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ĐẶT VẤN ĐỀ 

 

       Bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính (Chronic Obstructive Pulmonary Disease - 

COPD) là bệnh lý hô hấp mạn tính phổ biến, đặc trưng bởi tình trạng tắc nghẽn 

luồng khí không hồi phục hoàn toàn, tiến triển từ từ và có liên quan đến phản 

ứng viêm mạn tính của đường thở đối với các hạt hoặc khí độc hại [17].           

      Theo tổ chức Y Tế thế giới, bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính là một trong 

những nguyên nhân hàng đầu gây tử vong và dự kiến tiếp tục gia tăng trong 

những thập kỷ tới. Bệnh không chỉ gây ảnh hưởng nghiêm trọng đến sức khỏe 

người bệnh mà còn tạo ra gánh nặng lớn về kinh tế và xã hội [1]. 

      Khói thuốc lá và ô nhiễm không khí thở (từ các chất thải, chất đốt sinh 

khối), cùng với đáp ứng viêm bất thường ở phổi là yếu tố cơ bản gây nên bệnh 

phổi tắc nghẽn mạn tính [1]. Tình trạng viêm mạn tính, mất cân bằng giữa các 

yếu tố oxy hóa, chống oxy hóa, gây hậu quả phá hủy nhu mô phổi, rối loạn quá 

trình sửa chữa và phá hủy. Hậu quả của những tình trạng đáp ứng viêm quá 

mức sẽ gây ra các rối loạn toàn thân ở bệnh nhân COPD bao gồm: bệnh lý tim 

mạch, hội chứng chuyển hóa, đái tháo đường, loãng xương, trầm cảm… Chính 

những bệnh lý toàn thân này ảnh hưởng trực tiếp tới chất lượng cuộc sống và 

tăng tỷ lệ tử vong cho bệnh nhân COPD [19]. 

      Giãn phế quản (GPQ) được định nghĩa là bệnh của phế quản (PQ) trung 

bình (thường từ PQ cấp 3 đến cấp 8) mà đường kính PQ bị giãn ra không hồi 

phục kèm theo phá hủy khung cơ - sợi đàn hồi thành PQ, cuối cùng hình thành 

các túi với sự tắc vĩnh viễn các PQ ở phía dưới [9].   

      Chẩn đoán COPD có giãn phế quản đòi hỏi sự kết hợp, giữa đánh giá lâm 

sàng, chức năng hô hấp và các phương tiện chẩn đoán hình ảnh hiện đại, trong 

đó chụp cắt lớp vi tính lồng ngực độ phân giải cao (HRCT) giữ vai trò quan 

trọng trong phát hiện và đánh giá mức độ giãn phế quản [12]. 
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       COPD và GPQ đều có đặc điểm là thay đổi cấu trúc đường thở và ho mạn 

tính. Sự tiến bộ của kỹ thuật chẩn đoán hình ảnh, đặc biệt là cắt lớp vi tính phân 

giải cao (HRCT), đã cho phép phát hiện các tổn thương GPQ trên bệnh nhân 

COPD với độ nhạy và độ đặc hiệu cao [12]. Theo tác giả Huỳnh Đình Nghĩa 

năm (2024) nghiên cứu 84 bệnh nhân COPD tỷ lệ giãn phế quản ở bệnh nhân 

BPTNMT là 48,8% [6]. Theo tác giả Khương Thị Nhung năm (2016) nghiên 

cứu 120 bệnh nhân bệnh nhân COPD tỷ lệ GFQ là 37,5% [7]. Theo tác giả Đinh 

Xuân Thắng năm (2017) nghiên cứu 90 bệnh nhân COPD tỷ lệ GFQ là 

55,5%.[8]. Theo tác giả Bei Mao và Cs (2015) nghiên cứu 896 bệnh nhân 

COPD thì tỷ lệ GPQ là 34,7%, tác giả cũng thấy đối với bệnh nhân COPD có 

GPQ thì thời gian bị bệnh dài hơn, khạc đờm mủ nhiều hơn, chức năng hô hấp 

kém hơn, thời gian điều trị lâu hơn [14]. Kết quả nghiên cứu trên thế giới cho 

thấy tầm quan trọng của bệnh giãn phế quản ở bệnh nhân COPD. 

      Tại tỉnh Bắc Ninh, với đặc thù là một trung tâm công nghiệp lớn của miền 

Bắc, người dân và công nhân thường xuyên tiếp xúc với các yếu tố nguy cơ 

như khói bụi công nghiệp, bụi làng nghề và ô nhiễm không khí. Đây là những 

yếu tố thuận lợi thúc đẩy sự tiến triển nặng của COPD. Bệnh viện Phổi Bắc 

Ninh số 1 là bệnh viện chuyên khoa tuyến đầu của tỉnh, hằng năm tiếp nhận và 

điều trị cho hàng ngàn lượt bệnh nhân COPD nội trú. Tuy nhiên, việc nhận diện 

và đánh giá sâu về kiểu hình COPD có giãn phế quản tại địa phương vẫn còn 

những khoảng trống nhất định. Việc xác định các đặc điểm lâm sàng đặc thù, 

hình ảnh học trên HRCT và đánh giá kết quả điều trị thực tế là vô cùng cần 

thiết để tối ưu hóa phác đồ điều trị, giảm thời gian nằm viện và cải thiện chất 

lượng cuộc sống cho người bệnh. 

      Tuy nhiên tại bệnh viện phổi Bắc Ninh số 1 chưa có đề tài này nên chúng 

tôi tiến hành nghiên cứu đề tài: “Mô tả đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng và 

kết quả điều trị ở bệnh nhân COPD có Giãn Phế Quản tại Bệnh viện Phổi 

Bắc Ninh số 1 năm 2026” nhằm 2 mục tiêu: 
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MỤC TIÊU NGHIÊN CỨU 

1. Mô tả triệu chứng lâm sàng và cận lâm sàng ở bệnh nhân bệnh phổi tắc 

nghẽn mạn tính có giãn phế quản. 

2. Đánh giá kết quả điều trị và một số yếu tố liên quan tới kết quả điều trị 

ở bệnh nhân bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính có giãn phế quản. 
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CHƯƠNG 1 

TỔNG QUAN 

 

1.1. BỆNH GIÃN PHẾ QUẢN 

1.1.1 Đại cương 

Giãn phế quản (GPQ) tiếng Hy Lạp là Bronchiectasis có nguồn gốc từ chữ 

ghép là: Bronchitis nghĩa là ống khí quản và Ekstasis nghĩa là giãn ra. 

Giãn phế quản là tình trạng giãn nở không hồi phục của một hoặc nhiều 

phế quản, đi kèm thành dày phế quản và ứ đọng chất nhầy, gây tổn thương cấu 

trúc, dẫn đến triệu chứng ho mạn tính, khạc đờm (thường có mủ, hôi), khó thở 

dễ nhiễm trùng và có thể ho ra máu, cần chẩn đoán bằng hình ảnh học và điều 

trị kiểm soát triệu chứng, ngăn đợt cấp và biến chứng. 

Theo Ngô Quý Châu: GPQ được định nghĩa là giãn không hồi phục một 

phần hoặc toàn bộ các nhánh của cây phế quản, có thể giãn ở phế quản lớn 

trong khi phế quản nhỏ vẫn bình thường hoặc giãn ở phế quản nhỏ trong khi 

phế quản lớn bình thường [2]. 

1.1.2. Phân loại GPQ 

    Phân loại GPQ theo nguyên nhân 

- GPQ do tắc PQ[3]: 

+ Tắc PQ do dị vật.  

+ Tắc PQ do u trong lòng PQ. 

+ Tắc PQ do sẹo cũ của chấn thương, viêm nhiễm. 

 - GPQ do viêm, hoại tử thành PQ[3]: 

 + GPQ do lao.  

 + GPQ sau viêm.  

 + GPQ xảy ra ở bệnh nhân xơ hóa kén tụy. 

 + GPQ do xơ hoặc u hạt co kéo thành PQ.  

 - GPQ và các bệnh phổi khác[3]:  

 + Kén hơi phổi bội nhiễm. 
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 + Áp xe phổi. 

 - GPQ tiên phát[3]: 

 + Hội chứng Kartagener. 

 + Hội chứng Mounier- Kuhn. 

 + Hội chứng William- Campbell. 

 - GPQ không rõ nguyên nhân.  

   Phân loại GPQ theo giải phẫu bệnh lý 

      Whitwell phân loại GPQ thành ba loại khác nhau: thể nang, thể túi, và 

thể xẹp phổi [2] 

     Theo Ngô Quý Châu (2011), GPQ được chia thành 3 nhóm:[2] 

 - Nhóm I: GPQ hình trụ. 

 - Nhóm II: GPQ hình búi. 

 - Nhóm III: GPQ hình túi. 

  Phân loại GPQ theo tính chất 

 - GPQ thứ phát hay mắc phải. 

 - GPQ tiên pháp hay bẩm sinh. 

  Phân loại theo triệu chứng lâm sàng 

 - GPQ thể lan tỏa: Ho khạc đờm nhầy mủ, số lượng nhiều, thường gặp ở 

thùy dưới. 

 - GPQ thể khô: Ho ra máu đơn thuần, không có khạc đờm nhầy mủ. 

 Phân loại theo vị trí tổn thương 

 - GPQ thể lan tỏa: GPQ nhiều thùy, cả hai bên phổi. 

 - GPQ thể cục bộ: GPQ ở 1-2 phân thùy phổi ở 1 bên phổi. 

1.1.3. Cơ chế bệnh sinh 

     Giãn phế quản có thể bẩm sinh do nhân tố di truyền nhưng cũng có thể do 

mắc phải, hậu quả cuối cùng là gian không hồi phục phế quản. Có 3 cơ chế 

quản trọng gây giãn phế quản là: nhiễm khuẩn, tắc phế quản và xơ hóa quanh 

phế quản. 
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        Bình thường vi khuẩn rất khó kết dính và biểu mô phế quản nhưng khi phế 

quản bị tổn thương do độc tố vi khuẩn thì vi khuẩn lại dễ kết dính vào biểu mô, 

gây viêm thành phế quản, dần dần làm cho thành phế quản bị phá hủy và bị 

giãn ra. Các vi khuẩn thường gặp trong dịch phế quản của các bệnh nhân giãn 

phế quản là Pseudomonas, Staphylococcus aureus, và Haemophilus influenzae. 

         Bất thường chức năng thường gặp nhất ở các bệnh nhân giãn phế quản là 

suy giảm khả năng bài xuất chất nhầy của biểu mô phế quản. Chất nhầy ứ đọng 

lại tạo điều kiện thuận lợi cho nhiễm khuẩn và phá hủy thành phế quản 

         Các biến chứng của GPQ có thể gặp bao gồm: xơ hóa thành phế quản, 

xẹp phổi, viêm phổi, tâm phế mạn, suy hô hấp … 

         Tóm lại có 3 cơ chế quan trọng nhất gây GPQ là: nhiễm khuẩn, tắc phế 

quản và xơ hóa quanh phế quản, bình thường vi khuẩn rất khó kết dính vào biểu 

mô phế quản, nhưng khi phế quản bị tổn thương thì vi khuẩn lại dễ dàng bám 

dính vào biểu mô gây viêm thành phế quản, dần dần làm cho thành phế quản 

bị phá hủy và giãn ra. Các vi khuẩn thường gặp trong dịch phế quản của bệnh 

nhân GPQ là: Staphylococcus aureus, Klebsiella, Pseudomonas aeruginosa, 

Haemophilus influenzae, nấm, virut, lao. Bất thường chức năng thường gặp 

nhất ở bệnh nhân GPQ là suy giảm khả năng bài xuất chất nhầy của biểu mô 

phế quản, chất nhầy ứ đọng tạo điều kiện cho nhiễm khuẩn và phá hủy thành 

phế quản. 

1.1.4. Nguyên nhân 

      Do nhiễm khuẩn 

      GPQ sau sởi, ho gà, cúm, nhiễm khuẩn phổi-phế quản, sau viêm xoang ở 

trẻ em, nhiễm khuẩn tái diễn ở người lớn [4]. 

     Do lao phổi 

       Trực khuẩn lao trực tiếp gây GPQ do tổn thương thành phế quản và nhu 

mô phổi hoặc gián tiếp gây tổn thương thành phế quản (do hạch lao chèn ép 

làm tắc nghẽn phế quản).   

    Do các ổ xơ co kéo 
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 Gặp trong lao phổi xơ, lao xơ hang, áp xe phổi mạn, bệnh phế nang, viêm 

xơ hóa. 

  Do phế quản lớn bị tắc nghẽn 

 Lao hạch phế quản, u phế quản, dị vật rơi vào phế quản, sẹo xơ do chấn 

thương dập vỡ phế quản. 

  Do hít phải hơi độc 

 Các hơi độc đã được chứng minh như: Amoniac, heroin…hơi độc làm 

tổn thương thành phế quản và sau đó dễ nhiễm khuẩn gây GPQ. 

 Dị tật bẩm sinh ở cấu trúc phế quản  

 - Hội chứng Kartagener: GPQ lan tỏa kèm viêm xoang và đảo ngược phủ 

tạng. 

 - Hội chứng Williams- Campbell: Khuyết tật hoặc không có sụn phế 

quản. 

 - Hội chứng Mounier-Kuhn: Khí phế quản phì đại do khuyết tật cấu trúc 

tổ chức liên kết ở thành phế quản kèm theo GPQ. 

 Do rối loạn cơ chế bảo vệ phổi  

  Suy giảm miễn dịch bẩm sinh hay mắc phải. 

 Do đáp ứng miễn dịch quá mức trong bệnh Aspergillus phổi phế quản dị 

ứng 

 Do lắng đọng kháng thể kết tủa ở thành PQ dẫn đến hậu quả là GPQ. 

 Giãn phế quản vô căn  

 Có thể do rối loạn thanh lọc phổi PQ nhưng dễ bị bỏ qua. 

1.1.5. Triệu chứng lâm sàng 

    Triệu chứng toàn thân  

 Người bệnh mệt mỏi, gầy xanh. Khi có bội nhiễm thì sốt, có thể có ngón 

tay dùi trống, móng tay khum 

 Các triệu chứng kèm theo: Viêm mũi xuất tiết, viêm xoang mủ. 

    Triệu chứng cơ năng 
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- Ho khạc đờm kéo dài: Là triệu chứng hay gặp, nhất là những đợt bội 

nhiễm, đờm màu xanh hoặc màu vàng. Số lượng đờm nhiều (300-400ml/24h) 

khi đựng đờm vào cốc thì thấy rõ 3 lớp: Lớp dưới cùng là mủ đặc, lớp giữa là 

mủ nhầy, trên cùng là mủ trong lẫn bọt[9]. 

- Ho ra máu: Thường tái phát nhiều lần, kéo dài trong năm, có khi không 

khạc ra đờm mà chỉ khạc ra máu đỏ tươi (thường được gọi là GPQ thể khô). 

Dựa vào số lượng máu ho ra trong một khoảng thời gian nhất định, chia 

ra các mức độ ho ra máu bao gồm[5]. 

+ Ho ra máu nhẹ: số lượng máu ho ra ít chỉ từ vài mililit đến dưới 50ml 

trong 24 giờ. Máu ho ra lẫn với đờm thành những tia máu hoặc đốm máu.  

+ Ho ra máu trung bình: Khi số lượng máu ho ra từ 50ml đến dưới 200ml 

trong 24 giờ. 

+ Ho ra máu nặng: Khi số lượng máu ho ra trên 200ml trong 24 giờ. 

- Khó thở: Có thể xuất hiện muộn, là biểu hiện của suy hô hấp, do tổn 

thương lan tỏa hai phổi, có thể tím[3]. 

- Sốt: Khi có bội nhiễm, thường kèm theo ho khạc đờm tăng hay thay đổi 

màu sắc của đờm[2]. 

- Đau ngực: Là dấu hiệu sớm của nhiễm khuẩn phổi ở vùng giãn phế 

quản[3]. 

  Triệu chứng thực thể 

- Khám phổi có thể không thấy gì hoặc nghe thấy ran ẩm, ran phế quản 

ở những vùng có tổn thương, có khi nghe thấy tiếng thổi hang ( thổi hang giả), 

có khi khám thấy hội chứng đông đặc co rút khi có xẹp phổi[3]. 

- Khám đường hô hấp trên có thể thấy viêm mũi họng mạn tính, viêm 

xoang mạn tính (60-80%). 

- Móng tay khum, ngón dùi trống[3]. 

1.1.6. Cận lâm sàng   

    Chụp cắt lớp vi tính độ phân giải cao(HRCT) 
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Chụp cắt lớp vi tính lồng ngực lớp mỏng, độ phân giải cao: là tiêu chuẩn 

vàng trong chẩn đoán xác định giãn phế quản[12]. 

Các dấu hiệu giãn phế quản có thể gặp: 

   - Đường kính trong của PQ lớn hơn đường kính của động mạch phổi đi 

kèm. 

          - Các phế quản không nhỏ dần: Phế quản trên một đoạn dài 2cm có đường 

kính tương tự phế quản đã phân chia ra phế quản đó. 

          - Thấy phế quản ở cách màng phổi thành ngực dưới 1cm. 

          - Thấy phế quản đi sát vào trung thất. 

         - Thành phế quản dày. 

 

A. Giãn phế quản hình trụ [15]                B. Giãn phế quản hình túi [21]  

 

 

 

C. Giãn phế quản hình búi [22]  

Hình 1.1. Phân loại giãn phế quản 
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1.2. BỆNH PHỔI TẮC NGHẼN MẠN TÍNH 

1.2.1. Sơ lược về lịch sử 

Với tư cách là một cộng đồng những người quan tâm và chăm sóc các bệnh về 

đường hô hấp, đã đến lúc cần tập trung nỗ lực lớn vào căn bệnh này… Việc 

viết và công bố các hướng dẫn sẽ vô ích nếu không được thực hiện. Một nhiệm 

vụ quan trọng là cải thiện việc chẩn đoán sớm, quản lý và phòng ngừa bệnh 

phổi tắc nghẽn mãn tính (COPD)… Với tư cách là một xã hội và cộng đồng các 

bác sĩ chuyên khoa hô hấp, COPD phải được xem là một vấn đề sức khỏe 

nghiêm trọng [16]. 

        Năm 1998 WHO và NHLBI đã đề ra sáng kiến toàn cầu về bệnh phổi 

tắc nghẽn mạn tính (GOLD) và đưa ra các khuyến cáo về chẩn đoán, điều trị 

và phòng bệnh. Hàng năm GOLD đều đưa ra bản cập nhật về chẩn đoán và 

điều trị bệnh [16] 

       Đợt cấp COPD được hiểu là giai đoạn bệnh diễn tiến xấu đi đột ngột, với 

sự gia tăng các triệu chứng hô hấp, phản ánh sự bùng phát của phản ứng viêm 

đường thở và viêm toàn thân. Đây là yếu tố quyết định đến mức độ nặng, tiên 

lượng và nguy cơ tử vong của bệnh nhân COPD [10]. 

1.2.2. Định nghĩa bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính 

       Theo GOLD 2025: Bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính (COPD) là một tình trạng 

phổi không đồng nhất, đặc trưng bởi các triệu chứng hô hấp mãn tính (khó thở, 

ho, khạc đờm và/hoặc các đợt cấp) do các bất thường của đường thở (viêm phế 

quản, viêm tiểu phế quản) và/hoặc phế nang (khí phế thũng) gây ra tình 

trạng tắc nghẽn đường thở dai dẳng, thường tiến triển nặng dần [4],[17].  

1.2.3. Dịch tễ học 

Tỷ lệ COPD rất khác nhau giữa các nước, do sự khác nhau về phương 

pháp nghiên cứu, tiêu chuẩn chẩn đoán và cách tiếp cận nghiên cứu. 

Bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính là một trong những nguyên nhân hàng đầu gây 

bệnh tật và tử vong trên toàn thế giới dẫn đến gánh nặng kinh tế xã hội ngày 
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càng gia tăng. Dựa trên các nghiên cứu dịch tễ học, số ca mắc BPTNMT ước 

tính là khoảng 385 triệu năm 2010, với tỷ lệ mắc trên thế giới là 11,7% và 

khoảng 3 triệu ca tử vong hàng năm. Ở Việt Nam, nghiên cứu về dịch tễ học 

của BPTNMT năm 2009 cho thấy tỷ lệ mắc ở người > 40 tuổi là 4,2%. Với sự 

gia tăng tỷ lệ hút thuốc lá tại các nước đang phát triển và sự già hóa dân số ở 

những quốc gia phát triển, tỷ lệ mắc BPTNMT được dự đoán sẽ tăng cao trong 

những năm tới và đến năm 2030 ước tính có trên 4,5 triệu trường hợp tử vong 

hàng năm do BPTNMT và các rối loạn liên quan [1]. 

Bệnh phổi tắc nghẽn mãn tính (COPD) là một trong ba nguyên nhân gây tử 

vong hàng đầu trên toàn thế giới, nhưng các chính phủ và tổ chức phi chính phủ 

chưa dành sự ưu tiên cần thiết cho việc phòng ngừa và điều trị căn bệnh này. 

Điều này đặc biệt đúng ở các quốc gia có thu nhập thấp và trung bình, nơi phần 

lớn những người mắc bệnh sinh sống. Liên Hợp Quốc (UN) đã đặt mục tiêu 

giảm 1/3 số ca tử vong sớm do các bệnh không lây nhiễm (NCD) vào năm 

2030; tuy nhiên, vẫn thiếu một chiến lược phối hợp giữa UN và Tổ chức Y tế 

Thế giới (WHO) để giải quyết gánh nặng của COPD (một trong những bệnh 

không lây nhiễm quan trọng nhất). Để tìm hiểu mức độ nghiêm trọng của vấn 

đề và cung cấp thông tin cho việc xây dựng các chính sách nhằm cải thiện tình 

hình, Hội đồng quản trị của Sáng kiến Toàn cầu về Bệnh phổi tắc nghẽn mãn 

tính (GOLD) đã tổ chức một Hội nghị thượng đỉnh kéo dài 1 ngày.[18]. 

         Tại Việt Nam, tần suất mắc BPTNMT trung bình và nặng đứng cao nhất 

trong khu vực châu Á Thái Bình Dương chiếm 6,7% dân số. Gánh nặng của 

BPTNMT xu hướng tiếp tục tăng lên mặc dù đã có nhiều biện pháp điều trị 

bằng thuốc và không thuốc được áp dụng, đòi hỏi ngành Y tế phải có thêm các 

phương pháp điều trị mới trong thực hành lâm sàng và quản lý BPTNMT. 

Nguyên nhân bắt nguồn từ tăng tỷ lệ hút thuốc lá, giảm tử vong do các nguyên 

nhân thông thường khác và sự già hóa dân số. Các bệnh lý đi kèm đóng vai trò 

quan trọng trong nguyên nhân gây tử vong COPD 

1.2.4. Cơ chế bệnh sinh BPTNMT 
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         Cơ chế bệnh sinh của BPTNMT rất phức tạp, trong đó yếu tố viêm đóng 

vai trò trung tâm [11]. 

         Tăng đáp ứng viêm đường thở 

Đặc điểm bệnh sinh nổi bật của BPTNMT là quá trình viêm nhiễm 

thường xuyên toàn bộ đường dẫn khí và nhu mô. Xâm nhập đại thực bào, các 

tế bào lympho T (chủ yếu là CD8) và bạch cầu đa nhân trung tính. Các tế bào 

viêm giải phóng ra rất nhiều trung gian hoạt mạch gồm: Leukotriene B4 

(LTB4), interleukin 8 (IL8), yếu tố hoại tử u α (TNF - α) và các chất khác có 

khả năng phá hủy cấu trúc của phổi và hoặc duy trì tình trạng viêm tăng bạch 

cầu trung tính. Hít phải khói bụi và các chất độc, hút thuốc có thể gây ra tình 

trạng viêm cũng như phá hủy cấu trúc phế quản và phổi. Tình trạng viêm này 

sẽ dẫn đến BPTNMT. 

Những hậu quả của tổn thương nhu mô phổi và tăng tiết nhày gây hẹp, 

xơ đường thở, phá hủy nhu mô phổi và những phá hủy ở nền mao mạch phổi. 

Những biến đổi giải phẫu sẽ dẫn đến giảm lưu lượng thở và các thay đổi bệnh 

lý khác đặc trưng cho BPTNMT. 

 

Hình 1.2. Các tế bào viêm liên quan trong bệnh sinh COPD [13]. 

      Mất cân bằng Proteinase - kháng Protease 

Khói thuốc lá 

 

Tăng tiết đờm 
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mạn) 

 

Phá hủy vách 

phế nang 

 

Xơ hóa đường 

thở nhỏ 

 

Tế bào biểu 

mô 
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        Có 2 nhóm enzym tiêu protein đóng vai trò quyết định trong việc phá hủy 

cấu trúc protein của tổ chức gian bào là elastase và metalloproteinase. Các 

elastase phá hủy các sợi đàn hồi, các thành phần khác như fibronectin, 

proteoglycan, các sợi collagen typ III, IV. Bạch cầu đa nhân trung tính và đại 

thực bào phế nang sản xuất các enzyme này. Các chất ức chế proteinase đóng 

vai trò bảo vệ đường hô hấp là α1- antitrypsin, β2- macroglobulin, β1- anti 

collagenase. 

      Mất cân bằng giữa protease và kháng protease là cơ chế bệnh sinh quan 

trọng nhất làm phát triển khí thũng phổi và mất độ đàn hồi phổi. 

 Mất cân bằng oxy hóa – kháng oxy hóa 

      Những dấu ấn của kích hoạt oxy hóa được tìm thấy trong dịch trên bề mặt 

của biểu mô, trong hơi thở và trong  nước tiểu của người hút thuốc lá và bệnh 

nhân BPTNMT. Các gốc oxy hóa này có thể trực tiếp gây tổn thương tổ chức 

hoặc ức chế α1- PI như đã mô tả phần trên. Kích hoạt oxy hóa không những 

làm tổn thương tổ chức phổi mà còn tham gia làm mất cân bằng protease – 

kháng protease. Các chất oxy hóa còn hỗ trợ cho quá trình viêm như thúc đẩy 

hoạt động của các gen sản xuất các chất trung gian hóa học gây viêm như IL–

8, TNF–α và góp phần làm hẹp đường thở. 

1.2.5. Sinh lý bệnh BPTNMT 

      Sự tăng tiết nhầy và rối loạn chức năng hô hấp 

      Sự tăng tiết chất nhầy là do sự kích thích các tuyến tiết nhầy phì đại và số 

lượng tế bào có chân gia tăng bởi những chất trung gian gây viêm như 

leucotrien, proteinase và neuropeptides. Những tế bào có lông bị dị sản dạng 

vảy dẫn đến sự suy giảm hệ số thanh thải nhầy – lông. Những biến đổi này là 

những bất thường bệnh lý hàng đầu trong BPTNMT.                

  Sự giới hạn lưu lượng khí thở và sự căng phồng phổi 

      Sự giới hạn lưu lượng khí thở không hồi phục, một số ít có thể hồi phục, do 

hiện tượng tái cấu trúc, xơ hóa và hẹp đường thở nhỏ.  
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      Sự phá hủy phế nang ngăn cản khả năng duy trì sự mở của đường khí nhỏ 

và làm mất tính đàn hồi của phổi, từ đó làm giảm áp lực trong lòng phế nang. 

Sự co thắt cơ trơn đường khí, sự tích tụ chất nhầy và xuất tiết huyết tương trong 

lòng đường khí có thể là nguyên nhân gây giới hạn lưu lượng khí, có thể hồi 

phục do điều trị. Sự giới hạn lưu lượng khí được biểu hiện bởi sự giảm FEV1 

và tỷ lệ FEV1/FVC trong đó tỷ lệ FEV1/FVC giảm thường là dấu hiệu đầu tiên 

của sự giới hạn lưu lượng khí [10]. 

 

Hình 1.3 Đặc điểm đường thở của người bình thường (A) và bệnh nhân 

COPD [13] 

 Bất thường về sự trao đổi khí 

       Ở những bệnh nhân COPD, sự tắc nghẽn đường khí ngoại vi, sự phá hủy 

nhu mô phổi gây nên tình trạng thiếu oxy máu và sau đó tăng khí cacbonic máu. 

       Lúc đầu tình trạng thiếu oxy máu chỉ xảy ra khi gắng sức, nhưng khi bệnh 

tiến triển nặng thì tình trạng thiếu oxy máu xảy ra lúc nghỉ ngơi. Thông khí bị 

giảm là do sự mất đàn hồi của phổi bị khí phế thũng kết hợp với sự mất hệ 

thống mạch máu phổi và tính không đồng nhất của thông khí dẫn đến sự mất 

tương xứng giữa thông khí và tưới máu, từ đó gây nên thiếu oxy máu. 

 Tăng áp động mạch phổi và tâm phế mạn 

        Tăng áp động mạch phổi xảy ra chậm trong diễn biến của bệnh phổi tắc 

nghẽn mạn tính (giai đoạn III), thường xảy ra khi bệnh nhân bị thiếu oxy máu 

Vách phế nang 

 

Viêm xơ 

hóa 

 

Mất kết dính 

 

Tiểu  

phế quản 
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nặng (PaO2 < 60mmHg), sau đó là tâm phế mạn. Những yếu tố gây nên tăng áp 

phổi là sự co mạch, sự tái cấu trúc những động mạch phổi. Sự co thắt mạch 

ngoài nguyên nhân do thiếu oxy máu còn do sự tổng hợp hay phóng thích NO 

bị giảm và sự tiết bất thường của những peptides co mạch như endothelin 1. Sự 

tăng áp phổi và sự giảm hệ thống mạch máu do khí phế thũng có thể dẫn đến 

phì đại thất phải và suy tim phải, nhồi máu cơ tim [20]. 

1.2.6. Yếu tố nguy cơ BPTNMT 

         Thuốc lá 

Khói thuốc lá là nguyên nhân chính và hàng đầu gây ra bệnh phổi tắc 

nghẽn mạn tính (COPD), chiếm khoảng 80 - 90% các ca bệnh, làm tổn thương 

phổi và đường thở, gây ra viêm mạn tính, khó thở và dẫn đến tử vong sớm. Hút 

thuốc lá chủ động và thụ động đều tăng nguy cơ, khiến bệnh tiến triển nhanh 

hơn và nặng hơn[1].  

          Bụi và chất hóa học nghề nghiệp 

Khi tiếp xúc kéo dài với bụi và chất hóa học nghề nghiệp (hơi nước, chất 

kích thích, khói…) có thể gây nên BPTNMT độc lập với hút thuốc lá, làm gia 

tăng nguy cơ bệnh nếu đồng thời hút thuốc lá.  

          Ô nhiễm môi trường trong và ngoài nhà 

Vai trò của ô nhiễm không khí ngoài nhà gây BPTNMT không rõ. Ô 

nhiễm không khí trong nhà như chất đốt cháy từ nấu ăn và hơi nóng là những 

yếu tố gây nên BPTNMT.  

         Nhiễm khuẩn 

Nhiễm trùng hô hấp ở thời kỳ thiếu niên thường phối hợp với một sự 

giảm chức năng hô hấp và làm gia tăng triệu chứng hô hấp ở thời kỳ trưởng 

thành. Nhiễm virus đặc biệt virus hợp bào hô hấp làm tăng tính phản ứng phế 

quản. 

         Tình trạng kinh tế xã hội, ăn uống và dinh dưỡng 
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Tình trạng kinh tế xã hội có liên hệ với sự phát triển BPTNMT, cơ chế 

không rõ. Ăn cá, sử dụng Vitamin C và Vitamin E là những loại vitamin chống 

oxy hóa, làm giảm nguy cơ mắc BPTNMT. Trong cá có chứa axit béo không 

no, những chất này có tác dụng ức chế cạnh tranh chuyển hóa axit arachidonic 

và làm giảm xác suất mắc BPTNMT.  

       Khí hậu 

Người ta thấy có mối liên quan giữa đợt cấp COPD và khí hậu đặc biệt 

là nhiệt độ và độ ẩm. Tiếp xúc với không khí khô gây nên co thắt phế quản ở 

bệnh nhân BPTNMT. 

          Yếu tố cơ địa 

 Di truyền: Nhiều nghiên cứu cho thấy BPTNMT tăng lên trong những 

gia đình có tiền sử mắc bệnh, yếu tố nguy cơ gen được biết rõ nhất là thiếu hụt 

di truyền α1- antitrypsin, là một glycogen được tổng hợp tại gan. Đây là chất 

ức chế chủ yếu các proteaza, nó bảo vệ nhu mô phổi chống lại các men phân 

hủy protein. 

 Tăng đáp ứng đường thở: Hen và tăng đáp ứng đường thở cũng được 

xác định là yếu tố nguy cơ cho BPTNMT. Tình trạng nhiễm trùng và tăng đáp 

ứng đường thở không đặc hiệu có thể làm cho những người hút thuốc lá bị tắc 

nghẽn đường thở. 

- Sự phát triển của phổi - đẻ thiếu tháng: Sự phát triển của phổi có liên 

quan quá trình phát triển ở bào thai, trọng lượng khi sinh và các phơi nhiễm 

trong thời kỳ niên thiếu. Nếu chức năng phổi của một cá thể khi trưởng thành 

không đạt được mức bình thường thì những cá thể này có nguy cơ sau này bị 

BPTNMT. 

- Giới tính: Người ta thấy rằng tỷ lệ mắc BPTNMT ở nam giới cao hơn 

so với nữ giới. Tuy nhiên những năm trở lại đây thì tỷ lệ mắc ở nữ kèm theo là 

tỷ lệ tử vong ở nữ có xu hướng gia tăng. 

1.2.7. Chẩn đoán và phân loại bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính 
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          Chẩn đoán COPD 

          Theo khuyến cáo của GOLD 2025, chẩn đoán COPD cần được đặt ra 

trên bất kỳ người nào có khó thở mạn tính, ho kéo dài, khạc đờm mạn tính và 

có tiền căn tiếp xúc với các yếu tố nguy cơ gây bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính. 

Trong bối cảnh này, hô hấp ký cần được thực hiện để khẳng định chẩn đoán 

COPD với trị số FEV1/FVC sau trắc nghiệm giãn phế quản <0,70 cho thấy có 

hạn chế luồng khí mạn tính phù hợp bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính [4],[17]. 

- Khó thở với các đặc điểm: 

+ Tiến triển nặng dần theo thời gian. 

+ Khó thở khi gắng sức. 

+ Khó thở mạn tính. 

- Ho do COPD có đặc tính: Có đờm, kéo dài, nặng dần theo thời gian. 

Ho thường có đờm nhưng cũng có thể là ho khan, đờm thường màu trắng hay 

xuất hiện vào buổi sáng khi bệnh nhân thức dậy, song cũng có thể ho khạc đờm 

có màu và ho cả ngày. 

- Tiền sử tiếp xúc với các yếu tố nguy cơ: Khói thuốc lá, thuốc lào, khói 

bếp và đốt nóng nhiên liệu, bụi và hóa chất đốt công nghiệp. 

- Kết quả đo chức năng hô hấp là tiêu chuẩn vàng để chẩn đoán xác định 

COPD: Rối loạn thông khí tắc nghẽn không hồi phục hoàn toàn sau test giãn 

phế quản FEV1/FVC <70%.  

              Đánh giá mức độ tắc nghẽn đường thở. 

Bảng 1.3. Mức độ tắc nghẽn đường thở theo GOLD 2025[4],[17] 

Giai đoạn GOLD Giá trị FEV1 sau test hồi phục phế quản 

GOLD1 FEV1 ≥ 80% trị số lý thuyết 
GOLD2 50% ≤ FEV1 < 80% trị số lý thuyết 

GOLD3 30% ≤ FEV1< 50% trị số lý thuyết 

GOLD4 FEV1 < 30% trị số lý thuyết 

 

             Đánh giá triệu chứng và ảnh hưởng của bệnh 
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Công cụ để đánh giá triệu chứng và sự ảnh hưởng của bệnh lên tình trạng sức 

khỏe của người bệnh. 

− Bộ câu hỏi về mức độ khó thở được hiệu chỉnh của Hội đồng nghiên cứu y 

khoa Anh (mMRC) (phụ lục 3): gồm 5 câu hỏi với điểm cao nhất là 4, điểm 

càng cao thì mức độ khó thở càng nhiều. mMRC < 2 được định nghĩa là ít triệu 

chứng, mMRC ≥ 2 được định nghĩa là nhiều triệu chứng. 

− Bộ câu hỏi CAT (phụ lục 2): gồm 8 câu hỏi, tổng điểm 40, điểm càng cao thì 

ảnh hưởng của bệnh tới tình trạng sức khỏe của bệnh nhân càng lớn. 

CAT < 10 được định nghĩa ít triệu chứng, ít ảnh hưởng, CAT ≥ 10 được định 

nghĩa nhiều triệu chứng, ảnh hưởng của bệnh nhiều, CAT ≥ 20 được định nghĩa 

rất nhiều triệu chứng. CAT đánh giá ảnh hưởng của BPTNMT lên tình trạng 

sức khỏe chung của bệnh nhân toàn diện hơn mMRC. 

   Đánh giá bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính theo nhóm ABE 

Phân nhóm ABE dựa vào: 

- Mức độ triệu chứng, ảnh hưởng của bệnh (mMRC,CAT). 

- Nguy cơ đợt cấp ( tiền sử đợt cấp/năm, độ nặng đợt cấp). BPTNMT được 

đánh giá tổ hợp theo biểu đồ 1.4: 
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Hình 1.4 Đánh giá COPD theo nhóm ABE (theo GOLD 2025) [4],[17] 

 

BPTNMT nhóm A - Nguy cơ thấp, ít triệu chứng: có 0 - 1 đợt cấp không cần 

nhập viện trông vòng 12 tháng qua và mMRC 0 - 1 hoặc CAT < 10. 

- BPTNMT nhóm B - Nguy cơ thấp, nhiều triệu chứng: có 0 -1 đợt cấp  

không cần nhập viện trong vòng 12 tháng qua và mMRC ≥ 2 hoặc điểm CAT 

≥ 10. 

- BPTNMT nhóm E - Nguy cơ cao: có ≥ 2 đợt cấp không cần nhập viện hoặc 

≥ 1 đợt cấp nặng phải nhập viện hoặc phải cấp cứu trong vòng 12 tháng qua. 

Sau khi đánh giá toàn diện, bệnh nhân lên được phân loại theo mức độ tắc nghẽn 

GOLD 1234 và nhóm ABE. Ví dụ chẩn đoán: BPTNMT GOLD 4, nhóm B 

1.3. TÌNH TRẠNG GIÃN PHẾ QUẢN Ở BỆNH NHÂN COPD 
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  Ở bệnh nhân COPD, giãn phế quản là một tình trạng ngày càng phổ biến, làm 

trầm trọng thêm triệu chứng như ho nhiều, khạc đờm mủ, đợt cấp thường xuyên 

hơn, khó thở nặng hơn, giảm chất lượng sống, tăng nguy cơ nhiễm trùng, và 

tiên lượng xấu hơn; nó có thể là một kiểu hình COPD riêng biệt (BCOS - hội 

chứng chồng chéo COPD-giãn phế quản) hoặc một biến chứng của COPD, đặc 

biệt ở những người hút thuốc lâu năm, có nhiễm trùng mạn tính hoặc tiền sử 

bệnh phổi[11].  

 Biểu hiện của giãn phế quản ở bệnh nhân COPD:  

* Định nghĩa: một bệnh lý hô hấp thường gặp, có thể phòng ngừa và điều trị 

được, đặc trưng bởi các triệu chứng hô hấp dai dẳng và giới hạn luồng khí thở 

ra kéo dài, do bất thường ở đường thở hoặc phế nang, thường gây ra bởi tiếp 

xúc đáng kể với các hạt hoặc khí độc hại. 

* Triệu chứng: ho dai dẳng, khạc nhiều đờm mủ đặc, đờm đổi màu(vàng, xanh), 

khò khè, khó thở nặng hơn, sốt, đau ngực, có thể ho ra máu. 

 * Đặc điểm lâm sàng: 

  Tăng sản xuất đờm và đờm mủ. 

  Nhiễm trùng phế quản mạn tính đặc biệt là các vi khuẩn như P. aeruginosa. 

  Các đợt cấp (bùng phát) COPD thường xuyên hơn và nặng hơn. 

  Suy giảm chức năng phổi và khả năng gắng sức đáng kể. 

  Chất lượng cuộc sống và sức khỏe tâm thần kém đi. 

  Tỷ lệ tử vong cao hơn so với COPD đơn thuần. 

 * Cơ chế liên quan: 

     Sự ứ đọng chất nhầy tạo điều kiện cho vi khuẩn phát triển gây viêm làm tổn 

thương thành phế quản dẫn đến giãn phế quản (vòng luẩn quẩn). 

    COPD có thể gây tổn thương đường thở làm tăng nguy cơ giãn phế quản, và 

ngược lại, giãn phế quản làm nặng thêm COPD. 

  Chẩn đoán và ý nghĩa: 
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  Chẩn đoán xác định bằng CT ngực có độ phân giải cao (HRCT) thấy hình ảnh 

giãn phế quản (đường kính phế quản lớn hơn đường kính đi kèm) [12]. 

  Việc nhận diện hội chứng chồng chéo (BCOS) rất quan trọng vì cả hai bệnh 

có các phác đồ điều trị bổ sung cho nhau(ví dụ: kháng sinh để giảm tải lượng 

vi khuẩn) [11]. 

   Tóm lại, giãn phế quản ở bệnh nhân COPD là một tình trạng phức tạp, làm 

tăng mức độ nặng của bệnh và tiên lượng xấu, đòi hỏi chẩn đoán và điều trị 

toàn diện để kiểm soát cả hai bệnh lý này.  

   Điểm khác của GOLD 2025 ngoài số đợt cấp trong 12 tháng trước, các bệnh 

đồng mắc cũng có vai trò vô cùng quan trọng đối với phân loại, tiên lượng nguy 

cơ tử vong của bệnh nhân COPD. GPQ cũng được xem như bệnh đồng mắc đối 

với COPD, nó tạo thành một kiểu hình mới của COPD, sự hiện hiện của GPQ 

đối với COPD [17]. 

   Như vậy có thể nói GPQ ở bệnh nhân COPD ảnh hưởng rất lớn đến chất 

lượng cuộc sống của bệnh nhân, tiên lượng nặng cũng như tiên lượng tử vong 

của bệnh nhân COPD. Đồng thời nó tạo ra gánh nặng kinh phí đối với bệnh 

COPD nói riêng và toàn xã hội nói 

1.4. TÌNH HÌNH NGHIÊN CỨU TRÊN THẾ GIỚI VÀ TẠI VIỆT NAM 

1.4.1. Tình hình trên thế giới 

     Bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính (COPD) là một trong những nguyên nhân 

hàng đầu gây bệnh tật và tử vong trên toàn cầu. Theo World Health 

Organization, COPD hiện nằm trong nhóm ba nguyên nhân gây tử vong hàng 

đầu thế giới và dự báo sẽ tiếp tục gia tăng trong những thập kỷ tới do già hóa 

dân số và tỷ lệ hút thuốc lá còn cao ở nhiều quốc gia. 

     Theo báo cáo của Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease 

(GOLD 2025), COPD là tình trạng phổi không đồng nhất, đặc trưng bởi các 

triệu chứng hô hấp mạn tính và tình trạng tắc nghẽn luồng khí dai dẳng, thường 

tiến triển nặng dần. Bên cạnh tổn thươg đường thở và nhu mô phổi, các bệnh 
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đồng mắc ngày càng được ghi nhận có vai trò quan trọng trong tiên lượng và 

mức độ nặng của bệnh [17]. 

      Trong những năm gần đây, nhờ sự phát triển của chụp cắt lớp vi tính độ 

phân giải cao (HRCT) [12], tình trạng giãn phế quản (GPQ) ở bệnh nhân COPD 

được phát hiện với tỷ lệ ngày càng cao. Nhiều nghiên cứu quốc tế ghi nhận tỷ 

lệ GPQ ở bệnh nhân COPD dao động từ 30–50%. 

       Nghiên cứu của Bei Mao và cộng sự (2015) trên 896 bệnh nhân COPD ghi 

nhận tỷ lệ GPQ là 34,7%. Kết quả cho thấy nhóm bệnh nhân COPD có GPQ có 

thời gian mắc bệnh dài hơn, tần suất đợt cấp cao hơn, khạc đờm mủ thường 

xuyên hơn, chức năng hô hấp suy giảm nặng hơn và thời gian nằm viện kéo dài 

hơn so với nhóm không có GPQ. Đồng thời, sự hiện diện của GPQ làm tăng 

nguy cơ nhiễm khuẩn phế quản mạn tính, đặc biệt với Pseudomonas aeruginosa, 

và liên quan đến tiên lượng xấu hơn [14]. 

      Hiện nay, sự kết hợp giữa COPD và GPQ được xem là một kiểu hình lâm 

sàng đặc biệt, thường được gọi là hội chứng chồng chéo giãn phế quản – COPD 

(BCOS: Bronchiectasis–COPD Overlap Syndrome). Kiểu hình này có đặc 

điểm viêm mạn tính kéo dài, ứ đọng đờm, nhiễm khuẩn tái diễn và đợt cấp 

thường xuyên, làm bệnh tiến triển nhanh và gia tăng nguy cơ tử vong. 

     Xu hướng nghiên cứu trên thế giới hiện nay không chỉ dừng lại ở chẩn đoán 

và điều trị COPD đơn thuần mà còn tập trung vào phân tầng kiểu hình bệnh, 

trong đó GPQ được xem là một yếu tố tiên lượng quan trọng cần được nhận 

diện sớm. 

1.4.2. Tình hình tại Việt nam 

      Tại Việt Nam, COPD là bệnh lý hô hấp mạn tính phổ biến và có xu hướng 

gia tăng. Các nghiên cứu dịch tễ học cho thấy tỷ lệ mắc COPD ở người trên 40 

tuổi dao động khoảng 4–6,7%, thuộc nhóm cao trong khu vực châu Á – Thái 

Bình Dương. Các yếu tố nguy cơ chính bao gồm hút thuốc lá, thuốc lào, ô 

nhiễm môi trường và tiếp xúc nghề nghiệp. 
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       Trong những năm gần đây, một số nghiên cứu trong nước đã bước đầu 

đánh giá tình trạng giãn phế quản ở bệnh nhân COPD. Kết quả cho thấy tỷ lệ 

GPQ ở bệnh nhân COPD tương đối cao, dao động từ khoảng 35–55%. 

     Nghiên cứu của Huỳnh Đình Nghĩa (2024) ghi nhận tỷ lệ GPQ là 48,8% [6]. 

Nghiên cứu của Khương Thị Nhung (2016) cho thấy tỷ lệ GPQ là 37,5% [7]. 

Nghiên cứu của Đinh Xuân Thắng (2017) ghi nhận tỷ lệ GPQ là 55,5% [8]. 

     Các nghiên cứu này đều cho thấy bệnh nhân COPD có GPQ có biểu hiện 

lâm sàng nặng hơn, nhiều đợt cấp hơn, khạc đờm mủ thường xuyên hơn và suy 

giảm chức năng hô hấp rõ rệt hơn so với nhóm không có GPQ. 

     Tuy nhiên, phần lớn các nghiên cứu được thực hiện tại các bệnh viện tuyến 

trung ương hoặc các trung tâm chuyên khoa hô hấp lớn. Dữ liệu tại các bệnh 

viện chuyên khoa tuyến tỉnh còn hạn chế, đặc biệt tại các địa phương có tốc độ 

công nghiệp hóa cao như Bắc Ninh – nơi người dân thường xuyên tiếp xúc với 

bụi công nghiệp, khí thải và ô nhiễm không khí. 

      Hiện nay, tại Bệnh viện Phổi Bắc Ninh số 1 chưa có nghiên cứu nào đánh 

giá đầy đủ đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng và kết quả điều trị ở bệnh nhân 

COPD có giãn phế quản. Vì vậy, việc thực hiện nghiên cứu này có ý nghĩa thực 

tiễn, góp phần làm rõ đặc điểm kiểu hình COPD có GPQ tại địa phương, hỗ trợ 

xây dựng chiến lược quản lý và điều trị phù hợp, nhằm giảm đợt cấp, rút ngắn 

thời gian nằm viện và cải thiện chất lượng cuộc sống cho người bệnh. 

1.5. Giới thiệu tóm tắt về địa bàn nghiên cứu 

      Bệnh viện phổi Bắc Ninh số 1 là bệnh viện chuyên khoa tuyến tỉnh hạng 

III với quy mô 330 giường bệnh kế hoạch. Bệnh viện là tuyến đầu trong hệ 

thống khám chữa bệnh về chuyên khoa hô hấp của tỉnh Bắc Ninh với 12 khoa 

phòng 198 nhân viên. 

      Bệnh viện phổi Bắc Ninh số 1 là bệnh viện chuyên khoa tuyến đầu của 

tỉnh, hằng năm tiếp nhận và điều trị cho hàng ngàn lượt bệnh nhân COPD nội 

trú. Tuy nhiên, việc nhận diện và đánh giá sâu về kiểu hình COPD có giãn 

phế quản tại địa phương vẫn còn những khoảng trống nhất định. Việc xác 

định các đặc điểm lâm sàng đặc thù, hình ảnh học trên HRCT và đánh giá kết 
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quả điều trị thực tế là vô cùng cần thiết để tối ưu hóa phác đồ điều trị, giảm 

thời gian nằm viện và cải thiện chất lượng cuộc sống cho người bệnh. 
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CHƯƠNG 2 

Đối tượng và phương pháp nghiên cứu 

2.1. Đối tượng nghiên cứu 

Bệnh nhân được chẩn đoán xác định là bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính có 

giãn phế quản điều trị nội trú tại Bệnh viện phổi Bắc Ninh số 1 năm 2026. 

2.1.1. Tiêu chuẩn lựa chọn 

- Tất cả các bệnh nhân được chẩn đoán xác định COPD theo GOLD 2025, 

có giãn phế quản trên HRCT, điều trị nội trú năm 2026. 

- Bệnh nhân ở mọi độ tuổi với cả 2 giới nam và nữ. 

- Tất cả bệnh nhân COPD được chụp HRCT được chia làm hai nhóm   

COPD có giãn phế quản và COPD không giãn phế quản  

2.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ 

            Chúng tôi loại trừ ra khỏi nghiên cứu các đối tượng sau: 

- Các bệnh nhân đã  được chẩn đoán giãn phế quản từ trước. 

- Bệnh nhân có tiền sử bị viêm phổi ở thùy trên, viêm mũi xoang, hen 

phế quản, áp xe phổi mạn tính, suy giảm miễn dịch bẩm sinh. Những bệnh này 

có thể gây ra GPQ. 

- Bệnh nhân không đồng ý tham gia nghiên cứu. 

2.2. Thời gian và địa điểm nghiên cứu 

2.2.1. Thời gian nghiên cứu 

Nghiên cứu dự kiến được tiến hành từ tháng 3/2026 đến tháng 8/2026. 

2.2.2. Địa điểm nghiên cứu 

Nghiên cứu tiến hành tại khoa bệnh phổi ngoài lao, Bệnh viện phổi Bắc 

Ninh số 1. 

2.3. Thiết kế nghiên cứu 

Phương pháp nghiên cứu: Mô tả cắt ngang.  

Thiết kế nghiên cứu  
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Tiến cứu lấy bệnh nhân từ tháng 3 năm 2026 đến tháng 8 năm 2026. 

Dự kiến lấy được khoảng 120 bệnh nhân đủ điều kiện đưa vào nghiên cứu. 

2.4. Cỡ mẫu 

      Áp dụng công thức tính cỡ mẫu toàn thể 

      Tất cả bệnh nhân thỏa mãn tiêu chuẩn lựa chọn đối tượng nghiên cứu 

2.5 Phương pháp chọn mẫu 

      Chọn mẫu toàn bộ, lựa chọn bệnh nhân đủ tiêu chuẩn đưa vào nghiên cứu 

2.6. Phương pháp thu thập số liệu 

          Công cụ nghiên cứu  

          - Bệnh án nghiên cứu 

- Hồ sơ bệnh án. 

         Thu thập thông tin từ hồ sơ bệnh án. 

 Tất cả thông tin thu thập được ghi chép đầy đủ vào mẫu bệnh án nghiên 

cứu thống nhất (xem phụ lục cuối trang). 

2.7. Các bước tiến hành nghiên cứu 

Bước 1: Hỏi bệnh 

 - Tuổi, giới, nghề nghiệp. 

 - Tiền sử hút thuốc lá, thuốc lào. 

 - Đã được chẩn đoán và điều trị GPQ lần nào chưa? 

 - Lý do vào viện: khó thở, ho ra máu, ho khạc đờm, sốt, đau ngực ... 

     - Thời gian khởi phát các triệu chứng. 

     - Số đợt cấp trong 12 tháng trước. 

     - Các bệnh đồng mắc đã được chẩn đoán: THA, ĐTĐ, tim mạch... 

Bước 2: Khám lâm sàng 

 Đo chiều cao: Tính bằng mét 

 Đo cân nặng: Cân nặng tính bằng kilogam (kg) 

 Tính chỉ số khối cơ thể BMI (Body Mass Index) 

 Chỉ số khối cơ thể được tính bằng công thức của Kaup: 
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BMI  

= P/ h2 

BMI: Chỉ số khối cơ thể 

P: Cân nặng được tính bằng kg 

h: Chiều cao được tính bằng m 

Phân loại độ béo gầy theo tiêu chuẩn Châu Á Thái Bình Dương [18] 

BMI < 18,5:                  Gầy 

18,5 ≤ BMI <23:          Trung bình 

23 ≤ BMI <25:            Thừa cân 

BMI > 25:                      Béo phì 

 Khám phát hiện các triệu chứng: Sốt, phù, môi đầu chi, màu sắc đờm, 

khó thở. 

 Khám thực thể: 

-  Lồng ngực: Lồng ngực bình thường hay bất thường? có lồng ngực 

hình thùng không? 

-  Rút lõm hố thượng đòn, cơ liên sườn không? 

-  Nghe phổi: có các ran nổ, ran ngáy, ran rít ... 

-  Khám tim mạch và các cơ quan khác  

  Bước 3: Đánh giá theo GOLD 2025 

Bảng 1.3. Mức độ tắc nghẽn đường thở theo GOLD 2025[4],[17] 

Giai đoạn GOLD Giá trị FEV1 sau test hồi phục phế quản 

GOLD1 FEV1 ≥ 80% trị số lý thuyết 
GOLD2 50% ≤ FEV1 < 80% trị số lý thuyết 

GOLD3 30% ≤ FEV1< 50% trị số lý thuyết 

GOLD4 FEV1 < 30% trị số lý thuyết 

*. Đánh giá triệu chứng và ảnh hưởng của bệnh 

Công cụ để đánh giá triệu chứng và sự ảnh hưởng của bệnh lên tình trạng sức 

khỏe của người bệnh. 
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− Bộ câu hỏi về mức độ khó thở được hiệu chỉnh của Hội đồng nghiên cứu y 

khoa Anh (mMRC) (phụ lục 3): gồm 5 câu hỏi với điểm cao nhất là 4, điểm 

càng cao thì mức độ khó thở càng nhiều. mMRC < 2 được định nghĩa là ít triệu 

chứng, mMRC ≥ 2 được định nghĩa là nhiều triệu chứng. 

− Bộ câu hỏi CAT (phụ lục 2): gồm 8 câu hỏi, tổng điểm 40, điểm càng cao thì 

ảnh hưởng của bệnh tới tình trạng sức khỏe của bệnh nhân càng lớn. 

CAT < 10 được định nghĩa ít triệu chứng, ít ảnh hưởng, CAT ≥ 10 được định 

nghĩa nhiều triệu chứng, ảnh hưởng của bệnh nhiều, CAT ≥ 20 được định nghĩa 

rất nhiều triệu chứng. CAT đánh giá ảnh hưởng của BPTNMT lên tình trạng 

sức khỏe chung của bệnh nhân toàn diện hơn mMRC. 

* Đánh giá bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính theo nhóm ABE 

Phân nhóm ABE dựa vào: 

− Mức độ triệu chứng, ảnh hưởng của bệnh (mMRC, CAT). 

− Nguy cơ đợt cấp (tiền sử đợt cấp/năm, độ nặng đợt cấp). BPTNMT được 

đánh giá tổ hợp theo biểu đồ 1.4: 

 

 



29 

 

Hình 1.4 Đánh giá COPD theo nhóm ABE (theo GOLD 2025) [4],[17] 

BPTNMT nhóm A - Nguy cơ thấp, ít triệu chứng: có 0 - 1 đợt cấp không cần 

nhập viện trông vòng 12 tháng qua và mMRC 0 - 1 hoặc CAT < 10. 

- BPTNMT nhóm B - Nguy cơ thấp, nhiều triệu chứng: có 0 -1 đợt cấp  

không cần nhập viện trong vòng 12 tháng qua và mMRC ≥ 2 hoặc điểm CAT 

≥ 10. 

- BPTNMT nhóm E - Nguy cơ cao: có ≥ 2 đợt cấp không cần nhập viện hoặc 

≥ 1 đợt cấp nặng phải nhập viện hoặc phải cấp cứu trong vòng 12 tháng qua. 

Sau khi đánh giá toàn diện, bệnh nhân lên được phân loại theo mức độ tắc nghẽn 

GOLD 1234 và nhóm ABE. Ví dụ chẩn đoán: BPTNMT GOLD 4, nhóm B 

Bước 4: Các xét nghiệm cận lâm sàng 

 + Đo chức năng hô hấp: Được thực hiện tại khoa thăm dò chức năng hô 

hấp tại bệnh viện phổi Bắc Ninh số 1 và được đọc kết quả bởi các bác sĩ chuyên 

khoa. Có rối loạn thông khí tắc nghẽn khi chỉ số Gaensler (FEV1/FVC) <70% 

và/hoặc chỉ số Tiffeneau (FEV1/VC) < 70% sau test hồi phục phế quản. 

 + Test phục hồi phế quản với thuốc giãn phế quản: Bệnh nhân phải 

dừng thuốc ít nhất 24 giờ với thuốc giãn phế quản tác dụng kéo dài và ít nhất 4 

giờ với thuốc giãn phế quản tác dụng ngắn. Bệnh nhân được làm chức năng hô 

hấp để có chỉ số FEV1 trước test. Sau đó bệnh nhân được xịt 400mcg 

salbutamol, nghỉ 30 phút sau đó đo lại chức năng hô hấp để có FEV1 sau test. 

Nếu FEV1 sau test tăng được < 200ml hoặc <12% được coi là test âm tính và 

loại trừ chẩn đoán hen phế quản. 

 + Trên phim chụp HRCT: 

    Phương tiện chụp HRCT: Máy chụp cắt lớp vi tính tại khoa chẩn đoán hình 

ảnh bệnh viện phổi Bắc Ninh số 1 và được đọc kết quả bởi các bác sĩ chuyên 

khoa. Kỹ thuật chụp cắt lớp vi tính xoắn ốc lớp mỏng 1 mm, các lớp cách nhau 

10mm. 
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Hình 1.5. Hình ảnh máy chụp cắt lớp vi tính 

 

  Ghi nhận các dấu hiệu: 

          - Đường kính trong của PQ lớn hơn đường kính của động mạch phổi.  

          - Các phế quản không nhỏ dần: phế quản trên một đoạn dài 2 cm có 

đường kính tương tự phế quản đã phân chia ra phế quản đó. 

          - Thấy phế quản ở cách màng phổi thành ngực dưới 1cm. 

          - Thấy phế quản đi sát vào trung thất. 

         - Thành phế quản dày 

 Bước 4: Phân nhóm bệnh nhân COPD có GPQ và nhóm COPD không GPQ 

 Bước 5: Đánh giá kết quả điều trị: Theo dõi và ghi nhận kết quả điều trị, bao 

gồm mức độ cải thiện triệu chứng và các đợt cấp, thời gian điều trị, các biện 

pháp điều trị sử dụng (thuốc, oxy trị liệu, vật lý trị liệu). 

2.8. Các biến số nghiên cứu 

Bảng 1.4. Các biến số trong nghiên cứu 
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Mục 

tiêu 
Tên biến Định nghĩa Chỉ số 

Phương 

pháp thu 

thập 

Đặc 

điểm 

chung 

Tuổi 

Tính theo năm 

dương lịch tại 

thời điểm nhập 

viện của từng 

bệnh nhân 

Nhóm tuổi 

≤59 

60-69 

≥ 70 

Khai thác 

HSBA 

Giới 
Giới tính của 

bệnh nhân 

Nam/ nữ Khai thác 

HSBA 

Tiền sử hút 

thuốc 

Số bệnh nhân hút 

thuốc 

Có/không Hỏi bệnh 

HSBA 

Thời gian 

mắc bệnh 

Số bệnh nhân có 

thời gian mắc 

bệnh 

Dưới 5 năm 

    5 – 10 năm 

>10 năm 

Hỏi bệnh 

HSBA 

Tiền sử đợt 

cấp 

Số bệnh nhân 

theo tiền sử đợt 

cấp 

0 đợt cấp 

1 đợt cấp 

2 đợt cấp 

Hỏi bệnh 

HSBA 

    

Bệnh lý kèm 

theo 

Các bệnh đồng 

mắc 

Đái tháo đường,  

Tăng HA 

Tim mạch 

Các bệnh khác… 

Hỏi bệnh, 

HSBA 

 

Chỉ số cơ thể 

BMI 

 Chỉ số khối cơ 

thể (Kg/m 

           BMI   

< 18,5 

18,5 - < 23 

>23 

Đo đạt 

HSBA 
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Mục 

tiêu 
Tên biến Định nghĩa Chỉ số 

Phương 

pháp thu 

thập 

Phân bố tổn 

thương giãn 

phế quản trên 

phim HRCT 

 

Tỷ lệ giãn phế 

quản trên bệnh 

nhân COPD 

 

 

 

Có/ không 

Chụp CT 

ngực 

HSBA 

Mức độ tổn 

thương giãn 

phế quản trên 

Phim HRCT 

Mức độ tổn 

thương GPQ lan 

tỏa hai bên phổi 

Tổn thương cả hai 

phổi 

Tổn thương khu 

trú phổi phải 

Tổn thương khu 

trú phổi trái 

Chụp CT 

ngực 

HSBA 

Tổn thương 

giãn phế 

quản các 

thùy phổi 

Thùy trên 

Thùy giữa 

Thùy dưới 

Phổi phải 

Phổi trái 

Chụp CT 

ngực 

HSBA 

Muc 

tiêu 1 

Tỷ lệ 2 nhóm 

theo giới tính 

Giới tính của 

bệnh nhân 
Nam/ nữ 

Khai thác 

HSBA 

Phân bố theo 

tuổi của 2 

nhóm 

Tính theo năm 

dương lịch tại 

thời điểm nhập 

viện của từng 

bệnh nhân 

Nhóm tuổi 

≤59 

60-69 

≥ 70 

Khai thác 

HSBA 
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Mục 

tiêu 
Tên biến Định nghĩa Chỉ số 

Phương 

pháp thu 

thập 

Phân bố theo 

thời gian mắc 

bệnh của hai 

nhóm 

Tỷ lệ hai nhóm 

theo thời gian 

mắc bệnh 

< 5 năm 

    5 – 10 năm 

>10 năm 

Hỏi bệnh 

HSBA 

 Phân bố theo 

chỉ khối cơ 

thể của hai 

nhóm 

Tỷ lệ hai theo chỉ 

số cơ thể 

BMI 

< 18,5 

18,5 - < 23 

>23 

Hỏi bệnh 

HSBA 

 Phân bố theo 

giai đoạn 

bệnh GOLD 

2025 

Tỷ lệ hai nhóm 

theo giai đoạn 

bệnh 

Giai đoạn I 

Giai đoạn II 

Giai đoạn III 

Giai đoạn IV 

HSBA 

 
Triệu chứng 

cơ năng 

Các triệu chứng 

điển hình 

Sốt, khó thở, đau 

ngực 

Khám hỏi 

bệnh 

HSBA 

 

Triệu chứng  

Thực thể 

Dấu hiệu khi 

thăm khám 

Co kéo cơ hô hấp, 

Rì rào phế nang 

giảm, Ral (ẩm, 

nổ, rít, ngáy) 

Khám lâm 

sàng 

HSBA 

 
Màu sắc đờm  

Tính chất đờm 

khạc được 

Trong / Mủ / Ho 

ra máu / Khan 

Hỏi bệnh  

HSBA 

Mục 

tiêu 2 
Kết quả điều 

trị 

Tình trạng xuất 

viện của người 

bệnh 

Đỡ/Hồi phục; 

Nặng hơn/Tử 

vong 

HSBA 
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Mục 

tiêu 
Tên biến Định nghĩa Chỉ số 

Phương 

pháp thu 

thập 

 

Mối liên 

quan 

Sự tương quan 

giữa GPQ và các 

yếu tố lâm sàng 

(Phân tích thống 

kê giữa nhóm 

có/không có 

GPQ) 

Xử lý số 

liệu 

 

2.9. Một số tiêu chuẩn đánh giá trong nghiên cứu 

Chẩn đoán xác định COPD: Dựa trên tiêu chuẩn GOLD 2025 (Global 

Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease), với kết quả đo chức 

năng hô hấp có tỷ lệ FEV1/FVC (chỉ số Gaensler) sau test giãn phế quản 

< 70% (pp. 23-24) [4],[17]. 

Chẩn đoán xác định giãn phế quản (GPQ): Tiêu chuẩn vàng là chụp 

cắt lớp vi tính lồng ngực độ phân giải cao (HRCT) [14]. Các dấu hiệu 

trên HRCT bao gồm: đường kính phế quản lớn hơn đường kính động 

mạch phổi đi kèm, phế quản không nhỏ dần, thành phế quản dày, thấy 

phế quản ở gần màng phổi hoặc trung thất. 

Phân loại mức độ tắc nghẽn đường thở (GOLD 2025): Dựa trên giá 

trị FEV1 sau test hồi phục phế quản [4].[17] 

o GOLD 1 (Nhẹ): FEV1 ≥ 80% trị số lý thuyết. 

o GOLD 2 (Trung bình): 50% ≤ FEV1 < 80% trị số lý thuyết. 

o GOLD 3 (Nặng): 30% ≤ FEV1 < 50% trị số lý thuyết. 

o GOLD 4 (Rất nặng): FEV1 < 30% trị số lý thuyết. 

Phân nhóm nguy cơ ABE (GOLD 2025): Dựa trên mức độ triệu chứng 

(thang điểm mMRC hoặc CAT) và nguy cơ đợt cấp (tiền sử đợt cấp/năm) 

[4].[17] 
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2.10. Các chỉ tiêu nghiên cứu 

    2.10.1 Đặc điểm chung của đối tượng nghiên cứu 

* Đặc điểm lâm sàng 

- Tuổi, giới. 

- Tiền sử hút thuốc lá, thuốc lào 

- Thời gian mắc bệnh. 

- Số đợt cấp trong 12 tháng trước. 

- Các bệnh đồng mắc. 

- BMI. 

- Màu sắc đờm. 

* Đặc điểm cận lâm sàng 

- Hình ảnh giãn phế quản trên HRCT. 

- Chức năng hô hấp. 

   2.10.2. Đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng giữa hai nhóm COPD có giãn 

phế quản và COPD không giãn phế quản 

- Phân bố theo tuổi, giới 

- Phân theo thời gian mắc bệnh 

- Phân bố theo chỉ số cơ thể 

- Phân bố theo giai đoạn GOLD 2025 

- Đặc điểm lâm sàng của hai nhóm 

- Màu sắc đờm của bệnh nhân khi vào viện 

  2.10.3. Đánh giá kết quả điều trị và một số yếu tố liên quan  

          - Đánh giá kết quả điều trị 

- Mối liên quan số đợt cấp và giãn phế quản 

- Mối liên quan giữa khạc đờm mủ với giãn phế quản 

2.11. XỬ LÝ VÀ PHÂN TÍCH SỐ LIỆU 

- Nhập và xử lý bằng phần mềm SPSS 27 

- Tính tỷ lệ, tần số, các kiểm định T-test. 
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- Tính tỷ suất chênh OR tìm mối liên hệ của các yếu tố nguy cơ với giãn 

phế quản ở bệnh nhân COPD 

2.12. ĐẠO ĐỨC TRONG NGHIÊN CỨU 

 + Nghiên cứu được hội đồng số 15 phê duyệt đề cương của sở y tế Bắc 

Nịnh 

          + Được sự đồng ý của lãnh đạo bệnh viện phổi Bắc Ninh số 1. 

+ Nghiên cứu được sự đồng thuận của bệnh nhân. Các thông tin chỉ phục 

vụ cho mục đích nghiên cứu và hoàn toàn được giữ bí mật. 

2.13. Hạn chế của nghiên cứu, sai số và các biện pháp khăc phục sai số 

2.13.1 Hạn chế của nghiên cứu: 

         Nghiên cứu có thiết kế cắt ngang nên chỉ xác định được mối liên quan, 

chưa khẳng định quan hệ nhân quả. Ngoải ra, cỡ mẫu thực hiện tại một bệnh 

viện nên tính đại diện chưa cao cho toàn bộ quần thể bệnh nhân 

2.13.2. Các sai số có thể gặp: 

         Sai số chọn lựa: Bệnh nhân nội trú thường có triệu chứng nặng, dễ dẫn 

đến tỷ lệ giãn phế quản cao hơn thực tế. 

         Sai số nhớ lại: Bệnh nhân lớn tuổi thường khó nhớ chính xác số đợt cấp 

hoặc thời gian khởi phát bệnh. 

         Sai số quan sát: Có thể có sự khác biệt về nhận định triệu chứng lâm 

sàng và hình ảnh học giữa các bác sĩ. 

2.13.3. Biện pháp khắc phục: 

          Áp dụng chặt chẽ tiêu chuẩn chẩn đoán theo GOLD 2025 và tiêu chuẩn 

giãn phế quản trên HRCT. 

         Đối chiếu thông tin hỏi bệnh với hồ sơ bệnh án cũ và hệ thống quản lý 

điện tử để đảm bảo tính chính xác. 

         Phim HRCT được hội chẩn bởi các bác sĩ chuyên khoa có kinh nghiệm 

để thống nhất kết quả. 

Sử dụng các kiểm định thống kê phù hợp để kiểm soát biến nhiễu. 
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                          2.14. SƠ ĐỒ THIẾT KẾ NGHIÊN CỨU 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                                   

 

 

 

 

 

 

                                                   

Bệnh nhân   

 

    Hỏi bệnh và khám lâm sàng 

               Đo CNHH 

 

Mục tiêu 2 

 

Mục tiêu 1 

 

Bệnh nhân COPD 

 

Kết luận theo 

 mục tiêu nghiên 

cứu 

 

Bệnh nhân COPD có 

GPQ 

 

Bệnh nhân COPD không có 

GPQ 

 

 

Chụp HRCT 
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                                                   CHƯƠNG 3  

DỰ KIẾN KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

3.1. Đặc điểm chung của đối tượng nghiên cứu 

               Bảng 3.1. Phân bố bệnh nhân theo giới (n=) 

Giới Số bệnh nhân(n) Tỷ lệ (%) 

Nam   

Nữ   

Tổng   

 

    Nhận xét:  

Bảng 3.2. Phân bố bệnh nhân theo nhóm tuổi (n=) 

          Nhóm tuổi Số bệnh nhân(n)             Tỉ lệ (%) 

≤59   

60-69   

≥ 70   

Tổng   

   

    Nhận xét:  

Bảng 3.3. Phân bố bệnh nhân theo tiền sử hút thuốc lá-thuốc lào. (n=) 

Hút thuốc Số bệnh nhân(n) Tỷ lệ (%) 

Có   

Không   

Tổng   

 

    Nhận xét:  

         Biểu đồ 3.1: Phân bố bệnh nhân theo thời gian mắc bệnh (n=) 
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      Nhận xét:  

Bảng 3.4. Phân bố bệnh nhân theo tiền sử đợt cấp (n=) 

Tiền sử đợt cấp Số bệnh nhân(n) Tỷ lệ (%) 

0 đợt cấp   

1 đợt cấp   

≥ 2 đợt cấp   

Tổng   

    

   Nhận xét: 

                Bảng 3.5. Phân bố bệnh đồng mắc của bệnh nhân COPD (n=) 

Các bệnh đồng mắc Số bệnh nhân(n) % 

Đái tháo đường   

Tăng huyết áp   

Tim mạch   

Không mắc bệnh   

Khác (gồm các bệnh)   

Tổng   

   

      Nhận xét:  

Bảng 3.6. Phân bố bệnh nhân theo chỉ số khối cơ thể (n=) 

BMI Số bệnh nhân(n) Tỷ lệ (%) 

< 18,5   

18,5 - < 23   

>23   

Tổng   

  

    Nhận xét:  
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3.2. Đặc điểm tổn thương giãn phế quản ở bệnh nhân COPD trên phim 

HRCT. 

Bảng 3.7. Tỷ lệ giãn phế quản trên bệnh nhân COPD (n=) 

 

Giãn phế quản Số bệnh nhân(n) Tỷ lệ (%) 

Có   

Không   

Tổng                  

    

    Nhận xét:  

Bảng 3.8. Mức độ tổn thương GPQ lan tỏa hai bên phổi (n=) 

Bên phổi có giãn phế quản            n  % 

Tổn thương khu trú hai phổi   

Tổn thương khu trú phổi phải   

Tổn thương khu trú phổi trái   

                Tổng   

   

     Nhận xét:  

        Bảng 3.9. Tổn thương giãn phế quản ở các thùy phổi (n=) 

Thùy phổi 
Phổi phải Phổi trái 

n % n % 

Thùy trên     

Thùy giữa     

Thùy dưới     

   

    Nhận xét: 
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             Bảng 3.10. Các thể giãn phế quản trên HRCT (n=) 

            Giãn phế quản Số bệnh nhân(n) % 

Hình búi   

Hình trụ   

Hình túi   

Hình búi, hình túi   

Hình trụ, hình búi   

Hình trụ, hình túi   

Tổng   

    

       Nhận xét:  

3.3. Đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng giữa hai nhóm COPD có giãn phế 

quản và COPD không giãn phế quản. 

Bảng 3.11. Tỷ lệ 2 nhóm theo giới tính 

Giới tính 
COPD không GPQ COPD có GPQ 

p 
n % n % 

Nam      

Nữ             

Tổng      

   

      Nhận xét:  

Bảng 3.12. Tỷ lệ 2 nhóm theo nhóm tuổi 

Tuổi 
COPD không GPQ COPD có GPQ P 

n % n %   

≤59      

       60 - 69      

≥ 70      

Tổng      
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         Nhận xét:  

Bảng 3.13. Tỷ lệ 2 nhóm theo thời gian mắc bệnh 

Thời gian mắc 

bệnh 

COPD không GPQ COPD có GPQ P 

n % n %   

      <5 năm      

   5-10 năm      

    >10 năm      

       Tổng      

     

     Nhận xét: 

Bảng 3.14. Tỷ lệ 2 theo chỉ số cơ thể của hai nhóm 

BMI 
COPD không GPQ COPD có GPQ P 

n % n %  

<18,5      

18,5-23      

         >23      

Tổng      

     

    Nhận xét:   

            Bảng 3.15. Tỷ lệ COPD theo giai đoạn bệnh GOLD 2025 

Giai đoạn 
COPD không GPQ COPD có GPQ P 

n (%) n (%)  

I      

II      

III      

IV      

    Nhận xét:  
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           Bảng 3.16. Triệu chứng toàn thân khi vào viện của 2 nhóm 

Triệu chứng 

 

COPD không GPQ COPD có GPQ 
P 

 

n Tỷ lệ % n Tỷ lệ %  

Sốt 
Có      

Không      

Khó thở 
Có      

Không      

Đau ngực 
Có        

Không      

     

      Nhận xét:  

        Bảng 3.17. Triệu chứng lâm sàng tại phổi khi vào viện của 2 nhóm 

Dấu hiệu 
COPD không GPQ COPD có GPQ P 

n % n %  

Co kéo cơ hô 

hấp 

Có      

Không      

Giảm thông 

khí 

Có      

Không      

Ral ẩm, ral 

nổ 

Có      

không      

  Ral rít, ral 

ngáy 

Có      

không      

    

        Nhận xét:  

             Bảng 3.18. Màu sắc đờm của các bệnh nhân khi vào viện của 2 nhóm 

Màu sắc đờm 
COPD không GPQ COPD có GPQ P 

n Tỷ lệ % n  Tỷ lệ %  

Đờm mủ                     Có      
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Không      

Đờm 

trong      

Có      

Không      

Ho ra 

máu         

Có      

không      

Ho khan            
Có      

không      

       

            Nhận xét:  

3.4. Đánh giá kết quả điều trị và một số yếu tố liên quan đến kết quả điều 

trị ở bệnh nhân bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính có giãn phế quản. 

                  Bảng 3.19. Kết quả điều trị khi ra viện của hai nhóm 

Kết quả điều 

trị 

COPD không GPQ COPD có GPQ P 

n % n %  

       Khỏi      

        Đỡ      

  Nặng hơn      

  Tử vong      

   Xin về      

Chuyển viện      

 

         Nhận xét: 

Bảng 3.20. Mối liên quan giữa giãn phế quản và đợt cấp trong 12 tháng 

trước.                                                                                     

Số đợt cấp 

trong năm 

COPD không GPQ COPD có GPQ p OR 

n % n %   

≥2 đợt cấp       
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1 đợt cấp       

            

          Nhận xét:    

   3.4.2. Mối liên quan giữa khạc đờm mủ với giãn phế quản (n=) 

       Bảng 3.21. Mối liên quan giữa giãn phế quản và khạc đờm mủ 

Khạc đờm 

mủ 

COPD không GPQ COPD có GPQ p     OR 

n % n %   

Đờm mủ       

Đờm trắng       

        

       Nhận xét: 
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                                                    CHƯƠNG 4 

DỰ KIẾN BÀN LUẬN 
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DỰ KIẾN KẾT LUẬN 
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                                                    PHỤ LỤC 

                                 MẪU BỆNH ÁN NGHIÊN CỨU 

 

I. HÀNH CHÍNH. 

1. Mã số bệnh án: …….                                         Mã phiếu: 

2. Họ tên BN:                                    3Tuổi:            4. Giới: Nam (1)      Nữ (2)          

5. Nghề nghiệp:                                 6. Cân nặng:                     7. Địa chỉ:                                                            

8. Ngày vào viện:                              9. Ngày ra viện: 

 

II. CHUYÊN MÔN. 

1. Tiền sử 

1.1. COPD-GPQ 

-Số năm được chẩn đoán COPD: ….           GOLD:     I     II    III    IV 

                                                    …..            GOLD:    A     B    E 

-Số đợt cấp trong 12 tháng qua: ...  

 Số đợt cấp cần nhập viện trong 12 tháng: …. 

- Điểm mMRC: …… 

1.2. Bệnh tật:  

(0) Không bệnh.        (1) Lao phổi cũ.      (2) Đái tháo đường.      (3) Xơ gan.   

(4) Suy thận.      (5) TBMN              (6) Tim mạch.        (7) Viêm đa xoang                         

(8) Loãng xương (9) Khác 

1.3. Thói quen sinh hoạt 

(1) Hút thuốc lá, thuốc lào…. 

 

2. Diễn biến bệnh 

2.1. Thời gian bị bệnh trước khi vào viện: ………… ngày 

2.2. Sử dụng thuốc kháng sinh tại nhà: (1). Có…… ... (2) Không,  

2.3. Sử dụng thuốc giãn phế quản tại nhà: (1). Có…… (2) Không,    

2.4. Sử dụng thuốc corticoid tại nhà: (1). Có….. (2) Không,   



 

 

  

3. Lý do vào viện 

(1) Khó thở tăng         (2) Đờm mủ         (3) Lượng đờm tăng        (4) Ho khan      

(5) sốt                         (6) Đau ngực        (7) Mệt mỏi                     (8) Khác 

 

4.Triệu chứng lâm sàng 

 

Triệu chứng lâm sàng Trong đợt cấp 

(1) có (2) không 

Ho khan   

Ho ra máu   

Ho khạc đờm trong   

Ho khạc đờm mủ   

Khó thở    

Có co kéo cơ hô hấp phụ   

Đau ngực   

Sốt   

Ran nổ, ran ẩm   

Ran rít, ran ngáy   

Giảm thông khí   

 

5. CT ngực 

5.1. Phân bố vị trí GPQ theo thùy phổi của bệnh nhân COPD 

 

GPQ 

 

Phổi phải Phổi trái 

Thùy trên 

1 

Thùy giữa 

2 

Thùy dưới 

3 

Thùy trên 

4 

Thùy dưới 

5 

     

 

5.2. Loại giãn phế quản: 

1. Hình trụ                       2. Hình búi                           3. Hình túi 

 



 

 

 

6. Điều trị 

6.1. Thở O2:          (1) Có                       (2) Không 

6.2. Thở máy không xâm nhập               (1) Có                     (2) Không 

6.3. Kháng sinh   :                                   (1) Có                     (2) Không 

     -  Thời gian dùng kháng sinh:….……… ngày 

     -   Phối hợp kháng sinh:  (1) 1 nhóm,       (2) 2 nhóm          (3) 3 nhóm 

6.4. Kết quả điều trị: 

(1) khỏi    (2) đỡ     (3) nặng hơn     (4) tử vong    (5) xin về     (6) chuyển viện 

4. Phân loại COPD sau đợt cấp 

4.1.  Điểm mMRC 

Bảng điểm đánh giá khó thở MRC Điểm 

Khó thở khi hoạt động gắng sức  0 

Khó thở khi đi nhanh trên đường bằng hoặc leo dốc  1 

Đi chậm hơn người cùng tuổi vì khó thở hoặc phải dừng lại để thở khi 

đang đi cùng 

2 

Khó thở khi đi bộ khoảng 100 m hay vài phút trên đường bằng 3 

Khó thở khi đi lại trong nhà hoặc mặc quần áo 4 

4.2. Chức năng hô hấp 

Chỉ số so với trị số lý thuyết 

FEV1/FVC  

FVC  

FEV1  

FEF (25%)  

FEF (50%)  

FEF (75%)  

 



 

 

 

 


