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TÓM�TẮT
Tắc động mạch phổi (TĐMP) là một cấp 

cứu có liên quan đến nhiều chuyên khoa về cơ chế 
bệnh sinh, bệnh học cũng như xử trí. Nếu không 
được phát hiện và xử trí kịp thời, TĐMP có tỷ lệ 
tử vong lên đến 30%. Ngược lại nếu được chẩn 
đoán và điều trị phù hợp tỷ lệ tử vong giảm còn 
2-8%. Vì thế có nhiều công trình nghiên cứu lớn 
trên thế giới vẫn còn được tiến hành để cập nhật 
những biện pháp chẩn đoán, điều trị mới. Năm 
2014, Hội Tim mạch Châu Âu đưa ra khuyến cáo 
bổ sung những điểm mới so với khuyến cáo năm 
2008 về chẩn đoán và xử trí TĐMP cấp. Bên cạnh 
đó có một số nghiên cứu được làm tại Việt Nam, 
bước đầu cho thấy có thể áp dụng những phương 
pháp mới trong xử trí TĐMP cấp. Chúng tôi xin 
điểm lại một số vấn đề chính trong hướng dẫn 
2014 của Hội Tim mạch Châu Âu.

ĐẠi�cƯƠNg�
Tắc động mạch phổi (TĐMP) cấp là một 

cấp cứu thường gặp, nếu không được điều trị tỷ 
lệ tử vong cao, lên đến 30%. Hầu hết các trường 
hợp tử vong đều do TĐMP tái phát sau vài giờ 
đầu tiên. Nếu được chẩn đoán và điều trị phù 
hợp tỷ lệ tử vong do TĐMP rất thấp (2-8%), 
nếu có tử vong thì nguyên nhân thường do 
bệnh lý nền [1], [2]. 

Chẩn đoán TĐMP cấp là sự kết hợp của 
thang điểm lâm sàng (triệu chứng lâm sàng và 
yếu tố nguy cơ) với định lượng d-dimer và/
hoặc siêu âm tim và được khẳng định bằng hình 
ảnh huyết khối tồn tại ở động mạch phổi trên 
phim chụp cắt lớp vi tính, hoặc sự không tương 
thích thông khí/tưới máu trên chụp nhấp nháy 
phổi [3], [5].

Xử trí TĐMP cấp phải được triển khai 
càng sớm càng tốt, ngay từ khi nghi ngờ, đang 
tiến hành làm chẩn đoán. Đầu tiên cần đánh 
giá tiên lượng bệnh nhân dựa vào tình trạng 
huyết động có rối loạn hay ổn định. Nguy cơ 
tử vong của bệnh nhân TĐMP cao khi có rối 
loạn huyết động. Nếu không có rối loạn huyết 
động, bệnh nhân TĐMP cần được tìm hiểu 
thêm để tiếp tục sàng lọc các trường hợp còn 
nguy cơ tử vong mức độ trung bình thông qua 
mô hình tiên lượng PESI hoặc sPESI, siêu âm 
tim, hình ảnh thất phải trên cắt lớp vi tính, 
dấu ấn sinh học (troponin, proBNP) [3], [4]. 
Cụ thể nguy cơ tử vong của TĐMP ở mức độ 
trung bình cao khi bệnh nhân không có sốc, 
không tụt huyết áp nhưng có điểm PESI III-
IV/sPESI từ 1 điểm trở lên, rối loạn thất phải 
trên siêu âm tim, CLVT động mạch phổi và 
tăng troponin, tăng ProBNP; Nguy cơ tử vong 
của TĐMP cấp ở mức độ trung bình thấp khi 
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có điểm PESI III-IV/ sPESI ≥ 1 nhưng chỉ 
có hoặc rối loạn thất phải trên hình ảnh học 
(Bảng 2 và Hình 5).

ThuỐc�chỐNg�ĐÔNg�MỚi�
�uốc chống đông dùng để ngăn ngừa tử 

vong sớm do TĐMP tái phát gần và tái phát 
xa thuyên tắc huyết khối tĩnh mạch. Cần cho 
thuốc chống đông cho bệnh nhân sớm, ngay 
khi có nghi ngờ, không nhất thiết phải có chẩn 
đoán xác định. �ời gian dùng thuốc chống 
đông tối thiểu là 3 tháng. Trong thời gian cấp 
cứu, bệnh nhân TĐMP cấp thường được dùng 
heparin (không phân đoạn, trọng lượng phân 
tử thấp, hoặc fondaparinux) trong vòng 5-10 
ngày đầu, thuốc kháng vitamin K đường uống 
thường được dùng sớm trong ngày đầu tiên sau 
khi cho heparin và tiếp tục được duy trì khi bệnh 
nhân ra viện, kháng vitamin K đường uống có 
thể được thay thế bằng các thuốc chống đông 
mới đường uống như dabigatran, edoxaban, 
apixaban và rivaroxaban. Đặc biệt apixaban và 
rivaroxaban có thể cho ngay từ ngày đầu tiên 
sau khi cho 1-2 mũi thuốc heparin, heparin 
trọng lượng phân tử thấp, hoặc fondaparinux. 
Với apixaban phải dùng liều cao trong vòng 
tuần đầu tiên, và rivaroxaban phải được dùng 
liều cao trong 3 tuần đầu [3], [9]. 
luốc chống đông mới đường uống 

Rivaroxaban, dabigatran và apixaban đã 
được chấp thuận trong chỉ định điều trị thuyên 
tắc huyết khối tĩnh mạch không chỉ vì hiệu quả 
và an toàn, mà còn vì dễ sử dụng, không tương 
tác với thức ăn như kháng vitamin K. Trong đó 
rivaroxaban và apixaban là thuốc ức chế trực 
tiếp yếu tố Xa, dabigatran ức chế trực tiếp yếu 
tố thrombin. Hiệu quả và an toàn của các thuốc 
này được chứng minh thông qua các nghiên 

cứu lớn đăng tải trên các tạp chí uy tín (nghiên 
cứu EISTEIN DVT và EISTEIN PE với 
rivaroxaban [6], [7]; nghiên cứu RECOVER 
với dabigatran và AMPLIFY với apixaban [8]) 
qua so sánh với phương pháp điều trị chuẩn 
heparin/kháng vitamin K cho thấy không thua 
kém về hiệu quả, về tác dụng phụ chảy máu 
lớn ít gặp hơn [10], [3]. Một nghiên cứu ứng 
dụng rivaroxaban trên 18 bệnh nhân TĐMP 
và HKTMS của Hoàng Bùi Hải và cộng sự, các 
bệnh nhân được điều trị bằng các biện pháp 
kinh điển trước như heparin, thậm chí tiêu sợi 
huyết… khi bệnh nhân ổn định được chuyển 
sang uống rivaroxaban 15mg x 2 lần/ngày 
trong 3 tuần, sau đó rivaroxaban 20mg x 1 
lần/ngày, theo dõi sau 3 tháng cho thấy thuốc 
thuốc có hiệu quả cao, kích thước huyết khối 
động mạch phổi xu hướng giảm nhanh hơn. 
Có thể kết hợp điều trị sớm cho bệnh nhân 
ngay sau khi tiêu sợi huyết, khi huyết động của 
bệnh nhân đã ổn định trở lại. Kết quả nghiên 
cứu cho thấy không có bệnh nhân nào bị chảy 
máu, hay có tác dụng phụ đáng kể được ghi 
nhận [9] (Bảng 5). 
lời gian kéo dài điều trị bằng thuốc chống đông 

Mục tiêu của điều trị thuốc chống đông 
kéo dài là để phòng thuyên tắc huyết khối tĩnh 
mạch tái phát. �uốc kháng vitamin K đường 
uống vẫn là lựa chọn kinh điển, heparin trọng 
lượng phân tử thấp dành cho phụ nữ có thai, 
bệnh nhân ung thư. Một số thuốc chống đông 
đường uống mới có thể xem xét thay thế cho 
kháng vitamin K đường uống. 

Hầu hết các trường hợp TĐMP cấp đều 
phải dùng ít nhất 3 tháng thuốc chống đông. 
Sau khi dùng thuốc liên tục 6 tháng, hay 1 
năm nếu dừng lại không uống nữa, thì nguy cơ 
TĐMP tái phát giống như ngừng thuốc sau khi 
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đã dùng 3 tháng liên tục. Dùng chống đông kéo 
dài liên tục làm giảm thuyên tắc huyết khối tĩnh 
mạch sâu 90%, song nguy cơ chảy máu lớn hàng 
năm là >1% [3], [22]. 

Bệnh nhân ung thư bị thuyên tắc huyết 
khối tĩnh mạch có tỷ lệ tái phát huyết khối 
20% sau 1 năm điều trị lần đầu. Vì thế với bệnh 
nhân ung thư khi đã bị thuyên tắc huyết khối 
tĩnh mạch thì cần điều trị thuốc chống đông 
liên tục kéo dài. Với bệnh nhân TĐMP có yếu 
tố nguy cơ có thể thay đổi như sau mổ, chấn 
thương, bất động, có thai, dùng thuốc tránh 
thai, hormon thay thế thì chỉ cần dùng thuốc 
chống đông 3 tháng. Với các bệnh nhân có 
yếu tố nguy cơ không thay đổi được như tiền 
sử thuyên tắc huyết khối tĩnh mạch; hội chứng 
kháng phospholipid; bệnh lupus, thiếu hụt 
protein C hoặc S, thiếu hụt antithrombin III, 
đồng hợp tử yếu tố V Leiden, prothrombin 
G20210A (PT201210A) là đối tượng xét dùng 
thuốc chống đông kéo dài vô thời hạn. �uật 
ngữ dùng thuốc chống đông kéo dài “vô thời 
hạn” không phải là “suốt đời”, “vô thời hạn” có 
nghĩa là trên 3 tháng và luôn xét lợi ích/nguy cơ 
hay nói cách khác biến cố tắc mạch/chảy máu 
để xem xét việc dùng thuốc kéo dài tiếp. Còn 
dùng thuốc chống đông “suốt đời” được dành 
cho bệnh nhân tắc động mạch phổi hoặc huyết 
khối tĩnh mạch sâu không rõ yếu tố nguy cơ bị 
tái phát [3], [5]. 

Về vai trò của aspirin sau khi ngừng thuốc 
chống đông đường uống theo qui trình, gần 
đây có 2 nghiên cứu  trên 1224 bệnh nhân, kết 
quả cho thấy dùng aspirin làm giảm được 30-
35% nguy cơ tái phát TĐMP và/hoặc huyết 
khối tĩnh mạch sâu không rõ yếu tố nguy cơ, 
tỷ lệ chảy máu liên quan với aspirin thấp [3], 
[23], [24]. 

�TÁi�TƯỚi�MÁu�PhỔi
Tái tưới máu phổi là thuật ngữ mới được 

sử dụng trong khuyến cáo 2014 của Hội tim 
mạch châu Âu [3], về chỉ định tái tưới máu 
phổi được khuyến cáo rộng rãi khi TĐMP có 
sốc, có tụt huyết áp [03], [5], [11]. Tái tưới 
máu phổi bao gồm ba phương pháp: Dùng 
thuốc tiêu sợi huyết; Lấy huyết khối qua 
catheter và Phẫu thuật lấy huyết khối. Trong 
đó tiêu sợi huyết đường tĩnh mạch được xem 
là lựa chọn đầu tiên, chỉ khi bệnh nhân có 
chống chỉ định với thuốc tiêu sợi huyết, hoặc 
đã dùng thuốc tiêu sợi huyết nhưng không có 
kết quả thì các phương pháp còn lại như lấy 
huyết khối qua catheter, phẫu thuật lấy huyết 
khối mới được xem xét. Hai phương pháp can 
thiệp lấy huyết khối này đòi hỏi phải có bác 
sĩ phẫu thuật nhiều kinh nghiệm, bệnh viện 
với trang bị phòng mổ hiện đại, có phòng can 
thiệp mạch [3], [5]. 
luốc tiêu sợi huyết  

Riêng thuốc tiêu sợi huyết được chỉ định 
rộng hơn ở nhóm TĐMP cấp huyết động ổn 
định nhưng có thay đổi chức năng thất phải trên 
siêu âm tim, hoặc giãn thất phải trên thăm dò 
hình ảnh học, và/hoặc tăng troponin và/hoặc 
tăng pro-BNP [5], và/hoặc có nguy cơ tử vong 
trung bình, cao theo thang điểm tiên lượng 
TĐMP (PESI) [3], [12], [2]; chỉ định tiêu sợi 
huyết còn được mở rộng cho các trường hợp 
TĐMP khác: 1) Ngừng tuần hoàn nghi ngờ do 
TĐMP phải hồi sinh tim phổi; 2) Huyết khối 
lớn lan rộng (vd, Vùng giảm tưới máu lớn trên 
V/Q scan hoặc huyết khối lớn lan rộng trên 
CLVT); 3) TĐMP cấp gây giảm oxy máu nặng; 
4) Huyết khối tự do trong nhĩ phải hoặc thất 
phải; 5) TĐMP ở bệnh nhân có tồn tại lỗ bầu 
dục (PFO) [11]. 
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�eo báo cáo của tác giả Hoàng Bùi Hải và 
cs, Bệnh viện Đại học Y Hà Nội, tại Hội nghị 
Tim mạch Toàn quốc lần 14, đã ghi nhận 10 ca 
được áp dụng thuốc alteplase liều thấp 0,6mg/
kg truyền trong 15 phút  cho các bệnh nhân 
TĐMP cấp có rối loạn huyết động hoặc có rối 
loạn chức năng thất phải. Tuổi bệnh nhân thấp 
nhất là 27, cao nhất là 95 tuổi. Kết quả cho thấy 
tất cả các bệnh nhân đều thoát sốc nhanh, cải 
thiện nhanh huyết động, hô hấp. Hình ảnh kích 
thước huyết khối giảm nhiều, cải thiện nhanh 
chức năng thất phải sau 10 ngày điều trị kết hợp 
thuốc chống đông. Không có trường hợp nào bị 
chảy máu lớn. Chúng tôi khuyến cáo nên dùng 

phác đồ alteplase liều thấp 0,6mg/Kg cân nặng 
truyền tĩnh mạch ngoại vi trong 15 phút, tối 
đa 50mg cho các bệnh nhân TĐMP cấp có chỉ 
định [13] (Bảng 6). 
Lấy huyết khối qua catheter  

Can thiệp nội mạch lấy huyết khối qua 
catheter được cân nhắc khi TĐMP có rối loạn 
huyết động nhưng có chống chỉ định tiêu sợi 
huyết hoặc dùng thuốc tiêu sợi huyết thất bại 
[3], [5]. Trong đó chỉ nên đặt ra khi huyết khối 
được phát hiện ở thân chung động mạch phổi, 
đối với huyết khối ở vị trí động mạch phổi nhỏ, 
can thiệp lấy huyết khối có thể làm tổn thương 
tổ chức tinh tế của phổi, nguy cơ làm rách, 
thủng phổi. Can thiệp nên dừng lại khi huyết 
động đã cải thiện, cho dù về hình ảnh chưa cải 
thiện nhiều [5]. 

Một số phương pháp can thiệp có thể 
lựa chọn: 1) Catheter pigtail hoặc bóng phá 
huyết khối, 2) Dụng cụ lấy huyết khối thuỷ 
lực (rheolytic), 3) Catheter hút huyết khối, 
4) Lấy huyết khối bằng khoan (rotational 
thrombectomy) [3], [14]. Một phân tích gộp 
35 nghiên cứu gồm 594 bệnh nhân, được can 
thiệp lấy huyết khối qua catheter có 87% bệnh 
nhân cải thiện huyết động, ho hấp… ra viện 
nhưng trong số này có 67% bệnh nhân được 
dùng thêm tiêu sợi huyết tại chỗ nên chưa thể 

Bảng 1. Các phác đồ tiêu sợi huyết được khuyến 
cáo bởi Hội Tim mạch Châu Âu [5]

Streptokinase
250.000 đv truyền 15phút + 
100.000 đv/giờ truyền 12-24 giờ
1,5 triệu đv truyền 2 giờ

Urokinase
4.400 đv/kg truyền 30 phút + 
4.400 đv/kg truyền 12-24 giờ
3 triệu đv truyền 2 giờ

rtPA
100 mg truyền 2 giờ
0,6 mg/kg truyền 15 phút

rtPA (recombinant tissue type plasminogen 
activator): Yếu tố hoạt hoá mô tổng hợp 

Hình 1. Trước tiêu sợi huyết liều 0,6mg/kg (12.03) Hình 2. Sau tiêu sợi huyết 0,6mg/kg (20.03)
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đánh giá được vai trò độc lập của can thiệp. Một 
số biến chứng được ghi nhận ở 2% bệnh nhân, 
trong đó được kể đến như tử vong do suy thất 
phải nặng hơn, tắc mạch vùng xa, rách động 
mạch phổi gây chảy máu phổi, chảy máu toàn 
thân, ép tim do tràn máu màng tim cấp, rối loạn 
nhịp tim: block nhĩ thất hoặc nhịp chậm, tan 
máu, bệnh thận do chất cản quang, biến chứng 
do chọc [3], [15].

Riêng với huyết khối buồng thất phải, hiện 
nay dùng thuốc tiêu sợi huyết hay lấy huyết khối, 
biện pháp nào tối ưu hơn vẫn chưa có nghiên cứu 
đáng tin cậy. Tuy nhiên các biện pháp trên đây 
(tiêu sợi huyết hay phẫu thuật) đều có lợi hơn 
điều trị bằng heparin đơn độc [5].  

Phẫu thuật lấy huyết khối 
Phẫu thuật lấy huyết khối động mạch phổi 

được thực hiện lần đầu tiên vào năm 1924, 
nhiều thập kỷ trước khi các phương pháp 
điều trị nội khoa như thuốc chống đông được 
áp dụng. Phẫu thuật này được tiến hành khi 
bệnh nhân TĐMP cấp có huyết động không 
ổn định nhưng có chống chỉ định với thuốc 
tiêu sợi huyết hoặc thuốc tiêu sợi huyết thất 
bại. Phẫu thuật lấy huyết khối còn được thực 
hiện cho bệnh nhân TĐMP cấp có huyết khối 
buồng tim phải cưỡi ngựa vách liên thất qua 
lỗ bầu dục sang tim trái (nguy cơ nhồi máu 
nghịch thường). 

Đây là một kỹ thuật đòi hỏi phải có bác sĩ 
phẫu thuật có kinh nghiệm, phòng mổ trang bị 
tim phổi máy. Về kỹ thuật, bệnh nhân cần nhanh 
chóng được chuyển vào phòng mổ, được gây mê 
toàn thân, mở ngực qua đường giữa xương ức, 
cần sử dụng hệ thống tim phổi máy đẳng nhiệt. 
Nên tránh kẹp động mạch chủ và gây ngừng tim 
bằng thuốc. Mở động mạch phổi 2 bên, nhìn trực 
tiếp huyết khối và lấy huyết khối xuống đến mức 
thuỳ phổi. Duy trì tim phổi máy và cai tim phổi 
máy có thể phải kéo dài để chờ chức năng thất 
phải hồi phục [3], [16]. Nếu kết hợp đa chuyên 
khoa nhuần nhuyễn, phẫu thuật lấy huyết khối 
trước khi có truỵ mạch có tỷ lệ tử vong quanh 
cuộc mổ là 6% hoặc thấp hơn, theo một số 
nghiên cứu dùng thuốc tiêu sợi huyết trước có 
thể làm tăng nguy cơ chảy máu khi mổ, tuy nhiên 
đây không phải là chống chỉ định tuyệt đối của 
phẫu thuật lấy huyết khối [3], [17], [18]. Những 
trường hợp TĐMP cấp khác sau điều trị 3 tháng 
nếu còn tăng áp phổi, cần khảo sát lại khả năng 
phẫu thuật bóc tách nội mạc động mạch phổi 
để giải quyết triệt để tình trạng tăng áp phổi do 
huyết khối mạn tính [3]. 

Hình 3. Huyết khối vắt ngang qua thân chung 
động mạch phổi

Hình 4. Hút huyết khối động mạch phổi qua 
catheter tại phòng can thiệp tim-mạch Bệnh viện 
Đại học Y Hà Nội 
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Một số nghiên cứu mô tả gợi ý đặt lưới lọc 

tĩnh mạch chủ dưới làm giảm tỷ lệ tử vong liên 
quan đến TĐMP cấp do làm giảm nguy cơ tái 
phát  [3], [19].

Chỉ định của lưới lọc tĩnh mạch chủ dưới 
bao gồm: 

1) TĐMP cấp nhưng bệnh nhân có chống 
chỉ định tuyệt đối với thuốc chống đông

2) Khẳng định TĐMP tái phát mặc dù có 
dùng đúng thuốc chống đông [3], [5], [19].

Khi có thể dùng lại chống đông thì nên 
rút bỏ lưới lọc vì chưa có nghiên cứu nào cho 
biết thời gian tối ưu để lưu lưới lọc tĩnh mạch 
chủ dưới. Có hai loại lưới lọc: Lưới lọc dài 
hạn và ngắn hạn. Loại ngắn hạn có thời gian 
lưu ngắn có thể rút bỏ sau vài ngày, nên được 
rút bỏ càng sớm càng tốt khi bệnh nhân có 
thể dùng được thuốc chống đông trở lại [3]. 
Biến chứng khi đặt lưới lọc thường nguy hiểm 

có khi chết người, tỷ lệ biến chứng nói chung 
khoảng 10%. Đặt lưới lọc tĩnh mạch có thể 
gặp biến chứng như: đặt sai vị trí, trôi dụng 
cụ, hoại tử và rách thành tĩnh mạch chủ dưới 
và tắc lưới do huyết khối. Biến chứng muộn 
thường gặp hơn như tái phát huyết khối tĩnh 
mạch sâu 20% và 40% bệnh nhân bị hội chứng 
hậu huyết khối [3], [20].  

Không có bằng chứng nào công nhận việc 
chỉ định lưới lọc tĩnh mạch chủ dưới cho bệnh 
nhân huyết khối tĩnh mạch sâu đoạn gần tự do 
trôi nổi. Trong loạt ca lâm sàng dùng heparin 
cho bệnh nhân được đặt lưới lọc và không đặt 
lưới lọc tĩnh mạch chủ dưới, qua theo dõi thấy 
tỷ lệ huyết khối tái phát là thấp 3,2% [3], [21]. 
Ngoài ra cũng không có bằng chứng ủng hộ đặt 
lưới lọc tĩnh mạch chủ dưới trước cho các bệnh 
nhân tiêu sợi huyết tĩnh mạch, phẫu thuật lấy 
huyết khối hoặc phẫu thuật bóc huyết khối nội 
mạc động mạch phổi [3]. 

Bảng 2. Phân loại và tiên lượng tử vong liên quan đến TĐMP cấp [3]

Tình 
trạng 
huyết 
động 

Nguy cơ tử vong 
sớm 

Sốc hoặc 
tụt huyết 

áp

PESI III-IV 
hoặc sPESI ≥ 1*

Dấu hiệu rối 
loạn thất phải 
trên hình ảnh 

học(1) 

Dấu ấn 
sinh học 
tim(2)

Rối loạn Cao + + + +
Không rối 
loạn

Trung 
bình 

Cao - + Cả hai yếu tố đều dương tính 
lấp  - + Một trong 2 dương tính (1) hoặc 

(2)
lấp - - Âm tính
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Bảng 4. Mô hình tiên lượng PESI và sPESI

Dấu hiệu PESI kinh điển
(PESI)

PESI rút gọn
(sPESI)

Tuổi > 80 Tuổi (năm) 1
Nam giới +10 -
Tiền sử ung thư +30 1
Tiền sử suy tim +10 1Tiền sử bệnh phổi mạn tính +10
Mạch  ≥ 110 lần/phút +20 1
Huyết áp tối đa < 100 mmHg +30 1
Nhịp thở  ≥ 30 lần/phút +20 -
Nhiệt độ < 36oC +20 -
Rối loạn ý thức +60 -
Bão hoà oxy < 90% +20 1

Phân loại nguy cơ tử vong

leo 5 mức
PESI độ I: ≤ 65 điểm
PESI độ II: 66-85 điểm
PESI độ III: 86-105 điểm
PESI độ IV: 106-125 điểm
PESI độ V: > 125 điểm

Nguy cơ tử vong thấp: 
0 điểm
Nguy cơ tử vong cao: ≥ 
1 điểmleo 2 mức

Nguy cơ tử vong thấp: ≤ 85 điểm
Nguy cơ tử vong cao:  ≥ 86 điểm

Hình 5. Sơ đồ điều trị TĐMP cấp [3] sPESI = mô hình tiên lượng TĐMP giản lược 

(*) Bảng 3. Mô hình PESI và sPESI [3], [4]
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Bảng 6. Một số chống chỉ định của thuốc tiêu sợi huyết [5]  

-  Chống chỉ định tuyệt đối a: 
Đang chảy máu trong.
Đang có chảy máu tạng rõ ràng. 
Tiền sử xuất huyết nội sọ.
Ung thư não rõ ràng, dị dạng động tĩnh mạch, hoặc phình mạch não. 
Đột quỵ không xuất huyết trong vòng 3 tháng.
Chấn thương sọ não quan trọng trong vòng 3 tháng. 
Mổ nội sọ hoặc nội tủy trong vòng 3 tháng. 
Tăng huyết áp nặng không kiểm soát được (thường không gặp trong TĐMP).
Nghi ngờ bóc tách động mạch chủ. 

 - Chống chỉ định tương đối: 
Mới chảy máu trong. 
Mới phẫu thuật lớn (xem ở trên) hoặc sinh thiết tạng. 
Mới bị chấn thương (xem ở trên), kể cả ngừng tuần hoàn (đặc biệt nếu kéo dài).
Mới chọc động mạch tại các vị trí khó ép. 
Tiểu cầu < 100 G/l.
Bệnh võng mạc đái tháo đường hoặc xuất huyết các vị trí khác của mắt.
Có thai 
Viêm màng ngoài tim cấp. 
Viêm nội tâm mạc. 
Rối loạn đông máu quan trọng. 
Đang dùng thuốc chống đông kéo dài liều điều trị hoặc hiệu quả. 
Tuổi cao (vd: trên 75 tuổi).
Với Streptokinase/anistreplase, tiền sử đã dùng trước đây (trên 5 năm) hoặc tiền sử dị ứng các thuốc này.
Tất cả các tình trạng mà chảy máu có thể khó kiểm soát. 

aMột số chống chỉ định tuyệt đối (ngoại trừ đang chảy máu não) có thể không phải là “tuyệt đối” trong một số 
hoàn cảnh không có lựa chọn nào khác. 

SummDry
Pulmonary embolism (PE) is an emergency condition that is related to many diseases because of the 
pathogenesis, pathology and management. If PE is not detected and treated in time, its mortality is up to 
30%, but in contrast this rate drops to 2-8% with the acurrate diagnosis and treatment. So many major 
research in the world are still being conducted to update the new diagnostic, treatment methods. On 
comparing with the last 2008 guideline, in 2014 the European Society of Cardiology (ESC) have given 
the updated recommendations with new points on diagnosis and management. With some small studies 
on PE were done in Vietnam, those initially showed that the new ESC guidelines can be applied. We 
would like to review some key issues in the 2014 guidelines of the ESC.
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