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ĐẶT VẤN ĐỀ 

 

Viêm thận bể thận cấp tính là thể nặng của nhiễm khuẩn đường tiết niệu 
trên với các tổn thương do nhiễm khuẩn khu trú tại bể thận và nhu mô thận [82].  

Viêm thận bể thận cấp tính được chia thành hai loại: đơn thuần và phức tạp [75], 

trong đó gọi là  phức tạp khi viêm thận bể thận cấp xảy ra trên hệ tiết niệu có bất 
thường về cấu trúc giải phẫu hoặc chức năng (tắc nghẽn do sỏi, u chèn ép, ứ 
đọng nước tiểu...) hoặc trên bệnh nhân có yếu tố nguy cơ (tiểu đường, suy giảm 
miễn dịch, có thai...) [75]. Sỏi niệu quản là yếu tố thuận lợi gây tắc nghẽn 
thường gặp trong viêm thận bể thận cấp tính trên lâm sàng [174]. 

Chẩn đoán viêm thận bể thận cấp tính tắc nghẽn chủ yếu dựa vào các 
triệu chứng lâm sàng (sốt cao rét run, đau góc sườn lưng...) kết hợp một số xét 
nghiệm cận lâm sàng (xét nghiệm sinh hóa máu định lượng các dấu ấn sinh 
học thay đổi do tình trạng nhiễm khuẩn, cấy nước tiểu định danh vi khuẩn và 
xét nghiệm chẩn đoán hình ảnh tìm các yếu tố bất thường về giải phẫu đường 
tiết niệu, sỏi tiết niệu...) [19], [82], [98].  

Viêm thận bể thận cấp tính tắc nghẽn nếu không được điều trị kịp thời và 
đúng cách sẽ nhanh chóng diễn biến nặng, dẫn đến nhiễm khuẩn huyết, sốc 
nhiễm khuẩn và tử vong. Các nghiên cứu cho thấy 40 đến 85% các trường 
hợp viêm thận bể thận cấp tính do tắc nghẽn tiến triển tới nhiễm khuẩn huyết 
và sốc nhiễm [56], [75]. Tỷ lệ tử vong chung của viêm thận bể thận cấp tính 
khoảng 0,3 % và tăng đến 7,5 – 30% khi có tình trạng nhiễm khuẩn huyết 
hoặc sốc nhiễm khuẩn kèm theo [31], [75]. 

Tại Việt Nam, trong vài năm trở lại đây đã có một số nghiên cứu về biến 
chứng của viêm thận bể thận cấp tắc nghẽn do sỏi đường tiết niệu trên, theo 

đó tỷ lệ nhiễm khuẩn huyết là 14,7% sốc nhiễm khuẩn xảy ra trong 3% các 
trường hợp [6]; tỷ lệ tử vong xấp xỉ 32,2% trong các trường hợp sốc nhiễm 
khuẩn ở bệnh nhân có sỏi đường tiết niệu trên [9]. 
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Theo các hướng dẫn điều trị nhiễm khuẩn đường tiết niệu của hầu hết các 
hội niệu khoa [12], [26] thì viêm thận bể thận cấp tính tắc nghẽn do sỏi đường 
niệu trên là một cấp cứu niệu khoa, dẫn lưu tắc nghẽn đường tiết niệu trên cần 
được thực hiện cấp cứu đồng thời liệu pháp kháng sinh kinh nghiệm được sử 
dụng dựa trên các dữ liệu về tình trạng nhạy cảm và đề kháng kháng sinh của 
vi khuẩn tại cơ sở điều trị, và điều chỉnh theo kháng sinh đồ khi có bằng chứng 
về vi khuẩn gây bệnh [65], [87]. Tuy nhiên, một số trường hợp viêm thận bể 
thận cấp tính tắc nghẽn được chẩn đoán sớm và điều trị kịp thời vẫn tiến triển 
tới nhiễm khuẩn huyết, sốc nhiễm khuẩn hoặc tử vong. Sở dĩ có tình trạng này, 
theo nhiều nghiên cứu thì nguy cơ biến chứng nặng còn phụ thuộc vào một số 
yếu tố khác như tuổi, bệnh lý kèm theo (đái tháo đường, yếu liệt…)[85]. 

Tại Việt Nam, viêm thận bể thận cấp tính tắc nghẽn do sỏi niệu quản 
thường gặp trên lâm sàng nhưng thái độ xử trí chưa được nhất quán và còn 
chậm trễ dẫn đến biến chứng cấp tính nặng như nhiễm khuẩn huyết, sốc 
nhiễm khuẩn và tử vong, hoặc biến chứng muộn như thận mủ, áp-xe thận, 
thận giảm hoặc mất chức năng trong nhiều trường hợp. Một số nghiên cứu về 
viêm thận bể thận cấp tính tắc nghẽn do sỏi niệu quản đã được thực hiện 
nhưng chưa đề cập nhiều đến các yếu tố tiên đoán nguy cơ xảy ra biến chứng 
nặng. Xuất phát từ thực tế trên, nhằm góp phần đánh giá các triệu chứng giúp 
chẩn đoán chính xác, xác định một số yếu tố nguy cơ diễn biến nặng và đánh 
giá kết quả điều trị viêm thận bể thận cấp tính tắc nghẽn do sỏi niệu quản, 
giúp tối ưu hóa liệu pháp điều trị góp phần giảm các biến chứng nặng, tử 
vong và chi phí điều trị, chúng tôi thực hiện đề tài “Nghiên cứu kết quả điều 
trị viêm thận bể thận cấp tắc nghẽn do sỏi niệu quản” nhằm hai mục tiêu: 

1. Mô tả đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng của bệnh nhân bị viêm thận 
bể thận cấp tính tắc nghẽn do sỏi niệu quản. 

2. Đánh giá kết quả điều trị sớm và xác định một số yếu tố tiên đoán 

nguy cơ sốc nhiễm khuẩn ở bệnh nhân bị viêm thận bể thận cấp tính tắc 

nghẽn do sỏi niệu quản. 
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Chƣơng 1 

TỔNG QUAN 

 

1.1. SƠ LƢỢC LỊCH SỬ NGHIÊN CỨU VỀ VIÊM THẬN BỂ THẬN 
CẤP TÍNH 

Vào thế kỷ 19, nhà khoa học người Pháp Pierre Rayer (1793 – 1867) lần 
đầu tiên đưa ra thuật ngữ “viêm thận bể thận”. Thuật ngữ này được công bố 
trong cuốn sách “Atlas des Maladies des Reins” xuất bản năm 1837. Viêm thận 
bể thận (VTBT) có nghĩa là viêm của bể thận, đài thận và nhu mô thận [18]. Mặc 
dù, trong thời kỳ của Pierre Rayer các khái niệm về “vi khuẩn học” chưa được 
biết rõ ràng nhưng ông ta hiểu được nguồn gốc gây VTBT và phân chia nguồn 
gốc gây bệnh từ đường tiết niệu, đường máu và đường khác [18]. 

Khoảng năm 1860, các nghiên cứu tiên phong của các nhà khoa học 
Louis Pasteur (1822 - 1895) ở Paris, Robert Koch (1843-1910) ở Berlin góp 
phần giải thích các bí ẩn của bệnh truyền nhiễm và tiến hành các nghiên cứu 
về vi khuẩn [18]. 

Năm 1862, Louis Pasteur là người đầu tiên báo cáo nước tiểu bình 
thường là vô khuẩn và là môi trường nuôi cấy thuận lợi để nghiên cứu các vi 
sinh vật [18]. 

Năm 1881, thuật ngữ “nhiễm khuẩn niệu” được đưa ra lần đầu tiên. Tuy 
nhiên, vào năm 1956, Edward Kass (1917 - 1990) tại viện nghiên cứu Mallory 
đã định lượng số lượng vi khuẩn để chẩn đoán nhiễm khuẩn đường tiết niệu 
giúp có thể giải thích sự phát triển của VTBT [18]. 

1.2. DỊCH TỄ HỌC VIÊM THẬN BỂ THẬN CẤP TÍNH 

Nhiễm khuẩn đường tiết niệu là bệnh lý nhiễm khuẩn phổ biến, ảnh 
hưởng đến 150 triệu người trên thế giới. Năm 2007 tại Hoa Kỳ, khoảng 10,5 

triệu trường hợp đi khám với tình trạng nhiễm khuẩn đường tiết niệu có triệu 
chứng và 2-3 triệu người cần phải nhập viện điều trị [54]. 
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Tỷ lệ mắc VTBT cấp tính hàng năm khoảng từ 459000 – 1138000 

trường hợp tại Hoa Kỳ và 10,5 – 25,9 triệu trường hợp trên toàn thế giới [82]. 

Năm 2014, theo báo cáo số liệu từ trung tâm thống kê quốc gia về dân số của 
Hoa Kỳ có khoảng 712 trường hợp tử vong do các bệnh lý liên quan nhiễm 
khuẩn từ thận, nhưng có khoảng 38.940 trường hợp/năm tử vong do nhiễm 
khuẩn huyết và khoảng 10% tử vong do nguyên nhân VTBT cấp tính (khoảng 
4000 trường hợp tử vong)[105].  

 Tác giả Moran Ki và cs (2004) [94] báo cáo tỷ lệ mắc VTBT tại Hàn 
Quốc từ năm 1997-1999 là 35,7/10.000 dân và khoảng 1/7 trong số đó cần 
nhập viện để điều trị. Trong đó, tỷ lệ mắc VTBT tăng cao trong mùa hè 
(tháng 7,8) ở cả 2 giới trong các nghiên cứu và sự khác nhau theo vùng địa lý 
dao động từ 16 đến 45 trường hợp trên 10.000 dân. 

Tỷ lệ nhập viện điều trị của VTBT cấp tính xảy trên 10.000 dân số tại Hoa 
Kỳ (Nữ: 11,7; nam: 2,4), Hàn Quốc (Nữ: 9,96; nam: 1,18) và Châu Á Thái Bình 

Dương (Nữ: 5,4; Nam: 0,9) [57]. Tuy nhiên, nữ giới có tỷ lệ tử vong thấp hơn 
nam giới, số trường hợp tử vong trên 1.000 trường hợp VTBT cấp tính nhập viện 

điều trị tại Hoa Kỳ (Nữ: 7,3 trường hợp; Nam: 16,5 trường hợp), Hàn Quốc (Nữ: 
1,7 trường hợp; Nam: 5,3 trường hợp). Sự khác biệt tỷ lệ mắc VTBT cấp tính 
giữa nữ và nam có thể được giải thích bằng các lý do sau đây: sự khác nhau về 
giải phẫu niệu đạo (niệu đạo của nữ ngắn kết hợp với lỗ niệu đạo nằm gần hậu 
môn và âm đạo), áp lực tạo ra của dòng xoáy khi đi tiểu trong niệu đạo của nữ 
tạo điều kiện thuận lợi cho vi khuẩn xâm nhập ngược dòng [21]. 

Theo Christopher C.A.và cs (2007) [38] tỷ lệ bệnh nhân nhập viện điều trị 
VTBT cấp tính ở nữ cao hơn nam ở mọi lứa tuổi. Ở nữ cao nhất ở lứa tuổi 0-4 

tuổi sau đó giảm dần ở lứa tuổi thiếu niên tăng trong độ tuổi 15 – 35 và tăng trở 
lại ở người lớn tuổi (trên 65 tuổi). Ở nam cao nhất ở lứa tuổi 0 - 4 tuổi sau đó 
giảm dần đến tuổi 50 và tăng dần trở lại ở người lớn tuổi (trên 50 tuổi). 

Tại Việt Nam, nghiên cứu tại bệnh viện Bạch Mai cho thấy VTBT cấp tính 
gặp ở nữ giới nhiều gấp 3 lần so với nam giới [2]. Trần Đức Dũng và cs (2021) 
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nghiên cứu 33 BN bị VTBT cấp tính tắc nghẽn do sỏi niệu quản thì tỷ lệ nam/nữ: 
1/1,5 [10]. Tại khoa Nội tổng hợp ở Bệnh Viện Trung Ương Huế, theo nghiên cứu 
của Hoàng Bùi Bảo và cs (2014) [3] thì VTBT cấp tính chiếm khoảng 0,2 – 0,4% 

các bệnh, VTBT cấp tính thường xảy ra ở lứa tuổi 20 – 50 tuổi, nữ nhiều hơn nam 
và có đến 92% bệnh nhân có một hoặc nhiều yếu tố thuận lợi. 

1.3. NGUYÊN NHÂN GÂY BỆNH VIÊM THẬN BỂ THẬN CẤP TÍNH 

Nguyên nhân gây nhiễm khuẩn đường tiết niệu bao gồm các chủng vi 
khuẩn gram âm và gram dương, cũng như một số loại nấm. Tuy nhiên, vi 
khuẩn gây bệnh phổ biến nhất cho cả nhiễm khuẩn đường tiết niệu đơn thuần 
và phức tạp là Escherichia coli (hình 1.1) [54]. 

 

 

 

 

Hình 1.1. Các nguyên nhân gây nhiễm khuẩn đường tiết niệu đơn thuần và 
phức tạp (Nguồn: Flores-Mireles A.L., 2015) [54] 

Theo tác giả Sheerin N. S. (2011) [159] thì Escherichia coli là nguyên 

nhân phổ biến gây nhiễm khuẩn đường tiết niệu trong cộng đồng và bệnh 
viện. Trong khi các chủng vi khuẩn khác Proteus mirabilis, Staphylococcus 

saprophyticus, Enterococcus faecalis, Klebsiella pneumoniae và 

Pseudomonas aeruginosa có tỷ lệ đều < 10%. (bảng 1.1). 

 

Nhiễm khuẩn đường tiết niệu  
đơn thuần 

Nhiễm khuẩn đường tiết niệu  
phức tạp 
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Bảng 1.1. Các nguyên nhân gây nhiễm khuẩn đường tiết niệu  
(Nguồn: Sheerin N. S. ,2011) [159] 

Nguyên nhân 
Nhiễm khuẩn 

đƣờng tiết niệu 
cộng đồng 

Nhiễm khuẩn 
đƣờng tiết niệu 

bệnh viện 

Viêm thận  
bể thận 

Escherichia coli 77% 56% 69% 

Proteus mirabilis 4% 6% 3% 

Klebsiella pneumoniae 4% 7% 9% 

Enterococcus faecalis 4% 9% 6% 

Pseudomonas 

aeruginosa 
2% 4% - 

Staphylococcus 

saprophyticus 
4% - - 

Staphylococcus aureus - 3% - 

Khác 5% 15% 13% 
 

Trong nghiên cứu của Bruyère F. và cs (2013) [33] báo cáo 386 bệnh nhân 
được khám và điều trị bệnh lý nhiễm khuẩn đường tiết niệu thì E. coli là nguyên 

nhân chủ yếu gây nhiễm khuẩn tiết niệu chiếm 89,8% ở nữ, tiếp theo là các loại 
vi khuẩn gram âm khác (Klebsiella spp: 2,5%; Proteus mirabilis: 1,6%)  

và các loại vi khuẩn gram dương khác (Staphylococcus aureus: 1 %, 

Staphylococcus saprophyticus: 1 %, Enterococcus:1 %). Sự phân bố tỷ lệ loại vi 
khuẩn gây bệnh trên tương tự với kết quả nghiên cứu của Talan D.A. và cs 

(2008) [173] ở 689 trường hợp VTBT cấp tính nhập viện điều trị tại Hoa Kỳ. 
Theo nghiên cứu của Hooton T.M. (2012) [72], VTBT cấp tính đơn thuần 

chủ yếu do một loại vi khuẩn gây ra, E. coli chiếm 75 – 95 % và loại khác chiếm 
5 – 15% (Staphylococcus saprophyticus, Klebsiella species, Proteus species….) 
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[72]. Trái lại, chủng vi khuẩn gây VTBT phức tạp thường thay đổi và phối hợp 
nhiều loại vi khuẩn khác nhau (E. coli chiếm khoảng 50%). 

Sự phân bố tỷ lệ các loại vi khuẩn thay đổi theo loại nhiễm khuẩn đường 
tiết niệu. VTBT cấp tính ở người già thì E. coli khoảng < 60% và một số 
trường hợp trong họ có mang ống thông đường tiết niệu (ống thông niệu 
quản, ống dẫn lưu thận ra da) thường nhiễm khuẩn do các loại vi khuẩn Gram 
âm khác như Proteus, Klebsiella, Serratia hoặc Pseudomonas. Các trường 
hợp đái tháo đường có xu hướng  bị nhiễm khuẩn do Klebsiella, Enterobacter, 

Clostridium hoặc Candida [148]. 

Theo kết quả nghiên cứu của Yamamichi F. và cs (2018) [201] ở 143 

trường hợp VTBT cấp tính tắc nghẽn do sỏi niệu quản thì nguyên nhân gây 
bệnh phân lập được chủ yếu là E. coli chiếm khoảng 59%. 

Tại Việt Nam, theo tác giả Trần Thị Thanh Nga (2013) [11] báo cáo tác 

nhân gây nhiễm khuẩn đường tiết niệu trong bệnh viện Chợ Rẫy được phân 
lập là 37 loại vi khuẩn khác nhau, Các vi khuẩn có tỉ lệ gây bệnh nhiều nhất 
E. coli (49,6%), Enterococcus faecalis (13,2%), Klebsiella spp. (11,3%), 

P.aeruginosa (8,4%) và A. baumannii (5,5%). Theo Nguyễn Phúc Cẩm 
Hoàng và cs (2016) [7] nghiên cứu 31 trường hợp nhiễm khuẩn huyết từ 
đường niệu có sỏi niệu quản tắc nghẽn tại bệnh viện Bình Dân thì vi khuẩn 
gây bệnh chủ yếu là E. coli (65,52% được phân lập trong nước tiểu và 70% 

được phân lập từ máu). Tương tự Ngô Xuân Thái và cs (2021) [5] nghiên cứu 
207 trường hợp nhiễm khuẩn niệu do bế tắc đường tiết niệu trên tại bệnh viện 
Chợ Rẫy thì vi khuẩn gây bệnh chủ yếu là E. coli chiếm 69,4%, Trần Đức 
Dũng và cs (2021) [10] nghiên cứu 33 trường hợp VTBT cấp tính do sỏi niệu 
quản tắc nghẽn tại bệnh viện Trung Ương Quân Đội 108 thì vi khuẩn gây 

bệnh được phân lập chủ yếu E. coli chiếm 64,5%. Trong nghiên cứu Lê Đình 
Khánh và cs (2018) [4] ở 85 trường hợp nhiễm khuẩn đường tiết niệu tại 
Bệnh viện Trường Đại học Y - Dược Huế thì các vi khuẩn gây bệnh được 
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định danh bao gồm E. coli (45,88%), Enterbacter spp (12,94%), Klebsiella 

pneumoniae (2,35%), Pseudomonas aeruginosa (8,24%), Proteus spp 

(3,52%), Enterococus spp (15,29%), Staphycoccus aureus (9,43%) và 

Streptococcus faecalis (2,35%). 

1.4. GIẢI PHẪU VI THỂ VÀ SINH LÝ HỆ TIẾT NIỆU 

1.4.1. Giải phẫu vi thể 

Lớp biểu mô chuyên biệt phủ mặt trong lòng của hệ tiết niệu (từ đài thận 
nhỏ đến niệu đạo tiền liệt tuyến) được gọi là biểu mô đường niệu, là một 
nhóm màng protein còn gọi là uroplakin. Người ta có thể phân biệt được biểu 
mô tại niệu quản, bàng quang hay vị trí khác bằng các đặc điểm hình thái và 
sinh hoá ví dụ: biểu mô lót ở niệu quản có uroplakin và túi tế bào chất hình 
thoi ít hơn so với biểu mô lót ở bàng quang. Sự khác biệt này do nguồn gốc 
phôi thai, biểu mô của bể thận, niệu quản có nguồn gốc từ trung bì và biểu mô 
của bàng quang và niệu đạo có nguồn gốc từ nội bì  [197]. 

Biểu mô đường tiết niệu đóng vai trò sinh học quan trọng, tạo thành một 
bề mặt vật lý ổn định và hàng rào thấm hiệu quả cao ngay cả khi diện tích bề 
mặt thay đổi đột ngột trong các pha khác nhau (chứa đựng, tống xuất, sau 
tống xuất) của quá trình tiểu. Các thuộc tính này là nhờ chức năng thay mới 
của tế bào đường tiết niệu với thời gian trung bình khoảng 200 ngày và sự 
thay thế tế bào biểu mô đường tiết niệu chứa uroplakin [197]. 

Các tế bào biểu mô đường tiết niệu bao gồm một lớp tế bào lớn, đa nhân 
và biệt hoá cao (còn gọi là tế bào umbrella). Tế bào umbrella tích chứa một 
lượng lớn protein uroplakin nó tạo thành các mảng biểu mô đường niệu. 
Những mảng này lót gần 90% diện tích bề mặt và nó hiện diện tập trung cao 
kèm với túi tế bào chất hình thoi [86]. 

Các mảng biểu mô cơ bản là tinh thể 2 chiều được bao bọc quanh bởi 
cấu trúc protein lục giác với cạnh 16 nm. Có loại 4 uroplakin lớn: Ia, Ib, Ii và 
IIIa và một uroplakin nhỏ IIIb [197]. 



9 

Cấu trúc dị dimer (cấu trúc gồm 2 chuỗi khác nhau) Uroplakin Ia/II và 
Ib/IIIa (hay IIIb) cần được hình thành trước khi các protein này thoát khỏi 
lưới nội chất để tạo nên các hạt 16 nm và mảng biểu mô [197]. 

Các nghiên cứu cho thấy rằng các uroplakin có vai trò quan trọng trong 
việc hình thành mảng biểu mô tiết niệu, khúc nối niệu quản bàng quang và 
hàng rào chức năng thấm bình thường [77]. 

Các túi tế bào chất hình thoi nhiều trong mảng biểu mô đường tiết niệu đóng 
vai trò quan trọng trong quá trình tạo ra mảng uroplakin ở bề mặt ngọn [197]. 

Uroplakin có vai trò quan trọng trong sinh lý bệnh của nhiễm khuẩn 
tiết niệu. 

Uroplakin Ia hiện diện mức độ cao vào cuối quá trình phơi nhiễm, không 
thay đổi đường và được xác định là thụ thể duy nhất của biểu mô đường niệu 
tương tác với FimH lectin của nhung mao type 1 của chủng vi khuẩn E. coli gây 

bệnh đường tiết niệu (UPEC: Uropathogenic Escherichia coli), Ngoài bàng 

quang, uroplakin Ia còn được tìm thấy ở bề mặt niêm mạc của niệu quản, bể 
thận, đài thận lớn và bé [197]. 

Sự tương tác giữa uroplakin Ia và chất kết dính FimH của nhung mao 
type 1 của UPEC tại các vị trí này giúp vi khuẩn chống lại dòng chảy của 
nước tiểu, gắn kết với nhung mao vi khuẩn tạo điều kiện thuận lợi cho vi 
khuẩn di chuyển từ bàng quang lên đường niệu trên [197]. 

Mặc dù FimH và các nhung mao được biết trong sự biến đổi pha [40], 

thời kỳ phơi nhiễm của các yếu tố vi khuẩn liên quan đến sự đi lên đường 
niệu trên của UPEC không được biểu hiện. UPEC gây VTBT điển hình qua 
nhung mao P hoặc nhung mao type 1 [106]. 

Khi vi khuẩn đến thận thì các nhung mao P sẽ tương tác với glycolipids 
trong tế bào ống thận loại bỏ sự tương tác của nhung mao type 1 với 
uroplakin Ia. Uroplakin IIIa thể hiện vai trò quan trọng trong bệnh lý nhiễm 
khuẩn đường tiết niệu. Thumbikat và cs (2009) [182] chứng minh rằng sự 
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phosphoryl hoá của đuôi tế bào chất của Uroplakin IIIa là bước quan trọng 
trong truyền tín hiệu vào biểu mô đường niệu với vi khuẩn xâm nhập và làm 
chết tế bào vật chủ. 

Lớp trung gian và màng đáy của biểu mô đường niệu chứa các tế bào 
nhỏ hơn và kém biệt hoá hơn. Lớp trung gian và màng đáy được xem như nơi 
lưu trữ và tái sinh tế bào umbrella [197]. 

Các lớp của biểu mô đường tiết niệu không những khác nhau về hình 
thái, khả năng tăng sinh và mức độ biệt hoá mà còn khác nhau về khả năng hỗ 
trợ sự phát triển và lan truyền vi khuẩn trong nội bào. Ví dụ: Cộng đồng vi 
khuẩn nội bào của UPEC chỉ hiện diện duy nhất ở lớp tế bào umbrella của 
biểu mô đường niệu, nhưng không có ở lớp trung gian và màng đáy. Tuy 
nhiên, ở hai lớp trung gian và màng đáy (chứa đựng các vi khuẩn “không hoạt 
động”), nó có thể là nguồn gốc gây nhiễm khuẩn niệu tái phát [67] . 

Sự khác biệt về cấu trúc nội bào, đặc biệt là túi vận chuyển, bộ máy nội bào 
và ngoại bào, giữa các lớp tế bào của biểu mô đường tiết niệu chịu trách nhiệm 
khác nhau trong sự phát triển vi khuẩn cần được nghiên cứu thêm  [211]. 

1.4.2. Sinh lý hệ tiết niệu 

Nước tiểu được tạo ra tại thận nhờ hai quá trình: quá trình lọc ở cầu thận 

và quá trình tái hấp thu, bài tiết ở ống thận [1].  

Quá trình lọc ở cầu thận là một phần huyết tương được lọc qua mao 
mạch vào bọc bowman và trở thành dịch lọc cầu thận [1].  

Quá trình tái hấp thu và bài tiết ở ống thận khi dịch lọc đi xuống ống 
thận, thể tích và thành phần dịch lọc sẽ bị thay đổi. Nước và một số chất hòa 
tan được đưa trở lại máu nhờ quá trình tái hấp thu. Ngược lại, một số chất hòa 
tan được bài tiết vào dịch ống thận để tạo thành nước tiểu [1]. 

Nước tiểu được thu nhận ở các nhú thận – đài thận bé – đài thận lớn – bể 
thận và được vận chuyển xuống dưới bàng quang qua niệu quản. Các lớp cơ 
trơn quanh đài thận, bể thận, niệu quản là dạng đồng bộ hoá không có điểm 
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nối thần kinh cơ riêng biệt. Thay vào đó, các cơ trơn này được kích thích 
bằng sự lan truyền từ một tế bào sang tế bào tiếp theo. Các tế bào cơ trơn 
không điển hình (ở quanh đài thận và bể thận) được xem như vai trò điểm tạo 
nhu động đường tiết niệu [80]. 

Các tế bào này khởi động cơn nhu động theo một chiều từ đó thúc đẩy 
dòng chảy của nước tiến về phía trước. Hurtado R. và cs (2010) [79] chứng 
minh khoảng cách từ vùng đài bể thận đến niệu quản đoạn xa ngăn ngừa nhu 
động ở hạ lưu. Hơn nữa, siêu phân cực hoạt hóa Cation 3 (HCN3), là isoform 

(là tập hợp những dạng khác nhau của cùng 1 protein) của hệ thống kênh 
được biết đến để bắt đầu hoạt động điện trong não và tim, được phân lập 
trong cùng một phân bố không gian tại các tế bào cơ trơn không điển hình tại 
vùng đài bể thận. Sự ức chế các kênh protein này là nguyên nhân gây mất 
hoạt động điện tại khúc nối đài bể thận dẫn đến rối loạn hoạt động điện và 
mất sự đồng bộ nhu động [79]. 

Trong điều kiện bình thường, niệu quản co thắt để tạo ra nhu động  
(2-6 lần/phút) để dẫn nước tiểu từ đài bể thận xuống bàng quang [70]. Một số 
vi khuẩn đường tiết niệu xuất hiện và phát triển trên đường niệu chống lại 
được dòng chảy của nước tiểu được tạo ra bởi nhu động niệu quản. Một vài 
nghiên cứu chứng minh rằng UPEC có khả năng làm suy yếu nhu động niệu 
quản thông qua cơ chế kênh canxi và cơ chế này phụ thuộc vào sự tương tác 
giữa Fim H và uroplakin [55]. 

Quá trình tiểu gồm 2 pha khác nhau: pha chứa đựng nước tiểu (làm đầy bàng 
quang) và pha tống xuất nước tiểu (làm rỗng bàng quang) (Hình 1.2) [70]. Đặc 
tính đàn hồi của bàng quang cho phép tăng dung tích nước tiểu trong bàng quang 
nhưng ít thay đổi áp lực cơ bàng quang hay áp lực trong bàng quang. 

Trong quá trình làm đầy bàng quang, phản xạ giao cảm của tuỷ sống 
(T12-L2) hoạt động, ức chế sự co thắt của cơ bàng quang làm cho bàng quang 
tăng thể tích mà không tăng áp lực bàng quang và kích thích làm cho cơ thắt 
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niệu đạo trong vẫn đóng để giữ nước tiểu [46]. Hơn nữa, sức chịu đựng của 
bàng quang trong quá trình làm đầy nước tiểu nhờ vào tăng hoạt động của cơ 
thắt niệu đạo ngoài qua phản xạ bản thể [136]. 

Khi lượng nước tiểu đạt đến mức chứa đựng trong bàng quang, thì các thay 

đổi từ áp lực, dung tích bàng quang và thụ thể nociceptive được truyền qua sợi 
Aδ và C thông qua thần kinh chậu và thần kinh thẹn đến tủy sống [46]. Các kích 

thích này hướng tâm theo tủy sống truyền lên phía trên trung tâm tiểu tiện ở 
phần trên thân não. Tại đây, các dấu hiệu được xử lý dưới ảnh hưởng mạnh mẽ 
của vỏ não và các vùng khác của não. Nếu sự tống xuất nước tiểu là thích hợp thì 
quá trình làm rỗng bàng quang được diễn ra. Quá trình hoạt động thần kinh ly 
tâm thì hoàn toàn ngược lại. Hệ thần kinh phó giao cảm hoạt động và ức chế hệ 
thần kinh giao cảm và bản thể làm cho cơ thắt ngoài niệu đạo giãn và sau đó cơ 
bàng quang co thắt để tống xuất nước tiểu ra ngoài [46]. 

 

Hình 1.2. Hoạt động điều khiển thần kinh pha chứa đựng và pha bài xuất  
(Nguồn: Hill WG, 2015) [70] 

A: Pha chứa đựng nước tiểu (làm đầy bàng quang) 
B: Pha tống xuất nước tiểu (làm rỗng bàng quang) 



13 

PAG (Periaqueductal gray): vùng xám quanh rãnh Sylvius  

Pontine Micturition Center: trung tâm tống xuất nước tiểu ở cầu não 

Pontine Storage Center: trung tâm chứa đựng nước tiểu ở cầu não 

Hypogastric nerve: thần kinh hạ vị 
Pudendal nerve: thần kinh thẹn 

Pelvic nerve: thần kinh chậu 

EUS (external urethral sphincter): cơ thắt niệu đạo ngoài. 
Internal Sphincter: cơ thắt niệu đạo trong. 

Sự lưu thông liên tục của dòng nước tiểu giúp đảm bảo tình trạng ổn 
định của hệ tiết niệu. Bất kỳ cấu trúc hay bất thường chức năng nào gây cản 
trở dòng nước tiểu gây ứ đọng nước tiểu, từ đó tạo điều kiện cho bệnh lý 
nhiễm khuẩn niệu phát triển. 
1.5. SINH LÝ BỆNH HỌC VIÊM THẬN BỂ THẬN CẤP TÍNH 

1.5.1. Các giả thuyết về sự xâm nhập của vi khuẩn vào đƣờng tiết niệu trên 

Ở điều kiện bình thường, nước tiểu trong hệ thống đường niệu là vô khuẩn. 
Trong một số trường hợp lâm sàng đặc biệt, vi khuẩn xâm nhập vào đường tiết 
niệu và không gây ra những triệu chứng lâm sàng còn gọi là nhiễm khuẩn đường 
tiết niệu không triệu chứng hoặc vi khuẩn cư trú trong đường tiết niệu [13]. Vi 

khuẩn hiện diện trong nước tiểu với số lượng nhỏ không đủ gây nên tình trạng 
nhiễm khuẩn đường tiết niệu như viêm bàng quang hoặc VTBT cấp tính. Khi 

VTBT cấp tính xảy ra có nghĩa là vi khuẩn phải xâm nhập vào nhu mô thận. 
Hiện nay, hai giả thuyết được đưa ra về sự xâm nhập của vi khuẩn vào nhu mô 
thận là nhiễm khuẩn theo đường ngược dòng và từ chỗ khác di chuyển tới [13]. 

Quan điểm bệnh lý viêm bàng quang thường diễn ra trước dẫn đến 
VTBT còn tranh cãi. Theo các nhà niệu khoa Pháp cho rằng viêm bàng quang 
không phải là yếu tố thuận lợi của VTBT cấp tính [13]. Thật vậy, nghiên cứu 
của Knottnerus B. J và cs (2013) [99] báo cáo tất cả trường hợp viêm bàng 
quang được điều trị muộn bằng kháng sinh đều không tiến triển thành VTBT 
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cấp tính. Mặt khác, về phương diện dịch tễ học thì không có sự tỷ lệ thuận 
giữa tỷ lệ mắc viêm bàng quang và VTBT cấp tính. 

Theo giả thuyết “nhiễm khuẩn ngược dòng”, các chủng vi khuẩn bình 
thường ký sinh ở hậu môn, âm đạo và vùng da tầng sinh môn sẽ di chuyển 
ngược dòng từ niệu đạo vào bàng quang lên niệu quản đến thận gây nên VTBT 

[54]. Vi khuẩn E. coli di động nhờ vào sự hiện diện của các roi trên thân. Trong 
nghiên cứu của Kaya thì khả năng di chuyển ngược dòng của vi khuẩn E. coli 

trong môi trường thực nghiệm, tốc độ di chuyển của nó khoảng 15 – 60 µm/s 

(khoảng từ 5,4 đến 21,6 cm/h) [90]. Hơn nữa, các vi khuẩn có thể kết dính vào 
biểu mô đường tiết niệu nhờ vào các nhung mao, nó là những cấu trúc có dạng 
như sợi lông trên bề mặt vi khuẩn. Các nhung mao được cấu tạo bởi 
nhiều protein xếp chặt với nhau tạo nên hình dạng giống như trụ xoắn ốc. 
Thường thì chỉ có một loại protein là cấu trúc chính của một phân nhóm 
fimbriae. Tuy nhiên các protein phụ trợ khác cũng có thể tham gia vào cấu trúc 
của đỉnh hoặc gốc nhung mao. Đỉnh của các nhung mao có chức năng gắn với 
tế bào vật chủ. Các vi khuẩn gram âm thường bám dính nhờ các nhung mao 
này như E. coli, V. cholera, P. aeruginosa và các loại Neisseria [30]. 

Các yếu tố bám dính của vi sinh vật có bản chất polypeptide hoặc 
polysaccharide. Chúng tạo điều kiện thuận lợi cho vi khuẩn bám và xâm nhập 
vào vật chủ [145]. Các vi khuẩn có khả năng thay đổi hoặc cố định vị trí bám 
dính để chống lại dòng nước tiểu. Giả thiết này giải thích là “Tại sao nhiễm 
khuẩn niệu thường gặp ở phụ nữ?” do niệu đạo ở nữ ngắn và tốc độ di chuyển 
ngược dòng 15 – 60 µm/s (khoảng từ 5,4 đến 21,6 cm/h) có khả năng chống 
lại sự tống xuất của dòng nước tiểu [13]. 

Trong trường hợp niệu quản không có tắc nghẽn thì nước tiểu chảy từ 
thận qua niệu quản xuống bàng quang khoảng 3 lần/phút, mỗi lần chảy kéo 

dài liên tục khoảng 5 giây và tốc độ tối đa có thể đạt 30 cm/s [81]. 

https://vi.wikipedia.org/wiki/Protein
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Những trường hợp bệnh nhân có bệnh lý trào ngược bàng quang – niệu 
quản mãn tính thường dễ bị VTBT nhưng vai trò của trào ngược bàng quang 
niệu quản là yếu tố thuận lợi gây VTBT chưa được chứng minh. 

Trong nghiên cứu về sự trào ngược bàng quang niệu quản bằng chụp 
niệu đạo bàng quang ngược và xuôi dòng ở ngày thứ 3 và thứ 7 sau khi được 
chẩn đoán VTBT đơn thuần, Choi Y.D. và cs (2005) [41] thấy chỉ có 2 trường 
hợp chiếm 2,3% (86 trường hợp VTBT) có tình trạng trào ngược và ông đưa 
ra kết luận là trào ngược bàng quang niệu quản không phải là nguyên nhân 
gây nhiễm khuẩn ngược dòng dẫn đến VTBT cấp tính. 

Trong nghiên cứu đối chứng được thực hiện đa trung tâm, Van 
Nieuwkoop C. và cs (2010) [185] kết luận sự suy yếu của sàn chậu không 
phải là yếu tố nguy cơ của nhiễm khuẩn đường tiết niệu. Như vậy, các nghiên 
cứu ở trên động vật và người vẫn không thể chứng minh vai trò của “nhiễm 
khuẩn theo đường ngược dòng” trong VTBT cấp tính. 

Theo giả thuyết “nhiễm khuẩn từ chỗ khác di chuyển tới đường niệu” thì 

một số trường hợp đặc biệt vi khuẩn ở đường tiêu hóa vào máu và di chuyển 

tới cơ quan khác gây nhiễm khuẩn. Sự phát triển quá mức của vi khuẩn ở 
đường tiêu hóa nhờ các yếu tố thuận lợi là suy giảm đáp ứng miễn dịch của 
vật chủ và tăng tính thấm hoặc tổn thương hàng rào niêm mạc ruột. Sự xâm 

nhập của vi khuẩn đường tiêu hóa vào máu được thấy rõ trong các trường hợp 
bệnh lý ung thư máu. Tuy nhiên, các nghiên cứu khác nhau chưa chứng minh 
vai trò của “nhiễm khuẩn từ chỗ khác di chuyển tới” trong VTBT cấp tính 

[13]. 

1.5.2. Vi khuẩn gây nhiễm khuẩn đƣờng tiết niệu 

Loại vi khuẩn thường gặp gây VTBT thường là E. coli (chiếm 85%). Cơ 
chế gây bệnh của trực khuẩn E. coli được nghiên cứu nhiều vì dễ dàng nuôi 
cấy trực khuẩn E. coli trong môi trường thí nghiệm. Vi khuẩn E. coli có thể  
bám dính vào biểu mô đường tiết niệu bởi các nhung mao và các protein 
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màng. Các tế bào biểu mô tiết niệu chiếm các receptor của các protein này và 
nó sẽ khởi động các phản ứng miễn dịch. Các trực khuẩn E. coli gây nhiễm 
khuẩn niệu khác với các trực khuẩn E. coli được phân lập trong hệ vi khuẩn 
chí về phương diện nguồn gốc lẫn trên phương diện các protein bề mặt [128]. 

Bộ gen của E. coli tập hợp lại các gen mã hoá quy định độc lực vi khuẩn, 
sự kết dính. Trên màng tế bào vi khuẩn E. coli có các nhung mao, nó có khả 
năng kết dính vào niệu mạc. Trong các độc tố được tiết ra, thì độc tố 
alphahemolysine được quan tâm đặc biệt và được tiết ra nhiều hơn bởi E. coli 

gây nhiễm khuẩn niệu (42%) so với E. coli trong hệ vi khuẩn chí (6%) [128]. 

Những độc tố này cho phép làm xuyên thủng các màng tế bào biểu mô 
đường niệu và tạo điều kiện cho trực khuẩn E. coli xâm nhập vào tế bào . Mặt 
khác, các vi khuẩn E. coli có thể tạo thành dạng biofilm ở trên bề mặt tế bào 
biểu mô đường niệu [145]. 

Spurbeck R.R. và cs (2011) [167] cho rằng chủng vi khuẩn E. coli trong 

hệ vi khuẩn chí khác chủng vi khuẩn E. coli gây bệnh đường tiết niệu một mặt 
về các protein bề mặt và một mặt về các triệu chứng lâm sàng gây ra. Trong 
điều kiện bình thường thì các tế bào biểu mô đường tiết niệu có một hàng rào 
chống lại sự xâm nhập của vi khuẩn nhờ vào sự hiện diện của mảng 
glycoprotein ở lớp bên ngoài của tế bào. Các mảng glycoprotein có kích 
thước nhỏ hơn 1 µm nhìn dưới kính hiển vi điện tử và chiếm khoảng 90% 
diện tích bề mặt lớp ngoài cùng, chúng kết nối với nhau bằng các khớp tạo 
thành các protein (các uroplakin). Các uroplakin này có vai trò quan trọng 
trong quá trình kết dính E. coli vào tế bào biểu mô đường niệu [197]. 

Melican K. và cs (2008) [122] cho rằng sự xâm nhập của các E. coli vào 

trong các nephron gây nên sự thiếu máu tại chỗ với đông máu trong các vi 
mạch nhằm cách ly vi khuẩn. Ở thí nghiệm trên động vật, điều trị heparin sẽ 
làm nặng thêm tình trạng VTBT. 



17 

Các nghiên cứu trên động vật, các protein được trình diện bởi vật chủ, nó 
đóng vai trò trong sự phát triển và nặng thêm của bệnh lý VTBT như:   
Toll-like-receptor 5 (TLR5) trong lớp biểu mô của bàng quang và các ống 
góp, các receptor hoạt hoá urokinase plasminogen (uPAR) trên tế bào đa nhân 
trung tính hoặc TLR4 hoặc IRF3 [20]. 

1.6. CHẨN ĐOÁN VIÊM THẬN BỂ THẬN CẤP TÍNH TẮC NGHẼN 
DO SỎI NIỆU QUẢN 

Tỷ lệ tử vong do VTBT cấp tính do tắc nghẽn giảm dần trong ba thập kỷ 

qua nhờ sự cập nhật của các hướng dẫn chẩn đoán và điều trị nhiễm khuẩn 

đường tiết niệu. Tỷ lệ tử vong giảm từ khoảng 10% (năm 1990) xuống  

0,7% - 1,65% (năm 2017) nhưng các biến chứng của VTBT cấp tính không 

thay đổi. Tuy nhiên, sự chẩn đoán sớm và chính xác các trường hợp VTBT 

cấp tính giúp hạn chế xảy ra các biến chứng [78]. 

VTBT cấp tính được chẩn đoán chủ yếu dựa vào lâm sàng. Sự chẩn đoán có 

thể khó khăn vì sự xuất hiện các triệu chứng lâm sàng của VTBT cấp tính do tắc 

nghẽn có thể thay đổi từ vài giờ đến vài ngày, mức độ khác nhau giữa các bệnh 

nhân. Triệu chứng lâm sàng có thể thay đổi từ triệu chứng viêm bàng quang đến 

triệu chứng của sốc nhiễm khuẩn [78]. 

1.6.1. Triệu chứng lâm sàng 

Triệu chứng lâm sàng điển hình của VTBT cấp tính khởi phát đột ngột với 

sốt, ớn lạnh, đau vùng thắt lưng một hoặc hai bên, có thể kèm theo triệu chứng 

rối loạn tiểu tiện (tiểu nhiều lần, tiểu buốt, tiểu gấp, tiểu máu, tiểu mủ..) đau góc 

sườn lưng khi sờ hoặc gõ. VTBT cấp tính có thể kèm theo các triệu chứng của 

tiêu hoá: buồn nôn, nôn, rối loạn đại tiện và bụng chướng [13]. 

Trong trường hợp VTBT cấp tính tắc nghẽn do sỏi niệu quản bệnh nhân 

thường khởi phát bệnh với cơn đau quặn thận sau đó kèm theo sốt, ớn lạnh. 

Các triệu chứng liên quan đến sốc nhiễm khuẩn có thể thường không rõ ràng. 
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Vì vậy, trong trường hợp cơn đau quặn thận cần phải tìm các triệu chứng 

nhiễm khuẩn đường tiết niệu kèm theo [13]. 

- Đau: 
+ Bệnh nhân xuất hiện triệu chứng đau vùng thắt lưng do kích hoạt thụ 

thể nhận cảm giác đau ở cấp độ tế bào. Các thụ thể nhận cảm giác đau được 

kích hoạt bởi các chất trung gian gây viêm (prostaglandin và cytokine) được 

phóng thích bởi thận phản ứng với các tổn thương tế bào [144]. Hơn nữa, các thụ 

thể nhận cảm giác đau cũng được kích thích trong VTBT bởi sự giãn cơ trơn của 

bao thận do sự thoát dịch ra khỏi lòng mạch trong quá trình viêm [78]. 

+ Hiện nay, các nghiên cứu hiện tại đã đưa ra giả thuyết vai trò của thụ 

thể toll-like 4 (TLR4: toll-like receptor 4). Thụ thể TLR4 là quan trọng đối 

với vi khuẩn E. coli, như một trung gian của các phản ứng đau liên quan đến 

viêm bể thận và không phụ thuộc vào quá trình viêm. Tuy nhiên, cơ chế này 

vẫn chưa rõ ràng [155]. 

Sau khi được kích hoạt, các sợi thần kinh cảm giác từ tạng đi đến tạo 

synapse ở sừng sau tủy sống và sau đó đi lên theo bó gai đồi thị bên đến vùng 

cảm giác thân thể ở vỏ não, từ đó thông tin được xử lý giúp bệnh nhân có cảm 

giác đau cũng như xác định được vị trí đau [78]. 

- Sốt: 
Trong VTBT, bệnh nhân xuất hiện triệu chứng sốt và rét run. Sốt xuất 

hiện khi các lipopolysaccharides của vi khuẩn kích thích tế bào Kupffer ở gan 

sản xuất prostaglandin E2. Prostaglandin E2 ở vùng dưới đồi tăng lên, làm 

tăng giá trị của điểm điều nhiệt. Khi điểm điều nhiệt đạt giá trị mới, các tế bào 

thần kinh ở trung tâm vận mạch sẽ bắt đầu co lại và tế bào thần kinh cảm giác 

độ ấm sẽ giảm tốc độ truyền tin đồng thời tăng sản xuất nhiệt ở vùng ngoại 

biên [194]. 
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Các triệu chứng khác rét run, mạch nhanh và hạ huyết áp xuất hiện trong 

thời kỳ sốt do sự kết hợp phân bố lại lưu lượng máu, giãn mạch do nitric 

oxide và giảm thể tích tuần hoàn [194]. 

Tác giả Walter E.J. và cs (2016) [194] cho rằng sốt có ba lợi ích chính. 

Thứ nhất, nhiệt độ cơ thể tăng cao sẽ ức chế sự nhân lên của vi khuẩn, vì khi 

nhiệt độ dưới 37 °C là môi trường thuận lợi để vi khuẩn phát triển. Thứ hai, 

sốt sẽ làm tăng hiệu quả tác dụng của thuốc kháng sinh. Thứ ba, sốt làm tăng 

sự đáp ứng của hệ thống miễn dịch của cơ thể. 

Tuy nhiên, sốt sẽ gây ảnh hưởng đến chức năng thận. Một nghiên cứu về 

hình thái học của Vlad M. và cs (2010) [189] kết luận sốt gây giãn các mao 

mạch cầu thận, xuất huyết ở các khoảng kẽ võ tủy thận, tắc nghẽn mạch máu 

nhỏ và giảm lưu lượng máu tới thận, tăng nồng độ creatinine ure trong huyết 

tương và giảm mức lọc cầu thận. 

Nhiều nghiên cứu lâm sàng khác nhau đưa ra kết luận các triệu chứng 

lâm sàng trong VTBT cấp tính thay đổi và không thống nhất các triệu chứng 

lâm sàng trong chẩn đoán. 

Theo nghiên cứu tiến cứu ngẫu nhiên đối chứng của Sandberg T. và cs 

(2012) [157] thì VTBT cấp tính được chẩn đoán khi nhiệt độ cơ thể ≥ 38°C 

kèm theo ít nhất một trong những triệu chứng sau: đau vùng thắt lưng, đau 

góc sườn sống khi sờ, tiểu khó, tiểu gấp hoặc tiểu nhiều lần. Kết quả của 

nghiên cứu này ở 156 trường hợp VTBT cấp tính thì nhiệt độ trung bình là 

39,1°C, đau vùng thắt lưng, đau vùng sườn sống khi sờ chiếm 95% trường 

hợp và cấy nước tiểu dương tính tất cả 156 trường hợp (100%). 

Theo nghiên cứu Pinson A.G. và cs (1997) [142] thì sốt là triệu chứng của 

nhiều bệnh lý khác nhau. Nhưng các trường hợp sốt kèm theo các triệu chứng 

đường tiết niệu, tiểu mủ và không phát hiện bệnh lý khác (nguyên nhân gây sốt) thì 

triệu chứng sốt có giá trị lâm sàng đặc hiệu cao trong chẩn đoán VTBT cấp tính. 
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Mặt khác, các trường hợp có triệu chứng đường niệu trên (đau vùng hông hoặc đau 

góc sườn sống) không kèm sốt thì không thể chẩn đoán rõ ràng được VTBT. 

1.6.2. Các xét nghiệm cận lâm sàng 

1.6.2.1. Xét nghiệm nước tiểu 

- Phân tích nƣớc tiểu (bằng que thử nƣớc tiểu): 
Theo các hướng dẫn lâm sàng điều trị nhiễm khuẩn đường tiết niệu của 

các hiệp hội niệu khoa Châu Âu, Việt Nam đề nghị các trường hợp có triệu 
chứng lâm sàng nghi ngờ VTBT cấp tính cần làm tổng phân tích nước tiểu 
(bằng que thử) để tìm bạch cầu niệu và nitrite. Nitrite sẽ không tìm thấy trong 
nước tiểu điều kiện bình thường. Sự hiện diện của bạch cầu niệu nghĩa là có 
sự phản ứng viêm của vật chủ và nitrite niệu nghĩa là có sự hiện diện của 
enzyme nitrate reductase (chuyển nitrate thành nitrite) của các vi khuẩn họ 
Enterobacteries. Trái lại, các cầu khuẩn gram dương và vài trực khuẩn gram 
âm (Ví dụ: Pseudomonas aeruginosa) không có enzyme nitrate reductase. 

Trong trường hợp bạch cầu niệu và nitrite niệu đều âm tính thì cần làm xét 
nghiệm khác để bổ sung chẩn đoán [13]. 

Trong trường hợp VTBT cấp tính do tắc nghẽn hoàn toàn ở niệu quản thì 
bạch cầu niệu có thể âm tính [98]. 

- Cấy nƣớc tiểu: 
Trong VTBT cấp tính do tắc nghẽn cần thực hiện cấy nước tiểu để góp 

phần khẳng định chẩn đoán và điều trị kháng sinh theo kháng sinh đồ. 
Phương pháp lấy nước tiểu nuôi cấy phải được đảm bảo lấy, bảo quản và 

vận chuyển đúng cách để tránh nhiễm bẩn và tránh vi khuẩn bị tăng sinh hay 
bị giảm số lượng trước khi được tiến hành nuôi cấy. Bệnh nhân nên lấy nước 
tiểu vào buổi sáng và nước tiểu giữa dòng sau khi vệ sinh sạch bộ phận sinh 
dục. Sau khi lấy thì đem đến trung tâm xét nghiệm để tiến hành nuôi cấy ngay 
hoặc bảo quản ở 4°C trong vài giờ [13]. Kháng sinh được sử dụng sau khi lấy 

mẫu nước tiểu, trước khi có kết quả cấy nước tiểu và được điều chỉnh sau khi 
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có kết quả cấy nước tiểu. Dùng một liều kháng sinh trước khi lấy nước tiểu có 
thể làm kết quả cấy nước tiểu âm tính. Các nghiên cứu khác nhau đã công bố 
tỷ lệ cấy nước tiểu âm tính tăng lên nhiều do bệnh nhân đã được dùng kháng 
sinh trước khi cấy nước tiểu [154]. 

Trong trường hợp VTBT cấp tính do tắc nghẽn cần lấy mẫu nước tiểu 
phía trên vị trí tắc nghẽn để cấy nước tiểu. Theo nghiên cứu của Marien T. và 

cs (2015) [117] kết luận kết quả cấy nước tiểu phía trên và phía dưới tắc 
nghẽn khác nhau khoảng 25% (1/4 các trường hợp nghiên cứu). Theo nghiên 

cứu của Keheila M. và cs (2015) kết luận kết quả cấy nước tiểu phía trên và 
phía dưới tắc nghẽn khác nhau khoảng 30,8%. [91]. 

1.6.2.2. Các xét nghiệm hình ảnh 

Các trường hợp VTBT cấp tính tắc nghẽn do sỏi niệu quản cần phải nhập 
viện để điều trị. Các xét nghiệm hình ảnh cần phải thực hiện ngay lập tức 
hoặc trong vòng 24 giờ đầu nhập viện. Các xét nghiệm hình ảnh có vai trò 
quan trọng trong việc chẩn đoán và theo dõi bệnh nhân. Các xét nghiệm hình 
ảnh có thể dùng là: phim X quang hệ tiết niệu không chuẩn bị, siêu âm và 

chụp cắt lớp vi tính [13].   

Siêu âm 

Siêu âm là xét nghiệm hình ảnh thường được dùng đầu tiên đánh giá tình 
trạng VTBT cấp tính tắc nghẽn do sỏi niệu quản với thuận lợi dễ thực hiện, 
không nhiễm xạ và không xâm nhập. Tuy nhiên, phần lớn hình ảnh trên siêu âm 
trong trường hợp VTBT cấp tính là hồi âm thận bình thường (chiếm khoảng 
80% trường hợp). Hình ảnh siêu âm nghi ngờ VTBT cấp tính bao gồm giảm hồi 
âm do phù nhu mô thận và tăng hồi âm trong trường hợp xuất huyết phù nhu mô, 
hình khuyết tưới máu trên Doppler năng lượng, mất phân biệt tuỷ vỏ và dày 
thành bể thận hoặc hình thành ổ áp xe [161]. 
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Hình 1.3. Hình ảnh dày thành bể thận (mũi tên) trong VTBT 

(Nguồn: Mitterberger M. và cs, 2007) [124] 

a: Mặt phẳng cắt dọc b: mặt phẳng cắt ngang 

Ngoài ra, siêu âm có thể chẩn đoán vị trí của sỏi niệu quản gây tắc nghẽn 
trong VTBT cấp tính. Siêu âm phát hiện sỏi nhờ vào hình ảnh tăng âm và 
bóng lưng, nó phụ thuộc vào kích thước sỏi, tần số đầu dò và bệnh nhân (gầy 
hay béo). Theo tác giả Ahmed F.và cs (2018) [16] thì độ nhạy phát hiện sỏi 
niệu quản tăng theo kích thước sỏi 0 – 3,5 mm: 55,8%, 3,6 – 5 mm: 73,9%, 

5,1 – 10 mm: 71,7%, và >10 mm: 89,4%. Kích thước sỏi < 3 mm vì có thể 
nhầm lẫn với các nốt vôi hoá mạch máu [161]. 

 Khi sỏi niệu quản gây tắc nghẽn, siêu âm dễ dàng phát hiện dấu hiệu 
“gián tiếp” giãn niệu quản đài bể thận phía trên tắc nghẽn. Mặc dù, siêu âm có 
thể chẩn đoán được sỏi niệu quản ở các vị trí khác nhau nhưng phần lớn sỏi 
niệu quản được che khuất bởi bóng hơi ruột. Siêu âm chỉ có độ nhạy khoảng 
37 % khi phát hiện sỏi niệu quản bằng các dấu hiệu “trực tiếp” nhưng kết hợp 
với dấu hiệu “gián tiếp” thì độ nhạy tăng lên khoảng 74%. Khi siêu âm kết 
hợp với chụp phim X quang bụng hoặc chụp cắt lớp vi tính thì độ nhạy tăng 
lên 100% [161]. 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ahmed%20F%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=30510920
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Hình 1.4. Hình ảnh sỏi niệu quản đoạn 1/3 trên kèm theo thận ứ nước  

(Nguồn: Nicolau C., 2015) [131] 

 
 

Hình 1.5. Bệnh nhân nữ 42 tuổi đau vùng thắt lưng bên trái và sốt. Siêu âm 
có hình ảnh thận trái lớn (hình bên phải) với tăng âm ở vùng vỏ (mũi tên với 
dấu hoa thị) so với thận bên phải (hình bên Trái). Dấu hiệu hình ảnh này gợi ý 
là phù nhu mô thận do viêm  

(Nguồn: Sim K.C.,2018) [161] 

Chụp phim X Quang hệ tiết niệu không chuẩn bị  
Trong VTBT cấp tính tắc nghẽn do sỏi niệu quản, phim X Quang hệ tiết 

niệu không chuẩn bị có thể phát hiện các sỏi cản quang trên đường bài xuất hệ 
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tiết niệu, bóng thận lớn, hình ảnh tụ dịch quanh thận và bóng khí nhỏ ở hố 
thận. Nó có độ nhạy và độ đặc hiệu thấp để phát hiện hình ảnh giãn đài bể 
thận do tắc nghẽn [176]. 

Các trường hợp sỏi có kích thước lớn thì dễ phát hiện trên phim bụng 
không chuẩn bị. Ngược lại, các viên sỏi có kích thước nhỏ khó phát hiện trên 
phim thường bị che khuất bởi yếu tố khác nhau: bóng hơi ruột, xương (mỏm 
ngang đốt sống, xương cùng) hoặc các nốt vôi hóa mạch máu [176]. 

Tóm lại, độ nhạy của phim bụng không chuẩn bị rất hạn chế. Nghiên cứu 
của tác giả Kizimenko NN và cs (1996) với 178 bệnh nhân thì phim X Quang 

hệ tiết niệu không chuẩn bị có độ nhạy là 45% và độ đặc hiệu là 77% tương tự 
với các nghiên cứu khác [97].  

Chụp cắt lớp vi tính 

Trong các trường hợp VTBT cấp tính tắc nghẽn do sỏi niệu quản thì siêu 
âm thường được chỉ định khảo sát đầu tiên. Tuy nhiên, siêu âm thường bị hạn 
chế về khả năng phát hiện ra sỏi niệu quản và xác định chính xác vị trí của sỏi. 
Hơn nữa, giá trị chủ yếu của siêu âm là phát hiện sự giãn hệ thống đài bể thận 
nhưng sự giãn của đài bể thận không đồng nghĩa với tắc nghẽn bên dưới [200]. 

Ngược lại, siêu âm không phát hiện sự giãn đài bể thận vẫn không thể loại trừ 
tắc nghẽn vì nó có thể xuất hiện muộn hơn các triệu chứng lâm sàng. Sự giãn đài 
bể thận có thể không xuất hiện trên siêu âm trong khoảng 24 – 48h sau tắc nghẽn 

[200]. Do đó, chụp cắt lớp vi tính bụng chậu được ưu tiên chỉ định trong trường 
hợp nghi ngờ VTBT cấp tính tắc nghẽn do sỏi niệu quản [134]. 

Chụp cắt lớp vi tính bụng chậu giúp chẩn đoán chính xác sỏi niệu quản, 
nó khắc phục được các hạn chế của các xét nghiệm hình ảnh khác. Giá trị của 
chụp cắt lớp vi tính được chứng minh qua các nghiên cứu lâm sàng khác nhau 
với độ nhạy khoảng 96 -100%, độ đặc hiệu khoảng 95,5 - 100% và độ chính 
xác khoảng 96 - 98% [176].  

Chụp cắt lớp vi tính có nhiều ưu điểm so với các xét nghiệm hình ảnh 
khác. Trong các trường hợp bệnh nhân có tiền sử dị ứng với thuốc cản quang 
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(i ốt) hoặc suy thận. Nó được thực hiện nhanh và không cần các phim ở thì 
muộn như chụp niệu đồ tĩnh mạch. Sỏi niệu quản được chẩn đoán chính xác 
và xác định kích thước trái ngược so với siêu âm và X quang hệ tiết niệu 

không chuẩn bị [176].   

 Tiêu chuẩn chẩn đoán VTBT cấp tính tắc nghẽn do sỏi niệu quản trên 

chụp cắt lớp vi tính là sau khi tiêm thuốc cản quang vào tĩnh mạch ở thì nhu mô 
thận có hình ảnh: vùng giảm tỷ trọng ở vỏ thận hình chêm, dạng đường thẳng 
hoặc mảng. Vỏ thận ngấm thuốc hình tia có thể gợi ý VTBT cấp tính [205]. 

 

Hình 1.6. Hình ảnh VTBT cấp tính trên phim chụp cắt lớp vi tính ở thì nhu 
mô sau khi tiêm thuốc cản quang  

(Nguồn: Yoo J.M., 2010) [205] 

1.6.2.3. Các xét nghiệm máu  
Bên cạnh các xét nghiệm nước tiểu và hình ảnh thì cần làm thêm các xét 

nghiệm máu khác: công thức máu, CRP, PCT và cấy máu trong trường hợp 
VTBT cấp tính do tắc nghẽn [13]. 

- Cấy máu: 
Hiện nay, cấy máu được chỉ định trong VTBT cấp tính đang còn tranh cãi vì nó 

không cung cấp thêm thông tin hữu ích so với cấy nước tiểu về định danh vi khuẩn và 
kháng sinh đồ. Hơn nữa, một số nghiên cứu các trường hợp VTBT cấp tính có kết quả tỷ 
lệ cấy nước tiểu dương tính cao nhưng tỷ lệ cấy máu dương tính thấp [88].  
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Trong nghiên cứu của Thanassi M. (1997) [180] ở 194 trường hợp VTBT 

cấp tính thì kết quả tỷ lệ cấy nước tiểu dương tính 91%, tỷ lệ cấy máu dương tính 
29% và không có sự khác biệt về chủng vi khuẩn gây bệnh. 

Theo lý thuyết, kết quả cấy máu hữu ích trong một số trường hợp có sự 
khác nhau giữa kết quả cấy nước tiểu và máu: cấy máu dương tính nhưng cấy 
nước tiểu âm tính; loại vi khuẩn gây bệnh trong cấy máu khác với loại vi 
khuẩn trong cấy nước tiểu; kết quả cấy máu giúp xác định loại vi khuẩn chủ 
yếu gây bệnh trong khi kết quả cấy nước tiểu có nhiều loại vi khuẩn khác 
nhau. Vì các lý do trên, một số tác giả đề nghị thực hiện xét nghiệm cấy máu 
ở các trường hợp nhiễm khuẩn tiết niệu có khả năng khác nhau giữa kết quả cấy 
máu và nước tiểu (trường hợp dùng kháng sinh trước khi lấy xét nghiệm, mang 
các ống thông trong cơ thể hoặc có bệnh lý ác tính) [184].  

Tóm lại, các trường hợp có khả năng kết quả nước tiểu âm tính (sử dụng 
kháng sinh trước khi lấy xét nghiệm …) với các trường hợp có khả năng kết 
quả cấy máu dương tính (sốt cao, nhiễm khuẩn tiết niệu phức tạp) thì kết quả 
cấy máu sẽ cung cấp nhiều giá trị hữu ích. Các trường hợp sử dụng kháng 
sinh bằng đường uống có thể làm kết quả cấy nước tiểu âm tính vì nồng độ 
kháng sinh tập trung trong nước tiểu cao nhưng chưa đủ ở trong máu. 

Hơn nữa, các trường hợp kết quả cấy nước tiểu có nhiều loại vi khuẩn 
hoặc tạp nhiễm (trường hợp mang ống thông đường tiết niệu hoặc bệnh nhân 
hạn chế vận động thường xuyên nhập viện với ống thông thì kết quả cấy máu 
giúp định danh tác nhân gây bệnh để chọn lựa kháng sinh điều trị thích hợp. 

Theo tác giả Yoo K.H. và cs (2019) [206] nghiên cứu 85 trường hợp 
VTBT cấp tính phức tạp (chủ yếu nguyên nhân là tắc nghẽn) được thực hiện 
trong 12 năm, tất cả các bệnh nhân được làm cấy máu và cấy nước tiểu trước 
khi sử dụng kháng sinh, kết quả nghiên cứu 20 trường hợp cấy máu dương 
tính và 45 trường hợp cấy nước tiểu dương tính và có 6 trường hợp có kết quả 
máu và nước tiểu khác nhau về vi khuẩn gây bệnh và kết luận xét nghiệm cấy 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Thanassi+M&cauthor_id=9262699
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máu cần được thực hiện trong các trường hợp VTBT cấp tính phức tạp (tắc 
nghẽn do sỏi niệu quản). 

Vì vậy, cấy máu không cần phải thực hiện thường quy trong tất cả 

trường hợp nhiễm khuẩn đường tiết niệu. Nó chỉ được chỉ định trong một số 
trường hợp nhất định (đã sử dụng kháng sinh trước, nhiễm khuẩn đường tiết 
niệu phức tạp). 

Vai trò của cấy máu trong chẩn đoán VTBT cấp tính còn nhiều tranh cãi 
vì nó dường như không cung cấp thêm thông tin cho chẩn đoán cũng như làm 
thay đổi phương pháp điều trị. Tuy nhiên, các trường hợp VTBT cấp tính tiến 
triển đến các hình thái lâm sàng nặng nề (nhiễm khuẩn huyết, sốc nhiễm 
khuẩn) thì cấy máu có vai trò rất quan trọng [64]. 

Việc chẩn đoán sớm các trường hợp VTBT cấp tính và các biến chứng là 
thách thức lớn đối với các nhà lâm sàng. Do đó, các nhà nghiên cứu đã đưa ra một 
số dấu ấn sinh học chuyên biệt giúp chẩn đoán sớm VTBT cấp tính, tiên đoán 
nhiễm khuẩn huyết hoặc các biến chứng nặng có thể xảy ra trong VTBT cấp tính. 

Các dấu ấn sinh học này có thể được thực hiện nhanh chóng, đơn giản và thay thế 
cho cấy máu trong chẩn đoán nhiễm khuẩn huyết. Một trong số các dấu ấn sinh 
học đó là bạch cầu máu, CRP và PCT. Nó có giá trị hữu ích chẩn đoán sớm các 
trường hợp VTBT cấp tính cũng như tiên đoán nhiễm khuẩn huyết [64]. 

- Các xét nghiệm bạch cầu máu, CRP và PCT có giá trị chẩn đoán trong 
trường hợp VTBT cấp tính do tắc nghẽn. Thành tế bào của vi khuẩn (đặc biệt 
là E. coli) chứa lipopolysaccharide, lipopolysaccharide được phát hiện bởi 
TLR4, TLR5 và TLR11 của ống lượn xa. Các tín hiệu phát ra từ TLR4 sẽ tạo 
ra các cytokine (IL-6, IL-1) và TNF (tumour necrosis factor) cùng với chuỗi 
đáp ứng viêm và miễn dịch. Bạch cầu đa nhân trung tính sẽ tập trung đến vị 
trí nhiễm khuẩn và loại bỏ vi khuẩn thông qua thực bào. Do đó, bạch cầu 
trung tính thường tăng trong trường hợp nhiễm khuẩn đường tiết niệu [17]. 

     CRP là một protein được tế bào gan tổng hợp trong pha cấp do kích 
thích của IL-6, IL-1 khi cơ thể phản ứng lại với các tác nhân gây viêm, nhiễm 
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khuẩn hay tổn thương mô. Nồng độ CRP sẽ tăng trong 12 – 24 giờ, có thể đạt 
mức cao nhất 35 – 40 mg/dL sau khoảng 20 - 72 giờ và tiếp tục duy trì trong 3 – 

7 ngày. Nếu như tình trạng nhiễm khuẩn hoặc mô tổn thương được phục hồi thì 
nồng độ CRP sẽ giảm dần với thời gian bán hủy khoảng 4 – 9 giờ [204]. 

 Hiện nay, các nghiên cứu về những lợi ích của trị giá CRP trong chẩn 
đoán và đánh giá tiến triển của VTBT cấp tính là rất ít [17]. 

Theo Mithaq A.N. và cs (2011) [17] nghiên cứu 50 trường hợp VTBT cấp 

tính và đưa ra kết luận CRP tăng kèm với bạch cầu niệu có ý nghĩa trong VTBT 

cấp tính. CRP là một xét nghiệm đơn giản giúp chẩn đoán và xác định mức độ 
nhiễm khuẩn niệu. Theo nghiên cứu của Lin D.S. và cs (2000) [110] thì trị số 
CRP tăng kèm theo bạch cầu niệu thì tăng độ đặc hiệu lên 98% trong việc chẩn 
đoán nhiễm khuẩn đường tiết niệu. Theo các nghiên cứu khác thì trị giá của CRP 
tăng trong khoảng 25 mg/l đến 300 mg/l trong tất cả trường hợp VTBT [17].  

Cuối cùng, PCT được sử dụng vào việc chẩn đoán nhiễm khuẩn do vi 
khuẩn. PCT có nhiều ưu điểm hơn hẳn so với các dấu ấn sinh học khác, là một 
dấu ấn sinh học đặc hiệu cho nhiễm khuẩn và nhiễm khuẩn huyết. Nó được sản 
sinh chuyên biệt bởi nhiễm khuẩn không do virus, không bị ảnh hưởng bởi 
nhiễm virus hoặc các đáp ứng tự miễn khác, nồng độ PCT trong máu độc lập với 
chức năng thận. Nồng độ PCT thấp có giá trị tiên đoán âm tính cao để loại trừ 
nhiễm khuẩn huyết và ngược lại, nồng độ PCT cao khẳng định chẩn đoán nhiễm 
khuẩn, nhiễm khuẩn huyết, sốc nhiễm khuẩn nhất là khi có rối loạn chức năng 
các cơ quan, hậu quả của quá trình viêm toàn thân, suy đa tạng [83]. 

Năm 1962, calcitonin là một hormon do tuyến giáp bài tiết, có tác dụng 
điều hòa canxi, được phát hiện. Năm 1975,  Moya và cs phát hiện ra các tiền 
chất của calcitonin và các sản phẩm thủy phân của nó. Cấu trúc chính xác của 
PCT được biết từ năm 1981 [188]. Năm 1984, Moullec đã mô tả PCT [36] 

PCT là tiền chất của hóc môn calcitonin, được cấu tạo từ 116 acid amin 
với trọng lượng 13 kDa và hình thành từ gen Calc-1 thuộc nhiễm sắc thể 11 
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trong hệ thống gen ở người (Hình 1.12) [43]. Trong điều kiện sinh lý bình 

thường, PCT thường được sản xuất bởi các tế bào C trong tuyến giáp và tiếp 
tục biến đổi thành các N-terminal PCT, C-terminal katacalcin và calcitonin 

trước khi vào máu (Hình 1.13) [137]. Do đó, PCT hiện diện trong máu với 
nồng độ rất thấp, Ở người khỏe mạnh bình thường, nồng độ PCT huyết thanh 
là rất thấp với các xét nghiệm có độ nhạy cao có thể đo được nồng độ PCT ở 
người không bị nhiễm khuẩn là 0,033 ± 0,003 ng/ml. Tuy nhiên, PCT có thể 
được sản xuất bởi các tế bào khác trong cơ thể như tế bào gan, phổi, 
monocyte... khi bị kích thích bởi một tổn thương nặng (chấn thương nghiêm 
trọng, sốc tim….) đặc biệt trong nhiễm khuẩn do vi khuẩn [158]. Nội độc tố 
vi khuẩn, cytokine tiền viêm, IL-6 và TNF-α [119] là những dẫn chất chính 
trong cơ chế tăng sinh PCT, nhưng nơi tổng hợp và giải phóng PCT chủ yếu 
vẫn là tại gan [162]. Trong nhiễm khuẩn, nồng độ PCT sẽ tăng trong khoảng  
2 - 6 giờ sau kích thích và đạt đỉnh vào giờ thứ 6 – 24 giờ, khi tình trạng nhiễm 
khuẩn được kiểm soát thì PCT sẽ quay trở lại giá trị bình thường trong vài ngày 
[188]. PCT không bị phá hủy bởi bất kỳ enzym trong huyết thanh nên thời gian 
bán hủy không thay đổi khoảng 25 – 30 giờ [119]. 

Trong khi đó CRP bắt đầu tăng sau khoảng 4-6 giờ sau kích thích và đạt 
đỉnh sau 36 giờ. Với ưu điểm về động học như vậy nên PCT thích hợp được 
sử dụng để hướng dẫn điều trị và đánh giá tiên đoán bệnh lý nhiễm khuẩn 

[162]. 

Trong nghiên cứu của Pecile P. và cs (2004) [139] đưa ra kết luận nồng 
độ PCT là một xét nghiệm có độ nhạy, độ đặc hiệu cao giúp chẩn đoán sớm 
VTBT cấp tính và xác định mức độ tổn thương của nhu mô thận. 

Nhiều nghiên cứu khác nhau đều kết luận PCT có độ đặc hiệu, độ nhạy 
và độ chính xác cao hơn CRP trong chẩn đoán và tiên đoán VTBT cấp tính do 
tắc nghẽn [171], [109].  

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Pecile+P&cauthor_id=15286264
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Hình 1.7. Cấu trúc hóa học của procalcitonin 

(Nguồn: Christ-Crain M., 2005) [43] 

 

 

Hình 1.8. Sơ đồ điều hòa bài tiết PCT ở điều kiện sinh lý và bệnh lý  
(Nguồn:Paudel R., 2020) [137] 
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1.7. ĐIỀU TRỊ VIÊM THẬN BỂ THẬN CẤP TÍNH TẮC NGHẼN DO 

SỎI NIỆU QUẢN 

Theo các khuyến cáo hướng dẫn điều trị của các hiệp hội niệu khoa 
Châu Âu, Hoa Kỳ. Việt Nam và các nghiên cứu lâm sàng khác nhau đối với 
trường hợp VTBT cấp tính tắc nghẽn do sỏi niệu quản thì cần có chiến lược 
điều trị thích hợp và chính xác. Trước tiên, cần thực hiện dẫn lưu tắc nghẽn 
(đặt ống thông niệu quản hoặc dẫn lưu thận qua da) và sử dụng liệu pháp 
kháng sinh nhằm ngăn chặn tiến triển đến nhiễm khuẩn huyết và sốc nhiễm 
khuẩn. Sau đó, việc giải quyết thực thụ sỏi mới được đề cập [174], [26]. 

Các phương pháp điều trị giải quyết triệt để sỏi niệu quản gây tắc nghẽn có 
thể được thực hiện thì hai (phẫu thuật kế hoạch) khi tình trạng bệnh nhân đã ổn 
định. Các phương pháp phẫu thuật có thể được lựa chọn như: nội soi niệu quản 
ngược dòng tán sỏi, phẫu thuật mở niệu quản lấy sỏi [12], [208], [26].  

1.7.1. Dẫn lƣu tắc nghẽn đƣờng tiết niệu trên 

Trong VTBT cấp tính do tắc nghẽn thì mức độ lọc cầu thận và lượng 
máu tới thận giảm do tăng áp lực trong bể thận dẫn đến nồng độ kháng sinh 
đến thận sẽ giảm. Do đó, dẫn lưu tắc nghẽn cần thực hiện càng sớm càng tốt 
thậm chí ngay các trường hợp bệnh nhân ổn định về mặt lâm sàng [32]. 

Phương pháp dẫn lưu tắc nghẽn có thể thực hiện bằng đặt ống thông niệu 
quản ngược dòng qua nội soi bàng quang hoặc dẫn lưu thận qua da. Nhiều 
nghiên cứu khác nhau đã chứng minh hai phương pháp này có hiệu quả và tỷ 
lệ biến chứng tương đương nhau. Phương pháp dẫn lưu được lựa chọn dựa 
trên tình trạng lâm sàng của bệnh nhân, kinh nghiệm của nhà niệu khoa và 
trang thiết bị của cơ sở y tế. [61],[135] , [138], [195]. 

1.7.1.1. Đặt ống thông niệu quản ngược dòng qua nội soi bàng quang 

Ống thông niệu quản được báo cáo lần đầu tiên bởi Zimskind vào năm 
1967, là một trong những phương tiện hỗ trợ phổ biến đối với các nhà niệu 
khoa. Ống thông niệu quản được được chỉ định trong các trường hợp dẫn lưu 
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tắc nghẽn đường tiết niệu trên hoặc dự phòng tắc nghẽn sau các can thiệp trên 
đường tiết niệu trên [45]. 

Theo quan điểm trước đây, phương pháp đặt ống thông niệu quản JJ 
ngược dòng dẫn lưu tắc nghẽn có thể tăng nguy cơ nhiễm khuẩn huyết và sốc 
nhiễm khuẩn so với dẫn lưu thận qua. Tuy nhiên, các bằng chứng khoa học 
không đủ căn cứ để ủng hộ cho quan điểm trên [149]. 

Một nghiên cứu thử nghiệm lâm sàng có đối chứng của Pearle M.S. và 

cs (1998) [138] kết luận hai phương pháp dẫn lưu (đặt ống thông niệu quản JJ 

ngược dòng và dẫn lưu thận qua da) có hiệu quả tương đương nhau. 
Flukes S. và cs (2015) [56] nghiên cứu 52 trường hợp tắc nghẽn đường tiết 

niệu trên do sỏi niệu quản được dẫn lưu bằng đặt ống thông JJ ngược dòng. Tỷ lệ 
thành công của đặt JJ ngược dòng là 98%, 17% trường hợp cần hỗ trợ hồi sức 
trước can thiệp và 6 % trường hợp cần hỗ trợ hồi sức sau khi đặt JJ. Từ đó, tác 
giả đưa ra kết luận đặt ống thông JJ ngược dòng trong trường hợp tắc nghẽn 
đường niệu trên kèm nhiễm khuẩn là an toàn và hiệu quả. 

Một số biến chứng của đặt ống thông niệu quản 

Các triệu chứng không mong muốn của ống thông niệu quản 

Các trường hợp mang ống thông niệu quản thường gây ra các triệu 
chứng đường tiết niệu khác nhau: đau vùng thắt lưng, đau vùng hạ vị, tiểu 
nhiều lần, tiểu máu, tiểu đau… Cường độ của các triệu chứng thay đổi khác 
nhau có thể thoáng qua hoặc ảnh hưởng đến chất lượng cuộc sống của bệnh 
nhân [125]. 

Theo nghiên cứu của Joshi H.B. và cs (2001) [84], 120 trường hợp mang 

ống thông niệu quản JJ thì có 80% trường hợp than phiền về các triệu chứng đau 
liên quan đến ống thông JJ hoặc đường tiết niệu dưới, 40% trường hợp giảm 
hiệu suất làm việc (thay đổi công việc một cách tạm thời hoặc giảm thời gian 
làm việc trong ngày) và 40 % rối loạn chức năng tình dục. Hơn 80% trường hợp 
than phiền về triệu chứng đau (55% đau vùng hạ vị và thắt lưng, 25% đau vùng 
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dương vật), 40% than phiền về các triệu chứng đường tiết niệu dưới (tiểu khó, 
tiểu nhiều lần, tiểu gấp), 40% trường hợp cần sự giúp đỡ của gia đình trong các 
sinh hoạt hàng ngày và 29% cần sự giúp đỡ của các nhân viên y tế. 

Vị trí của của đầu ống thông niệu quản liên quan đến mức độ các triệu 
chứng đường tiết niệu. Đầu dưới thông JJ nằm vượt quá đường giữa bàng 
quang (Hình 1.10) hoặc đầu trên của thông JJ nằm trong đài thận (Hình 1.11) 

có thể làm các triệu chứng trầm trọng thêm. Trong nghiên cứu của El-Nahas 

A.R. và cs (2006) [51] ở 100 trường hợp mang ống thông niệu quản với thời 
gian trung bình 8 tuần (4 - 16 tuần) thì 59 trường hợp có than phiền về các 
triệu chứng như tiểu khó, tiểu nhiều lần, tiểu máu, tiểu gấp, đau vùng thắt 
lưng, đau vùng hạ vị và kết hợp ≥ 2 triệu chứng. Qua phân tích hồi quy tuyến 
tính đơn biến và đa biến thì các yếu tố cấy nước tiểu dương tính (RR: 19,24; 

KTC 95% 4,026 – 91,959; p < 0,001) đầu dưới ống thông JJ vượt đường giữa 
qua bên đối diện (RR: 14,572; KTC 95% 3,749 – 56,638; p < 0,001), đầu trên 
thông JJ nằm trong các đài thận (RR: 4,406; KTC 95% 1,068 – 18,182; p = 

0,040), thời gian mang thông JJ là ảnh hưởng đến mức độ trầm trọng các triệu 
chứng (RR: 1,227; KTC 95% 1,004 – 1,500; p = 0,046). 

Theo Rabe A. và cs (2001) [151] nghiên cứu 60 trường hợp mang ống 
thông niệu quản JJ trong một tuần liên quan đến than phiền về các triệu chứng 
của đường tiết niệu dưới. Qua phân tích kết quả nghiên cứu, các trường hợp 
có đầu dưới ống thông niệu quản vượt đường giữa bàng quang qua bên đối 
diện hoặc không cuộn tròn hết trong bàng quang (Hình 1.11) là nguyên nhân 

gây ra các triệu chứng đường tiểu dưới là tiểu gấp (57%), tiểu nhiều lần 
(47%), đau (30%), tiểu máu (25%). 
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Hình 1.9. Đầu trên thông JJ ở trong 

đài thận trên  

(Nguồn: El-Nahas A.R., 2006) [51] 

Hình 1.10. Đầu dưới thông JJ vượt 

đường giữa bàng quang  

(Nguồn: El-Nahas A.R., 2006) [51] 
 

 

 

Hình 1.11. Đầu dưới ống thông JJ không cuộn tròn hết  
(Nguồn: El-Nahas A.R., 2006) [51] 
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Nhiễm khuẩn đƣờng tiết niệu liên quan đến ống thông niệu quản JJ 

Theo kết quả nghiên cứu của Kehinde E.O. và cs (2002) [92] thì ống 

thông JJ được rút trong khoảng 30 ngày thì có nguy cơ nhiễm khuẩn đường 

tiết niệu thấp hơn được rút sau 90 ngày (≤ 30 ngày: 6,8%, > 90 ngày: 28,6%, 

p < 0,001) và sự ký sinh của vi khuẩn trên ống thông JJ được rút trong khoảng 

30 ngày thấp hơn được rút sau 90 ngày (≤ 30 ngày: 20,5%, > 90 ngày: 64,9%,  

p < 0,001). Tương tự kết quả nghiên cứu của Farsi H.M. và cs (1995) [53] thì 

sự ký sinh của vi khuẩn trên thông JJ được rút trong khoảng 30 ngày thấp hơn 
được rút sau 90 ngày (≤ 30 ngày: 53,8%; > 90 ngày: 75%; p < 0,05). Qua đó, 
các trường hợp mang ống thông JJ với thời gian dài, tắc ống thông hoặc kèm 

các yếu tố khác (bệnh lý đái tháo đường, suy giảm chức năng thận, phụ nữ 
thời kỳ mãn kinh..) làm tăng nguy cơ nhiễm khuẩn đường tiết niệu [92]. 

Ống thông niệu quản JJ di chuyển 

Ống thông niệu quản có thể di chuyển về đầu gần niệu quản đi vào trong 
thận hoặc về phía đầu gần niệu quản rơi xuống bàng quang. Theo các báo cáo 
thì tỷ lệ ống thông niệu quản JJ di chuyển khoảng 8,2 – 9,5 % [153]. Ống 
thông niệu quản di chuyển có thể do nhiều nguyên nhân khác nhau: như kích 
thước ống thông JJ không phù hợp, thao tác sai trong quá trình đặt thông (đẩy 
mạnh đầu dưới của ống thông vào trong niệu quản) [45]. 
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Hình 1.12. Ống thông JJ di 

chuyển về đầu gần niệu quản 

phía thận  

(Nguồn: Dyer R.B., 2002) [48] 

Hình 1.13. Ống thông JJ di chuyển về đầu 

xa niệu quản đi vào bàng quang  
(Nguồn: Dyer R.B., 2002) [48] 

 

Vôi hóa ống thông niệu quản JJ 

Các yếu tố khác nhau như nước tiểu quá bão hòa, mang thai, mang ống thông 
niệu quản thời gian dài… làm tăng nguy cơ vôi hóa bề mặt thông niệu quản [116]. 

Theo báo cáo của el-Faqih S.R. và cs (1991) [50] thì tỷ lệ vôi hóa ống 
thông niệu quản là 9,2% (đặt < 6 tuần), 47% (đặt 6 – 12 tuần) và khoảng 
76,3% (đặt > 12 tuần). Theo báo cáo khác của tác giả Kawahara T. và cs 

(2012) [89] thì tỷ lệ vôi hóa ống thông niệu quản là 26,8% (< 6 tuần), 56,9% 

(6 -12 tuần) và khoảng 75,9% ( > 12 tuần). Sự vôi hóa có thể gặp ở đầu xa 
của ống thông nằm trong bàng quang, dọc theo chiều dài ống thông nằm trong 
niệu quản hoặc đầu gần của thông trong bể thận.  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=el-Faqih%20SR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=1942324
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kawahara%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22007916
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Hình 1.14. Ống thông niệu quản JJ vôi hóa trên phim hệ tiết niệu không 

chuẩn bị và nội soi bàng quang   
(Nguồn: Aboutaleb HA, 2019) [15] 

1.7.1.2. Dẫn lưu thận qua da 

Phương pháp dẫn lưu thận qua da lần đầu tiên được mô tả năm 1955 bởi 
Goodwin WE và được chỉ định dẫn lưu tạm thời hoặc vĩnh viễn các trường hợp 
tắc nghẽn đường tiết niệu trên [44]. Dẫn lưu thận qua da có thể chỉ định trong 

trường hợp tắc nghẽn đường niệu trên không kèm nhiễm khuẩn tiết niệu (cơn đau 
quặn thận, đái máu, tăng urê máu) hoặc kèm nhiễm khuẩn (VTBT cấp tính, thận ứ 
mủ) biểu hiện với các triệu chứng lâm sàng như: sốt cao, rét run, rối loạn huyết 
động (mạch nhanh, hạ huyết áp), đau thắt lưng, tăng bạch cầu máu… [133] 

Một số biến chứng liên quan đến ống thông dẫn lƣu thận 

Các biến chứng liên quan đến ống thông dẫn lưu thận qua da bao gồm: tắc 
ống, sai vị trí, vôi hóa và dò nước tiểu quanh ống thông. Tỷ lệ các biến chứng 
này tăng theo thời gian đặt ống thông dẫn lưu thận [147]. 
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Theo báo cáo của các nghiên cứu khác nhau Rana AM và cs (2007) 

[150] ở 667 TH với 765 lượt dẫn lưu thận, Mahaffey K.G. và cs (1994) [115] 

ở 82 TH với 100 lượt đặt ống thông dẫn lưu thận thì biến chứng dò nước tiểu 
ra da quanh ống thông hiếm gặp chiếm khoảng 1 – 1,2%. Trong trường hợp 
này, ống dẫn lưu thận cần được xác định nằm đúng vị trí trong hệ thống đài 
bể thận bằng cách: bơm và hút nước tiểu ra từ ống dẫn lưu hoặc các xét 
nghiệm hình ảnh (Chụp cắt lớp vi tính, chụp bể thận xuôi dòng..). 

Theo báo cáo của các nghiên cứu Wah T.M. và cs (2004) [193] - 190 TH 

với 276 lượt dẫn lưu thận qua da, tỷ lệ ống dẫn lưu thận nằm sai vị trí chiếm 
khoảng 1 – 14,5%. Trong dẫn lưu thận qua da, ống thông dẫn lưu thường dùng 
với một đầu cuộn tròn (dạng đuôi heo) được đặt trong đài bể thận và phần ống 
bên ngoài được cố định vào da bằng chỉ hoặc vật liệu cố định khác nhằm giảm 
nguy cơ ống thông lệch vị trí. Các nguyên nhân khác nhau làm đầu ống dẫn lưu 
nằm sai vị trí như bệnh nhân béo phì thay đổi từ tư thế nằm sắp sang nằm ngửa 
sau khi kết thúc phẫu thuật, bệnh nhân vận động kéo theo sự di động quá mức 
của thận so với vị trí cố định ống dẫn lưu ở da [115]. Các trường hợp ống dẫn 
lưu sai vị trí có thể giải quyết bằng cách đặt lại ống thông mới. Tuy nhiên, theo 
Hausegger K.A. và Portugaller H.R. (2006) [68] thì có thể đẩy lại ống thông sai 
vị trí vào lại hệ thống đài bể thận trong một số trường hợp. 

Trong dẫn lưu thận qua da, tỷ lệ tắc ống dẫn lưu chiếm khoảng 4 - 6% và 

có thể giải quyết bằng cách súc rửa hoặc đặt lại. Tắc ống dẫn lưu thận không 
liên quan đến kích thước hoặc loại ống dẫn lưu mà đặc điểm của dịch dẫn lưu, 
máu hoặc mủ dễ gây tắc ống dẫn lưu hơn [147], [115]. 

Nhiễm khuẩn đƣờng tiết niệu hoặc nhiễm khuẩn huyết 
Theo báo cáo của các nghiên cứu khác nhau của Radecka E. 

và Magnusson A. (2004) [147], Turo R. và cs (2018) [178] thì nhiễm khuẩn 
đường tiết niệu với tỷ lệ khoảng 14% và nhiễm khuẩn huyết với tỷ lệ khoảng 
1,3% – 3% có thể xảy ra sau khi đặt dẫn lưu thận qua da. Các yếu tố thuận lợi 
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đưa đến nhiễm khuẩn huyết hoặc sốc nhiễm khuẩn như những thao tác trong 
quá trình đặt dẫn lưu thận, tắc nghẽn đường tiết niệu kèm theo nhiễm khuẩn 
trước đó, thận ứ mủ… 

Ở các trường hợp ống dẫn lưu thận được đặt thời gian kéo dài thì tỷ lệ 

nhiễm khuẩn đường tiết niệu tăng lên khoảng 27% vì ống dẫn lưu thận như 

một dị vật tạo điều kiện thuận cho vi khuẩn bám dính và phát triển [147].  

Do đó, ống thông dẫn lưu thận được khuyến cáo thay trong khoảng thời gian 

6 – 12 tuần và kháng sinh dự phòng nên được sử dụng trước khi thực hiện thủ 

thuật nhằm giảm nguy cơ nhiễm khuẩn liên quan đến dẫn lưu thận 

Chảy máu, đái máu 

Chảy máu mức độ nhẹ thường xảy ra sau đặt dẫn lưu thận qua da chiếm 

khoảng 95% các trường hợp. Nguyên nhân của chảy máu mức độ nhẹ thường 

do tổn thương các mạch máu nhỏ [44]. 

Theo báo cáo của Hiệp Hội Chẩn Đoán Hình Ảnh Hoa Kỳ, chảy máu 

mức độ nặng cần truyền máu xảy ra sau dẫn lưu thận chiếm khoảng 1 - 4% 

[133]. Các trường hợp chảy máu mức độ nặng có thể biểu hiện với tình trạng 

lâm sàng khác nhau: đái máu rầm rộ hoặc chảy máu khoang sau phúc mạc. 

Trường hợp đái máu rầm rộ kéo dài 3 – 5 ngày sau dẫn lưu thận qua da hoặc 

nồng độ hemoglobin trong máu giảm nhiều nhưng không tương xứng với mức 

độ đái máu có thể kèm đau vùng thắt lưng tăng lên thì cần nghĩ tới chảy máu 

khoang sau phúc mạc. Nguyên nhân có thể là tổn thương động mạch thường 

gặp là các nhánh của động mạch thận hoặc động mạch gian sườn. 

Tổn thƣơng các tạng lân cận 

Quá trình thực hiện đặt ống dẫn lưu thận có thể gây tổn thương các tạng 

lân cận như: màng phổi, cơ hoành, đại tràng, lách và gan. Tuy nhiên, trên lâm 

sàng màng phổi thường bị tổn thương hơn so với các tạng khác [44]. Theo 

báo cáo của Hiệp Hội Chẩn Đoán Hình Ảnh Hoa Kỳ, tỷ lệ tổn thương màng 
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phổi (tràn dịch màng phổi, tràn máu màng phổi, tràn mủ màng phổi hoặc tràn 

khí màng phổi) gặp trong dẫn lưu thận khoảng 0,1 % - 0,6 % [133]. 

Ruột là tạng trong ổ bụng dễ bị tổn thương hơn, tổn thương đại tràng chiếm 
khoảng 0,3% - 1%, tổn thương ruột non chiếm khoảng 0,35% - 1% [101]. 

1.7.2. Kháng sinh trong viêm thận bể thận cấp tính tắc nghẽn do sỏi niệu quản 

Bên cạnh, các liệu pháp điều trị VTBT cấp tính tắc nghẽn do sỏi niệu 
quản như dẫn lưu, các biện pháp hồi sức hỗ trợ thì liệu pháp kháng sinh được 
sử dụng nhằm giảm các triệu chứng và ngăn ngừa các biến chứng nặng 
(nhiễm khuẩn huyết, sốc nhiễm khuẩn..). 

Kháng sinh ban đầu được chỉ định sử dụng trong VTBT cấp tính do tắc 
nghẽn theo kháng sinh đồ (nếu có) hoặc theo kinh nghiệm dựa trên các dữ 
liệu về sự nhạy cảm kháng sinh của vi khuẩn thường gặp tại địa phương [113] 

và những yếu tố nguy cơ đề kháng kháng sinh của từng trường hợp cụ thể 

(tiền sử về sử dụng kháng sinh, tiền sử nhiễm khuẩn niệu, tiền sử nhập viện 
điều trị các bệnh lý niệu khoa trước đó…) [177]. 

Như đã đề cập trong VTBT cấp tính tắc nghẽn do sỏi niệu quản, kết quả 
cấy nước tiểu ở bàng quang có thể âm tính do tắc nghẽn phía trên hoặc dương 
tính do tạp nhiễm. Do đó, cần phải cấy nước tiểu phía trên tắc nghẽn trong 
quá trình dẫn lưu cấy để xác định vi khuẩn gây bệnh. Trong nghiên cứu của 
Marien T. (2015) [117], kết quả cấy nước tiểu được lấy phía trên vị trí sỏi tắc 
nghẽn trong quá trình dẫn lưu đã thay đổi liệu pháp kháng sinh trong ¼ 
trường hợp nghiên cứu VTBT do tắc nghẽn. 

Kháng sinh được lựa chọn điều trị trong VTBT cấp tính do tắc nghẽn 
nên có khả năng xâm nhập tốt vào mô, dùng bằng đường tĩnh mạch, tác dụng 
phổ rộng và kéo dài [25], [177]. Các nhóm kháng sinh có tác dụng với chủng 
vi khuẩn Enterobacteriaceae cần được cân nhắc khi chỉ định [32]. Liệu pháp 

điều trị phối hợp kháng sinh thường được lựa chọn trong các trường hợp nhiễm 
khuẩn đường tiết niệu với vi khuẩn đề kháng thuốc kháng sinh [69] Trường hợp 
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bệnh nhân có tình trạng lâm sàng ổn định thì có thể dùng kháng sinh kinh 
nghiệm ban đầu như: Cephalosporin thế hệ 3 (Ceftriaxone..) trong lúc chờ đợi 
kết quả kháng sinh đồ. Trường hợp bệnh nhân có tình trạng lâm sàng nặng 
(nhiễm khuẩn huyết, sốc nhiễm khuẩn..) nên sử dụng các kháng sinh như là các 
Cephalosporin phổ rộng thế hệ 4 (Cefepime) hoặc Piperacillin-tazobactam hoặc 
Carbapenem và có thể phối hợp thêm nhóm Aminoglycoside để đảm bảo liệu 

pháp kháng sinh ban đầu có thể bao phủ hết các nguyên nhân gây bệnh [32]. 

Phần lớn nguyên nhân gây VTBT cấp tính là vi khuẩn gram âm. Tuy nhiên, 
vi khuẩn gram dương có thể tìm thấy trên nhuộm soi gram nên có thể sử dụng 
thêm kháng sinh bao phũ nhóm vi khuẩn gram dương (Vancomycin) [32]. 

Đa số các trường hợp VTBT cấp tính tắc nghẽn do sỏi niệu quản cần được 
sử dụng liệu trình kháng sinh dài ngày và có thể hỗ trợ thêm một liều kháng sinh 
dự phòng trước khi điều trị thực thụ giải quyết sỏi niệu quản tắc nghẽn. 

Thời gian sử dụng thuốc kháng sinh dùng để điều trị nhiễm khuẩn đường 
tiết niệu phức tạp không được nghiên cứu nhiều và còn nhiều ý kiến khác 
nhau. Phần lớn các nghiên cứu thử nghiệm lâm sàng thường đánh giá điều trị 
các trường hợp nhiễm khuẩn tiết niệu sau 7 – 14 ngày. Liệu trình sử dụng 
kháng sinh tối thiểu là 10 - 14 ngày hoặc có thể dài hơn còn phụ thuộc vào 
khả năng đáp ứng lâm sàng của từng trường hợp. Trong trường hợp có tình 
trạng lâm sàng ổn định và không có dấu hiệu nhiễm khuẩn huyết thì có thể 
dùng kháng sinh bằng đường uống đến lúc đủ liệu trình [32], [156]. 

Trong trường hợp bệnh nhân VTBT cấp tính do tắc nghẽn có tình trạng 
huyết động không ổn định liên quan đến sốc nhiễm khuẩn cần bù dịch và dùng 
thuốc vận mạch nếu bệnh nhân không đáp ứng với bù dịch đơn thuần [113].  

1.7.3. Các biện pháp hồi sức hỗ trợ 

 Bên cạnh phương pháp dẫn lưu tắc nghẽn và liệu pháp kháng sinh kinh 

nghiệm được chỉ định thực hiện trong trường hợp viêm thận bể thận cấp tính 
tắc nghẽn do sỏi niệu quản có tình trạng nhiễm khuẩn huyết hoặc sốc nhiễm 
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khuẩn, thì các hiệp hội niệu khoa và nghiên cứu khác nhau khuyến cáo bổ 
sung một số biện pháp hỗ trợ giúp chăm sóc tối ưu cho bệnh nhân [25]. 

- Liệu pháp truyền dịch với dung dịch tinh thể giúp cải thiện huyết 
động nâng huyết áp. Tuy nhiên, dung dịch keo (albumin) có thể được chỉ định 
thay thế dung dịch tinh thể trong trường hợp huyết áp không cải thiện [25]. 

- Sử dụng thuốc vận mạch và thuốc co bóp tim có thể kết hợp với liệu 
pháp truyền dịch nhằm mục đích duy trì huyết áp trung bình khoảng  
65 mmHg. Norepinephrine là thuốc vận mạch được lựa chọn đầu tiên và sử 
dụng qua đường tĩnh mạch. Epinephrine, phenylephrine hoặc vasopressin 
không nên lựa chọn đầu tiên trong sốc nhiễm khuẩn. Vasopressin liều  
0,03 UI/ph có thể dùng thêm sau khi dùng norepinephrine để làm tăng hiệu 
quản của norepinephrine. Epinephrine là thuốc lựa chọn thay thế hàng đầu khi 
huyết áp đáp ứng kém với norepinephrine hoặc dopamine.  

- Liệu pháp hydrocortisone có thể được chỉ định cân nhắc trong các 
trường hợp sốc nhiễm khuẩn khi tụt huyết áp kém đáp ứng với bù dịch hoặc 
vận mạch [25].  

- Truyền hồng cầu khi nồng độ hemoglobin/máu < 7 g/dl để đạt được 
mục tiêu Hb trong khoảng 7 - 9 g/dl [25]. 

- Các trường hợp thở máy trong tổn thương phổi cấp do nhiễm khuẩn 
thì đảm bảo thông khí cơ học có thể sử dụng với thể tích khí lưu thông 6 
ml/kg, áp lực cao nguyên ≤ 30 cm H20 và áp lực dương cuối kỳ thở ra cao. 
Thuốc an thần được sử dụng ở mức tối thiểu và thuốc giãn cơ khuyến cáo nên 
tránh sử dụng. 

- Điều chỉnh nồng độ glucose máu với mục tiêu ≤ 180 mg/dl. 
 - Các biện pháp phòng ngừa tắc mạch huyết khối tĩnh mạch sâu cần 
được áp dụng (ví dụ: Heparin trọng lượng phân tử thấp tiêm dưới da). 
 - Dự phòng loét dạ dày đối với các bệnh nhân có nguy cơ với các thuốc 
Ví dụ như các thuốc ức chế bơm proton [25]. 
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Chƣơng 2 

ĐỐI TƢỢNG VÀ PHƢƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 

2.1. ĐỐI TƢỢNG NGHIÊN CỨU  

2.1.1. Tiêu chuẩn chọn bệnh 

- Sốt (nhiệt độ ≥ 38⁰C), rét run. 

- Có ít nhất một trong hai triệu chứng sau: 

+ Đau vùng thắt lưng. 

+ Rung thận đau. 

- Có hình ảnh sỏi niệu quản cùng bên trên phim cắt lớp vi tính hệ tiết niệu. 

2.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ 

- Đang được điều trị sỏi hệ tiết niệu hoặc thận ứ nước (mủ) với thông 

niệu quản hoặc dẫn lưu thận 

- Nhiễm khuẩn đường tiết niệu sau các can thiệp (nội soi niệu quản thận 

tán sỏi ngược dòng, phẫu thuật lấy sỏi thận qua da, phẫu thuật mở) trong 

khoảng 2 tuần trước. 

2.1.3. Địa điểm và thời gian nghiên cứu 

Nghiên cứu được thực hiện tại Bệnh viện Trường Đại học Y - Dược 

Huế từ tháng 10 năm 2015 đến tháng 11 năm 2020. 

2.2. PHƢƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

2.2.1. Phƣơng pháp nghiên cứu:  

2.2.1.1. Thiết kế nghiên cứu: 

Phương pháp nghiên cứu tiến cứu, mô tả cắt ngang 

2.2.1.2. Cỡ mẫu nghiên cứu: 
Công thức tính cỡ mẫu:           ⁄     (   )    
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Với khoảng tin cậy 95%, thì α = 0,05 và Z0,975 =1,96 

d là sai số cho phép (chọn d = 0,1) 

p là tỷ lệ sốc nhiễm khuẩn của các trường hợp viêm thận bể thận cấp tính 

tắc nghẽn do sỏi niệu quản. 

- Theo nghiên cứu Tambo M và cs (2014) [174], báo cáo tỷ lệ sốc 

nhiễm khuẩn trong các trường hợp viêm thận bể thận cấp tính tắc nghẽn do 

sỏi niệu quản là 33,3%. 

- Nếu chọn khoảng tin cậy 95% (α = 0,05), chọn tỉ lệ tai biến, biến 

chứng nặng cho nghiên cứu của chúng tôi là 4%, cỡ mẫu được tính như sau:                   (      )            

Vậy đối tượng nghiên cứu cần có nhiều hơn 84,9 trường hợp. 

2.2.2. Các bƣớc nghiên cứu 

2.2.2.1. Ghi nhận đặc điểm chung và các triệu chứng lâm sàng 

Bệnh nhân được hỏi về thông tin cá nhân, bệnh sử, tiền sử và khám lâm 

sàng theo phiếu thu thập số liệu. 

2.3.2.2. Các xét nghiệm liên quan đến máu 

 - Xét nghiệm công thức máu:  

+ Chỉ định cho các bệnh nhân đủ tiêu chuẩn chọn bệnh sau khi hỏi bệnh 

sử, thăm khám lâm sàng tại phòng khám Ngoại Tiết Niệu, khoa Cấp Cứu hoặc 

các khoa khác – Bệnh viện Trường Đại học Y - Dược Huế khi nhập viện. 

+ Mẫu máu: khoảng 1 – 1,5 ml đựng trong ống nghiệm nắp xanh dương 

có chất chống đông EDTA (Ethylene diamine tetraacetic acid), lắc đều và nhẹ 

5 lần. Bệnh nhân không cần chuẩn bị trước khi lấy xét nghiệm công thức máu. 

+ Xét nghiệm công thức máu được thực hiện và lấy kết quả tại Khoa 

xét nghiệm, Bệnh viện Trường Đại học Y - Dược Huế. 

- Xét nghiệm creatinine, ure, CRP, procalcitonin, albumin, điện giải đồ: 
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+ Chỉ định cho các bệnh nhân đủ tiêu chuẩn chọn bệnh sau khi hỏi bệnh 

sử, thăm khám lâm sàng tại phòng khám Ngoại Tiết Niệu, khoa Cấp Cứu hoặc 

các khoa khác – Bệnh viện Trường Đại học Y - Dược Huế khi nhập viện. 

+ Mẫu máu: khoảng 2- 3 ml đựng trong ống nghiệm nắp đen có chất 

chống đông Li - Heparin, lắc đều và nhẹ 3 lần. Bệnh nhân không cần chuẩn bị 

trước khi lấy xét nghiệm. 

+ Xét nghiệm được thực hiện và lấy kết quả tại Khoa xét nghiệm, Bệnh 

viện Trường Đại học Y - Dược Huế. 

- Cấy máu: 

+ Chỉ định cho các bệnh nhân đủ tiêu chuẩn chọn bệnh và đang sốt  

(T ≥ 38◦C) sau khi hỏi bệnh sử, thăm khám lâm sàng tại phòng khám Ngoại 

Tiết Niệu, khoa Cấp Cứu hoặc các khoa khác – Bệnh viện Trường Đại học Y 

- Dược Huế khi nhập viện. 

+ Mẫu máu: lấy khoảng 5 ml đựng bình cấy máu. Bệnh nhân không cần 

chuẩn bị trước khi lấy xét nghiệm. 

+ Tiến hành cấy máu theo quy trình cấy máu của Khoa Vi Sinh, Bệnh 

viện Trường Đại học Y - Dược Huế. Bình cấy máu được ủ ở tủ ấm 37ºC, theo 

dõi hàng ngày, nếu canh thang đục hoặc có hạt cặn lắng ở đáy, nhuộm gram 

xem có vi khuẩn hay không, nếu có cấy lên các môi trường nuôi cấy phân lập 

phù hợp và định danh vi khuẩn dựa vào các tính chất hình thể, tính chất nuôi 

cấy và sinh vật, hóa học. Nếu bình cấy máu không mọc sau 4 ngày, kết quả 

cấy máu được trả lời là âm tính. Tuy nhiên, bình cấy máu tiếp tục được theo 

dõi đến ngày thứ 7.  

2.3.2.3. Các xét nghiệm liên quan đến nước tiểu 

 - Tổng phân tích nƣớc tiểu: 
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 + Chỉ định cho các bệnh nhân đủ tiêu chuẩn chọn bệnh sau khi hỏi bệnh 

sử, thăm khám lâm sàng tại phòng khám Ngoại Tiết Niệu, khoa Cấp Cứu hoặc 

các khoa khác – Bệnh viện Trường Đại học Y - Dược Huế khi nhập viện. 

 + Mẫu nước tiểu: lấy khoảng 5 ml nước tiểu giữa dòng vào ống nhựa. 

Bệnh nhân được hướng dẫn cách lấy nước tiểu nhằm hạn chế nhiễm bẩn. 

+ Xét nghiệm được thực hiện tại Khoa xét nghiệm, Bệnh viện Trường 

Đại học Y - Dược Huế. Sử dụng que nhúng của hãng Roche đọc kết quả với 

máy đọc tự động COBAS U411 của Nhật Bản. 

 - Cấy nƣớc tiểu: 

 + Chỉ định cho các bệnh nhân đủ tiêu chuẩn chọn bệnh sau khi hỏi bệnh 

sử, thăm khám lâm sàng tại phòng khám Ngoại Tiết Niệu, khoa Cấp Cứu hoặc 

các khoa khác – Bệnh viện Trường Đại học Y - Dược Huế khi nhập viện. 

 + Mẫu nước tiểu: lấy khoảng 8 – 10 ml nước tiểu giữa dòng vào lọ vô 

khuẩn, vặn nắp chặt và chuyển đến Khoa Vi Sinh càng sớm càng tốt, chậm 

nhất là 2 giờ sau khi lấy. Bệnh nhân được hướng dẫn cách lấy nước tiểu nhằm 

hạn chế nhiễm bẩn. 

+ Cấy nước tiểu được thực hiện tại Khoa Vi Sinh Bệnh viện Trường Đại 

học Y - Dược Huế. Kết quả cấy nước tiểu thường có sau 48 – 72 giờ gửi mẫu. 

+ Quy trình tiến hành cấy nƣớc tiểu  

 Lắc trộn đều nước tiểu, lấy nước tiểu bằng que cấy định lượng với 

thể tích 0,001ml ria cấy vào môi trường CHROMagar Orientation: đầu tiên 

cấy một đường thẳng theo đường kính của đĩa thạch, sau đó dùng que cấy ria 

đều toàn bộ phần nước tiểu đã cấy ra 2 bên theo đường zích zắc (càng đều và 

càng dày càng tốt). 

 Ủ môi trường ria cấy vào tủ ấm 37ºC trong 28-24 giờ, quan sát 

khuẩn lạc và đếm số khuẩn lạc. 
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 Định danh vi khuẩn dựa vào các tính chất hình thể, tính chất nuôi 

cấy và sinh vật, hóa học.  

 Định lượng vi khuẩn = số khuẩn lạc x 1.000 CFU/ml; 

 Nếu >100.000 CFU/l ml thì chắc chắn là vi khuẩn gây bệnh. 

 Nếu <10.000 CFU/ml:  không mọc/không phát hiện vi khuẩn gây 

nhiễm trùng đường tiểu.  

 Nếu 10.000 - 100.000 CFU/ml và kèm theo có bạch cầu hoặc triệu 

chứng lâm sàng rõ thì nghĩ đến vi khuẩn gây bệnh. 

 Nếu ≥ 3 loại vi khuẩn thì xem là nhiễm bẩn. 

2.3.2.4. Các xét nghiệm liên quan đến hình ảnh 

 - Phim X Quang hệ tiết niệu không chuẩn bị 

 + Chỉ định cho các bệnh nhân đủ tiêu chuẩn chọn bệnh và chưa có 

phim XQ hệ tiết niệu không chuẩn bị sau khi hỏi bệnh sử, thăm khám lâm 

sàng tại phòng khám Ngoại Tiết Niệu, khoa Cấp Cứu hoặc các khoa khác – 

Bệnh viện Trường Đại học Y - Dược Huế khi nhập viện 

 +  Bệnh nhân được chụp phim tại khoa Chẩn Đoán Hình Ảnh – Bệnh 

viện Trường Đại học Y - Dược Huế. Phim X quang hệ tiết niệu không chuẩn 

bị đủ điều kiện ghi nhận kết quả với tiêu chuẩn giới hạn phim lấy từ đốt sống 

D11 đến bờ dưới xương mu, cân đối giữa hai bên cột sống, tia chụp nhìn rõ 

cơ thắt lưng chậu, nhìn thấy bóng thận 2 bên. 

 -  Siêu âm hệ tiết niệu 

 + Chỉ định cho các bệnh nhân đủ tiêu chuẩn chọn bệnh và chưa có siêu 

âm hệ tiết niệu sau khi hỏi bệnh sử, thăm khám lâm sàng tại phòng khám 

Ngoại Tiết Niệu, khoa Cấp Cứu hoặc các khoa khác – Bệnh viện Trường Đại 

học Y - Dược Huế khi nhập viện 



48 

 + Phương tiện nghiên cứu: Máy siêu âm hiệu APLIO 500 và đầu dò 

Convex có tần số 3.5-5 MHz tại khoa Chẩn Đoán Hình Ảnh – Bệnh viện 

Trường Đại học Y - Dược Huế. 

 + Quy trình tiến hành: Bệnh nhân nằm ngửa trên bàn siêu âm, hai tay 

đưa cao lên đầu. Bộc lộ toàn bụng, bôi gel vào vùng cần khảo sát. Sử dụng 

đầu dò 3.5MHz để thăm khám toàn bộ ổ bụng, sau đó tiến hành thăm khám 

thận, khoang sau phúc mạc, bàng quang và toàn bộ niệu quản. Có thể bảo 

bệnh nhân hít vào sâu, nín thở quan sát thận được rõ hơn. Sử dụng các mặt cắt 

cơ bản như mặt cắt vành, mặt cắt dọc, mặt cắt ngang để thăm khám toàn diện 

thận. Sau cùng là thăm khám niệu quản, lần theo đường đi của niệu quản kết 

hợp với động tác xoay và quét đầu dò để khảo sát một cách tốt nhất. 

- Chụp phim cắt lớp vi tính hệ tiết niệu: 
+ Chỉ định cho các bệnh nhân đủ tiêu chuẩn chọn bệnh và có hình ảnh 

sỏi niệu quản trên siêu âm và  phim XQ hệ tiết niệu sau khi hỏi bệnh sử, thăm 

khám lâm sàng tại phòng khám Ngoại Tiết Niệu, khoa Cấp Cứu hoặc các 

khoa khác – Bệnh viện Trường Đại học Y - Dược Huế khi nhập viện. 

+ Phương tiện nghiên cứu:  

  Máy chụp cắt lớp vi tính SOMATOM Scope 16 lát cắt của hãng 

Siemens (Đức) và phần mềm xử lý và lưu trữ efilm tại khoa Chẩn Đoán Hình 

Ảnh – Bệnh viện Trường Đại học Y - Dược Huế. 

 Thuốc cản quang tĩnh mạch: thuốc cản quang nhóm thẩm thấu thấp, 

không ion hóa, độ thẩm thấu 600-900 mOsm/1kg H2O, Ultravist hàm lượng 

300gI/ml. Liều lượng thuốc cản quang 1ml/kg, bơm tốc độ 2ml/giây bằng 

bơm tiêm điện. 

+ Quy trình tiến hành: 
 Bệnh nhân được giải thích trước, mức lọc cầu thận được xác định dựa 

trên xét nghiệm creatinine máu trước lúc tiêm thuốc cản quang. 
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 Tư thế: bệnh nhân nằm ngửa, tay để trên đầu. 

 Hình định vị: Hướng trước sau, chiều dài từ vòm hoành đến khớp mu. 

 Khảo sát lúc bệnh nhân nín thở thì hít vào. 

 Chụp xoắn ốc 5/5mm. 

 Thì không tiêm cản quang tĩnh mạch 

 Thì tiêm thuốc cản quang tĩnh mạch và thực hiện chụp các thời điểm 

khác nhau: 

 Thì vỏ thận (thì mạch máu): 30-40 giây, khảo sát sự ngấm thuốc ở vỏ thận. 

 Thì tủy thận (thì ống thận): 80-100 giây, khảo sát sự ngấm thuốc ở tủy 

thận, còn được xem là thì bài tiết thuốc cản quang vào ống thận. 

 Thì bài tiết (thì muộn): 5- 45 phút tùy mức độ tắc nghẽn, để xem 

đường bài xuất hệ tiết niệu. 

2.2.2.5. Liệu pháp kháng sinh kinh nghiệm ban đầu  

 Liệu pháp kháng sinh kinh nghiệm được chỉ định ở tất cả các BN dựa 

trên dữ liệu về sự nhạy cảm kháng sinh của vi khuẩn tại bệnh viện sau khi 

thực hiện các xét nghiệm cấy máu và cấy nước tiểu [4]. 

2.2.2.6. Thực hiện dẫn lưu tắc nghẽn 

 Thời gian thực hiện: sau các BN được chẩn đoán VTBT cấp tính tắc 

nghẽn do sỏi niệu quản (dựa vào các triệu chứng LS và chỉ số CLS), tình 

trạng của BN có thể thực hiện được dẫn lưu tắc nghẽn và đủ điều kiện trang 

thiết bị (phòng phẫu thuật có màn hình tăng sáng, máy siêu âm…) 

- Phƣơng pháp đặt ống thông niệu quản JJ ngƣợc dòng qua nội soi 
bàng quang dƣới màn tăng sáng. 

+ Chỉ định: chỉ định ban đầu với các BN trong nghiên cứu này. 

+ Trang thiết bị 
Dụng cụ nội soi bàng quang hãng Karl – Storz, Đức (Ống soi Hopkins  

30 độ, ống bọc ngoài và trong cysto 21F, cầu nối cho ống soi). 
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Dây dẫn đường Terumo  

Ống thông niệu quản 

 

Hình 2.1. Dụng cụ nội soi bàng quang 

(Nguồn: chụp tại Bệnh Viện Trường Đại Học Y - Dược Huế) 
 

  

Hình 2.2. Dây dẫn đường Terumo 

(Nguồn: chụp tại Bệnh Viện Trường Đại Học Y - Dược Huế) 
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Hình 2.3. Ống thông niệu quản 

(Nguồn: chụp tại Bệnh Viện Trường Đại Học Y - Dược Huế) 

+ Quy trình tiến hành: 
 Bệnh nhân và người nhà được giải thích rõ ràng về mục đích, cách làm, 

biến chứng của phương pháp nội soi bàng quang đặt ống thông JJ ngược dòng 

và các triệu chứng không mong muốn khi mang ống thông JJ.  

Tư thế sản khoa như nội soi niệu quản ngược dòng thông thường. 

Điều chỉnh màn hình tăng sáng vào vị trí bệnh nhân để có thể khảo sát từ 

bàng quang lên đến hệ thống đài bể thận. 

Bệnh nhân được giảm đau bằng tê tại chỗ bằng gel xylocain 2% bơm trực 

tiếp vào niệu đạo kết hợp với các thuốc giảm đau (Fentanyl) hoặc an thần 

(Midazolam) đường tĩnh mạch. 

Đặt máy soi bàng quang 21F vào bàng quang tìm và xác định lỗ niệu 

quản bên cần đặt ống thông JJ. 

Dây dẫn đường được đặt lên tới bể thận vượt qua vị trí sỏi tắc nghẽn 

dưới kiểm soát của màn hình tăng sáng. 
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Sau đó, ống thông niệu quản được đặt theo dẫn đường lên bể thận, rút 

dây dẫn đường và hút ra khoảng 10 ml nước tiểu phía trên viên sỏi tắc nghẽn 

để cấy nước tiểu. 

Đặt lại dây dẫn đường vượt qua viên sỏi niệu quản lên bể thận dưới kiểm 

soát của màn hình tăng sáng và đặt ống thông niệu quản JJ. 

Đặt thông tiểu Foley 16F. 

 

Hình 2.4. Tư thế sản khoa 

(Nguồn: chụp tại Bệnh Viện Trường Đại Học Y - Dược Huế) 
 

 

Hình 2.5. Sỏi niệu quản (mũi tên) trên phim X Quang 

(Nguồn: chụp tại Bệnh Viện Trường Đại Học Y - Dược Huế) 



53 

 

Hình 2.6. Sỏi niệu quản (mũi tên) trên phim CLVT 

(Nguồn: chụp tại Bệnh Viện Trường Đại Học Y - Dược Huế) 
 

 

Hình 2.7. Lỗ niệu quản bên Phải 

(Nguồn: chụp tại Bệnh Viện Trường Đại Học Y - Dược Huế) 
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Hình 2.8. Đặt dây dẫn đường vào niệu quản 

(Nguồn: chụp tại Bệnh Viện Trường Đại Học Y - Dược Huế) 

 

Hình 2.9. Đưa dây dẫn đường vượt qua viên sỏi (mũi tên) dưới kiểm soát của 

màn hình tăng sáng. 

(Nguồn: chụp tại Bệnh Viện Trường Đại Học Y - Dược Huế) 
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Hình 2.10. Đặt ống thông niệu quản lên phía trên tắc nghẽn để lấy nước tiểu cấy 

(Nguồn: chụp tại Bệnh Viện Trường Đại Học Y - Dược Huế) 
 

 

Hình 2.11. Ống thông niệu quản JJ được đặt qua viên sỏi niệu quản (mũi tên) 

(Nguồn: chụp tại Bệnh Viện Trường Đại Học Y - Dược Huế) 
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- Dẫn lƣu thận qua da dƣới hƣớng dẫn của siêu âm và màn hình 

tăng sáng. 

+ Chỉ định: Các bệnh nhân bị thất bại với phương pháp nội soi bàng 

quang đặt ống thông niệu quản JJ ngược dòng ban đầu hoặc yếu tố nguy cơ 

thất bại cao (bất thường giải phẫu đường tiết niệu, ứ nước mức độ mức độ 

nặng…). 

+ Trang thiết bị: Kim chọc 21 G, ống bọc ngoài 5F, ống nong 8F và 

dây dẫn đường Terumo. 
 

  

Hình 2.12. Dụng cụ chọc và tạo đường hầm dẫn lưu thận qua da 

(Nguồn: chụp tại Bệnh Viện Trường Đại Học Y - Dược Huế) 
 + Quy trình tiến hành: 

Bệnh nhân và người nhà được giải thích rõ ràng về mục đích, cách làm, 

biến chứng của phương pháp dẫn lưu thận qua da và các triệu chứng không 

mong muốn khi mang ống dẫn lưu thận. 

 Bệnh nhân được đặt ở tư thế nằm sấp (Hình 2.13). 
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Hình 2.13. Tư thế bệnh nhân nằm sấp  

(Nguồn: chụp tại Bệnh Viện Trường Đại Học Y - Dược Huế) 
 

 

Hình 2.14. Sỏi niệu quản (mũi tên) trên phim X Quang 

(Nguồn: chụp tại Bệnh Viện Trường Đại Học Y - Dược Huế) 
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Hình 2.15. Sỏi niệu quản (mũi tên) trên phim CLVT 

(Nguồn: chụp tại Bệnh Viện Trường Đại Học Y - Dược Huế) 
 

Siêu âm chọn đường vào an toàn và hướng dẫn chọc vào đài thận 

(thường là đài dưới). (Hình 2.16). 

 

Hình 2.16. Siêu âm chọn vị trí vào đài thận 

(Nguồn: chụp tại Bệnh Viện Trường Đại Học Y - Dược Huế) 
 

Sát khuẩn và trải săng vô khuẩn và tiến hành gây tê dưới da vị trí chọc 

kim và xung quanh bằng 10ml lidocaine 1%. 



59 

Tiến hành chọc kim 21G vào đài thận dưới hướng dẫn của siêu âm, quan 

sát nước tiểu chảy ra và lấy khoảng 10ml để cấy nước tiểu. 

 

Hình 2.17. Nước tiểu chảy ra từ hệ thống đài bể thận 

(Nguồn: chụp tại Bệnh Viện Trường Đại Học Y - Dược Huế) 
 

 

Hình 2.18. Lấy nước tiểu từ hệ thống đài bể thận để cấy  

(Nguồn: chụp tại Bệnh Viện Trường Đại Học Y - Dược Huế) 
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Hình 2.19. Bơm thuốc cản quang vào hệ thống đài bể thận 

(Nguồn: chụp tại Bệnh Viện Trường Đại Học Y - Dược Huế) 
 

Tiếp theo luồn dây dẫn ái nước 0.038” (Radiofocus, Terumo, Tokyo, 

Japan) vào niệu quản, nong đường hầm bằng Dilator 8F. 

 

Hình 2.20. Luồn dây dẫn ái nước vào hệ thống đài bể thận 

(Nguồn: chụp tại Bệnh Viện Trường Đại Học Y - Dược Huế) 
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Hình 2.21. Nong tạo đường hầm dưới kiểm soát của màn hình tăng sáng 

(Nguồn: chụp tại Bệnh Viện Trường Đại Học Y - Dược Huế) 
 

Đặt ống dẫn lưu Pigtail 8F vào bể thận dưới hướng dẫn của màn hình 

tăng sáng. 

 

Hình 2.22. Đặt ống dẫn lưu Pigtail 8F vào hệ thống đài bể thận  

(Nguồn: chụp tại Bệnh Viện Trường Đại Học Y - Dược Huế) 
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Bơm khoảng 20ml thuốc cản quang vào bể thận để kiểm tra vị trí ống 

dẫn lưu Pigtail 8F. 

 

Hình 2.23. Kiểm tra vị trí ống dẫn lưu Pigtail 8F 

(Nguồn: chụp tại Bệnh Viện Trường Đại Học Y - Dược Huế) 
 

Khâu cố định dẫn lưu bằng chỉ Dafilon 2/0, nối vào túi nước tiểu qua 

khóa ba nhánh. 

2.2.2.7. Cấy nước tiểu phía trên tắc nghẽn lấy được khi thực hiện dẫn lưu. 

 + Mẫu nước tiểu: lấy khoảng 8 – 10 ml nước tiểu phía trên tắc nghẽn 

vào lọ vô khuẩn, vặn nắp chặt và chuyển đến Khoa Vi Sinh càng sớm càng 

tốt, chậm nhất là 2 giờ sau khi lấy.  

+ Cấy nước tiểu được thực hiện tại Khoa Vi Sinh, Bệnh viện Trường Đại 

học Y - Dược Huế các bước tiến hành như cấy nước tiểu ở mục 2.3.2.3 và 

không cần định lượng vi khuẩn. Kết quả cấy nước tiểu thường có sau 48 – 72 

giờ gửi mẫu. 

2.2.2.8. Sau khi dẫn lưu tắc nghẽn 

- Ngày thứ 1 (khoảng 24 giờ) sau khi dẫn lưu tắc nghẽn: ghi nhận các 

triệu chứng lâm sàng và chỉ định làm các xét nghiệm (Bạch cầu máu, tiểu cầu, 

ure, creatinine, điện giải đồ, CRP,  PCT). 
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- Ngày thứ 3 (khoảng 72 giờ) sau khi dẫn lưu tắc nghẽn: ghi nhận các 

triệu chứng lâm sàng và chỉ định làm các xét nghiệm (Bạch cầu máu, tiểu cầu, 

ure, creatinine, điện giải đồ, CRP,  PCT) và cấy nƣớc tiểu. 

2.2.3. Các biến số nghiên cứu 

2.2.3.1. Các đặc điểm chung và lâm sàng  

- Tuổi: 

+ Tuổi trung bình ± độ lệch chuẩn 

+ Chia thành các nhóm tuổi: < 20; 20 – 40; 41 – 60; > 60, tính tỷ lệ % 

- Giới: nam, nữ (tính tỷ lệ %) 

- Chỉ số khối cơ thể (BMI: Body Mass Index) = (trọng lượng cơ thể)/ 

(chiều cao x chiều cao) (Kg/m2) 

- Tiền sử bệnh tật 

+ Đái tháo đường 

+ Tăng huyết áp 

+ Các bệnh lý liên quan đến hệ tiết niệu 

● Đã can thiệp phẫu thuật liên quan đến sỏi hệ tiết niệu 

● Chưa can thiệp phẫu thuật liên quan đến sỏi hệ tiết niệu 

- Ghi nhận lý do vào viện 

- Ghi nhận thời gian xuất hiện một trong các triệu chứng đến lúc nhập 

viện điều trị (tại phòng khám Ngoại Tiết Niệu, khoa Cấp Cứu hoặc các khoa 

khác – Bệnh viện Trường Đại học Y - Dược Huế). 

- Triệu chứng lâm sàng: 

 + Toàn thân (Nhiệt độ, Nhịp thở, mạch, HA tâm thu, HA tâm trương) 

+ Đau thắt lưng: đau quặn thận, đau âm ỉ vùng thắt lưng 

+ Sốt (T ≥ 38◦ C) 

+ Rét run. 

+ Triệu chứng đường tiết niệu dưới (tiểu rát buốt, tiểu nhiều lần, tiểu khó) 
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+ Màu sắc nước tiểu (trong, đục, hồng) 

+ Khám rung thận ghi nhận: âm tính hoặc dương tính (bệnh nhân đau 

khi khám) 

2.2.3.2. Cận lâm sàng 

Xét nghiệm máu và nước tiểu 

- Công thức máu: hồng cầu, bạch cầu, tiểu cầu 

- Ure và Creatinine máu 

- Mức lọc cầu thận (MLCT) được tính theo công thức CKD – EPI 2009 [49]. 

MLCT (ml/phút/1,73m2) = 141 x min(sCr/k,1)α x max(sCr/k,1)-1,209 

x0,993tuổi [x 1,118 Nếu là nữ giới] [x1,159 Nếu là ngƣời da màu] 

Trong đó: 

sCr: nồng độ creatinin máu (mg/dl) 

k: nữ = 0,7; nam = 0,9 

α: nữ = -0,329; nam = -0,411 

min: số nhỏ nhất của sCr/k hoặc 1 

max: số lớn nhất của sCr/k hoặc 1 

- Nồng độ albumin, CRP, PCT huyết thanh 

- Điện giải đồ: K+, Na+, Cl-. 

- Kết quả cấy máu ghi nhận (Dương tính hoặc âm tính), định danh vi 

khuẩn gây bệnh (nếu kết quả cấy máu dương tính) và kết quả kháng sinh đồ 

(tính nhạy cảm của vi khuẩn với kháng sinh). 

- Xét nghiệm tổng phân tích nước tiểu ghi nhận: 

+ Bạch cầu niệu (bình thường: 0 – 10 BC/ul) chia thành 3 nhóm (0 

BC/ul; 25 BC/ul; 500 BC/ul)  

+ Nitrit niệu kết quả dương tính hoặc âm tính. 
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- Kết quả cấy nƣớc tiểu phía dƣới tắc nghẽn ghi nhận (Dương tính 

hoặc âm tính), định danh vi khuẩn gây bệnh (nếu kết quả cấy nước tiểu dương 

tính) và kết quả kháng sinh đồ (tính nhạy cảm của vi khuẩn với kháng sinh).  

Xét nghiệm hình ảnh học 

- Phim Xquang hệ tiết niệu ghi nhận vị trí sỏi niệu quản trên phim [52] 

 Sỏi niệu quản đoạn 1/3 trên: sỏi nằm ở đoạn niệu quản từ bể thận đến 

bờ trên khớp cùng chậu. 

 Sỏi niệu quản đoạn 1/3 giữa: sỏi nằm ở đoạn niệu quản từ bờ trên đến 

bờ dưới của khớp xương cùng. 

 Sỏi niệu quản đoạn 1/3 dưới: sỏi nằm ở đoạn niệu quản từ bờ dưới 

khớp cùng chậu đến bàng quang. 

- Siêu âm ghi nhận:  

- Mức độ ứ nước thận được phân chia theo 4 độ [95]: 

+ Độ 1: Chỉ giãn bể thận 

+ Độ 2: Giãn bể thận và một số đài thận 

+ Độ 3: Giãn bể thận và toàn bộ đài thận 

+ Độ 4: Giãn bể thận và toàn bộ đài thận và nhu mô thận mỏng 

- Phim cắt lớp vi tính hệ tiết niệu ghi nhận 

+ Số lượng, kích thước và vị trí của sỏi gây tắc nghẽn 

+ Sỏi thận kèm theo 

+ Hình ảnh giảm ngấm thuốc cản quang 

+ Thâm nhiễm mô mỡ quanh thận hoặc niệu quản 

+ Tụ dịch quanh thận 

+ Mức độ thận ứ nước chia làm 4 độ I, II, III, IV của Quaia E. và cs [146]:  

 Độ I: Giãn nhẹ đài bể thận, đài thận còn giữ nguyên hình thái bình 

thường. 
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 Độ II: Giãn đài bể thận, đài thận giãn có hình đáy phẳng, nhú thận 

còn rõ. 

 Độ III: Giãn đài bể thận, các đài thận có hình tròn kèm theo sự teo 

mỏng của nhu mô thận. 

 Độ IV: đài bể thận căng tròn như một hình túi, nhu mô thận rất mỏng. 

+ Kích thước của sỏi là kích thước lớn nhất của sỏi được đo trên chụp 

phim cắt lớp vi tính hệ tiết niệu. Trường hợp sỏi nhiều viên thì kích thước sỏi 

được tính bằng tổng kích thước lớn nhất của các viên sỏi [179], [203] 

- Ghi nhận loại kháng sinh kinh nghiệm được sử dụng ban đầu 

- Hội chứng đáp ứng viêm toàn thân (SIRS: Systemic inflammatory 

response syndrome): khi có nhiều hơn 2 trong số 4 triệu chứng sau [192]: 

+ Nhiệt độ > 380C hoặc < 360C 

+ Mạch > 90 lần/phút 

+ Nhịp thở > 20 lần/phút hoặc PaCO2 < 32 mmHg 

+ Bạch cầu > 12000/mm3, hay < 4000/mm3 hoặc bạch cầu non trong 

máu ngoại vi > 10%. 

- Biến số nhiễm khuẩn huyết là biến số định tính (có/không). Nhiễm 

khuẩn huyết được định nghĩa khi có hội chứng đáp ứng viêm toàn thân 

(SIRS) kết hợp với tình trạng nhiễm khuẩn bằng chứng rõ ràng về mặt lâm 

sàng (sốt, rét run, đau vùng thắt lưng, rung thận đau…) hoặc cận lâm sàng 

(tăng bạch cầu máu, CRP, PCT…)  [47], [107], [191]. 

- Biến số sốc nhiễm khuẩn là biến số định tính (có/không). Sốc nhiễm 

khuẩn được định nghĩa là nhiễm khuẩn huyết kết hợp huyết áp tâm thu < 90 

mmHg mặc dù được bù đủ dịch bằng đường tĩnh mạch hoặc cần phải sử dụng 

thuốc vận mạch trong ít nhất 1 giờ [47], [107], [191]. 
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2.2.3.3. Phương pháp và thời gian thực hiện dẫn lưu tắc nghẽn, liệu pháp 

kháng sinh kinh nghiệm được sử dụng trong điều trị ban đầu 

 - Phương pháp và thời gian thực hiện dẫn lưu tắc nghẽn 

 - Ghi nhận loại kháng sinh kinh nghiệm được sử dụng ban đầu  

2.2.3.4. Kết quả điều trị viêm thận bể thận cấp tính tắc nghẽn do sỏi niệu quản 

- Ghi nhận sự phù hợp của kháng sinh được sử dụng theo kinh nghiệm 

ban đầu với kháng sinh đồ 

+ Phù hợp với kháng sinh đồ trong cấy máu dương tính 

+ Phù hợp với kháng sinh đồ trong cấy nước tiểu (phía trên tắc nghẽn 

và dưới tắc nghẽn) 

Ghi nhận các biến số về lâm sàng và cận lâm sàng sau khi đặt dẫn 
lƣu tắc nghẽn ngày thứ 1 (sau khoảng 24 giờ). 

- Lâm sàng : Đau thắt lưng, sốt, rét run, màu sắc nước tiểu, triệu chứng 

đường tiết niệu dưới, rung thận. 

- Cận lâm sàng: Bạch cầu máu, ure, creatinine, điện giải đồ (K+, Na+, 

Cl-), CRP,  PCT. 

Ghi nhận các biến số về lâm sàng và cận lâm sàng sau khi đặt dẫn 
lƣu tắc nghẽn ngày thứ 3 (sau khoảng 72 giờ). 

- Lâm sàng : Đau thắt lưng, sốt, rét run, màu sắc nước tiểu, triệu chứng 

đường tiết niệu dưới, rung thận. 

- Cận lâm sàng: Bạch cầu máu, ure, creatinine, điện giải đồ (K+, Na+, 

Cl-), CRP,  PCT và cấy nước tiểu. 

Đánh giá kết quả điều trị sau 3 ngày: 

Điều trị thất bại được xác định khi bệnh nhân không cải thiện ít nhất 

một trong các triệu chứng lâm sàng ban đầu (trầm trọng hơn hoặc tử vong), 

hoặc một trong các chỉ số sinh học (Bạch cầu máu, CRP, PCT) thay đổi theo 

hướng tiêu cực [165], [195], [199].  
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Điều trị thành công được xác định khi bệnh nhân cải thiện hoặc thoái 

lui hoàn toàn ít nhất một trong các triệu chứng lâm sàng ban đầu, hoặc một 

trong các chỉ số sinh học (Bạch cầu máu, CRP, PCT) thay đổi theo hướng tích 

cực [165], [195], [199].  

- So sánh kết quả cận lâm sàng (bạch cầu máu, nồng độ CRP, PCT, 

Creatinine, Ure và điện giải đồ) của tất cả bệnh nhân qua các thời điểm: trước 

khi dẫn lưu tắc nghẽn, sau dẫn lưu tắc nghẽn khoảng 24 giờ và 72 giờ. 

Ghi nhận thời gian nằm viện của bệnh nhân là thời gian từ khi bệnh 

nhân nhập viện đến khi xuất viện. 

2.2.3.5. Một số yếu tố tiên đoán nguy cơ sốc nhiễm khuẩn trong viêm thận 

bể thận cấp tính tắc nghẽn do sỏi niệu quản 

- Tìm điểm cắt của (cut-off) của giá trị bạch cầu máu, CRP, PCT (ROC: 

AUC). 

- Thực hiện hồi quy logistic đơn biến, đa biến tìm yếu tố tiên đoán sốc 

nhiễm khuẩn 

 Giới 

 BMI (kg/m2) 

 Đái tháo đường 

 Cao huyết áp 

 Tiền sử phẫu thuật can thiệp lên đường tiết niệu 

 Kích thước sỏi 

 Vị trí sỏi 

 Mức độ ứ nước của thận 

 Thâm nhiễm mỡ quanh thận 

 Mức độ lọc cầu thận 

 Tiểu cầu 

 Albumin 
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 Cấy nước tiểu 

 Cấy máu 

 CRP 

 Procalcitonin 

 Thời gian thực hiện dẫn lưu tắc nghẽn  

 Thời gian từ lúc xuất hiện triệu chứng đến lúc thực hiện dẫn lưu 

 Thời gian từ lúc nhập viện đến lúc thực hiện dẫn lưu tắc nghẽn 

2.2.4. XỬ LÝ SỐ LIỆU NGHIÊN CỨU 

Xử lý số liệu theo phần mềm SPSS 20.0 và Medcalc 19.6.1. So sánh 

trung bình của các biến dùng phép kiểm Student t test, hoặc Mann-Whitney U 

tuỳ theo phân phối của biến số, và sử dụng phép kiểm Chi square/ Fisher’s 

Exact cho so sánh tỉ lệ giữa 2 hay nhiều nhóm sử dụng kiểm định Wilcoxon 

so sánh các chỉ số cận lâm sàng trước và sau điều trị. Sử dụng đường cong 

ROC trong xác định giá trị chẩn đoán và tiên đoán sốc nhiễm khuẩn của nồng 

độ PCT, albumin huyết thanh. 

Phân tích hồi quy logistic trong tiên đoán sốc nhiễm khuẩn (SNK) ở 

bệnh nhân để xác định yếu tố độc lập tiên đoán sốc nhiễm khuẩn. 

2.3. ĐẠO ĐỨC NGHIÊN CỨU 

- Mọi bệnh nhân tham gia nghiên cứu đều được giải thích về mục đích, 

nội dung nghiên cứu và tình nguyện tham gia nghiên cứu. 

- Những bệnh nhân không thể tiếp nhận được giải thích của nghiên cứu 

viên thì sẽ được giải thích qua người nhà của bệnh nhân đó. 

- Nghiên cứu đảm bảo chỉ áp dụng các biện pháp không ảnh hưởng tới 

chất lượng điều trị của bệnh viện, sức khỏe, quyền lợi kinh tế của bệnh nhân, 

cũng như không gây phiền hà cho bệnh nhân và nhân viên y tế. 

- Nghiên cứu đã được hội đồng y đức của nhà trường chấp thuận tiến hành. 
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SƠ ĐỒ NGHIÊN CỨU 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Bệnh nhân đủ tiêu chuẩn chọn bệnh  

 

 Thăm khám lâm sàng 

 Các xét nghiệm liên quan đến máu, nước tiểu, 

hình ảnh 

 

 Kháng sinh kinh nghiệm 

 Dẫn lưu tắc nghẽn 

 Biện pháp hỗ trợ hồi sức (trong một số 
trường hợp) 

 

 

 

Theo dõi tình trạng BN sau khi dẫn lưu 

tắc nghẽn và dùng kháng sinh kinh nghiệm 

 

 

 Đánh giá kết quả điều trị 
 Xác định các yếu tố tiên đoán nguy cơ sốc 

nhiễm khuẩn 
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Chƣơng 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU  
 

Nghiên cứu tiến cứu trên 85 bệnh nhân bị viêm thận bể thận cấp tính tắc 

nghẽn do sỏi niệu quản được chẩn đoán và điều trị tại Bệnh viện Trường Đại 

học Y - Dược Huế từ tháng 10 năm 2015 đến tháng 11 năm 2020 

3.1. ĐẶC ĐIỂM LÂM SÀNG VÀ CẬN LÂM SÀNG  
3.1.1. Đặc điểm chung 

3.1.1.1. Tuổi 

Bảng 3.1. Phân bố theo tuổi  

Nhóm tuổi n  Tỷ lệ % 

< 40 15 17,6 

40 - 60 49 57,7 

> 60 21 24,7 

Tổng 85 100,0 

TB ± ĐLC (Nhỏ nhất – Lớn nhất) 51,48 ± 12,26 (21,0 – 88,0) 
 

Tuổi trung bình: 51,48 ± 12,26. Tuổi nhỏ nhất: 21, tuổi lớn nhất: 88 

Tuổi từ 40 đến 60 chiếm chủ yếu là 57,6% 

3.1.1.2. Giới 

 

Biểu đồ 3.1. Phân bố theo giới  

Nam 

21% 

Nữ 

79% 

NamNữ 



72 

Trong nghiên cứu này có 67 BN nữ chiếm 78,8% và 18 BN nam chiếm 

21,2%.  Tỷ lệ nữ/nam là : 3,71 

3.1.1.3. Chỉ số khối cơ thể  

 85 BN VTBT cấp tính tắc nghẽn do sỏi niệu quản trong nghiên cứu có 

chỉ số cơ thể (BMI) trung bình: 22,33 ± 2,91 kg/m2 (15,22 - 28,88). 

3.1.1.3. Tiền sử các bệnh lý 

Bảng 3.2. Tiền sử các bệnh lý liên quan 

Tiền sử bệnh lý liên quan 
Nam Nữ Tổng  

n % n % n % 

Đái tháo đường 0 0,0 2 100,0 2 100,0 

Tăng huyết áp 2 16,7 10 83,3 12 100,0 

Sỏi tiết niệu 
Chưa can thiệp 3 13,6 19 86,4 22 100,0 

Đã can thiệp 11 36,7 19 63,3 30 100,0 
  

52 BN có tiền sử liên quan đến bệnh lý sỏi tiết niệu, 12 BN có tiền sử 

liên quan đến bệnh lý tăng huyết áp và 2 BN có tiền sử liên quan đến bệnh lý 

đái tháo đường. 

3.1.2. Đặc điểm lâm sàng  

3.1.2.1. Lý do vào viện 

 

Biểu đồ 3.2. Lý do vào viện (n = 85) 

0
10
20
30
40
50
60
70
80
90

100

Đau thắt lưng Sốt và rét run Khác (nôn, đại tiện 
phân lỏng…) 

100 97.6 

1.2 
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Bệnh nhân vào viện chủ yếu với lý do đau vùng thắt lưng (100%), sốt và 

rét run (97,6%). 

3.1.2.2. Dấu hiệu sinh tồn  

Bảng 3.3. Dấu hiệu sinh tồn (n = 85) 

 TB ± ĐLC 
Giá trị  

nhỏ nhất 

Giá trị  
lớn nhất 

Thân nhiệt (o C) 38,95 ± 0,56 38,0 40,5 

Mạch (lần/phút) 97,55 ± 12,05 72,0 128,0 

Nhịp thở (lần/phút) 24,68 ± 3,86 18,0 36,0 

HA tâm trương (mmHg) 69,94 ± 9,95 40,0 90,0 

HA tâm thu (mmHg) 113,83 ± 16,51 70,0 160,0 
 

 85 bệnh nhân VTBT cấp tính tắc nghẽn do sỏi niệu quản với thân nhiệt 

trung bình 38,95 ± 0,56 oC (38,0 – 40,5), nhịp thở trung bình 24,68 ± 3,86 

lần/phút (18,0 – 36,0), mạch trung bình 97,55 ± 12,05 lần/phút (72,0 -128,0); 

huyết áp tâm trương trung bình 69,94 ± 9,95 mmHg (40,0 – 90,0) và huyết áp 

tâm trương trung bình 113,83 ± 16,51 mmHg (70 – 160). 

3.1.2.3. Triệu chứng lâm sàng khi thăm khám 

 Bảng 3.4. Triệu chứng lâm sàng khi thăm khám (n=85)  

Triệu chứng lâm sàng n  Tỷ lệ % 

Sốt 85 100,0 

Rét run 85 100,0 

Đau vùng thắt lưng 85 100,0 

Rung thận đau 84 98,8 

Màu sắc nước tiểu 
Trong 50 58,8 

Đục, hồng 35 41,2 

Triệu chứng đường tiểu dưới 29 34,1 
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Tất cả BN đều có triệu chứng lâm sàng đau thắt lưng (100%), sốt cao và 

rét run (100%) và rung thận đau (98,8%). Tuy nhiên, BN có triệu chứng 

đường tiểu dưới (tiểu rắt, tuổi buốt, tiểu nhiều lần…) chiếm 34,1% và thay 

đổi màu sắc nước tiểu chiếm 41,2%. 

3.1.2.4. Thời gian từ khi xuất hiện triệu chứng lâm sàng đến nhập viện 

 Thời gian trung bình từ khi xuất hiện triệu chứng lâm sàng đến lúc 

nhập viện là 74,00 ± 72,86 giờ (3,0 – 360,0) ở 85 bệnh nhân VTBT cấp tính 

tắc nghẽn do sỏi niệu quản trong nghiên cứu. 

3.1.3. Đặc điểm cận lâm sàng 

3.1.3.1. Mức độ ứ nước của thận bên bị tắc nghẽn 

Bảng 3.5. Mức độ ứ nước của thận bên bị tắc nghẽn  

Mức độ thận ứ nƣớc n Tỷ lệ % 

Không 1 1,2 

Mức độ 1 45 52,9 

Mức độ 2 20 23,5 

Mức độ 3 16 18,8 

Mức độ 4 3 3,5 

 

Tỷ lệ thận bên tắc nghẽn bị ứ nước chiếm 98,8% và chủ yếu thận ứ nước 

mức độ 1 và 2 theo thứ tự 52,9% và 23,5%. 
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3.1.3.2. Đặc điểm của sỏi niệu quản gây tắc nghẽn đường tiết niệu trên 

Bảng 3.6. Vị trí sỏi niệu quản gây tắc nghẽn  

Vị trí của sỏi niệu quản n Tỷ lệ % 

1/3 trên  36 42,4 

1/3 giữa  17 20,0 

1/3 dưới  30 35,3 

1/3 dưới + 1/3 trên 2 2,4 

Tổng 85 100,0 

 

 Sỏi niệu quản chủ yếu ở đoạn 1/3 trên chiếm 42,4% và 1/3 dưới chiếm 35,3%.   

 

Biểu đồ 3.3. Số lƣợng sỏi gây tắc nghẽn  
 

Trong 85 BN nghiên cứu thì 79 BN có 1 viên sỏi chiếm là 92,9% và 6 

BN có 2 viên sỏi chiếm 7,1%.  

Kích thước trung bình của sỏi niệu quản là 13,44 ± 7,31 mm (3,0 – 47,0). 

6 BN có sỏi niệu quản 2 viên thì kích thước sỏi được tính bằng tổng kích 

thước lớn nhất của các viên sỏi, trong đó có 1 TH tổng kích thước là 47 mm. 

  

1 viên 

92.9% 

2 viên 

7.1% 

1 viên
2 viên
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Bảng 3.7. Sỏi thận kèm theo  

Sỏi thận kèm theo n Tỷ lệ % 

Không 48 56,5 

Cùng bên tắc nghẽn 19 22,4 

Hai bên 15 17,6 

Đối bên tắc nghẽn 3 3,5 

Tổng 85 100,0 

 

Trong 85 BN nghiên cứu thì 48 BN không có sỏi thận kèm theo chiếm 

chủ yếu 56,5% 

3.1.3.3. Đặc điểm liên quan đến thận bên tắc nghẽn trên phim cắt lớp vi tính 

Bảng 3.8. Đặc điểm liên quan đến thận bên tắc nghẽn trên phim cắt lớp vi tính 

Dấu hiệu 
Không Có Tổng 

n % n % n % 

Thâm nhiễm mô mỡ 23 27,1 62 72,9 85 100 

Giảm ngấm thuốc cản quang 80 94,1 5 5,9 85 100 

Tụ dịch quanh thận 74 87,1 11 12,9 85 100 

 

 85 BN VTBT cấp tính tắc nghẽn do sỏi niệu quản có 62 BN (72,9%) có 

dấu hiệu thâm nhiễm mô mỡ quanh thận, 5 BN (5,9%) có dấu hiệu thận giảm 

ngấm thuốc cản quang và 11 BN (12,9%) có hình ảnh tụ dịch quanh thận trên 

phim CLVT. 

  



77 

3.1.3.4. Các thông số sinh hóa máu 

Bảng 3.9. Các thông số sinh hoá máu  

 TB ± ĐLC 
Giá trị  

nhỏ nhất 

Giá trị  
lớn nhất 

Công thức máu    

Hồng cầu (T/l) 4,27 ± 0,48 3,33 5,56 

Bạch cầu (G/l) 13,59 ± 4,86 4,67 27,47 

Tiểu cầu (G/l) 242,58 ± 112,70 34,0 862,0 

Ure (mmol/l) 6,13 ± 3,29 2,3 26,3 

Creatinine (μmol/l) 101,65 ± 46,79 50,0 327,0 

Mức lọc cầu thận 

(ml/phút/1,73m2) 
69,19 ± 25,38 16,9 132,8 

Điện giải đồ     

K+ (mmol/l) 3,42 ± 0,54 2,3 4,64 

Na+ (mmol/l) 132,89 ± 4,17 118,0 142,5 

Cl- (mmol/l) 94,70 ± 10,07 21,1 135,4 

CRP (mg/l) 146,85 ± 108,41 2,84 400,09 

Procalcitonin (ng/mL) 15,18 ± 40,21 0,03 289,40 

Albumin (g/l) 36,02 ± 4,76 21,3 46,6 
 

3.1.3.5. Kết quả cấy máu 

Bảng 3.10. Kết quả cấy máu 

 n  Tỷ lệ % 

Cấy máu 

(n = 84) 

Âm tính 81 96,4 

Dương tính 03 3,6 
 

03 BN có kết quả cấy máu dương tính chiếm 3,6%, E. coli phân lập được ở 2 

BN chiếm 66,7% và Serratia fonticola phân lập được ở 1 BN chiếm 33,3%. 
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3.1.3.6. Xét nghiệm nước tiểu 

Bảng 3.11. Bạch cầu và nitrite niệu  

Tổng phân tích nƣớc tiểu n Tỷ lệ % 

BC niệu (TB/μl) 

0 4 4,8 

25 10 11,9 

100 7 8,3 

500 63 75,0 

Nitrite niệu 
Dương tính 22 25,9 

Âm tính 62 72,9 

 

Kết quả tổng phân tích nước tiểu ở 84 BN trong nghiên cứu (1 BN không 

thực hiện được tổng phân tích nước tiểu) thì có 63 BN có BC niệu (500 

TB/μl) chiếm 75% và 22 BN có nitrite dương tính chiếm 25,9%.  

Bảng 3.12. Kết quả cấy nước tiểu phía dưới tắc nghẽn 

Nƣớc tiểu phía dƣới tắc nghẽn n Tỷ lệ % 

Cấy nước tiểu 

 

Âm tính 58 68,2 

Dương tính 27 31,8 

VK gây bệnh  

(n = 27) 

E. coli 20 74,1 

Enterococcus spp 4 14,8 

Klebsiella spp 1 3,7 

Pseudomonas aeruginosa 1 3,7 

Staphylococcus aureus 1 3,7 
 

Trong 85 BN được thực hiện cấy nước tiểu phía dưới tắc nghẽn thì 27 BN 

có kết quả cấy nước tiểu dương tính chiếm 31,8%, E. coli phân lập được ở 20 

BN chiếm 74,1% và Enterococcus spp phân lập được ở 4 BN chiếm 14,8%. 
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Bảng 3.13. Kết quả cấy nước tiểu phía trên tắc nghẽn 

Nƣớc tiểu phía trên tắc nghẽn  n Tỷ lệ % 

Cấy nước tiểu 
Âm tính 59 71,1 

Dương tính 24 28,9 

VK gây bệnh 

(n = 24) 

E. coli 15 62,2 

Enterobacter spp 1 4,2 

Enterococcus spp 5 21 

Pseudomonas aeruginosa 3 12,6 
 

83 BN được thực hiện cấy nước tiểu phía trên tắc nghẽn thì 24 BN có kết 

quả cấy nước tiểu dương tính chiếm 28,9%, E. coli phân lập được ở 15 BN 

chiếm 62,2% và Enterococcus spp phân lập được ở 5 BN chiếm 21%. 

Bảng 3.14. Liên quan kết quả cấy nước tiểu phía trên và dưới tắc nghẽn  

 

Cấy nƣớc tiểu phía dƣới tắc nghẽn 
Tổng  

Âm tính Dƣơng tính 

n % n % n 

Cấy nƣớc 

tiểu phía trên 

tắc nghẽn 

Âm tính 43 72,9 16 27,1 59 

Dương tính 14 58,3 10 41,7 24 

Tổng  57 68,7 26 31,3 83 
 

 Trong 40 BN có kết quả cấy nước tiểu dương tính thì có 10 BN có kết 

quả cấy nước tiểu phía trên và dưới tắc nghẽn đồng thời dương tính.  

2 BN được dẫn lưu thận qua da có kết quả cấy nước tiểu phía trên và 

dưới tắc nghẽn đều âm tính 
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Bảng 3.15. Vi khuẩn phân lập được từ cấy nước tiểu phía trên và dưới tắc 

nghẽn (n =10) 

VK gây bệnh 

Nước tiểu phía dưới tắc nghẽn 
Tổng  

E. coli Enterococcus spp 

n % n % n 

Nước tiểu phía 

trên tắc nghẽn 

E. coli 8 100,0 0 0,0 8 

Enterococcus spp 0 0,0 2 100,0 2 

Tổng cộng 8 80,0 2 20,0 10 

 

Trong nghiên cứu thì có 10 BN có kết quả cấy nước tiểu phía trên và 

phía dưới tắc nghẽn đồng thời cùng dương tính, vi khuẩn được phân lập từ 

nước tiểu phía trên tắc nghẽn tương tự phía dưới tắc nghẽn. Trong đó, E. coli 

được phân lập ở 8 BN và Enterococcus spp phân lập được ở 2 BN. 

3.1.4. Hội chứng đáp ứng viêm toàn thân, nhiễm khuẩn huyết và sốc nhiễm 

khuẩn 

Bảng 3.16. Hội chứng đáp ứng viêm toàn thân  

SIRS n % 

Có 75 88,2 

Không 10 11,8 

Tổng 85 100,0 

 

Có 75 bệnh nhân có hội chứng đáp ứng viêm toàn thân chiếm 88,2% 
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Bảng 3.17. Nhiễm khuẩn huyết và sốc nhiễm khuẩn  

 n % 

Không 10 11,8 

Nhiễm khuẩn huyết 64 75,3 

Sốc nhiễm khuẩn 11 12,9 

Tổng 85 100,0 

 

Tổng số BN nghiên cứu là 85, trong đó có 64 BN nhiễm khuẩn huyết 

chiếm 75,3% và 11 BN sốc nhiễm khuẩn chiếm 12,9%. 

3.1.5. Phƣơng pháp và thời gian thực hiện dẫn lƣu tắc nghẽn đƣờng tiết 
niệu trên 

Bảng 3.18. Phương pháp dẫn lưu tắc nghẽn đường tiết niệu trên 

Phƣơng pháp dẫn lƣu n % 

Đặt ống thông niệu quản JJ 83 97,6 

Dẫn lưu thận qua da 2 2,4 

Tổng cộng 85 100,0 

 

83 BN được dẫn lưu tắc nghẽn bằng đặt ống thông niệu quản JJ qua nội 

soi bàng quang dưới màn tăng sáng chiếm 97,6% và 2 BN được dẫn lưu thận 

qua da dưới hướng dẫn của siêu âm chiếm 2,4%. 

Thời gian thực hiện dẫn lưu tắc nghẽn là 12,60 ± 7,86 phút, nhanh nhất 

là 3 phút và chậm nhất là 45 phút.  
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3.1.6. Liệu pháp kháng sinh kinh nghiệm sử dụng trong điều trị ban đầu 

Bảng 3.19. Các loại kháng sinh kinh nghiệm sử dụng trong điều trị ban đầu 

Loại kháng sinh n % 

Aminoglycoside 12 14,1 

Aminoglycoside + Cephalosporin thế hệ 3 13 15,3 

Cephalosporin thế hệ 1 3 3,5 

Cephalosporin thế hệ 3 29 34,1 

Cephalosporin thế hệ 3 + Quinolone 4 4,7 

Carbapenem 9 10,6 

Carbapenem + Aminoglycoside 6 7,1 

Carbapenem + Cephalosporin thế hệ 3 1 1,2 

Carbapenem + Quinolone 6 7,1 

Carbapenem + Quinolone + Metronidazole 1 1,2 

Quinolone 1 1,2 

Tổng 85 100,0 

 

Liệu pháp kháng sinh kinh nghiệm được sử dụng ban đầu 1 loại kháng sinh 

chiếm 53,5% (trong đó nhóm Cephalosporin 3 và Aminoglycoside chiếm chủ yếu 

48,2%), kết hợp 2 nhóm kháng sinh chiếm 45,3% (trong đó kết hợp nhóm 

Aminoglycoside với Cephalosporin 3 hoặc Carbapenem chiếm 22,4%). 
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3.2. KẾT QUẢ ĐIỀU TRỊ SỚM VÀ CÁC YẾU TỐ TIÊN ĐOÁN NGUY 
CƠ SỐC NHIỄM KHUẨN TRONG VIÊM THẬN BỂ THẬN CẤP 
TÍNH TẮC NGHẼN DO SỎI NIỆU QUẢN 

3.2.1. Sự phù hợp của kháng sinh đƣợc sử theo kinh nghiệm trong điều 
trị ban đầu với kháng sinh đồ 

Bảng 3.20. Sự phù hợp của kháng sinh kinh nghiệm với kháng sinh đồ 

Phù hợp với kháng sinh đồ 
Kháng sinh sử dụng theo kinh nghiệm 

n % 

Không 11 26,8 

Có 30 73,2 

Tổng 41 100 
 

Liệu pháp kháng sinh sử dụng theo kinh nghiệm trong điều trị ban đầu 

phù hợp với kháng sinh đồ của vi khuẩn được phân lập ra từ kết quả cấy nước 

tiểu (trên hoặc dưới tắc nghẽn) hoặc cấy máu dương tính chiếm 73,2%. 

3.2.2. Triệu chứng lâm sàng sau điều trị tại thời điểm ngày thứ 1 và thứ 3 

Bảng 3.21. Dấu hiệu sinh tồn trước và sau điều trị (ngày thứ 1 và ngày thứ 3) 

 Trƣớc điều trị Ngày 1 Ngày 3 

TB ± ĐLC TB ± ĐLC TB ± ĐLC 

Thân nhiệt (o C) 38,95 ± 0,56 37,46 ± 0,62 37,19 ± 0,31 

Mạch (lần/phút) 97,55 ± 12,05 82,19 ± 9,56 78.37 ± 6,70 

Nhịp thở 

(lần/phút) 
24,68 ± 3,86 20,76 ± 2,59 20,18 ± 2,05 

HA tâm thu 

(mmHg) 
113,83 ± 16,51 116,25 ± 12,44 112,29 ± 10,45 

HA tâm trương 

(mmHg) 
69,94 ± 9,96 73,01 ± 8,43 71,65 ± 7,77 
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Qua 3 ngày điều trị với dẫn lưu tắc nghẽn đường tiết niệu trên và liệu 

pháp kháng sinh kinh nghiệm, các dấu hiệu sinh tồn cải thiện tốt hơn so với 

trước điều trị. 

Bảng 3.22. Triệu chứng lâm sàng sau điều trị tại thời điểm ngày thứ 1 và 

thứ 3 

Triệu chứng lâm sàng 
Ngày 1 Ngày 3 

n % n % 

Đau thắt lƣng  
Không 0 0 13 15,3 

Đỡ 82 96,5 72 84,7 

Sốt 
Không 70 82,4 83 97,6 

Có 15 17,6 02 2,4 

Rung thận 

Đau 1 1,2 0 0,0 

Đỡ 73 89,1 22 25,9 

Không 8 9,7 63 74,1 
 

Qua 3 ngày điều trị với dẫn lưu tắc nghẽn đường tiết niệu trên và liệu pháp 

kháng sinh kinh nghiệm, BN giảm các triệu chứng lâm sàng (96,5% đỡ đau vùng 

thắt lưng; 82,4% không sốt; 9,7% rung thận không đau) vào ngày thứ 1 và   

(84,7% đỡ đau vùng thắt lưng, 97,6% không sốt và 74,1% rung thận không đau) 

vào thứ 3 ngày. 

Bảng 3.23. Kết quả điều trị sau 3 ngày 

Kết quả điều trị n % 

Thành công 83 97,6 

Thất bại 2 3,4 
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 Qua 3 ngày điều trị với dẫn lưu tắc nghẽn đường tiết niệu trên và liệu pháp 

kháng sinh kinh nghiệm thì 83 BN có cải thiện hoặc thoái lui hoàn toàn ít nhất một 

trong các triệu chứng ban đầu. Tỷ lệ điều trị thành công sau 3 ngày điều trị là 97,6%. 

3.2.3. So sánh kết quả cận lâm sàng trƣớc và sau điều trị  
Bảng 3.24. So sánh kết quả cận lâm sàng lúc nhập viện và sau điều trị ngày 

thứ 1  

Cận lâm sàng 
Khi nhập viện Ngày 1 

P* 
TB ± ĐLC TB ± ĐLC 

Bạch cầu máu 13,59 ± 4,86 10,42 ± 5,01 < 0,001 

CRP 146,85 ± 108,41 131,38 ± 92,22 0,149 

PCT 15,18 ± 40,21 8,64 ± 17,48 0,025 

Ure 6,13 ± 3,29 5,09 ± 2,31 < 0,001 

Creatinine 101,65 ± 46,79 76,98 ± 31,44 < 0,001 

K+ 3,42 ± 0,54 3,29 ± 0,46 0,022 

Na+ 132,89 ± 4,17 135,64 ± 3,98 < 0,001 

Cl- 94,70 ± 10,07 98,28 ± 4,00 < 0,001 

*Wilcoxon Signed Ranks Test 

Qua 1 ngày điều trị với dẫn lưu tắc nghẽn đường tiết niệu trên và liệu pháp 

kháng sinh kinh nghiệm, các xét nghiệm máu thay đổi theo xu hướng tốt hơn so 

với trước điều trị. Sự thay đổi này có ý nghĩa thống kê (p < 0,05). 
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Bảng 3.25. So sánh kết quả cận lâm sàng lúc nhập viện và sau điều trị ngày 

thứ 3  

Cận lâm sàng 
Khi nhập viện Ngày 3 

P* 
TB ± ĐLC TB ± ĐLC 

Bạch cầu máu 13,59 ± 4,86 8,16 ± 2,87 <0,001 

CRP 146,85 ± 108,41 44,50 ± 39,58 <0,001 

PCT 15,18 ± 40,21 1,32 ± 2,17 <0,001 

Ure 6,13 ± 3,29 4,88 ± 1,96 <0,001 

Creatinine 101,65 ± 46,79 67,92 ± 23,23 <0,001 

K+ 3,42 ± 0,54 3,38 ± 0,45 0,598 

Na+ 132,89 ± 4,17 137,16 ± 3,95 <0,001 

Cl- 94,70 ± 10,07 98,40 ± 3,81 <0,001 

*Wilcoxon Signed Ranks Test 

Qua 3 ngày điều trị với dẫn lưu tắc nghẽn đường tiết niệu trên và liệu pháp 

kháng sinh kinh nghiệm, các xét nghiệm máu thay đổi theo xu hướng tốt hơn so 

với trước điều trị. Sự thay đổi này có ý nghĩa thống kê (p < 0,05). 

Bảng 3.26. So sánh kết quả cận lâm sàng sau điều trị ngày thứ 1 và thứ 3  

Cận lâm sàng 
Ngày 1 Ngày 3 

P* 
TB ± ĐLC TB ± ĐLC 

Bạch cầu máu 10,42 ± 5,01 8,16 ± 2,87 < 0,001 

CRP 131,38 ± 92,22 44,50 ± 39,58 < 0,001 

PCT 8,64 ± 17,48 1,32 ± 2,17 < 0,001 

Ure 5,09 ± 2,31 4,88 ± 1,96 0,457 

Creatinine 76,98 ± 31,44 67,92 ± 23,23 < 0,001 

K+ 3,29 ± 0,46 3,38 ± 0,45 0,011 

Na+ 135,64 ± 3,98 137,16 ± 3,95 <0,001 

Cl- 98,28 ± 4,00 98,40 ± 3,81 0,363 

*Wilcoxon Signed Ranks Test 
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Qua 3 ngày điều trị với dẫn lưu tắc nghẽn đường tiết niệu trên và liệu 

pháp kháng sinh kinh nghiệm thì nồng độ PCT, CRP và bạch cầu máu giảm 

dần qua các thời điểm ngày thứ 1 và ngày thứ 3, khác biệt có ý nghĩa thống kê 

so với thời điểm ban đầu nhập viện (p < 0,01). 

Bảng 3.27. So sánh kết quả cận lâm sàng lúc nhập viện, sau điều trị ngày 

thứ 1 và thứ 3  

Cận lâm sàng 
Lúc nhập viện Ngày 1 Ngày 3 

P* 
TB ± ĐLC TB ± ĐLC TB ± ĐLC 

Bạch cầu máu  13,59 ± 4,86 10,42 ± 5,01 8,16 ± 2,87 <0,001 

CRP  148,03 ± 107,97 133,17 ± 2,45 44,50 ± 39,58 <0,001 

PCT 15,03 ± 40,55 7,36 ± 13,73 1,32 ± 2,17 <0,001 

Ure 6,13 ± 3,29 5,09 ± 2,31 4,88 ± 1,96 <0,001 

Creatinine 101,93 ± 46,31 76,98 ± 31,44 67,98 ± 23,50 <0,001 

K+  3,40 ± 0,54 3,29 ± 0,46 3,38 ± 0,45 0,019 

Na+  132,99 ± 4,15 135,70 ± 3,99 137,16 ± 3,97 <0,001 

Cl-  94,77 ± 10,19 98,28 ± 3,95 98,41 ± 3,84 <0,001 

*Fredman 

Qua 3 ngày điều trị với dẫn lưu tắc nghẽn đường tiết niệu trên và liệu 

pháp kháng sinh kinh nghiệm thì nồng độ PCT, CRP và bạch cầu máu giảm 

dần qua các thời điểm, khác biệt có ý nghĩa thống kê so với thời điểm ban đầu 

nhập viện (p < 0,01). 
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Bảng 3.28. So sánh kết quả cấy nước tiểu trước và sau điều trị 

Cấy nƣớc 
tiểu 

Trƣớc điều trị 
Sau điều trị 
(ngày thứ 3) 

P 
Dƣơng tính 

(%) 

Âm tính 

(%) 

Dƣơng tính 
(%) 

Âm tính 

(%) 

 40  

(49,4%) 

41 

(50,6%) 

06 

(7,4%) 

75 

(92,6%) 
<0,001* 

*McNemar test 

Kết quả cho thấy tỉ lệ dương tính trong cấy nước tiểu trước và sau điều 

trị giảm có ý nghĩa thống kê (PMcNemar <0,05). 

3.2.4. Thời gian nằm viện 

Bảng 3.29. Thời gian nằm viện  

Thời gian TB ± ĐLC 
Trung 

vị 
Giá trị 

nhỏ nhất 

Giá trị 
lớn nhất 

Thời gian nằm viện (ngày) 9,18 ± 2,985 48,00 5,00 20,00 

 

Thời gian nằm viện trung bình là 9,18 ± 2,985 ngày, ngắn nhất là  

5 ngày và dài nhất là 20 ngày.  
3.2.5. Các yếu tố tiên đoán nguy cơ sốc nhiễm khuẩn 

3.2.5.1. Giá trị procalcitonin huyết thanh trong tiên đoán sốc nhiễm khuẩn 

Bảng 3.30. Giá trị procalcitonin huyết thanh trong tiên đoán sốc nhiễm khuẩn  

 Giá trị 
Độ nhạy 

(%) 

Độ đặc 
hiệu (%) 

AUC P 
KTC 

95%  

PCT (ng/ml) 2,51 81,82 68,92 0,79 < 0,001 
0,684 - 

0,868 
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Biểu đồ 3.4. Đƣờng cong ROC của PCT trong tiên đoán sốc nhiễm khuẩn  
Nồng độ PCT có giá trị tiên đoán sốc nhiễm khuẩn với diện tích dưới 

đường cong ROC (AUC) là 0,786 (p < 0,001), độ nhạy 81,82% và độ đặc 

hiệu 68,92%. 

3.2.5.2. Giá trị mức lọc cầu thận trong tiên đoán sốc nhiễm khuẩn  

Bảng 3.31. Giá trị mức lọc cầu thận trong chẩn đoán sốc nhiễm khuẩn 

(n=85) 

 Giá trị 
Độ nhạy 

(%) 

Độ đặc 
hiệu (%) 

AUC p 
KTC  

95%  

Mức lọc  
cầu thận 

67,2 90,9 62,2 0,78 0,001 0,672 - 0,859  
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Biểu đồ 3.5. Đƣờng cong ROC của mức lọc cầu thận trong tiên đoán  
sốc nhiễm khuẩn  

Mức lọc cầu thận có giá trị tiên đoán sốc nhiễm khuẩn với diện tích dưới 

đường cong ROC (AUC) là 0,776 (p = 0,001), độ nhạy 90,9 % và độ đặc hiệu 

62,2%. 

3.5.2.3. Nồng độ ure huyết thanh trong tiên đoán sốc nhiễm khuẩn  

Bảng 3.32. Nồng độ ure huyết thanh trong tiên đoán sốc nhiễm khuẩn 

 Giá trị 
Độ nhạy 

(%) 

Độ đặc 
hiệu (%) 

AUC p 
KTC 

95%  

Ure 6,3 90,9 71,6 0,79 <0,001 
0,687 - 

0,870 
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Biểu đồ 3.6. Đường cong ROC của ure huyết thanh trong tiên đoán sốc nhiễm khuẩn  

Nồng độ Ure có giá trị tiên đoán sốc nhiễm khuẩn với diện tích dưới 

đường cong ROC (AUC) là 0,789 (p < 0,001), độ nhạy 90,9% và độ đặc hiệu 

71,6%. 

3.5.2.4. Giá trị bạch cầu máu trong tiên đoán sốc nhiễm khuẩn 

Bảng 3.33. Giá trị bạch cầu máu trong tiên đoán sốc nhiễm khuẩn  

 Giá trị 
Độ nhạy 

(%) 

Độ đặc 
hiệu (%) 

AUC P 
KTC 

95% 

Bạch cầu 

máu 
9,68 54,5 81,1 0,581 0,476 

0,469 – 

0,687 
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Biểu đồ 3.7. Đƣờng cong ROC của bạch cầu máu trong tiên đoán sốc 
nhiễm khuẩn  

Giá trị bạch cầu máu không có giá trị tiên đoán sốc nhiễm khuẩn với 

diện tích dưới đường cong ROC (AUC) là 0,581 (p = 0,476), độ nhạy 54,5% 

và độ đặc hiệu 81,1%. 

3.5.2.5. Giá trị CRP trong tiên đoán sốc nhiễm khuẩn  

Bảng 3.34. Giá trị CRP trong chẩn đoán sốc nhiễm khuẩn  

 Giá trị 
Độ nhạy 

(%) 

Độ đặc 
hiệu (%) 

AUC P KTC 95% 

CRP 

(mg/l) 
40,29 100,0 23,0 0,529 0,740 

0,418 – 

0,639 
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Biểu đồ 3.8. Đƣờng cong ROC của CRP trong tiên đoán sốc nhiễm khuẩn 

(n=85) 

Nồng độ của CRP không giá trị tiên đoán sốc nhiễm khuẩn với diện tích 

dưới đường cong ROC (AUC) là 0,529 (p = 0,740), độ nhạy 100% và độ đặc 

hiệu 23%. 

3.5.2.6. Giá trị albumin huyết thanh trong tiên đoán sốc nhiễm khuẩn  

Bảng 3.35. Giá trị albumin huyết thanh trong tiên đoán sốc nhiễm khuẩn  

Dấu ấn 

sinh học 

Điểm 
cắt 

Độ nhạy 
(%) 

Độ đặc 
hiệu (%) 

AUC P 
KTC  

95% 

Albumin (g/l) 34,2 81,8 75,7 0,78 < 0,001 
0,671 - 

0,858 
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Biểu đồ 3.9. Đƣờng cong ROC của albumin huyết thanh trong tiên đoán 

sốc nhiễm khuẩn 

Nồng độ albumin máu có giá trị tiên đoán sốc nhiễm khuẩn với diện tích 

dưới đường cong ROC (AUC) là 0,775 (p = 0,001), độ nhạy 81,8% và độ đặc 

hiệu 75,7%. 

3.5.2.7. So sánh giá trị tiên đoán của bạch cầu máu, CRP và procalcitonin 

trong sốc nhiễm khuẩn 

Bảng 3.36. So sánh giá trị tiên đoán của bạch cầu máu, CRP và 

procalcitonin trong sốc nhiễm khuẩn 

 
Điểm 
cắt 

Độ nhạy 
(%) 

Độ đặc 
hiệu (%) 

AUC P KTC 95% 

PCT 2,51 81,82 68,92 0,79 < 0,001 0,684 - 0,868 

Bạch cầu 
máu 

9,68 54,5 81,1 0,581 0,476 0,469 – 0,687 

CRP 40,29 100,0 23,0 0,529 0,740 0,418 – 0,639 
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Biểu đồ 3.10. So sánh đƣờng cong ROC của bạch cầu máu, CRP và 

procalcitonin trong tiên đoán sốc nhiễm khuẩn  

PCT có giá trị tiên đoán sốc nhiễm khuẩn tốt hơn diện tích dưới đường 

cong ROC (AUC) tương ứng là 0,79 (p < 0,001) so với CRP và Bạch cầu máu 

với diện tích dưới đường cong ROC (AUC) tương ứng là 0,529 (p=0,74) và 

0,581 (p = 0,476). 
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3.5.2.8. Mối liên quan giữa các đặc điểm chung của đối tượng nghiên cứu 

và sốc nhiễm khuẩn 

Bảng 3.37. Mối liên quan giữa các đặc điểm chung của đối tượng nghiên 

cứu và sốc nhiễm khuẩn 

Các biến số 

Sốc NK 

(n = 11) 

Không sốc NK 

(n = 74) P 

n % n % 

Tuổi 

TB ± ĐLC 57,18 ± 13,82 50,64 ± 11,89 0,099** 

≤ 60 5 7,8 59 92,2 
0,023* 

> 60 6 28,6 15 71,4 

Giới 
Nam 3 16,7 15 83,3 

0,596 
Nữ 8 11,9 59 88,1 

ĐTĐ 
Không 9 10,8 74 89,2 

0,015* 
Có 2 100,0 0 0,0 

THA 
Không 9 12,3 64 87,7 

0,651 
Có 2 16,7 10 83,3 

Tiền sử sỏi 

tiết niệu 

Không 5 12,8 34 87,2 
0,976 

Có 6 13,0 40 87,0 

* Fisher Exact Test 

** Independent Sample t test  

Các BN ở nhóm sốc nhiễm khuẩn có tuổi cao hơn và kèm theo bệnh lý 

đái tháo đường so với BN ở nhóm không sốc nhiễm khuẩn, sự khác biệt này 

có ý nghĩa thống kê (p < 0,05). 
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3.5.2.9. Mối liên quan giữa bạch cầu niệu, nitrit niệu, cấy nước tiểu và sốc 

nhiễm khuẩn 

Bảng 3.38. Liên quan giữa bạch cầu niệu, nitrit niệu, cấy nước tiểu và sốc 

nhiễm khuẩn 

Các biến số 

Sốc NK 

(n=11) 

Không sốc NK 

(n=74) 
P 

n % n % 

Bạch cầu 

niệu 

0 1 25,0 3 75,0 

0,32* 

25 2 20,0 8 80,0 

100 1 14,3 6 85,7 

500 6 9,5 57 90,5 

Nitrit 

Âm tính 7 11,3 55 88,7 

0,717 

Dương tính 3 13,6 19 86,4 

Cấy nƣớc 

tiểu 

Âm tính 9 15,5 49 84,5 

0,490 

Dương tính 2 7,4 25 92,6 

* Fisher Exact Test 

 Các BN ở nhóm sốc nhiễm khuẩn và không sốc nhiễm khuẩn không có 

sự khác biệt trong kết quả bạch cầu, nitrite niệu và cấy nước phía dưới tắc 

nghẽn (p < 0,05). 
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3.5.2.10. Mối liên quan giữa các đặc điểm của sỏi niệu quản gây tắc nghẽn 

và sốc nhiễm khuẩn 

Bảng 3.39. Liên quan giữa các đặc điểm của sỏi niệu quản gây tắc nghẽn 

và sốc nhiễm khuẩn 

Các biến số 

Sốc NK  

(n = 11) 

Không sốc NK  

 (n =74) P 

n % n % 

Vị trí sỏi 

1/3 trên 6 16,7 30 83,3 

0,320 
1/3 giữa 1 5,9 16 94,1 

1/3 dưới 3 10 27 90 

Khác 1 50 1 50 

Bên bị  

tắc nghẽn 

Phải 3 9,1 30 90,9 

0,03* Trái 7 13,7 44 86,3 

2 Bên 1 100 0 0 

Mức độ  

ứ nước 

0 0 0,0 1 100 

0,022 

1 4 8,9 41 91,1 

2 7 35 13 65 

3 0 0,0 16 100 

4 0 0,0 3 100 

Kích thước sỏi (mm) 15,0 (7,0 - 27,0) 11,0 (3,0 - 47,0) 0,207** 

Thâm nhiễm 

mỡ quanh thận 

Có 10 16,1 52 83,9 
0,275* 

Không 1 4,3 22 95,7 

Giảm ngấm 

thuốc cản 

quang 

Có 1 20 4 20 

0,509* 

Không 10 12,5 70 87,5 

* Fisher Exact Test 

** Mann Whitney 
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Các BN ở nhóm sốc nhiễm khuẩn và không sốc nhiễm khuẩn có sự khác 

biệt về mức độ ứ nước của thận có ý nghĩa thống kê (p < 0,05). 

3.5.2.11. Mối liên quan giữa kết quả sinh hoá máu và sốc nhiễm khuẩn 

Bảng 3.40. Mối liên quan giữa kết quả sinh hoá máu và sốc nhiễm khuẩn 

Các biến số 

Sốc NK 

(n=11) 

Không sốc NK 

(n=74) P 

n % n % 

 TB ± ĐLC TB ± ĐLC  

Bạch cầu máu 13,36 ± 6,81 13,63 ± 3,57 0,901 

Tiểu cầu máu 190,18 ± 82,61 250,37 ± 114,91 0,060** 

CRP 152,51 ± 116,91 146,01 ± 107,91 0,753** 

CRP  
≤ 28 0 0,0 13 100,0 

0,202* 
>28 11 15,3 61 15,3 

PCT 
≤ 2,51 2 3,8 51 96,2 

0,001 
> 2,51 9 28,1 23 71,9 

Mức lọc  

cầu thận 

≤ 67,2 10 26,3 28 73,7 
0,002 

> 67,2 1 12,9 46 97,9 

Albumin 
≤ 34,2 9 33,3 18 66,7 

<0,001 
> 34,2 2 3,4 56 96,6 

* Fisher Exact Test 

**Mann Whitney 
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Các BN ở nhóm sốc nhiễm khuẩn có nồng độ PCT tăng và nồng độ 

albumin giảm hơn BN ở nhóm không sốc nhiễm khuẩn, sự khác biệt này có ý 

nghĩa thống kê (P < 0,005). 

3.5.2.12. Mối liên quan giữa thời gian từ xuất hiện triệu chứng đến khi dẫn 

lưu, thời gian từ khi nhập viện đến khi thực hiện dẫn lưu, thời gian thực 

hiện dẫn lưu và sốc nhiễm khuẩn 

Bảng 3.41. Mối liên quan giữa thời gian từ xuất hiện triệu chứng đến khi 

dẫn lưu, thời gian thực hiện dẫn lưu, thời gian nằm viện và sốc nhiễm 

khuẩn 

Các biến số 

Sốc NK 

(n=11) 

Không sốc NK 

(n=74) 
P* 

Trung vị 
(Nhỏ nhất – 

Lớn nhất) 

Trung vị 
(Nhỏ nhất – 

Lớn nhất) 

 

Thời gian từ xuất hiện triệu chứng 

đến thực hiện dẫn lưu (giờ) 

68,0 

(22,0 – 272,0) 

82,0 

(12,0 - 391,0) 
0,417 

Thời gian từ nhập viện 

 đến thực hiện dẫn lưu (giờ) 

19,0 

(10,0 – 32,0) 

17,5 

(6,0 - 108,0) 
0,916 

Thời gian thực hiện dẫn lưu 

(phút) 

10,0 

(5,0 – 45,0) 

10,0 

(3,0 – 40,0) 
0,698 

Thời gian nằm viện (ngày) 
11,00  

(5,00 – 16,00) 

8,00  

(5,00 – 20,00) 
0,013 

* Mann-Whitney 

 Các BN ở nhóm sốc nhiễm khuẩn có thời gian nằm viện dài hơn BN ở 

nhóm không sốc nhiễm khuẩn, sự khác biệt này có ý nghĩa thống kê (P = 

0,013). 
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3.5.2.13. Các yếu tố tiên đoán nguy cơ sốc nhiễm khuẩn trong viêm thận 
bể thận cấp tính tắc nghẽn do sỏi niệu quản bằng mô hình hồi quy 
logistic đơn biến. 

Bảng 3.42. Mô hình hồi quy logistic đơn biến giữa các yếu tố nguy cơ và 

sốc nhiễm khuẩn  

Các yếu tố nguy cơ 
Đơn biến 

OR KTC 95% P 

Tuổi 
≤ 60 1 

1,267 - 17,584 0,021 
> 60 4,720 

Giới 
Nữ 1 

0,348 - 6,243 0,598 
Nam 1,475 

BMI 1,138 0,910 - 1,422 0,256 

Tiền sử ĐTĐ 
Không 1 

0,000 0,999 
Có 1,328E+10 

Tiền sử THA 
Không 1 

0,268 - 7,561 0,679 
Có 1,422 

Tiền sử các bệnh 

lý tiết niệu 

Không 1 
0,286 - 3,639 0,976 

Có 1,020 

Kích thước sỏi 1,032 0,956 - 1,114 0,423 

Vị trí sỏi 

1/3 dưới 0,111 0,005 - 2,271 0,154 

1/3 giữa 0,063 0,002 - 1,930 0,113 

1/3 trên 0,200 0,011 - 3,661 0,278 

1/3 dưới +1/3 

trên 
1   
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Mức độ ứ nước của thận 0,905 0,440 - 1,859 0,785 

Thâm nhiễm mỡ 

quanh thận 

Không 1 
0,029 - 1,960 0,181 

Có 0,236 

Bạch cầu 0,988 0,866 - 1,129 0,863 

Tiểu cầu 0,992 0,984 - 1,001 0,077 

CRP 1,001 0,995 - 1,006 0,852 

CRP (mg/l) 
≤ 28 1 

0,000 - 0,999 
> 28 291315096 

PCT (ng/ml) 
≤ 2,51 1 

1,996 - 49,885 0,005 
> 2,51 9,978 

Thời gian từ lúc xuất hiện triệu 

chứng đến lúc thực hiện dẫn lưu 
0,998 0,988 - 1,008 0,650 

Thời gian từ lúc nhập viện 

đến lúc thực hiện dẫn lưu 
0,981 0,933 – 1,032 0,456 

Thời gian nằm viện 1,193 0,991 - 1,435 0,62 

Thời gian thực hiện dẫn lưu 1,026 0,956 - 1,102 0,477 

Albumin (g/l) 
≤ 34,2 14,000 

2,766 - 70,856 0,001 
> 34,2 1 

 

Qua phân tích hồi quy logistic đơn biến với các biến số khác nhau thì 

đưa ra kết quả tuổi, nồng độ PCT và nồng độ albumin máu là các yếu tố tiên 

đoán nguy cơ sốc nhiễm khuẩn ở bệnh nhân bị VTBT cấp tính tắc nghẽn do 

sỏi niệu quản với ORtuổi = 4,720 (KTC 95%: 1,267 - 17,584; P = 0,021) 

ORPCT = 9,978 (KTC 95%: 1,996 - 49,885; P = 0,005) ORAlbumin = 14,000 

(KTC 95%: 2,766 - 70,856; P = 0,001) tương ứng. 
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3.5.2.14. Các yếu tố tiên đoán nguy cơ sốc nhiễm khuẩn trong viêm thận bể thận 

cấp tính tắc nghẽn do sỏi niệu quản bằng mô hình hồi quy logistic đa biến 

Bảng 3.43. Mô hình hồi quy logistic đa biến giữa các yếu tố nguy cơ và sốc 

nhiễm khuẩn  

Biến số 
Đa biến 

AOR KTC 95% P 

Tuổi 
≤ 60 1 

0,329 - 9,795 0,500 
> 60 1,794 

PCT (ng/ml) 
≤ 2,51 1 

1,293 - 39,023 0,024 
> 2,51 7,102 

Albumin (g/l) 
≤ 34,2 7,938 

1,200 - 52,534 0,032 
> 34,2 1 

 

Qua phân tích hồi quy logistic đa biến với các biến số bao gồm: tuổi, 

nồng độ PCT và nồng độ albumin máu thì đƣa ra kết quả là PCT và albumin 

máu là các yếu tố tiên đoán nguy cơ sốc nhiễm khuẩn ở bệnh nhân bị VTBT 

cấp tính tắc nghẽn do sỏi niệu quản với ORPCT = 7,102 (KTC 95%: 1,293 - 

39,023; P = 0,024) ORAlbumin = 7,938 (KTC 95%: 1,200 - 52,534; P = 0,032) 

tương ứng. 
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Chƣơng 4 

BÀN LUẬN 

  

4.1. ĐẶC ĐIỂM LÂM SÀNG VÀ CẬN LÂM SÀNG CỦA BỆNH NHÂN 

VIÊM THẬN BỂ THẬN CẤP TÍNH TẮC NGHẼN DO SỎI NIỆU 

QUẢN 

4.1.1. Đặc điểm chung 

4.1.1.1. Tuổi 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, 85 BN với tuổi trung bình 51,48 ± 12,26 

tuổi, tuổi nhỏ nhất 21 và lớn nhất là 88. Lứa tuổi từ 40 đến 60 chiếm 57,6%. 

Kết quả này cũng tương tự trong nghiên cứu của tác giả Nguyễn Phúc Cẩm 

Hoàng trên 31 BN nhiễm khuẩn huyết từ đường niệu có sỏi niệu quản tắc 

nghẽn với tuổi trung bình 50,94 ± 13,22 tuổi [7]. Tương tự tác giả nước ngoài 

của Lim C.H. và cs (2015) [108] ở 73 BN VTBT cấp tính tắc nghẽn do sỏi niệu 

quản với độ tuổi trung bình 57 tuổi, Blackwell R.H. và cs (2016) [23] nghiên 

cứu 10301 BN tắc nghẽn đường tiết niệu trên được giải áp “khẩn cấp” với độ 

tuổi trung bình 55,9 ± 17,6 tuổi [23]. VTBT cấp tính thường gặp ở các trường 

hợp lớn tuổi hơn người trẻ vì người lớn tuổi thường có bệnh lý mãn tính kèm 

theo như đái tháo đường, tăng huyết áp, bệnh lý tim mạch khác và cũng như 

tình trạng dinh dưỡng kém [39], [75], [141]. 

4.1.1.2. Giới 

Trong nghiên cứu của chúng tôi có 67 BN nữ chiếm tỷ lệ 78,8% và 18 BN 

nam chiếm tỷ lệ 21,2% và tỷ lệ nam/nữ: 1/3,71. Theo Đặng Thị Việt Hà và cs 

(2016) [2] thì tỷ lệ nam/nữ : 1/3, Nguyễn Phúc Cẩm Hoàng và cs (2016) [7] 

nghiên cứu 31 BN nhiễm khuẩn huyết từ đường niệu có sỏi niệu quản tắc nghẽn 
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thì tỷ lệ nam/nữ: 1/2,44. Tác giả Trần Đức Dũng và cs (2021) [10] nghiên cứu 

33 BN VTBT cấp tính do sỏi niệu quản tắc nghẽn thì nữ chiếm đa số và tỷ lệ 

nam/nữ: 1/1,5.  Tương tự trong nghiên cứu của Lim C.H. và cs (2015) [108] ở 

73 BN VTBT cấp tính tắc nghẽn do sỏi niệu quản thì có 14 BN nam chiếm 

19,2% và 59 BN nữ chiếm 80,8% và tỷ lệ nam/nữ: 1/4. Yamamoto Y. và cs 

(2012) [202] nghiên cứu 98 BN VTBT cấp tính tắc nghẽn do sỏi đường tiết niệu 

trên thì BN nữ chiếm đa số (68,3%) với tỷ lệ nam/nữ: 1/2,15. 

Nhiễm khuẩn đường tiết niệu thường gặp ở nữ nhiều hơn nam do niệu 

đạo ở nữ ngắn (khoảng 3-4 cm) và nằm gần hậu môn và âm hộ nên tạo điều 

kiện thuận lợi cho nhiễm khuẩn ngược dòng. Ở nữ, tác nhân gây nhiễm khuẩn 

đường niệu thường ký sinh ở vùng âm hộ, âm đạo, quanh lỗ niệu đạo và xâm 

nhập vào bàng quang đi ngược dòng lên niệu quản đến bể thận và thận [164]. 

Sự thiếu hụt hóc môn estrogen ở phụ nữ giai đoạn mãn kinh được chứng 

minh là yếu tố làm tăng nguy cơ tái phát nhiễm khuẩn đường tiết niệu vì nó 

làm thay đổi hệ vi khuẩn chí ở âm đạo (các vi khuẩn lactobacillus có tính chất 

bảo vệ được thay thế bằng các vi khuẩn coliform và vi khuẩn gây nhiễm khuẩn 

đường tiết niệu khác) [152]. Ở phụ nữ trẻ, hoạt động tình dục là yếu tố thuận 

lợi cho nhiễm khuẩn đường tiết niệu so với phụ nữ sau mãn kinh [127]. Một số 

bệnh nhân sử dụng các biện pháp tránh thai bằng màng ngăn âm đạo với chất 

diệt tinh trùng nonoxynol-9 và bao cao su có thể tăng nguy cơ nhiễm khuẩn 

đường tiết niệu [73]. Hơn nữa, Hơn nữa, bao cao su được sử dụng trong quá 

trình giao hợp có thể gây tăng nguy cơ sang chấn niệu đạo nhiều hơn. 

4.1.2. Đặc điểm lâm sàng 

4.1.2.1. Triệu chứng lâm sàng 

Các trường hợp VTBT cấp tính tắc nghẽn do sỏi niệu quản thường có 

triệu chứng lâm sàng chủ yếu là đau thắt lưng (có thể là cơn đau quặn thận và 
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đau âm ĩ), sốt cao và rét run, rung thận đau. Ngoài ra, các triệu chứng lâm 

sàng khác có thể kèm theo như: triệu chứng đường tiểu dưới (tiểu nhiều lần, 

tiểu rát…), các triệu chứng đường tiêu hóa (buồn nôn, nôn, rối loạn đại 

tiện…) [103]. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi 85 BN vào viện vì đau vùng thắt lưng 

chiếm 100 % (85 BN), sốt và rét run chiếm 97,6% (83 BN), triệu chứng 

đường tiết niệu dưới chiếm 34,1% (29BN) và rung thận đau chiếm 98,8%  

(84 BN). Kết quả của chúng tôi tương tự các nghiên cứu trong và ngoài nước 

khác nhau, Ngô Xuân Thái và cs nghiên cứu (2021) [5] 207 BN nhiễm khuẩn 

huyết và choáng nhiễm khuẩn do bế tắc đường tiết niệu trên thì đau vùng thắt 

lưng chiếm 81,6% và sốt chiếm là 85%, Warren Perry W. và cs (2013) [140] 

nghiên cứu 250 BN VTBT cấp tính tắc nghẽn do sỏi niệu quản thì có 211 BN 

đau vùng thắt lưng chiếm 84,6% nhưng chỉ có 26 BN sốt chiếm 10,4%, 70 

BN rét run chiếm 28% và 158 BN có rung thận đau chiếm 63,2%. 

Theo Khoo K.S.M. và cs (2020) [104] nghiên cứu 459 BN VTBT cấp tính 

thì có 439 BN đau vùng thắt lưng chiếm 95,6%, 433 BN có sốt chiếm 94,3% và 

158 BN có rét run chiếm 34,4%, 347 BN có rối loạn tiểu tiện 75,6%. Kumar 

S.B. và cs (2018) [103] nghiên cứu 100 BN VTBT cấp tính thì đau vùng thắt 

lưng chiếm 72%, sốt chiếm 99%, rét run chiếm 57%, rung thận đau chiếm 80% 

và triệu chứng đường tiết niệu dưới chiếm 52%. 

Triệu chứng đau vùng thắt lưng là kết hợp của các nguyên nhân khác nhau: 

co thắt cơ trơn của niệu quản, viêm và phù nề tại vị trí sỏi, tăng nhu động niệu 

quản ở phía trên tắc nghẽn và tăng áp lực đột ngột trong hệ thống đài bể thận gây 

giãn niệu quản, bể thận hoặc bao thận [169]. Cường độ đau không tương ứng với 

mức độ giãn đài bể thận mà phụ thuộc vào sự tốc độ giãn nở đài bể thận. 
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Đau vùng thắt lưng do kích hoạt thụ thể nhận cảm giác đau ở cấp độ tế 

bào. Các thụ thể nhận cảm giác đau được kích hoạt bởi các chất trung gian 

gây viêm (prostaglandin và cytokine) được phóng thích bởi thận phản ứng với 

các tổn thương tế bào [144]. Hơn nữa, các thụ thể nhận cảm giác đau cũng 

được kích thích trong VTBT bởi sự giãn cơ trơn của bao thận do sự thoát dịch 

ra khỏi lòng mạch trong quá trình viêm [42]. 

4.1.3. Đặc điểm cận lâm sàng 

4.1.3.1. Máu 

Cấy máu 

Trong nghiên cứu chúng tôi thực hiện cấy máu cho 85 BN trước điều trị, 

kết quả 1 BN không đảm bảo điều kiện vô khuẩn khi lấy bệnh phẩm và 84 BN 

còn lại thì 3 BN (3,5%) cấy máu dương tính. Trong 3 BN có kết quả cấy máu 

dương tính thì vi khuẩn E. coli chiếm 66,7% (2 BN) và Serratia fonticola 

chiếm 33,3% (1 BN) (bảng 3.13). Hai BN cấy máu dương tính thì có kết quả 

cấy nước tiểu dương tính và cùng loại vi khuẩn gây bệnh E. coli, 1 BN cấy 

máu dương tính nhưng cấy nước tiểu âm tính. Tỷ lệ khác biệt (cấy máu dương 

tính, cấy nước tiểu âm tính) cũng thấp trong một số nghiên cứu của Veronica 

A Buonaiuto (12,2%) [34], V. Spoorenberg (7%) [166].  

Theo nghiên cứu tiến cứu đa trung tâm của van Nieuwkoop C. và cs 

(2010) [184] với 583 trường hợp nhiễm khuẩn đường tiết niệu được làm xét 

nghiệm cấy máu và cấy nước tiểu. Kết quả nghiên cứu là các yếu tố nguy cơ 

(sử dụng kháng sinh trước điều trị 9,3%, bệnh nhân có ống thông 6,3% và 

bệnh nhân có bệnh lý ác tính) ảnh hưởng đến sự khác biệt giữa kết quả cấy 

máu và cấy nước tiểu và kết luận tỷ lệ khác nhau là 8% trong trường hợp có 

một trong các yếu tố nguy cơ trên. 



108 

Năm 2014, nghiên cứu hồi cứu đa trung tâm khác của tác giả 

Spoorenberg V. và cs (2014) [166] với 800 trường hợp nhiễm khuẩn đường 

tiết niệu phức tạp và kết luận các trường hợp sử dụng kháng sinh trước khi lấy 

xét nghiệm là yếu tố nguy cơ làm gia tăng sự khác biệt trong kết quả cấy máu 

và nước tiểu. 

Nghiên cứu tiến cứu của Buonaiuto V.A. và cs (2014) [34] tiến hành ở 

1325 trường hợp VTBT cấp tính phức tạp, 1251 TH được thực hiện cấy nước 

tiểu thì có 813 TH dương tính và 1032 TH được thực hiên cấy máu thì có 366 

TH dương tính. Trong đó, 1032 TH có kết quả cấy máu và nước tiểu dương 

tính thì 126 TH có kết quả cấy máu, nước tiểu không đồng nhất (35 TH khác 

nhau về chủng loại vi khuẩn phân lập ở máu và nước tiểu, 96 TH chỉ phân lập 

được vi khuẩn ở máu).  

Sự khác biệt này trong nghiên cứu chúng tôi có thể giải thích là BN 

trước khi nhập viện đã sử dụng kháng sinh bằng đường uống nên đã loại bỏ vi 

khuẩn trong nước tiểu. Nồng độ kháng sinh bằng đường uống tập trung cao 

trong nước tiểu nhưng thấp trong máu nên không đủ khả năng tiêu diệt vi 

khuẩn trong máu Lý do khác, BN này vào viện tại khoa Cấp Cứu với tình 

trạng lâm sàng nặng của nhiễm khuẩn huyết thì các xét nghiệm máu (cấy 

máu) được chỉ định làm lập tức và kháng sinh được sử dụng ngay sau đó. Xét 

nghiệm cấy nước tiểu được thực hiện sau khi sử dụng kháng sinh nên kết quả 

cấy nước tiểu âm tính.. 

Tambo M. và cs (2014) [174] thực hiện nghiên cứu hồi cứu 69 BN 

VTBT tắc nghẽn do sỏi đường tiết niệu trên thì tỷ lệ cấy máu dương tính 

26,1%, nghiên cứu khác trên 61 BN VTBT cấp tính tắc nghẽn do sỏi đường 

tiết niệu trên có tỷ lệ cấy nước tiểu dương tính 36,1% [175]. Nghiên cứu Chih 
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– Yang Hsu C.Y. và cs (2006) [75] ở 128 BN VTBT phức tạp, tỷ lệ cấy máu 

dương tính là 42% thường gặp nhóm bệnh nhân nhiễm khuẩn huyết nặng và 

sốc nhiễm khuẩn. Tỷ lệ cấy máu trong nghiên cứu này cao hơn kết quả của 

chúng tôi là do tác giả thực hiện nghiên cứu hồi cứu và tiêu chuẩn chọn bệnh 

là các bệnh nhân nhiễm khuẩn huyết là các BN có cấy máu dương tính. Cấy 

máu dương tính giúp định danh được vi khuẩn gây bệnh tạo điều kiện thuận 

lợi cho lựa chọn kháng sinh điều trị hiệu quả. 

Giá trị tiên đoán sốc nhiễm khuẩn của bạch cầu máu, CRP, PCT 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, nồng độ PCT có giá trị tiên đoán sốc 

nhiễm khuẩn tốt với điểm cắt 2,51 ng/ml có độ nhạy là 81,82% và độ đặc hiệu 

là 68,92%, diện tích dưới đường cong ROC (AUC) là 0,79 (P < 0,001)  

(Bảng 3.33). Tuy nhiên, nồng độ CRP không có giá trị tiên đoán sốc nhiễm 

khuẩn với điểm cắt 40,29 mg/l có độ nhạy là 100 % và độ đặc hiệu là 23%, 

diện tích dưới đường cong ROC (AUC) là 0,529 (P = 0,732) (Bảng 3.37) và 

bạch cầu máu không có giá trị tiên đoán sốc nhiễm khuẩn thấp với điểm cắt 

9,68 g/l có độ nhạy là 54,5% và độ đặc hiệu là 81,1%, diện tích dưới đường 

cong ROC (AUC) là 0,581 (P = 0,457) (Bảng 3.36). 

Tương tự nghiên cứu của Ko Y.H. và cs (2016) [100] ở 49 BN VTBT 

cấp tính tắc nghẽn do sỏi niệu quản chia thành 2 nhóm (Sốc nhiễm khuẩn: 15 

BN, không sốc nhiễm khuẩn 34 BN), nồng độ PCT có giá trị tiên đoán sốc 

nhiễm khuẩn tốt với điểm cắt 0,52 ng/ml có độ nhạy là 86,7% và độ đặc hiệu 

là 85,3%, diện tích dưới đường cong ROC (AUC) là 0,929. Nghiên cứu 

Baboudjian M. và cs (2020) [19] đưa ra kết luận PCT có giá trị tiên đoán 

chính xác cao sốc nhiễm khuẩn ở các trường hợp VTBT cấp tính do tắc nghẽn 

với diện tích dưới đường cong ROC (AUC) là 0,912 (KTC 95% ; 0,861–
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0,962), cao hơn so với CRP (AUC: 0,756) và bạch cầu máu (AUC: 0,609) (P 

< 0,001). Tại điểm cắt 1,12 ng/ml, PCT có giá trị tiên đoán sốc nhiễm khuẩn 

với độ nhạy là 95% và độ đặc hiệu tương ứng 77%. 

Kết quả của chúng tôi tương đồng Ha Y.E. và cs (2013) [64] nghiên cứu 

hồi cứu ở 147 BN VTBT cấp tính và đưa ra kết luận thì PCT có giá trị tiên 

đoán tốt tình trạng nhiễm khuẩn huyết hơn so với CRP và bạch cầu máu.  

Kết quả phân tích cho thấy với điểm cắt PCT 1,63 ng/ml cho phép tiên đoán 

nhiễm khuẩn huyết với độ nhạy là 61,9% (KTC 95%: 50,7–72,8) và độ đặc 

hiệu tương ứng 81% (KTC 95%: 69,1– 89,8); diện tích dưới đường cong 

ROC (AUC) là 0,746 (KTC 95% 0,667–0,826), với điểm cắt CRP 80 mg/L 

cho phép tiên đoán nhiễm khuẩn huyết với độ nhạy là 71,4% (KTC 95% 

60,5–80,5) và độ đặc hiệu tương ứng 50,8% (KTC 95% 37,9– 63,6) và diện 

tích dưới đường cong ROC (AUC) là 0,602 (KTC 95% 0,509 –0,694), bạch 

cầu máu không có giá trị tiên đoán nhiễm khuẩn huyết với diện tích dưới 

đường cong ROC (AUC) là 0,481 (KTC 95% 0,387 – 0,574). 

Zheng J. và cs (2015) [210] thực hiện nghiên cứu 267 BN được phẫu 

thuật lấy sỏi thận qua da qua đưa ra kết luận PCT (AUC: 0,96) có giá trị tiên 

đoán tốt nhiễm khuẩn huyết sau phẫu thuật so với bạch cầu máu (AUC: 

0,634). Tại điểm cắt 0,3 ng/ml, PCT cho phép tiên đoán nhiễm khuẩn huyết 

với độ nhạy là 90,3% và độ đặc hiệu tương ứng 94,3% với diện tích dưới 

đường cong ROC (AUC) là 0,96 (KTC 95% 0,932 – 0,988). 

Lợi thế duy nhất của PCT so với với các dấu ấn sinh học khác (CRP) là 

về động học trong việc chẩn đoán và theo dõi nhiễm khuẩn. PCT phản ứng 

nhanh hơn CRP cả trong quá trình tăng hoặc giảm viêm [121]. Nồng độ PCT 

tăng sau khi nhiễm khuẩn 2-3 giờ và đạt nồng độ đỉnh sau 12-24 giờ và thời 
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gian bán hủy 24-30 giờ. Trong khi đó CRP, một dấu ấn được sử dụng trong 

chẩn đoán nhiễm khuẩn, tăng chậm sau 12 giờ khi nhiễm khuẩn và chỉ đạt 

nồng độ đỉnh sau 48 giờ [120] [14] . PCT được chỉ định chủ yếu trong các 

trường hợp nhiễm khuẩn toàn thân không phải các trường hợp nhiễm khuẩn 

tại chỗ, nhiễm vi rút hoặc dị ứng. PCT cũng có giá trị tiên đoán chính xác các 

trường hợp nhiễm khuẩn huyết, sốc nhiễm khuẩn từ đường tiết niệu [183]. 

Trong quá trình nhiễm khuẩn huyết hoặc sốc nhiễm khuẩn, bạch cầu 

máu có thể theo 2 hướng < 4000/mm3 hoặc > 12000/ mm3 nên có thể giải 

thích bạch cầu máu không có giá trị tiên đoán sốc nhiễm khuẩn. 

Với những ưu điểm trên, PCT ngày càng làm giảm giá trị ảnh hưởng của 

CRP trong chẩn đoán và theo dõi nhiễm khuẩn huyết và sốc nhiễm khuẩn. 

Thật vậy, một nghiên cứu đa trung tâm ở Pháp trên các BN nhiễm khuẩn 

huyết được điều trị tại đơn vị chăm sóc tích cực đưa ra kết luận PCT giúp đưa 

ra chiến lược điều trị nhiễm khuẩn huyết an toàn và hiệu quả hơn, hạn chế 

được tình trạng “phơi nhiễm” với nhiều kháng sinh điều trị cho BN và giảm 

được nguy cơ đề kháng thuốc kháng sinh [29]. 

4.1.3.2. Nước tiểu 

Cấy nƣớc tiểu 

Trong nghiên cứu chúng tôi, 85 BN được tiến hành lấy mẫu nước tiểu 

phía dưới tắc nghẽn trước khi can thiệp và phía trên tắc nghẽn trong khi thực 

hiện dẫn lưu để thực hiện nuôi cấy và định danh vi khuẩn. Tuy nhiên, 2 BN 

không thực hiện được nuôi cấy nước tiểu phía trên tắc nghẽn do không đủ thể 

tích nước tiểu để ly tâm. Tỷ lệ cấy nước tiểu dương tính phía dưới vị trí tắc 

nghẽn 31,8% và vi khuẩn gây bệnh chủ yếu là E. coli chiếm 74,1% và 

Enterococcus spp (14,8%) (Bảng 3.15). Tỷ lệ cấy nước tiểu dương tính phía 
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trên tắc nghẽn 28,9% và vi khuẩn gây bệnh chủ yếu là E. coli chiếm 62,2 % 

và Enterococcus spp (21%) (Bảng 3.16). Như vậy, tổng số trường hợp có cấy 

nước tiểu dương tính phía trên và phía dưới tắc nghẽn là 41 BN. Trong đó, kết 

quả cấy nước tiểu cùng dương tính phía trên và phía dưới có 10 BN, chủng 

loại vi khuẩn gây bệnh trùng hợp ở 10 BN chiếm 100% (8 BN – E. coli và 2 

BN - Enterococcus spp). Sự khác biệt giữa BN có kết quả cấy nước tiểu 

dương tính ở phía trên và phía dưới tắc nghẽn 82%. Tác nhân gây bệnh trong 

kết quả nghiên cứu của chúng tôi tương tự nghiên của tác giả Ha Y.E. và cs 

(2013) [64], E. coli chiếm chủ yếu 78,2% (115/147). 

Kết quả này tương đồng nghiên cứu của Ngô Xuân Thái và Trần Hữu 

Toàn (2021) [5] thì tỷ lệ cấy nước tiểu dương tính phía dưới tắc nghẽn là 

11,8%, phía trên tắc nghẽn là 27,9% và tác nhân gây bệnh chủ yếu là trực 

khuẩn Gram âm chiếm 85,1% (E. coli chiếm 69,4%). Tuy nhiên, kết quả này 

thấp hơn nghiên cứu của Pearle và cs có tỷ lệ cấy nước tiểu âm tính là 60% 

[168]. Marien T. và cs (2015) [117] thực hiện nghiên cứu 65 BN VTBT tắc 

nghẽn do sỏi niệu quản thì lệ cấy nước tiểu dương tính 35 BN chiếm 54%, 11 

BN vừa có kết quả cấy nước tiểu dương tính trên và phía dưới tắc nghẽn, sự 

khác biệt về kết quả cấy nước tiểu phía trên và dưới tắc nghẽn là 27%. 

Tỷ lệ cấy nước tiểu dương tính thấp trong nghiên cứu chúng tôi thấp có 

thể giải thích một số BN đã sử dụng kháng sinh trước khi nhập viện hoặc 

trước khi thực hiện dẫn lưu tắc nghẽn, tại thời điểm lấy mẫu nuôi cấy nước 

tiểu có thể là vô khuẩn. Sự khác biệt kết quả cấy nước tiểu phía trên và phía 

dưới tắc nghẽn trong nghiên cứu chúng tôi là 82% vì nước tiểu bị nhiễm 

khuẩn ở phía trên tắc nghẽn sẽ không xuống được bên dưới trong quá trình 

lấy mẫu nước tiểu phía dưới tắc nghẽn để nuôi cấy. Các nghiên cứu ở các 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?sort=pubdate&term=Marien+T&cauthor_id=25530365
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nước phát triển có tỷ lệ cấy nước tiểu dương cao hơn so với các nước đang 

phát triển do việc sử dụng kháng sinh được quản lý chặt chẽ ở ngoại viện. 

Vì vậy, nước tiểu phía trên tắc nghẽn lấy trong quá trình dẫn lưu cần 

được thực hiện nuôi cấy và định danh vi khuẩn, góp phần hỗ trợ lựa chọn 

kháng sinh điều trị chính xác và thích hợp hơn vì sự khác biệt về kết quả cấy 

nước tiểu trên và dưới tắc nghẽn trong nghiên cứu chúng tôi là 82%. 

4.1.3.3. Hình ảnh 

Độ ứ nƣớc thận 

Siêu âm là một phương tiện hình ảnh được chỉ định thực hiện đầu tiên 

trong VTBT cấp tính do tắc nghẽn nhằm giúp xác định một số dấu hiệu đặc 

trưng của VTBT (tăng kích thước thận, thay đổi hồi âm của thận do phù hoặc 

chảy máu, thâm nhiễm mỡ xung quanh thận, mất phân biệt tủy võ và các vùng 

giảm tưới máu), nguyên nhân tắc nghẽn và sự giãn đài bể thận phía trên.  

Tuy nhiên, các dấu hiệu đặc trưng của VTBT cấp tính được phát hiện trên 

siêu âm rất thấp, khoảng 20 – 24 % các trường hợp [37]. Khả năng phát hiện 

sỏi niệu quản và vị trí sỏi trên siêu âm rất hạn chế do chịu ảnh hưởng bởi 

nhiều yếu tố khác nhau: kích thước sỏi, vị trí tắc nghẽn, sự hiện diện của hơi 

ruột và xương. Mục đích chính của siêu âm là phát hiện sự giãn đài bể thận 

phía trên vị trí tắc nghẽn nhưng khi có sự giãn đài bể thận trên siêu âm thì 

không đồng nghĩa với tắc nghẽn. 

Trong VTBT cấp tính do tắc nghẽn, chụp cắt lớp vi tính là tiêu chuẩn 

vàng và được chỉ định thực hiện giúp cung cấp thông tin chính xác về giải 

phẫu, chức năng đường tiết niệu bên bị tắc nghẽn và các dấu hiệu bất thường 

khác trong và ngoài đường tiết niệu [187]. CLVT không thuốc cản quang 

thường được chỉ định trong các trường hợp cơn đau quặn thận. Tuy nhiên, 

CLVT không thuốc cản quang không đánh giá được chức năng thận và một 
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mình hình ảnh sỏi niệu quản là không đủ để chẩn đoán tắc nghẽn. Theo 

Vincent G Bird và cs thì CLVT không thuốc cản quang không phân biệt tắc 

nghẽn hoàn toàn và không hoàn toàn [22]. 

Ngược lại, CLVT có thuốc cản quang thì có thể cung cấp được các thông 

tin chính xác về chức năng đường tiết niệu thông qua thì bài xuất. Ưu điểm của 

CLVT có thuốc cản quang không những chẩn đoán tắc nghẽn đường niệu trên 

mà còn phát hiện các bệnh lý khác (có thể) trong ổ phúc mạc (viêm ruột thừa, 

viêm túi thừa, viêm tụy, viêm phần phụ, u nang buồng trứng xoắn) với các triệu 

chứng lâm sàng tương tự. Ngoài ra, các dấu hiệu khác trên CLVT có thuốc cản 

quang góp phần chẩn đoán VTBT cấp tính do tắc nghẽn bao gồm kiểu khu trú 

(vùng giảm tỉ trọng hình chêm) và lan tỏa (thận lớn toàn bộ, ngấm thuốc kém, 

giảm chức năng bài tiết thuốc cản quang và thâm nhiễm mỡ) [187]. 

Kết quả quá trình nghiên cứu 85 BN, chúng tôi đã ghi nhận: thận ứ mức 

độ nhẹ (độ 1 và độ 2) chiếm 76,4% và ứ nước nặng (độ 3 và độ 4) chiếm 

22,3% (Bảng 3.7). Dấu hiệu thâm nhiễm mỡ quanh thận chiếm chiếm 72,9%, 

tụ dịch quanh thận chỉ chiếm 12,9% và thận bên tắc nghẽn giảm ngấm thuốc 

cản quang trên CLVT chiếm 3,5%. 

Dấu hiệu thâm nhiễm mỡ quanh thận nhóm sốc nhiễm khuẩn (11 BN) thì 

và nhóm không sốc nhiễm khuẩn (74 BN) là không có sự khác biệt mang ý 

nghĩa thống kê (Sốc NK: 90,9%, không sốc NK: 70,3%, p = 0,27). 

Về mức độ thận ứ nước của nghiên cứu chúng tôi cũng tương tự kết quả 

Nguyễn Phúc Cẩm Hoàng và cs (2016) [7], nhóm BN có thận ứ nước độ 1 và 

2 chiếm chủ yếu là 93, 55%, Nguyễn Tuấn Vinh và Trần Trọng Huân (2019) 

thì thận ứ nước độ 1 chiếm 56,1% [8]. Nghiên cứu của Hu M. và cs (2018) 

[76] ở 1065 BN có sỏi niệu quản kèm hoặc không nhiễm khuẩn huyết từ 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Bird+VG&cauthor_id=11912371
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đường tiết niệu thì các BN có thận ứ nước nhẹ và vừa chiếm phần lớn 80,64% 

(875/1065). Trong VTBT cấp tính tắc nghẽn do sỏi niệu quản thì các trường 

hợp thận ứ nước mức độ nhẹ và vừa chiếm chủ yếu vì sự giãn đài bể thận phía 

trên sỏi thường không xuất hiện rõ ràng trong khoảng 24 – 48 giờ sau tắc 

nghẽn. Hơn nữa, sự giãn đài bể thận phía trên tắc nghẽn thường xuất hiện 

muộn so với các triệu chứng lâm sàng [200]. 

4.1.3.4. Phương pháp dẫn lưu tắc nghẽn đường tiết niệu trên 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, 83 BN (97,6%) được đặt ống thông niệu 

quản JJ ngược dòng qua nội soi bàng quang dưới hướng dẫn của màn tăng sáng và 

2 BN (2,4%) được dẫn lưu thận qua dưới hướng dẫn của siêu âm.  

VTBT cấp tính do tắc nghẽn là một cấp cứu niệu khoa và có thể tiến 

triển tới nhiễm khuẫn huyết và/hoặc sốc nhiễm khuẩn thậm chí tử vong [207]. 

Khi đường tiết niệu trên bị tắc nghẽn cấp tính do sỏi dẫn đến tăng áp lực trong 

bể thận, theo lý thuyết thì lưu lượng máu tới thận và mức lọc cầu thận giảm. 

Những nguyên nhân trên đưa đến nồng độ thuốc kháng sinh sẽ giảm phân 

phối đến thận.  Theo hướng dẫn của các hiệp hội niệu khoa khác nhau: Việt 

Nam [12], Châu Âu, Hoa Kỳ thì sự tắc nghẽn này cần thực hiện dẫn lưu 

“ngay lập tức” bằng dẫn lưu thận qua da hoặc đặt thông niệu quản ngược 

dòng, nhằm hạn chế nguy cơ xảy ra các biến chứng và tăng nồng độ kháng 

sinh tới thận [56]. Borofsky M.S. và cs (2013) [27] thực hiện nghiên cứu hồi 

cứu trên 1712 BN VTBT cấp tính tắc nghẽn do sỏi niệu quản, qua phân tích 

hồi quy logistic đa biến thì đưa ra kết luận các BN không được dẫn lưu tắc 

nghẽn thì tăng nguy cơ tử vong lên khoảng 2,6 lần (OR: 2,65; KTC 95% 1,90 

– 3,70, P < 0,01). 

Phương pháp dẫn lưu tắc nghẽn đường tiết niệu trên vẫn còn là vấn đề 

tranh luận. Theo quan điểm trước đây, phương pháp đặt ống thông niệu quản 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Borofsky+MS&cauthor_id=23017519


116 

JJ ngược dòng có thể tăng nguy cơ nhiễm khuẩn huyết và sốc nhiễm khuẩn so 

với dẫn lưu thận qua da [149]. Tuy nhiên, các bằng chứng khoa học không đủ 

căn cứ để ủng hộ cho quan điểm trên [149]. Nhưng một số nghiên cứu lâm 

sàng đối chứng ngẫu nhiên gần đây thì đưa ra kết luận hai phương pháp dẫn 

lưu có hiệu quả tương đương nhau [195], [71]. 

Pearle M.S. và cs (1998) [138] đã thực hiện nghiên cứu lâm sàng đối 

chứng ngẫu nhiên 42 BN VTBT cấp tính tắc nghẽn do sỏi niệu quản, 21 BN 

được đặt ống thông niệu quản ngược dòng và 21 BN được đặt dẫn lưu thận 

qua da. Nghiên cứu đưa ra kết luận hai phương pháp dẫn lưu (đặt ống thông 

JJ ngược dòng và dẫn lưu thận qua da) có hiệu quả tương đương nhau, không 

có sự khác biệt về thời gian hết sốt, thời gian bạch cầu máu trở lại bình 

thường và thời gian nằm viện. 

Mokhmalji H và cs (2001) [126] thực hiện nghiên cứu lâm sàng đối 

chứng ngẫu nhiên có đối chứng khác bao gồm 40 BN tắc nghẽn đường tiết 

niệu trên (bao gồm cả BN không có tình trạng VTBT cấp tính) đưa ra kết luận 

là không có sự khác biệt đáng kể giữa hai phương pháp dẫn lưu thận qua da 

và đặt ống thông niệu quản ngược dòng về kết quả điều trị. 

Flukes S. và cs (2015) [56] nghiên cứu 52 TH tắc nghẽn đường tiết niệu 

trên do sỏi niệu quản được dẫn lưu bằng đặt ống thông JJ ngược dòng. Tỷ lệ 

thành công của đặt ống thông JJ ngược dòng là 98%, 17% TH cần hỗ trợ hồi 

sức trước can thiệp và 6 % TH cần hỗ trợ hồi sức sau khi đặt ống thông JJ. Từ 

đó, tác giả đưa ra kết luận đặt ống thông JJ ngược dòng trong trường hợp tắc 

nghẽn đường niệu trên kèm nhiễm khuẩn là an toàn và hiệu quả. 

Trong 85 BN VTBT tắc nghẽn do sỏi niệu quản, chúng tôi thực hiện dẫn 

lưu tắc nghẽn 83 BN (97,6%) bằng đặt thông niệu quản JJ ngược dòng qua 

nội soi bàng quang dưới màn hình tăng sáng và 2 BN (2,4%) được thực hiện 
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dẫn lưu thận qua da. Tỷ lệ đặt ống thông niệu quản JJ thành công (83/84: 

98,8%) cũng tương tự kết quả nghiên cứu Kozyrakis D. (91%) [102] và Varda 

B. (97,8%) [186]. Trong nghiên cứu này, 1 BN thất bại với đặt ống thông niệu 

quản JJ ngược dòng do sỏi bám chặt vào niệu quản không đưa dây dẫn đường 

qua vị trí sỏi tắc nghẽn lên phía trên bể thận. Bệnh nhân này đã được phát hiện 

sỏi niệu quản khoảng 4 tháng trước khi nhập viện, sỏi tồn tại thời gian dài trong 

lòng niệu quản gây ra các phản ứng viêm tại chỗ, tạo ra các polype và xơ hóa 

xung quanh viên sỏi dẫn đến bám chặt vào niệu quản. Trong các nghiên cứu 

khác thì nguyên nhân thất bại của đặt ống thông niệu quản JJ ngược dòng trong 

VTBT tắc nghẽn là tiền liệt tuyến lớn làm khó khăn trong việc tiếp cận lỗ niệu 

quản [174].  

Tại cơ sở điều trị của chúng tôi, dẫn lưu tắc nghẽn đường tiết niệu trên 

bằng đặt ống thông niệu quản JJ ngược dòng thường được lựa chọn vì một số 

ưu điểm liên quan đến chất lượng cuộc sống BN và tạo điều kiện thuận lợi cho 

điều trị thực thụ sỏi niệu quản bằng nội soi niệu quản. 

Sự chọn lựa phương pháp dẫn lưu đường tiết niệu trên ở các trường hợp 

VTBT cấp tính do tắc nghẽn có thể phụ thuộc một vài yếu tố như: tiền sử 

bệnh tật, các thuốc đang sử dụng (nếu có, như thuốc chống đông..), tình trạng 

lâm sàng hiện tại, thời gian và mức độ tắc nghẽn, nguyên nhân tắc nghẽn  

(tỷ lệ thành công của đặt ống thông JJ niệu quản ngược dòng do sỏi niệu quản 

> 90%, tổ chức ác tính chèn ép khoảng 65%...), kinh nghiệm của phẫu thuật 

viên hoặc trang thiết bị của bệnh viện..[61] [102].  

Trong nghiên cứu của Kozyrakis D. và cs (2020) [102] thì phương pháp 

dẫn lưu tắc nghẽn hoặc nguyên nhân tắc nghẽn không phải là yếu tố độc lập 

có nghĩa dự đoán về kết quả, hai phương pháp dẫn lưu có hiệu quả như nhau 

trong nhiễm khuẩn huyết (P = 0,113) và sốc nhiễm khuẩn (P = 0,344). Tương 

https://www.liebertpub.com/doi/10.1089/end.2019.0801
https://www.liebertpub.com/doi/10.1089/end.2019.0801
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tự nghiên cứu hồi cứu của Hamasuna R. và cs (2015) [66] trên 1636 BN 

VTBT cấp tính tắc nghẽn do sỏi ở đa trung tâm của Nhật Bản cho thấy không 

có sự khác biệt mang ý nghĩa thống kê giữa 2 phương pháp dẫn lưu  

(P = 0,536) liên quan đến sự tử vong của BN. 

Trong nghiên cứu của tôi, thời gian thực hiện dẫn lưu tắc nghẽn  

12,6 ± 7,86 phút và không có sự khác biệt giữa 2 nhóm (sốc nhiễm khuẩn và 

không sốc nhiễm khuẩn, P = 0,698). Thời gian từ lúc nhập viện đến khi được thực 

hiện dẫn lưu tắc nghẽn giữa 2 nhóm sốc nhiễm khuẩn 19 giờ (10 – 32) và nhóm 

không sốc nhiễm khuẩn 17,5 giờ (6 – 108) không có sự khác biệt có ý nghĩa thống 

kê (P = 0,916). Qua phân tích hồi quy logistic đơn biến thì thời gian dẫn lưu tắc 

nghẽn và thời gian từ khi nhập viện đến khi được dẫn lưu tắc nghẽn không có ý 

nghĩa (P = 0,456). Sự không khác biệt giũa các nhóm (sốc và không sốc nhiễm 

khuẩn) trong nghiên cứu này có thể do số liệu bệnh nhân chưa đủ lớn.  

Kết quả của tôi không khác biệt nhiều với nghiên cứu Kozyrakis D.và cs 

(2020) [102] thì các TH VTBT cấp tính do tắc nghẽn được dẫn lưu tắc nghẽn 

sớm thì có thể giảm tỷ lệ sốc nhiễm khuẩn 9,7 % và tử vong 0 %. Kết quả phân 

tích hồi quy logistic đơn biến thì thời gian thực hiện đặt thông niệu quản là yếu 

tố tiên đoán nguy cơ nhiễm khuẩn huyết (OR: 1,04; KTC 95% 1,01 – 1,07; P = 

0,008) và đa biến (OR: 1,03; KTC 95% 1,00 – 1,07, P = 0,048), có nghĩa là thực 

hiện đặt thông niệu quản JJ kéo dài 1 phút là tăng nguy cơ nhiễm huyết lên 

khoảng 3 - 4% [102].  Dẫn lưu tắc nghẽn càng sớm thì làm tăng nồng độ kháng 

sinh tới thận ngăn ngừa hoặc làm chậm quá trình viêm, ngăn chặn được sự phát 

triển nhiễm khuẩn huyết và sốc nhiễm khuẩn [202] [196]. 

4.1.3.5. Kháng sinh kinh nghiệm sử dụng điều trị ban đầu 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, 85 BN được sử dụng liệu pháp kháng 

sinh kinh nghiệm ban đầu: một loại kháng sinh (nhóm Cephalosporin 3 là 
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34,1%, nhóm Aminoglycoside là 14,1% và nhóm Carbapenem là 10,6%), hai 

loại kháng sinh kết hợp (Aminoglycoside và Cephalosporin 3 chiếm chủ yếu 

15,3%, Carbapenem và Aminoglycoside là 7,1%). Sau khi có kết quả kháng sinh 

đồ ở 41 BN có kết quả cấy (nước tiểu hoặc máu) dương tính thì liệu pháp kháng 

sinh kinh nghiệm ban đầu phù hợp với kết quả kháng sinh đồ là 73,2% (30 BN). 

Tương tự nghiên cứu Srougi V. và cs (2008) [168] ở 40 BN VTBT cấp 

tính tắc nghẽn do sỏi niệu quản, kháng sinh kinh nghiệm được sử dụng ban đầu 

là Cephalosporin 3 chiếm 77,5% và đạt được kết qủa điều trị tốt. Tuy nhiên, 

nghiên cứu Ngô Xuân Thái và Trần Hữu Toàn (2021) [5] ở 72 BN nhiễm 

khuẩn huyết và 135 BN sốc nhiễm khuẩn do tắc nghẽn đường tiết niệu trên, 

liệu pháp kháng sinh kinh nghiệm ban đầu chủ yếu nhóm Carbapenem (82%) 

và tỷ lệ phù hợp của liệu pháp kháng sinh kinh nghiệm và khi có kháng sinh đồ 

là 86%. Sự khác biệt về liệu pháp kháng sinh kinh nghiệm ban đầu so với 

nghiên cứu của chúng tôi có thể được giải thích phần lớn BN ở tình trạng nặng 

(nhiễm khuẩn huyết hoặc sốc nhiễm khuẩn) nên kháng sinh được dùng ưu tiên 

có tác dụng phổ rộng và vi khuẩn Gram âm sinh men beta-lactamase phổ rộng. 

Liệu pháp kháng sinh kinh nghiệm được sử dụng ban đầu trong nghiên 

cứu này dựa trên các chứng cứ về sự đề kháng thuốc tại chỗ của vi khuẩn 

thường gây nhiễm khuẩn niệu phức tạp ở địa phương chúng tôi. Lê Đình 

Khánh và cs (2018) [4] nghiên cứu tình trạng nhiễm khuẩn niệu tại khoa 

Ngoại Tiết Niệu Bệnh viện Trường Đại học Y - Dược Huế thì tác nhân gây 

bệnh chủ yếu là vi khuẩn Gram âm chiếm 73,3% (trong đó E. coli 46,67%, 

Enterobacter spp 12%) và tỷ lệ đề kháng thuốc của E. coli với nhóm 

Fluoroquinolone > 80%. Theo nghiên cứu SMART tại Việt Nam thì tác nhân 

gây nhiễm khuẩn đường tiết niệu chủ yếu là E. coli chiếm 76,8% và nhạy cảm 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?sort=pubdate&term=Srougi+V&cauthor_id=29439607
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với các nhóm kháng sinh Carbapenem > 90%, Aminoglycoside > 90%, 

Cephalosporin 3 khoảng 36% và rất thấp với nhóm Quinolone khoảng < 21% 

[181]. Trong những năm qua, nhiễm khuẩn đường tiết niệu phức tạp do các 

trực khuẩn gram âm đề kháng thuốc đang tăng lên do sự phát triển các vi 

khuẩn sinh enzyme beta-lactamase phổ rộng và tỷ lệ đề kháng với nhóm 

Fluoroquinolone ngày càng gia tăng > 50%. Phần lớn các vi khuẩn đề kháng 

nhiều loại Cephalosporin, Penicillin (Piperacillin/tazobactam) thì kháng với 

các kháng sinh không phải là beta-lactam như Fluoroquinolones, 

Trimethoprim và Gentamicin do các cơ chế kháng thuốc tương tự nhau [112]. 

Theo hướng dẫn điều trị nhiễm khuẩn đường tiết niệu của hội tiết niệu thận 

học Việt Nam [12], hiệp hội bệnh truyền nhiễm Hoa Kỳ và Châu Âu thì các 

khu vực có tỷ lệ vi khuẩn đề kháng với Fluoroquinolone > 10% thì các kháng 

sinh Cephalosporin đường tĩnh mạch tác dụng kéo dài được lựa chọn đầu tiên 

điều trị VTBT cấp tính [62]. 

Vì vậy, điều trị kháng sinh kinh nghiệm trong các trường hợp VTBT  

cấp tính ngày càng phức tạp và khó khăn do sự gia tăng vi khuẩn đa đề kháng 

thuốc trên toàn thế giới. 

4.2. KẾT QUẢ ĐIỀU TRỊ SỚM VÀ CÁC YẾU TỐ TIÊN ĐOÁN NGUY 

CƠ SỐC NHIỄM KHUẨN TRONG VIÊM THẬN BỂ THẬN CẤP 

TÍNH TẮC NGHẼN DO SỎI NIỆU QUẢN 

4.2.1. Kết quả điều trị 

85 BN VTBT cấp tính tắc nghẽn do sỏi niệu quản (74 BN không sốc 

nhiễm khuẩn và 11 BN sốc nhiễm khuẩn) được điều trị bằng kháng sinh và 

dẫn lưu tắc nghẽn, hồi sức liệu pháp (dùng thuốc vận mạnh, truyền dịch…) 

đối với các BN bị sốc nhiễm khuẩn. Chúng tôi ghi nhận kết quả khoảng 24 
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giờ sau dẫn lưu và sử dụng kháng sinh một số BN cải thiện về mặt lâm sàng 

và cận lâm sàng: 82 BN (96.5%) đỡ đau vùng thắt lưng và 3 BN (3,5%) đang 

thở máy nên không đánh giá được tình trạng đau, 70 bệnh nhân (82,4%) hết 

sốt; 8 BN (9,4%) rung thận không đau và 73 bệnh nhân (85,9%) rung thận đỡ 

đau, bạch cầu máu giảm 10,42 ±5,01 g/l (P < 0,001); CRP: 131,38 ± 92,22 

mg/l (P = 0,149); PCT giảm: 8,64 ± 17,48 ng/ml (P = 0,025) so trước lúc can 

thiệp. Kết quả khoảng 72 giờ sau dẫn lưu và sử dụng kháng sinh, phần lớn BN 

cải thiện nhiều về mặt lâm sàng cũng như cận lâm sàng (bảng 3.25): 72 BN 

(84,7%) đỡ đau và 13 BN (15,3%) không đau vùng thắt lưng, 83 BN (97,6%) 

hết sốt; 63 BN (74,1%) rung thận không đau và 22 BN (25,9%) rung thận đỡ 

đau; bạch cầu máu giảm 8,16 ± 2,87 g/l (P < 0,001); CRP: 44,50 ± 39,58 mg/l 

(P < 0,001); PCT giảm: 1,32 ± 2,17 ng/ml (P < 0,001) so trước lúc can thiệp 

và sau can thiệp khoảng 24 giờ. Như vậy, các trường hợp VTBT cấp tính tắc 

nghẽn do sỏi niệu quản được dẫn lưu nhanh chóng dẫn đến áp lực trong bể 

thận được giảm làm cải thiện tình trạng tưới máu, bảo tồn chức năng thận làm 

tăng hiệu quả điều trị của liệu pháp kháng sinh. 

Dựa trên bảng 3.25, khoảng 85% BN được điều trị thành công về mặt lâm 

sàng (đỡ và không đau vùng thắt lưng, hết sốt, rung thận đỡ và không đau). 

Đồng thời, các chỉ số dấu ấn sinh học giảm (bạch cầu máu, CRP, PCT) so với 

trước khi can thiệp. Sự thay đổi của các chỉ số này có sự khác biệt mang ý nghĩa 

thống kê qua các mốc thời gian ngày thứ 1 và ngày thứ 3 góp phần minh chứng 

cho hiệu quả điều trị (dẫn lưu tắc nghẽn và liệu pháp kháng sinh). 

Theo nghiên cứu Xu R.Y. và cs (2014) [198], các trường hợp VTBT cấp 

tính có nồng độ PCT (trước điều trị: 3,90 ± 3,51 ng/ml; sau điều trị: 1,78 ± 

2,07 ng/ml) và CRP (trước điều trị: 68,17 ± 39,42 mg/l; sau điều trị: 26,13 ± 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?sort=pubdate&term=Xu+RY&cauthor_id=24886302
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15,14 mg/l) thay đổi trước và sau điều trị. Sự khác biệt này có ý nghĩa thống 

kê (P < 0,05). Qua đó sự thay đổi của PCT và CRP có thể giúp theo dõi diễn 

tiến bệnh và đánh giá kết quả điều trị. 

Tương tự tác giả Nencka P. và cs (2009) [130] đánh giá kết quả điều trị 

20 BN VTBT cấp tính và đưa ra kết luận tất cả các BN đáp ứng tốt điều trị 

sau 48 giờ ( 3 - 72 giờ) dựa vào sự thay đổi của nồng độ PCT (trước điều trị: 

0.35 ug/l, sau điều trị 24 giờ: 1,398 ug/l và sau 72 giờ: 0,48 ug/l), CRP (trước 

điều trị: 131,8 mg/l, sau điều trị 24 giờ: 159,1 mg/l và sau 72 giờ: 111,9 mg/l) 

và bạch cầu máu (trước điều trị: 14600/ml, sau điều trị 24 giờ: 12600/ml và 

sau 72 giờ: 6800/ml) trước khi điều trị và sau điều trị 24 và 72 giờ. 

4.2.2. Các yếu tố tiên đoán nguy cơ sốc nhiễm khuẩn. 

85 BN trong nghiên cứu của chúng tôi, 11 BN (12,9%) tiến triển tới sốc 

nhiễm khuẩn, qua phân tích hồi quy logistic đa biến thì các yếu tố giảm nồng độ 

albumin máu (OR: 7,938; KTC 95% 1,2 – 52,534, P = 0,032) và tăng nồng độ 

PCT máu (OR: 7,102; KTC 95% 1,293 – 39,023, P = 0,024) làm tăng nguy cơ 

sốc nhiễm khuẩn ở các bệnh nhân VTBT cấp tính tắc nghẽn do sỏi niệu quản. 

4.2.2.1. Tuổi già và các bệnh lý kèm 

Trong nghiên cứu này, các BN > 60 tuổi ở nhóm sốc nhiễm khuẩn  

(6 BN) nhiều hơn nhóm không sốc nhiễm khuẩn (15 BN) và sự khác biệt này có 

ý nghĩa thống kê (P = 0,023). Qua phân tích hồi quy logistic đơn biến,  

tuổi > 60 là yếu tố tiên đoán tăng nguy cơ sốc nhiễm khuẩn ở các trường hợp 

VTBT cấp tính tắc nghẽn do sỏi niệu quản (OR: 4,72; KTC 95% 1,267 – 17,584; 

P = 0,021). Tuy nhiên, tuổi > 60 không phải là yếu tố tiên đoán nguy cơ sốc 

nhiễm khuẩn trong mô hình phân tích hồi quy logistic đa biến. Sự không nhất 

quán này có thể giải thích là cỡ mẫu trong nghiên cứu này vừa phải. 

Bệnh lý đái tháo đường là một yếu tố nguy cơ phát triển nhiễm khuẩn 
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huyết và sốc nhiễm khuẩn ở BN VTBT cấp tính tắc nghẽn [156]. Nghiên cứu 

của tôi có 2 BN kèm theo bệnh lý đái tháo đường chỉ ở nhóm sốc nhiễm 

khuẩn nhưng không phải là yếu tố tiên đoán nguy cơ sốc nhiễm khuẩn qua kết 

quả phân tích đơn biến và đa biến như các như các nghiên cứu khác. 

Nhiễm khuẩn đường tiết niệu thường gặp ở người tuổi già và đứng hàng 

thứ 2 sau nhiễm khuẩn đường hô hấp [163]. Ở người già, nhiễm khuẩn đường 

tiết niệu không triệu chứng thường gặp và tăng theo tuổi, ví dụ ở nam giới  

< 60 tuổi không bao giờ có tình trạng nhiễm khuẩn niệu không triệu chứng 

trong và > 80 tuổi thì có khoảng 5 - 10% nhiễm khuẩn niệu không triệu 

chứng. Nhiễm khuẩn đường tiết niệu có thể gặp ở nhiều vị trí khác nhau như: 

VTBT, viêm bàng quang, viêm tiền liệt tuyến….[132] 

Trong điều kiện bình thường, sự lưu thông dòng tiểu là một trong những 

phương thức giúp chống lại nhiễm khuẩn tiết niệu. Ở các BN tuổi già, một số 

bệnh lý kèm theo (tăng sinh tiền liệt tuyến, sa sinh dục…) cản trở dòng chảy 

gây ứ đọng tạo điều kiện thuận lợi cho phát triển nhiễm khuẩn niệu [163] 

Trong những nghiên cứu khác nhau về những yếu tố nguy cơ ở các 

trường hợp VTBT cấp tính do tắc nghẽn thì tuổi già (OR: 1,07 – 2,13) [108], 

[202], [207] và các bệnh lý kèm theo (đái tháo đường..) là các yếu tố nguy cơ 

cho sốc nhiễm khuẩn  

Tác giả Lim C.H. và cs (2015) [108] đã thực hiện nghiên cứu các yếu tố 

nguy cơ ở 73 trường hợp VTBT cấp tính tắc nghẽn do sỏi niệu quản. Dựa vào 

kết quả phân tích hồi quy đa biến các yếu tố nguy cơ ảnh hưởng, tác giả đưa 

ra kết luận các trường hợp tuổi > 60 tuổi (OR 2,13; P = 0,023) là yếu tố tiên 

đoán tnguy cơ tiến triển thành nhiễm khuẩn huyết. 

Tương tự Yamamoto Y. và cs (2012) [202] nghiên cứu các yếu tố nguy 
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cơ ở 98 trường hợp VTBT cấp tính tắc nghẽn do sỏi niệu quản được dẫn lưu 

tắc nghẽn cấp cứu. Qua phân tích hồi quy logistic đa biến thì tuổi già (OR: 

1,07; p = 0,007) và tình trạng yếu liệt (OR: 10,78; p = 0,004) là những yếu tố 

độc lập dẫn đến sốc nhiễm khuẩn ở BN VTBT cấp tính tắc nghẽn do sỏi. Bên 

cạnh tình trạng yếu liệt, bệnh lý đái tháo đường (OR: 3,591; KTC 95% 1,449 – 

8,292; p = 0,0098) cũng là một yếu tố tiên đoán nguy cơ phát triển sốc nhiễm 

khuẩn huyết ở các trường hợp VTBT cấp tính tắc nghẽn do sỏi niệu quản [201].  

Peter E Pertel và cs (2006) [141] thực hiện nghiên cứu các yếu tố tăng 

nguy cơ thất bại trong điều trị ở 522 trường hợp viêm thận bể thận cấp tính. 

Qua phân tích kết quả nghiên cứu, bệnh lý đái tháo đường (OR: 8,3; 95% CI 

2,3 – 30,3; P = 0,001) là một trong những yếu tố làm tăng nguy cơ thất bại 

điều trị. 

Hiện nay, các trường hợp có bệnh lý đái tháo đường thì tăng nguy cơ nhiễm 

khuẩn đường tiết niệu vẫn chưa được giải thích rõ ràng bằng các cơ chế bệnh 

học. Tuy nhiên, sự hiện diện của glucose trong nước tiểu là môi trường thuận lợi 

cho vi khuẩn phát triển [59] và giúp cho sự kết dính của vi khuẩn E. coli vào tế 

bào biểu mô đường tiết niệu dễ dàng hơn [60]. 

Kozyrakis D. và cs (2020) [102] nghiên cứu các yếu tố tiên đoán ảnh 

hưởng kết quả điều trị 62 trường hợp VTBT cấp tính do tắc nghẽn thì tuổi già 

(OR: 1,07; KTC 95% 1,02 – 1,12; P = 0,004), đái tháo đường  

(OR: 4,22; KTC 95% 1,37 – 13,07, P = 0,012), chỉ số bệnh mắc kèm 

Charlson cao (OR: 1;33; KTC 95% 1,07 – 1,67; P = 0,011) là các yếu tố làm 

tăng nguy cơ nhiễm khuẩn huyết. Hơn nữa, bệnh lý đái tháo đường là một yếu 

tăng thời gian nằm viện (OR: 30,8%; CI: 8,86 ‐ 52,8%; p = 0,007). Điều này 

có thể được giải thích là những trường hợp tuổi già, đái tháo đường thường 

kèm thêm các bệnh lý mãn tính nên cần nhiều thời gian hồi phục sau điều trị 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Pertel+PE&cauthor_id=16831159
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Kozyrakis+D&cauthor_id=32000528
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VTBT cấp tính tắc nghẽn dù được dẫn lưu tắc nghẽn sớm. 

Martin và cs [118] kết luận rằng ở người > 65 tuổi thì nguy cơ tương đối 

tiến triển tới nhiễm khuẩn huyết cao gấp 13,1 lần (RR: 13,1; KTC 95% 12,6 – 

13,6) và nguy cơ tương đối nhiễm khuẩn hệ niệu dục gấp 1,38 lần (RR 1,38; 

KTC 95% 1,32–1,44) so với người trẻ.  

Nghiên cứu hồi cứu của Chih-Yen Hsiao và cs ở 1043 trường hợp 

nhiễm khuẩn đường tiết niệu được chia thành 3 nhóm tuổi khác nhau  

(nhóm 18 – 64 tuổi, nhóm từ 65 – 80 tuổi và nhóm > 80 tuổi) nhằm xác định 

mối tương quan giữa tuổi và sốc nhiễm khuẩn từ đường tiết niệu. Qua phân 

tích hồi quy đa biến thì các trường hợp ở nhóm > 80 tuổi là yếu tố tăng nguy 

cơ phát triển sốc nhiễm khuẩn cao hơn gấp 1,99 lần (OR: 1,99; KTC 95% 

1,25 – 3,19), trong nhóm > 80 tuổi thì nhiễm khuẩn huyết (OR 2,54; KTC 

95% 1,38 – 4,69, P = 0,003) và tổn thương thận cấp (OR 4,37; KTC 95%: 

2,15 – 8,90; P < 0,001) là các yếu tố tăng nguy cơ phát triển sốc nhiễm khuẩn. 

Dựa vào kết quả nghiên cứu, tác giả đưa kết luận các trường hợp tuổi lớn bị 

nhiễm khuẩn đường tiết niệu có nguy cơ phát triển sốc nhiễm khuẩn hơn so 

với tuổi trẻ. 

     Các trường hợp lớn tuổi là một yếu tố nguy cơ cho nhiễm khuẩn huyết 

và sốc nhiễm khuẩn với tỷ lệ 15,6 – 26% do một số yếu tố thuận lợi khác 

nhau như: mắc đồng thời nhiều bệnh lý mãn tính (đái tháo đường, cao huyết 

áp…), suy giảm đáp ứng miễn dịch với các cytokine viêm, suy dinh dưỡng, 

các bệnh lý tắc nghẽn đường tiết niệu dưới (tăng sinh lành tính tuyến tiền liệt, 

ung thư tiền liệt tuyến…) hoặc làm giảm nồng độ estrogen làm thay đổi hệ vi 

khuẩn chí ở âm đạo của phụ nữ thời kỳ mãn kinh …[63], [118], [132]. 

4.2.2.2. Giảm nồng độ albumin máu 
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Trong nghiên cứu của tôi, nồng độ albumin máu ≤ 34,2 g/l là yếu tố tiên 

đoán tăng nguy cơ sốc nhiễm khuẩn ở các trường hợp VTBT cấp tính tắc 

nghẽn do sỏi niệu quản trong phân tích hồi quy logistic đơn biến (OR:14,000; 

KTC 95% 2,766 – 70,856; P = 0,001) (Bảng 3.45) và đa biến (OR: 7,938; 

KTC 95% 1,2 – 52,534; P = 0,032) (Bảng 3.46). 

     Albumin là một protein quan trọng của huyết tương, có trọng lượng 66 

kDa chiếm khoảng 60 – 80% tổng số protein trong cơ thể và giúp tạo áp lực 

keo thẩm thấu của máu. Trong điều kiện bình thường albumin được tổng hợp 

từ khoảng 20 – 30 % tế bào gan, tỷ lệ tế bào gan tổng hợp albumin được điều 

chỉnh bởi sự thay đổi áp lực keo thẩm thấu của máu, các hóc môn đồng hoá hay 

dị hoá, tình trạng chuyển hoá và viêm của vật chủ. Nồng độ albumin bình 

thường trong huyết tương khoảng 3,5 – 5 g/dl và thời gian bán hủy khoảng  

17 - 19 ngày. Trong cơ thể không có chỗ chứa albumin và các protein khác, 

nên sau khi được tổng hợp albumin sẽ được đưa vào trong khoang nội mạch và 

có sự lưu thông bình thường giữa khoang nội mạch và khoảng kẽ [129].  

Giảm albumin được xác định khi nồng độ trong huyết tương < 3,5 g/dl 

[35]. Nồng độ albumin trong huyết tương giảm không những làm thay đổi áp 

lực keo thẩm thấu, mà còn giảm các chức năng khác của albumin bao gồm: 

vận chuyển thuốc chất dinh dưỡng, duy trì tính toàn vẹn của mao mạch và 

chống oxy hóa [123].  

     VTBT cấp tính làm khởi phát đáp ứng viêm toàn thân dẫn tới tăng các 

yếu tố TNF-alpha, IL-6. Dưới sự kích thích của các cytokine gây viêm, gan 

tăng tổng hợp các protein pha cấp CRP, haptoglobin, fibrinogen, amyloid 

…và giảm tổng hợp albumin. Mặt khác, các yếu tố khác cũng làm giảm tổng 

hợp albumin như giảm áp lực trong lòng mạch và thiếu axit amin leucine, 

arginine, isoleucine và valine [35], [143]. 
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Theo Tambo M. và cs (2014) [174] nghiên cứu 69 BN VTBT cấp tính tắc 

nghẽn do sỏi đường tiết niệu trên thì có 23 BN sốc nhiễm khuẩn, phân tích hồi 

quy logistic đa biến thì giảm nồng độ albumin máu ≤ 2,8 g/dL (OR: 5,88;  

KTC 95% 1,27 – 27,03; P = 0,023) là yếu tố tiên đoán tăng nguy cơ sốc nhiễm 

khuẩn. Tác giả Kakinoki H. và cs (2018) [87] nghiên cứu 69 BN VTBT cấp 

tính tắc nghẽn do sỏi niệu quản, kết quả phân tích hồi quy logistic đa biến thì 

giảm nồng độ albumin máu < 3,0 g/dL (OR: - 0,2587; KTC 95% -0,4188 – 

0,0953; P = 0,0023) là yếu tố tiên lượng tăng nguy cơ sốc nhiễm khuẩn. 

Lim C.H. và cs (2015) [108] nghiên cứu 73 BN VTBT cấp tính tắc 

nghẽn do sỏi niệu quản thì có 37 BN tiến tới nhiễm khuẩn huyết, kết quả phân 

tích hồi quy logistic đa biến thì giảm albumin máu ≤ 3,5 g/dL (OR: 4,27; 

KTC 95% 0,62 – 7,16; P = 0,041) là yếu tố tiên đoán tăng nguy cơ nhiễm 

khuẩn huyết. Hsu C.Y. và cs (2006) [75] nghiên cứu 128 BN VTBT cấp tính 

phức tạp thì có 54 BN nhiễm khuẩn huyết, qua phân tích hồi quy logistic đa 

biến đưa ra kết quả giảm nồng độ albumin máu là yếu tố tiên đoán tăng nguy 

cơ nhiễm khuẩn huyết (OR: 0,18; KTC 95% 0,05 – 0,65; P = 0,008). 

     Tác giả Bossink A.W. và cs (2001) [28] đã thực hiện phân tích đơn 

biến ở 212 trường hợp nhiễm khuẩn nhập viện điều trị, thì nồng độ albumin 

máu ban đầu ở các bệnh nhân bị sốc nhiễm khuẩn thấp hơn so với không bị 

sốc nhiễm khuẩn (Nồng độ Albumin ban đầu ở trường hợp không bị sốc 

nhiễm khuẩn: 27g/l, sốc nhiễm khuẩn: 22 g/l, P < 0,05). 

     Tác giả Kendall H. và cs (2019) [93] nghiên cứu 577 trường hợp 

nhiễm khuẩn huyết nằm điều trị ở ICU thì nồng độ albumin có xu hướng giảm 

theo thời gian thì tăng nguy cơ tử vong lên 70,6% (albumin ≤ 2,45 g/dl: 

63,4%; albumin ≤ 1,45 g/dl: 76,4%). Như vậy, nồng độ albumin trong huyết 

tương như một dấu ấn sinh học có thể tiên đoán khả năng tử vong và theo dõi 

đáp ứng điều trị của các trường hợp nhiễm khuẩn huyết. 
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Kết quả nghiên cứu của Fukunaga A. và cs (2017) [58] ở 80 trường hợp 

nhiễm khuẩn huyết từ đường tiết niệu thì các 5 TH tử vong (6%) có nồng độ 

albumin thấp hơn 75 trường hợp hợp còn lại (Nồng độ albumin trung bình: 

2,6 (1,8 – 2,8); 3,1 (1,4 – 4,7); P = 0,0131). Từ đó, tác giả đưa ra kết luận 

nồng độ albumin giảm là yếu tố tăng nguy cơ tử vong ở các trường hợp nhiễm 

khuẩn huyết từ đường tiết niệu. Tương tự kết quả tác giả Kitagawa K. và cs 

(2019) [96] nghiên cứu 62 TH nhiễm khuẩn huyết do Pseudomonas 

aeruginosa từ đường tiết niệu thì nồng độ albumin giảm sẽ tăng nguy cơ tử 

vong (Nồng độ albumin ở các trường hợp tử vong là 2,0 g/dL (1,2 – 3,1) thấp 

hơn các trường hợp không tử vong là 2,6 g/dL (1,4 – 4,2), P = 0.023). 

Nghiên cứu của Tal S. và cs (2005) [172] 191 TH nhiễm khuẩn huyết từ 

đường tiết niệu, qua phân tích hồi quy tuyến tính đa biến thì các TH có nồng 

độ albumin giảm thì tăng nguy cơ tử vong (OR: 0,317; KTC 95%  

0,148 – 0,644; P < 0,0021). Nồng độ albumin giảm có thể do tình trạng suy 

gan trong nhiễm khuẩn huyết, sự phản ứng quá mức của đáp ứng viêm toàn 

thân hoặc bị các bệnh lý mãn tính trước khi nhiễm khuẩn. 

Kết quả nghiên cứu của Magnussen B. và cs (2016) [114] ở 422 trường 

hợp nhiễm khuẩn huyết thì các trường hợp có nồng độ albumin giảm 1 g/dl 

làm tăng nguy cơ tử vong 86% trong khoảng thời gian 0 – 30 ngày sau khi 

nhiễm khuẩn huyết (OR: 0,86; KTC 95% 0,84 – 0,88). 

     Trong VTBT cấp tính, quá trình đáp ứng viêm toàn thân làm giảm 

nồng độ giảm nồng độ albumin máu do tăng quá trình dị hóa protein, giảm 

tổng hợp ở gan, tăng tính thấm thành mạch trong quá trình viêm dẫn đến thoát 

albumin vào khoang ngoại mạch và tình trạng dinh dưỡng kém của các bệnh 

nhân trước bị nhiễm khuẩn đường tiết niệu [87]. Hơn nữa, giảm nồng độ 

albumin máu cũng có thể do rối loạn chuyển hóa trong sốc nhiễm khuẩn. 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Fukunaga+A&cauthor_id=28625026
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Magnussen%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27611431
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Bảng 4.1. Albumin là yếu tố tiên đoán nguy cơ sốc nhiễm khuẩn trong một 

số nghiên cứu khác nhau dựa trên phân tích hồi quy đa biến 

Tác giả Điểm cắt Nguy cơ OR KTC 95% P 

Chúng tôi ≤ 3,42 g/dl Sốc NK 7,938 1,2 – 52,594 0,032 

Tambo M. và 

cs [174] 
≤ 2,8 g/dl Sốc NK 5,88 1,27 – 23,03 0,023 

Kakinoki H. và 

cs [87] 
< 3,0 g/dl Sốc NK - 0,2587 -0,4188– 0,0953 0,0023 

 

4.2.2.3. Tăng nồng độ procalcitonin 

Kết quả nghiên cứu này đã chứng minh mối tương quan giữa nồng độ 

PCT và sốc nhiễm khuẩn ở bệnh nhân VTBT cấp tính tắc nghẽn do sỏi niệu 

quản. Trong nghiên cứu chúng tôi, nồng độ PCT máu > 2,51 ng/ml là yếu tố 

tiên đoán tăng nguy cơ sốc nhiễm khuẩn ở các trường hợp VTBT cấp tính tắc 

nghẽn do sỏi niệu quản trong phân tích hồi quy logistic đơn biến  

(OR: 9,978; KTC 95% 1,996 – 49,885; P = 0,005) và đa biến (OR: 7,102; 

KTC 95% 1,293 – 39,023; P = 0,024). Với điểm cắt 2,51 ng/ml, giá trị tiên 

đoán sốc nhiễm khuẩn của PCT (AUC 0,79; KTC 95% 0,684 – 0,868;  

P < 0,001) với độ nhạy là 81,82% và độ đặc hiệu là 68,92%. (Bảng 3.33). 

Một vài nghiên cứu được thực hiện để xác định các yếu tố tiên đoán 

nguy cơ nhiễm khuẩn huyết và sốc nhiễm khuẩn ở BN VTBT cấp tính do tắc 

nghẽn. Tác giả Tambo M. và cs (2020) [175] nghiên cứu 61 trường hợp 

VTBT cấp tính tắc nghẽn do sỏi niệu quản (trong đó 11 trường hợp nhiễm khuẩn 

huyết – 18%) thì các trường hợp nhiễm khuẩn huyết có nồng độ PCT cao hơn 
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các trường hợp không nhiễm khuẩn huyết (Nhiễm khuẩn huyết 31,57 ng/ml 

[1,83 – 134,40]; không nhiễm khuẩn huyết: 0,54 ng/ml [0,14 – 4,86]; (< 0,001). 

Qua phân tích hồi quy logistic đa biến thì nồng độ PCT tăng > 23,55 ng/mL là 

yếu tố nguy cơ phát triển nhiễm khuẩn huyết ở các trường hợp VTBT cấp tính 

tắc nghẽn do sỏi niệu quản. (OR: 13,12; KTC 95% 1,41–122,03; p = 0,024). 

VTBT Tác giả Ko Y.H. và cs (2016) [100] nghiên cứu 49 trường hợp 

nhiễm khuẩn huyết từ VTBT cấp tính tắc nghẽn do sỏi niệu quản chia thành 2 

nhóm: nhóm sốc nhiễm khuẩn (15 trường hợp) và nhóm không sốc nhiễm 

khuẩn (34 trường hợp). Kết quả nghiên cứu thì nhóm sốc nhiễm khuẩn có 

nồng độ PCT cao hơn nhóm không sốc nhiễm khuẩn (Sốc NK: 54,48 ± 62,14 

μg/dL, không sốc NK: 0,57±1,31, P = 0,005). Giá trị của PCT là 0,52 ng/mL  

(ROC: 0,929) thì tiên đoán khả năng phát triển sốc nhiễm khuẩn huyết với độ 

nhạy 86,7% và độ đặc hiệu là 85,3%. Qua phân tích hồi quy tuyến tính đa 

biến thì nồng độ PCT tăng > 0,52 ng/mL là yếu tố nguy cơ phát triển thành 

sốc nhiễm khuẩn (P = 0,046). 

Baboudjian M. và cs (2020) [19] nghiên cứu 110 BN VTBT cấp tính do 

tắc nghẽn chia thành 2 nhóm: nhóm sốc NK (39 BN) và nhóm không sốc NK 

(71 BN). Kết quả nghiên cứu thì giá trị tiên đoán sốc nhiễm khuẩn của PCT 

(ROC 0,912; KTC 95% 0,861 – 0,962) với độ nhạy là 95% và độ đặc hiệu là 

77% với giá trị điểm cắt 1,12 ng/ml. Qua phân tích hồi quy tuyến tính đa biến 

thì nồng độ PCT > 1,12 ng/ml là yếu tố nguy cơ phát triển thành sốc nhiễm 

khuẩn (OR 1,08; KTC 95% 1,03 - 1,17; P = 0,01). 

Boissier R. và cs (2019) [24] nghiên cứu 75 BN VTBT cấp tính do tắc 

nghẽn chia thành 2 nhóm: nhóm tình trạng nhiễm khuẩn nặng 39 BN (44% – 

nhiễm khuẩn huyết nặng và sốc nhiễm khuẩn) và nhóm không tình trạng 

nhiễm khuẩn nặng 42 BN (66%). Qua phân tích hồi quy tuyến tính đa biến thì 
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nồng độ PCT > 1ng/ml là yếu tố tiên đoán độc lập mạnh nhất nguy cơ phát 

triển thành sốc nhiễm khuẩn nặng (OR 71,1; KTC 95% 6,7 - 755; P< 0,001). 

van Nieuwkoop C. và cs (2010) [183] nghiên cứu 581 trường hợp nhiễm 

khuẩn đường tiết niệu ở đa trung tâm (136 trường hợp nhiễm khuẩn huyết - 

23%) với giá trị của PCT > 0,25 μg/l (ROC 0,81; KTC 95% 0,77 – 0,85) có 

thể tiên đoán được nhiễm khuẩn huyết với độ nhạy 95% (KTC 95%: 0,89 – 

0,98) và độ đặc hiệu là 50% (KTC 95%: 0,46 – 0,55). Như vậy, tác giả đưa ra 

kết luận nồng độ PCT có tiên đoán được tình trạng nhiễm khuẩn huyết ở các 

bệnh nhân nhiễm khuẩn đường tiết niệu. 

Kết quả nghiên cứu của Ha Y.E. và cs (2013) [64] ở 147 trường hợp 

VTBT cấp tính (84 trường hợp nhiễm khuẩn huyết – 57,2 %) thì tăng nồng độ 

PCT có thể giúp phát hiện sớm các trường hợp nhiễm khuẩn huyết. Với giá trị 

PCT là 1,63 μg/L (ROC 0,746; KTC 95% 0,667 – 0,826) thì có thể tiên đoán 

khả năng nhiễm khuẩn huyết với độ nhạy 61,9% và độ đặc hiệu 81%.  

Tương tự tác giả Hosokawa Y. và cs (2012) [74] nghiên cứu 54 trường hợp 

nhiễm khuẩn đường tiết niệu nghi ngờ nhiễm khuẩn huyết. Qua phân tích các chỉ 

số về cấy nước tiểu, cấy máu và nồng độ PCT thì nồng độ PCT có giá trị tiên 

đoán nhiễm khuẩn huyết. Nồng độ PCT > 10 ng/ml thì có thể tiên đoán khả năng 

nhiễm khuẩn huyết với độ nhạy 75 % và độ đặc hiệu 78,9%. 

Nghiên cứu của Sugimoto K. và cs (2013) [170] ở 37 trường hợp nhiễm 

khuẩn đường tiết niệu (30 trường hợp VTBT cấp tính, 5 trường hợp viêm tuyến 

tiền liệt cấp tính và 1 trường hợp viêm mào tinh hoàn cấp tính). Kết quả nghiên 

cứu thì tất cả các trường hợp VTBT cấp tính do tắc nghẽn và đông máu rải rác 

trong lòng mạch đều có nồng độ PCT ≥ 10 ng/ml. Dựa vào kết quả, nghiên cứu 

kết luận nồng độ PCT có thể tiên đoán được nhiễm khuẩn huyết từ đường tiết 

niệu mà không cần đợi kết quả cấy máu. 
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Nhóm tác giả  Zhang C. và cs (2015) [209] nghiên cứu 102 trường hợp 

nhiễm khuẩn đường tiết niệu (62 trường hợp có tắc nghẽn và 42 trường hợp 

không tắc nghẽn), cấy máu được thực hiện 44 trường hợp (dương tính: 13 trường 

hợp, âm tính: 31 trường hợp). Kết quả nghiên cứu thì nồng độ PCT trong các 

trường hợp nhiễm khuẩn đường tiết niệu có tắc nghẽn (1,71 (0,10-53,20) mg/L) 

cao hơn các trường hợp không có tắc nghẽn (0,21 (0,10-10,00) mg/L, P <0,001). 

Các trường hợp nhiễm khuẩn huyết có nồng độ PCT (2,73 (0,10-41,60) mg/L) 

cao hơn nhóm không nhiễm khuẩn huyết (0,42 (0,10-53,20) mg/L, P=0,030). 

Dựa trên kết quả nghiên cứu thì nồng độ PCT tăng có thể tiên đoán được khả 

năng nhiễm khuẩn huyết của các trường hợp nhiễm khuẩn đường tiết niệu. 

Shirvani M. và cs (2018) [160] thực hiện nghiên cứu mối tương quan giữa 

nồng độ PCT với sự đáp ứng điều trị của 30 trường hợp nhiễm khuẩn huyết từ 

đường tiết niệu. Dựa vào kết quả nghiên cứu, bài báo đưa ra kết luận sự thay đổi 

của nồng độ PCT có thể đánh giá được sự đáp ứng của điều trị và thời gian sử 

dụng kháng sinh. 

Tác giả Liu D. và cs (2015) [111] thực hiện phân tích tổng hợp 23 

nghiên cứu liên quan đến giá trị tiên đoán của nồng độ PCT đối với các 

trường hợp nhiễm khuẩn huyết. Qua phân tích kết quả các nghiên cứu, bài báo 

đưa ra kết luận nồng độ PCT tăng trong các trường hợp nhiễm khuẩn huyết là 

yếu tố tiên đoán tăng nguy cơ tử vong. Tuy nhiên, sự tăng nồng độ PCT kết 

hợp với các yếu tố khác (tình trạng lâm sàng của bệnh nhân và các chỉ số 

khác..) làm tăng độ chính xác của khả năng tiên đoán nguy cơ tử vong ở các 

trường hợp nhiễm khuẩn huyết. 

Trong điều kiện sinh lý bình thường, PCT là tiền chất của hormon 

calcitonin và chỉ được tạo ra bởi tế bào C của tuyến giáp. Trong quá trình 

nhiễm khuẩn, PCT được tạo bởi nhiều loại tế bào và các cơ quan khác nhau 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Zhang+C&cauthor_id=26813376
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đáp ứng lại các cytokine tiền viêm (IL-6, TNF-α..) [190] và tăng sớm trong 

khoảng 2 – 6 giờ sau kích thích và đạt đỉnh từ 6 - 24 giờ [188]. Ưu điểm của 

PCT có động học và phản ứng nhanh cả trong quá trình tăng hoặc giảm viêm 

so với các dấu ấn sinh học khác (CRP). PCT cũng là một dấu hiệu sinh học hữu 

ích giúp tiên đoán chính xác tình trạng tiên đoán được tình trạng nhiễm khuẩn 

huyết ở các bệnh nhân nhiễm khuẩn đường tiết niệu phức tạp [183].  Theo một 

nghiên cứu các BN nhiễm khuẩn huyết được điều trị tại đơn vị chăm sóc tích 

cực ở đa trung tâm tại Pháp đưa ra kết luận là PCT có thể giúp tối ưu hóa việc 

sử dụng kháng sinh (liều dùng và thời gian dùng kháng sinh để đưa đến kết quả 

điều trị tốt) giảm thiểu độc tính cho BN và hạn chế đề kháng kháng sinh [29]. 

Như vậy, kết quả nghiên cứu chúng tôi thì nồng độ PCT (AUC = 0,79,  

P < 0,001) có giá trị tốt giúp tiên đoán sốc nhiễm khuẩn trong VTBT cấp tính 

do tắc nghẽn tương tự kết quả các nghiên cứu trên. 

Bảng 4.2. Procalcitonin là yếu tố tiên đoán nguy cơ sốc nhiễm khuẩn trong 

một số nghiên cứu khác nhau dựa trên phân tích hồi quy đa biến 

Tác giả Điểm cắt Nguy cơ OR KTC 95% P 

Chúng tôi >2,51 ng/ml Sốc NK 7,102 1,293 – 39,023 0,024 

Baboudjian 

M và cs 
> 1,12 g/ml Sốc NK 1,08 1,03 – 1,17 0,01 
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KẾT LUẬN 

 

Qua nghiên cứu 85 trường hợp viêm thận bể thận cấp tính tắc nghẽn do 

sỏi niệu quản tại Bệnh viện Trường Đại học Y - Dược Huế từ tháng 10 năm 

2015 đến tháng 11 năm 2020 chúng tôi kết luận: 

1. Đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng của bệnh nhân bị viêm thận bể thận 

cấp tính tắc nghẽn do sỏi niệu quản 

- Tuổi trung bình là 51,48 ± 12,26 tuổi (21 – 88); Nam/nữ: 1/3,71. 

- Triệu chứng lâm sàng: đau vùng thắt lưng 100%, sốt và rét run 100%, 

rung thận 98,8%, triệu chứng đường tiểu dưới (tiểu rắt, tiểu buốt, tiểu nhiều 

lần) 34,1% và thay đổi màu sắc nước tiểu 41,2%. 

- Số lượng sỏi 1 viên 92,9% và ≥ 2 viên 7,1%; kích thước trung bình: 

13,44 ± 7,31 mm (3,0 – 47,0). 

- Cấy máu dương tính: 3 BN chiếm 3,6%; vi khuẩn phân lập từ máu:  

E. coli (2BN) và Serratia fonticola (1 BN). 

- Cấy nước tiểu phía trên hoặc dưới tắc nghẽn dương tính 41 BN (48,2%), 

trong đó 10 BN (11,8%) đồng thời dương tính phía trên và dưới tắc nghẽn.  

- Sốc nhiễm khuẩn 11 BN (12,9%) và không sốc nhiễm khuẩn 74 BN 

(87,1%).  

- Nhóm kháng sinh kinh nghiệm chủ yếu được chỉ định trong điều trị ban đầu: 

Cephalosporin 3 là 34,1%, Carbapenem là 10,6% và Aminoglycoside là 14,1%. 

- Phương pháp dẫn lưu tắc nghẽn: đặt ống thông niệu quản JJ 83 BN 

(97,6%) và dẫn lưu thận qua da 2 BN (2,4%). 
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2. Kết quả điều trị sớm và một số yếu tố tiên đoán nguy cơ sốc nhiễm khuẩn 

ở bệnh nhân bị viêm thận bể thận cấp tính tắc nghẽn do sỏi niệu quản 

- Tỷ lệ phù hợp liệu pháp kháng sinh kinh nghiệm ban đầu với kháng 

sinh đồ của vi khuẩn được phân lập ra từ kết quả cấy nước tiểu (trên hoặc 

dưới tắc nghẽn) hoặc cấy máu dương tính là 73,2%. 

- Qua 3 ngày điều trị với dẫn lưu tắc nghẽn đường tiết niệu trên và liệu pháp 

kháng sinh kinh nghiệm:  

+ Lâm sàng: 15,3% hết đau vùng thắt lưng và 84,7% đỡ vùng thắt lưng; 

97,6% hết sốt; 74,1% rung thận không đau. 

+ Cận lâm sàng: giá trị của bạch cầu máu, CRP, procalcitonin giảm so với 

trước điều trị có ý nghĩa thống kê (P < 0,001). 

+ Kết quả điều trị thành công đạt 97,6%. 

Một số yếu tố tiên đoán nguy cơ sốc nhiễm khuẩn trong viêm thận 

bể thận cấp tính tắc nghẽn do sỏi niệu quản. 

- Nồng độ procalcitonin tăng là yếu tố tiên đoán nguy cơ sốc nhiễm 

khuẩn (OR: 7,102; KTC 95% 1,293 – 39,023; P = 0,024). Với điểm cắt 2,51 

ng/ml, giá trị tiên đoán sốc nhiễm khuẩn của procalcitonin (AUC: 0,79; KTC 

95% 0,684 – 0,868; P < 0,001) với độ nhạy 81,82% và độ đặc hiệu 68,92%. 

- Nồng độ albumin giảm là yếu tố tiên đoán nguy cơ sốc nhiễm khuẩn 

(OR: 7,938; 95% KTC 1,2 – 52,534; P = 0,032). Với điểm cắt 34,2 g/l giá trị 

tiên đoán sốc nhiễm khuẩn của albumin (AUC 0,78; 95% KTC 0,671 – 0,858; 

P < 0,001) với độ nhạy 81,82% và độ đặc hiệu 68,92%. 
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Số điện thoại:...............................................................................................   

Nghề nghiệp: ...............................................................................................   

Ngày nhập viện:  .........................................................................................  

Mã BN:  ......................................................................................................  

        Ngày ra viện:  ..............................................................................................  

        Chiều cao:……….cm  

 Cân nặng:………..kg 

II. THĂM KHÁM BỆNH NHÂN 

1. Lý do vào viện: ......................................................................................  
 .....................................................................................................................  

 .....................................................................................................................  

 .....................................................................................................................  

Thời gian xuất hiện triệu chứng đến lúc nhập viện:……….giờ. 

2. Tiền sử:  
- Đái tháo đường: ........................................................................................   

- Tăng huyết áp: ..........................................................................................   

- Bệnh lý tiết niệu: .......................................................................................   

- Khác: .........................................................................................................   

  



 

3. Triệu chứng lâm sàng khi nhập viện: 

Mạch (lần/phút) HA (mmHg) Nhiệt độ (◦C) TS Thở (lần/phút) 

    
 

- Hội chứng đáp ứng viêm thân (SIRS):  

Triệu chứng lâm sàng: 
…………………………………………………………………………………

…………………………………………………………………………………

…………………………………………………………………………………

…………………………………………………………………………………

…………………………………………………………………………………

………………………………………………………………………………… 

4. Cận lâm sàng 

4.1. Xét nghiệm: 

 - Máu:  

K+ 
mmol/l  

Na+  
mmol/l  

Cl-
 

mmol/l 

HC 
T/l 

BC 
G/l 

TC 
G/l 

CRP 
mg/l 

PCT 
ng/ml 

        
   

Ure:…………..mmol/l            

Cre:…………..umol/l 

Albumin:……………..g/l 

Cấy máu:  

    Âm tính                 Dƣơng tính   

Vi khuẩn gây bệnh (nếu cấy máu >0): ........................................................   

Nhóm kháng sinh nhạy cảm: .......................................................................   

  



 

 - Nước tiểu:  

  BC:……………….Leu/ul       

  Nitrit:    

   Âm tính                  Dƣơng tính   

BC niệu/soi tươi: .........................................................................................  

Vi khuẩn nhuộm Gram: ...............................................................................  

Cấy nước tiểu dưới tắc nghẽn:  

             Âm tính                  Dƣơng tính   

Vi khuẩn gây bệnh (nếu cấy NT >0): 

Nhóm kháng sinh nhạy cảm: .......................................................................  

4.2. Đặc điểm sỏi gây tắc nghẽn 

Kích thước dọc của sỏi:…………….mm 

Số lượng sỏi:……………………….viên 

Vị trí sỏi: .....................................................................................................               

Sỏi thận kèm theo: .......................................................................................   

4.3. Đặc điểm của thận bên bị tắc nghẽn 

- Mức độ ứ nước của thận: ..........................................................................   

- Thâm nhiễm mỡ quanh thận hoặc niệu quản: ...........................................   

- Tụ dịch quanh thận hoặc niệu quản: .........................................................   

- Mức độ ngấm thuốc của thận: ..................................................................  

5. Phƣơng pháp dẫn lƣu tắc nghẽn: 
        - Nội soi bàng quang bằng đặt thông JJ ngược dòng: .................................  

 - Dẫn lưu thận qua: ......................................................................................  

- Thời gian thực hiện dẫn lưu tắc nghẽn:………..phút. 

- Thời gian xuất hiện triệu chứng đến lúc dẫn lưu: #............giờ. 
- Kết quả cấy nước tiểu phía trên tắc nghẽn:  

   Âm tính                Dƣơng tính     



 

- Vi khuẩn gây bệnh: ...................................................................................  

- Nhóm kháng sinh nhạy cảm: ....................................................................  

6. Nhóm kháng sinh theo kinh nghiệm đƣợc chỉ định: 
 .............................................................................................................................  

 .............................................................................................................................  

 .............................................................................................................................  

 .............................................................................................................................  

 .............................................................................................................................  

7. Thuốc vận mạch:  
- Sử dụng:            Không           Có   

- Tên thuốc: 

 .............................................................................................................................  

 .............................................................................................................................  

 .............................................................................................................................  

 .............................................................................................................................  

III. SAU ĐIỀU TRỊ 

1. Ngày thứ 1 

Mạch (lần/phút) HA (mmHg) Nhiệt độ (◦C) TS Thở (lần/phút) 

    
 

Lâm sàng: 

 .............................................................................................................................  

 .............................................................................................................................  

 .............................................................................................................................  

 .............................................................................................................................  

 .............................................................................................................................  

 .............................................................................................................................  

 



 

Xét nghiệm: 

K+ 
mmol/l  

Na+  
mmol/l  

Cl-
 

mmol/l 

HC 
T/l 

BC 
G/l 

TC 
G/l 

CRP 
mg/l 

PCT 
ng/ml 

        
 

Ure:………….mmol/l            

Cre:…………..umol/l 
 

2. Ngày thứ 3 

Mạch (lần/phút) HA (mmHg) Nhiệt độ (◦C) TS Thở (lần/phút) 

    
 

Lâm sàng: 

…………………………………………………………………………………

…………………………………………………………………………………

…………………………………………………………………………………

…………………………………………………………………………………

………………………………………………………………………………… 

Xét nghiệm: 

K+ 
mmol/l  

Na+  
mmol/l  

Cl-
 

mmol/l 

HC 
T/l 

BC 
G/l 

TC 
G/l 

CRP 
mg/l 

PCT 
ng/ml 

        
 

Ure:………….mmol/l 

Cre:………….umol/l 

Cấy nước tiểu ngày thứ 3: 

  Âm tính                Dƣơng tính     

Vi khuẩn gây bệnh (nếu kết quả cấy > 0): ..................................................  

Nhóm kháng sinh nhạy cảm: .......................................................................  
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