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ĐẶT VẤN ĐỀ 

 

Tiền đái tháo đƣờng (TĐTĐ) là biểu hiện tăng glucose máu giới hạn 

hoặc rối loạn dung nạp glucose (RLDNG) song chƣa đạt tiêu chuẩn chẩn đoán 

đái tháo đƣờng (ĐTĐ) [1][2]. Tiền đái tháo đƣờng đƣợc xem nhƣ là rối loạn 

glucose máu khi đói, hay rối loạn dung nạp glucose. Hầu hết tất cả những 

ngƣời bệnh đái tháo đƣờng týp 2 đều trải qua giai đoạn tiền đái tháo đƣờng.  

Tiền đái tháo đƣờng không gây ra bất cứ dấu hiệu hay triệu chứng gì 

trên lâm sàng, vì vậy cách duy nhất để có thể xác định là xét nghiệm máu, 

định lƣợng glucose trong máu lúc đói và làm nghiệm pháp dung nạp Glucose. 

Tiền đái tháo đƣờng thƣờng phát hiện ở những ngƣời có các yếu tố nguy cơ 

nhƣ: Thừa cân béo phì, ít vận động thể lực, tuổi lớn hơn 50 tuổi, tiền căn 

trong gia đình có ngƣời bị đái tháo đƣờng týp 2, phụ nữ đã từng bị đái tháo 

đƣờng thai kỳ [2],[3],[4]. 

Nhiều nghiên cứu trên thế giới cho thấy: Tỷ lệ ngƣời tiền đái tháo 

đƣờng ngày càng gia tăng. Tại Hoa Kỳ, tỷ lệ tăng glucose giới hạn lúc đói là 

26%, tỷ lệ rối loạn dung nạp glucose 15% ở đối tƣợng trên 50 tuổi, năm 2010 

ƣớc tính có khoảng 79 triệu ngƣời trên 20 tuổi mắc tiền đái tháo đƣờng 

[1],[5]. Tại Bangladesh nếu tỷ lệ đái tháo đƣờng týp 2 chiếm 9,7% dân số của 

cả nƣớc thì tỷ lệ tiền đái tháo đƣờng đạt tới 22,4% [3]. Tại Việt Nam, ngƣời 

mắc tiền đái tháo đƣờng cũng có tỷ lệ khá cao. Một nghiên cứu khảo sát 1748 

đối tƣợng trên 45 tuổi tại tỉnh Quảng Trị nhận thấy tỷ lệ tiền đái tháo đƣờng là 

24,48% [6]. Điều tra cắt ngang 2030 ngƣời từ 30 - 69 tuổi tại tỉnh Quảng Ngãi 

năm 2011, Phạm Hồng Phƣơng và cộng sự nhận thấy tỷ lệ tiền đái tháo đƣờng 

chung là 21,4%, trong đó nam 20,5%, nữ 22,3% [7].  

Tiền đái tháo đƣờng thƣờng có một số yếu tố nguy cơ và cơ chế bệnh 

sinh tƣơng tự nhƣ đái tháo đƣờng týp 2, trong đó kháng insulin và/hoặc giảm 

chức năng tế bào bêta là biểu hiện chủ yếu gặp ở đa số các trƣờng hợp 
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[8][9][10][11]. Tiền đái tháo đƣờng là nguy cơ trực tiếp thƣờng gặp của đái 

tháo đƣờng týp 2. Nhiều nghiên cứu đã chứng minh sự tiến triển từ tiền đái 

tháo đƣờng sang đái tháo đƣờng týp 2 có thể đƣợc làm chậm hoặc trở về bình 

thƣờng nếu phát hiện kịp thời và áp dụng các biện pháp can thiệp thích hợp. 

Sau 5 năm kể từ khi phát hiện tiền đái tháo đƣờng có khoảng 25% trƣờng hợp 

tiến triển sang đái tháo đƣờng týp 2, 50% vẫn tồn tại tình trạng nhƣ đã có và 

25% có thể không còn biểu hiện tiền đái tháo đƣờng nhất là khi đƣợc áp dụng 

các biện pháp dự phòng, điều trị. Trong số các biện pháp dự phòng, điều trị 

thì tiết chế ăn uống, luyện tập thể lực, điều chỉnh các yếu tố nguy cơ có thể 

thay đổi đƣợc đóng vai trò rất quan trọng. Bên cạnh đó có thể sử dụng một số 

loại thuốc chủ yếu tác động lên tình trạng kháng insulin trong đó metformin là 

nhóm thuốc thƣờng đƣợc sử dụng và cho hiệu quả rõ rệt [12],[13],[14]. 

Phát hiện tiền đái tháo đƣờng trong cộng đồng làm cơ sở cho việc áp 

dụng các biện pháp dự phòng, điều trị thích hợp, có cơ sở khoa học và ý nghĩa 

thực tiễn. Kiên Giang là tỉnh nằm phía Tây Nam thuộc Đồng bằng sông Cửu 

Long, ngƣời dân nơi đây có những nét đặc thù về ăn uống, sinh hoạt, luyện 

tập. Do đó, những biểu hiện rối loạn chuyển hóa gặp với tỷ lệ cao. Khảo sát từ  

năm 2004, các đối tƣợng 30 - 64 tuổi đã phát hiện 4,7% đái tháo đƣờng, 

14,8% tiền đái tháo đƣờng [15]. Tỷ lệ rối loạn chuyển hóa trong đó có đái 

tháo đƣờng và tiền đái tháo đƣờng đã gia tăng nhanh chóng trong những năm 

gần đây. Chính vì vậy, chúng tôi thực hiện đề tài "Nghiên cứu một số yếu tố 

nguy cơ, chỉ số kháng insulin và kết quả can thiệp ngƣời tiền đái tháo đƣờng" 

nhằm hai mục tiêu sau:   

1. Khảo sát tình trạng kháng insulin và mối liên quan với một số yếu tố ở 

người tiền đái tháo đường tại tỉnh Kiên Giang. 

2. Đánh giá kết quả can thiệp tại cộng đồng bằng phương pháp thay đổi 

lối sống phối hợp với metformin ở người tiền đái tháo đường. 
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CHƢƠNG 1 

TỔNG QUAN 

 

1.1. DỊCH TỄ HỌC, YẾU TỐ NGUY CƠ, CƠ CHẾ BỆNH SINH, CHẨN 

ĐOÁN VÀ ĐIỀU TRỊ TIỀN ĐÁI THÁO ĐƢỜNG 

1.1.1. Dịch tễ học tiền đái tháo đƣờng 

Tiền đái tháo đƣờng là tình trạng glucose máu cao hơn mức bình thƣờng 

nhƣng chƣa đến mức chẩn đoán bệnh đái tháo đƣờng khi làm xét nghiệm 

glucose máu lúc đói hoặc nghiệm pháp dung nạp glucose. Tiền đái tháo 

đƣờng bao gồm rối loạn glucose máu lúc đói và/hoặc suy giảm dung nạp 

glucose [8],[16]. 

Tiền đái tháo đƣờng bao gồm rối loạn dung nạp glucose và/hoặc rối loạn 

glucose đói, những ngƣời này có nguy cơ cao bị ĐTĐ týp 2 trong tƣơng lai. 

Nhiều nghiên cứu cho thấy sau 10 năm chỉ có khoảng 50% ngƣời TĐTĐ chuyển 

sang ĐTĐ týp 2, nhƣ vậy thuật ngữ TĐTĐ chỉ những ngƣời có nồng độ glucose 

máu giới hạn cao và/hoặc rối loạn dung nạp glucose là phù hợp [17]. 

Tiền đái tháo đƣờng là một tình trạng trung gian của ngƣời bình thƣờng 

và bệnh nhân ĐTĐ týp 2. Rối loạn glucose máu lúc đói và rối loạn dung nạp 

glucose có thể xảy ra đơn độc hay chúng có thể kết hợp với nhau. Rối loạn 

dung nạp glucose đƣợc xem là do đề kháng insulin ngoại biên. Rối loạn 

đƣờng máu đói có thể thứ phát sau sự gia tăng tân sinh đƣờng ở gan và rối 

loạn chức năng ở tế bào tụy.  

Trên thế giới, số lƣợng ngƣời TĐTĐ ƣớc lƣợng là 314 triệu và tăng lên 

đến 418 triệu vào năm 2025 [16],[18]. Tỷ lệ đối tƣợng TĐTĐ trong cộng 

đồng khác nhau tùy thuộc lứa tuổi, giới, quốc gia, chủng tộc [19],[20]. Một 

nghiên cứu ở vùng San Juan Metropolitan của Puerto Rico, tỷ lệ rối loạn dung 

nạp glucose là 28% [21]. Ở Ấn Độ tỷ lệ TĐTĐ ở bốn vùng Tamilnadu (dân số 

ngang với Pháp), Maharashtra (số dân bằng Anh và Ý cộng lại), Jharkhand và 
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Chandigarh lần lƣợt là 8,3%, 12,8%, 8,1% và 14,6% [22]. Tại Bangladesh có 

tỷ lệ 22,4% bị TĐTĐ và 9,7% ĐTĐ [3]. 

Đến năm 2010, ƣớc tính 1/3 dân số Hoa Kỳ có 79 triệu ngƣời trên 20 

tuổi mắc TĐTĐ [5]. Cũng theo dữ liệu Hoa Kỳ cho thấy tỷ lệ mắc rối loạn 

glucose đói là khoảng 26% và tỷ lệ mắc rối loạn dung nạp glucose là 15% 

trong cộng đồng. Cả hai loại rối loạn glucose đói và rối loạn dung nạp glucose 

gia tăng về tỷ lệ mắc bệnh theo tuổi. Tỷ lệ mắc rối loạn glucose đói tƣơng tự 

ở nam và nữ, nhƣng rối loạn dung nạp glucose thƣờng gặp ở nữ hơn [1],[23]. 

Tại Việt Nam, theo nghiên cứu của Phạm Hồng Phƣơng, Lê Quang Tòa  

tỉnh Quảng Ngãi năm 2011 có kết quả: Tỷ lệ TĐTĐ chung toàn tỉnh là 21,4%, 

tỷ lệ TĐTĐ của nam là 20,5%; nữ là 22,3% [7]. Nghiên cứu của Trần Hữu 

Dàng, Nguyễn Văn Viên, Ngô Minh Đạo tỉnh Quảng Trị năm 2011 có kết 

quả: Tỷ lệ TĐTĐ chƣa đƣợc chẩn đoán trên nhóm đối tƣợng nguy cơ đƣợc 

khám 24,48% [6]. Tỷ lệ TĐTĐ không đƣợc phát hiện cũng chiếm tỷ lệ cao 

nhƣ tại Bệnh viện Đa khoa Bồng Sơn - Bình Định năm 2011 ghi nhận: Tỷ lệ 

TĐTĐ không đƣợc chẩn đoán chiếm 53,38%; tỷ lệ nữ 63,56% cao hơn nam 

36,44% [24]. Đối tƣợng TĐTĐ cũng có rối loạn lipid máu với tỷ lệ khá cao. 

Nghiên cứu của các tác giả tại Bệnh viện Nội tiết Trung ƣơng năm 2012 có 

kết quả: Tỷ lệ rối loạn lipid máu tăng theo tuổi, tỷ lệ rối loạn lipid máu ở nam 

(86,9%) cao hơn nữ (74,7%) [25]. Nhƣ vậy, tại Việt Nam tỷ lệ ngƣời TĐTĐ 

khác nhau theo vùng miền, chủng tộc và giới tính, điều này phản ánh TĐTĐ 

có nhiều yếu tố nguy cơ gây bệnh khác nhau [26],[27],[28].  

1.1.2. Yếu tố liên quan của tiền đái tháo đƣờng 

Yếu tố nguy cơ của TĐTĐ cũng tƣơng tự nhƣ của ĐTĐ týp 2 trong đó 

nhấn mạnh là dƣ cân, béo; rối loạn lipid máu, tiền sử gia đình, chế độ ăn 

uống, luyện tập [29],[30]. Các yếu tố làm tăng nguy cơ ĐTĐ týp 2 bao gồm: 

Tuổi, béo (đặc biệt béo bụng), ăn uống thái quá, tiêu thụ nhiều chất béo động 

vật, lối sống tĩnh tại ít vận động, tiền sử gia đình bị ĐTĐ, tiền sử ĐTĐ thai 

kỳ, hội chứng buồng trứng đa nang, tăng huyết áp, rối loạn chuyển hóa lipid 

hoặc các yếu tố nguy cơ tim mạch khác [29],[31],[32]. 
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Theo các chuyên gia của ADA nên sàng lọc tất cả những đối tƣợng sau:  

- Ngƣời béo từ 45 tuổi trở lên (với chỉ số khối cơ thể BMI ≥ 25).  

- Những ngƣời béo dƣới 45 tuổi cũng cần đƣợc sàng lọc nếu họ có một 

trong những yếu tố nguy cơ sau: Cao huyết áp, tiền sử gia đình có ngƣời bị 

ĐTĐ, nồng độ cholesterol tốt (HDL-C) thấp và triglycerid cao. 

- Tiền sử bị ĐTĐ thai kỳ hoặc đẻ con to trên 4kg. 

- Thuộc chủng tộc có nguy cơ bị ĐTĐ týp 2 cao (nhƣ ngƣời Mỹ gốc Phi, 

ngƣời Mỹ bản xứ, ngƣời Mỹ gốc Á/dân thuộc các đảo ở Thái Bình Dƣơng và 

ngƣời Mỹ gốc Tây Ban Nha hoặc Bồ Đào Nha, Latinh). 

- Ít hoạt động thể lực và chế độ ăn uống không hợp lý. 

* Dư cân và béo phì: Đây là yếu tố nguy cơ của nhiều bệnh lý trong đó 

có TĐTĐ. Ở ngƣời lớn, đối tƣợng có BMI từ 25 - 29,9 kg/m
2
 đƣợc coi là quá 

cân và một đối tƣợng có BMI ≥ 30 kg/m
2
 đƣợc coi là béo phì [4], 

[5],[33],[34],[35]. Dƣ cân, béo là một đại dịch trên thế giới và kéo theo sau 

đại dịch ĐTĐ, là nguy cơ dẫn đến THA, bệnh tim, bệnh túi mật cũng nhƣ một 

số bệnh ung thƣ [33],[36],[37],[38],[39]. Dƣ cân, béo thƣờng gặp ở các nƣớc 

phát triển, bệnh có chiều hƣớng gia tăng với sự phát triển kinh tế [38],[40]. Béo 

và những bệnh kết hợp mạn tính thƣờng phổ biến ở những ngƣời có lối sống 

hiện đại. Béo làm tăng quá trình viêm nhiễm có thể đƣa đến nhiễm khuẩn nặng 

[40],[41]. Sự tăng cân nhanh một phần có vai trò của phƣơng tiện nghe nhìn, 

tivi, video, game [42]. Ngƣời ta còn tìm ra các yếu tố về gen, môi trƣờng đều 

ảnh hƣởng tới béo một cách độc lập và tƣơng tác lẫn nhau [34],[35].  

Một nghiên cứu kéo dài 15 năm ở Kuwait, một trong những nƣớc có tỷ 

lệ béo phì cao nhất trên thế giới, cho kết quả tỷ lệ ngƣời lớn trên 50 tuổi bị 

béo phì là 52%, tỷ lệ cho cả nƣớc là từ 24 - 48% [43]. Tƣơng tự nghiên cứu 

khác ở các nƣớc Mỹ Latinh nhƣ Colombia, Braxin và Mêxicô cho kết quả tỷ 

lệ thanh niên bị quá cân và béo phì lần lƣợt là 16,7%, 20% và 35% [44]. Các 

kết quả từ các nghiên cứu dịch tễ học từ năm 2003 đến 2004 là gần 32% 

ngƣời Mỹ trƣởng thành bị béo phì và 34% số ngƣời khác bị thừa cân [34]. 

Ngƣời ta còn thấy tỷ lệ béo phì của ngƣời Mỹ da trắng khác với ngƣời Mỹ 
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gốc Phi lần lƣợt là 47% và 66% [45],[46]. Một nghiên cứu khác ở 09 quốc gia 

(Canada, Qatar, Đài Loan, Ai Cập, Cộng hòa Séc, Đức, Hy Lạp, Ý, Úc, Đan 

Mạch và Hungary) cho kết quả tỷ lệ béo phì ở nam cao hơn nữ 10% [47]. 

Trong khuôn khổ nghiên cứu Framingham, Kannel Am nghiên cứu 2148 

ngƣời tăng cân (BMI 25 - 29,9) và 731 béo phì, lúc đầu không có bệnh tim 

mạch, theo dõi 16 năm, béo phì kết hợp với ít nhất 02 yếu tố nguy cơ ở 56% 

nam và 62,4% nữ [48]. Theo kết quả nghiên cứu NHANES III (Arch. Inter. 

Med. 2000; 160:898-904), 67% bệnh nhân ĐTĐ týp 2 tăng cân (theo BMI) và 

505 trong số đó là béo phì [49]. Nghiên cứu Mokdal (JAMA 2003; 289:76-

79) thực hiện trên đối tƣợng ngƣời ≥ 18 tuổi, béo phì nặng (BMI ≥ 40) có khả 

năng ĐTĐ gấp 7,37 lần so với nhóm có cân nặng bình thƣờng [50]. Nghiên 

cứu IWH cho thấy phụ nữ có BMI và tỷ số VB/VM thuộc trong số 25% cao 

nhất có khả năng mắc bệnh ĐTĐ 29 lần cao hơn nhóm còn lại sau 12 năm 

[51]. Nghiên cứu của Hu đƣợc thực hiện với 84941 điều dƣỡng khỏe mạnh, 

theo dõi 16 năm, tăng cân hoặc béo phì là yếu tố duy nhất và quan trọng tiên 

lƣợng sự xuất hiện ĐTĐ týp 2 [52]. 

Tại Việt Nam trong những năm gần đây tỷ lệ thừa cân và béo phì đang gia 

tăng. Bệnh đang đặt ra nhiều vấn đề cần quan tâm do nền kinh tế nƣớc nhà 

ngày càng phát triển. Béo dạng nam là yếu tố nguy cơ mạch máu không phụ 

thuộc và thƣờng phối hợp đề kháng insulin và giảm độ nhạy insulin [38]. 

* Tuổi: Các nghiên cứu đều khẳng định tuổi là yếu tố nguy cơ không 

thay đổi đƣợc của ngƣời TĐTĐ. Nguy cơ gia tăng TĐTĐ khi già đi, đặc biệt 

là sau tuổi 45 [6]. Đây có thể là vì mọi ngƣời có xu hƣớng tập thể dục ít hơn, 

mất khối lƣợng cơ và tăng cân khi có tuổi. Tuy nhiên, ngƣời lớn tuổi không 

phải là những ngƣời duy nhất có nguy cơ bị TĐTĐ và ĐTĐ týp 2. Tỷ lệ mắc 

các rối loạn này cũng gia tăng ở các nhóm tuổi trẻ hơn. Nhiều nghiên cứu cho 

thấy nồng độ glucose máu trung bình hai giờ gia tăng chặt chẽ với tuổi 

[1],[24]. Nhƣng trong những nghiên cứu tƣơng tự thì không thấy đối với 

glucose máu lúc đói. Sự gia tăng nhiều nồng độ glucose máu hai giờ ở ngƣời 

lớn tuổi dẫn đến tăng tỷ lệ mắc bệnh ĐTĐ không đƣợc chẩn đoán. Trong thực 
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tế, rối loạn glucose máu đói thƣờng gặp ở nam hơn nữ trong tất cả nhóm tuổi, 

đặc biệt là cao hơn 1,5 - 3 lần, nhƣng cao hơn 7 - 8 lần ở ngƣời Châu Âu tuổi 

từ 50 - 70. Tỷ lệ mắc rối loạn dung nạp glucose có khuynh hƣớng gia tăng 

qua tất cả nhóm tuổi, nhƣng tỷ lệ mắc rối loạn glucose máu đói có khuynh 

hƣớng có hình cao nguyên ở tuổi trung niên [1]. Tuy nhiên, trẻ em và thanh 

niên mới trƣởng thành cũng có nguy cơ mắc TĐTĐ. Một nghiên cứu công bố 

trên tạp chí y học của Anh “The New England Journal of Medicine” vào 

tháng 3 năm 2002 cho biết 25% trẻ em béo phì và 21% thanh niên mới trƣởng 

thành có mức đƣờng máu nằm trong khoảng TĐTĐ [53]. Hiện nay chỉ có một 

bộ phận nhỏ các em hiểu biết về cách phòng tránh hoặc ngăn ngừa bệnh tiến 

triển thành ĐTĐ týp 2. Do đó vào thời điểm hiện tại những tổ chức lớn về y tế 

chƣa kêu gọi chiến dịch sàng lọc đại trà tiền đái tháo đƣờng ở những đối 

tƣợng trẻ tuổi. Tuy vậy năm 2000, Học viện Nhi khoa Hoa Kỳ khuyến cáo 

tầm soát tiền đái tháo đƣờng cho trẻ em béo phì có hai hoặc nhiều hơn các 

yếu tố nguy cơ đƣợc đề cập [29]. 

* Yếu tố gia đình: Yếu tố gia đình đóng vai trò rất quan trọng trong bệnh 

sinh TĐTĐ cũng nhƣ ĐTĐ. Nhiều nghiên cứu nhận thấy tỷ lệ mắc ĐTĐ hoặc 

TĐTĐ cao hơn khi gia đình có bố hoặc mẹ bị ĐTĐ [9]. 

* Chủng tộc: Những nghiên cứu trên thế giới cho thấy tỷ lệ bệnh nhân 

ĐTĐ cũng nhƣ tiền đái tháo đƣờng rất khác nhau, điều này phản ánh TĐTĐ 

liên quan đến chủng tộc.  

* Đái tháo đường thai kỳ: Nếu một sản phụ xuất hiện ĐTĐ khi đang 

mang thai, nguy cơ mắc ĐTĐ sau khi sinh rất lớn. 

* Thiếu ngủ và stress: Những ngƣời làm việc căng thẳng hoặc thiếu ngủ, 

tỷ lệ TĐTĐ cao hơn những ngƣời không thiếu ngủ và ít có stress.  

* Ít hoạt động thể lực và chế độ ăn uống không hợp lý: Chuyển hóa 

glucose liên quan đến thừa cân và béo phì, những yếu tố liên quan trực tiếp 

đến ngƣời ít hoạt động thể lực. Chế độ ăn không hợp lý nhiều đƣờng, uống 

nhiều rƣợu bia cũng là những yếu tố gây rối loạn dung nạp glucose, xuất hiện 

TĐTĐ ở những đối tƣợng này [54],[55].  

http://y.edu.vn/tag/y-hoc
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1.1.3. Cơ chế bệnh sinh tiền đái tháo đƣờng 

Sinh lý bệnh của TĐTĐ cũng tƣơng tự nhƣ bệnh ĐTĐ trong đó chủ yếu 

là kháng insulin, song biểu hiện giảm tiết insulin của tế bào bêta có thể chƣa 

rõ. Sự phối hợp của một số yếu tố nguy cơ nhất là dƣ cân, béo phì sẽ làm gia 

tăng tình trạng kháng insulin và hậu quả làm giảm nhạy cảm của insulin đối 

với glucose dẫn đến tăng nồng độ glucose máu. Suy giảm tiết insulin thƣờng 

rõ ràng trong rối loạn glucose đói, nhƣng trái lại rối loạn nhạy cảm insulin lại 

rõ ràng hơn trong rối loạn dung nạp glucose [20].  

        Cơ chế chính xác của TĐTĐ là không rõ, mặc dù các nhà nghiên cứu đã 

phát hiện ra một số gen có liên quan đến kháng insulin. Chất béo dƣ thừa, đặc 

biệt là mỡ ở vùng bụng và ít hoạt động thể lực đƣợc đề cập nhƣ là yếu tố quan 

trọng trong sự phát triển của TĐTĐ [56]. 

       Điều rõ ràng là những ngƣời tiền đái tháo đƣờng có con đƣờng chuyển 

hoá glucose không bình thƣờng, điều này làm glucose tăng nồng độ trong 

máu thay vì làm công việc bình thƣờng của nó trong thúc đẩy các tế bào tạo 

nên cơ bắp và các mô khác. Insulin là hormon từ tuyến tụy, tuyến nằm ngay 

phía sau dạ dày. Khi ăn, tuyến tụy tiết ra insulin vào máu. Khi insulin lƣu 

thông, nó hoạt động nhƣ một chìa khóa mở ra cánh cửa cho phép đƣờng vào 

các tế bào. Insulin làm giảm lƣợng đƣờng trong máu. Khi có tiền đái tháo 

đƣờng, quá trình này thay đổi, thay vì vào các tế bào, đƣờng tích tụ trong 

máu. Điều này xảy ra khi tuyến tụy không tạo đủ insulin hoặc các tế bào trở 

nên kháng với insulin hoặc cả hai. 

Kháng insulin là một tập hợp nhiều triệu chứng trong đó rối loạn chuyển 

hoá và tổn thƣơng mạch máu là những biểu hiện thƣờng gặp trên lâm sàng và 

đã đƣợc các nhà khoa học ghi nhận ở bệnh nhân có tăng đƣờng máu, THA,  

Gout, RLLP máu, bệnh tim thiếu máu cục bộ… 
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1.1.4. Chẩn đoán và tiến triển của tiền đái tháo đƣờng 

1.1.4.1. Tiêu chuẩn chẩn đoán tiền đái tháo đường 

Dựa trên khuyến cáo chẩn đoán ĐTĐ của ADA năm 1997 và những 

báo cáo của WHO về nguy cơ bệnh lý võng mạc ở nhiều mức đƣờng máu 

khác nhau; năm 1999, WHO đã công bố tiêu chuẩn chẩn đoán mới ĐTĐ dựa 

vào glucose máu lúc đói và glucose máu 2 giờ sau làm nghiệm pháp dung nạp 

glucose (NPDNG) (uống 75g đƣờng). 

Bảng 1.1. Tiêu chuẩn chẩn đoán đái tháo đường và tiền đái tháo đường theo 

WHO 1999 và ADA 2003  

Chẩn đoán Nồng độ glucose máu tĩnh mạch 

Đái tháo đƣờng 
Glucose máu lúc đói > 7,0 mmol/l (125 mg/dl) và/hoặc 

glucose máu 2 giờ sau nghiệm pháp  ≥ 11,1 mmol/l (200 mg/l) 

Suy giảm dung 

nạp glucose 

Glucose máu 2 giờ sau nghiệm pháp > 7,8 và < 11,1 mmol/l 

(140 - 200 mg/dl) 

Rối loạn glucose 

máu lúc đói 
Glucose máu lúc đói: 5,6 - 6,9 mmol/l (100 - 125 mg/dl) 

 

* Nguồn: theo World Health Organization (2006) [57] 

Tiền đái tháo đƣờng (prediabetes): Năm 1980, WHO đã mô tả những 

trƣờng hợp giảm dung nạp glucose (IGT) với tên gọi là TĐTĐ. Năm 1997, 

Hiệp hội đái tháo đƣờng Hoa Kỳ bổ sung thêm những trƣờng hợp rối loạn 

glucose đói (IFG) vào nhóm TĐTĐ. Hiện nay đã thống nhất hai rối loạn 

glucose máu trên đây và những trƣờng hợp có HbA1c từ 5,7 - 6,4% đƣợc gọi 

là tiền đái tháo đƣờng [13],[19],[58]. 

1.1.4.2. Tiến triển tiền đái tháo đường 

Sự diễn tiến từ TĐTĐ sang ĐTĐ týp 2 đã đƣợc khảo sát trong một số 

ngƣời với những kết quả khác nhau. Nói chung, những nghiên cứu dịch tễ học 

cho thấy rằng khoảng 25% ngƣời với rối loạn glucose đói hay rối loạn dung 

nạp glucose diễn tiến sang ĐTĐ týp 2 trong 5 năm, 50% vẫn duy trì TĐTĐ và 

25% trở về bình thƣờng. Nhiều nghiên cứu tiến cứu đã gợi ý rằng tốc độ diễn 
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tiến sang ĐTĐ týp 2 có thể cao hơn, trung bình khoảng 10 - 12% mỗi năm. 

Điều này có thể do sự chọn lựa ngƣời lớn tuổi hơn, béo phì hơn với nhiều yếu 

tố nguy cơ bị ĐTĐ týp 2 hơn và phối hợp rối loạn glucose đói và rối loạn 

dung nạp glucose. Tốc độ diễn tiến thay đổi giữa những cá nhân với nhau do 

những yếu tố gen và những khác nhau của yếu tố môi trƣờng. Những ngƣời 

với sự kết hợp rối loạn glucose đói và rối loạn dung nạp glucose thì phát triển 

ĐTĐ týp 2 gấp 2 lần cao hơn những ngƣời chỉ biểu hiện một rối loạn [1]. Tiền 

đái tháo đƣờng quan trọng nhất là chẩn đoán và phòng ngừa. Việc phòng 

ngừa là thay đổi lối sống chiếm vị trí quan trọng. Thay đổi lối sống có thể làm 

giảm 58% đối tƣợng TĐTĐ thành ĐTĐ [59],[60],[61],[62],[63]. 

Để dự báo nguy cơ ĐTĐ, trên thế giới hiện nay có dùng nhiều thang 

điểm nhƣ FINDRISC, DESIR, JPNDRISC, ARIC, Cambrige, Framinham 

Offring... Riêng thang điểm FINDRISC đánh giá các nguy cơ tiến triển bệnh 

ĐTĐ týp 2 dựa vào 8 tiêu chuẩn là tuổi, BMI, vòng bụng, vận động thể lực 

hàng ngày, chế độ ăn nhiều rau quả, sử dụng thuốc hạ huyết áp, tiền sử có lần 

phát hiện tăng glucose máu và tiền sử gia đình có ngƣời mắc bệnh ĐTĐ. 

Thang điểm FINDRISC đƣợc Hội Đái tháo đƣờng Phần Lan đề xuất năm 

2003. Vì vậy có nhiều công trình nghiên cứu trên thế giới về vấn đề này. 

Thang điểm FINDRISC dùng để dự báo nguy cơ ĐTĐ týp 2 rất tốt. Thang 

điểm là công cụ đầu tiên dự đoán nguy cơ ĐTĐ trong 10 năm tới. Riêng tại 

Việt Nam, nghiên cứu tại bệnh viện Trung ƣơng Huế và BVĐH Y Dƣợc Huế 

năm 2011 có kết quả: VNDRISC 2 có giá trị tầm soát không cao hơn đáng kể 

so với VNDRISC 1 nên trong thực tế lâm sàng có thể ứng dụng bộ câu hỏi 

VNDRISC trên cộng đồng [64]. Nghiên cứu ở Trà Vinh năm 2012 có kết quả: 

Dự báo tỷ lệ ĐTĐ trong 10 năm tới ở ngƣời từ 45 tuổi trở lên là 13,6%. Chỉ 

số khối cơ thể, vòng bụng, tiền sử THA là ba yếu tố liên quan trong thang 

điểm FINDRISC. Huyết áp tâm trƣơng, tỷ lệ mỡ cơ thể, mức mỡ nội tạng là 

ba yếu tố ngoài thang điểm FINDRISC liên quan đến sự tiến triển từ TĐTĐ 

thành ĐTĐ trên lâm sàng [65]. 
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1.1.5. Điều trị tiền đái tháo đƣờng 

1.1.5.1. Cơ sở khoa học điều trị tiền đái tháo đường 

Tỷ lệ bệnh nhân ĐTĐ gia tăng cùng với sự xuất hiện ngày càng nhiều 

đối tƣợng TĐTĐ nói chung và các yếu tố nguy cơ nói riêng. Đa số các đối 

tƣợng trƣớc khi có biểu hiện ĐTĐ týp 2 trên lâm sàng đều đã trải qua giai 

đoạn TĐTĐ trƣớc đó một số năm. Nếu tính chung trong số đối tƣợng TĐTĐ 

kể từ thời điểm chẩn đoán thì sau 5 năm có khoảng 25% trƣờng hợp tiến triển 

sang ĐTĐ týp 2, 50% trƣờng hợp vẫn tồn tại tình trạng TĐTĐ và 25% trƣờng 

hợp trở về bình thƣờng [1],[66]. Kết quả quan sát của nhiều tác giả nhận thấy 

tỷ lệ đối tƣợng TĐTĐ chuyển sang ĐTĐ týp 2 dao động trong khoảng 10 - 12 

%/ năm. Tính chung có khoảng 25 - 60% trƣờng hợp BN ĐTĐ týp 2 xuất hiện 

từ tình trạng TĐTĐ có trƣớc [1],[20],[66]. Do chƣa phải là một bệnh thực thụ 

cho nên TĐTĐ nếu đƣợc áp dụng các biện pháp can thiệp, điều trị thích hợp 

có thể thay đổi đƣợc tiến triển tự nhiên. Cơ chế bệnh sinh quan trọng của 

TĐTĐ là tình trạng kháng insulin tăng dần theo thời gian cùng với những tác 

động không có lợi của các YTNC đi kèm là những điều kiện thuận lợi cho sự 

tiến triển sang ĐTĐ týp 2. Chính vì vậy nếu tác động có hiệu quả làm giảm 

mức độ kháng insulin và kiểm soát các yếu tố nguy cơ (YTNC) có thể thay 

đổi đƣợc sẽ có tác dụng dự phòng hoặc làm chậm sự xuất hiện của ĐTĐ týp 2 

[67],[68]. Khi phối hợp các biện pháp bao gồm tiết chế ăn uống (TCAU), 

luyện tập thể lực (LTTL) và sử dụng thuốc nhóm TZD có thể làm giảm đƣợc 

60% trƣờng hợp TĐTĐ chuyển sang bệnh ĐTĐ týp 2 trên lâm sàng [69]. Vì 

vậy việc điều trị TĐTĐ là một biện pháp tích cực, có hiệu quả và là cơ sở 

khoa học để dự phòng hoặc làm chậm sự xuất hiện của ĐTĐ týp 2 [11],[60].   

1.1.5.2. Các biện pháp chủ yếu điều trị tiền đái tháo đường 

Các biện pháp điều trị TĐTĐ chủ yếu nhằm điều chỉnh các YTNC có thể 

thay đổi đƣợc, gián tiếp hoặc trực tiếp cải thiện với xu hƣớng giảm mức độ 

kháng insulin ở những đối tƣợng này. Các biện pháp điều trị TĐTĐ cần phải 

đƣợc lựa chọn và áp dụng mang tính cá thể và tùy thuộc vào đặc điểm riêng 

biệt. Một trong những mục tiêu quan trọng nhất của các biện pháp điều trị 
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TĐTĐ là điều chỉnh cân nặng, các chỉ số nhân trắc cho phù hợp đặc biệt đối 

với đối tƣợng dƣ cân, béo phì. Các biện pháp chủ yếu áp dụng để điều trị 

TĐTĐ bao gồm TCAU, LTTL đƣợc gọi chung là thay đổi hành vi lối sống 

(TĐHVLS), sử dụng thuốc và can thiệp ngoại khoa. 

* Điều trị bằng tiết chế ăn uống (Diet therapy) 

Mục tiêu cơ bản của biện pháp điều trị TCAU chủ yếu nhằm giảm cân 

nặng dƣ thừa bằng hạn chế các thành phần dinh dƣỡng có chứa nhiều glucid, 

lipid, protid, gia tăng các loại thức ăn chứa nhiều chất xơ, vitamin và khoáng 

chất. Số lƣợng và thành phần các loại dinh dƣỡng phải dựa trên tổng số năng 

lƣợng toàn bộ thích hợp với từng đối tƣợng. Nếu ngƣời lớn bình thƣờng với 

công việc lao động không gắng sức cần thiết 22 - 25 kcal/kg thể trọng trong 

01 ngày song đối với ngƣời TĐTĐ nhất là khi có dƣ cân, béo cần giảm 500 

đến 1000 kcal/ngày so với nhu cầu sinh lý [70]. Một số đối tƣợng có tình 

trạng kháng với chuyển hóa (metabolically resistant) cần phải có chế độ ăn 

chỉ với khoảng 800 - 1200 kcal/ngày thậm chí có trƣờng hợp chỉ đạt 50% nhu 

cầu năng lƣợng cần thiết. Những đối tƣợng có BMI > 30 kg/m
2
 cần điều chỉnh 

năng lƣợng cho phù hợp để có thể giảm đƣợc trung bình 0,5 - 1,0 kg/tuần đến 

khi đạt đƣợc cân nặng lí tƣởng [71],[72]. Tất cả những đối tƣợng có BMI > 

25 kg/m
2
 đều phải TCAU bằng cách giảm năng lƣợng đƣa vào cơ thể, đặc biệt 

tránh tình trạng để cân nặng tiếp tục gia tăng. Theo khuyến cáo của Hội ĐTĐ 

Hoa Kỳ tƣơng tự nhƣ Hội ĐTĐ châu Âu thì việc phân bố năng lƣợng dựa vào 

các loại thực phẩm đƣa vào nhƣ sau [71],[73]: 

+ Năng lƣợng tạo ra từ carbohydrat chiếm 60 - 65%. 

+ Năng lƣợng tạo ra từ mỡ động vật, thực vật: 20 - 30% trong đó ƣu tiên 

mỡ có nguồn gốc thực vật. Năng lƣợng từ mỡ bão hòa chỉ chiếm < 10%. 

+ Năng lƣợng tạo ra từ đạm (protid) chiếm khoảng 10%, tƣơng ứng với 

khoảng 0,8 g/kg/ngày [74]. 

Theo đồng thuận của các nhà nội tiết lâm sàng Hoa Kỳ thì có thể lựa 

chọn chế độ cung cấp năng lƣợng khác nhau tùy theo đối tƣợng và mục đích 

điều chỉnh cân nặng. 
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Năng lƣợng thu nhận từ carbohydrat bao gồm tinh bột và đƣờng. Tinh bột 

thƣờng dùng nhƣ gạo, ngũ cốc, bánh mỳ, khoai tây. Loại đƣờng đƣợc sử dụng 

rộng rãi gồm đƣờng hoa quả fructose hơn là sucrose đƣợc sản xuất từ mía, củ 

cải đƣờng. Có thể sử dụng một số loại chất gây ngọt có năng lƣợng thấp nhƣ 

saccharin, aspartam, sucrolose [75]. Các thành phần dinh dƣỡng chứa acid béo 

chủ yếu từ mỡ động vật, thực vật. Cần hạn chế đƣa vào cơ thể mỡ động vật có 

chứa acid bão hòa, tăng cƣờng acid béo không no một hoặc nhiều nối đôi có 

trong dầu oliu, lạc, hạt hƣớng dƣơng, dầu đậu nành. Cũng cần hạn chế acid béo 

thể trans có trong thịt, sữa, bơ thực vật hình thành khi chiên, rán thực phẩm [76].  

Bên cạnh việc đảm bảo tỷ lệ năng lƣợng và thành phần các chất dinh 

dƣỡng thích hợp từ 3 loại chủ yếu là carbohydrat, acid béo và protein cần phải 

quan tâm bổ sung chất xơ, vi chất, vitamin, muối là các thành phần cũng rất 

quan trọng trong tiết chế ăn uống. Chất xơ và vi chất có trong rau xanh, hoa 

quả. Số lƣợng chất xơ đƣa vào cần đạt > 8,0g / 1000kcal hoặc > 20,0 g/ngày 

cho 1 ngƣời lớn. Muối ăn nên hạn chế < 2,0 g/ngày. Nên hạn chế đồ uống có 

cồn, không nên sử dụng quá 30g rƣợu/ngày, tƣơng ứng 2 - 3 cốc rƣợu vang. 

Nếu sử dụng 5 - 15g rƣợu/ngày sẽ có tác dụng giảm nguy cơ bệnh động mạch 

vành, tăng nhạy cảm insulin, tăng nồng độ HDL-C [40],[71].  

Trong một nghiên cứu đa trung tâm kéo dài 6 năm ở 577 ngƣời có 

RLDNG đƣợc áp dụng các biện pháp can thiệp, chia ngẫu nhiên 4 nhóm với: 

TCAU đơn thuần, LTTL đơn thuần, phối hợp 2 phƣơng pháp trên và nhóm 

chứng không can thiệp. Chế độ ăn đƣợc áp dụng là nhiều carbohydrat và giảm 

chất béo. Các đối tƣợng đều có BMI > 25 kg/m
2
 trƣớc can thiệp. Đánh giá kết 

quả dựa vào chỉ số giảm nguy cơ liên quan - RRR (relative risk reduction) và 

giảm nguy cơ tuyệt đối - ARR (absolute risk reduction). Sau 6 năm theo dõi 

nhận thấy ở nhóm đối tƣợng chỉ áp dụng TCAU đơn thuần nguy cơ tiến triển 

thành ĐTĐ týp 2 giảm đƣợc 36%; tƣơng đƣơng so với nhóm chỉ áp dụng 

LTTL đơn thuần (39%) song thấp hơn so với nhóm kết hợp TCAU và LTTL 

(47%) trong khi ở nhóm chứng nguy cơ giảm chỉ đạt đƣợc 15,7%. Tần suất 

xuất hiện ĐTĐ týp 2 ở 3 nhóm can thiệp dao động trong khoảng 41 - 46% so 
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với 68% ở nhóm chứng. Qua đó nhận thấy biện pháp TCAU là rất quan trọng, 

cần thiết, có hiệu quả trong dự phòng hoặc làm chậm xuất hiện ĐTĐ týp 2 ở 

những đối tƣợng TĐTĐ [60],[77].  

* Điều trị bằng luyện tập thể lực (Physical activity) 

Luyện tập thể lực thƣờng xuyên là một biện pháp hữu hiệu đƣợc áp dụng 

cho đối tƣợng có các YTNC tim mạch, chuyển hóa nói chung và TĐTĐ nói 

riêng. Luyện tập thể lực thích hợp thƣờng xuyên giúp giảm cân nặng dƣ thừa, 

tăng tiêu thụ năng lƣợng, hạn chế sự gia tăng glucose máu, tăng nhạy cảm của 

insulin. Hiệu quả của LTTL sẽ cao hơn khi phối hợp đồng thời với TCAU 

[14],[78]. Nhờ LTTL mà quá trình sử dụng glucose đƣợc gia tăng chủ yếu 

làm tăng sử dụng glucose ở cơ nhờ vào các cơ chế: Tăng tổng hợp protein vận 

chuyển glucose, tăng tổng hợp glycogen và hexokinase, tăng lƣợng glucose 

đến cơ do tăng mật độ mao mạch tại mô cơ, thay đổi khối lƣợng mỡ và phân 

bố tại mô mỡ, giảm giải phóng và tăng thanh thải acid béo tự do. Sự phối hợp 

của các tác dụng trên dẫn đến giảm nồng độ glucose trong cơ thể [79],[80]. 

Do gia tăng vận động của cơ khi LTTL có tác dụng tăng nhạy cảm của 

insulin. Khi LTTL do sự tƣơng tác giữa các yếu tố tuần hoàn và hệ thần kinh 

tự chủ sẽ có tác dụng thúc đẩy quá trình sử dụng glucose đáp ứng với insulin. 

Nhờ LTTL và TCAU sẽ có tác dụng giảm cân nặng, giảm khối lƣợng và sau 

đó là giảm kháng insulin, tăng nhạy cảm tiếp nhận insulin của các thụ cảm thể 

tại cơ [80],[81]. Dƣ cân, béo luôn đi kèm với kháng insulin, giảm nhạy cảm 

insulin. Vì vậy khi cân nặng giảm nhờ tăng cƣờng vận động, chuyển hóa cơ 

sẽ có tác dụng tăng nhạy cảm insulin, bằng cách đó sẽ gián tiếp làm giảm 

kháng insulin và giảm nguy cơ xuất hiện ĐTĐ týp 2 [2],[68]. Cũng nhờ tập 

luyện mà giảm cân nặng dƣ thừa sẽ kéo theo tác dụng điều chỉnh lipid máu, 

theo đó LTTL có tác dụng giảm triglycerid, đôi khi cả LDL-C, tăng HDL-C. 

Đặc biệt LTTL làm giảm khối lƣợng mỡ nội tạng rất có lợi cho giảm nguy cơ 

vữa xơ động mạch [82]. Luyện tập thể lực còn góp phần điều hòa huyết áp, 

tăng tác dụng các thuốc chống THA [82]. 
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Luyện tập thể lực để đạt yêu cầu nhƣ một biện pháp điều trị dự phòng 

TĐTĐ cần đáp ứng một số đòi hỏi. Thời gian luyện tập đƣợc khuyến cáo ít 

nhất 30 phút/ngày với mức độ trung bình. Luyện tập một hoặc nhiều lần trong 

ngày. Nên luyện tập tất cả các ngày hoặc ít nhất 5 ngày/tuần. Nếu lựa chọn 

các biện pháp luyện tập nhẹ hoặc vừa thì nên thực hiện tất cả các ngày trong 

tuần, còn nếu biện pháp luyện tập với cƣờng độ cao thì số lần hoặc thời gian 

luyện tập mỗi lần cần đƣợc giảm đi, chỉ nên thực hiện 2 - 3 lần/tuần. Những 

ngày còn lại thì áp dụng biện pháp luyện tập nhẹ, vừa để đảm bảo tính liên tục 

[83]. Cƣờng độ và thời gian luyện tập cần đƣợc điều chỉnh cho phù hợp có thể 

dựa vào đáp ứng hoạt động của tim. Cƣờng độ luyện tập thích hợp khi tần số 

tim đạt trong khoảng 50 - 70% của tần số tim tối đa. Tần số tim tối đa đƣợc 

ƣớc lƣợng bằng công thức:  220  tuổi (năm). Ví dụ một ngƣời 60 tuổi thì 

trong luyện tập cần duy trì cƣờng độ và thời gian để tần số tim dao động trong 

khoảng 80 - 112 chu kỳ/phút là thích hợp [29],[84]. 

Hình thức đƣợc áp dụng trong LTTL chia thành 3 nhóm theo mức độ 

tiêu hao năng lƣợng và cƣờng độ. Luyện tập thể lực thƣờng xuyên hoặc mức 

độ nhẹ bao gồm: Đi bộ, cầu lông, bóng bàn, làm vƣờn. Nếu thực hiện thời 

gian luyện tập mức độ nhẹ tƣơng ứng 150 phút/tuần sẽ tiêu thụ 700 - 1000 

kcal/tuần. Nếu mỗi ngày luyện tập tối thiểu 30 phút thì trong 1 tuần tối thiểu 

đã đạt 150 phút. Hình thức luyện tập có cƣờng độ trung bình bao gồm đạp xe, 

khiêu vũ, thể dục nhịp điệu, bóng chuyền. Các hình thức LTTL mức độ nặng 

với cƣờng độ cao nhƣ chạy, bơi, đạp xe lên dốc, bóng đá. Hình thức rèn luyện 

thể lực đối kháng nhƣ vật, đấm bốc, tập tạ, đạp xe có đồng hồ đo tốc độ, chèo 

thuyền. Các hoạt động thể lực trong thời gian ngắn cũng có hiệu quả tƣơng 

ứng nhƣ hoạt động thể lực kéo dài nếu tổng lƣợng calo tiêu tốn của 2 hình 

thức tƣơng đƣơng nhau. Nếu lựa chọn biện pháp LTTL mức độ nặng, cƣờng 

độ cao hoặc đối kháng thì chỉ cần thực hiện 2 - 3 lần/tuần [34],[85]. Đối với 

ngƣời cao tuổi, già thì hình thức LTTL phù hợp là hoạt động chân tay tại gia 

đình hoặc luyện tập mức độ nhẹ, vừa tùy theo khả năng, điều kiện và sức 
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khỏe. Luyện tập thể lực kết hợp TCAU hợp lý đã cho kết quả giảm đáng kể 

nguy cơ tiến triển thành ĐTĐ týp 2. Trong nghiên cứu Da quing ở đối tƣợng 

RLDNG chia 4 nhóm theo dõi sau 6 năm nhận thấy nếu chỉ áp dụng LTTL 

đơn thuần giảm đƣợc 39% nguy cơ tiến triển thành ĐTĐ týp 2, tƣơng ứng so 

với chỉ áp dụng TCAU đơn thuần (36%) song thấp hơn khi phối hợp 2 biện 

pháp trên cùng một đối tƣợng đạt 47% so với nhóm chứng không áp dụng 

biện pháp can thiệp nào chỉ đạt 15,7%. Rõ ràng LTTL là một biện pháp hữu 

hiệu đƣợc áp dụng rộng rãi trong điều trị và dự phòng nhiều bệnh tim mạch, 

chuyển hóa trong đó có TĐTĐ [60],[77]. 

* Điều trị tiền đái tháo đường bằng sử dụng thuốc (Pharmacotherapy) 

Đối tƣợng TĐTĐ tiềm ẩn nhiều biểu hiện đƣợc xem nhƣ là các YTNC và 

cơ chế bệnh sinh cho sự xuất hiện bệnh ĐTĐ týp 2. Kháng insulin là cơ chế 

bệnh sinh chủ yếu của TĐTĐ và tiếp tục tiến triển đến khi xuất hiện ĐTĐ týp 2 

trên lâm sàng. Kết quả nghiên cứu cho thấy kháng insulin xuất hiện và tiến 

triển trƣớc khi có biểu hiện ĐTĐ týp 2 trên lâm sàng từ 10 - 12 năm, là biểu 

hiện chủ yếu trong cơ chế bệnh sinh của TĐTĐ. Không những chỉ có biểu hiện 

kháng insulin mà còn thấy giảm chức năng tiết insulin của tế bào bêta xuất hiện 

và tiến triển tăng dần trong giai đoạn TĐTĐ. Chức năng tiết insulin của tế bào 

bêta giảm < 50% ở giai đoạn TĐTĐ chƣa đủ để kết hợp với kháng insulin gây 

ra bệnh ĐTĐ týp 2 trên lâm sàng [68]. Bên cạnh các biểu hiện đƣợc xem nhƣ 

cơ chế bệnh sinh thì ở ngƣời TĐTĐ tiềm ẩn một số YTNC cho sự xuất hiện 

bệnh ĐTĐ týp 2. Trong số các YTNC đóng vai trò quan trọng gây bệnh phải kể 

đến là dƣ cân, béo, RLLP máu, THA. Với những biểu hiện chủ yếu ở đối tƣợng 

TĐTĐ đã nêu trên cũng đồng thời là mục tiêu và cơ sở khoa học cho việc sử 

dụng thuốc điều trị TĐTĐ trong đó quan trọng nhất là kiểm soát dƣ cân, béo 

phì [3],[14],[86]. Sử dụng thuốc điều trị TĐTĐ đƣợc áp dụng cho những đối 

tƣợng có YTNC cao bao gồm: Phối hợp tăng glucose máu lúc đói và RLDNG 

và/hoặc HCCH, TĐTĐ kèm theo bệnh tim mạch, gan nhiễm mỡ không do 

rƣợu, có tiền sử ĐTĐ thai kỳ hoặc hội chứng buồng trứng đa nang [2],[14]. 
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Dƣ cân, béo phì là một trong các biểu hiện, một YTNC quan trọng nhất 

của TĐTĐ. Điều chỉnh cân nặng, chu vi vòng bụng thích hợp sẽ giảm đáng kể 

kháng insulin và những rối loạn chuyển hóa khác trong đó có glucose, lipid. 

Thông thƣờng biện pháp chủ yếu để áp dụng điều chỉnh cân nặng dƣ thừa là 

TCAU kết hợp với LTTL. Tuy vậy nếu hiệu quả của các biện pháp không 

dùng thuốc chƣa đáp ứng đƣợc yêu cầu, cân nặng giảm ít hoặc không giảm, 

những đối tƣợng có BMI > 30 kg/m
2
 cần thiết phải phối hợp thêm với các 

biện pháp khác trong đó có sử dụng thuốc [2],[60],[68],[85]. Trong số các 

thuốc đƣợc sử dụng để điều trị dƣ cân, béo có orlistat và sibutramin. Orlistat 

có nguồn gốc tổng hợp từ lipstatin. Thuốc có tác dụng ức chế lipase của dạ 

dày và tụy dẫn đến ức chế quá trình thủy phân chất béo trong thức ăn nhất là 

triglycerid thành acid béo no tự do hấp thu hoàn toàn tại ruột non. Liều lƣợng 

trung bình của thuốc 80 - 120 mg/ngày, chia 2 - 3 lần. Thời gian sử dụng kéo 

dài 6 - 12 tháng. Tác dụng giảm cân nặng của thuốc sau 6 tháng sử dụng có 

thể đạt 10% trọng lƣợng cơ thể. Sử dụng 12 tháng có tác dụng giảm cân nặng 

trong khoảng 3,2 - 10,6kg so với nhóm chứng chỉ TCAU và LTTL là 1,3 – 

6,0kg [10],[69],[85]. Sibutramin có tác dụng ức chế norepinephrin và 

serotonin ở vùng hypothalamus, hậu quả làm giảm nhu cầu ăn và cân nặng. 

Trong số các thuốc đƣợc sử dụng điều trị TĐTĐ với mục tiêu làm giảm 

mức độ kháng insulin, giảm nồng độ glucose bao gồm: Metformin, ức chế 

enzym  glucosidase, ức chế DPP4, thiazolidinedion (TZD), chủ vận GLP. 

Các thuốc trên tác dụng với cơ chế khác nhau song đều ảnh hƣởng có lợi đối 

với các cơ chế gây bệnh chủ yếu của TĐTĐ [2],[87]. 

+ Điều trị tiền đái tháo đường bằng metformin 

Trong số các loại thuốc đƣợc khuyến cáo cho điều trị TĐTĐ thì 

metformin đƣợc sử dụng rộng rãi hơn cả. Metformin với tên hóa học là 1,1 - 

dimethylbiguanide hydrochloride thuộc nhóm biguanide. Thuốc có tác dụng 

cải thiện kháng insulin thông qua con đƣờng truyền tin sau thụ cảm của 

insulin. Metformin hoạt hóa adenosine 5‟ - monophotphate activated 
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proteinkinase (AMPK) làm gia tăng chuyển hóa các chất dinh dƣỡng, sản sinh 

năng lƣợng. Thuốc có tác dụng tăng hoạt tính của AMPK tại gan dẫn đến 

giảm sự hình thành glucose và lipid trong gan. Tuy có tác dụng ức chế sản 

xuất glucose tại gan song không gây hạ đƣờng máu khi sử dụng đơn độc 

[2],[14],[88]. Do tác dụng giảm tổng hợp glucose tại gan dẫn đến giảm 

nguyên liệu sản xuất glucose ở gan nhƣ lactate. Cũng nhờ tác dụng giảm tổng 

hợp glucose ở gan nên làm tăng nhạy cảm insulin tại gan. Metformin có tác 

dụng giảm phân hủy glycogen tại gan, tăng kích thích mô cơ bắt giữ glucose 

bằng cách tăng vận chuyển GLUT - 4 đi đến màng tế bào mô cơ để vận 

chuyển glucose, tăng hoạt hóa tổng hợp glycogen. Do có tác dụng hạn chế 

cung cấp năng lƣợng cho quá trình tân sinh glucose và tái cân bằng chu trình 

glucose - acid béo (chu trình Randle) nên metformin làm tăng sử dụng 

glucose tƣơng xứng với các acid béo nhƣ là một nguồn cung cấp năng lƣợng 

của tế bào [10][89]. Metformin có tác dụng ức chế quá trình oxy hóa acid béo 

dẫn đến giảm nồng độ triglycerid, LDL-C, tăng HDL-C. Sử dụng metformin 

sẽ có tác dụng giảm cân nặng và tái phân bố mỡ trong cơ thể. Tác dụng làm 

giảm cân của thuốc là do tác động lên GLP - 1 bằng cách tăng tổng hợp, bài 

tiết, giảm thoái hóa dẫn đến xuất hiện tình trạng dạ dày rỗng kéo dài, giảm 

hấp thu ở dạ dày và ruột dẫn đến giảm cân nặng. Sự gia tăng khối lƣợng mỡ 

nội tạng gây tác dụng không có lợi nhiều hơn so với lớp mỡ dƣới da. Sử dụng 

metformin trong 6 tháng có thể làm giảm 4% cân nặng so với ban đầu, giảm 

tới 15% lƣợng mỡ nội tạng so với 7% lƣợng mỡ dƣới da. Kết quả là dẫn đến 

hiện tƣợng tái phân bố mỡ trong cơ thể cũng là một tác dụng rất quan trọng, 

cần thiết [14],[88],[89],[90].  

Trong những năm gần đây, một số nghiên cứu dự phòng và làm giảm 

tiến triển của ĐTĐ týp 2 với metformin nhƣ IDPP, CANOE, đặc biệt là 

nghiên cứu DPPOS, metformin đã đƣợc chỉ định cho những ngƣời TĐTĐ 

nhất là những ngƣời có dƣ cân, béo phì mặc dù thuốc vẫn có tác dụng giảm 

glucose máu ở những ngƣời có cân nặng bình thƣờng. Sử dụng metformin 

trong 3 - 6 tháng có thể làm giảm 2 - 4 mmol/l glucose lúc đói và 1 - 2% 
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HbA1c [90]. Thuốc có thể gây một số tác dụng không mong muốn nhẹ chủ 

yếu với hệ tiêu hóa nhƣ cảm giác chƣớng bụng, buồn nôn, rối loạn tiêu hóa. 

Để hạn chế hoặc tránh tác dụng không mong muốn nên uống thuốc trong hoặc 

ngay sau khi ăn. Tác dụng gây nhiễm toan acid lactic rất hiếm, chỉ gặp 

khoảng 0,03 trƣờng hợp/1000 bệnh nhân/năm nhất là khi BN có suy thận. 

Metformin đƣợc sử dụng cho ngƣời TĐTĐ với liều trung bình 1000 - 2000 

mg/ngày [10]. Hiện nay, metformin là thuốc duy nhất đƣợc IDF và ADA 

khuyến cáo điều trị TĐTĐ ở ngƣời thừa cân, béo phì [91],[92].  

+ Điều trị tiền đái tháo đường bằng TZD và acarbose 

Sau metformin thì TZD, acarbose là hai thuốc đƣợc khuyên dùng để điều 

trị TĐTĐ với mục tiêu dự phòng xuất hiện ĐTĐ týp 2. Nhóm TZD trong đó 

có pioglitazon (actor) và rosiglitazon (avandia) có tác dụng làm tăng nhạy 

cảm của insulin ở các mô ngoại biên chủ yếu là mô mỡ nhờ sự gắn kết với 

PPAR - : Peroxisome proliferator activated receptor . PPAR  là một yếu tố 

truyền tin có tác dụng thay đổi sự hiện diện của nhiều gen chịu trách nhiệm 

mã hóa phân tử protein liên quan đến quá trình chuyển hóa glucose và lipid. 

Cũng có tác giả khuyên có thể sử dụng kết hợp metformin và TZD trong điều 

trị tiền đái tháo đƣờng [10],[93],[94].  

Nhóm thuốc ức chế enzym alphaglucosidase thƣờng gọi là acarbose có 

tác dụng ức chế enzym alphaglucosidase ở ruột non. Enzym alphaglucosidase 

có tác dụng thủy phân polysaccharides và disaccharides (đƣờng đôi) thành 

glucose trên rìa bàn chải nhung mao ruột non, do vậy làm giảm hoặc chậm 

khả năng hấp thu glucose chế bệnh từ ruột non vào máu. Bởi vậy tác dụng 

chủ yếu của acarbose là giảm đƣờng máu sau ăn. Nếu sử dụng thuốc kéo dài 

sẽ dẫn đến giảm nồng độ glucose máu một cách ổn định, lâu dài [95]. 

+ Điều trị tiền đái tháo đường bằng một số thuốc khác 

Một số loại thuốc khác nhƣ ức chế DPP4, chủ vận GLP - 1 và cả 

insulin glargin cũng đã đƣợc một số tác giả sử dụng với mục tiêu điều trị 

TĐTĐ để ngăn chặn hoặc làm chậm sự xuất hiện ĐTĐ týp 2 song chƣa 

thấy nêu trong các khuyến cáo chính thức và chƣa đƣợc sử dụng rộng rãi. 
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Hai loại thuốc gồm ức chế DPP4 và chủ vận GLP - 1 qua các thử nghiệm 

lâm sàng kéo dài đã cho hiệu quả và tính an toàn khi sử dụng để điều trị dự 

phòng đái tháo đƣờng týp 2 [2]. 

* Điều trị tiền đái tháo đường thông qua điều chỉnh cân nặng bằng can thiệp 

ngoại khoa (Bariatric surgery) 

Dƣ cân, béo phì là YTNC hàng đầu cho những rối loạn chuyển hóa diễn 

ra ở ngƣời TĐTĐ. Ngoài các nguyên nhân liên quan đến ăn uống, luyện tập 

chƣa hợp lý thì còn yếu tố gen có thể dẫn đến dƣ cân, béo phì mà các biện 

pháp đƣợc áp dụng phổ biến không thể điều chỉnh đƣợc. Trong những trƣờng 

hợp đó có thể phải áp dụng biện pháp can thiệp ngoại khoa. Can thiệp ngoại 

khoa nhƣ là một biện pháp điều trị chỉ áp dụng cho đối tƣợng béo phì có 

BMI > 35 kg/m
2
 mà không điều chỉnh đƣợc nếu chỉ áp dụng các biện pháp 

nhƣ TCAU, LTTL, sử dụng thuốc. Mục tiêu của điều trị ngoại khoa béo phì là 

làm giảm khả năng hấp thu các chất ở dạ dày trong đó có glucose, lipid. Biện 

pháp điều trị ngoại khoa điều chỉnh cân nặng nhằm làm giảm thể tích của dạ 

dày chứa thức ăn, tuy vẫn có cảm giác no sau ăn nhƣng do số lƣợng thức ăn 

chứa trong dạ dày hạn chế nên việc chuyển hóa, hấp thu cũng sẽ giảm đáng kể. 

Bằng cách nhƣ vậy sẽ dẫn đến giảm cân nặng dƣ thừa [29],[69],[96]. Hình 

thức điều trị ngoại khoa dự phòng TĐTĐ là tạo cầu nối dạ dày với ruột non 

hoặc tạo vách ngăn dạ dày dẫn đến giảm thể tích khoang chứa thức ăn của dạ 

dày hoặc giảm khả năng hấp thu một số chất tại dạ dày. Tuy vậy, phƣơng 

pháp điều trị ngoại khoa để giảm cân còn ít đƣợc áp dụng và chỉ thực hiện ở 

một số nƣớc có đối tƣợng béo phì với BMI > 40 kg/m
2
. Số lƣợng không nhiều 

nhƣng hiệu quả điều chỉnh cân nặng dƣ thừa là rất rõ, giảm đáng kể tỷ lệ ĐTĐ 

mới xuất hiện ở những đối tƣợng đƣợc áp dụng [10],[69],[85],[96]. Các biện 

pháp can thiệp dạ dày bao gồm tạo vách đứng, tạo vách đơn giản và phẫu 

thuật cầu nối dạ dày trong đó phẫu thuật chỉnh hình dạ dày tạo vách đứng 

đƣợc áp dụng rộng rãi và có hiệu quả hơn cả. Tuy vậy dù đối tƣợng có đƣợc 

áp dụng can thiệp chỉnh hình dạ dày vẫn phải tuân thủ TCAU và LTTL mới 

đảm bảo duy trì kết quả đạt đƣợc [85],[96]. 
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1.2. KHÁNG INSULIN Ở NGƢỜI TIỀN ĐÁI THÁO ĐƢỜNG 

1.2.1. Đặc điểm kháng insulin ở ngƣời tiền đái tháo đƣờng 

         Kháng insulin (KI) là một tình trạng trong đó insulin tạo ra một đáp ứng 

sinh học kém hơn bình thƣờng. Một trong những tác dụng chính của insulin là 

giúp chuyển hóa glucose, vì thế bất thƣờng về tác dụng của insulin sẽ đƣa đến 

một số bệnh lý lâm sàng. Khi insulin từ tế bào bêta lƣu hành trong máu để tác 

dụng đến tế bào đích, các biến cố xảy ra ở bất cứ vị trí nào cũng sẽ ảnh hƣởng 

tác dụng của hormon về sau [56],[68]. Một định nghĩa khác: “Kháng insulin 

là tình trạng suy giảm tác dụng sinh học của insulin biểu hiện bằng sự gia 

tăng nồng độ insulin trong máu” [10]. Tuy nhiên một số tác giả cũng đƣa ra 

một số minh chứng về KI nhƣ: Kháng insulin là điều kiện trong đó tế bào của 

cơ thể trở nên đề kháng với insulin. Đây cũng là tiền đề của ĐTĐ týp 2. 

Kháng insulin thƣờng phối hợp một số bệnh lý nhƣ gan nhiễm mỡ, xơ vữa 

động mạch, chứng gai đen, tổn thƣơng da, hội chứng buồng trứng đa nang. 

Những ngƣời có KI, càng gia tăng KI nếu họ bị béo phì hoặc thuộc chủng tộc 

Latinh, Mỹ gốc Châu Phi, Mỹ bản xứ và Mỹ gốc Châu Á [97].  

Các yếu tố cấu thành của KI bao gồm: Rối loạn đƣờng máu, THA, bất 

thƣờng về lipid máu, di truyền. KI có thể gây ra bệnh tim mạch nhƣ XVĐM 

và gia tăng nguy cơ rối loạn đông máu, béo phì dạng nam đƣợc xem nhƣ yếu 

tố khởi phát KI. Phối hợp trong phát triển KI còn có sự tham gia của các yếu 

tố: Ngƣời trên 40 tuổi, lối sống tĩnh tại, tiền sử gia đình ĐTĐ týp 2, THA, 

bệnh tim mạch, tiền sử bị rối loạn dung nạp glucose hoặc ĐTĐ thai kỳ, BMI 

> 25, vòng bụng nam > 102cm và nữ > 88cm, tăng TG/giảm HDL-C, chứng 

gai đen, hội chứng buồng trứng đa nang.  

Nguyên nhân kháng insulin đã đƣợc biết là: KI thứ phát do béo phì, 

ĐTĐ týp 2, không hoạt động, stress, nhiễm khuẩn, thai kỳ, liên quan miễn 

dịch, các loại khác (nhịn ăn, urê máu cao, xơ gan, nhiễm toan)… Kháng 

insulin tiên phát nhƣ do THA, hội chứng buồng trứng đa nang, hội chứng X. 

Ở bệnh nhân ĐTĐ týp 2, insulin không có khả năng thực hiện những tác động 
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của mình nhƣ ở ngƣời bình thƣờng. Kháng insulin đƣợc biết rõ chủ yếu ở hai 

cơ quan là cơ và gan [98],[99]. 

+ Kháng insulin ở cơ: Bình thƣờng glucose máu vào tổ chức cơ thì 35% 

đƣợc tổng hợp thành glycogen, 15% đƣợc phân hủy thành lactate và 50% 

đƣợc oxy hóa. Trong ĐTĐ týp 2 cả hai quá trình tổng hợp glycogen và oxy 

hoá bị rối loạn chỉ còn quá trình phân hủy glucose để thành lactate. Vai trò 

của các yếu tố di truyền: Giảm di chuyển GLUT - 4 từ bào tƣơng ra màng tế 

bào để vận chuyển glucose dƣới tác dụng của insulin, giảm hoạt động của 

enzym chịu trách nhiệm tổng hợp glycogen, giảm khả năng phosphoryl hóa.  

+ Kháng insulin tại tế bào gan: Gan có thể thu nhận glucose máu ngoại 

biên qua đƣờng tĩnh mạch cửa, động mạch gan cũng nhƣ phóng thích glucose 

từ sự sinh đƣờng và thoái biến glycogen sản xuất glucose tại gan. Tốc độ 

phóng thích glucose tại gan gia tăng ở ĐTĐ nhƣng lại bình thƣờng ở ngƣời 

rối loạn dung nạp glucose, có sự tƣơng quan chặt chẽ giữa glucose phóng 

thích tại gan và glucose máu lúc đói, hay nói khác đi tốc độ sản xuất glucose 

tại gan trong trạng thái đói liên quan đến gia tăng nồng độ glucose lúc đói ở 

bệnh nhân ĐTĐ týp 2. Kháng insulin tại gan góp phần vào tăng quá mức tốc 

độ sản xuất glucose ở bệnh nhân ĐTĐ. Sự khiếm khuyết về ức chế phóng thích 

glucose tại gan ở bệnh nhân ĐTĐ týp 2 có thể thứ phát sau rối loạn về ức chế 

FFA đối với insulin. Tác dụng kháng insulin trực tiếp trên phóng thích glucose 

tại gan cũng ghi nhận trong ĐTĐ týp 2. Nồng độ glucose lúc đói phản ánh cân 

bằng giữa phóng thích glucose tại gan và tiêu thụ glucose, tăng luồng glucose 

đi vào hệ tuần hoàn là yếu tố quyết định tăng glucose máu lúc đói. 

+ Kháng insulin ở tổ chức mỡ: Đặc trƣng bởi giảm hoặc mất tác dụng 

của insulin tại tổ chức mỡ làm giảm quá trình phân giải tổ chức, làm gia tăng 

acid béo tự do (FFA) trong máu ở ngƣời béo có đề kháng insulin và ĐTĐ týp 

2. Hiện tƣợng ức chế insulin của FFA cũng xảy ra ở bệnh nhân không béo có 

KI. Yếu tố hoại tử u alpha (TNF-α) là cytokine do tế bào mỡ tiết ra. TNF-α  là 

một yếu tố liên kết béo phì với KI ở bệnh nhân ĐTĐ týp 2. Leptin là cytokine 

cũng do mô mỡ tiết ra, làm giảm tác dụng của insulin đối với enzym trong tế 
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bào gan. Enzym này có tác dụng gia tăng quá trình tân tạo đƣờng trong gan. 

Cytokine này là cầu nối giữa bệnh béo phì với ĐTĐ týp 2. 

Tăng nhạy cảm insulin ở mô ngoại biên đóng vai trò quan trọng trong dự 

phòng bệnh hay điều trị ĐTĐ týp 2. Các biện pháp nhƣ: Chế độ dinh dƣỡng 

giảm năng lƣợng, chế độ tập luyện và thuốc tăng nhạy cảm insulin nhƣ: 

Metformin, glitazone… Nghiên cứu UKPDS cho thấy, tại thời điểm chẩn đoán 

ĐTĐ týp 2, chức năng tụy nội tiết đã suy giảm 50% và số tế bào bêta còn lại sẽ 

dần chết theo chƣơng trình trong vòng 10 - 12 năm tiếp theo [100],[101]. 

1.2.2. Các phƣơng pháp đánh giá kháng insulin 

Tình trạng KI có thể gặp ở một số trƣờng hợp nhƣ béo phì, thai kỳ, bị 

bệnh cấp tính, THA, rối loạn lipid máu, ĐTĐ týp 2. Tuy nhiên trên thực tế rất 

khó đo lƣờng tình trạng KI trên ngƣời TĐTĐ mặt khác KI lại không hằng 

định trên cùng một bệnh nhân. Ngoài ra các rối loạn chuyển hoá ở ngƣời 

TĐTĐ cũng có thể góp phần vào sự KI [68]. Có nhiều phƣơng pháp đánh giá 

tình trạng KI và chức năng tế bào bêta:  

* Kỹ thuật kẹp glucose hoặc insulin 

Phƣơng pháp “Kẹp” đƣợc xem nhƣ là “tiêu chuẩn vàng” để đánh giá 

chức năng tế bào bêta và KI [10],[11],[102]. Kỹ thuật “kẹp hay cố định 

glucose” nghĩa là nồng độ glucose đƣợc cố định hay kẹp chặt ở một mức 

trong khi đánh giá sự tiết insulin hoặc cố định nồng độ insulin trong khi đo 

hoạt tính của nó. Kỹ thuật “kẹp glucose” đƣợc thực hiện nhƣ sau: Tiêm tĩnh 

mạch insulin để nâng cao nồng độ insulin lúc đói và sau đó truyền insulin liên 

tục với liều 0,06 UI/kg/phút để duy trì nồng độ vào khoảng 100 µU/ml. Bệnh 

nhân cũng đƣợc truyền tĩnh mạch glucose 20% đồng thời để ngăn không cho 

glucose máu giảm, cố gắng “kẹp” glucose máu ở mức 100 mg/dL. Tốc độ 

truyền glucose đƣợc xác định bởi kiểm tra glucose máu mỗi 5 phút và tốc độ 

truyền glucose trong 30 phút cuối của thử nghiệm sẽ xác định đƣợc tình trạng 

kháng insulin. Kết quả nhƣ sau: 

 Nếu tốc độ truyền > 7,5mg glucose/phút: Bệnh nhân nhạy cảm insulin. 

 Nếu tốc độ truyền < 4mg glucose/phút: Bệnh nhân KI. 
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 Tuy nhiên kỹ thuật này rất phức tạp và khó thực hiện trên lâm sàng 

[10],[56],[102]. 

* Nồng độ insulin máu lúc đói 

Ở ngƣời khỏe mạnh khi nồng độ insulin máu tăng đƣợc xem là có KI; 

tuy nhiên chỉ số này thay đổi tùy theo chủng tộc. Ở phụ nữ da trắng nếu nồng 

độ insulin lúc đói trên 20 µU/ml và > 23 µU/ml ở phụ nữ Mỹ gốc Mêxicô là 

có KI. Còn ở bệnh nhân ĐTĐ nồng độ insulin máu lúc đói > 30 µU/ml mới 

đƣợc xem là có KI. Do đó nếu chỉ dựa vào nồng độ insulin máu lúc đói để 

đánh giá KI sẽ không đƣợc chính xác [10],[102]. 

* Chỉ số Glucose/Insulin máu lúc đói (Fasting G/I ratio) 

Chỉ số G/I đƣợc mô tả lần đầu tiên vào năm 1998 và đƣợc xem là 

phƣơng pháp đánh giá chính xác tình trạng KI ở phụ nữ có hội chứng buồng 

trứng đa nang. Chỉ số này rất đơn giản, dễ tính toán, có độ nhạy là 95%, độ 

chuyên là 84% với giá trị tiên đoán dƣơng tính là 87% và giá trị tiên đoán âm 

tính là 94%. G/I càng thấp chứng tỏ kháng insulin càng cao, khi G/I < 4,5 là 

có kháng insulin [99]. 

*  Chỉ số QUICKI (Quantitative Insulin Sensitivity Check Index)[102],[103] 

QUICKI = 1/[log(I0) + log(G0)] 

 I0 là nồng độ insulin máu lúc đói, đơn vị đo là µU/ml. 

 G0 là nồng độ glucose máu lúc đói, đơn vị đo là mg/dL. 

Ở ngƣời bình thƣờng chỉ số QUICKI có tính chất tham khảo dựa trên 

một số nghiên cứu nhƣ ở Nhật: 0,389 ± 0,054; ở Newzeland: 0,42 ± 0,01; ở 

Hoa Kỳ: 0,382 ± 0,007 và ở Turky: 0,339 ± 0,004. Theo WHO qui định có KI 

khi chỉ số QUICKI nhỏ hơn tứ phân vị dƣới của nhóm chứng. Trong một số 

nghiên cứu các tác giả đã lấy chỉ số QUICKI ≤ 0,33 là có KI [103]. 

* Mô hình HOMA (Homeostasis Model Assessment) 

Năm 1976, Turner R. và Holman R. đã đƣa ra khái niệm về nồng độ 

insulin và mức glucose máu lúc đói thông qua vòng phản hồi gan - tế bào 

bêta. Các công trình nghiên cứu đã chứng minh chỉ số HOMA-IR và QUICKI 

có liên hệ chặt chẽ với kỹ thuật “kẹp insulin” và đƣợc sử dụng thay thế kỹ 
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thuật “kẹp insulin” để đánh giá tình trạng KI ở các đối tƣợng có hội chứng 

chuyển hoá, rối loạn glucose máu đói và/hoặc rối loạn dung nạp glucose, 

ĐTĐ mới đƣợc chẩn đoán, hoặc ĐTĐ có glucose máu đói tăng cao tƣơng đối 

[104]. Cách tính chỉ số này đơn giản dễ thực hiện, do đó hầu hết các nhà 

nghiên cứu đều sử dụng mô hình HOMA để đánh giá tình trạng KI và tình 

trạng chức năng tế bào bêta. Ở ngƣời bình thƣờng chỉ số HOMA có tính chất 

tham khảo dựa trên một số nghiên cứu nhƣ ở Newzeland là 1,04 ± 0,18 và ở 

Turky là 3,42 ± 3,14, tuy nhiên ở một số nghiên cứu các tác giả lấy trị số 

HOMA-IR > 2,5 là có KI. Một nghiên cứu khác đƣợc thực hiện ở Braxin với 

cỡ mẫu là 1203 ngƣời, tuổi từ 18 - 78 cho giá trị cut - off của HOMA-IR xác 

định KI ở bách phân độ thứ 90 cho: 

Nhóm ngƣời khỏe mạnh nhƣ sau: HOMA1-IR  > 2,7 và HOMA2-IR > 1,8. 

Nhóm ngƣời có hội chứng chuyển hóa: HOMA1-IR > 2,3 (độ nhạy 76,8%, 

độ chuyên 66,7%) và HOMA2-IR > 1,4 (độ nhạy 79,2%, độ chuyên 61,2%).  

Năm 1998, Tổ chức y tế thế giới đã đề nghị tiêu chuẩn chẩn đoán KI khi chỉ 

số HOMA lớn hơn tứ phân vị trên của nhóm chứng [97]. 

        + Mô hình HOMA1 (Homeostasis Model Assessment 1) 

Năm 1985, Matthews D. và cộng sự đã đƣa ra một mô hình cấu trúc 

hoàn chỉnh hơn và đƣợc mở rộng gọi là HOMA1. HOMA1-%B là phƣơng 

pháp đánh giá chức năng tế bào bêta và HOMA1-IR đƣợc dùng để đánh giá 

tình trạng KI dựa trên nồng độ insulin máu và mức glucose máu lúc đói có thể 

thực hiện trên quần thể khỏe mạnh, rối loạn glucose máu đói, rối loạn dung 

nạp glucose, ĐTĐ và đã có hơn 150 nghiên cứu dịch tễ học đã đƣợc công bố 

[104],[105]. Dựa trên các thực nghiệm đánh giá chính xác tình trạng KI và 

chức năng tế bào bêta, các nhà nghiên cứu đã đƣa ra các công thức sau:  

 Tính chỉ số kháng insulin (Homeostasis Model Assessment Insulin 

Resistance = HOMA-IR) [104],[105]: 

HOMA1-IR = [Io (µU/ml) x Go(mmol/L)] / 22,5 

 I0: Nồng độ insulin máu lúc đói, đơn vị đo là µU/ml. 

 G0: Nồng độ glucose máu lúc đói, đơn vị đo là mmol/L. 

HOMA1-IR bình thường: 0,8 ± 0,08 (0,56 - 1,04).  
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Tính chỉ số chức năng tế bào bêta (Beta cell function Homeostasis Model 

Assessment) theo công thức Matthew D [104],[105]: 

HOMA1-%B = [20 x Io ( µU/mL) ] / [ Go (mmol/L) - 3,5] 

Chỉ số HOMA1-%B bình thƣờng là 257,4 ± 9,6. 

Để đánh giá giảm chức năng tế bào bêta đa số các tác giả chọn điểm cắt 

giới hạn < X  - 1SD. Tuy nhiên công thức HOMA1 còn tồn tại 2 hạn chế: 

Đánh giá chức năng tế bào bêta và KI sẽ không chính xác ở những đối tƣợng 

có glucose máu tăng cao > 10 mmol/L, mặt khác mô hình HOMA1 chƣa loại 

trừ các yếu tố nhƣ sự sử dụng glucose ở não, sự mất glucose qua thận, sự có 

mặt của proinsulin trong máu tuần hoàn cũng nhƣ sự khác biệt về độ nhạy 

insulin ở mô ngoại vi và ở gan [97]. 

+ Mô hình HOMA2 (Homeostasis Model Assessment 2) 

HOMA2 là mô hình xuất phát từ thực nghiệm, đƣợc máy tính mô phỏng 

tính toán dựa trên không gian ba chiều. Mô hình này có tính toán đến tất cả 

các yếu tố nhƣ mất glucose qua thận, sự sử dụng glucose ở não, sự khác biệt 

về KI ở gan và các mô và giảm kích thích thu nạp glucose ở mô ngoại vi nên 

có thể áp dụng cho các đối tƣợng có mức glucose máu cao lên đến 25 

mmol/L. Ngoài ra mô hình HOMA2 còn cho phép chúng ta có thể sử dụng 

nồng độ insulin toàn phần (đo bằng phƣơng pháp miễn dịch phóng xạ) hoặc 

insulin chuyên biệt hoặc C-peptid để tính toán. Việc đƣa vào sử dụng nồng độ 

“insulin chuyên biệt” hoặc C-peptid ở mô hình HOMA2 sẽ tránh đƣợc 3 - 5% 

sai số do các xét nghiệm định lƣợng nồng độ insulin thông thƣờng có phản 

ứng chéo với proinsulin, trong khi C-peptid thì không thể sử dụng để tính toán 

trong mô hình HOMA1, do đó các nghiên cứu báo cáo trƣớc đây chỉ sử dụng 

nồng độ insulin máu lúc đói [10]. 

Mô hình HOMA2 hay phần mềm HOMA2 có sẵn trên trang web của 

trƣờng Đại học Oxford (http://www.dtu.ox.ac.uk/homacalculator/index.php) và 

nhiều trang khác [104]. Mô hình HOMA2 đƣợc sử dụng để đánh giá độ nhạy 

insulin và chức năng tế bào bêta từ các cặp glucose - insulin, đo bằng phƣơng 

pháp miễn dịch phóng xạ, insulin chuyên biệt hoặc cặp glucose - C-peptid 

trong khoảng 1 - 2,200 pmol/L và 3 - 25 mmol/L đối với glucose. Phƣơng 

http://www.dtu.ox.ac.uk/homacalculator/index.php
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pháp tính độ nhạy insulin theo công thức HOMA2-%S bằng máy tính là phƣơng 

trình thuận nghịch đơn giản của HOMA2-IR [104]. Tuy nhiên, nếu chỉ sử dụng 

một mẫu xét nghiệm duy nhất để tính toán có thể cho sai số 10,3% đối với 

HOMA-%S và 7,7% đối với HOMA-%B so với 5,8% và 4,4%. Do đó để 

tránh sai số khi tính toán nên sử dụng số trung bình của 3 mẫu lấy cách nhau 

mỗi 5 phút. Ngoài ra một cách để khắc phục sai số nữa khi tính toán đó là sử 

dụng cả 2 chỉ số vừa nồng độ insulin lúc đói và C-peptid để đánh giá chức năng 

tế bào bêta và độ nhạy insulin [104]. Nếu đo đƣợc C-peptid và insulin, thì nên sử 

dụng C-peptid để tính chức năng tế bào bêta vì C-peptid là dấu chỉ điểm của sự 

tiết insulin nội sinh và sử dụng insulin để tính độ nhạy insulin vì độ nhạy insulin 

thu đƣợc chính là sự sử dụng glucose thông qua hàm số nồng độ insulin. Tuy 

nhiên, nếu sử dụng C-peptid thì sẽ làm tăng giá thành nghiên cứu, các mẫu xét 

nghiệm khó bảo quản, nhiều trung tâm xét nghiệm vẫn chƣa định lƣợng đƣợc 

nồng độ C-peptid [104]. 

Mô hình HOMA2 có các ƣu điểm: Đã đƣợc chuẩn hoá theo các kỹ 

thuật xét nghiệm mới nhƣ xét nghiệm định lƣợng insulin bằng miễn dịch 

phóng xạ, sử dụng insulin đặc hiệu, proinsulin hoặc C-peptid, mô hình 

HOMA2 đã tính đến sự sử dụng glucose ở não, sự mất glucose qua thận, sự 

khác biệt KI ở gan và mô ngoại vi và cho phép áp dụng ở những đối tƣợng có 

nồng độ glucose máu tăng cao ở mức > 10 mmol/L [104]. 

Ngoài ra mô hình HOMA2 giúp các nhà nghiên cứu truy cập dễ dàng, 

đánh giá chính xác nhanh chóng chức năng tế bào bêta (%B), độ nhạy insulin 

(%S) và KI. Mô hình HOMA2 có thể sử dụng trên các nghiên cứu với số lƣợng 

rất lớn, thực tế mô hình đã đƣợc sử dụng và kiểm chứng ở hơn 500 nghiên cứu 

khác nhau, phần mềm dễ cài đặt, dễ sử dụng có thể chạy trên rất nhiều cấu hình 

máy tính và đƣợc áp dụng rộng rãi. 

Trong nghiên cứu này chúng tôi sử dụng mô hình HOMA2 vi tính để 

tính toán chức năng tế bào bêta, độ nhạy insulin và KI vì cách tính toán này 

đơn giản dễ thực hiện và đƣợc xem là tƣơng đƣơng với tiêu chuẩn vàng “kỹ 

thuật kẹp glucose hay cố định glucose”. 
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1.3. MỘT SỐ NGHIÊN CỨU VỀ TIỀN ĐÁI THÁO ĐƢỜNG 

1.3.1. Nghiên cứu nƣớc ngoài 

* Nghiên cứu về kháng insulin ở người TĐTĐ 

Nhiều nghiên cứu về tỷ lệ KI ở ngƣời TĐTĐ đã đƣợc công bố. Năm 

2015, Van der Aa MP và cộng sự đã nghiên cứu và công bố tỷ lệ trẻ em 

không mắc ĐTĐ có KI từ 3,1 đến 44% trong 18 nghiên cứu đa quốc gia. Trẻ 

em béo phì, thừa cân có tỷ lệ KI cao hơn nhóm trẻ em có cân nặng bình 

thƣờng. Trẻ em gái có tỷ lệ KI cao hơn nhóm trẻ em nam [106]. 

Ariel D và Reaven G (2014) đã nghiên cứu tỷ lệ KI ở 127 ngƣời TĐTĐ 

so sánh với 315 ngƣời có glucose máu bình thƣờng. Nhóm nghiên cứu có tuổi 

trung bình là 54 tuổi, 55% là nam, BMI trung bình là 28,6. Kết quả cho thấy 

nồng độ glucose máu tại giờ thứ 2 nhóm TĐTĐ là 7,6 ± 1,7 mmol/l cao hơn có 

ý nghĩa so với nhóm chứng là 5,3 ± 1,2 mmol/l, p < 0,001. Nồng độ insulin sau 

2 giờ nhóm TĐTĐ là 704,8 ± 552,7 pmol/l cao hơn nhóm chứng là 363,1 ± 

308,6 pmol/l, p < 0,001. Đặc biệt HOMA-IR nhóm TĐTĐ là 4,1 ± 2,5 cao hơn 

so nhóm chứng là 2,2 ± 1,2, p < 0,001. Tỷ lệ đối tƣợng có KI là 72% [107].  

       Liu J và cộng sự (2014), nghiên cứu vai trò của KI và chức năng tế bào 

bêta ở 517 ngƣời TĐTĐ so sánh với 1143 BN ĐTĐ týp 2 và 2906 ngƣời bình 

thƣờng. Nhóm ngƣời TĐTĐ có tuổi trung bình là 70,7 tuổi, nam chiếm 

51,6%, BMI trung bình là 23,5. Kết quả cho thấy: Nồng độ glucose sau 2 giờ 

là 9,0 ± 1,1 mmol/l, HOMA-IR trung bình là 1,3 [108].  

* Nghiên cứu về điều trị người tiền đái tháo đường 

Sử dụng các biện pháp can thiệp lối sống và kiểm soát các yếu tố nguy 

cơ ở ngƣời TĐTĐ đã có nhiều công trình nghiên cứu công bố:   

Một nghiên cứu của Mỹ công bố năm 2002 thực hiện ở 2161 đối tƣợng 

có RLDNG và glucose máu lúc đói đều > 5,5 mmol/l, đƣợc chia thành 2 

nhóm trong đó nhóm can thiệp bằng thay đổi lối sống và nhóm chứng. Kết 

quả nhận thấy có 74% trƣờng hợp thuộc nhóm can thiệp thực hiện LTTL đạt 

≥ 150 phút/tuần trong 24 tuần đầu và đánh giá sau 5 năm giảm 7kg - tƣơng 

đƣơng 7% trọng lƣợng cơ thể lúc ban đầu, giảm 58% nguy cơ tƣơng đối xuất 
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hiện ĐTĐ týp 2 so với nhóm chứng. Các tác giả kết luận: TCAU và LTTL là 

biện pháp rất quan trọng, hiệu quả để giảm cân nặng. Nếu cân nặng không 

giảm đƣợc thì nguy cơ xuất hiện ĐTĐ týp 2 cũng sẽ không thay đổi [109]. 

Kết quả của chƣơng trình phòng chống bệnh ĐTĐ týp 2 của các tác giả 

Ấn Độ công bố năm 2006 thực hiện ở 531 đối tƣợng RLDNG chia ngẫu nhiên 

thành 4 nhóm: Nhóm thay đổi hành vi lối sống (TĐHVLS), nhóm sử dụng 

metformin, nhóm kết hợp TĐHVLS với sử dụng metformin 850mg x 2viên/ 

ngày và nhóm chứng. Sau 3 năm theo dõi cho thấy tần suất gộp gây bệnh 

ĐTĐ týp 2 của nhóm TĐHVLS là 39,3% thấp hơn so với nhóm chứng (55%). 

Nhóm can thiệp TĐHVLS thì giảm nguy cơ tƣơng đối là 28,5%, giảm nguy 

cơ tuyệt đối 15,7%. Một đặc điểm là tần suất gộp gây bệnh ĐTĐ týp 2 ở 

nhóm phối hợp biện pháp đạt 39,5% - tƣơng đƣơng so với kết quả ở nhóm chỉ 

áp dụng TĐHVLS đơn thuần, tuy vậy giảm nguy cơ tuyệt đối ở nhóm 

TĐHVLS chỉ đạt 6,4% đối với từng đối tƣợng đƣợc can thiệp [110]. 

Kết quả thử nghiệm dự phòng ĐTĐ týp 2 của các tác giả Nhật Bản công 

bố năm 2005 thực hiện ở 458 nam giới với RLDNG trong đó 80% trƣờng hợp 

là quan chức chính phủ đƣợc áp dụng can thiệp lối sống tích cực và nhóm 

chứng với tỷ lệ 4/1. Các biện pháp can thiệp nhằm mục tiêu giảm BMI xuống 

< 22 kg/m
2
. Sau 4 năm đánh giá nhận thấy tần suất gộp gây bệnh ĐTĐ týp 2 

của nhóm can thiệp là 3% so với 9,3% của nhóm chứng [111]. 

Bên cạnh các biện pháp điều chỉnh hành vi lối sống thì sử dụng thuốc 

cũng đã đƣợc nêu ra và áp dụng có hiệu quả để điều trị ngƣời tiền đái tháo 

đƣờng nhƣ là một hƣớng tiếp cận tích cực dự phòng hoặc làm chậm sự xuất 

hiện của đái tháo đƣờng týp 2. 

Thử nghiệm DREAM (diabetes reduction assessment with ramipril and 

rosiglitazon medication trial), thực hiện ở 5269 đối tƣợng ngƣời lớn tăng 

đƣờng máu lúc đói (IFG) và rối loạn dung nạp tiến hành ở 21 quốc gia. Đối 

tƣợng đƣợc sử dụng ramipril hoặc rosiglitazone. Sau 3 năm theo dõi  nhóm sử 

dụng ramipril giảm tần suất xuất hiện đái tháo đƣờng týp 2 đạt 9% nhƣng 
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không có ý nghĩa còn nhóm sử dụng rosiglitazone thì tỷ lệ đó là 60% có ý 

nghĩa thống kê [1],[112],[113]. 

Thử nghiệm Xendos - xenical (orlistat) in the prevention of diabetes in 

obese subjects ở 3305 đối tƣợng tuổi 30 - 60 trong số này có 21% trƣờng hợp 

biểu hiện RLDNG đƣợc sử dụng orlistat. Sau 4 năm đánh giá trong số đối 

tƣợng RLDNG, orlistat làm giảm tần suất xuất hiện ĐTĐ ở 45% (giảm nguy 

cơ tƣơng đối - 45%; giảm nguy cơ tuyệt đối 10%). Giảm cân nặng trung bình 

ở nhóm can thiệp là 6,9kg so với nhóm chứng 4,1kg. Sau 4 năm số ngƣời bỏ 

nghiên cứu ở nhóm can thiệp là 52% và ở nhóm chứng là 34% [114]. 

Hiệu quả dự phòng ĐTĐ týp 2 của pioglitazone cũng đƣợc thể hiện rõ 

trong kết quả nghiên cứu ACT NOW khi De Fronzo RA và cs năm 2011 nhận 

thấy sử dụng pioglitazone cho 602 ngƣời RLDNG liều 45 mg/ngày có so sánh 

với nhóm chứng. Sau 2,4 năm có 15 trƣờng hợp (5%) trong số 303 đƣợc theo 

dõi sử dụng pioglitazone xuất hiện đái tháo đƣờng týp 2 so với 50 trong 299 

đối tƣợng thuộc nhóm chứng (16,7%). Tần suất xuất hiện đái tháo đƣờng týp 

2 thuộc nhóm can thiệp là 2,1 %/năm so với 7,6 %/năm của nhóm chứng. 

Trong thời gian nghiên cứu số trƣờng hợp tuân thủ là 80% chung cho cả hai 

nhóm trong đó 81% ở nhóm can thiệp. Đặc biệt dựa vào chỉ số đánh giá 

Matsuda nhận thấy độ nhạy insulin ở đối tƣợng dùng pioglitazone tăng lên có 

ý nghĩa so với nhóm chứng (từ 4,31 ± 0,24 tăng lên 7,65 ± 0,34 so với 4,31 ± 

0,30 và 5,23 ± 0,31 của nhóm chứng p < 0,001), chỉ số Matsuda phản ánh 

chức năng tiết insulin cũng đƣợc cải thiện (từ 3,43 ± 0.12 lên 5,44 ± 0,31 

thuộc nhóm can thiệp và 3,81 ± 0,30 lên 4,20 ± 0,20 thuộc nhóm chứng, có ý 

nghĩa thống kê, (p < 0,005) [115]. 

Nghiên cứu TRIPOD (troglitazone in the prevention of diabestes) sử 

dụng troglitazone liều 200 - 400 mg/ngày ở 42 phụ nữ tiền sử ĐTĐ thai kỳ có 

nguy cơ cao ĐTĐ týp 2. Sau 3 tháng nhận thấy thuốc có tác dụng tăng độ 

nhạy insulin trung bình 88 ± 22%; giảm nồng độ insulin nội sinh trung bình 

18 ± 12%. Tác giả kết luận: Troglitazone có tác dụng cải thiện độ nhạy cảm 

insulin ở phụ nữ ĐTĐ thai kỳ. 
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Nghiên cứu STOP - NIDDM - (The study to prevent noninsulin 

dependent diabetes), tiến hành ở 1429 đối tƣợng RLDNG đƣợc dùng acarbose 

100 mg/ngày so với nhóm chứng. Sau 3,3 năm theo dõi nhận thấy giảm nguy 

cơ tƣơng đối xuất hiện ĐTĐ týp 2 ở nhóm nghiên cứu là 25% so với nhóm 

chứng, đặc biệt giảm nguy cơ tƣơng đối gây nhồi máu cơ tim cấp tính đạt đến 

91%, THA mới 34% [1],[116]. 

Rosenstock J và cs đã sử dụng glargin insulin trong thử nghiệm ORIGIN 

(Outcome reduction with initial glargin intervention), sau 5 năm đạt đƣợc 

giảm tần suất xuất hiện ĐTĐ týp 2 ở 56% trƣờng hợp có nguy cơ cao, điều 

chỉnh đƣợc quá trình chuyển hóa glucose [117]. 

* Nghiên cứu về điều trị người tiền đái tháo đường bằng metformin 

Trong nghiên cứu DPP thực hiện bởi các tác giả Hoa Kỳ trong 4 năm, 

đƣợc chia ngẫu nhiên có 2 nhóm sử dụng metformin 850mg x 2viên/ ngày và 

troglitazone. Kết quả cho thấy sau 6 tháng sử dụng metformin giảm nguy cơ 

tiến triển từ RLDNG sang ĐTĐ týp 2 là 31% khi đang dùng thuốc và tại thời 

điểm ngừng sử dụng thuốc là 24,9%. Ở nhóm sử dụng troglitazone trung bình 

0,9 năm giảm 75% tần suất xuất hiện ĐTĐ týp 2 và cải thiện đáng kể độ nhạy 

cảm insulin. Tần suất trung bình xuất hiện đái tháo đƣờng týp 2 hàng năm ở 

phụ nữ có tiền sử ĐTĐ thai kỳ là 5,4% khi sử dụng troglitazone so với 12,1% 

ở nhóm chứng [88]. 

Nghiên cứu can thiệp cho đối tƣợng RLDNG của các tác giả Trung Quốc 

thực hiện ở 321 đối tƣợng chia ngẫu nhiên thành 4 nhóm: Nhóm chứng chỉ có 

hƣớng dẫn và giáo dục để đối tƣợng tự TĐHVLS, 3 nhóm can thiệp gồm 

TCAU, LTTL có kiểm soát và 2 nhóm sử dụng metformin 500 mg x 2v/ngày, 

acarbose. Sau 3 năm đánh giá tỷ lệ xuất hiện bệnh ĐTĐ týp 2 lần lƣợt là 

34,9%; 24,6%; 12,4% và 6,0%. Giảm nguy cơ tƣơng đối ở nhóm sử dụng 

metformin là 76,8% và 87,8% ở nhóm acarbose so với nhóm chứng [109]. 

Zang C và cộng sự 2015 đã nghiên cứu ảnh hƣởng của metformin trong 

kiểm soát glucose máu, lipid máu ở 985 ngƣời tiền đái tháo đƣờng. Nhóm 

nghiên cứu bao gồm 602 ngƣời da trắng, 221 ngƣời Mỹ gốc Phi và 162 ngƣời 



32 

gốc Tây Ban Nha. Đối tƣợng nghiên cứu đƣợc uống metformin 850mg x 2 

viên/ngày trong 1 năm. Kết quả cho thấy metformin kiểm soát tốt glucose 

máu và hạn chế chuyển TĐTĐ thành bệnh nhân ĐTĐ. Metformin cũng có vai 

trò trong kiểm soát HDL-C ở ngƣời da trắng, ngƣời Mỹ gốc Phi, tuy nhiên 

không kiểm soát HDL-C ở ngƣời gốc Tây Ban Nha [118]. 

Moin T và cộng sự năm 2015 đã nghiên cứu tác dụng của metformin 

trong ngăn cản tiến triển TĐTĐ thành ĐTĐ. Nghiên cứu thực hiện trong 3 

năm liên tiếp từ 2010 - 2012 trên 17352 ngƣời đang lao động đƣợc chẩn đoán 

TĐTĐ. Chỉ có 3,7% số đối tƣợng đƣợc uống metformin liên tục trong 3 năm 

liên tiếp. Kết quả cho thấy metformin làm giảm tỷ lệ ngƣời TĐTĐ thành ĐTĐ 

thực thụ, tuy nhiên chƣa thấy rõ ràng về kết quả này [119]. 

Năm 2016 Konopka AR và cộng sự đã khẳng định vai trò của 

metformin trong kiểm soát glucose máu ở ngƣời TĐTĐ. Một số yếu tố làm 

tăng glucose máu ở ngƣời tiền đái tháo đƣờng đƣợc metformin kiểm soát nhƣ: 

Giảm tƣơng tác của glucagon với glucose, giảm tăng glucose máu thông qua 

thụ cảm thể nhận biết của glucagon với glucose. Bên cạnh đó, metformin còn 

ngăn cản tác dụng của glucagon, làm giảm glucose máu không quá mức do 

vậy có vai trò trong việc ổn định glucose máu ở ngƣời TĐTĐ [120]. 

1.3.2. Nghiên cứu trong nƣớc 

Tiền đái tháo đƣờng đã đƣợc một số tác giả trong nƣớc quan tâm trong 

những năm gần đây, tuy vậy chủ yếu các đề tài khảo sát tần suất và một số 

YTNC liên quan đến tiền đái tháo đƣờng, còn các nghiên cứu về vấn đề can 

thiệp, điều trị thì chƣa nhiều.      

Trần Ngọc Thanh năm 2011 nhận thấy trong số học viên đến thực tập 

tại Bộ môn Sinh lý học Trƣờng Đại học Y Dƣợc Thành phố Hồ Chí Minh thì 

tỷ lệ TĐTĐ dựa vào glucose máu lúc đói là 16,1% nếu dựa vào RLDNG thì tỷ 

lệ đó là 23,4% [9]. Nguyễn Văn Vy Hậu nhận thấy tỷ lệ TĐTĐ dựa vào 

TGMLĐ, RLDNG và HbA1c theo tiêu chuẩn ADA 2010 lần lƣợt là 77,1%; 

71,8% và 80,9% [121]. Trần Hữu Dàng khảo sát TĐTĐ chƣa đƣợc chẩn 

đoán lứa tuổi 30 - 69 tại tỉnh Quảng Trị nhận thấy tỷ lệ rất cao (24,48%) 
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[6].Đỗ Văn Dũng nghiên cứu những ngƣời TĐTĐ tại Khoa Khám bệnh bệnh 

viện Bạch Mai nhận thấy tỷ lệ kháng insulin ở ngƣời TĐTĐ theo HOMA-IR 

chiếm tỷ lệ 61,4%, nhóm chứng là 24,7% [122]. Nguyễn Thị Thanh Hải và cs 

nghiên cứu 400 cán bộ tại phòng bảo vệ sức khoẻ cán bộ tỉnh Thừa Thiên Huế 

năm 2013 nhận thấy tỷ lệ mắc bệnh ĐTĐ ở các đối tƣợng nay là 9,5% và tỷ lệ 

TĐTĐ là 28% [123]. Nguyễn Thị Thắm và cộng sự nghiên cứu 817 đối tƣợng 

từ 30 - 69 tuổi tại một phƣờng thuộc Thành phố Hải Phòng nhận thấy tỷ lệ 

ĐTĐ là 2,51%, tỷ lệ TĐTĐ là 29,53% [124]. Trần Hữu Dàng nghiên cứu đối 

tƣợng tuổi ≥ 45 đến khám tại bệnh viện Hƣơng Trà tỉnh Thừa Thiên Huế, 

nhận thấy tỉ lệ TĐTĐ là 15% [125]. Cao Mỹ Phƣợng nghiên cứu 2350 đối 

tƣợng tại huyện Cầu Ngang ở độ tuổi ≥ 45 tỷ lệ hiện mắc ĐTĐ là 9,5% và tỷ 

lệ TĐTĐ là 19,3% [126]. 

Nguyễn Văn Lành năm 2014 nhận thấy tỷ lệ TĐTĐ ở ngƣời Khmer 

tuổi > 45 thuộc tỉnh Hậu Giang là 17,91%. Sau 2 năm chỉ áp dụng các biện 

pháp truyền thông, tuyên truyền và luyện tập thể lực thì tỷ lệ TĐTĐ giảm từ 

22,3% xuống 12,5%, hiệu quả can thiệp đạt 38,4% [26]. 

Phan Hƣớng Dƣơng năm 2016 nghiên cứu ở những ngƣời tuổi từ 30 – 

59, BMI ≥ 23 kg/m
2
 mắc TĐTĐ tại thành phố Hải Phòng. Sau 6 tháng can 

thiệp có bổ sung metformin vào chế độ dinh dƣỡng luyện tập thể lực giảm tỷ 

lệ TĐTĐ tiến triển thành ĐTĐ 4,9%  so với 13%. Tăng tỷ lệ glucose máu trở 

về bình thƣờng  59,8% so với 45% nhóm chứng [127]. 

1.4. MỘT SỐ ĐẶC ĐIỂM LIÊN QUAN ĐẾN ĐÁI THÁO ĐƢỜNG VÀ 

TIỀN ĐÁI THÁO ĐƢỜNG CỦA TỈNH KIÊN GIANG 

Kiên Giang là một tỉnh lớn của khu vực đồng bằng sông Cửu Long có 

đặc điểm địa lý rất phong phú: Đồng bằng, rừng núi và hải đảo cùng tốc độ đô 

thị hóa ngày càng cao. Kiên Giang đƣợc chia thành 1 thành phố, 1 thị xã và 

13 huyện. Theo kết quả điều tra ngày 01/04/2009, dân số tỉnh Kiên Giang là 

1.683.149 ngƣời. Gồm 14 huyện, thị xã và 01 thành phố (thành phố Rạch 

Giá). Tỉnh có nhiều huyện thuộc vùng sâu vùng xa, biên giới, hải đảo có hơn 
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15 dân tộc khác nhau, trong đó ngƣời Kinh chiếm đa số khoảng 85,5%; 

Khmer 12,2%; Hoa 2,2% và các dân tộc khác. 

Do vị trí địa lý rất đặc biệt nên có nhiều địa bàn vùng sâu, vùng xa, 

biên giới, hải đảo. Trình độ dân trí ở các vùng này còn thấp nên nhận thức của 

ngƣời dân về các vấn đề sức khỏe chƣa toàn diện và sâu sắc. Bên cạnh đó, 

thói quen ăn uống vùng miền với chế độ ăn thƣờng nhiều muối ( cá biển, các 

loại mắm...), đƣờng, mỡ động vật, nhiều tinh bột ( cơm ), ít ăn rau, uống rƣợu 

bia nhiều... làm cho các yếu tố nguy cơ liên quan đến bệnh tim mạch, đái tháo 

đƣờng gia tăng cao ở tỉnh. Khảo sát của Phan Hƣớng Dƣơng và cs năm 2004 

trên 2700 ngƣời tuổi từ 30 – 64 tại Kiên Giang cho thấy: Tỷ lệ mắc ĐTĐ là 

4,7%, rối loạn glucose lúc đói là 4,1% và RLDNG máu là 10,7%. Các yếu tố 

nguy cơ của bệnh là tuổi, thừa cân và béo phì, tăng huyết áp, tiền sử gia đình 

bị ĐTĐ và ít hoạt động thể lực cũng gặp với tỷ lệ cao ở tỉnh Kiên Giang [15]. 

Đái tháo đƣờng và TĐTĐ có xu hƣớng phát triển nhanh do tuổi thọ 

trung bình tăng, đặc biệt là tốc độ đô thị hóa, sự thay đổi lối sống theo chiều 

hƣớng không có lợi cho sức khỏe. Những ngƣời TĐTĐ và ĐTĐ cũng đang 

trở thành một vấn đề sức khỏe cộng đồng lớn của tỉnh Kiên Giang. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



35 

CHƢƠNG 2 

ĐỐI TƢỢNG VÀ PHƢƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 

2.1. ĐỐI TƢỢNG NGHIÊN CỨU 

Tổng số đối tƣợng phục vụ cho đề tài nghiên cứu là 292 bao gồm 2 nhóm: 

- Nhóm đối tƣợng nghiên cứu: 202 đối tƣợng chẩn đoán TĐTĐ đƣợc sàng 

lọc từ 2574 trƣờng hợp thuộc các địa phƣơng đã lựa chọn. Chẩn đoán TĐTĐ 

dựa vào tiêu chuẩn của ADA năm 2007 khi có một trong 3 biểu hiện sau [32]: 

+ Glucose máu lúc đói 5,6 – 6,9 mmol/l kết hợp với tăng glucose máu 

giờ thứ 2 của nghiệm pháp dung nạp glucose đƣờng uống (7,8 – 11,0 mmol/l). 

Ký hiệu phân nhóm 1 (PN1). 

+ Tăng glucose máu lúc đói đơn thuần (5,6 – 6,9 mmol/l) và glucose 

máu giờ thứ 2 của nghiệm pháp dung nạp glucose đƣờng uống ở mức bình 

thƣờng (< 7,8 mmol/l). Ký hiệu phân nhóm 2 (PN2). 

+ Tăng glucose máu giờ thứ 2 của nghiệm pháp dung nạp glucose đƣờng 

uống (7,8 – 11,0 mmol/l) và glucose máu lúc đói ở mức bình thƣờng (< 5,6 

mmol/l). Ký hiệu phân nhóm 3 (PN3). 

- Nhóm chứng khỏe mạnh: 90 khỏe mạnh có tuổi, giới tƣơng đồng với 

nhóm nghiên cứu để xác định các chỉ số kháng insulin so sánh với nhóm 

nghiên cứu. 

2.1.1. Tiêu chuẩn lựa chọn đối tƣợng cho các nhóm 

Tƣơng ứng với 2 mục tiêu nghiên cứu của đề tài, do vậy các tiêu chuẩn 

lựa chọn đối tƣợng cho mỗi mục tiêu khác nhau. 

2.1.1.1. Tiêu chuẩn lựa chọn đối tượng phục vụ cho mục tiêu 1 là khảo sát 

và so sánh 

- Tiêu chuẩn lựa chọn đối tượng thuộc nhóm nghiên cứu. 

+ Chẩn đoán tiền đái tháo đƣờng. 

+ Bao gồm cả 2 giới, thuộc các lứa tuổi. 



36 

+ Là các trƣờng hợp đƣợc sàng lọc trong cộng đồng tại các địa phƣơng 

đã đƣợc lựa chọn. 

+ Có thể có hay không có một số bệnh hoặc hội chứng phối hợp tại thời 

điểm nghiên cứu. 

+ Đƣợc làm đầy đủ các xét nghiệm phục vụ cho mục tiêu nghiên cứu. 

+ Đồng ý tham gia nghiên cứu. 

- Tiêu chuẩn lựa chọn đối tượng thuộc nhóm chứng khỏe mạnh. 

+ Tiền sử khỏe mạnh. 

+ Tại thời điểm nghiên cứu không xác định có bệnh cấp và mạn tính. 

+ Đều có glucose máu lúc đói < 5,6 mmol/l và glucose máu giờ thứ 2 

của nghiệm pháp dung nạp glucose đƣờng uống < 7,8 mmol/l. 

+ Bao gồm cả 2 giới, thuộc các lứa tuổi. 

+ Đƣợc làm đầy đủ các xét nghiệm để đánh giá tình trạng kháng insulin. 

+ Đồng ý tham gia nghiên cứu. 

Đây là những đối tƣợng đƣợc lựa chọn trong cộng đồng trong quá trình 

sàng lọc TĐTĐ nhƣng có glucose máu lúc đói và giờ thứ 2 của nghiệm pháp 

dung nạp glucose đƣờng uống đều ở mức bình thƣờng đồng thời không mắc 

các bệnh cấp và mạn tính. 

2.1.1.2. Tiêu chuẩn lựa chọn đối tượng nghiên cứu phục vụ cho mục tiêu 2 

và đánh giá kết quả can thiệp, điều trị 

- Đối tƣợng đƣợc chẩn đoán TĐTĐ đã sử dụng để phân tích số liệu phục 

vụ cho mục tiêu 1. 

- Đối tƣợng dƣ cân hoặc béo phì (BMI ≥ 23) và có ít nhất một trong các 

yếu tố nguy cơ có thể thay đổi đƣợc tại thời điểm lựa chọn ban đầu trƣớc khi 

điều trị, bao gồm: Tăng huyết áp, rối loạn lipid máu. 

- Các đối tƣợng đồng ý tham gia nghiên cứu can thiệp sau khi đã lựa 

chọn và đƣợc tƣ vấn. 



37 

- Tất cả đều có đầy đủ thông tin, xét nghiệm phục vụ cho mục tiêu 

nghiên cứu, phân tích kết quả. 

- Tất cả phải có đủ thời gian can thiệp, đánh giá là 12 tháng. 

- Chấp hành đầy đủ các yêu cầu của điều trị, can thiệp bao gồm tiết chế 

ăn uống, luyện tập thể lực, dùng thuốc, theo dõi, báo cáo các thông tin liên 

quan và tái khám theo quy định. 

- Những đối tƣợng trong quá trình can thiệp khi tái khám có glucose máu 

lúc đói trở về bình thƣờng hoặc chuyển sang đái tháo đƣờng vẫn đƣợc tiếp tục 

áp dụng các biện pháp can thiệp và dùng thuốc nếu không có các tác dụng 

phụ xuất hiện. 

2.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ đối tƣợng nghiên cứu 

2.1.2.1. Tiêu chuẩn loại trừ đối tượng nghiên cứu phục vụ cho mục tiêu 1 

- Đã đƣợc chẩn đoán đái tháo đƣờng các týp có hay chƣa có điều trị. 

- Đang dùng các thuốc có ảnh hƣởng đến glucose máu nhƣ corticoid, 

thuốc tránh thai,… 

- Đã mắc các bệnh tuyến tụy cũ đƣợc xác định nhƣ viêm tụy cấp, mạn, 

nang tụy, sỏi tụy. 

- Mắc một số bệnh nội khoa nặng mạn tính đã đƣợc xác định nhƣ suy 

thận, xơ gan, suy tim, bệnh tuyến thƣợng thận. 

- Tại thời điểm nghiên cứu đang mắc các bệnh cấp tính nhƣ nhiễm trùng, 

chấn thƣơng, phẫu thuật. 

2.1.2.2. Tiêu chuẩn loại trừ đối tượng nghiên cứu phục vụ cho mục tiêu 2 

- Không tuân thủ các yêu cầu đối với can thiệp, điều trị bao gồm thời gian 

biện pháp. 

- Mắc các bệnh cấp tính nặng hoặc mạn tính ảnh hƣởng đến tiến triển và 

chấp hành điều trị. 

- Tự ngừng thuốc hoặc ngừng thuốc theo chỉ định do tác dụng không 

mong muốn của thuốc dùng. 
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- Những trƣờng hợp chuyển sang ĐTĐ trong quá trình điều trị cần phải 

bổ sung thêm các thuốc khác. 

- Có cơn hạ đƣờng máu do các biện pháp can thiệp. 

2.2. PHƢƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

2.2.1. Thiết kế nghiên cứu  

- Sử dụng phƣơng pháp quan sát, mô tả, so sánh nhóm nghiên cứu -

chứng cho mục tiêu 1. 

- Sử dụng phƣơng pháp can thiệp, theo dõi dọc, so sánh trƣớc và sau 

điều trị cho mục tiêu 2. 

2.2.2. Địa điểm và thời gian nghiên cứu 

- Địa điểm: Nghiên cứu sàng lọc lựa chọn đối tƣợng cho cả 2 mục tiêu 

thực hiện tại 3 huyện, 1 thành phố gồm huyện Tân Hiệp, Hòn Đất, Kiên 

Lƣơng và thành phố Rạch Giá thuộc tỉnh Kiên Giang. 

- Thời gian: Từ tháng 9/2012 đến 10/2015. 

2.2.3. Xác định cỡ mẫu 

2.2.3.1. Xác định cỡ mẫu phục vụ cho mục tiêu 1 

Trong các nội dung nghiên cứu phục vụ cho mục tiêu 1 có đánh giá 

kháng insulin. Đây cũng là cơ chế bệnh sinh chủ yếu của TĐTĐ. Chính vì vậy 

số lƣợng đối tƣợng phục vụ cho mục tiêu 1 đƣợc xác định theo công thức dựa 

vào tỷ lệ TĐTĐ có kháng insulin theo Ariel D và Reaven G là 72% [107]. 
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Trong đó: 

- n là cỡ mẫu cần thiết cho điều tra cắt ngang. 

- p là tỷ lệ kháng insulin ở đối tƣợng TĐTĐ. 

- € là sai số ƣớc lƣợng tƣơng đối, chọn € = 9%. 

- Z
2

(1-α/2) là hệ số tin cậy với mức α = 0,05 thì Z
2

(1-α/2) = (1,96)
2
. 
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Dựa vào các biến số đã lựa chọn sẽ có n = 185. Đây là số lƣợng đối 

tƣợng TĐTĐ cần phải đạt. Thực tế số lƣợng đã thu thập đƣợc phục vụ cho 

mục tiêu 1 là 202 trƣờng hợp. 

2.2.3.2. Lựa chọn số lượng đối tượng phục vụ mục tiêu 2 

Đối tƣợng nghiên cứu phục vụ cho mục tiêu 2 là những trƣờng hợp 

TĐTĐ đƣợc lựa chọn theo các tiêu chuẩn đã nêu trên. Do vậy tại thời điểm 

bắt đầu can thiệp số lƣợng là 112 trƣờng hợp đủ tiêu chuẩn và đồng ý tham 

gia nghiên cứu, sau 6 tháng còn 100 và sau 12 tháng còn 55. Tuy vậy nghiên 

cứu can thiệp thì đối tƣợng phải đáp ứng đủ các tiêu chuẩn lựa chọn và để xử 

lý số liệu trƣớc-sau điều trị sử dụng phƣơng pháp so sánh ghép cặp. Chính vì 

lẽ đó số lƣợng đối tƣợng đáp ứng để phân tích số liệu phục vụ cho mục tiêu 2 

chỉ còn 55 trƣờng hợp lựa chọn theo mẫu thuận tiện. 

2.2.4. Nội dung nghiên cứu 

2.2.4.1. Phương pháp sàng lọc lựa chọn đối tượng nghiên cứu phục vụ cho 

mục tiêu 1 

Kiên Giang là tỉnh bao gồm 14 huyện, 1 thị xã và 1 thành phố. Điều tra 

các đối tƣợng có nguy cơ cao mắc TĐTĐ thuộc lứa tuổi 35 – 75. 

- Lựa chọn địa điểm sàng lọc đối tƣợng: 

+ Chọn ngẫu nhiên bằng cách bốc thăm 3 huyện gồm Tân Hiệp, Hòn 

Đất, Kiên Lƣơng và thành phố Rạch Giá. 

+ Mỗi huyện bốc thăm 1 xã, thành phố Rạch Giá bốc thăm 1 phƣờng, cụ 

thể đƣợc 4 địa điểm nhƣ sau: 

1. Xã Tân Hiệp A Huyện Tân Hiệp; 

2. Xã Mỹ Lâm            Huyện Hòn Đất; 

3. Xã Bình Trị Huyện Kiên Lƣơng; 

        4. Phƣờng Vĩnh Thanh Vân    Thành phố Rạch Giá. 
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- Phƣơng pháp sàng lọc: 

+ Các xã, phƣờng đã đƣợc lựa chọn, dựa vào danh sách dân số với lứa 

tuổi đã nêu do y tế cơ sở cung cấp. Trong số các đối tƣợng đƣợc sàng lọc tại 

thời điểm nghiên cứu phải có mặt ở nơi cƣ trú và đến cơ sở y tế tất cả là 2574 

trƣờng hợp. 

- Nhân lực tham gia sàng lọc, lựa chọn đối tƣợng: 

+ Nhóm thực hiện nghiên cứu bao gồm 2 bác sĩ thuộc Bệnh viện Đa 

khoa tỉnh và 1 bác sĩ đƣợc gọi là nghiên cứu viên cùng với 3 - 4 nhân viên y 

tế (điều dƣỡng, nhân viên phục vụ) thuộc trƣờng Cao đẳng Y tế Kiên Giang. 

+ 1 bác sĩ và 2 nhân viên xét nghiệm thuộc chƣơng trình Phòng, chống 

đái tháo đƣờng Quốc gia thuộc Trung tâm Y tế dự phòng tỉnh Kiên Giang. 

+ Nhóm nhân viên y tế xã, phƣờng phối hợp và 3 nhân viên phục vụ làm 

công tác tổ chức, ổn định trật tự. 

- Biện pháp tổ chức thực hiện sàng lọc: 

+ Theo danh sách của Trạm y tế cơ sở đã cung cấp, các đối tƣợng sàng 

lọc đã đƣợc gửi giấy mời thông báo từ hôm trƣớc của ngày khám. Sáng hôm 

sau nhịn ăn sáng đến cơ sở y tế. Mỗi buổi trung bình 120 – 150 đối tƣợng. 

+ Sau khi đƣợc thu thập những thông tin cá nhân, sức khỏe nếu đủ tiêu 

chuẩn sẽ đƣợc khám lâm sàng, xét nghiệm sinh hóa máu lúc đói sau đó tất cả 

các đối tƣợng đều đƣợc thực hiện nghiệm pháp dung nạp glucose đƣờng uống 

và lấy máu lại sau giờ thứ 2 của nghiệm pháp. 

+ Nhân viên xét nghiệm lấy máu, bảo quản đúng theo quy định và 

chuyển về khoa xét nghiệm của Bệnh viên Đa khoa Kiên Giang thực hiện. Trả 

kết quả vào buổi chiều cùng ngày. Đối tƣợng thuộc thành phố Rạch Giá đƣợc 

xét nghiệm trực tiếp tại Bệnh viện Đa khoa tỉnh. 

+ Các đối tƣợng nghiên cứu có hồ sơ riêng với các thông tin cần thiết. 

+ Sau khi bổ sung kết quả xét nghiệm sẽ lựa chọn đƣợc đối tƣợng TĐTĐ 

để đƣa vào nghiên cứu. 
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2.2.4.2 Nội dung nghiên cứu phục vụ cho mục tiêu 1 

- Khai thác tiền sử sức khỏe bản thân và gia đình, các bệnh đã đƣợc chẩn 

đoán xác định. 

- Điều tra một số thói quen ăn uống, sinh hoạt, lao động, luyện tập thể 

lực nhƣ sử dụng rƣợu, bia, hút thuốc lá, hình thức luyện tập thể lực. 

- Khám lâm sàng xác định một số YTNC. 

- Đo chiều cao, cân nặng, chu vi vòng bụng: 

+ Đo chiều cao: Ngƣời đƣợc đo bỏ giày, dép, đứng chụm chân, quay lƣng 

vào thƣớc đo theo 1 đƣờng thẳng. Mắt nhìn thẳng ra trƣớc theo phƣơng nằm 

ngang, 2 tay bỏ xuôi dọc theo thân mình. Kéo thƣớc đo và đọc kết quả. Đơn vị 

tính: mét (m). 

+ Xác định cân nặng: Cân đƣợc đặt ở vị trí ổn định và bằng phẳng, chỉnh 

cân về vị trí chuẩn (số 0) trƣớc khi tiến hành cân. Cân nặng vào buổi sáng khi 

đối tƣợng chƣa ăn uống (sau khi lấy máu xét nghiệm sinh hóa).  

+ Tính chỉ số khối cơ thể (BMI): 

BMI (kg/m
2
) = 

Cân nặng (kg) 

[Chiều cao (m)]
2 

+ Đo chu vi vòng bụng: Đo bằng thƣớc dây không co giãn, có độ chia tới 

1cm. Ngƣời đƣợc đo đứng thẳng, cân đối, 2 bàn chân song song, cách nhau 8 

- 10cm, thở đều, đo vào lúc thở ra nhẹ tránh co cơ, đo vào buổi sáng, lúc đói. 

Thƣớc đo ngang qua rốn, theo mặt phẳng nằm ngang. 

- Đo huyết áp, tần số tim. 

- Xét nghiệm máu tĩnh mạch lúc đói, xác định các chỉ số: Ure, creatinin, 

acid uric, glucose, HbA1C, cholesterol, triglycerid, LDL-C, HDL-C, SGOT, 

SGPT, GGT, insulin, C-peptid. 

- Xét nghiệm nồng độ insulin máu: 

 + Lấy máu tĩnh mạch xét nghiệm insulin: Thắt garo không quá 1 phút, 

lƣợng máu lấy khoảng 2ml. 
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 + Phƣơng pháp xét nghiệm theo nguyên lý điện hóa phát quang dùng máy 

miễn dịch tự động COBAS E411 analyzer của hãng Hitachi sản xuất năm 2009. 

 

Hình 2.1. Máy miễn dịch tự động COBASE  e 411 analyzer 

 Kỹ thuật điện hóa phát quang (ECL: Electrode Chemi Luminescence) 

sử dụng chất đánh dấu Ruthenium khởi phát từ có khả năng phát hiện chất có 

nồng độ thấp và cho trong vòng 18 - 20 phút. Các kháng thể (hoặc kháng 

nguyên) gắn biotin và chất đánh dấu Ruthenium cùng vi hạt phủ streptavidin 

đƣợc ủ trong hỗn hợp phản ứng. Khi đặt 1 điện thế lên điện cực buồng đo, 

phức hợp ruthenium đƣợc kích hoạt và tín hiệu phát quang đƣợc hình thành. 

Tín hiệu đƣợc đo và kết quả đƣợc xác định qua đƣờng chuẩn xét nghiệm đã 

đƣợc thiết lập. 

 - Xét nghiệm C-peptid: 

 + Lấy máu tĩnh mạch xét nghiệm C-peptid: Thắt garo không quá 1 

phút, lƣợng máu lấy khoảng 2ml. 

 + Phƣơng pháp xét nghiệm theo nguyên lý điện hóa phát quang dùng 

máy miễn dịch tự động COBAS E411 analyzer của hãng Hitachi sản xuất 

năm 2009. 

 -  Xét nghiệm HbAlc: 

 + Lấy máu tĩnh mạch xét nghiệm HbAlc: Thắt garo không quá 1 phút, 

lƣợng máu lấy khoảng 2ml. 
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 + Phƣơng pháp xét nghiệm theo nguyên lý sắc ký hóa lỏng tại khoa xét 

nghiệm Bệnh viện Đa khoa tỉnh Kiên Giang. Máu tĩnh mạch khi rút vào ống 

nghiệm đƣợc bảo quản ở nhiệt độ 0 - 4
0
C, xét nghiệm bằng máy DKSH HLC-

723 G8 của Nhật năm 2009. 

- Thực hiện nghiệm pháp dụng nạp glucose đƣờng uống: Sau khi lấy 

máu tĩnh mạch lúc đói để xét nghiệm các chỉ số sinh hóa, đối tƣợng đƣợc thực 

hiện nghiệm pháp dung nạp glucose đƣờng uống bằng cách uống 75g đƣờng 

ahydrit pha với 250ml nƣớc sôi để nguội, uống từ từ trong 5 phút. Đối tƣợng 

đƣợc nghỉ ngơi tại chỗ, không ăn uống và hút thuốc. Xét nghiệm lại glucose 

máu tĩnh mạch giờ thứ 2. 

- Xác định các chỉ số kháng insulin. 

Các chỉ số kháng insulin, độ nhạy insulin và chức năng tế bào bêta xác 

định theo mô hình HOMA2 phiên bản 2.2.2 năm 2007 chạy trên nền giao diện 

excel. Phần mềm HOMA2 đƣợc cung cấp qua trang web 

http://www.dtu.ox.ac.uk/homa của Đại học Oxford Vƣơng quốc Anh. 

 

Hình 2.2. Phần mềm xác định các chỉ số HOMA2  

* Nguồn: theo The Oxford Center for Diabetes (2016)[104] 

Các chỉ số kháng insulin và chức năng tế bào bêta xác định bằng phần 

mềm HOMA2 dựa vào cặp glucose - insulin và glucose - C-peptid bao gồm 

các chỉ số: 

http://www.dtu.ox.ac.uk/homa
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 - HOMA2-IR: Chỉ số kháng insulin. 

 - HOMA2-%S: Độ nhạy insulin. 

 - HOMA2-%B: Chức năng tế bào bêta. 

 Chỉ lấy các giá trị glucose, insulin, C-peptid máu theo khuyến cáo khi 

sử dụng phần mềm HOMA2 để xác định các chỉ số kháng insulin [104]: 

 - Glucose trong khoảng 3 mmol/l ≤ † ≤ 25 mmol/l. 

 - Insulin trong khoảng 20 pmol/l ≤ † ≤ 400 pmol/l. 

 - C-peptid trong khoảng 0,2 nmol/l ≤ † ≤ 3,5 nmol/l. 

 Giá trị chuyển đổi insulin: 1µl/ml = 1mU/l, 1pmol/l = 6,945 mU/l. 

 Giá trị chuyển đổi C-peptid: 1ng/ml = 3,003 nmol/l. Các kết quả xét 

nghiệm đƣợc chuyển đổi đơn vị trƣớc khi đƣa số lƣợng vào chƣơng trình 

HOMA2 để tính toán. Glucose đƣợc chuyển sang đơn vị là mmol/l, insulin 

đƣợc chuyển sang đơn vị là pmol/l, C-peptid chuyển sang nmol/l. 

2.2.4.3. Nội dung nghiên cứu phục vụ mục tiêu 2 

 Nội dung nghiên cứu phục vụ mục tiêu 2 bao gồm các bƣớc sau. 

- Tƣ vấn chung về điều trị, can thiệp. 

+ Tƣ vấn về sự cần thiết và các biện pháp can thiệp, điều trị cho đối tƣợng. 

+ Nêu các yêu cầu mà đối tƣợng can thiệp phải thực hiện, tuân thủ. 

+ Nêu một số tác dụng không mong muốn của điều trị có thể gặp và cách 

giải quyết cụ thể. 

+ Phổ biến thời gian điều trị, lịch trình tái khám, cách theo dõi, liên lạc 

với nghiên cứu viên. 

Các nội dung tƣ vấn đƣợc nghiên cứu sinh trực tiếp thực hiện. Sau khi 

đối tƣợng hiểu và chấp nhận tham gia điều trị can thiệp sẽ đƣợc lựa chọn vào 

nhóm can thiệp. 

 - Biện pháp can thiệp [13]: Can thiệp tiền đái tháo đƣờng bao gồm tiết 

chế ăn uống, luyện tập thể lực và sử dụng thuốc. 
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- Nội dung tiết chế ăn uống:  

+ Mức năng lƣợng của đối tƣợng đƣợc đánh giá bằng cách sử dụng 

phiếu điều tra chế độ ăn quen thuộc trong ngày (phụ lục 1). 

+ Tùy thuộc vào tuổi, giới, tính chất công việc, hoạt động thể lực, chỉ số 

nhân trắc của từng đối tƣợng mà lựa chọn biện pháp tiết chế ăn uống phù hợp. 

Mức năng lƣợng sẽ đƣợc điều chỉnh mỗi 2 tháng một lần và giảm từ từ mỗi 

lần giảm 200 – 250 kcal. Mục tiêu giảm 7 – 15% cân nặng cơ thể trong 1 năm 

để trở về chỉ số BMI lý tƣởng. 

+ Để đối tƣợng nghiên cứu hiểu đƣợc cụ thể mức giảm năng lƣợng 

chúng tôi sử dụng các hình ảnh minh họa một số loại thực phẩm mà ngƣời 

dân tại các nơi nghiên cứu hay sử dụng tƣơng ứng với các mức năng lƣợng 

tính theo đơn vị khối lƣợng do chúng tôi tự thiết kế (phụ lục 4). 

+ Đối với đối tƣợng có BMI tƣơng ứng khác nhau. Chúng tôi xây dựng 

bảng quy đinh về tiết chế ăn uống trong thời gian nghiên cứu có hình ảnh 

minh họa dễ hiểu, dễ thực hiện (phụ lục 6, 7 và 8). 

+ Chủ yếu thực hiện chê độ ăn giảm chất béo, carbohydrat với tỷ lệ năng 

lƣợng tƣơng ứng trong khẩu phần ăn: Chất béo chiếm 20 – 30%, carbohydrat 

chiếm 30 – 40%, đạm chiếm 25 - 30%. Tăng cƣờng sử dụng chất xơ (có nhiều 

trong rau xanh và hoa quả tƣơi). Nhất là các đối tƣợng có chỉ số BMI cao. 

+ Giảm tinh bột, đƣờng, hạn chế các chất béo bão hòa (mỡ động vật) và 

cholesterol (nội tạng động vật và lòng đỏ trứng). Chủ yếu sử dụng các loại mỡ 

không no có nhiều trong dầu thực vật, mỡ cá... 

+ Lƣợng đạm tƣơng ứng 0,8 - 1,0 g/kg/ngày. Giảm đạm động vật, tăng 

đạm nguồn gốc thực vật. Tránh hoặc hạn chế sử dụng các loại thực phẩm dầu 

đạm nhƣ phủ tạng động vật.  

+ Hạn chế nƣớc uống có cồn. Nếu sử dụng thì chỉ lựa chọn một trong 

các loại đồ uống với số lƣợng nhƣ sau: 

 Bia < 300ml/ ngày. 

 Rƣợu vang < 100ml/ ngày. 

 Rƣợu mạnh < 30ml/ ngày. 



46 

+ Lƣợng muối sử dụng < 2g/ ngày. 

- Nội dung chủ yếu của luyện tập thể lực: 

+ Điều tra bằng phiếu điều tra kết hợp với bảng chi tiết về mức hoạt 

động theo phân loại nhẹ, bình thƣờng và nặng trong các hoạt động hằng ngày 

(phụ lục 5). 

+ Tất cả các đối tƣợng đều thực hiện và lựa chọn hình thức luyện tập thể 

lực thích hợp tùy thuộc vào tuổi, giới, đặc thù công việc, khả năng thích nghi, 

thể trạng, thói quen và sở thích. 

+ Tránh lối sống tĩnh tại, tăng cƣờng vận động trong công việc hàng 

ngày, luyện tập thể dục thể thao. Các hình thức luyện tập thể lực thƣờng đƣợc 

lựa chọn với cƣờng độ nhẹ hoặc trung bình bao gồm: Đi bộ, cầu lông, đạp xe, 

làm vƣờn, cọ rửa sàn nhà, phơi quần áo, chuyển đồ, xách nƣớc. Hình thức 

luyện tập thể lực với cƣờng độ nặng nhƣ: Đào đất, mang vác nặng, đốn cây, 

đá bóng, tenis, chạy, bơi lội, tập tạ… 

+ Thời gian luyện tập > 30 phút/ ngày với ít nhất 5 ngày/ 1 tuần hoặc tất 

cả các ngày trong tuần. 

- Sử dụng merformin: 

+ Do đối tƣợng nghiên cứu can thiệp đều là TĐTĐ kèm theo ít nhất một 

trong các YTNC có thể thay đổi đƣợc nhƣ dƣ cân, béo, tăng chu vi vòng 

bụng, THA, RLLP máu. Do đó đều đƣợc lựa chọn một loại thuốc với một liều 

lƣợng giống nhau. 

+ Thuốc sử dụng là Glucophage 850mg của Công ty dƣợc phẩm Merk. 

Liều lƣợng 1700 mg/ ngày [110],[118], chia 2 lần sáng - chiều sau ăn. 

+ Thuốc đƣợc phát miễn phí, mỗi lần phát đủ số lƣợng sử dụng trong 2 

tháng. Khi đối tƣợng đến để kiểm tra sơ bộ, nhận thuốc cho đợt tiếp theo phải 

nộp vỏ thuốc đã uống cho nghiên cứu viên. 
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- Các thuốc điều trị bệnh, hội chứng kết hợp: 

+ Bệnh hoặc hội chứng chủ yếu đƣợc sử dụng thuốc thƣờng xuyên gồm 

THA, RLLP máu, tăng acid uric máu có hay không kèm bệnh Gout mạn tính. 

+ Một số bệnh cấp tính điều trị đợt ngắn nhƣ viêm họng, viêm phế quản 

cấp, nhiễm virút cấp. 

+ Các thuốc điều trị THA đƣợc sử dụng chủ yếu do Bảo hiểm y tế cấp 

hoặc đối tƣợng tự mua bao gồm chẹn kênh canxi, ức chế men chuyển, ức chế 

thụ thể AT1, lợi tiểu. 

+ Thuốc hạ lipid máu do các bác sĩ theo tuyến hƣớng dẫn và cấp thuốc 

hoặc tự túc gồm nhóm statin, fenofibrat. 

+ Điều trị tăng acid uric máu tiên phát kèm hay không kèm bệnh Gout 

bao gồm các thuốc nhƣ allopurinol, colchicine, thuốc chống viêm, giảm 

đau..do bác sĩ theo tuyến chỉ định và cấp thuốc. 

- Theo dõi, đánh giá các đối tượng can thiệp: 

+ Các đối tƣợng can thiệp đƣợc theo dõi bởi cá nhân tự theo dõi theo 

hƣớng dẫn, cơ sở và nhân viên y tế xã, phƣờng, nghiên cứu viên. 

+ Trong mọi lúc, đối tƣợng có thể trực tiếp đến gặp nhân viên y tế cơ sở 

hoặc liên lạc qua điện thoại với nghiên cứu viên. 

+ Các nội dung chủ yếu cần thông báo hoặc đến y tế cơ sở bao gồm 

những biểu hiện bất thƣờng, mới xuất hiện về sức khỏe, các tác dụng không 

mong muốn có thể gặp do điều trị hoặc nguyện vọng của bản thân. 

+ Mỗi 2 tháng 1 lần nhóm thực hiện nghiên cứu sẽ cùng với nhân viên y 

tế cơ sở gặp trực tiếp đối tƣợng để đánh giá theo dõi sơ bộ, tƣ vấn và phát 

thuốc, thu vỏ thuốc cũ. 

+ Sau 6 tháng đƣợc khám và xét nghiệm sinh hóa máu để đánh giá sơ bộ, 

sau 12 tháng đƣợc khám toàn diện, xét nghiệm máu và thực hiện nghiệm pháp 

dung nạp glucose đƣờng uống giống nhƣ lần đầu (T0). 

 



48 

2.2.4.4. Nội dung nghiên cứu đối với nhóm chứng 

Các đối tƣợng thuộc nhóm chứng khỏe mạnh đƣợc làm xét nghiệm các 

chỉ số nhƣ glucose, insulin, C-peptid máu lúc đói để xác định kháng insulin 

theo mô hình HOMA2 tƣơng tự nhƣ ở nhóm nghiên cứu dựa vào cặp glucose 

- insulin và glucose - C-peptid bao gồm: 

 - HOMA2-IR: Chỉ số kháng insulin. 

 - HOMA2-%S: Độ nhạy insulin. 

 - HOMA2-%B: Chức năng tế bào bêta. 

2.3. Tiêu chuẩn chẩn đoán, phân loại sử dụng trong nghiên cứu 

Bảng 2.1. Chẩn đoán đái tháo đường và tiền đái tháo đường theo ADA 2007  

Chẩn đoán Thời điểm Glucose (mmol/l) 

Đái tháo đƣờng 

Lúc đói ≥ 7 

Glucose bất kỳ hoặc giờ 

thứ 2 của NPDNG 
≥ 11,1 

HbA1c ≥ 6,5% 

 

 

Tiền 

đái 

tháo 

đƣờng 

RLDNG (IGT) 
- Lúc đói 

- Giờ thứ 2 của NPDNG 

< 5,6 

7,8 - 11,0 

TGMLĐ (IFG) 
- Lúc đói 

- Giờ thứ 2 của NPDNG 

5,6 - 6,9 

< 7,8 

Phối hợp 

RLDNG và 

TGMLĐ 

- Lúc đói 

- Giờ thứ 2 của NPDNG 

5,6 - 6,9 

7,8 - 11,0 

 

* Nguồn: theo American Diabetes Association (2007) [32] 

 

Bảng 2.2. Phân loại theo BMI dành cho người châu Á – Thái Bình Dương 

của IDF  

Phân loại BMI (kg/m
2
) 

Thiếu cân < 18,5 

Bình thƣờng 18,5 - 22,9 

Dƣ cân 23 - 24,9 

Béo phì ≥ 25 

* Tăng chu vi vòng bụng: Nam > 90cm; nữ > 80cm. 

* Nguồn: theo Inoue S. (2002)[128], Chan J. (2006)[129] 
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Bảng 2.3. Phân loại huyết áp dựa theo JNC VII  

Phân loại 
HATT 

(mmHg) 
 

HATTr 

(mmHg) 

Bình thƣờng < 120 và < 80 

Tiền tăng huyết áp 120 - 139 hoặc 80 - 89 

Tăng huyết áp độ 1 140 - 159 hoặc 90 - 99 

Tăng huyết áp độ 2 > 160 hoặc > 100 

 

* Nguồn: theo Chobanian A.V. (2003)[130] 

 

Bảng 2.4. Chẩn đoán rối loạn lipid máu theo tiêu chuẩn của Hội Tim mạch 

Việt Nam  

Chỉ số Đơn vị Biểu hiện 

Tăng cholesterol mmo1/1 ≥ 5,2 

Tăng triglycerid mmo1/1 ≥ 2,3 

Tăng LDL-C mmo1/1 ≥ 3,9 

Giảm HDL-C mmo1/1 ≤ 0,9 

 

* Xác định có RLLP máu khi có ít nhất một trong các biểu hiện biến đổi 

chỉ số. 

* Nguồn: theo Phạm Mạnh Hùng (2010)[131] 
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Bảng 2.5. Chẩn đoán hội chứng chuyển hóa theo IDF - 2010  

Tiêu chí Đơn vị Chỉ số 

Vòng bụng cm > 90 ở nam; > 80 ở nữ 

Glucose máu lúc đói mmo1/1 > 5,6 hoặc đã đƣợc chẩn đoán ĐTĐ 

HATT 

HATTr 

 

 

mmHg 

 

> 130 

> 85 

hoặc đã đƣợc chẩn đoán, điều trị THA 

Triglycerid mmo1/1 > 1,7 hoặc đã đƣợc điều trị 

HDL-C mmo1/1 

< 1,03 ở nam 

< 1,29 ở nữ 

hoặc đã đƣợc điều trị 

* Chẩn đoán xác định có HCCH khi bắt buộc có tăng chu vi vòng bụng 

kèm theo ≥ 2 tiêu chuẩn khác. 

* Nguồn: theo International Diabetes Federation (2006)[132] 
 

 

Bảng 2.6. Giá trị bình thường của một số chỉ số sinh hóa máu tại Labo xét nghiệm 

STT Chỉ số Đơn vị tính Giá trị bình thƣờng 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

 

8 

9 

10 

11 

HbA1c 

Urê 

Creatinin 

Cholesterol 

Triglycerid 

LDL-C 

HDL-C 

 

SGOT 

SGPT 

GGT 

Acid uric 

% 

mmo1/1 

mo1/1 

mmol/l 

mmol/l 

mmol/l 

mmol/l 

 

U/L 

U/L 

U/L 

mo1/1 

4 –  6 

3,6 –  6,6 

55 – 110 

3,1 –  5,2 

< 1,7 

2,1 –  3,9 

Nam: 0,9 –  1,4 

Nữ: 1,1 –  1,7 

< 40 

< 40 

< 40  

Nam < 420 

Nữ < 380 
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Bảng 2.7. Giá trị bình thường của một số chỉ số huyết học tại Labo xét nghiệm 

STT Chỉ số Đơn vị tính Giá trị bình thƣờng 

1 RBC M/uL (4.2 - 5.4) 

2  HGB  g/dL (12 - 16) 

3  HCT % (36 - 47) 

4  MCV fL (80 - 99) 

5     MCH pg (27 - 31) 

6     MCHC g/dL (33 - 37) 

7     RDW % (11.5 - 14.5) 

8 PLT K/uL (150 - 400) 

9     MPV fL (7.2 - 11.1) 

10 WBC K/uL (5 - 10) 

11  NEU % (40 - 74) 

12     LYM % (19 - 48) 

13     MONO % (3.4 - 9.0) 

14     EOS % (0 - 7) 

15     BASO % (0 - 1.5) 

16  NEU# K/uL (1.9 - 8.0) 

17  LYM# K/uL (0.9 - 5.2) 

18  MONO# K/uL (0.2 - 1.0) 

19  EOS# K/uL (0.0 - 0.8) 

20    BASO# K/uL (0 - 0.2) 
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- Một số quy ước về thói quen ăn uống, luyện tập thể lực theo tiêu chuẩn 

của IDF – 2008 [18]: 

+ Thói quen ăn rau đƣợc đánh giá theo 2 mức: Không ăn hoặc ăn rau ít 

và ăn rau thƣờng xuyên. Đối tƣợng ăn rau ít khi chỉ ăn < 2 bữa/ tuần. 

+ Uống bia, rƣợu đƣợc đánh giá theo 2 mức có hoặc không uống bia, 

rƣợu. Đối tƣợng đƣợc coi là uống bia khi uống > 300ml/ ngày, uống rƣợu > 

50ml/ ngày trong ≥ 5 ngày/ tuần, thƣờng xuyên > 2 năm. 

+ Hút thuốc lá đƣợc đánh giá theo 2 mức độ có hoặc không hút thuốc lá. 

Đối tƣợng hút thuốc lá khi sử dụng >10 điếu/ ngày, ít nhất trong 2 năm liên tục. 

+ Luyện tập thể lực đƣợc đánh giá theo 2 mức không hoặc ít LTTL và 

LTTL thƣờng xuyên. Đối tƣợng không hoặc ít LTTL là những trƣờng hợp 

không trực tiếp lao động chân tay, nặng nhọc và cũng không LTTL hoặc 

LTTL ít < 10 phút/ ngày và < 5 ngày/ tuần với các hình thức luyện tập nhẹ 

nhƣ đi bộ, thể dục buổi sáng. 

- Một số tác dụng không mong muốn khi sử dụng metformin. 

+ Rất thƣờng gặp (>10%): Rối loạn dạ dày ruột nhƣ buồn nôn, nôn ói, 

tiêu chảy, đau bụng và ăn mất ngon có thể xảy ra trong lúc điều trị ban đầu. 

+ Thƣờng gặp (<10%): Rối loạn vị giác. 

+ Rất hiếm gặp (<0,01%): Nhiễm toan axit lactic; các phản ứng trên da 

nhƣ ban đỏ, ngứa, mày đay; giảm nồng độ vitamin B12. 

2.3.1. Xử lý số liệu và đạo đức y học trong nghiên cứu 

2.3.1.1. Xử lý số liệu 

  Sử dụng phần mềm SPSS18.0 và Microsoft Excel 2010 trong xác định:  

- Giá trị trung bình (hoặc trung vị nếu các chỉ số phân bố không tuân 

theo luật chuẩn) và tỷ lệ %. 



53 

- Số liệu phân bố chuẩn: So sánh 2 giá trị trung bình bằng quan sát test 

„t- student‟: 

+ p > 0,05: độ tin cậy < 95% 

+ p < 0,05: độ tin cậy > 95% 

+ p < 0,01: độ tin cậy > 99% 

+ p > 0,005: độ tin cậy > 99,5% 

+ p > 0,001: độ tin cậy > 99,9% 

- Số liệu không phân bố chuẩn: Sử dụng các test phi tham số test 

Wilcoxon, Mann-Whitney, Kruskal Wallis... Test 2 để so sánh sự khác biệt 

nhau về tỷ lệ phần trăm. 

- Xác định mức độ biến đổi các chỉ số kháng insulin, độ nhạy insulin, 

chức năng tế bào bêta dựa vào cách đánh giá sau: 

+ Giá trị chỉ số của đối tƣợng nghiên cứu đƣợc coi là giảm khi < X - 2SD 

của nhóm chứng khỏe mạnh. 

+ Giá trị chỉ số của đối tƣợng nghiên cứu đƣợc coi là tăng khi > X + 2SD 

của nhóm chứng khỏe mạnh. 

- Biện pháp khống chế sai số: 

+ Những ngƣời tham gia lấy số liệu bao gồm nghiên cứu viên, nhân viên 

y tế cơ sở và nhân viên xét nghiệm đƣợc tƣ vấn, thống nhất các biện pháp, nội 

dung quá trình thu thập số liệu, theo dõi đối tƣợng can thiệp. 

+ Đối tƣợng nghiên cứu đƣợc lựa chọn đúng theo tiêu chuẩn, tình nguyện 

tham gia và tuân thủ các quy định đã nêu nhất là đối tƣợng đƣợc can thiệp. 

+ Các bƣớc xét nghiệm đƣợc thực hiện đúng theo quy trình chuẩn bởi 

các nhân viên khoa xét nghiệm và thực hiện tại khoa xét nghiệm Bệnh viện 

Đa khoa tỉnh Kiên Giang. 

+ Cƣơng quyết loại trừ những đối tƣợng không thu thập đủ các thông tin 

theo quy định. 
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+ Số liệu đƣợc xử lý bởi các chuyên gia của Bộ môn dịch tễ học thuộc 

Đại học Y - Dƣợc Thành phố Hồ Chí Minh và đã đƣợc Hội đồng kiểm tra số 

liệu của cơ sở đào tạo nghiệm thu. 

2.3.1.2. Vấn đề đạo đức trong nghiên cứu 

- Nghiên cứu không vi phạm các quy định đạo đức trong y học.  

- Các xét nghiệm phục vụ nghiên cứu hoàn toàn đúng chỉ định, phục vụ 

chẩn đoán và điều trị cho đối tƣợng. 

- Tất cả các phí phục vụ nghiên cứu đối tƣợng hoàn toàn không phải chi 

trả bất kì khoản nào. 

- Tất cả các thông tin thu thập đƣợc đều chỉ phục vụ cho chẩn đoán, điều 

trị đối tƣợng và nghiên cứu mà không sử dụng cho bất kỳ mục đích nào khác.  

- Tất cả các thông tin của đối tƣợng đều đƣợc giữ bí mật. 

- Đối tƣợng đồng ý, tự nguyện tham gia nghiên cứu và có quyền từ chối 

không tham gia nghiên cứu tại bất kỳ thời điểm nào. 
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Sơ đồ 2.1. THIẾT KẾ NGHIÊN CỨU 

 

292 đối tƣợng 

90 ngƣời thuộc nhóm 

chứng khỏe mạnh 

202 TĐTĐ 

XN insulin, C-peptid, 

glucose, xác định các 

chỉ số kháng insulin 

theo HOMA2 

XN insulin, C-peptid, 

glucose, xác định các 

chỉ số kháng insulin 

theo HOMA2 

 

Một số 

YTNC 

So sánh 

Đặc điểm YTNC, kháng insulin, 

mối liên quan kháng insulin với 

YTNC ở đối tƣợng TĐTĐ 
 Can thiệp bằng thay 

đổi lối sống, 

metformin (n=112) 

Đánh giá kết quả sau 12  

tháng (n=55 )  

(n = 106), sau 12 tháng (n 

= 55) 

Kết luận 1 

Kiến nghị 

Biến đổi TĐTĐ, kháng 

insulin sau điều trị 

Kết luận 2 
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CHƢƠNG 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 
 

3.1. ĐẶC ĐIỂM CHUNG CỦA ĐỐI TƢỢNG NGHIÊN CỨU 

3.1.1. Đặc điểm tuổi, giới, nghề nghiệp, bệnh kết hợp ở đối tượng nghiên cứu 

Bảng 3.1. So sánh tuổi, giới, nơi ở, nghề nghiệp của nhóm chứng và nhóm 

nghiên cứu 

Đặc điểm 
Nh m chứng 

(n=90) 

Nh m NC 

(n=202) 
p 

Giới 
Nam 31 (34,4%) 67 (33,2%) > 0,05 

Nữ 59 (65,6%) 135 (66,8%) > 0,05 

Tuổi trung 

bình 

(năm) 

Nam  53,06 ± 5,80  54,79 ± 8,13 > 0,05 

Nữ 56,49 ± 6,43 55,93 ± 7,95 > 0,05 

Chung 55,31 ± 6,40 55,55 ± 8,01 > 0,05 

Nơi ở 
Nông thôn 4 (4,4%) 92 (45,5%) < 0,01 

Thành thị 86 (95,6%) 110 (54,5%) < 0,01 

Nghề 

nghiệp 

Công nhân viên 22 (25,4%) 57 (28,2%) > 0,05 

Lao động trực tiếp 30 (33,3%) 73 (36,1%) > 0,05 

Nghỉ hƣu, già 38 (42,3%) 72 (35,7%) < 0,05 
 

- Tỷ lệ giới giữa hai nhóm tƣơng đƣơng nhau. 

- Tuổi trung bình giữa hai nhóm cũng nhƣ tuổi trung bình theo giới giữa 

hai nhóm khác biệt không có ý nghĩa. 

- Đối tƣợng ở nhóm nghiên cứu nông thôn ít hơn thành thị. 

- Tỷ lệ nghề nghiệp công nhân viên và lao động trực tiếp hai nhóm tƣơng 

đƣơng nhau; nghĩ hƣu, già nhóm chứng cao hơn nhóm nghiên cứu. 

Bảng 3.2. Phân bố đối tượng nghiên cứu theo nhóm tuổi 

Nhóm tuổi 

(năm) 

Nhóm chứng (n=90) Nhóm NC (n=202) 
p 

Số lượng (n) Tỷ lệ (%) Số lượng (n) Tỷ lệ (%) 

35 - 49 19 21,1 48 23,8   > 0,05 

50 - 59 43 47,8 88 43,6   > 0,05 

60 - 75 28 31,1 66 32,6   > 0,05 
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- Tuổi của cả 2 nhóm dao động trong khoảng từ 35 đến 75. 

- Tỷ lệ đối tƣợng giữa nhóm chứng và nhóm nghiên cứu trong từng 

nhóm tuổi tƣơng đƣơng nhau. 

Bảng 3.3. Tỷ lệ đối tượng nghiên cứu dựa vào hội chứng hoặc bệnh mạn tính 

đã xác định 

Bệnh hoặc hội chứng Số lƣợng Tỷ lệ 

Tăng huyết áp 87 43,1% 

Gout 13   6,4% 

Hội chứng chuyển hóa 120 59,4% 

RLLP máu 163 80,7% 
 

- Đối tƣợng thuộc nhóm nghiên cứu có một số hội chứng, bệnh mạn tính 

đã đƣợc xác định với tỷ lệ khác nhau. 

-  Rối loạn lipid máu chiếm tỷ lệ cao nhất. 

-  Tăng huyết áp, HCCH cũng chiếm tỷ lệ cao. 

57.40%25.30%

17.30%

PN1

PN2

PN3

 

Biểu đồ 3.1. Tỷ lệ đối tượng nghiên cứu dựa vào biểu hiện chẩn đoán tiền đái 

tháo đường (n=202) 

- Đối tƣợng thuộc các phân nhóm có tỷ lệ khác nhau. 

- Số trƣờng hợp chiếm tỷ lệ cao nhất là sự phối hợp tăng glucose máu và 

rối loạn dung nạp glucose. 

- Đối tƣợng chiếm tỷ lệ thấp nhất là RLDNG. 



58 

Bảng 3.4. So sánh tỷ lệ người tiền đái tháo đường giữa các phân nhóm theo tuổi 

Nhóm tuổi 

(năm) 

PN1 

(n=116) 

PN2 

(n=51) 

PN3 

(n=35) 
p 

35 - 49 
22 

18,9% 

11 

21,6% 

15 

42,9% 
< 0,05 

50 - 59 
53 

45,7% 

23 

45,1% 

12 

34,3% 
< 0,05 

60 - 75 
41 

35,4% 

17 

33,4% 

8 

22,9% 
< 0,05 

X  ± SD  56,07 ± 7,00 56,22 ± 8,34 52,86 ± 7,19 < 0,05 

 

- Có sự khác biệt có ý nghĩa về tỷ lệ đối tƣợng các PN theo tuổi, p < 0,05. 

- Tuổi trung bình các phân nhóm khác biệt có ý nghĩa thống kê, p < 0,05. 

3.1.2. Đặc điểm một số chỉ số xét nghiệm ở đối tƣợng nghiên cứu 

Bảng 3.5. So sánh giá trị trung bình chỉ số sinh hoá máu ở nhóm nghiên cứu 

và chứng 

Chỉ số 
Nhóm chứng 

(n=90) 

Nhóm nghiên cứu 

(n=202) 
p 

HbA1c (%) 5,12 ± 0,33 6,07 ± 0,21 < 0,001 

Insulin (µU/mL) 8,96 ± 1,34 13,55 ± 2,69 < 0,001 

C-peptid (ng/mL) 0,85 ± 0,22 1,66 ± 0,26 < 0,001 

Cholesterol (mmol/L) 4,78 ± 0,44 5,67 ± 1,04 < 0,001 

Triglycerid (mmol/L) 1,41 ± 0,20 2,25 ± 0,88 < 0,001 

HDL-C (mmol/L) 1,33 ± 0,13 1,18 ± 0,32 < 0,001 

LDL-C (mmol/L) 2,79 ± 0,45 3,46 ± 0,97 < 0,001 

Glucose (mmol/L)  4,73 ± 0,44 5,94 ± 0,56 < 0,001 
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Giới hạn của insulin: X + 2SD = 8,96 + 2 x 1,34 =  11,64 

      X - 2SD = 8,96 - 2 x 1,34 =  6,28 

Giới hạn của C-peptid: X + 2SD = 0,85 + 2 x 0,22 = 1,29 

         X - 2SD = 0,85 - 2 x 0,22 = 0,41 

- Nồng độ trung bình của các chỉ số HbA1c, insulin, C-peptid, 

cholesterol, TG và LDL-C nhóm nghiên cứu cao hơn nhóm chứng có ý nghĩa,  

p < 0,001. 

- Giá trị trung bình nồng độ HDL-C huyết thanh nhóm nghiên cứu thấp 

hơn nhóm chứng, p < 0,001. 

Bảng 3.6. Đặc điểm insulin và C-peptid máu ở người tiền đái tháo đường 

(n=202) 

Chỉ số 
Số lƣợng 

(n) 

Tỷ lệ 

(%) 

Insulin 

(µU/ml) 

Giảm (< 6,28) 0 0 

Bình thƣờng 56 27,7 

Tăng (> 11,64) 146 72,3 

X  ± SD 13,55 ± 2,69 

C-peptid 

(ng/ml) 

Giảm (< 0,41) 0 0 

Bình thƣờng 22 10,9 

Tăng (> 1,29) 180 89,1 

X  ± SD 1,66 ± 0,26 
 

- Đối tƣợng nghiên cứu có nồng độ insulin, C-peptid ở hai mức bình 

thƣờng và tăng với tỷ lệ khác nhau. 

- Đối tƣợng có nồng độ insulin, C-peptid ở mức tăng là chủ yếu và chiếm 

tỷ lệ cao. 
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3.1.3. Đặc điểm một số yếu tố liên quan ở ngƣời tiền đái tháo đƣờng 

Bảng 3.7. So sánh giá trị trung bình một số chỉ số nhân trắc giữa nhóm 

nghiên cứu và chứng  

Chỉ số 
Nhóm chứng 

(n=90) 

Nhóm nghiên cứu 

(n=202) 
p 

BMI trung bình 

(kg/m
2
) 

Nam 21,49 ± 1,01 24,94 ± 3,12 < 0,001 

Nữ 21,44 ± 1,01 24,07 ± 3,09 < 0,001 

Chung 21,46 ± 1,01 24,36 ± 3,12 < 0,001 

Chu vi vòng bụng 

(cm) 

Nam 81,26 ± 4,89 90,36 ± 9,13 < 0,001 

Nữ 73,78 ± 3,00 83,04 ± 9,41 < 0,001 

Chung 76,36 ± 5,17 85,47 ± 9,92 < 0,001 
 

- Nhóm nghiên cứu có chỉ số BMI trung bình cao hơn nhóm chứng có ý 

nghĩa, (p < 0,001). 

- Chu vi vòng bụng trung bình của nhóm nghiên cứu cũng cao hơn so với 

nhóm chứng có ý nghĩa (p < 0,001). 

 

Biểu đồ 3.2. Đặc điểm BMI của nhóm nghiên cứu 

- Đối tƣợng thuộc nhóm nghiên cứu có các mức BMI từ thiếu cân đến 

bình thƣờng, dƣ cân, béo phì với các tỷ lệ khác nhau. 

- Tỷ lệ béo phì ở nhóm nghiên cứu là cao nhất, thiếu cân thấp nhất. 
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Bảng 3.8. Đặc điểm của đối tượng nghiên cứu dựa vào chu vi vòng bụng 

Đặc điểm 

Chung 

(n=202) 

Nam 

(n=67) 

Nữ 

(n=135) 

Số lƣợng 

(n) 

Tỷ lệ 

(%) 

Số lƣợng 

(n) 

Tỷ lệ 

(%) 

Số lƣợng 

(n) 

Tỷ lệ  

(%) 

Tăng 127 62,9 39 58,2 88 65,2 

Bình thƣờng 75 37,1 28 41,8 47 34,8 

X  ± SD (cm) 85,47 ± 9,92 90,36 ± 9,13 83,04 ± 9,41 

P  < 0,05 

 

- Đối tƣợng nghiên cứu có tăng chu vi vòng bụng chiếm tỷ lệ cao hơn so 

với đối tƣợng có chu vi vòng bụng bình thƣờng. 

- Tỷ lệ đối tƣợng nghiên cứu nam và nữ có tăng chu vi vòng bụng tƣơng 

đƣơng nhau. 

-  Chu vi vòng bụng trung bình của nam cao hơn so với nữ. 

Bảng 3.9. Đặc điểm huyết áp ở người tiền đái tháo đường 

Đặc điểm HA 

Chung Nam Nữ 

Số 

lƣợng 

(n) 

Tỷ lệ  

(%) 

Số 

lƣợng 

(n) 

Tỷ lệ  

(%) 

Số lƣợng 

(n) 

Tỷ lệ  

(%) 

Tăng HA 87 43,1 33 49,3 54 40,0 

Không tăng 115 56,9 34 50,7 81 60,0 

HATT(mmHg) 129,54 ± 19,64 131,90 ± 19,37 128,38 ± 19,74 

P  > 0,05 

HATTr(mmHg) 81,99 ± 11,68 84,66 ± 11,13 80,67 ± 11,76 

P  < 0,05 

- Đối tƣợng THA có tỷ lệ thấp hơn so với đối tƣợng không THA. 

- Tỷ lệ đối tƣợng nam và nữ có THA tƣơng đƣơng nhau. 

- Giá trị trung bình HATT giữa đối tƣợng nam và nữ khác biệt không có 

ý nghĩa thống kê. 

- Giá trị trung bình HATTr ở đối tƣợng nam cao hơn so với đối tƣợng nữ. 
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Bảng 3.10. Đặc điểm chỉ số lipid máu ở người tiền đái tháo đường (n=202) 

Đặc điểm 
Số lƣợng 

(n) 

Tỷ lệ 

(%) 

Cholesterol 

(mmol/l) 

Tăng 140 69,3 

X  ± SD 5,67 ± 1,04 

Triglycerid 

(mmol/l) 

Tăng 98 48,5 

X  ± SD 2,25 ± 0,88 

HDL-C 

(mmol/l) 

Giảm 40 19,8 

X  ± SD 1,18 ± 0,32 

LDL-C 

(mmol/l) 

Tăng 109 54,0 

X  ± SD 3,46 ± 0,97 
 

- Ngƣời TĐTĐ có tăng cholesterol, triglycerid, LDL-C dao động trong 

khoảng 54 - 69,3%. 

- Có 19,8% trƣờng hợp giảm HDL-C. 

- Ngƣời TĐTĐ có rối loạn ít nhất 1 thành phần lipid máu chiếm tỷ lệ cao.  

 

Biểu đồ 3.3. Tỷ lệ các yếu tố nguy cơ liên quan ở người tiền đái tháo đường 

- Trong các yếu tố nguy cơ ít vận động chiếm số lƣợng cao nhất (110 đối 

tƣợng - 54,5%), thấp nhất là hút thuốc (31 đối tƣợng - 15,3%). 

- Số lƣợng ngƣời TĐTĐ nam hút thuốc, uống rƣợu cao hơn nữ. 
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Bảng 3.11. Tỷ lệ hội chứng chuyển hoá và biến đổi các tiêu chí chẩn đoán hội 

chứng chuyển hoá 

Đặc điểm 
Số lƣợng 

(n) 

Tỷ lệ 

(%) 

Béo bụng 

(≥ 80cm ở nữ; ≥ 90cm ở nam) 
127 62,9 

Tăng TG (≥ 1,7mmol/L) 134 66,3 

Giảm HDL-C 

(≤ 1,29 ở nữ; ≤ 1,03 ở nam) 
122 60,4 

Tăng HA (≥ 130/85mmHg) 107 53,0 

Glucose (≥ 5,6mmol/L) 167 82,7 

HCCH 120 59,4 
 

- Ngƣời TĐTĐ có biểu hiện HCCH theo tiêu chuẩn IDF - 2010 chiếm tỷ 

lệ cao (59,4%). 

- Các tiêu chí đạt tiêu chuẩn của HCCH có tỷ lệ cao khác nhau trong đó 

cao nhất là tăng glucose máu, thấp nhất là THA. 

3.2. CHỈ SỐ KHÁNG INSULIN VÀ MỐI LIÊN QUAN VỚI MỘT SỐ 

YẾU TỐ 

3.2.1. Kháng insulin, chức năng tế bào bêta và độ nhạy insulin ở đối 

tƣợng nghiên cứu 

Bảng 3.12. So sánh tỷ lệ kháng insulin theo HOMA2-IR giữa nhóm nghiên 

cứu và nhóm chứng 

Chỉ số 
Nhóm chứng      

(n=90) 

Nhóm NC       

(n=202) 
p 

HOMA2-IR 

(Glucose - insulin) >1,51 

2 

2,2% 

152 

75,2% 
< 0,001 

HOMA2-IR 

(Glucose - C-peptid) >0,94 

2 

2,2% 

186 

92,1% 
< 0,001 
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- Ngƣời TĐTĐ có biểu hiện kháng insulin chiếm tỷ lệ cao hơn có ý nghĩa 

so với nhóm chứng. 

Bảng 3.13.  So sánh chỉ số HOMA2-IR giữa nhóm nghiên cứu và chứng 

Chỉ số 
Nhóm chứng 

(n=90 ) 

Nhóm NC 

(n=202) 
p 

HOMA2-IR  

(Glucose - insulin) 

X  ± SD 1,15 ± 0,18 1,81 ± 0,36 < 0,001 

Độ lệch 

tƣơng đối 
 Tăng 57,8%  

HOMA2-IR 

(Glucose - C-peptid) 

X  ± SD 0,62 ± 0,16 1,29 ± 0,21 < 0,001 

Độ lệch 

tƣơng đối 
 Tăng 106,6%  

 

- HOMA-IR Ins: X  + 2SD = 1,15 + 2 x 0,18 = 1,51 

         X  - 2SD = 1,15 - 2 x 0,18 = 0,79 

- HOMA-IR Cpep: X  + 2SD = 0,62 + 2 x 0,16 = 0,94 

             X  - 2SD = 0,62 - 2 x 0,16 = 0,3 

- Giá trị HOMA2-IR dựa vào cặp glucose - insulin và glucose - C-peptid 

của nhóm NC đều tăng so với chỉ số tƣơng ứng của nhóm chứng, trong đó có 

HOMA-IR. Dựa vào cặp glucose - C-peptid tăng cao hơn so với glucose - insulin. 
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Bảng 3.14. So sánh tỷ lệ đối tượng tiền đái tháo đường dựa vào HOMA2-%B 

giữa nhóm nghiên cứu và chứng 

Chỉ số 
Nhóm chứng      

(n=90) 

Nhóm NC 

(n=202) 
p 

HOMA2-%B 

(Glucose - insulin) 

Giảm 

(< 70,52) 
0 

15 

7,4% 

< 0,05 Bình thƣờng 
86 

95,6% 

182 

90,1% 

Tăng 

(> 170,52) 

4 

4,4% 

5 

2,5% 

HOMA2-%B 

(Glucose - C-peptid) 

Giảm (< 36,8) 0 0 

> 0,05 
Bình thƣờng 

85 

94,4% 

195 

96,5% 

Tăng 

(> 120,72) 

5 

5,6% 

7 

3,5% 

 

- Chỉ số HOMA2-%B tính theo cặp glucose - insulin phân bố ở ba mức 

giảm, bình thƣờng và tăng trong đó mức bình thƣờng chiếm tỷ lệ cao nhất. 

- Chỉ số HOMA2-%B tính theo cặp glucose - C-peptid phân bố ở hai mức 

bình thƣờng và tăng trong đó mức bình thƣờng chiếm tỷ lệ cao hơn. 

- Đối tƣợng với HOMA2-%B tính theo cặp glucose - insulin ở mức bình 

thƣờng có tỷ lệ thấp hơn so với chỉ số tƣơng ứng ở nhóm chứng. 

- Đối tƣợng với HOMA2-%B tính theo cặp glucose - C-peptid ở mức bình 

thƣờng và tăng giữa nhóm nghiên cứu và nhóm chứng khác biệt không có ý 

nghĩa thống kê. 
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Bảng 3.15. So sánh HOMA2-%B giữa nhóm nghiên cứu và nhóm chứng 

Chỉ số 
Nhóm chứng      

(n=90) 

Nhóm NC       

(n=202) 

p 

HOMA2-%B 

(Glucose - insulin) 

X  ± SD 120,52 ± 25,00 102,31 ± 26,23 < 0,001 

Chỉ số giới 

hạn 
70,52 - 170,52   

Độ lệch  

tƣơng đối 
 Giảm 15,1%  

HOMA2-%B  

(Glucose - C-peptid) 

X  ± SD 78,76 ± 20,98 80,17 ± 18,07 > 0,05 

Chỉ số giới 

hạn 
36,8 - 120,72   

Độ lệch  

tƣơng đối 
 Tăng 1,8%  

 

- Nhóm nghiên cứu có chỉ số chức năng tế bào bêta tính theo cặp glucose 

- insulin thấp hơn nhóm chứng có ý nghĩa (p < 0,001). 

- Tuy nhiên không thấy sự khác biệt về giá trị trung bình chỉ số chức 

năng tế bào bêta tính theo cặp glucose - C-peptid giữa hai nhóm. 

Bảng 3.16. So sánh tỷ lệ đối tượng tiền đái tháo đường theo các mức dựa vào 

độ nhạy insulin giữa hai nhóm 

Chỉ số 
Nhóm chứng     

(n=90) 

Nhóm NC   

(n=202) 
p 

HOMA2-%S 

(Glucose - insulin) 

Giảm 

(< 64,12) 

1 

1,1% 

150 

74,3% 
 

< 0,001 

 

Bình thƣờng 

(64,12 - 114,64) 

89 

98,9% 

52 

25,7% 

Tăng (> 114,64) 0 0 

HOMA2-%S 

(Glucose - C-peptid) 

Giảm 

(< 84,46) 
0 

147 

72,8% 

< 0,001 

 

Bình thƣờng 

(84,46 - 262,86) 

87 

96,7% 

55 

27,2% 

Tăng 

(> 262,86) 

3 

3,3% 
0 
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- Chỉ số HOMA2-%S ở đối tƣợng tính theo cặp glucose - insulin và 

glucose - C-peptid phân bố ở hai mức bình thƣờng và giảm. 

- Tỷ lệ ngƣời TĐTĐ giảm HOMA2-%S ở đối tƣợng tính theo cặp 

glucose - insulin và glucose - C-peptid đều cao hơn có ý nghĩa so với chỉ số 

tƣơng ứng ở nhóm chứng. 

Bảng 3.17. So sánh HOMA-%S giữa nhóm nghiên cứu và chứng 

Chỉ số 
Nhóm chứng      

(n=90) 

Nhóm NC 

   (n=202) 
p 

HOMA2-%S 

(Glucose - insulin) 

X  ± SD 89,38 ± 12,63 57,75 ± 13,44 < 0,001 

Chỉ số giới hạn 64,12 - 114,64  

Độ lệch tƣơng đối  Giảm 35,4%  

HOMA2-%S 

(Glucose - C-peptid) 

( X  ± SD) 173,66 ± 44,60 80,28 ± 16,08 < 0,001 

Chỉ số giới hạn 84,46 - 262,86  

Độ lệch tƣơng đối  Giảm 53,8%  

 

- GTTB của độ nhạy insulin tính theo cặp glucose - insulin và glucose - 

C-peptid ở nhóm NC đều giảm hơn so với chỉ số tƣơng ứng ở nhóm chứng. 

-  HOMA2-%B tính theo cặp glucose - insulin và glucose -  

C-peptid ở đối tƣợng giảm tƣơng ứng 35,4% và 53,8%. 

 

 

 

 

 

 

 



68 

Bảng 3.18. So sánh tỷ lệ đối tượng dựa vào một số chỉ số giữa 3 trạng 

thái tiền đái tháo đường  

Chỉ số 
PN1 

(n=116) 

PN2 

(n=51) 

PN3 

(n=35) 
p 

Insulin 

Giảm 0 0 0 

> 0,05 Bình thƣờng 26 (22,4%) 13 (25,5%) 8 (22,9%) 

Tăng 90 (77,6%) 38 (74,5%) 27 (77,1%) 

C-peptid 

Giảm 0 0 0 

> 0,05 Bình thƣờng 12 (10,3%) 4 (7,8%) 6 (17,1%) 

Tăng 104 (89,7%) 47 (92,2%) 29 (82,9%) 

HOMA2-IR  

(Glucose - insulin) 

Bình thƣờng 28 (24,1%) 13 (25,5%) 9 (25,7%) 
> 0,05 

Tăng 88 (75,9%) 38 (74,5%) 26 (74,3%) 

HOMA2-IR  

(Glucose -C-peptid) 

Bình thƣờng 6 (5,2%) 4 (7,8%) 6 (17,1%) 
> 0,05 

Tăng 110 (94,8%) 47 (92,2%) 29 (82,9%) 

HOMA2-%B 

(Glucose - insulin) 

Giảm 11 (9,5%) 4 (7,8%) 0 

<0,001 Bình thƣờng 105 (90,5%) 47 (92,2%) 30 (85,7%) 

Tăng 0 0 5 (14,3%) 

HOMA2-%B 

(Glucose -C-peptid) 

Giảm 0 0 0 

<0,001 Bình thƣờng 116  (100%) 51 (100%) 28 (80,0%) 

Tăng 0 0 7 (20,0%) 

HOMA2-%S 

(Glucose - insulin) 

Giảm 87 (75,0%) 37 (72,5%) 26 (74,3%) 

> 0,05 Bình thƣờng 29 (25,0%) 14 (27,5%) 9 (25,7%) 

Tăng 0 0 0 

HOMA2-%S 

(Glucose -C-peptid) 

Giảm 88 (75,9%) 39 (76,5%) 20 (57,1%) 
> 0,05 

Bình thƣờng 28 (24,1%) 12 (23,5%) 15 (42,9%) 
 

- Đối tƣợng thuộc PN1, PN2 có ngƣời TĐTĐ giảm HOMA2-%B còn 

PN3 thì không có. 

- Đối tƣợng thuộc PN3 có ngƣời TĐTĐ tăng HOMA2%-B tính theo cặp 

glucose - C-peptid còn PN1, PN2 thì không có. 

- Tỷ lệ ngƣời TĐTĐ giữa 3 phân nhóm dựa vào sự biến đổi của các chỉ 

số insulin, C-peptid, HOMA2-IR, HOMA2-%S tính theo cặp glucose - insulin 

và glucose - C-peptid khác biệt không có ý nghĩa. 
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Bảng 3.19. So sánh giá trị trung bình của các chỉ số kháng insulin giữa đối 

tượng thuộc 3 trạng thái tiền đái tháo đường  

Chỉ số 
PN1 

(n=116) 

PN2 

(n=51) 

PN3 

(n=35) 

p 

1&2 

p 

1&3 

p 

 2&3 

Insulin 13,48 ± 2,75 13,62 ± 2,76 13,67 ± 2,43 > 0,05 > 0,05 > 0,05 

C-peptid 1,67 ± 0,26 1,67 ± 0,25 1,63 ± 0,28 > 0,05 > 0,05 > 0,05 

HOMA2-%B 

(Glucose - insulin) 
93,33 ± 18,09 97,04 ± 17,23 139,77 ± 27,56 > 0,05 <0,001 <0,001 

HOMA2-%S 

(Glucose - insulin) 
57,71 ± 14,26 57,09 ± 12,93 58,84 ± 11,47 > 0,05 > 0,05 > 0,05 

HOMA2-IR 

(Glucose - insulin) 
1,82 ± 0,37 1,83 ± 0,37 1,75 ± 0,30 > 0,05 > 0,05 > 0,05 

HOMA2-%B 

(Glucose - C-peptid) 
73,82 ± 11,98 76,21 ± 11,32 106,98 ± 18,84 > 0,05 <0,001 <0,001 

HOMA2-%S 

(Glucose - C-peptid) 
78,90 ± 15,49 79,18 ± 14,82 86,41 ± 18,61 > 0,05 <0,001 < 0,05 

HOMA2-IR 

(Glucose-C-peptid) 
1,31 ± 0,21 1,29 ± 0,19 1,19 ± 0,21 > 0,05 <0,001 < 0,05 

 

- GTTB HOMA2-%B tính theo cặp glucose - insulin và glucose - C-

peptid; HOMA2-%S tính theo cặp glucose - C-peptid ở ngƣời TĐTĐ khi tăng 

glucose máu lúc đói đơn độc cao hơn có ý nghĩa so với 2 phân nhóm còn lại. 

- GTTB HOMA2-IR tính theo cặp glucose - C-peptid ở ngƣời TĐTĐ tăng 

glucose máu lúc đói đơn độc thấp hơn có ý nghĩa so với 2 phân nhóm còn lại. 
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3.2.2. Mối liên quan giữa chỉ số kháng insulin với một số yếu tố liên quan 

ở ngƣời tiền đái tháo đƣờng 

Bảng 3.20. Liên quan giữa HOMA2-IR với nhóm tuổi 

Nh m tuổi 

(năm) 

Số lƣợng 

(n) 

HOMA2-IR  

(Glucose - insulin) 

HOMA2-IR 

(Glucose - C-peptid) 

35 - 39 2 1,63 ± 0,15 1,13 ± 0,45 

40 - 49 46 1,56 ± 0,42 1,05 ± 0,35 

50 - 59 88 1,59 ± 0,43 1,08 ± 0,39 

60 - 69 54 1,60 ± 0,47 1,08 ± 0,36 

70 - 75 12 2,00 ± 0,32 1,28 ± 0,16 

p(ANOVA)  < 0,05* < 0,05* 
 

* So sánh nhóm đối tượng TĐTĐ ≥ 70 tuổi với các nhóm khác. 

- Chỉ số kháng insulin ở ngƣời TĐTĐ nhóm tuổi từ 70 trở lên cao hơn 

các nhóm khác có ý nghĩa, p < 0,05. 

- Không thấy khác biệt về chỉ số kháng insulin giữa các nhóm tuổi < 70. 

Bảng 3.21. Liên quan giữa HOMA2-%B với nhóm tuổi 

Nh m tuổi 

(năm) 

Số lƣợng 

(n) 

HOMA2-%B 

(Glucose - insulin) 

HOMA2-%B 

(Glucose - C-peptid) 

35 - 39 2 97,67 ± 19,43 71,73 ± 7,67 

40 - 49  46 109,66 ± 29,25 81,10 ± 19,64 

50 - 59  88 107,24 ± 26,04 78,79 ± 16,77 

60 - 69  54 108,61 ± 29,01 81,04 ± 22,61 

70 - 75 12 104,13 ± 16,01 75,88 ± 12,81 

p(ANOVA)  > 0,05 > 0,05 
 

 

- Không thấy khác biệt về chức năng tế bào bêta ở các nhóm tuổi. 
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Bảng 3.22. Liên quan giữa HOMA2-%S với nhóm tuổi 

Nh m tuổi 

(năm) 

Số lƣợng 

(n) 

HOMA2-%S  

(Glucose - insulin) 

HOMA2-%S  

(Glucose - C-peptid) 

35 - 39 2 62,70 ± 5,53 102,63 ± 44,35 

40 - 49 46 69,03 ± 19,24 111,62 ± 54,50 

50 - 59  88 67,84 ± 19,36 111,18 ± 53,41 

60 - 69  54 68,32 ± 21,08 108,23 ± 49,38 

70 - 75 12 51,28 ± 10,58 79,51 ± 8,74 

p(ANOVA)  < 0,05* < 0,05* 

 

* So sánh nhóm đối tượng TĐTĐ ≥ 70 tuổi với các nhóm khác. 

- Chỉ số HOMA2-%S của ngƣời TĐTĐ lứa tuổi từ 70 trở lên thấp hơn 

các nhóm khác có ý nghĩa, p < 0,05. 

- Không thấy khác biệt về chỉ số HOMA2-%S thuộc các nhóm tuổi < 70. 

Bảng 3.23. Liên quan giữa HOMA2 với tăng huyết áp 

Các chỉ số 
Không THA 

(n=115) 

THA 

(n=87) 
p 

HOMA2-IR  

(Glucose - insulin) 
1,69 ± 0,37 1,96 ± 0,27 < 0,05 

HOMA2-IR  

(Glucose - C-peptid) 
1,26 ± 0,20 1,31 ± 0,22 > 0,05 

HOMA2-%B  

(Glucose - insulin) 
98,16 ± 26,67 107,81 ± 24,72 < 0,05 

HOMA2-%B (Glucose 

- C-peptid) 
79,45 ± 17,70 81,11 ± 18,60 > 0,05 

HOMA2-%S  

(Glucose - insulin) 
62,01 ± 14,87 55,11 ± 8,5 < 0,05 

HOMA2-%S  

(Glucose - C-peptid) 
81,55 ± 15,37 78,60 ± 16,90 > 0,05 
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- Ngƣời TĐTĐ bị THA có chỉ số kháng insulin tính theo cặp glucose - 

insulin, chức năng tế bào bêta cao hơn và độ nhạy insulin tính theo insulin 

giảm hơn so với ngƣời không tăng huyết áp (p < 0,05). 

- Các chỉ số tính theo cặp glucose - C-peptid giữa ngƣời TĐTĐ có hay 

không có THA khác biệt không có ý nghĩa. 

Bảng 3.24. Liên quan giữa HOMA2 với béo phì (BMI ≥ 25 kg/m
2
) 

Chỉ số 
Không béo phì 

 (n=66) 

B o ph  

(n=76) 
p 

HOMA2-IR  

(Glucose - insulin) 
1,81 ± 0,33 1,81 ± 0,38 > 0,05 

HOMA2-IR  

(Glucose - C-peptid) 
1,25 ± 0,21 1,33 ± 0,19 < 0,05 

HOMA2-%B  

(Glucose - insulin) 
103,94 ± 24,00 98,76 ± 24,09 > 0,05 

HOMA2-%B 

(Glucose - C-peptid) 
80,32 ± 18,58 79,90 ± 16,75 > 0,05 

HOMA2-%S  

(Glucose - insulin) 
57,27 ± 11,69 58,15 ± 14,95 > 0,05 

HOMA2-%S  

(Glucose - C-peptid) 
82,45 ± 15,52 76,36 ± 13,39 < 0,05 

 

- Nhóm đối tƣợng béo phì có chỉ số kháng insulin tính theo cặp glucose 

- C-peptid cao hơn, độ nhạy insulin tính theo cặp glucose - C-peptid thấp hơn 

nhóm không béo phì (p < 0,05). 

- Giá trị trung bình các chỉ số HOMA2-IR tính theo cặp glucose - 

insulin và HOMA2-%B tính theo glucose - C-peptid tƣơng đƣơng nhau giữa 

đối tƣợng béo phì và bình thƣờng. 
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Bảng 3.25. Liên quan giữa HOMA2 với béo bụng 

Chỉ số 
Kh ng   o 

 ụng (n=75) 

B o  ụng 

(n=127) 
p 

HOMA2-IR  

(Glucose - insulin) 
1,65 ± 0,37 1,90 ± 0,31 < 0,05 

HOMA2-IR  

(Glucose - C-peptid) 
1,22 ± 0,22 1,32 ± 0,20 < 0,05 

HOMA2-%B  

(Glucose - insulin) 
99,73 ± 27,85 103,84 ± 25,20 > 0,05 

HOMA2-%B  

(Glucose - C-peptid) 
80,31 ± 18,81 80,08 ± 17,69 > 0,05 

HOMA2-%S  

(Glucose - insulin) 
63,62 ± 14,94 54,28 ± 11,15 < 0,05 

HOMA2-%S  

(Glucose - C-peptid) 
84,90 ± 18,31 77,55 ± 13,97 < 0,05 

 

- Ngƣời TĐTĐ béo bụng có HOMA2-IR tính theo cặp glucose - insulin 

và glucose - C-peptid cao hơn so với ngƣời TĐTĐ không béo bụng. 

- Ngƣời TĐTĐ béo bụng có chỉ số HOMA2-%S tính theo cặp glucose 

insulin và glucose - C-peptid thấp hơn so với ngƣời TĐTĐ không béo bụng. 

- Giá trị trung bình của HOMA2-%B ngƣời TĐTĐ có hay không có béo 

bụng khác biệt không có ý nghĩa. 
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Bảng 3.26. Liên quan giữa HOMA2 với rối loạn lipid máu 

Chỉ số 
Không RLLM 

(n=39) 

RLLM 

(n=163) 
p 

HOMA2-IR  

(Glucose - insulin) 
1,63 ± 0,36 1,85 ± 0,34 < 0,01 

HOMA2-IR  

(Glucose - C-peptid) 
1,26 ± 0,24 1,29 ± 0,20 > 0,05 

HOMA2-%B  

(Glucose - insulin) 
93,17 ± 21,05 104,50 ± 26,72 < 0,05 

HOMA2-%B  

(Glucose - C-peptid) 
77,35 ± 14,48 80,84 ± 18,80 > 0,05 

HOMA2-%S  

(Glucose - insulin) 
64,33 ± 14,97 56,17 ± 12,59 < 0,01 

HOMA2-%S  

(Glucose - C-peptid) 
82,57 ± 18,76 79,73 ± 15,38 > 0,05 

 

- Giá trị trung bình HOMA2-IR, HOMA2-%B tính theo cặp glucose - 

insulin ở ngƣời TĐTĐ có RLLP máu cao hơn so với ngƣời TĐTĐ không có 

rối loạn lipid máu. 

- Giá trị trung bình HOMA2-%S tính theo cặp glucose - insulin ở ngƣời 

TĐTĐ RLLP máu thấp hơn so với ngƣời TĐTĐ không có RLLP máu. 

- Giá trị trung bình của HOMA2-IR, HOMA2-%B và HOMA2-%S tính 

theo cặp glucose - C-peptid ở ngƣời TĐTĐ có hay không có RLLP máu khác 

biệt không có ý nghĩa thống kê. 
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Bảng 3.27. Liên quan giữa HOMA2 với hội chứng chuyển hoá 

Chỉ số 
Không HCCH 

(n=82) 

C  HCCH 

(n=120) 
p 

HOMA2-IR  

(Glucose - insulin) 
1,65 ± 0,36 1,92 ± 0,31 < 0,01 

HOMA2-IR  

(Glucose - C-peptid) 
1,22 ± 0,22 1,33 ± 0,20 < 0,01 

HOMA2-%B  

(Glucose - insulin) 
100,63 ± 29,53 103,46 ± 23,77 > 0,05 

HOMA2-%B  

(Glucose - C-peptid) 
80,97 ± 20,28 79,62 ± 16,46 > 0,05 

HOMA2-%S  

(Glucose - insulin) 
63,49 ± 14,73 53,82 ± 10,91 < 0,01 

HOMA2-%S  

(Glucose - C-peptid) 
84,86 ± 17,84 77,14 ± 13,98 < 0,01 

 

- Giá trị trung bình HOMA2-IR tính theo cặp glucose - insulin và 

glucose - C-peptid ở ngƣời TĐTĐ có HCCH cao hơn so với ngƣời TĐTĐ 

không có HCCH. 

- Giá trị trung bình HOMA2-%S tính theo cặp glucose - insulin và 

glucose - C-peptid ở ngƣời TĐTĐ có HCCH thấp hơn so với ngƣời TĐTĐ 

không có hội chứng chuyển hóa. 

- Giá trị trung bình HOMA2-%B tính theo cặp glucose - insulin và 

glucose - C-peptid ở ngƣời TĐTĐ có hay không có HCCH khác biệt không 

có ý nghĩa thống kê. 
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3.3. ĐÁNH GIÁ KẾT QUẢ CAN THIỆP TẠI CỘNG ĐỒNG Ở NGƢỜI 

TIỀN ĐÁI THÁO ĐƢỜNG 

3.3.1. Đặc điểm chung đối tƣợng tiền đái tháo đƣờng đƣợc can thiệp 

Bảng 3.28. Biến đổi số lượng đối tượng điều trị theo thời gian can thiệp 

Thời điểm 

Tổng số 

đối tƣợng 

 (n) 

Số bỏ trị  

(n) 

Tỷ lệ bỏ trị 

% 

Bắt đầu điều trị (T0) 112 - - 

Sau 6 tháng 100 12 10,7 

Từ 6 đến 12 tháng (T12) 55 45 45 
 

 

- Số lƣợng đối tƣợng giảm dần theo thời gian do bỏ trị chiếm tỷ lệ cao. 

- Tỷ lệ đối tƣợng nghiên cứu bỏ trị sau 6 tháng là 10,7%, từ tháng 6 đến 

tháng 12 là 45%. 

- Sau 12 tháng có tổng số 57 (50,9%) đối tƣợng bỏ trị. 

 

Biểu đồ 3.4. Tỷ lệ đối tượng nghiên cứu theo lý do bỏ trị (n=57) 

- Đối tƣợng bỏ trị với những lý do và tỷ lệ khác nhau. 

- Không tuân thủ chế độ điều trị chiếm tỷ lệ cao nhất 37%. 

- Các lý do liên quan đến tác dụng phụ của thuốc chiếm tỷ lệ 19,3%. 

- Lý do không tuân thủ chế độ uống thuốc và tập luyện, tiết chế ăn uống 

chiếm 36,9%. 
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Bảng 3.29. Tỷ lệ đối tượng nghiên cứu bị tác dụng phụ của thuốc (n=112) 

Tác dụng phụ 
Số đối tƣợng 

(n) 

Tỷ lệ 

% 

Tiêu chảy 11 9,8 

Buồn nôn, nôn 2 1,8 

Đau bụng không rõ nguyên nhân 3 2,7 

Dị ứng 1 0,9 

 

- Tỷ lệ đối tƣợng dùng thuốc tiêu chảy chiếm cao nhất 9,8% (các đối 

tƣợng này đều bỏ trị). 

- Các tác dụng phụ khác gặp không nhiều trên đối tƣợng nghiên cứu.  

Bảng 3.30. Biến đổi tình trạng người tiền đái tháo đường trước và sau điều 

trị (n=55) 

Đặc điểm Trƣớc ĐT Sau ĐT 

Bình thƣờng (n,%) 
0 

0% 

36 

65,4% 

TĐTĐ (n,%) 
55 

100% 

14 

25,5% 

Đái tháo đƣờng (n,%) 
0 

0% 

5 

9,1% 
 

- Sau điều trị 12 tháng có sự biến đổi tỷ lệ đối tƣợng nghiên cứu dựa vào 

các biểu hiện. 

- Tỷ lệ ngƣời TĐTĐ giảm còn 25,5%. 

- Tỷ lệ đối tƣợng không còn biểu hiện TĐTĐ sau điều trị là 65,4%. 

- Sau điều trị xuất hiện bệnh nhân ĐTĐ týp 2 với tỷ lệ 9,1%. 
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Bảng 3.31. Biến đổi tình trạng người tiền đái tháo đường theo từng phân 

nhóm trước và sau điều trị (n=55) 

Đặc điểm Trƣớc ĐT Sau ĐT 

PN1 

(n=25) 

Bình thƣờng 
0 

(0%) 

14 

(56,0%) 

TĐTĐ 
31 

(100%) 

8 

(32,0%) 

Đái tháo đƣờng 
0 

(0%) 

3 

(12,0%) 

PN2 

(n=18) 

Bình thƣờng 
0 

(0%) 

13 

(72,2%) 

TĐTĐ 
14 

(100%) 

4 

(22,2%) 

Đái tháo đƣờng 
0 

(0%) 

1 

(5,6%) 

PN3 

(n=12) 

Bình thƣờng 
0 

(0%) 

9 

(75,0%) 

TĐTĐ 
10 

(100%) 

2 

(16,7%) 

Đái tháo đƣờng 
0 

(0%) 

1 

(8,3%) 
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- PN1 với glucose máu lúc đói: 5,6 - 6,9 mmol/l và glucose máu giờ thứ 

2 của nghiệm pháp dung nạp đƣờng uống: 7,8 - 11 mmol/l có tỷ lệ đối tƣợng 

trở về bình thƣờng thấp nhất 56%; tỷ lệ trở thành ĐTĐ cao nhất 12%. 

- PN2 với glucose lúc đói: 5,6 - 6,9 mmol/l và glucose máu giờ thứ 2 của 

nghiệm pháp dung nạp đƣờng uống < 7,8 mmol/l và PN3 glucose lúc đói <5,6 

mmol/l và glucose máu giờ thứ 2 của nghiệm pháp dung nạp đƣờng uống: 7,8 

- 11 mmol/l có tỷ lệ đối tƣợng trở về bình thƣờng gần nhƣ nhau.  

 

Bảng 3.32. So sánh giá trị trung bình của một số chỉ số trước và sau điều trị (n=55) 

Chỉ số T0 (1) T6 (2) T12 (3) p1&2 p1&3 p2&3 

Glucose lúc đói 

(mmol/dl) 
5,87 ± 0,58 5,47 ± 0,65 5,26 ± 0,99 <0,001 <0,001 > 0,05 

Glucose giờ thứ 2 

của NPDNG 

(mmol/l) 

8,14 ± 0,98 7,75 ± 1,58 6,68 ± 0,92 > 0,05 < 0,01 < 0,05 

HbA1c (%) 6,05 ± 0,23 5,77 ± 0,41 5,63 ± 0,75 <0,001 <0,001 > 0,05 

Insulin (µU/ml) 14,76 ± 2,18 11,94 ± 2,60 10,63 ± 2,34 <0,001 <0,001 <0,001 

C-Peptid (ng/ml) 1,72 ± 0,19 1,32 ± 0,24 0,82 ± 0,31 <0,001 <0,001 <0,001 

 

- Sau điều trị giá trị trung bình insulin, C-peptid, glucose, HbA1c của 

ngƣời TĐTĐ giảm có ý nghĩa thống kê. 
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Bảng 3.33. So sánh giá trị trung bình của một số chỉ số trước và sau điều trị 

theo 3 PN 

Chỉ số Thời điểm 
PN1 

(n=25) 

PN2 

(n=18) 

PN3 

(n=12) 

Glucose lúc đói 

(mmol/dl) 

Trƣớc điều trị 6,13 ± 0,45 6,03 ± 0,39 5,01 ± 0,27 

Sau điều trị 5,81 ± 0,67 4,99 ± 0,79 4,51 ± 0,27 

p < 0,001 

Glucose giờ thứ 2 của 

NPDNG (mmol/l) 

Trƣớc điều trị 8,62 ± 1,02 9,98 ± 0,63 8,86 ± 1,02 

Sau điều trị 7,42 ± 2,03 6,47 ± 1,22 7,93 ± 2,84 

p < 0,001 

HbA1c (%) 

Trƣớc điều trị 6,08 ± 0,26 6,03 ± 0,21 6,01 ± 0,22 

Sau điều trị 5,6 ± 0,56 5,38 ± 0,5 6,05 ± 1,18 

p < 0,001 > 0,05 

Insulin (µU/ml) 

Trƣớc điều trị 14,78 ± 2,2 14,32 ± 2,53 15,39 ± 1,41 

Sau điều trị 11,02 ± 1,79 10,62 ± 2,44 9,82 ± 3,11 

p < 0,001 

C-Peptid (ng/ml) 

Trƣớc điều trị 1,7 ± 0,2 1,7 ± 0,23 1,81 ± 0,13 

Sau điều trị 0,82 ± 0,29 0,78  ± 0,34 0,89 ± 0,31 

p < 0,001 

 

- Ba phân nhóm có các chỉ số Glucose máu lúc đói, Glucose giờ thứ 2 

của NPDNG, insulin, C - peptid giảm sau điều trị có ý nghĩa. 

- PN1 và PN2 có HbA1c giảm sau điều trị có ý nghĩa, riêng PN3 thay 

đổi không ý nghĩa sau điều trị. 
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3.3.2. Biến đổi một số yếu tố liên quan trƣớc và sau điều trị 

Bảng 3.34. So sánh giá trị trung bình của một số chỉ số trước và sau điều trị (n=55) 

Chỉ số T0 (1) T6 (2) T12 (3) p1&2 p1&3 p2&3 

BMI (kg/m
2
) 23,98 ± 3,16 23,73 ± 3,16 23,35 ± 3,25 < 0,05 <0,001 < 0,01 

Chỉ số vòng 

bụng (cm) 
82,82 ± 9,55 82,62 ± 8,20 82,55 ± 9,25 > 0,05 > 0,05 > 0,05 

Cholesterol 

(mmol/L) 
5,95 ± 0,89 5,47 ± 1,17 5,10 ± 0,96 < 0,05 <0,001 < 0,05 

Triglycerid 

(mmol/L) 
2,33 ± 0,87 2,12 ± 0,94 2,07 ± 1,17 > 0,05 > 0,05 > 0,05 

HDL-C 

(mmol/L) 
1,24 ± 0,35 1,20 ± 0,41 1,21 ± 0,26 > 0,05 > 0,05 > 0,05 

LDL-C 

(mmol/L) 
3,67 ± 0,87 3,30 ± 1,15 2,95 ± 0,84 > 0,05 <0,001 < 0,05 

RBC (M/uL) 4.46 ± 0.5 4.51 ± 0.52 4.53 ± 0.64 > 0,05 > 0,05 > 0,05 

WBC (K/uL) 8.06 ± 1.75 8.32 ± 2.05 8.64 ± 2.35 > 0,05 > 0,05 > 0,05 

PLT (K/uL) 251.1 ± 67.03  247.4 ± 73.3 237.4 ± 89.3 > 0,05 > 0,05 > 0,05 

 

- Giá trị trung bình BMI của đối tƣợng NC giảm sau điều trị có ý nghĩa.  

- Chu vi vòng bụng của đối tƣợng NC trƣớc và sau điều trị khác biệt 

không có ý nghĩa. 

- Sau điều trị, nồng độ trung bình cholesterol, LDL-C của của đối tƣợng 

NC giảm có ý nghĩa so với trƣớc điều trị. 

-  Nồng độ trung bình triglycerid, HDL-C của của đối tƣợng NC trƣớc và 

sau điều trị khác biệt không có ý nghĩa thống kê. 

- Biến đổi các chỉ số hồng cầu, bạch cầu, tiểu cầu tại các thời điểm 

không có ý nghĩa. 
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Bảng 3.35. Biến đổi tỷ lệ đối tượng nghiên cứu dựa vào các chỉ số trước và 

sau điều trị (n = 55) 

Chỉ số Trƣớc ĐT Sau ĐT p 

Béo phì 

(BMI ≥ 25 kg/m
2
) 

17 

30,9% 

16 

29,1% 
> 0,05 

Dƣ cân 

(25 > BMI ≥ 23) 

38 

69,1% 

29 

52,7% 
< 0,05 

Béo bụng 

(Nam ≥ 90cm; Nữ ≥ 80cm) 

27 

49,1% 

31 

56,4% 
> 0,05 

Tăng HA  

(HA ≥ 140/90mmHg) 

28 

50,9% 

17 

30,9% 
< 0,05 

HbA1c ≥ 7% 0 
2 

3,6% 
< 0,05 

Tăng cholesterol 
43 

78,2% 

24 

43,6% 
< 0,05 

Tăng TG 
32 

58,2% 

19 

34,5% 
< 0,05 

Giảm HDL-C 
9 

16,4% 

7 

12,7% 
< 0,05 

Tăng LDL-C 
33 

60,0% 

17 

30,9% 
< 0,05 

 

- Sau điều trị tỷ lệ đối tƣợng béo phì, tăng chu vi vòng bụng khác biệt 

không có ý nghĩa. 

- Sau điều trị tỷ lệ đối tƣợng dƣ cân giảm có ý nghĩa. 

- Tỷ lệ đối tƣợng THA sau điều trị giảm có ý nghĩa. 

- Sau điều trị tỷ lệ đối tƣợng tăng cholesterol, triglycerid, tăng LDL-C, 

giảm HDL-C giảm có ý nghĩa thống kê. 
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3.3.3. Biến đổi kháng insulin trƣớc và sau điều trị 

Bảng 3.36. Biến đổi tỷ lệ đối tượng nghiên cứu trước và sau điều trị dựa vào 

insulin và C-peptid (n=55). 

Chỉ số Trƣớc ĐT Sau ĐT p 

Insulin 

(µU/ml) 

Giảm (< 6,28) 0 0 

< 0,001 
Bình thƣờng (6,28 - 11,64) 

7 

12,7% 

39 

70,9% 

Tăng (> 11,64) 
48 

87,3% 

16 

29,1% 

C-peptid 

(ng/ml) 

Giảm (< 0,41) 0 
1 

1,8% 

< 0,001 Bình thƣờng (0,41 - 1,29) 
2 

3,6% 

50 

90,9% 

Tăng (> 1,29) 
53 

96,4% 

4 

7,3% 

 

- Tỷ lệ đối tƣợng có tăng insulin, C-peptid máu sau điều trị giảm có ý nghĩa 

thống kê. 

- Tỷ lệ đối tƣợng có insulin, C-peptid máu ở mức bình thƣờng sau điều trị 

tăng lên có ý nghĩa. 
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Bảng 3.37. So sánh tỷ lệ người tiền đái tháo đường về các chỉ số KI trước và 

sau điều trị (n=55) 

Chỉ số Trƣớc ĐT Sau ĐT p 

          HOMA2-IR 

(Glucose - insulin) (> 1,51)  

49 

(89,1%) 

14 

(25,5%) 
< 0,001 

          HOMA2-IR  

   (Glucose - C-peptid) (> 0,94) 

53 

(96,4%) 

5 

(9,1%) 
< 0,001 

          HOMA2-%B  

       (Glucose - insulin) (< 70,52) 

3 

(5,5%) 

5 

(9,1%) 
> 0,05 

          HOMA2-%B  

       (Glucose - C-peptid) (< 36,8) 
0 

4 

(7,3%) 
- 

HOMA2-%S  

  (Glucose - insulin) (< 64,12) 

49 

(89,1%) 

14 

(25,5%) 
< 0,001 

HOMA2-%S  

    (Glucose - C-peptid) (< 84,46) 

49 

(89,1%) 

3 

(5,5%) 
< 0,001 

 

- Tỷ lệ ngƣời TĐTĐ sau điều trị có HOMA2-IR tăng tính theo cặp  

glucose - insulin, glucose - C-peptid đều giảm có ý nghĩa, p < 0,001. 

- Không có sự khác biệt về biến đổi chức năng tế bào bêta ở ngƣời TĐTĐ 

trƣớc và sau điều trị. 

- Sau điều trị, tỷ lệ ngƣời TĐTĐ có giảm độ nhạy insulin giảm có ý nghĩa 

thống kê, p < 0,001. 
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Bảng 3.38. So sánh chỉ số kháng insulin trước và sau điều trị (n=55) 

Chỉ số Trƣớc ĐT Sau ĐT 
Thay đổi 

sau ĐT (%) 
p 

HOMA2-IR  

(Glucose - insulin) 
1,96 ± 0,29 1,39 ± 0,32 -29,1 < 0,001 

HOMA2-IR  

(Glucose - C-peptid) 
1,32 ± 0,15 0,62 ± 0,26 -53,5 < 0,001 

HOMA2-%B 

(Glucose - insulin) 

111,59 ± 

26,78 
115,10 ± 36,73 3,1 > 0,05 

HOMA2-%B  

(Glucose - C-peptid) 
84,68 ± 19,74 63,78 ± 19,97 -24,7 < 0,001 

HOMA2-%S  

(Glucose - insulin) 
52,26 ± 9,74 75,55 ± 15,44 44,6 < 0,001 

HOMA2-%S  

(Glucose - C-peptid) 
76,63 ± 11,18 185,01 ± 61,23 141,4 < 0,001 

 

- Giá trị trung bình HOMA2-IR tính theo cặp glucose - insulin và 

glucose - C-peptid, HOMA2-%B tính theo cặp glucose - C-peptid sau điều trị 

giảm có ý nghĩa so với trƣớc điều trị. 

- Giá trị trung bình HOMA2-%S tính theo cặp glucose - insulin và 

glucose - C-peptid sau điều trị tăng lên có ý nghĩa. 

- Giá trị trung bình HOMA2-%B tính theo cặp glucose - insulin trƣớc và 

sau điều trị khác biệt không có ý nghĩa thống kê. 

 

 

Thay đổi sau điều trị (%) = 
(Sau điều trị - trước điều trị) 

× 100  

Trước điều trị 
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CHƢƠNG 4 

 BÀN LUẬN 

 

        Dựa vào số liệu thu đƣợc trong nghiên cứu đặc điểm lâm sàng, cận lâm 

sàng, kháng insulin, chức năng tế bào bêta, độ nhạy insulin và kết quả can 

thiệp sau 12 tháng ở 202 ngƣời đƣợc chẩn đoán TĐTĐ, chúng tôi đƣa ra 

những bàn luận sau: 

4.1. ĐẶC ĐIỂM CHUNG CỦA ĐỐI TƢỢNG NGHIÊN CỨU 

4.1.1. Đặc điểm về tuổi, giới, nghề nghiệp, bệnh kết hợp ở đối tƣợng 

nghiên cứu 

       Trong nghiên cứu của chúng tôi cho thấy, tuổi trung bình nhóm nghiên 

cứu là 55,55 ± 8,01 tuổi, trong đó tuổi trung bình đối tƣợng nam là 54,79 ± 

8,13 tuổi không khác biệt tuổi trung bình đối tƣợng nữ là 55,93 ± 7,95 tuổi. 

Nhóm tuổi chiếm tỷ lệ cao nhất là từ 50 - 59 tuổi, chiếm tỷ lệ ít là 35 - 39 tuổi 

và 70 - 75 tuổi. Khi so sánh về tuổi trung bình nhóm nghiên cứu và nhóm 

chứng thì nhận thấy không có sự khác biệt về tuổi trung bình giới nam, tuổi 

trung bình giới nữ, tỷ lệ đối tƣợng theo các nhóm tuổi và tuổi trung bình 

chung cả nhóm. Những kết quả này giúp so sánh về chỉ số kháng insulin, 

chức năng tế bào bêta và độ nhạy insulin của 2 nhóm đƣợc chuẩn xác hơn. 

Khi so sánh tuổi trong nghiên cứu này với các nghiên cứu khác trong và ngoài 

nƣớc cùng trên đối tƣợng TĐTĐ thì nhận thấy tuổi của nhóm đối tƣợng 

nghiên cứu tƣơng tự nhƣ trong nghiên cứu của Nguyễn Văn Lành, cao hơn 

của Trần Ngọc Thanh (nghiên cứu thực hiện trên 98 sinh viên đến thực tập tại 

Bộ môn Sinh lý học Trƣờng ĐH Y Dƣợc Thành phố Hồ Chí Minh [9],[26]. 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi về tuổi trùng với nghiên cứu của các tác giả 

nƣớc ngoài nhƣ: Ariel D và cộng sự, Sliem H và cộng sự, Onishi Y và cộng 

sự [107],[133],[134]. Nhƣ vậy, có thể khẳng định TĐTĐ thƣờng xuất hiện ở 

những ngƣời tuổi trung niên. 
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        Nghiên cứu này cho thấy giới nữ chiếm 66,8%, giới nam chỉ có 33,2%. 

Kết quả nghiên cứu này tƣơng tự nhƣ của Nguyễn Văn Lành, Trần Ngọc 

Thanh và Onishi Y. Các nghiên cứu trên đều có chung một kết quả tỷ lệ đối 

tƣợng nữ cao hơn tỷ lệ đối tƣợng nam mắc tiền đái tháo đƣờng trong cộng 

đồng cũng nhƣ trong mẫu nghiên cứu chọn ngẫu nhiên của chúng tôi 

[9],[26],[134].  

        Kết quả nghiên cứu này cho thấy, TĐTĐ có phụ thuộc vào nghề nghiệp. 

Tỷ lệ ngƣời TĐTĐ có nghề nghiệp là lao động trí óc (công nhân viên) và nghỉ 

hƣu, già chiếm 63,9% (lao động nhẹ), lao động chân tay (lao động trực tiếp) 

là 36,1%. Lao động chân tay chiếm tỷ lệ thấp hơn. Điều này cho thấy tỷ lệ 

này có xu hƣớng liên quan đến những ngƣời ít hoạt động thể lực, điều này lý 

giải những ngƣời ít hoạt động thể lực thƣờng gặp nhiều rối loạn chuyển hoá 

trong đó có chuyển hoá glucose hơn những đối tƣợng khác. Chính điều này là 

cơ sở cho việc tăng cƣờng hoạt động thể lực góp phần trong điều trị ngƣời 

TĐTĐ bằng thay đổi lối sống [135],[136]. 

        Thống kê cho thấy tỷ lệ ngƣời TĐTĐ có kèm theo bệnh lý rối loạn lipid 

máu chiếm cao nhất, tiếp theo đến HCCH, THA. Một hạn chế trong nghiên 

cứu này là không phân tích rõ đƣợc các bệnh cụ thể, nên không thể bàn luận 

sâu hơn về mối quan hệ giữa các bệnh lý mà đối tƣợng mắc phải trên ngƣời 

TĐTĐ. Nhƣng kết quả trên một phần nào cũng cho thấy bức tranh chung là 

ngƣời TĐTĐ thƣờng kèm theo các bệnh lý tim mạch và rối loạn chuyển hoá 

khác. Và hầu hết các đối tƣợng đến đƣợc phát hiện tiền đái tháo đƣờng không 

phải vì triệu chứng của tiền đái tháo đƣờng xuất hiện mà do các triệu chứng 

bệnh lý kèm theo.  

4.1.2. Đặc điểm một số chỉ số xét nghiệm ở đối tƣợng nghiên cứu 

 Kết quả nghiên cứu cho thấy, nhóm nghiên cứu ngƣời TĐTĐ có nồng 

độ glucose máu, HbA1c, insulin, C-peptid cao hơn nhóm chứng có ý nghĩa, p 

< 0,001. Nồng độ trung bình của các chỉ số cholesterol, triglycerid, LDL-C 
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nhóm nghiên cứu cao hơn, nồng độ trung bình HDL-C nhóm nghiên cứu thấp 

hơn nhóm chứng, p < 0,001. Điều này cho thấy, những ngƣời TĐTĐ không 

những thay đổi các chỉ số liên quan đến glucose máu mà còn thay đổi các chỉ 

số liên quan đến yếu tố nguy cơ đó là rối loạn lipid máu. Nghiên cứu của Trần 

Thị Đoàn cũng trên đối tƣợng TĐTĐ cho thấy nồng độ trung bình glucose 

máu lúc đói là 5,82 ± 0,63 mmol/l và nồng độ trung bình giờ thứ 2 sau 

nghiệm pháp dung nạp là 9,00 ± 1,01 mmol/l [137]. Biswas SK và cộng sự 

cũng trên ngƣời TĐTĐ cho thấy nồng độ glucose máu lúc đói là 5,1 ± 0,6 

mmol/l và giờ thứ 2 của nghiệm pháp dung nạp là 8,2 ± 1,4 mmol/l [138]. 

Nồng độ glucose máu nhóm nghiên cứu ngƣời TĐTĐ cao hơn nhóm chứng 

thƣờng có ý nghĩa, p < 0,001 cả glucose máu lúc đói và giờ thứ 2 sau nghiệm 

pháp dung nạp glucose đƣờng uống. Nhƣ vậy, kết quả của nghiên cứu này 

trùng với kết quả các tác giả đã nghiên cứu trƣớc đó [107],[137]. Đặc điểm 

glucose máu lúc đói nhóm nghiên cứu trong nghiên cứu cũng nhƣ đặc điểm 

glucose máu giờ thứ 2 sau nghiệm pháp chứng minh ngƣời TĐTĐ có rối loạn 

glucose máu ngay cả lúc đói và cả làm nghiệm pháp. Điều này chứng tỏ rối 

loạn đƣờng máu liên quan đến chức năng tế bào bêta và kháng insulin là cơ 

chế của TĐTĐ. Thực hiện các định lƣợng nồng độ insulin và C-peptid ở 

nhóm đối tƣợng TĐTĐ chúng tôi thấy tỷ lệ tăng nồng độ insulin trong máu 

ngƣời TĐTĐ là 72,3% và tăng C-peptid là 89,1%. Một câu hỏi đƣợc đặt ra tại 

sao ngƣời TĐTĐ có tăng nồng độ insulin và C-peptid so với ngƣời bình 

thƣờng với tỷ lệ cao nhƣ vậy mà nồng độ glucose máu lúc đói cũng nhƣ giờ 

thứ 2 sau nghiệm pháp dung nạp glucose đƣờng uống cao hơn nhóm ngƣời 

bình thƣờng? Có thể giải thích vấn đề này là kháng insulin, giảm độ nhạy 

insulin và suy giảm chức năng tế bào bêta là nguyên nhân của hiện tƣợng này. 
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Bảng 4.1. Nồng độ glucose máu lúc đói, insulin ở người tiền đái tháo đường của 

một số tác giả 

Tác giả 
Glucose máu (mmol/l) Insulin máu (µU/ml) 

Nhóm NC Chứng Nhóm NC Chứng 

Kết quả nghiên cứu 5,94 ± 0,56 4,73 ± 0,44 13,55 ± 2,69 8,96 ± 1,34 

Trần Thị Đoàn [137] 5,82  0,63    

Biswas SK và cs 

[138] 
5,1 ± 0,6 4,7 ± 0,5 

11,5 

(8,6 - 17,8) 

9,3 

(6,7 - 14,8) 

Ariel D và cs [107] 5,7 ± 0,5 4,8 ± 0,5 
110,4 ± 65,7 

(pmol/l) 

70,3 ± 36,4 

(pmol/l) 

 

4.1.3.  Đặc điểm một số yếu tố liên quan ở ngƣời tiền đái tháo đƣờng 

        Mặc dù những ngƣời có trạng thái TĐTĐ hầu hết không có những triệu 

chứng lâm sàng của ĐTĐ nhƣ ăn nhiều, uống nhiều, tiểu nhiều và gầy sút cân, 

nhƣng vẫn đƣợc gọi là ngƣời TĐTĐ, bởi những ngƣời này có một số biểu 

hiện liên quan đến cơ chế bệnh sinh, các yếu tố nguy cơ hay gặp ở  ĐTĐ.  

4.1.3.1. Đặc điểm về các chỉ số nhân trắc 

         Đo và tính toán một số chỉ số nhân trắc của nghiên cứu này có kết quả 

nhƣ sau: Chỉ số vòng bụng trung bình nhóm nghiên cứu là 85,47 ± 9,92 cm 

trong đó nam là 90,36 ± 9,13 cm, nữ là 83,04 ± 9,41 cm. Chỉ số BMI trung 

bình nhóm nghiên cứu là 24,36 ± 3,12 kg/m
2
, trong đó nam là 24,94 ± 3,12 

kg/m
2
 và nữ là 24,07 ± 3,09 kg/m

2
. Khi so sánh với nhóm chứng ngƣời bình 

thƣờng các chỉ số này đều cao hơn có ý nghĩa, p < 0,001. Tỷ lệ đối tƣợng thừa 

cân và béo phì nhóm nghiên cứu chiếm 65,3% trong khi đó nhóm chứng 

không có ngƣời  thừa cân, béo phì. Tăng chỉ số vòng bụng và thừa cân béo 

phì liên quan đến cơ chế bệnh sinh TĐTĐ và ĐTĐ týp 2 [38]. Các nghiên cứu 

khác tại Việt Nam về đối tƣợng TĐTĐ hoặc ĐTĐ týp 2 đều cho thấy, tỷ lệ 
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đối tƣợng có BMI ≥ 23 đều chiếm tỷ lệ cao [26],[136],[137]. Nghiên cứu của 

Biswas SK và cộng sự, của Ariel D và cộng sự, của Liu J và cộng sự … đều 

cho kết quả tƣơng tự nhƣ kết quả của nghiên cứu này: Nhóm nghiên cứu 

ngƣời TĐTĐ có BMI và chỉ số vòng bụng trung bình cao hơn nhóm ngƣời 

bình thƣờng và tỷ lệ ngƣời thừa cân béo phì cũng cao hơn nhóm chứng trong 

các nghiên cứu này [107],[138].  

       Nhƣ vậy, có thể khái quát rằng ngƣời TĐTĐ thƣờng trên thể trạng béo 

bụng, thừa cân và béo phì. Giải thích cho vấn đề này các nhà khoa học đã 

khẳng định thừa cân, béo phì là nguy cơ ngƣời mắc TĐTĐ và ĐTĐ týp 2 bởi 

nó liên quan đến cơ chế đề kháng insulin ở nhóm ngƣời thừa cân và béo phì.    

Ngày nay khi mà xã hội đạt tới mức xã hội hóa cao, lao động thể lực giảm 

xuống, tình trạng thừa mỡ, thừa năng lƣợng tăng lên thì yếu tố này cũng đƣợc 

xem là thủ phạm của cả bệnh béo phì và TĐTĐ cũng nhƣ ĐTĐ týp 2. Trong 

thực tế nhiều bằng chứng khoa học chứng minh rằng giảm cân cải thiện tình 

trạng tăng nhạy cảm của insulin và ngƣợc lại. Đã có nhiều nghiên cứu thực 

nghiệm cho thấy những biến chứng của béo phì nhƣ ĐTĐ là kết quả của 

chuyển hóa bất thƣờng của sự dƣ thừa các acid béo tự do, các triglycerid 

trong các tế bào không phải tế bào mỡ. Các nghiên cứu cũng đã chứng minh 

rằng các tế bào bêta của đảo tụy khi bị tích lũy quá nhiều mỡ sẽ bị nhiễm độc 

mỡ. Chính nhiễm độc lipid là nguyên nhân gây chết tế bào. Đây cũng là 

chứng cứ để giải thích sự tiến triển tịnh tiến, lâu dài hàng chục năm giai đoạn 

tiền lâm sàng của ngƣời mắc bệnh ĐTĐ týp 2, ngày nay giai đoạn này đƣợc 

gọi là giai đoạn “tiền đái tháo đƣờng”. Trong bệnh béo phì, quá trình tích lũy 

mỡ xảy ra trong một thời gian dài, do đó sự suy giảm khả năng tự bảo vệ 

chống lại quá trình nhiễm mỡ có thể xảy ra ở một số thời điểm và triglycerid 

dần đƣợc tích lũy lại. Ngƣời ta thấy ở ngƣời béo phì, ĐTĐ lâm sàng thƣờng 

xuất hiện sau khi 50 - 70% tế bào tiểu đảo tụy bị tổn thƣơng, trong khi thực 

nghiệm bằng cách cắt bỏ tụy thì phải trên 90% lƣợng tế bào đảo bị cắt bỏ, 
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bệnh ĐTĐ mới xuất hiện. Cũng trong thực nghiệm, nếu dùng leptin - một 

hormon có vai trò chống lại quá trình nhiễm mỡ, làm giảm lƣợng triglycerid 

trong tế bào thì khả năng bài tiết insulin đƣợc kích thích bởi nồng độ glucose 

cao, lƣu hành trong máu sẽ đƣợc khôi phục. Trong bệnh béo phì, mức acid 

béo tự do tăng mạn tính đã có tác động ức chế sự tiếp nhận các glucose đƣợc 

hoạt hóa bởi insulin. Các nghiên cứu cũng cho thấy tăng mức acid béo tự do 

trong máu gây ra một khiếm khuyết vận chuyển hoặc phosphoryl hóa, bằng 

chứng là hoạt tính của glycogen synthase bị ức chế rõ rệt vào đúng thời điểm 

thu nhận các thay đổi trạng thái lỏng của màng tế bào, gây ảnh hƣởng đến thụ 

thể insulin đƣợc gắn vào lớp lipid kép của bào tƣơng. Acid béo tự do cũng 

làm tăng đề kháng insulin ở gan (đề kháng trung tâm) - tuy vấn đề này vẫn 

đang đƣợc tranh luận [139],[140],[141]. 

4.1.3.2. Đặc điểm huyết áp ở người tiền đái tháo đường 

Kết quả nghiên cứu này cho thấy, nhóm đối tƣợng TĐTĐ có chỉ số huyết 

áp tâm thu và tâm trƣơng trung bình cao hơn nhóm chứng, 

p < 0,001. Tỷ lệ bệnh nhân THA trong nghiên cứu là 43,1%, nhóm nghiên 

cứu nam có tỷ lệ THA là 49,3%, nhóm nữ thấp hơn tỷ lệ THA là 40,0%. Giá 

trị trung bình HA tâm thu ở nam và nữ không có sự khác biệt, tuy nhiên HA 

tâm trƣơng trung bình ở nam cao hơn nữ có ý nghĩa, p < 0,05. Nghiên cứu của 

Trần Thị Đoàn tỷ lệ THA là 34,4% ở nhóm nghiên cứu ngƣời TĐTĐ [137]. 

Nghiên cứu của Biswas SK và cộng sự cho thấy giá trị HA tâm thu và tâm 

trƣơng trung bình nhóm TĐTĐ cao hơn nhóm chứng, p < 0,05 [138]. Nghiên 

cứu của Ariel D và cộng sự cũng cho thấy cả HA tâm thu và tâm trƣơng trung 

bình nhóm nghiên cứu ngƣời TĐTĐ cao hơn nhóm chứng, p < 0,001 [107]. 

Nhƣ vậy, các nghiên cứu đều đồng quan điểm ngƣời TĐTĐ có chỉ số HA tâm 

thu và tâm trƣơng cao hơn nhóm chứng có ý nghĩa.  

       Đái tháo đƣờng và THA là 2 bệnh lý bên ngoài có vẻ khác biệt nhƣng 

thực tế luôn xảy ra trên cùng ngƣời ĐTĐ, đặc biệt bệnh nhân ĐTĐ týp 2. Ở 
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những ngƣời TĐTĐ mối liên quan này cũng thƣờng gặp. Trên lâm sàng khó 

phân biệt bệnh nguyên THA ở bệnh nhân ĐTĐ. THA trong ngƣời TĐTĐ 

thƣờng là một trong những biểu hiện của hội chứng chuyển hóa liên quan 

kháng insulin. So với đối tƣợng không TĐTĐ, THA ở ngƣời TĐTĐ có những 

đặc điểm bao gồm tăng nhạy cảm muối, hạ huyết áp tƣ thế và tăng huyết áp 

tâm thu đơn độc. Sự liên quan giữa THA, béo phì, kháng insulin và TĐTĐ rất 

phức tạp. Mối quan hệ 2 chiều đƣợc khẳng định hầu hết các nghiên cứu. Các 

lý do có thể làm gia tăng rối loạn dung nạp glucose, TĐTĐ và ĐTĐ týp 2 ở 

ngƣời THA nguyên phát cũng đã đƣợc nghiên cứu. Chúng bao gồm rối loạn 

thành phần tổ chức cơ vân (nhiều mỡ và giảm các sợi cơ co nhạy cảm chậm 

với insulin), giảm lƣu lƣợng máu đến tổ chức cơ là kết quả của sự phì đại 

mạch máu, thƣa thớt mạch máu, co mạch và rối loạn đáp ứng điều hoà hậu 

thụ thể đối với insulin [142]. Kháng insulin và tăng nồng độ insulin máu làm 

gia tăng các hoạt động giao cảm, thƣờng phối hợp với giữ muối thận và thuận 

lợi cho sự gia tăng đề kháng mạch máu. Bình thƣờng insulin có tác dụng gây 

giãn mạch và gia tăng lƣợng máu đến cơ thuận lợi cho sử dụng glucose. Tác 

dụng này qua trung gian một phần gia tăng sản xuất chất NO do insulin làm 

tăng hoạt động của NO synthase. Giảm nồng độ insulin trong cơ khi béo phì, 

ĐTĐ cũng nhƣ TĐTĐ là kết quả của sự giảm khả năng kích thích NO. 

4.1.3.3. Đặc điểm rối loạn lipid máu ở người tiền đái tháo đường 

Tình trạng bắt đầu tăng glucose máu ở TĐTĐ sẽ diễn biến đồng thời 

thƣơng tổn chức năng tế bào bêta và tăng đề kháng insulin ở ngoại biên gia 

tăng nguy cơ biến chứng tim mạch. Bất thƣờng chuyển hóa trƣớc tiên là tình 

trạng kháng insulin ở nhiều mô của cơ thể, cụ thể ở gan, mô mỡ, cơ, sự tích tụ 

acid béo tự do ở mô mỡ cũng nhƣ các mô khác nhƣ gan, cơ, tụy tạng (tích tụ 

mỡ nội tạng). Sự lắng đọng mỡ ở nội tạng từ đó làm phóng thích các 

adipocytokine tiền viêm nhƣ TNF-α, interleukin - 6, leptin, và các chất khác 

nhƣ MCP - 1 (macrophages and monocytes chemoattratant protein), PAI - 1 

(plasminogen activator inhibitor), adiponectine, adipsin và ASP (acylation 
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stimulating protein), resistin… các chất này góp phần gây đề kháng insulin. 

Chính sự đề kháng insulin kèm tăng insulin máu gây nên nhiều tác hại lên hệ 

tim mạch nhƣ tăng huyết áp, thay đổi chức năng nội mạc mạch máu, rối loạn 

lipid máu, thay đổi chức năng tiểu cầu và sự đông máu. Tác động của tăng 

glucose máu đối với lipid và lipoprotein khó đƣợc đánh giá vì không có sự 

đồng nhất các yếu tố tham gia vào chu trình sinh bệnh học của bệnh. Rối loạn 

chuyển hóa lipid thƣờng liên quan đến tình trạng kháng insulin, tăng insulin 

máu, ngoài ra có một số yếu tố khác cũng tham gia vào cơ chế này nhƣ yếu tố 

di truyền, tuổi, chế độ dinh dƣỡng, thuốc hạ glucose máu [41]. 

Trong nghiên cứu này có tới 80,7% ngƣời TĐTĐ có rối loạn ít nhất 1 

thành phần lipid máu. Tỷ lệ tăng cholesterol trong nghiên cứu là 69,3%, tăng 

TG là 48,5%, tăng LDL-C là 54,0% và giảm HDL-C là 19,8%. Nồng độ trung 

bình các chỉ số cholesterol, TG, LDL-C nhóm nghiên cứu ngƣời TĐTĐ cao 

hơn, nồng độ HDL-C thấp hơn nhóm chứng có ý nghĩa, p < 0,001. Khi so 

sánh với các tác giả trong và ngoài nƣớc chúng tôi nhận thấy kết quả này 

hoàn toàn tƣơng đồng. Nghiên cứu của Trần Thị Đoàn trên 160 ngƣời TĐTĐ 

thấy tỷ lệ rối loạn ít nhất 1 thành phần lipid máu là 79,4%. Tỷ lệ tăng 

cholesterol, TG, LDL-C lần lƣợt là 21,2%, 51,9% và 22,5%, tỷ lệ ngƣời 

TĐTĐ có giảm HDL-C là 40,6% [137]. Nghiên cứu của Ariel D và cộng sự 

cũng cho thấy nồng độ cholestrol, TG, LDL-C trung bình nhóm nghiên cứu 

ngƣời TĐTĐ cao hơn, HDL-C trung bình thấp hơn nhóm chứng khoẻ mạnh, 

p < 0,001 [107]. Nhƣ vậy, các nghiên cứu trong và ngoài nƣớc trên ngƣời 

TĐTĐ đều cho kết quả tƣơng tự và kết luận ngƣời tiền đái tháo đƣờng có kèm 

theo RLLP máu là phổ biến.  

4.1.3.4. Đặc điểm các yếu tố liên quan khác ở người tiền đái tháo đường 

Nhiều nghiên cứu trên thế giới đã cho thấy, TĐTĐ liên quan đến 

HCCH [143]. Các thành tố của HCCH bao gồm béo bụng, THA, tăng TG, 

giảm HDL-C và tăng glucose máu lúc đói. Nghiên cứu này cho thấy có 62,9% 
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ngƣời béo bụng, 66,3% tăng TG ≥ 1,7 mmol/l, 60,4% giảm HDL-C, 53,0% 

ngƣời có HA ≥ 130/85 mmHg và 82,7% ngƣời có glucose máu lúc đói ≥ 5,6 

mmol/l. Tỷ lệ ngƣời TĐTĐ có HCCH là 59,4%. Nhƣ vậy, cũng có hơn ½ số 

đối tƣợng nghiên cứu có HCCH. Những chỉ số đánh giá HCCH đều liên quan 

đến tình trạng béo phì của đối tƣợng NC. Béo phì, đặc biệt là béo phì dạng 

nam là nguy cơ của THA, TĐTĐ và ĐTĐ. Tần suất của HCCH, TĐTĐ và 

ĐTĐ týp 2 gia tăng theo tuổi, béo phì và lối sống tĩnh tại. Nguyên nhân của 

hội chứng chuyển hoá phức tạp bao gồm di truyền và các bất thƣờng mắc 

phải. Béo dạng nam là yếu tố chính trong bệnh sinh của hội chứng này. Đó là 

đặc trƣng bởi sự lắng đọng mỡ ở phần trên hoặc là trung tâm của cơ thể “mỡ 

nội tạng”. Tế bào mỡ nội tạng thƣờng hoạt hoá và kháng insulin nhiều hơn tế 

bào mỡ ngoại biên. Chúng phóng thích nhiều cytokine nhƣ là TNF-α và IL-6 

làm thúc đẩy phản ứng viêm, rối loạn lipid máu, THA, microalbumin niệu, 

bất thƣờng về đông máu và rối loạn tiêu sợi huyết. Thoái biến mỡ ở mỡ bụng 

phóng thích acid béo tự do là cơ chất tạo triglycerid ở gan. Hệ thống RAS 

cũng tăng hoạt trong tế bào mỡ trung tâm. Ngoài ra các peptid dẫn xuất từ tế 

bào mỡ có vai trò hỗ trợ trong hội chứng chuyển hoá. Nồng độ leptin tăng cao 

ở ngƣời béo phì và nồng độ leptin này có thể kích thích hệ thống thần kinh 

giao cảm và có thể góp phần trong bệnh sinh tăng huyết áp phối hợp với béo 

phì. Chất adiponectin có tác dụng kháng viêm và nồng độ chúng rất thấp 

trong các tình huống kháng insulin. Giảm nồng độ adiponectin có thể rất quan 

trọng, vai trò của adiponectin là thúc đẩy giãn mạch qua trung gian insulin và 

hoạt động vận chuyển glucose. Tăng nồng độ của resistin (một chất peptid 

dẫn xuất tế bào mỡ) trong mỡ nội tạng phối hợp trong kháng insulin và béo 

phì. Chất peptid này có tác dụng ngƣợc lại với chất adiponectin làm ức chế 

tác dụng chuyển hoá insulin [144],[145],[146]. 

Tình trạng hút thuốc và uống rƣợu ở ngƣời tiền đái tháo đƣờng: Kết 

quả nghiên cứu này cho thấy có 22,8% ngƣời TĐTĐ có uống rƣợu, 15,3% có 
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hút thuốc, số đối tƣợng chủ yếu là nam giới. Thuốc lá và rƣợu là yếu tố góp 

phần làm thúc đẩy quá trình xơ vữa động mạch và làm tăng cholesterol gây 

hại nhƣ LDL-C, thuốc lá còn gây ra đề kháng insulin làm cho đƣờng máu 

tăng cao. Những ngƣời có thói quen uống rƣợu và hút thuốc thƣờng kèm theo 

thói quen ăn uống quá độ hoặc ít ăn. Những thói quen này làm rối loạn 

chuyển hoá các chất trong cơ thể bao gồm lipid và glucose máu. Giảm các 

chất chống oxy hoá (NO) cũng xảy ra trên đối tƣợng nhóm ngƣời này. Quá 

trình kháng insulin xuất hiện và gia tăng ở nhóm ngƣời có thói quen hút thuốc 

và uống rƣợu, cuối cùng gây rối loạn dung nạp glucose máu, có thể dễ xuất 

hiện ĐTĐ týp 2 nhóm ngƣời này. 

Đặc điểm các yếu tố gia đình ở ngƣời tiền đái tháo đƣờng. Các yếu tố 

nguy cơ liên quan xuất hiện TĐTĐ đƣợc y văn đƣa ra bao gồm: Ít vận động, 

tăng TG hoặc giảm HDL-C máu, gia đình có ngƣời mắc ĐTĐ, THA và béo 

phì. Tỷ lệ yếu tố gia đình gặp trong nghiên cứu này là 26,8%. Trƣớc đây, 

ngƣời ta biết đến bệnh đái tháo đƣờng bị ảnh hƣởng bởi các yếu tố nguy cơ 

nhƣ tuổi, tăng huyết áp, vòng eo lớn và ít hoạt động thể lực, ngƣời có tiền sử 

gia đình bố hoặc mẹ đẻ hoặc anh, chị, em ruột bị ĐTĐ. Những nhóm đối 

tƣợng này có nguy cơ bị ĐTĐ cao gấp 2,37 lần so với ngƣời không có tiền sử 

gia đình bị ĐTĐ. Hiện nay, các nhà khoa học đã chứng minh, ngoài các yếu 

tố nguy cơ trên, bệnh ĐTĐ còn bị ảnh hƣởng bởi yếu tố gen. Các nhà khoa 

học đã nghiên cứu xác định rõ hai gen TCF7L2 và PPARG, đƣợc coi là gen 

nhạy cảm đối với bệnh ĐTĐ týp 2, có tính đến ảnh hƣởng của yếu tố nhân 

trắc, dinh dƣỡng, lối sống và điều kiện kinh tế xã hội ở ngƣời Việt Nam. Nếu 

xác định đƣợc gen gây bệnh này thì có thể xác định đƣợc đối tƣợng nào, cộng 

đồng nào có nguy cơ cao đối với bệnh ĐTĐ và những biện pháp can thiệp để 

làm giảm nguy cơ đó. Sự biểu hiện của gen TCF7L2 ở tế bào bêta tuyến tụy 

có liên quan đến việc tiết insulin cũng nhƣ sự sống sót của các tế bào này. 

Nồng độ protein TCF7L2 bị giảm đi ở ngƣời ĐTĐ týp 2 có liên quan đến sự 
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điều hoà xuôi chiều của GIP- và GLP-1 receptors và sự rối loạn chức năng 

của các tế bào bêta tuyến tụy. Gen PPARG có chức năng điều hòa việc dự trữ 

acid béo và chuyển hóa glucose. Gen PPARG với biến dị tại vị trí 12 có liên 

quan đến ĐTĐ týp 2 thông qua cơ chế ảnh hƣởng đến sự đề kháng insulin. 

Một số thuốc điều trị ĐTĐ thông qua tác động đến gen này làm giảm đƣờng 

máu mà không thông qua cơ chế kích thích tiết insulin của tuyến tụy.  

Ít vận động cũng là yếu tố nguy cơ ở ngƣời TĐTĐ. Lối sống tĩnh ít vận 

động, dành thời gian nhiều cho xem tivi, đọc báo, làm việc bằng máy vi tính, 

nói chuyện qua điện thoại, lái xe, ăn uống cùng với khẩu phần ăn không hợp 

lý, dƣ thừa năng lƣợng sẽ dẫn tới béo phì, tăng huyết áp, đái tháo đƣờng… 

Cùng khẩu phần năng lƣợng nhƣ nhau, nhóm ngƣời ít vận động sẽ có nguy cơ 

bị béo phì và rối loạn chuyển hoá khác trong đó có rối loạn chuyển hoá 

glucose cao hơn so với nhóm ngƣời vận động nhiều. 

Trong tổng số 202 đối tƣợng nghiên cứu, ngƣời TĐTĐ ít nhất cũng có 

1 nguy cơ, có đối tƣợng có đủ cả 5 nguy cơ trên. Rất khó để tách biệt khẳng 

định các yếu tố này là nguyên nhân gây nên tình trạng TĐTĐ ở những đối 

tƣợng này hay không, nhƣng với kết quả của nghiên cứu cho thấy có mối liên 

quan giữa các yếu tố nguy cơ này với ngƣời TĐTĐ trong nghiên cứu.   

4.2. CHỈ SỐ KHÁNG INSULIN VÀ MỐI LIÊN QUAN VỚI MỘT SỐ 

YẾU TỐ 

4.2.1. Chỉ số kháng insulin 

4.2.1.1. Đặc điểm nồng độ insulin, C-peptid ở đối tượng nghiên cứu 

         Kết quả nghiên cứu này cho thấy: Nồng độ insulin máu có mối tƣơng 

quan thuận mức độ vừa với nồng độ C-peptid trên ngƣời TĐTĐ với  

r = 0,449, p < 0,01. Nhóm nghiên cứu ngƣời TĐTĐ có mối tƣơng quan thuận 

mức độ vừa đến chặt giữa các chỉ số kháng insulin, chức năng tế bào bêta, độ 

nhạy insulin tính theo mô hình HOMA2 cặp insulin và C-peptid, p < 0,05. 
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Kết quả của nghiên cứu cho thấy, ở ngƣời TĐTĐ luôn có một tình trạng xảy 

ra song hành tăng nồng độ insulin, C-peptid máu và xảy ra đồng thời cả kháng 

insulin, giảm chức năng tế bào bêta, giảm độ nhạy insulin. Nhiều nghiên cứu 

của các tác giả khác trên đối tƣợng ĐTĐ týp 2 cũng kết luận tình trạng này 

[11]. Và trên đối tƣợng TĐTĐ các tác giả khác trên thế giới cũng đƣa ra một 

kết luận nhƣ vậy [107],[133],[134]. Rõ ràng ngƣời TĐTĐ, thì hiện tƣợng tăng 

insulin, tăng kháng insulin, giảm chức năng tế bào bêta, giảm độ nhạy insulin 

là phổ biến. C-peptid và insulin là 2 chỉ số đánh giá hoạt động chức năng tế 

bào bêta tiết của đảo tuỵ. C-peptid có ý nghĩa hơn khi đánh giá chức năng tế 

bào bêta ở bệnh nhân ĐTĐ có dùng insulin để duy trì đƣờng máu. Các y văn 

đã khẳng định C-peptid kết nối các chuỗi A và B của insulin trong phân tử 

proinsulin. Proinsulin đƣợc chuyển thành insulin ở các tế bào bêta của tụy. C-

peptid (một polypeptid bất hoạt) là sản phẩm phụ của sự chuyển đổi này. 

Insulin và C-peptid đƣợc giải phóng với lƣợng tƣơng đƣơng vào tuần hoàn, vì 

vậy nồng độ C-peptid có mối tƣơng quan với nồng độ insulin nội sinh và 

không bị tác động do dùng insulin ngoại sinh (không chứa C-peptid) 

[134],[146]. Nhƣ vậy, kết quả nghiên cứu của chúng tôi cho thấy ở ngƣời tiền 

đái tháo đƣờng vẫn có quá trình tổng hợp insulin và C-peptid song hành nhau, 

gây tăng cả 2 chất trong máu. 

4.2.1.2. Đặc điểm kháng insulin ở người tiền đái tháo đường 

        Kháng insulin là đặc điểm đặc trƣng của bệnh nhân ĐTĐ týp 2, đặc điểm 

kháng insulin ở ngƣời TĐTĐ có gì khác là một vấn đề chúng tôi cần phải trả 

lời. Sử dụng mô hình HOMA2 để đánh giá kháng insulin nhóm 202 đối tƣợng 

TĐTĐ so sánh với 90 ngƣời bình thƣờng bởi 2 chỉ số HOMA2-IR tính theo 

insulin và HOMA2-IR tính theo C-peptid thì nhận thấy: Nhóm nghiên cứu có 

giá trị trung bình HOMA2-IR tính theo cả 2 chỉ số đều cao hơn nhóm chứng 

có ý nghĩa, p < 0,001. Nhóm nghiên cứu cũng có tỷ lệ ngƣời TĐTĐ  có chỉ số 
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HOMA2-IR cả 2 chỉ số cao hơn nhóm chứng có ý nghĩa, p < 0,001. Nhƣ vậy 

cả tỷ lệ và giá trị trung bình của HOMA2-IR tính theo cả 2 chỉ số insulin và 

C-peptid nhóm nghiên cứu ngƣời TĐTĐ đều cao hơn nhóm chứng thƣờng có 

ý nghĩa với p < 0,001. So với kết quả của các tác giả nƣớc ngoài chúng tôi 

nhận thấy kết quả của nghiên cứu này giống kết quả của Biswas SK và cộng 

sự, của Ariel D và cộng sự, của Sliem H và cộng sự, của Onishi Y và cộng sự 

[107],[133],[134],[138]. Rất tiếc chƣa có kết quả của tác giả Việt Nam nào 

công bố để chúng tôi so sánh.  

        Nhiều nghiên cứu trên thế giới về kháng insulin ở bệnh nhân ĐTĐ týp 2 

(diễn biến tiến triển của ngƣời TĐTĐ) cho thấy kháng insulin ở nhóm này là 

phổ biến [56],[146]. Kháng insulin là một khái niệm thể hiện sự gia tăng nồng 

độ insulin và giảm nhạy cảm insulin của cơ quan đích. Kháng insulin là tình 

trạng suy giảm tác dụng sinh học của insulin, biểu hiện bằng gia tăng nồng độ 

insulin máu. Nói cách khác, kháng insulin xảy ra khi tế bào của mô đích 

không đáp ứng hoặc bản thân các tế bào chống lại sự tăng insulin máu. Cơ 

chế bệnh sinh của bệnh đái tháo đƣờng týp 2 khá phức tạp, là hậu quả của 

những bất thƣờng xuất hiện ở cơ thể ngƣời bệnh. Sự tƣơng tác giữa những rối 

loạn liên quan đến di truyền và yếu tố môi trƣờng dẫn đến sự xuất hiện các cơ 

chế gây bệnh. Ba cơ chế bệnh sinh chủ yếu của bệnh đái tháo đƣờng týp 2 bao 

gồm: Kháng insulin tại mô đích; rối loạn chức năng tế bào bêta dẫn đến giảm 

tiết insulin; rối loạn chức năng tế bào alpha gây tăng tiết glucagon dẫn đến 

tăng sản xuất glucose từ gan. Kháng insulin là cơ chế bệnh sinh chủ yếu, quan 

trọng nhất của bệnh đái tháo đƣờng týp 2 nói chung và TĐTĐ nói riêng. Tuy 

vậy mức độ biểu hiện và vai trò của kháng insulin lại liên quan đến chủng tộc, 

quốc gia và vùng lãnh thổ, theo đó ở ngƣời Châu Á đôi khi suy giảm chức 

năng tế bào bêta có thể là nổi trội hơn. Kháng insulin xuất hiện từ giai đoạn 
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tiền đái tháo đƣờng của ĐTĐ týp 2. Ở giai đoạn này, việc tăng tiết insulin 

nhằm bù lại sự giảm nhạy cảm của insulin đối với các mô đích, cố gắng duy 

trì tình trạng ổn định của glucose huyết thanh. Khi kháng insulin đạt đến mức 

độ đỉnh cho dù tăng tiết insulin cũng không bù lại đƣợc thì khi đó sẽ xuất hiện 

bệnh đái tháo đƣờng týp 2 trên lâm sàng. Đối với những trƣờng hợp nhờ tiết 

chế ăn uống phù hợp, rèn luyện thể lực, giảm cân dƣ thừa, điều trị rối loạn 

lipid máu thì có thể sẽ không xuất hiện đái tháo đƣờng týp 2 và trong trƣờng 

hợp đó mức độ kháng insulin có thể thuyên giảm. Kháng insulin ở bệnh nhân 

ĐTĐ týp 2 và TĐTĐ bao gồm các biểu hiện sau [10],[56]: 

- Sự xuất hiện các sản phẩm chế tiết bất thƣờng của tế bào bêta. 

- Sự xuất hiện chất đối kháng với tác dụng insulin trong máu. 

- Khiếm khuyết hoạt động của insulin tại các mô đích. 

- Rối loạn tiếp cận của insulin đến tổ chức. 

        Có giả thuyết cho rằng tăng insulin máu có thể là biểu hiện có trƣớc và 

kháng insulin là cơ chế thứ phát chống lại tình trạng tăng insulin. Tuy vậy 

cũng có thể cả kháng insulin và biến đổi chức năng tế bào bêta đều có thể là 

thứ phát sau một rối loạn rất phổ biến đó là tăng acid béo tự do và insulin, là 

bằng chứng của kháng insulin ở tế bào mỡ đối với tác dụng ức chế phân hủy 

lipid của insulin. Kháng insulin gây ức chế tiêu lipid máu, quá trình này xảy 

ra ở các tế bào mỡ. Kháng insulin là nguyên nhân dẫn đến tăng glucose huyết 

thanh song kháng insulin ở bệnh nhân đái tháo đƣờng týp 2 và TĐTĐ cũng là 

hậu quả của kiểm soát các chỉ số chuyển hóa trong đó có glucose, lipid và 

acid uric máu. Ngoài ra sự khiếm khuyết bài tiết insulin cũng liên quan với 

kháng insulin. Sự khiếm khuyết bài tiết insulin càng nặng thì càng làm gia 

tăng mức độ kháng insulin [56]. 
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4.2.1.3. Đặc điểm chức năng tế bào bêta ở người tiền đái tháo đường 

       Sử dụng chỉ số HOMA2-%B để đánh giá chức năng tế bào bêta nhóm 

nghiên cứu ngƣời TĐTĐ so sánh với ngƣời bình thƣờng chúng tôi thu đƣợc 

các kết quả: Chỉ số HOMA2-%B nhóm nghiên cứu tính theo insulin là 102,31 

± 26,23 thấp hơn nhóm chứng là 120,52 ± 25,00, p < 0,001. Tuy nhiên tính 

theo C-peptid chỉ số này nhóm nghiên cứu lại không khác biệt với nhóm 

chứng, p > 0,05. Tƣơng tự, tỷ lệ đối tƣợng có giảm chức năng tế bào bêta 

nhóm nghiên cứu là 7,4% trong khi đó nhóm chứng không thấy. Điều này cho 

thấy có hiện tƣợng giảm chức năng tế bào bêta ở nhóm nghiên cứu ngƣời 

TĐTĐ. C-peptid là một chỉ số đánh giá gián tiếp tăng hoặc giảm nồng độ 

insulin máu. Nhƣ vậy, thực tế ngƣời TĐTĐ có giảm chức năng tế bào bêta 

mức thấp. Kết quả của chúng tôi phù hợp với kết quả các nghiên cứu nƣớc 

ngoài [98],[138],[147].  

         C-peptid là một peptid gồm 31 gốc acid amin, đƣợc sinh tổng hợp bởi tế 

bào bêta của đảo tụy cùng lúc với insulin từ proinsulin dƣới tác dụng của 

enzym thủy phân là Protease. Nhƣ vậy, việc định lƣợng C-peptid trong máu 

có thể giúp đánh giá khả năng hoạt động của các tế bào bêta của tụy ngoại 

tiết. Theo quá trình tổng hợp, lƣợng peptid và insulin đƣợc tế bào bêta đảo tụy 

sản xuất và bài tiết với lƣợng nhƣ nhau vào máu tuần hoàn qua đƣờng tĩnh 

mạch cửa. Tuy nhiên, do C-peptid đƣợc đào thải qua thận còn insulin đƣợc 

đào thải chủ yếu qua gan và cũng do thời gian bán hủy (half-life) của C-

peptid là khoảng 30 phút và của insulin là 5 phút nên nồng độ C-peptid trong 

máu thƣờng cao hơn nồng độ insulin khoảng 5 lần. C-peptid không chỉ là sản 

phẩm phụ của sự sinh tổng hợp insulin mà còn là một chất có hoạt tính sinh 

học. Việc thay thế C-peptid kết hợp với việc cung cấp insulin có thể ngăn cản 

sự phát triển hoặc làm chậm tiến triển của những biến chứng của đái tháo 

đƣờng [10],[148]. Nhƣ vậy, ngƣời TĐTĐ có sự khác biệt giữa insulin và C-
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peptid máu do các đặc điểm trên. Các tế bào bêta (tế bào tạo ra insulin) ngừng 

hoạt động và bắt đầu chết đi (trên thực tế, đa số những ngƣời mắc bệnh ĐTĐ 

týp 2 đều hiện đã mất một nửa chức năng tế bào bêta tính tới thời điểm họ 

đƣợc chẩn đoán là mắc căn bệnh này). Khi số lƣợng và chức năng của các tế 

bào bêta giảm xuống, tuyến tuỵ có thể ngày càng tạo ra ít insulin hơn [138]. 

4.2.1.4. Đặc điểm độ nhạy insulin ở người tiền đái tháo đường 

        Trong cơ chế bệnh sinh TĐTĐ cũng nhƣ ĐTĐ týp 2, giảm độ nhạy 

insulin là một trong những cơ chế tham gia tích cực. Mặc dù nồng độ insulin 

vẫn duy trì bình thƣờng, thậm chí còn cao trong máu, nhƣng do độ nhạy 

insulin giảm nên bệnh nhân vẫn có tình trạng tăng glucose máu. Độ nhạy 

insulin chính là tỷ lệ phần trăm nghịch đảo của kháng insulin, trên ngƣời 

TĐTĐ và ĐTĐ týp 2 giảm chức năng tế bào bêta, giảm độ nhạy insulin và 

giảm khối lƣợng tế bào bêta là nét đặc trƣng thƣờng gặp trong sự phát triển 

của bệnh, bởi vì hoạt động tiết insulin của tế bào bêta xảy ra liên tục và tế bào 

bêta phải tiếp xúc với nhiều loại tác động của các sản phẩm quá trình glycat 

hóa nhƣ protein bị glycat hóa, tổn thƣơng hệ võng nội mô và bào tƣơng. 

Nhiều nghiên cứu mới đây cũng nói đến sự hiện diện của các tự thực bào tại 

tế bào bêta dẫn đến những tổn thƣơng tế bào bất hồi phục [149],[150]. 

       Kết quả nghiên cứu này cho thấy chỉ số HOMA2-%S ở nhóm nghiên cứu 

tính theo insulin là 57,75 ± 13,44 thấp hơn nhóm chứng là 89,38 ± 12,63 có ý 

nghĩa, p < 0,001. Tính theo C-peptid thì HOMA2-%S của nhóm nghiên cứu là 

80,28 ± 16,08 thấp hơn nhóm chứng là 173,66 ± 44,60, p < 0,001. Tỷ lệ đối 

tƣợng có giảm độ nhạy insulin tính theo insulin ở nhóm nghiên cứu là 74,3%, 

tính theo C-peptid là 72,8% trong khi đó nhóm chứng không gặp trƣờng hợp 

nào. Nhƣ vậy, giảm độ nhạy insulin là phổ biến ở ngƣời TĐTĐ. Kết quả của 

nghiên cứu này cũng trùng với các kết quả các tác giả nƣớc ngoài khi nghiên 

cứu về độ nhạy insulin ở nhóm nghiên cứu ngƣời TĐTĐ. Ngay từ khi ở trạng 
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thái TĐTĐ đã có sự thay đổi về kháng insulin theo chiều hƣớng tăng kháng 

insulin và giảm chức năng tế bào bêta. 

Bảng 4.2. Giá trị trung bình chỉ số kháng insulin, chức năng tế bào bêta ở 

người tiền đái tháo đường của một số tác giả 

Tác giả 

HOMA2-IR HOMA2-%B 

Nhóm NC 
Nhóm 

chứng 
Nhóm NC Nhóm chứng 

Kết quả 

nghiên cứu 

1,81 ± 0,36 1,15 ± 0,18 102,31 ± 26,23 120,52 ± 25,00 

p < 0,001 p < 0,001 

Biswas SK và 

cs [138] 

2,6 

(1,9 - 4,1) 

2,0 

(1,6 - 3,1) 

149 

(109 - 230) 

168 

(95 - 313) 

p < 0,01 p < 0,01 

Ariel D và cs 

[107] 

4,1 ± 2,5 2,2 ± 1,2 153,5 ± 114,6 165,2 ± 159,6 

p < 0,001 p > 0,05 

Sliem H và cs 

[133] 

3,9 ± 1,9 2,7 ± 0,1   

p < 0,01.   

Onishi Y và 

cs [134] 

1,98 ± 0,85 1,66 ± 0,85 107,2 ± 47,5 111,1 ± 58,7 

p < 0,01 p > 0,05 

 

4.2.1.5. Đặc điểm kháng insulin, chức năng tế bào bêta và độ nhạy insulin 

theo 3 trạng thái tiền đái tháo đường 

      Dựa vào nồng độ glucose máu lúc đói và glucose máu giờ thứ 2 sau 

nghiệm pháp dung nạp glucose đƣờng uống, chúng tôi phân chia làm 3 phân 

nhóm khác nhau. Đánh giá sự khác nhau về tình trạng kháng insulin, chức 

năng tế bào bêta và độ nhạy insulin ở từng phân nhóm khác nhau thì nhận 

thấy: Nồng độ trung bình của insulin, C-peptid giữa 3 phân nhóm không có sự 

khác biệt. Tuy nhiên, tính HOMA2 theo cặp insulin thì chức năng tế bào bêta 
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phân nhóm 1 và 2 giảm so với nhóm chứng và giảm so với phân nhóm 3, p < 

0,001. Tính theo cặp C-peptid, kháng insulin phân nhóm 1 và 2 tăng hơn so 

với phân nhóm 3 và chứng p < 0,05. Chức năng tế bào bêta và độ nhạy insulin 

của phân nhóm 1 và 2 giảm hơn so với phân nhóm 3 và nhóm chứng, p < 

0,05. Phân nhóm 3 là nhóm có nồng độ glucose máu lúc đói < 5,6 mmol/l và 

nồng độ glucose máu giờ thứ 2 của nghiệm pháp là 7,8 - 11,0 mmol/l. Mặc dù 

cùng trong tình trạng TĐTĐ đƣợc chẩn đoán do rối loạn dung nạp sau nghiệm 

pháp, điều này cho thấy, những ngƣời TĐTĐ mà glucose máu lúc đói bình 

thƣờng thì tình trạng kháng insulin, giảm chức năng tế bào bêta và giảm độ 

nhạy insulin là ít nhất. Nhƣ chúng ta đã biết insulin là một hormon polypeptid 

do tế bào bêta của đảo Langerhans tuyến tụy tiết ra. Tác dụng chính của 

insulin lên sự ổn định nồng độ đƣờng máu xảy ra sau khi insulin đã gắn với 

các thụ thể đặc hiệu trên bề mặt tế bào của các mô nhạy cảm với insulin, đặc 

biệt là gan, cơ vân và mô mỡ. Insulin ức chế tạo glucose ở gan, tăng sử dụng 

glucose ở ngoại vi và do đó làm giảm nồng độ glucose trong máu. Nó còn ức 

chế sự phân giải mỡ và do đó ngăn sự tạo thành các thể ceton. Ngoài ra, 

insulin còn có tác dụng đồng hóa do ảnh hƣởng lên chuyển hóa glucid, lipid 

và protid. Insulin bị phân hủy ở các mô gan, cơ và thận. Nồng độ insulin máu 

tăng lên sau ăn, và tăng lên sau nghiệm pháp. Insulin trong máu đƣợc tiết ra 

đều để duy trì nồng độ và duy trì lƣợng glucose máu hằng định [137]. Xuất 

hiện tình trạng kháng insulin, suy chức năng tế bào bêta và giảm độ nhạy 

insulin ở nhóm nghiên cứu có nồng độ glucose máu lúc đói < 5,6 mmol/l là 

điều giúp ích cho các nhà lâm sàng trong tầm soát đối  tƣợng tiền đái tháo 

đƣờng tại cộng đồng. 
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4.2.2. Mối liên quan giữa chỉ số kháng insulin với một số yếu tố liên quan 

ở ngƣời tiền đái tháo đƣờng 

        Chúng tôi đã lựa chọn một số đặc điểm yếu tố nguy cơ tiền đái tháo 

đƣờng để xem xét mối liên quan với tình trạng kháng insulin, chức năng tế 

bào bêta và độ nhạy insulin.  

4.2.2.1. Liên quan với tuổi 

         Khi xem xét các chỉ số HOMA2 liên quan với tuổi thì nhận thấy rằng: 

Giá trị trung bình các chỉ số HOMA2 tính theo insulin và C-peptid đều thay 

đổi theo nhóm tuổi, tuy nhiên thấy rõ nhất nhóm nghiên cứu ngƣời từ 70 tuổi 

trở lên chỉ số HOMA2-IR trung bình cao hơn, chỉ số HOMA2-%B đánh giá 

chức năng tế bào bêta giảm hơn, chỉ số HOMA2-%S đánh giá độ nhạy insulin 

giảm hơn có ý nghĩa so với các nhóm tuổi < 70. Các nhóm tuổi khác chƣa 

thấy sự khác biệt. Kết quả nghiên cứu này cũng phù hợp với các kết quả 

nghiên cứu trong nƣớc và quốc tế [133]. Các nghiên cứu đều cho thấy, ngƣời 

cao tuổi có tỷ lệ mắc ĐTĐ týp 2, mắc TĐTĐ cao hơn nhóm ngƣời trẻ tuổi. 

Giải thích cho vấn đề này bởi ngƣời cao tuổi thƣờng có những đặc điểm ảnh 

hƣởng đến rối loạn chuyển hoá glucose máu, tăng kháng insulin. Có rất nhiều 

yếu tố ảnh hƣởng đến tỷ lệ mắc bệnh đái tháo đƣờng cũng nhƣ rối loạn dung 

nạp glucose nhƣ tuổi, giới, chủng tộc, quốc gia, tình trạng kinh tế xã hội, lối 

sống và béo phì… trong đó tuổi là 1 yếu tố rất quan trọng. Các nguyên nhân 

làm tăng tỷ lệ mắc đái tháo đƣờng ở những ngƣời cao tuổi là những thay đổi 

về chuyển hóa glucose, do rối loạn tiết insulin và kháng insulin tăng lên theo 

tuổi, do ngƣời cao tuổi thƣờng phải dùng nhiều loại thuốc có ảnh hƣởng đến 

đƣờng máu, do lối sống tĩnh tại ít hoạt động và do họ thƣờng có béo phì hoặc 

thừa cân. Những thay đổi sinh lý ở ngƣời cao tuổi ảnh hƣởng đến nồng độ 

glucose máu nhƣ ăn uống kém và thất thƣờng, hấp thu đƣờng ở ruột chậm, 

giảm dự trữ glycogen tại gan, suy giảm chức năng thận theo tuổi. Mặt khác, 

ngƣời cao tuổi thƣờng có tình trạng glucose máu tăng dần theo tuổi cả lúc đói 
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và sau ăn. Những bệnh lý đi kèm của ngƣời cao tuổi cũng thƣờng xuyên gặp. 

Thêm vào nữa ngƣời cao tuổi có các đặc điểm làm gia tăng tình trạng đề 

kháng insulin nhƣ: Gia tăng nồng độ triglycerid một loại chất béo trong máu 

hay lipid máu tăng cao có thể làm tăng nguy cơ mắc bệnh xơ vữa động mạch 

hay bệnh tim do tắc nghẽn động mạch. Tình trạng giảm HDL-C ở ngƣời cao 

tuổi góp phần trong cơ chế kháng insulin. Nghiên cứu trên quy mô lớn cho 

thấy những ngƣời có nồng độ HDL-C thấp có nguy cơ bị xơ vữa động mạch 

cao hơn. Ngƣời cao tuổi có tình trạng cơ thể giữ muối natri, có thể gây ứ dịch 

trong cơ thể. Khi ứ dịch trong cơ thể có thể làm tăng huyết áp. Huyết áp tăng 

cao sẽ tạo áp lực lên hệ tim mạch. Các cơ chế tạo cục máu đông trở nên hoạt 

động quá mức. Nồng độ insulin cao quá mức làm cơ thể sản xuất ra 

fibrinogen với nồng độ cao, đây là một trong những nguyên nhân hình thành 

cục máu đông nhỏ gây tắc động mạch và góp phần gây xơ vữa động mạch. 

Nồng độ LDL-C tăng trong máu cũng là những nguyên nhân gây xơ vữa 

mạch máu. Các yếu tố trên ảnh hƣởng đến tình trạng kháng insulin ở ngƣời 

cao tuổi thƣờng tăng lên [151]. 

4.2.2.2. Liên quan với tình trạng huyết áp 

        Nhiều nghiên cứu về kháng insulin ở bệnh nhân ĐTĐ týp 2 cho thấy có 

liên quan đến THA, kháng insulin tăng lên ở nhóm nghiên cứu có THA so với 

nhóm nghiên cứu không THA [144]. Một số nghiên cứu về kháng insulin ở 

bệnh nhân THA cho thấy có mối liên quan. Nhƣ vậy, kháng insulin liên quan 

đến tình trạng THA của bệnh nhân cũng nhƣ liên quan đến THA ở bệnh nhân 

ĐTĐ týp 2. Nghiên cứu của chúng tôi không thấy đặc điểm này, điều này có 

thể lý giải đối tƣợng nghiên cứu này là những ngƣời TĐTĐ. Khi tìm hiểu 

nguyên nhân gây kháng insulin thì nhận thấy: Nguyên nhân gây đề kháng 

insulin hiện chƣa đƣợc biết rõ. Nó đƣợc xem là một phần do các yếu tố di 

truyền, bao gồm cả yếu tố chủng tộc và một phần do lối sống. Đa số bệnh 

nhân đề kháng insulin thƣờng không có triệu chứng gì đặc hiệu. Trong hầu 

hết các trƣờng hợp cơ thể “chung sống hòa bình” với nhu cầu tăng sản xuất 
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insulin trong nhiều năm. Khi sản xuất insulin không còn đáp ứng đƣợc với 

yêu cầu, tăng đƣờng máu sẽ xảy ra. Khi lƣợng đƣờng máu đạt đến một mức 

độ cao cần thiết, đái tháo đƣờng sẽ xuất hiện; lƣợng đƣờng máu cao sẽ gây 

tổn thƣơng mạch máu ở nhiều cơ quan bộ phận, bao gồm cả thận. Với bệnh 

nhân THA, có thể tình trạng kháng insulin liên quan đến các yếu tố nguy cơ ở 

bệnh nhân THA nhƣ béo phì, rối loạn lipid máu…Trong nghiên cứu này cũng 

thấy mối liên quan giữa các chỉ số HOMA2 với THA của bệnh nhân. Bệnh 

nhân tăng huyết áp có chỉ số kháng insulin tính theo insulin, chức năng tế bào 

bêta cao hơn và độ nhạy insulin tính theo insulin giảm hơn nhóm không THA. 

4.2.2.3. Liên quan với tình trạng béo phì và béo bụng 

      Ở bệnh nhân ĐTĐ týp 2 kháng insulin liên quan mật thiết với béo phì và 

béo bụng [31],[145]. Nhiều nhà khoa học đã tìm ra cơ chế của mối liên quan 

này trên động vật thực nghiệm. Các nghiên cứu cho biết việc vô hiệu hóa một 

loại phân tử mới đƣợc phát hiện trong các tế bào mỡ trắng, đã cho phép chuột 

ăn đồ ăn chứa nhiều calo mà không bị béo phì hay mắc chứng viêm có thể 

dẫn đến hiện tƣợng kháng insulin. Kết quả cũng chỉ rõ đến giữa sự sinh nhiệt 

(đốt cháy calo để tạo nhiệt) và sự hình thành chứng viêm ở tế bào mỡ, mà 

trƣớc đây từng đƣợc cho là hai quá trình đƣợc kiểm soát một cách riêng rẽ. Sự 

sinh nhiệt đóng vai trò quan trọng trong trao đổi chất và duy trì cân nặng khoẻ 

mạnh, còn chứng viêm dẫn đến tình trạng kháng insulin. Một thành công then 

chốt là việc phát hiện ra protein TRPV4, một phân tử đóng vai trò nhƣ một 

công tắc kích hoạt, đƣợc biểu hiện rõ trong các tế bào mỡ trắng vốn là nơi tích 

trữ calo dƣ thừa và bị dồn ứ ở những cá thể béo phì. Trong nghiên cứu, các 

nhà khoa học đã nuôi những con chuột không có TRPV4 hoặc đƣợc sử dụng 

một loại thuốc để vô hiệu hóa protein này. Khi không có TRPV4, các tế bào 

mỡ trắng kích hoạt một bộ gen tiêu thụ năng lƣợng để sản sinh nhiệt, thay vì 

tích trữ năng lƣợng tạo mỡ thừa. Quá trình sinh nhiệt này thƣờng xảy ra ở tế 

bào mỡ nâu hoặc be (thƣờng đƣợc gọi là loại mỡ tốt), chủ yếu có trong các 
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động vật nhỏ và trẻ sơ sinh để bảo vệ cơ thể khi trời lạnh. Khi cho những con 

chuột không có TRPV4 ăn chế độ nhiều calo trong vài tuần, chúng không bị 

béo trong khi mức độ viêm ở tế bào mỡ và hiện tƣợng kháng insulin lại giảm 

đi. Chính sự phát hiện ra vai trò của TRPV4 sẽ góp phần tìm ra phƣơng pháp 

điều trị béo phì và các căn bệnh khác liên quan đến trao đổi chất [152].  

        Những chứng cứ trên ngƣời cũng cho thấy rõ mối liên quan giữa kháng 

insulin và béo phì. Mỡ đƣợc tạo ra trong cơ thể khi việc hấp thu năng lƣợng 

vƣợt trội hơn việc sử dụng. Ở ngƣời béo phì, việc hấp thụ năng lƣợng áp đảo 

khả năng dự trữ năng lƣợng bình thƣờng của cơ thể, đỉnh điểm là chất béo 

trong máu gia tăng và duy trì. Điều này gây nên đáp ứng viêm của hệ miễn 

dịch. Nếu tình trạng béo phì nội tạng kéo dài sẽ dẫn đến việc những enzym 

vận chuyển chất béo đang hoạt động sẽ chuyển những chất béo đƣợc dự trữ 

trƣớc đây vào trong máu. Để chặn việc gia tăng chất béo trong máu, cơ thể sẽ 

tích trữ dần dần chất béo vào trong gan và cơ xƣơng. Tính kháng insulin xảy 

ra khi hoạt động phối hợp giữa insulin và các chất vận chuyển glucose vào tế 

bào bị thất bại, dẫn đến lƣợng glucose trong máu tăng. Những sản phẩm phụ 

của quá trình chuyển hóa chất béo trong cơ cũng gây trở ngại trong việc vận 

chuyển glucose. Ngoài ra, chứng viêm xảy ra trong tế bào mỡ cũng làm xáo 

trộn chức năng và hoạt động bình thƣờng của tế bào mỡ [153].  

         Kết quả nghiên cứu của chúng tôi trên ngƣời tiền đái tháo đƣờng cho 

thấy: Bệnh nhân béo phì có chỉ số kháng insulin tính theo C-peptid cao hơn, độ 

nhạy insulin tính theo C-peptid thấp hơn nhóm nghiên cứu ngƣời không béo phì, p 

< 0,05. đối tƣợng béo bụng có kháng insulin cao hơn, độ nhạy insulin thấp hơn 

nhóm không béo bụng, p < 0,05. 

4.2.2.4. Liên quan với hội chứng chuyển hoá 

        Hội chứng chuyển hoá trong nghiên cứu của chúng tôi gặp tới 59,4% và 

các thành tố trong HCCH đều liên quan đến kháng insulin. Bình thƣờng thức 

ăn đƣợc tiêu hóa thành đƣờng glucose. Glucose này đƣợc máu mang tới các 
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tổ chức của cơ thể, ở đó các tế bào sử dụng glucose làm nguồn năng lƣợng. 

Glucose này vào đƣợc trong tế bào là nhờ insulin. Ở ngƣời có đề kháng 

insulin, glucose không thể vào tế bào một cách dễ dàng. Cơ thể phản ứng 

bằng cách sản xuất nhiều hơn các insulin để giúp glucose vào tế bào. Kết quả 

là nồng độ insulin tăng cao trong máu. Tình trạng này đôi khi dẫn đến đái 

tháo đƣờng khi tuyến tụy không có khả năng tiết đủ insulin để điều chỉnh 

đƣờng máu về mức bình thƣờng. Tần suất của HCCH đã và đang gia tăng trên 

thế giới song song với sự gia tăng ở ngƣời thừa cân, béo phì, TĐTĐ và ĐTĐ. 

Tần suất của HCCH chiếm khoảng 20 - 24% trong cộng đồng và nó gia tăng 

theo tuổi với khoảng 40% dân số trên 50 tuổi ở Hoa Kỳ và gần 30% dân số > 

50 tuổi ở Châu Âu. Ở các nƣớc Đông Nam Á, mặc dù chỉ số BMI thƣờng thấp 

hơn ở phƣơng tây nhƣng tần suất của HCCH cũng đang tăng đáng kể.  

         HCCH là do sự tác động qua lại giữa gen và lối sống và đƣợc biểu hiện 

khi những ngƣời vốn đã có yếu tố di truyền bắt đầu mập lên; có khoảng  

20 - 40% hoặc hơn nửa dân số các nƣớc đều có yếu tố di truyền tiềm ẩn. Các 

bất thƣờng về chuyển hoá khi kết hợp với nhau chúng sẽ thúc đẩy tình trạng 

sinh xơ vữa rất mạnh dẫn đến hình thành và phát triển các mảng vữa xơ trong 

lòng mạch từ đó gây nên những biến cố tim mạch. Đề kháng insulin, tăng 

nồng độ insulin máu và những rối loạn chuyển hoá insulin có tƣơng quan với 

sự xuất hiện các thành phần của HCCH cả những ngƣời bình thƣờng, ngƣời 

TĐTĐ và ĐTĐ [154],[155]. Thừa cân và béo phì thƣờng liên quan đến kháng 

insulin và HCCH. Tuy nhiên béo phì thể bụng có tƣơng quan cao với các yếu 

tố nguy cơ chuyển hoá hơn là sự gia tăng chỉ số BMI; vì thế chỉ số vòng eo 

đƣợc NCEP ATP III sử dụng nhƣ là 1 tiêu chuẩn quan trọng trong HCCH. 

Theo nhiều tác giả mỡ bụng không chỉ là nơi dự trữ triglycerid mà còn là cơ 

quan nội tiết, vì ngày càng có nhiều bằng chứng cho thấy chúng phóng 

thích một số hormon nhƣ TNF-α (Tumor Necrosis Factor alpha: Yếu tố gây 

hoại tử mô alpha) và Interleukin-6 có liên quan đến kháng insulin [10],[156]. 
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Tăng triglycerid thƣờng gặp ở ngƣời có HCCH và nó liên quan đến các yếu tố 

gây xơ vỡ động mạch nhƣ tăng lipoprotein giàu triglycerid, tăng LDL-C và 

giảm HDL-C. Ngày càng có nhiều bằng chứng cho thấy sự phối hợp giữa 

giảm HDL-C với tăng triglycerid nhƣ là sự hiện diện của tình trạng đề kháng 

insulin cũng nhƣ nguy cơ bệnh mạch vành [145]. Cơ chế làm tăng 

huyết áp của kháng insulin gồm: Insulin làm tăng tái hấp thu Na
+
 và nƣớc ở 

ống thận, insulin làm tăng catecholamine, tăng hoạt tính của hệ thần kinh giao 

cảm, insulin làm thay đổi sự vận chuyển ion qua màng [157].  

         Kết quả nghiên cứu này cho thấy, những ngƣời TĐTĐ có HCCH có chỉ 

số kháng insulin cao hơn và độ nhạy insulin giảm hơn so với những ngƣời 

TĐTĐ không có HCCH, p < 0,01. Kết quả của nghiên cứu cũng phù hợp với 

kết quả nghiên cứu của các tác giả khác trên bệnh nhân ĐTĐ và TĐTĐ 

[133],[134]. Các tác giả khác đều đồng thuận rằng: Các bất thƣờng về chuyển 

hoá nhƣ tăng triglycerid, giảm HDL-C, tăng mỡ bụng, tăng huyết áp, tăng nhẹ 

đƣờng máu là những yếu tố liên quan đến đề kháng insulin. Đề kháng insulin 

xuất hiện trƣớc và tạo điều kiện khởi phát TĐTĐ và ĐTĐ týp 2. Tăng đƣờng 

máu thƣờng xuất hiện khi tế bào tuỵ không bù trừ đƣợc hiện tƣợng kháng 

insulin bằng cách phóng thích insulin. Vì vậy TĐTĐ và ĐTĐ týp 2 chỉ là hậu 

quả của sự kháng insulin và các bất thƣờng chuyển hoá đi trƣớc. Những 

nghiên cứu dịch tễ học gần đây chỉ ra rằng cần xem xét đến sự hiện diện của 

HCCH hơn là từng yếu tố của nó, vì nguy cơ tim mạch khi có HCCH lớn hơn 

nguy cơ tim mạch của từng thành phần riêng lẻ. HCCH làm tăng nguy cơ 

bệnh mạch vành, nhồi máu cơ tim và đột quỵ ở cả hai giới, tăng cả bệnh suất 

và tử suất tim mạch một cách độc lập. Cần lƣu ý rằng hội chứng chuyển hóa 

cũng làm tăng nguy cơ tim mạch ở bệnh nhân đã bị bệnh tim hoặc ngƣời tiền 

đái tháo đƣờng, đái tháo đƣờng týp 2 và cả ở những ngƣời có đƣờng máu bình 

thƣờng [145]. 
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4.2.2.5. Liên quan với rối loạn lipid máu   

       Để làm rõ hơn về liên quan giữa rối loạn lipid máu với kháng insulin ở 

ngƣời TĐTĐ, chúng tôi đánh giá các chỉ số kháng insulin ở 2 nhóm có và 

không có rối loạn lipid máu. Kết quả cho thấy chỉ số HOMA2-IR nhóm 

nghiên cứu ngƣời TĐTĐ có RLLP máu cao hơn nhóm không RLLP máu, 

HOMA2-%B và HOMA2-%S ở nhóm nghiên cứu ngƣời TĐTĐ thấp hơn so 

với nhóm ngƣời TĐTĐ không có RLLP máu, p < 0,05. Kết quả nghiên cứu 

này phù hợp với các kết quả nghiên cứu trong và ngoài nƣớc [158],[159]. 

Theo cơ chế bệnh sinh thì tăng triglycerid và giảm HDL-C liên quan đến 

kháng insulin ở cả ngƣời thƣờng và ngƣời TĐTĐ, ĐTĐ [160],[161]. Rối loạn 

lipid máu trong nghiên cứu của chúng tôi đƣợc xác định ít nhất có 1 thành 

phần lipid máu bị rối loạn. Tỷ lệ tăng triglycerid trong nghiên cứu này là 

48,5%, tỷ lệ giảm HDL-C là 19,8%. Cơ chế về kháng insulin và mô mỡ vẫn 

còn chƣa đƣợc biết rõ. Tác dụng trực tiếp của nhiễm độc mỡ có thể giải thích 

mối liên hệ giữa tăng triglycerid và giảm chức năng tế bào bêta. Một số tác 

giả đã ghi nhận ở bệnh nhân ĐTĐ týp 2 mới chẩn đoán có béo phì kèm tăng 

HA và tăng triglycerid thì kháng insulin nhiều hơn trong khi trái lại ở bệnh 

nhân ĐTĐ thể gầy kèm tăng triglycerid và tuổi lớn thì khiếm khuyết tiết 

insulin là chủ yếu. Tuy nhiên kháng insulin cũng tìm thấy ở bệnh nhân ĐTĐ 

thể gầy kèm tăng HA và giảm HDL-C.  

4.3. ĐÁNH GIÁ KẾT QUẢ CAN THIỆP TẠI CỘNG ĐỒNG Ở NGƢỜI 

TIỀN ĐÁI THÁO ĐƢỜNG 

        Dựa theo khuyến cáo của Hội Nội tiết - ĐTĐ thế giới và Việt Nam, 

chúng tôi đã thực hiện các phƣơng pháp kiểm soát glucose máu và những 

yếu tố nguy cơ ở ngƣời TĐTĐ với 3 phƣơng pháp: Tiết chế ăn uống, rèn 

luyện thể lực và dùng thuốc metformin. Trong quá trình can thiệp chúng tôi 

cá thể hoá từng đối tƣợng, đối tƣợng đƣợc theo dõi và đánh giá sau 2 thời 

điểm sau 6 tháng và 12 tháng. Những đối tƣợng thực hiện đúng chỉ định của 
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nghiên cứu sẽ đƣa vào so sánh, đánh giá trên 3 mục: Kết quả chung, thay đổi 

một số yếu tố nguy cơ và thay đổi các chỉ số kháng insulin, chức năng tế bào 

bêta và độ nhạy insulin. 

4.3.1. Kết quả chung sau 12 tháng can thiệp 

4.3.1.1. Biến đổi số lượng và nguyên nhân giảm số lượng người tiền đái 

tháo đường trong nghiên cứu 

       Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cho thấy bắt đầu đƣa vào can thiệp có 

112 trong 202 ngƣời TĐTĐ tham gia (90 ngƣời ngay từ đầu không cam kết 

thực hiện đủ các chế độ luyện tập, tiết chế ăn uống và dùng thuốc bởi lý do cá 

nhân), tuy nhiên trong 6 tháng đầu tiên qua 3 lần phổ biến, kiểm soát chế độ 

ăn và uống thuốc, có 12 ngƣời đã không tuân thủ, loại khỏi nghiên cứu hoặc 

không đến tham gia đánh giá kết quả kiểm soát. Tỷ lệ bỏ trị trong 6 tháng đầu 

là 10,7%. Trong 6 tháng tiếp theo, có thêm 45 ngƣời bỏ trị, nhƣ vậy sau 12 

tháng số ngƣời thực hiện đầy đủ yêu cầu trong nghiên cứu chỉ có 55 ngƣời. 

Tỷ lệ ngƣời bỏ trị sau 12 tháng lên tới 50,9%. Khi tìm hiểu về lý do bỏ trị thì 

nhận thấy trong 57 ngƣời bỏ trị chỉ có 29,8% do thay đổi nơi ở và làm việc, 

14,0% mắc bệnh đi điều trị các bệnh khác và 19,3% ngƣời do tác dụng phụ 

của thuốc, còn lại 36,9% ngƣời là không tuân thủ điều trị. Trong nhóm đối 

tƣợng có tác dụng phụ của thuốc thì 11 đối tƣợng bị tiêu chảy, các đối tƣợng 

này đều bỏ không tiếp tục uống thuốc. 6 đối tƣợng có biểu hiện dị ứng, đau 

bụng, buồn nôn và nôn nhẹ không ảnh hƣởng đến sức khỏe và sinh hoạt nên 

số đối tƣợng này tự nguyện tiếp tục uống thuốc. Nhƣ vậy, lý do không tuân 

thủ điều trị, không đảm bảo tiêu chuẩn nghiên cứu cho mục tiêu theo dõi điều 

trị chiếm đa số. Rất nhiều nghiên cứu trên các đối tƣợng khác nhau đều cho 

thấy, bỏ trị không tuân thủ thƣờng chiếm đa số. Điều trị TĐTĐ theo khuyến 

cáo cần kết hợp chế độ ăn và chế độ luyện tập, mỗi ngày ngƣời tham gia điều 

trị cần uống đầy đủ 1700mg metformin. Lý do không tuân thủ điều trị xuất 

phát từ nhận thức bệnh tật chƣa tốt, khiến ngƣời tham gia điều trị chƣa thấy 

cần phải tuân thủ nghiêm ngặt. Hơn nữa, những ngƣời này thƣờng không có 
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triệu chứng lâm sàng, do vậy không có lý do là các triệu chứng gây khó chịu 

cho ngƣời TĐTĐ cần phải kiểm soát, nên họ thƣờng có tâm lý chủ quan, lơ là 

bệnh tật. Vai trò giáo dục truyền thông rất quan trọng, cần phải có cách để 

ngƣời TĐTĐ tuân thủ điều trị hơn.  

4.3.1.2. Kết quả điều trị người tiền đái tháo đường 

Kết quả nghiên cứu cho thấy có 55 ngƣời TĐTĐ có đủ số liệu từ thời 

điểm bắt đầu vào nghiên cứu, sau 6 tháng và sau 12 tháng kiểm soát. Có 2 

ngƣời chuyển thành ĐTĐ týp 2 ở thời gian trong 6 tháng và 5 ngƣời chuyển 

từ TĐTĐ sang ĐTĐ týp 2 sau 12 tháng. Sau 6 tháng từ 112 ngƣời TĐTĐ còn 

lại 100 ngƣời (giảm 10,7%), sau 12 tháng số ngƣời TĐTĐ còn lại 55 ngƣời 

(giảm tới 50,9%). Sau 6 tháng có 38,2% ngƣời hết TĐTĐ trở về bình thƣờng 

và sau 12 tháng con số đối tƣợng TĐTĐ trở thành ngƣời bình thƣờng là 

65,4%. Nhƣ vậy, khi kiểm soát ngƣời TĐTĐ và điều trị hạ glucose máu có tới 

65,4% ngƣời tiền đái tháo đƣờng trở về ngƣời bình thƣờng. Đi sâu vào phân 

tích các biến đổi trên phân nhóm với các mức glucose máu lúc đói khác nhau 

cũng nhƣ kết quả nghiệm pháp dung nạp glucose thì nhận thấy: có sự khác 

biệt về diễn tiến TĐTĐ giữa các phân nhóm. Phân nhóm 1 với glucose máu 

lúc đói: 5,6 - 6,9 mmol/l và glucose máu giờ thứ 2 của nghiệm pháp dung nạp 

đƣờng uống: 7,8 - 11 mmol/l có tỷ lệ ngƣời TĐTĐ trở về ngƣời bình thƣờng 

ít nhất là 56,0%. Phân nhóm 2 với glucose lúc đói: 5,6 - 6,9 mmol/l và 

glucose máu giờ thứ 2 của nghiệm pháp dung nạp đƣờng uống < 7,8 mmol/l 

tỷ lệ này là 72,2%. Phân nhóm 3 với glucose lúc đói < 5,6 mmol/l và glucose 

máu giờ thứ 2 của nghiệm pháp dung nạp đƣờng uống: 7,8 - 11 mmol/l tỷ lệ 

đối tƣợng trở về bình thƣờng là 75,0%. Một hạn chế khi phân tích sâu kết quả 

là số ngƣời tham gia đầy đủ thời gian chỉ có 55 ngƣời nên chúng tôi chỉ đƣa 

ra những nhận xét ban đầu mà chƣa kết luận đƣợc.  

Trong số 55 ngƣời tham gia điều trị TĐTĐ bằng tiết chế ăn uống và 

dùng metformin thì nhận thấy rằng có 5 ngƣời chuyển thành ĐTĐ thực thụ 

sau 12 tháng kiểm soát. Khi xem xét 5 bệnh nhân này thì tất cả đều dƣ cân 
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hoặc béo phì, có 2 bệnh nhân có tiền sử gia đình có ngƣời ĐTĐ, 3 bệnh nhân 

không giảm đƣợc cân và kiểm soát huyết áp khó khăn, 4 ngƣời rối loạn lipid 

máu và 2 HCCH. Trong số 5 ngƣời này có 03 ngƣời thuộc phân nhóm 1, 01 

ngƣời thuộc phân nhóm 2 và 01 ngƣời thuộc phân nhóm 3. Nhƣ vậy, chúng 

tôi cho rằng khi điều trị ngƣời TĐTĐ, can thiệp các yếu tố nguy cơ cho thấy 

yếu tố gia đình khó để can thiệp, và các yếu tố khác nhƣ béo phì, rối loạn 

lipid, THA, nồng độ glucose máu làm giảm kết quả điều trị ngƣời TĐTĐ. 

ĐTĐ týp 2 có rất nhiều yếu tố nguy cơ, trong đó béo phì là một trong những 

yếu tố đó. Trong bệnh béo phì, mức acid béo tự do tăng mạn tính đã có tác 

động ức chế sự tiếp nhận các glucose đƣợc hoạt hóa bởi insulin. Các nghiên 

cứu cũng cho thấy tăng mức acid béo tự do trong máu gây ra một khiếm 

khuyết vận chuyển hoặc phosphoryl hóa, bằng chứng là hoạt tính của 

glycogen synthase bị ức chế rõ rệt vào đúng thời điểm thu nhận các thay đổi 

trạng thái lỏng của màng tế bào, gây ảnh hƣởng đến thụ thể insulin đƣợc gắn 

vào lớp lipid kép của bào tƣơng [145]. Nhƣ vậy, những ngƣời béo phì chƣa có 

rối loạn dung nạp glucose cũng rất đễ mắc ĐTĐ týp 2.  

4.3.1.3. Biến đổi nồng độ glucose, HbA1c, insulin và C-peptid sau điều trị 

Kết thúc nghiên cứu chúng tôi thu đƣợc kết quả nhƣ sau: Nồng độ 

trung bình glucose máu lúc đói, HbA1c, insulin và C-peptid, giảm rõ rệt sau 

điều trị (p < 0,001). 

Nồng độ glucose máu đói trung bình trƣớc điều trị là 5,87 ± 0,58 mmol/l, 

sau điều trị là 5,26 ± 0,99 mmol/l, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê, p < 

0,001. Nồng độ HbA1c trung bình trƣớc điều trị là 6,05 ± 0,23% sau điều trị 

là 5,63 ± 0,75%, p < 0,001; nồng độ insulin máu trƣớc điều trị là 14,76 ± 2,18 

µU/ml, sau điều trị là 10,63 ± 2,34 µUm/l, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê, p 

< 0,001; tƣơng tự nồng độ C-peptid trƣớc điều trị là 1,72 ± 0,19 ng/ml, sau 

điều trị là 0,82 ± 0,31 ng/ml, (p < 0,001). Điều này cho thấy ở ngƣời TĐTĐ 

nếu tuân thủ điều trị sẽ dễ kiểm soát glucose máu, HbA1c, insulin và C-

peptid. Một kết quả đặc biệt trong nghiên cứu này nhận thấy rằng nồng độ 
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insulin, C-peptid trung bình sau điều trị có giảm có ý nghĩa thống kê, nhƣ vậy 

có thể thay đổi đƣợc nồng độ các chất trực tiếp liên quan đến quá trình 

chuyển hoá glucose máu. Ở ngƣời TĐTĐ do có tình trạng kháng insulin nên 

có sự tăng tiết insulin mặc dù nồng độ glucose máu còn ở mức bình thƣờng, 

tình trạng kháng insulin tiếp tục gia tăng và sự tiết insulin tăng dần, khi nồng 

độ glucose máu tăng cao hơn nữa và kéo dài thì sự tiết insulin giảm dần, do 

đó sau một năm điều trị nồng độ insulin máu có thể giảm hoặc về bình thƣờng 

thậm chí có thể tăng lên làm thay đổi nồng độ insulin và C-peptid [68]. 

4.3.2. Thay đổi một số yếu tố liên quan ở ngƣời tiền đái tháo đƣờng  

Sử dụng biện pháp rèn luyện thể lực, kết hợp với tiết chế ăn uống và 

dùng metformin có tác dụng giảm tỷ lệ các yếu tố nguy cơ ở ngƣời TĐTĐ. 

Trong các yếu tố nguy cơ, phƣơng pháp điều trị chỉ có thể tác động lên những 

yếu tố nguy cơ có thể thay đổi đƣợc nhƣ: Béo phì, THA, rối loạn lipid máu. 

Chúng tôi nhận thấy, các đối tƣợng tham gia tuân thủ chế độ điều trị đều có 

kết quả thay đổi các yếu tố nguy cơ rất tốt. 

Chỉ số vòng bụng trƣớc điều trị 82,82 ± 9,55 cm và sau điều trị là 82,55 

± 9,25 cm, khác biệt không có ý nghĩa p > 0,05, tuy nhiên chỉ số BMI trung 

bình trƣớc điều trị 23,98 ± 3,16 kg/m
2
 và sau điều trị 23,35 ± 3,25 kg/m

2
 khác 

biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,001. Vòng bụng nhỏ lại sau một năm điều 

trị không có ý nghĩa và BMI giảm xuống có ý nghĩa thống kê, p < 0,001, có 

thể giải thích một phần do đƣợc bác sĩ tƣ vấn về các kiến thức chăm sóc 

TĐTĐ ở mỗi lần tái khám nên đối tƣợng trong nghiên cứu này tuân thủ 

luyện tập thể lực đều đặn mỗi ngày và bằng nhiều biện pháp làm cơ bắp săn 

chắc hơn. Bên cạnh đó do đƣợc tƣ vấn thƣờng xuyên và kỹ lƣỡng nên đối 

tƣợng cũng ăn uống tiết chế và ăn ít chất béo hơn so với trƣớc điều trị, do đó 

chỉ số BMI giảm có ý nghĩa thống kê. Vòng bụng là một chỉ số khó giảm 

hơn bởi đối tƣợng nghiên cứu tuổi cao nên việc làm cho cơ bụng săn chắc là 

không thể.  
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Nhận xét biến đổi các thành phần lipid máu thì nhận thấy sau 12 tháng 

kiểm soát, các trị số trung bình cholesterol, triglycerid, LDL-C và tỷ lệ phần 

trăm của từng thành phần cũng đều giảm rõ rệt, tuy nhiên chỉ thấy sự khác 

biệt có ý nghĩa thống kê ở cholesterol và LDL-C, còn chỉ số triglycerid và 

HDL-C khác biệt không có ý nghĩa, điều này cho thấy trong thực tế lâm sàng 

việc điều trị làm tăng HDL-C là một vấn đề khó khăn nan giải nhƣ nhiều nhận 

định của các nghiên cứu [88]. 

Tỷ lệ bệnh nhân tăng HA trƣớc điều trị là 50,9% sau điều trị chỉ còn 

30,9%, nhƣ vậy tình trạng huyết áp đƣợc cải thiện rõ rệt. Trong nghiên cứu 

của chúng tôi, ngƣời TĐTĐ thƣờng tăng huyết áp nhẹ, nên việc kiểm soát 

huyết áp bằng chế độ ăn uống và luyện tập hợp lý có hiệu quả. 

Nhƣ vậy trong năm đầu điều trị thì nhận thấy nồng độ glucose máu đói, 

HbA1c, C-peptid, BMI, tăng HA và các thành phần lipid máu trừ thành phần 

HDL-C và triglycerid là cải thiện rõ sau điều trị, còn chỉ số vòng bụng không 

thay đổi sau điều trị, đây là một thực tế rất hay gặp trên lâm sàng trong công 

tác điều trị bệnh ngƣời TĐTĐ nói riêng và ĐTĐ týp 2 nói chung. Bởi vì đái 

tháo đƣờng là một bệnh rối loạn chuyển hóa đƣợc chi phối bởi nhiều yếu tố 

nguy cơ nhƣ tình trạng béo phì, béo bụng, rối loạn lipid máu, tăng huyết áp, 

kháng insulin, hội chứng chuyển hóa và yếu tố di truyền của từng cá thể, các 

yếu tố nguy cơ này đã có trƣớc từ nhiều năm trƣớc khi bệnh ĐTĐ xuất hiện 

trên lâm sàng, chúng tƣơng tác với nhau tạo thành một vòng xoắn bệnh lý, vì 

vậy việc điều trị dù tối ƣu đến đâu cũng khó lòng kiểm soát tốt tất cả. 

         Vai trò của chế độ ăn và luyện tập để kiểm soát các yếu tố nguy cơ đã 

đƣợc khẳng định. Ăn uống, luyện tập hợp lý sẽ giúp cho cơ thể cân bằng đƣợc 

lƣợng năng lƣợng cung cấp và năng lƣợng tiêu thụ, làm giảm quá trình tích 

luỹ năng lƣợng dạng các chất béo. Hoạt động điều độ còn giúp cơ thể thải bớt 

các chất độc chuyển hoá ra khỏi cơ thể bằng con đƣờng mồ hôi và con đƣờng 

thải khác, làm cho cơ thể không bị ứ trệ các chất độc, chuyển hoá cơ thể sẽ tốt 
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lên. Theo kết quả của các công trình nghiên cứu và thử nghiệm lâm sàng, các 

bác sĩ cho biết tập luyện và tăng cƣờng vận động cơ thể thực sự mang lại 

nhiều lợi ích về sức khỏe cho bệnh nhân đái tháo đƣờng nói chung và TĐTĐ 

nói riêng. Luyện tập tốt sẽ giúp cải thiện độ nhạy cảm với insulin, hạ đƣờng 

máu, giúp ngƣời TĐTĐ kiểm soát bệnh tốt hơn. Cụ thể, các tác dụng mà việc 

tập luyện mang lại cho ngƣời TĐTĐ bao gồm: Tăng lƣợng máu chuyển đến 

các cơ, từ đó tăng khả năng vận chuyển các vật chất trong máu. Tập luyện 

và vận động cơ thể giúp tăng cƣờng lƣu thông dòng máu, tăng cƣờng khả 

năng tuần hoàn máu đồng thời làm tăng khả năng giúp các mô cơ chuyển 

hóa vật chất bên trong. Tập luyện giúp các tế bào của cơ thể hấp thu 

glucose từ dòng máu và phân hủy nó nhanh hơn, tránh tình trạng đƣờng 

trong máu cao. Gia tăng sự nhạy cảm của insulin cho ngƣời bệnh đái tháo 

đƣờng, giảm tình trạng kháng insulin. Các cơ cung cấp máu tốt hơn và có 

mức acid béo thấp hơn, phòng ngừa các bệnh về gan nhiễm mỡ, mỡ máu 

cao. Loại bỏ đƣợc lipid máu và cholesterol trong máu, là các yếu tố nguy 

cơ cho bệnh tim mạch [60],[86],[162]. 

        Metformin là một thuốc chống đái tháo đƣờng nhóm biguanide, có cơ 

chế tác dụng khác với các thuốc chống đái tháo đƣờng nhóm sulfonylure. 

Không giống sulfonylure, metformin không kích thích giải phóng insulin từ 

các tế bào bêta tuyến tụy. Thuốc không có tác dụng hạ đƣờng máu ở ngƣời 

không bị đái tháo đƣờng. Ở ngƣời đái tháo đƣờng, metformin làm giảm sự 

tăng đƣờng máu nhƣng không gây tai biến hạ đƣờng máu trừ trƣờng hợp nhịn 

đói hoặc phối hợp thuốc hiệp đồng tác dụng. Metformin làm giảm nồng độ 

glucose trong máu khi đói và sau bữa ăn ở ngƣời bệnh đái tháo đƣờng týp 2 

và TĐTĐ. Cơ chế tác dụng ngoại biên của metformin là làm tăng sử dụng 

glucose ở tế bào, cải thiện liên kết của insulin với thụ thể và có lẽ cả tác dụng 

sau thụ thể, ức chế tổng hợp glucose ở gan và giảm hấp thu glucose ở ruột. 

http://diabetna.vn/benh-tieu-duong
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Ngoài tác dụng chống đái tháo đƣờng, metformin phần nào có ảnh hƣởng tốt 

trên chuyển hóa lipoprotein, thƣờng bị rối loạn ở ngƣời bệnh đái tháo đƣờng 

không phụ thuộc insulin. Trái với các sulfonylure, thể trọng của ngƣời đƣợc 

điều trị bằng metformin có xu hƣớng ổn định hoặc có thể hơi giảm [10],[163]. 

Nhƣ vậy, khi điều trị bằng metformin không chỉ giảm glucose máu mà 

metformin còn có tác dụng giảm lipid máu và giảm trọng lƣợng cơ thể. 

4.3.3. Đánh giá thay đổi kháng insulin, chức năng tế bào bêta và độ nhạy 

insulin sau điều trị 

         Nồng độ insulin và C-peptid máu đều giảm rõ rệt sau 12 tháng điều trị là 

một kết quả tốt. Tỷ lệ đối tƣợng có nồng độ insulin tăng lên trong máu giảm 

từ 87,3% xuống còn 29,1% sau 12 tháng điều trị. Tỷ lệ ngƣời tiền đái tháo 

đƣờng tăng nồng độ C-peptid từ 96,4% giảm xuống còn 7,3% sau 12 tháng 

điều trị, p < 0,001. 

        Các đối tƣợng trong nghiên cứu đƣợc tính toán các chỉ số HOMA2-IR, 

HOMA2-%B và HOMA2-%S theo cặp insulin và C-peptid, kết quả cho thấy: 

Giá trị trung bình của HOMA2-IR giảm, giá trị trung bình của HOMA2-%B 

và HOMA2-%S tăng lên sau điều trị, p < 0,001. Kết quả nghiên cứu này phù 

hợp với kết quả nghiên cứu can thiệp của các tác giả khác, sau kiểm soát 

ngƣời TĐTĐ và chế độ ăn, kháng insulin sẽ giảm và có quá trình phục hồi 

chức năng tế bào bêta và độ nhạy insulin [147]. 

        Cơ quan kiểm soát và phòng chống bệnh tật ở Mỹ đã ƣớc tính tỷ lệ 

TĐTĐ ngày càng gia tăng, khuyến cáo những ngƣời này cần đƣợc điều trị, 

không nên bỏ qua [37]. Thay đổi có thể giúp ngăn ngừa TĐTĐ biến thành 

ĐTĐ týp 2 bao gồm giảm cân để mang lại tổng trọng lƣợng gần mức bình 

thƣờng, tập thể dục hàng ngày và ăn các bữa ăn cân bằng. Thay đổi lối sống 

có thể làm giảm sự phát triển của bệnh ĐTĐ trong vòng ba năm lên tới 58% 

và đặc biệt đối với những ngƣời ở độ tuổi từ 60 tuổi trở lên, mức giảm còn 

cao hơn. Kiểm soát cân nặng, béo phì và những ngƣời thừa cân làm giảm 
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nguy cơ ngƣời  TĐTĐ chuyển sang ĐTĐ týp 2. Các nghiên cứu đã chỉ ra rằng 

tập thể dục vừa phải trong 30 phút mỗi ngày, chẳng hạn nhƣ bơi lội, đi xe 

đạp hoặc đi bộ nhanh, giúp ngăn ngừa ngƣời tiền đái tháo đƣờng chuyển sang 

đái tháo đƣờng thực thụ. Chế độ ăn đủ dinh dƣỡng, hợp lý kết hợp cân bằng 

của protein ít béo, rau và ngũ cốc có thể giúp ngăn ngừa tiền đái tháo đƣờng 

trở thành đái tháo đƣờng týp 2 [60],[62],[63],[162]. Các biện pháp trên đƣợc 

chúng tôi thực hiện triệt để trên 55 ngƣời TĐTĐ, làm cho kháng insulin ở 

nhóm nghiên cứu ngƣời tiền đái tháo đƣờng giảm đi rõ rệt.   

Dựa vào các kết quả đã thu đƣợc có thể nhận định: Ngƣời tiền đái tháo 

đƣờng nếu đƣợc kiểm soát các yếu tố nguy cơ, áp dụng biện pháp thay đổi lối 

sống gồm tiết chế ăn uống và luyện tập thể lực hợp lý, sử dụng thuốc tác động 

lên độ nhạy cảm insulin có thể giảm đƣợc số lƣợng ngƣời TĐTĐ chuyển 

thành ĐTĐ týp 2, tăng số lƣợng ngƣời TĐTĐ trở về bình thƣờng, giảm kháng 

insulin nhƣng tăng độ nhạy cảm của các mô và tổ chức đối với insulin. Đây là 

biện pháp dễ áp dụng, có thể thực hiện đƣợc rộng rãi trong cộng đồng đối với 

những ngƣời đƣợc xác định là tiền đái tháo đƣờng. 
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MỘT SỐ HẠN CHẾ CỦA ĐỀ TÀI 

 

Mặc dù các kết quả thu đƣợc phù hợp với tên đề tài đã lựa chọn, đáp 

ứng yêu cầu mục tiêu nghiên cứu đã nêu, tuy vậy chúng tôi nhận thấy đề tài 

còn một số hạn chế sau: 

- Biểu hiện tiền đái tháo đƣờng đã đƣợc xác định tại thời điểm nghiên 

cứu song khó hoặc không có thể xác định đƣợc thời gian đối tƣợng đã mắc 

TĐTĐ trƣớc đó do vậy biểu hiện TĐTĐ phục vụ nghiên cứu cho mục tiêu 1 

chỉ là khảo sát cắt ngang. 

- Do nhiều nguyên nhân khác nhau nên đối tƣợng nghiên cứu chỉ đƣợc 

lựa chọn và khu trú trong khoảng 35 – 75 tuổi. Do đó kết quả thu đƣợc chỉ 

phản ánh những biểu hiện thuộc lứa tuổi đã lựa chọn, chƣa thể áp dụng, suy 

diễn cho tất cả các lứa tuổi > 18.  

- Đối với nhóm can thiệp do đề ra các tiêu chuẩn lựa chọn, loại trừ từ 

thời điểm bắt đầu đến khi kết thúc là rất khắt khe, do đó số lƣợng đối tƣợng 

giảm dần theo thời gian. Khi kết thúc nghiên cứu số lƣợng chỉ còn 55 trƣờng 

hợp cũng là một hạn chế của nghiên cứu can thiệp. 

- Các biện pháp can thiệp mặc dù đã đƣợc nêu rất chi tiết. Đối tƣợng 

nghiên cứu đã cam kết thực hiện và tuân thủ song do là can thiệp trong cộng 

đồng nên không tránh khỏi một số đối tƣợng, tại một số thời điểm việc chấp 

hành có thể chỉ mang tính chất tƣơng đối. 

- Thời gian can thiệp chỉ tƣơng ứng với mức trung bình, chƣa đủ dài để 

có thể đƣa ra những kết luận tƣơng ứng. 
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KẾT LUẬN 

 

Nghiên cứu 202 ngƣời TĐTĐ trong đó có 55 ngƣời đƣợc can thiệp 

bằng thay đổi lối sống kết hợp sử dụng Metformin sau 12 tháng tại Kiên 

Giang có kết luận sau: 

1. Tình trạng kháng insulin và mối liên quan với một số yếu tố ở ngƣời 

tiền đái tháo đƣờng tại tỉnh Kiên Giang 

1.1. Đặc điểm chỉ số kháng insulin 

- Có biểu hiện KI, giảm độ nhạy insulin và chức năng tế bào bêta với các 

tỷ lệ và mức độ khác nhau. 

- Mức độ và tỷ lệ biến đổi các chỉ số dựa vào cặp glucose – insulin và 

glucose – C-peptid có sự khác nhau. 

- Tỷ lệ KI hoặc giảm độ nhạy insulin dựa vào cặp Glucose-C-peptid cao 

hơn; giảm chức năng tế bào bêta thấp hơn so với các chỉ số tƣơng ứng xác 

định dựa vào cặp Glucose-insulin. 

- Dựa vào cặp glucose – C-peptid nhận thấy ở đối tƣợng khi phối hợp 

tăng glucose máu và RLDNG có chỉ số kháng insulin tăng, độ nhạy insulin và 

chức năng tế bào bêta giảm so với khi chỉ có tăng glucose máu hoặc rối loạn 

dung nạp glucose đơn thuần. 

1.2. Mối liên quan kháng insulin với một số yếu tố 

- Chỉ số kháng insulin và độ nhay insulin liên quan có ý nghĩa với tuổi, 

tăng huyết áp, dƣ cân, RLLP máu, HCCH trong đó chỉ số kháng insulin tăng 

dần, độ nhạy insulin giảm dần theo tuổi, khi có THA, dƣ cân hoặc béo phì, 

RLLP máu và HCCH. 

- Chức năng tế bào bêta tăng chỉ khi có THA, RLLP máu. 

2. Kết quả can thiệp tại cộng đồng bằng phƣơng pháp thay đổi lối sống 

phối hợp với metformin ở ngƣời tiền đái tháo đƣờng sau 12 tháng 

- Biến đổi tỷ lệ đối tƣợng sau điều trị: 65,4% không còn biểu hiện 

TĐTĐ; 25,5% giữ nguyên trạng thái TĐTĐ; 9,1% chuyển sang ĐTĐ týp 2. 
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Đối tƣợng phối hợp tăng glucose máu lúc đói và RLDNG thì tỷ lệ trở về bình 

thƣờng thấp hơn so với khi có biểu hiện đơn độc. 

- Nồng độ cholesterol LDL giảm có ý nghĩa. 

- Nồng độ insulin, C-peptid sau điều trị giảm có ý nghĩa. 

- Chỉ số kháng insulin và chức năng tế bào bêta giảm, độ nhạy insulin 

tăng. Tỷ lệ đối tƣợng tăng chỉ số kháng insulin hoặc giảm độ nhạy insulin đều 

giảm sau điều trị. 

- Giá trị trung bình BMI và tỷ lệ dƣ cân giảm có ý nghĩa. 

- Chu vi vòng bụng biến đổi chƣa có ý nghĩa. 

- Tỷ lệ đối tƣợng bỏ trị liên quan đến tác dụng không mong muốn: 

19,3%; không tuân thủ chế độ can thiệp: 36,9%. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



122 

KIẾN NGHỊ 

 

Qua nghiên cứu người tiền đái tháo đường có kiến nghị sau: 

- Ngƣời tiền đái tháo đƣờng cần đƣợc quan niệm là giai đoạn sớm của 

đái tháo đƣờng týp 2, tuy vậy có thể thay đổi đƣợc trạng thái hoặc tiến triển, 

do đó cần phát hiện các yếu tố liên quan, chỉ số kháng insulin làm cơ sở cho 

chẩn đoán, điều trị. 

- Các đối tƣợng tiền đái tháo đƣờng sau khi đƣợc phát hiện cần áp dụng 

biện pháp can thiệp gồm tiết chế ăn uống, thay đổi lối sống và sử dụng 

metformin sẽ giúp giảm đƣợc tỷ lệ mắc bệnh, cải thiện chỉ số kháng insulin. 

Cần theo dõi các tác dụng không mong muốn khi sử dụng metformin. 
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PHIẾU ĐIỀU TRA, TƢ VẤN SỨC KHỎE  

ĐỐI TƢỢNG TIỀN ĐÁI THÁO ĐƢỜNG TẠI TỈNH KIÊN GIANG LẦN 

......... 
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và dự phòng bệnh đái tháo đƣờng, bản thân tôi tự nguyện tham gia nghiên cứu này 

và cam kết thực hiện đúng theo sự hƣớng dẫn của ngƣời nghiên cứu. 
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làm nông ...) ? 
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(chạy bộ hoặc các môn thể thao 

gắng sức, cử tạ..) ? 

1. Có 

2. Không 

........................ 

L6a 

Nếu có: 

Trong một tuần điển hình, có 

mấy ngày bạn hoạt động thể lực 

nặng trong lúc rảnh rỗi ? 

Số ngày trong tuần 

........................ 

L6b 

Trong một ngày điển hình, hoạt 

động thể lực nặng trong lúc rãnh 

rỗi của bạn là bao nhiêu ? 

Tính bằng giờ và phút 

........................ 

L7 

Trong thời gian rãnh rỗi, bạn có 

hoạt động nào với cƣờng độ vừa 

phải, 1 lần từ 10 phút trở lên 

không (đi nhanh, đạp xe hoặc 

bơi lội...) ? 

1. Có 

2. Không 

........................ 

L7a 

Nếu có: 

Trong một tuần điển hình, có 

bao nhiêu ngày bạn có hoạt 

động với cƣờng độ vừa phải 

(trong lúc rãnh rỗi) ? 

Số ngày trong tuần 

........................ 

L7b 
Trong một ngày điển hình, hoạt 

động nặng trong lúc rãnh rỗi 
Tính bằng giờ và phút 

........................ 



 

của bạn là bao nhiêu lâu ? 

Tiền sử đối tƣợng nghiên cứu 

Cột Câu hỏi Mã hóa Phần trả lời 

S1 
Trong vòng 12 tháng qua bạn có 

đƣợc đo đƣờng huyết không ? 

1.Có 

2. Không ........................ 

S2 

Có bao giờ bạn đƣợc bác sĩ 

hoặc nhân viên y tế nói rằng bạn 

bị tiền đái tháo đƣờng không ? 

1. Có 

2. Không 
........................ 

S3 

Gia đình bạn (ba, mẹ, con, anh, 

chị) có ai bị bệnh tiểu đƣờng 

không ? 

1. Có 

2. Không 
........................ 

S4 

Lần gần đấy nhất bạn đƣợc 

nhân viên y tế đo huyết áp là 

khi nào ? 

1. Trong vòng 12 tháng 

2. 1 - 5 năm 

3. Không đo trong 5 năm ........................ 

S5 

Có bao giờ bạn đƣợc bác sỹ 

hoặc nhân viên y tế nói là bạn bị 

cao huyết áp không ? 

1. Có 

2. Không 
........................ 

S6 

Có bao giờ bạn đƣợc bác sỹ 

hoặc nhân viên y tế nói là bạn 

bệnh tim không (thí dụ đau thắt 

ngực, nhồi máu cơ tim) ? 

1. Có (nêu rõ) 

2. Không 

........................ 

S7 

Có bao giờ bạn đƣợc bác sỹ 

hoặc nhân viên y tế nói là bạn 

bệnh khác không ? 

1. Có (nêu rõ) 

2. Không 
........................ 

Th i quen ăn uống 

Cột Câu hỏi Mã hóa Phần trả lời 

Q1 
Mỗi ngày bạn thƣờng ăn bao 

nhiêu chén cơm ? 
Ghi rõ số lƣợng 

........................ 

Q2a 

Ngoài cơm bạn còn ăn thực 

phẩm nào chứa tinh bột không 

(bắp, nếp,  bánh mì, bún bánh 

bao, khoai lang, khoai mỳ...) ? 

1. Có 

2. Không 

........................ 

Q2b 

Nếu có: 

Số lƣợng cụ thể thức ăn bạn ăn 

? 

Ghi rõ số lƣợng 

........................ 

Q3 Mỗi ngày bạn ăn bao nhiêu thịt, Ghi rõ số lƣợng ........................ 



 

cá ? 

Q4a 

Ngoài thị, cá bạn còn ăn thực 

phẩm nào chứa protein không 

(trứng, sữa, tép, tôm, tàu hũ, ...) ? 

1. Có 

2. Không 
........................ 

Q4b 
Nếu có: 

Số lƣợng cụ thể từng loại ? 
Ghi rõ số lƣợng 

........................ 

Q5 
Mỗi ngày ăn dùng bao nhiêu rau 

xanh ? 

Ƣớc lƣợng số lƣợng tính 

bằng ký, gam ........................ 

Q6 
Mỗi ngày bạn ăn bao nhiêu cà 

phê muối hoặc nƣớc mắm ? 

Số lƣợng cụ thể (có thể tính 

theo đơn vị gam, muỗng cà 

phê, muỗng canh) ........................ 

Q7 

Mỗi ngày bạn ăn bao nhiêu dầu, 

mỡ (dầu thực vật, dầu cá, mỡ 

heo, mỡ bò, dầu dừa ...) ? 

Số lƣợng cụ thể (có thể tính 

theo đơn vị gam, muỗng cà 

phê, muỗng canh) ........................ 

Q8 
Mỗi ngày bạn ăn bao nhiêu trái 

cây ? 

Số lƣợng cụ thể hoặc ƣớc 

lƣợng tƣơng đƣơng ........................ 

Q9 Thói quen ăn uống của bạn ? 

1. Ngọt 

2. Mặn 

3. Dầu mỡ 

4. Nhạt ........................ 

 

II. PHẦN TƢ VẤN 

1. Sử dụng thuốc lá 

 .......................................................................................................................................     

 .......................................................................................................................................  

2. Lƣợng rƣợu tiêu thụ 

 .......................................................................................................................................  

 .......................................................................................................................................  

 .......................................................................................................................................  

 .......................................................................................................................................  

 .......................................................................................................................................  

3. Hoạt động thể lực 

 .......................................................................................................................................     

 .......................................................................................................................................  

 .......................................................................................................................................  

 .......................................................................................................................................  



 

 .......................................................................................................................................  

4. Th i quen ăn uống 

Glucid: ...........................................................................................................................  

 .......................................................................................................................................   

Protid: ............................................................................................................................  

 .......................................................................................................................................  

Lipid: .............................................................................................................................  

 .......................................................................................................................................  

5. Khác 

 .......................................................................................................................................  

 .......................................................................................................................................  

 .......................................................................................................................................  

 

  Kiên Giang, ngày ..... tháng ..... năm 201... 

ĐỐI TƢỢNG NGHIÊN CỨU NGHIÊN CỨU VIÊN 

 

 

 

 

 

 

XÁC NHẬN CỦA Y TẾ CƠ SỞ 

  



 

 

KHÁM BỆNH LẦN ......... 
 

Họ tên:.............................................. Năm sinh:.................Nam/nữ................. 

Ngày khám:............./............./............. Tháng nghiên cứu: ...........................................  

1. Hỏi bệnh 

-  Lý do đi khám bệnh: .........................................................................................  

-  Các triệu chứng cơ năng: ..................................................................................  

-  Các triệu chứng ĐTĐ : ......................................................................................  

Tiền sử gia đ nh; Có ngƣời ĐTĐ không (ai?): ...................................................  

2. Lâm sàng 

Toàn thân 

- Ý thức: ..............................................................................................................  

- Phù: ..................................................................................................................  

- Da, niêm mạc: ..................................................................................................  

- Sốt: ...................................................................................................................  

- Chiều cao:............................m     - Cân nặng:...................kg   - BMI: .. kg/m
2
 

- Vòng bụng: ........................cm    -  Vòng mông:..............cm   - WHR:........... 

 Tuần hoàn 

- Huyết áp TT:..... mmHg  - Huyết áp TTr:...... mmHg  -  Nhịp tim..... ck/phút 

- Tiếng thổi tại tim: .............................................................................................  

- Khác: ................................................................................................................  

Hô hấp 

- Nhịp thở:.............................ck/phút 

- Nghe phổi: ........................................................................................................  

- Khác .................................................................................................................  

Tiêu hoá 

- Bụng: ................................................................................................................  

- Gan: ..................................................................................................................  

- Lách: .................................................................................................................  

- Khác: ................................................................................................................  

Tiết niệu 

- Thận: ................................................................................................................  

- Niệu quản .........................................................................................................  

- Bàng quang: .....................................................................................................  

Thần kinh 

- Thần kinh trung ƣơng: .....................................................................................  

- Thần kinh ngoại vi: ..........................................................................................  

SBA:                    
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Mắt 

- Tổn thƣơng (Loại gì?): .....................................................................................  

   Cơ - xƣơng - khớp: ..........................................................................................  

   Các cơ quan khác:  ..........................................................................................  

3. Cận lâm sàng 

a. Xét nghiệm huyết học: 

- BC:..............................      - N: .....................................       - TC: .................  

- HC:.............................      - HST:..................................      - Hct: ..................   

b. Xét nghiệm sinh hoá: 

- Gluocose huyết: ................. mmol/l 

- Ure: .................................... mmol/l 

- Creatinin: ........................... .μmol/l 

- Acid uric: ........................... .μmol/l 

- SGOT (AST): .................... .......U/l 

- SGPT (ALT): .................... .......U/l 

- GGT: ................................. ..... U/l 

- Cholesterol: ....................... mmol/l 

- Triglycerid: ........................ mmol/l 

- HDL-C: ............................. mmol/l 

- LDL-C : ............................. mmol/l 

- HbA1C: ............................. % 

- Insulin:.....................................pmol/l............................ ....................... μU/ml 

- C-peptid:..................................nmol/l .................................................... ng/ml 

c. Kết quả nghiệm pháp dung nạp glucose: 

- Glucose lúc đói: ................ mmol/l - Glucose giờ thứ 2: ............. .mmol/l 

. Chẩn đoán: ............................................................................................................  

5. Tƣ vấn, điều trị: 

- Tƣ vấn thay đổi lối sống: 

+ Luyện tập thể lực: ..............................................................................................  

 ..............................................................................................................................  

+ Thay đổi chế độ ăn: 

Glucid: ..................................................................................................................  

Protid: ...................................................................................................................  

Lipid: ....................................................................................................................  

- Dùng thuốc 

+ Loại thuốc: ........................................................................................................  

+ Liều: ..................................................................................................................  

 ..............................................................................................................................  

6. Ghi chú: ...............................................................................................................  

 

.........................,ngày..... tháng .......năm 20.... 

Học viên nghiên cứu 

 



 

PHỤ LỤC 

Một số quy định BN cần thực hiện khi tham gia nghiên cứu điều trị 

 

1. Quy định chung 

+ Bệnh nhân tự nguyện, tự giác và đồng ý tham gia chấp hành tốt tất cả 

các quy định nghiên cứu điều trị. 

+ Tuân thủ nghiêm chế độ điều trị đã lựa chọn và quy định, không tự ý 

thay đổi phác đồ điều trị nếu không có lý do chính đáng. 

+ Thời gian tham gia nghiên cứu từ 6 đến 12 tháng. Nếu vì lý do bất khả 

kháng thì bệnh nhân có quyền ngừng tham gia và báo cho nghiên cứu viên. 

+ Tất cả chi phí cho xét nghiệm, thuốc uống đều miễn phí. Hàng tháng 

phải thông tin cho nghiên cứu viên tình hình sức khỏe chung qua điện thoại. 

Cứ hai tháng sẽ đến tái khám, trả vỏ thuốc đã dùng, lĩnh thuốc cho hai tháng 

tiếp theo. 

+ Nghiên cứu viên chịu trách nhiệm đối với những biểu hiện bất thƣờng 

về sức khỏe liên quan đến điều trị và sẽ hỗ trợ khi cần thiết hoặc nhập viện. 

+ Nghiên cứu viên có trách nhiệm (nếu bệnh nhân có nhu cầu và cần 

thiết) tiếp tục tƣ vấn, theo dõi và điều trị sau khi kết thúc nghiên cứu. 

2. Một số quy định về tiết chế ăn uống cho thời gian nghiên cứu 

2.1. Đối với đối tƣợng c  BMI < 23kg/m
2 

+ Áp dụng chế độ ăn giảm chất béo mức độ vừa, nhiều carbohydrat với 

tỷ lệ năng lƣợng: chất béo: 30 – 40%, carbohydrate: 45 – 55%, protein: 15 – 

20% (có phiếu hình ảnh minh họa kèm theo).  

+ Số lƣợng tƣơng đƣơng: carbohydrate (gạo, bột mỳ, bột ngũ cốc) 300 – 

400 g/ngày; chất béo (mỡ động vật, thực vật): 50 – 70 m1/ ngày (tính ra dung 

dịch); protein (thịt, cá, trứng) 100 – 200 g/ngày.  

+ Muối ăn: 2 – 2,5 g/ngày. 

+ Rau xanh các loại: 300 – 400g/ngày. 

+ Hoa quả: 50 – 100g/ngày. 

+ Khuyến khích không sử dụng bia, rƣợu. nếu sử dụng thì chỉ dùng <300 

m1 bia/ngày; hoặc <100 m1 rƣợu vang/ngày hoặc <30 m1 rƣợu mạnh/ngày. 
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2.2. Đối với đối tƣợng c  BMI: 23,0 – 24,9 kg/m
2.
 

+ Áp dụng chế độ ăn giảm chất béo mức độ vừa, giảm carbohydrat với tỷ 

lệ năng lƣợng: chất béo: 20 – 30%; carbohydrate: 30 – 40%; protein: 25 – 

30% (có phiếu hình ảnh minh họa kèm theo). 

+ Số lƣợng tƣơng đƣơng: carbohydrate (gạo, bánh mỳ, bột ngũ cốc): 200 

– 300g/ngày; chất béo (mỡ động vật, thực vật tính ra dung dịch): 50 – 70 

m1/ngày; protein (thịt, cá, trứng): 150 – 250g/ngày. 

+ Muối ăn: <2g/ngày. 

+ Rau xanh các loại: 400 – 600g/ngày. 

+ Hoa quả: 50 – 100 g/ngày. 

+ Khuyến khích không sử dụng rƣợu bia, Nếu sử dụng thì chỉ dùng <300 

m1 bia/ ngày; hoặc< 100 m1 rƣợu vang/ngày hoặc <30 m1 rƣợu mạnh/ ngày. 

2.3. Đối với đối tƣợng c  BMI ≥ 25 kg/m
2 

+ Áp dụng chế độ ăn giảm chất béo mức độ nhiều với tỷ lệ năng lƣợng: 

chất béo: 10 – 20%; carbohydrate: 60%; protein; 15 – 20% (có phiếu hình ảnh 

minh họa kèm theo). 

+ Số lƣợng tƣơng đƣơng: carbohydrate (gạo, bánh mỳ, bột ngũ cốc): 400 

– 600g/ngày; chất béo (mỡ động vật, thực vật tính ra dung dịch): 20 – 30 m1/ 

ngày, protein (thịt, cá, trứng): 100 – 200 g/ngày.  

+ Muối ăn < 2g/ngày.  

+ Rau xanh các loại: 600 – 1000g/ngày 

+ Hoa quả:40 – 60g/ngày. 

+ Khuyến cáo: không sử dụng bia rƣợu. Nếu sử dụng thì chỉ dùng 

<300m1 bia/ngày; hoặc< 100 m1 rƣợu vang/ngày hoặc < 30 m1 rƣợu mạnh/ 

ngày. 

3. Một số quy định luyện tập thể lực 

3.1. Đối với đối tượng có BMI< 25kg/m
2 

Thời gian luyện tập ≥ 150 phút/tuần, tƣơng đƣơng ≥ 5 ngày/ tuần. 

+ Thời gian mỗi ngày > 30 phút: 

+ Hình thức luyện tập: Có thể áp dụng tất cả các hình thức luyện tập tùy 

thuộc vào sự yêu thích, điều kiện, thói quen bao gồm đi bộ đạp xe, cầu lông, 

bóng bàn, bóng chuyền, tenis, bơi, chạy, thể dục nhịp điệu, làm vƣờn, bóng 

đá, … 



 

+ Đối với những ngƣời lao động chân tay thì đƣợc coi là tƣơng đƣơng 

với luyện tập thể lực. 

+ Duy trì cân nặng bình thƣờng, tránh gia tăng BMI>25 kg/m
2
. 

3.2 Đối với đối tƣợng c  BMI ≥ 25 kg/m
2 

+ Thời gian luyện tập ≥ 210 phút/tuần,tƣơng đƣơng 7 ngày/tuần. 

+ Thời gian mỗi ngày >30 phút. 

+ Hình thức luyện tập: Có thể áp dụng tất cả hình thức luyện tập tùy 

thuộc vào sự yêu thích, điều kiện, thói quen bao gồm: đi bộ, đạp xe, cầu lông, 

bóng bàn, bóng chuyền, tenis, bơi, chạy, thể dục nhịp điệu, làm vƣờn, bóng 

đá… 

+ Đối với những ngƣời lao động chân tay thì đƣợc coi là tƣơng đƣơng 

với luyện tập thể lực. 

+ Giảm cân nặng dƣ thừa để đặt cân nặng phù hợp, ít nhất giảm cân nặng 

0.7 – 1kg/ tháng.Tuyệt đối không để tăng cân so với trƣớc khi nghiên cứu. 

4. Sử dụng thuốc 

Thuốc sử dụng Glucophage 850mg x 2 viên/ngày. 

+ Thời gian uống : Chia sáng chiều trong hoặc ngay sau bữa ăn. 

+ Sử dụng liên tục tất cả các ngày trong thời gian nghiên cứu. 

Tôi cam đoan thực hiện đầy đủ và nghiêm chỉnh tất cả các quy định trên 

đây trong thời gian nghiên cứu!   

                                                                        Ngày…….tháng…….năm…….. 

    XÁC NHẬN Y TẾ CƠ SỞ                              Đối tƣợng nghiên cứu 

                                                                                 (Ký và ghi rõ họ tên) 

 

 

 

 

 

 

 



 

HÌNH ẢNH MINH HỌA MỘT SỐ ĐƠN VỊ 

THỰC PHẨM 

 
Phần 1: 200Kcal tƣơng đƣơng 

 

Một ch n cơm đầy  

(60g gạo) 

1 ổ bánh mỳ loại vừa 

(80g) 

1 dĩa  ún vừa 

 (200g) 

 
  

1 trái mãng cầu xiêm vừa 

 (400g) 

3/4 quả đu đủ thƣờng 

 (600g) 

1 củ khoai lang vừa 

 ( 150g) 

   

3 con mực loại trung 

(100g/con) 
2 trứng gà thƣờng 2 trứng vịt thƣờng  
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Phần 2: 500 Kcal tƣơng đƣơng 
 

1 đùi vịt vừa  

(200g) 

1 miếng thịt ba chỉ vừa 

(200g) 
1 dĩa ốc  ƣơu lớn (500g) 

   

2 cái đùi gà ta loại nhỏ 

(250g) 

10 con cá r  đồng loại vừa 

(400g) 
1 con cá lóc lớn (500g) 

 
  

1 ch n đậu xanh lƣng 

(150g) 

2 trái bắp vừa  

(125g/trái) 

1 tô mỳ 1 gói + 1 trứng 

vịt hoặc gà 

   

 

 

 



 

 

 

HOẠT ĐỘNG NHẸ 

(< 3,5KCAL/PHÚT) 

HOẠT ĐỘNG TB 

(3,5-7 KCAL/PHÚT) 

HOẠT ĐỘNG NẶNG 

(> 7 KCAL/PHÚT) 

Đi dạo, < 5km/giờ; Đi mua 

sắm 

Đi bộ nhịp nhanh hoặc trung bình, 

5-7 km/giờ; Đi học, đi chợ.;Trƣợt 

patin, nhịp thong thả 

Thi đi bộ, ≥ 8 km/giờ; Chạy; 

Bƣớc và leo nhanh lên dốc 

Đạp xe < 8 km/giờ 
Đạp xe 8-14 km/giờ, đƣờng địa 

hình. 

Đạp xe > 16km/ giờ hoặc đạp 

xe, leo dốc đứng địa hình 

Tập kéo dãn, làm nóng 

chậm 
Tập thể lực, tập nhẹ 

Tập thể lực: chống đẩy, gắng 

sức cao. 

Nhảy trong phòng, khiêu 

vũ, rất chậm 

Nhảy trong phòng khiêu vũ, nhảy 

dân gian; Khiêu vũ hiện đại: 

disco, bale 

Khiêu vũ chuyên nghiệp, 

cuồng nhiệt 

Bóng bàn: giải trí 
Bóng bàn: thi đấu; Quần vợt, 

đánh đôi 
Quần vợt: đánh đơn 

Bóng chuyền: giải trí Bóng chuyền: thi đấu Bóng chuyền: bãi biển 

Bơi: thả trôi 

Bơi: giải trí, đạp nƣớc, chậm, cố 

gắng vừa phải; Bơi nhịp điệu; 

Lặn; Lƣớt ván; Lƣớt sóng 

Bơi: nhịp điệu, nhiều vòng; 

Bơi đồng bộ; Bóng rỗ dƣới 

nƣớc; Lặn có bình khí 

Ngồi đọc sách, viết vẽ, sử 

dụng máy tính 
Chơi ở sân trƣờng; Leo trèo Nhảy dây; Chạy 

Làm vƣờn, dọn sân: cắt 

nhỏ có tƣ thế đứng hoặc 

quỳ 

Làm vƣờn, dọn sân: cào cỏ, đào 

đất, xúc đất, tỉa cây, bẻ cành,.. 

Làm vƣờn, dọn sân: xúc đất 

nhanh và nhiều, đào đất, vận 

chuyển, mang vác nặng, đốn 

cây, vác gỗ, trèo tỉa cây. 

Việc nhẹ trong gia đình: 

lau nền, quyets bụi, dọn 

giƣờng, nấu ăn, rửa bát, 

gấp quần áo 

Cọ rửa sàn nhà, phơi quần áo, 

chuyển đồ, xách nƣớc 

Vận chuyển đồ đạc nặng, 

mang vác lên cầu thang 

Chăm sóc trẻ: mặc quần 

áo, tắm, cho ăn 

Chơi tích cực với trẻ: kéo đẩy xe 

nôi, trông coi trẻ nghịch ngợm 
Chơi gắng sức với trẻ 

“Luyện tập thể lực thường xuyên là một biện 

pháp hữu hiệu được áp dụng cho bệnh nhân có 

các  yếu tố nguy cơ tim mạch, chuyển hóa nói 

chung và tiền đái tháo đường nói riêng.” 

 

The following is in accordance with CDC and ACSM guidetines 
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