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TÓM TẮT 
  Đặt vấn đề: Đo độ bão hòa oxy máu động mạch là xét nghiệm thường quy giúp phát hiện 

tình trạng thiếu oxy máu, song việc đo SpO2 có thể thiếu chính xác khi bệnh nhân mắc phải 

những rối loạn khác kèm theo, đặc biệt khi bệnh nhân đang trong tình trạng suy hô hấp. Mục 

tiêu nghiên cứu: Khảo sát mối tương quan giữa SpO2 và SaO2 trên bệnh nhân suy hô hấp, đồng 

thời khảo sát những yếu tố ảnh hưởng đến mối tương quan này. Đối tượng và phương pháp 

nghiên cứu: Nghiên cứu được thực hiện trên 125 bệnh nhân suy hô hấp cấp có độ tuổi từ 16 trở 

lên tại khoa Hồi sức tích cực, bệnh viện Đa khoa Trung Ương Cần Thơ. Các bệnh nhân được thu 

thập các chỉ số SpO2, SaO2, pH máu, PaO2, tần số mạch, huyết áp và Hemoglobin, sau đó được 

phân thành các nhóm dựa trên giá trị của mỗi chỉ số thu thập được. Chúng tôi tiến hành phân 
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tích mối tương quan giữa SpO2 và SaO2 trên từng nhóm bệnh nhân này sử dụng hệ số tương quan 

Pearson. Kết quả: Có sự tương quan mức độ trung bình giữa SpO2 và SaO2 trên bệnh nhân suy 

hô hấp nói chung (r = 0,391, p < 0,0001). Tồn tại sự tương quan trên các nhóm bệnh nhân suy 

hô hấp có tần số mạch bình thường (r = 0,473), mạch nhanh (r = 0,356), huyết áp bình thường (r 

= 0,434), tăng huyết áp (r = 0,331), thân nhiệt bình thường (r = 0,395), thiếu máu nhẹ (r = 

0,795) và nhiễm toan (r = 0,425). Tuy nhiên trên các nhóm bệnh nhân suy hô hấp có kèm theo 

sốt, thiếu máu trung bình và nặng, hạ huyết áp và nhiễm kiềm không tồn tại mối tương quan này. 

Kết luận: có sự tương quan giữa SpO2 và SaO2 trên bệnh nhân suy hô hấp cấp, tuy nhiên cần lưu 

ý làm khí máu động mạch để theo dõi SaO2 trong các trường hợp không có sự tương quan giữa 

hai chỉ số này. 

  Từ khóa: Suy hô hấp cấp; SpO2; SaO2. 

ABSTRACT 

EVALUATING THE CORRELATION BETWEEN SpO2 AND SaO2 

 IN PATIENTS WITH ACUTE HYPOXEMIC RESPIRATORY FAILURE 
Nguyen Hoang Phuc*, Huynh Ha Xuyen, Tran Nguyen Trong Phu  

Can Tho University of Medicine and Pharmacy 
 

  Background: Acute Hypoxemic Respiratory Failure (AHRF) is a common clinical 

condition in ICUs whose symptoms might be ambiguous but can induce a high mortality rate. 

Measuring blood oxygen saturation helps detect hypoxia, but it may contain inaccuracies in 

patients with additional conditions. Objectives: To study the correlation between SpO2 and SaO2 

in AHRF patients and factors that affect this correlation coefficient. Materials and methods: The 

study was conducted on 125 patients at the Can Tho General Hospital ICU who were above 16 

years old. SpO2, vital signs (arterial pulse rate, blood pressure and body temperature), arterial 

blood gas results (SaO2, pH, PaO2) and Hemoglobin level of each patient were collected. The 

patients were grouped based on the cut-off values of each index, then we would study the 

correlation between SpO2 and SaO2 of each group using the Pearson correlation coefficient. 

Results: Overall, there was a medium correlation between SpO2 and SaO2 (r = 0.391, p < 

0.0001). There existed medium to strong correlations between these two indexes among groups of 

AHRF patients with normal arterial pulse (r = 0.473), fast arterial pulse (r = 0.356), normal 

blood pressure (r = 0.331), hypertension (r = 0.331), normal temperature (r = 0.395), mild 

anemia (r = 0.795), and acidic blood pH (r = 0.425). However, there was no correlation between 

SpO2 and SaO2 among groups of patients with fever, severe anemia, hypotension and alkaline 

blood pH. Conclusion: There exists a correlation between SpO2 and SaO2 among patients with 

AHRF. However, to patients having the abovementioned conditions which nullify the correlation 

between SpO2 and SaO2, monitoring oxygen saturation via arterial blood gas is essential. 

  Keywords: Acute hypoxemic respiratory failure; SpO2; SaO2. 

I. ĐẶT VẤN ĐỀ 

  Ở khoa hồi sức, khoa săn sóc đặc biệt, rối loạn giảm oxy máu là một vấn đề thường 

gặp. Đặc biệt tỷ lệ tử vong do hội chứng suy hô hấp cấp (Acute Hypoxemic Respiratory 

Failure – AHRF) được báo cáo qua các nghiên cứu lên đến 19 – 30% [15]. Do đó, việc đo 

độ bão hòa oxy ở những khoa này là thường quy nhằm theo dõi, phát hiện sớm và xử trí 

kịp thời tình trạng suy hô hấp ở bệnh nhân. Tuy nhiên hiện nay một số nghiên cứu đã cho 

thấy sự thiếu chính xác của chỉ số SpO2 để dự báo kết quả đo độ bão hòa oxy máu động 

mạch ở những bệnh nhân có bệnh cảnh nặng. Các nghiên cứu chỉ cho thấy mức độ tương 

quan tương đối giữa độ bão hòa oxy máu ngoại vi (SpO2) và độ bão hòa oxy máu động 

mạch (SaO2). Tuy việc thực hiện khí máu động mạch để xác định SaO2 được ưu tiên thực 
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hiện ở những bệnh nhân nặng, đặc biệt là bệnh nhân suy hô hấp do đòi hỏi về độ chính xác 

cao, nhưng việc thực hiện khí máu động mạch cũng có thể dẫn đến một số tai biến nhất 

định. Chính vì thế, chúng tôi thực hiện nghiên cứu này nhằm đánh giá mối tương quan 

giữa SpO2 và SaO2, đồng thời xem xét các yếu tố ảnh hưởng đến mối tương quan này để 

xác định các tình trạng bệnh có thể xác định độ bão hòa oxy máu bằng pulse oxymetry 

nhằm mục đích hạn chế tai biến thủ thuật và chi phí xét nghiệm. 

II. ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 2.1. Đối tượng nghiên cứu 

Nghiên cứu của chúng tôi thực hiện trên 125 bệnh nhân có tình trạng suy hô hấp 

cấp tại khoa Hồi sức tích cực, Bệnh viện Đa khoa Trung Ương Cần Thơ từ tháng 05/2019 

đến tháng 10/2020. 

Tiêu chuẩn chọn mẫu: Các bệnh nhân từ đủ 16 tuổi trở lên có tình trạng suy hô hấp 

cấp tại khoa Hồi sức tích cực, Bệnh viện Đa khoa Trung Ương Cần Thơ, được chẩn đoán 

suy hô hấp cấp theo hướng dẫn chẩn đoán của Bộ Y tế [1]. 

Tiêu chuẩn loại trừ: 

- Bệnh nhân bị rối loạn huyết sắc tố. 

- Bệnh nhân có da bị sạm màu, có sơn móng tay. 

- Bệnh nhân có tiền sử bệnh tim mạch trước đó. 

 2.2. Phương pháp nghiên cứu 

Thiết kế nghiên cứu: Nghiên cứu mô tả cắt ngang. 

  Phương pháp chọn mẫu: Chọn mẫu thuận tiện theo thời gian thỏa tiêu chuẩn loại 

trừ cho đến khi đủ chỉ tiêu. 

Nội dung nghiên cứu: Chúng tôi thu thập SpO2 của bệnh nhân bằng máy pulse 

oximeter tại khoa Hồi sức tích cực và đo các chỉ số đo sinh hiệu (mạch, huyết áp, nhiệt 

độ), thực hiện khí máu động mạch để thu thập các chỉ số SaO2, pH, PaO2, tham khảo hồ sơ 

bệnh án thu thập thông tin về tuổi, giới tính, chỉ số hemoglobin. Các bệnh nhân được phân 

thành các nhóm dựa trên giá trị của mỗi chỉ số thu thập được, sau đó chúng tôi tiến hành 

phân tích mối tương quan giữa SpO2 và SaO2 trên từng nhóm bệnh nhân sử dụng hệ số 

tương quan Pearson trên phần mềm SPSS 22.0. 

 2.3.  Đạo đức nghiên cứu 

Thông tin riêng tư của các bệnh nhân được đảm bảo bí mật, các số liệu thu thập 

được từ bệnh nhân chỉ phục vụ cho công tác nghiên cứu. Bên cạnh đó, hoàn toàn không có 

bất kỳ can thiệp nào bên cạnh các chỉ định cận lâm sàng từ khoa Hồi sức tích cực Bệnh 

viện Đa khoa Trung ương Cần Thơ có ảnh hưởng đến sức khỏe, tâm lý điều trị của bệnh 

nhân; không làm thay đổi điều trị, không tăng thêm kinh phí điều trị, do đó không có sự vi 

phạm về y đức trong nghiên cứu này. 
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III. KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

3.1. Sự tương quan giữa SpO2 và SaO2 trên bệnh nhân suy hô hấp cấp 

Hình 1. Sự tương quan giữa SpO2 và SaO2 trên bệnh nhân suy hô hấp cấp 

Nhận xét: Độ bão hòa oxy máu ngoại vi (SpO2) và độ bão hòa oxy máu động 

mạch (SaO2) trong nghiên cứu của chúng tôi có sự tương quan mức độ trung bình với hệ 

số tương quan Pearson’s r = 0,391, p < 0,0001. 

 3.2. Sự tương quan của SpO2 và SaO2 trên từng yếu tố của bệnh nhân suy hô hấp cấp 

Mức độ tương quan cụ thể giữa SpO2 và SaO2 trên từng nhóm bệnh nhân trong 

nghiên cứu của chúng tôi như sau: 

Bảng 1. Sự tương quan giữa SpO2 và SaO2 trên các nhóm bệnh nhân suy hô hấp cấp 

 Tần số 
Hệ số tương 

quan (r) 
P 

Tần số mạch 

     Mạch bình thường (60 – 100 lần/phút) 

     Mạch nhanh (> 100 lần/phút) 

     Mạch chậm (< 60 lần/phút) 

 

51 

73 

1 

 

0,473 

0,356 

 

< 0,0001 

0,002 

Huyết áp 

     Huyết áp bình thường (90 – 129 mmHg) 

     Hạ huyết áp (< 90 mmHg)  

     Tăng huyết áp (> 129 mmHg) 

 

74 

13 

38 

 

0,434 

0,541 

0,331 

 

< 0,0001 

0,056 

0,042 

pH máu 

     Bình thường (7,35 – 7,45) 

     Nhiễm toan (< 7,35) 

     Nhiễm kiềm (> 7,45) 

 

49 

41 

35 

 

0,148 

0,425 

0,234 

 

0,309 

0,006 

0,177 

Mức độ thiếu máu 

     Không thiếu máu (Hb ≥ 13 g/dL ở nam hoặc ≥ 12 

g/dL ở nữ) 

 

35 

 

 

0,292 

 

 

0,089 
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     Thiếu máu nhẹ (Hb từ 11 - < 12 g/dL ở nữ, 11 - < 

13 g/dL ở nam) 

     Thiếu máu trung bình (Hb từ 8 - < 11 g/dL) 

     Thiếu máu nặng (Hb < 8 g/dL) 

19 

 

51 

20 

0,795 

 

0,265 

0,146 

< 0,0001 

 

0,06 

0,538 

Thân nhiệt 

     Không sốt (≤ 37,7oC) 

     Sốt (> 37,7oC) 

 

93 

32 

 

0,437 

0,214 

 

< 0,0001 

0,240 

r:   < ± 0,29, sự tương quan mức độ yếu. 

Từ 0,3 đến ± 0,49, sự tương quan mức độ trung bình. 

Từ 0,5 đến ± 1, sự tương quan mức độ mạnh. 

p:  > 0,05 , hai biến số không có sự tương quan. 

     < 0,05, hai biến số có sự tương quan. 

Nhận xét: Mức độ tương quan cụ thể giữa SpO2 và SaO2 trên từng nhóm bệnh 

nhân như sau: 

- SaO2 và SpO2 tương quan mức độ trung bình trên nhóm bệnh nhân có tần số mạch 

trong giới hạn bình thường (r = 0,473) và nhóm bệnh nhân có tần số mạch nhanh (r = 

0,356). 

- SaO2 và SpO2 tương quan mức độ trung bình trong trường hợp bệnh nhân suy hô 

hấp cấp có huyết áp bình thường (r = 0,434) và có tăng huyết áp (r = 0,331), không có sự 

tương quan giữa SaO2 và SpO2 trong trường hợp bệnh nhân suy hô hấp cấp bị hạ huyết áp. 

- SaO2 và SpO2 tương quan mức độ trung bình ở nhóm bệnh nhân suy hô hấp cấp bị 

nhiễm toan (r = 0,425). Không có sự tương quan giữa SaO2 và SpO2 trường hợp bệnh 

nhân suy hô hấp cấp có pH máu trung tính và nhiễm kiềm. 

- SaO2 và SpO2 tương quan mạnh trong trường hợp bệnh nhân suy hô hấp có thiếu máu 

nhẹ (r = 0,795). Không có sự tương quan giữa SaO2 và SpO2 trên bệnh nhân suy hô hấp có 

thiếu máu mức độ trung bình, nặng và nhóm bệnh nhân suy hô hấp không có thiếu máu. 

- SaO2 và SpO2 tương quan mức độ trung bình trên nhóm bệnh nhân không sốt (r = 

0,437), không có sự tương quan giữa SaO2 và SpO2 trên nhóm bệnh nhân có sốt. 

IV. BÀN LUẬN 

 4.1. Sự tương quan giữa SpO2 và SaO2 trên bệnh nhân suy hô hấp cấp 

Theo kết quả nghiên cứu, chúng tôi nhận thấy rằng có sự tương quan mức độ 

trung bình giữa độ bão hòa oxy máu ngoại vi (SpO2) và độ bão hòa oxy máu động mạch 

(SaO2) với r = 0,391 (p < 0,0001). Kết quả này phù hợp với nghiên cứu của Nguyễn Văn 

Sinh và cộng sự [2]. Tuy nhiên khi so sánh kết quả nghiên cứu của chúng tôi với các kết 

quả nghiên cứu tương tự trước đó, có thể thấy được kết quả có sự tương quan, nhưng vẫn 

nằm trong giới hạn hẹp  Có thể thấy các nghiên cứu trước đó ở nước ngoài đều cho kết 

quả tương quan mức độ mạnh giữa SpO2 và SaO2. Nghiên cứu của Thijssen và cộng sự 

trên 281 bệnh nhân nhập viện tại khoa ICU cho thấy mối tương quan mạnh giữa SpO2 và 

SaO2 (r = 0,69, p < 0,0001) [7]. Nghiên cứu của Perkins và cộng sự trên 41 bệnh nhân nhập 

viên tại khoa ICU và được lấy khí máu ban đầu cũng cho thấy mức độ tương quan mạnh 

giữa hai chỉ số trên (r = 0,606; p < 0,0001) [5]. Tuy nhiên các nghiên cứu đã đề cập lấy 

mẫu trên tất cả các bệnh nhân nhập viện khoa ICU, không phân loại bệnh nhân dựa trên 

tình trạng suy hô hấp nên đó có thể là lý do dẫn đến sự chênh lệch kết quả về mối tương 

quan giữa SpO2 và SaO2 giữa nghiên cứu của chúng tôi và các nghiên cứu đã nêu trên. 
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 4.2. Sự tương quan của SpO2 và SaO2 trên từng yếu tố của bệnh nhân suy hô hấp cấp 

  4.2.1. Ảnh hưởng của tần số mạch lên sự tương quan giữa SpO2 và SaO2 

   Tương tự các kết quả nghiên cứu trước đó, nghiên cứu của chúng tôi cho thấy 

bệnh nhân với tần số mạch nhanh chiếm tỷ lệ lớn với 73 bệnh nhân, chiếm 58,4%. 

Nghiên cứu cho thấy có sự tương quan mức độ trung bình giữa SaO2 và SpO2 trên nhóm 

bệnh nhân có tần số mạch trong giới hạn bình thường (60-100 lần/phút) với hệ số tương 

quan Pearson’s r = 0,473 (p < 0,0001) và trên nhóm bệnh nhân có tần số mạch nhanh (> 

100 lần/phút) với hệ số tương quan Pearson’s r = 0,356 (p = 0,002). Chúng tôi cũng nhận 

thấy kết quả nghiên cứu của chúng tôi tương tự kết quả nghiên cứu của Nguyễn Văn Sinh 

và cộng sự về mối tương quan giữa SaO2 và SpO2 trên nhóm bệnh nhân có tần số mạch 

nhanh [2]. Bệnh nhân giảm độ bão hòa oxy hóa máu có biểu hiện mạch nhanh làm ảnh 

hưởng đến sự xác định mối tương quan giữa hai chỉ số đo độ bão hòa oxy trong máu là 

SaO2 và SpO2. Nghiên cứu của Nguyễn Văn Sinh cho thấy không có mối tương quan 

giữa SaO2 và SpO2 trên nhóm bệnh nhân tần số mạch < 110 lần/phút. Trong khi đó kết 

quả nghiên cứu của chúng tôi cho thấy có mối tương quan mức độ trung bình giữa SaO2 

và SpO2 trên nhóm bệnh nhân có tần số mạch 60 – 100 lần/phút. Tuy nhiên, hạn chế của 

nghiên cứu của chúng tôi là không thể khảo sát được mối tương quan của SaO2 và SpO2 

trên nhóm bệnh nhân có tần số mạch chậm (< 60 lần/phút) vì chỉ có 1 bệnh nhân thuộc 

nhóm này. Dựa trên nghiên cứu của DeMeulenaere, bệnh nhân mạch chậm hoặc mạch 

không đều có thể dẫn đến sai số trong đo SpO2 do điều này dẫn đến việc thiết bị đo SpO2 

không thể nhận dạng và tính toán các xung ánh sáng một cách đều đặn và chính xác [14]. 

Nên chúng tôi kiến nghị thực hiện nghiên cứu riêng biệt trên nhóm bệnh nhân này để có 

thể khảo sát được mối tương quan giữa SaO2 và SpO2 trong các trường hợp bệnh nhân có 

tần số mạch < 60 lần/phút hoặc nhịp mạch bất thường. 

  4.2.2 Ảnh hưởng của huyết áp lên mối tương quan giữa SpO2 và SaO2 

 Nghiên cứu của chúng tôi cho thấy có sự tương quan giữa 2 chỉ số đo độ bão 

hòa oxy máu là SaO2 và SpO2 trên nhóm bệnh nhân có mức huyết áp bình thường (90 – 

129 mmHg) và nhóm bệnh nhân tăng huyết áp (≥ 130mmHg). Nghiên cứu của Nguyễn 

Văn Sinh và cộng sự cũng cho thấy có mối tương quan mức độ mạnh trong nhóm bệnh 

nhân có huyết áp tâm thu > 100 mmHg với hệ số tương quan r = 0,621 (p < 0,0001). Trên 

nhóm bệnh nhân có huyết áp tâm thu < 100 mmHg, nghiên cứu của Nguyễn Văn Sinh 

cũng cho kết quả không có sự tương quan giữa 2 chỉ số đo độ bão hòa oxy máu SaO2 và 

SpO2 [2]. Điều này cho thấy khi huyết áp tâm thu bệnh nhân thấp, độ tưới máu ngoại 

biên giảm ảnh hưởng đến bộ phận cảm biến của máy đo độ bão hòa oxy theo mạch đập 

làm sai lệch kết quả đo SpO2. Theo nghiên cứu của Hinkelbein và cộng sự, khi huyết áp 

tâm thu hạ xuống dưới 80 mmHg có thể gây ra sai số trong đo độ bão hòa oxy máu lên 

đến 19% (khi huyết áp tâm thu đạt 25 mmHg). Giá trị huyết áp tâm thu càng tăng, sai số 

khi đo SpO2 bằng máy pulse oximeter sẽ càng nhỏ dần, cụ thể cứ mỗi 1 mmHg huyết áp 

tâm thu tăng lên, sai số sẽ giảm đi khoảng 2%, và sai số sẽ càng tiệm cận 0% khi huyết 

áp tâm thu càng tăng đến ngưỡng tăng huyết áp bệnh lý [10]. Bệnh nhân có tình trạng co 

mạch nặng do hạ thân nhiệt hay sốc sẽ ảnh hưởng đển huyết áp và dòng mạch đập, khiến 

cho máy pulse oximeter không thể hoạt động chính xác. Tình trạng hạ huyết áp sẽ khiến 

cho máy pulse oximeter không thể phân biệt được ánh sáng được hấp thụ từ máu động 

mạch và ánh sáng hấp thụ từ những thành phần xung quanh (máu tĩnh mạch, mô), do đó 

máy không thể đưa ra kết quả đáng tin cậy hay thậm chí không thể vận hành chính xác. 
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Kết quả do máy đưa ra sẽ xảy ra sai số đáng kể so với SaO2 được lấy trực tiếp từ máu 

động mạch [8]. Mặc dù kết quả nghiên cứu ở nhóm bệnh nhân hạ áp của chúng tôi phù 

hợp với những nghiên cứu trước đó, chúng tôi vẫn chưa thể đưa ra được mức độ tương 

quan cụ thể giữa SpO2 và SaO2 đối với từng mức độ tăng huyết áp (phân độ theo Hội 

Tim mạch học Việt Nam (VNHA) hoặc theo Liên uỷ ban Quốc gia Hoa Kỳ (JNC)). Do 

đó chúng tôi đề xuất thực hiện nghiên cứu tiếp theo trên vấn đề này trong tương lai để có 

kết quả chính xác trên từng nhóm bệnh nhân có tăng huyết áp. 

  4.2.3. Ảnh hưởng của pH máu (tình trạng rối loạn toan kiềm) lên sự tương 

quan giữa SpO2 và SaO2 

   Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cho thấy không có sự tương quan giữa SaO2 

và SpO2 trong trường hợp bệnh nhân bị nhiễm kiềm và có mối tương quan mức độ trung 

bình trên nhóm bệnh nhân nhiễm toan. Điều này có thể do sự giãn nở mạch máu ở cơ và 

ở da bị ảnh hưởng bởi rối loạn toan kiềm. Khi pH tăng lên các mạch máu trong cơ giãn 

ra, nhưng mạch máu ở da co lại, kết quả là SpO2 đo được thấp hơn giá trị độ bão hòa oxy 

thực tế, ảnh hưởng đến sự tương quan giữa SaO2 và SpO2. Trong khi đó, pH thấp làm 

SaO2 giảm do sự dịch chuyển sang phải của đường cong phân ly oxy (hiệu ứng Bohr), 

việc co bóp để tống máu của tim đi đến ngoại biên bị suy giảm, điều này làm cho giá trị 

SpO2 cũng giảm theo, do đó có sự tương quan mức độ trung bình khi bệnh nhân nhiễm 

toan [7]. Trước đó nghiên cứu của Gavin D. Perkins cho thấy có mối tương quan mức độ 

trung bình giữa SaO2 và SpO2 ở bệnh nhân có pH bình thường, nhưng nghiên cứu của 

chúng tôi lại cho thấy không có mối tương quan giữa SaO2 và SpO2 ở nhóm bệnh nhân 

này [5]. Khi suy hô hấp cấp, rối loạn trao đổi khí trong đường hô hấp với biểu hiện tăng 

hoặc giảm thông khí phế nang (tăng hoặc giảm PaCO2) nhưng khí máu động mạch có kết 

quả pH bình thường nhờ vào việc kích hoạt hệ thống đệm của cơ thể. Tuy nhiên trong 

tình trạng rối loạn toan kiềm, Hemoglobin có thể khử bão hòa do tăng CO2 hoặc do tăng 

nồng độ các chất khác. Điều này ảnh hưởng đến việc xác định độ bão hòa oxy thông qua 

mạch đập, dẫn đến không có mối tương quan giữa SaO2 và SpO2. Một nguyên nhân khác 

có thể dẫn đến vấn đề này là yếu tố nhiễu, do phép phân tích tương quan đơn biến trong 

nghiên cứu của chúng tôi chưa thể loại trừ nhóm bệnh nhân có các tình trạng rối loạn 

khác như tăng thân nhiệt, hạ huyết áp, hay thiếu máu. 

  4.2.4. Ảnh hưởng của mức độ thiếu máu lên sự tương quan giữa SpO2 và 

SaO2 

 Theo nghiên cứu của Severinghaus và cộng sự ở bệnh nhân thiếu máu 

(Hemoglobin < 11 g/dL), khi SaO2 nhỏ hơn 80%, sai số khi đo SpO2 sẽ tăng lên gần 

như gấp đôi so với giá trị bình thường. Dựa theo nghiên cứu này, khi mức SaO2 53%, sai 

số của SpO2 đạt -10%. Sai số của SpO2 ở bệnh nhân thiếu máu khi SaO2 đạt 53% dao 

động từ -3 đến -29%, có tương quan chặt chẽ với sai số của SpO2 ở nhóm bệnh nhân 

không thiếu máu, dao động từ -3 đến -15% (r = 0,94). Sự sai số này có thể bị gây ra bởi 

thuật toán dùng để thiết kế bộ phận nhận cảm ánh sáng của máy pulse oximeter. Thông 

thường, công thức rút gọn của định luật hấp thụ Beer – Lambert không thể áp dụng để 

tính toán độ hấp thụ ánh sáng tán  xạ cận hồng ngoại và ánh sáng khả kiến từ các mô 

xung quanh tại nơi đo SpO2 [6]. Sự tán xạ ánh sáng này phụ thuộc vào số lượng hồng 

cầu, và sẽ giảm đi khi số lượng tế bào hồng cầu giảm, chẳng hạn trong trường hợp thiếu 

máu. Do đó khi nồng độ Hemoglobin giảm sẽ gây ảnh hưởng đến độ tin cậy của trị số 

SpO2 đo bằng máy oximeter, gây ra sai số trong hệ số tương quan r trong đo lường. Điều 
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này có thể giải thích cho sự không tồn tại mối tương quan giữa SpO2 và SaO2 trong nhóm 

bệnh nhân thiếu máu mức độ trung bình và nặng trong nghiên cứu của chúng tôi.  

  Tuy nhiên, theo các nghiên cứu trước đó, giá trị SpO2 và SaO2 sẽ có tương 

quan chặt chẽ khi bệnh nhân không có tình trạng thiếu máu [12]. Kết quả nghiên cứu trên 

nhóm bệnh nhân không thiếu máu của chúng tôi không phù hợp với kết quả của nghiên 

cứu trước đó (không tồn tại tương quan giữa hai chỉ số trong nhóm bệnh nhân không 

thiếu máu). Nguyên nhân cho vấn đề này có thể do tỷ lệ lưu hành của các bệnh nhân có 

Hemoglobin đột biến, bao gồm các thể đột biến Hb Lansing [3], Hb Hammersmith [13], 

và Hb Cheverly [11]. Các đột biến này tuy không làm suy giảm ái lực của oxy với 

Hemoglobin đột biến, nhưng gây ảnh hưởng đến sự tán xạ và hấp thụ ánh sáng đỏ hay 

ánh sáng cận hồng ngoại, gây giảm SpO2 đo bằng máy pulse oximeter. Do đó chúng tôi 

nhận thấy cần tiến hành thêm nghiên cứu trên nhóm bệnh nhân này với tiêu chuẩn phân 

loại bệnh nhân cụ thể hơn đối với từng tình trạng bệnh lý Hemoglobin.  

  4.2.5. Ảnh hưởng của thân nhiệt lên mối tương quan giữa SpO2 và SaO2 

  Nghiên cứu của chúng tôi cho thấy mối tương quan mức độ trung bình giữa 

SpO2 và SaO2 trên nhóm bệnh nhân không sốt (r = 0,395, p < 0,0001) và không có mối 

tương quan giữa hai chỉ số này trên nhóm bệnh nhân có sốt (r = 0,164, p = 0,355). Dựa 

trên nghiên cứu của Kiekkas và cộng sự (2007), thực hiện tại khoa ICU, bệnh viện Đại 

học Patras, Hy Lạp, kết quả cho thấy sự sụt giảm SaO2 có ý nghĩa thống kê khi bệnh 

nhân sốt, với SaO2 trung bình trước khi sốt là 98 ± 2,4%, và SaO2 trung bình trong cơn 

sốt là 97,6 ± 2,6% (p = 0,002). Khi thân nhiệt tăng làm đường cong phân ly HbO2 chuyển 

phải, có nghĩa là với cùng một giá trị PaO2 máu động mạch, SaO2 sẽ giảm trong trường 

hợp bệnh nhân có sốt [9]. Một nghiên cứu khác của Goldberg và cộng sự thực hiện trên 

bệnh nhi nhằm theo dõi SpO2 khi bệnh nhân có sốt đã ghi nhận kết quả SpO2 trung bình 

là 96,15 ± 2,13% khi bệnh nhân có sốt, và 97,1 ± 2,13% sau khi bệnh nhân đã được hạ 

sốt bằng acetaminophen 15 mg/kg hoặc ibuprofen 10 mg/kg. Sự thay đổi SpO2 này là có 

ý nghĩa thống kê (p = 0,0034) [4]. Có thể suy ra được sự giảm SpO2 này cũng có cơ chế 

tương tự như nghiên cứu của Kiekkas và cộng sự. Tuy vậy, kết quả nghiên cứu của 

chúng tôi cho thấy khi bệnh nhân có sốt, giữa SpO2 và SaO2 lại không tồn tại mối tương 

quan. Từ kết quả của các nghiên cứu, có thể cho rằng khi bệnh nhân có sốt, cả SpO2 và 

SaO2 đều giảm, tuy nhiên sự thay đổi của chúng không có quan hệ tuyến tính. Do nghiên 

cứu của chúng tôi là nghiên cứu đầu tiên thực hiện khảo sát mối tương quan giữa SpO2 

và SaO2 trên nhóm bệnh nhân suy hô hấp cấp có sốt, chúng tôi kiến nghị thực hiện 

nghiên cứu hồi quy tuyến tính để có thể khảo sát cụ thể hơn về mối quan hệ giữa hai chỉ 

số trong trường hợp này. 

V. KẾT LUẬN 

 Nghiên cứu của chúng tôi cho thấy SpO2 và SaO2 có tương quan từ trung bình đến 

chặt chẽ ở phần đông bệnh nhân suy hô hấp. Tuy nhiên trong một số bệnh cảnh suy hô hấp 

như bệnh nhân có kèm theo hạ huyết áp, rối loạn toan kiềm, thiếu máu hay tăng thân nhiệt, 

thì hai chỉ số này, đặc biệt là SpO2 chịu nhiều tác động của các yếu tố nội và ngoại sinh 

khiến giá trị tương quan kém. Do đó trên bệnh nhân có các yếu tố này cần thực hiện khí 

máu động mạch và theo dõi độ bão hòa oxy máu để có thái độ xử trí phù hợp. 
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