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MỤC LỤC

Phần 1: MỞ ĐÀU

Phần 2: NHÓM THUỐC CHỐNG HUYẾT KHỐI 
1. Nhóm kháng đông: kháng vitamin K (VÈ), nhóm kháng đông đường uống mới (NOAC)
2. �eo dõi hoạt tính nhóm kháng đông
3. Chống chỉ định
4. Tác dụng phụ
5. Tương tác thuốc

Phần 3: CHỌN LỰA KHÁNG ĐÔNG TRONG PHÒNG NGỪA RUNG NHĨ KHÔNG DO 
VAN TIM

1. Phân tầng nguy cơ đột quỵ và tắc mạch hệ thống
2. �ang điểm đánh giá nguy cơ xuất huyết khi sử dụng kháng đông
3. Lựa chọn kháng đông
4. Các khuyến cáo sử dụng kháng đông trong phòng ngừa đột quỵ do rung nhĩ

Phần 4: CÁC HƯỚNG DẪN VỀ CHIẾN LƯỢC QUẢN LÝ ĐIỀU TRỊ KHÁNG ĐÔNG Ở 
BỆNH NHÂN RUNG NHĨ KHÔNG ĐO VAN TIM

 
1. Xử trí xuất huyết khi sử dụng kháng đông uống nói chung
2. Xử trí xuất huyết khi sử dụng NOAC
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3. Biện pháp xử trí quá liều nhưng chưa xuất huyết
4. Dừng và sử dụng kháng đông bắc cầu
5. Cách chuyển đổi thuốc kháng đông
6. Làm gì khi dùng sai liều

Phần 5: CÁCH SỬ DỤNG THUỐC KHÁNG ĐÔNG ĐƯỜNG UỐNG MỚI (NOACs) 
1. Bệnh nhân mắc bệnh thận mãn tính
2. Bệnh nhân phẫu thuật chương trình hoặc đốt rung nhĩ
3. Bệnh nhân phẫu thuật cấp cứu
4. Bệnh nhân chuyển nhịp
5. Bệnh nhân đột quỵ cấp
6. Bệnh nhân rung nhĩ và hẹp động mạch cảnh
7. Bệnh nhân bệnh mạch vành
8. Bệnh nhân có bệnh lý ác tính

Phần 6: THEO DÕI BỆNH NHÂN SỬ DỤNG KHÁNG ĐÔNG 
1. �ẻ theo dõi sử dụng kháng đông
2. Những điểm cần theo dõi
3. Đảm bảo bệnh nhân tuân thủ điều trị

TÀI LIỆU THAM KHẢO

CÁC CHỮ VIẾT TẮT:

NOAC: Kháng đông đường uống mới
OAC: Kháng đông đường uống
VÈ: Kháng vitamin K
LWMH: heparin trọng lượng phân tử thấp
UFH: heparin không phân đoạn
ÎR (Time in therapeutic Range): �ời gian đạt ngưỡng điều trị 
Cmax: Nồng độ cao nhất trong huyết tương 
aPÎ: �ời gian hoạt hóa thromboplastin
DÎ (Diluted thrombin time): �ời gian pha loãng thrombin.
NSAID: �uốc kháng viêm không steroid. 
RN: Rung nhĩ.
CKD: Bệnh thận mãn tính.
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Phần�1:�MỞ�ĐẦU
 - Rung nhĩ là rối loạn nhịp thường gặp nhất với tần suất gia tăng theo tuổi (27). Tỉ lệ rung nhĩ trên dân 

số chung là 1.5-2%. Ở người < 60 tuổi tỷ lệ rung nhĩ xấp xỉ 1%, và lên đến 12% ở những người từ 75 
đến 84 tuổi (20). Hơn 1/3 số lượng bệnh nhân rung nhĩ là trên 80 tuổi  (21, 22).

 - Rung nhĩ đi kèm với gia tăng nguy cơ đột quỵ lên gấp 5 lần (26). Diễn biến đột quỵ liên quan rung 
nhĩ thường nặng hơn so với một số nguyên nhân khác (28).  

 - Các thể lâm sàng của rung nhĩ:
Rung nhĩ kịch phát: rung nhĩ thường tự chuyển về nhịp xoang hoặc khi có can thiệp trong vòng 7 
ngày từ lúc khởi phát. Có thể tái phát với tần suất thay đổi.

•� Rung�nhĩ�bền�bỉ�(dDi�dẳng):�rung�nhĩ�liên�tục�kéo�dài�>�7�ngàykhông�tự�chuyển�về�nhịp�
xoDng�được�mà�cần�phải�chuyển�nhịp.

•� Rung�nhĩ�bền�bỉ�(dDi�dẳng)�kéo�dài:�rung�nhĩ�liên�tục�kéo�dài�>�12�tháng.
•� Rung�nhĩ�mạn�tính:�là�rung�nhĩ�kéo�dài�với�chuyển�nhịp�thҩt�bại�hoặc�không�thể�thực�hiện.�

Bệnh�nhân�phải�chҩp�nhận�sống�chung�với�rung�nhĩ.

→ Không có sự khác biệt về nguy cơ đột quỵ giữa các thể lâm sàng của rung nhĩ.

 - Sàng lọc rung nhĩ: 
Chẩn đoán rung nhĩ trước khi có biến chứng đầu tiên xảy ra được xem như là ưu tiên trong phòng 

ngừa đột quỵ (11). Nhiều nghiên cứu dịch tễ gần đây cho thấy việc sử dụng các phương tiện chẩn đoán 
(12) và điện tâm đồ giúp khẳng định thậm chí ở những cơn rung nhĩ “thầm lặng” chuyển dạng tăng 
nguy cơ đột quỵ (13).

Khuyến cáo Mức độ   
khuyến cáo

Mức độ  
bằng chứng

Tài liệu  
tham khảo

Những thông tin từ điện tâm đồ giúp chẩn đoán    
rung nhĩ I C 2014 AHA/

ACC

Sàng lọc cho bệnh nhân rung nhĩ ≥ 65 tuổi bằng đếm 
mạch, sau đó ghi điện tâm đồ ở bệnh nhân có mạch 
không đều là điều quan trọng để phát hiện rung nhĩ 
trước khi đột quỵ lần đầu xảy ra (14, 15)

I B 14,15
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 - Điều trị rung nhĩ: 
Mục đích điều trị: chuyển nhịp, duy trì nhịp xoang và phòng ngừa các biến chứng nghiêm trọng đi 
kèm rung nhĩ như đột quỵ, thuyên tắc mạch hệ thống, tử vong.
Liệu pháp điều trị gồm: liệu pháp phòng ngừa huyết khối, kiểm soát nhịp thất và bệnh lý tim mạch 
đi kèm. Ngoài ra việc giảm triệu chứng có thể cần thêm liệu pháp kiểm soát nhịp bằng chuyển nhịp, 
thuốc chống loạn nhịp hoặc đốt điện.

Phần��2:�NHÓM�THUỐC�KHÁNG�ĐÔNG
�uốc chống huyết khối gồm:
 - �uốc kháng kết tập tiểu cầu gồm: aspirin, clopidogrel. 
 - �uốc kháng đông tác động ức chế thrombin (dabigatran), ức chế yếu tố Xa (rivaroxaban, 

apixaban) hoặc nhiều y ếu tố đông máu gồm kháng vitamin K (warfarin).
 - �uốc tiêu sợi huyết

�uốc ngăn ngừa huyết khối dự phòng đột quỵ và tắc mạch hệ thống gồm kháng kết tập tiểu cầu 
và kháng đông ở những bệnh nhân rung nhĩ nhờ việc giảm tạo thành huyết khối giàu tiểu cầu hoặc 
Ábrin ở nhĩ trái hoặc tiểu nhĩ trái.

1. Các thuốc kháng đông 
Cơ chế tác động
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1.1. Kháng vitamin K (Va)
Để dự phòng đột quỵ hiệu quả ở bệnh nhân rung nhĩ có thang điểm CHA2DS2-VASc ≥1 được sử 

dụng  VÈ như sau:
 - VÈ nên được kiểm soát tốt đạt ngưỡng INR 2-3, với tỉ lệ thời gian đạt ngưỡng điều trị ÎR ít nhất  

là 70% (28).
 - VÈ giúp giảm nguy cơ tuyệt đối đột quỵ ở bệnh nhân rung nhĩ không do bệnh lý van tim là 2.7% 

mỗi năm, có nghĩa là để phòng 1 ca đột quỵ trong 1 năm cần điều trị 37 bệnh nhân và điều trị 12 
bệnh nhân có tiền căn đột quỵ và cơn thiếu máu não thoáng qua (29).
1.2. Kháng đông đường uống mới 
So với thuốc kháng Vitamin K (VÈ), thế hệ thuốc kháng đông đường uống mới: Novel Oral 
AntiCoagulants (NOACs) mang lại nhiều tiện ích trong việc dự phòng đột quỵ & huyết khối thuyên 
tắc mạch ở bệnh nhân rung nhĩ không do bệnh lý van tim, vì:
 - Dự đoán được hiệu quả điều trị mà không cần theo dõi INR.
 - Ít tương tác với các thuốc & thực phẩm.
 - �ời gian bán thải & cơ chế bài tiết rõ hơn. 
 - Cải thiện cả về hiệu quả cũng như độ an toàn của việc điều trị. 

Không có đầy đủ các bằng chứng để so sánh đối đầu giữa các thuốc NOACs, điều quan trọng của 
việc lựa chọn thuốc là dựa vào đặc tính của từng bệnh nhân cụ thể, sự tuân thủ và dung nạp với thuốc 
cũng như chi phí điều trị.

Đặc điểm Dabigatran Rivaroxaban

Cơ chế tác dụng Ức chế trực tiếp nrombin Ức chế trực tiếp yếu tố Xa 

Liều dùng
150 mg, uống 2 lần/ngày
110 mg, uống 2 lần/ngày

20 mg, uống 1 lần/ngày
15 mg, uống 1 lần/ngày

Nghiên cứu pha III RE-LY 1 ROCKET-AF 5

Đặc điểm dược động học của nhóm NOACs :
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Đặc điểm Dabigatran Rivaroxaban

Sinh khả dụng 3-7%
66% (không dùng kèm thức ăn)  
~100% (dùng với thức ăn)

Tiền chất Dạng tiền chất Không phải tiền chất

Độ thanh thải: 
không qua thận/qua thận nếu 
chức năng thận bình thường

20%/80% 65%/35%

Chuyển hóa ở gan: CYP3A4 không có (bài tiết)

Hấp thu với thức ăn Không ảnh hưởng +39%

Dùng với thức ăn? Không nên Khuyên dùng

Hấp thu với H2B/PPI
Nồng độ trong huyết tương giảm -12 tới 
-30%

Không ảnh hưởng

Ảnh hưởng bởi sắc tộc châu Á
Nồng độ thuốc trong huyết tương tăng 
+25%

Không ảnh hưởng

Rối loạn tiêu hóa Tỷ lệ rối loạn tiêu hóa 5-10% Không vấn đề

nời gian bán thải 12 - 17 giờ
5 - 9 giờ (thanh niên)
11 - 13 giờ (người già)

2. �eo dõi hoạt tính của thuốc kháng đông 
2.1. Kháng vitamin K
Kiểm tra INR mỗi ngày tới khi đạt ngưỡng điều trị (nếu dùng liều tấn công, hoặc nên kiểm tra INR 

ít nhất mỗi tuần trong thời gian khởi trị và ít nhất mỗi tháng /lần cho đến khi hiệu quả kháng đông ổn 
định trong vòng 3 tháng liên tiếp. Sau đó mỗi 1-3 tháng/lần).

2.2. NOACs 
Không cần phải kiểm soát chỉ số đông máu thường xuyên. Tuy nhiên, cần thiết phải định lượng mức 

độ tác động của thuốc kháng đông trong những trường hợp sau:
 - Xuất huyết nghiêm trọng & biến cố huyết khối xảy ra.
 - Phẫu thuật khẩn cấp.
 - Suy chức năng gan hoặc suy thận.
 - Có khả năng tương tác thuốc.
 - Nghi ngờ quá liều chống đông.

Đo lường hiệu quả kháng đông của NOACs
 - Cần phải biết chính xác thời gian bệnh nhân dùng NOACs khi lấy mẫu máu xét nghiệm. �uốc 

cho hiệu lực mạnh nhất khi đạt nồng độ cao nhất trong huyết tương (Cmax đạt khoảng 3 giờ 
sau khi uống).

 - Chỉ số aPÎ (Activated partial thromboplastin time): là chỉ số định tính của dabigatran, nhưng 
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độ nhạy cũng hay bị thay đổi.
 - DÎ (Diluted thrombin time): Hemoclot® có thể dùng để định tính dabigatran nhưng chưa có 

dữ liệu chứng minh giá trị DÎ nào sẽ an toàn cho phẫu thuật.
 - Phép thử chỉ thị màu của Kháng yếu tố Xa (anti-FXa chromogenic assays): giúp đánh giá định 

tính Xa, nhưng không có dữ liệu cho thấy mối liên hệ với tỷ lệ chảy máu hoặc nguy cơ gặp  huyết 
khối thuyên tắc.

Bảng hướng dẫn đo lường hiệu quả kháng đông :

Đặc điểm Dabigatran Rivaroxaban

Nồng độ đỉnh trong 
huyết tương

2h sau khi uống 2 - 4h sau khi uống

Nồng độ đáy trong 
huyết tương

12 - 24h sau khi uống 16 - 24h sau khi uống

PT Không thể sử dụng
Nếu kéo dài: Có thể giúp dự đoán chảy máu 
quá mức nhưng cần chuẩn độ phù hợp 

INR Không thể sử dụng Không thể sử dụng

aP�
Ở mức đáy > 2 lần giá trị trên của giới 
hạn bình thường: Chảy máu quá mức

Không thể sử dụng

D�
Ở mức đáy > 200ng/ml hoặc ≥ 65 giây: 
Chảy máu quá mức

Không thể sử dụng

Anti-FXa assays Không thể áp dụng
Định lượng; không có dữ liệu về giá trị 
ngưỡng của xuất huyết hoặc huyết khối

Ecarin clo�ing time 
(ECT)

Ở mức đáy >3 lần giá trị trên của giới 
hạn bình thường: Chảy máu quá mức

Không bị ảnh hưởng

3. Chống chỉ định
3.1. Kháng Vitamin K (2,3) 
 - THA không kiểm soát.
 - Đột quỵ mới xảy ra.
 - Xơ gan.
 - Có nguy cơ chảy máu tiêu hóa hoặc tiết niệu sinh dục.

3.2. NOACs (4,6) 
 - Quá mẫn với các thành phần của thuốc.
 - Chảy máu bệnh lý đang tiến triển.
 - Suy gan thận nặng.
 - Phụ nữ có thai và cho con bú không nên dùng vì chưa có nghiên cứu.

4. Tác dụng phụ cần lưu ý (2, 7 - 10)
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4.1. Kháng vitamin K (3)
Xuất huyết, tuy nhiên tần suất có thể chấp 

nhận được. Điều quan trọng là theo dõi và chỉnh 
liều để đạt hiệu quả phòng ngừa và tránh được 
nguy cơ xuất huyết.

4.2. NOACs (3-4)
 - Tác dụng chủ yếu khó tiêu (dabigatran) 

> 10%. Ngoài ra có thể gặp như tăng men 
gan > 3lần (<3%), phù dị ứng và sốc phản 
vệ (< 1%).

 - Tác dụng phụ đáng ngại là xuất huyết mặc 
dù an toàn hơn so với nhóm thế hệ cũ, tỉ lệ 
chảy máu nghiêm trọng < 6%. Hầu hết là 
xuất huyết tiêu hóa. Có thể chảy máu sau 
thủ thuật, vết mổ và tiểu máu.

5. Tương tác thuốc (4)
 5.1. Kháng vitamin K
 - Tương tác với khoảng 80 thuốc khác nhau.
 - Các thuốc làm tăng nguy cơ chảy 

máu của kháng vitamin K: kháng sinh 
(metronidazole, co-trimoxazol) và các 
thuốc kháng kết tập tiểu cầu, NSAID ...

 - Các thuốc có nguy cơ làm tăng nồng 
độ thuốc là allopurinol, amiodarone và 
cephalosporin ...

 - Các thuốc làm giảm tác dụng: thuốc an 
thần như barbiturate hay phenytoin.

 - Ngoài ra, kháng vitamin K còn tương tác 

nhiều với nhiều loại thực phẩm như các 
loại rau cải bắp, bông cải ...

5.2. NOACs
Tương tác thuốc của NOACs:
 - P-glycoprotein liên quan đến quá trình 

hấp thu & thải trừ tại thận. Nồng độ 
thuốc trong huyết tương bị ảnh hưởng bởi 
P-glycoprotein (P-gp).

 - Cytochrome P450 CYP3A4 tham gia vào 
quá trình đào thải qua gan của rivaroxaban 
- nồng độ thuốc trong huyết tương bị ảnh 
hưởng bởi CYP3A4.

Cần làm gì khi có tương tác thuốc ?
3 mức độ cảnh báo:
 - Đỏ - chống chỉ định/khuyến cáo không 

sử dụng.
 - Da cam - liều NOAC phù hợp.
•� �DDbigDtrDn:���150�mg�à110�mg�x�2�

lần/ngày.
•� �RivDroxDbDn:� �20�mg�à�15�mg/lần/

ngày.
 - Vàng - cân nhắc giảm liều nếu 2 tương tác 

vàng cùng xảy ra.
 - Với những trường hợp chưa có dữ liệu, 

NOACs chưa được khuyến cáo.
Những tương tác thuốc có thể xảy ra:

�uốc Tương tác qua Dabigatran Rivaroxaban

Atorvastatin P-gp/ CYP3A4 +18% Không 

Digoxin P-gp Không Không 

Verapamil P-gp/ wk CYP3A4 +12-180% Rất thấp 

Diltiazem P-gp/ wk CYP3A4 Không Rất thấp 

Quinidine P-gp +50% +50%

Amiodarone P-gp +12-60% Rất thấp 
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Dronedarone P-gp/CYP3A4 +70-100% Chưa có dữ liệu 

Ketoconazole; 
Itraconazole; Voriconazole; 
Posaconazole; 

P-gp & BCRP/ CYP3A4 +140-150%  +160%

Fluconazole  CYP3A4 Chưa có dữ liệu +42%

Cyclosporin; Tacrolimus P-gp Chưa có dữ liệu +50%

Clarithromycin; 
Erythromycin

P-gp/ CYP3A4 +15-20% +30-54%

HIV protease inhibitors P-gp & BCRP/ CYP3A4 Chưa có dữ liệu  +153%

Rifampicin;      
St John’s wort; 
Carbamezepine; 
Phenytoin; Phenobarbital

P-gp &BCRP/ 
CYP3A4/CYP2J2

-66%  -50%

Antacids
Hấp thu tại đường tiêu 
hóa

-12-30% Không 

Những yếu tố đi kèm có thể làm tăng nồng độ NOACs trong huyết tương:

Dabigatran Rivaroxaban

Tuổi ≥ 80 Tăng nồng độ thuốc trong huyết tương

Tuổi  ≥ 75 Tăng nồng độ thuốc trong huyết tương

Cân nặng ≤ 60 kg Tăng nồng độ thuốc trong huyết tương

Chức năng thận Tăng nồng độ thuốc trong huyết tương

Những nguy cơ 
xuất huyết khác

-� Tương tác dược động học- kháng kết tập tiểu cầu, NSAIDs, 
corticoids đường toàn thân, những thuốc kháng đông khác

-� Bệnh nhân mới phẫu thuật những cơ quan quan trọng (não, mắt)
-� Giảm tiểu cầu (vd: hóa trị)
-� HAS-BLED  ≥ 3

Màu cam - giảm liều; vàng - xem xét giảm liều nếu đã có yếu tố màu vàng khác.

(Tiếp bảng)
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Phần�3:�CHỌN�LỰA�THUỐC�KHÁNG�ĐÔNG�TRONG�PHÒNG�NGỪA�ĐỘT�QUỴ�Ở�BỆNH�
NHÂN RUNG NHĨ:
Có 2 loại rung nhĩ:
 - Rung nhĩ do bệnh lý van tim: kháng vitamin K là thuốc kháng đông được chỉ định duy nhất 

hiện nay.
 - Rung nhĩ không do bệnh lý van tim (16): là rung nhĩ không do bệnh van tim hậu thấp (chủ yếu 

hẹp van 2 lá), thay van cơ học hoặc sinh học.
Trong phạm vi khuyến cáo chỉ đề cập đến rung nhĩ không do bệnh lý van tim.
Việc quyết định và chọn lựa thuốc kháng đông để phòng ngừa đột quỵ ở bệnh nhân rung nhĩ được 

thực hiện theo các bước:
1. Phân tầng nguy cơ đột quỵ và thuyên tắc huyết khối
Phân tầng nguy cơ đột quỵ dựa vào thang điểm CHA2DS2-VASc (thay vì thang điểm CHADS2):

Yếu tố nguy cơ đột quỵ và thuyên tắc huyết khối ở bệnh nhânrung nhĩ không do van tim
Yếu tố nguy cơ chính Yếu tố nguy cơ phụ liên quan lâm sàng

- Tiền sử đột quỵ, cơn thiếu máu não thoáng qua hoặc 
thuyên tắc mạch hệ thống 
- Tuổi ≥ 75

- Suy tim hoặc giảm chức năng tâm thu thất trái mức độ 
vừa đến nặng (phân suất tống máu EF thất trái ≤ 40%) 
- Tăng huyết áp 
- Đái tháo đường 
- Giới nữ 
- Tuổi từ 65-74 
- Bệnh mạch máu

�ang điểm CHA2DS2-VASc
Yếu tố nguy cơ Điểm

Suy tim sung huyết 1
Tăng huyết áp 1
Tuổi ≥ 75 2
Đái tháo đường 1
Đột quỵ/Cơn thiếu máu não thoáng qua/nuyên tắc 
mạch 

2

Bệnh mạch máu (tiền căn nhồi máu cơ tim, bệnh động 
mạch ngoại biên, hoặc xơ vữa động mạch chủ)

1

Tuổi 65-74 1
Giới nữ 1
Điểm tối đa 9
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Phân tầng nguy cơ đột quỵ với thang điểm CHA2DS2-VASc

CHA2DS2-VASc (điểm)
Tỉ lệ đột quỵ được điều chỉnh  

(% mỗi năm)
0 0.0%
1 1.3%
2 2.2%
3 3.2%
4 4.0%
5 6.7%
6 9.8%
7 9.6%
8 6.7%
9 15.2%

2. �ang điểm đánh giá nguy cơ xuất huyết 

Các đặc điểm lâm sàng trong thang điểm nguy cơ xuất huyết HAS-BLED

Chữ viết tắt Các đặc điểm lâm sànga Điểm số

H Tăng huyết áp 1

A Bất thường chức năng gan và thận (1 điểm cho mỗi bệnh lý) 1 hoặc 2

S Đột quỵ 1

B Xuất huyết 1

L INR bất thường 1

E Lớn tuổi (vd > 65 tuổi) 1

D nuốc hoặc rượu (1 điểm cho mỗi loại) 1 hoặc 2

    Tối đa 9 điểm

aTăng huyết áp: HAu>160mmHg; Bất thường chức năng thận: lọc thận mạn tính hoặc ghép thận hoặc creatinin huyết 
thanh ≥220µmol/L; Bất thường chức năng gan: bệnh gan mạn tính (vd xơ gan) hoặc thay đổi sinh hóa của giảm chức năng gan 
đáng kể (vd bilirubin > 2 lần giới hạn trên bình thường, đi kèm aspartate aminotransferase/alanine aminotransferase/alkaline 
phosphatase > 3 lần giới hạn trên bình thường ...). ‘Xuất huyết’ gồm tiền căn XH và/hoặc nguy cơ XH có sẵn như cơ địa XH, 
thiếu máu...‘Bất thường INRs’: tăng/không ổn định INRs hoặc thời gian đạt ngưỡng thấp (vd 60%). �uốc/rượu: thuốc dùng 
đồng thời như kháng kết tập tiểu cầu, kháng viêm non-steroidal, hoặc nghiện rượu ...

INR: international normalized ratio. Nguồn: Pisters et al. (30)

 - Đánh giá nguy cơ xuất huyết được đề nghị cho tất cả bệnh nhân rung nhĩ, và những bệnh nhân có 
điểm HAS-BLED ≥ 3.

 - Điểm số HAS-BLED không nên được xem như là để loại trừ việc sử dụng kháng đông uống nhưng 
cho phép thông báo về nguy cơ xuất huyết và có thể điều chỉnh yếu tố nguy cơ xuất huyết: huyết áp 
không kiểm soát được, sử dụng đồng thời aspirin/NSAID, INR bất thường ...
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 - Việc sử dụng CHA2DS2-VASc và HAS-BLED để hỗ trợ quyết định lâm sàng cho dự phòng huyết 
khối ở bệnh nhân rung nhĩ không do van (10).

3. Lựa chọn kháng đông 
 

Rung�nhĩ

Rung�nhĩ�do�vDn�tim

<�65�tuổi�và�RN�đơn�độc�(bDo�gồm�giới�nữ)

Điều�trị�kháng�đông�đường�uống

0 1 ≥�2

Không

Không (vd RN không do van)

Có

Có

Đánh�giá�nguy�cơ�đột�quỵ
(CHa2DS2-VaSc)

Đánh�giá�nguy�cơ�xuҩt�huyết
(thDng�điểm�HaS-BLED),�xem�xét
đặc�điểm�và�sự�ưD�chuộng�củD�bn

Không�điều�trị�
chống�huyết�khối NOaC����������������������������������VKa

Màu: CHA2DS2-VASc; xanh lá cây = 0, xanh dương = 1, đỏ ≥2.
Đường kẻ: liên tục = ưu tiên lựa chọn; ngắt quãng = lựa chọn thay thế.
RN = rung nhĩ; Rung nhĩ  do van tim bao gồm: bệnh van tim hậu thấp và van tim nhân tạo.

Liệu pháp kháng kết tập tiểu cầu gồm aspirin kết hợp clopidogrel, hoặc chỉ aspirin (kém hiệu quả 
hơn) có thể được xem xét ở bệnh nhân từ chối sử dụng bất kỳ thuốc chống đông khác như VÈ/NOAC, 
hoặc không thể dung nạp kháng đông với những lý do không liên quan đến xuất huyết. Nếu có chống 
chỉ định với VÈ/NOAC hoặc kháng kết tập tiểu cầu thì nên xem xét việc can thiệp bít tiểu nhĩ trái hoặc 
cắt bỏ tiểu nhĩ trái.

Điều trị chống huyết khối dựa theo nguy cơ: các khuyến cáo:
 - �am khảo từ: ESC 2012 (16) và ACC/AHA/HRS 2014 (17)
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Khuyến cáo
Mức độ   

khuyến cáo
Mức độ  

bằng chứng

Khuyến cáo phòng ngừa thuyên tắc do huyết khối trên bệnh nhân RUNG NHĨ không do bệnh lý van tim 

Điều trị dự phòng huyết khối để phòng ngừa thuyên tắc mạch được đề nghị 
cho tất cả bệnh nhân rung nhĩ, ngoại trừ bệnh nhân (kể cả nam và nữ) có 
nguy cơ thấp (rung nhĩ đơn độc, < 65 tuổi), hoặc chống chỉ định.

I A

Việc lựa chọn liệu pháp dự phòng huyết khối dựa trên nguy cơ tuyệt đối của 
đột quỵ/thuyên tắc cũng như nguy cơ chảy máu và lợi ích lâm sàng đem lại 
cho bệnh nhân.

I A

nang điểm CHA2DS2-VASc được khuyến cáo là một phương tiện đánh 
giá nguy cơ đột quỵ ở bệnh nhân rung nhĩ không do van tim.

I A

Ở bệnh nhân có thang điểm CHA2DS2-VASc = 0 (bệnh nhân < 65 tuổi có 
rung nhĩ đơn độc) là bệnh nhân có nguy cơ thấp không cần điều trị kháng 
đông. 

I B

Kháng đông đường uống được đề nghị cho bệnh nhân có tiền sử đột quỵ, cơn thiếu máu não thoáng qua hoặc 
CHA2DS2-VASc ≥ 2 :

Warfarin I A

Dabigatran, rivaroxaban, hoặc apixaban I B

Ở bệnh nhân có CHA2DS2-VASc = 1, điều trị kháng đông đường uống 
được đề nghị dựa trên việc đánh giá nguy cơ xuất huyết và sự lựa chọn của 
bệnh nhân gồm : 

 
 

IIa A

Bệnh nhân nữ < 65 tuổi bị rung nhĩ đơn độc (nhưng vẫn có CHA2DS2-
VASc = 1 do yếu tố là giới nữ) là bệnh nhân có nguy cơ thấp thì không cần 
điều trị kháng đông. 

IIa B

Khi bệnh nhân từ chối không sử dụng bất kỳ kháng đông đường uống nào 
(V�, NOAC), thì kháng kết tập tiểu cầu được đề nghị, gồm kết hợp aspirin 
75-100 mg và clopidogrel 75 mg mỗi ngày (trên bệnh nhân có nguy cơ xuất 
huyết thấp) hoặc chỉ aspirin 75-325 mg mỗi ngày (kém hiệu quả hơn).

IIa B

Khi sử dụng warfarin, nên kiểm tra INR tối thiểu mỗi tuần trong suốt giai 
đoạn khởi đầu và mỗi tháng khi đã ổn định 

I A
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Đối với cuồng nhĩ, điều trị kháng đông được đề nghị như rung nhĩ I C

Khuyến cáo phòng ngừa thuyên tắc huyết khối trên bệnh nhân rung nhĩ không do bệnh lý van tim - bằng kháng 
đông đường uống mới (NOACs)

Khi V� (INR 2-3) không thể sử dụng được ở bệnh nhân rung nhĩ, do 
có những khó khăn duy trì kháng đông trong ngưỡng điều trị, do tác dụng 
phụ của V�, hoặc bệnh nhân không thể kiểm tra  INR, thì một trong các 
NOACs có thể dùng là: 

 

I B

 Một trong các NOACs gồm: 
 

khuyến cáo hơn là V� (INR 2-3) nhờ vào việc đem lại những lợi ích lâm 
sàng.

IIa A

Nếu dùng dabigatran , thì liều 150 mg ngày 2 lần nên được ưu tiên ở  hầu hết 
bệnh nhân hơn là liều 110 mg ngày 2 lần, trừ những bệnh nhân sau đây nên 
sử dụng liều 110 mg ngày 2 lần: 

 
 

 

IIa B

Nếu dùng rivaroxaban, thì liều 20 mg ngày 1 lần nên được xem xét ở hầu hết 
các bệnh nhân hơn là liều 15mg ngày 1 lần., trừ những bệnh nhân sau đây 
nên sử dụng liều 15mg ngày 1 lần : 

 
IIa C

Việc đánh giá chức năng thận bằng CrCl thường quy lúc đầu và những 
lần theo dõi sau được khuyến cáo ở những bệnh nhân khởi đầu với bất kỳ 
NOAC, với thời gian là hàng năm nhưng ở bệnh nhân suy thận nên được 
đánh giá 2 - 3 lần mỗi năm. 

IIa B

NOACs (dabigatran, rivaroxaban, và apixaban) không được khuyến cáo ở 
bệnh nhân suy thận nặng (CrCl <30 mL/min).

III A

Khuyến cáo phòng ngừa thuyên tắc huyết khối trên bệnh nhân rung nhĩ không do van tim - 
XUẤT HUYẾT

Đánh giá nguy cơ xuất huyết được đề nghị khi sử dụng thuốc kháng đông 
(V�, NOAC, aspirin/clopidogrel, hoặc aspirin).

I A
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nang điểm HAS-BLED được xem xét như thước đo đánh giá nguy cơ xuất 
huyết (nếu ≥ 3 điểm là ‘nguy cơ cao’ và cần thận trọng và xem xét thường 
quy), khi khởi đầu điều trị kháng đông OAC hoặc kháng kết tập tiểu cầu 
(Mức độ bằng chứng = A). 
Cần xác định các yếu tố nguy cơ của xuất huyết có thể điều chỉnh (Huyết áp 
không kiểm soát được, INR không ổn định nếu bệnh nhân sử dụng V�, 
thuốc sử dụng đồng thời: aspirin, NSAIDs, rượu ....)  (Mức độ bằng chứng = 
B). 
nang điểm HAS-BLED nên được sử dụng để xác định nguy cơ xuất huyết 
có thể điều chỉnh nhưng không nên dùng để loại trừ việc điều trị chống 
đông cho bệnh nhân (Mức độ bằng chứng = B).

IIa B

Nguy cơ xuất huyết nặng khi sử dụng kháng kết tập tiểu cầu (kết hợp 
aspirin-clopidogrel và đặc biệt ở bệnh nhânlớn tuổi - đơn trị liệu aspirin) 
nên được xem xét tương tự như V�.

IIa B

Khuyến cáo phòng ngừa thuyên tắc huyết khối trên bệnh nhân rung nhĩ không do van tim - 
CHUYỂN NHỊP

Ở những bệnh nhân có cơn rung nhĩ kéo dài ≥ 48 giờ hoặc không rõ 
thời gian, thì V� (với INR 2-3) hoặc NOAC (dabigatran, rivaroxaban, 
apixaban) được đề nghị ≥ 3 tuần  trước và ≥ 4 tuần sau chuyển nhịp, bất kể 
chuyển nhịp bằng sốc điện hay thuốc.

I B

Ở bệnh nhân có nguy cơ đột quỵ hoặc tái phát rung nhĩ, thì điều trị bằng 
V� (với INR 2-3) hoặc NOAC, nên được tiếp tục lâu dài bất kể sự hiện 
diện rõ ràng của nhịp xoang sau chuyển nhịp.

I B

Khuyến cáo phòng ngừa thuyên tắc huyết khối trên bệnh nhân RUNG NHĨ DO VAN TIM

Warfarin được đề nghị cho bệnh nhân có van tim cơ học. Ngưỡng INR mục 
tiêu nên dựa trên đặc tính và vị trí của van nhân tạo. 

I B

Việc điều trị bắc cầu bằng Heparin trọng lượng phân tử thấp  hoặc Heparin 
tiêu chuẩn được đề nghị cho van cơ học nếu dừng warfarin. 
Việc điều trị bắc cầu nên cân nhắc giữa nguy cơ đột quỵ và xuất huyết.

I C
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Phần�4�:��CÁC�HƯỚNG�DẪN�VỀ�CHIẾN�LƯỢC�QUẢN�LÝ�ĐIỀU�TRỊ�KHÁNG�ĐÔNG�Ở�
BỆNH NHÂN RUNG NHĨ KHÔNG DO BỆNH LÝ VAN TIM :

Xử trí xuất huyết khi sử dụng kháng đông đường uống :

2. Xử trí xuất huyết cụ thể đối với nhóm NOACs (18) 
Xuất huyết Không đe dọa tính mạng

Ức chế trực tiếp thrombin Ức chế trực tiếp yếu tố Xa

 - Xác định lần uống cuối cùng khi nào và liều dùng
 - Bình thường hóa bằng biện pháp cầm máu :
 - chức năng thận bình thường: ±24h
 - CrCl 50-80 ml/min: 24-36h
 - CrCl 30-50 ml/min: 36-48h 
 - CrCl <30 ml/min: ≥48h
 - Duy trì lợi tiểu
 - Xác định khả năng cầm máu tại chỗ
 - Bù dịch
 - Truyền hồng cầu (nếu có thể)

 - Xác định lần uống cuối cùng khi nào và liều dùng
 - Bình thường hóa bằng biện pháp cầm máu: ±24h
 - Xác định khả năng cầm máu tại chỗ
 - Bù dịch
 - Truyền hồng cầu (nếu có thể)
 - Truyền tiểu cầu (trường hợp tiểu cầu giảm ≤ 60 x 

109 /L hay bệnh đông máu)
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Xuất huyết đe dọa tính mạng

Ức chế trực tiếp thrombin Ức chế trực tiếp yếu tố Xa

 - Tất cả biện pháp trên
 - Truyền Prothrombin complex concentrate 

(PCC) 25 U/g (có thể lập lại 1 hoặc 2 lần, 
nhưng chưa có bằng chứng lâm sàng)

 - PCC hoạt hóa 50IE/kg; tối đa 200 IE/ngày: 
không có bằng chứng lâm sàng mạnh về ích lợi 
của PCC. 

 - Kích hoạt yếu tố VII (rFVIIa; 90mg/kg); chưa 
có dữ liệu lâm sàng về ích lợi + chi phí của biện 
pháp này (chỉ có nghiên cứu trên súc vật)

 - Tất cả những biện pháp trên
 - Truyền Prothrombin complex concentrate 25 

U/kg (có thể lập lại 1 hoặc 2 lần, nhưng chưa có 
bằng chứng lâm sàng)

 - PCC hoạt hóa 50IE/kgtối đa 200 IE/ngày: 
không có bằng chứng lâm sàng mạnh về ích lợi 
của PCC. 

 - Kích hoạt yếu tố VII (rFVIIa; 90mg/kg); chưa 
có dữ liệu lâm sàng về ích lợi + kinh nghiệm 
thực tế của biện pháp này (chỉ có nghiên cứu 
trên súc vật)

Tóm tắt: xử trí chảy máu khi dùng NOACs (31)
- Kiểm tra tình trạng huyết động học, xét nghiệm đông máu cơ bản để đánh giá hiệu quả kháng đông 

(vd: aPÎ cho dabigatran, PT hoặc kháng Xa cho rivaroxaban), chức năng thận...

 - Truyền tiểu cầu (khi giảm tiểu cầu ≤ 60 x 109 /L 
hoặc bệnh đông máu)

 - Huyết tương tươi đông lạnh
 - Tranexamic acid có thể xem như sản phẩm thêm 

vào.
 - �uốc cầm máu có thể dùng trong trường hợp 

đặc biệt (bệnh rối loạn đông máu hoặc bệnh 
huyết học)

 - Cân nhắc lọc thận (bằng chứng lâm sàng: lọc   
65% sau 4giờ)

 - Không khuyến cáo dùng than hoạt (không dữ 
liệu).

 - Truyền huyết tương tương đông lạnh
 - Tranexamic acid có thể xem như sản phẩm thêm 

vào.
 - �uốc cầm máu có thể dùng trong trường hợp 

đặc biệt (bệnh rối loạn đông máu hoặc bệnh 
huyết học).

(Tiếp bảng)



TẠP�CHÍ�Tim�mẠCH�HọC�việT�nam�-�số�68.2014 33

 

3. Biện pháp xử trí quá liều nhưng chưa xuất huyết hoặc xét nghiệm đông máu thấy có nguy 
cơ xuất huyết

 - Ngay khi dùng quá liều: Giải độc bằng than hoạt để giảm hấp thu (liều chuẩn cho người trưởng 
thành là 30 đến 50g).

 - Làm xét nghiệm đông máu để đánh giá nguy cơ xuất huyết.
 - Khi chưa có xuất huyết, nên theo dõi một thời gian.

4. Dừng và sử dụng kháng đông bắc cầu (18)
 - Dữ liệu lâm sàng còn hạn chế. 
 - Khuyến cáo dùng chiến lược bắc cầu (với thời gian dừng thuốc trước phẫu thuật) và bắt đầu lại 

với NOAC sau phẫu thuật.
 - Để an toàn hơn, có thể dùng kháng vitamin K với INR trong chuẩn độ 2-3 và triệt đốt rung nhĩ, 

tuy vẫn còn nhiều lo ngại về khả năng chảy máu hoặc tai biến thuyên tắc.
5. Cách chuyển đổi thuốc kháng đông (18)

Từ V� sang NOAC

INR < 2.0: dùng ngay
INR 2.0 - 2.5: dùng ngay hoặc ngày hôm sau
INR > 2.5: dùng INR và V� thời gian bán hủy để ước tính thời gian đạt INR 
< 2.5 

Từ kháng đông tiêm sang NOAC:
Heparin (không phân đoạn)
Heparin TLP� (LMWH)

Bắt đầu ngay khi dừng heparin không phân đoạn (T1/2= 2giờ). Có thể lâu 
hơn ở nhóm bệnh nhân suy thận.
Bắt đầu ngay thời gian lẽ ra sẽ dùng liều tiếp theo.

NOAC sang V�

Uống chung 2 loại cho tới khi INR đạt mức chuẩn độ yêu cầu 
Đo INR trước khi dùng liều tiếp theo của NOAC
Kiểm tra lại trong vòng 24h sau viên NOAC gần nhất
Kiểm soát INR trong tháng đầu cho tới khi đạt chuẩn độ ổn định (2.0-3.0).
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NOAC sang kháng đông tiêm Bắt đầu ngay khi liều tiếp theo của NOAC 

NOAC sang NOAC khác
Dùng NOAC mới ngay lần uống tiếp theo, ngoại trừ khi nồng độ trong huyết 
tương tăng cao (nhất là ở nhóm bệnh nhân suy thận).

Aspirin hoặc clodiprogel sang 
NOAC

  Chuyển thuốc ngay, trừ khi cần điều trị phối hợp.

6. Làm gì khi dùng sai liều

Quên liều:

Liều 2 lần/ngày: uống liều đã quên trong vòng 6 giờ (tính từ giờ lẽ ra đã 
uống). Nếu không, phải bỏ liều đã quên & dùng liều tiếp theo như kế 
hoạch ban đầu.
Liều 1 lần/ngày: uống ngay, nếu phát hiện quên liều trong vòng 12 giờ. 
Nếu không, phải bỏ liều đã quên & dùng liều tiếp theo theo kế hoạch ban 
đầu.

Dùng liều gấp đôi:
Liều 2 lần/ngày: bỏ liều kế tiếp & bắt đầu lại sau 24 giờ (2 lần/ngày)  
Liều 1 lần/ngày: tiếp tục dùng như bình thường.

Không nhớ chính xác thời gian uống 
thuốc:

2 lần/ngày: tiếp tục uống như bình thường.
1 lần/ngày: uống viên khác & tiếp tục uống như bình thường 

Quá liều: Nhập viện để bác sỹ tư vấn.

Phần�5�:�CÁCH�SỬ�DỤNG�NOAC�TRONG�MỘT�SỐ�ĐỐI�TƯỢNG�BỆNH�NHÂN�ĐẶC�BIỆT:
1. Ở bệnh nhân mắc bệnh thận mạn tính (Chronic Kidney Disease - CKD).
1.1. Ước tính t½  và AUC của nồng độ NOAC trong huyết tương khi so với người bình thường

Dabigatran Rivaroxaban

CrCl ≥ 60 ml/ph
CKD giai đoạn I & II

~ 14 giờ32 ~ 8.5 giờ33

(+44%)

CrCl 30-60 ml/ph
CKD giai đoạn III

~ 18 giờ32 ~ 9giờ33

(+52%)

CrCl 15-30 ml/ph
CKD giai đoạn IV

~ 28 giờ32 ~ 9.5 giờ33

(+64%)

CrCl ≤ 15 ml/ph
CKD giai đoạn V

Không dữ liệu Không dữ liệu
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1.2.  Liều khuyến cáo khi dùng NOACs ở bệnh nhân suy thận

Dabigatran Rivaroxaban

-� CrCl 30-49 ml/ph, 150 mg x 2 lần/ngày 
nhưng 110 mg x 2 lần/ngày nếu “nguy cơ chảy 
máu cao” hoặc “được khuyến cáo đặc biệt” 
(16)

- Lưu ý: 75 mg x 2 lần/ngày được phê duyệt tại 
Hoa Kỳ**

Khi CrCl 15-30 ml/ph  

Khi CrCl 30-49 ml/ph và những yếu tố báo động 
màu da cam khác (vd. verapamil)

**EMA chưa phê duyệt, FDA phê duyệt dựa trên 
dược động học.

15 mg /1 lần/ngày khi CrCl 15-49 ml/ph 

1.3.  Những đề xuất trong thực hành lâm sàng khi dùng NOAC ở bệnh nhân suy thận mạn
�- Ức�chế�trực�tiếp�thrombin�không�nên�là�chọn�lựD�đầu�tDy�cho�suy�thận�khởi�phát,�nhưng�

có�thể�dùng�cho�bệnh�nhân�khi�tình�trạng�bệnh�đã�ổn�định.�
�- Thuốc�ức�chế�yếu�tố�XD�đào�thải�quD�thận�25�-�50%�à�có�thể�được�cân�nhắc�sử�dụng.
�- Giảm�liều�cho�bệnh�nhân�có�CrCl�<�50�ml/phút:�rivDroxDbDn�15�mg/ngày(2).
 - Tránh dùng NOAC cho bệnh nhân rung nhĩ đang phải chạy thận: nên chọn VÈ.

Dùng NOACs ở bệnh nhân suy thận mạn đề xuất trong thực hành lâm sàng:
 - Đánh giá lại chức năng thận thường xuyên và điều chỉnh liều dùng phù hợp: 

Đánh giá chức năng thận vào những thời điểm:

Hàng năm Suy thận GĐ I-II (CrCl ≥ 60 ml/phút)

Mỗi 6 tháng
Suy thận GĐ III, người già (> 75 tuổi) hoặc bệnh nhân dùng dabigatran có CrCl 30 - 60 
ml/phút

Mỗi 3 tháng Suy thận GĐ IV (CrCl ≤ 30 ml/phút)

2. Bệnh nhân cần can thiệp, phẫu thuật có kế hoạch hoặc đốt rung nhĩ:  Phân loại phẫu thuật 
theo nguy cơ xuất huyết.

2.1. Những phẫu thuật can thiệp không phải dừng thuốc chống đông
Có thể cân nhắc lập kế hoạch phẫu thuật khi đang dùng NOAC ở những trường hợp sau: cách giờ 
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uống viên thuốc gần nhất 18 - 24 giờ và bắt đầu uống liều tiếp theo sau ít nhất 6 giờ (với liều dùng 2 viên/
ngày, thì sẽ bỏ 1 liều NOAC).
 - Phẫu thuật trong nha khoa:

Nhổ từ 1 tới 3 chiếc răng
Phẫu thuật nha chu
Rạch áp-xe
Cấy ghép răng

 - Nhãn khoa:
Mổ tăng nhãn áp hoặc đục thủy tinh thể 

 - Nội soi không phẫu thuật.
 - Phẫu thuật bề mặt (vd: rạch áp xe, tiểu phẫu trên bề mặt da).

2.2. Dừng NOACs trước những ca phẫu thuật lớn
Chú ý thời điểm bệnh nhân uống viên thuốc cuối cùng

Dabigatran Rivaroxaban

Không có nguy cơ xuất huyết và/hoặc cầm máu khu trú: xảy ra ở nồng độ thuốc tối 
thiểu trong huyết tương 
(≥ 12h hoặc 24h cách viên thuốc gần nhất)

Nguy cơ xuất huyết 
của ca mổ

Nguy cơ thấp Nguy cơ cao Nguy cơ thấp Nguy cơ cao

CrCl ≥80 ml/phút ≥ 24h ≥ 48h ≥ 24h ≥ 48h

CrCl 50-80 ml/phút ≥ 36h ≥ 72h ≥ 24h ≥ 48h

CrCl 30-50 ml/phút ≥ 48h ≥ 96h ≥ 24h ≥ 48h

CrCl 15-30 ml/phút Không chỉ định ≥ 36h ≥ 48h

CrCl <15 ml/phút Không có chỉ định chính thức

2.3. Khi nào bắt đầu dùng lại NOAC sau phẫu thuật có kế hoạch 

Phẫu thuật được cầm máu hoàn toàn và tức thì: 
Gây tê/mê vùng tủy sống/ màng cứng không chấn 
thương
Chọc dò tủy sống

Ước tính 6 - 8 h sau mổ

Phẫu thuật bất động:
Phẫu thuật có nguy cơ xuất huyết hậu phẫu:

Dùng ngay lập tức liều thấp của LMWH 6 - 8 giờ sau 
phẫu thuật (nếu cầm máu tốt).
Bắt đầu dùng lại NOAC 48 - 72 giờ sau khi cầm máu 
hoàn toàn.
Dự phòng huyết khối (với LMWH) có thể dùng sau 
phẫu thuật 6 - 8 giờ.
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2.4. Khuyến cáo dừng & bắt đầu dùng lại 
NOAC sau khi triệt đốt rung nhĩ
 - Dữ liệu lâm sàng còn hạn chế.
 - Khuyến cáo dùng chiến lược bắc cầu (với thời 

gian dừng thuốc trước can thiệp) và bắt đầu lại 
với NOACs sau can thiệp.

 - Để an toàn hơn, có thể dùng kháng vitamin K 
với INR 2-3 và triệt đốt rung nhĩ, tuy vẫn còn 
nhiều lo ngại về khả năng chảy máu hoặc tai 
biến tắc mạch. 
3. Bệnh nhân đang dùng NOAC cần phải 

phẫu thuật cấp cứu (34)
 - Dừng ngay NOAC.
 - Cố trì hoãn phẫu thuật ít nhất 12 giờ và lý 

tưởng nhất là 24 giờ sau liều gần nhất.
 - Trường hợp phẫu thuật khẩn cấp, bệnh nhân 

có thể có nguy cơ xuất huyết cao hơn trường 
hợp phẫu thuật chủ động. Tuy vậy nguy cơ 
xuất huyết vẫn thấp hơn nhóm bệnh nhân 
dùng VÈ.

 - Có thể cân nhắc cho xét nghiệm đông máu 
(xét nghiệm cổ điển hoặc xét nghiệm đặc 
hiệu). Tuy vậy, những quyết định phẫu thuật 
dựa trên kết quả xét nghiệm này chưa bao giờ 
được đánh giá. Vì vậy không được khuyến cáo 
dùng thường quy.
4. Chuyển nhịp ở bệnh nhân dùng NOAC

 - Ở bệnh nhân có cơn rung nhĩ  > 48h cần chuyển 
nhịp, thuốc kháng đông đường uống nên được 
chỉ định ít nhất 3 tuần trước chuyển nhịp.

 - Cần tiếp tục kháng đông đường uống ít nhất 4 
tuần sau chuyển nhịp thành công.

 - Dữ liệu lâm sàng chứng minh không có sự 
khác biệt về nguy cơ thêm vào giữa nhóm 
dùng NOAC so với VÈ.

 - Nếu tuân thủ đúng phác đồ với NOAC, quá 
trình chuyển nhịp sẽ an toàn.

 - Nếu nghi ngờ mức độ tuân thủ, nên xem xét 
siêu âm tim qua thực quản trước khi chuyển 
nhịp.

5. Bệnh nhân đột quỵ
5.1. Nếu bệnh nhân bị đột quỵ cấp khi dùng 

NOAC
a. Xuất huyết não cấp tính

 - Dừng ngay NOAC.
 - Dữ liệu còn hạn chế cho việc sử dụng các chất 

tiền đông không đặc hiệu như PCC, aPCC và 
aFVII. 

 - Dùng PCC hoặc huyết tương tươi đông lạnh 
cho trường hợp xuất huyết nặng.

 - Tiên lượng xấu như khi dùng wafarin.
b. Đột quỵ do thiếu máu cục bộ

 - Đánh giá thời gian cửa sổ (từ khi dùng viên 
NOAC gần nhất): liệu pháp tiêu sợi huyết có 
thể làm tăng nguy cơ xuất huyết trong vòng 
48h (tính từ liều NOAC sau cùng).

 - Trường hợp không chắc dùng liều cuối cùng 
khi nào, việc xét nghiệm aPÎ (dabigatran) 
hoặc PT (FXa inhibitors) kéo dài  không 
nên dùng liệu pháp tiêu sợi huyết.

 - Nếu NOACs đã được dùng trong vòng 48 
giờ và không thực hiện các xét nghiệm đông 
máu hoặc kết quả xét nghiệm đông máu bình 
thường có thể cân nhắc đặt dẫn lưu máu.

 - Xử trí sau cơn đột quỵ cấp do thiếu máu cục 
bộ có nguồn gốc thuyên tắc từ tim:
✓ Việc sử dụng NOAC phụ thuộc vào kích 

thước ổ nhồi máu và nguy cơ đột quỵ do thuyên 
tắc mới.

✓ Không cần bắc cầu với LMHW.
✓ Aspirin không ích lợi trong trường hợp dự 

phòng đột quỵ thứ phát.
5.2. Xử trí sau cơn đột quỵ cấp
Do xuất huyết 

 -  Nếu có nguy cơ cao thuyên tắc do tim và nguy 
cơ xuất huyết mới thấp, bắt đầu lại NOAC sau 
10 - 14 ngày xuất huyết nội sọ. 

 - Với bệnh nhân có nguy cơ thuyên tắc tim thấp 
và nguy cơ xuất huyết cao, nên cân nhắc việc 
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sử dụng lại NOAC: chống chỉ định trừ khi nguy cơ xuất huyết đã được bảo tồn.
 - Cân nhắc chiến lược khác thay cho NOAC (triệt đốt RN hoặc bít tiểu nhĩ).
 - Phẫu thuật lấy huyết khối không ly giải: không giới hạn.

a. Do thiếu máu cục bộ
 Nếu kích thước ổ nhồi máu không có xu hướng gia tăng nguy cơ tái phát xuất huyết nội sọ, có thể 

dùng lại thuốc trong các trường hợp:

Kích thước ổ nhồi máu �ời gian dùng lại NOACs

Bệnh nhân bị thiếu máu cục bộ thoáng qua 1 ngày

Bệnh nhân có ổ nhồi máu nhỏ, không gây tàn phế 3 ngày

Bệnh nhân có ổ nhồi máu lớn Không dùng lại trong vòng ít nhất 2 tuần

H1. ổ nhồi máu nhỏ H2. ổ nhồi máu lớn

5.3. Xử trí sau đột quỵ do thiếu máu não thoáng qua
 - Bắt đầu dùng lại hoặc bắt đầu với NOAC càng sớm càng tốt. 
 - Không cần bắc cầu với LMWH.

6. Bệnh nhân rung nhĩ và hẹp động mạch cảnh
Phẫu thuật bóc tách nội mạc động mạch cảnh và đặt stent không được khuyến cáo nhằm tránh điều 

trị kết hợp 3 thuốc chống huyết khối.
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7. Sử dụng NOAC ở bệnh nhân rung nhĩ có bệnh mạch vành 

Bệnh nhân bệnh mạch vành ổn định (> 1 năm) kèm rung nhĩ mới

Vì V� đơn trị liệu tốt hơn aspirin, nên xem xét việc chỉ sử dụng thuốc kháng đông cho bệnh nhân rung nhĩ kèm 
bệnh động mạch vành ổn định. 
Vì NOAC ưu điểm hơn V� nên xem xét NOAC như là liệu pháp an toàn và thay thế V� ở bệnh nhân bệnh 
động mạch vành mạn tính kèm rung nhĩ. 
Nói chung, không có sự khác biệt giữa các NOAC.

Điều trị bệnh nhân sau Hội chứng vành cấp gần đây (<1 năm) kèm rung nhĩ mới khởi phát

Ở bệnh nhân có nguy cơ huyết khối do xơ vữa thấp (G§CE < 118), thì nên xem xét đơn trị liệu V� sau 1-3 
tháng (hoặc 6 tháng trong trường hợp stent phủ thuốc) đặc biệt khi nguy cơ xuất huyết gia tăng (HAS-BLED ≥ 
3) 
Ở bệnh nhân có nguy cơ huyết khối do xơ vữa cao (G§CE >118), thì nên xem xét kết hợp đơn trị liệu kháng kết 
tập tiểu cầu (clopidogrel được ưa chuộng hơn) đặc biệt khi nguy cơ xuất huyết chấp nhận được (HAS-BLED <3)
Kháng kết tập tiểu cầu kép không kết hợp kháng đông là liệu pháp thay thế cho bệnh nhân có điểm CHA2DS2-
VASc thấp (≤ 1) nhưng có nguy cơ huyết khối do xơ vữa cao (G§CE > 118)
Nếu NOAC được chỉ định, thì ức chế Xa được lựa chọn.
Nếu dabigatran được chỉ định, nên dùng liều thấp 110 mg ngày 2 lần kết hợp với liều thấp aspirin hoặc với 
clopidogrel.
Liều cực thấp rivaroxaban (2.5 mg hoặc 5 mg ngày 2 lần)  kết hợp với kháng kết tập tiểu cầu kép không được đánh 
giá cao trong phòng ngừa đột quỵ ở bệnh nhân rung nhĩ và có thể không được đề nghị. 

Điều trị Hội chứng vành cấp ở bệnh nhân rung nhĩ đang uống NOAC

1. Tạm thời ngừng NOAC.
2. Khởi đầu ngay bằng kháng kết tập tiểu cầu kép trừ khi bệnh nhân có nguy cơ xuất huyết cao (chỉ sử dụng 

aspirin, trì hoãn kháng kết tập tiểu cầu kép cho đến khi hết hiệu quả của NOAC). Trừ khi bệnh nhân bị dị 
ứng với aspirin, thì đơn trị liệu clopidogrel không được đề nghị trong giai đoạn cấp.

3. Liều thấp aspirin (150-300 mg liều nạp; 75-100 mg/ngày sau đó) kết hợp ức chế thụ thể ADP (ticagrelor 
hoặc prasugrel hơn là clopidogrel).

4. Sau khi hết hiệu lực của NOAC, nên khởi đầu với kháng đông truyền tĩnh mạch. Fondaparinux được đề 
nghị cho bệnh nhân Hội chứng mạch vành cấp không có ST chênh lên bởi vì nguy cơ xuất huyết thấp hơn. 

5. Với Hội chứng mạch vành cấp có ST chênh lên, can thiệp động mạch vành qua da thì đầu được khuyến 
cáo mạnh hơn dùng thuốc tiêu sợi huyết.
(a) Nếu tiêu sợi huyết là trị liệu duy nhất cho tái tưới máu thì tránh dùng Heparin tiêu chuẩn hoặc 
enoxaparin cho đến khi hết hiệu lực của NOAC.

6. Với Hội chứng mạch vành cấp không có ST chênh lên:  
(a) Nếu không cấp cứu, thì nên trì hoãn chụp mạch vành cho đến khi hết hiệu lực của  NOAC.  
(b) Kháng đông trong can thiệp tùy vào kinh nghiệm lâm sàng (Heparin tiêu chuẩn hoặc bivalirudin).

7. Trường hợp can thiệp động mạch vành qua da: 
(a) Nên đi đường động mạch quay để giảm tối thiểu nguy cơ xuất huyết tại chỗ.  
(b) Nếu có thể và được chỉ định, nong bằng bóng không đặt stent giúp giảm đáng kể nhu cầu dùng 3 
thuốc chống huyết khối kéo dài. 
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(c) Nên sử dụng stent không phủ thuốc để hạn chế thời gian sử dụng 2 hoặc 3 thuốc chống huyết khối.
(d) Nên dùng kháng đông tiêm bất kể thời gian dùng liều cuối NOAC. 
(e) Do thời gian bán thải ngắn và giảm nguy cơ xuất huyết nên bivalirudin được đề nghị sử dụng và ngừng ngay 
sau can thiệp mạch vành qua da hoàn tất.     

8. Tổn thương nhiều nhánh nên phẫu thuật bắc cầu để tránh sử dụng 3 thuốc chống huyết khối kéo dài.
9. Khi bắt đầu lại NOAC nên xem xét giảm liều tùy vào nguy cơ xuất huyết và huyết khối trong stent cũng 

như thời gian ngắn nhất cần điều trị 2 hoặc 3 thuốc chống huyết khối.
10. Những thuốc kháng kết tập tiểu cầu mới hơn như prasugrel và ticagrelor không được đánh giá khi kết hợp 

với  OAC hoặc NOAC. Nên chờ có thêm bằng chứng trước khi phối hợp.

8. NOACs so với V± ở bệnh nhân có ung thư
 - Bệnh nhân có bệnh lý ác tính sẽ tăng nguy cơ biến cố thuyên tắc huyết khối do u bướu có thể tiết các 

yếu tố tiền đông hoặc tạo ra phản ứng viêm …
 - Điều trị ung thư tăng nguy cơ xuất huyết thông qua phẫu thuật, tổn thương mô do tia xạ hoặc ức 

chế tủy.
 - Nhiều bệnh lý ác tính đi kèm với tăng nguy cơ xuất huyết niêm mạc.
 - Hóa trị gây ức chế tủy (giảm bạch cầu/giảm tiểu cầu). Điều này dẫn đến giảm hồng cầu và làm nặng 

thêm biến cố xuất huyết. 
 - Đề nghị về việc sử dụng kháng đông:

Được theo dõi chặt bởi chuyên gia tim mạch và chuyên gia ung thư.
Khi bắt đầu kháng đông mới nên xem xét VÈ hơn là NOAC vì có nhiều kinh nghiệm lâm sàng 
và có thuốc đối kháng tác dụng mặc dù khó để kiểm soát INR.
Nếu đã điều trị ổn định bằng NOAC thì vẫn tiếp tục trừ khi chống chỉ định.
Không cần thêm kháng đông khác khi đang sử dụng NOAC.
NOAC vẫn được duy trì ở bệnh nhân đang điều trị ức chế tủy.
Nguyên tắc sử dụng kháng đông ở bệnh nhân phẫu thuật do ung thư tương tự phẫu thuật có kế 
hoạch chủ động khác.
�eo dõi những thay đổi cơ quan khác do điều trị và chỉnh liều phù hợp.
Ở bệnh nhân điều trị xạ trị hoặc hóa trị bị ức chế tủy cần xem xét giảm liều hoặc dừng tạm thời 
NOAC.
Kiểm tra công thức máu, dấu hiệu xuất huyết và chức năng gan và thận. 
Sử dụng thuốc bảo vệ dạ dày như ức chế bơm proton PPI hoặc ức chế H2 ở tất cả bệnh nhân 
điều trị bằng  NOAC.
Bệnh nhân sử dụng thuốc nên được hướng dẫn về cách kiểm tra các dấu hiệu xuất huyết (đốm 
xuất huyết, ho ra máu, phân đen) và đến trung tâm y tế khám khi có dấu hiệu xuất huyết.

(Tiếp bảng)
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Phần�6:�THAM�KHẢO�KHUYẾN�CÁO�CỦA�EHRA��ĐỀ�NGHỊ�THIẾT�LẬP�NHỮNG�THẺ�THEO�DÕI�
SỬ�DỤNG�THUỐC�KHÁNG�ĐÔNG�MỚI:�

1. �ẻ theo dõi sử dụng thuốc kháng đông mới

2. Những điểm cần theo dõi
2.1. Khởi đầu điều trị với NOACs & theo dõi diễn biến trên lâm sàng

 - Cân nhắc nguy cơ/ích lợi: có đúng chỉ định của NOACs không ? 
 - Khi chọn điều trị với NOACs, cân nhắc những thuốc bệnh nhân đang sử dụng: có tương tác thuốc 

không ?
 - Cân nhắc những thuốc dùng kèm như ức chế bơm proton (vd: omeprazol …) để có thể giảm bớt 

nguy cơ xuất huyết tiêu hóa.
 - Đề nghị bệnh nhân mang theo thẻ theo dõi sử dụng NOACs.
 - Giáo dục bệnh nhân: tuân thủ chế độ điều trị - cảnh báo nguy cơ sẽ gặp khi ngưng thuốc.

2.2. Những điểm cần theo dõi
 - Tất cả những NOACs đều là thuốc kháng đông, vì vậy, có thể gây xuất huyết.
 - Tất cả các loại NOACs đều có thể có tương tác thuốc (DDIs). 
 - Bệnh nhân rung nhĩ là nhóm bệnh nhân có sức khỏe yếu kém.
 - Bệnh nhân cần có lịch được khám lại để được đánh giá tình hình và cân nhắc lại phác đồ điều trị đã 

được thiết lập trước đây.
 - Bác sỹ chuyên khoa hoặc nội tổng quát giàu kinh nghiệm với việc sử dụng kháng đông trong dự 

phòng đột quỵ ở bệnh nhân rung nhĩ là những người sẽ theo dõi cho các  bệnh nhân đang sử dụng 
NOACs.
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2.3. Quy trình theo dõi

Bắt đầu điều trị với NOACs

Quy trình theo dõi

Theo dõi: Bởi Bác sỹ nội tổng quát 
tại phòng khám hoặc bác sỹ đã chỉ định điều trị

•���Xem xét chỉ định của thuốc kháng đông
•���Chọn loại kháng đông phù hợp
•���Quyết định có dùng thuốc ức chế bơm proton không
•���Xem xét chức năng gan, thận và công thức máu
•���Giáo dục bệnh nhân
•���Phát phiếu theo dõi cho bệnh nhân
•���Thông báo lịch theo dõi (Khi nào, tại đâu và theo dõi điều gì?)
•���Giữ liên lạc để theo dõi tình trạng bệnh nhân

Kiểm tra:
•���Mức độ tuân thủ điều trị (bệnh nhân có dùng thuốc đúng    
      phác đồ và đúng cách không?)
•���Có biến cố huyết khối thuyên tắc mạch
•���Tai biến xuất huyết
•���Tác dụng phụ khácv
•���Các thuốc dùng kèm
•���Xét nghiệm máu

Khi có tai biến hay tác dụng phụ liên hệ ngay bác sỹ điều trị

Điền vào phiếu theo dõi thuốc kháng đông và lấy lịch hẹn tại khám

1 tháng đầu

1m? 
3m
6m?

2.4. Cần chú ý theo dõi
 - Chức năng thận: hàm lượng thuốc trong huyết tương sẽ tăng lên ở bệnh nhân suy chức năng thận, 

vì vậy, hiệu lực của các thuốc kháng đông đặc biệt dabigatran sẽ tăng lên. → Cần được chỉ định giảm 
liều trong trường hợp này. 

 - Xuất huyết nhẹ: hầu hết các trường hợp này đều là tạm thời và có thể gây “khó chịu” cho bệnh nhân. 
Nhưng không nên dừng thuốc hoặc giảm liều, trừ khi tần suất xuất huyết & triệu chứng ảnh hưởng 
đến chất lượng cuộc sống bệnh nhân.

3. Đảm bảo bệnh nhân tuân thủ phác đồ
Hiệu lực kháng đông giảm nhanh sau 12-24 h. 

 - �ông thường, dùng 1 lần/ngày chứng tỏ thuốc gắn kết tốt hơn loại dùng 2 lần/ngày. Nhưng không 
có dữ liệu lâm sàng chứng minh hiệu quả nào tối ưu.

 - Giáo dục bệnh nhân: tờ rơi, thẻ theo dõi sử dụng thuốc an toàn, đánh giá nhóm,… 
 - Kêu gọi người thân của bệnh nhân tham gia nhắc nhở.
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