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ĐẶT VẤN ĐỀ 

 

1. TÍNH CẤP THIẾT CỦA ĐỀ TÀI NGHIÊN CỨU 

Béo phì là bệnh chuyển hóa đã trở thành một dịch bệnh. Tổ chức Y tế 

Thế giới (WHO) đã tuyên bố béo phì là vấn đề sức khỏe mạn tính toàn cầu 

lớn nhất ở người lớn, đang ngày càng trở thành vấn đề nghiêm trọng. Béo phì 

là một báo hiệu cho sức khỏe kém và đã trở thành một trong những nguyên 

nhân hàng đầu gây bệnh tật và tử vong, không chỉ ảnh hưởng đến người lớn 

mà còn ở cả trẻ em và thanh thiếu niên trên toàn thế giới. Trong năm 2014, 

hơn 1,9 tỷ người lớn bị thừa cân. Báo cáo thống kê y tế thế giới của WHO 

năm 2015 cho thấy ở châu Âu tỷ lệ béo phì ở người lớn là 21,5% ở nam và 

24,5% ở nữ [120]. 

Loãng xương là một rối loạn chuyển hoá của xương gây tổn thương sức 

mạnh của xương dẫn đến tăng nguy cơ gãy xương. Loãng xương là nguyên 

nhân phổ biến nhất gây gãy xương và chiếm khoảng 1,5 triệu ca gãy xương ở 

Mỹ mỗi năm. Trong tương lai, với sự gia tăng tuổi thọ trung bình, sẽ gia tăng 

đáng kể tỷ lệ mắc bệnh loãng xương và tỷ lệ gãy xương có liên quan đến 

loãng xương. Đến năm 2020, hơn 14 triệu đối tượng trên 50 tuổi có thể bị ảnh 

hưởng bởi bệnh loãng xương và 47 triệu người khác có thể có khối lượng 

xương thấp. Hơn nữa, hơn 500.000 ca nhập viện, hơn 2,6 triệu lượt khám 

bệnh, hơn 800.000 lượt nhập viện cấp cứu và khoảng 180.000 cá nhân được 

đưa vào viện dưỡng lão được đăng ký hàng năm tại Mỹ, dự đoán sự gia tăng 

chi phí từ 100% đến 200% vào năm 2040 [30]. 

Nhiều bằng chứng cho thấy mô mỡ có tác động tiêu cực đến sức mạnh 

của xương, kết luận này ngược lại với những nghiên cứu trước đây là mô mỡ 

đóng vai trò bảo vệ xương. Mô mỡ không chỉ là một kho năng lượng đơn 

thuần mà mô mỡ còn tiết ra một số adipokine và các yếu tố viêm làm thay đổi 



2 

quá trình tái hấp thu xương. Nhiều kết quả nghiên cứu kết luận béo phì có liên 

quan đến những rối loạn mãn tính như hội chứng chuyển hóa, rối loạn chuyển 

hoá lipid máu và tiểu đường týp 2, làm giảm sức mạnh của xương và gia tăng 

nguy cơ gãy xương ở người béo phì [30]. 

Ngoài ra, những năm gần đây nhiều nghiên cứu đã kết luận insulin có 

tác dụng trực tiếp lên tế bào xương. Các mô hình động vật thí nghiệm cho 

thấy insulin làm giảm sự phân hóa và giảm tạo xương, dẫn đến số lượng tế 

bào xương thấp và giảm khối lượng xương [57]. Những dữ liệu này cùng với 

việc xương mong manh dễ gãy ở những bệnh nhân bị thiếu insulin do bệnh 

tiểu đường týp 1, đã dẫn đến giả thuyết rằng thiếu insulin làm giảm chất 

lượng xương [94], [117]. Tuy nhiên, do sự liên quan chặt chẽ giữa béo phì 

và kháng insulin nên khó phân biệt các tác động độc lập của bệnh béo phì và 

kháng insulin trên xương. Một số nghiên cứu kết luận có mối liên quan giữa 

nồng độ insulin trong máu và mật độ xương, độc lập với BMI [105]. Ngược 

lại, một số nghiên cứu khác cho thấy mất mối liên quan giữa insulin và 

MĐX sau khi điều chỉnh BMI, kháng insulin có thể ảnh hưởng đến MĐX 

thông qua các tác động gián tiếp, ví dụ như trọng lượng cơ thể [48],[110]. 

Một số nghiên cứu cho thấy không liên quan [68] hoặc thậm chí là mối liên 

quan nghịch giữa kháng insulin và MĐX [106]. 

Mặc khác, những thay đổi liên quan đến tuổi trong thành phần cơ thể, 

các yếu tố trao đổi chất, giảm mức độ hormon sau mãn kinh, kèm theo giảm 

hoạt động thể lực... tất cả là nguyên nhân của xu hướng tăng cân ở phụ nữ lớn 

tuổi, được biểu hiện bởi tăng khối lượng chất béo và giảm khối lượng nạc là 

nguyên nhân làm tăng nguy cơ béo phì và loãng xương [52]. 

Ở Việt Nam đã có nhiều nghiên cứu về béo phì, kháng insulinvà mật 

độ xương nhưng chưa có nghiên cứu về mối liên quan giữa kháng insulin 

và mật độ xương ở phụ nữ trên 45 tuổi thừa cân, béo phì. 
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Xuất phát từ tình hình thực tiễn trên chúng tôi thực hiện đề tài 

“Nghiên cứu mật độ xương, kháng insulin và các yếu tố nguy cơ loãng 

xương ở phụ nữ trên 45 tuổi thừa cân, béo phì” để góp phần tìm hiểu vai 

trò của các yếu tố nguy cơ gây loãng xương đối với phụ nữ trên 45 tuổi 

thừa cân, béo phì ở Việt Nam. 

2. MỤC TIÊU NGHIÊN CỨU 

2.1. Khảo sát một số yếu tố nguy cơ loãng xương, tình trạng kháng 

insulin và mật độ xương bằng phương pháp DEXA ở phụ nữ trên 45 tuổi thừa 

cân, béo phì. 

2.2. Đánh giá mối liên quan giữa mật độ xương với các yếu tố nguy cơ 

loãng xương, kháng insulin và dự báo nguy cơ gãy xương theo mô hình 

FRAX ở đối tượng trên. 

3. Ý NGHĨA KHOA HỌC VÀ THỰC TIỄN 

3.1. Ý nghĩa khoa học 

- Khảo sát mật độ xương bằng phương pháp DEXA và các xét nghiệm 

đánh giá kháng insulin là những thăm dò khách quan và chính xác trong nghiên 

cứu loãng xương và kháng insulin. Đây là nghiên cứu có tính cập nhật vì ở Việt 

Nam cho đến nay chưa có nghiên cứu mật độ xương kết hợp với kháng insulin 

và các yếu tố nguy cơ loãng xương ở phụ nữ thừa cân, béo phì. 

- Trên thế giới đã có nhiều nghiên cứu về vấn đề này. Tuy nhiên mật độ 

xương, tình trạng kháng insulin và các yếu tố nguy cơ loãng xương ở phụ nữ 

Việt Nam trên 45 tuổi thừa cân, béo phì có thể khác với người nước ngoài do 

phong tục tập quán, nhận thức, điều kiện kinh tế khác nhau. Vì vậy đề tài này 

nhằm mục đích nghiên cứu mật độ xương, kháng insulin và các yếu tố nguy 

cơ loãng xương ở phụ nữ trên 45 tuổi thừa cân, béo phì. 

3.2. Ý nghĩa thực tiễn 

- Xác định mật độ xương, tình trạng kháng insulin và nguy cơ loãng 

xương ở phụ nữ trên 45 tuổi thừa cân, béo phì nhằm giúp các thầy thuốc lâm 
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sàng có kế hoạch phòng ngừa và điều trị loãng xương ở những bệnh nhân nữ 

trên 45 tuổi thừa cân, béo phì. 

- Đánh giá mối liên quan giữa mật độ xương với các yếu tố nguy cơ 

loãng xương, kháng insulin, dự báo tỷ lệ gãy cổ xương đùi sau và gãy xương 

toàn thân trong 10 năm theo mô hình FRAX để giúp các bác sĩ lâm sàng biết 

được nhóm có nguy cơ gãy xương cao, nhằm can thiệp sớm cho những đối 

tượng này. 
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Chương 1 

TỔNG QUAN 

 

1.1. THỪA CÂN - BÉO PHÌ, KHÁNG INSULIN 

1.1.1. Thừa cân - béo phì  

1.1.1.1. Định nghĩa thừa cân - béo phì  

Béo phì là một bệnh chuyển hóa mạn tính đặc trưng bởi sự gia tăng của 

kho chất béo trong cơ thể. Theo Tổ chức Y tế Thế giới (WHO), béo phì là 

một báo hiệu của sức khỏe kém và đã trở thành một trong những nguyên nhân 

hàng đầu gây ra tình trạng tàn tật và tử vong [120]. 

Theo tiêu chuẩn đánh giá béo phì của WHO dành cho người Châu Á 

trưởng thành, thừa cân khi BMI ≥ 23 kg/m2 và béo phì BMI ≥ 25 kg/m2 [123]. 

Chẩn đoán béo phì dựa vào trọng lượng mỡ cơ thể bằng phương pháp đo 

hấp phụ tia X năng lượng kép (DEXA), béo phì khi trọng lượng mỡ cơ thể ở 

nữ ≥ 35% và ở nam ≥ 25% [87], [104]. 

1.1.1.2. Nguyên nhân béo phì 

- Quá tải calo: Về phương diện chuyển hóa, béo phì do quá tải calo vượt 

quá nhu cầu cơ thể. Tuy nhiên có sự khác nhau tùy cá nhân trong sử dụng 

năng lượng và nhu cầu cơ vân. 

- Ăn nhiều: Ăn quá nhu cầu cơ thể thường là nguyên nhân béo phì (95%). 

- Nguyên nhân di truyền: 69% người béo phì có bố hoặc mẹ béo phì; 18% 

cả bố lẫn mẹ đều béo phì, chí có 7% là có tiền sử gia đình không ai béo phì. 

- Nguyên nhân nội tiết: Hội chứng Cushing, cường insulin, giảm chức 

năng tuyến giáp, hội chứng béo phì - sinh dục (hội chứng Froehlich hay 

Babinski-Froehlich). 
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- Nguyên nhân do thuốc: Tăng cân có thể do sử dụng hocmon steroid và 

4 nhóm thuốc kích thích tâm thần chính (Chống trầm cảm cổ điển 

Benzodiazepin, Lithium, thuốc chống loạn thần) [120]. 

1.1.1.3. Các phương pháp đánh giá béo phì 

Có nhiều phương pháp đánh giá béo phì, chọn phương pháp nào tùy vào 

điều kiện và mục tiêu nghiên cứu. 

* Phương pháp đo nhân trắc 

- Chỉ số khối cơ thể (BMI) = Trọng lượng (kg) / (Chiều cao (m))2 

Theo Tổ chức quốc tế về béo phì (International Obesity Task Force) 1998: 

+ Tăng trọng khi BMI = 25-29,9 kg/m2 

+ Béo phì khi BMI > 30,0 kg/m2. 

Theo tiêu chuẩn chẩn đoán béo phì áp dụng cho người châu Á: béo phì 

khi BMI ≥ 25 kg/m2. 

- Công thức Lorentz 

Tính trọng lượng lý tưởng (TLLT) chủ yếu dựa vào chiều cao. 

- TLLT (nam) = chiều cao -100 - (chiều cao - 150) / 2 

- TLLT (nữ) = chiều cao - 100 - (chiều cao -150) /4 

Nếu TLLT tăng > 25% là béo phì. 

Hoặc IC (chỉ số thể lực) = (TLHT / TLLT) * 100%. 

Với TLHT: Trọng lượng hiện thực 

TLLT: Trọng lượng lý tưởng. 

- Chỉ số thể lực = > 120 -130%: tăng cân quá mức. 

- Chỉ số thể lực = > 130%: béo phì. 

- Độ dày của nếp gấp da 

Độ dày của nếp gấp da phản ánh độ dày của lớp mỡ dưới da, có thể đo 

được bằng một compa Harpender hoặc Holtane, có tay cầm rộng, có khắc số 

hằng định. 

Cách đo: tay trái cầm compa, kẹp nếp gấp da thẳng đứng giữa ngón trỏ 

và ngón cái, thước sẽ cho biết độ dày của nếp da. 
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Đo độ dày nếp gấp da ở nhiều vị trí khác nhau: các điểm quanh gốc cánh 

tay và đùi, cơ nhị đầu, tam đầu, trên bả vai, trên xương chậu, thượng vị, trung 

vị và hạ vị. Ở nữ giới, nếp gấp da vùng đùi và hạ vị dày hơn nếp gấp da ở 

phía trên rốn và cánh tay. 

- Chỉ số phân bố mỡ ở các nếp gấp da 

Có nhiều chỉ số và phương pháp đã được đưa ra để đo độ dày nếp gấp 

da, các chỉ số này phản ánh lớp mỡ dưới da. 

+ Chỉ số mỡ - cơ của Jean Vague 

Giá trị bình thường: Nữ: 0,76 - 0,8 

 Nam: 1,01 - 1,10. 

+ Chỉ số giữa độ dày mô mỡ cơ Delta và cơ mấu chuyển 

Giá trị bình thường: Nữ: 0,3 

 Nam: 0,7 

- Đo chu vi 

+ Chỉ số cánh tay - đùi: đo chu vi cánh tay và đùi ở phần gốc. Đây là 

chỉ số đáng tin cậy để đo lường sự phân bố mỡ. Tỷ lệ của chu vi cánh tay với 

chu vi của đùi ở gốc: 0,58 ở nam và 0,52 ở nữ. 

+ Vòng bụng / vòng mông: chỉ số giữa chu vi vòng bụng / vòng mông 

đã được M. Ashewll đưa ra, là một chỉ số đo lường đáng tin cậy về sự phân 

bố mỡ. Trị số bình thường là 0,92 - 0,95 ở nam; 0,75 - 0,80 ở nữ. 

Béo phì ở nam khi vòng bụng /vòng mông >0,95 và nữ 0,80. 

Hoặc theo ATPIII, vòng bụng nam > 102cm, nữ là >88cm. 

* Siêu âm 

Độ dày của mô mỡ nông có thể được đo trực tiếp bằng cách đặt đầu dò 

thẳng góc với mặt da, không ép, ở tại điểm muốn xác định. Kỹ thuật có thể 

phân biệt rõ ràng giới hạn phần mỡ, cơ và xương. 

* Chụp cắt lớp tỷ trọng 

Phương pháp này mới được áp dụng gần đây để đánh giá sự phân bố 

mỡ. Phương pháp này có thể định lượng lượng mỡ phân bố ở dưới da và 
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quanh tạng. Từ phần cắt ngang của scanner, có thể tính được bề mặt choán 

chỗ của mô mỡ. Lợi điểm của phương pháp này có thể xác định mô mỡ sâu 

quanh tạng. Đánh giá béo phì bằng phương pháp này cho kết quả tin cậy, 

chính xác. Tuy nhiên, giá kỹ thuật đắt, dụng cụ nặng nề khó nên thực hiện 

ở các tuyến cơ sở [120]. 

* Phương pháp đo hấp phụ tia X năng lượng kép (DEXA) 

Hiện nay được xem là phương pháp chuẩn để chẩn đoán béo phì. 

Chẩn đoán béo phì khi trọng lượng mỡ cơ thể ở nữ ≥ 35% và ở nam ≥ 

25% [87], [104]. 

1.1.1.4. Biến chứng của béo phì 

Các biến chứng của béo phì không chỉ khu trú ở nguy cơ chuyển hóa và 

tim mạch, béo phì còn là yếu tố nguy cơ của nhiều loại ung thư. Ngoài ra các 

hậu quả về tâm lý, tâm thần kinh cũng cần được quan tâm. 

Bảng 1.1. Các biến chứng của béo phì [120] 

Chuyển hóa Kháng insulin, đái tháo đường týp 2, rối loạn chuyển 

hoá lipid máu 

Tim mạch Tăng huyết áp, bệnh mạch vành, tai biến mạch máu 

não, suy tim, thuyên tắc tĩnh mạch 

Hô hấp Hội chứng ngưng thở khi ngủ, giảm thông khí phế 

nang, suy hô hấp 

Cơ xương khớp Thoái hóa khớp gối, thoái hóa khớp háng, đau cột 

sống thắt lưng, loãng xương... 

Tiêu hóa  Gan nhiễm mỡ, sỏi mật, thoát vị hoành 

Thận Bệnh cầu thận khu trú từng phần, Protein niệu 

Sinh dục Hội chứng buồng trứng đa nang, vô sinh 

Da Nhiễm nấm, phù bạch mạch 

Ung thư Tiền liệt tuyến, đại trực tràng, vú, nội mạc 

Tâm thần kinh Trầm cảm, giảm chất lượng sống 
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1.1.2. Kháng insulin  

1.1.2.1. Định nghĩa  

“Kháng insulin là tình trạng suy giảm tác dụng sinh học của insulin biểu 

hiện bằng sự gia tăng nồng độ insulin trong máu”. Nói cách khác kháng insulin 

xảy ra khi tế bào của tổ chức đích không đáp ứng hoặc bản thân các tế bào đích 

chống lại sự gia tăng insulin máu [22], [33]. 

1.1.2.2. Tác dụng chuyển hoá của insulin 

* Gan: tác dụng trên gan theo 2 cách: 

- Insulin gây tác dụng đồng hoá 

- Insulin ức chế chuyển hoá 

* Cơ 

Insulin điều khiển tổng hợp protein ở cơ bằng cách gia tăng sự vận 

chuyển các acid amin cũng như kích thích sự tổng hợp protein ở các tiêu thể. 

Insulin điều khiển tổng hợp glycogen để thay thế cho lượng glycogen được sử 

dụng khi hoạt động cơ. 

* Tổ chức mỡ: Tổ chức mỡ là nguồn dự trữ năng lượng có hiệu quả của cơ thể 

dưới dạng triglyceride. Insulin tác động đến dự trữ triglyceride trong tế bào 

mỡ bằng nhiều cơ chế: 

- Insulin thúc đẩy cho sự sản xuất enzyme lipoprotein lipase, có tác dụng 

thuỷ phân triglyceride các lipoprotein lưu hành. 

- Gia tăng vận chuyển glucose vào tế bào mỡ, insulin cũng tăng cung cấp 

glycerol phosphate, chất dùng trong sự ester hoá acid béo tự do thành triglyceride. 

- Insulin ức chế thoái biến lipide nội bào [22]. 

1.1.2.3. Các phương pháp xác định kháng insulin 

* Phương pháp đánh giá hoạt động nội sinh của insulin 

- Nồng độ insulin máu lúc đói (I0) 

- Định lượng insulin và glucose sau nghiệm pháp dung nạp glucose 

- Nghiệm pháp dung nạp glucose đường tĩnh mạch (intravenous glucose 

tolerance test) 
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* Các phương pháp đánh giá hoạt động ngoại sinh của insulin 

- Nghiệm pháp dung nạp insulin (insulin tolerance test) 

- Nghiệm pháp dung nạp insulin đường tĩnh mạch ngắn (short intravenous 

insulin tolerance test) 

- Kỹ thuật kẹp đẳng đường - cường insulin (hyperinsulinemic euglycemic 

clamp). Hiện nay là “tiêu chuẩn vàng” để đánh giá kháng insulin.  

- Nghiệm pháp ức chế insulin (insulin suppression test) 

* Phương pháp gián tiếp 

- Chỉ số HOMA (Homestasis Model Assessement) 

- Mô hình HOMA2 

- Chỉ số QUICKI (Quantitative insulin sensitivity check index) 

- Chỉ số Mc Auley 

- Chỉ số Bennett [22]. 

* Các chỉ số khác 

- Chỉ số nhạy insulin (ISI: Insulin sensitivity index): Tỷ số giữa nồng độ 

glucose và insulin máu (I/G) 

- Chức năng tế bào beta 

- Chỉ số sinh insulin [22]. 

1.1.2.4. Hội chứng chuyển hoá 

Tổ chức Y tế Thế giới (WHO) định nghĩa hội chứng chuyển hóa là 

kháng insulin kết hợp với bất kỳ hai tiêu chí sau đây: 

- Béo bụng: Tỷ lệ eo / hông: > 0,90 (nam), > 0,85 (nữ) 

hoặc BMI > 30 kg/m2 

- Tăng triglyceride máu: ≥150 mg / dL 

- HDL <35 mg/dL đối với nam và < 39 mg/dL đối với nữ 

- Huyết áp cao: ≥ 140/90 mmHg hoặc đang sử dụng liệu pháp điều trị hạ 

huyết áp. 
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- Đường huyết đói cao: rối loạn dung nạp glucose kém, rối loạn đường 

huyết đói, kháng insulin hoặc đái tháo đường. 

- Microalbumin niệu: Tỷ lệ albumin/creatinine trong nước tiểu: 30 mg/g, 

hoặc tỷ lệ bài tiết albumin: 20 μg / phút [102]. 

Ước tính hội chứng chuyển hóa ảnh hưởng 20-30% dân số ở tuổi trung 

niên. Tỷ lệ mắc bệnh thay đổi từ 8% đến 24% ở nam giới và từ 7% đến 46% ở 

nữ giới. Nhiều nghiên cứu cắt ngang cho thấy ở phụ nữ mãn kinh tăng nguy 

cơ mắc hội chứng chuyển hóa , tỷ lệ thay đổi từ 32,6% đến 41,5% [102]. 

Các nghiên cứu gần đây đã kết luận hội chứng chuyển hoá có vai trò làm 

tăng tỷ lệ bệnh loãng xương [71], [111], [121],[ 124]. Các thành phần của hội 

chứng chuyển hoá có thể ảnh hưởng đến chuyển hóa xương thông qua các cơ 

chế độc lập. Ví dụ, tăng chu vi bụng có thể làm tăng cytokine và kích thích 

hủy xương. Giảm nồng độ HDL-C ức chế hoạt động tạo xương trong các tế 

bào mạch máu và điều chỉnh sự biệt hóa của các nguyên bào xương. Huyết áp 

cao kích thích bài tiết canxi qua nước tiểu, và tăng triglyceride và nồng độ 

glucose huyết tương có thể gây tăng canxi niệu. Ngoài ra, các biến chứng vi 

mạch của đái tháo đường có thể làm giảm lưu lượng máu đến xương [121], 

[124]. Hội chứng chuyển hoá gây viêm và bài tiết canxi, có thể làm tăng nguy 

cơ loãng xương [47]. Tuy nhiên, các nghiên cứu đã cung cấp kết quả không 

nhất quán về mối liên quan giữa hội chứng chuyển hoá và loãng xương [27], 

[51], [86], [93], [126]. 

1.2. LOÃNG XƯƠNG 

1.2.1. Cấu trúc xương, chu chuyển xương, mật độ xương và loãng xương 

1.2.1.1. Cấu trúc xương 

* Về mặt hình thái: xương được cấu tạo từ hai loại mô chính gồm chất 

keo (collagen) và calcium (calcium phosphate). Hai mô này được liên kết 

với nhau tạo thành một chất liệu rất đặc và cứng tạo thành bộ xương của cơ 

thể con người. Bộ xương của con người được liên kết với nhau khá phức 
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tạp, chúng tự nối kết với nhau bằng những dây chằng (ligaments) để tạo 

thành khớp, ở mỗi đầu xương được bao bọc bởi một lớp sụn (cartilage) 

chắc chắn, trơn tru. Sụn có chức năng phân tán lực và bảo vệ đầu xương 

khi cơ thể vận động. 

* Về mặt sinh học: xương được chia thành hai nhóm gồm xương đặc hay 

xương vỏ và xương xốp hay xương bè. 

Xương đặc rất dày, chắc, có mật độ chất khoáng cao, tạo thành lớp ngoài 

của xương, có các mô xương xếp thành những lớp đồng tâm. 

Xương xốp có cấu trúc mạng lưới 3 chiều giống như tổ ong, giúp xương 

phát huy chức năng cơ học tối đa. 

* Về mặt mô học: xương là một mô sống, năng động, với hệ thống thần 

kinh, mạch máu và các tế bào. Mô xương gồm 3 loại tế bào chính: tế bào xương 

(Osteocytes), tế bào sinh xương (Osteoblasts) và tế bào huỷ xương (Osteoclasts) 

* Về mặt hóa học: protein chiếm 1/3 mô xương, trong đó 90% là các 

collagen, cấu trúc dạng mạng lưới, bắt chéo giúp xương có sức chịu lực. Chất 

khoáng chiếm 2/3, là những tinh thể, cấu trúc dạng đĩa gắn vào mạng lưới 

collagen. Thành phần chính là calcium, phosphorus, magnesium... Trong cơ 

thể con người 99% calcium được lưu trữ trong xương và răng, 1% còn lại lưu 

hành trong máu. 

1.2.1.2. Chu chuyển xương 

₋  Chu chuyển xương là một chu trình xảy ra liên tục, bao gồm 2 quá 

trình hủy xương và tái tạo xương giúp xương luôn đổi mới. Chu chuyển bao 

gồm các giai đoạn: 

+ Nghỉ ngơi - Hủy xương (các tế bào hủy xương được hoạt hóa) 

+ Hoàn tất huỷ xương (tạo thành những hốc mất xương) 

+ Tạo xương (các tế bào tạo xương được hoạt hóa) 

+ Hoàn tất tạo xương (Tạo xương mới, lấp đầy các hốc xương bị hủy, 

khoáng hóa mô xương) 
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₋  Chu chuyển xương được một hệ thống sinh học kiểm soát: các tế bào 

xương, các hormones (PTH, vitamine D, các steroids...), các cytokines và các 

yếu tố tăng trưởng. 

₋  Sự tạo xương hay quá trình xây dựng (Modelling): đây là quá trình 

hoàn chỉnh khối xương, xảy ra ở trẻ em, lúc này quá trình tạo xương mạnh 

hơn quá trình hủy xương, tập trung ở vị trí gân đầu xương, làm cho xương 

thay đổi kích thước và tăng trưởng. 

₋  Quá trình tái tạo (Remodelling): với tốc độ từ 2 - 10% xương hàng năm, 

quá trình này xảy ra ở người lớn, để sửa chữa các tổn thương và tái tạo xương. 

+ Quá trình tạo xương tương đương với quá trình hủy xương. 

+ Xảy ra ở các vị trí xương bị hủy để lấp đầy các hốc xương bị hủy. 

+ Xương được sửa chữa nhưng không thay đổi kích thước, không 

tăng trưởng. 

₋  Ở người lớn tuổi 

+ Quá trình tạo xương không theo kịp tốc độ của quá trình hủy xương. 

+ Hậu quả là các vị trí xương bị hủy không được lấp đầy tạo nên các 

điểm xương yếu và gãy nhỏ (microfracture) trong cấu trúc của xương xốp. 

+ Xương tuy ít thay đổi kích thước nhưng thay đổi vi cấu trúc. 

+ Sự thay đổi ngày càng rõ rệt, nặng dần theo tuổi và liên quan tới 

nhiều yếu tố sinh lý và bệnh lý của người lớn tuổi [19], [54]. 

1.2.1.3. Mật độ xương và loãng xương  

* Mật độ xương là mật độ chất khoáng trong mô xương tính trên một 

đơn vị diện tích (cm2) hoặc thể tích (cm3). 

* Loãng xương 

Tổ chức Y tế Thế giới (WHO) định nghĩa loãng xương là bệnh của hệ 

thống xương đặc trưng bởi sự giảm khối lượng xương và tổn thương vi cấu 

trúc của mô xương, dẫn đến gia tăng sự suy yếu xương và làm tăng nguy cơ 

gãy xương [43]. 
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Bảng 1.2. Định nghĩa loãng xương dựa vào chỉ số T (T- score) [44]. 

Chỉ số T (T) Phân loại chẩn đoán 

T > -1 Bình thường 

T ≤ -1 đến T > - 2,5  Thiếu xương (Osteopenia) 

T ≤ - 2,5 Loãng xương (Osteoporosis) 

T ≤ - 2,5 kèm có tiền sử gãy xương Loãng xương nặng (Severe osteoporosis) 

Với: 1T: 1 độ lệch chuẩn trên giá trị trung bình của người trẻ, khỏe. 

  -1T: 1 độ lệch chuẩn dưới giá trị trung bình của người trẻ, khỏe 

1.2.2. Các yếu tố nguy cơ loãng xương 

Loãng xương là một bệnh lý chịu ảnh hưởng của rất nhiều yếu tố vì vậy 

tất cả phụ nữ sau mãn kinh và nam giới trên 50 tuổi cần được đánh giá nguy 

cơ loãng xương 

- Suy giảm mật độ xương: là yếu tố nguy cơ quan trọng nhất. Rất nhiều 

nghiên cứu ở người châu Âu và châu Á cho thấy cứ mỗi độ lệch chuẩn giảm mật 

độ xương ở cổ xương đùi làm tăng nguy cơ gãy xương gấp 2 lần. Loãng xương 

được định nghĩa từ sự suy giảm mật độ xương. Do đó, một chẩn đoán loãng 

xương cũng chính là yếu tố nguy cơ quan trọng nhất của gãy xương. 

- Cao tuổi: Phụ nữ sau mãn kinh và nam sau 50 tuổi có nguy cơ gãy 

xương gia tăng so với những cá nhân dưới 50 tuổi. Tuổi càng cao, nguy cơ 

gãy xương càng tăng. Cứ tăng 10 tuổi là tương đương với tăng 2.2 lần nguy 

cơ gãy xương. Khoảng 50% phụ nữ gãy cổ xương đùi có tuổi 70 trở lên. 

- Giới tính: nữ có nguy cơ gãy xương cao hơn nam. Khoảng 2/3 ca gãy 

xương xảy ra ở nữ giới. 

- Trọng lượng cơ thể thấp: những cá nhân có chỉ số khối cơ thể (body 

mass index - BMI) < 18,5 kg/m2 có nguy cơ gãy xương tăng 1.8 lần so với 

những người có BMI ≥ 18,5kg/m2. 

- Dùng glucocorticoid đường uống với liều lượng ≥ 5mg prednisone 

(hoặc chế phẩm tương đương) hàng ngày, kéo dài ≥ 3 tháng là một yếu tố gãy 

xương, đặc biệt là xương cột sống. 
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- Có thói quen sử dụng nhiều rượu bia, cà phê, thuốc lá ... làm tăng thải 

canxi qua đường thận và giảm hấp thu canxi qua đường tiêu hoá. 

- Té ngã và yếu cơ:  là một trong những yếu tố nguy cơ gãy xương quan 

trọng. Khoảng 90% ca gãy cổ xương đùi là do té ngã. Người thường bị té ngã 

càng có nguy cơ cao. Nghiên cứu ở người châu Á cho thấy người té ngã có 

nguy cơ gãy xương cao gấp 4 lần so với người không té ngã. Khi khám lâm 

sàng, cần chú ý hỏi đến các yếu tố dễ gây té ngã như giảm thị lực, yếu cơ, đau 

khớp, mất thăng bằng, thiếu thiết bị hỗ trợ trong phòng tắm, sàn nhà trơn trợt, 

không đủ ánh sáng, chướng ngại vật trên sàn, cửa ra vào dễ vấp ngã. 

- Tiền sử: gia đình có cha mẹ bị gãy xương vùng hông hoặc bản thân bị 

gãy xương sau tuổi 50 là một trong những yếu tố nguy cơ quan trọng, vì 

người có tiền sử gãy xương có nguy cơ gãy xương lần thứ hai rất cao (tăng 2-

3 lần so với người không có tiền sử). Bệnh nhân có tiền sử gãy xương có thể 

có chỉ định cho điều trị để giảm nguy cơ gãy xương lần thứ hai. 

- Thiếu canxi: người có lượng canxi cung cấp từ thực phẩm <400 

mg/ngày có nguy cơ gãy xương tăng gấp 3 lần so với những người có lượng 

canxi cung cấp từ thực phẩm trên 400 mg/ngày. 

- Các nguyên nhân thứ phát gây loãng xương: viêm cột sống dính khớp, 

viêm khớp dạng thấp, thoái hoá khớp, thiểu năng tuyến sinh dục ở nam và nữ 

không được điều trị, bất động kéo dài, ghép tạng, cường giáp, đái tháo đường 

týp 1, bệnh thận mãn, bệnh đường tiêu hóa, bệnh gan mãn, bệnh phổi tắc 

nghẽn mãn tính [20], [54]. 

1.2.3. Các phương pháp chẩn đoán loãng xương  

1.2.3.1 Phương pháp đo hấp phụ tia X năng lượng kép (DEXA: Dual 

Energy X-ray Absorptiometry) 

* Nguyên tắc của phương pháp DEXA 

Khi tia X đi qua mô, cường độ chùm tia sẽ bị giảm đi ít nhiều do các 

hiện tượng hấp thu điện từ, tán xạ Compton hoặc tán xạ Rayleigh. Sự sụt 
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giảm năng lượng này phụ thuộc vào bản chất của mô và độ dày của mô tia X 

đi qua, biểu diễn bằng công thức: 

I = I0 e
-kt 

Nếu mô đồng nhất thì chỉ cấu tạo từ một thành phần máy sẽ dễ dàng tính 

toán ra được mật độ khối lượng trên một đơn vị diện tích của mô. Tuy nhiên, 

cơ thể người lại gồm nhiều thành phần khác nhau. Do đó người ta sử dụng mô 

hình giả định rằng cơ thể gồm 2 thành phần là xương và mô mềm, và mô 

mềm thì lại gồm 2 thành phần là là khoang mỡ và khoang không chứa mỡ. 

Như vậy nếu có 2 chùm tia ở 2 mức năng lượng khác nhau thì máy sẽ tính 

toán được mật độ diện tích của mỗi thành phần trong đó [66]. 

Nguyên tắc của phương pháp DEXA là máy sẽ phát ra chùm tia X ở một 

mức năng lượng cao và một mức năng lượng thấp, sau đó máy sẽ đọc độ suy 

giảm năng lượng của 2 chùm tia này sau khi đi qua mô, và sử dụng các thuật 

toán để tính toán ra được mật độ xương của mô. Các hãng sản xuất máy đưa 

ra 2 phương pháp, một là bóng đèn phát tia X có thể phát ra lần lượt 2 chùm 

tia mức năng lượng cao và thấp cách nhau một khoảng thời gian cực ngắn, hai 

là sử dụng một màng lọc để chia chùm tia ban đầu làm 2 chùm tia có 2 mức 

năng lượng cao và thấp [61]. 

Tùy theo số lượng đầu thu tín hiệu chùm tia gamma mà người ta phân 

làm 2 loại chùm tia là dạng hình bút chì và dạng hình quạt. Các máy sử dụng 

chùm tia dạng bút chì ghi hình trong thời gian lâu hơn và hình ảnh không sắc 

nét bằng dạng hình quạt, do số lượng đầu thu tín hiệu ít hơn. Các loại máy 

DEXA hiện nay đều sử dụng chùm tia hình quạt [61]. 

* Các vị trí khảo sát  

Thông thường nên đo mật độ xương tại 2 vị trí là cột sống thắt lưng tư 

thế trước sau và xương vùng hông (bao gồm cổ xương đùi) bên không thuận ở 
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tất cả mọi bệnh nhân. Trong một số trường hợp sau đây có thể đo ở vị trí đầu 

dưới xương cẳng tay: 

- Không thể phân tích được mật độ xương ở vùng cột sống thắt lưng 

hoặc xương vùng hông. 

- Cường cận giáp 

- Bệnh nhân béo phì (cân nặng vượt quá giới hạn của bàn đo) 

Tại mỗi vị trí đo, sẽ có các vùng khảo sát khác nhau. 

Tại cột sống thắt lưng, vùng khảo sát là các đốt sống L1-L4 ở tư thế 

trước sau, nếu đốt sống nào có bất thường về cấu trúc hoặc bị ảnh giả thì loại 

ra không phân tích, nhưng tối thiểu phải còn 2 đốt sống. Các đốt sống bị loại 

ra nếu người đọc quan sát thấy rõ ràng có bất thường về cấu trúc trên ảnh 

chụp, hoặc có chỉ số T chênh lệch trên 1,0 so với các đốt sống khác. Kết quả 

cuối cùng sẽ được tính toán dựa trên các đốt sống còn lại. Nếu chỉ còn 1 đốt 

sống có thể phân tích được thì phải dựa vào mật độ xương đo ở vị trí khác. 

Tại xương đùi, chỉ có 2 vùng khảo sát được công nhận trong chẩn đoán 

loãng xương là cổ xương đùi và toàn bộ xương đùi, người ta sẽ sử dụng chỉ số 

T thấp nhất trong 2 vùng khảo sát này để chẩn đoán loãng xương. Có thể đo ở 

xương đùi cả hai bên. 

Đối với đầu dưới xương cẳng tay, người ta sử dụng mật độ xương đo 

được ở tay không thuận để chẩn đoán [6]. 

* Tính an toàn của phương pháp DEXA 

Phương pháp DEXA khá an toàn cho bệnh nhân cũng như nhân viên 

thực hiện. Liều phóng xạ ghi nhận được thay đổi tùy theo hình dạng chùm tia. 

Đối với chùm tia hình bút chì, khi đo mật độ xương ở cổ xương đùi thì liều 

phóng xạ ghi nhận được là vào khoảng 1 - 2 µsV [115]. Đối với chùm tia hình 

quạt thì liều phóng xạ cao hơn khoảng 10 lần so với hình bút chì, có thể lên 

đến 62 µsV. X quang ngực quy ước chẳng hạn, có liều phóng xạ là khoảng 
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20µsV [45], liều phóng xạ của một lần chụp phim CT scan ngực là khoảng 

7000µsV. Các nhà sản xuất khuyến cáo rằng người sử dụng máy đứng cách 

nguồn tia X hơn 1m là an toàn [115]. 

* Phân tích kết quả  

Trị số mật độ xương thu được sẽ được máy tính toán để cho ra 2 chỉ số là 

T và Z như sau: 

Chỉ số T=  
MĐX đo được - MĐX trung bình của người trẻ trưởng thành 

Độ lệch chuẩn của dân số trẻ trưởng thành 
 

Chỉ số Z = 
MĐX đo được -MĐX trung bình của người trong cùng độ tuổi 

Độ lệch chuẩn của dân số trẻ trưởng thành 
 

Như vậy chỉ số T được dùng để so sánh mật độ xương của đối tượng 

được kiểm tra với mật độ xương cao nhất trong dân số, còn chỉ số Z được 

dùng để đánh giá xem đối tượng được kiểm tra có "bình thường” so với độ 

tuổi hay không. 

Một vấn đề đặt ra là trị số tham chiếu để tính toán 2 chỉ số trên là dựa 

trên dân số nào. ISCD khuyến cáo sử dụng tham số quy chiếu là cơ sở dữ liệu 

đồng nhất trên người da trắng Caucasian cho tất cả mọi chủng tộc, cụ thể là 

cơ sở dữ liệu NHANES III để tính toán chỉ số T. Chỉ số Z có thể được tính 

toán dựa trên cơ sở dữ liệu của từng địa phương khác nhau [6]. 

Theo Tổ chức Y tế Thế giới, tiêu chuẩn chẩn đoán loãng xương là chỉ số 

T từ -2,5 trở xuống ở vị trí cổ xương đùi. Quy chiếu để tính chỉ số T là phụ 

nữ, da trắng 20 - 29 tuổi, dựa trên cơ sở dữ liệu NHANES III. 

Loãng xương cũng có thể được chẩn đoán ở phụ nữ sau mãn kinh hoặc 

nam giới trên 50 tuổi nếu chỉ số T ở cột sống thắt lưng, xương vùng hông 

hoặc cổ xương đùi từ -2,5 trở xuống. 

Các vị trí khảo sát khác ở vùng xương đùi, bao gồm vùng tam giác Ward 

và mấu chuyển lớn không nên dùng để chẩn đoán loãng xương. Tuy nhiên 

việc áp dụng khuyến cáo có thế thay đổi tùy địa phương. 
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Chỉ số T chỉ dùng ở phụ nữ sau mãn kinh hoặc nam giới trên 50 tuổi. 

Đối với phụ nữ chưa mãn kinh và nam giới dưới 50 tuổi, đặc biệt là trẻ em, 

ISCD khuyến cáo sử dụng chỉ số Z. Chỉ số Z từ -2,0 trở xuống được xem là 

“thấp hơn giới hạn bình thường so với độ tuổi”, chỉ số Z lớn hơn -2,0 được 

xem là “trong giới hạn bình thường so với độ tuổi” [6]. 

* Các yếu tố ảnh hưởng đến kết quả đo MĐX: 

- Tại cột sống thắt lưng: 

. Ảnh hưởng của gai xương: gai xương là hậu quả của tình trạng thoái hóa 

cột sống, gai xương thường gặp ở người lớn tuổi. Ở nam giới gai xương thường 

xuất hiện hơn nữ giới do nam giới thường lao động nặng hơn nữ. Vì vậy sẽ ảnh 

hưởng đến kết quả đo mật độ xương, làm mật độ xương tăng giả tạo. 

. Ảnh hưởng của gãy lún đốt sống: gãy lún đốt sống thường gặp ở đoạn 

đốt sống ngực từ 7 đến 9 và đốt sống ngực từ 12 đến thắt lưng 2. Tình trạng 

này làm tăng MĐX. 

. Ảnh hưởng của các tổ chức xơ: xơ hóa các tổ chức xung quanh đốt 

sống cũng sẽ làm tăng mật độ xương tại cột sống thắt lưng. 

. Một số yếu tố khác cũng ảnh hưởng làm sai lệch kết quả đo mật độ 

xương (tăng mật độ xương): canxi hóa trong tụy, sỏi thận, sỏi mật. 

- Tại xương vùng hông (cổ xương đùi): 

. Ảnh hưởng của tư thế cổ xương đùi khi đo: để đo mật độ xương tại cổ 

xương đùi chính xác người ta thường đặt xương đùi của bệnh nhân ở tư thế 

xoay trong 15 - 20 độ. Ở vị trí này thì cổ xương đùi song song với mặt bàn và 

kết quả mật độ xương thấp nhất. Nếu đặt xương đùi ở những vị trí khác có thể 

làm sai lệch kết quả đo. 

. Những yếu tố khác: gai xương thoái hóa, xơ hóa mô mềm không ảnh 

hưởng nhiều đến kết quả đo mật độ xương như tại cột sống thắt lưng. 

* Chỉ định đo mật độ xương bằng phương pháp DEXA: Theo Hội loãng 

xương Mỹ (NOF:National Osteoporosis Foundation) các đối tượng sau đây có 

chỉ định đo mật độ xương: 
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- Nữ ≥ 65 tuổi và nam ≥ 70 tuổi. 

- Nữ mãn kinh và nam từ 50 - 69 tuổi, có yếu tố nguy cơ loãng xương. 

- Nữ mãn kinh và nam ≥ 50 tuổi, có gãy xương ở tuổi trưởng thành. 

- Theo dõi điều trị loãng xương [44]. 

1.2.3.2. Đo mật độ xương bằng phương pháp siêu âm định lượng (QUS - 

Quantitative Ultrasounds): 

- Nguyên lý: Thiết bị đo có hai đầu, một đầu phát chùm sóng siêu âm tần 

số thấp qua vị trí đo (xương gót, xương bánh chè hoặc xương cẳng tay) và 

một đầu thu nhận tín hiệu sóng, từ đó tính ra thời gian sóng siêu âm đi qua 

một tổ chức xác định để phản ánh chất lượng xương. Mật độ xương được 

phản ánh gián tiếp thông qua tốc độ truyền âm (tốc độ truyền xung tính theo 

m/giây: SOS - Speed of Sound) hoặc thông qua chỉ số hấp thụ sóng siêu âm 

dải rộng tính theo đơn vị db/MHz (BUA - Broadband - Ultrasound Attennuation). 

Ở mô xương bình thường, xung siêu âm truyền qua mô xương có thời gian 

ngắn, tốc độ truyền xung nhanh, ở bệnh nhân loãng xương thời gian truyền 

xung siêu âm dài hơn, tốc độ truyền xung chậm hơn và biên độ nhận xung bên 

đối diện sẽ thấp hơn. 

- Ưu, nhược điểm: Không liên quan tới tia xạ, chi phí thấp, thể tích máy 

gọn do đó QUS có giá trị trong các nghiên cứu điều tra sàng lọc loãng xương, 

dễ thực hiện trên cộng đồng. Tuy nhiên, độ chính xác bị ảnh hưởng bởi phần 

mềm bao quanh, tính ổn định của kết quả còn đang tiếp tục được nghiên cứu. 

Hạn chế của phương pháp đo này là chỉ cho biết tốc độ truyền xung (SOS) 

và/hoặc sự suy giảm hấp thụ xung dải rộng (BUA), không chỉ ra trực tiếp mật 

độ xương cụ thể tính theo g/cm2. 

- Kết quả đo phản ánh trực tiếp chỉ số chất lượng xương (BQI - Bone 

Quality Index), từ các chỉ số này so sánh với kết quả của quần thể tham chiếu 

trên máy đo (quần thể người trẻ, khoẻ mạnh có chỉ số chất lượng xương đỉnh 

cao nhất đại diện cho một sắc dân) sẽ tính ra được chỉ số T [28], [91]. 
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- Ngưỡng chẩn đoán loãng xương dựa vào chỉ số T là < -2,5 lần độ 

lệch chuẩn (SD) so với người trẻ khoẻ mạnh của quần thể tham chiếu 

(Theo WHO 1994). Tuy nhiên ngưỡng này được áp dụng cho phương pháp 

đo mật độ xương bằng DEXA, đối với phương pháp siêu âm (QUS) 

ngưỡng áp dụng chẩn đoán loãng xương còn đang là vấn đề đặt ra để xây 

dựng các khuyến cáo áp dụng đối với từng thiết bị đo lường cũng như 

chủng tộc. Theo kết quả nghiên cứu tổng quan hệ thống cuả nhóm tác giả 

Michelle Floter và cộng sự năm 2011 hồi cứu từ năm 2000 - 2010 trên 39 

nghiên cứu so sánh giữa QUS và DEXA đã được công bố trên các tạp chí 

cho thấy: Nếu sử dụng DEXA là tiêu chuẩn vàng cho chẩn đoán loãng 

xương thì QUS có độ nhạy dao động từ 79% đến 93%, độ đặc hiệu từ 28% 

đến 90%. Tuy nhiên, vấn đề đặt ra là ngưỡng chẩn đoán loãng xương cho 

DEXA là chỉ số T ≤ -2,5, còn trong các nghiên cứu với QUS thì ngưỡng 

chẩn đoán được các tác giả xác định với ngưỡng dao động khác nhau phụ 

thuộc vào tuổi, giới, sắc tộc, quần thể tham chiếu và vị trí so sánh với 

DEXA (Cổ xương đùi hay cột sống thắt lưng)... [39], [62], [67], [91], [98]. 

1.2.3.3. Chụp cắt lớp vi tính định lượng độ phân giải cao (High Resolution 

Quantitative Computed Tomography - HRQTC): cho biết mật độ chất 

khoáng thực sự (g/cm3), có khả năng phân biệt xương vỏ và xương xốp, đặc 

biệt là đánh giá được diện tích các lỗ hổng trong xương vỏ, có giá trị tiên 

lượng gãy xương, tuy nhiên giá thành còn rất cao và chưa phổ biến trong 

thực hành lâm sàng [31]. 

1.2.4. Mối liên quan thừa cân béo phì, kháng insulin với mật độ xương 

Nhiều nghiên cứu dịch tễ học và lâm sàng đã kết luận khối lượng chất 

béo trong cơ thể cao là một yếu tố nguy cơ cho loãng xương và gãy xương. 

Ngoài ra các thành phần của hội chứng chuyển hóa như tăng huyết áp, tăng 

triglyceride, giảm HDL, kháng insulin... cũng là những yếu tố nguy cơ tiềm 

ẩn gây ra mật độ xương thấp và loãng xương. Các tế bào tạo xương và tế 
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bào mỡ có chung nguồn gốc từ tế bào gốc trung mô. Liên quan giữa béo 

phì và mật độ xương thông qua sự tương tác phức tạp của các adipokine và 

hormon [108]. 

 

Hình 1.1. Một số dòng tế bào có nguồn gốc từ tế bào gốc trung mô [108] 

Từ khi phát hiện ra adipokine và các hormon được tiết ra từ mô mỡ, mô 

mỡ được xem là một cơ quan nội tiết. Mô mỡ tiết ra resistin, leptin, 

adiponectin và IL-6 và TNF-α, điều chỉnh cân bằng năng lượng của cơ thể và 

tham gia vào quá trình chuyển hóa xương, góp phần vào mối quan hệ 

phức tạp giữa mô mỡ và mô xương [108]. 

 

Hình 1.2. Liên kết giữa tế bào mỡ và tế bào xương [108] 
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Mô mỡ là một trong những nguồn chính tạo ra aromatase, là một enzyme 

xúc tác sinh tổng hợp estrogen. Estrogen đóng vai trò quan trọng trong việc 

duy trì cân bằng nội môi, chống loãng xương bằng cách giảm sự tái hấp thu 

xương và kích thích sự hình thành xương. Ở phụ nữ mãn kinh do buồng trứng 

ngưng hoạt động nên sự tổng hợp estrogen trong mô mỡ trở thành nguồn 

estrogen quan trọng. Ở phụ nữ sau mãn kinh và béo phì, mô mỡ tăng tổng hợp 

estrogen được xem là một trong những cơ chế quan trọng giải thích tác dụng 

bảo vệ xương của chất béo [108]. 

Ngoài ra mô mỡ còn tạo ra một số adipokine có liên quan đến tương tác 

xương-mỡ. Leptin ngăn chặn sự thèm ăn, tăng tiêu thụ năng lượng và điều 

hoà quá trình tu sửa xương và là adipokine quan trọng nhất có nguồn gốc từ tế 

bào mỡ. Tác dụng của leptin đối với xương rất phức tạp và cả hai mối tương 

quan nghịch [37], [82] và tương quan thuận [97], [125] đối với mật độ xương 

đã được báo cáo ở nhiều nghiên cứu. 

Nhiều thí nghiệm nghiên cứu đã kết luận tác dụng của leptin phụ thuộc 

vào vị trí và phương thức hoạt động và nhiều tác giả đã đề xuất sử dụng leptin 

ngoại vi có thể làm tăng khối lượng xương bằng cách ức chế tái hấp thu 

xương và tăng sự hình thành xương. Các nghiên cứu trong phòng xét nghiệm 

cũng kết luận leptin có thể tác động trực tiếp lên các tế bào gốc trung mô để 

tăng cường sự biệt hóa các tế bào gốc trung mô thành các tế bào tạo xương và 

ức chế sự biệt hóa của chúng thành tế bào mỡ [108]. 

Adiponectin là một loại hormon khác có nguồn gốc từ tế bào mỡ có 

tác dụng chống viêm và chống ung thư, điều hòa cân bằng năng lượng và 

tái tạo xương. Trái ngược với leptin, nồng độ adiponectin trong huyết 

thanh giảm ở những người béo phì và bệnh nhân tiểu đường [122] và tăng 

sau khi giảm cân [35] tương quan thuận và nghịch của adiponectin và mật 

độ khoáng xương đã được báo cáo trong nhiều nghiên cứu [85], [76]. Một 

số nghiên cứu trên động vật thí nghiệm và trong phòng xét nghiệm đã kết 
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luận adiponectin làm tăng khối lượng xương bằng cách ức chế quá trình 

huỷ xương và kích hoạt quá trình tạo xương và quá trình giảm cân ở 

người béo phì làm gia tăng nồng độ adiponectin tác động tốt đến mật độ 

xương [35], [88]. 

Nghiên cứu Thommesen và cộng sự đã kết luận resistin có thể góp phần 

trong việc tái tạo xương, tuy nhiên tác dụng của resistin đối với xương vẫn chưa 

rõ ràng, và cần nghiên cứu thêm để hiểu rõ hơn về vai trò của resistin [116]. 

IL-6 và TNF-α là cytokine gây viêm , được giải phóng từ các tế bào mỡ, 

tế bào tạo xương và các nơi khác trong cơ thể. Ở người béo phì nồng độ IL-6 

lưu hành trong máu cao và 1/3 lượng IL-6 này được tiết ra từ mô mỡ. Sử dụng 

IL-6 ngoại biên gây tăng lipid máu, tăng đường huyết và kháng insulin ở động 

vật gặm nhấm và người. Ngược lại, IL-6 trong hệ thống thần kinh trung ương 

làm tăng tiêu hao năng lượng và giảm lượng mỡ cơ thể ở loài gặm nhấm 

[108]. Nhiều nghiên cứu đã kết luận IL-6 và TNF-α có tác dụng tăng quá trình 

huỷ xương, làm giảm mật độ xương [103], [112]. 

Ngoài ra, những năm gần đây nhiều nghiên cứu đã kết luận insulin có tác 

dụng trực tiếp lên tế bào xương. Nghiên cứu của Fulzele K. và cộng sự nghiên 

cứu trên chuột cho thấy insulin làm giảm sự phân hóa và giảm tạo xương, dẫn 

đến số lượng tế bào xương thấp và giảm khối lượng xương [57]. Những dữ liệu 

này cùng với việc xương mong manh dễ gãy ở những bệnh nhân bị thiếu 

insulin do bệnh tiểu đường týp 1, đã dẫn đến giả thuyết rằng thiếu insulin làm 

giảm chất lượng xương [94], [117]. Tuy nhiên, do sự liên quan chặt chẽ giữa 

béo phì và kháng insulin nên khó phân biệt các tác động độc lập của bệnh béo 

phì và kháng insulin trên xương. Nghiên cứu của Shanbhogue V.V. và cộng sự 

kết luận có mối liên quan giữa nồng độ insulin trong máu và mật độ xương độc 

lập với BMI [105]. Ngược lại, nghiên cứu của Srikanthan P. và cộng sự [110] 

và của Dennison EM và cộng sự [48] cho thấy mất mối liên quan giữa insulin 

và MĐX sau khi điều chỉnh BMI, kháng insulin có thể ảnh hưởng đến MĐX 
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thông qua các tác động gián tiếp, ví dụ như trọng lượng cơ thể. Nghiên cứu của 

Ishii S. và cộng sự [68] cho thấy không có mối liên quan giữa mật độ xương và 

kháng insulin, thậm chí theo nghiên cứu của Shin D và cộng sự [106] có mối 

liên quan nghịch giữa kháng insulin và MĐX. Sự khác biệt trong các kết quả 

này có thể là do tính không đồng nhất của các quần thể nghiên cứu, đặc biệt là 

sự khác biệt về tuổi [106],[110], dân tộc [42],[68],[106],[110], tình trạng mãn 

kinh [49],[68],[110]. 

Tóm lại, mối liên quan giữa béo phì, kháng insulin và mật độ xương là 

mối liên quan phức tạp, cần có thêm nhiều nghiên cứu để hiểu rõ hơn về mối 

liên quan này. 

1.2.5. Một số mô hình dự báo nguy cơ gãy xương do loãng xương 

Năm 1994, Tổ chức Y tế thế giới khuyến cáo việc nhận dạng các yếu tố 

nguy cơ gãy xương là việc cần thiết để phòng chống gãy xương. Trong nhiều 

năm qua các nghiên cứu đã xác định có nhiều yếu tố lâm sàng liên quan đến 

nguy cơ gãy xương như: tuổi, giới tính, tiền sử gãy xương, tiền sử gia đình, 

hút thuốc, uống rượu... Từ đó có rất nhiều mô hình được đưa ra giúp cho việc 

dự đoán và tiên lượng nguy cơ gãy xương dựa vào các yếu tố nguy cơ lâm 

sàng và mật độ xương. Các mô hình được sử dụng là FRISK Score, Qfracture 

score, FRAX, GARVAN… Trong đó mô hình FRAX được đánh giá cao và 

sử dụng nhiều nhất. 

Việc sử dụng MĐX đơn độc để đánh giá nguy cơ gãy xương có độ đặc 

hiệu cao nhưng độ nhạy thấp. Độ nhạy thấp đồng nghĩa với việc xương có thể 

gãy xảy ở những phụ nữ chưa bị loãng xương. Vì thế xu hướng hiện nay 

không sử dụng MĐX đơn độc để chẩn đoán cũng như quyết định điều trị 

loãng xương [43]. 

Theo khuyến cáo của Hội loãng xương Mỹ (NOF: National 

Osteoporosis Foundation) các cá nhân loãng xương hoặc các cá nhân có 

tiền sử gãy xương hoặc các cá nhân thiếu xương nhưng có giá trị tiên lượng 
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gãy xương toàn thân ≥ 20% hoặc giá trị tiên lượng gãy cổ xương đùi ≥ 3% 

được chỉ định điều trị [44]. 

1.2.5.1. Mô hình FRAX 

Để tiên lượng tỉ lệ gãy xương toàn thân và gãy xương cổ xương đùi 

trong 10 năm của một cá thể, Tổ chức Y tế Thế giới (WHO) đã đưa ra mô 

hình FRAX là một phần mềm tính toán online kết hợp 12 yếu tố nguy cơ 

gãy xương. Đối tượng có giá trị tiên lượng gãy xương toàn thân ≥ 20% 

hoặc giá trị tiên lượng gãy cổ xương đùi ≥ 3% được xem là nguy cơ cao. 

FRAX ra đời năm 2008 với 8 mô hình dành riêng cho từng quốc gia. Số 

lượng các mô hình tăng dần theo sự phát triển của các nghiên cứu dịch tể học. 

Cuối năm 2010, số lượng mô hình FRAX đã tăng từ 8 lên 30. Đến tháng 

10/2018 đã có 64 mô hình quốc gia có sẵn, với 34 ngôn ngữ. Có khoảng 6 

triệu phép tính được thực hiện với mô hình FRAX hàng năm tại 173 quốc gia. 

Hiện nay FRAX được xem như một công cụ tiêu chuẩn quốc tế để đánh giá 

nguy cơ gãy xương [74]. 

12 yếu tố mô hình FRAX 

1. Tuổi 

2. Giới 

3. Cân nặng 

4. Chiều cao 

5. Tiền sử gãy xương 

6. Chỉ số T 

7. Tiền sử gãy cổ xương đùi của bố hoặc mẹ, 

8. Hút thuốc 

9. Uống rượu 

10. Viêm khớp dạng thấp 

11. Loãng xương thứ phát 

12. Sử dụng corticoid. 
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Ứng dụng quan trọng của mô hình FRAX là dự đoán nguy cơ gãy xương 

ở những bệnh nhân không loãng xương theo tiêu chí MĐX, tuy nhiên những 

người này có nguy cơ gãy xương cao. Lợi ích của mô hình FRAX là theo dõi 

và/hoặc điều trị loãng xương tốt hơn [38]. 

1.2.5.2. Mô hình Garvan 

Mô hình Garvan, còn gọi là mô hình NGUYEN do giáo sư Nguyễn Văn 

Tuấn và cộng sự ở Viện Garvan (Úc) đưa ra. Mô hình này cho kết quả nguy 

cơ gãy xương trong vòng 5 năm và 10 năm. Mô hình Garvan sử dụng 5 yếu tố 

nguy cơ dự báo gãy xương: 

1. Tuổi 

2. Giới 

3. Tiền sử gãy xương sau 50 tuổi 

4. Tiền sử té ngã trong vòng 12 tháng 

5. Chỉ số T [38]. 

1.3. TÌNH HÌNH NGHIÊN CỨU TRÊN THẾ GIỚI VÀ TẠI VIỆT NAM 

VỀ MẬT ĐỘ XƯƠNG, KHÁNG INSULIN, CÁC YẾU TỐ NGUY CƠ 

LOÃNG XƯƠNG 

1.3.1. Nghiên cứu trên thế giới 

Tác giả Greco EA và cộng sự (2010) nghiên cứu 395 người lớn béo phì 

ở Ý, kết luận khối lượng chất béo cao là yếu tố làm giảm mật độ xương ở 

cột sống thắt lưng [60]. 

Một nghiên cứu của Kim KC và cộng sự (2010) nghiên cứu ở 907 phụ nữ 

Hàn quốc mãn kinh khỏe mạnh đã chứng minh rằng tỉ lệ mỡ trong cơ thể và 

vòng bụng có liên quan đến mật độ xương thấp và là nguy cơ cao cho gãy 

xương cột sống [81]. 

Srikanthan P và cộng sự (2014) nghiên cứu ở 717 người Mỹ bị đái tháo 

đường, kết luận đề kháng insulin tăng làm sức mạnh cổ xương đùi giảm. Và 



28 

các tác giả cũng khuyến cáo không phải đường huyết tạo nên mối liên quan 

này mà chính nồng độ insulin tăng cao trong máu quyết định. Nghiên cứu kết 

luận sự đề kháng insulin ảnh hưởng xấu đến sức mạnh của các xương chịu 

sức nặng cơ thể [110]. 

Nghiên cứu của tác giả Shanbhogue V.V. và cộng sự (2016) nghiên cứu 

ở 146 phụ nữ da trắng sau mãn kinh, không mắc bệnh đái tháo đường (tuổi 

trung bình 60,3 ± 2,7) kết quả cho thấy có mối tương quan thuận giữa 

HOMA-IR và mật độ xương. Mối tương quan này vẫn còn sau khi điều chỉnh 

trọng lượng cơ thể và các yếu tố khác (ví dụ: thời gian mãn kinh, hút thuốc lá, 

hoạt động thể chất, sử dụng thuốc loãng xương hoặc glucocorticoids). Ở phụ 

nữ không đái tháo đường, sau mãn kinh, kháng insulin làm tăng mật độ xương 

độc lập với trọng lượng cơ thể và các biến số khác [105]. 

1.3.2. Nghiên cứu ở Việt Nam 

Ở Việt Nam có nhiều nghiên cứu về mật độ xương và nghiên cứu về 

kháng insulin trên nhiều đối tượng khác nhau. 

Trần Thừa Nguyên (2011) nghiên cứu kháng insulin trên 238 người cao 

tuổi (≥ 60 tuổi), tác giả kết luận tỷ lệ kháng insulin ở nhóm thừa cân là 

34,24% và tỷ lệ kháng insulin ở nhóm béo phì độ I là 67,24% [12]. 

Hồ Phạm Thục Lan và cộng sự (2011) nghiên cứu trên 1227 người (357 

nam và 870 nữ) tuổi từ 18 - 89 sống tại Thành phố Hồ Chí Minh, đo mật độ 

xương cột sống thắt lưng, cổ xương đùi và toàn thân, bằng máy Hologic 

QDR 4500. Kết quả nghiên cứu cho thấy tỷ lệ loãng xương ở phụ nữ mãn 

kinh theo chỉ số T của máy cung cấp là 44%, theo giá trị tham chiếu cho 

người Việt Nam là 29% [63]. 

Trần Hữu Dàng, Trần Bùi Hoài Vọng (2014) nghiên cứu trên 40 phụ nữ 

mãn kinh có bệnh đái tháo đường týp 2, nhóm chứng 40 phụ nữ mãn kinh 

tương đồng về tuổi và không có bệnh đái tháo đường. Kết quả nghiên cứu: tỷ 

lệ loãng xương cột sống thắt lưng là 45% ở nhóm ĐTĐ týp 2, 30% ở nhóm 
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chứng và tỷ lệ loãng xương cổ xương đùi là 37,5% ở nhóm ĐTĐ týp 2 và 

10% ở nhóm chứng [4]. 

Lại Quốc Thái, Hồ Phạm Thục Lan, Đoàn Công Minh và cộng sự (2014) 

nghiên cứu trên 198 nam và 413 nữ TP. Hồ Chí Minh. Kết quả cho thấy có 

mối liên quan giữa leptin và mật độ xương nhưng mối liên quan này chủ yếu 

thông qua lượng mỡ toàn thân. Các tác giả kết luận leptin chỉ ảnh hưởng gián 

tiếp đến mật độ xương qua trung gian lượng mỡ toàn thân [17]. 

Nguyễn Thị Thanh Hương, Nguyễn Văn Hùng, Phạm Thanh Tùng và 

cộng sự (2014), nghiên cứu trên 2202 nữ và 437 nam ở Hà Nội. Các tác giả 

kết luận ở nữ dù ở độ tuổi nào cả lượng cơ và lượng mỡ toàn thân đều là yếu 

tố dự đoán độc lập cho mật độ xương tại cổ xương đùi và cột sống, trong đó 

chỉ khối cơ có ảnh hưởng đáng kể lên mật độ xương toàn thân. Ảnh hưởng 

của khối cơ lớn hơn khối mỡ gấp 3 lần ở nữ chưa mãn kinh và gấp 2 lần ở nữ 

sau mãn kinh. Ở nam giới trong tất cả các độ tuổi lượng cơ là yếu tố dự đoán 

cho mật độ xương tại tất cả các vị trí, lượng mỡ toàn thân không liên quan 

đến vai trò này [9]. 

Lê Đình Tuân và cộng sự (2015) nghiên cứu trên 140 bệnh nhân điều trị 

tại Bệnh viện 103, kết quả nghiên cứu cho thấy mật độ xương vùng cổ xương 

đùi đo bằng phương pháp DEXA của nhóm đái tháo đường týpe 2 là (0,611 ± 

0,060) thấp hơn so với nhóm chứng (0,722 ± 0,184), (p < 0,01). Mật độ xương 

ở nhóm đã mãn kinh giảm so với nhóm chưa mãn kinh (p <0,01) [24]. 

Lê Anh Thư (2015) nghiên cứu trên 849 bệnh nhân Viêm khớp dạng thấp 

từ 16 tuổi trở lên, tại một phòng khám chuyên khoa khớp ở TP Hồ Chí Minh. 

Tác giả kết luận tỷ lệ LX chung của bệnh nhân VKDT là 40%, tỷ lệ loãng 

xương tăng nhanh sau tuổi 50, tỷ lệ loãng xương tại CSTL cao hơn tại CXĐ và 

có mối liên quan giữa tình trạng nặng của bệnh VKDT với tỷ lệ LX [21]. 

Nguyễn Thị Thanh Mai, Nguyễn Văn Tuấn, Hồ Phạm Thục Lan (2016), 

nghiên cứu trên 853 nữ và 320 nam, tuổi từ 50 đến 93. Kết quả nghiên cứu cho 
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thấy ở nữ tỷ lệ LX là 13% và thiếu xương là 53%, ở nam tỷ lệ LX là 8% và tỷ 

lệ thiếu xương là 50%. Có 28% nữ và 23% nam có chỉ định điều trị LX theo 

khuyến cáo của NOF [11]. 

Nguyễn Văn Thạch, Đỗ Mạnh Hùng, Đinh Ngọc Sơn và cộng sự (2016), 

nghiên cứu trên 1400 đối tượng ở miền Bắc Việt Nam từ tháng 5/2012 đến 

5/2015. Các tác giả kết luận yếu tố nguy cơ chính gây loãng xương ở Việt Nam 

bao gồm tuổi cao, thể trạng nhỏ bé, lạm dụng rượu và thuốc lá, mãn kinh sớm, 

có trên 5 con. Các phương pháp điều trị thuốc cho LX và phẫu thuật cho biến 

chứng của LX đều đạt kết quả tốt [16]. 

Hồ Phạm Thục Lan và cộng sự (2017) tiến hành nghiên cứu trên 4157 

người cả nam và nữ. Độ tuổi trung bình của đối tượng nghiên cứu là 51 tuổi, 

trong đó có 45% đối tượng nghiên cứu ≥ 50 tuổi. Kết quả nghiên cứu có 3% 

đối tượng nghiên cứu bị béo phì (BMI ≥ 30 kg/m2) và 21% bị thừa cân, 11% 

đối tượng nghiên cứu ≥ 40 tuổi bị đái tháo đường. Trong số những đối tượng 

nghiên cứu ≥ 50 tuổi, có 14% nữ và 5% nam bị loãng xương [83]. 

Hồ Thị Đoan Trinh, Trần Bình Thanh (2018), nghiên cứu trên 280 bệnh 

nhân nữ tuổi từ 50 đến 82 đến khám tại khoa Điều trị Đau - Vật lý trị liệu - Y 

học cổ truyền Bệnh Viện Trưng Vương. Các tác giả kết luận bệnh nhân trên 

50 tuổi có MĐX trung bình giảm dần theo số tuổi. Tỷ lệ có Hội chứng chuyển 

hoá liên quan đến tuổi, giới, BMI. Có mối liên quan giữa Hội chứng chuyển 

hoá với MĐX. Người có Hội chứng chuyển hoá có MĐX CXĐ và CSTL thấp 

hơn so với người không có Hội chứng chuyển hoá [23]. 

Nguyễn Dạ Thảo Uyên, Hồ Phạm Thục Lan, Nguyễn Văn Tuấn (2018), 

nghiên cứu trên 1115 nữ và 614 nam tuổi từ 30 trở lên, được tuyển chọn ngẫu 

nhiên tại TP. Hồ Chí Minh. Các đối tượng được đo các thông số vi cấu trúc 

xương bằng máy pQCT XCT2000. Các tác giả kết luận so với người không 

mắc bệnh ĐTĐ, bệnh nhân ĐTĐ có chỉ số thể tích xương bè cao hơn nhưng 

chỉ số thể tích xương vỏ thấp hơn dẫn đến giảm sức mạnh xương và tăng 
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nguy cơ gãy xương. Kết quả đã cho thấy ở những bệnh nhân ĐTĐ phương 

pháp đo MĐX bằng phương pháp DEXA không đủ độ chính xác để nhận ra 

những cá nhân có nguy cơ gãy xương. Việc đánh giá nguy cơ gãy xương ở 

bệnh nhân ĐTĐ phải tính đến các thông số về xương và sức mạnh xương 

thông qua phương tiện đánh giá vi cấu trúc xương như máy pQCT [25]. 

La Quốc Trung (2019), nghiên cứu trên 400 bệnh nhân trên 50 tuổi đến 

khám tại khoa khám bệnh Bệnh viện Đa khoa Tỉnh Trà Vinh. Các tác giả kết 

luận tỷ lệ loãng xương là 36,5%, thiếu xương là 40,2%. Một số yếu tố liên 

quan đến loãng xương là tuổi, giới, tiền sử gãy cổ xương đùi của cha mẹ và 

cường giáp chưa điều trị [14]. 

Ở Việt Nam chưa có tác giả nào nghiên cứu về mật độ xương và kháng 

insulin, mối liên quan giữa mật độ xương và kháng insulin ở phụ nữ trên 45 

tuổi thừa cân, béo phì. 
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Chương 2 

ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 

2.1. ĐỐI TƯỢNG NGHIÊN CỨU 

2.1.1. Tiêu chuẩn chọn mẫu: Lấy vào mẫu nghiên cứu tất cả các đối tượng 

thỏa các tiêu chuẩn sau 

- Phụ nữ trên 45 tuổi. 

- Đồng ý tham gia nghiên cứu 

- Nhóm bệnh: BMI ≥ 23 kg/m2 

- Nhóm chứng: BMI < 23 kg/m2.  

 Không có đối tượng nào BMI < 18,5 kg/m2 

Gồm 207 người chia 2 nhóm  

- Nhóm bệnh: 147 người có thừa cân béo phì (BMI ≥ 23kg/m2) 

- Nhóm chứng: 60 không thừa cân, béo phì (BMI < 23kg/m2) 

Bảng 2.1. Tiêu chuẩn đánh giá thừa cân, béo phì của WHO năm 2000 

dành cho người châu Á trưởng thành [123] 

Loại BMI 

    Gầy < 18,5 kg/m2 

    Bình thường 18,5 - 22,9 kg/m2 

    Thừa cân 

    Nguy cơ 

    Béo phì độ 1 

    Béo phì độ 2 

≥ 23 kg/m2 

23 - 24,9 kg/m2 

25 - 29,9 kg/m2 

≥ 30 kg/m2 
 

2.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ  

- Các đối tượng đang điều trị các thuốc làm ảnh hưởng đến mật độ 

xương, glucose máu, insulin máu và lipid máu. 

- Các đối tượng bị mắc bệnh đái tháo đường. 
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- Các đối tượng bị mắc các bệnh gây loãng xương thứ phát: cường cận giáp, 

bệnh Cushing, suy thận mạn, cường giáp, bệnh gan mạn tính, hội chứng kém hấp 

thu, viêm khớp dạng thấp, viêm cột sống dính khớp, thoái hoá khớp, đang hoặc đã 

uống glucocorticoid trong thời gian ≥ 3 tháng với liều ≥ 5mg/ngày... 

- Các đối tượng bị cắt bỏ tử cung, buồng trứng 

- Các đối tượng đang mắc các bệnh lý cấp tính 

- Các đối tượng có chống chỉ định đo mật độ xương bằng phương pháp 

DEXA: mới vừa chụp Xquang đường tiêu hóa có sử dụng thuốc cản quang hoặc 

mới vừa thực hiện các phương pháp chẩn đoán, điều trị bằng y học hạt nhân [58]. 

- Đối tượng không đo được mật độ xương vùng cổ xương đùi do thay 

chỏm xương đùi hoặc gãy cổ xương đùi hai bên hoặc một bên đã thay chỏm 

bên còn lại bị gãy. 

- Các đối tượng không đo được mật độ xương tại 4 đốt sống L1 – L4. 

- Các đối tượng không đồng ý tham gia nghiên cứu. 

2.2. PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

2.2.1. Phương pháp nghiên cứu 

Mô tả cắt ngang, so sánh với nhóm chứng  

2.2.2. Phương pháp chọn mẫu  

 - Chọn mẫu thuận tiện thời gian từ tháng 1/2017 đến tháng 6/2018 

được 207 đối tượng đạt tiêu chuẩn chọn mẫu. 

- Mỗi đối tượng được chọn vào nghiên cứu đều được giải thích để hiểu 

rõ mục đích của nghiên cứu và ký vào phiếu tham gia nghiên cứu. 

- Ghi thông tin cá nhân vào phiếu điều tra có mã số. 

- Tiến hành đo huyết áp, cân, đo chiều cao. 

- Các đối tượng nghiên cứu được thăm khám lâm sàng tỉ mỉ và hỏi các 

câu hỏi để thu thập số liệu. 

- Các đối tượng được chuyển đến phòng xét nghiệm để lấy máu xét 

nghiệm máu vào thời điểm đói (phải nhịn đói ít nhất 8 giờ trước khi lấy máu 

xét nghiệm) 
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- Sau đó các đối tượng được chuyển đến phòng đo mật độ xương để đo 

mật độ xương tại vị trí cổ xương đùi và cột sống thắt lưng. 

2.2.3. Các biến số nghiên cứu  

2.2.3.1. Tuổi: dựa vào năm sinh để tính tuổi, lấy năm điều tra trừ đi năm sinh. 

Được chia 2 nhóm 

- Nhóm 1: 45 < và ≤ 59 tuổi  

- Nhóm 2: ≥ 60 tuổi  

Tổ chức Y tế Thế giới chia các giai đoạn người già như sau: 

- 45 < và ≤ 59 tuổi: Tuổi trung niên 

- Từ 60 - 74 tuổi: Người nhiều tuổi  

- Từ 75 - 90 tuổi: Tuổi già  

- Từ 90 tuổi trở đi: Già sống lâu [18]. 

Các nghiên cứu loãng xương thường chọn các đối tượng phụ nữ mãn 

kinh, nghiên cứu của chúng tôi chọn các đối tượng phụ nữ trên 45 tuổi vì 

chúng tôi muốn nghiên cứu loãng xương trên 2 nhóm đối tượng: phụ nữ trung 

niên chưa mãn kinh và phụ nữ trung niên mãn kinh. 

2.2.3.2. Số lần sinh con: chia 3 nhóm 

- 0 con 

- 1-2 con 

- ≥ 3 con 

2.2.3.3. Thời gian mãn kinh: thời gian mãn kinh tính bằng năm, tính từ lúc 

bệnh nhân có hiện tượng mãn kinh (vô kinh tự nhiên, liên tục  12 tháng) cho 

đến thời gian làm nghiên cứu. Vì 10 năm đầu sau mãn kinh là pha mất xương 

nhanh [90] nên chúng tôi chia thời gian mãn kinh ra 2 nhóm  

- Nhóm 1: ≤ 10 năm  

- Nhóm 2: > 10 năm 

2.2.3.4. Hoạt động thể lực: gồm 2 giá trị có hoặc không. Được tính là có hoạt 

động thể lực khi có lao động nặng (làm việc bằng chân tay, môi trường ngoài 
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trời, hao tốn nhiều công sức) hoặc tập thể dục, đi bộ, tập dưỡng sinh... ít nhất 

4 giờ / tuần [55]. 

2.2.3.5. BMI 

- Đo chiều cao: sử dụng thước dây bằng vải gắn vào tường. Đối tượng 

đứng thẳng, mặt nhìn phía trước, chân không mang dép, hai chân chạm vào 

nhau và hai gót chân sát vào tường. Đo chiều cao chính xác đến 0,5cm. Đơn 

vị biểu thị chiều cao: cm 

- Đo cân nặng: sử dụng cân bàn Nhơn Hòa đã được hiệu chỉnh với các 

cân khác, đặt ở vị trí cân bằng. Khi đo đối tượng mặc quần áo nhẹ, không đội 

mũ và không cầm bất cứ vật gì. Đo cân nặng chính xác đến 0,5kg. Đơn vị 

biểu thị cân nặng: kg 

- Tính chỉ số khối cơ thể (BMI): Cân nặng (kg) / (Chiều cao)2 (m2)  

Chẩn đoán thừa cân béo phì dựa vào Tiêu chuẩn đánh giá béo phì của 

WHO năm 2000 dành cho người châu Á trưởng thành [123]. 

- Ưu và khuyết điểm của phương pháp đánh giá béo phì dựa vào BMI  

+ Ưu điểm  

. BMI là phương pháp chẩn đoán béo phì đơn giản, tiện dụng. 

. BMI được áp dụng để ước tính lượng mỡ trong cơ thể, không chỉ 

trong các nghiên cứu dịch tễ học, mà cả trong thực hành lâm sàng. 

+ Khuyết điểm 

. Không xác định được khối lượng mỡ, khối lượng cơ trong cơ thể. 

. BMI không chẩn đoán béo phì chính xác ở những đối tượng có 

khối lượng cơ tăng, ví dụ như vận động viên[104].  

2.2.3.6. Định lượng các chỉ số lipid, nồng độ glucose và insulin  

- Được thực hiện bằng máy xét nghiệm sinh hóa và miễn dịch tự động 

Cobas 6000 tại Khoa xét nghiệm, Phòng khám Đa khoa Medic - Bình 

dương. Các xét nghiệm được thực hiện ngay sau khi lấy máu nên tránh được 

quá trình vận chuyển mẫu máu làm ảnh hưởng đến kết quả xét nghiệm. 
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- Lấy máu tĩnh mạch, buổi sáng sau khi nhịn đói ít nhất 8 giờ. 

- Lượng máu tối thiểu 2ml, ống huyết thanh. 

*  Định lượng nồng độ cholesterol toàn phần  

+ Nguyên lý xét nghiệm: phương pháp đo màu enzym. 

- Cholesterol ester bị phân cắt bởi enzym cholesterol esterase sinh ra 

cholesterol và FFA. Cholesterol oxidase xúc tác quá trình oxy hóa cholesterol 

thành cholest-4-en-3-one và hydrogen peroxide. Dưới sự hiện diện peroxidase 

tạo thành tác động lên sự bắt cặp oxy hóa giữa 4-aminophenazone và phenol 

sinh ra chất quinone-imine có màu đỏ. 

 cholesteryl ester hydrolase 

Cholesteryl ester + H2O ----------------------------->cholesterol   + ROOH 

 cholesterol oxidase 

Cholesterol + O2 -----------------------> cholest-4-en-3-one + H2O2  

                                                                       peroxidase   

2H2O2 + 4-aminophenazone + phenol ---------------------> 4-(p- benzoquinone 

- monoimino)-phenazone + 4 H2O  

- Cường độ màu đậm nhạt của chất nhuộm tỷ lệ thuận với nồng độ 

cholesterol. Chất này được xác định bằng cách đo sự gia tăng của độ hấp 

thụ ánh sáng. 

+ Giá trị tham chiếu bình thường:   < 5,2 mmol/L[53]. 

* Định lượng nồng độ triglycerid  

+ Nguyên lý xét nghiệm: xét nghiệm đo màu sử dụng enzym. 
 

 

Triglycerid + 3 H2O Glycerol + 3 RCOOH 

 

Glycerol + ATP                            Glycerol-3-phosphate + ADP 

 

Glycerol-3-phosphate + O2            Dihydroxyacetone phosphate + H2O2 

LPL 

Mg2

+ 

GK 

GPO 
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H2O2 + 4-aminophenazone + 4-chlorophenol 

4-(p-benzoquinone-monoimino) - phenazone + 2H2O + HCl 

+ Giá trị tham chiếu bình thường:   < 1,7 mmol/L [53]. 

* Định lượng nồng độ HDL- c  

+ Nguyên lý xét nghiệm: xét nghiệm đo màu enzym. 

- Khi có mặt các ion magnie, dextran sulfate tạo ra các phức hợp tan 

trong nước một cách chọn lọc với LDL, VLDL và chylomicron có tính đề 

kháng với các enzym biến đổi bằng PEG. 

- Nồng độ cholesterol trong HDL-c được xác định theo phương pháp 

enzym bởi sự bắt cặp cholesterol esterase và cholesterol oxidase với PEG tạo 

thành nhóm axit amin (khảng 40%). 

- Các cholesterol ester bị phá vỡ lên kết tạo thành cholesterol và các FFA 

bởi men cholesterol esterase. 

HDL-c esters + H2O                HDL-c + 3 RCOOH 

PEG: polyethylene glycol. 

HSDA: Sodium N-(2-hydroxy-3-sulfopropyl)-3,5-dimethoxyaniline. 

- Khi có mặt oxy, cholesterol bị oxy hóa bởi cholesterol oxidase tạo 

thành cholesterol và hydrogen peroxidase. 

- Khi có mặt peroxidase, hydrogen peroxidase tạo ra sẽ phản ứng với 4-

amino-antipyrine và HSDA để tạo thành một chất có màu xanh tím. Cường độ 

màu đậm nhạt của chất màu này tỷ lệ thuận với nồng độ cholesterol và được 

đo bằng phương pháp đo quang. 

+ Giá trị tham chiếu bình thường: ≥ 1,03 mmol/L[53]. 

* Định lượng nồng độ LDL - c  

+ Nguyên lý xét nghiệm: xét nghiệm MULTIGENT Direct LDL là một 

phương pháp đồng nhất để thực hiện đo trực tiếp nồng độ LDL trong huyết 

PGE 

Peroxidase 
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thanh hay trong máu mà không cần thực hiện các bước tiền xử lý bên ngoài 

hay ly tâm. 

Phương pháp sử dụng dạng 2 thuốc thử và tùy thuộc vào đặc tính của 

dung dịch tẩy duy nhất. Dung dịch tẩy chỉ hòa tan các hạt không phải là LDL. 

Cholesterol giải phóng ra được sử dụng bởi cholesterol esterase và cholesterol 

oxydase trong phản ứng không tạo màu. Dung dịch tẩy hòa tan các hạt còn lại 

và bộ nối tạo sắc giúp tạo màu. Phản ứng enzym với LDL với sự hiện diện 

của bộ nối tạo sắc hình thành màu tỉ lệ với lượng cholesterol LDL trong mẫu. 

+ Giá trị tham chiếu bình thường: < 2,57 mmol/L [53]. 

* Định lượng nồng độ glucose  

+ Nguyên lý xét nghiệm: phương pháp glucose oxidase, dùng             

4-aminophenazol, glucose oxidase, peroxidase để chuyển glucose thành 4-

P-benzoquinone-mono-phenazol rồi đưa vào máy sinh hóa phân tích tự động. 

+ Nồng độ glucose bình thường:  3,9-5,5 mmol/L [29]. 

* Định lượng nồng độ insulin  

 Phương pháp miễn dịch điện hóa phát quang ECLIA (Eclectro 

Chemiluminescence Immuno Assay)  

+ Nguyên lý bắt cặp. 

- Thời kỳ ủ đầu tiên: insulin từ 20 µl mẫu thử, kháng thể đơn dòng đặc 

hiệu KI đánh dấu biotin và kháng thể đơn dòng đặc hiệu kháng NT-proBNP 

đánh dấu phức hợp ruthenium tạo thành phức hợp bắt cặp. 

- Thời kỳ ủ thứ hai: sau khi tiêm các vi hạt phủ streptavidin, phức hợp 

miễn dịch trên trở nên gắn kết với pha rắn thông qua sự tương tác giữa giữa 

biotin và streptavidin. 

- Hỗn hợp phản ứng được chuyển tới buồng đo, ở đó các vi hạt đối từ 

được bắt giữ trên bề mặt của điện cực. Những thành phần không gắn kết 
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sẽ bị thải ra ngoài buồng đo bởi dung dịch Procell/Procell M. Cho điện áp 

vào điện cực sẽ tạo nên sự phát quang hóa học được đo bằng đo khuếch 

đại quang tử. 

Các kết quả đo được xác định thông qua một đường chuẩn xét nghiệm 

trên máy được tạo nên bởi xét nghiệm 2 điểm chuẩn và thông tin đường chuẩn 

chính qua mã vạch trên hộp thuốc thử.  

+ Bình thường nồng độ insulin máu lúc đói: 10 µU/ml  

+ Giá trị bệnh lý insulin máu lúc đói >12µU/ml [22]. 

2.2.3.7. Các chỉ số kháng insulin 

* Chỉ số HOMA-IR (Homeostatic Model Assessment for Insulin Resistance) 

Công thức tính kháng insulin HOMA-IR = (Io * Go) / 22,5, trong đó: 

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

- Go là nồng độ glucose máu lúc đói, đơn vị tính là mmol/l. 

* Chỉ số QUICKI (Quantitative insulin sensitivity check index) 

- Còn gọi là chỉ số kiểm soát độ nhạy chất lượng insulin. Chỉ số QUICKI 

được tính theo công thức của Kazt và cộng sự (2000). 

- Chỉ số QUICKI = 1/Log [insulin (μU/ml) + glucose (mg/dl)]. 

Đánh giá kháng insulin: QUICKI index =1/[logI0 (µU/ml) + logG0 (mg/dl)]. 

- Theo WHO có kháng insulin khi QUICKI < Qtb - SD ở nhóm chứng. 

* Chỉ số Mc Auley 

Mc Auley đề xuất công thức tính: 

- f (x) = Exp [2,63 - 0,28 Ln (Io μU /ml) - 0,31 Ln Triglyceride (mmol/l)]. 

- Exp: Kỳ vọng toán, Ln: Logarit nêpe. 

* Chỉ số nhạy insulin (ISI: Insulin sensitivity index): Tỷ số giữa nồng độ 

glucose và insulin máu (I/G) 

Đánh giá dựa vào đáp ứng tiết insulin thừa sớm trong 30 phút đầu của 

nghiệm pháp dung nạp glucose đường uống và sự thay đổi của tỷ I30/G30 so 
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với nhóm chứng. Hoặc có tác giả dùng tỷ số giữa nồng độ glucose và nồng độ 

insulin máu lúc đói, tỉ số này thường là một hằng số và kết quả cũng so với 

nhóm chứng [22]. 

2.2.3.8. Đo mật độ xương bằng phương pháp DEXA 

-Mục đích: đo mật độ xương của cột sống thắt lưng và cổ xương đùi 

bằng phương pháp hấp thụ năng lượng tia X kép 

- Phương tiện: 

. Được thực hiện bằng máy Discovery Ci do hãng Hologic (Mỹ) sản xuất 

2017, tại Khoa Chẩn đoán hình ảnh, Phòng khám Đa khoa Medic - Bình dương. 

. Hệ số biến thiên của máy DEXA là 1,8% ở cột sống thắt lưng và 1,5% 

ở xương đùi. Máy được chuẩn hóa bằng cách đo mật độ xương của một mô 

hình chuẩn có MĐX là 1g/cm
2
 vào đầu buổi sáng và chiều. 

. Máy DEXA tại Phòng khám Đa khoa Medic - Bình dương sử dụng các 

thông số tham chiếu của dân số nữ, Nhật Bản tính cho người Châu Á. Do các 

giá trị tham chiếu của người Việt Nam vẫn đang trong quá trình xây dựng và 

chưa được công nhận nên chúng tôi sử dụng các giá trị do Hologic cung cấp. 

. Việc đo mật độ xương được thực hiện bởi kỹ thuật viên được Hologic 

đào tạo. 

- Chuẩn bị bệnh nhân: Nhập các thông số như tên, năm sinh, chiều cao, 

cân nặng... Bệnh nhân được giải thích cách đo, mục đích đo mật độ xương để 

yên tâm và hợp tác. Hướng dẫn bệnh nhân nằm lên bàn đo. 

- Nguyên tắc của phương pháp DEXA 

Máy sẽ phát ra chùm tia X ở một mức năng lượng cao và một mức 

năng lượng thấp, sau đó máy sẽ đọc độ suy giảm năng lượng của 2 chùm 

tia này sau khi đi qua mô và sử dụng các thuật toán để tính toán ra được 

mật độ xương của mô. Tùy theo số lượng đầu thu tín hiệu chùm tia gamma 
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người ta phân làm 2 loại chùm tia là dạng hình bút chì và dạng hình quạt [61]. 

Máy Discovery Ci (Hologic) tại Khoa Chẩn đoán hình ảnh Phòng khám Đa khoa 

Medic - Bình dương sử dụng chùm tia hình quạt. 

Phương pháp đo này cho biết mật độ chất khoáng trong mô xương trên 

đơn vị diện tích (g/cm2), không phân biệt được xương đặc và xương xốp, đo 

được tại nhiều vị trí, trong đó có những vị trí có nguy cơ cao như cột sống 

thắt lưng, cổ xương đùi. Hiện tại phương pháp này được coi là tiêu chuẩn 

vàng để chẩn đoán loãng xương theo Tổ chức Y tế thế giới. 

 

Hình 2.1. Máy đo mật độ xương DEXA Hologic Discovery Ci 

- Vị trí đo: cổ xương đùi và cột sống thắt lưng 

+ Tại vị trí cổ xương đùi: 

. Đo chân không thuận của bệnh nhân: yêu cầu bệnh nhân đứng trụ một 

chân và chân không thuận là chân bệnh nhân không chọn làm trụ. 

. Đo chân thuận khi bệnh nhân thay chỏm xương đùi chân không thuận 

hoặc bệnh nhân có vật liệu ghép kim loại tại chân không thuận. 
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Hình 2.2. Kết quả đo mật độ xương tại cổ xương đùi 

+ Tại vị trí cột sống thắt lưng: 

. Đo từ đốt sống L1 đến L4 tư thế trước sau 

. Nếu có đốt sống nào bất thường về cấu trúc hoặc bị ảnh giả thì loại ra 

không phân tích, nhưng tối thiểu phải còn 2 đốt sống [6]. Nghiên cứu của 

chúng tôi chỉ chọn những bệnh nhân đo được cả 4 đốt sống từ L1 đến L4. 
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Hình 2.3. Kết quả đo mật độ xương tại cột sống thắt lưng 

- Đánh giá kết quả: Mật độ xương vùng cột sống thắt lưng là trung 

bình của mật độ xương đo ở các đốt sống L1, L2, L3, L4. Mật độ xương cổ 

xương đùi là mật độ xương đo ngay tại vị trí cổ xương đùi không tính mật độ 

xương đo tại mấu chuyển lớn, liên mấu chuyển và tam giác Ward. Chẩn đoán 

loãng xương dựa vào Tiêu chuẩn chẩn đoán loãng xương (WHO 1994). 
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Bảng 2.2. Chẩn đoán loãng xương dựa vào chỉ số T [44]. 

Chỉ số T (T) Phân loại chẩn đoán 

T > -1 Bình thường 

T ≤ -1 đến T > - 2,5 Thiếu xương (Osteopenia) 

T ≤ -2,5 Loãng xương (Osteoporosis) 

T ≤ - 2,5 kèm có tiền sử gãy xương Loãng xương nặng (Severe osteoporosis) 
 

Với: 1T: 1 độ lệch chuẩn trên giá trị trung bình của người trẻ, khỏe. 

  -1T: 1 độ lệch chuẩn dưới giá trị trung bình của người trẻ, khỏe 

2.2.3.9. Mô hình FRAX 

Để tiên lượng tỉ lệ gãy xương toàn thân và gãy xương cổ xương đùi 

trong 10 năm của một cá thể, Tổ chức Y tế Thế giới (WHO) đã đưa ra mô 

hình FRAX. Vì Việt Nam chưa có giá trị tham chiếu trong mô hình FRAX 

nên nghiên cứu của chúng tôi sử dụng dữ liệu của Thái Lan làm giá trị 

tham chiếu. Đối tượng có giá trị tiên lượng gãy xương toàn thân ≥ 20% 

hoặc giá trị tiên lượng gãy cổ xương đùi ≥ 3% được xem là nguy cơ cao. 

Theo khuyến cáo của Hội loãng xương Mỹ (NOF: National Osteoporosis 

Foundation) các cá nhân loãng xương hoặc các cá nhân có tiền sử gãy 

xương hoặc các cá nhân thiếu xương nhưng có giá trị tiên lượng gãy xương 

toàn thân ≥ 20% hoặc giá trị tiên lượng gãy cổ xương đùi ≥ 3% được chỉ 

định điều trị [ 44].  

Các dữ liệu của mô hình FRAX liên quan đến lối sống, tiền sử gãy 

xương, tiền sử sử dụng thuốc … được thu nhập bằng một bộ câu hỏi. Ngoài 

ra mỗi cá nhân được đo mật độ xương bằng máy DEXA Hologic Discovery 

Ci với giá trị tham chiếu của dân số nữ Nhật bản sử dụng cho người Châu Á. 

Sau đó nhập các dữ liệu vào phần mềm mô hình FRAX trực tuyến theo địa 

chỉ https://www.sheffield.ac.uk/FRAX/tool.aspx. Các dữ liệu bao gồm: 

1. Tuổi: Mô hình FRAX chỉ chấp nhận tuổi từ 40 đến 90, nếu ngoài độ 

tuổi này kết quả được tính như độ tuổi từ 40 - 90. 

https://www.sheffield.ac.uk/FRAX/tool.aspx


45 

2. Giới: Nam hoặc nữ. Các đối tượng trong nghiên cứu này đều là nữ. 

3. Cân nặng: đơn vị kg 

4. Chiều cao: đơn vị cm 

5. Tiền sử gãy xương: được xem là có nếu tiền sử có gãy xương trên lâm 

sàng, Gãy xương cột sống được phát hiện trên X quang cột sống thắt lưng 

cũng được tính là có tiền sử gãy xương. 

6. Chỉ số T: chọn máy DEXA đang sử dụng và nhập vào chỉ số T cổ 

xương đùi. 

7. Tiền sử gãy cổ xương đùi của bố hoặc mẹ: Hỏi tiền sử gãy xương đùi 

ở bố hoặc mẹ của bệnh nhân. Nhập vào có hoặc không. 

8. Hút thuốc: Nhập vào có hoặc không. Có hút thuốc lá khi đang hút 

thuốc lá, đã từng hút thuốc lá (ngưng hút thuốc ≤ 1 năm trước thời điểm 

nghiên cứu). Không hút khi chưa từng hút hoặc đã từng hút nhưng ngưng 

thuốc lá trên 1 năm trước thời điểm nghiên cứu. 

9. Uống rượu: Nhập vào có nếu uống ≥ 3 đơn vị rượu / ngày 

10. Viêm khớp dạng thấp: Nhập vào có khi có bằng chứng lâm sàng 

hoặc xét nghiệm chẩn đoán xác định viêm khớp dạng thấp. 

11. Loãng xương thứ phát: Nhập có nếu bệnh nhân có các nguyên nhân 

gây loãng xương thứ phát. 

12. Sử dụng corticoid: Nhập có nếu bệnh nhân hiện đang hoặc đã uống 

corticoid trong thời gian ≥ 3 tháng với liều ≥ 5mg/ngày [38],[78]. 

Ứng dụng quan trọng của mô hình FRAX là tiên lượng nguy cơ gãy 

xương ở những bệnh nhân không loãng xương theo tiêu chí mật độ xương, 

tuy nhiên những người này có nguy cơ gãy xương cao. Lợi ích của mô hình 

FRAX là theo dõi và/hoặc điều trị tốt hơn. 
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Hình 2.4. Giao diện mô hình FRAX  

2.2.4. Xử lý số liệu  

- Xử lý số liệu phần mềm SPSS 22.0  

- Các biến định tính được tính tỷ lệ phần trăm và kiểm định χ2 để tìm sự 

khác biệt. Các biến định lượng được tính giá trị trung bình, độ lệch chuẩn và 

tiến hành kiểm định Student để so sánh tìm sự khác biệt giữa 2 nhóm, kiểm 

định ANOVA để so sánh tìm sự khác biệt khi có nhiều hơn 2 nhóm. Giá trị p 

< 0,05 được coi là có ý nghĩa thống kê. 

- Cách tính giá trị trung bình, ký hiệu X   

X  = 
n

XnXX ...21 
 = 

n

Xi
 

- Cách tính độ lệch chuẩn SD (standard deviation) 

SD = 





n

i

XXi
n 1

2)(
1

1
 

- Công thức tính hệ số tương quan r: 

   

r = 
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Để khảo sát sự tương quan giữa các thông số, chúng tôi tính hệ số tương 

quan r với khoảng tin cậy 95%.  

 Hệ số tương quan r áp dụng cho n > 50: 

Bảng 2.3. Đánh giá hệ số tương quan giữa n, r, p 

n p < 0,05 p < 0,01 p < 0,001 

50 r > 0,279 r > 0,361 r > 0,451 

60 r > 0,254 r > 0,330 r > 0,414 

80 r > 0,220 r > 0,286 r > 0,361 

100 r > 0,196 r > 0,256 r > 0,324 

250 r > 0,124 r > 0,163 r > 0,207 

 

- r > 0: tương quan thuận 

- r < 0: tương quan nghịch 

- Mức độ tương quan  

. |r| = 0,01 - 0,1: tương quan quá thấp, không đáng kể 

. |r| = 0,2 - 0,3: tương quan yếu 

. |r| = 0,4 - 0,5: tương quan vừa 

. |r| = 0,6 - 0,7: tương quan mạnh 

. |r| > 0,7: tương quan rất mạnh 

- Nếu n < 30 phải tính t:   t = r 21

2

r

n




 

- Cách tính kiểm định t (t-test):  t = 

)(
BA

BA

n

pq

n

pq

PP




 

p = 
BA

BA

nn

XX




  q = 1- p   

    pA = 
A

A

n

X
   pB = 

B

B

n

X
  

- Cách tính p: từ t và r tra bảng sẽ có giá trị p.  
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- Phân tích hồi quy tuyến tính đa biến để xác định yếu tố liên quan giảm 

mật độ xương tại cột sống thắt lưng, cổ xương đùi và xây dựng phương trình 

tuyến tính tính mật độ xương tại các vị trí này. 

 - Sử dụng hồi qui logistic tính toán diện tích dưới đường cong (AUC: Area 

Under the Curve) và KTC 95%, vẽ đường cong ROC (ROC: Receiver 

Operating Characteristic) tính ra độ nhạy và độ đặc hiệu để xác định giá trị dự 

báo cường insulin và kháng insulin theo HOMA -IR. Độ nhạy được xác định 

là khả năng một xét nghiệm hoặc một phương pháp chẩn đoán dương tính khi 

người được kiểm tra có bệnh và độ đặc hiệu là khả năng một xét nghiệm hoặc 

phương pháp chẩn đoán âm tính khi người được kiểm tra không có bệnh. Diện 

tích dưới đường cong đánh giá khả năng chẩn đoán của một xét nghiệm hoặc 

phương pháp chẩn đoán, AUC ≥ 0,75 thì xét nghiệm có giá trị [80]. 

2.2.5. Thời gian và địa điểm nghiên cứu  

- Thời gian nghiên cứu: Từ tháng 1/2017 đến tháng 6/2018 

- Địa điểm nghiên cứu: Phòng khám Đa khoa Medic Bình dương. 

2.2.6. Đạo đức nghiên cứu  

- Nghiên cứu này thực hiện với sự đồng ý của Trường Đại học Y 

Dược Huế - Đại học Huế và Ban Giám Đốc Phòng khám Đa khoa 

Medic - Bình Dương. 

- Nghiên cứu này được thực hiện trên tinh thần tôn trọng các đối 

tượng tham gia nghiên cứu, được sự đồng ý của các đối tượng. 

- Trước khi tiến hành lấy mẫu, các đối tượng nghiên cứu được giải 

thích rõ ràng về mục đích nghiên cứu và nội dung triển khai nghiên cứu. 

Chỉ đưa vào nghiên cứu những đối tượng đã hiểu rõ mục đích nghiên cứu 

và đồng ý ký tên vào đơn xin nghiên cứu. 

- Tất cả những thông tin về người tham gia nghiên cứu được xử lý và 

công bố dưới hình thức tổng hợp số liệu, không có thông tin nào được trình 

bày dưới hình thức cá nhân. 
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2.2.7. Sơ đồ thiết kế nghiên cứu  

 

 

 

 

 

Sơ đồ 2.1. Sơ đồ thiết kế nghiên cứu  

PHỤ NỮ 

TRÊN 45 TUỔI 

NHÓM BỆNH 

BMI ≥ 23 

NHÓM CHỨNG  

BMI < 23 

Đo mật độ xương  

- Cổ xương đùi  

- Cột sống thắt lưng  

Mô hình FRAX 

 

- Bilan Lipid 

- Glucose huyết thanh  

-Insulin huyết thanh 

- Tỷ số I0/G0  

- HOMA - IR 

- QUICKI  

- Mc Auley 

 

 

 

 

 

- Một số yếu tố 

nguy cơ Loãng 

xương (Tuổi, Tuổi 

mãn kinh, Thời 

gian mãn kinh, 

Hoạt động thể lực, 

Số lần sinh con) 

- BMI 

 

Mục tiêu 1 

Mục tiêu 2 
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Chương 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

 

Qua khảo sát 207 phụ nữ trên 45 tuổi trong đó có 147 thừa cân béo phì 

(nhóm bệnh), 60 không thừa cân béo phì (nhóm chứng) chúng tôi có kết quả như sau: 

3.1. KHẢO SÁT MỘT SỐ YẾU TỐ NGUY CƠ LOÃNG XƯƠNG, TÌNH 

TRẠNG KHÁNG INSULIN VÀ MẬT ĐỘ XƯƠNG BẰNG PHƯƠNG 

PHÁP DEXA Ở PHỤ NỮ TRÊN 45 TUỔI THỪA CÂN, BÉO PHÌ 

3.1.1. Một số yếu tố nguy cơ loãng xương  

Bảng 3.1. Đặc điểm tuổi, tình trạng mãn kinh, thời gian mãn kinh,  

 số lần sinh con, hoạt động thể lực  

Đặc điểm 

(n,%) 

Nhóm bệnh 

n=147 (%) 

Nhóm chứng 

n=60 (%) 
p 

Tuổi 

(Năm) 

45< và ≤ 59 73 (49,7) 30 (50) 
> 0,05 

≥ 60 74 (50,3) 30 (50) 

Tuổi TB 60,53±8,41 59,45±9,08 > 0,05 

Tuổi lớn nhất, 

nhỏ nhất 

Tmax = 92 

Tmin = 46 

Tmax = 80 

Tmin = 46 
 

Tình trạng 

mãn kinh 

Chưa mãn kinh 19 (12,9) 11 (18,3) 
> 0,05 

Mãn kinh 128 (87,1) 49 (81,7) 

Thời gian mãn 

kinh (Năm) 

≤ 10 73 (57,0) 21 (42,9) 
> 0,05 

>10 55 (43,0) 28 (57,1) 

Số lần 

sinh con 

( Lần) 

0 9 (6,1) 3 (5,0) 

> 0,05 1-2 61 (41,5) 28 (63,7) 

≥ 3 77 (52,4) 29 (48,3) 

Hoạt động 

thể lực 

Có 45 (30,6) 19 (31,7) 
> 0,05 

Không 102 (69,4) 41 (68,3) 

- Không có sự khác biệt về tuổi, tình trạng mãn kinh, thời gian mãn kinh, số 

lần sinh con, hoạt động thể lực giữa nhóm bệnh và nhóm chứng (p>0,05).  
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Bảng 3.2. Chỉ số BMI của các nhóm 

Đặc điểm 
Nhóm bệnh Nhóm chứng 

Thừa cân (n = 51)  Béo phì (n = 96)   (n = 60) 

BMI (kg/m2) 
23,8 ± 0,6 27,9 ± 2,4 20,84 ± 1,2 

p < 0,05 

 Có sự khác biệt về chỉ số BMI giữa các nhóm (p < 0,05) 

Bảng 3.3. Các chỉ số lipid của các nhóm 

Chỉ số  

Nhóm bệnh Nhóm chứng 

Thừa cân  

n = 51  

Béo phì 

n = 96  

 Bình thường 

n = 60  

Cholesterol TP 

(mmol/L) 

5,9 ± 0,9 5,8 ± 1,2 5,8 ± 1,1 

p > 0,05  

TG 

(mmol/L) 

1,9 ± 1,2 2,0 ± 1,5 1,9 ± 1,2 

p > 0,05 

HDL-C 

(mmol/L) 

1,7 ± 0,5 1,7 ± 0,4 1,7 ± 0,4 

p > 0,05 

LDL-C 

(mmol/L) 

3,4 ± 0,9 3,2 ± 1,0 3,3 ± 0,9 

p > 0,05  

 Không có sự khác biệt các chỉ số lipid giữa nhóm bệnh và nhóm 

chứng (p>0,05). 
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Bảng 3.4. Nồng độ glucose máu đói của các nhóm 

Chỉ số sinh hóa 

Nhóm bệnh Nhóm chứng 

Thừa cân        

n = 51  

Béo phì 

n = 96  

 Bình thường 

n = 60  

Glucose 

(mmol/L) 

SDX  5,9 ± 0,7 5,9 ± 0,8 5,6 ± 0,7 

Tối thiểu - Tối đa 5,0 - 8,2 4,7 - 10,2 4,2 - 9,0 

p  < 0,05 

Nồng độ glucose máu đói ở nhóm bệnh cao hơn nhóm chứng (p< 0,05). 

3.1.2. Kháng insulin 

Bảng 3.5. Nồng độ insulin máu đói của các nhóm 

Chỉ số sinh hóa 

Nhóm bệnh  Nhóm chứng 

Thừa cân   

n = 51  

Béo phì 

n = 96  

 Bình thường 

n = 60  

Insulin 

(U/ml) 

SDX  12,6 ± 6,7 19,1 ± 14,26 7,5 ± 4,4 

Tối thiểu - Tối đa 3,6 - 35,5 3,62 - 72,32 1,7 - 23,2 

>12 U/ml 24 (47,1%) 60 (62,5%) 8 (13,3%) 

p < 0,05 

- Nồng độ insulin máu đói ở nhóm bệnh cao hơn nhóm chứng (p< 0,05). 
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Bảng 3.6. Chỉ số kháng insulin của các nhóm 

Chỉ số 

kháng 

insulin 

Nhóm bệnh  Nhóm 

chứng 

n = 60 (4) 

Thừa cân  

(n=51) (1)  

 Béo phì  

(n = 96) (2) 

TC - BP  

(n=147) (3) 

I0/G0 2,09 ± 1,06 3,24 ± 2,31 2,82 ± 2,05 1,30 ± 0,68 

p p 1-2, 1-4, 3-4 < 0,05; p 2-4 < 0,05 

HOMA-IR 3,40 ± 1,99 5,17± 4,04 4,56 ± 3,57 1,94 ± 1,46 

p p 1-2, 1-4, 3-4, 2-4 < 0,05 

QUICKI 0,33 ± 0,03 0,31± 0,03 0,32 ± 0,03 0,36± 0,03 

p p 1-2, 1-4, 3-4, 2-4 < 0,05 

McAuley 4,14 ± 0,68 3,75 ± 0,73 3,89 ± 0,75 4,90 ± 0,82 

p p 1-2, 1-4, 3-4, 2-4 < 0,05 
 

Có sự khác biệt các chỉ số kháng insulin giữa các nhóm (p < 0,05). 

Bảng 3.7. Tỷ lệ kháng insulin (HOMA - IR > 2,51) của nhóm bệnh 

Kháng insulin 

(KI) 

Thừa cân (n = 51) Béo phì (n = 96) 
p 

n % n % 

Kháng insulin (n=104) 32 30,8 72 69,2 
> 0,05 

Không KI (n=43) 19 44,2 24 55,8 

Tổng (n=147) 51 34,7 96 65,3  

- Tỷ lệ kháng insulin của nhóm TC là 30,8% và nhóm BP là 69,2%. 
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Bảng 3.8. Tỷ lệ kháng insulin (HOMA - IR > 2,51)  

của nhóm bệnh và nhóm chứng  

Kháng insulin 

(KI) 

Nhóm bệnh 

(n = 147) 

Nhóm chứng 

 (n = 60) p 

n % n % 

Kháng Insulin (n=119) 104 87,4 15 12,6 
<0,01 

Không KI (n=88) 43 48,9 45 51,1 

Tổng (n=207) 147 71,0 60 29,0  

   - Tỷ lệ kháng insulin của nhóm bệnh là 87,4% cao hơn tỷ lệ kháng 

insulin của nhóm chứng là 12,6% (p <0,01). 

 

Biểu đồ 3.1. Tỷ lệ kháng insulin của nhóm bệnh  

   Tỷ lệ kháng insulin của nhóm thừa cân là 30,8% và tỷ lệ kháng insulin 

của nhóm béo phì là 69,2%.  

Bảng 3.9. So sánh BMI nhóm thừa cân và nhóm béo phì 

Chỉ số 

Nhóm TC (n=51) Nhóm BP (n=96) 

Kháng 

insulin (1) 

(n=32) 

Không kháng 

insulin (2)  

(n=19 

Kháng 

insulin (3) 

(n=72) 

Không kháng 

insulin (4) 

(n=24) 

BMI 

(kg/m2) 

23,85±0,58 23,84±0,63 28,22±2,45 26,85±1,95 

p>0,05 p<0,05 

 Trong nhóm béo phì: phân nhóm kháng insulin có BMI lớn hơn phân 

nhóm không kháng insulin (p<0,05). 
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 Specificity: 76,2

 Criterion : >26,4381

 
Biểu đồ 3.2. Giá trị dự báo cường insulin (insulin máu đói >12µU/ml)  

- Giá trị điểm cắt tại đường cong ROC là 26,43 kg/m2. 

Bảng 3.10. Dự báo cường insulin (insulin máu đói >12µU/ml) theo BMI  

 AUC p Cut off Độ nhạy 95%CI Độ đặc hiệu 95%CI 

BMI 

(kg/m2) 
0,663 <0,05 >26,43 55,95 44,7-66,8 76,19 63,8-86,0 

- Giá trị điểm cắt tối ưu tại đường cong ROC là 26,43 kg/m2 với diện 

tích dưới đường cong ROC là 0,663 với p < 0,05, độ nhạy 55,95% và độ 

đặc hiệu 76,19%. 
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 Specificity: 79,1

 Criterion : >26,4381

  
Biểu đồ 3.3. Giá trị dự báo kháng insulin (HOMA - IR > 2,51) 

- Giá trị điểm cắt tại đường cong ROC là 26,4 kg/m2 
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Bảng 3.11. Dự báo kháng insulin (HOMA - IR > 2,51) theo BMI 

 AUC p Cut off Độ nhạy 95%CI Độ đặc hiệu 95%CI 

BMI 

(kg/m2) 
0,640 <0,05 >26,4 51,0 41,0-60,9 79,1 64,0-90,0 

- Diện tích dưới đường cong ROC của BMI là 0,640 với p < 0,05. Giá 

trị điểm cắt tối ưu tại đường cong ROC là 26,4 kg/m2; độ nhạy 51,0% và độ 

đặc hiệu 79,1%.  

3.1.3. Mật độ xương  

Bảng 3.12. Mật độ xương tại cột sống thắt lưng  

Vị trí 
Nhóm bệnh 

(n=147) 

Nhóm chứng 

(n=60) 
p 

L1 0,75 ± 0,13 0,72 ± 0,13 >0,05 

L2 0,77 ± 0,14 0,74 ± 0,15 >0,05 

L3 0,82 ± 0,16 0,77 ± 0,16 >0,05 

L4 0,84± 0,15 0,79 ± 0,17 <0,05 

Trung bình 0,80 ± 0,14 0,76 ± 0,15 >0,05 

 Mật độ xương trung bình tại cột sống thắt lưng của nhóm bệnh cao 

hơn nhóm chứng ( p>0,05 ). 

Mật độ xương tại vị trí L4 của nhóm bệnh cao hơn nhóm chứng (p<0,05). 

Bảng 3.13. Mật độ xương tại cổ xương đùi  

Vị trí 
Nhóm bệnh 

(n=147) 

Nhóm chứng 

(n=60) 
p 

Cổ xương đùi 0,64 ± 0,11 0,60 ± 0,12 <0,05 

 Mật độ xương tại cổ xương đùi của nhóm bệnh cao hơn nhóm chứng 

(p<0,05). 
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Bảng 3.14. Phân loại mật độ xương tại cột sống thắt lưng 

Phân loại 

Nhóm bệnh 

(n=147) 

Nhóm chứng 

(n=60) p 

n % n % 

Bình thường 

(Chỉ số T > -1) 
29 19,7 5 8,3 

4,30

p>0,05 

Thiểu xương 

(-2,5 < Chỉ số T ≤ -1) 
51 34,7 26 43,4 

Loãng xương 

(Chỉ số T ≤ -2,5) 
67 45,6 29 48,3 

Tổng 147 100 60 100  

p <0,05 <0,05  

- Nhóm bệnh: Tỷ lệ thiếu xương là 34,7% và tỷ lệ loãng xương là 

45,6% (p<0,05). 

- Nhóm chứng: Tỷ lệ thiếu xương là 43,4% và tỷ lệ loãng xương là 

48,3% (p< 0,05). 

- Không có sự khác biệt về tỷ lệ thiếu xương và loãng xương giữa 

nhóm bệnh và nhóm chứng (p>0,05). 
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Bảng 3.15. Phân loại mật độ xương tại cổ xương đùi  

Phân loại  

Nhóm bệnh  

(n=147) 

Nhóm chứng 

(n=60) p 

n % n % 

Bình thường 

(Chỉ số T > -1) 
32 21,8 7 11,7 

6,53

p<0,05 

Thiếu xương 

(-2,5 <Chỉ số T ≤ -1) 
74 50,3 26 43,3 

Loãng xương 

(Chỉ số T ≤ -2,5) 

41 27,9 27 45,0 

Tổng 147 100 60 100  

p <0,05 <0,05  

 

- Nhóm bệnh: Tỷ lệ thiếu xương là 50,3% và loãng xương là 27,9% 

(p<0,05). 

- Nhóm chứng: Tỷ lệ thiếu xương là 43,3% và loãng xương là 45,0% 

(p<0,05). 

- Có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về tỷ lệ thiếu xương và loãng 

xương giữa nhóm bệnh và nhóm chứng. 
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3.2. LIÊN QUAN MẬT ĐỘ XƯƠNG VỚI CÁC YẾU TỐ NGUY CƠ LOÃNG 

XƯƠNG, KHÁNG INSULIN VÀ DỰ BÁO NGUY CƠ GÃY XƯƠNG 

3.2.1. Liên quan mật độ xương với các yếu tố nguy cơ loãng xương  

Bảng 3.16. Liên quan mật độ xương với tuổi 

Nhóm tuổi Cổ xương đùi Cột sống thắt lưng 

45 < và ≤ 59 0,69 ± 0,09 0,86 ± 0,13 

≥ 60 0,59 ± 0,11 0,74 ± 0,11 

p < 0,01 < 0,01 

Mật độ xương tại 2 vị trí cổ xương đùi và cột sống thắt lưng của 

nhóm 45 < và ≤ 59 tuổi cao hơn nhóm ≥ 60 tuổi, sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê. 

Bảng 3.17. Liên quan loãng xương cột sống thắt lưng với tuổi 

Chỉ số T 

 

Nhóm tuổi 

Loãng xương 

(Chỉ số T ≤ - 2,5) 

n (%) 

Không loãng xương 

(Chỉ số T > - 2,5) 

n (%) 

Tổng 

n (%) 

45 < và ≤ 59 20 (27,4) 53 (72,6) 73 (100) 

≥ 60 47 (63,5) 27 (36,5) 74 (100) 

Tổng 67 80 147 

OR; 95%CI; p OR =4,61; 95% CI = 2,29-9,28; p <0,05  

- Nhóm ≥ 60 tuổi tỷ lệ loãng xương là 63,5 % và tỷ lệ không loãng 

xương là 36,5 %, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê. 

- Nhóm ≥ 60 tuổi có nguy cơ loãng xương cột sống thắt lưng gấp 4,61 

lần so với nhóm 45 < và ≤ 59 tuổi, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê. 
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Bảng 3.18. Liên quan loãng xương cổ xương đùi với tuổi 

Chỉ số T 

 

Nhóm tuổi 

Loãng xương 

(Chỉ số T ≤ -2,5) 

n (%) 

Không loãng xương 

(Chỉ số T > - 2,5) 

n (%) 

Tổng 

 n (%) 

45 < và ≤ 59 9 (12,3) 64 (87,7) 73 (100) 

≥ 60 32 (43,3) 42 (56,7) 74 (100) 

Tổng 41 106 147 

OR; 95%CI; p OR =5,41; 95% CI = 2,34-12,49; p <0,05  

- Nhóm ≥ 60 tuổi tỷ lệ loãng xương là 43,3% và tỷ lệ không loãng 

xương là 56,7%, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê. 

- Nhóm ≥ 60 tuổi có nguy cơ loãng xương gấp 5,41 lần so với nhóm 

45 < và ≤ 59 tuổi, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê. 

Bảng 3.19. Liên quan mật độ xương với tình trạng mãn kinh 

Tình trạng mãn kinh Cổ xương đùi Cột sống thắt lưng 

Chưa mãn kinh (n= 19) 0,74± 0,07 0,95 ± 0,07 

Mãn kinh (n=128) 0,63 ± 0,11 0,78 ± 0,13 

p < 0,01 < 0,01 

  Mật độ xương nhóm mãn kinh tại cổ xương đùi và cột sống thắt 

lưng thấp hơn nhóm chưa mãn kinh, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê. 
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Bảng 3.20. Liên quan loãng xương cột sống thắt lưng 

với tình trạng mãn kinh 

Chỉ số T 

TT mãn kinh 

Loãng xương 

(Chỉ số T ≤ -2,5) 

Không loãng xương 

(Chỉ số T > -2,5) 

Tổng 

(n) 

Chưa mãn kinh 0 19 19 

Mãn kinh 67 61 128 

Tổng 67 80 147 

OR; 95%CI; p OR=0,02; (95% CI=0,014-0,39); p <0,01 

 Có mối liên quan giữa loãng xương cột sống thắt lưng và tình trạng 

mãn kinh. 

Bảng 3.21. Liên quan loãng xương cổ xương đùi 

 và tình trạng mãn kinh 

Chỉ số T 

TT mãn kinh 

Loãng xương 

(Chỉ số T ≤ -2,5) 

Không loãng xương 

(Chỉ số T > -2,5) 

Tổng 

(n) 

Chưa mãn kinh 0 19 19 

Mãn kinh 41 87 128 

Tổng 41 106 147 

OR; 95%CI; p OR=9,77; (95% CI=4,02-23,41); p <0,05 

  Loãng xương cổ xương đùi ở nhóm mãn kinh cao gấp 9,77 lần nhóm 

chưa mãn kinh, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê. 
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Bảng 3.22. Liên quan mật độ xương với thời gian mãn kinh  

 Cổ xương đùi Cột sống thắt lưng 

Thời gian mãn kinh 

≤ 10 năm (n=73) 

 0,67 ±0,10 0,82 ± 0,13 

Thời gian mãn kinh 

> 10 năm (n=55) 
0,57 ± 0,09 0,72 ± 0,12 

p < 0,01 < 0,01 

  Nhóm có thời gian mãn kinh > 10 năm mật độ xương tại cổ xương 

đùi và cột sống thắt lưng giảm so với nhóm có thời gian mãn kinh ≤ 10 

năm, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê. 

Bảng 3.23. Liên quan loãng xương cột sống thắt lưng 

 và thời gian mãn kinh  

Chỉ số T 

Thời gian 

 mãn kinh 

Không loãng xương 

(Chỉ số T > -2,5) 

Loãng xương 

(chỉ số T ≤ -2,5) 

Tổng 

(n) 

≤ 10 năm 45 28 73 

> 10 năm 16 39 55 

Tổng 61 67 128 

OR; 95%CI; p OR=3,91; (95% CI=1,85-8,28); p <0,01 

  Loãng xương CSTL ở nhóm mãn kinh >10 năm cao hơn nhóm mãn 

kinh ≤ 10 năm gấp 3,91 lần, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê. 
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Bảng 3.24. Liên quan LX CXĐ với thời gian mãn kinh  

Chỉ số T  

Thời gian 

 mãn kinh 

Không loãng xương 

(Chỉ số T > -2,5) 

Loãng xương 

(Chỉ số T ≤ -2,5) 

Tổng 

(n) 

≤ 10 năm 65 8 73 

> 10 năm 22 33 55 

Tổng 87 41 128 

OR; 95%CI; p OR=12,18; (95% CI=4,9-30,31); p <0,01 

   Loãng xương CXĐ ở nhóm mãn kinh > 10 năm cao hơn nhóm mãn 

kinh ≤ 10 năm gấp 12,18 lần, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê. 

Bảng 3.25. Loãng xương CSTL với số lần sinh con 

Chỉ số T 

Số lần  

Sinh con 

Loãng xương 

(Chỉ số T ≤ -2,5) 

Không loãng xương 

(Chỉ số T > -2,5) 

Tổng 

(n) 

1-2  23 38 61 

≥ 3 38 39 77 

Tổng 61 77 138 

OR; 95%CI; p OR=1,6; (95% CI=0,81-3,19); p > 0,05 

Không tìm thấy mối liên quan loãng xương CSTL với số lần sinh con   

(p > 0,05). 

Ghi chú: Có 9 người không sinh con  
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Bảng 3.26. Liên quan loãng xương cổ xương đùi với số lần sinh con 

Chỉ số T 

Số lần 

sinh con  

Loãng xương 

(Chỉ số T ≤ -2,5) 

Không loãng xương 

(Chỉ số T > -2,5) 

Tổng 

(n) 

1-2 12 49 61 

≥ 3 26 51 77 

Tổng 38 100 138 

OR; 95%CI; p OR=2,08; (95% CI=0,94-4,57); p < 0,05 

- Có mối liên quan loãng xương cổ xương đùi với số lần sinh con 

(p<0,05). 

- Những đối tượng có số lần sinh con ≥ 3, loãng xương gấp 2,08 lần so 

với những đối tượng có số lần sinh con 1-2 

- Ghi chú: Có 9 người không sinh con. 

Bảng 3.27. Liên quan giữa LX CSTL với hoạt động thể lực  

  Chỉ số T 

Hoạt động  

thể lực 

Loãng xương 

(Chỉ số T ≤ -2,5) 

Không loãng xương 

(Chỉ số T > -2,5) 

Tổng   

(n) 

Có 17 28 45 

Không 50 52 102 

Tổng 67 80 147 

OR; 95%CI; p OR =0,63; 95% CI = 0,31-1,29; p >0,05  

Không có mối liên quan loãng xương cột sống thắt lưng với hoạt động 

thể lực. 
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Bảng 3.28. Liên quan giữa LX CXĐ với hoạt động thể lực 

Chỉ số T 

Hoạt động 

thể lực  

Loãng xương 

(Chỉ số T ≤ -2,5) 

Không loãng xương 

(Chỉ số T > -2,5) 

Tổng 

(n) 

Có 8 37 45 

Không 33 69 102 

Tổng 41 106 147 

OR; 95%CI; p OR =0,45; 95% CI = 0,18-1,08; p >0,05  

Không có mối liên quan giữa LX CXĐ với hoạt động thể lực. 

 

Bảng 3.29. Liên quan mật độ xương với BMI  

Mật độ xương 

BMI 
Cổ xương đùi Cột sống thắt lưng 

Thừa cân  (n=51) 0,62 ± 0,11 0,79 ± 0,14 

Béo phì (n=96) 0,65 ± 0,11 0,81 ± 0,14 

Tổng (n=147) 0,64 ± 0,11 0,79 ± 0,12 

p >0,05 > 0,05 

Không có sự khác biệt mật độ xương tại cổ xương đùi và cột sống thắt 

lưng ở 2 nhóm thừa cân và béo phì. 



66 

Bảng 3.30. Liên quan loãng xương cột sống thắt lưng với BMI 

T-sore 

BMI 

Loãng xương 

(Chỉ số T≤ -2,5) 

Không loãng xương 

(Chỉ số T > -2,5) 

Tổng  (n) 

Thừa cân 26 25 51 

Béo phì 41 55 96 

Tổng 67 80 147 

OR; 95%CI; p OR =1,39; 95% CI = 0,71-2,76; p >0,05  

Không có sự khác biệt loãng xương cột sống thắt lưng ở 2 nhóm thừa 

cân và béo phì. 

Bảng 3.31. Liên quan loãng xương cổ xương đùi với BMI 

  Chỉ số T 

BMI 

Loãng xương 

(Chỉ số T ≤ -2,5) 

Không loãng xương 

(Chỉ số T > -2,5) 

Tổng  (n) 

Thừa cân 16 35 35 

Béo phì 25 71 112 

Tổng 41 106 147 

OR; 95%CI; p OR =1,29; 95% CI = 0,62-2,74; p >0,05  

Không có sự khác biệt loãng xương cổ xương đùi ở 2 nhóm thừa cân và 

béo phì. 
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Bảng 3.32. Tương quan mật độ xương với tuổi và BMI ở nhóm bệnh  

Chỉ số 

Mật độ xương 

tại cột sống thắt lưng 

Mật độ xương 

tại cổ xương đùi 

r p r p 

Tuổi (năm) -0,55 < 0,01 -0,61 < 0,01 

BMI (kg/m2) 0,19 < 0,05 0,20 < 0,05 

Có sự tương quan nghịch mật độ xương tại cột sống thắt lưng với tuổi, 

hệ số tương quan r = - 0,55 (p <0,01). 

Có sự tương quan nghịch mật độ xương tại cổ xương đùi với tuổi, hệ số 

tương quan r = - 0,61 (p <0,01). 

Có sự tương quan thuận mật độ xương tại cột sống thắt lưng với BMI, hệ 

số tương quan r = 0,19 (p <0,05). 

Có sự tương quan thuận mật độ xương tại cổ xương đùi với BMI, hệ số 

tương quan r = 0,20 (p <0,05). 

 

Biểu đồ 3.4. Tương quan mật độ xương với tuổi 

        Có sự tương quan nghịch mật độ xương với tuổi. 

        CSTL: y = - 0,0091x + 1,3482 

        CXĐ: y = - 0,0082 x + 1,139. 
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Biểu đồ 3.5. Tương quan mật độ xương với BMI 

        Có sự tương quan thuận mật độ xương với BMI 

        CSTL: y = 0,0096 x + 0,5465 

        CXĐ: y = 0,0084 x + 0,4183 

3.2.2. Liên quan mật độ xương với kháng insulin  

Bảng 3.33. Liên quan MĐX tại CSTL với kháng insulin 

của nhóm TC và nhóm BP 

Kháng insulin 

Mật độ xương tại cột sống thắt lưng 

p Thừa cân Béo phì 

n Trị số n Trị số 

Kháng Insulin (n=104) 32 0,79 ± 0,15 72 0,81 ± 0,14 >0,05 

Không KI  (n=43) 19 0,78 ± 0,14 24 0,79 ± 0,12 >0,05 

Chung  (n=147) 51 0,79 ± 0,14 96 0,81 ± 0,14 >0,05 

p  >0,05  >0,05  

 Không có mối liên quan mật độ xương tại cột sống thắt lưng với kháng 

insulin của nhóm thừa cân và nhóm béo phì (p> 0,05). 
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Bảng 3.34. Liên quan MĐX tại CXĐ với kháng insulin  

của nhóm TC và nhóm BP  

Kháng insulin 

Mật độ xương tại cổ xương đùi  

p Thừa cân Béo phì 

n Trị số n Trị số 

Kháng insulin  (n=104) 32 0,62 ± 0,11 72 0,65 ± 0,12 >0,05 

Không KI  (n=43) 19 0,63 ± 0,11 24 0,65 ± 0,09 >0,05 

Chung 51 0,62 ± 0,11 96 0,65 ± 0,11 >0,05 

p  >0,05  >0,05  

Không có mối liên quan mật độ xương tại cổ xương đùi với kháng 

insulin của nhóm thừa cân và nhóm béo phì (p>0,05). 

Bảng 3.35. Liên quan MĐX tại CSTL với kháng insulin 

của nhóm bệnh và nhóm chứng 

Kháng insulin 

Mật độ xương tại cột sống thắt lưng 

p Nhóm bệnh Nhóm chứng 

n Trị số n Trị số 

Kháng Insulin (n=119) 104 0,81 ± 0,14 15 0,73 ± 0,14 >0,05 

Không KI  (n=88) 43 0,79 ± 0,13 45 0,77 ± 0,15 >0,05 

Chung  (n=207) 147 0,80 ± 0,14 60 0,76 ± 0,15 >0,05 

p  >0,05  >0,05  

 Không có mối liên quan mật độ xương tại cột sống thắt lưng với kháng 

insulin của nhóm bệnh và nhóm chứng (p>0,05). 



70 

Bảng 3.36. Liên quan MĐX tại CXĐ với kháng insulin 

của nhóm bệnh và nhóm chứng  

Kháng insulin 

Mật độ xương tại cổ xương đùi 

p Nhóm bệnh  Nhóm chứng 

n Trị số n Trị số 

Kháng Insulin  (n=119) 104 0,64 ± 0,12 15 0,57 ± 0,06 <0,05 

Không KI (n=88) 43 0,64 ± 0,10 45 0,61 ± 0,13 >0,05 

Chung  (n=207) 147 0,64 ± 0,11 60 0,60 ± 0,12 <0,05 

p  >0,05  >0,05  

 Không có mối liên quan mật độ xương tại cổ xương đùi với kháng 

insulin của nhóm bệnh và nhóm chứng (p>0,05). 

Bảng 3.37. Tương quan mật độ xương với tuổi và BMI  

ở nhóm kháng insulin 

Chỉ số 

Mật độ xương 

tại cột sống thắt lưng 

Mật độ xương 

tại cổ xương đùi 

r p r p 

Tuổi -0,57 < 0,01 -0,59 < 0,01 

BMI (kg/m2) 0,22 < 0,05 0,22 < 0,05 

Có sự tương quan nghịch mật độ xương với tuổi. Hệ số tương quan      

r = - 0,57 MĐX tại cột sống thắt lưng, p<0,01. 

Có sự tương quan nghịch mật độ xương với tuổi. Hệ số tương quan       

r = - 0,59 MĐX tại cổ xương đùi, p <0,01. 

Có sự tương quan thuận mật độ xương với BMI. Hệ số tương quan     

r = 0,22 MĐX tại cột sống thắt lưng, p<0,05. 

Có sự tương quan thuận mật độ xương với BMI. Hệ số tương quan    

r = 0,22 MĐX tại cổ xương đùi, p <0,05. 
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Bảng 3.38. Hồi quy tuyến tính đa biến mật độ xương tại CSTL  

với các yếu tố nguy cơ và kháng insulin 

Biến số 

Hệ số chưa  

hiệu chỉnh 

Hệ số đã 

hiệu chỉnh 
T 

Ý nghĩa 

thống 

kê (p) B 
Sai số 

chuẩn 
Beta 

Hằng số 1,120 0,256  4,371 < 0,001 

Tuổi (Năm) -0,010 0,001 -0,598 -10,350 < 0,001 

BMI (Kg/m2) 0,009 0,003 0,221 3,082 < 0,05 

Glucose (mmol/L) 0,021 0,025 0,118 0,858 > 0,05 

CT (mmol/L) -0,050 0,022 -0,384 -2,232 < 0,05 

HDL-c (mmol/L) 0,045 0,027 0,132 1,644 > 0,05 

LDL-c (mmol/L) 0,037 0,023 0,257 1,581 > 0,05 

TRI (mmol/L) 0,009 0,008 0,082 1,136 > 0,05 

Insulin (µU/ml) 0,004 0,008 0,296 0,464 > 0,05 

I0 /G0 0,003 0,006 0,061 0,621 > 0,05 

HOMA - IR -0,019 0,028 -0,447 -0,678 > 0,05 

QUICKI  -6,395   -1,008 > 0,05 

McAuley -0,016 0,020 -0,096 -0,765 > 0,05 

R =0,640 R2 điều chỉnh = 0,373 

Các yếu tố liên quan giảm mật độ xương tại cột sống thắt lưng bao gồm: 

tuổi, BMI và cholesterol toàn phần. 

Phương trình hồi quy tuyến tính đa biến: 

MĐX tại CSTL = 1,120 - 0,598* tuổi + 0,221* BMI – 0,384* CT 
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  Bảng 3.39. Hồi quy tuyến tính đa biến mật độ xương tại CXĐ với các yếu 

tố nguy cơ và kháng insulin 

Biến số 

Hệ số                                       

chưa hiệu chỉnh 

Hệ số đã 

hiệu chỉnh 
t p 

B 
Sai số 

chuẩn 
Beta 

Hằng số 0,852 0,199  4,285 < 0,001 

Tuổi ( Năm) -0,009 0,001 -0,643 -11,722 < 0,001 

BMI (Kg/m2) 0,009 0,002 0,268 3,942 < 0,001 

Glucose (mmol/L) 0,012 0,019 0,080 0,613 > 0,05 

CT(mmol/L) 0,025 0,017 0,231 1,410 > 0,05 

HDL-c (mmol/L) -0,019 0,021 -0,070 -0,919 > 0,05 

LDL-c (mmol/L) -0,030 0,018 -0,257 -1,664 > 0,05 

TRI (mmol/L) -0,005 0,006 -0,059 -0,861 > 0,05 

Insulin (µU/ml) 0,002 0,006 0,251 0,415 > 0,05 

I0 / G0 -0,009 0,004 -0,188 -1,998 < 0,05 

HOMA - IR -0,008 0,022 -0,227 -0,363 > 0,05 

QUICKI -7,583   -1,260 >0,05 

McAuley -0,008 0,016 -0,059 -0,496 > 0,05 

R =0,683 R2 điều chỉnh = 0,434 

Các yếu tố liên quan giảm mật độ xương tại cổ xương đùi bao gồm: 

tuổi, BMI và tỷ số I0/G0. 

Phương trình hồi quy tuyến tính đa biến: 

MĐX tại CXĐ = 0,852 - 0,643* tuổi + 0,268* BMI – 0,188* I0/G0 
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Bảng 3.40. Hồi quy logistic các yếu tố nguy cơ liên quan đến loãng xương CSTL 

 B Wald Df p 
Exp (B)  

(OR) 

95%CI 

Thấp Cao 

Hằng số -0,286       

Tuổi ≥ 60 (Năm) 1,281 2,191 1 >0,05 3,600 0,660 19,634 

TGMK > 10 (Năm) 3,280 14,804 1 <0,001 26,566 4,998 141,21 

Số con ≥ 3 (Con) -0,176 0,104 1 >0,05 0,839 0,287 2,447 

 Hoạt động thể lực 0,961 1,363 1 >0,05 2,613 0,521 13,106 

Thời gian mãn kinh > 10 năm là yếu tố nguy cơ liên quan đến loãng 

xương ở CSTL. 

Bảng 3.41. Hồi quy logistic các yếu tố nguy cơ liên quan đến loãng xương CXĐ  

 B Wald Df p 
Exp (B)   

(OR) 

95%CI 

Thấp Cao 

Hằng số -1,833       

Tuổi ≥ 60 (Năm) 0,316 0,402 1 >0,05 1,371 0,517 3,640 

TGMK > 10 (Năm) -0,803 2,388 1 >0,05 0,448 0,162 1,240 

Số con ≥ 3 (Con) 0-,026 0,004 1 >0,05 0,975 0,427 2,226 

Hoạt động thể lực -0,225 0,098 1 >0,05 0,798 0,194 3,279 

  Không có sự liên quan giữa các yếu tố nguy cơ và loãng xương CXĐ 
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3.2.3. Dự báo nguy cơ gãy xương 

Bảng 3.42. Tần suất các yếu tố nguy cơ trong mô hình FRAX 

Các yếu tố nguy cơ 
CHUNG 

n ( %) 

NCGX TT 

n ( %) 

NCGX ĐÙI 

n (%) 

Tuổi 

(năm) 

45 < và ≤ 59  103(49,7) 0 (0,0) 3 (1,4) 

≥ 60 104(50,3) 2 (1,0) 39 (18,8) 

 Tổng 207(100) 2 (1,0) 42 (20,3)  

Giới (Nữ) 207(100) 2 (1,0) 42 (20,3) 

Trọng lượng (kg) 57,99 ± 8,74 54,0 ± 1,41 54,71 ± 7,47 

Chiều cao (cm) 152,71± 5,20 144,50 ± 6,36 144,50 ± 6,36 

Tiền sử gãy xương 22 (10,6)   

TS gãy CXĐ của bố hoặc mẹ 1(0,5)   

Hút thuốc lá 0   

Tiền sử sử dụng corticoid 0   

Viêm khớp dạng thấp 0   

Loãng xương thứ phát 0   

Uống rượu 0   

Chỉ số T (CXĐ) 

+ Bình thường ( T > -1)  

+Thiếu xương (-2,5 < T ≤ -1) 

+Loãng xương (T ≤ -2,5) 

 

39 (18,8) 

100(48,3) 

68(32,9) 

 

0 (0,0) 

0 (0,0) 

2 (1) 

 

0 (0,0) 

2 (1,0) 

40 (19,3) 
   

- Nguy cơ cao: 42 đối tượng có nguy cơ gãy cổ xương  đùi trong10 

năm ≥ 3% và 2 đối tượng có nguy cơ gãy xương toàn thân trong 10  

năm ≥ 20%. 

- Trong 42 đối tượng có nguy cơ gãy cổ xương đùi trong10 năm ≥ 3% 

có 39 đối tượng ≥ 60 tuổi, 3 đối tượng trong độ tuổi 45 < và ≤ 59. 
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- Hai đối tượng có nguy cơ gãy xương toàn thân trong 10 năm ≥ 20% 

đều ≥ 60 tuổi. 

- Có 2 đối tượng có nguy cơ gãy cổ xương đùi trong10 năm ≥ 3% và 

thiếu xương. 

- Có 22 đối tượng có tiền sử gãy xương và 1 đối tượng có tiền sử gãy 

CXĐ của bố hoặc mẹ. 

- Tất cả các đối tượng đều không hút thuốc lá, không tiền sử sử dụng 

thuốc glucocorticoid, không viêm khớp dạng thấp, không loãng xương thứ 

phát và không uống rượu. 

- Tỷ lệ loãng xương là 32,9% và tỷ lệ thiếu xương chung là 48,3%. 

Bảng 3.43. Dự báo nguy cơ cao theo mô hình FRAX 

Xác xuất gãy xương Số lượng Tỷ lệ % 

Toàn thân ≥ 20% 2 1,0 

Cổ xương đùi ≥ 3% 42 20,3 

Xác suất gãy xương toàn thân trong 10 năm ≥ 20% có 2 đối tượng, 

chiếm tỷ lệ 1%. 

Xác suất gãy cổ xương đùi trong 10 năm ≥ 3% có 42 đối tượng, chiếm 

tỷ lệ 20,3%. 
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Chương 4  

BÀN LUẬN 

 

Qua nghiên cứu 207 đối tượng bao gồm gồm 147 đối tượng thừa cân, 

béo phì và 60 đối tượng không thừa cân, béo phì chúng tôi ghi nhận 

4.1. YẾU TỐ NGUY CƠ LOÃNG XƯƠNG, TÌNH TRẠNG KHÁNG 

INSULIN VÀ MẬT ĐỘ XƯƠNG 

4.1.1. Yếu tố nguy cơ loãng xương 

4.1.1.1. Tuổi 

Trong tổng số 147 đối tượng nhóm bệnh có 73 người tuổi > 45 và ≤ 59 

(49,7 %) và 74 người ≥ 60 tuổi (50,3 %), tuổi lớn nhất là 92 và nhỏ nhất là 46, 

tuổi trung bình là 60,53 ± 8,41. Trong 60 đối tượng nhóm chứng có 30 đối 

tượng tuổi > 45 và ≤ 59 (50 %) và 30 đối tượng ≥ 60 tuổi (50%). Không có sự 

khác biệt về tuổi giữa nhóm bệnh và nhóm chứng (p>0,05) (Bảng 3.1). 

4.1.1.2. Tình trạng mãn kinh 

Tình trạng mãn kinh trong nghiên cứu của chúng tôi chia 2 nhóm: chưa 

mãn kinh và mãn kinh. Nhóm bệnh có 19 đối tượng chưa mãn kinh (12,9%) và 

128 đối tượng mãn kinh. Nhóm chứng có 11 đối tượng chưa mãn kinh (18,3%) 

và 49 đối tượng mãn kinh (81,7 %). trong nghiên cứu này không có sự khác biệt 

về tình trạng mãn kinh giữa nhóm bệnh và nhóm chứng (p>0,0%) (Bảng 3.1) 

4.1.1.3. Thời gian mãn kinh 

Thời gian mãn kinh được chia 2 nhóm ≤ 10 năm và >10 năm. Không có 

sự khác biệt về thời gian mãn kinh giữa nhóm bệnh và nhóm chứng 

(p>0,0%)(Bảng 3.1). 

4.1.1.4. Số lần sinh con 

Số lần sinh con trong nghiên cứu của chúng tôi được chia thành 3 nhóm: 

Không sinh con, 1-2 con và ≥ 3 con. Không có sự khác biệt về số lần sinh con 

giữa nhóm bệnh và nhóm chứng (p>0,0%) (Bảng 3.1). 
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4.1.1.5. Hoạt động thể lực 

Trong nghiên cứu của chúng tôi hoạt động thể lực gồm 2 giá trị có hoặc 

không. Nhóm bệnh có 45 ĐT có hoạt động thể lực (30,6 %), 102 ĐT không 

hoạt động thể lực (69,4 %). Nhóm chứng có 19 ĐT có hoạt động thể lực 

(31,7%) và 41 ĐT không hoạt động thể lực (68,3%). Không có sự khác biệt 

giữa nhóm bệnh và nhóm chứng về hoạt động thể lực (p> 0,05) (Bảng 3.1). 

4.1.1.6. BMI 

Có nhiều phương pháp để đánh giá TC, BP và phân bố mỡ trong cơ thể 

như BMI, VB, VM, VB/VM, đo lượng mỡ cơ thể… [100], [104]. Trong 

nghiên cứu của chúng tôi sử dụng phương pháp chẩn đoán thừa cân, béo phì 

dựa vào BMI. Đây là phương pháp đơn giản, tiện dụng, được áp dụng để ước 

tính lượng mỡ trong cơ thể, không chỉ trong các nghiên cứu dịch tễ học, mà 

cả trong thực hành lâm sàng. Tuy nhiên phương pháp này có hạn chế là không 

xác định chính xác được khối lượng mỡ và khối lượng cơ trong cơ thể. BMI 

không chẩn đoán béo phì chính xác ở những đối tượng có khối lượng cơ tăng, 

ví dụ như vận động viên [104]. 

Nghiên cứu của chúng tôi, BMI trung bình của nhóm thừa cân là (23,8 ± 

0,6) kg/m2, BMI trung bình của nhóm béo phì là (27,9 ± 2,4) kg/m2 và BMI 

trung bình của nhóm chứng là (20,84 ± 1,2) kg/m2. Sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê về BMI giữa các nhóm (p < 0,05) (Bảng 3.2). 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi BMI trung bình của nhóm chứng là 

(20,84 ± 1,2) kg/m2, nằm trong giới hạn bình thường của người châu Á trưởng 

thành [123], tương đương với kết quả nghiên cứu của tác giả Trần Thừa 

Nguyên là (20,92 ± 1,15) kg/m2[12] và tương đương với kết quả của tác giả 

Võ Minh Phương là (21,2 ± 1,0) kg/m2[13]. BMI trung bình nhóm béo phì 

của chúng tôi là (27,9 ± 2,4)kg/m2, cao hơn kết quả của tác giả Võ Minh 

Phương là (26,18 ± 1,0) kg/m2[13]. 
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4.1.1.7. Các chỉ số lipid máu 

Theo kết quả nghiên cứu của tác giả Radojka Bijelic và cộng sự [101] rối 

loạn lipid máu có liên quan đến mật độ xương. 

Chúng tôi nhận thấy không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về các 

chỉ số lipid máu giữa các nhóm (Bảng 3.3). 

4.1.1.8. Nồng độ glucose máu đói 

Theo nhiều nghiên cứu nồng độ glucose máu đói là yếu tố nguy cơ của 

loãng xương đến mật độ xương. Nghiên cứu của Huseyin Altug Cakmak và 

cộng sự nghiên cứu trên 270 nữ mãn kinh, qua phân tích đa biến các tác giả 

kết luận ở nữ mãn kinh, nồng độ glucose máu đói cao là yếu tố nguy cơ độc 

lập của bệnh loãng xương [65]. Farkhondeh Pouresmaeili và cộng sự kết luận 

đái tháo đường là yếu tố nguy cơ của bệnh Loãng xương. Nữ bị bệnh đái tháo 

đường týp 1 có nguy cơ gãy cổ xương đùi cao gấp 12,25 lần so với nữ không 

bị bệnh. Nữ bị bệnh đái tháo đường týp 2 có nguy cơ gãy cổ xương đùi cao 

gấp 1,70 lần so với phụ nữ không bị bệnh [54]. 

Tăng nồng độ glucose máu đói là thông số đánh giá biểu hiện của tình 

trạng kháng insulin. Tăng nồng độ glucose máu đói chủ yếu do kháng insulin 

tại gan và làm gan tăng sản xuất glucose, tăng nồng độ glucose sau ăn chủ yếu 

do kháng insulin ở các mô cơ, mô mỡ. Khả năng dung nạp glucose máu giảm 

dần theo thời gian, một phần nhỏ do giảm tiết insulin nhưng chủ yếu do sự đề 

kháng insulin ở ngoại biên. Sự đề kháng này càng gia tăng khi kết hợp với 

béo phì và tình trạng ít hoạt động thể lực do nhàn rỗi của người già. 

Theo Bảng 3.4, nồng độ glucose máu đói của nhóm thừa cân là (5,9 ± 

0,7) mmol/L, nồng độ glucose máu đói của nhóm béo phì là (5,9 ± 0,8) 

mmol/L. Nồng độ glucose máu đói ở nhóm thừa cân và nhóm béo phì trong 

nghiên cứu của chúng tôi tương đương với nghiên cứu của tác giả Võ Minh 

Phương nồng độ glucose máu đói của nhóm thừa cân là (6,0 ± 3,1) mmol/L, 

nhóm béo phì là (5,9 ± 2,7) mmol/L[13]. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Cakmak%20HA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26586948
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Pouresmaeili%20F%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=30464484
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cũng phù hợp với kết quả nghiên cứu của tác giả Trần Thừa Nguyên, nồng độ 

glucose máu đói của nhóm thừa cân là (5,29 ± 1,07) mmol/L, nhóm béo phì là 

(5,43 ±1,21) mmol/L [12]. 

Nồng độ glucose máu đói của nhóm chứng trong nghiên cứu của chúng 

tôi là (5,6 ± 0,7) mmol/L cao hơn kết quả nghiên cứu của tác giả Võ Minh 

Phương là (4,5 ± 0,4) mmol/L [13] và tương đương với kết quả nghiên cứu 

tác giả Trần Thừa Nguyên là (5,08 ± 0,84) mmol/L [12]. 

Về yếu tố nguy cơ loãng xương chúng tôi nhận thấy không có sự khác 

biệt về đặc điểm tuổi, tình trạng mãn kinh, thời gian mãn kinh, số lần sinh 

con, hoạt động thể lực và các chỉ số lipid máu giữa nhóm bệnh và nhóm 

chứng. Có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về nồng độ glucose máu đói giữa 

nhóm bệnh và nhóm chứng. 

4.1.2. Kháng insulin 

4.1.2.1. Nồng độ insulin máu đói 

Hiện nay có 2 phương pháp định lượng insulin máu: kỹ thuật miễn dịch 

phóng xạ (RIA) và kỹ thuật miễn dịch điện hóa phát quang (ECLIA). Định 

lượng insulin bằng phương pháp miễn dịch phóng xạ (RIA) có nhược điểm là 

thiếu chính xác vì kết quả bao gồm luôn cả insulin và proinsulin, proinsulin là 

một chất không có tác dụng sinh học. Vì vậy rất nhiều nghiên cứu trong và 

ngoài nước ưu tiên chọn kỹ thuật miễn dịch điện hóa phát quang. Chúng tôi 

chọn phương pháp định lượng insulin máu bằng kỹ thuật miễn dịch điện hóa 

phát quang khi thực hiện nghiên cứu này. 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi, nồng độ insulin máu đói của nhóm 

thừa cân là (12,6 ± 6,7) U/ml. Nồng độ insulin máu đói của nhóm béo phì là 

(19,1 ± 14,26) U/ml. (Bảng 3.5). 

Nồng độ insulin máu đói của nhóm chứng trong nghiên cứu của chúng 

tôi là (7,5 ± 4,4) µU/ml tương đương với kết quả của tác giả Trần Thừa 

Nguyên là (7,12 ± 17,54) µU/ml [12] cao hơn kết quả nghiên cứu của các tác 
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giả Võ Minh Phương là (6,46 ± 3,67) µU/ml [13], Hui Zuo và cộng sự là 

(6,58 ± 0,19) µU/ml [64] nhưng thấp hơn kết quả nghiên cứu của tác giả 

Gómez-Ambrosi J.(10.6 ± 9.3) µU/ml [59]. 

Giá trị insulin bình thường dao động phụ thuộc vào nhiều yếu tố như 

phương pháp tiến hành định lượng insulin, điều kiện labo, chủng tộc … nên 

hiện tại chưa có sự thống nhất về giá trị bình thường của insulin máu. 

Có nhiều phương pháp để xác định tình trạng kháng insulin. Phương pháp 

kìm giữ đẳng đường tăng insulin máu được xem là tiêu chuẩn vàng trong đánh 

giá nhạy cảm insulin và xác định kháng insulin. Kỹ thuật này được De Fronzo 

lần đầu tiên thực hiện vào năm 1979. Truyền song song insulin và glucose liên 

tục, hạn chế hạ glucose máu và duy trì glucose máu luôn ổn định. Độ nhạy của 

insulin được đánh giá bằng lượng glucose cần truyền mà vẫn duy trì ổn định 

glucose máu. Đây là kỹ thuật xâm nhập và khá phức tạp, đòi hỏi yêu cầu kỹ 

thuật và thời gian, chỉ thực hiện tại bệnh viện vì lý do an toàn [22]. 

Insulin máu là một giá trị tĩnh, nồng độ insulin máu giảm ngay 50% 

khi chuyển hóa ở gan do đó nồng độ insulin máu không phản ánh hoàn toàn 

khách quan nồng độ insulin ở tuần hoàn ngoại biên. Ngoài ra phương pháp 

định lượng insulin máu được đa số nghiên cứu áp dụng là phương pháp 

miễn dịch phóng xạ, trọng lượng insulin máu định lượng bao gồm cả 

proinsulin nên kết quả nồng độ insulin máu thu được không thể chính xác 

tuyệt đối. Để khắc phục nhược điểm này các nghiên cứu đã xét thêm nồng 

độ glucose máu và / hoặc nồng độ triglyceride máu vào cùng thời điểm 

định lượng insulin máu. Với sự hỗ trợ của các phép tính toán học đã cho ra 

đời nhiều chỉ số gián tiếp xác định kháng insulin chính xác hơn.  

4.1.2.2. Chỉ số HOMA -IR 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, chỉ số HOMA-IR của nhóm bệnh là 

(4,56 ± 3,57) trong đó nhóm TC là (3,40 ± 1,99) và nhóm BP là (5,17 ± 4,04) 

cao hơn nhóm chứng là (1,94 ± 1,46). Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê. (Bảng 3.6). 



81 

Chỉ số HOMA - IR nhóm chứng của chúng tôi cao hơn HOMA - IR 

nhóm chứng của tác giả Lê Văn Chi 1,34 [3], tương đương với HOMA - IR 

nhóm chứng của các tác giả: Nguyễn Văn Hoàn 1,69 ± 0,58 [7], Trần Thừa 

Nguyên 1,63 [12],Võ Minh Phương 1,3 ± 0,75 [13], Trần Kim Sơn 1,86 ±1,01 

[15], Josef V.Silha 1,2 ± 0,2 [75]. Chỉ số HOMA - IR chúng tôi thấp hơn kết quả 

nghiên cứu của tác giả Dominique Hansen và cộng sự (5,2 ± 0,7), điều này có 

thể do sự khác biệt chủng tộc [50]. Chúng tôi nhận thấy trong tất cả các 

nghiên cứu trên, chỉ số HOMA - IR của nhóm thừa cân béo phì đều cao 

hơn nhóm chứng, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê. 

4.1.2.3. Chỉ số QUICKI 

Năm 2000, Ariel Katz và cộng sự đã đưa ra chỉ số QUICKI (Quantitative 

Insulin Sensitivity Check Index) để đánh giá tình trạng kháng insulin. 

Chỉ số QUICKI của nhóm bệnh là (0,32 ± 0,03), nhóm TC là (0,33 ± 0,03) 

và nhóm BP là (0,31± 0,03) và nhóm chứng là (0,36 ± 0,03). Sự khác biệt chỉ số 

QUICKI giữa các nhóm có ý nghĩa thống kê (Bảng 3.6). 

Tác giả Võ Minh Phương nghiên cứu ở 70 bệnh nhân thừa cân, béo phì 

và nhóm chứng là 67 người không thừa cân, béo phì ghi nhận kết quả chỉ số 

QUICKI ở nhóm TC, BP là (0,87 ± 0,13), nhóm TC là (0,89 ± 0,14), nhóm 

BP là (0,85 ± 0,11) và nhóm chứng là (1,00 ± 0,13) [13]. 

So với kết quả nghiên cứu của tác giả Võ Minh Phương các chỉ số 

QUICKI các nhóm trong nghiên cứu của chúng tôi cao hơn, có thể do mẫu 

nghiên cứu khác biệt về độ tuổi, giới tính. 

Kết quả nghiên của chúng tôi tương đương với kết quả của tác giả                

P. A.Kolodziejski và cộng sự, chỉ số QUICKI của nhóm chứng là (0.359 ± 0.006) 

và của nhóm béo phì (0.341 ± 0.004) [96]. 

4.1.2.4. Chỉ số Mc Auley 

Chỉ số McAuley của nhóm bệnh là (3,89 ± 0,75), nhóm TC là (4,14 ± 0,68), 

nhóm BP là (3,75 ± 0,73) và nhóm chứng là (4,90 ± 0,82). Có sự khác biệt 
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thống kê các chỉ số kháng insulin giữa nhóm bệnh và nhóm chứng (p < 0,05) 

(Bảng 3.6). 

Kết quả nghiên của tác giả P. A.Kolodziejski và cộng sự, chỉ số Mc 

Auley của nhóm chứng là (7.83 ± 0.20) và nhóm béo phì (6.31 ± 0.15) kết quả 

này cao hơn nghiên cứu của chúng tôi. Kết quả khác biệt có thể một phần do 

mẫu của nghiên cứu của P. A.Kolodziejski nhỏ, chỉ có 15 người trong nhóm 

béo phì và 15 người nhóm chứng [96]. 

Nghiên cứu của tác giả Ascaso JF và cộng sự, chỉ số Mc Auley của 

nhóm không béo bụng là (7.9 ±1.5) và nhóm có béo bụng là (6.0 ±1.0), chỉ số 

Mc Auley của chúng tôi thấp hơn nghiên cứu này. Theo Ascaso JF và cộng 

sự, I0/G0 và McAuley được xem là 2 phương pháp đơn giản được áp dụng để 

chẩn đoán chính xác kháng insulin [32]. 

4.1.2.5. Chỉ số I0/G0 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi, chỉ số I0/G0 của nhóm bệnh là 

(2,82 ± 2,05), nhóm TC là (2,09 ± 1.06) nhóm BP là (3,24 ± 2,31), đều cao 

hơn nhóm chứng là (1,30 ± 0,68). Sự khác biệt giữa các nhóm có ý nghĩa 

thống kê (Bảng 3.6). 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi nhóm bệnh cao hơn kết quả nghiên 

cứu của tác giả Võ Minh Phương, chỉ số I0/G0 của nhóm TC là (1,8 ± 1,25), 

nhóm BP là (2,05 ± 1,17). Nhóm chứng của chúng tôi chỉ số I0/G0 là (1,30 ± 0,68) 

tương đương nhóm chứng của tác giả Võ Minh Phương là (1,43 ± 0,82) [13] 

và tác giả Trần Thừa Nguyên là (1,40 ± 3,34) [12]. 

4.1.2.6. Tỷ lệ kháng insulin 

Hiện nay các tác giả sử dụng nhiều loại chỉ số để xác định tỷ lệ kháng 

insulin trong nhiều đối tượng khác nhau trong đó có béo phì. 

Theo khuyến cáo của tổ chức y tế thế giới, chẩn đoán kháng insulin dựa 

trên chỉ số HOMA với điểm cắt giới hạn là tứ phân vị cao nhất trong nhóm 

chứng, trong nghiên cứu của chúng tôi HOMA= 2,51. 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ascaso%20JF%5bAuthor%5d&cauthor=true&cauthor_uid=14633821
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So sánh với kết quả nghiên cứu của tác giả Trần Thừa Nguyên là 1,39 

[12], tác giả Kalish G.M. là 2,1 [77], tác giả Ascaso J.F. là 2,6 [32]. Kết quả 

của chúng tôi tương đương với của Kalish G.M. và Ascaso J.F. nhưng cao 

hơn kết quả của tác giả Trần Thừa Nguyên. Kết quả khác nhau là do nhóm 

chứng khác nhau dẫn đến giá trị tứ phân vị khác nhau. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, tỷ lệ kháng insulin ở nhóm TC là 

30,8% và nhóm BP là 69,2% (Bảng 3.7), cao hơn kết quả nghiên cứu của tác 

giả Trần Thừa Nguyên tỷ lệ kháng insulin của nhóm nữ thừa cân là 16,43%, 

nhóm nữ béo phì là 25,86 % [12]. 

Tỷ lệ kháng insulin chung của nhóm bệnh là 87,4% cao hơn nhóm chứng 

là 12,6%, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (Bảng 3.8). 

        Trong nghiên cứu này chúng tôi sử dụng giá trị tham chiếu chỉ số Mc 

Auley là 5,8 và chỉ số QUICKI là 0,33 [22]. 

4.1.2.7. Giá trị dự báo kháng insulin theo BMI 

Trong nhóm béo phì: phân nhóm kháng insulin có BMI lớn hơn phân 

nhóm không có kháng insulin, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p<0,05) 

(Bảng 3.9). 

Điều này phù hợp với kết quả nghiên cứu của tác giả Malita F.M. khi 

nghiên cứu trên 88 phụ nữ mãn kinh thừa cân, béo phì [89]. 

Qua phân tích số liệu bằng sử dụng đường cong ROC, chúng tôi có kết 

quả cường insulin diện tích dưới đường cong ROC của BMI là 0,663 với p < 0,05. 

Giá trị điểm cắt tối ưu tại đường cong ROC là 26,43 kg/m2; độ nhạy 55,95% 

và độ đặc hiệu 76,19% (Biểu đồ 3.2 và Bảng 3.10). 

Tương tự, kháng insulin diện tích dưới đường cong ROC của BMI là 

0,640 với p < 0,05. Giá trị điểm cắt tối ưu tại đường cong ROC là 26,4 kg/m2; 

độ nhạy 51,0% và độ đặc hiệu 79,1% (Biểu đồ 3.3 và Bảng 3.11). 
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Theo nghiên cứu của tác giả Trần Thừa Nguyên [12] điểm cắt BMI xác 

định kháng insulin ở nữ cao tuổi là BMI > 24,72kg/m2. kết quả này gần tương 

đương với kết quả của chúng tôi là 26,4 kg/m2. 

Jamar G. và cộng sự nghiên cứu ở 136 nam và nữ Brazil béo phì có BMI 

≥ 30 kg/m 2, kết quả kháng insulin khi BMI > 38,76 kg / m2. Kết quả nghiên 

cứu này cao hơn rất nhiều so với kết quả của chúng tôi có thể do khác biệt 

chủng tộc [70]. 

Khảo sát tình trạng cường-kháng insulin chúng tôi nhận thấy có sự khác 

biệt nồng độ insulin máu đói và các chỉ số kháng insulin của các nhóm. Tỷ lệ 

kháng insulin của nhóm bệnh là 87,4%, nhóm chứng là 12,6%, sự khác biệt 

có ý nghĩa thống kê. Giá trị dự báo cường insulin theo BMI là 26,43 kg/m2 và 

kháng insulin theo BMI là 26,4 kg/m2. 

4.1.3. Mật độ xương 

4.1.3.1. Mật độ xương tại cột sống thắt lưng 

Mật độ xương tại cột sống thắt lưng là trung bình của mật độ xương tại 

các vị trí L1, L2, L3, L4. Mật độ xương trung bình tại cột sống thắt lưng 

nhóm bệnh là (0,80 ± 0,14) và nhóm chứng là (0,76 ± 0,15). Chúng tôi nhận 

thấy mật độ xương tại cột sống thắt lưng nhóm bệnh cao hơn nhóm chứng, 

sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê (Bảng 3.12). 

Theo Chapurlat R.D. và cộng sự, phụ nữ tiền mãn kinh và mãn kinh bị 

mất xương đáng kể ở các vị trí: cổ xương đùi, mấu chuyển lớn và cột sống 

thắt lưng [41]. 

Theo nghiên cứu của tác giả Lê Đình Tuân mật độ xương đo vị trí cột 

sống thắt lưng ở bệnh nhân nữ đái tháo đường týp 2 là (0,746 ± 0,157) thấp 

hơn so với nhóm chứng là (0,772 ± 0,184), sự khác biệt không có ý nghĩa 

thống kê [24]. Kết quả nghiên cứu này không tương đồng với kết quả của 

chúng tôi, hơn nữa sự khác biệt trong nghiên cứu của Lê Đình Tuân không có 

ý nghĩa thống kê. 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Jamar%20G%5bAuthor%5d&cauthor=true&cauthor_uid=29116305
http://www.scielo.br/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1516-31802017005015104&lng=en&nrm=iso&tlng=en#B2
http://www.scielo.br/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1516-31802017005015104&lng=en&nrm=iso&tlng=en#B2
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Kết quả nghiên cứu của Kim K.C. và cộng sự, ở 907 phụ nữ Hàn quốc 

mãn kinh khỏe mạnh đã chứng minh rằng tỉ lệ mỡ trong cơ thể và vòng 

bụng có liên quan đến mật độ xương thấp và là nguy cơ cao cho gãy xương 

cột sống [81]. 

Nghiên cứu của Greco E.A.và cộng sự cho thấy những người béo phì có 

MĐX cột sống thắt lưng thấp đáng kể so với những người không béo phì 

cùng độ tuổi [60]. Kết quả nghiên cứu của Kim K.C. và Greco E.A. đều 

không tương đồng với kết quả của chúng tôi có thể do sự khác biệt về cỡ mẫu 

hoặc chủng tộc. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi mặc dù ghi nhận mật độ xương tại cột 

sống thắt lưng nhóm bệnh cao hơn nhóm chứng tuy nhiên do sự khác biệt 

này không có ý nghĩa thống kê (p>0,05). 

4.1.3.2. Mật độ xương tại cổ xương đùi 

Mật độ xương tại cổ xương đùi nhóm bệnh là (0,64 ± 0,11) và nhóm 

chứng là (0,60± 0,12). Chúng tôi nhận thấy mật độ xương tại cổ xương đùi 

nhóm bệnh cao hơn nhóm chứng, có ý nghĩa thống kê (Bảng 3.13). 

Omid Sadeghi và cộng sự nghiên cứu trên 295.674 đối tượng gồm 

129.964 nam và 165.703 nữ. Các tác giả kết luận béo bụng là yếu tố nguy cơ 

gây gãy cổ xương đùi [95]. 

Søgaard A.J. và cộng sự nghiên cứu trên 19.918 nữ và 23.061 nam 

trong độ tuổi 60-79, được theo dõi trong thời gian trung bình là 8.1 năm. 

Các tác giả kết luận béo phì (tính theo BMI) có liên quan đến tăng nguy cơ 

gãy cổ xương đùi [109]. 

Hiện nay nhiều bằng chứng cho thấy mô mỡ có tác động tiêu cực đến 

sức mạnh của xương. Mô mỡ không chỉ là một kho năng lượng đơn thuần mà 

mô mỡ còn tiết ra một số adipokine và các yếu tố viêm làm thay đổi quá trình 

tái hấp thu xương. Nhiều kết quả nghiên cứu kết luận béo phì có liên quan đến 

những rối loạn mãn tính như hội chứng chuyển hóa, rối loạn chuyển hoá lipid 
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máu và tiểu đường týp 2, làm giảm sức mạnh của xương và gia tăng nguy cơ 

gãy xương ở người béo phì [30]. Vì thế mối liên quan MĐX và BMI rất phức 

tạp, cần đánh giá mối liên quan này thông qua các adipokine và các yếu tố 

viêm được tiết ra từ mô mỡ. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi mật độ xương tại cổ xương đùi nhóm bệnh 

cao hơn nhóm chứng, không phù hợp với những kết quả nghiên cứu trên. Theo 

nhiều nghiên cứu tăng khối mỡ nội tạng là nguyên nhân gây giảm mật độ xương, 

nghiên cứu của chúng tôi sử dụng BMI để chọn nhóm bệnh và nhóm chứng nên 

không đánh giá được chính xác lượng mỡ trong cơ thể nhất là khối mỡ nội tạng, 

có thể đây là nguyên nhân làm cho mật độ xương tại cổ xương đùi của nhóm 

bệnh cao hơn nhóm chứng.  

4.1.3.3. Phân loại mật độ xương tại cột sống thắt lưng 

Chúng tôi nhận thấy tỷ lệ thiếu xương ở nhóm bệnh là 34,7% và nhóm 

chứng là 43,4%. Tỷ lệ loãng xương nhóm bệnh là 45,6% và nhóm chứng 

là 48,3%. Không có sự khác biệt về tỷ lệ thiếu xương và loãng xương giữa 

2 nhóm (p>0,05) (Bảng 3.14). 

Theo Kim K.C. và cộng sự tỷ lệ mỡ trong cơ thể và vòng bụng có liên 

quan đến giảm mật độ xương và là nguy cơ gãy xương cột sống. Kết quả 

nghiên cứu của của Kim K.C. khác với kết quả nghiên cứu của chúng tôi. Kết 

quả nghiên cứu khác có lẽ do số lượng cỡ mẫu khác nhau, cỡ mẫu trong 

nghiên cứu của Kim K.C. là 907 [81]. 

Nhìn chung tỷ lệ loãng xương và thiếu xương của nhóm chứng cao hơn 

nhóm bệnh, tuy nhiên sự khác biệt này không có ý nghĩa thống kê nên không 

thể kết luận gì về sự khác biệt này. 

4.1.3.4. Phân loại mật độ xương tại cổ xương đùi 

Nhóm bệnh tỷ lệ thiếu xương là 50,3% và loãng xương là 27,9%. 

Nhóm chứng tỷ lệ thiếu xương là 43,3% và loãng xương là 45% (p<0,05). 

Phân loại mật độ xương tại cổ xương đùi chúng tôi nhận thấy có sự khác 
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biệt về tỷ lệ thiếu xương và loãng xương giữa nhóm bệnh và nhóm chứng 

(p<0,05) (Bảng 3.15).  

Tỷ lệ loãng xương và thiếu xương trong nghiên cứu của chúng tôi cao hơn 

kết quả nghiên cứu của tác giả Đặng Thị Hải Yến, tỉ lệ loãng xương đo ở vị trí 

cổ xương đùi ở phụ nữ > 50 tuổi là 21% và tỉ lệ thiếu xương là 19% [26]. 

Hồ Phạm Thục Lan và cộng sự (2011) nghiên cứu trên 1227 người (357 nam 

và 870 nữ) tuổi từ 18 - 89 sống tại Thành phố Hồ Chí Minh, đo mật độ xương 

cột sống thắt lưng, cổ xương đùi và toàn thân, bằng máy Hologic QDR 4500. 

Kết quả nghiên cứu cho thấy tỷ lệ loãng xương ở phụ nữ mãn kinh theo chỉ số T 

của máy cung cấp là 44%, theo giá trị tham chiếu cho người Việt Nam là 29% [63]. 

Tỷ lệ loãng xương ở nhóm chứng trong nghiên cứu này là 45%, tương 

đương với tỷ lệ loãng xương theo chỉ số T của máy cung cấp trong nghiên 

cứu của Hồ Phạm Thục Lan là 44%, tương đồng này một phần là do chỉ số T 

của các máy Hologic sử dụng ở Việt Nam đều sử dụng giá trị tham chiếu của 

dân số Nhật Bản. 

Tóm lại, khảo sát mật độ xương chúng tôi nhận thấy có sự gia tăng 

MĐX CXĐ ở nhóm bệnh so với nhóm chứng: nhóm bệnh là (0,64 ± 0,11) 

và nhóm chứng là (0,60 ± 0,12), p<0,05. Tỷ lệ thiếu xương và loãng xương 

của cả 2 nhóm như sau: 

- CXĐ: Nhóm bệnh: Loãng xương 27,9%, thiếu xương 50,3%. Nhóm 

chứng: Loãng xương 45,0%, thiếu xương 43,3%. 

- CSTL: Nhóm bệnh: Loãng xương 45,6%, thiếu xương 34,7%. Nhóm 

chứng: Loãng xương 48,3%, thiếu xương 43,4% 

- Tỷ lệ loãng xương thấp hơn ở nhóm bệnh so với nhóm chứng, trong đó 

sự khác biệt của chỉ số T ở CXĐ (27,9% và 45,0%), p<0,05. 
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4.2. LIÊN QUAN VÀ TƯƠNG QUAN MẬT ĐỘ XƯƠNG VỚI CÁC 

YẾU TỐ NGUY CƠ LOÃNG XƯƠNG, KHÁNG INSULIN VÀ DỰ BÁO 

NGUY CƠ GÃY XƯƠNG 

4.2.1. Liên quan mật độ xương với các yếu tố nguy cơ loãng xương 

4.2.1.1. Mật độ xương với tuổi 

Loãng xương là bệnh thường gặp ở người cao tuổi, đặc biệt là phụ nữ 

sau mãn kinh. Nhiều nghiên cứu chứng minh tuổi càng cao mật độ xương 

càng giảm. Ở người già giảm chức năng của tế bào tạo xương làm mất cân 

bằng giữa tạo xương và hủy xương dẫn đến giảm khối lượng xương, tăng 

tổn thương vi cấu trúc của xương, xương bị loãng giảm tính chịu lực dẫn 

đến dễ gãy xương [41]. Ngoài ra ở người già giảm hấp thu canxi và vitamin 

D ở ruột, giảm tái hấp thu canxi, vitamin D ở ống thận, giảm tổng hợp 

vitamin D là yếu tố nguy cơ loãng xương ở người cao tuổi. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi tuổi được chia 2 nhóm 45 < và ≤ 59 tuổi 

và ≥ 60 tuổi. Mật độ xương tại cổ xương đùi và cột sống thắt lưng của 

nhóm 45 < và ≤ 59 tuổi cao hơn nhóm ≥ 60 tuổi, sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê (Bảng 3.16). 

Theo kết quả Bảng 3.17, nhóm ≥ 60 tuổi tỷ lệ loãng xương là 63,5 % và tỷ 

lệ không loãng xương là 36,5 %, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p <0,05). 

Nhóm ≥ 60 tuổi có nguy cơ loãng xương cột sống thắt lưng gấp 4,61 lần so với 

nhóm 45 < và ≤ 59 tuổi, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê. 

Kết quả Bảng 3.18 cho thấy nhóm ≥ 60 tuổi tỷ lệ loãng xương là 

43,3% và tỷ lệ không loãng xương là 56,7%, sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê. Nhóm ≥ 60 tuổi có nguy cơ loãng xương gấp 5,41 lần so với 

nhóm 45 < và ≤ 59 tuổi, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê. 

Nghiên cứu của chúng tôi phù hợp với nghiên cứu của tác giả Hoàng 

Văn Dũng, tỷ lệ loãng xương của nhóm phụ nữ ≥ 65 tuổi là 70,8%, và nhóm 

này nguy cơ loãng xương cao gấp 4,6 lần nhóm phụ nữ < 65 tuổi [5]. 
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Theo kết quả Bảng 3.32, chúng tôi nhận thấy ở nhóm bệnh có sự 

tương quan nghịch mật độ xương tại cột sống thắt lưng với tuổi, hệ số 

tương quan r = - 0,55 (p <0,01) và có sự tương quan nghịch mật độ xương 

tại cổ xương đùi với tuổi, hệ số tương quan r = - 0,61 (p <0,01). 

Theo Bảng 3.37, chúng tôi nhận thấy ở nhóm kháng insulin có sự tương 

quan nghịch mật độ xương với tuổi, hệ số tương quan r = - 0,57 MĐX tại cột 

sống thắt lưng (p<0,01). Có sự tương quan nghịch mật độ xương với tuổi, hệ 

số tương quan r = - 0,59 MĐX tại cổ xương đùi (p <0,01). 

Qua phân tích hồi quy tuyến tính đa biến mật độ xương CSTL với các yếu 

tố nguy cơ và kháng insulin, chúng tôi nhận thấy các yếu tố liên quan đến giảm 

mật độ xương CSTL bao gồm: tuổi, BMI và cholesterol toàn phần (Bảng 3.38). 

Theo nghiên cứu của tác giả Đặng Nguyễn Trung An [1] tỷ lệ loãng 

xương tăng dần theo tuổi. 

Lê Thị Huệ và cộng sự, nghiên cứu ở 73 bệnh nhân nữ ≥ 50 tuổi, các tác 

giả kết luận tỷ lệ loãng xương tăng dần theo tuổi và mật độ xương giảm dần 

theo tuổi [8]. 

Nghiên cứu của Nguyễn Văn Thạch và cộng sự, nghiên cứu trên 1400 

đối tượng ở miền Bắc Việt Nam từ tháng 5/2012 đến 5/2015. Các tác giả kết 

luận tuổi cao là một trong những nguyên nhân gây loãng xương [16]. 

Hồ Thị Đoan Trinh và cộng sự nghiên cứu trên 280 bệnh nhân nữ tuổi từ 

50 đến 82 đến khám tại khoa Điều trị Đau - Vật lý trị liệu - Y học cổ truyền 

Bệnh Viện Trưng Vương. Các tác giả kết luận bệnh nhân trên 50 tuổi có 

MĐX trung bình giảm dần theo số tuổi [23]. 

Liang Shi và cộng sự, nghiên cứu ở 543 phụ nữ Trung quốc mãn kinh, 

béo phì (BMI ≥30). Nghiên cứu của Liang Shi cho thấy có sự tương quan 

nghịch giữa mật độ xương tại cổ xương đùi và cột sống thắt lưng với tuổi, 

tuổi càng cao mật độ xương càng giảm [84]. 
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Nghiên cứu của chúng tôi phù hợp với tất cả các nghiên cứu trên, 

trong nghiên cứu của chúng tôi loãng xương cột sống thắt lưng ở nhóm 

≥ 60 tuổi cao gấp 4,61 lần so với nhóm 45 < và ≤ 59 tuổi và loãng xương 

cổ xương đùi nhóm ≥ 60 tuổi cao gấp 5,41 lần so với nhóm 45 < và ≤ 59 tuổi. 

Có sự tương quan nghịch giữa mật độ xương tại cổ xương đùi và cột sống 

thắt lưng với tuổi. 

4.2.1.2. Mật độ xương với tình trạng mãn kinh 

Mãn kinh làm suy giảm nồng độ estrogen ảnh hưởng đến mật độ xương. 

Estrogen tác động lên mật độ xương thông qua những cơ chế sau [69],[114]: 

- Ức chế hủy xương thông qua vai trò của OPG (Osteoprotogerin) ức chế 

yếu tố RANKL, từ đó ức chế hoạt động của hủy cốt bào. 

- Tăng tạo xương thông qua tăng biệt hóa tạo cốt bào, tăng thời gian hoạt 

động của tạo cốt bào. 

- Tăng tổng hợp chất nền collagen khung xương. 

- Kích thích hoạt động của 2 enzym: 25 hydroxylase (ở gan) và 1α hydroxylase 

(ở thận) để tăng tổng hợp vitamin D hoạt động, từ đó tăng hấp thu canxi. 

- Một số tác dụng khác như: điều hoà bài tiết hormon cận giáp (PTH), 

tăng bài tiết calcitonin. 

Những cơ chế trên tác động đến chu chuyển xương, estrogen là một 

trong số những hormon chính điều hòa tính ổn định của chu chuyển xương, 

giai đoạn mãn kinh estrogen giảm đáng kể dẫn đến tốc độ mất xương tăng lên, 

tăng tỉ lệ loãng xương và nguy cơ gãy xương. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, 147 phụ nữ trên 45 tuổi nhóm bệnh 

có 19 đối tượng chưa mãn kinh và 128 đối tượng mãn kinh. Mật độ xương 

tại cổ xương đùi nhóm chưa mãn kinh là (0,74 ± 0,07) và nhóm mãn kinh 

là (0,63 ± 0,11). Mật độ xương tại cột sống thắt lưng nhóm chưa mãn kinh 

là (0,95 ± 0,07) và nhóm mãn kinh là (0,78 ± 0,13). Chúng tôi nhận thấy 
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nhóm mãn kinh có mật độ xương thấp hơn nhóm chưa mãn kinh, có sự 

khác biệt (p<0,01) (Bảng 3.19). 

Theo kết quả Bảng 3.20, chúng tôi nhận thấy có mối liên quan loãng 

xương cột sống thắt lưng với tình trạng mãn kinh (p<0,01). Theo Bảng 3.21 

có mối liên quan loãng xương cổ xương đùi với tình trạng mãn kinh 

(p<0,05) và ở nhóm mãn kinh loãng xương cổ xương đùi cao gấp 9,77 lần 

nhóm chưa mãn kinh. 

Tác giả Đặng Thị Hải Yến [26] nghiên cứu ở 410 phụ nữ ≥ 50 tuổi kết 

luận phụ nữ đã mãn kinh có tỉ lệ thiếu xương và loãng xương cao hơn phụ 

nữ chưa mãn kinh, điều này cũng phù hợp với kết quả nghiên cứu của 

chúng tôi. 

4.2.1.3. Mật độ xương với thời gian mãn kinh 

Mãn kinh là một hiện tượng sinh lý bình thường không phải là một 

bệnh. Thiếu hụt estrogen làm ảnh hưởng đến chuyển hóa xương. Thời gian 

mãn kinh càng dài thì chất lượng xương sẽ càng bị suy giảm. Theo Meng- 

Xia Ji [90], loãng xương xảy ra nhanh ở giai đoạn 10 năm đầu sau mãn 

kinh, vì thế trong nghiên cứu của chúng tôi thời gian mãn kinh được chia 

2 phân nhóm ≤ 10 năm và >10 năm. 

Chúng tôi nhận thấy nhóm có thời gian mãn kinh > 10 năm mật độ 

xương tại cổ xương đùi và cột sống thắt lưng giảm so với nhóm có thời gian 

mãn kinh ≤ 10 năm, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (Bảng 3.22). 

Theo kết quả Bảng 3.23 và Bảng 3.24, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê 

giữa nhóm có thời gian mãn kinh > 10 năm và nhóm có thời gian mãn kinh 

≤ 10 năm (p < 0,01). Loãng xương cột sống thắt lưng, nhóm có thời gian mãn 

kinh > 10 năm nguy cơ loãng xương cao gấp 3,91 lần nhóm có thời gian mãn 

kinh ≤ 10 năm. Loãng xương cổ xương đùi nhóm có thời gian mãn kinh > 10 năm, 

nguy cơ loãng xương cao gấp 12,18 lần nhóm có thời gian mãn kinh ≤ 10 năm. 
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Nhận thấy nguy cơ loãng xương CXĐ cao hơn nguy cơ loãng xương CSTL 

rất nhiều, điều này cũng phù hợp với nhiều kết quả nghiên cứu. 

Phân tích hồi quy logistic các yếu tố liên quan đến loãng xương CSTL 

chúng tôi có kết quả thời gian mãn kinh > 10 năm là yếu tố liên quan đến 

loãng xương ở CSTL (Bảng 3.40). 

Theo nghiên cứu của tác giả Hoàng Văn Dũng [5], nguy cơ loãng 

xương ở nhóm phụ nữ có thời gian mãn kinh > 10 năm cao hơn 4,17 lần so 

với nhóm phụ nữ có thời gian mãn kinh ≤ 10 năm, điều này cũng phù hợp 

với nghiên cứu của chúng tôi. 

Baccaro L.F và cộng sự nghiên cứu cắt ngang ở 622 phụ nữ Brazil trên 

50 tuổi. Các tác giả kết luận thời gian sau mãn kinh càng dài mật độ xương 

càng giảm [34]. 

Nghiên cứu của Liang Shi và cộng sự nghiên cứu ở 543 phụ nữ Trung 

quốc mãn kinh, béo phì (BMI ≥30) kết quả cho thấy có mối liên hệ giữa 

mật độ xương tại cổ xương đùi và cột sống thắt lưng với thời gian mãn 

kinh, thời gian mãn kinh càng dài mật độ xương càng giảm [84]. 

Ước tính khoảng 50% phụ nữ và 20% nam giới trên 50 tuổi bị gãy 

xương liên quan đến loãng xương, thường gặp gãy cổ xương đùi. Gãy cổ 

xương đùi gây hậu quả nặng nề nhất, là nguyên nhân gây khuyết tật, tử 

vong và mất nhiều chi phí điều trị [113]. 

Tuổi thọ trung bình của phụ nữ ngày càng tăng trong khi tuổi mãn 

kinh vẫn không thay đổi do đó thời gian mãn kinh của phụ nữ ngày càng 

dài hơn. Đó chính là một trong các lý do số lượng người mắc bệnh loãng 

xương ngày càng tăng. Vì thế phòng ngừa và điều trị Loãng xương nên là 

ưu tiên hàng đầu cho những phụ nữ lớn tuổi. Kiêng rượu và thuốc lá, tập 

thể dục thường xuyên, giảm cân, bổ sung đầy đủ lượng Canxi và vitamin 

D, phòng chống té ngã… là những việc làm cần thiết để phòng loãng 

xương, gãy xương và cải thiện mật độ xương ở phụ nữ lớn tuổi. 
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4.2.1.4. Mật độ xương với số lần sinh con 

Nhiều nghiên cứu cho thấy không sinh con là yếu tố nguy cơ gây loãng 

xương vì khi có thai làm tăng ảnh hưởng và hoạt động của nội tiết tố giới tính 

và tác dụng tích cực lên mật độ xương. Một số nghiên cứu khác cho thấy ở 

những phụ nữ sinh quá nhiều con có thể cũng có nguy cơ loãng xương do 

không đảm bảo chế độ dinh dưỡng và khẩu phần canxi, vitamin D [114]. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi có 9 người không sinh con, chúng tôi 

không đưa những đối tượng này vào nghiên cứu liên quan mật độ xương 

với số lần sinh con. 

Kết quả Bảng 3.25, trong 77 trường hợp có số lần sinh con ≥ 3, có 

38 trường hợp loãng xương CSTL và 39 trường hợp không loãng xương CSTL. 

Trong 61 trường hợp có số lần sinh con 1 - 2 , có 23 trường hợp loãng xương 

CSTL và 38 trường hợp không loãng xương CSTL. Không tìm thấy mối liên 

quan loãng xương cột sống thắt lưng với số lần sinh con với (p> 0,05). 

Kết quả Bảng 3.26, có mối liên quan loãng xương cổ xương đùi với số 

lần sinh con (p < 0,05). 

Theo kết quả nghiên cứu của tác giả Đặng Nguyễn Trung An nghiên cứu 

ở 766 trên 45 tuổi ở Quận Thủ Đức TP HCM, sinh nhiều con có liên quan đến 

loãng xương. Tỉ lệ loãng xương của nhóm nhiều con là 95,8%, nhóm không 

sinh nhiều con là 8,4% [1]. 

Nghiên cứu của tác giả Nguyễn Thị Ngọc Lan và cộng sự [10], kết 

luận những người có số lần sinh con ≥ 4 có nguy cơ loãng xương cao gấp 

3,05 lần so với phụ nữ có số lần sinh con < 4. Kết quả này phù hợp với kết 

quả nghiên cứu của chúng tôi. Trong nghiên cứu của chúng tôi những 

trường hợp có số lần sinh con ≥ 3 có nguy cơ loãng xương cổ xương đùi 

gấp 2.08 lần so với những trường hợp có số lần sinh con 1 -2 (Bảng 3.26). 

Tác giả Đặng Thị Hải Yến [26] nghiên cứu ở 410 phụ nữ ≥ 50 tuổi kết 

luận những phụ nữ có số lần sinh con ≥ 3 có tỷ lệ loãng xương và thiếu 
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xương cao hơn những phụ nữ < 3 con. Kết quả nghiên cứu này phù hợp với 

kết quả nghiên cứu của chúng tôi. 

4.2.1.5. Mật độ xương với hoạt động thể lực 

Trong nghiên cứu của chúng tôi hoạt động thể lực gồm 2 giá trị có hoặc 

không. Được xem là có hoạt động thể lực khi có lao động nặng (làm việc 

bằng chân tay, môi trường ngoài trời, hao tốn nhiều công sức) hoặc tập thể 

dục, đi bộ, tập dưỡng sinh... ít nhất 4 giờ / tuần [55]. Nhóm bệnh có 45 đối 

tượng (30,6 %) có hoạt động thể lực, 102 đối tượng (69,4 %) không hoạt động 

thể lực. Nhóm chứng có 19 đối tượng có hoạt động thể lực (31,7%) và 41 người 

không hoạt động thể lực (68,3%). Không có sự khác biệt giữa nhóm bệnh và 

nhóm chứng về hoạt động thể lực (p> 0,05) (Bảng 3.1). 

Sự giảm vận động ở những người lớn tuổi cũng là yếu tố nguy cơ dẫn 

đến sự mất xương. Hoạt động thể lực: Tập thể dục, đi bộ, đạp xe, bơi lội, tập 

aerobic … là những bài tập tốt cho xương khớp. Sự vận động của các cơ 

kích thích sự tạo xương và tăng khối lượng xương. Đồng thời vận động còn 

giúp tăng sức mạnh của cơ và giảm nguy cơ té ngã, giảm vận động dẫn tới 

mất xương nhanh. Tuy nhiên vận động quá mức, lao động thể lực nặng nhọc, 

kéo dài và không cung cấp đủ dinh dưỡng sẽ dẫn đến tăng nguy cơ loãng 

xương và gãy xương [55], [119]. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, trong tổng số 45 trường hợp có hoạt 

động thể lực có 17 trường hợp có loãng xương CSTL và 28 trường hợp 

không loãng xương CSTL. Không có mối liên quan Loãng xương cột sống 

thắt lưng với hoạt động thể lực (p> 0,05) (Bảng 3.27). 

Trong tổng số 45 trường hợp có hoạt động thể lực có 8 trường hợp có 

loãng xương CXĐ và 37 trường hợp không loãng xương CXĐ. Không có mối 

liên quan loãng xương CXĐ với hoạt động thể lực (p >0,05) (Bảng 3.28). 

Theo nghiên cứu của Feskanich D năm 2002 tại Mỹ trên 61.000 phụ 

nữ mãn kinh cho thấy nhóm phụ nữ đi bộ ít nhất 4 giờ/ tuần giảm được 

40% nguy cơ gãy cổ xương đùi so với nhóm đi bộ dưới 1 giờ/ tuần [55]. 
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Tác giả Bijelic R. và cộng sự nghiên cứu trên 100 phụ nữ mãn kinh 

được chẩn đoán loãng xương bằng phương pháp DEXA, nhóm chứng gồm 

100 phụ nữ mãn kinh không loãng xương. Phân tích hồi quy logistic đơn 

biến các tác giả kết luận hoạt động thể lực là yếu tố bảo vệ để duy trì khối 

lượng xương [36]. 

Tuy nhiên trong nghiên cứu của chúng tôi không tìm thấy mối liên quan 

loãng xương cổ xương đùi và cột sống thắt lưng với hoạt động thể lực. Có thể 

do trong nghiên cứu của chúng tôi nhóm bệnh chỉ 45 đối tượng có hoạt động 

thể lực (chiếm 30,6 %) và nhóm chứng 19 đối tượng có hoạt động thể lực 

(chiếm 31,7%) nên chưa phản ánh được mối liên quan giữa mật độ xương và 

hoạt động thể lực. 

4.2.1.6. Mật độ xương với BMI 

Nhiều nghiên cứu gần đây chứng minh nguy cơ gãy xương gia tăng ở 

những người béo phì cho thấy mô mỡ có thể tác động tiêu cực đến sức 

khỏe xương, ngược lại với quan niệm trước đây cho rằng mô mỡ đóng vai 

trò bảo vệ xương. Mô mỡ không chỉ là một kho năng lượng đơn thuần, trên 

thực tế mô mỡ tiết ra một số adipokine và các yếu tố tiền viêm làm ảnh 

hưởng đến quá trình tái hấp thu xương [30]. 

Theo Bảng 3.29, chúng tôi nhận thấy không có sự khác biệt mật độ 

xương tại cổ xương đùi và cột sống thắt lưng ở 2 nhóm TC và BP (p> 0,05). 

Trong nghiên cứu của chúng tôi nhóm bệnh có 67 trường hợp loãng 

xương CSTL và 80 trường hợp không loãng xương CSTL. Không có mối 

liên quan loãng xương CSTL với BMI (Bảng 3.30). 

Trong tổng số 147 trường hợp của nhóm bệnh có 41 trường hợp có 

loãng xương CXĐ và 106 trường hợp không loãng xương CXĐ. Không có 

sự khác biệt loãng xương CXĐ ở 2 nhóm TC và BP (Bảng 3.31). 

Theo kết quả Bảng 3.32 và Biểu đồ 3.5, qua phân tích tương quan mật 

độ xương với BMI của nhóm bệnh chúng tôi nhận thấy có sự tương quan 
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thuận mật độ xương tại cột sống thắt lưng với BMI, hệ số tương quan r = 0,19 

(p <0,05). Và có sự tương quan thuận mật độ xương tại cổ xương đùi với 

BMI, hệ số tương quan r = 0,20 (p <0,05). 

Theo kết quả Bảng 3.37, phân tích tương quan mật độ xương với BMI 

của nhóm kháng insulin chúng tôi nhận thấy có sự tương quan thuận mật độ 

xương với BMI. Hệ số tương quan r = 0,22 MĐX tại cột sống thắt lưng, 

(p<0,05) và r = 0,22 MĐX tại cổ xương đùi (p <0,05). 

Johansson H. và cộng sự nghiên cứu trên 398.610 phụ nữ từ 20 đến 105 

tuổi, tuổi trung bình là 63 tuổi, kết quả nghiên cứu cho thấy béo phì là một 

yếu tố nguy cơ độc lập cho tất cả các loại gãy xương do loãng xương [72]. 

Nghiên cứu của Greco EA và cộng sự nghiên cứu ở 398 người béo phì, 

kết luận BMI tương quan nghịch với mật độ xương cột sống thắt lưng [60]. 

Chúng tôi phân tích tương quan mật độ xương với BMI ghi nhận có 

sự tương quan thuận giữa MĐX CSTL, MĐX CXĐ với BMI ở nhóm 

bệnh và nhóm kháng insulin. Do nghiên cứu của chúng tôi hạn chế về cỡ 

mẫu hoặc có thể do BMI không đánh giá được chính xác khối lượng mỡ 

trong cơ thể nên kết quả nghiên cứu chưa đánh giá được chính xác mối 

liên quan và tương quan giữa mật độ xương và BMI.  

4.2.1.7. Mật độ xương với cholesterol toàn phần 

Qua phân tích hồi quy tuyến tính đa biến mật độ xương CSTL với các 

yếu tố nguy cơ và kháng insulin chúng tôi nhận thấy các yếu tố liên quan 

giảm mật độ xương tại cột sống thắt lưng bao gồm: tuổi, BMI và cholesterol 

toàn phần. 

Phương trình hồi quy tuyến tính đa biến: 

MĐX tại CSTL = 1,120 - 0,598 * tuổi + 0,221* BMI - 0,384* CT (Bảng 3.38) 

Radojka Bijelic nghiên cứu ở 100 phụ nữ mãn kinh được chẩn đoán 

loãng xương bằng phương pháp DEXA và nhóm chứng là 100 phụ nữ mãn 

kinh không loãng xương. Kết quả phân tích hồi quy đa biến cho thấy 
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cholesterol toàn phần là một yếu tố nguy cơ độc lập đối với loãng xương ở 

phụ nữ sau mãn kinh. Ngoài ra trong nghiên cứu này các tác giả còn kết 

luận BMI không có mối liên quan với loãng xương [101]. 

Nghiên cứu của Tintut Y [118] và nghiên cứu của Mohiti-Ardekani J. [92] 

cho thấy tăng lipid máu có liên quan đến loãng xương do lipid máu ảnh 

hưởng đến sự tái hấp thu xương. Shukl và cộng sự nghiên cứu trên 56 phụ 

nữ mãn kinh so sánh với nhóm chứng 56 phụ nữ tiền mãn kinh, các tác giả 

kết luận phụ nữ sau mãn kinh bị loãng xương cholesterol toàn phần cao 

hơn so với phụ nữ tiền mãn kinh bị loãng xương [107]. 

Nghiên cứu của chúng tôi cho kết quả cholesterol toàn phần tăng là 

yếu tố liên quan giảm mật độ xương tại cột sống thắt lưng ở nhóm bệnh. 

Theo kết quả Bảng 3.32, chúng tôi nhận thấy ở nhóm bệnh có sự 

tương quan nghịch mật độ xương tại cột sống thắt lưng với tuổi, hệ số 

tương quan r = - 0,55 (p <0,01) và có sự tương quan nghịch mật độ xương 

tại cổ xương đùi với tuổi, hệ số tương quan r = - 0,61 (p <0,01). 

Tóm lại, về mối liên quan và tương quan giữa mật độ xương và các yếu 

tố nguy cơ chúng tôi có những nhận xét sau: 

+ Đơn biến 

- Có mối liên quan MĐX và LX CSTL, CXĐ với tuổi (p< 0,01), tình trạng 

mãn kinh (p<0,01), thời gian mãn kinh (p<0,01), 

- Có mối liên quan LX CXĐ với số lần sinh con (p<0,05) 

- Không có mối liên quan MĐX và LX với hoạt động thể lực, BMI. 

+ Đa biến 

- Có sự tương quan nghịch, mức độ vừa, mật độ xương tại cột sống thắt 

lưng với tuổi, hệ số tương quan r = - 0,55 (p <0,01). 

- Có sự tương quan nghịch, mức độ mạnh, mật độ xương tại cổ xương 

đùi với tuổi, hệ số tương quan r = - 0,61 (p <0,01). 

- Có sự tương quan thuận, mức độ yếu, mật độ xương tại cột sống thắt 

lưng với BMI, hệ số tương quan r = 0,19 (p <0,05). 
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- Có sự tương quan thuận, mức độ yếu, mật độ xương tại cổ xương đùi 

với BMI, hệ số tương quan r = 0,20 (p <0,05). 

- Các yếu tố liên quan giảm mật độ xương tại cột sống thắt lưng bao gồm: 

tuổi, BMI và cholesterol toàn phần tăng. Phương trình hồi quy tuyến tính đa biến: 

MĐX tại CSTL = 1,120 - 0,598* tuổi + 0,221* BMI - 0,384* CT 

- Các yếu tố liên quan giảm mật độ xương tại cổ xương đùi bao gồm: 

tuổi, BMI và tỷ số I0/G0  tăng. Phương trình hồi quy tuyến tính đa biến: 

MĐX tại CXĐ = 0,852 - 0,643* tuổi + 0,268* BMI - 0,188* I0/G0 

- Phân tích hồi quy logistic các yếu tố liên quan đến loãng xương CSTL: 

thời gian mãn kinh > 10 năm là yếu tố liên quan đến loãng xương ở CSTL. 

4.2.2. Liên quan mật độ xương với kháng insulin 

Những năm gần đây nhiều nghiên cứu đã kết luận insulin có tác dụng 

trực tiếp lên tế bào xương. Nghiên cứu của Fulzele K. và cộng sự nghiên cứu 

trên chuột cho thấy insulin làm giảm sự phân hóa và giảm tạo xương, dẫn đến 

số lượng tế bào xương thấp và giảm khối lượng xương [57]. Những dữ liệu 

này cùng với việc xương mong manh dễ gãy ở những bệnh nhân bị thiếu 

insulin do bệnh tiểu đường týp 1, đã dẫn đến giả thuyết rằng thiếu insulin làm 

giảm chất lượng xương [94], [117]. Tuy nhiên, do sự liên quan chặt chẽ giữa 

béo phì và kháng insulin nên khó phân biệt các tác động độc lập của bệnh béo 

phì và kháng insulin trên xương. Nghiên cứu của Shanbhogue V.V. và cộng 

sự kết luận có mối liên quan giữa nồng độ insulin trong máu và mật độ xương 

độc lập với BMI [105]. Ngược lại, nghiên cứu của Srikanthan P. và cộng sự 

[110] và của Dennison EM và cộng sự [48] cho thấy mất mối liên quan giữa 

insulin và MĐX sau khi điều chỉnh BMI. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, không có mối liên quan mật độ xương 

tại CSTL, CXĐ với kháng insulin ở nhóm TC và nhóm BP (p>0,05) (Bảng 3.33, 

Bảng 3.34). 
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Theo kết quả Bảng 3.35 và Bảng 3.36, không có mối liên quan mật độ 

xương tại CSTL, CXĐ với kháng insulin ở nhóm bệnh và nhóm chứng (p>0,05). 

Chúng tôi phân tích hồi quy tuyến tính đa biến mật độ xương tại CXĐ 

với các yếu tố nguy cơ và kháng insulin cho thấy tăng tỷ số I0/G0 là một trong 

những yếu tố nguy cơ giảm mật độ xương tại CXĐ (Bảng 3.39). 

Phương trình hồi quy tuyến tính đa biến: 

MĐX tại CXĐ = 0,852 - 0,643* tuổi + 0,268* BMI - 0,188* I0/G0 

Theo kết quả nghiên cứu của Shin D và cộng sự, có mối liên quan giữa 

kháng insulin và mật độ xương. Nồng độ insulin trong huyết tương lúc đói 

tương quan nghịch với MĐX và Loãng xương. Kết quả nghiên cứu này cho 

thấy kháng insulin là một yếu tố dự báo tiêu cực đối với sức khỏe của xương. 

Mối tương quan giữa insulin trong huyết tương và MĐX khác nhau tùy theo 

mức độ kháng insulin [106]. 

Một nghiên cứu khác, Srikanthan P và cộng sự nghiên cứu ở 717 người 

Mỹ bị đái tháo đường, kết luận kháng insulin tương quan nghịch với sức 

mạnh cổ xương đùi thấp. Và các tác giả cũng khuyến cáo không phải glucose 

máu tạo nên mối liên hệ này mà chính nồng độ insulin tăng cao trong máu 

quyết định. Nghiên cứu kết luận kháng insulin ảnh hưởng xấu đến sức mạnh 

của các xương chịu sức nặng cơ thể [110]. 

Buday B. và cộng sự nghiên cứu trên 20 phụ nữ khỏe mạnh và 51 phụ nữ 

không dung nạp glucose, độ tuổi trung bình của nhóm nghiên cứu là 49. Các tác 

giả kết luận có sự tương quan nghịch giữa mật độ xương với độ nhạy insulin và 

sự tái hấp thu xương giảm đi khi tình trạng kháng insulin nặng hơn [40]. 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi phân tích đơn biến không thấy mối 

liên quan giữa mật độ xương với kháng insulin theo HOMA - IR, phân tích 

hồi quy tuyến tính đa biến mật độ xương tại CXĐ với các yếu tố nguy cơ và 

kháng insulin kết quả cho thấy tỷ số I0/G0 tăng là yếu tố nguy cơ giảm mật độ 

xương tại CXĐ. 
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Theo Bảng 3.4 chúng tôi nhận thấy nồng độ glucose máu đói của 

nhóm TC là (5,9 ± 0,7) mmol/L và nồng độ glucose máu đói của nhóm BP 

là (5,9 ± 0,8) mmol/L, trong khi đó nồng độ insulin máu đói của nhóm TC 

là (12,6 ± 6,7) U/ml và nồng độ insulin máu đói của của nhóm BP là 

(19,1 ± 14,26) U/ml (Bảng 3.5) tăng khá cao so với trị số insulin máu đói 

bình thường (10 µU/ml), nhất là ở nhóm BP. Điều này cho thấy tỷ số I0/G0 

tăng chủ yếu là do tăng insulin máu đói phản ánh tình trạng cường - kháng 

insulin trong béo phì. 

Bảng 3.5 tỷ lệ cường insulin của nhóm TC là 47,1%, nhóm BP là 62,5%, 

nhóm chứng là 13,3% cho thấy tỷ lệ cường insulin rất cao trong nhóm TC và 

nhóm BP. 

Mặc dù tỷ số I0/G0 là chỉ số đánh giá gián tiếp kháng insulin nhưng trong 

nghiên cứu này chúng tôi nhận thấy tỷ số I0/G0 đã phản ánh được tình trạng 

kháng insulin trong nhóm bệnh và có mối liên quan giữa tỷ số I0/G0 với mật 

độ xương CXĐ. 

Về mối liên quan và tương quan giữa MĐX và kháng insulin:  

+ Đơn biến 

- Không có mối liên quan MĐX tại CXĐ và CSTL với kháng insulin 

của các nhóm 

+ Đa biến 

- Tỷ số I0/G0 tăng là một trong những yếu tố nguy cơ giảm mật độ xương 

tại CXĐ. Phương trình hồi quy tuyến tính đa biến: 

MĐX tại CXĐ = 0,852 - 0,643* tuổi + 0,268* BMI - 0,188* I0/G0 

4.2.3. Dự báo nguy cơ gãy xương 

Việc sử dụng MĐX đơn độc để đánh giá nguy cơ gãy xương có độ đặc 

hiệu cao nhưng độ nhạy thấp. Độ nhạy thấp đồng nghĩa với việc xương có 

thể gãy xảy ở những phụ nữ chưa bị loãng xương.Vì thế xu hướng hiện nay 

không sử dụng MĐX đơn độc để chẩn đoán cũng như quyết định điều trị 

loãng xương [43]. 
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Theo khuyến cáo của Hội loãng xương Mỹ (NOF: National Osteoporosis 

Foundation) các cá nhân loãng xương hoặc các cá nhân có tiền sử gãy xương 

hoặc các cá nhân thiếu xương nhưng có giá trị tiên lượng gãy xương toàn 

thân ≥ 20% hoặc giá trị tiên lượng gãy cổ xương đùi ≥ 3% được chỉ định 

điều trị [44]. 

Để tiên lượng tỉ lệ gãy xương toàn thân và gãy xương cổ xương đùi 

trong 10 năm của một cá thể, Tổ chức Y tế Thế giới (WHO) đã đưa ra mô 

hình FRAX là một phần mềm tính toán online kết hợp 12 yếu tố nguy cơ gãy 

xương. Đối tượng có giá trị tiên lượng gãy xương toàn thân ≥ 20% hoặc giá 

trị tiên lượng gãy cổ xương đùi ≥ 3% được xem là nguy cơ cao. 

Ứng dụng quan trọng của mô hình FRAX là dự đoán nguy cơ gãy xương 

ở những bệnh nhân không loãng xương theo tiêu chí MĐX, tuy nhiên những 

người này có nguy cơ gãy xương cao. Lợi ích của mô hình FRAX là theo dõi 

và/hoặc điều trị loãng xương tốt hơn [38]. 

Theo kết quả Bảng 3.43 chúng tôi nhận thấy xác suất gãy xương toàn 

thân trong 10 năm ≥ 20% có 2 đối tượng, chiếm tỷ lệ 1% và xác suất gãy cổ 

xương đùi trong 10 năm ≥ 3% có 42 đối tượng, chiếm tỷ lệ 20,3%. 

Tác giả Võ Thị Ngọc Anh [2] nghiên cứu trên 100 đối tượng đái tháo 

đường týp 2 và 100 đối tượng không đái tháo đường, sử dụng mô hình FRAX 

trị số tham chiếu dành cho người Trung Quốc. Kết quả nghiên cứu xác suất 

gãy xương trong 10 năm của nhóm chứng: trung bình cổ xương đùi là 

(1,89 ± 2,68) % và trung bình gãy xương chung là (6,36 ± 4,02) %. 

Nguyễn Thị Thanh Mai và cộng sự nghiên cứu trên 853 nữ và 320 nam, 

tuổi từ 50 đến 93. Các tác giả sử dụng mô hình FRAX trị số tham chiếu dành 

cho người Thái Lan. Kết quả nghiên cứu cho thấy ở nữ tỷ lệ LX là 13% và thiếu 

xương là 53%, ở nam tỷ lệ LX là 8% và tỷ lệ thiếu xương là 50%. Có 28% nữ và 

23% nam có chỉ định điều trị LX theo khuyến cáo của NOF [11]. 
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Florence A. Trémollieres và cộng sự nghiên cứu trên 2.651 phụ nữ Pháp 

mãn kinh và mãn kinh sớm, tuổi trung bình là 54 ± 4 năm, với thời gian nghiên 

cứu trung bình là 13,4 ± 1,4 năm. Các tác giả kết luận, trong dân số nghiên cứu 

mô hình FRAX có độ nhạy kém đối với dự đoán gãy xương và không có sự thay 

đổi đáng kể so với việc dự đoán gãy xương chỉ dựa vào mật độ xương cổ xương 

đùi đơn thuần. [56]. 

Johansson H và cộng sự nghiên cứu từ 10 đoàn hệ dân số tiềm năng, ghi 

nhận mật độ xương và các yếu tố nguy cơ , sử dụng mô hình FRAX với trị số 

tham chiếu của Vương quốc Anh. Các tác giả kết luận việc sử dụng FRAX 

kết hợp với mật độ xương làm tăng hiệu quả của việc của đánh giá nguy cơ 

gãy xương [73]. 

Pedrazzoni M. và cộng sự nghiên cứu trên 9586 phụ nữ Ý, tuổi trung 

bình 64,1 tuổi. Nghiên cứu sử dụng mô hình FRAX được điều chỉnh cho dân 

số Ý. Các tác giả kết luận, nguy cơ gãy xương toàn thân trong10 năm là 7,5% 

và 1,7% đối với gãy cổ xương đùi. 25% đối tượng có nguy cơ 10 năm 12,1% 

đối với gãy xương toàn thân và ≥ 4,1% đối với gãy cổ xương đùi. Nguy cơ 

gãy xương trung bình 10 năm tăng theo số lượng yếu tố nguy cơ thường gặp. 

Tuy nhiên, trong nghiên cứu 2/3 các đối tượng tham gia nghiên cứu không có 

yếu tố nguy cơ gãy xương nào, việc đánh giá nguy cơ gãy xương chỉ dựa vào 

tuổi và mật độ xương [99]. 

Năm 2011, Kanis J.A và cộng sự đã đưa ra mô hình FRAX điều chỉnh theo 

liều corticoid đã và đang sử dụng. Các tác giả khuyến cáo đối với corticoid liều 

thấp (<2,5 mg /ngày prednison hoặc tương đương), xác suất gãy xương toàn thân 

giảm khoảng 20% tùy theo độ tuổi. Đối với liều trung bình (2,5-7,5 mg/ngày), 

giá trị FRAX chưa điều chỉnh có thể được sử dụng. Đối với liều cao (> 7,5 mg/ngày), 

xác suất gãy xương có thể được điều chỉnh tăng khoảng 15% [79]. 

Nghiên cứu của chúng tôi sử dụng mô hình FRAX với giá trị tham chiếu 

dành cho người Thái Lan. Theo Bảng 3.42, tỷ lệ loãng xương chung tại CXĐ 
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là 32,9 % và tỷ lệ có chỉ định điều trị LX theo khuyến cáo của NOF là 45%. 

Chúng tôi nhận thấy có 12,1% (tiền sử gãy xương hoặc thiếu xương và nguy 

cơ cao) có chỉ định điều trị loãng xương theo NOF mặc dù không có loãng 

xương theo tiêu chí MĐX. 

Một trong những vấn đề quan trọng của bác sĩ lâm sàng là nhận diện 

được những đối tượng có tăng nguy cơ gãy xương để điều trị và phòng ngừa 

trước khi gãy xương xảy ra, nhất là đối với những phụ nữ có tiền căn một lần 

gãy xương hoặc có bố mẹ có tiền căn gãy cổ xương đùi, hoặc có nguyên nhân 

gây loãng xương thứ phát thì tỉ lệ gãy cổ xương đùi sau và gãy xương toàn 

thân trong 10 năm ở những đối tượng này tăng cao. Vì thế không nên chỉ sử 

dụng mật độ xương để chẩn đoán và điều trị loãng xương mà nên kết với mô 

hình FRAX để dự đoán tỷ lệ gãy xương sau 10 năm để có hướng điều trị và 

phòng ngừa gãy xương sớm cho phụ nữ cao tuổi. 

Mô hình FRAX có 12 yếu tố: tuổi , giới, cân nặng, chiều cao, tiền sử gãy 

xương, chỉ số T, tiền sử gãy cổ xương đùi của bố hoặc mẹ, hút thuốc, uống 

rượu, viêm khớp dạng thấp, loãng xương thứ phát và sử dụng corticoid. Trong 

nghiên cứu của chúng tôi, những đối tượng có các yếu tố gây ảnh hưởng đến 

mật độ xương không nhận vào nghiên cứu nên tất cả các các đối tượng trong 

nghiên cứu đều không loãng xương thứ phát, không hút thuốc lá, không uống 

rượu, không tiền sử sử dụng corticoid và không viêm khớp dạng thấp, cho nên 

việc tiên lượng tỷ lệ gãy xương trong 10 năm theo mô hình FRAX trong 

nghiên cứu này có phần hạn chế. 

Tóm lại tỷ lệ loãng xương chung tại CXĐ là 32,9 % và tỷ lệ có chỉ định 

điều trị LX theo khuyến cáo của NOF là 45%. 
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KẾT LUẬN 

 

Nghiên cứu 207 phụ nữ trên 45 tuổi, gồm 147 phụ nữ thừa cân béo phì 

(nhóm bệnh) và 60 phụ nữ không thừa cân béo phì (nhóm chứng) chúng tôi 

có một số kết luận sau: 

1. Nguy cơ loãng xương, tình trạng kháng insulin và mật độ xương ở phụ 

nữ trên 45 tuổi thừa cân, béo phì 

1.1. Yếu tố nguy cơ loãng xương 

- Có sự khác biệt về nồng độ glucose máu đói giữa nhóm bệnh và nhóm 

chứng (p<0,05). 

- Không có sự khác biệt về tuổi, tình trạng mãn kinh, thời gian mãn kinh, 

số lần sinh con, hoạt động thể lực và các chỉ số lipid máu giữa 2 nhóm này  

(p>0,05). 

1.2. Kháng insulin 

- Có sự khác biệt về nồng độ insulin máu đói và các chỉ số kháng insulin 

giữa nhóm bệnh và nhóm chứng (p<0,05).  

- Tỷ lệ kháng insulin (HOMA-IR) của nhóm bệnh là 87,4% cao hơn tỷ lệ 

kháng insulin của nhóm chứng là 12,6% (p<0,01).  

- Giá trị dự báo cường insulin tại điểm cắt BMI là 26,43 kg/m2 với AUC 

là 0,663 và giá trị dự báo kháng insulin (HOMA-IR > 2,51) tại điểm cắt BMI 

là 26,4 kg/m2 với AUC là 0,640. 

1.3. Mật độ xương 

- MĐX CXĐ ở nhóm bệnh cao hơn so với nhóm chứng (0,64 ± 0,11 so 

với 0,60 ± 0,12), p<0,05.  

- Tỷ lệ loãng xương và thiếu xương tại CXĐ của nhóm bệnh tương ứng 

là 27,9% và 50,3%, nhóm chứng tương ứng là 45,0% và 43,3%.  
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- Tỷ lệ loãng xương và thiếu xương tại CSTL của nhóm bệnh tương ứng 

là 45,6% và 34,7%, nhóm chứng tương ứng là 48,3% và 43,4%. 

- Tỷ lệ loãng xương ở nhóm bệnh thấp hơn so với nhóm chứng, trong đó 

sự khác biệt của chỉ số T ở CXĐ (27,9% và 45,0%), p<0,05. 

2. Mối liên quan giữa mật độ xương với các yếu tố nguy cơ loãng xương, 

kháng insulin và dự báo nguy cơ gãy xương 

2.1. Liên quan mật độ xương với các yếu tố nguy cơ loãng xương 

- Có mối liên quan MĐX và LX CSTL, CXĐ với tuổi (p< 0,01), tình trạng 

mãn kinh (p<0,01), thời gian mãn kinh (p<0,01).  

- Có mối liên quan LX CXĐ với số lần sinh con (p<0,05).  

- Không có mối liên quan MĐX và LX với hoạt động thể lực, BMI (p>0,05). 

- Có sự tương quan nghịch, mức độ vừa, mật độ xương tại CSTL với tuổi 

(r = - 0,55, n=147, p <0,01) và có sự tương quan thuận, mức độ yếu, mật độ 

xương tại CSTL với BMI (r = 0,19, n = 147, p < 0,05).  

- Có sự tương quan nghịch, mức độ mạnh, mật độ xương tại CXĐ với 

tuổi (r = - 0,61, n =147, p <0,01) và có sự tương quan thuận, mức độ yếu, mật 

độ xương tại CXĐ với BMI (r = 0,20, n=147, p <0,05).  

- Các yếu tố liên quan giảm mật độ xương tại CSTL bao gồm: tuổi, BMI và 

cholesterol toàn phần tăng . Phương trình hồi quy tuyến tính đa biến:  

MĐX tại CSTL = 1,120 - 0,598* tuổi + 0,221* BMI – 0,384* CT.  

- Các yếu tố liên quan giảm mật độ xương tại CXĐ bao gồm: tuổi, BMI 

và tỷ số I0/G0 tăng. Phương trình hồi quy tuyến tính đa biến:  

MĐX tại CXĐ = 0,852 - 0,643* tuổi + 0,268* BMI - 0,188* I0/G0.  

- Phân tích hồi quy logistic các yếu tố liên quan đến loãng xương CSTL: 

thời gian mãn kinh > 10 năm là yếu tố liên quan đến loãng xương ở CSTL. 
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2.2. Liên quan mật độ xương với kháng insulin 

- Không có mối liên quan mật độ xương với các chỉ số kháng insulin (p>0,05).  

- Hồi quy đa biến: Có mối liên quan mật độ xương tại cổ xương đùi với 

kháng insulin. Phương trình hồi quy tuyến tính đa biến: 

MĐX tại CXĐ = 0,852 - 0,643* tuổi + 0,268* BMI - 0,188* I0/G0 

2.3. Dự báo nguy cơ gãy xương theo FRAX 

- Xác suất gãy xương toàn thân trong 10 năm ≥ 20% chiếm tỷ lệ 1% 

và xác suất gãy cổ xương đùi trong 10 năm ≥ 3% chiếm tỷ lệ 20,3%.  

- Tỷ lệ loãng xương chung tại CXĐ là 32,9 % và tỷ lệ có chỉ định điều trị 

LX theo khuyến cáo của NOF là 45%. 
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KIẾN NGHỊ 

 

Những phụ nữ trên 45 tuổi thừa cân, béo phì:  

- Cholesterol toàn phần cao nên chỉ định đo MĐX nhất là MĐX tại CSTL 

vì tuổi, BMI và cholesterol toàn phần là yếu tố nguy cơ giảm MĐX tại CSTL. 

- Tỷ số I0/G0 cao nên chỉ định đo MĐX nhất là MĐX tại CXĐ vì tuổi, 

BMI và tỷ số I0/G0 là yếu tố nguy cơ giảm MĐX tại CXĐ. 

- Không nên sử dụng đơn thuần MĐX để chẩn đoán và quyết định điều 

trị loãng xương, nên kết hợp với các yếu tố nguy cơ lâm sàng khác (ví dụ mô 

hình FRAX của WHO) để tiên lượng gãy xương, theo dõi điều trị và dự 

phòng gãy xương. 
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HẠN CHẾ CỦA ĐỀ TÀI 

 

- Do hạn chế về phương tiện đánh giá thừa cân, béo phì nên không 

đánh giá được chính xác khối nạc, khối mỡ, nhất là không đánh giá được 

khối mỡ nội tạng.  

- Số lượng mẫu nghiên cứu còn hạn chế để xác định giá trị dự báo gãy 

xương theo mô hình FRAX trên đối tượng nữ thừa cân béo phì. 
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