
Thuốc ức chế men chuyển - ACEI 
Thuốc ức chế thụ thể Angiotensin II - ARB

TRƯỜNG ĐẠI HỌC Y DƯỢC HUẾ
CÂU LẠC BỘ SINH VIÊN DƯỢC LÂM SÀNG

trong điều trị tăng huyết áp
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I. Hệ Renin –Angiotensin – Aldosterol

(RAA)

IV. Lợi ích lâm sàng của ACEI và ARB

III. Thuốc ức chế thụ thể Angiotensin II - ARBs

II. Thuốc ức chế men chuyển - ACEIs 

MỤC LỤC 

2



Renin - Angiotensin - Aldosterol

1.1. Renin

1.2. Angiotensin

1.3. Aldosterone

Đại cương
1

Cơ chế gây tăng huyết áp của hệ RAA.2

3 Các nhóm thuốc tác động lên hệ RAA.

I. Hệ RAA
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Cấu trúc không gian của renin

Nguồn: BG Sinh lí học- ĐH Huế- ĐH Y Dược Huế- Bộ môn SLH

I. Hệ RAA 1. ĐẠI CƯƠNG 1.1. Renin
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Tế bào dát đặc

(macula densa cells):

cảm nhận sự thay đổi

nồng độ Na+, Cl- cũng

như mức lọc cầu thận.

Prorenin
phân giải protein 

đầu N Renin
(protease aspartyl)

BỘ MÁY CẠNH CẦU THẬN

Tế bào hạt bài tiết: 

trong bào tương 

chứa nhiều hạt mịn 

(tiền chất của renin).



Nguồn: Hypertension: A Companion to Braunwald's Heart Disease, 2nd, 2013

Gia đình angiotensin

I. Hệ RAA 1. ĐẠI CƯƠNG 1.2. Angiotensin
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Giảm các receptor AT1.



Nguồn: http://www.timmachhoc.vn/thong-tin-khoa-hoc/294-vai-tro-ca-cac-thuc-c-ch-men-chuyn-va-thuc-c-ch-th-

th-angiotensin-ii-trong-vic-lam-gim-bin-c-tim-mch-tren-cac-bnh-nhan-co-nhiu-yu-t-nguy-c-t-hope-ti-ontarget.html

I. Hệ RAA 1. ĐẠI CƯƠNG 1.2. Angiotensin
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-Co mạch

-↑SNS

- OXH

-↑viêm

- ↑Aldosterone

-ổn định mảng xơ

vữa

- Chống viêm

- Chết theo

chương trình

- Giãn mạch

- ↓sự phát triển

bất thường

http://www.timmachhoc.vn/thong-tin-khoa-hoc/294-vai-tro-ca-cac-thuc-c-ch-men-chuyn-va-thuc-c-ch-th-th-angiotensin-ii-trong-vic-lam-gim-bin-c-tim-mch-tren-cac-bnh-nhan-co-nhiu-yu-t-nguy-c-t-hope-ti-ontarget.html


Nguồn gốc: Hormone do vỏ thượng thận tiết ra

Vai trò:  

Tăng tái hấp thu Na+ và bài tiết K+, Cl- ở ống thận

 Tái hấp thu nước (chủ yếu qua trung gian ADH)

 Tăng thể tích ngoại bào

Nồng độ aldosterol tăng cao

Tăng thể tích dịch ngoại bào từ 5-15% 

 Tăng HA động mạch lên 15-25%.

Nguồn: BG Sinh lí học- ĐH Huế- ĐH Y Dược Huế- Bộ môn SLH

I. Hệ RAA 1. ĐẠI CƯƠNG 1.3. Aldosterone
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Điều hòa bài tiết:

• khi natri máu cao, thì sẽ giảm aldosterol máu, 

natri được bài tiết ra ngoài và ngược lại.

• Nồng độ kali cao trong dịch ngoại bào sẽ tăng

tiết aldosterol.

• Thông qua hệ RAA

Nguồn: BG Sinh lí học- ĐH Huế- ĐH Y Dược Huế- Bộ môn SLH

I. Hệ RAA 1. ĐẠI CƯƠNG 1.3. Aldosterone
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Your text here

Lorem ipsum dolor sit amet, consectetur adipiscing elit. Nunc 
bibendum eleifend tortor, non porta justo gravida posuere.

Your text here

Lorem ipsum dolor sit amet, consectetur adipiscing elit. Nunc 
bibendum eleifend tortor, non porta justo gravida posuere.

Your text here

Tế bào

dát đặc

Thụ thể áp suất

của tiểu ĐM đến

Receptor 

β1 adrenergic

I. Hệ RAA 2. CƠ CHẾ GÂY TĂNG HUYẾT ÁP CỦA HỆ RAA 
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↓ áp lực - ↑ tiết

Kích thích - ↑tiết

↓ NaCl- ↑ tiết

Nguồn: Goodman and gilman the pharmacological basis of therapeutics



Nguồn: Goodman and gilman the pharmacological basis of therapeutics
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I. Hệ RAA 2. CƠ CHẾ GÂY TĂNG HUYẾT ÁP CỦA HỆ RAA 
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I. Hệ RAA 2. CƠ CHẾ GÂY TĂNG HUYẾT ÁP CỦA HỆ RAA 

CO MẠCH
- Sự co mạch phụ thuộc vào Ca2+ sẵn

có trong nội bào

- AngII gây co mạch bằng cách tăng
lượng Ca2+ trong nội bào

Tăng lượng Ca2+ đi vào thông qua

kênh dihydropyridine ức chế.

Tăng Ca2+ qua trung gian AT1 từ các

kho dự trữ ở nội bào

Co mạch mạnh nhất ở tiểu ĐM, đặc
biệt là ở THẬN

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18449492

Nguồn: Goodman and gilman the pharmacological basis of therapeutics



12

I. Hệ RAA 2. CƠ CHẾ GÂY TĂNG HUYẾT ÁP CỦA HỆ RAA 

Huyết áp – Natri niệu

Huyết áp động mạch là yếu tố quyết định 

của sự bài tiết natri. 

Khi chế độ ăn có Na+ thấp sẽ kích thích sự 

phóng thích renin và AngII 

Đường cong HA- Natri niệu

Đường cong HA-Natri niệu về bên phải.

Ức chế hệ RA sẽ gây tụt huyết áp mạnh ở BN thiếu hụt Na+ 

Nguồn: Goodman and gilman the pharmacological basis of therapeutics
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I. Hệ RAA 2. CƠ CHẾ GÂY TĂNG HUYẾT ÁP CỦA HỆ RAA 

THAY ĐỔI HUYẾT ĐỘNG THẬN

Co tiểu động mạch đến, làm giảm áp suất 

bên trong cầu thận

Sự co các tế bào gian mạch, làm giảm diện 

tích bề mặt mao mạch cần thiết cho lọc

máu

Tốc độ lọc cầu

thận

Co tiểu động mạch đi, làm tăng áp suất bên 

trong cầu thận 

Giảm

nhẹ

Trong khi hạ HA động mạch thận, tác dụng của 
AngII lên tiểu động mạch đi là ưu thế hơn 

Nguồn: Goodman and gilman the pharmacological basis of therapeutics
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I. Hệ RAA
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3. CÁC NHÓM THUỐC TÁC ĐỘNG LÊN HỆ RAA 



Ức chế renin trực tiếp: Aliskiren

(DRI: Direct renin inhibitor)

Ức chế men chuyển: -pril

(ACEI: Angiotensin-converting enzyme inhibitor)

Ức chế thụ thể AT1: -sartan

(ARB: Angiotensin II receptor blocker)

Đối kháng thụ thể aldosterone 

(MRB: Mineralocorticoid receptor blocker): 

β-blocker

I. Hệ RAA 3. CÁC NHÓM THUỐC TÁC ĐỘNG LÊN HỆ RAA 
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1

2

3

4
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II. ACE INHIBITOR

LỊCH SỬ RA ĐỜI1

CƠ CHẾ TÁC DỤNG2

TÁC DỤNG DƯỢC LÝ 3

PHÂN LOẠI4

THUỐC ỨC CHẾ MEN CHUYỂN ANGIOTENSIN

DƯỢC ĐỘNG HỌC5
17



ACE INHIBITOR

LIỀU DÙNG6

TƯƠNG TÁC THUỐC7

CHỈ ĐỊNH8

CHỐNG CHỈ ĐỊNH9

THUỐC ỨC CHẾ MEN CHUYỂN ANGIOTENSIN

ADR10
18



✓ nọc độc của rắn Bothrops jararaca
chứa yếu tố tăng cường tác dụng
với bradykinin = ức chế kininase II

✓ ACE và kininase II là giống nhau,
chúng đều xúc tác cả quá trình tổng
hợp của AngII và phân hủy của
bradykinin.

1960

✓ Tổng hợp và thử nghiệm trên người.

Goodman and gilman the pharmacological basis of therapeutics

II- ACEI 1. LỊCH SỬ RA ĐỜI



Kham phá ra chất ức chế men chuyển

đường uống đầu tiên là captopril

Captopril được ra mắt lần đầu tiên

1977

1981

Kaplan's Clinical Hypertension 10e 2010 (LWW)
Hypertension: A Companion to Braunwald's Heart Disease, 2nd, 2013



CAPOTEN 

(CAPTOPRIL)

PRINIVIL 

(LISINOPRIL)

VASOTEC 

(ENALAPRILAT)

MONOPRIL 

(FOSINOPRIL 

SODIUM)

1981 1987 1988 1991 1993

LOTENSIN  

( BENAZEPRIL 

HYDROCHLORIDE)

ZESTRIL 

(LISINOPRIL)

1995 1996

ACCUPRIL 

(QUINAPRIL 

HYDROCHLORIDE)

ALTACE 

(RAMIPRIL)

ACEON 

(PERINDOPRIL 

ERBUMINE)

UNIVASC 

(MOEXIPRIL 

HYDROCHLORIDE)

MAVIK 

(TRANDOLAPRIL)

THỜI GIAN FDA CHẤP NHẬN CÁC HOẠT CHẤT ACEI

II- ACEI 1. LỊCH SỬ RA ĐỜI
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II- ACEI 2. CƠ CHẾ TÁC DỤNG
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II- ACEI 2. CƠ CHẾ TÁC DỤNG
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• Giãn mạch

• Chống xơ vữa

• Chống viêm

• Chống gốc tự do oxy hóa

• Chống huyết khối
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HẠ HA

Lợi ích trên TIM

&THẬN

KHÁNG TRỞ MẠCH MÁU

ĐÁP ỨNG TK GIAO CẢM

ALDOSTERON

VASOPRESSIN

Cardiac Drug Therapy, 8E (2015)
Kaplan's Clinical Hypertension 10e 2010 (LWW),p225.

II- ACEI 3. TÁC DỤNG DƯỢC LÝ

SẢN TIỂU ĐM

STRESS OXY HÓA

ENDOTHELIN NỘI SINH

RỐI LOẠN NỘI MẠC



PAGE 25

Có 2 cách phân loại chính:

Dựa vào nhóm tương tác với ion Zn của ACE

Dựa vào sự chuyển hóa của thuốc trong cơ thể

01

02

II- ACEI 4. PHÂN LOẠI
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4.1. DỰA VÀO NHÓM TƯƠNG TÁC VỚI ION ZN CỦA ACE

II- ACEI 4. PHÂN LOẠI

1. ACEI chứa nhóm sulfhydryl-

captopril 

2. ACEI chứa nhóm dicarboxyl-

enalapril, lisinopril, benazepril, 

quinapril, moexipril, ramipril, 

trandolapril, perindopril

3. ACEI chứa nhóm phosphorus-

fosinopril

Nguồn: Goodman and gilman the pharmacological basis of therapeutics
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Nguồn: Goodman and gilman the pharmacological basis of therapeutics

II- ACEI 4. PHÂN LOẠI

4.2. DỰA VÀO SỰ CHUYỂN HÓA CỦA THUỐC TRONG CƠ THỂ
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 Nhóm I: Captopril không phải là một tiền thuốc; nó là có

hoạt tính, nhưng với sự chuyển hóa trong cơ thể, các chất

chuyển hóa của captopril cũng có hoạt tính.

 Nhóm II: Tất cả các thuốc là dạng tiền thuốc và trở thành

dạng hoạt động chỉ sau khi chuyển hóa gan cho diaxit

 Nhóm III: Lisinopril không phải là một tiền thuốc và là tác

nhân thân nước duy nhất; nó được bài tiết qua thận ở dạng

không đổi.

Cardiac Drug Therapy, 8E (2015), p86
Kaplan's Clinical Hypertension 10e 2010 (LWW)

II- ACEI 4. PHÂN LOẠI

4.2. DỰA VÀO SỰ CHUYỂN HÓA CỦA THUỐC TRONG CƠ THỂ
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➢Enalapril là thuốc ACEI duy nhất tiêm tĩnh

mạch, nó sử dụng cho THA phẫu thuật và THA

cấp cứu.

➢Dạng tiền thuốc (dạng este của dạng có hoạt

tính) có tác dụng kém hơn dạng thuốc có

hoạt tính 100-1000 lần nhưng có sinh khả

dụng đường uống cao hơn.

Goodman and gilman the pharmacological basis of therapeutics
Kaplan's Clinical Hypertension 10e 2010 (LWW)

5.1. HẤP THUII- ACEI 5. DƯỢC ĐỘNG HỌC
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➢ACEI không qua được hàng rào máu não

5.2. PHÂN BỐII- ACEI 5. DƯỢC ĐỘNG HỌC
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Các➢ dạng tiền thuốc cần được chuyển

hóa qua gan để thành dạng có hoạt tính

5.3. CHUYỂN HÓAII- ACEI 5. DƯỢC ĐỘNG HỌC
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Antihypertensive Drugs Metabolism: An Update to Pharmacokinetic Profiles and Computational Approaches

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4435036/

5.3. CHUYỂN HÓAII- ACEI 5. DƯỢC ĐỘNG HỌC

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4435036/
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Antihypertensive Drugs Metabolism: An Update to Pharmacokinetic Profiles and Computational Approaches

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4435036/

5.3. CHUYỂN HÓAII- ACEI 5. DƯỢC ĐỘNG HỌC

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4435036/
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5.4. THẢI TRỪII- ACEI 5. DƯỢC ĐỘNG HỌC

GIẢM LIỀU:

- Suy thận

- BN có nồng độ renin cao

- BN thiếu muối

Drugs for the Heart, 8th ed
A textbook of Clinical Pharmacology and Therapeutics 5th

Goodman and gilman the pharmacological basis of therapeutics

Tiền thuốc (nhóm II): Hầu hết là thải trừ qua thận, ngoại trừ Fosinopril, 
Spirapril, Tandolapril chủ yếu thải trừ qua phân và mật.
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II- ACEI 5. DƯỢC ĐỘNG HỌC

Nguồn: Goodman and gilman the pharmacological basis of therapeutics



PAGE 36

Tên thuốc Liều khởi đầu Liều đích Liều cho bệnh nhân suy thận

Benazepril 

(Lotensin)
10mg/ ngày

20-40 mg/ngày 

chia 1-2 liều
CrCl < 30 mL/phút hay bệnh nhân đang dung thuốc lợi tiểu, khởi đầu với 5mg/ ngày 

Captopril 

(Capoten)

6.25-25 mg 3 

lần/ngày

25-150 mg 

2 - 3 lần/ngày 

Giảm liều khởi đầu và tăng liều chậm để chuẩn độ lại trong 1-2 tuần. Sau đó, quay lại

dùng liều thấp nhất có hiệu quả. 

- CrCl 10-50 ml/min: giảm liều 25% liều dùng

- CrCl < 10 ml/min: Giảm 50% liều dùng. Loại bỏ bằng thẩm tách máu, xem xét đưa ra

liều trong vòng 4 giờ sau khi chạy thận.

- Đối với bệnh thận đái tháo đường (protein niệu >500 mg/ngày ở bệnh nhân đái tháo

đường type 1 mắc bệnh võng mạc): 25 mg 3 lần/ngày

Enalapril

(Vasotec)
5 mg mỗi ngày

10-40 mg mỗi 

ngày chia 1-2 

liều 

- Tăng huyết áp: Khởi đầu với 2.5 mg/day nếu CrCL <= 30 mL/phút; 

- 2.5 mg trong ngày thẩm tách máu ở bệnh nhân chạy thận nhân tạo (liều những ngày

không thẩm tách máu dựa trên huyết áp) 

- Suy tim sung huyết: Khởi đầu với 2.5mg/ngày dưới sự giám sát chặt chẽ nếu nồng

độ Na huyết thanh < 130mEq/L hoặc nồng độ Cr huyết thanh >1.6 mg/dL. Có thể định

lượng theo khoảng thời gian >= 4 ngày đến 2,5 mg 2, sau đó 5 mg và cao nếu cần lên

đến 40mg/ngày. 

- Loại bỏ bằng thẩm tách máu, xem xét đưa ra liều trong vòng 4 giờ sau khi chạy thận.

Fosinopril

(Monopril)
10 mg mỗi ngày

20-40 mg mỗi 

ngày

- Không bắt buộc điều chỉnh liều , bài tiết mặt tăng rối loạn chức năng thận. 

- Khởi đầu với 5 mg/day với bệnh nhân suy tim sung huyết (CHF) và suy thận

- Không loại bỏ bằng thẩm tách máu.

http://www.primaris.org/sites/default/files/resources/Chronic%20Kidney%20Disease/ACEARBDosing09.pdf

II- ACEI 6. LIỀU DÙNG

http://www.primaris.org/sites/default/files/resources/Chronic Kidney Disease/ACEARBDosing09.pdf
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Tên thuốc Liều khởi đầu Liều đích Liều cho bệnh nhân suy thận

Lisinopril 

(Prinivil, Zestril)

10 mg mỗi

ngày

20-40 mg mỗi

ngày

- Tăng huyết áp : Khởi đầu với 5 mg/day nếu CrCl 10-30 mL/minute. Liều tối đa 

là 40 mg/day.

- CrCl< 10mL/min: Giảm liều khởi đầu 2,5mg liều mỗi ngày

- Suy tim sung huyết: Khởi đầu với 2.5 mg mỗi ngày nếu CrCl <30Ml/phút.

- Nhồi máu cơ tim cấp: dùng cẩn trọng nếu nồng độ CrCl> 2mg/dL. 

- Loại bỏ bằng thẩm tách máu, xem xét đưa ra liều trong vòng 4 giờ sau khi 

chạy thận.

Moexipril 

(Univasc)

7.5 mg mỗi 

ngày

7.5-30 mg mỗi 

ngày chia 1-2 

liều

- Tăng huyết áp: Khởi đầu với 3.75 mg mỗi ngày nếu CrCl ≤ 40 mL/phút. Liều

tối đa là 15 mg/ngày. Không loại bỏ bằng thẩm tách máu.

Perindopril 

(Aceon)

4 mg mỗi 

ngày

4-16 mg mỗi 

ngày chia 1-2 

liều

- Không an toàn và hiệu quả khi CrCl< 30 mL/ phút. Với CrCl> 30 mL/phút, liều 

khởi đầu là 2 mg/ngày và liều tối đa là 8 mg/ngày. 

- Loại bỏ bằng thẩm tách máu, xem xét đưa ra liều trong vòng 4 giờ sau khi 

chạy thận.

Quinapril 

(Accupril)

10-20 mg mỗi 

ngày

20-80 mg mỗi 

ngày chia 1-2 

liều

- Tăng huyết áp: Khởi đầu với 10 mg/ngày nếu CrCl > 60 mL/phút; 5 mg/ngày

nếu CrCl là 30-60 mL/phút; và 2.5 mg/ngày nếu CrCl là10-30 mL/minute.

- Suy tim sung huyết: Khởi đầu với 5 mg/ngày nếu CrCl >30 mL/phút; 2.5 mg/ 

ngày nếu CrCl 10-30 mL/phút. 

- Không loại bỏ bằng thẩm tách máu

http://www.primaris.org/sites/default/files/resources/Chronic%20Kidney%20Disease/ACEARBDosing09.pdf

II- ACEI 6. LIỀU DÙNG

http://www.primaris.org/sites/default/files/resources/Chronic Kidney Disease/ACEARBDosing09.pdf
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Lợi tiểu giữ kali và thuốc kali có thể
làm trầm trọng tác dụng giữ kali của
ACEI

THUỐC LỢI TIỂU GIỮ KALI

Antacid làm giảm sinh khả dụng của
ACEI

ANTACID 

NSAIDs ức chế sự sản xuất
prostaglandin làm giảm hiệu lực hạ HA
của ACEI.

CÁC NSAID VÀ CORTICOID 

Capsaicin làm nặng thêm tình trạng
ho

CAPSAICIN

1

2

3

4

John R. Horn, PharmD, FCCP, and Philip D. Hansten, PharmD- Diuretics, ACEIs, ARBs, and NSAIDs: A Nephrotoxic Combination; Pharmacytimes

II- ACEI 7. TƯƠNG TÁC THUỐC
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Do làm giảm tác dụng hạ HA, và có 
thể gây hạ HA tư thế đứng

CÁC THUỐC AN THẦN KINH 

ACEI làm tăng phản ứng nhạy cảm của
allopurinol

ALLOPURINOL

ACEI làm tăng nồng độ của digoxin và
lithium

DIGOXIN VÀ LITHIUM

Accupril có thể giảm hấp thu
tetracycline vì có chưa magnesium có
thể liên kết với tetracycline trong ruột
và ngăn cản sự hấp thu

TETRACYCLINE 

5

6

7

8

Goodman and gilman the pharmacological basis of therapeutics
Cardiac Drug Therapy, 8E (2015)
https://www.rxlist.com/ace_inhibitors-page3/drugs-condition.htm

II- ACEI 7. TƯƠNG TÁC THUỐC

https://www.rxlist.com/ace_inhibitors-page3/drugs-condition.htm
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• Tăng huyết áp.

• Suy tim.

• Sau nhồi máu cơ tim (đặc biệt khi có là rối loạn

chức năng tâm thất).

• Ở những người có nguy cơ mắc bệnh tim thiếu

máu cao.

• Bệnh thận ĐTĐ

• Suy thận mãn tính để ngăn ngừa sự tiến triển.

Rang and Dale’s Pharmacology, 8th Edition

II- ACEI 8. CHỈ ĐỊNH
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- hẹp động mạch thận ở 1 bên thận hoặc 2 bên thận đáng kể

- bệnh cơ tim phì đại và bệnh cơ tim hạn chế, viêm màng ngoài tim

co thắt

Bệnh nhân suy thận

Bệnh nhân đau thắt ngực kèm suy tim hoặc THA vì ACEI có thể làm tăng cơn đau.

Bệnh nhân thiếu máu nặng

➢ Chống chỉ định với các thuốc giãn mạch

Giảm BC trung tính đã có sẵn vì ảnh hưởng của ACEI trên BC.

Sỏi acid uric thận vì ACEI tăng đào thải acid uric.

Mang thai và cho con bú bởi vì ACEI gây ra thương tích và tử vong ở thai nhi.

Bệnh rối loạn chuyển hóa Porphyria

Bệnh thận liên quan đến miễn dịch hoặc khi dùng tác nhân ảnh hưởng đến hệ

thống miễn dịch

Cardiac Drug Therapy, 8E (2015)

II- ACEI 9. CHỐNG CHỈ ĐỊNH
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Các tác dụng phụ được công nhận của ACEI có thể được

chia thành ba loại:

Tác• dụng phụ đặc hiệu do tác dụng dược lý

Ảnh• hưởng liên quan đến cấu trúc hóa học

Tác• dụng phụ không đặc hiệu của các thuốc hạ HA

II- ACEI 10. TÁC DỤNG PHỤ

Kaplan’s Clinical Hypertension 10th edition 2010
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10.1. TÁC DỤNG PHỤ ĐẶC HIỆU DO TÁC DỤNG DƯỢC LÝ

Hạ huyết áp khi dùng liều khởi đầu

HẠ HA MẠNH => Người có nồng độ renin cao, suy tim, suy thận, dùng kèm thuốc lợi tiểu,

đang dùng chế độ ăn giới hạn muối, đang thẩm tách, bị tiêu chảy, nôn mửa.

Xử trí

• Bắt đầu từ liều thấp và điều chỉnh liều từ từ.

• Liều đầu tiên nên uống vào buổi tối, các liều về sau chuyển sang

buổi sáng.

Hạ đường huyết ACEI làm tăng nhạy cảm insulin, hạ đường huyết cả phụ thuộc vào

insulin và không phụ thuộc vào insulin đối với bệnh nhân tiểu đường

II- ACEI 10. TÁC DỤNG PHỤ

Kaplan’s Clinical Hypertension 10th edition 2010
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Tăng kali huyết

Nhiều lý do, chủ yếu là do

giảm áp lực máu đến thận,

giảm tiết aldosterone, giảm

chức năng ống thận

Ngưng thuốc làm tăng lượng

kali hoặc can thiệp vào sự bài

tiết của thuốc.

10.1. TÁC DỤNG PHỤ ĐẶC HIỆU DO TÁC DỤNG DƯỢC LÝ

II- ACEI 10. TÁC DỤNG PHỤ

10

%

Xử trí

Yếu tố nguy cơ tăng kali huyết với việc sử dụng thuốc liên

quan đến hệ Renin – Angiotensin – Aldosterone system

• Bệnh thận mạn tính, đặc biệt với GFR <30

• Hẹp động mạch thận hai bên

• Đái tháo đường

• Giảm thể tích máu

• Tuổi cao

• Thuốc được sử dụng đồng thời can thiệp vào bài

tiết kali thận: Thuốc kháng viêm không steroid, chất

β-, blockers, Heparin, Ketoconazole, Lợi tiểu giữ

kali, Trimethoprim, Pentamidine

• Các chất bổ sung kali, bao gồm các chất thay thế

muối và một số loại thảo mộc

Kaplan’s Clinical Hypertension 10th edition 2010
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Tăng kali huyết

Cơ chế:

10.1. TÁC DỤNG PHỤ ĐẶC HIỆU DO TÁC DỤNG DƯỢC LÝ

II- ACEI 10. TÁC DỤNG PHỤ

K máu tăng khi nồng độ K máu>5,5mmol/l. 
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Sự suy giảm chức năng thận

GFR ở những bệnh nhân này phụ thuộc chủ yếu vào sự co tiểu động mạch đi

ACEI làm giãn tiểu ĐM đến và đi, đặc biệt là tiểu ĐM đi

=> ↓ Áp lực cầu thận, ↓GFR, ↓tiết albumin

➢ Nên kiểm soát nồng độ creatinine máu, nồng độ kali và cân nhắc khả năng hẹp

động mạch thận với những bệnh nhân mà có sự gia tăng creatinine đáng kể (20%).

➢ Ngưng thuốc kịp thời, đặc biệt là khi có sự suy giảm chức năng thận.
A textbook of Clinical Pharmacology and Therapeutics 5th

10.1. TÁC DỤNG PHỤ ĐẶC HIỆU DO TÁC DỤNG DƯỢC LÝ

II- ACEI 10. TÁC DỤNG PHỤ

Xảy ra ở BN Suy giảm chức năng thận trước đây

Sự gia tăng cấp tính creatinine huyết thanh đến 30% và ổn định trong vòng hai tháng đầu

tiên của liệu pháp ACEI thường có liên quan với sự bảo vệ thận dài hạn tốt hơn

Xử trí
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 Ho khô, ho khan, không có đàm là tác dụng phụ thường gặp nhất – 5-20 %

 Co thắt phế quản

Nguyên nhân: sự tích lũy bradykinin ở đường hô hấp

10.1. TÁC DỤNG PHỤ ĐẶC HIỆU DO TÁC DỤNG DƯỢC LÝ

II- ACEI 10. TÁC DỤNG PHỤ

Mang thai ACEIs chống chỉ định trong thai kỳ, bởi vì gây ra thương tích và tử vong ở thai nhi.

Ho và co thắt phế quản

Bắt đầu bằng giảm liều.
Thay thế ACEI bằng ARB.

Xử trí

Kaplan’s Clinical Hypertension 10th edition 2010
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Phù mạch
• Không giống như phù mạch dị ứng, phù mạch

do thuốc ức chế men chuyển không xuất hiện

mề đay

Cardiac Drug Therapy, 8E (2015)

10.1. TÁC DỤNG PHỤ ĐẶC HIỆU DO TÁC DỤNG DƯỢC LÝ

II- ACEI 10. TÁC DỤNG PHỤ

0,2%

Tăng hoạt động chất chuyển hóa bradykinin

và các tác dụng vận mạch. => tăng tích lũy

dịch và gây phù mạch. 

Xử trí
dừng thuốc và
cung cấp điều trị hỗ trợ.

Kaplan’s Clinical Hypertension 10th edition 2010
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 Có thể gặp nhiều hơn và phổ biến hơn với Captopril - sulfhydryl ACEIs.

 Bao gồm:

❖Mất vị giác

❖ Phát ban dát sần

❖ Giảm bạch cầu

Giảm liều Captopril, chuyển sang dùng một thuốc khác trong nhóm ACEI

Cardiac Drug Therapy, 8E (2015)

10.2. ẢNH HƯỞNG LIÊN QUAN ĐẾN CẤU TRÚC HÓA HỌC

II- ACEI 10. TÁC DỤNG PHỤ
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o Viêm tụy

o Vàng da ứ mật

Suy giảm chức năng nhận thức

Nhức đầu, chóng mặt, mệt mỏi, tiêu chảy,

và buồn nôn

Kaplan’s Clinical Hypertension 10th edition 2010

10.3.TÁC DỤNG PHỤ KHÔNG ĐẶC HIỆU CỦA CÁC THUỐC HẠ HA

II- ACEI 10. TÁC DỤNG PHỤ
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II- ACEI 10. TÁC DỤNG PHỤ

Drugs for the Heart, 8th ed

Tác dụng phụ của ACEI

- Ho

- Phù mạch

- Protein niệu

- Rối loạn vị giác

- ADR khác ( đau đầu, mệt mỏi)

- Tăng Kali

- Suy thận

- Ngứa

- Hạ huyết áp



1

2

3

4

LỊCH SỬ RA ĐỜI

CƠ CHẾ  VÀ TÁC 

DỤNG DƯỢC LÍ

PHÂN LOẠI

DƯỢC ĐỘNG HỌC

52



5

6

7

8

LIỀU DÙNG

TƯƠNG TÁC THUỐC

CHỈ ĐỊNH

CHỐNG CHỈ ĐỊNH

ADR

53



III- ARBs 1. LỊCH SỬ RA ĐỜI

1995

1996

1997

1998

COZAAR (LOSARTAN POTASSIUM) 

DIOVAN (VALSARTAN)

TEVETEN (EPROSARTAN MESYLATE) 

AVAPRO (IRBESARTAN) 

ATACAND (CANDESARTAN CILEXETIL) 

MICARDIS (TELMISARTAN) 

2002 BENICAR (OLMESARTAN MEDOXOMIL) 

Nguồn: : https://www.nature.com/articles/1000991.pdf?origin=ppub

Clinical pharmacokinetics of angiotensin II (AT1) receptor blockers in hypertension
54

https://www.nature.com/articles/1000991.pdf?origin=ppub


III- ARBs 2. CƠ CHẾ VÀ TÁC DỤNG DƯỢC LÝ

• Các thuốc chẹn thụ thể AngII gắn với

receptor AT1 với ái lực và độ chọn

lọc cao hơn 10.000 lần đối với

receptor AT2.

Mức• độ ái lực của receptor AT1 đối

với ARBs là

candesartan > irbesartan = eprosartan>

telmisartan = valsartan = EXP 3174

(chất chuyển hóa có hoạt tính của

losartan)> losartan. Nguồn: Goodman and Gilman’s the pharmacological Basis of therapetics, 12th edition, p.736
55



56

III- ARBs 2. CƠ CHẾ VÀ TÁC DỤNG DƯỢC LÝ

SO SÁNH GIỮA  ACEI VÀ ARB

-Co mạch
-↑SNS
- OXH
-↑viêm
- ↑Aldosterone

-ổn định mảng xơ vữa
Chống- viêm
Chết- theo chương
trình
Giãn- mạch

- ↓sự phát triển
bất thường



III- ARBs 2. CƠ CHẾ VÀ TÁC DỤNG DƯỢC LÝ

57

SO SÁNH GIỮA ACEI VÀ ARB

ACEI ARB
Kinin Làm tăng bradykinin Không

AT1 receptor Kém hiệu quả hơn do có hiện tượng
“lọt lướt” AngII

Giảm hoạt hiệu quả hơn ACEI

AT2 receptor Không Kích hoạt AT2

Mức Ang Tăng nhiều hơn Tăng ít hơn.

Goodman and gilman the pharmacological basis of therapeutics, p736-738



So sánh trực tiếp giữa ACEIs và ARBs cho

thấy ít có sự khác biệt về hiệu quả hạ huyết

áp (Matchar và cộng sự, 2008) hoặc bảo vệ
thận lâu dài (Kunz và cộng sự, 2008)

58

III- ARBs 2. CƠ CHẾ VÀ TÁC DỤNG DƯỢC LÝ

Liệu sự khác biệt dược lý giữa

ARBs và ACEIs có dẫn đến những

khác biệt đáng kể trong kết quả trị
liệu hay không?

Kaplan's Clinical Hypertension 10e 2010 (LWW), p230



✓ Sự khác biệt rõ ràng giữa ARBs và ACEIs là ARB không làm tăng mức kinin

✓ ACEI ức chế sự thoái hóa bradykinin hiệu quả hơn ức chế sự chuyển hóa

tạo AngII.

✓ Bradykinin giúp

• cải thiện trương lực và cấu trúc mạch máu,

• tăng khả năng ly giải huyết khối

• bảo vệ mạch máu chống lại sự kết tập tiểu cầu và bạch cầu được hoạt hóa

Hiệu quả bảo vệ tim mạch của thuốc ức chế men chuyển là do 
tăng tác dụng bradykinin hơn là do giảm tác dụng của AngII.

59

III- ARBs 2. CƠ CHẾ VÀ TÁC DỤNG DƯỢC LÝ

http://www.timmachhoc.vn/boi-duong-sau-dai-hoc/1347-kham-pha-vai-tro-tru-cot-cua-bradykinin-trong-hoat-tinh-uc-che-men-chuyen-angiotensin.html

http://www.timmachhoc.vn/boi-duong-sau-dai-hoc/1347-kham-pha-vai-tro-tru-cot-cua-bradykinin-trong-hoat-tinh-uc-che-men-chuyen-angiotensin.html


III- ARBs 3. PHÂN LOẠI

Cấu trúc khác nhau của các ARBs

dẫn đến sự khác nhau về độ tan,

ái lực gắn kết với AT1 receptor

cũng như các đặc tính dược động

học.

Dựa vào cấu trúc của các ARB

60
Goodman and Gilman’s the pharmacological Basis of therapetics, 12th edition, p.737



III- ARBs 4. DƯỢC ĐỘNG HỌC

4.1 HẤP THU

❖ ARBs hấp thu nhanh qua đường uống (đạt

nồng độ đỉnh trong huyết tương sau 0.5- 4h)

nhưng sinh khả dụng khả dụng khác nhau

(từ chỉ có 13% đối với eprosartan lên đến 60-

80% đối với irbersartan).

❖ Thức ăn không ảnh hưởng đến sinh khả

dụng, ngoại trừ valsartan (giảm 40-50%) và

eprosartan (tăng)

61Clinical pharmacokinetics of angiotensin II (AT1) receptor blockers in hypertension
https://www.nature.com/articles/1000991.pdf?origin=ppub



III- ARBs 4. DƯỢC ĐỘNG HỌC

4.2 PHÂN BỐ

❖ Hầu hết các thuốc trong nhóm có

tỷ lệ gắn kết với protein huyết

tương cao (95-100%); irbesartan

có tỷ lệ gắn kết thấp nhất trong

nhóm (90%)

62



III- ARBs 4. DƯỢC ĐỘNG HỌC

4.3 CHUYỂN HÓA

❖ ARBs và các chất chuyển hoá có hoạt

tính của chúng không gây ra sự tích luỹ

đáng kể khi dùng liều lặp lại, ngoại trừ

telmisartan (100%)

63



III- ARBs 4. DƯỢC ĐỘNG HỌC

4.4 THẢI TRỪ

❖ Thời gian bán huỷ của các ARBs thay đổi:

▪ Ngắn (1-4h): candesartan ciletexil và losartan

▪ Trung bình (5-10h) : eprosartan và valsartan

▪ Dài (11-38h) : candesartan, irbesartan và telmisartan

❖ Hầu hết các ARBs dùng đường uống thải trừ qua

phân và nước tiểu.

64



III- ARBs 4. DƯỢC ĐỘNG HỌC

❖ Sinh khả dụng đường uống của ARB thường thấp (<60%, ngoại

trừ irbesartan là 70%) và mức độ gắn kết protein huyết tương cao

( >90%)

❖ Trong đa số các trường hợp, các thay đổi về đặc tính dược động

học của thuốc do tuổi, bệnh thận nhẹ đến trung bình và suy tim

không cần yêu cầu sự điều chỉnh liều.

KẾT LUẬN

65



III- ARBs 4. DƯỢC ĐỘNG HỌC

Nguồn: Clinical pharmacokinetics of angiotensin II (AT1) receptor blockers in hypertension 66



III- ARBs 5. LIỀU DÙNG

Tên thuốc Liều khởi đầu Liều duy trì
Liều dành cho bệnh nhân suy 

thận
Liều dành cho bệnh nhân suy 

gan
Candesartan
(Atacand)

16mg (đơn trị liệu) 2-32mg x 1-2 lần /1
ngày

8mg đường uống mỗi ngày đối
với bệnh nhân suy thận vừa và
nhẹ
≤8mg đối với bệnh nhân suy
thận nặng.

Suy gan nhẹ: Không cần điều
chỉnh liều lượng
Suy gan vừa: bắt đầu với liều
thấp (8mg)
Suy gan nặng: chống chỉ định

Eprosartan
(Teveten)

600mg mỗi ngày
(đơn trị liệu)

400-800mg x 1-2
lần/1 ngày

Không cần điều chỉnh liều,
theo dõi bệnh nhân cẩn thân,
liều dùng không vượt quá
600mg/ngày

Không cần điều chỉnh liều,
theo dõi bệnh nhân cẩn thân,
liều dùng không vượt quá
600mg/ngày

Irbesartan
(Avapro)

150mg mỗi ngày 150-300mg mỗi
ngày

Không cần điều chỉnh liều trừ
khi bệnh nhân có dấu hiệu suy
giảm thể tích

Không cần điều chỉnh liều

Losartan (Cozaar) 25-50mg mỗi ngày 25-100mg x 1-2
lần/1 ngày

Không cần điều chỉnh liều trừ
khi bệnh nhân có dấu hiệu suy
giảm thể tích

Suy gan vừa và nhẹ: liều khởi
đầu 25mg/ngày

67



III- ARBs 5. LIỀU DÙNG

Olmesartan
(Benicar)

20mg mỗi ngày (đơn
trị liệu)

20-40 mg mỗi ngày CrCl <40 mL / phút: không cần
điều chỉnh
CrCl <20 mL / phút: Xem xét sử
dụng liều lượng ban đầu thấp
hơn và không quá 20 mg / ngày

Không cần điều chỉnh liều

Telmisartan
(Micardis)

40mg mỗi ngày 40-80mg mỗi ngày Không cần điều chỉnh liều Bắt đầu với liều thấp và theo
dõi cẩn thận

Valsartan (Diovan) 80 hoặc 160mg mỗi
ngày

80-320mg mỗi ngày CrCl ≥30 mL / phút: Không cần
điều chỉnh liều ở người lớn
CrCl <30 mL / phút: Cần theo
dõi cẩn thận

Suy gan vừa và nhẹ: không cần
điều chỉnh liều, sử dụng thận
trọng.

Nguồn: 

http://www.primaris.org/sites/default/files/resources/Chronic%20Kidney%20Disease/ACEARBD

osing09.pdf

https://reference.medscape.com
68

http://www.primaris.org/sites/default/files/resources/Chronic Kidney Disease/ACEARBDosing09.pdf
https://reference.medscape.com/


III- ARBs 6. TƯƠNG TÁC THUỐC

ACEI TEXT TEXT TEXT

Nguy cơ gia tăng tình trạng hạ HA, tăng
Kali huyết và thay đổi chức năng về thận

Sự giảm tác dụng điều trị tăng huyết áp
của ARB và tăng nguy cơ hủy hoại chức
năng của thận

Tình trạng hạ huyết áp trầm trọng do giảm
thể tích chất lỏng và đồng thời làm tăng
kali máu

Tăng khả năng tăng kali máu

ACEI

NSAID

Thuốc lợi tiểu

Cyclosporine

69
Nguồn:  Baylor University Medical Center Proceedings (Pubmed Central)



III- ARBs 6. TƯƠNG TÁC THUỐC

➢ Losartan có khả năng gây ra tương

tác thuốc cao nhất do có liên quan

đến hệ enzym cytochrome P450.

➢ Olmesartan không được chuyển hóa

bởi enzym cytochrome P450 nên

giảm nguy cơ tương tác với các

thuốc bị chuyển hóa bởi enzyme này.

➢ Những thuốc còn lại như valsartan,

irbesartan, hoặc candesartan không

có tương tác thuốc đáng kể.
Nguồn:  Baylor University Medical Center Proceedings (Pubmed Central)
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III- ARBs 7. CHỈ ĐỊNH VÀ CHỐNG CHỈ ĐỊNH

CHỈ ĐỊNH

CHỐNG CHỈ ĐỊNH Tương tự như ACEI
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III- ARBs 8. ADR

ARBs ít gây

ho khan và

phù mạch

hơn so với

ACEI
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IV. Lợi ích lâm sàng của ACEI và ARB

Vị trí của ACEI và ARB trong các guildine

điều trị tăng huyết áp
1

Liệu pháp đơn trị2

3 Liệu pháp phối hợp
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1. Vị trí của ACEI và ARBIV. Lợi ích lâm sàng của ACEI và ARB
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1. Vị trí của ACEI và ARBIV. Lợi ích lâm sàng của ACEI và ARB

75



1. Vị trí của ACEI và ARBIV. Lợi ích lâm sàng của ACEI và ARB
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1. Vị trí của ACEI và ARBIV. Lợi ích lâm sàng của ACEI và ARB
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2. Liệu pháp đơn trị

ACEI/ARB là lựa chọn đầu tay cho BN THA nguyên phát, đặc biệt đi kèm với

nguy cơ:

• Bệnh thận mãn tính.

• Bệnh mạch vành cao, Suy tim hoặc sau nhồi máu cơ tim.

• ĐTĐ kèm bệnh thận mãn tính hoặc protein niệu

Giảm HA yếu hơn ở người có hoat tính renin thấp: người da đen, người già.

Giảm HA mạnh ở người có hoạt tính renin cao: da trắng hoặc trẻ tuổi hơn.

Hypertension - A Companion to Braunwald's Heart Disease 2nd 2013

IV. Lợi ích lâm sàng của ACEI và ARB
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2. Liệu pháp đơn trịIV. Lợi ích lâm sàng của ACEI và ARB
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THẬN Bệnh thận mạn tính – kèm protein niệu.

Trừ những 

bệnh nhân bị 

hẹp động mạch 

thận 2 bên, 

ACEI thường 

hiệu quả và dung 

nạp tốt ở bệnh 

nhân suy giảm 

chức năng thận.



2. Liệu pháp đơn trịIV. Lợi ích lâm sàng của ACEI và ARB
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THẬN Bệnh thận mạn tính – kèm protein niệu.

Tăng kali huyết tương (K+máu)
RÀO CẢN

Tăng Creatinin huyết (hay giảm GFR) khi bắt đầu điều trị hoặc
tăng liều ACE/ARB.

Chỉnh liều trên BN suy thận

CHỈ ĐỊNH: Suy thận mức độ 3
Suy thận mức độ 1,2 kèm albumin niệu.



2. Liệu pháp đơn trịIV. Lợi ích lâm sàng của ACEI và ARB
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TIM MẠCH THA – suy tim, sau nhồi máu cơ tim, nguy cơ TM cao.

ACEI/ARB

AngII: gây xơ hoá, chết tế bào theo
chương trình, phì đại cơ tim, gây ra
những bất thường về cấu trúc cũng như
chức năng mạch máu, gây rối loạn chức
năng nội mạc, liên quan đến hiện tương
viêm và đề kháng insulin

Bảo vệ tim mạch

Giảm tỷ lệ tử vong

Effects of ACEI/ARB in hypertensive patients with type 2 diabetes mellitus: a meta-analysis of randomized 

controlled studies.

Nghiên cứu HOPE : Ramipril làm giảm nguy cơ tương đối được 22% 
và tỷ lệ tử vong do mọi nguyên nhân giảm 16%



2. Liệu pháp đơn trịIV. Lợi ích lâm sàng của ACEI và ARB
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ĐÁI THÁO ĐƯỜNG THA – ĐTĐ/bệnh thận ĐTĐ

ACEI/ARB Bảo vệ cơ quan
đích (tim, thận)

60-80% người mắc T2DM
chết vì các biến chứng tim
mạch và lên đến 70% các biến
chứng tim mạch đặc biệt là
do tăng huyết áp.

Giảm Huyết áp

Cải thiện sự nhạy
cảm insulin 

làm giảm cholesterol và

lipoprotein ở bệnh thận.
Lựa chọn hàng đầu để điều trị cho bệnh nhân có
nguy cơ mắc bệnh đái tháo đường

Trong phân tích meta bao gồm 21871 bệnh nhân cao

huyết áp mắc kèm T2DM, ACEI hoặc ARBs làm giảm

10% các biến cố tim mạch và 17% tỷ lệ tử vong do

tim mạch khi được so sánh với các thuốc khác trong

phác đồ trị THA.

Hypertension - A Companion to Braunwald's Heart Disease 2nd 2013, p183



So sánh về chi phí ACEI và ARB

Sử dụng thuốc nào để khởi

trị?

Điều trị bằng thuốc nào

đảm bào hiệu quả điều trị

nhưng chi phí thấp hơn?

83

2. Liệu pháp đơn trịIV. Lợi ích lâm sàng của ACEI và ARB



➢ Thường sử dụng ACE để khởi trị vì chi phí 

điều trị thấp hơn ARB (giá ACEI thấp hơn 

ARB)

Ví dụ với thuốc và liều dùng như trên thì chi phải

chi trả cho việc điều trị khi sử dụng thuốc thuộc

nhóm ACEI sẽ thấp hơn thuốc thuộc nhóm ARB.

ACEI Lisinopril 5-10mg x 1 
lần/ngày, biệt dược Prinivil lọ 30 
viên nén 10mg giá 7,34$

ARB Losartan 50mg x 1 lần/ngày, 
biệt dược Cozaar lọ 30 viên nén
50mg giá 7,97$

84

So sánh về chi phí ACEI và ARB

2. Liệu pháp đơn trịIV. Lợi ích lâm sàng của ACEI và ARB



3. Liệu pháp phối hợpIV. Lợi ích lâm sàng của ACEI và ARB
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3. Liệu pháp phối hợpIV. Lợi ích lâm sàng của ACEI và ARB
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Lợi tiểu

3. Liệu pháp phối hợpIV. Lợi ích lâm sàng của ACEI và ARB

• Cải thiện kiểm soát huyết áp
• Giảm việc kích hoạt hệ thống RAA do lợi tiểu gây ra
• Giảm nguy cơ rối loạn điện giải (VD: siêu hạ hoặc hạ 

kali máu, hạ magie máu)
• Giảm tác dụng phụ trên chuyển hóa do lợi tiểu gây ra.
• Hiệp đồng tác dụng chống protein niệu, đặc biệt là khi 

có sự hiện diện của lượng Natri lớn.

Lợi tiểu Thiazide (thậm chí với lợi tiểu quai và Indapamide)

http://timmachhoc.vn/thong-tin-khoa-hoc/945-loi-ich-cua-ket-hop-thuoc-uc-che-men-chuyen-
va-chen-kenh-canxi-tren-benh-nhan-tang-huyet-ap-kem-dai-thao-duong.html
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CCB

3. Liệu pháp phối hợpIV. Lợi ích lâm sàng của ACEI và ARB

Tác• dụng hiệp đồng trong việc kiểm soát HA
Ức• chế hệ RAA : hạn chế sự gia tăng phản xạ của hoạt
tính giao cảm do chẹn can xi gây ra

• Tăng tổng hợp NO và giảm sinh cytokine
Ảnh• hưởng thuận lợi về mặt chuyển hóa (có thể giúp
làm giảm tỷ lệ đái tháo đường mới mắc trong một số
nghiên cứu)
Tăng• tính đàn hồi động mạch giúp giảm xơ vữa ĐM
Tác• dụng hiệp đồng trong việc giảm đạm niệu
Giảm• hiện tượng phù ngoại vi

Là phối hợp được ứng dụng nhiều nhất cho số đông

bệnh nhân THA có nguy cơ kèm bệnh thận mạn, bệnh

mạch vành, đái tháo đường typ 2, béo phì hoặc hội

chứng chuyển hóa
http://timmachhoc.vn/thong-tin-khoa-hoc/945-loi-ich-cua-ket-hop-thuoc-uc-che-men-chuyen-
va-chen-kenh-canxi-tren-benh-nhan-tang-huyet-ap-kem-dai-thao-duong.html
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3. Liệu pháp phối hợpIV. Lợi ích lâm sàng của ACEI và ARB

CCB



Beta-Blocker

Không phải 

là một sự kết 

hợp lý tưởng 

vì cả hai loại 

thuốc đều 

hoạt động 

trong hệ 

thống RAA.

3. Liệu pháp phối hợpIV. Lợi ích lâm sàng của ACEI và ARB
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Ngày 23/05/2014, Ủy ban các sản phẩm thuốc sử dụng cho người

(CHMP) đã chấp thuận về chống chỉ định kết hợp: chẹn thụ thể

angiotensin (ARB), ức chế men chuyển angiotensin (ACE-i) và ức

chế trực tiếp renin như aliskiren.

Đặc biệt không được kết hợp thuốc ARB với thuốc ACE-i trên

bệnh nhân đái tháo đường có biến chứng trên thận

Cảnh giác dược- EMA (Châu Âu): Chống chỉ định kết hợp các thuốc cùng tác động trên hệ  RAS

ACEI+ ARB

3. Liệu pháp phối hợpIV. Lợi ích lâm sàng của ACEI và ARB
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Không tăng lợi ích tim mạch 

Tăng nguy cơ tác dụng phụ

Bỏ điều trị



Câu hỏi ôn tập
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Câu 1: Tác dụng nào sau đây là tác dụng 

dược lý của thuốc ức chế men chuyển ACEI

A. Tăng kháng trở mạch máu

B. Giảm đáp ứng thần kinh giao cảm

C. Tăng Aldosterol

D. Tăng Vasopressin

E. Tăng Endothelin nội sinh

B 



Câu 2: Giải thích tương tác thuốc giữa
NSAID và ACEI

Đáp án:  

NSAIDs, ức chế prostaglandins và bradykinin, gây ra sự 
co thắt mạch động mạch thận và tăng lưu lượng máu 

cầu thận. 

=> Giảm tác dụng hạ HA của ACEI



Câu 3: Điểm khác nhau giữa phù mạch dị
ứng và phù mạch do thuốc ức chế men 
chuyển

Đáp án: 

Phù mạch dị ứng: Xuất hiện mề đay

Phù mạch do thuốc ức chế men chuyển: Không xuất
hiện mề đay



Câu 4: Sự khác nhau về tác dụng dược lí
của ACEI và ARB là: 

1. …..

2. …..

3. …..

4. …..

Mức kinin

Thụ thể AT1

Thụ thể AT2

Mức Angiotensin (1-7)

ACEI ARB
Kinin Làm tăng bradykinin Không

AT1 receptor Kém hiệu quả hơn do có hiện tượng “lọt
lướt” AngII

Giảm hoạt hiệu quả hơn ACEI

AT2 receptor Không Kích hoạt AT2

Mức Ang Tăng nhiều hơn Tăng ít hơn.



Câu 5: So với ACEI, ARB ít gây … và … hơn

Đáp án: 

Ho khan – phù mạch



Câu 6: ......... KHÔNG PHẢI LÀ TIỀN 

THUỐC ?

A. Enalapril, Lisinopril

B. Lisinopril, Benazepril

C. Benazepril, Catopril

D. Catopril, Lisinopril

E. Enalapril, Benazepril

D 



Câu 7: Phối hợp thuốc điều trị THA nào được 

ưu tiên trong TH kèm bệnh thận, bệnh mạch 

vành, đái tháo đường?

A. ACEI /ARB + CCB

B. Beta blocker + ACEI /ARB

C. ACEI /ARB + Thuốc lợi tiểu

D. Beta blocker + CCB

E. CCB + Thuốc lợi tiểu

A 



Câu 8: Giải thích cơ chế gây ho khan của ACEI

Đáp án: sự tích lũy bradykinin ở đường hô hấp



Câu 9: Nêu 5 cơ chế gây tăng huyết áp
của Angiotensin II

1. …..

2. …..

3. …..

4. …..

5. …..

Co mạch

Giao cảm

Aldosteron

THT Na

ADH



Câu 10: Hãy nêu các thuốc điều trị tăng
huyết áp tác dụng lên hệ RAA

1. …..                                      4. …..

2. …..                                      5. …..

3. …..                                      

β blocker

Đối kháng thụ thể AldosterolỨc chế thụ thể AT1 (ARB)

Ức chế men chuyển (ACEI)

Ức chế renin trực tiếp (DRI)



Câu 11: Kể tên các ADR của ACEI trong
chữ CAPTOPRIL

Tác dụng phụ của ACEI

- Ho

- Phù mạch

- Protein niệu

- Rối loạn vị giác

- ADR khác ( đau đầu, mệt mỏi)

- Tăng Kali

- Suy thận

- Ngứa

- Hạ huyết áp



Câu 12: Nêu các phối hợp thuốc được khuyến
cáo ưu tiên và không được khuyến cáo

Đáp án:

Được khuyến cáo:  ACEI/ARB + CCB/lợi tiểu

Không được khuyến cáo:  ACEI + ARB



Thank you
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