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ABSTRACT
Objective: This study aimed to compare the clinical and laboratory characteristics between  
albuminuric diabetic kidney disease and non-albuminuric diabetic kidney disease phenotypes.
Subjects and methods: A cross-sectional study was conducted on 181 patients with type 2  
diabetes mellitus (eGFR < 60 mL/min/1.73 m²) at the University Medical Center Ho Chi Minh 
City - Campus 2. Evaluation parameters included clinical characteristics, lipid profiles, eGFR, 
UACR, homocysteine levels, the systemic immune-inflammation index (SII), and the prognostic  
nutritional index (PNI).
Results: The ratio of business ownership accounted for 35%. The albuminuric diabetic kidney 
disease group had a lower mean age (65.2 vs 67.9 years, p = 0.0401), women were predominant 
(64.4% vs 47.6%, p = 0.029), and blood pressure was less controlled (systolic blood pressure 144.6 
vs 134.9 mmHg, p = 0.011). The NADKD group had a better eGFR (43.7 mL/min/1.73 m²  vs 33.6 
mL/min/1.73 m², p < 0,001), higher blood albumin (4.3 g/dL vs 4.1 g/dL, p = 0.0002), lower SII (464.6 
vs 574.2, p = 0.0145), and higher PNI (56.5 vs 53.1, p = 0.0001). There was no difference in BMI, 
diabetes time, blood glucose control (fasting blood glucose, HbA1c), and homocysteine between 
the two groups.
Conclusions: Diabetic kidney disease manifests through multiple phenotypes with distinct  
biological, inflammatory, and nutritional profiles. Relying solely on UACR is insufficient for  
adequate screening and risk stratification. The SII and PNI indices serve as potential biomarkers for 
phenotypic identification and may guide individualized management strategies in clinical practice.
Keywords: Diabetic kidney disease, non-albuminuric diabetic kidney disease (NADKD),  
albuminuric diabetic kidney disease (ADKD).
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TÓM TẮT
Mục tiêu: Nghiên cứu nhằm so sánh đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng giữa hai nhóm bệnh nhân 
bệnh thận đái tháo đường có albumin niệu và bệnh thận đái tháo đường không albumin niệu.
Đối tượng và phương pháp: Nghiên cứu cắt ngang trên 181 bệnh nhân đái tháo đường type 2 (eGFR 
< 60 mL/phút/1,73m²) tại Bệnh viện Đại học Y Dược thành phố Hồ Chí Minh - Cơ sở 2. Các chỉ số 
đánh giá bao gồm đặc điểm lâm sàng, bilan lipid máu, eGFR, UACR, homocysteine, chỉ số viêm 
miễn dịch hệ thống (SII) và chỉ số dinh dưỡng (PNI).
Kết quả: Tỉ lệ bệnh thận đái tháo đường không albumin niệu chiếm 35%. Nhóm bệnh thận đái tháo 
đường có albumin niệu có tuổi trung bình thấp hơn (65,2 so với 67,9 tuổi, p = 0,0401), nữ giới ưu thế 
(64,4% so với 47,6%, p = 0,029), và huyết áp kém kiểm soát hơn (huyết áp tâm thu 144,6 mmHg so 
với 134,9 mmHg, p = 0,011). Nhóm bệnh thận đái tháo đường không albumin niệu có eGFR tốt hơn 
(43,7 mL/phút/1,73 m² so với 33,6 mL/phút/1,73 m², p < 0,001), albumin máu cao hơn (4,3 g/dL so 
với 4,1 g/dL, p = 0,0002), SII thấp hơn (464,6 so với 574,2, p = 0,0145), và PNI cao hơn (56,5 so với 
53,1, p = 0,0001). Không có sự khác biệt về BMI, thời gian đái tháo đường, kiểm soát đường huyết 
(glucose máu lúc đói, HbA1c) và homocysteine giữa hai nhóm.
Kết luận: Bệnh thận đái tháo đường biểu hiện qua nhiều kiểu hình với đặc tính sinh học, tình trạng 
viêm và dinh dưỡng khác biệt. Việc chỉ dựa vào UACR là không đủ để sàng lọc và phân tầng nguy 
cơ. Các chỉ số SII và PNI là những công cụ tiềm năng giúp nhận diện kiểu hình và định hướng chiến 
lược điều trị cá thể hóa.
Từ khóa: Bệnh thận do đái tháo đường, bệnh thận do đái tháo đường không albumin niệu (NADKD), 
bệnh thận do đái tháo đường có albumin niệu (ADKD).

1. ĐẶT VẤN ĐỀ
Bệnh thận do đái tháo đường (diabetic kidney disease: 
DKD) xảy ra ở khoảng 20-40% bệnh nhân đái tháo đường 
(ĐTĐ), là nguyên nhân hàng đầu của bệnh thận giai đoạn 
cuối, làm gia tăng đáng kể biến chứng tim mạch và tử 
vong [1-2]. DKD là bệnh lý không đồng nhất, sự suy giảm 
độ lọc cầu thận ước đoán (eGFR) có thể xảy ra độc lập với 
tình trạng tiểu albumin tạo thành kiểu hình DKD không 
albumin niệu (non-albuminuric DKD: NADKD), kiểu hình 
này có thể chiếm đến 55% bệnh nhân ĐTĐ có mức eGFR 
thấp [3]. Xu hướng gia tăng NADKD được cho rằng có 
liên quan đến việc điều trị ức chế hệ renin-angiotensin- 
aldosterone và các thuốc hạ đường huyết thế hệ mới như 
thuốc ức chế kênh SGLT2 vốn làm giảm mức độ albumin 
niệu và thay đổi huyết động thận [3]. Về sinh lý bệnh,  
NADKD có thể ưu thế tổn thương mô kẽ-mạch máu hơn là 
tổn thương cầu thận điển hình của DKD có albumin niệu 
(albuminuric DKD: ADKD), dẫn đến khác biệt về nguy cơ 
biến chứng và tiên lượng điều trị khác nhau [4].
Nghiên cứu này nhằm khảo sát, so sánh các đặc điểm 
lâm sàng, cận lâm sàng giữa hai nhóm bệnh nhân ADKD 
và NADKD, từ đó góp phần làm rõ hơn kiểu hình của DKD 
trong thực hành lâm sàng, hổ trợ phân tầng nguy cơ và cá 
thể hóa điều trị.
2. ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU

2.1. Đối tượng nghiên cứu
Bệnh nhân được chẩn đoán ĐTĐ type 2 tại Khoa Khám 
bệnh, Bệnh viện Đại học Y Dược thành phố Hồ Chí Minh - 
Cơ sở 2 từ tháng 12/2023 đến 12/2025.
- Tiêu chuẩn chọn vào: bệnh nhân đủ từ 18 tuổi trở lên; 
được chẩn đoán mắc ĐTĐ theo tiêu chuẩn của Hội Đái 
tháo đường Hoa Kỳ (ADA 2023); có độ lọc cầu thận ước 
đoán (eGFR) tính theo creatinine và cystatin C < 60 ml/
phút/1,73 m2; tự nguyện đồng ý tham gia nghiên cứu.
- Tiêu chuẩn loại trừ: bệnh nhân có bệnh lý nhiễm trùng, 
huyết học đang được chẩn đoán; bệnh nhân có tình trạng 
sốt chưa rõ nguyên nhân.
2.2. Phương pháp nghiên cứu
- Thiết kế nghiên cứu: cắt ngang mô tả.
- Cỡ mẫu: ước lượng cỡ mẫu tối thiểu (n) nhằm khảo sát 
tỉ lệ bệnh nhân NADKD.

n ≥
Z21-α (1-p)

ɛ2 p
Trong đó: n là cỡ mẫu tối thiểu cho nghiên cứu; α là sai 
lầm loại 1, với α = 0,05 thì Z1-α/2 = 1,96 ; p = 0,55 theo nghiên 
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cứu của Thomas M.C và cộng sự [5]; ɛ = 0,3.
Thay các giá trị vào công thức, tính được n ≥ 35 bệnh nhân.
Thực tế chúng tôi lựa chọn được 181 bệnh nhân đưa vào 
nghiên cứu.
- Phương pháp chọn mẫu: chọn mẫu liên tục không xác 
suất.
2.3. Thu thập và xử lý số liệu
Bệnh nhân thỏa mãn các tiêu chuẩn được thu thập thông 
tin theo mẫu. Thông tin thu thập bao gồm: tuổi, cân nặng, 
chiều cao, huyết áp (HA) tâm thu, HA tâm trương, thời 
gian mắc ĐTĐ, các kết quả xét nghiệm của bệnh nhân 
được thực hiện tại bệnh viện, bao gồm: công thức máu, 
glucose máu lúc đói, HbA1c, bilan lipid máu, albumin, 
creatinine, cystatin C, homocystein và xét nghiệm nước 
tiểu (UACR).
Kết quả sinh hóa (glucose máu lúc đói, bilan lipid máu, 
creatinine huyết thanh, cystatin C huyết thanh và UACR): 
phân tích bằng máy phân tích sinh hóa Cobas 6000 
(Roche, Đức).
Định lượng HbA1c bằng phương pháp chuẩn hóa do 
Chương trình Chuẩn hóa glycohemoglobin Quốc gia 
ủng hộ. Phân tích này được thực hiện trên máy phân tích  
Hemoglobin A1C Bio-Rad D10 (Bio-Rad Laboratories, 
Mỹ).
Chỉ số eGFR được tính theo công thức CKD-EPI (2021) 
dựa trên creatinine và cystatin C.
Chỉ số viêm SII được tính theo công thức: 

Số tiểu cầu × Số bạch cầu trung tính

Số bạch cầu lympho

Chỉ số dinh dưỡng PNI được tính theo công thức:  

albumin (g/L) + 5 × số bạch cầu lympho (109/L)

SII và PNI được phân tích như các chỉ số thăm dò nhằm 
phản ánh tình trạng viêm và dinh dưỡng giữa các kiểu hình 
DKD.
ADKD được định nghĩa khi bệnh nhân có eGFR < 60 ml/
phút/m2 và UACR ≥ 30 mg/g.
NADKD được định nghĩa khi bệnh nhân có eGFR < 60 ml/
phút/m2 và UACR < 30 mg/g.
Xử lý số liệu bằng phần mềm Stata 17. Kiểm tra biến định 
lượng có phân phối chuẩn hay không bằng phép kiểm 
Kolmogorov-Smirnov khi cỡ mẫu lớn hơn 50. Biến định 
lượng có phân phối chuẩn khi mức ý nghĩa p > 0,05. Tỷ lệ 
giữa các nhóm được so sánh bằng kiểm định Chi-square 
hoặc kiểm định chính xác Fisher. Sự khác biệt về giá trị 
trung bình hoặc trung vị được đánh giá bằng kiểm định T 
độc lập hoặc kiểm định Mann-Whitney U. Sự khác biệt có 
ý nghĩa thống kê khi p < 0,05.
Mô tả dữ liệu: biến định lượng được trình bày dưới dạng 
trung bình ± độ lệch chuẩn (X̄ ± SD) khi có phân phối 
chuẩn; biến định lượng không có phân phối chuẩn được 
trình bày dưới dạng trung vị [khoảng tứ phân vị 25th-75th]; 
biến định tính được trình bày dưới dạng tần suất, tỷ lệ 
phần trăm (%).
2.4. Vấn đề y đức
Nghiên cứu đã được thông qua Hội đồng Đạo đức trong 
nghiên cứu y sinh học Đại học Y dược thành phố Hồ Chí 
Minh, số 1171/ĐHYD-HĐĐĐ ngày 23/11/2023.

3. KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU
3.1. Đặc điểm lâm sàng của đối tượng nghiên cứu

Bảng 1. Đặc điểm lâm sàng của đối tượng nghiên cứu

Đặc điểm 
lâm sàng

Tổng  
(n = 181)

Nhóm 
NADKD 
(n = 63)

Nhóm 
ADKD  

(n = 118)
p

Tuổi (năm)* 66,2 ± 
9,7

67,9 ± 
6,7

65,2 ± 
10,8 0,0401

Giới
Nam 75 

(41,4%)
33 

(52,4%)
42 

(35,6%) 0,029

Nữ 106 
(58,6%)

30 
(47,6%)

76 
(64,4%)

BMI (kg/m²)* 24,2 ± 
3,3

24,7 ± 
3,2

24,0 ± 
3,3 0,1432

HA tâm thu 
(mmHg)*

141,2 ± 
24,7

134,9 ± 
21,5

144,6 ± 
25,8 0,0110

HA tâm 
trương 
(mmHg)#

80  
(70-89)

80  
(70-80)

80  
(70-90) 0,0322

Thời gian 
ĐTĐ (năm)# 10 (5-16) 10 (5-15) 10 (5-16) 0,4149

*X̄ ± SD; #Trung vị [khoảng tứ phân vị 25th-75th]
Tổng số 181 bệnh nhân ĐTĐ type 2 có eGFR < 60 mL/
phút/1,73 m² được đưa vào nghiên cứu. Nhóm NADKD 
ghi nhận 63 bệnh nhân, chiếm tỉ lệ 34,8%; nhóm ADKD 
118 bệnh nhân (65,2%).
Các bệnh nhân có tuổi trung bình là 66,2 ± 9,7 tuổi, trong 
đó nữ giới chiếm ưu thế (58,6%). Chỉ số khối cơ thể (BMI) 
trung bình là 24,2 ± 3,3 kg/m²; HA tâm thu trung bình là 
141,2 ± 24,7 mmHg, còn HA tâm trương có trung vị 80 
mmHg [70-89]. Thời gian mắc ĐTĐ có trung vị là 10 năm 
[5-16].
Nhóm ADKD có tuổi trung bình thấp hơn nhưng mức kiểm 
soát HA kém hơn và có tỉ lệ nữ giới chiếm ưu thế. Sự khác 
biệt này có ý nghĩa thống kê.
Không ghi nhận sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa hai 
nhóm về BMI và thời gian mắc ĐTĐ.
3.2. Đặc điểm cận lâm sàng của đối tượng nghiên cứu.

Bảng 2. Đặc điểm cận lâm sàng  
của đối tượng nghiên cứu

Đặc điểm 
cận lâm 

sàng
Tổng  

(n = 181)
Nhóm 

NADKD  
(n = 63)

Nhóm 
ADKD  

(n = 118)
p

Triglyceride  
(mg/dL)#

191  
[139-295]

212  
[140-287]

190  
[133-306] 0,6844

Cholesterol  
(mg/dL)*

185,1 ± 
57,5

176,3 ± 
59,8

189,8 ± 
55,9 0,1320

HDL-C 
(mg/dL)*

47,1 ± 
10,7

44,5 ± 
10,0

48,5 ± 
10,8 0,0169

LDL-C 
(mg/dL)*

110,6 ± 
46,6

105,8 ± 
49,7

113,1 ± 
44,8 0,3155

Albumin 
(g/dL)* 4,2 ± 0,4 4,3 ± 0,3 4,1 ± 0,4 0,0002

Glucose 
máu lúc 
đói  

(mg/dL)#

129  
[106,3-
163,7]

128  
[111-148]

132,5 
[102-168] 0,7443

HbA1c 
(%)#

7,4  
[6,6-8,8]

7,3  
[6,5-8,7]

7,5  
[6,6-8,8] 0,3836
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Đặc điểm 
cận lâm 

sàng
Tổng  

(n = 181)
Nhóm 

NADKD  
(n = 63)

Nhóm 
ADKD  

(n = 118)
p

Creatinine 
(mg/dL)#

1,5  
[1,3-2,0]

1,4  
[1,2-1,7]

1,6  
[1,3-2,3] 0,007

Cystatin C 
(mg/L)#

1,8  
[1,5-2,3]

1,6  
[1,4-1,8]

1,9  
[1,6-2,5] < 0,001

eGFR ước 
tính theo  
creatinine- 
cystatin C  
(mL/phút/ 
1,73 m²)

37,1 ± 
13,2 43,7 ± 9,1 33,6 ± 

13,7 < 0,001

UACR 
(mg/g)#

93,5 
[16,6-
634,4]

11,8  
[6-18,8]

310,9 
[97,7-
1228]

< 0,001

Homo-
cystein 
(µmol/L)*

16,8 ± 
5,9 15,8 ± 4,7 17,4 ± 6,4 0,0676

SII#
525,4 
[402,7-
760]

464,6 
[370,9-
611,0]

574,2 
[424,6-
839,5]

0,0145

PNI* 54,3 ± 
6,1 56,5 ± 4,4 53,1 ± 6,6 0,0001

*X̄ ± SD; #Trung vị [khoảng tứ phân vị 25th-75th].
Các đối tượng nghiên cứu có giá trị cholesterol, LDL-C 
trong giới hạn bình thường. Triglycerid và HDL-C có giá trị 
cao lần lượt là trung vị 191 mg/dL [139-295] và trung bình 
47,1 ± 10,7 mg/dL. Không có sự khác biệt giữa hai nhóm 
về các chỉ số lipid máu, ngoại trừ HDL-C ở nhóm ADKD 
cao hơn có ý nghĩa thống kê khi so với nhóm NADKD (p 
= 0,0169).
Các đối tượng có khả năng kiểm soát đường huyết kém 
khi glucose máu lúc đói có giá trị trung vị 129 mg/dL 
[106,3-163,7] và HbA1c trung vị là 7,4% [6,6-8,8]. Không 
ghi nhận sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa hai nhóm 
về các giá trị đường huyết.
Chức năng thận giảm rõ: creatinine trung vị 1,5 mg/dL 
[1,3-2,0], cystatin C trung vị 1,8 mg/L [1,5-2,3], eGFR 
trung bình (ước tính theo creatinine-cystatin C) là 37,1 ± 
13,2 mL/phút/1,73 m² và tình trạng albumin niệu rất biến 
thiên: trung vị UACR là 93,5 mg/g [16,6-634,4]. Nhóm 
ADKD ghi nhận các giá trị về chức năng thận đều kém hơn 
có ý nghĩa thống kê khi so với nhóm NADKD.
Nồng độ homocysteine trung bình là 16,8 ± 5,9 µmol/L. 
Không ghi nhận sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa hai 
nhóm về nồng độ homocystein.
SII trung vị 525,4 [402,7-760], và PNI trung bình là 54,3 
± 6,1. Nhóm ADKD có chỉ số viêm SII cao hơn và chỉ số 
dinh dưỡng PNI thấp hơn có ý nghĩa thống kê khi so với 
nhóm NADKD.

A

B
Biểu đồ 1. Biểu đồ phân tán  

của chỉ số SII (A) và chỉ số PNI (B)

4. BÀN LUẬN
4.1. Đặc điểm lâm sàng của đối tượng nghiên cứu
Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cho thấy bệnh nhân 
nhóm NADKD có tuổi trung bình cao hơn tương đồng với 
nhiều nghiên cứu trên thế giới như nghiên cứu đoàn hệ 
RIACE ở Ý và khảo sát NEFRON ở Mỹ [3], cũng như nghiên 
cứu của Shi S và cộng sự [6] năm 2022. Tuy nhiên khác với 
hai nghiên cứu trên, nghiên cứu của chúng tôi ghi nhận 
nhóm NADKD không có tỉ lệ nữ giới chiếm ưu thế. Mặc dù 
các nghiên cứu ghi nhận tỉ lệ nữ giới cao hơn trong nhóm 
NADKD, nhưng nghiên cứu của chúng tôi không cho thấy 
sự khác biệt giới tính đáng kể. Điều này có thể phản ánh 
khác biệt dân số, bối cảnh tiếp cận y tế và cỡ mẫu nghiên 
cứu. Kết quả này cho thấy NADKD có thể không phải là 
đặc trưng của một giới cụ thể. Do đó, cần đánh giá đồng 
thời eGFR và albumin niệu ở tất cả bệnh nhân ĐTĐ, không 
phân biệt giới tính.
Trong nghiên cứu này, HA tâm thu trung bình của nhóm 
ADKD cao hơn đáng kể so với nhóm NADKD. Điều này phù 
hợp với cơ chế bệnh sinh cổ điển của DKD, trong đó tăng 
HA góp phần gây tổn thương nội mô và tăng áp lực lọc 
cầu thận, dẫn đến rò rỉ albumin niệu. Trái lại, bệnh nhân 
NADKD có HA thấp hơn, gợi ý vai trò nổi bật hơn của cơ 
chế tổn thương ống-kẽ hoặc mạch máu nhỏ hơn là tăng 
áp lực cầu thận. Điều này cho thấy kiểm soát HA sớm và 
chặt chẽ có thể làm thay đổi kiểu hình biểu hiện lâm sàng 
của DKD.
Một yếu tố cần lưu ý là thời gian mắc ĐTĐ không khác 
biệt giữa hai nhóm trong nghiên cứu này, điều này có thể 
phản ánh sự đa dạng trong tiến trình bệnh và hiệu quả 
của các can thiệp điều trị (như RAASi, SGLT2i), vốn có thể 
làm giảm albumin niệu nhưng không đảo ngược được tiến 
trình suy giảm eGFR. Năm 2026 Hiệp hội Đái tháo đường 
Hoa Kỳ đã khuyến cáo rõ rằng việc đánh giá DKD nên dựa 
trên cả eGFR và UACR, không nên chỉ dựa vào albumin 
niệu đơn độc để tránh bỏ sót kiểu hình NADKD đang ngày 
càng phổ biến [1].
Tỉ lệ NADKD trong nghiên cứu này (35%) thấp hơn mức 
trên 50% ở quốc tế chủ yếu do chủng tộc Á Đông nhạy 
cảm với tình trạng rò rỉ albumin niệu hơn vì số lượng neph-
ron bẩm sinh thấp [7-8]. Mức HA tâm thu trung bình còn 
cao (144,6 mmHg) ở nhóm ADKD trong báo cáo đã duy 
trì áp lực lọc lớn, khiến bệnh nhân khó chuyển sang kiểu 
hình không albumin niệu [9]. Việc sử dụng các liệu pháp 
bảo vệ thận hiện đại như RAASi hay SGLT2i có thể chưa 
đạt liều tối đa trên diện rộng để làm “xóa mờ” albumin 
niệu như tại các nước phát triển. Khác với xu hướng thế 
giới thường gặp NADKD ở nữ giới, nghiên cứu này lại ghi 
nhận phụ nữ chiếm đa số ở nhóm ADKD (64,4%), làm 
giảm tỉ lệ NADKD tổng thể. Cuối cùng, chỉ số viêm SII cao 
và chỉ số dinh dưỡng PNI thấp ở nhóm ADKD phản ánh tổn 
thương cầu thận truyền thống vẫn là cơ chế bệnh sinh chủ 
đạo trong quần thể nghiên cứu.
4.2. Đặc điểm cận lâm sàng của đối tượng nghiên cứu
Trong nghiên cứu của chúng tôi, nồng độ HDL-C trung 
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bình ở nhóm NADKD thấp hơn nhóm ADKD, khác biệt với 
phần lớn các nghiên cứu trước đó vốn ghi nhận nồng độ 
HDL-C cao hơn ở nhóm NADKD. Sự khác biệt này có thể 
do tỉ lệ sử dụng statin và fibrate không đồng đều giữa hai 
nhóm. Sự khác biệt về giới tính (nữ giới chiếm ưu thế trong 
nhóm ADKD) cũng có thể góp phần làm mức HDL-C trung 
bình của nhóm này cao hơn do tác động của estrogen 
[10]. Ngoài ra, bệnh nhân NADKD trong nghiên cứu này 
có tuổi cao hơn, có thể liên quan đến giảm HDL-C sinh 
lý theo tuổi hoặc do ảnh hưởng của viêm mạn tính, vốn 
làm suy giảm chức năng HDL. Do HDL-C chịu ảnh hưởng 
từ nhiều yếu tố chuyển hóa và không đặc hiệu cho tổn 
thương thận, nên cần thận trọng khi sử dụng chỉ số này 
để phân biệt kiểu hình DKD trong thực hành lâm sàng. 
Nồng độ homocysteine không ghi nhận sự khác biệt có ý 
nghĩa thống kê giữa hai nhóm (p = 0,0676) chủ yếu do chỉ 
số này liên quan chặt chẽ đến sự suy giảm eGFR hơn là 
tình trạng albumin niệu. Vì cả hai nhóm NADKD và ADKD 
trong nghiên cứu đều đã vào giai đoạn suy giảm chức năng 
thận (eGFR < 60 mL/phút/1,73m²), nồng độ homocystein 
ở cả hai nhóm đều có xu hướng tăng cao do giảm đào thải 
qua thận. Khoảng chênh lệch eGFR giữa nhóm NADKD 
(43,7 mL/phút/1,73 m²) và ADKD (33,6 mL/phút/1,73 m²) 
có thể chưa đủ lớn để tạo ra sự phân tách rõ rệt về nồng 
độ homocystein trong máu. Giá trị p tiệm cận ngưỡng ý 
nghĩa gợi ý về một sai lầm loại II, cho thấy cỡ mẫu hiện 
tại có thể chưa đủ mạnh để phát hiện được sự khác biệt. 
Do đó, homocystein đóng vai trò là dấu ấn phản ánh tình 
trạng tổn thương thận chung hơn là một yếu tố đặc hiệu 
giúp phân loại hai kiểu hình albumin niệu.
Chỉ số eGFR ở nhóm NADKD cao hơn đáng kể so với nhóm 
ADKD, tương đồng với phần lớn các nghiên cứu đoàn hệ 
quốc tế. Theo tổng hợp của Shi S và cộng sự, tốc độ suy 
giảm eGFR hằng năm ở bệnh nhân NADKD thường dao 
động từ 0 đến -1,9 mL/phút/1,73 m²/năm, thấp hơn rõ so 
với bệnh nhân ADKD (-2,4 đến -6 mL/phút/1,73 m²/năm), 
phản ánh kiểu hình tổn thương thận ít tiến triển hơn, có 
thể liên quan đến bệnh lý mạch máu-ống kẽ hơn là cầu 
thận [6].
Về các chỉ số viêm và dinh dưỡng, nhóm ADKD có SII cao 
hơn và PNI thấp hơn so với nhóm NADKD. Điều này phản 
ánh tình trạng viêm hệ thống tăng và suy dinh dưỡng rõ 
hơn ở nhóm có albumin niệu - vốn là biểu hiện của tổn 
thương cầu thận tiến triển. Chỉ số viêm SII, tính từ công 
thức bạch cầu và tiểu cầu, đã được chứng minh là liên 
quan đến tổn thương thận, xơ hóa mô kẽ, và tiến triển của 
DKD trong nhiều nghiên cứu gần đây. Trong khi đó, chỉ số 
dinh dưỡng PNI - kết hợp giữa albumin máu và số lượng 
lympho - phản ánh song song tình trạng dinh dưỡng và 
miễn dịch, cả hai đều có liên quan chặt chẽ với tiên lượng 
tim-thận trong ĐTĐ type 2. Việc đưa các chỉ số viêm như 
SII và PNI vào đánh giá ban đầu có thể giúp phân tầng 
nguy cơ sớm, hỗ trợ nhận diện kiểu hình có tiên lượng xấu 
và tối ưu hóa điều trị cá thể hóa.

5. KẾT LUẬN
Nghiên cứu cho thấy bệnh thận do ĐTĐ là một bệnh lý 
gồm nhiều kiểu hình khác nhau với đặc điểm lâm sàng và 
cận lâm sàng không đồng nhất. Việc chỉ dựa vào UACR 
là chưa đủ để sàng lọc, chẩn đoán và phân tầng nguy cơ 
ở bệnh nhân DKD. Cần thực hiện nghiên cứu đoàn hệ đa 
trung tâm với cỡ mẫu lớn hơn để xác định giá trị tiên lượng 
của các chỉ số SII và PNI, xác định điểm cắt tối ưu, và đánh 
giá tốc độ suy giảm eGFR theo từng kiểu hình DKD.
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