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NGHIÊN CƢ́U RỐI LOAṆ CHƢ́C NĂNG THÂṆ 

Ở NGƢỜI BỆNH SUY TIM CẤP 

Nguyễn Hoàng Minh Phương, Nguyễn Thành Tuyên,  Bệnh viện Tim mạch An Giang 

 

TÓM TẮT 

Đặt vấn đề: suy giảm chức năng thận ở người bệnh suy tim cấp (hội chứng tim thận cấp) là 

vấn đề cần quan tâm trong tiếp cận suy tim cấp. 

Phương pháp nghiên cứu: cắt ngang mô tả. Người bệnh suy tim cấp điều trị tại Khoa CC – 

HSTC & CĐ, BV Tim mạch An Giang từ 03/2011 đến 08/2011. 

Kết quả: 63 người bệnh suy tim cấp được nghiên cứu, trong đó có 55.5% kèm suy thận mức 

độ vừa, nặng. 31.7% người bệnh có tình trạng suy giảm chức năng thận. Người bệnh suy 

giảm chức năng thận có tuổi cao hơn (79.3 so với 71.7) và phải dùng liều furosemid trong 48 

giờ đầu cao hơn (153.0 mg so với 88.3 mg). Không ghi nhận sự khác biệt giữa người bệnh có 

và không có suy giảm chức năng thận về giới, đái tháo đường,  bệnh mạch vành, phân suất 

tống máu thất trái, thời gian nằm viện. 

Kết luận: có 31.7% người bệnh suy tim cấp có suy giảm chức năng thận trong thời gian điều 

trị (hội chứng tim thận cấp). Người bệnh suy giảm chức năng thận có tuổi và phải dùng liều 

furosemid cao hơn. 

ĐẶT VẤN ĐỀ 

Suy tim cấp là môṭ trong những bêṇh thường găp̣ taị Hồi sức Cấp cứu, đăc̣ biêṭ trong 

cấp cứu tim mac̣h . Hội chứng tim thận (CRS: Cardiorenal syndrome) là tình trạng rối loạn 

điều hòa giữa tim và thận, gồm suy tim kèm suy thận hay suy giảm chức năng thận trong quá 

trình điều trị suy tim cấp[1]. Hội chứng tim thận chia làm 5 loại. Trong đó, hội chứng tim 

thận cấp (CRS 1) được định nghĩa là tình trạng suy giảm chức năng thận cấp ở người bệnh 

suy tim cấp[2, 3]. 

Trong những người bêṇh suy tim cấp nhâp̣ viêṇ , suy thâṇ mức độ vừa và năṇg theo 

nhiều nghiên cứu có thể tới 30% [3, 4]. Tình trạng suy giảm chức năng thận làm kéo dài thời 

gian điều trị cũng như tiên lượng của điều trị suy tim cấp [1, 3]. Nghiên cứu ADHERE ghi 
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nhận tỷ lệ tử vong trong viện tăng từ 1.9% ở người bệnh có chức năng thận bình thường đến 

7.6% ở người có rối loạn chức năng thận nặng (p<0.0001)[5]. 

Tại Việt Nam, vấn đề này còn tương đối mới , chưa đươc̣ quan tâm nhiều . Đó là lý do 

chúng tôi tiến hành nghiên cứu này. 

Nghiên cứu của chúng tôi nhằm xác điṇh : (1) tỷ lệ suy giảm chức năng thâṇ cấp ở 

bêṇh nhân suy tim cấp (hôị chứng tim thâṇ cấp), (2) môṭ số đăc̣ điểm bêṇh nhân có hôị chứng 

tim thâṇ cấp. 

 

ĐỐI TƢỢNG VÀ PHƢƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

Phƣơng pháp nghiên cƣ́u: cắt ngang mô tả. 

Đối tƣợng: người bêṇh suy tim cấp nhâp̣ viêṇ taị khoa Cấp cứu – Hồi Sức tích cưc̣ và 

chống đôc̣ , Bêṇh viêṇ Tim mac̣h An Gian g trong thời gian từ tháng 03/2011 đến tháng 

08/2011. 

Tiến hành: người bêṇh đủ tiêu chuẩn đưa vào nghiên cứu theo dõi ure , creatinin máu, 

và một số yếu tố liên quan (bệnh đi kèm, NT – pro BNP, phân suất tống máu thất trái) ở thời 

điểm nhâp̣ viêṇ , sau 48 giờ. Ghi nhận thêm: liều furosemid trong 48 giờ đầu, thời gian nằm 

viện của người bệnh. 

Một số tiêu chuẩn chẩn đoán: 

Suy tim cấp: người bệnh suy tim [có triệu chứng (khó thở, mệt, phù chi) và 

dấu chứng (ran phổi, nhịp tim/thở nhanh, gan to, tĩnh mạch cổ nổi) và bằng chứng bất 

thường cấu trúc/ chức năng của tim] mới/khởi phát cấp tính hay đợt cấp mất bù của 

suy tim mạn[6, 7]. 

Độ thanh thải creatinin: tính theo công thức Cockcroft – Gault, hiệu chỉnh 

theo diện tich bề mặt cơ thể (BSA), gồm các giai đoạn:  

Giai đoạn 1: > 90 mg/phút/1.73m² 

Giai đoạn 2: 60 – 90 mg/phút/1.73m² 

Giai đoạn 3: 30 – 60 mg/phút/1.73m² 

Giai đoạn 4: 15 – 30 mg/phút/1.73m² 
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Giai đoạn 5: < 15 mg/phút/1.73m² 

 

Tình trạng suy giảm chức năng thâṇ (WRF: Worsening renal function, còn được gọi 

tổn thương thận cấp – AKI) đươc̣ điṇh nghiã khi creatinin  tăng trên 0.3mg% hay 25% so với 

ban đầu[1, 2]. 

Xử lý thống kê: phần mềm SPSS 19.0 

 

KẾT QUẢ VÀ BÀN LUÂṆ 

Trong thời gian từ 01/03/2011 đến 20/08/2011, có 63 người bêṇh suy tim cấp đươc̣ 

đưa vào nghiên cứu của chúng tôi.  

Đặc điểm chung: 

Đặc điểm Kết quả 

Tuổi (trung bình ± đô ̣lêc̣h chuẩn) 74.1± 12.3 

Giới nữ 54% 

Tăng huyết áp 76.2% 

Bêṇh mac̣h vành cấp 31.7% 

Đái tháo đường típ 2  34.9% 

Bảng 1. Đặc điểm chung 

Tỷ lệ người bệnh suy thận khi mới vào viện (theo độ thanh thải creatinin): 

Suy thâṇ (độ thanh thải creatinin) Giá trị (n) Tỷ lệ % 

Giai đoạn 2 (60 – 90 mg/phút/1.73m²) 3 4.8 

Giai đoạn 3 (30 – 60 mg/phút/1.73m²) 25 39.7 

Giai đoạn 4 (15 – 30 mg/phút/1.73m²) 23 36.5 

Giai đoạn 5 (< 15 mg/phút/1.73m²) 12 19.0 

Bảng 2. Các giai đoạn suy thận ở thời điểm vào viện 

Tỷ lệ người bệnh có suy thận mức độ vừa và nặng của chúng tôi chiếm tỷ lệ 55.5%. 

Tỷ lệ này tương đương với nghiên cứu của Belziti (55%)[4]. Nghiên cứu CHARM 

(Candesartan in heart failure assessment of reduction in mortality and morbidity) ghi nhận 
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mức độ suy thận là yếu tố nguy cơ nhập viện do suy tim[8]. Nghiên cứu ADHERE (Acute 

decompensated heart failure national registry) báo cáo có 30% bệnh nhân suy tim nhập viện 

có kèm suy thận mạn[9]. 

Tỷ lệ suy giảm chức năng thận ở ngƣời bệnh suy tim cấp: 

Tỷ lệ người bệnh có tình trạng suy giảm chức năng thận : 20 trường hơp̣ chiếm tỷ lê ̣

31.7%. 

Belziti ghi nhận tỷ lệ có tình trạng suy giảm chức năng thận là 23%[4]. 

Trong báo cáo tổng hợp, Ronco ước tính nguy cơ hội chứng tim thận cấp khoảng 19 – 

45%. Tỷ lệ này thay đổi tùy thuộc vào nguyên nhân suy tim cấp, thời điểm đánh giá, tiêu 

chuẩn đánh giá[2]. Nghiên cứu chúng tôi đánh giá ở thời điểm 48 giờ đầu nhập viện, và ở 

mọi người bệnh suy tim cấp.  

Đặc điểm ngƣời bệnh có suy giảm chức năng thận 

Đặc điểm Suy giảm chức 

năng thận 

Không suy giảm 

chức năng thận  

P 

Tuổi (trung bình) 79.3±7.8 71.7±13.3 0.007 

Giới nữ (%) 55 53.4 0.911 

Tăng huyết áp (%) 85.0 72.0 0.263 

Đái tháo đường típ 2(%) 40.0 32.5 0.564 

Bệnh mạch vành cấp(%) 35 30.2 0.705 

Độ thanh thải creatinin (mL/phút) 32.6±20.0 29.7±16.2 0.543 

NT – pro BNP (pg/mL) 5768±3477.3 5399.4±3149.0 0.677 

LVEF (%) 46.5±4.2 48.6±6.3 0.175 

Liều furosemid/48 giờ (mg) 153.0±106.5 88.3±68.0 0.005 

Ngày điều trị (trung bình) 10.2±4.3 8.9±5.0 0.309 

Bảng 3. Đặc điểm người bệnh có suy giảm chức năng thận 

Chúng tôi ghi nhận sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về giới, liều furosemid trong 48 

giờ đầu giữa người bệnh có và không có suy giảm chức năng thận. 
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Các đặc điểm: giới nữ, tăng huyết áp, đái tháo đường típ 2, bệnh mạch vành cấp, ngày 

điều trị trung bình nhóm bệnh có suy giảm chức năng thận có cao hơn nhóm không suy giảm 

chức năng thận nhưng không có ý nghĩa thống kê. 

Các tác giả khác ghi nhận người bệnh suy giảm chức năng thận thường: lớn tuổi, tiền 

căn đái tháo đường, suy thận, tăng huyết áp[1]. 

Chúng tôi không ghi nhận sự khác biệt NT – proBNP giữa hai nhóm bệnh. Theo 

Ronco và cộng sự, BNP, NT – proBNP có vai trò trong chẩn đoán suy tim cấp nhưng mối 

liên hệ với chức năng thận và độ nặng của suy tim không rõ ràng. Do đó, NT – proBNP 

không được xem là dấu ấn sinh học cho hội chứng tim thận cấp[2] 

Chúng tôi không ghi nhận sự khác biệt giữa hai nhóm bệnh về phân suất tống máu 

thất trái tương tự Belziti[4]. Các tác giả khác cũng ghi nhận hội chứng tim thận tương đương 

nhau ở bệnh suy tim tâm thu và tâm trương[10, 11]. 

  Người bệnh có hội chứng tim thận cấp thường giảm đáp ứng lợi tiểu[3]. Belziti cũng 

ghi nhận người bệnh có suy giảm chức năng thận phải dùng liều lợi tiểu cao hơn trong thời 

gian nằm viện (700mg so với 400mg, p <0.01)[4]. Chúng tôi khảo sát liều furosemid trong 48 

giờ đầu cũng ghi nhận nhóm có suy giảm chức năng thận phải dùng liều cao hơn (153.0 mg 

so với 88.3 mg, p < 0.01). 

Chúng tôi ghi nhận thời gian điều trị của nhóm bệnh có suy giảm chức năng thận dài 

hơn nhóm còn lại, nhưng không có ý nghĩa thống kê. Các tác giả khác cho rằng thay đổi 

creatinin liên quan với kéo dài thời gian nằm viện, tăng tử vong ngắn hạn cũng như dài hạn[1, 

11]. 

Một số hạn chế: do cỡ mẫu còn ít, thời gian nghiên cứu còn ngắn chưa đánh giá được 

ý nghĩa tiên lượng của tình trạng suy giảm chức năng thận ở người bệnh suy tim cấp. 

KẾT LUÂṆ 

Qua nghiên cứu trên 63 người bệnh suy tim cấp nhập viện, chúng tôi ghi nhận có 

55.5% người bệnh có kèm suy thận mức độ vừa, nặng. Trong quá trình điều trị có 31.7% 

người bệnh có tình trạng suy giảm chức năng thận(hội chứng tim thận cấp). 

So với người bệnh không có hội chứng tim thận cấp, người bệnh có hội chứng tim 

thận cấp: lớn tuổi hơn (79.3 so với 71.7, p < 0.01), dùng liều furosemid trong 48 giờ đầu cao 
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hơn (153.0 mg so với 88.3 mg, p < 0.01). Không ghi nhận sự khác biệt về: bệnh đi kèm, phân 

suất tống máu, thời gian điều trị. 
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