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B ng 1. Phân lo i các khuy n cáo(1)
Định nghĩa Chữ sử dụng
Phân
loại
các
khuyến
cáo
Loại I
Loại II
Loại IIa
Loại IIb
Loại III
Chứng cứ và/hoặc đồng thuận
chung đồng ý điều trị hay thủ thuật
ích lợi, hữu ích, hiệu quả
Phải dùng
Chứng cứ đối nghịch và/hoặc quan điểm khác biệt về sử dụng,
hiệu quả đối với điều trị hoặc thủ thuật
Chứng cứ/quanđiểm ủng hộ
về sử dụng/hiệu quả
Phải cân nhắc dùng
Hữu ích/hiệu quả ít có qua
chứng cứ/quanđiểm
Có thể cân nhắc dùng
Không dùng
Chứng cứ hoặc đồng thuận không
thấy hữu ích/hiệu quả; vài trường
hợp có thể có hại
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Bảng 2. Các  mức chứng cứ(1)
2 Định nghĩa, dịch tễ và phân loại
2.1 Định nghĩa suy tim
Suy tim là một hội chứng lâm sàng do biến đổi cấu trúc và/hoặc chức năng của tim do
nhiều nguyên nhân bệnh học khác nhau. Hậu quả là tăng áp lực trong buồng tim và/hoặc giảm
cung lượng tim khi gắng sức hay khi nghỉ.
Xác định nguyên nhân suy tim là rất cần thiết, từ đó mới có điều trị thích hợp. Phần lớn
suy tim là do rối loạn chức năng cơ tim: tâm thu, tâm trương hoặc cả hai. Tuy nhiên bệnh lý tại
van, màng ngoài tim, nội mạc tim và bất thường nhịp và dẫn truyền cũng góp phần dẫn đến
suy tim.
Hình 1. Định nghĩa toàn cầu về suy tim(1)
Hoặc
Triệu chứng cơ năng và/hoặc
thực thể của suy tim do
bất thường cấu trúc và/hoặc
chức năng của tim
Tăng nồng độ
peptide bài niệu
Chứng cứ khách quan của
sung huyết phổi hoặc
sung huyết hệ thống
xác định bởi ít nhất một trong các dữ kiện
Mức chứng cứ
A
Mức chứng cứ
B
Mức chứng cứ
C
Dữ liệu từ nhiều nghiên cứu lâm sàng ngẫu nhiên hoặc phân
tích tổng hợp
Dữ liệu từ một nghiên cứu lâm sàng ngẫu nhiên hoặc
các nghiên cứu lớn không ngẫu nhiên
Đồng thuận của chuyên gia và/hoặc các nghiên cứu nhỏ,
nghiên cứu hồi cứu, nghiên cứu sổ bộ
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Hình 2. Nồng  độ peptide bài niệu trợ giúp chẩn đoán suy tim(1)
2.2 Phân loại suy tim
Phân loại suy tim dựa trên phân suất tống máu (Bảng 3)
- Suy tim phân suất tống máu giảm (STPSTMG) khi ≤40%; còn gọi là suy tim tâm thu.
- STPSTMG nhẹ khi ở trong mức từ 41% đến 49%. Trước kia, nhóm này được gọi là
STPSTM trung gian.
- STPSTM bảo tồn khi PSTM ≥50%; còn gọi là suy tim tâm trương.
Bảng 3. Định nghĩa suy tim PSTMG, PSTMG nhẹ và PSTM bảo tồn(2)
Loại suy tim PSTM giảm PSTM giảm nhẹ PSTM bảo tồn
TIÊU
CHUẨN
1 TCCN (±) thực thể TCCN (±) thực thể TCCN (±) thực thể
2 PSTMTT ≤40% PSTMTT 41 - 49% PSTMTT ≥50%
3 - - Chứng cứ khách quan bất thường
cấu trúc và/hoặc chức năng tim,
phù hợp với rối loạn tâm trương
thất trái/tăng áp lực đổ đầy thất
trái, bao gồm tăng peptide
bài niệu
TCCN: triệu chứng cơ năng, PSTM: phân suất tống máu; PSTMTT: phân suất tống máu thất trái
STPSTM bảo tồn còn cần thêm điều kiện: chứng cứ bất thường cấu trúc và/hoặc chức năng
tim; kèm theo tăng peptide bài niệu (BNP hoặc NT-proBNP)
Rối loạn chức năng tim phải: suy tim có thể do rối loạn chức năng tim phải, hậu quả của
quá tải thể tích hay áp lực thất phải. Nguyên nhân chính của suy thất phải mạn tính là tăng áp
động mạch phổi hậu quả của suy tim trái. Một số nguyên nhân khác ít gặp: bệnh cơ tim thất
phải sinh loạn nhịp, bệnh van tim (van động mạch phổi, van ba lá).
2.3 Dịch tễ và tiến triển tự nhiên của suy tim
Số liệu của châu Âu cho thấy tỷ lệ phát sinh (incidence) của suy tim khoảng 3/1000 người
– năm (mọi tuổi), hoặc khoảng 5/1000 người – năm ở người lớn. Tỷ lệ lưu hành (prevalence)
của suy tim vào khoảng 1 – 2% người lớn; tỷ lệ lưu hành tăng theo tuổi, khoảng 1% ở người
dưới 55 tuổi tăng lên trên 10% ở người ≥70 tuổi(4)
.
Tại các nước châu Á, một nghiên cứu cho thấy tỷ lệ lưu hành suy tim từ 1 – 3%(5)
. Dựa vào
các nghiên cứu trong bệnh viện(2)
, khoảng 50% STPSTM giảm, khoảng 50% suy tim PSTM
Ngoại trú
BNP, pg/mL ≥35 ≥100
NT-proBNP, pg/mL ≥125 ≥300
Nhập viện/
Suy tim mất bù
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bảo tồn hoặc  giảm nhẹ. Nghiên cứu sổ bộ của châu Âu lại cho thấy có 60% STPSTM giảm,
24% STPSTMG nhẹ và 16% STPSTM bảo tồn. Nghiên cứu này dựa vào bệnh nhân ngoại trú(6)
.
Nguyên nhân của suy tim tại các nước phát triển và tây phương, phần lớn do bệnh động mạch
vành và tăng huyết áp (THA). Tại nước ta bốn nguyên nhân thường gặp nhất có thể là THA,
bệnh động mạch vành, bệnh van tim và bệnh cơ tim; giống một số nước châu Á khác và
châu Âu(5)
.
Tiên lượng của suy tim cải thiện hơn trong những năm gần đây, nhờ tiến bộ trong chẩn
đoán nguyên nhân và điều trị. Tuy nhiên, tử vong và tật bệnh còn cao do tuổi thọ tăng lên.
Nghiên cứu quần thể Olmsted County khảo sát tử vong 1 năm và 5 năm, sau chẩn đoán suy tim
là 20% và 53% từ các năm 2000 và 2010(7)
. Một nghiên cứu phối hợp Framingham Heart Study
(FHS) và Cardiovascular Health Study (CHS) cho kết quả tử vong 5 năm là 67% sau chẩn đoán
suy tim(8)
. Tiên lượng của STPSTM bảo tồn và STPSTMG nhẹ thường tốt hơn STPSTM giảm.
3 Nguyên nhân và Phân giai đoạn suy tim
3.1 Phân giai đoạn suy tim
Theo hướng dẫn của AHA/ACC, suy tim được chia thành 4 giai đoạn.
- Giai đoạn A: có nguy cơ mắc suy tim nhưng không có tổn thương cấu trúc tim, không
có triệu chứng cơ năng suy tim.
- Giai đoạn B: có tổn thương cấu trúc tim nhưng không có triệu chứng thực thể hay cơ
năng của suy tim.
- Giai đoạn C: có tổn thương cấu trúc tim kèm tiền sử hoặc hiện tại có triệu chứng cơ
năng suy tim.
- Giai đoạn D: suy tim nặng kháng trị cần can thiệp đặc biệt.
Phân độ chức năng của suy tim theo Hiệp Hội Tim New York (NYHA) được áp dụng
trong giai đoạn suy tim C và D.
Phân độ chức năng của Hiệp hội Tim New York (NYHA) là phân loại suy tim theo độ nặng
của triệu chứng cơ năng đã được áp dụng phổ biến trong thực hành lâm sàng và nghiên cứu
nhiều năm qua (Bảng 4). Tuy nhiên, phân loại này chỉ dựa duy nhất vào triệu chứng cơ năng
trong khi hiện nay đang có nhiều chỉ số có giá trị tiên lượng tốt hơn trong suy tim. Đặc biệt là
bệnh nhân có các triệu chứng nhẹ vẫn có thể có nguy cơ nhập viện và tử vong cao. Dự đoán kết
cục là đặc biệt quan trọng trong suy tim nặng để hướng dẫn lựa chọn thiết bị hỗ trợ và phẫu
thuật ghép tim.
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Bảng 4. Phân  loại NYHA dựa vào độ nặng của triệu chứng và mức hoạt động thể lực
Độ I Không hạn chế – Vận động thể lực thông thường không gây mệt, khó thở hay
hồi hộp.
Độ II Hạn chế nhẹ vận động thể lực. Bệnh nhân khỏe khi nghỉ ngơi. Vận động thể lực
thông thường dẫn đến mệt, hồi hộp, khó thở
Độ III Hạn chế nhiều vận động thể lực. Mặc dù bệnh nhân khỏe khi nghỉ ngơi nhưng chỉ
cần vận động nhẹ đã có mệt, hồi hộp, khó thở.
Độ IV Không vận động thể lực nào mà không gây khó chịu. Triệu chứng cơ năng của suy
tim xảy ra ngay cả khi nghỉ ngơi, chỉ một vận động thể lực nhẹ cũng làm triệu
chứng cơ năng gia tăng.
3.1.1 Suy tim cấp và suy tim mạn
Suy tim thường được chia thành hai thể: suy tim mạn tính và suy tim cấp tính. Suy tim
mạn tính thường ở bệnh nhân đã được chẩn đoán suy tim hoặc những người có triệu chứng khởi
phát dần dần. Nếu suy tim xấu đi dù đột ngột hay từ từ thì giai đoạn này chính là suy tim “mất
bù”, thường khiến bệnh nhân phải nhập viện và sử dụng các thuốc đường tĩnh mạch. Ngoài ra,
suy tim có thể biểu hiện cấp tính. Cả hai kiểu này đều được đề cập kỹ hơn trong phần suy
tim cấp.
Một số trường hợp suy tim có thể hồi phục hoàn toàn như bệnh cơ tim do rượu, viêm cơ
tim do siêu vi, hội chứng Takotsubo, bệnh cơ tim chu sinh. Một số bệnh nhân bị rối loạn chức
năng tâm thu thất trái khác có thể phục hồi đáng kể hoặc hoàn toàn sau khi được điều trị bằng
thuốc và thiết bị hỗ trợ.
3.1.2 Suy chức năng thất phải
Suy tim cũng có thể là hậu quả của rối loạn chức năng thất phải. Hoạt động và chức
năng của thất phải thay đổi tuỳ vào quá tải thể tích hay áp lực. Căn nguyên chính của suy thất
phải mạn là tăng áp lực mạch phổi do suy chức năng thất trái gây ra, ngoài ra có một số nguyên
nhân khác như nhồi máu cơ tim, bệnh cơ tim thất phải gây rối loạn nhịp (ARVC), hoặc bệnh
van tim. Chẩn đoán xác định bằng đánh giá chức năng thất phải toàn bộ trên siêu âm tim, sử
dụng ít nhất một trong các tiêu chuẩn sau: phân suất diện tích thất phải (FAC); vận động vòng
van ba lá trong thì tâm thu (TAPSE); vận tốc tâm thu S’ tại vòng van ba lá trên siêu âm
doppler mô.
3.2 Nguyên nhân của suy tim
Các nguyên nhân phổ biến nhất của suy tim được trình bày trong Bảng 5. Nguyên nhân
của suy tim thay đổi tùy theo từng quốc gia và vùng địa dư. Ở các nước phương Tây và các
nước phát triển, bệnh động mạch vành (CAD) và tăng huyết áp chiếm tỉ lệ chủ yếu.
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Về căn nguyên  thiếu máu cục bộ, STPSTMG nhẹ và STPSTM giảm có tỉ lệ mắc bệnh
mạch vành cao hơn so với những người STPSTM bảo tồn.
Bảng 5. Nguyên nhân của suy tim, các biểu hiện lâm sàng thường gặp và các thăm dò
đặc hiệu để chẩn đoán
Nguyên
nhân
Các ví dụ về biểu hiện bệnh Thăm dò đặc hiệu
Bệnh mạch
vành
Nhồi máu cơ tim
Đau thắt ngực hay "tương tự đau
thắt ngực"
Rối loạn nhịp
Chụp động mạch vành qua da
Chụp CT động mạch vành
Nghiệm pháp gắng sức (siêu âm, phóng
xạ, cộng hưởng từ tim)
Tăng huyết
áp
Suy tim với chức năng tâm thu bảo tồn
Tăng huyết áp ác tính/phù phổi cấp
Đo huyết áp di động 24 giờ (ABPM)
Metanephrines huyết tương, chẩn đoán
hình ảnh động mạch thận
Renin và aldosterone
Bệnh van
tim
Bệnh van tim tiên phát như hẹp van động
mạch chủ
Bệnh van tim thứ phát như hở van
chức năng
Bệnh van tim bẩm sinh
Siêu âm tim qua thực quản/gắng sức
Rối loạn
nhịp
Nhịp nhanh nhĩ
Nhịp nhanh thất
Holter điện tâm đồ 24 giờ
Thăm dò điện sinh lý, nếu có chỉ định
Bệnh cơ
tim
Tất cả
Bệnh cơ tim dãn nở (giãn)
Bệnh cơ tim phì đại
Bệnh cơ tim hạn chế
Bệnh cơ tim do rối loạn nhịp thất phải
Bệnh cơ tim chu sản
Hội chứng Takotsubo
Nhiễm độc: rượu, cocain, sắt, đồng
Cộng hưởng từ tim, xét nghiệm gen
Thông tim trái và tim phải
Cộng hưởng từ tim, chụp mạch vành
Các nguyên tố vi lượng, độc chất học,
chức năng gan, GGT
Bệnh tim
bẩm sinh
Chuyển vị đại động mạch bẩm sinh có sửa
chữa/đã phẫu thuật sửa chữa
Các shunt
Tứ chứng Fallot đã mổ
Bệnh Ebstein
Cộng hưởng từ tim
Nhiễm
trùng
Viêm cơ tim do vi rút
Bệnh Chagas
HIV
Bệnh Lyme
Cộng hưởng từ tim, sinh thiết cơ tim
Huyết thanh học
Do thuốc Anthracyclines
Trastuzumab
Các thuốc ức chế VEGF
Chất ức chế điểm kiểm soát miễn dịch
Các thuốc ức chế Proteasome
Các thuốc ức chế RAFMEK
Còn tiếp
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Nguyên
nhân
Các ví dụ  về biểu hiện bệnh Thăm dò đặc hiệu
Thâm
nhiễm
Amyloid Điện di huyết thanh và chuỗi nhẹ tự do trong
huyết thanh, Protein Bence Jones, xạ hình
xương, cộng hưởng từ tim, CT-PET, sinh
thiết cơ tim
Sarcoidosis
ACE huyết thanh, cộng hưởng từ tim, FDG-
PET, CT ngực, sinh thiết cơ tim
Neoplastic Cộng hưởng từ tim, sinh thiết cơ tim
Rối loạn dự
trữ
Haemochromatosis
Xét nghiệm về sắt, di truyền học, cộng hưởng
từ tim (hình ảnh T2*), sinh thiết cơ tim
α-galactosidase A, di truyền học, cộng hưởng
từ tim (ánh xạ T1)
Bệnh Fabry
Bệnh dự trữ glycogen
Bệnh nội
mạc cơ tim
Xạ trị Cộng hưởng từ tim
Xơ hóa cơ tim / tăng bạch cầu
ái toan
Sinh thiết cơ tim
Carcinoid 5-HIAA nước tiểu 24 giờ
Bệnh màng
ngoài tim
Vôi hóa
Thâm nhiễm
CT ngực, cộng hưởng từ tim, chụp buồng tim
phải và trái
Bệnh
chuyển hóa
Bệnh nội tiết
Chức năng tuyến giáp, metanephrines huyết
tương, renin và aldosterone, cortisol
Bệnh dinh dưỡng (thiếu hụt
thiamine, vitamin B1 và selen)
Các chất dinh dưỡng cụ thể trong huyết tương
Bệnh tự miễn ANA, ANCA, đánh giá về bệnh thấp khớp
Bệnh thần
kinh cơ
Mất điều hòa Friedreich
Nghiên cứu dẫn truyền thần kinh, điện cơ đồ,
di truyền học
Loạn dưỡng cơ CK, điện cơ đồ, di truyền học
ANCA: Kháng thể kháng bào tương của bạch cầu hạt trung tính; 5-HIAA: 5-hydroxyindoleacetic acid; ANA: kháng thể
kháng nhân; CK: enzyme creatinine kinase; CT: chụp cắt lớp đa dãy; FDG: fluorodeoxyglucose; GGT: gamma-glutamyl
transferase; HIV: human immunodeficiency virus; MEK: mitogen-activated protein kinase; PET: positron emission
tomography; VEGF: vascular endothelial growth factor
4 Chẩn đoán suy tim mạn
4.1 Các bước chẩn đoán suy tim
Chẩn đoán suy tim dựa trên sự kết hợp các triệu chứng cơ năng, thực thể và các xét
nghiệm, thăm dò cận lâm sàng. Người bệnh được chẩn đoán suy tim khi có triệu chứng cơ năng
của suy tim và/hoặc triệu chứng thực thể của suy tim kèm theo bằng chứng khách quan của rối
loạn chức năng tim. Phác đồ chẩn đoán suy tim được thể hiện ở Hình 3 dưới đây.
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Hình 3. Quy  trình chẩn đoán suy tim
Biểu hiện lâm sàng của người bệnh suy tim phần lớn không đặc hiệu do các triệu chứng
có thể gặp ở các bệnh lý khác. Một số triệu chứng tương đối đặc hiệu như tĩnh mạch cổ nổi,
diện đập của mỏm tim rộng, hay tiếng ngựa phi lại đòi hỏi kinh nghiệm của người thực hiện
thăm khám.
Bảng 6 sẽ liệt kê các triệu chứng cơ năng và thực thể của suy tim, bao gồm nhóm các
triệu chứng điển hình và không điển hình, nhóm có giá trị chẩn đoán cao hơn và nhóm các triệu
chứng không đặc hiệu.
Nghi ngờ suy tim
• Hỏi tiền sử, yếu tố nguy cơ
• Hỏi triệu chứng cơ năng
• Khám phát hiện triệu chứng thực thể
• Đo điện tâm đồ bất thường
Xét nghiệm BNP/NT-proBNP
NT-proBNP ≥125 pg/mL
hoặc BNP ≥ 35 pg/mL
Siêu âm tim
Có dấu hiệu bất thường?
Khẳng định chẩn đoán suy tim
Phân nhóm suy tim
Dựa vào phân suất tống máu thất trái (EF) Ít khả năng do suy tim
Hoặc rất nghi ngờ có suy tim
Hoặc không đo được NT-proBNP/BNP
≤ 40%
(STPSTMG) S
41– 49%
(STP TMG
nhẹ)
≥ 50%
(STPSTM
bảo tồn)
K
K
C
C
Xác định nguyên nhân suy tim
Khởi trị
Tìm nguyên nhân khác
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Bảng 6. Các  dấu hiệu và triệu chứng thực thể của suy tim
Các triệu chứng cơ năng của suy tim Các triệu chứng thực thể của suy tim
Điển hình Đặc hiệu
- Khó thở
- Cơn khó thở kịch phát về đêm
- Giảm khả năng gắng sức
- Mệt mỏi
- Yếu
- Tăng thời gian nghỉ hồi phục giữa hai lần
gắng sức
- Phù mắt cá chân
- Tĩnh mạch cổ nổi
- Phản hồi gan – tĩnh mạch cổ dương tính
- Tiếng ngựa phi
- Tăng diện đập của mỏm tim
Ít điển hình Kém đặc hiệu
- Ho về đêm
- Thở rít
- Cảm giác chướng bụng
- Mất cảm giác ngon miệng
- Lú lẫn (đặc biệt ở người già)
- Trầm cảm
- Hồi hộp, đánh trống ngực
- Chóng mặt
- Ngất
- Cảm giác khó thở khi cúi người
- Tăng cân (> 2kg/tuần)
- Sụt cân (trong suy tim nặng)
- Teo cơ (suy kiệt)
- Có tiếng thổi ở tim
- Phù ngoại vi (mắt cá chân, vùng chậu hông,
bìu)
- Ran ở phổi
- Tràn dịch màng phổi
- Nhịp tim nhanh
- Loạn nhịp tim
- Thở nhanh
- Thở Cheyne – Stokes
- Gan to
- Cổ chướng
- Đầu chi lạnh
- Thiểu niệu
- Mạch nhanh, nhỏ.
Việc phối hợp các triệu chứng lâm sàng với tiền sử bệnh hoặc các yếu tố nguy cơ của suy
tim có thể giúp nâng cao giá trị chẩn đoán, do đó, cần chú ý khai thác toàn diện tiền sử sức khỏe
của người bệnh. Có thể kể đến các bệnh lý hoặc yếu tố nguy cơ làm tăng khả năng suy tim như:
tiền sử bị nhồi máu cơ tim, tăng huyết áp, bệnh mạch vành, đái tháo đường, nghiện rượu, bệnh
thận mạn tính, đang điều trị hóa chất bằng những thuốc có khả năng gây độc cho cơ tim, tiền
sử gia đình với bệnh lý cơ tim hoặc đột tử.
Các phương pháp chẩn đoán cận lâm sàng thường quy như điện tâm đồ, siêu âm tim qua
thành ngực, xét nghiệm các peptide lợi niệu, chụp X-quang tim phổi thẳng hay các xét nghiệm
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tế bào hoặc  sinh hóa máu thường quy vẫn luôn có ý nghĩa trong chẩn đoán suy tim. Vai trò,
mức khuyến cáo và mức độ bằng chứng của từng phương pháp được thể hiện trong Bảng 7.
Bảng 7. Các phương pháp thăm dò cận lâm sàng được khuyến cáo ở người bệnh nghi
ngờ suy tim
Phương pháp chẩn đoán Mức
khuyến cáo
Mức độ
bằng chứng
1. Các peptide bài niệu
- Nên chỉ định ở cơ sở có thể thực hiện
- Ngưỡng giá trị chẩn đoán loại trừ suy tim
• B-type natriuretic peptide (BNP) < 35 pg/mL
• N-terminal pro-B-type natriuretic peptide
(NT pro-BNP) < 125 pg/mL
I B
2. Điện tim 12 chuyển đạo
- Hình ảnh điện tâm đồ bình thường: ít khả năng suy tim
- Hình ảnh điện tâm đồ bất thường (rung nhĩ, có sóng Q
bệnh lý, tăng gánh thất trái, phức bộ QRS giãn rộng):
tăng khả năng chẩn đoán suy tim
I C
3. Siêu âm tim
- Biện pháp thăm dò chính khảo sát chức năng tim
- Các thông tin chính: phân suất tống máu thất trái, kích
thước các buồng tim, vận động các thành tim, tính chất
các van tim, chức năng tâm trương, chức năng thất phải,
áp lực động mạch phổi
I C
4. Chụp X-quang tim phổi
- Hỗ trợ chẩn đoán suy tim: dấu hiệu ứ huyết phổi, bóng
tim to, cung động mạch phổi nổi
- Hỗ trợ chẩn đoán loại trừ: bệnh lý phổi, màng phổi
I C
5. Các xét nghiệm máu thường quy
- Giúp chẩn đoán nguyên nhân, chẩn đoán loại trừ, tiên
lượng và hỗ trợ quá trình điều trị
- Gồm: công thức máu toàn bộ, BUN, creatinine, điện giải
đồ, bilan đánh giá chức năng gan, tuyến giáp
I C
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4.2 Vai trò  của các peptide bài niệu
Các peptide bài niệu đóng vai trò quan trọng không những giúp chẩn đoán và sàng lọc
suy tim mà còn giúp tiên lượng bệnh hoặc định hướng thăm dò cần thiết cho chẩn đoán. Tuy
nhiên, một điểm cần lưu ý là ngoài suy tim, những bệnh cảnh lâm sàng khác cũng có khả năng
gây tăng nồng độ các peptide bài niệu trong máu (Bảng 8). Một điều cần lưu ý nữa là ở những
bệnh nhân béo phì, nồng độ các peptide bài niệu có thể thấp, không tương xứng với tình trạng
suy tim.
Giá trị của các peptide bài niệu khi phối hợp với bệnh cảnh lâm sàng và các thăm dò khác
sẽ tốt hơn khi chẩn đoán hay loại trừ suy tim. Nếu lấy mốc giới hạn bình thường của BNP là 35
pg/mL và của NT-proBNP là 125 pg/mL, những trường hợp có kết quả xét nghiệm thấp hơn
giá trị này có rất ít khả năng mắc suy tim. Giá trị chẩn đoán loại trừ của xét nghiệm peptide bài
niệu lên tới 0.94 – 0.98. Không có sự khác biệt về giá trị chẩn đoán suy tim giữa BNP và NT-
proBNP trong các nghiên cứu phân tích tổng hợp.
Bảng 8. Các nguyên nhân gây tăng peptide bài niệu
Nguyên nhân
do tim
Suy tim
Hội chứng mạch vành cấp
Nhồi máu phổi
Viêm cơ tim
Phì đại thất trái
Bệnh cơ tim phì đại/bệnh cơ tim hạn chế
Bệnh van tim
Bệnh tim bẩm sinh
Rối loạn nhịp nhĩ/ thất có tần số đáp ứng thất nhanh
Chấn thương đụng dập tim
Sau sốc điện chuyển nhịp hoặc sốc do máy phá rung tự động
Phẫu thuật tim
Tăng áp động mạch phổi
Nguyên nhân
ngoài tim
Tuổi cao
Đột quỵ thiếu máu não
Xuất huyết dưới nhện
Suy thận
Suy gan (chủ yếu các trường hợp xơ gan cổ chướng)
Hội chứng cận ung thư
Bệnh phổi mạn tắc nghẽn (COPD)
Nhiễm khuẩn nặng (bao gồm cả viêm phổi và nhiễm khuẩn huyết)
Bỏng diện rộng
Thiếu máu
Các hội chứng chuyển hóa nặng hoặc bất thường hormon (ngộ độc giáp,
nhiễm toan ceton)
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4.3 Các thăm  dò chẩn đoán nguyên nhân suy tim
4.3.1 Nghiệm pháp gắng sức (thuốc, thể lực)
Được chỉ định để đánh giá tình trạng thiếu máu cơ tim khi gắng sức ở người bệnh đang
cân nhắc can thiệp tái tưới máu mạch vành.
Ở bệnh nhân suy tim có phân suất tống máu bảo tồn (HFpEF), bệnh van tim hoặc những
trường hợp khó thở không giải thích được nguyên nhân, siêu âm tim gắng sức có thể giúp chẩn
đoán phân biệt.
4.3.2 Cộng hưởng từ tim
Trong chụp cộng hưởng từ tim, hình ảnh thu được trong pha muộn với gadolinium
(LGE), thì T1 và sự phân bố thể tích dịch ngoại bào cho phép đánh giá được mức độ xơ hóa/
sẹo cơ tim, điển hình với trường hợp thiếu máu cơ tim dưới nội tâm mạc trái ngược với hình
ảnh tổn thương sẹo ở lớp giữa thành tim trong bệnh cơ tim dãn nở (giãn).
Ngoài ra, cộng hưởng từ tim còn cho phép phân biệt các tình trạng tổn thương cơ tim
đặc trưng như viêm cơ tim, bệnh cơ tim thâm nhiễm amyloid (amyloidosis), sarcoidosis, bệnh
Chagas, bệnh Fabry, bệnh cơ tim không lèn chặt, bệnh cơ tim do ứ đọng sắt và bệnh cơ tim gây
rối loạn nhịp.
4.3.3 Chụp cắt lớp đa dãy động mạch vành
Chụp cắt lớp đa dãy động mạch vành có thể chỉ định ở những bệnh nhân có nguy cơ
thấp đến trung bình với bệnh mạch vành, hoặc những trường hợp mà các biện pháp gắng sức
thể lực không xâm lấn không thể loại trừ chẩn đoán bệnh mạch vành.
4.3.4 Chụp xạ hình SPECT (single-photon emission CT)
Chụp xạ hình chùm đơn photon (SPECT) có thể được chỉ định để đánh giá tình trạng
thiếu máu và sống còn cơ tim, tình trạng viêm hay thâm nhiễm cơ tim. Chụp xạ hình với
technetium (Tc) có gắn bisphosphonate được chứng minh là phương pháp có độ nhạy và độ đặc
hiệu cao trong chẩn đoán bệnh cơ tim amyloid thể trans-thyretin.
4.3.5 Chụp động mạch vành qua da
Chụp động mạch vành qua da là phương pháp thăm dò chẩn đoán được khuyến cáo ở
những bệnh nhân suy tim có cơn đau thắt ngực hoặc đau ngực “kiểu mạch vành” mặc dù đã
được điều trị nội khoa tối ưu nhằm mục đích chẩn đoán xác định và mức độ tổn thương động
mạch vành. Phương pháp này cũng có thể được chỉ định ở những bệnh nhân suy tim có phân
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suất tống máu  giảm có nguy cơ từ trung bình đến cao mắc bệnh mạch vành và ở những bệnh
nhân có khả năng cần can thiệp tái tưới máu.
Tổng hợp các phương pháp thăm dò nên chỉ định theo từng nhóm bệnh được thể hiện
trong Bảng 5.
5 Điều trị suy tim mạn với phân suất tống máu giảm
5.1 Điều trị bằng thuốc
5.1.1 Mục tiêu điều trị nội khoa với người bệnh suy tim phân suất tống máu giảm
Điều trị nội khoa được coi là điều trị nền tảng đối với tất cả các bệnh nhân suy tim phân
suất tống máu giảm và cần phải được tối ưu hóa trước khi thực hiện bất kì một phương pháp
điều trị nào khác như các can thiệp không sử dụng thuốc hay các thiết bị cấy ghép.
Ba mục tiêu chính trong điều trị nội khoa với bệnh nhân suy tim phân suất tống
máu giảm:
- Giảm tỉ lệ tử vong.
- Dự phòng tái nhập viện do suy tim mất bù.
- Cải thiện triệu chứng, khả năng gắng sức và chất lượng cuộc sống.
5.1.2 Những điểm thiết yếu trong điều trị nội khoa với người bệnh suy tim phân suất
tống máu giảm
Tác động trên hệ thống Renin-angiotensin-aldosterone (RAAS) và hệ thống thần kinh
thể dịch khác bằng các thuốc ức chế men chuyển (ACE-I) hoặc ức chế thụ thể neprilysin
angiotensin (ARNI), chẹn beta giao cảm và thuốc đối kháng aldosterone (MRA) giúp giảm tử
vong, giảm nguy cơ nhập viện vì suy tim, giảm triệu chứng suy tim ở người bệnh suy tim có
phân suất tống máu giảm. Những nhóm thuốc này được coi là nền tảng trong điều trị nội khoa,
với sự phối hợp giữa 3 nhóm ACE-I hoặc ARNI với chẹn beta giao cảm và MRA được khuyến
cáo, trừ những trường hợp có chống chỉ định hoặc bệnh nhân không dung nạp được thuốc.
Trong thực hành lâm sàng, bác sĩ lâm sàng cần điều chỉnh liều các nhóm thuốc này tới liều
thuốc tối đa mà bệnh nhân có thể dung nạp được. Trong khuyến cáo mới nhất hiện nay, ARNI
được ưu tiên hơn ACE-I đặc biệt ở những trường hợp đã sử dụng ACE-I, chẹn beta giao cảm
và MRA nhưng vẫn còn triệu chứng. Tuy nhiên, ARNI hoàn toàn có thể được chỉ định khởi trị
suy tim thay thế vị trí của nhóm ACE-I. Nhóm thuốc ức chế thụ thể Angiotensin (ARB) vẫn
đóng một vai trò nhất định trong những trường hợp người bệnh không dung nạp được với ACE-
I hoặc ARNI.
 


	25. 25
Nhóm thuốc ức  chế kênh đồng vận chuyển Natri-glucose tại ống thận (SGLT2) nên có
tác dụng giảm tái hấp thu/tăng thải glucose và natri. Hai thuốc trong nhóm này là Dapagliflozin
hoặc Empagliflozin được khuyến cáo đưa vào điều trị nền tảng suy tim phân suất tống máu
giảm cùng với các nhóm ACE-I/ARNI/chẹn beta giao cảm/MRA nhằm làm giảm tỉ lệ tử vong
do tim mạch và giảm nguy cơ suy tim mất bù. Trừ trường hợp có chống chỉ định hoặc bệnh
nhân không thể dung nạp, Dapagliflozin hoặc Empagliflozin nên được chỉ định cho tất cả người
bệnh suy tim phân suất tống máu giảm, kết hợp cùng các nhóm thuốc ACE-I/ARNI/chẹn beta
giao cảm và MRA, bất kể có kèm theo tình trạng đái tháo đường hay không.
Hình 4. Quytrình điều trị suy tim phân suất tống máu giảm(2)
a
: :
Thay thế cho ACE-I; b
Khi phù hợp
5.1.3 Những thuốc được khuyến cáo trong điều trị suy tim phân suất tống máu giảm.
5.1.3.1 Thuốc ức chế men chuyển (ACE-I)
Thuốc nhóm ACE-I là nhóm đầu tiên chứng minh được giảm tỉ lệ tử vong và các biến
cố tim mạch, cải thiện triệu chứng do suy tim ở bệnh nhân suy tim phân suất tống máu giảm.
Thuốc nhóm ACE-I được khuyến cáo đối với tất cả các bệnh nhân trừ khi có chống chỉ định
hoặc không thể dung nạp. Trong điều trị lâm sàng, cần tối ưu hóa tới liều tối đa theo khuyến
cáo mà bệnh nhân có thể dung nạp được.
Điều trị bệnh nhân Suy tim phân suất tống máu giảm
PSTM ≤35% và
QRS <130 ms và
khi phù hợp
PSTM >35% hoặc không có chỉ
định hoặc không phù hợp để
điều trị bằng thiết bị
SR và
PSTM ≤35% và
QRS ≥130 ms
CRT-D
b
/-P
QRS 130 - 149 ms
(Loại IIa)
QRS ≥ 150 ms
(Loại I)
ICD
Không có bệnh tim
thiếu máu cục bộ
(Loại IIa)
Có bệnh tim
thiếu máu cục bộ
(Loại I)
Nếu triệu chứng dai dẳng, cân nhắc
các liệu pháp điều trị theo khuyến cáo
(Loại II)
ACE-I/ARNIa
Betablocker
MRA
Dapagliflozin/ Empagliflozin
Lợi tiểu quai nếu quá tải dịch
(Loại I)
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5.1.3.2 Chẹn beta  giao cảm
Chẹn beta giao cảm đã chứng minh được hiệu quả giảm tỉ lệ tử vong và các biến cố
tim mạch, cải thiện triệu chứng suy tim ở người bệnh suy tim phân suất tống máu giảm khi
thêm vào điều trị cùng với các thuốc ACE-I và lợi tiểu. Thuốc chẹn beta giao cảm và ACE-I
cần khởi trị càng sớm càng tốt ngay khi người bệnh được chẩn đoán suy tim phân suất tống
máu giảm. Cho tới thời điểm hiện tại, chưa có bằng chứng nào cho thấy hiệu quả vượt trội khi
khởi trị ACE-I trước chẹn beta giao cảm hoặc ngược lại. Thuốc chẹn beta giao cảm chỉ được
khởi trị khi tình trạng lâm sàng của bệnh nhân đã ổn định, không còn tình trạng quá tải dịch.
Cần bắt đầu thuốc với liều thấp và tăng từ từ tới liều tối đa theo khuyến cáo nếu bệnh nhân dung
nạp được.
Phân tích tổng hợp (meta-analysis) trên dữ liệu từng người bệnh (IPD) trong các thử
nghiệm lâm sàng lớn cho thấy thuốc chẹn beta giao cảm không tỏ ra hiệu quả trên tiêu chí nhập
viện và tử vong ở bệnh nhân suy tim phân suất tống máu giảm có kèm theo rung nhĩ. Tuy nhiên,
vì đây là các phân tích dưới nhóm hồi cứu, đồng thời các thuốc chẹn beta giao cảm cũng không
làm tăng các nguy cơ tim mạch, nên khuyến cáo không tách biệt việc sử dụng chẹn beta giao
cảm dựa trên các hình thái nhịp tim.
5.1.3.3 Thuốc ức chế thụ thể Mineralocorticoid (MRA)
Nhóm MRA (thuốc spironolactone hoặc eplerenone) được khuyến cáo trong điều trị
suy tim, kết hợp với thuốc ức chế men chuyển (ACE-I) và chẹn beta giao cảm ở tất cả các bệnh
nhân suy tim phân suất tống máu giảm nhằm làm giảm tỉ lệ tử vong và nguy cơ nhập viện do
suy tim. Thuốc đồng thời cũng làm cải thiện triệu chứng ở người bệnh suy tim. Thuốc nhóm
MRA ức chế thụ thể gắn aldosterone và các thụ thể hormon steroid khác (ví dụ: corticosterone
và androgen) với các mức độ ái lực khác nhau. Eleprenone ức chế aldosterone đặc hiệu hơn và
do đó thường ít gây tình trạng vú to ở nam giới.
Thận trọng khi chỉ định MRA ở những người bệnh có kèm theo suy giảm chức năng
thận hoặc đang tăng Kali máu > 5,0 mmol/L.
5.1.3.4 Ức chế thụ thể neprilysin angiotensin (ARNI)
Trong nghiên cứu PARADIGM-HF(9)
, sacubitril/valsartan, chất ức chế kép neprilysin
và thụ thể angiotensin, còn gọi là ARNI, đã chứng minh được hiệu quả giảm tỉ lệ tử vong tim
mạch, tử vong do mọi nguyên nhân, tái nhập viện do suy tim mất bù so với enalapril ở người
bệnh suy tim phân suất tống máu giảm ≤ 40% (sau đó được đổi thành ≤ 35% trong nghiên cứu).
Bệnh nhân được lựa chọn vào nghiên cứu có tăng nồng độ NP (natriuretic peptide) máu, mức
lọc cầu thận eGFR ≥ 30 mL/phút/1,73 m2
và dung nạp tốt với enalapril và sau đó là
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sacubitril/valsartan. Bên cạnh  đó, ARNI còn được chứng minh làm cải thiện triệu chứng và chất
lượng cuộc sống ở người bệnh suy tim, giảm tỉ lệ đái tháo đường cần điều trị bằng Insulin, giảm
suy giảm mức lọc cầu thận cũng như giảm biến cố tăng Kali máu. Thêm vào đó, ARNI có thể
giúp giảm liều thuốc lợi tiểu quai. Mặc dù tình trạng hạ huyết áp có triệu chứng được ghi nhận
thường gặp hơn khi so sánh với enalapril nhưng người bệnh vẫn được hưởng lợi ích từ hiệu quả
của thuốc ARNI.
Do đó, Sacubitril/Valsartan được khuyến cáo thay thế ACE-I hoặc ARB ở người bệnh
phân suất tống máu giảm nếu vẫn còn triệu chứng mặc dù đã tối ưu hóa điều trị với ACE-I
hoặc ARB.
Có hai nghiên cứu khác đánh giá hiệu của của ARNI ở bệnh nhân nhập viện, trong đó
bao gồm cả những bệnh nhân trước đó chưa được điều trị bằng ACE-I. Khởi trị bằng ARNI
trong bối cảnh này cho thấy thuốc vẫn giữ được các tiêu chí an toàn cũng như làm giảm nguy
cơ tử vong tim mạch hoặc nhập viện do suy tim tới 42% so với enalapril. Qua đó, có thể cân
nhắc sử dụng nhóm ARNI sớm ngay cả khi bệnh nhân chưa được điều trị với ACE-I. Nên bắt
đầu điều trị bằng ARNI khi bệnh nhân có mức huyết áp phù hợp và mức lọc cầu thận ≥ 30
mL/phút/1,73m2
. Đối với những bệnh nhân đã được sử dụng ACE-I trước đó, cần ngưng thuốc
36 giờ trước khi khởi đầu ARNI để giảm nguy cơ phù mạch.
5.1.3.5 Thuốc ức chế đồng vận Natri-glucose 2 (SGLT2)
Nghiên cứu DAPA-HF(10)
nhằm đánh giá hiệu quả của dapagliflozin trên tiêu chí tử
vong và các biến cố tim mạch so với giả dược ở bệnh nhân suy tim phân suất tống máu giảm
đã được tối ưu hóa điều trị nền. DAPA-HF thực hiện trên 4744 bệnh nhân (trong đó có 138
bệnh nhân Việt Nam) suy tim phân suất tống máu giảm EF ≤ 40%, NYHA II-IV, tăng NT-pro
BNP, eGFR ≥ 30 ml/phút/1,73m2
, có hoặc không có đái tháo đường, so sánh hiệu quả của
dapagliflozin với giả dược trên nền các thuốc điều trị suy tim theo khuyến cáo hiện hành. Kết
quả cho thấy, dapagliflozin giảm 26% biến cố gộp bao gồm nhập viện vì suy tim hoặc khám
cấp cứu vì suy tim hoặc tử vong tim mạch so với giả dược (NNT = 21). Ngoài ra, dapagliflozin
giảm 18% tỷ lệ tử vong tim mạch, 17% tỷ lệ tử vong do mọi nguyên nhân, cải thiện triệu chứng,
khả năng vận động và chất lượng cuộc sống cho bệnh nhân suy tim. Lợi ích của dapagliflozin
xuất hiện sớm sau khi khởi trị. Kết quả nghiên cứu đồng nhất trên cả phân nhóm bệnh nhân có
hoặc không có đái tháo đường với các mức HbA1c khác nhau.
Nghiên cứu EMPEROR-Reduced(11)
được tiến hành sau đó cũng cho thấy hiệu quả của
empagliflozin trên kết cục chính đó là giảm tỉ lệ gộp tử vong do tim mạch hoặc nhập viện do
suy tim tới 25% ở người bệnh suy tim NYHA II – IV, với phân suất tống máu thất trái ≤ 40%
dù đã tối ưu hóa điều trị. Những bệnh nhân trong nghiên cứu được lựa chọn với eGFR ≥ 20
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mL/phút/1,73 m2
, qua  đó cũng thấy được hiệu quả giảm tình trạng suy giảm mức lọc cầu thận
ở những bệnh nhân có sử dụng empagliflozin. Thuốc đồng thời cũng giúp cải thiện chất lượng
cuộc sống. Mặc dù tỉ lệ tử vong do tim mạch ở nhóm điều trị bằng empagliflozin không giảm
có ý nghĩa thống kê trong nghiên cứu EMPEROR-Reduced, nhưng tổng hợp của 2 nghiên cứu
nòng cốt EMPEROR-Reduced và DAPA – HF cho thấy xu hướng đồng nhất về hiệu quả giảm
tỉ lệ tử vong do tim mạch của nhóm ức chế SGLT2.
Từ những kết quả trên, dapagliflozin và empagliflozin được khuyến cáo cùng với ACE
– I/ARNI, chẹn beta giao cảm và MRA cho bệnh nhân suy tim phân suất tống máu giảm bất kể
có kèm theo đái tháo đường hay không. Nhóm ức chế SGLT2 còn có hiệu quả lợi tiểu giảm
sung huyết, qua đó giúp giảm liều lợi tiểu quai.
Chất ức chế kết hợp cả SGLT – 1 và SGLT – 2(12)
cũng được nghiên cứu ở người bệnh
đái tháo đường nhập viện vì suy tim. Thuốc làm giảm tỉ lệ tử vong do tim mạch và nhập viện
do suy tim. Vấn đề này sẽ được bàn luận sâu hơn trong chương suy tim cấp và các bệnh lý
đi kèm.
Thuốc ức chế SGLT2 có thể làm tăng nguy cơ nhiễm nấm sinh dục tái phát. Tình trạng
giảm nhẹ mức lọc cầu thận ngay sau khi khởi trị có thể gặp và thường phục hồi tốt, nhìn chung
không dẫn tới ngừng thuốc.
Khuyến cáo
Mức
khuyến cáo
Mức
chứng cứ
Ức chế men chuyển được khuyến cáo bệnh nhân STPSTM
giảm để giảm nguy cơ nhập viện do suy tim và tử vong
I A
Chẹn beta giao cảm được khuyến cáo bệnh nhân STPSTM
giảm ổn định để giảm nguy cơ nhập viện do suy tim và tử vong
I A
Thuốc đối kháng thụ thể mineralcortiod (MRA) được khuyến
cáo cho bệnh nhân STPSTM giảm để giảm nguy cơ nhập viện
do suy tim và tử vong
I A
Dapagliflozin hoặc Empagliflozin được khuyến cáo cho bệnh
nhân STPSTM giảm để giảm nguy cơ nhập viện do suy tim và
tử vong
I A
Sacubitril/valsartan được khuyến cáo thay thế cho ức chế men
chuyển ở bệnh nhân STPSTM giảm để giảm nguy cơ nhập viện
do suy tim và tử vong
I B
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Bảng 9. Liều  lượng các thuốc điều trị STPSTM giảm đã được nghiên cứu chứng minh
Liều khởi đầu Liều đích
ỨC CHẾ MEN CHUYỂN (ACE-I)
Captoprila
6.25 mg t.i.d. 50 mg t.i.d.
Enalapril 2.5 mg b.i.d. 10-20 mg b.i.d.
Lisinoprilb
2.5 – 5 mg o.d. 20 – 35 mg o.d.
Ramipril 2.5 mg b.i.d 5 mg b.i.d.
Trandolaprila
0.5 mg o.d. 4 mg o.d.
ARNI
Sacubitril/valsartan 49/51 mg b.i.d.c
97/103 mg b.i.d.c
CHẸN BETA
Bisoprolol 1.25 mg o.d. 10 mg o.d
Carvedilol 3.125 mg b.i.d. 25 mg b.i.d.e
Metoprololsuccinate (CR/XL) 12.5-25 mg o.d. 200 mg o.d.
Nebivolold
1.25 mg o.d. 10 mg o.d.
MRA
Eplerenone 25 mg o.d. 50 mg o.d.
Spironolactone 25 mg o.d.f
50 mg o.d.
ỨC CHẾ SGLT2 (SGLT2-I)
Dapagliflozin 10 mg o.d. 10 mg o.d
Empagliflozin 10 mg o.d. 10 mg o.d
ỨC CHẾ THỤ THỂ AT1 ANGIOTENSIN II (ARB)
Candesartan 4 mg o.d. 32 mg o.d.
Losartan 50 mg o.d. 150 mg o.d.
Valsartan 40 mg b.i.d. 160 mg b.i.d.
CÁC THUỐC KHÁC
Ivabradine 5 mg b.i.d. 7.5 mg b.i.d.
Vericiguat 2.5 mg o.d. 10 mg o.d.
Digoxin 62.5 µg o.d. 250 µg o.d.
Hydralazine/Isosorbide
dinitrate
37.5 mg t.i.d./ 20 mg t.i.d. 75 mg t.i.d./ 40 mg t.i.d
o.d. (ngày một lần); b.i.d (ngày hai lần); t.i.d (ngày ba lần); CR (phóng thích có kiểm soát); XL( phóng thích kéo dài)
a
các thuốc ức chế men chuyển có liều đích rút ra từ các nghiên cứu trên bệnh nhân tiền sử NMCT
b
các thuốc có liều cao hơn cho thấy hiệu quả giảm biến chứng/tử vong so với liều thấp hơn, tuy nhiên không có đủ dữ liệu từ
các nghiên cứu RCT mạnh và liều tối ưu chưa rõ ràng.
c
Sacubitril/Valsartan có thể được dùng với liều khởi đầu thấp hơn 24/26 mg b.i.d ở bệnh nhân có tiền sử tăng huyết áp có
triệu chứng
d
thuốc không chứng minh được giúp giảm tử vong tim mạch hoặc tử vong do mọi nguyên nhân ở bệnh nhân suy tim
e
Liều tối đa 50mg ngày 2 lần co thể được sử dụng cho bệnh nhân >85 kg.
f
Spirinolactone có thể được sử dụng với liều khởi đầu 12.5 mg ở bệnh nhân cần thận trọng về chức năng thận và tăng kali
máu
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Bảng 10. Các  lợi tiểu được sử dụng điều trị ứ dịch trong suy tim mạn
Thuốc Liều khởi đầu Liều tối đa Chu kỳ dùng
Lợi tiểu quai
Bumetanide 0.5 - 1.0 mg ngày một / hai lần 10 mg 4 - 6 giờ
Furosemide 20 - 40 mg ngày một / hai lần 600 mg 6 – 8 giờ
Torsemide 10 - 20 mg ngày một lần 200 mg 12 – 16 giờ
Ethacrynic acid 25 – 50 mg ngày một / hai lần 200 mg 6 giờ
Lợi tiểu giữ Kali
Chlorothiazide 250-500 mg ngày một / hai lần 1000 mg 6 - 12 giờ
Chlorthalidone 12.5-25 mg ngày một lần 100 mg 24 - 72 giờ
Hydrochlorothiazide 25 mg ngày một / hai lần 200 mg 6 - 12 giờ
Indapamide 2.5 mg ngày một lần 5 mg 36 giờ
Metolazone 2.5-5.0 mg ngày một lần 5 mg 12 - 24 giờ
Lợi tiểu Potassium-Sparing
Amiloride 5.0 mg ngày một lần 20 mg 24 giờ
Triamterene 50 đến 100 mg ngày hai lần 300 mg 7 - 9 giờ
Thuốc đối kháng Arginine Vasopressin
Satavaptan 25 mg ngày một lần 50 mg ngày
một lần
Chưa xác định
Tolvaptan 15 mg ngày một lần 60 mg ngày
một lần
Chưa xác định
Lixivaptan 25 mg ngày một lần 250 mg ngày
hai lần
Chưa xác định
Conivaptan (TTM) 20 mg liều nạp (sau đó TTM) 100 mg ngày
một lần
7 - 9 giờ
20 mg tiếp tục TTM/ngày 40 mg TTM
Ức chế Sequential Nephron Blockade
Metolazone 2.5 - 10 mg ngày 1 lần kèm lợi tiểu
quai
Hydrochlorothiazide 25 - 100 mg ngày 1 đến 2 lần kèm
lợi tiểu quai
Chlorothiazide
(TTM)
500 - 1000 mg ngày 1 lần kèm lợi
tiểu quai
TTM: truyền tĩnh mạch
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5.1.4 Một số  nhóm thuốc khác trong điều trị suy tim phân suất tống máu giảm
5.1.4.1 Thuốc lợi tiểu
Lợi tiểu quai được khuyến cáo nhằm làm giảm triệu chứng và các biểu hiện sung huyết.
Cho tới hiện nay, các bằng chứng lợi ích của thuốc lợi tiểu trên suy tim còn khá khiêm tốn,
chưa có nghiên cứu thử nghiệm lâm sàng ngẫu nhiên có đối chứng để đánh giá hiệu quả của
thuốc lợi tiểu quai trên tiêu chí giảm tử vong và các biến cố tim mạch. Tuy nhiên cần nhớ rằng
các nghiên cứu chủ chốt liên quan đến cải thiện tiên lượng trong suy tim đều được tiến hành
trên nền tảng sử dụng lợi tiểu quai. Một phân tích tổng hợp cho thấy sử dụng lợi tiểu quai và
lợi tiểu thiazide làm giảm nguy cơ tử vong và suy tim mất bù so với giả dược, bên cạnh đó, lợi
tiểu cũng làm tăng khả năng gắng sức ở người bệnh suy tim.
Lợi tiểu quai có tác dụng lợi tiểu mạnh hơn và thời gian tác dụng ngắn hơn so với lợi
tiểu thiazide. Mặc dù các thuốc này có tác dụng hiệp đồng (ức chế các đoạn khác nhau trong
nephron) và có hiệu quả lợi tiểu tăng khi được kết hợp trong trường hợp có kháng lợi tiểu. Tuy
nhiên, tác dụng không mong muốn cũng tăng lên khi kết hợp nhiều nhóm lợi tiểu, do đó cần hết
sức thận trọng và cân nhắc nguy cơ/lợi ích. Cần lưu ý là các thuốc ARNI, MRA và ức chế
SGLT2 cũng có đặc tính lợi tiểu.
Mục tiêu của điều trị lợi tiểu là đạt được và duy trì mức độ cân bằng về thể tích tuần
hoàn với liều thuốc thấp nhất. Đối với trường hợp khi đã đạt tình trạng cân bằng dịch hoặc thậm
chí thiếu hụt thể tích, cần giảm liều hoặc ngừng sử dụng lợi tiểu. Người bệnh cần được hướng
dẫn để có thể tự chỉnh liều thuốc lợi tiểu tại nhà dựa trên những biểu hiện của tình trạng sung
huyết do suy tim và việc theo dõi cân nặng hàng ngày.
5.1.4.2 Thuốc ức chế thụ thể AT1 Angiotensin II (ARB)
Vị trí của thuốc ức chế thụ thể AT1 (ARB) trong điều trị suy tim phân suất tống máu
giảm đã thay đổi trong một vài năm gần đây. Thuốc chỉ được khuyến cáo trong trường hợp
bệnh nhân không dung nạp được với thuốc ức chế men chuyển hoặc nhóm ARNI do các tác
dụng không mong muốn nghiêm trọng. Candesartan trong nghiên cứu CHARM-Alternative cho
thấy giảm nguy cơ tử vong do tim mạch và tỉ lệ nhập viện do suy tim ở bệnh nhân không dung
nạp được ACE-I. Valsartan cũng làm giảm tỉ lệ nhập viện vì suy tim trong nghiên cứu Val-
HeFT. Tuy nhiên, chưa có thuốc ARB nào cho thấy giảm được tử vong do mọi nguyên nhân.
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Khuyến cáo
Mức
khuyến cáo
Mức
chứng  cứ
Thuốc lợi tiểu
Thuốc lợi tiểu được khuyến cáo cho nhân STPSTM giảm với
dấu hiệu và/hoặc triệu chứng sung huyết để làm giảm các triệu
chứng suy tim, cải thiện khả năng gắng sức và giảm nhập viện
do suy tim
I C
Thuốc ức chế thụ thể AT1 Angiotensin II (ARB)
Thuốc chẹn thụ thểa
được khuyến cáo giúp giảm nguy cơ nhập
viện do suy tim và tử vong tim mạch ở bệnh nhân có triệu
chứng không dung nạp được ACE-I hoặc ARNI (bệnh nhân
cũng có thể dùng chẹn beta và MRA)
I B
a
Chẹn thụ thể có chứng cứ trên bệnh nhân suy tim là candesartan, losartan và valsartan
5.1.4.3 Thuốc chẹn kênh If
Ivabradine giảm tần số tim thông qua cơ chế ức chế kênh If tại nút xoang và do đó chỉ
hiệu quả đối với bệnh nhân vẫn còn nhịp xoang. Ivabradine giúp giảm kết cục gộp bao gồm tử
vong do tim mạch và nhập viện do suy tim ở bệnh nhân suy tim có triệu chứng với phân suất
tống máu thất trái ≤ 35%, nhập viện vì suy tim trong vòng 12 tháng, và vẫn giữ nhịp xoang với
tần số ≥ 70 chu kì/phút, đang được điều trị nền với ACE-I (hoặc ARB), chẹn beta giao cảm và
MRA. Khuyến cáo sử dụng Ivabradine dựa trên kết quả từ nghiên cứu SHIFT.(13)
Tuy nhiên Cơ
quan y tế châu Âu – European Medicines Agency (EMA) chỉ cấp chứng nhận sử dụng
ivabradine ở châu Âu với bệnh nhân suy tim phân suất tống máu giảm ≤ 35% có nhịp xoang ≥
75 chu kì/phút, vì bệnh nhân được hưởng lợi từ hiệu quả cải thiện tỉ lệ tử vong của thuốc dựa
trên kết quả từ những phân tích dưới nhóm. Người bệnh cần được bắt đầu và tối ưu hóa liều
chẹn beta giao cảm tới liều tối đa dung nạp được trước khi cân nhắc khởi trị bằng Ivabradine.
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Khuyến cáo
Mức
khuyến cáo
Mức
chứng  cứ
Thuốc ức chế kênh If
Ivabradine nên được cân nhắc ở bệnh nhân có triệu chứng với
LVEF ≤35%, nhịp xoang và nhịp tim lúc nghỉ ≥70 nhịp/phút
mặc dù đã được điều trị bằng chẹn beta giao cảm với liều nghiên
cứu (hoặc liều dung nạp tối đa thấp hơn), ACE-I (hoặc ARNI)
và MRA để giảm nguy cơ nhập viện do suy tim và tử vong
tim mạch
IIa B
Ivabradine nên được cân nhắc ở bệnh nhân có triệu chứng với
LVEF ≤35%, nhịp xoang và nhịp tim lúc nghỉ ≥70 nhịp/phút
không dung nạp hoặc chống chỉ định với chẹn beta giao cảm để
giảm nguy cơ nhập viện do suy tim và tử vong tim mạch. Bệnh
nhân cũng cần phải được sử dụng ACE-I (hoặc ARNI) và MRA
IIa C
5.1.4.4 Kết hợp hydralazine và isosorbide dinitrate
Hiện nay không có bằng chứng rõ ràng khi sử dụng kết hợp liều cố định 2 nhóm thuốc
này ở tất cả các bệnh nhân suy tim phân suất tống máu giảm. Một nghiên cứu lâm sàng ngẫu
nhiên có đối chứng nhỏ ở những bệnh nhân da màu cho thấy kết hợp giữa hydralazine và
isosorbide nitrate phối hợp với điều trị cơ bản (với ACE-I, chẹn beta giao cảm, và MRA) giúp
làm giảm tỉ lệ tử vong và tỉ lệ nhập viện do suy tim ở bệnh nhân suy tim phân suất tống máu
giảm có mức độ NYHA III – IV. Tuy nhiên kết quả từ nghiên cứu này rất khó ngoại suy đối
với các đối tượng bệnh nhân chủng tộc khác.
Kết hợp giữa hydralazine và isosorbide nitrate có thể cân nhắc ở người bệnh suy tim
phân suất tống máu giảm có triệu chứng nhưng không thể dung nạp với ACE-I, ARB (hoặc có
chống chỉ định) để làm giảm tỉ lệ tử vong. Tuy nhiên, cũng cần lưu ý là khuyến cáo này chỉ dựa
trên kết quả từ một nghiên cứu tương đối nhỏ là Veterans Administration Cooperative, chỉ bao
gồm các bệnh nhân nam giới suy tim với phân suất tống máu giảm có triệu chứng đang được
điều trị bằng lợi tiểu và Digoxin.
5.1.4.5 Digoxin
Digoxin có thể cân nhắc ở bệnh nhân suy tim phân suất tống máu giảm có nhịp xoang
để làm giảm nguy cơ nhập viện, mặc dù hiệu quả của thuốc đối với những bệnh nhân đang được
sử dụng chẹn beta giao cảm hàng ngày vẫn chưa được đánh giá. Trong nghiên cứu DIG(14)
, hiệu
quả tổng thể của digoxin trên phương diện tỉ lệ tử vong là trung tính.
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Hiệu quả của  digoxin trên bệnh nhân suy tim phân suất tống máu giảm kèm theo rung
nhĩ chưa được đánh giá qua các thử nghiệm ngẫu nhiên có đối chứng. Một vài nghiên cứu cho
thấy những nguy cơ biến cố tiềm tàng ở bệnh nhân rung nhĩ được sử dụng digoxin, trong khi
đó kết quả từ những tổng hợp (nhưng thiếu những nghiên cứu ngẫu nhiên có đối chứng) cho
thấy digoxin không làm gia tăng nguy cơ tử vong ở bệnh nhân suy tim kèm rung nhĩ, và hầu
hết các bệnh nhân suy tim trong phân tích này đều có phân suất tống máu giảm. Do đó, ở bệnh
nhân suy tim có triệu chứng kèm theo tình trạng rung nhĩ có thể sử dụng digoxin để kiểm soát
tần số thất khi các liệu pháp khác không khả thi.
Digoxin có khoảng điều trị rất hẹp do đó tốt nhất nên định lượng nồng độ digoxin máu
để đảm bảo < 1,2ng/mL hoặc chỉ khởi đầu và duy trì liều thấp. Thận trọng khi sử dụng digoxin
ở phụ nữ, người già, người thể trạng suy kiệt, hạ kali máu và người suy dinh dưỡng. Ở những
bệnh nhân suy thận vẫn có thể cân nhắc sử dụng digoxin.
Khuyến cáo
Mức
khuyến cáo
Mức
chứng cứ
Digoxin
Digoxin có thể được cân nhắc cho bệnh nhân STPSTM giảm có
triệu chứng và nhịp xoang mặc dù đã được điều trị với ACE-I
(hoặc ARNI), chẹn beta giao cảm và MRA để giảm nguy cơ nhập
viện (do mọi nguyên nhân và do suy tim)
IIb B
5.1.4.6 Một số thuốc mới được nghiên cứu trong điều trị suy tim PSTM giảm
• Chất kích thích guanylate cyclase hòa tan
Nghiên cứu VICTORIA(15)
đánh giá hiệu quả và an toàn của chất kích thích guanylate
cyclase hòa tan đường uống – vericiguat, ở những bệnh nhân suy tim có phân suất tống máu
giảm và mới nhập viện do suy tim sung huyết mất bù. Tỉ lệ gặp biến cố chính bao gồm tử vong
do nguyên nhân tim mạch hoặc nhập viện do suy tim thấp hơn ở nhóm sử dụng vericiguat so
với nhóm sử dụng giả dược. Không quan sát thấy hiệu quả giảm tỉ lệ tử vong tim mạch hoặc tử
vong do mọi nguyên nhân của thuốc. Do đó, vericiguat có thể cân nhắc thêm vào trong điều trị
tiêu chuẩn suy tim phân suất tống máu giảm để giảm nguy cơ gộp tử vong do tim mạch và nhập
viện do suy tim.
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Khuyến cáo
Mức khuyến
cáo
Mức
chứng  cứ
Thuốc kích thích thụ thể Guanylate cyclase
Vericiguat có thể được cân nhắc cho bệnh nhân NYHA II-IV
có tình trạng suy tim tiến triển xấu mắc dù đã được điều trị với
ACE-I (hoặc ARNI, chẹn beta giao cảm và MRA để giảm nguy
cơ tử vong tim mạch hoặc nhập viện do suy tim
IIb B
Hydralazine và isosorbide dinitrate
Hydralazine và isosorbide dinitrate nên được cân nhắc cho
bệnh nhân tự xác định là người da đen với LVEF ≤35% hoặc
LVEF <45% có kèm theo giãn buồng thất trái với mức NYHA
II-IV mặc dù đã được điều trị với ACE-I (hoặc ARNI), chẹn
beta giao cảm và MRA để giảm nguy cơ tử vong hoặc nhập
viện do suy tim
IIa B
Hydralazine và isosorbide dinitrate có thể được cân nhắc cho
bệnh nhân STPSTM giảm có triệu chứng mà không dung nạp
ACE-I, ARB, hoặc ARNI (hoặc chống chỉ định với các thuốc
này) để giảm nguy cơ tử vong
IIb B
• Chất hoạt hóa myosin cơ tim
Nghiên cứu GALACTIC– HF(16)
đánh giá hiệu quả và an toàn của chất hoạt hóa
myosin cơ tim – omecamtiv mecarbil, ở bệnh nhân suy tim phân suất tống máu giảm đang điều
trị nội trú và ngoại trú. Kết cục chính trong nghiên cứu là biến cố suy tim đầu tiên hoặc tử vong
do tim mạch giảm 8%. Kết quả nghiên cứu không cho thấy hiệu quả giảm ý nghĩa tỉ lệ tử vong
do tim mạch. Cho tới thời điểm hiện tại thuốc vẫn chưa được cấp phép điều trị suy tim. Tuy
nhiên trong tương lai có thể cân nhắc sử dụng nhóm thuốc này phối hợp với điều trị cơ bản với
bệnh nhân suy tim phân suất tống máu giảm để làm giảm nguy cơ tử vong do tim mạch và tỉ lệ
nhập viện do suy tim.
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Hình 5. Điều  trị suy tim phân suất tống máu giảm dựa trên kiểu hình của bệnh
Chú thích: ACE-I: thuốc ức chế men chuyển; ARB: chẹn thụ thể angiotensin; ARNI: ức chế angiotensin receptor-neprilysin;
CRT-D: liệu pháp tái đồng bộ tim với máy khử rung tim; CRT-P: liệu pháp tái đồng bộ tim với máy tạo nhịp tim; ICD: cấy
ghép máy khử rung tim; ISDN: isosorbide dinitrate; LBBB: blốc nhánh trái; MCS: hỗ trợ tuần hoàn cơ học; MRA: thuốc
kháng thụ thể mineralcorticoid; PVI: cô lập tĩnh mạch phổi; SGLT2i: chất ức chế đồng vận chuyển natri-glucose 2; TAVI:
thay van động mạch chủ; TEE MVR: sửa van hai lá qua đường ống thông.
Xanh lá: khuyến cáo loại I
Vàng: khuyến cáo loại IIa
5.2 Điều trị bằng dụng cụ
5.2.1 Máy ICD (Implantable Cardioverter-Defibrillator – ICD)
Trong số các bệnh nhân suy tim, nhất là triệu chứng tương đối nhẹ, có một tỷ lệ khá lớn
bệnh nhân tử vong đột ngột và không tiên lượng được trước. Các loại rối loạn nhịp như rối loạn
nhịp thất, nhịp chậm, vô tâm thu là một trong các nguyên nhân tử vong của rất nhiều ca đột tử
trên nền suy tim. Ngoài ra, một số bệnh nhân đột tử do các biến cố tắc mạch cấp. Điều trị nội
khoa theo khuyến cáo được chứng minh làm giảm tỷ lệ tử vong ở bệnh nhân suy tim nhưng
phương pháp này không thể xử trí được các rối loạn nhịp có thể dẫn tới đột tử. Máy ICD có
hiệu quả rõ rệt trong điều trị các rối loạn nhịp thất nguy hiểm, đồng thời còn có chức năng tạo
nhịp chống nhịp chậm nếu là loại máy ICD cấy theo đường tĩnh mạch. Một số thuốc chống loạn
nhịp có thể giúp giảm nguy cơ xuất hiện các rối loạn nhịp nhanh gây đột tử do tim, tuy nhiên
các thử nghiệm cho thấy thuốc chống loạn nhịp không những không giảm được mà đôi khi còn
làm tăng tỷ lệ tử vong chung.
Đối với một số bệnh nhân suy tim tiến triển
Giảm nhập viện và tăng chất lượng cuộc sống - cho tất cả bệnh nhân
Giảm tử vong - cho tất cả bệnh nhân
Giảm nhập viện do suy tim/tử vong - cho từng đối tượng bệnh nhân
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5.2.1.1 Dự phòng  thứ phát đột tử do tim
So với Amiodarone, máy ICD giúp giảm tử vong ở những bệnh nhân có tiền sử ngừng
tim được cứu sống và những bệnh nhân có tiền sử tim nhanh thất kéo dài có triệu chứng. Đối
với những trường hợp này, khuyến cáo cấy máy ICD với mục đích tăng tỷ lệ sống còn cho
những bệnh nhân có phân suất tống máu thất trái (LVEF) ≤ 35%. Những bệnh nhân có LVEF
> 35% chưa được chứng minh lợi ích rõ ràng khi cấy máy ICD. Trước khi chỉ định cấy máy
ICD, nên cân nhắc lựa chọn của bệnh nhân và cân nhắc khía cạnh chất lượng cuộc sống của họ,
đồng thời bệnh nhân phải không có bệnh đồng mắc nào khác có thể gây tử vong trong vòng
một năm sau đó.
5.2.1.2 Dự phòng tiên phát đột tử do tim
Trong một phân tích tổng hợp bao gồm 40.000 bệnh nhân từ 12 thử nghiệm lâm sàng
nòng cốt về suy tim, tỷ lệ đột tử do tim giảm 44% trong vòng 20 năm (từ giữa thập kỷ 90 tới
2015). Kết quả này hầu như nhờ các tiến bộ của các phương pháp đã được khuyến cáo trong
điều trị suy tim với mục đích giảm tỷ lệ đột tử do tim như thuốc chẹn beta, thuốc kháng
aldosterone, sacubitril/valsartan và máy tạo nhịp tái đồng bộ tim (Cardiac Resynchronization
Therapy Pacemaker - CRT). Trong khi đó, thuốc chống loạn nhịp là amiodarone chưa chứng
minh làm giảm được tỷ lệ tử vong do tim mạch. Hơn nữa, amiodarone có thể gây khá nhiều tác
dụng không mong muốn. Ngược lại, dronedarone và thuốc chống loạn nhịp nhóm I như
disopyramide, encainide và flecainide không nên dùng vì có thể làm tăng tử vong theo một số
nghiên cứu.
Mặc dù ICD được chứng minh giảm được tỷ lệ tử vong do loạn nhịp, tuy nhiên cần
hiểu rằng ở những bệnh nhân đã được điều trị nền tảng tốt, lợi ích của ICD có thể không nhiều
như kỳ vọng. Trong thử nghiệm lâm sàng DANISH(17)
, những bệnh nhân bệnh cơ tim không do
thiếu máu cục bộ có tỷ lệ đột tử thấp, cụ thể là chỉ có 70 trong số 1116 bệnh nhân bị đột tử trong
vòng 5 năm theo dõi. Mặc dù có sự giảm nhẹ nguy cơ tuyệt đối bị đột tử ở nhóm được cấy thiết
bị có chức năng phá rung (ICD hoặc CRT-D), tuy nhiên điều này không giúp giảm ý nghĩa tử
vong chung. Dù vậy, khi phân tích dưới nhóm các bệnh nhân ≤ 70 tuổi, ICD giảm được ý nghĩa
tỷ lệ đột tử. Kết quả một phân tích tổng hợp gần đây cho thấy, ICD giúp cải thiện tỷ lệ sống còn
ở bệnh nhân suy tim do bệnh cơ tim không phải căn nguyên thiếu máu cục bộ, tuy nhiên, nếu
tổng hợp thêm dữ liệu của thử nghiệm DANISH thì hiệu quả bị kém đi đáng kể.
Nói chung, bệnh nhân có suy tim do thiếu máu cục bộ có nguy cơ đột tử lớn hơn suy
tim không do căn nguyên thiếu máu cục bộ. Do đó, lợi ích tương đối của ICD trên nhóm suy
tim do thiếu máu cục bộ là rõ ràng hơn. Đối với bệnh nhân sau nhồi máu cơ tim, hai thử nghiệm
ngẫu nhiên có đối chứng cho thấy ICD không mang lại lợi ích trong vòng 40 ngày sau nhồi máu
cơ tim. Phân tích kỹ số liệu của các thử nghiệm này, người ta thấy tuy đột tử do rối loạn nhịp
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thất ở nhóm  được cấy ICD có giảm nhưng bị bù trừ bởi sự gia tăng tử vong do các nguyên nhân
khác không phải rối loạn nhịp, dẫn đến tỷ lệ tử vong chung không khác biệt so với nhóm chứng.
Do vậy, ICD là chống chỉ định trong 40 ngày đầu sau nhồi máu cơ tim. Thêm vào đó, ICD chỉ
khuyến cáo dự phòng tiên phát nếu bệnh nhân đã trải qua tối thiểu 3 tháng điều trị nội khoa tối
ưu mà không cải thiện được LVEF lên > 35%. Điều trị nội khoa tối ưu phải bao gồm các thuốc
được khuyến cáo loại I. Tuy nhiên cũng cần lưu ý rằng, các thử nghiệm liên quan đến ICD nói
trên được tiến hành trước sự ra đời của ARNI và nhóm ức chế SGLT2.
Đối với nhóm bệnh nhân suy tim có LVEF > 35%, chưa có bằng chứng ICD giúp giảm
tỷ lệ tử vong. Hiện tại, một nghiên cứu đánh giá lợi ích của máy ICD ở những bệnh nhân LVEF
> 35% kèm theo có vùng sẹo cơ tim trên chụp cộng hưởng từ đang được tiến hành và sẽ công
bố kết quả trong thời gian tới.
5.2.1.3 Lựa chọn bệnh nhân phù hợp chỉ định cấy máy ICD
Những bệnh nhân STPSTM giảm kèm theo QRS ≥ 130 ms có thể được cân nhắc cấy
máy tái đồng bộ tim kèm phá rung (CRT-D) thay cho ICD đơn thuần.
Ở những bệnh nhân có suy tim mức độ trung bình và nặng, tử vong thường do suy tim
tiến triển nặng gây suy bơm. Do đó, ICD không được khuyến cáo ở những bệnh nhân suy tim
NYHA IV và trơ với điều trị nội khoa, không còn chỉ định đặt thiết bị hỗ trợ thất trái hoặc ghép
tim. Những bệnh nhân này có kỳ vọng sống rất ngắn và dường như sẽ tử vong vì suy bơm.
Tương tự, những bệnh nhân có các bệnh đồng mắc nặng nề và kỳ vọng sống không quá 1 năm
hầu như không còn hưởng lợi từ ICD.
Mặc dù nghiên cứu DANISH không cho thấy lợi ích rõ rệt của ICD trên những bệnh
nhân suy tim không do căn nguyên thiếu máu cục bộ nhưng cần hiểu rằng bệnh cơ tim ngoại
trừ thiếu máu cục bộ còn có nhiều cơ chế bệnh sinh khác nhau. Ở một số phân nhóm nhất định
(ví dụ bệnh cơ tim laminopathies hay sarcoidosis) với nguy cơ đột tử cao hơn, vẫn cần phải cân
nhắc ICD. Các công cụ phân tầng nguy cơ hợp lý có thể giúp đưa ra quyết định đúng đắn (ví
dụ ICD cần chỉ định nếu có một vùng sẹo lớn trên cộng hưởng từ tim).
Các bệnh nhân cần được tư vấn kỹ càng và cùng tham gia vào việc đưa ra quyết định
có cấy ICD hay không. Cần thông tin cho người bệnh về nguy cơ của thủ thuật cấy ghép, những
ảnh hưởng của ICD đến việc lái xe và nguy cơ shock không thích hợp của thiết bị. Ngoài ra,
bệnh nhân cũng cần được giải thích trước về tình huống cần bất hoạt máy ICD hoặc chức năng
phá rung của máy CRT-D (ví dụ, khi bệnh giai đoạn cuối) hoặc tình huống tháo bỏ máy khỏi
cơ thể (do nhiễm trùng hoặc do chức năng thất trái đã hồi phục).
Khi ICD sắp hết pin (hoặc cần được tháo bỏ), bác sỹ không nên mặc nhiên thực hiện
thủ thuật thay máy mới mà cần thảo luận kỹ càng với người bệnh. Trong trường hợp này, cần
đánh giá lại xem mục tiêu điều trị đã thay đổi so với thời điểm cấy máy trước đó (ví dụ, nguy
cơ tử vong do loạn nhịp có thể đã giảm đi, hoặc nguy cơ tử vong do nguyên nhân ngoài loạn
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nhịp có thể  đã tăng lên). Những bệnh nhân đã cấy ICD nhưng hồi phục rất tốt chức năng thất
trái hoặc máy ICD không phải thực hiện bất cứ một điều trị nào trong suốt vòng đời cần được
cân nhắc kỹ việc thay máy mới.
5.2.1.4 Lập trình máy ICD
Quy trình thử ngưỡng shock sau khi cấy ICD hoặc CRT-D không cần thực hiện thường
quy. Phương thức lập trình kéo dài thời gian từ thời điểm phát hiện loạn nhịp cho đến thời điểm
đánh shock giúp làm giảm đáng kể những lần shock không thích hợp và những lần shock đúng
nhưng không cần thiết. Nói chung, để dự phòng tiên phát, máy ICD được lập trình để giảm tỷ
lệ phát xung tạo nhịp (ví dụ, cài đặt tần số tạo nhịp thất theo nhu cầu 40 ck/phút) và cài đặt
miền điều trị nhịp nhanh > 200 ck/phút. Đối với dự phòng thứ phát, lập trình máy ICD cần dựa
trên bệnh cảnh lâm sàng và các dữ liệu cụ thể liên quan đến cơn rối loạn nhịp của bệnh nhân.
5.2.1.5 ICD cấy dưới da (subcutaneous ICD) và áo phá rung (wearable cardioverter-
defibrillator)
ICD điện cực shock dưới da (S-ICD) được chứng minh có hiệu quả tương đương với
ICD có điện cực theo đường tĩnh mạch và tỷ lệ biến chứng cũng như nhau. Mặc dù ban đầu
người ta thấy tỷ lệ shock không thích hợp có vẻ cao hơn ở máy S-ICD, tuy nhiên nếu lựa chọn
bệnh nhân phù hợp thì S-ICD không kém hơn máy ICD đường tĩnh mạch xét trên tiêu chí này.
Những bệnh nhân phù hợp có thể là những bệnh nhân có đường vào tĩnh mạch khó khăn hoặc
những bệnh nhân phải tháo bỏ máy ICD đường tĩnh mạch do nhiễm trùng. Cần lựa chọn bệnh
nhân phù hợp cho chỉ định S-ICD một cách cẩn thận vì S-ICD không thể tạo nhịp nếu bệnh
nhân có nhịp chậm (máy chỉ có chức năng tạo nhịp ngay sau nhát shock một khoảng ngắn).
Ngoài ra, S-ICD không có chức năng tạo nhịp vượt tần số cắt cơn nhịp nhanh và cũng không
có chức năng tạo nhịp tái đồng bộ tim. Chúng ta còn cần các thử nghiệm lâm sàng ngẫu nhiên
có đối chứng cũng như các dữ liệu dài hạn hơn về hiệu quả và tính an toàn của máy S-ICD.
Áo phá rung (WCD) mặc ngoài cơ thể với khả năng chẩn đoán và shock điện ngoài
lồng ngực chấm dứt rối loạn nhịp thất có thể chỉ định trong một giai đoạn ngắn (bắc cầu) ở một
số bệnh nhân suy tim có nguy cơ đột tử cao nhưng chưa thích hợp cấy ICD. Tuy nhiên, thử
nghiệm VEST với số lượng bệnh nhân khá lớn cho thấy WCD không làm giảm tử vong do loạn
nhịp thất ở bệnh nhân có LVEF ≤ 35% vừa sau một đợt nhồi máu cơ tim.
Khuyến cáo của Hội Tim mạch Châu Âu và Hội Nhịp học Châu Âu (ESC/EHRA)
trong điều trị rối loạn nhịp thất và đột tử do tim sẽ cung cấp nhiều thông tin hơn về chỉ định và
ứng dụng của ICD.
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Khuyến cáo
Mức
khuyến cáo
Mức
chứng  cứ
Dự phòng thứ phát
Máy ICD được khuyến cáo nhằm làm giảm nguy cơ đột tử và tử
vong do mọi nguyên nhân cho bệnh nhân đã hồi phục sau rối
loạn nhịp thất huyết động không ổn định và bệnh nhân có kỳ
vọng sống >1 năm với tình trạng hoạt động cơ năng tốt, không
có các nguyên nhân có thể đảo ngược hoặc trừ phi loạn nhịp thất
xảy ra <48 giờ sau nhồi máu cơ tim
I A
Dự phòng tiên phát
Máy ICD được khuyến cáo nhằm làm giảm nguy cơ đột tử và tử
vong do mọi nguyên nhân cho bệnh nhân suy tim có triệu chứng
(NYHA độ II – III) có bệnh nguyên là thiếu máu cục bộ (trừ khi
bệnh nhân có nhồi máu cơ tim trong vòng 40 ngày trước), và
LVEF ≤35% được điều trị nội khoa tối ưu ≥3 tháng, tiên lượng
sống dài hơn 1 năm với tình trạng hoạt động cơ năng tốt.
I A
Máy ICD nên được xem xét nhằm làm giảm nguy cơ đột tử và tử
vong do mọi nguyên nhân cho bệnh nhân suy tim có triệu chứng
(NYHA độ II – III), không có bệnh nguyên là thiếu máu cục bộ
và LVEF ≤35% được điều trị tối ưu ≥3 tháng, tiên lượng sống
dài hơn 1 năm với tình trạng hoạt động cơ năng tốt.
IIa A
Bệnh nhân nên được đánh giá cẩn thận bởi bác sĩ chuyên khoa
tim mạch có kinh nghiệm trước khi thay máy tạo nhịp, bởi vì
mục tiêu điều trị, nhu cầu của bệnh nhân và tình trạng lâm sàng
có thể đã thay đổi
IIa B
Áo phá rung có thể được xem xét cho bệnh nhân suy tim có nguy
cơ đột tử do tim cao trong khoảng thời gian giới hạn hoặc là biện
pháp bắc cầu chờ đến khi cấy máy ICD
IIb B
Cấy máy ICD không được khuyến cáo trong vòng 40 ngày sau
nhồi máu cơ tim do cấy ICD trong khoảng thời gian này không
giúp cải thiện tiên lượng
III A
Máy ICD không được khuyến cáo cho bệnh nhân NYHA độ IV
với triệu chứng nặng kháng trị với điều trị nội khoa trừ phi các
bệnh nhân này có chỉ định điều trị tái đồng bộ tim, thiết bị hỗ trợ
tâm thất hoặc ghép tim
III C
NYHA: New York Association: Hội tim mạch New York
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5.2.2 Điều trị  tái đồng bộ tim (Cardiac Resynchronization Therapy – CRT)
Nếu chỉ định phù hợp, CRT giúp làm giảm bệnh suất và tử suất ở những bệnh nhân suy
tim. CRT giúp cải thiện chức năng tim và chất lượng cuộc sống.
Phần lớn các nghiên cứu về CRT so sánh hiệu quả giữa CRT-D và ICD, ngoại trừ 2
nghiên cứu là CARE-HF(18,19)
và COMPANION(20)
so sánh hiệu quả giữa CRT và điều trị nội
khoa. Cũng có một vài nghiên cứu so sánh CRT-P với tạo nhịp đơn thuần.
Hầu hết các nghiên cứu về CRT lựa chọn nhóm bệnh nhân có LVEF ≤ 35%, ngoại trừ
nghiên cứu RAFT(21)
và MADIT-CRT(22)
lựa chọn LVEF ≤ 30%, nghiên cứu REVERSE(23)
lựa
chọn LVEF ≤ 40% và BLOCK-HF là ≤ 50%.(24)
Có tương đối ít bệnh nhân với LVEF trong
khoảng 35-40% được phân nhóm ngẫu nhiên nhưng một phân tích tổng hợp dựa trên dữ liệu
từng người bệnh (IPD) CRT tỏ ra hiệu quả ở nhóm bệnh nhân này.
Việc đánh giá thế nào là bệnh nhân có đáp ứng với CRT là một vấn đề còn rất khó khăn.
Thực tế, rất nhiều bệnh nhân có vẻ “không đáp ứng” với CRT xét trên khía cạnh mức độ cải
thiện triệu chứng hay LVEF lại đạt được lợi ích giảm tử vong. Có một số yếu tố đã được chứng
minh giúp dự báo hiệu quả của CRT. Khả năng đảo ngược quá trình tái cấu trúc thất trái là một
trong những vai trò quan trọng của CRT. Những bệnh nhân STPSTM giảm do thiếu máu cục
bộ được cấy CRT thường ít cải thiện chức năng thất trái, nguyên nhân liên quan đến vùng sẹo
nhồi máu cơ tim ít có khả năng tái cấu trúc theo hướng tích cực. Ngược lại, bệnh nhân nữ có vẻ
đáp ứng với CRT tốt hơn nam, có thể do kích thước cơ thể và tim nhỏ hơn. Độ rộng của QRS
cũng giúp dự báo khả năng đáp ứng với CRT và là một trong các tiêu chuẩn tuyển bệnh của các
thử nghiệm. Hình thái của QRS cũng có mối liên quan với hiệu quả của CRT. Một số nghiên
cứu cho thấy, những bệnh nhân có QRS dạng blốc nhánh trái có khả năng đáp ứng với CRT tốt
hơn QRS không phải blốc nhánh trái. Nhóm bệnh nhân có QRS không phải blốc nhánh trái
cũng có số lượng hạn chế trong các thử nghiệm về CRT. Các nhà nghiên cứu đang còn tranh
luận liệu độ rộng hay hình thái QRS có phải là yếu tố tiên lượng chính khả năng đáp ứng của
bệnh nhân với CRT hay không. Kết quả của hai phân tích tổng hợp dựa trên dữ liệu từng bệnh
nhân (IPD) cho thấy, sau khi đã tính đến độ rộng QRS, có ít bằng chứng cho thấy hình thái QRS
hoặc nguyên nhân sinh bệnh suy tim tác động đến hiệu quả của CRT trong giảm tử suất và bệnh
suất. Ngoài ra, chưa có một thử nghiệm lớn nào về CRT tuyển bệnh nhân dựa trên các tiêu chí
như hình thái QRS, giới tính hoặc nguyên nhân suy tim là thiếu máu cục bộ hay không và cũng
chưa có thử nghiệm nào tập trung vào các tiêu chí này để phân tích dưới nhóm.
Thử nghiệm Echo-CRT(25)
và một phân tích tổng hợp kiểu IPD đã cho không cho thấy
lợi ích của CRT ở nhóm bệnh nhân có QRS < 130 ms, do đó, không khuyến cáo cấy CRT ở
những bệnh nhân này.
Nếu bệnh nhân đã có chỉ định ICD, nhịp xoang và QRS dạng blốc nhánh trái hoàn toàn,
nên cấy CRT-D nếu độ rộng QRS ≥ 150 ms hoặc cân nhắc CRT-D nếu độ rộng QRS từ 130 –
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149 ms. Tuy  nhiên, thực tiễn thực hành ở mỗi quốc gia rất khác nhau, nếu CRT là để cải thiện
triệu chứng thì người thầy thuốc có thể lựa chọn giữa CRT-P hoặc CRT-D. Một thử nghiệm
lâm sàng duy nhất so sánh giữa CRT-P và CRT-D đã cho thấy không có sự khác biệt về bệnh
suất và tử suất giữa hai loại thiết bị (mặc dù thử nghiệm này không có chủ đích thiết kế để so
sánh các tiêu chí này). Hơn nữa, trong nghiên cứu DANISH trên những bệnh nhân bệnh cơ tim
không do thiếu máu cục bộ với 58% bệnh nhân được cấy CRT, không có bằng chứng phân tích
dưới nhóm nào cho thấy CRT-P kém hiệu quả hơn CRT-D.
Tạo nhịp thất phải đơn thuần có thể làm mất đồng bộ tim nặng nề hơn ở những bệnh
nhân giảm LVEF. Vấn đề này có thể được giải quyết bằng CRT và CRT được chứng minh giúp
cải thiện dư hậu. Tuy nhiên, trong nghiên cứu RAFT, không có sự khác biệt về kết cục lâm sàng
giữa nhóm bệnh nhân được cấy CRT và nhóm bệnh nhân được tạo nhịp thất phải. CRT được
khuyến cáo ưu tiên hơn tạo nhịp thất phải đơn thuần ở những bệnh nhân STPSTM giảm bất kể
độ NYHA, có chỉ định tạo nhịp thất để giảm bệnh suất, mặc dù việc giảm tử suất chưa rõ ràng.
Những bệnh nhân suy tim STPSTM giảm đã được cấy máy tạo nhịp hoặc máy ICD từ trước,
nếu bệnh nhân tiến triển suy tim nặng mặc dù đã điều trị nội khoa tối ưu và có tỷ lệ phần trăm
tạo nhịp thất phải cao, có thể cân nhắc nâng cấp lên CRT.
Về vấn đề rung nhĩ kèm suy tim, chỉ có 2 thử nghiệm lâm sàng nhỏ so sánh giữa điều
trị nội khoa đơn thuần và CRT ở bệnh nhân có rung nhĩ, với kết quả khá đối nghịch. Một vài
nghiên cứu chỉ ra rằng, CRT có hiệu quả vượt trội hơn tạo nhịp thất phải ở những bệnh nhân
rung nhĩ được triệt đốt nút nhĩ thất. Tuy nhiên, xuất hiện rung nhĩ không phải là lý do để đặt ra
chỉ định triệt đốt nút nhĩ thất, ngoại trừ một số trường hợp rung nhĩ đáp ứng thất rất nhanh và
dai dẳng, không thể kiểm soát được tần số thất bằng điều trị nội khoa. Một phân tích dưới nhóm
ở các bệnh nhân có rung nhĩ trong thử nghiệm RAFT đã cho thấy CRT-D không có hiệu quả
hơn ICD, cho dù không đến một nửa số bệnh nhân đạt được tỷ lệ tạo nhịp 2 thất > 90%. Hiện
tại chưa có các bằng chứng đầy đủ về hiệu quả của CRT trong rung nhĩ, tuy nhiên, có thể chỉ
định CRT ở một số bệnh nhân nhất định, đặc biệt là nhóm bệnh nhân có QRS ≥ 150 ms, với
điều kiện phải đảm bảo tỷ lệ tạo nhịp 2 buồng thất cao nhất có thể.
Các nghiên cứu quan sát cho thấy, tiên lượng của các bệnh nhân được cấy CRT sẽ giảm
đi rõ rệt nếu tỷ lệ tạo nhịp hai buồng thất < 98%. Chưa biết rõ mối quan hệ nhân quả này là do
đâu, do giảm mức độ tái đồng bộ tim (điều này có thể khắc phục bằng cách thay đổi lập trình
máy), do đặt điện cực thất trái chưa tối ưu, hay do trở ngại của việc tạo nhịp cơ tim vốn đã bị
tổn thương nặng. Các kết quả quan sát này hiện nay vẫn chưa được chứng minh trong các thử
nghiệm lâm sàng ngẫu nhiên.
Vai trò của tối ưu hóa khoảng dẫn truyền nhĩ - thất hoặc khoảng dẫn truyền thất – thất
sau cấy máy dựa trên hướng dẫn siêu âm hoặc điện tâm đồ hoặc đáp ứng huyết áp còn chưa rõ
ràng nhưng có thể cân nhắc tiến hành ở những bệnh nhân không đáp ứng như kỳ vọng với CRT.
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Một số phương  pháp khác nhằm tối ưu đáp ứng của CRT được nhắc đến trong một số tài
liệu khác.
Sau khi cấy máy CRT, nên xem xét lại việc dùng thuốc lợi tiểu, có thể giảm liều hoặc
ngừng hẳn thuốc lợi tiểu. Thêm vào đó, việc cấy CRT có thể mở ra cơ hội để tối ưu hơn điều
trị nội khoa cho bệnh nhân STPSTM giảm.
5.2.3 Các thiết bị còn đang nghiên cứu
Thiết bị điều hòa co bóp cơ tim (Cardiac contractility modulation – CCM) đã được
nghiên cứu ở nhóm bệnh nhân suy tim NYHA III – IV, có LVEF ≥ 25% và ≤ 45%, QRS < 130
ms, cho thấy có tác dụng cải thiện nhẹ khả năng gắng sức và chất lượng cuộc sống.
Một số kỹ thuật mới tác động vào hoạt động của hệ thần kinh tự động cũng cho thấy có
cải thiện nhẹ khả năng gắng sức và chất lượng cuộc sống của bệnh nhân suy tim. Tuy nhiên,
các thiết bị này cũng như một số thiết bị điện tử cấy ghép khác chưa có đủ bằng chứng xác đáng
trong giảm tỷ lệ tử vong hoặc tỷ lệ nhập viện vì suy tim.
 




Download Now

AboutSupportTermsPrivacyCopyrightCookie PreferencesDo not sell or share my personal informationEverand
EnglishCurrent LanguageEnglish
Español
Portugues
Français
Deutsche




© 2024 SlideShare from Scribd 





