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Tóm tắt 

Mục tiêu: Mô tả tình trạng rối loạn chuyển hóa và một số yếu tố liên quan trong 6 tháng đầu sau 
ghép thận tại Bệnh viện Trung ương Quân đội 108. Đối tượng và phương pháp: Đây là nghiên cứu hồi 
cứu, theo dõi dọc trên 131 người bệnh ghép thận. Các chỉ số nhân trắc, hoá sinh được thu thập tại thời 
điểm trước ghép và ít nhất 6 tháng đầu sau ghép. Kết quả: BMI trong giới hạn bình thường chiếm 56,5%, 
BMI < 18,5 chiếm 20,6%. Tỷ lệ người bệnh có ít nhất một rối loạn chuyển hóa trước ghép là 88,6%. Trong 
đó, rối loạn lipid máu chiếm 45,0%, tăng acid uric máu (40,5%). Sau ghép thận, tỷ lệ tăng đường huyết 
tăng rõ rệt tại thời điểm 1 tháng sau ghép (48,1%) so với trước ghép, sau đó giảm dần. Tăng triglyceride 
là bất thường lipid máu phổ biến nhất, đặc biệt ở giai đoạn sớm sau ghép. Phân tích một số yếu tố liên 
quan cho thấy BMI trước ghép ảnh hưởng đến tình trạng rối loạn chuyển hoá sau ghép 3 tháng có ý 
nghĩa thống kê (p<0,05). Kết luận: Rối loạn chuyển hóa là tình trạng phổ biến ở người bệnh sau ghép 
thận, đặc biệt trong giai đoạn sớm sau ghép. Cần theo dõi định kỳ các chỉ số chuyển hóa và tăng cường 
tư vấn dinh dưỡng, thay đổi lối sống cho người bệnh sau ghép. 

Từ khoá: Chỉ số hoá sinh, rối loạn chuyển hoá, ghép thận. 

Summary 

Objective: To describe metabolic disorders and associated factors during the first 6 months post-
kidney transplantation at the 108 Military Central Hospital. Subject and method: A retrospective 
longitudinal cohort study was conducted on 131 kidney transplant recipients. Anthropometric and 
biochemical parameters were collected pre-transplantation and followed up for at least 6 months post-
surgery. Result: Pre-transplantation, 56.5% of patients had a normal BMI, while 20.6% were underweight 
(BMI < 18.5kg/m²). The prevalence of patients with at least one pre-transplant metabolic disorder was 
88.6%, with dyslipidemia and hyperuricemia accounting for 45.0% and 40.5%, respectively. Post-
transplantation, the rate of hyperglycemia increased significantly at 1 month (48.1%) compared to 
baseline, followed by a gradual decline. Hypertriglyceridemia emerged as the most common lipid 
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abnormality, particularly during the early post-transplant phase. Analysis of associated factors revealed 
that pre-transplant BMI statistically influenced metabolic disorders at 3 months post-transplantation 
(p<0.05). Conclusion: Metabolic disorders are highly prevalent among kidney transplant recipients, 
particularly in the early post-transplant period. Routine monitoring of metabolic indicators, enhanced 
nutritional counseling, and lifestyle modifications are essential for these patients. 

Keywords: Biochemical indices, metabolic disorders, kidney transplantation. 

I. ĐẶT VẤN ĐỀ 

Ghép thận được xem là phương pháp điều trị 
thay thế thận tối ưu cho bệnh thận mạn giai đoạn 
cuối vì ngoài chức năng bài tiết, thận mới còn giúp 
hồi phục chức năng nội tiết và giảm tỷ lệ tử vong 
xuống một nửa, cải thiện chất lượng cuộc sống của 
người bệnh (NB)1,2. Sau ghép thận, NB phải đối diện 
với nhiều biến chứng, trong đó các rối loạn chuyển 
hóa (RLCH) là nhóm biến chứng phổ biến, xuất hiện 
sớm và có thể ảnh hưởng nghiêm trọng đến chức 
năng thận ghép cũng như tiên lượng lâu dài của NB. 
Một số nghiên cứu cho thấy, tỷ lệ tăng đường huyết 
trong tuần đầu sau ghép thận là 87%3 và 17,19% NB 
được chẩn đoán tiền đái tháo đường sau ghép thận4. 
Khoảng 84% NB gặp phải rối loạn lipid máu (RLLPM), 
trong đó 51,4% NB tăng LDL-C, 49% NB tăng 
Triglicerid (TG), 16,9% NB rối loạn phối hợp 3 chỉ số 
và 2% cả 4 chỉ số5. Bên cạnh đó, tăng acid uric máu 
cũng là một vấn đề thường gặp, chiếm tỷ lệ khoảng 
49,4%, có thể dẫn đến bệnh gout hoặc tổn thương 
thận ghép nếu không kiểm soát tốt6. Những rối loạn 
này không chỉ do bản thân phác đồ thuốc ức chế 
miễn dịch gây ra, mà còn liên quan mật thiết đến 
tình trạng dinh dưỡng và chuyển hóa của NB trước 
khi ghép thận. Mặc dù đã có khá nhiều nghiên cứu 
trên thế giới về tình trạng rối loạn chuyển hoá sau 
ghép thận nhưng kết quả chưa đồng nhất và dữ liệu 
nghiên cứu về vấn đề này ở các trung tâm ghép 
thận tại Việt Nam vẫn còn nhiều hạn chế.  

Do đó, chúng tôi tiến hành nghiên cứu này 
nhằm mô tả một số chỉ số hoá sinh liên quan đến rối 
loạn chuyển hoá trong 6 tháng đầu sau ghép thận 
và xác định một số yếu tố liên quan, giúp tối ưu hoá 
quy trình quản lý, chăm sóc NB ghép thận, giảm 
biến chứng sau ghép và nâng cao hiệu quả điều trị 
cho NB. 

II.ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP 

2.1. Đối tượng 

NB được ghép thận, theo dõi, tái khám ít nhất 6 
tháng sau ghép tại Bệnh viện Trung ương Quân đội 
108 từ tháng 7/2024 đến tháng 6/2025. 

Tiêu chuẩn lựa chọn: 
NB từ đủ 18 - 60 tuổi. 
NB sau ghép thận được theo dõi ít nhất 6 tháng 

tại sau ghép tại Bệnh viện Trung ương Quân đội 108. 
NB được giải thích đầy đủ và tự nguyện đồng ý 

tham gia nghiên cứu. 
Tiêu chuẩn loại trừ: 
NB có bệnh lý ung thư, có biến chứng nặng sau 

ghép như suy đa tạng, sốc nhiễm khuẩn, thải ghép cấp. 
NB bị dị tật, hạn chế nhận thức, giao tiếp khi 

tham gia nghiên cứu. 
NB không có đủ hồ sơ bệnh án theo dõi trước 

ghép và 6 tháng đầu sau ghép thận. 

2.2.Phương pháp 

Thiết kế nghiên cứu: Nghiên cứu hồi cứu, theo 
dõi dọc tại Bệnh viện Trung ương Quân đội 108. 

Cỡ mẫu và phương pháp chọn mẫu: Cỡ mẫu toàn 
bộ, chọn đối tượng nghiên cứu đáp ứng các tiêu 
chuẩn lựa chọn và loại trừ, lấy được 131 NB đáp ứng 
các tiêu chuẩn đưa vào nghiên cứu. 

Thời gian tiến hành nghiên cứu: Từ tháng 
10/2025 đến tháng 4/2026. 

Các thông tin NB và các chỉ số hoá sinh được 
thu thập thông qua phỏng vấn trực tiếp và bệnh án 
điều trị. Các chỉ số nghiên cứu được thu thập hồi cứu 
tại thời điểm trước ghép và sau ghép thận 1 tháng, 3 
tháng, 6 tháng. 

Tiêu chuẩn áp dụng: Chẩn đoán đái tháo đường 
theo tiêu chuẩn ADA 2025, nếu HbA1c ≥ 6,5% hoặc 
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đường máu lúc đói ≥ 7,0mmol/l hoặc đường máu 
sau 2h làm nghiệm pháp dung nạp glucose ≥ 
11,1mmol/l hoặc bệnh nhân có triệu chứng tăng 
đường máu kinh điển hoặc tăng đường máu cấp 
tính và đường máu bất kỳ ≥ 11,1mmol/l. Xác định 
tăng đường huyết khi xét nghiệm glucose máu lúc 
đói ≥ 5,6mmol/l7. Theo hướng dẫn chẩn đoán và 
điều trị các bệnh nội tiết của Bộ Y tế năm 2014, NB 
được chẩn đoán có RLLPM khi có một trong các rối 
loạn sau khi làm xét nghiệm các thành phần cơ bản 
của lipid máu: Cholesterol toàn phần > 5,2mmol/L 
(200mg/dL) và/hoặc Triglycerid > 1,7mmol/L 

(150mg/dL) và/hoặc LDL-cholesterol > 2,58mmol/L 
(100mg/dL) và/hoặc HDL-cholesterol < 1,03mmol/L 
(40mmol/L). Tăng acid uric máu được xác định theo 
hướng dẫn của Bộ Y tế (Quyết Định 361/QĐ-BYT 
ngày 25 tháng 1 năm 2014) khi nồng độ acid uric 
trong máu > 7mg/dL (> 420μmol/L) ở nam và > 
6mg/dL (> 360μmol/L) ở nữ. 

Số liệu nghiên cứu được tổng hợp và phân tích 
trên phần mềm excel và STATA. Một số yếu tố liên 
quan được phân tích và xác định khác biệt có ý 
nghĩa thống kê khi giá trị p<0,05. 

III. KẾT QUẢ  

Bảng 1. Thông tin chung của NB (n = 131) 

Đặc điểm  

Giới tính (n) (%)  

Nam 89 (67,9) 

Nữ 42 (32,1) 

Tuổi (Năm) (Mean ± SD) 44,7 ± 11,9 

Nhóm tuổi, n (%)  

≤ 40 tuổi 57 (43,5) 

41 - 50 tuổi 22 (25,1) 

> 50 tuổi 41 (31,3) 

Thời gian bệnh thận (năm) (Mean ± SD) 3,4 ± 3,6 

Thời gian lọc máu trước ghép (năm), (Mean ± SD) 1,4 ± 1,4 

Bệnh lý chuyển hoá   

Tăng đường huyết trước ghép, n (%) 18 (13,7) 

Rối loạn lipid máu trước ghép, n (%) 59 (45,0) 

Tăng acid uric máu trước ghép, n (%) 53 (40,5) 

Có ít nhất một bệnh về rối loạn chuyển hoá n (%) 116 (88,6) 

BMI trước ghép  

<18,5 27 (20,6) 

18,5 - 22,9 74 (56,5) 

23 - 24,9 15 (11,5) 

≥ 25 15 (11,5) 

PNI (Mean ± SD) 55,5 ± 9,7 

Nhận xét: Bảng 1 biểu thị thông tin chung của NB. Trong nghiên cứu, nam giới chiếm tỷ lệ cao hơn nữ 
giới với 67,9% so với 32,1%. Tuổi trung bình của đối tượng nghiên cứu là 44,7 ± 11,9 tuổi. Nhóm tuổi ≤ 40 
tuổi chiếm tỷ lệ cao nhất (43,5%), nhóm > 50 tuổi (31,3%) và nhóm 41 - 50 tuổi (25,1%). 
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Thời gian mắc bệnh thận trung bình là 3,4 ± 3,6 năm, thời gian lọc máu trước ghép trung bình là 1,4 ± 
1,4 năm.  

Về bệnh lý chuyển hoá trước ghép, RLLPM chiếm tỷ lệ cao nhất (45,0%), tăng acid uric máu (40,5%) và 
tăng đường huyết trước ghép (13,7%). 88,6% NB có ít nhất một bệnh lý rối loạn chuyển hoá. 

Đa số NB có BMI trước ghép trong khoảng bình thường (56,5%). Tỷ lệ NB suy dinh dưỡng là 20,6%, trong 
khi nhóm thừa cân và béo phì (BMI ≥ 23kg/m²) chiếm 23,0%. 

Ngoài ra, chỉ số PNI trung bình của đối tượng nghiên cứu là 55,5 ± 9,7. 

Bảng 2. Tình trạng rối loạn chuyển hóa trước ghép 

RLCH Có Không 

Tăng đường huyết (n, %) 18 (13,7) 113 (86,3) 

Rối loạn lipid máu (n, %) 

Cholesterol 36 (27,5) 95 (72,5) 

Triglycerid 59 (45) 72 (55) 

HDL-C 65 (49,6) 66 (50,4) 

LDL-C 42 (32) 89 (0,68) 

Tăng acid uric máu (n, %) 53 (40,5) 78 (59,5) 

Nhận xét: Bảng 2 biểu thị tình trạng RLCH trước ghép của NB ghép thận. Trước ghép thận, tỷ lệ tăng đường 
huyết là 13,7%. Trong các rối loạn lipid máu, giảm HDL-C chiếm tỷ lệ cao nhất với 49,6%, tiếp theo là tăng TG 
(45,0%), tăng LDL-C (32,0%) và tăng cholesterol toàn phần (27,5%). Tăng acid uric máu gặp ở 40,5% NB. 

Bảng 3. Tình trạng rối loạn chuyển hóa sau ghép 

RLCH 
1 tháng sau ghép 3 tháng sau ghép 6 tháng sau ghép 

Có Không Có Không Có Không 

Tăng đường huyết (n, %) 
63 

(48,1) 
68 

(51,9) 
44 

(33,6) 
87 

(66,4) 
33 

(25,2) 
98 

(74,8) 

Rối loạn lipid máu 
(n, %) 

Cholesterol 
86 

(65,7) 
45 

(34,5) 
57 

(43,5) 
74 

(56,5) 
54 

(41,2) 
77 

(58.8) 

Triglycerid 
108 

(82,4) 
23 

(17,6) 
92 

(70,2) 
39 

(29,8) 
57 

(43,5) 
74 

(56.5) 

HDL-C 
34 

(26,0) 
97 

(74,0) 
26 

(19,9) 
105 

(80,20 
16 

(12,2) 
115 

(87.8) 

LDL-C 
64 

(48,9) 
67 

(51,2) 
44 

(33,6) 
87 

(66,4) 
46 

(35,1) 
85 

(64.9) 

Tăng acid uric máu 
(n; %) 

32 
(24,4) 

99 
(75,6) 

40 
(38,2) 

81 
(61,8) 

44 
(33,6) 

87 
(66,4) 

Có ít nhất một bệnh về rối loạn 
chuyển hoá  (n; %) 

128 
(97,7) 

3 
(2,3) 

123 
(93,9) 

8 
(6,1) 

113 
(86,3) 

18 
(13,7) 

Nhận xét: Bảng 3 thể hiện tình trạng rối loạn chuyển hóa sau ghép của đối tượng nghiên cứu. Sau 
ghép 1 tháng, tỷ lệ tăng đường huyết là 48,1%, sau đó giảm còn 33,6% ở thời điểm 3 tháng và 25,2% ở 
thời điểm 6 tháng. 
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Đối với rối loạn lipid máu, tăng TG chiếm tỷ lệ cao nhất tại thời điểm 1 tháng sau ghép (82,4%), giảm 
xuống 70,2% sau 3 tháng và 43,5% sau 6 tháng. Tỷ lệ tăng cholesterol toàn phần lần lượt là 65,7%, 43,5% và 
41,2% tại các thời điểm 1 tháng, 3 tháng và 6 tháng sau ghép. Tỷ lệ giảm HDL-C giảm dần theo thời gian, từ 
26,0% ở tháng thứ nhất sau ghép xuống 19,9% ở tháng thứ ba và 12,2% ở tháng thứ sáu. Tỷ lệ tăng LDL-C là 
48,9% sau ghép 1 tháng, giảm xuống 33,6% sau 3 tháng và 35,1% sau 6 tháng. 

Tăng acid uric máu ghi nhận ở 24,4% NB tại thời điểm 1 tháng sau ghép, tăng lên 38,2% sau 3 tháng và 
giảm còn 33,6% sau 6 tháng. Thêm vào đó số lượng NB có ít nhất một bệnh về RLCH ở thời điểm sau ghép 1 
tháng, 3 tháng, 6 tháng lần lượt là 97,7%, 93,9% và 86,3%. 

Bảng 4. So sánh các chỉ số chuyển hoá trước và sau ghép thận (n = 131) 

Chỉ số Trước ghép 
Sau ghép 1 

tháng 
Sau ghép 3 

tháng 
Sau ghép 6 

tháng 
p-value* 

Glucose (mmol/L) 4,9 ± 0,7 6,2 ± 2,0 5,7 ± 1,5 5,4 ± 1,3 <0,01 

Cholesterol 
(mmol/L) 

4,5±1,2 5,6 ± 1,3 5,1 ± 1,2 5,0 ± 1,0 <0,01 

Triglyceride 
(mmol/L) 

1,8 ± 1,2 2,9 ± 1,6 2,5 ± 1,1 7,9 ± 24,9 <0,01 

HDL-C (mmol/L) 1,4 ± 1,2 1,3 ± 0,3 1,3 ± 0,3 1,6 ± 0,8 <0,01 

LDL-C (mmol/L) 3,1 ± 1,0 3,3 ± 0,8 3,3 ± 0,3 3,0 ± 0,8 <0,01 

Acid uric (µmol/L) 398,1 ± 123,5 353,9 ± 96,7 388,0 ± 76,5 361,2 ± 122,9 <0,01 

Ure (mmol/L) 22,3 ± 8,0 13,2 ± 60,5 6,7 ± 1,7 12,5 ± 25,9 <0,01 

Creatinin (µmol/L) 890 ± 290,7 115,4 ± 87,8 99,9 ± 29,3 91,1 ± 32,5 <0,01 

*Linear Mixed-Effects Model 

Nhận xét: Bảng 4 so sánh các chỉ số chuyển hoá trước và sau ghép thận.  
Nồng độ glucose máu trung bình tăng từ 4,9 ± 0,7mmol/L trước ghép lên 6,2 ± 2,0mmol/L sau ghép 1 

tháng, sau đó giảm dần ở thời điểm 3 tháng và 6 tháng. Sự thay đổi có ý nghĩa thống kê (p<0,01).  
Nồng độ cholesterol toàn phần trung bình tăng sau ghép 1 tháng và giảm dần ở các thời điểm tiếp 

theo; sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p<0,01). TG trung bình tăng sau ghép 1 tháng và 3 tháng, đạt giá trị 
cao nhất ở thời điểm 6 tháng, sự thay đổi có ý nghĩa thống kê (p<0,01). Nồng độ HDL-C và LDL-C thay đổi 
theo thời gian sau ghép, sự khác biệt đều có ý nghĩa thống kê (p<0,01). 

Nồng độ acid uric máu giảm sau ghép 1 tháng, tăng nhẹ ở tháng thứ ba và giảm ở tháng thứ sáu; sự 
khác biệt có ý nghĩa thống kê (p<0,01).  

Nồng độ ure và creatinin huyết thanh giảm rõ rệt sau ghép so với trước ghép, sự khác biệt có ý nghĩa 
thống kê với p<0,01. 

Bảng 5. Tình trạng rối loạn chuyển hoá sau ghép thận và một số yếu tố liên quan 

RLCH 
1 tháng sau ghép 

p 
3 tháng sau ghép 

p 
6 tháng sau ghép 

p 
Có Không Có Không Có Không 

Tuổi 
(mean ± SD) 

44,8 
± 

12,1 

39 
± 

5,2 
0,28 

45,3 
± 

11,6 

35,4 
± 

13,9 
0,02* 

44,8 
± 

12,2 

43,9 
± 

10,2 
0,76 
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RLCH 
1 tháng sau ghép 

p 
3 tháng sau ghép 

p 
6 tháng sau ghép 

p 
Có Không Có Không Có Không 

BMI trước ghép 
(mean ± SD) 

20,9 
± 

2,9 

23,3 
± 

2,2 
0,18 

20,9 
± 

2,9 

21,8 
± 

3,5 
0,45 

21,11 
± 

2,9 

20,30 
± 

2,9 
0,27 

BMI 
trước 
ghép 
(n, %) 

<18,5 
27 

(20,6) 
0 

(0,0) 

0,624 

24 
(18,3) 

3 
(2,3) 

0,013** 

23 
(17,6) 

4 
(3,1) 

0,768 

18,5  
- 

22,9 

72 
(55,0) 

2 
(1,5) 

73 
(55,7) 

1 
(0,76) 

62 
(47,3) 

12 
(9,2) 

23  
-  

24,9 

15 
(11,5) 

0 
(0,0) 

12 
(9,2) 

3 
(2,3) 

14 
(10,7) 

1 
(0,8) 

≥ 25 
14 

(10,7) 
1 

(0,8) 
14 

(10,7) 
1 

(0,8) 
14 

(10,7) 
1 

(0,8) 
Tăng đường 
huyết (trước 
ghép) (n, %) 

18 
(13,7) 

0 
(0,0) 

0,639 
17 

(12,9) 
1 

(0,8) 
0,698 

15 
(11,4) 

3 
(2,3) 

0,465 

Rối loạn lipid 
máu (trước 

ghép) (n, %) 

100 
(76,3) 

2 
(1,5) 

0,531 
96 

(73,3) 
6 

(4,6) 
0,564 

86 
(65,6) 

16 
(12,2) 

0,184 

Tăng acid uric 
máu (trước 

ghép) (n, %) 

52 
(39,7) 

1 
(0,76) 

0,642 
49 

(37,4) 
4 

(3,1) 
0,415 

42 
(32,1) 

11 
(8,4) 

0,049** 

*Student's t-test độc lập. 
**Fisher's Exact Test. 

Nhận xét: Bảng 5 thể hiện tình trạng chuyển hoá 
sau ghép và một số yếu tố liên quan. Tại thời điểm 1 
tháng sau ghép, tuổi trung bình của nhóm có RLCH 
là 44,8 ± 12,1 tuổi, cao hơn so với nhóm không có 
RLCH (39 ± 5,2 tuổi), tuy nhiên sự khác biệt chưa có ý 
nghĩa thống kê (p=0,28). BMI trung bình trước ghép 
ở nhóm có RLCH là 20,9 ± 2,9kg/m² và ở nhóm 
không có RLCH là 23,3 ± 2,2kg/m², sự khác biệt 
không có ý nghĩa thống kê (p=0,18). 

Ở thời điểm 3 tháng sau ghép, trong 27 NB có 
chỉ số BMI < 18,5 thì có 24 người mắc RLCH, trong 74 
người ở mức BMI 18,5 - 22,9 có 73 người mắc RLCH, 
và trong 30 người thừa cân béo phì (BMI từ 23 -24,9 
và ≥ 25) có 26 người được ghi nhận mắc RLCH, Sự 
khác biệt có ý nghĩa thống kê (p=0,013). Tuổi trung 
bình ở nhóm có RLCH là 45,3 ± 11,6 tuổi và ở nhóm 
không có RLCH là 35,4 ± 13,9 tuổi, sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê (p=0,002). BMI trung bình trước 
ghép giữa hai nhóm lần lượt là 20,9 ± 2,9kg/m² và 
21,8 ± 3,5kg/m², không ghi nhận sự khác biệt có ý 
nghĩa thống kê. 

Tại thời điểm 6 tháng sau ghép, tuổi trung bình 
của nhóm có RLCH là 44,8 ± 12,2 tuổi, cao hơn nhóm 
không có RLCH (43,4 ± 10,2 tuổi), tuy nhiên sự khác 
biệt chưa có ý nghĩa thống kê (p=0,76). BMI trung 
bình trước ghép ở hai nhóm tương ứng là 21,11 ± 
2,9kg/m² và 20,3 ± 2,9kg/m², sự khác biệt không có ý 
nghĩa thống kê (p=0,27). 

Đối với yếu tố tăng đường huyết trước ghép, tại 
thời điểm 1 tháng sau ghép có 18 NB thuộc nhóm có 
RLCH và không ghi nhận trường hợp nào ở nhóm 
không có RLCH. Ở thời điểm 3 tháng và 6 tháng sau 
ghép, tỷ lệ NB có gặp RLCH ở người bệnh tăng 
đường huyết trước ghép lần lượt là 12,9% và 11,4. 
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Tuy nhiên, sự khác biệt giữa các nhóm tại các thời 
điểm đều chưa có ý nghĩa thống kê (p>0,05). 

Đối với yếu tố rối loạn lipid máu trước ghép, tại 
thời điểm 1 tháng sau ghép có 76,3% NB thuộc 
nhóm có RLCH và 1,5% thuộc nhóm không có RLCH. 
Tại thời điểm 3 tháng và 6 tháng sau ghép, tỷ lệ NB 
có rối loạn lipid máu trước ghép trong nhóm có 
RLCH đều lần lượt là 73,3% và 65,6%. Tuy nhiên, sự 
khác biệt chưa có ý nghĩa thống kê tại tất cả các thời 
điểm nghiên cứu (p>0,05). 

Tỷ lệ tăng acid uric trước ghép ở nhóm có RLCH 
lần lượt là 39,7%, 37,4% và 32,1% tại các thời điểm 1 
tháng, 3 tháng và 6 tháng sau ghép, cao hơn so với 
nhóm không có RLCH. Tuy nhiên, sự khác biệt giữa 
hai nhóm chưa có ý nghĩa thống kê tại các thời điểm 
sau ghép 1 tháng và 3 tháng (p>0,05) nhưng có ý 
nghĩa thống kê tại thời điểm 6 tháng sau ghép 
(p=0,049). 

Nhìn chung, các yếu tố gồm tuổi, tăng đường 
huyết trước ghép, rối loạn lipid máu trước ghép và 
tăng acid uric trước ghép chưa ghi nhận mối liên 
quan có ý nghĩa thống kê với tình trạng rối loạn 
chuyển hoá sau ghép thận tại các thời điểm 1 tháng, 
3 tháng và 6 tháng sau ghép. Ngoại trừ yếu tố tuổi ở 
thời điểm 3 tháng sau ghép (p=0,02), yếu tố NB thừa 
cân, béo phì trước ghép có tỷ lệ RLCH tại thời điểm 3 
tháng sau ghép cao hơn các nhóm còn lại, sự khác 
biện có ý nghĩa thống kê (p=0,013), và yếu tố tăng 
acid uric trước ghép có tỷ lệ RLCH tại thời điểm 6 
tháng sau ghép cao hơn các nhóm còn lại, sự khác 
biện có ý nghĩa thống kê (p=0,049). 

IV. BÀN LUẬN  

Thông tin chung của đối tượng nghiên cứu 
Trong nghiên cứu của chúng tôi, nam giới 

chiếm tỷ lệ cao hơn nữ giới (67,9% so với 32,1%). Kết 
quả này tương đồng với nhiều nghiên cứu trên NB 
ghép thận, trong đó nam giới thường chiếm ưu thế 
do tỷ lệ mắc bệnh thận mạn giai đoạn cuối ở nam 
cao hơn nữ. Theo KDIGO 2020, bệnh thận mạn và 
các yếu tố nguy cơ tim mạch thường gặp nhiều hơn 
ở nam giới, làm tăng nhu cầu điều trị thay thế thận 
và ghép thận ở nhóm đối tượng này8. 

Tuổi trung bình của đối tượng nghiên cứu là 44,7 
± 11,9 tuổi, phần lớn NB dưới 50 tuổi. Kết quả này 

tương đồng với nghiên cứu của Meier-Kriesche và 
cộng sự, trong đó nhóm NB ghép thận chủ yếu thuộc 
lứa tuổi lao động9. Việc ghép thận ở nhóm tuổi còn trẻ 
giúp cải thiện chất lượng cuộc sống, khả năng lao 
động và kéo dài thời gian sống của thận ghép. 

Thời gian lọc máu trước ghép trung bình trong 
nghiên cứu là 1,4 ± 1,4 năm, tương đối ngắn. Theo 
KDIGO, ghép thận sớm trước khi lọc máu kéo dài có 
thể giúp cải thiện kết quả sau ghép, giảm nguy cơ 
biến chứng tim mạch và cải thiện tiên lượng sống 
còn của NB8,10. 

Về tình trạng dinh dưỡng, đa số NB có BMI trong 
giới hạn bình thường (56,5%), tuy nhiên tỷ lệ suy 
dinh dưỡng vẫn ở mức khá cao (20,6%). Kết quả này 
phản ánh nguy cơ suy dinh dưỡng thường gặp ở NB 
bệnh thận mạn giai đoạn cuối do tình trạng viêm 
kéo dài, chán ăn, hạn chế chế độ ăn và mất protein11. 
Theo Kopple và cộng sự, suy dinh dưỡng protein - 
năng lượng là một trong những biến chứng phổ 
biến ở NB suy thận mạn và có liên quan đến tăng 
nguy cơ biến chứng và tử vong12. 

Chỉ số PNI trung bình của đối tượng nghiên cứu 
là 55,5 ± 9,7, cho thấy phần lớn NB có tình trạng 
dinh dưỡng tương đối tốt trước ghép. Theo nghiên 
cứu của Miyasato và cộng sự, PNI là chỉ số có giá trị 
trong đánh giá tình trạng dinh dưỡng và tiên lượng 
trên NB bệnh thận mạn và lọc máu13. 

Tỷ lệ NB có ít nhất một rối loạn chuyển hóa 
trước ghép là 88,6%, trong đó rối loạn lipid máu 
chiếm tỷ lệ cao nhất (45,0%), tiếp theo là tăng acid 
uric máu (40,5%). Kết quả này cho thấy các rối loạn 
chuyển hóa đã xuất hiện phổ biến ngay từ trước 
ghép thận. Theo Vaziri, rối loạn lipid máu ở NB suy 
thận mạn là hậu quả của các thay đổi trong chuyển 
hóa lipoprotein và giảm thanh thải lipid14. 

Tình trạng rối loạn chuyển hóa trước và sau ghép thận 
Kết quả nghiên cứu cho thấy tỷ lệ tăng đường 

huyết tăng rõ rệt sau ghép 1 tháng (48,1%) so với 
trước ghép (13,7%), sau đó giảm dần ở các thời điểm 
3 tháng và 6 tháng. Kết quả này phù hợp với nhận 
định của Sharif và cộng sự về tình trạng đái tháo 
đường sau ghép (Post-transplant diabetes mellitus - 
PTDM), thường xuất hiện trong giai đoạn sớm sau 
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ghép do ảnh hưởng của corticosteroid và thuốc ức 
chế calcineurin15. Ngoài ra, stress phẫu thuật và đáp 
ứng viêm hệ thống sau ghép cũng góp phần làm 
tăng glucose máu. 

Đối với rối loạn lipid máu, tăng triglyceride là 
bất thường phổ biến nhất sau ghép, đặc biệt tại thời 
điểm 1 tháng với tỷ lệ 82,4%. Tăng cholesterol toàn 
phần và LDL-C cũng gia tăng đáng kể trong giai 
đoạn sớm sau ghép. Ponticelli và cộng sự cho rằng 
corticosteroid và cyclosporin làm tăng tổng hợp 
lipid tại gan và giảm dị hóa lipid, dẫn đến rối loạn 
lipid máu sau ghép16. Ngoài ra, sự cải thiện khẩu 
phần ăn và giảm tình trạng ure máu sau ghép cũng 
có thể góp phần làm tăng lipid máu. 

Tỷ lệ giảm HDL-C giảm dần theo thời gian sau 
ghép, từ 26,0% ở tháng đầu xuống còn 12,2% ở tháng 
thứ sáu. Đây có thể là dấu hiệu phản ánh sự cải thiện 
chuyển hóa lipid sau khi chức năng thận được phục 
hồi. Theo De Vries và cộng sự, chức năng thận cải 
thiện sau ghép giúp cải thiện một phần tình trạng hội 
chứng chuyển hóa và các thành phần lipid máu17. 

Tăng acid uric máu giảm ở thời điểm 1 tháng 
sau ghép nhưng tăng trở lại ở tháng thứ ba. Theo 
Hosseini và cộng sự, tăng acid uric máu sau ghép có 
liên quan đến chức năng thận ghép và sử dụng 
thuốc ức chế calcineurin, đặc biệt là cyclosporin do 
làm giảm bài tiết acid uric qua thận18. 

So sánh các chỉ số chuyển hóa trước và sau ghép thận 
Nồng độ glucose máu trung bình tăng rõ rệt sau 

ghép 1 tháng và giảm dần ở các thời điểm tiếp theo, 
sự thay đổi có ý nghĩa thống kê (p<0,01). Kết quả 
này phù hợp với cơ chế tăng đường huyết do sử 
dụng corticosteroid liều cao trong giai đoạn đầu sau 
ghép15. 

Nồng độ cholesterol toàn phần và triglycerid 
tăng đáng kể sau ghép, đặc biệt trong giai đoạn 
sớm. RLLPM là biến chứng chuyển hóa thường gặp ở 
NB ghép thận và là yếu tố nguy cơ tim mạch quan 
trọng14,16. Theo Fellström và cộng sự, bệnh tim mạch 
vẫn là nguyên nhân tử vong hàng đầu ở NB ghép 
thận mặc dù chức năng thận được cải thiện19. 

Nồng độ HDL-C và LDL-C thay đổi có ý nghĩa 
thống kê theo thời gian sau ghép. HDL-C giảm nhẹ 
trong giai đoạn đầu nhưng tăng ở thời điểm 6 

tháng, trong khi LDL-C tăng nhẹ sau ghép và giảm 
dần về sau. Điều này cho thấy tình trạng chuyển hóa 
lipid có xu hướng cải thiện dần khi chức năng thận 
ổn định hơn. 

Đối với chức năng thận, nồng độ ure và 
creatinin giảm rõ rệt sau ghép so với trước ghép. 
Creatinin giảm từ 890 ± 290,7µmol/L xuống còn 91,1 
± 32,5µmol/L sau 6 tháng, phản ánh sự hồi phục 
chức năng lọc của thận ghép. Kết quả này phù hợp 
với các nghiên cứu cho thấy ghép thận là phương 
pháp điều trị thay thế thận hiệu quả nhất hiện nay8,9. 

Một số yếu tố liên quan đến rối loạn chuyển hóa 
sau ghép 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, tuổi và BMI 
trước ghép chưa ghi nhận mối liên quan có ý nghĩa 
thống kê với tình trạng rối loạn chuyển hóa sau 
ghép tại các thời điểm 1 tháng và 6 tháng sau ghép, 
tuy nhiên, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê tại thời 
điểm 3 tháng sau ghép. Mặc dù nhóm có rối loạn 
chuyển hóa thường có tuổi trung bình cao hơn 
nhưng chỉ có ý nghĩa thống kê tại thời điểm 3 tháng 
sau ghép20. Kết quả này có thể liên quan đến cỡ mẫu 
nghiên cứu còn hạn chế hoặc thời gian theo dõi 
chưa đủ dài. Ngoài ra, kết quả cũng cho thấy tỉ lệ 
người mắc RLCH tại thời điểm 1 tháng sau ghép cao 
vượt trội ở tất cả các nhóm BMI. Điều này phản ánh 
phản ứng viêm cấp tính sau phẫu thuật kết hợp với 
tác dụng phụ tức thời của phẫu thuật và liệu pháp 
corticoid liều cao, khiến hệ chuyển hóa của hầu hết 
bệnh nhân bị rối loạn tạm thời không phân biệt thể 
trạng béo hay gầy21,22. Trong khi đó, nhóm người 
bệnh có BMI < 23 trước ghép có xu hướng giảm tình 
trạng mắc RLCH theo thời gian, còn đối với nhóm 
đối tượng có BMI ≥ 23 trước ghép có xu hướng giữ 
nguyên tỉ lệ mắc RLCH từ sau giai đoạn sớm sau 
ghép. Qua đó cũng phần nào thấy được phần lớn 
người bệnh sau ghép thận ghi nhận tình trạng 
RLCH, tuy nhiên ở nhóm có BMI < 23 trước ghép có 
khả năng hồi phục, quay về chuyển hoá bình 
thường cao hơn so với nhóm có BMI ≥ 23. Lý do là vì 
nhóm bệnh nhân có BMI ≥ 23 vốn đã có sẵn tình 
trạng đề kháng insulin nền, hệ thống mô mỡ tích lũy 
từ trước phẫu thuật liên tục giải phóng các cytokine 
gây viêm, kết hợp với sự tăng cân hậu phẫu và phác 



TẠP CHÍ Y DƯỢC LÂM SÀNG 108 Tập 21 - Số  5/2026 DOI: https://doi.org/10.52389/ydls.v21i5.3074 

 161

đồ ức chế miễn dịch tạo thành một vòng xoắn bệnh 
lý kéo dài, khiến các rối loạn chuyển hóa trở nên bền 
vững và khó đảo ngược hơn so với nhóm có thể 
trạng lý tưởng23,24. 

Tăng đường huyết trước ghép, rối loạn lipid 
máu trước ghép cũng chưa cho thấy mối liên quan 
có ý nghĩa thống kê với rối loạn chuyển hóa sau 
ghép. Tăng acid uric trước ghép liên quan có ý nghĩa 
thống kê đến tăng tỷ lệ rối loạn chuyển hóa sau 
ghép tháng thứ sáu. Theo Cosio và cộng sự, tình 
trạng rối loạn chuyển hóa sau ghép chịu ảnh hưởng 
của nhiều yếu tố như thuốc ức chế miễn dịch, chức 
năng thận ghép, chế độ ăn và lối sống sau ghép25. 

Tỷ lệ các rối loạn chuyển hóa sau ghép vẫn ở 
mức khá cao, đặc biệt trong giai đoạn sớm sau ghép. 
Do đó, cần theo dõi định kỳ các chỉ số BMI, glucose 
máu, lipid máu và acid uric sau ghép nhằm phát 
hiện sớm các bất thường chuyển hóa và có biện 
pháp can thiệp kịp thời. 

V. KẾT LUẬN 

Tình trạng rối loạn chuyển hoá gặp phổ biến ở 
NB sau ghép thận, đặc biệt trong giai sớm (1-3 tháng 
đầu) sau ghép. Tăng đường huyết và rối loạn lipid 
máu có xu hướng gia tăng rõ rệt tại thời điểm 1 
tháng sau ghép trước khi cải thiện dần theo thời 
gian. Tăng triglyceride là rối loạn lipid máu thường 
gặp nhất sau ghép. Chức năng thận ghép cải thiện 
rõ rệt sau ghép, thể hiện qua sự giảm đáng kể nồng 
độ ure và creatinin máu. 

Nghiên cứu của chúng tôi đã ghi nhận mối liên 
quan giữa tuổi, BMI và tình trạng tăng acid uric trước 
ghép với tình trạng RLCH sau ghép, tuy nhiên chưa 
ghi nhận mối liên quan có ý nghĩa thống kê giữa 
tăng đường huyết, rối loạn lipid máu trước ghép với 
tình trạng rối loạn chuyển hóa sau ghép. Tuy nhiên, 
tỷ lệ rối loạn chuyển hóa vẫn ở mức cao, do đó cần 
theo dõi định kỳ các chỉ số chuyển hóa, kết hợp tư 
vấn dinh dưỡng và thay đổi lối sống nhằm hạn chế 
biến chứng và bảo vệ chức năng thận ghép lâu dài. 
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