bất kể 

mức PEEP, Vt hoặc Pplat. Ngoài ra, ΔP đã được chứng minh là trung gian cho mối 

liên quan giữa Vt và tỷ lệ tử vong hoặc giữa PEEP và tỷ lệ tử vong. Tương tự, ΔP cao 

hơn cũng có liên quan đến tiến triển ARDS ở những bệnh nhân không có bằng chứng 

lâm sàng về tổn thương phổi tại thời điểm đặt nội khí quản [4]. 

                                           
1 compliance of the respiratory system: độ giãn nở của hệ thống hô hấp 
2 plateau pressure: áp lực bình nguyên 
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Một phân tích thứ cấp gần đây của năm nghiên cứu ngẫu nhiên cho thấy rằng lợi ích 

đới với tử vong của việc giảm Vt ở bệnh nhân ARDS chỉ được quan sát thấy ở những 

bệnh nhân có hệ thống hô hấp với độ đàn hồi cao, cho thấy căng phổi (lung stress3) 

hơn là do căng phồng phổi, là một yếu tố quyết định của tổn thương phổi do thở máy 

(VILI4) [5]. Khi ΔP thấp (< 15cmH2O), không có sự khác biệt về tỷ lệ tử vong giữa Vt 

cao (12mL/kg) và Vt thấp (6mL/kg). Do đó, cài đặt Vt theo ΔP có thể cho phép giảm 

hơn nữa Vt khi nó tạo ra căng phổi quá mức. Tương tự, cho phép Vt cao hơn ở những 

bệnh nhân có độ đàn hồi thấp có thể tạo điều kiện thuận lợi cho việc thở tự nhiên và 

giảm thiểu nhu cầu dùng thuốc an thần [5]. Tuy nhiên, cho đến nay, chưa có nghiên 

cứu lâm sàng nào tập trung vào kết cục lâm sàng để đánh giá chắc chắn hiệu quả của 

việc chuẩn Vt đối với ΔP mục tiêu. 

Tần số làm căng phồng phổi do khí lưu thông cũng có thể góp phần vào VILI. Tuy 

nhiên, dữ liệu gần đây đã cho thấy tác động của việc giảm ΔP đối với việc giảm tỷ lệ 

tử vong mạnh hơn bốn lần so với tác động của việc giảm tần số hô hấp (RR) [6]. Nói 

cách khác, giảm ΔP xuống 1 cmH2O có khả năng là có lợi nếu không tăng RR thêm 4 

nhịp thở/phút trở lên vì nhiễm toan hô hấp. Trong trường hợp này, trong điều kiện đẳng 

trương CO2 (isocapnic5), hiệu ứng tổng thể sẽ là vô giá trị. Như thế, các tác động có 

hại của tăng CO2 máu, như tăng nguy cơ suy thất phải, nên được cân nhắc với việc 

cải thiện thông khí phút bằng cách tăng RR. 

Đo áp lực đẩy thế nào ngay tại giường? 

Trong quá trình thở máy có kiểm soát, không có sự không đồng bộ, ΔP có thể được 

tính toán dễ dàng trong điều kiện bán tĩnh bằng cách thực hiện tạm dừng ngắn thì hít 

vào 0,2 - 0,3 giây để đo Pplat. Ở bệnh nhân ARDS, ΔP an toàn có khả năng < 15 

cmH2O [1]. 

Ở những bệnh nhân thở máy có nhịp thở tự nhiên, phép đo tương tự có thể được thực 

hiện bằng cách sử dụng thuốc an thần tác dụng ngắn (các dấu hiệu khó nhận biết của 

việc kích hoạt (triggering) nghịch đảo phải được xem xét cẩn thận và tránh). Nếu công 

hít vào vẫn còn, có thể sử dụng thuốc giãn cơ tác dụng ngắn. Sau đó, đo Pplat và tổng 

PEEP và Crs có thể được tính toán. Khi phép đo này được thực hiện, biết được Vt 

của nhịp thở theo nhịp thở, chúng ta có thể nhanh chóng biết được lượng ΔP mà bệnh 

nhân thực hiện ở mỗi lần hít vào (ΔP = Vt/Crs) (Hình 1A và B). 

Theo cách khác, nếu chúng ta muốn tránh dùng thuốc an thần, chúng ta có thể ước 

tính hợp lý ΔP bằng một số thủ thuật đơn giản và thực tế được mô tả gần đây. Điều 

đầu tiên được đòi hỏi là làm tắc nghẽn cuối thì hít vào trong quá trình thở tự nhiên ở 

những bệnh nhân có sự dãn cơ hô hấp hoàn toàn (chủ yếu có giá trị đối với thông khí 

hỗ trợ áp lực). Ở những bệnh nhân này, phép đo áp lực đường thở ổn định sẽ được 

thu nhận Áp lực đẩy thu được bằng cách giữ ở cuối thì hít vào trong thở PSV có liên 

quan với tỷ lệ tử vong trong một nghiên cứu [7] và có thể được tính đơn giản bằng 

                                           
3 lung stress: tạm dịch là căng phổi, nghĩa là tác động của áp lực lên 1 đơn vị diện tích phổi 
4 Ventilator induced lung injury: tổn thương phổi do thở máy 
5 Isocapnic là một trạng thái trong đó nồng độ carbon dioxide trong máu hoặc các mô được duy trì ở 
mức độ ổn định hoặc không thay đổi 
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Pplat trừ PEEP (Hình 1C), mặc dù Pplat có thể khó đo ở những bệnh nhân có sức cơ 

hô hấp khỏe mạnh và công thở ra hiệu quả [8] (Hình 1D). Thủ thuật này đòi hỏi kiểm 

tra trực quan các đường biểu diễn của đường thở. Các đường biểu diễn của Pplat 

không ổn định nên bị loại bỏ [9], nhưng chúng không thường thư thế. 

 
Hình 1. Bốn phương pháp để ước tính áp lực đẩy (∆P) trong nhịp thở tự nhiên 
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Hình 1. Bốn phương pháp để ước tính áp lực đẩy (∆P) trong nhịp thở tự nhiên:  

Đường biểu diễn tiêu biểu của áp lực đoạn gần và thực quản thu được từ một bệnh nhân tại 

các thời điểm khác nhau. Bệnh nhân được thông khí hỗ trợ áp lực và sau đó được gây liệt cơ 

bằng succinylcholine (bảng A). Bệnh nhân được theo dõi với phép đo thể tích bằng chụp cắt 

lớp trở kháng điện (EIT - electrical impedance tomography plethysmograph) và trong quá trình 

gây liệt, chúng tôi đảm bảo thông khí phút giống như trong quá trình thông khí hỗ trợ áp lực. 

Chúng tôi cũng đảm bảo rằng EELZ (biểu thị cho EELV) không thay đổi đáng kể, để hoạt động 

ở cùng một thể tích phổi tổng thể, với các cơ chế tương tự của hệ thống hô hấp. Sau khi thực 

hiện tạm dừng thở vào và thở ra ngắn (0,5 giây), chúng tôi đã đo độ giãn nở bán tĩnh và áp 

suất đẩy (lần lượt là 22,5mL/cmH2O và 13,3 cmH2O). Trong bảng B, bệnh nhân được thông 

khí hỗ trợ áp lực được đặt ở mức 5cmH2O, khi chúng tôi đo Vt = 300 mL. Khi đó ∆P được tính 

là Vt/Crs = 300/22,5 = 13,3cmH2O. Lưu ý rằng chúng tôi đảm bảo rằng Vt ở bảng A giống với 

Vt ở bảng B. Trong bảng C, bệnh nhân cũng được thông khí hỗ trợ áp lực đặt ở mức 5cmH2O 

và sau đó chúng tôi thực hiện tạm dừng thì hít vào. Chú ý rằng áp lực đường thở tăng đáng 

kể trong thời gian tạm dừng, cho thấy công tiềm ẩn mà bệnh nhân đã thực hiện trong thì hít 

vào trước khi tiến hành tạm dừng (lúc này được chuyển thành áp lực nảy đàn hồi). Lưu ý rằng 

sự dao động âm của áp lực thực quản diễn ra đều đặn xuyên suốt các chu kỳ với hầu như 

không bị sự tác động của thao tác. ∆P sau đó được tính là Pplat - PEEP = 13cmH2O (cho thấy 

sự ước tính thấp hơn không đáng kể). Trong bảng D, chúng ta có thể quan sát tác động của 

hoạt động cơ thở ra trong quá trình tạm dừng hít vào tạo ra sự gia tăng liên tục áp lực đường 

thở trong quá trình tạm dừng thì hít vào. Các cơ thở ra được kích hoạt trong mỗi nhịp thở 

(chúng ta có thể nhận ra điều này bằng cách so sánh với áp lực thực quản khi gây liệt). Hơn 

nữa, có một phản ứng rõ ràng của sự co cơ thở ra mạnh hơn đối với thao tác. Trong bảng E, 

bệnh nhân vẫn được thông khí hỗ trợ áp lực được đặt ở mức 5cmH2O, và sau đó chúng tôi 

thực hiện tạm dừng thì thở ra. Lưu ý rằng áp suất đường thở giảm đáng kể trong thời gian 

tạm dừng, với độ lớn tương tự như giảm áp suất thực quản (được gọi là Pocc, = -15,7cmH2O), 

cho thấy công dự kiến sẽ được thực hiện trong hơi thở tiếp theo. Chú ý rằng dao động âm 

của áp lực thực quản cao hơn một chút trong nhịp thở bị tắc nghẽn, khi so sánh với những 

nhịp thở trước đó. Điều này được giải thích bởi hệ số K (0,75) sử dụng trong phép tính này: 

∆P = PS - (0,75 × Pocc) = 5 - (0,75 × -15,7) = 16,8cmH2O. Phương pháp này mô tả ∆P động, 

ước tính cao hơn phương pháp trước đó ~ 3,8cmH2O. Phần lớn của sự ước tình cao hơn này 

là do các lực kháng không được trừ ra khỏi áp lực đường thở/cơ khi sử dụng phương pháp 

này. Trong bảng F, chúng ta có thể quan sát Vt và phép đo thể tích bằng chụp cắt lớp trở 

kháng điện (EIT) trước và sau gây liệt (đường chấm đen). Như chúng ta có thể quan sát, trước 

khi gây liệt, lượng ∆P và Vt được tạo ra là tổng của sự dãn các cơ thở ra, máy thở và công hít 

vào. Sau khi gây liệt, ∆P và Vt được tạo ra chỉ phụ thuộc vào máy thở vì hoạt động cơ hoàn 

toàn bị loại bỏ. Trong bảng G, chúng tôi đã sử dụng cùng đường biễu diễn và tạm dừng thì 

thở ra như trong bảng E. Nhưng chúng tôi đã sử dụng nó để tính toán ∆P xuyên phổi động 

(∆PL). Trong trường hợp này, hệ số 0,66 về thực chất đã trừ đi thành phần thành ngực liên 

quan đến tất cả các tính toán trước đó. Tuy nhiên, nó ước tính quá cao các phương pháp B 

và C vì nó không trừ đi các lực cản như trong phương pháp D. Chúng ta có thể giả định rằng 

nó biểu thị cho mức đỉnh của căng phổi động trong quá trình thở tự nhiên. Các nghiên cứu 

xác nhận mức độ an toàn cho biến số này đang được tiến hành. 
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Phương pháp thứ ba có thể được sử dụng để ước tính “ΔP động”, bao gồm các lực 

kháng được tạo ra trong thì hít vào, dẫn đến việc ước tính ΔP cao hơn một chút, do 

đó được gọi là ΔP động. Trong trường hợp này, chúng ta thực hiện tạm dừng ở thì thở 

ra và để bệnh nhân tự thở. Sự dao động áp lực đường thở được tạo ra bởi công hít 

vào của bệnh nhân khi đường thở bị tắc nghẽn (ΔPocc) có thể được sử dụng để ước 

tính thành phần của ΔP động được tạo ra bởi các cơ hít vào (Pmusc) trong các nhịp 

thở không bị tắc nghẽn: Pmusc = - 0,75 × Pocc. Pocc được nhân với 0,75 để ước tính 

Pmusc, giải thích cho sự khác biệt của các lực được tạo ra trong quá trình co cơ bán 

tĩnh so với bán đẳng trương (một hàm của mối quan hệ lực - vận tốc của cơ hoành). 

Hệ số hiệu chỉnh này có được từ thực nghiệm và được xác nhận trong nghiên cứu 

đầu tiên mô tả việc sử dụng Pocc [10]. Thành phần máy thở của ΔP được tính gần 

đúng bằng mức hỗ trợ áp lực được cài đặt cao hơn mức PEEP (hoặc áp lực đỉnh cao 

hơn mức PEEP) (Hình 1E). 

Pdyn = PSVset - (0.75 × Pocc) 

Xét đến thành phần lực kháng về bản chất đã được thêm vào công thức tính này, các 

giá trị ΔP động được tính theo phương pháp này cần nên chú ý bất cứ lúc nào khi 

vượt quá 3 - 5cmH2O giá trị ước tính từ phương pháp thứ hai (tạm dừng thì hít vào). 

Trong trường hợp này, hoạt động của cơ thở ra bị nghi ngờ và phương pháp đầu tiên 

có thể được sử dụng để có được phép đo ΔP đáng tin cậy hơn. Hơn nữa, do sự thư 

giãn của các cơ thở ra làm tăng Vt (tương ứng với thể tích đi theo sự phục hồi áp suất 

xuyên phổi khi kết thúc thở ra), hoạt động thở ra này tạo ra sự gia tăng thực sự của 

ΔP (Hình 1F) 

Cuối cùng, phép đo Pocc cũng đã được xác nhận trong nhiều nghiên cứu [10, 11] để 

ước tính áp lực đẩy xuyên phổi động (ΔPLdyn) như là chỉ số ước tính cho tình trạng 

căng phổi, nghĩa là thành phần của ΔP chỉ sử dùng để làm căng phồng phổi và cũng 

bao gồm các lực kháng để di chuyển khí qua đường thở và nội khí quản (ET) (Hình 

1G): 

PLdyn = (Ppeak - PEEP) - (0.66 × Pocc) 

Các phương pháp dựa trên Pocc có thể ước tính quá cao (overestimate) áp lực căng 

phổi tĩnh do các lực kháng cần thiết để di chuyển khí qua đường thở và nội khí quản. 

Tuy nhiên, trước đây đã gợi ý áp lực động (hơn là áp lực tĩnh) có thể phù hợp hơn 

trong quá trình thở tự nhiên khi có thông khí hỗ trợ do sự thay đổi theo vùng của áp 

lực căng phổi trong điều kiện động, theo hiện tượng pendelluft [12]. Giới hạn trên chính 

xác của các giá trị được chấp nhận vẫn đang được xác định. Tuy nhiên, các nghiên 

cứu gần đây đã nhắm mục tiêu giá trị của ΔPLdyn nằm trong khoảng từ 15 - 20cmH2O 

[11, 13], nhưng cần có nhiều nghiên cứu hơn để xác định ngưỡng này. Khi sử dụng 

bất kỳ phương pháp nào trong số này trong thực hành lâm sàng hàng ngày, nếu không 

thể đo được tổng PEEP thì mức PEEP cài đặt sẽ được sử dụng để tính toán ΔP. 

Làm thế nào để kiểm soát áp lực đẩy ở bệnh nhân thở tự nhiên?  

Bệnh nhân thở tự nhiên với điều hòa hoạt động hô hấp thích hợp đáp ứng với những 

thay đổi về hỗ trợ áp lực, có nghĩa là sự gia tăng hỗ trợ áp lực sẽ liên quan đến việc 
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giảm đáng kể công hít vào, dẫn đến kiểm soát ΔP tốt hơn. Tuy nhiên, việc kiểm soát 

ΔP ở những bệnh nhân có điều hòa hoạt động hô hấp không phù hợp sẽ khó khăn 

hơn vì nó không đáp ứng với những thay đổi về hỗ trợ áp lực, công hít vào không thay 

đổi bất kể sự gia tăng hỗ trợ áp lực và do đó, tạo ra ΔP cao hơn. Một số bệnh nhân 

này có thể đáp ứng với việc tăng mức PEEP bằng cách ức chế điều hòa hoạt động hô 

hấp do phản xạ Hering-Breuer [13, 14]. Thúc đẩy gây nhiễm kiềm nhẹ và tăng FiO2 

để đạt mức PaO2 bình thường có thể là có lợi. 

Ngoài ra, một phân tích mô phỏng được thực hiện trên một nhóm bệnh nhân ARDS 

cho thấy việc loại bỏ carbon dioxide bằng các kỹ thuật ngoài cơ thể cũng có thể có lợi 

[13] ở những bệnh nhân có tỷ lệ khoảng chết phế nang cao hơn hoặc Crs thấp hơn và 

những bệnh nhân được điều trị với các phương pháp loại bỏ CO2 cao hơn [15]. Tuy 

nhiên, giả thiết này nên được thử nghiệm trong các nghiên cứu trong tương lai. Cuối 

cùng, nếu không có biện pháp nào trong số này hiệu quả, có thể phải sử dụng thuốc 

an thần cho bệnh nhân. Trong trường hợp này, thuốc an thần tác dụng ngắn có thể là 

thuốc được ưu tiên. Nếu không thể hạn chế ΔP bằng các chiến lược này, thì việc 

phong tỏa thần kinh cơ một phần cũng có thể tạo điều kiện thuận lợi cho việc thông 

khí bảo vệ phổi ở những bệnh nhân được dùng thuốc an thần, làm giảm ΔPL và công 

thở [13, 16]. 

Hạn chế 

Về mặt đánh giá nguy cơ VILI, ở góc độ sinh lý, chúng ta nên đo ΔPL. Tuy nhiên, 

chúng ta nên đo ΔP thường xuyên hơn vì nó dễ dàng hơn để thực hiện tại giường. 

Hơn nữa, kết quả của một nghiên cứu quan sát lớn gần đây bao gồm các bệnh nhân 

ARDS cho thấy ΔPL không cải thiện dự đoán tử vong trong 60 ngày so với ΔP [17]. 

Kết quả này cho thấy áp lực đẩy thành ngực cũng có thể liên quan đến mức độ nặng 

và kết cục của bệnh. Từ quan điểm thực tế, giả sử rằng độ giãn nở của thành ngực 

không thay đổi đáng kể trong quá trình chăm sóc tại ICU, sự khác biệt về ΔP có thể 

phản ánh những thay đổi trong ΔPL. 

Tóm lại, ΔP có thể là biến đơn mạnh nhất liên quan đến tỷ lệ tử vong ở bệnh nhân 

ARDS vì nó liên quan đến cả mức độ nặng của bệnh và cài đặt máy thở. Trong thời 

đại y học cá thể hóa, một số đo Vt đơn độc không phù hợp với tất cả. Áp lực đẩy có 

thể giúp chuẩn Vt theo mức độ hoạt động của phổi và có khả năng cải thiện kết cục. 

Tuy nhiên, cách tiếp cận này cần được thử nghiệm trong các nghiên cứu ngẫu nhiên 

được thiết kế chuyên biệt. 
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