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ABSTRACT
Introduce: Renal transplantation is generally the preferred treatment of patients with end-stage 
renal. Kidney transplantation is currently the most promising form of renal replacement therapy. 
Kidney transplantation improves patient survival, quality of life, and cost-effectiveness when 
compared to dialysis. Hyperglycemia after kidney transplantation is common in both diabetic 
and non-diabetic patients. Both pretransplant and post-transplant diabetes mellitus are associated 
with increased kidney allograft failure and mortality. Glucose management may be challenging 
for kidney transplant recipients. Though post-transplant diabetes mellitus (occurring more than 
45 days after transplantation) and its complications are well described, early post-renal 
transplant hyperglycemia (less than 45 days) similarly puts kidney transplant recipients at risk 
of infections, rehospitalizations, and graft failure and is not emphasized much in the literature. 

Objective: The objective of the article is to address a common condition after kidney 
transplantation, which is early post-transplant hyperglycemia. It also analyzes the pathophysiology, 
related factors, complications, and the goals of glycemic management in this population.

Method: The meta-analysis research method includes articles searched on electronic databases 
such as PubMed, Journals, and ScienceDirect, covering diabetes, post-transplant hyperglycemia, 
kidney transplantation, the relationship between pancreatic beta cells and fasting blood 
glucose, the pathophysiology of hyperglycemia, and some articles related to anti-rejection drug 
treatments. Early postoperative hyperglycemia after kidney transplantation is associated with 
complications such as acute rejection, rehospitalization, cardiovascular diseases, infections, and 
post-transplant diabetes

Conclusion: Early postoperative hyperglycemia occurring within 45 days after kidney 
transplantation increases the risk of rehospitalization for recipients due to infections such as 
CMV, acute rejection within 20 days post-transplant, cardiovascular events, and post-transplant 
diabetes. Both patients with and without a history of pre-transplant diabetes can experience 
early postoperative hyperglycemia.

Identifying risk factors such as high pre-transplant blood glucose levels, pre-transplant diabetes, 
glucocorticoid use, stress, postoperative pain, pre-existing chronic infections like chronic 
hepatitis C or CMV, and post-transplant infections is crucial for early postoperative 
hyperglycemia after kidney transplantation.

Insulin is currently the standard treatment; however, other new drugs such as GLP-1 RA and 
SGLT-2 may also be effective, but further research is needed.
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TÓM TẮT
Giới thiệu: Ghép thận nói chung là phương pháp điều trị ưu tiên cho bệnh nhân mắc bệnh thận 
giai đoạn cuối. Ghép thận hiện là hình thức điều trị thay thế thận hứa hẹn nhất. Ghép thận cải 
thiện khả năng sống sót của bệnh nhân, chất lượng cuộc sống và hiệu quả chi phí khi so sánh 
với lọc máu. Tăng đường huyết sau khi ghép thận phổ biến ở cả bệnh nhân tiểu đường và không 
tiểu đường. Bệnh đái tháo đường trước khi ghép và sau ghép đều có liên quan đến việc tăng suy 
thận ghép và tử vong. Mặc dù đái tháo đường sau ghép thận (xảy ra trên 45 ngày sau khi ghép) 
và các biến chứng của nó được mô tả rõ ràng, nhưng tình trạng tăng đường huyết sớm sau phẫu 
thuật ghép thận (dưới 45 ngày) cũng gây ra nguy cơ nhiễm trùng, tái nhập viện và thải ghép cho 
người nhận thận ghép lại ít được chú trọng. 

Mục tiêu: Mục tiêu của bài báo đề cập tới một tình trạng hay gặp sau ghép thận chính là tăng 
đường huyết sớm sau ghép thận cũng như phân tích về sinh lý bệnh, các yếu liên quan, các biến 
chứng và mục tiêu quản lý đường huyết trên đối tượng này.

Phương pháp: Phương pháp nghiên cứu phân tích gộp gồm những bài báo được tìm kiếm trên 
các cơ sở dữ liệu điện tử PubMed, Journals, ScienceDirect gồm bệnh tiểu đường, tăng đường 
huyết sau ghép thận, ghép thận, mối liên quan giữa tế bào beta đảo tụy với đường huyết lúc đói, 
sinh lý bệnh của tăng đường huyết và một số các bài báo liên quan điều trị thuốc chống thải ghép 
thận. Tăng đường huyết sớm sau phẫu thuật ghép thận có liên quan đến các biến chứng thải ghép 
cấp, vào viện lại, các bệnh lý tim mạch, nhiễm trùng và bệnh đái đường sau ghép thận.

Kết luận: Tăng đường huyết sớm sau phẫu thuật xảy ra trong vòng 45 ngày sau ghép thận khiến 
người nhận ghép có nguy cơ nhập viện trở lại cao hơn do nhiễm trùng như cytomegalovirus 
(CMV), thải ghép cấp trong vòng 20 ngày sau ghép, các biến cố tim mạch và bệnh tiểu đường 
sau ghép thận. Cả bệnh nhân có và không có tiền sử tiểu đường trước ghép đều có thể bị tăng 
đường huyết sớm sau phẫu thuật.

Việc xác định các yếu tố nguy cơ như mức đường huyết cao trước khi ghép, bệnh tiểu đường 
trước ghép, sử dụng glucocorticoid, stress, đau sau phẫu thuật, nhiễm trùng mạn tính từ trước 
như viêm gan C mạn tính hoặc CMV, nhiễm trùng sau ghép của tăng đường huyết sớm sau phẫu 
thuật ghép thận rất quan trọng.

Insulin hiện là phương pháp điều trị tiêu chuẩn, tuy nhiên, các thuốc mới khác như GLP-1 RA 
và SGLT-2 cũng có thể hiệu quả, nhưng vẫn cần thêm nghiên cứu.

Từ khóa: Tăng đường huyết sớm, bệnh tiểu đường, phẫu thuật ghép thận.
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1. ĐẶT VẤN ĐỀ

Tăng đường huyết là tình trạng thường gặp sau ghép 
thận. Nó là một yếu tố nguy cơ làm tăng tỷ lệ tái nhập 
viện, nhiễm trùng và thải ghép cấp tính. Tuy nhiên, tăng 
đường huyết trong vòng 45 ngày đầu sau khi ghép thận, 
còn gọi là tăng đường huyết sớm sau ghép thận (early 
post-renal transplant hyperglycemia - EPTH) đã không 
được chú ý nhiều như giai đoạn sau, có lẽ vì định nghĩa 
và ý nghĩa lâm sàng của nó ít rõ ràng. 
Năm 2013, tại hội nghị tổ chức ở Vienna về những thách 
thức xung quanh bệnh tiểu đường sau ghép thận, thuật 
ngữ đái tháo đường sau ghép (posttransplant diabetes 
mellitus - PTDM) đã được đề xuất. PTDM bao gồm bệnh 
tiểu đường mới được chẩn đoán khoảng hơn 45 ngày 
sau khi ghép, bất kể nó có mặt hay không nhưng không 
phát hiện được trước ghép. Tuy nhiên, EPTH (được nêu 
là ≤ 45 ngày sau khi ghép trong cuộc họp) đã bị loại trừ 
khỏi thuật ngữ PTDM. Trước PTDM, thuật ngữ bệnh tiểu 
đường mới khởi phát sau khi ghép (new-onset diabetes 
after transplant - NODAT) đã được sử dụng và bao gồm 
những bệnh nhân không có bệnh tiểu đường trước ghép, 
những người mới được chẩn đoán bệnh tiểu đường bất 
kỳ lúc nào sau khi ghép [2]. Thuật ngữ NODAT đã không 
còn được ưa chuộng vì nó ngụ ý loại trừ bệnh nhân tiểu 
đường trước ghép nhưng bao gồm những bệnh nhân có 
thể mắc bệnh tiểu đường không được phát hiện trước khi 
ghép. Hầu hết các nghiên cứu và hướng dẫn được công 
bố tập trung vào PTDM/NODAT. Tuy nhiên, EPTH rất 
quan trọng và cần chú ý nhiều hơn. Tăng đường huyết 
được xác định khi đường huyết lúc đói ≥ 140 mg/dL ở 
bệnh nhân nội trú, hoặc ≥ 126 mg/dL ở bệnh nhân ngoại 
trú hay đường máu bất kỳ ≥ 200 mg/dL hoặc cần dùng 
Insulin bất kỳ thời điểm nào sau phẫu thuật.
Bệnh tiểu đường sau ghép thận vẫn là tình trạng lâm 
sàng thường gặp nhất, chiếm 30% bệnh nhân ghép thận 
vào năm 2018. EPTH xảy ra ở 75-92% trong tuần đầu 
tiên. Trong nghiên cứu hồi cứu của Chakkera và cộng sự 
trên 424 bệnh nhân ghép thận, 100% bệnh nhân và 87% 
không mắc bệnh tiểu đường trước ghép có tăng đường 
huyết [3]. EPTH là một yếu tố nguy cơ vào viện lại, 
nhiễm trùng, ảnh hưởng đến tỷ lệ mắc bệnh và tử vong ở 
bệnh nhân ghép thận.

2. SINH LÝ BỆNH TĂNG ĐƯỜNG HUYẾT SAU 
GHÉP THẬN
Tăng đường huyết sau ghép thận là kết quả của tình trạng 
kháng Insulin và thiếu Insulin tương đối, như bệnh tiểu 
đường typ 2 hoặc bệnh tiểu đường do glucocorticoid gây 
ra. Insulin nội sinh đi vào máu qua tĩnh mạch cửa và chủ 
yếu thoái hóa ở gan, với thận đóng vai trò thoái hóa thứ 
yếu. Mặt khác, Insulin ngoại sinh bỏ qua sự bài tiết gan 
qua đường đầu tiên và được thoái hóa tương ứng nhiều 
hơn bởi thận. Do đó, chức năng thận ảnh hưởng trực 
tiếp đến quá trình chuyển hóa Insulin tiêm trong điều trị 
bệnh tiểu đường dẫn đến tăng tính nhạy cảm với Insulin 

và dễ bị hạ đường huyết. Khi bệnh thận tiến triển, nhu 
cầu Insulin giảm do sự thanh thải của thận giảm. Ngoài 
ra, urê huyết do suy thận gây buồn nôn và chán ăn, do 
đó làm giảm dự trữ glycogen ở gan, gây hạ đường huyết 
khi đói. Sự tích tụ độc tố niệu cũng làm suy yếu sự thoái 
hóa của Insulin trong gan, kéo dài thời gian bán hủy 
của Insulin nội sinh [4]. Khoảng 20% sự hình thành  
gluconeogenesis xảy ra ở thận, điều này càng giảm 
trong rối loạn chức năng thận. Sau khi ghép thận thành 
công, độ thanh thải Insulin được cải thiện, làm bộc lộ 
sự dung nạp glucose kém trước đó. Giảm urê huyết và 
glucocorticoid đường uống làm bệnh nhân thích ăn hơn. 
Điều này dẫn đến việc dự trữ glycogen gan được bổ sung 
đầy đủ, quá trình phân hủy glycogen và tân sinh đường ở 
thận được phục hồi, góp phần làm tăng đường huyết. 
Việc sử dụng glucocorticoids đường uống để ức chế 
miễn dịch sau ghép làm tăng sức đề kháng Insulin ở cơ, 
xương và mô mỡ, góp phần gây tăng đường huyết [5]. 
Các thuốc ức chế miễn dịch khác, như cyclosporine và 
tacrolimus, được báo cáo là làm giảm bài tiết Insulin.

3. CÁC YẾU TỐ NGUY CƠ LÀM TĂNG ĐƯỜNG 
HUYẾT SỚM SAU GHÉP THẬN
3.1. Kiểm soát đường huyết trước ghép kém 
Trong nghiên của Cosio và cộng sự trên 490 người ghép 
thận có đường huyết lúc đói trước ghép dưới 126 mg/
dL, cho thấy nồng độ đường huyết lúc đói tăng trước 
ghép có liên quan đến mức đường huyết cao hơn 1 tuần 
sau khi ghép (glucose huyết tương lúc đói ≥ 126 mg/dL 
hoặc dùng Insulin, dùng thuốc uống hạ đường huyết) [6]. 
Nguy cơ tăng đường huyết sau ghép thận tăng khi nồng 
độ đường huyết tương lúc đói tăng lên trước ghép. Sheu 
A và cộng sự nghiên cứu trên những bệnh nhân mắc bệnh 
tiểu đường trước ghép cho thấy nhóm đối tượng này có 
nguy cơ tăng đường huyết cao hơn trong giai đoạn đầu 
sau ghép so với những người không mắc bệnh tiểu đường 
trước ghép [7]. Bệnh tiểu đường trước ghép cũng liên 
quan đến tăng tỷ lệ thải ghép, có thể do tăng tổn thương 
tái tưới máu do thiếu máu cục bộ. Mức đường huyết bình 
thường có thể được duy trì cho đến khi khoảng 50% khối 
lượng tế bào β bị mất [8]. Ở những bệnh nhân kiểm soát 
đường huyết lúc đói trước ghép kém, khối lượng tế bào β 
mất hơn 50%, điều này khiến họ dễ bị tăng đường huyết 
do glucocorticoids. Cũng có thể tình trạng kháng Insulin 
tiềm ẩn ở những bệnh nhân này được bộc lộ với việc sử 
dụng glucocorticoids trong ghép và sau ghép làm tăng 
đường huyết sớm sau ghép thận. 
3.2. Thuốc ức chế miễn dịch
Glucocorticoids đường uống là thuốc không thể thiếu 
trong điều trị ức chế miễn dịch sau ghép và là một trong 
những yếu tố nguy cơ lớn nhất gây tăng đường huyết 
sớm. Đầu tiên, glucorticosteroid có thể góp phần làm 
tăng đường huyết thông qua việc giảm độ nhạy cảm 
ngoại biên với Insulin, tăng tân tạo glucose ở gan, tăng 
phân giải mỡ và giảm hấp thu glucose ở cơ và mô mỡ. 
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Thứ hai, nó có thể ức chế sự tiết và sản xuất Insulin từ 
tế bào beta tuyến tụy và gây ra hiện tượng apoptosis của 
tế bào beta. Thứ ba, glucocorticoids tăng cường tác dụng 
của glucagon do tế bào alpha tuyến tụy tiết ra, làm tăng 
quá trình tổng hợp glucose nội sinh. Thứ tư, nó có thể 
làm giảm tác dụng của incretin bằng cách giảm 
hormoneglucagon-like peptide-1 (GLP-1) được tiết ra từ 
ruột, do đó gây ra cảm giác thèm ăn hơn và kèm theo 
tăng cân.
Các thuốc ức chế calcineurin (CNIs) làm giảm tiết 
Insulin, tăng hủy tế bào đảo tụy, làm nặng thêm tình trạng 
kháng Insulin. Trong các tế bào mỡ ở người, cả 
cyclosporine và tacrolimus đều ức chế sự hấp thu glucose 
độc lập với tín hiệu Insulin bằng cách loại bỏ protein vận 
chuyển glucose loại 4 khỏi bề mặt tế bào thông qua tỷ 
lệ tăng nội bào [9]. Tacrolimus có liên quan đến nguy cơ 
PTDM cao hơn so với cyclosporin, nhưng điều này này 
không rõ ràng trong giai đoạn đầu sau ghép. 

3.3. Stress phẫu thuật, dinh dưỡng, hoạt động thể lực, 
đau sau phẫu thuật và nhiễm trùng
Phẫu thuật và đau sau phẫu thuật làm tăng đường huyết 
bằng cách kích hoạt cytokine và hormone stress. Căng 
thẳng phẫu thuật có ảnh hưởng xấu đến chức năng tế bào 
β tuyến tụy do giải phóng hormone dị hóa gây ức chế tiết 
Insulin dẫn đến tăng đường huyết [9]. Tăng đường huyết 
này thường thoáng qua và hết sau khi xuất viện. Đặc biệt 
trong vài tuần đầu sau phẫu thuật, bệnh nhân cảm thấy 
thèm ăn nhiều hơn so với khi họ ở giai đoạn cuối suy 
thận. Glucocorticoids liều cao, một số bài tập phục hồi 
chức năng đã có thể được thực hiện làm tăng sự thèm ăn 
của bệnh nhân. Trạng thái ức chế miễn dịch sau ghép làm 
tăng nguy cơ nhiễm trùng. Nhiễm trùng nặng hoặc nhiễm 
trùng huyết làm tăng đường huyết ngay cả những bệnh 
nhân có dung nạp đường bình thường. Các bệnh nhiễm 
trùng mạn tính từ trước như viêm gan C mạn tính hoặc 
nhiễm CMV cũng làm tăng nguy cơ tăng đường huyết 
sau ghép [10].

Bảng 1. Các yếu tố nguy cơ làm tăng đường huyết sớm sau ghép thận và nghiên cứu tham khảo

Yếu tố nguy cơ Sinh lý bệnh Nghiên cứu
Kiểm soát đường huyết 

trước ghép kém
Mất chức năng và số lượng tế bào beta dẫn đến tác dụng tăng 
đường huyết của glucocorticoid, kháng Insulin tiềm ẩn [7], [8]

Glucocorticoid Tăng đề kháng Insulin ở cơ, xương và gan,  
tăng tân tạo đường ở gan [5]

Chất ức chế calcineurin Giảm tiết Insulin, kháng Insulin [9]
Stress, đau sau phẫu 

thuật, thèm ăn Tăng cytokines và stress hormones [9]

Nhiễm trùng trước,  
sau ghép thận Tăng cytokines và stress hormones [10]

Tuổi cao, béo phì,  
triglyceride cao Phát triển tình trạng kháng Insulin, thiếu Insulin tương đối [6], [7]

4. BIẾN CHỨNG CỦA TĂNG ĐƯỜNG HUYẾT SỚM SAU PHẪU THUẬT GHÉP THẬN

Bảng 2. Biến chứng của tăng đường huyết sớm sau phẫu thuật ghép thận và nghiên cứu

Biến chứng Sinh lý bệnh Nghiên cứu

Nhiễm trùng, vào viện lại 
và thải ghép cấp

Tăng đường huyết ảnh hưởng đến hệ thống miễn dịch bằng 
cách gây ra những thay đổi trong chức năng bạch cầu, phản ứng  
cytokine và phản ứng vi mạch dẫn đến tình trạng viêm gây stress 
oxy hóa.
Tăng đường huyết gây ra sự suy yếu của giãn mạch phụ thuộc nội 
mạc gây tổn thương thiếu máu cục bộ cho ghép. Tổn thương tái 
tưới máu.

[11], [12], 
[13]

Tim mạch và tử vong
Tăng đường huyết gây rối loạn chức năng nội mô thông qua stress 
oxy hóa, đây là bước đầu tiên dẫn đến xơ vữa động mạch.
Giảm giãn mạch do nội mô trung gian làm giảm tưới máu cơ tim.

[6], [13], [14]

Bệnh đái đường sau ghép
Tăng đường huyết do tình trạng kháng Insulin tiềm ẩn và thiếu 
hụt Insulin tương đối, tiến triển thành bệnh tiểu đường nếu không 
được kiểm soát tốt.

[6], [7], [8]
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4.1 Nhiễm trùng, vào viện lại và thải ghép cấp
Tăng đường huyết sớm sau phẫu thuật ghép thận làm 
tăng nguy cơ vào viện lại vì nhiễm trùng dù bệnh nhân 
điều trị ức chế miễn dịch giống như bệnh nhân đường 
huyết bình thường. Điều này là do các tác dụng phức tạp 
của tăng đường huyết đối với hệ thống miễn dịch bao 
gồm những thay đổi về chức năng bạch cầu, phản ứng 
cytokine, phản ứng vi mạch và trạng thái tiền viêm do 
tăng đường huyết dẫn đến stress oxy hóa [11]. 
Tăng đường huyết sớm có liên quan đến thải ghép cấp, là 
thải ghép xảy ra trong vòng 20 ngày sau ghép được chẩn 
đoán bằng sinh thiết hoặc thải ghép lâm sàng. Điều này 
được chứng minh trong nghiên cứu của Thomas và cộng 
sự vào năm 2001, trong đó 58% bệnh nhân (n = 50) kiểm 
soát đường huyết kém quanh mổ (mức đường huyết ≥ 
200 mg/dL) đã bị thải cấp. Nồng độ đường cao trong giai 
đoạn ngay sau phẫu thuật làm tăng nguy cơ tổn thương 
thiếu máu cục bộ và dẫn đến thải ghép cấp [12].
Mặc dù cơ chế chính xác chưa được làm sáng tỏ, nhưng 
có thể giả định rằng phản ứng viêm liên quan đến tăng 
đường huyết góp phần vào thải ghép. Tăng đường huyết 
có tác dụng bất lợi lên lớp nội mạc bằng cách làm giảm 
giãn mạch phụ thuộc nội mạc dẫn đến co mạch máu, 
gây tổn thương thiếu máu cục bộ cho mô ghép. Sự tạo 
thành lactate và các gốc oxy phản ứng được tăng cường 
bởi tăng đường huyết, có thể dẫn đến tổn thương tái tưới 
máu. Phản ứng viêm đối với thiếu máu cục bộ, tái tưới 
máu và thải ghép cũng được khuếch đại bởi tăng đường 
huyết làm trầm trọng thêm tình trạng thải ghép [13].
4.2 Biến chứng tim mạch và tử vong 
Bệnh nhân ghép thận có nguy cơ tử vong sớm cao hơn, 
với bệnh tim mạch, ung thư và bệnh truyền nhiễm là 
những nguyên nhân gây tử vong chính. Bệnh tiểu đường 
là một yếu tố nguy cơ làm tăng nguy cơ tim mạch hiện 
đã được chấp nhận rộng rãi. Nhiều nghiên cứu đã chỉ ra 
rằng tăng đường huyết và mức đường huyết dao động là 
một yếu tố nguy cơ độc lập đối với nguy cơ tim mạch. 
Điều này có thể do rối loạn chức năng nội mạc, gây ra bởi 
tăng đường huyết thông qua stress oxy hóa, là bước đầu 
tiên của quá trình hình thành xơ vữa động mạch. Tăng 
đường huyết cấp tính làm giảm giãn mạch phụ thuộc 
nội mạc và giảm tưới máu cơ tim, làm tăng nguy cơ tim 
mạch [13], [14].
Nồng độ đường huyết tương lúc đói ≥ 100 mg/dL sau 1 
tháng sau ghép có liên quan đến các biến cố tim mạch như 
nhồi máu cơ tim, tai biến mạch máu não và bệnh mạch 
máu ngoại biên [6]. Tuy nhiên, dữ liệu về ảnh hưởng của 
tăng đường huyết xảy ra trong vòng 45 ngày sau ghép đối 
với nguy cơ tim mạch còn hạn chế.
4.3. Bệnh đái tháo đường sau ghép thận
Ở những bệnh nhân không mắc bệnh tiểu đường trước 
khi ghép, không phải tất cả những người bị tăng đường 

huyết sớm đều tiến triển thành PTDM. Trong số những 
người mắc bệnh, việc phát triển tình trạng tăng đường 
huyết lúc đói trong tuần đầu tiên sau ghép được chứng 
minh là yếu tố dự báo mạnh nhất của PTDM sau 1 năm 
[6]. Nhiều nghiên cứu hồi cứu trên bệnh nhân PTDM cho 
thấy tỷ lệ tăng đường huyết sớm cao hơn so với những 
người không mắc PTDM. Khởi đầu sử dụng Insulin nền 
sớm để kiểm soát đường huyết sau ghép thận có thể làm 
giảm nguy cơ mắc PTDM.

5. QUẢN LÝ ĐƯỜNG HUYẾT VÀ MỤC TIÊU 
ĐIỀU TRỊ TĂNG ĐƯỜNG HUYẾT SAU GHÉP 
THẬN
Insulin vẫn là thuốc điều trị tiêu chuẩn. Tác dụng chống 
viêm và chống oxy hóa của Insulin đã góp phần khuyến 
cáo sử dụng nó để điều chỉnh tình trạng tăng đường huyết 
do căng thẳng sau phẫu thuật. Hiệp hội Tim mạch Hoa 
Kỳ khuyến cáo mức đường huyết mục tiêu là 80-180 mg/
dL trong giai đoạn chu phẫu, đường huyết trước ăn từ 
80-130 mg/dL và đường huyết sau ăn dưới 180 mg/dL. 
Đối với những bệnh nhân nặng, Hiệp hội Nội tiết Lâm 
sàng Hoa Kỳ và Hiệp hội Tim mạch Hoa Kỳ khuyến cáo 
truyền Insulin tĩnh mạch và theo dõi đường huyết thường 
xuyên cho những bệnh nhân có đường huyết ≥ 180 mg/
dL, nhằm mục tiêu đưa đường huyết về mức 140-180 
mg/dL. 
Mặc dù Insulin là biện pháp quản lý thông thường sau 
ghép thận, nhưng việc sử dụng các thuốc không phải In-
sulin đã được xem xét để quản lý EPTH. Các thuốc uống 
truyền thống, chẳng hạn như Metformin và Sulfonylurea, 
cần điều chỉnh liều theo chức năng thận (thay đổi trong 
giai đoạn đầu sau ghép) và có tác dụng phụ đáng kể bao 
gồm rối loạn tiêu hóa và hạ đường huyết.
Thuốc Glucagon-like peptide-1 receptor (GLP-1 RA) có 
thể là phương pháp điều trị tương đối an toàn và hiệu 
quả cho bệnh ghép thận. GLP-1 RA kiểm soát đường 
huyết để giảm cân và cải thiện nguy cơ tim mạch. Nhiều 
thử nghiệm gần đây đã chỉ ra rằng điều trị bằng GLP-1 
RA từ 3-5 năm sau khi ghép không có tác dụng phụ lên 
kết quả ghép thận và không có tác dụng đáng kể lên liều 
Tacrolimus. Điều quan trọng là các tác nhân này tạo điều 
kiện giảm liều Insulin đáng kể, cho phép ít xảy ra hiện 
tượng hạ đường huyết hơn [15].
Việc sử dụng thuốc ức chế natri-glucose cotransporter 2 
(SGLT-2) ở bệnh nhân sau ghép thận bị hạn chế do nguy 
cơ rối loạn chức năng thận ghép và nhiễm trùng đường 
tiết niệu. Canagliflozin đã được nghiên cứu trên những 
bệnh nhân ghép thận có tiền sử tiểu đường hoặc nếu họ bị 
PTDM, kết quả thuận lợi trong việc gây giảm cân nặng, 
huyết áp và HbA1c, yêu cầu các thuốc hạ đường huyết 
khác mà không có bất kỳ cơn hạ đường huyết hay tác 
dụng phụ đáng kể nào [16], [17].

Nguyen Tat Dung, Pham Van Hue / Vietnam Journal of Community Medicine, Vol. 65, Special Issue 9, 16-22



 21

Bảng 3. Thuốc không phải Insulin được sử dụng trong  
quản lý tăng đường huyết sớm sau phẫu thuật ghép thận

Thuốc Cân nhắc khi sử dụng Nghiên cứu và 
nhận xét

Metformin
- Tránh dùng khi chức năng thận giảm 
- Rối loạn tiêu hóa
- Hiếm khi gây toan lactic ở bệnh suy chức năng thận

Không khuyến 
cáo trong EPTH

Sulfornylurea
- Chỉnh liều theo chức năng thận thay đổi sau ghép
- Nguy cơ hạ đường huyết cao
- Tăng cân

Không khuyến 
cáo trong EPTH

GLP-1RA
- Nguy cơ tiềm ẩn gây tổn thương thận cấp khi dùng liều cao
- Lợi cho tim mạch
- Giảm cân

[15]
Cần thêm nghiên 
cứu để sử dụng 

trong EPTH

Thuốc ức chế 
SGLT-2

- Tránh dùng khi chức năng thận giảm
- Gây mất nước
- Nhiễm trùng tiết niệu, sinh dục
- Giảm cân, kiểm soát huyết áp
- Tăng nguy cơ mất dịch và nhiễm toan giai đoạn chu phẫu
- Cải thiện đường huyết 6 tháng sau ghép mà không có biến chứng đáng kể

[16], [17]
Cần nghiên cứu 
thêm để sử dụng 

trong EPTH

6. KẾT LUẬN
Tăng đường huyết sớm sau phẫu thuật xảy ra trong vòng 
45 ngày sau ghép thận khiến người nhận ghép có nguy cơ 
nhập viện trở lại cao hơn do nhiễm trùng như CMV, thải 
ghép cấp trong vòng 20 ngày sau ghép, các biến cố tim 
mạch và bệnh tiểu đường sau ghép thận. Cả bệnh nhân 
có và không có tiền sử tiểu đường trước ghép đều có thể 
bị tăng đường huyết sớm sau phẫu thuật.
Việc xác định các yếu tố nguy cơ như mức đường huyết 
cao trước khi ghép, bệnh tiểu đường trước ghép, sử dụng 
glucocorticoid, stress, đau sau phẫu thuật, nhiễm trùng 
mạn tính từ trước như viêm gan C mạn tính hoặc CMV, 
nhiễm trùng sau ghép của tăng đường huyết sớm sau 
phẫu thuật ghép thận rất quan trọng.
Insulin hiện là phương pháp điều trị tiêu chuẩn, tuy nhiên 
các thuốc mới khác như GLP-1 RA và SGLT-2 cũng có 
thể hiệu quả, nhưng vẫn cần thêm nghiên cứu. 
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