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Những điểm chính 

 Tổn thương hệ tim mạch thường gặp ở bệnh nhân mắc COVID-19 nặng. 

 Bệnh cơ tim do SARS-CoV-2 có thể là hậu quả của viêm cơ tim, viêm hệ 

thống nặng và/hoặc rối loạn chức năng vi mạch. 

 Chứng cứ tổn thương tim có liên quan với tiên lượng xấu hơn ở bệnh nhân 

COVID-19. 

 Chẩn đoán hình ảnh tim hoặc xét nghiệm có thể hữu ích ở một số bệnh nhân, 

tuy nhiên cần xem xét nguy cơ so với lợi ích và liệu việc làm thêm test cận 

lâm sàng có dẫn đến thay đổi cách xử trí hay không. 

 Điều trị cơ bản đúng theo khuyến cáo cần được tiếp tục ở những bệnh nhân 

ngoại trú có huyết động ổn định và không có những chống chỉ định với thuốc. 

 Các chiến lược điều trị thử nghiệm bao gồm thuốc kháng siêu vi, kháng viêm, 

huyết thanh của người đã lành bệnh đang được xem là một phần của các phác 

đồ đang nghiên cứu hoặc được dùng như biện pháp cuối cùng (compassionate 

use: dùng liệu pháp chưa được phê duyệt để điều trị cho bệnh nhân nặng khi 

không có phương pháp điều trị nào khác) cho bệnh nhân COVID-19 có hoặc 

không có tổn thương hệ tim mạch. 

 Những bệnh nhân COVID-19 đã có bệnh tim mạch nền đặc biệt dễ bị biến 

chứng tim mạch và có tử vong cao. 

Bệnh cơ tim đã được mô tả ở những bệnh nhân mắc COVID-19 nặng và ngày càng có 

nhiều bằng chứng cho thấy tổn thương hệ tim mạch dẫn đến tỉ lệ tử vong cao. Nhiễm 

SARS-CoV-2, tác nhân gây bệnh của COVID-19, đã được cho là tác động đến chức 

năng tim thông qua ít nhất ba cơ chế riêng biệt. 

 Thứ nhất, giai đoạn sau của bệnh COVID-19 có liên quan với đáp ứng viêm 

hệ thống nghiêm trọng. Các cytokine được giải phóng trong giai đoạn này có 

khả năng kích hoạt rối loạn chức năng tế bào cơ tim và ức chế tim. Hiện tượng 



này đã được mô tả chi tiết trong các tình huống viêm khác như nhiễm khuẩn 

huyết, trong đó TNFα và IL-1β trực tiếp ức chế co bóp cơ tim.1 

 Thứ hai, SARS-CoV-2 có thể lây nhiễm trực tiếp vào tim dẫn đến việc thu 

hút các tế bào miễn dịch và gây viêm cơ tim. Cho đến nay, có rất ít dữ liệu từ 

bệnh nhân mắc COVID-19 để đánh giá tần suất chính xác của viêm cơ 

tim. Tuy nhiên, hiện tượng tim biểu thị ACE2 là thụ thể của SARS-CoV-2 và 

những chứng cứ tổn thương cơ tim trên MRI và ECG đã được báo 

cáo.2,3 Ngoài ra, một nghiên cứu về SARS-CoV-1 (là một virus cũng thuộc 

nhóm Coronavirus và cũng sử dụng ACE2 để xâm nhập tế bào) đã chứng 

minh sự hiện diện của RNA virus ở 35% các quả tim khi làm tử thiết. Điều 

thú vị là mô tim của bệnh nhân có RNA virus dương tính có sự gia tăng thâm 

nhiễm đại thực bào, nhưng không phải là phản ứng tế bào T đáng kể.2 

 Thứ ba, nhiễm SARS-CoV-2 có thể ảnh hưởng đến vi mạch thông qua các tác 

động của nó trên ACE2. Điều này có thể kích hoạt rối loạn chức năng vi mạch 

và thiếu máu cục bộ dẫn đến rối loạn chức năng tâm thất và/hoặc rối loạn nhịp 

tim. Những nghiên cứu đang diễn ra và các nghiên cứu về khám nghiệm tử 

thi tiếp theo sẽ rất cần thiết để xác định tỉ lệ bệnh nhân có tổn thương tim thứ 

phát so với tổn thương tim nguyên phát.  Những người có bệnh tim mạch nền 

đặc biệt dễ bị các ảnh hưởng trên tim của hiện tượng viêm do COVID-19 gây 

ra (xem bên dưới). 

1. Tổn thương tim liên quan với nhiễm SARS CoV-2 

Cho đến nay, dữ liệu chi tiết về bệnh cơ tim trong COVID-19 còn hạn chế. Trong một 

báo cáo bước đầu về dự hậu lâm sàng của 21 bệnh nhân mắc COVID-19 nặng, khoảng 

30% có bằng chứng bệnh cơ tim mới xuất hiện. Tình trạng này được định nghĩa là giảm 

phân suất tống máu thất trái trên siêu âm tim kết hợp với dấu ấn sinh học tim tăng, giảm 

ScVO2 hoặc dấu hiệu lâm sàng của sốc.4 Gần đây, nhiều nghiên cứu loạt ca lớn ở Trung 

Quốc cho thấy khoảng 20-30% bệnh nhân mắc COVID-19 nặng có tăng troponin.5,6 Kết 

quả siêu âm tim không được báo cáo cho hầu hết những bệnh nhân này, vì vậy tỉ lệ rối 

loạn chức năng tim vẫn chưa rõ. Tuy nhiên, sự hiện diện của sốc tim hoặc sốc tuần hoàn 

cũng đã được chứng minh ở những bệnh nhân mắc COVID-19 và là nguyên nhân của 

7-30% các trường hợp tử vong do bệnh.7 Tỉ lệ tổn thương tim dường như thay đổi ở 

những vùng khác nhau trên thế giới và do đó cần có những báo cáo chi tiết từ nhiều 

trung tâm quốc tế để có thể nắm bắt đầy đủ số liệu về tổn thương tim. 

2. Tiên lượng với tăng dấu ấn sinh học tim 

Mặc dù vào thời điểm này chưa có phương pháp đánh giá chức năng tim thật đáng tin 

cậy, có một điều rõ ràng là bệnh nhân COVID-19 có tăng nồng độ troponin và peptide 

bài Na niệu có tiên lượng xấu hơn.5,6 Điều này đặc biệt đúng ở những người đã có bệnh 

tim mạch nền, tử vong của những người này có thể lên đến 70% nếu có tăng 

troponin.5 Ngược lại, tỉ lệ tử vong của những người không có bệnh tim mạch có tăng 



troponin chỉ ở mức gần 40%. Bệnh nhân COVID-19 nhập viện với troponin bình thường 

có tiên lượng tốt hơn nhiều bất kể tình trạng bệnh tim mạch trước đó (tỉ lệ tử vong 

khoảng 5-13%).5-7 Cuối cùng, 50% bệnh nhân chết vì COVID-19 có tăng dấu ấn sinh 

học tim trong huyết thanh.7 

Các cơ chế của tăng nồng độ troponin ở bệnh nhân COVID-19 có thể bao gồm nhiễm 

virus trực tiếp vào tế bào cơ tim, cytokine gây viêm trong tế bào cơ tim, tụt huyết áp 

và/hoặc thiếu máu cục bộ. Điều quan trọng cần lưu ý là tăng nồng độ troponin hoặc 

bằng chứng rối loạn chức năng tim hiếm khi xảy ra trong trường hợp không có bệnh 

phổi nặng, điều này cho thấy tổn thương đơn độc của cơ tim rất hiếm khi xảy ra với 

SARS-CoV-2. 

3. Đánh giá bệnh cơ tim trong COVID-19 

Hiện tại có rất ít dữ liệu để hướng dẫn cách điều trị tối ưu cho bệnh nhân mắc COVID-

19 bị bệnh cơ tim hoặc sốc tim/sốc hỗn hợp. Do virus có khả năng lây lan mạnh, quyết 

định về việc thực hiện nghiệm pháp chẩn đoán tim mạch phải cân nhắc cẩn thận giữa 

một bên là nguy cơ phơi nhiễm với một bên là lợi ích lâm sàng của can thiệp và liệu 

việc làm thêm nghiệm pháp có dẫn đến thay đổi trong xử trí bệnh nhân hay không. 

3.1 Xét nghiệm máu 

Như đã đề cập ở trên, tăng troponin và NT pro-BNP trong huyết thanh giúp nhận diện 

những bệnh nhân có nguy cơ tử vong cao.5,8 Hơn nữa, các dấu ấn này cũng giúp nhận 

diện những bệnh nhân có nguy cơ cao nhất bị bệnh cơ tim hoặc sốc tim, bởi vì các biến 

chứng này rất hiếm khi xảy ra trong trường hợp không có tăng dấu ấn sinh học tim. 

Ngoài ra, CRP, ferritin, D-dimer, IL-6 và LDH tăng rõ rệt ở những bệnh nhân bị phản 

ứng viêm toàn thân nghiêm trọng khi đáp ứng với SARS-CoV-2. Những dấu ấn sinh 

học viêm này cũng có liên quan với tiên lượng xấu.7,8 

3.2 Điện tâm đồ 

Đặc điểm điện tâm đồ trong COVID-19 có thể bao gồm ST chênh lên lan tỏa giống như 

trong viêm cơ tim, thay đổi ST không đặc hiệu, điện thế thấp ở các chuyển đạo chi và 

ngoại tâm thu thất.9 

Bệnh nhân COVID-19 nhập viện cũng có thể có biểu hiện nhồi máu cơ tim ST chênh 

lên và thường không có bằng chứng tắc nghẽn mạch vành, có thể là thứ phát sau viêm 

cơ tim hoặc tổn thương tim trực tiếp bởi virus. 

Tại thời điểm hiện tại, toàn bộ các bất thường của điện tâm đồ vẫn chưa được mô tả rõ. 

Cần xem xét cẩn thận điện tâm đồ ở những bệnh nhân có tăng troponin, đau thắt ngực, 

rối loạn nhịp tim, bất thường đoạn ST. 

3.3 Siêu âm tim 

Siêu âm tim có thể hữu ích để đánh giá cấu trúc và chức năng thất phải hay thất trái, bất 

thường vận động vùng và để ước tính huyết động học. Tuy nhiên, điều quan trọng là 

phải giảm thiểu thời gian siêu âm tim cho bệnh nhân COVID-19 để giảm nguy cơ lây 

lan. 

https://dictionary.cambridge.org/dictionary/english/serious


Việc quyết định có thực hiện siêu âm tim hay không phải dựa trên các đặc điểm của 

bệnh nhân, bất thường xét nghiệm máu và sự ổn định huyết động và xem xét liệu thông 

tin siêu âm tim có tạo ra sự khác biệt trong xử trí tiếp theo hay không. Cần thảo luận chi 

tiết với người làm siêu âm tim về các mặt cắt cần làm trước khi họ vào phòng bệnh nhân 

để giảm thời gian làm siêu âm. 

Hơn nữa, việc sử dụng siêu âm tại giường (point-of-care ultrasound – POCUS) có thể 

cung cấp thông tin hữu ích về chức năng tim trong khi hạn chế số người tiếp xúc với 

bệnh nhân. Việc ghi nhận có giảm chức năng thất trái và/hoặc phù cơ tim trên siêu âm 

có thể ảnh hưởng đến việc dùng các thuốc tăng co bóp, hỗ trợ cơ học hoặc giúp phân 

tầng nguy cơ bệnh nhân cho các liệu pháp chống viêm tích cực hơn. 

Hiện tại, siêu âm tim qua thực quản và MRI chỉ có vai trò tối thiểu trong đánh giá bệnh 

cơ tim trong COVID-19, cả hai phương tiện này đều có nguy cơ đáng kể về lây nhiễm 

do giọt bắn đối với nhân viên chẩn đoán hình ảnh. 

3.4 Đánh giá bằng ca-tê-te động mạch phổi 

Ca-tê-te động mạch phổi (pulmonary artery catheter – PAC) cung cấp nhiều thông tin 

về tình trạng huyết động và áp lực đổ đầy tim. Mặc dù những dữ liệu này có thể hữu ích 

trong việc hướng dẫn hỗ trợ cơ học và dùng thuốc tăng co bóp cơ tim trong sốc tim, 

nguy cơ phơi nhiễm người chăm sóc đã hạn chế tiện ích thường quy của phương pháp 

này. 

Mặc dù PAC không nên dùng để đánh giá huyết động cho tất cả bệnh nhân bị sốc, nó 

có thể có một vai trò trong một số trường hợp bệnh nhân đáp ứng kém với thuốc co 

mạch/tăng co bóp cơ tim dùng theo kinh nghiệm và hỗ trợ cơ học/ECMO đã được trù 

liệu. Trong tình huống này, việc đánh giá cẩn thận huyết động học có thể hướng dẫn 

lựa chọn cấu hình ECMO tĩnh mạch-tĩnh mạch (VV) hoặc tĩnh mạch-động mạch (VA). 

Ngoài ra việc theo dõi PAC có thể hữu ích trong việc xử trí bệnh nhân có tiền sử bệnh 

cơ tim với bệnh cảnh sốc “hỗn hợp” trong COVID-19.9 Thay cho việc dùng PAC, theo 

dõi huyết động ở hầu hết bệnh nhân có thể bao gồm đo áp lực động mạch trung bình, 

áp lực tĩnh mạch trung tâm và theo dõi độ bão hòa oxy tĩnh mạch trộn trung tâm (SvO2). 

3.5 Sinh thiết nội mạc cơ tim 

Mặc dù sinh thiết nội mạc cơ tim có thể hữu ích trong chẩn đoán viêm cơ tim, hiện tại 

không có bằng chứng nào hỗ trợ việc sử dụng thủ thuật này trong COVID-19, nhất là 

nếu thông tin này không làm thay đổi cách xử trí. Trong số ít trường hợp bệnh nhân 

nghi ngờ viêm cơ tim (siêu âm tim với kích thước thất trái bình thường, tăng độ dày 

thành và giảm phân suất tống máu thất trái hoặc MRI tim gợi ý viêm cơ tim) trong đó 

quyết định dùng thuốc chống viêm tích cực hoặc các liệu pháp điều trị nghiên cứu khác 

cần phải có bằng chứng sinh thiết của viêm cơ tim, cách tiếp cận này có thể được xem 

xét. Nghiên cứu sâu hơn sẽ rất cần thiết để xác định xem phương pháp này có giá trị 

hay không. 

 



3.6 Chuỗi kinh nghiệm lâm sàng then chốt trong xử trí bệnh nhân COVID-19 nghi 

có viêm cơ tim 

 Ở những bệnh nhân nhập viện với COVID-19, dấu ấn sinh học tim nên được 

kiểm tra lúc nhập viện và lặp lại khoảng 24-48 giờ sau đó. 

 Nên nghĩ đến viêm cơ tim hoặc rối loạn chức năng tim do viêm ở những bệnh 

nhân COVID-19 có tăng dấu ấn sinh học tim và tình trạng huyết động xấu đi 

hoặc rối loạn nhịp tim. 

 Nên ghi ECG để phát hiện bằng chứng về sự thay đổi ST-T. 

 Siêu âm tại giường (POCUS) sớm cho bệnh nhân có các đặc điểm lâm sàng 

nêu trên. 

 Nếu có dấu hiệu rối loạn chức năng tim, xem xét siêu âm tim qua thành ngực 

để xác định kích thước và chức năng thất trái/thất phải, bất thường vận động 

vùng và/hoặc tràn dịch màng tim. 

 Bệnh nhân ổn định nghi ngờ có tổn thương tim mạch cần được tiếp tục điều 

trị nội khoa suy tim theo hướng dẫn. 

 Ở những bệnh nhân bị sốc kháng trị, xem xét PAC để giúp hướng dẫn việc 

dùng thuốc co mạch, thuốc tăng co bóp hoặc hỗ trợ cơ học. 

 Sinh thiết nội mạc cơ tim có thể có vai trò trong việc lựa chọn bệnh nhân đang 

được xem xét cho các thử nghiệm lâm sàng về điều trị kháng viêm. 

5. Xử trí bệnh cơ tim trong COVID-19 

5.1 Chăm sóc hỗ trợ về nội khoa 

Trụ cột của chăm sóc bệnh nhân COVID-19 nặng có tổn thương tim chính là chăm sóc 

hỗ trợ. Hiện tại không có bằng chứng nào cho thấy điều trị những bệnh nhân này khác 

với điều trị những bệnh nhân bị sốc do viêm hoặc sốc “hỗn hợp” khác. 

Một số nguyên tắc chung bao gồm: 

a) Tránh truyền dịch quá nhiều để không ảnh hưởng đến oxy hóa máu (CVP mục 

tiêu 6-8 mmHg). Có thể chấp nhận tiền tải cao hơn (CVP 12-15 mmHg) khi có 

rối loạn chức năng thất phải đáng kể và/hoặc áp lực dương cuối thì thở ra (PEEP) 

cao. CVP hiệu quả có thể được tính bằng CVP đo được – PEEP. 

b) Mục tiêu áp lực động mạch trung bình là 60-65 mmHg và tốt nhất là bắt đầu 

bằng truyền norepinephrine ngay khi tụt huyết áp. 

c) Cân nhắc dùng dobutamine khi tình trạng hạ huyết áp xấu hơn có kèm rối loạn 

chức năng tim. 

d) Epinephrine và vasopressin nên được dùng cho bệnh nhân hạ huyết áp kháng trị. 

e) Có thể cân nhắc dùng Angiotensin II trong liệt mạch kháng trị. 



5.2 Hỗ trợ cơ học /ECMO 

Có một số yếu tố phải được xem xét trước khi đặt bệnh nhân COVID-19 vào hỗ trợ 

ECMO. Nguồn lực ECMO còn hạn chế và ECMO nên được dành cho những người có 

cơ hội phục hồi cao nhất. Do đó, ECMO không nên được xem xét trong tình huống vô 

ích. Phần lớn bệnh nhân COVID-19 được xem xét dùng ECMO bị thiếu oxy máu và 

nhiễm toan hô hấp mặc dù đã thở máy. Ở những bệnh nhân này, VV ECMO qua đường 

tĩnh mạch cảnh trong là thích hợp nhất. Tuy nhiên, ở những bệnh nhân mắc bệnh cơ tim 

và sốc tim, cấu hình VA ECMO có thể là cần thiết. 

Như đã đề cập ở trên, việc sử dụng các thông số huyết động và thông tin siêu âm tim có 

thể giúp định hướng quyết định này. VA ECMO đã được dùng để hỗ trợ thành công cho 

một bệnh nhân COVID-19 bị suy hô hấp và bệnh cơ tim kết hợp.9 Vì phần lớn bệnh 

nhân suy tuần hoàn cũng bị thiếu oxy máu trầm trọng, các thiết bị hỗ trợ tim khác như 

bóng đối xung trong động mạch chủ, TandemHeart hay Impella có lợi ich rất hạn chế. 

Cho đến nay, ECMO chỉ được dùng ở một số ít bệnh nhân COVID-19 và có thể phải 

kéo dài trong vài ngày đến vài tuần để hỗ trợ tuần hoàn. Dữ liệu bổ sung về kết quả của 

bệnh nhân sau hỗ trợ ECMO sẽ là cần thiết để định hình các khuyến cáo cho phương 

pháp này. 

5.3 Liệu pháp kháng siêu vi /kháng viêm 

Bệnh cơ tim trong COVID-19 thường xuất hiện trong giai đoạn siêu viêm (hyper-

inflammatory phase) của bệnh và có thể bị gây ra một cách trực tiếp hoặc gián tiếp bởi 

phản ứng miễn dịch của vật chủ với virus. 

Các chiến lược điều trị bao gồm hydroxychloroquine và azithromycin, các liệu pháp 

chống viêm như globulin miễn dịch tiêm tĩnh mạch (IVIG), tocilizumab, anakinra, 

steroid tĩnh mạch và các thuốc kháng siêu vi như remdesivir, lopinavir và ritonavir đã 

được dùng hoặc xem xét dùng cho bệnh nhân COVID-19. Bệnh nhân COVID-19 bị 

bệnh cơ tim có nguy cơ tử vong cao, do đó việc xem xét dùng các liệu pháp này cho 

những người phải nhập ICU hoặc có tình trạng xấu đi là hợp lý. Nghiên cứu sâu hơn về 

kết cục tim mạch và lâm sàng với các phương pháp điều trị này sẽ là cần thiết để đưa ra 

khuyến cáo.8,11 

Tóm lại 

Tổn thương tim mạch liên quan với COVID-19 thường gặp và làm tăng nguy cơ tử 

vong. Tần suất lưu hành và nguyên nhân chính xác của bệnh cơ tim trong COVID-19 

hiện chưa được biết, nhưng có khả năng là kết quả của cytokine gây viêm, viêm cơ tim 

và/hoặc rối loạn chức năng vi mạch. 

Để giảm nguy cơ lây lan virus, chỉ nên thực hiện xét nghiệm chẩn đoán khi kết quả sẽ 

hướng dẫn và ngay lập tức thay đổi cách xử trí. Chăm sóc hỗ trợ với thuốc co mạch, 

thuốc tăng co bóp cơ tim và có thể ECMO là cơ sở chính của điều trị. 

Nghiên cứu đang được tiến hành về cơ chế bệnh sinh của bệnh cơ tim do COVID-19 có 

thể giúp xác định cách tiếp cận tối ưu để đánh giá và xử trí nhóm bệnh nhân có nguy cơ 

đặc biệt cao này. Một lĩnh vực nghiên cứu quan trọng khác là xác định liệu có di chứng 

tim dài hạn hay không ở những bệnh nhân COVID-19 bị bệnh cơ tim và còn sống sót. 
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