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Iron is an essential micronutrient for several physiological processes in the 
body beyond erythropoiesis. Iron deficiency (ID) is a common comorbidity 
observed in about 50% of patients with stable heart failure (HF) irrespectIVe 
of the left ventricular function. The presence of ID is often as a multi-factorial 
condition, and it is associated with exercise intolerance, reduced quality of life, 
increased hospitalization rate, and mortality risk regardless of anaemia. The 
intravenous administration of iron to correct ID has emerged as a promising 
treatment in HF with reduced ejection fraction as it has been shown to 
alleviate symptoms, improve quality of life and exercise capacity, and reduce 
hospitalizations.
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Ngoài chức năng tạo máu, sắt là một vi chất không thể thiếu cho một 
số quá trình sinh lí trong cơ thể. Thiếu sắt là một tình trạng thường gặp ở 
khoảng 50% bệnh nhân suy tim ổn định với bất kể chức năng thất trái. Thiếu 
sắt thường là một tình trạng đa yếu tố, liên quan đến giảm khả năng gắng 
sức, giảm chất lượng cuộc sống, tăng tỷ lệ nhập viện và nguy cơ tử vong bất 
kể tình trạng thiếu máu. Bổ sung sắt bằng đường tĩnh mạch đã ngày càng 
tỏ ra là một biện pháp điều trị triển vọng cho bệnh nhân suy tim phân suất 
tống máu giảm vì có thể làm giảm nhẹ triệu chứng, tăng cường chất lượng 
cuộc sống cũng như khả năng gắng sức, và giảm tỷ lệ nhập viện 

Từ khoá: suy tim, thiếu sắt, ferric carboxy maltose



164 Phan TD, Nguyen HH, Nguyen NQ, et al. J Vietnam Cardiol 2024;107S (1):163-168. https://doi.org/10.58354/jvc.107S%20(1).2024.779

Mặc dù đã sử dụng các biện pháp điều trị tối ưu, rất 
nhiều bệnh nhân suy tim vẫn xuất hiện triệu chứng và 
thuộc nhóm nguy cơ cao tái nhập viện và tử vong. Sự 
xuất hiện đồng thời các bệnh đồng mắc tim mạch và 
ngoài tim mạch thường thấy ở các bệnh nhân suy tim; 
làm việc điều trị trở nên phức tạp và làm xấu đi tiên 
lượng ở những bệnh nhân này. Thiếu sắt là một tình 
trạng hay gặp ở khoảng 50% bệnh nhân suy tim và tỷ 
lệ này còn cao hơn ở các bệnh nhân suy tim mất bù, 
dao động trong khoảng từ 72-83%. Thiếu sắt ở bệnh 
nhân suy tim thường có ý nghĩa lâm sàng độc lập với sự 
hiện diện của thiếu máu. Sắt là một vi chất quan trọng 
không chỉ cho việc tạo máu và vận chuyển oxy mà còn 
được sử dụng cho việc tạo năng lượng ở mức độ tế bào 
và trong một số quá trình khác. Vì vậy, thiếu sắt làm 
nặng thêm triệu chứng suy tim như: giảm khả năng 
gắng sức, giới hạn hoạt động hàng ngày, ảnh hưởng 
đến chất lượng cuộc sống. Thiếu sắt cũng làm tăng tỷ 
lệ tử vong và tỷ lệ tàn tật, từ đó làm tăng nguy cơ nhập 
viện và kéo dài thời gian nằm viện. Vì những lí do trên, 
Hội Tim mạch Châu Âu (ESC) năm 2021 đã khuyến cáo 
đánh giá chỉ số sắt như một phần của quy trình khám 
bệnh, nhằm đánh giá đầy đủ nhu cầu sắt cần thiết của 
bệnh nhân. Chẩn đoán thiếu sắt có ý nghĩa thực tiễn 
quan trọng: dựa vào các thử nghiệm gần đây trên các 
bệnh nhân suy tim phân suất tống máu giảm (HFrEF), 
bổ sung đầy đủ sắt giúp cải thiện triệu chứng và chất 
lượng cuộc sống, với những dữ liệu ban đầu đã chứng 
minh lợi ích giúp làm giảm nguy cơ nhập viện. Lợi ích 
mới chỉ thấy ở nhóm bổ sung sắt đường tĩnh mạch, 
cụ thể là ferric carboxymaltose (FCM), ở cả nhóm bệnh 
nhân suy tim mạn tính ổn định và nhóm có đợt cấp suy 
tim mất bù gần đây. 

Một số cơ chế được đưa ra để giải thích cho 
nguyên nhân khởi phát tình trạng thiếu sắt ở bệnh 
nhân suy tim. Sử dụng thuốc kháng kết tập tiểu cầu/
kháng đông kéo dài làm tăng nguy cơ viêm dạ dày - tá 
tràng gây mất sắt qua đường tiêu hoá; suy giảm chức 
năng thận vừa gây mất sắt vừa gây mất protein chứa 
sắt qua đường niệu. Phù nề niêm mạc ruột cũng làm 

giảm khả năng hấp thu sắt, từ đó gây ra thiếu sắt. Hơn 
nữa, suy tim được đặc trưng bởi tình trạng viêm dai 
dẳng, khiến cho nồng độ cao các tiền cytokines có thể 
kích hoạt bắt giữ sắt trong đại thực bào, tế bào gan, tế 
bào ruột từ đó gây ra thiếu sắt chức năng.

Trong thực hành lâm sàng ngày nay, các xét 
nghiệm cơ bản để xác định thiếu sắt bao gồm: ferritin 
huyết thanh, sắt huyết thanh, transferrin và độ bão 
hoà transferrin (TSAT). Các khuyến cáo quốc tế định 
nghĩa bệnh nhân suy tim có thiếu sắt khi ferritin 
<100ng/ml hoặc ferritin 100-299 ng/ml và TSAT <20%. 
Các giá trị này được xây dựng dựa trên các tiêu chí lựa 
chọn trong các thử nghiệm lâm sàng thành công về 
truyền sắt tĩnh mạch ở bệnh nhân suy tim. 

Bổ sung sắt qua đường uống thất bại trong cải 
thiện sự hấp thu oxy đỉnh so với nhóm giả dược trong 
các nghiên cứu suy tim mạn tính. Hơn nữa, thuốc sắt 
đường uống thường gây các tác dụng phụ trên đường 
tiêu hoá, xuất hiện ở khoảng 40% bệnh nhân. Ngược 
lại, các thử nghiệm lâm sàng cho thấy bổ sung sắt 
bằng đường tĩnh mạch có tác dụng tốt trong việc cải 
thiện phân độ suy tim (NYHA), test đi bộ 6 phút, nồng 
độ oxy đỉnh, và chất lượng cuộc sống ở các bệnh nhân 
HFrEF. Đánh giá Ferinject ở bệnh nhân suy tim mạn 
tính kèm thiếu sắt (FAIR HF) là thử nghiệm quy mô lớn, 
mù đôi, đối chứng giả dược đầu tiên về IV FCM ở bệnh 
nhân HFrEF mạn tính. Trong nghiên cứu này, IV FCM 
làm cải thiện phân độ NYHA và chất lượng cuộc sống. 
Những tác dụng này sau đó được chứng minh bằng 
tăng FCM ở các bệnh nhân thiếu sắt kết hợp với suy 
tim (thử nghiệm CONFIRM-HF), và cải thiện khoảng 
cách trong test đi bộ 6 phút ở tuần 24, tác dụng của 
FCM cũng làm tăng khả năng gắng sức ở các bệnh 
nhân kết hợp suy tim và thiếu sắt . Trong nghiên cứu 
EFFECT-HF đã cho thấy tăng VO2 đỉnh sau khi bổ 
sung FCM. Dù không có thử nghiệm được thiết kế để 
nghiên cứu về tác dụng của bổ sung sắt và tỷ lệ nhập 
viện cũng như tử vong, một số dữ liệu sơ bộ đầy hứa 
hẹn đã được báo cáo: thử nghiệm CONFIRM-HF. Trong 
thử nghiệm này, đã cho thấy sự giảm đáng kể nguy cơ 
nhập viện do suy tim mất bù ở nhóm FCM so với giả 
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dược, trong khi số ca tử vong là tương tự nhau giữa 
các nhóm. Tác động tích cực của liệu pháp bổ sung 
sắt đối giúp làm giảm tỷ lệ nhập viện, tử vong do tim 
mạch và tử vong do mọi nguyên nhân đã được xác 
nhận trong hai phân tích gộp gần đây. Cần có thêm 
các thử nghiệm lâm sàng ngẫu nhiên có nhóm chứng 
đủ mạnh để chứng minh tác dụng có lợi của liệu pháp 
bổ sung sắt trên lâm sàng.

Thử nghiệm AFFIRM-AHF lần đầu tiên đánh giá 
tác dụng của IV FCM ở bệnh nhân suy tim cấp: nghiên 
cứu tuyển chọn các bệnh nhân HFrEF nhập viện vì 
suy tim cấp và thiếu sắt. IV FCM được bắt đầu trước 
khi xuất viện và tiếp tục trong thời gian theo dõi. Thử 
nghiệm cho thấy điều trị bằng FCM đã cải thiện triệu 
chứng, chất lượng cuộc sống và khả năng gắng sức ở 
nhóm đối tượng này; hơn nữa, còn làm giảm nguy cơ 
tái nhập viện do suy tim so với giả dược.

Các kết quả thử nghiệm lâm sàng bổ sung sắt bằng 
đường tĩnh mạch, đặc biệt là nghiên cứu AFFIRM-AHF, 
chỉ ra rằng điều trị tình trạng thiếu sắt có thể tác động 
tích cực đến tiên lượng của những bệnh nhân HFrEF 
đang ở giai đoạn nặng của bệnh và nguy cơ nhập viện 
cao. Từ quan điểm kinh tế, bằng cách giảm tỷ lệ nhập 
viện, liệu pháp bổ sung sắt có thể giảm bớt gánh 
nặng tài chính nặng nề cho các hệ thống chăm sóc 
sức khỏe, chủ yếu là do tái nhập viện sớm do suy tim 
nặng hơn. Giá trị kinh tế của IV FCM để điều trị tình 
trạng thiếu sắt ở những bệnh nhân ổn định sau giai 
đoạn mất bù cấp tính gần đây được đánh giá trong 
một phân tích chi phí thực hiện tại Hoa Kỳ và một số 
nước châu Âu. Nghiên cứu chỉ ra rằng phương pháp 
điều trị này có hiệu quả về mặt chi phí ở tất cả các 
quốc gia được đánh giá và tiết kiệm chi phí ở một số 
quốc gia trong số đó. Một nghiên cứu về hiệu quả chi 
phí trong hệ thống chăm sóc sức khỏe của Italia cho 
thấy rằng việc điều trị bằng FCM ở bệnh nhân suy tim 
có thể giúp tiết kiệm ngân sách quốc gia hàng năm 
khoảng 20–97 triệu euro, tùy theo tỷ lệ sử dụng khác 
nhau. Tuy nhiên, mặc dù các khuyến cáo hiện tại về 
điều trị suy tim mạn tính và cấp tính thừa nhận tầm 

quan trọng của việc điều chỉnh sắt và khuyến nghị bổ 
sung sắt qua đường tĩnh mạch để điều trị, thiếu sắt 
vẫn thường bị chẩn đoán và điều trị chưa đầy đủ. Theo 
dữ liệu từ cơ quan đăng ký CARMES-1 của Italia, trong 
số các bệnh nhân suy tim được chẩn đoán thiếu sắt 
khi nhập viện, chỉ 11% trong số bệnh nhân này đạt 
được giá trị hemoglobin mục tiêu sau 4 tuần kể từ khi 
xuất viện.

Dữ liệu đời sống thực cho thấy việc đánh giá tình 
trạng sắt ở bệnh nhân suy tim thường bị bỏ qua mặc 
dù thiếu sắt là một tình trạng rất phổ biến, khiến việc 
điều trị sắt được cho là không tương xứng với nhu cầu 
ở đối tượng bệnh nhân này. Để nâng cao nhận thức 
chung của các bác sĩ, khuyến cáo mới nhất của châu 
Âu nhấn mạnh việc đánh giá tình trạng sắt ở tất cả các 
bệnh nhân nhập viện vì đợt cấp suy tim và bắt đầu 
điều trị cho những người có tình trạng thiếu sắt. Đồng 
thời, các hướng dẫn khuyến nghị đánh giá lại định kỳ 
tình trạng sắt và tình trạng thiếu máu ở tất cả các bệnh 
nhân trong giai đoạn sau xuất viện với bộ xét nghiệm 
bao gồm: công thức máu, ferritin, TSAT. Liệu pháp bổ 
sung sắt cũng được thực thi ở những bệnh nhân HF 
mạn tính có triệu chứng mặc dù đã điều trị tối ưu. 
Ngoại lệ duy nhất ở những bệnh nhân có nồng độ 
hemoglobin >15 g/dl, vì liệu pháp bổ sung sắt chưa 
được thử nghiệm ở nhóm bệnh nhân này. Việc xác 
định nhu cầu sắt ban đầu có thể được tính toán dựa 
trên trọng lượng cơ thể và nồng độ hemoglobin. Nếu 
sử dụng FCM, liều tích lũy tối đa được khuyến nghị là 
1000 mg sắt (20 ml FCM)/tuần. Theo dõi sắt như một 
phần của quá trình theo dõi định kỳ, nên đánh giá lại 
các thông số sắt (ferritin và TSAT) 1–2 lần mỗi năm. 
Tuy nhiên, tình trạng sắt có thể được đánh giá sớm 
hơn nếu bệnh nhân vẫn còn triệu chứng mặc dù đã 
điều trị suy tim tối ưu hoặc trong trường hợp nồng 
độ hemoglobin giảm. Nên đánh giá lại tình trạng sắt 
3 tháng sau khi dùng đúng liều lượng sắt và bổ sung 
thêm sắt nếu cần. Nếu điều trị không đáp ứng hoặc 
nồng độ hemoglobin giảm, cần cân nhắc thêm các 
thăm dò khác nếu có dấu hiệu gợi ý trên lâm sàng, 
đặc biệt là mất máu chưa rõ nguyên nhân. 
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Các khuyến nghị chẩn đoán và điều trị thiếu sắt đã 
được đưa ra trong ESC 2021: loại I, mức độ bằng chứng 
C để chẩn đoán thiếu sắt. Loại IIa, khi điều trị bằng ferric 
carboxymaltose mức độ bằng chứng A để cải thiện các 
triệu chứng suy tim, khả năng gắng sức và chất lượng 
cuộc sống, với mức bằng chứng loại IIa, mức độ bằng 
chứng B để giảm nguy cơ nhập viện vì suy tim.

Nghiên cứu IRONMAN là một nghiên cứu tiến cứu, 
ngẫu nhiên, nhãn mở, mù cuối (nghiên cứu PROBE) 
bao gồm bệnh nhân suy tim, phân suất tống máu 
thất trái ≤ 45% và độ bão hòa transferrin < 20% hoặc 
ferritin huyết thanh < 100 μg/L được phân bổ ngẫu 
nhiên với tỷ lệ 1:1 cho ferric derisomaltose tĩnh mạch 
hoặc điều trị thông thường. Các bệnh nhân đa số có 
thể đi lại được, mặc dù 14% được thu thập trong thời 
gian nhập viện do suy tim và 18% đã nhập viện do suy 
tim trong 6 tháng trước đó. Thời gian theo dõi trung 
bình khoảng 2,7 năm, tỷ lệ của kết cục chính, bao gồm 
tổng số ca nhập viện vì suy tim (lần đầu và tái phát) 
và tử vong tim mạch, là 0,82 (95% CI 0,66–1,02; p = 
0, 070). Kết quả cho thấy tổng số ca nhập viện vì suy 
tim không giảm đáng kể với khi điều trị bằng ferric 
derisomaltose so với chăm sóc thông thường (16,7 
so với 20,9 trên 100 bệnh nhân/năm; RR 0,80, CI 95% 
0,62–1,03; p = 0,085). 

Những kết quả này đã được đưa vào phân tích gộp 
của các thử nghiệm ngẫu nhiên có đối chứng so sánh 

tác dụng của liệu pháp sắt tĩnh mạch với tiêu chuẩn 
điều trị thông thường hoặc giả dược ở bệnh nhân 
suy tim và thiếu sắt. Trong phân tích của Graham và 
cộng sự bao gồm 10 thử nghiệm với 3373 bệnh nhân, 
truyền sắt tĩnh mạch giúp cải thiện các biến cố gộp là 
làm giảm tổng số lần nhập viện do suy tim và tử vong 
do các bệnh tim mạch (RR 0,75, CI 95% 0,61–0,93; 
p < 0,01) và nhập viện do suy tim hoặc tử vong do 
các bệnh tim mạch (OR 0,72, CI 95% 0,53–0,99; p = 
0,04). Không có ảnh hưởng đến biến cố tim mạch (OR 
0,86, CI 95% 0,70–1,05; p = 0,14) hoặc tử vong do mọi 
nguyên nhân (OR 0,93, CI 95% 0,78–1,12; p = 0,47). 
Kết quả tương tự đã được tìm thấy trong các phân 
tích tổng hợp khác. Trong thử nghiệm PIVOTAL, phác 
đồ sắt tĩnh mạch liều cao, so với phác đồ liều thấp, 
làm giảm sự xuất hiện của các biến cố do suy tim lần 
đầu tiên và tái phát ở bệnh nhân lọc máu cho bệnh 
thận mạn giai đoạn cuối.

Dựa trên các thử nghiệm và phân tích tổng hợp 
gần đây, bổ sung sắt tĩnh mạch được khuyến cáo ở 
bệnh nhân HFrEF hoặc HFmrEF, và thiếu sắt, để cải 
thiện các triệu chứng và chất lượng cuộc sống, và 
nên được xem xét để giảm nguy cơ nhập viện do 
suy tim. Thiếu sắt được chẩn đoán bằng độ bão hòa 
transferrin thấp (<20%) hoặc nồng độ ferritin huyết 
thanh thấp (<100 μg / L). Đáng chú ý, trong nghiên 
cứu IRONMAN, bệnh nhân được loại trừ thiếu sắt nếu 
họ có hemoglobin >13 g/dL (đối với phụ nữ) và >14 
g/dL (đối với nam giới). Các khuyến nghị mới được 
hiển thị bên dưới.

Bảng 1. Khuyến cáo bù sắt cho bệnh nhân suy tim:

Khuyến cáo Loại Mức độ bằng chứng

Bổ sung sắt bằng đường tĩnh mạch được khuyến cáo ở các bệnh nhân bị HFrEF và HFmrEF có triệu chứng, và thiếu sắt, 

giúp làm giảm triệu chứng suy tim và cải thiện chất lượng cuộc sống
I A

Bổ sung sắt bằng đường tĩnh mạch với ferric carboxymaltose hoặc ferric derisomaltose nên được cân nhắc ở bệnh 

nhân bị HFrEF và HFmrEF có triệu chứng, và thiếu sắt, giúp làm giảm thiểu nguy cơ nhập viện do suy tim gây ra.
IIa A

HFrEF: suy tim có giảm phân suất tống máu
HFmrEF: suy tim có giảm nhẹ phân suất tống máu

Đa số các bằng chứng khuyến cáo ở bệnh nhân suy tim phân suất tống máu ≤ 45% 



167Phan TD, Nguyen HH, Nguyen NQ, et al. J Vietnam Cardiol 2024;107S (1):163-168. https://doi.org/10.58354/jvc.107S%20(1).2024.779

Các thử nghiệm AFFIRM-HF và IRONMAN chưa 
trả lời rõ ràng tác dụng của liệu pháp truyền sắt tĩnh 
mạch đối với việc nhập viện và tử vong ở bệnh nhân 
suy tim. Gần đây nhất trong hội nghị Tim mạch Châu 
Âu ESC 2023, nghiên cứu HEART-FID đã được báo 
cáo. Đây là thử nghiệm lớn nhất cho đến nay, sử dụng 
phương pháp điều trị này. Nhiều nhà khoa học đã 
hy vọng thử nghiệm lớn, ngẫu nhiên, mù đôi này sẽ 
mang lại chiến thắng thuyết phục cho việc bổ sung 
sắt tiêm tĩnh mạch trong suy tim. Mặc dù việc bổ 
sung sắt với ferric carboxymaltose có liên quan đến 
giảm tỷ lệ tử vong và nhập viện vì suy tim cũng như 
tăng khoảng cách đi bộ 6 phút, nhưng những sự cải 
thiện này chưa đủ để đạt được sự khác biệt với nhóm 
chứng về tiêu chí chính của nghiên cứu.

Thiếu sắt làm nặng thêm tình trạng bệnh của 
bệnh nhân suy tim, cả suy tim mạn và suy tim cấp. 
Sử dụng FCM truyền tĩnh mạch bên cạnh các điều 
trị tối ưu khác cho các bệnh nhân thiếu sắt có HFrEF 
làm tăng khả năng gắng sức, chất lượng cuộc sống, 
và giảm tỷ lệ nhập viện ở cả hai nhóm bệnh nhân 
trên. Cần thêm các nghiên cứu RCT đủ mạnh để 
chứng minh tác dụng của liệu pháp này trên tỷ lệ 
tử vong và nhập viện. Hơn nữa, cũng cần thêm các 
nghiên cứu đánh giá hiệu quả của liệu pháp sắt tĩnh 
mạch trên bệnh nhân suy tim phân suất tống máu 
bảo tồn. 
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