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ĐẶT VẤN ĐỀ 

 

1. TÍNH CẤP THIẾT CỦA ĐỀ TÀI 

Bệnh thận mạn là một vấn đề sức khỏe toàn cầu hiện đang được quan 

tâm trong y học vì tỷ lệ mới mắc và hiện mắc ngày càng gia tăng, tăng gánh 

nặng chi phí điều trị và chất lượng cuộc sống giảm. Nhiều nghiên cứu tại Mỹ, 

châu Âu, châu Á cho thấy có khoảng 9-13% dân số thế giới mắc bệnh thận 

mạn [145]. Tại Hoa Kỳ, tỷ lệ mắc bệnh thận mạn tăng từ năm 1988-1994 đến 

năm 1999-2004 (12% đến 14%) và tỷ lệ này vẫn duy trì từ năm 2005 - 2012, 

trong đó tỷ lệ bệnh nhân bệnh thận mạn giai đoạn 3 tăng nhanh từ 4,5% lên 

6,0% [31].  

Ngày nay, cùng với sự phát triển vượt bậc của khoa học kỹ thuật, các 

biện pháp điều trị bảo tồn, các phương pháp điều trị thay thế thận suy đã được 

ứng dụng và thành công trong điều trị bệnh thận mạn giai đoạn cuối. Bệnh 

nhân bệnh thận mạn ngày càng được chăm sóc tốt hơn về nhiều phương diện, 

tuổi thọ của bệnh nhân ngày càng được nâng cao và tiên lượng bệnh có cải 

thiện đáng kể. Tuy nhiên, tỷ lệ tử vong ở bệnh nhân bệnh thận mạn giai đoạn 

cuối vẫn còn cao, trong đó đáng quan tâm nhất là tử vong do biến chứng tim 

mạch. Những yếu tố nguy cơ tim mạch truyền thống trong nghiên cứu 

Framingham như giới nam, hút thuốc lá, chủng tộc, đái tháo đường cũng được 

nhận thấy ở bệnh nhân bệnh thận mạn giai đoạn cuối nhưng chưa đủ giải thích 

tăng tỷ lệ tử vong do bệnh tim mạch ở nhóm bệnh nhân này. Vì vậy, các yếu tố 

nguy cơ không truyền thống như viêm và stress oxy hóa lại đóng vai trò quan 

trọng hơn. Các cytokin tiền viêm được xem là yếu tố chủ đạo trong mối liên 

quan giữa suy dinh dưỡng với viêm và xơ vữa động mạch trong bệnh thận 

mạn giai đoạn cuối. Trên thế giới, nhiều nghiên cứu đã cho thấy vai trò của 

suy dinh dưỡng, viêm, xơ vữa động mạch và nhất là sự kết hợp của cả 3 thành 
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tố liên quan mật thiết với các biến cố tim mạch, tần suất nhập viện và tử vong 

ở những bệnh nhân này [29], [135], [153]. Đây là một vấn đề thời sự mà các 

nhà thận học quan tâm nhằm nâng cao chất lượng điều trị, chất lượng cuộc 

sống và giảm thiểu tử vong ở bệnh nhân bệnh thận mạn. Xuất phát từ thực tế 

trên, chúng tôi tiến hành đề tài: “Nghiên cứu đặc điểm và giá trị tiên lượng 

của hội chứng suy dinh dưỡng - viêm - xơ vữa ở bệnh nhân bệnh thận mạn 

giai đoạn cuối”. 

2. MỤC TIÊU NGHIÊN CỨU 

2.1. Nghiên cứu tỷ lệ, đặc điểm các thành tố và một số yếu tố liên quan 

đến hội chứng suy dinh dưỡng - viêm - xơ vữa động mạch ở bệnh nhân bệnh 

thận mạn giai đoạn cuối. 

2.2. Khảo sát một số biến cố tim mạch, tỷ lệ và giá trị tiên lượng của hội 

chứng suy dinh dưỡng - viêm - xơ vữa động mạch đối với các biến cố tim 

mạch và tử vong trong 18 tháng theo dõi ở đối tượng nghiên cứu trên. 

3. Ý NGHĨA KHOA HỌC VÀ THỰC TIỄN 

Ý nghĩa khoa học 

Hướng nghiên cứu về hội chứng suy dinh dưỡng - viêm - xơ vữa động 

mạch ở bệnh nhân bệnh thận mạn là vấn đề thời sự mà các nhà thận học trên 

thế giới đang quan tâm. Hội chứng suy dinh dưỡng - viêm - xơ vữa động 

mạch dễ đưa đến nguy cơ tử vong cao cho bệnh nhân bệnh thận mạn. Nghiên 

cứu này góp phần làm sáng tỏ thực trạng tỷ lệ mắc, đặc điểm và giá trị tiên 

lượng của hội chứng suy dinh dưỡng - viêm - xơ vữa động mạch trên biến cố 

tim mạch và tử vong ở bệnh nhân bệnh thận mạn giai đoạn cuối. 

Ý nghĩa thực tiễn 

Kết quả nghiên cứu sẽ giúp các thầy thuốc lâm sàng quan tâm hơn đến 

việc phát hiện hội chứng suy dinh dưỡng - viêm - xơ vữa động mạch ở bệnh 

nhân bệnh thận mạn giai đoạn cuối để can thiệp sớm hội chứng này nhằm 

nâng cao chất lượng điều trị cho bệnh nhân. 
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Việc xác định các yếu tố liên quan với hội chứng suy dinh dưỡng - viêm 

- xơ vữa động mạch trong bệnh thận mạn sẽ giúp các bác sĩ điều chỉnh các 

yếu tố này: điều trị suy dinh dưỡng, chống viêm, đảm bảo hiệu suất lọc máu 

và nâng cao chất lượng cuộc sống cho bệnh nhân, giảm tỷ lệ tử vong … trong 

việc điều trị cụ thể ở từng bệnh nhân bị bệnh thận mạn. 

4. ĐÓNG GÓP CỦA LUẬN ÁN 

Đây là luận án đầu tiên tại Việt Nam nghiên cứu về hội chứng suy dinh 

dưỡng - viêm - xơ vữa động mạch ở bệnh nhân bệnh thận mạn giai đoạn cuối. 

Nguy cơ có biến cố tim mạch tăng cao theo số thành tố trong hội chứng 

suy dinh dưỡng - viêm - xơ vữa động mạch. Đánh giá sớm hội chứng suy dinh 

dưỡng - viêm - xơ vữa động mạch sẽ giúp tiên lượng bệnh từ đó đề ra chiến 

lược điều trị can thiệp thích hợp, giúp giảm thiểu nguy cơ biến cố tim mạch 

và tử vong trên bệnh nhân bệnh thận mạn giai đoạn cuối. 
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Chƣơng 1 

TỔNG QUAN TÀI LIỆU 

 

1.1. BỆNH THẬN MẠN, BỆNH THẬN MẠN GIAI ĐOẠN CUỐI VÀ 

CÁC BIẾN CỐ TIM MẠCH Ở BỆNH THẬN MẠN 

1.1.1. Bệnh thận mạn  

1.1.1.1. Định nghĩa 

 Theo Hội Thận Quốc gia Hoa Kỳ (National Kidney Foundation - NKF) 

năm 2002 và hướng dẫn của Hội Đồng Cải Thiện Kết Quả Toàn Cầu Về Bệnh 

Thận (Kidney Disease Improving Global Outcome - KDIGO) năm 2012, bệnh 

thận mạn được định nghĩa như sau: 

 Bệnh thận mạn 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 m
2 
(bảng 1.1)  [109], [111]. 

Bảng 1.1. Tiêu chuẩn bệnh thận mạn (triệu chứng tồn tại > 3 tháng) [111] 

Dấu ấn tổn thương thận 

(≥ 1 dấu ấn) 

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

albumin/creatinin ≥ 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 lý 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
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1.1.1.2. Chẩn đoán các giai đoạn của bệnh thận mạn 

Dựa vào mức lọc cầu thận (MLCT) bằng hệ số thanh thải creatinin ước 

đoán, Hội thận quốc gia Hoa Kỳ năm 2002 đã chia bệnh thận mạn thành 5 

giai đoạn (Bảng 1.2). 

Bảng 1.2. Các giai đoạn của bệnh thận mạn [23], [109] 

Giai đoạn Mô tả 
Mức lọc cầu thận  

(ml/phút/1,73m
2
) 

1 
Tổn thương thận với MLCT bình 

thường hoặc tăng 
≥ 90 

2 Tổn thương thận với MLCT giảm nhẹ 60 - 90 

3 Giảm MLCT trung bình 30 - 59 

4 Giảm MLCT nặng 15 - 29 

5 Bệnh thận mạn giai đoạn cuối 

<15 

Hoặc điều trị  

thay thế thận 

Mức lọc cầu thận dựa vào tính mức lọc cầu thận tính toán bằng cách 

tính hệ số thanh thải những chất ngoại sinh được lọc qua cầu thận, nhưng 

không được tái hấp thu và không được bài tiết ở ống thận như inulin, EDTA 

được đánh dấu bởi chất đồng vị loại Cr
51

, Iotholamat hoặc Iohexol. Tuy 

nhiên, thường được sử dụng trong thực hành là tính hệ số thanh thải ước tính 

bằng creatinin huyết thanh, tuổi, cân nặng và chiều cao.  

Một số công thức được áp dụng phổ biến trong thực hành lâm sàng như 

công thức Cockcroft Gault và công thức MDRD (Modification of Diet in 

Renal Disease Study), công thức Hợp tác dịch tễ bệnh thận mạn (Chronic 

Kidney Disease Epidemiology Collaboration: CKD-EPI) 2009. Trong số các 

công thức này, công thức CKD-EPI 2009 hiện nay được khuyến cáo sử dụng 
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trên lâm sàng. Thực chất, đây là công thức cải tiến từ MDRD, tuy nhiên công 

thức CKD-EPI lại có kết quả chính xác hơn MDRD đặc biệt là trong trường 

hợp mức lọc cầu thận > 60 ml/phút/1,73m
2
.  

Công thức CKD-EPI được tính như sau: 

(ml/phút/1,73m
2
) = 141 x min (sCr/k,1)

α
 x max (sCr/k,1)

-1,209
x 0,993

tuổi 

Nếu là nữ giới: x 1,018 

Nếu là người da màu: x 1,159 

Trong đó: 

sCr: nồng độ creatinin 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 [111] 

1.1.1.3. Các nguyên nhân của bệnh thận mạn 

 Theo Hội Thận Quốc gia Hoa Kỳ năm 2002, bệnh thận mạn được chia 

thành các nhóm sau: 

 - Bệnh thận do đái tháo đường. 

 - Bệnh thận không do đái tháo đường: 

 + Bệnh cầu thận: nguyên phát (viêm cầu thận khu trú từng ổ, từng 

đoạn; viêm cầu thận màng tăng sinh; bệnh cầu thận IgA…), do hậu nhiễm, 

thuốc, ung thư, bệnh tự miễn. 

 + Bệnh mạch máu: bệnh mạch máu lớn, trung bình, nhỏ; bệnh vi mạch thận. 

 + Bệnh ống thận kẽ: nhiễm trùng đường tiểu, sỏi niệu, bệnh thận do tắc 

nghẽn, bệnh thận do ngộ độc thuốc. 

 + Bệnh nang thận. 

 - Bệnh thận ghép: thải ghép mạn, ngộ độc thuốc, bệnh thận tái phát trên 

thận ghép [109]. 
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1.1.2. Bệnh thận mạn giai đoạn cuối 

1.1.2.1. Định nghĩa 

 Bệnh thận mạn giai đoạn cuối tương ứng với bệnh thận mạn giai đoạn 5 

(MLCT < 15ml/phút/1,73m
2
) hoặc bệnh nhân đã được điều trị thay thế thận. 

Trong trường hợp bệnh nhân lọc máu gọi là giai đoạn 5D (Dialyse), trường 

hợp ghép thận gọi là 5T (Transplantation). 

1.1.2.2. Điều trị bệnh thận mạn giai đoạn cuối 

- Điều trị bảo tồn 

+ Mục đích của điều trị bảo tồn là đảm bảo cho bệnh nhân giữ được 

chức năng thận còn lại với thời gian dài nhất có thể được nhờ vào giữ được 

hằng định nội môi dù có giảm chức năng thận.  

+ Điều trị bảo tồn gồm biện pháp tiết thực và thuốc. Những biện pháp 

này cần thực hiện ở giai đoạn sớm nhằm giúp bệnh nhân tránh các biến chứng 

(Sơ đồ 1.1.). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Sơ đồ 1.1. Khái quát về điều trị bảo tồn [17] 

- Điều trị thay thế thận suy 

Tiêu chuẩn chung được chấp nhận ở nhiều nước trên thế giới là điều trị 

thay thế thận suy khi mức lọc cầu thận giảm từ 5 đến 10ml/phút, tương ứng với 

Điều trị  

tiết thực 
Điều trị thuốc 

Dự phòng 

những tai biến 

do thầy thuốc 

- Hạn chế protein 

- Chọn lựa lipid 

- Khẩu phần năng 

lượng 

- Bilan nước, natri, 

kali 

- Các thuốc hạ huyết áp 

- Lợi tiểu 

- Bổ sung canxi, sắt, 

vitamin 

- Erythropoietin người 

tái tổ hợp 

- Điều chỉnh liều 

lượng thuốc thích hợp 

- Thận trọng khi sử 

dụng những sản 

phẩm Iod cản quang 



8 

nồng độ creatinin máu từ 600 đến 1000µmol/l tùy theo độ tuổi và cân nặng 

bệnh nhân. Lựa chọn biện pháp điều trị thay thế thận suy (lọc máu chu kỳ, 

TPPM, ghép thận) phải được cân nhắc đến các yếu tố sau: tổng trạng chung, 

các bệnh lý kết hợp, ngoài ra còn lưu ý đến độ tuổi, hoạt động nghề nghiệp, 

điều kiện kinh tế và điều kiện sống của bệnh nhân [17], [23]. 

1.1.3. Các biến cố tim mạch ở bệnh nhân bệnh thận mạn 

1.1.3.1. Tăng huyết áp 

Tăng huyết áp (THA) chiếm tỷ lệ cao ở bệnh nhân bị bệnh thận mạn và 

tăng theo mức độ nặng của bệnh. Theo kết quả của một khảo sát ở Mỹ, tỷ lệ 

THA chiếm 35,8% ở bệnh nhân BTM giai đoạn 1; 48,1% ở bệnh nhân BTM 

giai đoạn 2; 59,9% ở bệnh nhân BTM giai đoạn 3 và 84,1% ở bệnh nhân 

BTM giai đoạn 4 và 5 [155].  

Theo y văn, hai cơ chế chính của THA ở bệnh nhân BTM có suy thận đó 

là do giữ muối, nước và tăng tiết rénin [17]. Mặt khác, sự tăng stress oxy hoá 

mà đây là đặc tính quan trọng trong bệnh THA cũng được ghi nhận ngay từ 

giai đoạn sớm của BTM. 

1.1.3.2. Suy tim 

Suy tim là biến chứng tim mạch hàng đầu ở bệnh nhân BTM và tỷ lệ suy 

tim tăng theo sự giảm mức lọc cầu thận [142].  

Trong một nghiên cứu về yếu tố nguy cơ xơ vữa động mạch trong cộng 

đồng (Atherosclerosis Risk in Communities) ở Mỹ, tỷ lệ suy tim ở những 

người có mức lọc cầu thận < 60ml/phút cao gấp 3 lần so với nhóm chứng 

(những người có mức lọc cầu thận > 90ml/phút) [93].  

Ở bệnh nhân BTM, sự hiện diện suy tim lúc khởi đầu điều trị lọc máu là 

yếu tố tiên lượng mạnh và độc lập với tử vong ngắn hạn và dài hạn ở cả bệnh 

nhân lọc máu chu kỳ và TPPM [68], [163]. Bệnh nhân lọc máu có suy tim lúc 

bắt đầu điều trị có thời gian sống còn trung bình là 36 tháng, thấp hơn đáng kể 
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so với 62 tháng ở bệnh nhân không có suy tim [68]. Trên 80% bệnh nhân BTM 

giai đoạn cuối được chẩn đoán suy tim sẽ tử vong trong vòng 3 năm kể từ thời 

điểm được chẩn đoán [142].  

Nguyên nhân suy tim không chỉ do quá tải hay tổn thương tim mà còn là 

do sự tác động qua lại giữa yếu tố di truyền, thần kinh ‐ thể dịch, thay đổi hoá 

sinh và quá trình viêm tác động lên tim. Các nghiên cứu gần đây đã ghi nhận 

vai trò của viêm có liên quan với mức độ suy tim và các kết cục lâm sàng bất 

lợi của bệnh nhân suy tim [120]. 

1.1.3.3. Bệnh tim mạch do xơ vữa động mạch 

Những bệnh nhân bệnh thận mạn có tần suất mắc bệnh tim mạch nặng và 

tử vong do bệnh tim mạch cao hơn so với những bệnh nhân không có bệnh 

thận mạn. Điều này được thể hiện rõ qua kết quả nghiên cứu của Foley và 

cộng sự trên 1.091.201 bệnh nhân của hệ thống bảo hiểm y tế của Hoa Kỳ 

(Bảng 1.3). 

Bảng 1.3. Tần suất các biến cố tim mạch nặng (/100 bệnh nhân-năm) [60] 

Đối tượng 
Nhồi máu 

 cơ tim 

Tai biến  

mạch 

 máu não 

Bệnh động  

mạch ngoại vi 

Bệnh tim mạch  

do xơ vữa  

động mạch 

Tử  

vong 

Không ĐTĐ/ 

không BTM 
1,6 7,6 6,9 14,1 5,5 

ĐTĐ/không BTM 3,2 13,1 12,8 25,3 8,1 

Không ĐTĐ/BTM 3,9 16,6 19,9 35,7 17,7 

ĐTĐ/BTM 6,9 22,0 26,6 49,1 19,9 
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1.1.3.4. Ngừng tim đột ngột 

 Ngừng tim đột ngột dẫn đến cái chết đột ngột do tim là một vấn đề 

thường gặp trong tử vong liên quan bệnh tim mạch ở bệnh nhân BTM giai 

đoạn cuối. Bệnh lý mạch vành, suy tim, phì đại thất trái là các nguyên nhân 

làm tăng nguy cơ ngừng tim đột ngột trên bệnh nhân BTM. Nguy cơ ngừng 

tim đột ngột tăng 17% tương ứng với tình trạng giảm mỗi 10ml/phút của mức 

lọc cầu thận ở bệnh nhân BTM có bệnh lý tim mạch [38].  

1.2. HỘI CHỨNG  SUY DINH DƢỠNG - VIÊM - XƠ VỮA ĐỘNG 

MẠCH (HỘI CHỨNG MIA) VÀ ĐẶC ĐIỂM CÁC THÀNH TỐ CỦA HỘI 

CHỨNG MIA 

1.2.1. Đại cƣơng 

Mặc dù có nhiều tiến bộ trong kỹ thuật lọc máu, bệnh nhân BTM giai 

đoạn cuối được chăm sóc tốt hơn về nhiều phương diện nhưng tỷ lệ tử vong 

vẫn còn cao, tỷ lệ nhập viện tăng và chất lượng sống giảm ở đối tượng này. 

Bệnh tim mạch vẫn là nguyên nhân hàng đầu của bệnh tật và tử vong ở bệnh 

nhân lọc máu. Trong số các yếu tố nguy cơ của bệnh tật và tử vong ở bệnh 

nhân BTM giai đoạn cuối, viêm và suy dinh dưỡng vẫn là những yếu tố hàng 

đầu. Mặc dù viêm là yếu tố độc lập với suy dinh dưỡng hay các bệnh kết hợp 

trong BTM nhưng vẫn không giải thích đầy đủ được nguyên nhân tỷ lệ nhập 

viện và tử vong cao ở đối tượng này. Lý do là vì ở người bình thường, tử 

vong do viêm chỉ chiếm 2-3%/năm [85]. Sự giảm nồng độ albumin máu, yếu 

tố dự báo nguy cơ tử vong do bệnh tim mạch, rõ ràng là hậu quả của cả viêm 

và suy dinh dưỡng [132]. Nhiều nghiên cứu đã chứng tỏ có mối liên quan 

giữa suy dinh dưỡng và viêm với xơ vữa động mạch ở bệnh nhân BTM giai 

đoạn cuối [130], [168]. Chính vì vậy, thuật ngữ hội chứng MIC (Malnutrition-

inflammation complex: Phức hợp suy dinh dưỡng - viêm) được đề ra để 

khẳng định mối liên hệ chặt chẽ giữa viêm với suy dinh dưỡng trong BTM 

(Sơ đồ 1.2).  
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Sơ đồ 1.2. Hội chứng MIC trong bệnh thận mạn [85] 

Cho đến năm 1999, một nghiên cứu được tiến hành bởi Stenvinkel P. 

và cộng sự cho thấy có sự tương tác lẫn nhau giữa bệnh tim mạch, viêm và 

các chỉ số dinh dưỡng ở bệnh nhân BTM [148]. Xuất phát từ nghiên cứu này, 

các tác giả đã đưa ra một hội chứng bao gồm suy dinh dưỡng, viêm và xơ vữa 

động mạch được gọi là hội chứng MIA (Malnutrition-inflammation-

atherosclerosis syndrome) ở bệnh nhân BTM nhằm nhấn mạnh hậu quả của 

hội chứng MIC đó là tăng nguy cơ mắc bệnh tim mạch do xơ vữa động mạch, 

tăng tần suất nhập viện và tử vong ở bệnh nhân BTM giai đoạn cuối (Hình 

1.1). Từ đó cho đến nay, có nhiều nghiên cứu cũng đã đi sâu nghiên cứu về 

hội chứng MIA và đặc biệt là vai trò tiên lượng của hội chứng MIA ở đối 

tượng này [130], [135], [157]. 
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Hình 1.1. Hội chứng MIA trong bệnh thận mạn [149]. 

1.2.2. Đặc điểm các thành tố của hội chứng MIA 

1.2.2.1. Đặc điểm suy dinh dưỡng   

- Định nghĩa suy dinh dưỡng trong bệnh thận mạn 

Theo định nghĩa của Hội Quốc tế Dinh dưỡng và Chuyển hóa Thận (The 

International Society of Renal Nutrition and Metabolism), suy dinh dưỡng 

protein - năng lượng là tình trạng suy giảm dự trữ protein và năng lượng của 

cơ thể (nghĩa là giảm khối lượng protein và mỡ). Trong suy dinh dưỡng 

protein - năng lượng, nguồn cung cấp dinh dưỡng thường thấp hơn so với nhu 

cầu cơ thể dẫn đến các bất thường về chuyển hóa, giảm chức năng mô và mất 

khối cơ thể lý tưởng [102]. 

- Các nguyên nhân của suy dinh dưỡng trong bệnh thận mạn: 

Bảng 1.4. Nguyên nhân suy dinh dưỡng trong BTM [85], [102] 

1. Cung cấp không đầy đủ 

a. Chán ăn* 

- Rối loạn các tín hiệu phân tử: 

+ Cholecystokinin, peptide YY, Ghrelin 

+ Ứ trệ cytokin, adipokin 

+ Các acid amin phân nhánh thấp 

- Độc tố urê máu 
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- Chậm vơi dạ dày 

- Viêm kèm/không kèm các bệnh lý kết hợp* 

- Trầm cảm 

b. Chế độ ăn kiêng khem 

- Hạn chế kali, phosphat trong khẩu phần ăn 

c. Yếu tố tâm lý xã hội  

- Thu nhập thấp 

- Sống một mình 

d. Hạn chế hoạt động thể lực 

2. Mất dinh dưỡng qua lọc máu 

3. Tăng dị hóa do các bệnh kết hợp 

- Bệnh tim mạch* 

- Biến chứng của bệnh đái tháo đường 

- Nhiễm trùng* 

- Các bệnh kết hợp khác* 

4. Tăng dị hóa liên quan đến điều trị lọc máu 

- Cân bằng nitơ âm 

- Cân bằng năng lượng âm  

5. Rối loạn nội tiết do tăng urê máu 

- Đề kháng insulin 

- Đề kháng hormone tăng trưởng  

- Tăng nhạy cảm với glucagon 

- Cường tuyến cận giáp 

- Các rối loạn nội tiết khác 

6. Nhiễm toan chuyển hóa 

Chú thích: * Các nguyên nhân có liên quan đến viêm 

- Các phương pháp đánh giá tình trạng dinh dưỡng trong bệnh thận mạn 

Theo khuyến cáo của Hội Thận Quốc gia Hoa Kỳ năm 2000, tình trạng 

dinh dưỡng ở những bệnh nhân bệnh thận mạn cần phải được kiểm tra một cách 

định kỳ đều đặn với ít nhất 1 trong các chỉ số đánh giá sau [112]: 
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+ Albumin huyết thanh. 

+ Trọng lượng cơ thể không phù hoặc phần trăm trọng lượng cơ thể 

chuẩn hoặc phương pháp đánh giá tổng thể tình trạng dinh dưỡng theo chủ 

quan (Subjective global assessment - SGA). 

+ Chỉ số cân bằng nitơ (Normalized protein nitrogen appearance) hoặc 

nhật ký chế độ ăn.  

1.2.2.2. Đặc điểm viêm  

- Nguyên nhân của viêm trong bệnh thận mạn:  

Bảng 1.5. Các nguyên nhân của viêm trong bệnh thận mạn [41], [85] 

Nguyên nhân   

A. Viêm do bệnh thận mạn 

hay giảm mức lọc cầu thận 

- Giảm thanh thải các cytokin 

- Quá tải thể tích 

- Stress oxy hóa 

- Stress carbonyl hóa 

- Giảm các chất chống oxy hóa (vitamin E, C, 

selen…) 

B. Các bệnh lý kèm theo - Bệnh lý viêm liên quan thận (HIV, lupus 

ban đỏ hệ thống) 

- Tăng tần suất mắc các bệnh lý kết hợp 

C. Các yếu tố liên quan đến 

lọc máu chu kỳ 

 

- Phơi nhiễm với bộ lọc 

- Bất dung nạp màng lọc sinh học 

- Nhiễm bẩn trong dịch thẩm phân 

- Dị nguyên (như prothèse tổng hợp bằng chất 

polytetrafluoroethylene) ở mảnh ghép 

- Catheter tĩnh mạch trung tâm 

D. Các yếu tố liên quan đến 

TPPM 

 

- Nhiễm trùng 

- Catheter trong TPPM 

- Bất dung nạp sinh học với dịch thẩm phân 

- Sản phẩm giáng hóa của glucose 
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- Một số chỉ điểm viêm trong bệnh thận mạn 

Bảng 1.6. Một số chỉ điểm viêm trong bệnh thận mạn [85] 

Phản ứng pha cấp dƣơng Phản ứng pha cấp âm 

1. Các cytokin tiền viêm 

a. IL-6 

b. TNF-α 

c. IL-1β 

2. Các chỉ điểm pha cấp khác 

a. CRP 

b. Amyloid A 

c. Ferritin 

d. Fibrinogen, haptoglobin 

1. Chỉ điểm dinh dưỡng 

a. Albumin 

b. Transferrin  

c. Prealbumin 

d. Cholesterol 

 

Theo khuyến cáo của Hội Thận Quốc gia Hoa Kỳ năm 2005, cần phải 

kiểm tra định kỳ nồng độ CRP huyết thanh và tầm soát nguồn viêm, nhiễm 

trùng ở những bệnh nhân bệnh thận mạn [110]. 

1.2.2.3. Đặc điểm xơ vữa động mạch 

- Các yếu tố nguy cơ xơ vữa động mạch trong bệnh thận mạn 

+ Tăng huyết áp 

Thận là thủ phạm gây ra tăng huyết áp nhưng cũng lại là nạn nhân của 

tăng huyết áp (THA). Tỷ lệ bệnh nhân THA chiếm 70% ở bệnh nhân BTM, 

chiếm 80-90% ở bệnh nhân lọc máu [121].  

THA là một trong những yếu tố chính thúc đẩy nhanh tiến triển BTM, có 

thể gây biến chứng suy tim, tai biến mạch máu não và thường rất khó kiểm 

soát tốt trị số huyết áp ở bệnh nhân BTM.  

Những yếu tố góp phần vào cơ chế bệnh sinh của THA ở bệnh nhân 

BTM bao gồm: giảm thải natri, hoạt hóa hệ Renin - Angiotensin - Aldosteron, 
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hoạt hóa hệ thần kinh giao cảm, mất cân bằng của prostaglandin hoặc kinins, 

endothelin co mạch trực tiếp, giảm nitric oxid (NO) [17], [107].  

+ Rối loạn chức năng nội mạc 

Cơ chế chính của sự hình thành mảng xơ vữa động mạch là do rối loạn 

chức năng nội mạc gây ra bởi rối loạn lipid máu, viêm mạn và stress oxy hóa 

[167]. Các yếu tố nguy cơ này làm suy giảm chức năng nội mạc mạch máu bằng 

việc giảm khả dụng sinh học của NO. NO là chất gây dãn mạch, ức chế sự kết 

dính và ngưng tập tiểu cầu và ức chế tăng sinh tế bào cơ trơn mạch máu. NO 

được phóng thích từ tế bào nội mạc dưới tác dụng của nhiều kích thích khác 

nhau, đóng vai trò quan trọng trong điều hoà huyết áp, huyết khối và xơ vữa 

động mạch. Trong khi đó, sự sản xuất NO ở bệnh nhân BTM giảm do: (1) Giảm 

L-arginin là tiền chất tổng hợp nên NO [57], (2) Sản xuất nhiều Asymetric 

Dimethylarginine là chất ức chế cạnh tranh tổng hợp NO dẫn đến giảm sản xuất 

NO, (3) Thiếu cộng tố để tổng hợp NO nội mạc [99]. 

+ Rối loạn lipid máu 

Rối loạn lipid máu là một trong các yếu tố nguy cơ làm tăng tỷ lệ tử 

vong do bệnh lý tim mạch ở bệnh nhân BTM, đồng thời cũng làm tăng tốc độ 

tiến triển của BTM. Thông thường, rối loạn lipid máu ít khi chỉ dừng lại ở 1 

thành phần của lipid mà thường rối loạn nhiều thành phần cùng một lúc. Nguy 

cơ dẫn đến xơ vữa động mạch, tăng huyết áp, hoặc các biến chứng khác phụ 

thuộc vào số lượng thành phần lipid rối loạn trên cùng một cơ thể người bệnh. 

TC, TG, LDL-C tăng, HDL-C giảm là một trong những yếu tố gây xơ vữa 

động mạch, nhất là khi 2 yếu tố này cùng xảy ra [9].  

+ Stress oxy hóa 

Các nghiên cứu thực nghiệm đã chứng tỏ vai trò của stress oxy hóa trong 

bệnh sinh xơ vữa động mạch (Hình 1.2). Sự phát sinh quá mức các gốc oxy 

phản ứng làm tổn hại các tế bào nội mô hay tế bào cơ, dẫn đến thay đổi cấp 
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thời cũng như lâu dài cấu trúc, chức năng. Lớp nội mô tổn thương làm mất khả 

năng giãn mạch, góp phần gây huyết khối và tắc mạch. Các gốc oxy phản ứng 

kích thích phóng thích cytokin và các phân tử bám dính bề mặt nội mô bị tổn 

thương, làm bạch cầu lưu thông tăng bám dính thành mạch máu. Quá trình 

viêm mạch nhẹ trường diễn sẽ là nền tảng cho quá trình xơ vữa động mạch phát 

triển [44]. 

 

 

Hình 1.2. Tổn thương mô học trong stress oxy hóa ở thận [44]. 

Gần đây, một số nghiên cứu cho thấy vai trò của myeloperoxidase có 

liên quan với nguy cơ mắc các bệnh lý tim mạch do xơ vữa động mạch ở bệnh 

nhân BTM giai đoạn cuối [85]. Myeloperoxidase kích hoạt bạch cầu tại các vị 

trí viêm, chuyển đổi LDL-C vào mảng xơ vữa, tạo ra nhiều phản ứng oxy hóa 

và các gốc tự do có thể khuếch tán, làm giảm NO sẵn có, qua đó góp phần làm 

rối loạn chức năng nội mạc. Sự tích lũy myeloperoxidase trong các mảng xơ 

vữa gây nên sự không ổn định của các mảng xơ vữa dẫn đến bong mảng xơ 

vữa về sau cũng như hình thành các cục nghẽn mạch.  

Xơ vữa động mạch 

Viêm 

Xơ hóa 

Bình thường 
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+  Viêm mạn  

Bệnh nhân BTM giai đoạn cuối có nhiều yếu tố nguy cơ xơ vữa động mạch 

bao gồm các yếu tố nguy cơ truyền thống và các yếu tố nguy cơ không truyền 

thống (hay còn gọi là các yếu tố liên quan đến BTM). Các yếu tố nguy cơ này là 

những tổn thương gây rối loạn chức năng nội mạc mạch máu dẫn đến các đáp 

ứng bù trừ làm thay đổi tính ổn định nội mô bình thường của nội mạc mạch máu. 

Tổn thương của nội mạc mạch máu làm tăng tính thấm của nó, tăng tính kết dính 

và tính di trú xuyên bào của bạch cầu và tiểu cầu, khởi đầu và thúc đẩy xơ vữa 

động mạch (Sơ đồ 1.3). Tổn thương cũng làm cho nội mạc mạch máu có đặc 

tính tiền đông thay vì chống đông, hình thành các phân tử hoạt mạch, các 

cytokin và các yếu tố tăng trưởng. 

 

Sơ đồ 1.3. Cơ chế xơ vữa động mạch do viêm trong BTM [3]. 

HUYẾT KHỐI 

Phóng thích cytokin 

Tích tụ bạch cầu đơn nhân, 

bạch cầu lympho và tiểu cầu 

VIÊM 

NHIỄM TRÙNG 

TỔN THƢƠNG NỘI MẠC 

Đại thực bào              NO             Gốc tự do          Co mạch 

Tăng sinh tế bào cơ trơn 

 

XƠ VỮA ĐỘNG MẠCH 
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+ Rối loạn chuyển hóa canxi - phospho  

BTM làm tăng hình thành tổn thương xơ vữa đã bị vôi hóa và các bệnh 

van tim. Canxi hóa mạch máu trong BTM do nồng độ canxi và phospho cao 

tích tụ ở các mạch máu. Những cơ chế khác gồm giảm các chất ức chế canxi 

như fetuin A và MGP (Matrix Gla protein) trong BTM [141]. Tình trạng 

canxi hóa mạch máu có thể xảy ra ở cơ tim, van tim, hệ thống dẫn truyền và 

động mạch vành [81].  

Khi nghiên cứu cân bằng canxi - phospho ở những bệnh nhân suy thận 

mạn, các nhà thận học Hoa Kỳ đã chứng tỏ rằng những bệnh nhân có nồng độ 

phospho máu cao trên 2,1 mmol/l có nguy cơ tử vong do bệnh mạch vành tăng 

lên 52% và tỷ lệ đột tử tăng lên trên 26% so với nhóm có nồng độ phospho máu 

từ 0,8-2,1 mmol/l. Vì vậy, điều chỉnh nồng độ phospho máu có liên quan đến tỷ 

lệ sống còn ở bệnh nhân BTM đang điều trị bằng LMCK [15]. 

+  Rối loạn chuyển hóa homocystein 

Homocystein đã được chứng tỏ là yếu tố nguy cơ xơ vữa động mạch 

thông qua cơ chế rối loạn chức năng nội mạc, tăng stress oxy hóa, peroxit 

lipid và chết tế bào chương trình của tế bào nội mạc. Ngoài ra, homocystein 

còn gây thuyên tắc huyết khối qua cơ chế tăng stress oxy hóa, giảm phản ứng 

methyl hóa protein và DNA cũng như tác động của các chất tiền viêm [64]. 

- Hậu quả của xơ vữa động mạch ở bệnh nhân bệnh thận mạn 

Bằng chứng hiện nay cho thấy hiện tượng xơ vữa động mạch bắt đầu 

xuất hiện ngay từ giai đoạn sớm của BTM và dẫn đến hình thành mảng xơ 

vữa động mạch trước khi tiến triển đến BTM giai đoạn cuối [121]. Tử vong 

do bệnh tim mạch ở bệnh nhân điều trị lọc máu cao gấp 10-30 lần so với 

nhóm bệnh nhân trong dân số nói chung dù đã điều chỉnh giới, chủng tộc và 

bệnh đái tháo đường. Sau khi phân nhóm tuổi, nguy cơ tử vong do bệnh tim 

mạch vẫn tăng gấp 5 lần ở bệnh nhân lọc máu so với dân số nói chung dù 

cùng lứa tuổi nhưng có chức năng thận bình thường [139]. 
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Trong nghiên cứu ngẫu nhiên đối chứng của Lewis và cộng sự, bệnh 

nhân nữ được theo dõi các chỉ số mức lọc cầu thận trong thời gian 10 năm, 

kết quả cho thấy tần suất nhập viện và tử vong liên quan bệnh tim mạch do xơ 

vữa động mạch tăng theo sự giảm mức lọc cầu thận. Ngoài ra, nghiên cứu còn 

chứng tỏ có mối tương quan nghịch giữa mức lọc cầu thận với các biến cố tim 

mạch do xơ vữa động mạch [95]. 

1.2.2.4. Liên quan giữa các thành tố trong hội chứng MIA 

a. Liên quan viêm và suy dinh dưỡng trong bệnh thận mạn 

- Viêm là nguyên nhân gây suy dinh dưỡng trong bệnh thận mạn 

+ Viêm gây chán ăn 

Tỷ lệ bệnh nhân BTM giai đoạn cuối có biểu hiện chán ăn chiếm 35-

50%. Chán ăn có thể liên quan đến rối loạn các hormone điều hòa cảm giác 

ngon miệng (cholecystokinin, peptide YY, ghrelin, obestatin), các cytokin 

(TNF-α, IL-6, IL-1β). Ngoài ra, vai trò các biến chứng của urê máu cao trong 

chán ăn cũng cần được khảo sát thêm như bệnh lý răng miệng (giảm cảm giác 

ngon miệng, khô miệng, loét miệng, viêm nha chu…), rối loạn dạ dày ruột 

(rối loạn vận động, khó tiêu, nhiễm khuẩn đường ruột…) và trầm cảm [40]. 

Tuy nhiên, trong số các nguyên nhân vừa nêu, viêm vẫn đóng vai trò chủ đạo 

trong cơ chế bệnh sinh suy dinh dưỡng. Các cytokin như TNF-α, IL-6, IL-1 sẽ 

tác động đến hệ thống melanocortin vùng dưới đồi, một phần của hệ thống 

thần kinh trung ương, bằng cách gây rối loạn chức năng xung động dẫn truyền 

thần kinh điều hòa cảm giác ngon miệng và tốc độ chuyển hóa (Sơ đồ 1.4). 

Ở bệnh nhân BTM giai đoạn cuối, liên quan giữa chán ăn với sự tăng nồng 

độ các chỉ điểm viêm đã được khẳng định qua nhiều nghiên cứu [27], [86]. 

Chính vì vậy, những bệnh nhân TPPM có biểu hiện chán ăn và nôn có nồng độ 

TNF-α cao hơn so với những bệnh nhân không có các biểu hiện này [27].  
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Sơ đồ 1.4. Vai trò của cytokin trong suy dinh dưỡng ở bệnh thận mạn [102]. 

 + Viêm làm tăng tiêu hao năng lượng lúc nghỉ 

Tiêu hao năng lượng lúc nghỉ thường bình thường ở bệnh nhân BTM hay 

bệnh nhân lọc máu chu kỳ ổn định. Ngược lại, tiêu hao năng lượng lúc nghỉ 

tăng lên 12-20% ở bệnh nhân BTM trong quá trình lọc máu, bệnh nhân có các 

bệnh kèm theo: bệnh tim mạch, cường tuyến cận giáp nặng, đái đường kiểm 

soát kém, viêm, suy dinh dưỡng, mất chức năng thận tồn dư. Ở bệnh nhân 

TPPM, suy dinh dưỡng thường gặp hơn ở bệnh nhân có tiêu hao năng lượng ở 

mức cao nhất so với bệnh nhân tiêu hao năng lượng ở mức thấp nhất. Chính 

viêm làm tăng tiêu hao năng lượng lúc nghỉ và tình trạng này vẫn không điều 

chỉnh được dù đã tăng cung cấp năng lượng cho cơ thể [41]. 
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+ Viêm làm tăng đề kháng insulin 

Đề kháng insulin do viêm mạn được chứng tỏ có liên quan đến sự tăng 

thoái biến cơ ở bệnh nhân BTM. Pupim và cộng sự (2005) đã chứng tỏ bệnh 

nhân BTM do đái tháo đường điều trị bằng lọc máu có sự tăng thoái biến 

protein cơ xương cao hơn so với bệnh nhân không do đái tháo đường [92]. 

Một nghiên cứu khác của Pupim L.B. và cộng sự (2005) cho thấy tình trạng 

mất khối cơ thể lý tưởng tiến triển nhanh hơn ở bệnh nhân BTM giai đoạn 

cuối do đái tháo đường so với bệnh nhân không do đái tháo đường trong năm 

đầu tiên điều trị thay thế thận suy [92]. Ngoài ra, ở những bệnh nhân BTM 

giai đoạn cuối do đái tháo đường điều trị bằng lọc máu, nhóm bệnh nhân điều 

trị với Thiazolidinedion có chỉ số khối cơ thể, nồng độ albumin cao hơn so 

với nhóm bệnh nhân không điều trị. Tuy nhiên, cần có các nghiên cứu trong 

tương lai để khẳng định kết luận này và giải thích vai trò cải thiện nhạy cảm 

insulin trong điều trị bệnh nhân BTM giai đoạn cuối có hoặc không có nguy 

cơ suy dinh dưỡng [102]. 

+ Viêm hoạt hóa con đường ubiquitin - proteasome phụ thuộc ATP 

Các cytokin gây viêm (IL-1, IL-6, TNF-α) khởi phát sự thoái giáng cơ 

xương qua hoạt hóa con đường ATP-ubiquitin-proteasome. Nghiên cứu thực 

nghiệm cho thấy tiêm TNF-α ở chuột làm tăng thoái giáng cơ xương, 

ubiquitin và biểu hiện gen ubiquitin. Các cytokin khác như IL-1, INF-ɣ cũng 

được ghi nhận cho kết quả tương tự [35].  

- Suy dinh dưỡng là nguyên nhân gây viêm trong bệnh thận mạn 

Mặc dù suy dinh dưỡng trong BTM đã được chứng tỏ là hậu quả của 

quá trình viêm mạn. Tuy nhiên, suy dinh dưỡng lại làm tăng stress oxy hóa, 

gây rối loạn cơ chế miễn dịch làm cho cơ thể dễ bị viêm, nhiễm khuẩn. 

 Từ đó, cho thấy có mối liên hệ chặt chẽ giữa suy dinh dưỡng và viêm 

trong BTM và đây là cơ sở để giải thích được nguyên nhân tử vong liên quan 

đến suy dinh dưỡng ở bệnh nhân BTM (Hình 1.3). 
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Hình 1.3. Thời gian sống còn theo tình trạng suy dinh dưỡng và viêm ở bệnh nhân 

BTM giai đoạn cuối (sau điều chỉnh tuổi, giới, bệnh lý đái tháo đường) [85] 

b. Liên quan suy dinh dưỡng và xơ vữa động mạch trong bệnh thận mạn 

Tình trạng suy dinh dưỡng và tiến triển ngày càng xấu hơn của tình trạng 

này theo thời gian có liên quan với sự gia tăng nguy cơ tử vong do bệnh tim 

mạch ở bệnh nhân BTM giai đoạn cuối bao gồm cả những bệnh nhân điều trị 

bảo tồn và điều trị lọc máu.  

Cơ chế chính xác của suy dinh dưỡng có thể làm gia tăng nguy cơ bệnh 

tim mạch vẫn còn chưa rõ. Có bằng chứng cho thấy suy dinh dưỡng phối hợp 

với sự gia tăng stress oxy hóa làm suy yếu màng trong của mạch máu, từ đó 

làm giảm lợi ích sinh học của NO. Đây có thể là cơ chế góp phần gia tăng 

bệnh tim mạch ở bệnh nhân BTM [103]. 

c. Liên quan viêm và xơ vữa động mạch trong bệnh thận mạn 

Các quan sát sinh lý bệnh ở người và động vật đã chứng tỏ rối loạn chức 

năng nội mạc là hậu quả của quá trình viêm. Trong khi đó, bệnh nhân BTM nhất 

là BTM giai đoạn cuối thường có tình trạng viêm mạn. Nguyên nhân viêm trong 

BTM do sự tác động của nhiều yếu tố như môi trường urê máu cao, sự tăng nồng 

độ các cytokin tiền viêm, stress oxy hóa, carbonyl hóa, suy dinh dưỡng, nguy cơ 

nhiễm trùng cao đặc biệt ở bệnh nhân lọc máu… Chính tình trạng viêm mạn sẽ 

Số ng 

còn 

(%) 

Tháng 
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gây tổn thương nội mạc mạch máu và thúc đẩy nhanh tiến trình xơ vữa động 

mạch ở bệnh nhân BTM giai đoạn cuối (Sơ đồ 1.5).  

Nghiên cứu của Qureshi A.R. và cộng sự; Zimmermann J. và cộng sự 

là các nghiên cứu đầu tiên cho thấy CRP có giá trị tiên lượng tử vong chung 

và tử vong do tim mạch cũng như thời gian xuất hiện các biến cố tim mạch ở 

bệnh nhân lọc máu [130], [168].  

 

Sơ đồ 1.5. Liên quan giữa xơ vữa động mạch và viêm trong bệnh thận mạn [34] 
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- Quá tải thể tích huyết động 

- Nhiễm toan chuyển hóa 
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Liên quan đến điều trị 

lọc máu và TPPM: 

- Bất dung nạp sinh học 

- Nhiễm trùng 
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Gần đây, Li W.J. và cộng sự đã tiến hành phân tích gộp các nghiên cứu 

dài hạn nhằm kiểm tra mối liên quan giữa nồng độ troponin tim và CRP huyết 

thanh với tử vong do các nguyên nhân và tử vong do bệnh tim mạch ở bệnh 

nhân BTM. Nhóm nghiên cứu thực hiện tìm kiếm các nghiên cứu đủ điều kiện 

đã được công bố đến tháng 11 năm 2013 trên cơ sở dữ liệu MEDLINE. Các 

tác giả đã tìm thấy 32 nghiên cứu đủ điều kiện để thu thập số liệu. Kết quả 

phân tích cho thấy troponin tim và CRP liên quan có ý nghĩa với tử vong do 

các nguyên nhân (HR: 2,93, KTC 95%: 1,97-4,33 và HR: 1,21, KTC 95%: 

1,14-1,29) và do bệnh tim mạch (HR: 3,27, KTC 95%: 1,67-6,41 và HR: 1,19, 

KTC 95%: 1,10-1,28) [96]. 

1.2.3. Điều trị hội chứng MIA  

1.2.3.1. Tối ưu kỹ thuật lọc máu 

 Các bằng chứng cho thấy ngay chính bản thân kỹ thuật lọc máu có thể 

gây viêm và tình trạng này giảm khi sử dụng màng sinh học tương hợp và dịch 

lọc siêu tinh khiết. Ngoài ra, thời gian lọc máu hàng tuần cũng ảnh hưởng đến 

nồng độ các chỉ điểm viêm [28].  

Đối với bệnh nhân lọc màng bụng, tăng lượng dịch lọc hàng ngày hay sử 

dụng dịch lọc không chứa glucose giúp cải thiện sự ngon miệng, tăng thu nhận 

dinh dưỡng.  

1.2.3.2. Đảm bảo cung cấp đầy đủ protein và năng lượng 

 Hạn chế protein nhưng yêu cầu năng lượng phải đáp ứng khoảng 

30kcal/kg trong khẩu phần ăn hàng ngày là điều cơ bản trong chế độ tiết 

thực ở bệnh nhân BTM điều trị bảo tồn. Chế độ ăn giảm đạm (0,6-

0,75g/kg/ngày) giúp làm giảm ứ đọng các sản phẩm thải trong cơ thể, hạn 

chế biến chứng tăng urê máu, chậm tiến triển của bệnh. Bệnh nhân nên 

chọn đạm có giá trị sinh học cao như thịt, cá, trứng, sữa. Nếu khẩu phần 
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đạm quá thấp hay không đủ chất đạm có giá trị sinh học cao, có thể xem 

xét bổ sung các acid amin thiết yếu.  

 Liệu pháp keto acid và acid amin thiết yếu sẽ được chỉ định trên bệnh 

nhân BTM có chế độ ăn giảm đạm 0,6g protein/kg/ngày hoặc chế độ ăn rất 

giảm đạm 0,3-0,4g protein/kg/ngày, cung cấp năng lượng từ 30-35 

kcal/kg/ngày. Liệu pháp Keto acid giúp bổ sung các acid amin cần thiết cho 

cơ thể mà không làm tăng urê máu là giải pháp hiệu quả không chỉ giúp duy 

trì dinh dưỡng cần thiết cho cơ thể mà còn đã được chứng minh lợi ích làm 

chậm tiến triển BTM, kéo dài thời gian điều trị bảo tồn chức năng thận và trì 

hoãn lọc máu ngay cả khi bệnh đã ở giai đoạn muộn với mức lọc cầu thận 

dưới 10ml/phút [62]. 

Đối với bệnh nhân được điều trị LMCK hay TPPM, có sự mất dinh 

dưỡng trực tiếp trong quá trình lọc. Như vậy, đối với bệnh nhân được điều 

trị LMCK hay TPPM, nếu áp dụng chế độ ăn giảm đạm như ở bệnh nhân 

điều trị bảo tồn thì chắc chắn rằng cân bằng nitơ sẽ âm tính. Do đó, cần có 

chế độ ăn tăng đạm ở những bệnh nhân này với khẩu phần protein từ  

1,2-1,3g/kg/ngày, trong đó đảm bảo 50% protein có giá trị sinh học cao. 

Nhu cầu năng lượng cũng phải được cung cấp đầy đủ, đảm bảo ít nhất 

30kcal/kg/ngày [72]. 

Khi dinh dưỡng cung cấp qua chế độ ăn không thể đáp ứng nhu cầu, hỗ 

trợ dinh dưỡng qua đường miệng và đường ruột cần được xem xét nhằm dự 

phòng và điều trị suy dinh dưỡng (Sơ đồ 1.6). 
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Sơ đồ 1.6. Chiến lược hỗ trợ dinh dưỡng cho bệnh nhân BTM [72] 

1.2.3.3. Can thiệp dinh dưỡng  

Megestrol acetate là nội tiết tố progesteron tổng hợp, đã được chứng tỏ 

có tác dụng kích thích ngon miệng và tăng cân ở bệnh nhân LMCK. Tuy 

nhiên, cần phải theo dõi kỹ vì các tác dụng phụ của thuốc như tăng đường 

máu, quá tải thể tích, tăng cân quá mức, tăng tiết hormone hướng vỏ thượng 

thận (Adrenocorticotropic hormone). Các nghiên cứu ngắn hạn đã chứng tỏ 

tác dụng đồng hóa của hormone tăng trưởng (Growth hormone) có thể cải 

thiện được tình trạng dinh dưỡng ở bệnh nhân BTM giai đoạn cuối. Ngoài ra, 

cũng có một số nghiên cứu về điều trị ghrelin trong BTM đã cho thấy ghrelin 

ngoại sinh cải thiện tình trạng chán ăn và/hoặc làm tăng sự thèm ăn ở người 

mắc BTM [40].  

Đánh giá khẩu phần ăn và tình trạng dinh dưỡng 

Suy dinh dưỡng mức độ trung bình: 

Khẩu phần ăn 

≤ 30kcal/kg/ngày 

≤ 1,1g protein/kg/ngày 

 

Suy dinh dưỡng mức độ nặng: 

BMI<20 

Sụt cân >10% trong vòng 6 tháng 

Albumin <35g/l 

Transthyretin<300mg/l 

 

Khẩu phần ăn 

> 20kcal/kg/ngày 

 

Tư vấn dinh dưỡng Hỗ trợ dinh dưỡng 

đường miệng 

Không cải thiện 

IDPN/IPN 

Không cải thiện 

 

Khẩu phần ăn 

<20kcal/kg/ngày  

hay 

Các stress  

bệnh lý 

 

Dinh dưỡng đường 

ruột/Nuôi dưỡng qua 

tĩnh mạch trung tâm 
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1.2.3.4. Điều trị nhiễm toan chuyển hóa 

Điều chỉnh nhiễm toan chuyển hóa có thể dự phòng và điều trị suy dinh 

dưỡng trong BTM. Bổ sung bicarbonat đường miệng ở bệnh nhân TPPM cho 

thấy có sự cải thiện rõ rệt tình trạng dinh dưỡng và giảm thời gian nằm viện. 

Ngoài ra, bổ sung bicarbonat đã được chứng tỏ làm chậm tiến triển bệnh ở 

bệnh nhân điều trị bảo tồn [36]. 

1.2.3.5. Điều trị các nguyên nhân gây viêm 

 Viêm là yếu tố nguy cơ tiềm ẩn chính trong xơ vữa động mạch tiến triển, 

là nguyên nhân chủ yếu gây suy dinh dưỡng trong bệnh thận mạn. Vì vậy, 

kiểm soát viêm có thể ngăn chặn được các kết cục tim mạch do xơ vữa động 

mạch, dự phòng được suy dinh dưỡng trong BTM. Trong thực hành lâm sàng, 

cần đánh giá các bệnh lý kèm theo, các nguyên nhân gây viêm và điều trị các 

yếu tố này nếu được. Nếu bệnh nhân tồn tại tình trạng nhiễm trùng ẩn nên 

điều trị kháng sinh. Nếu bệnh nhân có suy tim mạn, cần điều trị tích cực vì 

đây có thể là nguyên nhân hay yếu tố góp phần tình trạng viêm mạn. 

1.2.3.6. Điều trị viêm bằng statin 

 Trong số các thuốc có đặc tính chống viêm nguyên phát hay thứ phát, 

statin được thu hút sự quan tâm nhiều nhất. Hầu hết các nghiên cứu ngắn hạn 

ở bệnh nhân lọc máu cho thấy statin làm giảm nồng độ CRP độc lập với tác 

dụng trên lipid máu [71].  

1.2.3.7. Chống oxy hóa 

 Các sản phẩm oxy hóa có thể kích thích viêm trong môi trường urê 

máu. Chính vì vậy việc sử dụng các chất chống oxy hóa như vitamin E, 

Gamma-tocopherol, docosaheaxoenoic acid, N-acetylcystein.. sẽ có vai trò 

giảm viêm và stress oxy hóa ở bệnh nhân BTM [28]. Một phân tích gộp các 

thử nghiệm lâm sàng khảo sát tác dụng của các chất chống oxy hóa trong 

BTM cho thấy liệu pháp chống oxy hóa không làm giảm nguy cơ tử vong và 
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bệnh tim mạch ở đối tượng này. Tuy nhiên, lợi ích của điều trị chống oxy hóa 

trong bệnh tim mạch vẫn được nhận thấy trên bệnh nhân LMCK [84].  

1.2.3.8. Điều trị đích bằng kháng cytokin 

 Điều trị viêm trong BTM bằng kháng cytokin đặc biệt là kháng IL-1 và 

IL-6 đang thu hút sự quan tâm hiện nay. Ngoài ra, nồng độ kháng thể IgM 

kháng phosphorylcholin thấp được xem là yếu tố tiên lượng tử vong độc lập ở 

bệnh nhân LMCK. Vì vậy, trong tương lai cần có những nghiên cứu sâu hơn 

về khả năng tạo miễn dịch chủ động trong đó phosphorylcholin đóng vai trò 

là kháng nguyên hay miễn dịch thụ động nhằm làm tăng nồng độ kháng thể 

kháng phosphorylcholin [41]. 

1.3. TÌNH HÌNH NGHIÊN CỨU VỀ HỘI CHỨNG MIA Ở BỆNH 

NHÂN BỆNH THẬN MẠN  

1.3.1. Một số nghiên cứu trong nƣớc 

 Tại Việt Nam, cho đến nay, chưa có nghiên cứu nào đánh giá mối liên 

quan giữa các thành tố trong hội chứng MIA với biến cố tim mạch. Các 

nghiên cứu chỉ đơn thuần đánh giá từng thành tố riêng lẻ và một số yếu tố ảnh 

hưởng đến các thành tố này. 

 - Tác giả Nguyễn An Giang và cộng sự (2013) khảo sát tình trạng dinh 

dưỡng của bệnh nhân BTM giai đoạn cuối điều trị bằng LMCK ở khoa 

Thận - Lọc máu của Học viện Quân y 103 và khoa Thận nhân tạo của Bệnh 

viện Bạch Mai, kết quả cho thấy có đến 98,6% bệnh nhân suy dinh dưỡng 

khi được đánh giá theo SGA [5]. 

- Theo kết quả nghiên cứu của Lê Hoàng Lan (2014) trên 104 bệnh 

nhân suy thận mạn giai đoạn cuối điều trị bằng TPPM tại bệnh viện Chợ Rẫy: 

+ 30,8% bệnh nhân có BMI < 18,5 kg/m
2
; 52,9% bệnh nhân có nồng độ 

albumin huyết thanh giảm dưới 3,8 g/dl; 9,6% bệnh nhân có nồng độ 

prealbumin huyết thanh giảm dưới 30 mg/dl, không có bệnh nhân nào có 

cholesterol huyết thanh giảm dưới 100mg/dl. 
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+ Không tìm thấy mối liên quan giữa thời gian TPPM, lượng đạm mất 

trong dịch lọc, chỉ số viêm với suy dinh dưỡng [11]. 

 - Trần Văn Vũ (2015) nghiên cứu về tình trạng dinh dưỡng trên bệnh 

nhân bệnh thận mạn ở các giai đoạn nhận thấy: 

 + Tỷ lệ suy dinh dưỡng xác định bằng SGA - 3 thang điểm, SGA - 7 

thang điểm là 36,2%, 42,6% và tỷ lệ suy dinh dưỡng gia tăng theo giai đoạn 

của BTM.  

 + Tỷ lệ suy dinh dưỡng xác định bằng albumin huyết thanh, prealbumin 

huyết thanh, transferrin huyết thanh tương ứng là 12,4%, 20,8%, 52,9% và tỷ 

lệ suy dinh dưỡng gia tăng theo giai đoạn của BTM [21].  

 - Theo nghiên cứu của Đặng Ngọc Tuấn Anh và cộng sự (2011) về nồng 

độ hs-CRP huyết thanh ở bệnh nhân bệnh thận mạn giai đoạn cuối LMCK: có 

36,1% bệnh nhân tăng nồng độ hs-CRP huyết thanh (> 5 mg/L), nồng độ 

trung bình hs-CRP huyết thanh trước và sau lọc máu đều cao hơn so 

với nhóm chứng có ý nghĩa thống kê [1]. 

 - Nguyễn Văn Tuấn (2015) nghiên cứu trên 152 bệnh nhân BTM do 

viêm cầu thận mạn chứng tỏ: 

 + Nồng độ hs-CRP huyết thanh có xu hướng tăng dần theo giai đoạn 

bệnh thận mạn. 

 + Nồng độ hs-CRP huyết thanh tương quan thuận với chỉ số huyết áp 

tâm thu, huyết áp tâm trương, nồng độ urê và creatinin huyết thanh; tương 

quan nghịch với nồng độ albumin huyết thanh và mức lọc cầu thận. 

  - Khi đánh giá độ dày lớp nội trung mạc và mảng xơ vữa động mạch 

cảnh ở các bệnh nhân BTM giai đoạn cuối điều trị bảo tồn và LMCK bằng 

siêu âm Doppler, Đặng Thị Việt Hà và cộng sự (2011) nhận thấy có sự tăng 

độ dày lớp nội trung mạc động mạch cảnh ở các đối tượng này. Tỷ lệ bệnh 

nhân có mảng xơ vữa trong nhóm điều trị bảo tồn và LMCK lần lượt là 

44,82% và 53,44 % [6].  
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- Hoàng Viết Thắng và cộng sự (2013) nghiên cứu về rối loạn chức 

năng thất trái trên 30 bệnh nhân TPPM nhận thấy: có đến 53,33% bệnh nhân 

có rối loạn chức năng tâm thu và 56,67% bệnh nhân có rối loạn chức năng 

tâm trương; có mối liên quan giữa chức năng thất trái với chỉ số hemoglobin 

và thời gian TPPM [18]. 

 - Nghiên cứu của Nguyễn Thị Hương (2015) trên 227 bệnh nhân TPPM 

ghi nhận được kết quả như sau: 79,90% bệnh nhân có phì đại thất trái; 

47,14% bệnh nhân có giãn thất trái; 23,30% bệnh nhân có rối loạn 

chức năng tâm thu thất trái; 39,50% có rối loạn chức năng tâm trương thất trái 

và 35,20% có tăng áp lực động mạch phổi [7]. 

1.3.2. Một số nghiên cứu trên thế giới 

Trên thế giới, có nhiều nghiên cứu cho thấy mối liên quan giữa các 

thành tố trong hội chứng MIA với thời gian sống còn ở bệnh nhân bệnh thận 

mạn giai đoạn cuối: 

- Pupim L.B. và cộng sự đã tiến hành nghiên cứu trên 194 bệnh nhân 

LMCK với thời gian theo dõi 57 tháng cho thấy nguy cơ tử vong do bệnh tim 

mạch ở những bệnh nhân có nồng độ albumin huyết thanh ≤ 4,8g/dl tăng gấp 20 

lần so với những bệnh nhân có nồng độ albumin huyết thanh ≥ 6,5 g/dl [129].  

- Nghiên cứu của Stenvinkel P. và cộng sự chứng tỏ suy dinh dưỡng ở 

bệnh nhân BTM giai đoạn cuối chưa lọc máu liên quan đến tăng nguy cơ tử 

vong gấp 2,18 lần sau điều trị lọc máu [151].  

- Nghiên cứu của Zimmermann J. và cộng sự (1999) là nghiên cứu đầu 

tiên chứng tỏ tử vong do các nguyên nhân và do bệnh tim mạch tăng cao có ý 

nghĩa ở nhóm bệnh nhân BTM có nồng độ CRP huyết thanh tăng, nồng độ 

albumin huyết thanh giảm (p<0,0001) khi theo dõi kết quả nghiên cứu trên 1 

năm ở 280 bệnh nhân LMCK [168]. 

- Haubitz M. và cộng sự (2001) nghiên cứu trên 34 bệnh nhân TPPM 

nhận thấy tần suất bệnh mạch vành tăng ở những bệnh nhân có nồng độ CRP 

huyết thanh >1,5mg/l (OR: 7,0; p<0,002) trong 72 tháng theo dõi [70]. 
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- Trong nghiên cứu CHOICE (Choices for Healthy Outcomes In Caring 

for ESRD) thực hiện bởi Parekh R.S. và cộng sự trên 1.041 bệnh nhân LMCK, 

có theo dõi trong thời gian trung bình 2,5 năm cho thấy 22% trường hợp tử vong 

là do ngưng tim đột ngột. Khi phân tích hồi quy COX, nhóm nghiên cứu nhận 

thấy tử vong do ngưng tim đột ngột ở những bệnh nhân có nồng độ hs-CRP và 

IL-6 huyết thanh ở mức tứ phân vị cao nhất tăng gấp 2 lần so với những bệnh 

nhân có nồng độ hs-CRP và IL-6 huyết thanh ở mức tứ phân vị thấp nhất sau 

điều chỉnh tuổi, giới, chủng tộc, các bệnh kết hợp, các yếu tố cận lâm sàng. 

Ngoài ra, kết quả nghiên cứu còn chứng tỏ nguy cơ tử vong do ngưng tim đột 

ngột ở những bệnh nhân có nồng độ albumin huyết thanh ở tứ phân vị mức thấp 

nhất tăng gấp 1,35 lần so với những bệnh nhân có nồng độ albumin huyết thanh 

ở tứ phân vị mức cao nhất [124]. 

Vậy vấn đề đặt ra ở đây là nếu kết hợp các thành tố này với nhau thì 

nguy cơ tử vong sẽ tăng lên như thế nào. Điều này được thể hiện qua các 

nghiên cứu sau: 

- Trong Nghiên cứu Hợp tác Hà Lan về Lọc máu Đầy đủ (Netherlands 

Cooperative Study on the Adequacy of Dialysis), hội chứng MIA được khảo 

sát trên 815 bệnh nhân BTM giai đoạn cuối bắt đầu điều trị lọc máu, theo dõi 

trong 7 năm. Kết quả nghiên cứu chứng tỏ nguy cơ tử vong tăng theo số thành 

tố trong hội chứng MIA: tăng gấp 1,8 lần nếu bệnh nhân có 1 thành tố bất kỳ; 

tăng gấp 2,5 lần nếu bệnh nhân có 2 thành tố và tăng gấp đến 4,8 lần nếu bệnh 

nhân có đầy đủ 3 thành tố trong hội chứng MIA [135].  

- Qureshi A.R. và cộng sự (2002) khi nghiên cứu tình trạng dinh 

dưỡng, viêm và một số yếu tố tiên lượng ở bệnh nhân lọc máu chu kỳ, có theo 

dõi trong thời gian 36 tháng, nhận thấy:  

+ Nguyên nhân tử vong chủ yếu ở nhóm nghiên cứu là bệnh mạch vành 

(58%), tiếp đến là nhiễm trùng (18%), suy dinh dưỡng chỉ chiếm 5%. Phân 

tích Kaplan-Meier chứng tỏ tuổi, giới, bệnh mạch vành, bệnh đái tháo đường, 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Parekh%20RS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18769368
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đánh giá tình trạng dinh dưỡng theo chủ quan, các chỉ số nhân trắc khác, 

albumin, CRP, IGF-1 có ý nghĩa tiên lượng tử vong.  

+ Viêm, suy dinh dưỡng và bệnh mạch vành là những yếu tố nguy cơ tử 

vong ở bệnh nhân LMCK: tỷ lệ tử vong là 0% nếu bệnh nhân không có cả 3 

yếu tố nguy cơ này, trong khi đó tỷ lệ tử vong sẽ là 75% nếu bệnh nhân có 

đầy đủ 3 yếu tố nguy cơ trên [130]. 

 - Nghiên cứu của tác giả Sueta D. và cộng sự ở Nhật Bản cũng đã 

khẳng định rằng hội chứng MIA là yếu tố nguy cơ tử vong cao ở bệnh nhân 

lọc máu chu kỳ. Vì vậy, việc phát hiện và can thiệp sớm hội chứng MIA trên 

đối tượng này là điều cần thiết đối với các thầy thuốc lâm sàng [153]. 
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Chƣơng 2 

ĐỐI TƢỢNG VÀ PHƢƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 

2.1. ĐỐI TƢỢNG NGHIÊN CỨU 

 Nghiên cứu được tiến hành từ tháng 12/2013 đến tháng 2/2017 tại khoa 

Nội Thận - Cơ Xương Khớp và khoa Thận nhân tạo Bệnh viện Trung ương Huế.  

Chúng tôi thực hiện khảo sát 174 bệnh nhân bệnh thận mạn giai đoạn 

cuối được chia làm 3 nhóm:  

+ Nhóm chưa lọc máu (CLM): 57 bệnh nhân. 

+ Nhóm thẩm phân phúc mạc (TPPM): 56 bệnh nhân. 

+ Nhóm lọc máu chu kỳ (LMCK): 61 bệnh nhân. 

2.1.1. Tiêu chuẩn chọn đối tƣợng 

Để có được số liệu tương đối đồng nhất, chúng tôi chọn những bệnh 

nhân bệnh thận mạn do viêm cầu thận mạn và viêm thận bể thận mạn trong cả 

3 nhóm nghiên cứu. Bệnh thận mạn do các nguyên nhân khác ở Bệnh viện 

Trung ương Huế không đủ nhiều để có giá trị trong phân tích thống kê. 

Các tiêu chuẩn chọn bệnh khác chung cho các nhóm:  

- Bệnh nhân ≥ 18 tuổi. 

- Đồng ý tham gia nghiên cứu. 

2.1.1.1. Nhóm chưa lọc máu 

Bệnh nhân bệnh thận mạn với MLCT < 15 ml/phút/1,73m
2
 (MLCT 

được tính theo công thức CKD-EPI 2009). 

2.1.1.2. Nhóm thẩm phân phúc mạc  

TPPM liên tục ngoại trú ổn định ít nhất đã được 2 tháng (khi tình trạng 

sau phẫu thuật đặt catheter vào ổ bụng đã ổn định và bệnh nhân đã thuần thục 

quy trình thay dịch). 
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2.1.1.3. Nhóm lọc máu chu kỳ  

Lọc máu ổn định ít nhất đã được 3 tháng. 

2.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ đối tƣợng 

- Sốt do bất kỳ nguyên nhân gì. 

- Có kèm theo một trong các bệnh lý tim mạch đã biết trước: tai biến 

mạch máu não, bệnh mạch vành, bệnh mạch máu ngoại vi, bệnh tim bẩm sinh, 

bệnh van tim. 

- Các trường hợp nhiễm trùng cấp hay mạn tính biểu hiện trên lâm sàng 

và cận lâm sàng. 

- Có kèm theo một trong các bệnh lý: viêm khớp, bệnh lý ác tính, bệnh 

phổi mạn tính, xơ gan, bệnh tự miễn, chấn thương, phẫu thuật. 

 - Đợt cấp của suy thận mạn. 

- Riêng đối với nhóm thẩm phân phúc mạc:  

+ Đang trong tình trạng viêm phúc mạc, nhiễm trùng chân ống và 

đường hầm. 

+ Đang có các biến chứng liên quan đến catheter: chảy máu, dò dịch. 

+ Đang có các biến chứng cơ học: thoát vị, tràn dịch màng phổi. 

  - Riêng đối với nhóm lọc máu chu kỳ:  

  + Đang trong tình trạng viêm tắc cầu nối động - tĩnh mạch. 

+ Chưa từng ghép thận. 

2.1.3. Tiêu chuẩn chẩn đoán bệnh nguyên của BTM 

2.1.3.1. Tiêu chuẩn chẩn đoán bệnh thận mạn do viêm cầu thận mạn 

- Khai thác tiền sử: có tiền sử viêm cầu thận hoặc hội chứng thận hư 

hoặc phù kèm với protein niệu (>1g/24 giờ). 

 - Hồng cầu niệu, thường là vi thể. 

 - Kích thước hai thận nhỏ hơn bình thường, bờ đều, đài bể thận không 

biến dạng (đánh giá qua siêu âm hệ thận - tiết niệu).  

- Urê, creatinin máu tăng cao, mức lọc cầu thận giảm < 60ml/phút [10]. 
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2.1.3.2. Tiêu chuẩn chẩn đoán bệnh thận mạn do viêm thận bể thận mạn 

 - Khai thác tiền sử: Có tiền sử nhiễm khuẩn hệ tiết niệu tái phát nhiều 

lần hoặc sỏi hệ thận tiết niệu. 

 - Đau âm ỉ vùng hố thắt lưng. 

 - Protein niệu < 1g/24 giờ. 

 - Bạch cầu niệu thường có, vi khuẩn niệu có thể có hoặc không. 

 - Kích thước thận nhỏ, không đều giữa hai bên thận. Bờ thận gồ ghề, lồi 

lõm. Các đài bể thận giãn, biến dạng (đánh giá qua siêu âm hệ thận - tiết niệu).  

- Urê, creatinin máu tăng cao, mức lọc cầu thận giảm < 60ml/phút [22]. 

2.1.4. Tiêu chuẩn chẩn đoán hội chứng MIA 

2.1.4.1. Tiêu chẩn chẩn đoán hội chứng MIA 

Theo tác giả Stenvinkel P. và cộng sự, hội chứng MIA ở bệnh nhân bệnh 

thận mạn giai đoạn cuối bao gồm ba thành tố: Suy dinh dưỡng (M: Malnutrition), 

viêm (I: Inflammation), xơ vữa động mạch (A: Atherosclerosis) [148].  

2.1.4.2. Tiêu chuẩn chẩn đoán từng thành tố trong hội chứng MIA 

a. Tiêu chuẩn chẩn đoán suy dinh dưỡng (M) 

Theo khuyến cáo của Hội Thận Quốc gia Hoa Kỳ năm 2000, tình trạng 

dinh dưỡng ở bệnh nhân BTM cần được kiểm tra định kỳ với ít nhất 1 trong các 

chỉ số đánh giá gồm [112]: 

+ Albumin huyết thanh. 

+ Trọng lượng cơ thể không phù hoặc phần trăm trọng lượng cơ thể 

chuẩn hoặc phương pháp đánh giá tổng thể tình trạng dinh dưỡng theo chủ 

quan (SGA). 

+ Chỉ số cân bằng nitơ (Normalized protein nitrogen appearance - nPNA) 

hoặc nhật ký chế độ ăn.  
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Trong các chỉ số đánh giá này, chúng tôi chọn hai phương pháp đánh giá 

tình trạng dinh dưỡng ở nhóm nghiên cứu gồm: albumin huyết thanh và 

phương pháp đánh giá SGA 7 thang điểm. 

+ SGA 7 thang điểm:  

Theo tác giả Renée de Mutsert và cộng sự (2009), SGA 7 thang điểm có 

4 phần đánh giá: thay đổi trọng lượng, triệu chứng tiêu hóa, mất lớp mỡ dưới 

da và teo cơ. Mỗi mục được đánh giá theo thang điểm từ 1-7 (phụ lục 3) 

[136]. Phân loại tình trạng dinh dưỡng theo các mức độ như sau:  

 Dinh dưỡng bình thường: 6 - 7 điểm ở các mục đánh giá. 

 Suy dinh dưỡng nhẹ - trung bình: 3 - 5 điểm ở các mục đánh giá. 

Không có các biểu hiện của dinh dưỡng bình thường và suy dinh 

dưỡng nặng. 

 Suy dinh dưỡng nặng: 1 - 2 điểm ở các mục đánh giá, có dấu hiệu 

suy dinh dưỡng rõ. 

Trong nghiên cứu này, chúng tôi chỉ phân loại tình trạng dinh dưỡng 

theo SGA 7 thang điểm thành 2 nhóm: dinh dưỡng bình thường và suy dinh 

dưỡng. Như vậy, bệnh nhân xếp nhóm dinh dưỡng bình thường nếu các mục 

đánh giá có 6-7 điểm; nhóm suy dinh dưỡng nếu các mục đánh giá ≤ 5 điểm 

kèm với không có các biểu hiện của dinh dưỡng bình thường. 

+ Albumin huyết thanh: Theo khuyến cáo của Hội Thận Học Hoa Kỳ 

năm 2000, nồng độ albumin huyết thanh <40 g/l được gọi là giảm [112]. 

Như vậy, trong nghiên cứu của chúng tôi, bệnh nhân được chẩn đoán suy 

dinh dưỡng khi có tình trạng suy dinh dưỡng được đánh giá theo SGA 7 thang 

điểm kết hợp với nồng độ albumin huyết thanh < 40g/l. 

Để thuận tiện trong trình bày kết quả, chúng tôi phân chia bệnh nhân 

thành 2 nhóm: dinh dưỡng bình thường (ký hiệu M0) và suy dinh dưỡng (ký 

hiệu là M1). 
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b. Tiêu chuẩn chẩn đoán viêm (I) 

Chúng tôi kết hợp hs-CRP với IL-6 huyết thanh với ngưỡng chẩn đoán 

như sau: 

- hs-CRP: là xét nghiệm thường quy ở bệnh viện, do vậy chúng tôi đánh 

giá tăng nồng độ hs-CRP (>5mg/l) dựa vào giá trị tham chiếu khi chuẩn máy 

xét nghiệm ở khoa Sinh hoá, Bệnh viện Trung ương Huế. 

- IL-6: Xét nghiệm này được thực hiện cho các bệnh nhân đang nằm 

điều trị tại Khoa Hồi sức cấp cứu khi có chỉ định. Ngoài ra, cũng đã có những 

nghiên cứu về IL-6 (được thực hiện tại Bệnh viện Trung ương Huế) ở nhóm 

người bình thường và nghiên cứu ở những đối tượng khác. Các nghiên cứu 

này có giá trị IL-6 ở nhóm người bình thường phù hợp với giá trị bình thường 

khuyến cáo của Khoa Sinh hoá, Bệnh viện Trung ương Huế nên chúng tôi 

đánh giá tăng nồng độ IL-6 huyết thanh (>5,53 pg/ml) dựa vào lấy giá trị 

tham chiếu khi chuẩn máy tại Bệnh viện Trung ương Huế. 

Như vậy, viêm được xác định khi nồng độ hs-CRP huyết thanh > 5 mg/l 

kết hợp nồng độ IL-6 huyết thanh >5,53 pg/ml. 

Để thuận tiện trong trình bày kết quả, chúng tôi phân chia bệnh nhân 

thành 2 nhóm: không viêm (ký hiệu I0) và có viêm (ký hiệu là I1). 

c. Tiêu chuẩn chẩn đoán xơ vữa động mạch (A) 

Xơ vữa động mạch được đánh giá qua siêu âm Doppler động mạch cảnh 

chung. Theo hướng dẫn của Hội Tăng huyết áp Châu Âu/Hội Tim mạch Châu 

Âu năm 2003: Chẩn đoán xơ vữa động mạch khi IMT ≥ 0,9 mm và/hoặc có 

hiện diện mảng xơ vữa [166].  

Để thuận tiện trong trình bày kết quả, chúng tôi phân chia bệnh nhân 

thành 2 nhóm: không xơ vữa động mạch (ký hiệu A0) và có xơ vữa động 

mạch (ký hiệu là A1). 
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2.1.4.3. Phân nhóm MIA theo số thành tố 

Chúng tôi phân nhóm MIA theo sự xuất hiện các thành tố trong hội 

chứng MIA như sau: 

- MIA3: Bệnh nhân có đủ 3 thành tố trong hội chứng MIA.  

- MIA2: Bệnh nhân có 2  thành tố bất kỳ trong hội chứng MIA.  

- MIA1: Bệnh nhân có 1 thành tố bất kỳ trong hội chứng MIA. 

- MIA0: Bệnh nhân không có thành tố nào trong hội chứng MIA [148]. 

2.1.5. Chọn mẫu 

 Chọn mẫu nghiên cứu thuận tiện theo thời gian nghiên cứu, những bệnh 

nhân đủ tiêu chuẩn nghiên cứu đưa vào nghiên cứu.  

2.2. PHƢƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

2.2.1. Thiết kế nghiên cứu 

Áp dụng phương pháp nghiên cứu tiến cứu (bệnh nhân được theo dõi 

trong 18 tháng kể từ khi bắt đầu nghiên cứu).   

2.2.2. Phƣơng tiện nghiên cứu  

- Thước đo chiều cao. 

- Cân bàn: hiệu Tanita Việt Nam.  

- Thước đo bề dày lớp mỡ dưới da: Caliper Adipocytokin Meter (Nhật Bản). 

- Thước dây đo cơ vòng cánh tay (Nhật Bản). 

- Máy đo huyết áp: đồng hồ hiệu ALPK2 Nhật Bản. 

- Máy xét nghiệm sinh hóa máu: máy IMMULITE 2000 XPI của hãng 

SIEMENS, máy Cobas e 501 tại khoa Sinh hóa Bệnh viện Trung ương Huế.  

- Máy siêu âm Doppler mạch máu: máy siêu âm Doppler màu hiệu 

Siemen Acuson X500. 
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2.2.3. Sơ đồ thiết kế nghiên cứu 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Sơ đồ 2.1. Sơ đồ thiết kế nghiên cứu 

LMCK (61 bệnh nhân) TPPM (56 bệnh nhân) CLM (57 bệnh nhân) 
 

174 bệnh nhân BTM  

giai đoạn cuối 

Đưa vào nghiên cứu 

Chẩn đoán hội chứng MIA: 

+ M: SGA ≤ 5 điểm ở các mục đánh giá kết hợp albumin HT < 40 g/l  

+ I: hs-CRP >5mg/l và IL-6>5,53 pg/ml 

+ A: IMT ≥0,9mm và/hoặc có hiện diện mảng xơ vữa 
 

- Tỷ lệ, đặc điểm các thành tố và một số 

yếu tố liên quan đến hội chứng MIA. 

 

Theo dõi bệnh nhân trong18 tháng: 

- Số lượng bệnh nhân có biến cố tim mạch: 73 

- Số lượng bệnh nhân tử vong: 25  

Phân nhóm: MIA3, MIA2, MIA1, MIA0 

Khảo sát giá trị tiên lượng của hội chứng MIA trên biến cố tim mạch 

và tử vong 
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2.2.4. Các biến số nghiên cứu  

2.2.4.1. Lâm sàng 

 - Các thông tin chung: năm sinh, giới tính. 

 - Liên quan đến lọc máu chu kỳ: thời gian lọc máu. 

 - Liên quan đến TPPM: thời gian TPPM.  

 - Thời gian phát hiện bệnh: đối với nhóm CLM. 

 - Liên quan đến đánh giá tình trạng dinh dưỡng: phương pháp SGA, chỉ số 

khối cơ thể (BMI). 

 - Liên quan đến biến cố tim mạch trong thời gian theo dõi 18 tháng: suy 

tim, cơn THA (THA cấp cứu, THA khẩn cấp), tai biến mạch máu não, hội 

chứng vành cấp, tử vong. 

2.2.4.2. Cận lâm sàng 

 - Các chỉ số sinh hóa: albumin, prealbumin, hs-CRP, IL-6, cholesterol toàn 

phần (TC), triglycerid, HDL-C, LDL-C. 

 - Chỉ số huyết học: hemoglobin (Hb). 

 - Chỉ số IMT động mạch cảnh, hiện diện mảng xơ vữa động mạch cảnh 

(đánh giá qua siêu âm Doppler động mạch cảnh). 

2.2.5. Quy trình nghiên cứu   

2.2.5.1. Bắt đầu nghiên cứu 

 Lựa chọn những bệnh nhân BTM giai đoạn cuối (CLM, TPPM, LMCK) đủ 

tiêu chuẩn lựa chọn vào nghiên cứu. Tất cả bệnh nhân đều được tiến hành khám 

lâm sàng, xét nghiệm với các chỉ số nghiên cứu nêu trên. 

2.2.5.2. Thu thập các biến cố tim mạch và tử vong trong quá trình theo dõi 

18 tháng 

 a. Đối với nhóm CLM 

- Vì bệnh nhân nghiên cứu do vậy chúng tôi liên hệ với bệnh nhân qua số 

điện thoại, bệnh nhân được tái khám mỗi tháng một lần. Qua đó, chúng tôi có 

thể nắm bắt được các thông tin quan trọng về diễn biến bệnh (bao gồm các 
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biến cố tim mạch, tử vong), sự tuân thủ điều trị của bệnh nhân, tâm tư và 

nguyện vọng về lựa chọn phương pháp điều trị của bệnh nhân và gia đình.  

- Trong quá trình theo dõi, chúng tôi chỉ nghiên cứu quan sát, không can 

thiệp điều trị (những trường hợp bệnh nhân bắt buộc có chỉ định lọc máu thì 

chúng tôi sẽ rút khỏi nghiên cứu).  

- Chúng tôi chỉ ghi nhận biến cố tim mạch và tử vong chung để không bị 

vi phạm đạo đức nghiên cứu: 

+ Một bệnh nhân có thể nhiều lần xảy ra biến cố nhưng nghiên cứu chỉ thu 

thập có hay không có xảy ra biến cố tim mạch, không thu thập số lần xảy ra 

biến cố trên từng bệnh nhân. Và chúng tôi chỉ ghi nhận thời điểm xảy ra biến 

cố tim mạch lần đầu tiên của bệnh nhân với mục đích nghiên cứu phân tích 

liên quan hội chứng MIA với nguy cơ xảy ra biến cố tim mạch. 

+ Chúng tôi chỉ thu thập thông tin bệnh nhân tử vong do các nguyên nhân 

với mục đích chỉ phân tích liên quan hội chứng MIA với tử vong do các 

nguyên nhân chứ không đi sâu vào phân tích về liên quan với tử vong do bệnh 

tim mạch. 

- Trong nhóm bệnh nhân này qua theo dõi trong 18 tháng, có sự biến đổi 

số lượng như sau:  

+ Có 28 bệnh nhân được điều trị thay thế thận suy bằng TPPM và LMCK.  

+ Còn lại 29 bệnh nhân:  

* 19 bệnh nhân và gia đình lúc đầu từ chối điều trị thay thế thận suy và xin 

trì hoãn lọc máu. Nhóm bệnh nhân này sau 18 tháng cũng đã được lọc máu. 

* Còn lại 10 bệnh nhân có MLCT từ 10-15ml/phút: chưa có triệu chứng 

tăng urê máu, biến chứng (quá tải thể tích, rối loạn chuyển hóa nặng...) nên 

chưa chỉ định lọc máu (dựa theo khuyến cáo KDOQI 2015) [55]. Nhóm bệnh 

nhân này vẫn được bệnh viện điều trị và theo dõi định kỳ. Chính vì vậy, trong 

18 tháng còn tồn tại 29 bệnh nhân điều trị nội khoa, các bệnh nhân này sau đó 

cũng đã được lọc máu. 
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 b. Đối với nhóm TPPM 

Nhóm bệnh nhân này được các bác sỹ quản lý có hồ sơ bệnh án ngoại trú, 

tất cả các biến cố của bệnh nhân đều được bệnh nhân thông báo với bác sĩ phụ 

trách. Bệnh nhân được theo dõi thông qua khám ngoại trú theo lịch hẹn mỗi 

tháng tại khoa Nội Thận - Cơ xương khớp. Trường hợp có biến cố tim mạch, 

bệnh nhân sẽ nhập viện điều trị nội trú. Qua đó, chúng tôi có thể thu thập 

được các thông tin quan trọng về diễn biến bệnh (bao gồm các biến cố tim 

mạch, tử vong), sự tuân thủ điều trị của bệnh nhân.  

Một bệnh nhân có thể nhiều lần xảy ra biến cố nhưng nghiên cứu chỉ thu 

thập có hay không có xảy ra biến cố tim mạch, không thu thập số lần xảy ra 

biến cố trên từng bệnh nhân. Và chúng tôi chỉ ghi nhận thời điểm xảy ra biến 

cố tim mạch lần đầu tiên của bệnh nhân với mục đích nghiên cứu phân tích 

liên quan hội chứng MIA với nguy cơ xảy ra biến cố tim mạch. Chúng tôi chỉ 

thu thập thông tin bệnh nhân tử vong do các nguyên nhân với mục đích chỉ 

phân tích liên quan hội chứng MIA với tử vong do các nguyên nhân chứ 

không đi sâu vào phân tích về liên quan với tử vong do bệnh tim mạch. 

 c. Đối với nhóm LMCK 

Bệnh nhân LMCK đều là những bệnh nhân điều trị ngoại trú nhưng được 

lưu hồ sơ tại khoa Thận Nhân tạo. Bệnh nhân được theo dõi thông qua mỗi 

đợt lọc máu. Trường hợp có biến cố tim mạch, bệnh nhân sẽ nhập viện điều 

trị nội trú. Qua đó, chúng tôi có thể thu thập được các thông tin quan trọng về 

diễn biến bệnh (bao gồm các biến cố tim mạch, tử vong), sự tuân thủ điều trị 

của bệnh nhân.  

Một bệnh nhân có thể nhiều lần xảy ra biến cố nhưng nghiên cứu chỉ thu 

thập có hay không có xảy ra biến cố tim mạch, không thu thập số lần xảy ra 

biến cố trên từng bệnh nhân. Và chúng tôi chỉ ghi nhận thời điểm xảy ra biến 

cố tim mạch lần đầu tiên của bệnh nhân với mục đích nghiên cứu phân tích 

liên quan hội chứng MIA với nguy cơ xảy ra biến cố tim mạch. Chúng tôi chỉ 
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thu thập thông tin bệnh nhân tử vong do các nguyên nhân với mục đích chỉ 

phân tích liên quan hội chứng MIA với tử vong do các nguyên nhân chứ 

không đi sâu vào phân tích về liên quan với tử vong do bệnh tim mạch. 

2.2.5.3. Chế độ điều trị 

a. Điều trị chung cho cả 3 nhóm bệnh 

- Bệnh nhân được tư vấn kỹ về chế độ dinh dưỡng nhằm đảm bảo cung cấp 

đầy đủ protein và năng lượng: Lượng đạm trong khẩu phần ăn tối thiểu nên 

duy trì 0,6-0,8g/kg/ngày để tránh tình trạng suy dinh dưỡng. Khi bệnh nhân 

đã điều trị bằng phương pháp lọc máu ngoài cơ thể, cần có chế độ ăn tăng 

đạm với khẩu phần protein >1,2g/kg/ngày, trong đó đảm bảo 50% protein có 

giá trị sinh học cao. Nếu khẩu phần ăn quá thấp chất đạm hay không đủ chất 

đạm có giá trị sinh học cao, có thể xem xét bổ sung Keto/Aminoacid. Năng 

lượng phải đạt 30-35 cal/kg/ngày [115]. 

- Thuốc hạ huyết áp: bệnh nhân được chỉ định dùng thuốc hạ huyết áp khi 

có tăng huyết áp. 

- Điều trị thiếu máu:  

+ Điều chỉnh các yếu tố tham gia thiếu máu: chảy máu, thiếu sắt, thiếu 

acid folic… 

+ Erythropoietin người tái tổ hợp khi nồng độ Hb trong khoảng 90-100g/l.  

+ Truyền máu: trường hợp mất máu cấp hoặc thiếu máu nặng. 

- Một số điều trị khác: bổ sung canxi, vitamin D, … 

b. Phương pháp TPPM 

 - Phương pháp: TPPM liên tục ngoại trú. 

- Kỹ thuật: Đặt catheter TPPM (loại catheter TENCKHOFF cổ ngỗng) vào 

trong ổ bụng, đầu xa đặt ở túi cùng, đoạn catheter ở dưới da được gắn thêm 2 

vòng Dacron để cố định catheter vào thành bụng. Đoạn catheter ở bên ngoài 

để kết nối với ống của bao dịch thẩm phân. Sau đặt catheter khoảng 2 tuần, 

tiến hành TPPM. Tất cả các bệnh nhân được TPPM theo quy trình 4 lần thay 
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dịch/ngày (loại dịch Dextrose do hãng Baxter cung cấp), với túi dịch 2 lít và 

thời gian lưu dịch 4-5 giờ. Loại dịch lọc (1,5%; 2,5%; 4,25%) được kê đơn 

tùy theo tình trạng bệnh nhân (thể tích dịch dư, thể tích nước tiểu, huyết áp, 

cân nặng..). 

- Quy trình thay dịch: Cho dịch thẩm phân vào khoang phúc mạc bằng 

cách để túi dịch cao hơn so với bụng bệnh nhân khoảng 1m. Thời gian cho 

dịch vào bụng khoảng 10 phút. Cách tháo dịch ra bằng cách đặt túi dịch 

xuống mặt đất. Thời gian để tháo dịch khoảng từ 10 đến 15 phút. Khi gắn 

hoặc tháo dịch khỏi catheter bằng tay cần phải tuân thủ các quy tắc rửa tay để 

đảm bảo nguyên tắc vô trùng khi thực hiện thủ thuật. 

c. Phương pháp lọc máu chu kỳ  

- Máy lọc - màng lọc: Máy lọc Dialog và màng lọc của nhà sản xuất 

Bbraun - Cộng hòa Liên bang Đức. Màng lọc sợi rỗng Diacap Ultra với chất 

liệu sợi màng bằng polysulfone.  

- Hệ thống xử lý nước: Máy xử lý nước RO (thẩm thấu ngược), sản xuất ở 

Hoa Kỳ. 

- Quy trình xử lý nước: lọc, làm mềm nước, qua bộ phận than hoạt, lọc lại 

lần thứ 2, qua cột áp lực tạo thẩm thấu ngược. 

- Dịch lọc với chất đệm là bicarbonate. 

- Đường mạch máu chạy LMCK: qua lỗ thông động tĩnh mạch ở cẳng tay. 

- Tần suất chạy: 3 lần/tuần, mỗi lần 4 giờ. 

- Tốc độ bơm máu trung bình: 200-300 ml/phút. 

- Tốc độ dòng dịch: 500 ml/phút. 

2.2.6. Các phƣơng pháp đánh giá các biến số lâm sàng  

2.2.6.1. Tuổi, giới tính 

 - Tuổi bệnh nhân được tính bằng năm dương lịch. 

 - Giới: được chia thành hai nhóm nam và nữ. 
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2.2.6.2. Thời gian lọc máu, TPPM 

Tất cả bệnh nhân BTM lọc máu chu kỳ và TPPM đều là những bệnh nhân 

điều trị ngoại trú nhưng được lưu hồ sơ tại khoa Thận nhân tạo và khoa Nội 

Thận - Cơ xương khớp. Chính vì vậy, thời điểm bắt đầu lọc máu hay TPPM 

được bộ phận Hành Chính của Khoa lưu lại cụ thể.  

Thời gian lọc máu/TPPM (tháng) = (tháng, năm điều tra nghiên cứu) - 

(tháng, năm bắt đầu lọc máu chu kỳ/TPPM) 

2.2.6.3. Thời gian phát hiện bệnh (đối với nhóm CLM) 

 Thời gian phát hiện bệnh chính là thời điểm lần đầu tiên bệnh nhân được 

phát hiện bệnh thận mạn. Đây là một thông số hồi cứu.  

 Thời gian phát hiện bệnh thận mạn (tháng) = (tháng, năm điều tra nghiên 

cứu) - (tháng, năm phát hiện bệnh thận mạn). 

2.2.6.4. Chỉ số khối cơ thể (BMI)  

- Chỉ số khối cơ thể (BMI) (kg/m
2
) = 

  ọ    ượ     ệ   ạ  (  )

   ề      (  )
 [101] 

- Đo chiều cao: thước đo chiều cao là thước đo mẫu được gắn cùng với cân 

bàn, đặt ở vị trí cân bằng và ổn định. Bệnh nhân đứng thẳng, tư thế thoải mái, 

nhìn về phía trước, hai chân chụm lại hình chữ V, hai ngón cái cách nhau 

10cm, hai gót chân sát mặt sau của cân. Kết quả tính bằng mét và sai số 

không quá 0,5cm. 

- Đo cân nặng: sử dụng bàn cân hiệu Tanita Việt Nam đã được hiệu chỉnh với 

các cân khác. Bệnh nhân chỉ mặc bộ quần áo mỏng, không đi dép guốc và không 

đội mũ, không cầm bất kỳ vật gì. Đơn vị tính bằng kg và sai số không quá 100g.  

- Phân loại BMI dựa theo khuyến cáo của Tổ chức Y tế Thế giới dành cho 

cộng đồng các nước châu Á như sau [32]: 

+ Bình thường: 18,50 - 22,99 

+ Nhẹ cân: < 18,5 

+ Thừa cân: ≥ 23 

+ Tiền béo phì: 23,0-24,9 
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+ Béo phì độ I: 25,0-29,9 

+ Béo phì độ II: ≥30,0 

Khi trình bày kết quả nghiên cứu, chúng tôi chỉ phân loại BMI thành 3 

nhóm: bình thường (18,50 - 22,99), nhẹ cân (< 18,5), thừa cân/béo phì (≥ 23).  

2.2.6.5. Phương pháp thực hiện đánh giá tình trạng dinh dưỡng bằng SGA 

 Nội dung bảng điểm bao gồm 4 mục: thay đổi trọng lượng, triệu chứng 

tiêu hóa, mất lớp mỡ dưới da và teo cơ (xem ở phụ lục 2). Mỗi mục được đánh 

giá theo thang điểm từ 1 đến 7. Cách đánh giá dựa theo tác giả Campbell K.L. 

và cộng sự (xem ở phụ lục 3) [39].  

Trong đó, phương pháp đánh giá mất lớp mỡ dưới da và teo cơ được thực 

hiện như sau: 

a. Phương pháp đánh giá mất lớp mỡ dưới da  

- Vùng mắt 

+ Kỹ thuật: người khám nhìn thẳng, sờ vào dưới mắt bệnh nhân.  

+ Đánh giá: 

* Bình thường: Lớp mỡ xung quanh mắt hơi phình ra. 

* Mất nhẹ-trung bình: Vũng tối sẫm nhẹ, có một chút lõm vào. 

* Mất nặng: Hõm sâu, vũng sẫm tối rõ, da nhăn nheo [58]. 

- Vùng cơ ngực: 

+ Kỹ thuật: Yêu cầu bệnh nhân đứng thẳng, bộc lộ vùng ngực. Người 

khám quan sát kỹ vùng xương sườn dưới ở đường nách giữa của bệnh nhân. 

+ Đánh giá: 

* Bình thường: Ngực đầy, không thấy xương sườn. 

* Mất nhẹ - trung bình: Thấy xương sườn, các khoảng gian sườn lõm nhẹ. 

* Mất nặng: Thấy rõ các xương sườn, các khoảng gian sườn lõm sâu [58]. 

- Vùng cơ tam đầu:  

+ Kỹ thuật: 

* Yêu cầu bệnh nhân đứng thẳng hai chân khép lại, thả lỏng vai và hai 

tay thõng xuống hai bên. 
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* Cách xác định nếp gấp da cơ tam đầu: Điểm giữa cánh tay trên, tay 

bên trái (giữa mỏm cùng vai và điểm trên lồi cầu) trong tư thế tay buông 

thõng tự nhiên. 

* Cách đo: Dùng ngón cái và ngón trỏ của tay véo da và tổ chức dưới 

da ở điểm giữa mặt sau cánh tay, ngang mức đã đánh dấu. Nâng nếp da khỏi 

mặt cơ thể khoảng 1 cm (trục của nếp da trùng với trục của cánh tay). Đặt 

hàm của thước đo caliper ở điểm được đánh dấu sao cho vuông góc với chiều 

dài của nếp gấp. Đọc và ghi lại kết quả với đơn vị là mm. 

* Đánh giá kết quả: chúng tôi tiến hành so sánh kết quả thu được của chỉ 

số TSF với giá trị tham khảo tương ứng từ dữ liệu chuẩn của cộng đồng dân số 

Nhật Bản. Xác định có mất lớp mỡ dưới da mức độ nhẹ - trung bình khi giá trị 

thu được của chỉ số TSF dưới bách phân vị thứ 10 của dữ liệu chuẩn tương ứng 

theo độ tuổi và giới, tương tự bách phân vị thứ 5 chỉ thị cho mất lớp mỡ dưới 

da mức độ nặng (xem phụ lục 4.1) [108]. 

b. Phương pháp đánh giá teo cơ 

- Vùng thái dương: 

+ Kỹ thuật: người khám nhìn thẳng, khám cả hai bên. 

+ Đánh giá: 

* Bình thường: Có thể thấy rõ cơ dưới da.  

* Mất nhẹ-trung bình: Hơi lõm. 

* Mất nặng: Lõm vào, sâu xuống. 

- Vùng xương đòn: 

+ Kỹ thuật: Quan sát sự gồ lên của xương. 

+ Đánh giá: 

* Bình thường: Không nhìn thấy ở nam, có thể nhìn thấy nhưng không 

nổi bật ở nữ. 

* Mất nhẹ-trung bình: Nhô ra một chút. 

* Mất nặng: Nhô ra, xương nổi lên rõ [58]. 

- Cơ delta: đánh giá qua đo chu vi giữa cánh tay 



49 

+ Kỹ thuật: 

* Yêu cầu bệnh nhân đứng thẳng hai chân khép lại, thả lỏng vai và 

khuỷu, hai tay thõng xuống hai bên. 

* Tiến hành xác định điểm giữa đoạn từ mỏm cùng vai đến mỏm khuỷu 

rồi dùng viết đánh dấu ở mặt sau của cánh tay. Đặt thước dây quanh cánh tay tại 

điểm đã được đánh dấu, kéo thước vòng quanh cánh tay một cách vừa khít sao 

cho mặt cánh tay tiếp xúc với thước đo. Đọc và ghi lại kết quả với đơn vị là cm. 

+ Đánh giá: chúng tôi tiến hành so sánh kết quả thu được của chỉ số 

MAC với giá trị tham khảo tương ứng từ dữ liệu chuẩn của cộng đồng dân số 

Nhật Bản. Xác định có teo cơ mức độ nhẹ - trung bình khi giá trị thu được của 

chỉ số MAC dưới bách phân vị thứ 10 của dữ liệu chuẩn tương ứng theo độ tuổi 

và giới, tương tự bách phân vị thứ 5 chỉ thị cho teo cơ mức độ nặng (xem phụ 

lục 4.2) [108]. 

- Cơ tứ đầu đùi: 

+ Kỹ thuật: Yêu cầu bệnh nhân ngồi, hai chân đặt trên giường, gối gập 

nhẹ. Người khám quan sát mặt trước cơ tứ đầu đùi. 

+ Đánh giá: 

* Bình thường: vùng đùi tròn đều, không thấy xương. 

* Teo cơ mức độ nhẹ - trung bình: lõm nhẹ mặt trong đùi, chưa thấy  

rõ xương. 

* Teo cơ mức độ nặng: lõm sâu mặt trong đùi, đùi teo nhỏ, xương lộ 

rõ [58]. 

2.2.6.6. Huyết áp 

- Kỹ thuật đo huyết áp: 

Bệnh nhân được nghỉ 5-10 phút trước khi đo, tư thế ngồi tay ngang mặt 

bàn, đo tối thiểu 2 lần, cách nhau 2 phút, lấy trị số trung bình. Huyết áp được 

đo bằng máy đo đồng hồ hiệu ALPK2 Nhật Bản đã được hiệu chỉnh với máy 

đo thủy ngân. Máy đo huyết áp có chiều rộng của băng quấn bằng 2/3 chiều 
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dài cánh tay, chiều dài túi hơi ít nhất phải quấn hết 2/3 chu vi cánh tay, băng 

được quấn trên nếp gấp khuỷu tay khoảng 2,5 cm. Khi đo bơm nhanh thêm 30 

mmHg trên mức áp lực đủ làm mất mạch quay và xả hơi với tốc độ trung bình 

2-3 mmHg. Đo bằng phương pháp nghe. Huyết áp được đo cả 02 tay và chọn 

trị số ở bên tay cao hơn.  

Huyết áp tâm thu được chọn khi xuất hiện tiếng đập thứ nhất nghe được 

trong khi đo. Huyết áp tâm trương là áp lực khi các tiếng đập biến mất. 

Đơn vị biểu thị huyết áp: mmHg 

- Tiêu chuẩn chẩn đoán tăng huyết áp: 

Bệnh nhân được chẩn đoán tăng huyết áp khi HATT ≥ 140mmHg 

và/hoặc HATTr ≥ 90mmHg [104]. 

2.2.6.7. Tiêu chuẩn chẩn đoán các biến cố tim mạch 

 - Suy tim: Chẩn đoán theo khuyến cáo của Hội Tim mạch Châu Âu 

2012 (bảng 2.1) [73]. 

Bảng 2.1. Các tiêu chuẩn chẩn đoán suy tim theo khuyến cáo  

của Hội Tim mạch Châu Âu 2012  

Tiêu chuẩn Suy tim tâm thu Suy tim tâm trƣơng 

1 
Triệu chứng cơ năng: Khó thở khi gắng sức hoặc khi nghỉ ngơi, 

mệt mỏi, uể oải… 

2 

Triệu chứng thực thể: Nhịp tim nhanh, khó thở nhanh nông, ran 

ẩm đáy phổi, tràn dịch màng phổi, tĩnh mạch cổ nổi, gan to, 

phù hai mắt cá chân… 

3 
Phân suất tống máu thất 

trái giảm. 

Phân suất tống máu thất trái bảo tồn 

hoặc giảm nhẹ. 

4 

 Chứng cứ bệnh cấu trúc cơ tim (dày 

thất trái/dãn nhĩ trái và/hoặc rối loạn 

chức năng tâm trương). 
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Trong nghiên cứu, chúng tôi chỉ phân chia bệnh nhân thành 2 nhóm: có 

hay không có suy tim với mục đích chỉ phân tích liên quan hội chứng MIA 

với suy tim chứ không đi sâu vào phân tích liên quan với loại suy tim. 

- Tai biến mạch máu não: Chẩn đoán khi có 3 tiêu chuẩn sau [8]: 

 + Lâm sàng: có dấu thần kinh khu trú, xuất hiện đột ngột. 

 + Không có tiền sử chấn thương sọ não 

 + CT scanner sọ não: có hình ảnh tổn thương giảm tỷ trọng (nhồi máu 

não), tăng tỷ trọng (xuất huyết não). 

 - Cơn tăng huyết áp [14]: 

 + THA cấp cứu: Tình trạng huyết áp tăng cao > 180/120 mmHg kèm 

theo các biểu hiện đe dọa hoặc tổn thương cơ quan đích đang tiến triển. 

 + THA khẩn cấp: HA tăng cao đơn thuần, các triệu chứng kèm theo như 

nhức đầu, chóng mặt, lo lắng nhiều…, nhưng không có tổn thương cơ quan đích. 

 - Hội chứng vành cấp: 

 Bệnh nhân được chẩn đoán hội chứng vành cấp khi có một trong hai 

nhóm bệnh: Đau thắt ngực không ổn định và nhồi máu cơ tim. 

 + Chẩn đoán đau thắt ngực không ổn định [15]:  

* Lâm sàng: khi có một trong 3 biểu hiện chính sau: 

 Đau thắt ngực mới xuất hiện: Đau thắt ngực mới xuất hiện và nặng 

từ nhóm III theo phân độ Hiệp Hội Tim mạch Canada (Canadian 

Cardiovascular Society-CCS) trở lên. 

 Đau thắt ngực khi nghỉ: Đau thắt ngực xảy ra khi nghỉ, kéo dài, 

thường trên 20 phút. 

 Cơn đau thắt ngực gia tăng: ở bệnh nhân đã được chẩn đoán đau 

thắt ngực trước đó mà: đau với tần số gia tăng, kéo dài hơn hoặc có 

giảm ngưỡng gây đau ngực (nghĩa là tăng ít nhất một mức theo 

phân độ CCS và tới mức III trở lên). 
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* Cận lâm sàng: 

 Điện tâm đồ lúc nghỉ: có thể không thay đổi. 

 Men tim: không tăng. 

Bảng 2.2. Phân độ đau thắt ngực [15] 

Độ Đặc điểm Chú thích 

I 
Những hoạt động thể lực bình 

thường không gây đau thắt ngực. 

Đau thắt ngực chỉ xuất hiện khi 

hoạt động thể lực rất mạnh. 

II 

Hạn chế nhẹ hoạt động thể lực 

bình thường. 

Đau thắt ngực xuất hiện khi leo 

cao > 1 tầng gác thông thường 

bằng cầu thang. 

III 
Hạn chế đáng kể hoạt động thể 

lực bình thường. 

Đau thắt ngực xuất hiện khi leo 

cao 1 tầng gác 

IV 
Những hoạt động thể lực bình 

thường cũng gây đau thắt ngực. 

Đau thắt ngực khi làm việc nhẹ, 

khi gắng sức nhẹ. 

  

+ Chẩn đoán nhồi máu cơ tim:  

Áp dụng tiêu chuẩn chẩn đoán nhồi máu cơ tim theo Hiệp hội Tim mạch 

Hoa Kỳ [156]: 

* Có sự gia tăng và/hoặc giảm sau đó của men tim (CK-MB, Troponin) ít 

nhất một giá trị trên bách phân vị thứ 99 của giới hạn tham khảo trên cùng với 

một trong các biểu hiện sau: 

 Triệu chứng thiếu máu cơ tim trên lâm sàng (đau ngực hoặc cảm 

giác khó chịu ở ngực kéo dài ít nhất 20 phút). 

 Biến đổi thiếu máu cơ tim mới trên điện tâm đồ (thay đổi ST-T 

mới, block nhánh trái mới xuất hiện). 

 Xuất hiện sóng Q bệnh lý trên điện tâm đồ. 
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2.2.7. Các phƣơng pháp đánh giá các biến số cận lâm sàng  

2.2.7.1. Quy trình thực hiện các xét nghiệm  

- Nguyên tắc chung: Các mẫu xét nghiệm đều được thực hiện buổi sáng 

lúc bệnh nhân nhịn đói.  

- Đối với nhóm bệnh nhân LMCK: lấy máu trước mỗi phiên lọc máu và 

và tất cả bệnh nhân đều lấy máu vào phiên lọc đầu tiên của buổi sáng. 

- Đối với bệnh nhân TPPM: lấy máu trước lọc và tất cả bệnh nhân đều 

lấy máu vào phiên lọc của buổi sáng. 

- Đối với bệnh nhân CLM: Xét nghiệm được thực hiện ngay trong vòng 

24 giờ đầu tiên khi bệnh nhân nhập viện điều trị.  

- Tất cả xét nghiệm được tiến hành phân tích, xử lý tại khoa Sinh Hóa -

Bệnh viện Trung ương Huế. 

2.2.7.2. Định lượng albumin huyết thanh 

 - Được định lượng trên máy Cobas e 501, khoa Sinh hóa, Bệnh viện Trung 

ương Huế. 

- Nguyên tắc: Albumin huyết thanh tác dụng với bromocresol green trong 

môi trường của dung dịch đệm succinate pH 4.2 tạo phức hợp màu xanh lục. 

Đậm độ màu tỷ lệ thuận với nồng độ albumin huyết thanh ở bước sóng 620 

nm bằng phép đo điểm cuối.  

- Xác định suy dinh dưỡng khi nồng độ albumin huyết thanh < 40 g/l 

(Theo khuyến cáo của Hội Thận Học Hoa Kỳ năm 2000) [112]. 

2.2.7.3. Định lượng prealbumin huyết thanh 

 - Được định lượng trên máy Cobas e 501, khoa Sinh hóa, Bệnh viện Trung 

ương Huế. 

 - Phương pháp xét nghiệm: phương pháp miễn dịch đo độ đục. 

 - Nguyên lý: prealbumin trong bệnh phẩm kết hợp với huyết thanh đặc 

hiệu tạo thành chất kết tủa trắng, sau đó đo độ đục ở bước sóng 340 nm. Sự 

tăng độ hấp thụ quang tỷ lệ với nồng độ chất cần đo.   
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- Xác định suy dinh dưỡng khi nồng độ prealbumin huyết thanh < 3,0 g/l 

(Theo tiêu chuẩn chẩn đoán suy dinh dưỡng ở bệnh nhân bệnh thận mạn của 

Hội Quốc tế Dinh dưỡng và Chuyển hóa Thận) [115]. 

2.2.7.4. Định lượng hs-CRP huyết thanh 

 - Được định lượng trên máy Cobas e 501, khoa Sinh hóa, Bệnh viện Trung 

ương Huế. 

 - Nguyên lý định lượng: hs-CRP được định lượng bằng phương pháp miễn 

dịch đo độ đục. CRP trong huyết thanh sẽ kết hợp với kháng thể kháng CRP có 

sẵn trong dung dịch của thuốc thử. Phức hợp kháng nguyên-kháng thể CRP làm 

dung dịch thử trở nên đục. Độ đục này thay đổi tùy theo nồng độ hs-CRP có trong 

mẫu huyết thanh. Đo độ đục bằng máy quang phổ và quy đổi ra giá trị mg/l.  

2.2.7.5. Định lượng Interleukin 6 huyết thanh 

 - Được định lượng trên máy IMMULITE 2000 của hãng SIEMENS, với 

kít thử IMMULITE/IMMULITE 1000 IL-6. 

 - Nguyên lý: Phản ứng miễn dịch hóa phát quang, gắn enzyme, pha rắn. 

Sinh phẩm chứa: hạt Polystyrene phủ kháng thể kháng Ligand; kháng thể 

kháng IL-6 đơn dòng gắn Ligand; kháng thể kháng IL-6 đa dòng đánh dấu bởi 

enzyme Phosphatase kiềm; huyết thanh bệnh nhân chứa IL-6. 

 - Nồng độ IL-6 huyết thanh được biểu thị bằng đơn vị pg/ml. 

2.2.7.6. Định lượng bilan lipid máu 

 - Được định lượng trên máy Cobas e 501, khoa Sinh hóa, Bệnh viện Trung 

ương Huế. 

 - Cholesterol toàn phần (TC): được xác định sau khi thủy phân và oxy-hoá 

bởi enzym. Chỉ thị màu quinone-imine được hình thành từ hydrogen peroxid 

và 4-aminoantipyrin hiện diện trong phenol và peroxidase. 

 - Triglycerid (TG): Định lượng bằng phương pháp đo màu sử dụng 

glycerol-3-phosphatoxidase (GPO). 



55 

 - HDL-Cholesterol (HDL-C): được thực hiện bằng phương pháp kết 

tủa nhanh. HDL-Cholesterol Immuno FS là một phương pháp đồng nhất để đo 

HDL-Cholesterol không cần từng bước quay ly tâm. Kháng thể kháng 

lipoprotein người được sử dụng để hình thành phức hợp kháng nguyên, kháng 

thể với LDL, VLDL và chylomicron trong khi chỉ HDL-Cholesterol cần xác 

định một cách chọn lọc nhờ đo enzym cholesterol.  

 - LDL-Cholesterol (LDL-C): được xác định dựa theo công thức: 

LDL-Cholesterol = [Cholesterol toàn phần]-[HDL-Cholesterol]- 
           

 
 

- Chẩn đoán rối loạn lipid máu: theo khuyến cáo của Hội Tim mạch học 

Việt Nam [13]: 

+ Nồng độ TC tăng khi ≥ 5,2 mmol/l.  

+ Nồng độ TG tăng khi ≥ 2,3mmol/l.  

+ Nồng độ LDL-C tăng khi ≥ 3,2 mmol/l  

+ Nồng độ HDL-C giảm khi ≤ 0,9mmol/l.  

Bệnh nhân được chẩn đoán RLLM ít nhất 1 thành phần khi có một trong 

các chỉ số ở mức nêu trên. 

2.2.7.7. Chỉ số huyết học 

 - Công thức máu được thực hiện bằng máy đếm tự động Sysmex XS - 

800i Kobe, Nhật tại Khoa Huyết học, Bệnh viện Trung ương Huế. 

 - Phương pháp đo: Máy sử dụng phương pháp đo trở kháng của dòng 

điện một chiều, đo trên một thể tích cố định với nồng độ pha loãng cho trước. 

 - Chẩn đoán thiếu máu chủ yếu dựa vào nồng độ Hemoglobin (Hb): 

 Tiêu chuẩn chẩn đoán thiếu máu ở bệnh nhân bệnh thận mạn là người lớn 

khi Hb < 13 g/dl đối với nam và < 12 g/dl đối với nữ [77]. 

2.2.7.8. Phương pháp siêu âm động mạch cảnh  

 - Được thực hiện tại khoa Thăm dò chức năng Bệnh viện Trung ương Huế, 

máy siêu âm Doppler màu hiệu Siemen Acuson X500, đầu dò 7.5 MHz. 

http://www.timmachhoc.vn/boi-duong-sau-dai-hoc/451-khuyn-cao-2008-ca-hi-tim-mch-hc-vit-nam-v-ri-lon-lipid-mau-phn-ii.html
http://www.timmachhoc.vn/boi-duong-sau-dai-hoc/451-khuyn-cao-2008-ca-hi-tim-mch-hc-vit-nam-v-ri-lon-lipid-mau-phn-ii.html
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 - Tư thế bệnh nhân: nằm ngửa, gối để dưới vai, đầu ngửa nhẹ ra phía sau 

và thở đều. Trong quá trình thực hiện thăm dò, đầu bệnh nhân có thể xoay 

sang phải hay trái để có được vị trí thuận lợi nhất. 

 - Vị trí đo: Trước chỗ chia đôi của động mạch cảnh chung 10 mm.  

 - Cách lấy hình ảnh bề dày lớp nội trung mạc:  

 + Hình ảnh cấu trúc thành động mạch qua siêu âm 2D, cắt dọc gồm 3 lớp. 

Lớp nội mạc (intima) và lớp ngoài (adventitia) tạo ra 2 đường hồi âm 

(echogenic) song song và chen giữa là lớp giữa (media) không hồi âm. 

 + Trên siêu âm có thể thấy đường trong cùng tương đối rõ là lớp nội mạc, 

đường đen kế tiếp là lớp giữa và đường trắng ngoài cùng là lớp ngoài của 

động mạch. 

 + Bề dày lớp nội trung mạc động mạch cảnh chung trên siêu âm được tính 

từ bắt đầu của lớp nội mạc ở phía trong lòng mạch, đó là lớp hồi âm đầu tiên, 

ngang qua vùng giảm hồi âm đến bắt đầu của lớp ngoại mạc (ranh giới của 

lớp ngoại - trung mạc), lớp hồi âm thứ hai. 

 + Đo khoảng cách từ điểm trên bề mặt lớp nội mạc ở phía lòng mạch thẳng 

góc tương xứng đến điểm nằm trên ranh giới lớp ngoại - trung mạc. 

 + Đo ít nhất 3 điểm khác nhau ở vị trí khảo sát, bề dày lớp IMT được tính 

theo công thức:  

 

R: Là bề dày trung bình cộng lớp IMT tại vị trí khảo sát.  

n: Số điểm khảo sát.  

yi: Bề dày lớp nội trung mạc tại điểm i.  

  Đơn vị biểu thị là mm. 

- Đánh giá IMT động mạch cảnh chung theo hướng dẫn của Hội Tăng 

huyết áp Châu Âu/Hội Tim mạch Châu Âu năm 2003 [166]. 
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+ IMT < 0,9 mm: Bình thường.  

+ IMT ≥ 0,9 mm - 1,49 mm: Dày lớp nội trung mạc.  

 + Mảng xơ vữa: được định nghĩa là khi bề dày IMT > 50% so với bề 

dày của đoạn thành mạch kế cận, khu trú, nhô vào lòng mạch hoặc khi IMT  

≥ 1,5mm.  

 

Hình 2.1. Cách đo bề dày lớp nội trung mạc (IMT) 

2.2.8. Phƣơng pháp xử lý số liệu 

- Số liệu được xử lý phân tích bằng phần mềm SPSS 22.0 (Statistical 

Package for Social Sciences). 

- Mô tả dữ liệu: 

+ Biến số định tính: trình bày dưới dạng tần số và tỷ lệ phần trăm. 

+ Biến số định lượng: trình bày dưới dạng trung bình và độ lệch chuẩn 

(nếu phân phối chuẩn) hoặc bằng trung vị 25% và 75% (nếu phân phối  

không chuẩn). 

- Đối với các biến số định lượng phân phối chuẩn: sử dụng phép kiểm "t" 

và phép kiểm ANOVA. 

- Đối với các biến số định lượng có phân phối không chuẩn: sử dụng 

kiểm định Mann-Whitney U để so sánh sự khác biệt trung vị giữa hai nhóm. 

- So sánh 2 tỷ lệ bằng kiểm định Chi-bình phương (χ2) hoặc kiểm định 

chính xác Fisher (khi bất cứ ô nào trong bảng có vọng trị < 1 hoặc có 20% 

vọng trị là ≤ 5). 
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- Xác định tần suất nguy cơ xảy ra biến cố tim mạch theo các biến số là 

thành tố trong hội chứng MIA, chúng tôi sử dụng mô hình hồi qui logistic  

nhị nguyên. 

- Thuật toán Kaplan-Meier: 

+ Thuật toán Kaplan-Meier được sử dụng để xác định xác suất không có 

biến cố tim mạch tích lũy và xác suất sống còn tích lũy. Kiểm định sự khác 

biệt giữa các đường cong tích lũy bằng kiểm định Log-rank, sự khác biệt có ý 

nghĩa khi p<0,05. 

+ Phân tích giá trị dự báo của các thành tố trong hội chứng MIA đến nguy 

cơ xuất hiện biến cố tim mạch và tử vong chung ở đối tượng nghiên cứu. 

- Mô hình hồi quy COX: 

Sau phân tích Kaplan-Meier, các biến số có ý nghĩa thống kê sẽ tiếp tục 

được đưa vào phân tích hồi quy COX. Mô hình này được dùng để xác định 

giá trị tiên lượng độc lập của các thành tố trong hội chứng MIA đến nguy cơ 

xuất hiện biến cố tim mạch và tử vong chung sau khi hiệu chỉnh các yếu tố 

gây nhiễu khác (tuổi cao, giới nam, RLLM ít nhất 1 thành phần, thiếu máu). 

Trước hết, chúng tôi xác định giá trị HR (KTC 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. 

2.2.9. Cách khắc phục sai số 

- Kiểm soát sai lệch chọn lựa: 

+ Đối tượng nghiên cứu được chọn lựa chặt chẽ, thỏa mãn tiêu chuẩn 

chọn bệnh qua việc hỏi bệnh sử, thăm khám lâm sàng và cho làm đầy đủ các 

xét nghiệm nếu cần thiết. 

+ Máy móc được thực hiện đồng bộ trong suốt quá trình thực hiện đề tài. 

+ Nhóm thực hiện các xét nghiệm là những người có nhiều kinh nghiệm 

và tham gia thực hiện từ đầu đến cuối đề tài. 
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- 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  

Đề tài luận án được tiến hành sau khi: 

- Được sự đồng ý của trường Đại học Y Dược Huế và Bệnh viện Trung 

ương Huế.  

- Đối tượng nghiên cứu được giải thích trước một cách đầy đủ về các 

phương pháp tiến hành và hoàn toàn tự nguyện khi tham gia nghiên cứu. Các 

đối tượng này đều có quyền từ chối tham gia hoặc rút lui tại bất kỳ thời điểm 

nào của quá trình nghiên cứu.  

- Các thông tin thu được trong phỏng vấn và kết quả xét nghiệm đều 

được giữ bí mật. Các phương pháp tiến hành trong nghiên cứu không làm tổn 

hại đến sức khỏe, kinh tế, nhân thân….của đối tượng nghiên cứu. 

- Trong quá trình nghiên cứu, chúng tôi chỉ tiến hành quan sát, thu thập 

thông tin. Chúng tôi không có bất kỳ mục đích nào khác ngoài mục đích duy 

nhất là phục vụ cho công trình nghiên cứu khoa học. 

- Quá trình tiến hành nghiên cứu tuân thủ đầy đủ những chuẩn mực cơ 

bản nhất về đạo đức nghiên cứu y sinh học ở Việt Nam. 
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Chƣơng 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

 

Qua nghiên cứu trên 174 bệnh nhân gồm 57 bệnh nhân bệnh thận mạn 

giai đoạn cuối CLM, 56 bệnh nhân TPPM và 61 bệnh nhân LMCK, có theo 

dõi trong vòng 18 tháng, chúng tôi thu được những kết quả như sau: 

3.1. ĐẶC ĐIỂM CHUNG 

Bảng 3.1. Đặc điểm tuổi  

          Nhóm tuổi (năm) 

Nhóm  

nghiên cứu 

18 - 39 40 - 59 ≥ 60 

 ̅     

n % n % n % 

CLM  (n=57) 16 28,1 21 36,8 20 35,1 50,83 ± 16,67 

TPPM (n=56) 13 23,2 29 51,8 14 25,0 47,66 ± 12,82 

LMCK (n=61) 22 36,1 23 37,7 16 26,2 45,98 ± 15,36 

Chung 51 29,3 73 42,0 50 28,7 48,11 ± 15,10 

Nhận xét:  

 71,3% bệnh nhân ở độ tuổi 18 - 59. 

Bảng 3.2. Đặc điểm giới  

Giới n % 

Nam 83 47,7 

Nữ 91 52,3 

Chung 174 100,0 

Nhận xét:  

 Tỷ lệ bệnh nhân nam/nữ trong nhóm nghiên cứu là 83/91.  
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Biểu đồ 3.1. Nguyên nhân bệnh thận mạn  

Nhận xét: 

 Nguyên nhân BTM do viêm cầu thận mạn chiếm đa số trong nhóm 

nghiên cứu (60,3%). 

Bảng 3.3. Đặc điểm huyết áp theo nhóm nghiên cứu 

          Đặc điểm 

Nhóm  

nghiên cứu 

HATT 

(mmHg) 

X±SD 

HATTr  

(mmHg) 

X±SD 

THA 

Có Không 

n % n % 

CLM (n=57) 148,07 ± 23,02 85,79 ± 11,17 44 77,2 13 22,8 

TPPM (n=56) 144,11 ± 16,82 85,18 ± 10,78 43 76,8 13 23,2 

LMCK (n=61) 139,51 ± 10,87 82,30 ± 5,29 44 72,1 17 27,9 

Chung 143,79 ± 17,75 84,37 ± 9,46 131 75,3 43 24,7 

 

Nhận xét:  

Tỷ lệ THA chiếm > 70% ở cả 3 nhóm bệnh. 

Viêm cầu thận mạn 

Viêm thận bể thận mạn 

39,7% 

60,3% 
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Bảng 3.4. Đặc điểm BMI theo nhóm nghiên cứu 

          Nhóm BMI (kg/m
2
) 

Nhóm nghiên cứu 

<18,5 18,5 - 22,99 ≥23,0 

 ̅     
n % n % n % 

CLM (n=57)  26 45,6 26 45,6 5 8,8 19,06 ± 2,80 

TPPM (n=56)  16 28,6 34 60,7 6 10,7 20,27 ± 2,81 

LMCK (n=61)  28 45,9 27 44,3 6 9,8 18,99 ± 2,69 

Chung 70 40,2 87 50,0 17 9,8 19,42 ± 2,81 

p p<0,05 

Nhận xét: 

Trị số trung bình của BMI ở nhóm TPPM cao hơn so với CLM và 

LMCK có ý nghĩa thống kê với p<0,05. 

Bảng 3.5. Thời gian phát hiện bệnh ở nhóm CLM 

Thời gian (tháng) Nhóm CLM (n=57) 

Trung vị (25
th
-75

th
) 12 (5,5-36) 

Nhỏ nhất 1 (20,8%) 

Lớn nhất 240 

Nhận xét:  

Trung vị thời gian phát hiện bệnh thận mạn ở nhóm CLM là 12 tháng, 

trong đó có 20,8% bệnh nhân mới được phát hiện trong vòng 1 tháng khi bệnh 

thận mạn đã tiến triển sang giai đoạn cuối. 
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Bảng 3.6. Thời gian lọc máu trung bình của nhóm nghiên cứu 

Thời gian (tháng) TPPM (n=56) LMCK (n=61) 

Trung vị (25
th
-75

th
) 24,27 (8,20-41,33) 35,77(13,82-72,68) 

Nhỏ nhất 2 3 

Lớn nhất 87 224 

Nhận xét: 

- Ở nhóm TPPM: Trung vị thời gian TPPM là 24,27 tháng; nhỏ nhất là 

2 tháng và lớn nhất là 87 tháng. 

- Ở nhóm LMCK: Trung vị thời gian lọc máu là 35,77 tháng; nhỏ nhất 

là 3 tháng và lớn nhất là 224 tháng. 

Bảng 3.7. Nồng độ prealbumin huyết thanh theo nhóm nghiên cứu 

Nhóm nghiên cứu Prealbumin (g/l)  ̅     

CLM (n=57)  0,28 ± 0,11 

TPPM (n=56)  0,36 ± 0,10 

LMCK (n=61)  0,31 ± 0,08 

Chung 0,31 ± 0,09 

p p<0,001 

Nhận xét: 

- Nồng độ prealbumin huyết thanh ở nhóm CLM thấp hơn so với ở nhóm 

LMCK và TPPM có ý nghĩa thống kê. 

- Nồng độ prealbumin huyết thanh ở nhóm TPPM cao hơn so với 

LMCK và sự khác biệt này có ý nghĩa. 
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Bảng 3.8. Tỷ lệ bệnh nhân thiếu máu theo nhóm nghiên cứu 

Thiếu máu 

Nhóm nghiên cứu 

Có Không 

n % n % 

CLM (n=57)  56 98,2 1 1,8 

TPPM (n=56)  44 78,6 12 21,4 

LMCK (n=61)  58 95,1 3 4,9 

Chung  158 90,8 16 9,2 

p <0,001* 

* Sử dụng kiểm định Fisher 

Nhận xét: 

 - Có đến 98,2% bệnh nhân CLM có thiếu máu. Ở bệnh nhân đã được 

điều trị thay thế thận suy, tỷ lệ thiếu máu vẫn còn cao (78,6% ở nhóm TPPM; 

95,1% ở nhóm LMCK). 

 - Có sự khác biệt có ý nghĩa về tỷ lệ thiếu máu giữa cả 3 nhóm bệnh. 

 

Biểu đồ 3.2. Tỷ lệ thiếu máu theo nhóm nghiên cứu 
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Bảng 3.9. Tỷ lệ bệnh nhân RLLM ít nhất 1 thành phần theo nhóm nghiên cứu 

RLLM ít nhất  

1 thành phần 

Nhóm nghiên cứu 

Có Không 

n % n % 

CLM (n=57)  44 77,2 13 22,8 

TPPM (n=56)  44 78,6 12 21,4 

LMCK (n=61)  38 62,3 23 37,7 

Chung 126 72,4 48 27,6 

p >0,05 

Nhận xét: Đa số bệnh nhân (>60%) ở các nhóm bệnh đều có RLLM ít nhất 1 

thành phần. 

3.2. TỶ LỆ, ĐẶC ĐIỂM CÁC THÀNH TỐ VÀ MỘT SỐ YẾU TỐ LIÊN 

QUAN ĐẾN HỘI CHỨNG SUY DINH DƢỠNG - VIÊM - XƠ VỮA 

ĐỘNG MẠCH (HỘI CHỨNG MIA) Ở BỆNH NHÂN BỆNH THẬN 

MẠN GIAI ĐOẠN CUỐI 

3.2.1. Tỷ lệ, đặc điểm các thành tố trong hội chứng suy dinh dƣỡng - viêm 

- xơ vữa động mạch (hội chứng MIA) ở bệnh nhân BTM giai đoạn cuối 

3.2.1.1. Tỷ lệ các thành tố trong hội chứng MIA theo nhóm nghiên cứu 

Bảng 3.10. Tỷ lệ thành tố suy dinh dưỡng (M) theo nhóm nghiên cứu 

Thành tố M 

Nhóm nghiên cứu 

M1 M0 

n % n % 

CLM (n=57)  26 45,6 31 54,4 

TPPM (n=56)  20 35,7 36 64,3 

LMCK (n=61)  18 29,5 43 70,5 

Chung  64 36,8 110 63,2 

p >0,05 

Nhận xét:  

- Tỷ lệ suy dinh dưỡng ở nhóm nghiên cứu là 36,8%. 

- Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về tỷ lệ suy dinh dưỡng 

giữa 3 nhóm bệnh. 
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Bảng 3.11. Tỷ lệ thành tố viêm (I) theo nhóm nghiên cứu 

       Thành tố I 

Nhóm nghiên cứu 

I1  I0 

n % n % 

CLM (n=57)  10 17,5 47 82,5 

TPPM (n=56)  13 23,2 43 76,8 

LMCK (n=61)  14 23,0 47 77,0 

Chung  37 21,3 137 78,7 

p p>0,05 

Nhận xét: 

- Tỷ lệ viêm ở nhóm nghiên cứu chiếm 21,3%. 

- Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về tỷ lệ viêm giữa 3 nhóm 

bệnh. 

Bảng 3.12. Tỷ lệ thành tố xơ vữa động mạch (A) theo nhóm nghiên cứu  

Thông số 

Nhóm  

nghiên cứu 

Dày IMT MXV A 

Có Không Có Không A1 A0 

n % n % n % n % n % n % 

CLM (n=57)  11  19,3 46  80,7 19  33,3 38  66,7 30  52,6 27  47,4 

TPPM (n=56)  8  14,3 48  85,7 18  32,1 38  67,9 26  46,4 30  53,6 

LMCK (n=61)  11  18,0 50  82,0 21  34,4 40  65,6 32  52,5 29  47,5 

Chung  30  17,2 144  82,8 58  33,3 116  66,7 88  50,6 86  49,4 

p p>0,05 p>0,05 p>0,05 

Nhận xét:  

 - 50,6% bệnh nhân BTM giai đoạn cuối có tình trạng xơ vữa động mạch. 

Tỷ lệ bệnh nhân có hiện diện mảng xơ vữa chiếm 33,3%. 

- Không có sự khác biệt về tình trạng xơ vữa động mạch ở 3 nhóm bệnh. 
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3.2.1.2. Phân bố số thành tố của hội chứng MIA 

Bảng 3.13. Tỷ lệ bệnh nhân có ít nhất 1 thành tố của hội chứng MIA  

theo nhóm nguyên nhân BTM 

Có ít nhất 1 thành tố của  

hội chứng MIA 

Nguyên nhân 

Có  Không 

n % n % 

Viêm cầu thận mạn (n=105) 76 72,4 29 27,6 

Viêm thận bể thận mạn (n=69) 52 75,4 17 24,6 

Chung 128 73,6 46 26,4 

p >0,05 

Nhận xét: 

 Không có sự khác biệt về tỷ lệ bệnh nhân có ít nhất 1 thành tố của hội 

chứng MIA giữa hai nhóm nguyên nhân BTM. 

 

Biểu đồ 3.3. Tỷ lệ bệnh nhân có ít nhất 1 thành tố của hội chứng MIA  

theo nhóm nguyên nhân BTM 
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Bảng 3.14. Tỷ lệ bệnh nhân có ít nhất 1 thành tố của hội chứng MIA  

theo nhóm nghiên cứu 

Có ít nhất 1 thành tố của  

hội chứng MIA 

Nhóm nghiên cứu 

Có Không 

n % n % 

CLM (n=57)  42 73,7 15 26,3 

TPPM (n=56)  41 73,2 15 26,8 

LMCK (n=61)  45 73,8 16 26,2 

Chung  128 73,6 46 26,4 

p >0,05 

Nhận xét: 

- Có 73,6% bệnh nhân trong nhóm nghiên cứu có ít nhất 1 thành tố của 

hội chứng MIA. 

- Không tìm thấy sự khác biệt có ý nghĩa về tỷ lệ có ít nhất 1 thành tố 

của hội chứng MIA giữa 3 nhóm bệnh. 

Bảng 3.15. Tỷ lệ các nhóm MIA theo nhóm nghiên cứu  

        Nhóm MIA 

Nhóm  

nghiên cứu 

MIA3 MIA2 MIA1 MIA0 

n % n % n % n % 

CLM (n=57)  3  5,3 18  31,6 21  36,8 15  26,3 

TPPM (n=56)  2  3,6 14  25,0 25  44,6 15  26,8 

LMCK (n=61)  2  3,3 15  24,6 28  45,9 16  26,2 

Chung  7  4,0 47  27,0 74  42,5 46  26,5 

p >0,05* >0,05 >0,05 >0,05 

* Sử dụng kiểm định Fisher 

Nhận xét: 

- Tỷ lệ bệnh nhân có 3, 2, 1 thành tố lần lượt chiếm 4,0%; 27,0%; 42,5%. 

Có 26,5% bệnh nhân không có thành tố nào trong hội chứng MIA. 

- Không có sự khác biệt về số thành tố trong hội chứng MIA giữa 3 

nhóm bệnh. 
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Hình 3.1. Liên quan giữa các thành tố trong hội chứng MIA  

ở nhóm nghiên cứu chung 

Nhận xét:  

- Tỷ lệ bệnh nhân suy dinh dưỡng chiếm 36,8% trong đó có: 7,5% bệnh 

nhân kèm theo viêm; 20,7% bệnh nhân kèm theo xơ vữa động mạch; có 

12,6% bệnh nhân suy dinh dưỡng đơn thuần. 

- Tỷ lệ bệnh nhân viêm chiếm 21,3% trong đó chỉ có 6,9% bệnh nhân 

viêm đơn thuần; 10,9% bệnh nhân kèm theo xơ vữa động mạch.  

- Trong số 50,6% bệnh nhân xơ vữa động mạch có 23,0% bệnh nhân xơ 

vữa động mạch đơn thuần; 20,7% bệnh nhân kèm theo suy dinh dưỡng; 

10,9% bệnh nhân kèm theo viêm. 

  

  

  

XVĐM (A) 

n=88 (50,6%) 

SDD (M) 

n=64 (36,8%) 

 

Viêm (I) 

n=37 (21,3%) 

22 (12,6%) 

6 (3,5%) 29 (16,7%) 

7  

(4,0%) 

12 (6,9%) 12 (6,9%) 
40 (23,0%) 

MIA0 

n=46 (26,5%) 
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Hình 3.2. Liên quan giữa các thành tố trong hội chứng MIA ở nhóm CLM 

Nhận xét:  

- Tỷ lệ bệnh nhân suy dinh dưỡng chiếm 45,6% trong đó có: 8,8% bệnh 

nhân kèm theo viêm; 28,1% bệnh nhân kèm theo xơ vữa động mạch; có 

14,0% bệnh nhân suy dinh dưỡng đơn thuần. 

- Tỷ lệ bệnh nhân viêm chiếm 17,5 trong đó chỉ có 3,5% bệnh nhân 

viêm đơn thuần; 10,5% bệnh nhân kèm theo xơ vữa động mạch.  

- Trong số 52,6% bệnh nhân xơ vữa động mạch có 19,3% bệnh nhân xơ 

vữa động mạch đơn thuần; 28,1% bệnh nhân kèm theo suy dinh dưỡng; 

10,6% bệnh nhân kèm theo viêm. 
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Hình 3.3. Liên quan giữa các thành tố trong hội chứng MIA ở nhóm TPPM 

Nhận xét: 

- Tỷ lệ bệnh nhân suy dinh dưỡng chiếm 35,7% trong đó có: 7,2% bệnh 

nhân kèm theo viêm; 16,1% bệnh nhân kèm theo xơ vữa động mạch; có 

16,0% bệnh nhân suy dinh dưỡng đơn thuần. 

- Tỷ lệ bệnh nhân viêm chiếm 23,2% trong đó chỉ có 7,1% bệnh nhân 

viêm đơn thuần; 12,5% bệnh nhân kèm theo xơ vữa động mạch.  

- Trong số 46,4% bệnh nhân xơ vữa động mạch có 21,4% bệnh nhân xơ 

vữa động mạch đơn thuần; 16,1% bệnh nhân kèm theo suy dinh dưỡng; 

12,5% bệnh nhân kèm theo viêm. 
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Hình 3.4. Liên quan giữa các thành tố trong hội chứng MIA ở nhóm LMCK 

Nhận xét: 

- Tỷ lệ bệnh nhân suy dinh dưỡng chiếm 29,5% trong đó có: 6,5% bệnh 

nhân kèm theo viêm; 18,1% bệnh nhân kèm theo xơ vữa động mạch; có 8,2% 

bệnh nhân suy dinh dưỡng đơn thuần. 

- Tỷ lệ bệnh nhân viêm chiếm 23,0% trong đó có 9,8% bệnh nhân viêm 

đơn thuần; 9,9% bệnh nhân kèm theo xơ vữa động mạch.  

- Trong số 52,5% bệnh nhân xơ vữa động mạch có 27,8% bệnh nhân xơ 

vữa động mạch đơn thuần; 18,1% bệnh nhân kèm theo suy dinh dưỡng; 9,9% 

bệnh nhân kèm theo viêm. 
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3.2.1.3. Đặc điểm các thành tố trong hội chứng MIA 

Bảng 3.16. Đặc điểm tình trạng suy dinh dưỡng (M) trong nhóm nghiên cứu 

             Suy dinh dưỡng (M) 

Đặc điểm 

M1 (n=64) M0 (n=110) 
p 

n % n % 

Tuổi (năm)  ̅     48,36 ± 14,98 47,96 ± 15,24 >0,05 

Giới 
Nam 27 42,2 56 50,9 

>0,05 
Nữ 37 57,8 54 49,1 

RLLM ít nhất 

1 thành phần  

Có 44 68,8 82 74,5 
>0,05 

Không 20 31,2 28 25,5 

Thiếu máu 
Có 62 96,9 96 87,3 

>0,05 
Không 2 3,1 14 12,7 

Hb (g/l)  ̅     9,54 ± 1,86 9,54 ± 1,86 <0,05 

Nhận xét:  

 - Nồng độ Hb ở bệnh nhân suy dinh dưỡng thấp hơn so với bệnh nhân 

dinh dưỡng bình thường (p<0,05). 

 - Không có sự khác biệt về tuổi, giới, RLLM ít nhất 1 thành phần giữa 

nhóm bệnh nhân suy dinh dưỡng và dinh dưỡng bình thường. 

Bảng 3.17. Đặc điểm tình trạng viêm (I) trong nhóm nghiên cứu 

                        Viêm (I) 

Đặc điểm 

I1 (n=37) I0 (n=137) 
p 

n % n % 

Tuổi (năm)  ̅     46,13 ± 17,50 48,64 ± 14,41 >0,05 

Giới 
Nam 59 43,1 24 64,9 

>0,05 
Nữ 78 56,9 13 35,1 

RLLM ít nhất 

1 thành phần  

Có 28 75,7 98 71,5 
>0,05 

Không 9 24,3 39 28,5 

Thiếu máu 
Có 33 89,2 125 91,2 

>0,05 
Không 4 10,8 12 8,8 

Hb (g/l)  ̅     9,81 ± 1,96 9,98 ± 1,84 >0,05 

Nhận xét:  

 Không có sự khác biệt về tuổi, giới, RLLM, thiếu máu, nồng độ Hb 

giữa nhóm không và có viêm.  
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Bảng 3.18. Đặc điểm tình trạng xơ vữa động mạch (A) trong nhóm nghiên cứu 

           Xơ vữa động mạch (A) 

Đặc điểm 

A1 (n=88) A0 (n=86) 
p 

n % n % 

Tuổi (năm)  ̅     52,80 ± 14,16 43,31 ± 14,60 <0,001 

Giới 
Nam 43 48,9 40 46,5 

>0,05 
Nữ 45 51,1 46 53,5 

RLLM ít nhất 

1 thành phần  

Có  64 72,7 62 72,1 
>0,05 

Không 24 27,3 24 27,9 

Thiếu máu 
Có  80 90,9 78 90,7 

>0,05 
Không 8 9,1 8 9,3 

Hb (g/l)  ̅     9,99 ± 1,86  9,90 ± 1,87 >0,05 

Nhận xét:  

 - Tuổi trung bình ở nhóm bệnh nhân xơ vữa động mạch cao hơn so với 

nhóm bệnh nhân không xơ vữa động mạch với sự khác biệt có ý nghĩa thống kê. 

 - Không có sự khác biệt về giới, RLLM, thiếu máu và nồng độ Hb giữa 

nhóm bệnh nhân không và có xơ vữa động mạch. 

Bảng 3.19. Đặc điểm tình trạng suy dinh dưỡng (M) theo nhóm MIA 

     Suy dinh dưỡng (M) 

Nhóm MIA 

M1 M0 

n % n % 

MIA3 (n=7) 7 100,0 0 0,0 

MIA2 (n=47)  35 74,5 12 25,5 

MIA1 (n=74)  22 29,7 52 70,3 

MIA0 (n=46)  0 0,0 46 100,0 

p p<0,001* 

* Kiểm định Fisher 

Nhận xét:  

Tỷ lệ suy dinh dưỡng ở nhóm MIA3 cao hơn so với MIA0, MIA1, MIA 

2 có ý nghĩa thống kê. 
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Bảng 3.20. Đặc điểm tình trạng viêm (I) theo nhóm MIA 

     Tình trạng viêm (I) 

Nhóm MIA 

I1 I0 

n % n % 

MIA3 (n=7) 7 100,0 0 0,0 

MIA2 (n=47)  18 38,3 29 61,7 

MIA1 (n=74)  12 16,2 62 83,8 

MIA0 (n=46)  0 0,0 46 100,0 

p p<0,001* 

* Kiểm định Fisher 

Nhận xét:  

Tỷ lệ viêm tăng theo số thành tố trong hội chứng MIA có ý nghĩa  

thống kê. 

Bảng 3.21. Đặc điểm xơ vữa động mạch (A) theo nhóm MIA 

Thông số 

Nhóm  

MIA 

Dày IMT MXV A 

Có Không Có Không Có Không 

n  % n  % n  % n  % n  % n  % 

MIA3 (n=7) 3  42,9 4  57,1 4  57,1 3  42,9 7  100,0 0  0,0 

MIA2 (n=47)  10  21,3 37  78,7 31  66,0 16  34,0 41 87,2 6 12,8 

MIA1 (n=74)  17  23,0 57  77,0 23  31,1 51  68,9 40 54,1 34 45,9 

MIA0 (n=46)  0  0,0 46  100,0 0  0,0 46  100,0 0  0,0 46  100,0 

p p<0,05* p<0,001* p<0,001* 

* Kiểm định Fisher 

Nhận xét:  

Tỷ lệ dày IMT, hiện diện MXV cũng như tỷ lệ xơ vữa động mạch tăng 

theo số thành tố trong hội chứng MIA. 
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3.2.2. Liên quan hội chứng MIA với một số đặc điểm bệnh nhân 

Bảng 3.22. Liên quan nhóm MIA với một số đặc điểm chung  

Nhóm MIA 

 

Đặc điểm 

MIA3  

(n=7) 

MIA2 

(n=47) 

MIA1 

(n=74) 

MIA0 

(n=46) p 

n % n % n % n % 

Tuổi (năm)   ̅     
49,43 ± 

20,63 

51,38 ± 

14,44 

48,38 ± 

15,16 

44,13 ±  

14,36 
>0,05 

Giới  
Nam 4 57,1 24 51,1 34 45,9 21 45,7 

>0,05* 
Nữ 3 42,9 23 48,9 40 54,1 25 54,3 

 RLLM  

ít nhất 1 

thành phần 

Có 6 85,7 31 66,0 56 75,7 33 71,7 

>0,05* 
Không 1 14,3 16 34,0 18 24,3 13 28,3 

Thiếu máu 
Có 7 100,0 42 89,4 70 94,6 39 84,8 

>0,05* 
Không 0 0,0 5 10,6 4 5,4 7 15,2 

Hb (g/l)  ̅     8,80 ± 2,00 9,82 ± 1,93 10,06 ± 1,75 10,06 ± 1,93 >0,05 

* Kiểm định Fisher 

Nhận xét: 

Không có mối liên quan giữa các nhóm MIA với tuổi cao, giới, RLLM 

và thiếu máu ở nhóm nghiên cứu. 
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Bảng 3.23. Liên quan nhóm MIA với các thông số dinh dưỡng  

Nhóm MIA 

 

Thông số 

MIA3  

(n=7) 

MIA2 

(n=47) 

MIA1 

(n=74) 

MIA0 

(n=46) p 

n % n % n % n % 

BMI 

(kg/m
2
)  

< 18,5 6 85,7 27 57,4 24 32,4 13 28,3 
<0,05* 

≥ 18,5 1 14,3 20 42,6 50 67,6 33 71,7 

 ̅     
17,41 ± 

2,28 

18,67 ± 

2,34 

19,74 ± 

2,91 

20,00 ±  

2,92 
<0,05 

SDD đánh 

giá theo 

SGA  

Có 7 100,0 37 78,7 34 45,9 8 17,4 

<0,001* 
Không 0 0,0 10 21,3 40 54,1 38 82,6 

Albumin 

HT (g/l)  

< 40 7 100,0 43 91,5 53 71,6 24 52,2 
<0,001* 

≥ 40 0 0,0 4 8,5 21 28,4 22 47,8 

 ̅     
32,10 ± 

3,80 

34,87 ± 

4,55 

37,40 ± 

4,36 

38,39 ±  

4,60 
<0,001 

Prealbumin 

HT (g/l)  

< 0,3 6 85,7 22 46,8 27 36,5 16 34,8 
>0,05* 

≥ 0,3 1 14,3 25 53,2 47 63,5 30 65,2 

 ̅     0,23 ± 0,07 0,30 ± 0,10 0,32 ± 0,09 0,33 ± 0,11 >0,05 

* Kiểm định Fisher 

Nhận xét: 

- Tỷ lệ nhẹ cân (BMI < 18,5 kg/m
2
), suy dinh dưỡng đánh giá theo 

SGA ở nhóm MIA3 cao hơn so với các nhóm MIA2, MIA1, MIA0 có ý nghĩa 

thống kê.  

- Số thành tố của hội chứng MIA càng tăng, BMI và nồng độ albumin 

HT càng giảm. 

- Không có sự khác biệt về nồng độ prealbumin HT giữa các nhóm 

MIA. 
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Bảng 3.24. Liên quan nhóm MIA với các thông số viêm 

Nhóm MIA 

 

Thông số 

MIA3  

(n=7) 

MIA2 

(n=47) 

MIA1 

(n=74) 

MIA0 

(n=46) p 

n % n % n % n % 

hs-CRP 

(mg/l)  

>5 7 100,0 18 38,3 18 24,3 8 17,4 
<0,001* 

≤5 0 0,0 29 61,7 56 75,7 38 82,6 

IL-6 

(pg/ml)  

> 5,53 7 100,0 41 87,2 49 66,2 19 41,3 
<0,001* 

≤5,53 0 0,0 6 12,8 25 33,8 27 58,7 

* Kiểm định Fisher 

Nhận xét: 

- 100% bệnh nhân nhóm MIA3 có tăng nồng độ hs-CRP và IL-6 huyết 

thanh.  

- Ở nhóm MIA0, có 17,4% bệnh nhân tăng nồng độ hs-CRP huyết 

thanh; 41,3% bệnh nhân tăng nồng độ IL-6 huyết thanh. 

Bảng 3.25. Liên quan nhóm MIA với thời gian phát hiện bệnh ở nhóm  

chưa lọc máu 

Nhóm MIA 

Thời gian  

(tháng) 

MIA3  

(n=7) 

MIA2 

(n=47) 

MIA1 

(n=74) 

MIA0 

(n=46) 
p 

Trung vị  

(25
th 

-75
th
) 

1  

(1,0-120,5) 

12  

(1,0-24,0) 

12  

(8,0-20,0) 

30  

(12,0-60,0) 
>0,05 

Nhận xét: 

Không có sự khác biệt về thời gian phát hiện bệnh giữa các nhóm trong 

hội chứng MIA. 
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Bảng 3.26. Liên quan nhóm MIA với thời gian điều trị thay thế thận suy 

(TPPM và lọc máu chu kỳ) 

Nhóm MIA 

Thời gian lọc (tháng) 

TPPM (n=56) 

Trung vị (25
th
-75

th
) 

LMCK (n=61)  

Trung vị (25
th
-75

th
) 

MIA3 12,6 (3-22,3) 55,8 (10,0-102,0) 

MIA2 25,0 (11,9-59,7) 53,7 (14,0-76,9) 

MIA1 27,9 (11,3-47,1) 34,1 (16,4-63,7) 

MIA0 17,4 (3,0-29,0) 33,0 (7,8-87,8) 

p >0,05 >0,05 

Nhận xét:  Không có sự khác biệt có ý nghĩa về thời gian điều trị thay thế thận 

suy giữa các nhóm MIA ở bệnh nhân TPPM và LMCK. 

3.3. MỘT SỐ BIẾN CỐ TIM MẠCH, TỶ LỆ VÀ GIÁ TRỊ TIÊN 

LƢỢNG CỦA HỘI CHỨNG SUY DINH DƢỠNG - VIÊM - XƠ VỮA 

ĐỘNG MẠCH (HỘI CHỨNG MIA) TRÊN CÁC BIẾN CỐ TIM MẠCH 

VÀ TỬ VONG TRONG 18 THÁNG THEO DÕI 

3.3.1. Đặc điểm biến đổi bệnh nhân và một số biến cố tim mạch 

Bảng 3.27. Đặc điểm biến đổi bệnh nhân 

Nhóm nghiên cứu n % 

Chưa lọc máu 29 19,9 

TPPM 56 38,3 

LMCK 61 41,8 

Chung 146 100,0 

Nhận xét: Trong quá trình theo dõi, nhóm CLM có sự biến đổi số lượng bệnh 

nhân như sau: 10 bệnh nhân chuyển sang điều trị TPPM, 18 bệnh nhân 

chuyển LMCK, còn lại 29 bệnh nhân tiếp tục điều trị nội khoa. 
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Bảng 3.28. Các biến cố tim mạch trong nhóm nghiên cứu 

Biến cố tim mạch n=73 

Hội chứng vành cấp 3 

Suy tim 55 

Tai biến mạch máu não 3 

Cơn THA 37 

Nhận xét:  

 Tổng số 73 bệnh nhân có 98 biến cố tim mạch. Trong số 37 bệnh nhân 

có cơn THA: 06 bệnh nhân lên cơn THA gây biến chứng suy tim, 01 bệnh 

nhân lên cơn THA gây biến chứng hội chứng vành cấp, 03 bệnh nhân lên cơn 

THA gây biến chứng xuất huyết não, 27 bệnh nhân chỉ lên cơn THA. 

3.3.2. Đặc điểm bệnh nhân có biến cố tim mạch, tỷ lệ và giá trị tiên lƣợng 

của hội chứng MIA trên biến cố tim mạch ở nhóm nghiên cứu 

Bảng 3.29. Đặc điểm chung bệnh nhân có biến cố tim mạch  

          Có biến cố tim mạch 

 

Đặc điểm 

Có  

(n=73) 

Không  

(n=73) p 

n % n % 

Tuổi (năm)  ̅     47,93 ± 15,71 48,71 ± 14,40 >0,05 

Giới 
Nam 34 46,6 38 52,1 

>0,05 
Nữ 39 53,4 35 47,9 

Nguyên 

nhân 

BTM 

Viêm cầu thận mạn 41 56,2 40 54,8 

>0,05 Viêm thận bể  

thận mạn 
32 43,8 33 45,2 

Phương thức 

điều trị 

CLM 11 15,1 18 24,7 

>0,05 TPPM 28 38,3 28 38,3 

LMCK 34 46,6 27 37,0 

Nhận xét:  

Không có sự khác biệt giữa tuổi, giới, nguyên nhân BTM và phương 

thức điều trị giữa nhóm bệnh nhân có và không có biến cố tim mạch. 
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Bảng 3.30. Đặc điểm tình trạng dinh dưỡng ở bệnh nhân có biến cố tim mạch  

          Có biến cố tim mạch 

 

Thông số 

Có  

(n=73) 

Không  

(n=73) p 

n % n % 

BMI (kg/m
2
)  

< 18,5 37 50,7 21 28,8 
<0,05 

≥ 18,5 36 49,3 52 71,2 

Tình trạng 

dinh dưỡng 

theo SGA 

SDD 47 64,4 22 30,1 

<0,001 

Bình thường 26 35,6 51 69,9 

Prealbumin 

HT (g/l)  

< 0,3 34 46,6 22 30,1 
>0,05 

≥ 0,3 39 53,4 51 69,9 

 ̅     0,31 ± 0,10 0,33 ± 0,10 >0,05 

Albumin HT 

(g/l) 

< 40 57 78,1 46 63,0 
>0,05 

≥ 40 16 21,9 27 37,0 

 ̅     36,38 ± 4,40  38,02 ± 4,30 <0,05 

Nhận xét:  

 - Tỷ lệ nhẹ cân (BMI < 18,5 kg/m
2
) và SDD đánh giá bằng SGA ở 

nhóm bệnh nhân có biến cố cao hơn so với ở nhóm bệnh nhân không có biến 

cố có ý nghĩa thống kê. 

 - Nồng độ albumin HT ở nhóm bệnh nhân có biến cố thấp hơn so với ở 

nhóm bệnh nhân không có biến cố (p<0,05). 
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Bảng 3.31. Đặc điểm các thông số viêm ở bệnh nhân có biến cố tim mạch  

              Có  biến cố tim mạch  

 

Thông số 

Có  

(n=73) 

Không  

(n=73) p 

n % n % 

hs-CRP (mg/l) 
> 5 22 30,1 24 32,9 

>0,05 
≤ 5 51 69,9 49 67,1 

IL-6 (pg/ml) 
> 5,53 54 74,0 44 60,3 

>0,05 
≤ 5,53 19 26,0 29 39,7 

Nhận xét:  

Không có sự khác biệt về tỷ lệ tăng nồng độ hs-CRP và IL-6 huyết 

thanh ở nhóm bệnh nhân không và có biến cố tim mạch. 

Bảng 3.32. Phân tích hồi quy COX đơn biến các yếu tố liên quan biến cố tim 

mạch ở nhóm nghiên cứu 

Yếu tố HR KTC 95% p 

Tuổi 
<60 1  Tham chiếu 

≥60 0,84 0,51-1,42 >0,05 

Giới 
Nam 1  Tham chiếu 

Nữ 1,14 0,72-1,80 >0,05 

RLLM 
Không 1  Tham chiếu 

Có 1,06 0,63-1,79 >0,05 

Thiếu máu 
Không 1  Tham chiếu 

Có 1,42 0,61-3,27 >0,05 

Nhận xét:  

 Các yếu tố tuổi cao, giới, RLLM, thiếu máu không liên quan đến nguy 

cơ xuất hiện biến cố tim mạch. 
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Bảng 3.33. Kết quả phân tích Kaplan Meier thành tố M liên quan đến nguy cơ 

xuất hiện biến cố tim mạch trong nhóm nghiên cứu 

Thành tố  

M 

Nhóm nghiên cứu 

CLM (n=29) TPPM (n=56) LMCK (n=61) Chung (n=146) 

Có 

biến cố 

(n=11) 

Không 

có biến 

cố 

(n=18) 

Có 

biến cố 

(n=28) 

Không 

có biến 

cố 

(n=28) 

Có 

biến cố 

(n=34) 

Không 

có biến 

cố 

(n=27) 

Có 

biến cố 

(n=73) 

Không 

có biến 

cố 

(n=73) 

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) 

M1 
7 

(58,3) 

5 

(41,7) 

15 

(75,0) 

5 

(25,0) 

15 

(83,3) 

3 

(16,7) 

37 

(74,0) 

13 

(26,0) 

M0 
4 

(23,5) 

13 

(76,5) 

13 

(36,1) 

23 

(63,9) 

19 

(44,2) 

24 

(55,8) 

36 

(37,5) 

60 

(62,5) 

Kiểm định 

Log Rank 
>0,05 <0,05 <0,05 <0,001 

Nhận xét: Nhìn chung, xác suất xuất hiện biến cố tim mạch ở nhóm bệnh 

nhân suy dinh dưỡng cao hơn so với nhóm bệnh nhân dinh dưỡng bình 

thường có ý nghĩa thống kê (trừ nhóm CLM). 

 

Biểu đồ 3.4. Xác suất không có biến cố tim mạch theo thành tố M  

trong thời gian 18 tháng 

Xác 

suất 

không 

có biến 

cố tim 

mạch 

cộng 

dồn 

Thời gian (tháng) 
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Bảng 3.34. Kết quả phân tích Kaplan Meier thành tố I liên quan đến nguy cơ 

xuất hiện biến cố tim mạch trong nhóm nghiên cứu 

Thành tố  

I 

Nhóm nghiên cứu 

CLM (n=29) TPPM (n=56) LMCK (n=61) Chung (n=146) 

Có 

biến cố 

(n=11) 

Không 

có biến 

cố 

(n=18) 

Có 

biến cố 

(n=28) 

Không 

có biến 

cố 

(n=28) 

Có 

biến cố 

(n=34) 

Không 

có biến 

cố 

(n=27) 

Có 

biến cố 

(n=73) 

Không 

có biến 

cố 

(n=73) 

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) 

I1 4 

(57,1) 

3 

(42,9) 

7 

(53,8) 

6 

(46,2) 

7 

(50,0) 

7 

(50,0) 

18 

(52,9) 

16 

(47,1) 

I0 7 

(31,8) 

15 

(68,2) 

21 

(48,8) 

22 

(51,2) 

27 

(57,4) 

20 

(42,6) 

55 

(49,1) 

57 

(50,9) 

Kiểm định 

Log Rank 
>0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

Nhận xét: Chưa có sự khác biệt về xác suất xuất hiện biến cố tim mạch giữa 

nhóm bệnh nhân không và có viêm. 

 

Biểu đồ 3.5. Xác suất không có biến cố tim mạch theo thành tố I  

trong thời gian 18 tháng 

Thời gian (tháng) 

Xác 

suất 

không 

có biến 

cố tim 

mạch 

cộng 

dồn 

Nhóm I 
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Bảng 3.35. Kết quả phân tích Kaplan Meier thành tố A liên quan đến nguy cơ 

xuất hiện biến cố tim mạch trong nhóm nghiên cứu 

Thành tố  

A 

Nhóm nghiên cứu 

CLM (n=29) TPPM (n=56) LMCK (n=61) Chung (n=146) 

Có 

biến cố 

(n=11) 

Không 

có biến 

cố 

(n=18) 

Có 

biến cố 

(n=28) 

Không 

có biến 

cố 

(n=28) 

Có 

biến cố 

(n=34) 

Không 

có biến 

cố 

(n=27) 

Có 

biến cố 

(n=73) 

Không 

có biến 

cố 

(n=73) 

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) 

A1 
10 

(58,8) 

7 

(41,2) 

16 

(61,5) 

10 

(38,5) 

19 

(59,4) 

13 

(40,6) 

45 

(60,0) 

30 

(40,0) 

A0 
1  

(8,3) 

11 

(91,7) 

12 

(40,0) 

18 

(60,0) 

15 

(51,7) 

14 

(48,3) 

28 

(39,4) 

43 

(60,6) 

Kiểm định 

Log Rank 
<0,05 >0,05 >0,05 <0,05 

Nhận xét: Trong nhóm nghiên cứu chung, xác suất xuất hiện biến cố tim 

mạch ở nhóm bệnh nhân xơ vữa động mạch cao hơn so với nhóm bệnh nhân 

không có xơ vữa động mạch.  

 

Biểu đồ 3.6. Xác suất không có biến cố tim mạch theo thành tố A  

trong thời gian 18 tháng 

Xác 

suất 

không 

có biến 

cố tim 

mạch 

cộng 

dồn 

Thời gian (tháng) 

Nhóm A 
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Bảng 3.36. Kết quả phân tích hồi quy logistic nhị phân của các thành tố trong 

hội chứng MIA đối với nguy cơ xuất hiện biến cố tim mạch 

Qua kết quả phân tích Kaplan Meier các thành tố trong hội chứng suy 

dinh dưỡng - viêm - xơ vữa động mạch, chúng tôi chỉ tìm thấy thành tố M và 

A có ý nghĩa tiên lượng biến cố tim mạch. Vì vậy, chúng tôi đưa các biến số 

có ý nghĩa này vào phân tích hồi quy. 

Thành tố B p OR (KTC 95%) 

M1 1,51 <0,001 4,52 (2,10-9,71) 

A1 0,75 <0,05 2,12 (1,05-4,27) 

Hằng số -0,88   

Nhận xét: Phương trình hồi quy: 

Nguy cơ xuất hiện biến cố tim mạch = 1,51 x M1 + 0,75 x A1 - 1,01 

Qua kết quả phân tích Kaplan Meier các thành tố trong hội chứng suy 

dinh dưỡng - viêm - xơ vữa động mạch, chúng tôi chỉ tìm thấy thành tố M và 

A có ý nghĩa tiên lượng biến cố tim mạch. Vì vậy, chúng tôi đưa hai thành tố 

vào phân tích hồi quy COX. 

Bảng 3.37. Phân tích hồi quy COX thành tố M và A của hội chứng MIA liên 

quan đến nguy cơ xuất hiện biến cố tim mạch trong nhóm nghiên cứu  

Thành tố HR KTC 95% p 

M 
M0 1  Tham chiếu 

M1 2,15 1,35-3,42 <0,05 

A 
A0 1   

A1 1,59 0,99-2,54 >0,05 

Nhận xét:  

 - Nguy cơ xuất hiện biến cố tim mạch tăng ở nhóm bệnh nhân suy dinh 

dưỡng với HR (KTC 95%) là 2,15 (1,35-3,42).  

 - Thành tố xơ vữa động mạch không còn liên quan đến nguy cơ xuất 

hiện biến cố tim mạch trong phân tích hồi quy COX. 



87 

Bảng 3.38. Kết quả phân tích Kaplan Meier nhóm bệnh nhân có ít nhất 1 

thành tố của hội chứng MIA liên quan đến nguy cơ xuất hiện biến cố tim 

mạch trong nhóm nghiên cứu 

Có ít nhất 1 

thành tố  

của hội 

chứng MIA 

Nhóm nghiên cứu 

CLM (n=29) TPPM (n=56) LMCK (n=61) Chung (n=146) 

Có 

biến 

cố 

Không 

có biến 

cố 

Có 

biến 

cố 

Không 

có biến 

cố 

Có 

biến 

cố 

Không 

có biến 

cố 

Có 

biến 

cố 

Không 

có biến 

cố 

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) 

Có 
10 

(50,0) 

10 

(50,0) 

23 

(56,1) 

18 

(43,9) 

28 

(62,2) 

17 

(37,8) 

61 

(57,5) 

45 

(42,5) 

Không 
1 

(11,1) 

8  

(88,9) 

5 

(33,3) 

10 

(66,7) 

6 

(37,5) 

10 

(62,5) 

12 

(30,0) 

28 

(70,0) 

Kiểm định 

Log Rank 
>0,05 >0,05 >0,05 <0,05 

Nhận xét:  

- Xác suất có biến cố tim mạch ở nhóm bệnh nhân có ít nhất 1 thành tố 

của hội chứng MIA cao hơn so với nhóm bệnh nhân không có thành tố nào 

của hội chứng MIA (p<0,05).  

- Chưa có sự khác biệt có ý nghĩa về xác suất có biến cố tim mạch giữa 

những bệnh nhân không có thành tố nào với bệnh nhân có ít nhất 1 thành tố 

của hội chứng MIA trong các nhóm bệnh. 
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Biểu đồ 3.7. Xác suất không có biến cố tim mạch giữa nhóm không và  

có ít nhất 1 thành tố của hội chứng MIA trong thời gian 18 tháng 

Bảng 3.39. Kết quả phân tích hồi quy COX đơn biến nhóm bệnh nhân  

có ít nhất 1 thành tố của hội chứng MIA liên quan đến nguy cơ xuất hiện  

biến cố tim mạch  

Có ít nhất 1 thành tố của 

hội chứng MIA 
HR KTC 95% p 

Không 1  Tham chiếu 

Có 2,03 1,09-3,77 <0,05 

Nhận xét:  

 Những bệnh nhân có ít nhất 1 thành tố của hội chứng MIA có nguy cơ 

xuất hiện biến cố tim mạch là 2,03 lần so với những bệnh nhân không có 

thành tố nào của hội chứng MIA. 

Xác 

suất 

không 

có biến 

cố tim 

mạch 

cộng 

dồn 

Thời gian (tháng) 
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Bảng 3.40. Kết quả phân tích Kaplan Meier các nhóm MIA liên quan đến 

nguy cơ xuất hiện biến cố tim mạch trong nhóm nghiên cứu 

Nhóm  

MIA 

Nhóm nghiên cứu 

CLM (n=29) TPPM (n=56) LMCK (n=61) Chung (n=146) 

Có 

biến cố 

(n=11) 

Không 

có biến 

cố 

(n=18) 

Có 

biến cố 

(n=28) 

Không 

có biến 

cố 

(n=28) 

Có 

biến cố 

(n=34) 

Không 

có biến 

cố 

(n=27) 

Có 

biến cố 

(n=73) 

Không 

có biến 

cố 

(n=73) 

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) 

MIA3 
3 

(100,0) 

0 

 (0,0) 

2 

(100,0) 

0  

(0,0) 

2 

(100,0) 

0  

(0,0) 

7 

(100,0) 

0  

(0,0) 

MIA2 
5 

(50,0) 

5 

(50,0) 

11 

(78,6) 

3 

(21,4) 

9 

(60,0) 

6 

(40,0) 

25 

(64,1) 

14 

(35,9) 

MIA1 
2 

(28,6) 

5 

(71,4) 

10 

(40,0) 

15 

(60,0) 

17 

(60,7) 

11 

(39,3) 

29 

(48,3) 

31 

(51,7) 

MIA0 
1 

(11,1) 

8 

(88,9) 

5 

(33,3) 

10 

(66,7) 

6 

(37,5) 

10 

(62,5) 

12 

(30,0) 

28 

(70,0) 

Kiểm định 

Log Rank 
<0,05 <0,05 >0,05 <0,001 

Nhận xét:  

- 100% bệnh nhân ở nhóm MIA3 đều gặp biến cố tim mạch ở nhóm 

chung cũng như trong mỗi nhóm bệnh. 

- Xác suất xuất hiện biến cố tim mạch tăng theo số thành tố của hội 

chứng MIA có ý nghĩa thống kê. 
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Biểu đồ 3.8. Xác suất không có biến cố tim mạch theo nhóm MIA  

trong thời gian 18 tháng  

Bảng 3.41. Kết quả phân tích hồi quy COX các nhóm MIA liên quan đến 

nguy cơ xuất hiện biến cố tim mạch trong nhóm nghiên cứu  

Nhóm MIA HR KTC 95% p 

MIA0 1  Tham chiếu 

MIA3 3,78 1,48-9,63 <0,05 

MIA2 2,32 1,16-4,64 <0,05 

MIA1 1,67 0,85-3,27 >0,05 

Nhận xét:  

- Những bệnh nhân có từ 2 thành tố của hội chứng MIA trở lên có nguy 

cơ xuất hiện biến cố tim mạch cao hơn so với những bệnh nhân không có 

thành tố nào của hội chứng MIA. 

- Đáng chú ý là những bệnh nhân có cả 3 thành tố của hội chứng MIA 

có nguy cơ xuất hiện biến cố tim mạch là 3,78 lần so với những bệnh nhân 

không có thành tố nào của hội chứng MIA. 

Xác 

suất 

không 

có biến 

cố tim 

mạch 

cộng 

dồn 

Thời gian (tháng) 

Nhóm MIA 
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3.3.3. Đặc điểm bệnh nhân tử vong, tỷ lệ và giá trị tiên lƣợng tử vong của 

hội chứng MIA trên nhóm nghiên cứu 

Bảng 3.42. Đặc điểm chung bệnh nhân tử vong 

          Tử vong 

 

Đặc điểm 

Tử vong 

(n=25) 

Còn sống 

(n=121) p 

n % n % 

Tuổi (năm)  ̅     50,24 ± 16,42 47,92 ± 14,76 >0,05 

Giới 
Nam 8 32,0 64 52,9 

>0,05 
Nữ 17 68,0 57 47,1 

Nguyên 

nhân  

BTM 

Viêm cầu  

thận mạn 
18 72,0 63 52,1 

>0,05 
Viêm thận bể 

thận mạn 
7 28,0 58 47,9 

Phương 

thức điều trị 

CLM 5 20,0 24 19,8 

>0,05 TPPM 10 40,0 46 38,0 

LMCK 10 40,0 51 42,2 

Nhận xét:  

 Không có sự khác biệt giữa tuổi, giới, nguyên nhân BTM và phương 

thức điều trị giữa nhóm bệnh nhân còn sống với tử vong ở nhóm nghiên cứu. 
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Bảng 3.43. Đặc điểm tình trạng dinh dưỡng ở bệnh nhân tử vong 

          Tử vong 

 

Thông số 

Tử vong 

(n=25) 

Còn sống 

(n=121) p 

n % n % 

BMI (kg/m
2
)  

< 18,5 14 56,0 44 36,4 
>0,05 

≥ 18,5 11 44,0 77 63,6 

 ̅     18,49 ± 3,18 19,74 ± 2,70 <0,05 

Tình trạng 

dinh dưỡng 

theo SGA 

SDD  18 72,0 32 26,4 

<0,001 Bình 

thường 
7 28,0 89 73,6 

Prealbumin 

HT (g/l)  

< 0,3  14 56,0 42 34,7 
>0,05 

≥0,3 11 44,0 79 65,3 

 ̅     0,30 ± 0,10 0,32 ± 0,10 >0,05 

Albumin HT 

(g/l) 

<40  22 88,0 81 66,9 
>0,05* 

≥40 3 12,0 40 33,1 

 ̅     35,63 ± 4,00 37,52 ± 4,44 <0,05 

* Kiểm định Fisher 

Nhận xét:  

 - Tỷ lệ SDD (đánh giá bằng SGA) ở nhóm bệnh nhân tử vong cao hơn so 

với ở nhóm bệnh nhân còn sống có ý nghĩa thống kê (72,0% so với 26,4%). 

 - BMI và nồng độ albumin HT ở nhóm bệnh nhân tử vong thấp hơn 

nhóm bệnh nhân còn sống có ý nghĩa thống kê. 
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Bảng 3.44. Đặc điểm các thông số viêm ở bệnh nhân tử vong  

          Tử vong 

 

Thông số 

Tử vong 

(n=25) 

Còn sống 

(n=121) p 

  n % 

hs-CRP 

(mg/l) 

> 5 8 32,0 38 31,4 
>0,05 

≤ 5 17 68,0 83 68,6 

IL-6 (pg/ml) 
> 5,53 17 68,0 81 66,9 

>0,05 
≤ 5,53 8 32,0 40 33,1 

Nhận xét:  

Không có sự khác biệt về tỷ lệ tăng nồng độ hs-CRP và IL-6 huyết 

thanh ở nhóm bệnh nhân tử vong với nhóm bệnh nhân còn sống. 

Bảng 3.45. Phân tích hồi quy COX đơn biến các yếu tố liên quan tử vong  

ở nhóm nghiên cứu 

Yếu tố HR KTC 95% p 

Tuổi 
<60 1  Tham chiếu 

≥60 1,12 0,48-2,61 >0,05 

Giới 
Nam 1  Tham chiếu 

Nữ 2,23 0,96-5,17 >0,05 

RLLM 
Không 1  Tham chiếu 

Có 1,29 0,51-3,22 >0,05 

Thiếu máu 
Không 1  Tham chiếu 

Có 3,13 0,42-23,15 >0,05 

Nhận xét:  

 Các yếu tố tuổi cao, giới, RLLM, thiếu máu không liên quan đến tử 

vong trong nhóm nghiên cứu. 
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Bảng 3.46. Kết quả phân tích Kaplan Meier thành tố M trong hội chứng MIA 

liên quan đến tử vong trong nhóm nghiên cứu 

Thành tố 

M 

Nhóm nghiên cứu 

CLM (n=29) TPPM (n=56) LMCK (n=61) Chung (n=146) 

Tử 

vong 

(n=5) 

Còn 

sống 

(n=24) 

Tử 

vong 

(n=10) 

Còn 

sống 

(n=46) 

Tử 

vong 

(n=10) 

Còn 

sống 

(n=51) 

Tử 

vong 

(n=25) 

Còn 

sống 

(n=121) 

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) 

M1 
5 

(41,7) 

7  

(58,3) 

7 

(35,0) 

13 

(65,0) 

6 

(33,3) 

12 

(66,7) 

18 

(36,0) 

32 

(64,0) 

M0 
0  

(0,0) 

17 

(100,0) 

3  

(8,3) 

33 

(91,7) 

4  

(9,3) 

39 

(90,7) 

7  

(7,3) 

89 

(92,7) 

Kiểm định 

Log Rank 
<0,05 <0,05 <0,05 <0,001 

Nhận xét: Xác suất sống còn ở nhóm bệnh nhân suy dinh dưỡng thấp hơn so 

với nhóm bệnh nhân dinh dưỡng bình thường có ý nghĩa thống kê.  

 

Biểu đồ 3.9. Xác suất sống còn theo thành tố M trong thời gian 18 tháng 

Xác 

suất 

sống 

còn 

cộng 

dồn 

Thời gian (tháng) 
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Bảng 3.47. Kết quả phân tích Kaplan Meier thành tố I trong hội chứng MIA 

liên quan đến tử vong trong nhóm nghiên cứu 

Thành tố  

I 

Nhóm nghiên cứu 

CLM (n=29) TPPM (n=56) LMCK (n=61) Chung (n=146) 

Tử 

vong 

(n=5) 

Còn 

sống 

(n=24) 

Tử 

vong 

(n=10) 

Còn 

sống 

(n=46) 

Tử 

vong 

(n=10) 

Còn 

sống 

(n=51) 

Tử 

vong 

(n=25) 

Còn 

sống 

(n=121) 

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) 

I1 
3 

(42,9) 

4 

(57,1) 

2 

(15,4) 

11 

(84,6) 

1  

(7,1) 

13 

(92,9) 

6 

(17,6) 

28 

(82,4) 

I0 
2  

(9,1) 

20 

(90,9) 

8 

(18,6) 

35 

(81,4) 

9 

(19,1) 

38 

(80,9) 

19 

(17,0) 

93 

(83,0) 

Kiểm định 

Log Rank 
<0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

Nhận xét: Không có sự khác biệt có ý nghĩa về xác suất sống còn giữa nhóm 

bệnh nhân không viêm với nhóm bệnh nhân có viêm. 

 

Biểu đồ 3.10. Xác suất sống còn theo thành tố I trong thời gian 18 tháng 

Thời gian (tháng) 

 

Xác 

suất 

sống 

còn 

cộng 

dồn 

Nhóm I 
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Bảng 3.48. Kết quả phân tích Kaplan Meier thành tố A trong hội chứng MIA 

liên quan đến tử vong trong nhóm nghiên cứu 

Thành tố  

A 

Nhóm nghiên cứu 

CLM (n=29) TPPM (n=56) LMCK (n=61) Chung (n=146) 

Tử 

vong 

(n=5) 

Còn 

sống 

(n=24) 

Tử 

vong 

(n=10) 

Còn 

sống 

(n=46) 

Tử 

vong 

(n=10) 

Còn 

sống 

(n=51) 

Tử 

vong 

(n=25) 

Còn 

sống 

(n=121) 

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) 

A1 
5 

(29,4) 

12 

(70,6) 

5 

(19,2) 

21 

(80,8) 

5 

(15,6) 

27 

(84,4) 

15 

(20,0) 

60 

(80,0) 

A0 
0 

(0,0) 

12 

(100,0) 

5 

(16,7) 

25 

(83,3) 

5 

(17,2) 

24 

(82,8) 

10 

(14,1) 

61 

(85,9) 

Kiểm định 

Log Rank 
>0,05 >0,05 >0,05 >0,05 

Nhận xét: Không có sự khác biệt có ý nghĩa về xác suất sống còn giữa nhóm 

bệnh nhân không xơ vữa động mạch với nhóm bệnh nhân có xơ vữa động mạch. 

 

Biểu đồ 3.11. Xác suất sống còn theo thành tố A trong thời gian 18 tháng 

Xác 

suất 

sống 

còn 

cộng 

dồn 

Thời gian (tháng) 

 

Nhóm A 
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Qua kết quả phân tích Kaplan Meier các thành tố trong hội chứng MIA, 

chúng tôi chỉ tìm thấy thành tố M có ý nghĩa tiên lượng tử vong. Tiếp theo, 

chúng tôi đưa thành tố này vào phân tích hồi quy COX. 

Bảng 3.49. Kết quả phân tích hồi quy COX thành tố M liên quan đến tử vong 

trong nhóm nghiên cứu  

Thành tố M HR KTC 95% p 

M0 1  Tham chiếu 

M1 5,90 2,46-14,14 <0,001 

Nhận xét:  

Những bệnh nhân suy dinh dưỡng có nguy cơ tử vong gấp 5,90 lần so 

với những bệnh nhân dinh dưỡng bình thường. 

Bảng 3.50. Kết quả phân tích Kaplan Meier nhóm bệnh nhân có ít nhất 1 

thành tố của hội chứng MIA liên quan đến tử vong trong nhóm nghiên cứu 

Có ít nhất 1 

thành tố của 

hội chứng 

MIA 

Nhóm nghiên cứu 

CLM (n=29) TPPM (n=56) LMCK (n=61) Chung (n=146) 

Tử 

vong 

(n=5) 

Còn 

sống 

(n=24) 

Tử 

vong 

(n=10) 

Còn 

sống 

(n=46) 

Tử 

vong 

(n=10) 

Còn 

sống 

(n=51) 

Tử 

vong 

(n=25) 

Còn 

sống 

(n=121) 

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) 

Có 
5 

(25,0) 

15 

(75,0) 

9 

(22,0) 

32 

(78,0) 

9 

(20,0) 

36 

(80,0) 

23 

(21,7) 

83 

(78,3) 

Không 
0  

(0,0) 

9 

(100,0) 

1  

(6,7) 

14 

(93,3) 

1  

(6,2) 

15 

(93,8) 

2  

(5,0) 

38 

(95,0) 

Kiểm định 

Log Rank 
>0,05 >0,05 >0,05 <0,05 
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Biểu đồ 3.12. Xác suất sống còn giữa nhóm không và có ít nhất 1 thành tố 

của hội chứng MIA trong thời gian 18 tháng 

Nhận xét:  

Trong nhóm nghiên cứu chung, xác suất sống còn ở nhóm bệnh nhân 

có ít nhất 1 thành tố của hội chứng MIA thấp hơn so với nhóm bệnh nhân 

không có thành tố nào của hội chứng MIA (p<0,05). 

Bảng 3.51. Kết quả phân tích hồi quy COX nhóm bệnh nhân có ít nhất 1 

thành tố của hội chứng MIA liên quan đến tử vong trong nhóm nghiên cứu  

Có ít nhất 1 thành tố của 

hội chứng MIA 
HR KTC 95% p 

Không 1  Tham chiếu 

Có 4,63 1,09-19,65 <0,05 

Nhận xét:  

 Những bệnh nhân có ít nhất 1 thành tố của hội chứng MIA có nguy cơ 

tử vong gấp 4,63 lần so với những bệnh nhân không có thành tố nào của hội 

chứng MIA. 

Xác 

suất 

sống 

còn 

cộng 

dồn 

Thời gian (tháng) 
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Bảng 3.52. Kết quả phân tích Kaplan Meier các nhóm MIA liên quan đến tử 

vong trong nhóm nghiên cứu 

Nhóm  

MIA 

Nhóm nghiên cứu 

CLM (n=29) TPPM (n=56) LMCK (n=61) Chung (n=146) 

Tử 

vong 

(n=5) 

Còn 

sống 

(n=24) 

Tử 

vong 

(n=10) 

Còn 

sống 

(n=46) 

Tử 

vong 

(n=10) 

Còn 

sống 

(n=51) 

Tử 

vong 

(n=25) 

Còn 

sống 

(n=121) 

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) 

MIA3 
3 

(100,0) 

0  

(0,0) 

0  

(0,0) 

2 

(100,0) 

0  

(0,0) 

2 

(100,0) 

3 

(42,9) 

4  

(57,1) 

MIA2 
2 

(20,0) 

8 

(80,0) 

5 

(35,7) 

9  

(64,3) 

3 

(20,0) 

12 

(80,0) 

10 

(25,6) 

29 

(74,4) 

MIA1 
0  

(0,0) 

7 

(100,0) 

4 

(16,0) 

21 

(84,0) 

6 

(21,4) 

22 

(78,6) 

10 

(16,7) 

50 

(83,3) 

MIA0 
0  

(0,0) 

9 

(100,0) 

1  

(6,7) 

14 

(93,3) 

1  

(6,2) 

15 

(93,8) 

2  

(5,0) 

38 

(95,0) 

Kiểm định 

Log Rank 
<0,001 >0,05 >0,05 <0,05 

 

Biểu đồ 3.13. Xác suất sống còn theo nhóm MIA trong thời gian 18 tháng  

Nhận xét: Xác suất sống còn giảm theo số thành tố của hội chứng MIA (p<0,05). 

Xác 

suất 

sống 

còn 

cộng 

dồn 

Thời gian (tháng) 

Nhóm MIA 
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Bảng 3.53. Kết quả phân tích hồi quy COX các nhóm MIA liên quan đến 

nguy cơ tử vong trong nhóm nghiên cứu  

Nhóm MIA HR KTC 95% p 

MIA0 1  Tham chiếu 

MIA3 13,16 2,20-78,86 <0,05 

MIA2 5,58 1,22-25,48 <0,05 

MIA1 3,39 0,74-15,50 >0,05 

Nhận xét:  

 - So với nhóm bệnh nhân không có thành tố nào của hội chứng MIA, 

nguy cơ tử vong tăng ở nhóm bệnh nhân có từ 2 thành tố trở lên.  

- Đáng chú ý là những bệnh nhân có cả 3 thành tố của hội chứng MIA 

thì nguy cơ tử vong tăng gấp 13,16 lần so với những bệnh nhân không có 

thành tố nào của hội chứng MIA.  
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Chƣơng 4 

BÀN LUẬN 

 

4.1. ĐẶC ĐIỂM CHUNG 

Đặc điểm tuổi 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, tuổi trung bình của nhóm nghiên cứu 

chung là 48,11 ± 15,10; nhóm CLM là 50,83 ± 16,67; nhóm TPPM là 47,66 ± 

12,82; nhóm LMCK là 45,98 ± 15,36. 

So sánh với kết quả của các tác giả khác ở Việt Nam như Nguyễn An 

Giang và cộng sự: tuổi trung bình ở nhóm LMCK là 47,4 ± 14,9 [5]; Nguyễn 

Hoàng Thanh Vân: tuổi trung bình ở nhóm bệnh thận mạn CLM là 54,74 ± 

18,60 và nhóm bệnh thận mạn LMCK là 48,94 ± 14,45 [20]; Nguyễn Thị 

Hương: tuổi trung bình của bệnh nhân TPPM là 45,6 ± 13,3 tuổi (lớn nhất 86 

và nhỏ nhất 19 tuổi) [7]. Chúng tôi nhận thấy độ tuổi trung bình giữa các 

nghiên cứu trong nước không có sự khác biệt. 

Kết quả nghiên cứu của các tác giả khác trên thế giới như: Zimmerman J. 

và cộng sự (Đức): tuổi trung bình của bệnh nhân LMCK là 62,4 ± 13,7 [168]; 

Stenvinkel P. và cộng sự (Thụy Điển): tuổi trung bình của bệnh nhân LMCK là 

52 ± 1 [151]; Wang A.Y. (Hồng Kông): tuổi trung bình của bệnh nhân TPPM 

là 56 ± 12 [163]; Pecoits - Filho R. và cộng sự (Thụy Điển): tuổi trung bình của 

bệnh nhân TPPM là 58 ± 14 [125]. 

Chúng tôi nhận thấy bệnh nhân điều trị thay thế thận suy trong nghiên 

cứu của chúng tôi trẻ hơn so với các nghiên cứu ở ngoài nước đặc biệt là các 

nước phát triển. Nguyên nhân là do ở Việt Nam, bệnh nhân không được chẩn 

đoán và điều trị sớm làm cho bệnh tiến triển nhanh đến suy thận mạn giai đoạn 

cuối. Ngoài ra, bệnh nhân suy thận mạn thường là do viêm cầu thận mạn và 

viêm thận bể thận mạn mà nguyên nhân phần lớn liên quan đến nhiễm trùng 
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hoặc tiềm tàng từ khi còn nhỏ. Trong khi đó, ở các nước phát triển, nguyên 

nhân chủ yếu của BTM là đái tháo đường và THA, hai bệnh lý đó thường khởi 

phát vào tuổi trung niên. 

Đặc điểm giới 

Về giới tính nghiên cứu, tỷ lệ nam nữ mắc bệnh gần như tương đương 

nhau (83/91). Khi so sánh với các nghiên cứu khác ở bệnh nhân BTM giai 

đoạn cuối, chúng tôi nhận thấy kết quả tương tự như tác giả Nguyễn An 

Giang và cộng sự: nam/nữ=69/75 [5], Nguyễn Thị Hương: nam/nữ=117/110 

[7], Nguyễn Hoàng Thanh Vân: nam/nữ=67/60 [20]. 

Nguyên nhân bệnh thận mạn 

Về nguyên nhân bệnh thận mạn, nghiên cứu của chúng tôi chỉ tập trung 

vào đối tượng nghiên cứu BTM do viêm cầu thận mạn và viêm thận bể thận 

mạn. Trong số 174 bệnh nhân, tỷ lệ viêm cầu thận mạn chiếm ưu thế (60,3%). 

Điều này phù hợp với sự thường gặp của hai nguyên nhân này trong các thống 

kê dịch tễ ở Việt Nam. 

Đặc điểm huyết áp 

Về đặc điểm huyết áp trong nhóm nghiên cứu, chúng tôi nhận thấy đa 

số bệnh nhân thuộc nhóm CLM, TPPM và LMCK đều có tình trạng THA, 

chiếm tỷ lệ lần lượt là 77,2%; 76,8% và 72,1%. 

Theo Hoàng Bùi Bảo (Việt Nam): 76,67% bệnh nhân CLM có THA, 

trong khi đó tỷ lệ THA ở nhóm bệnh nhân LMCK chiếm đến 89,74% [2]. 

Theo Nguyễn Thị Hương (Việt Nam): 92,3% bệnh nhân TPPM có 

THA, tỷ lệ đạt huyết áp mục tiêu chỉ là 45,83 %, mặc dù các bệnh nhân đã 

phải dùng tới trung bình 6 viên thuốc hạ huyết áp/ngày [7]. 

Theo kết quả nghiên cứu của Agarwal R. (Mỹ): 82% bệnh nhân LMCK 

có THA [26]. 

Theo kết quả nghiên cứu của Cocchi R. (Ý): tỷ lệ bệnh nhân TPPM có 

THA chiếm 88,1% [53]. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Agarwal%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21893975
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Đối chiếu với kết quả nghiên cứu trong và ngoài nước trên bệnh nhân 

BTM giai đoạn cuối, chúng tôi nhận thấy tình trạng THA ở đối tượng này 

thường rất nặng nề. 

Đặc điểm BMI 

Khi xét về đặc điểm BMI trong nghiên cứu, kết quả cho thấy BMI trung 

bình của các nhóm CLM, TPPM và LMCK lần lượt là 19,06 ± 2,80; 20,27 ± 

2,81; 18,99 ± 2,69. 

Theo các tác giả Nguyễn Thị Hương, Lê Hoàng Lan: BMI trung bình ở 

bệnh nhân TPPM lần lượt là 20,50 ± 2,62 và 21,08 ± 3,7 [7], [11]. 

Kết quả nghiên cứu của Nguyễn Hoàng Thanh Vân: BMI trung bình 

của nhóm LMCK và CLM lần lượt là 18,76 ± 2,83 và 19,52 ± 2,25 [20]. 

Nghiên cứu của Chan M.C. (Úc) ở bệnh nhân bệnh thận mạn giai đoạn 

cuối CLM, BMI trung bình là 28,1 ± 5,7 [45]. 

Trung bình BMI ở bệnh nhân LMCK của nghiên cứu Chen J. và cộng 

sự (Trung Quốc) và Tonbul H.Z. (Thổ Nhĩ Kỳ) lần lượt là 21,6 ± 3,1 và 25,6 

± 5,8 [46], [157]. 

Theo tác giả Harvinder G.S. (Malayxia), BMI trung bình của nhóm 

LMCK và CLM lần lượt là: 22,7 ± 4,8 và 24,1 ± 4,8 [69]. 

Khi so sánh với một số nghiên cứu trong nước, kết quả này phù hợp 

trên đối tượng bệnh nhân BTM giai đoạn cuối. 

Tuy nhiên, so với các nước trên thế giới, bệnh nhân ở nghiên cứu của 

chúng tôi có BMI trung bình thấp hơn. Sự khác biệt về BMI của bệnh nhân 

BTM giai đoạn cuối ở Việt Nam so với bệnh nhân ở các nước khác được lý 

giải như sau: (1) Thể trạng người Việt Nam hiện nay vẫn còn thua kém rất 

nhiều so với một số nước châu Á và càng xa hơn so với các quốc gia châu Âu.  

(2) Nguyên nhân của BTM ở các nước phương Tây chủ yếu là bệnh lý đái 
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tháo đường và những bệnh nhân này thường bị thừa cân, béo phì. Trong khi 

đó, nguyên nhân thường gặp của BTM ở nước ta là viêm cầu thận mạn và 

viêm thận bể thận mạn. (3) Đa số bệnh nhân suy thận mạn ở Việt Nam thường 

có hoàn cảnh kinh tế khó khăn cùng với sự hiểu biết về dinh dưỡng còn hạn 

chế dẫn đến tình trạng suy dinh dưỡng do chế độ ăn uống kiêng khem... 

Ngoài ra, chúng tôi nhận thấy trị số trung bình của BMI ở nhóm TPPM 

cao hơn so với CLM và LMCK có ý nghĩa với p<0,05. Kết quả nghiên cứu 

của chúng tôi tương tự với nghiên cứu của tác giả Harvinder G.S. và cộng sự 

[69]. Điều này có thể là do sự hấp thu glucose quá mức và mất albumin gây 

quá tải thể tích ở bệnh nhân TPPM. 

Thời gian phát hiện bệnh 

Xét về thời gian phát hiện bệnh ở nhóm CLM, chúng tôi nhận thấy có 

20,8% bệnh nhân chỉ được phát hiện trong vòng 1 tháng. Nghiên cứu của 

Nguyễn Hoàng Thanh Vân cũng cho thấy đa số bệnh nhân không phát hiện 

bệnh thận mạn trước đó (54,1% trong nhóm CLM và 37,90% trong nhóm 

LMCK) [20]. Điều này chứng tỏ bệnh nhân BTM ở nước ta thường không 

được phát hiện và điều trị sớm. 

Thời gian lọc máu và TPPM 

Thời gian lọc máu và TPPM trong đối tượng nghiên cứu của chúng tôi 

có độ dao động khá lớn và điều này có thể ảnh hưởng một phần đến kết quả 

nghiên cứu này. 

Ở bệnh viện chúng tôi, phương pháp lọc máu chu kỳ được tiến hành từ 

năm 1997, với số lượng máy không nhiều nên phần nào ảnh hưởng đến thời 

gian lọc máu trung bình của nhóm bệnh LMCK. Nếu như trước đây hầu hết 

bệnh nhân BTM giai đoạn cuối đều được điều trị thay thế thận suy bằng 

phương pháp LMCK thì họ sẽ gắn bó với cuộc đời ở bệnh viện. Đến năm 
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2007, phương pháp TPPM mới được triển khai đã giải quyết mối lo ngại này 

và bệnh nhân có cơ hội lựa chọn phương pháp điều trị phù hợp hơn. Tuy 

nhiên, trong thực tế, số lượng bệnh nhân lựa chọn phương pháp này không 

nhiều nên phần nào ảnh hưởng đến kết quả thời gian thẩm phân phúc mạc 

trung bình của nhóm nghiên cứu. 

Nồng độ prealbumin HT 

Chúng tôi nhận thấy nồng độ trung bình prealbumin HT ở nhóm CLM 

thấp hơn so với nhóm LMCK và TPPM có ý nghĩa thống kê. 

Đối với nhóm bệnh nhân bệnh thận mạn giai đoạn cuối CLM, chán ăn 

là một trong những yếu tố quan trọng làm giảm cung cấp protein và năng 

lượng do sự tích lũy các độc tố urê có nguồn gốc từ nitơ. Đây chính là nguyên 

nhân giải thích cho sự giảm nồng độ prealbumin HT ở đối tượng này. 

Ngoài ra, kết quả nghiên cứu còn cho thấy nồng độ prealbumin huyết 

thanh ở nhóm TPPM cao hơn so với LMCK. Nguyên nhân làm tăng nồng độ 

prealbumin HT trong TPPM vẫn còn chưa rõ. Trong thật tế là TPPM có thể 

làm giảm nồng độ prealbumin HT vì có sự mất một lượng prealbumin qua 

màng bụng (50-110 mg/ngày) trong khi lượng prealbumin được tổng hợp mỗi 

ngày là 500-650 mg [65]. Phải chăng tăng nồng độ prealbumin HT trong 

TPPM có thể là do giảm phân bố thể tích, tăng tổng hợp, giảm thanh thải 

prealbumin ở bệnh nhân TPPM hơn LMCK. Tuy nhiên, trong điều kiện bình 

thường, phân bố thể tích của prealbumin tương tự như albumin. Như vậy, cơ 

chế tăng nồng độ prealbumin HT trong TPPM còn lại là do tăng tổng hợp hay 

giảm thoái giáng do mất albumin qua màng bụng. 

Về tình trạng thiếu máu 

Thiếu máu là triệu chứng thường gặp và xuất hiện ngày càng nặng theo 

các giai đoạn của bệnh thận mạn. Trong nghiên cứu của chúng tôi, tỷ lệ thiếu 
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máu ở nhóm CLM chiếm 98,2% và tỷ lệ này vẫn còn cao ngay cả ở bệnh 

nhân đã được điều trị thay thế thận suy (78,6% ở nhóm TPPM; 95,1% ở nhóm 

LMCK). Kết quả này cũng phù hợp với nghiên cứu của Nguyễn Thị Hương 

và Nguyễn Hoàng Thanh Vân [7], [20]. 

Thiếu máu ở bệnh nhân BTM có suy thận là do thận không sản xuất đủ 

số lượng Erythropoietin, một hormone do tổ chức cạnh cầu thận tiết để kích 

thích tủy xương sinh hồng cầu. Ngoài ra, một số yếu tố khác cũng góp phần 

quan trọng trong nguyên nhân gây ra thiếu máu như do: thiếu sắt, viêm cấp và 

mạn gây rối loạn sử dụng sắt, suy dinh dưỡng, cường tuyến cận giáp nặng gây 

xơ tủy, do giảm đời sống hồng cầu trong môi trường urê máu cao, xuất huyết 

tiêu hóa…[12]. 

Rối loạn lipid máu 

Rối loạn lipid máu là một trong các yếu tố nguy cơ làm tăng tỷ lệ tử 

vong do nguyên nhân tim mạch đồng thời cũng làm tăng tốc độ tiến triển 

bệnh ở bệnh nhân BTM. 

Các nghiên cứu trong nước cũng như trên thế giới đều nhận định rối 

loạn lipid máu là phổ biến ở bệnh nhân BTM giai đoạn cuối nói chung và 

bệnh nhân BTM giai đoạn cuối điều trị bằng LMB hay LMCK nói riêng. Đặc 

điểm rối loạn lipid máu ở nhóm bệnh nhân này là tăng nhẹ cholesterol, tăng 

triglyceride và LDL-C, giảm HDL-C. Nghiên cứu chúng tôi cho thấy tỷ lệ 

RLLM ít nhất một thành phần ở các nhóm CLM, TPPM và LMCK rất lớn 

(77,2% ở nhóm CLM; 78,6% ở nhóm TPPM và 62,3% ở nhóm LMCK). Kết 

quả này phù hợp với nghiên cứu của Nguyễn Đình Dương và cộng sự (tỷ lệ 

RLLM ít nhất một thành phần ở bệnh nhân LMCK là 56,67%) [4], nghiên cứu 

của Võ Tam và cộng sự (tỷ lệ RLLM ít nhất một thành phần ở bệnh nhân 

TPPM là 88,5% [16]. 
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4.2. TỶ LỆ, ĐẶC ĐIỂM CÁC THÀNH TỐ VÀ MỘT SỐ YẾU TỐ LIÊN 

QUAN ĐẾN HỘI CHỨNG SUY DINH DƢỠNG - VIÊM - XƠ VỮA 

ĐỘNG MẠCH (HỘI CHỨNG MIA) Ở BỆNH NHÂN BỆNH THẬN 

MẠN GIAI ĐOẠN CUỐI 

4.2.1. Đặc điểm các thành tố trong hội chứng suy dinh dƣỡng - viêm - xơ 

vữa động mạch (hội chứng MIA) ở bệnh nhân BTM giai đoạn cuối 

4.2.1.1. Tỷ lệ các thành tố trong hội chứng MIA theo nhóm nghiên cứu 

Thành tố suy dinh dưỡng (M) 

Cho đến nay, vẫn chưa có một phương pháp nào được xem là tối ưu 

trong đánh giá tình trạng dinh dưỡng. Theo KDOQI (2000), việc đánh giá tình 

trạng dinh dưỡng ở bệnh nhân BTM nên kết hợp nhiều biện pháp. Trong 

nghiên cứu này, chúng tôi kết hợp hai phương pháp để chẩn đoán suy dinh 

dưỡng ở bệnh nhân BTM đó là SGA và định lượng albumin huyết thanh.  

SGA là phương pháp cung cấp cái nhìn tổng thể về tình trạng dinh 

dưỡng của bệnh nhân, kỹ thuật đơn giản, cho kết quả nhanh chóng, ít tốn kém 

và có thể thực hiện nhiều lần trong việc theo dõi tình trạng dinh dưỡng. Tuy 

nhiên, nhược điểm của SGA là không đánh giá được các protein nội tạng mà 

chỉ tập trung vào lượng dinh dưỡng đưa vào và thành phần cơ thể. Ngoài ra, 

phương pháp mang tính chủ quan nên kết quả còn phụ thuộc nhiều vào kinh 

nghiệm và kỹ năng của người đánh giá.  

Để khắc phục nhược điểm của SGA và tăng khả năng chẩn đoán suy 

dinh dưỡng, chúng tôi kết hợp với nồng độ albumin HT. Định lượng albumin 

HT là một công cụ đánh giá tình trạng dinh dưỡng thường được sử dụng trong 

các nghiên cứu. Mặc dù nhiều nghiên cứu cho thấy albumin HT có độ nhạy 

kém, nhưng có độ đặc hiệu cao trong chẩn đoán suy dinh dưỡng. Bên cạnh 

đó, tình trạng suy giảm chức năng thận không ảnh hưởng đến nồng độ 

albumin HT. Chính vì những lý do này mà KDOQI  năm 2000 đã đề nghị nên 

theo dõi nồng độ albumin HT một cách định kỳ ở bệnh nhân BTM giai đoạn 
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cuối đang điều trị bằng lọc máu cũng như chưa lọc máu trong hướng dẫn về 

lĩnh vực thực hành dinh dưỡng lâm sàng [112]. 

Với phương pháp đánh giá suy dinh dưỡng này, kết quả nghiên cứu của 

chúng tôi cho thấy tỷ lệ suy dinh dưỡng chiếm 36,8% trong nhóm nghiên cứu. 

Trong bệnh thận mạn, nguy cơ thiếu hụt dinh dưỡng tăng dần theo tiến triển 

của bệnh và trở nên nghiêm trọng ở giai đoạn cuối. Khi mức lọc cầu thận còn 

20-30ml/phút, suy dinh dưỡng chiếm 20-28% và tỷ lệ này tăng lên đến 40% 

khi mức lọc cầu thận giảm dưới 15ml/phút [114]. Đối với bệnh nhân đã được 

điều trị thay thế thận suy, tỷ lệ suy dinh dưỡng vẫn còn cao, từ 20-70% ở 

bệnh nhân LMCK và 18-56% ở bệnh nhân TPPM [72]. 

Ở Việt Nam, Trần Văn Vũ khi nghiên cứu đánh giá tình trạng dinh 

dưỡng trên 467 bệnh nhân BTM các giai đoạn cho thấy: Tỷ lệ suy mòn ở 

nhóm nghiên cứu chung là 20,3% và tỷ lệ này gia tăng theo giai đoạn của 

BTM. Riêng nhóm bệnh nhân BTM giai đoạn cuối chưa lọc máu, tỷ lệ suy 

mòn lên đến 46,3% [21].  

Tác giả Lê Hoàng Lan nghiên cứu trên 104 bệnh nhân suy thận mạn 

giai đoạn cuối TPPM, đánh giá suy dinh dưỡng theo tiêu chuẩn của Hội Quốc 

tế Dinh dưỡng và Chuyển hóa Thận, kết quả có 32/104 bệnh nhân có rối loạn 

ít nhất 2 trong 3 thành tố (chiếm tỷ lệ 30,76%) [11].  

Nguyễn An Giang đánh giá tình trạng dinh dưỡng bằng phương pháp 

SGA ở bệnh nhân LMCK nhận thấy tỷ lệ suy dinh dưỡng ở đối tượng này rất 

cao (chiếm 98,6%) [5]. 

Theo kết quả nghiên cứu của Malgorzewicz S. và cộng sự (ở Poland), 

tỷ lệ suy dinh dưỡng (đánh giá bằng phương pháp SGA) ở bệnh nhân TPPM 

là 28% [100]. 

Kết quả nghiên cứu của Stenvinkel P. và cộng sự trên 109 bệnh nhân 

BTM giai đoạn cuối chưa lọc máu có 44% bệnh nhân suy dinh dưỡng (đánh 

giá bằng phương pháp SGA) [148]. 
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Nghiên cứu của Renée de Mutsert và cộng sự nhận thấy trong số 815 

bệnh nhân lọc máu, chỉ có 10% bệnh nhân suy dinh dưỡng (đánh giá bằng 

phương pháp SGA) [135].  

Kết quả nghiên cứu của Tonbul H.Z. và cộng sự trên 30 bệnh nhân 

TPPM có 5/30 (chiếm tỷ lệ 16,7%) suy dinh dưỡng (có nồng độ albumin 

huyết thanh < 35g/l) [157]. 

Nghiên cứu của chúng tôi cho thấy tỷ lệ suy dinh dưỡng ở nhóm CLM, 

TPPM và LMCK lần lượt chiếm 45,6%; 35,7% và 29,5%. Khi so sánh với các 

nghiên cứu ở trong nước cũng như trên thế giới, có sự khác biệt về tỷ lệ suy 

dinh dưỡng ở các nhóm với kết quả nghiên cứu của chúng tôi mà nguyên 

nhân ở đây là do sự khác nhau về phương pháp đánh giá tình trạng dinh 

dưỡng và đối tượng nghiên cứu.  

Dinh dưỡng không đầy đủ được xem là nguyên nhân quan trọng nhất 

của suy dinh dưỡng ở bệnh nhân BTM. Sự giảm cung cấp dinh dưỡng qua chế 

độ ăn xuất hiện ngay từ giai đoạn sớm và ngày càng giảm hơn theo tiến triển 

của bệnh. Một trong những nguyên nhân làm giảm cung cấp dinh dưỡng được 

đề cập nhiều đó là chán ăn và hậu quả đó là lượng thức ăn được cung cấp 

giảm dần theo tiến triển của BTM do sự tích lũy các độc tố urê có nguồn gốc 

từ nitơ [102]. Chán ăn còn do rối loạn các hormone điều hòa cảm giác ngon 

miệng (cholecystokinin, peptide YY, ghrelin, obestatin), các cytokin (TNFα, 

IL-6, IL-1β). Tỷ lệ acid amin thiết yếu/acid amin không thiết yếu giảm và 

nồng độ acid amin phân nhánh thấp hình thành “hội chứng giống tăng 

serotonin não” cũng góp phần gây chán ăn. Ngoài ra, vai trò các biến chứng 

của urê máu cao trong chán ăn cũng cần được khảo sát thêm như bệnh lý răng 

miệng (giảm cảm giác ngon miệng, khô miệng, loét miệng, viêm nha chu…), 

rối loạn dạ dày ruột (rối loạn vận động, khó tiêu, nhiễm khuẩn đường ruột…) 

và trầm cảm [40]. 
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Ở bệnh nhân LMCK và TPPM, còn có sự mất dinh dưỡng trực tiếp trong 

quá trình lọc. Bệnh nhân LMCK mất 6-12g amino acid, 2-3g peptid và một 

lượng protein không đáng kể trong mỗi quá trình lọc. Trong khi đó, bệnh 

nhân TPPM mất chỉ 2-4g amino acid nhưng lượng protein mất đến 8-9g mỗi 

ngày (gồm 5-6g albumin). Bệnh nhân TPPM có thể mất trên 15g protein mỗi 

ngày khi có biến chứng viêm phúc mạc và tình trạng mất protein có thể kéo 

dài vài ngày sau khi điều trị viêm phúc mạc.  

Ngoài ra, chính bản thân thủ thuật lọc máu là một quá trình dị hóa, điều 

này được thể hiện qua thực tế là bệnh nhân có cân bằng ni tơ âm trong những 

ngày lọc máu dù có khẩu phần ăn tăng protein. Bản thân màng lọc có thể hoạt 

hóa hệ bổ thể và góp phần tham gia vào đáp ứng viêm ở bệnh nhân lọc máu. Sử 

dụng màng lọc dung nạp sinh học được khuyến cáo vì các lợi ích về dinh 

dưỡng như nồng độ albumin, IGF-1 huyết thanh cao hơn và tăng cân hơn so 

với màng lọc bất dung nạp sinh học. Tuy nhiên, những rối loạn này cũng được 

nhận thấy khi sử dụng màng lọc dung nạp sinh học và dịch thẩm phân tương 

đối thuần khiết. Điều này gợi ý chính bản thân thủ thuật lọc máu khởi phát một 

số con đường chuyển hóa làm giảm tổng hợp và tăng giáng hóa protein. Bên 

cạnh đó, lọc máu còn làm tăng tiêu hao năng lượng lúc nghỉ ở bệnh nhân bệnh 

thận mạn giai đoạn cuối dù sử dụng màng lọc dung nạp sinh học [42]. 

Thành tố viêm (I) 

Viêm gần như hiện diện trong BTM giai đoạn cuối ngay cả khi không 

có biểu hiện nhiễm trùng cấp hay bệnh hệ thống hoạt động. Tỷ lệ tăng nồng 

độ CRP huyết thanh chiếm 30-60% ở bệnh nhân lọc máu và liên quan với tần 

suất mắc bệnh tim mạch cao ở đối tượng này [168].  

Nhiều nghiên cứu được tiến hành trên bệnh nhân BTM giai đoạn cuối 

chưa lọc máu, bệnh nhân LMCK và TPPM cũng đã chứng tỏ nồng độ CRP 

huyết thanh ở các đối tượng này cao hơn nhiều so với người khỏe mạnh dù 

không có biểu hiện nhiễm trùng trên lâm sàng [19], [29], [157]. 
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Viêm thể hiện qua sự tăng nồng độ CRP, IL-6 huyết thanh xuất hiện 

ngay từ giai đoạn sớm của BTM. Cơ chế của sự gia tăng này có thể là do thận 

giảm thanh thải các cytokin tiền viêm hay CRP. Chức năng thận cũng ảnh 

hưởng gián tiếp đến quá trình viêm thông qua mối liên quan giữa chức năng 

thận tồn dư với quá tải thể tích hay phì đại thất trái. Trong trường hợp này, sự 

giảm tưới máu mô, rối loạn tính thấm và phù nề niêm mạc ruột đã hoạt hóa 

phản ứng viêm làm tăng sản xuất các cytokin tiền viêm. Một khả năng khác 

có thể giải thích cho sự tăng nồng độ IL-6 ở bệnh nhân BTM đó là IL-6 bị bất 

hoạt trong môi trường urê máu cao. Ngoài ra, sự tích tụ những sản phẩm cuối 

của quá trình glycat hóa khi suy giảm chức năng thận làm khởi phát môi 

trường tiền viêm từ đó gây hoạt hoá bạch cầu đơn nhân và tổng hợp các 

cytokin bao gồm hs-CRP, IL-6 [41], [90]. 

Đối với bệnh nhân LMCK, một số yếu tố liên quan đến thủ thuật như 

nguồn nước, dịch lọc bẩn, bất dung nạp màng lọc….cũng có thể góp phần gây 

phản ứng viêm [92].  

Vậy trong TPPM thì sao? Các yếu tố liên quan viêm ở đây có thể là do 

dịch lọc bất dung nạp sinh học, nhiễm trùng liên quan đến TPPM từng đợt 

hay thường xuyên gây tăng sản xuất các cytokin tiền viêm tại phúc mạc. Vì 

vậy, không rõ là các cytokin sản xuất cục bộ ở đây có dẫn đến những thay đổi 

hệ thống không. Chỉ có thể suy luận rằng do sự hấp thu các sản phẩm giáng 

hóa glucose, chất dẻo (plasticizer) hay các sản phẩm khác làm tăng stress oxy 

hóa từ đó gây ra tình trạng vi viêm. Trong một nghiên cứu được xem là mang 

tính bước ngoặc, Chung và cộng sự đã chứng tỏ có mối tương quan giữa viêm 

với khả năng lọc của màng bụng và chức năng thận tồn dư [51]. Các tác giả 

đã so sánh nhóm bệnh nhân TPPM ổn định, nhóm bệnh nhân có màng bụng 

loại vận chuyển qua màng thấp với nhóm bệnh nhân có màng bụng loại vận 

chuyển qua màng cao theo thời gian trong năm đầu điều trị TPPM. Kết quả 

cho thấy nhóm bệnh nhân có màng bụng loại vận chuyển qua màng cao có 
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nồng độ các dấu ấn viêm cao hơn và chức năng thận tồn dư giảm. Ngoài ra, 

khi phân nhóm bệnh nhân theo chức năng thận tồn dư thì những bệnh nhân có 

chức năng thận tồn dư giảm có nồng độ các dấu ấn viêm cao hơn.  

Mặc dù trong nghiên cứu chúng tôi không thể loại trừ tuyệt đối ảnh 

hưởng các yếu tố liên quan đến điều trị thay thế thận suy lên quá trình viêm 

nhưng với số lượng không nhỏ bệnh nhân BTM giai đoạn cuối chưa lọc máu 

(17,5% bệnh nhân) đã có tăng nồng độ hs-CRP và IL-6 huyết thanh gợi ý rằng 

tình trạng viêm mạn đã xuất hiện trước và tiếp tục duy trì sau khi bệnh nhân 

đã được điều trị thay thế thận suy. Ngoài ra, không có sự khác biệt về tỷ lệ 

viêm giữa bệnh nhân BTM giai đoạn cuối chưa lọc máu với bệnh nhân TPPM 

và LMCK gợi ý chính bản thân BTM là nguyên nhân làm tăng nồng độ 

cytokin hơn là do các yếu tố liên quan điều trị lọc máu hay TPPM. Điều này 

càng được khẳng định qua các nghiên cứu sau: 

- Nghiên cứu Ortega O. và cộng sự: nồng độ CRP huyết thanh cao ở bệnh 

nhân BTM giai đoạn cuối trước lọc máu có ý nghĩa tiên lượng tình trạng viêm 

hằng định trong suốt thời gian theo dõi và có thể vẫn duy trì sau bắt đầu điều trị 

lọc máu [123].  

- Libetta và cộng sự nhận thấy có sự tăng số lượng đại thực bào trong 

phúc mạc ngay cả khi không có viêm phúc mạc chứng tỏ phúc mạc của bệnh 

nhân TPPM là một cơ quan viêm mạn tính. Ngoài ra, sự không tương hợp 

sinh học do màng bụng liên tục tiếp xúc với dịch thẩm phân có chứa lượng 

glucose cao, các sản phẩm giáng hóa của glucose, pH thấp và độ thẩm thấu 

cao cũng là nguồn hoạt hóa đáp ứng viêm ở bệnh nhân TPPM [97].  

- Nhiều nghiên cứu cũng đã chứng tỏ đáp ứng viêm trong khoang phúc 

mạc xảy ra trước khi bệnh nhân điều trị TPPM. Điều này gợi ý các độc tố tăng 

urê máu tham gia một phần vào biến đổi chức năng và mô học của phúc mạc 

[54], [165]. 
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Thành tố xơ vữa động mạch (A) 

Sự tiến triển của bề dày lớp nội trung mạc động mạch cảnh ở bệnh nhân 

TPPM và LMCK xảy ra nhanh hơn so với người khỏe mạnh cùng tuổi và giới 

[118], [122]. Lindner và cộng sự là những người đầu tiên đưa ra quan điểm có 

sự tiến triển xơ vữa động mạch ở bệnh nhân BTM giai đoạn cuối và bệnh tim 

thiếu máu cục bộ là yếu tố nguy cơ của tử vong cao ở bệnh nhân lọc máu chu 

kỳ. Kết luận này tiếp tục được khẳng định trong các nghiên cứu về sau: 

- Savage T. và cộng sự cho thấy mảng xơ vữa bị vôi hóa cũng là hiện 

tượng thường gặp ở động mạch cảnh trên bệnh nhân LMCK mặc dù không có 

biểu hiện của bệnh lý mạch máu trên lâm sàng [140]. 

- Iseki K. và cộng sự đã tiến hành theo dõi trên 3741 bệnh nhân LMCK 

ở Okinawa, Nhật Bản trong thời gian 10 năm cho thấy tần suất đột quỵ ở bệnh 

nhân lọc máu cao hơn nhiều so với dân số nói chung (17,2/1000 bệnh nhân-

năm) [79].  

- Một nghiên cứu khác của Fu J. và cộng sự trên 590 bệnh nhân BTM 

giai đoạn cuối (gồm 285 bệnh nhân LMCK và 305 bệnh nhân TPPM) theo dõi 

tần suất đột quỵ trong 4 năm: tần suất đột quỵ ở bệnh nhân LMCK và TPPM 

lần lượt là 74,0/1000 bệnh nhân-năm và 31,8/1.000 bệnh nhân-năm [63]. 

 Ngoài ra, tần suất nhồi máu cơ tim ở bệnh nhân lọc máu cao cũng được 

chứng tỏ qua nghiên cứu của Sánchez-Perales C. và cộng sự: 576 bệnh nhân 

(tuổi trung bình là 64,6 ± 16 tuổi), 24,7% bệnh nhân BTM do đái tháo đường, 

82,3% bệnh nhân LMCK, 17,7% bệnh nhân TPPM, 34 (5,9%) bệnh nhân 

được chẩn đoán bệnh lý tim mạch trước đó. Sau thời gian theo dõi trung bình 

40,2 ± 32 tháng, có 40 bệnh nhân (6,9%) mắc nhồi máu cơ tim cấp. Tần suất 

nhồi máu cơ tim cấp là 2,13/100 bệnh nhân-năm. Bệnh nhân không có bệnh 

tim mạch trước đó, tần suất nhồi máu cơ tim là 1,84/100 bệnh nhân-năm trong 

khi tần suất nhồi máu cơ tim ở bệnh nhân có bệnh tim mạch trước đó là 

7,53/100 bệnh nhân-năm [138]. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=S%C3%A1nchez-Perales%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23013945


114 

Tuy nhiên, điều này không có nghĩa là điều trị thay thế thận suy (TPPM 

và LMCK) là yếu tố hoạt hóa xơ vữa động mạch vì xơ vữa động mạch có thể 

xuất hiện khi bệnh nhân chưa điều trị thay thế thận suy được chứng tỏ qua 

một số nghiên cứu sau: 

- Joki và cộng sự đã tiến hành chụp động mạch vành cho 24 bệnh nhân 

BTM giai đoạn cuối trước điều trị lọc máu 1 tháng (những bệnh nhân này có 

độ tuổi từ 42 đến 78, có thể có triệu chứng đau ngực hoặc không). Kết quả 

cho thấy: 15 bệnh nhân (chiếm tỷ lệ 62,5%) hẹp động mạch vành trong đó có 

đến 11/15 bệnh nhân tổn thương nhiều nhánh động mạch vành [83]. 

- Nghiên cứu của Stenvinkel P. và cộng sự trên 109 bệnh nhân BTM 

giai đoạn cuối chưa lọc máu (tuổi trung bình 52 ± 1). Kết quả cho thấy: IMT 

ở bệnh nhân BTM cao hơn so với nhóm chứng (0,74 ± 0,02 so với 0,64 ± 0,03 

mm, p < 0,01); tỷ lệ hiện diện MXV động mạch cảnh ở nhóm bệnh là 71%, ở 

nhóm chứng là 32% và sự khác biệt này có ý nghĩa thống kê (p=0,001) [148].  

- Nghiên cứu của Shoji T. và cộng sự đánh giá IMT trên 110 bệnh nhân 

BTM chưa lọc máu, 345 bệnh nhân lọc máu chu kỳ, 302 người khỏe mạnh 

làm nhóm chứng. Kết quả cho thấy IMT trung bình ở nhóm bệnh nhân LMCK 

và BTM giai đoạn cuối chưa lọc máu đều cao hơn so với nhóm chứng (p 

<0,0001) và không có sự khác biệt về IMT trung bình giữa hai nhóm bệnh 

nhân này [147].  

- Nghiên cứu của Cengiz K. và cộng sự (2007): IMT trung bình ở nhóm 

LMCK và TPPM đều cao hơn so với nhóm chứng (0,73 ± 0,1 mm và 0,75 ± 

0,1 mm so với  0,57 ± 0,04 mm) có ý nghĩa thống kê nhưng không có sự khác 

biệt về IMT giữa hai nhóm bệnh. Số lượng MXV của nhóm TPPM và LMCK 

đều cao hơn so với nhóm chứng với p<0,01 [43].   

- Nghiên cứu hiện tại của chúng tôi cho thấy không có sự khác biệt về 

tỷ lệ dày IMT và hiện diện MXV giữa nhóm CLM với LMCK và TPPM.  
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Như vậy kết quả nghiên cứu của chúng tôi phù hợp với các báo cáo 

vừa đề cập trên chứng tỏ quá trình xơ vữa động mạch đã xảy ra trước khi 

điều trị LMCK hay TPPM. Chính môi trường tăng urê máu và/hoặc rối loạn 

chuyển hóa trong BTM giai đoạn cuối là các tác nhân thúc đẩy quá trình xơ 

vữa động mạch tiến triển làm tăng tỷ lệ mắc bệnh và tử vong do bệnh tim 

mạch ở bệnh nhân LMCK và TPPM. Giả thuyết này càng được củng cố qua 

các nghiên cứu sau: 

- Nghiên cứu của Rebic D. (2013) thăm dò tác động của TPPM lên quá 

trình xơ vữa động mạch ở bệnh nhân ĐTĐ và không do ĐTĐ thông qua sự 

biến đổi các thông số về hình thái (IMT) và huyết động (tốc độ đỉnh tâm thu, 

tốc độ cuối tâm trương) của động mạch cảnh chung sau 1 năm điều trị nhận 

thấy: IMT trung bình, chỉ số xơ vữa, tốc độ đỉnh tâm thu, tốc độ cuối tâm 

trương và đường kính động mạch cảnh chung giảm có ý nghĩa sau 12 tháng 

điều trị TPPM ở cả nhóm bệnh nhân BTM giai đoạn cuối do ĐTĐ và không 

do ĐTĐ. Tăng IMT trung bình, chỉ số xơ vữa và những thay đổi về huyết 

động ở động mạch cảnh chung lúc bắt đầu điều trị TPPM cho thấy sự biến đổi 

hình thái và chức năng của mạch máu đã xảy ra trước điều trị thay thế thận 

suy [134]. 

- Tăng IMT, cứng động mạch và canxi hóa mạch vành cũng được ghi 

nhận ở bệnh nhân trẻ tuổi LMCK [66], [67], [119]. 

- Nghiên cứu của Nakayama M., Yoriko U.: đánh giá mối liên quan 

giữa canxi hóa động mạch cảnh với các biến cố ở bệnh nhân bệnh thận mạn 

giai đoạn cuối. Nhóm nghiên cứu đã khảo sát vôi hóa động mạch cảnh bằng 

CT scan  trên 133 bệnh nhân tại thời điểm bắt đầu điều trị lọc máu. Theo dõi 

các biến cố tim mạch trong vòng 2 năm: suy tim, bệnh tim thiếu máu cục bộ, 

tai biến mạch máu não và tử vong do bệnh tim mạch. Kết quả nghiên cứu: 94 

bệnh nhân (71%) có vôi hóa động mạch cảnh. Kết thúc nghiên cứu có 47 bệnh 

nhân có biến cố: 20 bệnh tim thiếu máu cục bộ, 8 suy tim, 12 tai biến mạch 
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máu não, 7 tử vong do bệnh tim mạch. Tỷ lệ bệnh nhân có vôi hóa động mạch 

cảnh gặp biến cố cao hơn so với bệnh nhân không có vôi hóa động mạch cảnh 

(87% so với 62%). Phân tích thời gian sống còn chứng tỏ tăng biến cố tim 

mạch ở bệnh nhân có vôi hóa động mạch cảnh từ trước (p=0,001). Hồi quy đa 

biến cho thấy vôi hóa động mạch cảnh là yếu tố nguy cơ độc lập của biến cố 

tim mạch (HR: 2,85; KTC 95%: 1,18-8,00; p = 0,02) [113].  

Ngoài ra, khi so sánh ảnh hưởng của LMCK và TPPM lên xơ vữa động 

mạch, chúng tôi nhận thấy tỷ lệ dày IMT và MXV giữa nhóm TPPM và 

LMCK tương đương nhau và kết quả này phù hợp với nghiên cứu của Cengiz 

K. và cộng sự [43]. Điều này có nghĩa là không có sự khác biệt về nguy cơ xơ 

vữa động mạch giữa hai phương pháp điều trị này.  

4.2.1.2. Phân bố số thành tố của hội chứng MIA 

Suy dinh dưỡng, viêm và xơ vữa động mạch đều là nguyên nhân 

thường gặp của bệnh tật và tử vong ở bệnh nhân BTM giai đoạn cuối. Bên 

cạnh đó, mỗi thành tố đều mang tính dự báo các biến cố tim mạch ở đối tượng 

này. Mối liên quan mật thiết giữa viêm với suy dinh dưỡng và xơ vữa động 

mạch đã được chứng tỏ qua nhiều nghiên cứu và chính mối liên quan này 

được tóm lại trong một hội chứng có tên gọi là hội chứng MIA (M: 

Malnutrition, I: Inflammation, A: Atherosclerosis).  

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cho thấy: Có 73,6% bệnh nhân trong 

nhóm nghiên cứu có ít nhất 1 thành tố của hội chứng MIA; 26,4% bệnh nhân 

không có thành tố nào của hội chứng MIA. Trong nhóm bệnh nhân có ít nhất 

1 thành tố của hội chứng MIA, tỷ lệ bệnh nhân có 3, 2, 1 thành tố lần lượt 

chiếm 4,0%; 27,0%; 42,5%.  

Nghiên cứu của Stenvinkel P. và cộng sự (Thụy Điển) trên 109 bệnh 

nhân BTM giai đoạn cuối chưa lọc máu: tỷ lệ MIA3, MIA2, MIA1, MIA0 lần 

lượt là 22%, 27%, 29%, 22% [148]. 
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 Tonbul H.Z. và cộng sự (Thổ Nhĩ Kỳ) nghiên cứu trên 30 bệnh nhân 

TPPM và 30 bệnh nhân LMCK. Kết quả nghiên cứu cho thấy:  

+ Tỷ lệ hội chứng MIA trong nhóm TPPM: MIA3: 1 (3,33%); MIA2: 

12 (40%); MIA1: 10 (33,33%); MIA0: 7 (23,33%). 

+ Tỷ lệ hội chứng MIA trong nhóm LMCK: MIA3: 0 (0%); MIA2: 12 

(40%); MIA1: 17 (56,67%); MIA0: 1 (3,33%) [157]. 

Renée de Mutsert và cộng sự (Hà Lan) khi nghiên cứu trên 815 bệnh 

nhân LMCK nhận thấy tỷ lệ MIA3, MIA2, MIA1, MIA0 lần lượt chiếm: 6%, 

22%, 35%, 37% [135]. 

Qureshi A.R. và cộng sự (Thụy Điển) nghiên cứu trên 128 bệnh nhân 

LMCK: tỷ lệ MIA3, MIA2, MIA1, MIA0 lần lượt chiếm 23,44%; 35,15%; 

31,25%; 10,16% [130]. 

Turkmen K. và cộng sự (Thổ Nhĩ Kỳ) nghiên cứu trên 80 bệnh nhân 

BTM giai đoạn cuối (TPPM và LMCK) cho kết quả như sau: 9 bệnh nhân 

MIA3 (chiếm 11%), 17 bệnh nhân MIA2 (chiếm 21%), 30 bệnh nhân MIA1 

(chiếm 38%), có 24 bệnh nhân MIA0 (chiếm 30%) [161]. 

Một nghiên cứu khác của Wang A.Y. và cộng sự (Trung Quốc) trên 

238 bệnh nhân TPPM. Nhóm nghiên cứu ghi nhận được MIA3: 36 bệnh nhân 

(15,1%), MIA2: 62 bệnh nhân (26,1%), MIA1: 81 bệnh nhân (34%), MIA0: 

59 bệnh nhân (24,8%) [164]. 

Hyun Y.Y. và cộng sự đã chứng tỏ rằng tỷ lệ bệnh nhân BTM có đồng 

thời cả suy dinh dưỡng, viêm, xơ vữa động mạch tăng theo giai đoạn của 

BTM: 0,0% (BTM giai đoạn 1 và 2); 0,1% (BTM giai đoạn 3); 1,1% (BTM 

giai đoạn 4 và 5) [76].  

Chúng tôi nhận thấy có sự khác biệt về tỷ lệ phân bố số thành tố giữa 

kết quả nghiên cứu của chúng tôi với các tác giả trên. Nguyên nhân của sự 

khác biệt có thể liên quan đến tiêu chuẩn chẩn đoán hội chứng MIA và đối 

tượng nghiên cứu (ở nước ngoài nguyên nhân của BTM do đái tháo đường và 
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tăng huyết áp chiếm tỷ lệ đáng kể trong khi đó ở nước ta chủ yếu là viêm cầu 

thận mạn và viêm thận bể thận mạn). Ngoài ra, chủng tộc cũng là một yếu tố 

liên quan đến tỷ lệ viêm và xơ vữa động mạch.     

Mối liên quan giữa suy dinh dưỡng, viêm và xơ vữa động mạch lại tiếp 

tục được khẳng định qua sự chồng lấp về sự hiện diện các thành tố này trong 

hội chứng MIA (thể hiện qua hình 3.1 đến hình 3.4). Kết quả này được củng 

cố qua các nghiên cứu trên thế giới: 

- Nghiên cứu Stenvinkel P. và cộng sự về mối liên quan giữa suy dinh 

dưỡng, viêm và xơ vữa động mạch ở 109 bệnh nhân BTM giai đoạn cuối chưa 

lọc máu cho thấy: có 44% suy dinh dưỡng (SGA 2-4), 32% viêm (CRP ≥10 

mg/l), 72% xơ vữa động mạch cảnh, 27% có hai thành tố, 22% có cả ba thành 

tố. Điều đáng lưu ý là một tỷ lệ đáng kể bệnh nhân BTM có xơ vữa động 

mạch kèm theo suy dinh dưỡng (24%), viêm (13%) hay cả hai (30%). Phần 

lớn bệnh nhân viêm (97%), suy dinh dưỡng (89%) có hiện diện mảng xơ vữa 

động mạch cảnh [148].  

- Turkmen K. và cộng sự tiến hành nghiên cứu trên 79 bệnh nhân BTM 

giai đoạn cuối (LMCK và TPPM): chẩn đoán suy dinh dưỡng khi nồng độ 

albumin HT < 35g/l, viêm khi nồng độ CRP huyết thanh >10mg/l, xơ vữa/vôi 

hóa khi chỉ số vôi hóa động mạch vành > 10. Kết quả nghiên cứu cho thấy có: 

24 bệnh nhân không có thành tố nào (chiếm 30,4%), 30 bệnh nhân có 1 thành 

tố (chiếm 37,9%), 17 bệnh nhân có 2 thành tố (chiếm 21,5%) và 8 bệnh nhân 

có 3 thành tố (chiếm 10,2%) [162]. 

- Tương tự, mối liên quan giữa suy dinh dưỡng, viêm và xơ vữa động 

mạch cũng được khẳng định ở bệnh nhân BTM do đái tháo đường điều trị 

TPPM [133]. 

Tóm lại, kết quả của chúng tôi cũng như các tác giả khác trên thế giới 

đều ghi nhận được tồn tại sự chồng lấp giữa suy dinh dưỡng, viêm và xơ vữa 

động mạch ở bệnh nhân BTM giai đoạn cuối. Ngoài ra, chúng tôi cũng không 
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tìm thấy có sự khác biệt về số thành tố trong hội chứng MIA giữa cả 3 nhóm 

bệnh. Điều này chứng tỏ rằng một, hai hay cả ba thành tố trong hội chứng 

MIA đều có thể hiện diện ở bệnh nhân BTM chưa lọc máu cũng như ở bệnh 

nhân đã điều trị thay thế thận suy (LMCK và TPPM). Và đây chính là nguyên 

nhân làm tăng tỷ lệ nhập viện, tỷ lệ bệnh tật và tử vong do bệnh tim mạch, 

giảm chất lượng sống ở đối tượng có nhiều nguy cơ này [144], [169]. 

4.2.1.3. Đặc điểm các thành tố theo nhóm MIA 

Nghiên cứu chúng tôi cho thấy không có sự khác biệt về tỷ lệ thiếu máu 

giữa nhóm bệnh nhân dinh dưỡng bình thường với suy dinh dưỡng nhưng khi 

xét về nồng độ Hb thì có sự khác biệt. Điều này có thể giải thích là do sự 

thiếu hụt sắt và các nguyên liệu cần cho quá trình tạo máu ở bệnh nhân suy 

dinh dưỡng.  

 Khi xét đặc điểm thành tố xơ vữa động mạch của hội chứng MIA, chúng 

tôi nhận thấy tuổi trung bình ở nhóm bệnh nhân xơ vữa động mạch cao hơn. 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi tương tự với nghiên cứu của tác giả 

Stenvinkel P. và cộng sự đó là tuổi ở nhóm bệnh nhân có mảng xơ vữa cao 

hơn so với nhóm bệnh nhân không có mảng xơ vữa (56 ± 4 so với 40 ± 2 với 

p<0,0001) [148]. Nghiên cứu của Chhajed N. và cộng sự trên 70 bệnh nhân 

BTM ở các giai đoạn khác nhau cũng ghi nhận kết quả IMT động mạch cảnh 

tương quan thuận với tuổi (r = 0,605; p <0,001) [49]. 

 Ngoài những kết quả có ý nghĩa nêu trên, chúng tôi còn nhận thấy những 

bệnh nhân nhóm MIA3 có tỷ lệ suy dinh dưỡng, viêm và xơ vữa động mạch 

cao hơn so với những bệnh nhân nhóm MIA0, MIA1, MIA2. Kết quả này có 

thể gợi ý rằng mỗi một thành tố này vừa là nguyên nhân đồng thời cũng là 

hậu quả của thành tố khác trong hội chứng MIA. Điều này được chứng tỏ qua 

các nghiên cứu sau: 

- Nghiên cứu của Stenvinkel P. và cộng sự trên bệnh nhân BTM giai 

đoạn cuối chưa lọc máu nhận thấy: những bệnh nhân bị suy dinh dưỡng có 
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nồng độ CRP (mg/l) và fibrinogen (g/l) cao hơn so với nhóm không suy dinh 

dưỡng (23 ± 3 và 5,7 ± 0,2 so với 13 ± 2 và 4,8 ± 0,2); tỷ lệ có mảng xơ vữa ở 

bệnh nhân suy dinh dưỡng cao hơn so với bệnh nhân không suy dinh dưỡng 

(90% so với 60%, p<0,001); tỷ lệ có mảng xơ vữa động mạch cảnh ở những 

bệnh nhân có nồng độ CRP huyết thanh ≥ 10mg/l cao hơn so với những bệnh 

nhân có nồng độ CRP huyết thanh < 10 mg/l (91% so với 64%, p<0,01). 

Ngoài ra, tỷ lệ tiền sử bệnh tim mạch cũng khác biệt có ý nghĩa giữa hai nhóm 

bệnh nhân này với p<0,05 [148]. 

 - Liu S.H. nghiên cứu trên 402 bệnh nhân TPPM đã chứng tỏ nồng độ 

CRP huyết thanh, tuổi, bệnh lý đái tháo đường, nồng độ albumin huyết thanh 

là các biến số tiên lượng tử vong do các nguyên nhân và bệnh tim mạch [98]. 

- Cengiz K. nghiên cứu ở bệnh nhân LMCK và TPPM cho thấy IMT 

động mạch cảnh và số lượng mảng xơ vữa tương quan thuận với nồng độ hs-

CRP huyết thanh (r=0,40; p<0,05) [43]. 

- Tang X. và cộng sự nghiên cứu về mối liên quan giữa nồng độ các 

dấu ấn sinh học viêm gồm hs-CRP, IL-6 và visfatin với xơ vữa động mạch 

cảnh trên 180 bệnh nhân BTM (gồm 102 bệnh nhân BTM chưa lọc máu và 78 

bệnh nhân đã điều trị lọc máu: tỷ lệ có mảng xơ vữa động mạch cảnh chiếm 

34,4% (62/180), bệnh nhân có mảng xơ vữa có nồng độ hs-CRP, IL-6 và 

visfatin cao hơn so với những bệnh nhân không có mảng xơ vữa. Sau điều 

chỉnh tuổi, giới, các yếu tố nguy cơ khác liên quan đến xơ vữa động mạch, 

phân tích hồi quy đa biến cho thấy chỉ có visfatin huyết thanh là yếu tố tiên 

lượng độc lập của IMT động mạch cảnh chung  (β=0,433, p<0,01) [154].  

 - Các nghiên cứu của các tác giả Iseki và cộng sự, Noh và cộng sự, Selim 

G. cũng ghi nhận nồng độ CRP huyết thanh là yếu tố tiên lượng nhập viện và 

tử vong trên đối tượng TPPM và LMCK [80], [116], [143].  

 - Nhằm mục tiêu khảo sát mối liên quan giữa nồng độ ferritin huyết 

thanh với các dấu ấn suy dinh dưỡng, viêm và xơ vữa động mạch, 
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Shivashekar M. và cộng sự nghiên cứu trên 42 bệnh nhân LMCK chưa được 

điều trị sắt, có so sánh với nhóm chứng. Kết quả nghiên cứu chứng tỏ rằng 

bệnh nhân LMCK có nồng độ ferritin và hs-CRP huyết thanh cao hơn, nồng 

độ albumin huyết thanh giảm hơn so với nhóm chứng. Nghiên cứu còn cho 

thấy có mối tương quan có ý nghĩa giữa nồng độ ferritin với hs-CRP và 

albumin huyết thanh ở nhóm bệnh [146].  

4.2.2. Liên quan hội chứng MIA với một số đặc điểm bệnh nhân 

 Khi xét mối liên quan giữa hội chứng MIA với một số đặc điểm của 

bệnh nhân, chúng tôi nhận thấy rằng: Tỷ lệ nhẹ cân (BMI<18,5 kg/m
2
), suy 

dinh dưỡng (đánh giá bằng SGA), viêm (đánh giá bằng hs-CRP và IL-6 huyết 

thanh) ở nhóm MIA3 cao hơn so với các nhóm MIA0, MIA1, MIA2 có ý 

nghĩa. Ngược lại, tỷ lệ giảm nồng độ albumin tăng dần theo số thành tố trong 

hội chứng MIA, điều này cũng xảy ra tương tự đối với prealbumin (dù sự 

khác biệt chưa có ý nghĩa). Chính những yếu tố này sẽ góp phần làm tăng 

nguy cơ bệnh tật và tử vong do bệnh tim mạch bởi những lý do sau: 

 - Không giống như dân số nói chung, bệnh nhân BTM giai đoạn cuối lại 

có những yếu tố nguy cơ tim mạch “đảo ngược”. BMI cao hay thậm chí là 

béo phì lại liên quan đến kết cục lâm sàng tốt hơn so với bệnh nhân có BMI 

thấp cho dù có mối liên quan giữa béo phì với viêm.  

 Điều này được chứng tỏ qua nghiên cứu của Stenvinkel P. và cộng sự 

trên 5.904 bệnh nhân LMCK. Trong nghiên cứu này, bệnh nhân được chia 

thành 2 nhóm bệnh: có viêm (CRP ≥ 10 mg/l và/hoặc albumin ≤ 35 g/l) và 

không viêm. Tiếp theo, bệnh nhân lại tiếp tục được chia thành 5 nhóm bệnh 

theo ngũ phân vị BMI (Q1: < 21,5; Q2: 21,5 - 24,0; Q3: > 24,0 - 26,4; Q4 > 

26,4 - 29,8 và Q5 > 29,8 kg/m
2
). Sau thời gian theo dõi trung bình 36,7 tháng, 

có 1.929 trường hợp tử vong do các nguyên nhân chung trong đó có 822 

trường hợp tử vong do bệnh tim mạch, tỷ lệ tử vong ở nhóm bệnh viêm cao 

hơn (p<0,001). Điều quan trọng ở đây là nguy cơ tử vong chung ở nhóm bệnh 
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không viêm cao ở đối tượng có BMI < 21,5 (HR: 1,80; KTC 95%: 1,26-2,56). 

Ngược lại, ở nhóm bệnh viêm, những bệnh nhân có BMI càng cao thì nguy cơ 

tử vong chung càng giảm (HR (KTC 95%) của Q1: 5,63 (4,25-7,46); Q2: 3,88 

(2,91-5,17); Q3: 2,89 (2,16-3,89); Q4: 2,14 (1,59-2,90); và Q5: 1,77 (1,30-

2,40). Như vậy, trong khi BMI cao là yếu tố bảo vệ ở nhóm bệnh nhân viêm 

thì tác dụng này lại không xảy ra ở nhóm bệnh nhân không viêm [152]. 

Nghiên cứu của McQuillan R. chứng tỏ BMI thấp (<18,5) là yếu tố tiên 

lượng tử vong sớm ở bệnh nhân lọc máu với HR là 4,22 (KTC 95%: 3,12-5,17) 

[105]. Tương tự, nghiên cứu của O’Driscoll J.M. và cộng sự cho thấy có mối 

liên quan nghịch giữa BMI với tử vong chung ở bệnh nhân BTM chưa lọc máu 

(HR: 0,81; KTC 95%: 0,71‐0,9) [117]. Và mối liên quan này cũng được ghi 

nhận ở bệnh nhân TPPM [82].  

Chính vì những lý do trên, những bệnh nhân TPPM hay LMCK nên duy 

trì BMI ở mức cao hơn trung bình để bảo tồn nguồn “dinh dưỡng dự trữ” 

nhằm làm giảm tỷ lệ mắc bệnh và tỷ lệ tử vong. Theo khuyến cáo của KDOQI 

2000, bệnh nhân LMCK nên đạt được và duy trì BMI ở mức 24kg/m
2 
[112]. 

- Nồng độ albumin và prealbumin huyết thanh giảm đã được chứng tỏ 

có giá trị tiên lượng tử vong ở bệnh nhân BTM đặc biệt là BTM giai đoạn 

cuối trong nhiều nghiên cứu: 

 + Nghiên cứu của Mehrotra R. và cộng sự cho thấy nguy cơ tử vong tăng 

gấp 3 lần ở các bệnh nhân TPPM có nồng độ albumin huyết thanh <3,0 g/dl. 

Nguy cơ tử vong do các nguyên nhân tăng có ý nghĩa ở bệnh nhân LMCK có 

nồng độ albumin huyết thanh dưới 4,0 g/dl và các bệnh nhân TPPM có nồng 

độ albumin huyết thanh dưới 3,8 g/dl [106].  

 + Tác giả Pupim và cộng sự khi nghiên cứu trên bệnh nhân LMCK đã 

chứng tỏ nguy cơ tử vong do bệnh tim mạch ở những bệnh nhân có nồng độ 

albumin huyết thanh dưới 4,8 g/dl cao gấp 20 lần so với những bệnh nhân có 

nồng độ albumin huyết thanh trên 6,5 g/dl [129]. 

http://www.hindawi.com/78520970/
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mehrotra%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21601335


123 

 + Nồng độ prealbumin thấp đã được chứng minh là yếu tố dự báo tử 

vong ở bệnh nhân TPPM [94]. 

Đặc biệt, sự giảm nồng độ albumin huyết thanh được xem là một trong 

các yếu tố nguy cơ tim mạch ở những bệnh nhân này qua các cơ chế:  

+ Lipoprotein (a) được xem là yếu tố nguy cơ độc lập của bệnh tim 

mạch ở bệnh nhân LMCK trong khi đó mối liên quan nghịch giữa nồng độ 

albumin huyết thanh với nồng độ lipoprotein (a) được ghi nhận ở bệnh nhân 

lọc máu. 

+ Albumin huyết thanh giảm làm tăng nồng độ fibrinogen huyết thanh, 

tăng ngưng tập tiểu cầu và độ quánh của máu. 

+ Albumin huyết thanh giảm là hậu quả của viêm [91]. 

 - Sự tăng nồng độ các dấu ấn viêm (hs-CRP và IL-6) là yếu tố nguy cơ 

xơ vữa động mạch và thúc đẩy nhanh tiến trình xơ vữa động mạch. Đáp ứng 

của phản ứng viêm tại chỗ là một đặc tính quan trọng của mảng xơ vữa và 

làm tăng nguy cơ mất tính ổn định của mảng xơ vữa. Điều này được khẳng 

định qua các nghiên cứu sau:   

 + Nghiên cứu của Kato A. trên bệnh nhân LMCK chứng tỏ IL-6 liên quan 

đến mức độ tổn thương động mạch cảnh ở cả những bệnh nhân ĐTĐ và không 

do ĐTĐ. Những bệnh nhân có nồng độ IL-6 > 2 pg/ml có tỷ lệ thiếu máu cơ 

tim trên điện tâm đồ cao hơn so với những bệnh nhân có nồng độ IL-6 < 1,1 

pg/ml. Sau phân tích hồi quy đa biến, IL-6 là yếu tố độc lập với IMT [88]. 

 + Nghiên cứu của Stenvinkel P. trên bệnh nhân BTM giai đoạn cuối chưa 

lọc máu cho thấy: tỷ lệ có mảng xơ vữa động mạch cảnh ở những bệnh nhân có 

nồng độ CRP ≥ 10mg/l cao hơn so với những bệnh nhân có nồng độ CRP < 

10mg/l (91% so với 64%, p<0,01). Ngoài ra, tỷ lệ tiền sử bệnh tim mạch cũng 

khác biệt có ý nghĩa giữa hai nhóm bệnh nhân này với p<0,05 [148]. 

+ Pisetkul C. và cộng sự chứng tỏ nhận thấy chỉ số suy dinh dưỡng - 

viêm ở bệnh nhân xơ vữa động mạch cao hơn so với bệnh nhân không có xơ 

vữa động mạch (5,5 ± 2,3 so với 3,0 ± 1,7 với p = 0,003) [128]. 
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 Về mối liên quan giữa hội chứng MIA với thời gian điều trị thay thế thận 

suy, chúng tôi không nhận thấy có sự khác biệt về thời gian TPPM giữa các 

nhóm MIA. 

 Các nghiên cứu cho thấy bệnh nhân lọc máu dài ngày có một số đặc 

điểm khác với bệnh nhân lọc máu ngắn ngày. Avram M.M. và cộng sự chứng 

tỏ thời gian lọc máu vẫn là yếu tố độc lập liên quan đến sự giảm trọng lượng 

cơ thể, BMI, % mỡ cơ thể, khối tế bào cơ thể sau khi đã điều chỉnh tuổi, giới, 

bệnh lý đái tháo đường [24]. Tương tự, Chertow G.M. và cộng sự đã báo cáo 

sau điều chỉnh tuổi, giới, đái tháo đường thì các thông số về thành cơ thể như 

trọng lượng cơ thể, khối tế bào cơ thể có xu hướng thấp hơn ở bệnh nhân 

LMCK sau 2 năm lọc máu [48].  

  Nghiên cứu của Abraham G. và cộng sự trên bệnh nhân BTM không do 

đái tháo đường cho thấy: thời gian sống còn ít nhất là 3 năm trở lên đối với 

những bệnh nhân TPPM vận chuyển trung bình, không hút thuốc lá, tình trạng 

dinh dưỡng đầy đủ, tỷ lệ viêm phúc mạc thấp [25].  

 Nghiên cứu của Avram M.M. và cộng sự được thực hiện ở bệnh nhân 

TPPM chứng tỏ thời gian sống còn ở những bệnh nhân lọc máu dưới 35 tháng 

cao hơn so với những bệnh nhân thời gian lọc máu trên 35 tháng có ý nghĩa 

thống kê (p=0,007).  Trong kết quả phân tích hồi quy COX đa biến, sau điều 

chỉnh một số yếu tố gồm tuổi, giới, chủng tộc và bệnh lý đái tháo đường thì 

thời gian lọc máu vẫn là yếu tố tiên lượng độc lập tử vong [24]. 

 Như vậy, nghiên cứu của chúng tôi đã không chứng tỏ được thời gian 

điều trị thay thế thận suy (LMCK và TPPM) có thể là một trong những yếu tố 

góp phần làm tăng tỷ lệ tử vong ở bệnh nhân BTM giai đoạn cuối thông qua 

những thay đổi bất lợi về tình trạng dinh dưỡng, viêm và xơ vữa động mạch. 

Nguyên nhân có thể là do sự chênh lệch về thời gian điều trị quá lớn giữa các 

đối tượng nghiên cứu. 
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 Khi đánh giá mối liên quan giữa rối loạn lipid máu với hội chứng MIA, 

chúng tôi chưa thấy có sự khác biệt giữa các nhóm bệnh. Kết quả này có thể 

liên quan đến một số lý do như sau: thứ nhất có thể là do các yếu tố nguy cơ 

khác như tăng stress oxy hóa, THA và yếu tố di truyền có vai trò quan trọng 

hơn ở bệnh nhân tăng urê máu và rối loạn lipid máu mức độ vừa phải không 

thể làm tăng nguy cơ xơ vữa động mạch ở nhóm bệnh nhân có nguy cơ cao 

này. Thứ hai là ảnh hưởng bất lợi của rối loạn lipid máu lên quá trình xơ vữa 

động mạch có thể bị nhiễu bởi suy dinh dưỡng vì tình trạng dinh dưỡng cải 

thiện có liên quan đến tăng lipid máu. Thứ ba là nồng độ lipid máu chỉ được 

đánh giá một lần trong nghiên cứu cắt ngang này trong khi thời gian xuất hiện 

rối loạn lipid máu có thể khác nhau giữa các bệnh nhân. 

 Khi xét về mối liên quan hội chứng MIA với tuổi, giới, chúng tôi không 

thấy có sự khác biệt giữa các nhóm bệnh. Nghiên cứu của Trần Văn Vũ cũng 

cho thấy không có sự khác biệt về giới khi đánh giá dinh dưỡng bằng phương 

pháp SGA [21]. Nghiên cứu của Stenvinkel P. trên bệnh nhân BTM giai đoạn 

cuối chưa lọc máu lại không thấy sự khác biệt về giới giữa nhóm có nồng độ 

CRP ≥ 10 mg/l với nhóm bệnh nhân có nồng độ CRP <10 mg/l [148]. Hay 

nghiên cứu của Nguyễn Văn Tuấn chứng tỏ không có sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê về nồng độ hs-CRP huyết thanh giữa các nhóm tuổi ở bệnh nhân 

BTM do viêm cầu thận mạn có mức lọc cầu thận < 60 ml/phút/1,73m
2 
[19].

 
 

 Suy dinh dưỡng, viêm và thiếu máu được ghi nhận có mối quan hệ gắn 

kết chặt chẽ trong bệnh thận mạn nhưng chúng tôi vẫn không tìm thấy sự 

khác biệt có ý nghĩa về tỷ lệ thiếu máu giữa các nhóm MIA. Nguyên nhân có 

thể ảnh hưởng đến kết quả nghiên cứu của chúng tôi có thể là do sự chưa 

đồng bộ trong điều trị thiếu máu giữa các nhóm bệnh nhất là những bệnh 

nhân trong nhóm CLM.  
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4.3. MỘT SỐ BIẾN CỐ TIM MẠCH, TỶ LỆ VÀ GIÁ TRỊ TIÊN 

LƢỢNG CỦA HỘI CHỨNG SUY DINH DƢỠNG - VIÊM - XƠ VỮA 

ĐỘNG MẠCH (HỘI CHỨNG MIA) TRÊN CÁC BIẾN CỐ TIM MẠCH 

VÀ TỬ VONG TRONG 18 THÁNG THEO DÕI 

 Các biến cố tim mạch trong nghiên cứu của chúng tôi gồm suy tim, cơn 

THA, tai biến mạch máu não và hội chứng vành cấp. Mối liên quan giữa các 

thành tố trong hội chứng MIA với các biến cố này như thế nào sẽ được trình 

bày dưới đây: 

 - Suy tim: 

Bất thường cấu trúc và chức năng thất trái rất phổ biến ở bệnh nhân 

BTM và đặc biệt là bệnh nhân BTM giai đoạn cuối. Có đến 74,0% bệnh nhân 

phì đại thất trái lúc bắt đầu điều trị lọc máu; 32,0% giãn thất trái; 15,0% rối 

loạn chức năng tâm thu thất trái [59]. Thông thường, hiện tượng phì đại thất 

trái không giảm đi mà thậm chí còn tiến triển theo thời gian lọc máu và đây là 

yếu tố nguy cơ tử vong cao, các biến cố tim mạch bao gồm cả đột tử do tim. 

Phì đại cơ tim gây giảm mật độ mao mạch, làm mất cân bằng giữa cung cấp 

và nhu cầu oxy từ đó làm giảm tưới máu cơ tim. Tình trạng này thúc đẩy hiện 

tượng chết tế bào cơ tim theo chương trình, tích tụ các sợi collagen và các 

chất tạo khuôn (matrix) ở ngoại bào dẫn đến xơ hóa tổ chức kẽ. Sự xơ hóa cơ 

tim là yếu tố thuận lợi dẫn tới rối loạn chức năng thất trái, giảm dự trữ mạch 

vành, rối loạn nhịp thất, đột tử do tim ở bệnh nhân BTM [56]. 

Mối liên quan giữa các cytokin viêm với suy tim được giải thích qua 

một số giả thuyết về cytokin trong suy tim dưới đây [120]: 

+ Các cytokin tiền viêm tác động có hại trực tiếp trên cơ tim và liên 

quan đến rối loạn chức năng thất trái, tái cấu trúc, chết theo chương trình của 

tế bào cơ, chức năng nội mô, kích hoạt các dạng cảm ứng của enzym tổng hợp 

nitric oxid. 
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+ Các cytokin tiền viêm gây rối loạn chức năng nội mạc qua nhiều con 

đường khác nhau. Đầu tiên, tế bào nội mạc mạch máu sản xuất nhiều cytokin 

và các phân tử kết dính khi đáp ứng với các kích thích của các cytokin dẫn 

đến tăng đáp ứng viêm ở thành mạch máu và hoạt hóa quá mức các tế bào nội 

mạc trong suy tim. Tiếp theo, rối loạn cân bằng giữa chất giãn mạch nội sinh 

(như NO) và chất co mạch (như endothelin-1) do các cytokin dẫn đến tình 

trạng co mạch. Cơ tim bị tổn thương, bị giảm tưới máu do giảm lưu lượng tim 

sẽ hoạt hoá tế bào đơn nhân để sinh ra các cytokin tương tự, mà các cytokin 

này tác động và làm tổn thương hơn nữa chức năng cơ tim. 

- Tăng huyết áp 

Thận là một cơ quan quan trọng trong điều hoà huyết áp và bệnh thận 

mạn là một trong những nguyên nhân của tăng huyết áp thứ phát thường gặp 

nhất. Độ trầm trọng của tăng huyết áp có khuynh hướng gia tăng theo mức độ 

tiến triển của bệnh thận mạn. Mặc dù tỷ lệ tăng huyết áp ở bệnh nhân BTM có 

suy thận cao và bệnh nhân vẫn được kê đơn với các loại thuốc điều trị tăng 

huyết áp có hiệu quả, nhưng chỉ có số nhỏ bệnh nhân đạt được mục tiêu điều 

trị và vẫn còn một tỷ lệ đáng kể nhập viện vì từng đợt tăng huyết áp khẩn cấp. 

Trong BTM, sự phát sinh quá mức các gốc oxy phản ứng làm tổn hại 

các tế bào nội mô dẫn đến rối loạn chức năng nội mạc mạch máu. Ở mô mạch 

máu, các tác nhân chính gây tổn thương oxy hóa là những chất oxy hóa 

NADPH (Nicotinamide Adenine Dinucleotide Phosphate) mà chất này được 

kích hoạt bởi các cytokin viêm [131]. Nội mạc bị tổn thương sẽ tích tụ các 

bạch cầu đơn nhân và đại thực bào chứa đầy lipid (tế bào bọt) ở lớp dưới nội 

mạc. Điều này sẽ làm giảm NO phóng thích một số lượng lớn gốc tự do, gây 

co mạch dẫn đến tăng huyết áp. Ngược lại, stress oxy hóa làm thay đổi DNA 

của nhân tế bào, oxy hóa lipid và cholesterol, kích hoạt các phân tử kết dính tế 

bào mạch máu 1 (Vascular cell adhesion molecule-1), phân tử kết dính liên 

bào 1 (Intercellular adhesion molecule 1) và protein hoá hướng động tế 
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bào đơn nhân 1 (Monocyte chemoattractant protein 1) làm tăng phản ứng 

viêm [131]. Trên cơ sở lý luận này, chúng tôi có thể đưa ra giả thuyết rằng 

viêm là một trong những yếu tố làm nặng thêm tình trạng tăng huyết áp ở 

bệnh nhân BTM giai đoạn cuối.  

- Tai biến mạch máu não và hội chứng vành cấp 

Rối loạn chức năng nội mạc được xem là yếu tố nguy cơ độc lập 

cho cả BTM và bệnh tim mạch do xơ vữa động mạch. Mối tương quan 

giữa bệnh lý tim mạch và đáp ứng viêm hệ thống đã được xác định qua 

nhiều nghiên cứu trong đó nhấn mạch tới vai trò của viêm mạn trong quá 

trình hình thành và phát triển xơ vữa mạch máu. Các cytokin viêm kích 

thích các nguyên bào sợi và tăng sinh tế bào cơ trơn; kích thích oxy hóa LDL, 

yếu tố đóng vai trò chủ yếu trong XVĐM; lôi kéo các bạch cầu đơn nhân và 

những tế bào viêm khác đến vùng nội mạc bị tổn thương. Tất cả các yếu tố 

này sẽ thúc đẩy tiến trình xơ vữa động mạch và gây biến chứng [3]. 

Ở bệnh nhân BTM, thiếu máu cơ tim thường là hậu quả của xơ vữa 

động mạch vành với biểu hiện trên lâm sàng đó là hội chứng vành cấp. Trong 

đó, nhồi máu cơ tim được xem là biến cố tim mạch nặng nề vì liên quan với 

nguy cơ tử vong cao. Một số nguyên nhân làm cho bệnh mạch vành thường 

nặng nề ở bệnh nhân BTM như sau [33], [50], [74]: 

- Sự nghi ngờ và tính chính xác trong chẩn đoán hội chứng vành cấp ở 

bệnh nhân BTM giai đoạn cuối điều trị lọc máu thường thấp hơn so với dân 

số nói chung vì chỉ có 44,4% đối tượng này có đau ngực và sự biến đổi trên 

điện tâm đồ ít rõ ràng do sự hiện diện của dày thất trái. 

- Tăng nguy cơ biến chứng chảy máu sau can thiệp mạch vành, suy tim 

sau nhồi máu và ngừng tim. 

- Tỷ lệ gặp huyết khối sau đặt stent động mạch vành tăng ở môi trường 

urê máu cao trong đó các yếu tố nguy cơ huyết khối đã được xác định đó là 

giảm mức lọc cầu thận và protein niệu. 



129 

Ngoài nguyên nhân xơ vữa động mạch, thiếu máu cơ tim ở bệnh nhân 

BTM còn liên quan đến phì đại thất trái, quá tải thể tích, thiếu máu, bệnh lý các 

động mạch vành nhỏ (THA, đái tháo đường, lắng đọng canxi phospho) [33], [38]. 

Từ đó, chúng tôi có thể khẳng định rằng suy dinh dưỡng, viêm, xơ vữa 

động mạch là những yếu tố làm tăng nguy cơ biến cố tim mạch và tử vong ở 

bệnh nhân BTM giai đoạn cuối.  

Trong nghiên cứu này, chúng tôi chứng tỏ được xác suất có biến cố tim 

mạch ở bệnh nhân suy dinh dưỡng cũng như có xơ vữa động mạch cao hơn so 

với bệnh nhân dinh dưỡng bình thường cũng như không có xơ vữa động mạch 

trong phân tích Kaplan Meier. Ý nghĩa tiên lượng của 2 yếu tố nguy cơ này 

càng được củng cố bởi các kết quả nghiên cứu của các tác giả khác trên thế 

giới như sau: 

- Nghiên cứu của Burrowes J.D. trên 1.854 bệnh nhân LMCK, có theo 

dõi trong thời gian 7 năm, đã chứng tỏ nguy cơ tử vong tăng 1,5 lần và nguy 

cơ nhập viện tăng 1,4 lần đối với những bệnh nhân chán ăn [37].  

- Nghiên cứu NECOSAD (Netherlands Cooperative Study on the 

Adequacy of Dialysis) đã sử dụng phương pháp SGA để đánh giá tình trạng 

dinh dưỡng trên bệnh nhân lọc máu. Kết quả nghiên cứu cho thấy cả 4 phần 

đánh giá đều có liên quan đến dự đoán tử vong. Những bệnh nhân xác định 

SDD có sự tăng nguy cơ tử vong gấp 2 - 5 lần, đặc biệt bệnh nhân SDD nặng 

có sự gia tăng nguy cơ tử vong gấp 5 lần trong vòng 6 tháng theo dõi [136]. 

- Các nghiên cứu cho thấy IMT và tiến triển của IMT có giá trị dự đoán 

nguy cơ biến cố mạch vành bên cạnh các yếu tố khác gồm mức độ xơ vữa 

động mạch vành và rối loạn lipid máu [137]. Chính vì vậy, chương trình giáo 

dục cholesterol và Hiệp hội tim mạch Hoa Kỳ đã chấp thuận đo IMT để đánh 

giá nguy cơ tim mạch [30]. Mối liên quan giữa dày IMT và MXV động mạch 

cảnh với biến cố tim mạch đã được chứng tỏ trong dân số nói chung. Ở bệnh 
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nhân lọc máu, các nghiên cứu cũng cho thấy IMT là yếu tố tiên lượng độc lập 

tử vong do bệnh tim mạch [89], [160]. 

Xét về giá trị tiên lượng tử vong của hội chứng MIA ở bệnh nhân bệnh 

thận mạn giai đoạn cuối, các nghiên cứu trên thế giới đều chứng tỏ mỗi thành 

tố đều có ý nghĩa tiên lượng độc lập: 

- Akdag I. và cộng sự chứng tỏ IMT (≥0,9 mm), CRP (>11 mg/dl), 

albumin huyết thanh (<3,5g/dl) đều có ý nghĩa tiên lượng tử vong dài hạn do 

bệnh tim mạch ở bệnh nhân BTM giai đoạn cuối [29]. 

- Qureshi A.R. và cộng sự nghiên cứu trên bệnh nhân LMCK với thời 

gian theo dõi là 36 tháng nhận thấy giá trị tiên lượng tử vong của các thành tố 

trong hội chứng MIA với HR (KTC 95%) lần lượt là: M (SGA): 1,13 (1,01-

1,27); I (CRP ≥10 mg/l): 1,81 (1,04-3,12); A (Bệnh tim mạch do xơ vữa động 

mạch): 2,43 (1,22-4,84) [130]. 

- Wang A.Y. và cộng sự (Trung Quốc) nhận thấy giá trị tiên lượng tử 

vong của các thành tố trong hội chứng MIA với HR (KTC 95%) lần lượt là:  

M (Tăng 1g/l albumin huyết thanh): 0,940 (0,910-0,971); I (CRP ≥ 5mg/l): 

1,015 (1,004-1,026); A (Bệnh tim mạch do xơ vữa động mạch): 2,696 (1,866-

3,894) [164]. 

- Kết quả nghiên cứu của Ikizler T. và cộng sự về vai trò của tình trạng 

dinh dưỡng và viêm với tỷ lệ nhập viện ở bệnh nhân LMCK trong thời gian 3 

tháng cho thấy: nồng độ các dấu ấn dinh dưỡng (gồm albumin, prealbumin, 

transferrin, creatinin) ở những bệnh nhân không nhập viện cao hơn so với 

những bệnh nhân cần phải nhập viện trong khi nồng độ CRP ở những bệnh 

nhân không nhập viện thấp hơn. Trong phân tích hồi quy đa biến, CRP là yếu 

tố tiên lượng độc lập của sự nhập viện. Ngoài ra, kết quả còn cho thấy nguy 

cơ nhập viện tăng theo sự tăng nồng độ CRP. Trong nghiên cứu này, nồng độ 

CRP ở mức 0,12 mg/dl được xem ở ngưỡng tham khảo thì nguy cơ nhập viện 
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là 1,07 nếu nồng độ CRP ở mức 0,92 mg/dl; là 1,3 nếu nồng độ CRP ở mức 

3,4 mg/dl [78]. 

- Nghiên cứu của Zimmermann J. và cộng sự trên 280 bệnh nhân lọc 

máu ổn định, nồng độ lipid máu, apo A-I và B, Lp (a), fibrinogen, albumin 

huyết thanh được đánh giá xem có liên quan với CRP và SAA không. Theo 

dõi tử vong trong thời gian 2 năm. Trong thời gian theo dõi, có 72 bệnh nhân 

(chiếm 25,7%) tử vong, nguyên nhân chủ yếu là bệnh lý tim mạch (chiếm 

58,0%). Tỷ lệ tử vong chung và tử vong do bệnh tim mạch cao hơn ở những 

bệnh nhân tăng nồng độ CRP (31% so với 16%, p<0,0001; 23% so với 5%, 

p<0,001) hay tăng nồng độ SAA (29% so với 19%, p=0,004; 20% so với 

10%, p=0,008) và cũng cao hơn ở những bệnh nhân có nồng độ albumin dưới 

40g/l (44% so với 14%, p<0,0001; 34% so với 6%, p<0,0001). Hồi quy COX 

đơn biến chứng tỏ tuổi, bệnh đái tháo đường, tiền sử bệnh tim mạch, BMI, 

CRP, SAA, albumin, fibrinogen, apo A-I, Lp (a) đều liên quan với nguy cơ tử 

vong chung và tử vong do bệnh tim mạch. Tuy nhiên, trong hồi quy đa biến, 

chỉ còn tuổi và CRP tiên lượng độc lập tử vong chung và tử vong do bệnh tim 

mạch [168]. 

- Nhằm khảo sát mối liên quan giữa mô mỡ quanh động mạch chủ ngực 

với hội chứng suy dinh dưỡng-viêm-xơ vữa động mạch/vôi hóa (malnutrition-

inflammation-atherosclerosis/calcification: MIA/C) và vôi hóa động mạch 

chủ ngực, Turkmen K. và cộng sự tiến hành nghiên cứu trên 79 bệnh nhân 

BTM giai đoạn cuối (LMCK và TPPM), 20 người khỏe mạnh làm nhóm 

chứng. Bệnh nhân được chẩn đoán suy dinh dưỡng khi nồng độ albumin 

huyết thanh <35g/l, viêm khi nồng độ CRP >10mg/l, xơ vữa động mạch/vôi 

hóa khi chỉ số vôi hóa động mạch vành >10. Kết quả nghiên cứu cho thấy: 

+ Mô mỡ quanh động mạch chủ ngực và vôi hóa động mạch chủ ngực 

ở nhóm bệnh cao hơn so với nhóm chứng. 
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+ Có mối tương quan giữa mô mỡ quanh động mạch chủ ngực với vôi 

hóa động mạch chủ ngực (r=0,458, p<0,001). 

+  Mô mỡ quanh động mạch chủ ngực tăng theo số thành tố trong hội 

chứng suy dinh dưỡng-viêm-xơ vữa động mạch/vôi hóa [162]. 

Tuy nhiên, khi phân tích hồi quy COX, chúng tôi chỉ chứng tỏ được 

suy dinh dưỡng là yếu tố độc lập tiên lượng biến cố tim mạch cũng như tử 

vong trong nhóm nghiên cứu. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi tương tự 

với các nghiên cứu khác trên thế giới đã cho thấy suy dinh dưỡng là yếu tố 

nguy cơ làm tăng tỷ lệ bệnh tật và tử vong ở đối tượng bệnh nhân BTM 

giai đoạn cuối: 

- Kết quả của nghiên cứu CANUSA (Canada - USA Peritoneal Dialysis 

Study) trên đối tượng bệnh nhân TPPM cho thấy giảm một đơn vị SGA liên 

quan đến tăng 25% nguy cơ tử vong ở đối tượng này [52].  

- Pifer nghiên cứu trên đối tượng bệnh nhân LMCK chứng tỏ nguy cơ 

tử vong tăng gấp 1,05 lần đối với những bệnh nhân suy dinh dưỡng trung bình 

và gấp 1,33 lần đối với những bệnh nhân suy dinh dưỡng nặng [127]. 

- Stenvinkel P. và cộng sự cũng đã chứng tỏ suy dinh dưỡng làm tăng 

nguy cơ tử vong gấp 1,78 lần (KTC 95%: 1,31-2,49; p < 0,001) ở bệnh nhân 

bệnh thận mạn giai đoạn cuối sau điều trị lọc máu [151]. 

- Theo kết quả nghiên cứu của Renée de Mutsert và cộng sự trên bệnh 

nhân LMCK, nguy cơ tử vong tăng gấp 1,6 lần đối với những bệnh nhân suy 

dinh dưỡng trung bình, gấp 2,1 lần đối với những bệnh nhân suy dinh dưỡng 

nặng trong 7 năm theo dõi [136]. 

- Kang S.S. và cộng sự khảo sát giá trị tiên lượng của các thông số dinh 

dưỡng (gồm BMI, khẩu phần ăn, nồng độ albumin HT, tốc độ giáng hóa 

protein bình thường (nPCR), chỉ số suy dinh dưỡng viêm (MIS)) trên tử vong 

do các nguyên nhân trong thời gian theo dõi 10 năm ở bệnh nhân BTM giai 

đoạn cuối điều trị LMCK, kết quả cho thấy:  
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+ So với bệnh nhân tử vong, bệnh nhân còn sống có: nPCR (1,10 ± 

0,24 g/kg/ngày so với 1,01 ± 0,21 g/kg/ngày; p = 0,048), khẩu phần năng 

lượng (26,7 ± 5,8 kcal/kg so với 24,3 ± 4,2 kcal/kg; p = 0,009) và khẩu phần 

protein (0,91 ± 0,21 g/kg so với 0,82 ± 0,24 g/kg; p = 0,020) cao hơn; MIS 

(5,2 ± 2,3 so với 6,1 ± 2,1, p = 0,039) thấp hơn.  

+ Phân tích hồi quy đa biến, khẩu phần năng lượng thấp <25 kcal/kg và 

MIS >5 có giá trị tiên lượng độc lập tử vong do các nguyên nhân với HR 

(KTC 95%) lần lượt là 1,860 (1,018 – 3,399; p = 0,044) và 2,146 (1,173–

3,928; p = 0,013) [87]. 

- Foucan L. và cộng sự đã tiến hành nghiên cứu về giá trị tiên lượng tử 

vong của suy dinh dưỡng trên 216 bệnh nhân LMCK, theo dõi trong thời gian 

3 năm và ghi nhận được kết quả nghiên cứu như sau: 

+ 40 bệnh nhân tử vong (chiếm 18,5%), tỷ lệ rất cao (97,5%) tử vong 

do bệnh tim mạch. 

+ Nguy cơ tử vong ở bệnh nhân suy dinh dưỡng trung bình là 3,43 lần 

và suy dinh dưỡng nặng là 6,59 lần.  

+ Nếu bệnh nhân suy dinh dưỡng nặng kèm theo: viêm thì nguy cơ tử 

vong tăng gấp 6,62 lần; bệnh tim mạch có trước thì nguy cơ tử vong tăng gấp 

4,36 lần [61]. 

Vậy câu hỏi cần đặt ra ở đây là tại sao chúng tôi không chứng tỏ được 

thành tố viêm và xơ vữa động mạch mà chỉ có thành tố suy dinh dưỡng là 

yếu tố tiên lượng độc lập biến cố tim mạch cũng như tử vong trong nghiên 

cứu này. Nguyên nhân ảnh hưởng đến kết quả nghiên cứu của chúng tôi có 

thể là do: 

- Nồng độ hs-CRP và IL-6 huyết thanh chỉ được đánh giá một lần nên 

chưa đại diện được cho tình trạng viêm mạn.  

- Nguyên nhân bệnh thận mạn của đối tượng nghiên cứu của chúng tôi 

là viêm cầu thận mạn và viêm thận bể thận. Trong khi đó, đối tượng nghiên 
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cứu ở các nước trên thế giới chủ yếu là bệnh nhân bệnh thận mạn do đái tháo 

đường và tăng huyết áp. 

- Thời gian theo dõi trong nghiên cứu chưa đủ dài (18 tháng). 

Nhưng chúng tôi lại chứng tỏ được nồng độ albumin HT ở nhóm bệnh 

nhân có biến cố tim mạch và tử vong thấp hơn so với nhóm bệnh nhân không 

có biến cố và còn sống. Albumin huyết thanh là protein nội tạng thường được 

sử dụng để đánh giá tình trạng dinh dưỡng trong các nghiên cứu. Ngoài ra, 

dấu ấn này còn có vai trò là protein đáp ứng pha cấp âm. Khi có hiện tượng 

viêm, ở gan có sự gia tăng tổng hợp các loại protein phản ứng cấp tính như CRP, 

fibrinogen, bổ thể... và giảm tổng hợp các protein nội tạng trong đó có albumin. 

Như vậy, nồng độ albumin HT có xu hướng giảm trong quá trình viêm mà 

không liên quan đến tình trạng dinh dưỡng. Điều này được củng cố qua các 

nghiên cứu sau:  

- Nghiên cứu của Topçiu-Shufta V. (2015) ở bệnh nhân LMCK cho 

thấy: Nồng độ CRP, IL-6, Lp (a), fibrinogen, D-dimer và von Willebrand cao 

hơn và nồng độ albumin HT thấp hơn ở bệnh nhân LMCK so với nhóm chứng. 

Tiếp theo, các tác giả chia bệnh nhân thành 2 nhóm bệnh: có tăng và không 

tăng nồng độ CRP (>10mg/l và <10mg/l). Nhóm nghiên cứu nhận thấy ở nhóm 

bệnh nhân tăng nồng độ CRP (>10mg/l): nồng độ CRP và IL-6 tương quan 

thuận với Lp (a) (r=0,62, p<0,001; r=0,54, p<0,001), fibrinogen (r=0,63, 

p<0,001; r=0,49, p<0,001), D-dimer (r=0,72, p<0,01; r=0,55, p<0,01), von 

Willebrand (r=0,76, p<0,001; r=0,63, p<0,001); tương quan nghịch với 

albumin HT (r=-0,80, p<0,001; r=-0,60, p<0,001). Các mối tương quan này 

không xảy ra ở nhóm bệnh nhân không tăng nồng độ CRP và nhóm chứng. 

Điều này chứng tỏ rằng albumin máu giảm là thứ phát sau viêm [158]. 

- Nghiên cứu Tsai Y.C. [159] trên 3.303 bệnh nhân BTM giai đoạn 3-5 

cho thấy nồng độ albumin HT của tam phân vị hs-CRP mức cao nhất thấp hơn 

so với của tam phân vị hs-CRP mức thấp nhất (39g/l so với 37g/l).  
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Như vậy, kết quả này cũng có thể phần nào phản ánh gián tiếp vai trò 

của viêm trong mối liên quan với nguy cơ xuất hiện biến cố tim mạch và tử 

vong ở bệnh nhân BTM giai đoạn cuối. 

Có thể nói rằng mặc dù viêm đã được chứng tỏ là yếu tố tiên lượng độc 

lập tử vong do bệnh lý tim mạch trong nhiều nghiên cứu nhưng nguy cơ biến 

cố tim mạch ở bệnh nhân viêm trong nghiên cứu của chúng tôi không phụ 

thuộc nhiều vào nồng độ hs-CRP và IL-6. Quan niệm hiện nay cho rằng suy 

dinh dưỡng là yếu tố nguy cơ mắc bệnh tim mạch trong môi trường urê máu 

cao và đây là nguyên nhân làm tăng tỷ lệ tử vong ở bệnh nhân suy dinh 

dưỡng. Cơ chế chính xác của suy dinh dưỡng có thể làm gia tăng nguy cơ 

bệnh tim mạch vẫn còn chưa rõ. Gần đây, có bằng chứng cho thấy suy dinh 

dưỡng phối hợp với sự gia tăng stress oxy hóa làm suy yếu màng trong của 

mạch máu, từ đó làm giảm lợi ích sinh học của nitric oxide; gây rối loạn cơ 

chế miễn dịch làm cho cơ thể dễ bị viêm, nhiễm khuẩn và nguy cơ mắc bệnh 

tim mạch qua những giả thuyết dưới đây [47], [85]: 

+ Sự thiếu hụt một số chất chống oxy hóa như vitamin C hay carotenoid, 

một số chất khoáng vi lượng (như selen, đồng, mangan…) ở bệnh nhân lọc 

máu có suy dinh dưỡng có thể làm tăng stress oxy hóa và tình trạng viêm.  

+ Ở bệnh nhân lọc máu, mối tương quan nghịch giữa vitamin C với 

nồng độ CRP được ghi nhận. 

+ Có bằng chứng cho thấy một số chất dinh dưỡng như arginin và 

glutamin có vai trò tăng cường đáp ứng miễn dịch. Ngoài ra, levocartin còn 

được chứng tỏ có thể bảo vệ cơ thể chống lại nội độc tố bằng cách ức chế giải 

phóng TNF-α từ các tế bào đơn nhân. 

Kết quả này có thể gợi ý suy dinh dưỡng làm cho kết cục bệnh nhân 

bệnh thận mạn xấu hơn bằng cách hoạt hóa tình trạng viêm có sẵn và xơ vữa 

động mạch tiến triển. 
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Tuy nhiên, điểm mạnh trong nghiên cứu này là chúng tôi cũng đã khảo 

sát thêm vai trò của các thành tố gộp được cho là có tác động hiệp đồng với 

nhau trong hội chứng MIA. Kết quả cho thấy nguy cơ xuất hiện biến cố tim 

mạch cũng như tử vong trong thời gian theo dõi 18 tháng sẽ tăng theo số 

thành tố trong hội chứng MIA như sau: 

+ So với nhóm không có thành tố nào của hội chứng MIA, nhóm có ít 

nhất 1 thành tố có nguy cơ xuất hiện biến cố tim mạch tăng gấp 2,03 lần và 

nguy cơ tử vong tăng gấp 4,63 lần. 

+ Nguy cơ xuất hiện biến cố tim mạch và tử vong tăng ở nhóm bệnh 

nhân có từ 2 thành tố trở lên. Đáng chú ý là nhóm MIA3, nguy cơ xuất hiện 

biến cố tim mạch tăng gấp 3,78 lần và nguy cơ tử vong tăng gấp 13,16 lần so 

với nhóm bệnh nhân không có thành tố nào của hội chứng MIA. 

Các nghiên cứu trên thế giới cũng cho thấy nguy cơ gặp tử vong tăng 

theo số thành tố trong hội chứng MIA: 

- Qureshi A.R. và cộng sự nghiên cứu trên bệnh nhân LMCK với thời 

gian theo dõi là 36 tháng nhận thấy: tỷ lệ tử vong là 0% nếu bệnh nhân không 

có suy dinh dưỡng, viêm và bệnh tim mạch. Trong khi đó, tỷ lệ tử vong sẽ là 

75% nếu bệnh nhân có cả ba yếu tố nguy cơ này [130]. 

- Nghiên cứu của Renée de Mutsert và cộng sự khảo sát sự tương tác giữa 

các thành tố trong hội chứng MIA với tử vong ở bệnh nhân bắt đầu điều trị thay 

thế thận suy (LMCK và TPPM). Thời gian nghiên cứu kéo dài trong 7 năm. Kết 

quả cho thấy sau điều chỉnh tuổi, giới, nguyên nhân bệnh thận mạn, bệnh lý đái 

tháo đường, bệnh ác tính, nguy cơ tử vong ở những bệnh nhân có cả 3 thành tố 

tương ứng với HR (KTC 95%) là 4,8 (3,2-7,2) [135]. 

- Mối liên quan giữa suy dinh dưỡng, viêm và xơ vữa động mạch với tỷ 

lệ tử vong cũng được ghi nhận tương tự ở bệnh nhân TPPM. Theo nghiên cứu 

của Stenvinkel P. và cộng sự, tỷ lệ mắc bệnh và tử vong tăng, ngược lại thời 

gian sống còn sẽ giảm theo số thành tố trong hội chứng MIA [150]. 
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- Nghiên cứu của Sueta D. và cộng sự đã chứng tỏ có mối liên quan 

giữa hội chứng MIA với tỷ lệ tử vong cao trên bệnh nhân LMCK ở Nhật Bản. 

Sau thời gian theo dõi trong 36 tháng, nguy cơ tử vong ở nhóm MIA2 và 

MIA3 với HR (KTC 95%) lần lượt là 3,151 (1,267-7,832) và 9,652 (3,216-

28,963) [153]. 

- Hwang J.H. và cộng sự đã chứng tỏ hội chứng MIA ở bệnh nhân 

trước ghép thận là yếu tố tiên lượng độc lập nguy cơ xuất hiện hội chứng vành 

cấp sau ghép [75].  

- Nghiên cứu của Pisetkul C. và cộng sự trên 100 bệnh nhân LMCK, có 

theo dõi trong thời gian 12 tháng, nhận thấy chỉ số suy dinh dưỡng-viêm ở 

bệnh nhân tử vong cao hơn so với bệnh nhân còn sống (8,0 ± 1,4 so với 5,1 ± 

2,3 với p = 0,01) [128]. 

Như vậy, quan tâm và đánh giá sớm hội chứng MIA mà trong đó đặc 

biệt chú ý đến tình trạng dinh dưỡng nhằm can thiệp kịp thời góp phần giảm 

thiểu nguy cơ biến cố tim mạch và tử vong cho người bệnh là việc làm cần 

thiết. Tuy nhiên, đây cũng là một thử thách không dễ thực hiện trong thực 

hành lâm sàng vì có nhiều yếu tố làm phức tạp và ảnh hưởng đến việc đánh 

giá tình trạng dinh dưỡng, viêm ở bệnh nhân BTM. Tình trạng suy dinh 

dưỡng và viêm có khuynh hướng xuất hiện đồng thời và cùng tồn tại trên 

bệnh nhân BTM giai đoạn cuối. Một số nguyên nhân của suy dinh dưỡng 

cũng là những yếu tố thúc đẩy quá trình viêm và ngược lại. Chính vì vậy, hội 

chứng suy dinh dưỡng - viêm - xơ vữa động mạch được đưa ra nhằm nhấn 

mạnh sự kết hợp của hai tình trạng này trên bệnh nhân BTM giai đoạn cuối.  

Tóm lại, cũng như các nghiên cứu trên thế giới, chúng tôi cũng đã 

chứng tỏ được có sự tương tác giữa suy dinh dưỡng với viêm và xơ vữa động 

mạch trong BTM giai đoạn cuối. Trong vòng tròn bệnh lý này, viêm được 

phản ánh qua trung gian các cytokin viêm là nguyên nhân dẫn đến suy dinh 

dưỡng qua cơ chế tăng tiêu hao năng lượng lúc nghỉ, tăng phân giải protein 
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cơ, ức chế thèm ăn và gây chán ăn…. Đồng thời viêm cũng là nguyên nhân 

gây xơ vữa động mạch và ngược lại xơ vữa động mạch cũng là bệnh lý viêm. 

Và cuối cùng, chính suy dinh dưỡng hoạt hóa tình trạng viêm mạn và xơ vữa 

động mạch tiến triển làm tăng tỷ lệ mắc bệnh và tử vong do bệnh tim mạch ở 

bệnh nhân BTM giai đoạn cuối [126], [148]. 

4.4. HẠN CHẾ CỦA NGHIÊN CỨU 

 Đây chỉ là nghiên cứu quan sát, nhóm nghiên cứu chỉ thu thập thông 

tin tử vong do các nguyên nhân nhằm mục đích phân tích liên quan hội 

chứng MIA với tử vong chung ở bệnh nhân BTM giai đoạn cuối. Đề tài chưa 

đi sâu vào phân tích mối liên quan giữa hội chứng MIA với tử vong do bệnh 

tim mạch. 
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KẾT LUẬN 

 

Qua nghiên cứu hội chứng suy dinh dưỡng - viêm - xơ vữa động mạch 

trên 174 bệnh nhân bệnh thận mạn giai đoạn cuối (57 bệnh nhân chưa lọc 

máu, 56 bệnh nhân thẩm phân phúc mạc và 61 bệnh nhân lọc máu chu kỳ), có 

theo dõi trong 18 tháng tại khoa Nội Thận - Cơ xương khớp và khoa Thận 

nhân tạo, Bệnh viện Trung ương Huế, chúng tôi rút ra một số kết luận sau: 

1. Tỷ lệ, đặc điểm các thành tố và một số yếu tố liên quan đến hội chứng 

suy dinh dƣỡng - viêm - xơ vữa động mạch ở bệnh nhân bệnh thận mạn 

giai đoạn cuối  

- Tỷ lệ cao (73,6%) bệnh nhân có ít nhất 1 thành tố của hội chứng MIA, 

trong đó:  

+ Suy dinh dưỡng chiếm 36,8%; viêm chiếm 21,3%; xơ vữa chiếm 50,6%. 

+ Có 4,0% bệnh nhân có cả 3 thành tố; 27,0% bệnh nhân có 2 thành tố; 

42,5% bệnh nhân có 1 thành tố.  

- Có mối liên quan có ý nghĩa giữa BMI; nồng độ albumin huyết thanh; tỷ 

lệ suy dinh dưỡng (đánh giá bằng SGA) và viêm (đánh giá qua hs-CRP và IL-6 

huyết thanh) với số thành tố của hội chứng MIA. 

- Không tìm thấy mối liên quan giữa tuổi, giới, rối loạn lipid máu và 

thiếu máu; thời gian phát hiện bệnh và thời gian lọc máu với số thành tố của 

hội chứng suy dinh dưỡng - viêm - xơ vữa động mạch. 

2. Một số biến cố tim mạch, tỷ lệ và giá trị tiên lƣợng của hội chứng suy 

dinh dƣỡng - viêm - xơ vữa trên biến cố tim mạch và tử vong chung sau 

18 tháng theo dõi   

 - Xác suất gặp biến cố tim mạch và tử vong chung liên quan có ý nghĩa 

với sự hiện diện và số thành tố của hội chứng suy dinh dưỡng - viêm - xơ vữa 

động mạch. 
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 - So với những bệnh nhân không có thành tố nào của hội chứng suy 

dinh dưỡng - viêm - xơ vữa động mạch, những bệnh nhân có cả 3 thành tố thì 

nguy cơ gặp biến cố tim mạch tăng lên 3,78 lần và có nguy cơ tử vong tăng tới 

13,16 lần. 

- Trong các thành tố của hội chứng suy dinh dưỡng - viêm - xơ vữa 

động mạch, chỉ có thành tố suy dinh dưỡng là yếu tố tiên lượng độc lập nguy 

cơ xuất hiện biến cố tim mạch và tử vong chung với HR (KTC 95%) lần lượt 

là 2,15 (1,35-3,42) và 5,90 (2,46-14,14). 
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KIẾN NGHỊ 

 

Qua kết quả nghiên cứu, chúng tôi đề xuất kiến nghị như sau: 

Các thầy thuốc lâm sàng nên quan tâm và đánh giá sớm hội chứng suy 

dinh dưỡng - viêm - xơ vữa động mạch (hội chứng MIA) ở bệnh nhân bệnh 

thận mạn giai đoạn cuối mà trong đó đặc biệt chú ý đến tình trạng dinh 

dưỡng. Từ đó, các thầy thuốc có hướng điều trị sớm và tích cực hơn nhằm 

góp phần nâng cao chất lượng cuộc sống, giảm thiểu nguy cơ biến cố tim 

mạch và tử vong cho người bệnh. 
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Phụ lục 1 

PHIẾU NGHIÊN CỨU 

 

I. PHẦN HÀNH CHÍNH 

Họ và tên:    Tuổi:   Nam  Nữ:  

Nghề nghiệp:    Địa chỉ:  

Ngày vào viện:  Mã số nhập viện: 

II. LÂM SÀNG 

2.1. Tổng quát  

Nhiệt độ (
0
C):    HA (mmHg):  

2.2. Đánh giá tình trạng dinh dƣỡng 

Trọng lượng hiện tại (kg):…… ……… Chiều cao (m)… …. 

Trọng lượng cách đây 6 tháng (kg):……… ………………… 

Giảm trọng lượng 
  ọ    ượ                      ọ    ượ     ệ   ạ 

  ọ    ượ                   
    =..% 

BMI (kg/m
2
) 

  ọ    ượ     ệ   ạ  (  )

   ề      (  )
= 

Đánh giá tổng thể tình trạng dinh dưỡng theo chủ quan (SGA) 

I. HỎI BỆNH Điểm SGA 

1. Trọng lƣợng (TL) 

- Thay đổi TL trong 6 tháng qua: 

% TL mất đi: 0-<5%          5-10%:                   >10% 

- Thay đổi TL trong 2 tuần qua: 

Không đổi             Tăng                           Giảm:  

 

2. Triệu chứng tiêu hóa  

Triệu chứng:                     Tần suất: *          Thời gian: 
+
 

Không có triệu chứng:     ...........               ........... 

Chán ăn:                          ...........                ........... 

 



 

Buồn nôn:                       ............                ...........                  

Nôn:                               ...........                 ........... 

Ỉa chảy:                           ...........                  ...........      

* Không bao giờ, hàng ngày, 2-3 lần/tuần, 1-2 lần/tuần  

+
 > 2 tuần, < 2 tuần              

II. THĂM KHÁM LÂM SÀNG  

3. Mất lớp mỡ dƣới da 

Vùng                                          Mức độ *: 

Mắt                                             ……….   

Cơ tam đầu                                 ……….   

Cơ ngực                                      ……….                      

* bình thường: 0, nhẹ-trung bình: +, nặng: ++ 

 

4. Teo cơ  (thái dương, vùng xương đòn, cơ delta, vai, cơ tứ 

đầu đùi) 

Vùng                                          Mức độ *: 

Thái dương                                 ……….   

Xương đòn                                 ……….   

Cơ delta                                      ……….  

Vai                                              ………. 

Cơ tứ đầu đùi                             ……….                     

* bình thường: 0, nhẹ-trung bình: +, nặng: ++ 

 

ĐÁNH GIÁ TOÀN THỂ XẾP LOẠI SGA:  

  

2.3. Nếu bệnh nhân chƣa lọc máu: Thời gian phát hiện bệnh (tháng): 

2.4. Nếu bệnh nhân lọc máu chu kỳ: Thời gian lọc máu (tháng): 

2.4. Nếu bệnh nhân TPPM: Thời gian TPPM (tháng): 



 

III. CẬN LÂM SÀNG 

3.1. Công thức máu:  Hb (g/dl):    

3.2. Bilan dinh dƣỡng:  + Albumin máu (g/l): Pre-albumin máu (g/l):  

3.3. Bilan viêm:      + hs CRP (mg/l):  IL-6 (pg/ml):  

3.4. Bilan Lipid máu (mmol/l): 

+ TC:   TG:   HDL-C:   LDL-C:  

3.5. Siêu âm Doppler động mạch cảnh chung:      

Thông số Bên phải Bên trái 

Có mảng xơ vữa   

IMT (mm)   

 

IV. THEO DÕI TRONG 18 THÁNG ĐIỀU TRỊ 

+ Hội chứng vành cấp:             + Tai biến mạch máu não:   

+ cơn THA:            + Suy tim:      + Tử vong:  

    

Huế, ngày…..tháng……năm 

Người thực hiện 

 



 

Phụ lục 2 

PHIẾU ĐÁNH GIÁ SGA 

 

I. HỎI BỆNH Điểm SGA 

1. Trọng lƣợng (TL) 

- Thay đổi TL trong 6 tháng qua: 

% TL mất đi: 0-<5%          5-10%:                   >10% 

- Thay đổi TL trong 2 tuần qua: 

Không đổi             Tăng                           Giảm:  

 

2. Triệu chứng tiêu hóa  

Triệu chứng:                     Tần suất: *          Thời gian: 
+
 

Không có triệu chứng:     ...........               ........... 

Chán ăn:                          ...........                ........... 

Buồn nôn:                       ............                ...........                  

Nôn:                               ...........                 ........... 

Ỉa chảy:                           ...........                  ...........      

* Không bao giờ, hàng ngày, 2-3 lần/tuần, 1-2 lần/tuần  

+
 > 2 tuần, < 2 tuần              

 

II. THĂM KHÁM LÂM SÀNG  

3. Mất lớp mỡ dƣới da 

Vùng                                          Mức độ *: 

Mắt                                             ……….   

Cơ tam đầu                                 ……….   

Cơ ngực                                      ……….                      

* bình thường: 0, nhẹ-trung bình: +, nặng: ++ 

 

4. Teo cơ   

Vùng                                          Mức độ *: 
 



 

Thái dương                                 ……….   

Xương đòn                                 ……….   

Cơ delta                                      ……….  

Vai                                              ………. 

Cơ tứ đầu đùi                             ……….                     

* bình thường: 0, nhẹ-trung bình: +, nặng: ++ 

ĐÁNH GIÁ TOÀN THỂ XẾP LOẠI SGA:  

 

 

 

 



 

Phụ lục 3 

HƢỚNG DẪN ĐÁNH GIÁ SGA - 7 THANG ĐIỂM 

 

A. BỆNH SỬ  

1. Thay đổi cân nặng 

Giảm trọng lượng (% TL) 
  ọ    ượ                      ọ    ượ     ệ   ạ 

  ọ    ượ                   
     

7 điểm: %TL < 5%  

6 điểm: %TL = 5% - 7% đang cải thiện  

5 điểm: %TL = 5% - 7% ổn định  

4 điểm: %TL = 7% - 10% đang cải thiện  

3 điểm: %TL = 7% - 10% ổn định  

2 điểm: %TL > 10% ổn định  

1 điểm: %TL > 10% và đang tiếp tục giảm 

2. Triệu chứng đƣờng tiêu hóa  

7 điểm: không có triệu chứng hoặc có nhưng không thường xuyên 

6 điểm: một vài triệu chứng nhưng không thường xuyên  

5 điểm: một hoặc vài triệu chứng thường xuyên nhưng không phải  

mỗi ngày  

4 điểm: hơn 1 triệu chứng, gần như mỗi ngày  

3 điểm: hầu hết các triệu chứng xuất hiện gần như hàng ngày  

2 điểm: tất cả các triệu chứng xuất hiện gần như hàng ngày  

1 điểm: tất cả các triệu chứng xuất hiện hàng ngày 

B. THĂM KHÁM LÂM SÀNG  

1. Mất lớp mỡ dƣới da (mắt, vùng cơ tam đầu, cơ ngực)  

7 điểm: không mất lớp mỡ dưới da ở tất cả các vùng  

6 điểm: mất nhẹ ở vài vùng  

5 điểm: mất nhẹ ở hầu hết các vùng 



 

4 điểm: mất nhẹ ở tất cả các vùng  

3 điểm: mất trung bình ở hầu hết các vùng  

2 điểm: mất trung bình ở tất cả các vùng  

1 điểm: mất nặng ở hầu hết/tất cả các vùng  

2. Teo cơ (thái dƣơng, vùng xƣơng đòn, cơ delta, vai, cơ tứ đầu đùi)  

7 điểm: không teo cơ ở tất cả các vùng  

6 điểm: teo cơ nhẹ ở vài vùng  

5 điểm: teo cơ nhẹ ở hầu hết các vùng  

4 điểm: teo cơ nhẹ ở tất cả các vùng  

3 điểm: teo cơ trung bình ở hầu hết các vùng  

2 điểm: teo cơ trung bình ở tất cả các vùng  

1 điểm: teo cơ nặng ở hầu hết/tất cả các vùng 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

Phụ lục 4: Bảng dữ liệu chuẩn các chỉ số nhân trắc học của cộng đồng dân số Nhật Bản (JARD 2001) 

Phụ lục 4.1. Bảng dữ liệu chuẩn chỉ số nhân trắc học của cộng đồng dân số Nhật Bản – TSF (mm) 

 



 

 

 

Phụ lục 4.2. Bảng dữ liệu chuẩn chỉ số nhân trắc học của cộng đồng dân số Nhật Bản – MAC 
 

 



 

Phụ lục 5 

MỘT SỐ HÌNH ẢNH MINH HỌA 

 

 

 

Hình 1. Thước đo caliper 

Adipocytokin Meter 

 

Hình 2. Cách đo TSF 

 

 

 

Hình 3. Cách đo chu vi cánh tay 



 

 

Hình 4. Máy siêu âm Doppler  

động mạch cảnh 

 

Hình 5. Vị trí đặt đầu dò đo IMT 

động mạch cảnh 
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