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Những tiến bộ trong điều trị suy tim

ĐỗDoãn Lợi, Nguyễn Thị ThuHoài
Viện Tim mạch Việt Nam

Suy tim cấp và suy tim mạn là một trong các 
nguyên nhân gây tử vong hàng đầu trên thế giới và ở 
Việt Nam. Cho đến nay, đã có nhiều đột phá trong 
nghiên cứu tìm hiểu cơ chế bệnh sinh của suy tim ở 
mức phân tử và đã có nhiều tiến bộ trong chẩn đoán 
và điều trị suy tim.
Vai trò của các marker sinh học trong suy tim.

Marker sinh hoc NTpro-BNP đóng vai trò quan 
trọng trong chẩn đoán và tiên lượng bệnh nhân suy 
tim, nhất là đối với suy tim với phân số tống máu 
bảo tồn (HFpEF) và suy tim với phân số tống máu 
ở mức trung gian HFmrEF[1]. Gần đây, đã ra đời 
các marker sinh học mới nâng cao độ chính xác của 
chẩn đoán và giúp tăng cường hiệu quả lâm sàng của 
điều trị suy tim. Yếu tố biệt hoá tăng trưởng GDF-
15 (growth-di erentiation factor-15), một cyto-
kine liên quan đến yếu tố tăng trưởng chuyển dạng 
đáp ứng với stress là một marker sinh học mới của 
bệnh tim mạch[2]. Nồng độ lưu hành trong máu 
của GDF-15 tăng dự báo biến chứng của hội chứng 
vành cấp và tiên lượng biến cố ở cả các bệnh nhân 
suy tim trái và và các bệnh nhân suy tim phải. Điều 
này cho thấy vai trò tiên lượng quan trọng của các 
marker về sinh hoá đối với lâm sàng tim mạch[3-
5]. Bên cạnh đó, GDF-15 không chỉ là marker sinh 
học về suy tim mà còn là yếu tố tiên lượng trong các 
bệnh lý khác như ung thư[3,5-8]. Một peptid khác, 
osteoponin cũng được chứng minh là yếu tố tiên 
lượng độc lập trong suy tim và các bệnh nội khoa 

nặng khác[9,10]. Nồng độ Galectin-3, một marker 
sinh học khác về tình trạng viêm và xơ hoá cũng có 
mối tương quan với khả năng gắng sức ở các bệnh 
nhân suy tim với phân số tống máu bảo tồn, độc 
lập với nồng độ NT-proBNP[11]. Troponin, một 
marker chẩn đoán hội chứng vành cấp cũng có 
giá trị tiên lượng biến cố ở các bệnh nhân suy tim, 
tương tự như BNP[12,13]. Các nghiên cứu mới đây 
về di truyền học cho thấy ARNs là một marker sinh 
học tiềm năng về suy tim[16,17,18].
Suy tim có phân số tống máu giảm:

Các khuyến cáo và hướng dẫn thực hành về điều 
trị suy tim với phân số tống máu giảm đều được dựa 
trên các thử nghiệm lâm sàng đa trung tâm, được 
thiết kế chặt chẽ[1,19]. Tần số tim được kiểm soát 
tốt bằng Ibravadin đã được chứng minh làm cải 
thiện tiên lượng rõ rệt ở các bệnh nhân suy tim có 
phân số tống máu giảm <35%[20]. Một vấn đề 
khác đang được quan tâm nghiên cứu là digoxin liều 
thấp có đem lại lợi ích trong điều trị suy tim tâm thu 
hay không? Các thử nghiệm lâm sàng như DIG-HF, 
EudraCT Number2013-00532638 đang nghiên 
cứu về vấn đề này[21]. ử nghiệm DIG cho thấy 
digoxin liều thấp có lợi ích nhưng digoxin liều cao 
lại gây độc, đặc biệt ở phụ nữ, do đó làm giảm hiệu 
quả chung của điều trị[22,23].
Suy tim có phân số tống máu bảo tồn (HFpEF):

Suy tim với phân số tống máu giảm (EF ≤40%) 
chiếm khoảng 50% trong số các bệnh nhân suy tim. 
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Các bệnh nhân suy tim còn lại có phân số tống máu 
ở mức trung gian (HFmrEF 40-50%) hoặc suy tim 
có phân số tống máu bảo tồn (HFpEF, EF ≥ 50%)
[24]. Suy tim với phân số tống máu bảo tồn HFpEF 
vẫn gặp nhiều thách thức trong chẩn đoán và điều 
trị[1]. Trong thực hành lâm sàng, các bệnh nhân 
HFpEF được điều trị thuốc tương đương với các 
bệnh nhân HFrEF nhưng bằng chứng về hiệu quả 
điều trị vẫn chưa rõ ràng[24,25]. Ví dụ, những bệnh 
nhân HFpEF có tần số tim thấp được chứng minh 
có thời gian sống dài hơn so với các bệnh nhân 
HFpEF có tần số tim nhanh, nhưng hiệu quả của 
thuốc chẹn bê-ta đối với việc làm giảm tỷ lệ tử vong 
ở các bệnh nhân HFpEF nhịp xoang vẫn chưa được 
chứng minh qua các thử nghiệm lâm sàng ngẫu 
nhiên có đối chứng[26,27]. Do đó, mục tiêu điều 
trị vẫn là giảm triệu chứng, cải thiện chất lượng cuộc 
sống, giảm mất bù tim bằng cách kiểm soát dịch, 
kiểm soát các yếu tố nguy cơ. Sự phối hợp của nhiều 
yếu tố bệnh sinh, biểu hiện lâm sàng phức tạp làm 
cho việc điều trị HFpEF còn gặp nhiều khó khăn. Ở 
các bệnh nhân HFpEF, các bệnh lý đi kèm, trong đó, 
tình trạng tăng độ cứng, tăng xơ hoá thành tim, tăng 
các yếu tố viêm đóng vai trò quan trọng[24,28,29].

Các thử nghiệm lâm sàng hướng tới tối ưu hoá 
điều trị suy tim HFpEF qua việc điều chỉnh các 
nguyên nhân bệnh sinh nền đang được tiến hành. 
Trong thử nghiệm ALDO, các nhà khoa học đã 
cho thấy việc chẹn thụ thể aldosterone kéo dài 
giúp cải thiện chức năng tâm trương nhưng không 
giúp tăng khả năng gắng sức, giảm triệu chứng cơ 
năng hoặc tăng chất lượng cuộc sống của các bệnh 
nhân HFpEF[30,31]. 

Trong thử nghiệm lâm sàng Ex-DHF-P, Nolte và 
cộng sự đã chỉ ra hiệu quả rõ rệt của hoạt động thể 
lực ở các bệnh nhân HFpEF: hoạt động thể lực giúp 
cải thiện thể chất, tình trạng cảm xúc, chất lượng 
cuộc sống, trạng thái tinh thần, giảm triệu chứng 
của trầm cảm ở các bệnh nhân HFpEF[32]. 

Bên cạnh việc thử áp dụng các nguyên lý điều trị 
ở các bệnh nhân HFrEF cho các bệnh nhân HFpEF, 
một số phương pháp điều trị bằng việc đặt dụng cụ 
cho tim cũng đang được nghiên cứu. Ví dụ, từ những 
quan sát trên thực tế là các bệnh nhân hẹp hai lá 
không được điều trị nếu có thông liên nhĩ đi kèm thì 
có thời gian sống lâu hơn (hội chứng Lutembacher), 
các nhà nghiên cứu đã thử nghiệm đặt dụng cụ tạo 
luồng thông trái - phải qua vách liên nhĩ làm giảm 
áp lực nhĩ trái ở các bệnh nhân HFpEF[32]. ử 
nghiệm REDUCE LAP-HF đã cho thấy việc đặt 
dụng cụ tạo luồng thông trái – phải qua vách lien 
nhĩ (IASD) làm giảm áp lực mao mạch phổi bít khi 
nghỉ ngơi và khi gắng sức[33]. Các thử nghiệm điều 
trị HFpEF với các thuốc LCZ696 và SGLT2 cũng 
đang được tiến hành.
Suy tim và các bệnh lý đi kèm:

Khuyến cáo của ESC 2016 về chẩn đoán và điều 
trị suy tim cấp và mạn tính nhấn mạnh tầm quan 
trọng của các bệnh lý đi kèm trong suy tim [1], quản 
lý các bệnh đi kèm là một trong những chìa khóa để 
chăm sóc toàn diện bệnh nhân suy tim. Nhiều bệnh 
đi kèm tác động qua lại với suy tim và có thể làm hội 
chứng suy tim tiến triển (Hình 1). Đặc biệt, trong 
suy tim với phân sô tống máu bảo tồn HFpEF, tỷ lệ 
mắc các bệnh đi kèm thậm chí cao hơn so với suy 
tim phân số tống máu giảm (HFrEF). Có nhiều lý 
do cần phải xem xét các bệnh đi kèm trong suy tim 
[1]: các bệnh đi kèm ảnh hưởng đến chiến lược chẩn 
đoán suy tim, làm nặng thêm triệu chứng và góp 
phần vaò tỷ lệ nhập viện và tử vong của suy tim. Hơn 
nữa, các loại thuốc để điều trị bệnh đi kèm có thể 
làm trầm trọng thêm các triệu chứng suy tim (ví dụ: 
thuốc điều trị ung thư [35]). Mặt khác, việc điều trị 
các bệnh đi kèm có thể đem đến các phương pháp 
điều trị mới để làm giảm hội chứng suy tim (ví dụ: 
thiếu sắt [36] hoặc bệnh tiểu đường [37]). Các 
nghiên cứu đã cho thấy: thiếu sắt thường gặp trong 
suy tim [38], làm suy giảm khả năng gắng sức và 
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tăng tỷ lệ tử vong. ử nghiệm FAIR HF đánh giá 
hiệu quả của việc sử dụng Ferric carboxymaltose 
đường tĩnh mạch ở bệnh nhân suy tim và thiếu sắt 
[39]. Trong nghiên cứu này, 459 bệnh nhân bị suy 
tim mạn tính và chức năng thất trái từ 40% trở xuống 
(đối với bệnh nhân NYHA II) hoặc 45% hoặc thấp 
hơn (đối với bệnh nhân NYHA III) và thiếu sắt 
(ferritin level <100 µg/l hoặc giữa 1900 và 299 
µg/l, nếu độ bão hòa transferrin là < 20%), được 
tiêm 200 mg sắt tĩnh mạch (ferric carboxymaltose) 
hoặc nước muối (placebo). 24 h sau khi điều trị, 
bệnh nhân dùng ferric carboxymaltose đường tĩnh 
mạch có cải thiện triệu chứng, khả năng gắng sức và 
chất lượng cuộc sống so với giả dược. Những kết quả 
này đã được xác nhận và mở rộng trong thử nghiệm 
CONFIRM HF [36]: trong thử nghiệm này, lợi 
ích của ferric carboxymaltose (về phân độ NYHA, 
Patient Global Assessment - PGA, chất lượng cuộc 
sống và Fatigure score) kéo dài lên đến 52 tuần sau 
dùng thuốc, điều này nhấn mạnh tác động lâu dài 
của việc điều chỉnh thiếu sắt ở bệnh nhân suy tim. 
Cơ chế phân tử liên quan với tác dụng đáng ngạc 
nhiên này chưa được hiểu biết đầy đủ. Một nghiên 
cứu cơ bản thú vị của Haddad và các đồng nghiệp 
đã làm sáng tỏ các protein điều hòa sắt (IRP1 và 2), 
là protein chính điều hòa của cân bằng sắt nội bào 
ở tế bào cơ tim [40], điều chỉnh sự hồi phục dự trữ 
năng lượng của tim. Lưu ý rằng, mặc dù thiếu sắt 
làm tiên lượng ở bệnh nhân suy tim xấu đi, dữ liệu 
từ các thử nghiệm thuần tập chứng minh cải thiện 
tiên lượng của bệnh nhân suy tim  bằng cách bổ 
sung sắt vẫn còn thiếu. Về vấn đề này, điều đáng nói 
là tỷ lệ tử vong không phải là tiêu chí chính trong 
thử nghiệm FAIR HF và CONFIRM HF. ử 
nghiệm FAIR HF 2 (ClinicalTrials.gov Identifer: 
NCT03036462) hiện vẫn đang tuyển bệnh nhân, 
sẽ làm rõ bổ sung sắt tĩnh mạch bằng cách sử dụng 
ferric carboxymaltose có thể cải thiện tiên lượng ở 
bệnh nhân suy tim thiếu sắt hay không.

Hình 1. Tầm quan trọng của các bệnh đi kèm trong sự 
tiến triển của suy tim: các bệnh đi kèm như thiếu sắt, 
bệnh tiểu đường, suy nhược, rối loạn của hệ vi sinh 
đường ruột.

Mất khối cơ và suy nhược là những biến chứng 
thường gặp của suy tim, đặc biệt là trong suy tim 
tiến triển [41]. Suy nhược cơ thể do tim được định 
nghĩa là tình trạng mất ít nhất 5% trọng lượng khô 
cơ thể, liên quan với suy tim tiến triển [42]. Điều 
đáng nói là tình trạng suy nhược không chỉ phổ biến 
trong suy tim, mà còn ảnh hưởng đến chất lượng 
cuộc sống, khả năng gắng sức, sức mạnh khối cơ và 
thậm chí cả chức năng tim/phân số tống máu [43]. 
Mất khối cơ còn được gọi là teo cơ - sarcopenia, có 
thể xảy ra sớm hơn tình trạng suy nhược, không 
nhất thiết liên quan đến tình trạng sụt cân [41]. Mất 
khối cơ trong suy tim một phần do tình trạng dinh 
dưỡng không đầy đủ của bệnh nhân [42], gây ra do 
giảm sự thèm ăn và lượng thức ăn tiêu thụ. Bên cạnh 
đó, còn có các cơ chế phức tạp liên quan đến tình 
trạng suy nhược do tim như sự mất cân bằng đồng 
hóa/dị hoá, tăng thoái hóa protein, tăng quá trình 
chết theo chương trình cũng như tăng quá trình oxy 
hóa góp phần dẫn đến mất cân bằng chuyển hóa ở 
bệnh nhân suy tim [41,44,45]. Việc nhận thức được 
mạng lưới phức tạp về sự mất cân bằng trong  suy 
nhược do tim giúp các nhà nghiên cứu đưa ra nhiều 
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phương pháp tiếp cận điều trị mới. Đầu tiên, luyện 
tập thể dục được chứng minh là có tầm quan trọng 
nổi bật để giảm triệu chứng và cải thiện tiên lượng 
của bệnh nhân suy tim [46 – 49]. êm vào đó, tập 
luyện thể dục được cho là dễ dàng thực hiện để ngăn 
ngừa và điều trị tình trạng suy ngược ở bệnh nhân 
suy tim [50]. Các phương pháp điều trị khác như 
bổ sung vi chất dinh dưỡng hoặc các chất đồng hóa 
như ghrelin đã được thử nghiệm trong các trường 
hợp suy nhược do suy tim với một số kết quả hứa 
hẹn[51,52].
Ung thư và bệnh tim mạch:

Gần đây, ung thư được xem là một bệnh đi kèm 
qua trọng của suy tim, chủ yếu do độc tính trên tim 
của các thuốc điều trị ung thư [35]. Ung thư và suy 
tim là hai nguyên nhân chính gây tử vong ở các nước 
phương Tây. Sự phối hợp của cả hai bệnh lý này gây 
ra ảnh hưởng trầm trọng cả về thể chất và tinh thần 
của bệnh nhân. Mô hình một nhóm làm việc mới 
“Cardio-oncology” để nâng cao chất lượng điều trị 
cho bệnh nhân và tiến hành các nghiên cứu cơ bản, 
thử nghiệm lâm sàng về vấn đề quan trọng này là rất 
cần thiết. Hiện nay, các nghiên cứu lâm sàng thử ng-
hiệm các tác nhân mới và đặc hiệu để ngăn ngừa độc 
tính trên tim trong điều trị ung thư vẫn còn chưa 
nhiều, mối tương quan phức tạp giữa hai vấn đề vẫn 
phải được giải mã. Về vấn đề này, Schäfer và đồng 
nghiệp gần đây đã xác định Ataxin-10 là một phần 
của các chất trung gian gây ra rối loạn chức năng 
chuyển hóa ở tim trong ung thư [53]. Ataxin do đó 
có thể là một mục tiêu đầy hứa hẹn cho các lựa chọn 
điều trị mới của cả ung thư và suy tim.
Tim và ruột: hệ vi khuẩn đường ruột và suy tim:

Sung huyết đường ruột đã được công nhận là một 
vấn đề quan trọng trong suy tim, liên quan giữa tình 
trạng mất cảm giác ngon miệng, suy mòn và nhiễm 
trùng đến suy tim mạn tính [54]. Suy tim làm thay 
đổi đáng kể hình thái ruột, tính thấm và sự hấp thu 
[55]. Sự tăng cường các anti - lipopolysaccharide 

IgA ở bệnh nhân suy tim nhấn mạnh vai trò của hệ 
vi sinh đường ruột trong bệnh sinh của suy tim [56]. 
Các nhà khoa học khác đã nghiên cứu vai trò của 
hệ vi khuẩn đường ruột trong suy timvà phát hiện 
ra tình trạng giảm sút sự đa dạng của hệ vi khuẩn 
đường ruột cũng như thay đổi các nhóm vi khuẩn 
đường ruột chính ở bệnh nhân suy tim  so với nhóm 
chứng khỏe mạnh[58, 59–61]. Vai trò của sự thay 
đổi hệ vi sinh đường ruột trong suy tim cần được 
đánh giá trong các nghiên cứu sâu hơn. Tuy nhiên, 
nghiên cứu lĩnh vực này trong suy tim có khả năng 
đem lại phương pháp điều trị mới trong tương lai. 
Can thiệp điều trị hở van hai lá qua da: MitraClip 
và suy tim:

Hở hai lá là một vấn đề thường gặp ở bệnh nhân 
suy tim. Hở hai lá có thể làm trầm trọng thêm tình 
trạng lâm sàng hoặc thậm chí khởi phát các triệu 
chứng suy tim. Cần có những nỗ lực hơn nữa để giải 
quyết vấn đề này trong bệnh cảnh suy tim.

Với các bệnh nhân hở hail á có triệu chứng có thể 
phẫu thuật, phẫu thuật van hai lá vẫn là lựa chọn số 
một [62]. Tuy nhiên, đối với nhiều bệnh nhân lớn 
tuổi, những bệnh nhân bị suy thất trái nặng hoặc có 
các bệnh kèm theo, phẫu thuật van hai lá không phải 
là lựa chọn hàng đầu trong điều trị [63]. eo ng-
hiên cứu Euro Heart Survey, có tới 50% bệnh nhân 
hở hai lá có triệu chứng nhập viện với tình trạng hở 
hai lá nặng không được chuyển đi phẫu thuật [64]. 
Ở những bệnh nhân này, hở hai lá chức năng thường 
xảy ra do hậu quả của tái cấu trúc thất trái. Những 
bệnh nhân này có tiên lượng tồi hơn, tăng mức độ 
nặng của hở hai lá liên quan với kết cục xấu hơn 
[62, 63, 65]. Ở những bệnh nhân này, hy vọng điều 
trị được trông đợi vào kỹ thuật sửa van qua đường 
ống thông để thay thế cho các kỹ thuật phẫu thuật 
sửa hoặc thay van hai lá phức tạp. Kỹ thuật được áp 
dụng rộng rãi nhất là thủ thuật MitraClip (Abbo  
Vascular, Ca, USA). Đây là thủ thuật kẹp sửa van hai 
lá qua đường ống thông. Cho đến nay, hơn 50.000 
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thủ thuật đã được thực hiện [66]. Các nghiên cứu ở 
đã góp phần vào việc đưa MitraClip trở thành một 
lựa chọn điều trị có giá trị cho bệnh nhân suy tim 
như nghiên cứu của Franzen và cộng sự chứng minh 
rằng thủ thuật MitraClip® làm giảm hở hai lá cơ năng 
ở bệnh nhân suy tim giai đoạn cuối và rối loạn chức 
năng tâm thu thất trái nặng [67]. Bên cạnh đó, thủ 
thuật MitraClip còn làm giảm thể tích thất trái và 
giảm đáng kể triệu chứng suy tim. Nghiên cứu can 
thiệp van hai lá qua đường ống thông T MI đã 
chứng minh rằng ở các bệnh nhân bị suy giảm chức 
năng tâm thu thất trái và hở hai lá cơ năng nặng được 
can thiệp MitraClip, sau 1 năm giúp cải thiện một 
hoặc hơn phân độ NYHA [68,69]. Việc MitraClip 
có giúp cải thiện tỷ lệ tử vong và nhập viện ở bệnh 
nhân suy tim hay không thì còn chưa rõ ràng. Một 
nghiên cứu hồi cứu cho thấy can thiệp MitraClip 
không giúp cải thiện tỷ lệ sống còn tại thời điểm 1 
năm [70]. Hiệu quả của MitraClip so sánh với điều 
trị nội khoa tối ưu trong tiên lượng và tái nhập viện 
ở bệnh nhân suy tim có hở hai lá nặng đang được 
kiểm nghiệm trong một vài thử nghiệm tiến cứu, ví 
dụ thử nghiệm RESHAPE – HF2, đánh giá tử vong 
do tim mạch và biến cố gộp tử vong do tim mạch, 
tái nhập viện vì suy tim. Một biện pháp mới khác 
là thay van hai lá xâm lấn tối thiểu qua đường động 
mạch quay, được phát minh bởi Lu er và cộng sự, 
kết quả ban đầu đầy hứa hẹn cho thấy tính khả thi 
và sự an toàn của quy trình này, thực sự có thể tiến 
hành qua da[71].
Các thiết bị hỗ trợ trong điều trị suy tim:

iết bị hỗ trợ đã trở thành một phần quan 
trọng của trong điều trị suy tim [72]. Phương pháp 
điều trị tái đồng bộ tim (CRT) đã được phát triển 
và có lợi ích cho bệnh nhân suy tim. Nghiên cứu 
CARE-HF đã chứng minh rằng liệu pháp tái đồng 
bộ tim không chỉ cải thiện triệu chứng và chất lượng 
cuộc sống của bệnh nhân suy tim có phân số tống 
máu giảm với block nhánh trái (LBBB) mà còn cải 

thiện tỷ lệ tử vong. ử nghiệm MADIT CRT đã 
chứng minh rằng CRT kết hợp với máy phá rung 
tim (ICD) có thể giúp ngăn ngừa các biến cố liên 
quan đến suy tim ở những bệnh nhân này so với 
chỉ cấy máy ICD đơn độc[74]. Đáng chú ý, chỉ 
những bệnh nhân có phân số tống máu thất trái 
giảm và LBBB là được hưởng lợi từ CRT [75]. 
Cùng với các công trình nghiên cứu khác, các 
nghiên cứu mang tính bước ngoặt này đã thiết 
lập nên chỉ định CRT thường quy ở những bệnh 
nhân được chọn lọc tốt [1].

Điều hòa co bóp tim (Cardiac contractility 
modulation - CCM) là một liệu pháp điều trị suy 
tim mới dựa trên thiết bị giống như máy tạo nhịp 
tim nhằm tăng cường khả năng co bóp của tim 
bằng các tín hiệu điện không kích thích khi suy tim 
kháng trị [76]. Trong một nghiên cứu gần đây của 
Hasenfuss và cộng sự, CCM đã được chứng minh 
là cải thiện khả năng gắng sức và chất lượng cuộc 
sống và ngăn ngừa tái nhập viện vì suy tim ở bệnh 
nhân suy tim phân số tống máu giảm  [77]. Mặc 
dù cần nhiều bằng chứng hơn về vai trò của CCM 
trong thực hành điều trị suy tim hàng ngày, thiết bị 
này có thể mở ra một tiếp cận mới trong cải thiện 
chất lượng cuộc sống hoặc thậm chí tiên lượng bệnh 
nhân suy tim. 

Các thiết bị hỗ trợ tâm thất (VAD) đã được 
chứng minh giúp cải thiện tiên lượng bệnh nhân suy 
tim giai đoạn cuối [78].  Các thiết bị hỗ trợ tâm thất 
trái đã được chứng minh là một biện pháp cầu nối 
thành công trong khi chờ ghép tim cũng như đích 
điều trị cho bệnh nhân suy tim giai đoạn cuối [79].
Chăm sóc và giáo dục bệnh nhân suy tim:

Suy tim với những biểu hiện lâm sàng phức tạp 
đòi hỏi sự phối hợp chăm sóc liên ngành. Do đó, 
cần thúc đẩy thiết lập chương trình chăm sóc bệnh 
nhân suy tim cả trong và ngoài bệnh viện. Ví dụ, 
tăng cường điều trị để ngăn ngừa bệnh nhân suy tim 
nhập viện hoặc tái nhập viện và bệnh viện đa khoa 
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luôn cần có đầy đủ khả năng chăm sóc bệnh nhân 
suy tim "giai đoạn cuối", bao gồm ghép tim và thiết 
bị hỗ trợ tâm thất.

Cần có các chương trình giáo dục cho bệnh nhân 
suy tim theo đề xuất của ESC [83]. Chương trình 
này tập trung vào các chuyên gia tim mạch chuyên 

về chăm sóc suy tim, nâng cao chất lượng điều trị 
theo guidelines, có các chương trình tư vấn và giáo 
dục bệnh nhân suy tim, quản lý bệnh nhân sau khi 
ra viện, phục hồi chức năng tim mạch, hướng dẫn 
bệnh nhân tự chăm sóc, quản lý theo dõi bệnh nhân 
tại nhà.
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