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AUC Area Under the Curve Diện tích dưới đường biểu diễn 

CAT COPD Asssessment Test Bảng điểm đánh gía triệu chứng ở 

bệnh nhân COPD 

CI Confidence Interval Khoảng tin cậy 

CLS  Cận lâm sàng 

COPD Chronic Obstructive Pulmonary 

Disease 

Bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính 

CRP C Reactive Protein Protein phản ứng C 

CS  Cộng sự 

CTEPH Chronic Thromboembolic 

Pulmonary Hypertension 

Tăng áp động mạch phổi do huyết 

khối mạn tính 

CT-PA Computed Tomographic 

Pulmonary Angiography 

Chụp cắt lớp vi tính động mạch 

phổi cản quang 

ELISA Quantitative Enzyme-Linked 

Immuno Sorbent Assay 

Định lượng miễn dịch hấp phụ 

gắn enzym 

FEU Fibrinogen Equivalent Units Đơn vị tương đương fibrinogen 

FEV1 Forced Expiratory Volume in  One 

Second 

Thể tích thở ra gắng sức trong 

giây đầu tiên  

FVC Forced Vital Capacity Dung tích sống gắng sức 

GOLD Global Strategy for Diagnosis, 

Management and Prevention Of 

COPD 

Chiến lược toàn cầu về chẩn 

đoán, quản lý, phòng ngừa bệnh 

phổi tắc nghẽn mạn tính 

HKTMS  Huyết khối tĩnh mạch sâu 

HR Hazard Ratio Tỷ số rủi ro 

HU Housfield Đơn vị đo tỷ trọng  



IL Interleukin Interleukin 

LS  Lâm sàng 

mMRC Modified Medical Research 

Council Dyspnea Scale  

Thang điểm đánh giá khó thở sửa 

đổi 

NPV Negative predictive value Trị số dự báo âm tính 

NT-proBNP N-terminal pro-Brain Natriuretic 

Peptide 

Peptide bài Natri 

OR Odds Ratio Tỷ số chênh 

PADUA  Đại học Padua - Italia 

PESI Pulmonary Embolism Severity 

Index 

Chỉ số nặng tắc động mạch phổi 

PIOPED Prospective Investigation On 

Pulmonary Embolism Diagnosis 

Nghiên cứu tiến cứu chẩn đoán 

tắc động mạch phổi 

PPV Positive Predictive Value Trị số dự báo dương tính 

ROC Receiver Operating Characteristic  Đường biểu diễn 

RR Relative Risk Nguy cơ tương đối 

Se Sensitivity Độ nhạy 

Sp Specificity Độ đặc hiệu 

TĐMP  Tắc động mạch phổi 

TĐMP (+)  Có tắc động mạch phổi 

TĐMP (-)  Không tắc động mạch phổi 

TNT-hs Troponin T - high sensitive Troponin T độ nhạy cao 

TTHKTM  Thuyên tắc huyết khối tĩnh mạch 

VC Vital Capacity Dung tích sống 

WL Window Level Mức giữa cửa sổ 

WW Window Width Độ rộng cửa sổ 

YTNC  Yếu tố nguy cơ 
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ĐẶT VẤN ĐỀ 
 

Bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính (COPD) là nguyên nhân quan trọng hàng 

đầu gây mắc bệnh và tử vong trên toàn cầu [1]. Hiện nay, tử vong do COPD 

đứng hàng thứ tư, dự báo đến năm 2030, là nguyên nhân gây tử vong đứng 

hàng thứ ba chỉ sau bệnh tim thiếu máu cục bộ và đột quỵ [2]. Đa số các 

trường hợp tử vong đều xảy ra trong đợt cấp [3]. Đợt cấp COPD là một biến 

cố cấp tính đặc trưng bởi sự xấu đi của các triệu chứng hô hấp vượt quá dao 

động bình thường hàng ngày dẫn tới các thay đổi điều trị [4]. Tần suất trung 

bình khoảng 2,5-3 đợt cấp/năm [2], [5]. Đợt cấp gây tăng tỷ lệ tử vong ở bệnh 

nhân COPD, tăng tốc độ suy giảm chức năng phổi, ảnh hưởng xấu đến chất 

lượng cuộc sống và tăng chi phí điều trị [3], [4].  

Sapey và Stockley ước tính 50-70% nguyên nhân đợt cấp COPD do 

nhiễm trùng, 10% do ô nhiễm môi trường [6], khoảng 30% đợt cấp COPD 

không xác định được nguyên nhân rõ ràng [7], [8]. Đợt cấp COPD gây tăng 

nguy cơ xuất hiện TĐMP từ 2 – 4 lần, một số nguyên nhân được ghi nhận: hút 

thuốc lá, tuổi cao, nằm bất động dài ngày, tình trạng tăng đông, tình trạng 

viêm toàn thân, tăng nồng độ các yếu tố tiền đông (fibrinogen và yếu tố XIII), 

tổn thương nội mô mạch máu phổi [9], [10], [11].  

Tỷ lệ TĐMP trong đợt cấp COPD rất khác nhau giữa các nghiên cứu, 

một số phân tích gộp cho thấy tỷ lệ TĐMP dao động 3,3 – 29% [12]. Nghiên 

cứu trên mổ tử thi ở những bệnh nhân COPD tử vong ghi nhận tỷ lệ TĐMP từ 

28 – 51% [13], và tỷ lệ 86,8% ở bệnh nhân đợt cấp tâm phế mạn tử vong [14]. 

Một nghiên cứu thuần tập hồi cứu tại Đài Loan ghi nhận tỷ lệ mới mắc TĐMP 

ở bệnh nhân COPD là 12,31/10.000 người-năm (1,37/10.000 người/năm), cao 

hơn gần 4 lần so với nhóm không COPD (0,35/10.000 người/năm) [15].  

Ghi nhận từ 1.487 bệnh nhân trong nghiên cứu PIOPED, ước tính nguy 

cơ tử vong tương đối tại thời điểm một năm ở bệnh nhân COPD có TĐMP là  
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1,94 so với 1,1 ở nhóm TĐMP đơn thuần. Tử vong sau 1 năm ở nhóm COPD 

có TĐMP là 53,3%, so với 15% ở nhóm TĐMP đơn thuần. Mặt khác, việc 

chậm trễ sử dụng thuốc chống đông sẽ ảnh hưởng nghiêm trọng đến kết quả 

điều trị và tiên lượng [16], [17].  

Triệu chứng của TĐMP cấp như ho, khó thở, đau ngực tương tự các biểu 

hiện của đợt cấp COPD. Mặt khác, một số bệnh nhân COPD lại có kiểu hình 

nhiều đợt cấp, đợt cấp nặng, đợt cấp tái phát, đợt cấp đáp ứng kém với điều trị 

và tăng áp động mạch phổi mạn tính [18]. Do đó, TĐMP có thể là nguyên 

nhân gây đợt cấp COPD. Chẩn đoán TĐMP cấp ở bệnh nhân đợt cấp COPD 

rất khó khăn do triệu chứng không đặc hiệu và sự chồng lấp triệu chứng giữa 

hai bệnh, dẫn đến bỏ sót chẩn đoán hoặc chẩn đoán muộn [19].  

Phối hợp đánh giá nguy cơ lâm sàng, xét nghiệm D-dimer và chụp cắt 

lớp vi tính động mạch phổi vẫn là cách thức tiếp cận được khuyến cáo trong 

chẩn đoán TĐMP hiện nay [20]. Tại Việt Nam hiện chưa có nghiên cứu nào 

đánh giá TĐMP ở bệnh nhân đợt cấp COPD, do đó việc xác định tỷ lệ, khảo 

sát yếu tố nguy cơ, phân tích các đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng để từ đó đề 

xuất cách thức tiếp cận chẩn đoán TĐMP là hết sức cấp thiết. Chính vì vậy 

chúng tôi thực hiện đề tài “Nghiên cứu đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng và 

một số yếu tố nguy cơ tắc động mạch phổi cấp ở bệnh nhân đợt cấp bệnh 

phổi tắc nghẽn mạn tính” nhằm các mục tiêu sau:  

1. Khảo sát đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng tắc động mạch phổi cấp ở bệnh 

nhân đợt cấp bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính có D-dimer ≥ 1 mg/l FEU. 

2. Xác định tỷ lệ và một số yếu tố nguy cơ tắc động mạch phổi cấp ở bệnh 

nhân đợt cấp bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính có D-dimer ≥ 1 mg/l FEU. 

3. Đánh giá giá trị của xét nghiệm D-dimer và các thang điểm Wells, 

Geneva cải tiến trong chẩn đoán tắc động mạch phổi cấp ở bệnh nhân đợt 

cấp bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính có D-dimer ≥ 1 mg/l FEU. 



3 

 

CHƯƠNG 1 

TỔNG QUAN 

1.1. Đợt cấp bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính 

1.1.1.  Định nghĩa 

 Đợt cấp bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính gây ra các tác động bất lợi kéo 

dài, ảnh hưởng xấu đến chất lượng cuộc sống, tăng tiến triển của bệnh, đẩy 

nhanh tốc độ suy giảm chức năng phổi, tăng tỷ lệ tử vong và tăng chi phí điều 

trị [9]. Định nghĩa và phân loại mức độ nặng của đợt cấp vẫn còn nhiều tranh 

cãi, cơ chế gây đợt cấp vẫn chưa được hiểu biết đầy đủ [21], [22], [23]. 

Nguyên nhân khởi phát đợt cấp chủ yếu do vi khuẩn, virus hoặc cả hai. Một 

số nguyên nhân không do nhiễm trùng bao gồm ô nhiễm môi trường, thay đổi 

thời tiết, tắc động mạch phổi, suy tim, nhưng ở nhiều trường hợp không xác 

định được nguyên nhân [6]. 

 Tình trạng viêm tăng trong đợt cấp, biểu hiện với tăng số lượng tế bào 

viêm (đặc biệt là bạch cầu đa nhân trung tính), cytokines, chemokines và 

proteases tại đường thở, tăng nồng độ các cytokines và CRP (C Reactive 

Protein) trong máu. Hiện tại không có dấu ấn sinh học nào đáng tin cậy trong 

dự báo xuất hiện đợt cấp [2]. Theo thời gian, các đợt cấp trở nên thường 

xuyên hơn và nặng hơn. Các bệnh nhân COPD nặng dễ bị các đợt cấp nặng và 

nguy cơ nhập viện cao hơn, đặc biệt vào những tháng mùa đông khi tình trạng 

nhiễm virus gặp phổ biến. Các yếu tố nguy cơ gây xuất hiện đợt cấp bao gồm 

tuổi cao, FEV1 thấp, tăng nhu cầu sử dụng các thuốc giãn phế quản và 

corticosteroid, tiền sử đợt cấp 12 tháng qua, sử dụng kháng sinh kéo dài, sự 

hiện diện của các bệnh đồng mắc (suy tim sung huyết, bệnh động mạch vành, 

đái tháo đường, suy thận, suy gan) [2], [24].   

Theo định nghĩa của GOLD 2015: đợt cấp COPD là một biến cố cấp tính 

đặc trưng bởi sự xấu đi của các triệu trứng hô hấp vượt quá dao động bình 

thường hàng ngày của bệnh nhân dẫn tới những thay đổi điều trị [4].  
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1.1.2. Gánh nặng của đợt cấp COPD 

Những bệnh nhân COPD thường bị các đợt cấp phải nhập viện. Tại Anh, 

chi phí hàng năm cho quản lý bệnh nhân COPD khoảng 8 triệu bảng, trong đó 

chi phí cho đợt cấp chiếm > 60%. Tử vong tại bệnh viện dao động 2,5 -25%, 

trong số những bệnh nhân sống sót, 25 -55% sẽ tái nhập viện và tỷ lệ tử vong 

sau 1 năm khoảng 25 -50% [25]. Tại Mỹ, ước tính đợt cấp COPD gây 

110.000 trường hợp tử vong và > 500.000 trường hợp nhập viện mỗi năm, chi 

phí trực tiếp khoảng 18 tỷ đô la [3]. Thêm vào đó, các gánh nặng tài chính 

khác để chăm sóc cho những bệnh nhân này, chẳng hạn số ngày mất việc, 

giảm nghiêm trọng chất lượng cuộc sống [24], [26].  

Cùng với diễn tiến tự nhiên của COPD, đợt cấp xảy ra thường xuyên hơn, 

Donaldson và CS ghi nhận các bệnh nhân đợt cấp mức độ nặng có 3,43 đợt 

cấp/năm so với 2,68 đợt cấp/năm ở nhóm đợt cấp mức độ trung bình [2]. Nghiên 

cứu SUPPORT thu thập các bệnh nhân đợt cấp COPD nặng có biểu hiện suy hô 

hấp tăng CO2 cấp, ghi nhận tỷ lệ tử vong tại bệnh viện khoảng 11%, tử vong sau 

180 ngày khoảng 33% và sau 2 năm là 49% [27]. 

Một số nghiên cứu khác cũng ghi nhận tử vong tại bệnh viện dao động 

11-24%, sau 1 năm là 22% và sau 2 năm là 35,6% [28]. Đợt cấp COPD là một 

biến cố quan trọng trong diễn tiến của bệnh vì ảnh hưởng tiêu cực đến chất 

lượng cuộc sống, ảnh hưởng đến triệu chứng và chức năng phổi mất nhiều 

tuần để hồi phục, đẩy nhanh tốc độ suy giảm chức năng phổi, chi phí tốn kém 

[4]. Tử vong tại bệnh viện ở bệnh nhân đợt cấp COPD có tăng CO2 máu gây 

toan hô hấp chiếm khoảng 10%, khoảng 40% sau 1 năm ở những bệnh nhân 

cần thông khí nhân tạo, tử vong do tất cả các nguyên nhân sau 3 năm khoảng 

49% [29]. Việc phát hiện, điều trị phù hợp và phòng ngừa có thể giảm gánh 

nặng đợt cấp do nhiều yếu tố [2].  

Nguyên nhân phổ biến của đợt cấp được cho là do nhiễm khuẩn hệ hô 

hấp (vi khuẩn hoặc virus), các nghiên cứu qua nội soi phế quản cho thấy ít 

nhất 50% bệnh nhân có vi khuẩn tại đường thở dưới trong đợt cấp COPD 



5 

 

nhưng có một tỷ lệ đáng kể số bệnh nhân này được phát hiện có vi khuẩn 

quần cư tại đường thở dưới trong giai đoạn ổn định. Ô nhiễm không khí cũng 

là một yếu tố thúc đẩy đợt cấp xuất hiện. Tuy nhiên có khoảng 1/3 các trường 

hợp đợt cấp COPD không xác định được nguyên nhân rõ ràng [6], [30].  

Một số trường hợp có xu hướng xuất hiện nhiều đợt cấp và đợt cấp nặng, 

trong khi đó một số khác thì không. Những ghi nhận > 2 đợt cấp mỗi năm 

được xác định là đợt cấp thường xuyên, một kiểu hình xuất hiện ổn định theo 

thời gian [29]. Cùng với nhiễm trùng và ô nhiễm không khí, sự xuất hiện nặng 

lên của các triệu chứng hô hấp (đặc biệt là khó thở) ở bệnh nhân COPD có thể 

do nhiều cơ chế khác nhau chồng lấp trên cùng một bệnh nhân. Những 

nguyên nhân này có thể giống và/hoặc làm đợt cấp nặng hơn, bao gồm: viêm 

phổi, tắc động mạch phổi, suy tim sung huyết, loạn nhịp tim, tràn khí màng 

phổi, tràn dịch màng phổi và cần tầm soát chẩn đoán và điều trị kịp thời [31]. 

1.1.3. Phân loại mức độ nặng của đợt cấp COPD 

Mức độ nặng của COPD là cơ sở chính để xác định mức độ nặng của đợt 

cấp [22]. Không có tiêu chuẩn đánh giá mức độ nặng ở bệnh nhân không cần 

nhập viện [21]. Những nghiên cứu đã công bố cho thấy điều trị bằng corticoid 

đường uống hoặc đường tĩnh mạch được cho là đợt cấp nặng hơn [21]. Chẩn 

đoán mức độ nặng đợt cấp COPD mang ý nghĩa quan trọng trong xử trí nhưng 

khái niệm về mức độ nặng đợt cấp khá phức tạp. Trên cơ sở này, một trường 

hợp COPD nặng có thể sẽ rơi vào đợt cấp nặng chỉ với các thay đổi nhỏ so 

với tình trạng bệnh lý nền. Mức độ nặng của bệnh lý COPD nền được tính 

bằng chức năng thông khí phổi (dựa trên FEV1). Các thay đổi cấp tính gây ra 

do đợt cấp thường được đánh giá bằng mức độ suy hô hấp (giảm oxy máu có 

hay không tình trạng tăng carbondioxide) [24]. Có một số hướng dẫn về phân 

loại mức độ nặng của đợt cấp, tuy nhiên phân loại của Anthonisen đơn giản 

và dễ áp dụng. Phân loại này dựa trên 3 triệu chứng chính: tăng hoặc khởi 

phát mới khó thở, tăng tiết đờm và đờm mủ [32]. Ngoài ra có thể áp dụng phân 

loại mức độ nặng đợt cấp theo Burge S, Wedzicha JA năm 2003 [7].  
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Bảng 1.1. Phân loại mức độ nặng đợt cấp COPD theo Anthonisen và CS 1987 [32]. 
 

Mức độ nặng Loại đợt cấp Đặc điểm 

Nặng Týp 1 Tăng khó thở, thể tích đờm và đờm mủ 

Trung bình Týp 2 Bất kỳ 2 trong 3 triệu chứng chính 

Nhẹ Týp 3 

Bất kỳ 1 trong 3 triệu chứng chính và 1 hoặc 

nhiều các dấu hiệu hoặc triệu chứng phụ sau: 

- Ho 

- Khò khè 

- Sốt không rõ nguyên nhân 

- Nhiễm khuẩn hệ hô hấp trong 5 ngày qua 

- Nhịp thở tăng > 20% so với mức nền 

- Nhịp tim tăng > 20% so với mức nền 

 

Bảng 1.2. Phân loại mức độ nặng đợt cấp COPD  

theo Burge S, Wedzicha JA năm 2003 [7]. 

Nhẹ 
Đợt cấp được điều trị kháng sinh nhưng không dùng corticoid 

toàn thân. Nếu không, kết quả khí máu không có suy hô hấp. 

Trung bình 

Đợt cấp được điều trị với corticosteroid ngoài đường tiêu hóa 

hoặc không dùng kháng sinh. Nếu không, kết quả khí máu 

không có suy hô hấp. 

Nặng 
Suy hô hấp với biểu hiện hạ oxy máu nhưng không tăng CO2 

hoặc toan hô hấp (PaO2 < 60mmHg và PaCO2 < 45mmHg). 

Rất nặng 

Suy hô hấp với biểu hiện hạ oxy máu, tăng CO2 nhưng không có 

toan hô hấp (PaO2 < 60mmHg và PaCO2 > 45mmHg và pH > 

7,35). 

Dọa tử  

vong 

Suy hô hấp với biểu hiện tăng CO2, toan hô hấp (PaCO2 > 

45mmHg và pH < 7,35). 
 

1.1.4. Rối loạn quá trình đông máu ở bệnh nhân đợt cấp COPD 

Tổn thương đặc trưng ở bệnh nhân COPD được thể hiện bởi quá trình viêm 

mạn tính đường thở, phá hủy nhu mô phổi, tổn thương mạch máu phổi với sự 

tham gia của nhiều loại tế bào và các chất trung gian của phản ứng viêm [33].  
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Hạ oxy máu kéo dài gây đa hồng cầu từ đó gây tăng độ nhớt của máu. Các 

stress oxy hóa và tình trạng tăng CO2 máu có thể dẫn đến phá hủy cấu trúc và 

chức năng tế bào nội mô, từ đó kích hoạt quá trình đông máu [34], [35].  

Bệnh nhân COPD thường có tăng độ nhớt máu, tình trạng tăng đông, 

thậm chí hình thành huyết khối [36]. Một số yếu tố tham gia vào quá trình này 

đã được xác định [37]: (1) tình trạng hạ oxy máu mạn tính kéo dài có thể gây 

tăng quá trình tiêu hủy hồng cầu, rối loạn chuyển hóa năng lượng màng hồng 

cầu, tăng khả năng kết tập hồng cầu cùng với tăng độ nhớt máu, (2) hạ oxy 

mô kéo dài kích thích bạch cầu, đại thực bào giải phóng nhiều interferon -2, 

interleukin -6 qua trung gian phản ứng viêm, hậu quả là phá hủy tế bào nội 

mô mạch máu và biểu mô phế nang, kích hoạt tăng bám dính và ngưng tập 

tiểu cầu; (3) ở bệnh nhân đợt cấp COPD, hoạt tính của antithrombin – III 

giảm rõ rệt, rối loạn quá trình đông máu; (4) quá trình toan hô hấp gây tổn 

thương trực tiếp tế bào nội mô mạch máu phổi dẫn đến hoạt hóa hệ thống 

đông máu nội sinh [38], [39]. Tóm lại, những yếu tố trên kết hợp ở bệnh nhân 

đợt cấp COPD dẫn đến tăng độ nhớt máu, tình trạng tăng đông cao, tăng cao 

nguy cơ hình thành huyết khối và làm trầm trọng thêm tình trạng tăng áp động 

mạch phổi ở bệnh nhân COPD [40].  

Huyết khối có thể được hình thành bởi hoạt hóa tiểu cầu hoặc sự hiện 

hữu của tình trạng tiền đông ở bệnh nhân có tổn thương phế nang và mạch 

máu [41]. Một số nghiên cứu gợi ý gián tiếp rằng sự xuất hiện tình trạng tiền 

đông ở bệnh nhân COPD dựa trên những thay đổi hoạt hóa tiểu cầu và hệ 

thống đông máu [42]. Nenci và CS chỉ ra hiện tượng hoạt hóa tiểu cầu ở bệnh 

nhân COPD được phát hiện bởi tăng nồng độ β-thromboglobulin, một chất 

được giải phóng từ các tiểu cầu được hoạt hóa [43]. Alessandri và CS ghi 

nhận tình trạng tăng đông ở bệnh nhân COPD được đánh giá bởi tăng nồng độ 

các mảnh F1+2 và D-dimer [44]. Thrombin đóng vai trò chính đối với tình 
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trạng tăng đông ở bệnh nhân COPD, hoạt hóa tiểu cầu, kết hợp với 

antithrombin III chuyển fibrinogen thành fibrin, kích thích tế bào nội mô giải 

phóng các tPA (Tissue plasminogen activator: hoạt hóa plasminogen mô) sau 

đó hình thành các tPA - PAI (Plasminogen activator inhibitor complex: phức 

hợp ức chế hoạt hóa plasminogen) [45]. Không thể xét nghiệm thrombin trực 

tiếp, người ta đo các sản phẩm liên quan đến thrombin như TAT (Thrombin - 

antithrombin III complexes: phức hợp thrombin - antithrombin III), FPA 

(fibrinopeptide A), tPA-PAI, và β-TG (β-thromboglobulin) nên các thành 

phần trên có thể được sử dụng để đánh giá tình trạng đông máu – tiêu fibrin 

[46]. Wedzicha và CS chỉ ra ở bệnh nhân đợt cấp COPD có tăng nồng độ 

interlekin-6 và fibrinogen trong huyết thanh. Những phát hiện này gợi ý có 

tình trạng tăng đông và tăng tiêu hủy fibrin trong tuần hoàn ở bệnh nhân 

COPD, tăng trở kháng mạch máu phổi và hoạt hóa tiểu cầu [47]. 

Tổn thương các động mạch phổi ở COPD đặc trưng bởi rối loạn chức 

năng tế bào nội mô, nhiều cytokine như interleukin-1, và interleukin -6 tăng 

trong huyết tương bệnh nhân COPD [33], [48]. Kết hợp với quá trình stress 

oxy hóa và tăng protein phản ứng C sẽ ảnh hưởng đến chức năng tế bào nội 

mô và làm cho các tế bào nội mô bề mặt mạch máu dễ bị huyết khối hơn [10]. 

Trên thực tế, tình trạng tăng đông đã được mô tả ở bệnh nhân COPD dẫn đến 

tăng tần xuất huyết khối tĩnh mạch sâu và tắc động mạch phổi ở bệnh nhân 

COPD, đặc biệt trong đợt cấp. Một số nghiên cứu trên mẫu bệnh phẩm mô 

phổi, sau khi phẫu thuật giảm thể tích phổi ở bệnh nhân COPD có khí phế 

thũng nặng, cho thấy có các tổn thương huyết khối trên hình ảnh mô học [49]. 

Rõ ràng, tần xuất các biến cố thuyên tắc huyết khối tĩnh mạch tăng trong đợt 

cấp COPD. Bằng chứng từ các nghiên cứu cho thấy các khía cạnh của tình 

trạng rối loạn đông máu và huyết khối ở bệnh nhân COPD, đặc biệt trong đợt 

cấp, cần phải tập trung nghiên cứu thêm. Tăng quá trình viêm toàn thân trong 
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đợt cấp COPD có thể kích hoạt tình trạng tăng đông và làm tăng nguy cơ 

huyết khối [34], [50]. Các nghiên cứu khám nghiệm tử thi ghi nhận một số 

lượng đáng kể bệnh nhân tử vong do COPD có bằng chứng TĐMP [49], [51]. 

 Nếu thực sự có tình trạng tăng đông thì hoặc TĐMP hoặc huyết khối tại 

chỗ là các biến cố có thể xuất hiện phổ biến ở bệnh nhân COPD nặng, có lẽ 

liên quan đến cái gọi là đặc biệt trong đợt cấp COPD. Chính vì vậy, liệu pháp 

chống đông trong đợt cấp COPD có thể là một phương thức điều trị quan 

trọng [52]. Tuy nhiên, hiện nay hiệu quả của các biện pháp dự phòng huyết 

khối ở bệnh nhân đợt cấp COPD chưa được đánh giá đầy đủ. 

1.1.5. Vai trò của thuốc lá đến tình trạng đông máu và các biến cố huyết 

khối ở bệnh nhân COPD  

1.1.5.1. Cơ chế tiền đông liên quan đến thuốc lá 

- Tăng nồng độ fibrinogen do tăng IL-6, tăng giải phóng catecholamine, 

tăng acid béo tự do. 

- Tăng nồng độ các yếu tố đông máu: thrombin, V, VIII, X, XIII 

- Tăng nồng độ yếu tố mô 

- Giảm nồng độ các yếu tố ức chế mô 

- Tăng nồng độ homocysteine 

- Giảm antithrombin III hoạt hóa 

- Rối loạn ly giải fibrin 

- Giảm sản xuất plasminogen hoạt hóa mô 

- Rối loạn giải phóng plasminogen hoạt hóa mô 

- Tăng sản xuất các chất ức chế plasminogen hoạt hóa  

- Tăng hoạt hóa tiểu cầu [11]. 

1.1.5.2. Nguy cơ TTHKTM ở bệnh nhân hút thuốc lá 

Mặc dù sự hiện diện của COPD, đặc biệt trong bối cảnh đợt cấp, góp 

phần rõ ràng cho sự phát triển của TTHKTM. Tuy nhiên, có bằng chứng cho 
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thấy hút thuốc là yếu tố độc lập, làm tăng nguy cơ thuyên tắc huyết khối [53]. 

Một nghiên cứu 855 nam giới trên 50 tuổi, chỉ có vòng eo (p = 0,004) và hút 

thuốc (p = 0,02) dự báo các biến cố TTHKTM trong phân tích đa biến. Đối 

với những nam giới hút trên 15 điếu/ngày, nguy cơ tương đối gây các biến cố 

TTHKTM được hiệu chỉnh là 2,82 (95% CI, 1,30-6,13; p = 0,009) so với 

người không hút thuốc [54]. Tương tự, một nghiên cứu 112.822 phụ nữ tuổi 

30 - 55, theo dõi trong thời gian 1976-1992, phân tích đa biến cho thấy béo 

phì và thuốc lá hút thuốc lá là yếu tố độc lập tiên đoán xuất hiện TĐMP [55]. 

1.1.5.3. Liên quan giữa hút thuốc lá, fibrinogen huyết thanh và TTHKTM  

Fibrinogen là sản phẩm của một phản ứng pha cấp và có vai trò cơ bản 

như một yếu tố nguy cơ huyết khối, có thể liên quan một phần làm tăng độ 

nhớt máu và do đó ảnh hưởng tiêu cực đến lưu thông dòng máu. Thrombin 

giúp hình thành fibrin, fibrinogen là yếu tố cần thiết cho sự hình thành huyết 

khối [56]. Thrombin cũng là một chất xúc tác quan trọng trong việc kết tập 

tiểu cầu, mặc dù vai trò của tiểu cầu trong bệnh sinh của TTHKTM ít quan 

trọng hơn trong vữa xơ động mạch. Hút thuốc lá được chứng minh có liên 

quan đến các biến cố TTHKTM, ở các bệnh nhân hút thuốc hầu hết có tăng 

nồng độ fibrinogen, sự tăng nồng độ fibrinogen có ý nghĩa lâm sàng quan 

trọng [25]. Fibrinogen liên quan mạnh nhất đến bệnh động mạch tắc nghẽn, 

một nghiên cứu dịch tễ quy mô lớn đã chứng minh tăng nồng độ fibrinogen là 

một yếu tố nguy cơ độc lập cho các biến cố tim mạch trong tương lai. Một số 

dữ liệu nghiên cứu cho thấy fbrinogen có thể là yếu tố giúp dự báo nguy cơ tử 

vong trong tương lai ở những bệnh nhân sống sót sau nhồi máu cơ tim và đột 

quỵ. Mặc dù fibrinogen được cho có vai trò trong huyết khối tĩnh mạch, tuy 

nhiên các dữ liệu nghiên cứu còn hạn chế. Một số nghiên cứu ghi nhận nồng 

độ fibrinogen huyết thanh tăng trên 5 g/l liên quan đến HKTMS, tăng nồng độ 

fibrinogen độc lập với một đáp ứng pha cấp, hoặc tăng nồng độ fibrinogen liên 

quan đến nguy cơ HKTMS, nhưng chủ yếu ở người cao tuổi [56].  
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1.1.5.4. Liên quan giữa hút thuốc lá, COPD và nồng độ fibrinogen 

Tăng fibrinogen được ghi nhận trong đợt cấp COPD. Wedzicha và CS 

nghiên cứu 67 bệnh nhân đợt cấp COPD ghi nhận tăng nồng độ fibrinogen 

liên quan đến đờm mủ, ho tăng và tuổi cao. Mối tương quan này không gây 

ngạc nhiên, nhưng nồng độ fibrinogen tăng trên 0,36g/l chưa được chứng 

minh có ý nghĩa lâm sàng. Nồng độ fibrinogen tăng nhiều hơn trong đợt cấp 

và kết hợp với tăng nồng độ IL-6. Ảnh hưởng của IL-6 có thể liên quan đến 

hình thành TTHKTM [57]. Mặc dù dường như tăng nồng độ fibrinogen góp 

phần tăng tỷ lệ TTHKTM, nhưng bản chất của mối liên quan giữa khói thuốc 

lá và tăng nồng độ fibrinogen rõ ràng hơn [56]. Thật vậy, khói thuốc lá có liên 

quan mạnh nhất đến tăng nồng độ fibrinogen, mối liên quan giữa số lượng 

thuốc hút trong ngày và nồng độ fibrinogen đã được báo cáo. Trái lại, ngừng 

hút thuốc dẫn đến giảm nhanh nồng độ fibrinogen, nhưng fibrinogen ảnh 

hưởng bởi nhiều yếu tố như tuổi cao, ung thư, stress, thuốc tránh thai đường 

uống. Tương tự như những phản ứng pha cấp khác, nồng độ fibrinogen có thể 

tăng do đáp ứng với nhiều quá trình bệnh lý khác nhau và không đặc hiệu cho 

huyết khối. Hầu hết các dữ liệu nghiên cứu hiện nay đều hỗ trợ cho giả thiết 

về mối tương quan giữa hút thuốc và tăng nồng độ fibrinogen [11]. Tuy nhiên, 

hai nghiên cứu nhận thấy mối liên quan giữa tăng nồng độ fibrinogen và hút 

thuốc chỉ sảy ra ở nam, một số nghiên cứu khác nhận thấy không có mối liên 

quan [46]. Nghiên cứu của Eliasson ghi nhận sự khác biệt giữa phụ nữ có và 

không hút thuốc không rõ rệt, mặc dù nồng độ fibrinogen ở phụ nữ hút thuốc 

cao hơn có ý nghĩa so với các phụ nữ đã từng hút thuốc [58]. Fruzzetti và CS 

ghi nhận trong số phụ nữ sử dụng thuốc tránh thai chứa 20-35g ethinyl 

estradiol, nồng độ fibrinogen và fibrinopeptide A tăng cao có ý nghĩa ở người 

có và không hút thuốc. Tuy nhiên, không giống người không hút thuốc, phụ 

nữ hút thuốc không có cơ chế tăng bù trừ antithrombin III hoạt hóa, dẫn đến 

ảnh hưởng tiền đông của thuốc tránh thai xuất hiện [59]. 
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1.2. Tắc động mạch phổi trong đợt cấp bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính 

1.2.1. Mối liên quan giữa đợt cấp COPD và TĐMP.  

Các đợt cấp COPD làm xấu đi nghiêm trọng các triệu chứng hô hấp, đi 

kèm với những thay đổi sinh lý và kết hợp với tăng đáp ứng viêm đường thở 

và toàn thân. Đợt cấp COPD tăng nguy cơ gây TĐMP vì nhiều nguyên nhân, 

chẳng hạn nằm bất động tại giường, viêm toàn thân, đa hồng cầu, tình trạng 

tăng đông và tổn thương mạch máu phổi [21], [60]. Nhiều nghiên cứu cho 

thấy COPD là yếu tố nguy cơ độc lập đối với TĐMP [61], tuy nhiên tại Việt 

Nam, tỷ lệ thật sự, yếu tố nguy cơ và các đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng 

của TĐMP trong đợt cấp COPD vẫn chưa được xác định rõ ràng.  

Nghiên cứu của Sidney và CS ghi nhận bệnh nhân COPD làm tăng nguy 

cơ TĐMP gấp 2 lần và những biến cố TTHKTM khác so với bệnh nhân không 

COPD. Bên cạnh đó các biến cố tắc mạch do huyết khối có thể dẫn đến ho và 

khó thở (giống như biểu hiện của các biến cố nhiễm trùng), vì vậy TĐMP có thể 

là một nguyên nhân phổ biến gây đợt cấp COPD [62]. Nếu bệnh nhân COPD 

thường xuyên được tầm soát TĐMP, tỷ lệ TĐMP được ghi nhận 9/31 (29%) và 

49/197 (25%) [63]. Tại Mỹ, tỷ lệ TĐMP ở những bệnh nhân đợt cấp COPD 

nhập viện là 0,65%, nếu được tầm soát thường quy, tỷ lệ này là 25-29% [18]. 

Một phân tích gộp từ 5 nghiên cứu ghi nhận tỷ lệ mới mắc TĐMP trong 

đợt cấp COPD dao động 3,3 – 29%, trung bình 19,9% (95%; CI: 5,1% - 

26,4%), trong số những bệnh nhân đợt cấp COPD không rõ nguyên nhân, tỷ 

lệ TĐMP là 29% (95%CI: 20,8%-37,1%) [16]. 

 Torres-Macho J và CS (2013) nghiên cứu nghiên cứu 436 bệnh nhân 

TĐMP cấp tại khoa cấp cứu, COPD được xác định là yếu tố độc lập dự báo chẩn 

đoán muộn [64]. Một nghiên cứu khác trên 58. 392. 000 bệnh nhân đợt cấp 

COPD nhập viện giai đoạn 1979-2003 cũng ghi nhận cả hai biến cố HKTMS và 

TĐMP thường không được chẩn đoán trong thực hành lâm sàng [65].   
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 Mặc dù nhiều yếu tố nguy cơ TTHKTM đã được xác định rõ ràng, chẳng 

hạn các các phẫu thuật thay khớp háng, khớp gối. Tuy nhiên, sự tham gia của 

nhiều bệnh đồng mắc đối với nguy cơ tích lũy TTHKTM ngày càng được hiểu 

biết rõ ràng hơn ở những bệnh nhân không có yếu tố khởi phát, điều này phản 

ánh tính đa nguyên nhân của bệnh. Đặc biệt, tầm quan trọng của yếu tố nhiễm 

trùng và viêm ngày càng được chứng minh là yếu tố nguy cơ liên quan đến các 

biến cố TTHKTM. Cùng với những tiến bộ trong hiểu biết của chúng ta về mối 

tương tác phức tạp giữa viêm và đông máu, bao gồm các cytokin tiền viêm, các 

chemokine, các phân tử bám dính, biểu hiện yếu tố mô, tiểu cầu, bạch cầu, hoạt 

hóa nội mô, các vi hạt và các bẫy ngoại bào của bạch cầu đa nhân trung tính. 

COPD được đặc trưng bởi đáp ứng viêm tại chỗ của phổi đối với các chất hít 

vào, chẳng hạn như khói thuốc lá và các chất gây ô nhiễm không khí. Ngoài ra, 

tăng nồng độ nhiều marker viêm trong tuần tuần hoàn cho thấy sự hiện diện của 

viêm toàn thân góp phần gây ra nhiều biến loạn như rối loạn chức năng cơ 

xương và suy kiệt, làm xuất hiện và xấu đi của nhiều bệnh đồng mắc, chẳng hạn 

các bệnh tim mạch, đái tháo đường và loãng xương. Mặt khác, hút thuốc lá được 

chứng minh gây ra viêm toàn thân mức độ thấp, ảnh hưởng đến xơ vữa động 

mạch phụ thuộc tiểu cầu, tương tác với quá trình đông máu huyết tương từ đó 

thúc đẩy hình thành huyết khối tĩnh mạch. Do đó, dựa trên khái niệm “huyết 

khối do viêm” (inflammation induced thrombosis) có thể dự đoán bệnh nhân 

COPD có tỷ lệ cao cả hai biến cố huyết khối động mạch và tĩnh mạch [45]. Các 

nghiên cứu gần đây đã xác định COPD có thể gây ra tình trạng sinh học tiền 

huyết khối đặc hiệu, đặc biệt trong đợt cấp. Điều đáng quan tâm là, bệnh nhân 

COPD thường có hạn chế vận động, nhưng chỉ khoảng một phần ba số bệnh 

nhân này được điều trị dự phòng huyết khối. Do đó, những nỗ lực để cải thiện 

việc sử dụng dự phòng huyết khối là cần thiết. Mặt khác, mối liên hệ giữa béo 

phì, adipokine và đáp ứng viêm bất thường được thấy trong COPD hiện vẫn còn 
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tranh cãi và tác động tiềm tàng của những tương tác này đối với tình trạng tiền 

huyết khối ở bệnh nhân COPD xứng đáng được nghiên cứu thêm. Hơn nữa, động 

mạch phổi của bệnh nhân COPD được đặc trưng bởi rối loạn chức năng tế bào nội 

mô và giả thuyết về tình trạng tiền huyết khối ở bệnh nhân COPD chiếm ưu 

thế liên quan đến giường mạch máu phổi, dẫn đến huyết khối tại chỗ (in situ 

thrombosis) [19]. 

Mối liên quan giữa TTHKTM và COPD rất phức tạp. Trong thực tế, kết 

quả phân tích các mô hình hồi quy Cox được hiệu chỉnh theo tuổi và giới nhằm 

mô tả các nguy cơ TTHKTM  khi theo dõi lâu dài ở bệnh nhân COPD, sau khi 

phân tầng bệnh nhân COPD ở các giai đoạn nặng khác nhau và sự tách đôi 2 

biến cố TTHKTM trong các biểu hiện lâm sàng (HKTMS và TĐMP) và sự hiện 

diện của các yếu tố khởi phát, các tác giả ghi nhận COPD giai đoạn III/IV có 

tăng nguy cơ TTHKTM thứ phát gấp 2 lần (xác định được yếu tố khởi phát hoặc 

TTHKTM liên quan đến ung thư) so với nhóm có kết quả đo chức năng hô hấp 

bình thường (HR 2,05; 95% CI: 1,02-4,10) [61]. Các tác giả đã cố gắng đưa ra 

các dữ liệu để chứng minh có tăng nguy cơ TTHKTM trong quá trình theo dõi 

lâu dài ở bệnh nhân COPD. Tuy nhiên, do những hạn chế về mặt thống kê, các 

phân tích được trình bày và thảo luận về các kết quả nghiên cứu có xu hướng 

hạn chế và gượng ép, và cần có thêm bằng chứng rõ ràng để củng cố các luận cứ 

tăng nguy cơ TTHKTM  ở bệnh nhân COPD [11]. 

1.2.2. Đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng TĐMP ở bệnh nhân đợt cấp COPD 

 Các triệu chứng điển hình của TĐMP cấp có thể gặp như: đau ngực kiểu 

màng phổi, khó thở, ho máu, mạch nhanh, thở nhanh, choáng ngất hoặc tụt huyết 

áp [66], [67]. Tuy nhiên, ở bệnh nhân đợt cấp COPD, một mặt rất khó phân biệt 

các triệu chứng của TĐMP với các triệu chứng của đợt cấp COPD. Mặt khác, 

nhiều nghiên cứu ghi nhận không có sự khác biệt về đặc điểm lâm sàng, cận lâm 

sàng giữa 2 nhóm đợt cấp COPD có và không TĐMP [28], [68], [69]. 
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 Nghiên cứu của Lesser và CS (1992, n = 108) ghi nhận không có sự khác 

biệt về (1) đặc điểm lâm sàng (khó thở, đau ngực, ho máu, phù chân, mạch 

nhanh, các tiếng ran ở phổi, tiếng T3, xanh tím); (2) đặc điểm x quang phổi 

(xẹp phổi, tràn dịch màng phổi, giảm thể tích phổi, vòm hoành cao một bên, 

thâm nhiễm phổi, vùng phổi giảm tưới máu) giữa 2 nhóm đợt cấp COPD có 

TĐMP và không TĐMP [70].  

 Nghiên cứu của Carson J và CS (1996, n = 203) cho thấy chỉ có tiền sử 

huyết khối tĩnh mạch sâu chi dưới chiếm tỷ lệ cao hơn ở nhóm đợt cấp COPD 

có TĐMP so với nhóm COPD không có TĐMP (20% và 8,9%; p = 0,04), các 

đặc điểm lâm sàng khác không có sự khác biệt [17]. 

 Nghiên cứu của Tillie-Leblond I và CS (2006, n = 197) tiến hành so sánh 

49 bệnh nhân đợt cấp COPD có TĐMP và 148 bệnh nhân đợt cấp COPD 

không có TĐMP ghi nhận: các đặc điểm lâm sàng như khó thở, đau ngực kiểu 

màng phổi, ho máu, mạch nhanh, phù chi dưới, tiền sử thở oxy kéo dài, hạ 

oxy máu lúc nhập viện không có sự khác biệt giữa 2 nhóm [71]. 

 Nghiên cứu của Piazza G và CS (2012, n= 484 COPD/2.488 TTHKTM) 

ghi nhận: bệnh nhân COPD kèm TTHKTM có xu hướng tuổi cao hơn (68 và 

63); tỷ lệ suy tim cao hơn (35.5% và 12.9%); nằm bất động nhiều hơn (53.5% 

và 43.3%); tỷ lệ tử vong tại bệnh viện cao hơn (6,8% và 4%); tỷ lệ tử vong tại 

thời điểm 30 ngày cao hơn (12,5% và 6,5%) (p < 0,001) [72]. 

1.2.3. Tỷ lệ TĐMP ở bệnh nhân đợt cấp COPD 

Tỷ lệ mắc HKTMS khoảng 160/100.000 người, trong đó 44% gây 

TĐMP có hoặc không có triệu chứng (Kummer 1998) [73]. Ước tính tỷ lệ 

mới mắc hàng năm TĐMP khoảng 23-69/100.000 người, chiếm 676.700 ngày 

điều trị nội trú (Kozak và CS 2005) [74]. Khoảng 187.000 trường hợp mới 

mắc hàng năm ở người trên 45 tuổi, một nửa trong số này không rõ nguyên 

nhân (Cushman và CS 2004) [75].  
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Một nghiên cứu ghi nhận tỷ lệ mới mắc HKTMS ở bệnh nhân COPD 

khoảng 10% -12%, phần lớn được phát hiện bởi các nghiên cứu giám sát và 

không có triệu chứng lâm sàng (Prescott và CS 1981; Erelel và CS 2002; 

Ambrosetti và CS 2003) [51], [76], [77]. Nghiên cứu mổ tử thi ghi nhận tỉ lệ 

mới mắc TĐMP ở bệnh nhân COPD là 28% -51% mà không ghi nhận chẩn 

đoán TĐMP trước tử vong (Prescott và CS 1981) [51]. Mispelaere và CS 

(2002) hồi cứu 50 bệnh nhân đợt cấp COPD không do nguyên nhân nhiễm 

trùng ghi nhận tỷ lệ TĐMP là 20% [78], một nghiên cứu tiến cứu khác trên 31 

bệnh nhân đợt cấp COPD cũng cho thấy tỷ lệ TĐMP là 29% [31].  

Tương tự, Tillie-Leblond và CS (2006) cũng ghi nhận tỷ lệ TĐMP là 

25% ở bệnh nhận đợt cấp COPD nặng không do nhiễm trùng. Sử dụng thang 

điểm Geneva, ba đặc điểm lâm sàng có liên quan đến TĐMP gồm: (1) tiền sử 

mắc bệnh ác tính, (2) tiền sử HKTMS hoặc TĐMP, (3) giảm PaCO2 trên 5 

mmHg. Nghiên cứu kết quả siêu âm Doppler cho thấy 51% bệnh nhân COPD 

có HKTMS (Tillie-Leblond và CS 2006) [71]. Tuy nhiên, Rutschmann và CS 

(2007) chỉ ghi nhận có 4/123 trường hợp TĐMP được xác nhận chẩn đoán 

bằng chụp CT-PA ở bệnh nhân đợt cấp COPD, chiếm 3,3% [79].   

Cần có thêm các nghiên cứu để xác định tỷ lệ TĐMP trong đợt cấp 

COPD được rõ ràng hơn, điều quan trọng là phân biệt các dấu hiệu của 

TĐMP với các biểu hiện lâm sàng của đợt cấp COPD. Sự hiện diện TĐMP ở 

bệnh nhân COPD rất quan trọng do tăng bệnh suất và tử suất. Theo dõi 1.487 

bệnh nhân từ nghiên cứu PIOPED, Carson và CS (1996) cho thấy nguy cơ tử 

vong tương đối ước tính, được hiệu chỉnh trong một năm ở bệnh nhân COPD 

có TĐMP là 1,94 so với 1,1 ở bệnh nhân chỉ có TĐMP đơn thuần. Tương tự, 

tử vong tại thời điểm một năm ở bệnh nhân COPD có TĐMP là 53,3%, so với 

15% ở nhóm TĐMP đơn thuần [17]. 
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Biểu đồ 1.1. Tử vong ở bệnh nhân COPD có và không có TTHKTM [80]. 

 
 

  

Biểu đồ 1.2. Tử vong do TĐMP ở bệnh nhân có và không COPD [19]. 

1.2.4. Yếu tố nguy cơ TĐMP ở bệnh nhân đợt cấp COPD 

Đợt cấp COPD tăng nguy cơ gây TĐMP vì nhiều nguyên nhân, chẳng 

hạn tuổi cao, nằm bất động tại giường, viêm toàn thân, đa hồng cầu, tình trạng 
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nay, một số nghiên cứu đã tiến hành khảo sát các yếu tố nguy cơ TĐMP ở 

bệnh nhân đợt cấp COPD, tùy từng thiết kế nghiên cứu, các yếu tố nguy cơ 

khác nhau đã được xác định.  

Nghiên cứu của Lesser và CS (1992, n = 108) ghi nhận một số yếu tố 

nguy cơ TĐMP trong đợt cấp COPD: phẫu thuật, bất động, hiện tại hoặc tiền 

sử có viêm tắc tĩnh mạch huyết khối, bệnh ác tính, chấn thương chi dưới, đột 

quỵ, tiền sử sử dụng estrogen. Tuy nhiên, các yếu tố nguy cơ này không có sự 

khác biệt giữa 2 nhóm COPD có và không có TĐMP [70]. 

Tillie-Leblond I và CS (2006) nghiên cứu 197 bệnh nhân đợt cấp COPD 

(25% có TĐMP) ghi nhận một số yếu tố nguy cơ liên quan đến TĐMP bao 

gồm: tiền sử huyết khối (RR: 2,43; 95% CI: 1,49 – 3,94), bệnh lý ác tính (RR: 

1,82; 95% CI: 1,13 – 2,92), giảm PaCO2 > 5mm Hg (RR: 2,1; 95% CI: 1,2 – 

3,6). Tiền sử chấn thương hoặc mới phẫu thuật, bất động trên 7 ngày, béo phì 

không liên quan đến nguy cơ TĐMP trong đợt cấp COPD [71].  

Bertoletti L và CS (2012) so sánh một số đặc điểm lâm sàng ở 2.984 

bệnh nhân COPD và 25.936 bệnh nhân không COPD về nguy cơ xuất hiện 

các biến cố TTHKTM cho thấy: nam giới (OR: 2,72; 95% CI: 2,46 – 3,01), 

BMI ≥ 30 (OR: 1,31; 95% CI: 1,18 – 1,45), tuổi ≥ 75 (OR: 2,08; 95% CI: 

1,89 – 2,29) là các yếu tố nguy cơ liên quan đến TTHKTM [19]. 

Kim V và CS (2014) nghiên cứu 3.690 bệnh nhân đợt cấp COPD (210 

bệnh nhân có các biến cố TTHKTM), sau khi phân tích hồi quy logistic đa 

biến ghi nhận một số yếu tố nguy cơ gây TTHKTM như sau: BMI (OR: 1,03; 

95% CI: 1,006 – 1,068), khoảng cách đi bộ 6 phút (OR: 1,036; 95% CI: 1,009 

– 1,064), tràn khí màng phổi (OR: 2,98; 95% CI: 1,47 – 6,029), nhồi máu cơ 

tim (OR: 1,721; 95% CI: 0,973 – 3,045), trào ngược dạ dày – thực quản (OR: 

1,468; 95% CI: 0,96 – 2,24), bệnh mạch ngoại vi (OR: 4,28; 95% CI: 2,17 – 

8,442), suy tim sung huyết (OR: 2,048; 95% CI: 1,052 – 3,984) [52]. 
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 Li YX và CS (2016) nghiên cứu trên 522 bệnh nhân đợt cấp COPD tại 

Trung Quốc (tỷ lệ TĐMP: 10,3%) ghi nhận: bất động ≥ 3 ngày (OR 25,4, 

95% CI: 7,42- 86,7, p < 0,001), phù chi dưới (OR 7,34, 95% CI: 3,4 – 15,7, p 

< 0,001), nồng độ D-dimmer ≥ 2 000μg/L (OR 10,1, 95% CI: 2,3 – 45,4, p = 

0,003) là các yếu tố nguy cơ TĐMP [81]. 

1.2.5. Biến chứng của TĐMP cấp nếu không được chẩn đoán và điều trị 

 TĐMP cấp nếu không được chẩn đoán và điều trị sẽ dẫn đến tăng tỷ lệ tử 

vong, tăng tỷ lệ tái phát TĐMP, xuất hiện hội chứng sau huyết khối và tăng áp 

động mạch phổi do huyết khối mạn tính [82]. Theo Bĕlohlávek J và CS, tỷ lệ 

tử vong ở nhóm TĐMP có huyết động không ổn định là 18 – 65%, ở nhóm 

TĐMP có huyết động ổn định, tỷ lệ này là 5 – 25% [83]. Tỷ lệ tăng áp động 

mạch phổi do huyết khối mạn tính gặp 0,1 – 9,1% sau 2 năm đầu tiên [84] và 

80% bệnh nhân được chẩn đoán tăng áp động mạch phổi do huyết khối mạn 

tính được ghi nhận có tiền sử TTHKTM [85].  

1.2.6. Những vấn đề cần được nghiên cứu thêm 

Quản lý và dự phòng đợt cấp COPD vẫn còn nhiều thách thức, khoảng 

một phần ba các trường hợp không xác định được nguyên nhân rõ ràng. Vấn 

đề quan trọng, với các bằng chứng tích lũy được, rõ ràng đợt cấp COPD có 

các triệu chứng chồng lấp với các triệu chứng của TĐMP cấp. Những nghiên 

cứu được công bố trong hơn 10 năm qua xác định tỷ lệ TĐMP ở bệnh nhân 

nhập viện vì đợt cấp của COPD không phải hiếm gặp (3,3-29,1%) [16], [77]. 

Nhưng việc chẩn đoán vẫn rất khó khăn, và do đó xây dựng một thang điểm 

đánh giá nguy cơ TĐMP ở bệnh nhân đợt cấp COPD là hết sức cần thiết. 

Từ các bằng chứng nghiên cứu cho thấy, nếu bệnh nhân COPD có biểu 

hiện tăng khó thở, việc phân biệt với các biểu hiện của TĐMP cấp (tỷ lệ có 

thể lên đến 29,1%) là rất quan trọng để có biện pháp điều trị tối ưu. Ngược lại, 

số liệu về các biến cố TTHKTM ở bệnh nhân COPD trong quá trình theo dõi 

lâu dài còn hạn chế. Các số liệu nghiên cứu hiện tại của Borvik và CS chỉ ra 
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tỷ lệ mới mắc TTHKTM trong một thời gian theo dõi lâu dài trong nhóm 

COPD cao hơn so với nhóm không COPD [61], kể cả một nghiên cứu cộng 

đồng ở Na Uy [45]. Mặc dù nhiều quá trình viêm toàn thân và nhiễm trùng đã 

được xác định có liên quan với xu hướng huyết khối và tăng nguy cơ 

TTHKTM [31], [86], vẫn cần có thêm các nghiên cứu tiếp theo để xác nhận 

và hiểu rõ hơn về ảnh hưởng của tình trạng viêm toàn thân đến sự phát triển 

và tiến triển của các bệnh đồng mắc tim mạch và đặc biệt TTHKTM ở những 

bệnh nhân COPD. Với ý nghĩa tiên lượng của các biến cố tim mạch ở bệnh 

nhân COPD, đặc biệt là các biến cố TĐMP, cần nỗ lực hơn nữa để giải quyết 

các câu hỏi có liên quan đến thực hành lâm sàng về sự cần thiết của liệu pháp 

kháng tiểu cầu dự phòng, liệu pháp chống đông và/hoặc điều trị chống viêm 

trong các tình huống cụ thể, và thời gian sử dụng thuốc chống đông sau đợt 

cấp TTHKTM gây ra do viêm [87]. 

1.3. Tắc động mạch phổi cấp 

1.3.1. Định nghĩa 

 Tắc động mạch phổi (TĐMP) là tình trạng tắc một hoặc nhiều nhánh của 

động mạch phổi bởi các tác nhân khác nhau (huyết khối, tế bào u, khí hoặc 

mỡ) có nguồn gốc từ các vị trí khác nhau của cơ thể [88]. Trong nghiên cứu 

này, chúng tôi chỉ tập trung vào TĐMP do huyết khối. 

1.3.1. Phân loại tắc động mạch phổi 

1.3.1.1. Phân loại TĐMP theo tính chất khởi phát 

 Tắc động mạch phổi được chia thành 2 loại cấp và mạn tính: (1) tắc động 

mạch phổi cấp: những triệu chứng và dấu hiệu xuất hiện ngay khi động mạch 

phổi bị tắc nghẽn; (2) tắc động mạch phổi mạn tính: những triệu chứng và dấu 

hiệu xuất hiện và tiến triển chậm sau khi động mạch phổi bị tắc nghẽn từ 

nhiều tuần và có thể tiến triển nhiều năm, dẫn đến các biến chứng muộn mà 

phần lớn là biểu hiện của tăng áp động mạch phổi (CTEPH: chronic 

thromboembolic pulmonary hypertension) [20]. 
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1.3.1.2. Phân loại TĐMP theo tình trạng huyết động 

 (1) Huyết động không ổn định (massive): bệnh nhân có tụt huyết áp, tụt 

huyết áp được xác định khi huyết áp tâm thu < 90 mmHg kéo dài > 15 phút 

hoặc cần phải sử dụng thuốc vận mạch hoặc cường tim và không chứng minh 

được do các nguyên nhân khác như sepsis, loạn nhịp, giảm thể tích tuần hoàn. 

Mặc dù huyết động không ổn định thường xảy ra ở các trường hợp TĐMP 

huyết khối lớn (massive) nhưng có thể xuất hiện ở một số trường hợp TĐMP 

huyết khối nhỏ (submassive) trên nền các bệnh lý tim mạch. (2) Huyết động 

ổn định (submassive): TĐMP không phù hợp với định nghĩa về huyết động 

không ổn định. Có một dải biên độ dao động về mức độ nặng trong nhóm đối 

tượng này, từ biểu hiện TĐMP không triệu chứng đến có biểu hiện huyết áp ở 

giới hạn dưới hoặc tụt huyết áp nhẹ nhưng đáp ứng tốt với liệu pháp bù dịch 

hoặc có biểu hiện rối loạn chức năng thất phải (còn được gọi là TĐMP "trung 

bình"). Tỷ lệ tử vong trong nhóm huyết động không ổn định cao hơn, tỷ lệ cao 

nhất thường xuất hiện trong vòng 2h đầu tiên và nguy cơ vẫn tăng trong 72h 

sau khi biểu hiện triệu chứng [20], [66], [89]. 

1.3.2. Dịch tễ học huyết khối tĩnh mạch sâu và tắc động mạch phổi 

Thuyên tắc huyết khối tĩnh mạch (TTHKTM: venous thromboembolism) bao 

gồm huyết khối tĩnh mạch sâu (HKTMS: deep vein thrombosis) và tắc động mạch 

phổi (TĐMP: pulmonary embolism). Là nguyên nhân phổ biến đứng hàng thứ 3 

trong số các bệnh lý tim mạch với tỷ lệ mới mắc hàng năm 100 – 200/100.000 

dân. TTHKTM có thể gây tử vong trong trường hợp tổn thương cấp tính, hoặc 

tiến triển mạn tính và tàn tật, nhưng là bệnh lý có thể phòng ngừa được [90].  

TĐMP cấp là biểu hiện lâm sàng trầm trọng nhất của TTHKTM, hầu hết 

là hậu quả của HKTMS. Đa số các dữ liệu về dịch tễ học, yếu tố nguy cơ, 

diễn tiến bệnh đều trích từ các nghiên cứu khảo sát TTHKTM. Dịch tễ học 

TĐMP rất khó xác định bởi TĐMP có thể không biểu hiện triệu chứng gì, 

hoặc có thể được chẩn đoán rất tình cờ, ở một số trường hợp biểu hiện đầu 
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tiên của TĐMP là tử vong đột ngột. Nghiên cứu của Dalen JE và CS ghi nhận 

tỷ lệ mới mắc hàng năm của TĐMP tại Mỹ là 630.000 người- năm [91]. Ước 

tính TĐMP là nguyên nhân chủ yếu gây 100.000 trường hợp tử vong và góp 

phần gây tử vong ở 100.000 trường hợp mắc bệnh trầm trọng khác đồng mắc 

với TĐMP [83].  

Tại Châu Âu, ước tính dựa trên nghiên cứu dịch tễ học năm 2004, 

khoảng hơn 317.000 trường hợp tử vong liên quan đến TTHKTM ở 6 quốc 

gia liên hiệp châu Âu (dân số khoảng 454,4 triệu), trong số này 34% tử vong 

đột ngột, 59% tử vong là hậu quả của TĐMP không được chẩn đoán trong 

suốt cuộc đời, chỉ 7% TĐMP được chẩn đoán đúng trước tử vong [92].  

Tại Mỹ, Silverstein và CS tổng hợp và phân tích tất cả các hồ sơ của các 

bệnh nhân điều trị nội trú được chẩn đoán TTHKTM tại vùng Olmsted trong 

giai đoạn 1966 – 1990 cho thấy, tỷ lệ mới mắc hàng năm của TTHKTM là 

1,49/1000 (95% CI: 1,43-1,55) trong đó 0,61/1000 (95% CI: 0,57 – 0,65) đối 

với HKTMS và 0,88/1000 (95% CI: 0,83– 0,92) đối với TĐMP [93]. Một 

nghiên cứu khác tại Mỹ của Anderson FA và CS cũng ghi nhận tỷ lệ mới mắc 

của HKTMS là 4,8/1000 so với 2,3/1000 của TĐMP [94].  

1.3.3. Sinh lý bệnh tắc động mạch phổi 

Ba yếu tố chính góp phần gây huyết khối tĩnh mạch đã được Rudolf 

Virchow mô tả từ hơn một thế kỷ qua: ứ trệ tĩnh mạch, tăng đông và tổn 

thương nội mô tĩnh mạch [95]. Ứ trệ tĩnh mạch thường là hậu quả của việc 

làm chậm hoặc tắc nghẽn dòng máu tĩnh mạch, làm tăng độ nhớt của máu và 

hình thành vi huyết khối. Các vi huyết khối có thể lớn dần và gây tắc tĩnh 

mạch. Tình trạng tăng đông có thể là do mất cân bằng sinh hóa giữa các yếu 

tố trong hệ tuần hoàn, do tăng yếu tố hoạt hóa mô và giảm antithrombin cũng 

như các chất tiêu sợi huyết trong huyết tương. Tổn thương nội mô tĩnh mạch 

có thể là vô căn hoặc thứ phát do chấn thương từ bên ngoài [88]. 

 



23 

 

      

                              

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Biểu đồ 1.3. Đặc điểm sinh lý bệnh của TTHKTM (Tam giác Virchow) [95] 
 

 

 

Hình 1.1. Các yếu tố góp phần gây suy tuần hoàn do TĐMP [20] 

TĐMP cấp gây cản trở cả hai quá trình tuần hoàn và trao đổi khí. Suy 

thất phải gây ra bởi quá tải áp lực được cho là nguyên nhân chính gây tử vong 

ở bệnh nhân TĐMP nặng [88]. Áp lực động mạch phổi chỉ tăng khi trên 30 – 

50% diện tích cắt ngang giường động mạch phổi bị tắc nghẽn bởi huyết khối. 

Ứ trệ tĩnh mạch 

 

Tăng đông Tổn thương nội mạc 

tĩnh mạch 

 

Huyết 

khối 

tĩnh mạch 
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TĐMP gây co mạch qua trung gian bởi sự phóng thích thromboxane A2 và 

serotonin được cho là gây tăng chủ yếu sức cản mạch máu phổi sau TĐMP, 

một hiệu ứng mà có thể được đảo ngược bởi các thuốc giãn mạch. Sự tắc 

nghẽn giải phẫu và co mạch dẫn đến tăng sức cản mạch máu phổi tỷ lệ thuận 

với sự co giãn trong lòng mạch [66]. 

Sự tăng đột ngột sức cản mạch máu phổi dẫn đến giãn thất phải, làm thay 

đổi đặc tính co bóp của cơ thất phải thông qua cơ chế Frank-Starling. Sự tăng áp 

lực và thể tích thất phải dẫn đến tăng áp lực lên thành cơ tim và sự căng cứng tế 

bào cơ tim. Thời gian co bóp thất phải kéo dài, trong khi hoạt ứng thần kinh dẫn 

đến co cơ tim và tăng nhịp tim. Cùng với co mạch hệ thống, các cơ chế bù đắp 

làm tăng áp lực động mạch phổi, cải thiện lưu thông qua giường mạch máu phổi 

bị tắc nghẽn, và do đó ổn định tạm thời huyết áp toàn thân. Mức độ thích ức 

ngay lập tức là có hạn, bởi phản xạ không điều kiện, thành thất phải mỏng không 

thể gây một áp lực động mạch phổi trung bình > 40 mmHg [96]. Việc kéo dài 

thời gian co thất phải làm thời kỳ tâm trương thất trái đến sớm dẫn đến vách liên 

thất bị đẩy về phía trái. Sự khử cực các thất có thể dẫn đến sự xuất hiện block 

nhánh phải, hậu quả là thất trái bị cản trở trong thì tâm trương sớm, điều này dẫn 

đến giảm cung lượng tim và góp phần hạ huyết áp toàn thân và gây huyết động 

không ổn định [97].  

Như đã mô tả ở trên, hoạt tính hướng thần kinh quá mức ở bệnh nhân 

TĐMP có thể dẫn đến cả hai bất thường về áp lực thành cơ tim phải và shock 

tuần hoàn. Việc phát hiện các tổn thương thâm nhiễm lớn tại cơ thất phải, ở 

những bệnh nhân tử vong trong vòng 48 giờ bị TĐMP cấp, có thể được giải 

thích bởi nồng độ epinephrine cao được giải phóng ở bệnh nhân TĐMP do 

viêm cơ tim. Sự đáp ứng viêm này có thể giải thích tình trạng huyết động 

không ổn định thỉnh thoảng xuất hiện 24 – 48 giờ sau đợt cấp TĐMP, mặc dù 

sự tái phát TĐMP sớm có thể là một cách giải thích khác ở một số trường hợp 

[98]. Cuối cùng, mối liên quan giữa tăng nồng độ các dấu ấn sinh học của tổn 
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thương cơ tim trong tuần hoàn và hậu quả bất lợi ban đầu cho thấy thiếu máu 

cục bộ cơ thất phải có ý nghĩa sinh lý bệnh trong giai đoạn TĐMP cấp. Mặc 

dù nhồi máu thất phải ít phổ biến sau TĐMP nhưng có thể do sự mất cân bằng 

giữa cung cấp và nhu cầu oxy dẫn đến phá hủy tế bào cơ tim làm giảm thêm 

lực co bóp cơ tim. Suy hô hấp chủ yếu là hậu quả của rối loạn huyết động. 

Cung lượng tim thấp dẫn đến mất sự bão hòa trong máu tĩnh mạch trộn, cộng 

thêm những vùng giảm lưu lượng tuần hoàn do mạch máu bị tắc nghẽn, phối 

hợp với các vùng tưới máu quá mức ở giường mao mạch được cung cấp bởi 

các mạch máu không bị tắc nghẽn, dẫn đến thông khí- tưới máu không phù 

hợp góp phần gây hạ oxy máu [99]. Khoảng 1/3 số trường hợp có luồng thông 

phải- trái qua vách liên nhĩ mà có thể được phát hiện qua siêu âm tim, điều 

này gây ra một chênh lệch áp lực mạnh giữa 2 nhĩ, dẫn đến hạ oxy máu nặng 

và tăng nguy cơ gây huyết khối nghịch thường và đột quỵ. Cuối cùng, ngay cả 

khi huyết động không bị ảnh hưởng, huyết khối nhỏ ở đầu xa có thể gây chảy 

máu phế nang và dẫn đến ho máu, viêm màng phổi, tràn dịch màng phổi là 

các biểu hiện lâm sàng thường gặp ở bệnh nhân TĐMP [20], [88]. 

1.3.4. Tiếp cận chẩn đoán tắc động mạch phổi cấp 

1.3.4.1. Đặc điểm lâm sàng tắc động mạch phổi   

TĐMP có thể bị bỏ sót chẩn đoán do những dấu hiệu và triệu chứng lâm 

sàng không đặc hiệu. Khi lâm sàng có nghi ngờ TĐMP, một số thăm dò cận lâm 

sàng nên được làm để khẳng định chẩn đoán [100]. Ở hầu hết bệnh nhân, nghi 

ngờ TĐMP khi bệnh nhân có khó thở, đau ngực, choáng ngất và/hoặc ho máu. 

Tụt huyết áp và shock hiếm gặp nhưng là dấu hiệu lâm sàng quan trọng vì điều 

này cho thấy có huyết khối trung tâm và hoặc dự trữ huyết động giảm nặng. Tuy 

nhiên TĐMP thường không có triệu chứng, thường được phát hiện tình cờ khi 

thăm dò bệnh lý khác hoặc thậm chí phát hiện qua mổ tử thi. Đau ngực là triệu 

chứng thường gặp của TĐMP và thường do kích thích màng phổi bởi huyết khối 

ở ngoại vi phổi. Ở những trường hợp huyết khối trung tâm, đau ngực có thể biểu 

hiện như cơn đau thắt ngực điển hình, có thể là biểu hiện của thiếu máu cục bộ 
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thất phải và cần phải chẩn đoán phân biệt với hội chứng mạch vành cấp hoặc 

tách động mạch chủ. Khó thở thường gặp ở bệnh nhân TĐMP trung tâm cấp và 

nặng, ở những bệnh nhân TĐMP ngoại vi, khó thở thường nhẹ và thoảng qua. Ở 

những bệnh nhân có các bệnh lý hô hấp và tim mạch từ trước, khó thở nặng có 

thể là biểu hiện TĐMP. Nhận biết được các yếu tố ảnh hưởng đến TĐMP rất 

quan trọng trong việc xác định khả năng TĐMP, tuy nhiên khoảng 30% bệnh 

nhân TĐMP không xác định được các yếu tố kích hoạt. Tại Việt Nam, Hoàng 

Bùi Hải – Nguyễn Đạt Anh (2015) phân tích 141 bệnh nhân nghi ngờ TĐMP 

ghi nhận tỷ lệ TĐMP 57/141 (40,4%), trong nhóm TĐMP gặp tỷ lệ ho máu và 

sưng bắp chân hoặc đùi một bên cao hơn nhóm không TĐMP [101]. Theo 

Poolack CV và CS [102], không có sự khác biệt các triệu chứng lâm sàng 

giữa 2 nhóm có và không TĐMP.  

1.3.4.2. Các bảng điểm đánh giá nguy cơ lâm sàng 

 Mặc dù độ nhạy, độ đặc hiệu của các triệu chứng, các dấu hiệu và xét 

nghiệm thông thường có vai trò hạn chế trong chẩn đoán TĐMP nhưng việc 

phối hợp các đặc điểm này làm tăng khả năng đánh giá lâm sàng hoặc sử 

dụng các quy tắc dự báo cho phép phân loại bệnh nhân nghi ngờ TĐMP vào 

những nhóm lâm sàng hoặc khả năng trước xét nghiệm phù hợp, từ đó tăng 

khả năng chẩn đoán chính xác TĐMP. Khả năng chẩn đoán TĐMP sau các 

thăm dò cận lâm sàng (ví dụ: sau chụp CT-PA) tùy thuộc không chỉ vào kết 

quả xét nghiệm mà còn dựa vào các đặc điểm khác trước xét nghiệm, là đặc 

điểm then chốt cho tất cả các bước chẩn đoán TĐMP [103]. 

 Tuy nhiên các đánh giá lâm sàng thiếu sự chuẩn hóa, bởi vậy nhiều quy 

tắc dự báo lâm sàng đã được xây dựng. Trong số này, thang điểm Wells và 

thang điểm Geneva cải tiến đã được chuẩn hoá và ứng dụng rộng rãi trong 

đánh giá nguy cơ lâm sàng TĐMP. Cả hai thang điểm này có thể áp dụng 

đồng thời hai hình thức phân loại: 3 mức nguy cơ (thấp, trung bình, cao) và 2 

mức nguy cơ (nhiều khả năng và ít khả năng TĐMP). Đây là các thang điểm 
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đơn giản, dựa trên các thông tin dễ dàng thu thập được. Mặt khác, giá trị của 

một thành tố trong thang điểm (ít nghĩ đến chẩn đoán khác hơn TĐMP) có thể 

làm giảm tính lặp lại liên quan sát [104], [105]. Hướng dẫn của ESC 2014 

khuyến cáo sử dụng cả hai thang điểm Wells và Geneva cải tiến trong đánh 

giá nguy cơ lâm sàng TĐMP, tuy nhiên giá trị giữa 2 thang điểm này hiện còn 

nhiều ý kiến khác nhau [20].  

 Theo Ceriani E và CS (2010), tiến hành đánh giá 9 quy tắc khác nhau dự 

báo lâm sàng TĐMP ở 29 nghiên cứu (n = 31.215 bệnh nhân) ghi nhận tỷ lệ 

TĐMP đối với 3 mức nguy cơ lâm sàng: thấp, 6% (95% CI, 4-8), trung bình, 

23% (95% CI, 18-28), cao, 49% (95% CI, 43-56) đối với thang điểm Wells và 

thấp, 9% (95% CI, 8-11), trung bình, 26% (95% CI, 24-28), cao, 76% (95% 

CI, 69-82) đối với thang điểm Geneva cải tiến [106].  

 Shen JH và CS (2016) tiến hành một phân tích gộp 12 nghiên cứu (n = 

3.613 bệnh nhân) ghi nhận: thang điểm Wells có độ nhạy 63,8 – 79,3%, độ 

đặc hiệu 48,8 – 90%, AUC 0,778 (95 % CI: 0,65 – 0,74; Z = 11.96, p < 

0,001), thang điểm Geneva cải tiến có độ nhạy 55,3 – 73,6%, độ đặc hiệu 51,2 

– 89%, AUC 0,693 (95 % CI: 0,65 – 0,74; Z = 11,96, p < 0,001). Các tác giả 

kết luận thang điểm Wells có hiệu quả tốt hơn thang điểm Geneva cải tiến 

trong đánh giá nguy cơ lâm sàng ở bệnh nhân nghi ngờ TĐMP [107].  

 Tuy nhiên, Gruettner J và CS (2015) tiến hành so sánh hai thang điểm 

Wells và Geneva cải tiến trong đánh giá nguy cơ lâm sàng ở 326 bệnh nhân 

nghi ngờ TĐMP ghi nhận: không có sự khác biệt về giá trị AUC giữa hai 

thang điểm (0,68 đối với thang điểm Wells và 0,64 đối với thang điểm 

Geneva cải tiến). Khi phân tích hồi quy đa biến, cả hai thang điểm đều có khả 

năng dự báo TĐMP tương tự nhau (OR 1,38 đối với thang điểm Wells và 1,24 

đối với thang điểm Geneva cải tiến) [108]. 

1.3.4.3. Đánh giá tiên lượng TĐMP  

Việc đánh giá tiên tượng TĐMP giúp phân tầng nguy cơ, xác định các 

nhóm bệnh nhân có các biến chứng sớm, chỉ định điều trị, dự báo nguy cơ tử 
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vong, mức độ các rối loạn huyết động, đánh giá nguy cơ chảy máu do thuốc 

chống đông, thời gian dùng thuốc chống đông. Tuy nhiên để giúp tiên lượng 

chính xác, việc phối hợp các chỉ số lâm sàng, chẩn đoán hình ảnh, các marker do 

tổn thương cơ tim đóng vai trò hết sức quan trọng. Rối loạn chức năng thất phải 

là chỉ dấu quan trọng của TĐMP cấp. Các triệu chứng bao gồm tụt huyết áp dai 

dẳng và sock tim được chứng minh là yếu tố nguy cơ cao cho tử vong sớm. Một 

số dấu hiệu lâm sàng khác liên quan đến tiến lượng ngắn hạn xấu [109].  

Đánh giá tiên lượng ban đầu ở bệnh nhân TĐMP cấp 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Biểu đồ 1.4. Phân tầng nguy cơ ban đầu của tắc động mạch phổi cấp [20] 
 

(1) Được xác định khi huyết áp tâm thu < 90mmHg, hoặc huyết áp tâm thu giảm nhiều 

hơn 40mmHg so với giá trị bình thường, kéo dài > 15 phút, nếu không được gây ra bởi 

loạn nhịp khởi phát mới, giảm thể tích hoặc sepsis. (2) Dựa trên ước tính tử vong tại 

bệnh viện hoặc tử vong 30 ngày liên quan đến TĐMP. 
 

Trong nhiên cứu ICOPER, tuổi > 70 (OR: 1,6; 95% CI: 1,1-2,3), huyết 

áp tâm thu < 90 mmHg (OR: 2,9; 95% CI: 1,7-5), nhịp thở > 20 lần/phút (OR: 

2; 95% CI: 1,2-3,2), ung thư (OR: 2,3; 1,5-3,5), suy tim sung huyết (OR: 2,4; 

Shock hoặc tụt huyết áp (1) 

Nghi ngờ TĐMP cấp 

Có 

Nguy cơ cao (2) Nguy cơ không cao (2) 

Không 
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95% CI: 1,5-3,7), COPD (OR: 1,8; 95% CI: 1,2-2,7), giảm vận động thất phải 

trên siêu âm tim (OR: 2; 95% CI: 1,3-2,9) được chứng minh là các yếu tố liên 

quan đến tiên lượng xấu [110].  

Nghiên cứu RIETE cho thấy TĐMP huyết động không ổn định có nguy 

cơ tử vong cao hơn 17,5 lần so với TĐMP huyết động ổn định, một số các yếu 

tố khác như nằm bất động do các bệnh lý thần kinh (OR: 2,8; 95% CI: 1,61-

4,86), ung thư (OR: 2,4; 95% CI: 1,72–3,26), tuổi > 75 (OR: 2,31; 95% CI: 

1,67-3,21) liên quan đến tăng nguy cơ tử vong sau TĐMP cấp [111]. 

Trong trường hợp TĐMP huyết động không ổn định (biểu hiện shock 

hoặc tụt huyết áp), bệnh nhân phải được phân tầng ngay lập tức vào nhóm 

nguy cơ cao [20]. Trường hợp không có sock hoặc tụt huyết áp (nguy cơ 

không cao), việc phân tầng nguy cơ thêm nên được tiến hành sau khi có chẩn 

đoán xác định TĐMP, vì liên quan đến chiến lược điều trị, trong trường hợp 

này, thang điểm PESI hoặc sPESI có giá trị tốt [112].  

 A Elias A và CS (2016) tiến hành phân tích 71 nghiên cứu (44. 298 bệnh 

nhân). Trong số đó, 17 nghiên cứu xây dựng mô hình chuyên biệt cho tiên lượng 

TĐMP. Hai mô hình tiên lượng được chuẩn hóa và sử dụng phổ biến nhất là 

PESI và phiên bản đơn giản của nó (sPESI). Tỷ lệ tử vong toàn bộ tại thời điểm 

30 ngày là 2,3% (1,7- 2,9%) ở nhóm nguy cơ thấp và 11,4% (9,9 - 13,1%) ở 

nhóm nguy cơ cao đối với mô hình PESI (9 nghiên cứu). Đối với mô hình 

sPESI, tỷ lệ tử vong 1,5% (0,9- 2,5%) ở nhóm nguy cơ thấp và 10,7% (8,8-

12,9%) ở nhóm nguy cơ cao (11 nghiên cứu). Mô hình PESI, sPESI đã được 

chứng minh có vai trò tốt trong đánh giá tiên lượng ở bệnh nhân TĐMP [113]. 

1.3.4.4. Vai trò của xét nghiệm D-dimer 

Nguồn gốc 

Các kháng nguyên D-dimer là dấu ấn duy nhất của quá trình thoái giáng 

fibrin, được hình thành bởi các tác động tuần tự của 3 enzym: thrombin, yếu 

tố XIIIa, và plasmin. Đầu tiên, thrombin phân cắt fibrinogen tạo ra các 
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monome fibrin, được trùng hợp và tạo khuôn cho sự hình thành yếu tố XIIIa 

và plasmin. Thứ hai, thrombin kích hoạt yếu tố XIII huyết thanh tương tác với 

polymer fibrin để tạo ra các translutaminase hoạt hóa, yếu tố XIII hoạt hóa 

(XIIIa). Yếu tố XIIIa xúc tác hình thành liên kết hóa trị giữa các vị trí D trong  

phân tử fibrin trùng hợp. Cuối cùng, plasmin cắt đứt các liên kết ngang của 

mạng lưới fibrin để tạo ra các sản phẩm thoái giáng fibrin và các kháng 

nguyên D-dimer. Kháng nguyên D-dimer có thể tồn tại trên các sản phẩm 

thoái giáng fibrin có nguồn gốc từ fibrin hòa tan trước khi hợp nhất thành 

fibrin dạng gel, hoặc sau khi cục máu đông bị phân hủy bởi plasmin. Ý nghĩa 

lâm sàng của xét nghiệm D-dimer đã được đánh giá trong một số trường hợp, 

đáng chú ý nhất trong việc loại trừ TTHKTM [114], [115].  

Vai trò một số kỹ thuật xét nghiệm D-dimer trong THKTM  

Các xét nghiệm D-dimer được ứng dụng từ những năm 1980 trong loại 

trừ TTHKTM [116]. Mặc dù được đề cập nhiều, vai trò của D-dimer trong 

chẩn đoán HKTMS hoặc TĐMP không rõ ràng, một phần do có nhiều phương 

pháp xét nghiệm D-dimer, dẫn đến mối quan tâm về sự biến thiên của các kỹ 

thuật xét nghiệm. Một tổng hợp hệ thống các tài liệu cho thấy, trong số các kỹ 

thuật xét nghiệm D-dimer, xếp theo các giá trị độ nhạy và tỷ số khả dĩ để loại 

trừ chắc chắn TĐMP, các giá trị độ nhạy của phương pháp ELISA (miễn dịch 

gắn enzyme) và ELISA nhanh định lượng có giá trị vượt trội đáng kể so với 

kỹ thuật latex bán định lượng và xét nghiệm ngưng kết máu toàn phần [100]. 

Ở những bệnh nhân có khả năng lâm sàng TĐMP thấp, kết quả xét nghiệm D-

dimer âm tính cho phép loại trừ TĐMP một cách an toàn. Ở những bệnh nhân 

TĐMP, độ nhạy cao nhất của xét nghiệm ELISA khi sử dụng ngưỡng điểm 

cắt 500 ng/ml [117]. Sự thay đổi giá trị độ nhạy thường ít hơn đối với các xét 

nghiệm ELISA. Xét nghiệm ELISA và ELISA nhanh định lượng có tỷ số khả 

dĩ âm là 0,05 – 0,13. Tỷ số khả dĩ < 0,1 tạo ra những thay đổi lớn và thường 

kết luận từ các khả năng trước test đến sau test, cung cấp bằng chứng chắc 
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chắn để loại trừ TĐMP. Kết hợp giữa kết quả ELISA nhanh âm tính với xác 

suất lâm sàng thấp hoặc trung bình là đủ cơ sở để loại trừ TĐMP. Tuy nhiên, 

một kết quả D-dimer âm tính không đủ tin cậy để loại trừ TĐMP nếu khả 

năng lâm sàng cao [67], [118]. Hơn nữa, kết quả D-dimer âm có trị số dự báo 

âm cao nhất chỉ trong quần thể có tỷ lệ TĐMP thấp. Ước tính trị số dự báo âm 

của xét nghiệm ELISA nhanh định lượng trong loại trừ TĐMP có độ nhạy 97% 

và độ đặc hiệu 41%. Tỷ lệ TĐMP trong các nghiên cứu về vai trò của D-dimer 

dao động 8-62% (trung bình 25%). Nếu tỷ lệ TĐMP trong dân số được xét 

nghiệm là 25%, trị số dự báo âm của xét nghiệm ELISA nhanh định lượng 98%. 

Nếu tỷ lệ hiện mắc TĐMP là 8%, trị số dự báo âm sẽ là 99%. Nếu tỷ lệ hiện mắc 

TĐMP là 62%, trị số dự báo âm có thể chỉ 89% [116], [119]. 

Phối hợp D-dimer với đánh giá lâm sàng để loại trừ TĐMP cấp 

Phối hợp kết quả xét nghiệm ELISA nhanh âm tính (enzyme-linked 

immunosorbent assay) với khả năng lâm sàng thấp hoặc trung bình về cơ bản 

loại trừ được TĐMP. Tương tự như vậy, các xét nghiệm D-dimer không phải 

bằng kỹ thuật ELISA, nếu kết hợp với khả năng lâm sàng thấp (không phải khả 

năng lâm sàng trung bình) cũng giúp loại trừ TĐMP [120].  

 
Biểu đồ 1.5. Liên quan giữa các phương pháp xét nghiệm 

khả năng trước và sau test  
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Nếu khả năng lâm sàng TĐMP trước test cao, ví dụ 70% hoặc cao hơn, xác 

suất của TĐMP lớn hơn 20%, thậm chí với kết quả D-dimer âm tính, không 

phân biệt xét nghiệm D-dimer bằng kỹ thuật ngưng kết máu toàn phần hoặc kỹ 

thuật ELISA định lượng [114], [121]. Rõ ràng, nếu kết quả đánh giá lâm sàng có 

khả  năng TĐMP cao, không phân biệt kết quả D-dimer âm tính, đều cho thấy 

cần thiết phải có các thăm dò thêm để chẩn đoán xác định hay loại trừ TĐMP 

[118], [120], [122]. 

Kết quả xét nghiệm D-dimer âm tính bằng kỹ thuật ELISA nhanh định 

lượng hoặc bằng kỹ thuật ngưng kết máu toàn phần chỉ có ý nghĩa trong 

trường hợp khả năng lâm sàng thấp hoặc trung bình. Mở rộng mô hình cho 

thấy, khi khả năng lâm sàng thấp, khả năng sau test đối với xét nghiệm D-

dimer bằng kỹ thuật ngưng kết máu toàn phần là 6%, nhưng đối với kỹ thuật 

ELISA nhanh là 2%. Với khả năng lâm sàng trung bình, khả năng sau test đối 

với xét nghiệm D-dimer bằng kỹ thuật ngưng kết máu toàn phần là 16%, 

nhưng đối với kỹ thuật ELISA nhanh là 7% [116], [123].  

1.3.4.5. Vai trò của chụp cắt lớp vi tính động mạch phổi (CT-PA) 

Kể từ khi giới thiệu máy chụp cắt lớp vi tính đa dãy đầu dò động mạch 

phổi với độ phân giải không gian và thời gian cao, cũng như chất lượng hiển thị 

rõ nét động mạch phổi, chụp cắt lớp vi tính động mạch phổi (CT-PA: computed 

tomographic pulmonary angiography) đã trở thành phương pháp được lựa chọn 

trong thăm dò mạch máu ở bệnh nhân nghi ngờ TĐMP. Phương pháp này cho 

phép bộc lộ rõ ràng các động mạch phổi ở mức phân thùy [124].  

Nghiên cứu PIOPED II trên máy 4 dãy đầu thu cho thấy độ nhạy và độ 

đặc hiệu của kỹ thuật CT-PA tương ứng là 83% và 96%. Nghiên cứu PIOPED 

II cũng nhấn mạnh vai trò của thang điểm đánh giá lâm sàng đối với khả năng 

dự báo của CT-PA [125]. Ở những bệnh nhân có khả năng lâm sàng thấp hoặc 

trung bình theo thang điểm Wells, kết quả CT-PA âm tính cho NPV đối với 

TĐMP tương ứng là 96% và 89%. Trái lại PPV khá cao (92 – 96%) ở những 
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bệnh nhân có khả năng lâm sàng trung bình hoặc cao nhưng trị số này thấp 

hơn 58% ở những bệnh nhân có tỷ số khả dĩ trước test của TĐMP thấp. Do đó 

các nhà lâm sàng đặc biệt chú ý các trường hợp có sự trái ngược kết quả đánh 

giá lâm sàng và CT-PA. Một nghiên cứu tiến cứu 756 bệnh nhân nhập viện tại 

khoa cấp cứu với nghi ngờ lâm sàng TĐMP, tất cả bệnh nhân đều có đánh giá 

lâm sàng cao hoặc không cao, có kết quả xét nghiệm D-dimer dương tính 

bằng phương pháp ELISA, đều được siêu âm Doppler mạch chi dưới và chụp 

CT-PA, tỷ lệ bệnh nhân có kết quả CT-PA âm tính, HKTMS được phát hiện 

trên siêu âm chỉ 0,9% (95% CI: 0,3 –2,7) [126].  

Trong một nghiên cứu khác, tất cả bệnh nhân được xếp vào phân nhóm 

lâm sàng phù hợp TĐMP theo thang điểm Wells hoặc xét nghiệm D-dimer 

dương tính, được chụp CT-PA. Kết quả cho thấy nguy cơ huyết khối tại thời 

điểm 3 tháng ở những bệnh nhân không được điều trị chống đông dựa trên kết 

quả CT-PA âm tính chỉ 1% (95% CI: 0,6 –1,9) [127].  

Tuy nhiên những bệnh nhân có kết quả CT-PA âm tính nhưng có khả 

năng lâm sàng cao có nên cần phải làm thêm các thăm dò khác để chẩn đoán 

hiện vẫn còn tranh cãi. Cần phải nhấn mạnh rằng, PPV của CT-PA có giá trị 

thấp ở những bệnh nhân có khả năng lâm sàng TĐMP thấp, do vậy các thăm 

dò thêm nên được cân nhắc, đặc biệt cục huyết khối ở vị trí động mạch phân 

thùy hoặc dưới phân thùy. Ý nghĩa lâm sàng của TĐMP dưới phân thùy vẫn 

là một câu hỏi lớn. Tỷ lệ này khoảng 4,7% (2,5–7,6%) trên hình ảnh CT-PA 

đơn dãy, khoảng 9,4% (5,5–14,2%) trên hình ảnh CT-PA đa dãy. PPV thấp và 

mức độ đồng thuận liên quan sát kém (inter-observer agreement) khi phát 

hiện huyết khối động mạch phổi đầu xa [128].  

Việc phát hiện tình cờ TĐMP trên hình ảnh CT-PA ở những bệnh nhân 

không nghi ngờ TĐMP ngày càng phổ biến, tăng 1 -2% ở tất cả các trường 

hợp chụp CT ngực, thường gặp nhất ở những bệnh nhân ung thư, ngoài ra có 
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thể gặp ở bệnh nhân rung nhĩ kịch phát hoặc suy tim và có tiền sử rung nhĩ 

[129], [130]. Không có dữ liệu đủ mạnh để hướng dẫn đưa ra quyết định về 

cách điều trị ở những bệnh nhân không nghi ngờ TĐMP với các thuốc chống 

đông, nhưng hầu hết các chuyên gia đồng ý rằng bệnh nhân ung thư và những 

bệnh nhân huyết khối động mạch phổi ở mức thùy hoặc gần hơn nên được 

điều trị bằng các thuốc chống đông [131]. 
 

     

Hình 1.2. Hình ảnh TĐMP cấp (mũi tên: vị trí huyết khối) [132] 

1.3.4.6. Vai trò của X quang phổi 

Các bất thường trên phim X quang ngực thẳng ở bệnh nhân TĐMP đã được 

mô tả lần đầu tiên vào cuối những năm 1930 và đầu những năm 1940 [133]. Các 

dấu hiệu X quang của TĐMP cấp bao gồm giảm tưới máu (oligemia) khu trú, 

sung huyết bên phổi bị tổn thương, giãn các động mạch rốn phổi, vòm hoành cao 

một bên, giãn thân động mạch phổi, tràn dịch màng phổi, xẹp phổi, và thâm 

nhiễm phổi. Đôi khi gặp các tổn thương dạng hang [134]. Giãn tĩnh mạch 

azygos, tĩnh mạch chủ trên và phù phổi đã được mô tả. Phù phổi có thể phản ánh 

tình trạng các bệnh lý tim mạch nền, mặc dù phù phổi đã được ghi nhận ở những 

bệnh nhân không có bệnh tim phổi từ trước [133]. 

Theo Stein PD và CS (1991), trong số 169 bệnh nhân TĐMP cấp có huyết 

động ổn định (submassive) hoặc không ổn định (massive) và không có bệnh 

tim phổi từ trước, 24% các trường hợp có X quang phổi hoàn toàn bình 
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thường. Tỷ lệ các trường hợp X quang phổi bình thường tương tự ở hai nhóm 

TĐMP huyết động ổn định (25%) và huyết động không ổn định (24%) [135].       

Một nghiên cứu trên 2.322 bệnh nhân TĐMP cấp, Elliott CG và CS ghi nhận 

24% trường hợp có x quang phổi hoàn toàn bình thường, các bất thường gặp 

phổ biến: bóng tim to (27%), tràn dịch màng phổi (23%), vòm hoàng cao một 

bên (20%), xẹp phổi (18%), thâm nhiễm nhu mô (17%), sung huyết phổi 

(14%), giảm tưới máu (8%) [133]. 
 

                 

Dấu hiệu Palla: giãn ĐMP thùy dưới phải, 

đám mờ hình chêm vùng ngoại vi phổi trái 

(dấu hiệu bướu Hampton) [136] 

Dấu hiệu Fleischner  

(giãn ĐMP trung tâm) [137] 

 

Hình 1.3. Một số tổn thương trên X quang ở bệnh nhân TĐMP 
 

        

Giãn ĐMP thùy dưới phải, ĐMP như hình khúc dồi, đường viền cắt cụt, các mạch 

máu phía dưới (thùy giữa và thùy dưới phổi phải) méo mó, xít lại [136]. 
 

Hình 1.4. Dấu hiệu Palla ở bệnh nhân TĐMP 
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Biểu đồ 1.6. Độ nhạy và dương tính giả của các dấu hiệu X quang phổi [135] 

(1) Xẹp phổi/bất thường nhu mô; (2) tràn dịch màng phổi; (3) Đám mờ đáy tựa vào màng 

phổi; (4) cao vòm hoành; (5) giảm số lượng mạch máu phổi; (6) giãn ĐMP trung tâm; (7) 

bóng tim to; (8) dấu hiệu Westermark; (9) phù phổi. 

X quang phổi không giúp chẩn đoán xác định TĐMP, nhưng có thể cung 

cấp các thông tin bổ sung và có thể hỗ trợ loại trừ một số bệnh có biểu hiện 

lâm sàng giống TĐMP, chẳng hạn tràn khí màng phổi, gãy xương sườn. Một 

kết quả x quang phổi bình thường không loại trừ được TĐMP [134]. 

1.3.4.7. Vai trò của siêu âm tim 

TĐMP cấp có thể dẫn đến quá tải áp lực và rối loạn chức năng thất phải, 

có thể phát hiện được qua siêu âm tim. Với hình thái học đặc biệt của thất 

phải, không có những thông số siêu âm tim riêng biệt có thể cung cấp nhanh 

và đáng tin cậy về đường kính và chức năng thất phải. Điều này lý giải tại sao 

có sự khác nhau giữa các nghiên cứu về tiêu chuẩn siêu âm tim trong chẩn 

đoán TĐMP, NPV của kỹ thuật khoảng 40 – 50%, vì vậy một kết quả âm tính 

không cho phép loại trừ TĐMP [138]. Mặt khác, tình trạng quá tải áp lực và 

rối loạn chức năng thất phải có thể gặp trong các trường hợp không có TĐMP 

do các bệnh lý tim mạch và hô hấp đi kèm. Giãn thất phải được phát hiện ở 

Dương tính giả 

Đ
ộ n

h
ạy 
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25% bệnh nhân TĐMP, có thể chẩn đoán bằng siêu âm tim hoặc CT-PA, cung 

cấp các thông tin hữu ích giúp phân tầng nguy cơ của bệnh. Các phát hiện dựa 

trên siêu âm tim hoặc rối loạn mô hình tống máu thất phải (dấu hiệu 60-60) 

hoặc giảm sự co bóp của thành tự do thất phải so với đỉnh thất phải (dấu hiệu 

McConnell) được ghi nhận có PPV cao trong chẩn đoán TĐMP ngay cả các 

bệnh lý tim mạch có từ trước [139]. Theo Goldhaber SZ (2002), có thể gặp 

một số tổn thương trên siêu âm tim ở bệnh nhân TĐMP: (1) giãn và giảm vận 

động thất phải, (2) vách liên thất phẳng và vận động nghịch thường, (3) rối 

loạn chức năng tâm trương thất trái, (4) thấy huyết khối ĐMP đầu gần (huyết 

khối lớn và ở trung tâm), siêu âm thực quản tốt hơn siêu âm qua thành ngực, 

(5) huyết khối buồng tim (4-18%), (6) tăng áp động mạch phổi, (7) phì đại 

thất phải, (8) mở thông lỗ bầu dục [138]. 

1.3.4.8. Vai trò của điện tim  

Năm 1935, McGinn và White mô tả hình ảnh điện tim của 7 bệnh nhân 

tâm phế cấp sau TĐMP. Họ mô tả hình ảnh sóng Q và sóng T đảo ngược 

muộn ở đạo trình DIII và sự khởi đầu thấp của sóng T với đoạn ST đi lên theo 

bậc ở chuyển đạo DII. Phát hiện phức bộ S1Q3T3 đã trở thành hình ảnh kinh 

điển trên điện tâm đồ của tâm phế cấp [140]. Quan sát này đã được làm sáng 

tỏ thêm bởi Murnaghan và cộng sự năm 1943 với báo cáo thêm 10 bệnh nhân 

tâm phế cấp và không có tiền sử bệnh tim mạch trước đó. Hình ảnh S1Q3T3 

lại được quan sát thấy đôi khi kết hợp với trục phải [141]. Một số bệnh nhân 

thấy đoạn ST chênh xuống; một số khác lại thấy đoạn ST chênh lên. Tuy 

nhiên, ngay cả khi có sự hiện diện của bệnh tim mạch trước đó, những dấu 

hiệu điện tim của tâm phế cấp chỉ biểu hiện khoảng 1/3 số bệnh nhân [142]. 

Có một sự thay đổi rộng các bất thường trên điện tim ở bệnh nhân 

TĐMP. Khoảng 10% –25% các trường hợp TĐMP có điện tim hoàn toàn bình 

thường. Phát hiện nổi tiếng nhất là hình ảnh S1Q3T3, biểu hiện phổ biến nhất 

là nhịp tim nhanh xoang, bất thường này xảy ra để đáp ứng nhu cầu sinh lý 

của cung lượng tim với giảm thể tích tim trái [143]. Cũng đã có báo cáo 
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trường hợp thay đổi điện thế và đoạn ST chênh lên ở chuyển đạo aVR và 

chênh xuống ở chuyển đạo DI và V4-V6 [135]. Một số đặc điểm điện tim gợi 

ý một biểu hiện nặng và biến chứng của TĐMP, chẳng hạn QRS điện thế 

thấp, block nhánh phải và đoạn ST chênh lên ở chuyển đạo V1 được chứng 

minh có liên quan đến sốc tim. Nhịp nhanh nhĩ, block nhánh phải hoàn toàn, 

điện áp thấp ở các chuyển đạo ngoại biên, mô hình giả nhồi máu (sóng Q) ở 

chuyển đạo DIII, aVF, và thay đổi đoạn ST ở các chuyển đạo trước tim bên 

trái được ghi nhận gặp phổ biến ở những bệnh nhân tử vong do TĐMP [142]. 

Trong một nghiên cứu đánh giá tiên lượng các phát hiện bất thường trên điện 

tim liên quan đến kết quả tử vong 30 ngày cho thấy, tỷ lệ tử vong 29% ở 

những bệnh nhân có ít nhất một trong những bất thường này khi nhập viện, 

trong khi tỷ lệ tử vong trong nhóm TĐMP không có các rối loạn kể trên chỉ 

11% [144]. Một số nghiên cứu khác ghi nhận bất thường sóng T ở các chuyển 

đạo trước tim gặp phổ biến ở các trường hợp TĐMP huyết động không ổn 

định (massive). Hơn nữa, các đặc điểm của điện tim liên quan đến sự căng 

thất phải đã được ghi nhận tương quan với mức độ tắc nghẽn do TĐMP, tăng 

áp lực và căng thành thất phải. Sự xuất hiện của hình ảnh căng thất phải trên 

điện tim liên quan đến tăng nguy cơ tử vong do tất cả các nguyên nhân và diễn 

biến lâm sàng xấu ở bệnh nhân TĐMP. Ở những bệnh nhân có rối loạn chức 

năng thất phải, sự đảo ngược sóng T ở chuyển đạo V1-V3 có độ nhạy và độ chẩn 

đoán chính xác cao hơn so với biểu hiện S1Q3T3 và block nhánh phải mặc dù 

có độ đặc hiệu tốt nhưng độ chính xác chỉ ở mức độ trung bình [140]. 

1.3.4.9.  Vai trò của xét nghiệm khí máu động mạch 

Áp lực riêng phần của oxy máu động mạch (PaO2) thấp ở một số bệnh 

nhân nghi ngờ TĐMP cấp đã được ghi nhận có giá trị hỗ trợ trong đánh giá 

chẩn đoán. Tuy nhiên, ở bệnh nhân TĐMP cấp có thể có PaO2 bình thường. 

Nghiên cứu 132 bệnh nhân TĐMP cấp không có bệnh tim phổi từ trước, đo 

PaO2 khi hít thở ở điều kiện không khí phòng, 24% có PaO2 ≥ 80 mm Hg 

[145]. Trong nghiên cứu PIOPED II, PaO2 được đo ở điều kiện khí phòng, 48 
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bệnh nhân TĐMP không có bệnh tim phổi từ trước, 38% trong số bệnh nhân 

này có PaO2 ≥ 80 mm Hg. Ngay cả những bệnh nhân TĐMP cấp submassive 

hoặc massive, 12% có PaO2 ≥ 80 mm Hg. Một nghiên cứu khác trên 277 

bệnh nhân TĐMP cấp, 53% có bệnh tim phổi từ trước, 19% các trường hợp 

PaO2 ≥ 80 mm Hg. Rõ ràng, PaO2 bình thường không thể loại trừ TĐMP cấp, 

tuy nhiên, trong trường hợp TĐMP cấp điển hình, PaO2 thường thấp. Trong 

số 48 bệnh nhân TĐMP ở nghiên cứu PIOPED II và không có bệnh tim phổi từ 

trước, 65% có PaCO2 ≤35 mmHg và 13% có PaCO2 ≥40 mmHg. Trong nghiên 

cứu PIOPED I, 53% bệnh nhân có pH máu động mạch > 7,44,  và 4% có pH < 

7,38. Cũng trong nghiên cứu PIOPED II, nhiều bệnh nhân TĐMP cấp không có 

bệnh tim phổi từ trước có pH máu động mạch < 7,35 nhưng 40% trường hợp có 

pH > 7,45. Theo Stein PD và CS, phối hợp kết quả PaO2 ≥ 80mmHg, PaCO2 ≥ 

35 mmHg và P(A-a)O2 ≤ 20 mmHg không loại trừ được TĐMP ở 14 – 30% các 

trường hợp có và không có bệnh tim phổi từ trước [65].  

1.3.4.10. Tiếp cận chẩn đoán tắc động mạch phổi cấp. 

Triệu chứng lâm sàng TĐMP thay đổi rộng, từ không triệu chứng tới 

biểu hiện có sock hoặc tử vong đột ngột. Triệu chứng phổ biến là khó thở, đau 

ngực, ho máu, nhưng chỉ xuất hiện ở khoảng 20% số trường hợp. Tuy nhiên 

ngay cả các trường hợp TĐMP lớn, triệu chứng có thể nhẹ, thậm chí không 

triệu chứng [100]. 

 Dữ liệu từ nghiên cứu PIOPED cho thấy, 97% số trường hợp TĐMP cấp 

có ít nhất một trong các triệu chứng: khó thở, đau ngực kiểu màng phổi và 

mạch nhanh [65]. Mặc dù sự xuất hiện hay vắng mặt của các triệu chứng lâm 

sàng không đủ để khẳng định hoặc loại trừ TĐMP nhưng giúp tăng khả năng 

nghi ngờ TĐMP, từ đó quyết định chỉ định các thăm dò tiếp theo. Ở bệnh 

nhân nghi ngờ TĐMP, khí máu động mạch, BNP, troponin, D-dimer, điện 

tim, X quang phổi nên được tiến hành. Những xét nghiệm này tuy không nhạy 

và đặc hiệu để chẩn đoán TĐMP nhưng có thể giúp chẩn đoán phân biệt hoặc 

tiên lượng [146], [147].  



40 

 

Đối với bệnh nhân nghi ngờ TĐMP nguy cơ lâm sàng cao và có huyết 

động ổn định hoặc không ổn định nhưng hồi sức thành công, chỉ định chụp 

CT-PA nên được tiến hành [125]. Những bệnh nhân có huyết động không ổn 

định mặc dù đã hồi sức, siêu âm tim tại giường nên được tiến hành để khẳng 

định chẩn đoán và quyết định các biện pháp điều trị phù hợp, kể cả liệu pháp 

tiêu huyết khối [148]. 

 Đối với bệnh nhân nghi ngờ TĐMP có huyết động ổn định, tiếp cận 

chẩn đoán bằng việc kết hợp đánh giá khả năng lâm sàng (thang điểm Wells 

hoặc Geneva cải tiến), xét nghiệm D-dimer, có hoặc không phối hợp với chụp 

CT-PA [67], [88]. Trong trường hợp có chống chỉ định với CT-PA hoặc kết 

quả trái ngược với thang điểm lâm sàng, việc chẩn đoán TĐMP nên kết hợp 

giữa đánh giá lâm sàng, xét nghiệm D-dimer và xạ hình thông khí – tưới máu.  

Theo hướng dẫn của ESC 2014 [20], tiếp cận chẩn đoán TĐMP dựa vào 

sự phối hợp triệu chứng lâm sàng, các bảng điểm đánh giá nguy cơ lâm sàng, 

kết quả xét nghiệm D-dimer và chụp cắt lớp vi tính động mạch phổi (Phụ lục). 
 

1.4. Tổng quan tình hình nghiên cứu TĐMP ở bệnh nhân đợt cấp COPD 

1.4.1. Trên thế giới 

 Lesser BA và CS (1992) tiến hành phân tích 108 bệnh nhân đợt cấp COPD 

nghi ngờ TĐMP từ nguồn dữ liệu trong nghiên cứu PIOPED. Các tác giả ggi 

nhận 21/108 (19%) có TĐMP, trong đó chụp động mạch phổi (angiography) xác 

nhận 20 trường hợp, 1 trường hợp xác nhận qua kết quả mổ tử thi. Các tác giả 

kết luận không có sự khác biệt về đặc điểm lâm sàng, x quang phổi, kết quả khí 

máu giữa 2 nhóm COPD có TĐMP và COPD không TĐMP [70]. 

     Hartmann IJ và CS (2000) nghiên cứu 627 bệnh nhân nghi ngờ TĐMP, 

trong đó có 91 bệnh nhân được chẩn đoán đợt cấp COPD (15%). Phương 

pháp chẩn đoán TĐMP dựa trên kết quả xạ hình thông khí tưới máu, chụp cắt 

lớp vi tính xoắn ốc động mạch phổi, chụp động mạch phổi. Kết quả chính: tỷ 

lệ TĐMP trong nhóm bệnh nhân COPD là 29%, bệnh nhân TĐMP trong 
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nhóm COPD có tuổi cao hơn, nhiều triệu chứng hơn và tỷ lệ bệnh đồng mắc 

suy tim cao hơn (p < 0,05). Sự xuất hiện của COPD không ảnh hưởng đến 

chất lượng của các phương pháp chẩn đoán TĐMP: các thang điểm đánh giá 

nguy cơ lâm sàng, xét nghiệm D-dimer, xạ hình thông khí tưới máu, chụp cắt 

lớp vi tính động mạch phổi, chụp động mạch phổi [149]. 

 Mispelaere D và CS (2002), tiến hành nghiên cứu 31 bệnh nhân đợt cấp 

COPD không do nguyên nhân nhiễm trùng, tất cả bệnh nhân đều được xét 

nghiệm D-dimer, siêu âm Doppler tĩnh mạch chi dưới, xạ hình thông khí tưới 

máu và chụp cắt lớp vi tính xoắn ốc động mạch phổi, chụp động mạch phổi để 

chẩn đoán hoặc loại trừ TĐMP. Các tác giả kết luận: tỷ lệ TĐMP 9/31 (29%), 

2 yếu tố nguy cơ TĐMP được xác định đó là sự hiện diện HKTMS chi dưới 

và giảm PaO2 (Delta PaO2) > 22 mmHg) [78]. 

 Tillie-Leblond  I và CS (2006) nghiên cứu 197 bệnh nhân đợt cấp COPD 

không  rõ nguyên nhân, chẩn đoán TĐMP dựa trên kết của chụp cắt lớp vi 

tính động mạch phổi (37 bệnh nhân được chụp trên máy đơn dãy, 160 bệnh 

nhân được chụp trên máy đa dãy). Các tác giả ghi nhận tỷ lệ TĐMP là 49/197 

(25%), một số yếu tố nguy cơ TĐMP được xác định: tiền sử TTHKTM, bệnh 

lý ác tính, giảm PaCO2 ≥ 5 mmHg. Trong nghiên cứu này, các tác giả sử dụng 

2 thang điểm Wells và Geneva cải tiến để đánh giá nguy cơ lâm sàng TĐMP, 

kết quả cho thấy tỷ lệ TĐMP tăng dần theo các mức nguy cơ và giá trị của 2 

thang điểm tương tự nhau [71]. 

 Rutschmann OT và CS (2007) nghiên cứu 123 bệnh nhân đợt cấp 

COPD mức độ từ trung bình đến nặng, nhập viện vào khoa cấp cứu. Ghi nhận 

tỷ lệ TĐMP là 3,3%. Không có sự khác biệt giữa 2 nhóm có và không TĐMP 

về các đặc điểm tuổi, giới, yếu tố nguy cơ TĐMP, x quang phổi, điện tim. 

Tuy nhiên, ở nhóm nghi ngờ TĐMP, các triệu chứng đau ngực, hôn mê và hạ 

oxy máu gặp phổ biến hơn (p < 0,05) nhưng ho và khạc đờm ít gặp hơn [79]. 
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 Gunen H và CS (2010) tiến hành nghiên cứu 131 bệnh nhân đợt cấp 

COPD nhập viện, chẩn đoán TĐMP dựa trên kết quả chụp cắt lớp vi tính 

động mạch phổi. Các tác giả kết luận: tỷ lệ TĐMP là 18/131 (13,7%), trong 

nhóm có TĐMP, nồng độ D-dimer cao hơn, tỷ lệ TĐMP ở nữ cao hơn nam, 

các triệu chứng như đau ngực, hôn mê, tụt huyết áp, rung nhĩ trên điện tim, 

suy thất phải trên siêu âm tim gặp phổ biến hơn (p < 0,05). Nhiễm trùng là 

nguyên nhân phổ biến gây đợt cấp COPD, TĐMP gặp phổ biến ở bệnh nhân 

COPD giai đoạn III và IV, 2 thang điểm Wells và Geneva cải tiến được sử 

dụng để đánh giá nguy cơ lâm sàng TĐMP, tỷ lệ TĐMP tăng dần theo các 

mức nguy cơ và 2 thang điểm có vai trò tương tự nhau. Sau 1 năm theo dõi, tỷ 

lệ tử vong ở nhóm COPD có TĐMP (61,9%) cao hơn nhóm COPD không có 

TĐMP (31,8%), p = 0,013 [80].  

 Kamel MM và CS (2013) nghiên cứu chẩn đoán TĐMP ở 105 bệnh nhân 

đợt cấp COPD nhập viện. Chẩn đoán TĐMP dựa trên kết quả chụp cắt lớp vi 

tính đa dãy, thu thập các tham số lâm sàng, huyết học, siêu âm dopler tĩnh 

mạch chi dưới, sử dụng các thang điểm Wells và Geneva để đánh giá nguy cơ 

lâm sàng. Các tác giả ghi nhận: tỷ lệ TĐMP là 28,6%; xét nghiệm D-dimer có 

độ nhạy 100%, độ đặc hiệu 90,7%; thang điểm Geneva có độ nhạy 90%, độ 

đặc hiệu 88%; thang điểm Wells có độ nhạy 83,3%, độ đặc hiệu 100% [63]. 

  Akpinar EE và CS (2014) nghiên cứu 172 bệnh nhân đợt cấp COPD 

nhập viện, chẩn đoán TĐMP dựa trên kết quả chụp cắt lớp vi tính động mạch 

phổi. Các tác giả kết luận: tỷ lệ TĐMP là 29,1%, trong nhóm COPD có 

TĐMP, các đặc điểm như béo phì, đau ngực kiểu màng phổi, phù chi dưới 

không  đối xứng gặp phổ biến hơn (p< 0,05), nồng độ D-dimer cao hơn, pH 

cao hơn và PaCO2 thấp hơn. Kết quả phân tích hồi quy logistic đa biến cho 

thấy béo phì và phù chi dưới không đối xứng là các yếu tố nguy cơ gây 

TĐMP ở bệnh nhân đợt cấp COPD [150].  
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 Bahloul M và CS (2014) nghiên cứu 131 bệnh nhân đợt cấp COPD 

nặng tại khoa hồi sức tích cực, chẩn đoán TĐMP dựa trên kết quả chụp cắt 

lớp vi tính động mạch phổi trong vòng 48h tính từ thời điểm nhập viện. Các 

tác giả ghi nhận tỷ lệ TĐMP 23/131 (17,5%), trong nhóm COPD có TĐMP, 

các biểu hiện: sốc, suy tim phải, phù chi dưới, hôn mê, thời gian nằm viện, tử 

vong gặp tỷ lệ cao hơn nhóm COPD không có TĐMP (p < 0,05) [151]. 

 Shapira-Rootman M và CS (2015) nghiên cứu 49 bệnh nhân đợt cấp 

COPD nhập viện, chẩn đoán TĐMP dựa trên kết quả chụp cắt lớp vi tính 

động mạch phổi. Các tác giả ghi nhận: tỷ lệ TĐMP 9/49 (18,3%), xét nghiệm 

D-dimer có độ nhạy 88,9%, độ đặc hiệu 42,5%, trị số dự báo âm 94%; giãn 

động mạch phổi và xẹp phổi trên hình ảnh chụp cắt lớp vi tính gặp phổ biến ở 

nhóm COPD có TĐMP (p < 0,05) [31]. 

1.4.2. Tại Việt Nam  

  Cho đến hiện nay, tại Việt Nam chưa có nghiên cứu nào đánh giá chẩn 

đoán, điều trị và dự phòng TĐMP ở bệnh nhân đợt cấp COPD. Do vậy, việc 

thực hiện nghiên cứu này là hết sức cần thiết, kết quả nghiên cứu của đề tài 

được kỳ vọng sẽ góp phần nâng cao hiệu quả điều trị, tiên lượng, giảm tỷ lệ tử 

vong ở bệnh nhân COPD tại Việt Nam, đặc biệt trong đợt cấp. 
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CHƯƠNG 2 

ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 

2.1. Đối tượng, địa điểm, thời gian nghiên cứu 

2.1.1. Đối tượng nghiên cứu 

 Sàng lọc 1005 bệnh nhân đợt cấp COPD nhập viện. Tất cả bệnh nhân 

được khảo sát đặc điểm lâm sàng, xét nghiệm D-dimer, xét nghiệm khí máu 

động mạch, điện tim, chụp x quang tim phổi và một số xét nghiệm cận lâm 

sàng khác. Sau khi sàng lọc, chúng tôi chọn được 210 bệnh nhân đủ tiêu 

chuẩn đưa vào nghiên cứu.  

2.1.2. Địa điểm nghiên cứu 

 Nghiên cứu được thực hiện tại Trung tâm Hô Hấp - Bệnh viện Bạch Mai. 

2.1.3. Thời gian nghiên cứu 

 Từ tháng 5 năm 2015 đến tháng 9 năm 2018. 

2.2. Cỡ mẫu nghiên cứu 

 Áp dụng công thức tính cỡ mẫu cho ước lượng một tỷ lệ: 

                 n ≥  .   

 Trong đó:  

 n: cỡ mẫu cần thiết cho nghiên cứu. 

Z1-α/2 (hệ số tin cậy) = 1,96; với mức ý nghĩa thống kê α = 0,05.  

 p= 0,137; là tỷ lệ hiện mắc tắc động mạch phổi trong đợt cấp bệnh phổi 

tắc nghẽn mạn tính dựa theo nghiên cứu của Gunen H và CS [80]. Chúng tôi 

chọn nghiên cứu này để tham khảo tỷ lệ TĐMP bởi có sự tương đồng về thiết 

kế nghiên cứu, phương pháp chẩn đoán, tiêu chuẩn lựa chọn và tiêu chuẩn 

loại trừ đối tượng nghiên cứu.  

 Chọn δ = 0,05: là sai số chấp nhận.   
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 Áp dụng công thức trên, tính được n ≥ 182 bệnh nhân. Trên thực tế 

chúng tôi thu thập được n = 210 bệnh nhân đủ tiêu chuẩn đưa vào nghiên cứu. 

2.3. Tiêu chuẩn chọn đối tượng nghiên cứu 

Bệnh nhân được chẩn đoán xác định đợt cấp COPD và thỏa mãn đồng 

thời các tiêu chuẩn sau đây: 

- Kết quả xét nghiệm D- dimer ≥ 1mg/l FEU. Chúng tôi lấy ngưỡng điểm 

cắt này dựa trên kết quả nghiên cứu của Akpinar EE và cộng sự năm 2013, ở 

ngưỡng điểm cắt này có AUC: 0,752 ± 0,04 (95% CI: 0,672-0,831; p < 

0,001); Se 70%, Sp 71% [117]. 

- Được chụp cắt lớp vi tính động mạch phổi (CT-PA) bằng máy chụp cắt 

lớp vi tính đa dãy (máy 64 dãy và 128 dãy), có tiêm thuốc cản quang tĩnh mạch. 

- Được làm đầy đủ các xét nghiệm: x quang phổi chuẩn, điện tim, khí 

máu động mạch, công thức máu, sinh hóa, đông máu cơ bản, chức năng hô 

hấp và một số xét nghiệm thường quy khác. 

2.4. Tiêu chuẩn loại trừ đối tượng nghiên cứu 

Loại khỏi nghiên cứu những bệnh nhân có một trong các đặc điểm sau: 

 Bệnh nhân không đồng ý tham gia nghiên cứu. 

 Có các chống chỉ định với kỹ thuật chụp CT-PA: có thai, suy thận (mức 

lọc cầu thận < 60ml/phút hoặc Creatinin máu > 115µmol/lít), dị ứng với thuốc 

cản quang. 

 Bệnh nhân đang dùng các loại thuốc chống đông. 

 Thiếu một trong các thông tin để chẩn đoán TĐMP: lâm sàng, cận lâm 

sàng, kết quả xét nghiệm D-dimer, kết quả chụp CT-PA.  

 Đang có phin lọc tĩnh mạch chủ dưới. 

 Nhồi máu cơ tim cấp, ung thư các cơ quan. 

 Đang suy hô hấp nặng. 

 Suy tim nặng. 

 Huyết động không ổn định: có bằng chứng do bệnh lý COPD, sốc nhiễm 

khuẩn, suy tim, hội chứng mạch vành cấp. 
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 Bệnh nhân có kết quả D-dimer ≥ 1mg/l FEU nhưng có chấn thương mới, 

các can thiệp phẫu thuật vùng chậu, khớp háng, khớp gối. 

2.5. Tiêu chuẩn đánh giá các chỉ số, biến số nghiên cứu 

2.5.1. Tiêu chuẩn chẩn đoán COPD 

Theo khuyến cáo của GOLD 2015 [4], chẩn đoán COPD dựa vào các 

đặc điểm sau: 

- Tuổi > 40. 

- Khó thở với các đặc điểm: dai dẳng, tiến triển nặng dần theo thời gian, 

tăng khi gắng sức. 

- Ho mạn tính: có thể cách quãng hoặc ho khan. 

- Khạc đờm mạn tính. 

- Tiền sử tiếp xúc với các yếu tố nguy cơ: khói thuốc lá, khói bếp, hóa 

chất, bụi nghề nghiệp. 

- Đo chức năng hô hấp: có tắc nghẽn không hồi phục với kết quả sau test 

hồi phục phế quản: FEV1/VC < 70% hoặc FEV1/FVC < 70%, FEV1 sau test 

hồi phục phế quản tăng < 12% và < 200ml. Đánh giá mức độ tắc nghẽn dựa 

trên kết quả FEV1 sau test hồi phục phế quản như sau: 

+ Tắc nghẽn nhẹ: FEV1 ≥ 80% trị số lý thuyết 

+ Tắc nghẽn trung bình: 50 ≤ FEV1 < 80% trị số lý thuyết 

+ Tắc nghẽn nặng: 30 ≤ FEV1 < 50% trị số lý thuyết 

+ Tắc nghẽn rất nặng: FEV1 < 30% trị số lý thuyết 

Chẩn đoán xác định COPD dựa vào kết hợp các đặc điểm lâm sàng và 

kết quả đo chức năng hô hấp như đã mô tả.  

2.5.2. Đánh giá triệu chứng ở bệnh nhân COPD 

 Chúng tôi sử dụng song song hai bộ câu hỏi CAT và mMRC để đánh giá 

triệu chứng ở bệnh nhân COPD [4]. Bệnh nhân được hướng dẫn và trả lời vào 

mẫu phiếu in sẵn theo nội dung bộ câu hỏi về triệu chứng tại thời điểm trước 

nhập viện, ngoài đợt cấp (xin xem phụ lục 1). 
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2.5.3. Đánh giá COPD theo các nhóm ABCD 

 Theo hướng dẫn GOLD 2015, Đánh giá COPD theo các nhóm ABCD 

như sau: (1) mức độ triệu chứng (mMRC, CAT), (2) tiền sử đợt cấp 12 tháng 

qua và (3) mức độ nặng tắc nghẽn (FEV1). Khi đánh giá nguy cơ, chọn nguy cơ 

cao nhất theo mức độ tắc nghẽn của GOLD hoặc tiền sử đợt cấp (≥ 2 đợt cấp 

hoặc ≥ 1 đợt cấp phải nhập viện, được xếp vào nhóm nguy cơ cao) [4]. 

- COPD nhóm A, Nguy cơ thấp, ít triệu chứng: có 0 - 1 đợt cấp trong 

vòng 12 tháng qua (đợt cấp không nhập viện và không phải sử dụng kháng 

sinh, corticosteroid) và mMRC 0 - 1 hoặc CAT < 10. 

- COPD nhóm B, Nguy cơ thấp, nhiều triệu chứng: có 0 - 1 đợt cấp 

trong vòng 12 tháng qua (đợt cấp không nhập viện, không phải sử dụng kháng 

sinh, corticosteroid) và mMRC ≥ 2 hoặc điểm CAT ≥ 10. 

- COPD nhóm C, Nguy cơ cao, ít triệu chứng: có ≥ 2 đợt cấp trong vòng 

12 tháng qua (hoặc 1 đợt cấp nặng phải nhập viện hoặc phải đặt nội khí quản) 

và mMRC 0 - 1 hoặc điểm CAT <10. 

- COPD nhóm D, Nguy cơ cao, nhiều triệu chứng: có ≥ 2 đợt cấp trong 

vòng 12 tháng qua hoặc 1 đợt cấp phải nhập viện và mMRC ≥ 2 hoặc điểm 

CAT ≥ 10. 

2.5.4. Tiêu chuẩn chẩn đoán đợt cấp COPD 

 Theo hướng dẫn của GOLD 2015: Đợt cấp COPD là một biến cố cấp 

tính xảy ra vượt quá dao động hàng ngày của bệnh nhân thể hiện bằng tăng 

nặng các triệu chứng ho, khó thở, số lượng đờm và/hoặc đờm mủ dẫn đến các 

thay đổi thuốc và phương thức điều trị [4]. 

2.5.5. Tiêu chuẩn chẩn đoán đợt cấp COPD do nhiễm trùng 

Bệnh nhân được chẩn đoán xác định đợt cấp COPD và có các một trong 

dấu hiệu: sốt, đau rát họng, ho khạc đờm đục hoặc thay đổi màu sắc đờm 

(vàng, xanh), số lượng bạch cầu tăng > 10G/l, bạch cầu đa nhân trung tính > 

75%, tốc độ máu lắng tăng, CRP > 0,5 mg/dl, procalcitonin tăng > 0,25ng/ml, 

thâm nhiễm mới trên x quang phổi [71]. 
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2.5.6. Chẩn đoán đợt cấp COPD không do nhiễm trùng 

 Là đợt cấp COPD do các nguyên nhân khác: tràn khí màng phổi, suy tim 

sung huyết, tiếp xúc với các hạt hoặc khí độc hại gây kích ứng đường hô hấp, 

thay đổi thời tiết, thiếu tuân thủ điều trị, do dùng một số thuốc (vd: chẹn beta, 

an thần…)…Ho, khạc đờm trong [80]. 

 Đợt cấp COPD do thay đổi thời tiết: các biểu hiện của đợt cấp xuất hiện 

khi chuyển mùa, khi thay đổi nhiệt độ, độ ẩm. 

 Đợt cấp COPD do ô nhiễm môi trường: các biểu hiện của đợt cấp xuất 

hiện khi bệnh nhân hít phải khói, bụi (xin xem phụ lục 2). 

 Đợt cấp COPD do nhiều nguyên nhân phối hợp: có bằng chứng xuất hiện 

các nguyên nhân phối hợp như nhiễm trùng, ô nhiễm môi trường, thay đổi 

thời tiết, dùng thuốc chẹn beta, an thần…  

2.5.7. Tiêu chuẩn chẩn đoán mức độ nặng trong đợt cấp COPD 

 Theo Anthonisen S (1987) dựa trên 3 triệu chứng chính: tăng khó 

thở, tăng thể tích đờm và tăng đờm mủ chia ra 3 mức độ: Độ 1 (nặng) khi có cả 

3 triệu chứng chính, độ 2 (trung bình) khi có 2 trong 3 triệu chứng chính, độ 3 

(nhẹ) khi có 1 trong 3 triệu chứng chính kèm theo một hoặc nhiều các dấu hiệu 

và triệu chứng phụ: ho, khò khè, sốt không do nguyên nhân khác, tăng ho hoặc 

khò khè, sốt không có nguồn gốc rõ ràng, nhiễm trùng hệ hô hấp 5 ngày trước 

đó, tăng nhịp tim và nhịp thở trên 20% so với trạng thái cơ bản [32]. 

 Theo hướng dẫn của GOLD 2015 những dấu hiệu nặng của đợt cấp 

COPD bao gồm: (1) sử dụng các cơ hô hấp phụ, (2) vận động thành ngực 

nghịch thường, (3) xanh tím nặng hơn hoặc khởi phát mới, (4) xuất hiện phù 

ngoại vi, (5) huyết động không ổn định, (6) suy giảm tri giác [4]. 

2.5.8. Tiêu chuẩn đánh giá tình trạng suy hô hấp 

 Theo hướng dẫn của Celli BR - Barnes PJ (2007) [152] và GOLD 2015 [4]. 

- Không suy hô hấp: nhịp thở 20 – 30 lần/phút, không sử dụng cơ hô hấp 

phụ, không thay đổi tri giác, hạ oxy máu cải thiện với thở oxy mask với FiO2 

28 – 35%, không tăng CO2 máu. 
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- Suy hô hấp cấp - không nguy kịch: nhịp thở > 30 lần/phút, sử dụng cơ 

hô hấp phụ, không thay đổi tri giác, hạ oxy máu cải thiện với thở oxy mask 

với FiO2 35 – 40%, tăng CO2 máu (tăng so với mức nền hoặc tăng trong 

khoảng 50 – 60 mmHg). 

- Suy hô hấp cấp - nguy kịch: nhịp thở > 30 lần/phút, sử dụng cơ hô hấp 

phụ, thay đổi tri giác cấp tính, hạ oxy máu không cải thiện với thở oxy mask 

FiO2 > 40%, tăng CO2 máu (tăng so với mức nền hoặc tăng > 60 mmHg), 

hoặc nhiễm toan (pH ≤ 7,25). 

2.5.9. Tiêu chuẩn chẩn đoán tắc động mạch phổi 

Theo hướng dẫn của Hội tim mạch học châu Âu năm 2014, chẩn đoán 

tắc động mạch phổi dựa trên kết hợp đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng, các 

thang điểm dự đoán lâm sàng (Wells, Geneva cải tiến) [20], xét nghiệm D- 

dimer, chụp CT-PA. Trong đó hình ảnh tắc động mạch phổi trên phim chụp 

CT-PA là tiêu chuẩn vàng để chẩn đoán. Ngoài ra, chúng tôi sử dụng thang 

điểm Padua để phân tích và đánh giá thêm nguy cơ xuất hiện TĐMP ở bệnh 

nhân đợt cấp COPD [153]. (xin xem phụ lục 3). 

2.5.10. Phân tầng nguy cơ tử vong do tắc động mạch phổi 

 Áp dụng theo hướng dẫn của ESC 2014 [20]. 

 Nguy cơ cao: bệnh nhân có shock hoặc tụt huyết áp, tụt huyết áp được 

xác định khi huyết áp tâm thu < 90mmHg hoặc huyết áp tâm thu giảm ≥ 40 

mmHg, kéo dài > 15 phút nêu không do các nguyên nhân như loạn nhịp khởi 

phát mới, giảm thể tích tuần hoàn, sepsis. 

 Nguy cơ không cao: bệnh nhân không có shock hoặc tụt huyết áp, sử 

dụng bảng điểm PESI để phân tầng bệnh nhân vào nhóm nguy cơ trung bình 

hoặc nguy cơ thấp. (xin xem phụ lục 4). 

2.5.11. Tiêu chuẩn chẩn đoán các rối loạn nhịp tim, suy tim, suy vành, tăng 

huyết áp: theo Nguyễn Lân Việt và cộng sự (2007) [154], Hướng dẫn chẩn 

đoán và điều trị bệnh tim mạch của Bộ Y tế năm 2015 [155] và khuyến cáo 

của Hội tim mạch Việt Nam năm 2015 [156], [157] (xin xem phụ lục 5, 6). 
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2.5.12. Tiêu chuẩn chẩn đoán đái tháo đường 

 Theo Hướng dẫn chẩn đoán và điều trị bệnh nội tiết – chuyển hóa của Bộ 

Y tế năm 2014 [158] (xin xem phụ lục 6). 

2.6. Phương pháp nghiên cứu 

 Phương pháp mô tả cắt ngang, tiến cứu. 

 Học viên trực tiếp khám bệnh và thu thập các số liệu cần thiết theo một 

mẫu bệnh án thống nhất. 

2.7. Phương pháp thu thập số liệu nghiên cứu 

Tất cả bệnh nhân được chẩn đoán xác định đợt cấp COPD, điều trị nội 

trú tại Bệnh viện Bạch Mai trong khoảng thời gian từ tháng 5 năm 2015 đến 

tháng 9 năm 2018 được thu thập những số liệu cần thiết theo một mẫu bệnh 

án thống nhất (xin xem phần bệnh án nghiên cứu). 

2.7.1. Thu thập số liệu cho mục tiêu 1 

2.7.1.1. Đặc điểm lâm sàng 

- Đặc điểm chung: tuổi, giới, nghề nghiệp, địa chỉ, ngày vào viện, ngày 

ra viện, lý do vào viện, chẩn đoán của tuyến trước, chẩn đoán lúc vào, chẩn 

đoán lúc ra. 

- Tiền sử: hút thuốc lá- thuốc lào, số bao-năm; tần suất đợt cấp 12 tháng 

qua, mắc các bệnh lý hô hấp, phơi nhiễm với nghề nghiệp (vd: amian, silic, 

bụi than…), môi trường (vd: gần nhà máy, xí nghiệp xả khói bụi độc hại), tiền 

sử gia đình, tiền sử dùng thuốc và điều trị (vd: thở oxy kéo dài, kháng sinh, 

các thuốc giãn phế quản…), huyết khối tĩnh mạch chi dưới, các bệnh lý tim 

mạch, nằm bất động kéo dài, phẫu thuật gần đây, ung thư, thai sản. 

- Các bệnh đồng mắc: suy tim, tăng huyết áp, đái tháo đường, bệnh lý 

mạch vành. 

- Triệu chứng lâm sàng: đau ngực sau xương ức, đau ngực kiểu màng phổi, 

khó thở, ho khạc đờm, ho máu, sốt, đau chi dưới, các dấu hiệu HKTMS, nhịp tim. 

- Kết quả đánh giá triệu chứng theo bảng điểm CAT và mMRC. 
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- Nguyên nhân khởi phát đợt cấp: nhiễm trùng, ô nhiễm môi trường, thay 

đổi thời tiết, tuân thủ điều trị. 

2.7.1.2. Đặc điểm cận lâm sàng 

 Thu thập kết quả các dữ kiện cận lâm sàng theo mẫu bệnh án: 

 Khí máu động mạch. 

 X quang phổi chuẩn 

 Kết quả đo chức năng hô hấp. 

 Điện tim. 

 Xét nghiệm D- dimer. 

 Chụp cắt lớp vi tính đa dãy đầu thu động mạch phổi.  

 Siêu âm Doppler tim. 

 Các xét nghiệm liên quan khác: đông máu cơ bản, procalcitonin, NT-

proBNP, troponin T, creatinin. 

2.7.2. Thu thập số liệu cho mục tiêu 2 

 Đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng như mục tiêu 1. 

 Số trường hợp có TĐMP và không TĐMP trong ngóm nghiên cứu. 

 Phân tích hồi quy logistic đơn biến và đa biến đối với các biến độc lập. 

 Kết quả đánh giá nguy cơ TĐMP theo thang điểm Padua.  

2.7.3. Thu thập số liệu cho mục tiêu 3 

 Kết quả xét nghiệm D-dimer, phân tích đường cong ROC để xác định 

AUC, xác định giá trị điểm cắt (cut-off), tính độ nhạy, độ dặc hiệu, trị số dự 

báo âm, trị số dự báo dương, tỷ số khả dĩ, độ chính xác (xin xem phụ lục 7). 

 Kết quả đánh giá bảng điểm Wells, phân tích đường cong ROC để xác 

định AUC, xác định giá trị điểm cắt (cut-off), tính độ nhạy, độ dặc hiệu, trị số 

dự báo âm, trị số dự báo dương, tỷ số khả dĩ, độ chính xác. 

 Kết quả đánh giá bảng điểm Geneva cải tiến, phân tích đường cong ROC 

để xác định AUC, xác định giá trị điểm cắt (cut-off), tính độ nhạy, độ dặc 

hiệu, trị số dự báo âm, trị số dự báo dương, tỷ số khả dĩ, độ chính xác. 

 Sử dụng hệ số Kappa để đánh giá sự đồng thuận giữa hai thang điểm 

Wells và Geneva cải tiến khi đánh giá nguy cơ lâm sàng TĐMP. 
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Bảng 2.1. Thang điểm Wells [20] 

Đặc điểm lâm sàng Điểm dự báo 
Tiền sử TĐMP hoặc HKTMS từ trước 1,5 
Nhịp tim > 100 lần/phút 1,5 
Phẫu thuật hoặc bất động trong 4 tuần vừa qua 1,5 
Ho máu 1 
Ung thư tiến triển 1 
Dấu hiệu lâm sàng của HKTMS 3 
Chẩn đoán khác ít khả năng so với TĐMP 3 

Nguy cơ lâm sàng 
 

Thang điểm 3 mức 
Thấp 0 – 1 
Trung bình 2 – 6 
Cao ≥ 7 
Thang điểm 2 mức  
Ít khả năng TĐMP 0 – 4 
Khả năng TĐMP ≥ 5 

 

Bảng 2.2. Thang điểm Geneva cải tiến [20] 

Đặc điểm lâm sàng Điểm dự báo 
Tiền sử TĐMP hoặc HKTMS từ trước 3 
Nhịp tim  
75 – 94 lần/phút 3 
≥ 95 lần/phút 5 
Phẫu thuật hoặc gãy xương trong 1 tháng qua 2 
Ho máu 2 
Ung thư tiến triển 2 
Đau chi dưới một bên 3 
Đau khi ấn tĩnh mạch sâu chi dưới và phù một bên  4 
Tuổi > 65 1 

Nguy cơ lâm sàng 
 

Thang điểm 3 mức 
Thấp 0-3 
Trung bình 4 – 10 
Cao ≥ 11 
Thang điểm 2 mức  
Ít khả năng TĐMP 0-5 
Nhiều khả năng TĐMP > 6 
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2.8. Phương tiện nghiên cứu và quy trình kỹ thuật 

2.8.1. Xét nghiệm D- dimer 

 Địa điểm thực hiện: khoa Huyết Học - Bệnh viện Bạch Mai. 

 Máy định lượng D-dimer: máy phân tích đông máu tự động ACL TOP 

500 CTS do Italia sản xuất. 

 Thời điểm xét nghiệm: ngay khi bệnh nhân nhập viện. 

 Các bước thực hiện: theo quy trình tại khoa Huyết Học- Bệnh viện 

Bạch Mai, cụ thể: Định lượng theo phương pháp miễn dịch đo độ đục, được 

tăng cường các hạt latex. Các hạt latex với kích thước đồng đều được phủ bởi 

các kháng thể đơn dòng D-dimer đồng vị. Phức hợp kháng nguyên-kháng thể 

được tạo thành khi cho thêm mẫu bệnh phẩm (huyết thanh, huyết tương) có 

chứa D-dimer. Sự thay đổi mật độ hấp thụ theo thời gian phụ thuộc vào nồng 

độ của D-dimer đồng vị có trong mẫu cần phân tích. 

 Phiên giải kết quả: theo hướng dẫn của ESC 2014. (1) đối với những 

bệnh nhân ≤ 50 tuổi, kết quả (+) khi nồng độ D- dimer > 0,5mg/l FEU; (2) đối 

với những bệnh nhân > 50 tuổi, kết quả (+) khi nồng độ D- dimer > (tuổi x 

10mg/l FEU). Tuy nhiên, trong nghiên cứu này, chúng tôi chỉ chọn những 

trường hợp có kết quả D- dimer ≥ 1mg/l FEU đưa vào nghiên cứu. 

2.8.2. Chụp cắt lớp vi tính động mạch phổi (CT-PA) 

2.8.2.1. Địa điểm thực hiện 

 Tại Khoa Chẩn đoán hình ảnh – Bệnh viện Bạch Mai. 

2.8.2.2. Máy sử dụng: máy chụp cắt lớp vi tính 64 dãy (năm 2015, 2016) và 

128 dãy (năm 2017, 2018) nhãn hiệu Somatom Sensation của hãng SIEMENS 

(Germany). Chỉ định, chống chỉ định và quy trình kỹ thuật: theo quy trình của 

Khoa Chẩn đoán hình ảnh – Bệnh viện Bạch Mai xây dựng, đã được Bộ Y tế 

phê duyệt. 
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2.8.2.3. Chỉ định và chống chỉ định của kỹ thuật 

Chỉ định 

 Tất cả bệnh nhân được chẩn đoán xác định đợt cấp COPD đủ tiêu chuẩn 

đưa vào nghiên cứu. 

Chống chỉ định 

 Dị ứng với thuốc cản quang, có thai, suy hô hấp nặng, suy thận (mức lọc 

cầu thận < 60ml/phút và hoặc Creatinin huyết thanh > 115µmol/l), suy tim 

nặng, bệnh lý mạch vành cấp, huyết động không ổn định. 

Hình ảnh máy chụp cắt lớp vi tính 128 dãy  

tại Khoa Chẩn đoán hình ảnh – Bệnh viện Bạch Mai 

 

Hình 2.1. Máy chụp cắt lớp vi tính 128 dãy của hãng Siemens 

        

Hình 2.2. Hệ thống bơm tiêm điện và test thuốc cản quang 
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2.8.2.4. Quy trình và thông số kỹ thuật 

 Bề rộng đầu dò (mm): 64/128 x 0,625  

 Độ dày lớp cắt tái tạo (mm): 0,9 – 1,5 

 Khoảng tái tạo (mm): 1 

 Bolus tracking: vùng quan tâm (ROI: region of interest), thường chọn 

thân chung động mạch phổi hoặc thân động mạch phổi phải với mức cài đặt 

trước tương ứng 100 – 150 HU. Thời gian trì hoãn (delay time) 5 – 8 giây. 

 Di chuyển bàn (cm/giây): 4,9; Pitch: 0,98 

 Thời gian xoay (giây): 0,35 – 0,42 

 Điện thế (kVp/mAs): 100/120 

 Cài đặt cửa sổ: cửa sổ trung thất:  (WW= 400 HU; WL = 40 HU), cửa 

sổ nhu mô: (WW= 1500 HU; WL = 600 HU (-800 đến -600)), cửa sổ trung 

thất trong trường hợp tắc động mạch phổi (WW= 700 HU; WL = 100 HU). 

 Chỉ số liều (mGy, dao động): 15,2 (8,1 – 26,6); Nồng độ iod trong 

thuốc cản quang (mg/ml): 350; Tốc độ tiêm tĩnh mạch (ml/giây): 5; Thể tích 

thuốc cản quang (ml): 100 (+ 5ml Natriclorua 0,9%). 

2.8.2.5. Ghi nhận kết quả 

 Kết quả được đọc độc lập bởi 02 bác sĩ chuyên khoa chẩn đoán hình ảnh, 

khi có sự khác nhau về kết luận, 02 bác sĩ này sẽ tiến hành hội chẩn để đưa ra 

kết luận đồng thuận. 

 Sử dụng thuật ngữ và nhận định hình ảnh tổn thương theo hướng dẫn 

của hiệp hội Fleischner (Fleischner Society) [159] (xin xem phụ lục 8). 

 Chẩn đoán TĐMP cấp và TĐMP mạn theo Wittram C và CS [132]. 

2.8.2.6. Hình ảnh tắc động mạch phổi: (1) Dấu hiệu trực tiếp: hình ảnh thiếu 

hụt sự lấp đầy (filling defect) thuốc cản quang trong lòng động mạch phổi, 

tương tự trên hình ảnh chụp động mạch phổi (arteriographic). Khi thuốc cản 

quang (contrast medium) chảy quanh khu vực huyết khối, các thiếu hụt lấp 

đầy này có thể ở trung tâm hoặc lệch tâm trong lòng động mạch khi tổn 
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thương vuông góc với mặt phẳng cắt hoặc tạo hình ảnh đường ray (tram-

track’) khi tổn thương song song với mặt phẳng cắt. (2) Dấu hiệu gián tiếp: 

tràn dịch màng phổi, đông đặc khu trú góc sườn hoành, đám mờ hình tam giác 

ở ngoại vi phổi, giảm tưới máu nhu mô phổi, không ngấm thuốc vùng nhu mô 

phổi xẹp, giãn động mạch phổi, giãn thất phải và vách liên thất bị nắn thẳng. 

2.8.2.7. Tiêu chuẩn chẩn đoán TĐMP cấp 

- Tắc hoàn toàn: không thấy hình ảnh thuốc cản quang trong lòng mạch 

sau vị trí tắc nghẽn (thiếu hụt lấp đầy hoàn toàn), đường kính động mạch phổi 

lớn hơn so với các mạch máu liền kề. 

- Tắc một phần: hình ảnh khuyết thuốc một phần, thấy hình ảnh thuốc 

cản quang bao xung quanh vị trí huyết khối tạo thành hình ảnh “polo mint” 

trên mặt cắt ngang và hình ảnh đường ray (railway track) trên mặt cắt theo 

trục dọc mạch máu. 

- Tạo một góc nhọn giữa vị trí huyết khối và thành mạch máu. 

Hình ảnh tắc động mạch phổi cấp [132], [160] 

      
 

Khuyết thuốc hoàn toàn động mạch 

phân thùy đáy sau phổi phải 

Hình khuyết thuốc bán phần, hình 

ảnh “polo mint” 

Hình 2.3. Tắc hoàn toàn và tắc một phần động mạch phổi 
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Hình 2.4. TĐMP cấp, tắc nghẽn hoàn toàn động mạch phổi, tạo hình ảnh 

góc nhọn giữa huyết khối và thành mạch trên mặt phẳng coronal  

 

         

Hình 2.5. TĐMP cấp, huyết khối lệch tâm trên mặt phẳng coronal 

                        

Hình 2.6. TĐMP cấp, huyết khối lệch tâm trên mặt phẳng axial 
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2.8.2.8. Tiêu chuẩn chẩn đoán TĐMP mạn 

 Tiêu chuẩn chẩn đoán TĐMP mạn bao gồm [132]: (1) tắc hoàn toàn,  

mạch máu bị tắc có kích thước nhỏ hơn mạch máu bình thường liền kề; (2) 

thiếu hụp lấp đầy thuốc cản quang trong lòng mạch, hình trăng lưỡi liềm 

(crescent), ở ngoại vi, tạo thành góc tù với thành mạch máu; (3) thuốc cản 

quang lưu thông qua vị trí huyết khối, bị dày lên, động mạch phổi thường có 

kích thước nhỏ hơn, do sự tái tưới thông (recanalization); (4) hình ảnh thuốc 

cản quang dạng vành ở ngoại vi động mạch, giãn động mạch phế quản bàng hệ. 

Những dấu hiệu gián tiếp TĐMP mạn có thể gặp: giãn động mạch phế quản 

bàng hệ, mô hình tưới máu thể khảm, canxi hóa lệch tâm động mạch phổi, 

đường kính động mạch phổi lớn hơn 33mm, dịch màng ngoài tim. 

2.8.2.9. Các thông tin cần thu thập 

- Vị trí: thân động mạch phổi, thùy, phân thùy, dưới phân thùy. 

- Hình ảnh tổn thương: đường ray (railway track sign), cắt cụt (vessel 

cutoff), hình vành bánh xe (rim sign). 

- Mức độ tổn thương: tắc một phần hoặc hoàn toàn có hoặc không hình 

ảnh giãn động mạch phổi. 

- Chỉ số mức độ nặng: theo phân loại của Qanadli và CS năm 2001. 

- Kích thước và hình dạng thất phải, tỷ lệ đường kính thất phải/thất trái, 

đường kính động mạch phổi. 

- Các tổn thương khác ở nhu mô phổi, màng phổi: viêm phổi, xẹp phổi, 

giãn phế nang, giãn phế quản, kén khí, tràn khí – tràn dịch màng phổi, u phổi. 

2.8.2.10. Đánh giá vị trí và mức độ nặng của tắc động mạch phổi 

Vị trí huyết khối được đánh giá và phân loại như sau: trung tâm (thân 

chung hoặc tối thiểu một thân động mạch phổi), thùy phổi (ít nhất một động 

mạch thùy), xa (động mạch phổi phân thùy hoặc dưới phân thùy), tắc động mạch 

phổi một bên hoặc hai bên [161]. 

Để xác định mức độ nặng của tắc động mạch phổi, chúng tôi sử dụng chỉ 
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số tắc nghẽn trên CT-PA theo hệ thống thang điểm Qanadli và CS, theo hệ thống 

này, cây động mạch của mỗi phổi được xem có 10 động mạch phân thùy (3 đối 

với các thùy trên, 2 đối với thùy giữa và thùy lưỡi, và 5 đối với các thùy dưới) 

[162]. Sự hiện diện của huyết khối ở một động mạch phân thùy được cho 1 

điểm, và huyết khối ở mức động mạch đầu gần nhất được cho điểm bằng tổng số 

các nhánh động mạch phân thùy đầu xa phân nhánh từ động mạch đó.  

Để đánh giá thêm thông tin về tưới máu ngoại biên sau vị trí huyết khối, 

một trọng số được gán cho mỗi giá trị, tùy thuộc vào mức độ tắc nghẽn mạch 

máu. Trọng số này = 0 khi không quan sát thấy huyết khối; trọng số này = 1 

khi tắc nghẽn một phần; trọng số này = 2 khi tắc nghẽn hoàn toàn. 

 

Hình 2.7. Sơ đồ cây động mạch phổi  

trong hệ thống thang điểm của Qanadli và CS [162] 

Như vậy, chỉ số tắc nghẽn dựa trên CT được tính tối đa là 40 cho mỗi 

bệnh nhân. Tắc nghẽn đơn độc dưới phân thùy được coi như tắc một phần 

động mạch phân thùy và được gán giá trị là 1.  

Chỉ số tắc nghẽn mạch máu được biểu diễn theo công thức: 

Σ (n × d) / 40 × 100. 
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Trong đó n là giá trị của vị trí huyết khối đầu gần, điểm số tương đương 

với tổng số các nhánh đầu xa phân nhánh từ động mạch đó (tối thiểu là 1, tối 

đa là 20), và d là mức độ tắc nghẽn được chia thành: tắc một phần (giá trị = 1) 

hoặc tắc hoàn toàn (giá trị = 2) (tối thiểu là 0, tối đa là 2). Điểm số tối đa là 40 

(huyết khối gây tắc hoàn toàn thân động mạch phổi), tương ứng với chỉ số tắc 

nghẽn 100%.  

Mức độ tắc nghẽn động mạch phổi được cho là chỉ số quan trọng nhất đánh 

giá rối loạn chức năng thất phải; chỉ số tắc nghẽn ≥ 40% sẽ cho phép xác định > 

90% bệnh nhân có giãn thất phải, chỉ số tắc nghẽn < 40% cho thấy ít khả năng 

có rối loạn chức năng thất phải ở bệnh nhân tắc động mạch phổi [162]. 

Đánh giá rối loạn chức năng thất phải, dựa vào: (1) Tỷ lệ đường kính 

thất phải/thất trái > 1 hoặc 1,5. (2) Vách liên thất phẳng hoặc lồi về phía thất 

trái. (3) Giãn tĩnh mạch chủ dưới và trào ngược thuốc cản quang vào tĩnh mạch 

chủ dưới và tĩnh mạch gan. (4) Giãn tĩnh mạch azygos > 10,4mm. (5) Giãn tĩnh 

mạch chủ trên > 20,9mm. (6) Huyết khối nhĩ phải hoặc thất phải [163]. 

2.8.2.11. Thuốc và các phương tiện cấp cứu 

Chuẩn bị sẵn thuốc và các phương tiện cấp cứu cần thiết để xử trí kịp 

thời khi bệnh nhân có dấu hiệu phản vệ với thuốc cản quang. 

2.8.3. Các thăm dò cận lâm sàng khác  

2.8.3.1. Chụp x quang phổi 

 Thời điểm thực hiện: khi bệnh nhân nhập viện. 

 Địa điểm thực hiện: Khoa Chẩn đoán hình ảnh - Bệnh viện Bạch Mai. 

 Ghi nhận kết quả: học viên đọc kết quả cùng Thầy, Cô hướng dẫn và 

tham khảo kết luận của bác sĩ chuyên khoa chẩn đoán hình ảnh. 

 Sử dụng thuật ngữ và nhận định hình ảnh tổn thương: theo hướng 

dẫn của hiệp hội Fleischner (Fleischner Society) [159] (xin xem phụ lục 8). 

 Thu thập số liệu: các tổn thương nhu mô phổi, màng phổi, tim và trung 
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thất, động mạch phổi, vòm hoành… theo mẫu bệnh án nghiên cứu. 

2.8.3.2. Đo chức năng hô hấp 

 Thời điểm thực hiện: GOLD 2015 không khuyến cáo đo chức năng hô 

hấp trong đợt cấp COPD, chính vì vậy chúng tôi chỉ lựa chọn những bệnh 

nhân đã được chẩn đoán xác định COPD và có kết quả đo chức năng hô hấp 

từ trước (Kết quả của Bệnh viện tuyến tỉnh hoặc Bệnh viện Bạch Mai hoặc 

kết quả của các bệnh viện tuyến trung ương khác), trong vòng 6 tháng, trước 

thời điểm nhập viện và ngoài đợt cấp. 

 Phân tích kết quả: học viên đọc kết quả đo chức năng hô hấp cùng với 

Thầy, Cô hướng dẫn. 

 Đánh giá kết quả: theo hướng dẫn của GOLD 2015 [4]. 

2.8.3.3. Xét nghiệm khí máu động mạch 

 Thời điểm thực hiện: ngay khi bệnh nhân nhập viện 

 Quy trình xét nghiệm: theo quy trình của Bệnh viện Bạch Mai, đã được 

Bộ Y tế phê duyệt. 

 Phân tích, ghi nhận kết quả: học viên đọc kết quả xét nghiệm khí máu 

cùng với Thầy, Cô hướng dẫn. 

2.8.3.4. Điện tim 

 Thời điểm thực hiện: ngay khi bệnh nhân nhập viện. 

 Phân tích kết quả: học viên đọc kết quả điện tim cùng với Thầy, Cô 

hướng dẫn. 

 Đánh giá kết quả: theo hướng dẫn đọc điện tim của Trần Đỗ Trinh – 

Trần Văn Đồng, Nhà xuất bản y học 2011 [164] (xin xem phụ lục 5). 

2.8.3.5. Siêu âm Doppler tim 

 Địa điểm thực hiện 

 Tại Viện Tim Mạch – Bệnh viện Bạch Mai. 

 Người thực hiện: bác sĩ chuyên khoa tim mạch được đào tạo về kỹ thuật 

siêu âm doppler tim. 

 Ghi nhận kết quả: khảo sát hình thái và chức năng thất phải, thất trái, 
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đo áp lực động mạch phổi, các hình ảnh huyết khối ở tim phải và động mạch 

phổi, tình trạng các van tim, tràn dịch màng ngoài tim. (xin xem phụ lục 9).  

 Một số bất thường có thể gặp: (1) giãn và giảm vận động thất phải, vách 

liên thất phẳng và chuyển động nghịch thường, (2) suy thất trái tâm trương 

với sự khác biệt nhỏ giữa vùng thất trái thì tâm trương và tâm thu, chỉ ra cung 

lượng tim thấp, (3) nhìn thấy trực tiếp huyết khối động mạch phổi, (4) tăng áp 

động mạch phổi phát hiện bằng doppler vận tốc dòng chảy đường ra thất phải, 

(5) phì đại thất phải, (6) mở lỗ bầu dục. 

 Dấu hiệu rối loạn chức năng thất phải [138]: Giãn thất phải > 27 – 

30mm,  tỷ lệ đường kính thất phải/thất trái > 0,5 – 1, giảm vận động thất phải, 

vận động nghịch thường vách liên thất, huyết khối nhĩ phải và thất phải. 

2.8.3.6. Các xét nghiệm sinh hóa, huyết học, miễn dịch 

 Được thực hiện ngay tại thời điểm bệnh nhân nhập viện, theo quy trình 

tại các khoa Huyết Học, Sinh Hóa – Bệnh viện Bạch Mai. 

2.9. Tổng hợp các biến số và chỉ số nghiên cứu 

Bảng 2.3. Các biến số và chỉ số nghiên cứu 

STT Tên biến số 

Phân loại biến số 

Phương 
pháp thu 

thập 

Biến định tính 
Biến định 

lượng 

Danh 
mục 

Thứ 
hạng 

Nhị 
phân 

Liên 
tục 

Rời 
rạc 

1.  Tuổi (năm)     x Hỏi bệnh 

2.  Giới (nam, nữ) x     Quan sát 

3.  Thời gian mắc bệnh (năm)     x Hỏi bệnh 

4.  Tiền sử hút thuốc   x   Hỏi bệnh 

5.  Tiền sử bệnh tật   x   Hỏi bệnh 

6.  Lý do vào viện   x   Hỏi bệnh 

7.  Chẩn đoán lúc vào   x   
Khám lâm 

sàng 

8.  Nguyên nhân đợt cấp COPD   x   Hỏi bệnh, 
Khám lâm 
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sàng 

9.  
Phân loại mức độ nặng đợt 
cấp COPD 

 x    
Khám lâm 

sàng 

10.  Số thuốc hút (bao-năm)     x Hỏi bệnh 

11.  
Tần suất đợt cấp (số đợt 
cấp/12 tháng trước và/hoặc 
số đợt cấp phải nhập viện) 

    x Hỏi bệnh 

12.  
Mức độ tắc nghẽn đường thở 
theo kết quả FEV1 (%) 

 x    Bệnh án 

13.  Thang điểm CAT     x Hỏi bệnh 

14.  Thang điểm mMRC     x Hỏi bệnh 

15.  
Phân nhóm A,B,C,D theo 
hướng dẫn GOLD 2015 

 x    
Khám lâm 

sàng, 
bệnh án 

16.  Kết quả đo chức năng hô hấp    x  Bệnh án 

17.  Bệnh đồng mắc   x   
Khám lâm 

sàng, 
bệnh án 

18.  Triệu chứng lâm sàng   x   
Khám lâm 

sàng 

19.  Kết quả xquang phổi   x   Bệnh án 

20.  Kết quả điện tim   x   Bệnh án 

21.  

Kết quả khí máu động mạch: 

pH, PaCO2 (mmHg), PaO2 

(mmHg). 

   x  Bệnh án 

22.  

Kết quả chụp cắt lớp vi tính 

động mạch phổi: các tổn 

thương phổi. 

  x   Bệnh án 

23.  

Kết quả chụp cắt lớp vi tính 

động mạch phổi: có huyết khối 

hay không? vị trí huyết khối? 

  x   Bệnh án 

24.  

Kết quả chụp cắt lớp vi tính 

động mạch phổi: chỉ số tắc 

nghẽn (%) theo phân loại 

Qanadli và CS. 

    x Bệnh án 

25.  
Kết quả siêu âm tim: giãn 

thất phải, rối loạn chức năng 

thất trái, hở van tim. 

  x   Bệnh án 

26.  
Kết quả siêu âm tim: áp lực 
động mạch phổi (mmHg) 

   x  Bệnh án 
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27.  
Kết quả xét nghiệm D-dimer 
(mg/l FEU) 

   x  Bệnh án 

28.  Kết quả công thức máu    x  Bệnh án 

29.  Kết quả sinh hóa máu    x  Bệnh án 

30.  Kết quả sinh hóa miễn dịch    x  Bệnh án 

31.  Thang điểm Wells     x 
Khám lâm 

sàng 

32.  
Phân tầng nguy cơ do 
TĐMP: bảng điểm PESI  

    x 
Khám lâm 

sàng, 
bệnh án 

33.  Thang điểm Geneva cải tiến     x 
Khám lâm 

sàng 
 

2.10. Xử lý số liệu 

 Các số liệu thu thập được xử lý bằng phần mềm SPSS 16.0. 

 Tính các trung bình, độ lệch chuẩn, phương sai, tỷ lệ %, so sánh sự khác 

nhau bằng test  X2, t test, tính p. 

 So sánh các đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng ở hai nhóm bệnh nhân 

TĐMP (+) và TĐMP (-). Sử dụng t-test để kiểm tra sự khác nhau giữa hai giá 

trị trung bình của hai biến độc lập, sử dụng kiểm định 2 để kiểm tra sự khác 

nhau giữa các tỷ lệ. Sự khác nhau có ý nghĩa khi p ≤ 0,05. 

 Kiểm định Fisher Exact được sử dụng thay thế kiểm định 2 khi giá trị kì 

vọng của mỗi ô trong bảng nhỏ hơn 5. 

 Sử dụng phân tích hồi quy logistic đơn biến và đa biến để xác định các yếu 

tố nguy cơ TĐMP. Tính OR, 95% CI, sự khác nhau có ý nghĩa khi p ≤ 0,05. 

 Xác định giá trị chẩn đoán của D-dimer, thang điểm Wells, thang điểm 

Geneva cải tiến: phân tích đường cong ROC và tính diện tích dưới đường 

cong (AUC) ROC, tính Se, Sp, NPV, PPV, tỷ số khả dĩ (+), tỷ số khả dĩ (-). 

 Khảo sát mức độ đồng thuận giữa các thang điểm dự báo nguy cơ lâm 

sàng bằng hệ số Cohen's kappa. 

Bảng 2.4. Phiên giải ý nghĩa của hệ số kappa 
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Chỉ số kappa Độ mạnh 

< 0,2 Kém (poor) 

0,2 - 0,4 Trung bình (fair)  

0,41 - 0,6 Khá (moderate) 

0,61 - 0,8 Tốt (good) 

0,81 - 1 Rất tốt (very good) 

Bảng 2.5. Phiên giải ý nghĩa diện tích dưới đường cong ROC (AUC) 

AUC Ý nghĩa 

> 0,90 Rất tốt (excellent) 

0,8 - 0,9 Tốt (good) 

0,7 – 0,8 Trung bình (fair) 

0,6 – 0,7 Không tốt (poor) 

0,5 – 0,6 Không có giá trị (fail) 

 

2.11. Quy trình nghiên cứu 

- Bước 1: Các bệnh nhân vào viện được khai thác tiền sử, khám lâm sàng, 

chỉ định các xét nghiệm cần thiết để chẩn đoán xác định đợt cấp COPD. 

- Bước 2: Chụp X.quang phổi, khí máu động mạch, ghi điện tim, các xét 

nghiệm sinh hóa, huyết học, procalcitonin, NT-proBNP, TNT-hs, đông máu 

cơ bản, cấy đờm, kháng sinh đồ.  

- Bước 3: Bệnh nhân được lấy máu làm xét nghiệm D-dimer ngay khi nhập 

viện, chỉ lựa chọn những bệnh nhân có kết quả D-dimer ≥ 1mg/l để chỉ định 

chụp CT-PA.  

- Bước 4: Chụp cắt lớp vi tính đa dãy đầu thu động mạch phổi có tiêm 

thuốc cản quang tĩnh mạch để khẳng định có hoặc không TĐMP, nếu có 

TĐMP, xác định vị trí và đánh giá chỉ số nặng, sau đó chia bệnh nhân thành 2 

nhóm: nhóm có TĐMP và nhóm không TĐMP. 

- Bước 5: Siêu âm Doppler tim ở những bệnh nhân có tắc động mạch phổi 
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trên hình ảnh CT-PA.  

- Bước 6: So sánh các đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng, tính tỷ lệ và các 

yếu tố nguy cơ TĐMP ở mỗi nhóm. 

- Bước 7: Phân tích các kết quả thu được và kết luận theo các mục tiêu 

nghiên cứu đã đề ra. 

2.12.  Vấn đề đạo đức trong nghiên cứu 

- Nghiên cứu được tiến hành trên những đối tượng tự nguyện đồng ý 

tham gia nghiên cứu. 

- Cam kết tiến hành nghiên cứu với tinh thần trung thực, khách quan. 

- Tôn trọng hạnh phúc, quyền, lòng tin, nhận thức, phong tục tập quán 

của đối tượng tham gia nghiên cứu. 

- Hạn chế tối đa các nguy cơ có hại và những phiền phức đối với đối 

tượng nghiên cứu. 

- Thông tin được giữ bí mật, phục vụ cho chẩn đoán, điều trị, nghiên cứu 

- Đảm bảo tính công bằng trong nghiên cứu, đặt lợi ích và sức khỏe của 

đối tượng tham gia nghiên cứu lên trên mục đích nghiên cứu. 

- Nghiên cứu được tiến hành tại Trung tâm Hô Hấp Bệnh viện Bạch Mai, 

được giám sát bởi các nhà khoa học tại trung tâm có nhiều kinh nghiệm, có 

trình độ về vấn đề nghiên cứu. Tại cơ sở nghiên cứu có đủ nguồn lực và khả 

năng giải quyết các vấn đề nảy sinh đối với đối tượng nghiên cứu. 

- Nghiên cứu chỉ được tiến hành khi hội đồng đạo đức phê duyệt. 
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SƠ ĐỒ NGHIÊN CỨU 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

1005 bệnh nhân đợt cấp COPD  

nhập viện 

Lâm sàng, xquang phổi, D-dimer, 
khí máu, điện tim, sinh hóa...  

 

Tỷ lệ, YTNC 

214 BỆNH NHÂN 

Chụp cắt lớp vi tính động mạch phổi 

Không TĐMP (n=173) TĐMP (n = 37) 

Loại 791 bệnh nhân 

- D-dimer < 1: 704 

- Suy thận: 39 

- Dị ứng (thuốc cản quang,  

nhiều loại thuốc: 27 

- Nhồi máu cơ tim cấp: 6 

- Không đồng ý: 15 

 

Loại 4 

Tiêu chuẩn 

phim kém 
 

210 BỆNH NHÂN 

 

D-dimer, Wells, Geneva 
 

Đặc điểm LS, CLS 
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CHƯƠNG 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 
 

 Trong thời gian nghiên cứu từ tháng 5 năm 2015 đến tháng 9 năm 2018 

tại Trung tâm Hô Hấp – Bệnh viện Bạch Mai, chúng tôi tiến hành sàng lọc 

1005 bệnh nhân đợt cấp COPD nhập viện. Trong đó, lựa chọn được 210 bệnh 

nhân đủ tiêu chuẩn đưa vào nghiên cứu, có đầy đủ các thông tin về kết chụp 

cắt lớp vi tính động mạch phổi và các đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng khác. 

Quá trình nghiên cứu, phân tích 210 bệnh nhân, kết quả thu được như sau: 

3.1. Đặc điểm chung của đối tượng nghiên cứu 

 

Biểu đồ 3.1. Đặc điểm tuổi và giới (n = 210) 

Nhận xét: Tuổi trung bình (X ± SD): 70,2 ± 9,3 (47 - 91). Tỷ lệ nam 

(91%) gặp nhiều hơn nữ (9%), chủ yếu gặp bệnh nhân trên 60 tuổi, trong đó 

tuổi trên 70 chiếm tỷ lệ cao nhất (51,8%).  
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Biểu đồ 3.2. Thời gian mắc bệnh (n = 210) 

Nhận xét: thời gian mắc bệnh trung bình (năm) 5,2 ± 3,1 (1 - 20). Thời 

gian mắc bệnh < 5 năm (44,8%), thời gian mắc bệnh 5 - 10 năm (45,7%), thời 

gian mắc bệnh > 10 năm (9,5%). 

 

Biểu đồ 3.3. Tiền sử hút thuốc (n = 191) 

 Nhận xét: Tỷ lệ hút thuốc: 91% (nam: 191/191 (100%); nữ: 0/19), trung 

bình 27,9 ± 6,9 (7 – 45) bao – năm. Phần lớn hút thuốc > 20 bao – năm. 

Bao - năm 
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Bảng 3.1. Số đợt cấp/năm (n = 210) 

Số đợt cấp/năm n = 210 Tỷ lệ % 

0 - 1 98 46,7 

≥ 2 112 53,3 

X ± SD 1,64  ±  0,96 0 - 6 

 Nhận xét: số đợt cấp trung bình 1,64  ±  0,96, dao động 0 – 6; số trường 

hợp có ≥ 2 đợt cấp/năm chiếm tỷ lệ 53,3%. 

 

Biểu đồ 3.4. Phân loại mức độ tắc nghẽn theo GOLD 2015 (n = 210) 

Nhận xét: chủ yếu gặp mức độ tắc nghẽn từ trung bình (36,2%) đến 

nặng (45,7%), có 14,8% trường hợp biểu hiện tắc nghẽn rất nặng. 
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Bảng 3.2. Đánh giá triệu chứng theo bảng điểm CAT và mMRC (n=210) 

CAT mMRC 

Điểm n = 210 Tỷ lệ % Điểm n = 210 Tỷ lệ % 

< 10 50 23,8 0 -1 50 23,8 

≥ 10 160 76,2 ≥ 2 160 76,2 

X±SD 18,2 ± 8,4 5 - 34 X±SD 2,3 ± 1,2 0 - 4 

Nhận xét: điểm CAT (X±SD): 18,2 ± 8,4, dao động 5 – 34. Điểm 

mMRC (X±SD): 2,3 ± 1,2, dao động 0 – 4. 76,2% trường hợp có nhiều triệu 

chứng (CAT ≥ 10 và/hoặc mMRC ≥ 2). 

 

Biểu đồ 3.5. Phân nhóm COPD theo GOLD 2015 (n = 210) 

 Nhận xét: GOLD nhóm A chiếm tỷ lệ thấp nhất (4,8%), GOLD nhóm B 

(24,3%), GOLD nhóm C (19%), GOLD D chiếm tỷ lệ cao nhất (51,9%).  
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Biểu đồ 3.6. Nguyên nhân khởi phát đợt cấp (n = 210) 

 Nhận xét: trong số các nguyên nhân khởi phát đợt cấp, nhiễm trùng 

chiếm tỷ lệ cao nhất (88,6%), điều trị không thường xuyên (42,9%), nhiều 

nguyên nhân phối hợp (49,5%), không rõ nguyên nhân (3,8%).   

Bảng 3.3. Triệu chứng cơ năng (n = 210) 

Triệu chứng cơ năng n = 210 Tỷ lệ % 

Khó thở 208 99 

Đờm đục, xanh, vàng 130 61,9 

Bất động tại giường > 3 ngày 102 48,6 

Sốt 89 42,4 

Đau ngực 60 28,6 

Ho khan 52 24,8 

Đờm trong 19 9 

Ho máu 9 4,3 

Tiền sử HKTMS chi dưới 7 3,3 
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 Nhận xét: các triệu chứng cơ năng gặp phổ biến: khó thở (99%), khạc 

đờm mủ (61,9%), bất động tại giường > 3 ngày (48,6%), sốt (42,4%). Ho máu 

(4,3%), tiền sử HKTMS chi dưới (3,3%).  

Bảng 3.4. Triệu chứng thực thể (n = 210) 

Triệu chứng thực thể n = 210 Tỷ lệ % 

Co kéo cơ hô hấp 168 80 

Ran rít, ngáy 163 77,6 

Tím môi, đầu chi 151 71,9 

Ran nổ, ẩm 142 67,6 

Phù 2 chi dưới 65 31 

Lồng ngực hình thùng 54 25,7 

Gan to, TM cổ nổi 38 18,1 

Gõ vang 34 16,2 

Hội chứng 3 giảm 10 4,8 

Tam chứng Galliard 1 0,5 

Nhịp tim (X ± SD) 104 ± 17 (65 – 154) 

 Nhận xét: các triệu chứng thực thể gặp phổ biến: co kéo cơ hô hấp (80%), 

ran rít, ran ngáy (77,6%), tím môi, đầu chi (71,9%), ran nổ, ran ẩm (67,6%). Các 

triệu chứng khác gặp với tỷ lệ thấp hơn.  
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Bảng 3.5. Đặc điểm Xquang phổi (n = 210) 

Đặc điểm Xquang phổi n = 210 Tỷ lệ % 

Giãn phế nang 128 61 

Tổn thương kẽ 74 35,2 

Tim hình giọt nước 57 27,1 

Tổn thương dạng viêm phổi 38 18,1 

Tràn dịch màng phổi 34 16,2 

Vòm hoành bậc thang 31 14,8 

Tim to toàn bộ 26 12,4 

Giãn động mạch phổi trung tâm 8 3,8 

Xơ hóa co kéo 7 3,3 

Vòm hoành cao một bên 6 2,9 

Giãn phế quản 5 2,4 

Tràn khí màng phổi 4 1,9 

Kén khí 3 1,4 

Xẹp phổi 3 1,4 

 Nhận xét: các tổn thương gặp phổ biến: giãn phế nang (61%), tổn 

thương kẽ (35,2%), tim hình giọt nước (27,1%), viêm phổi (18,1%), tràn dịch 

màng phổi (16,2%). Các tổn thương khác gặp với tỷ lệ thấp hơn. 
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Biểu đồ 3.7. Các bất thường trên điện tim (n = 210) 

 Nhận xét: các bất thường điện tim gặp phổ biến: nhanh xoang (63,8%), 

sóng P phế (27,6%), suy vành (13,3%), block nhánh phải (13,3%), dấu hiệu 

S1Q3T3 chỉ có 1,4%. Có 17,1% điện tim hoàn toàn bình thường. 

Bảng 3.6. Tổn thương phổi trên CT-PA (n = 210) 

Tổn thương trên CT-PA n = 210 Tỷ lệ % 

Giãn phế nang 150 71,4 

Giãn phế quản 105 50 

Tổn thương kẽ 105 50 

Tràn dịch màng phổi 63 30 

Tổn thương dạng viêm phổi 55 26,2 

Kén khí 54 25,7 

Kính mờ 36 17,1 

Xẹp phổi 11 5,2 

Tràn khí màng phổi 4 1,9 
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 Nhận xét: các tổn thương gặp phổ biến: giãn phế nang (71,4%), giãn 

phế quản (50%), tổn thương kẽ (50%), tràn dịch màng phổi (30%), viêm phổi 

(26,2%).  

Bảng 3.7. Đặc điểm khí máu (n = 210) 

Đặc điểm khí máu, n = 210 

pH 

X ± SD 7,4 ± 0,08  7 – 7,55 

< 7,45 n (%) 129 (61,4) 

≥ 7,45 n (%) 81 (38,6) 

PaCO2 (mmHg) 

X ± SD 50 ± 15,4 21 - 106 

< 35 n (%) 33 (15,7) 

35 - 45 n (%) 43 (20,5) 

> 45 n (%) 134 (63,8) 

PaO2 (mmHg) 

X ± SD 73,2 ± 19,5 24 - 176 

≤ 60 n (%) 55 (26,2) 

> 60 n (%) 155 (73,8) 

 Nhận xét: giá trị pH (X ± SD): 7,4 ± 0,08, 38,6% trường hợp có pH ≥ 

7,45. Giá trị PaCO2 (X ± SD): 50 ± 15,4. 15,7% trường hợp có PaCO2 < 

35mmHg. Giá trị PaO2 (X ± SD): 73,2 ± 19,5; 26,2% trường hợp có PaO2 ≤ 

60 mmHg.  
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Bảng 3.8. Đặc điểm siêu âm tim 

Siêu âm tim n = 140 Tỷ lệ % 

Hở van động mạch chủ 33 23,6 

Hở van hai lá 29 20,7 

Giãn thất phải  24 17,1 

Hở van ba lá 15 10,7 

Giảm chức năng thất trái 11 7,9 

Áp lực động mạch phổi (X ± SD) 45,5 ± 15,1 (20 - 107) mmHg 

Nhận xét: áp lực động mạch phổi (X ± SD): 45,5 ± 15,1 mmHg. Giãn 

thất phải 17,1%, giảm chức năng thất trái 7,9%. 

3.2. Đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng tắc động mạch phổi ở bệnh nhân 

đợt cấp bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính 

3.2.1. Đặc điểm lâm sàng 

Bảng 3.9. Liên quan giữa tuổi và TĐMP (n = 210) 

Tuổi 
TĐMP (+) 

n = 37 (%) 

TĐMP (-) 

n = 173 (%) 
p 

40 – 49 0 2 (1,2) 0,51 

50 – 59 7 (18,9) 19 (11) 0,183 

60 – 69 12 (32,4) 60 (34,7) 0,794 

> 70 18 (48,6) 91 (52,6) 0,662 

 Nhận xét: so sánh giữa 2 nhóm TĐMP và không TĐMP: không có sự 

khác biệt về độ tuổi mắc bệnh, p > 0,05. Ở cả 2 nhóm, tuổi mắc bệnh > 60 

chiếm tỷ lệ phổ biến.  
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Bảng 3.10. Liên quan gữa độ tuổi trung bình và giới với TĐMP (n = 210) 

Đặc điểm chung 
TĐMP (+) 

n = 37 

TĐMP (-) 

n = 173 
OR 

95% 

CI 
p 

Tuổi X ± SD 69,3± 9,6 70,35± 9,3 - - 0,54 

Giới 
Nam 32 (86,5) 159 (91,9) 

0,56 0,2-1,6 0,3 
Nữ 5 (13,5) 14 (8,1) 

 Nhận xét: không có sự khác biệt về độ tuổi trung bình gữa nhóm TĐMP 

(+) (69,3± 9,6) và nhóm TĐMP (-) (70,35±9,3), p = 0,54. Về đặc điểm giới 

cũng không có sự khác biệt giữa 2 nhóm, OR: 0,56 (95% CI: 0,2 – 1,6), p = 0,3.  

Bảng 3.11. Liên quan giữa tiền sử hút thuốc và TĐMP (n = 191) 

Hút thuốc 

(số bao - năm) 

TĐMP (+) 

n = 32 (%) 

TĐMP (-) 

n = 159 (%) 
OR 95% CI p 

< 10 0 1 (0,6) 1,2 1,2- 1,3 0,653 

10 - 19 0 17 (10,7) 1,2 1,1 – 1,3 0,047 

20 - 29 13 (40,6) 79 (49,7) 0,65 0,31- 1,35 0,241 

≥ 30 19 (59,4) 62 (39) 2,3 1,05 – 4,9 0,03 

Số bao-năm 

X  ± SD 

(n=191) 

32,1±6,1 27±6,6 - 2,6 – 7,6 <0,001 

 Nhận xét: tỷ lệ hút thuốc ≥ 30 bao – năm nhóm TĐMP (+) (59,4%) cao 

hơn nhóm TĐMP (-) (39%), OR 2,3 (95% CI: 1,05 – 4,9), p = 0,03, số thuốc 

hút trung bình (bao-năm) nhóm TĐMP (+) (32,1±6,1) cao hơn nhóm TĐMP 

(-) (27±6,6), p < 0,001. Hút thuốc 10 – 19 bao - năm chủ yếu gặp ở nhóm 

TĐMP (-), p = 0,047.   
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Bảng 3.12. Liên quan giữa số đợt cấp/năm và TĐMP (n = 210) 

Số đợt cấp 
TĐMP (+) 

n = 37 (%) 

TĐMP (-) 

n = 173 (%) 
OR 95% CI p 

0 - 1 12 (32,4) 86 (49,7) 
2,059 0,97-4,4 0,056 

≥ 2 25 (67,6) 87 (50,3) 

Số đợt cấp/ năm 

(X ± SD) 
2,1±1,1 1,5±0,9 - - 0,001 

 Nhận xét: số đợt cấp trung bình trong nhóm TĐMP (+) (2,1 ± 1,1) cao 

hơn nhóm TĐMP (-) (1,5 ± 0,9), p = 0,001. Tuy nhiên, không có sự khác biệt 

giữa 2 nhóm về tần suất đợt cấp, OR 2,059 (95% CI: 0,97 – 4,4), p = 0,056. 

Bảng 3.13. Liên quan giữa thời gian mắc bệnh và TĐMP (n = 210) 

Đặc điểm  
TĐMP (+) 

n = 37 

TĐMP (-) 

n = 173 
OR 95% CI p 

Thời gian 

mắc bệnh  

Năm 

X ± SD 
7,32±3,7 4,72±2,8 - 1,5-3,6 <0,001 

> 5 năm % 31 (83,8) 85 (49,1) 
5,3 2,1-13,5 <0,001 

≤ 5 năm % 6 (16,2) 88 (50,9) 

 Nhận xét: thời gian mắc bệnh trung bình nhóm TĐMP (+): 7,32±3,7 

năm, cao hơn nhóm TĐMP (-): 4,72±2,8 năm, p < 0,001. Số bệnh nhân 

nhóm TĐMP (+) có thời gian mắc bệnh trên 5 năm (83,8%) cao hơn nhóm 

TĐMP (-), OR 5,3 (95% CI: 2,1-13,5), p < 0,001. 
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Bảng 3.14. Liên quan giữa mức độ tắc nghẽn và TĐMP (n = 210) 

Tắc nghẽn 
TĐMP (+) 

n = 37 (%) 

TĐMP (-) 

n = 173 (%) 
OR 95% CI p 

Nhẹ 0 7 (4) 1.2 1,1- 1,3 0,609 

Trung bình 9 (24,3) 67 (38,7) 0,51 0,22- 1,14 0,098 

Nặng 24 (64,9) 72 (41,6) 2,59 1,23- 5,42 0,01 

Rất nặng 4 (10,8) 27 (15,6) 0,65 0,21 - 2 0,455 

 Nhận xét: số bệnh nhân tắc nghẽn mức độ nặng trong nhóm TĐMP (+) 

(64,9%) cao hơn nhóm TĐMP (-) (41,6%), p = 0,01. Các mức độ tắc nghẽn 

khác không có sự khác biệt, p > 0,05. 

Bảng 3.15. Liên quan giữa điểm CAT và tình trạng TĐMP (n = 210) 

CAT 
TĐMP (+) 

n = 37 (%) 

TĐMP (-) 

n = 173 (%) 
OR 95% CI p 

< 10 8 (21,6) 43 (24,9) 
1,2 0,5 – 2,8 0,67 

≥ 10 29 (78,4) 130 (75,1) 

Trung bình 

(X ± SD) 
22,3 ± 8,5 17,2 ± 8,1  - 2,5 – 8,1 0,001 

 Nhận xét: không có sự khác biệt về mức độ triệu chứng giữa hai nhóm 

(p = 0,67), tuy nhiên điểm triệu chứng trung bình ở nhóm TĐMP (+) (22,3 ± 

8,5) cao hơn nhóm TĐMP (-) (17,2 ± 8,1), sự khác biệt có ý nghĩa thống kê 

với p = 0,001. 
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Bảng 3.16. Liên quan giữa thang điểm mMRC và TĐMP (n = 210) 

mMRC 
TĐMP (+) 

n = 37 (%) 

TĐMP (-) 

n = 173 (%) 
OR 95% CI p 

0 - 1 8 (21,6) 43 (24,9) 
1,2 0,5 – 2,8 

0,67 
≥ 2 29 (78,4) 130 (75,1) 

Trung bình 

(X ± SD) 
1,22 ± 0,42 1,25 ± 0,43 - -0,18 – 0,12 

 Nhận xét: không có sự khác biệt về mức độ triệu chứng và điểm triệu 

chứng trung bình giữa hai nhóm TĐMP (+) và TĐMP (-), p = 0,67. 

Bảng 3.17. Liên quan giữa phân nhóm COPD và TĐMP (n = 210) 

GOLD 
TĐMP (+) 

n = 37 (%) 

TĐMP (-) 

n= 173 (%) 
OR 95% CI p 

A 0  10 (5,8) 1.2 1,1-1,3 0,134 

B 3 (8,1) 48 (27,7) 0,2 0,06 – 0,78 0,01 

C 8 (21,6) 32 (18,5) 1,21 0,51- 2,9 0,66 

D 26 (70,3) 83 (48) 2,56 1,2- 5,5  0,01 

 Nhận xét: tỷ lệ COPD nhóm D trong nhóm TĐMP (+) (70,3%) cao hơn 

nhóm TĐMP (-) (48%), sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p = 0,01. Nhưng 

tỷ lệ COPD nhóm B trong nhóm TĐMP (-) (27,7%) cao hơn nhóm TĐMP (+) 

(8,1%), sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p = 0,01. 
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Bảng 3.18. Liên quan giữa nguyên nhân đợt cấp và TĐMP (n = 210) 

Nguyên nhân 
TĐMP (+) 

n = 37 (%) 

TĐMP (-) 

n = 173 (%) 
OR 95% CI p 

Nhiễm trùng 17 (45,9) 169 (97,7) 0,02 0,006-0,06 < 0,001 

Hít phải khói, bụi 1 (2,7) 28 (16,2) 0,14 0,02-1,1 0,03 

Thay đổi thời tiết 5 (13,5) 26 (15) 0,9 0,3- 2,5 0,81 

Điều trị không đều 11 (29,7) 79 (45,7) 0,5 0,2 – 1,1 0,07 

Nhiều nguyên nhân 7 (18,9) 97 (56,1) 0,18 0,07-0,44 < 0,001 

Không rõ  5 (13,5) 3 (1,7) 8,9 2,1 – 38,9 0,005 

 Nhận xét: Tỷ lệ đợt cấp COPD do nhiễm trùng trong nhóm TĐMP (+) 

(45,9%) thấp hơn nhóm TĐMP (-) (97,7%), sự khác biệt có ý nghĩa thống kê, 

OR 0,02 (95% CI: 0,006 – 0,06), p < 0,001. Tỷ lệ đợt cấp COPD không rõ 

nguyên nhân trong nhóm TĐMP (+) (13,5%) cao hơn nhóm TĐMP (-) 

(1,7%), sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p = 0,005.  

Bảng 3.19. Liên quan giữa bệnh đồng mắc và TĐMP (n = 210) 

Bệnh đồng mắc  
TĐMP (+) 

n = 37 (%) 

TĐMP (-) 

n = 173 (%) 
OR 95% CI p 

Suy tim 13 (35,1) 17 (9,8) 4,97 2,1-11,5 <0,001 

Tăng huyết áp 14 (37,8) 26 (15) 3,44 1,57-7,5 0,001 

Đái tháo đường 10 (27) 12 (6,9) 4,96 1,9-12,6 <0,001 

Rung nhĩ 3 (8,1) 5 (2,9) 2,96 0,67-12,9 0,1 

Suy vành 1 (2,7) 5 (83,3) 0,9 0,1-8,2 0,9 

 Nhận xét: tỷ lệ các bệnh đồng mắc suy tim (35,1%), tăng huyết áp 

(37,8%), đái tháo đường (27%) trong nhóm TĐMP (+) cao hơn nhóm TĐMP 

(-), sự khác biệt có ý nghĩa thống kê, p < 0,05. 
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Bảng 3.20. Liên quan giữa triệu chứng cơ năng và TĐMP (n = 210) 

Triệu chứng  

cơ năng 

TĐMP (+) 

n = 37 (%) 

TĐMP (-) 

n =173 (%) 
OR 95% CI p 

Khó thở 37 (100) 171 (98,8) - - 0,51 

Đau ngực 21 (43,2) 39 (22,5) 4,5 2,1-9,5 < 0,001 

Đờm đục, 

xanh, vàng 
12 (32,4) 118 (68,2) 0,2 0,1-0,5 < 0,001 

Đờm trong 11 (29,7) 8 (4,6) 8,7 3,2-23,7 < 0,001 

Ho khan 7 (18,9) 45 (26) 0,6 0,27-1,6 0,36 

Ho máu 7 (18,9) 2 (1,2) 19,9 3,9-100 < 0,001 

Sốt 15 (40,5) 74 (42,8) 0,9 0,4-1,8 0,8 

Bất động  

tại giường 
26 (70,3) 76 (43,9) 3 1,4-6,5 0,004 

Tiền sử 

HKTMS 
5 (13,5) 2 (1,2) 13,3 2,5-71,8 0,002 

 Nhận xét: trong nhóm TĐMP (+), các triệu chứng sau gặp phổ biến hơn 

nhóm TĐMP (-): đau ngực OR 4,5 (95% CI: 2,1-9,5), khạc đờm trong OR 8,7 

(95% CI: 3,2-23,7), ho máu OR 19,9 (95% CI: 3,9-100), bất động tại giường 

OR 3 (95% CI: 1,4-6,5), Tiền sử HKTMS OR 13,3 (95% CI: 2,5-71,8). Sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê, p < 0,01. Tỷ lệ khạc đờm mủ trong nhóm 

TĐMP (-) cao hơn nhóm TĐMP (+): OR 0,1 (95% CI: 0,1-0,5), p < 0,001. 

Các triệu chứng cơ năng khác không có sự khác biệt.  
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Bảng 3.21. Liên quan giữa triệu chứng thực thể và TĐMP (n = 210) 

Triệu chứng 
thực thể 

TĐMP (+) 

n = 37 (%) 

TĐMP (-) 

n =173 (%) 
OR 95% CI p 

Co kéo cơ  

hô hấp 
37 (100) 131 (75,7) - - 0,001 

Nhịp tim 

(X ± SD) 
107±17 102±18 - - 0,1 

Gan to, 

TM cổ nổi 
12 (32,4) 26 (15) 2,7 1,2-6 0,01 

Gõ vang 2 (5,4) 32 (18,5) 0,25 0,06-1,1 0,051 

Ran nổ, ẩm 28 (75,7) 114 (65,9) 1,6 0,7-3,6 0,25 

Ran rít, ngáy 30 (81,1) 133 (76,9) 1,3 0,5-3,1 0,58 

Lồng ngực 

hình thùng 
10 (27) 44 (25,4) 1,1 0,5-2,4 0,84 

Phù 2 chi 
dưới 

20 (54,1) 45 (26) 3,3 1,6-6,9 0,001 

Tím môi, 

đầu chi 
28 (75,7) 122 (70,5) 1,5 0,6-3,5 0,3 

Tràn dịch 

màng phổi 
4 (10,8) 6 (3,5) 3,3 0,9-12,6 0,07 

 Nhận xét: trong nhóm TĐMP (+), các triệu chứng thực thể sau gặp phổ 

biến hơn nhóm TĐMP (-): co kéo cơ hô hấp (100% và 75,7%, p = 0,001); gan 

to - tĩnh mạch cổ nổi (OR 2,7 (95% CI: 1,2-6), p = 0,01); phù hai chi dưới 

(OR 3,3 (95% CI: 1,6 – 6,9), p = 0,001). Các triệu chứng thực thể khác không 

có sự khác biệt có ý nghĩa giữa 2 nhóm.  
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Bảng 3.22. Các bảng điểm dự báo nguy cơ lâm sàng (n = 210) 

Bảng điểm 

(X ± SD) 

TĐMP (+) 

n = 37 (%) 

TĐMP (-) 

n = 173 (%) 
p 

Wells  3,8±2,9 1,8±1,2 < 0,001 

Geneva cải tiến 7,1±3,1 4,9±1,4 < 0,001 

Padua 4,4±2,2 3,5±1,7 0,005 

 Nhận xét: điểm trung bình của các thang điểm Wells, Geneva cải tiến, 

Padua trong nhóm TĐMP (+) cao hơn nhóm TĐMP (-). Sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê, p < 0,05. 

3.2.2.Đặc điểm cận lâm sàng 

3.2.2.1. Đặc điểm tổn thương x quang phổi 

Bảng 3.23. Tổn thương trên x quang phổi (n = 210) 

X quang phổi  
TĐMP (+) 

n = 37 (%) 

TĐMP (-) 

n = 173 (%) 
OR 95% CI p 

Vòm hoành  

bậc thang 
4 (10,8) 27 (15,6) 0,65 0,2-2 0,61 

Vòm hoành 

 cao một bên 
6 (16,2) 0 6,5 4,7-9,1 < 0,001 

Tim hình  

giọt nước 
15 (40,5) 42 (24,3) 2,1 1-4,5 0,04 

Tổn thương dạng 
viêm phổi 

13 (35,1) 25 (14,5) 3,2 1,4-7,1 0,003 

Giãn phế quản 1 (2,7) 4 (2,3) 1,2 0,1-10,8 0,88 

Giãn phế nang 33 (89,2) 95 (54,9) 6,7 2,3-19,9 < 0,001 

Xơ hóa, co kéo 3 (8,1) 4 (2,3) 3,2 0,8-14,4 0,1 

Tràn khí  

màng phổi 
1 (2,7) 3 (1,7) 1,5 0,1-15,5 0,7 

Tràn dịch  

màng phổi 
6 (16,2) 28 (16,2) 1 0,3-2,6 0,9 

Tim to toàn bộ 7 (18,9) 19 (11) 1,9 0,7-4,9 0,18 

Giãn động mạch 
phổi trung tâm 

8 (21,6) 0 6,9 4,9-9,7 < 0,001 
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 Nhận xét: trong nhóm TĐMP (+), các tổn thương: vòm hoành cao một 

bên (OR: 6,5; 95% CI: 4,7-9,1); tim hình giọt nước (OR: 2,1; 95% CI: 1-4,5); 

viêm phổi (OR: 3,2; 95% CI: 1,4-7,1); giãn phế nang (OR: 6,7; 95% CI: 2,3-

19,9); giãn động mạch phổi trung tâm (OR: 6,9; 95% CI: 4,9-9,7) có tỷ lệ gặp 

cao hơn nhóm TĐMP (-), sự khác biệt có ý nghĩa thống kê, p < 0,05. Các tổn 

thương khác không có sự khác biệt giữa hai nhóm. 

3.2.2.2. Đặc điểm tổn thương trên phim CT-PA 

Bảng 3.24. Các tổn thương phổi trên CT-PA (n = 210) 

CT-PA 
TĐMP (+) 

n =37 (%) 

TĐMP (-) 

n =173 (%) 
OR 95% CI p 

Giãn phế nang 32 (86,5) 118 (68,2) 2,9 1,1-8 0,025 

Kén khí 14 (37,8) 40 (23,1) 2 0,9-4,3 0,06 

Kính mờ 5 (15,5) 31 (17,9) 0,7 0,2-1,9 0,5 

Tổn thương 
dạng viêm phổi 

19 (51,4) 36 (20,8) 4 1,9-8,4 < 0,001 

Giãn phế quản 22 (59,5) 83 (48) 1,6 0,7-3,2 0,2 

Tràn dịch  

màng phổi 
14 (37,8) 49 (28,3) 1,5 0,7-3,2 0,2 

Tràn khí  

màng phổi 
2 (5,4) 2 (1,2) 4,8 0,6-35,8 0,1 

Tổn thương kẽ 23 (62,2) 82 (47,4) 1,8 0,8-3,7 0,1 

Xẹp phổi 5 (13,5) 6 (3,5) 4,3 1,2-15 0,01 

 Nhận xét: so sánh giữa nhóm TĐMP (+) và TĐMP (-): giãn phế nang: 

OR 2,9 (95% CI: 1,1-8), p = 0,025; tổn thương dạng viêm phổi: OR 4 (95% CI: 

1,9-8,4), p < 0,001; xẹp phổi:  OR: 4,3 (95% CI: 1,2-15), p = 0,01. Các tổn 

thương khác không có sự khác biệt giữa hai nhóm. 
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Bảng 3.25. Vị trí huyết khối (n = 37) 

Huyết khối 

Động mạch phổi 

Có 

n (%) 

Không  

n (%) 
p 

Phổi phải  29 (78,4) 8 (21,6) 
0,01 

Phổi trái 22 (59,5) 15 (40,5) 

Hai phổi 13 (35,1) 24 (64,9) n = 37 

 Nhận xét: huyết khối động mạch phổi bên phải (78,4%) gặp nhiều hơn 

huyết khối động mạch phổi bên trái (59,5%), sự khác biệt có ý nghĩa thống 

kê, p = 0,01. Huyết khối động mạch phổi hai bên (35,1%). 

 

Biểu đồ 3.8. Vị trí huyết khối theo mức động mạch phổi (n = 37) 

 Nhận xét: vị trí huyết khối mức động mạch phân thùy phổi phải cao hơn 

phổi trái, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê, p = 0,04. Không có sự khác biệt vị 

trí huyết khối động mạch phổi ở mức thân và mức thùy giữa hai nhóm. 
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Biểu đồ 3.9. Mức độ nặng của huyết khối  

theo thang điểm Qanadli SD và CS (n = 37) 

Nhận xét: chỉ số tắc nghẽn động mạch phổi trung bình (%) là 18,2 ± 

10,8 (5 – 47,5). Mức độ tắc nghẽn từ 10 đến 30% chiếm tỷ lệ cao nhất 

(64,8%). Chỉ có một trường hợp (2,7%) có chỉ số tắc nghẽn ≥  40%.   

 

Biểu đồ 3.10. Phân tầng nguy cơ theo thang điểm PESI (n = 37) 

 Nhận xét: Điểm PESI trung bình: 47,8 ± 19,7 (20 – 120). 97,3% trường hợp 

thuộc PESI nhóm 1 và nhóm 2. Chỉ có 1 trường hợp (2,7%) thuộc PESI nhóm 4.  

% 

% 
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3.2.2.3. Đặc điểm siêu âm tim 

Bảng 3.26. Liên quan kết quả siêu âm tim với TĐMP (n = 140) 

Siêu âm tim  
TĐMP (+) 

n = 37 (%) 

TĐMP (-) 

n = 103 (%) 
OR 95% CI p 

Tim phải giãn 14 (37,8) 10 (9,7) 5,6 2,3-14,3 < 0,001 

Giảm chức năng 
thất trái 

2 (5,4) 9 (8,7) 0,6 0,1-2,8 0,5 

Hở van ĐMC 10 (27) 23 (22,3) 1,3 0,5-3 0,5 

Hở hai lá 9 (24,3) 20 (19,4) 1,3 0,5-3,2 0,5 

Hở ba lá 7 (18,9) 8 (7,8) 2,7 0,9-8,2 0,06 

Áp lực động 
mạch phổi  
(mmHg) 

n = 37 
(51±14) 

n = 103 

(43,5±14,9) 
- 2 - 13 0,008 

 Nhận xét: trên hình ảnh siêu âm tim, dấu hiệu tim phải giãn trong nhóm 

TĐMP (+) gặp nhiều hơn nhóm TĐMP (-), OR 5,6 (95% CI: 2,3 - 14,3), p < 

0,001.  Áp lực động mạch phổi trung bình trong nhóm TĐMP (+) (51±14) cao 

hơn nhóm TĐMP (-) (43,5 ± 14,9), sự khác biệt có ý nghĩa thống kê, p = 0,008. 

3.2.2.4. Đặc điểm một số xét nghiệm máu 

Bảng 3.27. Kết quả công thức máu (n = 210) 

Công thức máu  
TĐMP (+) 

n = 37 (X ± SD) 

TĐMP (-) 

n = 173 (X ± SD) 
p 

Hồng cầu (T/l) 4,46±0,8 4,5±0,7 0,78 

Hemoglobin (g/l) 135±23 133±22,4 0,63 

Bạch cầu (G/l) 10,9±4,6 11,8±4,7 0,28 

Tiểu cầu (G/l) 251±117 254±98,9 0,84 

 Nhận xét: không có sự khác biệt về các giá trị trung bình trong thành 

phần công thức máu giữa hai nhóm TDDMP (+) và TĐMP (-).  



90 

 

Bảng 3.28. Kết quả sinh hóa máu (n = 210) 

Sinh hóa 
TĐMP (+) 

n = 37 (X ± SD) 

TĐMP (-) 

n = 173 (X ± SD) 
p 

Glucose (mmol/l) 7,4±3,9 6,9±3,6 0,9 

Ure (mmol/l) 7,5±3,9 6,4±2,9 0,06 

Creatinin (µmol/l) 82,8±16,5 74,4±17,9 0,01 

AST (u/l) 42±30 56±135 0,5 

ALT (u/l) 50±70 64±153 0,6 

CK (u/l) 128±103 173±418 0,3 

CK-MB (u/l) 24±12 25±22 0,7 

Na (mmol/l) 138±5,4 137±4,9 0,2 

K (mmol/l) 4±0,4 4,3±0,7 0,7 

 Nhận xét: giá trị trung bình của nồng độ creatinin trong nhóm TĐMP (+) 

(82,8±16,5) cao hơn nhóm TĐMP (-) (74,4±17,9), sự khác biệt có ý nghĩa thống 

kê (p = 0,01). Các chỉ số sinh hóa khác không có sự khác biệt giữa hai nhóm. 

Bảng 3.29. Kết quả xét nghiệm miễn dịch 

Miễn dịch 
TĐMP (+) 

n (X±SD) 

TĐMP (-) 

n (X±SD) 
p 

CRP (mg/l) 37 (2,2±3,2) 28 (7,9±13,2) 0,01 

Procalcitonin (ng/ml) 37 (2,2±10,9) 74 (1,2±3,5) 0,4 

TNT-hs (ng/l) 37 (1,1±508) 122 (2,4±107) 0,06 

Pro-BNP (pmol/l) 37 (4±608) 98 (2,5±405) 0,09 

D-dimer (mg/l FEU) 37 (5,17±3,9) 173 (2,9±3,2) < 0,001 

 Nhận xét: nồng độ D-dimer trung bình trong nhóm TĐMP (+) (5,17 ± 3,9) 

cao hơn nhóm TĐMP (-) (2,9 ± 3,2), sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 

0,001. Nồng độ CRP trung bình trong nhóm TĐMP (-) (7,9 ± 13,2) cao hơn 

nhóm TĐMP (+) (2,2 ± 3,2), sự khác biệt có ý nghĩa thống kê, p = 0,01. Các 

chỉ số khác không có sự khác biệt giữa hai nhóm. 
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3.2.2.5. Kết quả khí máu 

Bảng 3.30. Kết quả giá trị trung bình khí máu với TĐMP (n = 210) 

Khí máu 
TĐMP (+) 

n = 37 (X±SD) 

TĐMP (-) 

n = 173 (X±SD) 
p 

pH 7,43±0,1 7,41±0,08 0,5 

PCO2 49±22 50±13 0,6 

PaO2 69,7±19,6 74±19 0,2 

HCO3- 30±8,7 29±6,7 0,7 

SaO2 92±5,8 93±6,5 0,6 

 Nhận xét: không có sự khác biệt về giá trị trung bình các chỉ số khí máu 

giữa hai nhóm TĐMP (+) và TĐMP (-). 

Bảng 3.31. Phân loại kết quả khí máu với TĐMP (n = 210) 

Khí máu  
TĐMP (+) 

n = 37 (%) 

TĐMP (-) 

n = 173 (%) 
OR 95% CI p 

pH 
≤ 7,45 17 (45,9) 112 (64,7) 

2,16 1-4,4 0,03 
> 7,45 20 (54,1) 61 (35,3) 

PCO2 

mmHg 

< 35 13 (35,1) 21 (12,1) 
3,9 1,7-8,8 0,001 

≥ 35 24 (64,9) 152 (87,9) 

PaO2 

mmHg 

< 60 12 (32,4) 43 (24,9) 
1,4 0,6-3,1 0,3 

≥ 60 25 (67,6) 130 (75,1) 

 Nhận xét: trong nhóm TĐMP (+), tỷ lệ có pH ≤ 7,45 (45,9%) thấp hơn 

nhóm TĐMP (-) (64,7%), OR 2,16 (95% CI: 1-4,4), p = 0,03 và tỷ lệ có PCO2 < 

35 mmHg (35,1%) cao hơn nhóm TĐMP (-) (12,1%), OR 3,9 (95% CI: 1,7-8,8), 

p = 0,001. Không có sự khác biệt về chỉ số PaO2 giữa hai nhóm (p = 0,3).  
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3.2.2.6. Kết quả điện tim 

Bảng 3.32. Các biến đổi điện tim (n = 210) 

Điện tim 
TĐMP (+) 

n = 37 (%) 

TĐMP (-) 

n = 173 (%) 
OR 95% CI p 

ST chênh xuống, 

sóng T (-) 
5 (13,5) 23 (13,3) 1 0,3-2,8 0,9 

Rung nhĩ 3 (8,1) 11 (6,4) 1,3 0,3-4,9 0,7 

Ngoại tâm thu thất 1 (2,7) 20 (11,6) 0,2 0,03-1,6 0,1 

Sóng P phế 18 (48,6) 40 (23,1) 3,1 1,5-6,5 0,002 

Block nhánh phải 11 (29,7) 17 (9,8) 3,9 1,6-9,2 0,001 

Nhanh xoang 25 (67,6) 109 (63,8) 1,2 0,5-2,6 0,6 

S1Q3T3 3 (8,1) 0 6 4,4-8,3 < 0,001 

Bình thường 3 (8,1) 33 (19,1) 0,37 0,1-1,3 0,15 

 Nhận xét: trong nhóm TĐMP (+), các dấu hiệu điện tim bất thường như 

sóng p phế, block nhánh phải, S1Q3T3 gặp nhiều hơn nhóm TĐMP (-). Sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. Các bất thường khác không có sự 

khác biệt giữa hai nhóm. 

3.3. Tỷ lệ và yếu tố nguy cơ TĐMP trong đợt cấp COPD 

3.3.1. Tỷ lệ TĐMP trong đợt cấp COPD 

 Tổng số 210 bệnh nhân đợt cấp COPD được chụp cắt lớp vi tính động 

mạch phổi (CT-PA) trên máy chụp cắt lớp vi tính đa dãy, kết quả khẳng định 

37/210 bệnh nhân có huyết khối động mạch phổi, chiếm tỷ lệ 17,6%. 
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3.3.2. Yếu tố nguy cơ TĐMP trong đợt cấp COPD 

3.3.2.1. Các yếu tố nguy cơ độc lập TĐMP trong đợt cấp COPD  

Bảng 3.33. Phân tích hồi quy Logistic đơn biến 

Các yếu tố nguy cơ OR 
95% CI 

p 
Thấp Cao 

Bất động tại giường 3,02 1,4 6,5 0,005 

Tiền sử huyết khối 13,3 2,5 71,8 0,003 

Chẩn đoán COPD  > 5 năm 5,3 1,7 8,8 0,001 

Hút thuốc > 30 bao-năm 2,3 1 4,9 0,03 

Số đợt cấp/ năm ≤ 1 0,48 0,3 1 0,5 

GOLD 2015 - A 0 0 1 1 

GOLD 2015 - B 0,23 0,06 0,78 0,02 

GOLD 2015 - C 1,43 0,59 3,45 0,43 

GOLD 2015 - D 1,56 0,76 3,2 0,22 

Tắc nghẽn nặng 2,6 1,2 5,4 0,01 

CAT < 10 0,73 0,36 2 0,73 

mMRC ≤ 1 0,83 0,35 1,9 0,67 

Đợt cấp do nhiễm trùng 0,02 0,006 0,06 < 0,001 

Suy tim 4,97 2,2 11,5 < 0,001 

Tăng huyết áp 3,44 1,6 7,5 0,002 

Đái tháo đường 4,97 1,95 12,6 0,001 

Phù 2 chi dưới 3,3 1,6 6,9 0,001 

Giãn phế nang 2,9 1,1 8 0,03 

Tổn thương dạng viêm phổi 4 1,9 8,4 <0,001 

pH < 7,45 0,4 0,2 0,9 0,03 

PaCO2 < 35 mmHg 3,9 1,7 8,8 0,001 

PaO2 < 60 mmHg 1,4 0,6 3,1 0,3 

 Nhận xét: phân tích hồi quy logistic đơn biến các yếu tố liên quan đến 

TĐMP, chúng tôi xác định được 15 yếu tố nguy cơ TĐMP. Kết quả được chỉ 

ra ở bảng 3.33.   
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Bảng 3.34. Phân tích hồi quy Logistic đa biến 

Yếu tố nguy cơ  OR 
95% CI 

p 
Thấp Cao  

Tiền sử HKTMS chi dưới 17,8 1 322 0,005 

Chẩn đoán COPD  > 5 năm 41,6 3,3 515,6 0,004 

Tổn thương dạng viêm phổi 29,2 4,5 189,3 < 0,001 

Giãn phế nang 17 2 139,3 0,008 

Tắc nghẽn mức độ nặng 6,4 1,3 32,4 0,024 

Đợt cấp COPD do nhiễm trùng 0,001 0 0,02 < 0,001 

Tăng huyết áp 32,6 3,9 269,9 0,001 

 Nhận xét: sau khi phân tích hồi quy logistic đa biến 15 yếu tố nguy cơ 

xác định được tại bảng 3.33 theo phương pháp loại dần biến từng bước 

(Backward Stepwise elimination), chúng tôi xác định được 7 yếu tố nguy cơ 

TĐMP: (1) tiền sử HKTMS chi dưới: OR: 17,8 (95% CI: 1 – 322), p = 0,005; 

(2) chẩn đoán COPD  > 5 năm: OR 41,6 (95% CI: 3,3 – 515,6), p = 0,004; (3) 

tổn thương dạng viêm phổi: OR 29,2 (95% CI: 4,5 – 189,3), p < 0,001; (4) 

giãn phế nang: OR 17 (95% CI: 2 – 139,3), p = 0,008; (5) tắc nghẽn mức độ 

nặng: OR 6,4 (95% CI: 1,3 – 32,4), p = 0,024; (6) đợt cấp COPD do nhiễm 

trùng: OR 0,001 (95% CI: 0 – 0,002); (7) tăng huyết áp: OR 32,6 (3,9 – 

269,9), p = 0,001.  
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3.3.2.2. Kết quả đánh giá nguy cơ TĐMP theo thang điểm Padua   

 Điểm trung bình của thang điểm Padua trong đánh giá nguy cơ TĐMP là 

(X ± SD): 3,7 ± 1,9 (1-9). 

 
 

Hình 3.1. Đường cong ROC của thang điểm Padua (n = 210) 
 

Bảng 3.35. Thang điểm Padua và TĐMP (n = 210) 
 

 

 

Thang điểm 
TĐMP (+) 

n=37 (%) 

TĐMP (-) 

n=173 (%) 
OR 95% CI p 

Padua ≥ 4 

(n = 102) 
26 (70,3) 76 (43,9) 

3 1,4-6,5 0,004 
Padua < 4 

(n = 108) 
11 (29,7) 97 (56,1) 

 Nhận xét: trong nhóm Padua ≥ 4, số trường hợp TĐMP nhiều hơn số trường 

hợp không TĐMP, OR: 3 (95% CI: 1,4 – 6,5), sự khác biệt có ý nghĩa thống kê 

với p = 0,004. Giá trị của thang điểm trong dự báo TĐMP với: Se 70,3%, PPV 

25,5%, Sp 56,1%, NPV 89,8%, tỷ số khả dĩ (+): 1,6, tỷ số khả dĩ (-): 0,53. 

   
Đ

ộ 
n

h
ạy

 

1 – Độ đặc hiệu 

Diện tích dưới đường cong 

(AUC) ROC của thang điểm 

Padua: 0,61 (95% CI: 0,5-

0,72), p = 0,03 
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3.4. Giá trị của xét nghiệm D-dimer và các thang điểm Wells, Geneva cải 

tiến trong chẩn đoán TĐMP ở bệnh nhân đợt cấp COPD 

3.4.1. Giá trị của xét nghiệm D-dimer 

3.4.1.1. Nồng độ D-dimer 

 Nồng độ D-dimer (mg/l FEU) trong nhóm nghiên cứu (n = 210): 3,29 ± 

3,44 (1,01 – 21,89). Nồng độ D-dimer nhóm TĐMP: 5,17 ± 3,93 cao hơn 

nhóm không TĐMP: 2,89 ± 3,19. Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê, p < 0,001. 

3.4.1.2. Đường cong ROC và diện tích dưới đường cong (AUC) của nồng độ 

D-dimer. 

         

 

Hình 3.2. Đường cong ROC của nồng độ D-dimer (n = 210) 

3.4.1.3. Xác định giá trị điểm cắt (cut-off) của nồng độ D-dimer  

 Căn cứ vào kết quả phân tích đường cong ROC, chọn giá trị điểm cắt 

(cut-off) nồng độ D-dimer là 2,1 mg/l FEU, xác định được giá trị của xét 

nghiệm D-dimer như sau: 

Diện tích dưới đường 

cong (AUC) ROC của 

nồng độ D-dimer: 0,744 

(95% CI: 0,66- 0,83), p < 

0,001. 

 

   
   

 Đ
ộ 

n
h

ạy
 

1 – Độ đặc hiệu 
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Bảng 3.36. Nồng độ D-dimer tại ngưỡng giá trị điểm cắt 2,1mg/l FEU (n = 210) 

Nồng độ  

D-dimer 

(mg/l FEU) 

TĐMP (+) 

n = 37, (%) 

TĐMP (-) 

n = 173, (%) 
OR 95% CI p 

> 2,1 27 (73) 66 (38,2) 
4,37 1,99 – 9,62 < 0,001 

1 - 2,1 10 (27) 107 (61,8) 

 Nhận xét: số các trường hợp có nồng độ D-dimer > 2,1mg/l FEU trong 

nhóm TĐMP (+) (73%) cao hơn nhóm TĐMP (-) (38,2%), OR 4,37 (95% CI: 

1,99 – 9,62), sự khác biệt có ý nghĩa thống kê, p < 0,001. Giá trị của xét 

nghiệm D-dimer trong chẩn đoán TĐMP như sau:  Se 73%, Sp 61,8%, PPV: 

29%, NPV: 91,5%, tỷ số khả dĩ (+): 1,91, tỷ số khả dĩ (-): 0,43. 

3.4.2. Giá trị của thang điểm Wells 

3.4.2.1. Giá trị của thang điểm Wells ở các mức nguy cơ 

Bảng 3.37. Thang điểm Wells 3 mức (n = 210) 

Wells 3 mức 
TĐMP (+) 

 n = 37 (%) 

TĐMP (-) 

 n = 173 (%) 

Tổng (n = 210) 

Thấp 13 (11,7) 98 (88,3) 111 

Trung bình 17 (18,5) 75 (81,5) 92 

Cao  7 (100) 0 7 

 Nhận xét: Tỷ lệ TĐMP trong nhóm nguy cơ thấp (11,7%), nguy cơ 

trung bình (18,5%), nguy cơ cao (100%). Tỷ lệ TĐMP tăng dần theo các mức 

nguy cơ từ thấp đến cao. 
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Bảng 3.38. Thang điểm Wells 3 mức với tình trạng TĐMP (n = 210) 

Thang điểm Wells 
TĐMP (+) 

n = 37, (%) 

TĐMP (-) 

n = 173, (%) 
p 

Thấp  13 (35,1) 98 (56,6) 0,02 

Trung bình  17 (45,9) 75 (43,4) 0,77 

Cao  7 (18,9) 0 < 0,001 

 Nhận xét: trong nhóm TĐMP (-), số trường hợp có nguy cơ lâm sàng 

thấp (56,6%) cao hơn nhóm TĐMP (+) (35,1%), sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê với p = 0,02. Ở nhóm nguy cơ lâm sàng cao chỉ gặp các trường hợp 

TĐMP (+), sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,001.  

Bảng 3.39. So sánh thang điểm Wells 3 mức với ngưỡng điểm cắt  

nồng độ  D-dimer = 2,1 mg/l FEU (n = 210) 

Thang điểm Wells 
D-dimer > 2,1 

n = 93, (%) 

D-dimer ≤ 2,1 

n = 117, (%) 
p 

Thấp 43 (46,2) 68 (58,1) 0,087 

Trung bình 44 (47,3) 48 (41) 0,362 

Cao  6 (6,5) 1 (0,9) 0,046 

 Nhận xét: ở nhóm nguy cơ lâm sàng cao, số trường hợp có nồng độ D-

dimer > 2,1mg/l FEU cao hơn số trường hợp có nồng độ D-dimer ≤ 2,1mg/l 

FEU. Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p = 0,046. 
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Biểu đồ 3.11. Thang điểm Wells 2 mức (n = 210) 

 Nhận xét: Wells < 5 (94,3%),  Wells ≥ 5 (5,7%). 

3.4.2.2. Phân tích đường Đường cong ROC của thang điểm Wells 

       

 

Hình 3.3. Đường cong ROC của thang điểm Wells (n = 210) 

   
   

Đ
ộ 

n
h

ạy
 

1 – Độ đặc hiệu 

Diện tích dưới đường 

cong (AUC) ROC của 

thang điểm Wells: 

0,703 (95% CI: 0,59 – 

0,82), p < 0,001 
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3.4.2.3. Giá trị thang điểm Wells trong chẩn đoán TĐMP  

Bảng 3.40. Thang điểm Wells 2 mức với TĐMP (n = 210) 

Wells 2 mức 
TĐMP (+) 

n = 37 (%) 

TĐMP (-) 

n = 173 (%) 
OR 95% CI p 

≥ 5 11 (29,7) 1 (0,6) 
72,7 9 - 587 < 0,001 

< 5 26 (70,3) 172 (99,4) 

 Nhận xét: số trường hợp TĐMP (+) trong nhóm nguy cơ cao (Wells ≥ 5) 

cao hơn nhóm TĐMP (-), OR: 72,7 (95% CI: 9 – 587), sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê với p < 0,001. Giá trị của thang điểm Wells trong chẩn đoán 

TĐMP như sau: Se 29,7%, Sp 99,4%, PPV 91,7 %, NPV 86,9%. Tỷ số khả dĩ 

(+): 49,5; Tỷ số khả dĩ (-): 0,71. 

3.4.2.4. Kết hợp xét nghiệm D-dimer ≤ 2,1mg/l FEU với thang điểm Wells < 5 

trong loại trừ TĐMP 

Bảng 3.41. Kết hợp xét nghiệm D-dimer với thang điểm Wells  

trong loại trừ TĐMP (n = 210) 

D-dimer ≤ 2,1 

mg/l FEU + 

Wells < 5 

TĐMP (+) 

n = 37, (%) 

TĐMP (-) 

n = 173, (%) 
OR 95% CI p 

Có 21 (56,8) 152 (87,9) 
0,18 0,08 – 0,4 < 0,001 

Không 16 (43,2) 21 (12,1) 

Nhận xét: trong nhóm D-dimer ≤ 2,1mg/l FEU kết hợp với thang điểm 

Wells < 5, số trường hợp TĐMP (+) (56,8%) thấp hơn số trường hợp TĐMP (-) 

(87,9%), OR: 0,18 (0,08 – 0,4), sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,001. 

Giá trị phối hợp trong loại trừ TĐMP như sau: Se 87,9%, Sp 43,2%, PPV 

87,9%, NPV 43,2%. Tỷ số khả dĩ (+): 1,55; tỷ số khả dĩ (-):  0,28.  
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3.4.3. Giá trị của thang điểm Geneva cải tiến 

3.4.3.1. Giá trị của thang điểm Geneva cải tiến theo các mức nguy cơ   

Bảng 3.42. Thang điểm Geneva 3 mức trong nhóm nghiên cứu 

Geneva 3 mức 
TĐMP (+) 

n = 37 (%) 

TĐMP (-) 

n = 173 (%) 
Tổng (n=210) 

Thấp 2 (6,9) 27 (93,1) 29 

Trung bình 30 (17) 146 (83) 176 

Cao  5 (100) 0 5 

 Nhận xét: Tỷ lệ TĐMP theo các nhóm nguy cơ thấp (6,9%), nguy cơ 

trung bình (17%), nguy cơ cao (100%). Tỷ lệ TĐMP tăng dần theo các mức 

nguy cơ từ thấp đến cao. 

 

Bảng 3.43. Thang điểm Geneva 3 mức với TĐMP (n = 210) 

Thang điểm 

Geneva 

TĐMP (+) 

n = 37, (%) 

TĐMP (-) 

n = 173, (%) 
p 

Thấp 2 (5,4) 27 (15,6) 0,1 

Trung bình 30 (81,1) 146 (84,4) 0,6 

Cao  5 (13,5) 0 < 0,001 

 Nhận xét: không có sự khác biệt về tỷ TĐMP (+) và TĐMP (-) ở mức 

nguy cơ lâm sàng thấp và trung bình. Tỷ lệ TĐMP 100% ở nhóm nguy cơ lâm 

sàng cao, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,001.  
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Bảng 3.44. So sánh thang điểm Geneva 3 mức với ngưỡng điểm cắt  

nồng độ  D-dimer = 2,1 mg/l FEU 

Thang điểm 

Wells 

D-dimer > 2,1 

n = 93, (%) 

D-dimer ≤ 2,1 

n = 117, (%) 
p 

Thấp 13 (14) 16 (13,7) 0,95 

Trung bình 76 (81,7) 100 (85,5) 0,464 

Cao  4 (4,3) 1 (0,9) 0,104 

 Nhận xét: không có sự khác biệt về nồng độ D-dimer tại ngưỡng điểm 

cắt = 2,1 mg/l FEU theo 3 mức nguy cơ lâm sàng. 

 

Biểu đồ 3.12. Thang điểm Geneva 2 mức (n = 210) 

 Nhận xét: Geneva ≤ 6 (91,4%),  Geneva > 6 (8,6%). 
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3.4.3.2. Phân tích đường Đường cong ROC của thang điểm Geneva 

   

Hình 3.4. Đường cong ROC của thang điểm Geneva cải tiến (n = 210) 

3.4.3.3. Giá trị của thang điểm Geneva cải tiến trong chẩn đoán TĐMP 

Bảng 3.45. Thang điểm Geneva 2 mức với TĐMP (n = 210) 

Thang điểm 

Geneva  

TĐMP (+) 

n = 37, (%) 

TĐMP (-) 

n = 173, (%) 
OR 95% CI p 

Geneva > 6 15 (40,5) 3 (1,7) 
38,6 10,3-144 < 0,001 

Geneva ≤ 6 22 (59,5) 170 (98,3) 

 Nhận xét: tỷ lệ TĐMP (+) (40,5%) trong nhóm nguy cơ cao (Geneva > 6) 

cao hơn TĐMP (-) (1,7%), OR 38,6 (95% CI: 10,3 - 144), sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê với p < 0,001. Giá trị của thang điểm Geneva cải tiến trong chẩn đoán 

TĐMP như sau: Se 40,5%, Sp 98,3%, PPV 83,3%, NPV 88,5%. Tỷ số khả dĩ (+): 

23,82, tỷ số khả dĩ (-): 0,61. 

Diện tích dưới đường 

cong (AUC) ROC của 

thang điểm Geneva: 

AUC 0,719 (95% CI : 

61,8 – 82,1), p < 0,001. 
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1 – Độ đặc hiệu 
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3.4.3.4. Kết hợp xét nghiệm D-dimer ≤ 2,1mg/l FEU với thang điểm Geneva ≤ 

6 trong loại trừ TĐMP. 

Bảng 3.46. Kết hợp xét nghiệm D-dimer với thang điểm Geneva 

trong loại trừ TĐMP (n = 210) 

D-dimer ≤ 2,1 
mg/l FEU + 

Geneva ≤ 6 

TĐMP (+) 

n = 37, (%) 

TĐMP (-) 

n = 173, (%) 
OR 95% CI p 

Có 22 (59,5) 170 (98,3) 
0,026 0,007 – 0,097 < 0,001 

Không 15 (40,5) 3 (1,7) 

 Nhận xét: trong nhóm kết hợp nồng độ D-dimer ≤ 2,1mg/l FEU với 

thang điểm Geneva ≤ 6, số trường hợp TĐMP (-) (98,3%) cao hơn số trường 

hợp TĐMP (+) (59,5%); OR: 0,026 (0,007 – 0,097), sự khác biệt có ý nghĩa thống 

kê với p < 0,001. Giá trị phối hợp loại trừ TĐMP như sau: Se 98,3%, Sp 40,5%, 

PPV 88,5%, NPV 83,3%. Tỷ số khả dĩ (+): 2,43; tỷ số khả dĩ (-): 0,042.   

3.4.4. So sánh thang điểm Wells và Geneva cải tiến trong đánh giá nguy cơ 

lâm sàng TĐMP 

Bảng 3.47. Thang điểm Wells và Geneva cải tiến 3 mức 

Thang điểm 
Wells 

n = 210, (%) 

Geneva cải tiến 

n = 210, (%) 
p 

Thấp 111 (52,9%) 29 (13,8) < 0,001 

Trung bình 92 (43,8) 176 (83,8) < 0,001 

Cao  7 (3,3) 5 (2,4) < 0,001 

 Nhận xét: trong nhóm nguy cơ thấp và cao, số trường hợp trong thang 

điểm Wells cao hơn thang điểm Geneva cải tiến, sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê với p < 0,001. Trong nhóm nguy cơ trung bình, số trường hợp trong 

thang điểm Geneva cao hơn thang điểm Wells, sự khác biệt có ý nghĩa thống 

kê với p < 0,001.   
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Bảng 3.48. Thang điểm Wells và Geneva cải tiến 2 mức (n = 210) 

Thang điểm 
Wells 

 n = 210 (%) 

Geneva cải tiến 

n = 210 (%) 
p 

Ít khả năng TĐMP 198 (94,3%) 192 (91,4) 
< 0,001 

Nhiều khả năng TĐMP 12 (5,7) 18 (8,6) 

Nhận xét: ở mức nhiều khả năng TĐMP, số trường hợp ở thang điểm 

Wells chiếm tỷ lệ thấp hơn thang điểm Geneva cải tiến, sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê với p < 0,001.   

 

 

Hình 3.5. Đường cong ROC phối hợp của thang điểm Wells và Geneva 

 Nhận xét: Diện tích dưới đường cong (AUC) ROC của thang điểm Wells 

và Geneva cải tiến tương tự nhau. 

Đ
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ạy
 

1- Độ đặc hiệu 
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Bảng 3.49. So sánh mức độ phù hợp ở 3 mức nguy cơ lâm sàng  

giữa thang điểm Wells  và Geneva cải tiến trong nhóm nghiên cứu (n = 210). 

Wells (n=210) 

Geneva cải tiến (n=210) 

Kappa p Thấp 

n= 29 

Trung bình 

n = 176  

Cao  

n = 5 

Thấp 

n = 111 
28 83 0 0,23 

0,25 

< 0,001 

Trung bình 

n = 92 
1 90 1 0,23 < 0,001 

Cao 

n = 7 
0 3 4 0,66 < 0,001 

 Nhận xét: ở nhóm nguy cơ thấp và trung bình, sự phù hợp giữa 2 thang 

điểm ở mức trung bình (k = 0,23), p < 0,001. Ở mức nguy cơ cao, sự phù hợp 

giữa 2 thang điểm ở mức tốt (k = 0,66), p < 0,001. Tính chung cho cả 3 mức, 

sự phù hợp ở mức trung bình (k = 0,25, p < 0,001). 

Bảng 3.50. So sánh mức độ phù hợp ở 2 mức nguy cơ lâm sàng  

giữa thang điểm Wells  và Geneva cải tiến trong nhóm nghiên cứu (n = 210). 

Thang điểm Geneva cải tiến (n=210) Kappa p 

Wells (n=210) > 6 (n = 18) ≤ 6 (n = 192) 

0,642 < 0,001 ≥ 5 (n = 12) 10 2 

< 5 (n = 198) 8 190 

 Nhận xét: sự phù hợp giữa 2 thang điểm trong đánh giá nguy cơ lâm 

sàng TĐMP ở mức tốt (k = 0,642), p < 0,001. 
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Bảng 3.51. So sánh mức độ phù hợp ở 3 mức nguy cơ lâm sàng  

giữa thang điểm Wells và Geneva cải tiến trong nhóm TĐMP (n = 37). 

Thang điểm 

Wells 

(n = 37)  

Thang điểm Geneva (n= 37) 

Kappa p Thấp 

n= 2 

Trung bình 

n = 30 

Cao  

n = 5 

Thấp 

n = 13 
2 11 0 0,2 

0,31 

0,048 

Trung bình 

n = 17 
0 16 1 0,23 0,06 

Cao 

n = 7 
0 3 4 0,6 < 0,001 

 Nhận xét: ở mức nguy cơ thấp và trung bình, sự phù hợp giữa 2 thang 

điểm ở mức trung bình (k = 0,2 và 0,23). Ở nhóm nguy cơ cao sự phù hợp 

giữa 2 thang điểm ở mức khá (k = 0,6), p < 0,001. Tính chung cho cả 3 mức, 

sự phù hợp ở mức trung bình (k = 0,31, p < 0,001). 

Bảng 3.52. So sánh mức độ phù hợp ở 2 mức nguy cơ lâm sàng  

giữa thang điểm Wells và Geneva cải tiến trong nhóm TĐMP (n = 37). 
 

Thang điểm Geneva cải tiến  Kappa p 

Wells  > 6 (n = 15) ≤ 6 (n = 22) 

0,53 < 0,001 ≥ 5 (n = 11) 9 2 

< 5 (n = 26) 6 20 

 Nhận xét: Ở thang điểm 2 mức, sự phù hợp giữa 2 thang điểm ở mức 

khá (k = 0,53), p < 0,001. 



108 

 

CHƯƠNG 4 

BÀN LUẬN 
 

4.1. Đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng tắc động mạch phổi cấp ở bệnh 

nhân đợt cấp bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính 

4.1.1. Đặc điểm lâm sàng 

4.1.1.1. Tuổi và giới 

Bệnh nhân COPD thường gặp ở nhóm tuổi trên 40 tuổi, tỷ lệ mắc bệnh 

và tử vong ở nam cao hơn nữ, nhưng đã có một số báo cáo ghi nhận tỷ lệ mắc 

bệnh ở nam và nữ gần tương đương nhau, phản ánh mô hình hút thuốc ở nữ 

đang có xu hướng gia tăng [55]. Kết quả nghiên cứu ở biểu đồ 3.1 cho thấy: 

Tuổi trung bình: 70,2 ± 9,3 (47 – 91), chủ yếu gặp trên 60 tuổi, trong đó tuổi 

trên 70 chiếm tỷ lệ cao nhất (51,8%). Nam (91%) gặp nhiều hơn Nữ (9%).  

So sánh giữa 2 nhóm TĐMP (+) và TĐMP (-): kết quả ở bảng 3.9 và 

bảng 3.10 cho thấy không có sự khác biệt về đặc điểm tuổi và giới giữa 2 

nhóm. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng tương tự nhiều tác giả. Akgun 

M và CS nghiên cứu 120 bệnh nhân cũng ghi nhận không có sự khác biệt về 

tuổi và giới gữa 2 nhóm đợt cấp COPD có và không có TĐMP, theo đó tuổi 

trung bình nhóm TĐMP (+): 61 ± 5, nhóm TĐMP (-): 63 ± 12, về giới: nhóm 

TĐMP (+) (nam: 87,5%, nữ: 12,5%), nhóm TĐMP (-) (nam: 65,4%, nữ: 

34,6%) [165]. Akpinar EE và CS nghiên cứu 172 bệnh nhân đợt cấp COPD 

cũng ghi nhận không có sự khác biệt về tuổi và giới giữa 2 nhóm TĐMP (+) 

và TĐMP (-); ở nhóm TĐMP (+): tuổi trung bình: 72,08 ± 10,89, nam 76%, 

nữ 24%; nhóm TĐMP (-): tuổi trung bình: 71 ± 9,08, nam 85,2%, nữ 14,8% 

[150]. Tương tự, Poulet C và CS nghiên cứu 87 bệnh nhân đợt cấp COPD (13 

bệnh nhân TĐMP) cũng cho thấy không có sự khác biệt về tuổi giữa nhóm 

TĐMP (+) (70,77 ± 12,33) và nhóm TĐMP (-) (66,5 ± 11,1), p = 0,212 [28].  
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4.1.1.2. Tiền sử hút thuốc 

Nhiều yếu tố nguy cơ của COPD đã được xác định nhưng khói thuốc lá 

là yếu tố nguy cơ quan trọng nhất. Có lẽ nghiên cứu quan trọng nhất về nguy 

cơ hút thuốc lá đối với COPD là nghiên cứu bệnh phổi tắc nghẽn ở phía Bắc 

Thụy Điển (OLIN: Obstructive Lung Disease in Northern Sweden ) công bố 

năm 2003 [166]. Kết quả nghiên cứu ở biểu đồ 3.3 cho thấy 100% nam giới 

hút thuốc, trung bình 27,9 ± 6,9 bao-năm, 90,6% hút thuốc trên 20 bao- năm.  

 Kết quả nghiên cứu ở bảng 3.11 cho thấy tỷ lệ hút thuốc ≥ 30 bao – năm 

trong nhóm TĐMP (+) (59,4%) cao hơn nhóm TĐMP (-) (39%), OR 2,3 

(95% CI: 1,05 – 4,96), p = 0,03. Số thuốc hút trung bình (bao-năm) nhóm 

TĐMP (+) (32,1±6,1) cao hơn nhóm TĐMP (-) (27±6,6), p < 0,001. Hút 

thuốc 10 – 19 bao-năm chủ yếu gặp ở nhóm TĐMP (-), p = 0,047. Theo 

Tapson VF (2005), hút thuốc lá liên quan đến tăng quá trình tiền đông ở bệnh 

nhân COPD bởi nhiều cơ chế khác nhau [11]. Một nghiên cứu 855 nam giới 

trên 50 tuổi cho thấy, chỉ có vòng eo (p = 0,004) và hút thuốc (p = 0,02) dự 

báo các biến cố TTHKTM trong phân tích đa biến. Đối với những nam giới 

hút trên 15 điếu/ngày, nguy cơ tương đối được hiệu chỉnh là 2,82 (95% CI, 

1,3-6,13; p 0,009) so với người không hút thuốc [54]. Tương tự, một nghiên 

cứu khác trên 112.822 phụ nữ tuổi 30 – 55, được theo dõi trong thời gian 

1976-1992, phân tích đa biến cho thấy béo phì và hút thuốc lá là yếu tố độc 

lập tiên đoán xuất hiện TĐMP [167].  

4.1.1.3. Tần suất đợt cấp/năm 

 Đợt cấp COPD là một biến cố quan trọng trong tiến trình tự nhiên ở bệnh 

nhân COPD bởi các ảnh hưởng tiêu cực đến tình trạng sức khỏe, tỷ lệ nhập 

viện, tái nhập viện và tiến triển của bệnh [4]. Kết quả nghiên cứu ở bảng 3.1 

cho thấy số đợt cấp trung bình/năm: 1,64  ±  0,96 (0 – 6); 46,7% số trường 

hợp có ≤ 1 đợt cấp/năm, 53,3% số trường hợp có > 2 đợt cấp/năm. Số đợt 



110 

 

cấp/năm thay đổi rộng theo các nghiên cứu, từ 1,5 – 2,5 đợt/bệnh nhân/năm, 

Cho đến nay, không có dấu ấn sinh học nào trong đờm hoặc huyết thanh được 

xác định có độ nhạy và độ đặc hiệu đủ tốt để có thể xác định được sự hiện 

diện hoặc mức độ nặng của đợt cấp [2], [21].  

 Kết quả nghiên cứu của chúng tôi tương tự kết quả nghiên cứu của 

Seemungal TA và CS (2000) nghiên cứu 131 bệnh nhân ghi nhận số đợt cấp 

trung bình là 2,5, dao động từ 1,3 – 3,8 đợt/năm [29]. Dhamane AD và CS 

(2015), nghiên cứu 52.459 bệnh nhân, thời gian theo dõi 24 tháng, ghi nhận 

44,3% số bệnh nhân có ít nhất 1 đợt cấp/năm, 8,5% số trường hợp có > 3 đợt 

cấp/năm, tác giả ghi nhận tần suất đợt cấp làm tăng tỷ lệ nhập viện, tái nhập 

viện và tăng chi phí điều trị [26]. 

 Kết quả nghiên cứu ở bảng 3.12 cho thấy không có sự khác biệt về tần 

suất đợt cấp giữa 2 nhóm TĐMP (+) và TĐMP (-), OR: 0,486 (95% CI: 0,2-

1), p = 0,056, tuy nhiên số đợt cấp trung bình trong nhóm TĐMP (+) (2,1 ± 

1,1) cao hơn nhóm TĐMP (-) (1,5 ± 0,9), p = 0,001. Kết quả nghiên cứu của 

Akgun M và CS cũng cho thấy số đợt cấp trung bình trong nhóm TTHKTM 

(+): (4,2 ± 3) cao hơn nhóm TTHKTM (-): (2,8 ± 5), nhưng sự khác biệt 

không có ý nghĩa thống kê (p = 0,16) [165].  

 Tần suất đợt cấp liên quan chặt đến tỷ lệ tử vong, Suissa S và CS nghiên 

cứu 73.106 bệnh nhân COPD nhập viện lần đầu vì đợt cấp, trong 17 năm theo 

dõi ghi nhận thời gian trung bình từ đợt cấp nhập viện đầu tiên đến đợt cấp 

thứ hai là 5 năm, giảm xuống < 4 tháng sau đợt cấp thứ 10. Nguy cơ đợt cấp 

nặng tiếp theo tăng gấp 3 lần sau đợt cấp nặng thứ hai và tăng lên 24 lần sau 

đợt cấp nặng thứ 10 [168].  

4.1.1.4. Thời gian mắc bệnh 

 Thời gian mắc bệnh rất khó xác định vì bệnh nhân thường không đi 

khám bệnh khi xuất hiện các triệu chứng hô hấp đầu tiên, đặc biệt ở các đối 

tượng có tiền sử tiếp xúc với các yếu tố nguy cơ. Trong nghiên cứu này chúng 
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tôi xác định thời gian mắc bệnh dựa vào thời điểm được chẩn đoán COPD. 

Kết quả nghiên cứu ở biểu đồ 3.2 cho thấy thời gian mắc bệnh trung bình 5,2 

± 3,1 (1 - 20), chủ yếu gặp ≤ 10 năm. 9,5% số trường hợp có thời gian mắc 

bệnh > 10 năm. Kết quả ở bảng 3.13 cho thấy thời gian mắc bệnh trung bình 

trong nhóm TĐMP (+) (7,32 ± 3,7) cao hơn nhóm TĐMP (-) (4,72 ± 2,8), p < 

0,001. Số bệnh nhân nhóm TĐMP (+) có thời gian mắc bệnh trên 5 năm 

(83,8%) cao hơn nhóm TĐMP (-), OR 5,3 (95% CI: 2,1-13,5), p < 0,001.  

 Chúng tôi cho rằng thời gian mắc bệnh càng dài, bệnh nhân càng xuất 

hiện nhiều các biến cố, phổ biến trong số đó là các bệnh lý tim mạch và 

chuyển hóa và các biến cố huyết khối. Nhiều nghiên cứu ghi nhận tỷ lệ tử vong 

cao dần sau đợt cấp đầu tiên nhập viện, dao động từ 22 – 43% sau 1 năm và 36 – 

49% sau 2 năm tùy theo mức độ nặng của bệnh [2].  

4.1.1.5. Mức độ tắc nghẽn 

 Kết quả nghiên cứu ở biểu đồ 3.4 cho thấy các mức độ tắc nghẽn: nhẹ 

(3,3%), trung bình (36,2%), nặng (45,7%), rất nặng (14,8%). Kết quả nghiên 

cứu của chúng tôi tương tự kết quả nghiên cứu của Gunen H và CS (2010), 

nghiên cứu 131 bệnh nhân cũng ghi nhận các mức độ tắc nghẽn: trung bình 

(12%), nặng (20%), rất nặng (68%), không gặp bệnh nhân tắc nghẽn nhẹ 

trong nhóm nghiên cứu [80].  

 Kết quả nghiên cứu ở bảng 3.14 cho thấy số bệnh nhân bị tắc nghẽn 

đường thở mức độ nặng trong nhóm TĐMP (+) (64,9%) cao hơn nhóm 

TĐMP (-) (41,6%), p = 0,01. Một số nghiên cứu ghi nhận mức độ tắc nghẽn 

liên quan đến nguy cơ xuất hiện các bệnh lý tim mạch, đặc biệt là các biến cố 

TTHKTM.  

 Børvik T và CS (2016) theo dõi 8.646 bệnh nhân COPD trong thời gian 

6,2 năm, ghi nhận 215 trường hợp xuất hiện các biến cố huyết khối, nhóm 

bệnh nhân COPD tắc nghẽn nặng và rất nặng có nguy cơ xuất hiện các biến cố 

huyết khối gấp 2 lần so với những trường hợp có chức năng hô hấp bình 

thường (HR: 2,05, 95% CI: 1,02–4,1) và tỷ lệ tử vong sau 1 năm ở nhóm 
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COPD tắc nghẽn nặng/rất nặng có TTHKTM cao hơn nhóm COPD tắc nghẽn 

nặng/rất nặng không có TTHKTM (50,2% và 5,7%) [61].  

 Morgan AD và CS (2016), nghiên cứu 3.954 bệnh nhân COPD có các 

biến cố TTHKTM ghi nhận, mức độ tắc nghẽn liên quan đến tăng nguy cơ 

xuất hiện các biến cố TTHKTM độc lập với tuổi, giới, chỉ số khối cơ thể và 

tình trạng hút thuốc [169].  

Tương tự, Schneider C và CS (2010), nghiên cứu so sánh về nguy cơ 

xuất hiện các bệnh lý tim mạch ở 35.772 bệnh nhân COPD và 35.772 bệnh 

nhân ở nhóm chứng không có COPD. Các tác giả kết luận: bệnh nhân COPD 

gây tăng nguy cơ TĐMP ở tất cả các mức độ tắc nghẽn (OR: 2,51; 95% CI: 

1,62-3,87) và nguy cơ TĐMP tăng dần theo mức độ tắc nghẽn từ nhẹ đến 

nặng (tắc nghẽn nhẹ: OR 3,58; 95% CI: 1,32-9,7, tắc nghẽn trung bình: OR: 

2,23, 95% CI: 1,42-3,5, tắc nghẽn nặng: OR: 7,47; 95% CI: 2,35-23,7) [170]. 

 Mức độ tắc nghẽn cũng ảnh hưởng đến tiên lượng ở bệnh nhân COPD, 

mức độ tắc nghẽn càng nặng, nguy cơ tử vong cao hơn. Almagrol P và CS 

nghiên cứu 3.633 bệnh nhân, kết quả FEV1: 53,8% ±19,4%.  28,1% bệnh nhân 

tử vong sau 5 năm, tỷ lệ sống sau 5 năm là 0,89 đối với FEV1 ≥ 70% và 0,46 

đối với FEV1 ≤ 35% [171]. 

4.1.1.6. Thang điểm CAT và mMRC      

 Mục tiêu trong đánh giá bệnh nhân COPD theo hướng dẫn của GOLD 

là đánh giá mức độ tắc nghẽn, mức độ triệu chứng tác động lên tình trạng sức 

khỏe của bệnh nhân và nguy cơ xuất hiện các biến cố trong tương lai (đợt cấp, 

nhập viện, tử vong). Hướng dẫn của GOLD 2015 phân loại bệnh nhân thành 4 

nhóm A, B, C, D dựa trên 3 tiêu chí: mức độ tắc nghẽn, tần suất đợt cấp 12 

tháng trước và mức độ triệu chứng dựa trên thang điểm mMRC hoặc CAT.  

Kết quả nghiên cứu ở bảng 3.2 cho thấy điểm CAT trung bình 18,2 ± 8,4 

(5 – 34). Điểm mMRC trung bình 2,3 ± 1,2, (0 – 4). 76,2% các trường hợp có 
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điểm CAT ≥ 10 hoặc mMRC ≥ 2, tức là bệnh nhân trong nhóm nghiên cứu 

của chúng tôi chủ yếu thuộc nhóm GOLD B (24,3%) và GOLD D (51,9%) 

(biểu đồ 3.5). Kết quả điểm CAT ở bảng 3.15 cho thấy không có sự khác biệt 

về mức độ triệu chứng giữa hai nhóm (p = 0,67), tuy nhiên điểm triệu chứng 

trung bình ở nhóm TĐMP (+) (22,3 ± 8,5) cao hơn nhóm TĐMP (-) (17,2 ± 

8,1), p = 0,001. Kết quả điểm mMRC ở bảng 3.16 cho thấy không có sự khác 

biệt về mức độ triệu chứng và điểm triệu chứng trung bình giữa hai nhóm 

TĐMP (+) và TĐMP (-), p = 0,67. 

 Một số nghiên cứu chỉ ra sự khác biệt trong đánh giá triệu chứng giữa 2 

thang điểm. Lee CH và CS (2015) nghiên cứu 428 bệnh nhân COPD tại Hàn 

Quốc cho thấy tỷ lệ các nhóm A, B, C, D theo thang điểm CAT: 24,5%, 

47,2%, 4,2%, 24,1%; theo thang điểm mMRC: 49,3%, 22,4%, 8,9%, 19,4% 

[172]. Kim S và CS nghiên cứu 257 bệnh nhân COPD ghi nhận có sự không 

phù hợp về số bệnh nhân được xếp vào 4 nhóm A,B,C,D và mức tương quan 

giữa mMRC và CAT thay đổi rộng, từ r = 0,29 đối với triệu chứng khạc đờm 

tới r = 0,731 đối với triệu chứng khó thở [173]. 

4.1.1.7. Nguyên nhân khởi phát đợt cấp 

 Có nhiều yếu tố khởi phát đợt cấp COPD, số liệu từ các nghiên cứu cho 

thấy 50 – 70% nguyên nhân đợt cấp gây ra bởi nhiễm trùng hô hấp (vi khuẩn, 

các tác nhân không điển hình và virus), 10% do ô nhiễm môi trường (tùy theo 

mùa và vùng địa lý), 30% không xác định được nguyên nhân [6].  

 Kết quả nghiên cứu ở biểu đồ 3.6 cho thấy nguyên nhân nhiễm trùng 

chiếm 88,6%, 49,5% các trường hợp do nhiều nguyên nhân phối hợp, 3,8% 

không rõ nguyên nhân. 

 Một số nghiên cứu bệnh phẩm qua nội soi phế quản cho thấy có mối liên 

quan giữa vi khuẩn và đợt cấp COPD ở 30% các mẫu cấy đờm và 50% trong 

dịch rửa phế quản, trong đợt cấp nặng cần thở máy, tỷ lệ vi khuẩn dương tính 
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có thể đạt 70% [9]. Ngoài tác nhân nhiễm trùng, các nghiên cứu cho thấy ô 

nhiễm môi trường làm tăng tần suất đợt cấp COPD. Hít phải khói, bụi, thành 

phần các chất SO2, NO2, O3 làm tăng tần suất nhập viện, tăng các triệu 

chứng hô hấp và tăng tỷ lệ tử vong ở bệnh nhân COPD. Cùng với đó, thay đổi 

thời tiết cũng góp phần quan trọng tăng nguy cơ xuất hiện đợt cấp, đặc biệt 

hay xảy ra vào vào các tháng mùa đông [21].   

 Kết quả nghiên cứu ở bảng 3.18 cho thấy, chủ yếu gặp TĐMP (+) ở 

những bệnh nhân đợt cấp COPD không do nhiễm trùng và đợt cấp không rõ 

nguyên nhân. Kết quả của chúng tôi tương tự ghi nhận của Gunen H và CS 

(2010), tỷ lệ TTHKTM trong nhóm đợt cấp COPD không do nhiễm trùng là 

25%, trong nhóm do nhiễm trùng là 8,5% [80]. Hai phân tích gộp của Aleva 

FE và CS (2017) [18] và Pourmand A và CS (2018) [12] cũng ghi nhận xu 

hướng này. Tillie-Leblond và CS (2006), nghiên cứu 197 bệnh nhân đợt cấp 

COPD nặng không rõ nguyên nhân, cho thấy tỷ lệ TĐMP (25%) cao hơn hẳn 

những nghiên cứu mà nguyên nhân đợt cấp được xác định rõ ràng [71].  

4.1.1.8. Bệnh đồng mắc và TĐMP 

 Bệnh nhân COPD thường có các bệnh mạn tính quan trọng, được phát 

hiện đồng thời tại thời điểm chẩn đoán. Các bệnh đồng mắc phổ biến bao 

gồm: bệnh tim mạch, rối loạn chức năng cơ xương, loãng xương, trầm cảm, 

hội chứng chuyển hóa, mệt mỏi và ung thư phổi [174].  

 Kết quả nghiên cứu ở bảng 3.19 cho thấy trong nhóm TĐMP (+), tỷ lệ 

các bệnh suy tim, tăng huyết áp, đái tháo đường cao hơn nhóm TĐMP (-). Kết 

quả nghiên cứu của chúng tôi tương tự kết quả nghiên cứu của các tác giả 

Chen WJ và CS (2014) [15], Chen CY và CS (2015) [175], Kim V và CS 

(2014) [52].  

 Suy tim sung huyết đã được ghi nhận là yếu tố nguy cơ TTHKTM trong 

nhiều nghiên cứu. Theo Beemath A và CS (2006), suy tim tăng nguy cơ 
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TĐMP với OR: 2,15 [176]. Samama MM (2000) ghi nhận, suy tim tăng nguy 

cơ TĐMP với OR: 2,95 [177]. Piazza G và CS (2012) nghiên cứu 2.488 bệnh 

nhân TTHKTM, tỷ lệ COPD trong nhóm nghiên cứu là 19,5% Ở nhóm bệnh 

nhân COPD: (1) tỷ lệ suy tim (35,5%) cao hơn nhóm không COPD (12,9%), 

p < 0,001; (2) tăng nguy cơ tử vong tại bệnh viện (OR: 3,02) và tử vong 30 

ngày (OR: 2,69) [72]. 

4.1.1.9. Mức độ tắc nghẽn đường thở và phân nhóm COPD theo GOLD 2015 

Kết quả nghiên cứu ở biểu đồ 3.5 cho thấy chủ yếu gặp mức độ tắc 

nghẽn từ trung bình (36,2%) đến nặng (45,7%), có 14,8% trường hợp tắc 

nghẽn rất nặng. Kết quả nghiên cứu ở bảng 3.17 cho thấy tỷ lệ COPD nhóm D 

trong nhóm TĐMP (+) (70,3%) cao hơn nhóm TĐMP (-) (48%), sự khác biệt 

có ý nghĩa thống kê với p = 0,01. Chúng tôi cho rằng ở những bệnh nhân có 

tắc nghẽn đường thở nặng thường có nhiều triệu chứng và kiểu hình có nhiều 

đợt cấp, đây là các yếu tố dẫn đến tăng quá trình viêm tại chỗ và toàn thân, 

tăng tốc độ phá hủy nhu mô và mạch máu phổi. Hạn chế vận động và các 

bệnh đồng mắc đi kèm là nguyên nhân chủ yếu dẫn đến tăng nguy cơ TĐMP. 

Ghi nhận này phù hợp với kết quả nghiên cứu của nhiều tác giả.    

Schneider C và CS (2010, n = 71.544) ghi nhận nguy cơ TĐMP tăng 

theo mức độ tắc nghẽn: nhẹ (OR: 3,58), trung bình (OR: 2,23), nặng (OR: 

7,47) [170]. Gunen H et al (2010) ghi nhận tỷ lệ TĐMP cao nhất ở GOLD IV 

(68%), tiếp đến GOLD III (20%) và GOLD II (12%), không gặp GOLD I 

[80]. Theo Børvik T et al (2016, n = 8646), trong thời gian 6,2 năm theo dõi 

ghi nhận 215 trường hợp xuất hiện các biến cố TTHKTM. Bệnh nhân COPD 

giai đoạn GOLD III/IV tăng nguy cơ TTHKTM gấp 2 lần (HR: 2,05, 95% CI 

1,02-4,1). Tỷ lệ tử vong/năm ở nhóm COPD giai đoạn GOLD III/IV có 

TTHKTM cao hơn nhóm không có TTHKTM (50,2% và 5,6%) [61]. 
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4.1.1.10. Triệu chứng lâm sàng 

Kết quả nghiên cứu ở bảng 3.3 và 3.4 cho thấy các triệu chứng cơ năng 

gặp phổ biến là: khó thở (99%), khạc đờm mủ (61,9%), bất động tại giường > 

3 ngày (48,6%), sốt (42,4%), ho máu (4,3%), tiền sử HKTMS chi dưới 

(3,3%), các triệu chứng thực thể gặp phổ biến là: co kéo cơ hô hấp (80%), ran 

rít, ran ngáy (77,6%), tím môi, đầu chi (71,9%), ran nổ, ran ẩm (67,6%). Kết 

quả của chúng tôi cũng tương tự nhiều nghiên cứu.  

Lesser BA và CS nghiên cứu 108 bệnh nhân đợt cấp COPD ghi nhận: 

khó thở (80%), ho (55%), đau ngực (37%), phù chân (26%), Wheezing 

(40%), ho máu (8%), mạch nhanh (18%) [70]. Shetty R và CS nghiên cứu 668 

bệnh nhân đợt cấp COPD ghi nhận: phù (69,2%), đau chi dưới (45,2%), khó 

thở (33,7%), ho (9,3%), đau ngực (7,9%), ho máu (2,8%) [178]. Tillie-

Leblond I và CS nghiên cứu 197 bệnh nhân đợt cấp COPD ghi nhận: khó thở 

(84%), ho (61%), đau ngực (37%), ho máu (8%), mạch nhanh > 100 lần/phút 

(19%), suy tim phải (11%) [178]. 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi ở bảng 3.20 và bảng 3.21 cho thấy: trong 

nhóm TĐMP (+), một số triệu chứng gặp phổ biến hơn nhóm TĐMP (-): đau 

ngực: OR 4,5 (95% CI: 2,1-9,5), khạc đờm trong: OR 8,7 (95% CI: 3,2-23,7), ho 

máu: OR 19,9 (95% CI: 3,9-100), bất động tại giường: OR 3 (95% CI: 1,4-6,5), 

Tiền sử HKTMS: OR 13,3 (95% CI: 2,5-71,8). Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê, 

p < 0,01. Tỷ lệ khạc đờm mủ trong nhóm TĐMP (-) cao hơn nhóm TĐMP (+) 

OR: 0,1 (95% CI: 0,1-0,5), p < 0,001. Một số triệu chứng thực thể gặp tỷ lệ cao 

hơn nhóm TĐMP (-): co kéo cơ hô hấp (100% và 75,7%, p = 0,001), gan to – 

tĩnh mạch cổ nổi: OR 2,7 (95% CI: 1,2-6), p = 0,01, phù hai chi dưới: OR 3,3 

(95% CI: 1,6 – 6,9), p = 0,001. Các triệu chứng thực thể khác không có sự khác 

biệt . Chúng tôi nhận thấy các triệu chứng của TĐMP thường không đặc hiệu, 

rất khó để phân biệt với các triệu chứng của đợt cấp COPD. Theo Poolack CV 
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và CS, so sánh 1880 bệnh nhân TĐMP (+) và 528 bệnh nhân TĐMP (-) ghi 

nhận không có sự khác biệt về các triệu chứng lâm sàng [102].  

Tại Việt Nam, Hoàng Bùi Hải – Nguyễn Đạt Anh (2015) phân tích 141 

bệnh nhân nghi ngờ TĐMP ghi nhận tỷ lệ TĐMP 57/141 (40,4%). Trong 

nhóm TĐMP gặp tỷ lệ ho máu và sưng bắp chân hoặc đùi một bên cao hơn 

nhóm không TĐMP, các triệu chứng và dấu hiệu khác không có sự khác biệt 

[101]. Nghiên cứu của Lê Thượng Vũ, Đặng Vạn Phước (2005) trên 35 bệnh 

nhân nghi ngờ TĐMP, ghi nhận các triệu chứng thường gặp là: khó thở 

(75%), đau ngực (50%), ho máu (26%), tĩnh mạch cổ nổi (18%) [179]. Theo 

Lê Thị Thu Hương, Nguyễn Ngọc Thụy (2009), phân tích 7 trường hợp 

TĐMP ghi nhận: ho khan (28,6%), ho máu (42,8%), khó thở (42,8%), đau 

ngực (71,4%), khó thở (28,6%), tim nhanh (42,8%) [180].  

Lesser BA và CS (1992) nghiên cứu 108 bệnh nhân đợt cấp COPD (21 

bệnh nhân TĐMP) nhận thấy sự khác biệt giữa 2 nhóm TĐMP (+) và TĐMP 

(-) về các triệu chứng ho, ho máu, đau ngực, phù chân, bất động, khó thở, 

tiếng ran ở phổi, mạch nhanh không có ý nghĩa thống kê [70]. 

Theo Carson JL và CS (1996) [17], nghiên cứu 203 bệnh nhân đợt cấp 

COPD (45 bệnh nhân TĐMP) ghi nhận chỉ có tiền sử viêm tắc tĩnh mạch 

huyết khối là khác biệt giữa 2 nhóm TĐMP (+) và TĐMP (-), (p = 0,04), các 

triệu chứng và dấu hiệu khác không có sự khác biệt. Kết quả nghiên cứu của 

chúng tôi khác Carson JL và CS, sự khác nhau là do trong đối tượng nghiên 

cứu của chúng tôi đã loại trừ các trường hợp có bệnh ác tính, loại các trường 

hợp chấn thương hoặc phẫu thuật.  

 Chúng tôi nhận thấy, mặc dù các triệu chứng không đặc hiệu nhưng cần 

nghĩ đến TĐMP ở bệnh nhân đợt cấp COPD nếu có: đau ngực, ho máu, khó 

thở, tiền sử HKTMS chi dưới và hạn chế vận động.  
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4.1.2. Đặc điểm cận lâm sàng 

4.1.2.1. Tổn thương trên x quang phổi 

 Kết quả nghiên cứu ở bảng 3.5 cho thấy: giãn phế nang (61%), tổn 

thương kẽ (35,2%), tim hình giọt nước (27,1%), viêm phổi (18,1%), tràn dịch 

màng phổi (16,2%), giãn động mạch phổi trung tâm (3,8%), vòm hoành cao 

một bên (2,9%). Theo Lesser BA và CS, nghiên cứu 108 bệnh nhân đợt cấp 

COPD ghi nhận: xẹp phổi (41%), tràn dịch màng phổi (34%), giảm thể tích 

phổi (34%), thâm nhiễm (33%), cao vòm hoành một bên (20%), vùng phổi 

giảm tưới máu (18%) [70]. Feldman C và CS nghiên cứu 34 bệnh nhân ghi 

nhận: bóng khí (38,2%), đông đặc (32,3%), giãn phế quản (17,6%), biến dạng 

mạch máu phổi (11,7%), u hạt (2,9%), hang (2,9%) [181]. 

Các bất thường trên phim X quang ngực thẳng ở bệnh nhân TĐMP đã được 

mô tả lần đầu tiên vào cuối những năm 1930 và đầu những năm 1940. Các dấu 

hiệu X quang của TĐMP cấp bao gồm giảm tưới máu (oligemia) khu trú, xung 

huyết bên phổi bị tổn thương, giãn các động mạch rốn phổi, vòm hoành cao một 

bên, giãn thân động mạch phổi, tràn dịch màng phổi, xẹp phổi, và thâm nhiễm 

phổi, đôi khi gặp các tổn thương dạng hang [182].  

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi ở bảng 3.23 cho thấy: trong nhóm 

TĐMP (+), vòm hoành cao một bên (OR: 6,5; 95% CI: 4,7-9,1), tim hình giọt 

nước (OR: 2,1; 95% CI: 1-4,5), viêm phổi (OR: 3,2; 95% CI: 1,4-7,1), giãn 

phế nang (OR: 6,7; 95% CI: 2,3-19,9), giãn động mạch phổi trung tâm (OR: 

6,9; 95% CI: 4,9-9,7) cao hơn nhóm TĐMP (-), sự khác biệt có ý nghĩa thống 

kê, p < 0,05. Các tổn thương khác không có sự khác biệt giữa hai nhóm.  

 Theo Stein PD và CS (1991), giá trị của các dấu hiệu x quang phổi có độ 

nhạy cao nhưng tỷ lệ dương tính giả rất cao [135]. Nghiên cứu của Hoàng Bùi 

Hải, Nguyễn Đạt Anh (2015) ghi nhận: Xquang phổi bình thường (29,8%); 

tràn dịch màng phổi (24,6%), xẹp phổi (17,5%), vòm hoành nâng cao (7%), 
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giãn cung động mạch phổi (10,5%), thâm nhiễm nhu mô phổi (10,5%), dấu 

hiệu Westermark (3,5%), dấu hiệu Hampton’s hump (3,5%). Độ nhạy: 70,2%; 

độ đặc hiệu: 32,1%; giá trị chẩn đoán dương tính: 41,2%; giá trị chẩn đoán âm 

tính: 61,4% [101]. 

 Theo Miniati M và CS (1999), nghiên cứu đặc điểm x quang phổi ở 

500 bệnh nhân nghi ngờ TĐMP ghi nhận, giãn thất phải (38%), cắt cụt động 

mạch rốn phổi (36%), giảm tưới máu (45%), đông đặc nhu mô (15%), tràn 

dịch màng phổi (45%) là các biểu hiện phổ biến trong nhóm TĐMP so với 

nhóm không TĐMP, p < 0,05 [183]. 

 Tuy nhiên các nghiên cứu trên đều đánh giá các bất thường x quang trên 

quần thể nghiên cứu không phải đợt cấp COPD. Ở bệnh nhân COPD, chúng 

tôi nhận thấy vùng giảm tưới máu có thể do giãn phế nang hoặc kén khí, các 

bất thường khác như giãn thất phải, giãn động mạch phổi trung tâm, tràn dịch 

màng phổi có thể là các biểu hiện của tâm phế mạn. Do vậy, việc dựa vào các 

bất thường trên x quang để định hướng chẩn đoán TĐMP ở bệnh nhân đợt cấp 

COPD trở nên khó khăn hơn rất nhiều. 

4.1.2.2. Các tổn thương phổi trên hình ảnh chụp cắt lớp vi tính 

Sự phát triển của các thế hệ máy chụp cắt lớp vi tính đa dãy đầu thu ngày 

càng đóng vai trò quan trọng trong đánh giá các tổn thương phổi ở bệnh nhân 

COPD, đặc biệt đánh giá các cấu trúc mạch máu, phế nang, đường thở nhỏ, hệ 

lympho, mô kẽ [184].  

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi được chỉ ra ở bảng 3.6, các tổn thương 

phổi gặp phổ biến: giãn phế nang (71,4%), giãn phế quản (50%), tổn thương 

kẽ (50%), tràn dịch màng phổi (30%), tổn thương dạng viêm phổi (26,2%). 

Một số nghiên cứu ghi nhận các kết quả rất khác nhau. Shapira-Rootman M 

và CS, nghiên cứu 49 bệnh nhân đợt cấp COPD ghi nhận: giãn động mạch 

phổi (7%), giãn phế nang (45%), giãn phế quản (10%), xẹp phổi (22%), kính 
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mờ (15%), nốt phổi đơn độc (5%), tổn thương kẽ (20%), xơ hóa phổi –màng 

phổi (27%), tràn dịch màng phổi (22%), cắt cụt phế quản (10%) [31]. Bhaskar 

R và CS nghiên cứu 35 bệnh nhân ghi nhận: thể khảm (22,8%), bóng khí 

(28,5%), giãn phế nang (88,5%), giãn phế quản (54,2%), kén dịch (17,1%), 

xơ hóa (62,8%), lồng ngực hình thùng (17,1%) [185].  

Kết quả nghiên cứu ở bảng 3.24 cho thấy trong nhóm TĐMP (+), các tổn 

thương giãn phế nang: OR 2,9 (1,1 - 8), p = 0,025, tổn thương dạng viêm phổi: 

OR 4 (1,9 – 8,4), p < 0,001, xẹp phổi: OR 4,3 (1,2 - 15), p = 0,01 chiếm tỷ lệ 

cao hơn nhóm TĐMP (-), sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. Các 

tổn thương khác không có sự khác biệt giữa hai nhóm. Kết quả của chúng tôi 

tương tự Araoz PA và CS (2007) [186]. 

4.1.2.3. Đặc điểm huyết khối phát hiện trên CT-PA 

Về vị trí huyết khối. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi ở bảng 3.25 cho 

thấy huyết khối phổi phải (78,4%) gặp nhiều hơn phổi trái (59,5%), sự khác 

biệt có ý nghĩa thống kê, p = 0,01. Có 35,1% số trường hợp huyết khối gặp cả 

hai phổi. Kết quả này cũng phù hợp với kết quả của Gunen H và CS, tác giả 

nhận thấy vị trí huyết khối phổi phải (38,9%) gặp nhiều hơn vị trí huyết khối 

phổi trái (11,1%), có 50% gặp huyết khối gặp cả 2 bên [80].  

Kết quả ở biểu đồ 3.8 cho thấy ở cả 2 phổi, vị trí huyết khối chủ yếu gặp 

ở mức thùy và phân thùy. Tuy nhiên, vị trí mức phân thùy bên phổi phải cao 

hơn phổi trái, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê, p = 0,04. Không có sự khác 

biệt vị trí huyết khối ở mức thân và thùy giữa hai nhóm. Theo Tillie-Leblond I 

và CS (2006), huyết khối ở trung tâm gặp 46%, huyết khối mức phân thùy 

49%, huyết khối đơn độc dưới phân thùy 5% [71]. Kết quả này khác với 

chúng tôi là do trong nghiên cứu của Tillie-Leblond I và CS đã loại ra các 

trường hợp đợt cấp COPD do nhiễm trùng nhưng lại thu thập cả những đối 

tượng đợt cấp COPD sau phẫu thuật, chấn thương, có bệnh ác tính kèm theo, 

những đối tượng này đã bị loại ra trong nghiên cứu của chúng tôi.  
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Kết quả của chúng tôi cũng khác với kết quả của Akpinar EE và CS, vị 

trí huyết khối mức thân động mạch phổi (20%), phân thùy (16%), dưới phân 

thùy (64%), không gặp trường hợp nào có huyết khối mức thùy, huyết khối 1 

bên (90%), 2 bên (10%) [150]. Sự khác biệt là do trong nghiên cứu, 

Akpinar EE và CS đã loại ra các trường hợp viêm phổi và suy tim sung 

huyết và tác giả chỉ sử dụng máy chụp cắt lớp vi tính động mạch phổi 16 

dãy, chúng tôi sử dụng máy 64 và 128 dãy. Mặt khác, về ý nghĩa của huyết 

khối dưới phân thùy hiện nay còn nhiều tranh cãi, độ tin cậy về tỷ lệ huyết 

khối dưới phân thùy (64%) trong kết quả nghiên cứu của Akpinar EE và 

CS nên được đánh giá một cách thận trọng. 

Về mức độ nặng của huyết khối, chúng tôi đánh giá chỉ số tắc nghẽn dựa 

theo hướng dẫn của Qanadli SD và CS (2001) [162], kết quả nghiên cứu ở 

biểu đồ 3.9 cho thấy chỉ số tắc nghẽn động mạch phổi (%) trung bình: 18,2 ± 

10,8 (5 – 47,5). Mức độ tắc nghẽn từ 10 đến 30% chiếm tỷ lệ cao nhất. Chỉ có 

một trường hợp (2,7%) có chỉ số tắc nghẽn ≥  40%. Theo Qanadli SD và CS, 

chỉ số tắc nghẽn > 40% xác định > 90% có giãn thất phải, do vậy mức 40% 

được xác định là giá trị điểm cắt để xác định mức độ nặng, giúp phân tầng nguy 

cơ ban đầu và định hướng điều trị ở bệnh nhân TĐMP [162].  Theo Yu T và 

CS (2011), nghiên cứu 35 bệnh nhân TĐMP ghi nhận, chỉ số Qanadli trung bình 

(55 ± 13%), chỉ số Miller là (62 ± 15%), tương quan giữa 2 chỉ số có ý nghĩa với 

r = 0,867, p < 0,0001. Các tác giả kết luận chỉ số Qanadli là một phương pháp 

chính xác, có thể phân tầng được TĐMP huyết động ổn định và không ổn định 

và do đó có giá trị trong định hướng điều trị và theo dõi kết quả lâm sàng [187].  

4.1.2.4. Phân tầng nguy cơ tử vong do TĐMP 

Theo hướng dẫn của ESC 2014, phân tầng nguy cơ ban đầu dựa trên tình 

trạng huyết động để đánh giá nguy cơ tử vong sớm, nếu bệnh nhân có shock 

hoặc tụt huyết áp sẽ được xếp vào nhóm nguy cơ cao (huyết động không ổn 
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định), nếu bệnh nhân không có tình trạng shock/tụt huyết áp sẽ được xếp vào 

nhóm nguy cơ không cao (huyết động ổn định). Ở nhóm nguy cơ không cao, 

sử dụng thang điểm PESI hoặc sPESI để phân tầng tiếp bệnh nhân, nếu PESI 

nhóm III/IV hoặc sPESI ≥ 1 sẽ được xếp vào nhóm nguy cơ trung bình và 

được đánh giá chức năng thất phải để tiếp tục phân tầng vào nhóm nguy cơ 

trung bình cao (dùng thuốc chống đông và theo dõi, cân nhắc các biện pháp 

tái tưới máu khi cần) hoặc nguy cơ trung bình thấp (nhập viện, dùng thuốc 

chống đông). Nếu PESI nhóm I/II hoặc sPESI = 0, sẽ được xếp vào nhóm 

nguy cơ thấp và cân nhắc xuất viện sớm và điều trị tại nhà [20].  

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi ở biểu đồ 3.10 cho thấy đa số các 

trường hợp thuộc PESI nhóm 1 và nhóm 2 (97,3%), tức là thuộc nhóm nguy 

cơ thấp, có thể xuất viện sớm và điều trị thuốc chống đông tại nhà. Chỉ có 1 

trường hợp (2,7%) thuộc PESI nhóm 4. Điểm PESI trung bình là 47,8 ± 19,7 

(20 – 120). Một phân tích gộp của Elias A và CS (2016) dựa trên 71 nghiên 

cứu (44.298 bệnh nhân). Trong số đó, 17 nghiên cứu xây dựng mô hình cụ thể 

cho tiên lượng TĐMP. Các mô hình chuẩn hóa và có giá trị nhất được xác 

nhận gồm thang điểm PESI và phiên bản đơn giản của nó (sPESI). Tỷ lệ tử 

vong toàn bộ ở thời điểm 30 ngày là 2,3% (1,7 - 2,9%) ở nhóm nguy cơ thấp 

và 11,4% (9,9 - 13,1%) ở nhóm nguy cơ cao đối với thang điểm PESI (9 

nghiên cứu) và 1,5% (0,9 -2,5%) ở nhóm nguy cơ thấp và 10,7% (8,8 -12,9%) 

ở nhóm nguy cơ cao đối với sPESI (11 nghiên cứu). Thang điểm PESI đã 

chứng minh có giá trị trong đánh giá tiên lượng ở bệnh nhân TĐMP [113]. 

4.1.2.5. Đặc điểm siêu âm tim 

Bệnh lý tim mạch gặp phổ biến ở bệnh nhân COPD bởi có cùng yếu tố 

nguy cơ là hút thuốc lá, tình trạng viêm toàn thân, rối loạn chức năng nội mô và 

căng phồng phổi. Siêu âm tim đóng vai trò quan trọng trong phát hiện một số 

bệnh lý tim mạch ở bệnh nhân COPD [40], [87].  
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Kết quả nghiên cứu ở bảng 3.8 cho thấy: áp lực động mạch phổi trung 

bình 45,5 ± 15,1 mmHg. Giãn thất phải 17,1%, giảm chức năng thất trái 

7,9%. Một số các nghiên cứu cũng ghi nhận các rối loạn tim mạch ở bệnh 

nhân đợt cấp COPD. Kumar A và CS nghiên cứu 200 bệnh nhân đợt cấp 

COPD ghi nhận: hở van 3 lá (58,5%), tăng áp động mạch phổi (58%), phì đại 

nhĩ phải (39,5%), phì đại thất phải (37%), giãn thất phải (27,5%), rối loạn 

chức năng tâm trương thất trái (56,05%), tâm phế mạn (56%) [188].  

Jatav VS và CS nghiên cứu 100 bệnh nhân đợt cấp COPD ghi nhận: tâm 

phế mạn là biểu hiện phổ biến nhất (62%), tăng áp động mạch phổi (44%), 

giãn thất phải (43%), phì đại thất phải (42%), rối loạn chức năng tâm trương 

thất trái (46%), rối loạn chức năng tâm thu thất phải (14%) [189]. Freixa X và 

CS nghiên cứu 342 bệnh nhân đợt cấp COPD ghi nhận: giãn thất phải (30%), 

tăng áp động mạch phổi (19%), giãn thất trái (6%), rối loạn chức năng tâm 

thu thất trái (12%), giãn nhĩ trái (29%) [190]. Gupta NK và CS nghiên cứu 40 

bệnh nhân đợt cấp COPD ghi nhận: tăng áp động mạch phổi (42,5%), tâm phế 

mạn (17,5%), rối loạn chức năng tâm thu thất phải (7,5%), phì đại thất trái 

(22,5%), rối loạn chức năng tâm trương thất trái (47,5%), rối loạn chức năng 

tâm thu thất trái (7,5%) [191]. 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi ở bảng 3.26 cho thấy trên hình ảnh siêu 

âm tim, dấu hiệu tim phải giãn trong nhóm TĐMP (+) gặp nhiều hơn nhóm 

TĐMP (-), OR: 5,6 (95% CI: 2,3 - 14,3), p < 0,001. Áp lực động mạch phổi 

trung bình (mmHg) trong nhóm TĐMP (+) (51±14) cao hơn nhóm TĐMP (-) 

(43,5 ± 14,9), khác biệt có ý nghĩa thống kê, p = 0,008. Mặc dù tăng áp lực động 

mạch phổi và giãn thất phải có thể là hậu quả của COPD, nhưng từ kết quả 

nghiên cứu này cho thấy TĐMP cũng là một nguyên nhân nhưng ít được chú ý. 

Theo Torbicki A và CS (2008), không khuyến cáo sử dụng siêu âm tim 

thường quy trong chẩn đoán các trường hợp nghi ngờ TĐMP có huyết áp bình 

thường và huyết động ổn định (nguy cơ không cao) [192].  
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Theo Đỗ Giang Phúc, Hoàng Bùi Hải (2016), Nghiên cứu 85 bệnh nhân 

TĐMP cấp ghi nhận: rối loạn chức năng thất phải ( 89,4%), tăng áp động 

mạch phổi (85,9%) giãn thất phải (42,4%),  7% tử vong trong vòng 1 tháng ở 

nhóm có rối loạn chức năng thất phải [193]. 

TĐMP cấp có thể dẫn đến quá tải áp lực và rối loạn chức năng thất phải, 

có thể phát hiện được qua siêu âm tim. Với hình thái học đặc biệt của thất 

phải, không có những thông số siêu âm tim riêng biệt có thể cung cấp nhanh 

và đáng tin cậy về đường kính và chức năng thất phải. Mặt khác tình trạng 

quá tải áp lực và rối loạn chức năng thất phải có thể gặp trong các trường hợp 

không có TĐMP do các bệnh lý tim mạch và hô hấp đi kèm, phổ biến nhất là 

COPD [194], [195].  

Theo Goldhaber SZ (2002), có thể gặp một số tổn thương trên siêu âm 

tim ở bệnh nhân TĐMP: (1) giãn và giảm vận động thất phải, (2) vách liên 

thất phẳng và vận động nghịch thường, (3) rối loạn chức năng tâm trương thất 

trái, (4) thấy huyết khối ĐMP đầu gần (huyết khối lớn và ở trung tâm), siêu 

âm thực quản tốt hơn siêu âm qua thành ngực, (5) huyết khối buồng tim (4-

18%), (6) tăng áp ĐMP, (7) phì đại thất phải, (8) mở thông lỗ bầu dục [138]. 

4.1.2.6. Kết quả một số xét nghiệm máu 

 Kết quả công thức máu (bảng 3.27) cho thấy không có sự khác biệt giữa 

2 nhóm TĐMP (+) và TĐMP (-). Kết quả sinh hóa máu (bảng 3.28) cho thấy 

nồng độ creatinin (µmol/l) trung bình trong nhóm TĐMP (+) (82,8±16,5) cao 

hơn nhóm TĐMP (-) (74,4±17,9), sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p = 0,01), 

các chỉ số khác không có sự khác biệt giữa hai nhóm. 

 Kết quả nghiên cứu ở bảng 3.29 cho thấy nồng độ D-dimer trung bình 

(mg/l FEU) trong nhóm TĐMP (+) (5,17 ± 3,9) cao hơn nhóm TĐMP (-) (2,9 

± 3,2), sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,001. Kết quả này tương tự 

kết quả nghiên cứu của Gunen H và CS, nồng độ D-dimer trung bình (mg/l 

FEU) trong nhóm TĐMP (+) (5,2 ± 4,5) cao hơn nhóm TĐMP (-) (1,2 ± 1,8), 

p < 0,001 [80]. Nồng độ CRP trung bình (mg/l) trong nhóm TĐMP (-) (7,9 ± 
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13,2) cao hơn nhóm TĐMP (+) (2,2 ± 3,2), sự khác biệt có ý nghĩa thống kê, 

p = 0,01. Kết quả này khác với kết quả nghiên cứu của Akgun M và CS, nồng 

độ CRP trung bình (mg/l) trong nhóm TĐMP (+) (8,7 ± 8,35) cao hơn nhóm 

TĐMP (-) (4,9 ± 5,9), p < 0,05 [165]. Sự khác biệt là do bệnh nhân TĐMP 

trong nghiên cứu của chúng tôi chủ yếu gặp ở nhóm không nhiễm trùng. Các 

chỉ số khác không có sự khác biệt giữa hai nhóm.  

4.1.2.7. Đặc điểm khí máu 

Bệnh nhân đợt cấp COPD nhập viện thường trong tình trạng suy hô hấp 

và có các biểu hiện rối loạn thang bằng acid – base. Phân tích khí máu động 

mạch đóng vai trò quan trọng trong phát hiện các rối loạn này, định hướng 

điều trị và đánh giá tiên lượng [4].  

Kết quả nghiên cứu ở bảng 3.7 cho thấy giá trị pH trung bình 7,4 ± 0,08, 

pH ≥ 7,45 (38,6%). Giá trị PCO2 trung bình 50 ± 15,4, PCO2 < 35mmHg 

(15,7%). Giá trị PaO2 trung bình 73,2 ± 19,5mmHg, PaO2 ≤ 60 mmHg 

(26,2%).  

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi tương tự nhiều tác giả. Akpınar EE và 

CS nghiên cứu 172 bệnh nhân ghi nhận pH: 7,4 ± 0,039, PaO2: 37,5 ± 10,1 

mmHg, PaO2: 60 ± 13,3 mmHg [150]. Akgun M và CS nghiên cứu 120 bệnh 

nhân đợt cấp COPD ghi nhận: pH: 7,35 ± 0,8, PaCO2: 45,8 ± 13,8 mmHg; 

PaO2: 78,7 ± 13,8 mmHg [165]. Tillie-Leblond I và CS nghiên cứu 197 bệnh 

nhân đợt cấp COPD ghi nhận: PaO2 < 60 mmHg (45%), PaCO2 < 39 mmHg 

(33%), giảm PaCO2 > 5mmHg (8%) [71]. Miao L và CS nghiên cứu 40 bệnh 

nhân đợt cấp COPD ghi nhận: PaO2: 57 ± 15,9 mmHg, PaCO2: 66,8 ± 16,9 

mmHg. Gunen H và CS nghiên cứu 131 bệnh nhân đợt cấp COPD ghi nhận: 

PaO2: 50,2 ± 9,1 mmHg, PaO2: 42,9 ± 9,3 mmHg [80]. Emerman CL và CS 

nghiên cứu 70 bệnh nhân ghi nhận: PaO2: 67,6 ± 10,7 mmHg; PaCO2: 40,3 ± 

5,8 mmHg; pH: 7,43 ± 0,05 [196].  
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Kết quả nghiên cứu của chúng tôi ở bảng 3.30 cho thấy không có sự khác 

biệt về giá trị trung bình các thành phần khí máu giữa 2 nhóm. Kết quả nghiên 

cứu của chúng tôi tương tự Gunen H và CS (2010) [80], Bahloul M và CS 

(2014) [151], Poulet C và CS (2015) [28] và Akgun M và CS (2006) [165]. 

Theo Akgun M và CS, các thông số khí máu ở nhóm TĐMP (+) và TĐMP (-) 

theo thứ tự như sau: pH 7,36 ± 0,09 và 7,35 ± 0,8, p = 0,57; PaO2 45,2 ± 13,9 

và 50,9 ± 12,7, p = 0,1; PaCO2 49,6 ± 10,6 và 45,8 ± 0,22, p = 0,22.  

Tuy nhiên khi chúng tôi phân loại pH theo ngưỡng 7,45 và PaCO2 theo 

ngưỡng 35mmHg, chúng tôi nhận thấy tỷ lệ bệnh nhân có pH > 7,45 và 

PaCO2 < 35 mmHg cao hơn ở nhóm TĐMP (+) (bảng 3.31). Như vậy, đa số 

bệnh nhân đợt cấp COPD có tình trạng toan hô hấp, nhưng một số trường hợp 

có biểu hiện shunt khí máu (pH ≥ 7,45, PaO2 ≤ 60mmHg, PCO2 < 35mmHg). 

Biểu hiện shunt khí máu có thể là hậu quả của một số bệnh đồng mắc. Nhưng  

ở bệnh nhân đợt cấp COPD, nếu có tình trạng shunt khí máu, nên nghĩ đến 

nguyên nhân do TĐMP. 

Theo Tillie-Leblond I và CS (2006), ở nhóm TĐMP (+), giảm PaCO2 > 

5mmHg là yếu tố nguy cơ độc lập của TĐMP với OR 2,1 (95% CI: 1,23–

3,58) , p = 0,034 [71]. Tuy nhiên, theo Stein PD và CS tổng hợp kết quả từ 

nghiên cứu PIOPED cho thấy, phối hợp PaO2 > 80 mmHg; PaCO2 > 35 

mmHg); P(A-a)O2 < 20 mmHg không loại trừ được TĐMP [145].  

4.1.2.8. Các bất thường trên điện tim 

 Ý nghĩa của các bất thường trên điện tim ở bệnh nhân COPD đã được 

nhận ra từ rất sớm, năm 1975, Kok-Jensen báo cáo các bất thường điện tim 

với trục QRS +90 đến +1800 và sóng p cao trên 2mm ở các bệnh nhân tắc 

nghẽn phế quản mạn tính nặng [141]. Năm 1980, Smit và CS gợi ý sóng p cao 

ở đạo trình DII là một trong các yếu tố tiên lượng tốt nhất thời gian sống 5 

năm ở bệnh nhân COPD [197].  

 Kết quả nghiên cứu ở biểu đồ 3.7 cho thấy: nhanh xoang (63,8%), sóng P 

phế (27,6%), suy vành (13,3%), block nhánh phải (13,3%), nhưng 17,1% điện 
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tim hoàn toàn bình thường [147]. Theo Chaudhari R và CS nghiên cứu 100 bệnh 

nhân đợt cấp COPD ghi nhận: sóng p phế (48%), QRS điện thế thấp (28%), trục 

phải (52%), block nhánh phải (8%), phì đại thất phải (44%) [198]. Warnier MJ 

và CS nghiên cứu 243 bệnh nhân COPD ghi nhận: rung nhĩ (7%), block nhánh 

phải (11%), ST chênh xuống (10%), bất thường tái cực (13%), khoảng QT kéo 

dài (9%). Jatav VS nghiên cứu 100 bệnh nhân đợt cấp COPD ghi nhận: p phế 

(45%), block nhánh phải (15%), trục phải (69%), phì đại thất phải (53%) [197]. 

Kết quả nghiên cứu ở bảng 3.32 cho thấy trong nhóm TĐMP (+), các 

dấu hiệu điện tim bất thường như sóng p phế, block nhánh phải, S1Q3T3 gặp 

nhiều hơn nhóm TĐMP (-); p < 0,05. Dữ liệu từ nhiều nghiên cứu cho thấy có 

sự thay đổi rộng tỷ lệ các bất thường trên điện tim ở bệnh nhân TĐMP, tuy 

nhiên khoảng 10- 25% bệnh nhân TĐMP có điện tim hoàn toàn bình thường. 

Nghiên cứu của Bahloul M và CS (2014) trên 120 bệnh nhân đợt cấp 

COPD (23 bệnh nhân có TĐMP) cho thấy các rối loạn thường gặp trên điện 

tim là S1Q3, nhịp nhanh xoang, sóng P phế, sóng T (-), block nhánh phải, 

thay đổi đoạn ST, tuy nhiên sự khác biệt giữa 2 nhóm có và không TĐMP 

không có ý nghĩa thống kê [151].  

Năm 1938,  Love và cộng sự nghiên cứu trên người và chó kết luận biểu 

hiện điển hình trên điện tim của TĐMP là đoạn ST chênh xuống và hình ảnh 

sóng T đảo ngược. Hình ảnh block nhánh phải thoáng qua ở bệnh nhân 

TĐMP được báo cáo vào năm 1939, Wood và sau đó là các tác giả khác báo 

cáo sóng T đảo ngược ở các chuyển đạo trước tim phải. Trục điện tim xoay 

theo chiều kim đồng hồ được mô tả bởi Wilson và cộng sự vào năm 1947 và 

đã được xác nhận từ nhiều nghiên cứu sau đó [142].  

Năm 1940, Sokolow và cộng sự cho rằng không có bất thường duy nhất 

nào trên trên điện tim đặc trưng cho TĐMP. Phát hiện nổi tiếng nhất là dấu 

hiệu S1Q3T3, nhịp tim nhanh xoang là dấu hiệu gặp phổ biến nhất. Những bất 

thường này liên quan đến đáp ứng nhu cầu sinh lý của cung lượng tim do thất 

trái bị giảm thể tích đột ngột [199], [200].  
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4.2.Tỷ lệ và yếu tố nguy cơ TĐMP trong đợt cấp COPD 

4.2.1.Tỷ lệ TĐMP trong đợt cấp COPD 

 Trong thời gian nghiên cứu, căn cứ kết quả chụp cắt lớp vi tính động 

mạch phổi (CT-PA), chúng tôi xác định được 37/210 bệnh nhân có huyết khối 

động mạch phổi, chiếm tỷ lệ 17,6%. 

Trong nhiều năm qua, đã có nhiều nghiên cứu xác định tỷ lệ TĐMP ở 

bệnh nhân đợt cấp COPD, tuy nhiên do sự khác nhau về thiết kế nghiên cứu, 

thời điểm nghiên cứu, cỡ mẫu, tiêu chuẩn chọn bệnh nhân, tiêu chuẩn loại 

trừ, phương pháp chẩn đoán nên các số liệu công bố rất khác nhau, tỷ lệ 

TĐMP dao động từ 3,3 – 29,1% [16].  

Một số nghiên cứu ghi nhận tỷ lệ mới mắc HKTMS ở bệnh nhân 

COPD khoảng 10% -12%, phần lớn được phát hiện bởi các nghiên cứu 

giám sát và không có triệu chứng lâm sàng (Prescott và CS 1981; Erelel và 

CS 2002; Ambrosetti và CS 2003) [76], [77]. Nghiên cứu mổ tử thi ghi nhận 

tỉ lệ mới mắc TĐMP ở bệnh nhân COPD là 28% -51% mà không ghi nhận 

chẩn đoán TĐMP trước tử vong (Prescott và CS 1981) [13], [50], [150]. 

Thậm chí, một nghiên cứu mổ tử thi tại Trung Quốc ghi nhận tỷ lệ TĐMP ở 

bệnh nhân đợt cấp tâm phế mạn tử vong lên đến 89,8%, và là thay đổi bệnh 

học phổ biến nhất, vị trí huyết khối chủ yếu gặp tại các động mạch phổi nhỏ 

và các tiểu động mạch phổi [14].  

 Mispelaere và CS (2002) hồi cứu 50 bệnh nhân đợt cấp COPD không do 

nguyên nhân nhiễm trùng ghi nhận tỷ lệ TĐMP là 20%, một nghiên cứu tiến 

cứu khác trên 31 bệnh nhân COPD đợt cấp cũng cho thấy tỷ lệ  TĐMP là 29% 

[13]. Shapira-Rootman M và CS nghiên cứu 44 bệnh nhân nhập viện vì đợt 

cấp COPD ghi nhận tỷ lệ TĐMP 9/44 (18%), triệu chứng lâm sàng tương tự 

giữa 2 nhóm COPD có TĐMP và nhóm COPD đơn thuần [31].  

Tillie-Leblond và CS nghiên cứu 197 bệnh nhân đợt cấp COPD nặng 

không do nguyên nhân nhiễm trùng ghi nhận tỷ lệ TĐMP được chẩn đoán 

25%, một số yếu tố nguy cơ được xác định: tiền sử nghẽn mạch huyết khối 

(RR: 2,43 (CI: 1,49 – 3,94)), giảm PaCO2 > 5 mm Hg (RR: 2,1 (CI: 1,23 – 
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3,58)), bệnh ác tính (RR: 1,82 (CI: 1,13 – 2,92)), 9,2% bệnh nhân được chẩn 

đoán TĐMP có thang điểm Geneva cải tiến ở mức thấp (CI, 4,7% -15,9%), 

51% bệnh nhân có HKTMS trên kết quả siêu âm doppler mạch chi dưới [71]. 

Một phân tích gộp của Aleva và CS (2017) (7 nghiên cứu, n = 880) cho 

thấy tỷ lệ TĐMP trong đợt cấp COPD là 16,1%, (95% CI, 8,3-25,8%) [18]. 

Bảng 4.1. Tỷ lệ TĐMP và HKTMS theo Aleva FE và CS 2017 [18] 

Tác giả/năm Quốc gia Định nghĩa đợt cấp n 
TĐMP 

(%) 

HKTM

S (%) 

Shapira-

Rootman 

và CS/ 2015 

Israel 
Khó thở nặng hơn cần nhập 

viện 
49 18,4 - 

Akpinar và CS 

/2014  

Turkey 

 

Các triệu chứng hô hấp xấu 

đi, vượt quá dao động bình 

thường hàng ngày dẫn các 

đến thay đổi điều trị 

172 29,1 - 

Choi và 

CS/2013 

South 

Korea 

Sự xấu đi cấp tính của tình 

trạng lâm sàng đang ổn định 

dẫn tới phải nhập viện 

103 5 6 

Kamel và CS/ 

2013 
Egypt Không mô tả 105 28,6 10,5 

Gunen và CS/ 

2010 
Turkey 

Sự xấu đi cấp tính của tình 

trạng lâm sàng đang ổn định 

dẫn tới phải nhập viện 

131 13,7 10,6 

Rutschmann 

và CS /2007 
Switzerland 

Khó thở nặng hơn cần nhập 

viện cấp cứu 
123 3,3 2,2 

Tillie-Leblond 

và CS/2006 
France 

Sự xấu đi cấp tính của tình 

trạng lâm sàng đang ổn định 

dẫn tới phải nhập viện 

197 25 12,7 

Chúng tôi Việt Nam 

Sự xấu đi cấp tính của tình 

trạng lâm sàng đang ổn định 

dẫn tới phải nhập viện 

210 17,6% - 
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Pourmand A và CS (2018) (bảng 4.2) tiến hành một đánh giá tổng quan 

(5 nghiên cứu, n = 672) xác định tỷ lệ TĐMP trong đợt cấp COPD dao động 

từ 17,5 – 29,1% ở bệnh nhân nội trú và 3,3% tại khoa cấp cứu [12].  

Bảng 4.2. Tỷ lệ TĐMP ở bệnh nhân đợt cấp COPD qua các phân tích gộp 

Thông tin 

nghiên cứu 

Phân tích gộp, Tác giả, Năm 

Rizkallah và CS, 

2009 [16] 

Aleva và CS, 

2017 

[18] 

Pourmand A và 

CS 2018 [12] 

Thiết kế/cơ sở dữ 

liệu 

Tổng quan hệ 

thống các nghiên 

cứu chẩn đoán 

TĐMP/đợt cấp 

COPD từ nguồn:  

MEDLINE/ 

CINAHL/ 

EMBASE 

Tổng quan hệ 

thống các nghiên 

cứu chẩn đoán 

TĐMP/ đợt cấp 

COPD dựa trên 

CTA từ nguồn: 

MEDLINE/ 

EMBASE 

Tổng quan hệ 

thống các nghiên 

cứu chẩn đoán 

TĐMP/đợt cấp 

COPD từ nguồn: 

MEDLINE/ 

PUBMED 

Thời điểm tìm 

kiếm 
1949 - 2008 1946 - 2015 1990 - 2017 

Số nghiên cứu đủ 

tiêu chuẩn/ tổng 

số NC tìm được 

5/2407 7/1650 5/188  

Số bệnh nhân 550 880 672 

Địa điểm NC 
Nội trú: 4NC 

Cấp cứu: 1 NC 

Nội trú: 6 NC 

Cấp cứu: 1 NC 

Nội trú: 4 NC 

Cấp cứu: 1 NC 

Tỷ lệ TĐMP 

Nội trú: 19 – 29% 

Cấp cứu: 3,3% 

TL Chung: 19,9% 

Nội trú: 5 – 29,1% 

Cấp cứu: 3,3% 

TL Chung: 16% 

Nội trú: 17,5-29,1% 

Cấp cứu: 3,3% 

 

 COPD là yếu tố gây tăng nguy cơ tử vong do huyết khối. Trong nghiên 

cứu PIOPED (n= 1487), Carson và CS  ghi nhận nguy cơ tử vong tại thời 
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điểm 1 năm ở bệnh nhân COPD có TĐMP là 1,94 so với 1,1 ở nhóm bệnh 

nhân TĐMP đơn thuần. Tương tự, tử vong tại thời điểm 1 năm ở nhóm COPD 

có TĐMP là 53,3% so với 15% ở nhóm TĐMP đơn thuần [17].   

 Nghiên cứu 8.646 bệnh nhân COPD, thời gian theo dõi 6,2 năm, có 215 

trường hợp xuất hiện các biến cố TTHKTM. Nhóm COPD giai đoạn III/IV có 

nguy TTHKTM cao gấp 2 lần so với nhóm có kết quả chức năng hô hấp bình 

thường (HR 2,05, 95% CI 1,02-4,10). Nhóm COPD giai đoạn III/IV có 

TTHKTM có tỷ lệ tử vong cao hơn so với nhóm COPD không có TTHKTM  

(50,2%  và 5,6%/ năm ). Kết quả nghiên cứu cũng cho thấy nhóm COPD nặng 

có thể làm tăng nguy cơ TTHKTM thứ phát, và bệnh nhân COPD kèm TTHKTM 

có tỷ lệ tử vong cao hơn so với bệnh nhân COPD không TTHKTM [61].   

Một nghiên cứu hồi cứu 58.392.000 bệnh nhân nhập viện vì COPD giai 

đoạn 1979-2003 tại Hoa Kỳ cho thấy, ở những bệnh nhân COPD, HKTMS 

gặp 632.000 trường hợp, chiếm 1,08% và tắc động mạch phổi gặp 381.000 

trường hợp chiếm 0,65% [201]. Nghiên cứu của Borvik và CS, bệnh nhân 

COPD (bất kỳ giai đoạn) có tỷ lệ mới mắc TTHKTM  cao hơn quần thể dân 

số chung (5/1000 người-năm, 78 biến cố/15.446 người-năm) so với nhóm 

không COPD (3.3/1000 người-năm, 137 biến cố/41.744 người-năm) [61]. 

Một nghiên cứu 35.772 bệnh nhân COPD tại Anh ghi nhận nguy cơ 

huyết khối tĩnh mạch sâu (OR 1,35, 95% CI 0,97-1,89) và tắc động mạch phổi 

(OR 2,51, 95% CI 1,62-3,87). Tương tự, một nghiên cứu thuần tập hồi cứu 

11.493 bệnh nhân được chẩn đoán COPD giai đoạn 1997-2000 tại Canada ghi 

nhận COPD làm tăng nguy cơ xuất hiện các biến cố tim mạch, trong đó nguy 

cơ tắc mạch phổi với OR 5,46 (95% CI 4,25-7,02) so với nhóm chứng [202].  

Một nghiên cứu thuần tập khác tại Đài Loan cho thấy tỷ lệ mới mắc tắc 

động mạch phổi ở 355.878 bệnh nhân COPD cao hơn gần bốn lần (1,23/1.000 

người-năm ) so với 355.878 nhóm không COPD (0,32 /1000 người-năm; HR 

3,79, 95% CI: 3,44-4,18) [15]. Nghiên cứu của Borvik và CS cho thấy tỷ lệ 
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mới mắc TĐMP cao hơn ở bệnh nhân COPD (2,7/1000 người-năm, 41 biến 

cố/15. 446 người-năm) so với nhóm không COPD (1,6/1.000 người-năm, 68 

biến cố/41.744 người-năm) [61].  

Tỷ lệ TĐMP (17,6%) trong nghiên cứu của chúng tôi tương tự tỷ lệ 

TĐMP (16%) trong phân tích gộp của Aleva FE và CS (2017) [18], và tỷ lệ 

TĐMP (18,5%) trong nghiên cứu của Shapira-Rootman và CS (2015) [31]. 

Tuy nhiên cao hơn kết quả của Rutschmann và CS (2007) (3,3%), sự khác 

nhau là do trong nghiên cứu của Rutschmann và CS chỉ thu thập những bệnh 

nhân tại khoa cấp cứu, tác giả đã loại ra khỏi nghiên cứu những trường hợp có 

viêm phổi, phù phổi, tràn khí màng phổi, những trường hợp suy hô hấp cần 

đặt ống nội khí quản hoặc cần thông khí không xâm nhập, những trường hợp 

này được ghi nhận là yếu tố nguy cơ cao của TĐMP [79]. Tỷ lệ TĐMP trong 

nghiên cứu chúng tôi thấp hơn của Tillie-Leblond và CS (2006) (25%) [71], 

sự khác nhau là do Tillie-Leblond và CS chỉ xác định tỷ lệ TĐMP trong đợt 

cấp COPD không rõ nguyên nhân. Trong nghiên cứu của chúng tôi, tỷ lệ nhiễm 

trùng (45,9%) trong nhóm TĐMP (+) và 97,7% trong nhóm TĐMP (-), bảng 

3.18). Như vậy, TĐMP trong đợt cấp COPD không phải hiếm gặp và bệnh nhân 

COPD Việt Nam cũng không có nhiều sự khác biệt so với các nước trên thế giới. 

Việc xác định các đặc điểm lâm sàng, các yếu tố nguy cơ TĐMP ở bệnh nhân 

đợt cấp COPD góp phần tăng khả năng chẩn đoán sớm TĐMP, nâng cao hiệu 

quả điều trị và tiên lượng ở bệnh nhân đợt cấp COPD nhập viện. 

4.2.2. Các yếu tố nguy cơ độc lập gây TĐMP ở bệnh nhân đợt cấp COPD 

TTHKTM (bao gồm TĐMP và HKTMS) có thể xảy ra khi có yếu tố 

khởi phát (chấn thương, phẫu thuật, thay khớp, chấn thương tủy sống, bất 

động, có thai, liệu pháp hormon thay thế) hoặc không có yếu tố khởi phát. 

Ngoài ra, nhiễm trùng, truyền máu, sử dụng thuốc kích thích tạo hồng cầu, 

một số các bệnh tim mạch chuyển hóa liên quan đến thuốc lá như béo phì, 
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tăng cholesterol máu, đái tháo đường, tăng huyết áp, nhồi máu cơ tim được 

xác định là các yếu tố tăng nguy cơ TTHKTM. Nhiều nghiên cứu ghi nhận 

COPD là yếu tố nguy cơ trung bình gây các biến cố TTHKTM [61], [203].   

Đợt cấp COPD tăng nguy cơ gây TĐMP vì nhiều nguyên nhân, chẳng 

hạn tuổi cao, nằm bất động tại giường, viêm toàn thân, đa hồng cầu, tình trạng 

tăng đông và tổn thương nội mạc mạch máu phổi. Như vậy đợt cấp COPD có 

đủ các yếu tố gây TTHKTM như tam chứng được Virchow R mô tả năm 1855 

[95]. Nhiều nghiên cứu cho thấy COPD là yếu tố nguy cơ độc lập đối với 

TĐMP [13], [62]. Tại Việt Nam chưa có nghiên cứu nào xác định các yếu tố 

nguy cơ liên quan đến TĐMP ở bệnh nhân đợt cấp COPD. 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi được chỉ ra ở bảng 3.33 và 3.34. 

Chúng tôi tiên hành phân tích hồi quy logistic đơn biến, xác định được 15 yếu 

tố nguy cơ TĐMP (bảng 3.33). Tiến hành phân tích hồi quy logistic đa biến 

15 yếu tố nguy cơ đã xác định được ở bảng 3.33, đưa biến theo phương pháp 

Backward Stepwise, chúng tôi xác định được 7 yếu tố nguy cơ TĐMP (bảng 

3.34) như sau: (1) tiền sử HKTMS chi dưới OR: 17,8 (95% CI: 1 – 322), p = 

0,005; (2) chẩn đoán COPD  > 5 năm: OR: 41,6 (95% CI: 3,3 – 515,6), p = 

0,004; (3) tổn thương dạng viêm phổi: OR: 29,2 (95% CI: 4,5 – 189,3), p < 

0,001; (4) giãn phế nang: OR: 17 (95% CI: 2 – 139,3), p = 0,008; (5) tắc 

nghẽn mức độ nặng: OR: 6,4 (95% CI: 1,3 – 32,4), p = 0,024; (6) đợt cấp 

COPD do nhiễm trùng: OR: 0,001 (95% CI: 0 – 0,002); (7) tăng huyết áp: 

OR: 32,6 (3,9 – 269,9), p = 0,001.  

Một số nghiên cứu đã tiến hành khảo sát các yếu tố nguy cơ TĐMP ở 

bệnh nhân đợt cấp COPD, tùy từng thiết kế nghiên cứu, các yếu tố nguy cơ 

khác nhau đã được xác định. Tillie-Leblond I và CS nghiên cứu 197 bệnh 

nhân đợt cấp COPD (25% có TĐMP) ghi nhận một số yếu tố nguy cơ liên 

quan đến TĐMP bao gồm tiền sử huyết khối (RR: 2,43; 95% CI: 1,49 – 3,94), 

bệnh lý ác tính (RR: 1,82; 95% CI: 1,13 – 2,92), giảm PaCO2 > 5mm Hg 

(RR: 2,1; 95% CI: 1,2 – 3,6) [71].  
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Kim V và CS (2014) nghiên cứu 3.690 bệnh nhân đợt cấp COPD (210 

bệnh nhân có các biến cố TTHKTM) sau khi phân tích hồi quy logistic đa 

biến ghi nhận một số yếu tố nguy cơ gây TTHKTM như sau: BMI (OR: 1,03; 

95% CI: 1,006 – 1,068), khoảng cách đi bộ 6 phút (OR: 1,036; 95% CI: 1,009 

– 1,064), tràn khí màng phổi (OR: 2,98; 95% CI: 1,47 – 6,029), nhồi máu cơ 

tim (OR: 1,721; 95% CI: 0,973 – 3,045), trào ngược dạ dày – thực quản (OR: 

1,468; 95% CI: 0,96 – 2,24), bệnh mạch ngoại vi (OR: 4,28; 95% CI: 2,17 – 

8,442), suy tim sung huyết (OR: 2,048; 95% CI: 1,052 – 3,984) [52]. 

Bertoletti L và CS (2012) so sánh một số đặc điểm lâm sàng 2.984 bệnh 

nhân COPD và 25.936 bệnh nhân không COPD về nguy cơ xuất hiện các biến 

cố TTHKTM, xác định: nam giới (OR: 2,72; 95% CI: 2,46 – 3,01), BMI ≥ 30 

(OR: 1,31; 95% CI: 1,18 – 1,45), tuổi ≥ 75 (OR: 2,08; 95% CI: 1,89 – 2,29) là 

các yếu tố nguy cơ liên quan đến TTHKTM [19]. 

Li YX at al (2016) Nghiên cứu trên 522 bệnh nhân đợt cấp COPD tại 

Trung Quốc (tỷ lệ TĐMP: 10,3%) ghi nhận: bất động ≥ 3 ngày (OR 25,4, 

95%CI: 7,42- 86,7, p < 0,001), phù chi dưới (OR 7,34, 95% CI: 3,4 – 15,7, p 

< 0,001), nồng độ D-dimmer ≥ 2 000μg/L (OR 10,1, 95% CI: 2,3 – 45,4, p = 

0,003) là các yếu tố nguy cơ TĐMP [81].   

 Từ kết quả nghiên cứu ở bảng 3.34, chúng tôi cho rằng nên tầm soát 

TĐMP ở bệnh nhân đợt cấp COPD nhập viện trong các trường hợp: đợt cấp 

không do nguyên nhân nhiễm trùng, tiền sử HKTMS, thời gian mắc bệnh kéo 

dài, tắc nghẽn mức độ nặng. Theo Sin DD và CS (2006), tỷ lệ mắc và tử vong 

ở bệnh nhân COPD có TĐMP tương tự với COPD có suy tim sung huyết hoặc 

COPD có kèm theo nhồi máu cơ tim [25].  

4.2.3. Kết quả thang điểm Padua trong đánh giá nguy cơ TĐMP ở bệnh 

nhân đợt cấp COPD. 

Thang điểm Padua được sử dụng để dự báo nguy cơ xuất hiện các biến cố 

TTHKTM và từ đó chỉ định các biện pháp dự phòng nếu điểm Padua ≥ 4. Barbar 
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S và CS (2010), nghiên cứu 1.180 bệnh nhân nhập viện, xây dựng và đánh giá 

hiệu quả thang điểm Padua ở 2 mức nguy cơ trong dự phòng TTHKTM (nguy 

cơ thấp: Padua < 4, nguy cơ cao: Padua ≥ 4). Trong thời gian 2 năm theo dõi, 

469 (39,7%) xuất hiện các biến cố TTHKTM. Tỷ lệ TTHKTM là 2,2% ở nhóm 

được dự phòng và 11% ở nhóm không được dự phòng (HR: 0,13; 95% CI: 0,04-

0,4). Mặt khác, chỉ có 0,3% các biến cố TTHKTM gặp ở nhóm nguy cơ thấp, 

khả năng xuất hiện TTHKTM ở nhóm nguy cơ cao không được dự phòng với 

HR: 32 (95% CI: 4,1-251) [153]. 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cho thấy điểm trung bình của thang điểm 

Padua trong đánh giá nguy cơ TĐMP (X ± SD) là: 3,7 ± 1,9 (1-9). Phân tích 

đường cong ROC, xác định được AUC của thang điểm Padua: 0,61 (95% CI: 

0,5-0,72), p = 0,03 (hình 3.1). Với kết AUC quả này, chúng tôi nhận thấy thang 

điểm Padua không có khả năng phân biệt có hay không TĐMP.   

Kết quả nghiên cứu ở bảng 3.35 cho thấy: trong nhóm Padua ≥ 4, số 

trường hợp TĐMP (+) cao hơn TĐMP (-), OR: 3 (95% CI: 1,4 – 6,5), sự khác 

biệt có ý nghĩa thống kê với p = 0,004. Giá trị của thang điểm Padua trong dự 

báo nguy cơ TĐMP như sau: Se 70,3%, PPV 25,5%, Sp 56,1%, NPV 89,8%, 

tỷ số khả dĩ (+): 1,6, tỷ số khả dĩ (-): 0,53. Chúng tôi nhận thấy Padua ≥ 4 có 

hiệu quả tốt trong dự báo nguy cơ TĐMP. Một số nghiên cứu cũng ghi nhận 

vai trò qua trọng của thang điểm Padua trong dự báo nguy TTHKTM. 

Nendaz M và CS (2014) tiến hành nghiên cứu ESTIMATE tại Thụy Sỹ, 

trên 1.478 bệnh nhân nhập viện, 637 (43%) bệnh nhân không nhận liệu pháp dự 

phòng huyết khối. So sánh vai trò của thang điểm Geneva cải tiến và thang điểm 

Padua trong dự báo xuất hiện các biến cố huyết khối và tử vong liên quan đến 

huyết khối tại thời điểm 90 ngày. Các tác giả nhận thấy đối với thang điểm 

Geneva, tỷ suất tích lũy là 3,2% (95% CI: 2,2 – 4,6%) ở 962 bệnh nhân nguy cơ 

cao và 0,6% (95% CI 0,2 – 1,9%) ở 516 bệnh nhân nguy cơ thấp (p = 0,002). Ở 

những bệnh nhân không dự phòng, tỷ lệ này là 3,5% và 0,8% (p=0,029) theo thứ 
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tự. Đối với thang điểm Padua, tỷ suất tích lũy 3,5% (95% CI 2,3 - 5,3%) ở 714 

bệnh nhân nguy cơ cao và 1,1% (95% CI 0,6 – 2,3%) ở 764 bệnh nhân nguy cơ 

thấp (p = 0,002). Trong số bệnh nhân không được dự phòng, tỷ lệ này lần lượt là 

3,2% vs 1,5% (p=0,13). Các tác giả kết luận thang điểm Geneva dự báo xuất 

hiện các biến cố TTHKTM và tử vong liên quan đến TTHKTM tốt hơn thang 

điểm Padua, đặc biệt độ chính xác cao hơn trong xác định nhóm nguy cơ thấp 

không cần các biện pháp dự phòng huyết khối [204].   

Stuck AK và CS (2017) tiến hành một tổng quan hệ thống ghi nhận, các 

bảng điểm Kucher, Padua, Geneva được kiểm chứng từ nhiều nghiên cứu và có 

hiệu quả tốt trong dự báo nguy cơ xuất hiện các biến cố TTHKTM [205]. Chính 

vì vậy, ACCP 2012 (American College of Chest Physicians) khuyến cáo sử dụng 

thang điểm Padua để dự báo nguy cơ xuất hiện các biến cố huyết khối ở bệnh 

nhân nội khoa nhập viện, chỉ định sử dụng các biện pháp dự phòng huyết khối 

khi thang điểm Padua ≥ 4 [206]. 

4.3. Giá trị của xét nghiệm D-dimer và các thang điểm Wells, Geneva cải 

tiến trong chẩn đoán TĐMP ở bệnh nhân đợt cấp COPD. 

4.3.1. Giá trị của xét nghiệm D-dimer 

4.3.1.1.  Nồng độ D-dimer 

 Theo hướng dẫn của ESC 2014, lựa chọn giá trị điểm cắt của nồng độ D-

dimer là 0,5mg/l FEU và hiệu chỉnh theo tuổi, nồng độ D-dimer (+) khi ≥ 

0,5mg/l FEU đối với những bệnh nhân ≤ 50 tuổi và > (tuổi x 10) đối với 

những bệnh nhân > 50 tuổi. Nghiên cứu của chúng tôi chỉ lựa chọn những 

bệnh nhân đợt cấp COPD có nồng độ D-dimer ≥ 1mg/l FEU sau đó tiến hành 

chụp CT-PA để sàng lọc TĐMP. Lý do của sự lựa chọn này là: (1) nồng độ 

D-dimer tăng theo tuổi và đa số bệnh nhân COPD thường cao tuổi, (2) Nồng 

độ D-dimer có thể tăng trong một số trường hợp không do nguyên nhân huyết 

khối như hút thuốc lá, nhiễm trùng, suy hô hấp, suy tim, (3) dựa theo kết quả 

nghiên cứu của Akpinar EE và CS (2014) cho thấy giá trị điểm cắt của nồng 
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độ D-dimer trong chẩn đoán TĐMP ở bệnh nhân COPD là 0,95mg/l FEU 

[117], (4), chúng tôi tiến hành nghiên cứu thử 30 bệnh nhân có nồng độ D-

dimer < 1mg/l FEU, kết quả chụp CT-PA không có bệnh nhân nào có TĐMP,  

(5) nhằm hạn chế chỉ định chụp CT-PA không cần thiết và giảm các nguy cơ 

cho bệnh nhân (suy hô hấp do vận chuyển bệnh nhân đi chụp, phản vệ do 

thuốc cản quang, phơi nhiễm tia x, suy thận do thuốc cản quang) và giảm chi 

phí (vì nếu chụp CT-PA hàng loạt sẽ có kết quả âm tính cao).   

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cho thấy nồng độ D-dimer (mg/l FEU) 

trong nhóm nghiên cứu (n = 210): 3,29 ± 3,44 (1,01-21,89). Nồng độ D-dimer 

nhóm TĐMP (+): 5,17 ± 3,93 cao hơn nhóm TĐMP (-): 2,89 ± 3,19. Sự khác 

biệt có ý nghĩa thống kê, p < 0,001. Kết quả của chúng tôi tương tự kết quả 

của Gunen H và CS với nồng độ D-dimer nhóm TĐMP (+): 5,2 ± 4,5 cao hơn 

nhóm TĐMP (-): 1,2 ± 1,8, p = 0,001 [80]. Nhiều nghiên cứu khác cũng ghi nhận 

kết quả tương tự. Akpinar EE và CS (2013) cho thấy nồng độ D-dimer trung bình 

trong nhóm TĐMP (+): 2,38 ± 2,8 cao hơn nhóm TĐMP (-): 1,06 ± 1,51, p < 

0,001 [117]. Puolet C và CS cũng cho thấy nồng độ D-dimer trung bình trong 

nhóm TĐMP (+): 2,24 ± 1,16 cao hơn nhóm TĐMP (-): 1,5 ± 0,98, p = 0,02 [28]. 

Akgun M và CS ghi nhận nồng độ D-dimer trung bình trong nhóm TĐMP (+): 

1,157 ± 1,474 cao hơn nhóm TĐMP (-): 0,536 ± 0,89, p < 0,05 [165]. 

4.3.1.2.  Giá trị của xét nghiệm D-dimer trong chẩn đoán TĐMP 

 Diện tích dưới đường cong (AUC) ROC của nồng độ D-dimer. 

Chúng tối tiến hành phân tích đường cong ROC, xác định được diện tích 

dưới đường cong (AUC) ROC của nồng độ D-dimer: 0,744 (95% CI: 0,66- 

0,83), p < 0,001 (hình 3.2). Kết quả của chúng tôi tương tự kết quả của 

Akpinar EE và CS với AUC 0,752 (95% CI: 0,672- 0,831), p < 0,001. 

Nghiên cứu của AbdelHalim HA và AboElNagab HH (2018) so sánh 83 

bệnh nhân đợt cấp COPD (11 bệnh nhân có TĐMP) với 30 người khỏe mạnh 
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cho thấy AUC của D-dimer dưới đường cong ROC là 0,836, kết quả này cao 

hơn của chúng tôi là do tác giả so sánh với nhóm chứng khỏe mạnh [207]. Kết 

quả của chúng tôi cũng thấp hơn của Kampolis CF và CS (2015), nghiên cứu 50 

bệnh nhân đợt cấp COPD (20% có TĐMP) ghi nhận diện tích dưới đường cong 

(AUC) ROC là 0,89, p < 0,0001, sự khác nhau là do nghiên cứu của chúng tôi đã 

loại ra những trường hợp có bệnh lý ác tính, phẫu thuật, chấn thương [208].  

Giá trị chẩn đoán của xét nghiệm D-dimer 

 Từ kết quả phân tích đường cong ROC, chúng tôi chọn giá trị điểm cắt 

nồng độ D-dimer là 2,1mg/l FEU. Kết quả nghiên cứu ở bảng 3.36 cho thấy 

số trường hợp có nồng độ D-dimer > 2,1mg/l FEU trong nhóm TĐMP (+) 

(73%) cao hơn nhóm TĐMP (-) (38,2%), OR 4,37 (95% CI: 1,99 – 9,62), sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê, p < 0,001. Giá trị của xét nghiệm D-dimer 

trong chẩn đoán TĐMP: Se 73%, Sp 61,8%, PPV: 29%, NPV: 91,5%, tỷ số 

khả dĩ (+): 1,91, tỷ số khả dĩ (-): 0,43. Như vậy, với điểm cắt 2,1mg/l FEU, 

chúng tôi thấy xét nghệm D-dimer có khả năng loại trừ TĐMP khá tốt (NPV: 

91,5%). Tuy nhiên xét nghiệm có Se 73% và PPV 29%, do vậy khi kết quả 

xét nghiệm (+), nên phối hợp với các thăm dò khác để chẩn đoán xác định 

TĐMP.  

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi thấp hơn của Kampolis CF và CS 

(2015) và AbdelHalim HA và AboElNagab HH (2018). Kampolis CF và CS 

ghi nhận với ngưỡng giá trị điểm cắt 2,19mg/l FEU, xét nghiệm D-dimer có 

Se 90%, Sp 78% trong chẩn đoán TĐMP [208]. AbdelHalim HA và 

AboElNagab HH ghi nhận giá trị của D-dimer trong chẩn đoán TĐMP có Se 

90,9% và Sp 77,8% [207]. Tuy nhiên, kết quả nghiên cứu của chúng tôi tương 

tự kết quả nghiên cứu của Akpinar EE và CS, giá trị của D-dimer trong chẩn 

đoán TĐMP có Se 70% và Sp 71%, sự phù hợp về kết quả có lẽ do thiết kế 

nghiên cứu tương tự nhau [117]. 



139 

 

Ở những trường hợp không có COPD, giá trị của xét nghiệm D-dimer 

cũng có sự thay đổi tùy thuộc vào phương pháp xét nghiệm, bệnh nhân nội trú 

hay ngoại trú. Theo Bate SM (2012), độ nhạy, độ đặc hiệu của xét nghiệm D-

dimer theo các phương pháp xét nghiệm khác nhau như sau [209]: ELISA (Se 

95%, Sp 50%), ELFA (Se 97%, Sp 43%), đo độ đục miễn dịch bằng ngưng 

kết latex (Se 95%, Sp 50%), ngưng kết latex bán định lượng (Se 88%, Sp 

66%), ngưng kết latex định lượng (Se 75%, Sp 99%). 

TĐMP có ảnh hưởng quan trọng đến kết quả điều trị và tiên lượng ở 

bệnh nhân đợt cấp COPD, tuy nhiên các triệu chứng của đợt cấp COPD và 

TĐMP rất khó phân biệt. Do đó phối hợp xét nghiệm D-dimer với các quy tắc 

dự báo lâm sàng đóng vai trò hết sức quan trọng. Sohne và CS cho rằng, phối 

hợp kết quả D-dimer bình thường (dưới giá trị điểm cắt) với khả năng lâm 

sàng thấp hoặc trung bình là an toàn để loại trừ TĐMP và không cần làm 

thêm bất kỳ các thăm dò chẩn đoán nào khác [210].  

Giá trị loại trừ TĐMP khi phối hợp nồng độ D-dimer (-) (< 2,1 mg/l FEU) với 

thang điểm  đánh giá nguy cơ lâm sàng (Wells và Geneva cải tiến) 

 Phối hợp với thang điểm Wells < 5 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi ở bảng 3.41 cho thấy trong nhóm D-

dimer ≤ 2,1mg/l FEU kết hợp với thang điểm Wells < 5, số trường hợp 

TĐMP (+) (56,8%) thấp hơn số trường hợp TĐMP (-) (87,9%), OR: 0,18 

(0,08 – 0,4), sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,001. Giá trị trong loại 

trừ TĐMP như sau: Se 87,9%, Sp 43,2%, PPV 87,9%, NPV 43,2%. Tỷ số khả 

dĩ (+): 1,55; tỷ số khả dĩ (-):  0,28. Trong nhóm D-dimer ≤ 2,1mg/l FEU kết 

hợp với thang điểm Wells < 5 có 173 bệnh nhân, trong đó có 21 bệnh nhân 

TĐMP (+), chiếm tỷ lệ 12,1%, 152/173 bệnh nhân không có TĐMP (87,9%). 
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 Phối hợp với thang điểm Geneva cải tiến ≤ 6 

 Kết quả nghiên cứu của chúng tôi ở bảng 3.46 cho thấy trong nhóm kết 

hợp nồng độ D-dimer ≤ 2,1mg/l FEU và  Geneva ≤ 6, số trường hợp TĐMP (-) 

(98,3%) cao hơn số trường hợp TĐMP (+) (59,5%); OR 0,026 (0,007 – 0,097), 

sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,001. Giá trị của việc phối hợp trong 

loại trừ TĐMP: Se 98,3%, Sp 40,5%, PPV 88,5%, NPV 83,3%. Tỷ số khả dĩ 

(+): 2,43; tỷ số khả dĩ (-): 0,042. Trong nhóm kết hợp D-dimer ≤ 2,1mg/l FEU 

và Geneva ≤ 6 có 22/192 bệnh nhân TĐMP (11,4%), 170/192 bệnh nhân 

không có TĐMP (88,6%). 

 Như vậy, từ kết quả bảng 3.41 và bảng 3.46 cho thấy tỷ lệ TĐMP trong 

nhóm phối hợp kết quả D-dimer (-) với Wells < 5 và Geneva ≤ 6 gần tương 

đương nhau (12,1% và 11,4%). Tuy nhiên, chúng tôi nhận thấy khi phối hợp 

D-dimer ≤ 2,1mg/l FEU và Geneva ≤ 6 cho độ nhạy và trị số dự báo âm (Se 

98,3%, Sp 83,3%) cao hơn so với phối hợp D-dimer ≤ 2,1mg/l FEU và Wells 

< 5 (Se 87,9%, Sp 43,2%). Theo Righini M và CS (2014), trong số 673 bệnh 

nhân có khả năng lâm sàng thấp hoặc trung bình, nếu phối hợp với giá trị D-

dimer (-) (giá trị điểm cắt 0,5mg/l FEU và hiệu chỉnh theo tuổi) sẽ giúp loại 

trừ TĐMP từ 6,4% (nếu chỉ sử dụng D-dimer (-)) tăng lên 29,7% mà không 

có trường hợp nào âm tính giả [100].  

 Kết quả nghiên cứu của chúng tôi ở bảng 3.36 cho thấy trong trường hợp 

nồng độ D-dimer ≤ 2,1 mg/l FEU, có 107/210 bệnh nhân không có TĐMP, 

chiếm tỷ lệ 50,9%. Nếu phối hợp D-dimer ≤ 2,1 mg/l FEU với Wells < 5 

(bảng 3.41), chúng tôi nhận thấy có 152/210 bệnh nhân không có TĐMP, 

chiếm tỷ lệ 72,4%. Nếu phối hợp D-dimer ≤ 2,1 mg/l FEU với Geneva ≤ 6 

(bảng 3.46), chúng tôi nhận thấy có 170/210 bệnh nhân không có TĐMP, 

chiếm tỷ lệ 80,9%. Kết quả này một lần nữa cho thấy, phối hợp kết quả D-

dimer (-) với nguy cơ lâm sàng không cao (Wells < 5 và Geneva ≤ 6) có hiệu 

quả tốt trong loại trừ TĐMP.  
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Nhiều nghiên cứu khác ghi nhận, đối với các trường hợp có khả năng 

lâm sàng thấp kết hợp với kết quả xét nghiệm D-dimer âm tính có thể loại trừ 

TĐMP hoặc HKTMS mà không cần chỉ định thêm các kỹ thuật chẩn đoán 

hình ảnh [211]. Tuy nhiên, xét nghiệm D-dimer không được chỉ định cho mục 

đích loại trừ TTHKTM ở những bệnh nhân có khả năng lâm sàng cao [212]. 

Tất cả bệnh nhân có khả năng lâm sàng cao cần phải chỉ định thêm các thăm 

dò chẩn đoán hình ảnh để khẳng định hoặc loại trừ chẩn đoán [119]. Có hai lý 

do chính để tránh làm xét nghiệm D-dimer trong loại trừ TTHKTM ở những 

bệnh nhân có khả năng lâm sàng cao: (1)  xác suất cao xuất hiện huyết khối 

dựa trên kết quả thăm dò hình ảnh ở bất cứ nồng độ D-dimer nào. (2) kết quả xét 

nghiệm âm tính có tỷ lệ âm tính giả cao dẫn đến bỏ sót chẩn đoán [213].  

Bởi vì dựa trên kết quả đánh giá khả năng lâm sàng sẽ quyết định việc có 

chỉ định xét nghiệm D-dimer hay là không. Nhiều tác giả chỉ sử dụng đánh giá 

khả năng lâm sàng bằng thang điểm hai mức [214]. Giá trị cao nhất của xét 

nghiệm D-dimer được ghi nhận trong các trường hợp tách động mạch chủ và 

TĐMP cấp [211]. Một giá trị D-dimer tăng cao > 2mg/l FEU sẽ hữa ích trong 

chẩn đoán phân biệt các nguyên nhân đau ngực [211]. 

4.3.2. Giá trị của thang điểm Wells 

Kết quả nghiên cứu ở bảng 3.37 cho thấy tỷ lệ TĐMP trong nhóm nguy 

cơ thấp (11,7%), nguy cơ trung bình (18,5%), nguy cơ cao (100%). Chúng 

tôi thấy rằng tỷ lệ TĐMP tăng dần theo các mức nguy cơ từ thấp đến cao. Kết 

quả này tương tự kết quả nghiên cứu của Tillie-Leblond I và CS (2006) [71], 

Gunen H và CS (2010) [80]. Kết quả ở bảng 3.38 cho thấy trong nhóm TĐMP 

(-), số trường hợp có nguy cơ lâm sàng thấp (56,6%) cao hơn nhóm TĐMP 

(+) (35,1%), sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p = 0,02. 100% các trường 

hợp TĐMP (+) thuộc nhóm nguy cơ lâm sàng cao, sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê với p < 0,001. Một số nghiên cứu cũng cho kết quả tương tự. 
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Ceriani E và CS (2010): tổng hợp 31.215 bệnh nhân nghi ngờ TĐMP từ 

29 nghiên cứu cho thấy tỷ lệ TĐMP đối với thang điểm Wells 3 mức (thấp, 

trung bình, cao) theo thứ tự 6% (1,3 - 27,9%) (95% CI: 4-8), 23% (8,6 - 

54,2%) (95% CI: 18-28), 49% (33,3 - 100%) (95% CI: 43-56), tỷ lệ TĐMP 

cũng tăng dần theo các mức lâm sàng. Đối với thang điểm Wells 2 mức 

(không phù hợp và phù hợp TĐMP), tỷ lệ TĐMP theo thứ tự: 8% (3,4 -

12,1%) (95% CI: 6-11) và 34,4% (22,8 – 48,8%) (95% CI: 29-40) [106].  

Chúng tôi tiến hành phân tích đường cong ROC, xác định được AUC của 

thang điểm Wells: 0,703 (95% CI: 0,59 – 0,82), p < 0,001 (Hình 3.3). Kết quả 

nghiên cứu ở bảng 3.40 cho thấy, trong nhóm nguy cơ cao (Wells ≥ 5) tỷ lệ 

TĐMP (+) (29,7%) cao hơn tỷ lệ TĐMP (-) (0,6%), OR: 72,7 (95% CI: 9 – 

587), sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,001. Giá trị của thang điểm 

Wells trong chẩn đoán TĐMP như sau: Se 29,7%, Sp 99,4%, PPV 91,7 %, 

NPV 86,9%. Tỷ số khả dĩ (+): 49,5; Tỷ số khả dĩ (-): 0,71. Chúng tôi nhận 

thấy thang điểm Wells có độ nhạy thấp nhưng có độ đặc hiệu cao (99,4%) và 

trị số dự báo âm cao (86,9%), chính vì vậy thang điểm này có giá trị cao trong 

loại trừ TĐMP. Tùy theo thiết kế và tiêu chuẩn lựa chọn quần thể nghiên cứu, 

các tác giả công bố các kết quả rất khác nhau: 

 Wong DD, Ramaseshan G, Mendelson RM (2011): nghiên cứu 98 bệnh 

nhân nghi ngờ TĐMP ghi nhận AUC của Wells: 0,62 (95% CI: 0,52–0,72), p 

< 0,05. Calisir C và CS (2009): nghiên cứu 197 bệnh nhân nghi ngờ TĐMP 

ghi nhận AUC của Wells là 0,823 [105]. Penaloza A và CS (2011): nghiên 

cứu 339 bệnh nhân cho thấy AUC đối với thang điểm Wells 0,85 (95% CI: 

0,81-0,89) [215]. Tuy nhiên, các nghiên cứu này không đánh giá Se, Sp, PPV, 

NPV của thang điểm.  

 Kết quả nghiên cứu của chúng tôi khác với Hoàng Bùi Hải và cộng sự 

(2013), ghi nhận giá trị của thang điểm Wells trong chẩn đoán TĐMP: Se: 

64,9% (95% CI: 51,9-76); Sp: 67,9% (95% CI: 57,3-76,9); PPV (+): 57,8% 
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(95% CI: 45,6-69,1); NPV (-): 74% (95% CI: 63,3-82,5); OR: 3,9 (CI 95%: 

1,9-7,9), AUC: 0,71, p < 0,0001 [216]. Sự khác nhau là do: (1) đối tượng 

nghiên cứu của chúng tôi tập chung trong nhóm đợt cấp COPD, (2) thiết kế 

nghiên cứu của chúng tôi là nghiên cứu sàng lọc, không đánh giá nguy cơ lâm 

sàng trước khi chọn đối tượng nghiên cứu. So sánh với nghiên cứu của Lê 

Thượng Vũ (2012): Wells : Se (51,5%), Sp (89,9%), tỷ số khả dĩ (+): 5,2, tỷ 

số khả dĩ (-): 0,54. AUC: 0,707 ± 0,042 (95% CI: 0,625 – 0,789), p < 0,001 

[217]. Chúng tôi nhận thấy độ nhạy của chúng tôi thấp hơn nhưng giá trị 

AUC tương tự. Một số tác giả khác cũng ghi nhận kết quả tương tự. 

Shen JH và CS (2015), phân tích gộp 12 nghiên cứu tiến cứu ghi nhận 

giá trị của thang điểm Wells như sau: AUC 0,778 (95 % CI: 0,74–0,818), Se: 

63,8 – 79,3%, Sp: 48,8 – 90% [107]. 

 Guo DJ và CS (2015) nghiên cứu 336 bệnh nhân nghi ngờ TĐMP nhận 

thấy tỷ lệ TĐMP theo các mức nguy cơ và giá trị chẩn đoán của thang điểm 

Wells như sau: nguy cơ thấp (20,6 %), nguy cơ trung bình  (42,4 %), nguy cơ 

cao (88,9 %). AUC 0,682 (0,612–0,746) [218]. 

  Luo Q và CS (2014), nghiên cứu chẩn đoán TĐMP ở 57 bệnh nhân bệnh 

phổi mô kẽ ghi nhận tỷ lệ TĐMP theo các mức nguy cơ và giá trị chẩn đoán 

của thang điểm Wells như sau: nguy cơ thấp (9,3%), nguy cơ trung bình (54,5 

%), nguy cơ cao (66,7 %). AUC 0,72 (0,586-0,831) [219]. 

 Penaloza A và CS (2013), nghiên cứu 1.038 bệnh nhân nghi ngờ 

TĐMP ghi nhận tỷ lệ TĐMP theo các mức nguy cơ và giá trị chẩn đoán của 

thang điểm Wells như sau: nguy cơ thấp (12,6 %), nguy cơ thấp trung bình 

(42,6 %), nguy cơ thấp cao (58,1 %). AUC 0,71 (0,68–0,75) [220]. 

 Chagnon I và CS (2002), nghiên cứu 277 bệnh nhân ngi ngờ TĐMP nhập 

viện vào khoa cấp cứu tại 3 bệnh viện ghi nhận tỷ lệ TĐMP theo các mức nguy 

cơ và giá trị chẩn đoán của thang điểm Wells như sau: nguy cơ thấp (13 %), 

nguy cơ trung bình (38 %), nguy cơ cao (67 %). AUC 0,78 (0,72–0,84) [221]. 
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4.3.3.  Giá trị của thang điểm Geneva cải tiến 

 Kết qủa nghiên cứu ở bảng 3.42 cho thấy tỷ lệ TĐMP theo các nhóm: 

nguy cơ thấp (6,9%), nguy cơ trung bình (17%), nguy cơ cao (100%). Chúng 

tôi nhận thấy tỷ lệ TĐMP tăng dần theo các mức nguy cơ từ thấp đến cao. Kết 

quả nghiên cứu của chúng tôi tương tự kết quả của Gunen H và CS (2010), tỷ 

lệ TĐMP theo các mức nguy cơ thấp (0%), nguy cơ trung bình (11,7%), nguy 

cơ cao (83,3%) [80]. Một số tác giả cũng ghi nhật kết quả tương tự. 

 Ceriani E và CS (2010): tổng hợp 31.215 bệnh nhân nghi ngờ TĐMP từ 

29 nghiên cứu cho thấy tỷ lệ TĐMP đối với thang điểm Geneva cải tiến 3 

mức (thấp, trung bình, cao) theo thứ tự: 9% (95% CI: 8-11), 26% (95% CI: 

24-28), 76% (95% CI: 69-82), tỷ lệ TĐMP cũng tăng dần theo các mức lâm 

sàng [106]. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi ở bảng 3.43 cho thấy không có 

sự khác biệt về tỷ TĐMP (+) và TĐMP (-) ở các mức nguy cơ lâm sàng thấp 

và trung bình. Tuy nhiên, trong nhóm nguy cơ lâm sàng cao, tỷ lệ TĐMP 

100%, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,001.  

Chúng tôi tiến hành phân tích đường cong ROC (Hình 3.4), xác định 

được AUC của thang điểm Geneva cải tiến: 0,719 (95% CI : 61,8 – 82,1), p < 

0,001. Kết quả nghiên cứu ở bảng 3.45 cho thấy trong nhóm nguy cơ cao, tỷ 

lệ TĐMP (+) (40,5%) cao hơn TĐMP (-) (1,7%), OR 38,6 (95% CI: 10,3 - 

144), sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,001. Giá trị của thang điểm 

Geneva cải tiến trong chẩn đoán TĐMP: Se 40,5%, Sp 98,3%, PPV 83,3%, 

NPV 88,5%. Tỷ số khả dĩ (+): 23,82, tỷ số khả dĩ (-): 0,61. Chúng tôi nhận 

thấy thang điểm Geneva cải tiến có độ nhạy thấp nhưng độ đặc hiệu, trị số dự 

báo dương, trị số dự báo âm đều cao. Chúng tôi cho rằng thang điểm Geneva 

cải tiến có giá trị tốt trong loại trừ TĐMP. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi 

tương tự kết quả của Calisir C và CS (2009) [104], Penaloza A và CS (2011) 

[215], tuy nhiên cả hai nghiên cứu này không tính các giá trị Se, Sp, PPV, NPV 

của thang điểm. Do khác nhau về thiết kế và cách lựa chọn đối tượng nghiên cứu, 
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kết quả của chúng tôi khác với kết quả của Hoàng Bùi Hải và cộng sự (2013): giá 

trị của thang điểm Geneva: Se: 75,4% (95% CI: 62,9-84,8); Sp: 59,5% (95% CI: 

48,8 - 69,4); PPV (+): 55,8% (95% CI: 44,7 - 66,4); NPV (-): 78,1% (95% CI: 

66,6 – 86,5); OR: 4,5 (95% CI: 2,1 – 9,5); AUC: 0,69, p < 0,0001 [216]. 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi tương tự các nghiên cứu. Theo  Calisir 

C và CS (2009): nghiên cứu 197 bệnh nhân nghi ngờ TĐMP, 148 bệnh nhân 

đủ tiêu chuẩn đưa vào nghiên cứu. Tỷ lệ TĐMP theo nguy cơ lâm sàng cao, 

trung bình, thấp của thang điểm Geneva cải tiến theo thứ tự: 83,3%, 25,6%, 

0%. AUC của thang điểm Geneva cải tiến là 0,732 [104]. Penaloza A và CS 

(2011): nghiên cứu 339 bệnh nhân cho thấy tỷ lệ TĐMP đối với khả năng lâm 

sàng thấp, trung bình, cao theo thang điểm Geneva cải tiến: 25% (95% CI: 20-

32), 93% (95% CI: 70-99), 56% (95% CI: 27-81). AUC của thang điểm 

Geneva cải tiến: 0,76 (95% CI: 0,71-0,8) [215]. 

 Shen JH và CS (2015), phân tích gộp 12 nghiên cứu tiến cứu ghi nhận 

giá trị của thang điểm Geneva cải tiến như sau: AUC 0,693 (95 % CI 0,653–

0,736), Se: 55,3 – 73,6 %, Sp: 51,2 - 89 % [107]. Guo DJ và CS (2015) 

nghiên cứu 336 bệnh nhân nghi ngờ TĐMP nhận thấy tỷ lệ TĐMP theo các 

mức nguy cơ và giá trị chẩn đoán của thang điểm Geneva cải tiến như sau: 

thấp (18,5 %), trung bình (31,2 %), cao (75 %). AUC 0,655 (0,584–0,772) 

[218]. Kết quả nghiên cứu của các tác giả Luo Q và CS (2014) [219], 

Penaloza A và CS (2013) [220], Chagnon I và CS (2002) [221] cũng cho kết 

quả tương tự (tỷ lệ TĐMP theo các nhóm nguy cơ: thấp: 8-13%, trung bình: 

28 -40%, cao: 50-91%, AUC: 0,66 - 0,74). 

4.3.4. So sánh mức độ phù hợp giữa thang điểm Wells và Geneva cải tiến 

trong đánh giá nguy cơ lâm sàng TĐMP 

4.3.4.1. Trong quần thể nghiên cứu chung (n = 210) 

 Kết quả nghiên cứu ở bảng 3.47 cho thấy: trong nhóm nguy cơ thấp và 

cao, số trường hợp ở thang điểm Wells cao hơn thang điểm Geneva cải tiến, 
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sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,001. Trong nhóm nguy cơ trung 

bình, số trường hợp ở thang điểm Geneva cao hơn hơn thang điểm Wells, sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,001.   

Kết quả nghiên cứu ở bảng 3.48 cho thấy: ở mức nhiều khả năng TĐMP, 

số trường hợp ở thang điểm Wells chiếm tỷ lệ thấp hơn thang điểm Geneva 

cải tiến, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,001. 

Chúng tôi tiến hành đánh giá sự phù hợp giữa 2 thang điểm ở 3 mức 

nguy cơ thông qua hệ số kappa, kết quả được chỉ ra ở bảng 3.49. Ở nhóm 

nguy cơ thấp và trung bình, sự phù hợp giữa 2 thang điểm ở mức trung bình 

(k = 0,23), p < 0,001. Tuy nhiên, ở mức nguy cơ cao, sự phù hợp giữa 2 thang 

điểm ở mức tốt (k = 0,66), p < 0,001. Tính chung cho cả 3 mức, sự phù hợp 

đạt mức trung bình (k = 0,25, p < 0,001). Kết quả nghiên cứu của chúng tôi 

tương tự kết quả nghiên cứu của Penaloza A và CS (2013), nghiên cứu 1.033 

bệnh nhân nghi ngờ TĐMP (tỷ lệ TĐMP 31,3%) ghi nhận mức độ đồng thuận 

giữa 2 thang điểm Wells và thang điểm Geneva cải tiến ở 3 mức nguy cơ ở 

mức trung bình (k = 0,26; 95% CI: 0,21  - 0,31) [220].  

Kết quả đánh giá sự phù hợp giữa 2 thang điểm ở 2 mức nguy cơ (bảng 

3.50) cho thấy sự phù hợp ở mức tốt (k = 0,642), p < 0,001.  

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi tương tự kết quả nghiên cứu của Shen 

JH và CS (2015), phân tích gộp 12 nghiên cứu tiến cứu ghi nhận AUC của 

thang điểm Wells: AUC 0,778 (95 % CI: 0,740–0,818), AUC của thang điểm 

Geneva cải tiến: 0,693 (95 % CI 0,653–0,736). Các tác giả kết luận thang 

điểm Wells chính xác hơn thang điểm Geneva cải tiến trong dự báo TĐMP. 

Tuy nhiên, khi tiến hành phân tích hồi quy gộp, các tác giả nhận thấy độ chính 

xác của 2 thang điểm Wells (t = 0,29, p = 0,774) và Geneva cải tiến (t = 1,64,  

p = 0,13) không liên quan đến tỷ lệ TĐMP [107].  

4.3.4.2. Trong nhóm tắc động mạch phổi (n = 37) 

 Kết quả nghiên cứu ở bảng 3.51 cho thấy ở mức nguy cơ thấp và trung 

bình, sự phù hợp ở mức trung bình kém (k = 0,2 và 0,23). Ở nhóm nguy cơ 
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cao, sự phù hợp giữa 2 thang điểm ở mức khá (k = 0,6), p < 0,001. Tính 

chung cho cả 3 mức, sự phù hợp ở mức trung bình (k = 0,31, p < 0,001). 

 Kết quả nghiên cứu ở bảng 3.52 cho thấy: ở thang điểm 2 mức, sự phù 

hợp ở mức khá (k = 0,53), p < 0,001.  

 Nhiều nghiên cứu cũng tiến hành so sánh giá trị của 2 thang điểm Wells 

và Geneva cải tiến, tuy nhiên kết quả rất khác nhau. Wong DD, Ramaseshan G, 

Mendelson RM (2011): nghiên cứu 98 bệnh nhân nghi ngờ TĐMP, tỷ lệ TĐMP 

theo khả năng lâm sàng thấp, trung bình, cao tương tự ở hai thang điểm Wells và 

Geneva cải tiến. So sánh với thang điểm Geneva cải tiến, thang điểm Wells có 

độ nhạy thấp hơn (46,7% và 80%, p = 0,06), độ đặc hiệu cao hơn 67,5% và 47%, 

p = 0,002), độ chính xác tương tự: Wells (0,62, 95% CI: 0,52–0,72) và Geneva 

cải tiến (0,65, 95% CI: 0,55–0,75) [105]. Tuy nhiên, kết quả 2 nghiên cứu của 

Calisir C và CS (2009) và Penaloza A và CS (2011) kết luận thang điểm Wells 

có giá trị cao hơn thang điểm Geneva cải tiến [104], [215].  

 Calisir C và CS (2009): nghiên cứu 197 bệnh nhân nghi ngờ TĐMP, 148 

bệnh nhân đủ tiêu chuẩn đưa vào nghiên cứu. Tỷ lệ TĐMP theo khả năng lâm 

sàng cao, trung bình, thấp theo thang điểm Wells: 89,6; 26,4; 7,8 và Geneva 

cải tiến: 83,3; 25,6%. AUC của Wells (0,823) lớn hơn AUC của Geneva cải 

tiến (0,732) (p = 0,004) [104].  

Penaloza A và CS (2011): nghiên cứu 339 bệnh nhân cho thấy tỷ lệ 

TĐMP đối với khả năng lâm sàng thấp, trung bình, cao theo thang điểm 

Wells: 2% (95% CI: 1-6), 4% (95% CI: 2-10), 28% (95% CI: 22-35) và thang 

điểm Geneva cải tiến: 25% (95% CI: 20-32), 93% (95% CI: 70-99), 56% 

(95% CI: 27-81). AUC đối với thang điểm Wells 0,85 (95% CI: 0,81-0,89) và 

thang điểm Geneva cải tiến 0,76 (95% CI: 0,71-0,80). Các tác giả kết luận 

thang điểm Wells có độ chính xác hơn thang điểm Geneva cải tiến [215]. 

 Klok FA và CS (2008), nghiên cứu 300 bệnh nhân nghi ngờ TĐMP, tỷ lệ 

TĐMP là 16% ghi nhận hệ số đồng thuận giữa 2 thang điểm ở mức kém (k = 

0,16). So sánh AUC của 2 thang điểm Geneva cải tiến 0,73 (95% CI 0,65–0,81) 

và Wells 0,79 (95% CI 0,72–0,87), không có sự khác biệt, p = 0,1 [222]. 
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KẾT LUẬN 
    

 Nghiên cứu chẩn đoán TĐMP ở 210 bệnh nhân đợt cấp COPD có nồng 

độ D-dimer ≥ 1mg/l FEU, từ tháng 5 năm 2015 đến tháng 9 năm 2018, tại 

Trung tâm Hô Hấp – Bệnh viện Bạch Mai, chúng tôi rút ra các kết luận sau. 

1. Đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng TĐMP trong đợt cấp COPD 

1.1. Đặc điểm lâm sàng:  

- Tuổi (X±SD, năm): 69,3 ± 9,6; chủ yếu gặp > 60 tuổi.  

- Giới: nam (86,5%) mắc bệnh nhiều hơn nữ (13,5%). 

- Tiền sử hút thuốc (bao-năm): (32,1±6,1). 59,4% hút trên 30 bao – năm.  

- Số đợt cấp/năm (X ± SD): 2,1 ± 1,1 

- Thời gian mắc bệnh (X ± SD): 7,32 ± 3,7; mắc bệnh > 5 năm (83,8%). 

- Phổ biến gặp tắc nghẽn mức độ nặng, GOLD nhóm D, nhiều triệu chứng. 

- Ít gặp nguyên nhân đợt cấp COPD do nhiễm trùng. 

- Bệnh đồng mắc thường gặp: suy tim (35,1%), tăng huyết áp (37,8%), đái 

tháo đường (27%). 

- Triệu chứng lâm sàng thường gặp: đau ngực (43,2%), ho máu (18,9%), bất 

động tại giường > 3 ngày (70,3%), tiền sử HKTMS (13,5%), tâm phế mạn.  

1.2. Đặc điểm cận lâm sàng:  

- X quang phổi: vòm hoành cao một bên, tim hình giọt nước, tổn thương 

dạng viêm phổi, giãn phế nang, giãn động mạch phổi trung tâm. 

-  CT-PA: huyết khối động mạch phổi phải gặp nhiều hơn phổi trái. 97,3% 

huyết khối mức thùy và phân thùy. 97,3% có chỉ số tắc nghẽn < 40%.  

- Điểm PESI: 97,3% thuộc nhóm 1 và 2.  

- Siêu âm tim: tăng áp lực động mạch phổi, giãn thất phải (37,8%).   

- Khí máu: pH  > 7,45 (OR: 2,16; p = 0,03). PCO2 < 35 mmHg (OR: 3,9; p = 0,001). 

- Nồng độ D-dimer trong nhóm TĐMP cao hơn nhóm không TĐMP. 

- Điện tim: thường gặp sóng p phế, block nhánh phải, S1Q3T3. 
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2.   Tỷ lệ và yếu tố nguy cơ TĐMP trong đợt cấp COPD 

2.1.  Tỷ lệ TĐMP: 17,6% 

2.2.  Yếu tố nguy cơ độc lập 

 Tiền sử HKTMS chi dưới, chẩn đoán COPD  > 5 năm, tổn thương dạng 

viêm phổi, giãn phế nang, tắc nghẽn mức độ nặng, đợt cấp COPD không do 

nhiễm trùng, tăng huyết áp. 

2.3.  Thang điểm Padua ≥ 4: tăng nguy cơ TĐMP với OR = 3. 

3.  Giá trị của xét nghiệm D-dimer, thang điểm Wells, thang điểm Geneva 

cải tiến trong chẩn đoán TĐMP 

3.1.  Giá trị của xét nghiệm D-dimer ở nồng độ ≥ 1mg/l FEU 

- Nồng độ D-dimer (mg/l FEU): (5,17 ± 3,93) trong nhóm TĐMP cao hơn 

nhóm không TĐMP (2,89 ± 3,19), p < 0,001. Điểm cắt: 2,1mg/l FEU.  

- Xét nghiệm D-dimer không có vai trò trong chẩn đoán xác định TĐMP 

(AUC: 0,744, p < 0,001; Se 73%, Sp 61,8%, PPV: 29%, NPV: 91,5%).  

- Phối hợp D-dimer < 2,1mg/l FEU với thang điểm Wells < 5 có giá trị tốt 

trong loại trừ TĐMP (Se 87,9%, Sp 43,2%, PPV 87,9%, NPV 43,2%). 

-  Phối hợp D-dimer < 2,1mg/l FEU với thang điểm Geneva cải tiến ≤ 6 có 

giá trị tốt trong loại trừ TĐMP (Se 98,3%, Sp 40,5%, PPV 88,5%, NPV 83,3%).  

3.2.  Giá trị của thang điểm Wells và thang điểm Geneva cải tiến 

- Thang điểm Wells: có vai trò tốt trong loại trừ TĐMP (AUC: 0,703, p < 

0,001; Se 29,7%, Sp 99,4%, PPV 91,7 %, NPV 86,9%). 

- Thang điểm Geneva cải tiến: có vai trò tốt trong loại trừ TĐMP (AUC: 

0,719, p < 0,001; Se 40,5%, Sp 98,3%, PPV 83,3%, NPV 88,5%). 

- Thang điểm Geneva cải tiến dễ áp dụng, khách quan hơn và có thể thay 

thế thang điểm Wells trong thực hành lâm sàng, đặc biệt khi phối hợp với xét 

nghiệm D-dimer trong loại trừ TĐMP. 
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KHUYẾN NGHỊ 

  

 Nghiên cứu chẩn đoán TMĐP ở 210 bệnh nhân đợt cấp COPD có kết quả 

xét nghiệm D-dimer ≥ 1mg/l FEU, chúng tôi đưa ra một số khuyến nghị sau: 
 

1. Nên tầm soát TĐMP ở bệnh nhân đợt cấp COPD trong các trường hợp: 

đợt cấp không do nhiễm trùng, tiền sử HKTMS, thời gian mắc bệnh > 5 

năm, bất động tại giường > 3 ngày, tắc nghẽn mức độ nặng, COPD nhóm 

D, kiểu hình nhiều đợt cấp, và nhiều bệnh đồng mắc. 

2. Nên phối hợp thường quy xét nghiệm D-dimer ở ngưỡng điểm cắt 2,1 

mg/l FEU với thang điểm Wells < 5 hoặc thang điểm Geneva cải tiến ≤ 6 

trong loại trừ TĐMP.  

3. Cần có thêm các nghiên cứu theo dõi lâu dài TĐMP ở bệnh nhân đợt cấp 

COPD để đánh giá hiệu quả điều trị bằng thuốc chống đông, các biến cố 

chảy máu do thuốc cũng như đánh giá các tác động của TĐMP đến tiên 

lượng ở bệnh nhân COPD.  
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BỆNH ÁN MINH HỌA 

 

 Bệnh nhân nam 71 tuổi, vào viện ngày 31/7/2018; ID: 1802-35189 

 Lý do vào viện: khó thở, đau ngực, ho máu 

 Tiền sử: hút thuốc lá 32 bao-năm, chẩn đoán và điều trị COPD từ 2014, 

tắc nghẽn mức độ nặng, GOLD nhóm D, tại Bệnh viện đa khoa tỉnh Ninh Bình. 

Hiện đang điều trị duy trì bằng Seretide dạng bột hít và Bambec đường uống. 

 Bệnh sử: bệnh diễn biến khoảng 1 tuần trước khi nhập viện, xuất hiện khó 

thở, đau ngực, sốt, đã vào điều trị tại bệnh viện tỉnh Ninh Bình 2 ngày, khó thở 

tăng, ho máu, mệt nhiều, bệnh nhân được chuyển đến bệnh viện Bạch Mai. 

 Khám lúc vào Trung tâm Hô Hấp: tỉnh, tiếp xúc được, khó thở cò cứ, 

co rút các cơ hô hấp, đau ngực, khạc đờm lẫn dây máu, tím tái, mạch 135 

lần/phút, huyết áp 80/50mmHg, SpO2 88% (oxy kính 2 lít/phút), không phù, 

nhiệt độ 370C. Bệnh nhân được chẩn đoán: Suy hô hấp – Đợt cấp COPD – 

Viêm phổi – Theo dõi Sốc nhiễm khuẩn. Bệnh nhân đã được điều trị bằng 

kháng sinh phối hợp, thở BiPAP, khí dung thuốc giãn phế quản. Sau khoảng 

2h điều trị, suy hô hấp nặng hơn, huyết áp tụt, bệnh nhân được đặt nội khí 

quản và chuyển khoa Điều trị tích cực, thở máy xâm nhập. 

 Điểm Wells: 11,5. Điểm Geneva cải tiến: 15. Điểm Padua: 7 

 Xét nghiệm  

- Công thức máu: Bạch cầu 3,25G/l, ĐNTT 70,3%; Hồng cầu 5T/l, 

Hemoglobin 151g/l, Tiểu cầu 161 G/l. 

- Đông máu: PT 75%, APTT 39,2 giây, Fibinogen 5,86g/l. D-dimer: 6,77 

mg/l FEU. Khí máu (đang thở BiPAp): pH 7,52; PCO2 26 mmHg, PO2 67 

mmHg, HCO3- 15,8 mmol/l, SaO2 96%. 

- Xét nghiệm miễn dịch: Troponin T: 3 ng/l; Pro-calcitonin: 66,9 ng/ml, 

Pro-BNP 238 pmol/l. Xét nghiệm sinh hóa máu: 8,8mmol/l, Creatinin 

71µmol/l, AST 33 U/l, ALT 43 U/l, Na+  143 mmol/l, K+ 3,3 mmol/l. 



 

- X quang phổi: phổi phải quá sáng, phổi trái mờ, đông đặc thùy dưới 

nhiều hơn thùy trên, vòm hoành trái cao. 

- Kết quả chụp cắt lớp vi tính động mạch phổi (1/8/2018):  hình ảnh huyết 

khối nhánh thùy dưới và thùy lingular phổi trái. Huyết khối nhánh thùy dưới 

phổi phải. Đông đặc phổi trái và thùy dưới phổi phải. 

- Siêu âm tim: thất phải giãn, đường kính thất phải 25mm, áp lực động 

mạch phổi 70 mmHg. 

 Chỉ số tắc nghẽn (thang điểm Qanadli) 48%. Thang điểm PESI: nhóm 4 

 Chẩn đoán cuối cùng: Huyết khối động mạch phổi 2 bên - Suy hô hấp- 

Đợt cấp COPD- Viêm phổi- TD Sốc nhiễm khuẩn. 

 Xử trí: thở máy xâm nhập, kháng sinh phối hợp, điều chỉnh rối loạn 

nước và điện giải, thăng bàng toan – kiềm, thuốc chống đông (Lovenox, 

Sintrom). 

 Kết quả: bệnh nhân ổn định, xuất viện sau 3 tuần điều trị. 

 

        
 

X quang phổi Hình ảnh chụp CLVT phổi 



 

          
 

Huyết khối ĐMP thùy dưới trái Huyết khối ĐMP thùy dưới trái 

 

         
 

Huyết khối ĐMP thùy Lingular  Huyết khối thùy Lingular và dưới trái 

 

 
 

Hình ảnh điện tim: nhanh xoang, ngoại tâm thu nhĩ 



 

BỆNH ÁN NGHIÊN CỨU TẮC ĐỘNG MẠCH PHỔI  

TRONG ĐỢT CẤP BỆNH PHỔI TẮC NGHẼN MẠN TÍNH 

 

1. Mã bệnh án : .............................................                    Mã lưu trữ : ............................................ 

2. Họ và tên :..........................................................................Giới: (1: nam  .2:nữ ). Tuổi:............... 

3. Nghề nghiệp:     1. Trí thức;       2. C. nhân;        3. Nông dân;        4. Hưu;       5. Tự do 

4. Địa chỉ: ……………………………………..........……………………………………………….. 

5. Vào viện ngày: .........tháng……....năm…......... Tổng số ngày điều trị: ………..………ngày 

6. Lý do vào viện: 1. Khó thở;  2. Đau ngực;  3. Sốt;  4. Ho đờm;  5. Ho khan;  6. Phù chi;  7. Mệt 

mỏi;  8. Loạn nhịp tim;  9. Ho máu; 10. Khác:..................................................................................... 

7.Thời gian biểu hiện triệu chứng…..….….năm;  Thời gian được chẩn đoán COPD….…...năm 

8.Thời gian bị bệnh trước vào viện : ……………..ngày 

9. Điều trị tại tuyến dưới:      1. Có;    Thời gian………….…..ngày        2. Không   

10.Chẩn đoán tuyến dưới:    1. COPD;  2. VPQ cấp;  3. VPQ mạn;  4. Tâm phế mạn;  5. Viêm 

phổi; 6. Giãn phế quản;  7. Lao phổi;  8. Khác:................................................................................... 

11. Vào khoa từ: 1. Phòng khám;  2. Khoa cấp cứu;   3. Khoa khác:………….…………………… 

12. Xử trí tại khoa cấp cứu: ……………………………....…………………….…………………. 

……………………………………………………………………………………….……………… 

13. Chẩn đoán lúc vào viện:   1. Đ/C COPD;    2. Viêm phổi;    3. Hen;    4. Tâm phế mạn;    5. U 

phổi;  6. Giãn phế quản;  7. Lao phổi;  8. Khác:.................................................................................... 

14. KQ điều trị COPD: 1. Khỏi ; 2.Đỡ, ra viện;  3. Không đỡ;  4. Chuyển khoa ĐTTC;  5. Chết;  

6.Nặng hơn, xin về;  7. Khác:.............................................................................................................. 

15. Nguyên nhân gây đợt cấp COPD: 1. Nhiễm trùng hô hấp;  2. Thay đổi thời tiết;  3.Tắc mạch 

phổi;  4. TKMP;  5. Chấn thương ngực, xương sườn;  6. Dùng thuốc ngủ, an thần;  7. Dùng thuốc 

giảm ho;  8. Dùng thuốc chẹn bêta giao cảm;  9. Thở oxy liều cao; 10. Suy tim nặng lên;    11. Rối 

loạn nhịp tim;  12. Tự ý bỏ thuốc;  13. Ko rõ NN;  14. Khác:.............................................................. 

16. Phân loại mức độ nặng đợt cấp theo Anthonisen:  

    1. Type I;     2. Type II;        3. Type III;      

17. Số đợt cấp năm trước:             0          1         2         3         4          Khác:…………………. 

18. Tiền sử hút thuốc lá-lào  ( 0. không;                 1. có,                    2: không rõ ) 

Số năm hút : ……….….……năm Số bao-năm: …………………………. 

19. Tiền sử bệnh tật : 0. không có; 1. COPD:…..........năm;   2. HPQ;   3. Ung thư……………;  4. 

Bệnh tim mạch: ……………………;  5. Ho máu;  6. Nằm bất động…………..….ngày;  7. Huyết 

khối TM chi dưới……………;  8. Phẫu thuật………………………………;   9. Đau chi dưới…...  



 

10. Tắc động mạch phổi; 11. Bệnh khác:……………………….....………………………………..... 

……………………………………………………………………………………………………….. 

20. Các bệnh đồng mắc 

1.Tăng huyết áp;   2. Đái tháo đường;   3. Suy tim sung huyết;   4. Rung nhĩ;   5. Suy vành; 6. Nhồi 

máu cơ tim; 7. Rối loạn Lipid máu;  8. Ung thư;  9. Đột quỵ; 10. Khác …………………………… 

21. Triệu chứng lâm sàng  

1. Ho khan 2. RRFN giảm 3. LN hình thùng 4. Tần số tim ……… 

5. Ho đờm đục 6. Ran ẩm, ran nổ 7. Tam chứng Galliard 8. HA ……………... 

9. Ho đờm xanh vàng 10. Ran rít, ran ngáy 11. Phù chi dưới 12. Loạn nhịp tim 

13. Ho máu 14. HC 3 giảm 15. Đau chi dưới 16. Tím môi, đầu chi 

17. Đau ngực 18. Co kéo cơ HH 19. Gan to, TM cổ nổi 20. Sốt…………….. 

21. Khó thở, nhịp thở (L/p)………………….. 22. Mỏm tim đập mũi ức 23. Khác ………….. 
 
 

22. Bộ câu hỏi CAT phiên bản tiếng Việt 

Đối với mỗi mục dưới đây có điểm số từ 0 - 5, xin vui lòng mô tả đúng nhất tình 

trạng hiện tại của ông/bà. 

Ví dụ:  tôi rất hạnh phúc:   0    1    2    3    4    5     tôi rất buồn 

Tôi hoàn toàn không ho 0 1 2 3 4 5 Tôi ho thường xuyên 

Tôi không có chút đờm 

nào trong phổi 
0 1 2 3 4 5 

Trong phổi tôi có rất 

nhiều đờm 

Tôi không có cảm giác 

nặng ngực 
0 1 2 3 4 5 

Tôi có cảm giác rất 

nặng ngực 

Tôi không khó thở khi 

lên dốc hoặc lên một 

tầng lầu 

0 1 2 3 4 5 

Tôi rất khó thở khi lên 

dốc hoặc lên một tầng 

lầu 

Tôi không bị hạn chế 

trong các hoạt động ở 

nhà 

0 1 2 3 4 5 
Tôi rất bị hạn chế trong 

các hoạt động ở nhà 

Tôi yên tâm ra khỏi nhà 

dù tôi có bệnh phổi 
0 1 2 3 4 5 

Tôi không yên tâm ra 

khỏi nhà dù tôi có bệnh 

phổi 

Tôi ngủ ngon giấc 0 1 2 3 4 5 
Tôi không ngủ ngon 

giấc vì có bệnh phổi 

Tôi cảm thấy rất khỏe 0 1 2 3 4 5 
Tôi cảm thấy không 

còn chút sức lực nào 

Tổng điểm:        



 

23. Thang điểm mMRC:  

mMRC Mức độ khó thở 

mMRC 0 Tôi chỉ khó thở khi gắng sức nhiều 

mMRC 1 Tôi khó thở khi đi bộ nhanh hoặc khi đi bộ lên dốc 

mMRC 2 Tôi đi bộ chậm hơn người cùng tuổi bởi khó thở hoặc tôi phải dừng 

lại để thở khi đi bộ trên mặt đất bằng 

mMRC 3 Tôi phải dừng lại để thở khi đi bộ khoảng 100m hoặc sau vài phút 

mMRC 4 Tôi rất khó thở khi rời nhà hoặc tôi khó thở khi mặc hoặc cởi quần áo 

24. Thang điểm Wells 

Đặc điểm lâm sàng Điểm dự báo 

Tiền sử PE hoặc DVT từ trước 1.5 

Nhịp tim > 100 lần/phút 1.5 

Phẫu thuật hoặc bất động trong 4 tuần vừa qua 1.5 

Ho máu 1 

Ung thư tiến triển 1 

Dấu hiệu lâm sàng của DVT 3 

Chẩn đoán khác ít khả năng so với PE 3 

Khả năng lâm sàng 
 

Thang điểm 3 mức 

Thấp 0 – 1 

Trung bình 2 – 6 

Cao ≥ 7 

Thang điểm 2 mức  

Ít khả năng PE 0 – 4 

Khả năng PE ≥ 5 
 



 

25. Thang điểm Geneva cải tiến 

Đặc điểm lâm sàng Điểm dự báo 

Tiền sử PE hoặc DVT từ trước 3 

Nhịp tim  

75 – 94 lần/phút 3 

≥ 95 lần/phút 5 

Phẫu thuật hoặc gãy xương trong 1 tháng qua 2 

Ho máu 2 

Ung thư tiến triển 2 

Đau chi dưới một bên 3 

Đau khi ấn tĩnh mạch sâu chi dưới và phù một bên  4 

Tuổi > 65 1 

Khả năng lâm sàng 
 

Thang điểm 3 mức 

Thấp 0-3 

Trung bình 4 – 10 

Cao ≥ 11 

Thang điểm 2 mức  

Ít khả năng PE 0-5 

Nhiều khả năng PE ≥ 6 

26. Thang điểm PADUA 

Đặc điểm Điểm 

Ung thư hoạt động 3 

Tiền sử TTHKTM (loại trừ huyết khối tĩnh mạch nông) 3 

Bất động (do hạn chế của chính bệnh nhân hoặc do chỉ định của 

bác sĩ) 
3 

Tình trạng bệnh lý tăng đông đã biết  3 

Mới bị chấn thương và/hoặc phẫu thuật (≤ 1 tháng)  2 

Tuổi cao (≥ 70 tuổi)  1 

Suy tim và/hoặc suy hô hấp  1 

NMCT cấp hoặc nhồi máu não cấp  1 

Nhiễm khuẩn cấp và/hoặc bệnh cơ xương khớp do thấp 1 

Béo phì (BMI ≥ 30)  1 

Đang điều trị Hormone  1 

TỔNG ĐIỂM  

Nguy cơ TTHKTM: cao (Padua ≥ 4), thấp (Padua < 4) 
 



 

27. XN máu : 

Loại XN KQ Loại XN KQ 

1. SL HC   20. PT%  

2. SLBC   21. PT-INR  

3. ĐNTT   22. APTTs  

7. TC   23. APTT- B/C  

8. Nhóm máu   24. Fibrinogen  

9. Glucose   25. Protein C  

10. Ure        26. Protein S  

11. Creatin  27.D-dimer  

12. ALT  28. CRP  

13. AST  29. Procalcitonin  

14. Natri  30. Pro BNP  

15. Kali  31. TNT-hs  

16. Clo   32. TC  

17. Canxi  33. TG  

18. CK  34. LDL  

19. CK-MB  35. HDL  

 

28. Khí máu động mạch:  

1. pH   4. HCO3
-   

2. PO2  5. SaO2
   

3. PCO2
   6. SPO2  

 

29. Hình ảnh tổn thương/xquang phổi: 

1. Tổn thương dạng phổi bẩn 10. Đám mờ dạng viêm phổi 

2. Tổn thương giãn phế nang 11. Biến đổi hình dạng cơ hoành 

3. Cung Đm phổi nổi to 12. Giãn phế quản 

4. Tim hình giọt nước 13. Xẹp phổi 

5. Tim phải to 14. U phổi 

6. Tim to toàn bộ 15. Vòm hoành cao (một bên) 

7. Phù phổi 16. Dấu hiệu Fleishner (giãn ĐMP đầu gần) 

8. Tràn khí màng phổi 17. Dấu hiệu Westermark  (vùng giảm tưới máu) 

9. Tràn dịch màng phổi 18. Bướu Hampton (đám mờ tam giác ở ngoại vi) 
 



 

30. CT Scan động mạch phổi (CT-PA):  

1. Tổn thương dạng chấm, nốt mờ 16. Khác  …………………………………………… 

……………………………………………………… 2. Tổn thương mô kẽ 

3.U phổi: ……….…………………………. 17. Tỷ lệ ĐK thất phải/thất trái  ………………….… 

4. Giãn phế nang:   phải;     trái;     2 bên;    (1). TTTT     (2). Cạnh vách,     (3). Đa TT;     (4). 

Thùy, (5) Khác.....................................………………………………………………………………. 

5. Đám mờ dạng viêm phổi 18. HK thân chung động mạch phổi 

6. Biến đổi hình dạng cơ hoành 19. HK thân động mạch phổi phải 

7. Tràn khí màng phổi 20. HK ĐMP phải mức thùy:   trên,   giữa,   dưới 

8. Tràn dịch màng phổi 21. HK ĐMP phải mức phân thùy:  ………………... 

9. Thay đổi vòm hoành (lên cao) 22. Kích thước thất phải: ...……………………..mm 

10. Dấu hiệu Fleishner (giãn ĐMP đầu gần) 23. Tính chất tắc mạch:      Cấp,       Mạn 

11. Xẹp phổi 24. HK thân động mạch phổi trái 

12. Nốt phổi đơn độc 25. HK ĐMP trái mức thùy:       trên,       dưới 

13. Giãn phế quản 26. HK ĐMP phải mức phân thùy: ...………………. 

14. Kén khí 27. Kích thước ĐMP………………………….mm 

15. Đám mờ hình tam giác viêm phổi thuỳ 28. Khác: ………………………………………….. 

 

31. Kết quả CNHH:     

Results Pred Pre % Prd Post % Prd % Chg 

VC (L)       

FVC (L)       

FEV1 (L)       

FEV1/FVC       

FEV6 (L)       

FEF 25-75       

PEFR (L/s)       

 



 

32. Điện tâm đồ và Siêu Doppler Âm tim   

Các dấu hiệu Điện tâm đồ Hình ảnh siêu âm Doppler tim 

1. Dày nhĩ phải  1. Giãn buồng thất phải 

2. Dày thất phải 2. Đường kính thất phải: …....……mm 

3. Block nhánh phải không hoàn toàn 3. Dịch màng tim: …………………. 

4. Thiếu máu cơ tim, suy vành 4. Áp lực ĐM phổi: .....………..mmHg 

5. Loạn nhịp tim (ghi rõ………………………………. 

……………………………………………………… 

5. Chức năng thất trái (EF): …………. 

……………………………………..           

 

 

6.  Dấu hiệu S1Q3T3:       1.  Có;         2.  Không 

6.  Huyết khối: ĐMP; nhĩ phải, thất phải 

7.  Hở van 2 lá 

8. Hở van 3 lá 

9. Hở van động mạch chủ 

10. Giảm chức năng thất trái 

7. Bình thường  11. Bình thường 
 

 

35. Ghi chú 

 ...............................................................................................................................................................  

 ...............................................................................................................................................................  

 ...............................................................................................................................................................  

 ...............................................................................................................................................................  

 ...............................................................................................................................................................  

 ...............................................................................................................................................................  

 ...............................................................................................................................................................  

 ...............................................................................................................................................................  

 ...............................................................................................................................................................  

 ...............................................................................................................................................................  

 ...............................................................................................................................................................  

 ...............................................................................................................................................................  

 ...............................................................................................................................................................  

 ...............................................................................................................................................................  

 ...............................................................................................................................................................  

 ...............................................................................................................................................................  

 ...............................................................................................................................................................  

 ...............................................................................................................................................................  

 ...............................................................................................................................................................  

 ...............................................................................................................................................................  

 ...............................................................................................................................................................  

 ...............................................................................................................................................................  

 ...............................................................................................................................................................  

 ...............................................................................................................................................................  

 ...............................................................................................................................................................  



 

PHỤ LỤC 1 

BỘ CÂU HỎI CAT VÀ THANG ĐIỂM mMRC 

1.1. Bộ câu hỏi CAT  

 Đối với mỗi mục dưới đây có điểm số từ 0 - 5, xin vui lòng mô tả đúng 

nhất tình trạng hiện tại của ông/bà. 

 Ví dụ:  tôi rất hạnh phúc:   0    1    2    3    4    5     tôi rất buồn 

Tôi hoàn toàn không 

ho 
0 1 2 3 4 5 Tôi ho thường xuyên 

Tôi không có chút 

đờm nào trong phổi 
0 1 2 3 4 5 

Trong phổi tôi có rất 

nhiều đờm 

Tôi không có cảm 

giác nặng ngực 
0 1 2 3 4 5 

Tôi có cảm giác rất 

nặng ngực 

Tôi không khó thở 

khi lên dốc hoặc lên 

một tầng lầu 

0 1 2 3 4 5 

Tôi rất khó thở khi 

lên dốc hoặc lên một 

tầng lầu 

Tôi không bị hạn chế 

trong các hoạt động ở 

nhà 

0 1 2 3 4 5 

Tôi rất bị hạn chế 

trong các hoạt động ở 

nhà 

Tôi yên tâm ra khỏi 

nhà dù tôi có bệnh 

phổi 

0 1 2 3 4 5 

Tôi không yên tâm ra 

khỏi nhà dù tôi có 

bệnh phổi 

Tôi ngủ ngon giấc 0 1 2 3 4 5 
Tôi không ngủ ngon 

giấc vì có bệnh phổi 

Tôi cảm thấy rất khỏe 0 1 2 3 4 5 
Tôi cảm thấy không 

còn chút sức lực nào 

Tổng điểm:        



 

1.2. Thang điểm mMRC  

 Mức độ khó thở 

mMRC 0 Tôi chỉ khó thở khi gắng sức nhiều 

mMRC 1 Tôi khó thở khi đi bộ nhanh hoặc khi đi bộ lên dốc 

mMRC 2 Tôi đi bộ chậm hơn người cùng tuổi bởi khó thở hoặc tôi phải 

dừng lại để thở khi đi bộ trên mặt đất bằng 

mMRC 3 Tôi phải dừng lại để thở khi đi bộ khoảng 100m hoặc sau vài phút 

mMRC 4 Tôi rất khó thở khi rời nhà hoặc tôi khó thở khi mặc hoặc cởi quần áo 

 
 

PHỤ LỤC 2 

TIÊU CHÍ XÁC ĐỊNH NGUYÊN NHÂN KHỞI PHÁT 

 ĐỢT CẤP COPD 

- Hít phải khói, bụi: các triệu chứng của đợt cấp COPD (ho, khó thở, 

khạc đờm tăng) khi tiếp xúc khói thuốc lá, khói bếp củi, khói rơm-dạ, khói 

bếp than, bụi do ô nhiễm không khí (trong nhà, ngoài nhà). 

-  Thay đổi thời tiết: bệnh nhân xuất hiện triệu chứng của đợt cấp khi 

chuyển mùa, thay đổi nhệt độ, độ ẩm. 

- Điều trị không thường xuyên: bỏ điều trị, chỉ dùng thuốc khi có triệu 

chứng, điều trị không đủ liều lượng, chủng loại, số lần dùng thuốc. Điều trị 

không đúng phác đồ chuẩn theo đơn của bác sĩ chuyên khoa hô hấp (qua khai 

thác tiền sử, bệnh sử). 

- Nhiều nguyên nhân: có bằng chứng về việc kết hợp các nguyên nhân 

như nhiễm trùng + thay đổi thời tiết + điều trị không thường xuyên…. Trên 

cùng một bệnh nhân. 



 

PHỤ LỤC 3 

THANG ĐIỂM ĐÁNH GIÁ NGUY CƠ LÂM SÀNG 

 Bảng 3.1. Thang điểm Wells 

Đặc điểm lâm sàng Điểm dự báo 

Tiền sử TĐMP hoặc HKTMS từ trước 1.5 

Nhịp tim > 100 lần/phút 1.5 

Phẫu thuật hoặc bất động trong 4 tuần vừa qua 1.5 

Ho máu 1 

Ung thư tiến triển 1 

Dấu hiệu lâm sàng của HKTMS 3 

Chẩn đoán khác ít khả năng so với TĐMP 3 

Khả năng lâm sàng 
 

Thang điểm 3 mức 

Thấp 0 – 1 

Trung bình 2 – 6 

Cao ≥ 7 

Thang điểm 2 mức  

Ít khả năng TĐMP 0 – 4 

Khả năng TĐMP ≥ 5 

 



 

Bảng 3.2. Thang điểm Geneva cải tiến 

Đặc điểm lâm sàng Điểm dự báo 

Tiền sử TĐMP hoặc HKTMS từ trước 3 

Nhịp tim  

75 – 94 lần/phút 3 

≥ 95 lần/phút 5 

Phẫu thuật hoặc gãy xương trong 1 tháng qua 2 

Ho máu 2 

Ung thư tiến triển 2 

Đau chi dưới một bên 3 

Đau khi ấn tĩnh mạch sâu chi dưới và phù một bên  4 

Tuổi > 65 1 

Khả năng lâm sàng 
 

Thang điểm 3 mức 

Thấp 0-3 

Trung bình 4 – 10 

Cao ≥ 11 

Thang điểm 2 mức  

Ít khả năng TĐMP 0-5 

Nhiều khả năng TĐMP > 6 



 

Bảng 3.3. Thang điểm PADUA 

Đặc điểm Điểm 

Ung thư hoạt động 3 

Tiền sử TTHKTM (loại trừ huyết khối tĩnh mạch nông) 3 

Bất động (do hạn chế của chính bệnh nhân hoặc do chỉ 

định của bác sĩ) 
3 

Tình trạng bệnh lý tăng đông đã biết  3 

Mới bị chấn thương và/hoặc phẫu thuật (≤ 1 tháng)  2 

Tuổi cao (≥ 70 tuổi)  1 

Suy tim và/hoặc suy hô hấp  1 

NMCT cấp hoặc nhồi máu não cấp  1 

Nhiễm khuẩn cấp và/hoặc bệnh cơ xương khớp do thấp 1 

Béo phì (BMI ≥ 30)  1 

Đang điều trị Hormone  1 

Nguy cơ TTHKTM: cao (Padua ≥ 4), thấp (Padua < 4) 

 

 

 

 

 



 

PHỤ LỤC 4 

PHÂN TẦNG NGUY CƠ TẮC ĐỘNG MẠCH PHỔI 

4.1. Bảng điểm PESI 

Tham số 
Điểm số 

Phiên bản gốc Phiên bản đơn giản 

Tuổi (năm) - 1 (nếu > 80 tuổi) 

Giới: Nữ 10 - 

Ung thư 30 1 

Suy tim mạn 10 
1 

Bệnh phổi mạn tính 10 

Mạch > 110 lần/phút 20 1 

Huyết áp tâm thu < 100mmHg 30 1 

Nhịp thở > 30 lần/phút 20 - 

Nhiệt độ < 360C 20 - 

Thay đổi tri giác 60 - 

SaO2 < 90% 20 1 

 

 Phiên giải kết quả:  (1) đối với phiên bản gốc: Nhóm I: ≤ 65 điểm, nguy cơ tử vong 

30 ngày rất thấp (0-1,6%). Nhóm II: 66-85 điểm, nguy cơ tử vong thấp (1,7-3,5%). Nhóm 

III: 86-105 điểm, nguy cơ tử vong trung bình (3,2-7,1%). Nhóm IV: 106-125 điểm, nguy 

cơ tử vong cao (4,1-11,4%). Nhóm V: > 125 điểm, nguy cơ tử vong rất cao (10-24,5%). 

(2) đối với phiên bản đơn giản: 0 điểm: nguy cơ tử vong 30 ngày 1% (95% CI; 0.0% - 

2.1%); ≥ 1 điểm: nguy cơ tử vong 30 ngày 10,9% (95% CI; 8.5% - 13.2%). 

 



 

4.2. Phân tầng nguy cơ dựa trên nguy cơ tử vong sớm 

 

Nguy cơ 

tử vong 

Tham số và thang điểm 

Sốc/tụt 
HA 

PESI 3,4 
hoặc 

sPESI > 1 

Rối loạn 

CNTP/ 
hình ảnh 

Biomarker  
tim 

Cao  + + + + 

Trung bình  
Cao - + + 

Thấp - + ≤ 1 (+) 

Thấp - - - 

 



 

PHỤ LỤC 5 

TIÊU CHUẨN CHẨN ĐOÁN  MỘT SỐ BẤT THƯỜNG  

TRÊN ĐIỆN TIM  

Tiêu chuẩn chẩn đoán rung nhĩ 

- Sóng P và đường đồng điện đều biến mất và được thay thế bởi những 

sóng “f” là những sóng ngoằn ngoèo méo mó, to nhỏ, dài ngắn rất không đều, 

tần số khoảng 300-600 chu kỳ/phút.  

- Các khoảng RR rất không đều: đó là hình ảnh “loạn nhịp hoàn toàn”.  

- Hình dạng các phức bộ QRST trên cùng một chuyển đạo có thể có những 

chi tiết hơi khác nhau; cái này hơi cao hơn, có móc, cái hơi rộng hơn, trát 

đậm… do các sóng f  chồng lên. 

Tiêu chuẩn chẩn đoán suy vành  

- ST chênh lên hoặc chênh xuống, đi ngang hoặc chếch xuống tại hai 

chuyển đạo liên tiếp (khi không có dày thất trái hoặc block nhánh trái):  

+ Ở chuyển đạo V2 hoặc V3 ≥ 0,5mm 

+ Ở các chuyển đạo khác: ≥ 1mm 

- Dấu hiệu gợi ý khác: 

+ Mới xuất hiện hình ảnh đoạn ST chênh xuống ≥ 0,5mm, đi ngang hoặc 

chếch xuống ở 2 chuyển đạo liên tiếp 

+ T âm sâu ≥ 1mm ở 2 chuyển đạo liên tiếp có R/S > 1mm 

Tiêu chuẩn chẩn đoán tăng gánh thất trái  

Chuyển đạo V5, V6:  

- Biên độ R cao lên và nhiều khi vượt quá 25mm ở người có thành ngực 

dày và quá 30mm ở người có thành ngực mỏng. 

- Sóng Q hơi sâu nhưng không rộng. 

- Sóng S không có hoặc rất nhỏ. 

- Nhánh nội điện muộn tới > 0,045 giây. 



 

Chuyển đạo V1, V2: 

- Sóng R bé đi, có khi mất hẳn. 

- Sóng S dài ra. 

- Vùng chuyển tiếp dịch sang phải. 

Các chỉ số: 

- Sokolov – Lyon: RV5 + SV2 ≥ 35mm. 

- Du Shane: Q ở V5 hay V6 sâu hơn 4mm 

- Trục trái, STT trái chiều QRS, QT dài 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

PHỤ LỤC 6 

TIÊU CHUẨN CHẨN ĐOÁN MỘT SỐ BỆNH ĐỒNG MẮC 

 

6.1. TIÊU CHUẨN CHẨN ĐOÁN SUY TIM THEO KHUYẾN CÁO 

CỦA HỘI TIM MẠCH VIỆT NAM 2015 

Tiêu chuẩn chính 

- Cơn khó thở kịch phát về đêm hoạc khó thở phải ngồi 

- Tĩnh mạch cổ nổi 

- Ran ở phổi 

- Giãn các buồng tim 

- Phù phổi cấp 

- Tiếng T3 

- Áp lực tĩnh mạch hệ thống > 16 cmH2O 

- Thời gian tuần hoàn > 25 giây 

- Phản hồi gan – tĩnh mạch cổ dương tính 

Tiêu chuẩn phụ 

- Phù mu chân 

- Ho về đêm 

- Khó thở khi gắng sức 

- Gan to 

- Tràn dịch màng phổi 

- Dung tích sống giảm 1/3 so với chỉ số tối đa 

- Nhịp tim nhanh > 120 chu kỳ/phút 

Tiêu chuẩn chính hoặc phụ 

- Giảm 4,5kg/5 ngày điều trị suy tim 

Chẩn đoán xác định suy tim: khi có 2 tiêu chuẩn chính hoặc 1 tiêu chuẩn 

chính và 2 tiêu chuẩn phụ. 
 

 

 



 

6.2. TIÊU CHUẨN CHẨN ĐOÁN TĂNG HUYẾT ÁP THEO KHUYẾN 

CÁO CỦA HỘI TIM MẠCH VIỆT NAM 2015 
  

 Chẩn đoán tăng huyết áp khi huyết áp tâm thu ≥ 140/90 mmHg 

 

6.3. TIÊU CHUẨN CHẨN ĐOÁN ĐÁI THÁO ĐƯỜNG THEO  HƯỚNG 

DẪN CỦA BỘ Y TẾ NĂM 2014 

 

- Mức glucose huyết tương lúc đói ≥7,0mmol/l (≥126mg/dl).  

 Hoặc 

- Mức glucose huyết tương ≥ 11,1 mmol/l (200mg/dl) ở thời điểm 2 giờ 

sau nghiệm pháp dung nạp glucose bằng đường uống.  

 Hoặc 

- HbA1c ≥ 6,5% (48 mmol/mol theo Liên đoàn sinh hóa lâm sàng quốc tế) 

 Hoặc 

- Có các triệu chứng của đái tháo đường (lâm sàng); mức glucose huyết 

tương ở thời điểm bất kỳ ≥ 11,1 mmol/l (200mg/dl). 

 
 



 

PHỤ LỤC 7 
 

BIỂU ĐỒ ROC, DIỆN TÍCH DƯỚI ĐƯỜNG BIỂU DIỄN (AUC), 

PHƯƠNG PHÁP XÁC ĐỊNH GIÁ TRỊ ĐIỂM CẮT VÀ CÔNG THỨC 

TÍNH Se, Sp, PPV, NPV, TỶ SỐ KHẢ DĨ  

 

 Biểu đồ ROC (receiver operating characteristic): dùng để mô tả mối liên 

hệ giữa độ nhạy và đặc hiệu. Biểu đồ ROC có trục tung (y-axis) là tỉ lệ dương 

tính thật, và trục hoành (x-axis) là tỉ lệ dương tính giả (tức 1 trừ cho độ đặc 

hiệu). Cả hai tỉ lệ có giá trị dao động từ 0 đến 1. Hai tỉ lệ này được ước tính 

cho từng giá trị tham chiếu. Phương pháp xét nghiệm tốt sẽ có những điểm 

tham chiếu tập trung vào khu vực góc trên, bên trái của biểu đồ, nghĩa là có 

độ nhạy cao và độ dương tính giả thấp. 

 Diện tích dưới đường biểu diễn ROC (AUC: area under the curve): 

chúng ta có hai chỉ số (độ dương tính giả và độ nhạy), và chúng biến thiên 

ngược chiều nhau.  Do đó, cần một “chỉ số dung hòa” cả hai chỉ số này, tốt 

nhất là chỉ số AUC.  

 Xác định giá trị điểm cắt (cut-off): dùng chỉ số Youden (chỉ số J) để 

xác định theo công thức: J = max (Se+Sp -1) (giá trị lớn nhất của tổng độ 

nhạy và độ đặc hiệu trừ đi 1). 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

Công thức tính Se, Sp, PPV, NPV, tỷ số khả dĩ, độ chính xác 

Xét nghiệm/thang điểm 
Tắc động mạch phổi 

Có Không 

Dương tính (≥ cut-off) a c 

Âm tính (< cut-off) b d 

 

- Độ nhạy (Se): a/(a+b) 

- Độ đặc hiệu (Sp): d/(d+c) 

- Trị số dự báo dương (PPV): a/(a+c) 

- Trị số dự báo âm (NPV): d/(d+b) 

- Tỷ lệ dương tính giả: 1-Sp 

- Tỷ lệ âm tính giả: 1-Se 

- Tỷ số khả dĩ dương: Se/(1-Sp) 

- Tỷ số khả dĩ âm: (1-Se)/Sp 

- Độ chính xác: (a+d)/(a+b+c+d) 

 

 

 

 

 



 

PHỤ LỤC 8 

TIÊU CHUẨN CHẨN ĐOÁN CÁC TỔN THƯƠNG TRÊN X QUANG 

PHỔI VÀ CHỤP CẮT LỚP VI TÍNH PHỔI THEO HƯỚNG DẪN CỦA 

HIỆP HỘI FLEISCHNER 2008 

 

 Tiêu chuẩn chẩn đoán giãn phế quản: phế quản giãn (dấu hiệu vòng 

tròn đeo nhẫn: signet-ring sign) đường kính lòng phế quản nhỏ hơn đường 

kính động mạch đi kèm, dày thành phế quản, phế quản không nhỏ dần, nhìn 

thấy phế quản cách bề mặt màng phổi ≤ 1cm, ứ chất tiết trong lòng phế quản, 

kết hợp với xẹp phổi hoặc bẫy khí.  

 Tiêu chuẩn chẩn đoán kén khí: một vùng phổi giảm tỷ trọng, kích thước 

khoảng 1 cm, thành mỏng, chứa khí bên trong, thường xuất hiện và kết hợp với 

các tổn thương khí phế thũng của phổi (trung tâm tiểu thùy hoặc cạnh vách).  

 Tiêu chuẩn chẩn đoán khí phế thũng (giãn phế nang): giãn vĩnh viễn 

khu vực từ các túi phế nang đến các tiểu phế quản tận, là một vùng giảm tỷ 

trọng, thành bị phá hủy, là hậu quả của phá hủy nhu mô, có thể có hoặc không 

kèm theo sự xuất hiện của tổn thương xơ hóa. Thường được phân loại theo vị 

trí các chùm nang bị ảnh hưởng (gần: khí phế thũng trung tâm tiểu thùy, xa: 

khí phế thũng cạnh vách, toàn bộ chùm nang: khí phế thũng cạnh chùm nang 

hoặc toàn thùy). 

 Tiêu chuẩn chẩn đoán tổn thương kính mờ: vùng tăng tỷ trọng dạng 

mờ đục của phổi, thường lan rộng, bờ mạch máu và phế nang còn nguyên 

vẹn, hình ảnh kính mờ được gây ra bởi lấp đầy một phần phế nang, dày tổ 

chức kẽ, xẹp một phần phế nang, thở ra bình thường, tăng thể tích máu mao 

mạch. Hình ảnh giống miếng kính bị hơi nước làm mờ đi. 

 Tiêu chuẩn chẩn đoán tổn thương mô kẽ: mô kẽ là một cấu trúc liên 

kết bao bọc toàn bộ phổi, chia thành 3 vùng nhỏ: (1) mô kẽ bao quanh trục 



 

phế quản mạch máu (các phế quản, động mạch, tĩnh mạch từ rốn phổi tới 

ngang mức các tiểu phế quản hô hấp); (2) mô kẽ chùm nang (mô liên kết nằm 

giữa phế nang và màng đáy mao mạch); (3) mô liên kết dưới màng phổi, tiếp 

giáp với vách liên tiểu thùy. Khi các thành phần này dày lên bất thường sẽ tạo 

thành hình ảnh dạng đường (các đường Kerley A, B, C) trên x quang, hoặc 

dày vách liên tiểu thùy dạng lưới, dạng nốt, hoặc lưới – nốt trên phim chụp 

cắt lớp vi tính. 

 

 

PHỤ LỤC 9 

TIÊU CHUẨN CHẨN ĐOÁN CÁC BỆNH LÝ TIM MẠCH  

TRÊN SIÊU ÂM DOPPLER TIM 

 

 Tiêu chuẩn chẩn đoán giảm chức năng thất trái: đo lường phân suất 

tống máu (EF: Ejection Fraction) bằng phương pháp Simpson cải tiến. Giảm 

chức năng thất trái khi EF < 40%. 

 Tiêu chuẩn chẩn đoán giãn thất phải: tỷ lệ đường kính cuối tâm 

trương thất phải/đường kính cuối tâm trương thất trái > 1. Đường kính ngang 

phần đáy thất phải > 41mm. 

 Tiêu chuẩn chẩn đoán tăng áp động mạch phổi trên siêu âm doppler 

tim: thời gian gia tốc trên doppler mạch phổi (acceleration time) < 90 ms 

hoặc áp lực động mạch phổi đo chênh áp qua van ba lá > 30 mmHg. 

 

 

 

 

 

 



 

PHỤ LỤC 10 

LƯU ĐỒ CHẨN ĐOÁN TẮC ĐỘNG MẠCH PHỔI 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Lưu đồ 10.1. Tiếp cận chẩn đoán tắc động mạch phổi cấp  

nguy cơ không cao theo ESC 2014. 

TĐMP không có Sock hoặc tụt huyết áp 

Đánh giá lâm sàng: Well, Geneva  

Khả năng lâm sàng 

thấp/trung bình 

hoặc không phù 

hợp TĐMP  

 

Khả năng lâm sàng 

cao hoặc phù hợp 

TĐMP  

D-dimer 

 

Dương tính 

 

CT-PA 

 

 TĐMP (-) 

 

 TĐMP (+) 

 

Không 
điều trị 

 

Điều trị 

 

Âm tính 

 

CT-PA 

 

TĐMP (-) 

 

TĐMP (+) 

 

Không 
điều trị 

 

Điều trị 

 



 

 Nghi ngờ TĐMP có 

sock hoặc tụt huyết áp 

CT-PA 

có thể thực hiện ngay 

Không  

SA tim 

Quá tải TP 

Không  Có  

Không có các 

phương tiện 

khác/BN 

không ổn định   

Tìm nguyên 

nhân khác gây 

rối loạn huyết 

động   

Có 

 

CT-PA 

TĐMP Không TĐMP 

Điều trị đặc 

hiệu: vd tiêu 

huyết khối  

Tìm nguyên 

nhân khác gây 

rối loạn huyết 

động   

CT-PA 

có thể thực hiện 

ngay và BN ổn 

định   

Lưu đồ 10.2.  Tiếp cận chẩn đoán tắc động mạch phổi cấp 

 nguy cơ cao theo ESC 2014  

 


