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Những điều mọi BS ICU nên biết về IVC 

 

A B S T R A C T 

Đánh giá IVC bằng siêu âm tại chỗ trong bối cảnh hồi sức là một chủ đề gây tranh 

cãi trong những thập kỷ qua. Hầu hết trọng tâm đều tập trung vào việc sử dụng nó 

như một dấu hiệu thay thế cho khả năng đáp ứng với dịch truyền, với kết quả không 

rõ ràng. Chúng tôi xem xét các khía cạnh giải phẫu quan trọng của nó cũng như cơ 

sở sinh lý cơ bản đằng sau việc đánh giá siêu âm và đề xuất một cách mới để làm 

điều đó, cũng như giải thích vai trò trung tâm của nó trong khái niệm dung nạp dịch 

truyền. 

 

1. Giới thiệu. 

Với việc áp dụng dần dần Siêu âm điểm chăm sóc (POCUS) trong hai thập kỷ qua, 

tĩnh mạch chủ dưới đã duy trì vị trí của mình như một công cụ gây tranh cãi để đánh 

giá tình trạng thể tích ở bệnh nhân nguy kịch. Ban đầu được thúc đẩy bởi các nghiên 

cứu đầy hứa hẹn cho thấy vai trò trong việc đánh giá khả năng đáp ứng thể tích 

bằng cách sử dụng tĩnh mạch chủ trên, một loạt nghiên cứu sử dụng sự biến đổi hô 

hấp đã được thực hiện, với kết quả không rõ ràng và ít bác sĩ lâm sàng nhiệt tình sử 

dụng nó hơn [1,2]. Gần đây hơn, trọng tâm đã bắt đầu chuyển sang đánh giá sự 

sung huyết tĩnh mạch và khái niệm quan trọng về dung nạp dịch, thúc đẩy sự quan 

tâm trở lại đối với IVC. 

Điều quan trọng là phải hiểu rằng đặc tính của IVC, theo vị trí giải phẫu của nó là 

đường vận chuyển cuối cùng của tĩnh mạch (phần dưới cơ thể) trở về tâm nhĩ phải, 

phản ánh sự tương tác giữa áp lực nén bên ngoài của vùng bụng xung quanh sẽ có 
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xu hướng làm xẹp IVC, và áp suất căng bên trong IVC giữ cho nó luôn mở. Trong khi 

lực nén bên ngoài tương đối tĩnh thì áp lực bên trong của IVC rất động và là kết quả 

của sự kết hợp của các yếu tố thúc đẩy hồi lưu tĩnh mạch trở về tim, chức năng tim 

phải và áp lực trong lồng ngực so với áp lực trong ổ bụng. Tĩnh mạch hồi lưu trở về 

tim được điều khiển bởi áp lực đổ đầy hệ thống trung bình (Pmsf), được tạo ra bởi 

sự co giãn đàn hồi của mạch máu tĩnh mạch và bị cản trở bởi áp lực tĩnh mạch trung 

tâm (CVP), tăng lên khi tâm thất phải trở nên quá tải. Điều quan trọng cần lưu ý là 

sự phản ánh này cũng bao gồm sự tương tác theo thời gian, vì cấu trúc tĩnh mạch 

thích ứng với những thay đổi mãn tính về dòng chảy, áp suất hoặc cả hai. 

2. IVC và “tình trạng thể tích máu” 

Những yếu tố này khiến mục tiêu sử dụng IVC làm thước đo nhiên liệu đơn giản để 

đo mức đổ đầy của hệ thống có giá trị rất đáng ngờ. Ví dụ, một bệnh nhân có thể 

tích nội mạch bình thường bị giãn mạch có thể có IVC rất nhỏ, vì giãn tĩnh mạch sẽ 

giảm Pmsf, giảm hồi lưu tĩnh mạch và giãn mạch động mạch sẽ giảm hậu tải và có 

thể dẫn đến giảm CVP. Cả hai thay đổi (Pmsf và CVP giảm) sẽ làm giảm kích thước 

của IVC – không có thay đổi về lượng máu. Ngược lại, một bệnh nhân mắc bệnh lý 

tắc nghẽn tăng CVP sẽ tăng kích thước IVC mà không làm thay đổi tổng lượng máu. 

3. IVC và đáp ứng dịch truyền 

Tăng cung lượng tim là thông số ban đầu thu hút IVC POCUS và phản ánh trọng tâm 

chủ yếu trong những thập kỷ qua về dòng chảy xuôi của các bác sĩ hồi sức, những 

người chủ yếu sử dụng chiến lược đáp ứng dịch, bao gồm tìm cách xác định những 

bệnh nhân có cung lượng tim sẽ tăng khi dịch truyền, và quản lý nó cho đến khi 

huyết động được điều chỉnh hoặc ngừng đáp ứng. Không có gì đáng ngạc nhiên, 

IVC không tốt hơn CVP trong việc dự đoán khả năng đáp ứng bù dịch, và một khi 

điều này trở nên rõ ràng, sau một số nghiên cứu, kết luận về IVC như một công cụ 

hồi sức không đáng tin cậy [2]. Thật không may, điều này hơi giống với việc ném 

em bé ra ngoài bằng nước tắm, đặc biệt vì nó đã được xác định rõ ràng vào những 

năm 80 và 90 rằng tối đa hóa cung lượng tim như một cách để cung cấp lượng oxy 

toàn thân bất thường nói chung là một chiến lược có hại [3]. Thật vậy, sinh lý học 

được tìm thấy trên phần phẳng của đường cong Frank-Starling hoàn toàn là một 

sinh lý bệnh lý. 

4. IVC và dung nạp dịch truyền 
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Gần đây, một tuyên bố quan điểm đã được đưa ra về khái niệm dung nạp dịch, 

nhằm cố gắng thu hút sự chú ý đến những gì có thể là một cách tiếp cận sinh lý và 

cá nhân hóa hơn để hồi sức và xuống thang hồi sức [6]. Dung nạp dịch đề cập đến 

khả năng bệnh nhân có thể nhận được lượng dịch mà không phải chịu các tác dụng 

phụ của nó. Đây là một khái niệm khác biệt và thường trùng lặp với khả năng đáp 

ứng dịch thay vì không dung nạp chỉ bắt đầu khi khả năng đáp ứng kết thúc. (Hình 

1). 

 

Hình 1. Mối quan hệ giữa dung nạp dịch và khả năng đáp ứng dịch trong quá trình 

hồi sức. Được sao chép với sự cho phép từ [6]. 

Do đó, với mối quan hệ sinh lý của IVC, tắc nghẽn (hay sung huyết) hệ thống bắt 

đầu khi áp lực tĩnh mạch vượt quá tải hậu tải tối đa của mô. Điều này cũng có thể 

thay đổi tùy theo tính thấm mao mạch cục bộ. Mặc dù điều này có thể xảy ra với 

các giường mô bị viêm với hầu hết mọi áp lực tĩnh mạch, nhưng mô bình thường 
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cũng sẽ bắt đầu bị giảm tưới máu hiệu quả khi CVP tăng vượt quá một điểm nhất 

định. Cần lưu ý rằng áp lực thúc đẩy dòng chảy qua mao mạch không phải là MAP 

trừ CVP, mà là áp suất tiền mao mạch trừ đi áp lực sau mao mạch. Áp suất tiền mao 

mạch thấp hơn nhiều so với MAP vì có sự sụt giảm áp suất lớn trên các kháng trở 

tiền mao mạch. Điều này làm cho việc giảm lưu lượng bởi áp lực tĩnh mạch sau mao 

mạch gây ra quan trọng hơn nhiều so với những gì người ta thường nhận thấy. Hơn 

nữa, do sức cản động mạch trước mao mạch cao hơn nhiều so với sức cản tĩnh 

mạch, nên sự gia tăng áp lực tĩnh mạch ảnh hưởng đến áp lực nội mao mạch nhiều 

hơn so với sự gia tăng áp lực động mạch. Sự gia tăng áp lực nội mao mạch thúc đẩy 

quá trình lọc máu mao mạch và phát triển phù nề mô kẽ – đặc biệt khi CVP cao vì 

đây là lực “hậu tải” cản trở sự quay trở lại của bạch huyết. Vellinga và cộng sự cho 

thấy bằng cách sử dụng các thông số vi tuần hoàn cho thấy CVP trên 12 cm/H2O 

thường làm tình trạng tưới máu vi mạch trở nên tồi tệ hơn [8]. Do đó, chúng ta có 

thể thấy sung huyết các cơ quan bắt đầu như thế nào khi IVC căng ra. Điều này 

được minh họa một cách tao nhã với sự phát triển của điểm siêu âm sung huyết 

tĩnh mạch (VExUS) của nhóm Beaubien-Suligny, trong đó có sự gia tăng dần dần về 

rối loạn chức năng cơ quan khi các bất thường ở Doppler vỏ thận tiến triển hơn là 

dấu hiệu IVC sung huyết đơn độc. Trong trường hợp không có IVC sung huyết này, 

dường như có ít nguy cơ rối loạn chức năng do sung huyết hơn khi đo bằng tổn 

thương thận cấp tính [3]. Vì vậy, trong khi tuần hoàn vĩ mô có thể cải thiện nhờ 

truyền dịch, thì các thông số vi tuần hoàn xấu đi cho thấy sự thiếu gắn kết về mặt 

huyết động, gợi ý một chiến lược điều trị không phù hợp. 

5. IVC trong các tình huống lâm sàng cụ thể 

Điều quan trọng cần nhấn mạnh là trong một số trường hợp nhất định, sinh lý bệnh 

sẽ gây ra IVC sunh huyết, và trên thực tế, nếu không có IVC đó, về cơ bản có thể 

loại trừ những nguyên nhân này là cơ chế chính gây mất ổn định huyết động. Hai 

trong ba tình huống này về cơ bản giống nhau, gây sốc tắc nghẽn: chèn ép tim và 

tràn khí màng phổi có áp lực. Trong cả hai trường hợp này, sốc xảy ra khi áp lực 

trong màng ngoài tim và trong lồng ngực lần lượt vượt quá áp lực nhĩ phải và hạn 

chế sự hồi lưu của tĩnh mạch. Đây là những trường hợp lâm sàng duy nhất - ít nhất 

là tạm thời cho đến khi đạt được sự giảm áp hoàn toàn - dịch truyền được chỉ định 

khi có IVC đầy đủ. Người ta nên phân biệt chèn ép tim thông thường do tràn dịch 

theo chu vi với chèn ép tim cục bộ vì có thể xảy ra sau phẫu thuật tim và có thể 
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không dẫn đến chèn ép tâm nhĩ phải và do đó có thể không gây ra IVC căng sung 

huyết (ví dụ như cục máu đông chèn ép tâm nhĩ trái). 

Tình huống thứ ba là thuyên tắc phổi diện rộng - massive là nguyên nhân duy nhất 

gây sốc. Mặc dù việc không có IVC căng sung huyết không loại trừ được chẩn đoán 

đó, nhưng sự vắng mặt của nó chỉ ra một cơ chế khác cũng góp phần gây sốc như 

nhiễm trùng huyết hoặc giảm thể tích. 

Do đó, việc phát hiện IVC căng sung sẽ nhắc nhở bác sĩ lâm sàng loại trừ sớm các 

tình trạng đe dọa tính mạng này trong đánh giá lâm sàng, đặc biệt vì chúng có các 

liệu pháp cụ thể và hiệu quả. 

6. Giải phẫu IVC & Sinh lý học của sự biến đổi IVC 

Khi giải thích IVC, bác sĩ lâm sàng hiểu biết sẽ phải tính đến một số yếu tố giải phẫu, 

sinh lý và thậm chí cả toán học. 

A. Biến đổi hô hấp: Một thông số đo lường quan trọng đáng xem xét. Với nhịp thở 

tự nhiên, thì hít vào làm giảm áp lực trong lồng ngực và CVP, do đó làm tăng chênh 

lệch áp suất giữa hạ lưu tâm nhĩ phải và áp lực ngược dòng trong ổ bụng và Pmsf. 

Điều này sẽ làm tăng lưu lượng tĩnh mạch từ IVC vào tim và IVC sẽ xẹp xuống khi 

áp lực bên trong của IVC giảm so với áp lực bên ngoài ổ bụng. Quá trình này được 

đảo ngược khi thở ra tự nhiên và IVC sau đó giãn ra. Ở những bệnh nhân thở máy 

(không có nỗ lực hô hấp tự phát), việc cung cấp hơi thở làm tăng áp lực trong lồng 

ngực và giảm độ chênh áp lực giữa ngực, bụng và Pmfs, do đó làm căng IVC khi máu 

tĩnh mạch trở về giảm và áp lực bên trong IVC tăng so với áp lực bên ngoài. Việc 

giải phóng hơi thở được cung cấp sẽ khôi phục lại sự chênh lệch cơ bản về áp lực ổ 

bụng và lồng ngực, lưu lượng máu đến tim tăng lên và IVC xẹp xuống. Tất nhiên, 

bệnh nhân cũng có thể tăng hoặc giảm áp lực trong ổ bụng bằng nhiều cách khác 

nhau và điều này cũng sẽ ảnh hưởng đến sự xẹp hoặc giãn của IVC. Cuối cùng, phải 

hiểu rằng mức độ nỗ lực hô hấp hoặc áp lực do máy thở cung cấp cũng như sự 

tương tác giữa bệnh nhân và máy thở sẽ ảnh hưởng đến khả năng hồi lưu tĩnh mạch 

và khả năng xẹp của IVC. Do đó, các chỉ số “Điểm cắt” mang tính giáo điều về tình 

trạng xejp theo hô hấp của IVC để dự đoán đáp ứng đối với thách thức về thể tích 

là không rõ ràng. Về cơ bản, sức mạnh tổng hợp của nhiều yếu tố, bị ảnh hưởng bởi 

tác động tương đối của chúng đối với sự hồi lưu của tĩnh mạch, xuất phát từ “hồ 

chứa” IVC phải được xem xét cùng với việc giải thích IVC. 
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B. Trục ngắn so với trục dài: người ta phải nhận ra rằng, trong hầu hết các trường 

hợp, IVC không hoạt động như một hình trụ trong hầu hết phạm vi CVP của nó. 

Thay vào đó, nếu nhìn vào trục ngắn của nó, trên thực tế nó có hình elip, ngoại trừ 

ở mức CVP cao, nơi nó trở nên tròn hơn với tỷ lệ đường kính ngắn và đường kính 

dài tiến gần đến 1, như minh họa trong Hình 2 [4]. Do đó, việc đánh giá nó chỉ theo 

trục dài sẽ bộc lộ một số hạn chế, không có bất kỳ lợi thế nào ngoại trừ khả năng 

tái đánh giá và tính thực tế, vốn không phải là yếu tố chăm sóc bệnh nhân. Điều 

quan trọng cần lưu ý là, ở các IVC hình elip hơn, sự biến đổi hô hấp thường xảy ra 

ở đường kính ngắn. Như sẽ được giải thích dưới đây, điều này có thể dẫn đến một 

nguồn hiểu sai đáng kể. 

 

Hình 2. Mối quan hệ giữa áp lực tĩnh mạch trung tâm và tỷ lệ đường kính ngắn và 

dài. Lưu ý hình dạng elip được quan sát thấy ở hầu hết các IVC ở CVP thấp, khiến 

LAX mặt phẳng đơn trở thành thước đo không đáng tin cậy về độ căng của IVC. 

C. Độ nghiêng hình elip: Ngoài ra, nếu chúng ta nhìn IVC trong mặt phẳng ngang, 

góc hoặc “độ nghiêng” của hình elip, đáng chú ý ở CVP bình thường/thấp, thay đổi 

rất nhiều, nhưng nhìn chung là xiên. Do đó, việc sử dụng phép đo đường kính trước-

sau như được thực hiện theo truyền thống, thường thể hiện một đường cắt chéo 

có góc thay đổi trên hình elip mà không đo đường kính dài hay đường kính ngắn. 
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Có lẽ, khi phương pháp đo đường kính trục dài bắt đầu, người ta hy vọng rằng IVC 

trên thực tế là hình trụ, làm cho việc đo bất kỳ đường kính nào trở thành một đại 

diện thay thế đáng tin cậy cho thể tích. Độ nghiêng này, nếu đường kính dài của 

hình elip gần trục trước-sau, có thể gây nhầm lẫn cho bác sĩ lâm sàng khi chỉ sử 

dụng chế độ xem trục dài dưới xương ức, tạo ra IVC “căng phồng” với rất ít biến 

đổi, trong khi trên thực tế nó có thể khá khác biệt “nhỏ” hoặc đại diện cho CVP thấp 

hơn. 

D. Đường trục dài: phần đầu của IVC, gần cơ hoành nhất, vẫn “mở” trong một số 

trường hợp trong khi IVC ở xa trở nên khá nhỏ, tạo ra hình nêm trên trục dài. Do 

đó, phương pháp truyền thống đo khoảng 2 cm dưới cơ hoành có thể gây hiểu 

nhầm vì nó có thể hiển thị đường kính “lớn” với ít thay đổi, tương đương với IVC 

căng đều trong khi hai IVC đó không thực sự tương đương về áp lực tĩnh mạch/tắc 

nghẽn. (Hình 3) 

 

Hình 3. Cả hai IVC đều có kích thước khoảng 2 cm khi đo bằng LAX ngay dưới cơ 

hoành. Tuy nhiên, IVC ở bảng bên phải rõ ràng là ít căng hơn trên đoạn trong gan 

so với IVC ở bên trái. 

Việc hiểu tất cả những điều trên ngay lập tức đặt ra câu hỏi về giá trị toán học của 

việc sử dụng đường kính một điểm của cấu trúc không hình trụ - trên hết là không 

bao gồm độ lớn của thay đổi ITP - để đánh giá biến thiên thể tích. Có vẻ như phép 

đo IVC phù hợp nhất về mặt toán học và sinh lý sẽ là quét trục ngắn trên toàn bộ 

phân đoạn trong gan, hơi giống với việc “eyeballing” tâm thất trái để xác định phân 

suất tống máu, đồng thời cũng tính đến sự dao động của áp suất màng phổi (được 

gọi là chỉ số biến đổi nỗ lực - Hình 4) và đánh giá áp lực trong ổ bụng [5]. 
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Hình 4. Cấu trúc lý thuyết để hiểu mối quan hệ giữa sự biến đổi IVC và nỗ lực hô 

hấp. Trên bất kỳ trục hoành nào, sự thay đổi là giống hệt nhau và có thể xảy ra với 

các trạng thái đổ đầy khác nhau, với sự dao động đủ lớn của áp lực khoang màng 

phổi [7]. 

7. IVC ở bệnh nhân rối loạn chức năng RV mạn tính 

Khi phải đối mặt với áp lực nhĩ phải tăng cao mãn tính, IVC sẽ giãn ra theo thời gian, 

do đó kích thước “thông thường” hoặc đường cơ sở sẽ tăng lên đáng kể. Chúng tôi 

đã ghi nhận một số IVC có đường kính trên 30 mm. Đương nhiên, trong những 

trường hợp này, IVC đo 25 mm trên một trục trên thực tế có thể biểu thị RAP thấp 

hơn mức cơ bản của bệnh nhân, nhưng nếu IVC được kiểm tra bằng SAX, nó có thể 

sẽ không thực sự sung huyết và 'từ ngắn đến dài' tỷ lệ đường kính có thể sẽ không 

ở mức gần 1. Điều này có thể khiến điểm VExUS - nếu được đo - tăng sai lệch, bởi 

vì theo tiêu chí LAX, nó sẽ là VExUS 1, trong khi về mặt sinh lý sẽ giống với VExUS 0 

hơn. Điều này đang được thực hiện được xác nhận trong các nghiên cứu đang diễn 

ra, nhưng gợi ý rằng các bác sĩ lâm sàng nên đánh giá chỉ số sung huyết, đặc biệt ở 

các trạng thái tăng RAP mạn tính - như đã giải thích ở trên - thay vì chỉ một đường 

kính. Do đó, IVC nên được hiểu song song với “môi trường xung quanh” của nó, đặc 

biệt là RA/RV. 

8. IVC ở vận động viên 

Một sự thích ứng tương tự được thấy ở các vận động viên trình độ cao, nơi hệ 

thống tĩnh mạch thích nghi với lưu lượng tăng cao mãn tính cũng như có khả năng 
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tăng RAP [10,11]. Chúng tôi cũng đã thấy điều này trong thực hành lâm sàng. Mặc 

dù điều này có thể rõ ràng ở một bệnh nhân trẻ tuổi, nhưng có thể cần phải thêm 

điều này vào bệnh sử lâm sàng vì các kết quả về huyết động có thể tồn tại rất lâu 

sau khi cá nhân đó ngừng tích cực luyện tập môn thể thao của mình với cường độ 

và đều đặn. 

9. Kết luận 

Có vẻ như đáng để cứu em bé và chỉ loại bỏ các lỗi giống như nước tắm liên quan 

đến đánh giá IVC chẳng hạn như (a) cố gắng đổ đầy nước đến miệng (chiến lược 

đáp ứng với dịch), (b) đo nó bằng một lần duy nhất với đường kính trục dài của 

điểm và (c) đánh giá sự thay đổi hô hấp của nó mà không tính đến sự thay đổi áp 

lực trong ổ bụng và áp lực trong lồng ngực. 

Tại thời điểm này, dữ liệu hiện có và các nguyên tắc sinh lý hướng chúng ta đến việc 

sử dụng IVC làm thước đo sung huyết tĩnh mạch và làm điểm dừng dịch, cũng như 

nhắc nhở thực hiện đánh giá Doppler sâu hơn để phân loại mức độ nghiêm trọng 

của sung huyết. Mặc dù nó có thể ở mức độ cực đoan nào đó - tương tự như CVP - 

nhưng có lẽ không nên sử dụng nó như một công cụ đánh giá đáp ứng dịch. 

Khi đánh giá những bệnh nhân nguy kịch, các bác sĩ lâm sàng nên cố gắng ghép các 

câu đố lại với nhau thay vì tìm cách tìm và sử dụng một thước đo duy nhất để đánh 

giá các vấn đề về dịch. Do đó, việc đánh giá các đặc điểm thượng nguồn, hạ nguồn 

và xung quanh nên được thực hiện thay vì xem xét IVC một cách riêng biệt. 

Hy vọng rằng các nghiên cứu trong tương lai sẽ bao gồm đánh giá IVC thích hợp và 

cung cấp nhiều dữ liệu hơn để điều chỉnh quá trình hồi sức của chúng tôi hơn nữa. 

Hiện tại, một số nghiên cứu đang được tiến hành như ANDROMEDA-2, trong đó có 

một đoàn hệ quan sát tình trạng sung huyết tĩnh mạch và sẽ làm sáng tỏ hơn về 

tình trạng sung huyết trong hồi sức nhiễm trùng huyết [9]. IVC không bao giờ nói 

dối và sẽ luôn đại diện cho sự tương tác của tất cả nhiều yếu tố và do đó đại diện 

cho nền tảng của quản lý dịch truyền. Theo lời của Tiến sĩ Glenn Hernandez, mục 

tiêu của bác sĩ hồi sức có tư duy sinh lý là duy trì sự gắn kết huyết động, tức là tối 

ưu hóa tưới máu mà không bị sung huyết. Bác sĩ lâm sàng vẫn phải điều hướng các 

điểm dữ liệu có sẵn để đạt được điều này và, được đánh giá phù hợp trong bối 

cảnh, IVC sẽ cung cấp một trong số chúng. 
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