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Giới thiệu: 
 
Rối loạn nhịp tim gặp trong cấp cứu và hồi sức thường là những tình huống đe dọa tính mạng, 
cần được chẩn đoán khẩn cấp cũng như can thiệp điều trị.  Trong một số trường hợp, can 
thiệp có thể được yêu cầu để ổn định bệnh nhân ngay cả trước khi thiết lập một chẩn đoán 
chắc chắn.  Do đó, một cách tiếp cận có cấu trúc đối với chứng rối loạn nhịp tim là điều cần 
thiết để đảm bảo rằng các chẩn đoán chính và phương thức điều trị thích hợp không bị bỏ 
sót.  Trong chương này, chúng tôi bàn về các rối loạn nhịp tim phổ biến nhất gặp phải trong 
khoa cấp cứu và xử trí. 
 
Loạn nhịp chậm 
 
Rối loạn nhịp tim có thể là kết quả của một loạt các bệnh lý tiềm ẩn.  Mặc dù các nguyên nhân 
tim mạch là phổ biến, đánh giá kỹ lưỡng không nên bỏ qua các nguyên nhân hô hấp (thiếu 
oxy), chấn thương, nội sọ và trong ổ bụng.  Tình trạng không ổn định huyết động là rất hiếm, 
nhưng bác sĩ lâm sàng phải chuẩn bị sẵn sàng các biện pháp can thiệp khẩn cấp khi cần thiết 
để ổn định bệnh nhân.  Chúng bao gồm thuốc cũng như các thủ thuật như tạo nhịp qua da và 
tĩnh mạch. 
 
Sinh lý bệnh 
 
Căn nguyên của rối loạn nhịp tim rất đa dạng và bao gồm thiếu máu cục bộ, nhồi máu, hạ 
thân nhiệt, nguyên nhân qua trung gian độc tố, bất thường điện giải, thoái hóa do tuổi tác và 
nhiều nguyên nhân khác.  Bệnh nhân có thể xuất hiện với một loạt các triệu chứng từ mệt mỏi 
đến thay đổi trạng thái tri giác và ngất.  Rối loạn nhịp tim có thể được phân loại thành rối loạn 
chức năng nút xoang và blốc nhĩ thất (Bảng 9.1).  Rối loạn chức năng nút xoang là do không 
tạo được điện thế tim thích hợp từ nút xoang.  Blốc nhĩ thất xảy ra khi dẫn truyền từ tâm nhĩ 
đến nút nhĩ thất và vào bó His bị gián đoạn. 
 
Chẩn đoán cấp cứu 
 
Đánh giá ban đầu 
 
Bệnh nhân có rối loạn nhịp tim đáng kể phải được xác định ngay tại khoa cấp cứu.  Đánh giá 
nhanh về đường thở, nhịp thở và tuần hoàn có thể giúp xác định sự ổn định ban đầu.  Ngoài 
ra, đánh giá tính chất và mức độ đều đặn của mạch có thể giúp xác định rối loạn nhịp tim ngay 
cả trước khi lấy điện tâm đồ.  Cuối cùng, các dấu hiệu sinh tồn ban đầu là một phần thiết yếu 
để đánh giá sự ổn định huyết động. 
 Tập trung bệnh sử và khám có thể giúp xác định căn nguyên của rối loạn nhịp tim.  Tiền sử 
sử dụng máy khử rung tim hoặc máy tạo nhịp tim cấy ghép có thể gợi ý chứng rối loạn nhịp 
tim không ổn định tiềm ẩn.  Đau bụng dữ dội khi khám có thể gợi ý một sự tổn thương trong 
ổ bụng gây ra nhịp tim chậm phản xạ. 
 
 
 
 
 
 
 



Nhịp tim chậm xoang 
 

Tốc độ <60, sóng P đều đặn với khoảng PR bình 
thường, trước mỗi QRS 
 

ngưng xoang 
 

  Khử cực nhĩ vắng mặt ≥2 giây. 
 

Hội chứng nhịp tim 
nhanh – chậm nhịp tim 
(Tachy – Brady) 
 

Các đợt nhịp chậm xoang hoặc ngừng xoang xen 
kẽ với các đợt nhịp nhanh trên thất.  Rung nhĩ là 
nhịp cơ bản phổ biến nhất 
 

Chronotropic không 
thích hợp 
 

Nút xoang không thể điều chỉnh nhịp tim để đáp 
ứng với những thay đổi trong nhu cầu trao đổi 
chất 
 

Block AV độ I 
 

Khoảng PR> 20 msec, dẫn truyền 1: 1 P: QRS 
 

Block AV cấp hai Mobitz 
loại I ( Wenckebach)  
 
Block AV cấp hai Mobitz 
loại II 
 

sự kéo dài dần của PR trước khi không dẫn QRS 
 
 

Khoảng thời gian PR cố định trước khi  không 
dẫn QRS.  Nhiều khả năng bị suy giảm thành khối 
AV cấp độ ba 
 

Block AV  độ III (block 
tim hoàn toàn) 
 

Không có mối liên quan giữa sự khử cực tâm nhĩ 
và tâm thất xảy ra với tốc độ đều đặn nhưng độc 
lập 
 

 
 
 
Chẩn đoán 
 
Điện tâm đồ và theo dõi monitor điện tim liên tục là điều cần thiết để chẩn đoán rối loạn nhịp 
tim.  Các xét nghiệm nên hướng vào các căn nguyên có thể được đề xuất bởi tiền sử và thăm 
khám. Xét nghiệm điện giải, đặc biệt là kali, canxi và magiê.  Nồng độ thuốc đối với digoxin là 
cần thiết nếu phù hợp với tiền sử dùng thuốc.  Các dấu ấn sinh học tim (ví dụ, troponin, 
creatine kinase, CK-MB, peptide lợi tiểu natri loại B) có thể hữu ích trong chẩn đoán nhồi máu 
cơ tim hoặc suy tim.  Kiểm tra chức năng tuyến giáp cũng như xét nghiệm Lyme và Giang 
mai cũng có thể được chỉ định nếu các nguyên nhân khác đã được loại trừ.  Mức độ lactate 
cũng có thể hữu ích nếu có lo ngại về sự thay đổi trong quá trình tưới máu.  Các chẩn đoán 
hình ảnh nên được giới hạn và dựa trên tiền sử lâm sàng.  Nghi ngờ nguyên nhân nội sọ gây 
rối loạn nhịp chậm nên yêu cầu chụp CT đầu.  Hình ảnh bụng có thể hữu ích để hỗ trợ chẩn 
đoán phản xạ hoặc nhịp tim chậm tương đối.  Cuối cùng, chụp X-quang phổi có thể giúp chẩn 
đoán suy tim bằng cách cho thấy bóng mờ bóng tim to hoặc phù phổi. 
 
Điều trị 
 
Chiến lược điều trị cho bệnh nhân loạn nhịp tim được hướng dẫn bởi sự ổn định lâm sàng 
của bệnh nhân.  Các dấu hiệu không ổn định  bao gồm hạ huyết áp, thay đổi trạng thái tinh 
thần, suy tim cấp và bằng chứng của sự tưới máu kém.  Những bệnh nhân không ổn định 
yêu cầu tạo nhịp qua da khẩn cấp, có thể được sử dụng trong khi thuốc đang được chuẩn bị 
 



Tạo nhịp  
 
Tiêu chuẩn chăm sóc cho bệnh nhân nhịp tim chậm không ổn định là sử dụng máy tạo nhịp 
tim.  Phương pháp tiếp cận qua da dễ tiếp cận nhất, do đó nên là liệu pháp đầu tay.  Một điều 
cần cân nhắc trước khi bắt đầu tạo nhịp là an thần.  Tạo nhịp qua da có thể rất đau đối với 
bệnh nhân tỉnh táo do phóng điện xuyên qua da và cơ.  Việc lựa chọn thuốc an thần trong 
tình huống lâm sàng này có thể khó khăn vì nhiều thuốc thường dùng cũng gây hạ huyết áp, 
nhưng một số lựa chọn có tác dụng tim mạch tối thiểu bao gồm ketamine (bắt đầu với 1 mg / 
kg IV) và etomidate (bắt đầu với 0,15 mg / kg IV). 
 
 
Sau khi chuẩn bị xong, nên bắt đầu tạo nhịp độ với tần số ban đầu ít nhất cao bằng tần số nội 
tại của bệnh nhân.  Thông thường, tần số 60–80 nhịp / phút được chọn để đánh giá hiệu quả 
của việc bắt.  Dòng điện có thể bắt đầu ở 10–20 mA và tăng dần cho đến khi tìm thấy QRS 
và sóng T rõ ràng sau mỗi nhịp được tạo (bắt được điện).  Nhịp của bệnh nhân cũng phải 
tương ứng với nhát được tạo nhịp chứng tỏ khả năng bắt cơ học.  Một số biện pháp bổ trợ 
để hỗ trợ xác định khả năng bắt được  bao gồm xem nhịp tim trên dạng sóng của SPO2 cũng 
như tìm kiếm sự gia tăng nồng độ CO2 trên capnometry.  Sau khi bắt được, mức hiện tại phải 
được đặt thành 5–10 mA trên ngưỡng bắt được.  Nói chung, ngưỡng yêu cầu cho tạo nhịp 
phải là 40–80 mA nhưng có thể thay đổi. 
 
Sẽ có những bệnh nhân mà nhịp xuyên da không bắt được hoặc không cải thiện được tình 
trạng huyết động (tức là tưới máu).  Ở những bệnh nhân này, sử dụng thuốc trong khi chuẩn 
bị tạo nhịp qua đường tĩnh mạch sẽ là bước tiếp theo.  Phần thảo luận sâu hơn về quy trình 
nằm ngoài phạm vi của chương này, nhưng có thể được tìm thấy trong các phần khác.  
 
Quản lý bằng thuốc 
 
Đối với tất cả những bệnh nhân không ổn định, có thể cần hỗ trợ đường thở và hô hấp cho 
họ.  Khi rối loạn nhịp tim là nguyên nhân gây ra sự mất ổn định tuần hoàn của bệnh nhân, 
thuốc điều trị đầu tiên cho bệnh nhân này là atropine, đã được chứng minh là có tác dụng cải 
thiện nhịp tim và các block dẫn truyền [1].  Liều khuyến cáo là 0,5 mg tiêm tĩnh mạch mỗi 3-5 
phút đến tối đa là 3 mg.  Tuy nhiên, điều quan trọng cần lưu ý là atropine có thể không hiệu 
quả ở bệnh nhân cấy ghép tim do không có thần kinh phế vị [2].  Ngoài ra, nó sẽ không có tác 
dụng trong trường hợp blốc nhĩ thất độ hai loại II hoặc độ ba. 
 
Nếu atropine không hiệu quả, thuốc được lựa chọn tiếp theo nên là thuốc beta-adrenergic.  
Chúng bao gồm dopamine, epinephrine hoặc isoproterenol.  Nhớ lại rằng liều lượng khác 
nhau của dopamine có thể có tác dụng khác nhau;  do đó, chúng tôi khuyến nghị liều 5–10 
mcg / kg / phút.  Epinephrine là một lựa chọn khác với dịch truyền tốc độ 2–10 mcg / phút [3].  
Isoproterenol nhắm mục tiêu cụ thể đến hoạt động beta-adrenergic, và theo kinh nghiệm của 
chúng tôi, rất hữu ích trong việc điều trị nhịp tim chậm sau ghép tim và ngừng xoang.  Tuy 
nhiên, điều này chưa được nghiên cứu rộng rãi [4] và người ta phải xem xét khả năng hạ 
huyết áp qua trung gian của hoạt tính beta 2 khi sử dụng tác nhân này. 
 
Rối loạn nhịp tim do ngộ độc thuốc có thể yêu cầu xử trí cụ thể phù hợp với loại thuốc uống 
vào.  Thuốc chẹn beta và thuốc chẹn kênh canxi là những loại thuốc có nhiều khả năng gây 
rối loạn nhịp tim nhất và thường là những thuốc được kê đơn quá liều không chủ ý [5].  Trong 
trường hợp dùng quá liều thuốc chẹn beta hoặc chẹn kênh canxi, glucagon có khả năng gây 
tác dụng lâm sàng [6].  Digoxin là một nguyên nhân phổ biến khác của rối loạn nhịp tim thường 
gặp đồng thời với blốc nhĩ thất ở 35% bệnh nhân do cửa sổ điều trị hẹp [7].  Điều trị ngộ độc 
thuốc cụ thể nên được bắt đầu với sự hội chẩn của các trung tâm kiểm soát chất độc địa và 
xem xét khử độc và chăm sóc hỗ trợ bổ sung. 
 



Đối với bệnh nhân ổn định, trọng tâm quản lý ban đầu chuyển từ điều chỉnh rối loạn nhịp tim 
ác tính sang chẩn đoán và điều trị nguyên nhân cơ bản.  Đánh giá lại liên tục về sự ổn định 
lâm sàng là quan trọng ở những bệnh nhân này vì chúng có thể nhanh chóng xấu đi.  Với một 
số căn nguyên nhất định như bất thường về điện giải hoặc ăn phải chất độc dẫn đến loạn 
nhịp tim, nên bắt đầu điều trị dứt điểm nhanh chóng trong ED để giảm nguy cơ mất ổn định 
lâm sàng.  Tuy nhiên, các căn nguyên khác (ví dụ, CHF( suy tim sung huyết) , MI(nhồi máu 
cơ tim) , nhiễm trùng) có thể cần nhập viện và hội chẩn chuyên khoa để xử trí dứt điểm (Bảng 
9.2). 
 
 
 

nguyên nhân bệnh sử chẩn đoán quản lý 

Thiếu máu cục bộ 
cơ tim- nhồi máu 
thành dưới, tắc 
nghẽn động mạch 
vành phải 

Đau thắt ngực 
trước đó 

ST chênh lên, 
chênh xuống, 
troponin 

Aspirin, statin, GP IIb/ 
IIIa inhibitor, PCI, stent, 
tPA 

Tăng áp lực nội 
sọ 

Đau đầu, thay 
đổi tri giác, 
chấn thương 
đầu, té ngã 

Phù gai thị, CT 
scan 

Tăng thông khí, nước 
muối ưu trương/ 
manitol. Can thiệp phẫu 
thuật 

Tăng kali máu Tiền sử bệnh 
thận mạn giai 
đoạn cuối trên 
nền bệnh tim 

ECG , sóng T cao 
đỉnh, sóng hình 
sine, điện giải 

Truyền Calci, albuterol, 
insulin+ glucose, kết 
hợp với kali, lọc máu 

Suy giáp Không chịu 
được lạnh, tăng 
cân, mệt mỏi 

TSH ,fT4 Levothyroxine 

Hạ thân nhiệt Tiếp xúc lâu với 
lạnh 

ECG sóng Obsorn Làm ấm 

Nhiễm trùng - 
Chagas, Lyme, 
Parovirus, 
coxsackie, 
Syphilis 

Sốt, vết cắn, đi 
du lịch đến 
vùng nguy cơ 

Kháng nguyên đặc 
hiệu 

Kháng sinh 

Phản xạ phế vị Đau dữ dội, lo 
lắng, cảm xúc 
mạnh 

không Không 

Ức chế beta Tiền  sử quá 
liều, dùng thuốc 

Nhịp chậm với 
block nhĩ thất 

glucagon 5mg TM mỗi 
10phút cho tới 3 liều 

Chẹn kênh calci thay đổi, nhiều 
thuốc 

Nhịp chậm với 
block nhĩ thất 

calcium gluconate, 
insulin (1u/kg bolus --> 
0,5u/kg/h )+ glucose 



Digitalis Nôn ói, buồn 
nôn, đổi màu 
tầm nhìn vàng/ 
xanh, hồi hộp, 
lú lẫn 

rung nhĩ đáp ứng 
thất chậm, block 
nhĩ thất ( I, II, III) , 
rung nhĩ đều , 
nhanh thất, ST 
lõm đáy chén 

digoxin immune fab 10-
20 lọ hoặc liều dựa trên 
mức độ 

Opioids Đồng tử co nhỏ, 
thở chậm 

Đáp ứng với 
naloxone 

naloxone 0,4mg TM tối 
đa 2mg TM nếu không 
đáp ứng 

Phospho hữu cơ Tăng tiết nước 
bọt, nước mắt, 
tiểu tiện, đại 
tiện, tăng nhu 
động ruột, đồng 
tử co nhỏ 

Không Atropin 2mg TM mỗi 3-
5 phút ( khi  nhịp chậm 
và giãn phế quản)+ 
pralidoxime ( 2 PAM ) 
2gTM 10-15 phút 

 
 
Loạn nhịp nhanh 
 
Rối loạn nhịp tim có thể bắt nguồn từ nút xoang, tâm nhĩ, nút nhĩ thất hoặc cơ  thất.  Một cách 
tiếp cận với rối loạn nhịp nhanh bắt đầu bằng việc xác định xem phức bộ QRS hẹp hay rộng 
và nhịp  là đều hay không đều (Hình 9.1). 

 
 
 



Hình 9.1 Phương pháp tiếp cận với rối loạn nhịp tim nhanh.  Một cách tiếp cận đối với rối loạn 
nhịp nhanh bao gồm xác định xem phức bộ QRS hẹp hay rộng và nhịp là đều hay không đều.  

∗ Loạn nhịp nhanh QRS rộng bao gồm bất kỳ rối loạn nhịp nhanh nào kèm theo block nhánh 
hoặc dẫn truyền lệch hướng. 
 
 
Sinh lý bệnh 
Nhịp nhanh xoang (ST) 
 
Tần số nhịp xoang lớn hơn 100 nhịp / phút xác định nhịp nhanh xoang và thường do tăng tính 
tự động của nút SA( nút xoang nhĩ). Hình thái  sóng P giống như trong nhịp xoang với dương 
ở các đạo trình II, III và aVF, âm tính ở AVR, hai pha ở V1 – V2, và dương tính ở chuyển đạo 
V3 – V6.  Nói chung, tần số tâm nhĩ dự đoán tối đa có thể được ước tính bằng công thức đơn 
giản là 220 - tuổi, mặc dù điều này có thể đánh giá thấp mức tối đa thực sự [8].  Nhịp tim 
nhanh xoang là kết quả của sự gia tăng hoạt tính adrenergic, được tìm thấy khi gắng sức, 
cường giáp, nhiễm trùng huyết giai đoạn cấp, suy tim mất bù, thiếu máu, sốt, thuyên tắc phổi, 
thiếu máu cục bộ cơ tim, giảm thể tích tuần hoàn và nhiều bệnh lý khác.  Tình trạng này được 
gọi là nhịp nhanh xoang sinh lý, và quản lý  điều trị nguyên nhân cơ bản, mặc dù gần đây đã 
có bằng chứng cho thấy rằng việc kiểm soát tần số trong trường hợp sốc nhiễm trùng có thể 
ảnh hưởng đến kết quả [9]. 
 
Nhịp tim lúc nghỉ tăng cao liên tục trong trường hợp không có yếu tố khởi phát rõ ràng được 
gọi là nhịp nhanh xoang không phù hợp.  Nguyên nhân cơ bản là do tăng tính tự động được  
hoặc bất thường điều hoà tính tự động của nút xoang.  Đây là một chẩn đoán loại trừ, vì tất 
cả các nguyên nhân khác của nhịp nhanh xoang phải được xử trí.  Hội chứng nhịp tim nhanh 
tư thế đứng là một nhóm các dấu hiệu và triệu chứng bao gồm nhịp nhanh xoang tư thế đứng 
rõ rệt (tần số> 120 hoặc tăng> 30 nhịp / phút trong vòng 10 phút sau khi thay đổi tư thế) mà 
không có hạ huyết áp thế đứng ở bệnh nhân không mắc bệnh thần kinh tự chủ. 
 
Nhịp nhanh trên thất (SVT) 
 
Nhịp nhanh trên thất đề cập đến một loạt các rối loạn nhịp nhanh bắt nguồn từ nút xoang, tâm 
nhĩ và / hoặc nút nhĩ thất.  Điều này bao gồm nhịp tim nhanh vào lại nút xoang (SNRT), nhịp 
nhanh vào lại nút nhĩ thất  (AVNRT), nhịp nhanh vào lại nhĩ thất (AVRT), nhịp nhanh nhĩ đơn 
ổ (UAT), nhịp nhanh nhĩ đa ổ (MAT) và nhịp nhanh bộ nối (JT).  Rung nhĩ và cuồng nhĩ có thể 
thoái hóa thành SVT và có thể cần một cách tiếp cận hơi khác.  SVT bắt nguồn từ sự kết hợp 
giữa tăng tính tự độngvà sự hiện diện của các vòng vào lại để dẫn truyền. Tăng tính  tự động 
cho phép các tế bào khử cực sớm hơn bình thường trong thời kỳ tâm trương, với kết quả là 
các xung động tác động lên nút xoang như trung tâm  tạo nhịp tim chủ yếu.  Có nhiều vùng 
của tim có thể biểu hiện tính tăng tự động, bao gồm các mô của tâm nhĩ, nút nhĩ thất, bó His, 
tĩnh mạch phổi, hoặc tĩnh mạch chủ [10, 11].  Vào lại xảy ra khi kích thích  lặp đi lặp lại một 
vùng của tim bắt đầu từ một trọng tâm cụ thể và di chuyển qua một vòng đã xác định.  Thông 
thường, vị trí của vào lại sẽ đặc trưng cho loại SVT với nhịp nhanh vào lại thường bắt nguồn 
từ nút nhĩ thất hoặc từ nhĩ thất [12]. 
 
Nhịp nhanh vòng vào lại nút xoang (SNRT) 
 
Nhịp tim lại nút xoang là một rối loạn nhịp tim nhanh hiếm gặp, biểu hiện như nhịp tim nhanh 
kịch phát với sự khởi phát và chấm dứt đột ngột.  Hình thái của sóng P tương tự như nhịp 
xoang, là kết quả của vòng vào lại nằm gần nút xoang.  Một manh mối để chẩn đoán là khoảng 
RP dài hơn khoảng PR [13].  Nhịp điệu này thường được kích hoạt bởi một PAC( ngoại tâm 
thu nhĩ ).  Các phản xạ phế vị  rất hữu ích trong việc chấm dứt tình vòng vào lại nút xoang. 
 
 
Nhịp nhanh vòng vào lại nút nhĩ thất ( AVNRT) 



 
AVNRT là SVT phổ biến nhất và phổ biến hơn ở phụ nữ [14].  AVNRT thường không liên 
quan đến bệnh tim tiềm ẩn và nhịp tim điển hình nằm trong khoảng từ 100 thấp đến hơn 250 
nhịp / phút [15].  Trong AVNRT, vòng vào lại ngay tại chính nút AV và bao gồm đường dẫn 
nhanh và đường dẫn chậm.  Dẫn truyền bình thường qua đường nhanh thường dẫn đến hình 
thái P & QRS bình thường.  Tuy nhiên, nếu tốc độ quá cao, sự dẫn truyền có thể chuyển sang 
con đường chậm và tạo ra một vòng lặp lại.  Sau khi dẫn truyền qua nút nhĩ thất, các xung 
được thực hiện bởi hệ thống His – Purkinje, dẫn đến QRS hẹp (<120 ms) mà không có bất 
kỳ block nhánh (BBB) nào. 
 
Nhịp nhanh vòng vào lại nhĩ thất ( AVRT) 
 
AVRT là SVT phổ biến thứ hai với nhịp tim thường từ 120 đến 250 nhịp / phút [14–17].  Trong 
AVRT, nút nhĩ thất bình thường với một đường dẫn truyền duy nhất được ghép nối với một 
đường phụ giữa tâm nhĩ và tâm thất.  Một ví dụ về kiểu dẫn truyền này xảy ra trong hội chứng 
Wolff – Parkinson – White (WPW) trong đó đường phụ được gọi là bó Kent. 
 
Sự dẫn truyền bình thường trong WPW xảy ra qua cả nút nhĩ thất và bó Kent, dẫn đến khoảng 
PR ngắn từ dẫn truyền nhanh qua đường phụ và QRS trác đậm (sóng delta) từ quá trình khử 
cực tâm thất sớm qua đường phụ.  Khi dẫn truyền qua nút nhĩ thất bắt kịp, phần còn lại của 
QRS có hình thái hẹp.  AVRT thuận chiều xảy ra khi sự dẫn truyền đi xuôi dòng qua nút nhĩ 
thất và trở về  qua đường phụ.  Điều này dẫn đến một phức hợp hẹp khi không có dẫn truyền 
lệch hướng  hoặc BBB( block nhánh) và không có sóng delta.  AVRT ngược chiều xảy ra với 
sự dẫn truyền xuống qua đường phụ và trở về qua nút AV.  Vì đường phụ khử cực cơ tim 
thất, rối loạn nhịp tim này là một nhịp nhanh phức bộ rộng không thể phân biệt được với VT 
 
Ở những bệnh nhân bị rung nhĩ, các xung động có thể được dẫn truyền qua đường phụ, nút 
nhĩ thất, hoặc cả hai, dẫn đến nhịp tim nhanh, không đều với hình thái QRS thay đổi.  AF kích 
thích sớm này có thể thoái hóa thành rung thất.  Điều quan trọng là phải phân biệt nhịp nhanh 
phức hợp rộng không đều này với những loại  khác, chẳng hạn như rung nhĩ với RVR( đáp 
ứng thất nhanh) và BBB.  Một số manh mối cho thấy sự hiện diện của đường phụ bao gồm 
tần số thất lớn hơn 250 nhịp / phút, sự thay đổi của hình thái phức bộ QRS theo từng nhịp, 
và hình thái block nhánh không điển hình [18, 19]. 
 
Nhịp nhanh nhĩ đơn ổ ( UAT) 
 
Nhịp nhanh nhĩ đơn ổ là một nhịp nhanh kịch phát phức bộ hẹp, nhịp nhanh thường xuyên 
được tạo ra từ một trung tâm tạo nhịp tim không nằm trong nút SA, có tốc độ từ 100 đến 250 
nhịp / phút và một sóng P đơn hình.  Sóng P này thường bị che khuất bởi sóng T do block  
AV độ một, giúp phân biệt SVT này với AVRT và AVNRT.  UAT có thể được gây ra bởi tính 
tự động bất thường hoặc do vòng vào lại nhỏ, được phân biệt bằng sự gia tăng nhịp tim từ từ 
và đột ngột, tương ứng.  UAT không bền  thường không có triệu chứng, trong khi UAT bền 
vững có thể chiếm 10–15% các SVT cần cắt bỏ [20].  UAT thường thấy ở trẻ em (10–23%) 
và với tỷ lệ cao hơn nhiều ở những bệnh nhân mắc bệnh tim bẩm sinh, ngay cả khi đã sửa 
chữa [21–24].  UAT thường xảy ra ở bệnh nhân trước 40 tuổi và có liên quan đến bệnh tim 
mạch [17, 25]. 
 
Nhịp nhanh nhĩ đa ổ (MAT) 
 
Nhịp nhanh nhĩ đa ổ biểu hiện là nhịp tim nhanh bất thường không đều với ba hình thái sóng 
P riêng biệt trở lên và tần số nhĩ lớn hơn 100 nhịp / phút.  Nó gây ra 1–2% tổng số SVT, và 
hầu hết các trường hợp có liên quan đến bệnh phổi nặng tiềm ẩn.  Nó cũng có thể xảy ra 
trong trường hợp viêm phổi, nhiễm trùng huyết, suy tim, nhiễm độc digoxin, và nhiễm độc 
theophylline và trong giai đoạn hậu phẫu [26].  Mỗi sóng P riêng biệt bắt nguồn từ một  vị trí 
tâm nhĩ riêng biệt và dẫn đến khoảng PP, PR và RR thay đổi.  Thuốc chẹn kênh canxi có thể 



được chỉ định để kiểm soát tốc độ, nhưng thuốc chống loạn nhịp tim hoặc thuốc sốc điện 
chuyển nhịp không hiệu quả.  Điều chỉnh rối loạn điện giải cơ bản hoặc điều trị bệnh phổi là 
thành công nhất trong việc kiểm soát rối loạn nhịp tim này. 
 
Nhịp nhanh bộ nối (JT) 
 
Nhịp nhanh bộ nối phát sinh từ nút AV hoặc bó His chung.  Nó có thể được chia thành kịch 
phát hoặc không kịch phát.  Nhịp nhanh bộ nối kịch phát được thấy trong trẻ em bị bất thường 
tim bẩm sinh hoặc thanh niên trong tình trạng căng thẳng hoặc gắng sức [27].  Nhịp nhanh 
bộ nối không kịch phát (NPJT) là kết quả của tăng tính tự động từ các tế bào trong nút nhĩ 
thất hoặc bó His chung [28] hoặc như một đáp ứng với một yếu tố kích hoạt.  NPJT có liên 
quan đến nhồi máu cơ tim cấp, hạ kali máu, bệnh phổi tắc nghẽn mãn tính với tình trạng thiếu 
oxy, phẫu thuật tim sau phẫu thuật, CABG, viêm cơ tim và nhiễm độc digitalis [25]. 
 Nhịp nhanh bộ nối là một nhịp nhanh đều phức bộ hẹp.  Tần số có thể cao tới 250 nhịp / phút 
nếu kịch phát, trong khi JT không kịch phát hiếm khi vượt quá 120 nhịp / phút.  Sóng P có thể 
đi trước, theo sau hoặc bị chôn vùi trong phức bộ QRS.  Phức bộ QRS có thể rộng nếu có 
BBB hoặc dẫn truyền lệch hướng.  Mối quan hệ giữa tần số tâm nhĩ và tâm thất là thay đổi.  
Nếu blốc nhĩ thất ngược dòng sẽ có phân ly nhĩ thất và tâm nhĩ có thể ở nhịp xoang.  Nếu 
không, sẽ có một mối quan hệ không đổi giữa QRS và sóng P với sóng P đảo ngược trong II, 
III và aVF.  Nếu nhịp nhanh bộ nối liên quan đến rung nhĩ, cần nghi ngờ độc tính của digitalis 
[29]. 
 
Cuồng nhĩ với dẫn truyền cố định 
 
Cuồng nhĩ là một rối loạn nhịp nhanh vòng vào lại lớn ở tâm nhĩ với tần số nhĩ dao động từ 
250 đến 350 nhịp / phút và dẫn truyền tâm thất cố định hoặc thay đổi.  Khi có blốc nhĩ thất cố 
định (thường là 2: 1), thường là phức bộ hẹp với tốc độ xấp xỉ 150 nhịp / phút.  Tỷ lệ đặc trưng 
này làm nên tăng nghi ngờ đối với cuồng nhĩ với khối 2: 1 nếu nó ổn định.  Điện tâm đồ thường 
cho thấy hình dạng răng cưa của sóng P âm trong các đạo trình II, III và aVF và không quay 
trở lại đường đẳng điện.  Tỷ lệ thất thay đổi dựa trên sự dẫn truyền của nút nhĩ thất và nằm 
trong khoảng từ 1: 1 đến 4: 1.  Trong dẫn truyền 1: 1, sự khử cực trong tâm thất có thể xuất 
hiện như một phức bộ rộng và có thể liên quan đến sự mất ổn định huyết động đáng kể.  Khi 
dẫn truyền nhĩ thất thay đổi, điện tâm đồ sẽ cho thấy nhịp tim nhanh phức bộ hẹp không đều, 
có thể được phân biệt với rung nhĩ hoặc MAT bằng sự hiện diện của sóng răng cưa  đồng 
đều ở thành dưới hoặc ở V1. 
 
Chẩn đoán cấp cứu 
 
Đánh giá ban đầu 
 
Trong đánh giá ban đầu của bệnh nhân SVT, đánh giá mức độ ổn định lâm sàng là điều tối 
quan trọng và sẽ hướng dẫn các quyết định xử trí ban đầu.  Ở những bệnh nhân ổn định, tiền 
sử và thăm khám tập trung có thể hỗ trợ chẩn đoán.  Các triệu chứng điển hình bao gồm đánh 
trống ngực, khó chịu ở ngực, khó thở, mệt mỏi, choáng và ngất.  Mức độ thường xuyên và 
đặc điểm của việc bắt đầu đánh trống ngực cũng cung cấp thông tin hữu ích, vì khởi phát đột 
ngột và kết thúc bằng kích thích phế vị (ví dụ: ho, Valsalva) có nhiều khả năng liên quan đến 
SVT trong khi khởi phát dần dần có nhiều khả năng là nhịp nhanh xoang.  Ngất liên quan đến 
SVT có thể xảy ra khi bắt đầu và kết thúc các đợt SVT do cung lượng tim thấp hoặc tạm dừng 
xoang kéo dài, tương ứng.  Tuy nhiên, đây không phải là điển hình và ngất do SVT có thể gợi 
ý một đường dẫn truyền phụ hoặc bệnh tim cấu trúc.  Cuối cùng, chẩn đoán cường giáp luôn 
phải được xem xét ở những bệnh nhân có đợt SVT đầu tiên. 
 
Thăm khám thường không liên quan đến chẩn đoán SVT.  Tuy nhiên, đánh giá cẩn thận tình 
trạng thể tích có thể giúp đánh giá nhịp nhanh xoang.  Hơn nữa, đánh giá các dấu hiệu của 
cường giáp, thiếu máu, bệnh tim tiềm ẩn (MVP, CHF) và bệnh phổi mãn tính có thể giúp xác 



định các việc cần thiết hơn nữa.  Công việc chẩn đoán trực tiếp cho SVT có thể bao gồm sàng 
lọc độc chất đối với cường giao cảm hoặc kháng cholinergic, đánh giá chức năng tuyến giáp, 
chụp X-quang ngực để đánh giá các dấu hiệu của CHF hoặc bệnh phổi, và mức troponin tim 
ở những bệnh nhân có các triệu chứng phù hợp với thiếu máu cục bộ.  Tuy nhiên, troponine 
máu tăng nhẹ có thể được coi là hậu quả của SVT và có thể dẫn đến liệu pháp chống đau 
thắt ngực và chụp mạch vành không phù hợp. 
 
Chẩn đoán 
 
Đánh giá điện tâm đồ là xét nghiệm chẩn đoán được lựa chọn và nên tập trung vào các chi 
tiết đã thảo luận trước đó nhưng cũng nên bao gồm đánh giá các dấu hiệu của thiếu máu cục 
bộ và các bất thường về dẫn truyền cơ bản (ví dụ: Brugada).  Ngoài ra, một nghiên cứu cho 
thấy rằng sử dụng tốc độ giấy tăng lên 50 mm / giây có thể cải thiện độ chính xác chẩn đoán 
của các bác sĩ và ngăn chặn việc sử dụng adenosine không phù hợp [30].  Các nghiên cứu 
sâu hơn bao gồm siêu âm tim để đánh giá bệnh tim cấu trúc và máy theo dõi Holter hoặc thiết 
bị theo dõi để xác định đặc điểm của rối loạn nhịp tim thoáng qua, nhưng những phương thức 
này thường không được áp dụng ở cấp cứu. 
 
Điều trị 
 
Bệnh nhân có các triệu chứng nhẹ nhưng không ảnh hưởng đến tim mạch có thể được quản 
lý trên cơ sở ngoại trú để tránh các yếu tố khởi phát (tức là caffeine, rượu và ma túy bất hợp 
pháp) và làm việc thêm trong các phòng khám đánh giá chăm sóc ban đầu và phòng khám 
tim mạch.  Tuy nhiên, những bệnh nhân có các triệu chứng đáng kể hoặc loạn nhịp nhanh 
kéo dài phải được xử trí nhanh chóng (Bảng 9.3).  Đánh giá ban đầu và hỗ trợ ABC của bệnh 
nhân nên được theo sau bằng cách theo dõi tim phổi và đặt đường truyền tĩnh mạch.  Những 
bệnh nhân không ổn định do rối loạn nhịp tim nhanh nên được chuẩn bị cho phương pháp 
sốc điện ngay lập tức.  Lưu ý rằng có những bệnh nhân rung nhĩ với đáp ứng thất nhanh do 
sốc nhiễm trùng sẽ được hưởng lợi từ việc bù dịch tích cực hơn là tập trung vào rối loạn nhịp 
tim, vì vậy các quyết định xử trí rõ ràng cần phải dựa trên bối cảnh đánh giá lâm sàng.  Trong 
khi chuẩn bị cho quá trình sốc điện, có thể cố gắng thực hiện các nghiệm pháp phế vị và / 
hoặc sử dụng adenosine nếu có sẵn ngay lập tức. 
 
Chặn nút nhĩ thất 
 
Các nghiệm pháp phế vị như xoa xoang cảnh, Valsalva, và ngâm mặt trong nước lạnh đã 
được chứng minh là có thể chấm dứt SVT ở 30% bệnh nhân [31].  Valsalva được chứng minh 
là hiệu quả nhất, chiếm 54% các trường hợp chấm dứt thành công [32].  Các nghiệm pháp 
này thành công nhất nếu SVT mới khởi phát khi trương lực giao cảm tăng lên trong thời gian 
SVT [33]. 
 
Adenosine là một chất  chặn nút AV có thời gian bán hủy ngắn (<10 giây) và bắt đầu tác dụng 
nhanh chóng.  Nó có thể được sử dụng để xác định nhịp cơ bản hoặc kết thúc các SVT nhất 
định (ưu tiên cho SVT vào lại).  Liều ban đầu 6 mg nên được dùng khi đẩy nhanh qua một 
đường truyền tĩnh mạch lớn và  sau đó là đẩy nhanh nước muối sinh lý, thường được thực 
hiện bằng khóa vòi ba chiều.  Nếu không có thay đổi nào được ghi nhận, có thể tiêm liều thứ 
hai 12 mg.  Một nghiên cứu ngẫu nhiên, mù đôi, có đối chứng với giả dược đã cho thấy chuyển 
đổi thành công tới 60% SVT với liều 6 mg và 90% với liều 12 mg [34, 35].  Khi dùng qua 
đường truyền trung tâm, nên giảm một nửa liều (3 mg và 6 mg cho liều ban đầu và liều tiếp 
theo) 
 
Khi không thành công trong việc chuyển đổi sang nhịp xoang, adenosine vẫn có thể cung cấp 
thông tin về nhịp cơ bản, thường là biểu hiện của nhịp nhanh nhĩ với block AV cao độ hoặc 
sự hiện diện của một đường dẫn truyền phụ.  Ngoài ra, tần số của bệnh nhân có thể dần dần 
chậm lại và sau đó tiếp tục rối loạn nhịp tim trước đó.  Thông thường, AVRT, AVNRT và SNRT 



sẽ kết thúc với adenosine, trong khi ST và JT sẽ làm chậm và sau đó tiếp tục tần số trước đó 
của chúng.  Nhịp nhanh nhĩ, rung và cuồng nhĩ sẽ tiết lộ nhịp nhĩ cơ bản của chúng với một 
block AV. Sử dụng Adenosine có thể liên quan đến các tác dụng phụ đáng kể, bao gồm đỏ 
bừng, đau ngực, nhức đầu, buồn nôn và “cảm giác sắp chết, ”tất cả đều tự giới hạn [35], 
nhưng cần thận trọng khi tư vấn cho bệnh nhân về những tác dụng này trước khi dùng.  Một 
số rối loạn nhịp chậm đáng kể và rối loạn nhịp nhanh thất đã được báo cáo khi sử dụng nó 
[36].  Adenosine nên được sử dụng với liều lượng thấp hơn (1–3 mg) ở bệnh nhân ghép tim, 
vì chúng đặc biệt nhạy cảm.  Theophylline và caffeine có thể làm giảm đáp  ứng với adenosine, 
trong khi dipyridamole và carbamazepine có thể dẫn đến block tim [25].  Nếu nghi ngờ WPW, 
nên tránh sử dụng các chất chặn nút nhĩ nhất. 
 
Nondihydropyridine chẹn kênh canxi làm chậm dẫn truyền và tăng tính trơ của nút nhĩ thất, 
có thể chấm dứt loạn nhịp tim và kiểm soát nhịp thất.  Mặc dù chúng có thể làm giảm huyết 
áp, những tác dụng này có thể được giảm thiểu bằng cách truyền liên tục [37] và / hoặc  xử 
lý bằng cho canxi trước [38].  Các nghiên cứu đã cho thấy sự tương đương về hiệu quả và 
khả năng tái phát của cả diltiazem và verapamil [37].  Diltiazem có thể được dùng với liều 
khởi đầu 0,25 mg / kg và liều tiếp theo là 0,35 mg / kg nếu không có đáp ứng, trong khi 
verapamil có thể được dùng với liều 2,5–5 mg ban đầu với các liều tiếp theo 5–10 mg.  Tuy 
nhiên, những tác nhân này không được khuyến cáo trong bệnh nhân suy tim [25]. 
 Ức chế beta-adrenergic có thể làm giảm nhịp tim cũng như huyết áp, với các tác dụng phụ 
bao gồm nhịp tim chậm và chậm dẫn truyền AV.  Metoprolol có thể được truyền 5 mg trong 2 
phút với liều lặp lại sau mỗi 15 phút.  Có thể truyền propranolol 0,15 mg / kg trong 2 phút, và 
có thể truyền esmolol với liều 250–500 mcg / kg trong 1 phút, sau đó là 50 mcg / kg / phút với 
chỉnh liều để kiểm soát nhịp tim (liều tối đa 200 mcg / kg  / phút).  Những thuốc này được 
chống chỉ định trong block nhĩ thất độ hai và độ ba, suy tim nặng, bệnh phổi có co thắt phế 
quản và WPW. 
 
Thuốc chống loạn nhịp  
 
Procainamide, ibutilide, flecainide, propafenone và amiodarone đều có thể được sử dụng để 
kiểm soát nhịp ở cả SVT và rung / cuồng nhĩ với WPW.  Procainamide (nhóm IA) làm chậm 
quá trình dẫn truyền bằng cách kéo dài thời gian trơ của mô tim và các đường dẫn truyền 
phụ.  Thuốc được tiêm với tốc độ 20 mg / phút cho đến khi ức chế được rối loạn nhịp tim, thời 
gian QRS kéo dài hơn 50%, xảy ra hạ huyết áp, hoặc đạt được liều tối đa (17–20 mg / kg).  
Nếu thành công, có thể bắt đầu truyền liên tục 1–4 mg / phút.  Amiodarone được ưu tiên dùng 
ở những bệnh nhân có LVEF giảm nghiêm trọng và được dùng liều 150 mg trong 10 phút, 
sau đó là 1 mg / phút trong 6 giờ và 0,5 mg / phút trong 18 giờ.  Điều trị ban đầu có thể bao 
gồm bolus nhắc lại nhiều lần trước khi bắt đầu truyền  nếu các tác dụng lâm sàng không hoàn 
tất.  Hạ huyết áp và nhịp tim chậm có thể xảy ra do các tác dụng phụ được giảm thiểu bằng 
cách truyền chậm. 
 
Sốc điện đồng bộ là phương pháp điều trị được khuyến cáo khi bệnh nhân không ổn định và 
là phương pháp điều trị ưu tiên cho bệnh nhân rung / cuồng nhĩ với WPW [19, 25, 39].  Việc 
cung cấp sốc điện phải được đồng bộ để ngăn ngừa hiện tượng R on T, có thể thoái hóa 
thành rung thất.  Liều ban đầu cho sốc điện nên là 50–100 J một pha (30–50 J hai pha).  Tuy 
nhiên, một số bác sĩ lâm sàng và các nghiên cứu báo cáo tỷ lệ thành công cao hơn bằng cách 
bắt đầu ở mức năng lượng cao hơn.  Khi có thể, bệnh nhân nên được an thần trước khi 
chuyển nhịp tim.  Sốc điện không có khả năng thành công đối với nhịp nhanh bộ nối hoặc 
MAT kết hợp. 
 
 
 
 
 
 



Bảng 9.3 Những xem xét điều trị đặc hiệu cho nhịp nhanh trên thất 
 
 

Chẩn đoán Khuyến cáo 

Nhịp nhanh 
xoang 

Chú ý đến nguyên nhân , ức chế beta sau  MI/CHF, ngộ độc giáp và 
lo lắng liên quan triệu chứng 

Nhịp nhanh 
vào lại nút 
xoang nhĩ 

Cắt đốt đối với bệnh nhân có những cơ triệu chứng do nhịp nhanh 
không đáp ứng với thuốc chặn nút nhĩ thất 

AVNRT Phương pháp tiếp cận "Pill in the Pocket ”có thể được khuyến nghị 
cho những bệnh nhân bị AVNRT không thường xuyên, dung nạp 
tốt.  Diltiazem + propranolol liều đơn ưu việt hơn flecainide và giả 
dược.  Điều trị mãn tính với chặn AV hoặc digoxin;  lựa chọn thứ 
hai là flecainide / propafenone.  Cắt đốt qua ống thông được 
khuyến cáo nếu AVNRT có triệu chứng và  bền vững. 

AVRT Phức bộ hẹp( thuận chiều ) : nghiệm pháp phế vị, thuốc chặn AV ( 
có thể thoái hoá thành rung thất nếu có WPW tồn tại ). Phức bộ 
rộng ( ngược chiều ) : xem như VT, xem xét procanamide / 
amiodarone nếu ổn định và sốc điện chuyển nhịp nếu không ổn 
định. Rung nhĩ/ cuồng nhĩ kịch pháp phức bộ rộng nếu ổn định có 
thể procainamide hoặc ibutilide , nếu không ổn định sốc điện 

UAT Thứ phát do vòng vào lại nhỏ nhạy với chẹn AV và sốc điện chuyển 
nhịp nhưng yêu cầu thuốc chống loạn nhịp Ia,Ic ,III. UAT với block 
AV -> ngộ độc digoxin . Cắt đốt thành công 86% và 8% chuyển 
sang ổ khác 

MAT Điều trị bệnh phổi nền, hạ oxy máu, điện giải. Ức chế beta còn 
đang tranh cãi nếu nguyên nhân là do bệnh phổi 

Nhịp nhanh 
bộ nối 

Chặn AV hiệu quả;Ia, Ic, III nếu trơ. Cắt đốt nhưng nguy cơ block 
AV 5-10%. Xem xé ngộ độc digoxin, hạ kali, MI, COPD, viêm cơ tim 
cũng như nguyên nhân khác. 

 
 
 
Rung nhĩ  
 
Rung nhĩ (AF) là rối loạn nhịp nhĩ phổ biến nhất gặp ở bệnh viện, và các biểu hiện từ không 
triệu chứng đến đe dọa tính mạng [40-42].  Nó có liên quan đến việc gia tăng đột quỵ và các 
biến cố huyết khối tắc mạch và chiếm chi phí chăm sóc sức khỏe đáng kể với hơn 350.000 
ca nhập viện và 276.000 lượt khám tại khoa cấp cứu [43–45].  Các yếu tố nguy cơ bao gồm 
bệnh van tim, rối loạn hệ thống dẫn truyền và bệnh màng ngoài tim [46].  Rung nhĩ thường 
liên quan đến các bất thường về điện giải, nhiễm trùng, thiếu oxy, nhiễm độc giáp, thuyên tắc 
phổi và nhiễm độc digoxin [47–49].  AF cũng phổ biến ở bệnh nhân sau MI với tới 15% bệnh 
nhân ED có AF mới khởi phát như một dấu hiệu biểu hiện của NMCT [50–53]. 
 
Sinh lý bệnh 
 
AF bắt nguồn từ sự khử cực tâm nhĩ vô tổ chức, thường liên quan đến các vùng xơ hóa và 
mất cơ tim.  Những khu vực này dễ xảy ra hiện tượng vòng vào lại, có thời gian trơ và điện 



thế hoạt động ngắn [54].  AF có thể được kích hoạt bởi nhiều cơ chế, bao gồm kích thích tăng 
tự động, ngoại tâm thu nhĩ, nhịp tim nhanh, đường dẫn truyền phụ, căng tâm nhĩ, hoặc các ổ 
bất thường trong tĩnh mạch phổi hoặc tĩnh mạch chủ [55].  Hoạt động của tâm nhĩ bị mất tổ 
chức làm mất lực co bóp, khi cùng với nhịp thất nhanh có thể dẫn đến tổn thương huyết động 
[56, 57].  AF kéo dài với tần số thất nhanh có thể dẫn đến bệnh cơ tim giãn nở, có thể gây 
khó khăn cho việc phục hồi và duy trì nhịp xoang [54, 58, 59]. 
 
Đánh giá cấp cứu 
 
Đánh giá ban đầu 
 
Việc quản lý AF bắt đầu bằng việc đánh giá mức độ ổn định dựa trên đường thở, hô hấp và 
tuần hoàn của bệnh nhân.  Nếu có dấu hiệu không ổn định, thì chỉ định chuyển nhịp tim sớm.  
Tuy nhiên, ở bệnh nhân ổn định, bổ sung thông tin thêm từ bệnh sử, thăm khám và các xét 
nghiệm chẩn đoán có thể hữu ích trong việc xử trí.  Ví dụ, các trường hợp AF thứ phát sau 
nhiễm trùng huyết hoặc giảm thể tích tuần hoàn có thể yêu cầu hồi sức bằng dịch hơn là 
chuyển nhịp tim. 
 Tiền sử tập trung nên đánh giá các triệu chứng lâm sàng, bao gồm lo lắng, đánh trống ngực, 
đau ngực, chóng mặt, khó thở hoặc yếu liệt.  Ngoài các dấu hiệu sinh tồn, việc khám cần tập 
trung vào căn nguyên bằng cách đánh giá cường giáp, DVT hoặc thuyên tắc phổi, và các dấu 
hiệu của bệnh van tim hoặc suy tim. 
 
Chẩn đoán 
 
AF được phân biệt trên ECG với sự hiện diện của sự rung biên độ thấp thiếu sóng P rõ ràng 
và nhịp thất thất thường không đều với tần số thất lên đến 160 nhịp / phút.  Khi kết hợp với 
WPW, nhịp có thể trông giống như VT, nhưng được phân biệt bởi tính không đều, hình thái 
QRS thay đổi và tần số trên 250 nhịp / phút. 
 Các xét nghiệm ban đầu nên tập trung vào các nguyên nhân trước đó và có thể bao gồm 
điện giải, CBC, xét nghiệm chức năng gan và đông máu.  Chức năng tuyến giáp nên được 
đánh giá ở những bệnh nhân trên 55 tuổi, những bệnh nhân có triệu chứng lâm sàng phù hợp 
với cường giáp, hoặc những bệnh nhân khó kiểm soát AF [60].  Nếu có các yếu tố nguy cơ 
hoặc phát hiện điện tâm đồ của hội chứng mạch vành cấp, thì nên lấy các marker tim.  Các 
xét nghiệm bổ sung bao gồm sàng lọc thuốc,nồng độ digoxin,nồng độ theophylline và thử thai 
nên được thực hiện khi thích hợp. 
 Chụp X-quang phổi có thể hỗ trợ chẩn đoán suy tim với sự hiện diện của phù phổi, bệnh van 
tim bằng chứng mở rộng tâm nhĩ trái hoặc thuyên tắc phổi do dấu hiệu Westermark.  Siêu âm 
tim tập trung có thể giúp xác định sự căng dãn thất phải là dấu hiệu của thuyên tắc phổi hoặc 
bệnh cơ tim giãn nở có liên quan đến bệnh van tim [61–63].  Ngoài ra, siêu âm có thể giúp 
loại trừ các nguyên nhân khác của hạ huyết áp, bao gồm chèn ép và phình động mạch chủ 
bụng, cũng như đánh giá các dấu hiệu suy giảm thể tích nội mạch [64, 65].  Siêu âm qua 
thành ngực có thể được thực hiện như một phần của quá trình đánh giá ở bệnh nhân AF 
nhập viện, và có thể chỉ ra các yếu tố gây bệnh cũng như dự đoán chuyển đổi thành công 
sang nhịp xoang dựa trên kích thước tâm nhĩ trái [66].  Siêu âm tim qua thực quản có thể cần 
thiết để đánh giá huyết khối nhĩ nếu thời gian loạn nhịp không rõ [67–73]. 
 
Điều trị 
 
Xử trí ban đầu của AF nên tập trung vào việc đảm bảo ổn định huyết động trong khi điều trị 
các triệu chứng và ngăn ngừa huyết khối tắc mạch [70].  Như với tất cả các rối loạn nhịp tim, 
sự ổn định ban đầu không loại trừ khả năng mất bù, vì vậy bác sĩ cần chuẩn bị sẵn sàng theo 
dõi tim mạch, lập đường truyền tĩnh mạch và cung cấp oxy. 
 
 
 



Bệnh nhân không ổn định 
 
Các hướng dẫn của ACLS nêu rõ rằng nên thực hiện sốc điện ở những bệnh nhân có dấu 
hiệu sốc hoặc huyết động không ổn định, có thể bao gồm tình trạng tri giác thay đổi, đau ngực 
hoặc suy tim cấp tính [74].  Ngoài ra, những bệnh nhân có QRS phức tạp rộng có thể gợi ý 
một đường dẫn truyền phụ nên được điều trị bằng sốc điện.  Tuy nhiên, sốc điện có thể không 
thành công nếu AF là thứ phát của một quá trình bệnh khác (nhiễm trùng huyết, thuyên tắc 
phổi, chèn ép, giảm thể tích tuần hoàn) hoặc nếu bệnh đã kéo dài.  Trong những trường hợp 
này, điều trị giảm thể tích tuần hoàn bằng hồi sức cấp tinh thể (30 ml / kg) [61] nên được bắt 
đầu sớm.  Ngoài ra, nên xem xét các loại kháng sinh thích hợp, thuốc làm tan huyết khối, 
chọc dò màng tim, truyền máu và tái thông mạch máu dựa trên nguyên nhân của AF. 
 
Sốc điện chuyển nhịp là phương pháp điều trị đầu tay của AF, có thể chuyển bệnh nhân sang 
nhịp xoang.  Nếu được chỉ định do huyết động không ổn định, không nên từ bỏ liệu pháp này 
do lo ngại về thuyên tắc huyết khối.  Có thể thử sốc điện đồng bộ bắt đầu với 50 J (hai pha) 
hoặc 100 J (một pha).  Tuy nhiên, các nghiên cứu đã chỉ ra tỷ lệ thành công cao hơn với công 
suất cao hơn (100 J - 60% chuyển đổi, 200 J - 90%) [75].  Ngoài ra, việc áp dụng áp lực bằng 
tay lên miếng đệm trong quá trình tim đập có thể tăng cường dẫn điện và tăng tỷ lệ thành 
công [76].  Ở một bệnh nhân không ổn định và thất bại trong quá trình tim, một chiến lược 
thay thế là điều trị trước với liều đẩy phenylephrine (50–200 mcg Q1-2 phút) đến huyết áp 
tâm trương mục tiêu> 60 mmHg trước khi truyền chậm amiodarone (150 mg bolus) hoặc 
diltiazem.  (2,5 mg / phút TTM) [77].  Ngoài ra, xử lý trước bằng canxi (5–10 ml canxi gluconat 
hoặc 1–3 ml canxi clorua) có thể làm giảm tác dụng hạ huyết áp của một số thuốc chẹn kênh 
canxi [78–81]. 
 
Bệnh nhân ổn định 
 
Ở bệnh nhân ổn định, vấn đề quản lý chính là kiểm soát tần số so với kiểm soát nhịp.  Nhiều 
nghiên cứu cho thấy không có sự khác biệt về tỷ lệ tử vong và tỷ lệ đột quỵ ở những bệnh 
nhân được điều trị bằng kiểm soát nhịp hoặc tần số [82–88].  Tuy nhiên, kiểm soát nhịp có 
thể có thêm lợi ích là giảm tỷ lệ nhập viện ở những bệnh nhân nguy cơ thấp có AF mới khởi 
phát <48 giờ [89–94].  Những lưu ý đối với thực hành này bao gồm thực tế là nhiều bệnh 
nhân không thể xác định được sự khởi phát của AF một cách đáng tin cậy [55, 95, 96].  Ngoài 
ra, vẫn chưa rõ liệu việc kiểm soát tần số trước khi chuyển nhịp có ảnh hưởng đến tỷ lệ thành 
công hay không [97, 98].  Ngoài ra, vì gần 50% bệnh nhân chuyển nhịp tự phát, những bệnh 
nhân được chọn có thể được bắt đầu kiểm soát tần số và được quản lý như một bệnh nhân 
ngoại trú với sự theo dõi vào ngày hôm sau. 
 
Kiểm soát tần số 
 
Hầu hết các thuốc kiểm soát tần số bằng cách làm chậm quá trình dẫn truyền qua nút nhĩ 
thất.  Nên tránh những tác nhân này nếu có bất kỳ lo ngại nào về hội chứng kích thích sớm 
(con đường dẫn truyền phụ).  Các tác nhân điển hình bao gồm thuốc chẹn beta (ví dụ, esmolol, 
metoprolol và propranolol) và thuốc chẹn kênh canxi nondihydro-pyridine (ví dụ, diltia-zem, 
verapamil).  Digoxin là một chất chẹn nút AV yếu, hoạt động bằng cách tăng trương lực phế 
vị. 
 
Thuốc chẹn bêta là thuốc được lựa chọn ở bệnh nhân suy tim, tăng huyết áp hoặc hội chứng 
mạch vành cấp tính.  Propranolol đặc biệt hữu ích trong trường hợp cường giáp.  Thuốc chẹn 
bêta nên được sử dụng thận trọng ở người suy tim mất bù cấp tính cũng như ở những bệnh 
nhân bị bệnh phổi tắc nghẽn. 
 Thuốc chẹn kênh canxi Nondihydropyridine cũng là thuốc đầu tay đặc biệt hữu ích khi có 
chống chỉ định chẹn beta.  Verapamil có xu hướng gây giảm co  và giãn mạch mạnh hơn [99].  
Diltiazem khởi phát nhanh hơn cả propranolol và metoprolol [100, 101] và có hiệu quả kiểm 
soát tần số cao hơn digoxin hoặc amiodaron [102]. 



 
Digoxin có cả chronotropy( ảnh hưởng đến tần số) âm và inotropy( ảnh hưởng đến sức co 
bóp) dương, điều này đặc biệt hữu ích trong trường hợp suy tim có AF.  Nó không gây hạ 
huyết áp đáng kể, nhưng tác dụng của nó có thể mất đến 3 giờ [103].  Do đó, digoxin đặc biệt 
hữu ích như một chất bổ trợ cho thuốc chẹn beta hoặc thuốc chẹn kênh canxi và có tác dụng 
hiệp đồng [104].  Cần lưu ý rằng mặc dù sự kết hợp của atenolol với digoxin có thể gây ra 
nhịp tim chậm nghiêm trọng [118], trong khi verapamil có thể làm tăng nồng độ digoxin [105]. 
 
Amiodarone là tác nhân thứ hai do khởi phát chậm hơn và tác dụng phụ đáng kể [106].  Nó ít 
gây “inotropy” âm tính hơn và do đó, có thể hữu ích ở những bệnh nhân bị hạ huyết áp đáng 
kể hoặc suy tim [107].  Nó cũng có thể thúc đẩy quá trình sốc điện, vì vậy nó nên được sử 
dụng thận trọng cho những bệnh nhân có nguy cơ huyết khối tắc mạch cao. 
 Bổ sung magiê là một liệu pháp bổ trợ, làm chậm sự dẫn truyền nút AV [108–113] mà không 
gây “inotropy” âm tính đáng kể hoặc các tác dụng phụ khác.  Tuy nhiên, truyền nhanh có thể 
liên quan đến yếu cơ hô hấp, hạ huyết áp và ngừng xoang [108].  Magiê cũng có thể thúc đẩy 
chuyển đổi sang nhịp xoang [109]. 
 
Kiểm soát nhịp 
 
Kiểm soát nhịp tim có thể đạt được thông qua sốc điện hoặc thuốc.  Các nghiên cứu đã chỉ 
ra rằng thời gian lưu lại ED ngắn hơn cũng như giảm sự tái phát AF với sốc điện 89, 90].  Nếu 
lựa chọn phương pháp sốc điện, bệnh nhân nên được an thần trước khi làm thủ thuật.  Ngoài 
ra, việc điều trị trước bằng thuốc chống rối loạn nhịp tim (amiodarone, flecainide, ibutilide, 
propafenone) có thể làm tăng thành công của quá trình sốc điện chuyển nhịp và nên được 
xem xét nếu nỗ lực sốc điện ban đầu không thành công. 
 
Trước khi dùng thuốc giảm nhịp tim, nên điều chỉnh các bất thường về điện giải của bệnh 
nhân và kiểm tra QTc vì nhiều thuốc chống loạn nhịp có thể kéo dài QT.  Procainamide (1 g 
trong 60 phút) là lựa chọn phổ biến nhất với tỷ lệ thành công lên đến 58% và tỷ lệ tác dụng 
phụ thấp.  Biến chứng thường gặp nhất là hạ huyết áp tạm thời [114].  Ibutilide (1 mg trong 
10 phút) là một lựa chọn khác, có tác dụng phụ bao gồm kéo dài QT và xoắn đỉnh.  
Amiodarone (5–7 mg / kg trong 30–60 phút sau đó là 1,2– 1,8g / ngày) là một lựa chọn thay 
thế khác. Các tác nhân khác bao gồm flecainide, propafenone, dofetilide và quinidine. 
 
AF có liên quan chặt chẽ với tăng nguy cơ mắc bệnh huyết khối tắc mạch, đặc biệt là trong 
giai đoạn sau chuyển nhịp [115].  Lưu lượng máu bị đình trệ do co bóp kém có thể dẫn đến 
hình thành cục máu đông.  Việc sốc điện chuyển nhịp cũng có thể dẫn đến “choáng” tâm nhĩ, 
trong đó sự co bóp của tâm nhĩ có thể bị suy giảm trong nhiều tuần [116].  Tỷ lệ biến cố huyết 
khối tắc mạch sau khi sốc điện từ 5% đến 7% nhưng giảm xuống còn <2% nếu bệnh nhân 
được kháng đông trong 2–4 tuần và siêu âm tim qua thực quản âm tính.  Nếu chuyển nhịp 
tim được thực hiện trong vòng 48 giờ đầu tiên sau khi khởi phát AF, tỷ lệ thuyên tắc tương tự 
như ở bệnh nhân dùng kháng đông [117].  Tuy nhiên, các nghiên cứu đã báo cáo sự hiện 
diện của cục máu đông ở 13% bệnh nhân AF dưới 72 giờ. 
 
Các khuyến cáo hiện tại của ACC / AHA cho thấy nếu bệnh nhân yêu cầu sốc điện ngay lập 
tức, họ nên bắt đầu đồng thời với heparin TTM với liều bolus và PTT mục tiêu là 1,5-2 lần 
bình thường.  Nếu sốc điện không yêu cầu khẩn cấp, bệnh nhân nên được chống đông máu 
(INR 2–3) trong 3 tuần trước và 4 tuần sau khi hạ tim.  Ngoài ra, siêu âm tim qua thực quản 
có thể loại trừ một cách đáng tin cậy huyết khối tâm nhĩ trước khi tiến hành sốc điện.  Tuy 
nhiên, những bệnh nhân này cũng nên được đồng thời chống đông máu với heparin.  Nếu 
không xác định được huyết khối, bệnh nhân nên được dùng kháng đông ít nhất 3 tuần trước 
và 4 tuần sau khi sốc điện.  
 
Ở những bệnh nhân không điều sốc điện, nguy cơ đột quỵ nên được đánh giá để xác định 
nhu cầu dùng kháng đông.  Nhiều nghiên cứu đã xác nhận hệ thống tính điểm CHADS2- 



VASc để phân loại nguy cơ đột quỵ ở bệnh nhân AF.  Phương pháp này phân loại bệnh nhân 
thành nguy cơ thấp, trung bình và cao.  Những bệnh nhân có nguy cơ cao (> 2 điểm) nên 
được bắt đầu điều trị bằng thuốc chống đông, trong khi những bệnh nhân có nguy cơ thấp có 
thể được quản lý một cách an toàn mà không cần dùng đến thuốc chống đông.  Những bệnh 
nhân có nguy cơ trung bình cần được phân tầng nguy cơ thêm.  Tuy nhiên, ngay cả trong 
nhóm nguy cơ cao, nguy cơ đột quỵ hàng năm dao động từ 2,2% đến 11,2%, suy ra nguy cơ 
hàng ngày tối đa là 0,03%.  Những con số này cho thấy rằng kháng đông có thể bị trì hoãn 
mà không làm tăng đáng kể nguy cơ đột quỵ, điều này có thể phù hợp với những bệnh nhân 
có khả năng chảy máu đáng kể. 
 
Nếu một bệnh nhân được coi là có nguy cơ thấp (<2% nguy cơ đột quỵ trên 100 bệnh nhân- 
năm nếu dùng aspirin), nguy cơ chảy máu khi dùng thuốc đối kháng vitamin K cao hơn đáng 
kể so với lợi ích giảm đột quỵ [118].  Đối với những bệnh nhân được coi là có nguy cơ cao (> 
4% nguy cơ đột quỵ trên 100 bệnh nhân-năm), việc sử dụng thuốc đối kháng vitamin K đã 
được chứng minh là cải thiện khả năng sống sót [119].  Thuốc kháng vitamin K làm giảm nguy 
cơ đột quỵ đến 66%, trong khi aspirin một mình giảm nguy cơ 22% [120].  Thêm clopidogrel 
vào aspirin làm giảm nguy cơ đột quỵ nhưng gia tăng nguy chảy máu lớn [120].  Tuy nhiên, 
thuốc kháng vitamin K làm tăng 0,4% nguy cơ xuất huyết nội sọ [121].  Các tác nhân tiềm 
năng khác bao gồm rivaroxaban, dabigatran và apixaban, đã được chứng minh là không thua 
kém warfarin trong việc ngăn ngừa huyết khối tắc mạch.  Tuy nhiên, các tác nhân này mang 
thêm rủi ro do thiếu các tác nhân đảo ngược có sẵn. 
 
Nhịp nhanh phức bộ rộng 
 
Nhịp tim nhanh phức bộ rộng (WCT) là rối loạn nhịp tim thường xảy ra với sự không ổn định 
lâm sàng đồng thời.  Căn nguyên phổ biến của WCT bao gồm SVT với dẫn truyền lệch hướng, 
nhịp nhanh thất (VT), hội chứng kích thích sớm, cũng như WCT do ngộ độc và qua trung gian 
chuyển hóa.  Mặc dù phương pháp điều trị an toàn và hiệu quả cho hầu hết WCT bao gồm 
phương pháp sốc điện, nhưng một cách tiếp cận có hệ thống để chẩn đoán WCT có thể đề 
xuất các biện pháp can thiệp bổ sung có khả năng ngăn ngừa các đợt tái phát. 
 
WCT được xác định bằng tần số thất lớn hơn 100 nhịp / phút với thời gian QRS là 120 ms 
hoặc dài hơn ở người lớn.  Rối loạn nhịp tim đáng kể này là một rối loạn thường gặp trong 
cấp cứu, với số lượng từ 2 đến 7 trường hợp gặp mỗi tháng [122, 123].  Sự phân tích nguyên 
nhân gây ra WCT có thể thay đổi, với một số nghiên cứu cho thấy 80% WCT được chẩn đoán 
là VT, trong khi các nghiên cứu khác cho thấy con số thực tế thấp hơn nhiều (16%) khi tính 
đến SVT dẫn truyền lệch hướng  và rung nhĩ [124,  125]. 
 
Sinh lý bệnh 
 
Theo các thuật ngữ cơ bản nhất, WCT xảy ra khi sự dẫn truyền xung điện qua cơ thất bị trì 
hoãn.  Sự chậm trễ này có thể là thứ phát do hệ thống dẫn truyền bị rối loạn hoặc bị hư hỏng 
hoặc do thiếu sự sử dụng phần hệ thống dẫn truyền bị tổn thương. 
 
Nhịp nhanh thất(VT)  
 
Nhịp nhanh thất thường bắt nguồn từ một vết sẹo trong cơ tim, thường là thứ phát sau bệnh 
mạch vành và nhồi máu cơ tim [126, 127].  Các nghiên cứu về điện sinh lý ( EPS)  ở bệnh 
nhân NMCT trước đó thường cho thấy có thể có nhịp nhanh thất đơn hình.  Bệnh cơ tim 
không thiếu máu cục bộ ( thuật ngữ để chỉ bệnh giảm chức năng cơ tim do di truyền) cũng có 
xu hướng tạo ra sẹo có thể thúc đẩy VT. 
 
Nhịp nhanh do kích thích sớm 
 



Nhịp tim nhanh do kích thích sớm cũng có thể biểu hiện như một cơn nhịp nhanh phức tạp.  
Điều này thường xảy ra trong WPW khi xung động từ tâm nhĩ đi xuống đường phụ đến tế bào 
cơ tâm thất và lan truyền qua cơ tim, dẫn đến QRS rộng.  Trong tình huống này, nhịp cơ bản 
có thể là rung nhĩ, SVT, hoặc AVRT. 
 
Các nguyên nhân ngộ độc và chuyển hoá gây nhịp nhanh phức bộ rộng  
Sự thay đổi chuyển hóa và ngộ độc cũng có thể tạo ra WCT, với các trường hợp điển hình 
nhất là thứ phát do quá liều TCA, tăng kali máu và độc tính chống loạn nhịp tim.  Sinh lý bệnh 
cơ bản của những biến dạng này là sự nhiễm độc của hệ thống dẫn truyền do sự thay đổi 
chức năng của các kênh ion.  Tác động này có thể dẫn đến cả loạn nhịp nhĩ và thất.  Thông 
thường, rối loạn nhịp tim phát sinh từ các nguyên nhân độc hại và chuyển hóa có thể không 
đáp ứng với các chiến lược quản lý tiêu chuẩn.  Một loại thuốc chống loạn nhịp phổ biến có 
thể dẫn đến loạn nhịp thất ác tính là thuốc chẹn kênh natri (Class IC - propafenone, flecainide, 
với flecainide liên quan đến tỷ lệ tử vong cao khi dùng quá liều [128]). 
 
Nhiều loại thuốc khác, bao gồm thuốc chống loạn nhịp nhóm Ia và III, có thể dẫn đến loạn 
nhịp do kéo dài QT, dẫn đến xoắn đỉnh [129].  Độc tính của TCA cũng liên quan đến WCT trở 
nên tồi tệ hơn với tình trạng nhiễm toan và tăng thân nhiệt [130, 131].  Điều này thường được 
biểu hiện bằng phát hiện hội chứng kháng cholinergic và điện tâm đồ về sóng S sâu trong đạo 
trình I và R cuối  trong aVR [132].  Tăng kali máu là một nguồn phổ biến khác của các bất 
thường dẫn truyền.  Kali ngoại bào tăng cao gây ra khử cực màng dai dẳng, làm chậm quá 
trình dẫn truyền và hiếm khi dẫn đến QRS rộng với tần số lớn hơn 140. Sự chậm dẫn truyền 
được chứng minh trên ECG do không có bất kỳ sự lệch hướng nhanh nào trong phức bộ QRS 
[133–136]. 
 
Nhịp tim nhanh phức bộ rộng liên quan đến máy tạo nhịp tim 
 
Trong một số trường hợp hiếm, máy tạo nhịp tim bị trục trặc có thể dẫn đến VT.  Máy tạo nhịp 
tim đang chạy này có thể gây ra rung thất và cần được xử lý khẩn cấp.  Trong hầu hết các 
máy tạo nhịp tim hiện đại, việc đặt nam châm trên thiết bị sẽ mặc định thiết bị ở chế độ không 
đồng bộ.  Nếu điều này không chấm dứt nhịp, các biện pháp quyết liệt hơn như cắt dây dẫn 
hoặc tháo máy tạo nhịp tim có thể là cần thiết.  WCT qua trung gian máy tạo nhịp tim khác 
bao gồm nhịp tim nhanh qua trung gian cảm biến, trong đó cảm biến hoạt động, có nghĩa là 
điều chỉnh nhịp tim theo nhu cầu của bệnh nhân khi gắng sức, cảm nhận không thích hợp và 
làm tăng nhịp thất.  Điều này cũng có thể xảy ra nếu máy tạo nhịp tim cảm nhận được nhịp 
tâm nhĩ và phản hồi trong quá trình SVT.  Cuối cùng, nếu có đường truyền ngược dòng, các 
xung động từ việc kích hoạt máy tạo nhịp của tâm thất có thể truyền đến tâm nhĩ và được 
máy tạo nhịp cảm nhận như sự khử cực tâm nhĩ, tạo ra đáp ứng.  Các WCT này thường bị 
giới hạn bởi tần số tối đa, được lập trình trong thiết bị [137–140]. 
 
Đánh giá cấp cứu 
 
Một trong những nguyên tắc cơ bản của quản lý VT là nhận thức rằng các can thiệp điển hình 
cho VT sẽ không có tác dụng nguy hiểm nếu rối loạn nhịp thực sự là SVT, nhưng điều ngược 
lại là không đúng.  Theo đó, nếu có bất kỳ điều gì không chắc chắn, chẩn đoán VT mặc định 
nên được giả định và việc điều trị nên tiến hành theo hướng này.  Một quan niệm sai lầm phổ 
biến khác là sự ổn định huyết áp trong thiết lập WCT nghiêng về SVT [141].  Tuy nhiên, huyết 
động không ổn định cần phải can thiệp ngay lập tức bao gồm theo dõi  và kiểm tra HA thường 
xuyên [142–144], hoãn hỏi bệnh sử và khám cho đến khi huyết động đạt được sự ổn định. 
 
Đánh giá ban đầu 
 
Một số yếu tố tiền sử cụ thể có thể làm tăng đáng kể khả năng rối loạn nhịp thất.  Chúng bao 
gồm tiền sử MI, CHF hoặc đau thắt ngực không ổn định.  Trong một phân tích đơn biến hồi 
cứu, những đặc điểm này có liên quan đến tỷ lệ khả năng dương tính cao (> 6) và tỷ lệ khả 



năng âm tính thấp (<0,5).  Các yếu tố bệnh sử hữu ích bổ sung bao gồm ESRD, sự hiện diện 
của máy tạo nhịp tim hoặc ICD, tiền sử uống thuốc để tự tử và dùng thuốc tại nhà gây rối loạn 
nhịp tim (TCA, digoxin, thuốc chống loạn nhịp tim).  Các yếu tố này đã được chứng minh là 
phân biệt VT với SVT với ý nghĩa thống kê [125] và có thể gợi ý nguyên nhân của WCT, dẫn 
đến các bước cụ thể trong xử trí (tức là điều trị tăng kali máu theo kinh nghiệm).  Tiền sử 
CABG, PCI, hoặc bệnh van tim không có cùng sức nặng trong việc phân biệt VT với SVT vì 
những chẩn đoán này không nhất thiết liên quan đến sẹo cơ tim, là căn nguyên chính của VT.  
Tuổi dưới 35 cũng không nên ưu tiên SVT hơn VT vì khoảng 10% các trường hợp WCT ở 
nhóm tuổi này là VT. 
 
Các phát hiện thăm khám hiếm khi hữu ích, nhưng các phát hiện cụ thể về phân ly AV bao 
gồm sóng “a” đại bác không đều và sự biến đổi về cường độ của tiếng tim đầu tiên (S1) [145].  
Ngoài ra, sự hiện diện của catheter lọc máu, cầu nối động tĩnh mạch hoặc máy tạo nhịp tim 
có thể xác định nguy cơ VT của bệnh nhân. 
 
 
Xét nghiệm chẩn đoán 
 
Một xét nghiệm quan trọng nhất trong phòng thí nghiệm để quản lý WCT là điện giải, vì sự 
thay đổi của kali và magiê có thể gây ra loạn nhịp tim cũng như làm giảm sự thành công của 
sốc điện chuyển nhịp.  Troponin và BNP có thể hữu ích trong việc xác định căn nguyên nhưng 
hiếm khi thay đổi cách xử trí ban đầu.  Các xét nghiệm trong phòng thí nghiệm có thể tạo ra 
kết quả trong vòng vài phút (tức là khí máu có chất điện giải) hữu ích nhất vì các phép đo pH 
và điện giải có thể thay đổi đáng kể cách xử trí ban đầu. 
 
Phân tích chi tiết điện tâm đồ để phân biệt WCT trên thất và thất nên được loại bỏ ở những 
bệnh nhân có huyết động không ổn định.  Những bệnh nhân này nên được chuyển nhịp bằng 
sôc điện ngay lập tức.  Tuy nhiên, cần lưu ý rằng WCT phát sinh từ độc tính của thuốc hoặc 
chuyển hoá có thể kháng với sốc điện. 
 Bước đầu tiên để chẩn đoán WCT là thu được điện tâm đồ 12 đạo trình.  Điều này sẽ giúp 
phân biệt sự nhiễu  và WCT liên quan đến máy điều hòa nhịp tim (tiết lộ bởi các nhát do máy 
tạo nhịp ) với các căn nguyên khác. Nếu có thể, điện tâm đồ trước có thể hỗ trợ đáng kể trong 
việc chẩn đoán WCT.  Nếu nhịp QRS rộng trong nhịp xoang có hình thái hoặc trục khác biệt 
đáng kể so với phức bộ QRS trong WCT, thì chẩn đoán VT rất được đề xuất.  Điều ngược lại 
có thể được đề xuất một cách thận trọng nhưng vẫn tồn tại những ngoại lệ đáng kể [146–
148].  Điện tâm đồ với phức bộ hẹp ít hữu ích hơn trong chẩn đoán WCT. 
 
Do bệnh nhân vẫn ổn định về huyết động, WCT có thể được phân loại thành nhịp không đều 
hoặc nhịp đều.  WCT không đều thường là VT đa hình, AF với dẫn truyền lệch hướng, hoặc 
AF với dẫn truyền xuống qua đường dẫn truyền phụ  (AF với WPW).  VT đa hình được đặc 
trưng bởi tốc độ> 200 nhịp / phút và sự thay đổi đáng kể về biên độ QRS [149].  AF dẫn truyền 
lệch hướng thường có tốc độ <200 nhịp / phút với biên độ QRS tương đối ổn định.  AF với 
kích thích trước thường có tốc độ> 200 nhịp / phút với sự thay đổi theo nhịp của hình thái và 
biên độ QRS.  WCT thông thường có thể được chia thành VT đơn hình, SVT với dẫn truyền 
lệch hướng, SVT với kích thích sớm hoặc WCT liên quan đến máy tạo nhịp tim. 
 
Có nhiều tiêu chí để phân biệt các căn nguyên khác nhau của WCT.  Chúng bao gồm tiêu chí 
Brugada cũng như tiêu chí Griffith.  Để hữu ích trên lâm sàng, các tiêu chí này phải nhạy, đơn 
giản và dễ nhớ.  Các tiêu chí Griffith gần với các tiêu chuẩn này và cung cấp một cách để mô 
tả cả WCT đều và không đều.  Các tiêu chí này sử dụng hình thái QRS, trục và sự hiện diện 
của phân ly AV để xác định VT.  Sự hiện diện của phân ly AV ( nhát hỗn hợp hoặc bắt được 
thất) trong mọi trường hợp là tiên lượng bệnh lý cho VT, nhưng điều này hiếm khi xảy ra.  
Phần còn lại của tiêu chí Griffith liên quan đến hình thái và trục QRS. Sử dụng khung này, 
WCT đều với RBBB cổ điển không có trục tây bắc (180–270 °) gợi ý về SVT với dẫn truyền 
lệch hướng.  Ngoài ra, một WCT đều với LBBB điển hình không có trục bên phải (90–180) 



hoặc tây bắc (180–270) gợi ý về SVT với dẫn truyền lệch hướng.  Tất cả các WCT khác nên 
được coi là VT.  Trong khi các tiêu chí này có thể dẫn đến chẩn đoán nhầm SVT dẫn truyền 
lệch hướng  hoặc kích thích sớm là VT, nó dẫn đến việc quản lý ED an toàn hơn bằng cách 
sử dụng các loại thuốc thích hợp cho VT.  Trong chẩn đoán WCT không đều, trước tiên phải 
loại trừ VT đa hình (tốc độ> 200 nhịp / phút với phức bộ QRS biên độ thay đổi).  Nếu có LBBB 
hoặc RBBB  điển hình, chẩn đoán gợi ý là AF dẫn truyền lệch hướng.  Nếu không, tất cả các 
WCT không đều  khác phải được gắn nhãn AF với kích thích sớm  Một lần nữa, phương pháp 
luận này có thể phân loại nhầm AF dẫn truyền lệch hướng là AF có kích thích sớm, nhưng 
điều này dẫn đến một thuật toán quản lý an toàn hơn thay vì ngược lại. 
 
Điều trị 
Việc điều trị WCT chủ yếu phụ thuộc vào biểu hiện lâm sàng và mức độ ổn định huyết động 
của bệnh nhân (Bảng 9.4.).  Như đã thảo luận trước đó, phân tích nhịp rất hữu ích để điều trị 
trực tiếp, nhưng nó không cần thiết cho việc quản lý y tế phù hợp và an toàn.  Sự không ổn 
định trên lâm sàng được chứng minh bằng giảm tưới máu, thiếu máu cục bộ mạch vành, tình 
trạng tri giác thay đổi, phù phổi, hoặc tần số nhanh.  Bất kỳ WCT nào cũng có thể nhanh 
chóng xấu đi thành VF và sự hiện diện của các dấu hiệu bất ổn cần phải can thiệp ngay lập 
tức (tức là khử rung ).  
 
Đối với bệnh nhân không ổn định, sốc điện đồng bộ là phương pháp điều trị được lựa chọn 
và nên thực hiện nhiều lần nếu cần.  Bệnh nhân có VT không ổn định tái phát cũng nên được 
tiêm thuốc chống loạn nhịp qua đường tĩnh mạch.  Thuốc đầu tay là amiodarone (liều 300 mg, 
150 mg, sau đó 1 mg / phút × 6 giờ và 0,5 mg / phút × 18 giờ), và lidocain là một lựa chọn 
khác (1–1,5 mg / kg IV với liều lặp lại 0,5–  0,75 mg / kg đến tối đa 3 mg / kg và truyền 1-4 mg 
/ phút). 
 
Đối với những bệnh nhân ổn định, sốc điện đồng bộ nên có sẵn nhưng có thể tiến hành các 
nỗ lực quản lý bằng thuốc.  Procainamide là thuốc được lựa chọn để chấm dứt VT ổn định (tỷ 
lệ chấm dứt 77%) so với amiodarone (30%) và lidocain (27%) [150– 153].  Ngoài ra, 
procainamide chặn các đường dẫn phụ có thể chấm dứt nhịp tim nhanh do kích thích sớm.  
Có thể dùng procainamide cho đến khi hết loạn nhịp hoặc một trong các trường hợp sau: hạ 
huyết áp, kéo dài QRS> 50% so với ban đầu, nhịp tim nhanh nặng hơn, hoặc tổng cộng 17 
mg / kg được truyền.  Tải nhanh có thể đạt được với tốc độ từ 100 mg / phút đến liều tối đa 
10 mg / kg [151].  Liều duy trì là 1-4 mg / phút với liều thấp hơn cho người suy thận. 
 
Amiodarone và lidocaine cũng là những lựa chọn khả thi để điều trị VT ổn định hoặc nhịp tim 
nhanh do kích thích sớm.  Amiodarone được dùng liều bolus 150 mg trong 10 phút, duy trì 1 
mg / phút trong 6 giờ và 0,5 mg / phút trong 18 giờ.  Liều bolus bổ sung có thể được đưa ra 
khi cần thiết.  Lidocaine kém hiệu quả hơn amiodarone và procainamide [153–155] đối với cả  
VT và nhịp nhanh kích thích sớm.  Đối với VT ổn định, liều là 0,5–1,5 mg / kg trong 2 phút với 
liều lặp lại 0,5–0,75 mg / kg cứ sau 5–10 phút và truyền 1–4 mg / phút (liều tối đa 3 mg / kg) [  
150, 156, 157]. 
 
 
Nếu có một gợi ý mạnh mẽ dựa trên tiêu chí Griffith rằng WCT thực sự là SVT dẫn truyền 
lệch hướng (AVC)  (nếu đều) hoặc AF với AVC (nếu không đều), thì thuật toán điều trị có thể 
tiến hành theo một con đường hơi khác cho bệnh nhân ổn định.  Lưu ý rằng nếu có bất kỳ 
nghi ngờ nào đối với chẩn đoán, con đường điều trị mặc định nên là VT / kích thích sớm vì 
hậu quả của việc sử dụng chẹn nút AV trong hoàn cảnh hội chứng kích thích sớm có thể dẫn 
đến trụy tim mạch. 
 
Ở những bệnh nhân SVT có kèm AVC, thuốc chặn nút AV là thuốc được lựa chọn sau khi cố 
gắng điều trị phế vị.  Adenosine là đầu tay, với liều khởi đầu là 6 mg tiêm tĩnh mạch nhanh 
qua một đường truyền TM lớn tiếp theo là 12 mg nếu không thành công.  Thông thường, điều 
này sẽ dẫn đến chuyển đổi sang nhịp xoang hoặc làm chậm phản ứng của tâm thất.  Các tác 



nhân thay thế là thuốc chẹn beta và thuốc chẹn kênh canxi.  Diltiazem có thể được dùng dưới 
dạng nhiều liều bolus (0,25 mg – 0,35 mg / kg mỗi liều) sau đó là liều duy trì (5–15 mg / giờ) 
hoặc liều nạp bằng đường uống nếu thành công.  Metoprolol có thể được dùng dưới dạng 
liều 5 mg IV 5 phút một lần cho đến 3 liều.  Ngoài ra, có thể bắt đầu dùng liều nạp 0,5 mg / kg 
trong 1 phút, sau đó truyền 0,05 mg / kg / phút trong 4 phút.  Điều này có thể được lặp lại với 
việc tăng lên 0,1 mg / kg / phút nếu không thành công.  Các tác dụng phụ đáng kể đối với 
những thuốc này bao gồm nhịp tim chậm, hạ huyết áp và phù phổi. 
 
VT đa hình là một WCT khác được đặc trưng bởi tần số cao (> 200 nhịp / phút) và biến thiên 
biên độ QRS đáng kể.  Nhịp này có thể nhanh chóng thoái hóa thành VF.  VT đa hình kéo dài 
thường là nhịp không ổn định, nhưng một số bệnh nhân có thể biểu hiện các đợt tái phát tự 
giới hạn.  Nếu không ổn định, phương pháp điều trị được lựa chọn là sốc điện.  Nếu không, 
bước đầu tiên để xử trí là xác định khoảng QT vì VT đa hình với QT kéo dài là xoắn đỉnh, 
trong khi khoảng QT bình thường gợi ý thiếu máu cục bộ cơ tim.  Trong trường hợp nghi ngờ 
thiếu máu cục bộ cơ tim, điều trị được lựa chọn là chẹn beta, dùng amiodaron và thông tim 
sớm. 
 
Ức chế beta có thể bằng propranolol (0,15 mg / kg trong 10 phút và 3–5 mg mỗi 6 giờ), esmolol 
(300–500 mg / kg trong 1 phút và 25–50 mg / kg / phút duy trì), hoặc metoprolol  (5 mg IV mỗi 
5 phút tới 3 liều với liều uống 50 mg cứ 6 giờ một lần).  Amiodarone liều đặc trưng 150 mg 
bolus sau đó truyền.  Lidocain cũng có thể được sử dụng như một chất thay thế với liều lượng 
đã đề cập trước đó.  Nếu nghi ngờ xuất hiện xoắn đỉnh, điều chỉnh nhanh chóng các chất điện 
giải, đặc biệt là magie và kali, là điều cần thiết.  Bệnh nhân nên được tiêm liều bolus 2 gam 
magie sulfat IV, có thể lặp lại nếu VT vẫn còn. 
 
Vì nhịp nhanh với khoảng QT ngắn, các phương thức điều trị khác cũng có thể hữu ích.  Tạo 
nhịp qua tĩnh mạch hoặc xuyên da có thể được bắt đầu, đặc biệt nếu nhịp cơ bản là nhịp 
chậm.  Ngoài ra, isoproterenol (1–4 mcg / phút) có thể được sử dụng miễn là bệnh nhân 
không bị tăng huyết áp đáng kể, thiếu máu cục bộ cơ tim, hoặc tiền sử hội chứng QT dài bẩm 
sinh, có thể khiến bệnh nhân bị rối loạn nhịp tim ác tính.  Cuối cùng, trong khi lidocain cũng 
có thể được sử dụng cho VT đa hình với QT kéo dài, nên tránh dùng amiodaron vì nó gây 
kéo dài QT. 
 
WCT qua trung gian máy tạo nhịp tim là một nguyên nhân hiếm gặp của nhịp tim nhanh phức 
hợp rộng mà cách xử trí khác biệt đáng kể so với các nguyên nhân khác.  Nếu nghi ngờ chẩn 
đoán này, nên làm điện tâm đồ trước và sau khi đặt nam châm trên máy tạo nhịp tim.  Các 
nhát nhịp nhanh nên được nhìn thấy rõ ràng trước mỗi phức bộ QRS.  Việc áp dụng một nam 
châm vào máy tạo nhịp tim sẽ chấm dứt hầu hết các WCT qua trung gian máy tạo nhịp tim.  
Những thay đổi cụ thể đối với cài đặt máy tạo nhịp tim sau đó có thể được thực hiện với sự 
tư vấn của bác sĩ tim mạch. 
 
WCT qua trung gian độc tính của thuốc hoặc rối loạn chuyển hóa thường có thể kháng lại sốc 
điện.  Những bệnh nhân này có thể có biểu hiện không ổn định về huyết động đáng kể, cần 
phải tăng co bóp, vận mạch và thậm chí là hỗ trợ cơ học (ECMO, bơm bóng) [158]. Ngộ độc 
thức phát do độc tính của thuốc chống loạn nhịp nhóm 1( propafenone, flecainide)có thể điểu 
trị bằng natri bicarbonate   Nồng độ natri tăng lên vượt qua sự chẹn kênh và có thể chấm dứt 
rối loạn nhịp tim.  Thông thường, lượng natri bicacbonat yêu cầu cao (dao động từ 200 đến 
450 meq, 3 meq / kg) [159–161]. 
 
Natri bicarbonat cũng cần thiết để điều trị ngộ độc TCA, với liều khởi đầu 1–2 meg / kg được 
tiêm tĩnh mạch với sự theo dõi liên tục của điện tâm đồ.  Điều trị được chuẩn độ để thu hẹp 
phức bộ QRS và pH mục tiêu 7,5–7,55.  Lidocaine và amiodarone cũng là những lựa chọn để 
điều trị ngộ độc flecainide [162, 163].  Điều trị tăng kali máu liên quan đến việc sử dụng các 
chất ổn định màng (canxi), chuyển dịch nhất thời (natri bicar-bonat, albuterol, insulin, dextrose, 
magie sulfat), và các chất loại bỏ (resin liên kết polystyrene và thẩm tách máu). 



Bảng 9.4 chẩn đoán phân biệt các nguyên nhân nhịp nhanh QRS rộng 

Chẩn đoán Suy xét 

SVT với 
AVC 

Sự chậm trễ dẫn truyền trong thất bất thường trong hệ thống His-
Purkinje trong thời gian SVT (thoáng qua hoặc tồn tại trước đó) 

VT Bắt nguồn từ cơ tâm thất. Đơn hình - thứ phát sau mô sẹo (bệnh 
tim cấu trúc, MI cũ, bệnh cơ tim không thiếu máu) - dễ xuất hiện 
hơn ở những bệnh nhân bị MI trước đó so với những bệnh nhân có 
bệnh động mạch vành. Đa hình 

Nhịp 
nhanh kích 
thích sớm 

WPW - xung động dẫn xuống đường dẫn truyền phụ phụ bên ngoài 
nút AV và His – Purkinje.  Các loại  - AVRT ngược chiều, AF với kích 
thích sớm, SVT với kích thích sớm 

Ngộ độc và 
chuyển 
hoá 

Ngộ độc hệ thống dẫn truyền - cần có những biện pháp can thiệp cụ 
thể.  Quá liều chống loạn nhịp - chẹn kênh natri - dẫn đến rối loạn 
nhịp tim, phân ly điện cơ, vô tâm thu.  Quá liều Flecainide - tỷ lệ tử 
vong cao (8%) - kéo dài  QRS và xoắn đỉnh.  Độc tính TCA - hạ huyết 
áp và WCT - xoang với BBB, VT, VF 

Liên quan 
máy tạo 
nhịp 

Máy tạo nhịp phát nhanh( do rối loạn thiết bị của máy ), WCT qua 
trung gian cảm biến, nhịp nhanh vòng lập vô tận. 

 
Kết luận 
 
Rối loạn nhịp tim thường là những vấn đề nguy hiểm đến tính mạng cần phải có những biện 
pháp can thiệp ngay lập tức và thích hợp để trực tiếp can thiệp để ổn định bệnh nhân.  Tuy 
nhiên, một cách tiếp cận có hệ thống có thể dẫn đến các bước chẩn đoán và điều trị chính 
xác cho dù đối phó với rối loạn nhịp chậm hay loạn nhịp nhanh.  Trong nhiều trường hợp, điều 
trị rối loạn nhịp tim và ổn định nhịp tim cho bệnh nhân có thể trước khi xác định căn nguyên.  
Dù sao đi nữa, một cách tiếp cận hợp lý như được trình bày trong chương này sẽ dẫn đến 
việc quản lý rối loạn nhịp tim một cách an toàn và hiệu quả trong cơ sở cấp cứu và hồi sức. 
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