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Creatine kinase (CK) là enzyme nội bào 
đóng vai trò thiết yếu trong quá trình 
chuyển hóa năng lượng tế bào, đặc biệt tại 
cơ xương, cơ tim và não (1). Trong điều 
kiện bình thường, CK chủ yếu tồn tại trong 
tế bào và chỉ xuất hiện với nồng độ thấp 
trong huyết thanh (2).

Tình trạng tăng CK có thể gặp trong nhiều 
bệnh cảnh khác nhau như thiếu oxy mô, 
nhiễm trùng nặng, sốc, chấn thương, ngộ 
độc hoặc các bệnh lý thần kinh – cơ (1). 
Trong hồi sức tích cực, tăng CK thường 
liên quan đến tiêu cơ vân – một hội chứng 
lâm sàng nghiêm trọng có thể dẫn đến các 
biến chứng nặng (3). Các nghiên cứu trên 
thế giới ghi nhận tỷ lệ tăng CK ở bệnh 
nhân nặng dao động từ 45% đến 65%, tuy 

Mục tiêu: Mô tả đặc điểm và nguyên nhân tăng enzyme creatine kinase (CK) ở bệnh nhi nặng điều 
trị tại khoa Điều trị tích cực nội khoa Bệnh viện Nhi Trung ương, đồng thời xác định mối liên quan 
giữa tăng CK với một số kết cục lâm sàng.

Phương pháp nghiên cứu: Nghiên cứu mô tả trên 382 bệnh nhi từ 1 tháng đến 16 tuổi có ít nhất một 
lần xét nghiệm CK trong thời gian điều trị tại khoa Điều trị tích cực nội khoa, Bệnh viện Nhi Trung 
ương từ tháng 6/2023 đến tháng 12/2024. Tăng CK được xác định khi giá trị vượt ngưỡng bách phân 
vị 97,5 theo tuổi và giới. Các thông tin về đặc điểm chung, nguyên nhân, mức độ tăng CK, điểm 
PRISM III, tổn thương thận cấp (AKI) theo tiêu chuẩn KDIGO 2012 và kết cục điều trị được ghi nhận. 
Phân tích hồi quy logistic được thực hiện để xác định các yếu tố liên quan đến tử vong.

Kết quả: Tỷ lệ tăng CK là 56,3%. CK có xu hướng tăng sớm và đạt đỉnh ở lần xét nghiệm thứ hai với 
trung vị 1474,8 U/L. Nhiễm trùng là nhóm bệnh cảnh được ghi nhận phổ biến nhất (47,9%). Tăng CK 
liên quan với AKI (OR = 2,26; 95% CI: 1,06 – 4,80; p = 0,03) và nhu cầu lọc máu (OR = 12,35; 95% CI: 
4,36 – 34,98; p < 0,001). Nhóm CK >5000 U/L có nguy cơ tử vong cao hơn (OR=2,3; 95% CI: 1,11 – 4,78; 
p=0,025). Tuy nhiên, trong phân tích đa biến, tăng CK không phải là yếu tố liên quan độc lập với tử vong.

Kết luận: Tăng CK là tình trạng thường gặp ở bệnh nhi nhóm bệnh nhi hồi sức được xét nghiệm CK, 
trong đó nhiễm trùng là nhóm bệnh cảnh được ghi nhận phổ biến nhất. Tăng CK có liên quan đến AKI 
và nhu cầu lọc máu, đồng thời phản ánh mức độ nặng của bệnh nhưng không phải là yếu tố tiên lượng 
tử vong độc lập. CK có thể là một chỉ dấu hỗ trợ đánh giá nguy cơ biến chứng, đặc biệt là tổn thương 
thận ở bệnh nhi hồi sức.

Từ khóa: creatine kinase, hồi sức nhi, tổn thương thận cấp

BÀI BÁO NGHIÊN CỨU GỐC

Đặc điểm và nguyên nhân tăng enzyme creatine kinase ở bệnh nhi 
nặng tại khoa Hồi sức cấp cứu Bệnh viện Nhi Trung ương

Phan Hữu Phúc1*, Nguyễn Thị Mai2, Nguyễn Phương Trinh3, Đỗ Cẩm Thanh4

TÓM TẮT

ĐẶT VẤN ĐỀ

Tác giả liên hệ: Phan Hữu Phúc
Email: phucph@nch.gov.vn
1 Bệnh viện Nhi Trung ương
2 Bệnh viện Sản Nhi Phú Thọ
3 Bệnh viện Sản Nhi Nghệ An
4 Trường Đại học Y Hà Nội

Mã bài báo: SKPT_26_072_V
Ngày nhận bài: 21/04/2026
Ngày chỉnh sửa: 11/07/2026
Ngày chấp nhận: 12/07/2026
Mã DOI:https://doi.org/10.38148/JHDS.107V_SKPT_26_072_V



Phan Hữu Phúc và cộng sự
DOI: https://doi.org/10.38148/JHDS.107V_SKPT_26_072_V

Tạp chí Khoa học Nghiên cứu Sức khỏe và Phát triển (Tập 10, Số 7V-2026)
e-ISSN 3126-3089

2

nhiên phần lớn tập trung ở người lớn hoặc 
các nhóm bệnh lý đặc hiệu (4,5). 

Tại Việt Nam, các nghiên cứu liên quan 
đến CK chưa phản ánh đầy đủ tình hình ở 
nhóm bệnh nhi nặng điều trị hồi sức tích 
cực (6,7). Việc nhận diện sớm tăng CK và  
các yếu tố liên quan có ý nghĩa quan trọng 
trong thực hành lâm sàng, giúp bác sĩ tiên 
lượng nguy cơ biến chứng, từ đó có chiến 
lược điều trị phù hợp.

Xuất phát từ thực tiễn trên, nghiên cứu này 
được thực hiện với hai mục tiêu: (1) Mô tả 
tỷ lệ, đặc điểm và nguyên nhân tăng CK 
ở bệnh nhi điều trị tại khoa Điều trị tích 
cực nội khoa Bệnh viện Nhi Trung ương từ 
tháng 6/2023 đến tháng 12/2024; (2) Xác 
định mối liên quan giữa tăng CK với một 
số kết cục lâm sàng ở nhóm bệnh nhi trên.

Thiết kế nghiên cứu: Nghiên cứu mô tả 
hồi cứu.

Địa điểm và thời gian nghiên cứu: Khoa 
Điều trị tích cực nội khoa, Bệnh viện Nhi 
Trung ương, từ tháng 6/2023 đến tháng 
12/2024.

Đối tượng nghiên cứu: Tất cả bệnh nhi từ 
1 tháng đến 16 tuổi nhập khoa trong thời 
gian nghiên cứu và có ít nhất một lần xét 
nghiệm CK trong quá trình điều trị. Trong 
nghiên cứu này, thuật ngữ “bệnh nhi nặng” 
được sử dụng để chỉ các bệnh nhi cần điều 
trị tại khoa Điều trị tích cực Nội khoa, là 
đơn vị tiếp nhận và điều trị các trường hợp 
bệnh nặng cần theo dõi và hỗ trợ chuyên 
sâu. Các trường hợp được đưa vào phân 
tích khi có đầy đủ thông tin lâm sàng và 
cận lâm sàng cần thiết phục vụ mục tiêu 

nghiên cứu. Tăng CK được xác định khi 
bệnh nhân có ít nhất một giá trị CK vượt 
ngưỡng bách phân vị 97,5 theo tuổi và giới 
trong quá trình điều trị (8). 

Cỡ mẫu và phương pháp chọn mẫu: Cỡ 
mẫu được tính theo công thức ước lượng 
một tỷ lệ trong quần thể:

Trong đó: 

n: cỡ mẫu nghiên cứu

p: tỷ lệ tăng CK ở quần thể bệnh nhân nặng; 
chúng tôi sử dụng tỷ lệ tham khảo theo ng-
hiên cứu của Damaris Pasca và cộng sự là 
58,3% (9). 

d: sai số chấp nhận được, trong nghiên cứu 
này chọn d = 0,05.

Z1-α/2=1,96 với độ tin cậy 95% (α=0,05). 

Thay các giá trị tham số vào công thức, tính 
được cỡ mẫu tối thiểu là 375 bệnh nhân.
 
Phương pháp lấy mẫu: chọn mẫu toàn bộ, 
bao gồm tất cả các bệnh nhân thỏa mãn 
tiêu chuẩn trong thời gian nghiên cứu, với 
tổng số 382 trường hợp.

Biến số/chỉ số nghiên cứu

Đặc điểm chung: tuổi, nhóm tuổi, giới, 
tiền sử bệnh nền, kết quả điều trị. 

Nguyên nhân bệnh: phân loại theo các 
nhóm: nhiễm trùng, thiếu oxy/sốc/ngoại 
cảnh, tim mạch, thuốc và độc chất, thần 

PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU
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kinh, nội tiết–chuyển hóa, miễn dịch và 
các nguyên nhân khác  

Xét nghiệm: nồng độ enzyme creatine ki-
nase (CK) máu, phân nhóm CK (≤1000 
U/L; 1001–5000 U/L; > 5000 U/L).

Kết cục lâm sàng: AKI  (theo tiêu chuẩn 
Kidney Disease: Improving Global Out-
comes - KDIGO 2012 dựa trên creatinin 
huyết thanh và/hoặc lượng nước tiểu), nhu 
cầu lọc máu và tử vong trong thời gian 
nằm viện.

Yếu tố liên quan tiên lượng: tuổi, giới, 
bệnh nền, điểm Pediatric Risk of Mortality 
III (PRISM III) tại thời điểm nhập khoa hồi 
sức.

Kỹ thuật, công cụ và quy trình thu thập 
số liệu

Nghiên cứu sử dụng thiết kế mô tả hồi cứu. 
Dữ liệu được thu thập từ hồ sơ bệnh án 
điện tử và hồ sơ lưu trữ của bệnh nhi. Các 
thông tin được ghi nhận theo mẫu bệnh án 
nghiên cứu thống nhất, bao gồm: tuổi, giới, 
bệnh nền, chẩn đoán, nguyên nhân bệnh, 
kết quả xét nghiệm CK, điểm PRISM III, 
tổn thương thận cấp, nhu cầu lọc máu và 
kết cục điều trị.

Việc phân loại nguyên nhân được thực hiện 
dựa trên chẩn đoán chính và bệnh cảnh lâm 
sàng nổi bật nhất ghi nhận trong hồ sơ bệnh 
án tại thời điểm nhập khoa hồi sức. 

Điểm PRISM III được tính trong 24 giờ 
đầu nhập khoa. Các biến số về kết cục như 
tổn thương thận cấp (AKI), nhu cầu lọc 
máu và tử vong được xác định dựa trên hồ 
sơ điều trị. AKI được xác định theo tiêu 
chuẩn KDIGO 2012.

Xử lý và phân tích số liệu

Số liệu được nhập và xử lý bằng phần mềm 
SPSS 26.0. Các biến định lượng được mô 
tả bằng trung vị và khoảng tứ phân vị 
(IQR). Các biến định tính được trình bày 
dưới dạng tần số và tỷ lệ phần trăm.

So sánh tỷ lệ giữa các nhóm được thực 
hiện bằng kiểm định Chi-square (χ²); trong 
trường hợp tần suất mong đợi <5, sử dụng 
kiểm định Fisher’s exact test. So sánh các 
biến định lượng giữa nhiều nhóm độc lập 
được thực hiện bằng kiểm định Kruskal–
Wallis. Mối liên quan giữa tăng CK và các 
kết cục lâm sàng được phân tích bằng hồi 
quy logistic đơn biến, trình bày dưới dạng 
tỷ suất chênh (OR) và khoảng tin cậy 95% 
(95% CI). Phân tích hồi quy logistic đa 
biến được áp dụng để xác định các yếu tố 
liên quan độc lập với tử vong. Các biến có 
giá trị p < 0,2 trong phân tích đơn biến hoặc 
các biến được xem là có ý nghĩa lâm sàng.
Trước khi xây dựng mô hình, các biến độc 
lập được kiểm tra hiện tượng đa cộng tuyến 
bằng hệ số VIF.Ngưỡng ý nghĩa thống kê 
được xác định là p < 0,05.

Đạo đức nghiên cứu: Nghiên cứu đã được 
phê duyệt và chấp thuận bởi Hội đồng Đạo 
đức trong nghiên cứu y sinh học của Bệnh 
viện Nhi Trung ương theo quyết định số 
2421/QĐ-HĐĐĐ, ngày 23/09/2024.

Đặc điểm chung của đối tượng nghiên 
cứu

KẾT QUẢ
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Nghiên cứu bao gồm 382 bệnh nhi với 
tuổi trung vị là 3,75 (0,75–7,83) năm. Tỷ 

lệ tử vong chung là 24,6%.

Tỷ lệ và đặc điểm tăng CK 

Bảng 1. Đặc điểm chung của đối tượng nghiên cứu 

Đặc điểm 
Kết quả 

n % 

Tuổi (năm): Trung vị (Tứ phân vị) 3,75 (0,75-7,83) 

Nhóm tuổi 
 

1 tháng đến <11 tháng 111 29,1 

đến 5 tuổi 131 34,3 

6 đến 11 tuổi 104 27,2 

12 đến 16 tuổi 36 9,4 

Giới tính 
Nam 247 64,7 

Nữ 135 35,3 

Tiền sử 
Khỏe mạnh 241 63,1 

Mắc bệnh nền 141 36,9 

Kết quả điều trị 
Sống 288 75,4 

Tử vong 94 24,6 

 

 
Biểu đồ 1. Tỷ lệ tăng CK chung ở nhóm bệnh nhân nặng.  

 Trong nghiên cứu này, chúng tôi ghi nhận 56,3% bệnh nhi có tăng nồng độ CK máu.  
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Bảng 2. Giá trị trung vị enzyme CK theo từng thời điểm xét nghiệmPhác đồ điều trị ban đầu Số lượng Tỷ lệ (%) 

Một kháng sinh 229 80,9 

 

Đơn độc 

Ampicillin/Sulbactam 20 7,1 

Cefotaxim 173 61,1 

Ceftriaxone 14 4,9 

Kháng sinh khác 22 7,8 

Phối hợp kháng sinh 54 19,1 

 

Phối hợp 

Ampicillin/Sulbactam + Macrolide 5 1,8 

Cephalosporin 3 + Macrolide 39 13,8 

Cephalosporin 3 + Vancomycin 7 2,5 

Phác đồ phối hợp khác 3 1,0 

Tổng 283 100 

 
Giá trị trung vị enzyme CK có xu hướng 
tăng sớm, đạt cao nhất ở lần xét nghiệm thứ 
2 (1474,8 U/L), sau đó giảm dần ở các lần 
xét nghiệm tiếp theo. 

Nguyên nhân tăng CK và mối liên 
quan giữa tăng CK với kết quả điều trị

Bảng 3. Nhóm nguyên nhân với tình trạng tăng CK 

Nguyên nhân Không tăng CK n (%) Tăng CK n (%) Tổng n (%) 

Thần kinh  22 (13,2) 29 (13,5) 51 (13,4) 
Thiếu oxy/ sốc/ ngoại cảnh 12 (7,2) 50 (23,3) 62 (16,2) 

Tim mạch 8 (4,8) 19 (8,8) 27 (7,1) 
Bệnh thần kinh cơ 2 (1,2) 3 (1,4) 5 (1,3) 

Nhiễm trùng 100 (59,9) 83 (38,6) 183 (47,9) 
Thuốc và độc chất 7 (4,2) 16 (7,4) 23 (6) 

Nội tiết- chuyển hóa 5 (3) 5 (2,3) 10 (2,6) 
Miễn dịch 10 (6) 8 (3,7) 15 (3,9) 

Khác 1 (0,6) 2 (0,9) 3 (0,8) 
Tổng 167 (100) 215 (100) 382 (100) 

 
Nhiễm trùng là nguyên nhân thường gặp 
nhất (47,9%). Tuy nhiên, tỷ lệ tăng CK 
trong nhóm này thấp hơn so với các nhóm 
nguyên nhân khác. Ngược lại, các nhóm 

thiếu oxy/sốc/ngoại cảnh, tim mạch và 
thuốc/độc chất có tỷ lệ tăng CK cao hơn, 
trong đó nhóm thiếu oxy/sốc/ngoại cảnh 
chiếm tỷ lệ cao nhất trong nhóm tăng CK.
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Mối liên quan tăng CK với AKI, lọc máu 

Kết cục Không tăng CK Tăng CK OR 95% CI p 

AKI 10 (27%) 27 (73%) 2,26 1,06 – 4,80 0,03 

Lọc máu 4 (7,4%) 50 (92,6%) 12,35 4,36 – 34,98 ≤0,001 

Mối liên quan giữa tăng CK với tử vong 

Mức tăng CK 
Sống sót 

n (%) 

Tử vong 

n (%) 
OR 95% CI p 

≤1000 U/L 66 (76,7) 20 (23,3) - - 0,06 

1001-5000 U/L 54 (74) 19 (26) 1.16 0,56 – 2,39 0,69 

>5000 U/L 33 (58,9) 23 (41,1) 2,3 1,11– 4,78 0,025 

Tổng n (%) 153 (71,2) 62 (28,8) - - - 

 
Tăng CK có liên quan với nguy cơ tổn 
thương thận cấp và nhu cầu lọc máu cao 
hơn (p < 0,05). Tỷ lệ tử vong tăng theo mức 

độ tăng CK. Nhóm CK >5000 U/L có nguy 
cơ tử vong cao hơn so với nhóm ≤1000 U/L 
(OR = 2,3; 95%CI: 1,11 – 4,78; p = 0,025). 

Đặc điểm chung của đối tượng nghiên 
cứu

Trong nghiên cứu này, tuổi trung vị của 
bệnh nhi là 3,75 (0,75–7,83) năm, trong đó 

nhóm dưới 6 tuổi chiếm tỷ lệ cao nhất. Kết 
quả này phù hợp với đặc điểm dịch tễ của 
bệnh nhi hồi sức, khi trẻ nhỏ là đối tượng 
dễ mắc các bệnh lý nặng. 

Trong 215 bệnh nhân tăng CK thì tỷ lệ nam 
nhiều hơn nữ gấp ~2,12 lần. Một số nghiên 

Bảng 5. Phân tích hồi quy đa biến các yếu tố liên quan tử vong 

Yếu tố OR 95% CI p 

Tuổi 1,02 0,95- 1,1 0,63 

Giới 1,05 0,53- 2,07 0,88 

Bệnh nền 0,896 0,45- 1,8 0,76 

PRISM III 1,09 1,04- 1,13 P ≤ 0,001 

Mức enzyme CK (CK ≤ 1000 U/L) 

CK 1001-5000 U/L 1,01 0,47- 2,18 0,98 

CK>5000 U/L 1,77 0,81- 3,83 0,15 

   PRISM III là yếu tố duy nhất có giá trị tiên lượng tử vong (p≤0,001). 

 BÀN LUẬN 

Bảng 4. Mối liên quan giữa tăng CK với các kết cục lâm sàng
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cứu quốc tế cũng ghi nhận tỷ lệ bệnh nhân 
nam cao hơn, đặc biệt trong các ca tiêu cơ 
vân do vận động, bệnh loạn dưỡng cơ xảy 
ra ở nam giới (10). 

Phần lớn bệnh nhi trong nghiên cứu không 
có bệnh nền (63,1%), cho thấy nhiều 
trường hợp nhập hồi sức là do các biến cố 
cấp tính nặng trên nền trẻ trước đó khỏe 
mạnh. 
Tỷ lệ tử vong chung của nghiên cứu là 
24,6%, tương đối cao nhưng phù hợp với 
đặc điểm của quần thể bệnh nhi điều trị hồi 
sức tích cực tại bệnh viện tuyến cuối. Tỷ 
lệ này phản ánh mức độ nặng khi trẻ nhập 
viện trong tình trạng nguy kịch như suy đa 
cơ quan, sốc hoặc tổn thương thiếu oxy. 

Tỷ lệ và diễn biến tăng CK

Nghiên cứu ghi nhận 56,3% bệnh nhi có 
tăng CK, cho thấy đây là một tình trạng 
khá phổ biến ở bệnh nhi nặng. Kết quả này 
tương đồng với nhiều nghiên cứu quốc tế, 
trong đó tỷ lệ tăng CK ở bệnh nhân hồi sức 
dao động từ 45–65%, tùy thuộc vào tiêu 
chuẩn chọn mẫu và định nghĩa tăng CK 
(11). Điều này củng cố nhận định rằng CK 
là một chỉ số sinh hóa thường bị ảnh hưởng 
trong các tình trạng bệnh lý nặng. 

Giá trị CK trong nghiên cứu có xu hướng 
tăng sớm, đạt đỉnh ở lần xét nghiệm thứ 
hai, sau đó giảm dần ở các thời điểm tiếp 
theo. Tuy nhiên, do số lượng bệnh nhân 
được xét nghiệm giảm dần theo thời gian 
và thời điểm xét nghiệm không được chuẩn 
hóa, các kết quả này chỉ mang tính mô tả 
và chưa cho phép đánh giá chính xác động 
học CK trong toàn bộ quần thể nghiên cứu.

Nguyên nhân tăng CK và mối liên quan 
giữa tăng CK với kết quả điều trị 

Nhiễm trùng là nhóm bệnh cảnh được ghi 
nhận phổ biến nhất (47,9%), tuy nhiên tỷ 
lệ tăng CK trong nhóm này lại thấp hơn 
so với các nhóm nguyên nhân khác. Các 
nhóm nguyên nhân thiếu oxy/sốc/ngoại 
cảnh, tim mạch và thuốc/độc chất có tỷ lệ 
tăng CK cao hơn rõ rệt, do liên quan trực 
tiếp đến giảm tưới máu, thiếu oxy mô hoặc 
tác động độc trực tiếp lên tế bào cơ, dẫn 
đến hoại tử cơ và giải phóng CK.

Một trong những phát hiện quan trọng của 
nghiên cứu là mối liên quan giữa tăng CK 
với  AKI và nhu cầu lọc máu. Bệnh nhân 
có tăng CK có nguy cơ AKI cao hơn (OR 
= 2,26, p = 0,03) và nhu cầu lọc máu cao 
hơn rõ rệt (OR = 12,35, p < 0,001). Kết quả 
này tương tự với các nghiên cứu trước của 
Gelbart (2018, tại Úc): 16% bệnh nhi tiêu 
cơ vân phải lọc máu, đa số dùng lọc máu 
liên tục; tử vong cao hơn rõ khi kèm AKI 
(11);Yao (2020, tại Trung Quốc) cũng ghi 
nhận khi enzyme CK > 5000 U/L, nguy cơ 
AKI tăng từ 8% lên 19%; gần 50% trường 
hợp AKI cần lọc máu, tử vong cao (12). 

Về mối liên quan với tử vong, trong phân 
tích đơn biến, nhóm CK > 5000 U/L có 
nguy cơ tử vong cao hơn so với nhóm CK 
≤1000 U/L (OR = 2,3; p = 0,025), trong 
khi nhóm CK 1001–5000 U/L không ghi 
nhận sự khác biệt có ý nghĩa thống kê. Kết 
quả này tương đồng với các nghiên cứu 
trước, cho thấy mức CK rất cao phản ánh 
tình trạng tổn thương cơ nặng và thường đi 
kèm với các biến chứng nặng như suy đa 
cơ quan. (13).  

Tuy nhiên, khi phân tích hồi quy logistic 
đa biến cùng các yếu tố khác, CK không 
còn là yếu tố liên quan độc lập với tử vong 
(p > 0,05), trong khi điểm PRISM III là 
yếu tố duy nhất có ý nghĩa thống kê (OR 
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= 1,09; p ≤ 0,001). Điều này cho thấy CK 
có thể phản ánh mức độ nặng chung của 
bệnh hơn là đóng vai trò như một yếu tố 
tiên lượng tử vong độc lập

Do đó, trong thực hành lâm sàng, CK nên 
được sử dụng như một chỉ dấu hỗ trợ, giúp 
nhận diện sớm bệnh nhân nguy cơ cao để 
theo dõi và can thiệp kịp thời, đặc biệt là 
biến chứng thận, hơn là một yếu tố dự báo 
tử vong độc lập.

Nghiên cứu của chúng tôi còn có một số 
hạn chế. Đây là nghiên cứu hồi cứu và thực 
hiện tại một trung tâm nên khả năng ngoại 
suy còn hạn chế. Chỉ những bệnh nhi được 
chỉ định xét nghiệm CK mới được đưa vào 
nghiên cứu, do đó có thể tồn tại sai lệch 
chọn mẫu và tỷ lệ tăng CK chỉ phản ánh 
trong nhóm bệnh nhi được xét nghiệm CK, 
không đại diện cho toàn bộ bệnh nhi hồi 
sức. Số lượng bệnh nhi được xét nghiệm 
CK giảm dần qua các thời điểm theo dõi 
và thời điểm xét nghiệm chưa được chuẩn 
hóa giữa các bệnh nhân, do đó việc so sánh 
nồng độ CK giữa các lần xét nghiệm chỉ 
mang tính mô tả và có thể chịu ảnh hưởng 
của sai lệch chọn mẫu theo thời gian. Mối 
liên quan giữa tăng CK với AKI và nhu cầu 
lọc máu chủ yếu dựa trên phân tích đơn 
biến, do đó vẫn có khả năng tồn tại yếu tố 
nhiễu chưa được kiểm soát hoàn toàn.

Tăng CK là tình trạng thường gặp ở bệnh 
nhi hồi sức, với tỷ lệ ghi nhận là 56,3%.
Tăng CK có liên quan với tổn thương thận 
cấp và nhu cầu lọc máu, cho thấy vai trò 
của xét nghiệm CK trong hỗ trợ nhận diện 
nguy cơ biến chứng quan trọng. Mặc dù 
mức CK > 5000 U/L liên quan đến tăng 
nguy cơ tử vong, CK không phải là yếu tố 

tiên lượng tử vong độc lập.

CK có thể được cân nhắc sử dụng như 
một xét nghiệm hỗ trợ theo dõi định kỳ ở 
bệnh nhi nặng, đặc biệt trong các tình trạng 
thiếu oxy, sốc hoặc nghi ngờ tiêu cơ vân. Ở 
những bệnh nhân có CK tăng cao (đặc biệt 
>5000 U/L), cần theo dõi sát chức năng 
thận, điện giải và phát hiện sớm tổn thương 
thận cấp. Xét nghiệm CK có thể được sử 
dụng trong hỗ trợ đánh giá mức độ nặng 
và nguy cơ biến chứng, kết hợp với các 
thang điểm lâm sàng để tối ưu hóa chiến 
lược điều trị và cải thiện tiên lượng bệnh 
nhi. Cần có các nghiên cứu trong tương lai 
để cung cấp thêm bằng chứng về giá trị của 
xét nghiệm CK.

Lời cảm ơn: Nhóm tác giả xin trân trọng 
cảm ơn Ban lãnh đạo và tập thể cán bộ y tế 
tại Bệnh viện Nhi Trung ương đã tạo điều 
kiện thuận lợi cho việc thu thập số liệu và 
thực hiện nghiên cứu. 

Xung đột về lợi ích liên quan đến nghiên 
cứu: Nhóm tác giả xác nhận không có bất 
kỳ xung đột về lợi ích nào, bao gồm các 
mối quan hệ cá nhân, tài chính hoặc nguồn 
hỗ trợ có thể ảnh hưởng đến việc thực hiện 
nghiên cứu, phân tích số liệu, diễn giải kết 
quả hoặc công bố bài báo.
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Objective: To describe the characteristics and etiologies of elevated creatine kinase (CK) 
in critically ill children admitted to the Pediatric Intensive Care Unit (PICU) of Vietnam 
National Children’s Hospital, and to determine the association between CK elevation and 
clinical outcomes. Methods: A retrospective descriptive study was conducted on 382 
children aged 1 month to 16 years who had at least one CK measurement during their 
hospitalization in the PICU from June 2023 to December 2024. Elevated CK was defined 
as the presence of at least one CK value above the age- and sex-specific 97.5th percentile 
during hospitalization. Variables included demographic characteristics, etiological 
groups, CK levels and severity, PRISM III score at admission, acute kidney injury 
defined according to KDIGO 2012 criteria, and clinical outcomes. Logistic regression 
analysis was performed to identify factors associated with mortality. Main findings: 
The prevalence of elevated CK was 56.3%. CK levels tended to rise early and reached 
the highest median value at the second measurement (1474.8 U/L). Infection was the most 
frequently recorded clinical condition (47.9%).. Elevated CK was significantly associated 
with AKI (OR = 2.26; 95% CI: 1.06 – 4.80; p = 0.03) and the need for renal replacement 
therapy (OR = 12.35; 95% CI: 4.36 – 34.98; p < 0.001). Children with CK levels >5000 
U/L had a higher risk of mortality (OR = 2.30; 95% CI: 1.11 – 4.78; p = 0.025). However, 
elevated CK was not independently associated with mortality in multivariable analysis. 
Conclusions: Elevated CK is common in critically ill children, with infection being 
the most frequently recorded clinical condition. Elevated CK is associated with AKI, 
increased need for renal replacement therapy, and may reflect disease severity, however, 
it is not an independent predictor of mortality. CK may be considered a supportive marker 
for assessing the risk of complications, particularly acute kidney injury, in critically ill 
children.
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