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TÓM TẮT 

Tổn thương vi mạch thận do đái tháo đường là biến chứng mạn tính quan trọng, làm tăng 

nguy cơ tiến triển bệnh thận mạn và biến cố tim mạch. Albumin niệu giữ vai trò trung tâm trong 
bệnh thận đái tháo đường vì vừa là dấu ấn sớm của tổn thương vi mạch thận, vừa biểu hiện mức độ 

nặng theo một phổ liên tục dưới tác động đồng thời của rối loạn chuyển hóa và biến đổi huyết động. 

Phân loại albumin niệu dựa trên tỉ số albumin/creatinin niệu (uACR) giúp đánh giá mức độ tổn 

thương và phân tầng nguy cơ, tuy nhiên cần lưu ý tính biến thiên sinh học và nên xác nhận lặp lại 
trước khi kết luận. Cần nhấn mạnh sự tồn tại của kiểu hình bệnh thận đái tháo đường không albumin 

niệu, do đó đánh giá phối hợp uACR và độ lọc cầu thận (eGFR) là cần thiết trong thực hành. Các 

yếu tố liên quan đến albumin niệu và tổn thương vi mạch thận bao gồm thời gian mắc bệnh, kiểm 
soát đường huyết và dao động HbA1c, cùng các yếu tố đồng mắc và đặc điểm nền như thừa cân/béo 

phì, hút thuốc lá, rối loạn lipid máu, tăng huyết áp, tuổi cao và giới nam; ngoài ra, các hướng tiếp 

cận mới gợi ý vai trò điều biến của hệ vi sinh đường ruột, gan nhiễm mỡ không do rượu, cơ chế điều 

hòa biểu hiện gen và nền tảng di truyền. Nếu không được can thiệp phù hợp, albumin niệu có xu 
hướng tiến triển với mức độ khác nhau, phản ánh tổn thương thận tiến triển và là một đích điều trị 

quan trọng. Về điều trị, ức chế hệ renin–angiotensin vẫn là nền tảng đặc biệt ở người bệnh tăng 

huyết áp kèm albumin niệu, đồng thời các liệu pháp mới như ức chế SGLT2 và đối kháng thụ thể 
mineralocorticoid không steroid (finerenone) đã củng cố chiến lược bảo vệ thận đa cơ chế nhằm 

giảm albumin niệu và làm chậm tiến triển bệnh thận đái tháo đường. 

Từ khóa: Đái tháo đường, tổn thương vi mạch, bệnh thận đái tháo đường, albumin niệu. 

ABSTRACT 

THE ROLE OF ALBUMINURIA IN RENAL MICROVASCULAR INJURY 

IN PATIENTS WITH DIABETES 

Tran Dang Dang Khoa*, Pham Thi Ngoc Nga, Nguyen Trung Kien 

Can Tho University of Medicine and Pharmacy 

Diabetic kidney microvascular injury is a major chronic complication that increases the risk 

of chronic kidney disease progression and cardiovascular events. Albuminuria plays a central role 

in diabetic kidney disease because it serves as an early marker of renal microvascular damage and 
reflects disease severity along a continuous spectrum driven by the combined effects of metabolic 

disturbances and hemodynamic alterations. Albuminuria staging based on the urine albumin-to-

creatinine ratio (uACR) facilitates assessment of kidney involvement and risk stratification; 

however, biological variability should be acknowledged, and repeat confirmation is recommended 
before establishing a diagnosis of persistent albuminuria. Importantly, a non-albuminuric phenotype 

of diabetic kidney disease exists; therefore, combined assessment of uACR and estimated glomerular 

filtration rate (eGFR) is essential in routine practice. Factors associated with albuminuria and renal 
microvascular injury include diabetes duration, glycemic control and HbA1c variability, as well as 
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comorbidities and baseline characteristics such as overweight/obesity, smoking, dyslipidemia, 

hypertension, older age, and male sex. Emerging evidence also suggests modulatory roles of the gut 
microbiome, non-alcoholic fatty liver disease, gene-expression regulatory mechanisms, and genetic 

susceptibility. Without appropriate intervention, albuminuria may progress to varying degrees, 

indicating worsening renal injury and representing an important therapeutic target. From a 
treatment perspective, renin–angiotensin system inhibition remains foundational particularly in 

patients with hypertension and albuminuria, while newer agents, including sodium–glucose 

cotransporter 2 (SGLT2) inhibitors and the non-steroidal mineralocorticoid receptor antagonist 

finerenone—have strengthened a multi-mechanistic kidney-protective strategy aimed at reducing 
albuminuria and slowing diabetic kidney disease progression. 

Keywords: Diabetes, microvascular injury, diabetic kidney disease, albuminuria. 

I. ĐẶT VẤN ĐỀ 

Gánh nặng đái tháo đường đang gia tăng nhanh và lan rộng, tạo áp lực lớn lên sức 

khỏe cộng đồng cũng như hệ thống y tế. Bên cạnh nguy cơ tử vong sớm, đái tháo đường 

còn làm gia tăng tỷ lệ tàn tật và suy giảm chất lượng sống thông qua các biến chứng mạn 

tính, trong đó các biến chứng vi mạch có thể gây ảnh hưởng nặng nề nếu không được phát 

hiện và can thiệp kịp thời [1]. Trên phạm vi toàn cầu, ước tính năm 2021 có khoảng 529 

triệu người đang sống chung với đái tháo đường, với tỷ lệ hiện mắc chuẩn hóa theo tuổi 

6,1% [2]. Đáng chú ý, tổn thương vi mạch thận do đái tháo đường đang đóng góp ngày càng 

lớn vào gánh nặng bệnh tật; ước tính vượt hơn 100 triệu trường hợp tăng khoảng 85% so 

với năm 1990 [3]. Trong thực hành lâm sàng, albumin niệu không chỉ là một bất thường xét 

nghiệm mà còn phản ánh tổn thương vi mạch thận ở mức cầu thận và cung cấp thông tin 

quan trọng để phân tầng nguy cơ tiến triển bệnh thận cũng như biến cố tim mạch ở người 

bệnh đái tháo đường. Vì có giá trị tiên lượng và dễ áp dụng trong theo dõi thường quy, các 

khuyến cáo hiện hành đều nhấn mạnh việc đánh giá song hành albumin niệu và độ lọc cầu 

thận ở bệnh nhân đái tháo đường nhằm phát hiện sớm bệnh thận đái tháo đường và định 

hướng quản lý dài hạn [4]. Tuy nhiên, albumin niệu có thể biến thiên theo thời gian và chịu 

ảnh hưởng bởi nhiều yếu tố ngoài thận, do đó cần diễn giải thận trọng và ưu tiên xác nhận 

tính dai dẳng trước khi kết luận. Trên cơ sở đó, bài tổng quan này tập trung làm rõ vai trò 

và các khía cạnh của albumin niệu trong tổn thương vi mạch thận do đái tháo đường. 

II. NỘI DUNG 

Bài viết được thực hiện dưới dạng tổng quan tường thuật. Tài liệu được tìm kiếm 

trên các cơ sở dữ liệu PubMed, Scopus và Google Scholar, với các từ khóa tiếng Anh gồm 

“diabetic kidney disease”, “albuminuria”, “urine albumin-to-creatinine ratio”, 

“microvascular injury”, “SGLT2 inhibitor”, “finerenone” và “semaglutide”. Các tài liệu 

được ưu tiên lựa chọn bao gồm hướng dẫn thực hành lâm sàng, đồng thuận chuyên gia, tổng 

quan có liên quan, thử nghiệm lâm sàng và nghiên cứu đoàn hệ được công bố trong khoảng 

5–10 năm gần đây. Các tài liệu không liên quan trực tiếp đến albumin niệu, tổn thương vi 

mạch thận hoặc bệnh thận đái tháo đường, bài viết không có toàn văn hoặc có nội dung 

trùng lặp được loại trừ. 

2.1. Cơ chế tổn thương vi mạch thận trong đái tháo đường 

Các biến chứng ở người bệnh đái tháo đường thường được tiếp cận theo hai cách 

phân loại có tính bổ sung cho nhau là phân loại theo đặc điểm mạch máu gồm biến chứng 

mạch máu lớn hoặc vi mạch và phân loại theo cơ quan đích gồm tim và não, thận, võng mạc 
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và mạch máu ngoại biên. Đái tháo đường làm gia tăng nguy cơ ở tất cả các nhóm biến chứng 

này, đồng thời tình trạng tổn thương đồng thời nhiều loại mạch có liên quan chặt chẽ với 

tiên lượng xấu hơn. Dù biểu hiện lâm sàng khác nhau theo cơ quan, các biến chứng lại có 

nhiều điểm tương đồng ở bình diện mạch máu, nổi bật là rối loạn chức năng nội mô, phản 

ứng viêm mạn tính, stress oxy hóa và tiến triển xơ vữa động mạch. Điều này tạo nền tảng 

cho quan điểm đái tháo đường là một bệnh lý mạch máu hệ thống. Trên cơ sở đó, khái niệm 

bệnh lý nhiều mạch được hình thành nhằm nhấn mạnh gánh nặng đồng mắc và tương tác 

giữa các bệnh lý mạch máu trong tiên lượng và chiến lược điều trị. Theo đó thuật ngữ bệnh 

lý nhiều mạch do đái tháo đường (diabetic panvascular disease) đã được đề xuất như một 

khung khái niệm mở rộng, trong đó xơ vữa động mạch và rối loạn vi mạch được xem là các 

trục bệnh sinh liên thông giữa mạch lớn và mạch nhỏ tại các hệ tim, não, thận, mắt và mạch 

ngoại biên ở người bệnh đái tháo đường [1]. 

 

Hình 1. Bệnh lý nhiều mạch do đái tháo đường 

“Nguồn: Li Y và cộng sự, 2023 [1]” 

Các biến chứng vi mạch là một trong những nguyên nhân chủ yếu làm tăng gánh 

nặng bệnh tật, kéo theo suy giảm chức năng và chất lượng cuộc sống ở người bệnh đái tháo 

đường. Về mặt cơ chế, tăng glucose máu kéo dài khởi phát một chuỗi rối loạn chuyển hóa 

và tín hiệu nội bào, dẫn đến tổn thương nội mô, rối loạn vi tuần hoàn và biến đổi cấu trúc 

mô đích. Những mô hình bệnh sinh được thừa nhận rộng rãi trong nhiều thập kỷ qua bao 

gồm hoạt hóa con đường polyol; tăng tạo các gốc oxy hóa (ROS) và stress oxy hóa; tích lũy 

các sản phẩm glycat hóa bền vững (AGEs); tăng dòng chuyển hóa qua con đường 

hexosamine; rối loạn biểu hiện và tác dụng của các yếu tố tăng trưởng và hoạt hóa trục 

diacylglycerol/protein kinase C. Các cơ chế mở rộng như điều hòa biểu sinh, lncRNA, 

NAFLD và thay đổi hệ vi sinh đường ruột cũng đang được quan tâm, nhưng nên được hiểu 

như những hướng tiếp cận bổ sung hoặc triển vọng, có thể điều biến tình trạng viêm, stress 

oxy hóa và xơ hóa hơn là cơ chế trung tâm trực tiếp của albumin niệu trong thực hành hiện 

nay [5].  
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Hiểu biết hiện nay về diễn tiến tự nhiên của bệnh thận do đái tháo đường hay các tác 

động của đái tháo đường lên thận được xây dựng chủ yếu từ các đoàn hệ đái tháo đường típ 

1. Tuy nhiên, ở người bệnh đái tháo đường típ 2, phổ tổn thương mô học nhìn chung vẫn 

tương đồng và các biểu hiện lâm sàng–mô bệnh học đã được mô tả khá rõ. Dù vậy, cơ chế 

sinh bệnh chưa được khép kín hoàn toàn do số ca sinh thiết thận và dữ liệu theo dõi dọc còn 

hạn chế, khiến mối liên hệ giữa các yếu tố căn nguyên với từng kiểu hình mô học chưa được 

giải thích đầy đủ. Về bản chất, bệnh thận do đái tháo đường khởi phát và tiến triển nhờ 

tương tác của bốn nhóm yếu tố lớn bao gồm rối loạn chuyển hóa, biến đổi huyết động, các 

yếu tố tăng trưởng và các tín hiệu tiền viêm – xơ hóa. Các cơ chế này chồng lấp theo thời 

gian và khác nhau giữa các cá thể, nhưng cùng hội tụ vào tổn thương nhiều cấu trúc của 

thận, bao gồm cầu thận, ống thận, mô kẽ và hệ mạch máu. Hậu quả là một tiến trình tái cấu 

trúc bệnh lý từ giai đoạn sớm với phì đại thận và tăng lọc, đến tăng lắng đọng chất nền ngoại 

bào, xơ hóa cầu thận, hyalin hóa tiểu động mạch, xơ hóa mô kẽ – teo ống thận, giảm dần 

chức năng thận và cuối cùng tiến triển đến bệnh thận giai đoạn cuối [6]. 

Trong đó, tăng glucose máu kéo dài đóng vai trò mở đầu chuỗi chuyển hóa, gây độc 

tế bào trực tiếp và gián tiếp thông qua các con đường như hình thành AGEs làm tăng stress 

oxy hóa và rối loạn chức năng nội mô, đồng thời hoạt hóa các nhánh chuyển hóa khác gồm 

polyol, hexosamine và trục diacylglycerol–protein kinase C. Song song, rối loạn huyết động 

tại vi cầu thận làm tăng áp lực nội cầu thận và tăng lọc, thường biểu hiện bằng giãn tiểu 

động mạch đến và co tiểu động mạch đi. Cơ chế này được thúc đẩy bởi các chất trung gian 

tuần hoàn và cả phản hồi ống thận – cầu thận khi tái hấp thu natri–glucose ở ống lượn gần 

tăng lên. Các yếu tố tăng trưởng có thể khuếch đại tổn thương vi mạch và thúc đẩy biến đổi 

cấu trúc thận. Cuối cùng, viêm và xơ hóa là trục then chốt quyết định tiến triển, với sự thâm 

nhập và hoạt hóa đại thực bào, tăng tiết chemokine/cytokine và hoạt hóa các đường xơ hóa 

(đặc biệt tín hiệu TGF-β), làm gia tăng sản xuất chất nền ngoại bào, giảm thoái giáng làm 

duy trì tổn thương và đẩy nhanh suy giảm chức năng thận [6]. Các biến đổi này làm suy yếu 

hàng rào lọc cầu thận, gây tổn thương podocyte, tăng tính thấm với albumin và làm quá tải 

tái hấp thu albumin tại ống lượn gần, từ đó liên kết trực tiếp cơ chế tổn thương vi mạch thận 

với sự xuất hiện và tiến triển albumin niệu. 

2.2. Albumin niệu: sinh lý bệnh và ý nghĩa trong tổn thương vi mạch thận 

Đạm niệu, đặc biệt chủ yếu là albumin niệu, phản ánh rối loạn xử lý protein của 

nephron và có ý nghĩa như một dấu ấn tổn thương thận. Trong sinh lý, albumin vẫn có thể 

đi qua hàng rào lọc cầu thận ở mức thấp. Lượng albumin trong nước tiểu cuối cùng thường 

rất nhỏ vì được ống lượn gần hấp thu hiệu quả. Tại ống lượn gần, albumin được gắn và thu 

nhận chủ yếu nhờ phức hợp thụ thể megalin–cubilin rồi được đưa vào hệ thống nội bào. Sau 

nhập bào, albumin được định hướng theo hai con đường chính. Một phần được đưa đến 

lysosome để thoái giáng. Một phần khác được vận chuyển xuyên bào qua trung gian bởi thụ 

thể FcRn, với ái lực gắn cao làm hạn chế thất thoát albumin qua nước tiểu. Trong trường 

hợp bệnh lý, albumin niệu tăng khi lượng albumin lọc qua cầu thận tăng vượt khả năng thu 

hồi, hoặc khi chức năng ống lượn gần suy giảm làm giảm tái hấp thu. Tình trạng quá tải 

albumin tại ống thận và các dạng albumin bị biến đổi có thể làm tăng xử lý theo hướng thoái 

giáng, kích hoạt đáp ứng viêm và xơ hóa, từ đó góp phần thúc đẩy tiến triển tổn thương thận 

[7]. Trong bệnh thận do đái tháo đường, albumin niệu là dấu hiệu thường gặp và có ý nghĩa 

then chốt. Tình trạng này không chỉ phản ánh tổn thương hàng rào lọc ở cầu thận, mà còn 

bị chi phối bởi tăng lọc cầu thận và hiệu quả thu nhận albumin của hệ ống thận. Vì vậy, 
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albumin niệu có thể được xem là kết quả tổng hợp giữa lượng albumin lọt qua cầu thận và 

khả năng tái hấp thu tại ống lượn gần [8]. Ở cầu thận, các rối loạn huyết động và biến đổi 

cấu trúc diễn tiến theo thời gian làm tăng tính thấm đối với protein. Những thay đổi nổi bật 

gồm tăng lọc, rối loạn chức năng nội mô, dày màng đáy, tổn thương podocyte, xơ hóa cầu 

thận và hyalin hóa tiểu động mạch, từ đó làm tăng lượng albumin đi vào dịch lọc. Một số 

bằng chứng gần đây cũng cho thấy các biến đổi ở mức độ DNA và điều hòa biểu sinh trong 

cầu thận có liên quan với mức độ albumin niệu. Hệ quả chung là hàng rào lọc suy yếu và tải 

albumin đến ống thận tăng lên. Ở ống thận, đặc biệt là ống lượn gần, giảm biểu hiện 

megalin/cubilin, viêm và teo ống thận, cùng môi trường tăng đường huyết kéo dài và thiếu 

oxy tương đối làm rối loạn nhập bào và tái hấp thu protein. Đồng thời, các tín hiệu stress 

oxy hóa và các chất chuyển hóa bất lợi thúc đẩy viêm và xơ hóa mô kẽ, làm suy giảm thêm 

chức năng ống thận và tạo cơ chế khuếch đại khiến albumin niệu tiến triển. Bên cạnh đó, 

các kênh ion và chất vận chuyển có vai trò điều hòa phản hồi ống–cầu thận, bảo vệ podocyte 

và ảnh hưởng đến quá trình nhập bào albumin ở ống lượn gần, qua đó tác động đến mức độ 

albumin niệu [8]. 

Bảng 1. Phân loại albumin niệu A1–A3  

Phân loại Mức độ albumin niệu uACR 

A1 Bình thường hoặc tăng nhẹ 
<30 mg/g creatinin hoặc 

 <3 mg/mmol creatinin 

A2 Tăng trung bình 
30–300 mg/g creatinin hoặc  

3–30 mg/mmol creatinin 

A3 Tăng nhiều 
>300 mg/g creatinin hoặc  

>30 mg/mmol creatinin 

Albumin niệu trong bệnh thận do đái tháo đường phản ánh mức độ rối loạn chức 

năng vi mạch thận theo một phổ liên tục, chịu tác động đồng thời bởi các yếu tố chuyển hoá 

và huyết động. Vì vậy, các khuyến cáo gần đây nhấn mạnh chiến lược quản lý đa yếu tố 

(đường huyết, huyết áp, cân nặng, lipid và lối sống) nhằm giảm albumin niệu và làm chậm 

tiến triển tổn thương thận [9]. 

Về chuyển hoá, tăng đường huyết mạn và đặc biệt dao động HbA1c ngày càng được 

ghi nhận liên quan độc lập với khởi phát và tiến triển albumin niệu, ngay cả khi HbA1c 

trung bình không quá cao, gợi ý vai trò của đường huyết theo thời gian và tính bất ổn chuyển 

hoá trong tổn thương vi mạch [10]. Ở bệnh nhân đái tháo đường típ 2 mới chẩn đoán, một 

nghiên cứu đoàn hệ 5 năm cũng ghi nhận các yếu tố nền như HbA1c cao hơn, thừa cân, béo 

phì, tăng huyết áp và rối loạn lipid liên quan nguy cơ tiến triển đến albumin niệu, củng cố ý 

nghĩa của kiểm soát đồng thời nhiều trục nguy cơ ngay từ giai đoạn sớm [11]. Ngoài các cơ 

chế chuyển hoá và huyết động trung tâm, tổn thương vi mạch thận do đái tháo đường còn 

chịu tác động của nhiều yếu tố đồng mắc và yếu tố nền của người bệnh. Các yếu tố thường 

gặp bao gồm béo phì hoặc BMI tăng, hút thuốc lá, rối loạn lipid máu, tăng huyết áp, tuổi 

cao và giới tính nam. Bên cạnh đó, chủng tộc và khác biệt cá thể cũng có thể góp phần làm 

thay đổi nguy cơ và tốc độ tiến triển. Ở một số người bệnh, nền tảng di truyền và bệnh thận 

sẵn có có thể làm vi mạch thận dễ tổn thương hơn, khiến albumin niệu và suy giảm chức 

năng thận xuất hiện sớm hơn hoặc nặng hơn. Gần đây, các hướng tiếp cận mới còn gợi ý vai 

trò điều biến của hệ vi sinh đường ruột, NAFLD và các cơ chế điều hoà biểu hiện gen như 

lncRNA, qua đó có thể liên quan đến viêm mạn tính mức độ thấp, stress oxy hoá và xơ hoá, 
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góp phần thúc đẩy tổn thương vi mạch thận [5]. Ở bình diện di truyền, tổn thương vi mạch 

thận trong đái tháo đường được xem là một kiểu hình đa gen, trong đó các nghiên cứu gia 

đình và các nghiên cứu di truyền quy mô lớn cho thấy tính nhạy cảm với bệnh thận có thể 

khác nhau đáng kể giữa các cá thể. Nhiều biến thể gen liên quan các trục bệnh sinh then 

chốt như điều hòa trương lực mạch và huyết động, viêm, stress oxy hoá và tái cấu trúc chất 

nền ngoại bào. Vì vậy cùng một mức kiểm soát đường huyết, nguy cơ biến chứng vi mạch 

vẫn có thể không giống nhau. Trong nhóm gen ứng viên, gen mã hóa thụ thể RAGE được 

quan tâm vì khả năng khuếch đại viêm và rối loạn chức năng nội mô, qua đó thúc đẩy rò rỉ 

albumin, tổn thương hàng rào lọc và xơ hoá thận theo thời gian [12]. 

2.3. Đánh giá albumin niệu trong thực hành lâm sàng 

Trong bệnh thận do đái tháo đường, albumin niệu phản ánh mức độ tổn thương hàng 

rào lọc cầu thận và là một dấu ấn quan trọng của tổn thương vi mạch thận. Trước đây, vi 

albumin niệu hay microalbumin đặc trưng bởi nồng độ albumin niệu từ 30-300 mg/24 giờ 

(hoặc tỉ số albumin/creatinin niệu [uACR] 30–300 mg/g) và albumin niệu đại thể hay 

macroalbumin tương ứng với nồng độ albumin niệu >300mg/24 giờ (hoặc uACR >300 

mg/g). Tuy nhiên, trong hệ thống phân loại hiện đại các thuật ngữ này đã không còn được 

sử dụng do dễ gây nhầm lẫn và không bổ sung thêm lợi ích về mặt lâm sàng do bản chất của 

chúng vẫn là albumin và albumin niệu phản ánh nguy cơ theo phổ liên tục chứ không phải 

đơn thuần hai trạng thái vi thể hay đại thể [13], [9], [14]. Trên cơ sở đó, KDIGO khuyến 

nghị chuẩn hóa đánh giá mức độ albumin niệu theo ba mức A1–A3 dựa trên uACR hoặc tốc 

độ thải albumin (AER), thay vì các thuật ngữ vi thể và đại thể. Cụ thể, A1 được định nghĩa 

là bình thường hoặc tăng nhẹ với uACR <30 mg/g (tương đương <3 mg/mmol) hay AER 

<30 mg/24 giờ trong khi A2 và A3 lần lượt là tăng trung bình và tăng nhiều, tương ứng với 

các thuật ngữ albumin niệu vi thể và đại thể trước đây [15].  

Theo đó, diễn tiến albumin niệu trong tổn thương vi mạch thận do đái tháo đường 

thường được mô tả như một quá trình chuyển dịch nguy cơ dọc theo phổ liên tục, trong đó 

albumin niệu có xu hướng tăng dần từ mức tăng trung bình đến nhiều khi rối loạn chức năng 

nội mô và tổn thương podocyte làm giảm tính chọn lọc của hàng rào lọc cầu thận, lượng 

albumin thoát qua vượt quá khả năng tái hấp thu của ống lượn gần và từ đó kích hoạt chuỗi 

đáp ứng viêm–xơ hóa ống kẽ, góp phần thúc đẩy suy giảm độ lọc cầu thận ước tính (eGFR) 

theo thời gian. Mô hình diễn tiến kinh điển của bệnh thận do đái tháo đường mô tả quá trình 

từ tăng lọc, xuất hiện albumin niệu tiến triển và sau đó suy giảm dần eGFR [16]. Ở một số 

người bệnh, nếu các yếu tố nguy cơ không được kiểm soát, albumin niệu có thể tiến triển 

theo thời gian đến mức A3 sau khoảng 10–15 năm kể từ thời điểm chẩn đoán đái tháo đường 

mặc dù tốc độ tiến triển có thể thay đổi đáng kể giữa các cá thể và thực tế vẫn có một tỷ lệ 

đáng kể người bệnh suy giảm eGFR mà không kèm tăng albumin niệu rõ rệt [17], [18]. Vì 

vậy, mốc A3 được xem như một dấu mốc lâm sàng quan trọng phản ánh tổn thương thận đã 

tiến triển, đồng thời nhấn mạnh ý nghĩa của can thiệp sớm ngay từ giai đoạn A2 bằng các 

liệu pháp dược lý phù hợp nhằm làm chậm tiến triển tổn thương thận [9], [19]. Cần lưu ý 

rằng, theo KDIGO, albumin niệu tăng có ý nghĩa lâm sàng thường được xác định khi uACR 

ở mức A2–A3 và có tính dai dẳng [15]; tuy nhiên, tổn thương vi mạch thận có thể đã hiện 

diện ngay cả khi uACR vẫn ở A1, bao gồm cả kiểu bệnh thận đái tháo đường không albumin 

niệu. Đáng chú ý, dù uACR còn trong giới hạn bình thường hoặc chỉ tăng nhẹ, mức uACR 

càng tiệm cận ngưỡng 30 mg/g thì nguy cơ bất lợi về sau càng cao. Một nghiên cứu đoàn 

hệ ở bệnh nhân đái tháo đường típ 2 cho thấy uACR cao hơn dù vẫn <30 mg/g vẫn liên quan 
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với nguy cơ xuất hiện macroalbumin niệu cao hơn trong quá trình theo dõi [20]. Bên cạnh 

đó, bằng chứng từ sinh thiết thận ở bệnh nhân đái tháo đường có suy giảm chức năng thận 

cũng ghi nhận tổn thương mô học kiểu đái tháo đường vẫn có thể gặp ngay cả khi albumin 

niệu bình thường [21]. Do đó, Hiệp hội Đái tháo đường Hoa Kỳ khuyến cáo theo dõi đồng 

thời uACR và eGFR hằng năm nhằm phát hiện sớm và theo dõi tiến triển tổn thương thận 

ở bệnh nhân đái tháo đường [4]. 

Bảng 2. Tổng hợp một số yếu tố có thể làm tăng uACR thoáng qua 

Yếu tố Cơ chế hoặc bối cảnh ảnh hưởng 

Gắng sức gần thời điểm lấy mẫu Tăng tạm thời bài xuất albumin qua nước tiểu 

Sốt hoặc bệnh cấp tính Tăng đáp ứng viêm, thay đổi huyết động thận 

Nhiễm trùng tiểu Gây albumin niệu thoáng qua hoặc làm sai lệch kết 

quả que nhúng 

Tăng huyết áp chưa kiểm soát Làm tăng áp lực nội cầu thận và bài xuất albumin 

Suy tim mất bù Sung huyết thận và thay đổi huyết động hệ thống 

Tăng đường huyết rõ hoặc mất kiểm soát 

chuyển hóa 

Làm tăng lọc cầu thận và stress nội mô 

Mẫu nước tiểu không phù hợp Ảnh hưởng bởi tư thế, nhịp ngày đêm hoặc pha loãng 
nước tiểu 

Về mặt xét nghiệm, albumin niệu trong bệnh thận do đái tháo đường nên được đánh 

giá ưu tiên bằng uACR trên mẫu nước tiểu lấy một lần vì thuận tiện và là phương pháp được 

khuyến cáo [13], [9]. Để giảm sai lệch và biến thiên theo tư thế, nhịp ngày đêm, nhiều 

nghiên cứu cho thấy mẫu nước tiểu buổi sáng sớm có độ tin cậy lặp lại cao hơn so với mẫu 

ngẫu nhiên trong chẩn đoán và theo dõi albumin niệu [22]. Trong KDIGO, xét nghiệm 

uACR cũng được xếp ưu tiên hơn so với protein/creatinin niệu (uPCR) và que nhúng, vì 

uPCR kém nhạy khi cần phát hiện mức albumin niệu tăng vừa, còn que nhúng chỉ mang 

tính bán định lượng nên nếu dương tính cần xác nhận lại bằng uACR định lượng [13], [15]. 

Một điểm đáng chú ý là uACR biến thiên đáng kể dù cùng trên một bệnh nhân nên các 

khuyến cáo nhấn mạnh cần xác nhận bằng ít nhất 2 mẫu dương tính trong khoảng 3–6 tháng 

trước khi phân tầng nguy cơ hay kết luận albumin niệu [9], [23]. Khi diễn giải kết quả, cũng 

cần chủ động loại trừ các tình huống làm tăng uACR thoáng qua hoặc làm sai lệch xét 

nghiệm, chẳng hạn gắng sức có thể làm uACR tăng sau vận động, và nhiễm trùng tiểu có 

thể gây albumin niệu thoáng qua hoặc dương tính giả khi dùng que nhúng, do đó nên đánh 

giá lại khi tình trạng ổn định [24]. Mặt khác, khi theo dõi tiến triển albumin niệu, sự thay 

đổi uACR cần được diễn giải trong bối cảnh dao động theo thời gian. Vì vậy, các khuyến 

cáo lâm sàng nhấn mạnh rằng một mức tăng lớn, điển hình tăng gấp đôi uACR ở lần xét 

nghiệm kế tiếp, thường vượt quá mức dao động thường gặp và cần đánh giá lại các nguyên 

nhân liên quan trước khi xem đó là hậu quả của tổn thương thận tiến triển [25]. Đồng thời, 

khi xuất hiện các dấu hiệu không điển hình cho bệnh thận do đái tháo đường, như đái máu 

kiểu cầu thận, biến thiên lớn và/hoặc đột ngột của eGFR hoặc albumin niệu, bất thường xét 

nghiệm huyết thanh học, hoặc không có bệnh võng mạc (đặc biệt ở người bệnh đái tháo 

đường típ 1), cần cân nhắc nguyên nhân ngoài đái tháo đường và mở rộng chẩn đoán phân 

biệt thay vì mặc định quy toàn bộ cho biến chứng thận do đái tháo đường [19]. 
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2.4. Albumin niệu trong phân tầng nguy cơ và theo dõi tiến triển 

Trong đái tháo đường, albumin niệu không chỉ là dấu hiệu tổn thương khu trú tại 

thận mà còn thường được xem như một chỉ dấu của rối loạn chức năng nội mô và tổn thương 

vi mạch mang tính hệ thống. Hiện tượng này xuất phát từ các cơ chế bệnh sinh nền tảng 

chung, bao gồm tăng đường huyết kéo dài, stress oxy hóa, hoạt hóa các đường tín hiệu 

viêm–xơ hóa và suy giảm chức năng nội mô, qua đó thúc đẩy tổn thương vi mạch ở nhiều 

cơ quan. Do vậy, khi gánh nặng biến chứng vi mạch gia tăng, đặc biệt trong trường hợp 

đồng thời hiện diện nhiều biến chứng vi mạch, nguy cơ các biến cố lâm sàng nghiêm trọng 

như suy giảm nhanh chức năng thận, biến cố tim mạch và tử vong thường tăng tương ứng 

[5]. Về phương diện dịch tễ học, nhiều bằng chứng cho thấy uACR tăng có liên quan với tỷ 

lệ mắc và mức độ nặng của bệnh võng mạc do đái tháo đường, ngay cả sau khi đã hiệu chỉnh 

cho thời gian mắc bệnh và một số đồng biến lâm sàng quan trọng trong nghiên cứu của 

Prabhu và cộng sự (2022). Kết quả này củng cố quan điểm xem albumin niệu như một cửa 

sổ phản ánh rối loạn vi mạch toàn thân với các biến đổi bệnh sinh ở trục nội mô–màng đáy–

tính thấm thành mạch có thể đồng thời biểu hiện tại vi tuần hoàn võng mạc dưới dạng tổn 

thương mao mạch và tăng tính thấm mạch [26]. Tương tự, albumin niệu cũng đã được ghi 

nhận có liên quan với bệnh lý thần kinh ngoại biên ở người bệnh đái tháo đường típ 2. Trong 

phân tích gần đây của Zhang và cộng sự (2024), uACR tăng vẫn cho thấy mối liên quan độc 

lập với sự hiện diện biến chứng thần kinh ngoại biên ở nhóm người bệnh có bệnh thận do 

đái tháo đường, ngay cả khi đã hiệu chỉnh các yếu tố nhiễu quan trọng. Trên cơ sở đó, uACR 

được bàn luận như một chỉ dấu có giá trị thực hành, có thể góp phần nhận diện sớm nhóm 

nguy cơ cao và hỗ trợ phân tầng nguy cơ trong theo dõi lâm sàng [27]. 

Trong đái tháo đường, albumin niệu là một trụ cột của phân tầng nguy cơ CKD vì 

cung cấp thông tin tiên lượng quan trọng, độc lập và bổ sung cho eGFR. Các mức phân loại 

albumin niệu kết hợp với các mức eGFR để ước tính nguy cơ tiến triển bệnh thận mạn, biến 

cố tim mạch và tử vong; từ đó định hướng chiến lược sàng lọc và theo dõi [15]. Hướng dẫn 

của Hiệp hội Đái tháo đường Hoa Kỳ nhấn mạnh tần suất theo dõi tăng dần theo mức nguy 

cơ, dao động từ khoảng 1 lần/năm ở nhóm nguy cơ thấp đến từ 4 lần/năm hoặc nhiều hơn ở 

nhóm nguy cơ rất cao dựa trên albumin niệu và eGFR [4]. Mặt khác, dữ liệu từ phân tích 

tổng hợp của Grams và cộng sự (2023) cho thấy albumin niệu có mối liên quan chặt chẽ 

theo bậc thang nguy cơ với nhiều kết cục bất lợi, bao gồm tử vong, biến cố tim mạch và tiến 

triển bệnh thận. Nói cách khác, trong cùng một mức eGFR, người có uACR cao hơn thường 

nằm ở phổ nguy cơ cao hơn và trong cùng một mức uACR, eGFR thấp hơn cũng làm nguy 

cơ tăng rõ rệt [28]. Phân tích dựa trên dân số của Cho và cộng sự (2023), uACR cũng cho 

thấy vai trò bổ sung nguy cơ rõ rệt khi đặt cạnh eGFR. Trong cùng một nhóm eGFR, người 

có albumin niệu vẫn có nguy cơ tử vong cao hơn theo nhiều nguyên nhân; trong khi không 

có albumin niệu, nguy cơ tử vong tăng dần theo mức giảm eGFR. Đáng chú ý, sự hiện diện 

albumin niệu trên nền eGFR giảm tạo hiệu ứng hiệp đồng, làm nguy cơ tử vong tăng mạnh 

hơn so với chỉ giảm eGFR đơn thuần, đặc biệt nổi bật ở các nhóm nguyên nhân như bệnh 

lý tuần hoàn và nhóm nội tiết–chuyển hóa [29]. 

2.5. Albumin niệu là đích điều trị 

Một cập nhật đáng chú ý là albumin niệu không chỉ mang giá trị tiên lượng mà ngày 

càng được xem như một đích tác động có ý nghĩa lâm sàng ở người bệnh mắc bệnh thận 

mạn kèm đái tháo đường típ 2. Trên dữ liệu thực hành quy mô lớn, Tangri và cộng sự (2025) 

ghi nhận rằng, so với nhóm uACR tương đối ổn định, giảm uACR >30% liên quan với giảm 
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nguy cơ tử vong mọi nguyên nhân (HR hiệu chỉnh [aHR] 0,93; khoảng tin cậy [KTC] 95%: 

0,90–0,96), biến cố tim mạch gộp (aHR 0,93; KTC 95%: 0,90–0,95) và tiến triển bệnh thận 

mạn (aHR 0,84; KTC 95%: 0,81–0,86); trong khi tăng uACR >30% đi kèm nguy cơ cao 

hơn tương ứng (aHR 1,24; 1,24; và 1,41; tất cả p<0,001). Những phát hiện này củng cố việc 

sử dụng uACR như một chỉ dấu động để theo dõi đáp ứng điều trị và nhấn mạnh giá trị của 

các chiến lược nhằm đạt mức giảm albumin niệu có ý nghĩa, thường được thảo luận quanh 

ngưỡng ≥30% ở nhóm bệnh thận mạn có albumin niệu cao [30]. Trong thử nghiệm 

CREDENCE, giảm albumin niệu sớm và duy trì dưới tác động canagliflozin liên quan độc 

lập với nguy cơ thấp hơn của các kết cục thận và tim mạch dài hạn, qua đó hỗ trợ việc theo 

dõi uACR như một chỉ số đánh giá điều trị [31]. 

Do đó, các can thiệp điều trị trong tổn thương vi mạch thận do đái tháo đường típ 2 

hiện nay được định hướng theo mục tiêu giảm albumin niệu đạt ý nghĩa lâm sàng và duy trì 

bền vững, như một thành phần quan trọng của chiến lược giảm nguy cơ thận và tim mạch 

còn tồn lưu. Trên nền kiểm soát đường huyết và huyết áp, báo cáo đồng thuận của Hiệp hội 

Đái tháo đường Hoa Kỳ và KDIGO tiếp tục nhấn mạnh vai trò nền tảng của ức chế hệ renin–

angiotensin, gồm ức chế men chuyển hoặc ức chế thụ thể angiotensin II, đặc biệt ở người 

bệnh đái tháo đường típ 2 có tăng huyết áp kèm albumin niệu [9]. Do đó, nhóm thuốc này 

cần được xem xét trong bối cảnh huyết áp, mức albumin niệu, eGFR, kali máu và khả năng 

dung nạp của từng người bệnh, thay vì diễn giải như một chỉ định thường quy cho tất cả 

người bệnh có albumin niệu. Trên nền các biện pháp điều trị chuẩn đã được tối ưu, một liệu 

pháp bổ trợ quan trọng vừa có bằng chứng làm giảm biến cố thận và tim mạch, vừa tạo được 

mức giảm albumin niệu sớm và duy trì theo thời gian là ức chế SGLT2. Phân tích hậu kiểm 

từ thử nghiệm CREDENCE cho thấy canagliflozin giúp giảm uACR ngay từ giai đoạn sớm; 

đồng thời, mức giảm uACR này liên quan độc lập với nguy cơ thấp hơn đối với các kết cục 

thận và tim mạch dài hạn. Kết quả này củng cố vai trò của uACR như một chỉ số động để 

theo dõi đáp ứng điều trị, thay vì chỉ xem albumin niệu là một dấu ấn phản ánh tổn thương 

tại một thời điểm [31]. Trong trường hợp albumin niệu vẫn dai dẳng dù đã tối ưu điều trị 

nền và/hoặc đã sử dụng thuốc ức chế SGLT2, các thử nghiệm ngẫu nhiên có đối chứng quy 

mô lớn ủng hộ việc cân nhắc tăng cường điều trị nhằm giảm nguy cơ tồn lưu. Cụ thể, trong 

FIDELIO-DKD, đối kháng thụ thể mineralocorticoid không steroid (finerenone) làm giảm 

nguy cơ tiến triển bệnh thận và các biến cố tim mạch ở người bệnh đái tháo đường típ 2 có 

tổn thương thận kèm albumin niệu trên nền điều trị chuẩn [32]. Gần đây, thử nghiệm FLOW 

tiếp tục bổ sung bằng chứng rằng semaglutide làm giảm nguy cơ các kết cục thận có ý nghĩa 

lâm sàng và giảm tử vong do tim mạch ở nhóm người bệnh đái tháo đường típ 2 có tổn 

thương thận, qua đó mở rộng chiến lược điều trị theo hướng vừa kiểm soát albumin niệu 

vừa giảm nguy cơ biến cố thận và tim mạch [33]. Ngoài ra, đối kháng thụ thể endothelin 

ET-A như atrasentan là một hướng tiếp cận tiềm năng trong giảm albumin niệu, tuy nhiên 

đến nay bằng chứng còn chưa nhất quán và chưa đủ mạnh để khẳng định lợi ích lâm sàng 

rõ ràng [8]. 

2.6. Giới hạn của albumin niệu và kiểu hình bệnh thận đái tháo đường không 

albumin niệu 

Mặc dù albumin niệu là chỉ dấu trung tâm trong đánh giá bệnh thận đái tháo đường, 

chỉ số này không nên được xem là tiêu chuẩn duy nhất để nhận diện tổn thương thận. Theo 

KDIGO 2024, CKD được phân loại theo mô hình CGA, bao gồm nguyên nhân bệnh thận, 

mức lọc cầu thận ước tính và mức albumin niệu, do đó uACR cần được diễn giải phối hợp 
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với eGFR thay vì đánh giá đơn độc [15]. Albumin niệu cũng có tính biến thiên sinh học 

đáng kể giữa các lần đo, đặc biệt ở người bệnh đái tháo đường típ 2, nên một kết quả uACR 

bất thường đơn lẻ chưa đủ để kết luận albumin niệu dai dẳng [23]. Vì vậy, trong thực hành 

lâm sàng, kết quả uACR tăng cần được xác nhận bằng xét nghiệm lặp lại trong bối cảnh lâm 

sàng ổn định, đồng thời cần loại trừ các yếu tố có thể làm thay đổi tạm thời nồng độ albumin 

niệu [9], [23]. 

Một giới hạn quan trọng khác là sự tồn tại của kiểu hình bệnh thận đái tháo đường 

không albumin niệu. Kiểu hình này thường được hiểu là tình trạng suy giảm eGFR, thường 

dưới 60 mL/phút/1,73 m², nhưng không kèm tăng albumin niệu rõ rệt [17], [34]. Bằng chứng 

từ các nghiên cứu tổng hợp cho thấy kiểu hình không albumin niệu ngày càng được ghi 

nhận ở bệnh nhân đái tháo đường típ 2, với đặc điểm lâm sàng, tổn thương mô học và tiên 

lượng có thể khác với kiểu hình albumin niệu kinh điển [34]. Ngoài ra, dữ liệu sinh thiết 

thận cũng cho thấy tổn thương mô học phù hợp với bệnh thận do đái tháo đường vẫn có thể 

hiện diện ở một số bệnh nhân có albumin niệu bình thường nhưng đã suy giảm chức năng 

thận [21]. Điều này cho thấy albumin niệu có giá trị cao trong sàng lọc và phân tầng nguy 

cơ, nhưng không đủ để loại trừ hoàn toàn tổn thương thận do đái tháo đường khi eGFR đã 

giảm hoặc khi có các dấu hiệu lâm sàng gợi ý [19], [21]. 

Về tiên lượng, kiểu hình không albumin niệu thường có nguy cơ tiến triển thận thấp 

hơn so với kiểu hình có albumin niệu, nhưng vẫn không phải là tình trạng lành tính tuyệt 

đối [34], [35]. Một số dữ liệu đoàn hệ gần đây ghi nhận nhóm giảm eGFR không kèm 

albumin niệu vẫn có nguy cơ nhập viện vì suy tim và tiến triển CKD cao hơn so với nhóm 

không có bệnh thận đái tháo đường [35]. Nghiên cứu Silesia Diabetes-Heart Project năm 

2025 cũng cho thấy các kiểu hình DKD có giảm eGFR, dù có hoặc không có tăng uACR, 

liên quan đến nguy cơ tim mạch cao hơn, nhấn mạnh vai trò của eGFR trong đánh giá nguy 

cơ toàn diện [36]. Do đó, theo dõi đồng thời uACR và eGFR vẫn là cách tiếp cận phù hợp 

nhất để phát hiện sớm, phân tầng nguy cơ và tránh bỏ sót kiểu hình bệnh thận đái tháo đường 

không albumin niệu. 

III. KẾT LUẬN 

Tổn thương vi mạch thận do đái tháo đường là biến chứng mạn tính có ý nghĩa lâm 

sàng lớn, góp phần thúc đẩy tiến triển bệnh thận mạn và làm tăng nguy cơ tim mạch. Trong 

bối cảnh đó, albumin niệu là chỉ dấu trung tâm phản ánh mức độ tổn thương tại thận và cung 

cấp thông tin phân tầng nguy cơ bổ sung cho eGFR. Việc chuẩn hóa đánh giá theo phân loại 

A1–A3 dựa trên uACR giúp thống nhất cách tiếp cận, hỗ trợ theo dõi diễn tiến và định 

hướng can thiệp. Tuy nhiên, albumin niệu có tính biến thiên sinh học và chịu ảnh hưởng bởi 

nhiều yếu tố thoáng qua, do đó cần được xác nhận tính dai dẳng và diễn giải trong bối cảnh 

lâm sàng, đồng thời lưu ý kiểu hình bệnh thận đái tháo đường không albumin niệu để tránh 

bỏ sót tổn thương khi chỉ dựa vào một chỉ dấu. Về thực hành, chiến lược quản lý tối ưu cần 

tiếp cận đa yếu tố, kiểm soát đồng thời đường huyết, huyết áp, cân nặng, lipid và lối sống 

nhằm giảm albumin niệu và làm chậm tiến triển tổn thương thận. Điều trị nền tảng bằng ức 

chế hệ renin–angiotensin vẫn giữ vai trò trụ cột ở người bệnh tăng huyết áp kèm albumin 

niệu, trong khi các liệu pháp hiện đại như ức chế SGLT2 và finerenone đã củng cố mô hình 

bảo vệ thận đa cơ chế, mang lại lợi ích thận–tim mạch và hỗ trợ giảm albumin niệu bền 

vững. Nhìn chung, theo dõi phối hợp uACR và eGFR, cùng áp dụng điều trị dựa trên nguy 

cơ và cá thể hóa, là định hướng then chốt để phát hiện sớm, can thiệp kịp thời và giảm gánh 

nặng bệnh thận đái tháo đường. 
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