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ABSTRACT
Iron deficiency is common in patients with heart failure and has 

independent clinical significance beyond anemia, being associated 
with reduced exercise capacity, impaired quality of life, and increased 
risk of heart failure hospitalization. In recent years, screening and 
treatment of iron deficiency have been increasingly emphasized in 
international heart failure guidelines.

This narrative review summarizes current evidence on the 
diagnosis and management of iron deficiency in patients with heart 
failure, focusing on pathophysiological mechanisms, diagnostic 
criteria, and the efficacy of therapeutic strategies, particularly 
intravenous iron therapy. Randomized controlled trials and recent 
meta-analyses demonstrate that intravenous iron supplementation 
improves symptoms and exercise capacity and reduces heart 
failure–related hospitalizations, whereas its effect on cardiovascular 
mortality remains inconsistent across studies.

The review also discusses challenges in clinical practice in Vietnam 
and proposes a pragmatic approach tailored to local conditions 
to improve the effectiveness of iron deficiency management in 
patients with heart failure.

Keywords: heart failure, iron deficiency, intravenous iron, iron 
sucrose, ferritin, transferrin saturation.

Điều trị thiếu sắt ở bệnh nhân suy tim:
Tổng quan bằng chứng và tiếp cận thực hành
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TÓM TẮT
Thiếu sắt là tình trạng thường gặp ở bệnh nhân suy tim và có 

ý nghĩa lâm sàng độc lập với thiếu máu, liên quan đến giảm khả 
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năng gắng sức, suy giảm chất 
lượng cuộc sống và tăng nguy 
cơ nhập viện. Trong những năm 
gần đây, sàng lọc và điều trị thiếu 
sắt đã được nhấn mạnh trong 
các khuyến cáo quốc tế về quản 
lý suy tim.

Bài tổng quan này tổng hợp 
các bằng chứng hiện có về chẩn 
đoán và điều trị thiếu sắt ở bệnh 
nhân suy tim, tập trung vào cơ 
sở sinh lý bệnh, tiêu chuẩn chẩn 
đoán và hiệu quả của các liệu 
pháp điều trị, đặc biệt là sắt đường 
tĩnh mạch. Các thử nghiệm ngẫu 
nhiên và phân tích gộp cho thấy 
truyền sắt tĩnh mạch giúp cải 
thiện triệu chứng, khả năng gắng 
sức và giảm nhập viện do suy tim, 
trong khi lợi ích trên tử vong tim 
mạch chưa nhất quán.

Bài viết đồng thời thảo luận 
những thách thức trong thực 
hành tại Việt Nam và đề xuất cách 
tiếp cận phù hợp nhằm nâng cao 
hiệu quả điều trị thiếu sắt ở bệnh 
nhân suy tim.

Từ khoá: suy tim, thiếu sắt, 
sắt truyền tĩnh mạch, sắt sucrose, 
ferritin, độ bão hoà transferrin.

ĐẶT VẤN ĐỀ
Thiếu sắt là tình trạng thường 

gặp và có ý nghĩa lâm sàng quan 
trọng ở bệnh nhân suy tim, với 
vai trò đã được khẳng định trong 
sinh lý bệnh và được đưa vào các 

khuyến cáo thực hành của Hội 
Tim mạch Hoa Kỳ và châu Âu 1,2.

Ở bệnh nhân suy tim, thiếu sắt 
có thể tồn tại dưới hai hình thái: 
thiếu sắt tuyệt đối do cạn kiệt dự 
trữ và thiếu sắt chức năng, khi sắt 
không được huy động hiệu quả 
đến các mô. Cơ chế trung tâm 
của thiếu sắt chức năng là viêm 
mạn tính, làm tăng cytokine tiền 
viêm và hepcidin, dẫn đến giảm 
hấp thu sắt từ ruột và ức chế giải 
phóng sắt từ kho dự trữ. Ngoài 
ra, suy dinh dưỡng, phù gây pha 
loãng và mất máu mạn tính qua 
đường tiêu hóa cũng góp phần 
gây thiếu sắt tuyệt đối.

Tỷ lệ thiếu sắt ở bệnh nhân 
suy tim trên thế giới ước tính 
lên tới 50%. Tại Việt Nam, các 
nghiên cứu cắt ngang ghi nhận 
tỷ lệ thiếu máu ở bệnh nhân 
suy tim phân suất tống máu 
giảm điều trị nội trú dao động 
30–50% 3–5. Tuy nhiên, thiếu 
sắt có thể tồn tại độc lập với 
thiếu máu, và do đó dễ bị bỏ 
sót nếu chỉ dựa vào nồng độ 
hemoglobin.

Mặc dù đã có khuyến cáo 
quốc tế, sàng lọc thiếu sắt vẫn 
chưa được thực hiện thường 
quy trong thực hành. Cách tiếp 
cận hiện nay còn tập trung vào 
thiếu máu mà chưa chú ý đầy đủ 
đến thiếu sắt, đặc biệt là thiếu 
sắt chức năng 6,7. Các hướng dẫn 
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điều trị suy tim tại Việt Nam mới đề cập đến 
xét nghiệm sắt huyết thanh, chưa có tiêu chí 
chẩn đoán và chiến lược điều trị cụ thể 8.

Bài tổng quan tường thuật này được thực 
hiện dựa trên các khuyến cáo quốc tế, các 
thử nghiệm ngẫu nhiên có đối chứng lớn và 
các tổng quan hệ thống gần đây, nhằm tổng 
hợp bằng chứng và đề xuất cách tiếp cận 
thực hành phù hợp với bối cảnh Việt Nam.

TIÊU CHUẨN THIẾU SẮT VÀ HẠN CHẾ TRONG 
SUY TIM

Ferritin là chỉ dấu chính phản ánh dự trữ 

sắt của cơ thể và được sử dụng rộng rãi trong 
chẩn đoán thiếu sắt. Theo hội Huyết học Hoa 
Kỳ (ASH), ở quần thể người khỏe mạnh, thiếu 
sắt tuyệt đối được định nghĩa khi ferritin ≤ 30 
ng/mL. Tuy nhiên, ferritin là chất phản ứng 
pha cấp, có xu hướng tăng trong các tình 
trạng viêm cấp và mạn. Ở bệnh nhân suy tim, 
vốn thường đi kèm viêm mạn tính, ferritin có 
thể tăng giả tạo và kém phản ánh tình trạng 
thiếu sắt chức năng. Do đó, ferritin đơn độc 
chủ yếu phản ánh thiếu sắt tuyệt đối, trong 
khi kém nhạy trong phát hiện thiếu sắt chức 
năng – tình trạng thường gặp trong suy tim.

Bảng 1. Tiêu chuẩn chẩn đoán thiếu sắt theo các khuyến cáo

Khuyến cáo Quần thể bệnh nhân Tiêu chuẩn chẩn đoán

ASH
Quần thể chung Ferritin ≤ 15–30 ng/mL

Viêm mạn tính Ferritin < 100 ng/mL kèm TSAT < 16% hoặc < 20%

KDIGO Suy thận mạn Ferritin ≤ 500 ng/mL và TSAT ≤ 30%

AHA/ACC/HFSA
ESC

Suy tim Ferritin < 100 ng/mL hoặc ferritin 100–300 ng/mL kèm TSAT < 20%

Độ bão hòa transferrin (TSAT) phản ánh 
tỷ lệ transferrin gắn với sắt trong tuần hoàn, 
qua đó thể hiện lượng sắt hoạt động có thể 
sử dụng cho tạo hồng cầu và chuyển hóa 
mô. Việc kết hợp TSAT với ferritin giúp khắc 
phục phần nào hạn chế của ferritin đơn độc, 
đặc biệt trong bối cảnh viêm mạn tính.

Trong suy tim, các khuyến cáo hiện hành 
thống nhất sử dụng tiêu chuẩn ferritin < 100 
ng/mL hoặc ferritin 100–300 ng/mL kèm 
TSAT < 20% để chẩn đoán thiếu sắt và xem 
xét chỉ định bổ sung sắt 1,2. Ngưỡng này chủ 

yếu dựa trên tiêu chuẩn lựa chọn trong các 
thử nghiệm lâm sàng chứng minh hiệu quả 
của liệu pháp sắt truyền tĩnh mạch.

Ngoài ra, TSAT < 20% cũng được một số 
chuyên gia gợi ý như một tiêu chí chẩn đoán 
đơn độc nhằm loại bỏ ảnh hưởng của ferritin 
trong bối cảnh viêm mạn tính 9. Đề xuất này 
dựa trên quan sát cho thấy TSAT < 20% đạt 
độ nhạy 94,1% và độ đặc hiệu 84% so với 
sinh thiết tủy xương, cao hơn ferritin. Dù vậy, 
cách tiếp cận này vẫn cần được xác nhận 
bằng các thử nghiệm ngẫu nhiên 10,11.
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ĐIỀU TRỊ THIẾU SẮT TRONG SUY TIM - TỔNG 
QUAN BẰNG CHỨNG
Liệu pháp sắt truyền tĩnh mạch: bằng chứng 
lâm sàng.

Trong hai thập kỷ qua, nhiều thử nghiệm 
lâm sàng đã đánh giá hiệu quả của bổ sung 
sắt truyền tĩnh mạch trong cải thiện triệu 
chứng và tiên lượng ở bệnh nhân suy tim có 
thiếu sắt.

Ở giai đoạn ban đầu, các nghiên cứu 
quy mô nhỏ đến trung bình như FERRIC-
HF, FAIR-HF, CONFIRM-HF và EFFECT-HF 
chủ yếu tập trung vào các kết cục thay thế. 
Các nghiên cứu này nhất quán cho thấy bổ 
sung sắt truyền tĩnh mạch giúp cải thiện 
mức tiêu thụ oxy tối đa khi gắng sức (peak 
VO₂), quãng đường đi bộ 6 phút, phân độ 
NYHA và chất lượng cuộc sống. Tuy nhiên, 
hạn chế chung là cỡ mẫu nhỏ, thời gian 
theo dõi ngắn và chưa được thiết kế để 
đánh giá các tiêu chí lâm sàng quan trọng 
như nhập viện hay tử vong.

Ở giai đoạn sau, các thử nghiệm quy 
mô lớn hơn gồm AFFIRM-AHF, IRONMAN, 
HEART-FID và FAIR-HF 2 đã mở rộng sang 
các tiêu chí lâm sàng quan trọng như nhập 
viện do suy tim và tử vong tim mạch. Cả bốn 
nghiên cứu đều ghi nhận xu hướng giảm 
biến cố ở nhóm truyền sắt, nhưng chưa đạt 
ý nghĩa thống kê trong phân tích chính.

Một đặc điểm chung của các nghiên 
cứu này là được tiến hành trong thời kỳ đại 
dịch COVID-19, với nhiều ảnh hưởng bất lợi 
như hạn chế tiếp cận y tế, tăng tỷ lệ ngưng 
theo dõi và rút ngắn thời gian theo dõi, có 
thể làm giảm khả năng phát hiện khác biệt 

giữa các nhóm. Đáng chú ý, AFFIRM-AHF và 
IRONMAN khi thực hiện phân tích độ nhạy 
loại trừ giai đoạn COVID cho thấy giảm có 
ý nghĩa thống kê nhập viện do suy tim và 
tử vong tim mạch. Ngược lại, HEART-FID và 
FAIR-HF 2 không thực hiện phân tích tách 
biệt tương tự và chỉ ghi nhận xu hướng giảm 
biến cố, dù vẫn cho thấy lợi ích đáng kể trên 
các tiêu chí phụ như giảm tổng biến cố khi 
theo dõi dài hơn (FAIR-HF 2) và cải thiện 
quãng đường đi bộ 6 phút (HEART-FID).

Ngoài yếu tố đại dịch, đặc điểm quần 
thể nghiên cứu cũng ảnh hưởng đến kết 
quả. Trong HEART-FID, TSAT nền trung bình 
tương đối cao (~23%), cho thấy nhiều bệnh 
nhân không thiếu sắt đủ nặng để hưởng lợi 
rõ rệt từ điều trị.

Những khác biệt giữa các thử nghiệm 
đơn lẻ được làm rõ hơn trong một phân 
tích gộp gần đây tổng hợp dữ liệu từ 6 thử 
nghiệm ngẫu nhiên lớn với 7.175 bệnh 
nhân, bao gồm cả FAIR-HF 2. Phân tích 
này cho thấy truyền sắt tĩnh mạch giảm 
có ý nghĩa biến cố gộp gồm nhập viện 
do suy tim và tử vong tim mạch, đặc biệt 
trong 12 tháng đầu (giảm 28%; RR 0,72; 
KTC 95%: 0,55–0,89; p = 0,007), và duy 
trì lợi ích trên toàn bộ thời gian theo dõi 
(giảm 19%; RR 0,81; KTC 95%: 0,63–0,97; 
p = 0,022). Lợi ích chủ yếu đến từ giảm 
nhập viện do suy tim, trong khi tử vong 
tim mạch chỉ cho thấy xu hướng giảm. 
Phân tích gộp cũng khẳng định tính an 
toàn của liệu pháp sắt tĩnh mạch, không 
làm tăng tử vong toàn bộ hay biến cố bất 
lợi nghiêm trọng 12.
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Chú thích: FCM: sắt carboxymaltose; FDM: 
sắt derisomaltose; peak VO₂: mức tiêu thụ oxy 
tối đa khi gắng sức; PGA: đánh giá tổng thể của 
bệnh nhân; NYHA: phân độ suy tim theo Hội Tim 
mạch New York; 6MWD: quãng đường đi bộ 6 
phút; KCCQ: bảng câu hỏi đánh giá chất lượng 
cuộc sống ở bệnh nhân suy tim; TSAT: độ bão hòa 
transferrin; HHF: nhập viện do suy tim.
Các liệu pháp ít chứng minh được hiệu quả
Sắt đường uống

Mặc dù được sử dụng rộng rãi trong cộng 
đồng, sắt đường uống có hiệu quả rất hạn chế 
ở bệnh nhân suy tim. Nguyên nhân chính là 
tăng hepcidin trong viêm mạn tính, làm giảm 
hấp thu sắt qua ruột và hạn chế huy động sắt 
vào tuần hoàn. Trong các thử nghiệm ngẫu 
nhiên như IRON-HF và IRONOUT-HF, bổ sung 
sắt uống không cải thiện peak VO₂, quãng 
đường đi bộ 6 phút, chất lượng cuộc sống 
mặc dù có làm tăng nhẹ ferritin. Sắt uống 
cũng thường gây tác dụng phụ tiêu hóa, làm 
giảm tuân thủ điều trị 22,23. 
Thuốc kích thích tạo hồng cầu

Các thử nghiệm lớn như RED-HF cho thấy 
darbepoetin alfa không giảm tử vong hay 
nhập viện do suy tim, dù hemoglobin tăng. 
Ngược lại, thuốc làm tăng nguy cơ huyết 
khối và đột quỵ, đặc biệt khi hemoglobin 
tăng nhanh, không cải thiện tình trạng thiếu 
sắt, thậm chí có thể làm nặng thêm thiếu 
sắt chức năng. Do đó, thuốc kích hồng cầu 
không được khuyến cáo trong điều trị thiếu 
sắt ở bệnh nhân suy tim, trừ trường hợp suy 
thận kèm theo 24.
Thuốc ức chế SGLT2

Bên cạnh lợi ích đã được chứng minh 

trong suy tim, thuốc ức chế SGLT2 có thể làm 
tăng nhẹ hemoglobin và hematocrit thông 
qua kích thích erythropoietin nội sinh và 
giảm hepcidin. Các phân tích hậu kiểm cho 
thấy SGLT2 làm tăng hemoglobin 0,6–0,9 
g/L so với giả dược 25,26. Tuy nhiên, chưa có 
bằng chứng đủ mạnh để xác định vai trò của 
SGLT2 inhibitors trong điều trị thiếu sắt. Hiện 
nay, SGLT2 được kỳ vọng gián tiếp làm giảm 
nhu cầu truyền sắt, và ảnh hưởng của việc 
phối hợp với sắt tĩnh mạch lên tốc độ tăng 
hemoglobin vẫn đang được nghiên cứu.

TIẾP CẬN ĐIỀU TRỊ THIẾU SẮT Ở BỆNH NHÂN 
SUY TIM TRONG BỐI CẢNH TẠI VIỆT NAM

Mặc dù các bằng chứng quốc tế ủng hộ 
vai trò của liệu pháp sắt đường tĩnh mạch 
trong điều trị thiếu sắt ở bệnh nhân suy tim, 
việc áp dụng vào thực hành lâm sàng tại 
Việt Nam vẫn còn nhiều hạn chế. Các hướng 
dẫn điều trị trong nước mới đề cập đến xét 
nghiệm sắt huyết thanh, chưa đưa ra tiêu chí 
chẩn đoán và chiến lược điều trị thiếu sắt cụ 
thể cho nhóm bệnh nhân suy tim 8. 

Bên cạnh đó, trong bối cảnh sắt sucrose 
hiện là chế phẩm sắt đường tĩnh mạch duy 
nhất được lưu hành tại Việt Nam, việc triển 
khai điều trị cần có những điều chỉnh phù 
hợp về chế độ liều và tổ chức chăm sóc 27. 
Điều này đặt ra nhu cầu tối ưu hóa mô hình 
tiếp cận thực hành nhằm nâng cao tính khả 
thi và hiệu quả điều trị thiếu sắt ở bệnh nhân 
suy tim trong điều kiện trong nước.
Sự khác biệt về các chế phẩm sắt và ảnh 
hưởng tới thực hành

Sự khác biệt trong cách sử dụng các chế 
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phẩm sắt đường tĩnh mạch chủ yếu liên quan 
đến mức độ giải phóng sắt tự do. Sắt tự do 
là dạng sắt chưa gắn transferrin, có thể gây 
stress oxy hóa, tổn thương nội mô và hoạt 
hóa hệ bổ thể, dẫn đến các phản ứng trong 
lúc truyền như tụt huyết áp hoặc đau ngực 28.

Ferric carboxymaltose (FCM) là chế phẩm 
được sử dụng và khuyến cáo mạnh mẽ nhất 
nhờ độ ổn định cao của phức hợp phân tử, 
trong đó lõi sắt được bao bọc chặt chẽ bởi 
vỏ carbohydrate phức tạp, giúp hạn chế tối 
đa giải phóng sắt tự do. Nhờ đó, FCM có thể 
truyền liều cao trong một lần mà vẫn đảm 
bảo an toàn, tạo thuận lợi cho thực hành 
và các thử nghiệm quy mô lớn. Tác dụng 
không mong muốn đặc trưng của FCM là hạ 

phosphat máu, với tỷ lệ khoảng 8% ở bệnh 
nhân suy tim, đa số nhẹ và thoáng qua 28. 

Ngược lại, sắt sucrose có cấu trúc kém 
bền vững hơn, giải phóng sắt tự do nhiều 
hơn nếu truyền nhanh hoặc với liều lớn. Do 
đó, sắt sucrose chỉ được truyền tối đa 200 mg 
mỗi lần và không quá 3 lần/tuần 29. Chính hạn 
chế này khiến sắt sucrose kém thuận tiện 
trong thực hành và ít được sử dụng trong 
các thử nghiệm lâm sàng lớn, do đó bằng 
chứng hiệu quả còn hạn chế, chủ yếu từ các 
nghiên cứu quy mô nhỏ. Các nghiên cứu này 
ghi nhận giảm nhẹ huyết áp trung bình (2-4 
mmHg) và một số biến cố bất lợi nhẹ, nhưng 
không làm tăng biến cố nghiêm trọng so với 
nhóm chứng 21,28.

Bảng 3. Khác biệt dược lý giữa các chế phẩm sắt truyền tĩnh mạch

Đặc điểm Iron sucrose Ferric carboxymaltose Ferric derisomaltose
Độ ổn định phức hợp Trung bình Cao Rất cao

Nguy cơ sắt tự do Cao hơn Thấp Thấp

Nghiên cứu trong 
suy tim

FERRIC-HF, Sung và cộng sự FAIR-HF, CONFIRM-HF, EFFECT-HF, 
HEART-FID, AFFIRM-AHF, FAIR-HF2

IRONMAN

Chế độ liều 200 mg truyền trong 30 phút 750 - 1000 mg truyền trong 15 
phút

1500 - 2000 mg truyền trong 30 
phút

Liều lặp lại Mỗi tuần - tháng Mỗi 2 – 3 tháng Mỗi 4 tháng

Tác dụng không 
mong muốn

Tụt huyết áp nhẹ, phản ứng giả 
cúm

Hạ phosphate máu Hồ sơ an toàn tốt, ít dữ liệu dài 
hạn

Cách tính liều sắt cần bổ sung ở bệnh nhân 
suy tim

Trong thực hành lâm sàng, liều sắt cần bổ 
sung cho bệnh nhân suy tim kèm thiếu sắt có 
thể được ước tính theo hai cách chính: công 
thức Ganzoni cải tiến hoặc cách tiếp cận hiện 
đại sử dụng liều đơn giản hóa. 

Công thức Ganzoni cải tiến
Công thức Ganzoni cải tiến được ASH khuyến 

cáo để tính nhu cầu sắt ở bệnh nhân thiếu máu 
do thiếu sắt trong quần thể chung. Dù chưa được 
thẩm định chính thức ở bệnh nhân suy tim, công 
thức này đã được sử dụng trong một số nghiên 
cứu sớm và cho thấy kết quả khả quan 13,14.
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Công thức:
• Tổng liều sắt cần bổ sung (mg) = Cân nặng 

(kg) × (Hb đích − Hb hiện tại) (g/dL) × 2,4 + sắt 
dự trữ (mg)

Trong đó:
• Hb đích thường lấy 15 g/dL trong các 

nghiên cứu suy tim
• Hb hiện tại là nồng độ hemoglobin tại thời 

điểm đánh giá
• Sắt dự trữ thường cộng thêm 500 mg
Ví dụ:
• Bệnh nhân nặng 70 kg, Hb hiện tại 10 g/dL
• Tổng liều sắt cần bổ sung ≈ 70 × (15 − 10) 

× 2,4 + 500 ≈ 1.340 mg
Mặc dù có cơ sở sinh lý rõ ràng, công thức 

Ganzoni phức tạp và phụ thuộc nhiều vào 
hemoglobin, do đó có xu hướng ước tính thấp 
nhu cầu sắt ở bệnh nhân suy tim, đặc biệt 
trong thiếu sắt chức năng và thiếu sắt không 
kèm thiếu máu. Ở nhóm bệnh nhân này, 
hemoglobin có thể vẫn bình thường, dẫn đến 
kết quả không phản ánh đúng nhu cầu sinh lý.
Cách tiếp cận hiện đại với liều đơn giản hóa

Trong thực hành và các thử nghiệm gần 
đây, việc tính liều sắt được đơn giản hóa nhằm 
giảm sai sót và tăng tính khả thi. Liều ban 
đầu thường được ước tính dựa trên cân nặng 
và hemoglobin, với tổng liều tích lũy khoảng 
1.000–1.500 mg ở đa số bệnh nhân suy tim có 
Hb < 15 g/dL, có thể lên tới ~2.000 mg ở những 
trường hợp cân nặng cao hoặc thiếu sắt nặng. 
Cách tiếp cận này cho thấy hiệu quả điều trị tốt 
và phù hợp hơn với thực hành lâm sàng.
Triển khai truyền sắt đường tĩnh mạch trong 
thực hành lâm sàng.
Truyền sắt ở bệnh nhân nội trú

Điều trị nội trú là thời điểm thuận lợi để 

sàng lọc và triển khai điều trị thiếu sắt ở bệnh 
nhân suy tim. Tất cả bệnh nhân suy tim nhập 
viện có phân suất tống máu < 50% nên được 
chủ động đánh giá tình trạng sắt, và khi có chỉ 
định, cần ước tính liều sắt thiếu hụt và lập kế 
hoạch truyền sớm trong thời gian nằm viện, 
thay vì trì hoãn đến giai đoạn sau xuất viện.

Mặc dù FCM hoặc FDM được khuyến cáo 
mạnh mẽ do có nhiều bằng chứng nhất quán 
và thuận tiện trong thực hành, sắt sucrose vẫn 
có thể được sử dụng hiệu quả nếu áp dụng 
chiến lược liều phù hợp. Một số nghiên cứu 
đã chứng minh tính khả thi và lợi ích lâm sàng 
của truyền sắt ngay trong đợt nhập viện, tiêu 
biểu là AFFIRM-AHF và nghiên cứu gần đây của 
Sung và cộng sự ở bệnh nhân suy tim cấp 21.

Trong nghiên cứu của Sung và cộng sự, sắt 
sucrose được sử dụng theo phác đồ 200 mg 
mỗi lần, gồm hai liều trong thời gian nội trú 
và hai liều sau xuất viện, với liều tích lũy trung 
bình khoảng 700 mg. Dù chưa đạt tổng liều 
bù sắt lý tưởng, nhóm điều trị vẫn ghi nhận cải 
thiện rõ dự trữ sắt (tỷ lệ còn thiếu sắt sau 4 tuần 
là 9.1% so với 36.7% ở nhóm chứng) và tăng 
điểm KCCQ 10.6 điểm so với nhóm chứng, với 
dung nạp tốt và không ghi nhận tín hiệu an 
toàn đáng lo ngại 21.

Những dữ liệu này cho thấy việc bổ sung sắt 
từng phần, có kế hoạch và tận dụng giai đoạn 
nội trú vẫn mang lại lợi ích lâm sàng đáng kể, 
đặc biệt trong bối cảnh sắt sucrose phải truyền 
liều nhỏ và kéo dài.
Truyền sắt ở bệnh nhân ngoại trú.

Truyền sắt đường tĩnh mạch ở bệnh nhân 
suy tim ngoại trú tuy được áp dụng rộng rãi 
nhưng gặp nhiều rào cản về tổ chức và tuân 
thủ, đặc biệt khi sử dụng các chế phẩm cần 



79Bui TTH. J Vietnam Cardiol 2026;120:71-82. doi: 10.58354/jvc.120.2026.1295

Tổng quan

chia nhỏ liều như sắt sucrose. Hạn chế về cơ 
sở truyền, thời gian chờ đợi, chi phí và gánh 
nặng đi lại khiến nhiều bệnh nhân không hoàn 
thành đủ liệu trình, dẫn đến hiệu quả điều trị 
giảm sút 30.

Các nghiên cứu gần đây cho thấy hiệu quả 
điều trị trong thực hành phụ thuộc nhiều vào 
cách tổ chức hệ thống chăm sóc. Việc xây dựng 
quy trình truyền sắt tích hợp trong phòng 
khám suy tim, kết hợp truyền sắt với các lần tái 
khám định kỳ, giúp giảm số lần đến viện và cải 
thiện tuân thủ 31. Bên cạnh đó, đặt lịch truyền 
trước, linh hoạt, cùng với tư vấn có cấu trúc từ 
điều dưỡng hoặc dược sĩ lâm sàng về lợi ích và 
tính an toàn của điều trị, góp phần giảm tỷ lệ 
bỏ hẹn 32,33.

Do đó, cải thiện hiệu quả điều trị thiếu sắt 
ngoại trú đòi hỏi chuẩn hóa quy trình và phối 
hợp chặt chẽ trong nhóm suy tim.
Theo dõi và đảm bảo an toàn khi truyền sắt 
đường tĩnh mạch

Việc đảm bảo an toàn khi truyền sắt đường 
tĩnh mạch cần tập trung vào kỹ thuật truyền 
đúng, theo dõi sát sau truyền và nhận biết sớm 
các phản ứng liên quan đến truyền sắt.

Chuẩn bị trước truyền.
Không khuyến cáo tiền mê thường quy 

trước truyền sắt. Các thuốc kháng histamin 
thế hệ 1 (như diphenhydramine) nên tránh do 
có thể gây buồn ngủ và tụt huyết áp, làm khó 
phân biệt với phản ứng liên quan đến truyền 
sắt. Chỉ cân nhắc corticosteroid ở bệnh nhân 
nguy cơ cao như tiền sử hen phế quản nặng 
hoặc dị ứng nhiều thuốc. Nên hoãn truyền 
sắt khi bệnh nhân đang có nhiễm khuẩn cấp 
tính28,32,34.

Cách truyền và theo dõi sau truyền.
Sắt sucrose cần truyền chậm (khoảng 30 

phút cho mỗi liều 200 mg) để hạn chế phản 
ứng do sắt tự do. Sau truyền, bệnh nhân cần 
được theo dõi tại chỗ ít nhất 30 phút nhằm 
phát hiện sớm các phản ứng tiêm truyền (29).

Xử trí các phản ứng liên quan đến truyền sắt.
Phản ứng thường gặp nhất là phản ứng giả dị 

ứng, biểu hiện bằng đỏ bừng mặt, nóng bừng, 
buồn nôn hoặc đau ngực/lưng, không kèm tụt 
huyết áp hay khò khè. Xử trí chủ yếu là ngưng 
truyền tạm thời và truyền lại với tốc độ chậm 
hơn. Phản ứng quá mẫn hoặc phản vệ thực sự rất 
hiếm; nếu xuất hiện tụt huyết áp, khò khè hoặc 
phù mạch, cần ngưng truyền ngay và xử trí theo 
phác đồ phản vệ. Ngoài ra, cần lưu ý phòng và 
xử trí sớm thoát mạch do nguy cơ tổn thương 
mô và nhuộm màu da kéo dài 28,32.
Theo dõi định kỳ và chỉ định truyền nhắc lại

Mục tiêu của theo dõi sau truyền sắt là duy 
trì dự trữ sắt đầy đủ, phát hiện sớm tái thiếu 
sắt và tránh quá tải sắt. Hiện chưa có sự đồng 
thuận tuyệt đối về chiến lược theo dõi tối ưu; 
tuy nhiên, ba thử nghiệm lâm sàng lớn nhất 
hiện nay đều tái đánh giá sau mỗi 3–6 tháng, 
do đó mốc thời gian này được xem là phù hợp 
cho thực hành lâm sàng 17–19. 

Tại thời điểm tái đánh giá, các chỉ số cần 
theo dõi bao gồm hemoglobin, ferritin huyết 
thanh và độ bão hòa transferrin (TSAT). Nếu 
bệnh nhân vẫn đáp ứng tiêu chuẩn thiếu sắt, 
có thể tiếp tục bù sắt. Ngược lại, nên ngưng 
truyền sắt khi hemoglobin ≥ 16 g/dL hoặc 
ferritin 500–800 ng/mL, theo các ngưỡng an 
toàn được sử dụng trong các thử nghiệm lâm 
sàng lớn 18,20.
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KẾT LUẬN
Thiếu sắt là rối loạn thường gặp ở bệnh 

nhân suy tim, ảnh hưởng bất lợi đến triệu 
chứng, khả năng gắng sức và tiên lượng, 
ngay cả khi không kèm thiếu máu. Các bằng 
chứng hiện có cho thấy truyền sắt đường 
tĩnh mạch cải thiện chất lượng cuộc sống và 

giảm nhập viện do suy tim, dù lợi ích trên 
tử vong tim mạch chưa nhất quán giữa các 
thử nghiệm. Trong bối cảnh Việt Nam, sắt 
sucrose truyền tĩnh mạch vẫn là lựa chọn 
khả thi và có thể mang lại lợi ích lâm sàng 
đáng kể nếu được triển khai có hệ thống và 
theo dõi phù hợp.

Khung tiếp cận thực hành đề xuất
1. Đối tượng: tất cả bệnh nhân suy tim EF < 50%, sàng lọc khi nhập viện hoặc mỗi 3-6 tháng.
2. Tiêu chí chẩn đoán thiếu sắt: Ferritin < 100 ng/mL hoặc Ferritin 100–299 ng/mL kèm 

TSAT < 20%.
3. Tính liều ban đầu: 

• Ước tính bằng Ganzoni hiệu chỉnh hoặc theo cân nặng và Hb.
• Tổng liều thông thường khoảng 1000 – 1500 mg cho đa số bệnh nhân.

4. Phác đồ truyền
• Sắt sucrose 200 mg/lần, truyền chậm 30 phút, theo dõi 30 phút sau truyền.
• Tần suất: 2 – 3 lần/tuần trong giai đoạn nội trú; 1 lần/tuần trong giai đoạn ngoại trú.

5. Theo dõi: đánh giá Hb, ferritin, TSAT sau 3 – 6 tháng, truyền nhắc lại nếu đạt tiêu chuẩn 
thiếu sắt.

6. Ngưng bù sắt khi Hb > 16 g/dL hoặc ferritin > 500–800 ng/mL; tránh truyền khi nhiễm 
khuẩn cấp tính hoặc suy tim cấp huyết động chưa ổn định.
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