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HƯỚNG DẪN XỬ TRÍ TRÀN KHÍ MÀNG PHỔI TỰ PHÁT  

CỦA HỘI LỒNG NGỰC ANH (BTS) 

 M HENRY, T ARNOLD VÀ J HARVEY 

Đại diện cho nhóm bệnh lý màng phổi BTS-phân nhóm của ủy ban về tiêu chuẩn chăm sóc bệnh BTS 

 

1. GIỚI THIỆU 

Tràn khí màng phổi (TKMP) được định nghĩa là khi có khí trong khoang màng phổi - đây là 

khoang nằm giữa phổi và thành ngực (1). TKMP nguyên phát xảy ra ở những người khỏe mạnh 

mà không bị bất kỳ bệnh phổi gì. TKMP thứ phát xảy ra ở những người có sẵn bệnh lý phổi trước 

đó. Thuật ngữ TKMP đã được đề cập - đầu tiên vào năm 1802 bởi Itard, một học trò của Laennec 

(2), và chính Laennec đã mô tả bệnh cảnh lâm sàng của TKMP năm 1819 (2). Ông đã mô tả hầu 

hết TKMP xảy ra ở những bệnh nhân lao phổi, mặc dù ông cũng nhận thấy TKMP cũng xảy ra với 

những bệnh nhân có phổi khỏe mạnh - được ông mô tả là “TKMP đơn thuần”. Tuy vậy, việc mô tả 

hiện đại trường hợp TKMP tự phát nguyên phát là do Kjaergard thực hiện năm 1932 (3). TKMP 

nguyên phát vẫn còn vấn đề toàn cầu đáng lưu ý, xảy ra ở những người khỏe mạnh với xuất độ 

được ghi nhận là 18-28/100 000 người trong năm với nam giới và 1.2-6/100 000 người-năm với 

nữ giới (4,5). TKMP thứ phát liên quan đến bệnh phổi có sẵn từ trước trong khi TKMP nguyên phát 

thì không. Theo định nghĩa, không có yếu tố thúc đẩy rõ ràng trong cả hai trường hợp TKMP đã 

đề cập. Tỉ lệ nhập viện cho cả TKMP nguyên phát và thứ phát được ghi nhận tại Anh Quốc là 

5,8/100 000 người-năm ở nữ giới và 16,7/100 000 người-năm với nam giới. Tỉ lệ tử vong ở Anh 

là 0,62/triệu người-năm ở nữ giới và 1,26/triệu người mỗi năm cho nam giới trong khoảng 1991 

và 1995 (6). Tài liệu hướng dẫn này mô tả việc xử trí TKMP nguyên phát và thứ phát. Nó không 

xét đến việc TKMP do chấn thương. Sơ đồ hướng dẫn xử trí TKMP nguyên phát và thứ phát 

được thể hiện ở hình 1 và 2 (bên dưới). 

Cần nhấn mạnh đến mối liên quan giữa việc tái phát TKMP và hút thuốc lá trong nỗ lực 

khuyến khích bệnh nhân ngừng hút thuốc lá. [B] 

Mặc dù ở bệnh nhân TKMP nguyên phát không mắc bệnh lý phổi từ trước, dường như các bóng 

khí (blebs) dưới màng phổi hay túi khí (bulla) có thể có vai trò trong cơ chế bệnh sinh vì chúng 

được tìm thấy đến 90% các trường hợp TKMP nguyên phát qua nội soi lồng ngực hay mở ngực 

và đến 80% trường hợp được phát hiện khi kiểm tra bằng CT ngực (7,8). Tuy nhiên nguyên nhân 

của thay đổi các túi khí như thế ở phổi khỏe mạnh là không rõ ràng. Không nghi ngờ gì nữa, hút 

thuốc lá có vai trò quan trọng (9,11); yếu tố nguy cơ suốt đời gây TKMP ở những người đàn ông 

khỏe mạnh hút thuốc có thể đến 12% so với 0,1% ở những người đàn ông không hút thuốc (11). 

Khuynh hướng này vẫn hiện diện ở phụ nữ tuy không cao như vậy (11). Không thấy có bất cứ mối 

liên quan nào giữa khởi phát TKMP và hoạt động thể lực (5). Các đường thở nhỏ bị tắc nghẽn, do 

gián tiếp từ sự bùng phát của các tế bào viêm, thường là đặc điểm của TKMP và có thể xuất hiện 
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trong những đường thở nhỏ hơn của nam giới vào giai đoạn sớm hơn (12). Bệnh nhân TKMP 

nguyên phát khuynh hướng có chiều cao cao hơn những bệnh nhân nhóm chứng (13, 14). Sự 

chênh lệch về áp suất màng phổi tăng từ đáy phổi lên đỉnh phổi (1), vì thế các phế nang tại đỉnh 

phổi ở những người có chiều cao có áp lực căng cao hơn một cách có ý nghĩa so áp lực phế 

nang ở đáy phổi, về mặt lý thuyết, tại đỉnh có khuynh hướng hình thành phát triển các bóng khí 

dưới màng phổi nhiều hơn (15). Cần nhấn mạnh đến tầm quan trọng về mối liên quan giữa việc hút 

thuốc lá và TKMP trong sự cố gắng để ngăn những người hút thuốc lá bị TKMP từ việc hút thuốc. 

Tuy có mối quan hệ rõ ràng giữa hút thuốc lá và TKMP, 80-86% những bệnh nhân trẻ vẫn tiếp tục 

hút thuốc sau lần đầu tiên họ bị TKMP nguyên phát (16). Nguy cơ tái phát trong TKMP nguyên phát 

là 54% xảy ra trong 4 năm đầu tiên, với các nguy cơ độc lập bao gồm hút thuốc lá, chiều cao ở 

bệnh nhân nam giới (4,17), và tuổi từ 60 trở đi (17). Yếu tố nguy cơ của TKMP thứ phát tái phát là 

tuổi tác, xơ phổi và khí phế thũng (17,18). Trong nỗ lực chuẩn hóa việc điều trị TKMP nguyên phát 

và thứ phát, năm 1993 Hiệp hội lồng ngực Anh (BTS) đã xuất bản tài liệu hướng dẫn này cho việc 

điều trị cả 2 loại TKMP (19). Nhiều nghiên cứu cho thấy việc tuân thủ tài liệu hướng dẫn của năm 

1993, dù có tiến bộ, vẫn chỉ đạt tỉ lệ 20-40% trong số các khoa không thuộc hô hấp và khoa cấp 

cứu (20, 22). Những hướng dẫn về lâm sàng cho thấy những cải tiến trong thực hành lâm sàng 
(23,24); việc tuân thủ những hướng dẫn có liên quan đến tính phức tạp trong quy trình thực hành 

được miêu tả (25) và được củng cố nhờ y học chứng cứ (26). Các bước trong tài liệu hướng dẫn 

năm 1993 có thể cần được làm sáng tỏ các vấn đề bao gồm: (1) chọc hút khí đơn thuần 

(thoracocentesis) so với đặt ống dẫn lưu màng phổi (tube thoracostomy) như là bước đầu tiên 

trong xử trí TKMP nguyên phát và thứ phát, (2) điều trị TKMP ở những bệnh nhân lớn tuổi hay 

những bệnh nhân đã mắc bệnh phổi trước đó, (3) khi nào sẽ chuyển những bệnh nhân với TKMP 

khó cho các bác sĩ chuyên khoa lồng ngực hay bác sĩ ngoại lồng ngực cho các trường hợp dò khí 

dai dẳng hay phổi không giãn nở được, và (4) điều trị TKMP tái phát. Tài liệu hướng dẫn này 

nhằm đề cập các vấn đề trên. Mục đích của hướng dẫn là cung cấp những xem xét dựa trên 

chứng cứ một cách đầy đủ và chi tiết về dịch tễ học, nguyên nhân và điều trị TKMP để bổ sung 

cho tài liệu tóm tắt cho chẩn đoán và điều trị. 

2. ĐÁNH GIÁ LÂM SÀNG VÀ HÌNH ẢNH HỌC 

Chỉ định chụp phim ngực ở thì thở ra không được khuyến cáo trong việc chẩn đoán TKMP 

một cách thường quy. [B] 

Trong trường hợp phim chụp tia sau-trước là bình thường, nên chụp phim nghiêng hay 

phim nghiêng-nằm nếu lâm sàng nghi ngờ nhiều đến TKMP. [B] 

Chụp CT được khuyến cáo cho chẩn đoán phân biệt TKMP với bệnh lý phổi có túi khí phức 

tạp, khi nghi ngờ “ống dẫn lưu” dịch chuyển vị trí, và khi phim ngực thông thường bị tràn 

khí dưới da che lấp. [C] 

Bệnh sử lâm sàng không phải là yếu tố đáng tin cậy về mức độ TKMP. [C] 
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Bệnh sử lâm sàng và khám thực thể luôn gợi ý đến sự hiện diện của TKMP, mặc dù các biểu hiện 

lâm sàng không phải là dấu hiệu chỉ điểm đáng tin cậy về kích thước trong TKMP (29,30). Nói 

chung, triệu chứng lâm sàng kèm theo trong TKMP thứ phát trầm trọng so với các triệu chứng 

của TKMP nguyên phát, và hầu hết bệnh nhân bị TKMP thứ phát than phiền khó thở mà không 

tương xứng với kích thước TKMP (31,32). Nhiều bệnh nhân, đặc biệt là những người bị TKMP 

nguyên phát, không đi thăm khám bác sĩ trong nhiều ngày, 46% chờ đợi hơn 2 ngày có các triệu 

chứng (9). Điểm này quan trọng bởi vì việc phù phổi do tái giãn nở phổi (RPO) sau khi phổi được 

căng giãn trở lại có thể liên quan đến thời gian phổi bị xẹp là bao lâu (xem phần Hút khí qua ống 

dẫn lưu, bên dưới) (33,34). Việc đo lường khí máu động mạch thường cho thấy kết quả bất thường 

ở những bệnh nhân TKMP với áp lực oxy động mạch (PaO2) thấp hơn 10,9 kPa (80 mmHg) trong 

75% bệnh nhân (35). Sự tồn tại của bệnh lý phổi có sẵn cùng với kích thước TKMP tiên đoán được 

mức độ giảm oxy máu (35). PaO2 thấp 7,5 kPa (55 mmHg) và PaCO2 trên 6,9 kPa (50 mmHg) 

trong 16% trường hợp TKMP thứ phát trong hàng loạt trường hợp được ghi nhận nhiều nhất (36). 

Các xét nghiệm chức năng phổi là đo lường có độ nhạy thấp về sự hiện diện hay kích thước 

TKMP và chúng không được khuyến cáo (8). 

Trong cả TKMP tự phát nguyên phát hay thứ phát, thông thường việc chẩn đoán TKMP dựa vào 

phim ngực thẳng. Nói chung, phim chụp khi thở ra chỉ hỗ trợ chút ít và không được chỉ định 

thường quy, ngay cả đối với trường hợp nghi ngờ TKMP lượng ít ở đỉnh phổi (37,38). Khi nghi ngờ 

TKMP nhưng vẫn không xác định được trên phim ngực chuẩn tia sau-trước, việc chụp thêm phim 

nghiêng cho biết thêm thông tin tăng lên 14 % trường hợp (39). Phim nghiêng ở tư thế nằm cho giá 

trị cao hơn phim thẳng hay nằm ngửa và được xem là có độ nhạy như CT ngực trong việc phát 

hiện TKMP (40). Phim nghiêng khi đứng hay nằm về mặt lâm sàng đều hữu ích khi trên phim ngực 

thẳng tư thế đứng tia sau trước không nhìn thấy TKMP một cách rõ ràng. Trong khi những trường 

hợp TKMP có thể không có dấu hiệu lâm sàng nổi bật ở những bệnh nhân không bị các bệnh 

phổi nào khác, ở những bệnh nhân nghi ngờ TKMP thứ phát, thậm chí những trường hợp TKMP 

lượng ít có thể có những ảnh hưởng đáng kể, lúc này phim nghiêng hoặc phim nghiêng-nằm có 

thể có giá trị. Ở những bệnh nhân có túi khí trầm trọng CT ngực sẽ phân biệt khí phế thủng dạng 

túi khí này với TKMP và cứu bệnh nhân khỏi việc chọc hút khí không cần thiết và có khả năng gây 

nguy hiểm (41). 

3. KÍCH THƯỚC TRÀN KHÍ MÀNG PHỔI 

Phân loại trước đây về kích thước TKMP có khuynh hướng ước lượng thấp hơn kích 

thước thật của nó. Trong hướng dẫn mới này, kích thước TKMP được chia thành “ít” hay 

“nhiều” tùy vào phần viền thấy được giữa màng phổi và thành ngực là <2 cm hay >2 cm.  

Dùng phim ngực thẳng tia sau-trước để đánh giá kích thước của TKMP là phương pháp không tốt 

do nó luôn đánh giá thấp hơn thực tế. Các phương pháp chính xác để ước lượng kích thước từ 

phim ngực tia sau-trước phức tạp và thường chỉ dùng như công cụ trong nghiên cứu (42). Kích 

thước TKMP, xét về thể tích, thường khó đánh giá chính xác từ phim phổi với hình ảnh 2 chiều. 

Trong hướng dẫn năm 1993 (19) TKMP được chia thành 3 nhóm: 
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- “Ít”: được định nghĩa khi “có ít khí chung quanh phổi”; 

- “Vừa”: được định nghĩa khi phổi “xẹp một nửa hướng về bờ tim”;  

- “Hoàn toàn”: được định nghĩa khi “phổi toàn khí, tách hẳn khỏi cơ hoành”.  

Việc cố gắng để định lượng TKMP có xu hướng đánh giá thấp hơn thể tích thật của TKMP (1). Do 

thể tích của TKMP tương xứng với tỉ số của tỉ lệ lập phương với đường kính của phổi so với tỉ lệ 

lập phương của đường kính một ngực, TKMP với viền khí 1 cm trên phim ngực tia sau-trước 

chiếm 27% thể tích của một bên ngực nếu đo được đường kính của phổi là 9 cm và của 1 bên 

ngực là 10 cm: (103-93)/103 = 27%. Tương tự, nếu trên phim TKMP chiếm 2 cm thì nó sẽ chiếm 

49% thể tích một bên ngực với cùng nguyên lý như trên. (hình 3 bên dưới). 

Khi nhìn ở ngoại biên của bề mặt phổi đến thành ngực có TKMP <1 cm, có thể không nên áp 

dụng việc chọc hút khí bằng kim nhọn. Tuy nhiên, với tình huống mà TKMP là 2 cm tương ứng 

với TKMP là 50%, nên xem xét đến kích thước và có thể điều trị một cách an toàn bằng chọc hút 

khí trong điều kiện cho phép.Với mục đích của tài liệu hướng dẫn mới này, TKMP lượng “ít” được 

xem như khi nó <2 cm và TKMP lượng ‘nhiều” khi >2 cm. 

Nếu cần đánh giá chính xác kích thước TKMP, chụp CT ngực là phương pháp tốt nhất (43). Nếu 

không, phương pháp này chỉ nên được áp dụng cho những trường hợp khó như phổi bị che mờ 

do tràn khí dưới da, hoặc để chẩn đoán phân biệt với trường hợp nghi ngờ túi khí ở bệnh nhân 

xơ nang phổi phức tạp (44). Việc sử dụng CT ngực thường quy trước phẫu thuật cho bệnh nhân bị 

TKMP và nghi ngờ khí phế thũng hay nghi ngờ túi khí đơn độc chỉ hỗ trợ chút ít cho phim ngực 

thẳng tia trước-sau trên quan điểm xử trí bệnh nhân (45).  

4. NHỮNG ĐIỀU TRỊ CHỌN LỰA CHO TRÀN KHÍ MÀNG PHỔI TỰ PHÁT 

4.1. Theo dõi: 

Biện pháp theo dõi nên là lựa chọn đầu tiên trong TKMP ít, kín mà không khó thở đáng kể. 

[B] 

Bệnh nhân TKMP nguyên phát lượng ít (<2 cm) mà không kèm khó thở nên được xem xét 

cho ra viện và tái khám ngoại trú sớm. Những bệnh nhân này cần nhận được bảng hướng 

dẫn được viết rõ ràng để quay lại trong trường hợp khó thở nhiều hơn. [B] 

Nếu bệnh nhân được lưu lại qua đêm để theo dõi, nên cho họ thở oxy liều cao (10 l/phút), 

nhưng cần thận trọng với bệnh nhân COPD do có thể nhạy cảm với việc thở oxy liều cao. 

[B] 

Bệnh nhân khó thở nên can thiệp bất kể kích thước TKMP trên XQ ngực như thế nào. [C]  

4.1.1. TKMP nguyên phát với triệu chứng tối thiểu: 
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Việc theo dõi quan sát đơn độc nên được áp dụng cho trường hợp TKMP lượng ít, kín, triệu 

chứng vừa phải (21,30,46-48). 70-80% TKMP ước tính ít hơn 15% không bị dò khí dai dẳng và tái 

phát trong những trường hợp được quan sát theo dõi đơn độc ít hơn ở những bệnh nhân điều trị 

bằng việc đặt ống dẫn lưu màng phổi (48). Những bệnh nhân TKMP nguyên phát ít và có các triệu 

chứng tối thiểu không cần phải nhập viện, tuy nhiên cần phải nhấn mạnh cho họ biết trước khi về 

nhà về việc họ cần phải quay lại bệnh viện khi khó thở tăng lên. Hầu hết những bệnh nhân trong 

nhóm như thế thất bại biện pháp “điều trị” này và họ được đặt ống dẫn lưu màng phổi thì bị tràn 

khí thứ phát (48). 

4.1.2. TKMP thứ phát với triệu chứng tối thiểu: 

Quan sát đơn độc chỉ được khuyến cáo ở những bệnh nhân TKMP thứ phát lượng ít, nhỏ hơn 1 

cm chiều dày hay TKMP đơn độc ở đỉnh. Những trường hợp này được khuyến cáo nhập viện. Tất 

cả các trường hợp khác sẽ phải cần can thiệp tích cực (chọc hút khí hay đặt ống dẫn lưu, xem 

các phần sau). 

4.1.3. TKMP nguyên phát hay thứ phát, có triệu chứng: 

Theo dõi đơn thuần là không còn phù hợp và cần phải can thiệp tích cực. Khó thở rõ ở một bệnh 

nhân TKMP ít (<2 cm) có thể báo hiệu TKMP áp lực dương (48). Nếu bệnh nhân nhập viện để theo 

dõi đơn thuần, nên cho bệnh nhân thở oxy liều cao (10 l/phút) ở những nơi có thể thực hiện được 
(49). Thở oxy liều cao có thể làm giảm áp lực khí trong các mao mạch trong khoang màng phổi do 

làm giảm áp lực riêng phần của nitơ. Điều này có thể làm tăng sự chênh lệch áp suất giữa mao 

mạch màng phổi và khoang màng phổi. Tốc độ tái hấp thu của TKMP tự phát là 1,25-1,8% thể 

tích của một bên phổi mỗi 24 giờ (47-50). Trong 1 nhóm gồm 11 bệnh nhân TKMP với thể tích thay 

đổi từ 16-100%, tốc độ trung bình về sự tái giãn nở là 1,8% mỗi ngày và sự giãn nở phổi hoàn 

toàn với thời gian trung bình là 3,2 tuần (47). Có 15% trường hợp TKMP cần 8-12 ngày để phục 

hồi hoàn toàn. Việc bổ sung bằng oxy liệu pháp liều cao cho thấy tốc độ tái hấp thu khí tăng lên 4 

lần trong thời gian bệnh nhân sử dụng oxy (49). 

4.2. Chọc hút khí đơn thuần: 

Chọc hút khí đơn thuần được khuyến cáo là chọn lựa đầu tiên cho tất các tràn khí màng 

phổi nguyên phát cần có sự can thiệp. [A] 

Chọc hút khí đơn giản ít thành công hơn trong TKMP thứ phát. Trong trường hợp này, nó 

chỉ được khuyến cáo là điều trị ban đầu ở những trường hợp TKMP lượng ít (<2 cm) và 

khó thở ít ở bệnh nhân dưới 50 tuổi. [B] 

Bệnh nhân TKMP thứ phát được điều trị thành công với chục hút khí đơn thuần nên được 

nhập viện và theo dõi ít nhất 24 giờ trước khi ra viện. [C] 
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Tài liệu hướng dẫn của BTS năm 1993 (19) đã khuyến cáo việc hút khí đơn thuần là điều trị đầu 

tay cho tất cả các TKMP nguyên phát khi phổi bị xẹp toàn bộ hay TKMP nguyên phát ít hơn 

nhưng bệnh nhân lại than phiền về khó thở đáng kể. Chọc hút khí đơn thuần cũng đã được 

khuyến cáo như điều trị đầu tay ở bệnh nhân TKMP thứ phát khi phổi bị xẹp trung bình hay toàn 

bộ hoặc TKMP ít hơn nhưng bệnh nhân bị khó thở đáng kể. TKMP lượng ít được định nghĩa là 

“có ít khí chung quanh phổi”, TKMP trung bình là “phổi bị xẹp phân nửa hướng về bờ tim” và hoàn 

toàn là “toàn bộ khí, tách biệt với cơ hoành”. 

Một nghiên cứu mô tả thực hành điều trị TKMP sau tài liệu hướng dẫn năm 1993 cho thấy chỉ có 

17 trong số 43 trường hợp được quyết định chọc hút khí từ khoa cấp cứu, có lẽ do không quen 

với kỹ thuật, và 9 trong số 26 quyết định tương tự bởi khoa nội dường như phù hợp (20). Một 

nghiên cứu tương tự được tiến hành ở Scotland và hoàn thành trước khi hướng dẫn năm 1993 ra 

đời cho thấy chỉ có 3 trong số 38 trường hợp TKMP tự phát (1 nguyên phát và 2 thứ phát) được 

điều trị ban đầu bằng việc hút khí đơn thuần và tất cả 3 trường hợp này đều thành công (21). Vì 

thế, hướng dẫn trên về phương diện này dường như nhiều hội đồng y khoa không lưu ý đến, hay 

do họ không muốn hoặc không thể thực hiện chọc hút khí. 

Sau khi chọc hút khí đơn thuần, tỉ lệ phổi giãn nở thành công trong trường hợp TKMP thứ phát 

(33-67%) kém hơn so với TKMP nguyên phát (59-83%) (51-53). Tuy nhiên, hàng loạt các nghiên 

cứu lớn sử dụng biện pháp chọc hút khí cho thấy 59-73% các trường hợp TKMP cần đến sự can 

thiệp có thể thành công với việc chọc hút khí (51,52, 54-56). Thành công trong việc chọc hút khí trong 

những nghiên cứu này phụ thuộc vào tuổi (dưới 50 tuổi: tỉ lệ thành công là 70-81%, trên 50 tuổi: 

19-31% thành công), sự hiện diện của bệnh phổi mạn tính (27-67% thành công), và kích thước 

của TKMP (<3 lít chọc hút: 89% thành công, >3 lít: không thành công; >50% trên phim ngực: 62% 

thành công, <50% trên phim ngực: 77% thành công). Trong một nghiên cứu tiền cứu ngẫu nhiên 

so sánh chọc hút đơn thuần và dẫn lưu màng phổi trong trường hợp TKMP, Andrivert và các cộng 

sự (5) đã thấy tỉ lệ tái phát là 20% trong 3 tháng sau khi chọc hút đơn thuần trong TKMP nguyên 

phát và 28% tái phát sau khi đặt ống, điều này cho thấy việc chọc hút khí đơn thuần kém hiệu quả 

về mặt tái phát so với đặt ống dẫn lưu màng phổi là biện pháp can thiệp xâm lấn hơn. Trong một 

thử nghiệm ngẫu nhiên có kiểm soát khác gần đây Noppen và các cộng sự (53) cho thấy việc chọc 

hút khí đơn giản thành công trong điều trị ở những bệnh nhân TKMP nguyên phát lần đầu tiên 

cũng như đặt ống dẫn lưu màng phổi tức thì (59% so 63%). Những bệnh nhân điều trị bằng chọc 

hút khí đơn thuần có lẽ ít nhập viện và ít bị tái phát TKMP trong 12 tháng sau đó. Harvey và 

Prescott (56), với danh nghĩa Hiệp Hội Lồng Ngực Anh, xác định rằng việc chọc hút khí đơn thuần 

trong TKMP nguyên phát có hiệu quả như đặt ống dẫn lưu màng phổi trong trường hợp xem xét 

sự tái phát TKMP sau 12 tháng là mục tiêu điều trị. Các ưu điểm khác của chọc hút khí đơn thuần 

so với việc đặt ống dẫn lưu màng phổi là giảm tổng số điểm đau chung trong suốt thời gian nhập 

viện và thời gian lưu lại tại bệnh viện ngắn hơn (56). Ở những trung tâm được trang bị dụng cụ và 

có kinh nghiệm, nên xem xét việc sử dụng bộ chọc hút khí với catheter nhỏ để hút khí (xem ở 

phần dưới) vì cathether có thể đặt lại cho đến khi xác định được phổi giãn nở lại hoàn toàn. Nếu 

không, chọc hút khí lại hay nối với hệ thống kín có thể được tiến hành dễ dàng qua các cathether 

nòng nhỏ đã được đặt vào trong.  
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TKMP thứ phát lượng nhiều (>2 cm), đặc biệt ở những bệnh nhân trên 50 tuổi, nên xem xét đến 

nguy cơ thất bại cao khi chọc hút đơn thuần và tái phát, do đó việc đặt ống dẫn lưu màng phổi 

được khuyến cáo như là điều trị ban đầu thích hợp. Nếu chọc hút đơn thuần được xem xét ở 

những bệnh nhân TKMP thứ phát, bệnh nhân phải được nhập viện theo dõi ít nhất 24 giờ, khi cần 

thiết có thể đặt ống dẫn lưu màng phổi ngay. Điều trị tích cực bệnh lý phổi sẵn có là hết sức cần 

thiết. 

4.2.1. Chọc hút lại và chọc hút khí bằng catheter trong trường hợp TKMP đơn giản:  

Lập lại biện pháp chọc hút khí là hợp lý trong TKMP nguyên phát khi chọc hút khí lần đầu 

không thành công (ví dụ bệnh nhân vẫn còn triệu chứng) và thể tích khí được hút ra lần 

đầu <2,5 lít. [B] 

Việc chọc hút bằng catheter cho TKMP có thể được tiến hành ở những nơi có dụng cụ và 

kinh nghiệm. [B] 

Bộ catheter cho chọc hút khí với hệ thống van một chiều đồng bộ có thể làm giảm bớt việc 

lập lại chọc hút khí. [C] 

Phổi giãn nở thất bại trong TKMP nguyên phát với chọc hút khí đơn thuần có thể điều trị thành 

công bằng chọc hút khí lần thứ hai trong hơn 1/3 trường hợp, đặc biệt khi lần đầu tiên thất bại do 

catheter bị xoắn hay chuyển vị trí (51). Mặc dù thế, khuynh hướng thường gặp là xử trí việc chọc 

hút thất bại bằng đặt ống dẫn lưu (20,51,52). Việc cố gắng chọc hút khí đơn giản lại lần thứ hai nên 

được xem xét lại trừ khi ở lần hút khí không thành công lần đầu tiên (56). Bộ cathether chọc hút khí 

cho TKMP đơn giản bao gồm một catheter nhỏ (8F) qua dây dẫn vào khoang màng phổi. Khóa 3 

chiều được gắn vào và khí có thể được hút qua ống hút 50ml. Nó kiểm soát đến 59% tất cả các 

trường hợp TKMP. Việc thêm vào van Heimlich và bộ hút có thể làm tăng tỉ lệ thành công cao 

hơn (57-59). 

4.3. Đặt ống dẫn lưu màng phổi: 

Nếu chọc hút khí đơn thuần hay chọc hút khí bằng catheter cho bất cứ trường hợp TKMP 

nào mà không kiểm soát được các triệu chứng, cần đặt ống dẫn lưu màng phổi. [B] 

Việc đặt ống dẫn lưu màng phổi được khuyến cáo trong TKMP thứ phát trừ những trường 

hợp bệnh nhân không khó thở và TKMP rất ít (<1 cm hay ở TKMP ở đỉnh). [B] 

Không bao giờ kẹp ống dẫn lưu khi ống đang sủi bọt. [B] 

Một ống dẫn lưu không ra bọt khí không phải lúc nào cũng nên kẹp ống. [B] 

Nếu ống dẫn lưu đặt cho TKMP được kẹp lại, cần phải có sự theo dõi của bác sĩ chuyên 

khoa hô hấp hay bác sĩ ngoại lồng ngực, bệnh nhân phải được theo dõi trong khoa chuyên 

biệt với hệ thống điều dưỡng có kinh nghiệm, và bệnh nhân không được rời khỏi khoa. [C] 
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Nếu bệnh nhân được kẹp ống bị khó thở hay xuất hiện tràn khí dưới da, ngay lập tức ống 

dẫn lưu phải được mở ra và tham khảo ý kiến chuyên khoa ngay. [C] 

Hệ thống dẫn lưu kín (hệ thống bình nước) với ống dẫn lưu ngực được giới thiệu vào năm 1875 
(60). Dẫn lưu ống kín được cải tiến lần đầu tiên suốt năm 1917 có dịch cúm xảy ra (61). Dẫn lưu 

màng phổi bằng ống dẫn hay dẫn lưu kín với kiểu mẫu hiện đại được sử dụng từ năm 1916 khi 

Kenyon (62) mô tả về phương pháp “ống truyền” để dẫn lưu tràn máu màng phổi do chấn thương. 

Mặc dù được mô tả là có hiệu quả cực tốt, phương thức điều trị này đã có những bất lợi tiềm tàng 

thay đổi từ lồng ngực và chấn thương nội tạng bụng từ troca bén do các thủ thuật viên thiếu kinh 

nghiệm (63) đến sự cồng kềnh của hệ thống dẫn lưu kín vốn phải được giữ thẳng đứng. 

Tương tự thế, việc kẹp ống dẫn lưu có thể rất nguy hiểm khi nó vẫn còn sủi bọt khí, do nó có thể 

biến TKMP đơn thuần thành TKMP áp lực dương đe dọa mạng sống (64). Những tình huống như 

thế là ít, và không có bằng chứng nào về việc chúng ta nhận thấy kẹp ống dẫn lưu làm cải thiện tỉ 

lệ thành công hay ngăn chặn tái phát. Hầu hết các tỉ lệ thành công như nhau đều được ghi nhận 

về sự duy trì của sự tái giãn nở của phổi sau 24 giờ khi ống dẫn lưu đã kẹp và không được rút 

ống trước đó (80). Tuy nhiên nhiều bác sĩ có kinh nghiệm vẫn còn ủng hộ việc kẹp ống trước khi họ 

rút ống ra với mục đích phát hiện những trường hợp dò khí ít mà không được dễ dàng thấy tại 

giường bệnh. Bằng cách kẹp ống dẫn lưu vài giờ và chụp lại phim ngực, có thể phát hiện được 

việc dò khí ít và không liên tục, nhờ thế có khả năng tránh được việc đặt ống dẫn lưu lại. Trong 

tuyên bố đồng thuận Delphi ACCP (65) có một nửa nhóm người ủng hộ việc kẹp ống và một nửa 

còn lại không đồng ý, kết quả này cũng tương tự như ý kiến chung tại Anh. Vì thế, nói chung việc 

kẹp ống dẫn lưu không được khuyến cáo vì những lý do an toàn cho bệnh nhân, nhưng nó có thể 

chấp nhận được khi có sự theo dõi của các nhân viên điều dưỡng vốn là những người đã được 

huấn luyện về việc xử trí ống dẫn lưu và và được hướng dẫn mở ống dẫn lưu trong tình huống có 

bất kỳ diễn tiến lâm sàng bất lợi nào. Những bệnh nhân được kẹp ống dẫn lưu không bao giờ 

được phép ra khỏi khu vực hay khoa phòng chuyên biệt. 

Mặc dù có những nguy cơ trên, dẫn lưu màng phổi vẫn là phương thức điều trị hiệu quả cho 

TKMP tuy chưa chứng minh rằng việc đặt ống dẫn lưu có thể được tiến hành như là phương thức 

điều trị đầu tiên của bất cứ TKMP nào. Chọc hút khí đơn giản nên được xem xét như là phương 

thức điều trị chủ yếu cho tất cả các loại TKMP cần can thiệp nhưng không được xem là bị áp lực 

dương. Với bệnh nhân trên 50 tuổi bị TKMP thứ phát và TKMP >50% tỉ lệ thất bại ban đầu về việc 

chọc hút khí được ước tính đến >50% (51,52,66). Yếu tố tuổi đơn thuần luôn là yếu tố tiên đoán 

mạnh về sự thất bại của việc chọc hút khí đơn thuần (>50 tuổi, tỉ lệ thành công là 27-67%) (51,52), 

mặc dù ở những bệnh nhân trên 50 tuổi không có bằng chứng về bệnh phổi đã tồn tại trước đó, 

không có bằng chứng việc dẫn lưu màng phổi nên được khuyến cáo trước việc chọc hút đơn 

thuần như là điều trị chính. 

Việc sử dụng giảm đau trong việc đặt ống dẫn lưu màng phổi vẫn ít được nghiên cứu đến.Việc 

tiêm vào khoang màng phổi bằng thuốc tê tại chỗ (20-25 ml = 200-250 mg, 1% lignocaine) tiêm 

bolus sau đó mỗi 8 giờ là cần thiết trước khi đưa ống vào làm giảm tổng số điểm đánh giá đau 
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một cách đáng kể và an toàn mà không ảnh hưởng đển việc đo lường khí máu động mạch, khi có 

hay không việc gây dính màng phổi bằng bột talc. Không có số liệu chi tiết nào về xuất độ nhiễm 

trùng màng phổi do kỹ thuật này (67,68). Thông thường các ống dẫn lưu (59%) gây ra các vết nứt 
(69) nhưng những ống dẫn lưu này dường như vẫn còn giữ được tính hiệu quả của nó. Hướng 

dẫn từng bước một về cách đặt ống dẫn lưu ngực đã được mô tả ở phần khác của các hướng 

dẫn này (trang ii53). 

4.3.1. Các biến chứng của việc đặt ống dẫn lưu màng phổi: 

Các biến chứng của việc đặt ống dẫn lưu màng phổi bao gồm thủng các nội tạng lớn như phổi, dạ 

dày, lách, gan, tim và các mạch máu lớn và có thể dẫn đến tử vong (63,70-73). Những biến chứng 

này thường gặp hơn khi sử dụng troca bằng kim loại bén không thích hợp trong quá trình đặt ống 

(63,72,73). 

Trong nghiên cứu lớn nhất về hàng loạt trường hợp TKMP thời gian gần đây nhằm xem xét lại 

các biến chứng của việc đặt ống dẫn lưu màng phổi, Chan và các cộng sự (74) đã xác định các 

biến chứng là 18% trường hợp đặt ống dẫn lưu màng phổi cho tất cả các chỉ định; 64% của 

những trường hợp đặt ống dẫn lưu ngực (n = 373) đã được thực hiện cho điều trị TKMP. Tuy 

nhiên, 15% các biến chứng xác định được bao gồm việc thất bại trong điều trị TKMP và chỉ có 4% 

liên quan đến việc đặt ống sai. Lưu ý, các biến chứng liên quan đến việc dịch chuyển ống xảy ra 

hầu hết ở các khoa nội. Việc đánh giá bằng CT ngực cho thấy tỉ lệ cao hơn trong việc đặt ống 

không đúng. Baldt và các cộng sự (75) xác định 3% ống được đặt ngoài lồng ngực và 6% đặt trong 

phổi trong suốt thời gian điều trị TKMP. Điều này nhấn mạnh đến sự cần thiết trong việc hướng 

dẫn đặt ống dẫn lưu đúng cách. Trong một số tình huống, CT ngực có giá trị để đánh giá vị trí ống 

dẫn lưu, ví dụ, khi nghi ngờ đặt ống dẫn lưu sai chỗ mà không thể xác định bằng phim thông 

thường (75).  

Nhiễm trùng màng phổi là biến chứng khác của việc đặt ống dẫn lưu. Tỉ lệ mủ màng phổi sau khi 

đặt ống ước tính khoảng 1% (74). Hàng loạt trường hợp khác báo cáo về xuất độ lên đến 6% 

trường hợp đặt ống dẫn lưu liên quan đến mủ màng phổi trong các trường hợp chấn thương và 

gợi ý rằng nên được xem xét việc sử dụng kháng sinh dự phòng, đặc biệt là khi có thể dự đoán 

việc dẫn lưu khí trong khoảng thời gian kéo dài (76,77). Điều này nhấn mạnh đến sự cần thiết của 

kỹ thuật sát trùng khi đưa ống vào hay thao tác trên bất cứ hệ thống dẫn lưu ngực nào. 

Cuối cùng, tràn khí dưới da là biến chứng đã được biết nhiều trong việc đặt ống dẫn màng phổi 
(78). Nói chung, biến chứng này là quan trọng chỉ về mặt thẩm mỹ, nó sẽ tự hết trong vài ngày. 

Việc hình thành tràn khí dưới da liên quan đến TKMP là do khí luồn vào khoảng trống vốn trước 

đây không được lưu thông với các mô dưới da, trở thành lưu thông với các mô dưới da. Điều này 

xảy ra khi ống dẫn lưu có vị trí đặt không tốt, ống bị gập, bị tắc ống hay bị kẹp. Tương tự như thế, 

ống dẫn lưu nhỏ trong trường hợp lỗ dò lớn có khả năng gây ra tràn khí dưới da. Đôi khi, hậu quả 

của việc tắc nghẽn đường thở cấp tính hay chèn ép ngực cũng đưa đến tổn thương hô hấp (78,79). 

Việc điều trị luôn luôn là bảo tồn, nhưng trong các tình huống đe dọa tính mạng, các biện pháp 
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như mở khí quản, ép khí qua rạch da, đưa vào các ống dẫn lưu lớn được biến đổi vào dưới da 

cũng đã được sử dụng (78).  

4.3.2. Kích thước ống dẫn lưu:  

Không có bằng chứng cho rằng ống dẫn lưu lớn (20-24 F) tốt hơn ống nhỏ (10-14 F) trong 

xử lý TKMP. Việc sử dụng ngay ống dẫn lưu lớn (20-24 F) không được khuyến cáo, mặc dù 

có thể cần thiết trong việc thay thế ống dẫn lưu nhỏ bằng ống dẫn lưu lớn khi có sự dò khí 

liên tục. [B] 

Mặc dù có 1 nghiên cứu gợi ý rằng tỉ lệ thành công trong điều trị TKMP với các ống dẫn lưu nhỏ 

(13F) là kém và nên dùng các catheter có kích thước lớn hơn (80), các nghiên cứu tiếp sau đó 

không khẳng định được điều này và gợi ý rằng ống dẫn lưu kích thước nhỏ cũng có hiệu quả như 

thế (81-84). Tỉ lệ thành công ban đầu là 84-97% đã được ghi nhận trong những nghiên cứu sử dụng 

ống dẫn lưu 7-9 F gauge. Sự phát triển của kỹ thuật gần đây cho phép dùng thêm van Heimlich 

với ống dẫn lưu nhỏ cũng như ống lớn hơn. 

Các yếu tố có thể góp phần gây thất bại với các ống nhỏ, vì thế có ưu thế trong chọn ống lớn 

hơn, có thể là sự hiện diện của dịch màng phổi và sự hiện diện của việc khí dò ra nhiều vượt quá 

khả năng dẫn lưu của các ống nhỏ (82). Việc dùng catheter Teflon nòng nhỏ (2 mm) đưa vào “qua 

kim và dây dẫn” gắn với van một chiều khi chọc hút một phần khí với bơm tiêm 60ml minh chứng 

sự thành công ở 27 trong số 28 bệnh nhân với thời gian dẫn lưu trung bình là 48 giờ (59). Việc sử 

dụng hệ thống ống dẫn lưu màng phổi nhỏ, thời gian dẫn lưu trung bình thay đổi từ 2 đến 4 ngày, 

rất thuận tiện khi so sánh với hệ thống ống dẫn lưu màng phổi (59,82,83). Những khó khăn về tắc 

ống không thấy được trong các nghiên cứu này. Gây dính màng phổi bằng hóa chất vẫn có thể 

thực hiện được với những ống nhỏ hơn bao gồm với hệ thống catheter nằm trong. 

Nếu quyết định đặt ống dẫn lưu màng phổi, ban đầu nên chọn hệ thống ống nhỏ (10-14 F) Việc 

sử dụng cathether qua hệ thống dây hướng dẫn (Kỹ thuật Seldinger) có thể chứng tỏ về tính an 

toàn và hiệu quả như với các ống có đường kính nhỏ, mặc dù chúng thường đắt tiền hơn. Tần 

suất về việc sử dụng chúng đang tăng dần, tuy vậy cần có thêm chứng cứ trước khi được khuyến 

cáo cho việc sử dụng chúng ngay từ lần đầu. 

4.4. Chuyển cho các bác sĩ chuyên khoa hô hấp: 

TKMP thất bại không giãn nở được trong 48 giờ điều trị nên được chuyển cho bác sĩ 

chuyên khoa hô hấp. [C] 

TKMP mà phổi không giãn nở lại được hay khí vẫn thoát ra trong khoảng thời gian quá 48 giờ 

nên được chuyển ngay cho bác sĩ chuyên khoa hô hấp. Những bệnh nhân như thế có thể cần 

được đặt ống dẫn lưu duy trì với các xử trí phức tạp với ống dẫn lưu (hút, đặt lại ống vị trí khác) 

và các quyết định của phẫu thuật lồng ngực. Những vấn đề này sẽ được xử lý tốt hơn bởi các 

bác sĩ đã được đào tạo chuyên khoa và có kinh nghiệm về những vấn đề trên và đã thiết lập mối 
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quan hệ với bác sĩ ngoại lồng ngực. Việc xử lý vấn đề dẫn lưu tốt nhất cũng do các điều dưỡng 

có nhiều kinh nghiệm trong lĩnh vực này. 

4.4.1. Hút khí qua ống dẫn lưu: 

Việc hút khí qua ống dẫn lưu không nên thực hiện ngay khi đặt ống, nhưng có thể thực 

hiện sau 48 giờ cho trường hợp tồn tại sự dò khí liên tục hay phổi không giãn nở lại được. 

[B] 

Hệ thống hút với thế tích cao, áp lực thấp (-10 đến - 20 cmH2O). [C] 

Những bệnh nhân cần phải hút khí chỉ nên được thự hiện ở những đơn vị hô hấp có có 

bác sĩ chuyên khoa và các điều dưỡng có kinh nghiệm. [C] 

Không có bằng chứng nào ủng hộ việc hút khí qua ống dẫn lưu như một điều trị ban đầu thường 

qui trong điều trị TKMP tự phát (80,85). Trường hợp dò khí dai dẳng, có hay không tình trạng phổi 

được giãn nở hoàn toàn trên phim ngực, là lý do thường gặp cho việc ứng dụng việc hút khí qua 

ống dẫn lưu. Trường hợp dò khí dai dẳng luôn luôn được định nghĩa một cách ngẫu nhiên là việc 

bọt khí thoát ra liên tục qua ống dẫn lưu màng phổi 48 giờ sau khi đặt ống. Mathur và cộng sự 

xem xét hồi cứu 142 trường hợp TKMP tự phát cần đặt ống dẫn lưu ngực.Thời gian trung bình 

đến khi hết khí là 8 ngày (19 ngày ở những bệnh nhân có bệnh lý phổi trước đó), điều này không 

liên quan đến kích thước ban đầu của ống dẫn lưu cho TKMP. Hầu hết bệnh nhân (30/43) bị dò 

khí dai dẳng đã được hút khí, nhưng không có tiêu chuẩn nào về mức độ hút khí hay thời điểm 

bắt đầu (đa số trong 4 ngày đầu). Bình thường, áp lực trong khoang màng phổi là -8 cmH2O trong 

quá trình hít vào và -3,4 cmH2O trong quá trình thở ra. Trong suốt thời gian đặt ống dẫn lưu màng 

phổi, nhiều yếu tố khác nhau ảnh hưởng đến lượng khí hút ra trong khoang màng phổi (63,87). Có 

giả thiết cho rằng, do tầm quan trọng của các yếu tố sinh lý thay đổi, cần thực hiện hút -10 đến -

20 cmH2O cho tất cả các trường hợp TKMP mà phổi giãn nở chậm, và hệ thống được sử dụng 

cần có khả năng tăng áp lực hút với lưu lượng thể tích khí 15-20 l/min (88). Cách đây 40 năm, Roe 
(89) đã nhấn mạnh đến tầm quan trọng về hút thể tích khí cao cho dẫn lưu khí trong khoang màng 

phổi trong khi bị TKMP. Tuy nhiên, việc ứng dụng hút khí áp lực cao, thể tích cao không được 

khuyến cáo bởi vì nó dễ thúc đẩy việc hút khí với lưu lượng cao mà điều này có thể dẫn đến việc 

mất khí, giảm oxy máu hay duy trì việc dò khí (90). Tương tự như thế, nên tránh sử dụng hệ thống 

áp lực cao, thể tích thấp (64). Hệ thống thể tích cao, áp lực thấp như hệ thống bơm Vernon-

Thompson hay hút qua tường với thiết bị tiếp hợp được khuyến cáo sử dụng. Không may là do 

thiếu các thử nghiệm lâm sàng đối chứng ngẫu nhiên gần đây để xem xét vai trò của việc hút khí 

qua ống dẫn lưu màng phổi mà chưa thể áp dụng trong các khuyến cáo dựa trên chứng cứ. Thực 

hành tốt nhất từ những nghiên cứu trước đến nay, như đề cập ở trên, gợi ý rằng việc hút khí nên 

được áp dụng sau 48 giờ, nhưng việc chuyển bệnh nhân sang ngoại khoa trong trường hợp tồn 

tại dai dẳng dò khí mà không có bệnh lý phổi trước đó nên được tiến hành vào ngày 5-7. Việc 

chuyển ngoại khoa sớm hơn (2-4 ngày) cần được xét đến với những bệnh nhân đã có sẵn bệnh 

lý phổi trước đó, dò khí nhiều dai dẳng, hoặc phổi không thể giãn nở được (91-93). Nếu bệnh nhân 
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được hút khí qua ống dẫn lưu màng phổi, bệnh nhân được khuyến cáo nên tiến hành tại nơi sẵn 

có các điều dưỡng chuyên khoa có kinh nghiệm. 

Việc kết hợp hút khí quá sớm sau khi đặt ống dẫn lưu màng phổi, đặc biệt trong những trường 

hợp TKMP nguyên phát đã xảy ra vài ngày trước đó có thế thúc đẩy biến chứng phù phổi sau khi 

giãn nở (re-expansion pulmonary oedema - RPO) và điều này là chống chỉ định. RPO có thể xảy 

ra do tăng tính thấm thành mạch bị tổn thương trong khi bị TKMP. Nó có thể biểu hiện như một 

phù phổi trong thời gian phổi giãn ra do các stress cơ học với các mao mạch đã bị “dò” (94). Về 

mặt lâm sàng, những bệnh nhân biểu hiện các triệu chứng như ho và khó thở hoặc nặng ngực 

sau khi ống dẫn lưu được đưa vào. Với những bệnh nhân mà triệu chứng vẫn còn tồn tại, phim 

phổi chụp lại sau 24 giờ thường sẽ cho hình ảnh phù phổi bên phổi bị tràn khí, mặc dù phù phổi 

vẫn có thể xả ra bên phổi đối bên (95). Xuất độ RPO có thể tăng lên đến 14% và xuất độ này cao 

hơn ở những bệnh nhân TKMP nguyên phát lượng nhiều và xảy ra với những bệnh nhân trẻ tuổi 

(<30 tuổi), mặc dù trong hầu hết các trường hợp RPO không tiến triển vượt quá những bất 

thường trên x quang (96). Tuy nhiên, biểu hiện lâm sàng nổi bật của RPO cần phải được kiểm soát 

do hậu quả được ghi nhận về tử vong trong hàng loạt trường hợp là 20% trong số 53 trường hợp 

được ghi nhận là có diễn tiến lâm sàng xấu như biểu hiện của hội chứng RPO (95). Vì thế cần lưu 

ý đặc biệt trong khi điều trị những bệnh nhân trẻ có TKMP lượng nhiều và không được hút khí 

ngay lập tức trong điều trị TKMP tự phát. Thậm chí ngay khi hút khí sau đó và với TKMP đã xảy 

ra trong khoảng thời gian đáng kể, vẫn phải xem xét đến khả năng tiềm tàng xảy ra RPO cho 

bệnh nhân (96). 

4.4.2. Gây dính màng phổi bằng hóa chất: 

Gây dính màng phổi bằng hóa chất có thể kiểm soát trường hợp TKMP khó hoặc tái phát 

[A] nhưng chỉ nên áp dụng khi bệnh nhân không muốn hay không thể phẫu thuật được. [B] 

Gây dính màng phổi nội khoa nên được bác sĩ chuyên khoa hô hấp thực hiện. [C] 

Gây dính màng phổi bằng hóa chất thường được tiến hành bởi các thầy thuốc lồng ngực qua nội 

soi lồng ngực.Việc bơm các chất vào khoang màng phổi gây viêm vô trùng với sự bám dày đặc, 

cuối cùng đưa đến tình trạng dính màng phổi. Tỉ lệ tái phát cao với TKMP nguyên phát và thứ 

phát và những nỗ lực nhằm giảm tỉ lệ này bởi việc bơm vào các chất gây xơ hóa khác nhau - 

hoặc qua ống dẫn lưu màng phổi hoặc qua các phương tiện ngoại khoa-thường được thực hiện 

mà không có hướng dẫn rõ ràng cho các thầy thuốc trực tiếp trong điều trị này. Trong đa số 

trường hợp, khi thích hợp, việc ngăn chặn TKMP tái phát nên được thực hiện bằng các phương 

pháp ngoại khoa. Tỉ lệ tái phát của TKMP sau can thiệp ngoại khoa do mở ngực hay VATS - có 

hay không gây dính màng phổi ngoại khoa - ít hơn nhiều so với gây dính màng phổi nội khoa 
(36,97-99). Một số lượng ít bệnh nhân hoặc quá yếu hay không muốn trải qua bất cứ điều trị ngoại 

khoa việc gây xơ hóa nội khoa bằng hóa chất có thể thích hợp nhằm ngăn chặn TKMP tái phát 

trong những trường hợp như thế. 
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Trong suốt thập kỷ qua, nhiều tác nhân gây dính đã được nghiên cứu (36,97,100-103). Tetracycline 

được khuyến cáo như chất gây xơ hóa đầu tay trong cả hai loại TKMP nguyên phát và thứ phát. 

Nó được gợi ý đầu tiên do đã chứng minh hiệu quả gây xơ hóa hiệu quả nhất trên động vật 
(101,104,105). Gần đây, Tetracycline sử dụng ngoài đường uống dành cho gây dính màng phổi trở 

nên khó tìm do có những vấn đề trong quá trình sản xuất. Chế phẩm không phải đường uống này 

hiện tại sẵn có tại Đức và có thể nhập khẩu qua các đại lý quốc tế, các nhà cung cấp này tuyên 

bố việc cung cấp thuốc được mong đợi và còn có được cho tương lai. Minocycline và doxycycline 

đã cho thấy là những chất thay thế hợp lý như tác nhân gây xơ hóa trên mô hình động vật (104,105). 

Tỉ lệ TKMP tái phát là điểm báo chính yếu cho sự thành công của bất cứ chất gây xơ hóa nào. 

Mặc dù Tetracycline đã được chứng minh làm giảm một cách có ý nghĩa xuất độ tái phát sớm, 

xuất độ tái phát muộn là 10-20% và cao một cách không thể chấp nhận được khi so với việc gây 

dính màng phổi bằng phương pháp ngoại khoa (97,99,103). Nhiều nghiên cứu lớn ngẫu nhiên có 

kiểm soát so sánh việc sử dụng tetracycline như một chất gây xơ hóa với sự xử lý chuẩn trong 

TKMP nguyên phát là cần được xác định có hay không việc tetracycline nên được sử dụng sau 

khi điều trị trường hợp TKMP nguyên phát lần đầu tiên và không biến chứng nhằm ngăn ngừa tái 

phát. Tuy nhiên, Tetracycline có thể được khuyến cáo cho TKMP nguyên phát tái phát và TKMP 

thứ phát khi ngoại khoa không được lựa chọn, và bột talc có thể được sử dụng trong cộng đồng 

chung là tác nhân hiệu quả nhất cho tràn dịch màng phổi ác tính. Có những bằng chứng trái 

ngược như tetracycline có hiệu quả trong điều trị TKMP giãn nở hoàn toàn với lỗ dò khí dai dẳng 
(36,106,107). Là nghiên cứu lớn nhất trong số này, nghiên cứu của cơ quan quản lý y tế cựu chiến 

binh (Mỹ, Veterans Administration study) không ủng hộ việc sử dụng tetracycline đưa vào trong 

màng phổi để thúc đẩy việc đóng lại lỗ dò (36). Macoviak và cộng sự (107) gợi ý tetracyciline trong 

màng phổi có thể thúc đẩy việc đóng lại lỗ dò khí dai dẳng miễn là phổi có thể được giữ cho giãn 

ra để tình trạng dính vào nhau có thể xảy ra. Tương tự, có những bằng chứng mâu thuẫn về việc 

tetracycline trong màng phổi làm giảm bớt thời gian điều trị TKMP tại bệnh viện (36,97,103). 

Liều lượng tetracycline khoang màng phổi cần phải được xác định rõ. Almind và cộng sự (97) cho 

thấy việc giảm xuất độ tái phát TKMP trong nhóm sử dụng 500 mg tetracycline qua ống dẫn lưu 

khi so với những trường hợp chỉ điều trị bằng dẫn lưu màng phổi thông thường đơn độc. Việc 

giảm xuất độ này là không có ý nghĩa. Nghiên cứu Veterans Administration (36), sử dụng 1500 mg 

tetracycline cho thấy xuất độ tái phát TKMP giảm có ý nghĩa mà không bị các tai biến đáng lưu ý. 

Liều lượng tetracycline trong khoang màng phổi này vì thế đươc khuyến cáo như là liều chuẩn 

cho xơ hóa màng phổi nội khoa. Trong khi trong nhóm điều trị với liều tetracycline là 1500 mg 

người ta nhận thấy đau được ghi nhận nhiều hơn (36), trong nhóm với liều là 500 mg không thấy 

có hiện tượng đau tăng lên miễn là được dùng thuốc giảm đau thích hợp (97). Giảm đau đủ có thể 

đạt được với việc sử dùng thuốc tê tại chỗ vào khoang màng phổi. Liều chuẩn (200 mg, 20 ml 

dung dịch 1% lignocaine) kém hiệu quả một cách có ý nghĩa so trường hợp dùng với liều lớn hơn 

(250 mg, 25 ml dung dịch 1% lignocaine). Liều lượng cao hơn cho thấy tăng các giai đoạn không 

đau, từ 10% đến 70% mà không có độc tính gì thấy rõ (68). 
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Thủ thuật gây dính màng phổi nội và ngoại khoa với bột talc vẫn còn là biện pháp hiệu quả thay 

thế với phương pháp dùng bằng tetracycline. Trong điều trị TKMP, không có các thử nghiệm lâm 

sàng đối chứng để so sánh bột talc và tetracycline như tác nhân gây xơ hóa. Vấn đề sử dụng bột 

talc trong dày dính màng phổi sẽ được đề cập sau trong mục ngoại khoa của bài tổng quan này 

do hầu hết các thử nghiệm dùng bột talc có khuynh hướng tập trung vào việc gây dính màng phổi 

ngoại khoa.  

Do việc làm dính màng phổi nội khoa được biết đến như thủ thuật tốt thứ hai và việc áp dụng nó 

dành cho trường hợp “khó”, thủ thuật này được khuyến cáo chỉ được các bác sĩ chuyên khoa hô 

hấp thực hiện hay các bác sĩ ngoại khoa lồng ngực. 

4.5. Chuyển cho bác sĩ ngoại lồng ngực: 

Trong trường hợp dò khí dai dẳng hay phổi không giãn nở được, thầy thuốc chuyên khoa 

hô hấp nên tham khảo ý kiến của ngoại lồng ngực sớm (3-5 ngày). [C] 

Mở ngực hở và cắt màng phổi vẫn là thủ thuật với tỉ lệ tái phát thấp nhất trong những 

trường hợp TKMP khó hay TKMP tái phát. Các thủ thuật xâm lấn một cách tối thiểu, nội soi 

lồng ngực (VATS), làm trầy xước màng phổi, và gây dính màng phổi bằng bột talc qua 

phẫu thuật là các chiến lược thay thế có hiệu quả. 

Thời điểm cho việc can thiệp ngoại khoa trong TKMP vẫn đang là thách thức và vẫn còn gây bàn 

cãi. Không có bằng chứng nào dựa trên sự chứng minh đúng đắn cho quyết định một cách tùy 

tiện tuy đã được tán thành rộng rãi cho việc chọn điểm cắt là 5 ngày cho phẫu thuật trong trường 

hợp dò khí dai dẳng (48). Chee và các cộng sự (108) đã cho thấy 100% trường hợp TKMP nguyên 

phát được điều trị bằng đặt ống dẫn lưu khí có dò khí dai dẳng trên 7 ngày sẽ hết khí trước 14 

ngày và 79% trường hợp TKMP thứ phát có dò khí dai dẳng sẽ lành trước 14 ngày mà không có 

tử vong. Tuy nhiên, khi xem xét về tính hiệu quả và mức độ biến chứng tương đối thấp và tái phát 

liên quan đến phẫu thuật trong TKMP (109-112), việc can thiệp ngoại khoa sớm được ủng hộ trong 

trường hợp dò khí dai dẳng hay phổi thất bại trong tái giãn nở, đặc biệt trong những trường hợp 

TKMP thứ phát (92,113). Nhiều tác giả khuyến cáo chuyển bệnh nhân phẫu thuật/can thiệp sớm 

ngay ngày thứ 3 mà vẫn dò khí. Tuy nhiên những nghiên cứu này không được đối chứng (91,93). 

Mặc dù xuất độ của tái phát muộn trong TKMP giảm trong nhiều nghiên cứu, việc chuyển ngoại 

khoa khi dò khí dai dẳng trong trường hợp TKMP nguyên phát lần đầu tiên trong 4-5 ngày đầu 

không được sự ủng hộ từ y văn. Tuy nhiên, thực hành tốt nhất gợi ý rằng việc dẫn lưu màng phổi 

kéo dài là không có lợi cho bệnh nhân. Vì vậy, bệnh nhân TKMP khó được khuyến cáo cần được 

chăm sóc từ bác sĩ chuyên khoa hô hấp và sớm có ý kiến ngoại lồng ngực trong phần xử trí bệnh 

nhân. 

Dựa vào thống kê và các nguy cơ đã biết cho TKMP tái phát, các chỉ định chấp thuận được cho 

việc can thiệp phẫu thuật được liệt kê như sau: 

- TKMP cùng bên lần thứ hai. 
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- TKMP đối bên lần thứ nhất. 

- TKMP tự phát 2 bên. 

- Dò khí (>5 - 7 ngày đặt ống dẫn lưu; dò khí hay thất bại tái giãn nở phổi hoàn toàn). 

- Tràn khí - tràn máu tự phát. 

- Những nghề nghiệp nguy cơ (ví dụ phi công, thợ lặn) (108,110,114-116). 

4.5.1. Các chiến lược ngoại khoa: 

Có 2 mục tiêu trong việc xử trí ngoại khoa trong TKMP. Mục tiêu đầu tiên được chấp thuận rộng 

rãi là việc cắt bỏ các bóng hoặc khâu lại lỗ thủng ở đỉnh phổi để điều trị khiếm khuyết mắc phải. 

Mục tiêu thứ hai là việc gây dính màng phổi nhằm ngăn ngừa tái phát. Có sự tranh luận giữa 

những người ủng hộ việc gây dính màng phổi bằng ngoại khoa hoặc gây trầy xước màng phổi đối 

lập với những người ủng hộ việc cắt một phần hay toàn bộ màng phổi như một điều trị vĩnh viễn 

để ngăn ngừa TKMP tái phát (109,117,118), mặc dù có một bài tổng quan gần đây tương đối đầy đủ 

và chi tiết về lĩnh vực này gợi ý về lợi thế nhỏ của việc cắt bỏ màng phổi so với việc làm trầy xước 

màng phổi với tỉ lệ tái phát TKMP là 0,4% sau phẫu thuật cắt màng phổi (n = 752) và 2,3% sau khi 

làm trầy xước màng phổi (n = 301) (109). Các kỹ thuật trong phẫu thuật có khuynh hướng giảm 

thiểu tối đa về xâm lấn trong vài năm qua. Để xem là có hiệu quả, những kỹ thuật này phải mang 

lại kết quả so sánh với “tiêu chuẩn vàng” là thủ thuật mở phổi hở - đó là tỉ lệ tai biến phẫu thuật là 

ít hơn 15% và tỉ lệ TKMP tái phát phải nhỏ hơn 1% (37,99,112). 

Mở ngực hở: 

Năm 1941 Tyson và Crandall (119) đã mô tả việc gây trầy xước màng phổi như là biện pháp điều trị 

TKMP và vào năm 1956 Gaensler (117) đã giới thiệu việc cắt màng phổi thành cho điều trị TKMP 

tái phát. Quy trình này gây dính đồng nhất giữa màng phổi và thành ngực. Cả hai kỹ thuật trên tạo 

ra để làm mất khoang màng phổi bằng cách gây dính giữa 2 màng phổi hay giữa màng phổi tạng 

và lớp dưới màng phổi, trong trường hợp cắt màng phổi thành. Tuy vậy, nhằm ngăn ngừa tái 

phát, việc làm bít lại một cách thích hợp lỗ dò khí ở màng phổi là hết sức cần thiết bằng cách đốt, 

thắt hay may các bóng nhỏ đi kèm (116). Mở ngực có kết quả tái phát thấp nhất sau phẫu thuật. 

Việc thắt/cắt túi khí, mở ngực với việc làm trầy xước phổi, cắt ở đỉnh hay toàn bộ màng phổi 

thành có tỉ lệ thất bại dưới 0,5% (48,110). Tỉ lệ bệnh tật do mở ngực trong điều trị TKMP có xuất độ 

chung là 3,7%, hầu hết là việc đàm bị ứ đọng hay nhiễm trùng hậu phẫu (110). Mở ngực hở thường 

được tiến hành bằng cách cho thông khí 1 bên phổi, việc mở ngực hạn chế sau bên cho phép cắt 

màng phổi thành, cắt hay kẹp túi khí hoặc làm trầy xước phổi (120). Việc thông khí phổi tách biệt 

trong quá trình mở ngực hở tạo điều kiện dễ dàng cho việc quan sát toàn diện màng phổi tạng. 

Điều này có thể không khả thi trong suốt quá trình thực hiện VATS, do làm tăng nguy cơ bỏ qua 

túi bị dò khí (121-123). Mở ngực hở có thể có liên quan đến việc tăng tình trạng rối loạn chức năng 

hô hấp sau phẫu thuật và thời gian nằm viện so với việc thực hiện VATS (120). Điều này gợi đến tỉ 
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lệ thành công với mở ngực hở là cao hơn (124). Do đó các chuyên gia ngoại khoa đã khuyên mở 

ngực cho những bệnh nhân bị TKMP thứ phát có thể mắc bệnh lý màng phổi lan tỏa cần cắt phổi 

rộng, cắt các túi dưới màng phổi hay cần làm trầy xước màng phổi (110,114,125). 

Gây dính màng phổi ngoại khoa bằng hóa chất: 

Gây dính màng phổi ngoại khoa bằng hóa chất đạt kết quả tốt nhất với 5 g bột talc vô 

trùng. Các phản ứng phụ như ARDS hay mủ màng phổi được ghi nhận nhưng hiếm gặp. 

[A] 

Việc áp dụng gây dính màng phổi bằng bột talc hiện nay là vấn đề về lợi ích được đề cập trở lại 

do không có khả năng tìm được tetracycline, giá thành bột talc lại thấp và tỉ lệ gây dính màng phổi 

thành công được ghi nhận (85-92%) tương đương các thủ thuật nội soi lồng ngực thay thế trong 

TKMP phức tạp (99,114,126,127). Trong khi nhũ dịch bột talc được bơm qua ống dẫn lưu dưới quan 

sát nội khoa dường như ít được ưu ái hơn so với việc phun bột talc qua nội soi màng phổi, cả hai 

phương pháp trên đều cho thấy có hiệu quả tốt. Tỉ lệ thành công chung của gây dính màng phổi 

bằng bột talc qua nghiên cứu tổng hợp là 91% (126). Gây dính màng phổi ngoại khoa với 

tetracycline nói chung không phải là biện pháp thay thế thỏa đáng, tỉ lệ tái phát TKMP là 16% 

trong nghiên cứu 390 bệnh nhân được gây dính màng phổi ngoại khoa bằng tetracycline (98). 

Không có nghiên cứu lâm sàng đối chứng so sánh đau trong gây dính bằng bột talc với gây dính 

bằng các tác nhân khác, mặc dù có những ám chỉ về gây dính màng phổi bằng bột talc không khó 

hơn hay đau hơn việc gây dính màng phổi bằng tetracycline (128-132). Liều dùng của bột talc đã 

được sử dụng từ 2 g đến 10 g, nhưng đề xuất về liều cao hơn có hiệu quả hơn lại không được 

chứng minh trong các nghiên cứu lâm sàng có đối chứng. Trên nền tảng của một nghiên cứu 

phân tích tổng hợp với các số liệu không đối chứng, việc dùng 5 g bột talc qua VATS là được 

khuyến cáo với tỉ lệ thành công là 87%, đây là tỉ lệ rất gần với tỉ lệ thành công của các phương 

pháp phẫu thuật rộng (126). Các phản ứng phụ được ghi nhận với gây dính bằng bột talc có 5 

trường hợp bị hội chứng suy hô hấp cấp ở người lớn (ARDS), mặc dù nguy cơ ARDS có thể liên 

quan đến kích thước của phần tử bột talc đã sử dụng (33); mủ màng phổi, tuy hiếm gặp trong khi 

dùng bột talc vô trùng (126,134,135); viêm phổi và suy hô hấp (134). Xem xét những nguy cơ tiềm tàng 

về phản ứng phụ trên, việc dùng bột talc dạng phun hay hòa tan thành nhũ dịch như là điều trị 

đầu tay chuẩn nên được tiếp cận một cách cẩn thận bởi vì thủ thuật ngoại khoa không phụ thuộc 

vào việc đưa một tác nhân ngoại lai vào luôn là một sự lựa chọn. Liều thấp 2-5 g nên được sử 

dụng cho đến khi xác định liều lượng rõ ràng và hiệu quả của nó. Nếu bột talc sử dụng không 

chứa asbestos thì không gặp vấn đề cho sự an toàn lâu dài. Tỉ lệ thành công khi gây dính màng 

phổi bằng phun bột talc hay bột talc nhũ dịch là tương tự nhau, do đó các phương pháp này đều 

được khuyến cáo. Do tỉ lệ thất bại tương đối cao trên 9% khi gây dính màng phổi bằng bột talc khi 

so với thủ thuật ngoại khoa trên màng phổi, việc gây dính bằng bột talc không nên được xét đến 

trong điều trị ban đầu cho những trường hợp TKMP nguyên phát tự phát cần được can thiệp 

ngoại khoa. Ở những bệnh nhân không muốn hay không thể chịu được việc gây mê đều được 

khuyến cáo áp dụng gây dính màng phổi bằng nội khoa với tetracycline hay bột talc (qua ống dẫn 

lưu màng phổi)  
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Mở ngực nhỏ qua nách: 

Becker và Munro (136) đã tiên phong kỹ thuật này vào những năm 1970. Thủ thuật này được xem 

là thủ thuật xâm lấn tối thiểu. Vết rạch ở đường nách khoảng 5-6 cm. Có thể thực hiện việc cắt 

màng phổi vùng đỉnh hay gây trầy xước màng phổi, quan sát cẩn thận vùng đỉnh phổi để kẹp các 

bóng hay các túi. Nhiều trường hợp nhất về kỹ thuật này ghi nhận thời gian nằm viện trung bình là 

6 ngày, tỉ lệ tái phát TKMP là 0,4%, và tỉ lệ biến chứng là 10%, hầu hết là những biến chứng nhẹ 
(125). Những kết quả này làm cho thủ thuật trên trở thành biện pháp thực tế thay thế cho mở ngực 

hở trong điều trị TKMP tự phát phức tạp. 

Nội soi lồng ngực ngoại khoa có hỗ trợ (VATS): 

Việc đánh giá VATS trong TKMP tự phát còn hạn chế do còn ít thử nghiệm lâm sàng đối chứng 

ngẫu nhiên so sánh nó với những phương pháp ngoại khoa thay thế. Cho đến thời điểm này, chỉ 

có hai nghiên cứu ngẫu nhiên cố gắng xác định vai trò VATS trong điều trị TKMP tự phát (120,137). 

Trong một bài tổng quan đầy đủ và chi tiết, Massard và các cộng sự (99) gợi ý rằng cảm nhận về 

VATS tốt hơn các thủ thuật mở về khía cạnh bệnh tật, thời gian nằm viện, giá cả có thể không 

chính xác một cách tổng thể. Thủ thuật ngoại khoa xâm lấn tối thiểu có thể có tỷ lệ biến chứng 

tương tự như các thủ thuật mở vào khoảng 8-10% (120,122,138). Tỉ lệ tái phát TKMP sau VATS là 5-

10% (114,127), và cao hơn 1% tỉ lệ ghi nhận được với các thủ thuật mở (110). Trong khi thủ thuật cắt 

bỏ túi khí, cắt màng phổi, gây trầy xước màng phổi và gây dính màng phổi ngoại khoa tất cả đều 

cho tỉ lệ thành công hợp lý khi được thực hiện bằng nội soi lồng ngực (120,122,128,139-141), có những 

quan ngại liên quan đến việc thực hiện với VATS dưới gây tê tại chỗ hỗ trợ thêm bằng việc hít khí 

oxide nitơ. Những điều này xuất phát từ việc không có khả năng để đạt được việc thông khí một 

bên phổi cô lập và bao gồm những khó khăn trong việc thám sát toàn bộ bề mặt phổi tạng, làm 

tăng nguy cơ bỏ sót các bóng khí hay túi khí bị dò (123,142). Điều này cũng gợi ý rằng phản ứng 

viêm của màng phổi ít hơn khi thực hiện bởi VATS dẫn đến việc gây dính màng phổi kém hiệu 

quả hơn (143). Nhiều tác giả đã gợi ý rằng VATS mang lại những lợi ích có ý nghĩa hơn là mở 

ngực hở bao gồm thời gian nằm viện hậu phẫu ngắn hơn (114,120,127,138,142), đau khi hậu phẫu giảm 

hơn một cách có ý nghĩa (120,125,143,144), và trong thời kỳ hậu phẫu việc trao đổi khí ở phổi cũng tốt 

hơn (145). Tuy nhiên Kim và các đồng nghiệp trong nghiên cứu lâm sàng đối chứng ngẫu nhiên 

của mình không khẳng định thời gian hậu phẫu trong nhóm VATS ngắn hơn (137). 

Nhiều nghiên cứu ngẫu nhiên so sánh VATS với mở lồng ngực xuyên qua nách đã được yêu cầu, 

đến khi những số liệu này có được, VATS chưa thể được xem xét để khẳng định là nó tốt hơn mở 

lồng ngực (144). Waller và các đồng nghiệp (146) gợi ý rằng, khi mà VATS có thể là thủ thuật ngoại 

khoa được ưa chuộng cho bệnh nhân trẻ khỏe kèm biến chứng hay TKMP tái phát, nó ít được tin 

cậy hơn với những trường hợp TKMP thứ phát. Những trường hợp TKMP thứ phát, mở ngực hở 

và sửa chữa vẫn là phương pháp được khuyến cáo và VATS nên dành cho những bệnh nhân 

không dung nạp với phương pháp mở do chức năng hô hấp của họ xấu. 

4.6. Ra viện và theo dõi: 
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Bệnh nhân ra viện nhưng không phải điều trị can thiệp cần tránh vận chuyển bằng đường 

hàng không cho đến khi trên phim ngực cho thấy không còn TKMP nữa. [C] 

Bệnh nhân không được lặn sau khi TKMP, trừ khi được bóc tách màng phổi bằng phẫu 

thuật cả 2 bên. [C] 

Bệnh nhân TKMP nguyên phát điều trị thành công bằng chọc hút khí đơn thuần nên được 

theo dõi để đảm bảo tình trạng lâm sàng ổn định trước khi ra viện. TKMP thứ phát đã được 

điều trị bằng chọc hút khí đơn thuần nên được nằm viện 24 giờ trước khi ra viện nhằm 

đảm bảo không bị TKMP tái phát. [C] 

Bệnh nhân TKMP tự phát được điều trị không bằng biện pháp tích cực nên được quay lại tái 

khám theo dõi phim phổi sau 2 tuần. Những bệnh nhân này cần cẩn thận không được đi máy bay 

cho đến khi phim ngực theo dõi cho thấy TKMP đã được giải quyết hoàn toàn. Các hãng hàng 

không dân dụng hiện tại có những lời khuyên không căn cứ rằng nên có khoảng thời gian là 6 

tuần từ khi bị TKMP cho đến khi người bệnh đi máy bay. Trên phim phổi hiện tại cần phải không 

còn thấy TKMP nữa. Bệnh nhân mới bị TKMP kín không nên di chuyển bằng chuyến bay dân 

dụng. Không có bằng chứng nào cho thấy di chuyển đường hàng không thúc đẩy TKMP tái phát, 

tuy vậy trong khi bay mà xảy ra TKMP tái phát có thể gây ra những hậu quả nghiêm trọng. Liên 

đoàn lao động của Hàng không Anh nhấn mạnh rằng bệnh nhân có thể vận chuyển bằng đường 

hàng không an toàn sau 6 tuần can thiệp phẫu thuật tin cậy hoặc trên phim ngực không còn thầy 

TKMP nữa. Nếu không, vẫn còn nguy cơ tái phát đáng kể cho đến 1 năm, tùy vào việc bệnh nhân 

có mắc bệnh phổi kèm theo hay không. Những bệnh nhân đặc biệt là bị TKMP thứ phát, có thể 

tránh nguy cơ này bằng cách không đi máy bay trong 1 năm khi không có một can thiệp ngoại 

khoa triệt để (147). Sau khi bị TKMP, bệnh nhân khuyên ngừng hẳn việc lặn, trừ khi đã có chiến 

lược dự phòng an toàn vĩnh viễn như đã được thực hiện phẫu thuật cắt màng phổi (148). Hướng 

dẫn của BTS về tình trạng phù hợp về khía cạnh hô hấp cho công việc thợ lặn (149) cung cấp đầy 

đủ các thông tin hơn. 

Những bệnh nhân TKMP nguyên phát đã được điều trị bằng chọc hút khí đơn thuần nên được 

theo dõi để đảm bảo lâm sàng ổn định trước khi ra viện. Một ít bệnh nhân TKMP thứ phát và điều 

trị thành công bằng biện pháp chọc hút đơn thuần nên nhập viện ít nhất là qua đêm và tốt hơn là 

24 giờ trước khi xuất viện nhằm bảo đảm không có tái phát TKMP. Tỉ lệ tử vong liên quan đến 

TKMP thứ phát là 10% và nhiều bệnh nhân tử vong sau khi đã được xử trí TKMP (18,32). Hầu hết 

bệnh nhân TKMP thứ phát cần phải nằm viện lâu hơn, bao gồm việc điều trị bệnh phổi sẵn có 
(32).Tất cả những bệnh nhân ra viện sau điều trị tích cực hay không cũng nên được tư vấn bằng 

lời và bằng văn viết để họ đến khoa cấp cứu ngay nếu họ bị khó thở nhiều hơn. 

5. TRÀN KHÍ MÀNG PHỔI VÀ AIDS 

Việc điều trị sớm và tích cực TKMP trên những bệnh nhân HIV được khuyến cáo bằng 

cách kết hợp đặt ống dẫn lưu màng phổi và chuyển ngoại khoa sớm. [B] 
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Chứng cứ cho thấy hình ảnh lâm sàng của TKMP tự phát có khuynh hướng chiếm ưu thế với các 

bóng nhỏ dưới màng phổi đã được nhấn mạnh từ các ghi nhận của Kjaergard (3). Có nhiều báo 

cáo cho thấy có đến 25% các trường hợp TKMP ở những vùng đô thị rộng lớn với tần suất nhiễm 

HIV cao có liên quan đến AIDS (31,32,150); 2-5% bệnh nhân AIDS sẽ bị TKMP (151-153). Cần phải xem 

xét nhiễm Pneumocystis carinii như một nguyên nhân hay gặp nhất ở bất cứ bệnh nhân HIV nào 

bị TKMP, mặc dù việc điều trị bằng phun khí dung pentadimine cũng đã được gợi ý như yếu tố 

nguy cơ độc lập (151). Viêm phổi do Pneumocycstis carinii (PCP) có liên quan đến viêm phế nang 

hoại tử dạng nặng trong vùng nhu mô dưới màng phổi được thay thế bằng các kén có thành 

mỏng hoại tử và các túi khí pneumotoceles (154-155). TKMP tự phát liên quan đến AIDS là biến 

chứng từ dò khí tự nhiên kháng trị vốn có khuynh hướng hay xảy ra viêm phổi dưới màng phổi 

hoại tử do nhiễm PCP (156). Sự xuất hiện TKMP ở bệnh nhân AIDS do tương quan giữa TKMP 

liên quan AIDS và sự hiện diện của P. carinii được xem xét như một dấu hiệu chỉ điểm cho việc 

điều trị nhiễm P carinii hoạt động (151). TKMP tự phát liên quan đến AIDS làm cho tỉ lệ tử vong ở 

bệnh viện cao hơn, cao hơn cả về xuất độ TKMP 2 bên (40%) và TKMP tái phát, và thời gian dò 

khí cũng lâu hơn (157). Việc thất bại trong điều trị cũng phản ánh mức độ khả năng miễn dịch của 

bệnh nhân suy yếu, vốn được phản ánh bởi số lượng CD4 (157). Cũng có thể do việc sử dụng 

corticoid toàn thân trong điều trị PCP làm tăng nguy cơ mắc bệnh từ TKMP liên quan AIDS (153). 

Do tỉ lệ thất bại từ điều trị ban đầu cao và liên quan đền thời gian sống còn ngắn được ghi nhận 

từ những bệnh nhân như thế (159,160), việc điều trị sớm và tích cực TKMP tự phát liên quan đến 

AIDS - phối hợp đặt ống dẫn lưu màng phổi sớm và xơ hóa màng phổi bằng bột talc, soi màng 

phổi qua hệ thống video sớm kết hợp phun bột talc, bóc tách màng phổi một hay hai bên là các 

biện pháp được khuyến cáo (150,152,157,158, 161, 162). 

6. TRÀN KHÍ MÀNG PHỔI VÀ BỆNH XƠ NANG 

Điều trị sớm và tích cực TKMP ở bệnh nhân bị xơ nang được khuyến cáo. [C] 

Nên xem xét đến can thiệp ngoại khoa sau lần đầu tiên tràn khí, miễn là bệnh nhân chịu 

đựng được việc can thiệp này. [C] 

Điều trị TKMP ở bệnh nhân bị xơ nang tương tự như bệnh nhân không bị xơ nang. TKMP kết hợp 

với nhiều thứ bệnh tật nghiêm trọng và có thể đe dọa cả mạng sống. Thời gian sống trung bình 

sau khi TKMP ở bệnh nhân xơ nang là 30 tháng và sự xuất hiện TKMP phản ảnh mức độ nghiêm 

trọng của các bệnh nền hơn là yếu tố nguy cơ độc lập (163). TKMP đối bên xuất hiện chiếm đến 

40% bệnh nhân (163,164). Có thể điều trị bằng quan sát đơn thuần hay chọc hút khí đơn thuần với 

TKMP lượng ít mà không có triệu chứng. TKMP nhiều hơn cần phải được điều trị bằng cách đặt 

ống dẫn lưu màng phổi. Lỗ tràn khí luôn luôn ở thùy trên và việc đặt ống dẫn lưu đúng vị trí hết 

sức quan trọng. Phổi bị xẹp có thể trở nên cứng và cần mất nhiều thời gian để nó giãn nở trở lại. 

Việc bắt đầu sử dụng kháng sinh đường tĩnh mạch cũng quan trọng nhằm ngừa đàm ứ đọng vốn 

có thể làm cản trở sự giãn nở của phổi xẹp. Các biện pháp như cắt màng phổi, gây trầy xước 

màng phổi, gây dính màng phổi bằng bột talc được ghi nhận thấy tỉ lệ tái phát TKMP thấp hơn với 

việc điều trị bằng quan sát hay đặt ống dẫn lưu màng phổi đơn thuần-vốn có tỉ lệ tái phát cao 

https://trungtamthuoc.com/

http://fb.me/Vietnamfor


 
 

Vietnam Fanpage of Respirology 

không thể chấp nhận được đến 50% (165-167). Việc cắt màng phổi một phần có tỉ lệ thành công là 

95% kèm theo chức năng phổi bị giảm chút ít liên quan đến phẫu thuật, và thường thì nó được 

xem như là điều trị chọn lựa ở bệnh nhân xơ nang bị TKMP tái phát và thích hợp được với phẫu 

thuật (163). Với những bệnh nhân quá nặng không thể phẫu thuật được, có thể phải cần đến 2-3 

tuần cho phổi giãn nở bằng cách đặt ống và hút khí. Ở những bệnh nhân này việc dùng bột talc 

bơm vào hay bơm lặp lại máu tự thân là biện pháp thay thế có hiệu quả (163). Mặc dù không có 

chống chỉ định tuyệt đối cho ghép phổi, các chất xơ hóa có thể làm cho việc ghép trở nên khó 

khăn hơn. Cần nhiều thời gian hơn trong việc cắt bỏ phổi, kéo dài thời gian thiếu máu trên phổi 

được cho, và cũng liên quan đến việc chảy máu lượng nhiều (168). 

7. TRÀN KHÍ MÀNG PHỔI ÁP LỰC DƯƠNG 

Với trường hợp TKMP áp lực dương, nên đặt ngay can-nun với chiều dài thích hợp ở vị trí 

khoang liên sườn hai, ở đường giữa trung đòn và đặt ở đó đến khi ống dẫn lưu gian sườn 

hoạt động. 

TKMP áp lực dương xảy ra khi áp lực trong khoang màng phổi vượt qua áp lực của khí trời khi 

thở vào hay thở ra. Điều này xảy ra được cho là có hiện tượng van một chiều vận hành, khí vào 

trong khoang màng phổi khi hít vào và không thoát ra được khi thở ra. Thường thì khi tiến triển 

TKMP áp lực dương, tuy không phải luôn luôn, được báo bằng sự suy sụp đột ngột tình trạng tim 

mạch liên quan đến việc trở về tim của máu tĩnh mạch, giảm cung lượng tim và giảm oxy máu 
(169,170). Diễn tiến của TKMP áp lực dương không phụ thuộc vào kích thước của TKMP và bệnh 

cảnh lâm sàng của nó có thể tương quan kém với các dấu hiệu thấy được trên phim ngực. Bệnh 

cảnh lâm sàng là nổi bật. Bệnh nhân nhanh chóng trở nên kiệt sức với hô hấp thở mệt nhọc và 

nhanh, xanh tím, vã mồ hôi, tim nhanh. Đặc biệt cần nghi ngờ ở những bệnh nhân thông khí cơ 

học hay thông khí không xâm lấn qua mũi đột ngột trở nặng hay phân ly điện cơ, và thường 

xuyên bị bỏ qua ở ICU (171). Nếu TKMP áp lực dương xảy ra, nên cho bệnh nhân thở oxy liều cao 

và đặt ngay can-nun vào khoang màng phổi, luôn ở vị trí khoang gian sườn thứ hai trước đường 

trung đòn giữa. Phải dẫn lưu khí ra đến khi không còn ảnh hưởng đến bệnh nhân nữa và ống dẫn 

lưu màng phổi nên được đặt vào khoang màng phổi như đã mô tả ở trên. Trong hướng dẫn về 

cấp cứu hồi sức chấn thương nâng cao đã khuyến cáo sử dụng canun có chiều dài từ 3-6 cm để 

tháo khí bằng kim khi TKMP áp lực dương đe dọa đến tính mạng bệnh nhân (172). Tuy nhiên 57% 

bệnh nhân TKMP áp lực dương có chiều dày thành ngực dày hơn 3 cm. Vì thế chiều dài can-nun 

được khuyến cáo ít nhất là 4,5 cm dùng trong chọc hút khí màng phổi bằng kim khi xảy ra TKMP 

áp lực dương (173,174). Phải lưu can-nun đến khi xác định được bọt khí dưới nước trong hệ thống 

dẫn khí kín, điều này xác định ống dẫn màng phổi hoàn toàn hoạt động (169). 

8. TRÀN KHÍ MÀNG PHỔI DO THỦ THUẬT CHẨN ĐOÁN VÀ ĐIỀU TRỊ 

Xuất độ TKMP loại này còn cao, vượt qua TKMP tự phát trong hàng loạt các nghiên cứu lớn 
(175,176). Chọc hút bằng kim xuyên thành ngực (24%), đặt tĩnh mạch dưới đòn (22%), chọc dịch 

màng phổi (22%), sinh thiết màng phổi (8%), thông khí cơ học (7%) là năm nguyên nhân hàng 
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đầu (173). Hai yếu tố nguy cơ chủ yếu liên quan đến việc gây ra tràn khí màng phổi trong chọc hút 

bằng kim xuyên thành ngực chính là độ sâu của tổn thương và sự hiện diện của COPD (177). Đến 

nay không có biện pháp nào ngăn ngừa được TKMP do chọc hút bằng kim xuyên thành ngực / 

thủ thuật chọc dịch màng phổi. Trong khi việc đặt cho bệnh nhân có tư thế sao cho vùng được 

sinh thiết được tựa đã được hy vọng có thể làm giảm xuất độ của biến chứng này, chúng vẫn 

chưa được thấy là đúng (178). Việc điều trị TKMP do chẩn đoán và điều trị gây ra có chiều hướng 

đơn giản do khả năng tái phát tràn khí là thấp. Đa số trường hợp sẽ tự lành chỉ với điều trị bằng 

quan sát thông thường. Nếu cần thiết, có thể áp dụng biện pháp chọc hút khí đơn giản. Delius và 

các cộng sự (58) đã thực hiện đến 89% trường hợp với catheter Teflon 8F nhỏ mà không cần đến 

việc đặt ống dẫn lưu. Bệnh nhân COPD bị TKMP do thủ thuật chẩn đoán và điều trị thường cần 

phải đặt ống dẫn lưu (179), bệnh nhân bị TKMP khi đang thông khí áp lực dương nên được đặt ống 

dẫn lưu màng phổi trừ khả năng có thể cai máy tức thì với thông khí áp lực dương vì nó có thể 

duy trì lỗ dò khí (180). 

9. KẾT LUẬN 

Tài liệu hướng dẫn BTS 1993 nhấn mạnh đến vai trò của biện pháp quan sát đơn thuần và hút 

khí, đã nhắc nhở các bác sĩ trẻ những nguy hiểm có thể xảy ra trong việc đặt ống dẫn lưu màng 

phổi, đã khuyến khích với những điều trị ngắn hơn, an toàn hơn và ít đau. Mặc dù mang đến 

nhiều lợi ích, những bằng chứng gần đây gợi ý rằng việc tuân thủ những hướng dẫn này có thể 

chưa đạt mức tối ưu. Sự xét duyệt lại lần này đảm bảo những điểm mạnh chủ yếu của tài liệu 

hướng dẫn, với những quan sát ở những trường hợp ít nghiêm trọng nhất, việc hút khí đơn giản 

được xem là lựa chọn điều trị ban đầu, và việc đặt ống dẫn lưu màng phổi là biện pháp cuối cùng. 

Gần đây, Hiệp hội các bác sĩ lồng ngực đại học Hoa Kỳ (ACCP) đã xuất bản tài liệu hướng dẫn 

qua phương thức đồng thuận Delphi (65). Các hướng dẫn của họ tương tự của chúng tôi về nhiều 

mặt, mặc dù có những sự khác biệt như nhấn mạnh đề cập đến giá trị của việc hút khí đơn giản 

trong điều trị tràn khí màng phổi nguyên phát. Không nghi ngờ gì nữa, cả 2 bộ hướng dẫn này sẽ 

còn thúc đẩy các cuộc tranh luận. Bằng chứng của các khuyến cáo BTS gần đây được tập hợp 

chặt chẽ và cũng đã mô tả các nhược điểm của chúng. Sự xét duyệt này thay đổi ngưỡng trong 

việc hút khí đơn thuần trong TKMP nguyên phát và gợi ý đến vai trò của việc chọc hút khí lại. 

Những hạn chế của việc chọc hút khí trong TKMP thứ phát đã được biết đến, và việc đặt ống dẫn 

lưu ban đầu được khuyến cáo ở những bệnh nhân này khi mà việc hút khí không thể thành công. 

Các vấn đề này đã được xem xét lại vì “bộ dụng cụ tràn khí màng phổi”mới được thực hiện với kỹ 

thuật Seldinger và bình chứa Heimlich dạng van một chiều đã được phổ biến. Có lẽ nó sẽ chứng 

minh là thành công và có thể thay thế cho việc hút khí đơn giản tiếp theo bởi việc rút ngay các 

catheter như khuyến cáo trong tài liệu hướng dẫn này. 

Nhiều khía cạnh trong xử trí TKMP không được đề cập đến, nay đã được đưa vào hướng dẫn 

này. Đó là vai trò của chụp cắt lớp vi tính trong chẩn đoán, những bệnh nhân nào cần chuyển cho 

ngoại khoa, thảo luận về các kỹ thuật ngoại khoa và các vấn đề nhưng kích cỡ ống dẫn lưu gian 

sườn, vai trò của việc hút khí và gây dính màng phổi. Các vấn đề phức tạp như TKMP áp lực 

dương, tràn khí dưới da, TKMP ở những bệnh nhân HIV và người lớn bị xơ nang cũng đã được 
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thảo luận. Hy vọng rằng những thay đổi xây dựng trên các lợi ích lâm sàng rút ra từ tập tài liệu 

hướng dẫn đầu tiên - nếu được tuân thủ-qua tính toán, sẽ ngăn ngừa được khoảng 7000 trường 

hợp dẫn lưu màng phổi bằng ống mỗi năm tại Anh quốc. 

Các điểm kiểm tra: 

- Tỉ lệ bệnh nhân điều trị bằng (a) quan sát đơn thuần, (b) chọc hút khí, và (c) đặt ống dẫn lưu 

màng phổi và những vấn đề thích ứng của nó (tương xứng với sự hướng dẫn) và kết quả 

(xem xét đến tỉ lệ tái phát, biến chứng và thời gian nằm viện). 

- Số lượng ống được kẹp và lý do tại sao. 

- Tỉ lệ chuyển cho các thầy thuốc và các bác sĩ ngoại khoa, thời điểm phù hợp cho việc chuyển 

bệnh này. 

- Việc sử dụng giảm đau và gây tê tại chỗ. 

- Tỉ lệ theo dõi 

Các vấn đề tiềm năng tương lai cho nghiên cứu: Các thử nghiệm đối chứng ngẫu nhiên tiền 

cứu so sánh: 

- Quan sát đơn thuần so với chọc hút khí ± dẫn lưu màng phổi trong TKMP nguyên phát với 

viền khí hơn 2 cm trên phim ngực; 

- Sử dụng catheter nhỏ / bộ van Heimlich so với dẫn lưu màng phổi khi thất bại bằng chọc hút 

khí trong TKMP nguyên phát; 

- Chọc hút bằng catheter nhỏ (CASP) so với chọc hút khí thông thường hay đặt ống dẫn lưu; 

- VATS so với mở ngực hở trong trường hợp TKMP khó. 

- Thực hiện hút khí liên quan đến thời điểm thích hợp và phương thức tối ưu. 

-  So sánh chiến lược “kẹp” hay “không kẹp” ống dẫn lưu sau khi không còn dò khí. 
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Hình 1. Sơ đồ khuyến cáo trong xử trí TKMP nguyên phát 
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Hình 2. Sơ đồ khuyến cáo trong xử trí TKMP thứ phát 
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Hình 3. Ước tính kích thước TKMP: so sánh hướng dẫn 1993 và 2003 
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