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1.1 Phân loại giai đoạn tăng huyết áp theo ACC/AHA1 

Huyết áp Giai đoạn Điều trị 

<120/80 Bình thường  

120-129/<80 Bình thường cao 

Không cần dùng thuốc, nhưng cần thay 

đổi lối sống2 (giảm cân, ăn ít muối 

và/hoặc thực hiện chế độ ăn DASH, 

tăng cường hoạt động thể chất và hạn 

chế uống rượu) có thể làm giảm huyết 

áp. 

130-139/80-89 Tăng huyết áp giai đoạn 1 

Chỉ định điều trị bằng thuốc nếu huyết 

áp (HA) ≥135/85 hoặc HA ≥130/80 

kèm theo ít nhất 1 yếu tố nguy cơ (bệnh 

tim mạch đã xác định hoặc có nguy cơ 

cao, đái tháo đường tuýp 2, bệnh thận 

mạn, tuổi ≥ 65). 

≥140/≥90 Tăng huyết áp giai đoạn 2 

Có thể bắt đầu điều trị với 2 thuốc nếu 

huyết áp tâm thu ban đầu cao hơn huyết 

áp mục tiêu ≥15mmHg. 

1.2 Tăng huyết áp kháng trị, tăng huyết áp bất trị, tăng huyết áp tiến triển 

nhanh và tăng huyết áp thai kỳ 

Phân loại Định nghĩa Điều trị 

THA  kháng trị 

(Resistant 

hypertension) 

HA vẫn trên mục tiêu mặc 

dù đã sử dụng đồng thời 3 

nhóm thuốc, trong đó có 1 

thuốc lợi tiểu.3 

Đánh giá nguyên nhân và tuân thủ 

điều trị (xem phía dưới) và điều chỉnh 

lối sống (liệt kê ở trên); cân nhắc theo 

dõi HA lưu động. 

THA bất trị  

(Refractory 

hypertension) 

HA không kiểm soát được 

dù đã sử dụng ≥ 5 nhóm, 

trong đó gồm chlorthalidon 

và 1 thuốc ức chế thụ thể 

mineralcorticoid4 (MRA). 

 

Chuyển đến phòng khám chuyên gia; 

điều trị tương tự như THA kháng trị 

phối hợp thêm thuốc ức chế giao cảm 

có thể có hiệu quả ở nhóm này; hủy 

thần kinh giao cảm động mạch thận 

và kích thích xoang động mạch cảnh 

là những phương pháp điều trị đang 

được nghiên cứu. 

THA khẩn cấp 

(Hypertension 

urgency) 

HA  ≥ 180/120 mà không có 

triệu chứng. 

Giảm huyết áp trung bình 25% -30% 

trong 2-4 giờ đầu tiên. 

Kiểm soát huyết áp đạt 140/90 hoặc 

130/80 trong những ngày tiếp theo. 



Phân loại Định nghĩa Điều trị 

THA cấp cứu 

(Hypertension 

emergency) 

(THA tiến triển 

nhanh/THA ác 

tính) 

Có triệu chứng xuất huyết 

võng mạc, phù gai thị, triệu 

chứng thần kinh, bệnh não 

và/hoặc xơ cứng thận ác 

tính; HA ≥ 180/120 (thường 

có nhưng không bắt buộc). 

Nhập viện, kiểm soát huyết áp đạt 

mục tiêu < 180/120 trong giờ đầu tiên 

và < 160/110 trong ngày đầu tiên 

(huyết áp trung bình giảm 10% - 20% 

trong giờ đầu tiên và giảm 5% - 15% 

trong ngày đầu tiên); giảm HA quá 

mạnh có thể gây thiếu máu cục bộ 

mạch vành, mạch não hoặc mạch 

thận; đánh giá nguyên nhân THA thứ 

phát. 

THA thai kỳ HA ≥140/≥90 nhưng phải 

phân biệt được: 

- THA mạn tính (xuất hiện 

trong vòng 20 tuần đầu của 

thai kỳ). 

- Tiền sản giật (khởi phát 

sau tuần thứ 20 của thai kỳ 

nhưng có thể chồng lên 

THA mạn tính). 

- THA thai kỳ thoáng qua 

ngắn hạn. 

Chỉ định điều trị nếu HA ≥ 160/110; 

cân nhắc điều trị nếu  HA  ≥ 140/905,6, 

tổn thương cơ quan đích hoặc tiền sản 

giật. 

1.3 Nên theo dõi chỉ số huyết áp nào? 

 Ở người lớn tuổi, huyết áp tâm thu có mối liên quan với các biến cố tim 

mạch (CVD) hơn so với huyết áp tâm trương. Trong khi đó ở những 

bệnh nhân trẻ hơn (<60 tuổi), huyết áp tâm trương có liên quan đáng kể 

đến nguy cơ tim mạch.7 

 Theo dõi huyết áp 24 giờ là tiêu chuẩn vàng; nếu không, có thể sử dụng 

phép đo huyết áp tại phòng khám. Đo huyết áp tại nhà có thể được sử 

dụng để bổ sung cho phép đo tại phòng khám. 

 Nếu có sự khác biệt giữa huyết áp tại phòng khám và tại nhà, nên theo 

dõi huyết áp lưu động trong vòng 24 giờ (để loại trừ THA áo choàng 

trắng hoặc THA ẩn giấu). 

 Cân nhắc theo dõi huyết áp lưu động để đánh giá nhịp sinh học của chỉ 

số huyết áp (ví dụ: chỉ số huyết áp cao hơn khi mới thức dậy và thấp 

hơn vào ban đêm); kiểm soát huyết áp ban đêm dường như mang lại kết 

quả tốt hơn là kiểm soát vào ban ngày. 

 Huyết áp mục tiêu ở bệnh nhân đã xác định bệnh tim mạch là 125 đến 

130/80 (đo tại phòng khám) hoặc 120 đến 125/80 (các phép đo khác). 



1.4 Đánh giá nguyên nhân tăng huyết áp kháng trị hoặc tăng huyết áp bất 

trị 

 THA thứ phát (xem bên dưới). 

 Đo huyết áp không đúng cách (ví dụ, kích thước vòng bít không phù 

hợp) hoặc THA áo choàng trắng. 

 Vôi hóa hoặc xơ cứng động mạch cánh tay (THA giả tạo). 

 Không tuân thủ các thuốc điều trị THA. 

 Sử dụng các loại thuốc khác (thuốc không kê đơn, ví dụ: thuốc chống 

viêm không steroid và thuốc trị nghẹt mũi). 

 Chế độ ăn nhiều muối hoặc lạm dụng rượu. 

 Quá tải thể tích do điều trị lợi tiểu không đầy đủ. 

 Các bệnh mắc kèm (ví dụ béo phì, ngưng thở khi ngủ do tắc nghẽn). 

1.5 Đánh giá nguyên nhân tăng huyết áp thứ phát (đặc biệt là THA khởi phát 

lúc trẻ, THA kháng trị hoặc THA tiến triển nhanh) 

 Nghiên cứu trên bệnh nhân: 

 Tiền sử: THA liên quan đến thuốc, ví dụ: thuốc tránh thai nội tiết tố, 

NSAID, cocain, amphetamin, thuốc cường giao cảm, corticosteroid, cam 

thảo, epoetin, uống nhiều rượu. 

 Bệnh nội tiết: cường giáp, hội chứng Cushing, u tủy thượng thận. 

 Nghiên cứu giấc ngủ nếu bệnh nhân có ngưng thở khi ngủ do tắc nghẽn. 

 Theo dõi huyết áp lưu động 24h (THA áo choàng trắng không ổn định, 

nighttime dipping)  

 Thử nghiệm trong phòng thí nghiệm:  

 Tất cả bệnh nhân:  

o Creatinin (chức năng thận).  

o Phân tích nước tiểu (phát hiện protein niệu, bệnh thận). 

o Điện giải/glucose (hạ kali máu, nhiễm kiềm chuyển hóa hoặc đái 

tháo đường có thể gợi ý tình trạng tăng permineralocorticoid). 

 Các nghiên cứu cụ thể (dựa trên kết quả): 

o Nồng độ aldosteron, renin (tăng aldosteron nguyên phát hoặc tình 

trạng tăng renin máu thứ phát; ví dụ: hẹp động mạch thận, u thận). 

o Hormon kích thích tuyến giáp (TSH; cường giáp).  

o Cortisol (hội chứng Cushing).  

o Catecholamin trong huyết tương hoặc nước tiểu (u tủy thượng 

thận). 

o Theo dõi nồng độ thuốc (ví dụ cocain).  

 Chụp X quang:  



 Siêu âm Doppler thận (bệnh nang/giải phẫu, tắc nghẽn đường tiết niệu, 

dấu hiệu hẹp động mạch thận). 

 Chụp CT hoặc MR (phát hiện/xác nhận hẹp động mạch thận, loạn sản cơ 

sợi, hẹp eo động mạch chủ).  

 Chụp mạch cản quang (xác nhận hẹp động mạch thận chính hoặc hẹp 

từng đoạn).  

 Theo dõi nồng độ aldosteron và cortisol tĩnh mạch thượng thận để phát 

hiện các u tuyến thượng thận một bên. 

 

 

1.6 Lựa chọn liệu pháp ban đầu ở những bệnh nhân không có chỉ định cụ 

thể3 

Giai đoạn 1:  

Thuốc lợi tiểu thiazid, hoặc thuốc ức chế men chuyển angiotensin (ACEi), hoặc 

thuốc ức chế thụ thể angiotensin (ARB), hoặc thuốc chẹn kênh canxi (CCB). 

Giai đoạn 2:  

CCB tác dụng kéo dài và ACEi/ARB.8 

ACEi/ARB kết hợp một thuốc lợi tiểu thiazid (ưu tiên chlorthalidon).  

Lựa chọn liệu pháp ban đầu dựa trên nhân khẩu  học: 

 Ở người da đen, ACEi có thể kém hiệu quả hơn trong việc hạ huyết áp 

so với thuốc lợi tiểu thiazid hoặc CCB. 

 Người da đen và người châu Á có tỷ lệ phù mạch và ho cao hơn do tác 

dụng phụ của ACEi.9 

 Người lớn tuổi nên điều trị THA và THA tâm thu đơn độc; nên khởi 

đầu điều trị bằng liều thấp; có thể bắt đầu điều trị ban đầu bằng CCB 

tác dụng kéo dài và phối hợp thêm ACEi/ARB nếu cần; trong trường 

hợp không có chỉ định cụ thể (ví dụ như suy tim), thuốc chẹn beta 

không nên được dùng là thuốc đầu tay để điều trị THA; tránh hạ huyết 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Đánh giá tổn thương cơ quan đích do THA 

Tổn thương vi 

mạch 

Bệnh võng mạc. 

Bệnh thận. 

Bệnh não. 

 

 

Tổn thương mạch 

máu lớn 

Bệnh động mạch vành. 

Bệnh mạch máu 

não/đột quỵ. 

Bệnh động mạch ngoại 

biên. 

Bóc tách động mạch 

Bệnh tim mạch 

Tái cấu trúc cơ 

tim và phì đại thất 

trái. 

Suy tim sung 

huyết. 

 

 



áp tư thế đứng; nói chung nên tránh dùng thuốc chẹn alpha trừ khi thuốc 

được chỉ định cho các triệu chứng phì đại tuyến tiền liệt. 

1.7 Điều trị dựa trên chỉ định cụ thể hoặc tình trạng bệnh mắc kèm 

1.7.1 Bệnh nhân mắc bệnh thận10 

 HA tâm thu mục tiêu: <12011 

 Ở bệnh nhân mắc bệnh thận có protein niệu: ACEi hoặc ARB làm chậm 

sự tiến triển của bệnh thận mạn (CKD); nên sử dụng ACEi hoặc ARB 

với liều cao nhất được khuyến cáo mà bệnh nhân có thể dung nạp được. 

 Liệu pháp kết hợp giữa ACEi và ARB có liên quan đến việc tăng nguy 

cơ gặp tác dụng phụ ở bệnh nhân mắc bệnh thận đái tháo đường.12 

Aliskiren đã được chứng minh làm giảm protein niệu, nhưng tác dụng 

lâu dài đối với CKD cần được làm rõ.13 

 Thuốc lợi tiểu thiazid trở nên kém hiệu quả khi mức lọc cầu thận (GFR) 

dưới 30 mL/phút/1,73m2. Ở những bệnh nhân này, thuốc lợi tiểu quai 

được ưu tiên sử dụng để đạt được mục tiêu kiểm soát HA. 

 Nhóm ức chế thụ thể mineralcorticoid (spironolacton hoặc eplerenon) là 

thuốc hiệu quả để điều trị THA kháng trị ở bệnh nhân CKD. 

 Ở bệnh nhân CKD: thường cần ít nhất 3 loại thuốc (trong đó có một  

thuốc lợi tiểu) để đạt được mục tiêu SBP ≤120. 

1.7.2 Bệnh nhân mắc bệnh đái tháo đường 

 Ở bệnh nhân có protein niệu: ACEi hoặc ARB làm chậm sự tiến triển 

CKD. 

 Nhóm thuốc ức chế SGLT2, ví dụ: canagliflozin, empaglifozin và 

dapagliflozin, đã được chứng minh làm giảm protein niệu, làm chậm sự 

tiến triển CKD và giảm nguy cơ mắc bệnh thận giai đoạn cuối và tử 

vong do thận ở những bệnh nhân mắc hoặc không mắc đái tháo đường 

tuýp 2. 

 Ở những bệnh nhân CKD kèm theo đái tháo đường týp 2, điều trị bằng 

finerenon (thuốc đối kháng thụ thể mineralcorticoid), được chứng minh là 

làm giảm nguy cơ tiến triển CKD và biến cố tim mạch mặc dù huyết áp 

tâm thu chỉ giảm khoảng 2-3 mm Hg.14,15 

 Lợi tiểu thiazid có thể cần thiết nhưng có thể làm trầm trọng thêm tình 

trạng không dung nạp glucose: giảm kali có thể làm giảm giải phóng 

insulin của tế bào beta đảo tụy và thiazid có thể làm tăng đề kháng insulin 

của mô đích (tránh việc hạ kali máu bằng cách bổ sung kali và sử dụng liều 

thấp lợi tiểu kết hợp với ACEi hoặc ARB). 

 Nếu bệnh nhân được chỉ định chẹn beta, có thể gây ra những tác dụng bất 



lợi cho quá trình chuyển hóa như tăng mức độ nghiêm trọng và kéo dài 

thời gian của các đợt hạ đường huyết ở bệnh nhân đái tháo đường týp 1 do 

giảm đáp ứng phân hủy glycogen ở gan đối với việc giải phóng epinephrin 

của tuyến thượng thận (có thể giảm tác dụng này bằng cách sử dụng thuốc 

chẹn beta chọn lọc trên tim ở liều thấp). Thuốc chẹn beta có thể gây tăng 

triglycerid huyết tương (mặc dù thuốc chẹn beta có tác dụng giống giao 

cảm nội tại [một phần chủ vận] [ví dụ: pindolol hoặc acebutolol] ít có khả 

năng gây ra tác dụng này). 

1.7.3 Bệnh nhân THA kháng trị hoặc THA bất trị 

 Cần chú trọng vào chế độ ăn ít muối (xét nghiệm bài tiết natri qua nước tiểu 

24h). 

 Thuốc lợi tiểu: Thường khởi đầu bằng thiazid, những bệnh nhân có mức 

lọc cầu thận thấp nên được điều trị bằng lợi tiểu quai và cân nhắc thêm 

thuốc đối kháng aldosteron (spironolacton hoặc eplerenon) hoặc lợi tiểu giữ 

kali như amilorid hoặc triamteren. 

 Phối hợp các nhóm thuốc THA với nhau: thuốc đối kháng hệ renin- 

angiotensin-aldosteron (hệ RAA) như ACEi, ARB, hoặc chẹn beta 

(labetalol hoặc carvedilol); CCB tác dụng kéo dài; chủ vận giao cảm trên 

hệ thần kinh trung ương (clonidin); giãn mạch trực tiếp (hydralazin hoặc 

minoxidil).  

 Xem xét triệt đốt thần kinh giao cảm động mạch thận hoặc kích thích bằng 

điện các tế bào đặc biệt (baroreceptor) trên xoang cảnh. Cả 2 phương pháp 

này chưa được chấp thuận để điều trị THA tại Mỹ. 

1.7.4 Bệnh nhân THA cấp cứu (THA tiến triển nhanh hoặc THA cấp cứu) 

 Bắt đầu bằng đường tiêm tĩnh mạch: thường là thuốc giãn mạch trực tiếp 

(nitroprussid), thuốc giao cảm alpha và beta (labetalol), CCB có hoạt tính 

giãn mạch (nicardipin hoặc clevidipin), hoặc chất chủ vận thụ thể dopamin 

(fenoldopam). 

 Các loại thuốc tiêm tĩnh mạch khác có thể được sử dụng bao gồm esmolol, 

enalaprilat, hydralazin và urapidil. 

 Sử dụng thuốc lợi tiểu quai khi quá tải thể tích. 

 Tiếp tục dùng thuốc đường uống đối với THA kháng trị, kết hợp với các 

nhóm thuốc khác (ví dụ labetalol, amilorid, clonidin, prazosin, hydralazin). 

1.7.5 Bệnh nhân suy tim 

 Những THA kèm suy tim phân suất tống máu giảm (HFrEF) nên được điều 

trị bằng thuốc ức chế hệ renin-angiotensin (ví dụ: thuốc ức chế neprilysin 

[sacubitril], ACEi hoặc ARB), thuốc chẹn beta (ví dụ, carvedilol) và một 



thuốc kháng mineralocorticoid (spironolacton hoặc eplerenon). 

 Việc kết hợp giữa hydralazin và isosorbid dinitrat có thể có hiệu quả ở bệnh 

nhân người da đen sử dụng các liệu pháp tiêu chuẩn.17 

 Dùng thuốc lợi tiểu khi phù ngoại biên hoặc phù phổi. 

 Sử dụng CCB tác dụng kéo dài (amlodipin, felodipin) nếu cần. 

 Trong suy tim phân suất tống máu bảo tồn (HFpEF), liệu pháp điều trị THA 

tối ưu vẫn chưa chắc chắn nhưng thường bao gồm thuốc lợi tiểu và thuốc 

đối kháng thụ thể mineralocorticoid. 

1.7.6 Bệnh nhân ngưng thở khi ngủ  

 Thở áp lực dương liên tục qua mũi có thể là phương pháp điều trị THA hiệu 

quả. 

 Kê đơn giảm cân cho người béo phì. 

 Nếu các biện pháp trên không hiệu quả, chỉ định điều trị THA. 

1.7.7 Bệnh nhân tắc nghẽn đường thở (Hen phế quản hoặc COPD) 

 Các thuốc chẹn beta có thể làm tăng phản ứng đường thở và nên được xem 

là lựa chọn bậc hai trừ khi có chỉ định khác (ví dụ: bệnh động mạch vành), 

và trong trường hợp này nên ưu tiên sử dụng thuốc chẹn beta-1 chọn lọc. 

1.7.8 Bệnh nhân mỡ máu 

 Thiazid có thể làm tăng nồng độ cholesterol trong huyết thanh, đặc biệt là 

LDL, tuy nhiên tác dụng này phụ thuộc vào liều dùng và sử dụng đồng thời 

ACEi sẽ làm giảm hoặc hạn chế các bất thường về chuyển hóa do thiazid 

gây ra. 

 Thuốc chẹn beta làm tăng nồng độ triglycerid huyết thanh (thuốc chẹn beta 

có hoạt tính giao cảm nội tại [chủ vận một phần] [ví dụ: pindolol hoặc 

acebutolol] ít có khả năng gây ra tác dụng này). 

 Thuốc ACEi và CCB ít có tác dụng lên chuyển hóa lipid. 

 Thuốc chẹn alpha-1 có thể làm tăng HDL. 

1.7.9 Phụ nữ có thai 

 Huyết áp ≥160/110 nên được điều trị bằng thuốc và cân nhắc điều trị khi 

huyết áp ≥140/90. 

 Methyldopa: chất chủ vận alpha trung ương, có thể gây an thần. 

 Hydralazin: dữ liệu an toàn trong thời gian dài. 

 CCB tác dụng kéo dài: ví dụ amlodipin hoặc nifedipin phóng thích kéo dài. 

 Labetalol: thuốc chẹn alpha và beta kết hợp, có thể gây co thắt phế quản. 

 Thuốc lợi tiểu còn gây tranh cãi; chỉ sử dụng khi quá tải thể tích. 

 Điều trị cấp tính: tiêm labetalol, hydralazin hoặc nicardipin. 

 ACEi, nitroprussid: chống chỉ định ở phụ nữ mang thai. 



1.7.10 Bệnh nhân u tủy thượng thận 

 Xử trí trước phẫu thuật: dùng chẹn alpha-adrenergic (ví dụ: 

phenoxybenzamin đường uống để kiểm soát huyết áp và loạn nhịp nhanh). 

 Nếu chỉ dùng chẹn alpha mà không kiểm soát được huyết áp và nhịp tim, 

có thể thêm chẹn beta (ví dụ: propranolol, nadolol). Thuốc chẹn beta chỉ có 

thể được sử dụng sau khi thuốc chẹn alpha có hiệu quả để ngăn chặn sự co 

mạch qua trung gian alpha-adrenergic do tăng catecholamin. 

 Xử trí trước phẫu thuật nên bao gồm việc tăng thể tích nội mạch. Một số 

bệnh nhân u tủy thượng thận bị giảm thể tích; khuyến khích chế độ ăn nhiều 

natri. 

 CCB có thể được sử dụng khi chưa kiểm soát được huyết áp.  

1.7.11 Bệnh nhân mắc các bệnh khác 

 Rung nhĩ: thuốc chẹn beta giúp kiểm soát nhịp tim. 

 Run vô căn: thuốc chẹn beta có tác dụng hữu ích đối với chứng run. 

 Phì đại tuyến tiền liệt: thuốc chẹn alpha giúp giảm tình trạng bí tiểu. 

 Bệnh nhân béo phì: giảm cân là mục tiêu chính. 

 Xơ cứng bì (xơ cứng toàn thể tiến triển): ưu tiên điều trị bằng ACEi và sử 

dụng phổ biến nhất là captopril hoặc ARB nếu không dung nạp được ACEi; 

CCB hoặc thuốc giãn mạch trực tiếp được phối hợp nếu cần; thuốc chẹn 

beta có thể làm trầm trọng thêm hội chứng Raynaud nên tránh dùng. 

1.7.12 Hẹp động mạch thận (RAS): nguyên nhân, đánh giá và điều trị 

1.7.12.1 Nguyên nhân của RAS 

 Xơ vữa động mạch (thường gặp nhất: 90% trường hợp). 

 Loạn sản cơ sợi. 

 Nguyên nhân khác: viêm động mạch, u xơ thần kinh,… 

1.7.12.2 Đánh giá bệnh nhân mắc RAS 

 Siêu âm Doppler thận: phát hiện RAS với độ nhạy 80%. 

 Chụp CT cản quang. 

 Chụp MR. 

 Chụp động mạch cản quang và chụp động mạch thận chọn lọc để xác nhận 

RAS, đặc biệt đối với bệnh động mạch từng đoạn hoặc loạn sản cơ sợi. 

 Theo dõi nồng độ renin tĩnh mạch thận để đánh giá mức độ hẹp động mạch 

thận một bên.  

 Xạ hình thận để đánh giá sự khác biệt về lưu lượng máu thận và chức năng 

thận. 

1.7.12.3 Điều trị RAS 

Điều trị nội khoa: 



 ACEi hoặc ARB có hiệu quả trên 85% bệnh nhân nhưng có nguy cơ làm 

giảm huyết động, đặc biệt với bệnh nhân hẹp động mạch thận hai bên. 

 Thường cần kết hợp với thuốc lợi tiểu. 

 Cai thuốc lá, dùng thuốc hạ lipid máu và dùng aspirin/thuốc chống kết tập 

tiểu cầu nếu có chỉ định. 

 Mối lo ngại: bệnh tiến triển, tổn thương do thiếu máu cục bộ lâu dài. 

Điều trị ngoại khoa: Tái thông mạch máu không được chỉ định ở tất cả các 

bệnh nhân vì kết cục tương tự như điều trị nội khoa và nên được xem xét ở 

những người thay đổi đáng kể về mặt huyết động kèm theo sự suy giảm chức 

năng thận, THA khó kiểm soát, không dung nạp với liệu pháp nội khoa tối ưu, 

phù phổi cấp không rõ nguyên nhân hoặc suy tim dai dẳng. 

 Can thiệp qua da: nong mạch bằng bóng, có hoặc không đặt stent; đặt stent 

đối với RAS xơ vữa động mạch để có tỷ lệ thành công ban đầu cao hơn và 

tỷ lệ thông thoáng mạch cao hơn ở tháng thứ 6.18 

 Đặt stent động mạch thận không mang lại lợi ích đáng kể trong việc phòng 

ngừa các biến cố nghiêm trọng về thận và tim mạch khi bổ sung vào phác 

đồ điều trị nội khoa ở những người mắc bệnh RAS do xơ vữa động mạch 

và THA hoặc CKD.19–21 

 Liệu pháp phẫu thuật có thể có hiệu quả tương đương hoặc hiệu quả hơn 

can thiệp qua da trong điều trị xơ vữa động mạch.22 

 Phẫu thuật tái thông mạch máu có thể được chỉ định cho một số trường hợp 

không thể điều trị bằng can thiệp qua da: phẫu thuật bắc cầu động mạch chủ 

thận một bên và bắc cầu ngoài giải phẫu. 

1.7.13 Bệnh thận tăng huyết áp (tăng huyết áp xơ cứng thận) 

Bệnh thận tăng huyết áp được cho là nguyên nhân phổ biến thứ hai của bệnh 

thận giai đoạn cuối sau bệnh thận đái tháo đường.23 Nếu THA không được 

kiểm soát tốt, suy thận có thể tiến triển chậm qua nhiều năm với xơ cứng thận 

lành tính, bệnh thận liên quan đến tăng huyết áp lành tính, trong khi với tăng 

huyết áp ác tính, xơ cứng thận ác tính là bệnh tiến triển nhanh chóng cùng với 

bệnh thận mạn giai đoạn cuối và có thể diễn ra trong vài tuần. 

1.7.14 Dự đoán tổn thương thận 

 Mức độ nghiêm trọng của THA. 

 Các bệnh mắc kèm (ví dụ: bệnh tiểu đường). 

 Giới tính nam. 

 Người da đen (cùng với bệnh xơ cứng cầu thận phân đoạn khu trú do di 

truyền có thể là một nguyên nhân góp phần gây ra bệnh thận tiến triển). 

1.7.15 Cơ chế của tổn thương thận 



 

 

1.7.16 Đặc điểm lâm sàng của bệnh thận tăng huyết áp/tăng huyết áp xơ cứng 

thận. 

 Protein niệu. 

 Suy giảm chức năng thận. 

 Đái máu (thường đi kèm với THA ác tính). 

 Có thể liên quan đến các tổn thương cơ quan đích khác do tăng huyết áp 

(bệnh võng mạc do tăng huyết áp, phì đại thất trái và suy tim sung huyết). 

1.7.17 Bệnh học xơ cứng thận 

 Dày thành mạch máu, lắng đọng hyaline tiểu động mạch, xơ hóa nội mạc. 

 Thiếu máu cục bộ cầu thận thay đổi với sự dày lên của thành mạch. 

 Xơ cứng từng phần hoặc toàn bộ, mất toàn bộ tế bào có chân. 

 Teo ống thận và xơ hóa mô kẽ. 

MỤC TIÊU ĐIỀU TRỊ ĐỂ LÀM CHẬM DIỄN TIẾN SUY THẬN: 

 Kiểm soát huyết áp (đạt huyết áp mục tiêu để bảo vệ chức năng thận). 

 Giảm albumin niệu (nếu sẵn có, dùng ACEi hoặc ARB;24 việc sử dụng 

aliskiren hoặc đối kháng aldosteron vẫn chưa chắc chắn). 

 Thực hiện chế độ ăn ít muối hoặc chế độ ăn Địa Trung Hải 

(Mediterranean Diet) nếu có thể. 

1.7.18 Thuốc tác động lên thụ thể adrenergic 

 

 

 

 

 

Tăng huyết áp 

Tăng áp lực máu đến các vi mạch 

Giảm khả năng tự điều hòa huyết áp của thận 

Tổn thương thận 

Tăng mức độ nghiêm trọng và khó khăn trong việc kiểm soát THA Xơ cứng thận và suy thận 



 

1.7.19 Thuốc ức chế hệ renin-angiotensin-aldosteron 

 

1.7.20 Phân loại các thuốc nhóm chẹn kênh calci 

Nhóm thuốc Thuốc cụ thể Tác dụng 

Nondihydropyridin Verapamil, diltiazem Giảm nhịp tim: ảnh hưởng đến nút 

xoang và nút AV để làm chậm dẫn 

truyền và giảm nhịp tim. Tránh dùng 

ở bệnh nhân đau thắt ngực và suy 

giảm chức năng tâm thất. 

Dihydropyridin Nifedipin, nicardipin, 

isradipin, nimodipin, 

nisoldipin, nitrendipin, 

felodipin, amlodipin 

besylat 

Giảm co bóp cơ tim, giãn mạch. 

Trong rối loạn chức năng tâm thu, 

tránh dùng nifedipin, nhưng 

amlodipin và felodipin có thể sử 

dụng. 

 

1.7.21 Phối hợp thuốc chẹn kênh calci với thuốc chẹn beta 



        Khi kết hợp CCB với thuốc chẹn beta, thuốc chẹn beta làm giảm tác dụng 

không mong muốn nhịp nhanh phản xạ do thuốc CCB nhóm Dihydropyridin gây 

ra. 

1.7.22 Thuốc lợi tiểu 
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