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TÓM TẮT91 
Mục tiêu: Pseudomonas aeruginosa (P. 

aeruginosa) là nguyên nhân hàng đầu gây nhiễm 
trùng phức tạp ở hầu hết các nơi trên thế giới. Cơ chế 
thiết yếu giúp vi khuẩn này đề kháng lại các kháng 
sinh thuộc nhóm β-lactam chính là do chúng có thể 
sản xuất β-lactamase phổ rộng- Extended spectrum 
beta-lactamase (ESBL). Phương pháp nghiên cứu: 
Nghiên cứu mô tả cắt ngang. Kỹ thuật Real-time 
Polymerase Chain Reaction (PCR) đa mồi được sử 
dụng để xác định các gen sinh ESBL cụ thể trong 24 
chủng P. aeruginosa không kháng lại kháng sinh nhóm 
-lactam. Kết quả: Trong số 24 chủng P. aeruginosa 
được thử nghiệm, 17 chủng (70,8%) được xác định là 
mang gen ESBL. Trong các chủng mang gen sinh 
ESBL, gen CTX-M là gen phổ biến nhất (82,4%), sau 
đó là gen TEM (35,3%) và gen SHV (5,9%). Các 
chủng mang một gen hoặc 2 gen kết hợp. Kết luận: 
Kết quả của nghiên cứu cho thấy sự phổ biến của 
ESBL trong số các chủng P. aeruginosa phân lập lâm 
sàng. Do đó chúng ta cần thực hiện các biện pháp 
theo dõi thích hợp để kiểm soát nhiễm trùng và sử 
dụng thuốc kháng sinh thích hợp trong môi trường y 
tế. Từ khóa: Psedomonas aeruginosa, gen ESBL, 
Real- time PCR. 
 

SUMMARY 
DETECTION OF EXTENDED-SPECTRUM β-

LACTAMASE GENES IN PSEUDOMONAS 
AERUGINOSA ISOLATES WITH 

PHENOTYPIC NON-RESISTANT PROFILE 
Objectives: Pseudomonas aeruginosa is a 

leading cause of infections in most parts of the world. 
The production of extended-spectrum β-lactamase 
(ESBL) is an essential mechanism of β-lactam 
resistance in the bacterium. Methods: In this cross-
sectional study, 24 P. aeruginosa strains displaying 
non-resistance to the tested antibiotics were 
examined. Multiplex Real-time PCR was employed to 
identify ESBL genes within these strains. Results: Of 
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the 24 Pseudomonas aeruginosa isolates with a 
phenotypic non-resistant profile, 17 (70.8%) isolates 
were found to contain ESBL genes. Among these 
ESBL-positive isolates, the blaCTX-M (82.4%) was the 
most common gene, followed by blaTEM (35.3%), and 
blaSHV (23.5%), either alone or in combination. 
Conclusion: The results of this study showed the 
notable prevalence of ESBL genes among the clinical 
isolates of P. aeruginosa, indicating the urgency for 
the implementation of appropriate follow-up measures 
for infection control and proper administration of 
antimicrobial agents in medical settings. Keywords: 
Psedomonas aeruginosa, ESBL gene, Real- time PCR. 
 

I. ĐẶT VẤN ĐỀ 
Pseudomonas aeruginosa đã, đang và sẽ tiếp 

tục là một trong những vi khuẩn được báo cáo là 
mầm bệnh phổ biến ở nhiều khu vực 5. Tại Việt 
Nam, theo báo cáo năm 2020 của Bộ Y Tế, P. 
aeruginosa là một trong năm loài vi khuẩn phổ 
biến nhất được phân lập từ tất cả các nguồn 
bệnh phẩm 1. Vi khuẩn này không chỉ là một 
trong những căn nguyên gây nhiễm trùng phổ 
biến mà còn được biết đến bởi khả năng đề 
kháng đa dạng với nhiều loại kháng sinh. Nổi bật 
trong số đó phải kể đến P. aeruginosa đề kháng 
với β-lactam phổ rộng do sinh enzym β-
lactamase (Extended spectrum beta-lactamase - 
ESBL). ESBL là các β-lactamase serine, chúng có 
khả năng thủy phân các kháng sinh β-lactam phổ 
rộng và bị ức chế bởi các chất ức chế β-
lactamase, đặc biệt là clavulanate. Các gen mã 
hóa sinh enzyme này rất đa dạng về bản chất và 
có thể được nhóm thành nhiều họ. Trong số các 
đó, các gen TEM, SHV, CTX là các gen phổ biến 
đã được xác định. Mặt khác, các gen sinh ESBL 
kể trên đã được xác định có thể di truyền qua 
trung gian plasmid, do đó chúng không chỉ được 
di truyền theo chiều dọc cho các thế hệ mà còn 
có thể truyền ngang cho các vi khuẩn khác 7. 
Điều này đã làm gia tăng nhanh chóng tốc độ lan 
truyền gen kháng thuốc trong quần thể vi khuẩn. 
Một nghiên cứu tại Ghana cho thấy gen sinh 
ESBL được phát hiện ở 84,2% các chủng P. 
aeruginosa. Gần 88,0% chủng P. aeruginosa lâm 
sàng và 80,9% chủng P. aeruginosa phân lập 
trong môi trường tạo ra ESBL, cho thấy mức độ 
phổ biến cao của các enzym này ở cả chủng 
phân lập lâm sàng và môi trường. Tuy nhiên 
trong nghiên cứu này cũng chỉ ra mặc dù gen 
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sinh enzyme β-lactamase phổ rộng phổ biến ở 
84,2% số chủng P. aeruginosa, nhưng chỉ có 
34,2% tạo ra ESBL 4. Điều này cho thấy ở P. 
aeruginosa, một tỷ lệ đáng kể gen quy định việc 
sinh β-lactamase đã không được biểu hiện ở kiểu 
hình. Việc các gen kháng thuốc này không được 
biểu hiện và phát hiện qua các thử nghiệm kiểu 
hình không chỉ dẫn tới những khó khăn trong lựa 
chọn kháng sinh điều trị mà còn góp phần làm 
lây lan các gen kháng thuốc trong quần thể vi 
khuẩn. Tại Việt Nam nói chung và khu vực thành 
phố Hải Phòng nói riêng, chủ yếu các nghiên cứu 
tập chung vào kiểu hình đề kháng của vi khuẩn. 
Các nghiên cứu về mức độ đề kháng kháng sinh 
ở cấp độ phân tử còn hạn chế. Vì vậy chúng tôi 
thực hiện nghiên cứu “Phát hiện gen sinh ESBL ở 
những chủng Pseudomonas aeruginosa không có 
kiểu hình đề kháng” với mục tiêu xác định một 
số gen sinh ESBL trên các chủng Pseudomonas 
aeruginosa không biểu đề kháng với kháng sinh 
nhóm -lactam tại Bệnh viện Đa khoa Quốc tế 
Hải Phòng. 
 

II. ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 
1. Đối tượng nghiên cứu 
*Đối tượng nghiên cứu: các chủng P. 

aeruginosa phân lập được từ các bệnh phẩm lâm 
sàng của người bệnh được bác sĩ chỉ định nuôi 
cấy và định danh vi khuẩn, tại bệnh viện Đa 
khoa Quốc tế Hải Phòng. 

*Tiêu chuẩn tuyển chọn: Các chủng P. 
aeruginosa được xác định là căn nguyên gây 
nhiễm trùng và có kiểu hình không đề kháng các 
kháng sinh nhóm β-lactam (bao gồm 
ceftazidime, cefepime, imipenem, meropenem, 
piperacillin- tazobactam). Để tránh sai lệch từ 
các mẫu cấy trùng lặp, nghiên cứu chỉ sử dụng 
chủng vi khuẩn được phân lập đầu tiên từ mẫu 
của người bệnh. 

*Tiêu chuẩn loại trừ: Các chủng P. 
aeruginosa nghi ngờ ngoại nhiễm, tạp nhiễm (theo 
tiêu chuẩn của hướng dẫn quy trình Bộ Y Tế 2). 

* Địa điểm và thời gian nghiên cứu:  
 Các chủng P. aeruginosa được thu thập, 

làm kháng sinh đồ, tách chiết vật chất di truyền 
(DNA) tại phòng Vi sinh-sinh học phân tử, khoa 
Xét nghiệm, bệnh viện Đa khoa Quốc tế Hải 
Phòng từ ngày 01 tháng 4 năm 2023 đến hết 
ngày 30 tháng 11 năm 2023. 

 Thực hiện kỹ thuật real-time PCR để xác 
định gen sinh enzyme β-lactamase phổ rộng của 
vi khuẩn tại khoa Vi sinh-sinh học phân tử, Bệnh 
viện Bệnh Nhiệt đới Trung ương từ tháng 12 
năm 2023. 

2. Phương pháp nghiên cứu 
*Thiết kế nghiên cứu: Nghiên cứu mô tả cắt ngang. 
* Cỡ mẫu và chọn mẫu: Chọn mẫu thuận tiện. 
* Phương pháp nghiên cứu:  

 Nuôi cấy, phân lập vi khuẩn trên các môi 
trường nuôi cấy theo hướng dẫn quy trình của 
Bộ Y tế 2. 

 Các chủng vi khuẩn phân lập từ bệnh phẩm 
sẽ được định danh bằng hệ thống định danh tự 
động Vitek-2 Compact (hãng Biomerieux-Pháp). 
Các chủng vi khuẩn được xác định độ nhạy cảm 
với kháng sinh bằng phương pháp Kirby-Bauer 
(sử dụng khoanh giấy khuếch tán của hãng 
Oxoid – Anh) và phiên giải kết quả theo tiêu 
chuẩn Clinical and Laboratory Standard Institute 
(CLSI) năm 2023. 

 Các chủng P. aeruginosa phân lập sẽ được 
lưu trong môi trường canh thang có bổ sung 
15% glycerol ở -20°C. Kết thúc thời gian thu 
thập mẫu, các chủng P. aeruginosa được cấy 
chuyển trên môi trường đĩa thạch Nutrient Agar 
(NA) để thu khuẩn lạc vi khuẩn.  

 Khuẩn lạc thuần của các chủng P. 
aeruginosa sau khi ủ 18-24 giờ sẽ được sử dụng 
để tách chiết và thu DNA: Lấy 1-2 ăng đầy (ăng 
1µL) khuẩn lạc của vi khuẩn hòa vào 100µL nước 
cất vô trùng. Sau đó ủ huyền dịch đã chuẩn bị ở 
96°C trong 5 phút. Sản phẩm được bảo ở nhiệt 
độ lạnh 2-8°C trong khi chuẩn bị hóa chất cho 
phản ứng Real-time PCR. 

 Sản phẩm tách chiết được sử dụng để xác 
định một số gen sinh ESBL bao gồm: TEM, SHV, 
CTX-M. Chúng tôi sử dụng kỹ thuật Real-time 
PCR đa mồi, chất đánh dấu là SYRB Green với 
chương trình phân tích đường cong nóng chảy và 
dựa vào sự khác biệt về nhiệt độ nóng chảy 
(Tm) của mỗi đoạn DNA khác nhau để phát hiện 
sự có mặt của trình tự DNA đích. Phản ứng được 
thực hiện trên máy Real-time PCR LightCycle480 
(Roche, Đức) với chu trình nhiệt: Giai đoạn biến 
tính: 1 chu kỳ 95°C trong 2 phút; Giai đoạn 
khuếch đại: 45 chu kỳ, mỗi chu kỳ gồm 3 bước 
lần lượt: 95°C trong 10 giây, 60°C trong 30 giây, 
72°C trong 30 giây; Giai đoạn nóng chảy: nhiệt 
độ tăng từ 65°C đến 95°C trong 60 bước, mỗi 
bước tăng 0,5°C và giữ trong 10 giây; Giai đoạn 
làm mát: giữ ở 37°C trong 10 giây. Các đoạn mồi 
sử dụng trong nghiên cứu được thiết kế theo 
trình tự dưới đây (Bảng 1): 

*Phân tích dữ liệu: Số liệu được xử lý bằng 
phần mềm SPSS Statistics 20 (IBM Corp, NY, USA). 

Bảng 1: Trình tự mồi để phát hiện các 
gen sinh ESBL 8. 
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3. Đạo đức nghiên cứu: Nghiên cứu được 

sự cho phép của Bệnh viện Đa khoa Quốc tế Hải 
Phòng. Nghiên cứu này là thử nghiệm trong 
phòng thí nghiệm, không can thiệp vào quá trình 
điều trị, không ảnh hưởng đến kết quả điều trị 
và tâm lý người bệnh. Các thông tin chỉ được sử 
dụng vào mục đích nghiên cứu. 
 

III. KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 
Trong thời gian từ tháng 4 năm 2023 đến 

tháng 12 năm 2023, nghiên cứu thực hiện trên 
24 chủng P. aeruginosa không biểu hiện đề 
kháng với các kháng sinh nhóm -lactam bao 
gồm ceftazidime, cefepime, imipenem, 
meropenem, piperacillin-tazobactam. Sau khi 
thực hiện kỹ thuật real-time PCR đa mồi để xác 
định kiểu gen CTX-M, TEM và HSV sinh ESBL, kết 
quả cho thấy có 7 chủng không mang gen và 17 
chủng mang gen sinh ESBL. Trong số các chủng 
P. aeruginosa mang gen, có 10 chủng chỉ mang 
một gen sinh ESBL (41,6%) và 7 chủng mang 
kết hợp 2 gen sinh ESBL (29,2%). (Biểu đồ 1)  

 
Trong số 10 chủng chỉ mang một gen sinh 

ESBL có 8 chủng mang gen CTX-M (80,0%), 2 
chủng mang gen SHV (20,0%) và không có 
chủng nào mang một gen TEM . Trong số 7 
chủng mang kết hợp hai gen sinh ESBL có 5 
chủng mang gen CTX-M kết hợp TEM (71,4%), 1 
chủng mang gen CTX-M kết hợp HSV (14,3%) và 
1 chủng mang gen TEM kết hợp SHV (14,3%). 
Không phát hiện chủng nào mang kết hợp 3 gen 
sinh ESBL trong nghiên cứu. (Biểu đồ 2,3) 

 

 
Bảng 2: Phân bố các chủng P. 

aeruginosa sinh ESBL theo khoa/phòng và 
mẫu bệnh phẩm (n=17) 

 
Chủng mang gen 
sinh ESBL n (%) 

Theo khoa/Phòng  
ICU 9 (52,9%) 

Hệ ngoại 4 (23,5%) 
Hệ Nội 2 (11,8%) 

PHòng khám + chuyên 
khoa lẻ 

2 (11,8%) 

Theo Bệnh phẩm  
Bệnh phẩn hô hấp 3 (17,6%) 

Nước tiểu 5 (29,4%) 
Mủ 4 (23,6%) 

Dịch vô trùng 5 (29,4%) 
Các chủng P. aeruginosa mang gen sinh 

ESBL gặp nhiều nhất ở khoa ICU (9/17 chủng, 
52,9%), sau đó là ở các khoa hệ Ngoại (4/17 
chủng, 23,5%), các khoa hệ Nội (2/17 chủng, 
11,8%) và phòng khám, chuyên khoa lẻ (2/17 
chủng, 11,8%). Theo bệnh phẩm, sinh ESBL gặp 
nhiều hơn ở các chủng P. aeruginosa phân lập từ 
nước tiểu (5/17 chủng, 29,4%) và dịch vô trùng 
(5/17 chủng, 29,4%) (Bảng 2). 
 

IV. BÀN LUẬN 
Trong nghiên cứu của chúng tôi, 24 chủng P. 

aeruginosa có kiểu hình không đề kháng với các 
kháng sinh nhóm -lactam (bao gồm 
ceftazidime, cefepime, imipenem, meropenem, 
piperacillin- tazobactam) đã được khảo sát, phát 
hiện 17 chủng mang gen sinh ESBL, chiếm 
70,8%. Một nghiên cứu khác tại Nam Phi cũng 
đã phát hiện 48,7% các chủng P. aeuginosa 
mang gen sinh ESBL và không đề kháng với 
cephalosporin 6. Điều này cho thấy, có một tỷ 
lệ đáng kể các gen sinh ESBL không biểu hiện 
nên không được phát hiện bằng các thử nghiệm 
kiểu hình. Trong trường hợp này, nếu lựa chọn 
kháng sinh nhóm -lactam để điều trị có thể dẫn 
tới tình trạng kháng thuốc chỉ sau một thời gian 
ngắn mặc dù kết quả thử nghiệm ban đầu là 
nhạy cảm. Khi đó, sự phối hợp giữa các kỹ thuật 
xác định kiểu gen và các kỹ thuật xác định kiểu 
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hình đề kháng sẽ giúp đánh giá chính xác hơn 
khả năng đề kháng với kháng sinh của vi khuẩn. 
Bên cạnh đó, việc lặp lại thử nghiệm kháng sinh 
đồ trong quá trình điều trị nên được thực hiện để 
đảm bảo và nâng cao hiệu quả điều trị. Mặt 
khác, kết quả nghiên cứu cũng cho thấy, những 
chủng P. aeruginosa khảo sát dù mang một gen 
sinh ESBL (10 chủng) hoặc mang kết hợp hai 
gen sinh ESBL (7 chủng) đều có kết quả thử 
nghiệm kiểu hình kháng sinh đồ là không đề 
kháng với kháng sinh nhóm -lactam. Có 7/17 
chủng P. aeruginosa mang kết hợp 2 gen sinh 
ESBL, trong đó các chủng mang hai gen CTX 
phối hợp với TEM chiếm ưu thế hơn cả (5/7 
chủng, 71,4%). Kết quả này tương đồng với kết 
quả nghiên cứu tại Iran 3. Tuy nhiên, các gen 
sinh ESBL có nhiều các biến thể đã được phát 
hiện với những đặc điểm riêng, từ đó việc biểu 
hiện kiểu hình đề kháng ở mỗi biến thể này là 
khác nhau. Các enzyme ESBL ban đầu là các 
biến thể của TEM và SHV, sự thay thế axid amin 
dẫn đến sự thay đổi cấu hình cơ chất của chúng 
dẫn tới khả năng kháng cephalosporin phổ mở 
rộng. Chẳng hạn với gen sinh ESBL loại TEM, sự 
khác biệt về một số acid amin khiến cho biến thể 
TEM-184 thủy phân aztreonam hiệu quả hơn 
ceftazidime hoặc cefotaxime so với các biến thể 
khác. Trong khi với gen SHV, việc thay thế serine 
ở vị trí 238 rất quan trọng để thủy phân 
ceftazidime hiệu quả, hay  việc thay thế Lys ở vị 
trí 240 là rất quan trọng để thủy phân 
cefotaxime hiệu quả. Còn với gen CTX-M, CTX-M-
15 có nguồn gốc từ CTX-M-3 tuy nhiên sự thay 
đổi axit amin duy nhất ở vị trí 240 (Asp thành 
Gly) đã làm hoạt tính thủy phân chống lại 
ceftazidime tăng nhẹ, sự thay đổi này đã làm 
tăng đáng kể giá trị MIC của ceftazidime của các 
chủng mang CTX- M-15 7. Như vậy, các gen 
sinh ESBL khác nhau hoặc với mỗi một biến thể 
khác nhau của cùng một gen sinh ESBL sẽ biểu 
hiện những kiểu hình đề kháng với kháng sinh - 
lactam khác nhau. Trong trường hợp này, những 
nghiên cứu kiểu gen kết hợp với thử nghiệm xác 
định nồng độ ức chế tối thiểu của kháng sinh 
thay vì thử nghiệm kháng sinh đồ thông thường 
có thể sẽ cung cấp thêm những thông tin về tác 
động của các gen này tới tính đề kháng của vi 
khuẩn. Các kỹ thuật để xác định chính xác những 
biến thể của các gen sinh ESBL cũng sẽ giúp 
khảo sát rõ hơn về khả năng đề kháng của P. 
aeruginosa với các kháng sinh nhóm này. Trong 
số các gen sinh ESBL được phát hiện trong 
nghiên cứu, CTX-M là gen chiếm ưu thế nhất sau 
đó tới gen TEM và SHV. Kết quả này phù hợp với 

nghiên cứu tại 3 quốc gia Egypt, Saudi Arabia và 
Sudan 5. Tuy nhiên ở một nghiên cứu khác tại 
Nam Phi cho thấy gen sinh ESBL loại TEM là gen 
chiếm ưu thế, sau đó lần lượt là SHV, CTX-M 6. 
Có thể nhận thấy, ở mỗi khu vực địa lý khác 
nhau, sự phân bố các kiểu gen sinh ESBL của P. 
aeruginosa là khác nhau. Do vậy, mỗi khu vực, 
mỗi cơ sở y tế nên có những báo cáo và khảo sát 
riêng về kiểu hình và kiểu gen sinh ESBL của vi 
khuẩn này.  

Về phân bố kiểu gen sinh ESBL, các chủng 
mang gen được phân lập nhiều nhất ở khoa ICU. 
Kết quả này tương đồng với nghiên cứu tại Iran 
3. ICU là nơi tiếp nhận và điều trị những bệnh 
nhân nặng, cần can thiệp thủ thuật y tế, dẫn tới 
nguy cơ nhiễm trùng cao. Hơn nữa, thời gian 
nằm viện và việc sử dụng nhiều loại kháng sinh 
kéo dài tạo điều kiện thuận lợi cho những vi 
khuẩn mang gen kháng kháng kháng sinh được 
biểu hiện kiểu hình đề kháng. Do đó, 
khoa/phòng cần đặc biệt quan tâm tới việc xác 
định khả năng đề kháng kháng sinh của vi khuẩn 
để có thể đưa ra những lựa chọn kháng sinh tối 
ưu nhất trong điều trị. Từ đó giảm thiểu tỷ lệ 
thất bại trong điều trị và hạn chế lây lan các 
chủng vi khuẩn kháng thuốc trong bệnh viện. 
Điều này lại một lần nữa nhấn mạnh vai trò của 
việc kết hợp các phương pháp phát hiện cả kiểu 
gen và kiểu hình kháng thuốc của vi khuẩn cũng 
như thường xuyên lặp lại các thử nghiệm xác 
định tính nhạy cảm với kháng sinh của chúng. 
Các chủng mang gen sinh ESBL được phân lập 
nhiều hơn ở các bệnh phẩm mủ và dịch vô trùng. 
Điều này cho thấy, các chủng P. aeruginosa gây 
nhiễm trùng da, mô mềm và các nhiễm trùng 
sâu có thể đến từ nhiều nơi trong môi trường và 
chúng có thể mang các gen kháng kháng kháng 
sinh. Với các nhiễm trùng da, mô mềm và các 
nhiễm trùng sâu nếu không được điều trị hiệu 
quả có thể dẫn tới tình trạng nhiễm khuẩn huyết. 
Đặc biệt, nhiễm trùng bởi các chủng vi khuẩn 
kháng kháng sinh là những nhiễm trùng nặng và 
nguy cơ dẫn tới tử vong cao. Do vậy, với tất cả 
các nhiễm trùng do vi khuẩn cần được kiểm soát 
và điều trị tốt bằng việc lựa chọn kháng sinh 
điều trị phù hợp. Những kết quả xác định kiểu 
gen và kiểu hình đề kháng cũng như các nghiên 
cứu về tình trạng và xu hướng kháng kháng sinh 
tại từng cơ sở y tế, từng khu vực sẽ giúp ích rất 
nhiều cho các bác sĩ lâm sàng trong định hướng 
và lựa chọn kháng sinh điều trị. Bên cạnh đó, 
công tác kiểm soát nhiễm khuẩn trong bệnh viện 
cần được chú trọng để ngăn chặn sự lây lan của 
các chủng vi khuẩn kháng kháng sinh. 
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Nghiên cứu cũng tồn tại hạn chế là chỉ được 
thực hiện tại một cơ sở y tế với số lượng mẫu 
còn hạn chế nên kết quả chưa đủ để phản ánh 
cho toàn khu vực. Do vậy, cần có những nghiên 
cứu lớn hơn và thường xuyên hơn để cập nhật 
chính xác hơn đặc điểm và xu hướng kháng 
kháng sinh tại cộng đồng khu vực. 
 

V. KẾT LUẬN 
Gen sinh ESBL là một trong những gen đề 

kháng thường gặp ở P. aeruginosa. Các gen này 
có thể không biểu hiện nên không được phát 
hiện bằng các thử nghiệm kiểu hình. Điều này có 
thể dẫn tới những thất bại trong điều trị và làm 
lây lan nhanh chóng gen kháng kháng sinh cho 
các vi khuẩn khác. Do vậy việc kết hợp xác định 
kiểu gen và kiểu hình đề kháng của vi khuẩn sẽ 
giúp khảo sát tốt hơn khả năng đề kháng kháng 
sinh của vi khuẩn, từ đó giúp nâng cao chất 
lượng và hiệu quả điều trị.  
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TÓM TẮT92 
Đặt vấn đề: Tăng acid uric là nguyên nhân của 

các bệnh lắng đọng urate như bệnh viêm khớp gout 
và bệnh thận mạn. Tăng acid uric có mối liên quan 
chặt chẽ đến nhiều bệnh lý khác như tăng huyết áp. 
Tăng acid uric huyết thanh ở bệnh nhân tăng huyết áp 
là một chỉ dẫn sinh học sớm cho tổn thương thận do 
tăng huyết áp. Mục tiêu: 1) Xác định tỷ lệ và mức độ 
tăng acid uric ở bệnh nhân nam trên 18 tuổi tăng 
huyết áp. 2) Mô tả một số yếu tố liên quan đến tăng 
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acid uric ở bệnh nhân nam trên 18 tuổi tăng huyết áp 
và 3) Đánh giá kết quả can thiệp kiểm soát tăng acid 
uric mức độ nhẹ ở bệnh nhân nam trên 18 tuổi tăng 
huyết áp đến khám bệnh tại Trung tâm Y tế Tân Uyên, 
tỉnh Bình Dương năm 2023 – 2024. Đối tượng và 
phương pháp nghiên cứu: Nghiên cứu cắt ngang có 
phân tích kết hợp can thiệp không nhóm chứng trên 
240 bệnh nhân nam trên 18 tuổi được quản lý và điều 
trị tăng huyết áp tại khoa Khám – Trung tâm Y tế 
thành phố Tân Uyên, tỉnh Bình Dương với phương 
pháp chọn mẫu thuận tiện. Kết quả: Acid uric huyết 
thanh trung bình của 240 bệnh nhân là 406,47 
±121,29 μmol/L. Với 54,2% bệnh nhân có acid uric 
bình thường, 45,8% bệnh nhân có tăng acid uric huyết 
thanh (35,8% tăng nhẹ và 9,2% tăng giới hạn cao và 
0,8% tăng cao). Các yếu tố liên quan đến tăng acid 
uric huyết thanh bao gồm: tuổi > 60, có hội chứng 
chuyển hoá, không hoạt động thể lực, tần suất sử 
dụng sản phẩm có nồng độ purin cao và trung bình, 
mỡ động vật ≥ 3 lần/tuần, rau xanh, trái cây ≤ 2 
lần/tuần. Sau 3 tháng can thiệp bằng truyền thông 


