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ĐẶT VẤN ĐỀ 

Nhiễm khuẩn huyết (NKH) dẫn đến tiêu tốn nhiều năng lượng 

do nhu cầu trao đổi chất tăng cao và sự kém hiệu quả trong các quá trình 

sinh hóa bình thường. Trao đổi chất tăng do phản ứng của vật chủ đối với 

nhiễm khuẩn và nhu cầu bổ sung cho các tế bào bị tổn thương làm thiếu 

vi chất dinh dưỡng. Thiếu các vi chất dẫn đến thay đổi cân bằng nội môi, 

kém hiệu quả trong sản xuất năng lượng, rối loạn hệ thống miễn dịch, tổn 

thương mô do các gốc tự do. Phương pháp bổ trợ để hạn chế phản ứng 

viêm, giảm tác hại của các gốc tự do, cải thiện rối loạn chuyển hóa là rất 

cần thiết trong điều trị NKH. 

Các nguyên tố vi lượng như sắt, magie, kẽm và vitamin D có vai 

trò rất quan trọng trong đáp ứng viêm và NKH. Cho đến nay, trên thế giới 

đã có nhiều nghiên cứu về nồng độ sắt, magie, kẽm và vitamin D ở bệnh 

nhân NKH. Một số nghiên cứu thấy có liên quan giữa những yếu tố này 

với mức độ nặng và tử vong ở bệnh nhân NKH, một số nghiên cứu lại 

không thấy mối liên quan đó và có rất ít nghiên cứu về biến đổi nồng độ 

của các yếu tố này ở bệnh nhân NKH. Ở Việt Nam chưa có nghiên cứu 

nào tương tự được công bố. Kết quả nghiên cứu này có thể là cơ sở cho 

các nghiên cứu can thiệp trong tương lai.  

Mục tiêu của đề tài: 

1. Xác định nồng độ sắt, magie, kẽm, vitamin D huyết tương và 

mối liên quan với một số đặc điểm lâm sàng ở bệnh nhân nhiễm khuẩn 

huyết. 

2. Khảo sát giá trị tiên lượng tử vong của sắt, magie, kẽm và 

vitamin D huyết tương ở bệnh nhân nhiễm khuẩn huyết. 
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Ý NGHĨA THỰC TIỄN VÀ NHỮNG ĐÓNG GÓP MỚI 

Luận án là công trình đầu tiên tại Việt Nam xác định được: 

1. Nồng độ sắt, magie, kẽm, vitamin D huyết tương tại thời điểm 

chẩn đoán NKH (T1) và thời điểm ngày thứ 3 sau khi được chẩn đoán 

NKH (T3) ở bệnh nhân NKH. 

2. Nồng độ sắt, magie, kẽm, vitamin D huyết tương có liên quan 

với bệnh cảnh lâm sàng nặng ở bệnh nhân NKH. 

3. Giá trị tiên lượng tử vong trong 30 ngày của sắt, magie, kẽm, 

vitamin D huyết tương ở bệnh nhân NKH:  

Tại T1, nhóm vitamin D < 15,74 ng/mL có nguy cơ tử vong trong 

30 ngày cao hơn nhóm vitamin D ≥ 15,74 ng/mL; nhóm sắt ≥ 1,75 

µmol/L có nguy cơ tử vong trong 30 ngày cao hơn nhóm sắt < 1,75 

µmol/L. Tỷ lệ tử vong của nhóm vitamin D < 20 ng/mL và sắt ≥ 1,75 

µmol/L, nhóm vitamin D < 20 ng/mL và sắt < 1,75 µmol/L, nhóm vitamin 

D ≥ 20 ng/mL và sắt ≥ 1,75 µmol/L, nhóm vitamin D ≥ 20 ng/mL và sắt 

< 1,75 µmol/L tương ứng là 53,8%, 36,4%, 27,9%, 8,9% (p < 0,001). 

Nhóm ∆ sắt < 2,65 µmol/L có nguy cơ tử vong trong 30 ngày cao 

hơn nhóm ∆ sắt ≥ 2,65 µmol/L. 

Nhóm ∆ kẽm < 7,35 µg/dL có nguy cơ tử vong trong 30 ngày 

cao hơn nhóm ∆ kẽm ≥ 7,35 µg/dL. 

Đây là những kết quả nghiên cứu mới, có ý nghĩa khoa học, ý 

nghĩa thực tiễn góp phần tạo cơ sở để thực hiện các nghiên cứu can thiệp 

trong điều trị NKH. 

 

CẤU TRÚC CỦA LUẬN ÁN 

Luận án gồm 132 trang, Đặt vấn đề: 02 trang, Tổng quan 36 

trang, Đối tượng và phương pháp nghiên cứu: 27 trang, Kết quả nghiên 

cứu: 33 trang, Bàn luận: 30 trang, Kết luận: 02 trang, Những đóng góp 

mới và kiến nghị: 02 trang  

Luận án có 35 bảng, 14 biểu đồ, 13 hình, 01 sơ đồ, 177 tài liệu 

tham khảo trong đó có 6 tài liệu tiếng Việt và 171 tài liệu tiếng Anh. 
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Chương 1: TỔNG QUAN 

1.1. Nhiễm khuẩn huyết 

1.1.1. Định nghĩa và chẩn đoán nhiễm khuẩn huyết 

Định nghĩa về NKH (sepsis) thay đổi nhiều theo thời gian. Theo 

Hội nghị đồng thuận lần thứ nhất (Sepsis-1), NKH là hội chứng đáp ứng 

viêm hệ thống (SIRS) của vật chủ với nhiễm khuẩn (NK). Hội nghị đồng 

thuận lần thứ 2 (Sepsis 2), bổ sung thêm các chỉ tiêu chỉ ra tình trạng đáp 

ứng viêm hệ thống và rối loạn chức năng các cơ quan. Tuy nhiên, SIRS 

không đặc hiệu và có thể gây ra bởi nhiều nguyên nhân khác. Hội nghị 

đồng thuận lần thứ 3 (Sepsis-3), NKH được định nghĩa là sự rối loạn chức 

năng các tạng do đáp ứng của vật chủ với nhiễm khuẩn. Chẩn đoán NKH 

khi bệnh nhân (BN) có NK và tăng điểm SOFA ≥ 2 điểm.  

1.1.2. Cơ chế bệnh sinh của nhiễm khuẩn huyết 

NKH là một quá trình phức tạp liên quan đến nhiều hệ thống, 

khởi đầu do tác động của mầm bệnh lên cơ thể và sau đó được thúc đẩy 

bởi phản ứng miễn dịch quá mức của vật chủ dẫn đến suy cơ quan. Hậu 

quả cuối cùng của quá trình này là giảm tưới máu mô, giảm oxy hóa mô 

dẫn đến rối loạn chức năng cơ quan. Để cân bằng các con đường gây 

viêm có hại, hệ thống miễn dịch kích hoạt một số con đường chống viêm 

thông qua các hệ thống thần kinh nội tiết, thể dịch và tế bào. 

1.2. Tổng quan các nguyên tố vi lượng và vitamin D 

1.2.1. Các nguyên tố vi lượng 

Nguyên tố vi lượng (NTVL) là NT chiếm lượng rất nhỏ trong cơ 

thể (dưới 0,01% trọng lượng cơ thể). Có nhiều NTVL thiết yếu. Trong 

đó kẽm, sắt, magie là các NTVL có vai trò rất quan trọng trong NKH.  

1.2.1.1. Đặc điểm và vai trò của sắt trong nhiễm khuẩn huyết 

Sắt được hấp thu ở ruột non, chuyển sắt từ thức ăn vào máu qua 

ferroportin trên tế bào niêm mạc ruột. Ferroportin cũng vận chuyển sắt 

vào huyết tương từ nguồn dự trữ gồm tế bào gan, đại thực bào.  
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Sắt cần thiết cho tất cả các vi sinh vật tồn tại và phát triển, tham 

gia xúc tác các enzyme của nhiều phản ứng oxy hóa cho sản xuất năng 

lượng và chuyển hóa. NK kích thích sản xuất hepcidin làm giảm sắt huyết 

tương để bảo vệ vật chủ khỏi tác động độc hại của sắt được giải phóng 

do tổn thương mô trong quá trình NK, ngăn cản mầm bệnh nhận sắt.  

1.2.1.2. Đặc điểm và vai trò của magie trong nhiễm khuẩn huyết 

Magie được hấp thu qua đường tiêu hóa và bài tiết qua thận. 

Magie tham gia cấu trúc axit nucleic, kích hoạt hoặc ức chế enzym, điều 

hòa sự tăng sinh, phát triển và biệt hóa tế bào, đồng yếu tố để tổng hợp 

immunoglobulin, tham gia tương tác giữa các tế bào miễn dịch. Magie có 

tác dụng chống viêm, ngăn chặn chết tế bào viêm, ức chế sản xuất các 

cytokine tiền viêm, các gốc tự do và giảm tổn thương mô. Magie cần thiết 

cho hoạt động của thần kinh cơ và tim mạch. 

1.2.1.3. Đặc điểm và vai trò của kẽm trong nhiễm khuẩn huyết 

Kẽm thường được đưa vào cơ thể qua thức ăn, hấp thu qua đường 

tiêu hóa nhờ chất vận chuyển kẽm và được giải phóng vào máu. Trong 

máu kẽm được đưa vào các tế bào và phân phối trong tế bào nhờ các 

protein vận chuyển kẽm nằm ở màng tế bào.  

Kẽm cần cho tăng sinh, phát triển, biệt hóa của tế bào, hoạt động 

của enzym, tham gia cấu trúc nhiều loại protein, chống ô xy hóa, ức chế 

tạo các gốc ô xy tự do. Thiếu kẽm gây ra suy giảm cả đáp ứng miễn dịch 

tự nhiên và miễn dịch thu được. 

Giai đoạn cấp tính trong đáp ứng viêm ở NKH có sự tái phân bố 

kẽm trong cơ thể đó là hạ kẽm huyết và tăng nồng độ kẽm ở gan do điều 

hòa tăng các protein vận chuyển kẽm từ ngoại bào vào nội bào, biểu hiện 

này chủ yếu ở tế bào gan. Tăng nồng độ kẽm ở tế bào gan để sản xuất các 

protein giai đoạn cấp tính và cytokine, bảo vệ gan. Giảm kẽm huyết cũng 

ngăn mầm bệnh nhận kẽm. 
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1.2.2.  Đặc điểm và vai trò của vitamin D trong nhiễm khuẩn huyết 

Vitamin D vitamin tan trong lipid. Vitamin D đưa vào cơ thể từ 

thức ăn và được tổng hợp ở da từ 7-dehydrocholesterol dưới tác dụng của 

tia cực tím. Tại gan, vitamin D được chuyển hóa thành 25-

hydroxyvitamin D (25(OH)D), 25(OH)D gắn vào protein vận chuyển. 

Tại thận, 25(OH)D được chuyển hóa thành 1,25 dihydroxyvitamin D 

(calcitriol), calcitriol liên kết với thụ thể vitamin D, được biểu hiện trong 

một loạt các tế bào và đóng một vai trò quan trọng trong hoạt động của 

nhiều hệ thống cơ quan. 

Vitamin D có tác dụng làm tăng nồng độ canxi. Vitamin D có vai 

trò trong sản xuất các peptit kháng khuẩn nội sinh. Vitamin D còn có tác 

dụng chống viêm, ức chế sản xuất các cytokine, giảm thiểu tác động có 

hại của trạng thái tiền viêm, làm tăng sản xuất oxit nitric.  

1.2.3. Các nghiên cứu về sắt, magie, kẽm, vitamin D ở bệnh nhân 

nhiễm khuẩn huyết 

Trên thế giới đã có nhiều nghiên cứu về nồng độ sắt, magie, kẽm 

và vitamin D huyết tương ở BN NKH nhưng kết quả còn chưa nhất quán 

về nhận định vai trò của các yếu tố này. Nghiên cứu trên mô hình động 

vật và trên BN NKH chứng minh có giảm nồng độ sắt, kẽm, magie và 

vitamin D huyết tương ở BN NKH. Một số nghiên cứu cho thấy nồng độ 

sắt, magie, kẽm và vitamin D huyết tương có liên quan với mức độ nặng 

và tử vong (TV) ở BN NKH; một số nghiên cứu lại không thấy mối liên 

quan đó và có rất ít nghiên cứu về biến đổi nồng độ của các yếu tố này ở 

BN NKH. Cho đến nay, ở Việt Nam chưa có nghiên cứu nào về vai trò 

của sắt, magie, kẽm và vitamin D trong NKH được công bố 
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Chương 2: ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

2.1. Đối tượng nghiên cứu 

125 bệnh nhân NKH, được chẩn đoán và điều trị tại Bệnh viện 

TWQĐ 108 từ tháng 11/2019 đến tháng 02/2021 

2.1.1. Tiêu chuẩn lựa chọn 

Bệnh nhân được chẩn đoán NKH theo tiêu chuẩn của đồng thuận 

Quốc tế lần thứ 3 về NKH: Có biểu hiện nhiễm khuẩn và điểm SOFA 

tăng từ 2 điểm trở lên. 

2.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ 

Bệnh nhân hiễm HIV; suy thận mạn lọc máu chu kỳ; truyền máu, 

bổ sung sắt, magie, kẽm, vitamin D trong vòng 3 tháng trước và trong 

quá trình điều trị; phụ nữ mang thai hoặc cho con bú; sốc và tử vong do 

nguyên nhân khác không liên quan đến nhiễm khuẩn; kháng sinh lựa chọn 

ban đầu không phù hợp với mầm bệnh theo kháng sinh đồ.  

2.2. Phương pháp nghiên cứu 

2.2.1. Thiết kế nghiên cứu 

Nghiên cứu mô tả tiến cứu theo dõi dọc, có phân tích. 

2.2.2. Thời điểm lấy mẫu nghiên cứu 

Mẫu huyết tương xét nghiệm định lượng sắt, magie, kẽm và 

vitamin D huyết tương được lấy tại 2 thời điểm gồm thời điểm T1 (thời 

điểm chẩn đoán NKH) và thời điểm T3 (thời điểm ngày thứ 3 sau khi 

được chẩn đoán NKH). 

2.2.3. Nội dung nghiên cứu và các chỉ tiêu đánh giá 

2.2.3.1. Đặc điểm chung của đối tượng nghiên cứu 

Xác định đặc điểm chung về tuổi, giới, một số đặc điểm lâm sàng 

và kết quả điều trị. 
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2.2.3.2. Xác định nồng độ sắt, magie, kẽm, vitamin D huyết tương tại thời 

điểm T1 và T3 và mối liên quan với một số đặc điểm lâm sàng ở bệnh 

nhân NKH (điểm SOFA, sốc, thở máy, suy gan, suy thận, lactat, 

procalcitonin, bạch cầu) 

2.2.3.3. Khảo sát giá trị tiên lượng tử vong trong 30 ngày của sắt, magie, 

kẽm và vitamin D huyết tương ở bệnh nhân NKH. 

2.2.4. Xét nghiệm sắt, magie, kẽm và vitamin D huyết tương 

- Định lượng sắt, magie, kẽm huyết tương theo phương pháp đo 

quang; định lượng vitamin D huyết tương bằng phương pháp miễn dịch 

điện hóa phát quang. 

- Nồng độ sắt huyết tương bình thường ở nam 12,5 - 32,2 μmol/L, 

nữ 10,7 - 32,2 μmol/L (theo kit hãng Beckman Coulter). Nồng độ magie 

huyết tương bình thường ở nam là 0,73 - 1,06 mmol/L, nữ 0,77 - 1,03 

mmol/L (theo kit hãng Beckman Coulter). Nồng độ kẽm huyết tương 

bình thường 80 - 120 µg/dl (theo kit hãng BioSystems). Nồng độ vitamin 

D huyết tương bình thường 20 - 50 ng/mL, thiếu khi nồng độ vitamin D 

huyết tương < 20 ng/mL (theo kit hãng Roche) 

2.2.5. Xử lý và phân tích số liệu  

 Xử lý bằng phần mềm thống kê SPSS 22.0; sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê với p < 0,05. Các biến liên tục phân phối chuẩn được tính 

trung bình và độ lệch chuẩn. Các biến liên tục không có phân phối chuẩn 

mô tả trung vị và khoảng tứ phân vị; kiểm định bằng Mann Whitney U 

test và Wilcoxon test. Kiểm định mối tương quan bằng spearman test. 

Tính nguy cơ tử vong RR và khoảng tin cậy 95 của nồng độ sắt, magie, 

kẽm, vitamin D tương ứng với điểm cắt tối ưu theo phân tích đường cong 

ROC. Sử dụng phương pháp Kaplan Meier để so sánh xác suất sống sót 

giữa các bệnh nhân tương ứng với điểm cắt của nồng độ sắt, magie, kẽm, 

vitamin D sử dụng test Log-rank để so sánh giữa 2 nhóm. 
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Chương 3: KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

3.1. Đặc điểm chung của bệnh nhân nghiên cứu 

Bảng 3.1. Đặc điểm chung của bệnh nhân nghiên cứu 

Chúng tôi thấy, nam giới chiếm đa số, tuổi trung bình của BN 

cao, đa số BN có bệnh lý nền. Ổ NK tiên phát hay gặp là NK tiêu hóa, 

NK tiết niệu và viêm phổi. Điểm SOFA trung bình cao. Tỷ lệ sốc NK, 

suy cơ quan và tỷ lệ tử vong trong 30 ngày cao. Thời gian nằm viện dài. 

Đặc điểm 

(n = 125) 
Giá trị 

Giới 
Nữ n (%) 41 (32,8%) 

Nam n (%) 84 (67,2%) 

Tuổi trung bình (năm) (X ̅ ± SD) 64 ± 13,6 

Nhóm tuổi 
< 60 tuổi n (%) 44 (35,2%) 

≥ 60 tuổi n (%) 81 (64,8%) 

Có bệnh nền n (%) 104 (83,2%) 

Ổ nhiễm khuẩn 

tiên phát 

Nhiễm khuẩn tiêu hóa n(%) 36 (28,8%) 

Nhiễm khuẩn tiết niệu n(%) 27 (21,6%) 

Viêm phổi n(%) 25 (20%) 

Thần kinh trung ương n(%) 11 (8,8%) 

Da, cơ mô mềm, xương khớp n(%) 21 (16,8%) 

Không rõ n(%)  5 (4,0%) 

Sốc nhiễm khuẩn n(%) 73 (58,4%) 

Thở máy n(%) 48 (38,4%) 

Suy thận  37 (29,6%) 

Suy gan  30 (24,0%) 

Điểm SOFA trung bình (điểm) (X ̅ ± SD) 7,62 ± 4,06 

Lọc thay thế thận n(%) 18 (14,4%) 

Thời gian nằm viện (ngày) 17,6 ± 9,0 

Tử vong trong 30 ngày 34 (27,2%) 
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3.2. Nồng độ sắt, magie, kẽm, vitamin D và mối liên quan với một số 

đặc điểm lâm sàng ở bệnh nhân nhiễm khuẩn huyết 

3.2.1. Nồng độ và tỷ lệ hạ sắt, magie, kẽm, thiếu vitamin D, ở bệnh 

nhân nhiễm khuẩn huyết tại T1 và T3 

Bảng 3.1. Nồng độ sắt, magie, kẽm, vitamin D tại T1 và T3 

Chỉ số Thời điểm 
Trung vị 

(Khoảng tứ phân vị) 
p 

Sắt 

(µmol/L) 

T1 (n = 125) 1,9 (1,0 - 4,0) 
< 0,001 

T3 (n = 107) 6,2 (3,6 - 9,9) 

Magie 

(mmol/L) 

T1 (n = 125) 0,70 (0,6 - 0,81) 
< 0,01 

T3 (n = 107) 0,75 (0,65 - 0,85) 

Kẽm 

(µg/dL) 

T1 (n = 125) 54,0 (37,15 - 74,4) 
< 0,001 

T3 (n = 107) 68,7 (55,3 - 89,2) 

Vitamin D 

(ng/mL) 

T1 (n = 125) 20,41 (15,03 - 30,25) 
< 0,001 

T3 (n = 107) 19,11 (13,14 - 29,01) 

Nồng độ sắt, magie, kẽm, vitamin D huyết tương ở BN NKH 

thấp; nồng độ sắt, magie, kẽm huyết tương tại T3 cao hơn T1; nồng độ 

vitamin D tại T3 thấp hơn T1, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê. 

Bảng 3.2. Tỷ lệ hạ sắt, magie, kẽm, thiếu vitamin D tại T1 và T3 

                              Thời điểm 

Chỉ số  

T1 

(n = 125) 

T3 

(n = 107) 
p 

Hạ  

sắt huyết 

Không n(%) 9 (7,2)  17 (15,9) 
< 0,001 

Có n(%) 116 (92,8) 90 (84,1) 

Hạ 

magie huyết 

Không n(%) 44 (35,2) 55 (51,4) 
< 0,01 

Có n(%) 81 (64,8) 52 (48,6) 

Hạ 

kẽm huyết 

Không n(%) 28 (22,4) 33 (30,8) 
< 0,001 

Có n(%) 97 (77,6)  74 (69,2) 

Thiếu 

vitamin D 

Không n(%) 65 (52,0) 50 (46,7) 
< 0,001 

Có n(%) 60 (48,0) 57 (53,3) 

Tỷ lệ hạ sắt, magie, kẽm ở T1 cao hơn T3; tỷ lệ thiếu vitamin D 

ở T1 thấp hơn T3, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê.  
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3.2.2. Nồng độ sắt, magie, kẽm, vitamin D ở bệnh nhân có suy chức 

năng các cơ quan và mối tương quan với bạch cầu, procalcitonin 

Bảng 3.3. Nồng độ sắt, magie, kẽm, vitamin D tại T1 giữa nhóm sốc 

và nhóm không sốc 

Chỉ số  Sốc n 
Trung vị 

(Khoảng tứ phân vị) 
p 

Sắt  

(µmol/L) 

Không 52 1,9 (1,2 - 4,0) 
> 0,05 

Có 73 1,9 (0,7 - 4,1) 

Magie 

(mmol/L) 

Không 52 0,75 (0,67 - 0,87) 
< 0,001 

Có 73 0,65 (0,57 - 0,73) 

Kẽm  

(µg/dL) 

Không 52 54,0 (37,83 - 69,15) 
> 0,05 

Có 73 54,0 (34,9 - 77,85) 

Vitamin D  

(ng/mL) 

Không 52 24,36 (17,18 - 32,62) 
< 0,05 

Có 73 19,33 (13,01 - 27,67) 

Nồng độ vitamin D và magie tại T1 ở nhóm sốc thấp hơn có ý 

nghĩa thống kê so với nhóm không sốc. Nồng độ sắt, kẽm tại T1 giữa 

nhóm sốc và nhóm không sốc không có sự khác biệt.  

Bảng 3.4. Nồng độ sắt, magie, kẽm, vitamin D tại T1 giữa nhóm thở 

máy và nhóm không thở máy 

Chỉ số 
Thở 

máy 
n 

Trung vị 

(Khoảng tứ phân vị) 
p 

Sắt 

 (µmol/L) 

Không 77 1,60 (0,85 - 2,85) 
< 0,01 

Có 48 2,50 (1,5 - 6,65) 

Magie 

(mmol/L) 

Không 77 0,69 (0,59 - 0,79) 
> 0,05 

Có 48 0,72 (0,61 - 0,85) 

Kẽm 

(µg/dL) 

Không 77 54,0 (37,30 - 68,75) 
> 0,05 

Có 48 53,45 (35,13 - 84,1) 

Vitamin D  

(ng/mL) 

Không 77 22,06 (17,21 - 30,89) 
< 0,05 

Có 48 17,28 (11,81 - 28,59) 

Nồng độ sắt ở nhóm thở máy cao hơn nhóm không thở máy (p < 

0,01); nồng độ vitamin D ở nhóm thở máy thấp hơn ở nhóm không thở 
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máy (p < 0,05); nồng độ magie và kẽm không có sự khác biệt giữa nhóm 

thở máy và nhóm không thở máy (p > 0,05). 

Bảng 3.5. Nồng độ sắt, magie, kẽm, vitamin D tại T1 giữa nhóm suy 

thận và nhóm không suy thận 

Chỉ số  Suy thận n 
Trung vị 

(Khoảng tứ phân vị) 
p 

Sắt  

(µmol/L) 

Không 84 1,85 (1,00 - 3,85) 
> 0,05 

Có 37 1,90 (1,15 - 4,35) 

Magie  

(mmol/L) 

Không 84 0,71 (0,59 - 0,82) 
> 0,05 

Có 37 0,68 (0,60 - 0,76) 

Kẽm  

(µg/dL) 

Không 84 54,00 (34,95 - 68,10) 
> 0,05 

Có 37 53,50 (38,05 - 91,30) 

Vitamin D  

(ng/mL) 

Không 84 20,75 (14,83 - 30,91) 
> 0,05 

Có 37 19,33 (15,47 - 29,09) 

Nồng độ sắt, magie, kẽm, vitamin D tại T1 không có sự khác biệt 

giữa nhóm suy thận và nhóm không suy thận.  

Bảng 3.6. Nồng độ sắt, magie, kẽm, vitamin D tại T1 giữa nhóm suy 

gan và không suy gan 

Chỉ số Suy gan n 
Trung vị 

(Khoảng tứ phân vị) 
p 

Sắt 

(µmol/L) 

Không 95 1,90 (0,90 - 3,70) 
> 0,05 

Có 30 1,80 (1,10 - 5,38) 

Magie 

(mmol/L) 

Không 95 0,70 (0,59 - 0,82) 
> 0,05 

Có 30 0,67 (0,61 - 0,75) 

Kẽm 

(µg/dL) 

Không 95 57,70 (39,30 - 76,20) 
< 0,05 

Có 30 46,05 (32,95 - 66,88) 

Vitamin D 

(ng/mL) 

Không 95 20,17 (13,97 - 29,30) 
> 0,05 

Có 30 23,59 (16,04 - 42,0) 

Tại thời điểm T1, nồng độ kẽm ở nhóm suy gan thấp hơn nhóm 

không suy gan (p < 0,05); nồng độ sắt, magie, vitamin D không có sự 

khác biệt giữa nhóm có suy gan và nhóm không có suy gan.  
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Bảng 3.7. Tương quan tuyến tính giữa nồng độ sắt, magie, kẽm, 

vitamin D tại T1 với điểm SOFA, lactat, bạch cầu, procalcitonin 

Tương quan 

(n = 125) 

SOFA 

(điểm) 

Lactat 

(mmol/L) 

Bạch cầu 

(G/L) 

Procalcitonin 

(ng/mL) 

Sắt 
(µmol/L)  

r 0,09 0,08 0,01 - 0,24 

p > 0,05 > 0,05 > 0,05 < 0,01 

Magie 
(mmol/L) 

r - 0,26 - 0,19 0,21 - 0,17 

p < 0,01 < 0,05 < 0,05 > 0,05 

Kẽm 
(µg/dL) 

r - 0,19 - 0,26 0,21 - 0,11 

p < 0,05 < 0,01 < 0,05 > 0,05 

Vitamin D 
(ng/mL) 

r - 0,32 - 0,08 0,10 - 0,14 
p < 0,001 > 0,05 > 0,05 > 0,05 

Nồng độ sắt tương quan nghịch với procalcitonin. Nồng độ 

magie tương quan nghịch với điểm SOFA và lactat, tương quan thuận với 

bạch cầu. Nồng độ kẽm tương quan nghịch với điểm SOFA và nồng độ 

lactat, tương quan thuận với bạch cầu. Nồng độ vitamin D tương quan 

nghịch với điểm SOFA.  

3.3. Giá trị tiên lượng tử vong của sắt, magie, kẽm và vitamin D 

Bảng 3.8. Nồng độ sắt, magie, kẽm, vitamin D tại T1 giữa nhóm 

sống và nhóm tử vong trong 30 ngày 

Chỉ số n 
Trung vị 

(Khoảng tứ phân vị) 
p 

Sắt 
(µmol/L) 

Sống 91 1,7 (0,9 - 3,3) 
< 0,05 

Tử vong 34 2,5 (1,75 - 6,0) 

Magie 
(mmol/L) 

Sống 91 0,7 (0,59 - 0,8) 
> 0,05 

Tử vong 34 0,7 (0,61 - 0,84) 

Kẽm 
(µg/dL) 

Sống 91 54,0 (37,3 - 70,4) 
> 0,05 

Tử vong 34 51,90 (34,03 - 77,03) 

Vitamin D 
(ng/mL) 

Sống 91 22,06 (16,46 - 31,83) 
< 0,01 

Tử vong 34 15,51 (11,05 - 25,18) 

Tại T1, nồng độ sắt của nhóm TV cao hơn nhóm sống (p < 0,05); 

nồng độ vitamin D ở nhóm TV thấp hơn ở nhóm sống (p < 0,01); magie 

và kẽm không có sự khác biệt giữa nhóm TV và nhóm sống (p > 0,05).  
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Bảng 3.9. Giá trị tiên lượng tử vong trong 30 ngày của sắt, magie, 

kẽm, vitamin D tại T1 

Chỉ số 
Điểm 

cắt 

Độ 

nhạy 

(%) 

Độ đặc 

hiệu 

(%) 

AUC 95%KTC p 

Sắt  
(µmol/L) 

1,75 76,5 52,7 0,64 0,53-0,75 < 0,05 

Magie  
(mmol/L) 

0,54 20,6 90,1 0,49 0,37-0,61 > 0,05 

Kẽm 
(µg/dL) 

47,6 44,1 63,7 0,51 0,39-0,63 > 0,05 

Vitamin D  
(ng/mL) 

15,74 52,9 79,1 0,67 0,56-0,78 < 0,01 

Sắt+Vitamin D    0,68 0,57-0,80 < 0,01 

Magie+Sắt+ 
Kẽm+Vitamin D 

   0,68 0,57-0,80 < 0,01 

Tại T1, sắt và vitamin D có giá trị tiên lượng TV thấp. Magie và 

kẽm không có giá trị tiên lượng TV. Khi kết hợp sắt, magie, kẽm, vitamin 

D thì AUC = 0,68, p < 0,01. 

Bảng 3.10. Nguy cơ tử vong trong 30 ngày theo nồng độ sắt, magie, 

kẽm, vitamin D tại T1 

                  Nguy cơ 

  Chỉ số 
Sống sót 

n (%) 

Tử vong 

n (%) 

RR 

(95%KTC) 
p 

Sắt 

(µmol/L) 

≥ 1,75 43 (62,3) 26 (37,7) 2,64 

(1,29 - 5,36) 
< 0,01 

< 1,75 48 (85,7) 8 (14,3) 

Magie 

(mmol/L) 

≥ 0,54 82 (75,2) 27 (24,8) 1,76 

(0,92 - 3,36) 
> 0,05 

< 0,54 9 (56,2) 7 (43,8) 

Kẽm 

(µg/dL) 

≥ 47,6 58 (75,3) 19 (24,7) 1,26 

(0,71 - 2,24) 
> 0,05 

< 47,6 33 (68,8) 15 (31,2) 

Vitamin D 

(ng/mL) 

≥ 15,74 72 (81,8) 16 (18,2) 2,68 

(1,54 - 4,65) 
< 0,001 

< 15,74 19 (51,4) 18 (48,6) 

Tại T1, nhóm có nồng độ sắt ≥ 1,75 µmol/L có nguy cơ TV cao 

hơn nhóm có nồng độ sắt < 1,75 µmol/L; nhóm có nồng độ vitamin D < 

15,74 ng/mL có nguy cơ TV cao hơn nhóm có nồng độ vitamin D ≥ 15,74 

ng/mL. Magie và kẽm không phải là yếu tố nguy cơ TV. 
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Bảng 3.111. Tỷ lệ tử sống và tử vong trong 30 ngày theo nồng độ 

vitamin D và sắt huyết tương tại thời điểm T1 

Chỉ số 
Tử vong 
(n = 34) 

Sống 
(n = 91) p 

Vitamin D < 20 ng/mL và 
sắt ≥ 1,75 µmol/L (n = 26) 14 (53,8%) 12 (46,2%) 

< 

0,001 

Vitamin D < 20 ng/mL và 
sắt < 1,75 µmol/L (n = 11) 4 (36,4%) 7 (63,6%) 

Vitamin D ≥ 20 ng/mL và 
sắt ≥ 1,75 µmol/L (n = 43) 12 (27,9%) 31 (72,1%) 

Vitamin D ≥ 20 ng/mL và 
sắt < 1,75 µmol/L (n = 45) 4 (8,9%) 41 (91,1%) 

Tại thời điểm T1, nhóm có vitamin D < 20 ng/mL và sắt ≥ 1,75 

µmol/L có tỷ lệ tử vong cao nhất (53,8%), tiếp đến là nhóm có vitamin D 

< 20 ng/mL và sắt < 1,75 µmol/L (36,4%), nhóm có vitamin D ≥ 20 

ng/mL và sắt ≥ 1,75 µmol/L (27,9%) và thấp nhất là nhóm có vitamin D 

≥ 20 ng/mL và sắt < 1,75 µmol/L (8,9%), p < 0,001  

Biểu đồ 3.1. Đường Kaplan Meier cho xác suất sống sót sau 30 ngày 

theo nồng độ sắt huyết tương tại T1 

Tại T1, nhóm có nồng độ sắt < 1,75 µmol/L có xác suất sống sót 

sau 30 ngày điều trị cao hơn so với nhóm có nồng độ sắt ≥ 1,75 µmol/L, 

khác biệt có nghĩa thống kê (p < 0,01). 
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Biểu đồ 3.2. Đường Kaplan Meier cho xác suất sống sót sau 

30 ngày theo nồng độ vitamin D tại T1 

Tại T1, nhóm có nồng độ vitamin D < 15,74 ng/mL có xác suất 

sống sót sau 30 ngày điều trị thấp hơn so với nhóm có nồng độ vitamin 

D ≥ 15,74 ng/mL, khác biệt có nghĩa thống kê (p < 0,001). 

Bảng 3.122. Mức độ biến đổi nồng độ sắt, magie, kẽm, vitamin D tại 

T3 so với T1 giữa nhóm sống và nhóm tử vong trong 30 ngày 

Chỉ số n 
Trung vị 

(Khoảng tứ phân vị) 
p 

∆ sắt 

(µmol/L) 

Sống 88 4,3 (1,40 - 7,9) 
< 0,05 

Tử vong 19 0,8 (-0,1 - 4,2) 

∆ magie 

(mmol/L) 

Sống 88 0,04 (-0,03 - 0,13) 
> 0,05 

Tử vong 19 0,02 (-0,05 - 0,11) 

∆ kẽm 

(µg/dL) 

Sống 88 16,9 (6,08 - 31,0) 
> 0,05 

Tử vong 19 7,3 (-3,0 - 31,3) 

∆ vitamin D 

(ng/mL) 

Sống 88 -2,59 (-5,43 - -0,01) 
> 0,05 

Tử vong 19 -1,11 (-6,37 - 1,85) 

∆ = nồng độ tại T3 - nồng độ tại T1 

∆ sắt ở nhóm TV thấp hơn nhóm sống (p < 0,05); ∆ magie, ∆ 

kẽm và ∆ vitamin D không có sự khác biệt giữa nhóm TV và nhóm sống 

(p > 0,05). 
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Bảng 3.133. Giá trị tiên lượng tử vong trong 30 ngày của ∆ sắt, ∆ 

magie, ∆ kẽm, ∆ vitamin D 

Chỉ số 
Điểm 

cắt 

Độ 
nhạy 
(%) 

Độ đặc 
hiệu 
(%) 

AUC 95%KTC p 

∆ sắt 
(µmol/L) 

2,65 73,7 64,8 0,68 0,53 - 0,82 < 0,05 

∆ magie 
(mmol/L) 

0,03 57,9 58 0,52 0,37 - 0,67 > 0,05 

∆ kẽm 
(µg/dL) 

7,35 52,6 73,9 0,59 0,45 - 0,74 > 0,05 

∆ vitamin D 
(ng/mL) 

-6,33 26,3 83 0,45 0,30 - 0,60 > 0,05 

∆ magie+∆sắt+ ∆ 
kẽm+∆ vitamin D 

 84,2 45,5 0,66 0,52 - 0,79 < 0,05 

∆ sắt có giá trị tiên lượng TV thấp; ∆ vitamin D, ∆ magie, ∆ kẽm 

không có giá trị tiên lượng TV. Phối hợp ∆ sắt, ∆ magie, ∆ kẽm, ∆ vitamin 

D có giá trị tiên lượng TV thấp. 

Bảng 3.144. Nguy cơ tử vong trong 30 ngày theo ∆ sắt, ∆ magie, ∆ 

kẽm, ∆ vitamin D 

                     Nguy cơ  

Chỉ số 

Sống sót 

n (%) 

Tử vong 

n (%) 

RR 

(95%KTC) 
p 

∆ sắt 

(µmol/L) 

≥ 2,65 57 (91,9) 5 (8,1) 3,86 

(1,49 - 9,94) 
< 0,01 

< 2,65 31 (68,9) 14 (31,1) 

∆ magie 

(mmol/L) 

≥ 0,03 50 (86,2) 8 (13,8) 1,62 

(0,71 - 3,72) 
> 0,05 

< 0,03 38 (77,6) 11 (22,4) 

∆ kẽm 

(µg/dL) 

≥ 7,35 65 (87,8) 9 (12,2) 2,49 

(1,12 - 5,55) 
< 0,05 

< 7,35 23 (69,7) 10 (30,3) 

∆ vitamin D 

(ng/mL) 

≥ 6,33 73 (83,9) 14 (16,1) 1,55 

(0,63 - 3,81) 
> 0,05 

< 6,33 15 (75) 5 (25) 

Nhóm có ∆ sắt < 2,65 µmol/L có nguy cơ TV trong 30 ngày cao 

hơn nhóm có ∆ sắt ≥ 2,65 µmol/L, p < 0,01. Nhóm có ∆ kẽm < 7,35 µg/dL 

có nguy cơ TV cao hơn nhóm có ∆ kẽm ≥ 7,35 µg/dL, p < 0,05. ∆ vitamin 

D và ∆ magie không phải là yếu tố nguy cơ TV. 
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Biểu đồ 3.3. Đường Kaplan Meier cho xác suất sống sót sau 30 ngày 

theo ∆ sắt 

Những bệnh nhân có ∆ sắt < 2,65 µmol/L có xác suất sống sót 

sau 30 ngày điều trị thấp hơn so với những bệnh nhân có ∆ sắt ≥ 2,65 

µmol/L, khác biệt giữa 2 nhóm có nghĩa thống kê, p < 0,01.  

Biểu đồ 3.4. Đường Kaplan Meier cho xác suất sống sót sau 30 ngày 

theo ∆ kẽm 

Những bệnh nhân có ∆ kẽm < 7,35 µg/dL có xác suất sống sót 

sau 30 ngày điều trị thấp hơn so với những bệnh nhân ∆ kẽm ≥ 7,35 

µg/dL, khác biệt giữa 2 nhóm có nghĩa thống kê, p < 0,05. 
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Chương 4: BÀN LUẬN 

4.1. Đặc điểm chung của bệnh nhân nghiên cứu 

Hầu hết các nghiên cứu trong và ngoài nước đều thấy ở các BN 

NKH có tỷ lệ nam cao hơn so với nữ; NKH thường gặp ở BN cao tuổi, 

có bệnh lý mạn tính. Chúng tôi cũng thấy BN nam là chiếm phần lớn, 

tuổi trung bình là 64 ± 13,6, đa số BN có bệnh lý mạn tính. Khảo sát các 

ổ NK tiên phát trong NKH giúp định hướng tác nhân và sử dụng kháng 

sinh ban đầu phù hợp. Nghiên cứu của chúng tôi thấy ổ NK tiên phát hay 

gặp là NK đường tiêu hóa, NK đường tiết niệu, viêm phổi. Các nghiên 

cứu của các tác giả khác cũng thấy viêm phổi, NK tiết niệu và NK đường 

tiêu hóa là những ổ NK tiên phát thường gặp. NKH thường diễn biến cấp 

tính. Do đó, BN thường nhập viện sớm và tình trạng bệnh nặng. Chúng 

tôi thấy, điểm SOFA trung bình là 7,62 ± 4,06 điểm, tỷ lệ sốc NK, thở 

máy, suy thận, suy gan cao, tỷ lệ TV trong 30 ngày là 27,2%; thời gian 

điều trị NKH thường kéo dài, chúng tôi thấy thời gian nằm điều trị trung 

bình 17,6 ± 9,0 ngày. Kết quả này cũng phù hợp với kết quả của nhiều 

nghiên cứu trong và ngoài nước.  

4.2. Nồng độ sắt, magie, kẽm, vitamin D và mối liên quan với một số 

đặc điểm lâm sàng ở bệnh nhân nhiễm khuẩn huyết  

4.2.1. Nồng độ và tỷ lệ hạ sắt, magie, kẽm, thiếu vitamin D ở T1, T3  

Chúng tôi thấy nồng độ sắt, magie, kẽm và vitamin D ở BN NKH 

thấp; nồng độ sắt, magie, kẽm ở T1 thấp hơn ở T3, tỷ lệ hạ sắt, magie, 

kẽm ở T1 cao hơn T3 tương ứng là (92,8 và 84,1%; 64,8 và 48,6%; 72,6% 

và 69,2%); nồng độ vitamin D ở T1 cao hơn ở T3, tỷ lệ thiếu vitamin D 

ở T1 thấp hơn T3 (48% và 53,3%), sự khác biệt có ý nghĩa thống kê. 

Giảm sắt huyết tương trong NKH là do NK kích thích tế bào gan sản xuất 

hepcidin, hepcidin làm giảm nồng độ sắt trong huyết tương. Đây được 

xem như cơ chế bảo vệ của vật chủ, ngăn các vi sinh vật nhận sắt, do đó 
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ngăn chặn vi sinh vật phát triển. Giảm magie huyết có thể là do giảm 

lượng cung cấp do ăn uống kém, nồng độ a xít trong cơ thể tăng do 

chuyển hóa yếm khí gây giảm tái hấp thu magie ở thận, do tình trạng tái 

phân bố lại magie để ngăn cản các vi sinh vật lấy magie giống như với 

sắt. Trên mô hình thực nghiệm đã chứng minh có hạ kẽm huyết trong giai 

đoạn cấp tính của NKH. Sự giảm kẽm huyết này chỉ là sự tái phân bố lại 

kẽm, tức là giảm kẽm huyết tương và tăng nồng độ kẽm trong tế bào gan 

do điều hòa tăng ZIP14 mRNA và metallothionein-1 mRNA ở gan dẫn 

đến tăng các protein vận chuyển kẽm từ ngoài tế bào vào trong tế bào. 

Nồng độ sắt, magie, kẽm huyết tương ở T3 cao hơn T1 có thể là do sau 

thời điểm T1 BN đã được điều trị nên tình trạng NK và viêm được kiểm 

soát. Giảm vitamin D huyết tương trong NKH đã được chứng minh trên 

mô hình thực nghiệm. Silva (2014) cho thấy nồng độ vitamin D huyết 

tương giảm khi có kích thích viêm. Chúng tôi cũng thấy nồng độ vitamin 

D huyết tương ở BN NKH thấp, nồng độ vitamin D ở T3 thấp hơn ở T1, 

tỷ lệ thiếu vitamin D ở T3 cao hơn ở T1.  

4.2.2. Nồng độ sắt, magie, kẽm, vitamin D huyết tương ở bệnh nhân có 

suy chức năng các cơ quan  

Chúng tôi thấy nồng độ sắt ở nhóm thở máy cao hơn nhóm không 

thở máy. Có thể do nồng độ sắt huyết tương cao tạo điều kiện cho mầm 

bệnh phát triển và sắt tự do xúc tác quá trình tạo gốc ô xy tự do gây tổn 

thương mô. Magie có tác dụng chống viêm, ức chế sản xuất các cytokine 

viêm, ngăn chặn chết các tế bào viêm, ức chế sản xuất các gốc tự do, 

giảm tổn thương mô, đảm bảo cho hoạt động của thần kinh cơ và tim 

mạch. Hạ magie huyết làm tăng sản xuất lactat do ức chế con đường 

Krebs dẫn đến pyruvate chuyển sang sản xuất lactate, hạ magie làm tăng 

tình trạng viêm và tăng quá trình chuyển hóa glucose yếm khí dẫn đến 

tăng lactat. Những cơ sở này đã giải thích cho kết quả nghiên cứu của 
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chúng tôi thấy nồng độ magie ở nhóm sốc thấp hơn nhóm không sốc, 

nồng độ magie có mối tương quan nghịch với lactat. Kẽm đóng vai trò 

không thể thiếu cho sự sống, tăng sinh, phát triển và biệt hóa của tế bào. 

Kẽm là một đồng yếu tố cho số lượng lớn các enzym, ức chế tạo các gốc 

tự do. Kẽm còn có tác dụng bảo vệ gan, giảm tích tụ superoxide và chết 

tế bào gan. Thiếu kẽm dẫn tới tổn thương các cơ quan. Chúng tôi cũng 

thấy, nồng độ kẽm huyết tương có mối tương quan nghịch với điểm 

SOFA và lactat máu, nồng độ kẽm huyết tương ở nhóm suy gan thấp hơn 

nhóm không suy gan. Vitamin D làm tăng ion canxi trong máu. Thiếu 

vitamin D dẫn đến thiếu canxi, làm giảm hoạt động của thần kinh cơ, 

giảm sức bóp cơ tim, giảm trương lực thành mạch, giảm sức co của cơ 

hô hấp. Vitamin D còn ức chế sản xuất các cytokine viêm, giảm các tác 

động có hại của trạng thái tiền viêm, tăng sản xuất oxit nitric, giảm rối 

loạn đông máu do NKH nên tăng tưới máu đến nuôi dưỡng các cơ quan 

làm giảm tổn thương các cơ quan. Chúng tôi thấy nồng độ vitamin D ở 

nhóm sốc thấp hơn nhóm không sốc, ở nhóm thở máy thấp hơn nhóm 

không thở máy, nồng độ vitamin D có mối tương quan nghịch với điểm 

SOFA.  

4.2.3. Tương quan giữa nồng độ sắt, magie, kẽm, vitamin D với bạch 

cầu, procalcitonin 

Nồng độ procalcitonin (PCT) máu tăng liên quan đến phản ứng 

viêm do NK gây ra. Nghiên cứu của Claeys thấy nồng độ PCT có tương 

quan thuận với mức độ nặng và tình trạng viêm ở NKH. Phản ứng viêm 

giai đoạn cấp tính trong NKH có tăng sản xuất các protein viêm như 

protein phản ứng C, PCT và cũng kích thích sản xuất hepcidin làm giảm 

sắt huyết tương. Magie được coi là cytokine chống viêm, ức chế sản xuất 

cytokine viêm. Phản ứng giai đoạn cấp tính trong đáp ứng viêm ở NKH 

có sự tái phân bố kẽm trong cơ thể đó là hạ kẽm huyết và tăng nồng độ 
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kẽm ở trong tế bào gan do các cytokin viêm gây ra. Vitamin D có tác 

dụng chống viêm, ức chế sản xuất các cytokine viêm. Đó là những cơ cở 

giải thích nồng độ sắt, magie, kẽm và vitamin D huyết tương có mối 

tương quan nghịch với nồng độ PCT; nồng độ magie và kẽm huyết tương 

có tương quan thuận với bạch cầu. 

4.2.4. Giá trị tiên lượng tử vong trong 30 ngày của sắt, magie, kẽm, 

vitamin D huyết tương 

Cơ chế hạ sắt huyết tương trong NK là để bảo vệ vật chủ, ngăn 

cản mầm bệnh nhận sắt và ngăn tác động có hại của sắt được giải phóng 

từ tổn thương mô, hồng cầu trong quá trình NK và viêm. Chúng tôi thấy 

tại T1, nồng độ sắt huyết tương của nhóm TV trong 30 ngày cao hơn 

nhóm sống, BN có nồng độ sắt ≥ 1,75 µmol/L có nguy cơ TV cao hơn và 

xác suất sống sót sau 30 ngày thấp hơn BN có nồng độ sắt < 1,75 µmol/L 

với RR là 2,64 (1,49 - 8,86), ∆ sắt ở nhóm TV thấp hơn nhóm sống, BN 

có ∆ sắt < 2,65 µmol/L có nguy cơ TV cao hơn và xác suất sống sót sau 

30 ngày thấp hơn BN có ∆ sắt ≥ 2,65 µmol/L với RR là 3,86 (1,49 - 9,94). 

Có thể do sau thời điểm T1, BN đã được điều trị, nếu tình trạng NK và 

viêm chưa được kiểm soát, các cytokine viêm sẽ tiếp tục được tạo ra và 

kích thích sản suất hepcidin có tác dụng làm giảm nồng độ sắt huyết 

tương dẫn tới ∆ sắt thấp hơn ở nhóm TV. 

Vitamin D có vai trò trong sản xuất các peptit kháng khuẩn nội 

sinh, tác dụng chống viêm, ức chế sản xuất các cytokine viêm. Vitamin 

D làm tăng sản xuất oxit nitric, đây là chất có tác dụng giãn mạch, tăng 

dòng máu đến nuôi dưỡng các cơ quan. Vitamin D có vai trò quan trọng 

trong hoạt động của thần kinh cơ (cơ tim, cơ hô hấp, cơ trơn mạch máu). 

Như vậy thiếu vitamin D có thể gây tổn thương các cơ quan và hoạt động 

của thần kinh cơ. Nhiều nghiên cứu thấy có sự liên quan giữa vitamin D 

với mức độ nặng và TV ở BN NKH. Chúng tôi cũng thấy nồng độ vitamin 
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D ở nhóm TV trong 30 ngày thấp hơn ở nhóm sống. BN có nồng độ 

vitamin D < 15,74 ng/mL có nguy cơ TV cao hơn, xác suất sống sót sau 

30 ngày điều trị thấp hơn so với BN có nồng độ vitamin D ≥ 15,74 ng/mL 

với RR là 2,68 (1,54 - 4,65). 

Trong giai đoạn cấp tính của NKH có hạ kẽm huyết. Sự giảm 

kẽm huyết này chỉ là sự tái phân bố lại kẽm để sản xuất các protein giai 

đoạn cấp tính và giải phóng các cytokine, bảo vệ gan, ngăn vi sinh vật 

nhận kẽm. Tuy nhiên giảm kẽm huyết quá mức cũng dẫn tới tổn thương 

các cơ quan. Chúng tôi thấy nồng độ kẽm huyết tương tại T1 giữa nhóm 

TV trong 30 ngày và nhóm sống không có sự khác biệt. Nhưng BN có ∆ 

kẽm < 7,35 µg/dL có nguy cơ TV cao hơn và xác suất sống sót sau 30 

ngày điều trị thấp hơn BN có ∆ kẽm ≥ 7,35 µg/dL với RR là 2,49 (1,12 - 

5,55). Có thể là do sau thời điểm T1 BN đã được điều trị, nếu tình trạng 

NK và viêm chưa được kiểm soát, các cytokine viêm sẽ tiếp tục được tạo 

ra làm giảm nồng độ kẽm huyết tương dẫn tới ∆ kẽm thấp hơn ở nhóm 

TV. 

Hiện tượng chết tế bào viêm nhằm loại bỏ các tế bào bị nhiễm vi 

khuẩn và đồng thời kích hoạt phản ứng viêm. Tuy nhiên, phản ứng viêm 

quá mức có thể gây tổn thương vật chủ thậm chí gây sốc NK, TV. Magie 

được coi là cytokine chống viêm, ngăn chặn chết tế bào viêm, chống 

nhiễm độc tim, tổn thương phổi và tổn thương gan do lipopolysaccharit. 

Magie còn có vai trò quan trọng đối với thần kinh cơ và tim mạch, nó ảnh 

hưởng đến các quá trình được điều chỉnh bởi dòng canxi trong tế bào và 

do đó cần thiết cho chức năng thần kinh và cơ bình thường. Tuy nhiên, 

chúng tôi không thấy có sự khác biệt về nồng độ magie, ∆ magie giữa 

nhóm sống và nhóm TV trong 30 ngày. 
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Chương 5: KẾT LUẬN 

Qua nghiên cứu nồng độ sắt, magie, kẽm, vitamin D huyết tương 

ở 125 bệnh nhân nhiễm khuẩn huyết, chúng tôi rút ra một số kết luận sau: 

1. Nồng độ sắt, magie, kẽm, vitamin D huyết tương và mối liên quan 

với một số đặc điểm lâm sàng ở bệnh nhân nhiễm khuẩn huyết 

Nồng độ vitamin D huyết tương ở thời điểm T3 thấp hơn so với 

tại thời điểm T1 (19,11 ng/mL và 20,41ng/mL), p < 0,001; trong khi đó 

nồng độ sắt, magie, kẽm huyết tương ở thời điểm T3 cao hơn so với tại 

thời điểm T1 (6,2 µmol/L và 1,9 µmol/L, p < 0,001; 0,75 mmol/L và 0,7 

mmol/L, p < 0,01; 68,7 µg/dL và 54 µg/dL, p < 0,001). 

Nồng độ sắt huyết tương có mối tương quan nghịch với nồng độ 

procalcitonin, nồng độ sắt huyết tương ở nhóm thở máy cao hơn nhóm 

không thở máy; nồng độ magie huyết tương có mối tương quan nghịch 

với điểm SOFA, nồng độ lactat và có mối tương quan thuận với số lượng 

bạch cầu, nồng độ magie huyết tương ở nhóm sốc thấp hơn nhóm không 

sốc; nồng độ kẽm huyết tương có mối tương quan nghịch với điểm SOFA, 

nồng độ lactat và có mối tương quan thuận với số lượng bạch cầu; nồng 

độ kẽm huyết tương ở nhóm suy gan thấp hơn nhóm không suy gan; nồng 

độ vitamin D huyết tương có mối tương quan nghịch với điểm SOFA, 

nồng độ vitamin D huyết tương ở nhóm sốc thấp hơn nhóm không sốc, ở 

nhóm thở máy thấp hơn nhóm không thở máy, sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê (p <0,05). 

2. Giá trị tiên lượng tử vong của sắt, magie, kẽm, vitamin D huyết 

tương ở bệnh nhân nhiễm khuẩn huyết 

Tại thời điểm T1, nồng độ vitamin D huyết tương ở nhóm tử 

vong trong 30 ngày thấp hơn ở nhóm sống sót (p < 0,01); nhóm có 

vitamin D < 15,74 ng/mL có nguy cơ tử vong trong 30 ngày cao hơn 

nhóm có vitamin D ≥ 15,74 ng/mL (RR = 2,68, p < 0,001). Ngược lại, 
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nồng độ sắt huyết tương ở nhóm tử vong trong 30 ngày cao hơn nhóm 

sống sót (p < 0,05); nhóm có sắt ≥ 1,75 µmol/L có nguy cơ tử vong trong 

30 ngày cao hơn nhóm có sắt < 1,75 µmol/L (RR = 2,64, p < 0,01). Tỷ lệ 

tử vong của nhóm có vitamin D < 20 ng/mL và sắt ≥ 1,75 µmol/L, nhóm 

có vitamin D < 20 ng/mL và sắt < 1,75 µmol/L, nhóm có vitamin D ≥ 20 

ng/mL và sắt ≥ 1,75 µmol/L, nhóm có vitamin D ≥ 20 ng/mL và sắt < 

1,75 µmol/L tương ứng là 53,8%, 36,4%, 27,9%, 8,9% (p < 0,001). 

∆ sắt ở nhóm tử vong trong 30 ngày thấp hơn nhóm sống sót (p 

< 0,05), nhóm có ∆ sắt < 2,65 µmol/L có nguy cơ tử vong trong 30 ngày 

cao hơn nhóm có ∆ sắt ≥ 2,65 µmol/L (RR = 3,86, p < 0,01). 

Nhóm có ∆ kẽm < 7,35 µg/dL có nguy cơ tử vong trong 30 ngày 

cao hơn nhóm có ∆ kẽm ≥ 7,35 µg/dL (RR 2,49, p < 0,05) 

  

KIẾN NGHỊ 

Nghiên cứu về sắt, magie, kẽm, vitamin D tại nhiều thời điểm 

khác nhau ở bệnh nhân nhiễm khuẩn huyết để có thêm cơ sở tiến hành 

nghiên cứu can thiệp trong điều trị bệnh nhân nhiễm khuẩn huyết. 


