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I. ĐẶT VẤN ĐỀ 

TỶ LỆ VÀ MỘT SỐ YẾU TỐ TIÊN LƯỢNG TỬ VONG Ở             
BỆNH NHÂN TĂNG ÁP LỰC ĐỘNG MẠCH PHỔI NHÓM I

Nguyễn Lân Hiếu1,2, Nguyễn Thị Lệ Thanh2, Nguyễn Lân Việt1,2                                                            
Nguyễn Trà My2 và Nguyễn Thị Minh Lý1,2,

1Trường Đại học Y Hà Nội
2Bệnh viện Đại học Y Hà Nội

Tăng áp lực động mạch phổi là một rối loạn sinh lý bệnh có liên quan đến nhiều bệnh cảnh lâm sàng 

và có thể liên quan đến nhiều bệnh tim mạch và hô hấp. Nghiên cứu sổ bộ đầu tiên về tăng áp lực động 

mạch phổi NIH tại Hoa Kỳ năm 1981 công bố tỷ lệ tử vong của bệnh sau 1 năm và 5 năm lần lượt là 

32% và 66%. Nghiên cứu của chúng tôi được thực hiện nhằm đánh giá tỷ lệ tử vong và tìm hiểu một 

số yếu tố có giá trị tiên lượng tử vong ở bệnh nhân TALĐMP nhóm I điều trị nội trú tại một trung tâm 

tim mạch. Kết quả cho thấy tỷ lệ tử vong sau 1 năm, 5 năm lần lượt là 4,2% và 11,2%. Một số yếu tố 

như phân độ cơ năng III, IV tại thời điểm nhập viện, giá trị nồng độ NT – proBNP ≥ 1100 pg/ml được 

chứng minh có vai trò dự báo sống còn ở bệnh nhân tăng áp lực động mạch phổi. Kết luận: Tỷ lệ tử 

vong ở bệnh nhân tăng áp lực động mạch phổi nhóm I điều trị nội trú vẫn còn cao. Các công cụ đánh 

giá tiên lượng sống còn có nhiều ý nghĩa trong thực tiễn theo dõi điều trị cho đối tượng bệnh nhân này.

Từ khóa: Tăng áp lực động mạch phổi, tỷ lệ tử vong, yếu tố tiên lượng.

Tăng áp lực động mạch phổi (TALĐMP) là 
một bệnh mạn tính, hiếm gặp, với đặc điểm tổn 
thương tại thành các tiểu động mạch phổi, đặc 
trưng bởi sự tăng dần sức cản mạch máu phổi, 
dẫn đến suy tim phải.1 Theo định nghĩa năm 
2022 của Hội Tim mạch/Hội Hô hấp Châu Âu 
(ESC/ERS), TALĐMP thuộc nhóm I trong phân 
loại về tăng áp lực mạch phổi với 3 tiêu chuẩn 
về mặt huyết động: ALĐMPTB > 20mmHg, áp 
lực mao mạch phổi bít ≤ 15mmHg và sức cản 
mạch phổi > 2 đơn vị Wood.2 

Với sự phát triển của y học thế giới, đã 
có nhiều tiến bộ trong chẩn đoán và điều trị 
TALĐMP, vì vậy tỷ lệ tử vong đã giảm đi đáng 
kể, bệnh nhân TALĐMP có nhiều cơ hội để 

phát hiện bệnh sớm, điều trị theo phân tầng 
nguy cơ tối ưu hơn. Trong nghiên cứu sổ bộ 
REVEAL tại Hoa Kỳ năm 2006 - 2007 tỷ lệ tử 
vong sau 1 và 3 năm là 12,3% và 27,9%.3 Một 
số yếu tố được quan sát thấy trong hầu hết 
các công thức tính toán bao gồm: giới, quãng 
đường đi bộ 6 phút, phân độ cơ năng và cung 
lượng tim.4 Trong nghiên cứu sổ bộ tại Pháp 
có thêm yếu tố áp lực tâm nhĩ phải, còn trong 
nghiên cứu REVEAL tại Hoa Kỳ lại thêm yếu 
tố proBNP và DLCO.5,6 Theo ESC/ERS, phân 
độ cơ năng (của WHO) là yếu tố tiên lượng 
mạnh nhất về khả năng sống sót.2 Việc vận 
dụng những công cụ này trong thực tiễn giúp 
xác định đáp ứng điều trị và lựa chọn hướng 
điều trị tiếp theo.

Tại Việt Nam, đã có một số nghiên cứu mô tả 
những theo dõi ngắn hạn về đặc điểm lâm sàng 
và phương pháp điều trị của một nhóm nhỏ các 
bệnh nhân trong một phân nhóm của TALĐMP. 
Để đánh giá diễn biến điều trị dài hạn hơn của 
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bệnh lí này, cũng như các yếu tố có giá trị tiên 
lượng tử vong ở bệnh nhân TALĐMP, chúng tôi 
tiến hành nghiên cứu “Đánh giá tỷ lệ tử vong và 
một số yếu tố tiên lượng ở bệnh nhân tăng áp 
lực động mạch phổi” với hai mục tiêu: 1) Đánh 
giá tỷ lệ tử vong sau 1 năm và 5 năm ở bệnh 
nhân tăng áp lực động mạch phổi điều trị nội 
trú tại Trung tâm Tim mạch Bệnh viện Đại học 
Y Hà Nội; 2) Tìm hiểu một số yếu tố có giá trị 
tiên lượng tử vong ở đối tượng bệnh nhân trên.

II. ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP 
1. Đối tượng 

Bệnh nhân được chẩn đoán tăng áp lực 
động mạch phổi, điều trị nội trú tại Trung tâm 
Tim mạch – Bệnh viện Đại học Y Hà Nội. 

Tiêu chuẩn lựa chọn bệnh nhân: bệnh 
nhân đã được thông tim trong quá khứ hoặc hiện 
tại ở các lần nhập viện, trong thời gian nghiên 
cứu, chẩn đoán TALĐMP theo tiêu chuẩn của 
Hội Tim mạch và Hô hấp châu Âu năm 2022, và 
có hồ sơ bệnh án điều trị nội trú tại Trung tâm 
Tim mạch, bệnh viện Đại học Y Hà Nội. Bệnh 
nhân đồng ý tham gia nghiên cứu.2

Tiêu chuẩn loại trừ bệnh nhân: các trường 
hợp tăng áp lực mạch phổi sau mao mạch 
thuộc nhóm III (tăng áp lực mạch phổi do bệnh 
phổi) và nhóm IV (thuyên tắc huyết khối động 
mạch phổi mạn tính) trong phân loại tăng áp lực 
mạch phổi. Bệnh nhân đang có bệnh lý nền cấp 
tính. Bệnh nhân bị mất liên lạc (vì không đánh 
giá được tử vong).

2. Phương pháp 

Nghiên cứu được thực hiện ở 108 bệnh 
nhân được chẩn đoán tăng áp lực động mạch 
phổi, điều trị nội trú tại Trung tâm Tim mạch – 
Bệnh viện Đại học Y Hà Nội trong thời gian từ 
tháng 1/2016 đến tháng 6/2022.

Thiết kế nghiên cứu: Nghiên cứu mô tả, 
hồi cứu và tiến cứu, theo dõi dọc.

Cỡ mẫu và chọn mẫu: lấy mẫu thuận tiện. 

Trong khoảng thời gian từ tháng 1/2016 đến 
tháng 6/2022, tất cả các bệnh nhân đủ tiêu 
chuẩn lựa chọn được lấy vào nghiên cứu theo 
trình tự thời gian, và được chia thành 2 nhóm: 
tái nhập viện và không tái nhập viện liên quan 
đến TALĐMP. Trong đó:

+ Nhóm tái nhập viện: là nhóm các bệnh 
nhân TALĐMP có tổng số lần nhập viện điều trị 
nội trú tại Trung tâm Tim mạch Bệnh viện Đại 
học Y Hà Nội từ 2 lần trở lên, có hồ sơ bệnh 
án lưu trữ.

+ Nhóm không tái nhập viện: bao gồm các 
bệnh nhân TALĐMP chỉ nhập viện điều trị nội 
trú tại Trung tâm Tim mạch Bệnh viện Đại học 
Y Hà Nội 1 lần trong suốt thời gian nghiên cứu.

Các biến số nghiên cứu chính: đặc điểm 
nhân trắc, lí do nhập viện, số lần tái nhập viện, 
nguyên nhân TALĐMP. Đặc điểm lâm sàng bao 
gồm các triệu chứng cơ năng sử dụng phân độ 
cơ năng của Tổ chức Y tế Thế giới (WHO) để 
đánh giá sự nghiêm trọng theo 4 mức độ.7 Đặc 
điểm cận lâm sàng bao gồm các thông số đánh 
giá siêu âm tim ở bệnh nhân TALĐMP theo 
khuyến cáo của Hội Siêu âm Tim Hoa Kỳ, các 
giá trị đo đạc và tính toán trên thông tim ống lớn 
và các đặc điểm xét nghiệm huyết thanh.8 Các 
đặc điểm về điều trị, nguyên nhân và thời điểm 
tử vong. Ghi nhận tất cả biến cố tử vong trong 
thời gian từ tháng 1/2016 đến tháng 6/2022.

Phương pháp xử lí số liệu: số liệu được 
nhập bằng phần mềm Microsoft Excel 2016 
và xử lý, phân tích trên phần mềm thống kê 
Stata 16.0. Số liệu được trình bày dưới dạng 
số lượng, tỷ lệ %, các biến định lượng được 
biểu thị dưới dạng trung bình ± độ lệch chuẩn. 
Nghiên cứu sử dụng các test trong thống kê để 
kiểm định và so sánh các trung bình. Phân tích 
tỷ lệ sống còn dựa trên phép ước tính Kaplan 
– Meier, ước tính tỷ lệ tử vong theo thời gian. 
Sử dụng mô hình hồi quy Cox trong phân tích 
đơn biến để tìm ra các yếu tố tiên lượng độc lập 
biến cố tử vong. Giá trị p < 0,05 là có ý nghĩa 
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thống kê.

3. Đạo đức nghiên cứu

Nghiên cứu thực hiện được sự đồng ý của 
Trường Đại học Y Hà Nội và Bệnh viện Đại 
học Y Hà Nội. Bệnh nhân được giải thích về 
nghiên cứu, tự nguyện tham gia và có quyền 
dừng nghiên cứu vào bất kì thời điểm nào. Các 
thông tin của bệnh nhân được mã hóa, đảm 
bảo bí mật danh tính, chỉ phục vụ cho mục đích 
nghiên cứu. Nghiên cứu không có bất cứ can 

thiệp nào gây ảnh hưởng xấu đến sức khỏe 
của đối tượng tham gia.

III. KẾT QUẢ
Nghiên cứu được tiến hành trên 108 bệnh 

nhân TALĐMP với tổng số 191 lần nhập viện 
điều trị nội trú tại Trung tâm Tim mạch Bệnh 
viện Đại học Y Hà Nội trong thời gian từ tháng 
1/2016 đến tháng 6/2022, thời gian theo dõi 
trung bình là 2,5 năm với các đặc điểm lâm 
sàng, cận lâm sàng được trình bày ở bảng 1. 

Bảng 1. Đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng của đối tượng nghiên cứu

Đặc điểm lâm sàng n %

Giới nữ 81 75

Tuổi (năm) 35,8 ± 15,6

Nhóm tuổi (tuổi)

< 18 10 9,3

18 - 44 64 59,3

45 - 64 30 27,7

> 64 4 3,7

Nguyên nhân TALĐMP

Bẩm sinh (TLT/ TLN/ COĐM/ phối hợp-khác)
71 

(10/46/6/9)
65,7 

(14,1/ 64,8/ 8,5/ 12,6)

Vô căn 27 25

Mô liên kết 10 9,3

Thời gian mắc

Hiện mắc 82 75,9

Mới mắc 26 24,1

Phân độ cơ năng (NYHA)

I, II 69 63,9

III, IV 39 36,1

Điều trị hướng đích hạ ALĐMP

Không dùng thuốc 26 24,1

Đơn trị liệu 18 16,7

Phối hợp hai thuốc 49 45,3

Phối hợp 3 thuốc 15 13,9
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Đặc điểm lâm sàng n %

Kết quả điều trị

Đóng dị tật TBS 45 41,7

Không can thiệp được/nội khoa 53 49,1

Tử vong 10 9,2

Đặc điểm                    
cận lâm sàng

Tái                                  
nhập viện (n = 36)

Không tái         
nhập viện (n = 72)

p

S_nhĩ phải (cm2) 27,2 ± 9,7 25,3 ± 10,8 0,469

TAPSE (mm) 16,0 ± 3,8 18,0 ± 5,0 0,093

FAC_tp (%) 27,1 ± 6,8 31,6 ± 7,3 0,015

ALĐMPTB (mmHg) 60,0 ± 17,2 45,5 ± 20,2 0,0004

PVR (đơn vị Wood) 15,3 ± 11,2 12,6 ± 10,5 0,279

Hemoglobin (g/L) 156,1 ± 24,6 142,1 ± 24,1 0,006

NT – proBNP (pg/ml) 2229,9 ± 2758,6 1592,8 ± 2821,5 0,268

Về đặc điểm lâm sàng, triệu chứng khó thở 
là lí do thường gặp nhất (67,6%) khiến bệnh 
nhân phải nhập viện, các triệu chứng khác như 
ho máu, ngất gặp với tỷ lệ thấp hơn là 8,3% và 
4,6%, khoảng 19,5% bệnh nhân có hoàn cảnh 
nhập viện vì đau ngực, hồi hộp trống ngực hoặc 
tình cờ phát hiện TALĐMP. 

Các bệnh nhân trong nghiên cứu được 
phân tích một số đặc điểm cận lâm sàng về 
siêu âm tim, giá trị sức cản mạch phổi trên 

thông tim và giá trị xét nghiệm huyết thanh 
theo 2 nhóm dựa trên đặc điểm nhập viện 
gồm: 36 bệnh nhân có tái nhập viện với tổng 
số lần nhập viện là 119 lần và 72 bệnh nhân 
không tái nhập viện.

Trong thời gian theo dõi trung bình là 2,5 
năm đã có 10 bệnh nhân tử vong, trong đó có 
60% là bệnh nhân nữ, 70% thuộc phân độ cơ 
năng III, IV. Nguyên nhân tử vong của người 
bệnh TALĐMP được thể hiện trong biểu đồ 1: 

 

0 2 4 6 8 10

Cơn TALĐMP

Suy tim

Rối loạn nhịp

Khác

Số bệnh nhân

Biểu đồ 1. Nguyên nhân tử vong
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Biểu đồ 2. Tỷ lệ tử vong theo thời gian

Biểu đồ thể hiện tỷ lệ tử vong tại từng tháng 
theo dõi trong nghiên cứu. Tỷ lệ tử vong sau 1 

năm, 5 năm lần lượt là 4,2% và 11,2% với khoảng 
tin cậy 95% là 1,6% - 10,9% và 5,9% - 20,6%.

 

Thời gian theo dõi (tháng) 
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Bảng 2. Phân tích hồi quy Cox đơn biến với một số yếu tố tiên lượng tử vong

HR Khoảng tin cậy 95% p 

Giới nữ 0,5 0,1 - 1,7 0,270

Tim bẩm sinh 0,5 0,2 - 1,9 0,330

Phân độ cơ năng III, IV 4,7 1,2 - 18,3 0,025

S_nhĩ phải ≥ 26cm2 0,9 0,2 - 3,9 0,849

ALNP ≥ 14mmHg 0,5 0,1 - 4,1 0,540

PVR > 5 đơn vị Wood 1,6 0,5 - 18 0,385

NT – proBNP ≥ 1100 pg/ml 4,9 1,2 - 19,6 0,025

Kết quả cho thấy xác suất tử vong của nhóm 
bệnh nhân có phân độ cơ năng III, IV cao gấp 
4,7 lần so với nhóm bệnh nhân phân độ cơ 
năng I, II, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với 
p < 0,05. Xác suất tử vong của nhóm bệnh 
nhân có chỉ số NT – proBNP ≥ 1100 pg/ml gấp 
4,9 lần so với nhóm bệnh nhân có chỉ số NT – 
proBNP < 1100 pg/ml, sự khác biệt có ý nghĩa 
thống kê với p < 0,05.

IV. BÀN LUẬN
Trong nghiên cứu của chúng tôi, bệnh nhân 

nữ chiếm đa số với tỷ lệ nữ/nam là 3/1. Đặc 
điểm phân bố ưu thế giới nữ này đồng nhất 
với kết quả của một số nghiên cứu khác trong 
nước và trên thế giới.9-13 Vai trò của nữ giới, đặc 
biệt là hormone estrogen trong khả năng mắc 
bệnh, mức độ nặng và đáp ứng với điều trị là 
một vấn đề cần được nghiên cứu. 
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Tuổi trung bình của nhóm bệnh nhân trong 
nghiên cứu là 35,8 ± 15,6 tuổi. Kết quả này 
tương tự với một số nghiên cứu khác ở Việt 
Nam, và nghiên cứu sổ bộ NIH năm 1985 đầu 
tiên về tăng áp lực mạch phổi trên thế giới, 
nhưng thấp hơn so với tuổi trung bình trong một 
số nghiên cứu về tăng áp lực động mạch phổi 
gần đây.9,14-17

Trong nghiên cứu của chúng tôi, nguyên 
nhân TALĐMP do tim bẩm sinh chiếm tỷ lệ cao 
nhất (65,7%). Điều này được giải thích do địa 
điểm nghiên cứu của chúng tôi là trung tâm tim 
mạch nên sẽ gặp chủ yếu các các bệnh nhân 
có luồng thông bẩm sinh trong tim nhưng được 
phát hiện muộn khi có tình trạng TALĐMP cố 
định hoặc chưa cố định. Đặc điểm này khá 
đồng nhất giữa các nghiên cứu trong nước.14 
Tuy nhiên, có sự khác biệt gần như trái ngược 
so với nghiên cứu nước ngoài khi nguyên nhân 
bệnh mô liên kết và vô căn là hai nguyên nhân 
TALĐMP thường gặp nhất, như kết quả trong 
nghiên cứu của Humbert. M và cộng sự, tại 
Pháp.17 Sự khác biệt này lí giải bởi hai lí do: 
các trung tâm trên thế giới là trung tâm chuyên 
biệt về tăng áp lực mạch máu phổi và các bệnh 
tim bẩm sinh ở các nước phát triển được phát 
hiện sửa chữa sớm, ít trường hợp để muộn có 
biến chứng TALĐMP cố định như thực trạng tại 
Việt Nam. 

TALĐMP là một bệnh mạn tính, diễn biến 
tăng dần đến giai đoạn cuối theo tiến triển tự 
nhiên của bệnh. Chỉ định ghép tim phổi đối với 
nhóm bệnh nhân này chưa được rộng rãi do 
hạn chế về điều kiện kinh tế và khan hiếm nguồn 

tạng ghép. Vì vậy, suy tim là bệnh cảnh tử vong 
thường thấy đối với bệnh nhân TALĐMP nặng. 
Chúng tôi cũng ghi nhận rối loạn nhịp thất là 
nguyên nhân gây tử khi bệnh nhân ở tình trạng 
suy tim phải giai đoạn cuối. Kết quả này của 
chúng tôi phù hợp với nghiên cứu của tác giả 
Nguyễn Thị Minh Lý, tác giả Eileen M.14,18 

Thời gian theo dõi trung bình của bệnh 
nhân trong nghiên cứu là 2,5 năm, số lượng 
bệnh nhân tử vong của nghiên cứu chỉ có 10 
bệnh nhân nên chúng tôi không đánh giá được 
ảnh hưởng của ảnh hưởng của thời gian phát 
hiện bệnh và tử vong. Phân độ cơ năng là một 
yếu tố có giá trị tiên lượng tử vong ở bệnh 
nhân TALĐMP, chứng minh qua phân tích hồi 
quy Cox đơn biến cho thấy xác suất tử vong 
của nhóm bệnh nhân có phân độ cơ năng III, 
IV cao gấp 4,7 lần so với nhóm I, II. Tương 
tự, nghiên cứu của các tác giả như N. Nickel 
và cộng sự năm 2012, Robyn J. Barst và cộng 
sự năm 2013 đã chứng minh phân độ cơ năng 
tại thời điểm nhập viện là một trong những yếu 
tố tiên lượng mạnh nhất về khả năng sống sót, 
cả khi chẩn đoán và theo dõi.19,20 Sự xấu đi 
của phân độ cơ năng là một trong những chỉ 
số cảnh báo sự tiến triển của bệnh, cần phân 
tầng lại nguy cơ và điều chỉnh phác đồ điều trị 
phù hợp.

Với phương pháp Kaplan – Meier, chúng 
tôi xác định được tỷ lệ tử vong theo thời gian 
như biểu đồ 2. So sánh với tỷ lệ tử vong trong 
một số nghiên cứu trên thế giới qua các thời kỳ 
(bảng 3) cho thấy tỷ lệ tử vong của chúng tôi 
thấp hơn.

Bảng 3. Tỷ lệ tử vong theo thời gian trong một số nghiên cứu

Chúng 
tôi

Portuga
Harrison W. 

Farber
Sun YJ Sandoval J Dimopoulos

Năm xuất 
bản

2022 2017 2015 2013 2012 2010
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Chúng 
tôi

Portuga
Harrison W. 

Farber
Sun YJ Sandoval J Dimopoulos

n 108 65 2039 68 92 161

Tuổi trung 
bình

35,8 48 29 38 34

Tỷ lệ tử vong (%)

1 năm 4,2 5,0 9,6 9,4 - 9,3

5 năm 11,2 29,0 34,6 - 17,0 23,8

(Nguồn: Diller GP, Kempny A, Inuzuka R, et al. Survival prospects of treatment naive patients with 
Eisenmenger. Heart.201421)

Giải thích cho sự khác biệt đáng kể này là do 
sự khác biệt về phân bố nguyên nhân TALĐMP. 
Trong NC của chúng tôi có tới 71 bệnh nhân 
(65,7%) tim bẩm sinh, trong đó 45 bệnh nhân 
đã được sửa chữa và đóng dị tật thành công, 
tức là khi ALĐMP chưa tăng cố định, được coi 
là khỏi hoàn toàn nên ít bị ảnh hưởng đến tuổi 
thọ. Vì thế, trong nghiên cứu của chúng tôi bệnh 
nhân sẽ có tiên lượng sống tốt hơn so với các 
nghiên cứu trên thế giới có đa số là bệnh nhân 
TALĐMP vô căn và bệnh mô liên kết.22 

Mặc dù có nhiều tiến bộ trong điều trị, 
tỷ lệ tử vong ở bệnh nhân TALĐMP vẫn còn 
cao. Do đó, việc phát hiện các yếu tố có giá 
trị tiên lượng tử vong mang một ý nghĩa quan 
trọng góp phần nâng cao chất lượng điều trị 
cho bệnh nhân TALĐMP. Qua phân tích hồi 
quy Cox đơn biến, chúng tôi nhận thấy ngoài 
phân độ cơ năng, giá trị nồng độ NT – proBNP 
huyết thanh cũng là một yếu tố có giá trị dự báo 
sống còn với giá trị điểm cắt là 1100 pg/ml, diện 
tích dưới đường cong ROC là 0,68, độ nhạy là 
70,0%, độ đặc hiệu 66,3%. Giá trị ProBNP tăng 
ở các bệnh nhân TALĐMP chủ yếu liên quan 
đến sự căng giãn thất phải do sự tăng sức cản 
mạch máu phổi. So sánh với nghiên cứu trong 
nước của tác giả Nguyễn Thị Minh Lý giá trị 
NT – proBNP ≥ 3240 pg/ml có khả năng tiên 
lượng tử vong.14 Còn trong nghiên cứu của tác 

giả Emilia Stepnowska lấy giá trị điểm cắt này 
là ≥ 330 pg/ml, độ nhạy 88%, độ đặc hiệu 92%, 
diện tích dưới đường cong ROC là 0,92. Tác 
giả này cũng chứng minh BNP tăng là yếu tố dự 
báo độc lập về tỷ lệ tử vong.23 

Ngoài ra, chúng tôi cũng đánh giá khả năng 
tiên lượng tử vong của một số chỉ số cận lâm 
sàng như diện tích tâm nhĩ phải, áp lực nhĩ phải 
và giá trị sức cản mạch phổi trên thông tim, tuy 
nhiên sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê. 
Trong mô hình đánh giá nguy cơ toàn diện của 
ESC/ERS 2022, diện tích tâm nhĩ phải liên quan 
đến nguy cơ tử vong hàng năm trung bình và 
cao được ước tính là 18 – 26cm2 và > 26cm2.3 
Trong nghiên cứu của Raymond và cộng sự, 
giá trị giới hạn cho nguy cơ tử vong là > 20cm2, 
còn của tác giả Austin và cộng sự, tăng nguy 
cơ tử vong liên quan đến diện tích tâm nhĩ phải 
> 18cm2.24,25 Điều này có thể được lý giải bởi 
cỡ mẫu nghiên cứu của chúng tôi nhỏ hơn nên 
số quan sát và biến cố chưa đủ lớn để tìm mối 
tương quan có ý nghĩa.

Hạn chế của nghiên cứu
Vì tiến hành nghiên cứu hồi cứu, đơn trung 

tâm nên số liệu chưa mang tính đại diện; tỷ lệ 
tử vong tính trên bệnh nhân TALĐMP nhập viện 
nội trú, chưa đại diện cho quần thể TALĐMP 
tại Việt Nam. Các bệnh nhân trong nghiên cứu 
không được tiến hành đồng loạt nghiệm pháp 
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đi bộ 6 phút do chưa là dịch vụ trong danh mục 
chẩn đoán tại nhiều bệnh viện cũng như tại cơ 
sở nghiên cứu nên không đánh giá được vai trò 
của quãng đường đi bộ 6 phút trong tiên lượng 
tử vong.

V. KẾT LUẬN
Tăng áp lực động mạch phổi là một vấn đề 

sức khỏe toàn cầu đang ngày càng nhận được 
nhiều quan tâm nghiên cứu trong y học. Dù 
hiện nay các phương pháp để chẩn đoán sớm, 
theo dõi và điều trị đã đạt nhiều bước tiến lớn, 
tuy nhiên tỷ lệ tử vong vẫn ở mức cao. Nghiên 
cứu của chúng lần đầu tiên đưa ra được số liệu 
về tỷ lệ tử vong 1 năm và 5 năm, nguyên nhân 
tử vong thường gặp nhất tại viện là suy tim phải 
và cơn TALĐMP, cũng như một số yếu tố tiên 
lượng tử vong: phân độ NYHA III-IV, giá trị NT 
– proBNP > 1100 pg/ml ở bệnh nhân TALĐMP 
điều trị nội trú đơn trung tâm tại Việt Nam.
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Summary
MORTALITY RATE AND PROGNOSTIC FACTORS IN GROUP I 

PULMONARY ARTERIAL HYPERTENSION PATIENTS
Pulmonary arterial hypertension (PAH) is a pathophysiological disorder that can be seen 

in many clinical conditions and is associated with various cardiovascular and respiratory 
diseases. The first registry about pulmonary hypertension in the United States, established in 
1981, announced that the 1-year and 5-year mortality rates of the disease were 32% and 66%, 
respectively. Our study aimed to assess the mortality rate and investigate predictive factors 
for  mortality in PAH patients hospitalized at a cardiovascular center. The results indicated that 
the mortality rates at 1 year and 5 years were 4.2% and 11.2%, respectively.  Various factors, 
such as functional class III and IV, NT-proBNP value ≥ 1100 pg/ml at the time of admission, 
have been shown to predict survival in patients with PAH. Conclusion: The mortality rate for 
hospitalized patients with pulmonary arterial hypertension (group I) remains high. Predicting 
survival tools have many implications in monitoring treatment for this patient population.

Keywords: Pulmonary arterial hypertension, mortality rate, prognostic factors.


