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ĐẶT VẤN ĐỀ 

Tăng huyết áp (THA) là một bệnh khá phổ biến trên thế giới cũng như ở 

Việt Nam, là mỗi đe đọa rất lớn đổi với sức khỏe của con người, là nguyên nhân 

gây tàn phế và tử vong hàng đầu đổi với những người lớn tuổi [4]. THA đang 

trở thành vấn đề thời sự hiện nay vì sự gia tăng bệnh nhanh chóng trong cộng 

đồng. 

Tăng huyết áp (THA) là bệnh lý tim mạch phổ biến và cũng là một trong 

những nguyên nhân chính gây bệnh thận mạn tính, chỉ đứng sau đái tháo đường. 

Tổn thương thận do THA thường tiến triển âm thầm, ở giai đoạn sớm người 

bệnh chưa có biểu hiện lâm sàng rõ rệt và các xét nghiệm thường quy như 

creatinin máu hoặc protein niệu thông thường có thể vẫn trong giới hạn bình 

thường. Do đó, việc phát hiện sớm tổn thương thận ở bệnh nhân THA có ý 

nghĩa đặc biệt quan trọng trong công tác quản lý, điều trị và phòng ngừa các 

biến chứng lâu dài. 

Xét nghiệm microalbumin niệu cho phép phát hiện sự bài tiết albumin 

niệu ở mức độ rất thấp - là dấu hiệu sớm nhất của tổn thương cầu thận do tăng 

huyết áp. Microalbumin niệu xuất hiện trước khi có protein niệu đại thể và suy 

giảm mức lọc cầu thận, phản ánh tình trạng tăng áp lực trong cầu thận và rối 

loạn chức năng nội mô mạch máu. Nhiều nghiên cứu đã chứng minh 

microalbumin niệu không chỉ là chỉ điểm sớm của tổn thương thận mà còn là 

yếu tố dự báo độc lập các biến cố tim mạch như nhồi máu cơ tim, đột quỵ và 

tử vong do tim mạch ở bệnh nhân tăng huyết áp. Đặc biệt, nếu được phát hiện 

sớm và can thiệp kịp thời bằng kiểm soát huyết áp chặt chẽ và lựa chọn thuốc 

phù hợp, tình trạng microalbumin niệu có thể cải thiện, góp phần làm chậm tiến 

triển suy thận và giảm nguy cơ biến chứng tim mạch. 

Trên thực tế lâm sàng, mối liên quan giữa tăng huyết áp và biến chứng 

thận mang tính hai chiều: tăng huyết áp kéo dài gây tổn thương cấu trúc và chức 
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năng thận, trong khi tổn thương thận lại làm cho việc kiểm soát huyết áp trở 

nên khó khăn hơn, tạo thành một vòng xoắn bệnh lý. Tuy nhiên, tổn thương 

thận giai đoạn sớm do THA thường không có triệu chứng, dễ bị bỏ sót nếu 

không có các biện pháp sàng lọc phù hợp. Vì vậy, việc sử dụng xét nghiệm 

microalbumin niệu như một công cụ phát hiện sớm tổn thương thận ở bệnh 

nhân THA có vai trò hết sức cần thiết trong thực hành lâm sàng hiện nay. 

Tại Bệnh viện Đa khoa Bắc Ninh số 1, số lượng bệnh nhân tăng huyết 

áp đang được quản lý và điều trị ngoại trú ngày càng gia tăng ( hiện tại hơn 

4000 bệnh nhân ngoại trú THA và tim mạch đang được quản lý và cấp thuốc 

hàng tháng), kéo theo nguy cơ xuất hiện các biến chứng cơ quan đích, đặc biệt 

là biến chứng thận. Tuy nhiên, việc đánh giá tổn thương thận sớm bằng xét 

nghiệm microalbumin niệu ở nhóm bệnh nhân này chưa được thực hiện một 

cách hệ thống, và chưa có số liệu nghiên cứu cụ thể phản ánh thực trạng tại đơn 

vị. Xuất phát từ thực tiễn đó, việc tiến hành nghiên cứu “Nhận xét tổn thương 

thận sớm bằng xét nghiệm Microalbumin niệu ở bệnh nhân tăng huyết áp đang 

điều trị ngoại trú tại Bệnh viện Đa khoa Bắc Ninh số 1 năm 2026” . 
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MỤC TIÊU 

1. Nhận xét tỷ lệ tổn thương thận sớm bằng xét nghiệm Microalbumin 

niệu ở bệnh nhân THA đang điều trị ngoại trú tại BV Đa khoa Bắc Ninh số 1 

năm 2026. 

2. Tìm hiểu một số yếu tố liên quan đến xét nghiệm Microalbumin niệu 

ở bệnh nhân THA đang điều trị ngoại trú tại BV Đa khoa Bắc Ninh số 1 năm 

2026. 
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CHƯƠNG 1 

TỔNG QUAN TÀI LIỆU 

 1.1. Đại cương về tăng huyết áp   

 1.1.1. Định nghĩa   

Huyết áp: Là áp lực máu cần thiết tác động lên thành động mạch nhằm 

đưa máu đến nuôi dưỡng các mô trong cơ thể. Huyết áp thể hiện bằng hai chỉ 

số: (1) HA tâm thu, bình thường từ 90 đến 139 mmHg; (2) HA tối thiểu (HA 

tâm trương), bình thường từ 60 đến 89 mmHg. 

Tăng huyết áp (THA) khi là huyết áp tâm thu (HATT) và/ hoặc huyết áp 

tâm trương (HATTr) tương ứng lớn hơn hoặc bằng 140 hoặc 90 mmHg. Huyết 

áp bình thường khi cả HATT< 130mmHg và  HATTr < 85 mmHg. Khi HATT 

lớn hơn hoặc bằng 130 nhưng dưới 140mmHg và/hoặc HATTr lớn hơn hoặc 

bằng 85 mmHg nhưng dưới 90 mmHg, bệnh nhân được coi là HA bình thường 

cao hoặc tiền THA. Huyết áp bình thường - cao nhằm để xác định những người 

có thể được điều trị bằng các biện pháp thay đổi lối sống  và những người cần 

được điều trị bằng thuốc nếu có chỉ định. Cơn THA được định nghĩa là HATT 

và/hoặc HATTr lớn hơn hoặc bằng 180 và/hoặc HATTr 120 mmHg; trong tình 

huống đó cần đánh giá tổn thương cơ qua đích để chẩn đoán THA khẩn cấp 

hoặc cấp cứu để có hướng xử trí thích hợp. (2022) 

Bảng 1.1. Chẩn đoán THA theo ngưỡng đo tại phòng khám [1] 

 

Phân loại 
Huyết áp tâm 

thu (mmHg) 
 

Huyết áp tâm 

trương (mmHg) 

Bình thường <130 Và <85 

HA bình thường- cao 130- 139 Và/hoặc 85- 89 

Tăng huyết áp độ 1 140- 159 Và/hoặc 90- 99 

Tăng huyết áp độ 2 ≥ 160 Và/hoặc ≥ 100 

Cơn THA ≥ 180 Và/hoặc ≥ 120 

THA tâm thu đơn độc ≥ 140 và < 90 
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1.1.2. Sơ đồ chẩn đoán THA 

 

Hình 1.1. Sơ đồ chẩn đoán tăng huyết áp với phương pháp đo huyết áp tại 

phòng khám (thiết yếu) và phương pháp đo huyết áp tại nhà, đo huyết áp liên 

tục (tối ưu) [1] 

1.1.3. Nguyên nhân của THA [1] 

THA được chia thành hai loại chính: 

- THA nguyên phát (vô căn): Phần lớn (khoảng 90–95%) là THA nguyên 

phát (thiếu yếu tố gây bệnh rõ ràng), liên quan đa yếu tố: di truyền, tuổi cao, 

béo phì, ít vận động, chế độ ăn nhiều muối, uống rượu, thuốc lá, stress và các 

yếu tố chuyển hóa.  

- THA thứ phát (~5–10%) do các bệnh cụ thể như bệnh thận mạn, hẹp 

động mạch thận, rối loạn nội tiết (u tủy thượng thận, cường aldosteron), thuốc 

kích thích, thuốc tránh thai…  
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1.1.4. Phân tầng nguy cơ của tăng huyết áp  

Sử dụng thang điểm nguy cơ tim mạch mới nhất và đơn giản như thang điểm 

nguy cơ ISH 2020 theo các tổn thương cơ quan đích và bệnh đồng mắc, như 

Bảng 1.2.  

Bảng 1.2. Phân tầng nguy cơ trong tăng huyết áp [1] 

(Theo khuyến cáo của Hội Tim mạch Việt Nam 2022  

 

Các YTNC 

tổn thương 

CQ đích 

hoặc các 

bệnh lý 

 

Bình thường 

cao HATT 

130 - 139 

HATTr 85 - 

89 

 

Độ 1 

HATT 140 - 

159 HATTr 

90 - 99 

Độ 2 

HATT 1 ≥ 

160 HATTr ≥ 

100 

Yếu tố nguy cơ 

Tuổi > 65, giới 

tính nam, tần số 

tim > 80 lần/ 

phút, thừa cân, 

ĐTĐ, tăng LDL-

C hoặc 

triglycerit, tiền 

sử gia đình mắc 

bệnh tim mạch, 

tiền sử gia đình 

mắc bệnh THA, 

mãn kinh sớm, 

hút thuốc lá, các 

yếu tố môi 

trường- xã hội 

Tổn thương cơ 

quan đích: Dày 

thất trái trên điện 

tâm đồ, bệnh thận 

mạn vừa - nặng 

(eGFR <60 

ml/min/1.73 m), 

hoặc các bằng 

chứng cho thấy 

tổn thương cơ 

quan. 

Không có 

YTNC 

Thấp Thấp Trung 

bình 

Cao 

1 hoặc 2 

YTNC 

Thấp Trung bình Cao 

≥ 3 YTNC Thấp Trung 

bình 

Cao Cao 

Tổn thương 

CQ đích, 

BTMGĐ ≥ 

3ĐTĐ, bệnh 

tim mạch 

Cao  Cao Cao 
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Bệnh tim mạch: 

Tiền sử mắc bệnh 

mạch vành, suy 

tim, đột quy, 

bệnh mạch máu 

ngoại biên, rung 

nhĩ, bệnh thận 

mạn giai đoạn 3 

trở lên 

   

 

1.2. Điều trị tăng huyết áp [1] 

Mục đích chính của điều trị THA là ngăn ngừa các bệnh tim mạch do THA 

và giảm tỷ lệ tử vong bằng cách kiểm soát HA đạt mục tiêu tối ưu. Ở những 

bệnh nhân đó có bệnh tim mạch, điều trị nhằm mục đích kiểm soát HA để ngăn 

ngừa sự tiến triển hoặc tái phát của bệnh nhằm giảm tỷ lệ tử vong và cải thiện 

chất lượng cuộc sống. Điều trị THA càng mang lại lợi ích lớn hơn ở những 

bệnh nhân có nguy cơ mắc các bệnh tim mạch cao hơn. Chúng tôi khuyến nghị 

các mục tiêu của điều trị THA nên được cá thể hóa theo tuổi của bệnh nhân, 

bệnh đồng mắc, các yếu tố nguy cơ tim mạch cùng tồn tại và quan trọng là khả 

năng dung nạp. 

1.3. Dịch tễ học 

Tăng huyết áp (THA) là bệnh không lây nhiễm phổ biến hàng đầu và là 

yếu tố nguy cơ quan trọng của tử vong sớm do tim mạch. Theo Tổ chức Y tế 

Thế giới (WHO), ước tính khoảng 1,4 tỷ người trưởng thành 30–79 tuổi trên 

toàn cầu bị THA (năm 2024), tương đương 33% dân số ở nhóm tuổi này; trong 

đó hai phần ba sống tại các quốc gia thu nhập thấp và trung bình. Đáng lưu ý, 

khoảng 44% người bệnh THA chưa biết mình mắc bệnh, và tỷ lệ được chẩn 

đoán - điều trị vẫn còn chưa tối ưu [4].  

Bên cạnh biến cố tim mạch, tổn thương thận do THA là biến chứng cơ 

quan đích quan trọng, tiến triển âm thầm và có thể xuất hiện sớm ngay cả khi 

creatinin máu hoặc mức lọc cầu thận chưa giảm rõ. Albumin niệu, đặc biệt được 

đánh giá bằng tỷ số albumin/creatinin niệu (UACR), được coi là dấu ấn nhạy 

trong phát hiện tổn thương thận sớm. 
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Theo khuyến cáo KDIGO 2024, albumin niệu được phân loại thành: A1 

<30 mg/g; A2 từ 30–300 mg/g; A3 >300 mg/g. Trong đó, mức A2 tương ứng 

với microalbumin niệu, có ý nghĩa trong phát hiện sớm tổn thương thận ở bệnh 

nhân THA [5]  

Về mặt dịch tễ trong nhóm bệnh, các tổng hợp dữ liệu đoàn hệ/quan sát 

ở bệnh nhân THA cho thấy tỷ lệ UACR ≥30 mg/g (tức albumin niệu từ mức 

A2 trở lên) là đáng kể; một nghiên cứu tổng hợp đa đoàn hệ ghi nhận tỷ lệ trung 

vị khoảng 21,8% ở nhóm THA. Điều này gợi ý nhu cầu lồng ghép xét nghiệm 

UACR trong quản lý ngoại trú THA nhằm phát hiện sớm tổn thương thận, đặc 

biệt ở người bệnh kiểm soát huyết áp chưa đạt hoặc có nhiều yếu tố nguy cơ đi 

kèm [6] 

 1.4. Biến chứng của THA 

1.4.1. Biến chứng tại động mạch. 

Giai đoạn đầu: Chi có tăng trương lực đơn thuần, áp lực lòng mạch tăng. 

Giai đoạn sau: Có tổn thương, thể phổ biến là xơ các tiểu động mạch, 

làm hẹp lòng hoặc tắc nghên gây tăng sức cản ngoại vi. Ở giai đoạn này, để có 

thêm các máng xơ vữa động mạch lớn và vừa. Sự phát triên của hai bệnh THA 

và xơ vừa động mạch thúc đẩy sự phát triển của nhau và làm nặng thêm tình 

trạng bệnh [7] 

1.4.2. Biến chứng tại động mạch võng mạc mắt. 

Khám đáy mắt có thể cho thấy tình  trạng động mạch. Theo Keith 

Wegener và Baker có 4 độ: 

Độ 1: Các động mạch hẹp lòng, dáng cứng. 

Độ 2: Động mạch cứng bắt chéo tĩnh mạch. 

Độ 3: Xuất tiết và chảy máu võng mạc. 

Độ 4: Phù gai thị. 

1.4.3. Biến chứng tại tim [7] 

THA gây tăng áp lực bên trong thất trái, dẫn đến xơ cứng và phì đại cơ 

tim, làm tăng nhanh sự tiến triển của xơ vừa động mạch vành. Việc kết hợp 

tăng nhu cầu và giảm cung cấp oxy cơ tim gây thiếu máu cơ tim dẫn đến nhồi 

máu cơ tim, đột quy, loạn nhịp và suy tim. Những biển chứng tại tim do THA: 

Mất bình thưởng chức năng thất trái. 

Phì đại thát trái. 

Bệnh lý mạch vành, nhồi máu cơ tim. 

Suy tim sung huyết của THA. 
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1.4.4. Biến chứng não. 

Bao gồm những biểu hiện thiếu máu não thoáng qua (Transient 

Ischaemic Attracks), bệnh não do THA, đột quy (nhồi máu não và xuất huyết 

não, màng não) gây ra tỷ lệ tử vong rất cao và di chứng về sau rất nặng nề. THA 

nếu không được điều trị có 33% bị đột quy, khoảng 42% bị biến chứng não. 

Điều trị THA đem lại hiệu quả rõ rệt, giảm tỷ lệ đột quy. Theo Colin giảm huyết 

áp tâm trương 5 - 6 mmHg thi tỷ lệ đột quy giảm khoảng 40%. 

1.4.5. Biển chứng thận [8] 

Tăng huyết áp (THA) kéo dài gây tổn thương dần dần hệ mạch máu nhỏ 

ở thận, dẫn đến những thay đổi bệnh lý ở cả cấu trúc và chức năng thận. Áp lực 

máu cao làm dày thành các tiểu động mạch thận, sau đó lắng đọng chất hyalin 

và xơ hóa lớp áo giữa, đặc biệt tại tiểu động mạch đến và các mao mạch cầu 

thận. Hậu quả là lòng mạch hẹp lại, tưới máu nhu mô thận giảm, gây thiếu máu 

cục bộ mạn tính. Về mô bệnh học, THA thường gây xơ hóa cầu thận, teo ống 

thận và xơ hóa mô kẽ, tuy không có tổn thương đặc hiệu nhưng biểu hiện chung 

là quá trình xơ hóa lan tỏa làm mất dần đơn vị nephron. Chức năng lọc của thận 

suy giảm từ từ và nguy cơ tiến triển đến suy thận mạn tăng lên nếu huyết áp 

không được kiểm soát tốt. 

Tổn thương thận do THA diễn tiến âm thầm ở giai đoạn đầu. Bệnh nhân 

có thể chưa có triệu chứng lâm sàng, và các xét nghiệm thường quy như 

creatinin máu hay tổng phân tích nước tiểu có thể vẫn bình thường. Dấu hiệu 

sớm nhất cảnh báo tổn thương cầu thận do THA chính là microalbumin niệu – 

tức sự xuất hiện albumin với lượng vi thể trong nước tiểu. Microalbumin niệu 

xuất hiện rất sớm, trước cả khi có protein niệu đại thể hoặc suy giảm rõ rệt mức 

lọc cầu thận. Cơ chế sinh bệnh sinh chủ yếu liên quan đến tăng áp lực nội cầu 

thận làm tổn thương màng lọc cầu thận và rối loạn chức năng nội mô mạch 

máu, khiến albumin thoát qua nước tiểu nhiều hơn mức bình thường. Như vậy, 

sự hiện diện của microalbumin niệu phản ánh rằng tăng huyết áp đã bắt đầu gây 

tổn thương vi mạch thận, làm tăng tính thấm của thành mạch cầu thận. 

Về lâm sàng, biến chứng thận do THA thường biểu hiện dưới hai thể.  

* Thể thường gặp nhất là xơ mạch thận lành tính (ở bệnh nhân THA mạn 

tính), diễn tiến chậm qua nhiều năm. Giai đoạn đầu im lặng chỉ có 

microalbumin niệu, phát hiện được khi làm xét nghiệm nước tiểu, còn bệnh 

nhân chưa phù hoặc chưa tăng creatinin máu. Microalbumin niệu ở giai đoạn 

này có thể thoáng qua: xuất hiện khi huyết áp lên cao và biến mất nếu huyết áp 
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được kiểm soát tốt. Đây chính là giai đoạn tổn thương thận có thể hồi phục một 

phần nếu can thiệp kịp thời. Khi THA tiếp tục không được kiểm soát, bệnh tiến 

vào giai đoạn tiến triển, cầu thận xơ hóa nhiều hơn, bắt đầu có protein niệu 

(thường <1 g/24 giờ), có thể kèm phù nhẹ và suy giảm dần mức lọc cầu thận. 

Biểu hiện lâm sàng tương tự hội chứng viêm cầu thận mạn, và nếu vẫn không 

điều trị tối ưu, bệnh nhân sẽ tiến đến suy thận mạn giai đoạn cuối.  

Thể thứ hai hiếm gặp hơn nhưng nguy hiểm là xơ mạch thận ác tính, xảy 

ra ở THA ác tính. Lúc này huyết áp tăng kịch phát gây tổn thương mạch thận 

trầm trọng, thường biểu hiện bằng suy thận cấp tiến triển nhanh; nếu bệnh nhân 

qua được cơn nguy kịch, thận cũng dễ suy giai đoạn cuối không hồi phục. 

Microalbumin niệu có vai trò then chốt trong phát hiện sớm tổn thương 

thận do THA. Đây là dấu ấn nhạy giúp nhận biết biến chứng thận khi các chỉ 

số khác còn bình thường. Nhiều nghiên cứu đã chứng minh microalbumin niệu 

không chỉ báo hiệu tổn thương thận sớm mà còn liên quan đến tổn thương vi 

mạch lan tỏa ở bệnh nhân THA (I). Sự xuất hiện của microalbumin trong nước 

tiểu phản ánh mức độ tổn thương các mạch máu nhỏ toàn thân ví dụ bệnh nhân 

THA có microalbumin niệu thường đồng thời có phì đại thất trái và dày thành 

động mạch cảnh nhiều hơn so với người không có (I) Đáng chú ý, 

microalbumin niệu là một yếu tố dự báo độc lập các biến cố tim mạch: sự hiện 

diện của nó làm tăng nguy cơ nhồi máu cơ tim, đột quỵ và tử vong tim mạch, 

một số nghiên cứu làm sàng cho thấy, khi xuất hiện MAU thì nguy cơ biến 

chứng tim mạch tăng lên 5 đến 7 lần [9]. Do đó, phát hiện microalbumin niệu 

không chỉ giúp chẩn đoán sớm biến chứng thận mà còn giúp xác định nhóm 

bệnh nhân THA nguy cơ cao để quản lý chặt chẽ hơn. 

Trong thực hành, xét nghiệm microalbumin niệu thường được tiến hành 

gián tiếp qua chỉ số tỷ số albumin/creatinin niệu (UACR). Theo khuyến cáo 

KDIGO 2024, tỷ số albumin/creatinin niệu (UACR) từ 30- 299 được phân loại 

là Albumin niệu hay dấu hiệu sớm của tổn thương thận đặc biệt là ở người 

THA, ĐTĐ. Mức albumin niệu vi lượng này tuy rất thấp nhưng có ý nghĩa lớn 

trong chẩn đoán sớm tổn thương thận ở bệnh nhân THA. Nhiều hướng dẫn 

khuyến nghị lồng ghép xét nghiệm UACR định kỳ trong quản lý bệnh nhân 

THA ngoại trú nhằm sàng lọc tổn thương thận tiềm ẩn, đặc biệt ở những người 

kiểm soát huyết áp chưa tối ưu hoặc kèm theo các yếu tố nguy cơ khác. Việc 

phát hiện microalbumin niệu ở giai đoạn sớm tạo cơ hội để can thiệp kịp thời – 

ví dụ điều chỉnh tích cực huyết áp và sử dụng các thuốc bảo vệ thận (nhóm ức 
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chế RAS như ACEi/ARB) – nhờ đó microalbumin niệu có thể giảm hoặc mất 

đi. Điều này không chỉ làm chậm tiến triển suy thận mà còn giảm thiểu nguy 

cơ biến chứng tim mạch về lâu dài cho bệnh nhân THA. 

Rối loạn cả cấu trúc và chức năng thận hầu như luôn hiện diện ở bệnh 

nhân tăng huyết áp, ngay cả tăng huyết áp nhẹ. Phản ứng dày thành động mạch 

xảy ra trước tiên, sau đó là hyalin hóa và xơ hóa lớp áo giữa ở động mạch đến 

và động mạch trong cầu thận. Tổn thương thận giai đoạn sớm không có triệu 

chứng và không phát hiện được bằng các xét nghiệm cận lâm sảng thông 

thường. Microalbumin niệu là một dầu hiệu sớm, phản ánh sự tăng áp lực trong 

cầu thận. Mọi mức độ protein niệu đều là nguy cơ tử vong. Mất dần chức năng 

thận phát triển khi huyết áp tăng và tiếp tục tăng, nhưng chi có một ti lệ nhỏ 

khoảng 3-15% bệnh nhân tăng huyết áp nguyên phát tử vong do suy thận. Tuy 

nhiên tăng huyết áp vẫn là một nguy cơ dẫn đến suy thận giai đoạn cuối. 

* Sinh lý bài xuất albumin trong nước tiểu và microalbumin niệu 

Sinh lý bải xuất albumin trong nước tiều: một lượng nhỏ albumin huyết 

tương được lọc qua cầu thận và được tải hắp thu trên 95% tại các ống thận. 

Albumin có đi qua được cầu thận hay không một phần phụ thuộc vào gradient 

áp lực tồn tại giữa buồng cầu thận và các mao mạch, mặt khác là bản thân màng 

lọc: bề mặt, kích thước các lỗ, diện tích. Binh thường lượng albumin được bài 

xuất trong nước tiều < 10 mg/ngày. 

Tồn thương màng lọc cầu thận sẽ làm cho lượng albumin xuất hiện nhiều 

hơn trong nước tiểu. Bằng các phương pháp thông thường người ta chỉ đánh 

giá được khi có protein niệu ≥ 300 mg/24h. Năm 1963 Keen và Chlouverakis 

là người đầu tiên sáng chế ra thử nghiệm miễn dịch phóng xạ cho phép phát 

hiện thấy các nồng độ nhỏ albumin trong nước tiểu. Thuật ngữ microalbumin 

niệu (MAU) được sử dụng kể từ năm 1982. 

Microalbuminuria (MAU) phán ánh lượng albumin bài tiết trên mức bình 

thường nhưng dưới ngưỡng phát hiện của xét nghiệm định tính thường xuyên 

cho tổng số protein. 

* Định nghĩa Microalbumin niệu. 

Theo Hiệp hội Đái tháo đường (ĐTĐ) Hoa Kỳ, có 3 phương pháp tìm 

albumin niệu vi lượng là: (1) Đo tỉ số albumin/creatinin trong nước tiểu với 

mẫu nước tiểu lấy ngẫu nhiên: (2) Đo lượng albumin trong nước tiểu 24 giờ 

(phải lưu nước tiểu 24 giờ): (3) Đo lượng albumin bài tiết trong 1 phút (lầy 

nước tiểu 4 giờ hoặc nước tiểu qua đêm). 
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Creatinin là một sản phẩm cặn bã được đảo thải duy nhất qua thận và là 

một chất đáng tin cậy trong việc đánh giá chức năng thận. Khi thận bị suy sẽ 

làm tăng creatinin trong máu. Khi nồng độ creatinin tăng cao một cách bất 

thường báo hiệu rối loạn chức năng thận hay suy thận, ngay cả trước khi người 

bệnh có triệu chứng suy thận. Vì vậy mà xét nghiệm creatinin trong máu và 

nước tiểu là một xét nghiệm thường quy rất quan trọng để đánh giá chức năng 

thận. Bình thường nồng độ creatinin trong máu khoảng 0.6 - 1.2 mg/dL ở nam 

và 0.5 - 1.1 mg/dL ở nữ. Những người trẻ khỏe mạnh hay người trung niên có 

thể có nồng độ creatinin cao hơn mức bình thường chung của dân số. Mặt khác 

ở những người cao tuổi creatinin có thể thấp hơn bình thường. Khi trị số 

creatinin vượt ngưỡng bình thường thì chức năng thận bắt đầu giảm, trị số 

creatinin càng cao thi chức năng thận càng giảm nặng [2]. 

Nhiều nghiên cứu đã chứng minh có mối tương quan chặt chẽ giữa tỷ số 

albumin/creatinin ở mẫu nước tiều ngẫu nhiên và albumin niệu 24h. Đo tỷ số 

albumin/creatinin sử dụng mẫu nước tiêu ngẫu nhiên rất thuận tiện cho BN và 

có giá trị trong chẩn đoán biến chứng thận ở BN THA. 

Theo Hiệp hội đái tháo đường Hoa Kỳ ADA 2023 - 2024 và KDIGO 

2024) [5], [10], sử dụng UACR (đơn vị: mg/g creatinin) làm tiêu chuẩn duy 

nhất: 

Bảng 1.3. Tiêu chuẩn phân loại tỷ số albumin/creatinin 

 

Phân loại 

Tỷ số Albumin/ Creatinin 

Nước tiểu ( UACR) (mg/g ) 

Mô tả 

 

Bình thường hoặc 

tăng nhẹ 
<30 

Được coi là giới hạn bình 

thường 

Albumin niệu 

vừa ( trước gọi là 

vi thể) 

30 - 299 

 

Dấu hiệu sớm của tổn thương 

thận đặc biệt ở người ĐTĐ, 

THA 

Albumin niệu 

nhiều ( trước gọi 

là lâm sàng) 

≥300 

 
Dấu hiệu bệnh thận rõ rệt 

 

* Ý nghĩa lâm sàng của microalbumin niệu 

- MAU là một dấu hiệu lý tương đổi với nguy cơ của bệnh thận (bệnh 

thận giai đoạn sớm), có vai trò quan trọng trong điều tra, quản lý, theo dõi biến 

chứng tim mạch và tỷ lệ tử vong ở các bệnh nhân THA vô căn [11].  
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- MAU là chỉ điểm cận lâm sàng quan trọng của bệnh tim mạch: là một 

dầu hiệu của bệnh thiếu máu cục bộ cơ tim, của rồi loạn chức năng nội mạc 

mạch máu, một yếu tổ nguy cơ đối với tắc nghẽn tĩnh mạch, là một trong số 

những dấu hiệu chần đoán có hiệu lực của bệnh tim mạch ở những người không 

đái đường [12].  

- Trên bệnh nhân THA, MAU là một yếu tố tiên đoán mạnh và độc lập 

cho nguy cơ tim mạch, dù có hay không có các nguy cơ khác hoặc bệnh đi kèm 

[13]. Trong khi ngày càng có nhiều bằng chứng cho thấy tỷ lệ MAU giảm sẽ 

dẫn đến giảm các tai biến tim mạch trên bệnh nhân THA, đặc biệt là khi họ 

được điều trị bằng thuốc chẹn hệ thống Renin Angiotensin Aldosterol (RAAS). 

- MAU có thể là một chi số mạnh mẽ hơn so với chi số huyết áp tâm thu 

hoặc Cholesterol huyết thanh đề đánh giá biến cố tim mạch [13]. Phát hiện 

MAU là một công cụ sàng lọc quan trọng đê xác định những người có nguy cơ 

cao gặp tai biến tim mạch và sự tiến triển của bệnh thận, cần điều trị chuyên 

sâu hơn so với các đổi tượng có tỷ lệ MAU binh thường. 

- Trên quan điểm của các bác sĩ tim mạch, Albumin niệu có vai trò cực 

kỳ quan trọng đê xác định tiên lượng cho bệnh nhân tim mạch. Chẳng hạn, bệnh 

nhân nhồi máu cơ tim nếu có albumin niệu sẽ có tiên lượng xấu hơn so với 

người không có albumin niệu. Hơn nữa, bệnh nhân có động mạch vảnh bình 

thưởng khi chụp mạch vành, mức độ rối loạn chức năng nội mô được chứng 

minh là có tương quan với mức độ bải tiết albumin. Do đó tiên lượng của bênh 

nhân có bệnh mạch vành và đạm niệu vi lượng xấu hơn so với bệnh nhân không 

có. Nói chung MAU được chứng minh là quan trọng hơn nhiều yếu tố nguy cơ 

tim mạch khác trong việc chẩn đoán diễn biến và kết cục tim mạch về sau [14] 

Một nghiên cứu đa biến gần đây của nghiên cứu HOPE cho thấy xác suất đột 

quy, nhồi máu cơ tim và chết đo tim mạch ở bệnh nhân MAU cao hơn so với 

bệnh nhân có bệnh động mạch ngoại biên, đái thảo đường. Những phân tích 

càng ủng hộ thêm quan điểm cho rằng trong việc đánh giá nguy cơ tim mạch, 

không chi đạm niệu vi lượng mà sự bài tiết albumin đưới ngường 30mg/ 24h 

(albumin mức độ thấp) cũng phản ảnh một xác suất cao hơn của bệnh tim mạch 

[15]. 

Nghiên cứu PREVEND (Prevention of Renal and Vascular End Stage 

Disease) kéo dài từ 1997 đến tháng 9/2000 trên 41.000 người tại Hả lan cho 

thấy tỉ lệ tử vong, tử vong tim mạch tỉ lệ thuận với mức Microalbumin niệu, 

khi mức albumin niệu tăng gắp 2 thỉ từ vong tim mạch tăng 1,29 lần (khoảng 
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tin cậy -KTC 95%: 1,18-1,40) và tử vong không do nguyên nhân tim mạch tăng 

1,12 lần (KTC 95%: 1,04-1,21). Nghiên cứu tim Copenhagen lần 3 (Third 

Copenhagen City Heart Study) được công bố gần đây cho thấy: trong dân số 

chung ứng với mức albumin niệu > 4,8mg/phút nguy cơ mắc bệnh động mạch 

vành (ĐMV) tăng gấp 2 (KTC 95%: 1,4-3,0) và nguy cơ tử vong tăng gấp 1,9 

(KTC 95%: 1,5-2,4), còn xét riêng ở những bệnh nhân tăng huyết áp, ứng với 

mức albumin niệu > 5 mg/phút nguy cơ mắc bệnh ĐMV tăng gấp 2 (KTC 95%: 

1,4 - 2,9) [26] 

1.4.6. Một số yếu tố liên quan đến tổn thương thận sớm 

(microalbumin niệu) ở bệnh nhân tăng huyết áp 

(1) Tăng huyết áp. 

Huyết áp toàn thân tương quan chặt chẽ với áp lực nội cầu thận và 

Micrroalbumin niệu. Tăng huyết áp vừa là một yếu tổ nguy cơ tim mạch vừa là 

yếu tố tạo thuận lợi cho sự xuất hiện Microalbumin niệu. Tuy nhiên trong hầu 

hết các nghiên cứu, Microalbumin niệu vẫn có ý nghĩa dự báo độc lập các tai 

biến tim mạch sau khi đưa mức huyết áp về ổn định. Nhiều nghiên cứu trong 

và ngoài nước cho thấy tổn thương thận sớm biểu hiện bằng microalbumin niệu 

(MAU) ở bệnh nhân tăng huyết áp (THA) không chỉ phụ thuộc vào mức huyết 

áp tuyệt đối mà còn chịu ảnh hưởng của nhiều yếu tố cá thể, lâm sàng và chuyển 

hóa [2], [3]. 

Bình thưởng có một lượng nhỏ albumin được lọc ở cầu thận. Tại tế bảo 

ống thận lượng albumin này được tái hấp thu. Phần lớm được đưa trở về tuần 

hoàn hệ thống, một phần nhỏ hơn được phân hủy ở lysosome tạo thành những 

mảnh vụn albumin. Các mảnh vụn albumin được thải trở về ổng thận và bải tiết 

ra trong nước tiểu. Các mảnh vụn albumin này không phát hiện được bằng các 

phương pháp xét nghiệm thông thường. Khi có tăng đưởng huyết và tăng huyết 

áp, nồng độ TGF-B (transfroming growth factor beta) tăng lên. TGF-$ ức chế 

hoạt tính lysosome làm giảm sự phân hủy albumin, hậu quả là albumin được 

bài tiết nguyên vẹn trong nước tiểu. Đây là một giả thuyết khá mới về mỗi liên 

hệ giữa tăng huyết áp và tăng đường huyết là những yếu tổ nguy cơ tim mạch 

với albumin niệu [16].  

(2) Tuổi và thời gian mắc tăng huyết áp 

Tuổi cao và thời gian mắc tăng huyết áp kéo dài làm tăng nguy cơ tổn 

thương vi mạch thận. Quá trình lão hóa kết hợp với tăng huyết áp mạn tính dẫn 

đến xơ hóa tiểu động mạch thận, giảm khả năng tự điều hòa áp lực cầu thận, từ 
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đó làm tăng bài tiết albumin niệu. Nhiều nghiên cứu ghi nhận tỷ lệ 

microalbumin niệu tăng dần theo nhóm tuổi và số năm mắc bệnh tăng huyết áp 

[17].   

(3) Giới tính 

Một số nghiên cứu cho thấy nam giới có nguy cơ xuất hiện microalbumin 

niệu cao hơn nữ giới, có thể liên quan đến yếu tố nội tiết, thói quen sinh hoạt 

và mức độ tiếp xúc với các yếu tố nguy cơ tim mạch như hút thuốc lá và rượu 

bia [27].  

(4) Thể trạng và béo phì 

Thừa cân, béo phì làm tăng hoạt hóa hệ renin–angiotensin–aldosteron 

(RAAS), tăng áp lực nội cầu thận và thúc đẩy tổn thương màng lọc cầu thận. 

Béo phì, đặc biệt béo bụng, có mối liên quan chặt chẽ với microalbumin niệu 

và được xem là yếu tố nguy cơ độc lập của tổn thương thận sớm ở bệnh nhân 

tăng huyết áp [18], [19]  

(5)Kiểm soát huyết áp 

Kiểm soát huyết áp không đạt mục tiêu là yếu tố nguy cơ quan trọng nhất 

liên quan đến microalbumin niệu. Huyết áp tâm thu và huyết áp tâm trương cao 

kéo dài làm tăng áp lực lọc cầu thận, gây tổn thương nội mô và tăng tính thấm 

của màng lọc, dẫn đến xuất hiện albumin niệu vi lượng. Ngược lại, kiểm soát 

huyết áp tốt có thể làm giảm hoặc hồi phục microalbumin niệu ở giai đoạn sớm.  

(6) Rối loạn lipid máu 

Rối loạn lipid máu, đặc biệt tăng LDL-cholesterol và triglycerid, góp 

phần thúc đẩy xơ vữa mạch máu thận và rối loạn chức năng nội mô. Các nghiên 

cứu cho thấy microalbumin niệu thường xuất hiện nhiều hơn ở bệnh nhân tăng 

huyết áp có kèm rối loạn lipid máu [20].  

(7) Lối sống (hoạt động thể lực, ăn mặn, rượu bia) 

Lối sống không lành mạnh như ít vận động, ăn mặn kéo dài và sử dụng 

rượu bia thường xuyên làm tăng huyết áp, tăng áp lực nội cầu thận và thúc đẩy 

tổn thương vi mạch. Những yếu tố này đã được chứng minh có liên quan đến 

sự xuất hiện và tiến triển microalbumin niệu ở bệnh nhân tăng huyết áp [21], 

[22] 

(8) Tổn thương cơ quan đích khác và chức năng thận 

Sự hiện diện của dày thất trái, giảm mức lọc cầu thận hoặc các dấu hiệu 

tổn thương cơ quan đích khác phản ánh giai đoạn tiến triển của bệnh tăng huyết 
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áp. Microalbumin niệu thường song hành với các biểu hiện tổn thương cơ quan 

đích này và được xem là dấu hiệu của tổn thương vi mạch toàn thân [23] 

1.4. Tình hình nghiên cứu trong nước và quốc tế 

1.5.1. Nghiên cứu tại Việt Nam 

 Tại Việt Nam, các nghiên cứu về microalbumin niệu/UACR ở bệnh nhân 

THA đã được triển khai nhưng chưa nhiều, còn phân tán và chủ yếu là đơn 

trung tâm, đặc biệt thiếu dữ liệu chuyên biệt ở nhóm THA ngoại trú tại bệnh 

viện tuyến tỉnh. 

 Một nghiên cứu tại Việt Nam đã sử dụng hai mẫu nước tiểu buổi sáng 

liên tiếp để tính ACR và đánh giá chức năng thận ở nhóm người bệnh ngoại trú 

tại bệnh viện dựa vào cộng đồng, cho thấy cách tiếp cận đo ACR có tính khả 

thi trong bối cảnh thực hành [24].  

 Nghiên cứu 304 bệnh nhân ĐTĐ týp 2 có tăng huyết áp được thực hiện 

tại thành phố Hồ Chí Minh tỉ lệ Microalbumin niệu là 26,6%. Nghiên cứu của 

nhóm tác giá Nguyễn Đức Công, Hồ Thượng Dũng Bệnh viện Thống Nhất và 

Lê Thanh Chiến, Lý Huy Khánh Bệnh viện Cấp cứu Trưng Vương trên các BN 

THA, tỷ lệ này là 33%. Đây là những con số rất đáng báo động vì cả albumin 

niệu lẫn albumin niệu lâm sảng đều có ý nghĩa tiên lượng sự suy giảm chức 

năng thận và tai biến tim mạch. 

Gần đây, nghiên cứu cắt ngang tại Bệnh viện Thống Nhất (TP.HCM) 

năm 2025 trên bệnh nhân THA và/hoặc đái tháo đường típ 2 có thu thập UACR, 

định nghĩa albumin niệu theo ngưỡng UACR ≥30 mg/g, đồng thời phân tích 

một số yếu tố liên quan; tác giả cũng nhấn mạnh dữ liệu Việt Nam vẫn còn hạn 

chế và cần thêm nghiên cứu ở các bối cảnh lâm sàng khác nhau [25]. 

1.5.2. Nghiên cứu trên thế giới 

Trên thế giới, nhiều nghiên cứu dịch tễ và đoàn hệ đã chứng minh 

albumin niệu là chỉ điểm sớm của tổn thương thận và là yếu tố tiên lượng độc 

lập cho biến cố tim mạch- thận. Xu hướng nghiên cứu gần đây tập trung vào 

hai nội dung chính: 
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(1) Tỷ lệ albumin niệu ở bệnh nhân THA và khoảng trống trong thực 

hành sàng lọc. 

(2) Một nghiên cứu tổng hợp đa đoàn hệ về xét nghiệm albumin niệu 

trong THA/ĐTĐ cho thấy tỷ lệ được làm xét nghiệm ACR ở nhóm THA còn 

rất thấp, trong khi tỷ lệ ACR ≥30 mg/g ở bệnh nhân THA vẫn ở mức đáng kể 

(trung vị ~21,8%). Kết quả này nhấn mạnh sự cần thiết của việc chuẩn hóa quy 

trình sàng lọc albumin niệu trong quản lý THA thường quy, đặc biệt tại tuyến 

điều trị ngoại trú [6]. 

Vai trò phân tầng nguy cơ theo albumin niệu trong chiến lược quản lý 

bệnh thận mạn (CKD) 

Khuyến cáo KDIGO 2024 nhấn mạnh phân tầng nguy cơ CKD dựa trên 

kết hợp eGFR và ACR (khung CGA); albumin niệu mức A2–A3 làm tăng mức 

nguy cơ tiến triển bệnh thận và biến cố tim mạch, từ đó định hướng theo dõi, 

kiểm soát yếu tố nguy cơ và can thiệp sớm [5].  

Theo NHANES III (Third National Heath And Nutrition Examination 

Survery) của Hoa Kỳ, tần suất lưu hành trong dẫn số chung của albumin niệu 

vi lượng là 10,6% và của albumin niệu làm sàng là 1,1%. Số liệu ở Châu Âu 

cũng tương tự: Nghiên cứu EPIC-NORFOLK ở Anh Quốc cho thấy tần suất 

lưu hành trong dân số chung của albumin niệu vi lượng là 11,8% và của 

albumin niệu lâm sảng là 0,9%. Nghiên cứu PREVEND trên 41.000 người tại 

Hà lan cho thầy tần suất lưu hành của albumin niệu vi lượng là 7%. Trong đó, 

những người tăng huyết áp là 11% và ở bệnh nhân ĐTĐ là 16% [26]. Nghiên 

cứu ờ châu Á MAPS (Microalbuminuria Prevalence study) thực hiện trên 5549 

bệnh nhân ĐTĐ týp 2 ở 10 quốc gia hoặc vùng lãnh thổ của Châu Ả (gồm 

Trung Quốc, HongKong, Indonesia, Malaysia, Pakistan, Phi-lip-pin. 

Singapore, Hàn Quốc, Đài Loan và Thái Lan) được công bố mới đây cho thấy 

tần suất lưu hành của Microalbumin niệu lên đến 39,8% và của albumin niệu 

lâm sàng là 18,8%.   

1.6. Tình hình quản lý ngoại trú tăng huyết áp tại Bệnh viện Đa khoa 

Bắc Ninh số 1 

Bệnh viện Đa khoa Bắc Ninh số 1 là bệnh viện đa khoa thuộc cấp cơ bản, 

giữ vai trò nòng cốt trong công tác khám chữa bệnh và quản lý các bệnh không 

lây nhiễm trên địa bàn tỉnh Bắc Ninh, trong đó tăng huyết áp là một trong những 

bệnh lý mạn tính chiếm tỷ lệ cao tại khoa Khám bệnh. 
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Trong những năm qua, Bệnh viện đã triển khai công tác quản lý và điều 

trị ngoại trú bệnh nhân tăng huyết áp theo định hướng của Chương trình mục 

tiêu quốc gia phòng, chống tăng huyết áp và các khuyến cáo chuyên môn của 

Hội Tim mạch học Việt Nam. Hiện nay, bệnh viện đang quản lý trên 11.000 

bệnh nhân ngoại trú, trong đó có trên 4.000 bệnh nhân tăng huyết áp và bệnh 

tim mạch được theo dõi, cấp thuốc và tái khám định kỳ hàng tháng. Trung bình 

mỗi tháng khoảng 1000 lượt bệnh nhân đến khám và nhận thuốc điều trị tăng 

huyết áp. 

Công tác quản lý ngoại trú tăng huyết áp tại Bệnh viện được tổ chức 

tương đối bài bản, bao gồm: khám lâm sàng định kỳ, đo huyết áp tại phòng 

khám, đánh giá các yếu tố nguy cơ tim mạch, kê đơn thuốc điều trị theo phác 

đồ, tư vấn thay đổi lối sống và hướng dẫn tuân thủ điều trị. Người bệnh được 

theo dõi liên tục thông qua hồ sơ điều trị ngoại trú, tạo điều kiện thuận lợi cho 

việc đánh giá hiệu quả kiểm soát huyết áp theo thời gian. 

Tuy nhiên, việc quản lý bệnh nhân tăng huyết áp hiện nay chủ yếu tập 

trung vào kiểm soát chỉ số huyết áp và triệu chứng lâm sàng, trong khi đánh giá 

tổn thương cơ quan đích, đặc biệt là tổn thương thận giai đoạn sớm, chưa được 

thực hiện một cách hệ thống. Các xét nghiệm đánh giá chức năng thận thường 

mới dừng lại ở creatinin máu hoặc protein niệu đại thể, do đó nguy cơ bỏ sót 

tổn thương thận sớm ở bệnh nhân tăng huyết áp còn cao. 

Thực tế cho thấy, nhiều bệnh nhân tăng huyết áp ngoại trú tại bệnh viện 

là người cao tuổi, có thời gian mắc bệnh kéo dài và kèm theo các bệnh lý đồng 

mắc như đái tháo đường, rối loạn lipid máu - những yếu tố làm gia tăng nguy 

cơ tổn thương thận. Tuy nhiên, xét nghiệm microalbumin niệu, một chỉ điểm 

nhạy trong phát hiện sớm tổn thương cầu thận, chưa được áp dụng thường quy 

trong công tác quản lý ngoại trú tăng huyết áp và hiện chưa có số liệu nghiên 

cứu cụ thể phản ánh tỷ lệ tổn thương thận sớm ở nhóm bệnh nhân này. 

Xuất phát từ thực tiễn trên, việc tiến hành nghiên cứu đánh giá tổn thương 

thận sớm bằng xét nghiệm microalbumin niệu ở bệnh nhân tăng huyết áp đang 

điều trị ngoại trú tại Bệnh viện Đa khoa Bắc Ninh số 1 là cần thiết và có ý nghĩa 

thực tiễn cao. Kết quả nghiên cứu sẽ góp phần cung cấp cơ sở khoa học cho 

việc hoàn thiện quy trình quản lý ngoại trú tăng huyết áp, hướng tới phát hiện 

sớm biến chứng thận và nâng cao hiệu quả điều trị lâu dài cho người bệnh. 

1.7. Sơ đồ nghiên cứu 
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CHƯƠNG 2 

ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 2.1. Đối tượng nghiên cứu 

Người bệnh được chẩn đoán Tăng huyết áp và được điều trị ngoại trú tại 

Bệnh viện Đa khoa Bắc Ninh số 1 năm 2026. 

 2.1.1. Tiêu chuẩn lựa chọn 

- Người bệnh được chẩn đoán tăng huyết áp nguyên phát (Theo khuyến 

cáo chẩn đoán và xử trí tăng huyết áp của Hội Tim mạch học Việt Nam 2022) 

- Tuổi ≥ 18 tuổi. 

- Có sổ theo dõi điều trị ngoại trú (bệnh án ngoại trú theo mẫu sổ của 

chương trình mục tiêu quốc gia phòng chống tăng huyết áp) 

- Đã được theo dõi và điều trị ≥ 3 tháng 

- Đồng ý tham gia nghiên cứu. 

2.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ 

- THA thứ phát 

- Bệnh nhân bị ĐTĐ, tiền ĐTĐ 

- Bệnh nhân đang có tình trạng nhiễm khuẩn. 

- Bệnh nhân có bệnh thận mạn (Creatinin huyết thanh ≥ 120µmol/l). 

- Đang điều trị thuốc Cimetidin, Amoxicillin, Corticosteroid. 

- Phụ nữ đang hành kinh, phụ nữ có thai. 

- Tiểu máu vi, đại thể. 

- Protein niệu (+). 

- Bệnh nhân không đồng ý tham gia nghiên cứu. 

2.2. Thời gian và địa điểm nghiên cứu 

2.2.1. Thời gian nghiên cứu 

Từ tháng 3/2026 đến tháng 8/2026  

2.2.2. Địa điểm nghiên cứu 
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Đơn vị điều trị ngoại trú Tăng huyết áp, Bệnh viện Đa khoa Bắc Ninh số 1. 

2.3. Thiết kế nghiên cứu 

Nghiên cứu mô tả cắt ngang. 

 2.4. Cỡ mẫu nghiên cứu 

 Áp dụng công thức tính cỡ mẫu của nghiên cứu mô tả: 

N = Z²₁₋ ᵅ₋₂ ᵖ⁽¹−ᵖ⁾̷∆² 

Trong đó: 

N:   Cỡ mẫu nghiên cứu tối thiểu 

α:       Mức ý nghĩa thông kê. Chọn α = 0,05 

Z ₁ - ᵅ̷₂ = 1,96 tương ứng với α = 0,05 

∆:    Khoảng sai lệch mong muốn là 0,05 

Với mong muốn đạt được độ tin cậy 95%, hệ số Z ₁ - ᵅ̷₂ = 1,96; chọn p = 

0,21 theo nghiên cứu tại Bệnh viện Hữu Nghị [3] thì cỡ mẫu tối thiểu cần thiết 

là 254 bệnh nhân.  

Kỹ thuật chọn mẫu: 

Đầu tiên lập danh sách toàn bộ người bệnh THA đang được quản lý ngoại 

trú tại Bệnh viện (ước tính N ≈ 2.000 người bệnh). Cỡ mẫu cần chọn là n = 254.     

Do đó, khoảng chọn mẫu (hệ số chọn mẫu) được xác định: là k = 8 

Cách chọn bệnh nhân 

Bước 1. Lập khung chọn mẫu theo ngày khám/lấy thuốc. 

Trong thời gian thu thập số liệu, tất cả người bệnh THA đến khoa Khám 

bệnh/đơn vị cấp thuốc sẽ được đánh số thứ tự theo trình tự đến trong ngày (1, 

2, 3, …). 

Bước 2. Chọn ngẫu nhiên điểm bắt đầu (r). 

Mỗi ngày (hoặc đầu đợt thu thập), điều tra viên bốc thăm/ dùng bảng số 

ngẫu nhiên để chọn một số r từ 1 đến 8. Người bệnh có số thứ tự r sẽ là người 

đầu tiên được mời tham gia nghiên cứu. 
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 Bước 3. Chọn mẫu theo khoảng k = 8. 

Sau người bệnh đầu tiên, tiếp tục chọn các người bệnh có số thứ tự: khoảng 

cách 8 bệnh nhân (r + 8; r + 16; r + 24; …) cho đến khi đủ số lượng cần lấy 

trong ngày. 

        Bước 4. Xử trí trường hợp không đủ tiêu chuẩn/ từ chối tham gia. 

Nếu người bệnh được chọn không đạt tiêu chuẩn lựa chọn hoặc từ chối tham 

gia, sẽ chọn người kế tiếp ngay sau đó (số thứ tự r+1) để thay thế; sau đó tiếp 

tục theo đúng khoảng k = 8 để tránh sai lệch chọn mẫu. 

       Phân bổ số mẫu theo ngày để đảm bảo đủ cỡ mẫu: Trung bình mỗi ngày có 

khoảng 100 người bệnh THA đến lấy thuốc, với khoảng chọn mẫu k = 8 thì 

mỗi ngày có thể chọn khoảng 12–13 người bệnh (100/8 ≈ 12,5). Dự kiến thu 

thập trong 20- 22 ngày làm việc sẽ đạt đủ 254 mẫu (12–13 mẫu/ngày × 20- 22 

ngày ≈ 240–286 mẫu). Trong thực tế có thể kéo dài thêm vài ngày để bù số 

trường hợp loại trừ. 

Phương pháp thu thập số liệu: Các bệnh nhân được phỏng vấn, khám bệnh, 

làm các xét nghiệm cần thiết theo một mẫu bệnh án thống nhất. 

2.5. Các chỉ số nghiên cứu 

* Các biến số của mục tiêu 1: Nhận xét tỷ lệ tổn thương thận sớm bằng 

xét nghiệm albumin niệu ở bệnh nhân THA. 

Tổn thương thận sớm ở bệnh nhân tăng huyết áp trong nghiên cứu này 

được xác định thông qua xét nghiệm microalbumin niệu, đánh giá bằng tỷ số 

albumin/creatinin niệu (UACR) trên mẫu nước tiểu ngẫu nhiên. Trong nghiên 

cứu này, biến “tổn thương thận sớm” được mã hóa dưới dạng biến nhị phân ( 

phân loại theo Hiệp hội đái tháo đường Hoa Kỳ ADA 2023 - 2024 và KDIGO 

2024). rong nghiên cứu này, mỗi bệnh nhân được thực hiện xét nghiệm 

microalbumin niệu 02 lần: Lần 1: tại thời điểm đưa vào nghiên cứu; Lần 2: sau 

02- 03 tháng bệnh nhân tái khám. 
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* Các biến số của mục tiêu 2: Tìm hiểu một số yếu tố liên quan đến xét 

nghiệm Microalbumin niệu ở bệnh nhân THA đang điều trị ngoại trú tại BV Đa 

khoa Bắc Ninh số 1 năm 2026. 

Bảng 2.1. Các biến số nghiên cứu 

Stt Chỉ số 
Phương pháp 

thu thập 
Tiêu chuẩn đánh giá 

1 Tuổi Phỏng vấn Là năm 2026 trừ đi năm sinh của người 

bệnh 

2 Nhóm tuổi Phỏng vấn Chia thành 3 nhóm tuổi: 

- Nhóm 1: < 40 tuổi 

- Nhóm 2: 40- 60 tuổi 

- Nhóm 3: > 60 tuổi 

3 Giới tính Phỏng vấn Nam hay nữ 

4 Chiều cao Đo Tính bằng cm 

5 Cân nặng Đo Tính bằng kg 

6 Thể trạng   BMI < 18,5: cân nặng thấp (gầy) 

BMI từ 18,5 - 22,9: cân nặng bình thường; 

BMI >23; thừa cân 

BMI từ 23,0 - 24,9: tiền béo phì; BMI từ 

25,0 - 29,9: béo phì độ I; BMI ≥ 30,0: béo 

phì độ II 

7 Dân tộc Phỏng vấn Thành phần dân tộc theo giấy tờ tùy thân 

của người bệnh: Kinh, tày, nùng... 

8 Trình độ học 

vấn 

Phỏng vấn Trình độ học vấn cao nhất mà người bệnh 

hoàn thành 

9 Nghề nghiệp Phỏng vấn Nghề nghiệp hiện tại của người bệnh 

10 Số năm mắc 

bệnh THA 

Phỏng vấn Kể từ năm khi bệnh nhân được chẩn đoán 

đầu tiên đến thời điểm được khảo sát 

11 Chỉ số mỡ 

máu 

Phỏng vấn, 

xem bệnh án 

Là tình trạng một hoặc nhiều thành phần 

lipid máu vượt quá hoặc thấp hơn bình 

thường( thường lấy bệnh nhân được dùng 

thuốc hạ lipid máu). 
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12 Uống rượu 

bia 

Phỏng vấn Người bệnh có sử dụng rượu/ bia thường 

xuyên (≥ 1 lần/tuần trong 12 tháng gần 

đây) 

13 Lối sống Phỏng vấn 1. Luyện tập: Người bệnh thực hiện các 

hoạt động thể lực chủ đích, lặp lại và duy 

trì thường xuyên. ( Tốt: ≥ 5 ngày/ tuần, mỗi 

ngày ≥30 phút; trung bình: 2-4 ngày/ tuần; 

kém: 1 lần/ tuần)  

2. Ăn mặn: Mức độ sử dụng muối hoặc 

thực phẩm mặn vượt quá khuyến nghị( < 

5g muối/ ngày tương đương 1 thìa cà phê). 

Người bệnh thường xuyên thêm muối/ 

mắm khi ăn... 

13 Kiểm soát 

Huyết áp 

Đo và phỏng 

vấn 

Huyết áp được đo tại phòng khám và hoặc 

huyết áp đo tại nhà đạt mục tiêu theo 

khuyến cáo của Hội tim mạch Quốc gia 

Việt Nam 2022.  

14 Dày thất trái 

- Trên điện 

tim 

- Trên siêu 

âm tim 

Trên Điện tâm 

đồ, siêu âm 

tim 

1 trong 3 tiêu chuẩn 

• R aVL >13mm 

• R V5, V6 > 25mm 

• Chỉ số Sokolov- Lyon: SVI +RV5 

≥ 35mm 

 + Bề dày thành sau thất trái thời kỳ 

tâm trương (L Wd): bình thường 5,5-9,9 

(mm). Dày thành thất trái khi L.Wd ≥ 10 

mm. 

+ Bề dầy vách liên thất thời kỳ tâm 

trương (IVSd): bình thường 5,5 - 9,9 

(mm). Dáy thành thất trái khi IVSd ≥ 10 

mm. 

15 Mức lọc cầu 

thận 

Hồ sơ bệnh án Tính toán theo công thức 

16 Số lượng 

thuốc hạ áp 

sử dụng 

Phỏng vấn, hồ 

sơ bệnh án 

Số loại hạ áp bệnh nhân được chỉ định 

uống hàng ngày 
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 2.6. Kĩ thuật và công cụ thu thập số liệu 

Quá trình thu thập số liệu trong nghiên cứu được tiến hành theo các bước 

chuẩn bị, triển khai và giám sát chặt chẽ, nhằm đảm bảo tính chính xác, khách 

quan và độ tin cậy của kết quả: 

* Chuẩn bị công cụ và tập huấn điều tra viên 

- Xây dựng bộ công cụ thu thập số liệu bao gồm: 

  + Phiếu sàng lọc đối tượng nghiên cứu. 

  + Phiếu điều tra nhân trắc học (chiều cao, cân nặng, vòng bụng, BMI). 

  + Phiếu ghi nhận huyết áp theo đúng quy trình chuẩn. 

- Các công cụ được thiết kế logic, dễ hiểu, được thử nghiệm tại một nhóm 

nhỏ bệnh nhân trước khi áp dụng chính thức. 

- Điều tra viên được tuyển chọn là cán bộ y tế có kinh nghiệm, được tập 

huấn về mục tiêu nghiên cứu, kỹ thuật phỏng vấn, kỹ năng đo lường và cách 

điền phiếu điều tra. 

* Lựa chọn và tiếp cận đối tượng nghiên cứu 

- Đối tượng được lựa chọn theo đúng tiêu chuẩn đưa vào nghiên cứu, có 

mã số bệnh án ngoại trú và đồng ý tham gia. 

- Mỗi người bệnh được giải thích rõ mục đích nghiên cứu, đảm bảo tính 

tự nguyện và quyền được từ chối tham gia. 

* Đảm bảo chất lượng số liệu 

- Mỗi phiếu điều tra được kiểm tra ngay sau khi hoàn thành để tránh bỏ 

sót thông tin. 

- Một số chỉ số (như huyết áp, cân nặng, chiều cao) được đo ít nhất 2 lần, 

lấy trung bình để tăng độ chính xác. 

- Giám sát viên thường xuyên kiểm tra tiến độ, đối chiếu ngẫu nhiên các 

phiếu điều tra và số liệu đo để đảm bảo tính tin cậy. 
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 2.7. Quy trình kĩ thuật và các tiêu chuẩn sử dụng trong nghiên cứu 

2.7.1. Quy trình phỏng vấn đối tượng nghiên cứu 

Sử dụng bệnh án nghiên cứu với bộ câu hỏi xem phần phụ lục. 

2.7.2. Quy trình đo huyết áp     

Đo huyết áp mằng Máy đo huyết áp bắp tay Omron HBP-9020 

Quy trình đo huyết áp của bệnh nhân tuân thủ các bước theo Quyết định 

số 3192/QĐ-BYT ngày 31/8/2010 của Bộ trưởng Bộ Y tế. 

+ Nghỉ ngơi trong phòng yên tĩnh ít nhất 5-10 phút trước khi đo huyết áp.  

+ Không dùng chất kích thích (cà phê, hút thuốc, rượu bia) trước đó 2 giờ. 

+ Tư thế đo chuẩn: người được đo huyết áp ngồi ghế tựa, cánh tay duỗi 

thẳng trên bàn, nếp khuỷu ngang mức với tim. Ngoài ra, có thể đo ở các tư thế 

nằm, đứng. 

+ Không nói chuyện khi đang đo huyết áp. 

+ Ghi lại số đo theo đơn vị mmHg dưới dạng huyết áp tâm thu/ huyết áp 

tâm trương, không làm tròn số quá hàng đơn vị và thông báo kết quả cho người 

bệnh. 

2.7.3. Quy trình đo chiều cao, cân nặng, vòng bụng 

Đo chiều cao bằng thước LEICESTER độ chính xác tính bằng cm. Đo 

chiều cao bằng thước dây. Đối tượng tháo bỏ giầy dép, không đội mũ. Khi đo 

2 gót chân, mông, vai và đầu chạm vào thước sao cho 2 điểm chạm của thước 

sát vào tường, vai buông lỏng, mắt nhìn về phía trước, giữ cho đỉnh đầu ở vị trí 

cao nhất khi đo, hạ dần thước đo chiều cao từ trên xuống, đọc số đo theo một 

cột dọc của thước cho đến mức cuối cùng. 

Đo cân nặng: dùng cân TANITA sản xuất tại Nhật Bản, độ chính xác tính 

bằng 0,1 kg. Đo cân nặng: đặt cân ở vị trí ổn định trên một mặt phẳng, đối 

tượng mặc quần áo mỏng, không đi giầy dép, không đội mũ hoặc cầm một vật 
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gì. Chỉnh cân ở vị trí thăng bằng. Đối tượng đứng trên bàn cân, tay buông thõng, 

nhìn thẳng về phía trước. 

2.7.4. Tiêu chuẩn chẩn đoán tăng huyết áp 

Theo khuyến cáo của Hội Tim mạch Việt Nam năm 2022, Tăng huyết áp 

là khi huyết áp tâm thu ≥ 140mmHg và/hoặc huyết áp tâm trương ≥ 90 mmHg. 

2.7.5. Tiêu chuẩn về huyết áp mục tiêu 

Theo khuyến cáo của Hội Tim mạch Việt Nam năm 2022, Huyết áp mục 

tiêu cần đạt cho tất cả bệnh nhân là < 140/90 mmHg. 

2.7.8. Tiêu chuẩn đích huyết áp theo lứa tuổi 

Theo khuyến cáo của Hội Tim mạch Việt Nam năm 2022 [1], Đích huyết 

áp điều trị như sau: 

Bảng 2.2. Phân loại Tiêu chuẩn đích huyết áp theo lứa tuổi 

Tuổi Đích HATT Đích HATTr 

< 65 tuổi < 130 mmHg < 80 mmHg 

≥ 65 tuổi < 140 mmHg < 80 mmHg 

2.7.9. Tiêu chuẩn đánh giá tình trạng thừa cân, béo phì 

Bảng 2.3. Chỉ số nhân trắc theo tiêu chuẩn áp dụng cho người 

Châu Á- Thái Bình Dương 

Thể trạng 

 

BMI (kg/m2) 

 

Thiếu cân 

 

< 18,5 

 

Bình thưởng 

 

18,5 -22,9 

 

Thừa cân 

 

23 -24,9 

 

Béo phì độ 1 

 

25 - 29,9 

 

Béo phì độ 2 ≥ 30 
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2.7.10. Tiêu chuẩn hoạt động thể lực 

Theo khuyến cáo của Hội Tim mạch Việt Nam năm 2022, tăng cường hoạt 

động thể lực với một chương trình hợp lí 30 phút/ ngày. 

2.7.11. Cận lâm sàng: 

Các xét nghiệm được làm tại Bệnh viện Đa khoa Bắc Ninh số 1. 

Theo KDIGO 2012  khuyến cáo cách ước tính MLCT ở người trưởng 

thành dựa vào CKD-EPI creatinin 2009, CKD-EPI cystatin C 2012 hoặc CKD-

EPI creatinin -  cystatin C 2012.  

- Các phương trình này dựa vào nồng độ creatinin hoặc nồng độ cystatin 

C huyết thanh hoặc cả hai và có hiệu chỉnh theo tuổi, giới và chủng tộc (người 

da đen) 

* Đánh giá mức lọc cầu thận và phân giai đoạn bệnh thận mạn tính 

- Ở người Việt Nam trưởng thành: 

+ MLCT trung bình trong ngày (24 giờ) = 120 mL/phút/1,73m2. 

+ Creatinin huyết thanh = 0,8 - 1,2 mg/dL (trung bình = 1 mg/dL) hay 

70-106 µmol/l. 

-  Phân giai đoạn bệnh thận mạn tính:  

Theo KDIGO 2002  và được sửa đổi theo KDIGO 2012 , dựa vào MLCT 

thì bệnh thận mạn tính ( Chronic kidney disease- CKD) bao gồm 5 giai đoạn: 

Bảng 2.4. Phân loại giai đoạn bệnh thận mạn tính 

Giai đoạn MLCT (ml/phút/1,73 m2) Đánh giá MLCT 

G1 > 90  Bình thường hoặc tăng 

G2 60-89 Giảm nhẹ 

G3a 45 -59 Giảm nhẹ- giảm trung bình 
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G3b 30- 44 Giảm trung bình- giảm 

nặng 

G4 15 -29 Giảm nặng 

G5 < 15 Bệnh thận giai đoạn cuối 

 

Định lượng các thành phần Lipid máu: lẩy máu tĩnh mạch buổi sáng 

sau khi đã nhịn ăn 10 - 12h. 

Định lượng ure, acid uric: Đo bằng phương pháp quang học. 

Bảng 2.5. Đánh giá các chỉ số hóa sinh 

Chỉ số hóa sinh Đơn vị 

 

Giá trị bình thường 

 

Ure 

 

mmo1/1 

 

2,5- 7,5 

 

Cholesterol 

 

mmol/l 

 

3,9 -5,2 

 

Triglyceride 

 

mmol/1 

 

0,46 - 1,88 

 

HDL- C 

 

mmol/ 

 

20,9 

 

LDL- C 

 

mmol/ 

 

<3,4 

 

Acid uric 

 

µmol/l < 420 với nam, < 360 

với nữ 

 

Xét nghiệm nước tiểu: 

Quy trình lấy mẫu nước tiều: 
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Theo Hiệp hội Đái tháo đường Hoa Kỳ (ADA), xét nghiệm định lượng 

MAU 24h là tiêu chuẩn vàng trong đánh giá microalbumin niệu. Xong việc thu 

thập mẫu nước tiểu 24h là rất khó khăn, bất tiện đổi với bệnh nhân và có thể 

thu thập không đầy đủ đặc biệt là đối với bệnh nhân ngoại trú, phải thu thập 

chính xác, bảo quản cẩn thận bằng hóa chất, tủ lạnh.... (Việc lấy mẫu nước tiểu 

24 giờ hoặc qua đêm không còn được khuyến cáo thường quy do bất tiện và dễ 

sai sót. Chúng chỉ được sử dụng trong một số trường hợp đặc biệt). Hơn nữa sự 

bài tiết albumin niệu là thay đổi trong ngày, biến đổi từ mẫu này sang mẫu khác, 

phụ thuộc vào nhiều yếu tố trong khi tỷ số albumin/creatinin gần như là không 

thay đổi [10]. Do đó, một tiêu chuẩn được NKF (National Kidney Foundation) 

Hoa Kỳ khuyến cáo áp dụng hiện nay là dựa vào tỷ số A/C với mẫu nước tiểu 

ngẫu nhiên đề gián tiếp đánh giá sự bài tiết albumin niệu [10]. 

Vì vậy với đề tài này là lấy nước tiểu giữa dòng với mẫu ngẫu nhiên để 

tiền hành xét nghiệm. 

* Dụng cụ: lọ đựng nước tiểu vô trùng có nắp đậy, ống nghiệm vô trùng 

+ Tiến hành: 

- Hướng dẫn bệnh nhân: 

+ Vệ sinh sạch bộ phận sinh dục - tiết niệu trước khi lẩy mẫu. 

+ Đi tiểu bỏ phần nước tiểu đầu, hứng lấy nước tiểu ở giữa bãi (lấy 

khoảng 10ml), chuyển ngay tới phòng xét nghiệm. 

Bảo quản và vận chuyển: vận chuyển mẫu nước tiểu đến phòng xét 

nghiệm cảng sớm càng tốt. Tiến hành xét nghiệm trong vòng 2 giờ sau khi lấy 

bệnh phẩm, nếu chưa làm xét nghiệm được ngay thi cần bảo quản ở 4 - 80C. 

Xét nghiệm: Tổng phân tích nước tiểu, hai xét nghiệm định lượng 

Albumin và Creatinin được làm tại khoa Hóa sinh, Bệnh viên Đa khoa Bắc 

Ninh số 1, đánh giá kết quả sau khi chia tỷ lệ Albumin/ Creatinin. 
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Xét nghiệm: Tổng phân tích nước tiểu, định lượng Albumin và 

Creatinin được làm tại khoa Hóa sinh, Bệnh viên Đa khoa Bắc Ninh số 1, đánh 

giá kết quả sau khi chia tỷ lệ Albumin/ Creatinin 

Tổng phân tích nước tiểu thực hiện trên máy  CLINITEK Novus và máy 

CLINITEK Advanted của hãng Siemens Healthineers 

Định lượng Albumin niệu: Được thực hiện trên máy Au480, theo 

phương pháp miễn dịch đo độ đục. 

Định lượng Creatinin niệu: Được thực hiện trên máy Au480, theo 

phương pháp Jaffe. Máy và thuốc thử của hãng Beckman coulter, control của 

hãng Randox.  

- Phát lọ dựng nước tiểu cho bệnh nhân lần 2 sau lần 1 từ 2-3 tháng 

Điện tâm đồ: Được làm trên máy ECG 1150, Shanghai tim dấu hiệu dầy 

thất 

Đánh giá: chẩn đoán khi có 1 trong 3 tiêu chuẩn sau: 

• R aVL >13mm 

• R V5, V6 > 25mm 

• Chỉ số Sokolov- Lyon: SVI +RV5 ≥ 35mm 

Siêu âm Doppler động mạch cảnh 2 bên: Được làm tại khoa Thăm dò 

chức năng. 

Siêu âm-Doppler tim 

Được thực hiện trên máy 6145745WXD với đầu dò siêu âm tim qua 

thành ngực tần số 3,5 MHz tại khoa TDCN của Bệnh viện Đa khoa Bắc Ninh 

số 1 nhằm xác định tình trạng dày, giãn thất trái và giảm chức năng tâm thu thất 

trái. Bệnh nhân được nghỉ ngơi 10 phút trước khi làm siêu âm. 

Đánh giá: 

Các thông số được đánh giá dựa vào các thông số khảo sát trên người 

Việt Nam bình thường của Viện Tim mạch Việt Nam: 
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- Bề dày thành sau thất trái thời kỳ tâm trương (L Wd): bình thường 5,5-

9,9 (mm). Dày thành thất trái khi L.Wd ≥ 10 mm. 

- Bề dầy vách liên thất thời kỳ tâm trương (IVSd): bình thường 5,5 - 9,9 

(mm). Dáy thành thất trái khi IVSd ≥ 10 mm. 

- Chức năng tâm thu thất trái (EF%): bình thưởng 55 - 70%. Giảm chức 

năng tâm thu thất trái khi EF < 55%. 

 2.8. Phương pháp xử lí số liệu 

Số liệu được nhập bằng phần mềm excel 

Số liệu được xử lí và phân tích bằng phần mềm SPSS 30.0 

Biến liên tục được biểu diễn bằng trung bình và độ lệch chuẩn 

Biến định tính sử dụng tỷ lệ % 

So sánh 2 trung bình dùng T-test  

2.9. Sai số và phương pháp hạn chế sai số 

2.9.1. Sai số 

Sai số lựa chọn do chọn mẫu thuận tiện. 

Sai số đo lường: Do qua trình đo huyết áp, chiều cao, cân nặng. 

 Sai số trong qua trình phỏng vấn. 

 2.9.2. Các biện pháp hạn chế sai số 

Để hạn chế những sai số ngẫu nhiên, sai số hệ thống và sai số trong quá 

trình thu thập số liệu, chúng tôi đã thực hiện các biện pháp gồm: 

- Tính toán cỡ mẫu nghiên cứu đủ lớn dựa trên những số liệu có tính đại 

diện cao. 

- Điều tra viên được tuyển chọn kỹ, gồm những cán bộ đúng chuyên 

ngành, có trình độ và kinh nghiệm tốt, được tập huấn sử dụng thành thạo bộ 

công cụ. 

- Các bộ công cụ được thiết kế logic, dễ hiểu, được thử nghiệm tại thực 

địa và hoàn thiện trước khi đưa vào nghiên cứu chính thức. 
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- Việc thu thập số liệu được các giám sát viên giám sát chặt chẽ ở tất cả 

các khâu để tránh nhầm lẫn hoặc bỏ sót các thông tin. 

Các thông số đo lường được đo lại nhiều lần và lấy trung bình. 

2.10. Đạo đức trong nghiên cứu 

Đối tượng nghiên cứu được thông báo về mục đích của nghiên cứu và 

hoàn toàn tự nguyện tham gia nghiên cứu.  

  Thông tin của những người tham gia nghiên cứu được giữ bí mật hoàn 

toàn thông qua mã hóa các thông tin và chỉ sử dụng cho mục đích nghiên cứu. 

Không sử dụng thông tin nghiên cứu cho bất cứ mục đích nào khác và số liệu 

thu thập được hoàn toàn chỉ phục vụ mục đích nghiên cứu khoa học. 
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CHƯƠNG 3 

DỰ KIẾN KẾT QUẢ VÀ BÀN LUẬN 

3.1. Đặc điểm chung của đối tượng nghiên cứu 

3.1.1. Phân bố bệnh nhân theo nhóm tuổi 

 

 

Biểu đồ 3.1. Tỷ lệ nhóm tuổi của đổi tượng nghiên cứu 

Nhận xét: 

3.1.2. Phân bố bệnh nhân theo giới tính 

Bảng 3.1. Phân bổ về giới tính của nhóm đổi tượng nghiên cứu. 

Giới n % 

Nam   

Nữ   

Tổng  100 

Nhận xét:  

3.1.3. Phân bố hệnh nhân theo thời gian phát hiện bệnh. 

Bảng 3.2. Phân bố BN theo thời gian phát hiện bệnh 

Thời gian phát hiện bệnh THA n % 

< 5 năm   

30-40 40-50 50-60 4th Qtr
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5 – 10 năm   

>10 năm   

Tổng  100 

Nhận xét: 

3.1.4. Phân bố bệnh nhân theo nghề nghiệp hiện tại. 

Bảng 3.3. Phân bố bệnh nhân theo nghề nghiệp 

Nghề nghiệp hiện tại n % 

Cán bộ hưu   

Nông dân   

Công nhân   

Nghề khác   

Tổng  100 

Nhận xét:  

3.1.5. Phân bố BN theo yếu tố nguy cơ. 

Bảng 3.4. Phân bố BN theo yếu tố nguy cơ 

Yếu tố nguy cơ n % 

Thừa cân và béo phì (BMI≥23)   

Rối loạn chuyển hóa Lipit   

Đái tháo đường   

Tiền sử gia đình THA   

Uống rượu, bia   

Hút thuốc lá   

Tiền sử gia đình mắc bệnh tim mạch sớm   

Không có yếu tố nguy cơ   

Nhận xét: 

3.1.6. Phân bố bệnh nhân theo BMI. 
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Biều đồ 3.2. Phân bổ thể trạng của đổi tượng nghiên cứu 

Nhận xét: 

3.1.7. Phân bố BN theo bệnh lý kèm theo. 

 

Biểu đồ 3.3. Tỷ lệ bệnh kèm theo của đối tượng nghiên cứu 

Nhận xét: 

3.1.8. Một số đặc điểm cận lâm sàng khác ở nhóm NC. 

Thiếu cân Bình thường Thừa cân Béo phì độ I Béo phì độ II

0%

10%

20%

30%

40%

50%

60%

70%

80%

90%

100%

Đái tháo đường Rối loạn mỡ máu Bệnh Gout Bệnh tim Bệnh khác
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Biểu đồ 3.4. Một số đặc điểm cận lâm sàng của đối trượng nghiên cứu 

Nhận xét: 

3.2. Tỷ lệ microalbumin niệu ở nhóm nghiên cứu. 

3.2.1. Tỷ lệ MAU chung ở nhóm nghiên cứu 

Bảng 3.5. Tỷ lệ MAU của đối trượng nghiên cứu 

MAU n % 

Dương tính   

Âm tính   

Tổng   

 

Nhận xét 

3.2.2. Phân bố MAU theo nhóm tuổi. 

Bảng 3.6. Tỷ lệ MAU theo nhóm tuổi. 

Nhóm 

tuổi 

n MAU p 

Dương tính Âm tính 

n % n % 

0

0,5

1

1,5

2

2,5

3

3,5

4

4,5

Cholesterol Trigrycerid HDL-C LDL-C

Bình thường Tăng hoặc Giảm
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50 – 59       

60 – 69       

70 - 79       

80 - 89       

Tổng       

 

Nhận xét:  

3.2.3. Phân bố MAU theo giới 

Bảng 3.7. Tỷ lệ MAU theo giới tính 

Giới 

n MAU p 

Dương tính Âm tính 

n % n % 

Nam       

Nữ       

Tổng       

 

Nhận xét: 

3.3. Tỷ lệ MAU và một số yếu tố liên quan. 

3.3.1. Mổi liên quan giữa MAU với thời gian phát hiện bệnh 

Bảng 3.8. Liên quan giữa MAU với thời gian phát hiện bệnh 

Thời gian 

phát hiện 

tăng huyết 

áp 

n MAU OR  

(95%) 

p 

Dương tính Âm tính 

n % n % 

≥ 10 năm        

< 10 năm        
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Tổng        

 

Nhận xét: 

3.3.2. Mổi liên quan giữa MAU với trị số huyết áp. 

Bảng 3.9. Mổi liên quan giữa MAU với trị số huyết áp. 

Trị số 

 huyết áp 

n MAU OR  

(95% 

CI) 

p 

Dương tính Âm tính 

n % n % 

Đạt muc tiêu        

Không đạt mục 

tiêu 

       

Tổng        

 

Nhận xét: 

điểm đo. Sự khác biệt này có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. 

3.3.3. Mối liên quan giữa MAU với BMI. 

Bảng 3.10. Tỷ lệ MAU liên quan với BMI 

BMI 

n MAU p 

Dương tính Âm tính 

n % n % 

< 23       

≥ 23       

Tổng       

Nhận xét 

3.3.4. Mối liên quan giữa MAU với vòng bụng. 

Bảng 3.11. Tỷ lệ MAU liên quan với vòng bụng (eo). 
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Vòng bụng 

n MAU p 

Dương tính Âm tính 

n % n % 

Bình thường       

Béo bụng       

Tổng       

 

Nhận xét: 

3.3.7. Mối liên quan giữa MAU với Lipid máu. 

Bảng 3.12. Mối liên quan giữa MAU với tiền sử rồi loạn Lipid máu. 

Rối loạn Lipit máu 

n MAU OR  

(95% 

CI) 

p 

Dương tính Âm tính 

n % n % 

Có        

Không        

Tổng        

 

Nhận xét: 

Bảng 3.13. Mối liên quan giữa MAU với cholesterol máu 

Cholesterol 

n MAU p 

Dương tính Âm tính 

n % n % 

Tăng Cholesterol       

Bình thường       

Tổng       

OR (95CI)   

 



41 

 

Nhận xét: 

Bảng 3.14. Mối liên quan giữa HDL - C máu với MAU. 

Nồng độ HDL-C 

(mmol/l) 

n MAU OR  

(95% 

CI) 

p 

Dương tính Âm tính 

n % n % 

HDL-C < 0,9        

HDL-C ≥ 0,9        

Tổng        

 

Nhận xét: 

Bảng 3.15. Mối liên quan giữa LDL - C máu với MAU. 

Nồng độ LDL-C 

(mmol/l) 

n MAU OR  

(95% 

CI) 

p 

Dương tính Âm tính 

n % n % 

LDL-C ≥ 3,4        

LDL-C < 3,4        

Tổng        

 

Nhận xét: 

3.3.9. Liên quan giữa MAU với dày thất trái. 

Bảng 3.16. Liên quan giữa MAU và đây thất trái trên siêu âm tim. 

Phì đại thất trái trên 

siêu âm 

n MAU p 

Dương tính Âm tính 

n % n % 

Có phì đại       

Không phì đại       
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Tổng       

 

Nhận xét: 

Bảng 3.17. Liên quan giữa MAU và dày thất trái trên điện tâm đồ. 

Dày thất trái trên 

điện tâm đồ 

n MAU p 

Dương tính Âm tính 

n % n % 

Có dày thất trái       

Không dày thất trái       

Tổng       

 

Nhận xét: 

3.3.11. Mối liên quan MAU với thói quen sử dụng thuốc. 

Bảng 3.18. Mổi liên quan giữa MAU với thói quen dùng thuốc. 

Thói quen sử dụng 

máu 

n MAU p 

Dương tính Âm tính 

n % n % 

Không thường xuyên       

Thường xuyên       

Tổng       

OR (95CI)   

 

Nhận xét: 

3.3.12. Liên quan giữa MAU với số nhóm thuốc BN sử dụng. 

Bảng 3.19. Liên quan giữa MAU và số loại thuốc bệnh nhân dùng 

điều trị THA. 
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Số loại thuốc bệnh 

nhân sử dụng 

n MAU p 

Dương tính Âm tính 

n % n % 

1 loại       

2 loại       

3 loại       

Tổng   

 

Nhận xét: 
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CHƯƠNG 4 

BÀN LUẬN 
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