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Trong nghiên cứu hồi cứu mô tả loạt ca trên 35 bệnh nhân thiếu máu chi dưới mạn tính đe dọa chi được can 

thiệp nội mạch tại Bệnh viện Thống Nhất từ 01/2025 đến 03/2025, chúng tôi ghi nhận creatinin huyết thanh và 

eGFR trong vòng 24 giờ trước thủ thuật và khoảng 24 giờ sau can thiệp có sử dụng iodixanol, đồng thời khảo sát 

bước đầu một số yếu tố liên quan với biến đổi chức năng thận sau thủ thuật. Kết quả cho thấy tỷ lệ tổn thương 

thận cấp sớm trong 24 giờ liên quan thuốc cản quang là 5,7%, trong khi tỷ lệ CA-AKI Moderate là 14,3%. Ở phân 

tích so sánh hai nhóm, nhóm có CA-AKI Moderate có eGFR nền thấp hơn nhóm không có biến cố nhưng mối liên 

quan này không đạt ý nghĩa thống kê trong mô hình hồi quy Firth đơn biến. Nhìn chung, biến đổi chức năng thận 

sớm sau can thiệp nội mạch cần được lưu ý ở bệnh nhân CLTI được can thiệp nội mạch. Do cỡ mẫu nhỏ, số biến 

cố ít và thời gian theo dõi ngắn, các kết quả cần được diễn giải chủ yếu theo hướng mô tả và gợi ý giả thuyết.

Từ khóa: Tổn thương thận cấp, thuốc cản quang, can thiệp nội mạch, thiếu máu chi mạn tính.

I. ĐẶT VẤN ĐỀ

Thiếu máu chi mạn tính đe dọa chi (chronic 
limb-threatening ischemia, CLTI) là giai đoạn 
nặng nhất của bệnh động mạch ngoại biên, 
được xác định khi người bệnh có đau khi nghỉ, 
loét thiếu máu hoặc hoại tử chi dưới kéo dài 
trên 2 tuần kèm bằng chứng giảm tưới máu chi 
nặng. Gánh nặng bệnh động mạch ngoại biên 
đang gia tăng rõ rệt trên toàn cầu, với ước tính 
năm 2019 có khoảng 113 triệu người từ 40 tuổi 
trở lên mắc bệnh.1 Trong phổ bệnh này, CLTI 
là biểu hiện lâm sàng có tiên lượng đặc biệt 
nặng, đòi hỏi tái tưới máu kịp thời để giảm nguy 

cơ mất chi và tử vong.2 Vì vậy, CLTI được xem 
là hội chứng vừa đe dọa chi vừa đe dọa tính 
mạng, cần được tiếp cận tích cực và đa chuyên 
khoa.

Khuyến cáo hiện nay nhấn mạnh tái thông 
mạch nhằm giảm đau khi nghỉ, thúc đẩy lành 
vết loét và tăng khả năng bảo tồn chi, với các 
chiến lược gồm can thiệp nội mạch, phẫu thuật 
bắc cầu, hoặc phối hợp tùy theo mức độ đe dọa 
chi và đặc điểm giải phẫu.3 Trong thực hành lâm 
sàng, can thiệp nội mạch chi dưới ngày càng 
được áp dụng rộng rãi nhờ tính ít xâm lấn và 
khả năng thực hiện ở nhiều nhóm bệnh nhân 
nguy cơ cao. Tuy nhiên, thủ thuật này thường 
cần sử dụng thuốc cản quang chứa iod, từ đó 
làm phát sinh nguy cơ tổn thương thận cấp liên 
quan cản quang (CA-AKI), đặc biệt ở người 
bệnh lớn tuổi, có bệnh thận mạn và nhiều 
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bệnh đồng mắc tim mạch, chuyển hóa.4 Các 
nghiên cứu cho thấy tổn thương thận cấp sau 
can thiệp mạch chi dưới không phải là biến cố 
hiếm gặp và có liên quan với tăng tử vong nội 
viện cũng như kết cục bất lợi trong trung hạn.5,6 
Theo KDIGO, bệnh thận mạn, tuổi cao và các 
tình trạng làm suy giảm tưới máu thận là những 
yếu tố nguy cơ quan trọng của tổn thương thận 
cấp.9 Do đó, theo dõi chức năng thận và dự 
phòng CA-AKI có ý nghĩa lâm sàng đặc biệt 
quan trọng ở bệnh nhân CLTI được can thiệp 
nội mạch, vốn thường có đa bệnh đồng mắc và 
dự trữ thận suy giảm.3,6 

Bên cạnh đó, một số tài liệu còn sử dụng 
ngưỡng tăng creatinin ≥ 0,2 mg/dL hoặc ≥ 20% 
so với nền để nhận diện sớm những biến đổi 
chức năng thận sau phơi nhiễm thuốc cản 
quang qua đó hỗ trợ đánh giá sớm các tổn 
thương thận chưa đạt ngưỡng chẩn đoán.7 Tuy 
nhiên, dữ liệu về diễn biến chức năng thận sớm 
sau can thiệp nội mạch ở bệnh nhân CLTI vẫn 
còn hạn chế, nhất là ở nhóm có bệnh thận mạn 
và nhiều bệnh đồng mắc.5,8 Do đó, nghiên cứu 
này được thực hiện nhằm: (1) Mô tả sự thay 
đổi chức năng thận sau can thiệp nội mạch chi 
dưới ở bệnh nhân CLTI, với biến cố chính là 
CA-AKI theo tiêu chuẩn KDIGO và biến cố phụ 
là CA-AKI Moderate; (2) Khảo sát bước đầu 
một số yếu tố liên quan với các biến cố này.

II. ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP 
1. Đối tượng 

Tất cả hồ sơ bệnh nhân được chẩn đoán 
CLTI được điều trị bằng can thiệp nội mạch tại 
khoa Ngoại Tim mạch & Lồng ngực – Bệnh viện 
Thống Nhất từ 01/2025 đến 03/2025.

Tiêu chuẩn lựa chọn
Bệnh nhân được chẩn đoán CLTI và có chỉ 

định can thiệp nội mạch tái tưới máu.
Tiêu chuẩn loại trừ
	- Không có đầy đủ kết quả xét nghiệm.
	- Bệnh thận mạn giai đoạn cuối hoặc đang 

điều trị thay thế thận.
	- Bệnh nhân mắc tổn thương thận cấp ngay 

trước thời điểm can thiệp.
	- Tái phơi nhiễm với chất cản quang trong 

24 giờ.

2. Phương pháp 

Thiết kế nghiên cứu
Nghiên cứu hồi cứu, mô tả loạt ca bệnh.
Cỡ mẫu và chọn mẫu
Nghiên cứu sử dụng phương pháp chọn 

mẫu thuận tiện. Tổng cộng ghi nhận 35 trường 
hợp thỏa tiêu chuẩn được đưa vào phân tích.

Nội dung nghiên cứu
Các biến số nghiên cứu: 
- Tuổi (năm), chia 2 nhóm: ≤ 75 tuổi và > 75 

tuổi.
- Giới: nam và nữ.
- Đái tháo đường (ĐTĐ) típ 2: xác định khi có 

tiền sử được chẩn đoán đái tháo đường típ 2, 
đang sử dụng thuốc hạ glucose máu hoặc thỏa 
tiêu chuẩn chẩn đoán của Hội đái tháo đường 
Hoa Kỳ gồm glucose huyết tương lúc đói ≥ 
126 mg/dL, HbA1c ≥ 6,5% hoặc glucose huyết 
tương bất kỳ ≥ 200 mg/dL kèm triệu chứng tăng 
đường huyết điển hình.9

- Tăng huyết áp: xác định khi người bệnh có 
tiền sử tăng huyết áp trong hồ sơ bệnh án hoặc 
đang sử dụng thuốc hạ áp hoặc huyết áp đo tại 
bệnh viện với huyết áp tâm thu ≥ 140 mmHg 
và hoặc huyết áp tâm trương ≥ 90 mmHg theo 
hướng dẫn của Hội tim mạch Châu Âu năm 
2024.10

- Rối loạn lipid máu: xác định theo tiêu chuẩn 
NCEP ATP III khi có ít nhất một trong các bất 
thường sau: cholesterol toàn phần ≥ 240 mg/
dL, LDL-C ≥ 160 mg/dL, triglycerid ≥ 200 mg/
dL, hoặc HDL-C < 40 mg/dL hoặc người bệnh 
đang sử dụng thuốc hạ lipid máu hay đã được 
chẩn đoán rối loạn lipid máu trong hồ sơ bệnh 
án.11 

- Thể tích thuốc cản quang (mL): chia làm 3 
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nhóm: ≤ 50, >50 - 80 và > 80 mL.
- Creatinin huyết thanh (mg/dL) được thu 

thập trong vòng 24 giờ trước thủ thuật và 24 giờ 
sau thủ thuật. eGFR trước thủ thuật được tính 
theo công thức CKD-EPI creatinin. Chia làm 3 
nhóm: < 60, 60 - <90 và ≥ 90 mL/phút/1,73 m2.

- CA-AKI sớm (early CA-AKI): được xác 
định theo KDIGO 2012 khi tăng creatinin huyết 
thanh ≥ 0,3 mg/dL hoặc ≥ 1,5 lần so với nền 
trong vòng 24 giờ sau thủ thuật. Thuật ngữ này 
được sử dụng để phân biệt với định nghĩa CA-
AKI chuẩn theo KDIGO 2012 vốn yêu cầu theo 
dõi đến 48 – 72 giờ.6

- CA-AKI Moderate: khi Δcreatinin ≥ 0,2 mg/
dL hoặc ≥ 20%. Trong đó, Δcreatinin được tính 
bằng creatinin sau thủ thuật trừ creatinin nền.7

Phương pháp thu thập số liệu
Bệnh nhân CLTI được can thiệp nội mạch 

tái tưới máu tại phòng DSA. Số liệu được thu 
thập hồi cứu từ hồ sơ bệnh án, phiếu can thiệp, 
phiếu theo dõi điều trị và kết quả xét nghiệm. 

Quy trình thực hiện can thiệp nội mạch: các 
kỹ thuật được thực hiện gồm nong bóng đơn 
thuần và nong bóng kết hợp đặt stent. Thời gian 
thủ thuật dao động từ 30 đến 60 phút, số lần 
chụp mạch hoặc can thiệp trong cùng đợt điều 
trị từ 1 đến 2 lần. Thuốc cản quang sử dụng là 
Iodixanol với thể tích từ 30 đến 125 mL bảo đảm 
tỷ số thể tích cản quang/eGFR < 3,0, không hỗ 
trợ bằng CO2 trong quá trình can thiệp.

Dự phòng CA-AKI: chức năng thận được 
đánh giá trước thủ thuật bằng creatinin huyết 
thanh và eGFR. Ở bệnh nhân có nguy cơ CA-
AKI, các biện pháp dự phòng được ghi nhận 
từ hồ sơ gồm truyền dịch tĩnh mạch bằng NaCl 
0,9% theo phác đồ 1 mL/kg/giờ trong 3 – 4 giờ 
trước và 4 – 6 giờ sau thủ thuật (tổng lượng dịch 
từ 250 – 500 mL), có điều chỉnh theo tình trạng 
huyết động và nguy cơ quá tải dịch ở người 
có eGFR < 30 mL/phút/1,73 m2. Metformin 
được tạm ngừng ở bệnh nhân có tổn thương 
thận cấp hoặc eGFR ≤ 30 mL/phút/1,73 m2 và 

chỉ dùng lại sau ít nhất 48 giờ khi chức năng 
thận ổn định. Đối với các thuốc kháng viêm 
không steroid, aminoglycoside, amphotericin B, 
cyclosporine A hoặc các thuốc có khả năng ảnh 
hưởng chức năng thận khác được cân nhắc 
tạm ngừng theo chỉ định lâm sàng sau khi hội 
chẩn với bác sĩ chuyên khoa. Đồng thời, thể 
tích thuốc cản quang được hạn chế ở mức thấp 
nhất cần thiết để hoàn thành thủ thuật.

Phương pháp xử lý số liệu
Số liệu được phân tích bằng phần mềm 

thống kê SPSS 27.0. Biến định lượng phân 
phối chuẩn được trình bày trung bình ± độ lệch 
chuẩn, phân phối không chuẩn trình bày trung 
vị (Q1–Q3). Biến định tính được trình bày bằng 
tần số và tỷ lệ. So sánh giữa các nhóm sử dụng 
kiểm định T-test hoặc Mann–Whitney U dựa 
trên phân phối chuẩn của biến định lượng và 
Fisher’exact test cho biến định tính khi tần số kỳ 
vọng nhỏ. Sử dụng hồi quy Firth’s logistic đơn 
biến để đánh giá mối liên quan. Mức ý nghĩa 
thống kê chọn p < 0,05.

3. Đạo đức nghiên cứu

Nghiên cứu được Hội đồng đạo đức của 
Bệnh viện Thống Nhất chấp thuận cho thực 
hiện theo số phiếu 37/2026/CN-HĐĐĐ-BVTN 
ngày 13 tháng 02 năm 2026. Số liệu sử dụng 
trong nghiên cứu đã được Bệnh viện Thống 
Nhất cho phép khai thác và công bố phục vụ 
mục đích khoa học theo đúng quy định hiện 
hành.

III. KẾT QUẢ
Từ tháng 01/2025 đến tháng 03/2025 tại 

Khoa Ngoại Tim mạch & Lồng ngực, Bệnh viện 
Thống Nhất, có 35 trường hợp CLTI được can 
thiệp nội mạch.

Kết quả Bảng 1 cho thấy độ tuổi trung bình 
là 72,3 ± 9,6, tất cả bệnh nhân đều mắc THA và 
rối loạn lipid máu, ĐTĐ típ 2 ghi nhận ở 77,1% 
bệnh nhân. Đồng thời, eGFR trước thủ thuật 
trung bình là 78,8 ± 25,0 mL/phút/1,73 m2.
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Bảng 1. Đặc điểm chung dân số nghiên cứu

Đặc điểm Giá trị

Tuổi 72,3 ± 9,6

Nam, n (%) 22 (62,9)

Tăng huyết áp, n (%) 35 (100)

Rối loạn lipid máu, n (%) 35 (100)

ĐTĐ típ 2, n (%) 27 (77,1)

eGFR trước thủ thuật, mL/phút/1,73 m² 78,8 ± 25,0

Creatinin trước thủ thuật, mg/dL, trung vị (IQR) 0,88 (0,78 – 1,00)

Thể tích cản quang, mL 50 (45 – 80)

​
Bảng 2. Tỷ lệ CA‑AKI sớm và CA-AKI Moderate theo phân nhóm eGFR ban đầu

Nhóm eGFR trước thủ thuật       
(mL/phút/1,73 m²)

n (%) CAAKI sớm, n (%)
CAAKI Moderate,            

n (%)

≥ 90 15 (42,9) 0 (0,0) 2 (13,3)

60 - <90 14 (40,0) 1 (7,1) 2 (14,3)

< 60 6 (17,1) 1 (16,7) 1 (16,7)

Tổng cộng 35 (100,0) 2 (5,7) 5 (14,3)

Nhóm eGFR trước thủ thuật < 60 mL/phút/1,73 m2 (17,1%) có tỷ lệ CA-AKI sớm là 16,7% so với 
0% và 7,1% ở nhóm ≥ 90 và 60 - 89 mL/phút/1,73 m2.

Bảng 3. Tỷ lệ CA‑AKI Moderate theo thể tích cản quang

Nhóm thể tích (mL) n (%) CAAKI Moderate, n (%)

≤ 50 18 (51,4) 2 (11,1)

>50 - 80 10 (28,6) 2 (20,0)

> 80 7 (20,0) 1 (14,3)

Tổng cộng 35 (100,0) 5 (14,3)

Về thể tích cản quang, nhóm sử dụng 51-80 mL có tỷ lệ biến cố cao nhất (20,0%), trong khi nhóm 
sử dụng > 80 mL lại có tỷ lệ thấp hơn với 14,3%. 

Bảng 4. So sánh một số đặc điểm giữa nhóm có với không có CA-AKI Moderate

Đặc điểm
Không CA-AKI Moderate 

(n = 30)
CA-AKI  

Moderate (n = 5)
Giá trị p

Tuổi > 75, n (%) 9 (30,0) 0 (0,0) 0,297c

ĐTĐ típ 2, n (%) 22 (73,3) 5 (100,0) 0,315c
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Đặc điểm
Không CA-AKI Moderate 

(n = 30)
CA-AKI  

Moderate (n = 5)
Giá trị p

eGFR trước thủ thuật (mL/
phút/1,73 m2)

84,5 ± 20,1 54,2 ± 39,8 0,032a

Creatinin trước thủ thuật 
(mg/dL)

0,87 (0,78 - 0,96) 1,12 (0,84 - 6,20) 0,089b

Thể tích cản quang (ml) 60 (50 - 80) 50 (40 - 60) 0,299b

aT-test, bKiểm định Mann-Whitney U, cFisher’exact test

Nhóm CA-AKI Moderate có mức eGFR nền 
có xu hướng thấp hơn (p = 0,032), các đặc 
điểm khác không ghi nhận sự khác biệt thống 

kê (p > 0,05). Giá trị creatinin trước thủ thuật 
6,20 mg/dL là một giá trị ngoại lai.

Bảng 5. Hồi quy Firth’s logistic đơn biến một số yếu tố nguy cơ  
với CA-AKI Moderate

Yếu tố nguy cơ OR (KTC 95%) Giá trị p

Tuổi > 75 0,21 (0,01 – 4,78) 0,325

ĐTĐ típ 2 (có) 4,16 (0,17 – 99,00) 0,379

eGFR trước thủ thuật,  
(giảm mỗi 10 mL/phút/1,73 m2)

1,23 (0,89 – 1,70) 0,212

Thể tích cản quang (tăng mỗi 10 ml) 0,81 (0,54 – 1,21) 0,297

Kết quả phân tích hồi quy Firth’s logistic 
cho thấy các yếu tố nguy cơ không liên quan 
với CA-AKI Moderate ở nhóm nghiên cứu (p > 
0,05).

IV. BÀN LUẬN
Từ tháng 01/2025 đến tháng 03/2025 tại 

khoa Ngoại Tim mạch và Lồng ngực, Bệnh viện 
Thống Nhất, nghiên cứu ghi nhận tỷ lệ CA-AKI 
sớm và CA-AKI Moderate (tăng creatinin ≥ 0,2 
mg/dL trong 24 giờ) trong 24 giờ đầu sau can 
thiệp ở bệnh nhân CLTI can thiệp nội mạch sử 
dụng iodixanol lần lượt là 5,7% và 14,3%. Khi 
phân tích các yếu tố liên quan, chúng tôi ghi 
nhận eGFR trước thủ thuật ở nhóm có CA-AKI 
Moderate có xu hướng thấp hơn so với nhóm 
không có biến cố (p = 0,032). Tuy nhiên, kết quả 
này cần được diễn giải hết sức thận trọng vì số 
biến cố rất ít (n = 5) và trong mô hình hồi quy 

Firth đơn biến, eGFR không đạt ý nghĩa thống 
kê (p = 0,212). Phát hiện này chỉ ở mức gợi ý 
xu hướng, chưa đủ cơ sở để kết luận về vai trò 
tiên lượng độc lập của eGFR. Về thể tích cản 
quang, nghiên cứu không ghi nhận xu hướng 
rõ ràng giữa lượng cản quang sử dụng và tỷ lệ 
CA-AKI Moderate (nhóm ≤ 50 mL: 11,1%; 51 – 
80 mL: 20,0%; > 80 mL: 14,3%). Điều này nhiều 
khả năng phản ánh giới hạn về cỡ mẫu nhỏ và 
số biến cố thấp hơn là bằng chứng loại trừ vai 
trò của thể tích cản quang.12 Cần thận trọng khi 
diễn giải kết quả từ các phân nhóm với tần số 
rất nhỏ này. 

Kết quả của chúng tôi có xu hướng tương 
tự một số nghiên cứu quốc tế, cho thấy tổn 
thương thận cấp vẫn có thể xảy ra ngay cả khi 
áp dụng các chiến lược giảm thiểu chất cản 
quang. Tuy nhiên, cần thận trọng khi so sánh 
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trực tiếp do sự khác biệt đáng kể về quần thể 
nghiên cứu, kỹ thuật can thiệp, mức độ phơi 
nhiễm cản quang và thiết kế nghiên cứu giữa 
các báo cáo. Cụ thể, nghiên cứu của Wittig và 
cộng sự ghi nhận tỷ lệ tổn thương thận cấp 
là 13,2% ở bệnh nhân mắc bệnh động mạch 
ngoại biên kèm bệnh thận mạn giai đoạn 3 đến 
5 được can thiệp dưới hướng dẫn CO2, đồng 
thời khẳng định mức lọc cầu thận trước thủ 
thuật và bệnh lý tim mạch là các yếu tố nguy 
cơ chính.13 Tương tự, dữ liệu từ Lee và cộng 
sự cũng củng cố vai trò trung tâm của bệnh lý 
nền, khi việc dùng CO2 giúp giảm 50% lượng 
cản quang nhưng chỉ mang lại lợi ích giảm nhẹ 
tỷ lệ tổn thương thận cấp ở nhóm bệnh thận 
mạn nặng.14 Hơn thế nữa, tổng quan hệ thống 
của Prasad và cộng sự nhấn mạnh bệnh thận 
mạn và đái tháo đường là hai yếu tố nguy cơ 
chủ đạo với tỷ lệ tổn thương thận cấp trung vị 
khoảng 10% sau các thủ thuật ngoại biên.15 Tuy 
nhiên, việc đối chiếu với các nghiên cứu sử 
dụng CO2 cần được thực hiện dè dặt, vì quần 
thể nghiên cứu, kỹ thuật can thiệp và mức độ 
phơi nhiễm cản quang trong các nghiên cứu đó 
khác với bối cảnh nghiên cứu hiện tại. Trong 
nghiên cứu của chúng tôi, tỷ lệ đái tháo đường 
chiếm 77,1%, nhưng chưa ghi nhận được mối 
liên quan có ý nghĩa thống kê với biến cố, nhiều 
khả năng do giới hạn về lực thống kê hơn là 
đủ cơ sở để loại trừ vai trò bệnh sinh của yếu 
tố này.12 Nhìn chung, chức năng thận nền thấp 
có thể là yếu tố cần lưu ý khi đánh giá nguy cơ 
trước can thiệp, tuy nhiên kết quả của nghiên 
cứu này chỉ mang tính mô tả và gợi ý, chưa đủ 
cơ sở để xác định vai trò tiên lượng độc lập của 
bất kỳ yếu tố nào.12,14

Kết quả nghiên cứu cần được diễn giải trong 
bối cảnh một số hạn chế quan trọng. Trước hết, 
đây là nghiên cứu hồi cứu, mô tả loạt ca với cỡ 
mẫu nhỏ, thời gian thu nhận ngắn và số biến 
cố ít, do đó có thể làm giảm lực thống kê và độ 
ổn định của các phân tích suy luận. Thứ hai, 

nghiên cứu được thực hiện tại một trung tâm 
duy nhất trên nhóm bệnh nhân CLTI có chỉ định 
can thiệp nội mạch, nên khả năng suy rộng còn 
hạn chế và có thể chịu ảnh hưởng của sai lệch 
chọn mẫu. Thứ ba, creatinin sau thủ thuật chủ 
yếu được thu thập trong khoảng 24 giờ theo 
quy trình xét nghiệm thường quy của bệnh viện 
và chỉ định lâm sàng, chưa bao quát đầy đủ 
khung thời gian chẩn đoán, do đó có thể bỏ 
sót một số trường hợp CA-AKI xuất hiện muộn 
hơn. Thứ tư, một số yếu tố nguy cơ và yếu tố 
nhiễu có khả năng ảnh hưởng chức năng thận 
chưa được thu thập hoặc phân tích đầy đủ. Vì 
vậy, dữ liệu này chủ yếu mang tính mô tả và 
thăm dò, gợi ý xu hướng liên quan giữa chức 
năng thận nền và biến đổi chức năng thận sớm 
sau can thiệp, hơn là khẳng định mối liên quan 
độc lập. Các nghiên cứu tiến cứu hoặc đa trung 
tâm trong tương lai cần có cỡ mẫu lớn hơn, lịch 
theo dõi creatinin ít nhất 48 – 72 giờ và thu thập 
đầy đủ hơn các yếu tố nguy cơ lâm sàng để 
đánh giá chính xác hơn mô hình nguy cơ CA-
AKI ở bệnh nhân CLTI. Mặc dù còn các hạn chế 
nêu trên, nghiên cứu vẫn cung cấp số liệu ban 
đầu có ý nghĩa thực tiễn về biến đổi chức năng 
thận sớm sau can thiệp nội mạch ở bệnh nhân 
CLTI trong bối cảnh lâm sàng thực hành, qua 
đó góp phần gợi ý hướng theo dõi và dự phòng 
CA-AKI ở nhóm bệnh nhân nguy cơ cao này.

V. KẾT LUẬN
Nghiên cứu ghi nhận tỷ lệ CA-AKI sớm 

(trong 24 giờ) là 5,7% và tỷ lệ CA-AKI Moderate 
là 14,3% ở bệnh nhân CLTI được can thiệp nội 
mạch chi dưới tại Bệnh viện Thống Nhất. Do 
cỡ mẫu nhỏ, số biến cố ít và thời gian theo dõi 
creatinin ngắn, các kết quả chỉ mang tính mô 
tả và gợi ý giả thuyết. Các nghiên cứu tiến cứu 
hoặc đa trung tâm trong tương lai cần có cỡ 
mẫu lớn hơn, theo dõi creatinin ít nhất 48 – 72 
giờ sau thủ thuật, đồng thời thu thập đầy đủ 
hơn các yếu tố nguy cơ nền và biện pháp dự 
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phòng CA-AKI để đánh giá chính xác hơn nguy 
cơ biến cố ở nhóm bệnh nhân này.
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Summary
RENAL FUNCTION CHANGES AND ASSOCIATED FACTORS 
FOLLOWING ENDOVASCULAR INTERVENTION IN PATIENTS 

WITH LOWER EXTREMITY ARTERIAL DISEASE 
In this retrospective case-series study of 35 patients with chronic limb-threatening ischemia 

who underwent endovascular intervention at Thong Nhat Hospital between January 2025 and 
March 2025, serum creatinine and estimated glomerular filtration rate were recorded within 24 
hours before the procedure and approximately 24 hours after intervention with iodixanol exposure. 
An exploratory assessment was also performed to examine selected factors associated with 
postprocedural renal function changes. The results showed that the incidence of early contrast-
associated acute kidney injury within 24 hours was 5.7%, whereas the incidence of CA-AKI Moderate 
was 14.3%. In the between-group comparison, patients with CA-AKI Moderate had lower baseline 
estimated glomerular filtration rate than those without the event; however, this association did not 
reach statistical significance in univariable Firth logistic regression. Overall, early renal function 
changes after endovascular intervention should be recognized in patients with chronic limb-
threatening ischemia. Given the small sample size, limited number of events, and short follow-up 
period, these findings should be interpreted primarily as descriptive and hypothesis-generating.

Keywords: Acute kidney injury, contrast media, endovascular intervention, chronic limb-threatening 
ischemia.


