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1. ĐẠI CƯƠNG
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2. NGUYÊN NHÂN
3. CHẨN ĐOÁN
Lâm sàng của thuyên tắc phổi:
Khó thở
Đau ngực kiều màng phổi
Đau ngực sau xương ức
Ho
Sốt
Ho ra máu
Ngất
Các biểu hiện lâm sàng không đồng nhất và không đặc hiệu. Thuyên tắc phổi có thể hoàn toàn không có triệu chứng.
Đánh giá lâm sàng khả năng thuyên tắc phổi
Nguyên tắc Wells
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Tỉ lệ bệnh nhân được xác định thuyên tắc phổi là 10% trong nhóm khả năng lâm sàng thấp, 30% trong nhóm khả năng lâm sàng trung bình và 65% trong nhóm khả năng lâm sàng cao.Tỉ lệ bệnh nhân được xác định thuyên tắc phổi là 12% trong nhóm ít khả năng thuyên tắc phổi.
Xét nghiệm
+ Định lượng D-dimer: giá trị tiên lượng âm tính cao nên mức D-dimer bình thường ít có khả năng thuyên tắc phổi.
+ Siêu âm tim: do giá trị tiên lượng âm 40-50%, nên các kết quả âm tính không loại trừ thuyên tắc phổi. Các dấu hiệu quá tải và rối loạn chức năng thất phải bao gồm dãn thất phải, dấu McConnell, di lệch vách liên thất sang trái (tỉ lệ đường kính thất phài/thất trái), TAPSE. Siêu âm tim loại trừ các nguyên nhân choáng không do thuyên tắc phổi như chèn ép tim câp, rối loạn chức năng van cấp, rối loạn chức năng thât trái,… Ngoài ra, siêu âm tim còn phát hiện huyết khối di động ừong thất phải.
+ CT scan ngực có cản quang: là phương pháp chẩn đoán hình ảnh được lựa chọn đối với bệnh nhân có khả năng lâm sàng thuyên tắc phổi cao với độ nhạy 83% và độ đặc hiệu 96%.
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4. ĐIỀU TRỊ
 Nâng đỡ tuần hoàn và hô hấp
Bảo đảm tiền tải thất phải bằng trắc nghiệm truyền dịch
Chi định thuốc tăng co bóp (dobutamine) hoặc thuốc vận mạch khi tụt huyết áp (huyết áp tâm thu < 90 mmHg kéo dài > 15 phút)
Thở oxy khi Sp02 < 90%
Nếu thở máy, cần tidal volumes thấp (khoảng 6mL/kg cân nặng) và duy trì end-inspiratory plateau pressure <30 cmH20
4.1.  trị thuốc     
Thuyên tắc phổi nguy cơ cao:
Tái tưới máu với thuốc tiêu sợi huyết
Streptokinase: 250.000 UI truyền tĩnh mạch 30 phút, tiếp theo 100.000 UI truyền tĩnh mạch 12-24 giờ
rtPA: 100 mg truyền tĩnh mạch trong 2 giờ
Thuyên tắc phổi nguy cơ trung hình
Thuốc kháng đông. Thuyên tắc phổi nguy cơ trung bình cao nên dùng heparin chuẩn truyền tĩnh mạch và theo dõi chặt chẽ, nếu có các dấu hiệu suy thoái (nhịp tim nhanh thêm, huyết áp tụt dàn, giảm tưới máu mô…) thì chỉ định ngay điều trị tái tưới máu.
Thuyên tắc phổi nguy cơ thấp:
Thuốc kháng đông.
4.2.  Các thuốc kháng đông.
Heparin chuẩn: 80 UI bolus tĩnh mạch, tiếp theo truyền tĩnh Mạch 18Uĩ/giờ, điều chỉnh liều để duy trì aPTT gấp 1,5-2,5 chứng
Heparin trọng lượng phân tử thấp: enoxaparin lmg/kg cân nặng, tiêm dưới mỗi 12 giờ
Kháng vitamin K: dùng đồng thời với heparin, điều chỉnh liêu sao cho INR 2-3 thì ngưng heparin
Kháng đông mới đường uống: Không dùng ở bệnh nhân suy thận nặng (eGFR <30 mL/p)
+ Rivaroxaban: 15 mg uống mỗi 12 giờ trong 3 tuân, tiêp sau là 20 mg mỗi ngày
+ Dabigatran: 150 mg uống mỗi 12 giờ (110 mg uống mỗi 12 giờ ở bệnh nhân > 80 tuổi, bệnh nhân đang dùng verapamil) sau khi dùng heparin ít nhất 5 ngày.
4.3.  Thời gian điều trị
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THEO DÕI VÀ TÁI KHÁM
Bệnh nhân có nguy cơ chảy máu cao, thời gian điều trị 3 tháng
Bệnh nhân nguy cơ chảy máu thấp, thời gian điều trị 6 tháng

5. TIÊU CHUẨN NHẬP VIỆN
Nhập viện khi có 1 trong các tiêu chuẩn sau:
· Xác định chẩn đoán, khi có các dấu hiệu nghi ngờ thuyên tắc phổi
· Nhập viện điều trị:
· Bệnh nhân thuyên tắc phổi nguy cơ trung bình – cao
· Bệnh nhân có nguy cơ cao gặp biến chứng chảy máu liên quan đến thuốc kháng đông 
· Bệnh nhân có bệnh đi kèm hoặc các yếu tố khác phải nhập viện
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6. TIÊN LƯỢNG BIẾN CHỨNG
Tàn phế và tử vong
Tiên lượng của PE thì muôn hình vạn trạng. Ước tính chính xác bị giới hạn do dữ liệu nghiên cứu đã cũ, mà lại còn được thực hiện trên các nhóm bệnh nhân không đồng nhất. Dĩ nhiên, nếu không điều trị, khả năng tử vong tăng rất cao, lên đến 30% so với nếu điều trị kháng đông con số này chỉ là 2-11%. 
Giai đoạn sớm – chúng tôi xem xét các kết quả sớm, thường trong 3 tháng đầu sau khi chẩn đoán PE. Các nguy cơ biến cố sẽ xảy ra nhiều nhất trong 7 ngày đầu. Tử vong và tái phát PE sẽ xảy ra trong 3 tháng này chủ yếu do nguyên nhan sốc và PE tái phát.
Sốc (ví dụ rối loạn huyết động) – sốc có thể xảy ra lúc bệnh nhân nhập viện hay có thể là một biến chứng sớm (8% bệnh nhân PE). Đây là nguyên nhân gây tử vong phổ biến nhất trong giai đoạn sớm đặc biệt là trong 7 ngày đầu, và khi bị sốc, khả năng bệnh nhân tử vong lên đến 30-50%.  Nguy cơ cao tử vọng, đặc biệt trong 2h đầu, và đây là chỉ định chính để tiêu sợi huyết hơn là sử dụng kháng đông.
Nguy cơ này vẫn tăng đến 72h và hơn nữa.
Tái phát – nguy cơ tái phát (huyết khối tĩnh mạch sâu và PE) đặc biệt cao trong 2 tuần đầu, và sẽ giảm dần sau đó. Phần lớn bệnh nhân tái phát trong khi đang sử dụng kháng đông chiếm tỷ lệ 2% trong 2 tuần đầu và con số này là 6% trong 3 tháng. Ung thư và thất bại để đạt được cấp kỳ ngưỡng điều trị của kháng đông chính là các yếu tố nguy cơ tiên lượng cho tăng khả năng tái phát. 
Viêm màng phổi và viêm phổi – trong khoảng 1 -2 tuần đầu bệnh nhân có thể trở nên tệ hơn, xuất hiện các triệu chứng suy hô hấp , tụt huyết áp , đau có kèm hoặc không sốt, thì nên nghĩ đến các biến chứng viêm phổi, màng phổi. Mặc dù các chẩn đoán thông thường có thể giúp thấy được các dấu hiệu như xẹp phổi, tràn dịch màng phổi, nhưng nên thực hiện lại các chẩn đoán hình ảnh xác chẩn (ví dụ như chẩn đoán hình ảnh ban đầu mà bạn thực hiện để phát hiện PE) bỏi vì bạn không thể biết các hình ảnh nêu trên là của biến chứng PE hay một PE tái phát. Bệnh nhân với PE tái phát nên được điều trị triệu chứng với oxy, giảm đau, truyền dịch, thông khí, vận mạch và/hoặc kháng sinh nếu có chỉ định.
Tai biến mạch máu não – các nghiên cứu hồi cứu cho thấy, tăng tỷ lệ tai biến trên các bệnh nhân PFO (lổ thông bầu dục trong buồng tim, không đóng lại). Tỷ lệ tai biến xuất hiện từ 7-50% (trung bình <17%), và tỷ lệ này cao hơn với các bệnh nhân có PFO (21 to 64 percent, trung bình <33 %). Nghiên cứu được thực hiện trên 361 bệnh nhân tầm soát bằng siêu âm tim và MRI não (với nhồi màu não im lặng và có triệu chứng) trong vòng 10 ngày sau khi chẩn đoán PE được thiết lập. Nhồi máu tìm thấy trong 7.6% bệnh nhân và PFO trong 13% bệnh nhân với PE cấp. Tỷ lệ nhồi máu não cao hơn ở nhóm bệnh nhân PFO so với nhóm không có (21.4 versus 5.5 percent; relative risk 3.5, 95% CI 1.62-8.67).  
Giai đoạn muộn – tỷ lệ xuất hiện các biến chứng muộn trong 3 tháng đầu cũng như ở những tháng sau đó sẽ dao động từ 9-32%, với tăng tỷ lệ tử vong kéo dài cho đến tận 30 năm. Các ca tử vong giai đoạn muộn thường được báo cáo là chủ yếu liên quan đến bệnh dồng mắc, ít khi do PE tái phát hoặc tăng áp phổi do thuyên tắc mạn tính
Tử vong – trong một nghiên cứu hồi cứu 1023 bệnh nhân, tỷ lệ tử vong dồn trong 5 năm chiếm 32%. Trong số các ca tử vong chỉ 5% liên quan do PE, 64% chết do các bệnh không phải hệ tim mạch (nhiễm trùng, bệnh ác tính), và 31% còn lại là do các bệnh lý thuộc tim mạch. Trong một nghiên cứu đoàn hệ khác, nhưng với thời gian theo dõi chỉ là một năm thì cũng cho ra kết quả tương tự.
Tái phát – tỷ lệ cộng dồn các báo cáo về việc tái phát PE là 8% trong thời gian theo dõi 6 tháng, 13% trong 1 năm, 23% trong 5 năm, và 30% trong 10 năm.  
Tăng áp phổi do thuyên tắc mạn tính – đây là một biến chứng không thường thấy trên bệnh nhân PE, nhưng nếu có nó sẽ biểu hiện bằng bệnh cảnh khó thở ngày càng tăng dần trong 2 năm sau khi bị biến cố thuyên tắc phổi. Chẩn đoán và đánh giá sẽ được trao đổi trong một bài khác.
Những biến chứng khác – PE có liên quan đến tăng các nguy cơ xảy ra các biến cố tim mạch và rung nhĩ.  
Với hầu hết các bệnh nhân khó thở, các hoạt động gắng sức và chất lượng cuộc sống sẽ cải thiện dần qua năm đầu. Các yếu tố tiên lượng cho việc cải thiện sẽ kém được nghiên cứu trên 100 bệnh nhân bị PE cấp đó là: nữ giới, BMI cao, bệnh phổi trước đó, và áp lực động mạch phổi thì tâm thu tăng cao hơn vào ngày thứ 10 siêu âm tim so với trước đó.
Các yếu tố tiên lượng –  các yếu tố tiên lượng kém PE cấp được trình bày như sau:
Sốc và rối loạn chức năng thất phải – nhiều marker lâm sàng, hình ảnh học, xét nghiệm đã trợ thành các chỉ dấu cho việc tiên lượng kém một bệnh nhân PE.
Lâm sàng – hiện diện tình trạng sốc, đi kèm theo rối loạn thất phải đó là một chỉ dấu cho tiên lượng tử vong rất cao.
Hình ảnh học (CTA và siêu âm tim) – rối loạn chức năng thất phải được ghi nhận bởi siêu âm và CTA thì liên quan đến tăng tỷ lệ tử vong ,mặc dù chúng tôi tin rằng siêu âm tim đáng tin cậy hơn CTA.
Trong một nghiên cứu phân tích lại 7 nghiên cứu khác, gồm 3395 bệnh nhân PE, người ta thấy khi có biến chứng rối loạn thất phải thì tỷ lệ tử vong sẽ tăng gấp 2 lần,  
Các marker xét nghiệm – các marker sinh hóa giúp chẩn đoán rối loạn chức năng thất phải bao gồm:
BNP hay NT-proBNP, các marker này nhạy với độ giãn của thất phải o Troponin T và I, liên quan đến tổn thương tế bào cơ tim thất phải
Nhìn chung, thì việc tăng các marker BNP, NT-proBNP, and troponin sẽ liên quan nhất quán với tỷ lệ tử vong và tăng các outcome nặng sau này. Dĩ nhiên cho đến thời điểm này , giá trị chính xác để tiên lượng với các marker này thì vẫn chưa được làm sáng tỏ. Với các bệnh nhân ổn định về huyết động, khi các marker này tăng đó là chỉ dấu tiên lượng kém về khả năng tủ vong, nhưng nếu các marker này bình thường hoặc thấp thì lại giúp chúng ta tiên lượng chắc chắn hơn về ngay tại thời điểm lâm sàng đấy, tình trạng bệnh nhân là an toàn, lành “benign”
Huyết khối thất phải – cục huyết khối trong thất phải thường sẽ nhìn thấy ở 4% bệnh nhân PE, bằng cả CT hay siêu âm, và khả năng nhìn thấy sẽ cao hơn (hơn 18%) trên các bệnh nhân nguy kịch. Huyết khối thất phải trong nhiều nghiên cứu cũng đã cho thấy liên quan đến tăng tỷ lệ rối loạn chức năng thất phải và tăng tỷ lệ tử vong. Theo như một nghiên cứu, so sánh 2 nhóm bệnh nhân PE có và không huyết khối thất phải, nhóm có huyết khối thất phải, có tỷ lệ tử vong 14 ngày cao hơn (21 so với 11%) và tử vong 30 ngày (29 so với 16%).
Huyết khối tĩnh mạch sâu – khi bệnh nhân PE có tồn tại đồng thời huyết khối tĩnh mạch sâu thì tỷ lệ tử vong sẽ tăng theo. Điều này được minh chứng qua một nghiên cứu đoàn hệ 707 bệnh nhân, người ta thấy rằng tỷ lệ tử vong tăng do bất kè nguyên nhân nào ([HR] 2.05, 95% CI 1.24-3.38) và do nguyên nhân chuyên biệt là PE (HR 4.25, 95% CI 1.61-11.25) ở 3 tháng đầu trên nhóm bệnh nhân có DVT kèm theo so với nhóm bệnh nhân không DVT kèm.
Nguyên nhân khác
· Hạ natri máu và chức năng thận kém
· Lactate máu (>2 mmol/L)
· Bạch cầu >12.6 x 109/L
· The Charlson co-morbidity index ≥1
· Vẫn còn tắc nghẽn mạch máu phổi
· Tuối lớn hơn 65
· Cục huyết khối tim phải
· Không theo sát được diều trị và chăm sóc
· Tim nhanh tại thời điểm nhập viện
Nhiều bảng điểm đã được ra đời để tiên lượng PE cấp. Nổi tiếng nhất có thể kể đến thang điểm độ nặng của thuyên tắc phổi (Pulmonary Embolism Severity Index (PESI)) hoặc thang điểm
PESI giản lược, 2 thang điểm này tiên lượng cho nguy cơ tử vong. Ngày nay có vài thang điểm mới, ngoài tien lượng nguy cơ tử vong chúng còn giúp tiên lượng các biến chứng.
Thang điểm PESI tiên lượng nguy cơ tử vong 
Thang điểm PESI giản lược có thể có độ chính xác khá tương đồng với thang điểm PESI đầy đủ. Trong một nghiên cứu 995 bệnh nhân so sánh 2 thang điểm PESI đầy đủ và giản lược người ta nhận thấy tỷ lệ tử vong 30 ngày tương tự nhau trong 2 thang điểm , với nguy cơ thấp (3 so với 1%) hoặc với nguy cơ cao (11% dự đoán như nhau cho mổi thang điểm).
Các phương pháp dự báo khác – Một nghiên cứu trên 848 bệnh nhân được lấy máu trong 48h kể từ lúc nhập viện, người ta thấy việc kết hợp của một thang điểm PESI giản lược ở mức nguy cơ thấp với BNP <100 pg/mL, sẽ là chỉ dấu đáng tin cậy cho tỷ lệ tử vong sẽ thấp, nguy cơ sụp huyết động cũng sẽ thấp và/hoặc nguy cơ tái phát PE 30 ngày cũng sẽ thấp (giá trị tiên lượng âm lên đến 99-100%, trong khi giá trị tiên lượng dương sẽ rơi vào 21-26%)

7. PHÒNG BỆNH
Có thể thực hiện để giúp ngăn ngừa thuyên tắc mạch bằng cách đi xung quanh càng sớm càng tốt sau khi cố định trên giường như sau mổ, bệnh hay chấn thương. Khi ngồi lâu trong thời gian dài, như là đi du lịch trong hơn 4 giờ cần đứng dậy và đi bộ xung quanh mỗi 2-3 giờ. Tập thể dục cho chân trong khi ngồi bằng cách nâng và hạ thấp gót trong khi giữ ngón chân trên sàn, căng và thả lỏng cơ chân. Mặc quần áo vừa. Uống nhiều nước, tránh uống rượu và cà phê. Báo với  bác sĩ về thuốc để ngừa hay điều trị thuyên tắc mạch. Tập thể dục đều đặn, giữ cân nặng và không hút thuốc cũng là biện pháp phòng ngừa hiệu quả.
Đặt lưới lọc tĩnh mạch chủ dưới
Tĩnh mạch chủ dưới là đại tĩnh mạch chuyên chở máu từ phần dưới của cơ thể về tim. Một miếng lưới lọc sẽ được đặt ở trong tĩnh mạch để ngăn chặn huyết khối di chuyển đến phổi. Biện pháp này không giúp ngăn cản huyết khối hình thành được. Biện pháp này được sử dụng khi bệnh nhân không thể dùng thuốc kháng đông do vừa mới phẫu thuật, đột quỵ do xuất huyết não, hay đang bị xuất huyết nhiều ở những vùng khác trên cơ thể.
8. TÀI LIỆU THAM KHẢO
1. Khuyến cáo về chẩn đoán, điều trị và dự phòng thuyên tắc huyết khối tĩnh mạch. Hội tim mạch học quốc gia Việt Nam (2016).
ESC Guidelines on the diagnosis and management of acute pulmonary embolism (2014).
Antithrombotic therapy for VTE disease. CHEST guideline and expert panel report. Chest 2016,149 (2):315-352
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