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I.Nguy cơ tổn thương thận cấp ở bệnh nhân xơ gan 
 
Những bệnh nhân bị xơ gan có nguy cơ cao bị tổn thương thận cấp tính (AKI), được 
cho là có khả năng sống sót ngắn hạn kém và gánh nặng chăm sóc sức khỏe cao. (1) 
Gần một nửa số bệnh nhân nội trú phát triển AKI khi nhập viện, và gần 20% các đợt 
AKI là do bệnh viện. (2) Ai cũng biết rằng AKI ở hầu hết bệnh nhân xơ gan có liên 
quan đến rối loạn chức năng tuần hoàn cơ bản do giãn mạch nội mạc, giảm thể tích 
tuần hoàn và giảm tưới máu thận. (1) , một số bằng chứng cho thấy rằng tình trạng 
viêm toàn thân, stress oxy hóa và rối loạn chức năng ty thể đóng một vai trò liên quan 
trong việc dẫn đến suy các cơ quan, bao gồm cả AKI ở những bệnh nhân này.(3) Việc 
xác định sớm và điều trị AKI là rất quan trọng vì giá trị creatinin huyết thanh cao hơn 
(SCr) có liên quan đến khả năng sống sót kém và đáp ứng thấp hơn với các phương 
pháp điều trị cụ thể (ví dụ: thuốc co mạch và albumin cho hội chứng  gan thận  (HRS) 
AKI  (2,4)  Câu lạc Quốc tế  nghiên cứu Cổ Chướng  đề xuất tiêu chuẩn chẩn đoán mới 
của AKI, được định nghĩa là sự gia tăng SCr> = 0,3 mg / dL (> = 26,5umo / L) trong 
vòng 48 giờ, hoặc sự gia tăng SCr lên> = 1,5 x đường cơ sở, được biết hoặc được cho 
là đã xảy ra trong vòng 7 ngày trước đó. (1) Do đó, không có ngưỡng SCr cụ thể nào 
hiện cần thiết cho chẩn đoán và các tiêu chí mới có thể cho phép kịp thời xác định và 
điều trị AKI. Tỷ lệ phần trăm tăng SCr xác định ba giai đoạn, có tiên lượng và kiểu 
bệnh khác nhau của AKI. Các giai đoạn này hiện được sử dụng để thiết lập cả tiên 
lượng và điều trị ban đầu của AKI (1) 
 
II.Cơ chế tổn thương thận cấp ở bệnh nhân xơ gan 
 
Một khía cạnh quan trọng và thường bị bỏ qua là phòng ngừa AKI ở bệnh nhân xơ gan. 
Các yếu tố và tác nhân được biết nhiều như chức năng gan và thận bị rối loạn, xuất 
hiện cổ chướng, chảy máu tĩnh mạch và nhiễm trùng do vi khuẩn đã được mô tả vài 
năm trước. (5,6)Điều đó nói lên rằng, quá trình lâm sàng của một giai đoạn xơ gan mất 
bù cấp tính là khá không đồng nhất,  và các yếu tố dự đoán sàng lọc của AKI là chìa 
khóa. Đặc biệt, việc xác định chính xác những bệnh nhân có nguy cơ cao phát triển 
AKI có thể hỗ trợ trong việc quyết định tần suất đánh giá chức năng thận và áp dụng 
các biện pháp phòng ngừa. Hiện tại không có yếu tố dự báo cụ thể nào về AKI ngoài 
các đặc điểm lâm sàng và cáa xét nghiệm, do đó, sự phân tầng của những bệnh nhân 
có nguy cơ bị AKI là không chính xác 

 



Trong bài này nhà khoa học đã nghiên cứu vai trò của các chất chuyển hóa 
trong huyết thanh và nước tiểu trong việc dự đoán AKI ở bệnh nhân từ 11 Trung tâm 
nghiên cứu bệnh gan giai đoạn cuối ở Bắc Mỹ.(7)Họ phát hiện ra rằng việc bổ sung các 
chất chuyển hóa vào các biến số lâm sàng đã cải thiện khả năng phân biệt trong việc 
dự đoán AKI và cần điều trị thay thế thận (RRT) ở những bệnh nhân này. Nghiên cứu 
này có hai ý nghĩa quan trọng. Đầu tiên, việc sử dụng các chất chuyển hóa này có thể 
cải thiện sự phân tầng của những bệnh nhân có nguy cơ mắc AKI, do đó xác định một 
nhóm bệnh nhân cần theo dõi chặt chẽ creatinin và lượng nước tiểu, và những người 
có thể cần đơn vị chăm sóc đặc biệt hoặc RRT. Do đó, việc sử dụng các chất chuyển 
hóa ngoài các biến số lâm sàng có thể giúp lập kế hoạch chăm sóc các bệnh nhân này. 
 
Hơn nữa, những bệnh nhân này có thể được nhắm mục tiêu cho các thử nghiệm lâm 
sàng trong tương lai nhằm ngăn ngừa AKI. Điều này rất quan trọng, bởi vì tính không 
đồng nhất của các bệnh nhân được đưa vào các thử nghiệm lâm sàng nhằm mục đích 
ngăn ngừa AKI có thể giải thích kết quả mâu thuẫn giữa các nghiên cứu 
 
Hàm ý thứ hai và thậm chí quan trọng hơn liên quan đến sự hiểu biết về những thay 
đổi sinh lý bệnh của các chất chuyển hóa. Thật vậy, trong số các khoa học “-omics”,  
metabolomics phản ánh trực tiếp hoạt động sinh hóa tiềm ẩn của tế bào / mô và đại 
diện tốt nhất cho kiểu hình phân tử của bệnh tật. Kết quả của Bajaj et al. cho thấy rằng 
bệnh nhân xơ gan phát triển AKI có sự kích hoạt con đường tryptophan-kynurenine 
(được chỉ ra bởi sự tích tụ kynurenate và quinolinate trong huyết thanh và nước tiểu) 
và con đường transsulfuration (được chỉ ra bởi sự tích tụ trong huyết thanh của 
cystathionine và S-adenosylhomocysteine) (Hình 1).Điều đầu tiên là khá thú vị vì axit 
quinolinic, một sản phẩm cuối cùng của con đường kynurenine, đã được chứng minh 
là có liên quan đến nguy cơ mắc AKI ở cả hai mô hình thử nghiệm và bệnh nhân bị 
bệnh nặng. (8) Điều thứ hai đề xuất nỗ lực tăng sản xuất chất chống oxy hóa 
glutathione và taurine để phản ứng với stress oxy hóa. Những đặc điểm chuyển hóa 
này giống với những đặc điểm quan sát được ở bệnh nhân cấp tình trên nền  suy gan 
mãn tính (9) và gợi ý rằng sự thay đổi chuyển hóa trước khi bắt đầu suy các cơ quan 
như AKI. Những con đường này có thể được nhắm mục tiêu để phát triển các tác nhân 
mới có thể ngăn chặn và điều trị AKI ở bệnh nhân xơ gan. Việc xác định mục tiêu mới 
là cấp thiết, vì trong HRS-AKI chỉ có 35% -50% bệnh nhân đáp ứng với thuốc co 
mạch và albumin.(4,10) Sự kết hợp này chống lại rối loạn chức năng tuần hoàn, nhưng 
không chống lại chứng viêm, căng thẳng oxy hóa và rối loạn chức năng ty thể. 
 
 Có thể hiểu được rằng nghiên cứu có một số hạn chế. Các tác giả đã không thể 
xác định các chất chuyển hóa liên quan đến kiểu hình của AKI, và các nghiên cứu 
trong tương lai nên cố gắng phân biệt xem các kiểu hình khác nhau của AKI có 
chuyển hóa khác nhau hay không. Hơn nữa, các chất chuyển hóa không được so sánh 
với các dấu ấn sinh học khác về tình trạng viêm toàn thân, stress oxy hóa và tổn 
thương ống thận đã được chứng minh là có thể dự đoán tiên lượng ở bệnh nhân AKI. 
Cuối cùng, những phát hiện này cần được xác nhận. Rất tiếc , việc đo lường các chất 



chuyển hóa rất tốn kém, tốn thời gian và do đó hiện không thể được sử dụng trong 
thực hành lâm sàng. Không có câu hỏi rằng các công cụ mới phải được phát triển để 
đơn giản hóa việc đánh giá các chất chuyển hóa trong huyết thanh và nước tiểu để sử 
dụng hàng ngày. Thật không may, các cơ chế cơ bản gây ra những biến dạng này vẫn 
chưa được làm sáng tỏ hoàn toàn. 

 
Các nỗ lực nên tập trung vào việc xác định các dấu ấn sinh học giúp xác định 

tính nhạy cảm với AKI và, nếu có thể, đáp ứng với điều trị. Các xét nghiệm  chuyển 
hóa có khả năng giúp dự đoán và chẩn đoán, có thể cho phép các chiến lược tốt hơn để 
phòng ngừa và / hoặc can thiệp sớm ở bệnh nhân AKI và xơ gan. 

 

 
 

Hình 1: Các đường chuyển hóa ở bệnh nhân có xơ gan với nguy cơ AKI và RRT.  
 
III. Kết luận 
 

Do đó, các nghiên cứu trong tương lai nên làm rõ các cơ chế thúc đẩy những 
thay đổi về trao đổi chất dẫn đến sự phát triển của AKI. Kết luận, phân tích này cung 
cấp những hiểu biết mới về sinh lý bệnh của AKI ở bệnh nhân xơ gan và cung cấp một 
chiến lược mới đầy hứa hẹn giúp xác định những bệnh nhân có nguy cơ phát triển AKI. 
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