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Ở những bệnh nhân rung nhĩ (atrial fibrillation - AF), tần số thất được kiểm soát bởi đặc tính dẫn truyền của nút nhĩ 

thất (AV node). Ở bệnh nhân AF điển hình không được điều trị, tần số thất có thể đạt 150 lần/phút hoặc cao hơn. 

Có hai lý do để ngăn chặn đáp ứng thất nhanh ở bệnh nhân rung nhĩ: 

● Tránh mất ổn định huyết động và / hoặc triệu chứng.  

● Tránh bệnh cơ tim do nhịp tim nhanh.  

 

Ngoài ra, có một số bằng chứng cho thấy lợi ích của kiểm soát tần số thất trong việc làm giảm tỷ lệ tử vong. Trong 

một nghiên cứu đoàn hệ lớn ở Đài Loan, tỷ lệ tử vong ở những người dùng thuốc chẹn beta (43,879), thuốc chẹn 

kênh canxi nondihydropyridine (18.466), và digoxin (38,898) được so sánh với những người không dùng thuốc kiểm 

soát tần số thất. Bệnh nhân bị loại khỏi nghiên cứu nếu họ đang dùng nhiều hơn một loại thuốc làm chậm tần số. 

Sau khi điều chỉnh các khác biệt cơ bản, người ta nhận thấy nguy cơ tử vong thấp hơn ở bệnh nhân dùng thuốc 

chẹn beta (HR 0.76, 95% CI 0.74-0.78) và thuốc chẹn kênh canxi (HR 0.93, 95% CI 0.90-0.96). Tuy nhiên, nguy 

cơ tử vong cao hơn ở nhóm dùng digoxin (HR 1.12, 95% CI 1.10-1.14). Chúng tôi khuyên bạn nên thận trọng khi 

áp dụng cho thực hành lâm sàng các phát hiện trong các nghiên cứu không ngẫu nhiên này. 

NGUYÊN TẮC CHUNG — Quản lý ban đầu ở bệnh nhân rung nhĩ (AF) đáp ứng thất nhanh liên quan đến hai quyết 

định: 

● Xác định mức độ khẩn cấp của liệu pháp điều trị ban đầu (ví dụ, liệu pháp kiểm soát tần số đường tĩnh 

mạch so với đường uống, và / hoặc so với sốc điện chuyển nhịp ngay lập tức). 

●  Lựa chọn giữa chiến lược kiểm soát tần số và kiểm soát nhịp.  

 

Những quyết định này không được tiến hành đơn độc và các tùy chọn không loại trừ lẫn nhau. Ví dụ, một bệnh nhân 

mà kiểm soát tần số có thể là chiến lược dài hạn thích hợp có thể cần chuyển nhịp khẩn cấp trong bối cảnh cấp tính 

do huyết động không ổn định. Mặt khác, một bệnh nhân mà một chiến lược kiểm soát nhịp dài hạn được lựa chọn có 

thể cần kiểm soát tần số ban đầu trong ba đến bốn tuần để cho phép điều trị kháng đông thích hợp trước khi chuyển 

nhịp.  
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Yếu tố quyết định tần số thất — Trong AF, hoạt động điện của tâm nhĩ có thể vượt quá 400 lần/phút. Phần 

lớn các xung này không dẫn được tới tâm thất do vai trò của nút nhĩ thất (AV node). 

Ở bệnh nhân điển hình có AF không được điều trị, tần số thất trong ngày thay đổi từ 90 đến 170 lần/phút. Tần số 

thất có thể chậm hơn (ví dụ, dưới 60 lần/phút) trong các trường hợp sau: 

● Gia tăng trương lực phế vị. 

● Thuốc ảnh hưởng đến dẫn truyền qua nút AV. 

● Bệnh lý của nút AV, cần được nghi ngờ khi tần số thất dưới 60 lần/phút mà không dùng thuốc làm chậm dẫn 

truyền qua nút AV. 

 

Một tần số thất trên 200 lần/phút gợi ý một trong những điều sau đây: 
 

● Catecholamine dư thừa 

● Mất thần kinh phó giao cảm 

● Cường giáp 

● Một đường dẫn truyền phụ như trong hội chứng kích thích sớm.  

 

Mục tiêu kiểm soát tần số — Tần số tối ưu cho bệnh nhân AF chưa được xác định [1]. Mục tiêu tương tự như 

khuyến cáo cho bệnh nhân nhịp xoang với bệnh lý tim mạch được ủng hộ: nhịp tim khi nghỉ ≤ 80 lần / phút và ≤ 

110 lần / phút khi tập luyện vừa phải như với sáu phút đi bộ. 

Các mục tiêu tương tự đã được sử dụng trong nhiều thử nghiệm về kiểm soát tần số so với kiểm soát nhịp, chẳng hạn 

như AFFIRM [2].  

Kiểm soát tần số so với kiểm soát nhịp — Hai chiến lược điều trị chính ở bệnh nhân AF: 
 

● Kiểm soát nhịp, bao gồm chuyển nhịp, thường theo sau bằng cách duy trì nhịp xoang với thuốc 

chống loạn nhịp. 

● Kiểm soát tần số, thường dùng các loại thuốc làm chậm dẫn truyền qua nút AV. 

 

Trong quá khứ, nhiều bác sĩ ưa thích chiến lược kiểm soát nhịp vì cải thiện triệu chứng, huyết động, và nguy cơ 

thuyên tắc. Tuy nhiên, những lợi ích mong đợi của kiểm soát nhịp không được xác định trong AFFIRM, RACE và các 

thử nghiệm ngẫu nhiên khác [2,5]. Kết quả là, một chiến lược kiểm soát tần số hiện nay được ưa dùng ở 

hầu hết các bệnh nhân không triệu chứng [6,7].  

Thận trọng trong hội chứng kích thích sớm — Ở bệnh nhân AF có kích thích sớm, liệu pháp điều trị ban đầu là 

nhằm chuyển về nhịp xoang. Dùng procainamide hoặc ibutilide tĩnh mạch nếu huyết động ổn định, và sốc điện chuyển 

nhịp nên được thực hiện nếu bệnh nhân không ổn định. 

Các thuốc chẹn nút AV (thuốc chẹn kênh canxi, thuốc chẹn beta, và digoxin) có thể làm tăng đáp ứng thất ở 

bệnh nhân AF có kích thích sớm bằng cách làm giảm dẫn truyền thông qua hệ thống nút AV-His-Purkinje 

bình thường. Điều này làm giảm dẫn truyền ẩn đi vào đường phụ, do đó cải thiện dẫn truyền ưu thế qua con 

đường phụ. Tiêm tĩnh mạch adenosine, amiodarone, digoxin, verapamil, và diltiazem do đó chống chỉ định với 

AF có kích thích sớm; dữ liệu được giới hạn với các thuốc chẹn beta tiêm tĩnh mạch nhưng về mặt lý thuyết là 

có cùng nguy cơ. 

Liệu pháp điều trị dài hạn cho AF có kích thích sớm bao gồm việc triệt phá đường phụ.  

ĐIỀU TRỊ DÙNG THUỐC — Làm chậm tần số thất trong rung nhĩ (AF) bằng cách sử dụng thuốc chẹn beta hoặc 

thuốc chẹn kênh canxi, và khuyến cáo ở mức thấp hơn là digoxin hoặc amiodarone. Các thuốc này làm chậm dẫn 

truyền qua nút nhĩ thất dựa trên các cơ chế sinh lý sau đây (hình 2) [8,9]: 

● Chẹn kênh canxi với thuốc chẹn kênh canxi nondihydropyridin verapamil và diltiazem. 

● Giảm trương lực giao cảm với thuốc chẹn beta. 

https://www.uptodate.com/contents/atrioventricular-reentrant-tachycardia-avrt-associated-with-an-accessory-pathway?topicRef=938&amp;source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/control-of-ventricular-rate-in-atrial-fibrillation-pharmacologic-therapy/abstract/1
https://www.uptodate.com/contents/control-of-ventricular-rate-in-atrial-fibrillation-pharmacologic-therapy/abstract/2
https://www.uptodate.com/contents/control-of-ventricular-rate-in-atrial-fibrillation-pharmacologic-therapy/abstract/2%2C5
https://www.uptodate.com/contents/control-of-ventricular-rate-in-atrial-fibrillation-pharmacologic-therapy/abstract/6%2C7
https://www.uptodate.com/contents/procainamide-drug-information?source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/ibutilide-drug-information?source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/digoxin-drug-information?source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/adenosine-drug-information?source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/amiodarone-drug-information?source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/verapamil-drug-information?source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/diltiazem-drug-information?source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/treatment-of-symptomatic-arrhythmias-associated-with-the-wolff-parkinson-white-syndrome?sectionName=Catheter%2Bablation&amp;topicRef=938&amp;anchor=H13211133&amp;source=see_link&amp;H13211133
https://www.uptodate.com/contents/digoxin-drug-information?source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/amiodarone-drug-information?source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/image?imageKey=CARD%2F51932&amp;topicKey=CARD%2F938&amp;search=atrial%2Bfibrillation&amp;rank=9%7E150&amp;source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/control-of-ventricular-rate-in-atrial-fibrillation-pharmacologic-therapy/abstract/8%2C9
https://www.uptodate.com/contents/verapamil-drug-information?source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/diltiazem-drug-information?source=see_link


● Tăng trương lực phó giao cảm với các loại thuốc tăng trương lực phó giao cảm, quan trọng nhất trong số 
đó là digoxin. 

 

Thuốc chẹn beta — Thuốc chẹn beta thường được sử dụng cho cả việc kiểm soát tần số cấp thời và dài hạn ở bệnh 

nhân AF. 

Kiểm soát cấp thời với thuốc chẹn beta — Đối với việc kiểm soát cấp tính của tần số thất, metoprolol, 

propranolol, hoặc esmolol tĩnh mạch có thể có hiệu quả. Thuốc chẹn beta có thể đặc biệt hữu ích ở các trường hợp có 

tăng trương lực giao cảm (ví dụ: AF sau phẫu thuật). 

 

Metoprolol  được dùng bolus tĩnh mạch 2,5 đến 5,0 mg trong hai phút. Liều có thể được lặp lại sau khoảng thời gian 

năm phút lên đến tổng cộng 15 mg khi cần thiết. Trong khi các liều tiếp theo có thể được tiêm tĩnh mạch, phác đồ tối 

ưu vẫn chưa được xác định rõ ràng và việc sử dụng đường uống có thể được ưa thích hơn. 

Esmolol  là một thuốc chẹn beta tiêm tĩnh mạch tác động nhanh được chuyển hóa bởi men estease của hồng cầu, do đó có thời gian 

tác dụng ngắn (10 đến 20 phút) [10-12]. Esmolol có thể đặc biệt hữu ích nếu không chắc chắn rằng một thuốc chẹn beta 

sẽ được dung nạp, vì thời gian bán huỷ ngắn của nó cho phép thử nghiệm điều trị với nguy cơ thấp. Nếu esmolol 

được dung nạp, thì có thể dùng thuốc chẹn beta tác dụng kéo dài. 

Phác đồ dùng esmolol được khuyến cáo trong kiểm soát tần số cấp thời: 
 

● Bolus tĩnh mạch 0,5 mg / kg trong một phút, tiếp theo là 50 µg / kg mỗi phút. 

● Nếu sau 4 phút, đáp ứng không đủ, dùng thêm liều bolus khác và sau đó là truyền 100 µg / kg mỗi phút.. 

● Nếu sau 4 phút, đáp ứng vẫn chưa đủ, dùng bolus liều thứ ba và cuối cùng, sau đó truyền 150 µg / kg mỗi phút. 

● Nếu cần thiết, tốc độ truyền có thể được tăng lên tối đa 200 µg / kg mỗi phút sau bốn phút nữa.  

 

Ngoài ra, tốc độ có thể truyền khởi đầu ở mức 50 µg / kg mỗi phút mà không có bolus, và có thể được 

tăng lên 50 µg / kg mỗi phút sau mỗi 30 phút. 

Có thể dùng propranolol tiêm tĩnh mạch, 1 mg trong một phút, và lặp lại tối đa ba liều trong khoảng thời gian hai 

phút. 

Liệu pháp dùng thuốc chẹn beta kéo dài — Thuốc chẹn beta đường uống được sử dụng rộng rãi như là liệu 

pháp điều trị chính yếu để kiểm soát tần số trong AF mạn tính (bảng 1). Thuốc chẹn beta làm giảm nhịp tim khi 

nghỉ và tập luyện. Hầu hết thuốc beta có vẻ có hiệu quả tương tự, mặc dù atenolol, metoprolol, timolol, pindolol, và 

nadolol  có nhiều bằng chứng hỗ trợ nhất. Có một số dữ liệu cho rằng labetalol kém hiệu quả hơn các thuốc chẹn 

beta khác để giảm nhịp tim khi nghỉ [7]. Bisoprolol và carvedilol  cũng được sử dụng. 

Atenolol và nadolol có lợi thế về thời gian bán huỷ và thường được dùng một lần mỗi ngày. Theo kinh nghiệm của 

chúng tôi, atenolol có ưu điểm ít tác dụng phụ ảnh hưởng đến hệ thần kinh trung ương hơn so với các thuốc chẹn beta 

khác. Thuốc chẹn beta tác dụng kéo dài như propranolol và metoprolol  cũng có hiệu quả nếu được dung nạp. Chúng 

tôi thường bắt đầu với 25 mg atenolol mỗi ngày và tăng dần liều mỗi ngày lên 100 mg, đôi khi là 200 mg, nếu cần thiết. 

Thuốc chẹn kênh canxi — Thuốc chẹn kênh canxi nondihydropyridine verapamil và diltiazem rất hữu ích trong việc 

quản lý AF khi không có kích thích sớm. Những loại thuốc này có thể được dùng đường tĩnh mạch để kiểm soát tần số 

cấp tính và có thể làm chậm tần số dài hạn khi sử dụng đường uống. 

Thuốc chẹn kênh canxi trong kiểm soát tần số cấp thời — Chúng tôi ưa thích dùng diltiazem hơn là verapamil. 

Tuy nhiên, verapamil tiêm tĩnh mạch có thể được dùng với liều 5 đến 10 mg trong 2-3 phút; liều này có thể 

được lặp lại sau mỗi 15 đến 30 phút, khi cần thiết. Khi kiểm soát tần số đạt được với bolus tĩnh mạch, 

chúng tôi bắt đầu truyền duy trì ở mức 5 mg / giờ, có thể lên đến 20 mg mỗi giờ, nếu cần thiết [31,32]. Thời 

gian khởi phát tác dụng là trong vòng hai phút và đạt đỉnh trong 10 đến 15 phút. Hiệu quả kiểm soát đáp ứng thất 

sẽ mất đi trong khoảng 90 phút nếu các liều bolus lặp lại hoặc truyền duy trì không được dùng. 

Phác đồ tiêm tĩnh mạch diltiazem được đề xuất bởi Diltiazem Atrial Fibrillation/Atrial Flutter Study Group [26-28]. 

Diltiazem được dùng với liều bolus tĩnh mạch 0,25 mg / kg (liều người lớn trung bình 20 mg) trong hai phút; trong 15 

phút, nếu liều thứ nhất được dung nạp nhưng không tạo ra đáp ứng mong muốn (giảm 20% tần số ban đầu hoặc 
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nhịp tim nhỏ hơn hoặc bằng 100 lần / phút), dùng liều bolus thứ hai 0,35 mg / kg ( liều người lớn trung bình 25 mg) 

trong hai phút; ở những người đáp ứng với liều bolus thứ nhất hoặc thứ hai, bắt đầu truyền duy trì từ 5 đến 15 mg / 

h. Phác đồ này thường kiểm soát tần số thất trong vòng bốn đến năm phút. 

Liệu pháp dùng thuốc chẹn kênh canxi kéo dài — Liều khởi đầu dùng đường uống của verapamil là 40 mg ba 

hoặc bốn lần mỗi ngày tăng lên tối đa 360 mg / ngày chia làm nhiều lần.  

Dùng diltiazem đường uống được bắt đầu ở mức 30 mg bốn lần mỗi ngày. Liều tối đa thông thường là tổng 360 đến 

480 mg mỗi ngày (tức là 90 đến 120 mg bốn lần mỗi ngày).  

Diltiazem và verapamil  không nên dùng cho bệnh nhân suy tim nặng (New York Heart Failure class III 

hoặc IV), hội chứng kích thích sớm, hoặc hạ huyết áp đáng kể. Ngoài ra, cần thận trọng với những 

bệnh nhân bị rối loạn chức năng nút xoang, bệnh gan, hạ huyết áp nhẹ, block nhĩ thất độ 1, hoặc 

dùng đồng thời các loại thuốc khác ức chế chức năng nút xoang hoặc làm chậm dẫn truyền nhĩ thất. 

Digoxin — Chúng tôi thường dành digoxin cho những bệnh nhân có tần số không được kiểm soát đầy đủ với việc 

sử dụng thuốc chẹn beta và thuốc chẹn kênh canxi. Nó không hiệu quả như hai loại thuốc này và việc sử dụng nó có 

liên quan đến tỷ lệ tử vong cao hơn. Nó có thể không thích hợp để sử dụng ở những bệnh nhân lớn tuổi. 

Các nghiên cứu quan sát nhỏ, lâu đời và phân tích sau các thử nghiệm lâm sàng đã đạt được các kết luận khác 

nhau, một số cho thấy sự gia tăng tỷ lệ tử vong [36-38] và một số khác thì không [39,40]. Tương tự như vậy, 

nhiều nghiên cứu quan sát lớn hơn, cũng cho các kết luận khác nhau, với ít nhất hai nghiên 

cứu cho thấy tăng tỷ lệ tử vong do tất cả các nguyên nhân khoảng 20 phần trăm [41,42] và một 

cho thấy không tăng [43]. 

Liều dùng và theo dõi — Digoxin  có thể được dùng đường uống, tiêm tĩnh mạch hoặc tiêm bắp, mặc dù 

chúng tôi không sử dụng đường tiêm bắp. Digoxin đường tĩnh mạch khởi phát tác động trong vòng 15 đến 30 

phút, và đạt đỉnh trong một đến năm giờ. 

Nếu digoxin được sử dụng, nồng độ cần được theo dõi định kỳ. Mặc dù sự tương quan giữa nồng độ thuốc và kiểm soát tần số thất là 

kém, sự hiện diện của nồng độ digoxin trong huyết thanh thấp là hữu ích ở chỗ nó cho phép dùng liều cao hơn. Tuy nhiên, do lo ngại về 

sự gia tăng tỷ lệ tử vong ở những bệnh nhân dùng thuốc, chúng tôi cố gắng giữ ở mức dưới 1.0 ng / mL (1.28 nmol / L).  

Amiodarone — Amiodarone  thường được sử dụng để duy trì nhịp xoang ở bệnh nhân AF dùng chiến lược kiểm soát 

nhịp. Tuy nhiên, amiodarone cũng có thể làm chậm tần số thất ở những bệnh nhân vẫn còn AF. Trong một nghiên 

cứu, ví dụ, amiodarone đường tĩnh mạch (7 mg / kg), flecainide, hoặc giả dược đã được dùng cho 98 bệnh nhân 

với AF khởi phát gần đây (0,5 đến 72 giờ) [54]. Ngay cả khi AF không quay trở về nhịp xoang, amiodarone nhanh 

chóng làm chậm tần số thất trong khoảng thời gian quan sát tám giờ (hình 4). Ngoài ra, ở những bệnh nhân nặng, 

amiodaron có thể ít gây hạ huyết áp hơn là tiêm tĩnh mạch diltiazem [55]. 

 

Do nguy cơ tác dụng phụ lâu dài, guideline năm 2014 của American Heart Association/American College of 

Cardiology/Heart Rhythm Society AF khuyến cáo rằng  amiodarone  có thể được sử dụng như là lựa chọn hàng thứ 

hai để kiểm soát tần số lâu dài chỉ khi các liệu pháp khác không thành công hoặc chống chỉ định [45,46]. Chúng tôi 

đồng ý với vai trò rất hạn chế của amiodarone trong việc kiểm soát tần số dài hạn và khuyến cáo rằng bệnh nhân 

được điều trị với amiodarone cần được theo dõi cẩn thận, bao gồm theo dõi các tác dụng phụ đã biết. 
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Magnesium sulfate — Magiê có các đặc điểm sinh lý cho thấy rằng nó có thể có hiệu quả trong việc kiểm soát tần 

số trong AF. Các nghiên cứu nhỏ ban đầu cung cấp cơ sở cho một thử nghiệm lâm sàng trong đó 199 bệnh nhân có 

AF đáp ứng thất nhanh (tần số thất trung bình là 142 lần / phút) được điều trị bằng liệu pháp thông thường để kiểm 

soát tần số, thường nhất là digoxin, và được phân ngẫu nhiên vào nhóm dùng magnesium sulfate (2,5 g trên 20 

phút, sau đó là 2,5 g trong hai giờ) hoặc giả dược [56]. Liệu pháp dùng magiê làm tăng khả năng đạt được tần số 

thất < 100 lần / phút (65 so với 34% của giả dược) và chuyển về nhịp xoang (27 so với 12% của giả dược). Tuy 

nhiên, sự khác biệt về tần số thất trung bình không bao giờ vượt quá 12 lần / phút. 

 

Liệu pháp kết hợp — Ở những bệnh nhân không đạt được kiểm soát tần số thất đầy đủ với một loại thuốc duy nhất, 

chúng tôi cố gắng điều trị phối hợp với thuốc chẹn beta và thuốc chẹn kênh canxi. Khi chúng được sử dụng cùng 

nhau, bệnh nhân nên được theo dõi cẩn thận về nhịp tim chậm và hạ huyết áp. Digoxin được dành riêng cho những 

bệnh nhân có chức năng tâm thu thất trái bảo tồn, người không đạt được kiểm soát tần số với thuốc chẹn beta và 

thuốc chẹn kênh canxi và khi một thủ thuật can thiệp như triệt phá qua catheter hoặc cắt đốt nút nhĩ thất không được 

xem xét. Nếu digoxin được sử dụng, nồng độ digoxin nên được theo dõi định kỳ. Chúng tôi cố gắng giữ ở mức dưới 

1.0 ng / mL (1.28 nmol / L). 

SO SÁNH HIỆU QUẢ — Có rất ít nghiên cứu trực tiếp so sánh hiệu quả của các loại thuốc này. Nói chung, thuốc 

chẹn kênh canxi có hiệu quả khi nghỉ ngơi và tập luyện, thuốc chẹn beta có hiệu quả tương tự khi nghỉ ngơi, 

nhưng hiệu quả hơn khi tập luyện và digitalis có hiệu quả khi nghỉ ngơi nhưng kém hiệu quả hơn so với các loại 

thuốc khác khi tập luyện. Vì vậy, điều đặc biệt quan trọng là phải đánh giá nhịp tim khi gắng sức ở những bệnh 

nhân được điều trị bằng digoxin đơn độc. 

 

TÓM TẮT VÀ KHUYẾN CÁO — Những tóm tắt và khuyến cáo sau đây thống nhất với guideline năm 2014 của 

American Heart Association/American College of Cardiology/Heart Rhythm Society AF [45,46]. 

Kiểm soát tần số cấp thời — Ở những bệnh nhân AF đáp ứng thất nhanh, kiểm soát tần số cấp tính thường đạt được 

với thuốc tiêm tĩnh mạch.  

Ở những bệnh nhân như vậy, chúng tôi đề xuất cách tiếp cận sau: 
 

● Ở những bệnh nhân không có suy tim hoặc hạ huyết áp đáng kể, chúng tôi đề xuất dùng thuốc chẹn beta hoặc 

thuốc chẹn kênh canxi nondihydropyridine (Grade 2B).  

● Tiêm tĩnh mạch diltiazem, sử dụng phác đồ như trên, là lựa chọn ưa thích của chúng tôi trong trường hợp 

này. Tuy nhiên, với dữ liệu so sánh có giới hạn, tiêm tĩnh mạch verapamil hoặc thuốc chẹn beta như 

metoprolol, propranolol, hoặc esmolol  là lựa chọn thay thế hợp lý [58]. 

● Nếu không chắc chắn liệu pháp điều trị có được dung nạp hay không, esmolol có thể được dùng một cách thận 

trọng vì thời gian bán huỷ rất ngắn của nó cho phép thử nghiệm điều trị với nguy cơ thấp.  

● Ở những bệnh nhân không đáp ứng đầy đủ với liệu pháp ban đầu bằng thuốc chẹn beta hoặc thuốc chẹn kênh 

canxi tĩnh mạch, chúng tôi khuyên bạn nên bổ sung digoxin tiêm tĩnh mạch làm thuốc hàng thứ hai trong liệu 

pháp phối hợp (Grade 2C). Một số bệnh nhân có mức độ kiểm soát tần số tốt với thuốc chẹn beta hơn là thuốc 

chẹn kênh canxi và ngược lại. Do đó, ở những bệnh nhân có đáp ứng không đầy đủ với một trong hai loại 

thuốc này, việc chuyển sang một loại thuốc khác là một lựa chọn thay thế cho việc dùng thêm digoxin. 

● Nếu đạt được kiểm soát tần số, chúng tôi cố gắng chỉ sử dụng thuốc thứ hai và tránh sử dụng liệu pháp kết hợp 

thuốc chẹn beta và thuốc chẹn kênh canxi. Tuy nhiên, ở những bệnh nhân không có hạ huyết áp hoặc rối loạn 

chức năng thất trái đáng kể, các loại thuốc này có thể được sử dụng cùng nhau, và trong một số trường hợp, cả 

ba loại (ví dụ, thuốc chẹn beta, thuốc chẹn kênh canxi và digoxin) có thể cần thiết để đạt được kiểm soát tần số 

thích hợp. Ở những bệnh nhân có suy tim tiến triển hoặc hạ huyết áp đáng kể, chúng tôi khuyên bạn nên tiêm tĩnh 

mạch digoxin như liệu pháp điều trị đầu tiên (Grade 2C).  

● Ở những bệnh nhân không đáp ứng hoặc không dung nạp thuốc chẹn kênh canxi, thuốc chẹn beta và / hoặc 

digoxin, chúng tôi khuyến cáo nên dùng amiodarone trong kiểm soát tần số thất cấp thời (Grade 2C). Ở những 

bệnh nhân như vậy, việc sử dụng amiodarone để kiểm soát tần số là một chiến lược ngắn hạn (ví dụ, vài giờ đến 

vài ngày). Thuốc không nên được sử dụng nếu có kích thích sớm. 

Kiểm soát tần số dài hạn — Sử dụng các thuốc block dẫn truyền qua nút AV, ít nhất 75% bệnh nhân AF có thể đạt 
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được mục tiêu kiểm soát tần số ≤ 80 lần / phút và trên 90% có thể đạt được mục tiêu ≤ 110 lần / phút. Tuy nhiên, đạt 

được mục tiêu này đòi hỏi phải theo dõi chặt chẽ, điều chỉnh thuốc, và thường phải điều trị kết hợp. Ở những bệnh 

nhân như vậy, việc điều chỉnh thường có thể được thực hiện với điều trị ngoại trú.  

Mặc dù có sự khác biệt về hiệu quả của các loại thuốc khác nhau được sử dụng để kiểm soát tần số, có khả năng theo 

dõi và điều chỉnh điều trị là những yếu tố quan trọng hơn trong chiến lược kiểm soát tần số thành công hơn là lựa chọn 

thuốc ban đầu (phác đồ 1). 

● Chúng tôi đề xuất mục tiêu kiểm soát tần số < 85 lần / phút, đối với bệnh nhân AF có triệu chứng lựa chọn 

chiến lược kiểm soát tần số (Grade 2C). Đối với những bệnh nhân tiếp tục biểu hiện các triệu chứng không 

đáp ứng mục tiêu, cần thực hiện một xem xét liệu tần số mục tiêu thấp có làm giảm triệu chứng hay không. Đối 

với bệnh nhân AF vĩnh viễn không biểu hiện triệu chứng, mục tiêu kiểm soát tần số <110 lần / phút có thể 

là hợp lý, miễn là bệnh nhân không tiến triển rối loạn chức năng LV. Theo dõi cẩn thận các triệu chứng và 

/ hoặc sự tiến triển rối loạn chức năng LV là bắt buộc. 

● Ở những bệnh nhân cần điều trị dài hạn, chúng tôi đề nghị điều trị ban đầu bằng thuốc chẹn beta đường uống 

hoặc thuốc chẹn kênh canxi nondihydropyridine (Grade 1B).  

• Thuốc chẹn beta được ưu tiên ở những bệnh nhân có bệnh mạch vành, suy tim do rối loạn chức năng tâm 

thu và ở những bệnh nhân có tần số thất gia tăng không thích hợp khi tập luyện. Trong cả hai trường hợp 

đầu tiên, thuốc chẹn beta cải thiện khả năng sống còn của bệnh nhân.  

 
Mặc dù có những ưu điểm này, thuốc chẹn beta là chống chỉ định hoặc chống chỉ định tương đối ở 

một số bệnh nhân, và những người không thể dung nạp được các tác dụng phụ.  

● Thuốc chẹn kênh canxi nondihydropyridine được ưu tiên ở những bệnh nhân có bệnh phổi mạn tính và ở 

những bệnh nhân không dung nạp thuốc chẹn beta. Trong số các thuốc chẹn kênh canxi, verapamil có tác 

dụng chẹn nút AV lớn hơn diltiazem, và sự lựa chọn giữa các loại thuốc này thường được quyết định bởi tác 

dụng phụ. Diltiazem có thể được ưu tiên ở bệnh nhân suy tim nhẹ nếu thuốc chẹn beta chống chỉ định hoặc 

không dung nạp. 

● Ở những bệnh nhân có kiểm soát tần số không đầy đủ với liều dung nạp tối đa của thuốc chẹn beta hoặc 

thuốc chẹn kênh canxi, chúng tôi khuyên bạn nên bổ sung digoxin (Grade 2C).  

 

● Ở những bệnh nhân không đạt được kiểm soát tần số với liều dung nạp tối đa của thuốc chẹn beta và thuốc 

chẹn kênh canxi nondihydropyridine dùng phối hợp, chúng tôi khuyên bạn nên thêm digoxin  nếu cắt đốt nút nhĩ 

thất, kiểm soát nhịp bằng thuốc, hoặc triệt phá qua catheter không được xem xét (Grade 2C). Theo dõi cẩn thận các tác 

dụng phụ như nhịp tim chậm là bắt buộc. Một số bệnh nhân sẽ không đạt được kiểm soát tần số đầy đủ với liệu 

pháp dùng thuốc do đáp ứng kém hoặc không dung nạp thuốc. Trong những trường hợp như vậy, các lựa chọn 

bao gồm xem xét lại chiến lược kiểm soát nhịp và liệu pháp không dùng thuốc để kiểm soát tần số thất (phác đồ 

1).  
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GRAPHICS 

 

Physiology of the AV node in AF 

 

 

The atrioventricular (AV) node modulates the response between the atrium and 

the ventricle. In atrial fibrillation, the atrial rate is up to 600 beats per minute while 

the ventricular rate in response is 90 to 170 beats per minute; this difference in 

the rate results from several properties of the AV node that impede impulse 

conduction. The AV node generates a slow action potential (AP) that is mediated 

by calcium (Ca++) ion currents; the node is therefore slow response tissue. 

Parasympathetic innervation via the vagus nerve also slows conduction, while 

activation of the sympathetic nervous system speeds conduction. 
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Effect of drugs on AV function in AF 

 

 

Various drugs can slow conduction through the atrioventricular node in atrial 

fibrillation by altering its physiology. The calcium (Ca++) channel blockers, 

primarily diltiazem and verapamil, block the influx of calcium and therefore slow 

conduction by reducing the upstroke of the action potential; digoxin, carotid 

massage, Valsalva maneuver, and edrophonium are vagotonic and slow 

conduction by increasing parasympathetic effects on the node; beta blockers 

slow conduction by offsetting sympathetic inputs; and adenosine slows 

conduction only transiently by increasing potassium conduction and decreasing 

calcium influx. 
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Beta blocker properties 

 

 
Drug 

Alpha 

blockad

e 

Beta-1 

selectivity 

 
ISA 

 
MSA 

 
Lipophilicit
y 

 
Usual dose* 

Half life, 

hours¶ 

 
Elimination 

Acebutolol No Yes Yes Yes Low 100 to 400 

mg twice per 

day 

3 to 4 Hepatic 

(primary) 

Renal 

(secondary) 

Atenolol No Yes No No Low 50 to 200 

mg once 

daily 

6 to 9 Renal 

Betaxolol No Yes No Yes Low 10 to 20 mg 

once daily 

14 to 22 Hepatic 

(primary) 

Renal 

(secondary) 

Bisoprolol No Yes No No Moderate 2.5 to 20 

mg once 

daily 

9 to 12 Renal 

and 

hepatic 

Carteolol No No Yes No Low 2.5 to 5 

mg once 

daily 

6 Renal 

Carvedilol Yes No No Yes High 3.125 to 25 

mg twice 

per day 

7 to 10 Biliary 

(primary

) 

Hepatic 

(secondary) 

Esmolol No Yes No No Low IV only 250 

to 500 

micrograms/

kg over one 

minute then 

25 

to 50 

micrograms

/kg per 

minute as 

IV infusion; 

titrate 

incrementall

y up to 

maximum of 

300 

microgram/

kg per 

minute Δ 

9 minutes Blood 

esteras

es 



Labetalol Yes No Yes 

(Beta2 

) 

Low Moderate IV 20 mgΔ 

Orally 100-

400 mg two 

or three 

times per 

day 

3 to 4 Hepatic 

Metoprol

ol 

tartrate 

No Yes No Low Moderate IV 1.25 to 5 

mgΔ 

Orally 25 to 

100 mg two 

or three 

times per 

day 

3 to 4 

(7 to 9 

hours in 

poor 

metabolize

rs) 

Hepatic via 

CYP2D6 

(polymorphi
c) 

Metoprol

ol 

succinat

e 

(extende

d 

release) 

No Yes No Low Moderate Orally 50 to 

400 mg 

once daily 

Apparent 

half-life 

prolonged 

by 

continuou

s osmotic 

release 

over 

~20 hours 

Hepatic via 

CYP2D6 

(polymorphi
c) 

Nadolol No No No No Low 40 to 160 
mg 

20 to 24 Renal 



      once daily   

Nebivolol No Yes No No High 5 to 40 

mg once 

daily 

10 to 12 

(19 to 32 

poor 

metabolize

rs) 

Hepatic 

Oxprenolo

l ◊ 

No No Yes Yes Moderate 40 to 80 mg 

three times 

per day 

1.5 Hepatic 

Penbutolol No No Yes No High 10 to 40 mg 

once daily 

5 Hepatic 

Pindolol No No Yes Low Moderate 5 to 30 mg 

twice per 

day 

3 to 4 Hepatic 

(primary) 

Renal 

(secondary) 

Propranol
ol 

No No No Yes High IV 1 to 5 

mgΔ 

Orally 10 to 

80 mg two 

to four 

times daily 

3 to 4 Hepatic 

Sotalol § No No No No Low 80 to 160 

mg twice per 

day 

12 Renal 

Timolol No No No No Moderate 10 to 30 mg 

twice per day 

4 to 5 Hepatic 

(primary) 

Renal 

(secondary) 

ISA: intrinsic sympathomimetic activity; MSA: membrane stabilizing activity; IV: intravenous. 

* Range of usual, oral, anti-hypertensive dose, unless "IV" noted. 

¶ Duration of hypotensive effect, in general, is longer than may be predicted 

by serum half-life. Δ Usual initial IV dose. Subsequent dosing generally 

needed. See drug monograph for detail. 

◊ Not available in US. 

§ Sotalol has independent class III antiarrhythmic activity. 

Prepared with data from: 

1. Frishman WH, Alwarshetty M. β-Adrenergic blockers in systemic hypertension pharmacokinetic 

considerations related to current guidelines. Clin Pharmacokinet 2002; 41:505. 

2. Brubacher JR. β-Adrenergic Antagonists. In: Goldfrank's Toxicologic Emergencies, 9th ed, Nelson LS (Ed), 
McGraw-Hill, New York 2010. 
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Dose response to diltiazem for rate control in atrial fibrillation 

 

 

Kaplan-Meier analysis of the percentage of patients maintaining a therapeutic 

rate control response to each dose level of intravenous diltiazem infusion in 

patients who initially responded to bolus diltiazem. Maintenance of rate control 

was greater at doses of 10 to 15 mg/h. 
 

Data from Ellenbogen KA, Dias VC, Cardello FP, et al. Am J Cardiol 1995; 75:45. 
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Efficacy of amiodarone in rate control for atrial fibrillation 

 

 

Effect of intravenous placebo, amiodarone, and flecainide on the ventricular 

response to atrial fibrillation in patients who failed to revert to sinus rhythm after the 

initiation of therapy. Amiodarone slowed the ventricular response, an effect that 

was not seen with flecainide or placebo. Although flecainide was less effective 

for rate control, it was associated with earlier reversion to sinus rhythm than 

amiodarone or placebo. Note that the time scale is nonlinear. 
 

Data from Donovan KD, Power BM, Hockings GE, et al. Am J Cardiol 1995; 75:693. 
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Atenolol plus digoxin is most effective for rate control in AF 

 

 

In a study of 12 patients which compared the effect of various atrioventricular 

nodal drugs on heart rate during atrial fibrillation (AF), digoxin plus atenolol 

was the most effective therapy for attenuating the circadian rhythmicity of 

heart rate (upper panel) and the peak heart rate with exercise (bottom panel). 

The least effective therapies were digoxin or diltiazem administered as single 

agents. 
 

Data from Farshi R, Kistner D, Sarma JS, et al. J Am Coll Cardiol 1999; 33:304. 
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Management algorithm of permanent atrial fibrillation - rate control 
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