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Tóm tắt 

Hướng dẫn của Hiệp hội Tăng huyết áp Canada năm 2020 đối với việc dự phòng, 
chẩn đoán, đánh giá nguy cơ và điều trị tăng huyết áp ở người lớn và trẻ em giúp 
cung cấp những hướng dẫn toàn diện dựa trên y học thực chứng, giành cho các 
chuyên gia chăm sóc sức khoẻ và các đối tượng bệnh nhân. Hiệp hội Tăng huyết áp 
Canada đã phát triển những hướng dẫn này thông qua việc sử dụng các phương 

pháp luận chặt chẽ, vô cùng cẩn thẩn để giảm thiểu nguy cơ sai lệch. Tất cả các dự 
thảo được đề xuất đều phải trải qua vòng đánh giá nghiêm ngặt của các nhà kiểm 
duyệt có chuyên môn cao nhằm tránh những mâu thuẫn và đảm bảo được chất 
lượng. Bảng hướng dẫn này rất đa dạng, có nhiều đóng góp từ các nhóm chuyên gia 
y tế (điều dưỡng, dược sĩ, học viên và bác sĩ) và họ sẽ làm việc trong một hội thảo 
cùng với các chuyên gia trong lĩnh vực chăm sóc và thực hiện các chính sách để đảm 
bảo chất lượng tối ưu. Hướng dẫn năm 2020 bao gồm hướng dẫn mới về quản lý 
tăng huyết áp kháng trị và quản lý tăng huyết áp ở phụ nữ có dự định mang thai. 

 

Trong 2 thập kỉ qua, Canada đã dẫn đầu thế giới về sàng lọc, chẩn đoán và quản lí tăng 
huyết áp. Chương trình hướng dẫn quốc gia của chúng tôi ( bao gồm các nhóm thực hiện 
và đánh giá các hướng dẫn) đã tạo ra một tiêu chuẩn quốc tế về sự xuất sắc trong chăm 
sóc tăng huyết áp dựa trên bằng chứng. Tuy nhiên, bệnh tim mạch vẫn là nguyên nhân 
hàng đầu gây tử vong ở Canada và chúng tôi sẽ tiếp tục kiên trì trong các nỗ lực để ngăn 
ngừa, phát hiện và quản lí tăng huyết áp nhằm tối ưu hoá sức khoẻ tim mạch trong cộng 
đồng. 

Hiệp hội Tăng huyết áp Canada hân hạnh giới thiệu đến bạn đọc hướng dẫn năm 2020 về 
phòng ngừa, chẩn đoán, đánh giá nguy cơ và điều trị tăng huyết áp ở người lớn và trẻ em. 

Mặc dù Hội Tăng huyết áp Canada tiếp tục sử dụng các phương pháp nghiêm ngặt để 
phân biệt các hướng dẫn trên phạm vi quốc tế, quy trình ban hành hướng dẫn năm 2020 

đã được sửa đổi để bao gồm một đánh giá toàn diện của tất cả các khuyến cáo hiện có và 
loại bỏ những phương pháp không còn cần thiết, không còn liên quan, hoặc không còn 
giá trị cho người dùng. Chúng tôi cũng đã sắp xếp lại các nội dung theo chủ đề và giới 

thiệu một bước đánh giá bổ sung để đảm bảo sự hài hoà trong các hướng dẫn. Năm nay, 
chúng tôi đã thực hiện một loạt các “Thông điệp chính” để giúp giải quyết trực tiếp từ các 

khu vực nơi mà người dùng đã yêu cầu hướng dẫn hoặc thông tin. Các thông điệp chính 
nhắc lại và/ hoặc nhấn mạnh trong khuyến cáo mới hoặc hiện có giúp làm nổi bật những 

thông tin lâm sàng và các hành động quan trọng trong mỗi phần mà chúng tôi đưa ra. 
Cuối cùng, các nhà tư vấn sức khỏe chính đã được tư vấn về mọi giai đoạn phát triển của 
hướng dẫn để đảm bảo các khuyến cáo mới/ sửa đổi sẽ tăng thêm giá trị cho những người 

cung cấp hoặc tiếp nhận các chăm sóc về tăng huyết áp. 

Hiệp hội Tăng huyết áp Canada hiện đang thực hiện  một vòng đánh giá kéo dài 2 năm. 
Khoảng thời gian dài hơn trong quá trình xây dựng hướng dẫn này đã cung cấp nhiều thời 
gian hơn cho việc  giáo dục và triển khai các hoạt động, trong khi đó có thể cho phép Uỷ 
ban hướng dẫn Tăng huyết áp Canada (Hypertension Canada Guidelines Committee: 



 

HCGC) có thêm thời gian để đổi mới các hướng dẫn để chúng tôi có thể đáp ứng tối ưu 
với  các nhu cầu của nhóm người dùng đa dạng của chúng tôi. 

Năm 2020, Hội Tăng huyết áp Candada  tiếp tục nhấn mạnh  việc hạ huyết áp tích cực ở 
những bệnh nhân nguy cơ cao mắc bệnh tim mạch, bao gồm cả những bệnh nhân hiện 
mắc bệnh tim mạch, người lớn tuổi và những người mắc bệnh thận mạn không do đái 
tháo đường. Năm nay, chúng tôi đã cung cấp thêm nhiều công cụ để hỗ trợ trong việc đưa 

ra những quyết định chung về lựa chọn mục tiêu của huyết áp. Chúng tôi tiếp tục khuyến 
cáo đo huyết áp chính xác và chuẩn hoá việc đo huyết áp bên trong và bên ngoài các cơ 
sở khám bệnh. Chúng tôi đã xem xét bằng chứng về chẩn đoán và quản lí tăng huyết áp 
kháng trị và trong một bài báo cáo riêng, chúng tôi đã cung cấp các công cụ để giúp các 
bác sĩ lâm sàng đánh giá và quản lí các bệnh nhân mà  huyết áp của họ luôn trên mục 
tiêu.1 Tuy nhiên, các bác sĩ nên xem xét những lựa chọn thích hợp, giá trị đo và tình trạng 
lâm sàng của bệnh nhân để xác định làm thế nào áp dụng các hướng dẫn này cho từng 

bệnh nhân (cá nhân hoá điều trị ). 

Phương pháp 

Hướng dẫn Tăng huyết áp Canada được phát triển 2 năm một lần thông qua một quy trình 
có cấu trúc và hệ thống chuyên môn cao, được thiết kế để giảm thiểu sai lệch. Quá trình 
xây dựng hướng dẫn Tăng huyết áp Canada đã được giới thiệu ra bên ngoài và phù hợp 
với Công cụ thẩm định hướng dẫn nghiên cứu và đánh giá II (AGREE) nhằm phát triển 
hướng dẫn (guidelines.hypertension.ca/about/overview-process).

2  HCGC bao gồm một 
nhóm chuyên gia về nội dung và phương pháp đa ngành được chia thành 16 phân nhóm  
đại diện cho các khu vực tăng huyết áp riêng biệt (xem Bổ sung- Phụ lục S1 cho danh 
sách các thành viên và Bổ sung-Phụ lục S2 cho các xung đột về lợi ích). Các phân nhóm 
này được chia thành 7 phần theo chủ đề (đo và chẩn đoán, tăng cường sức khoẻ tim 
mạch, quản lí: không biến chứng, quản lí: bệnh kèm phức tạp, tăng huyết áp kháng trị, 
phân bố chăm sóc và dân số đặc biệt; Hình 1). Các phần chuyên đề và các phần chủ chốt 
tương ứng đã được giới thiệu trong quy trình phát triển hướng dẫn năm 2020 để cung cấp 
một mức độ nhằm đảm bảo chất lượng, bổ sung và để giảm thiểu sự bất hoà và dư thừa 
trong nội bộ. Bước đầu tiên là ở các phân nhóm, cần xem xét tất cả các khuyến cáo hiện 
có để xác định sự không nhất quán và dư thừa. Sau đó, các tìm kiếm tài liệu toàn diện cho 
đến tháng 4/2019 cho mỗi phân nhóm được thực hiện bởi một thư kí y khoa được đào tạo 
chuyên sâu, trên cơ sở các từ khoá và thuật ngữ được cung cấp bởi các phân nhóm và 
theo qui trình được thiết  lập sẵn của chúng tôi (chi tiết về chiến lược tìm kiếm và bài báo 
truy xuất có sẵn theo yêu cầu). Các tài liệu đã được xem xét độc lập bởi các thành viên 
nhóm theo cách chuẩn hóa. Trên cơ sở các bằng chứng có sẵn, các nhóm nhỏ đã hình 
thành các khuyến cáo mới được đề xuất hoặc sửa đổi, sau đó được từng bộ phận sàng lọc 
và xem xét, và sau đó trình bày cho chuyên gia phương pháp không thiên vị của Ủy ban 
Đánh giá Trung ương  Mỗi chuyên gia của Uỷ ban đánh giá Trung ương đã thực hiện 
đánh giá độc lập về chủ để được chỉ định: (1) để đảm bảo đại diện chính xác, cân bằng và 

đầy đủ các bằng chứng có sẵn; và (2) để phân loại đề xuất hướng dẫn sử dụng sơ đồ phân 
loại dựa trên bằng chứng ( Bảng 1). Điều này đã cân nhắc  những điều sau đây: chất 
lượng logic trong phương pháp nghiên cứu; tác động đến phân loại các kết quả lâm sàng 



 

được xác nhận (ưu tiên cho bệnh kèm và tử vong do bệnh tim mạch) khi thích hợp; và lợi 
ích tiềm năng đó phải lớn hơn những tác hại tiềm tàng. Qui trình được chuẩn hoá này 
đảm bảo rằng tất cả các hướng dẫn của Tăng huyết áp Canada được xếp loại theo bằng 
chứng tốt nhất hiện có. Đối với các hướng dẫn về thuốc, Hội tăng huyết áp Canada xem 
xét các bằng chứng đánh giá các thuốc cụ thể khái quát hoá đối với “tác động theo nhóm” 
trừ khi có sự qui định khác. Các khuyến cáo đề xuất và bằng chứng hỗ trợ đã được trình 
bày bởi chuyên gia của Uỷ ban đánh giá trung ương tương ứng tại cuộc họp đồng thuận 

HCGC tại Edmonton, vào ngày 25 tháng 9 năm 2019. Sau khi thảo luận, các hướng dẫn 
đã được sửa đổi và hoàn thiện thêm cho một cuộc bỏ phiếu điện tử của tất cả 81 thành 
viên của HCGC, với sự hỗ trợ >70%  cần thiết để phê duyệt từng khuyến cáo mới/ sửa 
đổi. 

Phương pháp thực hiện 

Thực hiện và phổ biến các hướng dẫn là một ưu tiên đối với Hội tăng huyết áp Canada. 

Nhiều chiến lược được sử dụng để tiếp cận các nhân viên y tế chăm sóc bệnh nhân tăng 
huyết áp. Nỗ lực bao gồm các diễn đàn trao đổi kiến thức, tài liệu giáo dục được nhắm 
mục tiêu cho các nhà cung cấp dịch vụ chăm sóc ban đầu và bệnh nhân, cũng như các bộ 
công cụ slide và tài liệu tóm tắt, trong đó được cung cấp miễn phí trực tuyến bằng Tiếng 
Anh và Tiếng Pháp (www.hypertension.ca). Tăng huyết áp Canada nhận được phản hồi 

tới người dùng cuối cùng để liên tục cải thiện các quy trình , nội dung hướng dẫn và giải 
quyết các nhu cầu đã xác định. Uỷ ban nghiên cứu và đánh giá tiến hành giám sát tăng 

huyết áp đã nghiên cứu và xem xét các khảo sát sức khoẻ hiện có của Canada để xác định 
khoảng cách giữa thực hành tốt nhất và hiện tại. 

Đo và chẩn đoán   
( Phân nhóm:  đo HA, xét nghiệm thường quy, siêu âm tim, nguy cơ tim mạch) 

Chiến lược bảo vệ sức khoẻ tim mạch  
( Phân nhóm: bảo vệ mạch máu, hành vi sức khoẻ) 

Quản lí-Không biến chứng 
 ( Phân nhóm: điều trị thuốc) 

Quản lí- Các bệnh kèm phức tạp 
( Phân nhóm: đái tháo đường, BTM, bệnh tim TMCB, suy tim xung huyết, đột quỵ) 

Tăng huyết áp kháng trị  
( Phân nhóm: đề kháng, nội tiết, động mạch thận) 

Phân bố chăm sóc 
( Phân nhóm: tuân thủ) 

Quần thể đặc biệt 
(Phân nhóm: Trẻ em/ thanh thiếu niên, mang thai) 
Hình 1: Cấu trúc các phần của Uỷ ban hướng dẫn Tăng huyết áp Canada. CHF, suy 
tim sung huyết;CKD, bệnh thận mạn tính; CV, tim mạch; IHD, bệnh tim thiếu máu 

cục bộ. 

 

 



 

Bảng 1: Mức độ các khuyến cáo 
Mức A*: Các khuyến cáo đối với các can thiệp dựa trên cơ sở các thử nghiệm ngẫu nhiên 
( hoặc đánh giá hệ thống các thử nghiệm) với mức độ tin cậy cao của các tiêu chuẩn bên 
trong và thống kê, và kết quả nghiên cứu có thể được áp dụng trực tiếp vào bệnh nhân vì 
đặc điểm lâm sàng tương tự và sự phù hợp lâm sàng của kết quả nghiên cứu. 
Mức B*: Các khuyến cáo dựa trên các thử nghiệm ngẫu nhiên, đánh giá hệ thống hoặc 
phân tích phân nhóm được chỉ định trước của các thử nghiệm ngẫu nhiên có độ tin cậy 
thấp hơn hoặc cần phải đánh giá thêm từ các nghiên cứu vì quần thể khác nhau hoặc ghi 
nhận các giá trị trung gian / các kết quả thay thế thay vì các kết quả quan trọng về lâm 
sàng. 
Mức C*: Khuyến cáo là dựa trên cơ sở các thử nghiệm có các mức độ thấp hơn của tiêu 
chuẩn bên trong và/ hoặc độ chính xác thấp hơn, hoặc các thử nghiệm mà kết quả thay 
thế không có giá trị được ghi nhận, hoặc kết quả từ các nghiên cứu quan sát không ngẫu 
nhiên. 
Mức D*: Khuyến cáo chỉ dựa trên ý kiến chuyên gia 

*Phân mức là trên cơ sở sức mạnh và chất lượng bằng chứng lâm sàng. Các yếu tố như 

sở thích của bệnh nhân, chi phí và/ hoặc mức độ nguồn lực không bao gồm trong phân 

loại này. 

1/ Chẩn đoán và điều trị tăng huyết áp ở người lớn 

Đo huyết áp và chẩn đoán 

Thông điệp chính 
- Tăng huyết áp vẫn là yếu tố nguy cơ phổ biến nhất đối với bệnh tim mạch ở 

Canada. 
- Đo huyết áp chuẩn, sử dụng các quy trình và thiết bị tiêu chuẩn, tiếp tục được 

khuyến cáo sàng lọc đối với các trường hợp tăng huyết áp. 
- Tần suất và thời gian sàng lọc có thể được điều chỉnh theo nguy cơ tăng huyết áp 

của từng bệnh nhân. Các yếu tố nguy cơ đối với tăng huyết áp là: (1) đái tháo 
đường; (2) bệnh thận mạn ; (3) Ăn ít trái cây và rau quả tươi; và (4) lôi sống tĩnh 
tại. 

- Sử dụng đo ngoài phòng khám (đo huyết áp lưu động [HALĐ] 24 giờ  hoặc đo 
huyết áp tại nhà [HATN] được khuyến cáo cho tất cả người lớn có: (1) huyết áp 
phòng khám [HAPK] cao để loại trừ tăng huyết áp áo choàng trắng; và (2) nghi 
ngờ tăng huyết áp (bao gồm cả người lớn mắc bệnh đái tháo đường ) để loại trừ 
tăng huyết áp ẩn giấu. 

- Người lớn được chẩn đoán tăng huyết áp nên có đánh giá cơ bản về: (1) các yếu tố 
nguy cơ tim mạch (bao gồm sàng lọc bệnh đái tháo đường, tăng lipid máu và bệnh 
thận; (2) tổn thương cơ quan đích và (3) Xét nghiệm thường quy. 

- Khả năng mang thai nên được xem xét ở tất cả phụ nữ trong độ tuổi sinh sản mới 
được chẩn đoán tăng huyết áp và trong các lần tái khám 

 

I.Đo chính xác huyết áp 

Những khuyến cáo sửa đổi / mới năm 2020 



 

 Tần suất đo được khuyến cáo đối với HALĐ là trong khoảng thời gian từ 20 đến 

30 phút trong suốt cả ngày và đêm (Bảng bổ sung S1). 

Hầu hết các nghiên cứu với dữ liệu liên kết HALĐ với kết quả lâm sàng sử dụng tần suất 
đo HA 24 giờ từ 30 phút trở xuống. 3-8 Ngoài ra, số lần đọc được đề nghị tối thiểu là 20 
lần đọc vào ban ngày và 7 lần vào ban đêm. Tùy thuộc vào thời gian ngủ, 7 lần đọc có thể 
không đạt được nếu khoảng thời gian ít hơn tần suất 30 phút. Hơn nữa, số lần đọc càng 

nhiều, thì sẽ có HA trung bình chính xác hơn.9 HALĐ nên được đo theo một quy trình 
chuẩn (Bảng bổ sung S1). 

 HATN nên được xem xét ở người lớn có HA được kiểm soát không đầy đủ. 

Giá trị HA tâm thu / HA tâm trương đo tại nhà từ 135/85 mm Hg hoặc cao hơn được xem 
là cao.10-13 Điều này được hỗ trợ bởi các nghiên cứu tiến cứu cho thấy tăng nguy cơ biến 
cố tim mạch khi gần hoặc vượt qua ngưỡng này.10-18 HATN nên được thực hiện theo một 
quy trình chuẩn (Bảng bổ sung S1). Mặc dù các quy trình đo khác nhau, HATN đã được 
chứng minh là có khả năng dự đoán kết quả sức khỏe tốt hơn so với đo HAPK .14,17,19-22 
Mặc dù các kết quả đọc huyết áp tại nhà đơn lẻ được chứng minh là có thể dự đoán đột 
quỵ trong một quần thể lớn,15 nhiều lần đọc HA cần thiết để dự đoán nguy cơ chính xác 
đối với từng cá nhân.16 Các lần đọc HA được thực hiện vào ngày đầu tiên trong một loạt 
các lần đo 23,24 cao hơn so với các ngày tiếp theo, và đối với các lần đọc trùng lặp, các lần 
đọc đầu tiên luôn cao hơn các lần đọc thứ hai vào buổi sáng cũng như vào buổi tối.24,25  

Trong nghiên cứu hiệu quả của việc tự theo dõi huyết áp, có hoặc không có theo dõi từ 

xa, để điều chỉnh thuốc hạ huyết áp , nghiên cứu trên 1182 bệnh nhân tăng huyết 
áp(TASMINH4) đã được đăng ký tại 142 phòng khám chính ở Vương quốc Anh và ngẫu 
nhiên để điều chỉnh thuốc điều trị tăng huyết áp trên cơ sở tự theo dõi (HATN), tự theo 

dõi với điều khiển từ xa hoặc chăm sóc thông thường (đo HA tại phòng khám) .26 Các 
mục tiêu HA thay đổi tùy theo đặc điểm của bệnh nhân nhưng thấp hơn 5/5 mm Hg đối 

với HATN. Tại thời điểm 12 tháng, HATT phòng khám trung bình thấp hơn ở cả hai 
nhóm HATN khoảng 3,5-7,5 mm Hg, so với nhóm chăm sóc thông thường. Số lượng 
thuốc được sử dụng cao hơn trung bình 0,11-0,13 đối với các nhóm HATN. Không có sự 
khác biệt trong kết quả an toàn. Một thử nghiệm ngắn hơn (6 tháng) cho thấy kết quả 
tương tự, 27 trong khi các nghiên cứu sử dụng mục tiêu chung cho HATN và HAPK 
không cho thấy lợi ích của HATN.28,29 Trên cơ sở cải thiện kiểm soát HA bằng đo HATN 
trong 12 tháng, khuyến cáo rằng HATN nên được xem xét ở những người bị tăng huyết 

áp mà kiểm soát không đầy đủ. Trong các nghiên cứu về bệnh nhân mắc bệnh thận mạn, 
30,31 HATN đã dự đoán độc lập sự phát triển của suy thận giai đoạn cuối. Việc sử dụng 
HATN có thể làm tăng sự tuân thủ điều trị của bệnh nhân.32-34 Sử dụng đo HA tại nhà 
(HATN) dựa trên quần thể từ nghiên cứu Ohasama (N = 128 đối tượng), 35 ghi nhận rằng 
những bệnh nhân bị tăng huyết áp áo choàng trắng sau 8 năm có nhiều khả năng phát 
triển tăng huyết áp tại nhà hơn so với bệnh nhân bình thường không có tăng huyết áp áo 
choàng trắng (tương ứng 47% so với 22%; tỷ số odds (odds ratio) là 2,86; khoảng tin cậy 
95% [CI], 1,90-4,31). Hơn nữa, dường như có một tương thích đáng kể trong chẩn đoán 
giữa HATN và HALĐ ở hầu hết các đối tượng có và không tăng huyết áp.36 Bệnh nhân 
được chẩn đoán tăng huyết áp nhưng có trung bình HA bình thường ổn định, có thể đạt 



 

được với 1 tuần đo HATN mỗi 3 tháng.37 Bệnh nhân khó nhớ lịch uống thuốc có thể được 
hưởng lợi từ việc đo HA tại nhà hàng ngày 33 và bệnh nhân mắc bệnh đái tháo đường có 
thể được hưởng lợi từ việc đo HA tại nhà hàng ngày.38 

Khuyến cáo 

 1. Các chuyên gia chăm sóc sức khỏe đã được đào tạo đặc biệt để đo HA chính xác, nên 
đánh giá HA ở tất cả bệnh nhân trưởng thành ở tất cả các lần khám thích hợp để xác định 

nguy cơ tim mạch và theo dõi điều trị tăng huyết áp (Mức D).  

2. Khuyến cáo nên sử dụng các kỹ thuật đo được tiêu chuẩn hóa và thiết bị được xác nhận 
độc lập cho tất cả các phương pháp (HAPK tự động (Huyết áp phòng khám tự động) 
,HAPK , HALĐ và HATN) (Lớp D; xem Bảng S1 về các kỹ thuật được khuyến nghị).  

Trừ khi có chỉ định khác, việc đo sử dụng các thiết bị đo điện tử với băng quấn được ưu 
tiên hơn so với phương pháp nghe (Mức C).  

Các thiết bị phù hợp với từng cá nhân và đã đáp ứng quy trình ISO-81060 (Hiệp hội vì sự 
tiến bộ của thiết bị y tế: Máy đo huyết áp không xâm lấn - Phần 2: Điều tra lâm sàng về 
loại đo tự động. ANSI / AAMI / ISO 81060-2 / ANSI- AAMI, tái bản lần thứ 2 Arlington, 
VA: AAMI 2013; xem https: // www. Iso.org/st Chuẩn / 57977.html) nên được sử dụng.  

Đối với HATN, bệnh nhân nên được khuyến khích sử dụng các thiết bị có khả năng ghi 
dữ liệu hoặc truyền dữ liệu tự động để tăng độ tin cậy của HATN được ghi nhận (Mức 
D).  

3. Ở những bệnh nhân có vòng tay lớn khi không thể sử dụng băng quấn tiêu chuẩn ở 

cánh tay, các thiết bị đo tại cổ tay được chấp nhận (đặt ngang mức tim) có thể được sử 
dụng để ước tính HA (Mức D). 

4. Bốn cách tiếp cận có thể được sử dụng để đánh giá HA: 

 i. Đo HAPK tự động là phương pháp ưa thích để xác định HAPK (Mức D). nên sử dụng 
giá trị huyết áp được tính toán và hiển thị bởi thiết bị. Khi sử dụng máy đo HAPK tự 
động (xem phần Kỹ thuật được khuyến cáo đối với phần Huyết áp phòng khám tự động 

trong Bảng bổ sung S1), khi HATT≥ 135 mm Hg hoặc HATTr ≥ 85 mm Hg hiển thị thì 
được gọi là cao (Mức D). 

ii. Khi sử dụng HAPK, lần đọc đầu tiên không tính  và các lần đọc sau được tính trung 
bình (xem phần Kỹ thuật được khuyến cáo đối với đo huyết áp phòng khám trong Bảng 
bổ sung S1). HATT trung bình giữa 130 và 139 mm Hg hoặc HATTr trung bình giữa 85 
và 89 mm Hg là bình thường cao và HATT trung bình ≥ 140 mm Hg hoặc HATTr≥ 90 
mm Hg là cao (Mức C). 

iii. Sử dụng HALĐ, HATT trung bình≥ 135 mm Hg hoặc HATTr ≥ 85 mm Hg hoặc 
HATT trung bình 24 giờ ≥ 130 mm Hg hoặc HATTr≥ 80 mm Hg có nghĩa là cao (Mức 
C). 



 

 iv. Sử dụng đo HATN, trung bình HATT≥ 135 mm Hg hoặc HATTr≥ 85 mm Hg gọi là 
cao và có liên quan đến việc tăng nguy cơ tử vong chung (Mức C). Các giá trị HATN 
phải dựa trên một chuỗi bao gồm giá trị trung bình qua các lần đo được lặp lại, vào buổi 
sáng và buổi tối, trong khoảng thời gian 7 ngày. Không nên xem xét các giá trị huyết áp 
tại nhà chỉ trong ngày đầu tiên (Mức D). 

Thông điệp chính 
 Các chỉ số huyết áp ngoài phòng khám là rất cần thiết để loại trừ tăng huyết áp 

áo choàng trắng ở những đối tượng mắc và không mắc bệnh đái tháo đường 
hoăc để  chẩn đoán tăng huyết áp ẩn giấu, khi nghi ngờ. Một mô hình sửa đổi 
được trình bày (Hình 2). 

 

II. Chẩn đoán tăng huyết áp và theo dõi 

Hiệp hội Tăng huyết áp Canada tiếp tục nhấn mạnh việc sử dụng các chỉ số ngoài phòng 
khám để loại trừ tăng huyết áp áo choàng trắng ở những đối tượng bị tăng huyết áp khi đo 
tại phòng khám (Hình 2). Tỷ lệ lưu hành được ước tính là từ 9% đến 30% .39,40 Phổ biến 

hơn ở phụ nữ, đối tượng lớn tuổi, người không hút thuốc, đối tượng có HAPK tăng nhẹ, 
phụ nữ mang thai và đối tượng không có tổn thương cơ quan đích. Đối tượng bị tăng 

huyết áp áo choàng trắng đã được chứng minh là có nguy cơ tim mạch tổng thể ngang 
bằng với các đối tượng có huyết áp bình thường.40-43 Vì vậy, hiện nay, không có bằng 
chứng ủng hộ việc điều trị thuốc cho các đối tượng bị tăng huyết áp áo choàng trắng. Do 
các đối tượng được điều trị và không được điều trị có nguy cơ tim mạch lâu dài tương tự 
như các đối tượng có huyết áp bình thường được điều trị và không được điều trị một cách 
tương ứng. 40,44,45 Có sự liên quan về mặt lâm sàng để xác định những người bị tăng huyết 
áp áo choàng trắng để tránh điều trị quá mức. Ở những người mắc bệnh đái tháo đường, 
chẩn đoán tăng huyết áp là có thể khi HAPK ≥ 130/80 đối với 3 lần đo trở lên vào các 
ngày khác nhau; Khi nghi ngờ, các lần đo ngoài phòng khám có thể được xem xét để loại 
trừ tăng huyết áp áo choàng trắng,. Mặc dù ngưỡng chẩn đoán cho HALĐ và HATN 
(cũng như HAPK tự động) chưa được thiết lập ở những đối tượng mắc bệnh đái tháo 
đường, nhưng có lẽ chúng thấp hơn so với ngưỡng để chẩn đoán tăng huyết áp trong dân 
số nói chung.46 Trong trường hợp HA tại phòng khám bình thường, khả năng tăng huyết 
áp ẩn giấu (HA tăng khi đo ngoài phòng khám) nên được nghi ngờ trong các trường hợp 
sau: cao tuổi, nam giới, đang hút thuốc, uống nhiều rượu, béo phì, đái tháo đường hoặc có 
các yếu tố nguy cơ tim mạch truyền thống khác, cũng như trong các trường hợp phì đại 
thất trái trên điện tâm đồ, và bệnh nhân có HA tâm thu và tâm trương ở mức bình thường 
cao.47,48 , với tỷ lệ lưu hành có thể xấp xỉ 20%, thậm chí cao hơn ở những người có HA 
phòng khám được kiểm soát (hơn 1 trong 3 người được điều trị) .48 Khi nghi ngờ, nên 
loại trừ tăng huyết áp ẩn giấu bằng cách thực hiện đo ngoài phòng khám. Ở những người 
mắc bệnh đái tháo đường, việc mất trũng HA ban đêm (được xác định qua HALĐ) là phổ 
biến và liên quan với tỷ lệ tử vong do tim mạch cao hơn 49-51 Đặc biệt, mặc dù ý nghĩa sử 
dụng HAPK tự động và HALĐ ban ngày đã được chứng minh là tương tự nhau ở những 
người mắc bệnh đái tháo đường, HATT 24 giờ ban đầu (tỷ số rủi ro= 1,53; 95% CI, 1,28- 
2,03) và HATT ban đêm (tỷ lệ rủi ro= 1,50; 95% CI, 1,26- 1,89) là những yếu tố dự đoán 



 

độc lập của các kết cục tim mạch ngắn hạn.52 Hơn nữa, ở những bệnh nhân ĐTĐ tỷ số 
odds được điều chỉnh đối với sự tiến triển macroalbumin niệu đã được chứng minh là cao 
hơn gấp tám lần trong nhóm tăng huyết áp ẩn giấu (được chẩn đoán qua đo HATN) hơn 
so với nhóm HA được kiểm soát. 53  

Hướng dẫn chẩn đoán tăng huyết áp 

 1. Ở phần trình bày ban đầu, bệnh nhân biểu hiện các đặc điểm của tình trạng tăng huyết 

áp khẩn cấp hoặc cấp cứu nên được chẩn đoán là tăng huyết áp và cần được xử trí ngay 
lập tức (Bảng bổ sung S2) (Mức D). Ở tất cả các bệnh nhân khác, nên đo thêm ít nhất 2 
lần trong cùng một lần khám. 

2. Nếu lần khám thứ nhất có HAPK  là bình thường cao (ngưỡng được nêu trong phần I. 

Đo chính xác huyết áp, Khuyến cáo 4. ii) bệnh nhân phải được đánh giá HA hàng năm 
(Mức C). 

3. Nếu lần khám thứ nhất có giá trị HAPK tự động hoặc HAPK cao (ngưỡng được nêu 
trong phần I. Đo chính xác huyết áp, Khuyến cáo 4. i và ii), nên thực hiện hỏi bệnh sử và 
thăm khám thực thể và, nếu có chỉ định lâm sàng, cần làm thêm vài xét nghiệm để chẩn 
đoán và tìm kiếm những tổn thương cơ quan đích (Bảng 2) và các yếu tố nguy cơ tim 
mạch liên quan (Bảng 3) nên được thực hiện trong vòng 2 lần khám. Các yếu tố ngoại 

sinh có thể gây ra hoặc làm nặng thêm tăng huyết áp nên được đánh giá và loại bỏ nếu có 
thể (Bảng S3 bổ sung). Lần khám thứ  2 nên được lên lịch trong vòng 1 tháng (Mức D). 

 4. Nếu lần khám thứ nhất có  HATT bởi đo HAPK tự động trung bình hoặc HAPK ≥ 180 
mm Hg hoặc HATTr ≥ 110 mm Hg thì chẩn đoán tăng huyết áp (Mức D). 

5. Nếu lần khám thứ nhất có HATT trung bình bởi đo HAPK tự động là 135-179 mm Hg 
hoặc HATTr trong khoảng 85-109 mm Hg hoặc HATT trung bình bởi đo HAPK là 140-

179 mm Hg hoặc HATTr là 90-109 mm Hg, đo HA ngoài phòng khám nên được thực 
hiện trước lần khám thứ 2 (Mức C). 

i. HALĐ là phương pháp đo ngoài phòng khám được khuyến cáo (Mức D). Bệnh nhân có 
thể được chẩn đoán tăng huyết áp theo các ngưỡng sau: a. nếu HATT lúc thức trung bình 
≥ 135 mm Hg hoặc HATTr ≥ 85 mm Hg, hoặc b. nếu HATT 24 giờ trung bình ≥ 130 mm 
Hg hoặc HATTr ≥ 80 mm Hg (Mức C). 

 ii. HATN (như được nêu trong phần I. Đo chính xác huyết áp, Khuyến cáo 4. iv) được 
khuyến cáo nếu HALĐ không được chỉ định, không có sẵn hoặc sở thích của bệnh nhân 
(Mức D). Bệnh nhân có thể được chẩn đoán tăng huyết áp nếu HATT trung bình ≥ 135 
mm Hg hoặc HATTr ≥85 mm Hg (Mức C). 

iii. Nếu trung bình HALĐ ngoài phòng khám hoặc HATN không tăng, tăng huyết áp áo 
choàng trắng nên được chẩn đoán và không cần điều trị thuốc (Mức C). Nếu HATN trung 
bình <135/85 mm Hg, trước khi chẩn đoán tăng huyết áp áo choàng trắng, bạn nên: (1) 
thực hiện đo HALĐ để xác nhận rằng HA lúc thức trung bình là <135/85 mm Hg và HA 
24 giờ trung bình là <130 / 80mmHg (ưu tiên hơn); hoặc (2) lặp lại đo nhiều lần HATN 
để xác nhận là <135/85 mm Hg (Mức D). 



 

6. Nếu đo HA ngoài phòng khám, mặc dù được ưu tiên hơn, nhưng không được thực hiện 
sau lần khám đầu tiên, sau đó bệnh nhân có thể được chẩn đoán là tăng huyết áp bằng 
cách sử dụng các lần đo HKPK nếu thỏa mãn bất kỳ điều kiện nào sau đây: 

 i. Ở lần khám thứ 2, HAPK trung bình (tính trung bình qua tất cả các lần khám) là > 140 
mm Hg đối với HATT và / hoặc > 90 mm Hg đối với HATTr trên những bệnh nhân bị 
tổn thương cơ quan đích liên quan mạch máu lớn, đái tháo đường hoặc bệnh thận mạn 

(tốc độ lọc cầu thận [GFR] < 60 mL / phút / 1,73 m2; Mức D); 

 ii. Ở lần khám thứ 3, HAPK trung bình (tính trung bình qua tất cả các lần khám) là ≥ 160 
mm Hg đối với HATT hoặc ≥ 100 mm Hg đối với HATTr; và 

 iii. Ở lần khám thứ 4 hoặc 5, HAPK trung bình (tính trung bình qua tất cả các lần khám) 

≥ 140 mm Hg đối với HATT hoặc ≥ 90 mm Hg đối với HATTr. 

7. Đánh giá các nguyên nhân THA thứ phát cần được khởi đầu ở bệnh nhân có các đặc 
điểm lâm sàng và / hoặc xét nghiệm xác định tăng huyết áp (được nêu trong phần III. Các 
xét nghiệm tối ưu và thường quy để khảo sát bệnh nhân tăng huyết áp, XVI. Đánh giá đối 
với tăng huyết áp do động mạch thận, XVII. Điều trị tăng huyết áp liên quan đến động 
mạch thận, XVIII. Đánh giá tăng huyết áp nội tiết và XIX. Điều trị tăng huyết áp thứ phát 
do các nguyên nhân nội tiết; Mức D). 

 

Bảng 2. Ví dụ về tổn thương cơ quan đích 
Bệnh mạch máu não 
    Đột quỵ 
         Đột quỵ thiếu máu não và cơn thiếu máu não thoáng qua 
         Xuất huyết nội sọ 
         Xuất huyết dưới màng cứng 
    Lú lẫn 
        Sa sút trí tuệ 
        Chứng mất trí nhớ hỗn hợp và mất trí nhớ thuộc loại Alzheimer 
Bệnh lý võng mạc tăng huyết áp 
Rối loạn chức năng thất trái 
Phì đại tâm thất trái 
Suy tim 
Bệnh động mạch vành 
     Nhồi máu cơ tim 
     Đau thắt ngực 
     Hội chứng mạch vành cấp tính 
Bệnh thận 
     Bệnh thận mạn (GFR <60 mL / phút / 1,73 m2) 
     Albumin niệu 
Bệnh động mạch ngoại biên 
     Nhiễm trùng không liên tục 
GFR, mức lọc cầu thận. 
Đã tái bản dưới sự cho phép của Hiệp hội THA Canada 



 

Hướng dẫn theo dõi tăng huyết áp 

1. Nếu ở lần khám chẩn đoán cuối cùng, bệnh nhân không được chẩn đoán là tăng huyết 
áp và không có bằng chứng về tổn thương cơ quan đích liên quan mạch máu lớn, HA của 
bệnh nhân có thể được đánh giá hàng năm (Mức D). 

2. Bệnh nhân tăng huyết áp phải tích cực thay đổi hành vi sức khỏe của họ và nên được 
theo dõi sau khoảng thời gian 3 đến 6 tháng. Khoảng thời gian ngắn hơn (cứ sau 1 hoặc 2 

tháng) là cần thiết cho bệnh nhân có HA cao hơn (Mức D). 

3. Bệnh nhân được điều trị bằng thuốc hạ huyết áp và được tái khám hàng tháng hoặc 2 
tháng một lần, tùy thuộc vào mức độ tăng huyết áp, cho đến khi ghi nhận 2 lần liên tiếp 
dưới mức huyết áp mục tiêu của họ (Mức D). Cần có khoảng thời gian tái khám ngắn hơn 

đối với bệnh nhân có triệu chứng và những người bị tăng huyết áp nặng, không dung nạp 
thuốc hạ huyết áp hoặc tổn thương cơ quan đích (Mức D). Khi đạt được huyết áp mục 

tiêu, bệnh nhân nên được thăm khám trong khoảng thời gian 3 đến 6 tháng (Mức D). 

4. Nên sử dụng HAPK tiêu chuẩn để theo dõi. Đo bằng cách sử dụng các thiết bị đo điện 
tử trên cánh tay (tự động ) được ưu tiên hơn so với phương pháp nghe (Mức C). 

5. HALĐ hoặc HATN được khuyến cáo đối với theo dõi bệnh nhân được chứng minh có 

hiệu ứng áo choàng trắng (Mức D).  

Huyết áp lưu động (HALĐ):  

Một quy trình được đề nghị đối với HALĐ được trình bày trong Bảng bổ sung S1.  

Hình 2. Phác đồ chẩn đoán tăng huyết áp cho người lớn. Phác đồ chẩn đoán đã được 



 

sửa đổi theo Hướng dẫn 2020. Trong năm 2017 và 2018, bệnh đái tháo đường đã được 
đưa vào phác đồ chẩn đoán để cung cấp tổng quan toàn diện về chẩn đoán tăng huyết áp. 
Tuy nhiên, điều này làm nảy sinh một số phức tạp: ngưỡng chẩn đoán HAPK khác nhau 
ở bệnh nhân đái tháo đường; bằng chứng để xác định HAPK tự động và ngưỡng chẩn 
đoán HA ngoài phòng khám (HALĐ và HATN) là hạn chế; và giá trị tiên lượng đầy tiềm 
năng của các phép đo ngoài phòng khám ở bệnh nhân đái tháo đường, bao gồm cả việc 
xác định tăng huyết áp áo choàng trắng hoặc tăng huyết áp ẩn dấu đã tồn tại nhưng định 

nghĩa không được thiết lập. Ủy ban Hướng dẫn Tăng huyết áp Canada đã xem xét một số 
tùy chọn, bao gồm không thay đổi, sửa đổi phác đồ hoặc tạo một phác đồ riêng cho bệnh 
đái tháo đường. Ủy ban đã bầu để sửa đổi phác đồ năm 2018 bao gồm khuyến cáo một 
loạt các phép đo HAPK 3-5 có thể được sử dụng để thiết lập chẩn đoán tăng huyết áp ở 
bệnh nhân đái tháo đường. Mặc dù điều này đã được áp dụng cho phác đồ không có bệnh 
đái tháo đường, nhưng điều này không rõ ràng về mặt bệnh đái tháo đường và phác đồ có 
thể mang lại điểm đặc biệt rằng tăng huyết áp có thể được chẩn đoán ở bệnh nhân mắc 

bệnh đái tháo đường trên cơ sở 1 lần khám bệnh. Điều này hiện đã được giải quyết. Phác 
đồ cho bệnh nhân mắc bệnh đái tháo đường có thể thay đổi khi các nghiên cứu trong 

tương lai được thực hiện. Hiện tại, phác đồ đưa ra một ngưỡng trên mức HA phòng khám 
được coi là cao ở bệnh nhân đái tháo đường, chủ yếu dựa trên nghiên cứu Điều trị tối ưu 
tăng huyết áp (HOT), trong đó HAPK đã được sử dụng.54 Mặc dù có thể ngưỡng HAPK 

tự động có thể thấp hơn, hiện tại không có bằng chứng nào được công bố để hướng dẫn 
một ngưỡng HAPK tự động cụ thể. Tương tự, cho đến nay không có nghiên cứu nào thiết 

lập ngưỡng HALĐ hoặc HATN ở bệnh nhân đái tháo đường. Các cơ quan hướng dẫn 
khác đã chọn để ước tính các giá trị tương ứng cho HATN và HALĐ trên cơ sở các 
ngưỡng được thiết lập cho dân số chung, tuy nhiên, 110.111, bằng chứng không rõ ràng và 
những điều này không được xác thực cho bệnh đái tháo đường.46 Liên quan đến việc xác 
định tăng huyết áp áo choàng trắng ở bệnh nhân đái tháo đường, hiện không có định 

nghĩa nào dựa trên bằng chứng. HALĐ tăng, bao gồm HA 24 giờ và HA ban đêm, có liên 
quan đến các biến cố và tử vong do bệnh tim mạch ở bệnh nhân đái tháo đường 49-52 Tuy 

nhiên, cần phải xem xét lại toàn diện các bằng chứng được công bố để đưa ra các ngưỡng 
quyết định chẩn đoán và điều trị có thể dựa HALĐ, đo huyết áp lưu động, HAPK tự 
động, huyết áp phòng khám tự động (được thực hiện với bệnh nhân không được giám sát 
trong bệnh phòng); HA, huyết áp; HATN, đo huyết áp tại nhà; THA, tăng huyết áp; 
HAPK, đo huyết áp phòng khám (các phép đo được thực hiện trong phòng khám bằng 

cánh tay và hiện ra trên màng hình điện tử từ nhà cung cấp); THA ACT, tăng huyết áp áo 
choàng trắng. * Nếu HAPK tự động được sử dụng, hãy sử dụng giá trị trung bình được 
tính toán và giá trị hiển thị của thiết bị. Nếu HAPK được sử dụng, hãy lấy ít nhất ba lần 
đọc, loại bỏ lần đầu tiên và tính giá trị trung bình của các phép đo còn lại. Bệnh sử và 
khám lâm sàng nên được thực hiện và các xét nghiệm chẩn đoán có thể được yêu cầu. 
+Các phép đo phòng khám liên tiếp trên 3-5 lượt đo có thể được sử dụng nếu HALĐ hoặc 
HATN không khả dụng. ++ Các giá trị HA tại nhà: Hai lần đọc mỗi sáng và tối trong 7 
ngày (tổng cộng 28 lần). Hủy bỏ lần đọc của ngày đầu tiên và trung bình trong 6 ngày 
qua. Ở bệnh nhân nghi ngờ tăng huyết áp ẩn dấu, HALĐ hoặc HATN có thể được xem 
xét để loại trừ tăng huyết áp ẩn dấu. 



 

Khuyến cáo 

1. Bên cạnh một khuyến cáo chung đối với bệnh nhân tăng huyết áp (trong phần II. Chẩn 
đoán tăng huyết áp và theo dõi, 5), HALĐ nên được xem xét khi nghi ngờ tăng HA ở 
phòng khám ở bệnh nhân được điều trị với: 

i. HA không đạt dưới mục tiêu mặc dù đã được điều trị thuốc hạ huyết áp thích hợp kéo 
dài (Mức C); 

ii. Các triệu chứng gợi ý tụt huyết áp (Mức C); hoặc  

iii. Các lần đo HA phòng khám dao động (Mức D). 

2. Cần xem xét mức độ thay đổi của HA ban đêm khi quyết định kê đơn hoặc ngưng điều 

trị thuốc trên cơ sở HALĐ (Mức C) vì giảm huyết áp ban đêm <10% có liên quan đến 
tăng nguy cơ biến cố tim mạch . 

Bảng 3. Ví dụ về các yếu tố nguy cơ tim mạch chính đối với xơ vữa động mạch 
Tiền sử bệnh xơ vữa động mạch trên lâm sàng cho thấy nguy cơ rất cao đối với biến cố 
xơ vữa động mạch tái phát (ví dụ, bệnh động mạch ngoại biên, đột quỵ trước đó hoặc 
cơn thiếu máu não thoáng qua) 
Yếu tố nguy cơ không thể thay đổi 
Tuổi 55 
Giới tính nam 
Tiền sử gia đình mắc bệnh tim mạch sớm (tuổi <55 ở nam và <65 ở phụ nữ) 
Yếu tố nguy cơ có thể thay đổi 
Lối sống ít vận động 
Thói quen ăn uống kém 
Béo bụng 
Rối loạn đường huyết 
Hút thuốc 
Rối loạn mỡ máu 
Căng thẳng 
Không tuân thủ điều trị 
Đã tái bản dưới sự cho phép của Hiệp hội THA Canada 
 

Đo huyết áp tại nhà (HATN): 

Một quy trình được đề nghị đối với HATN được trình bày trong Bảng bổ sung S1. 

Khuyến cáo 

1. Sử dụng HATN một cách thường xuyên nên được xem xét đối với những bệnh 

nhân bị THA, đặc biệt là những đối tượng sau: 

i. Tăng huyết áp chưa kiểm soát (Mức B: khuyến cáo sửa đổi) 

ii. Đái tháo đường (Mức D); 

iii. Bệnh thận mạn (Mức C); 

iv. Nghi ngờ sự không tuân thủ (Mức D); 



 

v. Hiệu ứng áo choàng trắng đã được chứng minh (Mức C); hoặc 

vi. Kiểm soát HA ở phòng khám nhưng không kiểm soát tại nhà (THA ẩn giấu: 

Mức C). 

2. Các chuyên gia chăm sóc sức khỏe cần đảm bảo rằng những bệnh nhân có đo HA 

tại nhà được hướng dẫn đầy đủ, và nếu cần thiết, tập huấn lại về việc đo HA của 

họ. Các bệnh nhân cần được giám sát để xác định rằng họ đo HA chính xác và cần 

được cung cấp thông tin đầy đủ về việc diễn giải các kết quả đo (Mức D). 

      Xét nghiệm thường quy 

III. Các xét nghiệm thường quy và tùy chọn đối với khảo sát những bệnh nhân bị 
tăng huyết áp 

Khuyến cáo mới năm 2020  

 Xem xét khả năng có thai ở phụ nữ bị tăng huyết áp. 

Phụ nữ trong độ tuổi sinh sản cần được hỏi thường xuyên về khả năng có thai. Nếu 
không chắc, lặp lại một test thử thai có thể phụ thuộc vào điều trị THA hiện tại và có 

thể. Xác định có thai là điều quan trọng trong điều trị các phụ nữ trong độ tuổi sinh 
sản bởi vì một số thuốc có chống chỉ định tương đối trong thai kỳ (xem phần 3. Tăng 

huyết áp và thai kỳ để biết chi tiết hơn). Tương tự, thay đổi hành vi sưc khỏe đối với 
THA thường được sửa đổi trong thai kỳ.  

Khuyến cáo 

1. Các xét nghiệm thường quy cần được thực hiện đối với khảo sát tất cả bệnh nhân 

bị THA bao gồm : 

i. Phân tích nước tiểu (Mức D); 

ii. Sinh hóa máu (kali, natri, và creatinine; Mức D); 

iii. Đường máu đói và/hoặc HbA1C (Mức D); 

iv. Cholesterol toàn phần, LDL cholesterol, HDL cholesterol, và non-HDL 

cholesterol, và triglycerides (Mức D); lipid có thể thực hiện lúc đói hoặc 

lúc no (Mức C); và 

v. Điện tâm đồ (ECG) 12 chuyển đạo (Mức C). 

2. Đánh giá bài tiết albumin niệu ở những bệnh nhân có đái tháo đường (Mức D). 

3. Tất cả những bệnh nhân THA được điều trị cần được theo dõi theo các hướng dẫn 

của hiệp hội đái tháo đường Canada đối với ĐTĐ mới phát hiện (Mức B). 

4. Trong khi duy trì khâu quản lý THA, các test (bao gồm điện giải, creatinine, lipid 

đói, và thử thai) cần được lặp lại với một tần suất theo tình huống lâm sàng (Mức 

D; khuyến cáo sửa đổi). 

5. Một test thử thai cần được xem xét trước khi khởi đầu thay đổi quản lý hành vi sức 

khỏe hoặc điều trị thuốc (Mức D; khuyến cáo mới). 

6. Đánh giá siêu âm tim thường quy ở tất cả bệnh nhân THA thì không được khuyến 

cáo (Mức D). 



 

7. Một bản siêu âm tim để đánh giá phì đại thất trái là có ích trong những trường hợp 

đặc biệt để giúp xác định nguy cơ các biến cố tim mạch trong tương lai (Mức C). 

8. Siêu âm tim đánh giá  khối cơ thất trái, cũng như chức năng thất trái tâm thu và 

tâm trương được khuyến cáo đối với những bệnh nhân THA nghi ngờ có rối loạn 

chức năng thất trái hoặc bệnh động mạch vành (Mức D). 

9. Những bệnh nhân bị THA và có bằng chứng suy tim nên có một sự đánh giá khách 

quan phân suất tống máu thất trái, hoặc sử dụng siêu âm tim hoặc chẩn đoán hình 

ảnh (Mức D). 

Đánh giá nguy cơ tim mạch 

IV. Đánh giá nguy cơ tim mạch tổng thể ở những bệnh nhân tăng huyết áp 

Khuyến cáo 

1. Nguy cơ tim mạch tổng thể cần được đánh giá. Các mô hình đánh giá nguy cơ đa 

yếu tố có thể được sử dụng để : 

i. Dự đoán chính xác hơn một nguy cơ tim mạch tổng thể của từng người 

(Mức A); 

ii. Giúp thu hút sự tham gia của các cá nhân trong các cuộc đối thoại về thay 

đổi hành vi sức khỏe để giảm HA (Mức D); và, 

iii. Sử dụng điều trị THA hiệu quả hơn (Mức D). 

Trong trường hợp thiếu dữ liệu của Canada để xác định chính xác các nguy cơ tính 

toán, tránh sử dụng các mức nguy cơ tuyết đối để ủng hộ quyết định điều trị (Mức 
C). 

2. Xem xét thông báo cho bệnh nhân về nguy cơ tổng thể của họ để cải thiện hiệu 

quả của thay đổi yếu tố nguy cơ (Mức B). Cũng xem xét cũng sử dụng các công cụ 

tương tự để mô tả nguy cơ so sánh, như là “Tuổi tim mạch: cardiovascular age”, 

“Tuổi mạch: vascular age”, hoặc “Tuổi tim” để thông báo cho các bệnh nhân về 

tình trạng nguy cơ của họ (Mức B). 

Thúc đẩy sức khỏe tim mạch 

 
Thông điệp chính 

 Thay đổi hành vi sức khỏe đóng một vai trò quan trọng trong việc dự phòng 
THA và hạ huyết áp ở những bệnh nhân bị THA. 

 Thay đổi hành vi sức khỏe được khuyến cáo mạnh như một sự can thiệp hàng 
đầu để giảm HA ở những bệnh nhân THA 

 Tối ưu hóa mức lipid máu bằng việc sử dụng statin ở những bệnh nhân nguy cơ 
cao được khuyến cáo 

 Sử dụng acid acetylsalicylic (Aspirin) đối với dự phòng tiên phát bệnh tim 
mạch thì không được khuyến cáo lâu dài ở những bệnh nhân THA. 

 



 

 

Bảo vệ mạch máu 

V. Điều trị bảo vệ mạch máu chung đối với những người lớn bị tăng huyết áp mà 
không có chỉ định thuyết phục dùng các thuốc cụ thể 

Khuyến cáo bị loại năm 2020 

 Khuyến cáo đối với sử dụng Aspirin liều thấp trong dự phòng tiên phát bệnh 

tim mạch đã bị loại. 

Các hướng dẫn của hiệp hội tăng huyết áp Canada trước đây đã khuyến cáo sử dụng 
liều thấp Aspirin được xem xét đối với tất cả những người lớn bị THA có độ tuổi 50 

hoặc già hơn trong việc dự phòng tiên phát bệnh tim mạch. Trong các bằng chứng 
mới về sự cân bằng giữa nguy cơ và lợi ích của Aspirin liều thấp trong quần thể này, 
HCGC đã ủng hộ loại bỏ khuyến cáo này kể từ năm 2020. Khuyến cáo này gần như 
hoàn toàn dựa trên cơ sở dữ liệu của thử nghiệm điều trị tối ưu THA (the 
Hypertension Optimal Treatment trial : HOT)54. Thử nghiệm nền tảng này ở những 
bệnh nhân THA đã cho thấy rằng sử dụng Aspirin liều thấp làm giảm 15% các biến cố 
tim mạch chính nhưng làm tăng 74% biến cố chảy máu (mặc dù không có sự khác biệt 
ở chảy máu sơ sinh) và không có sự khác biệt trong tử vong chung. Khuyến cáo này 
được duy trì khi đối mặt với những lo ngại ngày càng tăng về lợi ích (bảo vệ tim 
mạch) so với cái giá phải trả (chảy máu nặng) ở những bệnh nhân trong dự phòng tiên 
phát biến chứng bệnh mạch vành.  

Tuy nhiên, như đã thấy gần đây thử nghiệm tác động của Aspirin lên tử vong do mọi 

nguyên nhân trên bệnh nhân cao tuổi khỏe mạnh (ASPREE trial) và một vài phân tích 
tổng hợp gần đây,56-58 Aspirin đối với dự phòng tiên phát ở những bệnh nhân THA có 

mối liên quan với một ít hiệu quả chung và tăng nguy cơ chảy máu nặng đáng kể. 
Trong bằng chứng mới này, hiệp hội THA Canada đã quyết định loại bỏ khuyến cáo 

này, và Aspirin không được khuyến cáo dùng kéo dài đối với dự phòng tiên phát ở 
những cá nhân bị THA.  

Khuyến cáo 

1. Điều trị statin được khuyến cáo ở những bệnh nhân THA có > 3 yếu tố nguy cơ 

tim mạch được xác định trong bổ sung bảng S4 (Mức A ở những bệnh nhân lớn 

hơn 40 tuổi) hoặc đã xác định bệnh tim mạch do xơ vữa (Mức A bất kể lứa tuổi). 

2. Tình trạng hút thuốc của tất cả bệnh nhân cần được cập nhật trên một cơ sở thường 

xuyên và các bác sĩ nên khuyên bệnh nhân bỏ thuốc lá (Mức C) 

3. Lời khuyên trong việc kết hợp thuốc điều trị (vd, điều trị thay thế varenicline, 

bupropion, nicotine) cần được cung cấp cho tất cả bệnh nhân có hút thuốc lá với 

mục tiêu cai thuốc (Mức C). 



 

Hành vi sức khỏe 

VI. Quản lý hành vi sức khỏe 

Khuyến cáo sửa đổi năm 2020 

 Giảm uống rượu (hoặc kiêng) để giảm HA và dự phòng THA. 

 Để dự phòng THA, không có giới hạn an toàn đối với việc uống rượu.59  

Trong một đánh giá hệ thống và phân tích tổng hợp bắt nguồn từ các nghiên cứu 
đoàn hệ cho thấy một sự tăng tỷ lệ THA với bất kể lượng rượu uống ở nam giới và 
tăng tỷ lệ mắc THA với hơn 2 ly uống mỗi ngày ở phụ nữ được ghi nhận.60 Bên 

cạnh đó, một phân tích riêng về ngưỡng nguy cơ từ dữ liệu quy mô lớn đã cho 
thấy một sự liên quan tuyến tính giữa uống rượu và tử vong do THA (Tỷ số hazard 
uống mỗi 100g/tuần cao hơn, 1.24; KTC 95%, 1.15-1.33).61 

Ở những người trưởng thành bị THA mà có uống rượu hơn 2 ly mỗi ngày, việc 
giảm uống rượu có liên quan với sự giảm HA. Trong một đánh giá hệ thống và 
phân tích tổng hợp các thử nghiệm lâm sàng tác động của việc thay đổi uống rượu 

lên HA ở những đối tượng bị THA được khảo sát.62 Phân tích này đã cho thấy có 
một sự giảm HA đáng kể liên quan với giảm uống rượu ở những đối tượng bị 
THA mà uống 3 ly rượu mỗi ngày  hoặc nhiều hơn một cách phụ thuộc liều. Sự 
giảm HA nhiều nhất (HATT: -5.50 mmHg [KTC 95%, -6.70 đến -4.30] và 
HATTr: -3.97 mmHg [KTC 95%, -4.70 đến -3.25]) được ghi nhận ở những đối 
tượng có uống rượu ban đầu 6 ly rượu mỗi ngày hoặc nhiều hơn.   

Khuyến cáo   

A. Hoạt động thể lực 

1. Đối với những cá nhân không bị THA (để làm giảm khả năng phải dùng thuốc) 

hoặc đối với những bệnh nhân THA (để làm giảm HA của họ), hướng dẫn 30-

60 phút tập thể dục cường độ trung bình (vd, đi bộ, chạy bộ, đi xe đạp hoặc bơi 

lội) 4-7 ngày mỗi tuần bên cạnh các hoạt động thường quy hàng ngày (Mức D). 

Tập thể dục cường độ cao hơn thì không hiệu quả hơn (Mức D). Đối với những 

cá nhân THA hoặc không bị THA có HATT/HATTr 140-159/90-99 mmHg, sử 

dụng các bài tập đề kháng hoặc giảm cân (như là nâng tạ tự do, nâng tạ cố 

định, hoặc tập thể dục không dụng cụ) không tác động xấu lên HA (Mức D). 

B. Giảm cân nặng 

1. Cần đo chiều cao, cân nặng, và vòng bụng và tính chỉ số khối cơ thể đối với tất 

cả những người lớn (Mức D). 

2. Duy trì cân nặng cơ thể lý tưởng (chỉ số khối cơ thể 18.5-24.9, và chu vi vòng 

bụng < 102cm đối với nam giới và < 88cm đối với nữ giới) được khuyến cáo 

đối với những cá nhân không bị THA để dự phòng THA (Mức C) và đối với 

những bệnh nhân THA để làm giảm HA (Mức B). Tất cả những cá nhân THA 

bị thừa cân cần được khuyên giảm cân (Mức B). 



 

3. Các chiến lược giảm cân nên sử dụng một cách tiếp cận đa phương diện bao 

gồm giáo dục chế độ ăn, tăng cường hoạt động thể lực, và can thiệp hành vi 

(Mức B). 

C. Uống rượu 

1. Ở những người lớn khỏe mạnh, khuyến cáo kiêng uống rượu hoặc giảm lượng 

rượu xuống 2 ly mỗi ngày hoặc ít hơn để dự phòng THA (Mức B; khuyến cáo 

sửa đổi). 

Ở những cá nhân bị THA mà uống hơn 2 ly rượu mỗi ngày, việc giảm uống rượu 
có liên quan với giảm HA và được khuyến cáo. Ở những người lớn bị THA mà 

uống 6 ly mỗi ngày hoặc nhiều hơn, việc giảm uống rượu xuống 2 ly mỗi ngày 
hoặc ít hơn có liên quan với giảm HA và được khuyến cáo (Mức A; khuyến cáo 
sửa đổi). 

D. Chế độ ăn 

1. Khuyến cáo rằng những bệnh nhân THA và những cá nhân có HA bình thường 

tăng nguy cơ phát triển THA thực hiện chế độ ăn kiêng nhấn mạnh trái cây, rau 

củ, các sản phẩm từ sữa ít béo, và protein nguồn gốc thực vật mà liên quan với 

chất béo bão hòa và cholesterol (Tiếp cận khẩu phần ăn để ngăn ngừa THA 

[DASH]; bổ sung bảng S5; Mức B). 

Bảng 4. Các yếu tố nguy cơ đối với tăng kali máu 
Trước khi đưa ra lời khuyên tăng lượng kali trong khẩu phần ăn, tùy theo mỗi 
bệnh nhân, người có nguy cơ cao tăng kali máu, cần được đánh giá thích hợp, và 
theo dõi chặt: 

 Những bệnh nhân sử dụng thuốc ức chế hệ renin- angiotensin- aldosterone 
 Những bệnh nhân sử dụng các thuốc khác có thể gây tăng kali máu (vd, 

trimethoprim và sulfamethoxazole, amiloride, triamterene) 
 Bệnh thận mạn (mức lọc cầu thận < 45mL/phút/1.73m2) 
 Kali máu ban đầu > 4.5 mmol/L 

 
 

E. Tiêu thụ muối 

1. Để dự phòng THA và làm giảm HA ở những người lớn bị THA, xem xét giảm 

lượng muối ăn xuống 2000mg mỗi ngày (5g muối hoặc 87 mmol natri) (Mức 

A). 

F. Tiêu thụ canxi và magie 

1. Bổ sung canxi và magie không được khuyến cáo đối với dự phòng hoặc điều trị 

THA (Mức B). 

G. Tiêu thụ kali 

1. Ở những bệnh nhân không có nguy cơ cao tăng kali máu (xem Bảng 4), tăng 

lượng kali trong khẫu phần ăn giúp làm giảm HA (Mức A). 

H. Kiểm soát căng thẳng 



 

1. Ở những bệnh nhân THA mà căng thẳng có thể góp phần làm THA, kiểm soát 

căng thẳng cần được xem xét như một biện pháp can thiệp (Mức D). 

2. Cá thể hóa can thiệp hành vi nhận thức có vẻ như hiệu quả khi sử dụng các kỹ 

thuật thư giãn (Mức B). 

Quản lý: Điều trị thuốc không biến chứng 

Thông điệp chính 
Hiệp hội THA Canada tiếp tục thúc đẩy một cách tiếp cận dựa trên nguy cơ đối với 
ngưỡng và mục tiêu điều trị (Bảng 5 và 6). 
Hiệp hội THA Canada tiếp tục khuyến khích sử dụng phán đoán lâm sàng và chia 
sẻ quyết định khi xác định mục tiêu HA để đảm bảo tính khả thi trong bối cảnh lâm 
sàng, xã hội và kinh tế của bệnh nhân. 
Những bệnh nhân có bệnh tim mạch hoặc có nguy cơ cao mắc bệnh tim mạch cần 
được xem xét các mục tiêu HA chặt (vd, HATT < 120mmHg). 
Thuốc ức chế men chuyển (UCMC), ức chế thụ thể (UCTT), chẹn kênh canxi 
(CKC), và lợi tiểu thiazide tác dụng kéo dài được xem là điều trị hàng đầu hiệu quả 
ở tất cả bệnh nhân trưởng thành có THA chưa có biến chứng. 
Thuốc chẹn beta có thể được sử dụng như một thuốc điều trị hàng đầu ở những 
bệnh nhân trẻ tuổi chỉ khi có THA chưa có biến chứng. 

  Bảng 5. Các ngưỡng huyết áp đối với khởi trị thuốc điều trị tăng huyết áp và 
các mục tiêu điều trị ở người trưởng thành 

Quần thể bệnh nhân        Ngưỡng HA (mmHg) đối 
với khởi trị các thuốc hạ 
huyết áp                                                                       

Đích huyết áp cho điều 
trị (mmHg) 

Nguy cơ thấp (không có 
tổn thương cơ quan đích 
hoặc các yếu tố nguy cơ 
tim mạch) 

HATT > 160 (Mức A) 
HATTr > 100 (Mức A) 

HATT < 140 (Mức A) 
HATTr < 90 (Mức A) 

Nguy cơ cao bệnh tim 
mạch* 

HATT > 130 (Mức B) HATT < 120 (Mức B) 

Đái tháo đường HATT > 130 (Mức C) 
HATTr > 80 (Mức A) 

HATT < 130 (Mức C) 
HATTr < 80 (Mức A) 

Tất cả đối tượng khác HATT > 140 (Mức C) 
HATTr > 90 (Mức A) 

HATT < 140 (Mức A) 
HATTr < 90 (Mức A) 

HA: huyết áp, HATT: huyết áp tâm thu, HATTr: huyết áp tâm trương. 

*xem bảng 6; dựa trên đo huyết áp phòng khám tự động. 

 Khi có thể, sử dụng thuốc kết hợp trong một viên (SPC) cần được xem xét 
để cải thiện hiệu quả điều trị, tác dụng và khả năng dung nạp.54 

Xem xét cá thể hóa điều trị thuốc ở những người lớn được nêu trong bảng 7.   
 

VII. Chỉ định đối với điều trị người lớn bị tăng huyết áp mà không có chỉ 
định thuyết phục đối với các thuốc cụ thể 



 

Khuyến cáo 

1. Điều trị thuốc hạ huyết áp cần được kê đối với chỉ số HATTr > 100mmHg 

(Mức A; xác định mục tiêu bằng đo HAPK) hoặc chỉ số HATT trung bình > 

160mmHg (Mức A; xác định mục tiêu bằng đo HAPK ở những bệnh nhân 

không có tổn thương cơ quan đích liên quan mạch máu lớn hoặc các yếu tố 

nguy cơ tim mạch khác. 

2. Điều trị tăng huyết áp cần được xem xét mạnh đối với các lần ghi HATTr trung 

bình > 90mmHg (Mức A) hoặc đối với các lần ghi HATT trung bình > 

140mmHg (Mức B đối với 140-160mmHg; Mức A đối với > 160mmHg; Các 

mục tiêu xác định bằng đo HAPK) trong trường hợp có tổn thương cơ quan 

đích hoặc các yếu tố nguy cơ tim mạch độc lập khác. 

3. Đối với các bệnh nhân nguy cơ cao (Bảng 5), 50 tuổi hoặc già hơn, có mức 

HATT > 130mmHg, kiểm soát chặt đích HATT< 120mmHg cần được xem 

xét. Kiểm soát tích cực nên theo hướng dẫn bới đo HAPK tự động (xem phần I. 

Đo chính xác HA, và khuyến cáo kỹ thuật đối với HAPK tự động của phần bổ 

sung Bảng S1). Bệnh nhân được chọn đối với kiểm soát tích cực được khuyến 

cáo và lưu ý nên áp dụng trong một vài nhóm nguy cơ cao (Bảng 8; Mức B).  

Bảng 6. Các chỉ định lâm sàng xác định những bệnh nhân nguy cơ cao là ứng 

viên đối với kiểm soát huyết áp tích cực 

 
Bệnh tim mạch lâm sàng và cận lâm sàng; hoặc 
Bệnh thận mạn (Bệnh thận không do ĐTĐ, protein niệu < 1g/dL, 
*Mức lọc cầu thận ước tính 20-59mL/phút/1.73m2); hoặc 
Nguy cơ bệnh tim mạch tổng thể ước tính 10 năm > 15%£; hoặc 
Tuổi > 75 
Những bệnh nhân có 1 hoặc nhiều hơn các chỉ định lâm sàng nên đồng ý kiểm soát 
HA tích cực. 
 
*Sửa đổi bốn biến của chế độ ăn trong phương trình bệnh thận. 

£Điểm nguy cơ Franmingham.109 

Bảng 7. Xem xét cá thể hóa điều trị thuốc ở người lớn 

 Khởi trị Điều trị hàng hai Lưu ý và/hoặc 
thận trọng 

THA mà không 
có chỉ định thuyết 
phục khác hoặc 
không có THA 
tâm thu 

Đơn trị hoặc SPC. 
Khuyến cáo lựa chọn 
đơn trị bao gồm lợi 
tiểu thiazide/ 
thiazide-like (với lợi 
tiểu tác dụng kéo dài 
được ưu tiên), chẹn 

Kết hợp các thuốc 
hàng đầu 

Không khuyến 
cáo đối với đơn 
trị: chẹn alpha, 
chẹn beta ở những 
bệnh nhân 60 tuổi 
hoặc già hơn, 
UCMC ở những 



 

beta, UCMC, UCTT, 
hoặc chẹn kênh canxi 
(CKC) tác dụng kéo 
dài. Khuyến cáo 
chọn SPC bao gồm 
kết hợp một UCMC 
với CKC, UCTT với 
CKC, hoặc UCMC/ 
UCTT với một lợi 
tiểu (xem xét dùng 
statin ở những bệnh 
nhân chọn lọc) 

người da đen. Hạ 
kali máu cần lưu ý 
ở những bệnh 
nhân dùng thuốc 
lợi tiểu. Kết hợp 
một thuốc UCMC 
với một UCTT thì 
không được 
khuyến cáo. 

THA tâm thu đơn 
độc mà không có 
chỉ định thuyết 
phục 

Lợi tiểu thiazide/ 
thiazide-like, UCTT, 
hoặc CKC nhóm 
DHP tác dụng kéo 
dài. 

Kết hợp các thuốc 
hàng đầu 

Giống THA tâm 
trương có hoặc 
không có THA 
tâm thu 

Đái tháo đường 
(ĐTĐ) 
ĐTĐ có 
microalbumin 
niệu,*bệnh thận, 
bệnh tim mạch, 
hoặc thêm các 
yếu tố nguy cơ 
tim mạch 
 
ĐTĐ không bao 
gồm các phân 
loại trên 

 
UCMC hoặc UCTT 
 
 
 
 
 
 
 
 
UCMC, UCTT, CKC 
nhóm DHP, hoặc lợi 
tiểu thiazide/ 
thiazide-like. 

Sử dụng thêm thuốc 
CKC nhóm DHP thì 
ưu tiên hơn lợi tiểu 
thiazide/ thiazide-like 
 
 
 
 
 
 
Kết hợp các thuốc 
hàng đầu. nếu kết hợp 
với UCMC được xem 
xét, CKC nhóm DHP 
được ưu tiên hơn lợi 
tiểu thiazide/ thiazide-
like  

Một thuốc lợi tiểu 
quai có thể được 
xem xét ở những 
bệnh nhân bệnh 
thận mạn do THA 
có quá tải thể tích 
dịch ngoại bào 
 
 
 
Tỷ số 
microalbumin 
niệu/ creatinine 
bình thường < 
2.0mg/mmol 

Bệnh tim mạch 
Bệnh mạch vành 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Nhồi máu cơ tim 

 
UCMC hoặc UCTT; 
chẹn beta hoặc CKC 
đối với những bệnh 
nhân có đau thắt 
ngực ổn định 
 
 
 
 
 
 
Chẹn beta và UCMC 

Khi sử dụng điều trị 
kết hợp đối với những 
bệnh nhân nguy cơ 
cao, UCMC/CKC 
nhóm DHP được ưu 
tiên 
 
 
 
 
 
 
CKC tác dụng kéo dài 

Tránh dùng 
nifedipine tác 
dụng ngắn 
Kết hợp một 
UCMC với một 
UCTT thì không 
được khuyến cáo.  
Thận trọng khi hạ 
HATT xuống mực 
tiêu nếu HATTr 
<60mmHg đặc 
biệt ở những bệnh 
nhân có bệnh cơ 



 

gần đây 
 
 
Suy tim 

(hoặc UCTT nếu 
không dung nạp với 
UCMC) 
UCMC (hoặc UCTT 
nếu UCMC không 
dung nạp) và chẹn 
beta. Thuốc kháng 
aldosterone (kháng 
thụ thể 
mineralcorticoid) có 
thể được thêm vào 
đối với những bệnh 
nhân nhập viện do 
bệnh tim mạch gần 
đây, NMCT cấp, 
tăng nồng độ BNP 
hoặc NT- proBNP, 
hoặc triệu chứng suy 
tim NYHA II-IV 

nếu chẹn beta bị chống 
chỉ định hoặc không 
hiệu quả 
UCMC và UCTT kết 
hợp.  
Kết hợp 
Hydralazine/isosorbide 
dinitrate nếu UCMC 
và UCTT bị chống chỉ 
định hoặc không dung 
nạp. 
Lợi tiểu thiazide/ 
thiazide-like hoặc lợi 
tiểu quai được khuyến 
cáo như điều trị bổ 
sung; CKC nhóm DHP 
cũng có thể được sử 
dụng. 
Một sự kết hợp ức chế 
neprilysin/UCTT (thay 
thế một UCMC hoặc 
UCTT) ở những bệnh 
nhân THA có triệu 
chứng  và HFrEF theo 
các điều trị dựa trên 
hướng dẫn chuẩn. 

tim phì đại  
CKC non-DHP 
không nên sử 
dụng khi có suy 
tim kèm theo. 
 
Chỉnh liều UCMC 
và UCTT đối với 
những người được 
sử dụng trong các 
thử nghiệm lâm 
sàng. Theo dõi 
cẩn thận kali và 
chức năng thận 
nếu kết hợp bất kể 
UCMC, UCTT, 
và/hoặc kháng 
aldosterone.  

Phì đại thất trái 
(Left ventricle 
hypertrophy: 
LVH) 

UCMC, UCTT, CKC 
tác dụng kéo dài, 
hoặc lợi tiểu 
thiazide/thiazide-like 

Kết hợp các thuốc 
hàng đầu 

Hydralazine và 
minoxidil không 
nên sử dụng 

Đột quỵ trước đó 
hoặc TIA 

Kết hợp UCMC và 
một lợi tiểu 
thiazide/thiazide-like  

Kết hợp các thuốc 
hàng đầu 

Điều trị THA 
không nên thực 
hiện thường xuyên 
ở những bệnh 
nhân bị đột quỵ 
cấp trừ khi có 
THA quá mức. 
Kết hợp một 
UCMC với một 
UCTT thì không 
được khuyến cáo. 

Bệnh thận mạn 
không do ĐTĐ  
Bệnh thận mạn 
không do ĐTĐ có 
protein niệu£ 

UCMC nếu có 
protein niệu (hoặc 
UCTT nếu UCMC 
không dung nạp)  
Lợi tiểu là điều trị bổ 
sung 

Kết hợp các thuốc 
hàng đầu 

Theo dõi cẩn thận 
chức năng thận và 
kali đối với những 
bệnh nhân sử 
dụng UCMC hoặc 
UCTT.  



 

Kết hợp một 
UCMC và UCTT 
thì không được 
khuyến cáo. 

UCMC, ức chế men chuyển angiotensin; UCTT, ức chế thụ thể angiotensin; BNP, 

peptide lợi niệu của não; HA: huyết áp; CKC, chẹn kênh canxi; HATTr, huyết áp 
tâm trương; HFrEF,suy tim phân suất tống máu giảm < 40%; LVH, phì đại thất 

trái, NT-proBNP, peptide lợi niệu natri tiền typ B đầu tận N; NYHA, hiệp hội tim 
mạch Hoa kỳ; HATT, huyết áp tâm thu; SPC, thuốc kết hợp trong cùng một viên; 
TIA, đột quỵ não thoáng qua. 

*microalbumin niệu được xác định là tỷ số albumin/creatinine > 2.0mg/mmol kéo 

dài. 

£Protein niệu được xác định là protein nước tiểu > 150mg trong 24 giờ hoặc tỷ số 
albumin/creatinine > 30mg/mmol của 2 trong 3 mẫu . 

 

Bảng 8. Tổng quan hạ huyết áp tích cực ở người lớn: lưu ý và chống chỉ định 

 
Hạn chế hoặc không có bằng chứng 
  Suy tim (phân suất tống máu thất trái EF< 35%) hoặc nhồi máu cơ tim gần đây ( trong 
vòng 3 tháng ) 
  Chỉ định đối với một thuốc nhóm chẹn beta, nhưng không được sử dụng hiện nay 
  Cá thể hóa những bệnh nhân cao tuổi 
 
Bằng chứng không thuyết phục 
  Đái tháo đường 
 Tiền sử đột quỵ trước đó 
  Mức lọc cầu thận eGFR < 20ml/phút/1.73 m2 
 
Chống chỉ định 
 Bệnh nhân không muốn hoặc không thể tuân thủ dùng nhiều thuốc 
 Huyết áp tâm thu (HATT) đứng < 110mmHg 
 Không thể đo HATT chính xác 
 Đã biết nguyên nhân của THA thứ phát  
 
eGFR: estimated glomerular filtration rate: mức lọc cầu thận 

VIII. Lựa chọn điều trị đối với những người lớn có tăng huyết áp mà không có chỉ 
định thuyết phục đối với các thuốc cụ thể 

A. Các chỉ định đối với điều trị thuốc cho những người lớn có tăng huyết áp tâm 

trương (HATTr) có hoặc không có tăng huyết áp tâm thu 

 



 

Khuyến cáo 

1. Khởi trị nên bằng đơn trị hoặc viên thuốc kết hợp (SPC: single pill 

combination). 

i. Khuyến cáo lựa chọn đơn trị là: 

a. Một thuốc lợi tiểu thiazide/ thiazide- like (Mức A), với lợi tiểu tác 

dụng kéo dài được ưu tiên hơn (Mức B); 

b. Một thuốc chẹn beta (ở những bệnh nhân trẻ hơn 60 tuổi; Mức B); 

c. Một thuốc ức chế men chuyển (ở những bệnh nhân không phải 

người da đen; Mức B) 

d. Một thuốc ức chế thụ thể angiontensin (UCTT) (Mức B); hoặc 

e. Thuốc chẹn kênh canxi tác dụng kéo dài (Mức B). 

ii. Khuyến cáo lựa chọn viên thuốc kết hợp SPC là những thuốc bao gồm 

ức chế men chuyển (UCMC) kết hợp với một thuốc chẹn kênh canxi 

(CKC) (Mức A), một thuốc ức chế thụ thể (UCTT) kết hợp với một 

thuốc chẹn kênh canxi (CKC), hoặc một thuốc UCMC hoặc UCTT kết 

hợp với một thuốc lợi tiểu (Mức B). 

iii. Cần tránh dùng đơn trị liệu với thuốc lợi tiểu thiazide/ thiazide like ở 

những bệnh nhân hạ kali máu  (Mức C). 

2. Thêm các thuốc điều trị THA nếu mức HA mục tiêu chưa đạt được với đơn trị 

liều chuẩn (Mức B). Các thuốc được thêm vào nên được chọn từ các thuốc 

hàng đầu. Lựa chọn có lợi bao gồm một thuốc lợi tiểu thiazide/ thiazide like 

hoặc một thuốc chẹn kênh canxi với một trong các thuốc: UCMC, UCTT, hoặc 

chẹn beta (Mức B đối với kết hợp một thuốc lợi tiểu thiazide/ thiazide like và 

chẹn kênh canxi nhóm DHP; Mức A đối với kết hợp chẹn kênh canxi và 

UCMC; và Mức D đối với tất cả các kết hợp khác). Chú ý cần thận trọng kết 

hợp một thuốc chẹn kênh canxi và một thuốc chẹn beta (Mức D). Sự kết hợp 

của một thuốc UCMC và một thuốc UCTT thì không được khuyến cáo (Mức 

A). 

3. Nếu HA vẫn chưa kiểm soát được với kết hợp 2 hoặc nhiều hơn các thuốc hàng 

đầu, hoặc xảy ra tác dụng phụ, các thuốc điều trị THA khác có thể thêm vào 

(Mức D). 

4. Các nguyên nhân có thể của đáp ứng kém với điều trị (Bổ sung bảng 6) cần 

được xem xét (Mức D). 

Các thuốc chẹn alpha không được khuyến cáo là các thuốc hàng đầu đối với THA không 

biến chứng (Mức A); thuốc chẹn beta không được khuyến cáo là thuốc điều trị hàng đầu 
đối với THA không biến chứng ở những bệnh nhân 60 tuổi hoặc già hơn (Mức A); và 
thuốc UCMC không được khuyến cáo là thuốc điều trị hàng đầu đối với THA không biến 
chứng ở các bệnh nhân da đen (Mức A). Tuy nhiên, những thuốc này có thể được sử 
dụng ở những bệnh nhân có một vài bệnh kèm theo hoặc dùng  trong điều trị kết hợp. 

B. Các chỉ định điều trị thuốc đối với người lớn có THA tâm thu đơn độc 



 

Khuyến cáo 

1. Khởi trị nên bắt đầu bằng một thuốc là thuốc lợi tiểu thiazide/ thiazide-like (Mức 

A), một thuốc chẹn kênh canxi nhóm dihydropyridine tác dụng kéo dài (Mức A), 

hoặc một thuốc UCTT (Mức B). Nếu có tác dụng phụ xảy ra, nên thay thế bằng 

loại thuốc khác trong nhóm này. Nên tránh dùng nhóm lợi tiểu thiazide/ thiazide- 

like ở những bệnh nhân có hạ kali máu khi đơn trị (Mức C). 

2. Thêm các thuốc điều trị THA nếu mục tiêu HA chưa đạt được với đơn trị liều 

chuẩn (Mức B). Thêm các thuốc cần lựa chọn dựa trên các hướng dẫn hàng đầu 

(Mức D). 

3. Nếu HA vẫn không kiểm soát được khi kết hợp 2 hoặc nhiều hơn các thuốc hàng 

đầu, hoặc xảy ra tác dụng phụ, các nhóm thuốc khác (như là chẹn alpha, UCMC, 

các thuốc tác dụng trung ương, hoặc chẹn kênh canxi nhóm nondihydropyridine) 

có thể được thêm vào hoặc thay thế (Mức D). 

4. Các nguyên nhân có thể đối với đáp ứng kém với điều trị (Bố sung bảng S6) nên 

được xem xét (Mức D). 

5. Chẹn alpha không được khuyến cáo như các thuốc hàng đầu đối với THA tâm thu 

đơn độc không biến chứng (Mức A); và chẹn beta không được khuyến cáo như 

điều trị hàng đầu đối với THA tâm thu đơn độc ở những bệnh nhân 60 tuổi hoặc 

già hơn (Mức A). Tuy nhiên, cả hai thuốc có thể được sử dụng ở những bệnh nhân 

có một vài bệnh kèm theo hoặc điều trị kết hợp. 

C. Mục tiêu điều trị đối với người lớn có tăng huyết áp mà không có chỉ định hợp lý 
dùng các thuốc cụ thể 

Khuyến cáo 

1. Mục tiêu điều trị HATT là mức HA < 140mmHg (Mức C). Mục tiêu điều trị 

HATTr là mức HA < 90mmHg (Mức A). Những mục tiêu này được xác định bởi 

sử dụng đo HAPK. 

Quản lý: bệnh kèm phức tạp 

 
Thông điệp chính 

 THA thường đồng mắc với các bệnh khác mà ảnh hưởng đến quyết định điều 
trị. Các nguy cơ dùng nhiều thuốc và tương kỵ thuốc cần được xem xét cẩn 
thận. 

 Người lớn có bệnh ĐTĐ và một vài kiểu bệnh thận mạn (Bảng 9) có thể hưởng 
lợi với mục tiêu kiểm soát HA chặt (vd, HATT < 130mmHg hoặc < 
120mmHg)  

   

 

 



 

Bảng 9. Mục tiêu HATT ở những bệnh nhân có bệnh thận không do ĐTĐ 

Bệnh thận mạn không do ĐTĐ                                                          Mục tiêu HATT 
 

Những bệnh nhân thỏa tiêu chí SPRINT*                                               <120mmHg † 

Những bệnh nhân có APCKD                                                                 < 110mmHg ‡ 

Tất cả những bệnh nhân khác có BTM không do ĐTĐ                          < 140mmHg  § 

 
 APCKD, adult polystic kiney disease (bệnh thận đa nang người lớn); SPRINT: 
Systolic Blood pressure Intervention Trial (thử nghiệm can thiệp HA tâm thu) 

 *Những bệnh nhân > 50 tuổi, tăng nguy cơ tim mạch với HATT 130-180mmHg 

 †Đo HA dựa trên nền HA phòng khám tự động  

 ‡Đo HA dựa trên nền HBPM  

 § Đo dựa trên nền của HA phòng khám. Giảm hơn nữa đích HATT có thể được 

cá thể hóa tùy theo bác sĩ điều   trị cân nhắc bệnh thận cụ thể của bệnh nhân, bệnh 

kèm, và tuổi. Hơn nữa, chúng tôi khuyến cáo các lợi ích có  thể và các tác dụng 

phụ liên quan với đich HATT thấp hơn được thảo luận với mỗi bệnh nhân và 

quyết định điều  trị cần được chia sẻ. 

Đích HA có thể được cá thể hóa tùy theo bác sĩ điều trị trên cơ sở xem xét bệnh 

thận cụ thể của bệnh nhân, bệnh kèm theo, và độ tuổi. Hơn nữa, chúng tôi đã 

khuyến cáo các lợi ích có thể có và các tác dụng phụ liên quan với hạ thấp đích 

HA được thảo luận với mỗi bệnh nhân và chia sẻ quyết định điều trị. 

 

Đái tháo đường và tăng huyết áp 

Có mối liên quan đáng kể trong vai trò có thể của các thuốc điều trị đái tháo đường mới 

trong quản lý nguy cơ tim mạch ở những người lớn có ĐTĐ và THA. Chủ đề này đã 
được đánh giá và thảo luận bởi HCGC tại hội nghị đồng thuận của chúng tôi năm 2017 và 
năm 2019 và một khuyến cáo chính thức chưa được phát triển cho sử dụng thuốc ức chế 

đồng vận chuyển natri- glucose (SGLT2-i) trong việc quản lý những cá nhân có bệnh 
kèm ĐTĐ và THA. Tuy nhiên, lý do để xem xét vấn đề này được tổng kết ở đây. SGLT2i 

đã cho thấy cải thiện sống còn và cải thiện kết quả lâm sàng ở những bệnh nhân mắc 
ĐTĐ type 2, ĐTĐ và suy tim, và bệnh thận do ĐTĐ (eGFR 30-60mL/phút/m2).67-69 Lợi 

ích trên kết quả tim (gọi là giảm nhập viện do suy tim) đã được ghi nhận gần đây trong 
thử nghiệm Dapagliflozin ở những bệnh nhân bị suy tim và phân suất tống máu giảm 
(DAPA-HF), tuyển chọn 4744 bệnh nhân có HFrEF, 58% trong số đó không mắc ĐTĐ 
type 2.70  



 

Mặc dù SGLT2i ra đời có lợi ích lâm sàng đáng kể ở những bệnh nhân mắc ĐTĐ, bệnh 
thận do ĐTĐ, và HFrEF, SGLT2i không được công nhận cho điều trị THA, và không 
được ghi nhận trong trong các hướng dẫn về THA của Canada như một khuyến cáo điều 
trị đối với những bệnh nhân mắc những bệnh này. Tuy nhiên, hiệp hội THA Canada 
không thừa nhận rằng có một vai trò có thể đối với SGLT2i ở những bệnh nhân để giảm 
cân nặng, cải thiện HbA1C, giảm HATT khiêm tốn, và cải thiện kết quả tim mạch ở 
những bệnh nhân có bệnh lý kèm theo phức tạp.67-69 

IX.Điều trị tăng huyết áp trong mối liên quan với đái tháo đường 

Khuyến cáo 

1. Các bệnh nhân có ĐTĐ  cần được điều trị để đạt HATT <130mmHg (Mức C) 

và HATTr <80mmHg (Mức A; các mức HA mục tiêu là tương tự như các 

ngưỡng điều trị HA). 

2. Đối với các bệnh nhân có bệnh tim mạch hoặc bệnh thận, bao gồm 

microalbumin niệu, hoặc có các yếu tố nguy cơ tim mạch bên cạnh ĐTĐ và 

THA,khuyến cáo khởi trị bằng một loại thuốc UCMC hoặc UCTT (Mức A). 

3. Đối với những bệnh nhân có ĐTĐ và THA không bao gồm trong các khuyến 

cáo khác trong phần này, sự lựa chọn thích hợp bao gồm (theo thứ tự bảng chữ 

cái): UCMC (Mức A), UCTT (Mức B), chẹn kênh canxi DHP (Mức A), và lợi 

tiểu thiazide/ thiazide- like (Mức A). 

4. Nếu các HA mục tiêu không đạt được với đơn trị liều chuẩn, thêm thuốc điều 

trị THA khác. Đối với những bệnh nhân điều trị kết hợp với một thuốc UCMC 

được xem xét, phối hợp thuốc UCMC với chẹn kênh canxi DHP thích hợp hơn 

phối hợp với lợi tiểu thiazide/ thiazide-like (Mức A). 

Tăng huyết áp trong bệnh thận mạn 

Khuyến cáo mới năm 2020 

Cá thể hóa mục tiêu HA ở những bệnh nhân bệnh thận mạn. Cân nhắc mục tiêu chặt 
(HATT < 120mmHg) ở những bệnh nhân thích hợp. 

Ở những bệnh nhân bệnh thận mạn không do ĐTĐ mà đạt tiêu chí tuyển chọn cho thử 
nghiệm SPRINT (độ tuổi > 50, tăng nguy cơ tim mạch với HATT 130- 180mmHg; Bảng 
6),71 chúng tôi thừa nhận một HATT mục tiêu < 120mmHg. Không có bằng chứng về sự 
không đồng nhất về hiệu quả cắt ngang giữa các phân nhóm được chỉ định trước; do đó 

các lợi ích quan sát được của nhóm can thiệp cũng như toàn thể cũng cần được kiểm 
chứng bởi những bệnh nhân có bệnh thận không do ĐTĐ. Tuy nhiên, cũng cần biết rằng 
thử nghiệm SPRINT chỉ tuyển chọn 2646 người tham gia có mức lọc cầu thận eGFR< 
60mL/phút/1.73m2 trong số 4600 người dự bị, vì vậy đánh giá sự không đồng nhất của 
hiệu quả có thể không đủ sức thuyết phục.  

Ở những bệnh nhân người lớn có bệnh thận đa nang, HATT < 110mmHg cần đạt được 
dựa trên thử nghiệm diễn tiến HALT của bệnh thận đa nang (HALT- PKD),72 đã cho thấy 



 

một sự tăng chậm hơn của thể tích thận toàn phần, một sự giảm mạnh chỉ số khối cơ thất 
trái, và giảm mạnh hơn trong trường hợp có microalbumin niệu so sánh với kiểm soát HA 
chuẩn. Tiêu chí tuyển chọn và loại trừ đối với thử nghiệm SPRINT có khả năng chọn 
những bệnh nhân chủ yếu có bệnh thận do THA. Kết quả, chưa có đủ bằng chứng hiện tại 
để ủng hộ một HATT mục tiêu như mỗi thử nghiệm SPRINT ở những bệnh nhân bệnh 
thận mạn không do ĐTĐ mà thỏa tiêu chí loại trừ đối với thử nghiệm SPRINT (vd, 
những bệnh nhân có bệnh thận tiến triển [eGFR < 20 mL/phút/1.73 m2], protein niệu > 

1g/dL, bệnh thận đa nang người lớn, viêm cầu thận, và những bệnh nhân được bảo trợ 
và/hoặc già yếu).  

Giảm hơn nữa đich HATT có thể được cá thể hóa tùy theo bác sĩ điều trị, xem xét bệnh 
thận cụ thể của bệnh nhân, các bệnh kèm, và độ tuổi. Hơn nữa, hiệp hội THA Canada 
khuyến cáo rằng các lợi ích có thể và các tác dụng phụ liên quan với đích HATT thấp hơn 
cần được thảo luận với từng bệnh nhân và chia sẻ các quyết định điều trị.  

X. Điều trị tăng huyết áp trong mối liên quan với bệnh thận mạn không do ĐTĐ 

Khuyến cáo 

1. Đối với những bệnh nhân bị THA và bệnh thận mạn có protein niệu (nồng độ 
protein niệu > 150mg trong 24 giờ hoặc tỷ số albumin trên creatinin > 30 

mg/mmol), khởi trị cần sử dụng một loại thuốc UCMC (Mức A) hoặc một thuốc 
UCTT (Mức B; khuyến cáo sửa đổi). 

2. Trong hầu hết trường hợp, điều trị kết hợp với các thuốc điều trị THA khác có 
thể cần đạt được các mức HA mục tiêu (Mức D). 

3. Kết hợp một thuốc UCMC và UCTT không được khuyến cáo cho những bệnh 
nhân bị bệnh thận mạn (Mức B; khuyến cáo sửa đổi). 

Tăng huyết áp và đột quỵ 

XI. Điều trị tăng huyết áp trong mối liên quan với đột quỵ 

Khuyến cáo 

A. Quản lý huyết áp trong đột quỵ nhồi máu cấp (khởi phát trong vòng 72 

giờ) 

1. Đối với những hướng dẫn quản lý THA trong đột quỵ nhồi máu cấp, đề cập 

đến các khuyến cáo thực hành tốt nhất về đột quỵ của Canada hiện nay 

(www.strokebestpractices.ca/recommendations). 

B. Quản lý huyết áp sau đột quỵ nhồi máu cấp 

1. Xem xét mạnh cần khởi trị THA sau pha đột quỵ cấp hoặc cơn thiếu máu 

não thoáng qua (Mức A). 

2. Sau pha đột quỵ cấp, điều trị hạ huyết áp được khuyến cáo cho một đích 

HA ổn định < 140/90mmHg (Mức C). 

3. Điều trị với một thuốc UCMC và kết hợp một thuốc lợi tiểu 

thiazide/thiazide like được ưu tiên hơn (Mức A). 



 

4. Đối với những bệnh nhân bị đột quỵ, sử dụng một thuốc UCMC với một 

thuốc UCTT thì không được khuyến cáo (Mức B). 

C. Quản lý huyết áp trong đột quỵ xuất huyết não (khởi phát trong vòng 72 

giờ) 

2. Đối với các hướng dẫn quản lý HA trong đột quỵ xuất huyết não, đề cập tới 

các khuyến cáo thực hành tốt nhất về đột quỵ của Canada hiện nay 

(www.strokebestpractices.ca/recommendations). 

Những bệnh nhân bị tăng huyết áp có bệnh tim mạch 

XII. Điều trị tăng huyết áp trong mối liên quan với bệnh tim thiếu máu cục bộ  

A. Khuyến cáo đối với những bệnh nhân THA có bệnh mạch vành 

Khuyến cáo 

1. Đối với hầu hết những bệnh nhân THA có bệnh mạch vành, một thuốc UCMC 

hoặc UCTT được khuyến cáo (Mức A). 

2. Đối với những bệnh nhân THA có bệnh mạch vành, nhưng không có kèm suy 

tim tâm thu, điều trị kết hợp một thuốc UCMC và UCTT thì không được 

khuyến cáo (Mức B). 

3. Đối với những bệnh nhân THA nguy cơ cao, khi điều trị kết hợp được chỉ định, 

lựa chọn cần được cá thể hóa. Điều trị kết hợp một thuốc UCMC và một thuốc 

chẹn kênh canxi DHP là ưu tiên hơn một thuốc UCMC và một thuốc lợi tiểu 

thiazide/ thiazide like ở những bệnh nhân chọn lọc (Mức A). 

4. Đối với những bệnh nhân có đau thắt ngực ổn định nhưng không có suy tim 

trước đó, nhồi máu cơ tim, hoặc phẫu thuật bắt cầu mạch vành, có thể lựa chọn 

một thuốc chẹn beta hoặc chẹn kênh canxi cho khởi trị (Mức B). 

5. Nifedipine tác dụng ngắn cần tránh sử dụng (Mức D ). 

6. Khi giảm HATT tới mức mục tiêu ở những bệnh nhân THA được xác định 

bệnh mạch vành (đặc biệt nếu có THA tâm thu đơn độc), cần chú ý khi HATTr 

< 60mmHg bởi vì liên quan tới thiếu máu cơ tim cục bộ nghiêm trọng, đặc biệt 

ở những bệnh nhân có phì đại thất trái (Mức D). 

B. Khuyến cáo đối với những bệnh nhân có tăng huyết áp mà bị nhồi máu cơ tim 

gần đây 

Khuyến cáo 

1. Khởi trị nên bao gồm một thuốc chẹn beta cũng như một thuốc UCMC (Mức 

A). 

2. Một thuốc UCTT có thể được sử dụng nếu bệnh nhân không dung nạp với một 

thuốc UCMC (Mức A ở những bệnh nhân có rối loạn chức năng thất trái). 

3. Các thuốc chẹn kênh canxi có thể được sử dụng ở những bệnh nhân sau NMCT 

khi thuốc chẹn beta bị chống chỉ định hoặc không hiệu quả. Các thuốc chẹn 



 

kênh canxi nhóm nondihydropyridine không nên sử dụng khi có suy tim, bằng 

chứng sung huyết phổi trên thăm khám hoặc phim X-quang (Mức A). 

XIII. Điều trị tăng huyết áp trong mối liên quan với suy tim 

Khuyến cáo 

1. Ở những bệnh nhân có rối loạn chức năng tâm thu ( phân suất tống máu < 

40%), thuốc UCMC (Mức A) và thuốc chẹn beta (Mức A) được khuyến cáo 

cho khởi trị. Thuốc kháng Aldosterone (kháng thụ thể mineralcorticoide) có 

thể được kết hợp cho những bệnh nhân có nhập viện do bệnh tim mạch gần 

đây, nhồi máu cơ tim cấp, tăng peptide lợi niệu natri type B hoặc nồng độ 

peptide lợi niệu natri type tiền B đầu tận N, hoặc triệu chứng mức II-IV theo 

phân loại hiệp hội tim mạch New York (Mức A). Theo dõi cẩn thận đối với 

tăng kali máu được khuyến cáo khi một thuốc đối kháng aldosterone được sử 

dụng với một thuốc UCMC hoặc UCTT. Các thuốc lợi tiểu khác được khuyến 

cáo như một thuốc bổ sung nếu cần (Mức B đối với lợi tiểu thiazide/ thiazide 

like đối với kiểm soát HA, Mức D đối với lợi tiểu quai đối với kiểm soát thể 

tích). Ngoài những xem xét về kiểm soát HA, liều thuốc UCMC hoặc UCTT 

nên được điều chỉnh đối với những người ghi nhận có hiệu quả trong các thử 

nghiệm cho đến khi biểu hiện tác dụng phụ (Mức B). 

2. Một thuốc UCTT được khuyến cáo nếu UCMC  không dung nạp (Mức A). 

3. Một sự kết hợp hydralazine và isosorbide dinitrate được khuyến cáo nếu 

UCMC và UCTT bị chống chỉ định hoặc không dung nạp (Mức B). 

4. Đối với những bệnh nhân mà HA không kiểm soát, một thuốc UCTT có thể 

được sử dụng với một thuốc UCMC và thuốc điều trị THA khác (Mức A). 

Theo dõi cẩn thận nên được sử dụng nếu một thuốc UCMC và một thuốc 

UCTT được sử dụng đồng thời bởi vì các tác dụng phụ có thể như là tụt huyết 

áp, tăng kali máu, và chức năng thận xấu (Mức C). Nhóm chẹn kênh canxi 

DHP có thể được bổ sung vào điều trị (Mức C). 

5. Một sự kết hợp ức chế neprilysin- thụ thể angiotensin cần được sử dụng thay 

thế cho một thuốc UCMC Hoặc UCTT đối với những bệnh nhân có suy tim 

với phân suất tống máu giảm (HFrEF) (phân suất tống máu < 40%) mà vẫn còn 

triệu chứng mặc dù điều trị với một liều thích hợp của điều trị suy tim trực tiếp 

theo hướng dẫn (thường với một thuốc chẹn beta, một thuốc UCMC hoặc 

UCTT, và khi thích hợp, một thuốc kháng thụ thể mineralcorticoide; Mức A). 

Những bệnh nhân đủ điều kiện cần có mức kali máu < 5.2 mmol/L, một mức 

lọc cầu thận ước tính eGFR > 30 ml/phút/1.73m2, và theo dõi chặt kali và 

creatinin huyết tương (Mức A). 



 

XIV. Điều trị tăng huyết áp trong mối liên quan với phì đại thất trái  

Khuyến cáo 

1. Những bệnh nhân THA có phì đại thất trái cần được điều trị với điều trị 

THA để làm giảm tỷ lệ các biến cố tim mạch (Mức C). 

2. Lựa chọn khởi trị có thể bị ảnh hưởng bởi sự hiện diện của phì đại thất trái 

(Mức D). Khởi trị có thể sử dụng UCMC, UCTT, chẹn kênh canxi tác dụng 

kéo dài, hoặc lợi tiểu thiazide/thiazide- like. Thuốc dãn động mạch trực tiếp 

như hydralazine hoặc minoxidil không nên sử dụng. 

Tăng huyết áp kháng trị 

 
Thông điệp chính 

 Tăng huyết áp kháng trị được định nghĩa là HA vẫn không đạt mục tiêu dù điều trị 
với 3 hoặc nhiều hơn các thuốc hạ huyết áp với liều tối ưu trong đó bao gồm một 
thuốc lợi tiểu (và thường một thuốc ức chế hệ renin- angiotensin- aldosteron và 
một thuốc chẹn kênh canxi). 

 Đo chính xác huyết áp phòng khám và huyết áp ngoài phòng khám là cần thiết. 
 Các nguyên nhân khác cho sự xuất hiện THA kháng trị nên được loại trừ trước khi 

chẩn đoán THA kháng trị thật sự, bao gồm sự không tuân thủ, hiệu ứng áo choàng 
trắng, và THA thứ phát. 

 Điều trị thuốc với sự bổ sung thêm spironolactone, bisoprolol, doxazosin, 
amiloride, eplerenone, hoặc clonidine vào điều trị ban đầu giúp làm giảm HA đáng 
kể, trong đó giảm HA mạnh nhất khi dùng kèm với spironolacton.   

   

XV. Tăng huyết áp kháng trị 

Khuyến cáo mới năm 2020 

 Những bệnh nhân có THA kháng trị cần được giới thiệu đến các bác sĩ có chuyên 

môn về chẩn đoán và quản lý THA. 

Những bệnh nhân có THA kháng trị mặc dù được điều trị > 3 thuốc hạ huyết áp với liều 
tối ưu (định nghĩa THA kháng trị) thì có nguy cơ cao bị các kết cục tim mạch.73-77 

Đánh giá THA kháng trị bao gồm loại trừ THA kháng trị rõ ràng bằng sử dụng đo HAPK 

chính xác và/hoặc HALĐ và tiến hành đánh giá chi tiết sự tuân thủ (là một yếu tố nguy 
cơ gây THA kháng trị rõ ràng; Bảng 10). Giới thiệu tới một chuyên gia về THA có thể 
được xem xét nếu THA kháng trị được xác định. Bởi vì nguy cơ tim mạch cao hơn và 
tăng khả năng những bệnh nhân THA kháng trị có các nguyên nhân thứ phát đối với 
THA, các khảo sát chuyên sâu có thể được thực hiện. 

Điển hình, một sự kết hợp thuốc chẹn hệ renin- angiotensin- aldosterone, chẹn kênh 
canxi, và một thuốc lợi tiểu được sử dụng để đảm bảo rằng các cơ chế khác nhau dẫn đến 
THA đều được ngăn chặn.78 Mặc dù bằng chứng Mức A là có sẵn để ủng hộ kết hợp đôi 



 

của thuốc UCMC/ Chẹn kênh xanxi từ thử nghiệm ACCOMPLISH (the Advoiding 
Cardiovascular Events Through Combination Therapy in Patients Living With Systolic 
Hypertension trial), thêm thuốc lợi tiểu, để đánh giá sự tăng thể tích nội mạch như một 
nguyên nhân gây ra THA kháng trị, là dựa trên các ý kiến của chuyên gia.80,81 Garg và 
cộng sự,82 ghi nhận sự cải thiện kiểm soát HA với một một sự kết hợp của thuốc chẹn hệ 
renin-angiotensin- aldosterone, chẹn kênh canxi, và một thuốc lợi tiểu. Tuy nhiên, không 
có các kết cục tim mạch nào được xem xét. 

Một vài đánh giá có hệ thống về các thử nghiệm lâm sàng ủng hộ việc dùng 
spironolactone (so sánh với các thuốc điều trị THA khác) như một thuốc thứ tư để làm 
giảm HA.83-86 Tuy nhiên, không có các thử nghiệm nào ghi nhận về kết cục và tử vong 
tim mạch. Dữ liệu thử nghiệm lâm sàng cũng cho thấy doxazosin, bisoprolol, và 
clonidine làm giảm HA nhiều hơn nhóm chứng.86 Hơn nữa, trong thử nghiệm 
PATHWAY-2 (Prevention and Treatment of Hypertension with Algorithm-based 

Therapy-2) cho thấy rằng amiloride làm giảm HA theo cách tương tự như 
spironolactone.87 Cũng có một thử nghiệm nhỏ đã cho thấy rằng eplererenone làm giảm 
HA trong quần thể này so với nhóm chứng.88 Các chiến lược điều trị đối với THA kháng 
trị được trình bày trong Bảng 11. 

Bảng 11. Các chiến lược điều trị đối với THA kháng trị 

 

 Nhắc lại các biện pháp lối sống lành mạnh (sử dụng natri, kali, vấn đề stress, tập 
thể dục, uống rượu) 

 Cải thiện sự tuân thủ (xem Bảng 12) 
 Khi có thể, loại bỏ các thuốc và các chất gây ra huyết áp cao, như là ức chế 

calcineurin, licorice, erythropoietin, ức chế tyrosine kinase, các thuốc kháng viêm 
nonsteroide, cocaine, amphetamines, các thuốc tránh thai uống, thuốc giống giao 
cảm, và corticocosteroide (xem Bảng bổ sung S3 và S6) 

 Thêm thuốc 
 Bằng chứng của hạ huyết áp đáng kể đối với: 

Spironolactone, eplerenone, amiloride 

Đối kháng alpha và beta adrenergic 

Clonidine  

 Đánh giá và chuyển tuyến nếu nghi ngờ THA thứ phát 
 Cường aldosterone tiên phát (xem Hướng dẫn của THA do bệnh nội tiết) 
 Tăng huyết áp do động mạch thận (xem hướng dẫn THA do động mạch thận) 
 U tủy thượng thận và u tế bào cận hạch thần kinh (xem hướng dẫn THA do bệnh 

nội tiết) 
 Các nguyên nhân khác của THA thứ phát 

  

Khuyến cáo 

1. Chúng tôi khuyến cáo rằng những bệnh nhân có THA kháng trị, được định nghĩa 

HA trên mục tiêu mặc dù đã dùng > 3 loại thuốc hạ huyết áp với liều tối ưu, ưu 



 

tiên gồm một thuốc lợi tiểu, được giới thiệu đến một bác sĩ có chuyên môn trong 

quản lý và chẩn đoán THA (Bảng 10) và lên kế hoạch điều trị (Bảng 11) (Mức D; 

khuyến cáo mới). 

Tăng huyết áp do thận/ động mạch thận 

Khuyến cáo mới năm 2020 

 Khi khảo sát THA do động mạch thận, xem xét cẩn trọng chức năng thận. 

Đối với những bệnh nhân có giảm chức năng thận nặng (eGFR < 30mL/phút/1.73m2), 

test chẩn đoán thích hợp đối với sàng lọc hẹp động mạch thận cần được xem xét trên 
cơ sở từng trường hợp và tham khảo ý kiến của một chuyên gia thận học. Chụp mạch 

cộng hưởng từ với thuốc cản quang từ thì không được khuyến cáo rộng rãi trong quần 
thể bệnh nhân này, và test chẩn đoán thay thế cần được xem xét trước tiên (vd, chụp 
cộng hưởng từ không dùng thuốc cản quang, chụp cắt lớp vi tính, siêu âm, xạ hình, 

vv). Mặc dù chụp mạch thông thường có liên quan với một sự tăng nguy cơ bệnh thận 
do thuốc cản quang, biến chứng này có thể hồi phục, và chính thủ thuật này có thể tạo 

một cơ hội để can thiệp (vd, tạo hình thận và/hoặc đặt stent) nếu khẳng định có hẹp 
động mạch thận. 

XVI. Đánh giá đối với tăng huyết áp do động mạch thận 

Khuyến cáo 

1. Những bệnh nhân biểu hiện 2 hoặc nhiều hơn dấu hiệu lâm sàng mà gợi ý THA do 

động mạch thận, cần được khảo sát (Mức D): 

i. Khởi phát đột ngột hoặc tình trạng THA xấu hơn và độ tuổi lớn hơn 55 tuổi 

hoặc trẻ hơn 30 tuổi; 

ii. Nghe âm thổi ở bụng; 

iii. Tăng huyết áp kháng trị > 3 loại thuốc; 

iv. Tăng nồng độ creatinin huyết tương > 30% liên quan với sử dụng một 

thuốc UCMC hoặc UCTT; 

v. Bệnh mạch máu do xơ vữa khác, đặc biệt ở những bệnh nhân mà có tiền sử 

hút thuốc lá hoặc có rối loạn lipid máu; 

vi. Phù phổi tái phát liên quan với vọt THA. 

2. Các test được khuyến cáo cho sàng lọc bệnh mạch máu thận do xơ vữa: quét thận 

đồng vị phóng xạ tăng cường catopril (đối với những bệnh nhân có eGFR > 60 

mL/phút/1.73m2), siêu âm doppler, chụp động mạch thận cắt lớp vi tính, và chụp 

mạch cộng hưởng từ (đối với những bệnh nhân có eGFR > 30 mL/phút/1.73m2; 

Mức D; khuyến cáo sửa đổi). 

3. Những bệnh nhân có THA mà biểu hiện một trong các dấu hiệu sau cần được khảo 

sát hẹp động mạch thận do loạn sản xơ cơ (FMD: fibromuscular dysplasia) (Mức 

D ): 

i. Kích thước thận không đối xứng không giải thích được, đáng kể (> 1.5cm); 



 

ii. Âm thổi ở bụng mà không có xơ vữa động mạch rõ; 

iii. FMD ở vị trí mạch máu khác; 

iv. Tiền sử gia đình bị FMD. 

4. Ở những bệnh nhân được xác định có bệnh thận do FMD (Mức D): 

i. Khuyến cáo sàng lọc đối với các tổn thương cổ tử cung và phình mạch nội 

sọ;  

ii. Khuyến cáo sàng lọc đối với FMD ở các giường mạch máu khác khi có 

biểu hiện các triệu chứng gợi ý. 

5. Khuyến cáo sử dụng các test để sàng lọc đối với bệnh thận FMD (cả độ nhậy và độ 

đặc hiệu đều tương đương; Mức D): chụp mạch cộng hưởng từ và cắt lớp vi tính. 

XVII. Điều trị tăng huyết áp trong mối liên quan với bệnh động mạch thận 

Khuyến cáo 

1. Những bệnh nhân bị THA liên quan hẹp động mạch thận do xơ vữa cần được kiểm 

soát bằng thuốc là chủ yếu bởi vì tạo hình và đặt stent động mạch thận không 

mang lợi ích hơn điều trị thuốc tối ưu đơn độc (Mức B). 

2. Tạo hình và đặt stent động mạch thận đối với hẹp động mạch thận có ảnh hưởng 

huyết động đáng kể do xơ vữa có thể được xem xét đối với những bệnh nhân có 

bất kỳ điều nào sau (Mức D; khuyến cáo sửa đổi): 

i. Tăng huyết áp kháng trị không kiểm soát với điều trị thuốc liều tối đa dung 

nạp, 

ii. Giảm chức năng thận tiến triển, 

iii. Phù phổi cấp. 

3. Những bệnh nhân được xác định bệnh thận FMD cần được giới thiệu đến một 

chuyên gia về THA (Mức D). 

4. Tạo hình động mạch thận mà không đặt stent được khuyến cáo đối với điều trị hẹp 

động mạch thận liên quan FMD. Đặt stent không được khuyến cáo cho đến khi cần 

thiết bởi vì bóc tách trước mỗ. Phẫu thuật tái thông mạch máu cần được xem xét 

trong trường hợp tổn thương phức tạp ít cải thiện được bằng tạo hình mạch máu, 

hẹp liên quan với phình động mạch phức tạp, và hẹp mặc dù 2 lần thử nong không 

thành công (Mức D). 

Tăng huyết áp liên quan nội tiết 

XVIII. Đánh giá đối với tăng huyết áp liên quan nội tiết 

A. Cường aldosteron tiên phát: sàng lọc và chẩn đoán 

Khuyến cáo 

1. Sàng lọc đối với cường aldosterone tiên phát cần được xem xét ở bệnh nhân THA 

có những điều sau (Mức D): 



 

i. Hạ kali máu tự nhiên không giải thích được (K+ < 3.5mmol/L) hoặc hạ kali 

máu do thuốc lợi tiểu đáng kể (K+ < 3.0mmol/L); 

ii. Đề kháng điều trị với > 3 thuốc; 

iii. Phát hiện u tuyến thượng thận một cách ngẫu nhiên. 

2. Sàng lọc đối với cường aldosteron tiên phát cần bao gồm đánh giá aldosteron 

huyết tương và hoạt động renin huyết tương hoặc renin huyết tương (Bảng 13). 

3. Đối với những bệnh nhân nghi ngờ bị cường aldosteron tiên phát (dựa trên test 

sàng lọc, Bảng 13, phần II), một chẩn đoán cường aldosterone tiên phát cần được 

xác định bằng cách chứng minh sự tăng tiết tự động aldosterone không thích hợp 

sử dụng ít nhất một trong số các thao tác liệt kê trong Bảng 13, phần III. Khi chẩn 

đoán được xác định, sự bất thường cần được định hướng bởi bất kỳ test nào mô tả 

trong Bảng 13, phần IV. 

4. Ở những bệnh nhân bị cường aldosterone tiên phát và một khối u tuyến thượng 

thận xác định đủ tiêu chuẩn để phẫu thuật, lấy mẫu tĩnh mạch tuyến thượng thận 

được khuyến cáo để đánh giá đối với phân tầng tăng tiết aldosterone. Lấy mẫu 

máu tĩnh mạch tuyến thượng thận cần thực hiện loại trừ bởi đội ngũ kinh nghiệm 

làm việc tại các trung tâm chuyên sâu (Mức C). 

B. U tủy thượng thận (Pheochromocytoma) và u tế bào cận hạch thần kinh 

(Paraganglioma) : sàng lọc và chẩn đoán 

Khuyến cáo 

1. Nếu u tủy thượng thận hoặc u tế bào cận hạch thần kinh nghi ngờ mắc cao, 

bệnh nhân cần được giới thiệu tới một trung tâm THA chuyên sâu, đặc biệt nếu 

các test sàng lọc hóa sinh (Bảng 4) cho kết quả dương tính (Mức D). 

2. Những bệnh nhân sau cần được xem xét sàng lọc đối với u tủy thượng thận 

hoặc u tế bào cận hạch thần kinh (Mức D): 

i. Những bệnh nhân có THA kịch phát, không giải thích được, dao động, 

và/hoặc THA thực sự nặng (HA > 180/110 mmHg) mà trơ với điều trị 

THA thông thường; 

ii. Những bệnh nhân bị THA và có các triệu chứng gợi ý tiết 

catecholamine quá mức (vd, đau đầu, hồi hộp, ra mồ hôi, hoảng hốt, da 

tái nhợt); 

iii. Những bệnh nhân bị THA kích hoạt bởi thuốc chẹn beta, ức chế oxy 

hóa monoamine, tiểu khó, thay đổi áp lực ổ bụng, hoặc gây tê; 

iv. Những bệnh nhân có khối u tuyến thượng thận được phát hiện tình cờ; 

v. Những bệnh nhân có các nguyên nhân liên quan đến di truyền (vd, đa u 

nội tiết 2A hoặc 2B, bệnh u xơ thần kinh von Recklinghausen typ 1, 

hoặc bệnh Von HippelLindau ); 

vi. Đối với những bệnh nhân có các test sàng lọc sinh hóa dương tính, chụp 

cộng hưởng từ định khu u tủy thượng thận hoặc u tế bào cận hạch thần 

kinh  (ưu tiên hơn), chụp cắt lớp vi tính (nếu chụp cộng hưởng từ không 



 

có), và/hoặc xạ hình bằng meta- iodobenzylguanidine iodine I-131 nên 

được sử dụng (Mức C đối với mỗi phương thức). 

XIX. Điều trị tăng huyết áp thứ phát do các nguyên nhân nội tiết 

Điều trị cường aldosterone tiên phát và u tủy thượng thận được nhấn mạnh trong Bảng 13 
và 14, tương ứng. 

Phân bố chăm sóc 

Khuyến cáo mới năm 2020 

 Sự tuân thủ cần được đánh giá thường quy ở những người lớn được điều trị 

tăng huyết áp. 

Sự tuân thủ một nhóm nhỏ các hành vi sức khỏe lành mạnh, bao gồm hoạt động thể lực, 
cai thuốc lá, giảm cân, giảm uống rượu, và sự tuân thủ thuốc điều trị, được xác định như 

một chìa khóa hành vi chính nhằm kiểm soát THA. Nghiên cứu được công bố trong khu 
vực đặc biệt sử dụng 1 đến 3 thuật ngữ đề cập đến mục đích can thiệp thay đổi hành 

vi:”không dùng thuốc”, “thay đổi lối sông”, hoặc “hành vi”. Thống nhất về một thuật ngữ 
chung là rất quan trọng để tối ưu hóa hiệu quả tiến bộ khoa học89; khuyến cáo về sự tuân 
thủ năm 2020 được cập nhật để sử dụng thuật ngữ “thay đổi hành vi sức khỏe” thay cho 
“điều trị không dùng thuốc”. Một vấn đề quan trọng là dự phòng việc đặt tên cho một can 
thiệp bởi tên không chính xác , để tránh khả năng nhầm lẫn và các khái niệm phân biệt 

kém. 

Một thay đổi thứ hai đối với khuyến cáo sự tuân thủ năm 2020 liên quan với sự xem xét 
phối hợp tuân thủ điều trị thuốc đến đẩy mạnh quyết định xoay quanh việc điều trị. Thay 
đổi này phản ánh một tóm tắt 24 thử nghiệm ngẫu nhiên có đối chứng và quần thể cắt 
ngang, hồi cứu mà kiểm tra sự tuân thủ điều trị thuốc  (xác định > 80%) đối với những 
bệnh nhân có HA chưa kiểm soát mặc dù được kê đơn > 3 loại thuốc điều trị THA khác 
nhau.90 Sử dụng một mô hình tác động ngẫu nhiên, nghiên cứu này ghi nhận một tỷ lệ 

phổ biến của sự không tuân thủ 31.2% (KTC 95%, 20.2 - 44.7; I2 = 99,50), với một tỷ lệ 
đáng chú ý của sự không tuân thủ liên quan với sử dụng các phương pháp khách quan, 
như là phương pháp sắc ký lỏng quang phổ khối trong điều trị sinh học tại một thời gian 
duy nhất hoặc quan sát trực tiếp.91 Tuy nhiên, ở thời điểm hiện tại không có phương pháp 
tuân thủ duy nhất nào được phân loại là tiêu chuẩn vàng trong thực hành lâm sàng.91 Nhìn 

chung, sự không tuân thủ không nhận biết được với các phác đồ điều trị THA có thể giải 
thích đáp ứng kém với điều trị trên một số lượng nhỏ bệnh nhân nhưng đáng kể. 

Chiến lược tuân thủ   

XX. Các chiến lược tuân thủ đối với bệnh nhân 

Khuyến cáo 

1. Sự tuân thủ với kê đơn thuốc điều trị THA có thể cải thiện bởi sử dụng đa 

phương diện (Bảng 12). 



 

Các chiến lược trang sức khỏe điện tử và kĩ thuật số 

Thông điệp chính  
 Các can thiệp sức khỏe điện tử có thể được dùng như một phương 

pháp ý nghĩa để cải thiện quản lý THA, làm giảm nguy cơ bệnh tim 
mạch, và cải thiện sức khỏe tốt. 

 

Bảng 12. Các chiến lược để cải thiện sự tuân thủ của bệnh nhân 

Hỗ trợ bệnh nhân bằng cách: 
 Điều chỉnh thuốc phù hợp với thói quen hàng ngày của bệnh nhân (Mức D) 
 Đơn giản hóa các thuốc điều trị thành liều một lần mỗi ngày (Mức D) 
 Thay thế việc dùng nhiều viên thuốc sang dùng một viên thuốc kết hợp (Mức 

C) 
 Sử dụng đơn vị dùng gói (một vài thuốc được sử dụng cùng nhau) (Mức D) 
 Sử dụng một cách tiếp cận nhóm đa phương diện để cải thiện  việc tuân thủ 

một đơn thuốc điều trị THA (Mức B) 
Hỗ trợ bệnh nhân của bạn tham gia nhiều hơn vào điều trị bằng cách: 

 Khuyến khích trách nhiệm/ quyền tự chủ của bệnh nhân hơn trong việc theo 
dõi huyết áp và điều chỉnh đơn thuốc của họ (Mức C) 

 Giáo dục bệnh nhân và gia đình của họ về bệnh và phác đồ điều trị (Mức C) 
Cải thiện quản lý của bạn ở phòng khám và bên ngoài bằng cách: 

 Ở những bệnh nhân bị THA mà chưa đạt HA mục tiêu, khuyến cáo sự tuân thủ 
đối với tất cả hành vi sức khỏe (bao gồm sử dụng các thuốc kê đơn) cần được 
đánh giá trước khi xem xét điều chỉnh điều trị (Mức D; khuyến cáo sửa đổi) 

 Khuyến khích sự tuân thủ với điều trị sử dụng liên lạc ngoài phòng khám (điện 
thoại hoặc email), đặc biệt trong suốt 3 tháng đầu điều trị (Mức D) 

 Phối hợp với các dược sĩ và y tế cơ quan để cải thiện việc theo dõi sự tuân thủ 
các quy định về thay đổi hành vi và dùng thuốc (Mức D) 

 Sử dụng hỗ trợ tuân thủ thuốc điện tử (Mức D)  
Sửa đổi và tái bản  được sự cho phép của hiệp hội tăng huyết áp Canada. 

Bảng 13. Cường aldosterone tiên phát 

Sàng lọc 
I. Hoạt động renin hoặc aldosterone huyết tương cũng như nồng độ/ khối lượng renin (xem 

phần II, bên dưới, đối với các yếu tố chuyển đổi gợi ý) cần được thu thập theo hướng 
dẫn: 
A. Buổi sáng sau khi bệnh nhân được hoạt động (ngồi, đứng, hoặc đi bộ) ít nhất 2 giờ 
B. Bệnh nhân nên được ngồi ít nhất 5-15 phút trước khi lấy máu 
C. Hạ kali máu cần được điều chỉnh và ngưng đưa natri vào cơ thể. 
D. Ít nhất 4-6 tuần trước khi test, cần ngưng các thuốc mà tác động đáng kể lên kết quả 

(lợi tiểu kháng aldosterone, giữ kali và lợi tiểu quá mức) . 
E. Nếu các kết quả không giúp chẩn đoán, và nếu HA không thể kiểm soát với các 

thuốc ít tác động lên test (Verapamil phóng thích chậm, diltiazem, hydralazine, 
prazosin, doxazoxin, và terazosin), lặp lại test 2 tuần sau khi ngưng theo dõi các 
thuốc mà có thể ảnh hưởng đến sự chính xác của test: Chẹn beta, đồng vận alpha 2 



 

tác động trung ương, chẹn thụ thể angiotensin, ức chế men chuyển angiotensin, ức 
chế hoạt động renin trực tiếp, và chẹn kênh canxi dihydropyridine. 

F. Các kết quả dương tính giả có thể xảy ra với nồng độ/khối lượng renin trực tiếp nếu 
bệnh nhân là một phụ nữ sử dụng một thuốc tránh thai uống. Nếu có thể, nên ngừng 
thuốc tránh thai đường uống khoảng 1 tháng trước khi test, hoặc thay thế bằng test 
hoạt động renin huyết tương. 

II. Tỷ số aldosterone /renin là test ưu tiên sàng lọc đối với cường aldosterone tiên phát. 
Theo truyền thống test này dựa trên đo aldosterone theo hoạt động miễn dịch phóng xạ 
và renin. Các phòng thí nghiệm hiện nay sử dụng các xét nghiệm hóa phát quang tự 
động đối với khối lượng renin và aldosterone. Diễn giải một test sàng lọc dương tính là 
phụ thuộc vào phương pháp xét nghiệm tại chỗ đối với đo renin nhưng giả định ghi nhận 
chuẩn của aldosterone theo pmol/L. Điểm cắt sàng lọc tối ưu vẫn còn chưa xác định. 
Điểm cắt gợi ý là: 

Sử dụng phương pháp renin                       Tỷ số Aldosterone/renin                                  
                                                 Độ nhạy cao, đặc hiệu thấp hơn              Độ nhạy thấp, đặc hiệu cao hơn        

Hoạt động renin huyết tương (ng/mL/h) I       555                                                                              750 
Nồng độ renin trực tiếp (mIU/L)                      60                                                                                91 
Nồng độ renin trực tiếp (ng/L)                       100                                                                                144 

Test xác định 
III. Nếu đạt một trong số các tiêu chí sau, tăng tiết tự động aldosterone được xác định (các 

thuốc ảnh hưởng cần được tiếp tục dùng, như nhấn mạnh ở trên): 
A. Nghiệm pháp no muối (thực hiện một trong hai): 

i. Sử dụng 2 L dung dịch muối đẳng trương truyền tĩnh mạch hơn 4 giờ ở bệnh 
nhân tư thế nằm ngửa. Test này chống chỉ định trong trường hợp THA nặng, 
chưa kiểm soát hoặc suy tim sung huyết. Cường aldosterone tiên phát được 
xác định là aldosterone nước tiểu 24 giờ > 33 nmol/ngày (đo vào sáng ngày 3 
và ngày 4). Nếu < 28 nmol/ngày thì loại trừ chẩn đoán cường aldosterone tiên 
phát. 

ii. Sử dụng > 200 mmol/dL Natri uống ( ví dụ, tương đương > 5g/dL Natri; > 
12g/dL natri cloride; hoặc > 2 tsp/ ngày muối) trong vòng 3 ngày, thì cường 
aldosterone tiên phát được xác định là lượng aldosterone noeiej 24 giờ > 
33nmol/dL ( do từ buổi sáng ngày thứ 3 đến sáng ngày thứ 4). Nếu < 28 
nmol/dL thì loại trừ cường aldosterone tiên phát.  

B. Một tỷ số hoạt động aldosterone/ renin huyết tương > 1400 pmol/L/ng/giờ (hoặc > 
270 pmol/L/ng/L), với một nồng độ aldosterone huyết tương > 440 pmol/L 

C. Test ức chế Catopril: Sử dụng 25-50 mg catopril uống sau khi bệnh nhân ngồi hoặc 
đứng khoảng 1 giờ. Trong khi ngồi, nồng độ renin và aldosterone huyết tương cần 
được đo tại thời điểm 0 giờ và 2 giờ sau uống. Cường aldosterone tiên phát được loại 
trừ nếu aldosterone huyết tương bị ức chế > 30% sau khi uống catopril. Trong cường 
aldosterone tiên phát, nồng aldosterone huyết tương vẫn còn tăng, trong khi nồng độ 
renin vẫn còn bị ức chế. 

 
Phân loại dưới nhóm 

IV. Các nguyên nhân khác nhau có thể xác định cường aldosterone tiên phát (tiết một bên 
hoặc hai bên): 
A. Chụp cắt lớp vi tính (hoặc chụp cộng hưởng từ) có thể giúp khu trú biểu hiện tổn 

thương tuyến thượng thận. Nếu hình ảnh cho thấy một tổn thương/ u tuyến thượng 



 

thận, nó có thể không hoạt động chức năng. Do đó, nếu có kế hoạch phẫu thuật để 
loại bỏ nguồn gốc một bên gợi ý của cường aldosterone tiên phát, lựa chọn lấy mẫu 
tĩnh mạch tuyến thượng thận cần được xem xét trước tiên (để kiểm tra rằng một 
tuyến thượng thận xuất hiện bất thường là nguồn gốc của tăng tiết) 

B. Đối với những bệnh nhân được xác định cường aldosterone tiên phát và những người 
mà phẫu thuật là một lựa chọn, lấy mẫu tĩnh mạch tuyến thượng thận chọn lọc cần 
được xem xét để phân biệt sản xuất quá mức aldosterone một bên so với hai bên. 

C. Lấy mẫu tĩnh mạch tuyến thượng thận cần được thực hiện ở các trung tâm có kinh 
nghiệm thực hiện kỹ thuật chẩn đoán này. 

D. Chúng tôi đề nghị rằng test di truyền chọn lọc đối với cường aldosterone có thể điều 
trị với glucocorticoid ở những bệnh nhân được xác định bị cường aldosterone tiên 
phát và hoặc nếu :  
i. Có tiền sử gia đình bị cường aldosterone tiên phát hoặc đột quỵ khi còn trẻ (< 

40 tuổi); hoặc     
ii. Khởi phát THA lúc 20 tuổi hoặc trẻ hơn và chẩn đoán hình ảnh âm tính 

Điều trị 
V. Điều trị được thực hiện bởi phân loại dưới nhóm (tiết một bên so với hai bên): 

A. Phẫu thuật cắt bỏ tuyến thượng thận cần được xem xét đối với kiểu tăng tiết một bên 
(vd, u tuyến thượng thận tiết aldosterone). Những bệnh nhân cần được theo dõi chặt 
chẽ sau mỗ bởi vì một tỷ lệ đáng kể có thể vẫn còn THA. 

B. Đối kháng thụ thể mineralcorticoid (đặc biệt spironolactone ở liều thấp đến trung 
bình) là khá hiệu quả đối với những người mắc bệnh cả hai bên (vd, tăng sản tuyến 
thượng thận vô căn/ hai bên). Yêu cầu theo dõi kali và creatinin máu, đặc biệt nếu sử 
dụng thuốc chẹn thụ thể angiotensin hoặc ức chế men chuyển angiotensin. 

C. Đối kháng thụ thể mineralcorticoid cần được xem xét đối với những cá nhân mà 
không phải ứng viên phẫu thuật hoặc đối với những người từ chối phẫu thuật (thậm 
chí được xác định tăng tiết một bên). Đáp ứng hạ huyết áp với các thuốc điều trị 
THA (vd, ức chế thụ thể angiotensin hoặc ức chế men chuyển angiotensin, và chẹn 
kênh canxi) thường chỉ tác dụng khiêm tốn đến trung bình. 

D. Cường aldosterone tiên phát có liên quan với một chấn thương tăng lọc tương đối với 
thận vượt quá mức nhìn thấy trong THA cần thiết. Điều trị cường aldosterone tiên 
phát (với phẫu thuật hoặc uống thuốc) có thể chỉ ra bệnh thận đáng kể với tăng 
creatinin và giảm eGFR. Các bệnh nhân cần được theo dõi chặt chẽ chức năng thận 
sau khi điều trị.  
 

Sửa đổi và tái bản được sự cho phép của hiệp hội tăng huyết áp Canada. 

Mặc dù bằng chứng thử nghiệm lâm sàng mạnh ủng hộ quan niệm rằng kiểm soát THA 

giúp dự phòng bệnh tim và đột quỵ, vẫn còn chỗ để cải thiện quản lý THA trong thực 
hành chăm sóc ban đầu. Các kỹ thuật tiên tiến có thể giúp định hướng phát triển này. Đặc 
biệt, sự hạn chế của bệnh nhân trong quá trình ra quyết định và kết quả dưới mức tối ưu 
của sự tuân thủ với các hành vi thay đổi lối sống và các thuốc được kê có thể cải thiện với 
các can thiệp kỹ thuật số và theo dõi trang sức khỏe điện tử.  

Đánh giá một bệnh nhân có nguy cơ tim mạch hoặc đánh giá tuổi tim mạch đã được 
chứng minh là cải thiện các lựa chọn cho bệnh nhân để điều trị tăng huyết áp và rối loạn 



 

lipid máu. Thành công trong việc đạt được mục tiêu điều trị cũng được nâng lên. Theo 
dõi thói quen lối sống bằng phương tiện kỹ thuật số và / hoặc trực tuyến cũng đã được 
chứng minh là nâng cao việc áp dụng các hành vi lối sống lành mạnh bao gồm: tập thể 
dục thường xuyên, ăn uống lành mạnh và kiểm soát cân nặng hợp lý. Những hành vi này 
không chỉ làm giảm huyết áp mà còn giảm nguy cơ tim mạch do thay đổi theo chiều có 
lợi về lipid và glucose máu, cộng với hỗ trợ kiểm soát cân nặng lâu dài. Hơn nữa, thay 
đổi lối sống lành mạnh mang đến một lợi ích tích cực đến sức khỏe cộng đồng và sức 

khỏe cho từng cá nhân, bao gồm cải thiện các vấn đề sức khỏe thể chất (ví dụ như viêm 
khớp, đau mãn tính, đái tháo đường và bệnh tim mạch) và cả sức khỏe tâm thần (ví dụ: lo 
lắng, căng thẳng, trầm cảm và chất lượng giấc ngủ). Vì những lý do này, HCGC đã thành 
lập một ủy ban nhỏ để đánh giá và đề xuất các chiến lược kỹ thuật số và ghi nhận sức 
khỏe điện tử dựa trên các bằng chứng để cải thiện việc quản lý tăng huyết áp ở Canada 
vào năm 2022. 

Các quần thể đặc biệt 

2. Tăng huyết áp và trẻ em. 

Thông điệp chính 
 HA cần được đo thường xuyên ở trẻ từ 3 tuổi trở lên; phương pháp nghe là tiêu 

chuẩn vàng hiện nay. 
 Ngưỡng chẩn đoán đơn giản có thể được sử dụng (bên cạnh hoặc thay thế cho 

các bảng quy chuẩn) để chẩn đoán tăng huyết áp ở trẻ em và thanh thiếu niên. 
 Nếu chỉ số HAPK tăng cao, HALĐ được khuyến cáo sử dụng các thiết bị được 

tiêu chuẩn độc lập  phù hợp cho trẻ em và được giải thích với dữ liệu quy chuẩn 
nhi khoa phù hợp. 

 Ở trẻ em bị tăng huyết áp đã được xác nhận, nên đánh giá siêu âm tim định kỳ 
và các yếu tố nguy cơ tim mạch cần được đánh giá bằng các xét nghiệm thông 
thường trong phòng thí nghiệm. 

 Quản lý hành vi sức khỏe nên hướng đến một cân nặng cơ thể khỏe mạnh thông 
qua một cách tiếp cận toàn diện bao gồm giáo dục chế độ ăn uống và tăng cường 
hoạt động thể chất. 

 Tăng huyết áp thứ phát nên được loại trừ trước khi điều trị thuốc ở trẻ em với 
tăng huyết áp có triệu chứng, tổn thương cơ quan đích, bệnh kèm, tăng huyết áp 
dai dẳng hoặc THA độ 2. 

 Điều trị ban đầu nên là đơn trị , với thuốc ức chế men chuyển hoặc UCTT 
(không phải là thuốc hàng đầu  ở trẻ em chủng tộc da đen) hoặc chẹn kênh canxi 
dihydropyridine tác dụng kéo dài. 

 Mục tiêu điều trị là HA tâm thu và tâm trương và / hoặc HALĐ <95% hoặc 
<90% ở trẻ em có các yếu tố nguy cơ hoặc tổn thương cơ quan đích. 

 Các trường hợp phức tạp nên được giới thiệu đến một chuyên gia về tăng huyết 
áp nhi. 

 
 

I. Đo chính xác huyết áp ở trẻ em 



 

Khuyến cáo 

1. Nên đo huyết áp thường xuyên ở trẻ từ 3 tuổi trở lên bởi một chuyên gia chăm sóc 
sức khỏe bằng cách sử dụng các kỹ thuật nhi khoa được chuẩn hóa (Bảng 15) 
(Mức D). 

2. HA có thể được đo bằng máy đo huyết áp thủy ngân, máy đo huyết áp cơ hoặc 
thiết bị đo tự động (Mức D). Các giá trị từ máy đo tự động bất thường cần được 

xác nhận bằng phương pháp nghe (Mức C). 
3. Huyết áp thay đổi theo tuổi, giới tính và chiều cao ở trẻ em và do đó, giá trị HA 

phải được so sánh với các chỉ tiêu về tuổi, giới tính và chiều cao (Bảng 16; Lớp 
D). 

II. Tiêu chuẩn chẩn đoán tăng huyết áp ở trẻ em  

Khuyến cáo mới  năm 2020 

 Ngưỡng chẩn đoán đơn giản cũng có thể được sử dụng để chẩn đoán tăng huyết áp 
ở trẻ em và thanh thiếu niên (bổ sung hoặc thay thế cho các bảng quy chuẩn). 

Các tiêu chuẩn mới để chẩn đoán tăng huyết áp ở trẻ em đã được đưa ra trong nỗ lực đơn 
giản hóa chẩn đoán, theo đó các ngưỡng huyết áp có thể được xem xét. Những thay đổi 
này dựa trên bằng chứng từ một đoàn hệ gồm 1,225 người tham gia từ Nghiên cứu Tim 
mạch Bogalusa với 27 năm theo dõi và đo huyết áp lặp lại từ thời thơ ấu đến khi trưởng 
thành so sánh các cách xác định truyền thống so với phương pháp đơn giản.92 Các 
ngưỡng tăng huyết áp được áp dụng như sau này: 120/80mmHg đối với trẻ em từ 6-11 
tuổi và 130/85mmHg đối với trẻ em từ 12-17 tuổi.  

Cả hai định nghĩa đều được dự đoán như nhau về tăng huyết áp ở tuổi trưởng thành và kết 
cục tim mạch dưới lâm sàng. Khi huyết áp lớn hơn bách phân vị thứ 95, một cách tiếp 
cận đơn giản cũng được khuyến cáo để phân loại tăng huyết áp chỉ sử dụng bách phân vị 
thứ 95; điều này nhằm loại bỏ nhu cầu sử dụng các bảng huyết áp với phân vị thứ 99. 

 Xem xét đánh giá cholesterol non- HDL khi đánh giá nguy cơ tim mạch ở trẻ em 
và thanh thiếu niên bị tăng huyết áp. 

Cholesterol non- HDL có thể được xem xét khi phân tích bilan lipid của trẻ em bị tăng 
huyết áp. 

Cholesterol non- HDL cao hơn, trên ngưỡng lý tưởng 3,1 mmol/L, có liên quan đến chỉ 
số khối cơ thể cao hơn và HATTr cao hơn. 93 Hơn nữa, cholesterol non- HDL cao có liên 
quan đến tỷ lệ tăng gấp hai đến ba lần các tổn thương xơ vữa tại động mạch vành được 
xác định trong khám nghiệm tử thi của các nạn nhân tai nạn từ 15 đến 34 tuổi.94 

Khuyến cáo 

1. Sử dụng phương pháp đo huyết áp phòng khám (HAPK), trẻ em có thể được chẩn đoán 
là tăng huyết áp nếu HATTr từ bách phân vị 95 của giá trị Huyết áp bình thường trở lên 
theo tuổi, giới tính và chiều cao, được đo trong ít nhất 3 lần riêng biệt (Mức C) hoặc nếu 



 

HATT hoặc HATTr > 120 / 80 mm Hg ở trẻ em 6-11 tuổi, hoặc lớn hơn 130/85 mm Hg ở 
trẻ em 12-17 tuổi (Mức C; khuyến cáo sửa đổi). 

2. Nếu HATT và / hoặc HATTr ở bách phân vị thứ 95 trở lên, thì huyết áp cần được phân 
độ. THA độ 1 được xác định bởi giá trị huyết áp nằm giữa bách phân vị thứ 95 và phân vị 
thứ 95 cộng với 12 mm Hg. THA độ 2 được xác định bởi HA từ bách phân vị thư 95 
cộng với 12mmHg. (Mức D; khuyến nghị sửa đổi). 

i. Nếu THA độ 1, các phép đo huyết áp nên được lặp lại trong 2 lần nữa trong vòng 1 
tháng; nếu tăng huyết áp được xác nhận, đánh giá (như được mô tả trong phần IV. Các 
xét nghiệm thường quy trong phòng thí nghiệm khảo sát trẻ em bị tăng huyết áp) 95 và / 
hoặc giới thiệu đến chuyên gia THA phù hợp nên được bắt đầu trong vòng 1 tháng, hoặc 
cả hai (Mức D). 

ii. Nếu HA ở giai đoạn 2, nên giới thiệu kịp thời để đánh giá và điều trị (Mức C). 

3. Tất cả trẻ em bị nghi ngờ hoặc đã chẩn đoán xác định tăng huyết áp phải được theo dõi 
cẩn thận,thường xuyên, đồng thời thăm khám để đánh giá tăng huyết áp (Bảng 17; Mức 
C). 

Bảng 14. U tủy thượng thận 
Sàng lọc và chẩn đoán 
I.  Để sàng lọc U tủy thượng thận: 

A.  Một phép đo nồng nộ metanephrin và catecholamine trong nước tiểu hai mươi 
bốn giờ (độ nhạy 90% -95%) hoặc metanephrin phân suất nước tiểu 24 giờ (độ 
nhạy khoảng 95%) nên được thực hiện. Đo creatinine nước tiểu 24 giờ cũng nên 
được thực hiện để xác nhận thu thập chính xác. 

B.  Metanephrin và Normetanephrin tự do trong huyết tương, nếu có, cũng có thể 
được xem xét (độ nhạy lên đến 99%) 

C.  Không nên sử dụng phép đo axit vanillylmandelic trong nước tiểu để sàng lọc. 
II.  Hãy nhớ rằng các kết quả dương tính giả có thể xảy ra và nên được xem xét trong 
trường hợp: 

A.  Loại thuốc sử dụng 
B.  Sự chuẩn bị và tư thế bệnh nhân không chính xác (đối với các biện pháp đo 

metanephrine huyết tương) 
C.  Sự tăng lên nhẹ của các giá trị sàng lọc (nghĩa là nhỏ hơn gấp đôi giới hạn trên 

của mức bình thường) 
D.  Giá trị bình thường khi lặp lại test 
E.  Chỉ có 1 xét nghiệm sinh hóa bất thường trong bảng thử nghiệm 
F.  Kết quả hình ảnh không điển hình cho u tủy thượng thận 
G.  Khả năng thấp U tủy thượng thận từ các kết quả tiền test 
H.  Bệnh cấp tính / nhập viện 

III.  Khi có kết quả xét nghiệm sinh hóa nằm cận kề giá trị ngưỡng hoặc có kết quả 
dương tính giả, có thể làm lại xét nghiệm đó và / hoặc  sử dụng test ức chế clonidine. 
Điều này nên được thực hiện trước khi yêu cầu các kỹ thuật hình ảnh để tránh những sự 
cố tiềm ẩn. 
 IV.  Chẩn đoán hình ảnh (ví dụ, chụp cắt lớp vi tính, cộng hưởng từ, có hoặc không có 
i-ốt I-131 meta-iodobenzylguanidine), chỉ nên thực hiện chúng sau khi xác nhận được 



 

kết quả sinh hóa. 
Điều trị 
I Điều trị dứt điểm là phẫu thuật cắt bỏ. Kế hoạch trước phẫu thuật được khuyến cáo để 
kiểm soát huyết áp và bù dịch.  
A Chẹn Alpha nên được bắt đầu trước phẫu thuật 10-14 ngày. Các lựa chọn điển hình 
bao gồm phenoxybenzamine (một chất ức chế không thể đảo ngược, không chọn lọc, 
tác dụng kéo dài), Prazosin hoặc doxazosin 
B Các thuốc hạ huyết áp khác có thể được thêm vào khi cần thiết nhưng nên tránh dùng 
thuốc lợi tiểu nếu có thể. Thuốc chẹn beta có thể được xem xét sau khi sử dụng chẹn 
alpha  đủ để kiểm soát nhịp tim nhanh và ngăn ngừa rối loạn nhịp tim trong khi phẫu 
thuật. 
C Bù thể tích và truyền natri tự do vì giảm thể tích là phổ biến trong tình trạng này. Bù 
thể tích tĩnh mạch trong giai đoạn phẫu thuật được khuyến cáo để ngăn ngừa sốc sau 
phẫu thuật 
II Sau phẫu thuật, cần theo dõi lâu dài với nồng độ metanephrine trong nước tiểu hoặc 
huyết tương để sàng lọc sự tái phát, đặc biệt ở những người có yếu tố di truyền. 
III Xét nghiệm di truyền nên được xem xét cho những người dưới 50 tuổi và cho tất cả 
các bệnh nhân có nhiều tổn thương, tổn thương ác tính, U tủy thượng thận hai bên, 
hoặc u tế bào cận hạch thần kinh  (paragangliomas), hoặc tiền sử gia đình mắc bệnh U 
tủy thượng thận hai bên hoặc u tế bào cận hạch thần kinh . 
Được sửa đổi và tái bản với sự cho phép của hiệp hội THA Canada. 
III. Đánh giá tổng thể nguy cơ tim mạch ở trẻ tăng huyết áp 

Khuyến cáo 

1. Cần đánh giá các yếu tố nguy cơ tim mạch ở trẻ tăng huyết áp (Mức C). 

IV. Xét nghiệm thường quy trong phòng thí nghiệm khảo sát trẻ em bị tăng huyết 
áp 

Khuyến cáo 

1. Các xét nghiệm thường quy nên được thực hiện để khảo sát tất cả trẻ em bị tăng huyết 
áp bao gồm: 

i. Sinh hóa máu (natri, kali, clorua, CO2 toàn phần và creatinine; Mức D); 

ii. Xét nghiệm nước tiểu (Mức D); 

iii. Siêu âm thận (Mức D); 

2. Các xét nghiệm thường quy trong phòng thí nghiệm nên được thực hiện để đánh giá 
nguy cơ tim mạch ở tất cả trẻ em bị tăng huyết áp bao gồm: 

i. Để sàng lọc bệnh tiểu đường, hãy tham khảo hướng dẫn thực hành lâm sàng của bệnh 

đái tháo đường Canada (https://www.dpat.ca/healthcare-providers/clinical-practice-
guferences/chapter-35 # vel-tab_FullText) (chương về trẻ em và thanh thiếu niên) 

(khuyến cáo sửa đổi) ; 



 

ii. Cholesterol toàn phần và cholesterol HDL, cholesterol lipoprotein tỷ trọng thấp, 
cholesterol non- HDL và triglyceride (Mức C; khuyến cáo sửa đổi). 

3. Các xét nghiệm thường quy nên được thực hiện để đánh giá tổn thương cơ quan đích ở 
tất cả trẻ em bị tăng huyết áp bao gồm: 

i. Siêu âm tim (Mức C); 

ii. Khám võng mạc (Mức C); 

iii. Tỷ lệ Albumin / creatinine (sáng đầu tiên; Mức D). 

V. Đo HA lưu động ở trẻ em 

Khuyến nghị 

1. Đối với trẻ em có chỉ số HAPK tăng cao, HALĐ cần được hướng dẫn bởi bác sĩ có 

chuyên môn về tăng huyết áp ở trẻ em; Đo HALĐ rất hữu ích để phân loại HA (Bảng bổ 
sung S7; Mức C). 

2. Các bác sĩ chỉ nên sử dụng các thiết bị đo HALĐ đã đạt tiêu chuẩn độc lập ở trẻ em sử 
dụng các phác đồ cụ thể. Nên sử dụng cách tiếp cận tiêu chuẩn để thực hiện đọc HALĐ 
(Bảng bổ sung S7; Mức D). 

Bảng 15. Cách tiếp cận đạt chuẩn để đo HA ở trẻ em (Mức D) 
1. Trẻ em sắp đo HA nên tránh dùng thuốc kích thích trước khi đánh giá. Tại thời điểm 
đánh giá, trẻ nên được ngồi trong một căn phòng yên tĩnh trong 5 phút với tư thế ngồi 
tựa thẳng lưng trước khi đo huyết áp. 
2. Cánh tay phải là vị trí phù hợp cho việc đo HA để so sánh với dữ liệu quy chuẩn vì 
khả năng nằm gần động mạch chủ, có thể dẫn đến phép đo huyết áp bị thấp xuống khi 
đo ở tay trái 
3. Kích thước băng quấn có chiều rộng của túi hơi ít nhất bằng 40% chu vi cánh tay và 
chiều dài túi hơi phải chiếm 80% -100% chu vi cánh tay. Cánh tay phải để trần và được 
hỗ trợ với băng quấn HA nằm ngang mức tim. Để có được trị số chính xác ở trẻ em, ta 
nên có sẵn một loạt các kích cỡ băng quấn phù hợp cho trẻ em và người lớn. 
4. Áp suất trong túi hơi phải được bơm lên nhanh chóng đến 30 mm Hg từ mức mạch 
đập tại động mạch quay mất đi 
5. Ống nghe nên được đặt bên dưới mép dưới của băng quấn  và phía trên nếp gấp 
khuỷu. Phần chuông hoặc phần màng của ống nghe phải được giữ nhẹ nhàng và đều 
đặn trên động mạch cánh tay. 
6. Nên mở van điều khiển để tốc độ giảm áp lực của túi hơi băng quấn xấp xỉ 2 mm Hg 
mỗi nhịp tim 
7. Mức huyết áp tâm thu xuất hiện khi nghe được âm đầu tiên khi giảm áp suất túi hơi 
(pha 1 Korotkoff) và mức huyết áp tâm trương (điểm mà âm thanh biến mất; pha V 
Korotkoff). Ở một số trẻ em, âm Korotkoff có thể được nghe cho đến khi áp lực túi hơi 
bằng 0 mm Hg. Nếu điều này xảy ra, thì điểm bị “biến đổi” của âm thanh (thay đổi âm 
sắc) được sử dụng để biểu thị áp suất tâm trương (pha IV Korotkoff). 
8. Nên ghi lại giá trị huyết áp với việc làm tròn khoảng 2 mm Hg gần nhất trên huyết 
áp kế (hoặc 1 mm Hg trên các thiết bị điện tử). 
 



 

 

Bảng 16. Xác định dữ liệu quy chuẩn cho các giá trị HA ở trẻ em (Mức D) 
1. Các bảng trị số Huyết áp sử dụng các thông số tăng trưởng như đã được xác định 
trong biểu đồ tăng trưởng CDC 
2. Dữ liệu HA chuẩn được thực hiện bằng phương pháp nghe bao gồm Khảo sát kiểm 
tra sức khỏe và dinh dưỡng quốc gia Hoa Kỳ, 1999-2000. Dữ liệu huyết áp chuẩn cho 
các phép đo hiện có sẵn 
3. Để xác định phần trăm huyết áp, hãy sử dụng biểu đồ chiều cao tiêu chuẩn của CDC 
để xác định phần trăm chiều cao. 
4. Đo huyết áp trẻ em. Sử dụng bảng giới tính phù hợp. Xác định vị trí tuổi con ở phía 
bên trái của bảng và theo hàng tuổi theo chiều ngang trên bảng đến giao điểm của 
đường cho phần trăm chiều cao như được hiển thị trong cột dọc 
5. Bách phân vị thứ 50, 90, 95 và 99 được xác định đối với  huyết áp tâm thu và tâm 
trương trên cơ sở giới tính, tuổi tác và chiều cao 
HA, huyết áp; CDC, Trung tâm kiểm soát và phòng ngừa dịch bệnh. 
 

Bảng 17. Tiền sử sử và khám thực thể trẻ em (Mức C) 
1. Bệnh sử: 
Triệu chứng 
  Của Tăng huyết áp 
  Của một rối loạn nền * 
Tiền sử  
  Đối với nguyên nhân cơ bản của tăng huyết áp * (bao gồm cả tiền sử chu sinh) 
Xác định các yếu tố nguy cơ tim mạch khác bao gồm ít vận động, hút thuốc và các yếu 
tố từ chế độ ăn uống 
Tiền sử gia đình 
2. Thăm khám trên bệnh nhân 
Chiều cao, cân nặng và chỉ số khối cơ thể 
Dấu hiệu sinh tồn bao gồm Huyết áp chi trên và dưới 
Đánh giá các dấu hiệu tổn thương cơ quan đích 
  Võng mạc, hệ tim mạch và thần kinh 
Đánh giá nguyên nhân cơ bản của tăng huyết áp * 
* Các hệ thống cần xem xét bao gồm thận, tim mạch, nội tiết và thần kinh, cũng như 
các liệu pháp điều trị / thuốc và rối loạn giấc ngủ. 
 

VI.Vai trò của siêu âm tim 

Khuyến cáo 

1. Khuyến cáo đánh giá siêu âm tim thường quy ở trẻ em được chẩn đoán xác định 
THA (Mức D) 

2. Đánh giá siêu âm tim nên bao gồm đo chỉ số khối cơ thất trái, chức năng thất trái 
tâm thu và tâm trương, và đánh giá cung động mạch chủ (Mức D). 

VII. Quản lý hành vi sức khỏe 



 

Khuyến cáo 

1. Cần đo chiều cao và cân nặng và tính toán chỉ số khối cơ thể đối với tất cả trẻ em 
tại các lần tham khám thường quy (Mức D). 

2. Đạt được cân nặng lý tưởng khỏe mạnh (bách phân vị chỉ số khối cơ thể < 85%) 
được khuyến cáo đối với các cá nhân có HA bình thường để dự phòng THA và đối 
với trẻ em THA để làm giảm HA (Mức C). 

3. Một phương pháp tiếp cận toàn diện nên bao gồm giáo dục chế độ ăn uống và tăng 
cường tập thể dục (Mức C).      

VIII. Chỉ định điều trị bằng thuốc cho trẻ em bị tăng huyết áp 

Khuyến cáo 

1. Điều trị thuốc nên được bắt đầu khi bệnh nhân có: 

i. Tăng huyết áp có triệu chứng (Mức D); 

ii. Tổn thương cơ quan đích do tăng huyết áp (Mức C); 

iii. Tăng huyết áp độ 2 (Mức D); 

iv. HA ≥ bách phân vị thứ 90 có kèm đái tháo đường type 1 hoặc 2, bệnh thận mạn tính 
hoặc suy tim 

(Mức D); 

v. Tăng huyết áp độ 1 không có tổn thương cơ quan đích mà kéo dài (> 6 tháng) mặc dù 
đã điều trị với ba thuốc (Mức D). 

2. Ở trẻ em bị tăng huyết áp thứ phát đã được xác nhận, việc điều trị cụ thể căn nguyên 

phải được bắt đầu bởi một chuyên gia về tăng huyết áp ở trẻ em (Mức D). 

IX. Lựa chọn điều trị bằng thuốc cho trẻ em bị tăng huyết áp 

A. Khuyến cáo cho trẻ bị tăng huyết áp tâm thu và / hoặc tâm trương 

Khuyến cáo 

1. Khởi trị nên là đơn trị liệu. 

i. Lựa chọn đơn trị được khuyến cáo là: 

a. Một thuốc ức chế men chuyển (Mức C); 

b. Một thuốc ức chế thụ thể angiotensin (UCTT) (Mức C); hoặc là 

c. Một thuốc chẹn kênh canxi dihydropyridine tác dụng kéo dài (Mức D). 

ii. Một tùy chọn thay thế là thuốc chẹn Beta (Mức D) mặc dù chúng ít được ưa thích hơn 
vì tác dụng phụ 

ở trẻ em. 



 

iii. Nếu có tác dụng phụ, nên thay thế một trong số loại thuốc nên trên. 

2. Nếu không đạt được mục tiêu HA với đơn trị liệu liều tiêu chuẩn >6 tháng, trẻ em nên 
được giới thiệu đên chuyên gia về tăng huyết áp nhi khoa (Mức D). 

3. Thuốc ức chế men chuyển (Mức C) và UCTT (Mức D) không được khuyến khích đầu 
tiên ở bệnh nhân da đen và chẹn beta không được khuyến khích sử dụng đầu tiên ở trẻ bị 
hen phế quản hoặc đái tháo đường (type 1 hoặc 2) và vận động viên thể thao hạng nặng 

(Mức D). 

X. Mục tiêu trị liệu đối với trẻ em bị tăng huyết áp 

Khuyến cáo 

1. Mục tiêu điều trị là HAPK (tâm thu và tâm trương) < bách phân vị thứ 95 (Mức D). 
Mục tiêu của HALĐ là HA (tâm thu và tâm trương) < bách phân vị thứ 95 (Mức D). 

2. Đối với bệnh nhân có yếu tố nguy cơ hoặc tổn thương cơ quan đích, mục tiêu là HA 
(tâm thu và tâm trương) < bách phân vị thứ 90 (Mức D). 

3. Tăng huyết áp và thai kỳ 

Thông điệp chính 
 Có tới 7% trường hợp phụ nữ mang thai có biến chứng do rối loạn tăng huyết áp 

thai kỳ và khoảng 5% phụ nữ sẽ bị tăng huyết áp mạn tính khi mang thai. 
 Tỷ lệ tăng huyết áp trong thai kỳ dự kiến sẽ tăng lên khi phụ nữ mang thai lần 

sau và tỷ lệ mắc bệnh kèm tim mạch ngày càng tăng như tăng chỉ số khối cơ thể 
từ trước khi thụ thai và bệnh tiểu đường của bà mẹ.96-98 

 Khả năng mang thai nên được xem xét khi chăm sóc phụ nữ bị tăng huyết áp 
trong độ tuổi sinh sản. 

 Tư vấn về ý định mang thai cho tất cả phụ nữ bị tăng huyết áp. 
 Nên tránh dùng thuốc ức chế men chuyển và điều trị UCTT trước khi thụ thai và 

trong khi mang thai trừ khi có chỉ định thuyết phục cho họ sử dụng (như là bệnh 
thận có prorein niệu). 

 Tăng huyết áp khi mang thai có thể làm tăng nguy cơ xảy ra các hậu quả bất lợi 
cho bà mẹ và thai nhi, bao gồm tăng nguy cơ tiền sản giật, bong nhau thai, sinh 
non, nhẹ cân so với tuổi thai, thai chết lưu, và tổn thương thận và võng mạc ở bà 
mẹ, 99 do đó thường cần có sự tham gia của một nhóm liên ngành bao gồm các 
nhà sản khoa. 

 Phụ nữ bị tăng huyết áp nên được quản lý theo hướng dẫn của Hội Tăng huyết 
áp Canada đối với người lớn bị tăng huyết áp trước và ngay sau khi mang thai, 
trừ khi họ đang cho con bú. Trong những phụ nữ cho con bú, chỉ nên xem xét 
một số loại thuốc hạ huyết áp vì nồng độ của chúng trong sữa mẹ đã được chứng 
minh là thấp. Khi mang thai tham khảo Hình 3: Quản lý tăng huyết áp trong thai 
kỳ. 

 Thuốc hạ huyết áp thường được sử dụng trong thai kỳ và cho con bú được trình 
bày trong Bảng 18. 

 



 

I. Chăm sóc trước mang thai 

Khuyến cáo mới năm 2020 

 Xem xét tư vấn trước mang thai cho phụ nữ bị tăng huyết áp có ý định có 
thai.  

Beckmann và cộng sự đã thực hiện một nghiên cứu đối chứng (control Study) ở khoảng 
400 phụ nữ không tăng huyết áp (vd, hiếm muộn, tình trạng sức khỏe và phụ nữ có nguy 
cơ thấp) đã tìm kiếm lời khuyên về ý định mang thai.100 Các phụ nữ này được chia theo tỷ 
lệ 3: 1 về độ tuổi, chỉ số khối cơ thể, thói quen hút thuốc và điều kiện sức khỏe. Một 

trong những kết quả được đánh giá trong nghiên cứu  này là tiến triển của rối loạn tăng 
huyết áp thai kỳ. Những người tham gia chương trình chăm sóc trước mang thai thì lại ít 

có khả năng mắc các rối loạn về tăng huyết áp thai kỳ (0% so với 6,6%; P 0,05). 

Mặc dù nghiên cứu này chỉ cung cấp bằng chứng gián tiếp về hiệu quả của tư vấn trước 
khi mang thai ở phụ nữ bị tăng huyết áp, nhưng là cơ hội để giáo dục (đối với các tình 
trạng mạn tính hiện có), đánh giá các nguy cơ có thể xảy ra (như tiền sản giật, sinh non, 
nhẹ cân so với tuổi thai) và can thiệp để giảm nguy cơ tiền sản giật ( ví dụ: ASA, tập thể 

dục). 101.102 Bởi vì sự cân bằng giữa lợi ích với tác hại tiềm tàng của phương pháp tư vấn 
này, dù không có bằng chứng trực tiếp, HCGC vẫn đồng ý những khuyến cáo đồng thuận 
cho việc tư vấn là phù hợp. 

 Xem xét ngừng thuốc ức chế men chuyển và điều trị UCTT trước khi thụ thai. 

Ngoài thời kỳ sinh sản (thời kỳ có ý định mang thai, mang thai và cho con bú), phụ nữ bị 
tăng huyết áp nên điều trị theo hướng dẫn của Hội Tăng huyết áp Canada đối với người 
lớn. Đối với phụ nữ đang cân nhắc mang thai, việc lựa chọn thuốc điều trị tăng huyết áp 
nên được cá nhân hóa trên cơ sở lợi ích đối với sức khỏe trong giai đoạn tiền mang thai 
cân bằng với các nguy cơ của thai nhi vào quý 1 thai kỳ. 

Đối với phụ nữ sử dụng thuốc ức chế men chuyển (UCMC) và ức chế thụ thể angiotensin 
(UCTT) nói riêng, thời gian ngừng thuốc tối ưu (khi có ý định mang thai và 3 tháng đầu) 
chưa được xác định. Do đó, lợi ích của việc điều trị bệnh thận có protein niệu đáng kể 
phải được cân bằng với nguy cơ xảy ra biến chứng thai nhi có thể tiềm ẩn trong ba tháng 
đầu.103 Hoeltzenbein cùng các cộng sự đã thực hiện một nghiên cứu đoàn hệ với 983 phụ 
nữ; 629 phụ nữ có dùng thuốc ức chế men chuyển trong thai kỳ và 654 không dùng thuốc 

điều trị tăng huyết áp trong thai kỳ. 



 

 

Hình 3. Quản lý tăng huyết áp trong thai kỳ. HA, huyết áp; HATTr, huyết áp tâm 
trương. * Xem Magee và các cộng sự.99 ;** Xem Bảng 18 

Nguy cơ bị dị tật bẩm sinh chủ yếu  tăng đáng kể ở những phụ nữ dùng thuốc ức chế men 
chuyển bị tăng huyết áp so với phụ nữ không tăng huyết áp (tỷ số rủi ro được điều chỉnh 
là 2,41; 95% CI, 1,07-5,43) .104 Khi so sánh phụ nữ bị tăng huyết áp, những người dùng 
UCMC so sánh với dùng methyldopa, các nguy cơ là tương tự (tỷ lệ rủi ro được điều 
chỉnh là 1,47; KTC 95%, 0,51-4,23). Trong một tổng quan hệ thống các nghiên cứu dựa 
trên quần thể, Li cùng các cộng sự cũng ghi nhận về các mối liên quan về nguy cơ tương 
tự đối với các thuốc ức chế men chuyển so với các thuốc hạ huyết áp khác.105 Tuy nhiên, 
Bullo và cộng sự, trong một đánh giá có hệ thống về  các kết cục mang thai sau khi dùng 
ức chế men chuyển và dùng ức chế thụ thể angiotensin cho thấy nguy cơ dị tật thai nhi 

cao ở những người sử dụng thuốc ức chế men chuyển (48% ) và thậm chí cao hơn ở 
những người dùng ức chế thụ thể angiotensin (87%; P 0,0001) bất cứ thời điểm nào trong 
khi mang thai.103 

Trong số các thai nhi tiếp xúc với UCTT trong ba tháng đầu, các bất thường có thể xảy ra 
từ nhẹ đến nặng, tương tự như các trường hợp (N = 7) của Hünseler và cộng sự đã mô tả, 
bao gồm các bất thường về thần kinh, tim, thận và xương.106 Mặc dù những bất thường về 

thai nhi này có liên quan, bằng chứng bị hạn chế với một loạt trường hợp – một mức bằng 
chứng có thể dễ bị sai số (bias). HCGC đồng ý rằng cần có đủ bằng chứng để xem xét 
việc sử dụng thuốc ức chế men chuyển và ức chế thụ thể angiotensin trong thai kỳ, tuy 
nhiên, khuyến cáo được phân mức D, phản ánh những điểm yếu của bằng chứng đề cập 
đến chủ đề này. 



 

Cân nhắc một số loại thuốc hạ huyết áp để kiểm soát huyết áp an toàn ở phụ nữ cho con 
bú.  

Phụ nữ bị tăng huyết áp mạn tính, tăng huyết áp thai kỳ và tiền sản giật thường chỉ định 
điều trị tăng huyết áp liên tục trong thời kỳ hậu sản. Có bằng chứng hạn chế về tính an 
toàn trong các lựa chọn điều trị đối với phụ nữ đang cho con bú bị tăng huyết áp. Các 
khuyến cáo được cung cấp bởi Hiệp hội Tăng huyết áp Canada dựa trên dữ liệu cơ bản về 

sự an toàn rõ ràng trên cơ sở nồng độ sữa mẹ thấp của các thuốc cụ thể. Có một mối quan 
tâm về mặt lý thuyết là thuốc ức chế men chuyển có thể gây tụt huyết áp, đặc biệt ở trẻ đẻ 
non. Các thuốc chẹn Beta thường được gắn với protein và ít di chuyển vào sữa mẹ; tuy 
nhiên, về mặt lý thuyết, thuốc chẹn beta có thể gây nhịp tim chậm ở trẻ sơ sinh và từ đó 
nên đánh giá nhịp tim của những trẻ sơ sinh ở bà mẹ sử dụng thuốc chẹn beta trong thời 
kỳ cho con bú.107 

Phụ nữ bị tăng huyết áp thai kỳ và tiền sản giật cũng yêu cầu chăm sóc lâu dài đối với các 

nguy cơ tim mạch đang gia tăng của họ.108 

Bảng 18. Thuốc hạ huyết áp thường được sử dụng trong thai kỳ và cho con bú 
Trong thai kỳ  Cho con bú 
Thuốc uống lựa chọn 
hàng đầu (Mức C) 

Thuốc uống lựa chọn 
hàng thứ hai (Mức D) 

Các loại thuốc 
nên tránh (Mức 
C) 

 Các thuốc uống (Mức 
D) 

Labetol 
Methyldopa 
Nifedipine dạng uống 
tác dụng dài 
Các thuốc chẹn beta 
khác (acebutolol, 
metoprolol, pindolol và 
propranolol) 

Clonidin 
Hydralazine 
Thuốc lợi tiểu thiazide 

Thuốc ức chế men 
chuyển và thuốc 
ức chế thụ thể 
angiotensine* 

 Labetol 
Methyldopa 
Nifedipine uống tác 
dụng dài 
Enalapril 
Captopril 

* Có độc tính trên hệ thống thận. 
 

Bảng 19. So sánh các hướng dẫn về đo, chẩn đoán, đánh giá và điều trị tăng huyết áp giữa người lớn và 
trẻ em ở Canada năm 2020 . 

 Các hướng dẫn ở trẻ em Các hướng dẫn ở người lớn 

 
 
 

Đo HA 

 Sử dụng các kỹ thuật nhi 
khoa được chuẩn hóa và 
thiết bị được xác nhận 
(Bảng 15) 

 Thiết bị đo tự động hoặc 
phương pháp nghe khi bắt 
đầu đo 

 Giá trị huyết áp tự động cao 
cần được xác nhận lại bằng 
phương pháp nghe  

 Giá trị huyết áp phải được 
so sánh với các chỉ tiêu dựa 
trên độ tuổi, giới tính và 
chiều cao (Bảng 16) 

 HALĐ nên được hướng dẫn 
bởi các chuyên gia về tăng 

 Sử dụng các kỹ thuật đo 
lường tiêu chuẩn và thiết bị 
được xác nhận 

 Thiết bị đo tự động được ưa 
chuộng hơn phương pháp 
nghe.  
Huyết áp phòng khám bằng 

thiết bị đo tự động là phương 

pháp ưa thích để thực hiện 

đo huyết áp tại phòng khám 

 Các phương pháp đo HAPK 
cao phải được xác nhận bằng 
các phương pháp đo huyết 
áp ngoài phòng khám bao 
gồm HALĐ (tốt nhất) hoặc 
theo dõi HA tại nhà nếu có. 



 

huyết áp nhi 

 
 

Chẩn đoán 
 
 

 Chẩn đoán theo phân vị 
huyết áp dựa trên các chỉ 
tiêu về tuổi, giới tính, chiều 
cao và mức độ tăng huyết 
áp, và số lần khám / đo 

 Xem II. Tiêu chuẩn chẩn 
đoán tăng huyết áp ở trẻ em 

 Chẩn đoán sử dụng giá trị 
huyết áp tuyệt đối theo mức 
độ tăng huyết áp, số lần 
thăm khám/ đo lường và 
phương pháp đo huyết áp. 

 Xem hình 2. 

 
 
 

Đánh giá 
 

 Tiền sử và thăm khám lâm 
sàng  

 Đánh giá yếu tố nguy cơ tim 
mạch 

 Thăm khám định kỳ cho các 
nguyên nhân thứ phát của 
tăng huyết áp, các yếu tố 
nguy cơ tim mạch và  tổn 
thương cơ quan đích. 

 Tiền sử và thăm khám lâm 
sàng 

 Đánh giá yếu tố nguy cơ tim 
mạch 

 Thăm khám định kỳ cho các 
nguyên nhân thứ phát của 
tăng huyết áp, các yếu tố 
nguy cơ tim mạch và tổn 
thương cơ quan đích 

 
 
 
 
 

Quản lý 
 

 Giáo dục chế độ ăn uống và 
tăng cường hoạt động thể 
chất 

 Điều trị bằng thuốc ban đầu 
cho tăng huyết áp tiên phát 
là đơn trị liệu với lựa chọn 
thuốc ức chế men chuyển, 
UCTT hoặc CCB 

 Nếu HA không được kiểm 
soát bằng đơn trị , giới thiệu 
đến một chuyên gia về tăng 
huyết áp ở trẻ em. 

 
 

 Giáo dục chế độ ăn uống, 
tăng cường hoạt động thể 
chất, hạn chế rượu và kiểm 
soát stress. 

 Điều trị bằng thuốc ban đầu 
với thuốc lợi tiểu thiazide -
like/ thiazide, thuốc chẹn 
beta, UCMC, UCTT, hoặc 
đơn trị liệu CCB hoặc kết 
hợp thuốc với UCMC  và 
CCB, UCTT và CCB, hoặc 
UCMC / UCTT và lợi tiểu 
trong một viên thuốc*. 

HALĐ: Huyết áp lưu động ; UCMC: Ức chế men chuyển Angiotensine, UCTT, thuốc ức chế thụ thể 
angiotensin; HA, huyết áp; CCB, thuốc chẹn kênh canxi. 
* Đối với người lớn bị tâm trương có hoặc không có tăng huyết áp tâm thu, không có chỉ định bắt buộc đối với 
các thuốc đặc hiệu 

 

Khuyến cáo 

1. Tư vấn tiền mang thai được khuyến cáo cho phụ nữ bị tăng huyết áp trước khi có thai 
để đưa ra lời khuyên về quản lý thuốc điều trị THA cá nhân trong thai kỳ (Mức D; 

khuyến cáo mới). 

2. Cân nhắc ngừng sử dụng thuốc ức chế men chuyển và UCTT ở phụ nữ có kế hoạch 
mang thai (Mức D, khuyến cáo mới). 

II. Quản lý tăng huyết áp không nặng (HA 140-159 / 90-109 mm Hg) trong thai kỳ 

Khuyến cáo 

1. Điều trị tăng huyết áp được khuyến cáo khi HATT > 140mg hoặc HATTr >90 mmHg 
ở phụ nữ mang thai bị tăng huyết áp mạn tính, tăng huyết áp thai kỳ, hoặc tiền sản giật 
(Mức C). 



 

i. Khởi đầu điều trị THA nên là đơn trị sử dụng các thuốc hàng đầu sau đây: labetol 
đường uống, methyldopa đường uống, nifedipine đường uống tác dụng dài hoặc thuốc 
chẹn beta khác (acebutolol, metoprolol, pindolol và propranolol; Mức C). 

ii. Các thuốc hạ huyết áp khác có thể được xem là thuốc hàng hai bao gồm: clonidine, 
hydralazine và thuốc lợi tiểu thiazide (Mức D). 

iii. Thuốc ức chế men chuyển và UCTT không nên được sử dụng ở phụ nữ mang thai 

(Mức C; mức sửa đổi đối với khuyến cáo toàn bộ ). 

2. Nên nhắm mục tiêu HATTr là 85 mm Hg cho phụ nữ mang thai đang điều trị thuốc hạ 
huyết áp mà có tăng huyết áp mạn tính hoặc tăng huyết áp thai kỳ (Mức B). Một mục tiêu 
tương tự có thể được xem xét cho phụ nữ mang thai bị tiền sản giật (Mức D). 

3. Thêm thuốc hạ huyết áp nếu không đạt được mức HA mục tiêu khi dùng đơn trị liệu 
liều tiêu chuẩn (Mức C). Thuốc bổ sung phải thuộc nhóm thuốc khác được chọn từ các 
lựa chọn hàng đầu hoặc hàng thứ hai (Mức D). 

III. Quản lý tăng huyết áp nặng (HA ≥ 160/110 mm Hg) trong thai kỳ và sau sinh 

Khuyến cáo 

1. Phụ nữ bị tăng huyết áp nặng với HATT≥ 160 mm Hg hoặc HATTr≥ 110 mm Hg 
trong thai kỳ hoặc sau sinh cần điều trị hạ huyết áp khẩn cấp vì đây được coi là một cấp 

cứu sản khoa (Mức D; khuyến cáo sửa đổi). 

IV. Quản lý tăng huyết áp sau sinh (tối đa 6 tuần sau sinh) 

Khuyến cáo 

1. Thuốc hạ huyết áp được sử dụng ở phụ nữ cho con bú bao gồm: labetol, methyldopa, 
nifedipine tác dụng kéo dài, enalapril hoặc captopril (Mức D; khuyến cáo mới). 

Tóm tắt / Định hướng tương lai 

Những hướng dẫn này là một bản tóm tắt các bằng chứng tốt nhất có sẵn để hướng dẫn 
các bác sĩ lâm sàng trong việc đo lường, chẩn đoán và điều trị tăng huyết áp ở người lớn 
và trẻ em (những điểm tương đồng và khác biệt chính được tóm tắt trong Bảng 19). Bản 
cập nhật tiếp theo cho hướng dẫn của Hội Tăng huyết áp Canada được lên kế hoạch vào 
năm 2022 để cho phép phổ biến tối ưu các hướng dẫn năm 2020 mặc dù các tìm kiếm tài 
liệu sẽ được tiếp tục trên cơ sở hàng năm. Bằng chứng mới được xác định như là “ thay 
đổi thực hành” đối với các bác sĩ lâm sàng (nghĩa là, liên quan đến việc giảm mạnh các 
biến cố tim mạch hoặc tử vong; hoặc giảm đáng kể việc sử dụng nguồn lực) sẽ được đưa 
ra cho một cập nhật tạm thời để đảm bảo việc thực hiện kịp thời các bằng chứng quan 
trọng. Các ưu tiên được xác định đối với sự phát triển của các hướng dẫn mới vào năm 
2022 bao gồm, cập nhật về các phương pháp đo và theo dõi huyết áp, và chẩn đoán tăng 
huyết áp ẩn dấu, cũng như cập nhật quản lý tăng huyết áp phức tạp với một số bệnh đi 
kèm và trang sức khỏe điện tử . 
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