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Phần lớn bệnh nhân STPSTMTTG trong 
nghiên cứu của chúng tôi được điều trị đơn trị 
liệu hoặc 2 nhóm thuốc, tỷ lệ bệnh nhân được 
điều trị đồng thời cả 3 hoặc đủ cả 4 nhóm nền 
tảng vẫn còn thấp. Nhóm thuốc RASi được sử 
dụng nhiều nhất, trong khi tỷ lệ sử dụng nhóm 
thuốc SGLT2i và chẹn Beta còn thấp. 
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TÓM TẮT75 
Mở đầu: Tăng acid uric máu là tình trạng thường 

gặp ở bệnh thận mạn tính và cũng có liên quan với 
tăng huyết áp, bệnh tim mạch và đái tháo đường. Tuy 
nhiên, mối quan hệ giữa acid uric máu và các bệnh 
mạn tính như tăng huyết áp, gút, đái tháo đường và 
hội chứng chuyển hóa ở người bệnh thận mạn còn 
hạn chế. Đối tượng - phương pháp nghiên cứu: 
Nghiên cứu cắt ngang, thu thập số liệu về nồng độ 
acid uric huyết thanh và các bệnh kèm theo như tăng 
huyết áp, gút, đái tháo đường và hội chứng chuyển 
hóa ở những người có chẩn đoán bệnh thận mạn 
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(hoặc chỉ số eGFR từ 15-89 mL/phút/1,73m2) đã và 
đang điều trị ngoại trú tại bệnh viện Lê Văn Thịnh và 
bệnh viện Bà Rịa. Kết quả: Đa số người tham gia có 
eGFR 60 – 89 mL/phút/1,73m2, tương ứng giai đoạn 2 
của CKD. Tỉ lệ tăng huyết áp chiếm cao nhất là 70%. 
Tỉ lệ có gút hoặc MetS chiếm 1/3 dân số nghiên cứu. 
Nồng độ acid uric huyết thanh có xu hướng tăng dần 
theo phân nhóm eGFR (p<0,001). Tỉ lệ tăng acid uric 
máu chiếm đa số ở bệnh gút (p<0,001). Có sự khác 
biệt về nồng độ acid uric máu ở nhóm tăng huyết áp 
và gút (p<0,05). Kết luận: Nghiên cứu cho thấy rằng 
nồng độ acid uric huyết thanh tăng dần theo giai đoạn 
bệnh thận mạn, và tăng huyết áp là tình trạng phổ 
biến ở những người có tăng acid uric máu. Từ khóa: 
acid uric, bệnh mạn tính, bệnh thận mạn. 
 

SUMMARY 
SERUM URIC ACID CONCENTRATION AND 
SOME CHRONIC DISEASES IN CHRONIC 

KIDNEY DISEASE PATIENTS 
Background: Hyperuricemia is a common 
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condition in chronic kidney disease and is also 
associated with hypertension, cardiovascular disease, 
and diabetes. However, the relationship between 
serum uric acid and chronic diseases such as 
hypertension, gout, diabetes, and metabolic syndrome 
in chronic kidney disease patients is still limited. 
Method: Cross-sectional study, collecting data on 
serum uric acid and accompanying diseases such as 
hypertension, gout, diabetes, and metabolic syndrome 
in chronic kidney disease patients (or with eGFR of 15-
89 mL/min/1.73 m2) has been receiving outpatient 
treatment at Le Van Thinh Hospital and Ba Ria 
Hospital. Results: The majority of participants had 
eGFR of 60–89 mL/min/1.73 m2, corresponding to 
stage 2 CKD. corresponding to stage 2 CKD. The 
highest rate of hypertension is 70%. The rate of gout, 
or MetS, is a third of the study population. Serum uric 
acid levels tend to gradually increase according to the 
eGFR subgroup (p<0.001). The rate of hyperuricemia 
accounts for the majority in gout (p<0.001). There 
was a difference in serum uric acid levels in the 
hypertensive and gout groups (p<0.05). Conclusion: 
This study concludes that serum uric acid levels 
gradually increase with the stages of CKD, and 
hypertension is a common condition in patients with 
hyperuricemia. Keywords: uric acid, chronic disease, 
chronic kidney disease. 
 

I. ĐẶT VẤN ĐỀ 
Acid uric máu là sản phẩm cuối cùng của 

quá trình chuyển hóa purin ở người, được tổng 
hợp chủ yếu ở gan và cũng được tổng hợp ở các 
mô khác như ruột non và nội mô mạch máu. 
Acid uric được sinh tổng hợp hằng ngày và chủ 
yếu được đào thải ra ngoài qua thận. Bên cạnh 
đó, thận cũng đảm nhận vai trò quan trọng 
trong chuyển  hóa  acid  uric  của  cơ  thể.1 Ở 
người bệnh thận mạn (CKD), chức năng đào thải 
acid uric của cầu thận bị suy giảm dẫn đến tăng 
nồng độ acid uric máu.1 Tăng acid uric máu là 
kết quả của việc tăng sản xuất hoặc giảm bài tiết 
acid uric qua thận. Các nghiên cứu gần đây đã 
báo cáo tăng acid uric máu không chỉ là yếu tố 
nguy cơ phát triển bệnh gút và sỏi thận mà còn 
liên quan đến tăng huyết áp, đái tháo đường 
(ĐTĐ) típ 2, béo phì, hội chứng chuyển hóa 
(MetS), rối loạn chức năng gan, CKD và bệnh tim 
mạch.1-5 Ngoài ra, tăng acid uric máu cũng liên 
quan đến các yếu tố nguy cơ khác của CKD như 
tăng huyết áp và hội chứng chuyển hóa (MetS). 
Tăng acid uric máu vừa là yếu tố nguy cơ, và 
cũng là yếu tố phát triển thứ phát sau các bệnh 
lý như: MetS, đái tháo đường (ĐTĐ), tăng huyết 
áp và CKD.1-5 Mối liên quan giữa acid uric và CKD 
có thể là các yếu tố từ hội chứng chuyển hóa 
(MetS), hay tăng acid uric vừa là nguyên nhân 
vừa là hậu quả của MetS, và thông qua bệnh đái 
tháo đường, dẫn đến đến bệnh lý ở thận.6 

Mối quan hệ giữa CKD và tăng acid uric, 

cũng như tầm quan trọng việc điều trị hạ acid 
uric huyết thanh ở người bệnh CKD vẫn chưa 
được thống nhất. Một số báo cáo dịch tễ học cho 
thấy tăng acid uric máu thường gặp ở người 
bệnh ĐTĐ típ 2 và tăng huyết áp, đây là những 
tình trạng gây ra CKD, đồng thời khi có CKD 
cũng làm giảm bài tiết acid uric qua nước 
tiểu.1,6,7 Tỉ lệ có gút ở người trưởng thành có 
chức năng thận bình thường là 1% - 2%, và 
tăng lên 32% ở những người có CKD giai đoạn 
4. Tương tự, tỉ lệ có tăng acid uric máu ở những 
người có chức năng thận bình thường là 11%, và 
tăng lên 80% ở những người có CKD giai đoạn 
4.1 Mặt khác, trong những người bệnh có gút 
hoặc có tăng acid uric máu thì tỉ lệ có CKD giai 
đoạn 2 hoặc cao hơn tương ứng là 70% và 
50%.1 Tại Việt Nam, một số nghiên cứu đã báo 
cáo về tỉ lệ tăng acid uric máu ở người bệnh thận 
mạn, điển hình là nghiên cứu của Huỳnh Thị 
Ngọc Ánh và cộng sự đã cho thấy nồng độ acid 
uric máu tăng dần qua các giai đoạn CKD, và có 
mối tương quan với chức năng thận.8 Tình trạng 
rối loạn acid uric máu ở người bệnh suy thận 
mạn chưa điều trị thay thế cũng được báo cáo có 
tăng acid uric máu chủ yếu ở nhóm bệnh thận 
mạn giai đoạn 5 do viêm cầu thận mạn.9,10 
Nghiên cứu về mối liên quan giữa tăng acid uric 
máu và CKD sẽ cung cấp thêm cơ sở khoa học 
về bệnh thận do tăng acid uric. Tuy nhiên, cho 
đến nay, đánh giá acid uric nhằm tiên lượng các 
biến chứng bất lợi ở người bệnh thận mạn thì 
chưa có dữ liệu rõ ràng. Chẩn đoán sớm và điều 
trị các yếu tố nguy cơ cũng như hạn chế các biến 
chứng liên quan đến bệnh CKD như bệnh gút, 
tăng huyết áp, đái tháo đường, hoặc MetS mang 
lại ý nghĩa quan trọng cho việc giảm thiểu sự 
tiến triển của CKD,1,7 cải thiện chất lượng cuộc 
sống và giảm gánh nặng y tế cho người bệnh. 
 

II. ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 
Đối tượng nghiên cứu: người bệnh từ đủ 

18 tuổi trở lên có chẩn đoán bệnh thận mạn 
(hoặc có chỉ số eGFR từ 15-89 mL/phút/1,73m2), 
đã và đang điều trị ngoại trú tại bệnh viện Lê 
Văn Thịnh và bệnh viện Bà Rịa từ tháng 12 năm 
2023 đến tháng 5 năm 2024. 

Tiêu chuẩn chọn vào: người bệnh từ đủ 
18 tuổi trở lên có chẩn đoán bệnh thận mạn 
(hoặc có chỉ số eGFR từ 15-89 mL/phút/1,73m2), 
có chỉ định thực hiện xét nghiệm máu (bao gồm 
xét nghiệm acid uric máu), đồng ý tham gia 
nghiên cứu. 

Tiêu chuẩn loại ra: Không thu thập được 
số liệu về nồng độ acid uric. 

Cỡ mẫu. Dựa trên độ chênh lệch nồng độ 
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acid uric từ các nghiên cứu gần đây: nghiên cứu 
của Babic và cộng sự11 và Huỳnh Thị Ngọc Ánh 
và cộng sự9, để có khoảng tin cậy 95% (sai lầm 
loại 1, α =0,05), sai số ước tính chọn 15%, áp 
dụng công thức ước lượng trung bình, tính được 
cỡ mẫu tối thiểu là 186 người. 

Phương pháp chọn mẫu và thu thập số 
liệu. Nghiên cứu cắt ngang. 

Từ hồ sơ bệnh án và kết quả xét nghiệm, 
chọn tất cả người bệnh thuộc đối tượng nghiên 
cứu và thỏa các tiêu chí lựa chọn trong thời gian 
nghiên cứu, đảm bảo đạt đủ cỡ mẫu tối thiểu. 
Sử dụng dữ liệu sẵn có từ bệnh án và kết quả 
xét nghiệm, thu thập các đặc tính chung về tuổi, 
giới tính, chẩn đoán bệnh thận mạn, loại bệnh 
kèm (gút, tăng huyết áp, ĐTĐ típ 2, MetS), kết 
quả xét nghiệm máu các chỉ số acid uric, 
creatinine, ure, glucose, cholesterol toàn phần, 
triglyceride, LDL-c, HDL-c) và micro albumin 
niệu. Các xét nghiệm chưa được khảo sát trong 
nghiên cứu sẽ được phân tích từ mẫu huyết 
thanh ở đợt xét nghiệm máu (có sự đồng thuận 
bằng văn bản. Theo tiêu chuẩn của Bộ Y tế (năm 
2014) thì tăng acid uric máu là khi nồng độ acid 
uric huyết thanh >7 mg/dL (>420 µmol/L) ở 
nam và >6 mg/dL (>360 µmol/L) ở nữ. Người 
bệnh được chẩn đoán xác định bị bệnh thận mạn 
dựa vào tiêu chuẩn của Hội thận học quốc gia 
Hoa Kỳ-2012  (NKF/KDIGO- National Kidney 
Foundation/Kidney Disease: Improving Global 
Outcomes). Tiêu chuẩn chẩn đoán Hội chứng 
chuyển hóa (MetS) dựa theo NCEP ATP III-2001 
(National Cholesterol Education Program - Adult 
Treatment Panel III - Chương trình Giáo dục 
Cholesterol Quốc gia Hoa Kỳ) hoặc chẩn đoán từ 
bệnh án.  

Xét nghiệm acid uric và các chỉ số xét 
nghiệm máu khác được thực hiện trên máy phân 
tích sinh hóa tự động AU 480 hoặc AU680 của 
hãng Beckman Coulter bằng phương pháp so 
màu. Tất cả chỉ số xét nghiệm đều được đảm 
bảo các tiêu chí nội và ngoại kiểm.  

Nghiên cứu đã được thông qua Hội đồng Y 
đức của trường Đại học TP. Hồ Chí Minh (quyết 
định số 1235/HĐĐĐ-ĐHYD vào ngày 11/12/2023 
và số 35/HĐĐĐ-ĐHYD vào ngày 02/01/2024).  

Xử lý và phân tích số liệu. Phân tích số 
liệu bằng STATA 16.0. Các biến số định lượng 
được mô tả bằng trung bình và độ lệch chuẩn 
(phân phối bình thường) hoặc trung vị với 
khoảng tứ vị (phân phối bị lệch). Các biến số 
định tính được mô tả bằng tần số và tỉ lệ phần 
trăm. Phép kiểm chi bình phương (hoặc Fisher) 
để xác định sự khác biệt về tỉ lệ giữa hai nhóm. 
Phép kiểm T-test để xác định sự khác biệt về 

trung bình giữa hai nhóm. Hệ số tương quan 
Pearson để xác định mối tương quan giữa các 
biến số định lượng. Sự khác biệt có ý nghĩa 
thống kê khi giá trị p < 0,05. 
 

III. KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 
Các đặc tính chung của mẫu nghiên 

cứu. Tổng cộng có 267 người bệnh với eGFR < 
90 mL/phút/1,73m2 thỏa các tiêu chí chọn mẫu. 
Các đặc điểm cơ bản được trình bày trong Bảng 
1, trong đó, nam giới chiếm đa số và tuổi trung 
bình của dân số nghiên cứu là 65,1±12,0 tuổi. 
Dựa trên chỉ số eGFR, phân nhóm 60 – 89 
mL/phút/1,73m2 tương ứng bệnh thận mạn giai 
đoạn 2 chiếm tỉ lệ cao nhất (>75%). Hơn 2/3 
dân số nghiên cứu có tăng huyết áp. Tỉ lệ có 
bệnh đái tháo đường và hội chứng chuyển hóa 
(MetS) lần lượt là 42,3% và 30,0%.  

Bảng 1. Các đặc tính của mẫu nghiên 
cứu (n=267) 

Đặc tính Tần số n(%) 
Giới tính 

Nam 
Nữ 

 
170 (63,7) 
97 (36,3) 

Tuổi (trung bình±độ lệch chuẩn) 65,1±12,0 
Creatinin (md/dL) 1,05±0,22 

eGFR (mL/phút/1,73m2) 
60 – 89 
45 – 59 
30 – 44 
15 – 29 

 
201 (75,3) 
51 (19,1) 
14 (5,2) 
1 (0,4) 

Tăng huyết áp (Có) 187 (70,0) 
Đái tháo đường (Có) 113 (42,3) 

Gút (Có) 90 (33,7) 
MetS (Có) 80 (30,0) 

Sự liên quan giữa nồng độ acid uric 
huyết thanh và một số bệnh mãn tính 

 
Biểu đồ 1: Nồng độ acid uric theo phân 

nhóm eGFR (n=267) 
Qua Biểu đồ 1 cho thấy giá trị trung vị của 

nồng độ acid uric huyết thanh tăng dần theo giai 
đoạn bệnh thận mạn, tương ứng khi phân nhóm 
eGFR với giá trị càng giảm thì nồng độ acid uric 
huyết thanh càng tăng. Sự khác biệt này có ý 
nghĩa thống kê (p=0,001). 
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Biểu đồ 2: Tăng acid uric máu mô tả ở 

nhóm có tăng huyết áp, đái tháo đường, 
gút và MetS (n=267). 

Tăng acid uric máu chiếm tỉ lệ cao nhất ở 
nhóm tăng huyết áp, và thấp nhất ở nhóm có 
MetS (Biểu đồ 2). Tuy nhiên, kết quả nghiên cứu 
chỉ tìm thấy sự khác biệt có ý nghĩa thống kê 
giữa tỉ lệ tăng acid uric máu với bệnh gút 
(p<0,001), không tìm thấy sự khác biệt có ý 
nghĩa thống kê giữa tỉ lệ tăng acid uric máu với 
các bệnh còn lại. 

Bảng 2: Nồng độ acid uric huyết thanh 
và một số bệnh mãn tính (n=267) 

 Nồng độ acid uric p 
Tăng huyết áp 

Có (n=187) 
Không (n=80) 

 
6,6 (5,5-7,6) 
6,7 (6,0-7,5) 

0,2 

Đái tháo đường 
Có (n=113) 

Không (n=154) 

 
6,2 (5,4-7,4) 
6,7 (6,0-7,8) 

0,01 

Gút 
Có (n=90) 

Không (n=177) 

 
8,3 (6,7-9,0) 
6,3 (5,4-6,9) 

<0,001 

MetS (Có) 
Có (n=80) 

Không (n=187) 

 
6,7 (5,8-7,8) 
6,6 (5,6-7,5) 

0,5 

Kết quả ở Bảng 2 ghi nhận sự khác biệt giá 
trị trung vị của nồng độ acid uric huyết thanh với 
một số bệnh mãn tính thường gặp ở đối tượng 
nghiên cứu, cụ thể, người có bệnh ĐTĐ thì nồng 
độ acid uric huyết thanh thấp hơn người không 
có bệnh (p=0,01), và người có bệnh gút thì nồng 
độ acid uric huyết thanh cao hơn người không có 
bệnh (p<0,001). Không tìm thấy sự khác biệt có 
ý nghĩa thống kê về nồng độ acid uric huyết 
thanh với tăng huyết áp và hội chứng chuyển 
hóa (MetS). 

Bảng 3: Sự liên quan giữa nồng độ acid 
uric và các chỉ số cận lâm sàng ở eGFR <60 
mL/phút/1,73m2 (n=67) 

 r p 
Ure 0,28 0,06 

Glucose (mmol/L) 0,2 0,1 
Cholesterol TP (mg/dL) 0.002 0.9 

HDL-C (mg/dL) -0,02 0,8 
LDL-C (mg/dL) -0,006 0,9 

Triglyceride (mg/dL) -0,03 0,8 
GOT (U/L) -0,12 0,4 
GPT (U/L) -0,06 0,6 

Micro albumin niệu (mg/L) -0,01 0,9 
Ở nhóm người bệnh có chẩn đoán bệnh thận 

mạn (hoặc chỉ số eGFR <60 mL/phút/1,73m2), 
các số liệu ở bảng 3 cho thấy không có sự tương 
quan giữa acid uric máu với các chỉ số xét 
nghiệm máu và micro albumin niệu. 
 

IV. BÀN LUẬN 
Trong nghiên cứu, bệnh thận mạn giai đoạn 

3-4 tương ứng eGFR <60 mL/phút/1,73m2 chiếm 
khoảng 25% nhưng tỉ lệ tăng huyết áp, đái tháo 
đường, gút và MetS có tỉ lệ cao hơn đáng kể. 
Bệnh thận mạn không chỉ gây nên tổn thương 
thận, suy giảm chức năng thận mà còn tăng 
nguy cơ mắc bệnh tim mạch, ĐTĐ típ 2, tăng 
huyết áp, rối loạn chuyển hóa và rối loạn hệ 
thống miễn dịch.1-7 Như vậy, cho dù là nguyên 
nhân hay hậu quả thì mối liên quan giữa CKD với 
đái tháo đường, tăng huyết áp, hay rối loạn 
chuyển hóa đều dẫn đến kết cuộc bất lợi cho 
người bệnh nếu không có những can thiệp điều 
trị phù hợp.  

Tăng acid uric thường xuất hiện ở khoảng 
60% người bệnh thận mạn.1 Tăng acid uric 
thường gặp ở bệnh thận mạn có thể do tăng 
acid uric thường gặp ở bệnh ĐTĐ típ 2 và tăng 
huyết áp, là những yếu tố dẫn đến CKD. Bên 
cạnh đó, CKD làm suy giảm chức năng lọc của 
cầu thận, giảm đào thải acid uric qua thận, từ đó 
dẫn đến tăng acid uric. Mặt khác, tăng acid uric 
máu do tăng tổng hợp, giảm đào thải acid uric 
hoặc kết hợp cả hai, dẫn đến lắng đọng các tinh 
thể urat ở khớp và các mô khác như bể thận, 
ống thận dẫn đến tổn thương thận như sỏi thận, 
viêm thận kẽ, xơ hóa cầu thận, và cũng là yếu tố 
góp phần thúc đẩy hoặc tiến triển suy thận mạn, 
tăng huyết áp.1 Kết quả nghiên cứu cũng chứng 
minh nồng độ acid uric tăng dần theo giai đoạn 
của CKD và tỉ lệ nghịch với chỉ số eGFR. Tuy 
nhiên, vai trò của acid uric trong CKD vẫn chưa 
rõ ràng với nhiều báo cáo trái chiều từ các nhà 
nghiên cứu lâm sàng. Một số báo cáo đồng 
thuận về ảnh hưởng của acid uric như một chất 
trung gian quan trọng của CKD, và acid uric 
huyết thanh tăng cao được xem là yếu tố dự báo 
sự phát triển của CKD.1,7 Thực tế lâm sàng cho 
thấy khi người bệnh có CKD thì nồng độ acid uric 
tăng cao thường không dự đoán độc lập sự tiến 
triển của CKD.7  

Khi khảo sát nồng độ acid uric ở nhóm có 
tăng huyết áp, ĐTĐ, gút và MetS, nghiên cứu 
hiện tại chỉ ghi nhận có sự khác biệt nồng độ 
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acid uric ở nhóm ĐTĐ và nhóm có gút. Đối với 
nhóm có gút, giá trị trung vị của nồng độ acid 
uric cao hơn đáng kể so với nhóm còn lại, kết 
quả này tương đồng với các công bố trước 
đây.6,12 Tăng acid uric máu và bệnh gút là những 
yếu tố nguy cơ có thể dẫn đến sự tiến triển của 
CKD, và việc điều trị các tình trạng này có thể 
mang lại lợi ích lâm sàng. Đái tháo đường được 
xem yếu tố nguy cơ đáng ngại đối với bệnh thận, 
đặc biệt là bệnh thận đái tháo đường. Trong 
nghiên cứu, tỉ lệ người bệnh có ĐTĐ chiếm 
khoảng 42%, nhưng giá trị trung vị của nồng độ 
acid uric ở nhóm này thấp hơn so với nhóm 
không có bệnh. Có khoảng 20% đến 40% ngưòi 
bệnh đái tháo đường sẽ có nguy cơ tiến triển 
bệnh thận đái tháo đường, là diễn tiến lâm sàng 
luôn được quan tâm. Sinh lý bệnh của bệnh thận 
đái tháo đường được đặc trưng bởi sự hiện diện 
của tình trạng tăng glucose máu mãn tính, dẫn 
đến tổn thương tiến triển của hệ thống vi mạch 
thận.1,7 Ngoài ra, chuyển hóa lipid kém ở những 
người có nồng độ acid uric cao có thể dẫn đến 
tăng nồng độ insulin lúc đói và sau ăn, tăng CRP, 
chỉ số kháng insulin ở gan, giảm độ lọc cầu thận 
và độ nhạy insulin của cơ xương.13 Sự khác biệt 
nồng độ acid uric huyết thanh ở nhóm có ĐTĐ 
và nhóm không ĐTĐ có thể là do hiệu quả của 
điều trị để dự phòng biến cố bất lợi ở người 
bệnh CKD có đái tháo đường, và phần lớn dân số 
nghiên cứu là nam giới. Giới tính có tác động 
chính đến nhiều khía cạnh của bệnh thận mạn, 
bao gồm tỉ lệ mắc, mô hình bệnh tật, quyết định 
điều trị và kết quả lâm sàng.8,14 Nghiên cứu của 
Huỳnh Thị Ngọc Ánh và cộng sự trên nhóm 
người bệnh CKD cũng cho thấy nồng độ acid uric 
ở nam giới cao hơn đáng kể so với nữ giới.6  

Tăng huyết áp và bệnh thận mạn thường tồn 
tại đồng thời và mối quan hệ giữa hai trạng thái 
sinh lý - bệnh lý này là song phương. Huyết áp 
cao kéo dài có thể đẩy nhanh quá trình tiến triển 
của CKD, và ngược lại sự giảm dần eGFR có thể 
cản trở việc kiểm soát tăng huyết áp.2-5 Mối liên 
quan giữa tăng acid uric huyết thanh và tăng 
huyết áp chưa có bằng chứng rõ ràng. Các 
nghiên cứu ngẫu nhiên Mendel cho thấy urat 
huyết thanh có thể không phải là yếu tố gây 
tăng huyết áp, mặc dù nó làm tăng nguy cơ đột 
tử do bệnh tim và bệnh mạch máu do ĐTĐ.2,3 
Bên cạnh đó, những thay đổi về nồng độ acid 
uric trong dịch cơ thể phản ánh trạng thái 
chuyển hóa, khả năng miễn dịch và các chức 
năng khác trong cơ thể. Nếu nồng độ acid uric 
trong máu vượt quá mức bình thường, dịch cơ 
thể sẽ có tính acid, ảnh hưởng đến các tế bào, 
dẫn đến các bệnh lý về chuyển hóa. Tăng acid 

uric huyết thanh được báo cáo có mối quan hệ 
nhân quả và tuyến tính với tỉ lệ mắc MetS.4 
Nghiên cứu của Norvik và cộng sự5 cho thấy 
nồng độ acid uric tăng cao có liên quan đến các 
thành phần của MetS, chẳng hạn như tăng 
triglyceride máu, kháng insulin, huyết áp cao và 
cholesterol lipoprotein tỉ trọng cao thấp. Tác 
động của MetS đối với CKD là phức tạp và chưa 
có báo cáo cụ thể. CKD được xem là một bệnh 
tiến triển phổ biến trong quá trình mà MetS vừa 
là yếu tố bị tác động và yếu tố góp phần gây ra. 
Như vậy, mặc dù nghiên cứu tìm thấy chứng cứ 
về sự gia tăng tỉ lệ tăng acid uric máu ở nhóm có 
tăng huyết áp và gút, cũng như sự khác biệt về 
nồng độ acid uric máu ở nhóm có bệnh ĐTĐ và 
gút, kết quả này có nhiều điểm tương đồng với 
các nghiên cứu đã công bố, tuy nhiên, có thể do 
nghiên cứu là cắt ngang, cỡ mẫu hạn chế và 
chưa kiểm soát các yếu tố ảnh hưởng khác như 
bệnh đồng mắc, loại thuốc hoặc phác đồ đang 
điều trị nên chưa đủ cơ sở để xác định sự liên 
quan giữa acid uric với những bệnh mạn tính này 
và các chỉ số cận lâm sàng khác.  
 

V. KẾT LUẬN 
Nghiên cứu cho thấy rằng nồng độ acid uric 

huyết thanh tăng dần theo giai đoạn bệnh thận 
mạn và tăng huyết áp là tình trạng phổ biến ở 
những người có tăng acid uric máu. Mối liên 
quan giữa acid uric máu với các bệnh mạn tính 
thường gặp ở người bệnh mạn nên được củng cố 
thêm từ các nghiên cứu lâm sàng. 
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TÓM TẮT76 
Mục tiêu: Tìm hiểu một số yếu tố ảnh hưởng tới 

chất lượng cuộc sống của người bệnh đái tháo đường 
típ 2 điều trị ngoại trú tại Trung tâm Y tế thành phố 
Từ Sơn năm 2024. Phương pháp nghiên cứu: 
Nghiên cứu mô tả cắt ngang, định tính kết hợp định 
lượng, sử dụng bộ công cụ WHOQOL-BREF mô tả chất 
lượng cuộc sống của 190 người bệnh đái tháo đường 
típ 2 từ 18 tuổi trở lên, điều trị ngoại trú; Kết quả: 
Những người tuổi dưới 65, có gia đình đầy đủ vợ 
chồng, sống cùng gia đình, có điều kiện kinh tế khá 
giả, không mắc các bệnh kèm theo là những yếu tố 
ảnh hưởng tích cực tới chất lượng cuộc sống của 
người bệnh đái tháo đường trong nghiên cứu. Ngoài 
ra nghiên cứu còn chỉ ra các yếu tố thuộc về cơ sở y 
tế có ảnh hưởng tiêu cực tới chất lượng cuộc sống của 
người bệnh như: thời gian chờ đợi quá dài; thiếu 
thuốc, vật tư cung cấp cho người bệnh. Khuyến nghị 
bác sỹ điều trị cần quan tâm hơn và có những tư vấn, 
hỗ trợ điều trị cụ thể đối với những người bệnh cao 
tuổi (≥65 tuổi), không có gia đình hoặc đã ly hôn/goá, 
sống một mình, tình trạng kinh tế kém, có nhiều bệnh 
kèm theo. Cơ sở y tế cần có những biện pháp cụ thể 
hơn nữa để giảm thời gian chờ đợi của người bệnh, có 
phương án khắc phục triệt để tình trạng thiếu thuốc, 
vật tư cung cấp cho người bệnh.  

Từ khoá: chất lượng cuộc sống, đái tháo đường, 
yếu tố ảnh hưởng, trung tâm y tế thành phố Từ Sơn. 
 

SUMMARY 
SOME FACTORS AFFECTING THE QUALITY 

OF LIFE OF TYPE 2 DIABETES 

OUTPATIENTS AT TU SON CITY MEDICAL 
CENTER, BAC NINH PROVINCE, IN 2024 
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Objective: To explore several factors affecting 
the quality of life of type 2 diabetes outpatients at Tu 
Son City Medical Center in 2024. Research 
Methodology: A cross-sectional descriptive study, 
combining both qualitative and quantitative methods, 
was conducted using the WHOQOL-BREF tool to 
assess the quality of life of 190 type 2 diabetes 
outpatients aged 18 and older. Results and 
Recommendation: Factors positively influencing the 
quality of life of diabetic patients in the study included 
being under 65 years old, having a full family 
(spouse), living with family members, having a stable 
financial condition, and not having comorbid diseases. 
Additionally, the study identified several healthcare-
related factors negatively affecting patients' quality of 
life, such as long waiting times and shortages of 
medications and medical supplies. The study 
recommends that treating physicians pay more 
attention to and offer specific consultation and 
treatment support for elderly patients (≥65 years old), 
those without a family or who are divorced/widowed, 
those living alone, patients with poor financial 
conditions, and those with multiple comorbidities. The 
healthcare facility should implement more specific 
measures to reduce patients' waiting times and 
address the medication and supply shortages. 

Keywords: quality of life, diabetes, influencing 
factors, Tu Son City Medical Center. 
 

I. ĐẶT VẤN ĐỀ 
Chất lượng cuộc sống (CLCS) là một khía 

cạnh quan trọng đối với người bệnh đái tháo 
đường (ĐTĐ), CLCS kém dẫn đến việc giảm bớt 
sự tự chăm sóc, điều này dẫn đến việc kiểm soát 
đường huyết kém hơn, tăng nguy cơ mắc các 
biến chứng và làm tình trạng bệnh trở nên trầm 
trọng hơn (1). Các kết quả nghiên cứu CLCS của 
người bệnh ĐTĐ tại Việt Nam và trên thế giới đã 
chỉ ra: Tuổi, giới, trình độ học vấn, tình trạng 
hôn nhân, tình trạng việc làm, thời gian mắc 
bệnh, có bệnh đi kèm, phương pháp điều trị, 
tuân thủ điều trị… là những yếu tố liên quan đến 


