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GIỚI�THIỆU
Trong những thập kỷ qua, mặc dù có những 

tiến bộ lớn về các thuốc điều trị suy tim với chức 
năng tâm thu thất trái giảm, suy tim vẫn là nguyên 
nhân hàng đầu dẫn đến tái nhập viện và tử vong ở 
các bệnh nhân tim mạch. Suy tim là một bệnh mạn 
tính, tiến triển và cuối cùng gây tình trạng suy yếu, ở 
giai đoạn nặng có tỷ lệ tử vong hàng năm trên 50%. 
�êm nữa, có sự gia tăng tỷ lệ hiện mắc ở các nước 
phát triển [1, 2]. Một nhóm nhỏ các bệnh nhân 
suy tim sẽ tiến triển với các triệu chứng của suy tim 
nặng hoặc “giai đoạn cuối”, có thể được phân loại 
là giai đoạn D theo khuyến cáo của ACC/AHA. 
Ước tính khoảng 5% tất cả các bệnh nhân suy tim 
có thể phân loại vào nhóm suy tim độ cao [3]. Bệnh 
nhân suy tim giai đoạn D thường có các triệu chứng 
nặng tiến triển và dai dẳng, tái phát các đợt cấp mất 
bù mặc dù đã được điều trị thuốc tối ưu theo khu-
yến cáo, điều trị phẫu thuật và/hoặc thiết bị hỗ trợ. 
Tuổi, tình trạng già yếu và các vấn đề tâm lý thường 
ảnh hưởng tiêu cực đến cả kết cục và việc lựa chọn 
biện pháp điều trị ở các bệnh nhân này [4].

Nhìn chung, việc điều trị bệnh nhân suy tim giai 
đoạn cuối (giai đoạn D) nên được quản lý bởi các 
cơ sở chuyên khoa tim mạch và phối hợp chăm sóc 
liên ngành, lấy bệnh nhân làm trung tâm. Lựa chọn 
điều trị bao gồm các thuốc vận mạch ngắn hạn hoặc 
dài hạn, ghép tim, các thiết bị hỗ trợ tuần hoàn hoặc 

chăm sóc giảm nhẹ. Mặc dù ghép tim là lựa chọn tốt 
nhất nhưng việc số người hiến tạng giới hạn làm hạn 
chế tác động tổng thể của nó. Cơ quan liên ngành về 
hỗ trợ tuần hoàn cơ học (�e Interagency Registry 
for mechanically Assisted Circulation Support – 
INTERMACS) đã đề xuất bảy mô hình cho phép 
phân tầng hơn nữa nhóm bệnh nhân suy tim tiến 
triển khi lựa chọn biện pháp điều trị tối ưu [5].

LÂM�SÀNG
Ở các bệnh nhân suy tim giai đoạn cuối, suy 

giảm chức năng tâm thất và giảm cung lượng tim 
dẫn đến các triệu chứng giảm tưới máu ngoại vi và ứ 
trệ tuần hoàn tiến triển và dai dẳng. Chính vì những 
cơ chế này, suy tim được xác định là một hội chứng 
lâm sàng. Tình trạng ứ trệ thường biểu hiện bằng 
khó thở, giảm khả năng gắng sức và phù ngoại vi, có 
thể biểu hiện phù phổi kèm theo hoặc không kèm 
theo suy hô hấp. Mạch nảy kém, nhịp tim nhanh, 
đầu chi lạnh, thay đổi tình trạng tinh thần là dấu 
hiệu của giảm tưới máu ngoại vi. Các bệnh nhân này 
thường có biểu hiện cả các dấu hiệu của suy giảm 
chức năng cơ quan đích như suy thận cấp hoặc mạn 
tính hoặc các dấu hiệu tổn thương gan. Hạ huyết áp 
và/hoặc suy giảm tưới máu ruột có thể dẫn đến các 
triệu chứng bụng như buồn nôn, nôn và đau bụng. 
Hơn nữa, giảm tưới máu ruột và suy giảm chức năng 
gan thận có thể dẫn đến những bất thường nghiêm 
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trọng về dược động học của thuốc, đặc biệt các 
thuốc dùng đường uống [6].

Trên lâm sàng, phân loại gồm 4 nhóm thường 
được sử dụng để mô tả tình trạng huyết động bệnh 
nhân, từ đó hướng dẫn các bác sĩ trong tiếp cận điều 
trị. Bệnh nhân được phân loại dựa vào sự có mặt hay 
không của tình trạng sung huyết (“khô” hay “ướt”) 
và tưới máu (“ấm” hay “lạnh”) [7].

TIẾP�CẬN�CHẨN�ĐOÁN
Nền tảng trong chẩn đoán suy tim là việc tìm 

nguyên nhân một cách tỉ mỉ, hoặc loại trừ tình trạng 
tiến triển của bệnh lý nền (ví dụ: bệnh động mạch 
vành). Cần phát hiện và loại trừ các tình trạng có 
thể làm cho suy tim nặng lên như bệnh van tim, suy 
giáp hoặc cường giáp, thiếu máu, rối loạn nhịp  tim). 
Các hệ thống hướng dẫn điều trị khuyến cáo thực 
hiện các xét nghiệm cơ bản bao gồm natriuretic 
peptide, điện giải đồ, chức năng gan thận. Bên cạnh 
đó, X- quang ngực, điện tâm đồ 12 chuyển đạo và 
siêu âm tim 2D nên được thực hiện. Nên đo đường 
kính tĩnh mạch chủ dưới để đánh giá tình trạng dịch 
trong lòng mạch. Nếu có thể, nên thực hiện các test 
gắng sức (test đi bộ 6 phút, VO¬2 max), đặc biệt ở 
các bệnh nhân là ứng viên ghép tim hoặc cần thiết bị 
hỗ trợ tuần hoàn cơ học.

�ông tim phải với catheter động mạch phổi 
được khuyến cáo ở tất cả các bệnh nhân trong quá 
trình đánh giá cho ghép tim hoặc hỗ trợ tuần hoàn 
cơ học. �ăm dò này nên được cân nhắc ở các bệnh 
nhân có suy hô hấp hoặc giảm tưới máu hệ thống 
khi việc đánh giá lâm sàng chưa đem lại đầy đủ 
thông tin [6, 8, 9].

CÁC�THUỐC�TĂNG�CO�BÓP�CƠ�TIM
Vai trò của các thuốc tăng co bóp cơ tim trong 

suy tim tiến triển vẫn còn gây tranh cãi do thiếu các 
thử nghiệm lâm sàng lớn và ngẫu nhiên, đặc biệt là 
đối với nhóm bệnh nhân có rối loạn chức năng cơ 

quan đích không thể dung nạp các thuốc điều trị 
suy tim theo khuyến cáo. Lưu ý rằng, không có thử 
nghiệm nào cho thấy sự cải thiện tiên lượng với bất 
kì thuốc tăng co bóp cơ tim nào. Mặt khác, một vài 
nghiên cứu hồi cứu và phân tích gộp lại gợi ý là sử 
dụng các thuốc tăng co bóp làm tăng tử vong so với 
giả dược [10].
Dobutamin

Dobutamine là một chất chủ vận β1-adrenocep-
tor phụ thuộc vào cAMP và thường được sử dụng 
để cải thiện sự tưới máu cơ quan ở những bệnh 
nhân có cung lượng tim thấp. Một số thử nghiệm 
đã được thực hiện trong những thập kỷ qua để đánh 
giá kết quả ở bệnh nhân suy tim tiến triển và/hoặc 
suy tim cấp với một phân tích gộp được công bố vào 
năm 2012 bao gồm 673 bệnh nhân. Mặc dù nhiều 
thử nghiệm với phương pháp thiết kế chưa chuẩn 
mực và chỉ có một số ít đáp ứng các tiêu chuẩn của 
phân tích gộp, kết quả phân tích cho thấy tỷ lệ tử 
vong chung có xu hướng tăng lên ở những bệnh 
nhân được điều trị bằng dobutamine [11].
Milrinone

Milrinone là một chất ức chế PDE-3 dẫn đến 
tăng nồng độ cAMP nội bào. Có hai thử nghiệm 
lớn và đáng chú ý đánh giá lợi ích của milrinone ở 
bệnh nhân suy tim độ cao. Đầu tiên, thử nghiệm 
OPTIME-CHF bao gồm 951 bệnh nhân dùng 
milrinone so với giả dược trong 48 giờ cho thấy 
không có sự khác biệt đối với bệnh nhân bị bệnh 
cơ tim không do thiếu máu, trong khi bệnh nhân bị 
bệnh cơ tim thiếu máu cục bộ cho thấy tăng tỷ lệ tử 
vong trong 60 ngày [12].

�ứ hai, thử nghiệm PROMISE gồm 1088 bệnh 
nhân suy tim có triệu chứng dù đã điều trị đúng các 
thuốc theo khuyến cáo, điều trị bằng milrinone 
đường uống và giả dược. Tại thời điểm 6 tháng, 
nhóm có sử dụng milrinone có tỷ lệ tử vong và tái 
nhập viện cao hơn [13].
Levosimedan
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Levosimendan là chất nhạy cảm canxi độc lập 
với cAMP và chất hoạt hóa kênh kali nhạy cảm ATP. 
Một phân tích gộp được công bố gần đây gợi ý sử 
dụng levosimendan ngắt quãng trong suy tim độ 
cao giúp giảm đáng kể tỷ lệ tử vong,  mặc dù cần lưu 
ý rằng các thử nghiệm đưa vào phân tích gộp không 
đồng nhất [14]. Trong số những thử nghiệm này, 
thử nghiệm LION-HEART, một thử nghiệm đa 
trung tâm, ngẫu nhiên, mù đôi,nhằm đánh giá hiệu 
quả và sự an toàn của tiêm tĩnh mạch ngắt quãng 
levosimendan ở bệnh nhân suy tim độ cao điều trj 
ngoại trú. Sau 180 ngày, nhóm levosimendan cho 
thấy nồng độ natriuretic peptide và tỷ lệ tái nhập 
viện vì suy tim thấp hơn đáng kể [15].

Các hướng dẫn hiện tại khuyến cáo sử dụng các 
thuốc tăng co bóp đường tĩnh mạch liên tục ở bệnh 
nhân rối loạn chức năng tâm thu có cung lượng tim 
thấp và bằng chứng của giảm tưới máu hệ thống và/
hoặc ứ trệ dịch. Để giảm thiểu tác dụng phụ, nên sử 
dụng liều thấp nhất có thể và thường xuyên đánh giá 
khả năng ngừng thuốc. Sử dụng lâu dài có thể được 
xem xét trong trường hợp điều trị giảm nhẹ [8,9].

TIÊU�CHUẨN�VÀ�ĐÁNH�GIÁ�KẾT�QUẢ�THIẾT�BỊ�
HỖ�TRỢ�THẤT�TRÁI

Hỗ trợ tuần hoàn cơ học được chỉ định ở các 
bệnh nhân đã điều trị nội khoa tối ưu nhưng vẫn 
tiến triển các triệu chứng, giảm khả năng gắng sức 
và tái nhập viện do suy tim nhiều lần. Mục tiêu của 
hỗ trợ tuần hoàn cơ học loại bỏ áp lực của tâm thất 
bị suy và duy trì tưới máu cơ quan đích.
Hỗ trợ tuần hoàn cơ học trong suy tim cấp

Bệnh nhân sốc tim cấp tính và ở nhóm INTER-
MACS 1 (Bảng 1) [8] có thể có lợi khi điều trị bằng 
tuần hoàn cơ học ngắn hạn như các thiết bị hỗ trợ 
tim qua da, trao đổi oxy qua màng ngoài cơ thể (ex-
tracorporeal membrane oxygenation - ECMO) để 
hỗ trợ cả thất trái và thất phải cho đến khi tim và 
chức năng các cơ quan khác như gan, thận được 
phục hồi. �ông thường, việc sử dụng các thiết bị 
hỗ trợ giới hạn trong vài ngày đến vài tuần. Tuy 
nhiên, chỉ có các bằng chứng hạn chế về lợi ích của 
tuần hoàn cơ học hỗ trợ tạm thời ở những bệnh 
nhân kháng trị với liệu pháp điều trị tiêu chuẩn, bao 
gồm các thuốc tăng co bóp.

Bảng 1. Chỉ định của tuần hoàn cơ học hỗ trợ

Liệu pháp điều trị bắc cầu 
trong khi chờ quyết định

Sử dụng tuần hoàn cơ học hỗ trợ trong thời gian ngắn (ví dụ ECMO) ở những bệnh 
nhân shock tim đến khi huyết động và tưới máu cơ quan ổn định. Các chống chỉ định đã 
được loại trừ (tổn thương não sau cấp cứu ngừng tuần hoàn) và các lựa chọn điều trị khác 
bao gồm dụng cụ hỗ trợ thất trái hoặc ghép tim có thể cân nhắc

Liệu pháp điều trị bắc cầu để 
trở thành ứng viên ghép tim

Sử dụng tuần hoàn cơ học hỗ trợ (thường là thiết bị hỗ trợ thất trái) để cải thiện chức năng 
cơ quan đích để biến bệnh nhân không đủ tiêu chuẩn thành đủ tiêu chuẩn ghép tim

Liệu pháp điều trị bắc cầu để 
chờ ghép tim

Sử dụng tuần hoàn cơ học hỗ trợ (thiết bị hỗ trợ thất trái hoặc hai thất) để giữ bệnh nhân 
có nguy cơ tử vong cao trước ghép tim sống đến khi có người hiến tạng.

Liệu pháp điều trị bắc cầu để 
hồi phục

Sử dụng tuần hoàn cơ học (thiết bị hỗ trợ thất trái) để giữ bệnh nhân sống đến khi chức 
năng tim hồi phục đủ để bỏ hỗ trợ tuần hoàn cơ học

Biện pháp điều trị cuối cùng Sử dụng tuần hoàn cơ học lâu dài (thiết bị hỗ trợ thất trái) như một biện pháp thay thế 
cho ghép tim ở bệnh nhân suy tim giai đoạn cuối không đủ điều kiện để ghép tim hoặc 
thời gian chờ ghép tim kéo dài
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Một vài thử nghiệm ngẫu nhiên như thử nghiệm 
PROTECT II trên những bệnh nhân can thiệp 
mạch vành nguy cơ cao, có chức năng thất trái bị suy 
giảm cho thấy tỷ lệ xảy ra các biến cố chính trong 
30 ngày không có sự khác biệt ở với bệnh nhân đặt 
bóng đối xung hoặc thiết bị hỗ trợ huyết động [17].

Hỗ trợ tuần hoàn cơ học được phân tích trong 
một nghiên cứu phân tích gộp gồm 3 thử nghiệm 
lâm sàng so sánh với bóng đối xung động mạch chủ 
trong tổng số 100 bệnh nhân sốc tim. Cho thấy, hỗ 
trợ tuần hoàn cơ học là an toàn và đem lại hiệu quả 
huyết động tốt hơn nhưng không cải thiện tỷ lệ tử 
vong trong 30 ngày và liên quan với biến cố chảy 
máu nhiều hơn [18]. Vì vậy, bằng chứng cho việc sử 
dụng tuàn hoàn cơ học hỗ trợ qua da tạm thời như 
một phương pháp điều trị hiệu quả cho các trường 
hợp sốc tim cấp tính là khá yếu. Mặc dù quyết định 
rút tuần hoàn cơ học hỗ trợ sau khi bệnh nhân bắt 
đầu ổn định là một thách thức. Tuy nhiên, điều đó 
nên thực hiện khi tim không có tiềm năng phục hồi 
và bệnh nhân không đủ điều kiện để hỗ trợ tuần 
hoàn cơ học vĩnh viễn hoặc ghép tim.
Hỗ trợ tuần hoàn cơ học trong suy tim mạn tính 
giai đoạn cuối

Do số lượng người hiến tạng ngày càng giảm 
đồng thời tăng số lượng bệnh nhân suy tim mãn 
tính, kháng trị ngày càng tăng, thời gian chờ đợi 
của bệnh nhân trong danh sách chờ ghép tim ngày 
càng dài hơn [19]. Ngay cả trong tình trạng khẩn 
cấp  theo các quy tắc EUROTÅNSPLANT, 
thời gian chờ ghép của bệnh nhân vẫn lên tới 12 
tháng. Số lượng bệnh nhân trong danh sách chờ 
ghép tim hàng năm gấp ba lần so với thực tế được 
cấy ghép, và tỷ lệ tử vong trên danh sách chờ ghép 
EUROTÅNSPLANT năm 2013 là 21,7% [19].

Gần đây, sự ra đời của các chiến lược hỗ trợ cơ 
học dài hạn đã làm tăng tỷ lệ sống còn của bệnh 
nhân sau khi cấy ghép thiết bị hỗ trợ tâm thất. Đáng 
chú ý, tỷ lệ sống ngắn hạn (tới 3 năm) của bệnh 

nhân sử dụng dụng cụ hỗ trợ thất trái với bơm ly 
tâm cho thấy có thể so sánh với những người sau 
ghép tim [20–22]. Các nghiên cứu về kết quả dài 
hạn vẫn còn ít. Sử dụng tuần hoàn cơ học hỗ trợ lâu 
dài chỉ nên thực hiện ở những trung tâm được đào 
tạo chuyên sâu (Bảng 2) [30].

Phần lớn cấy ghép thiết bị hỗ trợ thất được thực 
hiện ở những bệnh nhân ở phân độ INTERMACS 
1-3. Tuy nhiên, những dữ liệu gần đây cho thấy 
rằng việc cấy thiết bị hỗ trợ thất trái sớm ở những 
bệnh nhân ít triệu chứng hơn với ít tổn thương cơ 
quan hơn đem lại tiên lượng tốt hơn so với bệnh 
nhân giai đoạn cấp tính nặng, cũng như so sánh 
với bệnh nhân chỉ tiếp tục điều trị nội khoa [25]. 
Nghiên cứu INTERMACS cho thấy kết quả tốt 
hơn ở bệnh nhân cấy thiết bị hỗ trợ thất với phân 
độ INTERMACS cao hơn [5, 29].

Các biến chứng chính của tuần hoàn cơ học 
vĩnh viễn hoặc dài hạn là chảy máu, huyết khối tắc 
mạch (cả hai đều có thể gây đột quỵ), huyết khối 
trong bơm, nhiễm trùng đường vào và thiết bị hỏng 
[23-26]. Sự xuất hiện của rối loạn chức năng gan và 
thận, các rối loạn về  huyết, đông máu và nồng độ 
albumin huyết thanh thấp có liên quan đến kết cục 
tồi tệ hơn [27, 28].

Suy thất phải sau phẫu thuật là một trong những 
thách thức trước và sau cấy thiết bị hỗ trợ thất trái, 
làm tăng tỷ lệ tử vong xung quanh phẫu thuật. Do 
đó, đánh giá chi tiết về chức năng thất phải trước 
khi cấy thiết bị hỗ trợ thất là bắt buộc. Trong những 
trường hợp nặng không đáp ứng với điều trị nội 
khoa đơn thuần, có thể xem xét cấy thiết bị hỗ trợ 
tâm thất phải tạm thời (vài ngày đến vài tuần) bên 
cạnh cấy ghép LVAD [8]. Ở những bệnh nhân suy 
cả thất phải và thất trái mạn tính hoặc có nguy cơ 
cao suy thất phải vĩnh viễn sau khi cấy ghép thiết 
bị hỗ trợ thất trái, cấy ghép sớm thiết bị hỗ trợ hai 
thất có thể là cần thiết. Tuy nhiên, bệnh nhân cần 
hỗ trợ hai thất dài hạn phải đủ điều kiện ghép tim, 
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vì thiết bị hỗ trợ hai thất không phải liệu pháp đích 
phù hợp. Kết quả của thiết bị hỗ trợ hai thất kém 
hơn so với điều trị thiết bị hỗ trợ thất trái, và do đó, 
điều trị hỗ trợ thất nên được xem xét chỉ định trước 
khi chức năng thất phải giảm xuống [8].

Một lựa chọn khác ở những bệnh nhân suy chức 

năng hai thất là cấy tim nhân tạo hoàn toàn và loại 
bỏ trái tim tự nhiên. Tuy nhiên, điều này chỉ giới hạn 
ở những bệnh nhân không thể điều trị bằng thiết bị 
hỗ trợ thất trái (thông liên thất sửa chữa thất bại, vỡ 
tim), lựa chọn ghép tim và chức năng nội tạng ổn 
định (Bảng 3) [8].

Bảng 2. Phân loại INTERMACS ở bệnh nhân suy tim độ cao

INTEMACS NYHA Đặc điểm siết bị
Tỷ lệ sống hàng năm với 

thiết bị hỗ trợ thất trái

Shock tim IV

Tình trạng huyết động không ổn định 
mặc dù đã tăng liều các catecholamine 
và/hoặc sử dụng các thiết bị tuần hoàn 
cơ học hỗ trợ với tình trạng giảm tưới 
máu cơ quan đích (sốc tim nặng)

ECMO, thiết 
bị hỗ trợ qua 

da
52.6 ± 5.6%

Tình trạng suy 
sụp tiến triển với 
thuốc vận mạch 
hỗ trợ

IV

Dùng thuốc vận mạch hỗ trợ với huyết 
áp chấp nhận được nhưng nhanh chóng 
suy giảm chức năng thận, tình trạng 
dinh dưỡng hoặc các dấu hiệu ứ trệ dịch

ECMO, thiết 
bị hỗ trợ thất 

trái
63.1± 3.1%

Ổn định nhưng 
phụ thuộc 
thuốc vận mạch

IV
Tình trạng huyết động ổn định với 
thuốc vận mạch liều thấp hoặc trung 
bình, nhưng cần thiết do huyết áp thấp

piết bị hỗ trợ 
thất trái

78.4± 2.5%

Có triệu chứng 
khi nghỉ

IV
Có thể ngừng tạm thời các thuốc vận 
mạch, nhưng bệnh nhân thường xuyên 
tái phát các triệu chứng quá tải dịch

piết bị hỗ trợ 
thất trái

78.7±3.0%

Không dung 
nạp với gắng sức

IV

Hoàn toàn tránh các hoạt động thể lực, 
ổn định khi nghỉ nhưng thường có các 
triệu chứng ứ trệ dịch mức độ trung 
bình và suy thận

piết bị hỗ trợ 
thất trái

93.0± 3.9%

Hạn chế gắng 
sức

III
Hạn chế các hoạt động thể lực và không 
có triều chứng khi nghỉ. Dễ dàng mệt 
mỏi khi hoạt động thể lực nhẹ

piết bị hỗ trợ 
thất trái/pảo 
luận lựa chọn 
thiết bị hỗ trợ 

thất trái

Ổn định III
Bệnh nhân khó thở NYHA III, hiện tại 
hoặc gần đây không có tình trạng mất 
cân bằng dịch

pảo luận lựa 
chọn thiết bị 

hỗ trợ thất trái
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Bảng 3. Bệnh nhân đủ điều kiện để cấy thiết bị hỗ trợ thất trái

Bệnh nhân với triệu chứng nặng > 2 tháng, mặc dù đã điều trị nội khoa và các thiết bị tối ưu, ≥1 trong các tiêu chuẩn sau:
LVEF < 25%, và VO2max < 12 ml/kg/ph nếu đo được
≥ 3 lần nhập viện vì suy tim trong 12 tháng vừa qua mà không có yếu tố khởi phát
Phụ thuộc vào các thuốc tăng co bóp
Suy chức năng cơ quan tiến triển (suy thận và/hoặc suy gan) do giảm tưới máu và không đủ áp lực đổ đầy tâm thất 
(áp lực mao mạch phổi bít ≥ 20 mmHg và huyết áp tâm thu ≤ 80 – 90 mmHg hoặc cung lượng tim ≤ 2 L/ph/m2

Không có suy thất phải nặng đi kèm vơi hở ba lá nặng

GHÉP�TIM
Mặc dù không có các thử nghiệm ngẫu nhiên, ghép tim được đồng thuận là làm tăng tỷ lệ sống còn, khả 

năng gắng sức và chất lượng cuộc sống so với điều trị nội khoa dùng thiết bị hỗ trợ [31, 32]. Ghép tim là biện 
pháp điều trị nguyên nhân suy nhất trong suy tim, với tỷ lệ sống 10 năm là 50%. �ách thức chính của ghép 
tim là các biến chứng liên quan với miễn dịch bao gồm thải ghép, bệnh mạch máu mô ghép và biến chứng 
của liệu pháp ức chế miễn dịch gồm bệnh ác tính, suy thận, tăng huyết áp và nhiễm trùng. �ành công của 
ghép tim bị hạn chế do số lượng người hiến tạng ít.

Chỉ định và chống chỉ định của ghép tim được cập nhật và tổng kết trong bảng 4. Điều quan trọng cần 
lưu ý là bệnh nhân nhiễm HIV, bệnh lao, viêm gan hoặc bệnh Chagas, đang được điều trị ổn định và nghiêm 
ngặt, vẫn có thể được coi là ứng cử viên cho ghép tim.

Việc sử dụng tuần hoàn cơ học hỗ trợ thay cho ghép tim, đặc biệt là cấy ghép thiết bị hỗ trợ thất trái, nên 
được xem xét ở những bệnh nhân có khả năng hồi phục hoặc có bệnh đồng mắc điều trị được, như ung thư, 
béo phì, suy thận, sử dụng thuốc lá và tăng áp động mạch phổi có đáp ứng với thuốc.

Bảng 4. Chỉ định và chống chỉ định ghép tim

Cân nhắc

Suy tim giai đoạn cuối với triệu chứng nặng, tiên lượng tồi, và không còn lựa chọn điều trị khác
Có khả năng tuân thủ điều trị chuyên sâu sau phẫu thuật
VO2 max < 14 ml/ph/kg (hoặc 12 ml/ph/kg ở bệnh nhân đang điều trị chuẩn)
Bằng chứng giảm tưới máu ngoại biên và tổn thương cơ quan

Chống chỉ định

Nhiễm trùng đang hoạt động.
Bệnh động mạch ngoại biên và mạch máu não mức độ nặng.
Tăng áp phổi không thể đảo ngược (thiết bị hỗ trợ thất trái nên được xem xét, sau đó đánh giá lại để 
lựa chọn ứng  viên chờ ghép tim).
Ung thư (nên phối hợp với các chuyên gia ung thư để phân tầng từng bệnh nhân về nguy cơ tái phát 
khối u), Suy thận không thể đảo ngược được (mức lọc cầu thận <30 ml/ph).
Bệnh hệ thống ảnh hưởng tới nhiều cơ quan; Bệnh phối hợp nặng khác với tiên lượng xấu
BMI trước ghép tim > 35 kg/m2 (giảm cân được khuyến cáo để đạt được BMI < 35 kg/m2)
Hiện tại còn nghiện rượu và ma túy.
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