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Giới thiệu 

Trong 20 năm qua, vấn đề dự đoán đáp ứng bù dịch đã trở 

thành một trong những chủ đề chính của nghiên cứu lâm sàng trong y 

học hồi sức. Trong thực tế, các bác sĩ lâm sàng ngày càng quen với 

việc đặt câu hỏi liệu cung lượng tim sẽ tăng hay không như là một kết 

quả của việc bù dịch. Tất nhiên, điều này dựa trên bằng chứng cho 

thấy không phải tất cả bệnh nhân đều đáp ứng với việc truyền dịch 

dựa theo sinh lý tim mạch cơ bản. Nhưng thực tế này đã được kích 

thích ngày càng nhiều hơn bởi bằng chứng ngày càng tăng rằng việc 

truyền dịch quá mức chắc chắn có hại, trong môi trường chu phẫu 

cũng như trong đơn vị chăm sóc đặc biệt (ICU). Để phát hiện sự hiện 

diện của đáp ứng bù dịch tại giường, nhiều thử nghiệm đã được phát 

triển trong những năm gần đây. 

Đồng thời, vấn đề tăng áp lực trong ổ bụng (IAH) đã được 

quan tâm. Tình trạng bệnh lý này, có ảnh hưởng xấu khác nhau, chủ 

yếu làm xấu đi tình trạng huyết động, có thể làm xấu đi tiên lượng của 

bệnh nhân bệnh nặng. Vì IAH là một trong vô số hậu quả của tình 

trạng quá tải chất lỏng, dự đoán khả năng đáp ứng của chất lỏng càng 

trở nên quan trọng hơn ở những bệnh nhân mắc bệnh lý này so với 

những người khác. Tuy nhiên, những thay đổi huyết động do IAH gây 

ra có thể thay đổi hiệu ứng và độ tin cậy của các test được sử dụng để 

kiểm tra khả năng đáp ứng tiền tải tại giường. 

Những thay đổi huyết động gây ra bởi IAH là gì? Làm thế nào 

để IAH ảnh hưởng đến các cơ chế làm cơ sở cho các thử nghiệm về 

khả năng đáp ứng tiền tải? Những thử nghiệm này có còn phù hợp ở 
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bệnh nhân IAH không? Đây là những câu hỏi chúng tôi sẽ cố gắng trả 

lời trong chương này. 
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Đáp ứng dịch truyền: Khái niệm và sự liên quan 

ở bệnh nhân bệnh nặng. 

Đáp ứng với bù dịch mô tả một tình trạng trong đó tiền tải 

trước tim bằng cách truyền dịch sẽ dẫn đến sự gia tăng đáng kể về thể 

tích nhát bóp. Đáp ứng bù dịch được quy ước là tăng ít nhất 10 đến 

15% thể tích nhát bóp hoặc cung lượng tim trong thủa thách đáp dứng 

dịch truyền [1, 2]. Truyền dịch tĩnh mạch, điều trị đầu tay của suy tuần 

hoàn cấp tính, có khả năng khôi phục tưới máu mô đến các cơ quan 

quan trọng bằng cách tăng cung lượng tim. Tùy thuộc vào độ dốc của 

đường cong Frank-Starling (đường cong chức năng tâm thu của tim), 

cùng một thể tích dịch có thể tạo ra một tác động đáng kể hoặc không 

đáng kể trong cung lượng tim [1]. 

Việc này đã được chứng minh rằng việc sử dụng dịch gây ra 

sự gia tăng cung lượng tim ở chỉ một nửa số bệnh nhân ICU [3]. Người 

ta cũng chứng minh rằng quá tải dịch có hậu quả bất lợi, kéo dài thở 

máy và tăng tỷ lệ tử vong ở bệnh nhân nhiễm trùng huyết [4, 5], tổn 

thương thận cấp tính (AKI) [6, 7] hoặc hội chứng suy hô hấp cấp tính 

(ARDS) ) [8, 9]. Hiệu quả có thể có lợi của phương pháp điều trị này, 

liên quan đến việc tăng cung lượng tim và cung cấp oxy (DO2), có thể 

trở nên đặc biệt nguy hiểm thông qua làm nặng thêm tình trạng phù 

phổi và mô. 

https://doi.org/10.1007/978-3-319-73670-9_32
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Dự đoán khả năng đáp ứng của bù dịch có thể giúp các bác sĩ 

ICU quyết định có nên truyền dịch truyền tĩnh mạch hay không mà 

còn có nên ngừng truyền dịch hay không. Do đó, cho phép các bác sĩ 

lâm sàng cá nhân hóa việc điều trị tốt hơn bằng cách chọn những bệnh 

nhân có thể hưởng lợi từ việc tăng thể tích và hạn chế truyền dịch ở 

những người không đáp ứng với bù dịch và những người có thể gặp 

các tác động có hại, như phát triển hoặc làm nặng thêm tình trạng phù 

mô. 

Các biện pháp tĩnh đánh giá tiền tải của tim, như áp lực tĩnh 

mạch trung tâm (CVP) và áp lực tắc động mạch phổi (PAOP), không 

đáng tin cậy để dự đoán khả năng đáp ứng của bù dịch [10,11]. Ngược 

lại, các phương pháp động bao gồm quan sát những thay đổi ngắn hạn 

về cung lượng tim hoặc thể tích nhát bóp do thay đổi tư thế (thử 

nghiệm nâng chân thụ động [PLR]) hoặc thở máy (biến đổi áp lực 

xung [PPV], biến đổi thể tích nhát bóp[SVV], biến đổi theo thì hô hấp 

của đường kính tĩnh mạch chủ dưới). 

 

IAH và đáp ứng của dịch truyền: Khái niệm và sự liên 

quan ở bệnh nhân bệnh nặng. 

Mức áp lực trong ổ bụng (IAP) ở mức 5mmHg được coi là 

sinh lý ở người lớn. Giá trị IAP trong khoảng từ 5 đến 7mmHg thường 

gặp ở bệnh nhân bệnh nặng [12]. IAH được định nghĩa là sự gia tăng 

dai dẵng của IAP 12 mmHg và hội chứng khoang bụng (ACS) được 

định nghĩa là sự gia tăng liên tục của IAP > 20mmHg khi bắt đầu suy 

nội tạng mới xuất hiện [13]. IAH có thể có những hậu quả nghiêm 

trọng trên tất cả các cơ quan dẫn đến suy đa tạng. IAH là một yếu tố 

rủi ro độc lập làm tăng tỷ lệ tử vong [12]. Hiệp hội Thế giới về Hội 

chứng khoang bụng đã cập nhật các hướng dẫn thực hành lâm sàng và 

khuyến nghị tối ưu hóa việc truyền dịch [14]. Cân bằng dịch dương 

có lẽ là yếu tố rủi ro quan trọng nhất để thúc đẩy hoặc làm xấu đi IAH 

[14]. Do đó, việc đánh giá khả năng đáp ứng bù dịch có tầm quan 

trọng rất lớn. Tuy nhiên, khả năng áp dụng các chỉ số và test thử thách 

về khả năng đáp ứng dịch đối với bệnh nhân có IAH là không rõ ràng. 

Để giải quyết vấn đề này, điều quan trọng là phải hiểu tác động của 
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IAH đối với huyết động học và sau đó mới tính đến các chỉ số đáp ứng 

dịch. 

 

Tác động IAH lên huyết động 

Một nghiên cứu thực nghiệm trên lợn đã minh họa độc đáo 

những tác động của việc tăng IAP lên huyết động học [15]. Sự gia 

tăng cấp tính của IAP từ 0 đến 30mmHg có liên quan đến sự gia tăng 

áp lực lồng ngực do việc truyền áp lực bụng-ngực trung bình chiếm 

47%. Điều này cuối cùng sẽ dẫn đến sự gia tăng áp lực của tất cả các 

cấu trúc bên trong khoang ngực và do đó làm tăng áp lực bên trong 

nhĩ phải (RAP). Đồng thời, IAP tăng làm hạn chế việc di chuyển đi 

xuống cơ hoành trong thì hít vào và do đó làm giảm compliance của 

hệ hô hấp. Do đó, áp lực xuyên phổi (áp lực bình nguyên trừ áp lực 

trong khoang ngực) sẽ tăng lên cùng với sự gia tăng vốn có của sức 

cản mạch máu phổi vì các mạch trong phế nang đặc biệt nhạy cảm với 

áp lực xuyên phổi. Theo đó, trong nghiên cứu thực nghiệm của 

Jacques et al. [15], sự gia tăng IAP từ 0 đến 30 mmHg dẫn đến sự gia 

tăng rất đáng kể về áp lực xuyên phổi và sức cản mạch máu phổi, do 

đó có thể làm tăng áp lực động mạch phổi và RAP (Hình 1). Theo đó, 

RAP đã được quan sát thấy tăng rõ rệt khi tăng IAP [15]. Một phần 

của sự gia tăng này là do ảnh hưởng của áp lực bên trong khoang ngực 

tăng (xem ở trên) và phần khác là do tăng hậu tải của tâm thất phải do 

tăng áp lực xuyên phổi. Đáng chú ý là trong nghiên cứu này của 

Jacques et al. [15], không chỉ RAP bên trong, mà còn cả RAP xuyên 

thành tăng lên, xác nhận rằng hai cơ chế được mô tả ở trên cùng tồn 

tại. Sự gia tăng rõ rệt áp lực bên trong của RA - được coi là áp lực của 

hồi lưu tĩnh mạch - sẽ làm giảm trở lại tĩnh mạch và do đó  cũng làm 

giảm cung lượng tim, mặc dù sự gia tăng áp lực về thượng nguồn của 

tĩnh mạch gây ra bởi tác động trực tiếp của IAP lên các tĩnh mạch 

ngoài (Hình. 1). Đáng chú ý là thể tích nhát bóp và cung lượng tim 

giảm khi IAP tăng từ 0 lên 30 mmHg [15]. Ngoài ra, việc tăng IAP sẽ 

làm tăng hậu tải thất trái (LV) bằng cách tăng sức cản của các động 

mạch ngoài khoang ngực và điều này có thể góp phần - cùng với áp 
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lực bên trong RA tăng và tăng hậu tải thất phải - làm giảm cung lượng 

tim. 

Tầm quan trọng tương ứng của mỗi trong ba cơ chế giảm cung 

lượng tim này phụ thuộc vào tình trạng tim mạch cơ bản: 

 

 

 

compliance của 

hệ hô hấp 
 

Hình. 1 Sơ đồ biểu diễn tác động của tăng áp lực ổ bụng lên hệ thống tim mạch. Tăng áp lực trong 

ổ bụng (IAP) làm tăng áp lực bên trong khoang ngực (Pit), do đó làm tăng áp lực nhĩ phải (RAP). 

Đồng thời, sự gia tăng IAP làm giảm sự compliance của hệ hô hấp - đặc biệt là compliance thành 

ngực - và do đó làm tăng áp lực xuyên phổi (Ptp = áp lực phế nang - Pit) cho một thể tích thông 

khí nhất định. Điều này sẽ làm tăng kháng trở của các mạch phổi và do đó làm tăng áp lực động 

mạch phổi (PAP), cuối cùng dẫn đến sự gia tăng hơn nữa RAP. RAP tăng - kết quả từ hai cơ chế 

nêu trên - sẽ chịu trách nhiệm cho việc giảm hồi lưu tĩnh mạch. Ngoài ra, việc tăng IAP sẽ làm 

tăng hậu tải của tâm thất trái với khả năng giảm cung tim ở những bệnh nhân bị rối loạn chức năng 

tim trái   

Trong trường hợp suy giảm thể tích, vai trò của áp lực bên 

trong RA tăng lên đối với hồi lưu tĩnh mạch có lẽ là chủ yếu. Hơn 

nữa, sự suy giảm thể tích có thể có thích hợp đới với các mạch máu 

vùng 2 của ổ bụng (hiệu ứng thác nước), theo mô hình được mô tả bởi 

Takata et al. [16] tương tự với các điều kiện khu vực mạch máu phổi 

của West. Thật vậy, khi các điều kiện vùng bụng 2 được cho là thích 

 PAP 
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hợp (ví dụ, trong trường hợp suy giảm thể tích), IAP tăng không còn 

làm tăng áp lực về phía trước của tĩnh mạch do đó giảm trở lại tĩnh 

mạch - do áp lực tăng (RAP) - nên được đánh dấu đặc biệt. 

Trong trường hợp rối loạn chức năng tâm thất phải (RV) trước 

đó, cơ chế chính chịu trách nhiệm cho việc giảm cung lượng tim có 

thể là tăng RV sau khi tăng áp lực do phổi. 

Trong trường hợp rối loạn chức năng LV trước đó, hậu tải LV 

tăng thứ phát sau IAP tăng có thể là cơ chế chiếm ưu thế chịu trách 

nhiệm cho việc giảm cung lượng tim. Thật vậy, trong điều kiện khả 

năng co bóp của nó bị suy giảm, tâm thất trái đặc biệt nhạy cảm với 

bất kỳ sự gia tăng nào về mặt hậu tải nó, cuối cùng dẫn đến giảm cung 

lượng tim. Alfonsi và cộng sự. [17] đã nghiên cứu ảnh hưởng của sự 

gia tăng IAP cấp tính trong quá trình bơm khí carbon dioxide qua 

màng bụng ở bệnh nhân được phẫu thuật nội soi động mạch chủ 

chương trình. Các tác giả đã thực hiện siêu âm tim qua thực quản và 

thấy rằng sự gia tăng IAP (lên đến 14mmHg) có liên quan đến tăng 

hậu tải của hai tâm thất. 

 

Làm thế nào IAH có thể thay đổi các đặc điểm 

tiền tải của tim và đáp ứng với bù dịch? 

Ảnh hưởng của IAH đối với tiền tải của tim 

Vì IAH làm tăng áp lực bên trong khoang ngực trong cả thì hít 

vào và thở ra, RAP và PAOP, thậm chí được đo tại cuối thì thở ra, nên 

sẽ ước lượng quá mức RAP và PAOP xuyên thành, tương ứng với áp 

lực đổ đầy RV và LV. Để ước tính các giá trị RAP và PAOP xuyên 

thành và do đó áp lực đổ đầy tim trong các trường hợp IAH, tốt hơn 

là trừ khoảng 50% IAP từ RAP và PAOP đo được. Tuy nhiên, cần 

nhấn mạnh rằng thậm chí còn được ước tính một cách đáng tin cậy, 

áp lực đổ đầy tim là yếu tố dự báo kém về khả năng đáp ứng của bù 

dịch [10]. 

Thông thường người ta thừa nhận rằng các dấu hiệu thể tích 

của tiền tải tim như thể tích cuối tâm trương toàn phần (GEDV) ước 

tính tốt hơn  so với áp lực đổ đầy tim đặc biệt là trong trường hợp IAH 

[18]. Tuy nhiên, GEDV là một điểm đánh dấu tĩnh của tiền tải và như 
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vậy là một yếu tố dự báo không đáng tin cậy về khả năng đáp ứng bù 

dịch [19]. 

Ảnh hưởng của IAH lên các chỉ số động của đáp ứng bù dịch 

PPV và SVV 

Như đã đề cập ở trên, giá trị PPV (hoặc SVV) là 12% đã được 

chứng minh là một chỉ số cụ thể và nhạy cảm về khả năng đáp ứng 

trước tải ở bệnh nhân thở máy với thể tích thủy triều lớn tương đối 

(8ml / kg), trong trường hợp không có rối loạn nhịp tim và của hoạt 

động thở tự phát [20]. 

Trong trường hợp IAH, không chỉ giá trị tuyệt đối của áp lực 

trong lồng ngực mà cả sự thay đổi hô hấp của áp lực đo tăng trong 

một thể tích thông khí nhất định nhất định [15, 21]. Điều này chắc 

chắn là do sự giảm compliance thành ngực gây ra bởi IAP tăng [15, 

22]. Do SVV và PPV phụ thuộc nhiều vào sự thay đổi hô hấp của áp 

lực trong khoang ngực, do đó, SVV và PPV có thể tăng khi tăng IAP, 

độc lập với bất kỳ thay đổi nào về tình trạng thể tích. Trong các nghiên 

cứu thực nghiệm trong đó IAP được tăng lên đến 25 hoặc 30 mmHg, 

tăng PPV và SVV liên tục được quan sát trước khi có bất kỳ thay đổi 

nào về tình trạng thể tích (rút máu hoặc truyền dịch) [15, 21, 22]. Tuy 

nhiên, không thể kết luận rằng PPV và SVV là những dấu hiệu kém 

về khả năng đáp ứng bù dịch trong IAH. 

Đầu tiên, vì IAP tăng cũng làm tăng áp lực trong khoang ngực 

trung bình do hiện tượng truyền áp lực bụng-ngực cao, nên hồi lưu 

tĩnh mạch trở nên thấp hơn trong điều kiện IAP bình thường. Do đó, 

có khả năng tiền tải tim cũng thấp hơn trong IAH (so với điều kiện 

IAP bình thường) và phản ứng nhanh hơn trong IAH (so với điều kiện 

IAP bình thường). Phù hợp với giả thuyết này, Duperret et al. [21] đã 

báo cáo sự giảm lưu lượng máu tĩnh mạch chủ dưới trung bình và diện 

tích cuối tâm trương LV trung bình (một dấu hiệu tiền tải của LV) khi 

IAP được tăng lên đến 30 mmHg ở động vật. 

Thứ hai, trong hai nghiên cứu trên động vật khác trong đó có 

giảm thể tích máu được gây ra trên thực nghiệm, PPV và SVV tăng 

khi bị giảm thể tích trong IAH [15, 22] cho thấy các biến này vẫn 

nhạy cảm với sự thay đổi trạng thái thể tích trong IAH. 
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Thứ ba, trong một trong những nghiên cứu trên động vật này, 

dịch truyền được sử dụng trong điều kiện bình thể tích cũng như giảm 

thể tích máu sau khi IAP được nâng lên 30 mmHg [15]. PPV và SVV 

(được đo bằng đầu dò siêu âm lưu lượng động mạch chủ) dự đoán khả 

năng đáp ứng chất lỏng tốt với các giá trị ngưỡng tương ứng là 41 và 

67%. Những giá trị sau này cao so với những giá trị được tìm thấy 

trong các nghiên cứu lâm sàng [20]. Những phát hiện này có thể được 

quy cho không chỉ IAP cao mà còn cho mô hình thử nghiệm (thể tích 

thông khí  rất cao và compliance thành ngực thấp). 

Trong một nghiên cứu khác trên heo [22], PPV đã chính xác 

để dự đoán khả năng đáp ứng của dịch ở mức bình thường cũng như 

ở IAP cao (25mmHg) với các giá trị ngưỡng tương ứng là 11,5 và 

20,5%. Đáng chú ý là trong nghiên cứu đó [22], SVV (được đo bằng 

phương pháp đo xung liên tục) dự đoán khả năng đáp ứng bù dịch tốt, 

chỉ trong trường hợp IAP bình thường. Thông điệp của hai nghiên cứu 

trên động vật [15, 22] là PPV vẫn có thể dự đoán khả năng đáp ứng 

bù dịch trong trường hợp IAP cao, nhưng giá trị ngưỡng có thể cao 

hơn trong điều kiện IAP bình thường. Tuy nhiên, việc áp dụng những 

phát hiện này vào điều kiện lâm sàng nên được thực hiện một cách 

thận trọng. Thật vậy, các điều kiện thí nghiệm (tăng IAP cấp tính, giá 

trị IAP rất cao, thể tích thông khí cao và compliance ngực thấp) khác 

xa với những bệnh nhân gặp phải ở bệnh nhân ICU. 

Trong một nghiên cứu lâm sàng trong đó IAH vừa (IAP = 12 

mmHg) được gây ra bởi sự bơm khí carbon dioxide trước khi phẫu 

thuật nội soi, Liu et al. báo cáo rằng PPV và SVV vẫn là các yếu tố 

dự đoán chính xác về khả năng đáp ứng bù dịch trong IAH với giá trị 

ngưỡng là 10,5% cho cả hai biến [23]. Những giá trị này gần với giá 

trị thường thấy ở những bệnh nhân không có IAH. Tuy nhiên, trong 

nghiên cứu đó [23]: i) độ nhạy của bù dịch được xác định bằng sự 

tăng thể tích xung của đường biểu diễn thể tích nhát bóp là 10% chứ 

không phải > 15% như trong hầu hết các nghiên cứu trước đây; ii) thể 

tích thông khí được đặt ở mức 7ml / kg, thường được coi là điều kiện 

có độ tin cậy kém đối với PPV và SVV; iii) IAP được đặt ở mức 12 

mmHg, chỉ thể hiện mức tăng vừa phải. 
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Cuối cùng, trong một nghiên cứu thực nghiệm khác, trong đó 

11 con thỏ đã được bơm khí khoang phúc mạc, không có thay đổi về 

giá trị của PPV khi IAP được tăng [24]. Ngoài ra, trong IAH, PPV 

tăng đáng kể sau khi xuất huyết và trở về giá trị cơ bản sau khi truyền 

lại máu. Từ tất cả các nghiên cứu thử nghiệm và lâm sàng này, dường 

như PPV và SVV vẫn giữ được độ tin cậy để dự đoán khả năng đáp 

ứng của truyền dịch nhưng khó có thể kết luận chắc chắn về các giá 

trị ngưỡng. Các chuyên gia trong lĩnh vực này xem xét rằng các biến 

động này có thể được sử dụng đáng tin cậy nhưng các giá trị ngưỡng 

phải cao hơn [25]. Một điều trực quan là IAP càng cao thì ngưỡng 

PPV (hoặc SVV) càng cao, mặc dù không có số "ma thuật" nào có thể 

được đề xuất [26]. 

Test kê cao chân (PLR) 

Trong số các phương pháp hiện có sẵn để xác định khả năng 

đáp ứng tiền tải, test PLR là một trong những phương pháp có tính áp 

dụng nhất cho bệnh nhân ICU. Thử nghiệm bao gồm di chuyển 

giường bệnh nhân từ vị trí nửa ngả sang vị trí trong đó thân trục bệnh 

nhân nằm ngang và các chi dưới được nâng lên thụ động ở mức 45 ° 

[27]. Nghiệm pháp tư thế này có thể chuyển máu tĩnh mạch từ các chi 

dưới và khoang bụng về phía các khoang tim và do đó bắt chước một 

thách thức dịch truyền. Thử nghiệm đã được chứng minh là đáng tin 

cậy trong nhiều nghiên cứu [28, 29]. 

Cách PLR được thực hiện rất quan trọng vì về cơ bản nó ảnh 

hưởng đến các hiệu ứng huyết động. Năm quy tắc nên được tôn trọng 

[27]: 

(1) PLR nên bắt đầu từ vị trí bán nằm và không phải từ vị trí nằm 

ngửa. 

(2) Tác dụng của PLR nên được đánh giá bằng cách đo trực tiếp cung 

lượng tim chứ không chỉ đơn giản là đo huyết áp. 

(3) Một phép đo thời gian thực của cung lượng tim (phân tích đường 

viền xung, siêu âm tim, Doppler thực quản, phân tích đường viền của 

áp suất động mạch, carbon dioxide thở ra cuối thì thở ra) nên được sử 

dụng, bởi vì các hiệu ứng rất thoáng qua và có thể biến mất trong ít 

hơn một phút. 

(4) Nên đo cung lượng tim trước, trong và sau thử nghiệm PLR. 
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(5) Để tránh mọi diễn giải sai trong test, nên tránh các yếu tố gây nhiễu 

(đau, ho, thức giấc và khó chịu). 

Một nghiên cứu lâm sàng đã điều tra độ tin cậy của PLR ở 

bệnh nhân IAH [30]. Trong nghiên cứu này, bao gồm 31 bệnh nhân 

đáp ứng với dịch truyền, 15 bệnh nhân (48%) là những người không 

đáp ứng với PLR (không tăng CO hơn 12%) [30]. Lúc ban đầu, IAP 

trung vị cao hơn đáng kể ở những người không đáp ứng với PLR so 

với những người có đáp ứng với PLR [30]. Giá trị giới hạn IAP là 16 

mmHg được phân biệt giữa người có và người không đáp ứng với 

PLR với độ nhạy 100% (khoảng tin cậy, 78 - 100) và độ đặc hiệu 

87,5% (khoảng tin cậy, 61,6 -  98.1) [30]. IAP 16mmHg là yếu tố dự 

đoán độc lập duy nhất về phản ứng không đáp ứng với PLR trong 

phân tích đa biến [30]. Trong một nghiên cứu gần đây bao gồm 29 

bệnh nhân có IAP > 12 mmHg (IAP trung bình = 20,6 mmHg), chúng 

tôi cũng thấy rằng IAH chịu trách nhiệm về âm tính giả đối với thử 

nghiệm PLR, mặc dù chúng tôi thấy rằng chính thao tác PLR có thể 

làm giảm IAP 30% [31]. Diện tích dưới đường cong (ROC) để dự 

đoán khả năng đáp ứng bù dịch với PLR chỉ là 0,58, phần lớn là do 

độ nhạy thấp (40%). Sự không đáng tin cậy của thử nghiệm PLR trong 

IAH được cho là do chèn ép tĩnh mạch chủ dưới trong quá trình vận 

động tư thế dẫn đến tăng kháng trở hồi lưu tĩnh mạch [32]. 

 

Kết luận 

Truyền dịch tăng thể tích là liệu pháp đầu tay trong các trường 

hợp sốc nhưng quá tải dịch có thể có tác dụng xấu và làm cho kết cuộc 

xấu đi, đặc biệt là ở những bệnh nhân mắc IAH. Theo dõi huyết động 

là điều cần thiết để kiểm tra khả năng đáp ứng của dịch truyền và do 

đó để ngăn chặn việc truyền dịch ở những bệnh nhân không đáp ứng 

với tiền tải. Ở những bệnh nhân mắc IAH, các chỉ số tương tác phổi-

tim động như PPV và SVV dường như vẫn còn hiệu lực (trong trường 

hợp không có thể tích thông khí  thấp, rối loạn nhịp tim, hoạt động thở 

tự nhiên). Tuy nhiên, có thể xem xét các giá trị ngưỡng cao hơn so với 

giá trị tìm thấy ở bệnh nhân không có IAH trong trường hợp IAH, mặc 

dù không thể khuyến cáo các giá trị xác định. Thử nghiệm PLR, 
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thường được áp dụng trong hầu hết các điều kiện, bao gồm thể tích 

thông khí thấp, rối loạn nhịp tim, hoạt động hô hấp tự phát, dường như 

không dự đoán tốt khả năng đáp ứng bù dịch ở bệnh nhân IAH. 
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