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TÀI LIỆU THAM KHẢO 

PHỤ LỤC 

1: Thuốc ức chế miễn dịch sau ghép thận 

2: Phiếu thu thập số liệu nghiên cứu 

3: Giấy chấp thuận của Hội đồng đạo đức 

4: Danh sách bệnh nhân 

 



i 

 

DANH MỤC CHỮ VIẾT TẮT 

VÀ ĐỐI CHIẾU THUẬT NGỮ ANH – VIỆT  
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ĐẶT VẤN ĐỀ 

 

Ngày nay, ghép thận được xem là phương pháp điều trị thay thế thận cho 

những bệnh nhân bệnh thận mạn giai đoạn cuối tích cực và kinh tế nhất, hiệu 

quả hơn so với thận nhân tạo, không những thay thế chức năng bài tiết mà còn 

hồi phục chức năng nội tiết của thận, mang lại sự cải thiện rõ về chất lượng 

sống cho bệnh nhân. Kỹ thuật ghép thận ngày càng phát triển và được áp dụng 

rộng rãi hơn nhờ các tiến bộ trong việc tuyển chọn bệnh nhân và điều trị ức chế 

miễn dịch.1 

So với dân số nói chung, người được ghép thận có nguy cơ mắc bệnh và 

tử vong cao hơn, phần lớn là do bệnh lý tim mạch. Mặc dù tỉ lệ tử vong do tim 

mạch được cải thiện hơn ở những người nhận thận ghép so với những người 

đang được chạy thận nhân tạo2, biến cố tim mạch vẫn là một vấn đề nổi bật. 

Báo cáo năm 2020 của ANZDATA (The Australia and New Zealand Dialysis 

and Transplant Registry – Cơ quan đăng ký lọc máu và ghép Australia và New 

Zealand) cho thấy nguyên nhân tử vong hàng đầu trong năm đầu sau ghép thận: 

31% bệnh lý tim mạch, 31% do nhiễm trùng và 7% là do ung thư; sau năm đầu, 

nguyên nhân tử vong: 29% do ung thư, 23% do tim mạch, 12% do nhiễm trùng.3  

Do đó tầm soát và điều trị sớm các yếu tố nguy cơ bệnh lý tim mạch là 

mục tiêu quan trọng để đảm bảo thành công lâu dài của ghép thận. Yếu tố nguy 

cơ bệnh tim mạch ở những người được ghép tạng cao hơn so với dân số chung 

do sự kết hợp của các tình trạng bệnh nền từ trước, thuốc điều trị sau ghép và 

các yếu tố về lối sống. 

Các yếu tố nguy cơ đối với bệnh tim mạch ở bệnh nhân sau ghép thận 

được khuếch đại bởi các ảnh hưởng lên tim mạch chuyển hoá sau ghép như tác 

động chuyển hoá của điều trị ức chế miễn dịch, béo phì, tăng huyết áp (THA), 

rối loạn lipid máu, đái tháo đường sau ghép và suy chức năng thận ghép.4 
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Tình trạng tăng huyết áp và phì đại thất trái được cải thiện nhờ vào chức 

năng thận ghép và gián tiếp qua các thay đổi về tình trạng urê huyết, thiếu máu, 

viêm mạn tính, đóng cầu nối động tĩnh mạch; tuy nhiên, việc sử dụng thuốc 

chống thải ghép ức chế calcineurin, steroid có tác dụng phụ gây THA, gián tiếp 

duy trình sự phì đại thất trái của bệnh nhân đã ghép thận.5 

Đồng thời, sau ghép thận tình trạng dinh dưỡng bệnh nhân được cải thiện 

do tăng cảm giác thèm ăn khi giảm độc tính sự tăng urê máu, sử dụng steroid 

cùng với việc bệnh nhân có thể giảm sự hạn chế đạm và kali ở giai đoạn chờ 

ghép làm tăng nguy cơ béo phì sau ghép. Bên cạnh đó, các thay đổi về lipid 

máu và tình trạng tăng đường huyết đói dưới ảnh hưởng của thuốc chống thải 

ghép đã góp phần tác động lên chuyển hoá của bệnh nhân được ghép thận.5  

Các nghiên cứu trên thế giới cho thấy: sau ghép thận 2 năm việc cải thiện 

tình trạng urê huyết cao, giảm huyết áp giảm quá tải thể tích, tỉ lệ phì đại thất 

trái giảm có ý nghĩa từ 78% còn 44% theo Montanaro D.6 (2005); theo tác giả 

Ciftci7 (2013) điều trị sau ghép thận với nhóm cyclosporine làm tăng 

Cholesterol toàn phần và LDL Cholesterol có ý nghĩa so với tacrolimus trong 

thời gian nghiên cứu 1 năm. 

Các nghiên cứu trước đây tại Việt Nam nói chung và tại Bệnh viện  

Chợ Rẫy nói riêng về THA, phì đại thất trái, thay đổi về chuyển hoá đường, 

chuyển hoá lipid máu trên bệnh nhân sau ghép thận còn riêng lẻ và trong thời 

gian ngắn từ 6 tháng – 1 năm.  

Do đó, cần có nghiên cứu các thay đổi trên đầy đủ hơn với thời gian theo 

dõi dài hơn. 

Vì vậy, chúng tôi thực hiện nghiên cứu: “Các thay đổi tim mạch - 

chuyển hóa trên bệnh nhân sau ghép thận” tại Bệnh viện Chợ Rẫy. 
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MỤC TIÊU NGHIÊN CỨU 

 

1. Mục tiêu tổng quát: 

Nghiên cứu một số thay đổi về tim mạch - chuyển hóa trên bệnh nhân 

sau ghép thận tại các thời điểm 1 năm, 3 năm và 5 năm sau ghép. 

2. Mục tiêu cụ thể: 

2.1.  Khảo sát sự thay đổi một số yếu tố nguy cơ chuyển hóa: tăng huyết 

áp, BMI, đái tháo đường, rối loạn lipid máu và ảnh hưởng của thuốc 

điều trị CNI ở bệnh nhân ghép thận theo thời gian. 

2.2.  Khảo sát một số thay đổi về cấu trúc, chức năng thất trái dựa vào siêu 

âm tim và ảnh hưởng của thay đổi này lên tỉ lệ tử vong, mất chức 

năng thận ghép ở bệnh nhân ghép thận theo thời gian. 
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Chương 1: 

TỔNG QUAN 

 

1.1. Mở đầu 

Ghép thận là một phẫu thuật thay thế thận còn chức năng từ người hiến 

(người hiến chết hoặc người hiến sống) cho các bệnh nhân (BN) bệnh thận mạn 

giai đoạn cuối. Thận ghép đảm nhận các chức năng của quả thận bị hỏng, đảm 

bảo cân bằng nước và điện giải cho cơ thể người nhận, góp phần cải thiện chất 

lượng cuộc sống và kéo dài tuổi thọ của BN bệnh thận mạn giai đoạn cuối. 

1.1.1. Lịch sử ghép thận trên thế giới 

Ghép thận có lịch sử kéo dài hơn 100 năm, từ các năm trong thập niên 

đầu thế kỷ 20, bằng những thử nghiệm lâm sàng và những kỹ thuật phẫu thuật 

(PT) mạch máu của các nhà PT. Những thành công về kỹ thuật khâu nối mạch 

máu của Payr là bước đầu trong việc ghép tạng tại Châu Âu.8 

Emerich Ullmann9 (1902), đã thực hiện thành công thử nghiệm ghép thận 

đầu tiên trên chó.  

Sau chiến tranh thế giới thứ 2, đầu những năm 1950 ở Pháp, nhà thận 

học Jean Hamburger cùng với các nhà phẫu thuật Kuss mổ 5 trường hợp ghép 

thận mà không dùng ức chế miễn dịch (UCMD). Hamburger báo cáo trường 

hợp ghép thận tại Pháp mà người cho thận là mẹ của bé trai có 1 thận độc nhất 

bị tổn thương do té từ trên cao, chức năng thận được cải thiện ngay sau đó 

nhưng đột ngột bị thải ghép sau 22 ngày. 

Ngày 23/12/1954, ở Boston đã báo cáo thành công cho cặp ghép thận 

sinh đôi cùng trứng, BN ghép thận sau đó mang thai và sinh con bình thường 

bằng mổ lấy thai.8,9 

Với sự xuất hiện của các loại thuốc chống thải ghép, nhóm máu, kháng 

nguyên bạch cầu người (HLA-human leucocyte antigen)… trong tuyển chọn 
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cặp ghép, giữa những năm 60 là giai đoạn thành công nhất, đã thay đổi nhanh 

chóng những vấn đề trong ghép tạng gần như đã trở thành thường qui. Người 

ta nhận thấy rằng prednisone liều thấp cũng đạt hiệu quả như liều cao. Một điều 

quan trọng nữa là việc sử dụng các corticoid liều thấp từ sau những năm 1970 

đã giảm các biến chứng rõ rệt.10  

Vấn đề thuốc UCMD, Woodruff và Medawar đã bắt đầu nghiên cứu 

những loại thuốc mạnh hơn tấn công vào hệ thống lymphô. Năm 1975 người ta 

đã sản xuất ra kháng thể đơn dòng. 

Năm 1962 việc đánh giá phân loại mô đã được thực hiện một cách thường 

qui trong ghép tạng. Sự xác định kháng thể kháng HLA và sự hòa hợp mô trong 

việc lựa chọn các cặp cho nhận một cách chặt chẽ hứa hẹn một tương lai xán 

lạn trong ghép thận. 

Luật chết não đã ra đời tại Mỹ. Điều này đã cho phép lấy cơ quan từ 

người cho khi tim còn đập làm giảm thời gian thiếu máu nóng, cải thiện chất 

lượng của thận ghép. Việc thu nhận được tạng ghép từ người cho chết là kết 

quả của sự thông báo trong cộng đồng và sự chuyên nghiệp trong y khoa. Việc 

cải thiện lại những phương pháp hồi sức và chăm sóc, những khái niệm về chết 

não được hình thành trong thực hành lâm sàng. Các nhà khoa học đang nghiên 

cứu nguồn tạng ghép từ động vật. Ngày nay sự bất tương hợp mô, không phù 

hợp nhóm máu, phản ứng chéo trước ghép dương tính... không còn là rào cản 

nặng nề trong ghép tạng, vì đã có lọc kháng thể trong huyết tương 

(plasmapheresis), các thuốc kháng thể đơn dòng (Rituximab) sử dụng để làm 

giảm đến mức thấp nhất có thể được các kháng thể chống lại mô ghép. Nhờ đó 

có thể mở rộng được chỉ định ghép, giảm số lượng người bệnh thận mạn giai 

đoạn cuối (BTMGĐC) chờ được ghép, cải thiện được đời sống người bệnh và 

mô ghép. Kỹ thuật mổ ghép thận phải qua một thời gian dài và chỉ mới phát 

triển trong 40 năm qua với sự xuất hiện của thuốc UCMD, nhất là từ khi 
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cyclosporine-A ra đời (1980), làm cho kết quả lâu dài của ghép thận đã tăng 

lên một cách thuyết phục.  

1.1.2. Lịch sử ghép thận tại Việt Nam 

Vào ngày 04/06/1992, ca ghép thận đầu tiên của Việt Nam được thực 

hiện thành công tại Bệnh viện 103 - Học viện Quân Y; BN nam, 40 tuổi, bị 

BTMGĐC, người cho là em trai ruột, 28 tuổi. 

Vào ngày 28 và 29 tháng 12 năm 1992 tại Bệnh viện Chợ Rẫy thành phố 

Hồ Chí Minh thực hiện 2 trường hợp ghép thận từ người cho sống có quan hệ 

huyết thống (1 trường hợp là cha ruột cho, 1 trường hợp là mẹ ruột cho) cả 2 

thận đều có chức năng thận tốt kéo dài được 13 năm. 

Ngày 26/05/2004 ca ghép thận trẻ em đầu tiên được ghép tại Viện Nhi 

Trung ương, người cho là cha ruột với sự tham gia của các bác sĩ Viện Nhi 

Trung ương, Học viện Quân Y 103 và các chuyên gia đến từ Cộng Hòa Pháp. 

Sau thành công đầu tiên đó, ngày 6-7/12/2004 tại Viện Nhi Trung ương lại ghép 

tiếp 2 trường hợp khác. 

Ngày 14/06/2004 tại thành phố Hồ Chí Minh, bệnh viện Nhi Đồng II đã 

tiến hành ca ghép thận cho trẻ em đầu tiên với người cho là mẹ ruột với sự giúp 

đỡ của các chuyên gia từ bệnh viện Chợ Rẫy và nước Bỉ. 

Ngày 01/07/2007 "Luật hiến, lấy, ghép mô, bộ phận cơ thể người và hiến 

lấy xác" được ra đời tại Việt Nam. Vào ngày 23/04/2008, ca ghép thận từ người 

cho chết não đầu tiên (là con trai cho mẹ ruột) được thực hiện tại bệnh viện Chợ 

Rẫy (BVCR). Kế đến vào ngày 11/02/2010, 4 trường hợp ghép thận từ 2 người 

cho chết não (không có quan hệ huyết thống) đầu tiên trên cả nước cũng được 

thực hiện tại bệnh viện Chợ Rẫy. Cho đến nay trên cả nước có nhiều trường 

hợp được ghép thận từ người cho chết não khắp các trung tâm ghép tạng trên 

cả nước. 
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1.2. Thay đổi về một số yếu tố nguy cơ chuyển hóa: tăng huyết áp, BMI, 

đái tháo đường, rối loạn lipid máu sau ghép thận 

Thay đổi chuyển hóa và viêm mạn tính xuất hiện ở giai đoạn sớm của 

bệnh thận mạn và BTMGĐC, làm cho bệnh thận mạn trở thành một trong những 

yếu tố nguy cơ tim mạch quan trọng nhất. Sau khi ghép thận thành công, những 

thay đổi này có thể trở về bình thường hoặc vẫn còn tồn tại dai dẳng. Những 

thay đổi chuyển hóa thường gặp sau ghép thận gồm rối loạn dinh dưỡng, đái 

tháo đường mới mắc hậu ghép, hội chứng chuyển hoá, béo phì, rối loạn lipid 

máu, loãng xương do bệnh thận mạn, và THA sau ghép thận.47 

1.2.1. Tăng huyết áp trên BN ghép thận 

1.2.1.1. Định nghĩa tăng huyết áp sau ghép thận 

THA sau ghép thận có thể được định nghĩa là tình trạng THA liên tục 

hoặc HA bình thường khi sử dụng thuốc hạ HA sau khi ghép thận thành công. 

Các nghiên cứu khác nhau đã xác định THA hậu ghép với các ngưỡng giới hạn 

khác nhau đối với HATTh và HATTr và các yêu cầu khác nhau đối với việc sử 

dụng thuốc hạ áp (Bảng 1.1). Ngoài việc xác định mức huyết áp bình thường, 

sự hiện diện hoặc không có THA trong giai đoạn trước ghép thận có thể phân 

loại kiểu hình HA ở BN hậu ghép thành 4 nhóm: THA mạn tính, THA hồi phục, 

HA bình thường và THA hậu ghép (Hình 1.3).37 Các dạng THA tâm thu hay 

tâm trương đơn độc vẫn có thể xảy ra sau khi ghép thận.37  
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Bảng 1.1. Tóm tắt các định nghĩa và tần suất tăng huyết áp ở BN ghép 

thận qua các nghiên cứu 

Nghiên cứu Cỡ mẫu Định nghĩa THA Tỉ lệ 

Buddle và cs 409 > 150/90 mmHg hoặc sử 

dụng thuốc hạ áp trừ khi sử 

dụng đơn độc lợi tiểu 

Tỉ lệ mới mắc là 77,3% 

(81,6% THA mạn trước 

và sau ghép, và 18,4% 

THA hậu ghép) 

Zeier và cs 150 > 140/90 mmHg hoặc đang 

điều trị hạ áp 

Tỉ lệ hiện mắc là 90% 

Kasisike và cs   140/90 mmHg Tỉ lệ mới mắc là  

50-80% 

Campistol và 

cs 

3365 HATTh  140 mmHg 

và/hoặc HATTr  90 mmHg 

và/hoặc điều trị thuốc hạ áp 

 80% 3 năm sau ghép 

và 85% 5 năm sau ghép 

 

“Nguồn: Tantisattamo E., 2020”37 

Thử nghiệm lâm sàng có đối chứng ngẫu nhiên lớn SPRINT về quản lý 

huyết áp ở BN không đái tháo đường đã chứng minh lợi ích tim mạch của việc 

kiểm soát huyết áp chặt chẽ hơn dẫn đến các hướng dẫn mới về THA và định 

nghĩa lại THA cho dân số chung là HATTh > 130 mmHg và/hoặc HATTr >80 

mmHg.38 Mặc dù đã có sự thay đổi trong định nghĩa THA ở dân số không ghép 

thận, định nghĩa THA ở những người ghép thận vẫn còn nhiều tranh cãi. Hướng 

dẫn năm 2017 của Trường môn Tim mạch Hoa Kỳ khuyến nghị mức huyết áp 

mục tiêu là <130/80 mmHg.39 Cho đến khi có bằng chứng rõ ràng hơn về mối 

liên quan giữa mức huyết áp và kết cục ở những BN ghép thận, huyết áp 

≥130/80 mmHg có thể là định nghĩa hợp lý cho THA ở dân số này.37 
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Hình 1.1. Phân loại tăng huyết áp sau ghép thận  

“Nguồn: Tantisattamo E., 2020”37 

1.2.1.2. Dịch tễ tăng huyết áp sau ghép thận 

Tùy thuộc vào định nghĩa và các phương pháp đo huyết áp được sử dụng, 

tỉ lệ THA hậu ghép đã được báo cáo rộng rãi và thường tăng lên theo thời gian. 

Tỉ lệ THA sau ghép thận tăng lên có thể liên quan đến việc sử dụng 

cyclosporine. Một nghiên cứu ở Tây Ban Nha đã khảo sát các BN ghép thận 

trong ba năm khác nhau (1990 so với 1994 so với 1998) và ghi nhận sự gia tăng 

dần của tỉ lệ THA hậu ghép trong những năm tiếp theo cho cả ba giai đoạn. Số 

lượng thuốc hạ huyết áp được sử dụng trong các ca ghép thận gần đây cũng 

tăng hơn so với những BN ghép thận trước đó. Nhìn chung, tỉ lệ THA sau ghép 

dao động từ 24 đến 90%.37 

1.2.1.3. Cơ chế tăng huyết áp sau ghép thận 

Sự thay đổi về tỉ lệ THA hậu ghép qua các giai đoạn khác nhau có thể 

phản ánh sự khác biệt về cơ chế bệnh sinh của THA hậu ghép theo thời gian 

(Hình 1.4).  

Giai đoạn ngay sau ghép: 

Trong thời gian này, THA sau ghép thường là kết quả của các yếu tố bên 

ngoài như phẫu thuật, truyền dịch tĩnh mạch và sử dụng liều cao steroid. 
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Dịch truyền tĩnh mạch trong và ngay sau phẫu thuật có thể dẫn đến tăng 

thể tích máu, đặc biệt ở những BN trì hoãn chức năng thận ghép. Một nghiên 

cứu cắt ngang đơn trung tâm cho thấy tỉ lệ tăng thể tích tuần hoàn ở những BN 

ghép thận ổn định là 30% và có tới 5% bị tăng thể tích tuần hoàn nặng. Nghiên 

cứu này cho thấy tăng thể tích tuần hoàn có liên quan đáng kể với tăng HATTh, 

HATTr và huyết áp động mạch trung bình. 

Steroid liều cao thường được sử dụng để UCMD trong giai đoạn quanh 

ghép. Cơ chế của THA do steroid gây ra là chưa rõ ràng, nhưng đây có thể do 

tăng kháng lực động mạch do thay đổi trong đáp ứng của các áp thụ quan. Vì 

liều steroid hơn 20 mg prednisone mỗi ngày là ngưỡng gây THA, steroid tĩnh 

mạch liều cao có thể góp phần gây THA trong giai đoạn ngay sau ghép.37 

BN BTMGĐC thường có THA không kiểm soát và cần một số thuốc hạ 

áp để kiểm soát huyết áp. Trong thời gian ngay sau ghép, việc ngừng thuốc hạ 

áp đột ngột có thể dẫn đến THA dội ngược, THA trên mức trước khi điều trị, 

do cường giao cảm quá mức. Thuốc chủ vận beta-adrenergic, clonidine, và chẹn 

beta thường liên quan đến hiện tượng này, đặc biệt là khi ngừng đột ngột.  

Cơn đau cấp tính có liên quan đến THA do hoạt hóa hệ thần kinh giao 

cảm, dẫn đến tăng sức cản mạch ngoại biên, tần số tim và thể tích nhát bóp. 

Ngoài ra, sự kích thích của hệ thống thần kinh nội tiết qua trục hạ đồi-tuyến 

yên-thượng thận dẫn đến THA gây ra do đau. Kiểm soát đau quanh phẫu thuật 

không đầy đủ là một trong những nguyên nhân phổ biến nhất của THA ngay 

sau ghép. 

Giai đoạn sớm sau ghép: 

Béo phì sau ghép thận có liên quan đáng kể với THA sau ghép. Cân bằng 

dịch dương từ dịch tĩnh mạch trong và sau phẫu thuật là nguyên nhân phổ biến 

của tăng cân trong giai đoạn đầu sau cấy ghép. Lượng natri trong dịch truyền 

tĩnh mạch có thể góp phần vào THA.40 
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Các thuốc ức chế calcineurin có liên quan đến THA ở BN sau ghép thận 

và gây ra sự gia THA đáng kể.41 

Vì steroid có thể gây THA, tránh dùng hoặc ngưng duy trì steroid có thể 

được xem xét. Tuy nhiên, dữ liệu và hiệu quả của ngưng UCMD đối với THA 

sau ghép thận vẫn còn mâu thuẫn.37 

Một nghiên cứu ở những người nhận ghép thận đã trải qua phẫu thuật cắt 

thận trước khi ghép thận từ những người hiến thận không THA cho thấy rằng 

tất cả những người nhận thận đều không bị THA sau khi ghép thận mà không 

cần điều trị thuốc hạ áp. Một nghiên cứu khác cho thấy người nhận thận từ 

người hiến có THA có tăng nhu cầu điều trị thuốc hạ áp sau ghép hơn so với 

những người nhận thận từ người hiến không THA. Ngoài ra, trong số những 

người ghép thận không có tiền sử gia đình bị THA, những BN nhận thận từ 

người cho có tiền sử gia đình bị THA thì nhu cầu cần điều trị thuốc hạ áp cao 

gấp 10 lần so với những người nhận thận từ người cho không có tiền sử gia 

đình THA. Tất cả điều này cho thấy một vai trò của bệnh thận từ người hiến và 

di truyền trong tiến triển của THA. 

Hẹp động mạch thận là một biến chứng mạch máu phổ biến hậu ghép 

thận, dẫn đến suy toàn bộ chức năng thận và gây các biến chứng tim mạch bao 

gồm cả THA hậu ghép. Khoảng 1-5% THA sau ghép là thứ phát sau hẹp động 

mạch thận. Tuy nhiên, do các định nghĩa khác nhau được áp dụng trong các 

nghiên cứu, tỉ lệ hẹp động mạch thận được báo cáo là tăng từ 1 đến 23%.37 Hẹp 

động mạch thận có thể xảy ra bất cứ lúc nào sau khi ghép nhưng thường được 

chẩn đoán trong khoảng thời gian từ 3 đến 24 tháng sau ghép. Không giống như 

hẹp động mạch thận ở BN không ghép thận, cơ chế bệnh sinh của hẹp động 

mạch thận ở BN ghép thận rất phức tạp và liên quan đến các yếu tố miễn dịch 

và không liên quan đến miễn dịch. Các yếu tố không miễn dịch bao gồm tổn 

thương mạch máu tại thời điểm phẫu thuật giữa động mạch thận người cho và 
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động mạch người nhận cũng như sự hiện diện của các bệnh lý mạch máu sẵn 

có ở cả động mạch người cho và người nhận. Vì động mạch chậu là mạch máu 

đích phổ biến nhất chứ không phải động mạch chủ bụng, dùng để nối với động 

mạch thận ghép, mối nối giữa các động mạch nhỏ này có thể gây ra hẹp sinh 

lý. Loạn sản sợi cơ không phải là nguyên nhân phổ biến của hẹp động mạch 

thận ở BN cấy ghép. Các yếu tố miễn dịch dẫn đến rối loạn chức năng nội mô 

mạch máu có thể gây hẹp động mạch thận sau ghép. Giống như BN không ghép 

thận, hẹp động mạch thận ở BN sau ghép thận có thể gây ra do xơ vữa.37 

Giai đoạn trễ sau ghép: 

Tổn thương thận ghép cả cấp và mạn tính đều liên quan đến THA. Các 

nguyên nhân phổ biến của tổn thương thận ghép bao gồm thải ghép cấp tính - 

cả qua trung gian kháng thể - và qua trung gian tế bào. Tổn thương thận ghép 

mạn tính là kết quả của việc đào thải liên tục qua trung gian kháng thể, xơ hóa 

mô kẽ/teo ống thận, bệnh vi mạch huyết khối và bệnh cầu thận tái phát ở thận 

ghép. THA và các yếu tố miễn dịch có thể ảnh hưởng đến sự biểu lộ các yếu tố 

tăng trưởng ở thận ghép và có thể gây rối loạn chức năng thận ghép mạn tính. 

Sau khi ghép thận, mức FGF23 giảm, đây là một yếu tố nguy cơ độc lập 

đã biết của mất chức năng thận ghép, các biến cố tim mạch và tử vong do mọi 

nguyên nhân ở BN ghép thận. Nồng độ FGF23 cao có liên quan đến tăng HATT 

và HATTr cũng như tỉ lệ THA mới mắc ở dân số trẻ không có THA mà không 

có bệnh thận mạn hay bệnh tim mạch. Mối quan hệ của mức FGF23 trong giai 

đoạn trước và sau ghép thận với mức huyết áp hoặc sự phát triển của THA sau 

ghép vẫn chưa được biết rõ.37 
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Hình 1.2. Nguyên nhân gây tăng huyết áp sau ghép thận theo thời gian 

“Nguồn: Tantisattamo E., 2020”37 

Ngưng thở khi ngủ là một trong những nguyên nhân gây THA và làm 

huyết áp kiểm soát kém. Tỉ lệ mắc chứng ngưng thở khi ngủ do tắc nghẽn ở 

những BN ghép thận thay đổi theo mức độ nặng của bệnh. Tỉ lệ ngưng thở khi 

ngủ nhẹ, trung bình và nặng ở những BN ghép thận trong nghiên cứu SLEPT 

tương ứng là 18, 11 và 14%. Trong nghiên cứu này, những BN ghép thận có 

ngưng thở khi ngủ cần điều trị một số lượng thuốc hạ huyết áp cao hơn đáng 

kể và có xu hướng có HATTh cao hơn so với những BN không có ngưng thở 

khi ngủ.42 

1.2.1.4. Tình trạng cứng và vôi hoá mạch máu 

Vôi hóa (đặc biệt là ở lớp áo giữa của động mạch/tiểu động mạch) và 

cứng mạch máu (thứ phát sau vôi hóa hoặc phì đại mạch máu) thường gặp trong 

bệnh thận mạn tiến triển, BTMGĐC, và trong ghép thận. Vôi hoá mạch máu 

vẫn tồn tại và tiếp tục diễn tiến sau khi ghép thận, mặc dù tình trạng cứng mạch 
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máu có thể hồi phục một phần sau khi ghép thận. Vôi hoá mạch máu gây THA 

tâm thu, tăng hậu tải và góp phần gây phì đại thất trái. Hơn nữa, các bất thường 

này cũng liên quan đến kết cục tim mạch bất lợi ở BN ghép thận, với vôi hóa 

động mạch vành tại thời điểm ghép có thể dự báo các biến cố tim, ngay cả ở 

những BN không có triệu chứng và không có tiền sử bệnh tim mạch trước đó.43 

Không có phương pháp điều trị nào được chứng minh là có thể cải thiện 

tình trạng vôi hóa hoặc cứng mạch máu ở BN ghép thận. Thiếu vitamin K là 

một yếu tố nguy cơ có thể khắc phục được của tình trạng này. Vitamin K rất 

cần thiết để tạo điều kiện thuận lợi cho quá trình carboxyl (hoạt hóa) các protein 

Gla khác nhau, bao gồm cả protein Matrix Gla - một loại enzyme chống lại quá 

trình canxi hóa mạch máu ở dạng hoạt hoá. Thiếu vitamin K phổ biến ở các BN 

ghép thận và có liên quan đến tỉ lệ tử vong. Bổ sung vitamin K có thể cải thiện 

vôi hóa mạch máu/van tim và độ cứng của mạch máu ở một số nghiên cứu.43 

1.2.1.5. Kết cục của tăng huyết áp sau ghép thận 

Huyết áp trước khi ghép thận có liên quan đến kết cục sống còn của thận 

ghép và của BN sau ghép. HATTh (<110 mmHg) và HATTr (<50 mmHg) trước 

khi ghép liên quan đến việc giảm tỉ lệ mất chức năng thận ghép. Đặc biệt trong 

quá trình lọc máu HATTr thấp hơn trước và sau lọc máu có liên quan đến khả 

năng sống còn của BN sau ghép thận tốt hơn.44 

Trong giai đoạn sau ghép, huyết áp tăng cao có liên quan đến kết cục 

thận ghép và của BN kém hơn. Một số nghiên cứu đã chứng minh mối liên quan 

giữa THA sau ghép và suy thận ghép. Opelz và cộng sự đã thực hiện một nghiên 

cứu hồi cứu ở 29.751 BN ghép thận, theo dõi trong hơn 7 năm. Tăng HATT và 

HATTr sau ghép thận có liên quan đến việc giảm dần chức năng thận ghép.45 

Một nghiên cứu khác từ cùng một cơ sở dữ liệu thuần tập đã kiểm tra mối liên 

quan giữa những thay đổi về mức huyết áp trong 1 đến 3 năm sau ghép và kết 

quả ghép lâu dài lên đến 10 năm sau ghép. Họ phát hiện ra rằng những BN có 
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HATTh > 140 mmHg sau 1 năm được kiểm soát xuống ≤ 140 mmHg ở thời 

điểm 3 năm sau ghép thận đã cải thiện kết cục suy thận và giảm tử vong do tim 

mạch so với những BN có HATTh > 140 mmHg dai dẳng cả ở thời điểm 1 và 

3 năm sau ghép.46 

THA là một trong những yếu tố nguy cơ quan trọng nhất của suy tim, đặc 

biệt là suy tim có phân suất tống máu bảo tồn. Những BN ghép thận có PĐTT 

hoặc suy tim phân suất tống máu bảo tồn có bệnh suất và tử suất cao, và có 

nguy cơ cao bị các biến cố liên quan đến tim. Cả quá tải áp lực và thể tích đều 

góp phần gây PĐTT, tình trạng này được thúc đẩy nặng hơn do tuổi tác, yếu tố 

di truyền, cầu nối động tĩnh mạch để chạy thận, lọc máu cổ điển, đái tháo 

đường, và THA.37 

1.2.2. Hội chứng chuyển hoá sau ghép thận 

Hội chứng chuyển hóa là một nhóm các bất thường lâm sàng liên quan 

đến đề kháng insulin và tình trạng viêm. Đây là yếu tố nguy cơ của đái tháo 

đường và các bệnh lý tim mạch trong dân số chung. Các nghiên cứu gần đây 

cho thấy rằng hội chứng chuyển hóa thường gặp ở BN sau ghép thận, và đây 

cũng có thể là một dấu hiệu dự báo khả năng thải ghép và hay chức năng ghép 

đồng loại kém.  

Một số nghiên cứu đã khảo sát tần suất và tác động của hội chứng chuyển 

hóa ở những BN ghép thận. De Vries và cộng sự báo cáo tỉ lệ hiện mắc là 63% 

tại thời điểm 6 năm (2,6 đến 11,4 năm) sau ghép trong một nghiên cứu trên 606 

BN ngoại trú được ghép thận.48 Trong số 337 BN, Courivard và cộng sự báo 

cáo tỉ lệ hiện mắc của hội chứng chuyển hóa là 32% sau ghép thận 1 năm. Trong 

một phân tích khác trên 230 BN ghép thận không đái tháo đường và có chức 

năng thận ghép ổn định sau 1 năm, Porrini và cộng sự ghi nhận tỉ lệ hiện mắc 

hội chứng chuyển hóa là 22,6%, tăng lên 37,7% vào thời điểm 18 tháng, điều 
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này cho thấy tỉ lệ mắc hội chứng chuyển hóa có thể tăng lên theo thời gian. 

Ngoài ra, BN ghép thận có hội chứng chuyển hóa trước khi ghép thường tiến 

triển đến đái tháo đường sau ghép trong quá trình theo dõi hơn những BN không 

có hội chứng chuyển hóa.49 

Béo phì đóng vai trò trung tâm trong tiến triển đến hội chứng chuyển hóa 

sau khi ghép thận. Thuốc UCMD cũng đóng một vai trò quan trọng trong cơ 

chế bệnh sinh của các bất thường của hội chứng chuyển hóa. Các nghiên cứu 

gần đây cho thấy rằng sự hiện diện của hội chứng chuyển hóa trước khi ghép 

thận có giá trị dự báo tiến triển đến đái tháo đường mới khởi phát sau khi ghép, 

độc lập với các yếu tố nguy cơ đã biết khác.50 

Bảng 1.2. Định nghĩa hội chứng chuyển hoá 

Yếu tố nguy cơ Định nghĩa 

Có bất kỳ 3 trong 5 yếu 

tố nguy cơ dưới đây: 

➢ Béo bụng 

Nam 

Nữ 

 

 

Vòng eo 

> 90 cm 

> 80 cm 

➢ Triglycerides  150 mg/dL 

➢ HDL-C < 40 mg/dL (Nam) 

< 50 mg/dL (Nữ) 

➢ Huyết áp  HATTh 130 mmHg hoặc HATTr  85 mmHg 

➢ Đường huyết đói  110 mg/dL 

 
 

“Nguồn: Dung Thi Pham, 2019” 51 

Hội chứng chuyển hóa là sự kết hợp các bất thường: béo phì trung tâm, 

rối loạn lipid máu, THA, và tăng đường huyết lúc đói (Bảng 1.2). Tất cả đều 
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được cho là do tình trạng đề kháng insuline và viêm mạn tính gây ra, là những 

cơ chế sinh lý chung. Trong dân số nói chung, hội chứng chuyển hóa có liên 

quan đến nguy cơ mắc đái tháo đường và các bệnh lý tim mạch. Ngoài ra, hội 

chứng chuyển hóa còn liên quan với tiểu protein niệu và giảm GFR, điều này 

cho thấy có mối liên quan giữa hội chứng này với bệnh thận mạn. Khi đái tháo 

đường mới khởi phát sau ghép, bệnh tim mạch và protein niệu là những biến 

chứng thường gặp của ghép thận, thì vai trò của hội chứng chuyển hóa trong 

ghép thận gần đây đã thu hút rất nhiều sự quan tâm.52  

Porrini và cộng sự cũng cho thấy rằng sự hiện diện của hội chứng chuyển 

hoá sau ghép ảnh hưởng xấu đến sống còn của thận ghép.49 De Vries và cộng 

sự cũng chỉ ra rằng hội chứng chuyển hóa có liên quan đến việc giảm chức năng 

thận trong dài hạn. BN mắc hội chứng chuyển hoá có độ thanh thải creatinin 

thấp hơn khoảng 5 mL/phút so với nhóm chứng sau 7 năm theo dõi. Trong số 

các thành phần của hội chứng chuyển hoá, HATTh và tăng triglycerid máu có 

tác động bất lợi nhất đến chức năng thận ghép lâu dài.48 

1.2.3. Béo phì sau ghép thận 

Quá trình chuyển dịch từ bệnh thận giai đoạn cuối sang ghép thận đặt ra 

một thách thức về chuyển hoá do sự thay đổi nội tiết tố, thay đổi năng lượng 

tiêu hao, và thay đổi chuyển hóa liên quan đến các liệu pháp UCMD. Ngoài ra, 

các hạn chế về thức ăn khác nhau trước và sau khi ghép, từ việc tránh các loại 

sữa giàu phốt pho và thực phẩm giàu kali trong quá trình lọc máu cho đến tránh 

các thức ăn có mầm bệnh sau khi cấy ghép. Những điều này, cùng với những 

thay đổi khác trong lối sống, ảnh hưởng đến thay đổi dinh dưỡng ở BN sau 

ghép thận.53 

Các bệnh đồng mắc làm tăng lượng chất béo trong cơ thể bao gồm rối 

loạn lipid máu, tăng đường huyết, bệnh tim mạch và huyết áp cao. Tất cả các 

yếu tố nguy cơ này tăng cao sau khi ghép thận, làm tăng khả năng phát triển 
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bệnh lý tim mạch.54 Ở BN hậu ghép thận, cơ chế dự trữ và sử dụng năng lượng 

liên kết các axit béo tự do với đề kháng insulin thông qua các con đường tín 

hiệu tế bào khác nhau, được điều chỉnh bởi insulin. Tăng cân, đặc biệt là tăng 

mỡ nội tạng, làm tăng nồng độ axit béo tự do và tăng cường đề kháng insulin 

thông qua việc ức chế các thụ thể insulin trên màng tế bào.55 

Béo phì là tình trạng phổ biến ở BN bệnh thận mạn giai đoạn cuối, với 

60% BN ghép thận được ghi nhận có thừa cân hoặc béo phì tại thời điểm phẫu 

thuật. Béo phì sau ghép thận (định nghĩa là BMI > 30 kg/m2) làm tăng nguy cơ 

thất bại sau ghép và mắc các bệnh lý tim mạch. BN ghép thận béo phì có bệnh 

suất cao hơn (81% so với 89%) và khả năng duy trì chức năng thận ghép thấp 

hơn (71% so với 80%) đáng kể so với BN không béo phì ở thời điểm 5 năm 

ghép.56 Các yếu tố nguy cơ của béo phì hậu ghép bao gồm: lớn tuổi, giới nữ, 

đái tháo đường không phụ thuộc insulin, chủng tộc da đen, và trong các năm 

đầu sau ghép. Corticosteroid có thể gây tăng cân, làm tăng nguy cơ suy chức 

năng thận ghép và các biến cố tim mạch. 

Béo phì hậu ghép liên quan đến tiến triển đến hội chứng chuyển hóa, với 

khoảng 60% BN sau ghép được chẩn đoán béo phì và 9-63% trong những năm 

tiếp theo. Tỉ lệ tích lũy của các bệnh tim mạch sau 60 tháng hậu ghép là 5,9% 

ở những người nhận ghép có hội chứng chuyển hóa, so với 2,3% ở người nhận 

không có hội chứng chuyển hóa.57 

1.2.4. Đái tháo đường mới khởi phát sau ghép thận 

Đái tháo đường ở BN ghép thận ngày càng có xu hướng gia tăng, liên 

quan đến sự gia tăng của BTMGĐC do đái tháo đường - hiện là nguyên nhân 

hàng đầu của BTMGĐC, và sự phát triển của đái tháo đường mới khởi phát 

(ĐTĐMKP) sau ghép thận.58,59 ĐTĐMKP được báo cáo hiện diện ở 3% đến 

50% BN ghép thận. Tình trạng này phổ biến hơn ở những BN lớn tuổi, thừa 

hoặc tăng cân, người gốc Phi hoặc Châu Á, hoặc những người có tiền sử đái 
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tháo đường thứ phát liên quan đến phẫu thuật, sử dụng corticosteroid hoặc 

mang thai. ĐTĐMKP thường xảy ra trong vòng 3 tháng đầu sau ghép, có thể 

mới mắc hoặc là biểu hiện nặng lên của bệnh lý nền trước đó.60 

Yếu tố góp phần chính được cho là do sử dụng corticosteroid, gây ra tình 

trạng đề kháng insulin và có liên quan đến tiến triển của đái tháo đường ở các 

nhóm BN khác. 

Nhóm thuốc ức chế calcineurin cũng có thể góp phần vào tiến triển của 

đái tháo đường.61 

ĐTĐMKP có liên quan đến phì đại thất trái, và liên quan đến tăng gấp 

2-3 lần tỉ lệ tử vong do mọi nguyên nhân và các biến cố tim mạch. Kết cục của 

BN có ĐTĐMKP sau ghép thận 7 năm có thể ngang bằng với những BN 

BTMGĐC do đái tháo đường. Nguy cơ tử vong liên quan đến bệnh tim mạch 

được báo cáo là tăng gấp ba lần ở những BN có ĐTĐMKP hậu ghép.60 

Quản lý đái tháo đường hậu ghép tương tự như đái tháo đường trong dân 

số chung. Kiểm soát và kiểm tra đường huyết nghiêm ngặt và điều trị các biến 

chứng thường gặp cũng được chứng minh làm giảm bệnh suất và tử vong. Tuy 

nhiên, việc quản lý hậu ghép chuyên biệt hơn như: thay tacrolimus bằng một 

thuốc UCMD khác như cyclosporine hoặc mTOR, và giảm liều hoặc ngừng 

corticosteroid62, cũng như cẩn thận sử dụng thuốc lợi tiểu có liên quan độc lập 

với đái tháo đường hậu ghép.63 Chiến lược phòng ngừa tiên phát và xét nghiệm 

chẩn đoán sớm nên được áp dụng trước nhất để cải thiện kết quả cho những 

người có nguy cơ mắc đái tháo đường sau ghép.60 

1.2.5. Thay đổi lipid máu sau ghép thận 

Rối loạn lipid máu thường gặp ở những BN ghép thận và được xem là 

một yếu tố nguy cơ quan trọng của bệnh tim mạch.64,65 Khoảng 60% BN ghép 

thận có rối loạn lipid máu sau ghép và gần 40% có các biến cố liên quan đến 
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tim mạch trong vòng 36 tháng sau ghép. Rối loạn lipid máu có thể mới khởi 

phát sau ghép thận, hoặc là một biến chứng bệnh thận mạn. Chạy thận nhân tạo 

hoặc thẩm phân phúc mạc kéo dài làm thay đổi đáng kể thành phần lipid máu 

(đặc trưng bởi nồng độ triglyceride rất cao), và làm xấu đi kết cục sau ghép 

thận của BN.66  

Tăng lipid máu là loại rối loạn lipid máu phổ biến nhất ở BN ghép thận. 

Nồng độ Cholesterol toàn phần sau ghép tăng khoảng 27% so với trước ghép. 

Hơn nữa, nồng độ VLDL và LDL và TG cao hơn cũng đã được quan sát thấy. 

Các LDL giàu triglyceride dễ bị oxy hoá và có đặc tính gây xơ vữa nhiều hơn. 

Mức HDL-C ở BN sau ghép thận thường tương đương hoặc giảm nhẹ so với 

dân số chung.67 

Bảng 1.3. Các yếu tố nguy cơ của rối loạn lipid máu sau ghép thận 

Yếu tố thay đổi được Yếu tố không thay đổi được 

Béo phì 

Giảm vận động 

Nhược giáp 

Đái tháo đường 

Hút thuốc lá 

Điều trị THA (chẹn beta, lợi tiểu) 

Các thuốc ức chế miễn dịch 

Tuổi 

Giới 

Gen 

Bệnh gan mạn 

Bệnh thận mạn 

 

“Nguồn: Chmielnicka K, 2022”66 

Sinh lý bệnh của rối loạn lipid máu sau ghép thận là đa cơ chế và bao 

gồm các yếu tố nguy cơ có thể thay đổi được và không thay đổi được (Bảng 

1.3). Sau ghép, chất lượng cuộc sống được cải thiện đột ngột có thể dẫn đến 

giảm bớt thói quen tiết chế chế độ ăn trước đây do chức năng thận bị suy giảm. 

Chế độ ăn giàu cholesterol và fructose là thường gặp ở những BN sau ghép 
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thận.68 Tỉ lệ béo phì tăng 34% sau ghép, và được coi là một yếu tố của rối loạn 

chức năng ghép lâu dài. Tăng cân cũng có thể góp phần gây đề kháng insuline 

và tiến triển đến đái tháo đường mới mắc sau ghép.69 

Lối sống tĩnh tại là một yếu tố thường xuyên bị bỏ qua dẫn đến rối loạn 

lipid máu. Những BN chạy thận nhân tạo kéo dài trước khi ghép có hiệu suất 

thể chất cực kỳ thấp, gây ra bởi bệnh lý có từ trước, suy nhược cơ thể, suy dinh 

dưỡng và suy nhược toàn bộ. Sau ghép thận, nhiều BN cũng lo ngại về sự an 

toàn của hoạt động thể chất và ảnh hưởng có thể có hại đối với thận ghép.66 

Giao tiếp giữa bác sĩ và BN không tốt có thể cản trở sự hiểu biết của BN 

về bệnh tật của họ. Bất chấp tất cả những điều này, liệu pháp UCMD được coi 

là lý do chính gây ra rối loạn lipid máu sau ghép. Các thuốc được sử dụng rộng 

rãi có thể gây rối loạn lipid máu bao gồm chất ức chế calcineurin (CNI) (đặc 

biệt là cyclosporine), chất ức chế mTOR và glucocorticoid. Nhiều nghiên cứu 

chỉ ra liều lượng thuốc cao hơn và cường độ điều trị có mối tương quan thuận 

với rối loạn lipid máu.66 

Tương tác thuốc-thuốc làm tăng nồng độ statin trong huyết tương chủ 

yếu liên quan đến việc sử dụng đồng thời các chất ức chế men cytochrom P 

(đặc biệt là CYP3A4, bị ức chế bởi CNI), hoặc các chất ức chế hoạt động của 

protein vận chuyển, tham gia vào dòng và dòng tế bào statin. Mặc dù CNI có 

thể làm tăng nồng độ statin ưa mỡ trong máu, ngoại trừ fluvastatin, nhưng kết 

quả từ một số nghiên cứu cho thấy rằng statin không làm tăng phơi nhiễm toàn 

thân của CNI. Ezetimibe có thể là một lựa chọn thay thế, đặc biệt đối với những 

BN không dung nạp statin. Nếu việc tăng triglycerid máu chiếm ưu thế, nên ăn 

chế độ ít calo, ít chất béo và dầu cá. Fibrate cũng có thể làm giảm mức chất béo 

trung tính nhưng có thể là nguyên nhân làm tăng creatinine huyết thanh.70 
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1.3. Thay đổi cấu trúc và chức năng tim sau ghép thận 

1.3.1. Dịch tễ bệnh lý tim mạch sau ghép thận 

Ngày nay, ghép thận là một trong các phương pháp điều trị thay thế thận 

được chọn lựa hàng đầu cho những BN sắp hoặc đã bị BTMGĐC. Ghép thận 

cải thiện tỉ lệ sống còn đáng kể, phục hồi chức năng thận và cân bằng nội môi, 

bao gồm cân bằng dịch và điện giải, cải thiện chất lượng cuộc sống. Tuy vậy, 

bất chấp tất cả những lợi ích rõ ràng của người ghép thận, nguy cơ tim mạch và 

tử vong nói chung vẫn cao hơn so với dân số chung. Thật vậy, các bệnh tim 

mạch xảy ra với tỉ lệ cao và là nguyên nhân phổ biến nhất gây tử vong ở những 

người ghép thận.4,11  

Các yếu tố nguy cơ tim mạch truyền thống và không truyền thống ở 

người ghép thận đều góp phần làm tăng tỉ lệ bệnh suất và tử suất. Một số yếu 

tố nguy cơ có thể thay đổi được, chẳng hạn như chế độ ăn uống hoặc hành vi, 

nhưng các yếu tố quyết định khác rất khó hoặc không thể sửa đổi. Các yếu tố 

nguy cơ này có thể có trước khi ghép hay sau khi ghép dẫn đến hình thành một 

phổ các bệnh lý tim mạch hậu ghép như bệnh mạch vành, suy tim, rối loạn nhịp 

tim, và tăng áp phổi. 

Nhờ tiến bộ trong xét nghiệm tương hợp mô và liệu pháp UCMD tốt hơn, 

tỉ lệ sống còn của thận ghép đã tăng lên, do đó nguyên nhân hàng đầu gây mất 

thận ghép là BN tử vong với thận ghép còn chức năng. Bệnh tim mạch là 

nguyên nhân tử vong hàng đầu ở BN được ghép thận.12 Mặc dù thực tế là những 

BN được ghép thận rất dễ bị nhiễm trùng và có xu hướng gia tăng phát triển 

các bệnh lý ác tính, nhưng những BN này tử vong chủ yếu là vì bệnh tim mạch. 

Trái ngược với lọc máu, ghép thận làm giảm nguy cơ mắc bệnh tim mạch bằng 

cách phục hồi chức năng thận, nhưng nó cũng mang lại các yếu tố nguy cơ mới 

liên quan đến tình trạng ghép, điều trị và các yếu tố nguy cơ liên quan đến sự 

suy giảm mạn tính chức năng của thận ghép đồng loại. 
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Các bệnh tim mạch thường gặp nhất ở BN sau ghép thận bao gồm: thiếu 

máu cơ tim, suy tim sung huyết và phì đại thất trái. Trong tất cả các biến chứng 

tim mạch, cho đến nay thiếu máu cơ tim là nguyên nhân phổ biến nhất gây tử 

vong (hơn 50%) ở BN được ghép thận.13  

Thiếu máu cơ tim gây ra 53% trường hợp tử vong ở những BN được 

ghép thận còn bảo tồn được chức năng thận ghép. So với dân số chung, nguy 

cơ tử vong do thiếu máu cơ tim cao hơn 6,4 lần ở BN ghép thận không có đái 

tháo đường, và cao hơn 20,8 lần ở BN ghép thận có đái tháo đường so với dân 

số chung.  

Tỉ lệ suy tim sung huyết ở BN được ghép thận cao hơn từ hai đến năm 

lần so với tỉ lệ mắc bệnh trong dân số chung. Tỉ lệ suy tim sung huyết mới khởi 

phát ở BN được ghép thận là 10,2% sau ghép 12 tháng và 18,3% sau ghép 36 

tháng.14 Rối loạn chức năng tâm trương thất trái hiện diện ở 45% BN được ghép 

thận.15 

Tần suất phì đại thất trái dao động từ 50 đến 70% ở BN được ghép thận, 

và có liên quan đến sự gia tăng mức độ rối loạn nhịp thất.16 Phì đại thất trái có 

ở hầu hết BN được điều trị thay thế thận và có liên quan đến kết cục xấu. Ghép 

thận dẫn đến sự thoái lui của phì đại tâm thất trái cùng với sự bình thường hóa 

huyết áp. Sự thoái lui của phì đại thất trái tiếp tục diễn ra trong 2 năm đầu sau 

khi ghép. Tuổi cao và THA có thể làm chậm quá trình này.16 
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Hình 1.3. Các yếu tố nguy cơ tim và kết cục tim mạch sau ghép thận 

“Nguồn: Birdwell, 2021”17 

Các nghiên cứu ban đầu của Kasiske và cộng sự theo dõi hơn 1000 BN 

ghép thận ở một trung tâm duy nhất tại Hoa Kỳ, đã chỉ ra BN ghép thận có tỉ lệ 

cao mắc các bệnh lý tim mạch, cũng như các biến cố và tử vong do nguyên 

nhân tim mạch. Tác giả cũng ghi nhận rằng các yếu tố nguy cơ tim mạch thông 

thường bao gồm tuổi, giới tính, hút thuốc lá và đái tháo đường (đã có từ trước 

hoặc mới mắc sau ghép) có liên quan đến tiến triển của các bệnh lý tim mạch. 

Nguy cơ xuất hiện các biến cố tim mạch tăng từ 3% đến 5% mỗi năm; nam giới 

và BN đái tháo đường có nguy cơ mắc các biến cố tim mạch tăng gấp hai lần. 

Tuy nhiên, các yếu tố nguy cơ mạnh nhất là bệnh mạch vành, bệnh mạch máu 

ngoại biên, hoặc bệnh mạch máu não đã có từ trước, điều này phản ánh tầm 

quan trọng của gánh nặng bệnh tim mạch nền của BN tại thời điểm ghép.18 
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Phân tích ban đầu của Kasiske cho thấy không có mối liên hệ nào giữa 

nồng độ Triglyceride, Cholesterol toàn phần và LDL-C sau ghép với các biến 

cố tim mạch ở BN sau ghép thận. Tuy nhiên, một phân tích lớn hơn sau đó đã 

chỉ ra mối liên quan giữa tăng lipid máu với tăng nguy cơ các biến cố tim mạch 

dài hạn. Các quan sát tương tự cũng đã được được báo cáo trong các nghiên 

cứu đơn trung tâm tại Châu Âu19, tăng triglyceride máu làm tăng nguy cơ tử 

vong và biến cố tim mạch không tử vong sau ghép (p < 0,007).  

Trong nghiên cứu tiến cứu đa quốc gia PORT (Patient Outcomes in 

Renal Transplantation), theo dõi 23.575 BN người lớn được ghép thận trong 

thời gian trung bình là 4,5 năm. Bệnh tim mạch được định nghĩa gộp gồm tình 

trạng thiếu máu cơ tim, can thiệp mạch vành và tử vong do tim. Tỉ lệ mới mắc 

bệnh tim mạch tích lũy là 3,1%, 5,2% và 7,6% tương ứng ở các thời điểm 1, 3 

và 5 năm sau ghép. Trong năm đầu tiên, phân bố các biến cố là nhồi máu cơ 

tim không tử vong (49%), can thiệp mạch vành (38%), và tử vong do tim (13%); 

sau 1 năm các tỉ lệ này tương ứng là 39%, 38% và 23%. Các yếu tố nguy cơ 

tim mạch có thể thay đổi được là các yếu tố có giá trị tiên lượng rất kém về các 

biến cố tim và giá trị này thay đổi theo thời gian sau ghép. Các biến cố tim 

mạch sớm có thể được dự đoán bởi tuổi, giới nam, tiền sử ung thư hoặc đái tháo 

đường, béo phì, bệnh tim mạch sẵn có (bệnh tim thiếu máu cục bộ, bệnh mạch 

máu ngoại biên, hoặc bệnh mạch máu não), thận ghép từ người hiến đã chết, và 

thời gian lọc máu trước ghép. Các yếu tố nguy cơ thông thường như hút thuốc 

lá, tăng cholesterol máu và THA không có giá trị dự đoán có ý nghĩa thống kê, 

mặc dù chúng có tương quan với tiền sử bệnh lý tim mạch. Các biến cố tim 

mạch muộn phụ thuộc vào chức năng thận ghép kém (eGFR thấp; và các yếu 

tố ảnh hưởng xấu đến chức năng thận ghép như thải ghép cấp, trì hoãn chức 

năng thận ghép, và bệnh tăng sinh bạch huyết hậu ghép), đái tháo đường mới 

mắc hậu ghép, và yếu tố chủng tộc.20 
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1.3.2. Các thay đổi cấu trúc và chức năng tim sau ghép thận 

Phì đại thất trái (PĐTT), dày vách liên thất và thành sau thất trái, giảm 

chức năng tâm thu thất trái, rối loạn chức năng tâm trương (RLCNTTr) thất 

trái... rất thường gặp ở BN bệnh thận mạn.21 PĐTT ở BN BTMGĐC là dấu 

chứng nổi bật và thường gặp nhất do nhiều nguyên nhân phối hợp. Rối loạn hệ 

thần kinh tự động đóng vai trò trong việc gây rối loạn chức năng tâm thu 

(RLCNTT) thất trái.  

Tình trạng xơ hóa, cứng thất trái làm đổ đầy thất trái bất thường và chậm 

thư giãn thất trái. Sự tăng ít thể tích thất trái có thể gây sung huyết phổi, giảm 

thể tích có thể giảm áp lực đổ đầy dẫn đến hạ huyết áp hệ thống và rối loạn 

huyết động.22 RLCNTTr thất trái có thể gây suy tim sung huyết, siêu âm tim có 

thể phát hiện RLCNTTr thất trái sớm khi chưa có triệu chứng trên lâm sàng. 

Rối loạn thư giãn bất thường xảy ra sớm của RLCNTTr thất trái do THA, bệnh 

động mạch vành, bệnh cơ tim phì đại; có thể xảy ra trước PĐTT. 

Suy tim do nhiều cơ chế: suy tim trái thường do THA, quá tải muối nước, 

do thiếu máu, bệnh mạch vành, suy tim cung lượng cao thứ phát sau thiếu máu, 

bệnh cơ tim do urê máu cao.23 Tổn thương tim ở BN BTMGĐC do: quá trình 

xơ vữa nhiều hơn trên động mạch, bệnh lý vi mạch máu xảy ra sớm, rối loạn 

chức năng nội mạc động mạch vành, giảm khả năng dự trữ năng lượng tại tim 

do urê máu cao, tăng hoạt giao cảm. 

1.3.2.1. Phì đại thất trái sau ghép thận 

Phì đại thất trái (PĐTT) phổ biến và hiện diện ở 40-60% BN ghép thận. 

PĐTT chiếm tỉ lệ cao nhất trong các bất thường cấu trúc tim khi khảo sát bằng 

siêu âm tim ở BN ghép thận. Nghiên cứu của Arjona B.J.D.21 (2010), ở 356 BN 

ghép thận có 244 BN PĐTT chiếm tỉ lệ 68,5%, tràn dịch màng tim 6,5%, hở 

van 2 lá 28,1% do dãn vòng van, hở van động mạch chủ 14,6% do vôi hóa van, 

van động mạch chủ 2 lá, hở van 3 lá 14,9%. Nghiên cứu tại Việt Nam vào năm 
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2000, trên 16 BN ghép thận tại bệnh viện Chợ Rẫy từ năm 1992 đến năm 2000, 

cho thấy có 75% BN có biểu hiện dày thất trái trên điện tâm đồ và siêu âm tim. 

PĐTT là một phản ứng thích ứng với sự tăng thể tích và sau đó là THA 

thứ phát tiếp theo. PĐTT ở BN BTMGĐC do nhiều nguyên nhân phối hợp. Các 

nguyên nhân cơ bản phổ biến nhất bao gồm THA, thiếu máu, cường tuyến cận 

giáp, vôi hóa van động mạch chủ, dẫn đến tắc nghẽn đường ra thất trái, và làm 

xấu đi chức năng thận ghép. Tăng urê máu làm rối loạn chuyển hóa và là độc 

chất đối với tim. THA lâu dài làm tăng gánh hậu tải thất trái gây PĐTT. Sự quá 

tải thể tích tuần hoàn, thiếu máu, giảm albumin máu, thông nối động - tĩnh 

mạch. Hiện tượng cường phó cận giáp thứ phát làm tăng nồng độ hormon cận 

giáp, tăng sản xuất canxi-phospho tác động trực tiếp lên tế bào cơ tim, gây nên 

bệnh cơ tim do urê máu tăng cao. Rối loạn hệ thần kinh tự động đóng vai trò 

trong việc gây rối loạn chức năng tâm thu thất trái. Sau khi ghép thận, PĐTT 

đã được chứng minh là cải thiện khi đo bằng siêu âm tim, sự hồi phục PĐTT 

này đã được quan sát đến hai năm sau ghép. 

Nghiên cứu của Montanoro D.24 (2005), trên 23 BN ghép thận cho thấy 

giảm có ý nghĩa khối cơ thất trái; với trước ghép là 246,2 ± 83,6 g, sau ghép là 

202,7 ± 57,8 g (p < 0,01) và chỉ số LVMI giảm có ý nghĩa từ 161,4 ± 48,2 g/m2 

xuống còn 122,1 ± 27,7 g/m2 (p < 0,007), tỉ lệ PĐTT giảm có ý nghĩa từ 76% 

xuống còn 35% (p < 0,03), hiệu quả giảm này có liên quan vào sự giảm huyết 

áp. PĐTT là yếu tố nguy cơ độc lập của đột tử, suy tim, bệnh động mạch vành, 

rối loạn nhịp tim, tử vong tim mạch ở người bình thường và BN lọc thận. Ghép 

thận là một trong những phương pháp điều trị thay thế thận tốt nhất nhằm cải 

thiện các biến chứng urê máu tăng cao, giảm huyết áp và giảm quá tải thể tích 

từ đó làm giảm PĐTT. Giảm PĐTT làm giảm tử vong tim mạch sau ghép thận.6 

Nghiên cứu của Iqbal M.M. (2006), trên 22 BN ghép thận cho thấy sự 

thay đổi hình thái tim liên quan chặt chẽ với mức độ thiếu máu, THA. Việc cải 
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thiện tình trạng thiếu máu, huyết áp hạ thấp làm ảnh hưởng lớn đến sự biến đổi 

hình thái và chức năng tim.25  

Kết quả nghiên cứu của Namazi M.H.26 (2010) trên 47 BN ghép thận,  

cho thấy chỉ số khối lượng cơ thất trái giảm có ý nghĩa trước ghép  

LVMI = 120g/m2 và sau ghép LVMI= 110 g/m2 (p = 0,002). 

Theo nghiên cứu của Jasminka Dzemidzic27 (2010) cho thấy tỉ lệ PĐTT 

giảm có ý nghĩa sau ghép (p < 0,01). Ở BN BTMGĐC thì PĐTT là sự đáp ứng 

với gánh nặng thể tích và áp lực hậu tải thất trái. Sau ghép thận tình trạng tăng 

urê máu được cải thiện dẫn đến sự bình thường hóa co bóp thất trái, làm thoái 

triển PĐTT, cải thiện sự dãn lớn các buồng tim. Ngoài ra ghép thận làm cải 

thiện tình trạng thiếu máu, giảm albumin máu, cường cận giáp, giảm quá tải thể 

tích.27 

Theo kết quả nghiên cứu của İsmail Koçyiğit28 (2012), trên 40 BN ghép 

thận cho thấy chỉ số IVSd giảm từ 12,5 ± 2,2 mm xuống còn 11,5 ± 1,3 mm 

(p= 0,001). Việc giảm kích thước này do giảm huyết áp và quá tải thể tích sau 

ghép thận.28  

Theo kết quả của Nael Hawwa23 (2015), ở 232 BN ghép thận có 65% bất 

thường khối lượng cơ thất trái, 28% có giảm chức năng thất trái. Tác giả cũng 

cho thấy PĐTT, dãn thất trái và giảm chức năng tâm thu thất trái là yếu tố tiên 

đoán tử vong trên các BN sau ghép thận23. Trước ghép thận, 57,9% BN PĐTT 

nặng, sau ghép tỉ lệ này giảm xuống 15,8% sự thay đổi có ý nghĩa (p < 0,001). 

Sau ghép thận chức năng thận trở về bình thường giảm tình trạng quá tải 

thể tích, huyết áp giảm, giảm cả hậu tải và tiền tải từ đó cải thiện các thông số 

hình thái và chức năng tim. Một số BN sau ghép chỉ số khối lượng cơ thất trái 

còn cao do vấn đề THA chưa khống chế tốt, ngoài ra thuốc ức chế calcineurin, 

corticoid cũng góp phần làm THA và PĐTT. 
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PĐTT duy trì trong năm đầu tiên sau ghép thận và làm tăng bệnh suất và 

tử suất của BN. Hơn nữa, phì đại thất trái đã được chứng minh là yếu tố dự 

đoán mạnh nhất về tử vong do mọi nguyên nhân cùng với đái tháo đường ở BN 

ghép thận. 

1.3.2.2. Thay đổi đường kính thất trái sau ghép thận 

Thay đổi đường kính thất trái sau ghép thận là một biểu hiện thường gặp. 

Theo nghiên cứu của McGregor E. (1998), trên 141 BN ghép thận cho thấy 

đường kính thất trái cuối tâm trương LVDd từ 58 mm giảm xuống còn 52 mm 

(p < 0,001). 

Nghiên cứu của McGregor E. (2000), trên 67 BN ghép thận cho thấy có 

sự giảm có ý nghĩa của đường kính thất trái cuối tâm thu trước ghép thận là 37 

mm và sau ghép thận là 33 mm (p = 0,03).29 

Theo kết quả nghiên cứu của İsmail Koçyiğit (2012), trên 40 BN ghép 

thận cho thấy chỉ số LVDd từ 48 ± 5 mm giảm còn 45 ± 6 mm (p = 0,01), chỉ 

số LVDs từ 33 ± 4 mm giảm còn 29±4 mm (p < 0,001). Việc giảm kích thước 

này do giảm quá tải thể tích sau ghép thận.28 

BTMGĐC có hiện tượng quá tải thể tích, thiếu máu, THA, hở van 2 lá 

dù là hở cơ năng, tăng gánh hậu tải, thông động- tĩnh mạch, phì đại và xơ hóa 

cơ tim… là những yếu tố làm tăng thể tích và dãn buồng tim trái. 

Ở BN sau ghép thận, tình trạng quá tải thể tích giảm đáng kể, giảm huyết 

áp, giảm thiếu máu, đóng thông động- tĩnh mạch. Tất cả làm giảm kích thước 

của thất trái. 

Nghiên cứu của Shimony S30 trên 113 BN ghép thận cho thấy tốc độ lọc 

cầu thận ước tính sau ghép tương quan trực tiếp với chức năng tâm thu thất trái 

và tương quan nghịch với kích thước thất trái, độ dày thành thất trái, đường 

kính nhĩ trái và áp lực động mạch phổi tâm thu. Trên những BN có chức năng 
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thận ghép, có sự giảm đáng kể cả đường kính thất trái và áp lực động mạch 

phổi tâm thu. 

1.3.2.3. Thay đổi chức năng thất trái sau ghép thận 

Sau ghép thận, có nhiều nghiên cứu cho thấy có sự thay đổi chức năng 

thất trái sau ghép thận theo hướng tích cực. 

Theo Ferreira S.R.31 (2002), nghiên cứu trên 24 BN ghép thận và theo 

dõi sau ghép 3 - 6 - 12 tháng, cho thấy việc giảm urê máu ở BN sau ghép thận 

đã giảm hoàn toàn RLCNTT, thoái triển PĐTT, cải thiện sự dãn thất trái. Giảm 

PĐTT phụ thuộc chức năng thận, giảm huyết áp tâm thu. 

Theo Dzemidzic J.32 (2010), nghiên cứu 30 BN ghép thận, sau một năm 

cho thấy tỉ lệ RLCNTTr thất trái giảm có ý nghĩa từ 70% xuống còn 40% sau 

ghép (p = 0,015).  

Kết quả nghiên cứu của Naklinin B.5 (2012), trên 40 BN ghép thận cho 

thấy phân suất tống máu thất trái tăng có ý nghĩa từ mức trước ghép là  

(59 ± 5)% lên mức sau ghép là (67 ± 6)% (p < 0,001), sau một năm. 

Nghiên cứu của tác giả Hamidreza Omrani33 vào năm 2017 trên 181 BN 

ghép thận cho thấy có sự thay đổi đáng kể sau ghép 6 và 12 tháng so với trước 

ghép, và cả 6 tháng so với 12 tháng kể từ khi ghép thận đối với các BN trên 

siêu âm tim. Chức năng tâm thu thất trái cải thiện rõ với PSTM (%) trước ghép 

là: 44,53 ± 4,40, sau ghép 6 tháng: 48,61 ± 3,94, và sau ghép 12 tháng: 50,77 ± 

3,28. Kết quả của nghiên cứu này cho thấy tác động tích cực của ghép thận lên 

chức năng thất trái thông qua đánh giá trên siêu âm tim. Từ đó có thể thấy rằng 

so với việc tiếp tục lọc máu trên BN BTMGĐC, ghép thận không những làm 

ngừng các tiến triển xấu chức năng tim dưới tác động của bệnh thận mạn hoặc 

lọc máu mà còn cải thiện lại chức năng hệ tim mạch, đặc biệt là chức năng co 

bóp thất trái. 
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Hình 1.4. Diễn tiến phân suất tống máu thất trái (Hình A) và phì đại thất 

trái (Hình B) dựa trên siêu âm tim trước và sau ghép thận 6 – 12 tháng  

“Nguồn: Hamidreza Omrani, 2017”33 

Những BN BTMGĐC với phân suất tống máu thất trái giảm làm giảm 

khả năng được ghép thận hơn so với BN có chức năng thất trái bảo tồn do tăng 

nguy cơ gặp biến cố tim mạch chu phẫu cao hơn, mặc dù ghép thận làm giảm 

đáng kể các yếu tố nguy cơ trên. Do ảnh hưởng lâu dài của lọc máu trên chức 

năng tim mạch và các biến cố tim mạch, gây nên các thay đổi trực tiếp cho BN 
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BTMGĐC làm chức năng thất trái giảm, từ đó phải trì hoãn ghép thận cho các 

BN này. Việc lọc máu lâu dài tác động đến chức năng tim mạch và các biến cố 

tim mạch, gây ra những ảnh hưởng trực tiếp về thể chất và tâm lý, kinh tế và 

làm giảm khả năng sống còn của BN. Trong khi ghép thận giúp cải thiện chức 

năng tim như: phân suất tống máu thất trái và giảm các biến cố tim mạch và 

khả năng sống còn. 

1.3.2.4. Thay đổi áp lực động mạch phổi tâm thu sau ghép 

Tăng áp động mạch phổi thường gặp trên BN BTMGĐC, đó là hậu quả 

đồng thời là một yếu tố tiên lượng xấu cho BN lọc thận. Trong quá trình điều 

trị thay thế thận, vôi hóa phổi, cung lượng tim cao do lỗ rò động-tĩnh mạch 

cùng với các nguyên nhân khác như: thiếu máu, quá tải dịch, mất cân bằng nội 

tiết và chuyển hóa do tăng urê huyết và giảm chức năng tế bào nội mô là một 

trong những cơ chế khác nhau gây tăng áp động mạch phổi được chứng minh 

trong nước qua nghiên cứu của tác giả Đỗ Doãn Lợi (2004).34 

Áp lực động mạch phổi tâm thu sau ghép thường giảm nhiều. So với 

trước ghép thận, có sự thay đổi rõ trị số áp lực động mạch phổi tâm thu trung 

bình sau thời gian theo dõi sau ghép thận trung bình 53 tháng, theo báo cáo năm 

2011 của tác giả Bozbas35: 45,9 ± 8,8 mmHg trước ghép so với 41,8 ± 7,4 

mmHg sau ghép, p<0,0001). Kết quả nghiên cứu này cho thấy khả năng cải 

thiện tình trạng tăng áp động mạch phổi trên BN ghép thận so với việc điều trị 

lọc máu kéo dài. 

Theo báo cáo được đăng vào tháng 07 năm 2021 của tác giả Michelle C. 

Nguyen36, trong 90819 BN được ghép thận có 2,9% BN có tăng áp động mạch 

phổi. Các BN tăng áp động mạch phổi có nguy cơ cao chậm chức năng thận 

ghép, chết do suy chức năng thận ghép. Tuy nhiên các BN này giảm 46% nguy 

cơ tử vong khi so với các BN chờ ghép thận (HR: 0,54; 95%CI: 0,48-0,61; 

p<0,01).36 
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Thay đổi chuyển hóa và viêm mạn tính xuất hiện ở giai đoạn sớm của 

bệnh thận mạn và BTMGĐC, làm cho bệnh thận mạn trở thành một trong những 

yếu tố nguy cơ tim mạch quan trọng nhất. Sau khi ghép thận thành công, những 

thay đổi này có thể trở về bình thường hoặc vẫn còn tồn tại dai dẳng. Những 

thay đổi chuyển hóa thường gặp sau ghép thận gồm rối loạn dinh dưỡng, đái 

tháo đường mới mắc hậu ghép, hội chứng chuyển hoá, béo phì, rối loạn lipid 

máu, loãng xương do bệnh thận mạn, và THA sau ghép thận.47 

1.4. Ảnh hưởng điều trị ức chế miễn dịch lên thay đổi tim mạch – chuyển 

hóa 

Bảo tồn chức năng và kéo dài đời sống thận ghép chủ yếu dựa vào thuốc 

UCMD trở thành mục tiêu quan trọng trong ghép thận (phần phụ lục). Thuốc 

UCMD được dùng sớm trước mổ, ngay tại phòng mổ, và hầu hết BN phải dùng 

kéo dài trong suốt đời sống của thận ghép. Chọn lựa và điều chỉnh thuốc UCMD 

thích hợp cho từng đối tượng, cân bằng giữa lợi ích chống thải ghép và tác hại 

nhiễm trùng cơ hội, bệnh lý ác tính sau ghép cùng các tác dụng ngoại ý của 

thuốc vẫn là một thử thách đối với các nhà thực hành lâm sàng ghép thận. 

1.4.1. Ảnh hưởng của thuốc ức chế miễn dịch lên huyết áp sau ghép thận 

1.4.1.1. Corticosteroid 

Steroid liều cao thường được sử dụng để UCMD trong giai đoạn quanh 

ghép. Cơ chế của THA do steroid gây ra là chưa rõ ràng, nhưng đây có thể do 

tăng kháng lực động mạch do thay đổi trong đáp ứng của các áp thụ quan. Vì 

liều steroid hơn 20 mg prednisone mỗi ngày là ngưỡng gây THA, steroid tĩnh 

mạch liều cao có thể góp phần gây THA trong giai đoạn ngay sau ghép.37 

1.4.1.2. Nhóm ức chế calcineurin 

Các thuốc ức chế calcineurin có liên quan đến THA ở BN sau ghép thận 

và gây ra sự gia THA đáng kể. Cơ chế gây THA phức tạp và liên quan đến sự 

co thắt mạch máu thận, mạch máu hệ thống và giữ muối. 
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Cyclosporine gây THA thông qua một số cơ chế bao gồm kích hoạt hệ 

thần kinh giao cảm và giảm các chất dãn mạch mạnh như prostaglandin và nitric 

oxide. Cyclosporine và tacrolimus đều điều chỉnh biểu hiện gen endothelin-1 

và kích thích sự phóng thích endothelin-1 từ các mô và tế bào khác nhau của 

thận.71 

Chuyển đổi từ cyclosporine sang tacrolimus đã cho thấy hiệu quả có lợi 

của việc giảm HATTh trung bình trong một số nghiên cứu72,73, mặc dù dựa trên 

phân tích gộp, về mặt tổng thể chưa chứng minh được lợi ích.41 

1.4.2. Ảnh hưởng của thuốc ức chế miễn dịch lên chuyển hoá sau ghép thận 

1.4.2.1. Ảnh hưởng lên đường huyết sau ghép thận 

1.4.2.1.1. Corticosteroid 

Corticosteroid, gây ra tình trạng đề kháng insulin và có liên quan đến 

tiến triển của đái tháo đường ở các nhóm BN khác. Các nghiên cứu quan sát 

cho thấy việc giảm liều steroid làm giảm tỉ lệ ĐTĐMKP, cũng như có thể đảo 

ngược bệnh lý này, và phục hồi độ nhạy với insulin, mặc dù các nghiên cứu 

ngẫu nhiên đánh giá ngưng corticosteroid sớm không ủng hộ cho kết quả này.60 

Nghiên cứu của Woodle và cộng sự cho thấy không có sự thay đổi về tỉ 

lệ ĐTĐMKP ở BN ghép thận khi ngừng sử dụng corticosteroid sớm so với việc 

điều trị corticosteroid dài hạn, nhưng cho thấy xu hướng giảm liều insulin ở 

những BN có ĐTĐMKP.75 

Pirsch và cộng sự đã thực hiện một nghiên cứu ngẫu nhiên, mù đôi về 

việc ngưng corticosteroid sớm so với điều trị corticosteroid dài hạn (prednisone 

5 mg/ngày). Trong hơn 5 năm theo dõi, không có sự cải thiện đáng kể về nhu 

cầu insulin hoặc HbA1c.74 

1.4.2.1.2. Nhóm ức chế calcineurin 

Nhóm thuốc ức chế calcineurin cũng có thể góp phần vào tiến triển của 

đái tháo đường. Tacrolimus gây đái tháo đường nhiều hơn so với cyclosporine. 
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Điều này phản ánh vai trò của các protein liên kết FK nội bào đặc hiệu với 

tacrolimus đối với bài tiết insulin, và có lẽ là cơ chế phổ biến mà qua đó các 

chất ức chế mTOR thúc đẩy sự phát triển của ĐTĐMKP.61 

Tổng hợp Cochrane của 123 báo cáo từ 30 thử nghiệm đã xác định 

tacrolimus vượt trội hơn cyclosporine trong việc cải thiện khả năng sống còn 

của thận ghép và ngăn ngừa thải ghép cấp, nhưng làm tăng số trường hợp 

ĐTĐMKP cũng như tác dụng phụ trên thần kinh và đường tiêu hóa. Điều trị 

100 BN ghép thận với tacrolimus thay vì cyclosporine sẽ tránh được 12 trường 

hợp thải ghép cấp và 02 trường hợp mất chức năng mảnh ghép, nhưng lại gây 

thêm 05 trường hợp tiểu đường phụ thuộc insulin.41 

Nghiên cứu DIRECT so sánh phác đồ cyclosporine và tacrolimus trong 

ghép thận, đã cho thấy phác đồ tacrolimus có liên quan đến tỉ lệ tiến triển đến 

ĐTĐMKP cao hơn. Hơn nữa, nghiên cứu xác nhận rằng việc sử dụng 

tacrolimus so với cyclosporine có liên quan đến việc giảm tiết insulin.76 

Phân tích hậu nghiệm của thử nghiệm FAVORIT xác nhận mối liên quan 

của điều trị tacrolimus với nguy cơ đái tháo đường hậu ghép tăng cao.77 Các 

nghiên cứu sau đó ủng hộ việc chuyển tacrolimus sang cyclosporine ở BN có 

ĐTĐMKP sau ghép thận để cải thiện lượng đường lúc đói và nhu cầu insulin, 

không làm tăng các đợt thải ghép, nhưng có thể gây tăng cân ở nhóm 

cyclosporine. 

1.4.2.2. Ảnh hưởng của thuốc ức chế miễn dịch lên lipid máu 

Các liệu pháp điều trị UCMD mới nhấn mạnh vào việc cá thể hoá điều 

trị. Điều này đặc biệt quan trọng ở nhóm BN ghép thận cao tuổi - những người 

có xác suất tác dụng phụ do điều trị là tương đối cao.78 Thuốc có khả năng gây 

rối loạn lipid máu nhiều nhất là glucocorticoid; chất ức chế calcineurin (CNI), 

đặc biệt là cyclosporine; và chất ức chế mTOR (Bảng 1.4).66 
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Bảng 1.4. Ảnh hưởng các thuốc ức chế miễn dịch đối với lipid máu 

Thuốc TC LDL-C HDL-C TG 

Cyclosporine     

Tacrolimus     

Sirolimus     

Prednisone     

Mycophenolate mofetil - - - - 

Azathioprine - - - - 

Betacept     

“Nguồn: Chnielnicka K, 2022”66 

1.4.2.2.1. Glucocorticoids 

Glucocorticoid có thể làm thay đổi thành phần lipid qua nhiều con 

đường. Glucocorticoid làm tăng nồng độ Cholesterol toàn phần bằng cách kích 

thích tân tạo lipid tại gan (chủ yếu là VLDL), ức chế lipoprotein lipase (LPL), 

lipase gan và điều hòa xuống các thụ thể LDL (LDL-R) ở gan. Dẫn đến sản 

xuất lipid nhiều hơn và giảm độ thanh thải LDL và VLDL. Nồng độ Cholesterol 

toàn phần tăng là do steroid kích thích enzym HMG CoA reductase. Hơn nữa, 

glucocorticoid còn gây ra đề kháng insulin và tăng cân đột ngột sau phẫu thuật 

do tăng cảm giác thèm ăn.64 Nồng độ VLDL, cholesterol toàn phần và 

triglyceride đã được báo cáo là tăng phụ thuộc vào liều. Nhiều nghiên cứu gần 

đây báo cáo nồng độ triglyceride tương đối thấp hơn ở BN ghép thận do xu 

hướng ngưng sử dụng glucocorticoid.64,79 Việc ngừng sử dụng steroid có liên 

quan đến nồng độ cholesterol giảm đáng kể, và giảm nhẹ cân nặng nhưng có 

thể là nguyên nhân dẫn đến tỉ lệ thải ghép cấp tính sớm cao hơn. Điều này cũng 
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phụ thuộc vào thuốc UCMD và liều lượng sử dụng trong phác đồ điều trị. Hơn 

nữa, việc tránh sử dụng steroid và việc điều trị duy trì steroid có kết quả lipid 

máu tương đương ở BN ghép thận có nguy cơ miễn dịch thấp.80 

Mặc dù có nhiều tác dụng phụ, glucocorticoid vẫn là một thành phần 

quan trọng của liệu pháp UCMD sau ghép thận, và phần lớn BN dùng liều duy 

trì 5 mg prednisone/ngày.81 

1.4.2.2.2. Ức chế Calcineurin 

Cyclosporine A được chuyển hóa ở gan và ức chế sản xuất và bài tiết 

axit mật – con đường bài tiết cholesterol. Đào thải cholesterol qua mật là giai 

đoạn cuối cùng của quá trình vận chuyển ngược chiều cholesterol từ các tế bào 

ngoại vi đến gan. Cơ chế thanh thải cholesterol bị suy giảm có thể hình thành 

mảng xơ vữa. Cyclosporine A làm giảm hoạt động ly giải mỡ của LPL và lipase 

gan, và kích thích quá trình tạo mỡ ở gan. Nồng độ apolipoprotein C-III  

(Apo-CIII) tăng cao ở những BN ghép thận được điều trị bằng thuốc ức chế 

Calcineurin. Vì Apo-CIII can thiệp vào nhiều chức năng của LPL, lipase gan 

và LDL-R, vai trò của nó đối với triglycerid máu có thể rất quan trọng. Rối loạn 

lipid máu thường gặp hơn ở các BN ghép thận được điều trị với cyclosporine 

A so với tacrolimus.66  

1.4.2.2.3. Ức chế mTOR 

Sirolimus và everolimus là các thuốc UCMD ít mạnh hơn so với nhóm 

ức chế calcineurin. Rối loạn lipid máu cũng là một trong những tác dụng phụ 

thường gặp nhất ở những BN được điều trị bằng nhóm thuốc ức chế mTOR. 

Mức apolipoprotein B-100 (ApoB100) tăng lên đã được báo cáo ở những BN 

ghép thận được điều trị với sirolimus với nồng độ VLDL và LDL tăng cao. Cơ 

chế bệnh sinh chính xác vẫn chưa được biết rõ, mặc dù một số cơ chế có thể 

tham gia như giảm dị hóa ApoB100, tăng tiết VLDL và tăng biểu lộ lipase mô 
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mỡ. Hơn nữa, sirolimus ức chế LDL-R và làm giảm sự hấp thu LDL ở gan và 

sự kết hợp của axit béo tự do vào VLDL. Điều đáng nói là everolimus và 

sirolimus có hiệu ứng tương tự nhau đối với lipid máu, bất kể kết hợp với các 

thuốc UCMD khác.82 

Ngược lại, các chất ức chế mTOR cải thiện chức năng của nội mạc thông 

qua việc ức chế các cytokine gây viêm và điều hòa tế bào T và bạch cầu đơn 

nhân, có thể làm giảm sự tăng sinh của tế bào trơn và ổn định mảng xơ vữa. 

Tuy nhiên, do chưa có kết quả của các thử nghiệm ngẫu nhiên có đối chứng về 

thuốc ức chế mTOR và ảnh hưởng của chúng trên bệnh tim mạch, chưa chứng 

minh được lợi ích rõ ràng của tác dụng chống viêm so với tác dụng phụ gây rối 

loạn lipid máu.66 

1.4.2.2.4. Chất ức chế tổng hợp Purine 

Thuốc chống tăng sinh như mycophenolate mofetil hoặc azathioprine có 

ít tác động đến lipid máu.83 

1.5. Các nghiên cứu trong và ngoài nước 

1.5.1. Các nghiên cứu ngoài nước 

Năm 2012 Naklinin B.5 đã nghiên cứu trên 40 BN ghép thận và cho kết 

quả cholesterol toàn phần và LDL cholesterol tăng sau 12 tháng ghép thận. 

Năm 2013 Khalili N.84 tiến hành nghiên cứu trên 3342 BN nhận thận và 

cho kết quả tỉ lệ tăng đường huyết là 22,5%.84 

Theo nghiên cứu Montanaro D.24 (2005), PĐTT là yếu tố nguy cơ độc 

lập của đột tử, suy tim, bệnh động mạch vành, rối loạn nhịp tim, tử vong tim 

mạch ở người bình thường và BN lọc thận. Ghép thận là một trong những 

phương pháp điều trị thay thế thận tốt nhất nhằm cải thiện các biến chứng urê 

máu tăng cao, giảm huyết áp và giảm quá tải thể tích từ đó làm giảm PĐTT. 

Giảm PĐTT làm giảm tử vong tim mạch sau ghép thận.24 
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Kết quả nghiên cứu của Naklinin B.5 (2012), trên 40 BN ghép thận cho 

thấy, chỉ số IVSd giảm từ 12,5±2,2mm xuống còn 11,5±1,3mm (p= 0,001), chỉ 

số LVDd từ 48±5mm giảm còn 45±6mm (p= 0,01), chỉ số LVDs từ 33±4 mm 

giảm còn 29±4mm (p< 0,001), chỉ số khối lượng cơ thất trái giảm có ý nghĩa 

LVMI từ 114±31g/m2 xuống còn 98±13 g/m2 (p= 0,007). Việc giảm kích thước 

này do giảm huyết áp và quá tải thể tích sau ghép thận, tăng có ý nghĩa phân 

suất tống máu thất trái EF trước ghép (59±5%), sau ghép (67±6%) (p<0,001) 

sau ghép thận một năm. 

Năm 2016, báo cáo của tác giả Wang JH cho thấy tỉ lệ sống còn thận 

ghép 5 năm cho bệnh nhân ghép thận lần đầu tại Mỹ là 72% - 85% cho nhận 

thận từ người hiến chết - người hiến sống, các tỉ lệ này theo thứ tự tại Úc là 

81% - 90%, tại Châu Âu là 79% và 87%.85 

1.5.2. Các nghiên cứu trong nước 

Năm 2006 nghiên cứu của tác giả Lê Thanh Liêm85 trên 90 BN ghép thận 

tại bệnh viện Chợ Rẫy cho thấy tỉ lệ BN THA trước ghép thận 88% và sau ghép 

là 20%. Trước ghép, 61% BN cần dùng phối hợp 4 đến 5 loại thuốc nhằm ổn 

định huyết áp trước, sau ghép chỉ cần 1 đến 2 loại thuốc kiểm soát được huyết 

áp. Đa số các rối loạn tim mạch như dày thất trái, dãn thất trái, dãn nhĩ trái, hở 

van 2 lá, hở van động mạch chủ, tăng áp phổi, tràn dịch màng tim cải thiện 

nhanh chóng và có ý nghĩa sau ghép thận 6 tháng (p<0,05).85 

Năm 2010, Phạm Văn Bùi87 đã nghiên cứu mô tả cắt ngang hồi cứu trên 

33 BN ghép thận tại Bệnh viện Nhân dân 115. Kết quả có 75% BN bị rối loạn 

lipid máu, 35,7% BN có đái tháo đường sau ghép, 50% tăng cholesterol máu, 

53,6% tăng triglyceride máu, 3,6% tăng LDL cholesterol, 28,6% giảm HDL 

cholesterol máu.87 

Năm 2013 trong kết quả của tác giả Nguyễn Hữu Thịnh88 trên 57 BN 

được ghép thận tại Bệnh viện Chợ Rẫy cho thấy các tình trạng rối loạn tim 
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mạch như phì đại thất trái, dãn thất trái, hở van 2 lá đều giảm có ý nghĩa sau 

ghép 6 tháng so với trước ghép.88 

Năm 2015 tác giả Lý Thuỵ Đoan Trinh89 nghiên cứu trên 76 BN ghép 

thận tại Bệnh viện Chợ Rẫy theo dõi 6 tháng sau ghép, kết quả cho thấy đái 

tháo đường mới mắc sau ghép là 6,5%, tỉ lệ tăng cholesterol máu sau ghép là 

75%, tỉ lệ giảm HDL cholesterol máu sau ghép là 22,4%, tăng triglyceride máu 

sau ghép là 82,9%.89 

Năm 2018, nghiên cứu của tác giả Châu Minh Trị90 trên 168 BN ghép 

thận tại bệnh viện Chợ Rẫy cho thấy sau ghép 1 năm chỉ số khối lượng cơ thất 

trái từ 172,5 ± 57,3 g/m2 trước ghép giảm còn 110,6 ± 31,5 g/m2, p < 0,001. Tỉ 

lệ phì đại thất trái trước ghép là 88,1% và sau ghép là 48,8%, p < 0,001. 

Tất cả các nghiên cứu trong nước chỉ đánh giá các thay đổi về tim mạch 

hay chuyển hóa trong thời gian ngắn, từ 6 tháng tới 1 năm và chưa khảo sát về 

tỉ lệ tử vong cũng như tình trạng mất chức năng thận ghép. Do đó cần 1 nghiên 

cứu đánh giá các thay đổi này trong thời gian dài hơn và tìm các yếu tố nền có 

khả năng ảnh hưởng lên các thay đổi này, cũng như các yếu tố có nguy cơ ảnh 

hưởng lên tử vong hoặc mất chức năng thận ghép. 

 

 

 

  



41 

 

Chương 2: 

ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 

2.1. Thiết kế nghiên cứu 

Tiến hành phương pháp nghiên cứu đoàn hệ hồi cứu. 

2.2. Đối tượng nghiên cứu 

2.2.1. Đối tượng bệnh nhân 

Các bệnh được ghép thận và tái khám tại phòng khám ghép thận Bệnh 

viện Chợ Rẫy. 

2.2.2. Tiêu chuẩn chọn bệnh 

BN bị bệnh thận mạn giai đoạn cuối được ghép thận từ năm 2014 đến 

năm 2017 và hiện đang được theo dõi ít nhất 5 năm tại phòng khám ghép thận 

Bệnh viện Chợ Rẫy hoặc tới khi BN tử vong nếu chưa đủ 5 năm. 

Từ đủ 16 tuổi trở lên. 

2.2.3. Tiêu chuẩn loại trừ 

Hồ sơ không ghi nhận các biến nền chính trong nghiên cứu 

BN ghép thận từ nơi khác. 

BN tái khám tại bệnh viện khác. 

2.3. Thời gian và địa điểm nghiên cứu 

Thời gian nghiên cứu: từ 06/2021 đến 12/2022. 

Địa điểm nghiên cứu: Bệnh viện Chợ Rẫy Thành phố Hồ Chí Minh. 

2.4. Cỡ mẫu 

Công thức tính cỡ mẫu: 
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Với: Z(1-α/2) = 1,96 

 α = 0,05 (xác suất sai lầm loại 1) 

 d = 0,05 (sai số cho phép) 

Bảng 2.1. Bảng tính cỡ mẫu theo từng mục tiêu 

Nghiên cứu Kết quả N 

Lê Thanh Liêm85 Tăng huyết áp sau ghép 20% 246 

Lý Thuỵ Đoan Trinh89  Đái tháo đường mới khởi phát sau ghép 6,5% 94 

Wang JH85 Tỉ lệ sống còn thận ghép 5 năm là 85% 195 
 

Cỡ mẫu chung là N=246. 

2.5. Các biến số nghiên cứu 

Bảng 2.2. Định nghĩa các biến trong nghiên cứu 

Tên biến Nhóm biến Loại biến Đo lường, giá trị 

Tuổi Độc lập Liên tục Tuổi 

Giới Độc lập Nhị phân Nam, Nữ 

Tăng huyết áp Độc lập Nhị phân Có, Không 

Đái tháo đường Độc lập Nhị phân Có, Không 

Tần số tim Độc lập Liên tục Lần/phút 

HA tâm thu Độc lập Liên tục mmHg 

HA tâm trương Độc lập Liên tục mmHg 

BMI Độc lập Liên tục Kg/m2 

Hb Độc lập Liên tục g/L 

Hct Độc lập Liên tục % 

Đường huyết đói Độc lập Liên tục mg/dL 

HbA1C Độc lập Liên tục % 

BUN Độc lập Liên tục mg/dL 

Creatinin Độc lập Liên tục mg/dL 
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Tên biến Nhóm biến Loại biến Đo lường, giá trị 

eGFR Phụ thuộc Liên tục mL/phút/1,73m2da 

ALT Độc lập Liên tục U/L 

AST Độc lập Liên tục U/L 

Cholesterol TP Độc lập Liên tục mmol/L 

HDL-C Độc lập Liên tục mmol/L 

LDL-C Độc lập Liên tục mmol/L 

Triglycerid Độc lập Liên tục mmol/L 

Natri Độc lập Liên tục mmol/L 

Kali Độc lập Liên tục mmol/L 

Acid Uric Độc lập Liên tục U/L 

Đạm niệu Độc lập Liên tục mg/dL 

Hồng cầu niệu Độc lập Liên tục RBC/uL 

Bạch cầu niệu Độc lập Liên tục WBC/uL 

LVEF Độc lập Liên tục % 

PAPs Độc lập Liên tục mmHg 

Phì đại thất trái Độc lập Nhị phân Có, Không 

Phì đại đồng tâm Độc lập Nhị phân Có, Không 

Thoái triển phì đại thất trái Độc lập Nhị phân Có, Không 

Thuốc điều trị Độc lập Nhị phân Có, Không  

Đái tháo đường khởi phát sau ghép Độc lập Nhị phân Có, Không 

Thời gian phát hiện bệnh thận mạn Độc lập Liên tục tháng 

Thời gian lọc máu Độc lập Liên tục tháng 

Tử vong Độc lập Nhị phân Có, Không 

Mất chức năng thận ghép Độc lập Nhị phân Có, Không 

Thời gian sống còn Độc lập Liên tục tháng 
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2.6. Phương pháp và công cụ đo lường, thu thập số liệu 

Hồi cứu trên hồ sơ các BN được ghép thận tại bệnh viện Chợ Rẫy từ 

tháng 01/01/2014 đến 31/12/2017 và tái khám lại tại phòng khám Ghép thận 

Bệnh viện Chợ Rẫy. 

2.6.1. Thông tin về lâm sàng 

Thu thập các thông tin về tiền sử và lâm sàng của BN được ghi nhận 

trong bệnh án tóm tắt trước ghép.  

- Tuổi: tuổi khi ghép thận dựa vào tuổi dương lịch, 12 tháng là 1 tuổi. 

- Giới: nam, nữ. 

- Chỉ số khối cơ thể BMI: tính bằng kg/m2.  

• Chỉ số khối cơ thể (Body Mass Index: BMI) được tính theo công thức: 

BMI (kg/m2) = Trọng lượng (kg)/ (Chiều cao)2 (m2) 

• Đánh giá BMI theo tiêu chuẩn WHO áp dụng cho người Châu Á91 

 BMI < 18,5 : Gầy 

 BMI từ 18,5 – 22,9  : Bình thường 

 BMI từ 23 – 24,9 : Thừa cân 

 BMI ≥ 25 : Béo phì 

- Tính diện tích da cơ thể BSA: 

• Theo công thức Dubois: BSA = 0,007184 x W0,425 x H0,725 

Trong đó: BSA = diện tích da (m2), W = trọng lượng cơ thể (kg), 

H = chiều cao (cm). 

- Thời gian phát hiện bệnh thận mạn (tính bằng tháng): tính từ khi BN 

phát hiện bệnh thận mạn đến khi được ghép thận. 

- Thời gian lọc máu (tính bằng tháng): tính từ khi BN được điều trị thay 

thế thận với chạy thận nhân tạo định kỳ hoặc thẩm phân phúc mạc đến khi BN 

được ghép thận. 
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- Huyết áp, Mạch: ghi nhận các kết quả theo quy trình đo huyết áp của 

phòng khám ghép thận. 

• BN ngồi, nghỉ ít nhất là 5 phút. Trước khi đo 30 phút, BN không được 

dùng thuốc kích thích như: uống cà phê, hút thuốc lá.... Túi hơi ở giữa 

so với vùng đập của động mạch cánh tay, mép dưới của băng quấn 

cách lằn khuỷu tay 3 cm. Bơm hơi nhanh trên áp lực làm mất mạch 

quay 30 mmHg. Xả hơi với tốc độ đều 2-3 mmHg/giây. Huyết áp tâm 

thu được tính ở thời điểm nghe tiếng đập đầu tiên (pha I của 

Korotkoff) và huyết áp tâm trương được xác định khi nghe tiếng đập 

biến mất (pha V của Korotkoff). 

• Chẩn đoán THA khi HATTh ≥ 140 mmHg, hoặc HATTr ≥ 90 

mmHg, hoặc Bn đang sử dụng thuốc điều trị huyết áp. 

• THA hồi phục sau ghép: Bn trước ghép có sử dụng thuốc điều trị 

THA, sau ghép không cần sử dụng thuốc điều trị. 

• THA khởi phát sau ghép: Bn trước ghép chưa sử dụng thuốc điều trị 

THA, sau ghép phải sử dụng thuốc điều trị huyết áp. 

• Phân loại THA theo khuyến cáo của Hội tim mạch học Việt Nam về 

chẩn đoán, điều trị, dự phòng THA ở người lớn.  

• Khuyến cáo của Phân hội tăng huyết áp - Hội tim mạch học Việt Nam 

(VSH/VNHA) về chẩn đoán và điều trị tăng huyết áp Hội Tim Mạch 

học Việt Nam, 2022.92 
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Bảng 2.3. Phân độ THA theo khuyến cáo của phân hội tăng huyết áp - Hội 

tim mạch học Việt Nam (VSH/VNHA) về chẩn đoán và điều trị tăng huyết 

áp Hội Tim Mạch học Việt Nam 2022 

Loại HA tâm thu (mmHg)  HA tâm trương (mmHg) 

Bình thường < 130 Và < 85 

Bình thường cao 130- 139 Và/hoặc 85 - 89 

THA độ 1 140- 159 Và/hoặc 90 - 99 

THA độ 2 ≥ 160 Và/hoặc ≥ 100 

Cơn THA ≥ 180 Và/hoặc ≥ 120 

THA tâm thu đơn độc ≥ 140 Và < 90 

“Nguồn: Huỳnh Văn Minh, Trần Văn Huy, 2022” 92 

• Khi huyết áp rơi vào 2 hạng khác nhau thì hạng nào cao hơn sẽ 

được chọn. 

• Ghi nhận các thuốc điều trị THA đã được sử dụng. 

2.6.2. Các xét nghiệm cận lâm sàng 

- Các xét nghiệm huyết học thực hiện tại Khoa xét nghiệm huyết học 

BVCR. Ghi nhận các kết quả: Hemoglobin và Hematocrite 

- Xét nghiệm sinh hóa thực hiện tại Khoa Sinh hóa BVCR. Các xét 

nghiệm sinh hóa: Glucose máu, BUN, Creatinin, AST, ALT, 

Cholesterol, LDL-C, HDL-C, Triglycerid, natri và kali máu. 

o Glucose máu tĩnh mạch lúc đói: BN nhịn ăn trên 8 giờ. 

• Chẩn đoán đái tháo đường hoặc đái tháo đường mới khởi phát 

sau ghép thận58,93 khi thỏa 1 trong 3 tiêu chuẩn sau: 

▪ Glucose máu lúc đói ≥ 126 mg/dL hoặc 

▪ Glucose máu bất kỳ ≥ 200 mg/dL kèm triệu chứng lâm 

sàng tiểu nhiều, uống nhiều, sụt cân hoặc 
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▪ Glucose máu 2 giờ sau nghiệm pháp dung nạp glucose 

≥200 mg/dL. 

• Chẩn đoán với xét nghiệm lần 2 vào ngày hôm sau có kết quả 

thỏa mãn trên hoặc khi bệnh nhân đang dung thuốc điều trị đái 

tháo đường. 

o Bilan lipid máu bao gồm: cholesterol toàn phần, triglyceride,  

HDL-C, LDL-C. Cách tiến hành: lấy máu tĩnh mạch lúc đói (tức 

là BN nhịn đói trước khi làm xét nghiệm ≥ 8 giờ). Chúng tôi chẩn 

đoán có rối loạn lipid máu theo khuyến cáo của ESC 2019 trên các 

đối tượng nguy cơ cao94, dựa vào các mốc sau: 

• Cholesterol toàn phần ≥ 200 mg/dL (≥ 5,2 mmol/L) 

• Triglyceride ≥ 150 mg/dL (≥ 1,7 mmol/L) 

• HDL- Cholesterol ≤ 40 mg/dL (≤ 1,01 mmol/L) 

• LDL- Cholesterol ≥ 70 mg/dL (≥ 1,8 mmol/L) 

- Nước tiểu: đạm niệu, đạm niệu 24 giờ, hồng cầu, bạch cầu. 

2.6.3. Kết quả siêu âm tim 

Được thực hiện tại phòng siêu âm Bệnh viện Chợ Rẫy do bác sĩ làm siêu 

âm tim có chứng chỉ siêu âm tim và kinh nghiệm từ trên 2 năm. Ghi nhận các 

thông số: 

- Với siêu âm tim M-Mode cạnh trái ức cắt ngang qua thất trái ghi nhận: 

• Kích thước các buồng tim, độ dày thành tim. 

• Khối lượng cơ thất trái, chỉ số khối lượng cơ thất trái. được tính 

theo công thức Devereux:  

KLCTT = 0,8 x 1,04 x [(LVDd + IVSd + LVPWd)3 - LVDd3] + 0,6g 

▪ Chỉ số KLCTT: CSKLCTT (g/m2) = KLCTT / BSA 

▪ PĐTT là khi CSKLCTT > 95 g/m2 da ở nữ và > 115 g/m2 da ở 

nam 
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▪ Tính RWT = 2 x LVPWd / LVDd 

o Nếu RWT > 0,42 phì đại đồng tâm. 

o Nếu RWT < 0,42 phì đại lệch tâm. 

• Phân suất tống máu: EF% = 100 (Vd-Vs)/Vd= SV/Vd 

- Áp lực động mạch phổi thì tâm thu. 

 

Hình 2.1. Phương pháp đo trên siêu âm M-mode theo hội siêu âm Hoa Kỳ 
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Hình 2.2. Đo hình thái thất trái qua siêu âm M-mode 

2.6.4. Các biến phụ thuộc 

Thoái triển phì đại thất trái: BN có ghi nhận phì đại thất trái trước ghép 

nhưng sau ghép tại thời điểm đánh giá không ghi nhận phì đại thất trái trên siêu 

âm tim. 

Mất chức năng thận ghép: 

Bệnh nhân suy chức năng thận ghép không hồi phục và phải quay lại 

điều trị lọc máu định kỳ.95 

Tử vong do mọi nguyên nhân: 

- Bệnh tử vong tại Bệnh viện Chợ Rẫy được ghi nhận lại chẩn đoán 

nguyên nhân tử vong. 

- Bệnh diễn tiến nặng về với nguy cơ tử vong cao, sau khi về sẽ được gọi 

điện thoại xác nhận tình trạng tử vong, ghi nhận lại chẩn đoán khi bệnh xuất 

viện nặng về. 
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2.7. Quy trình nghiên cứu  
 

 

Sơ đồ 2.1. Sơ đồ nghiên cứu 

BN bệnh thận mạn giai đoạn cuối được ghép thận tại Bệnh 

viện Chợ Rẫy từ 01/2014 đến tháng 12/2017 

Hồi cứu hồ sơ trước ghép: Các đặc điểm lâm sàng, xét nghiệm 

máu cơ bản, siêu âm tim, thuốc điều trị 

 

Có 304 BN ghép thận, chuyển 

nơi khám 8 BN → 296 BN 

 

Hồi cứu hồ sơ sau ghép: Các đặc điểm lâm sàng, xét nghiệm 

máu cơ bản, siêu âm tim, thuốc điều trị 

 
Từ lúc ghép: 

Đến 1 năm tử vong  5 BN → 291 BN 

Đến 3 năm tử vong  6 BN → 285 BN 

Đến 5 năm tử vong  4 BN → 281 BN 

 

Mục tiêu 1: Khảo sát các thay đổi 

về tăng huyết áp, BMI, đường 

huyết, lipid máu tại các thời điểm 

1, 3, 5 năm sau ghép  

Mục tiêu 2: Khảo sát các thay đổi về cấu 

trúc và chức năng thất (T) trên siêu âm tim   

Đủ các chỉ số siêu âm tim thất (T) có: 

Có 140 BN có đủ chỉ số trước và sau ghép 

 

Tìm các yếu tố ảnh hưởng đến tỉ lệ tử vong và mất chức năng 

thận ghép. 

 

Tìm sự ảnh hưởng của nhóm điều trị 

CNI lên các thay đổi trên 



51 

 

Hồi cứu các hồ sơ bệnh án của BN được ghép thận trong khoảng thời 

gian từ 01/01/2014 đến 31/12/2017. 

Bệnh án mỗi BN gồm 2 hồ sơ: 

- Một hồ sơ là bệnh án tóm tắt trước ghép thận. Bao gồm phần hành 

chính, thời điểm phát hiện bệnh thận mạn, thời điểm điều trị thay thế thận. Các 

thông số về chiều cao, cân nặng, sinh hiệu, sinh hoá, các kết quả siêu âm tim, 

điện tâm đồ thực hiện trước ghép thận, thuốc điều trị trước ghép. 

- Một hồ sơ là bệnh án tái khám định kỳ sau ghép thận. Các thông số về 

chiều cao, cân nặng, sinh hiệu, sinh hoá và các thuốc điều trị sau ghép thận. 

Riêng các thông số về siêu âm tim và điện tâm đồ được thực hiện khi có triệu 

chứng: nặng ngực, khó thở hoặc khi có chỉ định của chuyên khoa tim mạch. 

Trong quy trình chăm sóc BN ghép thận, nghiên cứu viên có tham gia 

trong giai đoạn chuẩn bị BN trước ghép và hội chẩn sau ghép khi có vấn đề tim 

mạch liên quan sau ghép thận.  

2.8. Phương pháp phân tích số liệu 

- Xử lý số liệu bằng phần mềm STATA MP 17. 

- Một số phép thống kê được sử dụng trong luận án. 

2.8.1. Thống kê mô tả các đặc điểm của mẫu nghiên cứu 

- Đối với biến định tính (giới, phân độ THA, đặc điểm điện tâm đồ, các 

phân nhóm của biến định lượng...) sử dụng tần số và tỉ lệ%. 

- Đối với biến định lượng có phân phối chuẩn được trình bày dưới dạng 

giá trị trung bình và độ lệch chuẩn. 

- Đối với các biến định lượng có phân phối không chuẩn được trình bày 

dưới dạng số trung vị và khoảng tứ phân vị. 
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- Đối với các chỉ số xét nghiệm máu và siêu âm tâm được đo lường lặp 

lại trong thời gian theo dõi: sử dụng biểu đồ hình hộp theo các thời điểm trước 

ghép thận, 3 tháng, 1 năm, 3 năm, 5 năm. 

- Đối với các kết cục sống còn toàn bộ, sống còn không mất mảnh ghép, 

tỉ lệ mất mảnh ghép, tỉ lệ đái tháo đường sau ghép: sử dụng phương pháp 

Kaplan-Meier để tính tỉ lệ tại các thời điểm và biểu diễn bằng biểu đồ Kaplan-

Meier.  

2.8.2. Các phép kiểm định thống kê được sử dụng 

- So sánh 2 nhóm: sử dụng phép kiểm Chi bình phương hoặc phép kiểm 

chính xác Fisher đối với biến định tính, sử dụng phép kiểm t hai nhóm đối với 

biến định lượng có phân phối bình thường, và sử dụng phép kiểm phi tham số 

Wilcoxon ranksum đối với biến định lượng có phân phối lệch. 

- So sánh >2 nhóm: sử dụng phép kiểm Chi bình phương hoặc phép kiểm 

chính xác Fisher đối với biến định tính, sử dụng phép kiểm ANOVA một chiều 

đối với biến định lượng có phân phối bình thường, và sử dụng phép kiểm phi 

tham số Kruskal Wallis đối với biến định lượng có phân phối lệch. 

- Tìm các yếu tố liên quan đến các kết cục đái tháo đường khởi phát sau 

ghép, sống còn toàn bộ, tỉ lệ mất mảnh ghép: bằng mô hình hồi quy Cox đơn 

biến. Kết quả được báo cáo bằng tỉ số nguy hại (HR), khoảng tin cậy (KTC) 

95% và giá trị p. 

- Tìm các yếu tố liên quan đến kết cục nhị giá (thoái triển phì đại thất 

trái) bằng mô hình hồi quy logistic đơn biến. Kết quả được báo cáo bằng tỉ số 

số chênh (OR), khoảng tin cậy (KTC) 95% và giá trị p. 
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2.9. Đạo đức trong nghiên cứu 

Nghiên cứu được Hội đồng đạo đức trong nghiên cứu Y sinh học Đại 

học Y Dược Thành Phố Hồ Chí Minh thông qua số 145/HĐĐĐ-ĐHYD và được 

Hội đồng Y đức Bệnh viện Chợ Rẫy cho phép thực hiện.  

- Nghiên cứu được thực hiện trên tinh thần tôn trọng bí mật riêng tư  

của BN.  

- Tất cả các thông tin của BN được xử lý dưới hình thức số liệu, không 

nêu danh tính cá nhân.  

- Nghiên cứu là hồi cứu trên các hồ sơ tại phòng khám, không can thiệp 

vào quá trình điều trị, không ảnh hưởng đến kết quả điều trị cũng như tâm lý 

của BN.  

- Nghiên cứu không vi phạm y đức. 
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Chương 3: 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

3.1. Đặc điểm chung 

3.1.1. Đặc điểm dân số nghiên cứu 

Trong khoảng thời gian từ tháng 01/2014 đến tháng 12/2017, tại Bệnh 

viện Chợ Rẫy ghép thận cho 304 các trường hợp, có 08 trường hợp đã chuyển 

khám nơi khác do thay đổi về điều kiện sống. Có 296 các trường hợp còn lại 

được tiếp tục theo dõi tại phòng khám sau ghép thận thuộc Bệnh viện Chợ Rẫy. 

Tất cả các trường hợp này được chúng tôi đưa vào nghiên cứu. 

Bảng 3.1. Đặc điểm BN nghiên cứu 

 Tất cả (N=296) Tỉ lệ (%) 

Tuổi ghép 35,1 ± 9,3 (16 - 68)  

< 20 tuổi 6 2,0 

20 - 29 83 28,0 

30 - 39 134 45,3 

40 - 49 46 15,5 

≥ 50 27 9,1 

Giới tính   

Nam 193 65,2 

Nữ 103 34,8 

Tiền căn trước phát hiện bệnh 

thận mạn 
 

 

Tăng huyết áp 226 76.4 

Đái tháo đường 12 4,1 

BMI   

< 18,5 71 24 

18,5 - 22,9 175 59,1 

23 - 24,9 34 11,5 

 ≥ 25 16 5,4 

Người hiến chết não 15 5,1 
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- Tuổi khi ghép thận trung bình là 35,1 ± 9,3 

- Tỉ lệ Nam/Nữ là 1,9/1 

- Độ tuổi chiếm tỉ lệ cao nhất là 30 - 39 tuổi (45,3%) 

- Chỉ số khối cơ thể từ 18,5 – 22,9 chiếm tỉ lệ cao nhất (59,1%). 

- Có 15 trường hợp nhận thận từ người cho chết não, chiếm tỉ lệ 5,1%. 

3.1.2. Đặc điểm bệnh thận mạn và lọc máu trước ghép 

Bảng 3.2. Thời gian phát hiện bệnh thận mạn và lọc máu (tháng) 

Thời gian  Số trường hợp Tỉ lệ (%) 

Thời gian phát 

hiện bệnh thận 

mạn (tháng) 

< 12 69 23,3 

≥ 12 227 76,7 

Trung vị  

(khoảng tứ 

phân vị) 

296 
25,2  

(3,8 - 168,6) 

Thời gian lọc 

máu (tháng) 

< 12 139 52,3 

≥ 12 127 47,7 

Trung vị  

(khoảng tứ 

phân vị) 

266 
11,3  

(1 - 106,1) 

 

Hơn 3/4 các BN chờ ghép thận có thời gian phát hiện bệnh thận mạn từ 

12 tháng trở lên. Tỉ lệ BN lọc máu dưới 12 tháng và từ trên 12 tháng là tương 

đương nhau. Trung vị thời gian phát hiện bệnh thận mạn trước khi ghép thận là 

25,2 (3,8 - 168,6) tháng và thời gian BN được lọc máu là 11,3 (1 - 106,1) tháng. 
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3.1.3. Đặc điểm BMI trước ghép thận 

Bảng 3.3. Phân loại BMI trước ghép theo thời gian phát hiện  

bệnh thận mạn 

Phân nhóm BMI 

(N=296) 

< 12 tháng 

(N=69) 

≥ 12 tháng 

(N=227) 
Giá trị p 

< 18,5 20 (29,0%) 51 (22,5%) 0,070 

18,5 - 22,9 40 (58,0%) 135 (59,5%)  

23 - 24,9 9 (13,0%) 25 (11,0%)  

≥ 25 0 (0,0%) 16 (7,0%)  

 

Sự khác biệt về phân bố BMI theo thời gian phát hiện bệnh thận mạn 

không có ý nghĩa thống kê. 

 

Bảng 3.4. Phân loại BMI trước ghép theo thời gian lọc máu 

Phân nhóm BMI 

(N=266) 

< 12 tháng 

(N=139) 

≥ 12 tháng 

(N=127) 
Giá trị p 

< 18,5 38 (27,3%) 23 (18,1%) 0,075 

18,5 - 22,9 79 (56,8%) 82 (64,6%)  

23 - 24,9 18 (12,9%) 12 (9,4%)  

≥ 25 4 (2,9%) 10 (7,9%)  

 

Sự khác biệt phân bố BMI theo thời gian lọc máu không có ý nghĩa thống 

kê. 
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3.1.4. Tần số tim trước và sau ghép thận 

Bảng 3.5. Tần số tim trước và sau ghép thận 

Thời điểm 

 

Tần số 

tim 

Trước 

ghép 

thận 

1 năm 

sau ghép 

3 năm 

sau ghép 

5 năm 

sau ghép 

% % % % 

≤ 60  

lần/phút 
1,1 0,4 3 2 

61 - 80 

lần/phút 
30,2 58,1 47,2 37,5 

81 - 100 

lần/phút 
66,2 33,9 40,5 52 

101 - 120 

lần/phút 
2,5 6,9 8,9 7,4 

> 120 

lần/phút 
0 0,7 0,4 1,2 

Khi so sánh từng thời điểm sau ghép với trước ghép p < 0,01. 

 

Tần số tim trước ghép ở mức 81-100 lần/phút chiếm tỉ lệ cao nhất 

(66,2%). 

Sau ghép nhóm có tần số tim 61 - 80 lần/phút chiếm tỉ lệ cao nhất trong 

thời gian 3 năm, sau đó tại thời điểm 5 năm nhóm 81-100 lần/phút là cao nhất. 
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Bảng 3.6. Thay đổi tần số tim trước và sau ghép thận 

theo thời gian phát hiện bệnh thận mạn 

Tần số tim 

(lần/phút) 

< 12 tháng 

(N=69) 

≥ 12 tháng 

(N=227) 
Giá trị p 

Trước ghép 83,9 ± 6,5 83,4 ± 7,3 0,367 

1 năm 84,9 ± 13,0 81,9 ± 11,5 0,324 

3 năm 83,9 ± 13.1 82,4 ± 12,5 0,616 

5 năm 83,8 ± 11,6 84,8 ± 13,5 0,619 

 

Sự thay đổi tần số tim trước và sau ghép không bị ảnh hưởng bởi thời 

gian phát hiện bệnh thận mạn. 

 

Bảng 3.7. Thay đổi tần số tim trước và sau ghép thận 

theo thời gian lọc máu 

Tần số tim 

(lần/phút) 

<12 tháng 

(N=139) 

≥12 tháng 

(N=127) 
Giá trị p 

Trước ghép 83,8 ± 6,2 83,7 ± 7,4 0,476 

1 năm 82,5 ± 10, 8 81,5 ± 10,4 0,941 

3 năm 84,0 ± 12,1 81,4 ± 13,0 0,115 

5 năm 84,8 ± 13,0 84,5 ± 13,3 >0,999 

 

Sự thay đổi tần số tim trước và sau ghép không bị ảnh hưởng bởi thời 

gian lọc máu trước ghép. 
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3.1.5. Tình trạng hemoglobin và hematocrit trước và sau ghép thận 

Bảng 3.8. Thay đổi HgB và Hct trước và sau ghép thận 

Chỉ 

số 

Trước 

ghép 

(N=296) 

1 năm 

(N=291) 

3 năm 

(N=285) 

5 năm 

(N=281) 

HgB 

(g/l) 

105,3 ± 

20,7 

135,3 ± 

21,0 

132,5 ± 

18,9 

130,5 ± 

18,6 

Hct 

(%) 
32,7 ± 6,7 42,3 ± 6,6 40,6 ± 5,7 40,0 ± 5,8 

 

HgB tăng nhanh về mức bình thường trong khoảng thời gian 1 năm đầu 

sau ghép thận và giữ ở mức ổn định trong thời gian theo dõi 3 đến 5 năm sau 

đó. Có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về chỉ số HgB giữa từng thời điểm sau 

ghép so với trước ghép (p < 0,01). 

Tương tự về tình trạng thay đổi Hct tăng nhanh về mức bình thường trong 

khoảng thời gian 1 năm đầu sau ghép thận và giữ trị số ổn định trong thời gian 

theo dõi 3 đến 5 năm so với thời điểm 01 năm sau ghép thận. Có sự khác biệt 

có ý nghĩa thống kê giữa chỉ số Hct ở từng thời điểm sau ghép so với trước 

ghép (p < 0,01). 
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3.1.6. Thay đổi các xét nghiệm sinh hóa máu trước và sau ghép thận 

Bảng 3.9. So sánh các tình trạng chức năng gan, thận 

trước và sau ghép thận 

 
Trước ghép 

(N=296) 

1 năm 

(N=291) 

3 năm 

(N=285) 

5 năm 

(N=281) 

AST  

(U/l) 

19  

(14 - 24) 

21  

(17 - 26) 

21  

(18 - 26) 

23  

(20 - 29) 

ALT  

(U/l) 

20  

(14 - 26) 

23  

(16 - 32) 

20  

(14 - 29) 

22  

(16 - 32) 

BUN  

(mg/dl) 

57  

(43 - 74) 

17  

(14 - 21) 

17  

(14 - 21) 

18  

(15 - 22) 

Creatinin  

(mg/dl) 

8,4  

(6,9 - 9,9) 

1,3  

(1,2 - 1,5) 

1,3  

(1,1 - 1,5) 

1,3  

(1,1 - 1,5) 

Axit uric  

(mg/dl) 
 

6,9  

(6,0 - 8,3) 

6,9  

(5,8 - 8,1) 

6,8  

(5,8 - 7,8) 

Natri  

(mmol/l) 

137  

(134 - 139) 

138  

(137 - 140) 

137  

(136 - 139) 

137  

(135 - 139) 

Kali  

(mmol/l) 

4,3  

(3,9 - 4,8) 

3,5  

(3,2 - 3,7) 

3,7  

(3,4 - 3,9) 

3.8  

(3,5 - 4,1) 

 

Các chỉ số xét nghiệm về chức năng thận và điện giải đồ sau ghép thận 

hầu hết trở về giá trị gần như bình thường. 

Chức năng gan ổn định trước và sau ghép. 

Về điện giải đồ, tình trạng Natri không thay đổi trước và sau ghép, Kali 

máu sau ghép có giảm so với trước ghép. 
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Bảng 3.10. Thay đổi sinh hóa và tế bào nước tiểu sau ghép thận 

 
3 tháng 

(N=294) 

1 năm 

(N=291) 

3 năm 

(N=285) 

5 năm 

(N=281) 

Đạm niệu 

(mg/dL) 
6,1 ± 59,6 6,0 ± 30,5 16,9 ±74,1 35,5 ± 120,9 

Hồng cầu niệu 

(RBC/uL) 
6,7 ± 27,4 12,9 ± 44,2 18,9 ± 54,3 19,3 ± 52,4 

Bạch cầu niệu 

(WBC/uL) 
4,4 ± 26,6 9,7 ± 42,5 13,9 ± 55,4 19,5 ± 77,0 

 

Trước ghép thận do bệnh nhân không có nước tiểu hoặc có lượng nước 

tiểu ít không đủ làm xét nghiệm. Sau ghép, đạm niệu trong tổng phân tích nước 

tiểu có xuất hiện trong 1 năm đầu sau ghép, và sau ghép 3 năm, 5 năm có tăng 

hơn so với thời điểm 1 năm sau ghép. 

3.1.7. Các thuốc điều trị trước và sau ghép thận 

Bảng 3.11. Số loại thuốc điều trị tăng huyết áp trước và sau ghép thận 

Số loại thuốc điều 

trị tăng huyết áp 

Trước ghép 

(N=296) 

1 năm 

(N=291) 

3 năm 

(N=285) 

5 năm 

(N=281) 

0 35 (11,8%) 
54 

(18,6%) 

45 

(15,8%) 

63 

(22,4%) 

1 58 (19,6%) 
84 

(28,9%) 

84 

(29,5%) 

75 

(26,7%) 

2 77 (26,0%) 
97 

(33,3%) 

98 

(34,4%) 

88 

(31,3%) 

3 88 (29,7%) 
52 

(17,9%) 

48 

(16,8%) 

46 

(16,4%) 

4 36 (12,2%) 4 (1,3%) 9 (3,1%) 9 (3,2%) 

5 2 (0,7%) 0 (0,0%) 1 (0,4%) 0 (0,0%) 
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Số lượng các loại thuốc điều trị THA trước ghép cho thấy sử dụng từ 3 

loại thuốc trở lên chiếm 42,6%, sau ghép tỉ lệ này vào các thời điểm 3 tháng, 1 

năm, 3 năm, và 5 năm lần lượt là: 18,7%, 19,2%, 20,3%, và 19,6%. Kiểm soát 

huyết áp sau ghép thận đạt được mục tiêu nhanh chóng hơn so với trước ghép. 

Bảng 3.12. Đặc điểm thuốc điều trị rối loạn lipid máu  

trước và sau ghép thận 

Loại 

thuốc 

Trước ghép 

(N=296) 

1 năm 

(N=291) 

3 năm 

(N=285) 

5 năm 

(N=281) 

Statin 3 (1,0%) 15 (5,2%) 29 (10,2%) 37 (13,2%) 

Fibrate 0 (0,0%) 12 (4,1%) 11 (3,9%) 12 (4,3%) 

 

Tỉ lệ sử dụng các nhóm statin và fibrate tăng dần theo thời gian sau ghép 

thận.  

Bảng 3.13. Đặc điểm thuốc điều trị đái tháo đường  

trước và sau ghép thận 

Loại thuốc 
Trước ghép 

(N=296) 

1 năm 

(N=291) 

3 năm 

(N=285) 

5 năm 

(N=281) 

Metformin 0 (0,0%) 4 (1,4%) 6 (2,1%) 6 (2,1%) 

Sulfonylureas 0 (0,0%) 2 (0,7%) 3 (1,1%) 2 (0,7%) 

GLP1a 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 0 (0,0%) 

SGLT2i 0 (0,0%) 0 (0,0%) 2 (0,7%) 6 (2,1%) 

Insulin 2 (0,7%) 18 (6,2%) 18 (6,3%) 16 (5,7%) 

 

Kiểm soát đường huyết sau ghép thận chủ yếu là với insulin, đồng thời 

có sử dụng thêm nhóm Metformin và SGLT2i. Hiện chưa sử dụng nhóm thuốc 

GLP1a. 
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Bảng 3.14. Đặc điểm sử dụng thuốc chống thải ghép 

Thời điểm 

 

Loại thuốc 

3 tháng 

(N = 294) 

1 năm 

(N = 291) 

3 năm 

(N = 285) 

5 năm 

(N = 281) 

n % n % n % n % 

Prednisone 282 95,9 285 97,9 268 94 253 90,0 

Ức chế 

tân sinh 

MMF/MPA 270 91,8 271 93,1 238 83,5 229 81,5 

AZA 0 0 3 1 14 4,9 10 3,6 

CNI Cyclosporine 71 24,1 69 23,7 66 23,2 64 22,8 

Tacrolimus 223 75,9 220 75,6 210 73,7 201 71,5 

mTOR  0 0 12 4,1 21 7,4 19 6,8 

 

- Trong nhóm ức chế tân sinh tế bào đa phần là sử dụng thuốc 

MMF/MPA chiếm tỉ lệ ở các thời điểm sau ghép 1 năm, 3 năm và 5 năm lần 

lượt là: 93,1%, 83,5% và 81,5%. 

- Trong nhóm CNI: nhóm tacrolimus sử dụng nhiều hơn so với CsA, tỉ 

lệ phần trăm tacrolimus/CsA qua các thời điểm sau ghép 1 năm, 3 năm và 5 

năm lần lượt là: 75,6%/23,7%, 73,7%/23,2% và 71,5%/22,8%. 

- Nhóm mTOR chưa được sử dụng ngay sau khi ghép và bắt đầu được 

sử dụng sau đó ở các thời điểm sau ghép 1 năm, 3 năm và 5 năm lần lượt là: 

4,1%, 7,4% và 6,8%. 

- Sự khác biệt nhiều trong phác đồ điều trị chống thải ghép là ở nhóm 

CNI lựa chọn giữa cyclosporine và tacrolimus, trong 5 năm theo dõi, có 56 BN 

được điều trị với cyclosporine và 194 BN điều trị với tacrolimus liên tục không 

đổi. 
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Bảng 3.15. Nồng độ thuốc chống thải ghép nhóm ức chế calcineurin trong 

thời gian theo dõi sau ghép 

Thời điểm 

Loại thuốc 
3 tháng 1 năm 3 năm 5 năm 

Tacrolimus 

(ng/mL) 

8,7  

(7,3 - 10,5) 

7,3  

(5,9 - 9,2) 

6.0  

(4,9 - 7,1) 

5,2  

(4,2 - 6,4) 

Cyclosporine 

(ng/mL) 

130  

(92 - 164) 

91  

(72 - 132) 

72  

(54 - 108) 

63  

(48 - 84) 

 

Nồng độ 2 loại thuốc trong nhóm ức chế calcineurin là tacrolimus và 

cyclosporine được điều chỉnh theo phác đồ đang sử dụng, giai đoạn ngay sau 

ghép là giai đoạn nồng độ các thuốc CNI cao. 

 

 

Biểu đồ 3.1. Nồng độ tacrolimus (ng/mL) trong thời gian theo dõi 3 

tháng, 1 năm, 3 năm và 5 năm 
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Biểu đồ 3.2. Nồng độ cyclosporine (ng/mL) trong thời gian theo dõi  

3 tháng, 1 năm, 3 năm và 5 năm 

 

Nồng độ các thuốc trong nhóm CNI được theo dõi và chỉnh liều theo 

phác đồ, cao nhất là ngay sau ghép, giảm ở các mốc thời gian 3 tháng sau ghép, 

và ổn định liều từ mốc thời gian sau 1 năm. 
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3.2. Thay đổi về một số yếu tố nguy cơ chuyển hóa: tăng huyết áp, BMI, 

đái tháo đường, rối loạn lipid máu sau ghép thận 

3.2.1. Thay đổi huyết áp trước và sau ghép thận 

Bảng 3.16. Chỉ số huyết áp nền theo thời gian phát hiện bệnh thận mạn 

và thời gian lọc máu 

Thời gian n 
HA tâm thu 

(mmHg) 

HA tâm trương 

(mmHg) 

Thời gian 

phát hiện 

bệnh thận 

mạn 

< 12 tháng 69 134,8 ± 9,9 85,0 ± 8,2 

≥ 12 tháng 227 133,3 ± 11,4 84,0 ± 9,1 

p  0,440 0,489 

Thời gian 

lọc máu 

< 12 tháng 139 133,6 ± 10,5 83,9 ± 8,7 

≥ 12 tháng 127 133,6 ± 12,1 84,4 ± 9,5 

p  0,664 0,136 

 

Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p>0,05) về trị số huyết áp 

tâm thu lẫn tâm trương theo thời gian phát hiện bệnh thận mạn và lọc máu. 

Bảng 3.17. Huyết áp trước và sau ghép thận 

Thời gian 

Huyết áp 
Trước ghép 1 năm 3 năm 5 năm 

Huyết áp tâm 

thu (mmHg) 
133,4 ± 11,8 

123,6 ± 

13,4 
126 ± 15,2 

125,7 ± 

15,4 

Huyết áp tâm 

trương (mmHg) 
84,2 ± 9,1 76,3 ± 9,5 

78,6 ± 

11,1 

78,4 ± 

10,9 

Khi so sánh từng thời điểm sau ghép so với trước ghép p < 0,01  
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Huyết áp tâm thu và tâm trương đều giảm rõ sau ghép thận so với trước 

ghép. 

Có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa huyết áp tâm thu tại thời điểm 

sau ghép 3 tháng, 1 năm, 3 năm và 5 năm so với trước ghép (p < 0,001). 

Có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa huyết áp tâm trương tại thời 

điểm sau ghép 3 tháng, 1 năm, 3 năm và 5 năm so với trước ghép (p < 0,001). 

 

 

Biểu đồ 3.3. So sánh huyết áp tâm thu trước và sau ghép thận 

Huyết áp tâm thu giảm nhiều trong khoảng thời gian 1 năm ngay sau 

phẫu thuật ghép thận so với trước ghép và giữ trị số tương đương trong khoảng 

thời gian theo dõi từ 3 đến 5 năm sau ghép so với thời điểm 1 năm sau ghép. 

Có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về chỉ số huyết áp tâm thu giữa thời điểm 

sau ghép so với trước ghép (p < 0,01). 
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Biểu đồ 3.4. So sánh huyết áp tâm trương trước và sau ghép thận 

 

Sự thay đổi huyết áp tâm trương cũng tương tự như huyết áp tâm thu, trị 

số huyết áp tâm trương giảm nhanh trong 1 năm đầu sau ghép thận so với trước 

ghép và giữ ở mức tương đương trong khoảng thời gian theo dõi từ 3 đến 5 năm 

sau đó. Có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về chỉ số huyết áp tâm thu giữa 

thời điểm sau ghép so với trước ghép (p < 0,01). 
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Bảng 3.18. Tỉ lệ THA trước và sau ghép thận 

Thời 

điểm 

HA 

Trước 

ghép thận 

1 năm sau* 

ghép thận 

3 năm sau 

ghép thận 

5 năm sau* 

ghép thận 

n % n % n % n % 

Bình 

thường 
35 11,8 54 18,6 45 15,8 63 22,4 

THA 

độ I 
251 84,8 220 75,6 220 77,2 205 73,0 

THA 

độ II 
10 3,4 17 5,8 20 7,0 13 4,6 

*Khi so sánh với trước ghép có ý nghĩa thống kê với p < 0,05 

Nhận xét:  

Trước ghép có 88,2% BN có THA. Sau ghép tỉ lệ tăng huyết áp tại thời 

điểm và 5 là 77,6% thấp hơn so với trước ghép có ý nghĩa thống kê (p = 0,001). 

Bảng 3.19. Tỉ lệ THA hồi phục và THA khởi phát sau ghép 5 năm 

THA hồi 

phục 

THA trước ghép cần 

điều trị (n) 

Không điều trị THA sau 

ghép 5 năm (n) 

Tỉ lệ 

(%) 

239 46 19,3% 

THA khởi 

phát 

Không điều trị THA 

trước ghép (n) 

Cần điều trị THA bằng thuốc 

sau ghép 5 năm (n) 

Tỉ lệ 

(%) 

35 23 65,7% 

 

Trừ 22 BN tử vong trong nghiên cứu: 

Có 239 BN cần dùng thuốc điều trị THA trước ghép và sau ghép 5 năm 

không cần dùng thuốc điều trị là 46 BN. 

Có 35 BN không điều trị THA trước ghép và sau ghép 5 năm cần dùng 

thuốc điều trị THA là 23 BN. 
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Bảng 3.20: Yếu tố liên quan đến THA hồi phục sau ghép 5 năm 

 N 
THA hồi phục 

(N=46) 

OR KTC 
Giá trị p 

Giới tính 239    0,005 

Nam  23 (50%) - -  

Nữ  23 (50%) 2,64 1,29 – 5,37  

Nhóm tuổi 239    0,773 

<50  43 (93,5%) - -  

≥50  3 (6,5%) 0,68 0,12 – 2,49  

Thời gian suy 

thận 
239  

  
0,053 

<12 tháng  16 (34,8%) - -  

≥12 tháng  30 (65,2%) 0,49 0,23 – 1,06  

Thời gian lọc 

máu 
210  

  
>0,999 

<12 tháng  20 (54,1%) - -  

≥12 tháng  17 (45,9%) 1,06 0,48 – 2,29  

Đái tháo đường 239    0,447 

Không  43 (93,5%) - -  

Có  3 (6,5%) 1,61 0,26 – 7,07  

Phân nhóm BMI 239    0,099 

18.5-22.9  24 (52,2%) - -  

<18.5  16 (34,8%) 2,14 0,95 – 4,70  

≥23  6 (13,0%) 0,92 0,29 – 2,58  

CNI điều trị nền 

ngay sau ghép 
239  

  
>0,999 

CSA  12 (19,7%) - -  

FK506  34 (19,1%) 0,96 0,44 – 2,21  

Phì đại thất trái 

trước ghép 
138  

  
0,543 

Không  5 (16,7%) - -  

Có  25 (83,3%) 0,68 0,20 – 2,69  
 

Phân tích các yếu tố có thể ảnh hưởng đến việc bệnh nhân hồi phục huyết 

áp hoàn toàn và không cần điều trị cho thấy giới tính nữ có khả năng hồi phục 

THA sau ghép 5 năm cao hơn nam với p = 0,005. 
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Bảng 3.21: Yếu tố liên quan đến THA khởi phát sau ghép 5 năm 

 N 

Sau 5 năm có 

dùng 

(N=23) 

OR KTC 
Giá trị 

p 

Giới tính 35    >0,999 

Nam  12 (52,2%) - -  

Nữ  11 (47,8%) 0,92 0,18 – 4,62  

Nhóm tuổi 35    0,521 

<50  22 (95,7%) - -  

≥50  1 (4,3%) 0,23 0,00 – 5,07  

Thời gian suy thận 35    >0,999 

<12 tháng  4 (17,4%) - -  

≥12 tháng  19 (82,6%) 1,58 0,19 – 11,56  

Thời gian lọc máu 32    >0,999 

<12 tháng  8 (36,4%) - -  

≥12 tháng  14 (63,6%) 0,75 0,10 – 4,63  

Đái tháo đường 35    >0,999 

Không  23 (100,0%) - -  

Có  0 (0,0%) - -  

Phân nhóm BMI 35    0,321 

18.5-22.9  14 (60,9%) - -  

<18.5  8 (34,8%) 2,29 0,32 – 26,65  

≥23  1 (4,3%) 0,29 0,00 – 6,64  

CNI điều trị nền 

ngay sau ghép 
35  

  
0,149 

CSA  2 (8,7%) - -  

FK506  21 (91,3%) 3,5 0,33 – 46,83  

Phì đại thất trái 

trước ghép 
10  

  
>0,999 

Không  1 (14,3%) - -  

Có  6 (85,7%) - -  

Phân tích các yếu tố có thể gây nên tình trạng tăng huyết áp này không 

cho thấy yếu tố nào có nguy cơ ảnh hưởng. 
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Bảng 3.22. Thay đổi huyết áp tâm thu theo nhóm điều trị trước và sau 

ghép từ 3 thuốc huyết áp trở lên 

Huyết áp tâm thu 

(mmHg) 

≥ 3 thuốc điều 

trị huyết áp 

< 3 thuốc điều 

trị huyết áp 

p 

Trước ghép 134,97 ± 9,90 132,64 ± 11,86 0,037 

Sau ghép 1 năm 124,15 ± 12,36 123,17 ± 14,09 0,27 

Sau ghép 3 năm 125,87 ± 14,66 126,17 ± 15,57 0,43 

Sau ghép 5 năm 126,75 ± 14,80 125,08 ± 15,87 0,19 

 

Bảng 3.23. Thay đổi huyết áp tâm trương theo nhóm điều trị trước và sau 

ghép từ 3 thuốc huyết áp trở lên 

Huyết áp tâm trương 

(mmHg) 

≥ 3 thuốc điều 

trị huyết áp 

< 3 thuốc điều 

trị huyết áp 

p 

Trước ghép 85,35 ± 8,53 83,37 ± 9,17 0,03 

Sau ghép 1 năm 76,82 ± 9,24 75,79 ± 9,66 0,18 

Sau ghép 3 năm 78,93 ± 10,94 78,45 ± 11,21 0,35 

Sau ghép 5 năm 78,55 ± 10,94 78,26 ± 10,95 0,42 

 

Huyết áp tâm trương trước ghép trên nhóm BN điều trị với 3 thuốc huyết 

áp cao hơn so với nhóm điều trị ít hơn 3 thuốc huyết áp có ý nghĩa thống kê 

(p<0,05). 

Sau ghép sự khác biệt huyết áp giữa 2 nhóm này là không ý nghĩa thống 

kê (p>0,05). 
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Bảng 3.24. Thay đổi huyết áp tâm thu trước và sau ghép thận 

theo nhóm thuốc CNI 

Loại thuốc 

Thời điểm 

Cyclosporine (N=56) Tacrolimus (N=194) 
p 

HATT (mmHg) HATT (mmHg) 

Trước ghép 132,68 ± 12,86 134,39 ± 10,87 0,16 

Sau ghép 1 năm 124,64 ± 14,77 123,07 ±13,33 0,22 

Sau ghép 3 năm 126,33 ± 16,64 125,46 ± 14,41 0,35 

Sau ghép 5 năm 127,78 ± 11,97 125,29 ± 16,36 0,15 

 

Huyết áp tâm thu giữa 2 nhóm điều trị CNI không khác biệt nhau. 

Bảng 3.25. Thay đổi huyết áp tâm trương trước và sau ghép thận 

theo nhóm thuốc CNI 

Loại thuốc 

Thời điểm 

Cyclosporine (N=56) Tacrolimus (N=194) p 

HATTr (mmHg) HATTr (mmHg)  

Trước ghép 83,57 ± 10,34 84,79 ± 8,40 0,18 

Sau ghép 1 năm 74,82 ± 8,53 76,65 ± 9,74 0,1 

Sau ghép 3 năm 76,58 ± 11,18 79,05 ± 11,05 0,07 

Sau ghép 5 năm 75,44 ± 10,21 79,29 ± 10,99 0,01 

 

Ở thời điểm 5 năm sau ghép, huyết áp tâm trương ở nhóm sử dụng 

tacrolimus cao hơn so với cyslosporine có ý nghĩa thống kê (p = 0,01). 
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3.2.2. Thay đổi BMI trước và sau ghép thận 

Bảng 3.26. Phân loại BMI trước và sau ghép thận 

Phân 

nhóm BMI 

Trước ghép 

(N=296) 

1 năm 

(N=291) 

3 năm 

(N=285) 

5 năm 

(N=281) 

< 18,5 
71 

(24,0%) 

45 

(15,6%) 

36 

(12,9%) 

25 

(9,2%) 

18,5 - 22,9 
175 

(59,1%) 

158 

(54,7%) 

141 

(50,5%) 

140 

(51,5%) 

23 - 24,9 
34 

(11,5%) 

46 

(16,6%) 

56 

(20,1%) 

58 

(21,3%) 

≥ 25 
16 

(5,4%) 

38 

(13,1%) 

46 

(16,5%) 

49 

(18,0%) 

 

Chỉ số khối cơ thể nhóm BMI < 18,5 trước ghép có tỉ lệ 24% không thay 

đổi trong thời gian đầu sau ghép, sau đó giảm dần theo thời gian theo dõi. 

Tỉ lệ BN BMI ≥ 23 tăng tại thời điểm theo dõi sau ghép 1 năm, 3 năm và 

5 năm, đồng thời so với trước ghép tăng có ý nghĩa thống kê (p < 0,001). 

Bảng 3.27. Sự khác biệt BMI giữa 2 nhóm CNI trước và sau ghép thận 

Loại thuốc 

Thời gian 

Cyclosporine (N=56) Tacrolimus (N=194) 
p 

BMI BMI 

Trước ghép 20,96 ± 2,6  20,35 ± 2,63 0,065 

1 năm 22,28 ± 2,96 21,19 ± 2,74 0,006 

3 năm 22,61 ± 3,0 21,79 ± 2,99 0,036 

5 năm 23,20 ± 3,03 22,0 ± 3,19 0,007 
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Trước ghép không khác biệt chỉ số khối cơ thể giữa 2 nhóm điều trị CNI. 

Sau ghép nhóm BN được điều trị với cyclosporine có chỉ số khối cơ thể cao 

hơn so với nhóm tacrolimus và có ý nghĩa thống kê với p tại các thời điểm < 

0,05. 

3.2.3. Thay đổi đường huyết trước và sau ghép thận 

Bảng 3.28. Thay đổi đường huyết đói ghép thận 

Thời điểm 

 

Chỉ số 

Trước ghép 

(N = 296) 

1 năm 

(N = 291) 

3 năm 

(N = 285) 

5 năm 

(N = 281) 

Trung vị Trung vị Trung vị Trung vị 

Đường huyết đói  

(mg/dL) 

80  

(74 - 88) 

84 

(76 - 94) 

85 

(78 - 91) 

89 

(82 - 97) 

 

Tình trạng đường huyết sau ghép có tăng so với trước ghép, thời điểm 3 

tháng sau ghép tăng cao hơn, sau đó giảm ở các thời điểm 1 và 3 năm sau ghép, 

tăng lại ở thời điểm 5 năm sau ghép.  

Bảng 3.29. Thay đổi về đường huyết trước và sau ghép thận 

theo nhóm CNI 

Loại thuốc 

Thời gian 

Cyclosporine (N=56) Tacrolimus (N=194) 
Giá trị p 

Đường huyết đói Đường huyết đói 

Trước ghép 84,20 ± 20,71 80,48 ± 10,67 0,036 

1 năm sau ghép 91,14 ± 24,22 90,56 ± 47,52 0,46 

3 năm sau ghép 94,4 ± 30,18 86,10 ± 14,96 0,003 

5 năm sau ghép 100,88 ± 38,57 91,46 ± 13,64 0,003 
 

Trước ghép, đường huyết nhóm điều trị tacrolimus thấp hơn nhóm 

cyclosporine. Sau ghép trong thời gian 1 năm đầu không khác biệt đường huyết 

giữa 2 nhóm điều trị CNI; thời điểm 3 năm và 5 năm sau ghép đường huyết 

nhóm cyclosporine cao hơn tacrolimus và có ý nghĩa thống kê với p = 0,003. 
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Biểu đồ 3.5. Tỉ lệ đái tháo đường trước ghép – đái tháo đường khởi phát 

sau ghép thận  

 

Trong kết quả của chúng tôi có 28 trường hợp BN có đái tháo đường 

chiếm tỉ lệ 9,5%. 

Đái tháo đường khởi phát sau ghép thận có 16 trường hợp ghi nhận được 

là đái tháo đường mới khởi phát sau ghép thận (chiếm tỉ lệ 5,4% dân số chung), 

trong đó 8 trường hợp (chiếm tỉ lệ 2,7%) là phát hiện trong vòng 3 tháng, 4 

trường hợp trong vòng 3 đến 12 tháng và 4 trường hợp (chiếm tỉ lệ 1,4%) sau 

ghép 01 năm. 

  

4.10%

5.40%

0%

1%

2%

3%

4%

5%

6%

Tỉ lệ Đái tháo đường trước ghép và sau ghép

Trước ghép Khởi phát sau ghép
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Bảng 3.30. Các yếu tố nền làm tăng nguy cơ mắc đái tháo đường mới 

khởi phát sau ghép thận 

 HR KTC 95% Giá trị p 

Giới tính    

Nam — —  

Nữ 1,93 0,73 - 5,15 0,187 

Nhóm tuổi    

< 50 — —  

≥ 50 8,36 3,04 - 23,0 <0,001 

Thời gian phát hiện bệnh thận mạn    

< 12 tháng — —  

≥ 12 tháng 2,13 0,48 – 9,37 0,317 

Thời gian lọc máu    

< 12 tháng — —  

≥ 12 tháng 0,81 0,28 – 2,34 0,699 

Tăng huyết áp 0,98 0,22 - 4,32 0,980 

Phân nhóm BMI    

18,5-22,9 — —  

<18,5 1,03 0,27, 4,00 0,961 

≥23 3,24 1,09, 9,64 0,035 

CNI điều trị nền ngay sau ghép    

Cyclosporine — —  

Tacrolimus 1,97 0,45 – 8,68 0,369 

Số thuốc huyết áp sử dụng    

<3 loại — —  

≥3 loại 0,58 0,20 – 1,67 0,315 

 

Tuổi nền trước khi ghép thận từ 50 trở lên làm tăng nguy cơ đái tháo 

đường khởi phát sau ghép lên 8,36 lần với p < 0,001. 

Chỉ số khối cơ thể trước ghép ≥ 23 có nguy cơ đái tháo đường khởi phát 

sau ghép cao hơn nhóm BMI chuẩn 3,24 lần với p = 0,035 
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3.2.4. Thay đổi lipid máu trước và sau ghép thận 

Bảng 3.31. Các thay đổi lipid máu trước và sau ghép thận 

Thời gian 

 

Chỉ số 

Trước ghép 3 tháng 1 năm 3 năm 5 năm 

Trung vị Trung vị Trung vị Trung vị Trung vị 

Cholesterol TP 

(mmol/L) 

170 

(147 - 203) 

203 

(171 - 232) 

188 

(160 - 218) 

188 

(166 - 218) 

194 

(169 - 216) 

LDL-C 

(mmol/L) 

76 

(60 - 99) 

98 

(78 - 121) 

97 

(76 - 124) 

105 

(88 - 131) 

120 

(96 - 147) 

HDL-C 

(mmol/L) 

39 

(32 - 51) 

48 

(39 - 58) 

51 

(41 - 62) 

50 

(42 - 65) 

51 

(43 - 60) 

Triglyceride 

(mmol/L) 

118 

(82 - 182) 

172 

(126 - 229) 

138 

(100 - 190) 

138 

(100 - 182) 

139 

(104 - 190) 

 

Cholesterol toàn phần tăng nhiều trong giai đoạn 3 tháng đầu sau ghép, 

sau đó giảm lại trong thời gian 1 đến 3 năm sau ghép và tăng lại sau 05 năm 

ghép. 

LDL-C có khuynh hướng tăng dần theo thời gian sau ghép. 

HDL-C tăng lên trong giai đoạn sau ghép và giữ ổn định trong thời gian 

theo dõi. 

Triglycerid tăng nhanh trong 3 tháng đầu sau ghép, sau đó giảm và giữ 

trị số tương đương trong thời gian theo dõi sau ghép nhưng vẫn cao hơn so với 

trước ghép. 
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Bảng 3.32. Tỉ lệ rối loạn lipid máu trước và sau ghép thận 

Thời gian 

 

Chỉ số 

Trước 

ghép 
3 tháng 1 năm 3 năm 5 năm 

N n (%) N n (%) N n (%) N n (%) N n (%) 

Tăng 

Cholesterol TP 
296 

81 

(27,4%) 
285 

150 

(52,6%) 
290 

117 

(40,3%) 
264 

101 

(38,3%) 
239 

102 

(42,7%) 

Tăng LDL-C 296 
175 

(59,1%) 
214 

178 

(83,2%) 
255 

207 

(81,2%) 
162 

145 

(89,5%) 
113 

105 

(92,9%) 

Giảm HDL-C 296 
171 

(57,8%) 
218 

65 

(29,8%) 
255 

61 

(23,9%) 
162 

36 

(22,2%) 
112 

16 

(14,3%) 

Tăng 

Triglycerid 
296 

101 

(34,1%) 
284 

171 

(60,2%) 
290 

124 

(42,8%) 
264 

110 

(41,7%) 
239 

105 

(43,9%) 

 

Tỉ lệ tăng Cholesterol toàn phần, tăng Triglycerid và tăng LDL-C cao 

hơn ở các thời điểm sau ghép so với trước ghép có ý nghĩa thống kê (p < 0,01).  

Tỉ lệ giảm HDL-C thấp hơn ở các thời điểm sau ghép so với trước ghép, 

ở từng thời điểm 3 tháng, 1 năm, 3 năm, 5 năm đều thấp hơn có ý nghĩa thống 

kê so với trước ghép (p < 0,01). 
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Bảng 3.33. Thay đổi về lipid máu sau ghép thận theo nhóm CNI 

Loại thuốc 

 

Thời gian 

Cyclosporine Tacrolimus 
Giá trị p 

n TB ± SD n TB ± SD 

Cholesterol TP 

Trước ghép 56 177,38 ± 50,64 194 176,09 ± 43,18 0,43 

3 tháng 54 211,76 ± 43,78 190 200,72 ± 45,18 0,056 

1 năm 56 194,05 ± 41,90 193 188,96 ± 41,81 0,21 

3 năm 51 203,76 ± 43,71 182 187,39 ± 39,44 0,006 

5 năm 52 196,65 ± 39,22 172 193,33 ± 43,13 0,3 

LDL-C 

Trước ghép 56 87,33 ± 36,94 194 81,21 ± 32,14 0,11 

3 tháng 43 103,93 ± 32,30 148 100,55 ± 32,02 0,27 

1 năm 50 102,13 ± 37,34 165 99,37 ± 32,14 0,30 

3 năm 35 117,65 ± 45,21  109 108,91 ± 31,23 0,10 

5 năm 31 121,15 ± 35,88 74 123,34 ± 37,09 0,39 

HDL-C 

Trước ghép 56 41,55 ± 14,09 194 43,52 ± 15,85 0,2 

3 tháng 46 48,54 ± 13,88 148 50,11 ± 15,61 0,27 

1 năm 50 49,32 ± 13,44 165 52,87 ± 14,94 0,067 

3 năm 35 52,03 ± 14,37 109 53,50 ± 15,79 0,31 

5 năm 31 48,10 ± 11,43 74 55,11 ± 13,42 0,006 

Triglycerid 

Trước ghép 56 164,05 ± 133,22 194 140,59 ± 91,96 0,066 

3 tháng 54 218,46 ± 133,92 189 190,61 ± 112,59 0,063 

1 năm 56 164,42 ± 74,73 192 153,60 ± 140,55 0,21 

3 năm 51 172,54 ± 158,87 182 144,63 ± 59,59 0,027 

5 năm 52 169,42 ± 71,69 172 148,80 ± 68,55 0,031 
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Cholestrol toàn phần ở nhóm điều trị với cyclosporine cao hơn 

tacrolimus và có ý nghĩa tại thời điểm 3 năm sau ghép (p = 0,006). 

HDL-C tại thời điểm 5 năm sau ghép nhóm tacrolimus cao hơn có ý 

nghĩa thống kê so với nhóm dùng cyclosporine (p = 0,006). 

LDL-C không khác biệt giữa 2 nhóm điều trị CNI trước và sau ghép. 

Triglycerid ở nhóm dùng cyclosporine cao hơn có ý nghĩa thống kê tại 

thời điểm 3 năm và 5 năm sau ghép so với nhóm sử dụng tacrolimus (p < 0,05). 

3.3. Thay đổi hình thái và chức năng thất trái trước và sau ghép thận trên 

siêu âm tim 

Trong kết quả của chúng tôi, có 140 trường hợp ghi nhận được đủ các chỉ 

số siêu âm tim về hình thái và chức năng thất trái trước và sau ghép thận. Thời 

điểm ghi nhận siêu âm tim sau ghép trung bình là 3,59 năm. 

3.3.1. Thay đổi về hình thái và chức năng thất trái trên siêu âm tim trước 

ghép thận 

Bảng 3.34. Đặc điểm hình thái thất trái trước ghép thận 

Hình thái 
Trước ghép 

(N = 140) 

Nam 

(N = 96) 

Nữ 

(N = 44) 
p 

IVSd (mm) 13,23 ± 2,45 13,63 ± 2,42  12,36 ± 2,29 0,002 

LVDd (mm) 50,84 ± 6,33 52,24 ± 5,99 47,78 ± 6,03 < 0,001 

LVPWd (mm) 12,68 ± 2,53 12,89 ± 2,46 12,22 ± 2,66 0,07 

LVDs (mm) 33,21 ± 6,56 34,50 ± 6,06 30,43 ± 6,73 < 0,001 

LVMI (g/m2) 177,68 ± 63,49 
182,65 ± 

62,85 

166,83 ± 

64,25 
0,08 
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Trước ghép các chỉ số về đường kính thất trái, độ dầy thành thất trái và 

chỉ số khối cơ thất trái đều ở giá trị cao đồng thời giới nam có khuynh hướng 

cao hơn nữ, trong đó đường kính thất trái và độ dầy vách liên thất giới nam cao 

hơn có ý nghĩa thống kê (p <0,001). 

Bảng 3.35. Tỉ lệ phì đại thất trái trên siêu âm tim trước ghép thận theo 

nhóm điều trị trước ghép từ 3 loại thuốc huyết áp trở lên 

Số loại thuốc 

PĐTT 

≥ 3 thuốc điều 

trị huyết áp 

< 3 thuốc điều 

trị huyết áp 
Trị số p 

Có PĐTT 95,8% 82,1% 

0,007 Không PĐTT 4,2% 17,9% 

Tổng 100% 100% 

 

Nhóm BN điều trị từ 3 loại thuốc huyết áp trở lên trong giai đoạn chờ 

ghép có tỉ lệ PĐTT cao hơn có ý nghĩa. 

Bảng 3.36. Thay đổi phân suất tống máu và áp lực động mạch phổi  

trước ghép thận 

Chức năng Trước ghép Nam Nữ p 

EF (%) 63,02 ± 7,43 62,67 ± 7,23 63,80 ± 7,86 0,2 

PAPs (mmHg) 41,25 ± 11,99 40,70 ± 11,35 42,52 ± 13,55 0,27 

Phân suất tống máu thất trái và áp lực động mạch phổi tâm thu trước 

ghép thận không khác biệt giữa nam và nữ. 
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3.3.2. Thay đổi về hình thái và chức năng thất trái trên siêu âm tim sau 

ghép thận 

Bảng 3.37. Thay đổi hình thái thất trái trên siêu âm tim trước và sau 

ghép thận 

Hình thái Trước ghép Sau ghép  p 

IVSd (mm) 13,23 ± 2,45 10,01 ± 1,77 < 0,001 

LVDd (mm) 50,84 ± 6,33 46,41 ± 4,70 < 0,001 

LVPWd (mm) 12,68 ± 2,53 10,01 ± 1,69 < 0,001 

LVDs (mm) 33,21 ± 6,56 28,40 ± 3,61 < 0,001 

LVMI (g/m2) 177,68 ± 63,49 101,17 ± 26,86 < 0,001 

 

Từng chỉ số tim tại thời điểm sau ghép đều giảm rõ so với trước ghép có 

ý nghĩa thống kê (p < 0,001). 

Bảng 3.38. Thay đổi tình trạng phì đại thất trái trên siêu âm tim trước và 

sau ghép thận (tỉ lệ%) 

Thời điểm 

 

PĐTT 

Trước ghép Sau ghép  p 

Bình thường 12,1% 52,5% < 0,001 

Phì đại thất trái 87,9% 47,5% < 0,001 

Đồng tâm/PĐTT 84,6% 60% 0,001 

 Tỉ lệ phì đại thất trái giảm sau ghép thận có ý nghĩa thống kê so với trước 

ghép với p < 0,001. Tỉ lệ phì đại đồng tâm/phì đại thất trái giảm ở thời điểm 

sau ghép so với trước ghép có ý nghĩa thống kê với p = 0,001. 
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Biểu đồ 3.6. Thay đổi đường kính tâm trương thất trái 

trước và sau ghép thận  

 

Biểu đồ 3.7. Thay đổi đường kính tâm thu thất trái 

trước và sau ghép thận. 
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Biểu đồ 3.8. Thay đổi chỉ số khối lượng cơ thất trái 

trước và sau ghép thận 
 

Bảng 3.39. Sự khác biệt tỉ lệ phì đại thất trái giữa 2 nhóm CNI tại các 

thời điểm trước và sau ghép 

Loại thuốc 

Thời điểm 
Cyclosporine Tacrolimus p 

Trước ghép 91,9 % 86,7 % 0,309 

Sau ghép 35,1 % 36,7 % 0,515 

Tỉ lệ phì đại thất trái giữa 2 nhóm điều trị với cyscloporin và tacrolimus 

không khác biệt có ý nghĩa thống kê ở các thời điểm trước và sau ghép thận 

(p>0,05). 

Bảng 3.40. Sự thoái triển phì đại thất trái trước và sau ghép thận 

Chỉ số Trước ghép Sau ghép p 

PĐTT (%) 87,9% 35,7% < 0,001 

Thoái triển PĐTT (n)  77  
 

Có 77 trường hợp có phì đại thất trái trước ghép, sau ghép tái cấu trúc 

không còn phì đại. 
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Bảng 3.41. Các yếu tố liên quan đến thoái triển phì đại thất trái 

 OR KTC 95% Giá trị p 

Giới tính    

Nam — —  

Nữ 0,31 0,14 – 0,68 0,004 

Nhóm tuổi    

< 50 — —  

≥ 50 0,37 0,09 – 1,35 0,136 

Thời gian phát hiện bệnh thận mạn    

< 12 tháng — —  

≥ 12 tháng 0,74 0,30 – 1,72 0,495 

Thời gian lọc máu    

< 12 tháng — —  

≥ 12 tháng 0,54 0,24 – 1,21 0,137 

Tăng huyết áp 0,45 0,07 – 1,98 0,339 

Đái tháo đường 0,79 0,17 – 4,14 0,759 

Phân nhóm BMI    

18,5 - 22,9 — —  

< 18,5 0,29 0,12, 0,69 0,006 

≥ 23 0,32 0,11, 0,90 0,030 

CNI điều trị nền ngay sau ghép    

Cyclosporine — —  

Tacrolimus 0,79 0,33 – 1,79 0,573 

Số thuốc huyết áp sử dụng    

< 3 loại — —  

≥ 3 loại 2,48 1,17 – 5,42 0,020 
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Giới tính nữ có sự thoái triển phì đại thất trái chậm hơn 0,31 lần với 

p=0,004. 

Chỉ số khối cơ thể trước ghép ở nhóm BMI < 18,5 và ≥ 23 có khả năng 

thoái triển phì đại chậm hơn nhóm BMI bình thường với khả năng thoái triển 

chậm hơn lần lượt là 0,29 và 0,32 lần và trị số p tương ứng là 0,006 và 0,03. 

Nhóm điều trị với 3 loại thuốc huyết áp trở lên có tốc độ thoái triển phì 

đại thất trái nhanh hơn 2,48 lần, p = 0,02. 

Bảng 3.42. Thay đổi phân suất tống máu thất trái và áp lực động mạch 

phổi tâm thu trước và sau ghép thận 

Chức năng Trước ghép Sau ghép p 

EF (%) 63,02 ± 7,43 68,65 ± 5,00 < 0,001 

PAPs 

(mmHg) 
41,25 ± 11,99 26,27 ± 6,11 < 0,001 

 

Sau ghép thận phân suất tống máu thất trái tăng (độ tăng trung bình là 

5,63%) và áp lực động mạch phổi tâm thu giảm (độ giảm trung bình là 9,28 

mmHg) có ý nghĩa thống kê khi so sánh với trước ghép (p < 0,001). 

Bảng 3.43. Sự khác biệt phân suất tống máu và chỉ số khối lượng cơ thất 

trái giữa 2 nhóm CNI tại các thời điểm trước và sau ghép 

Loại thuốc 

Thời điểm 
Cyclosporine Tacrolimus p 

EF (%) 

Trước ghép 61,95 ± 7,66 63,39 ± 7,45 0,835 

Sau ghép 67,68 ± 5,72 68,88 ± 4,71 0,850 

LVMI (g/m2) 

Trước ghép 170,09 ± 51,69 180,39 ± 68,36 0,825 

Sau ghép 100,30 ± 29,01 101,74 ± 26,22 0,604 
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Phân suất tống máu và chỉ số khối lượng cơ thất trái không khác biệt có 

ý nghĩa thống kê (p>0,05) giữa 2 nhóm điều trị cyclosporine và tacrolimus tại 

các thời điểm trước và sau ghép. 

3.3.3. Ảnh hưởng của thay đổi hình thái và chức năng thất trái lên tỉ lệ tử 

vong và mất chức năng thận ghép 

Bảng 3.44. Tỉ lệ tử vong, mất chức năng thận ghép 

 n % 

Tử vong 22 7,4 

Mất chức năng thận ghép 16 5,4 

Gộp 37 12,5 

Tỉ lệ tử vong là 7,4%, mất chức năng thận ghép là 5,4%, có 1 trường hợp 

tử vong sau mất chức năng thận ghép tỉ lệ gộp là 12,5%. 

 

 

Biểu đồ 3.9. Các nguyên nhân gây tử vong 

68.1

13.6

4.5

13.6

Tỉ lệ tử vong

Nhiễm trùng

Ung thư

Đột quị

Khác
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Trong các nguyên nhân gây tử vong nhiễm trùng chiếm tỉ lệ cao nhất 

68,1% (15 trường hợp). Trong đó nhiễm Covid-19 là 4 trường hợp chiếm tỉ lệ: 

18,2%. 

Sau đó là nguyên nhân do ung thư 13,6% (3 trường hợp), đột quị 4,5% 

(1 trường hợp). 

Do các nguyên nhân khác là 13,6% (3 trường hợp). 

 

 

Biểu đồ 3.10. Biểu đồ tỉ lệ sống còn theo thời gian 
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Biểu đồ 3.11. Biểu đồ tỉ lệ mất chức năng thận ghép theo thời gian 

 

Bảng 3.45. Tỉ lệ tích luỹ của tử vong, mất thận ghép và sống còn không 

mất thận ghép theo thời gian 

 1 năm 2 năm 3 năm 4 năm 5 năm 6 năm 7 năm 

Tử vong 1.4% 

(<0.1%, 

2.7%) 

2.7% 

(0.8%, 

4.5%) 

3.7% 

(1.5%, 

5.8%) 

4.4% 

(2.0%, 

6.7%) 

5.1% 

(2.5%, 

7.5%) 

5.9% 

(3.1%, 

8.7%) 

6.4% 

(3.5%, 

9.3%) 

Mất chức 

năng thận 

ghép 

0.3% 

(0%, 

1.0%) 

0.3% 

(0%, 

1.0%) 

1.4% 

(<0.1%, 

2.7%) 

2.1% 

(0.4%, 

3.7%) 

3.2% 

(1.1%, 

5.2%) 

4.9% 

(2.2%, 

7.4%) 

6.0% 

(2.9%, 

9.0%) 

Sống còn 

không mất 

chức năng 

thận ghép 

98% 

(97%, 

100%) 

97% 

(95%, 

99%) 

95% 

(92%, 

97%) 

94% 

(91%, 

96%) 

92% 

(89%, 

95%) 

89% 

(86%, 

93%) 

88% 

(85%, 

92%) 
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Tại mốc thời gian 5 năm nguy cơ tử vong tích luỹ là 5,1% và nguy cơ 

mất chức năng thận ghép tích luỹ là 3,2%. Khả năng sống còn không mất thận 

ghép ở thời điểm 5 năm kà 92%. 

Bảng 3.46. Các yếu tố nền liên quan tử vong do mọi nguyên nhân 

 N HR KTC 95% Giá trị p 

Giới tính 296    

Nam  — —  

Nữ  1,04 0,44 – 2,48 0,930 

Nhóm tuổi 296    

< 50  — —  

≥ 50  3,01 1,11 – 8,17 0,030 

Thời gian phát hiện bệnh thận mạn 296    

< 12 tháng  — —  

≥ 12 tháng  0,98 0,36 – 2,66 0,971 

Thời gian lọc máu 266    

< 12 tháng  — —  

≥ 12 tháng  1,07 0,46 – 2,47 0,875 

Phân nhóm BMI 296    

18,5 – 22,9  — —  

< 18,5  0,67 0,19 – 2,39 0,540 

≥ 23  2,23 0,88 – 5,67 0,092 

CNI điều trị nền ngay sau ghép 296    

CSA  — —  

FK506  0,62 0,26 – 1,48 0,280 

Số thuốc huyết áp sử dụng 296    

< 3 loại  — —  

≥ 3 loại  0,75 0,31 – 1,78 0,511 

 

Trên 296 bệnh nhân chung, tuổi khi ghép từ 50 trở lên tăng nguy làm 

tăng nguy cơ tử vong do mọi nguyên nhân sau ghép thận lên gấp 3 lần. 



92 

 

Bảng 3.47. Các yếu tố liên quan tử vong do mọi nguyên nhân trên 140 BN 

có đủ chỉ số cấu trúc và chức năng thất trái trên siêu âm tim trước  

và sau ghép 

 N 
Tử vong 

(N=3) 
HR KTC 95% 

Giá trị 

p 

Giới tính 140     

Nam  3 (3,1%) — —  

Nữ  0 (0,0%) - - 0,999 

Nhóm tuổi 140     

<50  2 (1,6%) — —  

≥50  1 (7,7%) 4,72 0,43 – 52,2 0,206 

Thời gian phát hiện bệnh thận 140     

<12 tháng  1 (2,9%) — —  

≥12 tháng  2 (1,9%) 0,67 0,06 – 7,34 0,740 

Thời gian lọc máu 117     

<12 tháng  2 (2,9%) — —  

≥12 tháng  1 (2,0%) 0,70 0,06 – 7,69 0,768 

Phân nhóm BMI 140     

18,5-22,9  2 (2,4%) — —  

<18,5  0 (0,0%) - - >0,999 

≥23  1 (4,2%) 1,77 0,16 – 19,5 0,641 

CNI điều trị nền ngay sau ghép 140     

CSA  0 (0,0%) — —  

FK506  3 (2,9%) - - >0.999 

Số thuốc huyết áp sử dụng 140     

<3 loại  1 (1,2%) — —  

≥3 loại  2 (3,3%) 2,73 0,25 – 30,1 0,412 

Phì đại thất trái trước ghép 140     

Không  0 (0,0%) — —  

Có  3 (2,4%) - - 0,999 

Thoái triển phì đại thất trái 123     

Không  1 (2,2%) — —  

Có  2 (2,6%) 1,25 0,11 – 13,8 0,856 
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Trên 140 BN có đủ chỉ số siêu âm tim về tình trạng cấu trúc và chức năng 

thất trái, không ghi nhận các yếu tố ảnh hưởng lên tỉ lệ tử vong do mọi nguyên 

nhân. 

Bảng 3.48. Các yếu tố nền liên quan đến tử vong hoặc mất chức năng 

thận ghép 

 N HR KTC 95% Giá trị p 

Giới tính 296    

Nam  — —  

Nữ  1,44 0,75 – 2,75 0,275 

Nhóm tuổi 296    

<50  — —  

≥50  1,95 0,81 – 4,67 0,135 

Thời gian suy thận 296    

<12 tháng  — —  

≥12 tháng  1,06 0,49 – 2,33 0,875 

Thời gian lọc máu 266    

<12 tháng  — —  

≥12 tháng  1,14 0,60 – 2,16 0,699 

Tiền căn tăng huyết áp 296 1,68 0,52 – 5,48 0,388 

Tiền căn đái tháo đường 296 0,67 0,09 – 4,88 0,692 

Phân nhóm BMI 296    

18,5-22,9  — —  

<18,5  1,01 0,43 – 2,41 0,976 

≥23  2,29 1,09 – 4,80 0,029 

CNI điều trị nền ngay sau ghép 296    

CSA  — —  

FK506  0,63 0,32 – 1,24 0,179 

Số thuốc huyết áp sử dụng 296    

<3 loại  — —  

≥3 loại  0,90 0,47 – 1,74 0,761 
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 Trên 296 BN nghiên cứu, BMI từ trên 23 là yếu tố nguy cơ tăng khả năng 

tử vong hoặc mất chức năng thận ghép 2,29 lần, p= 0,029. 

Bảng 3.49. Các yếu tố liên quan tử vong hoặc mất chức năng thận ghép 

trên 140 BN có đủ chỉ số cấu trúc và chức năng thất trái trên siêu âm tim 

trước và sau ghép 

 N 

Tử vong hoặc mất 

chức năng thận ghép 

(N=10) 

HR KTC 95% 
Giá trị 

p 

Giới tính 140     

Nam  7 (7,3%) — —  

Nữ  3 (6,8%) 0,92 0,24 – 3,58 0,910 

Nhóm tuổi 140     

<50  8 (6,3%) — —  

≥50  2 (15,4%) 2,58 0,55 – 12,2 0,230 

Thời gian 

phát hiện  

bệnh thận 

140     

<12 tháng  3 (8,6%) — —  

≥12 tháng  7 (6,7%) 0,75 0,19 – 2,90 0,677 

Thời gian lọc 

máu 
117     

<12 tháng  7 (10,3%) — —  

≥12 tháng  3 (6,1%) 0,57 0,15 – 2,19 0,412 

Phân nhóm 

BMI 
140     

18,5-22,9  5 (6,0%) — —  

<18,5  1 (3,0%) 0,57 0,07 – 4,94 0,614 

≥23  4 (16,7%) 3,03 0,81 – 11,3 0,099 



95 

 

 N 

Tử vong hoặc mất 

chức năng thận ghép 

(N=10) 

HR KTC 95% 
Giá trị 

p 

CNI điều trị 

nền ngay sau 

ghép 

140     

CSA  2 (5,6%) — —  

FK506  8 (7,7%) 1,65 0,35 – 7,80 0,528 

Số thuốc 

huyết áp 

trước ghép 

140     

<3 loại  4 (5,0%) — —  

≥3 loại  6 (10,0%) 2,02 0,57 – 7,16 0,277 

Phì đại thất 

trái trước 

ghép 

140     

Không  1 (5,9%) — —  

Có  9 (7,3%) 1,30 0,17 – 10,3 0,802 

Thoái triển 

phì đại thất 

trái 

123     

Không  4 (8,7%) — —  

Có  5 (6,5%) 0,75 0,20 – 2,81 0,674 

 

Trên 140 BN có đủ chỉ số siêu âm tim về tình trạng cấu trúc và chức năng 

thất trái, không ghi nhận các yếu tố ảnh hưởng lên tỉ lệ tử vong hoặc mất chức 

năng thận ghép. 
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Chương 4: 

BÀN LUẬN 

  

Qua nghiên cứu 296 trường hợp sau ghép thận tại Bệnh viện Chợ Rẫy, 

trong khoảng thời gian từ tháng 01/2014 đến tháng 12/2017, chúng tôi có một 

số bàn luận sau. 

4.1. Đặc điểm chung 

4.1.1. Đặc điểm dân số nghiên cứu 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, độ tuổi trong khoảng 30-39 chiếm tỉ lệ 

cao nhất (45,3%), sau đó là độ tuổi trong khoảng 20-29 (chiếm 28,0%) và trong 

khoảng 40-49 tuổi (chiếm 15,5%) (bảng 3.1). 

Người nhận thận trong độ tuổi từ 20- 49 tuổi theo qui trình là tối ưu để 

nhận thận ghép, và trong trường hợp tuổi từ 50 trở lên thì phải đánh giá điều 

kiện sức khỏe sát sao nhằm đảm bảo cho phẫu thuật ghép thận, hồi sức sau ghép 

và các kết quả lâu dài của chăm sóc BN ghép thận.  

Kết quả của chúng tôi cho thấy đối tượng nhận thận dưới 50 tuổi chiếm 

90,9%. Tuổi thấp nhất: 16, cao nhất: 68, trung bình: 35,1 ± 9,3 tuổi (bảng 3.1). 

Kết quả tương tự với kết quả của các tác giả: Bùi Văn Mạnh96, Dư Thị 

Ngọc Thu91, Châu Minh Trị90, Bozbas S.S35. 

Kết quả của tác giả Bùi Đức Phú (2012), nghiên cứu ghép thận tại Bệnh 

viện Trung ương Huế thì lứa tuổi trung bình là 34. Ghép thận thường chọn BN 

trẻ tuổi vì đời sống của họ còn dài hơn, là lứa tuổi lao động và cống hiến cho 

xã hội sau này, tuổi càng trẻ thì ít có bệnh lý khác đi kèm, khả năng ghép thành 

công cao hơn. 

Gần đây số lượng các trường hợp lớn tuổi ghép thận tăng lên do kết quả 

ghép thận và sự cải thiện tiên lượng sống còn cho các đối tượng này, và thập 
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kỷ qua đã chứng kiến sự gia tăng gấp ba lần số ca ghép thận ở người lớn tuổi 

trên 65 tuổi ở Hoa Kỳ.97 Trong nghiên cứu của tác giả Sundaram98 (2021) là 

53. Suy mòn thể chất, suy giảm nhận thức, các bệnh mạn tính đồng mắc và các 

biến chứng liên quan đến ức chế miễn dịch có thể làm chậm quá trình hồi phục 

sau ghép gây khó khăn cho chăm sóc sau ghép và làm suy giảm khả năng tự 

chăm sóc và theo dõi về sau.99  

Trong nghiên cứu của tác giả Pinter Jule100 (2017) về đánh giả khả năng 

ghép thận cho các đối tượng BN lớn tuổi với 30 BN nhận thận tại Úc có độ tuổi 

khi nhận thận trung bình là: 64 (50-71), cho thấy các kết quả đạt được cho các 

đối tượng BN này.  

Trong nghiên cứu này tỉ lệ nam và nữ là 65,2% so với 34,8% (bảng 3.1). 

Tương tự với kết quả của Nguyễn Hữu Thịnh88 (2013), Trần Ngọc Sinh101 

(2010), Châu Minh Trị90 (2018) Bệnh viện Chợ Rẫy, và tỉ lệ nam nhiều hơn nữ. 

Trong nghiên cứu của Sundaram Hariharan98 (2021) tỉ lệ nam nữ là: 

60,2% – 39,8%. Còn của Rohit Malyala102 (2019) là 60,7 – 39,3. 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cho thấy tỉ lệ ĐTĐ trước ghép là 4,1%. 

Nhiều nghiên cứu cho thấy tỉ lệ này phụ thuộc vào vị trí địa lý, đặc điểm kinh 

tế xã hội ở vùng nghiên cứu. Tại những nước phát triển, tỉ lệ này rất cao. Tuy 

nhiên những nghiên cứu ở các nước đang phát triển như nước ta thì tỳ lệ này 

cũng có phần tương tự. Như nghiên cứu của Gioco103, tỉ lệ này là 4,9%. 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cho thấy tỉ lệ ghép thận từ người cho 

chết não chỉ chiếm tỉ lệ 5,1%. Tỉ lệ này rất khiêm tốn cho thấy người dân nước 

ta ít có thói quen hiến tặng tạng sau khi chết. Điều này cần thiết phải có nhiều 

sự quan tâm của các cấp lãnh đạo cũng như sự tuyên truyền sâu rộng lên mọi 

tầng lớp nhân dân để việc hiến tạng trong thời gian tới ngày một phổ biến hơn. 

  

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Hariharan+S&cauthor_id=34407344
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Malyala%20R%5BAuthor%5D
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4.1.2. Đặc điểm bệnh thận mạn và thời gian lọc máu trước ghép 

Kết quả của chúng tôi cho thấy phần lớn BN có thời gian phát hiện bệnh 

thận mạn trên 12 tháng (76,7%). BN có thời gian phát hiện bệnh thận mạn trung 

vị là 25,2 tháng, tứ phân vị là 3,8 – 168,6 tháng. Thời gian lọc máu dưới 12 

tháng chiếm tỉ lệ là 52,3%. Vẫn còn 10,1% các trường hợp chưa lọc máu, BN 

có thời gian lọc máu trung vị là 11,3 tháng, tứ phân vị là 1 – 106,1 tháng. (bảng 

3.2).  

Kết quả của chúng tôi tương tự tác giả Sundaram Hariharan96 (2021) thời 

gian lọc máu trung bình là 10,6 tháng (0,0 – 28,8). 

Kết quả của Châu Minh Trị90 (2018), thời gian chẩn đoán bệnh thận mạn 

trước ghép là 38,19 ± 3,86 tháng, và có 87,5% các đối tượng được chạy thận 

nhân tạo trước ghép. 

Theo nghiên cứu Bozhas S.S.35 (2011) nghiên cứu trên 42 BN ghép thận 

với thời gian lọc máu trung bình 47 tháng. Và trong kết luận của nghiên cứu 

này còn cho thấy thời gian lọc máu kéo dài ảnh hưởng lên sự phì đại thất trái. 

4.1.3. Tình trạng hemoglobin, hematocrit trước và sau ghép thận 

BN bệnh thận mạn có tình trạng giảm sản xuất và giảm chức năng của 

erythropoietin gây thiếu máu. Đồng thời do tác động của môi trường ure huyết 

cao làm ức chế tuỷ xương, và do tăng hoạt tuyến cận giáp nên làm xơ hoá tuỷ 

xương ảnh hưởng lên quá trình tạo máu tại tuỷ xương. Sự tán huyết sinh lý tăng 

dưới tác dụng của độc tố urê máu, tán huyết do lách lớn, hiện tượng trộm máu 

do tai biến kỹ thuật lọc máu, nguy cơ chảy máu tiêu hóa làm trầm trọng hơn 

tình trạng thiếu máu trên các BN đang chờ ghép thận.104 

Trong kết quả nghiên cứu của chúng tôi, sau ghép thận các chỉ số 

Hemoglobin và Hematocrite tăng lên có ý nghĩa và giữ ổn định trong khoảng 

thời gian theo dõi từ 1 đến 5 năm sau ghép (bảng 3.8). 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Hariharan+S&cauthor_id=34407344
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Tương tự trong nghiên cứu của tác giả Montanaro D.24 (2005), BN có 

Hct trước ghép 29,8±5,6%, và sau ghép thận mức Hct tăng lên 40,3±8,7% có ý 

nghĩa thống kê (p<0,001). 

Nghiên cứu của Namazi M.H.26 (2010) cho kết quả tương tự với các chỉ 

số Hgb và Hct trước ghép là: 10,14±2,87 mg/dl, 30,88±8,68% và sau ghép 

tương ứng là 12,5±2,18 mg/dl, 37,57±7,56% chỉ số p lần lượt là 0,001 và 0,003. 

Kết quả nghiên cứu của Phạm Quốc Cường105 (2012) về tình hình ghép 

thận của Bệnh viện 198 từ 2008- 2010, các chỉ số hồng cầu 4,918 triệu/mm3, 

Hgb 13,68g/dl, Hct 36,4% cải thiện rõ rệt sau ghép thận 6 tháng. 

Nghiên cứu của tác giả Châu Minh Trị90 năm 2018, Hgb trước ghép là 

105,3 ± 23 g/L tăng lên sau ghép 1 năm là 131,1 ± 18,9 g/L với p < 0,001. 

Sau ghép với thận mới có chức năng sẽ cải thiện các tình trạng sinh lý 

do độc tính ure máu cao, giảm sản xuất và hoạt tính của erythropoietin đã kích 

thích tuỷ hoạt động hiệu quả, giảm các quá trình tiêu thụ hồng cầu do tán huyết, 

mất máu. Do đó, sau ghép các chỉ số Hgb và Hct tăng dần về mức ổn định. 

4.1.4. Thay đổi tần số tim trước và sau ghép thận 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cho thấy tần số tim trước ghép ở mức 

81-100 lần/phút chiếm tỉ lệ cao nhất (66,2%). Sau ghép nhóm có tần số tim  

61 - 80 lần/phút chiếm tỉ lệ cao nhất trong thời gian 3 năm, sau đó tại thời điểm 

5 năm nhóm 81-100 lần/phút là cao nhất. Sự thay đổi tần số tim trước và sau 

ghép không bị ảnh hưởng bởi thời gian phát hiện bệnh thận mạn và thời gian 

lọc máu trước ghép (kết quả từ bảng 3.5 – 3.7). 

Điều này cho thấy bệnh lý thần kinh tự chủ của tim phát sinh khi có urê 

máu tăng hoặc bệnh lý đái tháo đường, và với thận ghép có chức năng đã giúp 

cải thiện rõ rệt chức năng tự chủ của tim thông qua tần số tim đưa về mức ổn 

định hơn ngay sau ghép thận.106 
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4.2. Thay đổi về một số yếu tố nguy cơ chuyển hóa: tăng huyết áp, BMI, 

đái tháo đường, rối loạn lipid máu sau ghép thận 

4.2.1. Thay đổi huyết áp trước và sau ghép thận 

Bảng 4.1. So sánh huyết áp trước ghép thận với các tác giả khác  

Thông số 

Ng.Thị 

Minh 

Huy107 

(n=34) 

McGregor 

E.29 

(n=67) 

Hoàng 

Viết 

Thắng108  

(n=69) 

Nguyễn 

Hữu 

Thịnh88 

(n=57) 

Chúng tôi  

(n=296) 

HATT 154,7 150 152,4 152,5 133,4 

HATTr 91,4 90 88,4 89,1 84,2 

 

Theo tác giả Nguyễn Hữu Thịnh88 (2013), HA trước ghép của các BN là 

152,5/89,1 mmHg thấp hơn so với chúng tôi, trong nghiên cứu của chúng tôi 

thời điểm lấy trị huyết áp là khi BN đã được điều trị bệnh lý nền ổn định và chờ 

ghép. 

Tương tự kết quả của Hoàng Viết Thắng108 (2005), tỉ lệ THA ở BN chạy 

thận nhân tạo định kỳ là 97,6% và nghiên cứu của Iqbal M.M.25 (2006), trên 22 

BN ghép thận cho thấy tỉ lệ THA truớc ghép thận là 100%, nghiên cứu của 

Rocha S.G109 (2012) tỉ lệ THA là 94%. 

Trong kết quả của chúng tôi có 88,2% BN có THA trước ghép thận, sau 

ghép 1 năm còn 81,4% và 5 năm là 77,6% (bảng 3.18), tương tự tác giả 

Montanaro D.24 (2005), trên 23 BN ghép thận có 72% THA.  

BN trước ghép thận trong nghiên cứu chúng tôi khi huyết áp phải kiểm 

soát từ 3 loại thuốc điều trị huyết áp trở lên, huyết áp tâm thu và tâm trương 

đều cao hơn có ý nghĩa so với nhóm điều trị ít hơn 3 loại thuốc huyết áp (bảng 

3.22 và 3.23). Cho thấy sự khó khăn trong việc điều trị tình trạng huyết áp cao 

cho các đối tượng bệnh thận mạn giai đoạn cuối. 
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Trước ghép thận tỉ lệ BN THA chiếm tỉ lệ cao, và đây là một yếu tố nguy 

cơ tim mạch quan trọng đồng mắc trên các đối tượng BN bệnh thận mạn giai 

đoạn cuối chờ ghép thận hoặc đang được lọc thận.11 

Trước ghép thận, có 239 BN sử dụng thuốc đường uống kiểm soát huyết 

áp, sau ghép 5 năm có 46 BN không còn sử dụng thuốc điều trị huyết áp (bảng 

3.20), khảo sát các yếu tố nền cho thấy giới tính nữ có khả năng ngưng trị cao 

hơn 2,54 lần. 

- So sánh huyết áp tâm thu, tâm trương trước và sau ghép thận 

Tình trạng giảm quá tải thể tích do chức năng thận ghép có lại sau ghép 

giúp BN có nước tiểu nhiều đã cải thiện tình trạng THA trước ghép. 

Sau ghép thận, huyết áp tâm thu và huyết áp tâm trương giảm xuống có 

ý nghĩa, mức độ giảm huyết áp tâm thu và tâm trương tương ứng là: 9,8 mmHg 

và 8,1 mmHg (p< 0,001) (bảng 3.17, biểu đồ 3.3 và 3.4). 

Bảng 4.2. So sánh thay đổi huyết áp trước và sau ghép thận  

với các tác giả 

Huyết áp 

(mmHg) 

Iqbal  

M.M25 

(n=22) 

McGregor 

E.29 (2000)  

(n=67) 

Nguyễn 

Hữu 

Thịnh88  

(n=57) 

Châu 

Minh Trị90 

(n=168) 

Chúng tôi  

(n=296) 

Trước ghép 161/101 150/90 152/89 144/86,7 133,4/84,2 

Sau ghép 133/86 137/86 115/72 122,5/74,5 1 năm: 123,6/76,3 

3 năm: 126/78,6  

5 năm: 125,7/78,4 

p < 0,05 < 0,01 < 0,001 < 0,001 < 0,001 
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Sau ghép thận mức độ huyết áp tâm thu giảm nhiều hơn huyết áp tâm 

trương do giảm hậu tải thất trái. Theo Lê Thanh Liêm85 (2006), nghiên cứu diễn 

tiến tim mạch trước và sau ghép thận tại BVCR từ 1992-2006 tỉ lệ THA trước 

ghép 88%, sau ghép 20% (huyết áp giảm có ý nghĩa với p< 0,05). 

Tương tự với kết quả của các tác giả khác như của McGregor E.29 (2000), 

trên 67 BN ghép thận cho thấy có sự giảm có ý nghĩa của huyết áp tâm thu 

trước ghép thận là 150 mmHg và sau ghép thận là 137 mmHg (p< 0,01) và 

huyết áp tâm trương trước ghép thận là 90 mmHg và sau ghép thận là 86 mmHg 

(p< 0,01). 

Theo nghiên cứu Montanaro D.24 (2005), trên 23 BN ghép thận với huyết 

áp tâm thu trước ghép 148±13,8 mmHg giảm xuống sau ghép còn 139±15,3 

mmHg (p<0,006); Dudziak M.110 (2005), ở 43 BN sau 3 tháng ghép thận huyết 

áp tâm thu từ 140,5±23,6 mmHg xuống còn 126±6,8 mmHg (p<0,01).       

Sau ghép thận nhóm thuốc ức chế canxi dihydropyridine là lựa chọn đầu 

tay do tác dụng bảo vệ thận đặc biệt là trên các BN có sử dụng cyclosporine 

trong nhóm CNI. Các loại ức chế canxi non DHP như verapamil, diltiazem có 

tương tác với hệ thống cytochrome P-450 được sử dụng với mục đích đạt được 

nồng độ CNI điều trị.101 

Nhóm ức chế hệ RAS bao gổm: nhóm thuốc ức chế men chuyển và chẹn 

thụ thể AT1 có vai trò trên các BN có tiểu đạm. Tiểu đạm là một yếu tố nguy 

cơ cho suy chức năng thận ghép về sau, do đó ngoài mục tiêu ổn định huyết áp 

các nhóm thuốc ức chế men chuyển và chẹn thụ thể AT1 còn vai trò bảo vệ 

chức năng lâu dài của thận ghép.110 

Kết quả của chúng tôi cho thấy giữa 2 loại thuốc cyscloprin và tacrolimus 

trong nhóm CNI điều trị chống thải ghép, không có sự khác biệt chỉ số huyết 

áp tâm thu trước và sau ghép thận và chỉ số huyết áp tâm trương thời điểm 5 

năm sau ghép cao hơn ở nhóm tacrolimus (p=0,01) (bảng 3.24 và 3.25). 
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Sau ghép vẫn còn tình trạng THA, nguyên nhân có thể do giảm chức 

năng thận ghép, thải ghép mạn, THA có sẵn từ trước ghép, do dùng thuốc 

cyclosporine, hẹp động mạch thận ghép kèm tăng tiết renine từ thận ban đầu 

của BN, giảm số lượng nephron gây THA nhạy cảm với natri.11  

- Số thuốc điều trị THA trước và sau ghép thận 

Trước ghép thận có 42,6% BN phải dùng phối hợp hơn 3 nhóm thuốc 

nhằm kiểm soát huyết áp, sau ghép tỉ lệ BN phải dùng 3 nhóm thuốc trở lên với 

mục tiêu kiểm soát huyết áp ở các thời điểm sau ghép 1 năm, 3 năm, và 5 năm 

sau ghép lần lượt là: 19,2%, 20,3% và 19,6%. Tỉ lệ các BN không sử dụng 

thuốc THA trước ghép là 11,8% và tỉ lệ này ở các thời điểm 1 năm, 3 năm và 

5 năm sau ghép lần lượt: 18,6%, 15,8% và 22,4%. Còn lại các trường hợp sử 

dụng 1 đến 2 nhóm thuốc để kiểm soát huyết áp (bảng 3.11). 

Kết quả nghiên cứu của tác giả Lê Thanh Liêm85 (2006) cho thấy trước 

ghép có 84% các đối tượng chờ ghép thận phải dùng trên 3 nhóm thuốc nhằm 

kiểm soát huyết áp, sau ghép thận tỉ lệ THA là 20%, tuy nhiên để kiểm soát 

huyết áp chỉ sử dụng 1- 2 nhóm thuốc điều trị (p< 0,05). 

Theo nghiên cứu của Iqbal M.M.25 (2006), trên 22 BN ghép thận cho 

thấy số loại thuốc huyết áp trước ghép thận là (3±1) loại thuốc/BN và sau ghép 

thận là (2±1) loại thuốc (p< 0,001). 

THA sau ghép thận vừa là kết quả vừa là nguyên nhân của rối loạn chức 

năng thận ghép; ngoài ra, nó còn liên quan đến các biến cố về tim mạch cũng 

như tử vong sớm do bệnh tim mạch.110 

Trong kết quả của chúng tôi, tỉ lệ THA hồi phục sau ghép là 19,25% và 

tỉ lệ THA khởi phát sau ghép là 65,71% (bảng 3.19). Phân tích các yếu tố có 

thể ảnh hưởng lên kết quả này cho thấy giới nữ có tỉ lệ THA hồi phục sau ghép 

cao hơn 2,64 lần (bảng 3.20). Do số lượng Bn không THA trước ghép thấp nên 
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sau đó việc tìm các yếu tố liên quan đến khởi phát THA sau ghép chưa thấy 

được mối liên quan (bảng 3.21). 

Nghiên cứu của tác giả Carpenter M.A111 năm 2014 cho thấy mỗi 20 

mmHg huyết áp tâm thu tăng so với nền liên quan đến tăng 32% nguy cơ bệnh 

tim mạch và tăng 13% tỉ lệ tử vong.  

Cùng với tình trạng THA trước đó, các yếu tố liên quan đến ghép như: 

bệnh thận mạn giai đoạn hậu ghép, bệnh lý mạch máu và điều trị với CNI và 

steroid là liên quan đến THA sau ghép. Một phân tích tổng hợp trên 34 thử 

nghiệm ngẫu nhiên có nhóm chứng so sánh giữa nhóm duy trì, với nhóm không 

dùng và nhóm ngưng steroid, Knight và Moris cho thấy giảm tỉ lệ THA trên 

nhóm tránh và ngừng steroid (RR: 0,9, 95% CI: 0,85-0,94). Việc giảm liều và 

ngừng steroid cho thấy lợi ích trên tình trạng THA và các yếu tố nguy cơ tim 

mạch- chuyển hoá khác nhưng vẫn cần cân nhắc dựa trên các báo cáo về nguy 

cơ thải ghép cấp.112  

Giai đoạn sớm sau ghép thận kiểm soát huyết áp không cần quá chặt chẽ, 

mục tiêu là < 160/90 mmHg nhằm duy trì tưới máu thận ghép tối ưu và giảm 

nguy cơ huyết khối mạch máu thận. Sau tháng đầu, mục tiêu huyết áp cần giống 

như trên các BN bệnh thận mạn không ghép nhằm giảm tổn thương cơ quan 

đích. Theo hướng dẫn của ACC/AHA39 năm 2017 trên quản lý huyết áp, khuyến 

cáo mục tiêu huyết áp cho BN sau ghép thận là < 130/80 mmHg (IIa), sử dụng 

chẹn kênh can xi là thuốc đầu tay (IIa) với vai trò cải thiện độ lọc cầu thận và 

sống còn mảnh ghép. Đó là do ảnh hưởng của CNI làm co mạch máu nội thận 

và tăng kháng lực ngoại biên bị đảo ngược bởi chẹn kênh canxi.110 

4.2.2. Thay đổi BMI trước và sau ghép thận 

Kết quả ở bảng 3.26 cho thấy chỉ số khối cơ thể nhóm BMI < 18,5 trước 

ghép có tỉ lệ 24% không thay đổi trong thời gian đầu sau ghép, sau đó giảm dần 
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theo thời gian theo dõi. Tỉ lệ BN BMI ≥ 23 tăng tại thời điểm theo dõi sau ghép 

1 năm, 3 năm và 5 năm, đồng thời so với trước ghép tăng có ý nghĩa thống kê 

(p < 0,001). 

Nöhre M113 nghiên cứu trên 433 BN sau ghép thận tại đại học Y khoa 

Hannover. Kết quả cho thấy tỉ lệ béo phì trước và sau ghép thận lần lượt là 14,8 

và 19,9%; tăng 34%. Béo phì sau ghép có liên quan đến tỉ lệ đái tháo đường 

týp 2 và NODAT cao hơn. Ngoài ra, có mối liên quan giữa việc tăng chỉ số 

BMI trước ghép cũng như sau ghép và giảm eGFR. Tuổi cao hơn và giới tính 

nữ có tăng tỉ lệ béo phì sau ghép cao hơn. 

Kết quả từ bảng 3.27 cho thấy: trước ghép không có sự khác biệt BMI 

giữa 2 nhóm điều trị CNI; sau ghép nhóm BN được điều trị với cyclosporine 

có BMI cao hơn so với nhóm tacrolimus và có ý nghĩa thống kê với p tại các 

thời điểm 1 năm, 3 năm và 5 năm lần lượt là: 0,006, 0,036 và 0,007.  

4.2.3. Thay đổi đường huyết trước và sau ghép thận 

Trong kết quả của chúng tôi, có 16 trường hợp (5,4%) đái tháo đường 

mới khởi phát sau ghép thận, trong đó có: 8 trường hợp (2,7%) trong vòng 3 

tháng sau ghép, và 4 trường hợp (1,4%) sau ghép 1 năm. 50% các trường hợp 

đái tháo đường mới khởi phát sau ghép phát hiện trong 3 tháng đầu sau ghép. 

Mức đường huyết đói trung bình sau ghép có tăng nhưng không nhiều  

(bảng 3.28). 

Kết quả nghiên cứu của tác giả Lý Thuỵ Đoan Trinh89 (2015), tỉ lệ đái 

tháo đường mới phát hiện sau ghép là 6,5%. 

Của tác giả Nguyễn Hữu Thịnh88 (2013), tỉ lệ đái tháo đường mới phát 

hiện sau ghép là 14%. 

Của tác giả Bùi Văn Mạnh114 (2012) có 4 trường hợp đái tháo đường phát 

hiện sau ghép (3,92%). 



106 

 

Nghiên cứu của tác giả Rocha S109 (2012) trên 79 trường hợp theo dõi 6 

năm phát hiện 25% các bệnh có đái tháo đường. 

Theo nghiên cứu của Kasiske B115 (2003), tỉ lệ đái tháo đường sau ghép 

tại các thời điểm 3 tháng, 12 tháng và 36 tháng lần lượt là: 9,1%, 16% và 24%. 

Nöhre M113 nghiên cứu trên 433 BN sau ghép thận. Kết quả cho thấy 

6,0% BN đái tháo đường týp 2; 6,9% xuất hiện đái tháo đường khởi phát sau 

ghép. Béo phì sau ghép có liên quan đến tỉ lệ đái tháo đường týp 2 và khởi phát 

đái tháo đường sau ghép cao hơn. 

Sự khác biệt về tỉ lệ ĐTĐ mới phát hiện sau ghép thận, do trong nghiên 

cứu của chúng tôi đa số là BN trẻ, tỉ lệ thừa cân béo phì trước ghép ít, BMI >25 

(chỉ có 5,4%).  

Tỉ lệ của bệnh ĐTĐ khởi phát sau ghép thận thay đổi trên các nghiên cứu 

khác nhau, theo nghiên cứu của Palepu S.62 (2015) thì tỉ lệ này thay đổi từ 2% 

đến 53%. Một lý do cho sự khác biệt lớn về tỉ lệ báo cáo là do khó khăn trong 

việc đưa ra các chẩn đoán. Cho đến khoảng một thập kỷ trước, chưa có sự đồng 

thuận cho NODAT (New-onset diabetes after kidney transplantation), do 

ngưỡng đường huyết lúc đói hoặc ngẫu nhiên để chẩn đoán ĐTĐ khác nhau. 

Vấn đề này được giải quyết khi Những hướng dẫn đồng thuận năm 2003 (The 

2003 Consensus Guidelines) của ADA (American Diabetes Association) và 

WHO xuất hiện. 

ĐTĐMKP sau ghép thận là một yếu tố nguy cơ cho vấn đề thải ghép, 

cùng với các ảnh hưởng ngắn hạn và dài hạn của bệnh lý ĐTĐ type 2 nói chung. 

NODAT ảnh hưởng đến thận ghép và khả năng sống còn của BN, tăng tỉ lệ mắc 

bệnh tim mạch sau ghép và gây tổn thương đa cơ quan đích. NODAT làm tăng 

nguy cơ bệnh lý tim mạch cao hơn so với nhóm không bị ĐTĐ. ĐTĐMKP có 

liên quan đến phì đại thất trái, và liên quan đến tăng gấp 2-3 lần tỉ lệ tử vong 
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do mọi nguyên nhân và các biến cố tim mạch. Kết cục của BN có ĐTĐMKP 

sau ghép thận 7 năm có thể ngang bằng với những BN BTMGĐC do đái tháo 

đường. Nguy cơ tử liên quan đến bệnh tim mạch được báo cáo là tăng gấp ba 

lần ở những BN có ĐTĐMKP hậu ghép.60 

Các yếu tố nguy cơ gây ĐTĐMKP không thay đổi được: tuổi, chủng tộc 

(người Mỹ gốc Phi, người Tây Ban Nha, dân tộc Nam Á), tiền sử gia đình bị 

ĐTĐ, bệnh thận đa nang, rối loạn dung nạp glucose trước ghép. Các yếu nguy 

cơ có thể thay đổi được gồm: béo phì, hội chứng chuyển hóa, viêm gan siêu vi 

C, nhiễm CMV, thuốc corticosteroid, thuốc ức chế calcineurin (đặc biệt là 

tacrolimus) và sirolimus.116 

Trong kết quả nghiên cứu của chúng tôi, tuổi trước ghép từ 50 trở lên 

tăng nguy cơ đái tháo đường mới khởi phát sau ghép thận lên 8,36 lần (bảng 

3.30). Tuổi cao là 1 yếu tố nguy cơ nền cho tăng rối loạn chuyển hoá trong dân 

số chung, và tăng nguy cơ đái tháo đường cũng như các bệnh lý tim mạch.117 

Đồng thời khi chỉ số BMI cao trên ngưỡng bình thường (BMI ≥23), có nguy cơ 

đái tháo đường khởi phát sau ghép thận cao hơn 3,24 lần. Đây là các đối tượng 

nên được tầm soát về tình trạng rối loạn dung nạp đường trước ghép, cần có sự 

theo dõi sát về đái tháo đường khởi phát sau ghép, nhằm phát hiện sớm và có 

chiến lược quản lý lâu dài. 

Các liên quan giữa thuốc chống thải ghép và đường huyết sau ghép thận: 

ĐTĐMKP sau ghép thận là một biến chứng quan trọng, do đây là yếu tố 

làm tăng khả năng suy chức năng tạng ghép mạn tính, biến cố tim mạch và tử 

vong. ĐTĐMKP hay gặp trên các BN được điều trị với tacrolimus hơn so với 

cyclosporine. Mặc dù khi tacrolimus bắt đầu được dùng thay thế cho 

cyclosporine thì giảm được 50% các trường hợp thải ghép cấp nhưng lại làm 

tăng nhiều hơn các trường hợp mới khởi phát đái tháo đường sau ghép. Cơ chế 
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tacrolimus gây ĐTĐMKP sau ghép chưa rõ, có thể do giảm tiết insulin và tăng 

đề kháng insulin.118  

Trong kết quả nghiên cứu của chúng tôi đường huyết trung bình trước 

ghép giữa nhóm điều trị với cyclosporine và tacrolimus là tương đương nhau. 

Sau ghép khi đang dùng liều cao nhất của CNI tình trạng đường huyết trung 

bình ở nhóm cyclosporine là 89,46 ± 27,45 mg% thấp hơn ở nhóm tacrolimus 

là 93,52 ± 30,27 với p=0,18. Sau đó khi bắt đầu giảm liều CNI thì đường huyết 

trung bình giữa 2 nhóm (theo thứ tự cyclosporine – tacrolimus) ở thời điểm  

1 năm: 91,14 mg% - 90,56 mg% (p = 0,46); thời điểm 3 năm: 94,4mg% -  

86,1 mg% (p=0,003); thời điểm 5 năm: 100,88 mg% - 91,46 mg% (p=0,003) 

(bảng 3.29). Có thể thấy được khi dùng lâu dài cyclosporine đã ảnh hưởng lên 

chuyển hoá xấu hơn so với tacrolimus làm tăng BMI, tăng Cholesterol toàn 

phần, tăng Triglycerid và giảm HDL-C đã làm tăng đường huyết trên các BN 

điều trị với cyclosporine về dài hạn sau ghép thận (bảng 3.27 và 3.33).  

Việc sử dụng steroids cũng gây ra các rối loạn chuyển hóa đường. Nhiều 

nghiên cứu đã chứng tỏ rằng có thể giảm liều và ngưng sử dụng steroids trên 

BN ghép thận ổn định với liều tacrolimus cơ bản. Khi ngưng dùng steroids: có 

sự sụt giảm đáng kể C-peptide lúc đói, giảm insulin lúc đói, giảm tỉ số 

insulin/glucose và chỉ số HOMA-R, cho thấy sự giảm đề kháng insulin. Dùng 

tacrolimus cùng với steroids gây tăng đề kháng insulin ở những nghiên cứu 

trong giai đoạn sớm sau ghép thận, và khi ngưng steroids làm giảm đề kháng 

insulin có thể giảm nguy cơ bệnh tim mạch, tuy nhiên việc ngưng steroids nên 

cân nhắc giữa nguy cơ thải ghép với các lợi ích đạt được.52,118 

4.2.4. Thay đổi lipid máu trước và sau ghép thận 

Trong khi những kết quả ngắn hạn của ghép thận có nhiều cải thiện trong 

thời gian gần đây, thì kết quả dài hạn của ghép thận chưa thật sự cải thiện. 

Nguyên nhân chủ yếu của những trường hợp thải ghép là do suy chức năng tạng 
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ghép mạn tính. Sinh bệnh học của suy chức năng thận ghép thì phức tạp và là 

kết quả của sự tương tác của nhiều yếu tố miễn dịch và không miễn dịch. Những 

yếu tố không miễn dịch có liên quan, có 2 yếu tố nguy cơ tim mạch: THA và 

rối loạn lipid máu, liên quan đến sự tiến triển và diễn tiến của suy chức năng 

thận ghép. Những rối loạn chuyển hóa lipid rất thường gặp trên các đối tượng 

ghép thận và bệnh lý tim mạch chính là nguyên nhân hàng đầu gây tử vong sau 

ghép thận, với một tỉ lệ cao hơn đáng kể so với dân số chung.119 

4.2.4.1. Tăng cholesterol toàn phần máu 

Tăng mức cholesterol gây tổn thương mạch máu trên những mô hình 

thực nghiệm của suy thận ghép mạn. Vài nghiên cứu lâm sàng cho thấy mối 

liên quan giữa nồng độ cholesterol với các mức độ khác nhau của suy thận ghép 

mạn, ở cùng thời gian sau ghép nồng độ cholesterol toàn phần và triglycerid 

cao hơn ở nhóm có suy thận ghép mạn so với nhóm không suy, nồng độ 

cholesterol trước ghép liên quan với điểm số tổn thương mạn tính cao và suy 

chức năng tạng ghép sau 6 tháng ghép thận.120 

Ở nghiên cứu của chúng tôi, trước ghép có nồng độ Cholesterol toàn 

phần trung vị là 170 mg%, sau ghép 3 tháng nồng độ cholesterol toàn phần máu 

tăng cao nhất và thay đổi có ý nghĩa so với trước ghép (p<0,001), với trị số 

trung vị 203 mg%. Sau ghép 1 năm đến 5 năm, nồng độ cholesterol có giảm 

xuống nhưng vẫn cao hơn so với trước ghép theo thứ tự 1, 3 và 5 năm lần lượt 

là: 188 mg%, 188 mg% và 194 mg% với giá trị p < 0.001 so với trước ghép 

(bảng 3.31). 

Tỉ lệ tăng Cholesterol trước ghép là 27,4% tại thời điểm 3 tháng sau ghép 

là 52,6%, sau đó tại các thời điểm 1, 3 và 5 năm là: 40,3%, 38,3% và 42,7%. 

Dù tỉ lệ này có giảm nhưng so với trước ghép vẫn cao hơn có ý nghĩa thống kê 

với p<0,001 (bảng 3.32). 
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Có thể thấy tại thời điểm 3 tháng sẽ có bước ngoặt là chỉnh liều thuốc 

CNI do đó có thể ảnh hưởng đến tình trạng chuyển hoá mỡ máu theo hướng ổn 

định hơn nhưng do vẫn duy trì CNI nên vẫn còn tác động lên bộ mỡ. 

Theo kết quả của Nguyễn Thị Hoa121,122 (2009), (2010) tỉ lệ tăng 

cholesterol máu là 41,5% và 30,3%. Kết quả sau đó123 (2012) tại thời điểm sau 

ghép thận 3 tháng và 6 tháng, tỉ lệ cholesterol máu cao tăng có ý nghĩa so với 

trước ghép (69,2% và 42,3%). Và trong kết quả của tác giả Phạm Văn Bùi87 

(2010), rối loạn lipid máu với tăng cholesterol sau ghép thận có tỉ lệ là 42%. 

Sự thay đổi tỉ lệ rối loạn lipid máu trong các nghiên cứu dao động từ  

16-72% phụ thuộc vào đặc điểm dân số của nghiên cứu, liên quan đến lựa chọn 

thời điểm lấu mẫu máu xét nghiệm sau ghép thận.124 

Nồng độ cholesterol máu là yếu tố ảnh hưởng độc lập lên tạng ghép, liên 

quan đến tất cả các trường hợp ghép thất bại, theo nghiên cứu trên 676 BN được 

ghép thận của Roodnat J.125 (2000). Với phân tích đa biến trên 198 BN nhận 

thận Wissing K.126 (2000) đã chứng minh rằng tăng cholesterol máu là yếu tố 

nguy cơ độc lập gây mất chức năng thận ghép mạn tính trên nhóm nam giới 

(p<0,05). 

4.2.4.2. Tăng LDL-Cholesterol máu 

LDL-C là yếu tố nguy cơ độc lập cho bệnh lý tim mạch. Ứng với mỗi 

mức tăng LDL-C lên 10mg% làm tăng nguy cơ bệnh lý tim mạch thêm 12%.127 

Trong kết quả của chúng tôi, trị số trung vị của LDL-C trước ghép thận 

là 76 mg%, trị số này bắt đầu tăng sau ghép và tăng dần theo thời gian theo dõi 

sau ghép ở thời điểm 3 tháng, 1năm, 3 năm, và 5 năm sau ghép thận có giá trị 

trung vị lần lượt là: 98 mg%, 97 mg%, 105 mg% và 120 mg% (bảng 3.31). 

Đồng thời tỉ lệ tăng LDL-C trong nghiên cứu của chúng tôi qua các thời 

điểm từ trước đến sau ghép có khuynh hướng tăng dần từ 59,1% trước ghép 
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tăng lên 83,2% ở thời điểm 3 tháng và ở các thời điểm 1 năm, 3 năm và 5 năm 

lần lượt là: 81,2%; 89,5% và 92,9% (bảng 3.32). 

Tương tự trong kết quả trên 500 BN theo nghiên cứu của Fazelzadeh 

A.119 (2006), ti lệ LDL-C tăng không cao (từ 180±62 mg% tăng lên 189±53 

mg%). Khi phân tích đơn biến, LDL-C > 180 mg% có liên quan chặt chẽ với 

bệnh lý tim mạch. Theo mô hình tỉ lệ nguy cơ Cox, LDL-C > 180mg% (nguy 

cơ tương đối là 2,3) là yếu tố nguy cơ độc lập.  

Bệnh lý tim mạch do xơ vữa và huyết khối là nguyên nhân hàng đầu gây 

tử vong và tàn tật ở Châu Âu66, và hiện đang tăng lên ở các nước đang phát 

triển. Tình trạng rối loạn chuyển hóa mỡ máu là một trong các nguyên nhân 

gây nên bệnh lý tim mạch có thể thay đổi được. Nhiều nghiên cứu dựa trên kết 

quả của các thử nghiệm ngẫu nhiên, có nhóm chứng, đa trung tâm cho thấy 

giảm cholesterol toàn phần và LDL-C có thể phòng ngừa bệnh lý tim mạch. 

4.2.4.3. Giảm HDL-Cholesterol máu 

HDL-C thấp đã đươc chứng minh là một yếu tố nguy cơ độc lập cho bệnh 

lý tim mạch thông qua các nghiên cứu có nhóm chứng và nghiên cứu quan sát 

có định hướng. Trị sô HDL-C thấp gây tăng nguy cơ nhồi máu cơ tim, đột quỵ, 

đột tử, tái hẹp sau nong mạch vành. Ngược lại, HDL-C cao là một yếu tố bảo 

vệ có liên quan đến tuổi thọ và chống lại quá trình tiến triển của bệnh lý xơ vữa 

động mạch.128  

Trong kết quả của chúng tôi cho thấy trị số trung bình của HDL-C trước 

ghép là 39 mg%. Trị số này tăng lên sau ghép, tại thời điểm 3 tháng là 48 mg% 

tăng trung bình là 7,1mg% với p<0,001. Tại thời điểm 1 năm là: 51mg%, tăng 

trung bình là 9,6mg% với p<0,001. Sự tăng HDL cholesterol này tiếp tục được 

duy trì ổn định > 40mg% trong thời gian theo dõi sau đó (bảng 3.31). 

Tỉ lệ giảm HDL-C của chúng tôi trước ghép 57,8%, lần lượt các thời 

điểm 1 năm, 3 năm và 5 năm sau ghép là: 23,9%, 22,2% và 14,3% (Bảng 3.32). 
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Theo kết quả của Nguyễn Thị Hoa121,122 (2009) (2010) có tỉ lệ giảm HDL 

cholesterol là 19,5% và 15,2%123. Trong nghiên cứu của Phạm Văn Bùi87 

(2010) có 8 trường hợp giảm HDL chiếm tỉ lệ 24,2%, tuy nhiên đây chỉ là 

những nghiên cứu cắt ngang tại một thời điểm sau ghép. 

Đây là một yếu tố bảo vệ cho BN sau ghép thận do tình trạng HDL 

cholesterol tăng dần và giữ ở mức ổn định trên 40mg%, và thông qua tỉ lệ giảm 

HDL cholesterol giảm dần theo thời gian sau ghép có thể cho thấy, việc các BN 

tuân thủ điều trị để bảo vệ thành quả ghép thận song song với việc bệnh đã thay 

đổi sống do bệnh có nhiều thời gian để vận động hơn so với trước ghép. Tuy 

nhiên cũng cần thêm các đánh giá về thay đổi hành vi của các BN sau ghép 

thận để làm rõ vấn đề này. 

4.2.4.4. Tăng triglyceride máu 

Các nghiên cứu chứng minh rằng triglycerid máu tăng cao là yếu tố tiên 

lượng cho thải ghép mạn. Đồng thời, nồng độ triglyceride cao là một trong các 

yếu tố ảnh hưởng xấu đến bệnh tim thiếu máu cục bộ (Baliga 2003). 

Theo nghiên cứu của Phạm Văn Bùi87 (2010), có 15 trường hợp tăng 

triglycerid chiếm tỉ lệ là 45,4%. 

Tương tự kết quả nghiên cứu của Nguyễn Thị Hoa123 (2012), tỉ lệ tăng 

TG sau ghép thận 3 tháng là 65,4%, đến thời điểm 6 tháng sau ghép tỉ lệ này có 

giảm còn 38,5%, tuy nhiên vẫn cao hơn so với trước ghép là 19,2% (p>0,05). 

Trong kết quả của chúng tôi, tỉ lệ tăng triglyceride sau ghép 3 tháng là 

60,2% cao nhất trong khoảng thời gian theo dõi, sau đó tỉ lệ này ở các thời điểm 

1 năm, 3 năm và 5 năm sau ghép lần lượt là: 42,8%, 41,7% và 43,9%. Do tỉ lệ 

tăng triglyceride trước ghép là 34,1% và các thay đổi tại từng thời điểm sau 

ghép so với trước ghép đều có ý nghĩa thống kê (bảng 3.32). 

Tương tự với tỉ lệ tăng triglyceride, các giá trị trung vị cũng thay đổi 

tương tự tăng cao nhất ở thời điểm 3 tháng sau ghép (172mg%), giảm dần về 
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mức 138mg% ở thời điểm 1 năm, 138 mg% ở thời điểm 3 năm và 139mg% 

thời điểm 5 năm; nhưng vẫn cao hơn so với thời điểm trước ghép thận: 118mg% 

(bảng 3.31). 

Các liên quan giữa thuốc chống thải ghép và các rối loạn chuyển hoá lipid 

máu: 

Trước ghép thận trị số trung bình nồng độ Cholesterol toàn phần,  

HDL-C, LDL-C và triglyceride giữa 2 nhóm điều trị CNI khác biệt không ý 

nghĩa thống kê (Bảng 3.33). Các thay đổi và khác biệt bắt đầu xuất hiện sau 

ghép thận và theo thời gian sự khác biệt này có những thay đổi có ý nghĩa. 

Với cholesterol toàn phần máu: 

Trong kết quả của chúng tôi, cholesterol toàn phần máu trước ghép giữa 

2 nhóm điều trị CNI là như nhau (p = 0,43). Sau ghép khi nồng độ CNI cao tại 

thời điểm 3 tháng khác biệt giữa nhóm cyclosporine và tacrolimus với trị số 

trung bình lần lượt là 211,76mg% - 200,72mg% (p=0,056); tiếp theo ở các thời 

điểm 1 năm, 3 năm và 5 năm theo cặp cyclosporine – tacrolimus lần lượt là 

194,05mg% - 188,96mg% (p = 0,21); 203,76mg% - 187,39mg% (p = 0,006) và 

196,65mg% - 193,33mg% (p = 0,3) (bảng 3.33). 

Với LDL-Cholesterol máu: 

Nồng độ LDL-C trong nghiên cứu của chúng tôi khi so sánh giữa 2 nhóm 

CNI (cyclosporine – tacrolimus) dọc theo thời điểm theo dõi 3 tháng, 1 năm,  

3 năm và 5 năm là: 103,93 mg% - 100,55 mg% (p = 0,11); 102,13 mg% - 99,37 

mg% (p = 0,27); 117,65 mg% - 108,91 mg% (p=0,1) và 121,15 mg% - 123,34 

mg% (p = 0,39) (bảng 3.33). 

Với HDL-Cholesterol máu: 

Các khác biệt về giá trị trung bình HDL cholesterol trong nghiên cứu của 

chúng tôi tại các thời điểm nồng độ CNI cao (3 tháng sau ghép) và khi bắt đầu 

ổn định liều CNI (từ 1 đến 5 năm sau ghép) giữa 2 nhóm cyclosprin - tacrolimus 
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là: 48,54 mg% - 50,11 mg% (p = 0,27); 49,32 mg% - 52,87 mg% (p = 0,067); 

52,03 mg% - 53,5 mg% (p = 0,31) và 48,1 mg% - 55,11 mg% (p = 0,006)  

(bảng 3.33). 

Với Triglycerid máu: 

Kết quả của chúng tôi cho thấy nồng độ triglyceride máu sau ghép tại 

thời điểm nồng độ CNI cao giữa 2 nhóm CNI là không khác biệt có ý nghĩa, 

với chỉ số trung bình của nhóm cyclosporine là 218,46 mg% và tacrolimus là 

190,61 mg% (p = 0,063). Sau đó khi bắt đầu giảm liều CNI đến mức ổn định 

(từ 1 đến 5 năm sau ghép) thì trung bình triglyceride theo cặp cyclosporine - 

tacrolimus lần lượt: 164,42 mg% - 153,6 mg% (p = 0,21); 172,54 mg% - 144,63 

mg% (p = 0,027) và 169,42 mg% - 148,8 mg% (p = 0,031) (bảng 3.33). 

Kết quả của tác giả Ciftci7 2013 trên 98 BN sau ghép thận cho thấy 

cholesterol toàn phần và LDL cholestrol ở nhóm cyclosporine tăng cao có ý 

nghĩa so với nhóm tacrolimus ở các thời điểm sau ghép 1 tháng và 3 tháng. 

Triglycerid và HDL cholesterol khác biệt không có ý nghĩa khi so sánh giữa 2 

nhóm thuốc CNI. Ở nghiên cứu này còn cho kết quả không thấy mối liên quan 

giữa nồng độ tacrolimus trong máu với các thông số mỡ máu. Việc điều trị với 

cyclosporine nguy cơ tăng tỉ lệ cholesterol toàn phần và LDL cholesterol so với 

nhóm tacrolimus. 

Việc sử dụng cyclosporine gây tình trạng rối loạn mỡ máu phụ thuộc vào 

liều, vì cyclosporine chuyển hoá thông qua con đường cytochrome P450 nên 

cản trở hoạt động của CYP27A1, và gián tiếp làm giảm sự tạo thành  

27-hydroxycholesterol làm chậm tạo thành acid mật để tham gia dị hoá 

cholesterol. Ngoài ra 27-hydroxycholesterol là 1 chất ức chế mạnh HMG-CoA 

reductase, do đó đưa đến kết quả là tăng cholesterol toàn phần và HDL66. 

Sau ghép thận, kết quả của chúng tôi cho thấy BMI tăng cao hơn trên các 

BN sau khi ghép thận, đồng thời có sự tăng của đường huyết đói, cholesterol 
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toàn phần, LDL-C và triglyceride làm tăng nguy cơ tim mạch – chuyển hóa. 

Bênh cạnh đó là sự tăng của HDL-C mang tính chất bảo vệ cho tim mạch. So 

sánh giữa 2 nhóm điều trị CNI, nhóm cyclosporine có BMI các thời điểm sau 

ghép, đường huyết và triglyceride 3 và 5 năm cao hơn; đồng thời HDL-C nhóm 

cyclosporine thời điểm 5 năm thấp hơn đây là các yếu tố cho thấy về dài hạn 

nguy cơ tim mạch – chuyển hóa của cyclosporine cao hơn tacrolimus. Đái tháo 

đường khởi phát sau ghép thận có liên quan đến các yếu tố nền là tuổi khi ghép 

từ trên 50 và BMI trước ghép ≥ 23. 

4.3. Thay đổi hình thái và chức năng thất trái trên siêu âm tim trước và 

sau ghép thận 

4.3.1. Thay đổi hình thái và chức năng thất trái trên siêu âm tim trước 

ghép thận 

Bệnh thận mạn giai đoạn cuối là một trong những gánh nặng y tế, biến 

chứng của bệnh thận mạn tính ảnh hưởng lên nhiều cơ quan, đặc biệt là các 

biến chứng tim mạch là nguyên nhân hàng đầu gây tử vong ở những BN này. 

Suy tim là nguyên nhân mang lại gánh nặng về bệnh tật và tử vong cho 

BN bệnh thận mạn giai đoạn cuối, với tỉ lệ lưu hành gấp 12-36 lần trên các BN 

chạy thận so với dân số chung.130 Bệnh cơ tim do tăng ure huyết được đặc trưng 

bởi sự phì đại thất trái biểu hiện rõ ràng trên điện tâm đồ, Xquang ngực và siêu 

âm tim. Và phì đại thất trái liên quan đến giảm mật độ mao mạch, đặc biệt là ở 

nội tâm mạc trung tâm. Chính thiếu máu cục bộ vi mạch đóng một vai trò quan 

trọng của bệnh cơ tim do urê huyết cao. Sự căng giãn nội mạch do sung huyết 

tĩnh mạch ngoại vi gây phản ứng viêm nội mạc mạch máu, do đó việc điều trị 

chống sung huyết ngoài vai trò ổn định huyết động còn nhiều vai trò hơn. BN 

thận mạn có phì đại thất trái sẽ tăng nguy cơ suy chức năng thất trái, do 2 quá 

trình cùng song song diễn ra là tình trạng quá tải thể tích (quá tải dịch) và quá 

tải áp lực (THA). Quá tải áp lực đã tạo ra các sarcomere mới xen kẽ trong các 
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tế bào cơ tim gây nên tình trạng phì đại đồng tâm thất trái, trong khi đó quá tải 

thể tích gây phì đại lệch tâm làm tăng đường kính thất trái. 

Sự hoạt hoá quá mức hệ renin-angiotensin-aldosteron gây tình trạng co 

và viêm mạch máu; cùng với tình trạng viêm, xơ vữa và xơ cứng mạch máu do 

hội chứng ure huyết cao mang lại gây nên tình trạng giảm tưới máu mạch máu 

trong đó có hệ mạch vành. Và thúc đẩy bởi tình trạng thiếu máu trên các BN 

bệnh thận mạn (hội chứng tim – thận – thiếu máu). 

Hậu quả của tình trạng tái cấu trúc thất trái do quá tải áp lực – thể tích, 

cùng với các rối loạn vi mạch máu gây giảm tưới máu mạch vành làm rối loạn 

chức năng tim BN bệnh thận mạn giai đoạn cuối và sau đó là suy chức năng 

tim với phân suất tống máu giảm. 

Siêu âm tim là phương tiện chẩn đoán hình ảnh thông dụng và rất tốt để 

khảo sát cấu trúc tim như màng ngoài tim, hệ thống van tim, nhĩ, thất, khối 

lượng cơ, chức năng thất trái... 

- Phì đại thất trái: 

Trong nghiên cứu của chúng tôi tỉ lệ phì đại thất trái trước ghép thận 

chiếm 87,9% (bảng 3.38). 

Bảng 4.3. So sánh tỉ lệ PĐTT trước ghép với các tác giả khác 

Phì đại 

thất trái 

Hòang V. 

Thắng108  

(n=69) 

Nguyễn 

Hữu 

Thịnh88  

(n=57) 

Châu 

Minh Trị90 

(n=168) 

Bozhas 

S.S.35 

(N=500) 

Chúng tôi 

(n=140) 

Tỉ lệ (%) 91,3 94,7 88,1 63,2 87,9 

 

Tương tự kết quả nghiên cứu của Hoàng Viết Thắng108 (2007), trên 69 

BN BTMGĐC. 

Tỉ lệ PĐTT ở các nghiên cứu của Bozhas S.S. (2011), Paunovic G.J. 

(2005), Sahagún-Sánchez G. (2001) lần lượt là 78,6%, 79,1%, 81%.35,131 
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Theo nghiên cứu của Iqbal M.M.25 (2006), trên 22 BN ghép thận cho 

thấy tỉ lệ PĐTT trước ghép là 100%. 

Theo kết quả của Rajan S.132 (2007), ở 203 BN ghép thận có 60% PĐTT, 

11% có dãn thất trái. Tác giả cũng cho thấy PĐTT, dãn thất trái và giảm chức 

năng tâm thu thất trái là yếu tố tiên đoán tử vong trên các BN sau ghép thận. 

Tương tự McGregor và cộng sự cũng cho thấy tuổi, dãn thất trái, giảm chức 

năng tâm thu thất trái là yếu tố tiên lượng tử vong ở BN trước ghép thận. 

Theo Fischel R.S và Ventura H.O, Izumo S.24 (1998), các thuốc 

steroides, ức chế calcineurin làm tăng hoặc làm kéo dài hiện tượng PĐTT sau 

ghép thận. 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi trước ghép, các BN có tình trạng phì 

đại đồng tâm thất trái chiểm tỉ lệ cao trong các BN có PĐTT: 84,6% (bảng 

3.38). 

- Chức năng tâm thu thất trái: 

Trước ghép thận chức năng thất trái tốt EF (%) = 63,02 ± 7,43 (bảng 3.36 

và bảng 3.42). Tương tự như của Châu Minh Trị90 chức năng EF trước ghép là 

63,7 ± 6,5%. 

Tương tự kết quả của Ikăheimo M.133 chức năng thất trái trước ghép của 

các BN tốt FS (%) = 30,6±5,3. 

Vì các BN được ghép thận trong kết quả của chúng trẻ tuổi, thời gian 

mắc bệnh chưa lâu, và không có nhiều bệnh lý nền nặng nề, tình trạng suy tim 

không quá nặng. Đồng thời các BN trước ghép thận đã được lựa chọn và chuẩn 

bị rất cẩn thận trước ghép với nhằm tối ưu hoá giảm thiểu nguy cơ biến cố tim 

mạch chu phẫu. 
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4.3.2. Thay đổi hình thái và chức năng thất trái trên siêu âm tim sau ghép 

thận 

Sau ghép thận, các chỉ số hình thái tim IVSd, LVDd, LVDs, LVPWd, 

LVMI trở về mức bình thường có ý nghĩa so với trước ghép (p< 0,001) (bảng 

3.37, biểu đồ 3.6, 3.7 và 3.8). 

Tình trạng phì đại thất trái là một yếu tố nguy cơ độc lập cho tử vong do 

nguyên nhân tim mạch. Điều này giải thích một phần lý do tỉ lệ tử vong do tim 

mạch trên BN sau ghép thận (với thận ghép có chức năng ổn định) giảm hơn so 

với các BN bệnh thận giai đoạn cuối đang lọc máu.11,17 Do đó, thoái triển tình 

trạng phì đại thất trái sau ghép thận là một yếu tố góp phần bảo vệ cho các BN 

sau ghép thận. 

- Thay đổi đường kính thất trái sau ghép thận  

BN sau ghép thận, tình trạng quá tải thể tích giảm, cải thiện về tình trạng 

thiếu máu cùng với thông động – tĩnh mạch của chạy thận trước đó mất chức 

năng từ đó có các ảnh hưởng tích cực lên kích thước thất trái, làm giảm đường 

kích tâm thu thất trái.37  

Các kết quả nghiên cứu của Naklinin B.5 (2012), cho thấy thấy chỉ số 

đường kính tâm trương thất trái thay đổi từ 48±5 mm còn 45±6 mm (p= 0,01), 

và đường kính tâm thu thất trái thay đổi từ 33±4 mm còn 29±4 mm (p< 0,001). 

Tình trạng dãn thất trái trước ghép thận trở về chỉ số trong giới hạn bình 

thường là do quá trình quá tải thể tích tuần hoàn được cải thiện, do tình trạng 

quấ tải dịch đã được cải thiện nhờ thận ghép có chức năng. Tương tự các tiến 

trình thay đổi đường kính thất trái thì tâm trương và tâm thu theo hướng cải 

thiện hơn được thể hiện qua các kết quả sau (bảng 3.37 và 3.40). 
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Bảng 4.4. So sánh thay đổi đường kính cuối tâm trương thất trái  

LVDd  

(mm) 

Naklinin 

B.5 

(n=40) 

Iqbal 

M.M.25  

(n=22) 

Nguyễn 

Hữu 

Thịnh88 

(n=57) 

Châu Minh 

Trị90 

(n=168) 

Chúng tôi 

(n=140) 

(bảng 3.37) 

Trước 

ghép 
48 ± 5 54 ± 6 53,8 ± 4,7 49,3 ± 5,8 50,84 ± 6,33 

Sau 

ghép 
45 ± 6 47 ± 6 47,0 ± 4,9 46,5 ± 5,0 46,41 ± 4,70 

P < 0,01 < 0,001 < 0,001 < 0,001 < 0,001 
 

Trong kết quả của tác giả Iqbal M.M.25 (2006), đường kính tâm trương 

giảm từ 54±6 mm còn 47±6 mm sau ghép thận (p<0,001). 

Theo kết quả nghiên cứu của tác giả McGregor E.29 (2000), sự giảm có 

ý nghĩa thấy được của đường kính tâm thu thất trái sau ghép thận là 33 mm 

trong khi trước ghép thận là 37 mm (p= 0,03).  

Kết quả nghiên cứu của tác giả Nguyễn Hữu Thịnh88 (2013) cho kết quả 

giảm tương tự với các tác giả trong vấn đề giảm đường kính thất trái có ý nghĩa 

sau ghép thận (p<0,001).  

- Thay đổi độ dày vách liên thất và thành sau thất trái trước và sau ghép 

thận  

Các rối loạn do bệnh thận mạn giai đoạn cuối thông qua các tình trạng 

quá tải thể tích, quá tải áp lực, thiếu máu, các ảnh hưởng thứ phát của tình trạng 

tăng ure huyết (cường cận giáp, hoạt hoá hệ giao cảm, hệ renin –angiotensin…) 

làm tăng độ dày của các thành tim. 

Sau ghép thận các thay đổi này được đảo ngược và cải thiện dần nhờ vào 

chức năng thận ghép do đó các thành tim có khuynh hướng tái cấu trúc ngược 

điều này thể hiện qua các kết quả sau.44 
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Bảng 4.5. So sánh thay đổi độ dày thì tâm trương của vách liên thất và 

thành sau thất trái trước và sau ghép thận với các tác giả 

 

Sahagún-

Sánchez G.131 

(n=13) 

Naklinin B.5 

(n=40) 

Nguyễn Hữu 

Thịnh88 

(n=57) 

Châu Minh 

Trị90 

(n=168) 

Chúng tôi 

(n=140) (Bảng 

3.37) 

Trước 

ghép 

Sau 

ghép 

Trước 

ghép 

Sau 

ghép 

Trước 

ghép 

Sau 

ghép 

Trước 

ghép 

Sau 

ghép 

Trước 

ghép 

Sau 

ghép 

IVSd 12 10,1 12,5 11,5 13,5 11,1 13,3 10,3 13,23 10,01 

LVPWd 10,4 9,4 - 13,1 10,8 12,8 10,7 12,68 10,01 

P <0,007 < 0,001 < 0,001 < 0,001 <0,001 

 

Từ nghiên cứu của Naklinin B5 (2012) cho thấy chỉ số độ dầy vách liên 

thất trước ghép là 12,5±2,2 mm giảm còn 11,5±1,3mm (p= 0,001). 

Kết quả của tác giả Nguyễn Hữu Thịnh88 cho thấy độ dầy vách liên thất 

và thành sau thất trái trước ghép lần lượt là 12 và 10,4 mm; sau ghép thận kết 

quả đạt được là 11,1 và 10,8 mm. 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi tương tự với các tác giả trên về giảm 

độ dày vách liên thất và thành sau thất trái sau ghép thận có ý nghĩa (bảng 3.37) 

(p< 0,01). 

- Phì đại thất trái trước và sau ghép 

Với các cơ chế tác động theo trục thận – tim, BN bệnh thận mạn giai 

đoạn cuối thường có biểu hiện phì đại thất trái trên siêu âm tim. Có 60-75% các 

BN bệnh thận mạn có phì đại thất trái khi bắt đầu được điều trị thay thế thận 

(lọc máu), và phì đại thất trái là yếu tố nguy cơ cho tử vong do tim mạch trên 

dân số chung và là yếu tố nguy cơ độc lập trên các đối tượng bệnh thận mạn.134 

Do đó việc khảo sát tình trạng phì đại thất trái là quan trọng trong tiên 

lượng cho các BN bệnh thận mạn, đặc biệt trên các đối tượng đang được lọc 

thận (chạy thận nhân tạo hoặc lọc qua màng bụng). 
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Trong kết quả nghiên cứu của tác giả Montanaro D.24 (2005), có 78% 

BN PĐTT trước ghép và giảm có ý nghĩa còn 44% sau ghép thận (p<0,03). 

PĐTT là yếu tố nguy cơ độc lập của đột tử, bệnh động mạch vành, rối loạn nhịp 

tim, suy tim và tử do vong tim mạch trên dân số chung và nhất là các đối tượng 

đang lọc máu. Với chức năng thận ghép mới, các thay đổi về tình trạng urê máu 

theo hướng tốt hơn, giảm huyết áp và giảm quá tải thể tích và do đó làm giảm 

PĐTT gián tiếp làm giảm tử vong do tim mạch và các biến cố tim mạch. 

Trong các yếu tố gây nên tình trạng PĐTT cho BN bệnh thận thì THA là 

yếu tố quan trọng và vẫn còn tồn tại. Sau ghép thận, tình trạng huyết áp còn cao 

do điều trị với liều cao corticoid, điều trị với CNI, các ảnh hưởng của thận cũ 

còn trong cơ thể, tình trạng thải ghép mạn, hẹp động mạch thận ghép là nguyên 

nhân cần lưu ý. Tình trạng huyết áp cao này ảnh hưởng lên các thành thất trái 

và chỉ số khối lượng cơ thất trái vẫn còn cao hơn bình thường. Tình trạng PĐTT 

có giảm do ghép thận làm giảm tiền tải, tuy nhiên tình trạng hậu tải cao nên 

khối lượng cơ thất trái còn cao.44 

Bảng 4.6. So sánh sự thay đổi chỉ số khối lượng cơ thất trái (LVMi) với 

các tác giả khác 

LVMI 

(g/m2) 

Montanoro 

D.24 

(n=23) 

Dzemidzic 

J.27 

(n=30) 

Nguyễn Hữu 

Thịnh88 

(n=57) 

Châu Minh 

Trị90 

(n=168) 

Chúng tôi 

(n=140) 

(bảng 3.37) 

Trước 

ghép 
161,4±48,2 179,87 193,5±51,8 172,5 ± 57,3 

177,68 ± 

63,49 

Sau 

ghép 
122,1±27,7 129,44 137,4±27,6 110,6 ± 31,5 101,17± 26,86 

p < 0,007 < 0,01 < 0,001 < 0,001 < 0,001 
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Trong nghiên cứu của chung tôi kết quả chỉ số khối lượng cơ thất trái 

(g/m2) trước ghép là 177,68 ± 63,49 sau ghép chỉ số này giảm có ý nghĩa sau 

ghép là 101,17 ± 26,86 (bảng 3.37 biểu đồ 3.8), cho thấy việc có lại được vai 

trò sinh lý trong điều hòa trục thận – tim với chức năng thận ghép ổn định góp 

phần giảm khối lượng cơ thất trái. 

Theo nghiên cứu của Montanoro D.24 và cs (2005), nghiên cứu trên 23 

BN ghép thận cho thấy khối lượng cơ thất trái (g) trước ghép 246,2±83,6 và 

sau ghép 202,7±57,8g (p< 0,01) và chỉ số khối lượng cơ thất trái (g/m2) giảm 

có ý nghĩa từ 161,4±48,2 còn 122,1±27,7 (p<0,007).  

Sau ghép thận quá trình tăng urê máu được điều chỉnh theo hướng bình 

thường hóa từ đó thoái triển PĐTT, giảm sự dãn lớn các buồng tim. Đồng thời 

gián tiếp qua cải thiện các tình trạng như: thiếu máu, cường cận giáp, quá tải 

thể tích. 

Trong kết quả nghiên cứu của chúng tôi giới nữ có tình trạng chậm thoái 

triển phì đại thất trái hơn nam 0,31 lần với p=0,004 (bảng 3.41). Tình trạng chỉ 

số khối cơ thể trước ghép trong khoảng bình thường 18,5 - 22,9 và việc điều trị 

từ 3 loại thuốc huyết áp trở lên tương quan thuận với khả năng thoái triển phì 

đại thất trái sau ghép có ý nghĩa (bảng 3.41). Cho thấy việc ổn định tình trạng 

cân nặng quan trọng trong việc chuẩn bị cho BN trước ghép thận. Các bảng 

3.22 và 3.23 cho thấy các BN điều trị từ 3 loại thuốc huyết áp có huyết áp khó 

kiểm soát hơn có ý nghĩa, sau ghép thận các đối tượng này có huyết áp về tương 

đương với nhóm điều trị dưới 3 loại thuốc huyết áp, và tình trạng thoái triển phì 

đại nhanh hơn. Điều này cho thấy vai trò của thận ghép có chức năng đã giúp 

cải thiện không những về điều trị huyết áp mà còn giảm phì đại thất trái đặc 

biệt trên các đối tượng khó kiểm soát huyết áp trong giai đoạn chờ ghép. 

Sau ghép thận chức năng thận trở về bình thường giảm tình trạng quá tải 

thể tích, huyết áp giảm, giảm cả hậu tải và tiền tải từ đó cải thiện các thông số 
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hình thái và chức năng tim. Một số BN sau ghép chỉ số khối lượng cơ thất trái 

còn cao do vấn đề THA sau ghép chưa khống chế tốt, ngoài ra cyclosporine 

cũng góp phần làm THA và PĐTT.  

- Thay đổi áp lực động mạch phổi tâm thu sau ghép thận: 

Bảng 4.7. So sánh sự thay đổi áp lực động mạch phổi với các tác giả khác 

PAPs  

(mmHg) 

Bozbas S.S.35  

(n=42) 

Chúng tôi 

(n = 140) 

Trước ghép 45,9 ± 8,8 41,25 ± 11,99 

Sau ghép 41,8 ± 7,4 26,27 ± 6,11 

p < 0,001 < 0,001 

 

Kết quả áp lực động mạch phổi tâm thu sau ghép giảm hơn so với giai 

đoạn trước ghép thận có ý nghĩa thống kê với p < 0,001 (bảng 3.42). 

Tương tự kết quả của tác giả Bozbas35 (2011) trên 42 BN được ghép thận, 

áp lực động mạch phổi tâm thu giảm từ trước ghép là 45,9±8,8 mmHg, giảm 

còn 41,8±7,4 sau ghép với p < 0,001.  

Có hai cơ chế gây tăng áp lực động mạch phổi: tăng sức cản mạch máu 

và tăng lưu lượng máu đến phổi. Trên các BN bệnh thận mạn, tình trạng quá 

tải thể tích và thiếu máu đã góp phần gây tăng lưu lượng máu đến phổi, đồng 

thời trên các BN có cầu nối động tĩnh mạch chạy thận nhân tạo càng làm tăng 

cao hơn dòng máu đến phổi đã gây tăng áp lực động mạch phổi. Sau ghép các 

rối loạn này đã được điều chỉnh nhờ vào thận ghép có chức năng, đồng thời 

tình trạng thiếu máu cải thiện và việc đóng lại cầu nối động – tĩnh mạch.4 

- Thay đổi chức năng tim trước và sau ghép thận: 

Nghiên cứu của tác giả Rigato C. (2000), cho thấy tỉ lệ EF giảm trước 

ghép cao hơn là 15% (trên 143 BN ghép thận). Do các đối tượng trong nghiên 
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cứu này có độ tuổi cao hơn, tỉ lệ bệnh nền: THA, đái tháo đường type 2 cao hơn 

và thời gian bệnh thận mạn dài hơn.135 

Sau ghép thận suy tim vẫn là nguy cơ tim mạch chính liên quan đến nhập 

viện trên BN sau ghép thận.136 

Trong kết quả của chúng tôi, phân suất tống máu thất trái EF cải thiện từ 

63,02% trước ghép tăng lên 5,63% sau ghép thành 68,65% và thay đổi này so 

với thời điểm trước ghép có ý nghĩa thống kê (p<0,001) (bảng 3.42). 

Bảng 4.8. So sánh phân suất tống máu với các tác giả 

EF 

(%) 

Namazi 

M.H.26 

(n = 47) 

Naklinin 

B.5 

(n = 40) 

Nguyễn Hữu 

Thịnh88 

(n = 57) 

Châu Minh 

Trị90 

(n = 168) 

Chúng tôi 

(n = 140) 

Trước 

ghép 

51,6 59 ± 5 61,4 ± 7,1 63,7 ± 6,5 63,02 ± 7,43 

Sau 

ghép 

53,7 67 ± 6 70,8 ± 5,6 69,7 ± 6,4 68,65 ± 5,00 

p 0,001 < 0,001 < 0,05 < 0,001 <0,001 

 

Nghiên cứu Namazi M.H. (2010), trên 47 BN ghép thận cho thấy cải 

thiện có ý nghĩa phân suất tống máu thất trái EF trước ghép 51,6%, sau ghép 

53,7% (p = 0,001).26 

Theo kết quả nghiên cứu của Naklinin B.5 (2012), trên 40 BN ghép thận 

cho thấy tăng có ý nghĩa phân suất tống máu thất trái EF trước ghép (59 ± 5) 

%, sau ghép (67 ± 6) % (p < 0,001) sau ghép thận một năm. 

Của tác giả Nguyễn Hữu Thịnh88 (2013) cho thấy EF trước ghép là 61,4 

± 7,1% tăng lên 70,8 ± 5,6 và có ý nghĩa với p < 0,05.  

Sau ghép thận, EF cải thiện theo thời gian, từ kết quả của Kute VB năm 

2014 cho thấy ghép thận trên BN có EF nền là 35% thì kết quả tương đương 

với EF bình thường về mảnh ghép và sống còn, nguyên nhân là do tình trạng 
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EF được cải thiện sau ghép thận.137 Sự hồi phục độ lọc cầu thận và cải thiện 

tình trạng ure huyết cao đóng vai trò quan trọng trong việc phục hồi và cải thiện 

về hình thái và chức năng cơ tim trên các BN có bệnh cơ tim do hội chứng thận 

– tim mạn. Tuy nhiên, trong nghiên cứu của tác giả Xu B138 trên các BN lọc 

máu được theo dõi trước và sau ghép thận (với thời gian là 338 ngày), về sức 

căng của thất trái và thất phải cho thấy rối loạn sức căng của 2 thất vẫn còn dù 

EF hồi phục, kết quả cho thấy rối loạn dưới lâm sàng về cơ học cơ tim cần thời 

gian đánh giá theo dõi dài hơn trên các BN sau ghép.  

Một phân tích khác và tỉ lệ suy tim mới mắc sau ghép thận của tác giả 

Lenihan139 báo cáo năm 2018 cho thấy sự giảm rõ rệt về sự tiến triển của suy 

tim mới mắc trên các BN sau ghép thận giữa năm 1998 và 2010.  

Nghiên cứu của Fujikura K140 báo cáo năm 2018 cho thấy sự giảm sức 

căng dọc chu ghép liên quan đến biến cố tim mạch và tử vong sau ghép. Sức 

căng dọc liên quan nhiều đến tỉ lệ sống còn không biến cố sau khi hiệu chỉnh 

cho tuổi, giới, chủng tộc, THA, đái tháo đường, tiền sử suy tim hoặc bệnh mạch 

vành và E/e’. 

Tình trạng suy tim được cải thiện sau ghép thận thể hiện qua chức năng 

co bóp thất trái, sự hồi phục này liên quan đến hồi phục chức năng thận, cải 

thiện huyết áp và giảm quá tải dịch đồng thời cải thiện tình trạng ure huyết cao. 

Tuy nhiên vẫn cần thêm các đánh giá chuyên sâu về các rối loạn chức năng tim 

dưới lâm sàng nhằm tối ưu các điều trị cho BN sau ghép thận.4 

Theo nghiên cứu của Wali R.K.141 (2005), trên 103 BN ghép thận có suy 

tim theo dõi sau 6 tháng và 12 tháng chức năng thất trái tăng có ý nghĩa sau 

ghép thận với EF trước ghép: 31,6±6,7% và sau ghép thận 52,2±12,0% 

(p<0,002). 

Nghiên cứu cho thấy ghép thận có thể thực hiện ở BN suy tim có EF 

giảm mà không có thiếu máu cơ tim. Ghép thận làm tăng EF 86% BN và cải 
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thiện tình trạng chức năng suy tim NYHA hơn 2/3 BN. Ngay cả đa số BN có 

EF≤ 20% trước ghép có thể bình thường sau ghép EF> 50%).141 

Chức năng tim cải thiện phản ánh quá trình tự điều chỉnh thông qua trục 

thận – tim trên các BN có chức năng thận ghép hiệu quả, từ đó cho thấy chức 

năng EF giảm không phải là một chống chỉ định tuyệt đối trên các đối tượng 

BN chờ ghép thận khi đã loại trừ được các nguyên nhân từ bệnh tim nền. Tuy 

nhiên, cần thêm sự đánh giá về sức căng dọc cơ tim để đánh giá rõ hơn tình 

trạng rối loạn chức năng tim trước và sau ghép thận. 

4.3.3. Ảnh hưởng của thay đổi hình thái và cấu trúc chức năng thất trái 

lên tỉ lệ tử vong và mất chức năng thận ghép 

Theo thời gian sau ghép thận, nhiều trường hợp bệnh nhân đã tử vong, 

và có trường hợp mất chức năng thận ghép. Sự sống sót của chức năng thận 

ghép và bệnh nhân đã được cải thiện theo thời gian. Đối với thận từ những 

người hiến chết, tỉ lệ sống sót sau 10 năm của mảnh ghép là 42,3% từ năm 1996 

đến 1999 và tăng lên 53,6% từ năm 2008 đến 2011. Tỉ lệ sống sót sau 10 năm 

của bệnh nhân tăng từ 60,5% trong giai đoạn 1996–1999 lên 66,9% trong giai 

đoạn 2008–2011.97 

Các cải thiện này vẫn đạt được dù có sự gia tăng về tuổi tác, chỉ số khối 

cơ thể (BMI), tần suất mắc bệnh tiểu đường và thời gian lọc máu của người 

nhận, cũng như tỉ lệ người nhận đã được ghép thận trước đó cao hơn. Đồng thời 

các cải thiện cũng đã xảy ra dù có sự tăng về tuổi của người hiến thận, về tỉ lệ 

phần các trường hợp nhận thận từ người cho chết và bất kể mức tương hợp hay 

bất tương hợp về HLA trước ghép.137,142 

Khả năng duy trì chức năng mảnh ghép từ người cho sống cũng đã được 

cải thiện, dù tuổi của người hiến tăng, không bị ảnh hưởng mức độ kháng thể 

phản ứng hoặc sự không phù hợp của HLA, và mặc dù đã được ghép trước đó 

ở người nhận, và đồng thời trên những người nhận lớn tuổi và yếu ớt hơn cũng 
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như những người có bệnh tiểu đường và béo phì cũng được bảo toàn chức năng 

thận ghép lâu dài.7,142 

Trong kết quả của chúng tôi có 22 trường hợp (7,4%) bệnh nhân tử vong 

trong thời gian theo dõi sau ghép thận đến thời điểm hiện tại, và có 16 trường 

hợp mất chức năng thận ghép (5,4%), trong đó có 1 trường hợp tử vong sau khi 

mất chức năng thận ghép. Tổng các trường hợp vừa mất chức năng thận ghép 

và tử vong là 37 trường hợp (12,5%) (bảng 3.44). 

Ở thời điểm 5 năm sau ghép, tỉ lệ tử vong là 5,1%, mất chức năng thận 

ghép là 2,1%, và tỉ lệ sống còn của thận ghép còn chức năng là 92% (bảng 

3.45). 

Tỉ lệ sống lâu dài được báo cáo ở Hoa Kỳ thấp hơn so với tỉ lệ được báo 

cáo ngoài Hoa Kỳ. Ví dụ, tỉ lệ sống sót sau 5 năm của mảnh ghép ở Hoa Kỳ đối 

với ca ghép thận ban đầu từ người cho chết và người cho sống lần lượt là 72% 

và 85%, so với 81% và 90% ở Úc và New Zealand, 79% và 87% ở Châu Âu và 

81 và 91% ở Canada.85 

Các cải thiện quan sát được trong kết quả dài hạn là do giảm tỉ lệ thải 

ghép cấp tính, kỹ thuật ghép chéo được chuẩn bị trước ghép tốt hơn, đánh giá 

thận trọng ghép trao đổi cặp cho các ứng viên có người hiến sống không tương 

thích, tầm soát các tình trạng nhiễm vi-rút và điều trị dự phòng bằng thuốc 

kháng vi-rút hiệu quả. Một yếu tố góp phần khác là viện phát triển hệ thống 

quản lý y tế đối với các trường hợp như: thải ghép cấp, nhiễm virus, tăng huyết 

áp, rối loạn lipid máu, bệnh tim mạch và ung thư sau ghép tạng.98 

Trong kết quả của chúng tôi các nguyên nhân gây tử vong thì nhiễm 

trùng là nguyên nhân cao nhất chiếm tỉ lệ 68,1%, các nguyên nhân còn lại là 

ung thư, đột quị và các nguyên nhân khác với các tỉ lệ là: 13,6%, 4,5% và 13,6% 

(biểu đồ 3.9). Trong nguyên nhân nhiễm trùng thì tử vong do Covid-19 là 4 

trường hợp chiếm tỉ lệ 26,7% các nguyên nhân do nhiễm trùng. Do nghiên cứu 
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của chúng tôi thực hiện trong thời gian đỉnh điểm của dịch Covid-19 nên tỉ lệ 

tử vong bị ảnh hưởng đa phần do nguyên nhân bệnh lây nhiễm. 

Theo báo cáo của thống kê của Úc và New Zealand (2020), nguyên nhân 

chính gây tử vong với thận ghép còn chức năng trong năm đầu tiên sau khi ghép 

là bệnh tim mạch (31%), nhiễm trùng (31%) và ung thư (7%). Sau năm đầu 

tiên, nguyên nhân tử vong chính là ung thư (29%), bệnh tim mạch (23%) và 

nhiễm trùng (12%).3 

Theo thống kê của tác giả Ahmed143 (2018), nguyên nhân tử vong trong 

1 năm đầu sau ghép thận chiếm tỉ lệ cao nhất là do tim mạch kế đến là nhiễm 

trùng và bệnh lý ác tính. 

Các dữ liệu của Úc báo cáo ti lệ mất mảnh ghép hàng năm và tử vong 

với các mảnh ghép còn chức năng lần lượt là 2,6 và 2,2 trên 100 trường hợp 

ghép-năm và tỉ lệ kết hợp là 4,7 trên 100 trượng hợp ghép-năm. Trong năm đầu 

tiên sau ghép, hầu hết các trường hợp mất mảnh ghép là do các vấn đề kỹ thuật 

và biến chứng mạch máu (41% trường hợp mất mảnh ghép), tiếp theo là thải 

ghép cấp tính (17%) và viêm cầu thận (3%). Sau 1 năm, hầu hết các mảnh ghép 

bị mất là do thải ghép mãn tính (63%) và viêm cầu thận (6%).3 

Trong kết quả của chúng tôi, phân tích hồi qui đa biến nhằm tìm các yếu 

tố nền giúp tiên lượng nguy cơ tử vong và mất chức năng mảnh ghép. Cho thấy 

tuổi nền từ 50 tuổi trở lên trước ghép làm tăng nguy cơ tử vong do mọi nguyên 

nhân sau ghép thận lên 3 lần (bảng 3.46). Nhóm BMI từ trên 23 tăng nguy cơ 

2,29 lần tử vong hoặc mất chức năng thận ghép, p= 0,029 (bảng 3.48). Trong 

kết quả của chúng tôi còn ghi nhận nguyên nhân gây tử vong chiếm tỉ lệ cao 

nhất là nhiễm trùng: 68,1% (biểu đồ 3.9). Đồng thời tuổi từ trên 50 cũng tăng 

nguy cơ khởi phát đái tháo đường sau ghép lên 8 lần (bảng 3.30), cho thấy các 

đối tượng này có nguy cơ nhiễm trùng tiềm ẩn cao và khó điều trị nếu có triệu 

chứng rõ ràng. 
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Kết quả của chúng tôi cho thấy sau ghép với chức năng thận ghép hoạt 

động đã góp phần cải thiện các rối loạn do quá tải dịch, tình trạng ure huyết 

cao, ổn định huyết áp tốt hơn thể hiện qua các thay đổi lâm sàng về huyết áp 

bao gồm trị số huyết áp tâm thu và tâm trương đều giảm so với trước ghép, và 

việc giảm số loại thuốc điều trị hạ áp để kiểm soát huyết áp. Phân suất tống 

máu thất trái tăng hơn sau ghép so với trước ghép và áp lực động mạch phổi 

tâm thu giảm sau ghép so với trước ghép cho thấy vai trò của trục thận – tim 

lên chức năng tim khi thận ghép có chức năng. Sự thoái triển phì đại thất trái 

cho thấy sự tái cấu trúc tim theo hướng tích cực, và sự thoái triển này có liên 

quan đến giới tính, BMI nền trước ghép và tình trạng kiểm soát huyết áp trước 

ghép. Các yếu tố nền có nguy cơ ảnh hưởng đến kết cục trên các bệnh nhân 

được ghép thận là tuổi khi ghép từ trên 50 và BMI khi ghép từ trên 23. 
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HẠN CHẾ ĐỀ TÀI 

 

Do đây là nghiên cứu quan sát có tính chất hồi cứu nên: 

- Thông tin phụ thuộc vào hồ sơ bệnh án: 

Nghiên cứu không có tính cách so sánh chuyên biệt và không khảo sát 

đầy đủ các yếu tố chuyển hoá vì phụ thuộc vào hồ sơ lưu trữ 

Nghiên cứu không khai thác được nguyên nhân bệnh thận mạn cũng như 

các yếu tố nguy cơ tim mạch bệnh nền trên các đối tượng nghiên cứu 

Do các số liệu về lâm sàng: cân nặng, huyết áp, mạch, thuốc điều trị và 

xét nghiệm máu về sinh hoá hồi cứu trên hồ sơ diễn ra trong giai đoạn dịch 

bệnh nên có trường hợp không đầy đủ và phụ thuộc nhiều vào kết quả trên hồ 

sơ. Không theo dõi huyết áp tại nhà cũng như huyết áp lưu động nên chưa đánh 

giá đầy đủ về huyết áp thay đổi trước và sau ghép. 

Không ghi nhận các yếu tố về rối loạn chuyển hóa xương và canxi – 

phosphor, cường phó giáp. 

Thông tin về siêu âm tim thu thập dựa trên các hình ảnh in nhiệt và phần 

nhiều bị phai theo thời gian nên chỉ thu thập các siêu âm nào còn đầy đủ thông 

tin, và phụ thuộc vào bác sĩ siêu âm. Sau ghép thận, siêu âm tim không phải chỉ 

định thường qui, chỉ thực hiện khi có chỉ định của chuyên khoa. Không khảo 

sát được cộng hưởng từ tim là tiêu chuẩn vàng để định lượng cấu trúc và chức 

năng tim trong các nghiên cứu lâm sàng. 

- Không có nhóm chứng để so sánh. 
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KẾT LUẬN 

 

Qua kết quả từ nghiên cứu về thay đổi tim mạch và chuyển hoá trên BN 

ghép thận tại Bệnh viện Chợ Rẫy từ tháng 1/2014 đến tháng 12/2017 chúng tôi 

có 296 BN trong đó 193 BN nam và 103 BN nữ, độ tuổi trung bình là 35 tuổi, 

chúng tôi rút ra một số kết luận sau: 

1. Các thay đổi về một số yếu tố nguy cơ chuyển hoá: 

Tình trạng huyết áp BN sau ghép thận được cải thiện với: 

- Huyết áp BN 5 năm sau ghép thận (125,7 ± 15,4 / 78,4 ± 10,9 mmHg) 

giảm so với trước ghép (133,4 ± 11,8 / 84,2 ± 9,1 mmHg) có ý nghĩa 

thống kê với p < 0,001. 

- Tỉ lệ tăng huyết áp khởi phát sau ghép là 65,71% (trên 35 BN không 

THA trước ghép). 

- Tỉ lệ tăng huyết áp hồi phục sau ghép là 19,25% (trên 239 BN có 

THA trước ghép) và nữ giới có khả năng hồi phục cao gấp 2,64 lần 

nam giới, p < 0,005. 

Kết quả chúng tôi có 16 trường hợp đái tháo đường khởi phát sau ghép 

thận chiếm tỉ lệ: 5,4%. Kết quả cho thấy: tuổi trước ghép từ 50 trở lên và BMI 

trước ghép từ trên 23 làm tăng nguy cơ mắc đái tháo đường khởi phát sau ghép 

thận lần lượt là 8,36 và 3,24 lần với p < 0,05. 

Tình trạng thay đổi chuyển hoá lipid máu sau ghép: 

- Tỉ lệ tăng triglyceride, tăng LDL cholesterol sau ghép cao hơn trước 

ghép và có ý nghĩa thống kê với p < 0,01. 

- Tỉ lệ giảm HDL cholesterol sau ghép thấp hơn so với trước ghép và 

có ý nghĩa thống kê với p < 0,01. 

So sánh giữa nhóm sử dụng cyclosporine và tacrolimus cho thấy sau 
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ghép: 

- BMI nhóm sử dụng cyclosporine cao hơn có ý nghĩa thống kê với  

p < 0,05. 

- Trị số trung bình cholesterol toàn phần ở nhóm cyclosporine cao hơn 

có ý nghĩa thống kê tại thời điểm 3 năm sau ghép, với p = 0,006. 

- Trị số trung bình HDL cholesterol ở nhóm cyclosporine thấp hơn có 

ý nghĩa thống kê ở thời điểm 5 năm sau ghép, với p = 0,006. 

- Trị số trung bình triglyceride ở nhóm cyclosporine cao hơn có ý nghĩa 

thống kê ở thời điểm 3 và 5 năm sau ghép với p < 0,05. 

- Trị số trung bình đường huyết đói ở nhóm cyclosporine cao hơn có ý 

nghĩa thống kể ở thời điểm 3 và 5 năm sau ghép, với p < 0,01. 

2. Thay đổi về hình thái và chức năng thất trái trên siêu âm tim sau ghép 

thận: 

Các thông số về hình thái và chức năng thất trái cho thấy: 

- Phân suất tống máu thất trái trung bình sau ghép (68,65 ± 5,0%) cao 

hơn trước ghép (60,02 ± 7,43%) với p < 0,01. 

- Tỉ lệ PĐTT sau ghép là 35,7% thấp hơn trước ghép là 87,9% với p < 

0,01. 

- Sự thoái triển phì đại thất trái sau ghép liên quan đến giới tính, BMI 

nền và tình trạng điều trị huyết áp trước ghép với p < 0,05. 

Yếu tố ảnh hưởng lên tỉ lệ tử vong và mất chức năng thận ghép: 

- Có 37 trường hợp bệnh nhân tử vong và mất chức năng thận ghép 

trong thời gian điều trị sau ghép chiếm tỉ lệ 12,5%. 

- Có 22 trường hợp bệnh nhân tử vong trong thời gian theo dõi sau 

ghép, nguyên nhân nhiễm trùng chiếm tỉ lệ 68,1%, sau đó là nguyên 

nhân ung thư, đột quị và các nguyên nhân khác. 
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- Tuổi khi ghép thận từ 50 trở lên làm tăng nguy cơ tử vong 3,01 lần 

sau ghép thận với p = 0,03. 

- BMI khi ghép thận từ 23 trở lên làm tăng nguy cơ tử vong hoặc mất 

chức năng thận ghép 2,29 lần với p=0,029. 

 

KIẾN NGHỊ 

 

1.  Các bệnh nhân bệnh thận mạn giai đoạn cuối có huyết áp khó kiểm 

soát khi được điều trị từ 3 loại thuốc hạ áp trở lên, kèm với tình 

trạng phì đại thất trái có thể xem xét ghép thận sớm. 

2.  Cần có kế hoạch theo dõi định kỳ với đo huyết áp 24 giờ tại nhà trên 

các đối tượng bệnh nhân không tăng huyết áp trước ghép nhằm phát 

hiện sớm tình trạng tăng huyết áp khởi phát sau ghép. 

3.  Điều trị chống thải ghép thận với nhóm CNI nên xem xét sử dụng 

tacrolimus để hạn chế các rối loạn chuyển hoá sau ghép so với 

cyclosporine. 

4.  Các bệnh nhân khi ghép thận tuổi từ 50 trở lên nên theo dõi chặt chẽ 

hơn sau ghép nhằm phát hiện sớm tình trạng đái tháo đường mới 

khởi phát và các bệnh lý về nhiễm trùng ảnh hưởng đến nguy cơ tử 

vong. 
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PHỤ LỤC 

 

Phụ lục 1:  

Thuốc ức chế miễn dịch sau ghép thận: 

Bảo tồn chức năng thận ghép và kéo dài đời sống thận ghép chủ yếu dựa 

vào thuốc UCMD trở thành mục tiêu quan trọng trong ghép thận. Thuốc UCMD 

được dùng sớm trước mổ, ngay tại phòng mổ, và hấu hết BN phải dùng kéo dài 

trong suốt đời sống của thận ghép. Chọn lựa và điều chỉnh thuốc UCMD thích 

hợp cho từng đối tượng, cân bằng giữa lợi ích chống thải ghép và tác hại nhiễm 

trùng cơ hội, bệnh lý ác tính sau ghép cùng các tác dụng ngọai ý của thuốc vẫn 

là một thử thách đối với các nhà thực hành lâm sàng ghép thận. 

Thuốc ức chế miễn dịch dẫn nhập: 

UCMD dẫn nhập là UCMD liều cao, sử dụng sớm trong mổ, ngay sau 

ghép và trong vòng 3-14 ngày sau ghép, khi nguy cơ thải ghép là cao nhất.  

• Kháng thể đơn dòng kháng thụ thể IL-2: Basiliximab 20mg (phác đồ 2 

liều ngày mổ, ngày 4 sau mổ) pha 100ml normal salin 9%0 truyền tĩnh 

mạch trong 30 phút 2 giờ trước ghép. 

• Solumedrol 500mg tĩnh mạch lúc mổ 

Thuốc ức chế miễn dịch duy trì: 

Phác đồ ức chể miễn dịch duy trì là phác đồ phối hợp 3 thuốc bao gồm (1) 

thuốc nhóm ức chế Calcineurin (Cyclosporine A, hoặc TACROLIMUS); (2) 

Thuốc nhóm ức chế chuyển hóa (Mycophenolate mofetil (MMF), hoặc 

Azathioprine và (3) Prednisone. 

• FK 506 + Mycophenolate mofetil + Prednisone 

• Cyclosporine A + Mycophenolate mofetil + Prednisone 

• Cyclosporine A + Azathioprine + Prednisone 

• FK 506 + Azathioprine + Prednisone 



 

 

Việc cân nhắc chọn lựa thuốc dùng, phác đồ dùng tùy thuộc vào: 

1. Bất tương hợp miễn dịch giữa người cho và nhận thận thận  

2. Nguy cơ thải ghép cấp cao (PRA cao, ghép thận lần 2, tiền căn truyền 

máu trước ghép). 

3. Tác dụng ngọai ý của thuốc. 

4. Bệnh lý cơ bản gây bệnh thận mạn. 

5. Các bệnh nội khoa khác đi kèm trước và sau ghép (nhiễm CMV, viêm 

gan, bệnh lý ác tính…) 

Các loại thuốc ức chế miễn dịch sử dụng: 

a. Thuốc ức chế calcineurin (Calcineurin inhibitor, CNI): là thuốc nền tảng 

của nhóm ức chế miễn dịch  

- Cyclosporine A (Cyclosporine): 

Liều dùng 3-6 mg/kg/ngày, chia làm 2 liều uống cách 12giờ.  

Phác đồ Cyclosporine kinh điển: nồng độ Co 200 (150- 300) ng/mL trong 

3 tháng đầu tiên sau ghép, giảm dần còn 100- 200ng/mL sau đó.  

Phác đồ Cyclosporine liều thấp (nghiên cứu SYMPHONY) trên những 

đối tượng có nguy cơ thải ghép thấp: liều Cyclosporine 1-2mg/Kg/ngày chia 

làm 2 liều, duy trì nồng độ Co 75 (50-100) ng/mL sau ghép  

- Tacolimus (TACROLIMUS): 

Liều dùng 0,15-0,3mg/Kg/ngày chia làm 2 liều uống cách 12 giờ 

Phác đồ kinh điển: nồng độ Co dao động 10-13ng/mL, giảm dần còn 6-

8ng/mL sau 3 tháng 

 Phác đồ TACROLIMUS liều thấp: Trên những đối tượng nguy cơ thải 

ghép thấp, dùng phác đồ TACROLIMUS liều thấp 0,1mg/Kg/ngày chia làm 2 

lần uống cách 12h, sao cho Co 5 (3-7) ng/mL 



 

 

b. Nhóm thuốc chống tăng sinh hoặc chống chuyển hóa (antimetabolite) 

- Mycophenolate mofetil: 1,5- 2g/ngày, chia làm 2 liều mỗi 12 giờ (dạng 

enteric –coated (Myfortic*, Roche, viên 180mg và 360mg) có chỉ định dùng 

trên BN tiêu chảy nhiều không dung nạp Cellcept, liều dùng 720mg/lần x 2 

lần/ngày 

- Azathioprine: 2mg/ngày, 2 lần trong ngày (8:00 và 20:00) 

c. Nhóm Mammalian Target of Rapamycin inhibitor (nhóm ức chế mTOR) 

Sirolimus và Everolimus 

Liều dùng sirolimus: 9mg/ngày trong 3 ngày, sau đó giảm còn 3mg/ngày 

và điều chỉnh liều sao cho Co 3-8ng/mL 

Không có chỉ định dùng trong giai đọan sớm do chậm làm lành vết 

thương,  

Ưu tiên chọn trên BN có hội chứng tăng sinh lympho bào sau ghép, và 

chọn lựa dùng thay thế cho MMF hoặc Cyclosporine trong thải ghép mạn 

d. Corticosteroids: 

Điều trị giảm liều dần sau mổ tùy theo diễn tiến cải thiện chức năng thận 

Ngày hậu phẫu 1: Methyprednisone 500mg  

Ngày hậu phẫu 2: 250mg/ngày 

Ngày hậu phẫu 3: 125mg/ngày 

Sau đó, giảm liều dần còn 80mg và sau tuần đầu có thể chuyển sang 

thuốc uống nếu diễn tiến thuận lợi. Prednisone (viên 5mg) uống 40mg/ngày, 

giảm liều dần còn 5-10mg/ngày sau 3 tháng. Những đối tượng tương đồng về 

miễn dịch, viêm gan siêu vi B, C, nhiễm CMV, có nhiều tác dụng phụ của 

steroid có thể ngưng sớm steroid, sau vài tuần hoặc vài tháng sau ghép. 

  



 

 

Theo dõi điều trị thuốc ức chế miễn dịch: 

Với nhóm ức chế calcineurin: Cyclosporine và TACROLIMUS, cần theo 

dõi nồng độ thuốc ở thời điểm 12 giờ sau liều thuốc cuối cùng của ngày trước, 

nồng độ trũng (trough level), còn gọi là Co. Với Cyclosporine, ngoài Co, cần 

theo dõi thêm C2 là nồng độ thuốc 2 giờ sau uống thuốc. FK 506 chỉ cần Co. 

Thời đỉểm đo nồng độ: (1) ngay sau ghép mỗi ngày, sau đó có thể mỗi 2 

ngày hoặc lâu hơn cho đến khi đạt nồng độ trũng mục tiêu, (2) khi thay đổi 

thuốc UCMD hoặc dùng thuốc có thể ảnh hưởng lên nồng độ thuốc; (3) khi BN 

suy thận cấp, mà nghi ngờ do thải ghép cấp hoặc do ngộ độc thuốc 

Cần theo dõi mọi tác dụng phụ của thuốc tác dụng lên toàn thân hoặc cho 

cơ quan ưu tiên 

Cân nhắc điều chỉnh liều thuốc sao cho giảm thiếu tác dụng phụ và tối 

ưu hóa hiệu quả UCMD, giảm thiểu các bệnh gây ra do UCMD quá mức, quan 

trọng nhất là nhiễm trùng cơ hội, và tăng sinh lympho bào sau ghép. 

Ức chế miễn dịch trong thải ghép cấp: 

Thải ghép cấp tế bào: 

Sau khi có chẩn đoán thải ghép cấp (TGC), dựa vào lâm sàng, cận lâm 

sàng, và sinh thiết thận để có xác định chẩn đoán (nếu có), loại trừ những 

nguyên nhân suy thận cấp khác trên BN ghép thận. BN được điều trị thải ghép 

cấp: 

Pulse corticosteroids, liều cao 0,5g/ngày x 3 ngày, hoặc liều thấp 

(0,25g/ngày trong 3 ngày) hơn tùy theo tình trạng bệnh lý nội khoa đi kèm và 

khả năng dung nạp của BN với liều cao steroid, và mức độ nặng của thải ghép 

cấp. Nếu không đáp ứng với steroid, hoặc TGC tái phát, cân nhắc dùng OKT3. 

 Chậm hồi phục chức năng mảnh ghép có thể do nhiều nguyên nhân (bảng 

2) trong đó quan trọng nhất là 3 nguyên nhân: (1) thải ghép cấp, (2) hoại tử ống 

thận cấp và (3) ngộ độc thuốc nhóm ức chế calcineurin inhibitor. Việc phân 



 

 

biệt 3 nguyên nhân này thường khó, và đôi khi cần sự hỗ trợ của sinh thiết thận 

để có chẩn đoán xác định (biểu đồ 2). Việc tầm soát các đối tượng có nguy cơ 

cao của thải ghép cấp (bảng 4) hoặc nguy cơ DGF giúp định hướng chẩn đoán. 

Các nguyên nhân gây chậm hồi phục chức năng mảnh ghép: 

Trước thận Tại thận Sau thận 

- Giảm thế tích tuần 

hòan nặng, hạ huyết áp 

trong và sau mổ 

- Huyết khối động 

mạch thận 

 

- Hoại tử ống thận cấp (thường 

gặp nhất) 

- Thải ghép tối cấp (hiếm) 

- Thải ghép cấp chồng trên nền 

họai tử ống thận cấp 

- Ngộ độc cyclosporine A (kèm 

hoặc không kèm họai tử ống 

thận cấp) 

- Bế tắc tiết niệu/ rò 

tiết niệu 

 

 

Các yếu tố nguy cơ của chậm hồi phục chức năng mảnh ghép: 

1. BN nam 

2. Người da đen 

3. Thời gian chạy thận nhân tạo kéo dài trước ghép 

4. Panel phản ứng kháng thể (PRA) cao 

5. Số lượng HLA mismatch cao 

6. Thận ghép từ người chết (ECD, ngưng tim, người cho thận trên 50 

tuổi) 

7. Thời gian thiếu máu lạnh (CIT) kéo dài 

8. Thời gian nối mạch máu kéo dài 

9. Hạ huyết áp trong và sau mổ 

10. Dùng cyclosporine liều cao sau ghép 

  



 

 

Các yếu tố nguy cơ của thải ghép cấp: 

1. Số lượng kháng nguyên HLA bất tương hợp (A) 

2. Người nhận thận trẻ (B) 

3. Người cho thận lớn tuổi (B) 

4. Người da đen (B) 

5. PRA >0% 

6. Có hiện diện kháng thể kháng HLA người cho (B) 

7. Bất tương hợp nhóm máu ABO (B) 

8. Trì hoãn chức năng thận ghép (B) 

9. Thời gian thiếu máu lạnh (C) 

 

 

 

  



 

 

Phụ lục 2 

PHIẾU THU THẬP SỐ LIỆU NGHIÊN CỨU 

 

I. Hành chính 

Số thứ tự hồ sơ nghiên cứu:…………  Số hồ sơ bệnh án:……………………… 

Ngày lấy số liệu:..……………………………………… 

Họ tên BN (tên viết tắt): ……………………………………………….. 

Năm sinh: ……………………   Giới:  0. Nam  1. Nữ  

Số liên lạc:….. ………………………………………………………………… 

II. Tiền sử tăng huyết áp và đái tháo đường trước ghép thận 

 Có (1) Không (0) Mã hóa 

THA    

Đái tháo đường    

 

III. Tiền sử suy thận và ghép thận 

Thời điểm phát hiện suy thận: 

Thời điểm lọc thận: 

Thời điểm được ghép thận: 

IV. Diễn tiến lâm sàng 

Thông số Đơn vị 
Thời điểm 

trước ghép 

3 tháng 

sau XV 

1 năm 

SG 

3 năm 

SG 

5 năm 

SG 

Chiều cao m      

Cân nặng Kg      

Mạch L/phút      

Huyết Áp mmHg      

Tử Vong Ngày 

(n/nhân) 

     

Suy thận phải 

CTNT lại 

Ngày       

  



 

 

V. Kết quả xét nghiệm 

 

Thông số Đơn vị 
Thời điểm 

trước ghép 

3 tháng 

SG 

1 năm 

SG 

3 năm 

SG 

5 năm 

SG 

Hgb g/L      

Hct %      

Đường huyết đói mg/dL      

HbA1c %      

BUN mg/dL      

Creatinine/ máu  mg/dL       

eGFR ml/ph/m2 da      

AST U/L      

ALT U/L      

Cholesterol TP mmol/L      

HDL-C mmol/L      

LDL-C mmol/L      

Triglyceride mmol/L      

Natri mmol/L      

Kali mmol/L      

Magie mmol/L      

Acid uric       

Đạm niệu       

Hồng cầu       

Bạch cầu       

Tacrolimus/ 

Cyclosporine 

      

  



 

 

VI. Kết quả hình ảnh học 

1. Siêu âm tim: 

Thông số Đơn vị Thời điểm 

trước ghép 
1 năm SG 3 năm SG 5 năm SG 

IVSd mm     

LVDd mm     

LVPWd mm     

IVSs mm     

LVDs mm     

LVPWs mm     

EF %     

PAPs mmHg     

 

2. Điện tâm đồ: 

 

Thông số Đơn vị Thời điểm 

trước ghép 

3 tháng 

SG 

1 năm 

SG 

3 năm 

SG 

5 năm 

SG 

Nhịp Xoang (+/-)      

Tần số lần/phút      

SV1 + RV5 hoặc RV6 

(R cao hơn) 

mV      

 

 

  



 

 

VII. Các thuốc điều trị bệnh lý nền đang có 

Nhóm Đơn vị 
Trước 

ghép 

3 tháng 

SG 

1 năm 

SG 

3 năm 

SG 

5 năm 

SG 

Ức chế canxi DHP Tên thuốc       

Ức chế canxi non DHP Tên thuốc      

Ức chế kênh Beta Tên thuốc      

Ức chế men chuyển Tên thuốc      

Ức chế thụ thể men chuyển Tên thuốc      

Statin Tên thuốc       

Fibrate Tên thuốc       

Kháng đông Tên thuốc       

Kháng tiểu cầu Tên thuốc      

Nitrate Tên thuốc      

Lợi tiểu Tên thuốc      

Digoxin Tên thuốc      

Ức chế kênh IF Tên thuốc      

Metformin Tên thuốc      

Sulfonylureas Tên thuốc       

DDP4i Tên thuốc      

SGLT2i Tên thuốc      

GLP1a Tên thuốc       

Insuline Tên thuốc       

Khác Tên thuốc      

 

VIII. Các thuốc điều trị ức chế miễn dịch đường uống đang sử dụng 

Nhóm Đơn vị 3 tháng SG 1 năm SG 3 năm SG 5 năm SG 

(Corticoid) Tên thuốc     

(MMF) Tên thuốc      

(CNI) Tên thuốc      

(m-TOR) Tên thuốc     

 


