
THUYÊN TẮC ĐỘNG MẠCH PHỔI MẠN TÍNH
Chronic thromboembolic pulmonary disease (CTEPD)

“Đánh giá, lựa chọn bệnh nhân và kết quả phẫu thuật ”

BS PHẠM QUỐC ĐẠT
ĐƠN VỊ PHẪU THUẬT TIM MẠCH

VIỆN TIM MẠCH VIỆT NAM, BỆNH VIỆN BẠCH MAI



CA LÂM SÀNG
Bệnh nhân nam 46 tuổi

TS: Chẩn đoán huyết khối động mạch phổi cách 3 năm (không rõ chẩn đoán cấp tính mạn tính ? Không 

rõ tiền sử HKTM chi dưới). Điều trị nội khoa 1 đợt sau đó không khám lại.

Đợt này khó thở khi gắng sức nhẹ

Khám: gan to, phù nhẹ hai chi dưới

Tim đều: thổi tâm thu van ba lá

Điện tâm đồ: Tăng gánh thất P



CA LÂM SÀNG

Siêu âm tim: 
- Huyết khối 2 nhánh ĐMP

- Giãn lớn ĐMP

Gốc: 40, thân 62, nhánh 35-36mm

- ALĐMPtt: 104 mmHg

- Thất phải giãn lớn, chức năng giảm nhẹ

- Thất trái nhỏ



CA LÂM SÀNG
MSCT: 



CÂU HỎI ?
• Lựa chọn điều trị cho bệnh nhân ?
• Có nên chỉ định phẫu thuật cho bệnh nhân ?
• Cần làm thêm thăm dò gì để đánh giá ?



ĐỊNH NGHĨA CTEPH

Thuyên tắc mạch phổi mạn tính (Chronic thromboembolic pulmonary disease - CTEPD):
là tất cả các bệnh nhân có triệu chứng:

§ Bất tương xứng giữa thông khí và tưới máu trên phim xạ hình (V/Q- ventilation/perfusion lung scintigraphy)  
§ Triệu chứng đặc hiệu của tắc mạch phổi trên phim cắt lớp vi tính, phim chụp mạch (CPA) or MRI

• Tổn thương hẹp kiểu vòng nhẫn, dạng lưới, hay tắc hoàn toàn dạng túi…
§ Sau ít nhất 3 tháng điều trị liệu pháp chống đông đầy đủ/tắc mạch phổi cấp tính.

v Bao gồm:
Ø Nhóm: Các bệnh nhân không có TALĐMP khi nghỉ
Ø Nhóm: Các bệnh nhân có TALĐMP khi nghỉ → CTEPH: Chronic Thromboembolic Pulmonary Hypertension 

ü Group 4 of the updated clinical classification of PH

2021 ERS Statement on Chronic Thromboembolic Pulmonary Hypertension (CTEPH) 

European Respiratory Journal 2021 57: 2002828



TỶ LỆ MẮC
• Tỷ lệ mắc CTEPH trong dân số: khó đánh giá

• Nhật Bản: 19/1.000.000 dân

• Mỹ, Châu Âu: 30–50/1.000.000 dân

• CTEPH được coi là biến chứng của PE: 

• 50–75% bệnh nhân có tiền sử PE

• Tỷ lệ chính xác CTEPH sau PE: 

• 0.1% - 11.8% sau 2 năm PE 

• Nhầm lẫn giữa chẩn đoán PE và CTEPH khi lần 

đầu vào viện



• Tỷ lệ CTEPH sau APE: 0.4-6.2%. Tỉ lệ tổng hợp khoảng 3,4%

• Lý thuyết: 1000 ca CTEPH mới/ 1 năm

• Thực tế: 200-300 ca CTEPH mới/ 1 năm
Ø Nhiều trường hợp CTEPH chưa được chẩn đoán trong cộng đồng



• Màu vàng, gồm collagen, elastin, tế bào viêm và calci hoá

• Dính chặt vào thành ĐMP

• Chỉ có bóc nội mạc (true thromboendarterectomy) mới lấy toàn bộ HK

• Màu đỏ, gồm hồng cầu, tiểu cầu và lưới sợi fibrin

• Bám vào động mạch phổi

• Dễ dàng tách khỏi động mạch phổi

TỔN THƯƠNG GIẢI PHẪU BỆNH HỌC



SINH BỆNH HỌC

• HAI CƠ CHẾ TỔN THƯƠNG MẠCH PHỔI GÂY RA TĂNG SỨC CẢN MẠCH PHỔI (PVR)
1. Tắc nghẽn bên trong động mạch phổi do thoái triển không hoàn toàn tổ chức huyết khối gây TALĐMP 
2. Bệnh vi mạch phổi thứ phát đặc trưng bởi tái cấu trúc vi mạch máu phổi gồm:

• Động mạch phổi cơ (< 500 µm)
• Mao mạch (pulmonary capillaries), tĩnh mạch phổi (pulmonary veins)



1. Tắc nghẽn bên trong ĐMP do thoái triển không hoàn toàn huyết khối
• Vị trí liên quan gồm: thân, nhánh chính, thùy, phân thuỳ và dưới phân thuỳ, và nhánh xa trong nhu mô phổi

• Tổn thương mô học gồm: tái thông một phần, lắng động collagen, huyết khối bám dính vào thành ĐMP

• Tổn thương Angiography : dạng khe (slits), mạng (webs), hẹp (stenosis) hoặc dạng túi (pouching)  hoặc dạng lưới (colander)

• Cơ chế: tắc nghẽn dẫn đến tăng áp lực tại các mạch lớn
• ĐM phổi chịu tình trạng tăng áp lực kéo dài dẫn đến tổn thương xơ vữa mức độ vừa dẫn đến tăng độ cứng của thành mạch

(A) Type A: ring-like stenosis lesion. (B) Type B: web lesion. (C) Type C: subtotal lesion. (D) Type D: total occlusion lesion. (E) Type E: tortuous lesion. 
Type A–D lesions (arrows) are located proximal to the subsegmental pulmonary artery, namely, the segmental and subsegmental arteries.
Type E lesions (arrowheads) are located distal to the subsegmental artery.

Circ Cardiovasc Interv 2016;9:e003318

(A) Abrupt vascular narrowing with intimal irregularity of the right interlobar artery (white arrow). 
(B) Early contrast phase showing rounded vascular irregularity, “pouch defect” consistent with recanalized thrombus. 
(C) Web defect and vessel narrowing (open arrow) of the left descending pulmonary artery. 
(D) Value of lateral angiogram: lateral view (LAT) clearly defining the occlusion of the right descending pulmonary 
artery beyond the superior segment take off.



2. Bệnh vi mạch phổi thứ phát do tái cấu trúc vi mạch phổi
• First described by MOSER and BLOOR

" Tổn thương vi mạch ở bệnh nhân CTEPH không khác so với tăng áp phổi tiên phát"



• Tổn thương động mạch phổi cơ đường kính < 500 µm giống như bệnh lý TALĐMP (PAH arteriopathy)
• Vị trí: chiếm ưu thế ở các vùng phổi không bị cản trở bởi các cục máu đông gần



Cơ chế tái cấu trúc vi mạch phổi trong bệnh lý CTEPD

• blood flow is redistributed to nonobstructed lung areas leading to high flow and pressure, as well as 
increased endothelial shear stress

"Tái phân bố lại dòng máu đến các vùng phổi không bị cản trở"



TÁI CẤU TRÚC MẠCH PHỔI ?

Vị trí
Trước chỗ tắc 

nghẽn

Chỗ không tắc 
nghẽn

Sau tắc nghẽn 
???

Trên thực tế: bệnh vi mạch phổi quan sát thấy ở các vùng phổi phía hạ lưu 
mà mạch máu bị tắc nghẽn hoàn toàn hoặc một phần







Cơ chế: 
Mở vòng nối giữa TH hệ thống (ĐM phế quản, liên sườn) – TH phổi phía sau tắc nghẽn

• Ngoài ra còn mở các vòng nối vào tĩnh mạch phế quản và tĩnh mạch phổi 
• Dẫn đến: tăng áp lực mao mạch phổi (gồm cả tĩnh mạch và động mạch)



TÁI CẤU TRÚC MẠCH PHỔI 

Vị trí

Trước chỗ 
tắc nghẽn

Vị trí không 
tắc nghẽn

Sau tắc 
nghẽn



HẬU QUẢ LÂM SÀNG CỦA TIẾN TRIỂN BỆNH VI MẠCH PHỔI 

1. Bệnh vi mạch phổi ở phần không có tắc nghẽn
- Biểu hiện: 

- Tiến triển lâm sàng xấu đi mặc dù không có tắc mạch phổi tái phát

- Bất tương xứng giữa mức độ tắc nghẽn trên phim chụp ĐMP hoặc V/Q scans với tình trạng tăng cao PVR

- Giải thích: kết qủa tồi sau PEA vì tình trạng tồn lưu PH sau mổ

- Củng cố vai trò điều trị nội khoa bằng thuốc giống như tăng ALĐMP cố định





HẬU QUẢ LÂM SÀNG CỦA TIẾN TRIỂN BỆNH VI MẠCH PHỔI 

2. Ảnh hưởng bệnh vi mạch phổi ở sau phần tắc nghẽn
- Ít đóng vai trò ảnh hưởng đến TALĐMP trước mổ

- Ngược lại, đóng vai trò trong TALĐMP tồn lưu sau phẫu thuật

- Tái cấu trúc cả phần mao mạch (capillaries) và cả phần tĩnh mạch (veins) giải thích 

hiện thượng phù phổi sau (PEA): phục hồi lưu lượng về phổi nhưng lại có hiện tượng 

tắc nghẽn đường về tĩnh mạch phổi (veno-occlusive disease)



HẬU QUẢ LÂM SÀNG CỦA TIẾN TRIỂN BỆNH VI MẠCH PHỔI 

3. Ảnh hưởng mở vòng nối động mạch phế quản
"Như con dao hai lưỡi"

- Sự hiện diện của vòng nối giữa ĐM phế quản và Hệ thống mạch phổi phía sau đoạn 

tắc giúp duy trì tuần hoàn phổi và ngăn ngừa tình trạng thiếu máu nhu mô phổi 

- Gây ra tăng áp lực (shear stress) dẫn đến bệnh vi mạch của hệ thống tiền mao 

mạch, mao mạch và hệ thống vi tĩnh mạch.

- Hậu quả gây ra tình trạng ho máu trên lâm sàng. 



CTEPH TIẾN TRIỂN BỆNH VI MẠCH PHỔI 

Tổn thương vi mạch phổi:
- Trên tất cả các vùng của phổi (trước tắc nghẽn, sau tắc nghẽn và cả 

phần không tắc nghẽn

- Ảnh hưởng cả phần ĐMP cơ (muscular pulmonary artery) tiền mao 

mạch (pre-capillaries), mao mạch (capillaries), tĩnh mạch (veins)

Ảnh hưởng
- Khả năng thành công của phẫu thuật PEA: tiên lượng sớm
- Tồn lưu TALĐMP sau PEA >> ảnh hưởng đến tiên lượng lâu dài

Chẩn đoán sớm CTEPH đóng vai trò rất quan trọng !!!



TÌNH HÌNH THỰC TẾ CHẨN ĐOÁN CTEPH
• Nhiều bệnh nhân không được chẩn đoán CTEPH

• Houk et al (1963): gồm 240 bệnh nhân CTEPD chỉ có 6 ca được chẩn đoán trước khi chết

• Nghiên cứu Poland trên 13.126 bệnh nhân mổ tử thi thì phát hiện ra có đến 5,5% bệnh 
nhân có tắc mạch phổi, trong đó lên đến 31,3% ở nhóm cao tuổi.

• Tỷ lệ CTEPH mới hàng năm ước tính:
• Tỷ lệ PE 1 / 1.000 dân / năm.
• Tỷ lệ CTEPH sau PE ~ 3%.
• 57% đã có CTEPH khi được chẩn đoán PE lần đầu tiên, 43% không.
• 75% bệnh nhân CTEPH có tiền sử PE, 25% không.

ü Uớc tính tỷ lệ CTEPH mới = 17/triệu dân/năm. 
• Con số này cao hơn khoảng ba lần so với tỷ lệ quan sát được là 5–6/triệu dân/năm



“The time of the development of CTEPH microvasculopathy is unknown”

• Thời gian được chẩn đoán CTEPH từ khi có triệu chứng đầu tiên: 14–24 tháng

• Thời gian từ khi chẩn đoán CTEPH đến khi chuyển đến trung tâm PT: 4.4 tháng

ü Quan sát thấy: giảm CO và tăng nhẹ mPAP

• Chẩn đoán muộn liên quan đến TALĐMP và tăng nguy cơ tử vong

TÌNH HÌNH THỰC TẾ CHẨN ĐOÁN CTEPH



NGUYÊN NHÂN CHẨN ĐOÁN CHẬM
• Biểu hiện LS thường không đặc hiệu của bệnh, đặc biệt giai đoạn sớm

• Bệnh liên quan đến nhiều chuyên khoa

• Không xem xét các RL của giường mạch phổi ở BN khó thở không rõ nguyên nhân

• Xu hướng loại trừ CTEPD trong TH không có tiền sử thuyên tắc HKTM sâu 

• Bác sĩ thiếu kinh nghiệm

• Quy trình chẩn đoán CTEPH còn phức tạp



CHẨN ĐOÁN



LỰA CHỌN BỆNH NHÂN & ĐÁNH GIÁ KHẢ NĂNG PEA
“PEA is recommended treatment for pts with CTEPH who are good surgical candidates”

• Determining surgical candidacy involves two separate processes: 

(I) ĐÁNH GIÁ KHẢ NĂNG PHẪU THUẬT VỀ MẶT KỸ THUẬT
1. Vị trí giải phẫu của tổn thương
2. Kinh nghiệm và kĩ năng phẫu thuật viên

(II) LƯỢNG GIÁ NGUY CƠ/LỢI ÍCH CỦA PHẪU THUẬT
1. Mức độ nặng của triệu chứng lâm sàng
2. Mức độ TALĐMP và suy thất phải
3. Mức độ, vị trí tắc nghẽn trên phim chụp
4. Liên quan giữa mức độ tắc nghẽn >< tình trạng tăng ALĐMP
5. Thể trạng và bệnh lý đi kèm (patient comorbidities) 

6. Tồn tại bất kì những khó khăn về mặt kĩ thuật

7. Mong muốn của bệnh nhân và chấp nhận nguy cơ



VỊ TRÍ TỔN THƯƠNG GIẢI PHẪU CỦA CTEPD

Surgical clearing: main, lobar and proximal segmental branches (level I–III)

Tổn thương (nhánh chính, thuỳ và đầu phân thuỳ) (level I-III) 
phù hợp cho phẫu thuật



Kinh nghiệm phẫu thuật viên và trung tâm tim mạch



Lợi ích của phẫu thuật PEA

• Mục tiêu huyết động: 

ü Cải thiện tình trạng suy thất phải gây ra do tăng sức cản động mạch phổi

• Mục tiêu hô hấp:

ü Cải thiện tình trạng bất tương hợp giữa thông khí và tưới máu (V/Q) nhằm điều trị khó thở

• Mục tiêu ngăn ngừa bệnh tiến triển: 

ü Ngăn ngừa suy thất phải, ngăn ngừa bệnh vi mạch phổi thứ phát



ĐÁNH GIÁ NGUY CƠ CỦA PHẪU THUẬT



PEA/BN HKĐMPMT CÓ TRIỆU CHỨNG MÀ KHÔNG CÓ TALĐMP ?
ü 50% PE có bất thường về tưới máu phổi sau 11 tháng dù được điều trị chống đông đầy đủ

ü Về mặt huyết động lại không đủ tiêu chuẩn chẩn đoán tăng áp lực động mạch phổi khi nghỉ

ü Tuy nhiên, lại biểu hiện triêu chứng lâm sàng
• Thông khí khoảng chết: liên quan đến triệu chứng khó thở

• Chỉ biểu hiện TALĐMP khi gắng sức: giảm khả năng gắng sức

“Normal resting hemodynamics should not preclude surgical evaluation”

Nghiên cứu Taboada – Cambridge
42 bệnh nhân HKĐMP mạn tính, mPAP < 25 mmHg: 01/2000-07/2003

Kết quả:
Tử vong tại viện: 0%

Tỉ lệ sống còn 1 năm: 95%

Cải thiện TC lâm sàng có ý nghĩa: 95% Bn NYHA I-II

Cải thiện chất lượng cuộc sống có ý nghĩa
Eur Respir J 2014; 44: 1635–1645



KỸ THUẬT BÓC NỘI MẠC ĐỘNG MẠCH PHỔI (PEA)

• Mở đường xương ức
• Chạy máy THNCT
• Hạ nhiệt độ sâu: 20oC
• Bảo vệ cơ tim

• Ngừng toàn bộ tuần hoàn (<20 phút)
• Mở nhánh ĐMP lấy HK với nguyên tắc lấy hết đuôi HK
• Chạy lại máy THNCT khi đóng nhánh phải (>10 phút)

• Tiếp tục ngừng tuần hoàn khi mở nhánh trái
• Chạy lại THNCT khi hoàn thành xong lấy HK bên trái 

• Methylprednisolone (500 mg) and mannitol (12.5 g)

• Nâng nhiệt độ và cầm máu kĩ



DỤNG CỤ VÀ KẾT QUẢ BÓC NỘI MẠC



DỤNG CỤ VÀ KẾT QUẢ BÓC NỘI MẠC



BIẾN CHỨNG SỚM SAU PEA
• Hai biến chứng đe doạ tính mạng sau PEA gồm:

1. Chảy máu đường thở: máu đen trào qua đường thở sau khi ngừng máy THNCT

Nguyên nhân: do hàng rào mạch máu và đường thở bị phá vỡ tại một nhánh nào đó của ĐMP. 

2. Phù phổi do tái tưới máu (RPE): hiện tượng trào bọt hồng khi ngừng máy THNCT là biểu hiện 

tình trạng tái tưới máu sớm và nặng do tăng tính thấm thành mạch

Nguyên nhân: do TAP còn tồn lưu và do tổn thương vi mạch phổi thứ phát (tắc nghẽn TM)

Điều trị: tăng PEEP, điều chỉnh đông máu, soi, blốc chọn lọc nhánh, ECMO



VAI TRÒ ECMO/PEA
ü World Symposium on Pulmonary Hypertension (WSPH) 2013 recommended:

“PEA centres should have ECMO available to deal with the potential complications of surgery 

that can be unpredictable”

3.7% of 829 patients required ECMO
In-hospital survival of 48.4%



PEA with early mortality rate 4.7%

• February 2007 until January 2009 (Canada & Europe)

• 679 newly diagnosed (<6 months) patients with CTEPH

• a median of 14.1 months had passed since first symptoms

• CRITERIA FOR NONOPERABILITY INCLUDED 

• Distal pulmonary artery obstructions

• Imbalance between increased PVR and amount of occlusions 

• Suggesting microvascular disease

• PVR > 1500 dyn.s.cm-5

• Age, and comorbidity



LONG-TERM CTEPH

Circulation. 2016 Mar 1;133(9):859-71.

• 679 bệnh nhân CTEPH
• 27 trung tâm-Châu Âu
• Survival rate:

• Operated: 89% - 3 years
• Non-Operated: 70% - 3 years



LONG-TERM CTEPH

Circulation. 2016 Mar 1;133(9):859-71.

• Survival: 86%, 84%, 79%, 72% at 1, 3, 5, 10 years: whole cohort

• 91% and 90% at 1 and 3 years: recent half of the cohort

• mPAP ≥38 mmHg vs PVR ≥ 425 correlated worse long-term survival

• Overall survival 72% at 10 years







VAI TRÒ NONG BÓNG (BPA)/CTEPH
• Vai trò: bổ xung cho PEA và liệu pháp điều trị thuốc
• Chỉ định: 

• Bệnh nhân không có khả năng PT (IIb-C; Khuyến cáo ESC/ERC 2015)
• Bệnh nhân tổn thương mức Level IV
• Bệnh nhân còn tồn lưu TALĐMP sau PT

• Lợi ích:
• 6MWD by +33 m
• Reductions of 18% in mPAP
• Reductions of 26% in PVR

• Nguy cơ:The two largest published series 
• French report mortality rates: 3.8% 
• Multicentre Japanese registry mortality rates: 3.9%



VAI TRÒ ĐIỀU TRỊ THUỐC (PH-targeted medical therapy)
• 40% không có khả năng PT (TT giải phẫu, TALĐMP không tương xứng TT, Bệnh kèm theo)

• Patients with persistent/residual post-operative PH were also included in BENEFIT and CHEST-1:
30% of the study population (included pts with mPAP ≥25 mmHg and PVR ≥300 dyn·s·cm−5 at >6 months after PEA

• Data from the large UK national cohort, in which 3–6 months after PEA: 
1) 51% of the patients had mPAP ≥25 mmHg
2) mPAP ≥30 mmHg predicted initiation of PH-targeted medical therapy
3) mPAP ≥38 mmHg and PVR ≥425 dyn·s·cm−5 correlated with worse long-term survival 

Data are lacking for patients with medical contraindications or those refusing surgery.
Event-driven morbidity/mortality studies have not been performed in CTEPH.



KẾT LUẬN
• Tiến triển của tắc mạch phổi mạn tính dẫn đến bệnh lý vi mạch phổi

• Chẩn đoán sớm giúp cải thiện tiên lượng của bệnh

• Bóc nội mạch động mạch phổi vẫn là phương pháp điều trị cơ bản
• Cải thiện khả năng hoạt động thể lực và chất lượng cuộc sống

• Tỉ lệ tử vong sớm thấp (4.7% - 2.2%)

• Kết quả lâu dài tốt hơn so với bệnh nhân không phẫu thuật

• Các phương pháp bổ sung cho điều trị PEA bao gồm:
• Nong ĐMP bằng bóng qua đường ống thông

• Điều trị đích tăng áp lực động mạch phổi


