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TÓM TẮT25 
Mục tiêu: Tổn thương thận cấp (TTTC) ở bệnh 

nhân hồi sức tích cực là một tình trạng không đồng 
nhất; tiên lượng phụ thuộc không chỉ vào mức độ 
nặng ban đầu mà còn vào diễn tiến theo thời gian. 
Nghiên cứu này được thực hiện nhằm (1) mô tả phân 
bố các quỹ đạo TTTC, (2) so sánh đặc điểm và kết cục 
giữa các nhóm, và (3) xác định các yếu tố lâm sàng 
liên quan đến thể TTTC dai dẳng mức độ nặng trong 
quần thể bệnh nhân hồi sức tại Việt Nam. Đối tượng 
và phương pháp: Nghiên cứu đoàn hệ hồi cứu, đơn 
trung tâm, thực hiện tại khoa Hồi sức tích cực, Bệnh 
viện Vinmec Central Park từ tháng 01/2024 đến tháng 
06/2025, trên bệnh nhân ≥18 tuổi. TTTC được xác 
định theo tiêu chuẩn KDIGO 2012 và được phân loại 
thành bốn quỹ đạo: giai đoạn 1; thoáng qua (hồi phục 
trong 48 giờ); dai dẳng mức độ nhẹ–trung bình; và 
dai dẳng mức độ nặng (giai đoạn 3 kéo dài ≥72 giờ, 
hoặc cần lọc máu, hoặc tử vong sau khi đạt giai đoạn 
3). Biến kết cục gồm tử vong nội viện, hồi phục thận 
khi ra viện, thời gian nằm hồi sức tích cực và nằm 
viện. Kết quả: Trong số 106 bệnh nhân đủ tiêu 
chuẩn, phân bố các quỹ đạo TTTC lần lượt là: giai 
đoạn 1 (42%), thoáng qua (22%), dai dẳng mức độ 
nhẹ–trung bình (13%), và dai dẳng mức độ nặng 
(23%). Tiên lượng càng xấu khi TTTC càng dai dẳng 
và càng nặng, xấu nhất ở nhóm dai dẳng mức độ 
nặng (tử vong 54%, hồi phục thận 17%). So với ba 
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nhóm còn lại, TTTC dai dẳng mức độ nặng liên quan 
đến nguy cơ tử vong trong bệnh viện cao hơn (HR 
4,42; KTC 95%: 1,47–13,32; p=0,008). Các yếu tố 
thường gặp hơn ở nhóm này bao gồm số lượng tiểu 
cầu thấp, tỉ số bạch cầu đa nhân trung tính/lympho 
(NLR) và CRP cao, mức độ nặng toàn thân cao hơn 
(SOFA, APACHE II). Kết luận: Phân loại TTTC theo 
quỹ đạo có giá trị trong phân tầng nguy cơ; thể dai 
dẳng mức độ nặng mang tiên lượng xấu và cần được 
nhận diện và tiên lượng sớm để định hướng dự 
phòng, can thiệp cũng như nghiên cứu tiếp theo. 

Từ khóa: tổn thương thận cấp; tổn thương thận 
cấp theo diễn tiến; tổn thương thận cấp dai dẳng mức 
độ nặng; hồi sức tích cực; tiên lượng của tổn thương 
thận cấp. 
 
SUMMARY 

CHARACTERISTICS, OUTCOMES, AND 

ASSOCIATED FACTORS OF TRAJECTORY-
BASED ACUTE KIDNEY INJURY IN THE 

INTENSIVE CARE UNIT OF VINMEC 

CENTRAL PARK HOSPITAL 
Background: Acute kidney injury (AKI) in 

critically ill patients is a heterogeneous condition; its 
prognosis depends not only on the initial severity but 
also on the course of kidney dysfunction over time. 
This study aimed to (1) describe the distribution of 
AKI trajectories, (2) compare baseline characteristics 
and outcomes across trajectory groups, and (3) 
identify clinical factors associated with the persistent 
severe phenotype in an intensive care population in 
Vietnam. Methods: We conducted a single-center 
retrospective cohort study in the Intensive Care Unit 
of Vinmec Central Park Hospital from January 2024 to 
June 2025, enrolling adults aged ≥18 years. AKI was 
defined according to KDIGO 2012 criteria and 
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categorized into four trajectories: stage 1; transient 
(recovery within 48 hours); persistent mild–moderate; 
persistent severe (stage 3 lasting ≥72 hours, requiring 
renal replacement therapy, or followed by death after 
reaching stage 3). Outcomes included in-hospital 
mortality, renal recovery at discharge, and ICU and 
hospital length of stay. Results: Among 106 eligible 
patients, the distribution of AKI trajectories was: stage 
1 (42%), transient (22%), persistent mild–moderate 
(13%), and persistent severe (23%). Prognosis 
worsened progressively with increasing persistence 
and severity, being poorest in the persistent severe 
group (mortality 54%; renal recovery 17%). 
Compared with the other trajectories, persistent 
severe AKI was associated with a higher risk of in-
hospital death (HR 4.42; 95% CI 1.47–13.32; 
p=0.008). This phenotype was more frequently 
associated with lower platelet counts, higher 
neutrophil-to-lymphocyte ratio (NLR) and C-reactive 
protein (CRP) levels, and greater illness severity (SOFA 
and APACHE II scores). Conclusion: Trajectory-
based classification provides additional value for risk 
stratification beyond conventional KDIGO staging. The 
persistent severe trajectory carries a particularly poor 
prognosis and should be recognized early to guide 
prevention, management, and future research. 

Keywords: acute kidney injury; AKI trajectory; 
persistent severe AKI; intensive care unit; AKI prognosis. 
 

I. ĐẶT VẤN ĐỀ 
Tổn thương thận cấp (TTTC) là biến chứng 

thường gặp ở bệnh nhân hồi sức tích cực. Ngoài 
mức độ nặng tại thời điểm chẩn đoán, tiên lượng 
còn phụ thuộc vào thời gian tồn tại tổn thương, 
với bằng chứng cho thấy TTTC càng nặng và 
càng kéo dài thì nguy cơ tử vong và không hồi 
phục thận càng cao. Trên cơ sở này, Hội nghị 
ADQI 16 đã đưa ra khái niệm TTTC dai dẳng 
(persistent AKI) khi tổn thương kéo dài ≥48 giờ; 
gần đây, Gómez, Kellum và cộng sự (2025) 
chuẩn hóa định nghĩa TTTC dai dẳng mức độ 
nặng (persistent severe AKI) với tiêu chí: giai 
đoạn 3 theo KDIGO kéo dài ≥72 giờ, hoặc cần 
lọc máu, hoặc tử vong sau khi đã đạt giai đoạn 
3. Tại Việt Nam, cách tiếp cận theo quỹ đạo 
TTTC còn mới mẻ và dữ liệu trong nước còn hạn 
chế. Vì vậy, chúng tôi tiến hành nghiên cứu này 
nhằm mô tả phân bố các dạng diễn tiến TTTC, 
so sánh đặc điểm và kết cục giữa các nhóm, 
đồng thời khảo sát các yếu tố liên quan đến 
TTTC dai dẳng mức độ nặng. 
 

II. ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 
2.1. Phương pháp nghiên cứu 
Thiết kế và địa điểm: Nghiên cứu đoàn hệ 

hồi cứu, đơn trung tâm, tiến hành tại Khoa Hồi 
sức tích cực, Bệnh viện Vinmec Central Park từ 
01/2024 đến 06/2025. 

Đối tượng nghiên cứu: Bệnh nhân ≥18 tuổi, 
nhập khoa Hồi sức tích cực và nằm viện ≥24 giờ. 

Tiêu chuẩn chọn: Bệnh nhân có tổn 
thương thận cấp (TTTC) lúc nhập viện hoặc xuất 
hiện trong quá trình nằm hồi sức, theo tiêu 
chuẩn KDIGO 2012. 

Tiêu chuẩn loại trừ: (i) Bệnh thận giai đoạn 
cuối hoặc tiền sử ghép thận; (ii) Creatinin nhập 
viện ≥353,6 µmol/L (4,0 mg/dL) hoặc eGFR ≤15 
mL/phút/1,73 m² nhưng không có bằng chứng 
loại trừ bệnh thận mạn (không có creatinin ngoại 
trú chứng minh diễn tiến cấp tính, hoặc không có 
bằng chứng hồi phục chức năng thận khi xuất 
viện); (iii) Thiếu dữ liệu creatinin hoặc nước tiểu 
để phân loại theo KDIGO. 

2.2. Định nghĩa biến số và phương pháp 
thống kê 

Phân loại diễn tiến: TTTC được chia thành 
bốn quỹ đạo: (1) Giai đoạn 1; (2) Thoáng qua: 
giai đoạn 2–3 hồi phục trong ≤48 giờ; (3) Dai 
dẳng nhẹ–trung bình: giai đoạn 2–3 kéo dài 
nhưng không đạt tiêu chuẩn thể nặng; (4) Dai 
dẳng mức độ nặng: giai đoạn 3 kéo dài ≥72 giờ, 
hoặc cần lọc máu, hoặc tử vong sau khi đạt giai 
đoạn 3. 

Biến số và kết cục: Các đặc điểm lâm sàng 
gồm tuổi, giới, chỉ số bệnh đồng mắc Charlson 
(Charlson Comorbidity Index – CCI), điểm 
APACHE II và SOFA khi nhập viện. Các chỉ số 
sinh học gồm: tiểu cầu thấp nhất, tỉ số bạch cầu 
đa nhân trung tính/lympho (NLR), protein C 
phản ứng, lactate và bilirubin cao nhất; cùng 
tình trạng phơi nhiễm thuốc (vận mạch, lợi tiểu, 
thuốc độc thận). Kết cục gồm tử vong nội viện, 
hồi phục thận khi ra viện (creatinin ≤150% giá 
trị nền, không phụ thuộc lọc máu), thời gian nằm 
hồi sức tích cực, thời gian nằm viện, và phụ 
thuộc lọc máu khi ra viện. 

Phân tích thống kê: Các biến định lượng 
được kiểm định phân phối bằng Shapiro–Wilk, 
trình bày bằng trung vị [IQR], so sánh giữa các 
nhóm bằng Kruskal–Wallis (kèm phân tích cặp có 
điều chỉnh). Biến định tính trình bày bằng tỉ lệ 
(%), so sánh bằng χ² test hoặc Fisher’s exact 
test. Sống còn được mô tả bằng Kaplan–Meier, 
so sánh bằng log-rank test, và ước lượng nguy 
cơ tử vong bằng mô hình Cox, báo cáo hazard 
ratio (HR) với khoảng tin cậy 95%. Ngưỡng ý 
nghĩa thống kê: p < 0,05 (hai phía). 

2.3. Đạo đức nghiên cứu: Nghiên cứu 
được Hội đồng Đạo đức VinUniversity phê duyệt 
(số 143/2025/CN/HĐĐĐ VMEC). 
 

III. KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 
3.1. Dân số nghiên cứu và phân bố các 

dạng quỹ đạo TTTC. Trong 139 bệnh nhân hồi 
sức tích cực có TTTC được sàng lọc, 106 đủ tiêu 
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chuẩn đưa vào phân tích. Phân bố: giai đoạn 1 
chiếm 42% (45/106), thoáng qua 22% (23/106), 
dai dẳng nhẹ–trung bình 13% (14/106), và dai 
dẳng mức độ nặng 23% (24/106). Trong nhóm dai 
dẳng mức độ nặng, có 10 trường hợp giai đoạn 3 
kéo dài ≥72 giờ, 3 trường hợp tử vong sau khi đạt 
giai đoạn 3, và 11 trường hợp cần lọc máu. 

3.2. Đặc điểm lâm sàng và cận lâm 
sàng của các dạng TTTC. Mức độ nặng (điểm 
SOFA, APACHE II) tăng dần theo mức độ nặng 
của các dạng diễn tiến, cao nhất ở nhóm dai 
dẳng mức độ nặng. Các chỉ số sinh học trước 
TTTC cũng cho thấy nhóm này có tiểu cầu thấp 
hơn, NLR cao hơn, CRP cao hơn; trong khi 
procalcitonin không khác biệt có ý nghĩa. 

 
Bảng 1: Đặc điểm bệnh nhân và kết cục của các dạng tổn thương thận cấp (TTTC) 

theo diễn tiến 

Đặc điểm 
Toàn bộ 
(N=106) 

TTTC giai 
đoạn 1 
(n=45) 

TTTC thoáng 
qua (n=23) 

TTTC dai dẳng 
nhẹ–trung 

bình (n=14) 

TTTC dai 
dẳng mức độ 
nặng (n=24) 

p-
value 

Đặc điểm nhân trắc và bệnh nền 
Tuổi, năm 68,5 (55–85) 69 (56–82) 55 (37–87) 70 (62–83) 74 (59–86) 0,132 

Nữ giới, n (%) 35 (33) 16 (36) 3 (13) 7 (50) 9 (38) 0,066 
Bệnh thận mạn, 

n (%) 
17 (16) 6 (13) 1 (4) 2 (14) 8 (33) 0,060 

Chỉ số Charlson 
(CCI), điểm 

5,0 (3,0–6,0) 4,0 (2,0–5,0) 3,0 (0,0–5,0) 6,0 (4,0–7,0) 6,0 (4,0–8,0) <0,001 

BMI, kg/m² 
23,5 

(20,4–26,8) 
23,9 

(20,8–27,6) 
23,6 

(21,7–27,5) 
23,5 

(20,6–26,6) 
20,9 

(19,3–25,8) 
0,300 

Creatinin nền, 
µmol/L 

79,3 
(64,5–90,9) 

80,0 
(66,0–88,0) 

71,0 
(62,0–80,0) 

76,0 
(57,0–111,0) 

89,0 
(73,0–115,0) 

0,025 

Mức độ nặng khi nhập viện 
SOFA, điểm 5 (4–7) 4 (3–6) 5 (4–8) 6 (4–6) 7 (6–11) <0,001 

APACHE II, điểm 24 (19–28) 18 (16–19) 25 (22–27) 28 (27–30) 29 (28–32) <0,001 
Các chỉ số sinh học trước TTTC 

Tiểu cầu thấp 
nhất, ×10⁹/L 

177 (118–227) 190 (143–229) 196 (127–214) 234 (176–284) 99 (61–153) <0,001 

NLR cao nhất 11,0 (6,3–25,3) 8,0 (5,0–16,0) 11,0 (6,0–18,0) 11,0 (8,0–14,0) 27,0 (15–43) <0,001 
Procalcitonin 
(PCT), ng/mL 

2,3 (0,4–13,4) 2,0 (0–13,0) 2,0 (0–18,0) 2,0 (0–8,0) 3,0 (1–19,0) 0,464 

CRP, mg/L 92 (18–177) 43 (15–155) 99 (14–146) 32 (10–152) 162 (118–289) 0,001 
Lactate, mmol/L 1,7 (1,0–3,1) 1,5 (1,0–2,3) 1,7 (0,8–3,1) 2,1 (1,5–3,3) 3,1 (1,3–6,6) 0,026 

Bilirubin toàn 
phần, µmol/L 

15,0 
(11,4–27,7) 

14,0 
(11,0–18,0) 

17,0 
(12,0–34,0) 

14,0 
(11,0–26,0) 

31,0 
(14–94) 

0,030 

Phơi nhiễm trước TTTC 
Dùng lợi tiểu, n 

(%) 
78 (74) 30 (67) 15 (65) 13 (93) 20 (87) 0,078 

Dùng thuốc độc 
thận, n (%) 

16 (15) 6 (13) 1 (5) 2 (14) 7 (30) 0,106 

Kết cục 
Thời gian nằm 

ICU, ngày 
7,0 (4–14) 5,0 (4–9) 6,0 (4–9) 10,0 (7–18) 14,0 (7–33) <0,001 

Thời gian nằm 
viện, ngày 

11,5 (8–19) 10,0 (7–17) 9,0 (8–13) 19,0 (13–20) 20,0 (13–32) 0,001 

Hồi phục thận 
khi ra viện, n(%) 

70 (66) 38 (84) 21 (91) 7 (50) 4 (17) <0,001 

Phụ thuộc lọc 
máu (RRT) khi 
ra viện, n (%) 

2 (2) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 2 (8) 0,028 

Tử vong nội 
viện, n (%) 

18 (17) 1 (2) 0 (0) 4 (29) 13 (54) <0,001 
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Ghi chú: Các biến liên tục trình bày dưới 
dạng trung vị (khoảng tứ phân vị 25–75%); biến 
định tính trình bày dưới dạng số lượng (n) và tỷ 
lệ phần trăm (%). 

 
Hình 1: Các đặc điểm ban đầu và chỉ số 

sinh học trước tổn thương thận cấp theo 
diễn tiến 

3.3. Kết cục của các dạng TTTC. Tử vong 
nội viện thấp nhất ở giai đoạn 1 (2%), trong khi 

nhóm dai dẳng mức độ nặng có tỷ lệ tử vong cao 

nhất (54%). Khả năng hồi phục thận cũng khác 
biệt rõ: 84% ở giai đoạn 1 so với chỉ 17% ở nhóm 

dai dẳng mức độ nặng. Thời gian nằm hồi sức tích 
cực và nằm viện kéo dài hơn đáng kể ở các nhóm 

dai dẳng so với giai đoạn 1 hoặc thoáng qua 

(Bảng 1). Phân tích sống còn cho thấy các đường 
cong Kaplan–Meier giữa bốn nhóm quỹ đạo tách 

biệt rõ ràng, với nhóm dai dẳng mức độ nặng có 
xác suất sống thấp nhất (log-rank p=0,011; Hình 

2). Nguy cơ tử vong nội viện ở nhóm này cao hơn 

đáng kể so với các nhóm còn lại (HR 4,42; KTC 
95%: 1,47–13,32; p=0,008). 

 
Hình 2: Đường cong Kaplan–Meier về sống 
còn nội viện theo bốn dạng quỹ đạo TTTC 

3.4. Yếu tố liên quan đến TTTC dai dẳng 
mức độ nặng. Phân tích đơn biến cho thấy: tiểu 
cầu thấp, NLR cao, CRP cao, điểm SOFA và 
APACHE II cao có liên quan thuận với TTTC dai 
dẳng mức độ nặng. Tuổi và creatinin nền cao 
hơn ở nhóm này, tuy nhiên chưa đạt khác biệt 
có ý nghĩa thống kê. 

 
Hình 3: Forest plot phân tích đơn biến các yếu 
tố liên quan đến TTTC dai dẳng mức độ nặng 

 

IV. BÀN LUẬN 
4.1. Phát hiện chính và so sánh với y 

văn. Trong nghiên cứu này, phân bố các quỹ 
đạo tổn thương thận cấp (TTTC) gồm: giai đoạn 
1 (42%), thoáng qua (22%), dai dẳng nhẹ–trung 
bình (13%), và dai dẳng mức độ nặng (23%). Tỷ 
lệ TTTC dai dẳng mức độ nặng cao hơn so với 
báo cáo ICU đa trung tâm của Gómez và cộng sự 
(12,7%)[2]. Khác biệt có thể đến từ dân số 
nghiên cứu của chúng tôi lớn tuổi hơn (trung vị 
68,5 so với 64 tuổi) và tỷ lệ TTTC mắc tại cộng 
đồng cao hơn (88% so với 60%). Về kết cục, 
TTTC dai dẳng mức độ nặng có tử vong nội viện 
54% và hồi phục thận chỉ 17%, thấp nhất trong 
bốn nhóm. Phân tích sống còn Kaplan–Meier cho 
thấy các đường cong tách biệt rõ; nguy cơ tử 
vong nội viện ở TTTC dai dẳng mức độ nặng cao 
gấp hơn 4 lần so với nhóm còn lại (HR 4,42; KTC 
95%: 1,47–13,32; p=0,008). Những kết quả này 
phù hợp với Gómez và các nghiên cứu quốc tế 
khác, khẳng định rằng TTTC kéo dài, đặc biệt ở 
mức độ nặng, là yếu tố tiên lượng quan 
trọng[2]. Các nghiên cứu quy mô lớn ngoài ICU 
cũng cho thấy ý nghĩa tiên lượng của thời gian 
tồn tại TTTC: TTTC thoáng qua có kết cục tốt 
hơn TTTC dai dẳng, và thời gian kéo dài tổn 
thương liên quan nguy cơ bệnh thận mạn và tử 
vong cao hơn[3]. Nghiên cứu RUBY (Hoste và 
cộng sự, 2020) cũng nhấn mạnh rằng khoảng 
1/3 bệnh nhân ICU với KDIGO 2–3 đáp ứng tiêu 
chí TTTC mức độ nặng có tử vong và bất lợi thận 
sau 90 ngày cao hơn nhiều[4]. Ở Việt Nam, mặc 
dù chưa có nghiên cứu về tính dai dẳng nặng 
của TTTC, gánh nặng bệnh tật do TTTC trong 
ICU vẫn rất lớn và rõ rệt. Các nghiên cứu trong 
nước cho thấy tỷ lệ mắc TTTC ở ICU thường trên 
30%, với tử vong nội viện dao động 50–70% bất 
chấp nhiều tiến bộ điều trị[5]. Tại Bạch Mai, 
nghiên cứu của Đặng Thị Xuân (2022) trên bệnh 
nhân nhiễm khuẩn nặng cho thấy tỷ lệ TTTC 
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45,5% với tử vong 61,6%[6]. Tại Bệnh viện 
Nhân dân 115, nghiên cứu của Nguyễn Lê Hồng 
Phát (2023) ghi nhận tỷ lệ TTTC 53,33% với tử 
vong 65%, trong đó KDIGO 3 chiếm 40%[7]. 

Mối liên hệ giữa mức độ nặng ban đầu 
(SOFA, APACHE II cao) và diễn tiến bất lợi nhấn 
mạnh rằng tiên lượng của TTTC không chỉ phụ 
thuộc vào mức độ tại một thời điểm mà còn vào 
thời gian tồn tại của tổn thương. Trong nghiên 
cứu của chúng tôi, TTTC dai dẳng mức độ nặng 
điển hình với cụm dấu ấn “tiểu cầu thấp – NLR 
và CRP cao”, gợi ý kiểu hình viêm–huyết học bất 
lợi. Kiểu hình này phản ánh tình trạng viêm hệ 
thống, tổn thương nội mô và rối loạn vi tuần 
hoàn, những cơ chế có thể duy trì tổn thương 
ống thận và cản trở hồi phục, ngay cả khi huyết 
động toàn thân đã được tối ưu. Nồng độ lactate 
và bilirubin cao hơn ở nhóm TTTC dai dẳng mức 
độ nặng củng cố giả thuyết về tình trạng tưới 
máu mô kém và rối loạn chức năng gan đồng 
hành, vốn thường gắn liền với suy đa cơ quan. 
Những quan sát này tương đồng với báo cáo của 
Gómez, trong đó giảm tiểu cầu, tăng bilirubin và 
lactate cũng liên quan chặt chẽ đến TTTC dai 
dẳng mức độ nặng. Ngoài ra, dữ liệu từ các 
nghiên cứu cơ bản (ví dụ PERSEVERE-II) cho 
thấy vai trò trung tâm của trục Angiopoietin-
2/Tie-2 và tổn thương glycocalyx trong gây mất 
ổn định nội mô, góp phần duy trì tính dai dẳng 
của tổn thương thận[2, 8]. Ngược lại, 
procalcitonin (PCT) không khác biệt giữa các 
nhóm, điều này có thể lý giải vì PCT phản ánh 
chủ yếu tình trạng nhiễm trùng cấp tính hơn là 
phản ứng viêm và rối loạn nội mô kéo dài.. 

4.2. Hàm ý và hạn chế của nghiên cứu. 
Các phát hiện của chúng tôi có các gợi ý sau: 

(i) Phân loại theo quỹ đạo mang lại giá trị 
tiên lượng bên cạnh phân loại giai đoạn tại một 
thời điểm theo KDIGO, với TTTC dai dẳng mức 
độ nặng là nhóm có tiên lượng xấu cần ưu tiên 
theo dõi và can thiệp. 

(ii) Nhận diện sớm nguy cơ TTTC dai dẳng 
mức độ nặng có thể dựa vào dấu ấn đơn giản, 
sẵn có trong thực hành ICU (tiểu cầu thấp, NLR 
cao, CRP cao, điểm SOFA/APACHE II cao). 

(iii) Liên quan giữa phản ứng viêm–huyết học–
nội mô với TTTC dai dẳng mức độ nặng gợi ý 
hướng nghiên cứu tiếp theo về tiên đoán – dự 
phòng và can thiệp điều biến lên các yếu tố nguy cơ. 

Điểm mạnh của nghiên cứu là áp dụng 
khung phân loại quỹ đạo mới trong bối cảnh ICU 
Việt Nam, đồng thời mô tả toàn diện đặc điểm 
lâm sàng, sinh học và kết cục với ước lượng 
nguy cơ tử vong. Tuy nhiên, nghiên cứu còn hạn 

chế: hồi cứu, đơn trung tâm, cỡ mẫu nhỏ, phân 
tích mới dừng ở mức đơn biến, và chưa có các 
dữ liệu dấu ấn sinh học của TTTC chuyên sâu (ví 
dụ CCL14, Ang-2). Do đó, cần nghiên cứu đa 
trung tâm, thiết kế chặt chẽ hơn tại Việt Nam, 
kết hợp thêm dấu ấn sinh học và mô hình đa 
biến để xác nhận và mở rộng kết quả. 
 

V. KẾT LUẬN 
Trong nghiên cứu đoàn hệ hồi cứu đơn trung 

tâm này, tổn thương thận cấp (TTTC) dai dẳng 
mức độ nặng chiếm tỷ lệ đáng kể (23%) trong 
số bệnh nhân có TTTC tại khoa Hồi sức tích cực. 
Nhóm này có tiên lượng xấu nhất với tử vong 
cao, hồi phục thận thấp và thời gian nằm viện 
kéo dài. Kết quả cho thấy việc phân loại TTTC 
theo quỹ đạo có giá trị trong phân tầng nguy cơ, 
bổ sung thông tin tiên lượng bên cạnh mức độ 
KDIGO tại một thời điểm. Ngoài ra, TTTC dai 
dẳng mức độ nặng gắn liền với cụm dấu ấn 
viêm–huyết học bất lợi (giảm tiểu cầu, tăng NLR, 
tăng CRP) và mức độ nặng ban đầu (SOFA, 
APACHE II cao), cho thấy vai trò trung tâm của 
phản ứng viêm, rối loạn nội mô và suy đa cơ 
quan trong cơ chế dai dẳng và tiên lượng bất lợi. 
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