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Tổn thương thận cấp (AKI) là biến chứng thường gặp ở bệnh nhân ung thư, có thể gây gián đoạn điều 

trị và tăng nguy cơ nhập viện, tử vong. Tổng quan tường thuật này nhằm làm rõ dịch tễ, cơ chế, kiểu hình 

tổn thương, yếu tố nguy cơ, dự phòng và xử trí AKI liên quan thuốc điều trị ung thư toàn thân. Độc tính thận 

thay đổi theo từng nhóm thuốc: cisplatin chủ yếu gây tổn thương ống thận phụ thuộc liều; methotrexate liều 

cao gây bệnh thận do kết tinh; ifosfamide liên quan độc tính ống lượn gần và hội chứng Fanconi. Thuốc 

nhắm trúng đích có thể gây protein niệu, vi huyết khối mạch máu hoặc tăng creatinin giả, trong khi liệu 

pháp miễn dịch thường liên quan viêm kẽ thận cấp. Các biện pháp dự phòng quan trọng gồm phân tầng 

nguy cơ, tối ưu dịch – điện giải, hạn chế thuốc độc thận không cần thiết và theo dõi sớm chức năng thận. 

Nhận diện sớm cơ chế và kiểu hình AKI giúp cá thể hóa xử trí, duy trì điều trị và cải thiện kết cục lâm sàng.

Từ khoá: Tổn thương thận cấp, độc tính thận, điều trị ung thư, điều trị đích, điều trị miễn dịch, điều trị 
hoá trị.

I. ĐẶT VẤN ĐỀ

Tổn thương thận cấp (Acute kidney injury – 
AKI) là biến chứng thường gặp và có ý nghĩa 
tiên lượng quan trọng ở bệnh nhân ung thư. 
Theo tiêu chuẩn của Tổ chức Sáng kiến Cải 
thiện Kết cục Bệnh thận Toàn cầu KDIGO 2012, 
AKI được xác định khi creatinin huyết thanh 
tăng hoặc lượng nước tiểu giảm trong thời gian 
ngắn, phản ánh sự suy giảm chức năng thận 
cấp tính và liên quan đến tăng nguy cơ tử vong, 
kéo dài thời gian nằm viện và tiến triển bệnh 
thận mạn.1 Ở bệnh nhân ung thư, AKI là một 
kết cục lâm sàng đa yếu tố, có thể liên quan 
đến đặc điểm nền của người bệnh, diễn tiến 

của khối u, nhiễm trùng, tắc nghẽn đường niệu, 
cũng như các tác động bất lợi từ quá trình điều 
trị.

Gánh nặng của AKI trong ung thư là đáng 
kể. Rosner và Perazella ghi nhận khoảng 11 
– 20% bệnh nhân ung thư xuất hiện AKI trong 
năm đầu sau chẩn đoán, với nguy cơ cao hơn 
ở các bệnh ác tính huyết học và ở người có 
bệnh thận mạn từ trước.2 AKI không chỉ làm 
xấu kết cục lâm sàng mà còn ảnh hưởng trực 
tiếp đến chiến lược điều trị ung thư, thông qua 
việc buộc phải giảm liều, trì hoãn chu kỳ hoặc 
thay đổi phác đồ, từ đó tác động tiêu cực đến 
hiệu quả điều trị lâu dài.

Trong số các nguyên nhân gây AKI ở bệnh 
nhân ung thư, độc tính thận do thuốc điều trị 
ung thư toàn thân là một yếu tố trung tâm và 
có khả năng can thiệp được. Sự phát triển 
nhanh chóng của hóa trị cổ điển, thuốc nhắm 
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trúng đích và liệu pháp miễn dịch đã làm gia 
tăng đáng kể các biến cố thận liên quan điều trị. 
Đồng thuận của Tổ chức Sáng kiến Chất lượng 
Bệnh cấp tính (Acute Disease Quality Initiative - 
ADQI) lần thứ 34 nhấn mạnh rằng độc tính thận 
do thuốc là một rào cản quan trọng đối với việc 
triển khai an toàn các liệu pháp ung thư hiện 
đại.3 Trên thực tế, cisplatin vẫn gây độc tính thận 
ở khoảng 20 – 30% người bệnh, methotrexate 
liều cao gây AKI ở 2 – 12% trường hợp, trong 
khi thuốc ức chế điểm kiểm soát miễn dịch có tỷ 
lệ AKI quy cho thuốc khoảng 3,2%.4-6 Ngoài ra, 
các thuốc kháng VEGF, thuốc ức chế tyrosine 
kinase và thuốc ức chế mTOR còn liên quan 
đến nhiều kiểu hình tổn thương thận khác nhau, 
từ protein niệu, bệnh lý vi huyết khối mạch máu 
đến tăng creatinin giả.7

Do đó, trong tổng quan này, AKI được xem 
là kết cục lâm sàng trung tâm, còn độc tính thận 
do thuốc điều trị ung thư là nguyên nhân và cơ 
chế chính được phân tích. Mục tiêu của bài viết 
là tóm tắt dịch tễ học, cơ chế bệnh sinh và các 
kiểu hình AKI do thuốc điều trị ung thư; mô tả 
độc tính thận theo từng nhóm thuốc và các yếu 
tố nguy cơ liên quan; đồng thời trình bày các 
chiến lược dự phòng, theo dõi và xử trí trong 
thực hành lâm sàng nhằm hỗ trợ duy trì điều trị 
ung thư an toàn và tối ưu cho người bệnh.

II. NỘI DUNG TỔNG QUAN
1. Phương pháp 

Nghiên cứu được thực hiện theo phương 
pháp tổng quan tường thuật (narrative review), 
nhằm tổng hợp, phân tích và diễn giải có chọn 
lọc các bằng chứng hiện có liên quan đến tổn 
thương thận cấp do thuốc điều trị ung thư. Tài 
liệu tham khảo được lựa chọn có chọn lọc từ 
các cơ sở dữ liệu y sinh học phổ biến, bao gồm 
PubMed, Scopus, Web of Science và Google 
Scholar, tập trung vào các nghiên cứu và tổng 
quan công bố trong giai đoạn từ 01/01/2010 

đến 31/12/2025. Việc lựa chọn tài liệu nhằm 
phản ánh đầy đủ các bằng chứng tiêu biểu, 
có giá trị học thuật và ứng dụng lâm sàng liên 
quan đến AKI do thuốc điều trị ung thư.Các tài 
liệu được xem xét bao gồm nghiên cứu trên 
bệnh nhân ung thư hoặc bệnh ác tính huyết học 
sử dụng thuốc điều trị ung thư toàn thân, có nội 
dung liên quan đến AKI do thuốc, như tần suất, 
cơ chế, kiểu hình tổn thương, yếu tố nguy cơ, 
dự phòng hoặc xử trí. Các báo cáo ca đơn lẻ 
không có phân tích hoặc giá trị thực hành rõ 
ràng, các bài bình luận thiếu dữ liệu gốc, các tài 
liệu trùng lặp hoặc không truy cập được toàn 
văn được loại trừ khỏi tổng quan.

Chiến lược tìm kiếm được xây dựng bằng 
cách kết hợp các từ khóa liên quan, bao 
gồm: ("acute kidney injury" OR "AKI") AND 
("nephrotoxicity") AND (“anticancer therapy” 
OR "chemotherapy" OR “targeted therapy” 
OR "immunotherapy") AND ("prevention" OR 
"management").

2. Kết quả 

Dịch tễ học và kiểu hình chính
Tổn thương thận liên quan đến thuốc điều 

trị ung thư biểu hiện dưới nhiều kiểu hình lâm 
sàng khác nhau, trong đó AKI là kết cục thường 
được báo cáo nhất. Tỷ lệ AKI ở bệnh nhân ung 
thư thay đổi đáng kể tùy theo quần thể nghiên 
cứu, loại ung thư, giai đoạn bệnh và chiến lược 
điều trị. Nghiên cứu đoàn hệ tại Đan Mạch ghi 
nhận nguy cơ tích lũy AKI là 17,5% trong năm 
đầu và 27,0% sau 5 năm, trong khi nghiên cứu 
tại Ontario (Canada) báo cáo tỷ lệ AKI khoảng 
9,3%.8,9 Những khác biệt này phản ánh tính 
không đồng nhất của quần thể nghiên cứu và 
cho thấy gánh nặng AKI phụ thuộc mạnh vào 
bối cảnh lâm sàng.

Xét theo nhóm thuốc, các kiểu hình tổn 
thương thận cũng có sự khác biệt rõ rệt. Hóa trị 
truyền thống chủ yếu liên quan đến AKI do tổn 
thương ống thận, rối loạn vi tuần hoàn và mất 
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cân bằng điện giải. Cisplatin là tác nhân điển 
hình, với tỷ lệ độc tính thận khoảng 20 – 30%, 
thường là yếu tố giới hạn liều.4

Ngược lại, các thuốc nhắm trúng đích tạo 
ra phổ tổn thương thận đa dạng hơn, bao gồm 
protein niệu, tăng huyết áp, tổn thương cầu 
thận, bệnh lý vi huyết khối mạch máu và cả 
tăng creatinin giả. Ở nhóm thuốc kháng VEGF, 
tỷ lệ tích luỹ AKI trong 1 năm theo dõi 17,8%, 
trong khi với thuốc ức chế tyrosine kinase, các 
biến cố thận nhẹ – trung bình có thể gặp tới 
70%, còn biến cố nặng khoảng 19,1%.10,11

Trong liệu pháp miễn dịch, AKI chủ yếu do 
mất dung nạp miễn dịch dẫn đến hoạt hoá tế 
bào T, với biểu hiện thường gặp nhất là viêm kẽ 
thận cấp. Phân tích gộp trên 46.417 bệnh nhân 
cho thấy tỷ lệ AKI mọi nguyên nhân là 7,4%, 
trong đó AKI quy cho thuốc ức chế điểm kiểm 
soát miễn dịch (immune checkpoint inhibitor - 
ICI) chiếm khoảng 3,2%.6 Nhìn chung, sự khác 
biệt về tỷ lệ và kiểu hình tổn thương thận phản 
ánh sự phụ thuộc vào loại thuốc, cơ chế tác 
dụng, phác đồ phối hợp và đặc điểm người 
bệnh, và không nên được so sánh trực tiếp 
giữa các nghiên cứu.

Cần lưu ý rằng các biểu hiện về thận được đề 
cập trong các nhóm nghiên cứu nêu trên không 
phải lúc nào cũng tương đương về mặt sinh lý 
bệnh. AKI thật, tăng creatinin giả (pseudoAKI), 
protein niệu, hội chứng thận hư và bệnh thận 
mạn là những thực thể khác nhau, có cơ chế 
bệnh sinh và ý nghĩa lâm sàng riêng biệt. Do 
đó, trong các phần tiếp theo, các kiểu hình tổn 
thương thận sẽ được trình bày theo từng nhóm 
thuốc và cơ chế tác dụng, nhằm tránh diễn giải 
chồng lấn và hỗ trợ định hướng xử trí phù hợp 
trong thực hành.

Tổn thương thận cấp do hóa trị truyền 
thống

Khác với nhiều thuốc nhắm trúng đích, độc 
tính thận của hóa trị truyền thống chủ yếu biểu 
hiện dưới dạng AKI thật sự, với tổn thương cấu 

trúc tại ống thận hoặc mô kẽ làm nền tảng sinh 
lý bệnh.

Hợp chất gốc bạch kim
Các hợp chất gốc bạch kim là nhóm hóa trị 

truyền thống có độc tính trên thận điển hình, 
trong đó cisplatin là thuốc liên quan chặt chẽ 
nhất với tổn thương thận cấp.12 Tổn thương 
thường gặp chủ yếu là tổn thương ống thận 
cấp; ngoài ra có thể gặp viêm thận kẽ cấp và 
hiếm hơn là huyết khối vi mạch.

a) Cisplatin
Cisplatin là thuốc có độc tính thận điển hình 

nhất trong nhóm bạch kim. Khoảng 20 – 30% 
bệnh nhân xuất hiện tăng creatinin huyết thanh 
sau 3–5 ngày dùng thuốc, thường kèm mất 
natri và magie niệu, có thể buộc phải giảm liều 
hoặc thay đổi phác đồ.13 Cơ chế chính là sự 
tích lũy thuốc trong tế bào ống thận qua các 
chất vận chuyển như OCT2, CTR1 và OAT1/3, 
gây stress oxy hóa, tổn thương DNA, rối loạn 
chức năng ty thể và đáp ứng viêm, từ đó dẫn 
đến hoại tử hoặc chết theo chương trình của 
tế bào ống thận.6,14-16 Nguy cơ tăng khi có giảm 
thể tích tuần hoàn, nhiễm khuẩn hoặc phối hợp 
thuốc độc thận.

Dự phòng chủ yếu bằng bù dịch đẳng trương 
và bổ sung magie; phác đồ bù dịch ngắn (2 - 4 L 
trong 4 - 5 giờ) được cho là hiệu quả trong giảm 
độc tính thận.4,17 Xử trí gồm tạm ngừng thuốc, 
tối ưu lượng dịch – điện giải và loại bỏ các yếu 
tố đồng mắc.12

b) Carboplatin
Carboplatin ít độc thận hơn cisplatin, nhưng 

vẫn có thể gây AKI mức độ nhẹ. Biểu hiện 
thường là giảm độ thanh thải creatinin, khoảng 
25 - 50%, thường xuất hiện sau nhiều chu kỳ 
điều trị.12 Một số báo cáo sinh thiết cho thấy 
có xuất hiện hoại tử ống khu trú hoặc viêm kẽ 
thận cấp (Acute Interstitial Nephritis - AIN); ở 
các trường hợp AIN, chức năng thận có thể 
cải thiện khi dùng corticosteroid theo phác đồ 
phù hợp. Dự phòng và xử trí chủ yếu dựa vào 
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hiệu chỉnh liều theo chức năng thận, theo dõi 
sát creatinin và điện giải, đặc biệt ở người đã 
từng dùng cisplatin hoặc liều cao. Bù dịch đẳng 
trương trước truyền thường được sử dụng, đặc 
biệt khi dùng liều cao.

Thuốc kháng chuyển hóa
a) Methotrexat
Methotrexat (MTX) là thuốc kháng folat được 

sử dụng trong điều trị nhiều ung thư ở người 
lớn và trẻ em, điển hình gồm bạch cầu lympho 
cấp, sarcoma xương và một số lymphoma, với 
liều từ 500 mg/m2 diện tích cơ thể trở lên được 
xem là MTX liều cao và đạt hiệu quả cao khi đi 
qua hàng rào máu não.5

Ở người lớn, tỷ lệ độc tính thận do MTX liều 
cao được ghi nhận khoảng 2 – 12%; một số 
dữ liệu thực tế còn cho thấy khoảng 16% bệnh 
nhân chậm thải trừ thuốc và gần 9% tiến triển 
AKI.18 Do được thải trừ chủ yếu qua thận dưới 
dạng không đổi, MTX dễ tích lũy khi giảm mức 
lọc cầu thận hoặc giảm bài tiết ống thận.19 Kiểu 
tổn thương điển hình là bệnh thận do lắng đọng 
tinh thể kèm tổn thương ống thận cấp, liên 
quan đến sự kết tinh của MTX và chất chuyển 
hóa trong môi trường nước tiểu toan, lưu lượng 
thấp. Dự phòng và xử trí tập trung vào bù dịch, 
kiềm hóa nước tiểu, theo dõi nồng độ MTX 
huyết tương và điều chỉnh thích hợp liệu pháp 
giải cứu bằng leucovorin (acid folinic) dựa trên 
nồng độ thuốc.19 Ở trường hợp chậm thải trừ 
có ý nghĩa lâm sàng kèm AKI, glucarpidase 
nên được sử dụng sớm; leucovorin vẫn cần 
tiếp tục nhưng phải dùng tách thời điểm với 
glucarpidase để tránh bị enzym này phân hủy.20

b) Pemetrexed
Pemetrexed là thuốc kháng folat thường 

dùng kéo dài trong điều trị ung thư phổi không 
tế bào nhỏ thể không vảy, thường sử dụng kéo 
dài, do đó độc tính trên thận có ý nghĩa thực 
hành rõ rệt. Thuốc được thải trừ chủ yếu qua 
thận, với 70 – 90% liều dùng bài xuất dưới 
dạng không đổi, nên độc tính thường biểu hiện 

bằng giảm tiến triển mức lọc cầu thận hoặc AKI 
liên quan tích lũy liều.21,22 Nghiên cứu hồi cứu 
cho thấy khoảng 21% bệnh nhân giảm eGFR 
≥ 25%, và 8,1% phải ngừng thuốc do độc tính 
trên thận.21 Cơ chế liên quan đến bài tiết qua 
chất vận chuyển OAT3, vì vậy các tương tác 
thuốc làm giảm bài tiết ống thận có thể làm 
tăng nguy cơ độc tính.23 Trên lâm sàng, không 
khuyến cáo dùng pemetrexed khi độ thanh thải 
creatinin dưới 45 mL/phút; ở những trường 
hợp có độ thanh thải creatinin từ 45 đến 79 
mL/phút, cần tránh sử dụng ibuprofen trong hai 
ngày trước, ngày dùng thuốc và hai ngày sau 
truyền.24 Chiến lược xử trí gồm đánh giá chức 
năng thận trước mỗi chu kỳ, hạn chế phối hợp 
thuốc tương tác và ngừng thuốc khi suy giảm 
chức năng thận có ý nghĩa.23

Thuốc alkyl hóa
Ifosfamide là thuốc alkyl hóa thường dùng 

trong điều trị u đặc, sarcoma và một số bệnh lý 
huyết học ác tính, với độc tính thận chủ yếu tại 
ống lượn gần.25 Biểu hiện điển hình là rối loạn 
tái hấp thu dẫn đến hội chứng Fanconi; một số 
trường hợp có thể kèm đái tháo nhạt do thận, 
AKI và suy giảm chức năng thận kéo dài.26,27 Dữ 
liệu lâm sàng cho thấy kiểu hình kết hợp giữa 
rối loạn chức năng ống lượn gần và tổn thương 
thận cấp chiếm 49,7%, và 17,7% tiến triển sang 
bệnh thận mạn, cho thấy nguy cơ tổn thương 
không hồi phục đáng kể.26 Cơ chế chủ yếu liên 
quan đến sự vận chuyển thuốc vào tế bào ống 
thận qua OCT2 và chuyển hóa thành các chất 
độc như acrolein, chloroacetaldehyde, gây tổn 
thương trực tiếp tế bào ống thận.28 Yếu tố nguy 
cơ gồm liều tích lũy cao, chức năng thận nền 
giảm và phối hợp cisplatin.27 Hiện chưa có biện 
pháp dự phòng đặc hiệu; thực hành chủ yếu 
dựa vào đánh giá chức năng thận nền, theo dõi 
rối loạn ống lượn gần, tối ưu dịch và tránh phối 
hợp thuốc độc thận. Khi nghi ngờ độc tính, cần 
ngừng hoặc trì hoãn ifosfamide và điều trị hỗ 
trợ theo kiểu hình tổn thương.
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Kháng sinh kháng ung thư
Mitomycin C là thuốc điển hình liên quan 

bệnh lý vi mạch huyết khối (Thrombotic 
Microangiopathy - TMA) do hóa trị, trong đó 
thận là cơ quan đích nổi bật.29,30 Tỷ lệ TMA 
được báo cáo khoảng 4 – 15%, với tiên lượng 
nặng và nguy cơ tử vong cao lên tới 75%, đặc 
biệt khi liều tích lũy vượt 40 – 60 mg.29 Biểu 
hiện có thể xuất hiện sớm sau điều trị hoặc 
muộn sau nhiều tháng. Cơ chế bệnh sinh chủ 
yếu liên quan độc tính trên tế bào nội mô, thúc 
đẩy kết tập tiểu cầu và hình thành huyết khối vi 
mạch, từ đó gây thiếu máu tan máu vi mạch và 
giảm tưới máu thận. Xử trí chủ yếu là ngừng 
vĩnh viễn thuốc nghi ngờ, kết hợp điều trị hỗ trợ, 
kiểm soát huyết áp và loại trừ các nguyên nhân 
khác của TMA.31 Trao đổi huyết tương thường 
không mang lại lợi ích rõ rệt, trong khi liệu pháp 
ức chế bổ thể có thể được cân nhắc ở một số 
trường hợp chọn lọc diễn tiến nặng hoặc kháng 
trị.

Tổn thương thận cấp do thuốc nhắm 
trúng đích

Thuốc nhắm trúng đích tác động lên các 
đường tín hiệu đặc hiệu của tế bào ung thư, 
nhưng đồng thời có thể gây độc tính thận với 
cơ chế và kiểu hình đa dạng. Trong đó thuật 
ngữ “biến cố thận” bao hàm nhiều kiểu hình 
khác nhau, trong đó tăng creatinin không phải 
lúc nào cũng phản ánh AKI thật sự, và protein 
niệu có thể xuất hiện độc lập với suy giảm mức 
lọc cầu thận. Việc phân loại theo đích tác dụng 
có ý nghĩa quan trọng trong nhận diện sớm và 
định hướng xử trí trên lâm sàng. 

Thuốc ức chế trục VEGF/VEGFR
Thuốc ức chế VEGF/VEGFR là nền tảng 

của điều trị kháng tân sinh mạch, bao gồm 
kháng thể đơn dòng, protein tái tổ hợp và các 
thuốc ức chế kinase hướng VEGFR.32,33 Độc 
tính thận điển hình thường khởi phát bằng tăng 
huyết áp và protein niệu, sau đó có thể tiến 
triển thành AKI, đặc biệt khi xuất hiện bệnh lý 

vi huyết khối vi mạch khu trú tại thận.32 Dữ liệu 
phân tích gộp cho thấy bevacizumab làm tăng 
nguy cơ protein niệu, với tỷ lệ protein niệu nặng 
khoảng 1,4%, trong khi các thuốc ức chế kinase 
hướng VEGFR ghi nhận protein niệu mọi mức 
độ khoảng 18,7% và protein niệu nặng khoảng 
2,4%.34,35

Cơ chế trung tâm là mất tín hiệu VEGF sinh 
lý giữa podocyte và tế bào nội mô cầu thận, dẫn 
đến rối loạn chức năng nội mô, giảm giãn mạch 
phụ thuộc nitric oxide, tăng co mạch và tổn 
thương hàng rào lọc cầu thận.32 Hậu quả lâm 
sàng là tăng huyết áp, protein niệu, TMA và suy 
giảm chức năng thận, đôi khi buộc phải giảm 
liều hoặc ngừng điều trị.31,32 Dự phòng và xử 
trí dựa trên giám sát chủ động: đánh giá huyết 
áp, creatinin huyết thanh và protein niệu trước 
điều trị; kiểm soát huyết áp trong quá trình dùng 
thuốc, ưu tiên ức chế hệ renin – angiotensin khi 
có tăng huyết áp kèm protein niệu.33,36 Khi xuất 
hiện protein niệu mức thận hư, tăng huyết áp 
ác tính, AKI tiến triển hoặc nghi ngờ TMA, cần 
tạm ngừng thuốc, phối hợp chuyên khoa thận 
sớm và cân nhắc sinh thiết thận trong trường 
hợp cần xác định kiểu tổn thương.

Thuốc ức chế tyrosine kinase không thuộc 
EGFR

Các thuốc ức chế tyrosine kinase (tyrosine 
kinase inhibitor – TKI) không thuộc EGFR giữ 
vai trò quan trọng trong điều trị nhiều ung thư 
có đột biến phân tử đặc hiệu, nhưng độc tính 
thận của nhóm này khá đa dạng giữa các hoạt 
chất. Trên lâm sàng, việc nhận diện đúng kiểu 
hình tổn thương có ý nghĩa quan trọng nhằm 
tránh chẩn đoán nhầm và hạn chế ngừng thuốc 
không cần thiết. Ba cơ chế chính đã được ghi 
nhận.7,37,38

- Thứ nhất là pseudo-AKI do ức chế bài tiết 
creatinin tại ống thận, làm tăng creatinin huyết 
thanh nhưng không phản ánh đúng sự giảm 
mức lọc cầu thận; cơ chế này điển hình với 
crizotinib qua ức chế OCT2.7,39



TẠP CHÍ NGHIÊN CỨU Y HỌC

370 TCNCYH 203 (06) - 2026

- Thứ hai là AKI thực sự do hoại tử ống thận 
cấp hoặc viêm thận kẽ, thường xuất hiện khi có 
các yếu tố phối hợp như mất nước, nhiễm trùng 
huyết, thuốc cản quang hoặc dùng đồng thời 
thuốc độc thận.37

- Thứ ba là tổn thương cầu thận, biểu hiện 
bằng protein niệu hoặc hội chứng thận hư, 
đã được ghi nhận với một số hoạt chất như 
nilotinib.37,38

Về thực hành, tăng creatinin khi dùng non-
EGFR TKI cần được đánh giá thận trọng để 
phân biệt giữa pseudo-AKI và tổn thương thận 
thực sự. Theo dõi định kỳ creatinin, điện giải và 
xét nghiệm nước tiểu là cần thiết trong suốt quá 
trình điều trị. Khi nghi ngờ pseudo-AKI, cystatin 
C có thể hữu ích để đối chiếu. Ở các trường 
hợp AKI mức độ vừa – nặng, diễn tiến không 
giải thích được hoặc kèm protein niệu đáng kể, 
cần hội chẩn chuyên khoa thận và cân nhắc 
sinh thiết thận để định hướng xử trí, giảm liều 
hoặc ngừng thuốc phù hợp.7,37

Thuốc ức chế mTORi
Các thuốc ức chế mTOR như everolimus, 

sirolimus và temsirolimus được sử dụng trong 
một số ung thư chọn lọc, đặc biệt ung thư biểu 
mô tế bào thận. Biểu hiện thận nổi bật của 
nhóm này là protein niệu và tổn thương cầu 
thận, liên quan chủ yếu đến podocyte, hơn là 
AKI đơn thuần. Cơ chế chính là rối loạn cấu 
trúc bộ xương tế bào và protein của podocyte, 
làm suy yếu hàng rào lọc cầu thận, từ đó gây 
protein niệu và có thể tiến triển thành hội chứng 
thận hư.40,41

Trên lâm sàng, AKI khi dùng mTORi thường 
mang tính đa yếu tố, trong đó thuốc đóng vai 
trò thúc đẩy trên nền các yếu tố như mất nước, 
nhiễm trùng hoặc phối hợp thuốc độc thận, đặc 
biệt ở bệnh nhân có eGFR nền giảm.42 Hậu quả 
có thể là tăng protein niệu, suy giảm chức năng 
thận và buộc phải giảm liều hoặc ngừng điều 
trị.

Trong thực hành, cần đánh giá creatinin và 
protein niệu trước điều trị, đồng thời theo dõi 
định kỳ trong quá trình dùng thuốc. Khi xuất 
hiện tăng creatinin hoặc AKI, cần ưu tiên loại 
trừ các nguyên nhân thường gặp trước khi quy 
kết cho mTORi. Trường hợp không giải thích 
được hoặc có hội chứng thận hư, nên hội chẩn 
chuyên khoa thận và cân nhắc sinh thiết thận 
nếu kết quả có thể ảnh hưởng đến quyết định 
tiếp tục điều trị.41,42

Tổn thương thận cấp do liệu pháp miễn 
dịch 

Các thuốc ức chế điểm kiểm soát miễn 
dịch như anti-PD-1/PD-L1 và anti-CTLA-4 hiện 
được sử dụng rộng rãi trong điều trị nhiều loại 
ung thư tiến triển, nhưng có thể gây độc tính 
thận qua cơ chế miễn dịch. Phân tích gộp trên 
46.417 bệnh nhân cho thấy tỷ lệ AKI do mọi 
nguyên nhân là 7,4%, trong đó AKI quy cho 
ICI khoảng 3,2%.6 Nguy cơ này tăng đáng kể 
khi phối hợp các thuốc như thuốc ức chế bơm 
proton (proton pump inhibitor – PPI) hoặc thuốc 
chống viêm không steroid (nonsteroidal anti - 
inflammatory drug – NSAID).

Về cơ chế, ICI-AKI thường biểu hiện dưới 
dạng viêm thận kẽ cấp trên mô bệnh học, liên 
quan đến mất dung nạp miễn dịch sau khi hoạt 
hóa tế bào T. Ít gặp hơn, ICI có thể gây tổn 
thương cầu thận hoặc vi mạch, thường được 
gợi ý khi có protein niệu đáng kể, tiểu máu hoặc 
hội chứng thận hư và cần sinh thiết thận để xác 
định chẩn đoán.43,44 

Trong thực hành, dự phòng chủ yếu dựa 
vào hạn chế PPI/NSAID khi không cần thiết, 
tối ưu thể tích dịch, tránh phối hợp thuốc độc 
thận và theo dõi creatinin định kỳ. Khi AKI xuất 
hiện, cần loại trừ các nguyên nhân thường gặp; 
ở trường hợp mức độ trung bình – nặng hoặc 
căn nguyên chưa rõ, nên hội chẩn chuyên khoa 
thận và cân nhắc sinh thiết để định hướng tạm 
ngừng ICI và điều trị corticosteroid phù hợp.43,44
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Sơ đồ 1. Cơ chế tổn thương thận của các nhóm thuốc điều trị ung thư  

Hóa trị cổ điển 
( Cisplastin, 

MTX..)

• Tổn thương tế
bào ống thận

• Kết tinh trong
ống thận

• Rối loạn điện
giải

Thuốc nhắm 
trúng đích 

(TKI, Kháng 
VEGF)

• Tổn thương
nội mô

• Huyết khối vi
mạch

• Tăng huyết
áp, protein
niệu

Thuốc ức chế 
điểm kiểm soát 

miễn dịch

• Xâm nhập tế
bào viêm

• Viêm kẽ thận
cấp

• Tiểu máu, suy
thận cấp

Ức chế mTOR 

• Ức chế bài tiết
Creatinin

• Tăng tính
thấm cầu thận

• Tăng creatinin
giả, protein
niệu

Phòng ngừa và xử trí tổn thương thận 
cấp do thuốc điều trị ung thư

Nguyên tắc chung
Tiếp cận AKI ở bệnh nhân ung thư cần đánh 

giá đồng thời các yếu tố nguy cơ như thể tích 
dịch, nhiễm trùng, tắc nghẽn đường niệu, thuốc 
dùng kèm và độc tính thận của thuốc điều trị. 
AKI nên được phân loại theo KDIGO để theo 
dõi diễn tiến và định hướng can thiệp. Trọng 
tâm là dự phòng bằng tối ưu tưới máu thận, 
tránh giảm thể tích, chỉnh liều theo eGFR và 

hạn chế phối hợp thuốc độc thận. Việc theo dõi 
cần cá thể hóa với creatinin, eGFR, điện giải, 
tổng phân tích nước tiểu và định lượng protein 
niệu khi cần.45 Hội chẩn thận học sớm được chỉ 
định khi AKI mức độ trung bình – nặng, không 
rõ nguyên nhân hoặc hồi phục không hoàn toàn 
hoặc có bất thường nước tiểu đáng kể, nhằm 
hỗ trợ chẩn đoán, chỉ định sinh thiết khi cần 
và tối ưu khả năng tiếp tục điều trị ung thư an 
toàn.46

Dự phòng theo thời điểm

Bảng 1. Dự phòng tổn thương thận cấp theo thời điểm do thuốc điều trị ung thư3,47

Thời điểm Mục tiêu Nội dung

Trước điều trị
Đánh giá nguy cơ 
và giá trị nền chức 
năng thận

- Đánh giá creatinin/eGFR và điện giải.
- Tổng phân tích nước tiểu, định lượng protein niệu khi 
cần.
- Sàng lọc tắc nghẽn đường niệu nếu nghi ngờ.
- Rà soát thuốc dùng kèm, hạn chế thuốc độc thận không 
cần thiết.

Trong điều trị
Giảm yếu tố thúc 
đẩy AKI, phát hiện 
sớm độc tính

- Duy trì cân bằng thể dịch; phòng mất nước.
- Theo dõi creatinin/eGFR và điện giải theo mức nguy cơ.
- Đánh giá sớm khi creatinin tăng, có bất thường nước tiểu 
hoặc rối loạn điện giải.
- Hiệu chỉnh liều thuốc thải trừ qua thận.
- Hội chẩn thận học khi AKI không rõ nguyên nhân hoặc 
diễn tiến nhanh.
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Thời điểm Mục tiêu Nội dung

Sau điều trị

Đánh giá khả năng 
hồi phục và phòng 
ngừa tiến triển 
bệnh thận mạn

- Tái đánh giá creatinin/eGFR, điện giải và protein niệu.
- Xác định mức độ hồi phục chức năng thận.
- Lập kế hoạch theo dõi nếu còn suy giảm chức năng thận.
- Tư vấn tránh thuốc độc thận, cân nhắc điều chỉnh phác đồ 
ở các đợt sau.

Xử trí tổn thương thận cấp do thuốc điều trị 
ung thư

Về nguyên tắc, xử trí tổn thương thận liên 
quan đến thuốc điều trị ung thư nên được 
định hướng theo kiểu hình tổn thương và cơ 
chế bệnh sinh, hơn là chỉ dựa vào mức tăng 
creatinin huyết thanh đơn thuần.

. Khi xuất hiện AKI, trước hết cần xác nhận 
và phân tầng theo KDIGO, đồng thời đánh giá 
đây là AKI thực sự hay biểu hiện không đồng 
nghĩa AKI, như tăng creatinin giả do ức chế bài 
tiết creatinin ở ống thận. Đánh giá ban đầu nên 
bao gồm diễn tiến creatinin huyết thanh, điện 
giải, thăng bằng toan – kiềm, tổng phân tích 
nước tiểu; định lượng protein niệu và siêu âm 
hệ tiết niệu được chỉ định khi có phù, tiểu máu, 
protein niệu đáng kể hoặc nghi ngờ tắc nghẽn. 
Song song, cần tìm và xử trí sớm các nguyên 
nhân có thể đảo ngược như giảm thể tích tuần 
hoàn, nhiễm trùng, tắc nghẽn đường niệu và 
thuốc dùng kèm gây độc thận.1,47,48

Trong điều trị, cần ngừng hoặc hạn chế tối 
đa các thuốc độc thận không thiết yếu, hiệu 
chỉnh liều thuốc thải trừ qua thận theo eGFR và 
tránh phối hợp nhiều tác nhân độc thận. Quyết 
định giảm liều hoặc tạm ngừng thuốc chống ung 
thư cần cân nhắc giữa lợi ích và nguy cơ trên 
thận, với sự phối hợp sớm giữa chuyên khoa 
Ung bướu và Thận học ở các trường hợp AKI 
không rõ nguyên nhân, tiến triển nhanh hoặc 
kèm protein niệu,hoặc tiểu máu đáng kể, nghi 
ngờ viêm kẽ thận cấp hoặc TMA hoặc khi kết 
quả có thể làm thay đổi quyết định tiếp tục điều 
trị, nên hội chẩn Thận – Ung bướu sớm và cân 
nhắc sinh thiết thận. Với ICI-AKI, ngừng thuốc 

nghi ngờ, loại bỏ các thuốc dễ gây viêm kẽ thận 
cấp đi kèm và cân nhắc corticosteroid khi phù 
hợp là các điểm then chốt; với methotrexate 
liều cao, cần tăng cường bù dịch, kiềm hóa 
nước tiểu, leucovorin và glucarpidase ở trường 
hợp chậm thải trừ có ý nghĩa lâm sàng. Sau hồi 
phục, cần tiếp tục theo dõi chức năng thận và 
cân nhắc thận trọng việc dùng lại thuốc nghi 
ngờ nên được cân nhắc thận trọng với lịch xét 
nghiệm chặt chẽ ở các chu kỳ tiếp theo.45-48

III. KẾT LUẬN
Tổn thương thận cấp do thuốc điều trị ung 

thư là biến chứng quan trọng, ảnh hưởng trực 
tiếp đến khả năng duy trì điều trị và tiên lượng 
của người bệnh. Mỗi nhóm thuốc có cơ chế và 
kiểu hình tổn thương khác nhau; đồng thời cần 
phân biệt AKI thực sự với các biểu hiện thận 
liên quan thuốc không đồng nghĩa AKI để tránh 
chẩn đoán sai và ngừng thuốc không cần thiết. 
Phân tầng nguy cơ, theo dõi sát chức năng 
thận, nhận diện sớm kiểu hình tổn thương và 
phối hợp chặt chẽ giữa chuyên khoa Thận và 
Ung bướu là những yếu tố then chốt giúp tối ưu 
xử trí và cải thiện kết cục lâm sàng.
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Summary
ACUTE KIDNEY INJURY ASSOCIATED WITH                  

ANTICANCER DRUGS: A NARRATIVE REVIEW
Acute kidney injury (AKI) is a common complication in patients with cancer and may lead to 

treatment interruption, increased hospitalization, and higher mortality. This narrative review 
aims to summarize the epidemiology, mechanisms, injury patterns, risk factors, prevention, and 
management of AKI associated with systemic anticancer therapies. Nephrotoxicity varies across 
drug classes: cisplatin predominantly causes dose-dependent tubular injury; high-dose methotrexate 
is associated with crystal nephropathy; and ifosfamide is linked to proximal tubular toxicity and 
Fanconi syndrome. Targeted therapies may induce proteinuria, thrombotic microangiopathy, or 
pseudo-elevation of serum creatinine, whereas immunotherapy is more commonly associated with 
acute interstitial nephritis. Key preventive strategies include risk stratification, optimization of fluid 
and electrolyte balance, avoidance of unnecessary nephrotoxic agents, and early monitoring of 
kidney function. Early recognition of the underlying mechanisms and AKI phenotypes may support 
individualized management, facilitate treatment continuation, and improve clinical outcomes.

Keywords: Acute kidney injury, nephrotoxicity, anticancer therapy, targeted therapy, 
immunotherapy, chemotheraphy.


