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ABSTRACT
Objectives:  To describe changes in blood selenium levels in septic shock patients undergoing 
continuous veno-venous hemofiltration.

Subjects and methods: A prospective descriptive study was conducted on 60 septic shock patients 
receiving continuous veno-venous hemofiltration at the Intensive Care Center of Bach Mai Hospital.

Results: Among the 60 patients, the majority were male (68.9%) with a median age of 65 years. 
The median blood selenium level was 72.02 mcg/L (range: 31.58-272.9 mcg/L) pre-filtration and 
decreased to 60 mcg/L (range: 16.11-103.91 mcg/L) post-filtration. The proportion of patients with 
selenium levels below the reference range (80-250 mcg/L) increased from 63.33% pre-filtration 
to 85% post-filtration. A decrease in selenium levels was observed in 39 out of 60 patients (65%). 
In these 39 patients, the mean reduction was 25.43 mcg/L, equivalent to 31.88%. The extent of 
reduction in selenium levels varied significantly between different filtration modalities (CVVH and 
CVVHDF) and with the application of ultrafiltration during the procedure. The implementation of 
continuous veno-venous hemofiltration significantly contributed to the decrease in post-filtration 
selenium levels (p = 0.017).

Conclusion: Decreased selenium in septic shock is a common condition, and the reduction of 
selenium is more severe after venovenous continuous hemofiltration.
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TÓM TẮT
Mục tiêu: Mô tả sự thay đổi nồng độ selen máu ở bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn được lọc máu tĩnh 
mạch-tĩnh mạch liên tục.

Đối tượng và phương pháp: Nghiên cứu mô tả tiến cứu trên 60 bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn được 
lọc máu tĩnh mạch-tĩnh mạch liên tục tại Trung tâm Hồi sức tích cực, Bệnh viện Bạch Mai.

Kết quả: 60 bệnh nhân nghiên cứu có tuổi có trung vị là 65, nam giới chiếm đa số (68,9%). Nồng 
độ selen máu trước lọc máu có trung vị là 72,02 mcg/L (31,58-272,9 mcg/L), sau lọc là 60 mcg/L 
(16,11-103,91 mcg/L). Trước lọc máu có 63,33% bệnh nhân có nồng độ selen máu dưới ngưỡng 
tham chiếu (từ 80-250 mcg/L), sau lọc con số này là 85%. Có 39/60 trường hợp có nồng độ selen 
máu giảm sau lọc máu, chiếm 65,6%. Trong 39 trường hợp này, mức giảm trung bình sau lọc so 
với trước lọc là 25,43 mcg/L, tương đương với 31,88%. Mức giảm nồng độ selen sau lọc máu cũng 
thay đổi khác nhau ở các phương thức lọc máu (CVVH và CVVHDF) và có hay không việc thực hiện 
siêu lọc trong quá trình lọc máu. Việc thực hiện kỹ thuật lọc máu tĩnh mạch-tĩnh mạch liên tục trên 
nhóm bệnh nhân này góp phần làm nồng độ selen sau lọc máu giảm có ý nghĩa thống kê so với 
trước lọc, p = 0,017).

Kết luận: Giảm selen trong sốc nhiễm khuẩn là một tình trạng phổ biến và tình trạng giảm selen 
nặng nề hơn sau lọc máu CVVH tĩnh mạch-tĩnh mạch. 

Từ khóa: Sốc nhiễm khuẩn, lọc máu liên tục, nồng độ selen máu.

1. ĐẶT VẤN ĐỀ 
Sốc nhiễm khuẩn là một tình trạng bệnh lý rất nặng nề, 
là một trong những nguyên nhân gây tử vong hàng đầu ở 
bệnh nhân điều trị tại các đơn vị hồi sức tích cực. Cơ chế 
bệnh sinh của sốc nhiễm khuẩn nhắc nhiều đến việc mất 
cân bằng giữa yếu tố gây viêm và yếu tố kháng viêm. Tổn 
thương tế bào xuất hiện khi hệ thống miễn dịch toàn thân 
bị kích hoạt, gây ra suy chức năng cơ quan, thông qua một 
số giả thuyết như: thiếu oxy mô, tổn thương tế bào và sự 
chết theo chương trình. Tổn thương này liên quan đến việc 
bùng phát cơn bão cytokine (TNF-α, IL-6…), eicosanoid, 
các chất oxy hóa hoạt tính (ROS) và các chất nitơ phản 
ứng (RNS). ROS, RNS là những phân tử tham gia vào duy 
trì cân bằng nội môi, là chất truyền tin quan trọng trong 
và giữa các tế bào. ROS là các phân tử tín hiệu thúc đẩy 
sự di chuyển của NFkappaB, biểu hiện các phân tử kết 
dính và giải phóng các cytokine tiền viêm. Và chính một 
số chất trung gian như liposaccaride, interleukine-1, 
interleukine-6 và TNF-α có khả năng làm tăng sự sinh ra 
ROS, RNS [1]. Hậu quả của sốc nhiễm khuẩn cuối cùng 

không chỉ gây ra từ căn nguyên nhiễm trùng toàn thân mà 
còn do phản ứng viêm quá mức của cơ thể gây ra bởi các 
cytokine, các rối loạn vi tuần hoàn, stress oxy hóa và tổn 
thương tế bào do gốc tự do, mất cân bằng nội mô, từ đó 
tổn thương cơ quan và suy đa tạng.
Trong quản lý và điều trị sốc nhiễm khuẩn, lọc máu tĩnh 
mạch-tĩnh mạch liên tục là một phương pháp được sử 
dụng rộng rãi, mang lại nhiều hiệu quả. Tuy nhiên, thời 
gian lọc máu liên tục có thể kéo dài, có thể trao đổi nước 
và các chất có trọng lượng phân tử < 50.000 dalton qua 
màng lọc dẫn tới có thể gây mất cân bằng một số chất, đặc 
biệt là các nguyên tố vi lượng (như selen, magie, phospho, 
mangan, kẽm…) [2]. Selen là một nguyên tố vi lượng rất 
cần thiết, với vai trò trong bệnh nhân sốc nhiễm khuẩn nổi 
bật lên ở khả năng tác dụng chống oxy hóa và hỗ trợ, điều 
hòa hệ miễn dịch. Selen cấu tạo nên enzyme chống oxy 
hóa glutathione peroxidase, thioredoxin reductase, giúp 
bảo vệ màng tế bào khỏi tác hại của quá trình oxy hóa, 
ngăn chặn sự phá hủy của tình trạng oxy hóa với tế bào 
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[3-4]. Ở sốc nhiễm khuẩn, nồng độ selen máu giảm theo 
hai cơ chế: tiêu thụ một lượng lớn selen do các enzyme 
glutathione peroxidase được huy động tối đa để trung hòa 
các gốc tự do, và cơ chế tái phân phối selen trong cơ thể 
chuyển hướng selen từ máu đến các cơ quan đang bị tổn 
thương nặng do tình trạng stress oxy hóa và đáp ứng viêm 
hệ thống. Ngoài ra, nồng độ selen còn giảm vì chế độ ăn 
bị ảnh hưởng do quá trình bệnh lý kéo dài, và có thể thay 
đổi qua quá trình lọc máu liên tục. Xuất phát từ những cơ 
sở đó, chúng tôi tiến hành nghiên cứu nhằm mục tiêu mô 
tả thay đổi nồng độ selen máu ở bệnh nhân sốc nhiễm 
khuẩn được lọc máu tĩnh mạch-tĩnh mạch liên tục.

2. ĐỐI TƯỢNG, PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU

2.1. Đối tượng nghiên cứu
- Tiêu chuẩn lựa chọn: tất cả các bệnh nhân được chẩn 
đoán sốc nhiễm khuẩn theo tiêu chuẩn Surviving Sepsis 
Campaign (2016) [6] và được điều trị bằng kỹ thuật lọc 
máu tĩnh mạch-tĩnh mạch liên tục.
- Tiêu chuẩn loại trừ: bệnh nhân đã được thực hiện kỹ 
thuật lọc máu tĩnh mạch-tĩnh mạch liên tục trước khi 
nhập Trung tâm Hồi sức tích cực, Bệnh viện Bạch Mai; 
bệnh thận mạn phải lọc máu chu kỳ.
- Tiêu chuẩn chẩn đoán sốc nhiễm khuẩn theo tiêu chuẩn 
Surviving Sepsis Campaign (2016): bệnh nhân được chẩn 
đoán sepsis, cần thuốc vận mạch để duy trì MAP ≥ 65 mmHg.

2.2. Địa điểm nghiên cứu
Trung tâm Hồi sức tích cực, Bệnh viện Bạch Mai.

2.3. Thời gian nghiên cứu
Từ tháng 9/2024 đến tháng 8/2025.

2.4. Phương pháp nghiên cứu
- Thiết kế nghiên cứu: nghiên cứu mô tả.
- Các bước tiến hành nghiên cứu:
Bước 1: Chọn bệnh nhân vào nghiên cứu. Tất cả các bệnh 
nhân thỏa mãn tiêu chuẩn lựa chọn và tiêu chuẩn loại trừ 
được đưa vào nghiên cứu.
Bước 2: Xét nghiệm nồng độ selen máu tại hai thời điểm 
T0 (trước khi bệnh nhân được thực hiện kỹ thuật lọc máu 
tĩnh mạch-tĩnh mạch) và T1 (sau khi bệnh nhân kết thúc 
kỹ thuật lọc máu tĩnh mạch-tĩnh mạch liên tục).
Bước 3: Thu thập thông tin về bệnh nhân, tình trạng lâm 
sàng, cận lâm sàng theo mẫu bệnh án nghiên cứu tại các 
thời điểm T0, T1.
Bước 4: Nhập và xử lý số liệu.
- Quy trình nghiên cứu:
Thời điểm nghiên cứu: T0 và T1 (do không còn chỉ định 
hoặc do bệnh nhân ra viện, xin về hoặc tử vong).

Cách lấy mẫu máu T0, T1: với mẫu máu T0, vị trí lấy mẫu 
máu có thể ở tĩnh mạch ngoại biên, qua catheter tĩnh mạch 
trung tâm, đường vào cathter lọc máu; với mẫu máu T1, vị 
trí lấy mẫu máu có thể ở tĩnh mạch ngoại biên, qua catheter 
tĩnh mạch trung tâm hoặc đường về catheter lọc máu.

Quy trình xét nghiệm selen máu: theo quy trình xét nghiệm 
định lượng nồng độ selen máu tại Viện Hóa học, Viện Hàn lâm 

Khoa học và Công nghệ Việt Nam. Phương pháp đo: quang 
phổ nguồn plasma cảm ứng cao tần kết nối khối phổ, ICP-MS.

2.5. Xử lý số liệu
Các số liệu được phân tích theo phương pháp thống kê y học.

2.6. Đạo đức nghiên cứu
Nghiên cứu được sự đồng ý của Trung tâm Hồi sức tích 
cực, Bệnh viện Bạch Mai; thông qua Hội đồng đề cương 
Trường Đại học Y Hà Nội.
Tất cả các đối tượng tham gia đều được giải thích và đồng 
ý tham gia nghiên cứu. Mọi thông tin của người bệnh đều 
được bảo mật và chỉ phục vụ cho mục tiêu nghiên cứu.

3. KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU
Nghiên cứu thực hiện trên 60 bệnh nhân đủ tiêu chuẩn, 
tuổi có trung vị là 65 (thấp nhất 23 tuổi, cao nhất 89 tuổi), 
có 41 bệnh nhân nam chiếm 68,3%, 19 bệnh nhân nữ 
chiếm 31,7%.
Bảng 1. Một số đặc điểm chung về đối tượng nghiên cứu

Chỉ số Trung vị Min-max

Điểm APACHE II trước lọc 24 12-47

Điểm SOFA trước lọc 13 8-18

Huyết áp trung bình  
trước lọc (mmHg) 60 40-85

Mức lọc cầu thận ước tính 
trước lọc theo Cockrof-Gault 

(ml/phút/1,73 m2)
24,69 8,98-189,69

Procalcitonin (ng/mL) 31 0,52-500

Interleukine-6 (pg/mL) 1439 16,54-50.000

Pre-albumin (g/L) 0,08 0,01-0,24

Số giờ lọc máu (giờ) 70,5 16,5-430

Chỉ số vận mạch (µg/kg/phút) 37,5 0-370

Bệnh nhân vào Trung tâm Hồi sức tích cực, Bệnh viện Bạch Mai 
có trung vị điểm SOFA, APACHE II trước lọc máu cao, nồng độ 
procalcitonin và interleukine-6 cao, pre-albumin máu giảm. 
Lâm sàng có sốc, tổn thương đa tạng, trong đó có tổn thương 
thận cấp, huyết áp trung bình trước lọc máu có trung vị là 60 
mmHg và cần duy trì thuốc vận mạch (thể hiện qua chỉ số vận 
mạch rất cao) để duy trì được mức huyết áp trên.

Biều đồ 1. Nồng độ selen máu trung bình trước lọc máu 
và sau lọc máu (n = 60)

Trên 60 bệnh nhân nghiên cứu, nồng độ selen máu trung bình 
trước lọc máu là 72,7 mcg/L và sau lọc máu là 60 mcg/L, hai 
giá trị này đều thấp hơn ngưỡng tham chiếu (80-250 mcg/L). 
So sánh nồng độ selen máu trước lọc và sau lọc cho thấy, lọc 
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máu góp phần làm giảm nồng độ selen máu ở bệnh nhân, 
thay đổi này có ý nghĩa thống kê với p = 0,017.

Biều đồ 2. Tỉ lệ số trường hợp có nồng độ selen dưới 
ngưỡng tham chiếu trước lọc và sau lọc (n = 60)

Trước lọc máu có 38 trường hợp có nồng độ selen máu 
dưới ngưỡng tham chiếu (< 80 mcg/L) chiếm 63,33%, sau 
lọc là 51 trường hợp chiếm 85%.

Biều đồ 3. Tỷ lệ số trường hợp có nồng độ selen máu 
giảm sau lọc máu (n = 60)

Sau lọc máu liên tục, có 39 trường hợp có nồng độ selen 
máu giảm so với trước lọc máu, chiếm 65%.
Bảng 2. Nồng độ selen trước lọc máu và sau lọc máu ở 

nhóm có giảm selen máu sau lọc (n = 39)

Biến số X ± SD Min-max

Nồng độ selen trước lọc (mcg/L) 79,76 ± 39,71 31,58-272,90

Nồng độ selen sau lọc (mcg/L) 54,33 ± 20,21 16,11-94,27

Mức giảm trung bình (mcg/L) 25,43 ± 40,51 0,07-244,03

Mức giảm (%) 31,88 0,11-89,42

Ở nhóm 39 trường hợp có nồng độ selen giảm sau lọc 
máu, nồng độ selen trung bình trước lọc là 79,76 mcg/L 
và sau lọc là 54,33 mcg/L, hai giá trị này đều thấp hơn 
ngưỡng tham chiếu (80-250 mcg/L). Mức giảm trung bình 
là 25,43 mcg/L, tức là nồng độ selen sau lọc máu ở nhóm 
này giảm trung bình 31,88% so với nồng độ selen máu 
trước lọc máu. Đặc biệt có trường hợp mức giảm lớn nhất 
bằng 89,42% nồng độ selen trước lọc.

Bảng 3. Nồng độ selen máu với thông số lọc máu ở 
nhóm giảm selen máu sau lọc (n = 39)

Biến số n Nồng độ selen 
trước lọc (X)

Nồng độ selen 
sau lọc (X) Mức giảm

CVVHDF 
(mcg/L) 28 81,90 51,11 30,79 

(37,60%)

CVVH (mcg/L) 11 74,33 62,53 11,80 
(15,88%)

Có siêu lọc 
(mcg/L) 31 80,06 51,94 28,12 

(35,12%)

Không siêu lọc 
(mcg/L) 8 78,60 63,59 15,01 

(19,1%)

Ghi chú: CVVHDF: thẩm tách và siêu lọc qua màng kết 
hợp; CVVH: siêu lọc đơn thuần.

Trong nhóm có nồng độ selen máu giảm sau lọc máu, 
nồng độ selen sau lọc ở phương thức lọc CVVHDF (51,11 
mcg/L), có siêu lọc trong quá trình lọc (51,94 mcg/L), thấp 
hơn nhiều so với lọc bằng phương thức CVVH (62,53 mcg/L) 
và không siêu lọc (63,59 mcg/L). Mức giảm trung bình sau 
lọc của phương thức CVVHDF cũng nhiều hơn của phương 
thức CVVH (30,79% và 11,80%), có siêu lọc trong quá trình 
lọc cũng nhiều hơn không siêu lọc (28,12% và 15,01%).

4. BÀN LUẬN
Nghiên cứu của chúng tôi được thực hiện trên 60 bệnh nhân 
sốc nhiễm khuẩn nặng phải điều trị hồi sức tích cực và được 
chỉ định lọc máu tĩnh mạch-tĩnh mạch liên tục. Trước khi 
tiến hành lọc máu tĩnh mạch-tĩnh mạch liên tục, đa số bệnh 
nhân đã ở trong tình trạng thiếu hụt selen. Cụ thể, nồng độ 
selen máu trung vị trước lọc là 72,02 mcg/L, thấp hơn rõ rệt 
so với ngưỡng tham chiếu bình thường (80-250 mcg/L). Tuy 
nhiên giá trị trung vị selen trong nghiên cứu của chúng tôi 
cao hơn đáng kể so với nghiên cứu của Ostermann M và 
cộng sự (47,4 mcg/L) [5], mặc dù mức độ nặng của bệnh 
nhân trong nghiên cứu của chúng tôi cao hơn, thể hiện qua 
điểm SOFA và APACHE II cao hơn so với nhóm nghiên cứu 
của Ostermann M và cộng sự (SOFA 13 so với 8, APACHE 
II 24 so với 20). Điều này có thể được lý giải bởi nhiều yếu 
tố bao gồm sự khác biệt về đặc điểm dân số học (chủng 
tộc, vùng địa lý, chế độ dinh dưỡng nền), và trong bối cảnh 
sốc nhiễm khuẩn, nồng độ selen trong máu không chỉ đơn 
thuần phản ánh tình trạng dự trữ mà còn chịu ảnh hưởng 
bởi sự phân bổ lại trong cơ thể do phản ứng viêm hệ thống.
Có tới 63,33% bệnh nhân có nồng độ selen dưới 80 mcg/L, 
tình trạng này phù hợp với bệnh cảnh lâm sàng của các đối 
tượng nghiên cứu. Nghiên cứu thực hiện trên quần thể bệnh 
nhân được chẩn đoán sốc nhiễm khuẩn, là những ca bệnh rất 
nặng, với điểm số đánh giá mức độ nặng APACHE II (trung vị 
24) và SOFA (trung vị 13) cao, phản ánh tình trạng suy đa tạng 
và tiên lượng xấu. Đồng thời dấu ấn viêm nhiễm rất mạnh, với 
nồng độ procalcitonin (trung vị 31 ng/mL và interleukine-6 
(trung vị 1439 pg/mL) tăng cao chóng mặt, cho thấy biểu hiện 
một cơn “bão cytokine” điển hình trong sốc nhiễm khuẩn.
Có hai cơ chế chính dẫn đến thiếu hụt selen trong sốc 
nhiễm khuẩn. Thứ nhất, selen là một thành phần thiết yếu 
của các enzym chống oxy hóa nội sinh như glutathione 
peroxidase. Trong bệnh cảnh sốc nhiễm khuẩn, tình trạng 
stress oxy hóa và viêm hệ thống dữ dội, các enzym này 
được kích hoạt và huy động tối đa để trung hòa hàng loạt 
gốc tự do, dẫn đến tiêu thụ một lượng lớn selen. Thứ hai, đó 
là sự tái phân phối selen trong cơ thể xảy ra. Đáp ứng viêm 
toàn thân làm giảm tổng hợp selenoprotein P - protein vận 
chuyển selen chính trong huyết tương, đồng thời chuyển 
hướng selen từ máu đến các cơ quan đang bị tổn thương 
nặng, dẫn đến giảm nồng độ selen trong máu tuần hoàn. 
Mối tương quan nghịch giữa nồng độ selen trước lọc với 
các chỉ số viêm (procalcitonin, interleukine-6) và các thang 
điểm đánh giá mức độ nặng (SOFA, APACHE II) trong nghiên 
cứu của chúng tôi là một bằng chứng rõ ràng cho thấy mức 
độ thiếu hụt selen tỷ lệ thuận với mức độ nặng của bệnh [8]. 
Kết quả nghiên cứu cho thấy một phát hiện quan trọng: 
kỹ thuật lọc máu tĩnh mạch-tĩnh mạch liên tục không chỉ 
không cải thiện mà còn làm trầm trọng thêm tình trạng 
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thiếu hụt selen. Sau lọc máu, nồng độ selen trung vị giảm 
từ 72,02 mcg/L xuống còn 60 mcg/L, và tỷ lệ bệnh nhân có 
nồng độ selen dưới ngưỡng tham chiếu tăng lên đáng kể, 
từ 63,33% lên 85%. Sự sụt giảm này có ý nghĩa thống kê rõ 
rệt với p = 0,017.
Sự giảm selen này có thể được lý giải trực tiếp bởi cơ chế 
loại bỏ của kỹ thuật lọc máu tĩnh mạch-tĩnh mạch liên tục. 
Selen trong huyết tương tồn tại chủ yếu dưới dạng gắn kết 
với protein, đặc biệt là selenoprotein P. Các màng lọc sử 
dụng trong lọc máu tĩnh mạch-tĩnh mạch liên tục có khả 
năng siêu lọc các phân tử có trọng lượng phân tử trung 
bình và thấp. Với kích thước phân tử của selenoprotein 
P (khoảng 55-60 kDa), nó hoàn toàn có thể bị loại bỏ qua 
màng lọc một cách thụ động cùng với dịch siêu lọc. Điều 
này được củng cố bởi kết quả phân tích cho thấy các thông 
số lọc như phương thức lọc và tốc độ siêu lọc có ảnh hưởng 
đến nồng độ selen sau lọc. Ở nhóm bệnh nhân được lọc 
máu bằng phương thức CVVHDF (thẩm tách và siêu lọc qua 
màng kết hợp), nồng độ selen sau lọc (51,11 mcg/L) thấp 
hơn rõ rệt và mức giảm phần trăm cao hơn (37,6%) so với 
nhóm chỉ được lọc bằng phương thức CVVH (siêu lọc đơn 
thuần) (62,53 mcg/L và 11,80%). Sự khác biệt này có thể 
được lý giải do CVVHDF kết hợp cả hai cơ chế khuếch tán 
và đối lưu, dẫn đến khả năng loại bỏ các phân tử trung bình 
như selenoprotein P hiệu quả hơn so với CVVH chủ yếu dựa 
trên đối lưu. Tương tự, việc sử dụng kỹ thuật siêu lọc trong 
quá trình lọc cũng làm gia tăng đáng kể sự thất thoát selen 
(mức giảm 35,12% so với 19,1% khi không siêu lọc).
Hơn nữa, ở nhóm 39 bệnh nhân (65%) có nồng độ selen giảm 
sau lọc, mức giảm trung bình lên tới 25,43 mcg/L, tương 
đương với 31,88%. Đặc biệt, có những trường hợp mức giảm 
lên đến gần 90%. Điều này cho thấy mức độ thất thoát selen 
qua quá trình lọc máu là không hề nhỏ và có sự khác biệt lớn 
giữa các cá nhân, có thể phụ thuộc vào đặc điểm bệnh nhân 
(như tình trạng dinh dưỡng phản ánh qua pre-albumin thấp) 
và các thiết lập thông số kỹ thuật lọc máu.

5. KẾT LUẬN
Giảm selen trong sốc nhiễm khuẩn là một tình trạng phổ 
biến và tình trạng giảm selen nặng nề hơn sau lọc máu 
CVVH tĩnh mạch-tĩnh mạch.
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