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ĐẶT VẤN ĐỀ 

 

 

Suy dinh dưỡng được xác định là một trong những vấn đề quan trọng ở 

bệnh nhân bệnh thận mạn vì một mặt nó làm gia tăng sự tiến triển của bệnh 

lý thận (làm giảm độ lọc cầu thận và giảm lưu lượng máu đến thận) đồng 

thời phối hợp với tình trạng viêm và các bệnh lý tim mạch làm gia tăng tỷ lệ 

tử vong. Ngoài ra, suy dinh dưỡng còn làm tổn thương chức năng của ống 

thận gần, được chứng minh bởi việc gia tăng bài tiết amino acid và 

phosphat. Suy dinh dưỡng là yếu tố nguy cơ đe dọa tử vong cho đối tượng 

bệnh thận mạn giai đoạn cuối do giảm albumin huyết thanh, là yếu tố thúc 

đẩy suy thận tiến triển nhanh hơn [56]. Tại Pháp, nghiên cứu của Aparicio 

Michel và cộng sự cho thấy ở những bệnh nhân đang được điều trị bằng 

phương pháp lọc máu có một phần ba bệnh nhân bị suy dinh dưỡng chiếm từ 

20% - 36% [14]. Vì vậy bất kỳ chiến lược điều trị nào nhằm cải thiện việc 

tiêu thụ năng lượng và chất lượng dinh dưỡng đều có ảnh hưởng đến kết quả 

và chất lượng sống của bệnh nhân đang điều trị thay thế thận  [96]. 

Chế độ dinh dưỡng bị hạn chế, tỷ lệ thoái biến protein bình thường 

(nPCR) nhanh hơn, không hấp thu được dinh dưỡng, thoát đạm ra ngoại 

bào và chế độ dinh dưỡng không hợp lý ở nhóm bệnh nhân này. Chính 

điều này cũng ảnh hưởng không nhỏ đến chất lượng sống đối với từng 

bệnh nhân. Vì vậy việc đánh giá tình trạng dinh dưỡng nhằm tìm hiểu 

nguyên nhân suy dinh dưỡng của từng bệnh nhân để có giải pháp điều trị 

hợp lý, mang lại chất lượng sống cho bệnh nhân được tốt hơn. Để đánh 

giá được điều này thường dựa vào các chỉ số lâm sàng như: prealbumin 

huyết thanh, albumin huyết thanh, protein huyết thanh, leptin huyết thanh, 

phương pháp đánh giá tổng thể tình trạng dinh dưỡng theo chủ quan và 
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chỉ số khối cơ thể [96]. Leptin là một trong những adipokin được phát hiện 

đầu tiên của mô mỡ và khẳng định vai trò quan trọng của mô mỡ là một cơ 

quan nội tiết. Leptin giúp điều hòa sự trao đổi chất trong cơ thể bằng cách 

kích thích sự tiêu hao năng lượng, ức chế ăn vào. Leptin bình thường hóa 

chức năng miễn dịch bị ức chế do suy dinh dưỡng và thiếu leptin. Leptin 

cũng thúc đẩy sự tăng sinh và sự biệt hóa tế bào tạo máu, thay đổi  sự  sản  

xuất cytokine do tế bào miễn dịch, kích thích sự phát triển tế bào nội mạc 

mạch máu, tân sinh mạch máu và đẩy nhanh sự lành vết thương. Nhiều 

nghiên cứu cho thấy leptin làm giảm khối lượng xương một cách gián tiếp 

thông qua hoạt hóa hệ thần kinh thực vật [7]. Leptin trong  máu  được đào 

thải chủ yếu qua thận. 

Qua nghiên cứu này chúng tôi ghi nhận sau 12 tháng đối với bệnh nhân 

lọc máu chu kỳ và lọc màng bụng liên tục ngoại trú nhằm tìm hiểu các nguyên 

nhân gây tử vong ở nhóm bệnh nhân này. 

Từ những lý do đó chúng tôi tiến hành nghiên cứu đề tài: “Nghiên cứu 

tình trạng suy dinh dưỡng và nồng độ leptin huyết thanh ở bệnh nhân bệnh 

thận mạn đang lọc máu chu kỳ và lọc màng bụng liên tục ngoại trú”, nhằm 

các mục tiêu sau: 

1. Khảo sát tình trạng suy dinh dưỡng bằng các chỉ số: SGA_3, chỉ số 

khối cơ thể (BMI), prealbumin huyết thanh, albumin huyết thanh, tỷ lệ thoái 

biến protein bình thường (nPCR) và nồng độ leptin huyết thanh ở bệnh nhân 

bệnh thận mạn đang lọc máu chu kỳ và lọc màng bụng liên tục ngoại trú tại 

Bệnh viện Đa khoa thành phố Cần Thơ.. 

2. Tìm hiểu mối liên quan giữa tình trạng suy dinh dưỡng, nồng độ 

leptin huyết thanh với một số đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng và tình trạng 

tử vong do mọi nguyên nhân trong 12 tháng ở hai nhóm bệnh nhân này. 
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Chương 1 

TỔNG QUAN TÀI LIỆU 

 

1.1. TỔNG QUAN VỀ BỆNH THẬN MẠN 

1.1.1. Dịch tễ học 

Mỹ, thống kê của tổ chức khảo sát đánh giá sức khỏe và dinh dưỡng Hoa 

Kỳ (NHANES) về tỷ lệ bệnh nhân bệnh thận mạn (BTM) càng lúc càng tăng 

trong những năm gần đây. BTM đối với người lớn chiếm tỷ lệ qua các năm 

như sau: từ năm 1999 đến 2014 tỷ lệ BTM tăng theo thời gian. Tỷ lệ bệnh 

nhân BTM từ giai đoạn 1 đến giai đoạn 5 như sau: từ năm 1999-2002 có 

13,9% (12,9-14,8%), 2003-2006 có đến 14,4% (13,1-15,7%), 2007-2010 có 

đến 13,4% (12,6-14,2%) và 2011-2014 có đến 14,8% (13,6-16,0%) mắc BTM 

[140]. Tăng tỷ lệ BTM, tại Mỹ ở những đối tượng lớn hơn hoặc bằng 66 tuổi. 

Tỷ lệ tử vong ở đối tượng bệnh nhân BTM từ 66 tuổi hoặc lớn hơn có giảm 

31,5% kể từ năm 2002, từ 197 người chết trong 1,000 bệnh nhân/năm còn 135 

người chết trong năm 2014 [140]. 

Canada, Arora Paul MSc và cộng sự, ghi nhận, tỷ lệ mới mắc hàng năm 

BTM giai đoạn 3 - 5 chiếm khoảng 12,5% dân số trong khoảng thời gian từ 

năm 2007 – 2009 [141]. 

Ấn Độ, tỷ lệ hiện mắc BTM các giai đoạn 3 năm 2015 là 6,3% thường gặp 

nhiều nhất là công nhân ở các vùng nông thôn và nguyên nhân thường gặp do 

biến chứng của bệnh đái tháo đường và tăng huyết áp [142].  

Năm 2009, theo một báo cáo tại Hàn Quốc cho thấy tỷ lệ bệnh nhân 

BTM càng lúc càng tăng, tỷ lệ BTM chiếm 10-13% đối với các nước như: 

Hàn Quốc, Đài Loan, Iran, Nhật Bản, Trung Quốc, Canada, Ấn Độ và Mỹ. 

Số lượng này tiếp tục tăng hàng năm khi mà tỷ lệ bệnh nhân đái tháo 

đường và THA tiếp tục tăng [143]. 
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1.1.2. Định nghĩa 

Bệnh thận mạn (BTM) là tình trạng tổn thương thận về cấu trúc hoặc 

chức năng, tồn tại trên 3 tháng, biểu hiện bởi albumin niệu, hoặc các bất 

thường về hình ảnh học hoặc suy giảm chức năng thận được xác định thông 

qua mức lọc cầu thận < 60 ml/phút/ 1,73 m2 [48]. 

Bảng 1.1. Tiêu chuẩn chẩn đoán BTM theo Hội thận học Hoa Kì NKF-KDOQI 

(triệu chứng tồn tại > 3 tháng) [48]. 

Dấu ấn tổn thương thận 

(≥ 1 dấu ấn) 

- Albumin niệu (albumin niệu ≥ 30 mg/24 giờ; tỉ lệ 

albumin/ creatinine ≥ 30 mg/g hoặc 3 mg/mmol) 

 - Bất thường tổng phân tích nước tiểu 

 

- Rối loạn điện giải hoặc các bất thường khác do bệnh 

lí ống thận. 

 - Bất thường phát hiện bằng mô học. 

 -  Bất  thường  về  cấu  trúc  phát  hiện  bằng  hình ảnh học 

 - Tiền sử ghép thận 

Giảm mức lọc cầu thận < 60 ml/phút/ 1,73 m 2 

 

1.1.3. Phân độ giai đoạn bệnh thận mạn 

Trải qua hơn 12 năm kể từ khi Hội thận học Hoa Kì công bố hướng dẫn 

về chẩn đoán, phân loại và chiến lược điều trị bệnh thận mạn, phân độ BTM 

đã được cập nhật nhiều lần: 2002, 2009 và hiện nay là 2012 [48]. 

Bảng 1.2. Phân độ giai đoạn BTM theo Hội thận học Hoa Kì 2012 [48]  

Giai đoạn 
Mức lọc cầu thận 

(ml/phút/1,73 m2) 
Mô tả 

1 ≥ 90 Bình thường hoặc cao 

2 60 – 89 Giảm nhẹ 

3a 45 – 59 Giảm nhẹ- trung bình 

3b 30 – 44 Giảm trung bình-nặng 

4 15 – 29 Giảm nặng 

5 < 15 Suy thận 
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Trong đó mức lọc cầu thận được khuyến cáo tính theo công thức CKD – 

EPI 2009. Có nhiều công thức ước tính mức lọc cầu thận như công thức 

Cockcroft- Gault, công thức MDRD, công thức cystatin C với CDK-EPI… 

Tuy nhiên, công thức CKD- EPI được Hội Thận học Hoa Kì khuyến cáo nên 

dùng. Thực chất đây là công thức cải tiến từ MDRD, tuy nhiên qua nhiều 

nghiên cứu với các đối tượng suy thận lẫn không suy thận, mức lọc cầu thận 

ước tính theo CKD-EPI có kết quả như MDRD với MLCT < 60 ml/phút/1,73 

m2 và chính xác hơn MDRD với MLCT > 60 ml/phút/1,73 m2 [48]. 

Công thức CKD-EPI 2009: 

MLCT (ml/phút/1,73 m2) = 141 x min(sCr/k,1)α x max(sCr/k,1)-1,209x 0,993tuổi 

Nếu là nữ giới: x 1,118 

Nếu là người da màu: x 1,159 

Trong đó: 

sCr: nồng độ creatinine máu (mg/dl) k: nữ = 0,7; nam = 0,9 

α: nữ = -0,329; nam = -0,411 min: số nhỏ nhất của sCr/k hoặc 1 max: số 

lớn nhất của sCr/k hoặc 1 

1.1.4. Các yếu tố nguy cơ gây bệnh thận mạn 

1.1.4.1. Các nguyên nhân gây bệnh thận mạn 

- Bệnh cầu thận nguyên phát: viêm cầu thận khu trú từng ổ, từng đoạn; 

viêm cầu thận màng tăng sinh lan tỏa; bệnh cầu thận IgA; viêm cầu thận màng… 

- Bệnh cầu thận thứ phát: bệnh thận đái tháo đường, bệnh thận dạng bột, 

viêm cầu thận sau nhiễm khuẩn, bệnh cầu thận do HIV, bệnh mạch thận 

collagen, bệnh thận tế bào hình liềm, viêm cầu thận màng tăng sinh lan tỏa do 

HIV, bệnh hệ thống-tự miễn… 

- Viêm ống thận kẽ: do thuốc, do dị ứng, do ngộ độc kim loại nặng… 

- Bệnh thận do di truyền: bệnh thận đa nang, bệnh nang tủy, hội 

chứng Alport… 
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- Bệnh thận do tắc nghẽn: bệnh tiền liệt tuyến, sỏi thận, xơ hóa sau phúc 

mạc hoặc u sau phúc mạc, bẩm sinh… 

- Bệnh tim mạch: tăng huyết áp, xơ hóa mạch thận, hẹp mạch thận 

- Giảm khối lượng thận 

- Thể trọng thấp khi sinh [48]. 

1.1.4.2. Các yếu tố dịch tễ xã hội 

- Lớn tuổi 

- Chủng tộc: người Mỹ gốc Phi, người Ấn gốc Mỹ, người sống các bán 

đảo Tây Ban Nha, Châu Á hoặc Châu Đại Dương. 

- Phơi nhiễm với vài hóa chất hoặc điều kiện môi trường. 

- Thu nhập thấp hoặc trình độ thấp [48]. 

1.1.5. Chẩn đoán bệnh thận mạn 

1.1.5.1. Lâm sàng 

- Phù: từ mức độ nhẹ đến nặng 

- Thiếu máu mạn, mức độ nặng dần nếu không được điều trị 

- Tăng huyết áp: chiếm khoảng 80% 

- Suy tim 

- Rối loạn tiêu hóa 

- Xuất huyết: có thể ngoài da, chân răng hoặc nội tạng 

- Viêm màng ngoài tim 

- Ngứa 

- Chuột rút 

- Hôn mê [48]. 

1.1.5.2. Cận lâm sàng 

Có nhiều xét nghiệm giúp chẩn đoán xác định BTM cũng như giai đoạn 

BTM như thiếu máu đẳng sắc với kích thước hồng cầu bình thường, kích 

thước thận giảm (chiều cao < 9 cm trên siêu âm hoặc < 3 đốt sống trên phim 
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thận không chuẩn bị), nhưng chủ yếu vẫn dựa vào nồng độ creatinine máu và 

hệ số thanh thải creatinine (bảng 1.2 và công thức CKD-EPI) [48]. 

1.1.6. Các biến chứng của bệnh thận mạn giai đoạn cuối 

1.1.6.1. Thiếu máu 

Thiếu máu là sự giảm một hoặc nhiều các thành phần tạo nên hồng cầu: 

hemoglobin, hematocrit, hoặc số lượng hồng cầu. Theo Hội thận học Hoa Kì, 

thiếu máu là khi Hb < 13 g/dl đối với nam và < 12 g/dl đối với nữ. Thiếu máu 

ở BN BTM đa số là thiếu máu đẳng sắc, hồng cầu bình thường, tập trung chủ 

yếu vào nhóm bệnh thận mạn giai đoạn cuối (khoảng ¾ bệnh nhân) [53]. 

Có nhiều nguyên nhân gây thiếu máu ở BN BTM như thiếu sắt, axit folic 

hoặc vitamin B12, xuất huyết tiêu hóa, cường tuyến cận giáp, đời sống hồng 

cầu giảm, quan trọng nhất là sự giảm tổng hợp erythropoietin- hormon do tổ 

chức cạnh cầu thận tiết ra có vai trò chuyển nguyên hồng cầu thành hồng cầu 

trưởng thành trong máu [48]. 

1.1.6.2. Rối loạn chuyển hóa xương và khoáng chất 

Thuật ngữ “rối loạn chuyển hóa xương và khoáng chất” bao gồm những 

bất thường trong chuyển hóa xương và khoáng chất và/hoặc tình trạng canxi 

hóa thứ phát các mô ngoài xương do nguyên nhân thận. Loạn dưỡng xương 

do thận là sự thay đổi cấu trúc xương ở bệnh nhân bệnh thận mạn. Nhiều yếu 

tố ảnh hưởng đến tình trạng này như thiếu vitamin D, tăng phospho máu, 

giảm canxi máu, cường tuyến cận giáp thứ phát… Tuy nhiên, nguyên nhân cơ 

bản vẫn do sự suy giảm chức năng thận. 

Sự phát triển của các phương pháp điều trị thay thế thận suy giúp kéo dài 

đời sống của bệnh nhân BTM, tuy nhiên các biến chứng ít được quan tâm như 

rối loạn chuyển hóa xương và khoáng chất lại ảnh hưởng nhiều đến chất 

lượng cuộc sống của bệnh và làm tăng tỉ lệ tử vong ở bệnh nhân BTM. Sự 

thật là tình trạng tăng phospho máu là một trong những yếu tố nguy cơ quan 

trọng liên quan đến các bệnh lí tim mạch ở nhóm đối tượng này [48]. 
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1.1.6.3. Các nguy cơ tim mạch 

Các nguy cơ tim mạch có liên quan chặt chẽ với BTMGĐC. Các nguy cơ 

tim mạch bao gồm THA, đái tháo đường, suy tim, thiếu máu, bệnh mạch 

vành, mất cân bằng canxi-phospho, canxi hóa thành mạch…[48]. 

1.1.6.4. Các rối loạn lipid máu 

Rối loạn lipid máu là một nguy cơ lớn đối với tỉ lệ mắc bệnh và tỉ lệ tử 

vong các bệnh lí tim mạch trong cộng đồng nói chung và nhóm bệnh nhân 

mắc BTM nói riêng. Các thành phần lipid thay đổi theo tỉ lệ khác nhau, nhưng 

chủ yếu là tăng cholesterol toàn phần và triglycerid. 

Bệnh nhân BTM, hoạt động của men lipoprotein lipase và hepatic 

triglycerit lipase bị giảm. Điều này ảnh hưởng đến sự chuyển hóa các lipoprotein 

giàu triglycerid và chứa apo-lipoprotein-B bởi gan và các mô ngoại biên, là căn 

nguyên của chứng vữa xơ động mạch. Tăng cholesterol máu trong hội chứng 

thận hư gây ra do tăng sản xuất và giảm thoái hóa lipoprotein. Tuy nhiên, sự thay 

đổi lipid cũng bị ảnh hưởng bởi albumin máu và protein niệu trong việc duy trì 

áp lực keo. Đây cũng là cơ sở cho việc điều trị [53]. 

1.1.6.5. Vấn đề liên quan đến dinh dưỡng 

Dinh dưỡng là vấn đề quan trọng và thường không được chú trọng ở 

các bệnh lí mạn tính, trong đó có bệnh thận, trong khi ảnh hưởng của nó lại 

rất sâu và lâu dài. Bệnh nhân BTM, cùng với sự tiến triển qua các giai đoạn 

bệnh là sự đòi hỏi thay đổi chế độ dinh dưỡng để phù hợp với các rối loạn 

chuyển hóa protid, nước, muối, canxi, kali và phospho. Đa số bệnh nhân ít 

quan tâm đến vấn đề này mặc dù nguồn thức ăn hằng ngày vẫn đảm bảo 

protid và carbohydrate [53]. 

1.1.7. Điều trị bệnh thận mạn giai đoạn cuối 

Hiện nay có các phương pháp điều trị cơ bản được đặt ra: 

1.1.7.1. Điều trị bảo tồn 

Điều trị bảo tồn hay còn gọi là điều trị nội khoa, được áp dụng đối với 

các BN BTM tất cả các giai đoạn: từ giai đoạn 1 đến 5, giai đoạn có can thiệp 
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với lọc máu chu kì, hoặc lọc màng bụng liên tục, hoặc ghép thận. Riêng đối 

với BN BTMGĐC (giai đoạn G5), chỉ định trong các trường hợp sau: 

Bệnh nhân đang giai đoạn cấp của BTM với các rối loạn dinh dưỡng, 

mất cân bằng nước- điện giải, thiếu máu, các biến chứng tim mạch: cơn tăng 

huyết áp, phù phổi cấp, hen tim, rối loạn nhịp tim… 

Bệnh nhân BTMGĐC chuẩn bị điều trị can thiệp với LMCK, hoặc 

LMBLT, hoặc ghép thận. 

Bệnh nhân BTMGĐC chống chỉ định vĩnh viễn hoặc tạm thời với các 

phương pháp điều trị thay thế thận suy: suy tim nặng, các bất thường ổ phúc 

mạc, nhiễm trùng, suy kiệt… 

Điều trị bảo tồn bao gồm: giáo dục bệnh nhân BTM, chế độ ăn phù hợp, 

kiểm soát huyết áp và các biến chứng tim mạch khác, điều trị thiếu máu, điều 

trị suy dinh dưỡng, điều trị các rối loạn nước- điện giải, điều chỉnh rối loạn 

canxi-phospho máu, tiêm phòng vac-xin viêm gan B… [53]  

1.1.7.2. Lọc máu chu kì bằng thận nhân tạo 

- Lọc máu chu kỳ được áp dụng cho hầu hết BN BTMGĐC không kèm 

các bệnh lí tim mạch nặng, không có các rối loạn đông chảy máu, BN BTM 

kèm các rối loạn chức năng não, tăng K+ máu không đáp ứng với điều trị bảo 

tồn, toan máu không đáp ứng với điều trị bảo tồn, hệ số thanh thải creatinine 

máu < 15 ml/phút/1,73m2…[53]. 

- Tiêu chuẩn đánh giá hiệu quả của lọc máu chu kì 

+ Tốc độ lọc ≥ 300 ml/phút 

+ Dịch lọc máu với hệ thống đệm bằng bicarbonate 

+ Nồng độ Na+ ≥ 140 mmol/l, không có chí nhiệt tố, vô khuẩn 

+ Phải khống chế được siêu lọc liên tục 

+ Bộ lọc thận có diện tích phù hợp với bệnh nhân, dùng loại màng bán 

thấm có khả năng dung nạp sinh học, có thấm tính cao. 
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+ Liều lọc: Kt/V khoảng 1,2- 1,4; PRU ≥ 65% (tỉ lệ giảm ure trước và 

sau lọc) 

+ Thời gian lọc máu hằng tuần: 12- 15 giờ chia làm 3 buổi. 

+ Dinh dưỡng tốt, cung cấp protein 1,1 - 1,2 g/kg/ngày 

+ Đủ năng lượng: 30-35 kcal/kg/ngày 

+ Duy trì tốt huyết áp, không thiếu máu [53], [117].  

1.1.7.3. Lọc màng bụng liên tục 

Lọc màng bụng được chỉ định trong các trường hợp sau: 

- Bệnh nhân bệnh thận mạn kèm suy tim nặng. 

- Ưu tiên bệnh nhân trẻ tuổi khỏe mạnh, tự phục vụ được bản thân, 

nhất là trong độ tuổi lao động, không có các dị dạng bẩm sinh hoặc mắc 

phải ảnh hưởng đến khoang phúc mạc. 

1.1.7.4. Ghép thận 

Ghép thận được chỉ định đối với tất cả bệnh nhân bệnh thận mạn giai 

đoạn cuối đã lọc máu hoặc sắp lọc máu, với điều kiện bệnh nhân tự nguyện 

ghép thận và không có chống chỉ định. Do những tiến bộ trong điều trị sau 

ghép, độ tuổi bệnh nhân ghép hiện nay đã cao hơn rất nhiều. 

Một điều đáng lưu ý là cả ba phương pháp trên không áp dụng đơn độc 

và có thể phối hợp hoặc thay thế nhau trên cùng một bệnh nhân, tùy từng giai 

đoạn bệnh cụ thể [53]. 

1.2. SUY DINH DƯỠNG Ở BỆNH NHÂN BỆNH THẬN MẠN GIAI 

ĐOẠN CUỐI ĐANG LMCK VÀ LMBLT NGOẠI TRÚ 

1.2.1. Tình trạng dinh dưỡng bệnh nhân BTM trên thế giới và Việt Nam 

1.2.1.1. Tình trạng dinh dưỡng của bệnh nhân bệnh thận mạn trên thế giới 

 Năm 2016, Kutsal Aslan Dilek, Ả Rập Saudi, nghiên cứu mối liên quan 

giữa tình trạng SDD và các thông số ở BN BTMGĐC trước khi LMCK nhận 

thấy tỷ lệ SDD chiếm 10 – 70% nhóm BN LMCK 18 - 51%, nhóm BN 

LMBLT ngoại trú và 30 – 51% BN trước khi điều trị thay thế thận [65]. 
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Năm 2016, Adejumo Oluseyi và cộng sự, Nigeria, nghiên cứu tình trạng 

suy dinh dưỡng ở BN BTMGĐC trước khi điều trị thay thế thận tại bệnh viện 

miền nam Nigeria, nhận thấy tình trạng SDD tăng dần theo từng giai đoạn 

BTM từ giai đoạn 2 đến 5 lần lượt là 30,8% đến 69,2% (p=0,020) [11]. 

Năm 2017, Hyun Youl Young, Hàn Quốc nhận thấy tình trạng suy dinh 

dưỡng ở BN BTMGĐC trước khi điều trị thay thế thận có nồng độ 

albumin HT < 38 g/L lần lượt 9,5%, 5,0%, 14,4%, 14,1%, 27,3% và 

31,6% (với p< 0,0001) đối với BN BTMGĐ 1, 2, 3a, 3b, 4 và 5 [45]. Năm 

2019, Sahay Manisha và cộng sự đánh giá tình trạng dinh dưỡng ở BN BTM 

ghi nhận tình trạng dinh dưỡng ở BN BTM chiếm từ 40% đến 70% tăng theo 

từng giai đoạn [114]. Suy dinh dưỡng là biến chứng thường gặp ở BN BTM, 

tỷ lệ SDD ghi nhận được qua các nghiên cứu khác nhau tùy thuộc vào phương 

pháp sử dụng để đánh giá tình trạng dinh dưỡng [114]. 

1.2.1.2. Tình trạng dinh dưỡng ở bệnh nhân bệnh thận mạn ở Việt Nam  

Việt Nam, Trần Văn Vũ, nghiên cứu đánh giá tình trạng dinh dưỡng ở BN 

BTM chưa điều trị thay thế thận, tại bệnh viện Chợ Rẫy thành phố Hồ Chí Minh, 

nhận thấy tỷ lệ SDD là 20,6% và tỷ lệ này tăng theo từng giai đoạn BTM [10]. 

1.2.2. Định nghĩa suy dinh dưỡng 

Theo định nghĩa của tổ chức y tế thế giới (World Health Organization - 

WHO) SDD là sự mất cân bằng trong cung cấp chất dinh dưỡng và năng 

lượng so với nhu cầu của cơ thể cho các tế bào nhằm đảm bảo sự phát triển, 

duy trì hoạt động các chức năng chuyên biệt của chúng [133]. 

1.2.3. Các nguyên nhân gây suy dinh dưỡng ở bệnh nhân bệnh thận mạn 

đang lọc máu chu kỳ và lọc màng bụng liên tục ngoại trú 

Nguyên nhân gây nên tình trạng SDD ở bệnh nhân BTM bao gồm [94]: 

- Cung cấp không đủ lượng thức ăn: gây ra do chứng biếng ăn khi tình 

trạng ure HT tăng cao, thay đổi vị giác, bệnh tật tái đi tái lại, tâm lý chán 

nản do bệnh tật, chế độ ăn theo quy định không ngon miệng [94]. 
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- Bệnh lý kết hợp: nhiễm trùng, đái tháo đường, bệnh tim mạch, vấn 

đề răng miệng [94]. 

- Quá trình lọc máu: thúc đẩy việc thải trừ các chất dinh dưỡng như: 

(acid amin, peptide, protein, glucose, vitamin tan trong nước...) và thúc đẩy 

quá trình dị hóa protein [94]. 

- BTM gây tình trạng viêm và có thể thúc đẩy tình trạng dị hóa protein, 

biếng ăn. Mất máu do; xuất huyết tiêu hóa, lấy mẫu máu, mất máu trong quá 

trình lọc máu. Rối loạn nội tiết do hội chứng tăng ure HT (đề kháng với tác 

động của insulin, IGF-I hyperglucagonemia và cường tuyến cận giáp) [94]. 

Tăng ure huyết thanh: tích tụ độc tố ure HT nội sinh hoặc ngoại sinh. 

Biếng ăn cũng được xem như giảm protein và giảm tiêu thụ năng lượng 

đó là điểm nổi bật của BTM và giảm cung cấp các chất cho cơ thể cũng có 

liên quan đến sự xấu đi các chỉ số về tình trạng dinh dưỡng [94]. 

Các nghiên cứu đã chứng minh rằng ngay cả bệnh nhân có mức lọc cầu 

thận (GFR) giảm nhẹ (tức là 50 mL/phút) có giảm calo và protein [110]. Hạn 

chế, chế độ ăn uống quá nhiều cũng có thể góp phần giảm lượng dinh dưỡng 

nhập vào. Việc cung cấp chế độ ăn uống của bệnh nhân BTM hạn chế protein, 

muối, kali, phosphat và chất lỏng điều này cũng có thể làm ảnh hưởng đến 

tình trạng suy dinh dưỡng của bệnh nhân [94].  

1.2.4. Ảnh hưởng của dinh dưỡng trên bệnh nhân BTM giai đoạn cuối 

đang LMCK và LMBLT ngoại trú 

SDD gây những tác động bất lợi và làm trầm trọng thêm sự suy giảm chức 

năng thận như: suy giảm khả năng bài tiết muối và acid, giảm lưu lượng máu tới 

thận, giảm độ thanh lọc cầu thận và khả năng cô đặc nước tiểu [61], [67]. Ngoài 

ra, SDD còn làm tổn thương chức năng của ống thận, được chứng minh bởi việc 

gia tăng bài tiết acid amin và phosphat cũng như bởi sự gia tăng enzym của ống 

lượn gần trong thận [67]. Bệnh nhân BTM, SDD làm tăng tỷ lệ tử vong qua các 
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cơ chế: viêm, tăng nguy cơ bệnh lý tim mạch, tăng nguy cơ nhiễm trùng, gia 

tăng sự suy giảm chức năng thận... Nhiều nghiên cứu cho thấy có sự gia tăng tỷ 

lệ tử vong ở những BN BTM có kèm SDD: Bệnh nhân BTM chưa điều trị thay 

thế thận, nghiên cứu của Lawson, tại Úc, ghi nhận 28% bệnh nhân SDD được 

đánh giá bằng thang điểm SGA_3, có sự gia tăng nguy cơ nhập viện và tử vong 

ở nhóm bệnh nhân này. Tỷ lệ SDD được xác định bằng phương pháp SGA tại 

thời điểm trước khi bắt đầu liệu pháp điều trị thay thế thận là 29 - 48% [67]. Tại 

Úc, nghiên cứu trên 50 bệnh nhân trước lọc máu, cho thấy những BN SDD sẽ bị 

tử vong khi điều trị lọc máu tăng gấp 3 lần so với nhóm bệnh nhân có tình trạng 

dinh dưỡng tốt với cùng chức năng thận. Do vậy, SDD cũng là một trong những 

yếu tố dự báo khả năng cần khởi đầu điều trị thay thế thận. Nghiên cứu của 

Lowri đánh giá tình trạng dinh dưỡng bằng albumin HT ở 1,200 BN BTMGĐC 

đang điều trị thay thế thận. Kết quả cho thấy có sự gia tăng nguy cơ tử vong gấp 

2 lần ở những bệnh nhân có albumin HT 35,0 – 40,0g/L, tăng 5 lần khi bệnh 

nhân có albumin HT trong khoảng 30,0 – 35,0 g/L [61]. 

1.2.5. Các phương pháp đánh giá tình trạng dinh dưỡng 

Đánh giá tình trạng dinh dưỡng là bước đầu tiên trong chiến lược điều 

trị SDD. Một đánh giá dinh dưỡng tối ưu cho phép phát hiện sự hiện diện 

của SDD và hướng dẫn điều trị một cách kịp thời, cải thiện kết quả lâm 

sàng cho bệnh nhân [18]. 

Bảng 1.3. Các phương pháp đánh giá tình trạng dinh dưỡng [16]. 

Nhóm phương pháp Phương pháp đánh giá 

A.Phương pháp đánh giá tổng 

thể tình trạng dinh dưỡng theo 

chủ quan. 

SGA _3 thang điểm 

Dialysis Malnutrition Score (DMS/MS) 

B. Đánh giá chỉ số khối cơ thể. Đo chỉ số khối cơ thể (BMI, kg/m2). 

C.Phương pháp đánh giá dự trữ 

protein nội tạng. 

Định lượng prealbumin HT; albumin HT. 
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1.2.5.1. Phương pháp đánh giá tổng thể tình trạng dinh dưỡng theo chủ quan 

(Subjective Global Assessment – SGA) (Phụ lục 1) 

 Năm 1986, Destky và cộng sự, nghiên cứu xác định tình trạng dinh 

dưỡng của bệnh nhân trải qua phẫu thuật dạ dày – ruột và sau đó được áp 

dụng rộng rãi trong cộng đồng [28]. 

Ở những bệnh nhân có bệnh lý mạn tính như ung thư, bệnh thận, tim 

mạch…được khuyến cáo nên sử dụng phương pháp SGA cho việc đánh giá 

tình trạng SDD. Người ta chứng minh được rằng chỉ số thấp của SGA có sự 

phối hợp với tỷ lệ tử vong cao [28]. Trong một nghiên cứu tiền cứu cho thấy 

những bệnh nhân có trị số SGA thấp có tỷ lệ tử vong và nằm viện cao hơn. 

Ngoài ra còn có nhiều phiên bản SGA cải tiến: có nhiều phiên bản cải 

tiến phương pháp SGA của Detsky ở các đối tượng BN khác nhau nhưng 

trong cộng đồng BN BTM đang LMCK và LMBLT ngoại trú trong nghiên 

cứu của chúng tôi chỉ sử dụng phương pháp đánh giá SGA_3 để đánh giá 

dinh dưỡng trên nhóm đối tượng này [28]. Chúng tôi chọn phương pháp 

đánh giá dinh dưỡng bằng SGA_3 đây là một phương pháp đánh giá dinh 

dưỡng đơn giản dễ thực hiện tại phòng khám và phương pháp này có thể 

thực hiện trong thời gian ngắn ít tốn thời gian, bác sỹ, điều dưỡng hoặc kỹ 

thuật viên cũng có thể thực hiện được dễ dàng và cho kết quả nhanh chóng. 

Do đó chúng tôi lựa chọn phương pháp này dựa trên bảng đánh giá dinh 

dưỡng của tác giả Destky nhưng phương pháp này có nhược điểm là gồm 

nhiều phần đánh giá làm mất nhiều thời gian và mang tính chủ quan của 

người thực hiện không đánh giá được mức độ protein nội tạng mà chỉ tập 

trung vào dinh dưỡng đưa vào và thành phần cơ thể.  

1.2.5.2. Phương pháp đánh giá dinh dưỡng theo chỉ số khối cơ thể (BMI, kg/m2) 

Công thức tính: BMI = Trọng lượng cơ thể hiện tại (kg)/ Chiều cao (m)2. 

Hiện nay, tổ chức y tế thế giới khuyên dùng chỉ số khối cơ thể (BMI) 

để đánh giá phân loại tình trạng dinh dưỡng. BMI thường được dùng để 

phân loại tình trạng thiếu cân hay thừa cân, béo phì ở người lớn. BMI phụ 
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thuộc vào khối cơ, khối chất béo và tổng lượng nước chứa trong cơ thể. Khi 

đánh giá BMI nên lưu ý rằng ở những người trẻ tuổi hoặc những vận động 

viên thì cân nặng của họ chủ yếu do khối lượng mỡ [49]. Tuy nhiên, BMI 

kém hữu dụng cho việc đánh giá dinh dưỡng ở trẻ đang lớn, thanh thiếu 

niên, người lớn tuổi và được sử dụng tốt nhất cho những đối tượng có độ 

tuổi từ 20 đến 65 tuổi là phù hợp [49]. 

BMI (kg/m2) có ưu điểm là phương pháp theo dõi trọng lượng dễ thực 

hiện với dụng cụ đơn giản, kết quả thu được nhanh chóng, là phép đo tình 

trạng béo phì lẫn nhẹ cân được sử dụng thông dụng nhất. BMI còn được 

xem là chỉ số tiên lượng kết quả bệnh tật trên lâm sàng (BMI quá thấp hoặc 

quá cao đều có liên quan đến sự gia tăng tỷ lệ bệnh tật cũng như tỷ lệ tử 

vong). Song BMI cũng có nhược điểm là phương pháp theo dõi trọng lượng 

của cơ thể có độ nhạy kém nhất là khi chỉ sử dụng độc lập (vì bị ảnh hưởng 

bởi đặc điểm di truyền hay những tình trạng bệnh lý như tiêu chảy hoặc 

phù) [49]. Phương pháp này không dùng để phát hiện sự thiếu hụt dinh 

dưỡng trong thời gian ngắn hoặc thiếu hụt các chất dinh dưỡng đặc hiệu. 

BMI chỉ liên quan đến sự phân bố rộng khắp của phần trăm chất béo trong 

cơ thể chứ không mô tả về kích cỡ thân hình nên không thể phân biệt được 

giữa những người nặng cân vì chất béo và những người nặng cân vì khối cơ 

bắp. Giới hạn này có thể dẫn đến kết quả là những người nặng cân do tập 

thể dục thể thao có nhiều cơ bắp dễ bị xếp vào dạng nặng cân hay béo phì. 

Ngược lại những người già, những người ít vận động và những người bị 

mất đi khối cơ bắp thì BMI lại đánh giá quá thấp lượng chất béo trong cơ 

thể của họ so với thực tế. Vì SDD là quá trình động, đi cùng với việc mất 

trọng lượng ổn định ngay cả ở những người thừa cân, vì vậy ngưỡng 18,5 

là chỉ số đánh giá dinh dưỡng rất chậm và không nên được sử dụng như là 

chỉ số duy nhất để đánh giá tình trạng dinh dưỡng [49]. 
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1.2.5.3. Vai trò prealbumin HT trong đánh giá dinh dưỡng 

Prealbumin HT (g/L) là một loại protein giàu tryptophan có trọng lượng 

phân tử khoảng 54,000 dalton và giống như albumin HT, nó được tổng hợp 

chủ yếu tại các tế bào gan với thời gian bán hủy là 2 ngày. Chức năng chủ yếu 

của prealbumin HT là gắn kết và vận chuyển với protein. Thuật ngữ 

prealbumin HT có thể làm cho chúng ta nhầm lẫn đây là tiền chất của albumin 

trong khi trên thực tế thì không phải vậy. Tên chính xác hơn thay cho 

prealbumin là transthyretin. Tên này được chọn bởi hội đồng chung về thuật 

ngữ sinh hóa, nó biểu thị cho thấy đây là protein trong huyết thanh chuyên 

gắn kết và vận chuyển thyroxin và retinol [69]. 

Kể từ 1972 prealbumin HT được sử dụng như chất đánh giá nhanh, 

nhạy cho tình trạng SDD. Prealbumin HT được đánh giá là có tiềm năng 

trong việc biểu thị tình trạng dinh dưỡng nhanh và nhạy hơn albumin HT. 

Vì prealbumin HT có thời gian bán hủy ngắn, khoảng 2 ngày (so với 

albumin HT là 20 ngày) và chiếm một số lượng nhỏ trong huyết thanh. Do 

vậy, prealbumin HT trong việc xác định một cách nhanh chóng dù là thay 

đổi nhỏ tình trạng dinh dưỡng gần đây [69]. 

Tương tự như albumin HT, nồng độ prealbumin HT còn có thể bị ảnh 

hưởng bởi tình trạng viêm hoặc là phản ứng cấp tính trong trường hợp chấn 

thương, và nồng độ prealbumin HT thấp có thể là do kết quả của tình trạng 

SDD hoặc tình trạng viêm hoặc là sự phối hợp của cả hai tình trạng trên (trong 

trường hợp này giá trị prealbumin HT sụt giảm nhanh và mạnh). Nếu sau đó 

mức độ prealbumin HT tăng lên thì có khả năng là ít nhất 65% nhu cầu đã được 

đáp ứng. Tuy nhiên, các yếu tố ảnh hưởng lên mức độ prealbumin HT được 

xem xét cẩn thận thì định lượng prealbumin HT luôn được khuyến cáo sử dụng 

trong việc đánh giá tình trạng dinh dưỡng vì prealbumin HT nhạy hơn albumin 

HT và cung cấp những thông tin về tình hình dinh dưỡng hiện tại [101]. Năm 

2002, Beck Frederick K. và cộng sự, đã đưa các tiêu chuẩn để chẩn đoán nguy 
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cơ về dinh dưỡng theo prealbumin HT như sau: khi nồng độ prealbumin HT      

< 0,5 g/L (< 50 mg/L): suy dinh dưỡng nặng; 0,5 g/L ≤ prealbumin HT < 1,5 

g/L: suy dinh dưỡng nhẹ; 1,5 g/L ≤ prealbumin HT ≤ 3,5 g/L: không suy dinh 

dưỡng (bình thường) [105]. 

1.2.5.4. Albumin HT (g/L) trong việc đánh giá dinh dưỡng ở bệnh nhân BTM 

Tổ chức Y tế Thế giới định nghĩa SDD là tình trạng "chất dinh dưỡng 

không đủ" có đặc điểm là "thiếu hụt hoặc dư thừa lượng protein, thiếu năng 

lượng và rối loạn các vi chất dinh dưỡng như các vitamin”. Định nghĩa này 

hàm ý rằng SDD do thiếu protein (được gọi là "suy dinh dưỡng") tình trạng 

này sẽ cải thiện khi các chất dinh dưỡng bị thiếu được cung cấp một cách 

đầy đủ hơn. Albumin HT là chất đánh dấu dinh dưỡng chủ yếu dùng để xác 

định tình trạng SDD ở BN BTM. Albumin HT đã trở thành một trong 

những chỉ số thực tế trên lâm sàng đã được chứng minh bằng các nghiên 

cứu của các chuyên gia về thận học, chuyên gia dinh dưỡng đối với bệnh 

nhân bệnh thận, nghiên cứu cộng đồng, các cơ quan liên quan, các tổ chức 

về chăm sóc sức khoẻ và các tổ chức lọc máu lớn trên toàn thế giới [89]. 

Albumin HT là một chỉ số đáng tin cậy đối với tình trạng SDD; vì albumin 

HT thường thấp ở BN BTM, những bệnh nhân này thường được xem là bị 

SDD; albumin HT có liên quan chặt chẽ đến tình trạng tử vong, việc cung 

cấp các chất dinh dưỡng bị thiếu nhằm làm tăng nồng độ albumin HT điều 

này đã giúp cải thiện tình trạng sống còn đối với BN BTM đang LMCK 

và LMBLT ngoại trú [89]. 

* Vai trò albumin HT đối với bệnh nhân bệnh thận mạn 

Nồng độ albumin HT có vai trò tương tự nhau giữa những người có và 

không có mắc BTM. Đối với bệnh nhân mắc BTM đang tiến triển thì tình 

trạng thiếu máu, nồng độ albumin HT ở gan giảm đi một nửa và tốc độ tiêu 

thụ albumin HT nhanh hơn so với những người khoẻ mạnh và tốc độ thoái 

hóa albumin HT cao hơn so với quá trình tổng hợp albumin trong cơ thể. Đối 

với bệnh nhân lọc máu cũng cho thấy tỷ lệ tổng hợp và thu nhận albumin 
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tương tự nhau [58], [68]. Tuy nhiên, các nhà khoa học thấy rằng các bệnh lý 

kèm theo cùng với BTM ảnh hưởng nhiều đến quá trình tổng hợp albumin 

HT. Trong số đó có bệnh loãng xương do chuyển hóa mãn tính và viêm do 

nhiều bệnh xảy ra cùng lúc ở một bệnh nhân [58], [68]. 

* Vai trò albumin HT trong việc đánh giá dinh dưỡng 

Các nhà khoa học đã đặt giả thuyết nồng độ albumin HT giảm phản 

ánh tình trạng SDD và nhận thấy việc can thiệp dinh dưỡng có thể làm 

tăng nồng độ albumin HT, điều này hiện nay chưa được hiểu một cách rõ 

ràng. Một nghiên cứu tình trạng dinh dưỡng bằng các xét nghiệm cận lâm 

sàng đối với BN LMCK tại Pháp, ghi nhận, việc bổ sung dinh dưỡng bằng 

cách cung cấp albumin HT và tỷ lệ tử vong. Bệnh nhân được chọn một 

cách ngẫu nhiên theo dõi liên tục trong một năm bằng cách cung cấp dinh 

dưỡng bằng đường miệng so với nhóm bệnh nhân không điều trị, sau đó 

cả hai đối tượng nghiên cứu được kê toa bổ sung đường uống trong vòng 

2 năm liên tục. Theo dõi tỷ lệ tử vong sau 2 năm là điểm kết thúc nghiên 

cứu, đánh giá nồng độ albumin HT là chủ yếu. Tác giả nhận thấy, can 

thiệp dinh dưỡng không ảnh hưởng đến tỷ lệ tử vong, nhưng albumin HT 

tăng ở cả hai nhóm (3,15 lên 3,35 g/dL) và ổn định sau đó [20]. Mặc dù 

sự gia tăng nồng độ albumin HT ban đầu có thể được hiểu như là kết quả 

của sự can thiệp dinh dưỡng, được giải thích việc cung cấp dinh dưỡng 

hợp lý trong quá trình điều trị ngoại trú đã làm giảm quá trình viêm. Đặc 

điểm cơ bản của nghiên cứu cho thấy sự có mặt của quá trình viêm quan 

trọng hơn đối với bệnh nhân SDD, và những thay đổi albumin HT ban đầu 

có tương quan nghịch với nồng độ CRP (r = - 0,47; P < 0,001) [20]. Do 

đó, dựa trên các số liệu nghiên cứu sẵn có, không đủ bằng chứng để kết 

luận rằng bổ sung chất dinh dưỡng làm tăng nồng độ albumin HT ở bệnh 

nhân bệnh thận mạn. 
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1.2.5.5. Tỷ lệ thoái biến protein bình thường (nPCR, g/kg/ngày) 

* Những vấn đề cơ bản của nPCR (Normalized Protein Catabolic Rate) 

Albumin HT là một yếu tố dự báo mạnh mẽ ảnh hưởng đến tỷ lệ tử 

vong đối với BN BTM đang LMCK. Albumin HT là một polypeptide duy 

nhất chứa 585 acide amin với trọng lượng phân tử là 69 kilodalton. Tích 

điện âm ở pH sinh lý, quá trình tổng hợp được thực hiện tại gan số lượng 

albumin HT chiếm gần 50% protein tổng hợp trong gan [15]. Thời gian 

bán hủy của albumin HT là 16 – 21 ngày, 40% albumin HT trong cơ thể 

nằm trong nội mạch và phần còn lại nằm trong mô kẽ. Đo nồng độ 

albumin HT trước lọc máu ở BN BTM đang LMCK, điều này cho kết quả 

có thể bị sai lệch nồng độ albumin HT thấp, bởi sự pha loãng nồng độ 

huyết tương và nồng độ albumin HT ở ngoại bào làm giảm nồng độ 

albumin HT khi vào lọc máu [15]. 

Vấn đề dinh dưỡng đã được chứng minh rõ ràng có mối tương quan chặt 

chẽ đến diễn biến và tử vong đối với BN BTM đang điều trị thay thế thận. Tỷ 

lệ thoái biến protein bình thường (nPCR) và sự xuất hiện các protein thoái biến 

(nPNA) cả hai đều có giá trị liên quan đến chế độ ăn kiêng đạm ở nhóm bệnh 

nhân này. Trong khi nPCR và nPNA được tính toán hầu như tương đương 

nhau, chỉ có sự khác nhau về ngôn ngữ và cách đo lường [15]. 

Năm 2000, K/DOQI đã đưa ra khuyến cáo về vấn đề thực hành lâm sàng 

đối với dinh dưỡng cho những BN BTM như sau: 

nPCR được dùng và chỉ định để đo sự thoái biến protein và tình trạng 

cung cấp các protein cho BN BTM đang LMCK. 

Sự cung cấp đạm cho BN BTM đang LMCK được hạn chế khoảng 1,2 

g/kg cơ thể/ngày. 

Có ít nhất 50% bệnh nhân ăn kiêng đạm nên được bù thêm đạm sinh học 

trong chế độ dinh dưỡng ở nhóm BN LMCK. 
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Hội thận học ở trường Đại học Michigan, Mỹ đã họp năm 2013 và đưa ra 

các hướng dẫn mới về nPCR trong thực hành lâm sàng. Tuy nhiên, việc đề 

nghị cung cấp các protein trên lâm sàng còn gặp một số vấn đề khó khăn cho 

bệnh nhân bởi vì giá quá cao và khó khăn trong việc kiểm soát quá trình thực 

hiện của bệnh nhân. Việc cung cấp protein và kiểm soát năng lượng nhập vào 

ở BN BTM đang LMCK thì không dễ thực hiện được một cách hiệu quả. Đa 

số BN BTM đang LMCK cho kết quả dinh dưỡng dưới ngưỡng quy định cần 

bổ sung dinh dưỡng một cách liên tục và hiệu quả [15]. 

Lọc máu là một phương pháp điều trị với tác dụng đưa các độc tố từ 

trong cơ thể ra ngoài dưới tác dụng của máy lọc thận. Có nhiều thứ cũng 

được đào thải ra ngoài trong quá trình lọc máu chẳng hạn như ure HT và các 

chất dinh dưỡng cũng được đào thải ra bên ngoài trong thời gian này. Do đó, 

dinh dưỡng được xem là một yếu tố quan trọng trong việc đánh giá quá trình 

lọc máu và các xét nghiệm để theo dõi về dinh dưỡng và điều trị các vấn đề 

về dinh dưỡng cho bệnh nhân lọc máu một cách hiệu quả hơn [15]. 

Một nghiên cứu về việc chăm sóc y tế và không được chăm sóc về y tế 

đối với BN BTM đang LMCK về nPCR (g/kg/ngày), đề nghị nên trang bị một 

phòng cung cấp và theo dõi dinh dưỡng, xem đây là một vấn đề quan trọng có 

liên quan đến việc nPCR thấp dưới ngưỡng 0,8 g/kg/ngày. Việc đánh giá sự 

tồn dư protein ở BN BTM bằng việc tính giá trị nPCR một cách thường 

xuyên. Điều này được cho là một điều kiện quan trọng trong việc đánh giá 

hiệu quả lọc máu hàng tuần [15]. 

Một việc quan trọng cần được đưa ra để thảo luận khi mà lượng nPCR 

giảm rất thấp. Hiện nay vai trò của nPCR trong K/DOQI năm 2001 đối với các 

vấn đề về dinh dưỡng có thể không đạt và điều này đã làm đau đầu các nhà 

nghiên cứu đối với các bệnh nhân có tình trạng dinh dưỡng thấp dưới ngưỡng 

cho phép. Do đó, hội thận học của trường Đại học Michigan đề nghị tất cả bệnh 

nhân có tình trạng dinh dưỡng thấp cần phải được xem xét cẩn thận. Một nghiên 
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cứu khác nhận thấy khi nPCR < 1,0 g/kg/ngày sẽ đưa ra dự đoán rằng bệnh nhân 

sẽ giảm cân trong tương lai [15]. 

Tỷ lệ thoái biến protein bình thường (nPCR), cũng tương đương với các 

phân tử protein thoái hóa nitơ (PNA), là tham số được sử dụng trong hầu hết 

các đơn vị lọc máu để đánh giá chế độ ăn, lượng protein ở những bệnh nhân 

đang ở một trạng thái ổn định. Giả sử, có một bệnh nhân xét nghiệm thấy hàm 

lượng đạm thấp trước khi LMCK, phát hiện này nhằm giúp bệnh nhân được 

nuôi dưỡng một cách đầy đủ hơn trước khi tiến hành lọc máu [25]. 

Tuy nhiên, nPCR là một giá trị hồi cứu dự đoán tỷ lệ tử vong ở những 

BN BTM đang LMCK. Trung tâm nghiên cứu hợp tác Quốc gia về lọc máu. 

Ví dụ, nPCR > 1 g/kg/ngày và nồng độ ure trung bình theo thời gian là 18 

mmol/L có liên quan với tỷ lệ mắc bệnh thấp [25]. Trong một nghiên cứu 

được thực hiện trên 13 BN BTM đang LMCK 3 lần/tuần và mỗi lần 4 giờ và 

sau đó tăng lên LMCK 3 lần trong tuần và mỗi lần 8 giờ nhận thấy khi nPCR 

thay đổi từ 1,39 g/kg/ngày tăng lên 2,25 g/kg/ngày sau 12 tháng [121]. 

nPCR dùng để đánh giá tình trạng thoái biến protein, phản ánh lượng protein 

trong cơ thể và tình trạng dinh dưỡng ổn định ở nhóm BN BTM đang 

LMCK. Có những bằng chứng cho thấy về dinh dưỡng kém đối với BN 

BTM đang LMCK (nPCR < 0,8 g/kg/ngày) hay hiệu quả LMCK (Kt/V < 

1,2). Tỷ lệ thoái biến protein bình thường (nPCR) trong lọc máu cần được 

đánh giá một cách thường xuyên nhằm để theo dõi tình trạng dinh dưỡng của 

từng BN BTM đang LMCK. Điều này đòi hỏi phải thực hiện nhiều tháng 

nhằm để theo dõi nPCR và Kt/V để xác định sự thay đổi dinh dưỡng ở nhóm 

bệnh nhân này [121]. 

Các nhà khoa học nhận thấy nPCR thấp có liên quan đến tỷ lệ tử vong tăng 

lên ở BN BTM đang điều trị thay thế thận, thực tế tất cả các nghiên cứu cho thấy 

mối quan hệ bước đầu về giá trị của PCR trong việc đánh giá các yếu tố nguy cơ 
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ở nhóm bệnh nhân này một cách hiệu quả [111]. Để đánh giá hiệu quả hơn mối 

quan hệ giữa nPCR và tỷ lệ tử vong, một nghiên cứu hồi cứu hai năm đánh giá 

các yếu tố liên quan giữa lượng protein và sự sống còn trong số gần 54,000 BN 

BTM đang LMCK [111]. Nhận thấy, tăng tỷ lệ tử vong đã được chứng minh khi 

mà lượng nPNA (tương tự nPCR) nhỏ hơn 0,8 hoặc lớn hơn 1,4 g/kg/ngày, trong 

khi đó chỉ số nPCR được cho là tốt nhất được ghi nhận với mức giữa 1,0 – 1,4 

g/kg/ngày. Trong số những bệnh nhân có mức nPNA giữa 0,8 – 1,2 g/kg/ngày, 

tăng hoặc giảm lượng protein trong sáu tháng đầu tiên có liên quan với tăng hoặc 

giảm sự sống còn của bệnh nhân lọc máu trong vòng 18 tháng tiếp theo, đây là 

yếu tố tiên lượng cho từng bệnh nhân trong thời gian LMCK. Do đó, sự sống 

còn của bệnh nhân có liên quan đến chỉ số PCR ban đầu thấp và giảm lượng 

protein trong thời gian tiếp theo [111]. 

*Cách tính PCR 

PCR thường được tính bằng đơn vị g/kg/ngày, một tham số đó được gọi 

là PCR chuẩn hóa (nPCR). Hiếm gặp hơn, PCR không bình thường đối với 

cân nặng và được tính bằng đơn vị g/ngày. 

* Đối với bệnh nhân lọc máu chu kỳ 

Công thức tính nPCR (g/kg/ngày) [26], [57]. 

 
0.036×IDrisein BUN×24

nPCR = 0.22 +
IDinterval hrs

 

Ghi chú: 

ID rise in BUN: Nồng độ ure HT trước lọc của lần lọc thứ nhất trừ lượng 

ure HT sau lọc của lần lọc kế tiếp. 

ID interval (hrs): Thời gian sau khi kết thúc lần lọc thứ nhất đến đầu lần 

lọc tiếp theo. 
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Công thức khác tính nPCR từ Kt/V: 

nPCR = (0,0136 x F) + 0,251 

Trong đó: 

F = Kt/V x ([ure trước lọc + ure sau lọc] ÷ 2) 

* Đối với bệnh nhân lọc màng bụng liên tục 

Công thức trên không thể áp dụng cho bệnh nhân đang điều trị bằng 

phương pháp LMBLT ngoại trú, khi nồng độ ure tương đối ổn định. Trong 

điều kiện này, nồng độ ure HT xuất hiện là ước tính từ lúc thẩm tách và lượng 

ure mất trong nước tiểu. Một vài công thức được sử dụng để ước tính PCR ở 

BN BTM đang LMBLT ngoại trú là [111]. 

Công thức tính PCR: 

PCR = 6,25 x (Nồng độ ure HT + 1,81 + [0,031 x trọng lượng cơ thể (kg)]) 

Thời gian cuối cùng trong công thức này phản ánh sự đóng góp của các 

quá trình chuyển hóa protein. 

Nồng độ ure HT = (Vu x Cu) + (Vd + Cd) 

Trong đó: 

V và C là thể tích và nồng độ ure cô đặc trong nước tiểu (u) và (d) dịch lọc. 

Tối ưu hóa PCR trong việc lọc màng bụng liên tục 

Hội lọc máu ở Mỹ và Châu âu đã đưa ra các khuyến cáo mục tiêu nồng 

độ PCR từ 1,0 đến 1,2 g/kg/ngày hoặc cao hơn. Để đạt mục tiêu này thường 

khó đánh giá, tuy nhiên, ở bệnh nhân LMCK có đến hơn 1/3 bệnh nhân bị 

SDD. Một số hướng dẫn về điều trị nhằm cải thiện tình trạng dinh dưỡng đối 

với BN BTM đang LMCK. 

+ Thay đổi chế độ ăn cho bệnh nhân từ chế độ ăn hạn chế đạm sang chế 

độ ăn giàu đạm sau quá trình bắt đầu lọc máu. 

+ Phương pháp điều trị bằng LMCK mỗi lần lọc bệnh nhân mất khoảng 

8-10 gram đạm. Do đó, những bệnh nhân này phải được cung cấp lượng đạm 
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vào trong cơ thể bằng lượng đạm mất đi hoặc gấp hai lần lượng đạm bị mất để 

bù lại đạm mất trong quá trình lọc mỗi ngày. 

+ Trong số BN BTM đang LMCK người ta cũng chấp nhận hiệu quả lọc 

máu là Kt/V thấp và nồng độ ure HT thấp giữa các lần lọc trong tuần là hết 

sức cần thiết. Điều này được thể hiện thường xuyên khi nồng độ PCR thấp khi 

mà lượng protein giảm thấp đối với BN BTM đang LMCK. 

+ Bệnh nhân BTM đang LMCK người ta cũng không quan tâm trực 

tiếp đối với việc xem xét chỉ số Kt/V, khi mà bệnh nhân đang điều trị 

nhiễm toan máu. 

1.3. LEPTIN  

1.3.1. Nguồn gốc và cấu trúc leptin  

  Leptin là một hormon có cấu trúc giống cytokin được phát hiện năm 

1994. Đây được xem là một phát minh quan trọng nhất liên quan đến béo phì 

[74]. Leptin được xem là một trong những sản phẩm chính được bài tiết từ các 

tế bào mỡ [76]. Từ leptin có xuất xứ từ Hy Lạp: leptos có nghĩa là gầy. Đây là 

một polypeptid có trọng lượng phân tử 16 kDa chứa 167 acid amin. Mô mỡ 

dưới da tiết nhiều leptin hơn mô mỡ nội tạng. Một lượng nhỏ leptin cũng 

được tiết ra từ mô dạ dày, nhau thai, cơ và não. Sự bài tiết leptin được điều 

hòa bởi nhiều yếu tố như: Glucocorticoid, tình trạng nhiễm trùng cấp, nồng độ 

cytokin tiền viêm … Leptin phát huy tác dụng khi gắn vào các thụ thể tiếp 

nhận nó trên màng tế bào. Có 5 thụ thể leptin là : ObRa, ObRb, ObRc, ObRd 

và ObRe. Các thụ thể đều hiện diện ở não, đặc biệt khu vực vỏ não, tiểu não, 

thân não, hồi hải mã. Tuy nhiên, vùng dưới đồi lại là vị trí tác động chính của 

leptin trên điều hòa năng lượng [75]. Leptin trong máu giảm nhanh chóng khi 

chế độ ăn hạn chế calori và giảm cân. Sự giảm leptin đi kèm với các đáp ứng 

sinh lý của sự đói như tăng ngon miệng và giảm tiêu hao năng lượng. Ở người 

béo phì, leptin tăng cao do kháng leptin. Dù leptin tăng cao do nội sinh hoặc 

do điều trị với leptin ngoại sinh cũng không làm giảm cân do tình trạng đề 
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kháng này [75]. Thiếu leptin làm tăng hoạt trục dưới đồi tuyến yên – tuyến 

thượng thận và ức chế trục dưới đồi tuyến yên – tuyến giáp cũng như trục sinh 

dục. Leptin làm giảm cortisone, ức chế tiết CRH dưới đồi do stress. Leptin 

cũng có các tác dụng trực tiếp lên các thụ thể leptin ngoại biên ở buồng trứng, 

tinh hoàn, tiền liệt tuyến và rau thai [75]. 

 

Hình 1.1. Sơ đồ cấu trúc phân tử Leptin [33]. 

1.3.2. Chức năng của leptin  

* Điều hòa trọng lượng cơ thể 

Bệnh béo phì được đặt trưng bởi sự gia tăng lưu trữ acid béo trong khối 

mô mỡ và liên quan mật thiết với sự phát triển của sự đề kháng insulin ở các 

mô ngoại biên như cơ, xương và gan. Ngoài việc là nguồn nhiên liệu lớn nhất 

trong cơ thể, mô mỡ và đại thực bào cũng là nguồn gốc của một số protein tiết 

ra. Leptin là một trong những phát hiện đầu tiên của phân tử tín hiệu phát sinh 

từ mô mỡ. Leptin đóng vai trò quan trọng trong việc điều hòa sự trao đổi chất 

của cơ thể bằng cách kích thích sự tiêu hao năng lượng, ức chế ăn vào [41]. 

Nồng độ leptin trong máu được xem như là một tín hiệu để hạn chế năng 

lượng đưa vào cơ thể, cảm giác đói làm giảm nồng độ leptin. Tăng cân hay 
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giảm cân đều ảnh hưởng đến khối mỡ cơ thể. Khối mỡ tăng khi tăng cân làm 

tăng nồng độ leptin huyết thanh. Ngược lại, nồng độ leptin giảm khi giảm cân, 

giảm khối mỡ nhưng leptin giảm không nhiều như khi xuất hiện cảm giác đói 

trên cả người và động vật [74]. 

Leptin điều chỉnh thái độ ăn uống, làm ngon miệng, làm xuất hiện cảm giác 

đói, tăng thân nhiệt và sự tiêu hao năng lượng của cơ thể. Khi nồng độ leptin 

giảm do giảm tổng hợp, đột biến thụ thể leptin hay đề kháng leptin sẽ gây phóng 

thích neuropetide làm ăn ngon như neuropeptide Y (NPY), agouti-related 

peptide (AGRP), MCH (Melanin Concentration Hormon) đồng thời giảm tiết 

các neuropeptide gây chán ăn như NT (neurotensin), CRH (corticotropin 

releasing hormon) và α-MSH (alpha – melanocortin stimulating hormon) [74]. 

Những cơ chế tác dụng của leptin lên chuyển hóa khá phức tạp và người ta chưa 

hiểu một cách đầy đủ. Ngoài vai trò tại vùng dưới đồi, có vẻ như các mô ngoại 

biên gồm cơ và tế bào beta ở tụy cũng có chức năng đáng kể [74]. 

* Tác dụng trên tim mạch  

Leptin gây tăng huyết áp: đây là một trong những cơ chế tiềm ẩn liên kết 

bệnh béo phì với bệnh tim mạch [74]. Tình trạng béo phì làm thay đổi cấu 

trúc, chức năng cơ tim. Leptin góp phần làm tăng huyết áp thông qua sự hoạt 

hóa giao cảm, leptin làm tăng tái hấp thu natri ở thận từ đó làm tăng thể 

tích máu góp  phần làm tăng thêm huyết áp. Leptin hoạt hóa thần kinh giao 

cảm qua việc gia tăng luân chuyển norepinephrine ở mô mỡ nâu. Satoh và 

cộng sự đã phát hiện khi tiêm leptin vào cơ thể có thể gây tăng nồng độ các 

catecholamine như epinephrine và norepinephrine huyết tương. Bệnh nhân 

béo phì, thường có sự đề kháng insulin do các hormon khác tiết ra từ mô mỡ 

gây hiện tượng tăng insulin máu, bản thân insulin máu tăng cũng kích thích 

hệ giao cảm và tăng giữ natri đã làm tăng huyết áp. Những nghiên cứu in vitro 

chỉ ra rằng leptin gây nên những stress oxy hóa lên tế bào nội mô làm tăng 

ROS (reactive oxygen species). Leptin kích thích bài tiết các cytokin tiền 

viêm như: TNF-α, IL-6 làm tăng huyết áp. Đã có vài nghiên cứu trên người 
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chứng minh rằng nồng độ leptin huyết thanh có liên quan đến tăng huyết áp 

lẫn không có liên quan gì đến tăng huyết áp. Mặc dù hiệu quả làm tăng huyết 

áp và hạ huyết áp của leptin đều đã được ghi nhận nhưng tăng huyết áp chiếm 

tần suất nhiều hơn. Tất cả các biểu hiện trên xuất hiện cùng lúc trên bệnh 

nhân béo phì gây nên hậu quả xấu trên hệ tim mạch [75]. 

Gây xơ vữa động mạch: các nghiên cứu in vitro và in vivo gần đây đã 

chỉ ra rằng leptin cũng tham gia vào sinh lý bệnh học của xơ vữa động 

mạch. Tác động của leptin đến chức năng nội mô mạch máu, một yếu tố quan 

trọng cho việc bắt đầu phát triển các tổn thương mạch máu xơ vữa động mạch 

vẫn cần phải tiếp tục làm sáng tỏ kể từ khi phát hiện mối liên quan giữa leptin 

với các bệnh lý tim mạch được báo cáo từ các nghiên cứu thực nghiệm và lâm 

sàng. Leptin gây giãn mạch máu phụ thuộc vào nội mạc bằng cách kích thích 

tạo nitric oxid (NO). Khi truyền leptin cũng gây giãn động mạch cánh tay và 

động mạch vành ở người không béo phì. Tuy nhiên, trong điều kiện bệnh lý 

như béo phì hoặc hội chứng chuyển hóa, sự đề kháng với tác dụng giãn mạch 

của leptin đã được ghi nhận ở động vật lẫn con người. Nồng độ leptin huyết 

tương là một dự báo độc lập về bệnh động mạch vành [75]. 

Tác dụng trên hệ nội tiết - thần kinh 

Ngoài hiệu quả điều chỉnh năng lượng, chức năng sinh sản, leptin còn 

điều hòa chức năng thần kinh nội tiết và hệ nội tiết. Leptin làm tăng hoạt trục 

dưới đồi-tuyến yên-thượng thận và trục dưới đồi - yên - giáp cũng như trục 

sinh dục. Leptin làm bộc lộ gen tổng hợp pro-TRH (pro-thyrotropin releasing 

hormon) ở các nơron cạnh não thất, sau khi được bài tiết, pro-TRH được 

chuyển hóa thành TRH (thyrotropin releasing hormon) [41]. Leptin bình 

thường hóa nồng độ hormon giáp bị thấp do thiếu leptin trước đó, một phần 

do kích thích tiết và tăng tác dụng của TRH từ vùng dưới đồi [76]. 

CRH (corticotropin releasing hormon) được tổng hợp tại các nơron cạnh 

não thất và leptin gây kích thích bài tiết CRH in vitro. Tuy nhiên, những 

nghiên cứu trên người thấy rằng khi có đột biến gen leptin hoặc thụ thể leptin 
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thì chức năng của tuyến thượng thận vẫn không bị ảnh hưởng. Điều này cần 

tiếp tục nghiên cứu sâu hơn, có lẽ có một cơ chế bù trừ nào đó trong khi thiếu 

hụt leptin [41]. 

• Chức năng sinh sản 

Vai trò của leptin liên quan tới chức năng sinh sản trước hết thể hiện qua 

hiện tượng dậy thì. Đã có nhiều nghiên cứu về vai trò của leptin đối với sự 

dậy thì trên động vật và cả con người. Thí nghiệm trên chuột giai đoạn tiền 

dậy thì được điều trị leptin nhằm mục đích giảm cân, người ta cũng đã ghi 

nhận được khả năng sinh sản và dậy thì xuất hiện sớm hơn so với lô chứng. Ở 

chuột béo phì nếu không có leptin, chúng sẽ không dậy thì được. Nghiên cứu 

của Gruaz và cộng sự thấy rằng khi đưa leptin vào não thất chuột sẽ làm khởi 

phát dậy thì sớm [74]. Ngoài ra, trên người bị đột biến bất hoạt gen thụ thể 

leptin không những bị béo phì mà còn không dậy thì được. Ngay giai đoạn 

trước dậy thì, nồng độ leptin huyết tương tăng cao nhiều năm và đạt nồng độ 

cao nhất lúc khởi phát dậy thì. Ở nữ giới, nồng độ leptin tăng kéo dài nhưng 

đối với nam giới nồng độ leptin sẽ giảm dần sau khi dậy thì, điều này được 

giải thích do tác động từ testosterone [74]. 

Từ lâu người ta đã biết rằng sự thiếu ăn làm giảm chức năng sinh sản. Ở 

phụ nữ có lượng mỡ cơ thể quá thấp chu kỳ kinh nguyệt sẽ dừng lại. Động vật 

thiếu ăn, người ta cũng ghi nhận hiện tượng tương tự. Biểu hiện dậy thì thường 

liên quan đến tuổi và tình trạng của cơ thể. Nồng độ leptin thấp ở người và 

động vật có lượng mỡ cơ thể thấp, chứng tỏ leptin có vai trò trong điều hòa 

chức năng sinh sản. Tác dụng này có thể một phần do leptin có khả năng làm 

tăng tiết hormon giải phóng hormon hướng sinh dục (Gonadotropin - 

releasing hormon = GnRH) từ đó làm tăng hormon kích sinh nang noãn 

(Follicle - stimulating hormon = LH) và hormon kích thích sinh hoàng thể 

(Luteinizing hormon = LH) từ thùy trước tuyến yên [66]. 
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Các chức năng khác 

Leptin còn có nhiều vai trò về nội tiết khác như: điều hòa chức năng 

miễn dịch, tạo huyết, tân sinh mạch máu và phát triển xương. Leptin bình 

thường hóa chức năng miễn dịch bị ức chế do suy dinh dưỡng và thiếu 

leptin. Leptin cũng thúc đẩy sự tăng sinh và sự biệt hóa tế bào tạo máu, thay 

đổi sự sản xuất cytokine do tế bào miễn dịch, kích thích sự phát triển tế bào 

nội mạc mạch máu, tân sinh mạch máu và đẩy nhanh sự lành vết thương. 

Nhiều nghiên cứu cho thấy leptin làm giảm khối lượng xương một cách gián 

tiếp thông qua hoạt hóa hệ thần kinh thực vật [75]. 

1.3.3. Tác dụng leptin đối với thận 

Các nhà khoa học nhận thấy rằng leptin HT có liên quan đến mức lọc 

cầu thận ở người. Khi phân tử leptin là 14-16 kilodalton, nó có khả năng lọc 

được ở cầu thận. Để đánh giá vai trò của thận trong việc đào thải leptin trong 

máu, các nhà khoa học tiến hành xét nghiệm leptin HT trong động mạch chủ 

và tĩnh mạch thận từ các BN với mức lọc cầu thận khác nhau. Họ nhận thấy 

sự sụt giảm 12% mức lọc leptin qua thận (leptin ở động mạch chủ, 7,91 ± 

1,4 ng/mL so với leptin ở tĩnh mạch thận, 7,02 ± 1,3 ng/mL; p = 0,005), 

so với người lớn có chức năng thận bình thường. Cùng thời điểm này đo sự 

khác nhau về nồng độ leptin ở thận và tốc độ dòng chảy huyết tương trong 

thận nhằm kích hoạt sự hoạt động của thận [49]. Trung bình nồng độ leptin 

qua mức lọc cầu thận là 480 ng/phút, trong thử nghiệm này được tiến hành 

trên 8 bệnh nhân đã được chọn trước. Ở những BN BTM giai đoạn III (có 

n=5), không có phân tử leptin trong máu có thể vượt qua được cầu thận. 

Vậy mức lọc leptin ở cầu thận đều nằm dưới ngưỡng nghiên cứu này và kết 

quả cho thấy leptin HT đang bị thoái hóa ở thận. Nghiên cứu này đã phát 

hiện ra rằng thận đóng một vai trò quan trọng trong việc đào thải leptin, 

trong một báo cáo gần đây nghiên cứu trên 57 BN đái tháo đường type 2, 

nhằm đánh giá các yếu tố quyết định leptin HT được sử dụng phương trình 
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hồi quy tuyến tính phân tích tìm thấy một mối tương quan thuận giữa leptin 

HT và creatinin HT. Quá trình giải phóng leptin của cơ thể bằng các đồng 

vị phóng xạ đã được ước tính ở mức 5,4 mL/phút/kg, cao hơn so với quá 

trình thanh thải ở thận của leptin là 5,3 mL/phút/kg, điều này cho thấy ở 

thận gần như 100% toàn bộ leptin được đào thải ra ngoài bằng nước tiểu. 

Các nghiên cứu về nồng độ leptin ở người đã nhận thấy có mối liên hệ giữa 

leptin HT và BTM ở người [81].  

1.3.4. Leptin huyết thanh ở bệnh nhân bệnh thận mạn giai đoạn cuối 

Leptin HT (ng/mL) được đào thải chủ yếu bởi thận, điều này cho thấy 

leptin HT sẽ tăng cao ở BN BTMGĐC. Một số nghiên cứu đã tìm thấy mối 

tương quan này. Trong một nghiên cứu trên 37 BN BTM đang LMCK, nhận 

thấy trước khi lọc máu leptin HT đã được tăng lên gấp bốn lần so với một 

nhóm 331 người khỏe mạnh (37,6 ± 10,6 ng/mL so với 8,25 ± 7,25 ng/mL, 

với p = 0,01) [19]. Chỉ số khối cơ thể (BMI, kg/m2), tương quan thuận với 

leptin HT (1,30 ± 0,32 ng/mL so với 0,29 ± 0,01 ng/mL, với p = 0,005). Một 

nghiên cứu khác cũng cho kết quả tương tự, nghiên cứu độc lập trên 141 BN 

BTMGĐC, nhận thấy giá trị trung bình ở cả hai giới (nam, 26,8 ± 5,7 ng/mL 

và nữ, 38,3 ± 5,6 ng/mL) cao hơn đáng kể, có ý nghĩa thống kê (với  p = 

0,001) so với kết quả những người bình thường (nam, 11,9 ± 3,1 ng/mL và 

nữ, 21,2 ± 3,0 ng/mL) [35]. Một nghiên cứu riêng biệt thấy rằng cả hai 

LMCK và LMBLT ngoại trú ở BN BTMGĐC leptin HT rất cao. Xét nghiệm 

leptin HT trước và sau khi LMCK leptin HT không mất qua màng lọc so với 

trước và sau lọc [35]. 

Các nghiên cứu trên cũng đã chứng minh rằng leptin HT ở BN BTM 

đang LMCK chủ yếu tồn tại dưới dạng tự do, không bị ràng buộc giữa leptin 

với các protein khác [98]. Như vậy, không có sự gia tăng liên kết các protein 

với leptin HT cũng không làm thoái hóa các sản phẩm của leptin HT ở những 

BN BTMGĐC [107]. 
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Tỷ lệ tăng leptin HT với BMI cũng đã được chứng minh là có mối 

tương quan rất chặt ở những BN BTMGĐC so với hai nghiên cứu riêng 

biệt trước đó. Leptin HT không làm ảnh hưởng đến mối tương quan với 

những thay đổi về trọng lượng của BN BTM đang LMCK [98]. 

Các nhà khoa học nhận thấy 5% dân số lọc máu có leptin HT rất cao 

(> 200 ng/mL) điều này không thể giải thích hoàn toàn dựa trên chỉ số khối cơ 

thể của họ [35]. Những bệnh nhân không được sử dụng corticosteroid, có thể 

kích thích sản xuất leptin HT trực tiếp. Các nhà khoa học hiện nay đang theo 

dõi các bệnh nhân để xác định tìm hiểu mối tương quan giữa leptin HT với 

các rối loạn trong quá trình ăn uống của bệnh nhân theo thời gian. 

1.3.5. Các nghiên cứu leptin huyết thanh trên bệnh nhân bệnh thận mạn 

Năm 2015, Lim Cynthia Ciwei và cộng sự, Singapore, nghiên cứu mối 

tương quan giữa leptin HT và các giai đoạn của BTM ở người lớn trong các 

nước Châu Á, nghiên cứu bệnh chứng gồm 450 BN BTM và 920 bệnh 

chứng được chọn những người khỏe mạnh cùng tuổi và tương đồng về giới 

tính nhận thấy: leptin HT ở người khỏe mạnh và BN BTM lần lượt là (SD 

là 9,7 [11,5] ng/mL và 16,9 [20,2] ng/mL với mức p <0,0001) có ý nghĩa 

thống kê. Leptin HT là một yếu tố nguy cơ đối với BTM rất cao và tỷ lệ 

thuận với tình trạng dinh dưỡng ở BN BTM. Đây là yếu tố dự đoán nhằm 

ngăn chặn bệnh thận tiến triển [72]. 

Năm 2015, Suh Eun Seong và cộng sự, nghiên cứu mối liên quan giữa 

leptin HT với tình trạng dinh dưỡng và Insulin ở BN LMCK không có bệnh 

đái tháo đường, chia làm hai nhóm đối tượng là không béo phì và béo phì, ghi 

nhận leptin HT lần lượt là ở nhóm không béo phì: 9,0 ± 12,1 ng/mL và nhóm 

béo phì: 24,2 ± 26,1 ng/mL, sự khác biệt giữa hai đối tượng nghiên cứu có ý 

nghĩa thống kê (với p = 0,03) [127]. 
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1.4. CÁC NGHIÊN CỨU TRONG VÀ NGOÀI NƯỚC 

1.4.1. Các nghiên cứu ngoài nước 

Năm 2015, Ponnudhali D, và cộng sự, Ấn Độ, nghiên cứu Protein 

năng lượng và dinh dưỡng ở bệnh nhân BTM liên quan đến vai trò leptin 

và insulin. Nghiên cứu được thực hiện trong 3 nhóm; Nhóm một (n = 45) 

là những BN BTM không có đái tháo đường; nhóm 2 (n = 45) những 

người khỏe mạnh không có đái tháo đường và có chức năng thận hoàn 

toàn bình thường. Kết quả như sau: leptin HT (ng/mL) ở nhóm I tăng rất 

cao 24,15 ± 17,44 ng/mL so với nhóm II 7,5 ± 1,28 ng/mL có sự khác biệt 

có ý nghĩa thống kê (với p = 0,0001). Nhận thấy leptin HT và insulin máu 

có mối tương quan thuận với bệnh nhân BTM theo từng giai đoạn [104]. 

Năm 2012, Lilia R và cộng sự, Mỹ, đã nghiên cứu trên 17,445 bệnh 

nhân LMCK và theo dõi điều trị liên tục trong vòng hai năm nhận thấy: 

nồng độ albumin HT giảm thấp có liên quan với tất cả các nguyên nhân 

gây tử vong ở BN BTM đang điều trị bằng phương pháp LMCK trong thời 

gian 24 tháng đầu tiên điều trị liên tục. Tỷ lệ tử vong ở nhóm bệnh nhân 

này có liên quan đến chỉ số nPCR tăng hoặc giảm. Tuy nhiên, việc giảm 

nồng độ albumin HT giảm dưới 0,2 g/dL cũng ảnh hưởng đến tỷ lệ tử 

vong. Chỉ số nPCR giảm dưới 1 g/kg/ngày có liên quan đến việc làm tăng 

nguy cơ tử vong trong ba tháng điều trị bằng LMCK. Mặt dù, sự tăng này 

không liên quan đến việc tăng hay giảm albumin HT. Việc tăng chỉ số 

nPCR lên hơn 0,2 g/kg/ngày sẽ làm giảm nguy cơ tử vong, điều này đòi hỏi 

phải cung cấp một lượng protein 1,0-1,2 g/kg/ngày sau khi lọc máu sẽ 

thuận lợi hơn đối với bệnh nhân BTMGĐC đang LMCK [71]. 

Fein Paul A. và cộng sự, Mỹ, nghiên cứu mối liên quan giữa sự thoái 

hóa protein với tình trạng dinh dưỡng và thời gian sống ở BN LMBLT 

ngoại trú. Tác giả nghiên cứu trên 57 bệnh nhân, thời gian từ tháng 10 năm 
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2000 đến tháng 05 năm 2008, Cho thấy thời gian sống của đối tượng 

nghiên cứu trung bình là 2,83 năm, bệnh nhân sống lâu nhất là 11 năm. 

Những bệnh nhân sống từ 11 năm họ có nPCR ≤ 0,8 g/kg/ngày hoặc được 

sống lâu hơn đối với bệnh nhân được kiểm tra nPCR hàng ngày lớn hơn 

hoặc bằng 0,8 g/kg/ngày (p = 0,04) [100]. Trong nghiên cứu này còn thấy 

sự tương quan giữa nPCR với BMI, bệnh đái tháo đường, THA, chế độ ăn 

của bệnh nhân lọc máu, Creatinin, Ure, Hemoglobin và tế bào bạch cầu 

máu, nPCR là biến độc lập có thể dự đoán được tất cả nguyên nhân gây tử 

vong ở nhóm bệnh nhân này (p = 0,018). Khi chỉ số nPCR tăng 0,01 

g/kg/ngày thì tỷ lệ tử vong tăng đến 5,2% đối với BN BTM đang LMBLT 

ngoại trú.  

Năm 2002, Mark J. Sarnak và cộng sự, Anh, nghiên cứu nồng độ CRP 

(C-Reactive Protein) và leptin HT để dự đoán quá trình tiến triển của bệnh 

thận ở những người thay đổi chế độ ăn kiêng ở bệnh thận. Tác giả chia làm 

hai nhóm đối tượng nghiên cứu: nhóm A (những người có MLCT từ 25 đến 

55 mL/phút/1,73m2 da) nhóm B (những người có MLCT từ 13 đến 24 

mL/phút/1,73m2 da) cho kết quả như sau: giá trị trung bình CRP ở phụ nữ 

cao hơn ở nam giới (0,29 và 0,22 mg/dL, với p = 0,047 bởi phép kiểm Mann 

Whitney) và với những bệnh nhân có tiền sử bệnh động mạch vành so sánh 

với những bệnh nhân không có bệnh động mạch vành (0,42 và 0,22 mg/dL, 

p < 0,001). Giá trị trung bình (trung vị) của leptin trong hai đối tượng nghiên 

cứu A và B lần lượt là 15,2 (9,10), 15,2 (9,8) và 15,1 (7,8) ng/mL. Giá trị 

trung bình của leptin ở người nữ cao hơn nam (18,3 và 6,4 ng/mL, p < 0,001). 

CRP có tương quan thuận với leptin HT (r = 0,30, P < 0,001), BMI (r = 0,45, 

p < 0,001). Leptin HT có liên quan thuận với BMI (r = 0,39, p < 0,001) [80]. 
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1.4.2. Các nghiên cứu trong nước 

Vũ Đình Hùng can thiệp dinh dưỡng trong BTM đã giúp bệnh nhân mắc 

bệnh thận giảm được chi phí điều trị, giảm tỷ lệ tử vong và làm chậm tình 

trạng lọc máu trên nhóm bệnh nhân này. Điều đó làm cho chất lượng sống của 

BN BTM cũng tăng lên [2]. 

Năm 2017, Ngô Thị Khánh Trang, nghiên cứu đặc điểm và giá trị tiên 

lượng của hội chứng suy dinh dưỡng – viêm – xơ vữa ở BN BTMGĐC 

(gồm 174 bệnh nhân, 57 BN BTMGĐC chưa lọc máu, 56 bệnh nhân 

LMBLT ngoại trú và 61 bệnh nhân LMCK). Tác giả này ghi nhận tỷ lệ suy 

dinh dưỡng 36,8%, viêm 21,3% và xơ vữa 50,6% [8]. 
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Chương 2 

ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 

2.1. ĐỐI TƯỢNG NGHIÊN CỨU 

Đối tượng nghiên cứu của chúng tôi gồm 259 BN BTMGĐC đang điều 

trị thay thế thận (bao gồm 207 BN LMCK và 52 BN LMBLT ngoại trú). 

Thời gian nghiên cứu từ: tháng 6 năm 2015 đến tháng 06 năm 2016. 

Địa điểm nghiên cứu: khoa Nội Thận – Tiết niệu và Lọc máu – Bệnh 

viện Đa khoa thành phố Cần Thơ. 

2.1.1. Tiêu chuẩn chọn bệnh 

+ BTM giai đoạn cuối 

+ Đang LMCK có thời gian lọc từ 3 tháng trở lên. 

+ Đang LMBLT ngoại trú từ 3 tháng trở lên. 

+ Thời gian LMCK đảm bảo 12 giờ/tuần và LMBLT ngoại trú với 4 chu 

kỳ lọc/ngày (2 lít dịch LMB/1 chu kỳ). 

+ Bệnh nhân LMCK được sử dụng thống nhất một loại quả lọc gampro 

và loại dịch lọc bicarbonat. Bệnh nhân LMBLT ngoại trú sử dụng dịch lọc 

Dextrose 1,5%; 2,5% của hãng Baxter. 

+ Các bệnh nhân được quản lí điều trị ngoại trú lọc máu kết hợp điều trị nội 

khoa thiếu máu, tăng huyết áp… theo khuyến cáo của Hội Thận học Việt Nam. 

+ Bệnh nhân đồng ý tham gia nghiên cứu. 

2.1.2. Tiêu chuẩn loại khỏi nghiên cứu 

+ Bệnh nhân bị nhiễm trùng huyết phải lọc máu liên tục. 

+ Bệnh nhân hôn mê nặng không tham gia lọc máu đầy đủ tại khoa. 

+ Bệnh nhân bị suy tim nặng giai đoạn IV, khó thở liên tục; xơ gan cổ 

trướng lớn gây khó thở liên tục... 

+ Bệnh nhân mắc ung thư giai đoạn cuối kèm theo. 
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+ Bệnh nhân LMBLT đang viêm phúc mạc, không đánh giá được chức 

năng màng bụng. 

+ Bệnh nhân không đồng ý tham gia nghiên cứu. 

2.2. PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

2.2.1. Thiết kế nghiên cứu 

+ Thiết kế: nghiên cứu mô tả cắt ngang. 

+ Cỡ mẫu nghiên cứu: chọn cỡ mẫu thuận tiện gồm tất cả BN đang 

điều trị thay thế thận, đã và đang lọc máu tại khoa nội Thận – Tiết niệu và 

Lọc máu bệnh viện Đa khoa thành phố Cần Thơ đủ tiêu chuẩn  chọn mẫu 

được chọn vào nghiên cứu (tổng số bệnh nhân đủ tiêu chuẩn chọn mẫu là 

259 bệnh nhân: 207 BN LMCK và 52 BN LMBLT ngoại trú). 

2.2.2. Các bước tiến hành 

* Khai thác tiền sử và bệnh sử bệnh nhân trong đối tượng nghiên cứu: 

+ Tuổi, giới..... 

+ Thời điểm bệnh nhân phát hiện BTM. 

+ Thời gian LMCK hoặc LMBLT ngoại trú. 

+ Chế độ LMCK: số lần lọc/ tuần, loại quả sử dụng, tốc độ lọc, khối lượng 

siêu lọc, còn bảo tồn lượng nước tiểu hay không, tăng cân giữa hai lần lọc…. 

+ Chế độ LMBLT ngoại trú: số chu kỳ lọc/ ngày, loại dịch lọc Baxter, 

thể tích dịch vào và thể tích dịch ra, số lượng nước tiểu. 

* Khám lâm sàng 

+ Toàn thân: Mạch, nhiệt độ, huyết áp, phù, da, niêm mạc…. 

+ Đo chiều cao, cân nặng, tính BMI. 

+ Đánh giá dinh dưỡng theo bảng đánh giá SGA_3. 

+ Tim mạch: tần số tim, khám tim và phát hiện các bất thường ở tim. 

+ Hô hấp: xác định tần số thở, mức độ khó thở (nếu có). Nghe phổi phát 

hiện các bất thường ở phổi. 
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+ Tiêu hóa: tình trạng gan to, tuần hoàn bang hệ, dịch tự do trong ổ bụng 

+ Tiết niệu: khám phát hiện bất thường về thận, tiết niệu. 

+ Cơ, xương, khớp: tình trạng teo cơ, biến dạng khớp, đau nhức xương, 

những bất thường ở khớp. 

* Các xét nghiệm cận lâm sàng: 

+ Công thức máu thường quy. 

+ Sinh hóa máu: albumin, protein, prealbumin, ure, cretinin, ion đồ. 

+ CRPhs, leptin HT.... 

* Thời điểm xét nghiệm đối với bệnh nhân lọc máu chu kỳ. 

Lấy máu xét nghiệm tại cuộc lọc đầu tiên của tuần và khi sử dụng quả lọc lần 

đầu. Ví dụ bệnh nhân LMCK vào các ngày 2,4,6 thì lấy máu ở cuộc lọc ngày thứ 

2; bệnh nhân LMCK vào 3,5,7 thì lấy máu ở cuộc lọc ngày thứ 3. 

+ Lấy mẫu máu trước lọc máu: lấy máu qua kim chọc đường động mạch 

ngay trước khi kết nối với máy thận. 

+ Lấy mẫu máu sau lọc máu: 

- Tiến hành theo phương pháp lấy máu dòng chậm (slow flow) để tránh 

ảnh hưởng của hiện tượng trộn lẫn máu động mạch và tĩnh mạch tại lỗ thông. 

- Khi kết thúc buổi lọc máu, giảm tốc độ bơm máu xuống 50-100ml/phút, 

tắt bơm dịch, tắt siêu lọc (UF). 

- Sau 2 phút ngừng hẳn bơm máu và lấy máu ở phía kim chọc đường 

động mạch, sau đó sẽ tiến hành dồn trả máu cho bệnh nhân từ hệ thống tuần 

hoàn ngoài cơ thể. 

- Các xét nghiệm được tiến hành tại Khoa Sinh hóa, bệnh viện Đa khoa 

thành phố Cần Thơ. 

* Thời điểm xét nghiệm với BN LMB: lấy máu trước 9h sáng, khi bệnh 

nhân chưa ăn sáng và sau nhịn đói ít nhất 8 tiếng. 
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2.2.3. Các biến số trong nghiên cứu 

Tất cả bệnh nhân trong nghiên cứu đều được thống nhất tiến hành thu 

thập các biến số theo một bệnh án mẫu (phụ lục 1). 

Bảng 2.1. Các biến số trong nghiên cứu 

Tên biến số Nhóm biến Loại biến Định nghĩa, đo lường, giá trị 

Tuổi  Độc lập Liên tục Tuổi (năm điều tra trừ đi năm sinh) 

Giới Độc lập Nhị giá Nam, nữ 

Nguyên nhân gây BTM Độc lập Danh định THA, ĐTĐ type 2, STC, HCTH, 

VCTM, VCTC thể tiến triển nhanh, 

nang thận, sỏi thận, gout, KRNN 

BMI Phụ thuộc Liên tục Kg/m2 

SGA_3 Phụ thuộc Thứ tự Bình thường, SDD nhẹ - trung bình 

và SDD nặng 

Thời gian mắc BTM Độc lập Liên tục Tháng 

Thời gian lọc máu Độc lập Liên tục Tháng 

HA tâm thu Độc lập Liên tục mmHg 

HA tâm trương Độc lập Liên tục mmHg 

Hemoglobine HT (Hb) Độc lập Liên tục g/dL 

Hồng cầu Độc lập Liên tục g/L 

Hematocride Độc lập Liên tục % 

Ure  Độc lập Liên tục mmol/L 

Creatinin Độc lập Liên tục µmol/L 

Na+ Độc lập Liên tục mmol/L 

K+ Độc lập Liên tục mmol/L 

Ca2+ Độc lập Liên tục mmol/L 

Cl- Độc lập Liên tục mmol/L 

Albumin HT Độc lập Liên tục g/dL 
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Tên biến số Nhóm biến Loại biến Định nghĩa, đo lường, giá trị 

Protein HT Độc lập Liên tục g/L 

Prealbumin HT Độc lập Liên tục g/L 

Leptin HT Độc lập Liên tục ng/mL 

Kt/V Độc lập Liên tục  

PRU Độc lập Liên tuc % 

nPCR Phụ thuộc Liên tục g/kg/ngày 

Ferritin Độc lập Liên tục ng/mL 

Transferin  Độc lập Liên tục g/L 
 

2.2.4. Quy trình thực hiện các biến số nghiên cứu 

2.2.4.1. Quy trình kỹ thuật lọc máu  

* Quy trình lọc máu chu kỳ 

+ Sử dụng quả lọc Polyflux 6L (Gampro): thuộc loại quả lọc sợi, siêu lọc 

thấp (hollow –fiber dialyzer, low-flux) với chất màng là Polyamix TM có diện 

tích màng là 1,4 m2, Kuf: 8,6ml/mmHg.h. 

Bệnh nhân lọc máu tuần 3 lần, liều lọc mỗi lần được tính toán dựa trên 

cân nặng, mức tăng cân giữa hai lần lọc, tốc độ lọc máu. 

Tái sử dụng quả lọc theo qui định của Bộ Y tế 6 lần/ quả và hệ thống nước 

lọc qua màng (R.O) cũng được sử dụng theo quy trình chuẩn của Bộ Y Việt 

Nam quy định tại quyết định số 2482/QĐ-BYT ngày 13 tháng 04 năm 2018. 

Tiêu chuẩn nước R.O do quy định của Bộ Y tế Việt Nam (phụ lục 3) [9].  

Sau mỗi lần lọc, quả lọc được ngâm rửa bằng dung dịch Hemoclean RP. 

+ Áp dụng quy trình của Singam, chương trình siêu lọc và natri dịch lọc 

máu chu kỳ của Salim. 

+ Dịch lọc sử dụng dịch lọc pha sẵn của B. Braun [25]. 

+ Các thao tác kỹ thuật lọc máu chu kỳ:  

- Bệnh nhân được khám lâm sàng, xét nghiệm máu trước khi lọc.  

- Sử dụng kim Fistule 16G để lấy máu và trả máu trong quá trình lọc. 
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- Chống đông sử dụng heparin liều 4000 – 6000 UI/ cuộc lọc. 

- Bệnh nhân được đặt tốc độ máu, lượng siêu lọc, thời gian mỗi cuộc lọc 

theo khuyến cáo của Hội lọc máu thế giới [27]. 

- Theo dõi bệnh nhân trong suốt quá trình lọc, xử lý các biến chứng: tụt 

huyết áp, tăng huyết áp, dị ứng quả lọc, rối loạn nhịp tim, chuột rút... nếu có. 

- Ngừng cuộc lọc sớm nếu những biến chứng đe dọa đến tính mạng bệnh 

nhân như tụt huyết áp không nâng được, các rối loạn nhịp tim nặng.. 

* Qui trình lọc máu bằng phương thức lọc màng bụng liên tục [27]:  

Bệnh nhân được đặt catheter ổ bụng Tenkoff cổ ngỗng của hãng Baxter 

để LMBLT ngoại trú. 

Các bệnh nhân được huấn luyện để thành thục tự thao tác theo đúng qui 

trình lọc màng bụng. 

+ Qui trình lọc màng bụng:  

- Vào dịch: Sử dụng loại dịch đóng túi sẵn dextrose 1,5% hoặc dextrose 

2,5% với những nắp đậy đầu ống chuyển tiếp. 

- Lựa chọn loại dịch tùy thuộc tính thấm màng bụng của mỗi bệnh nhân.  

-  Ngâm dịch: từ 4-6 giờ tùy theo từng bệnh nhân, thường thay dịch 3 lần 

ban ngày và 1 lần vào buổi tối. 

- Xả dịch cũ và thay dịch mới sau mỗi đợt ngâm dịch. 

+ Chăm sóc chân ống catheter:  

- Bệnh nhân tự đánh giá tình trạng chân ống, làm sạch chân ống, cố định 

catheter theo hướng dẫn của thầy thuốc. 

- Thay băng chân ống hàng ngày và sát trùng chân ống bằng dung dịch 

sát khuẩn ngoài da như betadin 10% khi thấy băng chân ống ướt, ngứa hoặc 

băng dính bị tuột. 

- Làm sạch chân ống bằng gạc thấm nước muối sinh lý, sau đó dùng 

dung dịch sát trùng, cuối cùng lau khô và băng lại. 

- Nếu có tình trạng bất thường đến bệnh viện để nhận sự trợ giúp từ các 

nhân viên y tế. 
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2.2.4.2. Định lượng leptin HT 

- Nguyên lý phản ứng: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 2.1. Minh họa nguyên lý ELISA định lượng nồng độ leptin 

Thêm 15µl dung dịch chuẩn hoặc 

huyết tương vào giếng 

Bước 1 

Bước 2 

Bước 3 

Bước 4 

Thêm 100µl enzym liên hợp vào giếng 

Thêm 100µl cơ chất TMB vào giếng. 

Enzym làm biến đổi cơ chất và phát tín hiệu màu 

đo được ở bước sóng 450mm 

Chú thích: 

Kháng thể kháng leptin 

Leptin 

Phức hợp enzym 

Phức hợp enzym- 

kháng thể 

Cơ chất 

Cơ chất bị biến đổi  

bởi enzym 

Thêm 100µl kháng thể kháng leptin 

vào giếng 
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Dựa vào tính đặc hiệu của kháng nguyên – kháng thể theo phương pháp 

Sandwich: các giếng được phủ với kháng thể đơn dòng đặc biệt cho leptin. 

Mẫu huyết thanh của người bệnh có chứa leptin sẽ được ủ trong các 

giếng cùng với antiserum (kháng thể liên hợp biotin đơn dòng). Một phức hợp 

Sandwich hình thành. 

Sau khi ủ và rửa đi những phần không kết hợp, enzyme liên hợp được 

thêm vào, tiếp là cơ chất và cuối cùng là thêm dung dịch ngừng phản ứng. 

Đậm độ màu tỷ lệ thuận với với nồng độ leptin trong mẫu, được đo ở 

bước sóng 450nm [31]. 

 - Phương pháp tiến hành  

 Lấy 1mL máu tĩnh mạch buổi sáng khi đói 

 Ống nghiệm được chống đông bằng heparin để định lượng leptin máu 

theo phương pháp ELISA Sandwich. Dựa trên phản ứng đặc hiệu giữa kháng 

thể được gắn ở đáy giếng ELISA với kháng nguyên leptin có trong huyết 

thanh bệnh nhân kết hợp với sự chuyển màu cơ chất đặc hiệu. 

 Sử dụng bộ kit leptin Sandwich, DRG, Đức. 

 Xét nghiệm được tiến hành trên máy tự động Stratec biomedical, Đức. 

 - Quy trình kỹ thuật: 

 
Hình 2.2. Máy tự động Stratec biomedical, dùng để định lượng leptin HT 
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Hình 2.3. Mẫu thuốc thử leptin HT 

+ Ly tâm tách lấy phần huyết thanh sau đó bảo quản lạnh ngay ở nhiệt 

độ - 200C cho đến khi tiến hành xét nghiệm. 

 + Pha loãng mẫu huyết thanh với dung dịch pha loãng theo tỷ lệ 

1:1000 không sử dụng máy đục, máu vỡ hồng cầu. 

 + Chuẩn bị thuốc thử: đưa thuốc thử về nhiệt độ phòng trước khi sử dụng. 

 + Dung dịch rửa: hòa 30 mL dung dịch rửa với 1170 mL để được 

dung dịch 1200 mL, sau khi pha. 

 + Dung dịch chuẩn: nồng độ chuẩn S0 – S5 lần lượt là: 0 ng/mL; 2 

ng/mL; 5 ng/mL; 25 ng/mL; 50 ng/mL; 100 ng/mL. Cho 0,5 mL nước cất vào 

lọ chuẩn (dạng đông khô), để tối thiếu 10 phút, lắc đều trước khi sử dụng, ổn 

định ít nhất 6 tuần khi bảo quản ở 2 – 80C, lâu hơn ở - 200C. 

 + Dung dịch kiểm soát: cho 0,5 mL nước cất vào lọ kiểm soát (dạng 

đông khô), để tối thiểu 10 phút, lắc trước khi sử dụng, ổn định ít nhất 6 tuần 

khi bảo quản ở 2 – 80C, lâu hơn ở - 200C. 

 - Tiến hành theo quy trình cài đặt trên máy tự động Stratec biomedical. 

Tổng thời gian hoàn thành xét nghiệm này khoảng 210 phút. Vẽ đường cong 

chuẩn trước, kiểm tra đạt thì tiến hành đo mẫu. Các bước tiến hành như sau:  

 + Hút 15 µL mẫu bệnh phẩm vào các giếng. 

 + Hút 100 µL dung dịch đệm tiếp vào các giếng, trộn đều trong 

vòng 10 giây. 

 + Ủ 120 phút trong nhiệt độ phòng. 
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 + Rửa các giếng 3 lần, 300 µL dung dịch cho mỗi giếng trong một lần rửa. 

 + Hút 100 µL antiserum vào mỗi giếng. 

 + Ủ 30 phút ở nhiệt độ phòng  

 + Rửa các giếng 3 lần, 300 µL dung dịch rửa cho mỗi giếng một lần rửa. 

 + Hút 100 µL cơ chất vào mỗi giếng. 

 + Ủ 15 phút ở nhiệt độ phòng. 

 + Hút 50 µL dung dịch ngừng phản ứng vào mỗi giếng. 

 + Tiến hành đo trong vòng 10 phút ở bước sóng 450 ± 10 nm. 

 + Tính toán kết quả dựa vào đường cong chuẩn đo được của các 

giếng chuẩn với nồng độ đã biết: 100ng/mL; 50ng/mL; 25ng/mL; 5ng/mL; 

2ng/mL; 0ng/mL. 

Giá trị bình thường: Nam: 3,84 ± 1,79 ng/mL; Nữ: 7,36 ± 3,73 ng/mL [31]. 

Boden G và cộng sự đề nghị giá trị của leptin HT ở BN BTM theo ba mức 

độ sau: leptin HT ≤ 3,5 ng/mL: giảm leptin; 3,5 < leptin HT < 7,5 ng/mL: bình 

thường và leptin HT ≥ 7,5 ng/mL: tăng leptin [19], [31]. 

2.2.4.3. Định lượng prealbumin HT 

Định lượng prealbumin HT thực hiện theo phương pháp đo độ đục. Phân 

tích kết quả trên máy tự động Cobas 601 có đến hai ngưỡng giá trị prealbumin 

HT: những đối tượng không bị suy giảm chức năng thận: năm 2002, Beck 

Frederick K. và cộng sự, đã đưa các tiêu chuẩn để chẩn đoán nguy cơ về dinh 

dưỡng theo prealbumin HT như sau: khi nồng độ prealbumin HT < 0,5 g/L (< 50 

mg/L): suy dinh dưỡng nặng; 0,5 g/L ≤ prealbumin HT < 1,5 g/L: suy dinh 

dưỡng nhẹ; 1,5 g/L ≤ prealbumin HT ≤ 3,5 g/L: không suy dinh dưỡng (bình 

thường) [138].  

2.2.4.4. Định lượng albumin HT (g/L) 

Định lượng albumin HT (g/L) thực hiện theo phương pháp so màu với 

chất thử Bromcresol xanh của hãng BIOLABO. Phân tích kết quả trên máy tự 

động AU680, định lượng albumin HT được gọi là suy dinh dưỡng khi albumin 

HT < 35 g/L [30], [138]. Trong nghiên cứu của chúng tôi, xét nghiệm định 
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lượng albumin HT bằng chất thử BCG của hãng BIOLABO (Pháp), phòng xét 

nghiệm sinh hóa đã thực hiện đúng quy trình của nhà sản xuất yêu cầu, trong 

đó tuân thủ chính xác thời gian đo mẫu thử. Hệ số biến thiên (CV) của phương 

pháp định lượng albumin HT tại bệnh viện Đa khoa thành phố Cần Thơ dao 

động trong khoảng 35-55 g/L. Những bệnh nhân có nồng độ albumin HT ≥ 

35g/L được phân loại không suy dinh dưỡng; 28g/L < albumin HT < 35 g/L gọi 

là suy dinh dưỡng nhẹ; Albumin HT ≤ 28g/L gọi là suy dinh dưỡng nặng [77]. 

2.2.5. Các tiêu chuẩn chẩn đoán, phân loại, đánh giá sử dụng trong nghiên cứu 

  Hội Thận học Quốc gia Hoa Kỳ năm 2012 (National Kidney Foundation, 

NKF), Hội đồng cải thiện kết quả toàn cầu về bệnh thận 2012 (Kidney Disease 

Improving Global Outcomes, KDIGO 2012) và sau đó là sự đồng thuận của Hội 

thảo quốc tế đã đưa ra tiêu chí xác định bệnh thận mạn (Chronic Kidney Disease, 

CKD): Bệnh thận mạn được xác định khi có bất thường về cấu trúc hoặc chức năng 

thận, tồn tại trên 3 tháng, có những ảnh hưởng đến sức khỏe [53]. 

Bảng 2.2. Tiêu chuẩn bệnh thận mạn theo Hội Thận học Hoa Kỳ NKF-KDIGO 

2012 (Có một trong hai bất thường dưới đây với điều kiện tồn tại > 3 tháng) [53] 

Dấu ấn tổn thương 

thận (≥ 1 dấu ấn) 

-Albumin niệu (AER ≥ 30 mg/24 giờ, ACR ≥ 30 mg/g 

hoặc 3 mg/mmol). 

-Bất thường cặn lắng nước tiểu.  

-Rối loạn điện giải hoặc các bất thường khác do bệnh lý 

ống thận. 

-Bất thường phát hiện được bằng mô học. 

-Bất thường về cấu trúc (hình thái) phát hiện được bằng 

hình ảnh học. 

-Tiền sử ghép thận. 

Giảm mức lọc cầu 

thận (GFR) 

< 60 ml/phút/1,73m2 da (xếp loại GFR G3a-G5) 
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* Phương pháp đánh giá tình trạng dinh dưỡng bằng SGA_3 thang điểm 

Bệnh nhân được hỏi một bảng những câu hỏi về tiền sử bệnh sau đó được 

thăm khám lâm sàng ở (phụ lục 1). 

Phương pháp đánh giá SGA phân loại tình trạng dinh dưỡng theo 3 mức độ: 

SGA_A dinh dưỡng tốt (cân nặng ổn định hay tăng cân, không có chứng cứ SDD 

trong thăm khám lâm sàng), SGA_B SDD nhẹ đến vừa (mất cân > 5% so với hai 

tuần trước đây, ăn ít, mất ít lớp mỡ dưới da), SGA_C SDD nặng (mất cân > 10%, 

có các dấu hiệu SDD nặng kèm ăn kém hoặc chỉ ăn được thức ăn lỏng). Xác định 

SDD khi phân loại SGA ghi nhận đa số là B hoặc C [29]. 

* Chỉ số khối cơ thể (Body Mas Index – BMI) 

BMI = (kg/m2) = Trọng lượng cơ thể hiện tại (kg)/Chiều cao (m)2 

Theo tổ chức y tế thế giới ngưỡng điều chỉnh chỉ số BMI cho cộng đồng 

dân số châu Á [49] là: 

Bảng 2.3. Đánh giá dinh dưỡng theo BMI [49] 

 Bình thường 
Suy dinh dưỡng 

Thừa cân 
Béo 

phì Nhẹ - vừa Nặng 

WHO 18,50 – 24,99 16 – 18,49 < 16 25 – 29,99 ≥ 30 

Hiệp hội ĐTĐ 

Đông Nam Á 
18,50 – 22,99 16 – 18,49 < 16 ≥ 23,0 

* Đo chiều cao cân nặng: 

+ Dụng cụ: dùng cân bàn Nhơn Hòa do Việt Nam sản xuất có đối chiếu 

với cân khác, cân được đặt ở vị trí cân bằng và ổn định. 

+ Cách đo: bệnh nhân đứng thẳng, nhìn mặt về phía trước, hai gót chân sát 

mặt sau của cân, mặc quần áo mỏng, không mang dép, không đội mủ, không cầm 

bất cứ gì. Cân chính xác đến 0,5 kg, chiều cao chính xác đến 1 cm. Cân nặng được 

tính bằng kilogram (Kg), chiều cao tính bằng centimet (cm). 

+ Đo cân nặng bệnh nhân điều trị bảo tồn khi khám bệnh, cân BN BTM 

đang LMCK ngay trước khi lọc máu và sau khi LMCK. 
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* Tiêu chuẩn chẩn đoán THA 

Áp dụng tiêu chuẩn của ESH và Hội THA Việt Nam 2013 trong chẩn 

đoán THA 

Bảng 2.4. Phân độ THA ở người lớn theo ESH 2016 và Hội THA  

Việt Nam 2016 [5], [34] 

Phân độ HATT (mmHg) hoặc/và HATTr (mmHg) 

Tối ưu < 120 Và < 80 

Bình thường < 130 Và < 85 

Bình thường cao 130-139 hoặc 85-89 

THA độ 1 (nhẹ) 140-159 hoặc 90-99 

THA độ 2 (vừa) 160-179 hoặc 100-109 

THA độ 3 (nặng)  180 hoặc  110 

THA tâm thu đơn độc ≥ 140 Và < 90 

Như vậy, bệnh nhân được chẩn đoán THA khi: 

Huyết áp tâm thu  140 mmHg và/hoặc huyết áp tâm trương  90 mmHg 

* Chẩn đoán và phân độ thiếu máu 

Theo WHO: thiếu máu khi Hb < 13g/dL ở nam và Hb < 12g/dL ở nữ [49]. 

Bảng 2.5. Phân chia mức độ thiếu máu 

Mức độ Hb (g/dL) 

Nhẹ 
Nam 9,5 ≤ Hb < 13,0 (g/dL) 

Nữ 9,5 ≤ Hb < 12,0 (g/dL) 

Vừa 8,0 ≤ Hb < 95 (g/dL) 

Nặng 6,9 ≤ Hb < 80 (g/dL) 

Rất nặng Hb < 6,9 (g/dL) 
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*Một số chỉ số sinh hóa máu [1]. 

Bảng 2.6. Một số chỉ số sinh hóa 

Chỉ số Giá trị bình thường Bất thường 

Protein (g/L) 60 – 80 (g/L) Giảm < 60 (g/L) 

Ure (mmol/L) 2,5 – 7,5 (mmol/L)  

Creatinin (µmol/L) 50 – 110 (µmol/L)  

Na+ (mmol/L) 135 – 145 (mmol/L) Giảm < 135 (mmol/L) 

K+ (mmol/L) 3,5 – 5,5 (mmol/L) Giảm < 3,5; Tăng > 5,5 

Ca++ (mmol/L) 2,0 – 2,5 (mmol/L) Giảm < 2,0 (mmol/L) 

Phospho (mmol/L) 0,81 – 1,45 (mmol/L) Giảm < 0,81; Tăng > 1,45 

CRPhs (mg/dL) < 5 (mg/dL) Tăng ≥ 5 (mg/dL) 

Sắt HT (µmol/L) 
Nam:11- 27 µmol/L 

Nữ: 7 – 26 µmol/L 
 

Transferrin HT(mmol/L) 2,0 – 3,6 g/L  

Ferritin HT (ng/mL) 
Nam: 20 – 400 ng/mL; 

Nữ: 6 – 180 ng/mL. 
 

Cholesterol (mmol/L) 3,9 – 5,2 mmol/L  

Triglycerid (mmol/L) < 2,3 mmol/L  

HDL-C (mmol/L) >0,9 mmol/L  

LDL-C (mmol/L) < 3,9 mmol/L  

* Đánh giá hiệu quả lọc máu: theo khuyến cáo KDOQI (2006) [139]. 

  + Công thức tính Kt/V [27]. 

  Kt/V = 2,2 – {3,3 x [R – (0,03 – UF/W)]} 

  R = BUN sau lọc / BUN trước lọc. 

  UF = Trọng lượng trước lọc – Trọng lượng sau lọc. 

  W = Trọng lượng sau lọc.  

+ Bệnh nhân BTMGĐC đang LMCK 

Hiệu quả lọc máu đạt khi: Kt/Vure ≥ 1,2 và URR ≥ 0,65. 

Hiệu quả lọc máu tốt khi: Kt/Vure ≥ 1,4 và URR ≥ 0,70. 
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+ Bệnh nhân BTMGĐC đang LMBLT ngoại trú: 

Hiệu quả lọc máu đạt khi: Kt/Vure tuần >1,7 và CCr tuần > 50 lít/1,73 m2 

Hiệu quả lọc máu tốt khi: Kt/Vure tuần >2,0 và CCr tuần > 60 lít/1,73 m2 

2.2.6. Phương pháp xử lý số liệu 

Xử lý số liệu theo phương pháp thống kê Y học, bằng chương trình phần 

mềm SPSS 18.0, Microsoft Excel 2010, có sự trợ giúp của máy tính. 

Các biến số định tính sẽ được mô tả bằng tần suất và tỷ lệ chung cho 

mẫu nghiên cứu nhóm LMCK và nhóm LMBLT ngoại trú. Các biến định 

lượng sẽ được mô tả bằng trung bình và độ lệch chuẩn (trong trường hợp phân 

phối bình thường) và trung vị, giá trị nhỏ nhất giá trị lớn nhất (trong trường 

hợp phân phối không bình thường). Các thống kê mô tả biến số định lượng 

được thực hiện cho toàn bộ mẫu nghiên cứu nhóm LMCK và nhóm LMBLT 

ngoại trú, sau đó được mô tả cho từng nhóm đối tượng nghiên cứu. 

Tổ chức đồ (histogram) được sử dụng để xác định phân phối của các 

biến số định lượng có bình thường hay không bình thường. Ngoài ra biến số 

đó phải có trung vị nằm trong khoảng ±10% trung bình thì được xem là phân 

phối bình thường. 

Đối với các biến số định lượng phân phối bình thường, sử dụng kiểm 

định t để so sánh sự khác biệt trung bình giữa hai nhóm. Sử dụng kiểm định 

ANOVA để so sánh sự khác biệt trung bình giữa các nhóm. 

Đối với các biến định lượng có phân phối không bình thường, sử dụng 

kiểm định Mann-Whitney để so sánh sự khác biệt trung vị giữa hai nhóm và 

sử dụng kiểm định phi tham số Kruskall-Wallis để so sánh sự khác biệt trung 

vị giữa các nhóm. 

Giả thuyết H0 cho tất cả các kiểm định sẽ bị bác bỏ nếu giá trị p<0,05. 
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2.2.6.1. Trung bình, độ lệch chuẩn, so sánh các giá trị trung bình, giá trị p 

 Tính giá trị trung bình và độ lẹch chuẩn: 
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 So sánh trung bình hai tổng thể và suy đoán thống kê 
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, :a bX X  Trung bình mẫu 

2 2, :a bS S  Phương sai 

So sánh kết quả thu được từ thực nghiệm với bảng tra cứu thống kê để 

xác định mức độ tin cậy và ý nghĩa thống kê của giá trị nghiên cứu. 

So sánh hai tỷ lệ:  

   
1 2

1 1 2 2

1 2

1 1

p p
t

p p p p

n n




 


 

p, p1 : Tỷ lệ 

n1, n2 : Số mẫu 

  p ≥ 0,05 : Độ tin cậy < 95%. 

  p < 0,05 : Độ tin cậy > 95%. 

  p < 0,01 : Độ tin cậy > 99%. 

  p < 0,001: Độ tin cậy > 99,9%. 
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2.2.6.2. Phương trình hồi quy tuyến tính để khảo sát hệ số tương quan 
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Phân tích hồi quy đa biến: Bằng phần mềm SPSS. Chọn biến phụ 

thuộc và các biến độc lập để đưa vào phương trình hồi quy đa biến bằng 

phương pháp gộp vào tất cả (enter). 

Thuật toán Kaplan-Merier được sử dụng để để xác đinh xác suất sống 

còn tích lũy của đối tượng nghiên cứu. Kiểm định sự khác biệt giữa các 

đường cong tích lũy bằng kiểm định Log-rank, sự khác biệt có ý nghĩa thống 

kê khi p < 0,05. 

Mô hình hồi quy COX, chúng tôi xác định giá trị HR (Khoảng tin cậy 

95%) và p đối với từng biến số qua phân tích hồi quy COX đơn biến. Những 

yếu tố nào có ý nghĩa thống kê (p < 0,05) sẽ được đưa vào phân tích hồi quy 

COX đa biến nhằm xác định giá trị HR hiệu chỉnh. 

Để khảo sát hệ số tương quan giữa các thông số, chúng tôi tính hệ số 

tương quan r với khoảng tin cậy 95%. Mức độ tương quan tính như sau: 

.│r│ ≥ 0,7: tương quan rất chặt chẽ. 

. 0,5 ≤ │r│< 0,7: tương quan chặt chẽ. 

. 0,3 ≤ │r│< 0,5: tương quan vừa. 

. r < 0,3: rất ít tương quan. 

. r (+): tương quan thuận. 

. r (-): tương quan nghịch [149]. 

+ Vẽ sơ đồ tương quan tự động trên Execl. 

2.2.6.3. Khống chế sai số 

- Đối tượng nghiên cứu được chọn lựa chặt chẽ, thỏa mãn tiêu chuẩn 

chọn mẫu qua việc hỏi bệnh sử, thăm khám lâm sàng, theo dõi quá trình lọc 
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máu và cho làm đầy đủ các xét nghiệm cần thiết trong nghiên cứu khi có đầy 

đủ xét nghiệm mỗi bệnh nhân được lưu thành hồ sơ nghiên cứu để theo dõi 

bệnh nhân liên tục trong 12 tháng. 

- Bộ công cụ được thiết kế và điều tra thử trước. 

- Nhóm xét nghiệm là những người có kinh nghiệm và thực hiện từ đầu 

đến cuối luận án. 

- Máy móc xét nghiệm được thực hiện đồng bộ trong suốt quá trình thực 

hiện đề tài. 

- Kiểm soát sai lệch thông tin: Các biến số nghiên cứu được định nghĩa 

rõ ràng và cụ thể. 

2.3. ĐẠO ĐỨC TRONG NGHIÊN CỨU  

Trong quy định của nghiên cứu lâm sàng, nghiên cứu y học và các 

nghiên cứu xã hội học khác có đối tượng là con người phải tuân thủ theo các 

nguyên tắc khoa học, phải dựa trên nghiên cứu trong phòng thí nghiệm và trên 

động vật trước đó một cách đầy đủ đồng thời dựa trên các kiến thức thấu đáo 

từ các tài liệu khoa học. 

Các bước tiến hành nghiên cứu nằm trong quy trình điều trị của khoa 

Nội Thận – Tiết Niệu – Lọc Máu bệnh viện Đa khoa thành phố Cần Thơ được 

áp dụng từ năm 2009. Chúng tôi tuân thủ các nội dung cơ bản về chuẩn mực 

đạo đức trong nghiên cứu y sinh học, đảm bảo sự bí mật riêng tư của đối 

tượng và hạn chế các tác động của nghiên cứu lên sự toàn vẹn về thể chất và 

tâm thần, nhân phẩm của đối tượng nghiên cứu. Các đối tượng tham gia 

nghiên cứu được giải thích rõ ràng về mục đích và nội dung triển khai nghiên 

cứu, chỉ đưa vào nghiên cứu những đối tượng tự nguyện tham gia, nếu không 

đồng ý chúng tôi sẽ loại khỏi nghiên cứu. Bệnh nhân tham gia nghiên không 

phải trả bất kỳ chi phí nào, chi phí xét nghiệm do người làm nghiên cứu chi 

trả toàn bộ.   
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2.4. SƠ ĐỒ NGHIÊN CỨU 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Sơ đồ 2.1. Sơ đồ nghiên cứu 

Chọn tất cả BN BTMGĐC đang điều trị thay thế thận gồm 259 bệnh nhân  

207 bệnh nhân BTMGĐC         

đang LMCK 

 

52 bệnh nhân BTMGĐC 

đang LMBLT ngoại trú 

 

-Bệnh nhân LMCK vào thứ 2,4,6 được 

khám vào thứ 2 trước lọc và sau lọc. 

-Bệnh nhân LMCK vào thứ 3,5,7 được 

khám vào thứ 3) trước khi lọc và sau lọc. 

-Khám lâm sàng, đánh giá dinh dưỡng 

cho từng bệnh nhân. 

+ Đo chiều cao, cân nặng, tính BMI.  

+ Đánh giá chỉ số SGA_3. 

+ Xét nghiệm trước lọc (công thức máu 

thường quy, sinh hóa máu, leptin …). 

 

 

-Bệnh nhân LMBLT ngoại trú được 

khám và nhận dịch lọc (1-2 lần/tháng) 

vào đầu hoặc giữa mỗi tháng. 

-Khám lâm sàng, đánh giá dinh dưỡng 

cho từng bệnh nhân. 

- Kiểm tra cách thay dịch cũng như xem 

lại toàn bộ chân ống và màu sắc dịch. 

+ Đo chiều cao, cân nặng, tính BMI.  

+ Đánh giá chỉ số SGA_3. 

+ Xét nghiệm trước lọc (công thức máu 

thường quy, sinh hóa máu, leptin …). 

-Thời gian lọc máu 4 giờ. 

-Xét nghiệm sau lọc. 

-Cân nặng sau lọc. 

 

-Kết quả xét nghiệm và thông tin cần thiết ghi vào hồ sơ nghiên cứu. 

-Phân nhóm: Bình thường, suy dinh dưỡng nhẹ và suy dinh dưỡng nặng. 

-Phân nhóm: Tăng, bình thường và giảm (nPCR và Leptin HT). 

Bệnh nhân được thu thập và đã đạt tiêu chuẩn nghiên cứu (259 bệnh nhân). 

+ Ghi nhận sau 12 tháng (ngày, giờ và nguyên nhân chết của từng bệnh nhân).  

+ Bệnh nhân tử vong sau 12 tháng là 22 (20 BN LMCK và 2 BN LMBLT ngoại trú). 

 

 
- Phân tích tỷ lệ SDD theo từng phương pháp, tương quan hồi quy với tình trạng dinh 

dưỡng, nPCR, leptin HT và tìm mối liên quan với tỷ lệ tử vong ghi sau 12 tháng. 
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Chương 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

 

 Nơi thực hiện: khoa sinh hóa – Bệnh viện Đa khoa thành phố Cần Thơ. 

Đơn vị biểu thị: ng/mL hoặc µg/mL.  

3.1. ĐẶC ĐIỂM CHUNG CỦA ĐỐI TƯỢNG NGHIÊN CỨU 

Bảng 3.1. Giới tính 

Đối tượng nghiên cứu 
Nam (n=135, %) Nữ (n=124, %) 

% n % n 

Lọc máu chu kỳ (n=207) 51,2  106 48,8 101 

LMBLT ngoại trú (n=52) 55,8 29 44,2  23 

Chung hai nhóm (n=259) 52,1 135 47,9  124 

Nhận xét: Hai nhóm BN LMCK và LMBLT ngoại trú tỷ lệ nam cao hơn 

nữ nhưng không đáng kể. 

Bảng 3.2. Tuổi 

Đối tượng  

nghiên cứu 

Tuổi (năm) 

Nam (n=135) Nữ (n=124) 

X  ± SD Min Max X  ± SD Min Max 

Lọc máu chu kỳ 

(n=207) 
48,9 ± 13,7 17,0 84,0 49,6 ± 12,4 21,0 71,0 

LMBLT ngoại trú 

(n=52) 
46,7 ± 17,4 17,0 81,0 47,8 ± 16,9 17,0 78,0 

Chung hai nhóm 

(n=259) 
48,2 ± 14,6 17,0 84,0 49,3 ± 13,3 17,0 78,0 

Nhận xét: Tuổi trung bình chung của hai nhóm: nam (48,2 ± 14,6) và 

nữ (49,3 ± 13,3) hầu như tương đương nhau (tuổi thấp nhất là 17 tuổi và 

cao nhất 84 tuổi). 
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Bảng 3.3. Thời gian mắc BTM, điều trị bảo tồn và điều trị thay thế thận. 

Đối tượng nghiên cứu 
LMCK 

(n=207) 

LMBLT 

 ngoại trú (n=52) 
p 

Thời gian mắc BTM (tháng) 52,5 ± 36,0 30,2 ± 21,2 < 0,05 

Thời gian điều trị bảo tồn (tháng) 40,8 ± 27,9 20,9 ± 15,7 < 0,05 

Thời gian điều trị lọc máu (tháng) 35,2 ± 26,9 10,8 ± 8,2 < 0,05 

Nhận xét: Thời gian mắc bệnh và thời gian điều trị thay thế thận giữa 

hai đối tượng nghiên cứu khác nhau có ý nghĩa thống kê (với p < 0,05). 

Bảng 3.4. Triệu chứng lâm sàng 

Triệu chứng lâm sàng 
LMCK 

(n=207) 

LMBLT  

ngoại trú (n=52) 

Chung hai nhóm 

(n=259) 

Thiếu máu 83,09% 75,0% 81,47% 

Phù 8,70% 11,54% 9,27% 

Khó thở 50,24% 53,85% 51,97% 

Đau ngực 59,42% 44,23% 56,37% 

Ho khan 62,32% 34,62% 56,76% 

Nôn ói 10,63% 9,62% 10,42% 

Mất ngủ 70,53% 48,08% 66,02% 

Táo bón 57,00% 11,46% 36,32% 

Tiêu chảy 16,91% 46,15% 22,78% 

Nhận xét: Nhóm bệnh nhân LMCK thiếu máu chiếm tỷ lệ cao nhất 

83,09% thấp nhất nôn ói 10,63%. Nhóm bệnh nhân LMBLT ngoại trú tỷ lệ 

thiếu máu chiếm thấp nhất 75,00% và thấp nhất nôn ói 9,62%. 
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Bảng 3.5. Chỉ số chung về huyết học 

Chỉ số huyết học 

 Đối tượng nghiên 

cứu (n=259) 

LMCK  

(n=207) 

LMBLT  

ngoại trú (n=52) 

X  ± SD X  ± SD X  ± SD 

Hồng cầu (1012 g/L) 3,37 ± 0,57 3,38 ± 0,56 3,33 ± 0,61 

Hemoglobin (g/L) 9,73 ± 15,39 9,82 ± 1,51 9,38 ± 1,61 

Hematocrit (%) 0,30 ± 0,08 0,30 ± 0,07 0,30 ± 0,13 

Nhận xét: Chỉ số huyết học giữa hai nhóm bệnh nhân LMCK và 

LMBLT ngoại trú có giá trị gần như tương đương nhau. Đa số bệnh nhân 

BTMGĐC đều có tình trạng thiếu máu mạn tính trên lâm sàng.  

Bảng 3.6. Nồng độ ure HT (mmol/L) và creatinin HT (µmol/L) 

Chỉ số  

sinh hóa 

Đối tượng nghiên 

cứu (n=259) 

LMCK 

(n=207) 

LMBLT 

ngoại trú (n=52) 
p 

Ure HT 22,45 ± 5,88 23,84 ± 5,15 16,92 ± 5,33 < 0,05 

Creatinin HT  940,17 ± 252,48 967,57±217,48 831,12±340,98 < 0,05 

Nhận xét: Chỉ số ure và creatinin HT của hai đối tượng nghiên cứu 

(LMCK và LMBLT ngoại trú) khác biệt có ý nghĩa thống kê (với p < 0,05). 
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Bảng 3.7. Nồng độ protein HT, albumin HT và prealbumin HT 

Chỉ số sinh hóa 

Đối tượng 

nghiên cứu 

(n=259) 

LMCK  

(n=207) 

LMBLT 

 ngoại trú 

(n=52) 

p 

Albumin HT (g/L) 39,29 ± 5,03 40,15 ± 4,72 35,87 ± 4,79 < 0,05 

Protein HT (g/L) 73,76 ± 7,31 74,72 ± 6,30 69,92 ± 9,56 < 0,05 

Prealbumin HT (g/L) 0,34 ± 0,27 0,33 ± 0,30 0,38 ± 0,15 >0,05 

Nhận xét: Các chỉ số sinh hóa liên quan với dinh dưỡng giữa hai đối 

tượng BN LMCK và LMBLT ngoại trú như, protein HT (g/L), albumin 

HT (g/L) có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (với p < 0,05) và đối với 

prealbumin (g/L) sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê (với p > 0,05). 

Bảng 3.8. Nồng độ CRPhs và nPCR 

Chỉ số 

Đối tượng 

nghiên cứu 

(n=259) 

LMCK 

(n=207) 

LMBLT ngoại 

trú (n=52) 
p 

CRPhs(mg/dL) 1,38 ± 1,75 0,79 ± 0,96 3,71 ± 2,20 < 0,05 

nPCR(g/kg/ngày) 1,25 ± 0,37 1,23 ± 0,38 1,34 ± 0,33 < 0,05 

Nhận xét: Kết quả CRPhs (mg/dL) và nPCR (g/kg/ngày) giữa hai đối 

tượng nghiên cứu đều có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (với p < 0,05). 
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Bảng 3.9. Nồng độ leptin huyết thanh (ng/mL). 

Chỉ số 

Đối tượng 

nghiên cứu 

(n=259) 

LMCK 

(n=207) 

LMBLT 

ngoại trú (n=52) 

p 

Leptin (ng/mL) 
1,39 

(0 – 61,78) 

0,93 

(0 – 61,78) 

4,03 

(0,03 – 61,16) 

< 0,05 

Nhận xét: Sự khác biệt giữa leptin HT (ng/mL) ở hai đối tượng nghiên 

cứu BN LMCK và LMBLT ngoại trú có ý nghĩa thống kê (với p < 0,05) 

(kiểm định Man – whitney). 

3.2. TÌNH TRẠNG DINH DƯỠNG CỦA ĐỐI TƯỢNG NGHIÊN CỨU 

3.2.1. Tình trạng dinh dưỡng theo BMI, SGA_3, albumin và prealbumin 

Bảng 3.10. Đánh giá dinh dưỡng dựa vào chỉ số khối cơ thể (BM, kg/m2) 

Đối tượng nghiên cứu 

Thừa cân  

BMI ≥ 23 

Bình thường 

18,5 ≤ BMI < 23 

Suy dinh dưỡng 

BMI < 18,5 

% n % n % n 

Lọc máu chu kỳ (n=207) 27,0 56 51,7 107 21,3 44 

LMBLT ngoại trú (n=52) 30,8 16 46,1 24 23,1 12 

Chung hai nhóm (n=259) 27,8 72 50,6 131 21,6 56 

Nhận xét: Hai nhóm bệnh nhân BTMGĐC đang LMCK và LMBLT 

ngoại trú đánh giá dinh dưỡng theo BMI tỷ lệ SDD gần như tương đương nhau.  
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Bảng 3.11. Đánh giá dinh dưỡng theo chỉ số SGA_3 

Đối tượng nghiên cứu 

SGA_A SGA_B SGA_C 

% n % n % n 

Lọc máu chu kỳ (n=207) 33,3 69 29,5 61 37,2 77 

LMBLT ngoại trú (n=52) 36,5 19 30,8 16 32,7 17 

Chung hai nhóm (n=259) 34,0 88 29,7 77 36,3 94 

Nhận xét: Đánh giá dinh dưỡng dựa vào chỉ số SGA_3 nhận thấy tỷ lệ 

SDD nặng chung của hai đối tượng nghiên cứu chiếm đến 36,3%. 

Bảng 3.12. Đánh giá dinh dưỡng theo nồng độ albumin HT (g/L). 

Đối tượng nghiên cứu 

Albumin ≥ 35 28 < Albumin < 35 Albumin ≤ 28 

% n % n % n 

Lọc máu chu kỳ (n=207) 85,5 177 9,7 20 4,8 10 

LMBLT ngoại trú (n=52) 63,5 33 30,8 16 5,8 3 

Chung hai nhóm (n=259) 81,1 210 13,9 36 5,0 13 

Nhận xét: Tỷ lệ SDD theo nồng độ albumin HT chung hai nhóm SDD 

nhẹ 13,9% và SDD nặng 5,0%.  
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Bảng 3.13. Đánh giá dinh dưỡng theo nồng độ prealbumin HT 

Đối tượng nghiên cứu 

Prealbumin    

< 0,5 

0,5 ≤ Prealbumin 

< 1,5 

Prealbumin 

≥1,5 

% n % n % n 

Lọc máu chu kỳ (n=207) 95,7 198 1,9 4 2,4 5 

LMBLT ngoại trú (n=52) 80,8 42 19,2 10 0,0 0 

Chung hai nhóm (n=259) 92,7 240 5,4 14 1,9 5 

Nhận xét: Nồng độ prealbumin HT ở nhóm bệnh nhân LMCK cao ở 

nhóm prealbumin HT < 0,5 g/L chiếm đến 95,7% suy dinh dưỡng nặng. Tất 

cả nhóm bệnh nhân LMBLT ngoại trú có nồng độ prealbumin HT < 1,5 g/L 

và không có bệnh nhân nào có nồng độ prealbumin HT >1,5 g/L (0,0%). 

3.2.2. Tỷ lệ thoái biến protein bình thường (nPCR, g/kg/ngày) 

Bảng 3.14. nPCR của hai đối tượng nghiên cứu 

Đối tượng nghiên cứu 

nPCR < 0,8 0,8 ≤ nPCR ≤ 1,2 nPCR > 1,2 

% n % n % n 

Lọc máu chu kỳ (n=207) 7,2 15 45,9 95 46,9 97 

LMBLT ngoại trú (n=52) 5,8 3 26,9 14 67,3 35 

Chung hai nhóm (n=259) 7,0 18 42,0 109 51,0 132 

Nhận xét: Tỷ lệ thoái biến protein bình thường (nPCR) của hai đối 

tượng nghiên cứu nhận thấy nPCR > 1,2 g/kg/ngày chiếm tỷ lệ rất cao và 

thấp khi nPCR < 0,8 g/kg/ngày. 
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3.2.3. Leptin huyết thanh (ng/mL) của đối tượng nghiên cứu 

Bảng 3.15. Leptin HT của hai đối tượng nghiên cứu 

Đối tượng nghiên cứu 
Leptin ≤ 3,5 3,5 < Leptin < 7,5 Leptin ≥ 7,5 

% n % n % n 

Lọc máu chu kỳ (n=207) 66,2 137 10,1 21 23,7 49 

LMBLT ngoại trú (n=52) 44,2 23 19,2 10 36,5 19 

Chung hai nhóm (n=259) 61,8 160 12,0 31 26,2 68 

Nhận xét: Leptin HT (ng/mL) thấp trong khoảng 3,5 < leptin < 7,5 ng/mL 

ở hai nhóm BN LMCK và LMBLT ngoại trú là 10,2% và 19,2%.  

3.3. SO SÁNH NỒNG ĐỘ CÁC PROTEIN VỚI CÁC PHƯƠNG PHÁP 

ĐÁNH GIÁ DINH DƯỠNG CỦA ĐỐI TƯỢNG NGHIÊN CỨU 

3.3.1. Protein HT, albumin HT, CRPhs và prealbumin HT theo từng 

nhóm BMI (kg/m2) 

Bảng 3.16. Protein HT và albumin HT theo từng nhóm BMI (kg/m2) 

Chỉ số khối cơ thể 

(BMI, kg/m2) 

Lọc máu chu kỳ (n=207) LMBLT ngoại trú(n=52) 

Albumin HT 

(g/L) 

Protein HT 

(g/L) 

Albumin HT 

(g/L) 

Protein HT 

(g/L) 

Thừa cân  

23 ≤ BMI 
41,20 ± 3,67a 75,69 ± 6,22a 36,64 ± 4,02a 74,14±11,35a 

Bình thường 

18,5≤ BMI ≤22,9 
40,52 ± 4,02a 74,52 ± 5,78b 35,77 ± 4,58b 68,37± 8,65b 

Suy dinh dưỡng 

BMI < 18,5 
37,97 ± 6,57b 73,90 ± 7,46b 35,05 ± 6,20b 67,40±7,33c 

p <0,05       <0,05 <0,05 <0,05 

Nhận xét: Nồng độ albumin HT và protein HT trung bình cao nhất ở 

nhóm bệnh nhân thừa cân (BMI ≥ 23) ở cả hai nhóm LMCK và LMBLT 

ngoại trú, sự khác biệt ở các nhóm có ý nghĩa thống kê (với pa,b,c < 0,05, a 

so với b,c). 
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Bảng 3.17. CRPhs và prealbumin HT theo từng nhóm BMI 

Chỉ số khối cơ thể 

(BMI, kg/m2) 

Lọc máu chu kỳ  (n=207) LMBLT ngoại trú (n=52) 

CRPhs 

(mg/dL) 

Prealbumin  

HT (g/L) 

CRPhs 

(mg/dL) 

Prealbumin 

HT (g/L) 

Thừa cân          

 23 ≤ BMI 
1,29 ± 1,49a 0,32 ± 0,31a 4,50 ± 1,87a 0,48 ± 0,07b 

Bình thường       

18,5 ≤ BMI ≤ 22,9 
0,72 ± 0,87a 0,35 ± 0,30a 3,40 ± 2,18a 0,40 ± 0,12b 

Suy Dinh Dưỡng 

BMI < 18,5 
0,64 ± 0,54b 0,17 ± 0,18b 2,78 ± 1,95b 0,21 ± 0,08a 

p < 0,05 < 0,05 < 0,05 < 0,05 

Nhận xét: Nồng độ prealbumin HT, CRPhs trung bình cao nhất ở nhóm 

bệnh nhân thừa cân (BMI ≥ 23) ở cả hai nhóm đối tượng LMCK và 

LMBLT ngoại trú, sự khác biệt ở các nhóm có ý nghĩa thống kê (với p a,b,c  

< 0,05, a so với b,c).  

3.3.2. Albumin HT, prealbumin HT, leptin HT và CRPhs theo từng nhóm SGA_3 

Bảng 3.18. Prealbumin HT và albumin HT theo từng nhóm SGA_3 

Chỉ số 

SGA_3 

Lọc máu chu kỳ (n=207) LMBLT ngoại trú (n=52) 

Prealbumin 

HT (g/L) 

Albumin 

HT (g/L) 

Prealbumin 

HT (g/L) 

Albumin 

HT (g/L) 

SGA_A 0,34 ± 0,28 41,06 ± 3,61b 0,49 ± 0,10a 35,92 ± 4,29 

SGA_B 0,36 ± 0,35 41,59 ± 4,32b 0,42 ± 0,08b 36,65 ± 3,95 

SGA_C 0,30 ± 0,26 39,00 ± 5,62a 0,22 ± 0,09c 35,08 ± 6,02 

P >0,05 < 0,05 < 0,05 >0,05 
 

Nhận xét: Nồng độ prealbumin HT, albumin HT trung bình cao nhất ở 

SGA_A ở cả hai nhóm đối tượng bệnh nhân LMCK và LMBLT ngoại trú. 

Nồng độ albumin HT ở nhớm LMCK, sự khác biệt ở các nhóm có ý 

nghĩa thống kê (với pa,b,c < 0,05, a so với b,c) và nồng độ prealbumin HT ở 

nhóm LMBLT ngoại trú có ý nghĩa thống kê (với pa,b,c < 0,05, a so với b,c). 
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Bảng 3.19. Leptin HT và CRPhs theo từng nhóm SGA_3 

Chỉ số 

SGA_3 

Lọc máu chu kỳ (n=207) LMBLT ngoại trú (n=52) 

Leptin HT 

(ng/mL) 

CRPhs 

(mg/dL) 

Leptin HT 

(ng/mL) 

CRPhs 

(mg/dL) 

SGA_A 15,29 ± 17,84b 0,93 ± 1,20 16,66 ± 18,55a 4,63 ± 1,66b 

SGA_B 4,29 ± 6,56b 0,79 ± 1,00 7,24 ± 4,61a 3,16 ± 2,21a 

SGA_C 1,05 ± 2,69a 0,65 ± 0,61 1,10 ± 0,98b 3,21 ± 2,47a 

P < 0,05 <0,05 < 0,05 < 0,05 

Nhận xét: Nồng độ leptin HT, CRPhs trung bình cao nhất ở nhóm bệnh 

nhân SGA_A ở cả hai nhóm đối tượng LMCK và LMBLT ngoại trú, có ý 

nghĩa thống kê (với pa,b < 0,05, a so với b).  

3.3.3. Protein HT, prealbumin HT và creatinin HT theo từng nhóm albumin HT 

Bảng 3.20. Protein và prealbumin theo từng nhóm albumin HT 

Albumin HT 

(g/L) 

Lọc máu chu kỳ (n=207) LMBLT ngoại trú (n=52) 

Protein HT 

(g/L) 

Prealbumin 

HT (g/L) 

Protein HT 

(g/L) 

Prealbumin 

HT (g/L) 

Albumin         

≥ 35 (g/L) 
75,37 ± 6,02a 0,34 ± 0,28a 73,36±7,97b 0,38 ± 0,14 

28 < Abumin 

< 35 (g/L) 
70,20 ± 7,64b 0,22 ± 0,09b 65,49 ± 9,22a 0,39 ± 0,15 

Albumin              

≤ 28 (g/L) 
72,33 ± 4,03c 0,39 ± 0,68a 55,70 ± 4,69a 0,33 ± 0,22 

p < 0,05 < 0,05 < 0,05 >0,05 

Nhận xét: Nồng độ protein HT, prealbumin HT trung bình cao nhất ở 

nhóm bệnh nhân albumin HT ≥ 35 (g/L) ở cả hai nhóm đối tượng LMCK và 

LMBLT ngoại trú, có ý nghĩa thống kê (với pa,b < 0,05, a so với b).  
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Bảng 3.21. Creatinin HT theo từng nhóm albumin HT 

Albumin HT (g/L) 

Lọc máu chu kỳ 

(n=207) 

LMBLT ngoại trú 

(n=52) 

Creatinin HT (µmol/L) Creatinin HT (µmol/L) 

Albumin ≥ 35 g/L 987,92 ± 243,5b 843,30 ± 355,55a 

28 < Abumin < 35 g/L 843,80 ± 229,37a 825,38 ± 331,27b 

Albumin ≤ 28 g/L 854,80 ± 227,43a 727,67 ± 316,72b 

p < 0,05 < 0,05 

Nhận xét: Nồng độ creatinin HT trung bình cao nhất khi albumin HT 

≥ 35 g/L ở cả hai nhóm đối tượng nghiên cứu, có ý nghĩa thồng kê (với 

pa,b < 0,05, a so với b). 

3.3.4. Kết quả cận lâm sàng theo từng nhóm nPCR (g/kg/ngày) 

Bảng 3.22. Phospho máu so với từng nhóm nPCR 

nPCR (g/kg/ngày) 

Lọc máu chu kỳ 

(n=207) 

LMBLT  

ngoại trú (n=52) 

Phospho máu Phospho máu 

nPCR < 0,8 1,19 ± 0,49a 0,63 ± 0,06a 

0,8 ≤ nPCR ≤ 1,2 1,66 ± 0,48b 1,20 ± 0,26b 

nPCR > 1,2 1,74 ± 0,49b 1,56 ± 0,43b 

p < 0,05 < 0,05 

Nhận xét: Nồng độ phospho máu trung bình cao nhất khi nPCR > 1,2 

g/kg/ngày ở cả hai đối tượng nghiên cứu, có ý nghĩa thống kê (với pa,b < 0,05, 

a so với b).  
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Bảng 3.23. Ure HT và creatinin HT so với từng nhóm nPCR 

nPCR 

(g/kg/ngày) 

Lọc máu chu kỳ (n=207) LMBLT ngoại trú (n=52) 

Ure HT Creatinin HT Ure HT Creatinin HT 

nPCR < 0,8 16,08 ± 6,98a 726,20±315,45a 7,50 ± 2,26a 383,33±64,69a 

0,8 ≤ nPCR ≤ 1,2 22,99 ± 4,10b 991,05±197,93b 13,38 ± 1,73b 616,00±172,18a 

nPCR > 1,2 25,88 ± 4,36c 981,89±196,89b 19,09 ± 4,81c 955,54±331,86b 

p < 0,05 < 0,05 < 0,05 < 0,05 

Nhận xét: Nồng độ ure HT và creatinin HT trung bình cao nhất khi 

nPCR >1,2 g/kg/ngày ở cả hai đối tượng nghiên cứu, có mối liên quan với ure 

và creatinin HT ở hai đối tượng nghiên cứu, có ý nghĩa thống kê (với pa,b,c          

< 0,05, a so với b,c). 

3.3.5. Kết quả lâm sàng và cận lâm sàng theo từng nhóm leptin HT 

Bảng 3.24. Mối liên quan leptin HT với HATT , HATTr  

Leptin HT 

(ng/mL) 

Lọc máu chu kỳ (n=207) LMBLT ngoại trú (n=52) 

HATT HATTr HATT HATTr 

Leptin ≤ 3,5 146,30±20,34a 80,88±16,16a 126,09±9,71a 66,52±10,71a 

3,5 < Leptin < 7,5 151,48±20,09a 78,10±18,83a 143,00±11,60b 78,00±10,33b 

Leptin ≥ 7,5 166,53±18,21b 96,94±17,23b 161,58±15,73c 95,26±12,64c 

p < 0,05 < 0,05 < 0,05 < 0,05 

Nhận xét: Chỉ số HATT và HATTr trung bình cao nhất khi leptin HT ≥ 7,5 

ng/mL, với cả hai đối tượng nghiên cứu, có ý nghĩa thống kê (với pa,b,c < 0,05, 

a so với b,c). 
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Bảng 3.25. Nồng độ cholesterol và triglycerid theo từng nhóm leptin HT 

Leptin HT 

(ng/mL) 

Lọc máu chu kỳ (n=207) LMBLT ngoại trú (n=52) 

Cholesterol Triglycerid Cholesterol Triglycerid 

Leptin ≤ 3,5 3,86 ± 1,08c 1,51 ± 0,83b 5,17 ± 0,86a 2,16 ± 0,61c 

3,5 < Leptin < 7,5 4,68 ± 1,36b 1,90 ± 0,99b 6,56 ± 1,50b 1,95 ± 0,95b 

Leptin ≥ 7,5 5,87 ± 1,51a 2,72 ± 1,87a 6,55 ± 1,55b 2,84 ± 1,57a 

p < 0,05 < 0,05 < 0,05 < 0,05 

Nhận xét: Nồng độ cholesterol HT và triglyceride HT trung bình cao 

nhất khi leptin HT ≥ 7,5 ng/mL ở hai nhóm đối tượng nghiên cứu, có ý nghĩa 

thống kê (với pa,b,c < 0,05, b so với a,c). 

3.4. MỐI TƯƠNG QUAN HỒI QUY HAI ĐỐI TƯỢNG NGHIÊN CỨU 

3.4.1. Mối tương quan hồi quy đơn biến 

 

Biểu đồ 3.1. Mối tương quan giữa Leptin HT và BMI  

Leptin HT = 2,259 BMI – 41,19 (với n = 259, r = 0,623, p < 0,001). 

Nhận xét: Leptin HT (ng/mL) có mối tương quan thuận đối với chỉ số 

khối cơ thể (BMI, kg/m2), mối tương quan có ý nghĩa thống kê (với p < 0,001). 
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Biểu đồ 3.2. Mối tương quan giữa Leptin HT và HATT 

Leptin HT = 0,2 HATT – 22,735 (với n = 259, r = 0,339, p < 0,001) 

Nhận xét: Leptin HT (ng/mL) có mối tương quan thuận đối với HATT 

(HATT, mmHg), mối tương quan này có ý nghĩa thống kê (với p < 0,001).  

         

Biểu đồ 3.3. Mối tương quan giữa leptin HT và cholesterol_TP máu. 

Leptin HT = 4,472 Cholesterol máu – 14,08 (với n = 259, r = 0,557, p < 0,001) 

Nhận xét: Leptin HT (ng/mL) có mối tương quan thuận đối với nồng độ 

cholesterol _TP (mmol/L) máu ở cả hai nhóm BN BTMGĐC đang điều trị 

thay thế thận, mối tương quan có ý nghĩa thống kê (với p < 0,001). 
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Biểu đồ 3.4. Mối tương quan giữa leptin HT và triglycerid máu 

Leptin HT = 3,559 Triglycerid máu + 0,22  (với n = 259, r = 0,359, p < 0,001) 

Nhận xét: Leptin HT (ng/mL) có mối tương quan thuận với nồng 

triglyceride máu (mmol/L) đối với bệnh nhân LMCK và LMBLT ngoại trú, 

có ý nghĩa thống kê (với p < 0,001). 

 

Biểu đồ 3.5. Mối tương quan giữa leptin HT (ng/mL) và CRPhs(mg/dL). 

Leptin HT = 1,232 CRPhs + 5,432 (với n = 259, r = 0,27, p = 0,006 ) 

Nhận xét: Mối tương quan giữa leptin HT (ng/mL) và CRPhs(mg/dL) là 

tương quan thuận, có ý nghĩa thống kê (với p = 0,006) 
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Biểu đồ 3.6. Mối tương quan giữa leptin HT với albumin HT  

Leptin HT = 0,081 albumin HT – 3,239 (với n = 259, r = 0,232, p = 0,006) 

Nhận xét: Mối tương quan giữa Leptin HT (ng/mL) và albumin HT 

(g/L) là tương quan thuận, có ý nghĩa thống kê (với p = 0,006). 

 
Biểu đồ 3.7. Mối tương quan giữa albumin HT (g/L) và chỉ số khối cơ thể 

(BMI, kg/m2). 

Albumin HT = 0,237 BMI + 34,228 (với n = 259, r = 0,265, p = 0,008) 

Nhận xét: Nồng độ albumin HT (g/L) có mối tương quan thuận với BMI 

ở cả hai nhóm đối tượng nghiên cứu, có ý nghĩa thống kê (với p = 0,008).  
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Biểu đồ 3.8. Mối tương quan giữa albumin HT và nồng độ CRPhs. 

Albumin HT = - 0,405 CRPhs + 39,844 (với n = 259, r = - 0,241, p = 0,023) 

Nhận xét: Nồng độ albumin HT (g/L) có mối tương quan nghịch đối với 

nồng độ CRPhs (mg/dL) đối với bệnh nhân LMCK và LMBLT ngoại trú, có ý 

nghĩa thống kê (với p < 0,05). 

 

 

Biểu đồ 3.9. Mối tương quan giữa nồng độ albumin HT và ure HT. 

Albumin HT= 0,235 ure HT + 34,001 (với n = 259, r = 0,275, p < 0,001) 

Nhận xét: Nồng độ albumin HT (g/L) có mối tương quan thuận đối với 

nồng độ ure HT (mmol/L) đối với bệnh nhân LMCK và LMBLT ngoại trú, có 

ý nghĩa thống kê (với p < 0,001). 
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Biểu đồ 3.10. Mối tương quan giữa nPCR và phospho máu. 

nPCR = 0,205 phospho máu + 0,92 (với n = 259, r = 0,276, p < 0,001) 

Nhận xét: Tỷ lệ thoái biến protein bình thường (nPCR, g/kg/ngày) có 

mối tương quan thuận với phospho máu ở đối tượng bệnh nhân LMCK và 

LMBLT ngoại trú có ý nghĩa thống kê (với p < 0,001). 

 

Biểu đồ 3.11. Mối tương quan giữa nPCR với creatinin HT. 

nPCR = 0,0001 creatinin HT + 0,98 (với n = 259, r = 0,236, p < 0,001) 

Nhận xét: Tỷ lệ thoái biến protein bình thường (nPCR, g/kg/ngày) có 

mối tương quan thuận với creatinin HT (µmol/L) ở đối tượng bệnh nhân 

LMCK và LMBLT ngoại trú, có ý nghĩa thống kê (với p < 0,001). 
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3.4.2. Mối tương quan hồi quy đa biến 

Bảng 3.26. Mối tương quan giữa leptin HT với cholesterol, BMI  

 Β p 

Hằng số - 47,580  

BMI (kg/m2) 0,411 < 0,001 

Cholesterol_TP (mmol/L) 0,300 < 0,001 

HATT (mmHg) 0,378 < 0,001 

Triglycerid (mmol/L) 0,025 0,648 

Albumin HT (g/L) - 0,047 0,341 

nPCR (g/kg/ngày) 0,027 0,613 

Ure (mmol/L) 0,012 0,826 

Prealbumin HT (g/L) 0,034 0,456 

Nhận xét: Leptin HT (ng/mL) có mối tương quan thuận đối với BMI, 

cholesterol_TP và HA tâm thu, có ý nghĩa thống kê lần lượt là (với β = 0,411,  

p < 0,001; β = 0,300, p < 0,001 và β = 0,378, p < 0,001), (với n = 259, 

r = 0,728, r2 = 0,53, p < 0,001). 

Phương trình hồi quy: 

Leptin HT= - 47,580 + 1,490BMI + 2,410Cholesterol_TP + 0,140 HATT. 
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Bảng 3.27. Mối tương quan giữa albumin HT với nPCR, creatinin, ure        

và protein HT 

 Β p 

Hằng số  10,651  

nPCR (g/kg/ngày) - 0,291 < 0,001 

Creatinin (µmol/L) 0,240 < 0,001 

Ure (mmol/L) 0,233 < 0,001 

Protein HT (g/L) 0,448 < 0,001 

Transferrin HT (mmol/L) 0,010 0,875 

Prealbumin HT (g/L) - 0,024 0,645 

Leptin HT (ng/mL) 0,031 0,550 

Nhận xét: Nồng độ albumin HT (g/L) có mối tương quan nghịch 

với nPCR (với β = - 0,291) và có tương quan thuận với Creatinin HT, 

Ure Ht và Protein HT ở đối tượng bệnh nhân LMCK và LMBLT ngoại 

trú, sự khác nhau có ý nghĩa thống kê (β = 0,240, β = 0,233 và β = 0,448 

với p < 0,001), (với n = 259, r = 0,598, p < 0,001). 
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Bảng 3.28. Mối tương quan giữa tỷ lệ thoái biến protein bình thường (nPCR) 

với ure HT, CRPhs và BMI. 

 Β p 

Hằng số 0,658  

Ure HT (mmol/L) 0,535 0,001 

CRPhs (mg/dL) 0,222 0,001 

BMI (kg/m2) - 0,355 0,031 

Cholesterol_TP (mmol/L) 0,118 0,127 

Triglycerid (mmol/L) 0,013 0,848 

Prealbumin HT (g/L) - 0,024 0,664 

Leptin HT (ng/mL) - 0,047 0,520 

Nhận xét: Tỷ lệ thoái biến protein bình thường (nPCR, g/kg/ngày) 

có mối tương quan thuận với ure HT (mmol/L), CRPhs (mg/dL) ở đối 

tượng BN LMCK và LMBLT ngoại trú, có ý nghĩa thống kê  (β = 0,535,  

β = 0,222, với p < 0,05) và có mối tương quan nghịch đối với BMI 

(kg/m2) ở đối tượng BN LMCK và LMBLT ngoại trú, (β = - 0,355, với 

p < 0,05), (với n = 259, r = 0,528, p < 0,001). 
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3.5. TỶ LỆ SỐNG CÒN VÀ NGUY CƠ TỬ VONG GHI NHẬN SAU 12 THÁNG 

Bảng 3.29. Tỷ lệ tử vong ghi nhận 12 tháng 

Đối tượng nghiên cứu 

Sống còn  

(n=237, %) 

Tử vong  

(n=22, %) p 

% n % n 

Lọc máu chu kỳ (n=207) 90,3 187 9,7 20 
p > 0,05 

LMBLT ngoại trú (n=52) 96,2 50 3,8 2 

Chung hai nhóm (n=259) 91,5 237 8,5 22  

Nhận xét: Tỷ lệ tử vong đối với BN LMCK chiếm 9,7% cao hơn 

nhiều so với BN LMBLT ngoại trú sau 12 tháng theo dõi. Tỷ lệ tử vong 

chung hai đối tượng nghiên cứu chiếm đến 8,5% sau 12 tháng theo dõi. 

Bảng 3.30. Tỷ lệ sống còn và nguy cơ tử vong theo BMI sau 12 tháng. 

Chỉ số BMI 

Sống còn 

(n=237, %) 

Tử vong 

(n=22, %) 
HR  

(KTC 95%) 
p 

% n % n 

Không SDD 92,6 187 7,4 15 - - 

SDD nhẹ và vừa 91,8 45 8,2 4 1,06 (0,35-3,20) 0,916 

SDD nặng 62,5 5 37,5 3 5,31 (1,54-18,37) 0,008 

Tổng  91,5 237 8,5 22   

Nhận xét: Đối với BN LMCK và LMBLT ngoại trú bệnh nhân được 

chẩn đoán SDD theo chỉ số BMI (kg/m2) trường hợp SDD nặng tỷ lệ tử vong 

rất cao chiếm đến 37,5% (HR: 5,31 Cl 95%; 1,54-18,37, với p = 0,008). 
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Bảng 3.31. Tỷ lệ sống còn và nguy cơ tử vong theo albumin HT (g/L) sau 12 tháng 

Albumin HT 

 (g/L) 

Sống còn 

(n=237, %) 

Tử vong 

(n=22, %) 
HR  

(KTC 95%) 
p 

% n % n 

Albumin ≥ 35 (g/L) 93,4 199 6,6 14 - - 

Albumin < 35 (g/L) 83,7 41 16,3 8 2,43(1,02-5,79) 0,045 

Tổng 91,5 237 8,5 22   

Nhận xét: Đối với BN LMCK và LMBLT ngoại trú bệnh nhân được 

chẩn đoán SDD theo nồng độ albumin HT trường hợp SDD nhẹ tỷ lệ tử vong 

rất cao chiếm đến 16,3% (với p = 0,045) HR: 2,43 Cl 95% (KTC: 1,02-5,79). 

Bảng 3.32. Tỷ lệ sống còn và nguy cơ tử vong theo nPCR (g/kg/ngày) sau 12 tháng 

nPCR 

(g/kg/ngày) 

Sống còn      

(n=237, %) 

Tử vong   

(n=22, %) 
HR  

(KTC 95%) 
p 

% n % n 

nPCR < 0,8 61,1 11 38,9 7 23,36(4,48-112,56) 0,001 

0,8 ≤ nPCR ≤ 1,2 92,2 103 7,8 2 - - 

nPCR > 1,2 90,2 119 9,8 13 5,55(1,25-24,57) 0,024 

Tổng 91,5 237 8,5 22   

Nhận xét: Tỷ lệ thoái biến protein bình thường (nPCR) thấp (nPCR < 0,8) 

hoặc cao (nPCR > 1,2) tỷ lệ tử vong đối với bệnh nhân LMCK và LMBLT 

ngoại trú rất cao lần lượt chiếm 38,89% và 9,85% cao hơn nhiều so với nhóm 

bệnh nhân có 0,8 ≤ nPCR ≤ 1,2 (g/kg/ngày). 
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Bảng 3.33. Tỷ lệ sống còn và nguy cơ tử vong theo leptin HT (ng/mL) sau 12 tháng 

Leptin HT 

(ng/mL) 

Sống còn      

(n=237, %) 

Tử vong      

(n=22, %) 
HR  

(KTC 95%) 
p 

% n % n 

Leptin HT ≤ 3,5 89,4 143 10,6 17 3,34(0,46-25,74) 0,232 

3,5< Leptin HT < 7,5 96,8 30 3,2 1 - - 

Leptin HT ≥ 7,5 94,1 64 5,9 4 1,85(0,208-16,63) 0,579 

Tổng 91,5 237 8,5 22   

Nhận xét: Leptin HT (ng/mL) giảm hoặc tăng thì không liên quan đến 

nguy cơ tử vong theo thời gian không có ý nghĩa thống kê (với p > 0,05) trong 

thời gian theo dõi liên tục là 12 tháng. 

Bảng 3.34. Phân tích hồi quy đa biến gồm nPCR, prealbumin HT, albumin 

HT và protein HT liên quan đến tình trạng tử vong trong 12 tháng. 

Chỉ số dinh dưỡng B p RR 
Độ tin cậy 95% 

Thấp Cao 

 nPCR (g/kg/ngày) -.368 .569 .692 .195 2,453 

Prealbumin HT (g/L) -.980 .412 .375 .036 3,912 

Albumin HT (g/L) .133 .018 .876 .785 .977 

Protein HT (g/L) .049 .196 1,050 .975 1,130 

Hằng số -.035 .988 .965   

Nhận xét: Trong phân tích hồi quy đa biến gồm nPCR, prealbumin HT, 

albumin HT và protein máu nhận thấy biến số albumin HT có liên quan đến 

tình trạng tử vong có ý nghĩa thống kê (với p = 0,018) (Phương trình hồi quy 

đa biến: Tỷ lệ tử vong (Y) = 0,133 x albumin HT – 0,035. 
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Chương 4 

BÀN LUẬN 

 

 

4.1. ĐẶC ĐIỂM CHUNG CỦA ĐỐI TƯỢNG NGHIÊN CỨU 

4.1.1. Giới 

Trong 259 bệnh nhân chung hai đối tượng nghiên cứu theo giới: nam 

52,1%, nữ 47,9%. Bệnh nhân BTM đang LMCK, nam 51,2%, nữ 48,8% và BN 

BTM đang LMBLT ngoại trú, nam 55,8%, nữ 44,2% giữa hai đối tượng nghiên 

cứu tương đương nhau giữa nam và nữ. Phan Thế Cường và cộng sự, nhận thấy 

nam 52,4% và nữ 47,6% [1]. Kalantar-Zadeh Kamyar và cộng sự, nhận thấy tỷ 

lệ nam chiếm 53% và nữ chiếm 47% [52]. Từ những nghiên cứu trên tỷ lệ giữa 

nam và nữ không có sự khác biệt nhiều giữa nam và nữ. Kết quả nghiên cứu của 

chúng tôi cũng cho kết quả phù hợp với các nghiên cứu khác. Điều này cho thấy 

tỷ lệ BTMGĐC có thể xảy ra đối với nam cũng như đối với nữ ở trong và ngoài 

nước hầu như tương đương nhau. 

4.1.2. Tuổi 

Tuổi trung bình chung của hai đối tượng nghiên cứu nam (48,2 ± 14,6) 

tuổi và nữ (49,3 ± 13,3) tuổi. Không có sự khác biệt nhiều về tuổi đối với hai 

phương pháp điều trị thay thế thận ở BN BTMGĐC. 

Nguyễn Văn Thanh và cộng sự, nhận thấy tuổi trung bình là (42,8 ± 

13,2) tuổi [6]. Bệnh nhân BTMGĐC của các nghiên cứu hầu như tương 

đương nhau không có sự khác biệt nhiều giữa các tác giả (tuổi thấp nhất 29 

tuổi và tuổi cao nhất 85 tuổi, tuổi trung bình 51 tuổi). Đây là độ tuổi hiện 

nay họ vẫn còn là lao động chính trong gia đình (trừ một số đối tượng  > 65 

tuổi) do đó nó cũng ảnh hưởng rất lớn đối với tình hình kinh tế của gia đình 

và xã hội. Ở Việt Nam trong những năm gần đây tình trạng BTM càng lúc 

càng tăng điều này cũng làm ảnh hưởng rất lớn đến ngân sách bảo hiểm y tế 

của cả nước. 
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4.1.3. Thời gian mắc BTM, điều trị bảo tồn và điều trị thay thế thận 

Thời gian điều trị thay thế thận trong đối tượng nghiên cứu của chúng tôi 

đối với BN BTM đang LMCK (35,2 ± 26,9) tháng và đối với BN BTM đang 

LMBLT ngoại trú (10,8 ± 8,2) tháng, sự khác biệt giữa hai đối tượng nghiên 

cứu là có ý nghĩa thống kê (với p < 0,05). 

Năm 2012, Kong Xianglei và cộng sự, thời gian lọc máu trung bình là 

(47,8 ± 41,2) tháng đối với BN BTM đang LMCK và (24,1 ± 20,0) tháng đối 

với BN BTM đang LMBLT ngoại trú, sự khác biệt giữa hai nhóm có ý nghĩa 

thống kê (với p < 0,05) [63]. Năm 2012, Haapio Mikko và cộng sự, nghiên cứu 

tỷ lệ tử vong và sống còn đối với phương pháp điều trị thay thế thận (LMCK và 

LMBLT ngoại trú), ghi nhận, thời gian điều trị trung bình đối với BN LMCK 

và BN BTM đang LMBLT ngoại trú, sự khác biệt giữa hai nhóm có ý nghĩa 

thống kê (p < 0,001) [87]. So với các tác giả trên trong nghiên cứu của chúng 

tôi, thời gian điều trị thay thế thận tương đối thấp hơn nhiều, chúng ta cũng biết 

rằng sự phát triển về lọc máu ở Cần Thơ tương đối chậm hơn các địa phương 

khác trong và ngoài nước. Do nguồn nhân lực Y tế còn thiếu, trang thiết bị 

chưa được đầu tư, chính điều này đã làm sự phát triển về Y tế tương đối chậm 

hơn các địa phương, chẳng những về thận học mà còn các chuyên ngành khác 

cũng chậm hơn nhiều địa phương trong cả nước. Năm 2015, tác giả, 

Harmankaya Ozlem và cộng sự, nghiên cứu khảo sát các yếu tố nguy cơ bệnh 

tim mạch ở BN BTM đang LMCK và LMBLT ngoại trú, nghiên cứu được thực 

hiện gồm 50 BN BTM đang LMCK và 50 BN BTM đang LMBLT ngoại trú 

ghi nhận thời gian LMCK (24,00 ± 12,00) tháng và LMBLT ngoại trú (20,00 ± 

8,00) tháng, sự khác biệt giữa hai đối tượng nghiên cứu không có ý nghĩa thống 

kê (p = 0,052) [99]. Thời gian điều trị thay thế thận của chúng tôi giữa hai đối 

tượng nghiên cứu có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p < 0,05). Thời gian 

điều trị thay thế thận trong nghiên cứu của chúng tôi có ngắn hơn các nghiên 

cứu khác do tại bệnh viện chúng tôi mới bắt đầu triển khai LMBLT ngoại trú 

được khoảng 24 tháng và LMCK được khoảng 15 năm. Chính điều đó làm cho 

thời gian trong đối tượng nghiên cứu có ngắn hơn các nghiên cứu khác. 
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4.1.4. Triệu chứng lâm sàng  

Bệnh nhân BTM đang LMCK thiếu máu chiếm tỷ lệ cao nhất 87,5% thấp 

nhất nôn ói 9,8%. Bệnh nhân BTM đang LMBLT ngoại trú tỷ lệ thiếu máu 

chiếm cao nhất 89,6% và thấp nhất nôn ói 9,6%. Đối với BN BTM đang LMCK 

và LMBLT ngoại trú cả hai nhóm tình trạng thiếu máu chiếm đến 89,5%. Tình 

trạng thiếu máu luôn là một trong các tiêu chuẩn để chẩn đoán bệnh nhân mắc 

BTM trên lâm sàng. Trong cơ chế sinh lý bệnh BTM, khi thận bị suy thì tình 

trạng sản sinh erypropoietin (EPO) ở thận giảm sản xuất nên thiếu nguyên liệu 

trong quá trình tạo hồng cầu trong máu, gây nên tình trạng thiếu máu ở nhóm 

bệnh nhân này ngày càng trầm trọng hơn. Năm 2015, tác giả, Hoàng Mạnh và 

cộng sự, ghi nhận có đến 89,7% bệnh nhân bị thiếu máu trên lâm sàng ở nhóm 

BN BTM đang LMCK [3]. Nghiên cứu của chúng tôi cũng phù hợp với các 

nghiên cứu trên, tình trạng thiếu máu trên lâm sàng luôn là dấu hiệu quan trọng 

đối với BN BTMGĐC trước và trong thời kỳ điều trị thay thế thận.  

4.1.5. Các chỉ số về huyết học 

Khuyến cáo 2010 của NKF-KDOKI đề nghị điều trị đưa Hb từ 11 đến 12 

g/dL ở những BN BTM đang LMCK, trước khi lọc máu và đồng thời làm giảm 

nồng độ ure HT đối với nhóm bệnh nhân này [66]. Vấn đề theo dõi tình trạng 

Hb máu có liên quan đến chức năng tạo máu, quá trình nhận thức và chất lượng 

sống trên nhóm bệnh nhân này. Tình trạng thiếu máu làm tăng áp lực thất trái 

và tăng nguy cơ tử vong đối với BN BTMGĐC [66]. KDIGO 2012, liệu pháp 

kích thích tạo hồng cầu không được khuyến cáo với BN BTM có Hb > 10 

g/dL. Đối với BN BTMGĐC, liệu pháp kích thích tạo hồng cầu được đề nghị 

khi nồng độ Hb từ 9 – 10 (g/dL) để tránh giảm Hb dưới 9 (g/dL) [47]. 

Trong nghiên cứu chúng tôi nồng độ Hb: 9,7 ± 1,8 (g/dL) đối với BN 

LMCK và Hb: 9,2 ± 1,9 (g/dL) đối với BN LMBLT ngoại trú, sự khác biệt 

không có ý nghĩa thống kê (với p > 0,05). Trong nghiên cứu của chúng tôi 

có Hb tương đối ổn định gần giống với khuyến cáo của KDIGO 2012, số 

lượng bệnh nhân có Hb giảm dưới 9 (g/dL) chiếm tỷ lệ tương đối thấp [47]. 

Chứng tỏ bệnh nhân đáp ứng rất tốt với liệu pháp kích thích tạo hồng cầu. 



81 

Kết quả này phù hợp với một số nghiên cứu trong nước như, năm 2014, 

tác giả, Phạm Thị Thuyên, nghiên cứu ở BN BTM đang LMCK, ghi nhận, 

nồng độ Hb là 10,57 ± 2,35 (g/dL) [7]. 

Năm 2014, Kuragano Takahiro và cộng sự, nghiên cứu mối liên quan giữa 

hemoglobin (Hb), ferritin HT và các biến chứng tử vong ở BN BTM đang 

LMCK, nghiên cứu được thực hiện 1,095 BN BTM đang LMCK ghi nhận 

nồng độ Hb trung bình là 10,6 ± 1,0 (g/dL), yếu tố nguy cơ bệnh lý mạch máu 

não và bệnh lý mạch máu tim (CCVD) tăng cao hơn ở nhóm bệnh nhân có 

nồng Hb thấp so với nhóm Hb đạt chuẩn (Hazards Ratio (HR) 3,78, p = 0,003). 

Nguy cơ bệnh lý mạch máu tim (HR 4,23, p = 0,024), nguy cơ bị nhiễm trùng 

(HR 1,96, P = 0,005) và nguy có nhập viện (HR 2,29, p = 0,001) nguy cơ cao 

hơn so với nhóm có nồng độ Hb đạt chuẩn [64]. Năm 2016, Markaki Anastasia 

và cộng sự ghi nhận nồng độ Hb ở BN BTM đang LMCK, LMBLT ngoại trú 

và cả hai nhóm bệnh nhân lần lượt là: 11,9 ± 1,3 (g/dL), 12,4 ± 6,0 (g/dL) và 

12,1 ± 3,8 (g/dL), sự khác biệt giữa hai phương pháp điều trị có sự khác biệt 

nhưng không có ý nghĩa thống kê (với p > 0,05) [10], [83]. Qua các nghiên 

cứu trên kết quả nghiên cứu của chúng tôi hầu như tương đương nhau không có 

sự khác biệt lớn, điều này cho thấy bệnh nhân trong đối tượng nghiên cứu của 

chúng tôi đáp ứng rất tốt với thuốc tạo máu. 

Hematocrite trong đối tượng nghiên cứu của chúng tôi trung bình là 30,0 

± 7,0 % đối với BN BTM đang LMCK và Hct trung bình là 30,0 ± 13,0% đối 

với BN BTM đang LMBLT ngoại trú. Năm 2008, Manandhar DN và cộng sự 

đã nghiên cứu mối tương quan giữa tình trạng dinh dưỡng của BN BTM đang 

LMCK nhận thấy tỷ lệ Hct là 29,0 ± 5,0% và không có sự khác biệt giữa nam 

và nữ trong đối tượng nghiên cứu [78]. Qua các nghiên cứu trên nồng độ Hct 

% trong nghiên cứu của chúng tôi gần giống với kết quả của các tác giả khác. 

Điều này phản ánh tình trạng thiếu máu cấp tính ở nhóm BN BTMGĐC đang 

điều trị thay thế thận. Chứng tỏ nhóm bệnh nhân này đa phần là thiếu máu 

mạn, không có bệnh kèm theo gây thiếu máu cấp. 
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4.1.6. Nồng độ ure HT và creatinin HT  

Nồng độ ure HT (mmol/L) ở BN BTM đang LMCK là 23,84 ± 5,15 

mmol/L và nồng độ ure HT ở BN BTM đang LMBLT ngoại trú là 16,92 ± 5,33 

mmol/L có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (với p < 0,05). Riêng nhóm 

LMBLT ngoại trú nên nồng độ ure HT có giảm thấp hơn so với nhóm LMCK 

bởi dịch lọc luôn ở trong bụng bệnh nhân nên không thể tăng nồng độ ure HT 

như BN BTM đang LMCK. 

Năm 2011, Celik Gulperi và cộng sự, nghiên cứu so sánh tình trạng dinh 

dưỡng giữa hai nhóm bệnh nhân trưởng thành và BN BTM lớn tuổi đang 

LMCK, nghiên cứu được thực hiện trên 50 BN BTM đang LMCK, bệnh nhân 

được chia làm 2 nhóm: nhóm 1 bệnh nhân < 65 tuổi và nhóm 2 bệnh nhân ≥ 65 

tuổi, nồng độ ure (mmol/L) HT giữa hai nhóm có sự khác biệt, có ý nghĩa thống 

kê (với p = 0,0001) [21]. Nhóm 1 và nhóm 2, nồng độ creatinin (µmol/L) máu, 

có sự khác biệt, sự khác biệt giữa hai đối tượng nghiên cứu có ý nghĩa thống kê 

(với p = 0,013) [21]. So sánh với kết quả của các nghiên cứu trên kết quả nghiên 

cứu của chúng tôi nồng độ ure HT có thấp hơn nhiều so với các tác giả, chúng 

tôi nghĩ nồng độ ure HT giữa hai lần lọc là do sự thoái hóa protein nó phụ thuộc 

vào rất nhiều yếu tố như: hiệu quả lọc máu ngày trước đó, tình trạng dinh dưỡng 

của từng bệnh nhân và chế độ ăn hàng ngày của bệnh nhân, điều này nó còn phụ 

thuộc vào trọng lượng của cơ thể giữa hai lần lọc và thời gian lọc máu trước đó. 

Mặc dù sự khác biệt giữa các nghiên cứu nhưng không đáng kể. Năm 2015, 

Arun Sedhain và cộng sự, nghiên cứu mối liên quan giữa tình trạng dinh dưỡng 

ở BN BTM đang LMCK nhận thấy, nồng độ ure HT là: 1,92 ± 0,59 mmol/L và 

nhận thấy nồng độ ure HT có tương quan nghich với bảng điểm dinh dưỡng dựa 

theo SGA (với r = - 0,293, p < 0,05) [117]. 

Creatinin HT (µmol/L) được dùng để đánh giá chức năng thận trong quá 

trình chẩn đoán BTM và quá trình điều trị cũng như theo dõi đối với BN 

BTM một cách hiệu quả. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi nhận thấy, 
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creatinin HT là 967,57 ± 217,48 µmol/L nhóm BN LMCK và 831,12 ± 

340,98 µmol/L nhóm BN LMBLT ngoại trú kết quả này cho thấy có sự khác 

biệt giữa nhóm LMCK và LMBLT ngoại trú có ý nghĩa thống kê (với p < 

0,05). Kết quả của tác giả khác cũng phù hợp với kết quả nghiên cứu của 

chúng tôi như: Năm 2015, Arun Sedhain và cộng sự, tình trạng tăng creatinin 

HT là 649,7 ± 222,8 µmol/L và có mối tương quan thuận đối với tình trạng 

dinh dưỡng của BN BTM đang LMCK, đánh giá dinh dưỡng bằng phương 

pháp SGA (với  r = 0,283; p < 0,05) [117]. 

Nhận thấy từ các kết quả trên cho thấy sự khác biệt rất rõ nồng độ creatinin 

HT ở nhóm BN LMCK và LMBLT ngoại trú sự khác biệt có ý nghĩa thống kê 

và điều này phù hợp với nghiên cứu của chúng tôi. 

4.1.7. Nồng độ albumin HT, protein HT và prealbumin HT  

Nhóm LMCK có nồng độ albumin HT (g/L) cao hơn so với nhóm 

LMBLT ngoại trú và sự khác biệt này có ý nghĩa thống kê (với p < 0,05). Nồng 

độ albumin HT (g/L) đối với BN BTM trước khi điều trị thay thế thận hoặc 

trong suốt quá trình điều trị thay thế thận điều ảnh hưởng trực tiếp đến nguy cơ 

tử vong trong tương lai. Tuy nhiên, nồng độ albumin HT không những liên 

quan đến các yếu tố dinh dưỡng mà còn ảnh hưởng đến tình trạng nhiễm trùng, 

phản ứng viêm, tình trạng thoái hóa, mất albumin qua đường tiểu và hiện tượng 

toan hóa máu. Nồng độ albumin HT còn là yếu tố dự đoán tình trạng tử vong ở 

BN BTM đang LMCK và LMBLT ngoại trú [81]. 

Lọc máu ngoài cơ thể đối với BN BTMGĐC phụ thuộc nhiều tình trạng 

dinh dưỡng của từng bệnh nhân. Các khuyến cáo điều trị trên lâm sàng đã nhấn 

mạnh đến vấn đề dinh dưỡng bởi vì nó liên quan đến chế độ ăn kiêng với dinh 

dưỡng trong điều trị nội khoa. Ở Mỹ các nhà khoa học đã đưa ra các khuyến cáo 

dành cho nhóm bệnh nhân này. Đây là những khuyến cáo về lâm sàng rất có giá 

trị đối với bệnh nhân, đã được bổ sung các xét nghiệm này để theo dõi tình trạng 

dinh dưỡng trong quá trình điều trị nội khoa và nó đóng vai trò quan trọng trong 

việc theo dõi tình trạng dinh dưỡng ở nhóm bệnh nhân như: Albumin ≥ 0,40 
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(g/L)…[71]. Năm 2016, Markaki Anastasia và cộng sự ghi nhận nồng độ 

Albumin HT ở BN BTM đang LMCK, LMBLT ngoại trú và cả hai nhóm bệnh 

nhân lần lượt là: 40,0 ± 4,0 g/L, 38,0 ± 5,0 g/L và 39,0 ± 4,0 g/L, sự khác biệt 

giữa hai phương pháp điều trị có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (với p < 0,05) 

[83]. Năm 2017, Wi Woo Jin và cộng sự, ghi nhận nồng độ albumin HT ở hai 

đối tượng nghiên cứu lần lượt là 39,5 ± 3,3 g/L đối với BN BTM đang LMCK 

và 38,1 ± 4,6 g/L đối với BN BTM đang LMBLT ngoại trú, sự khác biệt giữa 

hai nhóm có ý nghĩa thống kê (với p < 0,05) [134]. Qua các nghiên cứu trên cho 

thấy nồng độ albumin HT là yếu tố rất quan trọng đối với quá trình hoạt động 

của cơ thể. Nếu nồng độ albumin HT giảm thấp sẽ làm tăng nguy cơ tử vong đối 

với BN BTMGĐC. 

Nồng độ protein HT (g/L) của hai đối tượng nghiên cứu của chúng tôi 

lần lượt là 74,72 ± 6,30 g/L và 69,92 ± 9,56 g/L đối với nhóm LMCK và 

LMBLT ngoại trú. Năm 2017, Wi Woo Jin và cộng sự, ghi nhận nồng độ 

protein HT ở hai đối tượng nghiên cứu lần lượt là 65,3 ± 5,2 g/L đối với BN 

BTM đang LMCK và 64,5 ± 5,9 g/L đối với BN BTM đang LMBLT ngoại 

trú, sự khác biệt giữa hai nhóm không có ý nghĩa thống kê (với p > 0,05) 

[134]. Trong nghiên cứu của chúng tôi nồng độ protein HT ở nhóm bệnh nhân 

LMCK cao hơn so với nhóm bệnh nhân LMBLT ngoại trú sự khác biệt này có 

ý nghĩa thống kê (với p < 0,05). Qua đó chúng ta thấy rằng tình trạng dinh 

dưỡng đối với BN BTM đang LMCK tương đối tốt hơn BN BTM đang 

LMBLT ngoại trú. 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi nồng độ prealbumin HT là 0,31 ± 

0,26 g/L đối với nhóm LMCK và 0,38 ± 0,15 g/L đối với nhóm LMBLT 

ngoại trú sự khác biệt giữa hai đối tượng nghiên cứu không có ý nghĩa 

thống kê (với p > 0,05). 

BTMGĐC đang điều trị thay thế thận (LMCK và LMBLT ngoại trú) có rất 

nhiều nguyên nhân gây tử vong đối với nhóm bệnh nhân này trong số đó có 

nguyên nhân do SDD gây nên. Sớm phát hiện tình trạng dinh dưỡng trong nhóm 
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bệnh nhân này là điều rất quan trọng, nếu chúng ta can thiệp sớm về dinh dưỡng 

sẽ làm chậm tình trạng tử vong. Bởi vì, thời gian tồn tại của prealbumin HT 

trong máu tương đối ngắn, nhiều tác giả xem prealbumin HT là một xét nghiệm 

để đánh giá dinh dưỡng tốt hơn đối với albumin HT [54]. Năm 2016, tác giả 

Markaki Anastasia và cộng sự ghi nhận nồng độ prealbumin HT ở bệnh nhân 

LMCK, LMBLT ngoại trú và cả hai nhóm bệnh nhân lần lượt là: 0,30 ± 0,09 g/L, 

0,3 ± 0,10 g/L và 0,30 ± 0,10 g/), sự khác biệt giữa hai phương pháp điều trị có 

sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê (với p > 0,05) [83]. Năm 2016, Adejumo 

Oluseyi A và công sự, nghiên cứu nồng độ CRP trước khi lọc máu đối với BN 

BTMGĐC ở miền nam Nigeria, ghi nhận nồng độ creatinin HT (µmol/L): 

268,74 ± 141,44 (µmol/L) đối với BN BTMGĐC và 79,56 ± 19,45 (µmol/L) đối 

với nhóm chứng, sự khác biệt giữa hai nhóm có ý nghĩa thống kê (với p < 0,001) 

và nồng độ prealbumin HT lần lượt là 0,41 ± 0,07 (g/L) đối với BN BTMGĐC 

và 0,45 ± 0,07 (g/L) đối với nhóm chứng, sự khác biệt giữa hai nhóm có ý nghĩa 

thống kê (với p < 0,005) [11]. 

Qua các kết quả trên, chúng ta thấy rằng vai trò của prealbumin HT để 

đánh giá dinh dưỡng cũng như mối liên quan đến tình trạng nhập viện của 

nhóm bệnh nhân này rất quan trọng nhưng kết quả của chúng tôi gần tương 

đương với kết quả của các nghiên cứu khác. 

4.1.8. Nồng độ CRPhs (mg/dL) và nPCR (ng/kg/ngày) 

C-reactive protein (CRP, mg/dL) là một xét nghiệm mà được sử dụng để 

xác định mức độ rủi ro tìm tàng cho các bệnh lý tim mạch, đau tim và đột 

quỵ. Hiện nay các nghiên cứu được cho là CRP có thể đóng một vai trò quan 

trọng trong quá trình đánh giá trước khi người ta gặp phải một số vấn đề về 

sức khỏe. Ở BN BTM thì CRP cao là một yếu tố nguy cơ tử vong do bệnh lý 

tim mạch. Tổ chức tim mạch Mỹ và trung tâm phòng ngừa kiểm soát bệnh tật 

Mỹ đã đưa ra những nhóm có nguy cơ như sau: nguy cơ thấp: Khi CRP < 1,0 

mg/dL; nguy cơ trung bình: khi CRP từ 1,0 đến 3,0 mg/dL; nguy cơ cao: khi 

CRP > 3,0 mg/dL. 
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Năm 2005, Menon Vandana và cộng sự, nghiên cứu nồng độ CRP và 

albumin HT với tất cả các nguyên nhân và bệnh lý tim mạch nhập viện ở đối 

tượng BN BTMGĐC. Nghiên cứu được thực hiện trên đối tượng BTMGĐC 

chưa điều trị thay thế thận và theo dõi liên tục từ 1989 đến 2000, Theo dõi liên 

tục trong vòng 125 tháng nhận thấy tất cả nguyên nhân nhập viện là 20% 

(n = 138) và nhập viện do nguyên nhân tim mạch chiếm 10% (n = 71). Nồng 

độ CRP là 0,45 ± 0,63 mg/dL và albumin HT 40,0 ± 4,0 (g/L) [86]. Năm 2015, 

Maruyama Yukio và cộng sự, tại Nhật, nghiên cứu thực hiện trên 191,902 BN 

BTM đang LMCK và LMBLT ngoại trú ghi nhận nồng độ CRP làn lượt là 0,12 

(0,06-0,4) mg/dL đối với nhóm chứng, 0,12 (0,06-0,4) mg/dL đối với nhóm 

BN LMCK và 0,17 (0,06-0,51) mg/dL đối với BN LMBLT ngoại trú và sự 

khác biệt có ý nghĩa thống (với p < 0,01), nồng độ CRP ở nhóm BN LMBLT 

ngoại trú có giá trị tăng cao hơn so với hai nhóm còn lại [84]. Năm 2016, tác 

giả Markaki Anastasia và cộng sự ghi nhận nồng độ CRPhs ở BN BTM đang 

LMCK, LMBLT ngoại trú và cả hai nhóm bệnh nhân lần lượt là: 0,7 (0,3-6,4) 

mg/dL, 0,3 (0,3-1.9) mg/dL và 0,5 (0,3-6,4) mg/dL, sự khác biệt giữa hai 

phương pháp điều trị có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (với p < 0,05) [83]. 

Từ những kết quả trên cho thấy nồng độ CRPhs ở nhóm BN LMBLT ngoại trú 

tăng cao hơn so với nhóm BN LMCK sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (với p < 

0,05). Nồng độ CRPhs tăng cao có ảnh hưởng rất lớn đối với các yếu tố nguy cơ 

gây tử vong ở BN BTMGĐC đang điều trị thay thế thận. Trong nghiên cứu của 

chúng tôi cũng cho kết quả tương tự như các nghiên trong và ngoài nước. 

nPCR (g/kg/ngày) trong nghiên cứu chúng tôi là 1,23 ± 0,38 g/kg/ngày ở 

nhóm BN LMCK và 1,34 ± 0,33 g/kg/ngày đối với nhóm BN LMBLT ngoại 

trú, sự khác biệt giữa hai đối tượng nghiên cứu không có ý nghĩa thống kê 

(với p = 0,04). 

Năm 2016, Harvinder Singh Gilcharan và cộng sự, nhận thấy giá trị 

nPCR giữa hai đối tượng nghiên cứu lần lượt là: 0,87 ± 0,37 g/kg/ngày ở 

nhóm bệnh nhân LMCK và 1,00 ± 1,20 g/kg/ngày ở nhóm bệnh nhân LMBLT 
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ngoại trú, sự khác biệt giữa hai đối tượng nghiên cứu có ý nghĩa thống kê 

(với p < 0,05) [43]. Năm 2016, tác giả, Koefoed Mette và cộng sự, nghiên 

cứu tình trạng dinh dưỡng ở nhóm bệnh nhân LMCK, ghi nhận nPCR ở 

nhóm bệnh nhân LMCK là 0,94 ± 0,19 (g/kg/ngày) và 0,85 ± 0,24 

(g/kg/ngày) ở nhóm bệnh nhân LMBLT ngoại trú và sự khác biệt giữa hai 

nhóm không có ý nghĩa thống kê (p > 0,05) [62]. Năm 2017, Kang Sook 

Shin và cộng sự nghiên cứu tình trạng dinh dưỡng liên quan đến tình trạng 

tử vong trong 10 năm liên tục ở nhóm bệnh nhân LMCK, nhận thấy nPCR 

(n = 144 BN) là 1,07 ± 0,23 (g/kg/ngày), nhóm bệnh nhân sống nPCR (n = 91 

BN) là 1,10 ± 0,24 (g/kg/ngày), nhóm bệnh nhân tử vong nPCR (n = 53 BN) 

là 1,01 ± 0,21 (g/kg/ngày) (với p = 0,048) [56]. Trong nghiên cứu của chúng 

tôi nPCR ở nhóm BN LMCK thấp hơn nhiều so với nhóm BN LMBLT ngoại 

trú và thấp hơn các tác giả trên điều này cho thấy bệnh nhân trong nghiên cứu 

chúng tôi có rất nhiều yếu tố nguy cơ nhập viện và nguy cơ tử vong rất cao. 

Điều này đã được nhiều tác giả nghiên cứu và đã chứng minh rằng khi nPCR 

< 0,8 g/kg/ngày hoặc nPCR > 1,4 g/kg/ngày sẽ làm tăng nguy cơ nhập viện và 

tăng tỷ lệ tử vong đối với BN BTMGĐC đang điều trị thay thế thận. 

4.1.9. Nồng độ leptin huyết thanh (ng/mL) 

Nồng độ leptin HT (ng/mL) trong chúng tôi ở bệnh nhân BTMGĐC 

đang LMCK và LMBLT ngoại trú, sự khác biệt giữa hai đối tượng nghiên 

cứu có ý nghĩa thống kê (với p < 0,05). 

Năm 2005, Bekpinar Selda và cộng sự, nghiên cứu đánh giá nguy cơ tim 

mạch, homocysteine và leptin ở hai nhóm BN BTMGĐC đang LMBLT ngoại 

trú và LMCK, nghiên cứu được chia làm ba nhóm để so sánh: nhóm chứng, 

nhóm LMBLT ngoại trú và nhóm LMCK; leptin HT (ng/mL) lần lượt là 

14,14 ± 3,60 ng/mL, 37,08 ± 12,59a ng/mL, 14,51 ± 7,58 ng/mL (ap < 0,05 

so với nhóm chứng) [16]. Năm 2007, Scholze Alexandra và cộng sự, nghiên 
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cứu leptin HT thấp có mối liên quan với tình trạng tử vong đối với BN BTM 

giai đoạn 5, nghiên cứu được thực hiện trên 71 BN BTMGĐC đang LMCK, 

chia làm hai nhóm nghiên để phân tích: nhóm I có leptin < 2,6 ng/mL; nhóm 

II có leptin ≥ 2,6 ng/mL [116]. Nghiên cứu được theo dõi bệnh nhân liên tục 

trong vòng 83 tháng, có 48 bệnh nhân tử vong (68%). Leptin HT thấp trong 

nghiên cứu đối với bệnh nhân tử vong so với những bệnh nhân sống và sự 

khác biệt này có ý nghĩa thống kê (với p = 0,005). Leptin HT thấp ở bệnh 

nhân tử vong do các nguyên nhân như: Bệnh lý tim mạch (leptin HT: 4,7 ± 

9,4 ng/mL, n = 32), bệnh lý nhiễm trùng (leptin HT: 4,0 ± 2,7 ng/mL, n = 10), 

bệnh lý khác (leptin HT: 9,4 ± 7,9 ng/mL, n = 6); Số bệnh nhân còn sống 

(leptin HT: 7,7 ± 7,8 ng/mL, n = 23, p = 0,003). Nguy cơ tử vong đối với 

bệnh nhân LMCK có liên quan với leptin HT thấp (leptin HT < 2,6 ng/mL) so 

với bệnh nhân có nồng độ leptin tăng cao hơn (leptin HT ≥ 2,6 ng/mL) với 

HR 1,96 (95%CI: 1,01 đến 3,79; p = 0,04) [116]. Năm 2015, Lim Ciwei 

Cynthia và cộng sự, đánh giá leptin HT, Adiponectin HT và tỷ lệ Leptin 

HT/Adiponectin HT có mối liên quan với BTM người lớn ở châu Á, ghi nhận 

leptin HT: 16,9 ± 20,2 ng/mL đối với BN BTM và 9,7 ± 11,5 ng/mL đối với 

nhóm chứng, BTM có leptin HT lớn hơn nhiều so với nhóm chứng, có ý 

nghĩa thống kê (với p < 0,0001) [72]. Năm 2016, tác giả Markaki Anastasia 

và cộng sự ghi nhận leptin HT ở bệnh nhân LMCK, LMBLT ngoại trú và cả 

hai nhóm bệnh nhân lần lượt là: 10,7 (0,3-98,3) ng/mL, 23 (3,8-161,8) ng/mL 

và 14,1 (0,3-161,8) ng/mL, sự khác biệt giữa hai phương pháp điều trị có sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê (với p < 0,005) [83]. Qua các nghiên cứu trong 

và ngoài nước chúng ta thấy rằng leptin HT đóng vai trò rất quan trọng trong 

việc theo dõi cũng như tiên lượng BN BTMGĐC đang điều trị thay thế thận. 

Leptin HT giảm thấp thì nguy cơ tử vong ở tất cả các nguyên nhân là rất cao 

đối với bệnh nhân LMCK và LMBLT ngoại trú và điều này đã được chứng 

minh qua các nghiên cứu trên. 
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4.2. TÌNH TRẠNG DINH DƯỠNG CỦA ĐỐI TƯỢNG NGHIÊN CỨU 

4.2.1. Đánh giá dinh dưỡng theo BMI, SGA_3, albumin và prealbumin  

4.2.1.1. Đánh giá dinh dưỡng dựa vào chỉ số khối cơ thể (BMI, kg/m2) 

BMI (kg/m2) là phương pháp đánh giá dinh dưỡng đơn giản, thực hiện 

dễ dàng và hiệu quả cao. Tuy nhiên, tỷ lệ tử vong thấp đối với bệnh nhân có 

chỉ số BMI từ (22,5-25,0) kg/m2. Tỷ lệ tử vong do bệnh lý tim mạch tăng cao 

khi BMI tăng hơn 25,0 kg/m2, trong khi đó nguy cơ nhiễm trùng và ung thư 

tăng đối với BMI giảm thấp hơn 22,5 kg/m2. Ngược lại, đối với người béo phì 

BMI ≥ 30 kg/m2) sẽ tốt hơn ở đối tượng bệnh nhân BTM. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, đối với BN LMCK đánh giá dinh 

dưỡng theo BMI thừa cân 27,0%, bình thường 51,7% và SDD 21,3%. Đối với 

BN BTM đang LMBLT ngoại trú lần lượt là 30,8%, 46,1% và 23,1%. Nhận 

thấy trong hai nhóm nghiên cứu LMCK và LMBLT ngoại trú đánh giá dinh 

dưỡng theo BMI hầu như tương đương nhau. 

Năm 2014, Sanzia Francisca Ferraz và cộng sự, tình trạng SDD 8%, bình 

thường 60% và thừa cân 32% [115]. Năm 2015, Garagarza Antunes Cristina và 

cộng sự, nghiên cứu 660 BN BTMGĐC đang LMCK, ở thành phố Lisbon, Bồ 

Đào Nha nhận thấy tình trạng SDD 5,5%, bình thường 44,2%, thừa cân 28,6% 

và béo phì 21,7% [36]. Năm 2016, Vương Tuyết Mai và cộng sự, nhận thấy, 

BMI trung bình là 19,7 ± 2,2 kg/m2 và SDD 31,8%, bình thường 61,8% và thừa 

cân, béo phì 6,4% [4]. So với các nghiên cứu trên nghiên cứu của chúng tôi tỷ lệ 

SDD ở nhóm BN LMCK cao hơn so với các tác giả ngoài nước nhưng không 

nhiều lắm, so với tác giả Vương Tuyết Mai và cộng sự thì tỷ lệ SDD trong 

nghiên cứu của chúng tôi thấp hơn, chúng tôi nghĩ thời gian lọc máu trong 

nghiên cứu của chúng tôi tương đối kéo dài hơn và bệnh nhân trong nghiên cứu 

chúng tôi đa phần bệnh nhân nghèo, chế độ ăn uống thường không tốt, chính 

điều này đã dẫn đến tỷ lệ SDD theo BMI trong nghiên cứu chúng tôi cao hơn. 

Đối với BN LMBLT ngoại trú tỷ lệ SDD tương đối thấp hơn nhiều so với 

LMCK và có tỷ lệ tương đối phù hợp với các tác giả trong và ngoài nước. 
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4.2.1.2. Đánh giá dinh dưỡng theo chỉ số SGA_3 

     Năm 2004, Steiber Alison L và cộng sự, kết luận phương pháp đánh giá 

dinh dưỡng theo thang điểm SGA_3 là một công cụ đánh giá tình trạng dinh 

dưỡng cho kết quả nhanh chóng và dễ dàng thực hiện bởi các y tá, chuyên gia 

dinh dưỡng hoặc bác sỹ. Rất nhiều nghiên cứu được thực hiện cho thấy phương 

pháp SGA có thể được sử dụng như là chỉ số tiên lượng, bởi phương pháp SGA 

có liên quan đến sự gia tăng thời gian nằm viện, tỷ lệ bệnh tật và tử vong ở 

nhóm bệnh nhân LMCK và LMBLT ngoại trú [123]. 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi, đánh giá dinh dưỡng dựa vào chỉ số 

SGA_3 nhận thấy ở nhóm bệnh nhân LMCK:33,33%, 29,47% và 37,20%, 

và ở nhóm bệnh nhân LMBLT ngoại trú: 36,54%, 30,77% và 32,69%.  

Năm 2012, Chan Maria và cộng sự, đã thực hiện nghiên cứu trên 167 BN 

BTMGĐC bắt đầu LMCK và theo dõi liên tục trong 10 năm về tình trạng dinh 

dưỡng bằng thang điểm SGA_3, nhận thấy: 47,9%, 41,9% và 10,2% [79]. Phân 

tích bằng phương pháp Kaplan-Meier và ghi nhận sự khác biệt có ý nghĩa thống 

kê giữa 3 nhóm SGA và nguy cơ tử vong (với p < 0,001). Sau khi phân tích tất cả 

các yếu tố nguy cơ ảnh hưởng đến sự sống còn của bệnh nhân, nhóm bệnh nhân 

có SDD gồm (SGA_B và C, 52,1%) tăng nguy cơ tử vong hơn so với nhóm 

SGA_A sự khác biệt này có ý nghĩa (HR, 1,74; CI; 1,11 đến 2,72; p = 0,02). Do 

đó, tình trạng dinh dưỡng là biến số độc lập tương quan với nguy cơ tử vong ở 

bệnh nhân này [79]. Năm 2016, Lee Jong-Hak và cộng sự, đánh giá dinh dưỡng 

bằng phương pháp SGA_3 ở bệnh nhân LMCK như sau: 66,4%, 32,8% và 0,8% 

và đối với nhóm bệnh nhân LMBLT ngoại trú là 70,7%, 28,9% và 0,4% [70]. 

Năm 2016, Allawi Mohammed Fatin và cộng sự, nhận thấy tình trạng dinh dưỡng 

theo bảng điểm SGA_3 lần lượt: SGA_A chiếm 6%, có đến 71% bệnh nhân có 

SDD từ nhẹ đến vừa và 23% bệnh nhân có SDD nặng [12]. Năm 2016, Nguyễn 

Văn Thanh và cộng sự, nghiên cứu tình trạng SDD theo thang điểm SGA_3 ở BN 

BTMGĐC chưa điều trị thay thế thận nhận thấy SGA_A chiếm 29%, SGA_B 

chiếm 53% và SGA_C chiếm 18% [6]. 
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Tỷ lệ SDD xác định bằng phương pháp SGA khá cao trong nhiều 

nghiên cứu cho thấy nguy cơ mắc SDD ở nhóm BN BTMGĐC đang điều 

thay thế thận là rất lớn. Điều này có thể thấy qua kết quả nghiên cứu của tác 

giả, Nguyễn Văn Thanh ở đối tượng bệnh nhân chưa điều trị thay thế thận tỷ 

lệ SDD chiếm đến 71% [6]. Ngoài ra, khi điều trị bằng phương pháp LMCK 

hay LMBLT ngoại trú thì tỷ lệ SDD sẽ tăng hơn so với bệnh nhân trước khi 

điều trị thay thế thận. Bởi vì, nhóm bệnh nhân này là những đối tượng có 

nguy cơ SDD cao do mất các chất dinh dưỡng trong quá trình LMCK hay 

LMBLT ngoại trú. Ngoài ra, SDD có thể do bệnh nhân LMCK và LMBLT 

ngoại trú ăn uống kém, hội chứng ure HT cao, tỷ lệ thoái biến protein bình 

thường nhanh và kinh tế gia đình nghèo. 

4.2.1.3. Đánh giá dinh dưỡng theo nồng độ albumin HT (g/L) 

Định lượng albumin HT là công cụ đánh giá tình trạng dinh dưỡng 

thường được sử dụng trong các nghiên cứu và được trích dẫn với hơn một 

phần tư các ấn phẩm khoa học bao gồm các từ khóa “lọc máu” và “dinh 

dưỡng”. Sự phổ biến ghi nhận về tình trạng giảm albumin HT trong dân số 

lọc máu tại Mỹ phần nào cho thấy vai trò quan trọng trong việc chẩn đoán 

SDD của albumin HT ở đối tượng bệnh nhân này [46]. 

KDOQI năm 2000, đã đưa ra hướng dẫn trong lĩnh vực thực hành lâm 

sàng về dinh dưỡng đề nghị nên theo dõi nồng độ albumin HT một cách chu 

kỳ ở những BN BTMGĐC đang điều trị bằng LMCK hoặc LMBLT ngoại trú 

cũng như chưa lọc máu [95]. Khuyến cáo cũng tập trung phân tích mối tương 

quan nghịch giữa nồng độ albumin HT, tỷ lệ tử vong và đề cao khả năng của 

các biện pháp can thiệp dinh dưỡng có thể cải thiện tỷ lệ tử vong [55]. Hiệp 

hội về dinh dưỡng khuyến cáo nên thực hiện đánh giá tình trạng dinh dưỡng 

bằng định lượng albumin HT. Đây là thông số kiểm tra dinh dưỡng phổ biến 

nhất được các nhà dinh dưỡng thận sử dụng, chỉ đứng sau chỉ số về trọng 

lượng. Kết quả khảo sát của Thompson TG (2004) về đánh giá dinh dưỡng ở 

các trung tâm lọc máu cho thấy nồng độ albumin HT là thông số chiếm ưu thế 
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được thực hiện với hơn 99,3% bệnh nhân, trong khi các phép đo nhân trắc học 

chiếm 48,7%, phương pháp SGA chiếm 45,3% và prealbumin HT chiếm 

16,9% [129]. Mặc dù nhiều nghiên cứu cho thấy albumin HT có độ nhạy kém, 

tuy nhiên bù lại nó có độ đặc hiệu cao trong chẩn đoán SDD. Tình trạng giảm 

albumin HT được ghi nhận một cách rất phổ biến trong cộng đồng BN BTM. 

Ngoài ra, tình trạng suy giảm chức năng thận không ảnh hưởng đến nồng độ 

albumin HT dẫn đến đây là chỉ số đánh giá dinh dưỡng được sử dụng rộng rãi 

nhất trên đối tượng BN BTM, và đồng thời là chỉ số cần phải theo dõi chu kỳ 

theo khuyến cáo của KDOQI [47]. 

Tỷ lệ không SDD theo nồng độ albumin HT đối với bệnh nhân BTMGĐC 

đang LMCK và LMBLT ngoại trú là 85,5% và 63,5%. Số bệnh nhân có nồng độ 

albumin HT ≥ 35 g/L là 14,5% có SDD đối với nhóm BN LMCK (trong đó 28 < 

albumin HT < 35 g/L chiếm 9,7% và albumin HT ≤ 28 g/L chiếm 4,8%) và đối 

với nhóm BN LMBLT ngoại trú tỷ lệ SDD là 36,5% (trong đó 28 < albumin HT 

< 35 g/L chiếm 30,8% và albumin HT ≤ 28 g/L chiếm 5,8%). 

Năm 1999, Aparicio Michel và cộng sự, Pháp, nghiên cứu tình trạng 

dinh dưỡng ở BN LMCK, nhận thấy tình trạng SDD theo albumin HT < 35 

g/L chiếm 25% BN đang LMCK [14]. Năm 2000, Phillipe Chauveau và cộng 

sự, nghiên cứu tình trạng toan hóa máu và dinh dưỡng ở BN LMCK, nhận 

thấy nồng độ albumin HT là 39,0 ± 5,0 g/L và nồng độ albumin HT < 35,0 

g/L chiếm 20% [103]. Qua hai nghiên cứu trên tình trạng SDD theo albumin 

HT ở BN LMCK tương đối cao hơn trong nghiên cứu của chúng tôi nhưng 

không đáng kể. Năm 2011, Mehrotra Rajnish, và cộng sự, ghi nhận, BN 

LMBLT ngoại trú có nồng độ albumin HT < 30 g/L và ≥ 40 g/L chiếm 11% 

và 21%. Theo dõi liên tục trong 24 tháng nhận thấy, nồng độ albumin HT < 

30 g/L nguy cơ tử vong do tất cả các nguyên nhân và tử vong do bệnh lý tim 

mạch tăng gấp 3 lần và tăng 3,4 lần tử vong do nhiễm trùng trên đối tượng 

này (so với nhóm albumin HT từ 40,0 đến 41,9 g/L). Tất cả nguyên nhân gây 

tử vong thấp trong sáu tháng tiếp theo, khi nồng độ albumin HT tăng lớn hơn 
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hoặc bằng 3 g/L, tỷ lệ này cao hơn đối với những bệnh nhân có nồng độ 

albumin HT ≥ 2 g/L (so với nhóm tăng lên 0,1 hoặc giảm 1 g/L) [85]. Tăng 

nguy cơ tử vong ở nhóm BN LMCK khi nồng độ albumin HT < 40 g/L nhưng 

albumin HT < 38 g/L đối với BN LMBLT ngoại trú (so với nhóm albumin 

HT từ 40,0 đến 41,9 g/L) [85]. Năm 2013, Goh BL và cộng sự, ghi nhận tình 

trạng SDD ở BN LMCK và LMBLT ngoại trú có tỷ lệ SDD rất cao ở 

Malaysia, có đến 57 - 90% bệnh nhân có nồng độ albumin HT < 40 g/L và 

BMI < 25 kg/m2 [40]. Năm 2015, Girija K và cộng sự, nghiên cứu mối liên 

quan giữa phương pháp đánh giá dinh dưỡng bằng SGA và nồng độ albumin 

HT ở nhóm BN LMCK, tác giả thực hiện trên 90 BN đang LMCK và chia 

albumin HT làm 3 nhóm là albumin HT < 35 g/L, 35 ≤ albumin HT ≤ 39 g/L 

và albumin HT ≥ 40 g/L lần lượt chiếm 38,9%, 53.3% và 7,8% [38]. Năm 

2015, Trần Văn Vũ, nghiên cứu trên đối tượng bệnh nhân BTM chưa điều trị 

thay thế thận cho thấy tỷ lệ albumin HT < 35 g/L chiếm 12,4% [10]. 

Qua các nghiên cứu trên tình trạng SDD trong đối tượng nghiên cứu của 

chúng tôi tương đối thấp hơn nhưng không đáng kể. Bên cạnh đó tình trạng 

SDD đối với bệnh nhân LMBLT ngoại trú trong đối tượng nghiên cứu của 

chúng tôi tương đối cao hơn nhóm bệnh nhân LMCK gấp hai lần. Điều này có 

thể do bệnh nhân mới bắt đầu LMBLT ngoại trú chưa thích hợp nên chế độ ăn 

còn kém. Ngoài ra, kết quả của chúng tôi cao hơn kết quả của tác giả Trần 

Văn Vũ điều này cũng rất phù hợp bởi vì bệnh nhân BTM luôn bị giảm đạm 

khi chưa điều trị thay thế thận nhưng khi chúng ta tiến hành điều trị thay thế 

thận thì tình trạng bù đạm sẽ được các bác sỹ thận quan tâm nhiều hơn. 

4.2.1.4. Đánh giá dinh dưỡng theo nồng độ prealbumin HT 

Prealbumin HT (g/L) là một loại protein trong máu, được tổng hợp trong 

gan. Nó được nhận biết ở tế bào nội tiết ở đảo Langerhans của tụy. 

Prealbumin HT được nhận biết như tế bào alpha (glucagon). Đối với bệnh 

nhân đái tháo đường type 2 có nhiều prealbumin HT được huy động một cách 

phù hợp với việc tổn thương tế bào beta ở BN đái tháo đường type 2. Đến nay 
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chức năng của prealbumin HT chưa được biết nhiều. Có thể hiểu rằng 

prealbumin HT có thể là tiền chất của glucagon và ảnh hưởng đến quá trình 

thoái biến [132]. Prealbumin HT được xem là một xét nghiệm đánh giá 

SDD ở nhóm BN đái tháo đường. Do đó, BN đái tháo đường biến chứng 

BN LMCK được xem như làm tăng nguy cơ SDD [24]. Tuy nhiên trong 

một nghiên cứu khác không có sự khác biệt về nồng độ prealbumin HT 

giữa hai nhóm bệnh nhân thận có đái tháo đường và bệnh thận không đái 

tháo đường [122]. Prealbumin HT là một loại protein rất quan trọng trong 

việc đánh giá tình trạng dinh dưỡng và sự cung cấp dinh dưỡng dành cho 

bệnh nhân. Có nhiều nghiên cứu nhận thấy rằng prealbumin HT là một biến 

số phụ thuộc có liên quan đến tình trạng tử vong của BN LMCK, 

prealbumin HT phụ thuộc nhiều vào giá trị của albumin HT và tình trạng 

dinh dưỡng của bệnh nhân [39]. Theo hội đồng lượng giá kết quả bệnh thận 

quốc gia Mỹ (KDOQI) đã đưa ra những hướng dẫn về prealbumin HT trong 

việc sử dụng để đánh giá tình trạng dinh dưỡng [25]. Nồng độ prealbumin 

HT < 0,25 g/L sẽ làm tăng nguy cơ tử vong một cách rõ ràng ở từng cá 

nhân [39]. Trong nghiên cứu của chúng tôi nồng độ prealbumin HT ở nhóm 

BN LMCK cao nhất ở nhóm prealbumin HT < 0,5 g/L chiếm 95,7%. Trong 

khi đó nhóm LMBLT ngoại trú 80,8%.  

Nồng độ prealbumin HT được xem là một biện pháp khác để đánh giá 

tình trạng dinh dưỡng. Prealbumin HT có thời gian tồn tại ngắn hơn albumin 

HT, các nhà khoa học thấy rằng nồng độ prealbumin HT có độ nhạy cao trong 

việc đánh giá tình trạng dinh dưỡng và các nguy cơ tử vong. Năm 2000, 

Chertow Glenn M và cộng sự, ghi nhận khi tăng 0,01 g/L prealbumin HT thì 

giảm đến 6% nguy cơ tử vong ở nhóm BN BTMGĐC. Ngoài ra, tác giả còn 

nhận thấy nguy cơ tử vong tăng đối với tình trạng prealbumin HT < 0,25 g/L, 

bất kể trường hợp nồng độ albumin HT tăng hay giảm [22]. Mặc dù 

prealbumin HT có thể dự đoán sự sống còn đối với BN LMCK, nhưng nó 
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cũng đã được chứng minh là giảm sự hiện diện của quá trình viêm. Nồng độ 

albumin HT và prealbumin HT giảm là những dấu hiệu quan trọng trong việc 

đánh giá dinh dưỡng [22]. Trong nghiên cứu chúng tôi nồng độ prealbumin 

HT < 0,5 g/L suy dinh dưỡng nặng chiếm đến 92,7% chung của hai đối tượng 

nghiên cứu, điều này cho thấy nguy cơ tử vong tăng trong nhóm bệnh nhân 

lọc máu chu kỳ ở nghiên cứu này tương đối cao hơn nhiều so với các nghiên 

cứu trong và ngoài nước. Năm 2005, Glenn M. Chertow và cộng sự, nghiên 

cứu thực hiện trên 7,815 BN LMCK, nồng độ prealbumin HT thấp hơn bình 

thường có liên quan đến tình trạng tử vong, tất cả các nguyên nhân nhập viện 

và nhập viện do nhiễm trùng, nhập viện với các nguyên nhân đặc biệt khác. 

Prealbumin HT là biến số độc lập so với tuổi, giới tính, đái tháo đường và các 

xét nghiệm khác kể cả albumin HT. Nồng độ prelabumin HT > 0,3-0,4 g/L 

liên quan thấp nhất với các yếu tố nguy cơ gây tử vong [39]. Năm 2008, 

Rambod M và cộng sự, nghiên cứu mối liên quan giữa nồng độ prealbumin 

HT và sự thay đổi thời gian lọc máu và tỷ lệ sống còn của BN LMCK, ghi 

nhân nồng độ prealbumin HT được chia làm 4 nhóm phân tích lần lượt là: 

prealbumin HT < 0,20 g/L (chiếm 18%); 0,2 ≤ prealbumin HT < 0,30 g/L 

(chiếm 40%); 0,30 ≤ prealbumin HT < 0,40 g/L (chiếm 31%) và prealbumin 

HT ≥ 0,40 g/L (chiếm 11%) [109]. Kết quả của chúng tôi gần như tương 

đương với kết quả của tác giả Rambod, điều này cho thấy tỷ lệ SDD đối với 

hai nhóm bệnh nhân LMCK và LMBLT ngoại trú chiếm tỷ lệ tương đối cao 

chẳng những nghiên cứu trong nước mà còn các nghiên cứu ngoài nước gần 

tương đương nhau. Chính vấn đề dinh dưỡng cũng góp phần làm tăng tỷ lệ tử 

vong đối với hai nhóm BN LMCK và LMBLT ngoại trú. 
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4.2.2. Tỷ lệ thoái biến protein bình thường (nPCR, g/kg/ngày) 

Vấn đề dinh dưỡng đã được chứng minh rõ ràng có mối tương quan chặt 

chẽ đến diễn biến và tử vong đối với BN BTM đang LMCK. Tỷ lệ thoái biến 

protein bình thường (nPCR) và sự xuất hiện các protein bình thường thoái biến 

(nPNA) cả hai đều có giá trị liên quan đến chế độ ăn kiêng đạm ở nhóm bệnh 

nhân này. Trong khi nPCR và nPNA được tính toán hầu như tương đương nhau, 

chỉ có sự khác nhau về ngôn ngữ và cách đo lường mà thôi [26]. 

Năm 2000, K/DOQI đã đưa ra các vấn đề thực hành lâm sàng đối với 

dinh dưỡng cho những bệnh nhân BTM như sau: 

- nPCR được dùng và chỉ định để đo sự thoái biến protein và tình trạng 

cung cấp các protein cho BN BTM đang LMCK. 

- Sự cung cấp đạm cho BN BTM đang LMCK được hạn chế khoảng 1,2 

g/kg/ngày. 

Đối với BN BTM đang LMCK được chia làm 3 nhóm như sau: nPCR < 0,8 

g/kg/ngày, 0,8 g/kg/ngày ≤ nPCR ≤ 1,2 g/kg/ngày và nPCR > 1,2 g/kg/ngày lần 

lượt là 7,25%, 45,89% và 46,86%. Tương tự đối với BN LMBLT ngoại trú, kết 

quả lần lượt là 5,77%, 26,92% và 67,31%. Năm 2000, Phillipe Chauveau và cộng 

sự, nhận thấy sự thoái biến protein HT, nPCR < 1 g/kg/ngày chiếm 35% và tăng 

hơn 1,2 g/kg/ngày chiếm 34,8% [103]. Năm 2012, Kubra Kaynar và cộng sự, tại 

Thổ Nhĩ Kỳ, nghiên cứu đánh giá các thông số dinh dưỡng ở bệnh nhân LMCK, 

nghiên cứu thực hiện trên 22 BN đang LMCK nhận thấy: tình trạng dinh dưỡng là 

một giá trị dự đoán rất quan trọng đối với bệnh nhân LMCK. Tác giả chia làm hai 

đối tượng nghiên cứu: nhóm I, nPCR > 1 g/kg/ngày (n = 15 bệnh nhân) và nhóm 

II, nPCR < 1 g/kg/ngày (n = 7 bệnh nhân), kết quả lần lượt là (1,16 ± 0,10 và 0,89 

± 0,09 g/kg/ngày với p = 0,0001). Nếu nPCR càng tăng tỷ lệ tử vong ở nhóm bệnh 

nhân này càng tăng, có tương quan thuận giữa nPCR và tỷ lệ tử vong ở nhóm 

bệnh nhân LMCK [57]. Năm 2015, Paul A. Fein và cộng sự, sau 8 năm nghiên 

cứu (2000 - 2008) tác giả nhận thấy nPCR trung bình là 0,944 g/kg/ngày. nPCR < 

0,8 g/kg/ngày chiếm 35% bệnh nhân [100]. Năm 2016, Aarne Vartia và cộng sự, 
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nhận thấy nPCR là 1,15 ± 0,24 g/kg/ngày (Min: 0,73; Max: 1,74; P = 0,058; OR: 

0,065; Cl: 0,004 – 1,05; 95%). nPCR có liên quan trực tiếp đến tình trạng tử vong 

và với thời gian LMCK. nPCR và thời gian lọc máu có ảnh hưởng đến sự sống 

còn của BN LMCK [130]. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi nPCR giữa hai nhóm LMCK và LMBLT 

khi nPCR < 0,8 g/kg/ngày, 0,8 ≤ nPCR ≤ 1,2 g/kg/ngày và nPCR > 1,2 

g/kg/ngày không có sự khác biệt nhiều về tỷ lệ nhưng nPCR < 0,8 g/kg/ngày 

thấp hơn nhiều so với các nghiên cứu trên tôi nghĩ do mẫu nghiên cứu của chúng 

tôi tương đối nhỏ hơn so với các nghiên cứu trên. Riêng đối với nhóm nPCR > 

1,2 g/kg/ngày chiếm tỷ lệ rất cao đối với LMCK 46,9% và 67,3% bệnh nhân 

LMBLT ngoại trú. Kết quả này cho thấy cao hơn so với các tác giả khác ngoài 

nước, điều này có thể do bệnh nhân trong nghiên cứu chúng tôi chế độ dinh 

dưỡng thấp hơn và màng lọc của chúng ta hiện nay tái sử dụng nhiều lần làm cho 

hiệu quả lọc không đạt làm cho tỷ lệ thoái biến protein bình thường nhanh hơn. 

Tác giả, Paul A. Fein, và cộng sự, tác giả nhận thấy nPCR tăng lên 0,01 

g/kg/ngày có liên quan đến nguy cơ tử vong giảm đến 5,2% [100]. Vì vậy trong 

nghiên cứu của chúng tôi nguy cơ mắc bệnh lý tim mạch và có nguy cơ tử vong 

tương đối thấp. Trong những năm tiếp theo cần quan tâm hơn nữa về tình trạng 

dinh dưỡng cũng như hiệu quả lọc máu đối với nhóm bệnh nhân này nhằm làm 

giảm tỷ lệ tử vong cho cả hai nhóm bệnh. So sánh kết quả với các nghiên cứu 

ngoài nước, nhận thấy trong nghiên cứu của chúng tôi tỷ lệ nPCR < 0,8 

g/kg/ngày tương đối thấp nhưng tỷ lệ nPCR > 1,2 g/kg/ngày tương đối cao ở cả 

hai đối tượng nghiên cứu. Điều này cần quan tâm hơn nữa đối với hai nhóm này 

bởi vì nPCR cũng ảnh hưởng đến tỷ lệ tử vong tương đối cao và nếu nPCR cao 

cũng có nguy cơ tử vong đối với BN BTMGĐC đang điều trị thay thế thận. 

4.2.3. Leptin huyết thanh của hai đối tượng nghiên cứu 

Leptin HT (ng/mL) thấp trong khoảng 3,5 < leptin < 7,5 ng/mL ở nhóm 

BN LMCK và LMBLT ngoại trú là 10,2% và 19,2%. 

Leptin HT (ng/mL) càng tăng cho thấy tình trạng béo phì của bệnh nhân rõ 

ràng hơn bởi vì leptin HT là một hormon tăng nhiều ở đối tượng người béo phì. 
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Chúng ta biết rằng tình trạng béo phì càng tăng thì tăng nguy cơ bệnh lý tim 

mạch và đái tháo đường đề kháng insulin càng nặng hơn trong cộng đồng nói 

chung. Năm 2012, tác giả Shanker Anoop và cộng sự, nghiên cứu mối liên quan 

giữa leptin HT với BN BTM, nghiên cứu được thực hiện gồm 5820 bệnh nhân, 

tuổi trung bình 43,1 ± 0,5 tuổi, nhận thấy: leptin HT biến đổi ảnh hưởng đến sự 

sống còn của bệnh nhân. 

Bảng 4.1. Leptin HT của đối tượng nghiên cứu [120] 

Nồng độ leptin 

(ng/mL) 

n (số lượng bệnh 

nhân NC) 

BTM 

% 

Tuổi, giới       

(95% độ tin cậy) 

Các yếu tố khác 

(95%) 

≤ 4,3 1453 1,8 - - 

4,4 – 8,7 1541 3,2 1,42 (0,80-2,52) 1,35 (0,73-2,52) 

8,8 – 16,9 1464 3,5 1,40 (0,74-2,62) 1,34 (0,63-2,87) 

>16,9 1452 6,3 3,25 (1,61-6,55) 3,31 (1,41-7,78) 

p   0,0019 0,0135 

Log leptin 5,820 3,6 1,57 (1,23-2,01) 1,74 (1,27-2,38) 

So với nghiên cứu của chúng tôi leptin HT có tăng cao hơn nhóm tác giả 

trên bởi vì trong nghiên cứu này chỉ nghiên cứu chung trong cộng đồng để tìm 

hiểu yếu tố nguy cơ mắc BTM và người đã mắc BTM so sánh leptin HT với 

nhau. Ngược lại trong nghiên cứu chúng tôi được thực hiện ở hai nhóm bệnh 

nhân LMCK và LMBLT ngoại trú thì leptin HT luôn tăng tăng cao trong một 

số nghiên cứu. Nhưng qua đây cho thấy tình trạng tăng leptin HT là yếu tố 

nguy cơ đối với bệnh lý tim mạch là rất lớn. Leptin HT càng tăng càng làm 

tăng thêm tình trạng tử vong do bệnh lý tim mạch ở nghiên cứu của chúng tôi. 

4.3. SO SÁNH NỒNG ĐỘ CÁC PROTEIN VỚI CÁC PHƯƠNG PHÁP 

ĐÁNH GIÁ DINH DƯỠNG CỦA ĐỐI TƯỢNG NGHIÊN CỨU 

4.3.1. Protein HT, albumin HT, CRPhs và prealbumin HT theo từng nhóm BMI 

4.3.1.1. Protein HT và albumin HT theo từng nhóm BMI (kg/m2) 

Nồng độ albumin HT và protein HT trung bình cao nhất ở nhóm bệnh 

nhân thừa cân (BMI ≥ 23) ở cả hai nhóm LMCK và LMBLT ngoại trú, sự 

khác biệt ở các nhóm có ý nghĩa thống kê (với pa,b,c < 0,05, a so với b,c). 
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Năm 2005, Kalantar-Zadeh Kamyar và cộng sự, nhận thấy BMI (kg/m2): 

26,5 ± 6,1; Albumin HT (g/L): 37,4 ± 4,1; nPCR (g/kg/ngày): 0,99 ± 0,25, 

Nghiên cứu được theo dõi liên tục trong vòng 2 năm nhận thấy BMI có liên 

quan đến tình trạng tử vong đối với nhóm bệnh nhân này chẳng hạn như: BMI 

≤ 19,9 kg/m2 thì tỷ lệ tử vong do tất cả các nguyên nhân là 71,5% và nguyên 

nhân do tim là 30%. 20 ≤ BMI ≤ 24,99 kg/m2 tử vong do tất cả nguyên nhân là 

82,3% và nguyên nhân do tim là 36,7% và BMI ≥ 25 kg/m2 tỷ lệ tử vong rất 

cao [53]. Năm 2007, Dilek Torun và cộng sự, nghiên cứu tình trạng tăng cân 

không là dấu hiệu tốt cho tình trạng dinh dưỡng ở nhóm BN LMCK, nghiên 

cứu được thực hiện trên 164 BN BTM đang LMCK có BMI ≥ 18,5 kg/m2 và 

được chia làm 3 nhóm để tìm mối liên quan với các chỉ số sinh hóa khác như 

sau: bình thường khi BMI = 18,5 – 24,9 kg/m2, thừa cân khi BMI = 25 - 29,9 

kg/m2 và béo phì khi BMI ≥ 30 kg/m2 và kết quả nồng độ albumin HT lần lượt 

là 39,3 ± 3,4 g/L, 38,6 ± 3,7 g/L và 37,5 ± 3,8* g/L, sự khác biệt giữa 3 nhóm 

có ý nghĩa thống kê (với p < 0,05) [29]. Năm 2011, Molnar Miklos Z và cộng 

sự, nghiên cứu đánh giá chỉ số khối cơ thể và tình trạng giảm cân ảnh hưởng 

đến tình trạng tử vong ở nhóm BN LMCK. Nghiên cứu được thực hiện trên 

14,632 bệnh nhân và theo dõi liên tục trong 6 năm, ghi nhận, khi BMI tăng lên 

mỗi kg/m2 có mối liên quan với tỷ lệ tử vong với tỷ lệ rủi ro (HR: 0,96 (95%) 

Cl: 0,95-097). Trong trường hợp bệnh nhân tăng lên 1kg hoặc giảm 1kg sẽ có 

sự thay đổi trong 6 tháng, nếu bệnh nhân giảm từ 3kg đến < 5kg và ≥ 5kg thì tỷ 

lệ tử vong HRs là 1,31 (1,14-1,52) và 1,51 (1,30-1,75) [88]. 

Từ các nghiên cứu trên nhận thấy BMI có liên quan với nồng độ albumin 

HT, khi BMI càng tăng thì nồng độ albumin HT cũng tăng theo và sự liên quan 

này có ý nghĩa thống kê p < 0,05 đối với nhóm BN LMCK và ngược lại đối với 

BN BTM đang LMBLT ngoại trú sự khác biệt giữa các nhóm không có ý nghĩa 

thống kê. Tôi nghĩ đối với nhóm BN BTM đang LMBLT ngoại trú không có ý 

nghĩa thống kê bởi vì nhóm bệnh nhân này có thời gian LMBLT ngoại trú tương 



100 

đối ngắn hơn so với LMCK do đó chế độ dinh dưỡng còn tương đối tốt hơn 

LMCK. Ngoài ra, trong nghiên cứu của chúng tôi ở nhóm BN LMBLT ngoại trú 

có số lượng mẫu tương đối quá nhỏ so với các nghiên cứu khác ngoài nước. 

4.3.1.2. nPCR và prealbumin HT theo từng nhóm BMI (kg/m2) 

Nồng độ prealbumin HT, CRPhs trung bình cao nhất ở nhóm bệnh nhân 

thừa cân (BMI ≥ 23) ở cả hai nhóm đối tượng LMCK và LMBLT ngoại trú, 

sự khác biệt ở các nhóm có ý nghĩa thống kê (với pa,b,c < 0,05, a so với b,c).  

Prealbumin HT (g/L) là một protein chuyển hóa và dự trữ trong tế bào gan 

đóng vai trò quan trọng trong việc đánh giá dinh dưỡng và cung cấp dinh 

dưỡng một cách hiệu quả. Có một vài nghiên cứu nhận thấy rằng nồng độ 

prealbumin HT là biến độc lập liên quan đến tỷ lệ tử vong ở bệnh nhân LMCK, 

nhận thấy hiệu quả hơn so với albumin HT và các xét nghiệm về dinh dưỡng 

khác. Nồng độ prealbumin HT được sử dụng trong việc đánh giá tình trạng 

dinh dưỡng bởi vì prealbumin HT có thời gian tồn tại ngắn (2-3 ngày) hơn 

albumin HT, các nhà khoa học nhận thấy prealbumin HT có độ nhạy cao trong 

việc đánh giá dinh dưỡng và nguy cơ tử vong đối với bệnh nhân LMCK và 

LMBLT ngoại trú [22]. Năm 2016, Yukitoshi Sakao và cộng sự, nhận thấy mối 

liên quan giữa chỉ số khối cơ thể (BMI) và tất cả các nguyên nhân gây tử vong 

ở nhóm bệnh nhân LMCK. Đối với nam trong đối tượng nghiên cứu có yếu tố 

nguy cơ tử vong thấp nhất khi BMI từ 23,0 – 24,9 kg/m2 (OR 0,84 [95% CI: 

0,76-0,94], p < 0,01) và đối với nữ BMI từ 27,5 – 29,9 (kg/m2) (OR 0,59 [95% 

CI: 0,42 – 0,83], p < 0,01). Khi chỉ số khối cơ thể BMI ≥ 30,0 kg/m2 không liên 

quan đến các yếu tố nguy cơ tử vong cho cả hai nhóm nam và nữ [137]. Trong 

nghiên cứu chúng tôi chỉ số khối cơ thể có mối liên quan với nồng độ 

prealbumin HT phù hợp với các nghiên cứu trên. Nồng độ prealbumin HT là 

một xét nghiệm rất có ý nghĩa trong việc đánh giá dinh dưỡng đối với BN 

BTM và chỉ số khối cơ thể cũng là chỉ số được dùng để đánh giá dinh dưỡng và 

tiên lượng đối với BN BTMGĐC cũng rất có giá trị. 
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4.3.2. Albumin HT, prealbumin HT, leptin HT và CRPhs theo từng 

nhóm SGA_3 

4.3.2.1. Prealbumin HT và albumin HT theo từng nhóm SGA_3 

SGA_3 là một phương pháp đánh giá tình trạng dinh dưỡng ở BN BTM 

đang LMCK và LMBLT ngoại trú một cách hiệu quả. Nó không tốn quá 

nhiều tiền và phương pháp dễ thực hiện trong việc đánh giá tình trạng dinh 

dưỡng. Có nhiều phương đánh giá SGA_3 khác nhau trong các nghiên cứu 

khác nhau. Một trong các tham số đánh giá SGA_3 người ta thấy rằng quan 

trọng hơn hết là sự biếng ăn của bệnh nhân đã được báo cáo là một biến số 

độc lập có liên quan đến tình trạng tử vong ở BN BTM đang LMCK và 

LMBLT ngoại trú [112]. 

Trong nghiên cứu chúng tôi nồng độ prealbumin HT, albumin HT trung 

bình cao nhất ở SGA_A ở cả hai nhóm đối tượng bệnh nhân LMCK và 

LMBLT ngoại trú. Nồng độ albumin HT ở nhớm LMCK, sự khác biệt ở các 

nhóm có ý nghĩa thống kê (với pa,b,c < 0,05, a so với b,c) và nồng độ 

prealbumin HT ở nhóm LMBLT ngoại trú có ý nghĩa thống kê (với pa,b,c < 

0,05, a so với b,c). 

Năm 2008, Tayyem Reema F. và cộng sự, nghiên cứu đánh giá tình trạng 

dinh dưỡng BN BTMGĐC tại Jordan, nghiên cứu được thực hiện trên 178 

bệnh nhân BTM đang LMCK, nhận thấy tình trạng dinh dưỡng theo SGA_3 

có liên quan với các chỉ số dinh dưỡng như sau: sự khác biệt giữa nhóm 

SGA_A và nhóm SGA_B có ý nghĩa thống kê (với p < 0,05, p < 0,001) có sự 

khác biệt giữa nhóm SGA_A với SGA_C có ý nghĩa thống kê. Nồng độ 

albumin HT, protein HT có mối liên quan với tình trạng dinh dưỡng theo 

SGA_3, mối liên quan này có ý nghĩa thống kê (với p < 0,05) [112]. Trong 

nghiên cứu của chúng tôi cũng có kết quả tương tự, tình trạng dinh dưỡng 

theo SGA_3 có liên quan với albumin HT. Năm 2009, Renee de Mutsert và 

cộng sự, nhận thấy nồng độ albumin HT (g/L) ở nhóm SGA_A là 36,6 ± 4,8 
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g/L, nhóm SGA_B chiếm 35,5 ± 5,7 g/L và SGA_C chiếm 33,0 ± 5,9 g/L sự 

khác biệt giữa ba nhóm có ý nghĩa thống kê (với p < 0,001) [113]. 

Từ các nghiên cứu trên nhận thấy mối liên quan giữa SGA_A, SGA_B 

và SGA_C có mối liên quan với albumin HT và prealbumin HT, mối liên 

quan có ý nghĩa thống kê (với p < 0,05). Điều này cũng phù hợp với nghiên 

cứu của chúng tôi. 

4.3.2.2. Nồng độ leptin HT và CRPhs theo từng nhóm SGA_3 

Nồng độ leptin HT, CRPhs trung bình cao nhất ở nhóm bệnh nhân 

SGA_A ở cả hai nhóm đối tượng LMCK và LMBLT ngoại trú, có ý nghĩa 

thống kê (với pa,b < 0,05, a so với b). 

 Suy dinh dưỡng là một vấn đề tương đối phổ biến ở BN BTM đang 

LMCK và LMBLT ngoại trú có liên quan đến tình trạng nhập viện và tử vong 

gia tăng ở nhóm bệnh nhân này. Không có phương pháp đánh giá đơn lẻ nào 

đáng tin cậy có thể dự đoán được nguy cơ SDD đối với BN BTMGĐC đang 

điều trị thay thế thận. Đối với phương pháp đánh giá toàn diện theo chủ quan 

(SGA), điểm số suy dinh dưỡng đã được phát triển. 

SGA đã được sửa đổi và được xem như là một công cụ đáng tin cậy, có 

giá trị cho việc đánh giá dinh dưỡng của BN BTMGĐC đang điều trị thay thế 

thận. SGA sửa đổi bao gồm hai loại chính: tiền sử bệnh nhân trước đó và 

khám sức khoẻ đánh giá dinh dưỡng trong thời điểm hiện tại. 

4.3.3. Protein HT, prealbumin HT và creatinin HT theo từng nhóm 

albumin HT 

4.3.3.1. Protein HT và prealbumin HT theo từng nhóm albumin HT  

Nồng độ protein HT, prealbumin HT trung bình cao nhất ở nhóm bệnh 

nhân albumin HT ≥ 35 (g/L) ở cả hai nhóm đối tượng LMCK và LMBLT 

ngoại trú, có ý nghĩa thống kê (với pa,b < 0,05, a so với b) 

Nồng độ albumin HT, được đánh giá trước khi điều trị bệnh nhân LMCK 

hoặc trong suốt quá trình điều trị thay thế thận, có liên quan đến nguy cơ tử vong 
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trong tương lai. Tuy nhiên, một điều cần biết là nồng độ albumin HT giảm cũng 

liên quan đến các yếu tố dinh dưỡng ở BN LMCK như: tình trạng nhiễm trùng, 

phản ứng viêm, tình trạng hydrat hóa, thoát albumin qua màng lọc, mất albumin 

qua nước tiểu và tình trạng thiếu máu [13]. 

Nhiều tác giả đã chứng minh rằng nồng độ prealbumin HT (g/L) rất tốt 

trong việc theo dõi, chẩn đoán tình trạng dinh dưỡng ở BN BTMGĐC đang 

điều trị thay thế thận. Nồng độ prealbumin HT có liên quan rất mạnh đối với 

nồng độ albumin HT và có liên quan yếu với các albumin HT khác trong các 

xét nghiệm chẩn đoán tình trạng dinh dưỡng ở BN LMCK và LMBLT ngoại 

trú. Nồng độ prealbumin HT cũng có liên quan đến sự sống còn nhưng thấp 

hơn nhiều so với albumin HT ở BN LMCK. Năm 2002, Philip Goldwasser và 

cộng sự, so sánh nồng độ prealbumin HT ở nhóm BN LMBLT ngoại trú tăng 

cao hơn ở nhóm BN LMCK, tác giả chứng minh rằng nồng độ prealbumin HT 

tăng cao ở nhóm BN LMBLT ngoại trú so với nhóm LMCK trong sáu nghiên 

cứu hồi cứu có đến năm nghiên cứu chứng minh nồng độ prealbumin HT từ 

0,36 đến 1,47 g/L (với p < 0,05), có mối liên quan trực tiếp giữa LMBLT ngoại 

trú và LMCK (với r = 0,81, p < 0,05) [102]. Điều này cho thấy nồng độ albumin 

HT có liên quan đến protein và prealbumin sẽ làm tăng nguy cơ SDD và tăng 

nguy cơ tử vong ở nhóm BN BTNGĐC đang điều trị thay thế thận. Trong nghiên 

cứu của chúng tôi tình trạng giảm albumin HT là tương đối thấp. 

4.3.3.2. Kết quả creatinin HT theo từng nhóm albumin HT 

Nồng độ creatinin HT trung bình cao nhất khi albumin HT ≥ 35 g/L 

ở cả hai nhóm đối tượng nghiên cứu, có ý nghĩa thồng kê (với pa,b < 0,05, 

a so với b). Phù hợp với các nghiên cứu sau: 

Năm 2002, Xue Jay L và cộng sự, nhận thấy nồng độ albumin HT, 

creatinin HT và ure cũng liên quan đến tình trạng tử vong ở nhóm BN LMCK 

và LMBLT ngoại trú. Đối với nhóm BN BTM có đái tháo đường đang LMCK 

thì nồng độ albumin HT tăng lên 10 g/L thì liên quan với 26,1% (với p < 
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0,0001) làm giảm nguy cơ tử vong. Nhóm bệnh nhân không có đái tháo đường 

mức độ nguy cơ giảm khoảng 34,6% (0,654, 0,638-0,671, p < 0,0001). Tăng 1 

mg/dL nồng độ creatinin có liên quan đến việc giảm nguy cơ là 11,0% (0,890, 

0,882-0,898, p < 0,0001) và 6,8% (0,932, 0,926-0,938, p < 0,0001) lần lượt ở 

nhóm BN BTMGĐC có đái tháo đường và không đái tháo đường và nồng độ 

ure tăng 1 mg/dL có mối liên quan đến tăng nguy cơ tử vong là 0,6%(1,006, 

1,006-1,007, p < 0,0001) và 0,4%(1,004, 1,003-1,004, p < 0,0001) lần lượt ở 

nhóm BN BTMGĐC có đái tháo đường và không đái tháo đường [136]. 

4.3.4. Kết quả cận lâm sàng theo từng nhóm nPCR (g/kg/ngày) 

4.3.4.1. Nồng độ phospho máu theo từng nhóm nPCR (g/kg/ngày) 

Nồng độ phospho máu trung bình cao nhất khi nPCR > 1,2 g/kg/ngày ở 

cả hai đối tượng nghiên cứu, có ý nghĩa thống kê (với pa,b < 0,05, a so với b). 

Tỷ lệ thoái biến protein bình thường (nPCR, g/kg/ngày), được báo cáo 

bằng sự thoái biến mỗi gram nitơ cho mỗi kilogram cân nặng trên mỗi 

ngày, được coi là dấu hiệu của lượng protein ổn định ở BN BTMGĐC đang 

LMCK [106]. Năm 2003, Kalantar-Zadeh và cộng sự, nhận thấy nồng độ 

albumin HT thấp (< 35,0 g/L) và nPCR thấp (< 1,0 g/kg/ngày) có liên quan 

đến tình trạng tử vong tăng. Bên cạnh đó, tác giả thấy rằng nPCR tăng 0,2 

g/kg/ngày thì ảnh hưởng đến tỷ lệ tử vong trong thời gian 6 đến 9 tháng đối 

với BN BTMGĐC đang LMCK. Tác giả nhận thấy giá trị nPCR rất cao 

(nPCR > 1,4 g/kg/ngày) hoặc nPCR tăng nhanh có thể làm mất sự cân bằng 

nitơ, tăng thoái hóa protein bình thường bởi sự nhiễm trùng hoặc phản ứng 

viêm. Do đó, họ đề nghị theo dõi và đánh giá sự thoái hóa protein bình 

thường ở nhóm bệnh nhân này với việc nPCR tăng cao, nồng độ albumin 

HT giảm, creatinin HT giảm và hiện tượng giảm cân đối với nhóm BN 

LMCK và LMBLT ngoại trú [50]. Năm 2006, Shinaberger S. Christian và 

cộng sự, chia làm hai đối tượng nghiên cứu BN LMCK có nPNA < 1 

g/kg/ngày và nhóm II có nPNA ≥ 1 g/kg/ngày có nồng độ albumin HT lần 

lượt là 36,8 ± 4,4 g/L và 38,4 ± 3,4 g/L, phospho máu lần lượt là 5,5 ± 1,4 
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mmol/L và 6,0 ± 1,6 mmol/L, sự khác biệt đối với albumin và phospho của 

hai đối tượng nghiên cứu không có ý nghĩa thống kê (với p > 0,05) [121]. 

Năm 2013, Kim Youngmee và các cộng sự, nhận thấy mối tương quan của 

albumin HT thấp (được định nghĩa là albumin HT < 38,0 g/L), bao gồm 

tình trạng ăn uống và viêm. Nhận thấy nồng độ albumin HT tăng cùng với 

nPCR tăng lên khoảng 1,4 g/kg/ngày và tại thời điểm đó albumin HT bắt 

đầu giảm xuống [60]. Năm 2014, Lukowsky Lilia R và cộng sự, nghiên cứu 

đoàn hệ trên 17,445 bệnh nhân LMCK lần đầu tiên thực hiện tại nhiều 

trung tâm lọc máu, theo dõi liên tục trong vòng 2 năm. Nhận thấy nồng độ 

albumin HT có liên quan đến cả hai quá trình là tình trạng dinh dưỡng và 

quá trình viêm, họ tiến hành chia số bệnh nhân nghiên cứu ra làm 4 nhóm: 

nhóm 1: nPCR cao và albumin HT thấp; nhóm 2: nPCR thấp và albumin 

HT cao; nhóm 3: nPCR thấp và albumin HT thấp; nhóm 4: nPCR cao và 

albumin HT cao. Tác giả thấy rằng nPCR có liên quan nhiều đến tình trạng 

SDD hơn là nồng albumin HT [75]. 

4.3.4.2. Nồng độ ure HT và creatinin HT theo từng nhóm nPCR 

Nồng độ ure HT và creatinin HT trung bình cao nhất khi nPCR >1,2 

g/kg/ngày ở cả hai đối tượng nghiên cứu, có mối liên quan với ure và creatinin HT 

ở hai đối tượng nghiên cứu, có ý nghĩa thống kê (với pa,b,c < 0,05, a so với b,c). 

Năm 2003, Kalantar-Zadeh Kamayar và cộng sự, ghi nhận cả hai nPCR 

và albumin HT có mối liên quan với tình trạng nhập viện và tình trạng tử vong 

ở BN BTM đang LMCK và hiệu quả lọc máu (Kt/V) tăng cao (khi Kt/V > 

1,20). Các tác giả, ghi nhận Kt/V trong phân tích để loại trừ các yếu tố khác 

có thể gây nhiễu, nguyên nhân của sự tương quan giữa nPCR thấp và kết quả 

giảm; Chẳng hạn như, ure HT, Kt/V thấp. Kết quả nghiên cứu 122 bệnh nhân 

đang lọc máu chu kỳ ở các trung tâm lọc máu khác nhau, tất cả những bệnh 

nhân được điều trị như nhau, thời gian lọc máu từ 1 tháng đến 17 năm. nPCR 

và albumin HT thấp đều có liên quan đến tỷ lệ tử vong, cũng như tổng số 
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ngày nằm viện, tổng số lần nằm viện và thời gian đến bệnh viện lần đầu tiên 

[50]. Năm 2006, Shinaberger S. Christian và cộng sự, chia làm hai đối tượng 

nghiên cứu BN BTM đang LMCK có nPNA < 1 g/kg/ngày và nhóm II có 

nPNA ≥ 1 g/kg/ngày, sự khác biệt đối với creatinin của hai đối tượng nghiên 

cứu không có ý nghĩa thống kê (với p > 0,05) [121]. Năm 2016, Huang Wen-

Hung và cộng sự, nhận thấy, nồng độ albumin HT thấp ở nhóm BN LMCK có 

liên quan đến tình trạng dinh dưỡng và quá trình hình thành phản ứng viêm, 

và nPCR có liên quan đến tình trạng dinh dưỡng nhập vào đối với BN BTM. 

Albumin HT và nPCR là các biến số độc lập ảnh hưởng đến tình trạng tử 

vong ở nhóm bệnh nhân này [131]. Chúng ta biết rằng nồng độ ure và 

creatinin là yếu tố quan trọng trong việc đánh giá mức độ nặng đối với bệnh 

nhân thận. Ngoài ra khi nồng độ ure HT tăng cao làm cho nguy cơ nhập viện 

và nguy cơ tử vong tăng ở nhóm BN BTM là điều hiển nhiên. Mối liên quan 

giữa nồng độ ure và creatinin HT với nPCR càng cho thấy làm cho sự thoái 

biến protein nhanh hơn và làm cho quá trình SDD diễn ra nhanh hơn. 

4.3.5. Kết quả lâm sàng và cận lâm sàng theo từng nhóm leptin HT 

4.3.5.1. Kết quả HATT và HATTr theo từng nhóm leptin HT 

Trong nghiên cứu của chúng tôi chỉ số HATT và HATTr trung bình cao 

nhất khi leptin HT ≥ 7,5 ng/mL, với cả hai đối tượng nghiên cứu, có ý nghĩa 

thống kê (với pa,b,c < 0,05, a so với b,c). 

Năm 2007, Scholze Alexandra và cộng sự, nghiên cứu leptin HT 

(ng/mL) thấp có mối liên quan với tình trạng tử vong đối với BN BTM giai 

đoạn 5, nghiên cứu được thực hiện trên 71 BN BTMGĐC đang LMCK, chia 

làm hai nhóm nghiên để phân tích: nhóm I có leptin < 2,6 ng/mL, nhóm II có 

leptin ≥ 2,6 ng/mL ghi nhận HATT và HATTr ở hai nhóm tăng, sự khác biệt 

giữa hai nhóm là không có ý nghĩa thống kê (với p > 0,05) [116]. Năm 2012, 

Shankar Anoop và cộng sự, nghiên cứu mối liên quan giữa leptin HT và 

BTM, nghiên cứu được thực hiện trên 5820 BN BTM nhận thấy giá trị của 
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HATT và HATTr ở BN BTMGĐC tăng cao và leptin HT có mối liên quan với 

HATT ở BN BTMGĐC, có ý nghĩa thống kê (với p < 0,05) [120]. 

Leptin HT (ng/mL) có mối liên quan với tình trạng dinh dưỡng, HATT và 

HATTr ở nhóm BN BTMGĐC đang điều trị thay thế thận. Trong nghiên cứu 

của chúng tôi leptin HT có mối liên quan với cả hai HA tâm thu và HA tâm 

trương, nhưng HA tâm thu và HA tâm trương tăng cao hơn nhiều so với hai 

nghiên cứu trên. Ngoài ra, do mẫu nghiên cứu của chúng tôi quá nhỏ so với 

nghiên cứu của tác giả Anoop Shankar nên có sự khác biệt nhiều so với tác 

giả này, trong nghiên cứu của chúng tôi đa phần bệnh nhân có THA tỷ lệ 

THA chiếm 35,5% do chưa kiểm soát HA tốt nên trước khi bệnh nhân đến lọc 

máu HA luôn ở trạng thái THA, ngược lại bệnh nhân trong các nghiên cứu 

ngoài nước tỷ lệ THA thấp hơn nhiều so với nghiên cứu của chúng tôi và họ 

có chế độ điều trị kiểm soát HA tương đối tốt hơn. 

4.3.5.2. Nồng độ cholesterol và triglycerid theo từng nhóm leptin HT 

Nồng độ cholesterol HT và triglycerid HT trung bình cao nhất khi 

leptin HT ≥ 7,5 mg/L ở cả hai nhóm nghiên cứu, có ý nghĩa thống kê giữa 

hai đối tượng nghiên cứu với (pa,b,c < 0,05, a so với b,c). 

Năm 2007, Scholze Alexandra và cộng sự, nghiên cứu leptin HT thấp có 

mối liên quan với tình trạng tử vong đối với BN BTMGĐC, nghiên cứu được 

thực hiện trên 71 BN BTMGĐC đang LMCK, chia làm hai đối tượng nghiên 

cứu để phân tích: nhóm I có leptin HT < 2,6 ng/mL; nhóm II có leptin HT ≥ 2,6 

ng/mL, ghi nhận nồng độ triglycerid máu và cholesterol máu giữa hai nhóm 

không có sự khác biệt, không có ý nghĩa thống kê (với p > 0,05). Tác giả ghi 

nhận nồng độ triglycerid và cholesterol có mối liên quan với leptin HT có ý 

nghĩa thống kê (với p < 0,05). Tương tự, trong nghiên cứu của chúng tôi leptin 

HT cũng cho thấy leptin HT có mối liên quan đến sự rối loạn lipid trong nhóm 

BN BTM đang LMCK và LMBLT ngoại trú [116]. Năm 2014, Xiaohui Bian và 

cộng sự, nghiên cứu mối liên quan giữa leptin HT với tỷ lệ tử vong ở nhóm BN 
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LMCK, nghiên cứu thực hiện trên 53 BN đang LMCK. Nghiên cứu theo dõi liên 

tục trong vòng 5 năm. Leptin HT (ng/mL): 3.45 ng/mL (1.12 đến 10,91 ng/mL). 

Nghiên cứu chia làm hai nhóm: nhóm 1: leptin HT (ng/mL) thấp < 3,45 ng/mL; 

Nhóm 2: leptin HT (ng/mL) cao ≥ 3,45 ng/mL kết quả leptin HT lần lượt là: 1,13 

(0,87 đến 2,57 ng/mL) và 10,91 (5,66 đến 34,31 ng/mL), sự khác biệt giữa hai 

nhóm có ý nghĩa thống kê (với p < 0,001) [135]. Nồng độ triglycerid mg/dL: 

1,18 (0,94 đến 1,43 mg/dL) đối với bệnh nhân có nồng độ leptin thấp và 1,50 

(1,14 đến 2,78 mg/dL) đối với bệnh nhân có nồng độ leptin cao, sự khác biệt 

giữa hai nhóm có ý nghĩa thống kê (với p < 0,001). Ngoài ra tác giả còn nhận 

thấy leptin HT có mối liên quan với nồng độ triglycerid máu ở nhóm BN 

LMCK, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (với p < 0,05) [135]. 

4.4. MỐI TƯƠNG QUAN HỒI QUY HAI ĐỐI TƯỢNG NGHIÊN CỨU 

4.4.1. Mối tương quan hồi quy đơn biến 

4.4.1.1. Mối tương quan hồi quy đơn biến giữa leptin HT và chỉ số khối cơ thể 

(BMI, kg/m2) 

Leptin  HT = 2,259 BMI – 41,19 (với n = 259, r = 0,623, p < 0,001). 

Leptin HT (ng/mL) đã được chứng minh có mối liên quan đến tình trạng 

dinh dưỡng ở nhóm BN LMCK và LMBLT ngoại trú. Trong nghiên cứu của 

chúng tôi leptin HT (ng/mL) có mối tương quan thuận với BMI (với r = 0,64, p 

< 0,001) có ý nghĩa thống kê. Trong một nghiên cứu khác cũng cho thấy mối 

tương quan này như: một nghiên cứu trên 37 BN BTM đang LMCK, nhận thấy 

trước khi lọc máu leptin HT đã được tăng lên gấp bốn lần so với một nhóm 331 

người khỏe mạnh (37,6 ± 10,6 ng/mL so với 8,25 ± 7,25 ng/mL, với p = 0,01) 

[23]. BMI có mối tương quan thuận với leptin HT (với p = 0,005). Một nghiên 

cứu độc lập trên 141 BN BTMGĐC nhận thấy giá trị trung bình ở BN 

BTMGĐC của cả hai giới (nam, 26,8 ± 5,7 ng/mL và nữ, 38,3 ± 5,6 ng/mL) cao 

hơn đáng kể (p = 0,001) so với kết quả những người bình thường (nam, 11,9 ± 

3,1 ng/mL và nữ, 21,2 ± 3,0 ng/mL). Một nghiên cứu riêng biệt thấy rằng cả hai 
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nhóm LMCK và LMBLT ngoại trú ở BN BTMGĐC leptin HT tăng rất cao [45]. 

Xét nghiệm leptin HT trước và sau khi LMCK leptin HT không mất qua màng 

lọc so với trước và sau lọc [23]. Năm 2003, Barba Gianvincenzo và cộng sự, 

nghiên cứu trên 457 bệnh nhân nữ tác giả nhận thấy leptin HT và chỉ số khối cơ 

thể (BMI), ghi nhận leptin HT có mối tương quan thuận trực tiếp với BMI (với r 

= 0,661, p < 0,001) [55]. Kết quả này hầu như tương đương với kết quả nghiên 

cứu của chúng tôi leptin HT có mối tương quan thuận với BMI. Năm 2012, 

Seirafian S và cộng sự tại Mỹ, nghiên cứu mối tương quan giữa leptin HT với 

BMI và Creatinin ở BN BTMGĐC đang LMBLT ngoại trú, ghi nhận leptin HT 

có mối tương quan thuận đối với BMI, có ý nghĩa thống kê (với p < 0,001) 

[118]. Năm 2011, Beberashvili LLia và cộng sự, nghiên cứu theo chiều dọc 

leptin HT ở BN LMCK, thực hiện trên 101 BN LMCK, nhận thấy leptin HT, có 

mối tương quan thuận với chỉ số BMI (với r = 0,758, p < 0,001) [74]. Năm 2015, 

Montazerifar Farzaneh và cộng sự, nghiên cứu leptin HT, CRP và tình trạng dinh 

dưỡng ở BN BTM đang LMCK, nghiên cứu được thực hiện trên 45 BN BTM 

đang LMCK (nhóm bệnh) và 40 người khỏe mạnh (nhóm chứng), ghi nhận 

leptin HT ở nhóm bệnh tăng rất cao so với nhóm chứng, sự khác biệt giữa hai 

nhóm có ý nghĩa thống kê (với p < 0,05). Leptin HT có mối tương quan thuận 

với BMI, có ý nghĩa thống kê (với r = 0,52, p < 0,0001) [90]. 

So với các nghiên cứu trên leptin HT có mối tương quan thuận với BMI, 

trong nghiên cứu của chúng tôi cũng có kết quả tương tự, qua đây cho thấy 

leptin HT cũng là một xét nghiệm rất tốt để đánh giá tình trạng dinh dưỡng 

trong cộng đồng nói chung và rất thuận lợi để đánh giá tình trạng dinh dưỡng 

đối với BN BTMGĐC đang điều trị thay thế thận. 

4.4.1.2. Mối tương quan hồi quy đơn biến giữa leptin HT và HATT 

Leptin HT (ng/mL) = 0,2 HAtâm thu – 22,735 (với n = 259, r = 0,339, p < 0,001) 

Năm 2010, tác giả Shankar Anoop và cộng sự nghiên cứu mối liên quan 

giữa nồng độ leptin HT và tình trạng THA, tác giả ghi nhận bệnh nhân THA có 

nồng độ leptin HT tăng cao hơn ở những người bình thường, tương tự nồng độ 
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leptin HT có tương quan thuận với tình trạng THA [119]. Trong một nghiên cứu 

khác, bởi tác giả Shankar Anoop và cộng sự, nhận thấy mối tương quan giữa 

THA và nồng độ leptin HT cũng như sau khi đã điều chỉnh cho tuổi và chỉ số 

khối cơ thể (BMI) [119]. Trong nghiên cứu của chúng tôi cũng không có sự khác 

biệt so với các nghiên cứu trên thế giới, leptin HT có mối tương quan thuận đối 

với HA tâm thu, đối với bệnh nhân thận hiện tượng THA tâm thu hoặc tâm 

trương có thể do nguyên nhân gây bệnh thận hoặc là triệu chứng trong bệnh thận 

mạn. Chính điều này cho thấy mối tương quan giữa Leptin HT và BTM là điều 

rất phù hợp. Năm 2003, Barba Gianvincenzo và cộng sự, nghiên cứu trên 457 

bệnh nhân nữ tác giả nhận thấy leptin HT (ng/mL) có tương quan trực tiếp với 

HATT (với r = 0,258, p < 0,001) và HATTr (với r = 0,277, p < 0,001) [37]. 

Nhận thấy leptin HT (ng/mL) có mối tương quan thuận với HATT điều này 

phù hợp với các nghiên cứu trong và ngoài nước. Nếu HATT càng cao thì leptin 

HT càng tăng và chính điều này làm tăng nguy cơ nhập viện và tăng tỷ lệ tử 

vong ở nhóm BN BTMGĐC đang điều trị thay thế thận. 

4.4.1.3. Mối tương quan hồi quy đơn biến giữa leptin HT và cholesterol_TP 

Leptin HT = 4,472 Cholesterol máu – 14,08 (với n = 259, r = 0,557, p < 0,001) 

Trong nghiên cứu của chúng tôi leptin HT (ng/mL) có mối tương quan 

thuận rất chặt đối với nồng độ cholesterol máu (mmol/L) ở nhóm BN BTM 

đang LMCK và LMBLT ngoại trú điều này phù hợp với các nghiên cứu sau: 

Năm 2006, Nasri Hamid và cộng sự, nghiên cứu mối liên quan giữa 

leptin HT với các chỉ số lipid máu ở nhóm BN LMCK, nghiên cứu được thực 

hiện trên 36 BN BTM đang LMCK, tuổi trung bình là 46 ± 16 tuổi, tác giả 

nhận thấy leptin HT có mối tương quan thuận với nồng độ cholesterol máu, ở 

nhóm bệnh nhân có nồng độ cholesterol máu > 5,56 mmol/L, có ý nghĩa 

thống kê (với r = 0,35; p = 0,049) [93]. Năm 2009, Taskapan M. Cagatay và 

cộng sự, nghiên cứu leptin HT, resistin và lipid máu ở BN BTMGĐC đang 

điều trị thay thế thận, ghi nhận leptin HT có tương quan thuận với nồng độ 

cholesterol máu (với r = 0,39, p < 0,05) ở nhóm BN LMCK và LMBLT ngoại 
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trú cũng có kết quả tương tự [128]. Năm 2011, An W.S và cộng sự, nghiên 

cứu mối liên quan giữa nồng độ adiponectin và leptin với nồng độ lipid HT và 

nồng độ omega-3 và omega-6 acid béo ở BN BTM đang LMCK, nghiên cứu 

được thực hiện trên 44 BN BTM đang LMCK (tuổi trung bình: 58,9 ± 12,7 

tuổi, thời gian lọc máu: 99,7 ± 50,4 tháng), và 29 BN BTM đang LMBLT 

ngoại trú (tuổi trung bình: 55,0 ± 12,2 tuổi, thời gian điều trị LMB là: 30,7 ± 

20,0 tháng). Tác giả nhận thấy leptin HT có mối tương quan thuận với 

cholesterol máu (với r = 0,36, p = 0,003) [13]. Năm 2011, LLia Beberashvili 

và cộng sự, nhận thấy leptin HT có mối tương quan thuận với nồng độ 

cholesterol máu (mmol/L) (với r = 0,217, p = 0,029) [74]. Từ các nghiên cứu 

trên cho thấy nồng độ cholesterol tăng có mối tương quan thuận đối với leptin 

HT ở nhóm bệnh nhân thận, trong nghiên cứu của chúng tôi cũng cho kết quả 

tương tự. Ngoài ra vấn đề rối loạn lipid máu ở BN BTMGĐC sẽ làm tăng 

nguy cơ bệnh tim mạch và tăng nguy cơ tử vong đối với nhóm bệnh nhân này. 

Trong khi leptin HT có mối tương quan thuận đối với cholesterol chính điều 

này cũng làm tăng thêm nguy cơ bệnh lý tim mạch và tỷ lệ tử vong ở bệnh 

nhân đang điều trị thay thế thận. 

4.4.1.4. Mối tương quan hồi quy đơn biến giữa leptin HT và triglycerid máu 

Leptin HT = 3,559 Triglycerid máu + 0,22 (với n = 259, r = 0,359, p < 0,001) 

Năm 2006, tại Iran, Nasri Hamid và cộng sự, nghiên cứu mối liên quan 

giữa nồng độ lipid với nồng độ leptin HT ở BN BTM đang LMCK, nghiên 

cứu được thực hiện gồm 36 BN BTM đang LMCK, tuổi trung bình 46 ± 16 

tuổi, thời gian điều trị LMCK là 30 ± 36 tháng, nhận thấy leptin HT gần có 

mối tương quan thuận với nồng độ triglycerid (với r = 0,42, p = 0,06) [91]. 

Năm 2009, Taskapan M. Cagatay và cộng sự, nghiên cứu leptin HT, Resistin, 

và lipid HT ở nhóm BN BTMGĐC với phương pháp điều trị lọc máu, nghiên 

cứu thực hiện trên 60 BN BTMGĐC (nhóm I: 30 BN LMCK; nhóm II: 30 BN 

LMBLT ngoại trú và nhóm III: 30 người khỏe mạnh), ghi nhận leptin HT tăng 

cao ở nhóm BN LMCK và LMBLT ngoại trú so với nhóm chứng, sự khác 
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biệt giữa ba nhóm có ý nghĩa thống kê (với p < 0,05), ngoài ra tác giả còn 

nhận thấy leptin HT (ng/mL) có tương quan thuận với nồng độ triglycerid 

máu (mg/dL) ở cả hai đối tượng nghiên cứu có kết quả tương đương nhau 

(với r = 0,38, p < 0,05) [128]. Năm 2013, Rafieian-Kopaei Mahmoud and 

Nasri Hamid, nghiên cứu mối liên quan giữa nồng độ lipid HT với nồng độ 

leptin ở BN LMCK, nghiên cứu được thực hiện trên 31 bệnh nhân, ghi nhận, 

leptin HT gần có mối tương quan thuận đối với nồng độ triglycerid máu (với  

r = - 0,29; p = 0,078) [108]. 

Nhận thấy leptin HT (ng/mL) có mối tương quan thuận đối với nồng độ 

triglycerid máu đối với nhóm BN BTMGĐC đang điều trị thay thế thận, nghiên 

cứu của chúng tôi cũng phù hợp với các nghiên cứu trong và ngoài nước. 

4.4.1.5. Mối tương quan hồi quy đơn biến giữa leptin HT với CRPhs  

         Leptin HT = 1,232 CRPhs + 5,432 (với n = 259, r = 0,27, p < 0,005) 

Năm 2000, Peter Stenvinkel và cộng sự, nghiên cứu quá trình tăng leptin 

HT ở  BN BTM đang LMBLT ngoại trú có liên quan đến quá trình viêm và 

giảm trọng lượng cơ thể, nghiên cứu được thực hiện trên 36 bệnh nhân (có 26 

bệnh nhân đái tháo biến chứng BTM và 10 bệnh nhân không đái tháo đường), 

nhận thấy leptin HT có mối tương quan thuận với nồng độ CRP ở nhóm BN 

LMBLT ngoại trú, mối tương quan này có ý nghĩa thống kê (với r = 0,46, p < 

0,05) [125]. Năm 2002, Sarnak Mark J. và cộng sự, nghiên cứu nồng độ CRP 

HT và leptin HT liên quan đến giá trị dự đoán sự tiến triển BTM ở nhóm bệnh 

nhân thay đổi chế độ ăn theo chức năng thận, nghiên cứu được theo dõi liên tục 

5 năm gồm 840 BN BTM, chia làm 2 đối tượng nghiên cứu: nghiên cứu A gồm 

585 bệnh nhân (có mức lọc cầu thận từ 25 đến 55 mL/phút/1.73 m2 da) và nghiên 

cứu B có 255 bệnh nhân (có mức lọc cầu thận từ 13 đến 24 mL/phút/1.73 m2 da). 

Nhận thấy leptin HT có mối tương quan thuận với nồng độ CRP HT (với r = 

0,30, p < 0,001) và tương quan thuận với BMI (với r = 0,39, p < 0,001) [80]. 

Nghiên cứu của chúng tôi cũng cho kết quả tương tự như các nghiên cứu trên, 

leptin HT có mối tương quan thuận với nồng độ CRPhs , mức độ tương quan yếu 
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(với r = 0,17) so với các tác giả. Tôi nghĩ các nghiên cứu trên phương pháp lấy 

mẫu khác hơn so với nghiên cứu của chúng tôi như tác giả Peter Stenvinkel và 

cộng sự, chỉ thực hiện trên hai đối tượng BN BTM do đái tháo đường và không 

đái tháo đường, cở mẫu nghiên cứu tương đối nhỏ hơn nhiều so với nghiên cứu 

của chúng tôi. Đối với tác giả Sarnak Mark J. và cộng sự, thực hiện nghiên cứu 

trên hai đối tượng là BTM chưa có chỉ định điều trị thay thế thận và đối tượng 

BTM có chỉ định điều trị thay thế thận, chính điều này cũng làm cho mối tương 

quan giữa leptin HT với CRP có khác hơn so với nghiên cứu của chúng tôi. Năm 

2005, Nasri Hamid and Baradaran Azar, nghiên cứu mối liên quan giữa leptin 

HT với nồng độ protein phản ứng C (CRP) HT đối với bệnh nhân LMCK, 

nghiên cứu được thực hiện trên 36 bệnh nhân, tuổi trung bình 46 ± 16 tuổi, 

nghiên cứu được thực hiện và theo dõi liên tục trong vòng 19 tháng. Tác giả ghi 

nhận leptin HT có mối tương quan nghịch đối với nồng độ CRP HT, có ý nghĩa 

thống kê (với r = - 0,57, p = 0,041) [92]. Leptin HT (ng/mL) có mối tương quan 

thuận với nồng độ CRPhs đối với BN BTM đang LMCK và LMBLT ngoại trú 

điều này phù hợp với nghiên cứu của chúng tôi. 

4.4.1.6. Mối tương quan hồi quy đơn biến giữa leptin HT với albumin HT 

Leptin HT = 0,081 Albumin HT + 3,939 (với n = 259, r = 0,232, p < 0,005). 

Suy dinh dưỡng thường gặp ở BN BTM đang LMCK. Điều này có thể 

có liên quan đến chế độ ăn uống không đầy đủ, phản ứng viêm, hoặc tình 

trạng tăng ure HT, trong đó góp phần gây nên tình trạng biếng ăn ở BN 

BTMGĐC. Hiện tượng thèm ăn giảm dẫn đến giảm quá trình cung cấp chất 

dinh dưỡng từ chế ăn hàng ngày điều này dễ dàng dẫn đến tình trạng giảm cân 

cũng như SDD ở nhóm bệnh nhân này. Tuy nhiên, urê là chất có khả năng 

kích thích rối loạn hệ thống thần kinh trung ương và mô mỡ, trong đó có thể 

ảnh hưởng đến sự thèm ăn. Leptin là một chất phi protein ở giai đoạn cấp 

tính, được tiết ra bởi các mô mỡ và tác động lên vùng dưới đồi để điều chỉnh 

quá trình tiêu hao năng lượng. Leptin làm giảm trọng lượng cơ thể thông qua 

cơ chế điều hòa hoạt động của các nơ-ron trong vùng đồi thị (hypothalamus). 
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Năm 2015, Montazerifar Farzaneh và cộng sự, tại Iran, nghiên cứu leptin 

HT, CRP và tình trạng dinh dưỡng ở BN BTM đang LMCK, nghiên cứu được 

tiến hành trên 45 BN BTM đang LMCK (nhóm bệnh) và 40 người khỏe mạnh 

(nhóm chứng), ghi nhận, leptin HT ở nhóm BN LMCK có mối tương quan 

thuận đối với chỉ số khối cơ thể (BMI) (với r = 0,52, p < 0,0001) và albumin 

HT (với r = 0,71, p < 0,05) [90]. Nghiên cứu của chúng tôi cũng cho kết quả 

tương tự leptin HT có mối tương quan thuận với nồng albumin HT ở đối tượng 

BN BTMGĐC đang điều trị thay thế thận. Chứng tỏ leptin HT cũng là một xét 

nghiệm rất quan trọng trong việc đánh giá dinh dưỡng đối với BN BTMGĐC. 

4.4.1.7. Mối tương quan hồi quy đơn biến giữa albumin HT và chỉ số khối cơ 

thể (BMI, kg/m2) 

Albumin HT = 0,237 BMI + 34,228 (với n = 259, r = 0,265, p < 0,05) 

Nồng độ albumin HT (g/L) có mối tương quan thuận đối với BMI 

(kg/m2) và BMI là biến số độc lập đối với nồng độ albumin HT ở nhóm BN 

LMCK và LMBLT ngoại trú, điều này phù hợp với các nghiên cứu trong và 

ngoài nước như: 

Năm 2005, Kalantar – Zadeh Kamyar và cộng sự, tại Mỹ, nghiên cứu 

nồng độ albumin HT ở BN BTM đang LMCK có liên quan đến các yếu tố 

gây tử vong như: Phụ thuộc vào thời gian, thay đổi theo chiều dọc và phụ 

thuộc vào tỷ lệ dân số chung, nghiên cứu được thực hiện trên 58058 BN 

đang LMCK, nồng độ albumin HT được chia làm hai nhóm đối tượng 

albumin HT ≥ 38,0 g/L và albumin HT < 38,0 g/L, sự khác biệt giữa hai 

nhóm có ý nghĩa thống kê (với p < 0,001). Nồng độ albumin HT có mối 

tương quan thuận với BMI (với r = 0,07, p < 0,001) và có tương quan thuận 

với nPCR (với r = 0,24, p < 0,001) [51]. So với hai nghiên cứu trên được 

thực hiện tại Mỹ ghi nhận nồng độ albumin HT có mối tương quan thuận 

với chỉ số khối cơ thể (BMI), mặc dù đối tương và cỡ mẫu nghiên cứu 

tương đối khác nhau nhưng đều có kết quả gần giống nhau. 
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4.4.1.8. Mối tương quan hồi quy đơn biến giữa Albumin HT với CRPhs 

Albumin HT = - 0,405 CRPhs + 39,844 (với n = 259, r = - 0,241, p < 0,05) 

Nồng độ albumin HT (g/L) có mối tương quan nghịch đối với nồng độ 

CRPhs (mg/dL), điều này cho thấy phù hợp với các nghiên cứu sau: 

Nồng độ CRP (C-reactive protein) tăng ở nhóm BN BTM giai đoạn 3 và 4 

có bệnh lý tim mạch kèm theo cũng làm tăng gánh nặng cho bệnh lý thận và làm 

tăng nguy cơ tử vong của bệnh lý tim mạch [44]. Một nghiên cứu khác cho thấy 

tăng nồng độ CRP có liên quan đến tăng nguy cơ bệnh mạch vành ở phụ nữ với 

mức lọc cầu thận thấp hơn 74 mL/phút/1.73 m2 da và không có tiền sử bệnh lý 

tim mạch trước đó. Nồng độ albumin HT tăng lên một cách phổ biến ở BN 

BTMGĐC và có liên quan đến tăng tỷ lệ tử vong do bệnh lý tim mạch ở nhóm 

BN BTM. Về mặt lý thuyết, nồng độ albumin HT có thể phản ánh quá trình 

viêm hoặc tình trạng dinh dưỡng đối với BN BTM. Một vài nghiên cứu nâng cao 

hơn đối với bệnh thận hoặc BTM đề nghị nên xem xét nồng độ CRP, Albumin 

HT không liên quan đến nguy cơ bệnh tim mạch [124]. Mối liên quan giữa CRP, 

Albumin và kết quả chưa được đánh giá sớm hơn ở các giai đoạn BTM. Năm 

2005, Menon Vandana và cộng sự, nghiên cứu nồng độ CRP và albumin HT như 

giá trị dự đoán tỷ lệ tử vong ở tất cả các nguyên nhân và bệnh lý tim mạch ở BN 

BTM, nhận thấy nồng độ CRP: 4,5 ± 6,3 mg/dL. Nghiên cứu chia CRP ra làm 

hai nhóm: nhóm 1: CRP thấp < 3 mg/dL (n = 414); Nhóm 2: CRP cao ≥ 3 

mg/dL (n = 283). Nhận thấy nồng độ CRP cao có liên quan với tuổi của bệnh 

nhân, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (với p < 0,001) và tương tự có liên quan 

với giới nữ (với p = 0,001). Nồng độ CRP cao có liên quan với chỉ số khối cơ thể 

cao (với p < 0,001) và liên quan với nồng độ albumin HT thấp, sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê (với p < 0,001) [14], [86]. Nghiên cứu được theo dõi liên tục 

trong vòng 125 tháng và tất cả nguyên nhân tử vong là 20% (n = 138). Nồng độ 

CRP cao có liên quan với tỷ lệ tử vong tăng ở tất cả các nguyên nhân. Tác giả đã 

chứng minh rằng nồng độ CRP cao ≥ 3,0 mg/dL thì có liên quan với tăng nguy 

cơ tử vong ở tất cả nguyên nhân hơn nồng độ CRP thấp < 3,0 mg/dL, sự khác 
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biệt này có ý nghĩa thống kê (với p < 0,001) [86]. Phương pháp phân tích hồi 

quy đơn biến, nồng độ CRP cao có liên quan với tất cả nguyên nhân gây tử vong 

tăng lên gấp 2 lần (với p < 0,001) trong khi 0,1 g/dL albumin tăng thì liên quan 

với giảm 11% nguy cơ tử vong tất cả các nguyên nhân (với p < 0,001). Phương 

pháp phân tích hồi quy đa biến, nồng độ CRP cao có liên với tăng 56% nguy cơ 

tử vong đối với tất cả các nguyên nhân và tăng 0,1 g/dL albumin có liên quan 

giảm 6% nguy cơ tử vong đối với tất cả các nguyên nhân [86]. Năm 2013, Su 

Yu-Jen và cộng sự, nghiên cứu tình trạng tăng nồng độ protein phản ứng C độ 

nhạy cao (CRPhs) có liên quan đến các yếu tố nguy cơ gây viêm đối với bệnh 

nhân LMBLT ngoại trú ngoại trú, nghiên cứu được thực hiện trên 327 bệnh 

nhân, ghi nhận nồng độ albumin HT có mối tương quan ngịch với nồng độ 

CRPhs, có ý nghĩa thống kê (với r = - 0,21, p < 0,001) [126]. So với các tác giả 

trên trong nghiên cứu của chúng tôi cũng cho kết quả tương tự, nồng độ albumin 

HT có mối tương quan nghịch với CRPhs. 

4.4.1.9. Mối tương quan hồi quy đơn biến giữa nồng độ albumin HT và ure 

Albumin HT = 0,235 ure HT + 34,001 (với n = 259, r = 0,275, p < 0,001) 

Năm 1996, Han Suk Dae và cộng sự, tại Hàn Quốc, nghiên cứu ảnh hưởng 

nồng độ albumin HT thấp ở nhóm bệnh nhân LMBLT ngoại trú, nghiên cứu 

thực hiện trên 106 bệnh nhân, tuổi trung bình 49 tuổi, thời gian LMBLT ngoại 

trú trung bình là 43,4 tháng, chia làm hai nhóm: nhóm I (n = 28, albumin HT ≤ 

35,0 g/L) và nhóm II (n = 78, albumin HT > 35,0 g/L). Tác giả ghi nhận nồng độ 

albumin HT có mối tương quan thuận với nồng độ ure HT, có ý nghĩa thống kê 

(với r = 0,23; p < 0,05) [42]. Nghiên cứu của chúng tôi nhận thấy nồng độ 

albumin HT có mối tương quan thuận với nồng độ ure HT kết quả này cũng phù 

hợp với các nghiên cứu của các tác giả ngoài nước. 

4.4.1.10. Mối tương quan hồi quy đơn biến giữa nPCR và phospho máu 

nPCR = 0,205 phospho máu + 0,92 (với n = 259, r = 0,276, p < 0,001) 

Năm 2006, Shinaberger S. Christian và cộng sự, chia làm hai đối tượng 

nghiên cứu bệnh nhân lọc máu chu kỳ, ghi nhận nồng độ nPNA có tương quan 
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thuận đối với phospho máu, có ý nghĩa thống kê (với r = 0,24, p < 0,001) [121]. 

Năm 2015, tại Mỹ, Fein Paul A. và cộng sự, nghiên cứu mối liên quan giữa 

nPCR (g/kg/ngày) với tình trạng dinh dưỡng và thời gian sống còn ở bệnh nhân 

LMBLT ngoại trú, nghiên cứu thực hiên trên 57 bệnh nhân LMBLT ngoại trú, 

tuổi trung bình 56 tuổi, sau 8 năm nghiên cứu, tác giả nhận thấy nPCR trung 

bình là 0,944 g/kg/ngày, nồng độ phospho máu là 5,06 ± 1.73 mg/dL. nPCR có 

liên quan thuận với phospho máu (với r = 0,42, p = 0,02) [100]. 

Qua các nghiên cứu trên điều cho thấy nPCR có mối tương quan thuận 

với phospho máu và trong nghiên cứu chúng tôi cũng không ngoại lệ. 

4.4.1.11. Mối tương quan hồi quy đơn biến giữa nPCR với creatinin HT 

nPCR = 0,0001 creatinin HT + 0,98 (với n = 259, r = 0,236, p < 0,001) 

Trong phân tích hồi quy đơn biến, nhận thấy nPCR (g/kg/ngày) có mối 

tương quan thuận với nồng độ creatinin HT (µmol/L), có ý nghĩa thống kê (với p 

< 0,001). Chúng ta thấy rằng nồng độ creatinin càng tăng thì nPCR càng tăng do 

đó tình trạng tăng nồng độ creatinin đối với BN BTMGĐC là một điều vô cùng 

nguy hiểm có thể ảnh hưởng đến sự sống còn của bệnh nhân đang điều trị thay 

thế thận. Bởi vì các nhà khoa học đã chứng minh rằng nồng độ 0,8 g/kg/ngày < 

nPCR < 1,4 g/kg/ngày là an toàn cho bệnh nhân đang điều trị thay thế thận. 

Ngược lại, nếu nPCR < 0,8 g/kg/ngày hoặc nPCR > 1,4 g/kg/ngày thì ảnh hưởng 

rất lớn đến tỷ lệ nhập viện cũng như ảnh hưởng tỷ lệ sống còn của bệnh nhân. 

Điều này đã được chứng minh trong nhiều nghiên cứu trong và ngoài nước. Năm 

2006, Shinaberger Christian S. và cộng sự, nghiên cứu mối liên quan giữa chế độ 

ăn giảm đạm và tỷ lệ sống còn ở BN BTM đang LMCK, nPCR chia làm hai 

nhóm nPCR < 1g/kg/ngày và nPCR ≥ 1g/kg/ngày thì lần lượt nồng độ creatinin 

HT là 149,4 ± 57,6 µmol/L và 176,4 ± 59,4 µmol/L, tác giả ghi nhận nPCR có 

mối tương quan thuận đối với nồng độ creatinin HT, có ý nghĩa thống kê (với r = 

0,26, p < 0,001) [121]. 
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4.4.2. Mối tương quan hồi quy đa biến 

4.4.2.1. Mối tương quan hồi quy đa biến giữa leptin HT với BMI, cholesterol_TP 

máu, HATT, triglycerid máu, albumin HT, nPCR, ure HT, prealbumin HT (với       

n = 259, r = 0,728, p < 0,001) 

Nghiên cứu của chúng tôi leptin HT (ng/mL) có mối tương quan thuận 

đối với BMI, cholesterol máu và HATT, có ý nghĩa thống kê lần lượt là (β = 

0,421, p < 0,001; β = 0,394, p < 0,001). Điều này cho thấy cũng phù hợp với 

các tác giả sau: 

Năm 2011, An W.S và cộng sự, nghiên cứu được thực hiện trên 44 BN 

BTM đang LMCK (tuổi trung bình: 58,9 ± 12,7 tuổi, thời gian lọc máu: 99,7 

± 50,4 tháng), và 29 BN LMBLT ngoại trú (tuổi trung bình: 55,0 ± 12,2 tuổi, 

thời gian điều trị LMB là: 30,7 ± 20,0 tháng). Leptin HT ở nhóm BN LMCK 

và LMBLT ngoại trú, sự khác biệt giữa hai nhóm có ý nghĩa thống kê (với p 

= 0,008). Phân tích hồi quy đa biến chỉ số khối cơ thể (BMI) (với β = 0,369, 

p < 0,001) và giới tính của bệnh nhân (với β = 0,496, p < 0,001) là biến độc 

lập, có mối tương quan thuận với leptin HT ở BN BTM đang LMCK và 

LMBLT ngoại trú [13]. Kết quả này rất phù hợp với kết quả nghiên cứu của 

chúng tôi, leptin HT có mối tương quan thuận với BMI trong phân tích hồi 

quy đa biến và điều này cho thấy leptin HT cũng là một biến số để đánh giá 

tình trạng dinh dưỡng đối với BN BTMGĐC đang điều trị thay thế thận. 

Năm 2015, Ấn Độ, Ponnudhali và cộng sự, nghiên cứu vai trò của leptin và 

insulin trong quá trình tiêu hao protein ở BN BTM, nghiên cứu trên 90 đối 

tượng [45 bệnh nhân đái tháo đường biến chứng thận (nhóm I) và 45 người 

khỏe mạnh là nhóm chứng (nhóm II)], leptin HT ở nhóm I có leptin HT tăng 

cao hơn so với nhóm II, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (với p < 0,0001). 

Trong phương pháp phân tích hồi quy đa biến gồm: leptin HT, Insulin, 

HOMA IR, GFR và BMI, ghi nhận leptin HT có mối tương quan nghịch với 

GFR và BMI, có ý nghĩa thống kê (với β = -0,731, p < 0,0001) [104]. Kết 
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quả này có trái ngược so với nghiên cứu của chúng tôi là cở mẫu nghiên cứu 

tương đối thấp và họ chỉ chọn đối tượng BN BTM do biến chứng của bệnh 

đái tháo đường mà thôi, còn trong nghiên cứu của chúng tôi chọn tất cả BN 

BTM với tất cả nguyên nhân gây bệnh. 

4.4.2.2. Mối tương quan hồi quy đa biến giữa albumin HT với nPCR, 

creatinin, protein HT, transferrin HT, prealbumin HT và leptin HT (với n = 259, 

r = 0,598, p < 0,001) 

Trong nghiên cứu của chúng tôi nồng độ albumin HT (g/L) ở BN BTM 

đang LMCK và LMBLT ngoại trú có mối tương quan nghịch đối nPCR 

(g/kg/ngày). Điều này cũng phù hợp với các nghiên cứu sau: 

Năm 2001, Kaysen George A., và cộng sự, nghiên cứu phản ứng viêm và 

tình trạng hạn chế đạm ảnh đến nồng độ albumin HT và creatinin ở nhóm BN 

LMCK, nghiên cứu được thực hiện từ đầu năm 1998, nghiên cứu theo dõi  292 

BN BTM đang LMCK, phương pháp hồi quy đa biến nhận thấy mối tương quan 

thuận giữa albumin HT và nPCR, log CRP ở nhóm bệnh nhân này. Phương trình 

hồi quy đa biến: Albumin = 3,877 – (0,409 x log CRP) + (0,481 x nPCR) [59]. 

Năm 2005, Kalantar – Zadeh Kamyar và cộng sự, tại Mỹ, nghiên cứu nồng độ 

albumin HT ở nhóm BN LMCK có liên quan đến các yếu tố gây tử vong như: 

phụ thuộc vào thời gian, thay đổi theo chiều dọc và phụ thuộc vào tỷ lệ dân số 

chung, nghiên cứu được thực hiện trên 58,058 BN BTM đang LMCK, nồng độ 

albumin HT được chia làm hai nhóm đối tượng albumin HT ≥ 38,0 g/L và 

albumin HT < 38 g/L, sự khác biệt giữa hai nhóm có ý nghĩa thống kê (với p < 

0,001), nPCR (g/kg/ngày), sự khác biệt giữa hai nhóm có ý nghĩa thống kê (với p 

< 0,001). Creatinin (mmol/L), sự khác biệt giữa hai nhóm có ý nghĩa thống kê 

(với p < 0,001). Phân tích hồi quy đa biến nhận thấy nồng độ albumin HT có 

mối tương quan thuận với nPCR và creatinin (với r = 0,09, và r = 0,20, p < 

0,001) [51]. Trong nghiên cứu của chúng tôi mặc dù cở mẫu có nhỏ hơn nhiều so 

với tác giả trên nhưng kết quả trong phân tích hồi quy đa biến vẫn thấy rằng 

nồng độ albumin HT có mối tương quan thuận với nPCR và creatinin HT. Điều 
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này cho thấy, nếu sử dụng albumin HT để đánh giá tình trạng dinh dưỡng đối với 

BN BTM đang LMCK và LMBLT ngoại trú thì chúng ta có thể sử dụng nPCR 

và creatinin HT vẫn có thể đánh giá dinh dưỡng ở nhớm bệnh nhân này. Năm 

2016, Huang Wen-Hung và cộng sự, nghiên cứu mối liên quan giữa nPCR 

(g/kg/ngày) tăng cao và nồng độ albumin HT với hội chứng ống cổ tay ở  nhóm 

BN LMCK, nhận thấy, trong phân tích hồi quy đa biến nhận thấy, nồng độ 

albumin HT có mối tương quan với log CRPhs và nPCR với phương trình hồi 

quy đa biến: albumin HT = 3,95 – (0,193 x log CRPhs) + (0,181 x nPCR) [131]. 

4.4.2.3. Mối tương quan giữa nPCR với ure HT, CRPhs, cholesterol_TP máu, 

triglycerid máu, prealbumin HT và leptin HT (với n = 259, r = 0,528, p < 0,001) 

Năm 2006, Shinaberger Christian S. và cộng sự, nghiên cứu mối liên 

quan giữa chế độ ăn giảm đạm và tỷ lệ sống còn ở nhóm BN LMCK, nPCR 

chia làm hai nhóm nPCR < 1g/kg/ngày và nPCR ≥ 1g/kg/ngày thì lần lượt 

BMI là 25,1 ± 3,7 kg/m2 và 25,0 ± 3,7 kg/m2, nồng độ creatinin HT là 149,4 ± 

57,6 µmol/L và 176,4 ± 59,4 µmol/L. Phân tích hồi quy đa biến, tác giả ghi 

nhận nPCR có mối tương quan thuận với nồng độ creatinin HT, BMI và 

albumin HT, có ý nghĩa thống kê (với β = 0,37, β = 0,01 và β = 0,09, p < 0,05) 

[121]. Năm 2015, tại Mỹ, Paul A. Fein và cộng sự, nghiên cứu mối liên quan 

giữa nPCR (g/kg/ngày) với tình trạng dinh dưỡng và thời gian sống còn ở 

nhóm BN LMBLT ngoại trú, nghiên cứu được thực hiên trên 57 BN BTM 

đang LMBLT ngoại trú, tuổi trung bình 56 tuổi, sau 8 năm nghiên cứu, tác giả 

nhận thấy nPCR trung bình là 0,944 g/kg/ngày. Trong phương pháp phân tích 

hồi quy đa biến như: BMI, giới tính, chủng tộc, đái tháo đường, THA, 

creatinin, ure HT, CRP, Hb, tế bào bạch cầu và thời gian lọc máu, nPCR là 

biến độc lập liên quan với tất cả nguyên nhân tử vong (với p = 0,018). Mỗi 

khi nPCR tăng 0,01 g/kg/ngày thì tỷ lệ tử vong giảm xuống 5,2% đối với BN 

BTMGĐC đang điều trị thay thế thận [100]. Trong nghiên cứu chúng tôi 

nPCR có mối tương quan thuận với ure HT, CRPhs và BMI trong phương 

pháp phân tích hồi quy đa biến điều này cũng phù hợp với các nghiên cứu trên 
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đối với BN BTMGĐC đang điều trị thay thế thận. Mối tương quan này cho 

chúng ta thấy rằng nPCR rất quan trọng đối với bệnh nhân đang điều trị thay 

thế thận. Nếu nPCR tăng hoặc giảm ảnh hưởng rất lớn đối với tình trạng dinh 

dưỡng và ảnh hưởng đến tỷ lệ sống còn của BN BTMGĐC đang điều trị thay 

thế thận. Qua đây cho thấy tình trạng thoái biến protein có mối tương quan rất 

chặt đối với tình trạng dinh dưỡng và ảnh hưởng đến quá trình viêm đối với 

BN BTMGĐC đang điều trị thay thế thận. Chính vì vậy nPCR là biến số 

nhằm đánh giá và tiên lượng tỷ lệ tử vong đối với BN BTM đang LMCK và 

LMBLT ngoại trú rất hiệu quả. 

4.5. TỶ LỆ SỐNG CÒN VÀ NGUY CƠ TỬ VONG GHI NHẬN SAU 

12 THÁNG 

4.5.1. Tỷ lệ tử vong ghi nhận sau 12 tháng  

BTM là một vấn đề sức khỏe cộng đồng rất phổ biến ở nhiều quốc gia 

trên toàn thế giới. Tổ chức thận học quốc gia Mỹ có những hướng dẫn thực 

hành lâm sàng để chẩn đoán và điều trị rất cụ thể đối với nhóm bệnh nhân 

này, tuy nhiên hiện nay có khoảng 20 triệu người trưởng thành ở Mỹ bị 

BTM, trong đó 8 triệu người bị BTM ở mức độ vừa và nặng. BN BTM đang 

LMCK và LMBLT ngoại trú, tỷ lệ tử vong do bệnh lý tim mạch cao gấp 10 

đến 30 lần so với dân số chung trong cộng đồng. Ngoài các bệnh lý tim 

mạch gây tử vong đối với BN BTM còn có nhiều nguyên nhân khác gây tử 

vong đối với bệnh nhân BTM đang điều trị thay thế thận như: tình trạng 

SDD, nhiễm trùng, tăng ure HT và các nguyên nhân khác [107]. Năm 2009, 

Liviu Segall và cộng sự, đánh giá tình trạng dinh dưỡng và tỷ lệ tử vong ở 

BN BTM đang LMCK tại một trung tâm ở Romania, nghiên cứu được thực 

hiện trên 149 bệnh nhân theo dõi liên tục dưới 2 năm, ghi nhận, tỷ lệ tử vong 

chiếm 7,4% trong thời gian nghiên cứu và nhận thấy nguy cơ tử vong tăng 

6,4% mỗi năm theo tuổi [76]. Năm 2014, Chua Horng-Ruey và cộng sự, 

nghiên cứu mối liên quan giữa tình trạng tử vong năm đầu tiên ở BN 

BTMGĐC đang LMCK, gồm 983 BN BTMGĐC đang LMCK và được theo 
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dõi liên tục trong vòng 12 tháng đầu tiên, ghi nhận, tỷ lệ tử vong sau 90 

ngày là 66 bệnh nhân (6,7%) và tỷ lệ tử vong sau 12 tháng là 103 bệnh nhân 

(10,5%) [23]. Năm 2015, Maruyama Yukio và cộng sự, nghiên cứu mối liên 

quan giữa nồng độ ferritin HT và tỷ lệ tử vong ở nhóm bệnh nhân LMCK và 

LMBLT ngoại trú ở các trung tâm lọc máu tại Nhật, nghiên cứu thực hiện 

trên 191,902 bệnh nhân đang điều trị thay thế thận, tuổi trung bình 65 ± 13 

tuổi, thời gian nghiên cứu từ cuối năm 2007 đến cuối năm 2008, theo dõi tỷ 

lệ tử vong sau 12 tháng tác giả ghi nhận, có đến 15,284 (8,0%) bệnh nhân tử 

vong [gồm 6,210 (3,2%) bệnh nhân tử vong do bệnh tim mạch và 2,707 

(1,4%) bệnh nhân tử vong do nhiễm trùng] [84]. Năm 2019, Jagadeswaran D 

và cộng sự, nghiên cứu mối liên quan giữa viêm và tình trạng dinh dưỡng ở 

BN BTMGĐC trước khi điều trị thay thế thận, sau thời gian theo dõi 36 

tháng ghi nhận: 23,2% bệnh nhân tử vong và tỷ lệ SDD và viêm chiếm 33% 

[49]. Nghiên cứu của chúng tôi ghi nhận trong 12 tháng tỷ lệ tử vong do tất 

cả các nguyên nhân là 22 bệnh nhân (8,5%) so với hai nghiên cứu trên thì cỡ 

mẫu trong nghiên cứu của chúng tôi nhỏ hơn nhiều so với hai nghiên cứu 

trên. Đây là tỷ lệ tử vong đối với BN BTMGĐC đang LMCK và LMBLT 

ngoại trú ở bệnh viện Đa khoa thành phố Cần Thơ, nếu được nghiên cứu với 

số lượng bệnh nhân lớn hơn và thực hiện tại nhiều tỉnh thành thì tỷ lệ tử 

vong còn cao hơn nữa bởi vì tình trạng kinh tế cũng như thiết bị điều trị của 

chúng ta không thể so sánh với các nước khác trên toàn thế giới. 

4.5.2. Tỷ lệ sống còn và nguy cơ tử vong theo BMI sau 12 tháng 

    Năm 2011, Molnar Miklos Z và cộng sự, nghiên cứu mối liên quan giữa 

chỉ số khối cơ thể (BMI, kg/m2) và tình trạng giảm cân với tỷ lệ tử vong đối 

với BN BTM đang LMCK, nghiên cứu được theo dõi liên tục (từ tháng 

7/2001 - 6/2007), gồm 14,632 BN BTM đang LMCK, nghiên cứu thực hiện ở 

nhiều quốc gia khác nhau, ghi nhận, sau 3 năm nghiên cứu có đến 5,060 bệnh 

nhân tử vong chiếm đến 35% ở tất cả các nguyên nhân. Khi chỉ số khối cơ thể 

(BMI) tăng lên mỗi 1 kg/m2 có liên quan đến nguy cơ tử vong (độ tin cậy 
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95%) HR: 0,96 (0,95-096), HR: 0,95(0,94-0,95) và HR: 0,96(0,95-0,97) lần 

lượt (với p < 0,001). Chỉ số BMI từ 22 đến < 25 kg/m2 làm chuẩn để so sánh 

nhận thấy, chỉ số BMI từ 25 đến 30 kg/m2 nguy cơ tử vong chiếm đến 26% 

(p < 0,001). Khi chỉ số BMI > 35 kg/m2 thì nguy cơ tử vong chiếm đến 40% 

(p < 0,001). Trong 6 tháng trọng lượng cơ thể thay đổi, bệnh nhân giảm 1 kg 

trọng lượng khô của cơ thể có liên quan đến tình trạng tử vong lần lượt là HR: 

1,06(1,05-1,07), HR: 1,06(1,05-1,08) và HR: 1,05(1,04-1,06) lần lượt (với p < 

0,001) [88]. Năm 2014, Bernardo Christian S. và cộng sự, nghiên cứu tình 

trạng dinh dưỡng liên quan đến tỷ lệ tử vong ở bệnh nhân đang LMCK tự 

chăm sóc tại bệnh viện ở Philippines, nghiên cứu theo dõi liên tục trong vòng 

2 năm, thực hiện trên 29 BN BTM đang LMCK, ghi nhận, 10 bệnh nhân tử 

vong sau 2 năm nghiên cứu chiếm 34,5%, trong số những bệnh nhân có chỉ số 

BMI bình thường là 20 bệnh nhân thì có đến 7 (35%) bệnh nhân tử vong và 

có 7 bệnh nhân nhẹ cân hơn bình thường thì có đến 3 (42,86%) bệnh nhân tử 

vong, bệnh nhân thừa cân 2 không tử vong trong vòng hai năm nghiên cứu 

[17]. Trong nghiên cứu của chúng tôi tỷ lệ tử vong do SDD nặng chiếm tỷ lệ 

tương đối cao so với bệnh nhân có BMI bình thường có ý nghĩa thống kê (với 

p < 0,05). So với hai nghiên cứu trên thì tỷ lệ tử vong theo BMI trong nghiên 

cứu chúng tôi là 37,5% có thấp hơn hai tác giả trên, bởi vì số lượng mẫu trong 

nghiên cứu chúng tôi thấp hơn rất nhiều so với tác giả trên, mặc khác thời 

gian thực hiện nghiên cứu của chúng tôi có thời gian theo dõi ngắn hơn hai 

nghiên cứu trên do đó tỷ lệ tử vong thấp hơn là điều hiển nhiên đúng. Trong 

thời gian tới nếu được chúng tôi tiến hành theo dõi và nghiên cứu sâu hơn về 

tình trạng dinh dưỡng liên quan đến tỷ lệ tử vong ở các trung tâm thận của 

vùng đồng bằng sông Cửu Long hy vọng tỷ lệ này sẽ có thay đổi. 

4.5.3. Tỷ lệ sống còn và nguy cơ tử vong theo albumin HT trong 12 tháng 

Tình trạng dinh dưỡng đóng vai trò quan trọng đối với con người, dinh 

dưỡng chuyển hóa giúp tạo năng lượng để nuôi dưỡng các tế bào trong cơ thể 

điều này rất quan trọng đối với mỗi người, riêng đối với bệnh thận vấn đề 
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dinh dưỡng đóng vai trò rất quan trọng bởi vì dinh dưỡng có thể ảnh hưởng 

đến tình trạng tử vong của bệnh nhân rất cao. Trong các xét nghiệm đánh giá 

dinh dưỡng được cho là có vai trò rất quan trọng đó là albumin HT (g/L) có 

mối liên quan rất mạnh đến tình trạng tử vong ở nhóm BN BTMGĐC đang 

điều trị thay thế thận. Tuy nhiên, albumin HT dùng để đánh giá tình trạng 

dinh dưỡng, nó là một loại protein thông dụng, được phân bố ở nhiều nơi 

trong cơ thể và được loại bỏ nhiều cơ chế khác nhau như: sự thoái hóa 

protein, mất protein qua nước tiểu và mất qua màng lọc, nhiễm trùng, quá 

trình viêm và bệnh lý ác tính [58]. Năm 2016, Kalim Sahir, đã nghiên cứu 366 

BN BTM đang LMCK và theo dõi liên tục 12 tháng ghi nhận, có đến 122 

bệnh nhân tử vong trong thời gian nghiên cứu và nhận thấy nồng độ albumin 

HT giữa nhóm bệnh nhân sống và chết là 36,0 ± 3,0 (g/L) và 34,0 ± 4,0 (g/L) 

sự khác biệt giữa hai nhóm có ý nghĩa thống kê (với p < 0,001) [55]. Năm 

2011, Mehrotra Rajnish và cộng sự, nghiên cứu nồng độ albumin HT dự đoán 

tỷ lệ tử vong ở nhóm BN LMBLT ngoại trú so với nhóm BN LMCK, nghiên 

cứu theo dõi liên tục trong vòng 6 năm, đối tượng nghiên cứu gồm 130,052 

bệnh nhân (12,171 BN BTM đang LMBLT ngoại trú và 117,851 BN BTM 

đang LMCK), ghi nhận, nồng độ albumin HT < 30 g/L nguy cơ tử vong với 

tất cả các nguyên nhân đối với nhóm BN LMBLT ngoại trú là (với HR: 2,19, 

95% CI: 2,03-2,36) và nhóm BN LMCK là (với HR: 2,73, 95% CI: 2,63-2,84) 

[85], [23]. Trong nghiên cứu chúng tôi so với các nghiên cứu khác nhận thấy 

tỷ lệ tử vong theo albumin HT ở nghiên cứu chúng tôi thấp hơn nhiều, tôi 

nghĩ do thời gian nghiên cứu của chúng tôi ghi nhận sau 12 tháng tương đối 

ngắn hơn so với các nghiên cứu trên. 

4.5.4. Tỷ lệ sống còn và nguy cơ tử vong theo nPCR trong 12 tháng 

Tỷ lệ thoái biến protein bình thường (nPCR, g/kg/ngày) được cho là 

tương đương với lượng protein mất giữa hai lần lọc máu đối với BN BTM 

đang LMCK. BN BTM đang LMBLT ngoại trú, nPCR có tương quan thuận 

với các xét nghiệm về dinh dưỡng như albumin HT, prealbumin HT và nPCR 
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giảm thấp có liên quan với tỷ lệ tử vong tăng đối với BN LMBLT ngoại trú. 

Trong phân tích hồi quy đơn biến nPCR có liên quan đến tình trạng tử vong ở 

nhóm BN LMBLT ngoại trú [41]. Năm 2006, Shinaberger Christian S. và 

cộng sự, nghiên cứu mối liên quan giữa nPCR và tỷ lệ tử vong ở BN BTM 

đang LMCK, nghiên cứu đa trung tâm tại Mỹ, thực hiên trên 53,933 BN BTM 

đang LMCK, thời gian theo dõi liên tục trong vòng 2 năm (từ tháng 5/2001 

đến tháng 6/2003). Sau hai năm theo dõi tác giả ghi nhận, nPCR có liên quan 

đến tình trạng tử vong ở tất cả các nguyên nhân ở nhóm bệnh nhân khi 0,7 ≥ 

nPCR < 0,8 (HR: 1,58 Cl 95% KTC:1,47-1,68) (với p < 0,0001), khi 0,8 ≤ 

nPCR < 1,2 (HR: 091 Cl 95% KTC:0,85-0,98) (với p < 0,01), khi nPCR ≥ 1,2 

(HR: 0,76 Cl 95% KTC: 0,69-0,82) (với p < 0,0001) [121]. Năm 2009, Segall 

Liviu và cộng sự, đánh giá tình trạng dinh dưỡng và tỷ lệ tử vong ở BN BTM 

đang LMCK tại một trung tâm ở Romania, nghiên cứu được thực hiện trên 

149 bệnh nhân theo dõi liên tục dưới 2 năm, ghi nhận, nPCR thì rất quan 

trọng liên quan đến tình trạng tử vong: nPCR < 1,2 g/kg/ngày có liên quan 

làm tăng nguy cơ tử vong hơn đối với nPCR ≥ 1,2 g/kg/ngày [76]. Trong 

nghiên cứu này còn nhận thấy khi nPCR trong khoảng (1,0 g/kg/ngày và 1,4 

g/kg/ngày) tỷ lệ sống còn cao nhất và tỷ lệ tử vong tăng cao hơn khi nPCR < 

0,8 g/kg/ngày và khi nPCR > 1,4 g/kg/ngày. Trong trường hợp nPCR > 1,4 

g/kg/ngày sẽ tăng tỷ lệ tử vong nhanh hơn có thể do quá trình tạo ra các độc 

tố trong cơ thể cao hơn từ việc thoái hóa protein hoặc do chuyển hóa của quá 

trình viêm đối với BN BTM đang LMCK và LMBLT ngoại trú [76]. Tỷ lệ tử 

vong theo nPCR đối với trường hợp nPCR < 0,8 g/kg/ngày chiếm đến 38,9% 

cao nhất so với hai nhóm còn lại và có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê so với 

hai trường hợp còn lại. Đối với các nghiên cứu khác cũng cho kết quả tương 

tự với nghiên cứu của chúng tôi. Điều này cho thấy các phác đồ điều trị lọc 
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máu họ luôn luôn đề nghị nPCR nằm trong khoảng từ 0,8 – 1,4 g/kg/ngày là 

tốt nhất giúp làm giảm tỷ lệ tử vong đối với BN BTM đang LMCK và 

LMBLT ngoại trú. 

4.5.5. Tỷ lệ sống còn và nguy cơ tử vong theo leptin HT trong 12 tháng 

BTM được coi là có nguy cơ tử vong cao hơn nhiều so với dân số 

chung trong cộng đồng. Bệnh lý tim mạch là nguyên nhân chính gây tử 

vong ở những bệnh nhân này. Tỷ lệ tử vong hàng năm của BN BTMGĐC 

từ 15% đến 25%. Bệnh tim mạch cũng là nguyên nhân gây tử vong nhiều ở 

BN LMCK, tỷ lệ vôi hóa mạch máu là một trong những yếu tố nguy cơ 

quan trọng gây nên bệnh tim mạch đối với BN LMCK. Các yếu tố nguy cơ 

thường gặp của bệnh lý tim mạch và tử vong do bệnh lý tim mạch như: chỉ 

số khối cơ thể (BMI), cholesterol máu, magie máu và HA. HA ảnh hưởng 

rất nhiều đến kết quả của bệnh lý tim mạch ở BN LMCK. Trong nghiên 

cứu chúng tôi leptin HT < 3,5 ng/mL tỷ lệ tử vong chiếm đến 10,63% cao 

hơn hai trường hợp còn lại.  

Năm 2014, Xiaohui Bian và cộng sự, nghiên cứu mối liên quan giữa 

leptin HT với tỷ lệ tử vong ở BN BTM đang LMCK, nghiên cứu được 

thực hiện trên 53 BN BTM đang LMCK, ghi nhận, trong thời gian theo 

dõi 5 năm, tổng số 26 bệnh nhân tử vong chiếm (49,1%); 15 (57,7%) 

trong số 26 bệnh nhân tử vong do bệnh lý tim mạch. Tử vong xảy ra trung 

bình 26,65 ± 15,65 tháng (khoảng 4-5 tháng) sau khi bắt đầu nghiên cứu. 

Sau 5 năm theo dõi tác giả ghi nhận leptin HT < 3,45 ng/mL có nguy cơ 

tử vong với tất cả các nguyên nhân tăng cao hơn so với nhóm bệnh nhân 

có leptin HT > 3,45 ng/mL với tỷ lệ nguy cơ 2,11; CI 95%; 0,062 - 0,723; 

với p = 0,01 [135]. Có rất nhiều nghiên cứu cho thấy leptin HT càng thấp 

thì tỷ lệ tử vong càng cao điều này rất phù hợp trong các nghiên cứu trên 

về nguy cơ tử vong theo leptin HT. 
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4.5.6. Phân tích hồi quy đa biến gồm nPCR, prealbumin HT, albumin HT 

và protein HT liên quan đến tình trạng tử vong trong 12 tháng 

Albumin HT (g/L) là một xét nghiệm quan trọng được dùng để đánh 

giá tình trạng dinh dưỡng ở BN BTM. Điều này được chứng minh bởi các 

nhà thận học, chuyên gia dinh dưỡng về thận, các nghiên cứu trong cộng 

đồng, tổ chức chăm sóc sức khỏe và các tổ chức lọc máu trên thế giới, nó 

trở thành chỉ số dinh dưỡng quan trọng trong thực hành lâm sàng. Việc sử 

dụng albumin HT để đánh giá và theo dõi tình trạng dinh dưỡng liên quan 

đến các giả định sau: albumin HT dùng để đánh giá tình trạng SDD ở BN 

BTM, những bệnh nhân này cần được theo dõi một cách chặt chẽ về dinh 

dưỡng, để hạn chế tình trạng SDD do giảm albumin HT, bởi vì giảm 

albumin HT có tương quan rất chặt đối với tình trạng tử vong ở nhóm BN 

BTM đang LMCK và LMBLT ngoại trú [89]. Trong nghiên cứu của chúng 

tôi cũng cho thấy nồng độ albumin HT (g/L) càng thấp tử vong càng cao và 

nPCR < 0,8 (g/kg/ngày) thì tử vong tăng, điều này cho thấy mặc dù trong 

nghiên cứu của chúng tôi có số lượng mẫu tương đối nhỏ hơn các nghiên 

cứu khác nhưng kết quả nghiên cứu của cho kết quả tương tự như các 

nghiên cứu ngoài nước như. 

Năm 2014, Liu Shou-Hsuan và cộng sự, nghiên cứu nồng độ CRPhs dự 

đoán tình trạng tử vong đối với BN BTM đang LMBLT ngoại trú, nghiên cứu 

được thực hiện trên 402 bệnh nhân, theo dõi liên tục trong vòng 2 năm, ghi 

nhận, trong thời gian theo dõi có 8 bệnh nhân tử vong chiếm 7,0%, phân tích 

hồi quy đa biến đối với albumin HT liên quan đến yếu tố nguy cơ (với RR: 

0,289; 95% CI: 0,156-0,535; p < 0,001), nồng độ albumin HT thấp thường 

gây các biến cố về tim mạch trong suốt quá trình nghiên cứu và albumin HT 

là biến số độc lập có liên quan đến tình trạng tử vong đối với BN BTM đang 

LMBLT ngoại trú [73]. Năm 2005, Dwyer Johanna T. và cộng sự, nghiên cứu 

tìm hiểu mối liên quan giữa tình trạng dinh dưỡng và tỷ lệ tử vong ở BN BTM 

đang LMCK, nghiên cứu theo dõi đánh tình trạng dinh dưỡng < 6 tháng, 6-18 
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tháng và sau 18 tháng, đánh giá tình trạng dinh dưỡng và nguy cơ tử vong ở 

mỗi lần đánh giá, gồm 1,845 bệnh nhân tham gia nghiên cứu, ghi nhận, trong 

phân tích hồi quy đa biến mối liên quan giữa tỷ lệ tử vong đối với albumin 

HT, nPCR và creatinin HT trong 6 tháng đầu như sau: khi nồng độ albumin 

HT ≤ 36,35 g/L (với RR: 0,65; 95% CI: 0,53-0,79; p < 0,0001) và khi 

albumin HT > 36,35 g/L (với RR: 0,54; 95%CI: 0,31-0,94; p = 0,029). Khi 

nPCR ≤ 1,015 g/kg/ngày (với RR: 0,92; 95%CI: 0,59-1,42; p = 0,70) và khi 

nPCR > 1,015 g/kg/ngày (với RR: 1,10; 95%CI: 0,72-1,68; p = 0,66). Đối với 

creatinin với tất cả các giá trị trong 6 tháng đầu (với RR: 1,00; 95%CI: 0,91-

1,10; p = 0,94) sau 6 tháng nhận thấy (với RR: 0,91: 95%CI: 0,87-0,94; 

p < 0,0001). Cho thấy rằng nồng độ albumin HT càng thấp tỷ lệ tử vong càng 

cao và nồng độ creatinin HT càng tăng cùng với thời gian càng lâu thì tỷ lệ tử 

vong càng tăng có ý nghĩa thống kê [32].  
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KẾT LUẬN 

 

Nghiên cứu 259 bệnh nhân bệnh thận mạn giai đoạn cuối đang điều trị 

thay thế thận (207 bệnh nhân lọc máu chu kỳ và 57 bệnh nhân lọc màng bụng 

liên tục ngoại trú). 

1. Tình trạng suy dinh dưỡng qua đánh giá các chỉ số lâm sàng và cận 

lâm sàng 

Suy dinh dưỡng theo BMI và SGA_3 chung là: 21,6% và 36,3%; nhóm lọc 

máu chu kỳ: 21,3% và 37,2% và nhóm lọc màng bụng liên tục ngoại trú: 23,1% 

và 32,7%. 

Suy dinh dưỡng theo albumin HT và prealbumin HT chung là: 18,92% và 

98,1%; nhóm lọc máu chu kỳ: 14,5% và 97,6% và nhóm lọc màng bụng liên tục 

ngoại trú: 36,5% và 100%. 

Tỷ thoái biến protein bình thường (nPCR, g/kg/ngày) chung có nPCR < 0,8 và 

nPCR > 1,2 với tỷ lệ: 7,0% và 51,0%; nhóm lọc máu chu kỳ: 8,2% và 46,9%; 

nhóm lọc màng bụng liên tục ngoại trú: 5,8% và 67,3%. 

Leptin huyết thanh (ng/mL) chung của hai đối tượng nghiên cứu: leptin 

huyết thanh ≤ 3,5 ng/mL: 61,8%; nhóm lọc máu chu kỳ: 66,2%; nhóm lọc màng 

bụng liên tục ngoại trú: 44,2%. 

2. So sánh các phương pháp đánh giá dinh dưỡng, mối tương quan, nguy cơ 

tử vong và tỷ lệ tử vong sau 12 tháng 

2.1. So sánh nồng độ các protein với các phương pháp đánh giá dinh dưỡng 

SGA_3 có mối liên quan với albumin huyết thanh, leptin huyết thanh và 

CRPhs ở bệnh nhân lọc máu chu kỳ (p < 0,05). BMI có mối liên quan với 

albumin huyết thanh ở hai đối tượng nghiên cứu (p < 0,05). Leptin HT có mối 

liên quan với HATT, HATTr, cholesterol máu và triglycerid máu ở hai đối tượng 

nghiên cứu (p < 0,05). 

2.2. Mối tương quan 

Leptin huyết thanh có mối tương quan thuận đối với BMI,  HATT, cholesterol 

máu, triglycerid máu, CRPhs và albumin huyết thanh (với p < 0,05). 
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Albumin huyết thanh có mối tương quan thuận đối với BMI và ure HT 

(p < 0,001) và có mối tương quan nghịch đối với CRPhs (với p < 0,05). 

Phân tích hồi quy đa biến, nồng độ albumin huyết thanh có mối tương quan với 

nPCR, creatinin HT, ure HT và protein HT sự khác nhau có ý nghĩa thống kê 

(với r = 0,598, p < 0,05). 

Phân tích hồi quy đa biến, nPCR (g/kg/ngày) có mối tương quan với ure 

HT, CRPhs và BMI, có ý nghĩa thống kê (với r = 0,528, p < 0,05). 

2.3. Tỷ lệ tử vong và nguy cơ tử vong ghi nhận sau 12 tháng 

Tỷ lệ tử vong chung của hai đối tượng nghiên cứu: 8,5% (lọc máu chu kỳ 

9,66% và 3,85% lọc màng bụng liên tục ngoại trú) (với p > 0,05). 

Tỷ lệ sống còn và nguy cơ tử vong theo BMI sau 12 tháng theo dõi: 

Trường hợp suy dinh dưỡng nặng tử vong 37,5%; albumin huyết thanh < 35 tử 

vong 16,3% và nPCR < 0,8 tử vong 38,89% và khi nPCR > 1,2 tử vong 9,85%. 

Phân tích hồi quy đa biến gồm nPCR (g/kg/ngày), albumin huyết thanh, 

prealbumin huyết thanh và protein huyết thanh liên quan đến tình trạng tử vong 

sau 12 tháng, nhận thấy nồng độ albumin huyết thanh có liên quan đến tình trạng 

tử vong và có ý nghĩa thống kê (với p = 0,018): Phương trình hồi quy đa biến. 

Tỷ lệ tử vong (Y) = 0,133 x albumin huyết thanh – 0,035. 
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MỘT SỐ HẠN CHẾ CỦA NGHIÊN CỨU 

 

Đặc điểm nghiên cứu của 2 nhóm bệnh nhân bệnh thận mạn đang lọc 

máu chu kỳ và lọc màng bụng liên tục ngoại trú chưa đồng nhất, số lượng 

đối tượng nghiên cứu bệnh nhân bệnh thận mạn đang lọc máu chu kỳ nhiều 

gấp bốn lần nhóm bệnh nhân lọc màng bụng liên tục ngoại trú. 

Bệnh viện Đa khoa thành phố Cần Thơ còn nhiều khó khăn về nguồn 

nhân lực chuyên môn, cơ sở vật chất và trang thiết bị còn nhiều mặt hạn chế, 

chưa đầy đủ. Vì vậy chưa thực hiện được một số chỉ số liên quan đến hiệu quả 

lọc máu, chưa đánh giá được một số chỉ số lâm sàng và cận lâm sàng do biến 

chứng bệnh thận mạn giai đoạn cuối cũng như lọc máu gây ra như: các bệnh 

lý về xương khớp, các biến chứng tim mạch, β-globulin, Parathyroid hormon 

(PTH), các cytokin… 

Nghiên cứu chưa phân tích và đánh giá được nhóm bệnh nhân tử vong 

tại nhà do nhiều yếu tố khách quan như: điều kiện kinh tế phần lớn là rất 

nghèo, địa lý vùng quê nhà xa bệnh viện, trình độ văn hóa thấp và nhận thức 

có nhiều hạn chế, phương tiện thông tin liên lạc cũng gặp nhiều khó khăn. 
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KIẾN NGHỊ 

 

 

1. Tỷ lệ suy dinh dưỡng càng cao liên quan đến tình trạng tử vong tăng 

đối với bệnh nhân bệnh thận mạn giai đoạn cuối đang điều trị thay thế thận, 

nên đánh giá dinh dưỡng bằng các phương pháp xét nghiệm sinh hóa máu 

như: Albumin HT, leptin HT hoặc tính nPCR thường xuyên hơn nhằm hạn 

chế tỷ lệ suy dinh dưỡng trong tương lai đối với bệnh nhân đang điều trị thay 

thế thận. 

2. Cần quan tâm hơn nữa tình trạng dinh dưỡng đối với bệnh nhân bệnh 

thận mạn giai đoạn cuối đang điều trị thay thế thận, để có giải pháp can thiệp 

về dinh dưỡng để hạn chế nguy cơ tử vong ở nhóm bệnh nhân này.  
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PHỤ LỤC 



 

PHIẾU ĐIỀU TRA        Số: …….. 

Nghiên cứu tình trạng suy dinh dưỡng và nồng độ leptin huyết thanh 

ở bệnh nhân lọc máu chu kỳ và lọc màng bụng liên tục ngoại trú. 

 

I. PHẦN HÀNH CHÍNH 

- Họ và tên bệnh nhân: ................................................................... Tuổi.............. 

- Giới: …………; -Nghề nghiệp:...............................; - Tôn giáo: .....................  

- Địa chỉ: ..............................................................................................................  

- Kinh tế gia đình  1. Khá       2. Đủ ăn      3. Nghèo    

        4. Cận nghèo     5. Rất nghèo  

-Thu nhập chính của gia đình từ nguồn nào?  

1. Lương  2. Buôn bán/kinh doanh  3. Nông nghiệp  4. Khác (ghi rõ)  

- Trình độ học vấn: ..............................................................................................  

- Tình trạng hôn nhân: .........................................................................................  

- Ngày vào viện:..................................... Số vào viện: ........................................  

- Lý do vào viện: .................................................................................................  

II. TIỀN SỬ BỆNH 

Đái tháo đường □    Tim mạch □      Tăng huyết áp □     Phù □ 

Hút thuốc lá … gói/năm   VCTM □        Viêm thận bể thận mạn □    

Thận đa nang □   Sỏi thận TN □      Gút □      Hội chứng thận hư □  

VCTC thể tiến triển nhanh □   Nguyên nhân khác □ 

Thời gian bị các bệnh trên: ............................... tháng;   

Thời gian lọc máu: ............................................. tháng 

Bệnh lý khác: .......................................................................................................  

 .............................................................................................................................  

 .............................................................................................................................  

 



 

III. LÂM SÀNG 

Mạch:............    Nhiệt:.............       Huyết áp:........................mmHg 

Chiều cao:……… (m)  Cân nặng………… (kg)    BMI: ………..(kg/m2) 

Vòng bụng………cm  Vòng mông………cm  Vòng cánh tay:………cm; 

Mỡ dưới da cơ tam đầu cánh tay:………...cm   Mỡ dưới da bụng:……… cm 

Thiếu máu: □   Phù □      Khó thở □ 

Đau ngực □      Dấu suy tim  độ I □  độ II □  độ III □   độ IV □ 

Nước tiểu /24 giờ:……………….……, màu sắc nước tiểu:…………..……… 

Hội chứng tăng Ure HT □    Ngứa □ 

IV. CẬN LÂM SÀNG 

1.Công thức máu: - HC:……… Hb: ……… - MCH………- MCHC……… 

- BC………..…- TC…………- MCV………- Hb…………- Hct………….. 

2. Sinh hóa máu: 

Ure HT:…………........ mmol/L ;  Protein HT:……..……g/L;  

Creatinin HT:……..…….µmol/L; CRPhs……………….mg/dL   

Albumin HT:….g/L; Prealbumin HT:.…...g/L; Leptin HT:….ng/mL. 

Cholesterol TP:…… mmol/L; Triglycerid:……mmol/L. HDL-C:….mmol/L;  

LDL_C:….mmol/L; Transferin HT:…mmol/L; Ferritin HT:….…mmol/L. 

PRU:…………..; Kt/V:………… 

3. Điện giải đồ: Na+……….. .mmol/L; Ca2+ : …………. mmol/L 

K+:…………mmol/L; Cl-:………..….mmol/L; Phospho:……..….....mmol/L 

V. LỌC MÁU CHU KỲ 

- Tiền sử lọc máu: ................................................................................................   

- Thời gian LMCK 1 lần:……giờ. K bộ lọc (clairance bộ lọc):…… ml/phút. 

- P trước lọc:………………………kg.  P sau lọc:………………………kg 

- Ure trước lọc……….mg/dL.   - Ure sau lọc………….mg/dL. 



 

- Sau Lọc: Na+:…… mmol/L;    - K+:…….mmol/L; Cl-:……….mmol/l. 

 Ca2+:…….mmol/L;           - Phospho:………mmol/L. 

- Chỉ số siêu lọc: ……- HA trước lọc:……mmHg. -HA sau lọc: ........... mmHg 

VI. LỌC MÀNG BỤNG (LMBLT) NGOẠI TRÚ 

- Tiền sử lọc máu: ................................................................................................  

- Thời gian LMB 1 lần:…….giờ. 

- P trước lọc:…………kg    - P sau lọc:………………kg 

- Ure trước lọc…..….mg/dL. - Ure sau lọc……mg/dL. - Loại dịch lọc: ...........  

- HA trước lọc: ………………mmHg; HA sau lọc: ……………………mmHg 

 

Ngày  tháng  năm 2016 

Người điều tra 

              



 

 

PHỤ LỤC 1.      PHIẾU ĐÁNH GIÁ DINH DƯỠNG  

Họ và tên bệnh nhân:…………………………..…Tuổi:……….Giới: Nam/nữ 

Chiều cao:………..(m): Cân Nặng:……..(kg);    BMI:…………….(kg/m2)  

- Yếu tố nguy cơ suy dinh dưỡng: 

1. BMI < 20,5 kg/m2 [ ]       2. Sụt cân ≥ 5% [ ]  

3. Ăn giảm ≤ 50%, ≥ 1 tuần [ ] 

4. Bệnh nặng: Bỏng nặng, chấn thương sọ não nặng [ ] 

- Xác định nguy cơ: Không [ ]     Có ≥ 1 yếu tố nguy cơ [ ].  

Điền tiếp vào bảng dưới đây 

A. BỆNH SỬ 

1.  Sụt cân trong 3 – 6 tháng trước khám bệnh: Không [ ]    Có [ ] 

2. Ăn uống trong 2 tuần trước khi khám: 

Bình thường [ ]   Trên 50% bình thường [ ]   Dưới 50% bình thường [ ] 

3. Khám           1. Không     2. Nhẹ/vừa    3. Nặng 

- Teo lớp mỡ dưới da   [ ]          [ ]         [ ] 

- Teo cơ            [ ]          [ ]         [ ] 

- Phù ngoại vi        [ ]          [ ]         [ ] 

- Báng bụng          [ ]          [ ]         [ ] 

Chú ý: Khám cơ nhị đầu hay cơ tam đầu; cơ vùng thái dương; delta; cơ ngực; 

 cơ tứ đầu đùi.   

4. Phân loại SGA (Subjective Global Assessment)  

+ SGA_A: Sụt cân < 5%, ăn uống và khám bình thường [ ] 

+ SGA_B: Sụt cân 5 – 10%, Ăn > 50%, teo mỡ và cơ mức độ nhẹ hay vừa [ ] 

+ SGA_C: Sụt cân ≥ 10%, Ăn < 50%, khám teo mỡ và cơ nặng hay có phù chi, 

báng bụng (trừ bệnh gan, thận) [ ] 

                           Bác sỹ khám bệnh 



 

PHỤ LỤC 2. 

BẢNG DINH DƯỠNG DÀNH CHO BỆNH NHÂN BỆNH THẬN MẠN 

Chỉ số dinh 

dưỡng 

Thận 

bình 

thường 

BTMGĐC 

1 – 4 
LMCK 

LMBLT 

Ngoại trú 
Thay thế thận 

Calories 

(kcal/kg/ngày 

30 – 37 35< 60t 

30-35 ≥ 60t 

35< 60 t 

30-35 ≥ 60t 

35< 60 tuổi 

30-35 ≥ 60t 

30-35 < 60t 

25-30 ≥ 60t 

Protein 

gr/kg/ngày 
0,8 0,6 – 0,75 1,2 1,2 – 1,3 1,3 – 1,5 

Natri 

(mg/ngày) 

Không 

hạn chế 
2,000 2,000 2,000 

Không hạn 

chế. Theo dõi 

thuốc điều trị 

Kali 

(mg/ngày) 

Không 

hạn chế 

Theo dõi 

kết quả 

xét nghiệm 

2,000 – 

3,000 

3,000 – 

4,000 

Không hạn 

chế, theo dõi 

thuốc điều trị 

khi có hiệu quả 

Phospho 

(mg/ngày) 

Không 

hạn chế 

Theo dõi 

kết quả 

xét nghiệm 

800 – 1,000 800 – 1,000 

Không hạn chế 

trừ khi 

bình thường 

ở nước tiểu 

 

 

 

 

 

 



 

PHỤ LỤC 3 

TIÊU CHUẨN CHẤT LƯỢNG NƯỚC R.O 

(Bộ tiêu chuẩn được xây dựng dựa trên hướng dẫn và tiêu chuẩn quốc tế 

của Hiệp hội vì sự tiến bộ của trang thiết bị y tế AAMI) 

 

A – TIÊU CHUẨN VI SINH VÀ NỘI ĐỘC TỐ THEO ASNI/AAMI 

13959:2014 

 Đơn vị hình thành khuẩn lạc (Colony Forming Unit – CFU) CFU/mL, cảnh 

báo 50 CFU/mL. Phương pháp phân tích theo hướng dẫn của AAMI. 

Đơn vị nội độc tố (Endotoxin Unit – EU): tối đa 0.25 EU/ml, cảnh báo 

0.125 EU/ml. Phương pháp phân tích theo hướng dẫn của AAMI. 

B – TIÊU CHUẨN HÓA HỌC (QS-BMH-DC-02) 

TT 

Tên hóa 

chất 

ô nhiễm 

Nồng độ 

tối đa 

(mg/L) 

Phương pháp kiểm tra 

1 Canxi 2 Chuẩn độ EDTA, hoặc hấp thụ nguyên tử 

(trực tiếp), hoặc điện cực ion đặc hiệu. 

2 Magie 4 Hấp thụ nguyên tử (trực tiếp). 

3 Kali 8 Hấp thụ nguyên tử (trực tiếp), hoặc trắc 

quang ngọn lửa hoặc điện cực ion đặc hiệu. 

4 Natri 70 Hấp thụ nguyên tử (trực tiếp), hoặc trắc 

quang ngọn lửa hoặc điện cực ion đặc hiệu. 

5 Atimon 0.006 Hấp thụ nguyên tử (nền). 

6 Asen 0.005 Hấp thụ nguyên tử (hydrua khí). 

7 Bari 0.1 Hấp thụ nguyên tử (nhiệt mạ). 

8 Beri 0.0004 Hấp thụ nguyên tử (nền). 

9 Cadimi 0.001 Hấp thụ nguyên tử (nhiệt mạ). 



 

10 Crom 0.014 Hấp thụ nguyên tử (nhiệt mạ). 

11 Chì 0.005 Hấp thụ nguyên tử (nhiệt mạ). 

12 Thủy ngân 0.0002 Kỹ thuật bay hơi lạnh không có ngọn lửa 

(hấp thụ nguyên tử). 

13 Selen 0.09 Hấp thụ nguyên tử (hydrua khí) hoặc hấp 

thụ nguyên tử (nhiệt mạ). 

14 Bạc 0.005 Hấp thụ nguyên tử (nhiệt mạ). 

15  Nhôm 0.01 Hấp thụ nguyên tử (nhiệt mạ). 

16 Cloramin 0.1 Chuẩn đọ sắt DPD hoặc so màu DPD. 

17 Clo tổng số 0.5 Chuẩn độ sắt DPD hoặc so màu DPD. 

18 Đồng 0.1 Hấp thụ nguyên tử (trực tiếp) hoặc phương 

pháp neocuproine. 

19 Flo 0.2 Điện cực lựa chọn ion hoặc phương pháp 

SPADNS. 

20 Ni-tơ-rát 2 Phương pháp khử Cadimi. 

21 Sun-phát 100 Đo độ đục. 

22 Tha-li-um 0.002 Hấp thụ nguyên tử (nền). 

23 Kẽm 0.1 Hấp thụ nguyên tử (trực tiếp) hoặc phương 

pháp Dithizone 

 

 
 



 

 

SỞ Y TẾ THÀNH PHỐ CẦN THƠ            MS: 

BỆNH VIỆN ĐKTP CẦN THƠ              SỐ: 

       PHIẾU XÉT NGHIỆM HUYẾT HỌC SID: 

Thường:   Cấp cứ  

Họ và tên bệnh nhân:                Tuổi:    Giới: Nam/Nữ 

Địa chỉ: 

Số BHYT:             Khoa: Nội Thận – Tiết niệu – Lọc máu 

Chẩn đoán: BTM giai đoạn cuối/ THA/ Thiếu máu cơ tim/ Suy tim giai đoạn C 
 

Chỉ số 
Kết 

quả 
Chỉ số 

Kết 

quả 

Số lượng HC: 

Nam (4,0-5,8 x 1012/L) 

Nữ (3,9-5,4 x 1012/L) 

 
Số lượng tiểu cầu (150-400 x 

109/L) 
 

Huyết sắc tố:  

Nam (140 - 160 g/L) 

Nữ (125 - 145 g/L) 

 Số lượng BC (4 – 10 x 109/L)  

Hematocrit:  

Nam (38 - 50 %) 

Nữ (35 - 47%) 

 Thành phần bạch cầu (%)  

MCV (83 – 92 fl)  -Đoạn trung tính  

MCH (27 – 32 pg)  -Đoạn ưa acid  

MCHC (320 – 356 g/L)  -Đoạn ưa Ba zơ  

Hồng cầu có nhân (0 x 109/L)  -Mono  

Hồng cầu lưới (0,1 – 0,5%)  -Lympho  

Đông máu  Thời gian máu chảy (phút)  

PTs  Thời gian máu đông (phút)  

PT%  Hệ ABO  

INR  Hệ Rh  

APTTs    

Ngày  tháng  năm 2016 

Trưởng Khoa Xét Nghiệm 
                          



 

SỞ Y TẾ THÀNH PHỐ CẦN THƠ            MS: 

BỆNH VIỆN ĐKTP CẦN THƠ              SỐ: 

    PHIẾU XÉT NGHIỆM HÓA SINH MÁU SID: 

Thường:     Cấp cứ  

Họ và tên bệnh nhân:                Tuổi:    Giới: Nam/Nữ 

Địa chỉ: 

Số BHYT:             Khoa: Nội Thận – Tiết niệu – Lọc máu 

Chẩn đoán: BTM giai đoạn cuối/ THA/ Thiếu máu cơ tim/ Suy tim giai đoạn C 

 

Tên 

xét nghiệm 

Trị số 

bình thường 

Kết 

quả 

Tên 

xét nghiệm 

Trị số 

bình thường 

Kết 

quả 

Ure 2,5 – 7,5 mmol/L  Transferrin 2,0 – 3,6 g/L  

Glucose 3,9 – 6,4 mmol/L  Feritin 16,4 – 323 ng/mL  

Creatinin 
Nam:62 – 120 µmol/L 

Nữ: 53 – 100 µmol/L 
 Sắt 

Nam:11- 27 µmol/L 

Nữ: 7 – 26 µmol/L 
 

Acid Uric 
Nam:180-420 µmol/L 

Nữ: 150-360 µmol/L 
 Phospho 

TE:1,3 – 2,2 mmol/L 

NL: 0,9 – 1,5mmol/L 
 

Protein T.P 60 – 80 g/L  Na+ 135 – 145 mmol/L  

Albumin 35 – 50 g/L  K+ 3,5 – 5 mmol/L  

Prealbumin 0,15 – 0,36 g/L  Ca2+ 2,10 – 2,55 mmol/L  

Cholesterol < 5,18 mmol/L  Cl- 98 – 106 mmol/L  

Triglycerid < 1,7 mmol/L  Leptin HT 
Nam: 3,84±1,79 ng/mL 

Nữ: 7,36±3,73 ng/mL 
 

HDL_Cho ≥ 0,9 mmol/L  CRPhs < 1 mg/dL  

LDL_Cho < 4 mmol/L  NT-ProBNP < 125 ng/L  

 

Ngày  tháng  năm 2016 

Trưởng Khoa Xét Nghiệm 


