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ĐẶT VẤN ĐỀ 

 

1. TÍNH CẤP THIẾT CỦA ĐỀ TÀI  

Ăn chay hay còn gọi ăn lạt, nghĩa là ăn các thức ăn chế biến chủ yếu từ 

những loài thảo mộc: hoa quả, rau cải, ngũ cốc, không ăn những món ăn thuộc 

loài động vật như thịt, cá, tôm, cua, sò, ốc... [109]. Ăn chay là chế độ ăn đã có từ 

hàng ngàn năm ở một số nước châu Á nhất là Ấn Độ, đất nước có nhiều người ăn 

chay nhất trong khoảng thế kỷ thứ VIII trước Chúa giáng sinh. Về phương diện 

dinh dưỡng, ăn chay có nhiều thể loại nhưng thực tế có một số nhóm chính bao 

gồm ăn chay thuần túy (không trứng cũng không sữa), ăn chay có sữa, ăn chay 

có trứng, ăn chay vừa có trứng vừa có sữa. Năng lượng của chế độ ăn chay thuần 

túy mang lại chủ yếu là nhờ tinh bột, chất đạm và chất béo nguồn gốc thực vật có 

trong khẩu phần ăn. 

Bệnh lý tim mạch do xơ vữa ngày càng có khuynh hướng gia tăng liên quan 

đến các yếu tố nguy cơ tim mach truyền thống và không truyền thống [35]. Tuy 

nhiên trong những năm gần đây người ta bắt đầu đề cập đến yếu tố nguy cơ tim 

mạch liên quan chế độ dinh dưỡng [110] trong đó một số công trình nghiên cứu ghi 

nhận ăn chay trong thời gian ngắn có hiệu quả trên đối tượng rối loạn chuyển hóa 

bao gồm giảm cân, ngừa béo phì, giảm huyết áp, giảm đường máu, giảm rối loạn 

lipid máu, giảm kháng insulin, giảm nguy cơ bệnh tim mạch [11], [55], [76], [80]. 

Tuy nhiên qua một số nghiên cứu trên đối tượng ăn chay trường tại Huế của Hoàng 

Thị Thu Hương và cộng sự (2005) và Nguyễn Hải Thủy và cộng sự (2007) lại ghi 

nhận có tình trạng rối loạn chuyển hóa trong đó ghi nhận tăng đường máu [8] và 

tăng triglyceride (TG) máu [4]. 

Về phương diện chuyển hóa Insulin là hormon cần thiết cho hoạt động của 

enzyme lipoprotein lipase (LPL) vì thế tăng TG thường gặp trong giai đoạn đường 

máu không ổn định nhất là khi kháng hoặc thiếu insulin. Gia tăng nồng độ TG máu 

rất thường gặp và xuất hiện ngay từ giai đoạn đề kháng insulin, cường insulin và rối 

loạn dung nạp glucose. Tăng TG song song với gia tăng sản xuất một số lipoprotein 

chứa nhiều TG như là VLDL, IDL và LDLsd [10]. Một số nghiên cứu ghi nhận ăn 

chay cũng ảnh hưởng trên nồng độ insulin và kháng insulin [28], [40], [54]. 
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Bên cạnh insulin, Leptin là một hormon quan trọng liên quan chuyển hóa và 

cần thiết cho sự phát triễn của cơ thể. Nồng độ Leptin huyết thanh thường gia tăng 

trên đối tượng béo phì dạng nam nói riêng và Hội chứng chuyển hóa (HCCH) nói 

chung, nhưng lại giảm ở đối tượng thiếu cân, suy dưỡng và gần đây một số nghiên 

cứu lại ghi nhận nồng độ leptin huyết thanh có khuynh hướng giảm trên một số đối 

tượng ăn chay [12], [18], [34], [54]. 

Khi khảo sát về thành phần dinh dưỡng chế độ ăn chay trường tại Việt Nam 

Hoàng thị Thu Hương và cộng sự (2005) [4], Nguyễn Trung Huy và cộng sự (2005) 

[6] ghi nhận thành phần năng lượng trong các bữa ăn chay chủ yếu là tinh bột và 

mất cân đối trong ba thành phần chính (đường, đạm và chất béo) và quá nhiều chất 

xơ hạn chế hấp thu một số chất vi lượng làm thiếu hụt một số khoáng chất dinh 

dưỡng ảnh hưởng trên chuyển hóa như vitamin B12, omega 3, kẽm, canxi, vitamin 

D, iode. Thiếu protein quan trọng, đặc biệt là các axit amin, collagen, elastin (cần 

cho da), myosin (cần cho cơ).  

Vấn đề đặt ra cho người ăn chay trường với thời gian kéo dài liệu có ảnh hưởng 

đến các yếu tố nguy cơ tim mạch không ? đặc biệt nồng độ insulin và leptin huyết 

thanh sẽ thay đổi ra sao ?. Tại Việt Nam, cũng như trên thế giới chưa có nhiều công 

trình nghiên cứu nghiên cứu về vấn đề này. Xuất phát từ những lý do nói trên chúng tôi 

đã thực hiện đề tài “Nghiên cứu nồng độ leptin và insulin huyết thanh và một số yếu 

tố nguy cơ tim mạch trên người ăn chay trường”.  

2. MỤC TIÊU CỦA LUẬN ÁN  

1. Khảo sát  một số yếu tố nguy cơ tim mạch  trên đối tượng ăn chay trường.  

2. Xác định giá trị và mối liên quan giữa nồng độ leptin và insulin huyết thanh 

với một số yếu tố nguy cơ tim mạch trên đối tượng ăn chay trường. 

3. Ý NGHĨA KHOA HỌC VÀ THỰC TIỄN  

3.1. Ý nghĩa khoa học 

Nghiên cứu các yếu tố nguy cơ tim mạch, nồng độ leptin và insulin huyết thanh 

trên đối tượng ăn chay trường trong thời gian dài nhằm phát hiện những thay đổi có lợi 

và bất lợi của các thành phần nêu trên liên quan đến chế độ ăn chay trường. 
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Sử dụng một số biến số và chỉ số đặc thù nhằm khảo sát sự thay đổi của các 

yếu tố nguy cơ tim mạch, nồng độ leptin và insulin huyết thanh cùng các chỉ số liên 

quan là nghiên cứu hoàn toàn khoa học và khách quan 

Sử dụng các mô hình nhằm xác định thời điểm thời gian ăn chay trường liên 

quan đến sự bất thường của yếu tố nguy cơ tim mạch, nồng độ leptin và insulin 

huyết thanh. 

3.2. Ý nghĩa thực tiễn 

Các nghiên cứu đoàn hệ trên thế giới đồng thuận về lợi ích của chế độ tiết 

thực có nguồn gốc từ thực vật với thời gian ngắn trong dự phòng nguy cơ mắc các 

bệnh rối loạn chuyển hóa và tim mạch, là những căn bệnh ngày càng có khuynh 

hướng gia tăng trên toàn thế giới. 

Trong chế độ tiết thực nguồn gốc thực vật có tỷ lệ chất dinh dưỡng dạng đa 

lượng (macronutrients) tối ưu để phòng ngừa và điều trị bệnh hiện vẫn chưa thống 

nhất. Vì vậy cần tập trung vào mô hình ăn uống và thực phẩm. Đặc biệt khi sử dụng 

lâu dài các loại chất bột đường (carbohydrat) (chưa tinh chế so với tinh chế), chất 

béo (không bão hòa đơn và không bão hòa đa so với bão hòa và dạng trans), protein 

(thực vật so với động vật) và sử dụng nhiều chất xơ có vai trò quan trọng trong dự 

phòng ngừa và quản lý tốt các bệnh lý rối loạn chuyển hóa và tim mạch.  

Kết quả của nghiên cứu này nhằm xác định những lợi ích để tiếp tục phát huy 

và những bất lợi cần có các biện pháp khắc phục từ chế độ ăn chay trường nhằm cải 

thiện sức khỏe của con người. 
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Chƣơng 1 

TỔNG QUAN TÀI LIỆU 

 

1.1. ĐẠI CƢƠNG VỀ ĂN CHAY 

1.1.1. Định nghĩa  

Ăn chay còn được gọi là trai giới hay ăn lạt là một chế độ ăn uống bao gồm 

những thực phẩm có nguồn gốc chủ yếu từ thực vật (trái cây, ngũ cốc, rau quả, vv..) 

nhưng không sử dụng thực phẩm nguồn gốc động vật và tùy theo thể loại trong thức 

ăn có hoặc không ăn những sản phẩm từ sữa, trứng hoặc mật ong. Ăn chay theo 

nghĩa chung là chế độ ăn hoàn toàn không sử dụng các loại thịt (thịt đỏ, thịt gia cầm 

và hải sản) hoặc các thực phẩm có được từ quá trình giết mổ [109]. 

1.1.2. Từ gốc  

Trong Giới Luật của Phật giáo quy định các Tu sĩ phải ăn trước giờ ngọ (12 

giờ trưa). Hằng tháng vào những ngày trăng rằm (ngày 15 âm lịch) và đầu tháng 

(ngày mùng 1 âm lịch) gọi là ngày Bố-tát (tiếng Phạn gọi là Uposatha hay 

Upavasatha), là ngày định kỳ để thuyết pháp, cùng nhắc nhở nhau về giới pháp để 

tu hành. Về sau được các nhà Phật học Đại thừa Trung Quốc dịch là ngày Trai Giới 

và Việt Nam dịch là ăn chay từ chữ Trai Giới đó [109]. 

1.1.3. Lịch sử 

Ăn chay đã hiện hữu từ hàng ngàn năm trong đó phải kể đến đầu tiên là Ấn 

Độ trong đó ước tính khoảng 40% dân số là những người ăn chay.
 
Qua các tư liệu 

xưa nhất về việc ăn chay xuất phát từ thời kỳ Ấn Độ cổ đại và Hy Lạp cổ đại vào 

thế kỷ thứ VI trước công nguyên. Đối với khu vực châu Á, chế độ ăn chay có liên 

quan chặt chẽ với ý tưởng về việc không giết mổ động vật (ở Ấn Độ gọi là ahimsa) 

và được phát triển thông qua các nhóm tôn giáo và triết học. Còn đối với người Hy 

Lạp, người Ai Cập và những vùng khác thì việc ăn chay là nhằm mục đích thanh lọc 

về sức khỏe hoặc hình thức nghi lễ [109]. 
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Ăn chay lại nổi lên trong thời kỳ Phục hưng và ngày càng trở nên phổ biến 

rộng rãi trong thế kỷ XIX và XX. Tại Châu Âu, thuật ngữ Vegetarian lần đầu tiên 

được sử dụng vào năm 1839 và sự xuất hiện của Vegetarian Society (Hiệp hội ăn 

chay thuần) ở Anh vào năm 1847, tiếp sau đó là ở Đức, Hà Lan và các nước khác.  

Tại Việt Nam, thông qua sự du nhập của Phật giáo Đại thừa từ Trung Quốc 

vào rất sớm cho nên ăn chay đã có từ thời trước Công nguyên và thịnh hành từ đời 

nhà Lý, nhà Trần vì Phật giáo phát triển vào những thời kỳ này Tại Việt Nam, Đây 

là chế độ ăn gồm toàn thức ăn có nguồn gốc thực vật, không chứa protid và lipid 

động vật, chỉ dành cho giới tu hành và một số người theo đạo Phật. Tu sĩ Phật giáo 

là những người thường xuyên ở trong chùa, họ ăn chay ngay từ lúc bắt đầu bước 

chân vào chùa cho đến cuối đời. Thức ăn của họ gồm toàn thực vật như: đậu phụ, 

các loại rau, mấm, trái cây, ngủ cốc. Như vậy năng lượng do chế độ ăn chay mang 

lại chủ yếu là chất đường và protid có nguồn gốc thực vật [6]. 

1.1.4. Phân loại ăn chay (theo Phật giáo) 

1.1.4.1. Ăn chay trường  

Ăn chay trường, như tên gọi, chúng ta có thể hình dung ra cách thức của nó. 

Trường, trong tiếng Hán Việt, nghĩa là dài, nếu không nói là mãi mãi trong trường 

hợp này. Người ăn chay trường là những người nói không với những thực phẩm từ 

thịt cũng như các sản phẩm từ động vật trong bữa ăn. Việc ăn chay kéo dài liên tục, 

không bị xen kẽ với những bữa ăn mặn thì được gọi là ăn chay trường. 

1.1.4.2. Ăn chay kỳ 

Ăn chay kỳ là cách thức ăn chay theo những ngày nhất định trong tháng hoặc 

các tháng nhất định trong năm. Tùy vào điều kiện mà mỗi người lựa chọn các kỳ ăn 

phù hợp. Nhiều người chọn ăn các loại như sau. 

Nhị trai: chỉ ăn chay 2 ngày mỗi tháng (ngày 1 và 15 âm lịch) 

Tứ trai: chỉ ăn chay 4 ngày mỗi tháng (ngày 1, 14, 15, 30 âm lịch). Tháng thiếu 29. 

Lục trai: chỉ ăn chay 6 ngày mỗi tháng (ngày 1, 8, 14, 15, 23, 29 hay 30 âm lịch) 

Thập trai: chỉ ăn chay 10 ngày mỗi tháng (ngày 1, 8, 14, 15, 18, 23, 24, 28, 

29, 30 âm lịch. Nếu tháng thiếu thì lấy các ngày 27, 28, 29). 
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Bên cạnh đó là Nhất nguyệt trai: ăn chay suốt một tháng trong năm (tháng 

giêng, tháng bảy hay tháng mười);  

Tam nguyệt trai: ăn chay suốt 3 tháng trong năm (tháng giêng, tháng năm, 

tháng chín). Thậm chí, người ta có thể tự phát nguyện ăn chay theo những kỳ nhất 

định mà mình đề ra. 

1.1.5. Hình thức ăn chay 

Tại một số nước ở Châu Á như Việt Nam, Thái Lan, Trung Quốc, Đài Loan, 

Ấn Độ, Nhật Bản... ăn chay là do quy chế tôn giáo, đa số là theo Phật giáo bên cạnh 

đạo Hindu, đạo Hồi, Kitô giáo..). Tại các nước phát triển số người ăn chay nhằm 

phòng ngừa và điều trị bệnh và chia làm nhiều thể loại [109]. 

1.1.5.1. Ăn chay trường (vegan diet) còn gọi ăn chay thuần túy (pure vegetarian)  

Ăn chay trường gọi là thuần chay là hình thức ăn chay không dùng tất cả các 

loại thịt động vật và các sản phẩm từ động vật bao gồm cả sữa, mật ong và trứng. 

Những người thực hành hình thức ăn chay này cũng phải loại trừ tất cả những sản 

phẩm được thử nghiệm trên động vật như mỹ phẩm, dược mỹ phẩm,… đồng thời 

không sử dụng những trang phục có nguồn gốc từ động vật như tơ tằm, áo lông thú, 

thắt lưng da động vật,… Ngay cả đường tinh luyện (đường trắng) cũng bị loại trừ 

do trong quá trình tinh luyện đường, người ta có dùng than làm từ xương động vật. 

Thuần chay là hình thức ăn chay chặt chẽ và nghiêm khắc nhất, nhưng cũng 

đang là một xu hướng được đón nhận ngày một rộng rãi bởi nhiều tôn giáo, nhiều 

nền văn hóa khác nhau.Tại Việt nam đa số các tu sĩ Phật giáo theo phái Đại thừa 

đều ăn chay loại này nhằm hạn chế sát sinh động vật. 

1.1.5.2. Ăn chay có sữa (lacto- vegetarian diet, Lacto vegetarianism) 

Lối ăn này cũng tương tự như thuần chay kèm uống sữa nhưng lại không ăn 

trứng do trứng có chứa nhiều cholesterol, một số khác vì lý do tôn giáo xem trứng như 

là có sự sống. Những người thực hành ăn chay có sữa được phép sử dụng các thực 

phẩm từ thực vật, nấm, sữa và các sản phẩm từ sữa như phô-mai, sữa chua, bơ, kem…  

Lý do của việc không ăn trứng là ở chỗ hình thức ăn chay này đề cao sự 

bình đẳng của mọi sinh vật. Sinh vật nào cũng có quyền được sống như nhau. 
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Những người thực hành hình thức ăn chay này tuân theo luật cấm sát sinh, không 

bạo lực nhằm giảm nghiệp ác, và tôn trọng quyền được sống của mọi sinh vật. 

1.1.5.3. Ăn chay có trứng (Ovo vegetarianism) 

Chỉ sử dụng các thực phẩm từ thực vật, nấm, có thể ăn trứng nhưng lại 

không ăn các sản phẩm từ sữa. Lý do trường phái ăn chay có trứng nghiêm cấm 

sử dụng sữa và những sản phẩm từ sữa là do trường phái này phản đối cách thức 

nuôi bò nói chung và nuôi bò lấy sữa trong công nghiệp nói riêng.  

Theo đó, để đạt hiệu quả cao, người ta làm sao để bò đẻ càng nhiều càng tốt, 

làm sao bò cái sớm có chửa lại sau khi đẻ, tức là rút ngắn khoảng cách lứa đẻ, chỉ 

khi bò chửa, đẻ thì họ mới có sữa, có bê con. Bò mẹ bị cách ly với bê con, bê con 

không được bú mẹ. Nếu bê con là bê đực thì sẽ bị giết thịt chứ không nuôi. Chính 

phương pháp nuôi bò lấy sữa trong công nghiệp quá khắc nghiệt nên dùng sữa bò 

chính là sự tiếp tay cho việc giết chết bê đực, chia cắt bò mẹ và bê con, và thúc bò 

mẹ đẻ quanh năm. Những người ăn chay có trứng cũng thường phản đối trứng gà 

công nghiệp do loại trứng gà công nghiệp này cũng được tạo ra bởi việc cầm tù 

hàng ngàn con gà mái trong những trang trại công nghiệp.  

1.1.5.4. Ăn chay vừa có sữa vừa có trứng (lacto-ovo-vegetarian diet, Ovo-lacto 

vegetarianism) 

Phần lớn những người ăn chay ở các nước Phương tây chọn lối ăn này. Họ 

xem sức khỏe là lý do chính yếu. Lối ăn chay này bao gồm ăn rau, đậu, hạt, trái cây 

và trứng, sữa bơ. Lối ăn này dễ nhất và hầu như thỏa mãn đối với mọi người. Nó 

cũng rất lành mạnh trừ phi lạm dụng bằng cách ăn nhiều trứng, bơ, sữa. 

Những người thực hành theo hình thức ăn chay có cả trứng và sữa chỉ kiêng 

những thực phẩm từ thịt động vật, còn vẫn có thể dùng các sản phẩm từ sữa và trứng. 

Hình thức ăn chay này là phổ biến nhất tại các nước phương Tây khi nói “ăn 

chay” nghĩa là hàm ý nói tới hình thức ăn chay có cả trứng và sữa này.  

1.1.5.5. Semi-vegetarian hoặc flexitarian (Bán trường chay) 

Đây là thể loại ăn chay ít phổ biến, chủ yếu ăn thực phẩm từ thực vật, thỉnh 

thoảng có thêm thịt. Tức là hạn chế ăn thịt chứ không loại bỏ hoàn toàn. Các chế độ 

bán chay cụ thể bao gồm: 
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 Pollotarian: Được ăn thêm thịt gà hoặc thịt các gia cầm khác, nhưng không 

ăn thịt từ động vật có vú. 

 Pollo-pescetarian: Được ăn cả thịt gia cầm và cá/hải sản, không ăn có thịt 

từ động vật có vú. 

 Macrobiotic diet: Chỉ được ăn thêm cá hoặc hải sản. 

 Pescetarian: Được ăn cá, hải sản, trứng, sữa 

1.1.6. Ăn chay và sức khỏe 

Theo y học hiện đại cũng như nhận định của các chuyên gia dinh dưỡng, ăn 

chay phù hợp với cách ăn trong khuyến cáo về phòng chống các bệnh mạn tính 

không lây nhiễm của Hoa Kỳ. Cụ thể sẽ giảm nguy cơ mắc bệnh tim mạch, giảm 

nguy cơ béo phì, ít rối loạn tiêu hóa, giảm nguy cơ tăng huyết áp và nguy cơ loãng 

xương. Phòng ngừa và điều trị bệnh đái tháo đường, giảm nguy cơ mắc bệnh ung 

thư và đặc biệt giảm tỉ lệ mắc bệnh ung thư vú ở phụ nữ. Vì thế ngày càng nhiều 

người ăn chay [58],[78]. 

1.1.6.1. Thành phần dinh dưỡng cần có trong thực đơn ăn chay  

- Chất đạm: Khả năng hấp thụ chất protid từ thực vật của những người ăn 

chay sẽ nhiều hơn thông qua việc ăn uống hàng ngày và đã được khẳng định bởi 

nghiên cứu tại Đại học Havard (Mỹ) cũng như của nhiều quốc gia khác trên thế 

giới. Người ăn chay không thể nhận đủ các amino axit thiết yếu, đặc biệt là những 

người ăn chay không sử dụng thực phẩm có nguồn gốc từ động vật, kể cả trứng hay 

sữa luôn là nỗi lo ngại của các chuyên gia dinh dưỡng đối với sức khỏe của những 

người này. Tuy nhiên, trong đậu nành, rau dền đỏ, bột kiều mạch, gạo lức, các loại 

ngũ cốc, các loại đậu và các loại hạt… cũng có chứa nhiều chất protid. 

- Chất béo: Các loại dầu thảo mộc, lạc, đậu nành, vừng, hướng dương, ngô, 

dầu ô-liu… và trong các loại bơ thảo mộc có chứa nhiều chất béo. 

- Chất sắt: Thực phẩm ăn chay thành phần sắt thấp hơn thịt mặc dù lượng 

chất sắt trong bữa ăn của người ăn chay cũng tương tự như trong bữa ăn của người 

không ăn chay. Vì vậy cần phải bổ sung thêm chất sắt cho những người ăn chay. 

Đậu đen, đậu nành, mận khô, mơ khô, dâu tây, đào lộn hột các loại hạt, các loại đậu 
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và bánh mì là những thực phẩm ăn chay giàu chất sắt. Ngoài ra, có thể uống thêm 

các loại nước trái cây, củ cải đỏ để tăng lượng chất sắt hấp thu vào cơ thể. Hơn nữa, 

trong quá trình chế biến thức ăn việc sử dụng các dụng cụ nấu ăn bằng sắt cũng góp 

phần làm tăng chất sắt cho cơ thể. 

- Canxi: chứa nhiều trong pho mát, sữa chua, sữa, đậu nành, đậu hũ, hạnh 

nhân, nước cam và các loại rau lá xanh đậm như rau bina và cải bẹ trắng. 

- Kẽm: Có nhiều trong đậu nành, sữa đậu nành, pho mát và sữa chua, ngũ cốc 

ăn sáng bổ dưỡng, các loại hạt, nấm, đậu lăng, đậu đen, đậu Hà Lan và mầm lúa mì. 

- Omega-3: Thực phẩm chay như: dầu thực vật, dầu cọ, đậu phụ, đậu nành, 

lạc, quả óc chó… cũng có chứa chất này. 

- Vitamin B12: Trong thực phẩm chay thường có lượng vitamin B12 rất thấp 

từ đậu nành, ngũ cốc, nấm, gạo lức, tương, nước suối thiên nhiên và rong biển. 

Thức ăn chay có rất nhiều chất dinh dưỡng. Đầu tiên phải kể đến nhóm chất 

bột đường, chứa chất đạm, vitamin nhóm B, C, E, nhiều chất xơ. Có nhiều trong 

gạo, khoai, bắp, lúa mì… Nhóm chất đạm có nhiều trong các loại đậu. Trong đó, 

đậu nành là thực phẩm được sử dụng nhiều nhất để chế biến các món chay. Nếu so 

sánh thì đậu nành có giá trị dinh dưỡng cao hơn thịt heo, bò, gà. Nhóm thực phẩm 

giàu chất béo thực vật được chiết xuất từ các hạt có dầu (đậu nành, mè, đậu phộng, 

hạt hướng dương, hạt gấc…). Nhóm này chứa acid béo không no, beta caroten (tiền 

chất vitamin A), vitamin E. 

Nhóm rau, củ quả và trái cây cung cấp rất nhiều chất dinh dưỡng. Trong đó: 

Thực phẩm có lá màu xanh đậm, củ quả có màu vàng, cam, đỏ, cà rốt, cà chua, 

khoai lang, bí đỏ, dưa hấu cung cấp vitamin C, A và chất xơ. Bông cải xanh, rau cần 

tây…cung cấp vitamin B9, vitamin C, beta caroten. 

Bông cải còn chứa sulphoraphan ngăn cản sự phát triển của tế bào ung thư. 

Chất Apigenin có trong cần tây có tác dụng giảm huyết áp, hạ cholesterol máu. 

Hành tỏi có tác dụng diệt khuẩn mạnh, ngăn ngừa một số bệnh nhiễm trùng, giảm 

cholesterol, phòng ngừa bệnh tim mạch, giảm đường trong máu, chống lão hóa… 
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1.1.6.2. Ăn chay đúng cách 

Ăn chay trường nếu không đúng cách sẽ gây hại cho sức khỏe do thực phẩm thu 

nhận vào cơ thể có năng lượng thấp. Nếu không ăn đa dạng thì rất dễ bị thiếu dinh 

dưỡng gây giảm cân cùng suy giảm sức đề kháng, không đủ sức để làm việc và hoạt 

động hàng ngày. Tình trạng thiếu chất vi lượng dinh dưỡng như thiếu chất sắt tạo máu, 

thiếu kẽm, thiếu vitamin B12… với biểu hiện là thiếu máu có thể xảy ra do các chất 

này có trong thực vật với tỷ lệ thấp và khó hấp thụ hơn [17], [56]. Một số nghiên cứu 

trên người bệnh đái tháo đường ghi nhận chế độ chay góp phần kiểm soát một số yếu tố 

nguy cơ tim mạch và rối loạn chuyển hóa [23], [99]. 

Trong quá trình ăn chay, không nên: ăn quá no, không sử dụng thực phẩm 

chứa nhiều đường hấp thu nhanh (cơm gạo trắng, bánh mì, bánh, kẹo, các loại chè). 

Không nên sử dụng các loại ngũ cốc chà xát kỹ nhằm hạn chế mất vitamin nhóm B, 

E. Không nên dùng quá nhiều chất béo để chế biến bữa ăn (quá 20 g chất béo). 

Không nên sử dụng thường xuyên các thức ăn chứa nhiều muối (củ cải muối, dưa 

cải muối…) và giảm lượng muối khi nếm thức ăn. 

Phụ nữ mang thai và đang cho con bú, trẻ em và thanh thiếu niên trong độ 

tuổi dậy thì, vận động viên, bệnh nhân đang mắc các bệnh cấp cần được bổ sung 

năng lượng, vitamin B12, vitamin D, canxi, sắt, kẽm [78], [91]. 

Để có lợi cho sức khỏe người ăn chay cần tuân thủ một số khuyến cáo 

dưới đây. 

- Rau có thể ăn tự do, trái cây và cơm nên ăn có giới hạn, thức ăn giàu đạm 

và chất xơ giúp giải quyết sự đòi hỏi của dạ dày. 

- Ăn chay nên tránh ăn thức ăn chiên xào vì dầu đun ở nhiệt độ cao sẽ sản 

sinh chất gây hại cho sức khỏe 

- Người bị dị ứng không ăn tương chao là thức ăn chế biến nhờ quá trình 

lên men. 

- Nếu người có tăng cholesterol máu nên ăn thực phẩm có nhiều chất xơ tan, 

chất xơ tan thường có nhiều ở nhiều loại rau nhớt như mồng tơi, rau đay… Ngoài ra 

nên bổ sung thêm Omega 3. Mặc dù hạt ngũ cốc Salba rất giàu Omega 3.  
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- Người ăn chay trường, do không ăn thịt nên thường thiếu chất Acetyl-L-

Carnitine hay gọi tắt là L-Carnitine là một hoá chất có nhiều trong thịt động vật 

giúp thu hút mỡ vào đúng chỗ và đốt mỡ thành năng lượng. Đồng thời giúp tế bào 

khỏe mạnh, có đủ năng lượng, khỏe mạnh và lâu già. Do đó, người ăn chay trường 

nên dùng thêm hằng ngày một lượng nhỏ L Carnitine. 

1.2. YẾU TỐ NGUY CƠ TIM MẠCH – CHUYỂN HÓA 

Yếu tố nguy cơ của bệnh tim mạch là các yếu tố liên quan với sự gia tăng 

khả năng bị mắc bệnh tim mạch. Khi một người mang một hoặc nhiều yếu tố nguy 

cơ nào đó có nghĩa là có sự gia tăng khả năng mắc bệnh của người đó chứ không 

phải bắt buộc là chắc chắn sẽ bị bệnh. Thường thì các yếu tố nguy cơ hay đi kèm 

nhau, thúc đẩy nhau phát triển và làm nguy cơ bị bệnh tăng theo cấp số nhân. Người 

ta nhận thấy ngày càng có nhiều các nguy cơ tim mạch xuất hiện. 

Theo khuyến cáo của WHO, mọi người đều có thể mắc bệnh tim mạch, đặc 

biệt sau 40 tuổi. Do vậy, việc đánh giá nguy cơ bản thân mỗi người bị bệnh tim mạch 

như thế nào là rất quan trọng. Yếu tố nguy cơ tim mạch hiện chia làm nhiều thể loại. 

1.2.1. Yếu tố nguy cơ tim mạch truyền thống không can thiệp đƣợc  

1.2.1.1. Tuổi  

Nguy cơ xảy ra biển cố tim mạch gia tăng khi tuổi đời cao hơn. Trên 50% số 

người đột quỵ liên quan đến bệnh lý tim mạch và 80% số chết vì đột quỵ xảy ra ở 

độ tuổi trên 65. Tuổi già là điều không thể tránh được, tuy nhiên việc ăn uống điều 

độ, sinh hoạt hợp lý và duy trì một lối sống lành mạnh sẽ góp phần làm chậm lại 

quá trình thoái hoá do tuổi gây ra [35]. 

1.2.1.2. Giới 

Nam giới có nguy cơ mắc bệnh mạch vành, đột quỵ và các bệnh tim mạch 

khác cao hơn so với nữ giới ở tuổi trẻ. Tuy nhiên, nữ giới tuổi cao, sau mãn kinh 

cũng có nguy cơ bị bệnh tim mạch không khác nhiều so với nam giới. Hiện nay, 

bệnh tim mạch ở nữ giới đang trở thành vấn đề đáng báo. Bệnh lý tim mạch ở nữ 

giới cũng thường nặng hơn, có tỷ lệ tử vong cao hơn, song lại thường bị bỏ sót và 

đến muộn hơn so với nam giới. 
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Bảng 1.1. Các yếu tố nguy cơ tim mạch [35] 

Các yếu tố nguy cơ truyền thống Các yếu tố nguy cơ không truyền thống 

Tăng huyết áp 

Rối loạn lipid máu 

Tiền sử gia đình có bệnh lý tim mạch 

Hút thuốc lá 

Đề kháng insulin 

Rối loạn chức năng nội mạc: 

Giảm độ phản ứng mạch máu 

Giảm NO 

Giảm ADMA  

Tăng PAI-1  

Tăng phản ứng viêm 

Tăng hs-CRP 

Tăng bạch cầu 

Tăng phân tử kết dính 

Tăng MMP-9 

Đạm niệu vi lượng 

Tăng Homocystein máu 

Tăng glucose máu sau ăn 

Bất thường thành mạch 

Tăng IMT, giảm độ đàn hồi, vôi hóa 
 

1.2.1.3. Yếu tố gia đình (di truyền) 

Những bằng chứng nghiên cứu cho thấy những người có yếu tố di truyền (gia 

đình) bị bệnh tim mạch hoặc đột quỵ (nam trước 55 tuổi và nữ trước 65) sẽ có nguy 

cơ bị bệnh tim mạch cao hơn những người khác.Yếu tố di truyền còn bao gồm cả 

vấn đề chủng tộc (vd. người Mỹ gốc Phi thường bị mắc bệnh tiểu đường và tăng 

huyết áp cao hơn so với người Mỹ da trắng). 

1.2.2. Các yếu tố nguy cơ truyền thống can thiệp đƣợc  

1.2.2.1. Tăng huyết áp 

Tăng huyết áp (THA) là yếu tố nguy cơ tim mạch thường gặp nhất và cũng 

là yếu tố nguy cơ được nghiên cứu đầy đủ nhất. Tăng huyết áp gần đây được xác 

định khi số đo huyết áp tâm thu ≥ 140mmHg và/hoặc số đo huyết áp tâm trương ≥ 
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90 mmHg. Cả hai số đo huyết áp tâm thu và tâm trương đều là những yếu tố nguy 

cơ tim mạch, tuy nhiên số đo huyết áp tâm thu được xem là yếu tố dự báo quan 

trọng hơn đối với nguy cơ xuất hiện các biến chứng do tăng huyết áp nhất là tai 

biến mạch não. 

Bệnh tăng huyết áp được xem là kẻ giết người thầm lặng vì thường diễn biến 

âm thầm, không triệu chứng trong một thời gian dài. Khi bệnh tăng huyết áp đã gây 

ra các triệu chứng rõ ràng thì thường đã xuất hiện các biến chứng nghiêm trọng như 

tổn thương động mạch, tắc nghẽn mạch máu, các tổn thương tim như rối loạn nhịp 

tim, suy tim, đột tử, thiếu máu não, đột quỵ, suy thận, giảm thị lực,... 

1.2.2.2. Rối loạn lipid máu 

Cholesterol máu toàn phần là lượng cholesterol chứa trong nhiều thành 

phần lipoprotein khác nhau, trong đó quan trọng nhất là LDL-Cholesterol và 

HDL-Cholesterol và gần đây người ta chú ý đến Triglycerides và Non HDL 

cholesterol. Tăng cholesterol máu là tình trạng rối loạn các lipoptrotein vận 

chuyển cholesterol máu gây xơ vữa động mạch và hàm lượng HDL-cholesterol, 

là nồng độ cholesterol chứa trong các lipoprotein HDL là yếu tố bảo vệ tim mạch 

bị giảm thấp xuống. Hiện nay người ta chú ý đến Non HDL.cholesterol vì nhiều 

thành phần ngoài LDL như VLDL, IDL, Lp(a) hiên diện trong các mãng xơ vữa. 

Ngoài ra tăng triglycerid làm gia tăng LDLsd cũng có thể làm tăng nguy cơ mắc 

bệnh tim mạch. Các rối loạn lipid máu lại thường đi kèm các nguy cơ tim mạch 

khác như đái tháo đường, tăng huyết áp... 

1.2.2.3. Hút thuốc lá 

Hút thuốc lá là yếu tố nguy cơ gây xơ vữa động mạch (bệnh động mạch 

vành, đột quỵ, bệnh mạch máu ngoại vi) ngay cả người gầy và huyết áp thấp. Hút 

thuốc lá liên quan đến các yếu tố viêm, các dấu chỉ điểm làm giảm chức năng nội 

mạc, tăng stress oxy hóa. Hút thuốc lá còn làm tăng kết dính tiểu cầu, tăng độ 

nhớt và làm tăng đông. Người hút thuốc lá có đề kháng insulin cao hơn người 

không hút thuốc lá, nồng độ HbA1C cao và cung cấp oxy cho các mô thấp.  

Bên cạnh đó, hút thuốc lá còn gây ung thư phổi và các bệnh lí khác. Nguy cơ 

đột tử của người hút thuốc lá cao gấp 10 lần so với người không hút ở nam và gấp 5 
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lần ở nữ giới. Trên thực tế, 30-40% các trường hợp chết vì bệnh mạch vành có 

nguyên nhân từ hút thuốc lá. Nguy cơ mắc bệnh tim mạch sẽ giảm dần ngay sau khi 

ngừng hút thuốc, kể cả khi đã hút nhiều và lâu năm. Nếu tiếp tục ngừng hút, mức độ 

nguy cơ sẽ dần dần thấp gần như tương đương với mức ở người chưa từng hút thuốc. 

Ngoài ra người hút thuốc lá thụ động cũng có liên quan đến bệnh lý tim mạch. 

1.2.2.4. Lối sống tĩnh tại 

Ít hoạt động thể lực được coi là một nguy cơ tim mạch. Việc vận động hàng 

ngày đều đặn ít nhất 30 phút mang lại lợi ích rõ rệt trong giảm nguy cơ bệnh tim 

mạch. Người ta đã chứng minh việc tập luyện thể lực thường xuyên làm giảm nguy 

cơ xuất hiện nhồi máu cơ tim đồng thời nâng cao khả năng sống sót khi xảy ra nhồi 

máu cơ tim. Tập luyện dường như cũng có tác động tích cực tới các yếu tố nguy cơ 

khác. Người ta cho rằng lợi ích của tập luyện là ở việc giảm cân nặng, tăng khả 

năng dung nạp đường, tăng sức mạnh cơ tim, tăng nồng độ HDL-C, giảm căng 

thẳng, hạ huyết áp (tăng hàm lượng NO)… 

Khuyến cáo nên tập luyện ít nhất 30 phút, đều đặn hàng ngày, cường độ đủ 

mạnh (ấm người, ra mồ hôi, thở hơi nhanh) để mang lại hiệu quả tốt nhất. 

1.2.2.5. Sang chấn (Stress) 

Có nhiều nghiên cứu chỉ ra rằng những người bị sang chấn (thể chất hay tinh 

thần) sẽ gây tăng nguy cơ rối loạn mỡ trong máu, một bệnh gây rối loạn các chất mỡ 

trong máu làm tăng hàm lượng LDL.cholesterol làm tăng nguy cơ xơ vữa động mạch. 

1.2.2.6. Giấc ngũ 

Có sự liên quan giữa thời gian ngũ nhất là ban đêm với giảm yếu tố nguy cơ 

tim mạch chuyển hóa. Thiếu ngủ làm trầm trọng thêm tình trạng kháng insulin, 

THA, tăng đường huyết và RLLP máu và tăng yếu tố viêm cytokin.Tư vấn về giấc 

ngủ 6-9 giờ/mỗi đêm (trung bình khoảng 7 giờ).  

1.2.3. Các yếu tố nguy cơ không truyền thống  

1.2.3.1. Kháng insulin 

Kháng insulin được định nghĩa là tình trạng (của tế bào, cơ quan đích) cần 

một lượng insulin nhiều hơn bình thường để đạt được mức đáp ứng sinh học bình 

thường. Trên người đề kháng insulin được xác định khi có nồng độ insulin tăng cao 

https://www.vinmec.com/tin-tuc/thong-tin-suc-khoe/chi-so-ldl-cholesterol-trong-mau-la-gi-/
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lúc đói, hoặc sau làm nghiệm pháp dung nạp glucose. Theo đồng thuận của tổ chức 

y tế thế giới (WHO) và nhóm nghiên cứu của Châu Âu về đề kháng insulin (EGIR), 

đề kháng insulin khi khả năng thu nạp glucose vào cơ ở mức tứ phân vị thấp nhất, 

HOMA – IR, hay nồng độ insulin máu tăng cao ở mức tứ phân vị cao nhất trong 

dân số bình thường [21]. Phần kháng insulin sẽ trình bày chi tiết hơn ở phần sau 

1.2.3.2. Thừa cân-Béo phì 

Thừa cân/Béo phì ở các mức độ khác nhau đều làm tăng nguy cơ mắc bệnh 

tim mạch. Béo phì có thể tác động tới sự hình thành các yếu tố nguy cơ khác. Béo 

phì càng nhiều thì khả năng xuất hiện các yếu tố tiền đề cho xơ vữa động mạch như 

tăng huyết áp, đái tháo đường cũng như nguy cơ mắc bệnh tim mạch càng cao.  

Thừa cân béo phì người ta dựa vào chỉ số khối lượng cơ thể (BMI). Bên cạnh 

đó, vòng bụng là một trong chỉ số quan trọng bởi béo phì dạng nam còn liên quan chặt 

chẽ với các yếu tố nguy cơ tim mạch khác đó là tăng huyết áp, rối loạn mỡ máu, kháng 

insulin và đái tháo đường týp 2. Khuyến cáo duy trì BMI dưới 23 và nam giới nên duy 

trì vòng bụng dưới 90 cm và nữ giới nên cố gắng duy trì vòng bụng dưới 80cm.  

Theo WHO (1998): “Béo phì hiện đang là một đại dịch tại các quốc gia đã 

phát triển và đang gia tăng nhanh chóng ở nhiều nước đang phát triển, đặc biệt là 

vùng Châu Á- Thái Bình Dương”, một trong những thử thách lớn về y tế cộng đồng 

là ngăn chặn chúng [1]. Béo phì liên quan tới một loạt các YTNC của XVĐM và 

bệnh tim mạch gồm THA, đề kháng insulin, rối loạn dung nạp đường, cholesterol 

cao, tăng triglycerid, giảm HDL-C, tăng fibrinogen huyết tương, RLCNNM và 

viêm. Kết quả từ những nghiên cứu Framingham, Nurses’ Health Study và một số 

nghiên cứu khác cho thấy tương quan thuận giữa béo phì và bệnh mạch vành. Tế 

bào mỡ có khả năng tổng hợp và tiết ra các chất có hoạt tính sinh vật như 

Adiponectin, Resistin, Leptin, PAI-1, yếu tố hoại tử u alpha (Tumor necrosis factor-

α, TNF-α) và interleukin-6 (IL-6) [27]. 

1.2.3.3. Rối loạn chức năng nội mạc  

Những rối loạn chức năng nội mạc làm gia tăng cuy cơ tim mạch: giảm 

phóng thích NO, tăng tổng hợp endothelin-1, giảm phóng thích prostacyclin, tăng 

biểu hiện các phân tử kết dính, tăng kết dính tiểu cầu, tăng đông, tăng các sản phẩm 



16 

glycat hóa. Ngoài ra tăng ADMA (asymmetric dimethylarginine) cũng là dấu chỉ 

điểm rối loạn chức năng nội mô, tăng xơ vữa động mạch. RLCNNM là bất thường 

sớm trong diễn tiến tự nhiên của bệnh tim mạch và có thể là yếu tố tiên đoán sớm 

biến cố tim mạch [98].  

1.2.3.4. Rối loạn chức năng đông máu và tiêu sợi huyết  

Hệ thống tiêu sợi huyết nội sinh có sự cân bằng giữa hoạt hóa plasminogen mô 

(tPA) và PAI-1. Ức chế quá mức tiêu sợi huyết sẽ làm đông máu và huyết khối gây 

biến cố tim mạch. Rối loạn tiêu sợi huyết là thành phần quan trọng của hội chứng đề 

kháng insulin và thúc đẩy tăng nguy cơ biến cố tim mạch. Hoạt động và nồng độ
 
PAI-1 

huyết tương tăng ở người có kháng insulin.  

Tăng insulin máu có liên quan với giảm tiêu sợi huyết ở người dung nạp glucose 

bất thường. Người béo phì, mỡ vùng bụng tăng sản xuất PAI-1 và gia tăng nồng độ 

PAI-1 ở người béo phì kết hợp với kháng insulin. Cơ chế là do mất cân bằng chức 

năng giữa tPA và PAI-1. Insulin, proinsulin, VLDL, các cytokine khác điều hòa 

tổng hợp và phóng thích PAI-1. PAI-1 tăng đáng kể khi kết hợp với tăng insulin, 

glucose máu và tăng acid béo tự do ở người béo phì đề kháng insulin và tiêu sợi 

huyết giảm liên quan gần với hội chứng chuyển hóa. 

1.2.3.5. Hs-CRP 

Các nghiên cứu gần đây cho thấy có mối liên hệ giữa các yếu tố của phản 

ứng viêm và các bệnh lý tim mạch, trong đó hs-CRP (đo bằng phương pháp có 

độ nhạy cao để phát hiện với một ngưỡng rất thấp trong máu) đã trở thành một 

yếu tố nguy cơ quan trọng trong thực hành lâm sàng. Các nghiên cứu về mối liên 

quan giữa các yếu tố của phản ứng viêm và các biến cố tim mạch thường được 

thực hiện trên đối tượng dân số chung, rất ít các nghiên cứu thực hiện trên bệnh 

nhân đái tháo đường. Các nghiên cứu gần đây còn chứng minh các yếu tố của 

phản ứng viêm có thể là yếu tố giúp tiên đoán đái tháo đường trong tương lai và 

đưa ra một giả thuyết rằng các yếu tố này có thể đóng vai trò nền tản trong cơ 

chế bệnh sinh của đái tháo đường và bệnh lý tim mạch giống như hiện tượng đề 

kháng insulin [84].  
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1.2.3.6. Microalbumin niệu 

WHO sử dụng microalbumin niệu là một trong những YTNC tim mạch và 

là một trong những thành tố để xác định hội chứng chuyển hóa vì microalbumin 

niệu liên quan với mức insulin, độ nhạy của muối, béo phì trung tâm, rối loạn lipid 

máu, phì đại tâm thất trái và mất khoảng trũng huyết áp về đêm. THA tâm thu là 

dấu hiệu của microalbumin niệu và tiến triển đạm niệu ở bệnh nhân ĐTĐ týp 2. 

Điều này rất quan trọng vì ở bệnh nhân kháng insulin (như ĐTĐ) có khuynh 

hướng THA. Ở bệnh nhân kháng insulin, microalbumin niệu có thể là dấu hiệu của 

RLCNNM cho thấy tăng tính thấm nội mô và liên quan tới bề dày lớp nội trung 

mạc động mạch cảnh. Microalbumin niệu phản ảnh albumin qua hàng rào nội mạc 

tăng và đo lường dễ dàng trên lâm sàng. 

1.2.3.7. Tăng homocystein máu (tHcy) 

Tăng homocystein đã được chứng minh và một yếu tố nguy cơ tim mạch độc 

lập quan trọng, Tăng homocystein làm gia tăng nguy cơ tim mạch do gây nên tổn 

thương mạch máu với đa cơ chế : tổn thương tế bào nội mô gây rối loạn chức năng 

nội mạc, tăng sinh tế bào cơ trơn mạch máu, tăng kết dính tiểu cầu và gia tăng quá 

trình oxy hóa các LDL, từ đó gây gia tăng xơ vữa động mạch.Nhiều nghiên cứu 

dịch tễ cho thấy tăng tHcy liên quan với bệnh XVĐM [35].  

1.2.3.8. Bất thường thành mạch- Dày lớp nội trung mạc mạch máu và cứng 

thành mạch 

Việc sử dụng hình ảnh học mạch máu nhằm xác định bệnh mạch máu giai 

đoạn dưới lâm sàng giúp làm giảm các nguy cơ tim mạch. Để là một phương pháp 

tầm soát thì phương pháp hình ảnh học được sử dụng phải an toàn, có độ nhạy cao, 

kinh tế và có thể sử dụng để can thiệp tác động lên việc xuất hiện các biến cố tim 

mạch trong tương lai. Người ta nhận thấy phương pháp siêu âm B mode đo IMT 

(Intima Media Thickness = độ dày lớp nội trung mạc) của động mạch cảnh “là một 

phương tiện đáp ứng được các yêu cầu này. Năm 2000, hiệp hội phòng ngừa nguy 

cơ tim mạch (American Heart Association Prevention Conference V) đã kết luận 

rằng “CIMT bây giờ có thể sử dụng để đánh giá nguy cơ tim mạch theo yêu cầu của 

một bác sĩ lâm sàng” [25]. 
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 Sau đó, vào năm 2001, chương trình giáo dục quốc gia Hoa Kỳ về cholesterol 

(National Cholesterol Education Program (NCEP) Adult Treatment Panel III) cũng 

đưa ra khuyến nghị tương tự [90].  

Trong một tổng quan của Hiệp hội siêu âm tim Hoa Kỳ và hiệp hội mạch 

máu Hoa Kỳ (American Society of Echocardiography (ASE), The Society of 

Vascular Medicine and Biology) các nhóm chuyên gia từ các báo cáo lâm sàng đã 

đưa ra đồng thuận trong việc sử dụng phương pháp đo CIMT để đánh giá nguy cơ 

tim mạch trong tương lai [85]. 

Ngoài ra chỉ số huyết áp tâm thu cổ chân / cánh tay là phương pháp thăm dò 

không xâm nhập, hữu ích để phát hiện bệnh lý động mạch ngoại biên dưới lâm sàng 

và có thể cung cấp thêm thông tin ngoài đo lường các YTNC tim mạch. 

1.2.4. Nguy cơ bệnh tim mạch liên quan chế độ ăn uống 

Maelán Fontes‑Villalba và CS (2016) [34] đã chỉ ra rằng chế độ ăn uống 

Palaeolithic mà tổ tiên của họ đã ăn trong thời kỳ Palaeolithic cải thiện các yếu tố 

nguy cơ bệnh tim mạch.  

Theo liên đoàn tim thế giới (World Heart Federation) [110] đề xuất vai trò 

chế độ ăn liên quan nguy cơ bệnh tim mạch. Thật vậy vai trò của chế độ ăn uống rất 

quan trọng đối với sự phát triển và dự phòng bệnh tim mạch. Chế độ ăn uống là một 

trong những điều quan trọng mà có thể thay đổi và sẽ ảnh hưởng đến tất cả các yếu 

tố nguy cơ tim mạch khác. Chế độ ăn nhiều chất béo bão hòa làm tăng nguy cơ mắc 

bệnh tim và đột quỵ, được ước tính gây ra khoảng 31% bệnh tim mạch vành và 11% 

đột quỵ trên toàn thế giới.So sánh giữa chế độ ăn ít chất béo bão hòa, nhiều trái cây 

tươi và rau quả có thể giảm 73% nguy cơ mắc các biến cố tim mạch mới so với chế 

độ ăn hiện nay của người sống ở các quốc gia có thu nhập cao.  

1.2.4.1. Chất béo 

Nghiên cứu làm rõ rằng nồng độ lipid (chất béo) bất thường trong máu có mối 

tương quan chặt chẽ với nguy cơ mắc bệnh mạch vành, đau thắt ngực và tử vong do 

mạch vành. Đổi lại, lipid máu bất thường có liên quan đến chế độ ăn. Chế độ ăn nhiều 

chất béo bão hòa (ví dụ như pho mát) và chất béo chuyển dạng trans (thường được sử 

dụng trong bánh ngọt, bánh quy và thức ăn nhanh) dẫn đến tăng nồng độ cholesterol. 
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Chất béo bão hòa được tìm thấy trong các sản phẩm từ động vật. 

Chất béo chuyển hóa dạng trans là các loại dầu đã được hydro hóa để biến 

chúng thành chất béo bán cứng (semi-hard fats). Chất béo hydro hóa được tìm thấy 

trong thực phẩm chế biến sẵn như bánh ngọt mua ở cửa hàng, bánh quy, viên dự trữ 

(stock cubes) và một loạt các sản phẩm khác mà bạn mua hàng ngày. 

Chất béo bão hòa và chất béo chuyển hóa dạng trans làm tăng nồng độ 

cholesterol trong máu, do đó có thể dẫn đến xơ vữa động mạch. Chất béo không bão 

hòa, không bão hòa đa và không bão hòa đơn có lợi cho sức khỏe tim mạch. Chúng 

hiện diện trong cá, hạt cứng (nút), hạt và rau. 

Các axit béo thiết yếu omega-3 và omega-6 được tìm thấy trong dầu cá và 

trong các loại hạt và hạt cứng. Cơ thể chúng ta không thể tạo ra các axit này vì vậy 

chúng ta phải ăn chúng để đạt được lợi ích của chúng, bao gồm cải thiện nồng độ 

cholesterol có lợi cho cơ thể. 

Nhưng điều quan trọng cần lưu ý là nếu tổng lượng chất béo tiêu thụ trên 

37% tổng lượng calo, thì ngay cả khi chất béo đó không bão hòa, vẫn tăng nguy cơ 

mắc bệnh tim mạch. Lượng chất béo bão hòa không nên vượt quá 10% tổng năng 

lượng và đối với những nhóm có nguy cơ cao, như người bị bệnh ĐTĐ, tổng lượng 

chất béo nên từ 7% trở xuống trong tổng năng lượng. 

Chất béo xấu 

Phần lớn thực phẩm chúng ta ăn hàng ngày có chứa chất béo bão hòa và chất 

béo chuyển hóa dạng trans (trans fats). Thực phẩm này làm tăng nồng độ 

cholesterol trong máu, có khả năng gây tắc nghẽn động mạch, khiến nguy cơ mắc 

bệnh tim cao hơn. Ngay cả những thực phẩm hàng ngày như thịt và các sản phẩm từ 

sữa cũng có thể có hàm lượng chất béo xấu cao. 

Chất béo là một yếu tố nguy cơ của bệnh tim mạch. Nồng độ bất thường của 

lipid (chất béo) trong máu là yếu tố nguy cơ của bệnh tim mạch. Cholesterol được 

tìm thấy trong số các lipid trong máu và trong tất cả các tế bào của cơ thể. Nó quan 

trọng đối với hoạt động lành mạnh của cơ thể chúng ta. Nó cần thiết để hình thành 

màng tế bào và sinh tổng hợp các hormone nhất là hormon sinh dục. Cơ thể con 

người tạo ra cholesterol tại gan và nguồn ngoại sinh khi chúng ta ăn thịt động vật và 
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thực phẩm có nguồn gốc động vật như sữa và pho mát. Chúng ta cũng có thể tạo ra 

cholesterol từ các loại thực phẩm không chứa cholesterol như mỡ dừa (coconut fat), 

dầu cọ (palm oil) và chất béo chuyển hóa dạng trans (trans fats), thường được sử 

dụng trong thực phẩm như khoai tây chiên, bánh ngọt và bánh quy. 

Cholesterol được vận chuyển trong máu bởi các lipoprotein bao gồm 

lipoprotein tỷ trọng thấp (LDL) và lipoprotein tỷ trọng cao (HDL). Lượng LDL 

cholesterol cao dẫn đến xơ vữa động mạch làm tăng nguy cơ đau tim và đột quỵ do 

thiếu máu cục bộ. Khi nồng độ HDL cholesterol tăng làm giảm nguy cơ mắc bệnh 

tim mạch vì nó mang cholesterol ra khỏi dòng máu. Estrogen, một loại nội tiết tố 

nữ, làm tăng nồng độ HDL cholesterol, một phần giải thích nguy cơ mắc bệnh tim 

mạch thấp hơn ở phụ nữ tiền mãn kinh. 

Triglyceride 

Triglyceride là loại chất béo phổ biến nhất trong cơ thể. Nồng độ TG bình 

thường thay đổi theo tuổi và giới tính. Nhưng nếu bị bệnh tim hoặc ĐTĐ người 

bệnh có khả năng mắc bệnh ở mức cao. Nồng độ cao của TG kết hợp với nồng độ 

cholesterol LDL cao làm tăng tốc độ xơ vữa động mạch, làm tăng nguy cơ đau tim 

và đột quỵ. 

Nồng độ lipid máu bình thường 

Nồng độ lipid phụ thuộc vào tuổi tác, giới tính, cấu tạo di truyền, lựa chọn lối 

sống và sẽ thay đổi theo thời gian. Mặc dù ranh giới giữa mức độ an toàn và nguy 

hiểm không dễ xác định nhưng có những khuyến cáo đưa ra. 

Các khuyến cáo của Châu Âu đề xuất các mục tiêu sau: 

Cholesterol toàn phần tối ưu: < 5,0 mmol/l. 

Cholesterol LDL: <3.0 mmol/l. 

HDL cholesterol: ≥1,2 mmol/l ở phụ nữ và ≥1,0 mmol/l ở nam giới. 

Triglycerid: <1,7 mmol/l. 

Các khuyến cáo của Mỹ đề xuất các mục tiêu sau: 

Cholesterol toàn phần tối ưu: < 5,1 mmol/l. 

Cholesterol LDL: < 2,6 mmol/l. 

Cholesterol HDL:≥1,0 mmol/l. 

Triglycerid: < 1,7 mmol/l 
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1.2.4.2. Natri 

Huyết áp cao (tăng huyết áp) là một yếu tố nguy cơ chính của bệnh tim 

mạch. Nếu có một chế độ ăn nhiều natri, sẽ có nguy cơ bị tăng huyết áp. 

Người ta ước tính rằng việc giảm phổ biến lượng natri trong khẩu phần ăn khoảng 

1g natri mỗi ngày, khoảng 3g muối, sẽ dẫn đến giảm 50% số người cần điều trị tăng 

huyết áp. Sự sụt giảm tương tự sẽ dẫn đến giảm 22% số ca tử vong do đột quỵ và 

giảm 16% số ca tử vong do bệnh tim mạch vành. 

1.2.4.3. Hoa quả và rau 

Ăn nhiều trái cây tươi và rau quả bảo vệ tim. Ăn ít trái cây và rau quả chiếm 

khoảng 20% bệnh tim mạch trên toàn thế giới. Trái cây và rau quả có chứa các 

thành phần bảo vệ chống lại bệnh tim và đột quỵ. 

1.2.4.4. Ngũ cốc nguyên hạt 

Các loại ngũ cốc nguyên hạt chưa qua tinh chế và không loại bỏ cám hoặc 

mầm. Chúng chứa axit folic, vitamin B và chất xơ, tất cả đều là những chất bảo vệ 

quan trọng chống lại bệnh tim mạch. Các loại ngũ cốc đã qua chế biến như thế được 

sử dụng để làm bánh mì trắng và mì ống không có lợi ích như ngũ cốc nguyên hạt. 

1.2.4.5. Cá 

Ở những quốc gia tiêu thụ nhiều cá, nguy cơ tử vong do mọi nguyên nhân 

cũng như tử vong do tim mạch giảm. 

1.2.4.6. Rượu 

Việc sử dụng rượu bia là có hại đã được chứng minh liên quan tổn thương cơ 

tim và tăng nguy cơ đột quỵ và rối loạn nhịp tim. Việc uống rượu quá mức là nguyên 

nhân gây ra khoảng 2,5 triệu ca tử vong và 4,5% gánh nặng bệnh tật toàn cầu. 

Tiêu thụ quá nhiều rượu cũng có thể gây ra các vấn đề khác như tăng huyết 

áp, nhồi máu cơ tim cấp tính, bệnh cơ tim, xơ gan, bạo lực và tự sát. Hiện nay, các 

khuyến cáo cho rằng, nếu sử dụng điều độ, tức không quá một đơn vị uống mỗi 

ngày, uống rượu không gây nguy cơ tim mạch và trong chừng mực nào đó có thể 

giúp ngăn ngừa xơ vữa động mạch và bệnh mạch vành liên quan đến tăng lượng 

HDL-C máu (uống rượu vang đỏ). Tuy nhiên, hiện tại vẫn chưa có đầy đủ bằng 

chứng và sự thống nhất khuyến cáo mọi người uống rượu một cách hệ thống. Hơn 
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nữa, uống quá nhiều rượu (nhiều hơn một đơn vị uống: tương đương 60ml rượu 

vang, 300 ml bia, hoặc 30 ml rượu nặng) mỗi ngày lại có thể có hại cho sức khoẻ. 

Lúc đó rượu có thể làm tăng huyết áp, tăng nguy cơ tổn thương gan và biến chứng 

thần kinh trung ương cũng như rất nhiều rối loạn khác, một vài trong số đó lại là các 

rối loạn về tim mạch và kháng insulin 

1.4.4.7. Ăn chay và nguy cơ tim mạch 

Theo tài liệu của Viện Dinh dưỡng và Tiết thực (2015) chế độ ăn chay có thể 

mang lại lợi ích sức khỏe trong phòng ngừa và điều trị một số tình trạng sức khỏe, 

bao gồm xơ vữa động mạch, ĐTĐ típ 2, tăng huyết áp và béo phì. Thiết kế tốt chế 

độ ăn chay có thể bao gồm thực phẩm tăng cường hoặc bổ sung đáp ứng khuyến 

nghị dinh dưỡng và phù hợp cho tất cả các giai đoạn của cuộc đời, bao gồm mang 

thai, cho con bú, thời ấu thơ và thanh thiếu niên.  

Người ăn chay phải sử dụng đặc biệt quan tâm để đảm bảo đủ số lượng 

vitamin B-12. Chế độ ăn chay chủ yếu là thực vật, bao gồm ngũ cốc, các loại đậu, 

hạt, hạt, rau và trái cây nhưng không bao gồm thực phẩm động vật (thịt bò, thịt lợn, 

thịt gia cầm, động vật hoang dã và cá) và có thể hoặc không bao gồm một số sản 

phẩm động vật, chẳng hạn như sữa (sữa và các sản phẩm sữa), trứng và thực phẩm 

chế biến có chứa casein hoặc váng sữa. Mặc dù người ăn chay có thể có nguy cơ 

cao hơn thiếu hụt đối với một số chất dinh dưỡng (ví dụ, vitamin B-12) so với người 

không ăn, thiếu hụt dinh dưỡng không phải là nguyên nhân chính gây tử vong hoặc 

bệnh tật ở phương Tây xã hội.  

Chế độ ăn chay có liên quan đến nguy cơ mắc bệnh thiếu máu cơ tim thấp 

hơn, tăng huyết áp, ĐTĐ típ 2, béo phì và một số loại ung thư; chế độ ăn chay ít 

chất béo, kết hợp với các yếu tố lối sống lành mạnh khác, đã được chứng minh là có 

hiệu quả trong điều trị các bệnh này. Người ăn chay có lipoprotein mật độ thấp thấp 

hơn, huyết thanh tốt hơn kiểm soát glucose, và giảm stress oxy hóa. Ăn ít thực 

phẩm chứa chất béo bão hòa và cholesterol, và ăn nhiều rau, trái cây, ngũ cốc, các 

loại đậu, hạt và hạt và các sản phẩm từ đậu nành giàu chất xơ và chất phytol là 

thành phần của chế độ ăn chay góp phần giảm mắc các bệnh mãn tính. 
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Hyunju Kim và cộng sự (2019) đã sử dụng dữ liệu người trung niên ở cộng 

đồng (n = 12,168) trong nghiên cứu ARIC (nguy cơ xơ vữa động mạch ở cộng 

đồng) được theo dõi từ năm 1987-2016. Chế độ ăn uống của người tham gia được 

phân loại theo 4 chỉ số chế độ ăn uống dựa trên thực vật một cách tổng thể trong đó 

thực phẩm thực vật lành mạnh mới nhận được điểm số cao hơn, các chỉ số lượng 

thức ăn động vật cao hơn nhận được điểm thấp hơn. Kết quả cho thấy những người 

tham gia tuân thủ chỉ số chế độ ăn uống dựa trên thực vật tổng thể chứng minh có 

nguy cơ mắc bệnh tim mạch thấp hơn 16%, 31% đến 32% và 25% đến 25%. Kết 

luận rằng chế độ ăn thực vật cao hơn và thực phẩm động vật thấp hơn có liên quan 

đến nguy cơ thấp hơn về mắc bệnh tim mạch và tử vong [55]. 

1.3. INSULIN 

1.3.1. Đại cƣơng về insulin 

Insulin là hormon điều hòa chuyển hóa các chất dinh dưỡng trong đó là hormon 

duy nhất có tác dụng làm hạ đường huyết. Insulin được tổng hợp từ tế bào beta của tiểu 

đảo Langerhans của tuyến tụy nội tiết là hormon đa pepid. Gen insulin người nằm ở 

nhánh ngắn của nhiễm sắc thể thứ 11. Phân tử tiền chất là peproinsulin ở hệ võng trạng 

nội mô dưới sự điều khiển của DNA/RNA hệ võng nội mô tiết ra preproinsulin có 

trọng lượng phân tử 11.500. Ngay sau khi được thành lập các enzym ty thể sẽ tách ra 

thành proinsulin có trọng lượng phân tử khoảng 9.000. Proinsulin sẽ được mang đến bộ 

máy Golgi và dự trữ trong các hạt, khi trưởng thành 1 phân tử Proinsulin sẽ tách ra 

thành một phân tử insulin và một peptid C có 31 acid amin, trọng lượng phân tử 

khoảng 3000 [9], [74]. 

1.3.2. Thụ thể insulin  

Để có hiệu quả insulin cần phải gắn với thụ thể insulin trên bề mặt màng tế bào 

cơ quan đích.Thụ thể đặc hiệu của insulin trên bề mặt của màng tế bào hiện diện ở 

phần lớn các tế bào trong cơ thể. Tác dụng insulin chỉ thể hiện ngay sau khi insulin kết 

hợp với thụ thể của chúng trên bề bề mặt của màng tế bào đích. Tại các tế bào mỡ, cơ 

vân và tế bào gan sự liên kết insulin và thụ thể này đặc biệt đi kèm với các đáp ứng 

sinh học ở các tổ chức này đối với hormone. Các thụ thể này liên kết rất nhanh với 

insulin với tính chuyên biệt và ái lực rất cao để có thể liên kết với lượng rất bé. 



24 

Các thụ thể insulin là thành phần của dòng họ yếu tố phát triển (growth factor 

family), gồm phức hợp glycoprotein màng với hai tiểu đơn vị alpha và bêta. Tiểu đơn 

vị alpha có PM = 135.000 nằm phía bên ngoài màng tế bào, kết hợp với insulin và liên 

kết với tiểu đơn vị beta có PM = 95.000, xuyên qua màng tế bào, nằm chủ yếu ở bào 

tương, chứa enzym tyrosine kinase và có hiện tượng tự hoạt hóa [9], [74]. 

1.3.3. Hệ thống vận chuyển glucose 

Sự oxy hóa glucose là nguồn năng lượng chính của nhiều loại tế bào trong cơ 

thể và đặc biệt cho chức năng của tế bào não. Vì màng tế bào không dễ thấm đối với 

các phân tử háo nước như glucose vì vậy cần đến các chất protein vận chuyển để đưa 

glucose vào nội bào gọi là protein vận chuyển glucose (GLUT). 

Ngoài ra tại ruột non và ống thận có chất đồng vận chuyển glucose-Na+ cần 

năng lượng. Tất cả các tế bào khác đều có GLUT không đòi hỏi năng lượng nhằm 

đưa glucose dễ dàng từ nơi có nồng độ glucose cao qua màng tế bào vào vùng 

nồng độ thấp. Các chất vận chuyển glucose bao gồm 14 thành phần, trong đó một 

số đã được xác định. Các chất protein vận chuyển glucose (GLUT) phổ biến đó là 

GLUT1, 2,3,4 và 5 [10]. 

1.3.4. Tác dụng của insulin 

Khi insulin liên kết với đơn vị α, tiểu đơn vị β tự hoạt hoá phosphoryl 

(autophosphorylation), tiếp đến bổ sung protein vào phức hợp và phosphoryl vào 

mạng lưới cơ chất nội bào, bao gồm: cơ chất thụ thể insulin-1 (IRS-1), cơ chất thụ 

thể insulin-2 (IRS-2) và các thành phần khác. Cơ chất hoạt hoá này tạo sự bổ sung 

diễn tiến tiếp theo và hoạt hoá các kinase, phosphatase… và các phân tử tín hiệu 

trong các đường chuyển hoá phức tạp gồm 2 cách chính. [9], [74]. 

Cách thứ nhất: Hoạt hóa PI3-kinase liên quan đến chuổi phosphoryl hóa bắt 

nguồn từ những vùng kinase bị hoạt hóa, tác động ngăn nội bào của các protein bao 

gồm GLUT4, transferin, thụ thể lipoprotein nhỏ đậm đặc (LDLsd), thụ thể của yếu 

tố II tăng trưởng giống insulin (IGF II), để di chuyển chúng ra bề mặt màng tế bào. 

Các protein này bị giam hảm trong nội bào vào thời kỳ sau hấp thu, sẽ di chuyển 

đến bề mặt tế bào trong khi ăn.  
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Hoạt hóa PI3-kinase làm di chuyển các túi chứa GLUT4 đến màng tế bào, 

tăng tổng hợp glycogen và lipid, và kích thích các con đường chuyển hóa khác. 

Sau khi liên kết với thụ thể một số phức hợp thụ thể nội nhập vẫn còn tranh 

luận, các phức hợp nội nhập góp phần cho tác dụng insulin sau này hay là hạn chế 

tác dụng insulin bằng cách đưa insulin đến tiêu thể dọn dẹp nội bào. Chúng tạo 

thuận lợi cho sự vận chuyển các chất dinh dưỡng vào trong các tổ chức nhạy cảm 

với insulin và có thể thúc đẩy sự phát triển bằng cách cho các chất IGF II di chuyển 

đến thụ thể bề mặt tế bào. Trong cách thức này, những khiếm khuyết di truyền phần 

xa đối với thụ thể insulin sẽ đưa đến tình trạng “đề kháng insulin sau thụ thể”. 

Các khiếm khuyết có thể là: Bất thường về những enzyme phụ trách 

phosphoryl hóa của chất protein của GLUT, đột biến bản thân chất GLUT, hoặc bất 

thường trong quá trình tiến triển của chúng. Tuy nhiên, các bất thường về enzyme 

phosphatase có thể làm trì hoản phục hồi bình thường của thụ thể insulin đối với vị trí 

bề mặt màng tế bào của chúng, kết quả gây đề kháng đối với tác dụng của insulin. 

Cách thứ hai: Sự thủy phân glycolipid của màng bởi hoạt hóa phospholipase 

C kích thích bởi insulin. Tiềm năng của các chất “thông tin thứ hai” như inositol 

monophosphate hoặc diacylglycerol có thể qua trung gian cho các đáp ứng nội bào 

với insulin, với phosphoryl hóa nội bào do diacylglycerol bằng sự hoạt hóa protein 

kinase C (PKC). 

Các bất thường thụ thể insulin đối với nồng độ ái lực hay cả hai sẽ ảnh hưởng 

đến tác dụng của insulin. “Điều hòa ngược” là hiện tượng trong đó số lượng thụ thể 

insulin bị giảm nhằm đáp ứng khi nồng độ insulin máu tăng cao kéo dài, do gia tăng 

giáng hóa nội bào. Khi nồng độ insulin thấp, sự kết hợp thụ thể được điều hòa bình 

thường trở lại.  

Phối hợp nồng độ insulin cao và giảm kết hợp insulin với thụ thể thường gặp 

trong béo phì sử dụng nhiều glucose và có lẽ sử dụng nhiều insulin ngoại sinh kéo 

dài. Phối hợp nồng độ insulin máu thấp và tăng kết hợp insulin với thụ thể: hoạt 

động thể lực, nhịn ăn. Sự hiện diện một lượng lớn cortisol sẽ làm giảm sự liên kết 

insulin với thụ thể do tác động trực tiếp chính cortisol gây ra hoặc qua trung gian 

của đi kèm với tăng insulin máu.  
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1.3.4.1. Tại gan 

Gan là cơ quan chính mà insulin đến qua đường máu và tác dụng trên gan 

theo 2 cách  

(1) Insulin gây tác dụng đồng hóa: Insulin xúc tiến cùng lúc sự tổng hợp 

và dự trữ glycogen, đồng thời ức chế sự thoái biến glycogen. Các tác dụng này 

được thực hiện qua trung gian do các sự thay đổi hoạt hóa các enzyme trong quá 

trình tổng hợp glycogen. Gan có khả năng dự trữ tối đa 100 - 110 gam glycogen 

tương đương lượng năng khoảng 400 - 440 Kcalo.  

(2) Insulin làm tăng tổng hợp protein và triglyceride và thành lập VLDL tại gan. 

Insulin cũng ức chế tân sinh đường và xúc tiến sự thuỷ phân glycogen (glycolisis) 

thông qua tác dụng của chúng lên các enzyme của quá trình thuỷ phân này. Insulin ức 

chế chuyển hóa. Insulin tác động sau khi ăn bằng cách ức chế thoái biến glycogen tại 

gan, ức chế sinh chất cetone cũng như sự tân sinh đường tại gan [9], [74]. 

1.3.4.2. Tại cơ 

Insulin xúc tiến cho sự 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. Thêm 

vào đó, insulin cũng xúc tiến tổng hợp glycogen để thay thế cho lượng glycogen được 

sử dụng khi hoạt động cơ. Điều này rất phức tạp do sự gia tăng vận chuyển glucose 

vào tế bào, thúc đẩy hoạt tính của enzyme glycogen synthetase và ức chế hoạt động 

của enzyme glycogen phosphorylase. Khoảng 500 - 600 g glycogen dự trữ trong tổ 

chức cơ của người nặng 70 kg, nhưng do thiếu enzyme glucose - 6 phosphatase trong 

tổ chức này, nó không thể sử dụng như là nguồn glucose trong máu, ngoại trừ được 

cung cấp gián tiếp cho gan chất lactate để biến đổi thành glucose. 

1.3.4.3. Tổ chức mỡ 

Tổ chức mỡ là nguồn dự trữ năng lượng có hiệu quả của cơ thể dưới dạng 

triglyceride. Insulin tác động cho TG dự trữ trong tế bào mỡ bằng nhiều cơ chế: 

(1) Insulin thúc đẩy cho sự sản xuất enzyme lipoprotein lipase (enzyme này 

gắn vào nội mạc mô mỡ và nội mạc mạch máu) có tác dụng thủy phân triglycerid từ 

các lipoprotein lưu hành. 
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(2) Bằng sự gia tăng vận chuyển glucose vào tế bào mỡ, insulin cũng tăng 

cung cấp б glycerol phosphate, chất dùng trong sự ester hóa FFA thành triglycerid. 

(3) Insulin ức chế thoái biến lipid nội bào của nguồn TG dự trữ bằng cách ức 

chế enzyme lipase nội bào (còn gọi là enzyme lipase nhạy cảm với hormon). Sự 

giảm các acid béo này đến gan là yếu tố điều hoà của insulin nhằm giảm sự tân sinh 

đường và tạo chất cetone tại gan. 

1.3.5. Kháng insulin  

1.3.5.1. Định nghĩa kháng insulin 

KI là tình trạng suy giảm tác dụng sinh học của insulin trên cơ quan đích 

biểu hiện bằng sự gia tăng nồng độ insulin trong máu. Có thể nói cách khác KI xảy 

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

đích chống lại sự gia tăng insulin máu [9], [74]. 

Năm 1998 TCYTTG đã đưa ra định nghĩa thống nhất: “Được xem là KI khi chỉ 

số HOMA lớn hơn tứ phân vị cao nhất trong nhóm chứng”. 

Cường insulin không phải là do sự tăng tiết nguyên phát insulin gây hạ 

glucose máu mà đó là sự phản ứng với tình trạng KI. 

1.3.5.2. Phân loại và nguyên nhân gây kháng Insulin  

Phân loại kháng insulin dựa theo nguyên nhân: 

Kháng tế bào đích thừa hưởng: các đột biến thụ thể insulin, ĐTĐ type 2, 

chứng loạn dưỡng mỡ. 

KI thứ phát: béo phì, nhiều hormon chống điều hòa, ĐTĐ type 2, không hoạt 

động, stress, nhiễm khuẩn, thai kỳ, liên quan miễn dịch, nhịn ăn,.… 

KI tiên phát: THA, hội chứng buồng trứng đa nang, hội chứng X. 

Một số chất kháng insulin trong máu: 

Các hormon: gia tăng một số hormon chống điều hòa đường huyết như 

cortisol, GH, glucagon, cathecholamin và thyroxin. 

Acid béo tự do (FFA): Randle ghi nhận gia tăng nồng độ FFA máu ở người 

béo và ĐTĐ type 2 gây giảm sút sử dụng glucose ở ngoại biên. Có nhiều bằng 

chứng về FFA gây KI, FFA liên quan đến sự tân sinh glucose ở gan và góp phần 

làm giảm hoặc mất sự nhạy của insulin tại gan ở người béo phì và ĐTĐ týp 2. 
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Kháng thể KI: khi điều trị insulin lâu ngày ở bệnh nhân ĐTĐ týp 1 có thể 

xuất hiện kháng thể KI. 

Các cytokins: TNF α có tác dụng lên chuyển hóa glucose và lipid. 

Acid béo tự do (FFA) và kháng insulin 

FFA và một số FFA chuỗi dài làm giảm trạng thái lỏng của màng tế bào, làm 

thay đổi khả năng tiếp cận các thụ thể insulin, làm mất ổn định sự truyền tín hiệu của 

GLUT-4 đồng thời làm thay đổi khả năng gắn và hoạt động của insulin. KI tăng khi 

tích lũy chất béo trong cơ thể (chế độ ăn thừa mỡ) làm tăng cân và ngược lại KI được 

cải thiện khi cân nặng giảm. Nồng độ FFA trong máu tăng ở người béo phì và ĐTĐ týp 

2 liên quan đến ức chế FFA sau ăn bị rối loạn [9], [75]. 

1.3.5.3.Các phương pháp xác định kháng insulin  

Phương pháp đánh giá hoạt động nội sinh của insulin [29], [62], [79], [82], [103] 

- Nồng độ insulin máu lúc đói (I0). 

Phương pháp định lượng được sử dụng chủ yếu hiện nay là phương pháp 

miễn dịch phóng xạ (RIA-Radio Immuno Assay). 

Được gọi là cường insulin, KI khi có sự gia tăng bất thường về nồng độ 

insulin lúc đói > +SD ( nồng độ trung bình của insulin lúc đói nhóm chứng). 

Cường insulin khi nồng độ insulin huyết thanh lúc đói ≥ 12 µU/ml. 

- Định lượng insulin và glucose sau NPDNG 

NPDNG đường uống bao gồm định lượng glucose và insulin lúc đói và sau 

khi uống 75g glucose. Cường/kháng insulin khi có sự gia tăng bất thường nồng độ 

insulin và glucose đói và 2 giờ sau khi uống đường so với nhóm chứng (> +SD). 

- NPDNG đường tĩnh mạch 

Đánh giá sự tiết insulin sớm và muộn sau khi sau khi truyền nhanh vào 

tĩnh mạch một lượng glucose. Phương pháp này có ưu điểm kiểm soát được 

lượng glucose đưa vào cơ thể nhưng bất tiện vì phải lấy máu thật chuẩn và nhiều lần. 

Các phương pháp ngoại sinh [9] 

- Phương pháp kẹp đẳng đường tăng insulin máu 

Adres (1996) và De Fronzo (1979) đã đưa phương pháp này để đánh giá sự 

nhạy insulin, xác định KI và được xem là “tiêu chuẩn vàng”. Phương pháp: truyền 

X X

X
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insulin và truyền glucose liên tục để ngăn cản hạ glucose máu. Nhạy insulin được 

đánh giá bằng số lượng glucose cần truyền vào để ổn định glucose máu. 

- Nghiệm pháp ức chế insulin 

Bệnh nhân được truyền vào epinephrine hoặc propranolol hoặc somatostatine 

cùng với insulin và glucose. Phương pháp này ít thông dụng vì có nhiều tác dụng phụ. 

Phương pháp gián tiếp [37], [96] 

- Chỉ số HOMA-IR (Mô hình HOMA 1) 

Sử dụng chỉ số HOMA-IR để đánh giá sự KI 

HOMA-IR = (I0 x G0)/22,5 

Trong đó: I0: là nồng độ Insulin máu lúc đói (µU/ml) 

+ G0: là nồng độ glucose máu lúc đói (mmol/L) 

Chỉ số HOMA-IR trong các nghiên cứu xác định kháng insulin.  

- Chỉ số HOMA-IR (+) ≥ 2,6 

- Chỉ số QUICKI (Quantitative insulin sensitivity check index). 

Đánh giá KI. bằng QUICKI index=1/ [logI0(µU/ml)+logG0(mg/dl)] 

WHO qui định có KI khi QUICKI < Qtb-SD ở nhóm chứng. 

Chỉ số QUICKI xác định kháng insulin < 0,33.  

- Chỉ số McAuley. McAuley đề xuất công thức tính [20] 

McAuley= Exp [2,63-0,28 Ln(I0 µU/ml)-0,31 Ln(triglycerid mmol/l)] 

Trong đó: Exp là kỳ vọng toán 

Chỉ số Mc Auley đánh giá kháng insulin < 5,8 

- Chỉ số Bennett. = 1/ [Ln(I0µU/ml)XLn (G0 mmol/L]  

 Một số chỉ số kháng insulin không đặc hiệu 

- Chỉ số nhạy insulin (ISI: insulin sensitivity index): 

Là tỷ số giữa nồng độ glucose và insulin máu (I/G) 

Sử dụng NPDNG để đánh giá đáp ứng tiết insulin thừa sớm trong 30 phút đầu. 

Tỷ số giữa nồng độ glucose và insulin lúc đói là hằng số sau đó so với nhóm chứng. 

- Chức năng tế bào beta: HOMA% B [15], [24] 

Khả năng tiết insulin của tế bào beta được tính theo công thức HOMA% B 

còn gọi là HOMA-S. Chỉ số HOMA%B = (20 x I0)/ (G0-3,5) 
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Trong đó: I0 là nồng độ insulin máu lúc đói và G0 là nồng độ glucose máu lúc đói 

Xác định cường chức năng tế bào beta HOMA-%B ≥116% 

- Chỉ số insulin 

Chỉ số insulin= (I2-I0)/(G2-G0) 

1.4. LEPTIN 

1.4.1. Đại cƣơng về leptin 

Leptin là một trong hormon điều hòa chuyển hóa biến dưỡng đúng hơn là 

cytokine của tổ chức mỡ tạng được ghi nhận ban đầu từ phòng thí nghiệm Jackson ở 

Hoa Kỳ vào năm 1994, khi các nhà khoa học phát hiện ra chú chuột đặc biệt rất háo 

ăn và bị béo phì (chuột ob). Sau khi nghiên cứu, người ta ghi nhận chuột ob bị 

khiếm khuyết về gien trong quá trình tổng hợp phân tử protein và ngày nay các nhà 

khoa học đã đặt tên là gien lep và phân tử leptin [60], [61], [116]. 

1.4.2. Tổng hợp leptin 

Leptin được tổng hợp chủ yếu từ các tế bào mỡ trắng. Khi cơ thể thiếu leptin 

hoặc ngay cả trong trường hợp đề kháng leptin sẽ dẫn đến tình trạng ăn nhiều quá 

mức gây nên béo phì. Khi các chú chuột ob thiếu hụt leptin được điều trị bởi leptin 

tái tổ hợp, chúng trở nên ăn ít lại và giảm cân đáng kể. Sự khám phá ra leptin đã mở 

ra một cuộc cách mạng về khái niệm béo phì.  

Leptin được xem như hormon quan trọng giữ vai trò liên kết giữa mô mỡ ngoại 

biên và hệ thần kinh trung ương trong việc kiểm soát sự thèm ăn và tiêu thụ năng lượng 

của cơ thể. Tuy nhiên vấn đề ứng dụng leptin trong lâm sàng gặp nhiều khó khăn do 

hầu hết các đối tượng béo phì trên lâm sàng không phải do khiếm khuyết gien tổng hợp 

leptin bẩm sinh, mà chủ yếu do chế độ dinh dưỡng, tập luyện thể lực và các yếu tố môi 

trường. Những trường hợp béo phì này lại thường kèm theo tăng leptin máu, từ đó đã 

xuất hiện khái niệm đề kháng leptin trên lâm sàng [1], [92].  

Leptin tác động trên tổ chức thông qua các thụ thể. Thụ thể leptin không chỉ 

có mặt ở hệ thần kinh trung ương mà còn hiện diện ở các tổ chức ngoại biên như 

mạch máu, tế bào beta tụy… Thông qua các cơ chế tác dụng, các yếu tố ảnh hưởng 

đến nồng độ leptin và sự ảnh hưởng của leptin trên cơ thể giúp chúng ta có một cái 

nhìn toàn diện hơn về ứng dụng của leptin trên lâm sàng. 



31 

Ngoài tổ chức mỡ ra leptin còn được tổng hợp tại nhau thai và buồng trứng. 

Có hai giả thuyết cho hiện tượng trên, người ta cho rằng leptin đóng vai trò như 

những yếu tố tăng trưởng thông tin về trạng thái năng lượng giữa mẹ và con, mặt 

khác nhau thai có thể là một trong những cơ quan đích chịu tác động của hormon 

leptin. Ngoài ra những nghiên cứu gần đây còn ghi nhận sự hiện diện của leptin ở 

dạ dày, gan và tụy, tuyến yên, tuyến vú và tế bào tủy xương.  

Ở người, gien mã hóa leptin nằm trên nhiễm sắc thể số 7q31.3 và tổng hợp 

nên phân tử leptin gồm 167 axit amin với đầu tận gồm chuỗi tín hiệu 21 axit amin 

được xem như phần chức năng của phân tử leptin. Đầu tận giúp chuyển leptin vào 

các tiểu thể và sau đó loại bỏ chuỗi tín hiệu này và tuần hoàn trong máu dưới dạng 

phân tử gồm 146 axit amin. 

1.4.3. Các yếu tố liên quan đến sự tiết leptin 

Nồng độ leptin huyết tương phản ảnh khối lượng mô mỡ của cơ thể và liên 

quan mật thiết với tình trạng dự trữ năng lượng ở não. Nhiều nghiên cứu ghi nhận 

nồng độ leptin trong tuần hoàn phụ thuộc nhiều yếu tố [59], [77]. 

1.4.3.1. Hoạt động thể lực  

 Khi hoạt động tình trạng tăng chuyển hóa và sự tiêu thụ năng lượng của cơ 

thể khi hoạt động thể lực sẽ ảnh hưởng đến gia tăng sự biểu lộ của các phân tử ARN 

thông tin và ảnh hưởng đến nồng độ leptin trong tuần hoàn. Các nghiên cứu cho 

thấy hoạt động thể lực nặng kéo dài sẽ làm giảm nồng độ leptin máu và nồng độ 

leptin thường thấp ở các vận động viên thể thao.  

Cơ chế điều hòa sản xuất leptin của việc hoạt động thể lực có thể do hoạt 

động thể lực làm tăng sự nhạy cảm insulin với các nồng độ axit béo và tăng hoạt 

tính giao cảm thượng thận từ đó làm giảm sự bài tiết leptin. Mặc khác như chúng ta 

đã biết, leptin là một hormon điều hòa sự cân bằng năng lượng, do đó khí sự tiêu 

thụ năng lượng quá mức sẽ ảnh hưởng đến nồng độ leptin trong máu [33], [47]. 

1.4.3.2. Tình trạng béo phì  

 Béo phì là tình trạng bệnh lý phổ biến trên toàn thế giới [2]. Một số các nghiên 

cứu trên người và động vật béo phì đều cho thấy nồng độ leptin gia tăng đáng kể. Nồng 
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độ leptin có mối tương quan chặt chẽ với chỉ số BMI của cơ thể, khối lượng mỡ của cơ 

thể càng cao thì nồng độ leptin càng cao. Mặt khác, kích thước tế bào mỡ cũng ảnh 

hưởng đến sự biểu lộ các phân tử ARN thông tin của leptin. 

1.4.3.3. Thời tiết 

Nhiều nghiên cứu cho thấy khi thời tiết lạnh, nhiệt độ thấp sẽ làm giảm nồng 

độ leptin trong máu, cơ chế có thể là do hoạt tính giao cảm tăng và sẽ tác động lên 

thụ thể β3 tại mô mỡ làm giảm tổng hợp leptin.  

1.4.3.4. Các yếu tố khác ảnh hưởng đến nồng độ leptin trong máu 

Bảng 1.2. Các yếu tố khác ảnh hưởng đến nồng độ leptin trong máu 

Làm giảm leptin máu Làm tăng leptin máu 

Androgen 

Nhịn đói  

Tập thể dục lâu  

Nhiệt độ lạnh  

Đồng vận β3  

IGF-1  

Axit béo tự do  

Hormon tăng trưởng  

Béo phì 

Suy thận 

Insulin 

Corticoids 

Glucose 

Estrogen 

Rượu 

TNF α, IL-1 
 

1.4.4. Vai trò và chức năng leptin  

Leptin có nhiều chức năng trong cơ thể. 

1.4.4.1. Leptin và điều hòa cân bằng năng lượng  

Leptin là thành phần của họ cytokine, các thụ thể của nó cũng thuộc nhóm 

thụ thể cytokine [1]. Hệ thống tín hiệu bên trong tế bào của leptin phụ thuộc vào hệ 

thống JAK STAT (kinase signal transduction and translation system). 

Sau khi ăn no, leptin được bài tiết nhiều từ mô mỡ, sẽ liên kết vào thụ thể của 

nó tại vùng dưới đồi từ đó hoạt hóa một vòng thần kinh phức tạp và ức chế cảm giác 
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thèm ăn. Ngoài ra leptin còn tác động đến hệ thống dopamine ngoài vùng hạ đồi và 

thông báo cho cơ thể nhận biết về cảm giác no bụng. Leptin không chỉ tác động ức 

chế cảm giác thèm ăn, leptin còn hoạt hóa thần kinh giao cảm làm tăng tiêu thụ 

năng lượng, kích thích tế bào mỡ nâu sinh nhiệt. chính vì thế leptin được xem như 

một hormon chống béo phì. 

Tác dụng chính của leptin trên hệ thần kinh trung ương, điều chỉnh lượng 

thức ăn ăn vào, tiêu thụ năng lượng và cân bằng chuyển hóa. Leptin tác động trên 

thụ thể Lep-Rb ở nhân cung vùng hạ đồi, hoạt hóa một vòng phản ứng phức tạp, 

điều hòa cảm giác thèm ăn, từ đó điều chỉnh lượng thức ăn khi ăn vào. 

Ngoài vùng hạ đối, leptin còn tương tác với hệ thống dopamine góp phần 

tăng thêm cảm giác chán ăn. Khi bổ sung leptin cho những đối tượng bị thiếu hụt 

leptin, leptin sẽ làm gia tăng tổng hợp các synap thần kinh bài tiết và dẫn truyền các 

neuropeptide proopiomelanocortin cảm giác chán ăn, ngược lại giảm dẫn truyền các 

neuropeptide Y cảm giác ngon miệng. 

Leptin không chỉ tác dụng trên hệ thần kinh trung ương gây cảm giác chán 

ăn, leptin còn làm gia tăng tiêu thụ năng lượng, tăng hoạt hóa giao cảm, hoạt hóa 

mỡ nâu sinh nhiệt. Trên lâm sàng những bệnh nhân bị thiếu hụt leptin bẩm sinh do 

đột biến gien sẽ bị béo phì do chứng háo ăn quá độ, trên những bệnh nhân này nếu 

được điều trị bằng leptin tái tổ hợp sẽ giúp giảm cảm giác thèm ăn, bệnh nhân sẽ 

bớt ăn lại và cân nặng trở về bình thường [1], [13], [33]. 

1.4.4.2. Leptin và sự tăng trưởng  

Những nghiên cứu gần đây trên người và động vật, người ta đều ghi nhận 

leptin có vai trò trong điều hòa sự bài tiết các hormon GH và IGF-1. Ngược lại 

nhiều nghiên cứu đã được thực hiện chứng minh được có sự liên quan giữa nồng độ 

leptin máu và GH, IGF-1, khi tiêm IGF-1 hoặc GH sẽ làm giảm khối lượng mô mỡ, 

giảm sự bài tiết và hoạt động của leptin.  

1.4.4.3. Leptin và chức năng tạo máu 

Những nghiên cứu gần đây đã phát hiện ra các thụ thể Lep-R hiện diện trên 

bề mặt các tế bào tạo máu và đóng vai trò trong việc sinh sản, biệt hóa các tế bào 

tiền thân tạo máu. Gainsford and Alexander mô tả chức năng này của leptin. Thí 
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nghiệm của Umemoto cho thấy ở những con chuột db (bị đột biến dẫn đến khiếm 

khuyết thụ thể của leptin) sẽ giảm sự tạo các dòng bạch cầu ở tủy xương so với 

những con chuột bình thường.  

Nakata và cộng sự đã ghi nhận có hiện tượng gia tăng kết tập tiểu cầu ở 

người béo phì có nồng độ leptin cao trong máu và có thể góp phần làm nặng thêm 

tình trạng bệnh lý tim mạch vốn đã có trên bệnh nhân béo phì và đái tháo đường. 

 
Hình 1.1. Tác dụng leptin lên các tổ chức 

Nguồn trích dẫn: Discover The Impact That Leptin Has On Your Weight Loss. 

myweightlossfun.com • September 30, 2015 

1.4.4.4. Leptin và chức năng sinh sản  

Về phương diện sinh sản, leptin có thể tác động trực tiếp trên tinh hoàn và 

buồng trứng, ngoài ra có thể ảnh hưởng lên trục hạ đồi- tuyến yên – sinh dục. nồng 

độ hormon sinh dục giảm thấp trên những chuột ob, và khi điều trị bằng hormon 

leptin tái tổ hợp có thể giúp phục hồi lại chức năng sinh dục ở cả 2 giới. 

1.4.4.5. Leptin với chức năng miễn dịch và các cytokine viêm 

Nhiều nghiên cứu khác đã ghi nhận có mối liên hệ mật thiết giữa IL-1, TNF-

α và leptin máu. Các cytokine có tác động trực tiếp và gián tiếp làm gia tăng nồng 

độ leptin máu trong tuần hoàn.Leptin đóng vai trò quan trọng trong việc điều hòa 

tính miễn dịch thích nghi, kích thích quá trình hóa hướng động các bạch cầu đa 

nhân trung tính và thúc đẩy quá trình thực bào của các đại thực bào. 

https://www.myweightlossfun.com/author/dany5025hotmail-com/
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Ngoài ra leptin còn giúp gia tăng các cytokine tiền viêm như interleukin (IL)-

6, IL-12, TNF-α…Những nghiên cứu gần đây còn ghi nhận leptin ức chế sự tăng 

sinh của tế bào T điều hòa và hoạt hóa tế bào T giúp đỡ. 

1.4.4.6. Leptin và chuyển hóa glucose  

 Ngoài tác dụng ảnh hưởng của leptin lên tế bào beta và nồng độ insulin 

máu, Heather Denroche và cộng sự (2012) còn đưa ra hàng loạt cơ chế tác dụng 

của leptin trên chuyển hóa glucose không phụ thuộc vào nồng độ insulin máu. 

Leptin ngoài tác động trực tiếp đến tế bào beta còn ảnh hưởng đến tế bào alpha, 

tác động trên mô cơ, gan và mô mỡ giúp cân bắng glucose máu và các tác dụng 

này được xem như tương tự như hormon insulin.  

Ngoài ra leptin còn tác động trên hệ thần kinh trung ương, thông qua hệ thống 

thần kinh giao cảm và phó giao cảm giúp điều hòa và cân bằng chuyển hóa glucose.  

1.4.4.7. Leptin tác động trên tế bào alpha của tụy  

Có nhiều nghiên cứu cho thấy vai trò của leptin trên tế bào alpha của tụy, 

nghiên cứu trên thực nghiệm ghi nhận nồng độ glucagon tăng cao trên những chuột 

ob/ob bị thiếu hụt leptin và nồng độ glucagon máu sẽ giảm ngay khi truyền leptin 

tái tổ hợp. Những nghiên cứu thực nghiệm khác ghi nhận khi điều trị bằng leptin 

trên những con chuột bị đái tháo đường típ 1 sẽ giúp cải thiện tình trạng tăng 

glucagon máu và giúp ổn định đường huyết. [13], [33] 

Tác dụng của leptin trên tế bào alpha là một tác dụng rất quan trọng, ngày 

nay đang được nghiên cứu nhiều trong điều trị đái tháo đường thông qua cơ chế ức 

chế tiết glucagon và giúp cải thiện glucose máu. Tác dụng ức chế tiết glucagon là 

tác dụng trực tiếp thông qua thụ thể của leptin ngay trên bề mặt tế bào alpha. Ngoài 

ra người ta còn ghi nhận tác dụng ức chế tiết glucagon của leptin có thể gián tiếp 

thông qua tác dụng của leptin trên nồng độ insulin máu, và nồng độ insulin máu có 

ảnh hưởng trực tiếp đến sự bài tiết glucagon.  

Ngoài ra leptin có thể tác động trên tế bào alpha thông qua những tín hiệu 

giao cảm từ vùng hạ đồi. Tuy nhiên nhìn chung, cơ chế điều hòa chuyển hóa 
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glucose của leptin là phức tạp và bao gồm nhiều yếu tố, một tác động duy nhất ức 

chế tế bào alpha tiết glucagon không đủ ngăn ngừa hiện tượng tăng glucose máu và 

cần nhiều nghiên cứu hơn nữa để đánh giá vấn đề này. 

1.4.4.8. Tác động của leptin trên tế bào gan  

Leptin sẽ không ảnh hưởng nhiều đến chuyển hóa glucose tại gan trong điều 

kiện bình thường, tuy nhiên trong điều kiện tăng insulin máu, nhiều nghiên cứu đã 

chứng minh leptin làm gia tăng tác động ức chế tân sinh glucose tại gan của insulin.  

Ngoài ra một vài nghiên cứu cho thấy leptin kích thích gia tăng dự trữ 

glycogen tại gan, thông qua cơ chế ức chế glycogen synthase kinase 3 và ức chế quá 

trình phosphoryl hóa glycogen. Ngoài ra các nghiên cứu còn ghi nhận leptin ức chế 

tác dụng của glucagon tại gan. Tuy nhiên cơ chế tác động của leptin trên tế bào gan 

rất phức tạp và chịu ảnh hưởng của rất nhiều yếu tố khác nhau và trong nhiều điều 

kiện khác nhau. Leptin có thể tác động gián tiếp đến chuyển hóa glucose tại gan 

thông qua hệ thần kinh giao cảm và phó giao cảm.[13], [33] 

1.4.4.9. Tác động của leptin trên tổ chức ngoại biên . 

Trên tổ chức cơ: Cơ chế tác động của leptin tại mô cơ còn chưa rõ tuy nhiên 

hầu hết các nghiên cứu đều ghi nhận leptin làm gia tăng nhạy cảm insulin và tăng 

thu nhận glucose vào mô cơ. Cũng như tác động tại gan, tác động của leptin tại mô 

cơ tùy thuộc vào tình trạng chuyển hóa, và thời gian tiếp xúc của leptin tại mô cơ. 

Nồng độ leptin máu cao tại mô cơ kéo dài sẽ làm gia tăng sự nhạy cảm insulin tại 

mô cơ, tăng thu nhận glucose tại mô cơ và giảm tích tụ mỡ tại cơ. 

Ngoài ra những tín hiệu từ vùng hạ đồi sau khi được kích thích bởi leptin sẽ 

làm tăng thu nhận glucose và oxit hóa và sử dụng axit béo, đó là tác động gián tiếp 

của leptin trên chuyển hóa glucose tại cơ thông qua hệ thần kinh trung ương. 

Trên tổ chức mỡ: Trái ngược với tác động cộng hưởng cùng insulin trên mô 

cơ và gan, leptin ức chế tác động của insulin trên mô mỡ trắng, ngược lại leptin 

giúp gia tăng thu nhận glucose ở mô mỡ nâu. Tác động của leptin trên mô mỡ nâu 

và mỡ trắng góp phần ảnh hưởng vào chuyển hóa glucose trong cơ thể. 
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Nhiều nghiên cứu chứng minh tác động ức chế insulin tại mô mỡ trắng là tác 

động trực tiếp của leptin trongkhi tác động kích thích thu nhận glucose từ mô mỡ 

nâu là do tác dụng gián tiếp thông qua hệ thần kinh trung ương. 

Trên tổ chức xương: Tác dụng của leptin trên tổ chức xương chưa rõ, còn 

nhiều tranh cãi. Những nghiên cứu trước đây cho rằng leptin tác động thông qua 

vùng hạ đồi làm ức chế sự tạo xương và giảm khối lượng xương tuy nhiên một vài 

nghiên cứu gần đây lại cho thấy leptin có vai trò quan trọng trong sự tiêu xương và 

thành lập xương. Những nghiên cứu trên chuột ob cho thấy khi bổ sung leptin tái tổ 

hợp sẽ giúp cải thiện khối lượng và chất lượng xương. .[13], [33] 

1.4.4.10. Leptin và tim mạch  

Leptin và huyết động. 

 Leptin cũng tham gia điều hòa trương lực giao cảm và huyết áp động mạch. 

Các thực nghiệm trên chuột cho thấy khi tiêm leptin vào não thất hoặc tiêm leptin 

vào tĩnh mạch làm gia tăng huyết áp, và tăng kích thích giao cảm. Huyết áp gia tăng 

tỉ lệ với nồng độ leptin trong dịch não tủy. 

 Để gây ra tăng huyết áp và tăng hoạt tính giao cảm, nồng độ leptin trong 

máu ngoại vi cao gấp 100 lần trong dịch não tủy, điều này cho thấy ảnh hưởng của 

leptin lên trương lực giao cảm chủ yếu thông qua hệ thần kinh trung ương.  

 Leptin tác động trực tiếp lên mạch máu ngoại vi và gây dãn mạch thông qua 

nitrite oxit (NO) và endothelin-1(ET-1). Ảnh hưởng của leptin lên chức năng mạch 

máu và trương lực giao cảm là độc lập với tình trạng đề kháng insulin.[13], [33] 

Leptin và tần số tim  

Leptin gây tăng nhịp tim thông qua kích thích thần kinh giao cảm, tuy nhiên 

các nghiên cứu trên động vật đã cắt bỏ hệ thần kinh giao cảm vẫn ghi nhận được 

mối liên quan giữa nhịp tim và tình trạng tăng leptin máu, điều này cho thấy leptin 

có thể tác động trực tiếp lên thụ thể của nó trên bề mặt cơ tim và gây tăng nhịp tim 

không thông qua hệ thần kinh giao cảm. 

Leptin và xơ vữa động mạch 

Leptin có tác dụng thúc đẩy quá trình xơ vữa động mạch thông qua nhiều cơ 

chế khác nhau: kích thích sự hóa hướng động của đại thực bào, tăng sinh tế bào cơ 
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trơn mạch máu và bài tiết các yếu tố viêm gây xơ vữa như fibrinogen, yếu tố von 

Willebrand, yếu tố VII và plasminogen activator inhibitor-1 (PAI-1). Các yếu tố này 

tương quan với khối lượng mỡ của cơ thể và nồng độ leptin máu.  

 Ngoài ra leptin có thể có liên quan đến sự bài tiết TNF-α và IL-6 từ mô mỡ 

gây tăng đông, rối loạn chức năng nội mạc và bệnh mạch vành. Ngoài ra, nhiều 

nghiên cứu ghi nhận leptin còn có tác dụng gây tăng kết tập tiểu cầu và tác dụng 

này càng rõ rệt khi nồng độ leptin máu càng cao. 

Leptin và phì đại thất trái  

Leptin gây hoạt hóa hệ thần kinh giao cảm và liên quan chặt chẽ với huyết áp 

và nhịp tim, đây là 2 yếu tố quan trọng làm tăng khối lượng cơ thất trái.Xu Fang-

Ping và cộng sự (2004) đã tiến hành thí nghiệm trên chuột và ghi nhận rằng, sự gia 

tăng leptin kéo dài có thể làm tăng sản xuất các chất như endothelin-1 (ET-1) và sản 

phẩm oxy phản ứng (reactive oxygen species =ROS). ET-1 và ROS từ lâu đã được 

biết đến cùng với angiotensin II và norepinephrine là những yếu tố quan trọng 

tham gia làm gia tăng khối lượng cơ thất trái.  

Nghiên cứu Ahsan Kazmi và CS (2012) [52] và (2016) [53] ghi nhận nồng 

độ Leptin tương quan với BMI trên người béo phì và không béo phì, nồng độ cao 

nhất ở phụ nữ so với nam. Tuổi tác không liên quan nồng độ leptin. 

1.4.5. Đề kháng leptin  

 Những nghiên cứu trên người đều cho thấy nồng độ leptin máu thường cao ở 

những bệnh nhân béo phì, từ đó đặt ra câu hỏi liệu các bệnh nhân béo phì có bị đề 

kháng với tác dụng chuyển hóa của leptin bởi vì nồng độ leptin máu tăng cao cũng 

không thể đưa khối lượng mô mỡ của những bệnh nhân này trở về bình thường. Có 

nhiều cơ chế giải thích cho hiện tượng đề kháng leptin [59], [69], [89], [95], [104], [105]. 

Thứ nhất có thể do sự chuyên chở leptin vào hệ thần kinh trung ương bị bão hòa 

ở những bệnh nhân béo phì. Mặt khác trên những chú chuột béo phì do ăn quá nhiều 

mỡ, khả năng kích thích của leptin lên hệ thống tín hiệu JAK STAT bị giảm đáng kể.  

Trên bệnh nhân béo phì còn có sự hoạt hóa các cytokine như SOCS-3 

(suppressors of the cytokine signalling family) ức chế các tín hiệu của leptin. Tuy 

nhiên sự đề kháng leptin chỉ làm giảm tác dụng ức chế cảm giác thèm ăn và tăng 
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tiêu thụ năng lượng của leptin, các tác dụng khác của leptin trên hệ thần kinh giao 

cảm dường như được bảo tồn và gây ra những hậu quả xấu trên tim mạch. Khái 

niệm “đề kháng leptin chọn lọc” dùng để minh họa cho hiện tượng trên [102]. 

Sự đề kháng leptin chọn lọc gây ra bởi giảm hiệu quả của leptin, do sự tương 

tác khi truyên với protein phản ứng C (CRP) người vào chuột ob/ob sẽ làm giảm 

hiệu quả của leptin trong việc điều hòa cảm giác thèm ăn và ngăn chặn giảm cân. 

Trong mô hình này, ảnh hưởng của leptin lên kiểm soát cảm giác đói và điều chỉnh 

cân nặng gần như bị vô hiệu.  

Quan sát này gợi ý rằng sự gắng kết của CRP người với leptin có thể gây trở 

ngại khả năng leptin tiếp cận hạ đồi và xuyên qua hàng rào máu não. Ngoài ra nồng 

độ CRP tăng cao có thể ức chế khả năng gắn kết của leptin vào thụ thể của nó [102].  

1.4.6. Ảnh hƣởng của insulin lên nồng độ leptin máu  

Các nhà nghiên cứu đã ghi nhận được insulin là một yếu tố điều hòa quan 

trọng trong việc tổng hợp và bài tiết leptin từ mô mỡ trắng. Insulin máu tăng cao sẽ 

làm tăng biểu lộ các gien tổng hợp leptin và làm tăng nồng độ leptin trong máu. 

Điều này thấy rõ trong những trường hợp u tuyến tiết insulin (insulinoma), nồng độ 

leptin máu sẽ tăng rất cao, và sẽ trở về bình thường sau khi phẫu thuật cắt u tuyến.  

Tương tự ở những chú chuột bị đái tháo đường do streptozocin, do sự thiếu 

hụt insulin nên nồng độ leptin máu rất thấp và trở về bình thường khi điều trị bằng 

insulin. Trong phòng thí nghiệm, kích thích mô mỡ tăng tiết leptin của insulin 

thường thể hiện rõ ỡ những chú chuột gầy, và tác dụng này sẽ kém đi ở những chú 

chuột béo phì, có thể do tình trạng đề kháng insulin.  

Leptin ảnh hưởng lên sự bài tiết insulin và sự nhạy cảm insulin ở ngoại biên 

qua phát hiện ra các thụ thể của leptin trên bề mặt tế bào β của tiểu đảo tụy, từ đó 

đặt ra vấn đề liệu leptin có tác động trên những thụ thể đó và ảnh hưởng trực tiếp 

đến sự bài tiết insulin. 

Nhiều nghiên cứu ghi nhận nồng độ leptin có liên quan trực tiếp đến độ 

nhạy insulin và điều này hoàn toàn độc lập với khối lượng mỡ của cơ thể. Nồng độ 

leptin cao thường liên quan đến tình trạng đề kháng insulin không phụ thuộc và 

chỉ số BMI [41]. 
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Cơ chế tác dụng của leptin trên tế bào beta tụy khi bệnh nhân có biểu hiện dư 

thừa dinh dưỡng năng lượng, làm gia tăng bài tiết leptin, điều này làm giảm sự bài 

tiết insulin từ tế bào beta tụy.  

Leptin tác động trực tiếp lên kênh K-ATP, tăng khử cực và giảm sự nhạy 

cảm của kênh K với những kích thích từ từ hiệu của glucose. Nghiên cứu của Segal 

K R và cộng sự [92] ghi nhận ở những người gầy có đề kháng insulin thì nồng độ 

leptin máu sẽ cao hơn nhóm gầy nhưng nhạy cảm insulin có ý nghĩa thống kê (4,35 

so với 1,90 ng/mL; p<0,05). 

1.5. CÁC NGHIÊN CỨU LIÊN QUAN  

1.5.1. Nghiên cứu thành phần trong thức ăn chay thuần túy  

Hoàng Thị Thu Hương và cộng sự (2005) khi nghiên cứu khẩu phần ăn chay 

thuần túy chủ yếu trên đối tượng ăn chay trường tại Huế ghi nhận như sau [4]. 

- Lượng protein và năng lượng do protein trong khẩu phần ăn của nữ tu sĩ 

ăn chay 36,5  19,2 g thấp hơn của nữ giới có chế độ ăn bình thường (p < 0,01) 

nhưng của nam tu sĩ là 52,1  41,3g lại không khác biệt với nam giới có không 

ăn chay (p > 0,05). 

- Lượng lipid và năng lượng do lipid trong khẩu phần ăn của nữ tu sĩ ăn chay 

22,3  8,6 g thấp hơn của nữ giới không ăn chay (p < 0,05) và của nam tu sĩ ăn chay 

46,0  5,0 g lại cao hơn so với nam giới có chế độ ăn bình thường (p < 0,01).  

Năng lượng do G, L, P trong khẩu phần ăn của nam tu sĩ đạt 2224,0  263,0 

kcal/24 giờ và tỷ lệ % năng lượng do G, L, P trong khẩu phần ăn là 69,75%, 20,02% 

và 10,23% và năng lượng do G, L, P trong khẩu phần ăn của nữ tu sĩ là 1772,0  

333,0 kcal/ kcal và tỷ lệ % năng lượng do G, L, P trong khẩu phần ăn của nữ tu sĩ 

ăn chay là 80,14 %, 12,70 % và 8,16%. 

Như vậy có một sự bất cân đối thành phần và năng lượng trong khẩu phần ăn 

của người ăn chay nhất là nữ giới thấp hơn theo khuyến cáo Viện dinh dưỡng Việt 

Nam và nghiên cứu của Caranza Madrigal kèm tỷ lệ thành phần glucid cao hơn. 

Nguyễn Trung Huy và Nguyễn Hải Thủy (2005) qua điều tra năng lượng tiêu 

thụ dựa trên khẩu phần ăn của tu sĩ có chế độ ăn chay trường cũng tại Huế [6] ghi nhận 
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thành phần các chất dinh dưỡng và năng lượng đưa vào của nữ thuần chay đều thấp 

hơn nam tu sĩ. Tỷ lệ phần trăm của các thành phần dinh dưỡng (Protid - Lipid - Glucid) 

trong khẩu phần ăn thuần chay lần lượt là 12.4 % - 16.6% - 71%. Điều này cho thấy 

lượng carbohydrate trong thành phần thức ăn thuần chay qua các khảo sát chiếm 71% 

tổng năng lượng, đều vượt quá khuyến cáo (theo Viện dinh dưỡng từ 60 - 65%).  

Aleksandra Tomova và cộng sự (2019) ghi nhận sự khác biệt về thành phần 

vi sinh vật đường ruột giữa các cá nhân theo chế độ thuần chay hoặc chế độ ăn chay 

và những người ăn kiêng theo chế độ ăn tạp cũng đã được ghi nhân chế độ ăn uống 

nguồn gốc thực vật dường như có lợi cho sức khỏe con người bằng cách thúc đẩy sự 

phát triển của hệ thống vi sinh đa dạng và ổn định hơn [100]. 

Ngoài ra, người thuần chay và ăn chay có số lượng cao hơn đáng kể của một 

số đơn vị phân loại hoạt động liên quan đến Bacteroidetes so với nhóm ăn tạp. Chất 

xơ (nghĩa là carbohydrate không được tiêu hóa, được tìm thấy trong thực vật) nhất 

là làm gia tăng các vi khuẩn sinh axit lactic, như Ruminococcus, E. trực tràng, và 

Roseburia, và giảm các loài Clostridium và Enterococcus.  

Polyphenol, cũng có nhiều trong thực phẩm thực vật, gia tăng loại 

Bifidobacterium và Lactobacillus, nhằm cung cấp tác dụng chống mầm bệnh và 

chống viêm và bảo vệ tim mạch. Sử dụng nhiều chất xơ thúc đẩy sự phát triển của 

các chủng loại lên men chất xơ thành các chất chuyển hóa dưới dạng axit béo chuỗi 

ngắn (SCFA), bao gồm acetate, propionate và butyrate. Các tác động đến sức khỏe 

của các axit béo chuỗi ngắn bao gồm cải thiện khả năng miễn dịch chống lại mầm 

bệnh, tính toàn vẹn hàng rào máu não, cung cấp cơ chất năng lượng và điều hòa 

chức năng quan trọng của ruột. Tóm lại, các thông tin y học ghi nhận chế độ ăn 

chay/ thuần chay có hiệu quả trong việc thúc đẩy một hệ sinh thái đa dạng của các 

vi sinh vật có lợi nhằm hỗ trợ cả vi sinh vật (microbiome) ruột của người và sức 

khỏe tổng thể. Đánh giá này sẽ tập trung vào ảnh hưởng của chế độ ăn uống và các 

chất dinh dưỡng khác nhau, đặc biệt là chế độ ăn uống nguồn gốc từ thực vật tác 

động lên thành phần vi sinh vật ruột và sản xuất các chất chuyển hóa vi sinh vật tác 

động đến sức khỏe của vật chủ 
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1.5.2. Nghiên cứu ăn chay và yếu tố nguy cơ tim mạch  

Hoàng Thị Thu Hương và cộng sự (1998-2002) khảo sát 112 người có chế 

độ thuần chay ghi nhận ở nhóm dưới 40 tuổi các thành phần lipid máu đều nằm 

trong giới hạn lý tưởng, tuy nhiên nhóm trên 40 tuổi chỉ có nồng độ TG huyết 

thanh nhóm ăn chay cao hơn so nhóm không ăn chay (1,84  0,79 mmol/l so với 

1,29  0,46 mmol/l,  p  0,01) [4]. 

David Ja Jenkin và cộng sự (2003) ghi nhận thức ăn chay gồm thức ăn từ 

thiên nhiên có lợi cho sự ngăn cản những bất thường về chất đường và chất béo 

trong điều trị và dự phòng biến chứng ở bệnh nhân đái tháo đường [48]. 

Ambroszkiewicz J và cộng sự (2004) ghi nhận những người ăn chay có nồng độ 

cholesterol, HDL.C và LDL.C thấp hơn so với ăn hỗn hợp truyền thống nhưng không 

có sự khác biệt đáng kể về nồng độ TG giữa các nhóm nghiên cứu [18]. 

Goff LM và cộng sự (2005) Nghiên cứu 24 người ăn chay và 25 người không 

ăn chay. Khảo sát nhân trắc học, đánh giá chế độ ăn trong 7 ngày và mức độ hoạt động 

thể lực, tổng lượng chất béo trong cơ thể ghi nhận không có sự khác biệt giữa các 

nhóm về giới tính, tuổi, BMI, số đo vòng eo, tỷ lệ mỡ cơ thể, mức độ hoạt động và 

năng lượng. Người ăn chay có HATT thấp hơn (-11,0 mmHg, CI -20,6 đến -1,3, 

P = 0,027) và lượng carbohydrate ăn vào cao hơn (10,7%, CI 6,8-14,5, P <0,001), 

polysacarit không tinh bột (20,7 g, CI 15,8-25,6, P <0,001) và chất béo không bão 

hòa đa (2,8%, CI 1,0-4,6, P = 0,003), với chỉ số đường huyết thấp hơn đáng kể (-3,7, 

CI -6,7 đến -0,7, P = 0,01). Ngoài ra, người ăn chay có nồng độ TG huyết tương lúc đói 

thấp hơn (-0,7 mmol / l, CI -0,9 đến -0,4, P <0,001) và glucose (-0,4 mmol / l, CI -0,7 

đến -0,09, P = 0,05) [40]. 

Nguyễn Hải Thủy và cộng sự (2007) khảo sát 328 đối tượng ăn trường chay 

( 15 tuổi) ghi nhận nhóm glucose máu tăng có nồng độ TC, HDL.C và LDL. C đều 

trong giới hạn bình thường, nhưng gia tăng nồng độ TG là 2,73  2,50 mmol/l. 

Nồng độ TG biến đổi sớm nhất và tăng nhiều trong nhóm RLDNG (2,75  2,67 

mmol/l) và tiếp tục ở mức cao trong nhóm ĐTĐ. Có sự tương quan thuận giữa nồng 
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độ G2
 
với TC (r = 0,44285), TG (r=0,26182), LDL.C (r = 0,48983) và tương quan 

nghịch với HDL.C (r = -0,17733). Tỷ lệ tăng glucose máu (TGM) là 90/328 

(27,44%) trong đó tỷ lệ RLDNG là 58/328 (17,68%) chiếm 64,44% của nhóm 

TGM. Tỷ lệ ĐTĐ là 32/328 (9,75%) trong đó số bệnh nhân ĐTĐ mới phát hiện là 

24/32 (75%). Tỷ lệ ĐTĐ trong nghiên cứu này cao gấp 2,69 đến 4,03 lần so với các 

nghiên cứu trong nhân dân trong những năm gần đó. Không có sự khác biệt về tỷ lệ 

mắc bệnh khi so sánh giữa nam và nữ. Tỷ lệ TGM tăng dần theo tuổi trong đó nhóm 

RLDNG là 55,5  14,1 tuổi, nhóm ĐTĐ là 60,2  10,6 tuổi và nhóm không TGM là 

39,3  16,2 tuổi (p < 0,001). Tỷ lệ mắc bệnh ĐTĐ của ăn chay dưới 40 tuổi cao gấp 

1,75 lần so với người bình thường cùng độ tuổi, tăng từ 2,1 lần ở tuổi 40- 59 tuổi và 

tăng lên 3,84 lần ở tuổi trên 60 tuổi [8].  

Shu-Yu Yang và cộng sự (2011) ghi nhận so với các nhóm không ăn kiêng, 

những người ăn chay có BMI, huyết áp tâm thu và huyết áp tâm trương thấp hơn. 

Ngoài ra, nồng độ triglyceride, cholesterol toàn phần, HDL-C, LDL-C, ApoA1, 

ApoB, acid uric, albumin và gamma-glutamyltransferase cũng giảm đáng kể ở 

người ăn chay [113]. 

Nico S. Rizzo và cộng sự (2011) trong một nghiên cứu cắt ngang trên 773 

người (tuổi trung bình 60) ghi nhận tiết thực chay giảm đáng kể với các thành tố 

HCCH ngoại trừ HDL.C và giảm HCCH (OR 0.44, 95% CI 0.30–0.64, P, 0.001) 

khi só sánh với tiết thực không ăn chay sau khi đã hiệu chỉnh các yếu tố lối sống          

và địa dư [86]. 

Roman Pawlak và cộng sự (2017) ghi nhận tỷ lệ mắc bệnh ĐTĐ típ 2 ở 

những người ăn chay thấp hơn so với người không ăn chay có khả năng do cân nặng 

được cải thiện, lượng chất xơ ăn vào cao hơn và không có protein động vật và sắt 

trong chế độ ăn. Các nghiên cứu về chế độ thuần chay có hiệu quả trong kiểm soát 

đường huyết và chế độ ăn này kiểm soát glucose huyết tương ở mức cao hơn so với 

chế độ ăn kiêng theo khuyến cáo cho bệnh nhân ĐTĐ.  
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Chế độ ăn chay còn có liên quan đến sự cải thiện tiên lượng thứ phát như 

giảm cân nặng, thành phần lipid huyết thanh và huyết áp động mạch. Các nghiên 

cứu đã xác định chế độ ăn chay có thể được sử dụng phổ biến trong dự phòng ĐTĐ 

típ 2 và là mọt trong những phương pháp cải thiện đường huyết [80]. 

Michelle McMacken và cộng sự (2017) cũng ghi nhận chế độ ăn uống nguồn 

gốc từ thực vật là những phương tiện hiệu quả để phòng ngừa và quản lý bệnh ĐTĐ 

típ 2. Chế độ ăn thực vật là các mô hình ăn uống nhấn mạnh đến các loại rau quả, 

ngũ cốc nguyên hạt, rau, trái cây, các loại hạt và không khuyến khích hầu hết hoặc 

tất cả các sản phẩm có nguồn gốc từ động vật [65]. Bằng chứng từ các nghiên cứu 

quan sát và can thiệp chứng minh sự lợi ích của chế độ ăn uống nguồn gốc từ thực 

vật trong điều trị bệnh ĐTĐ típ 2 và giảm các biến chứng vi mạch và mạch máu lớn 

ĐTĐ. Tỷ lệ chất dinh dưỡng đa lượng (macronutrients) tối ưu để phòng ngừa và 

điều trị bệnh ĐTĐ típ 2 đang gây tranh cãi; thay vào đó nên tập trung vào mô hình 

ăn uống và thực phẩm.  

Tuy nhiên, bằng chứng cho thấy loại và nguồn chất bột đường (carbohydrate) 

(chưa tinh chế so với tinh chế), chất béo (không bão hòa đơn và không bão hòa đa 

so với bão hòa và dạng trans), và protein (thực vật so với động vật) đóng vai trò 

chính trong phòng ngừa và quản lý bệnh ĐTĐ típ 2.  

Nhiều cơ chế tiềm năng mang lại lợi ích từ chế độ ăn uống thực vật trong sự cải 

thiện tình trạng kháng insulin, bao gồm đảm bảo trọng lượng cơ thể khỏe mạnh, gia 

tăng chất xơ và thành phần phyto, tương tác thực phẩm- vi sinh vật (food-microbiome) 

và giảm chất béo bão hòa, sản phẩm gắn đường bậc cao, nitrosamine và sắt. 

Evelyn Medawar và cộng sự (2019) dựa trên 205 nghiên cứu ghi nhận so với 

chế độ ăn thông thường, chế độ ăn thực vật (thời gian ≤ 24 tháng) có tác dụng có lợi 

trên sự kiểm soát cân nặng, chuyển hóa năng lượng và phản ứng viêm toàn thân 

giữa những nhóm người tham gia khỏe mạnh, béo phì và ĐTĐ típ 2. Qua đó đã đề 

xuất các vấn đề mới liên quan đến hệ vi sinh vật, trong đó chế độ ăn uống dựa trên 

thực vật có thể điều hòa hệ vi sinh vật đường ruột theo hướng đa dạng thuận lợi của 

các loài vi khuẩn, nhưng một dấu hiệu chức năng từ dưới lên trên báo hiệu về sự 

thay đổi vi khuẩn do chế độ ăn uống thực vật vẫn còn mang tính suy đoán cao.  
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Tóm lại, chế độ ăn uống nguồn gốc từ thực vật làm phát triển các chiến lược 

phòng ngừa và điều trị mới nhằm chống lại béo phì và bệnh đi kèm có liên quan [66].  

Penghui Shang và cộng sự (2011) [93] nghiên cứu tại Đài Loan về Hội 

chứng chuyển hóa liên quan các chế độ ăn trong 10 năm (1996–2006) trên 93.209 

đối tượng ăn chay (n=1116), ăn chay có cá (n=2461), ăn chay có sữa (n=4313) và 

không ăn chay (n=85319). Trong khoảng thời gian trung bình 3,75 năm theo dõi có 

8006 HCCH xẩy ra và tần suất HCCH là 229/ 10000 người/năm. So với người ăn 

chay, chỉ số HR của HCCH đối với nhóm không ăn chay, ăn chay có cá, ăn chay có 

sữa lần lượt là 0,75 (95% CI, 0,64, 0,88), 0,68 (95% CI, 0,55; 0,83) và 0,81 (95% 

CI, 0,67, 0,97) sau khi hiệu chỉnh về giới, tuổi, học vấn, thuốc lá, rượu bia, hoạt 

động thể lực và thư giãn.  

Các thành tố HCCH của không ăn chay và ăn chay có cá là 0,72 (95% CI, 

0,62; 0,84), 0,70 (95% CI, 0,57; 0,84) lần nguy cơ giảm (HDL-C, trong khi không 

ăn chay là 1,16 (95% CI, 1,02; 1,32) làn nguy cơ tăng glucose máu. Các dữ kiện 

trên cho thấy ăn chay không giảm nguy cơ HCCH so với ăn chay có cá, ăn chay có 

sữa và không ăn chay. 

1.5.3. Nghiên cứu ăn chay và insulin  

Chien Jung Hung và cộng sự (2005) nghiên cứu tại Đài Loan ghi nhận người 

ăn chay có nồng độ glucose và insulin máu thấp hơn, đồng thời độ nhạy của insulin 

nhạy hơn so người ăn thông thường. Chế độ tiết thực và BMI thấp có liên quan một 

phần với tăng độ nhạy insulin ở người trẻ [46]. 

Goff LM và cộng sự. (2005) nghiên cứu giả thuyết cho rằng chế độ ăn thuần 

chay cải thiện độ nhạy insulin và giảm lượng lipid dự trử nội bào cơ (IMCL= 

intramyocellular lipid) qua nghiên cứu 24 người ăn chay và 25 người ăn bình thường. 

Khảo sát nhân trắc học, đánh giá chế độ ăn trong 7 ngày và mức độ hoạt động 

thể lực đã ghi nhận không có sự khác biệt đáng kể về chỉ số HOMA% S nhưng có khác 

biệt đối với HOMA% B (32,1%, CI 10,3-53,9, P = 0,005), trong khi mức IMCL thấp 

hơn đáng kể ở cơ dép (-9,7, CI -16,2 đến -3,3, P = 0,01). Chế độ ăn chay có tác dụng 

bảo vệ tim mạch, với thành phần lipid dự trử nội bào cơ thấp hơn [40]. 
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Shu-Yu Yang và cộng sự (2011) ghi nhận so với các nhóm không ăn kiêng 

(omnivore) và những người ăn chay không có sự khác biệt về nồng độ insulin máu 

đói, CRPhs và HOMA-IR giữa hai nhóm [113]. 

Jui Kun Chang và cộng sự (2013) nghiên cứu 391 phụ nữ ăn chay trong đó 

80% ăn chay có kèm trứng - sữa ghi nhận có sự giảm về tỷ lệ HCCH, kháng insulin 

và tăng một số yếu tố bảo vệ tim mạch [28]. 

Mi-Hyun Kim, và cộng sự (2015). nghiên cứu ở Hàn Quốc trên một nhóm 

phụ nữ ăn chay sau mãn kinh (n = 54), đã duy trì chế độ ăn chay bán phần trong hơn 

20 năm và một nhóm chứng không ăn chay ghi nhận so với những người không ăn 

chay, trên nhóm ăn chay có giảm về trọng lượng cơ thể (p <0,01), chỉ số mỡ cơ thể 

(p <0,001), tỷ lệ phần trăm (%) trong mỡ cơ thể (p <0,001), nồng độ insulin huyết 

thanh (p <0,01), chỉ số HOMA-IR (p <0,01) sau khi điều chỉnh % chất béo trong cơ 

thể. Một chế độ ăn chay lâu dài có thể liên quan đến kháng insulin thấp hơn độc lập 

với % chất béo cơ thể ở phụ nữ sau mãn kinh [54]. 

1.5.4. Nghiên cứu ăn chay và Leptin  

Nghiên cứu liên quan giữa chế độ ăn chay và leptin huyết thanh không nhiều 

Ambroszkiewicz J và cộng sự (2004) quan sát thấy trong chế độ ăn chay có một tỷ lệ 

chất xơ cao gấp gần hai lần so với khẩu phần ăn bình thường. Những người ăn chay 

có nồng độ leptin huyết thanh thấp hơn so với không ăn chay (3,0 ± 1,1 ng / mL)           

(5,1 ± 2,0 ng / mL) (p <0,01) [18]. 

Mi-Hyun Kim và cộng sự (2015). nghiên cứu trên những người sau mãn kinh 

ăn chay bán phần và không ăn chay tại Hàn Quốc ghi nhận nồng độ leptin huyết 

thanh của những người ăn chay thấp hơn đáng kể so với người không ăn chay              

(p <0,01) sau khi điều chỉnh % chất béo trong cơ thể [54]. 

Tại Việt Nam, qua y văn có nhiều nghiên cứu về ăn chay dưới nhiều hình 

thức và mục tiêu khác nhau nhưng chưa có nhiều các công trình nghiên cứu đề cập 

đến nồng độ insulin và leptin huyết thanh ở những người ăn chay trường.  
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Chƣơng 2 

ĐỐI TƢỢNG VÀ PHƢƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 
 

2.1. ĐỐI TƢỢNG NGHIÊN CỨU 

Gồm 2 nhóm: Nhóm có chế độ ăn chay trường làm nhóm nghiên cứu và 

nhóm không ăn chay trường chay làm nhóm quy chiếu. 

2.1.1. Tiêu chuẩn chọn đối tƣợng nghiên cứu 

2.1.1.1. Nhóm ăn chay trường 

Nhóm ăn chay trường (chủ yếu là các Tu Sĩ ) là những người ăn chay thuần 

túy kéo dài liên tục trong nhiều năm cho đến thời điểm nghiên cứu.  

Đối tượng có độ tuổi từ 18 tuổi trở lên. 

Thời gian ăn chay ít nhất 5 năm trở lên. 

2.1.1.2. Nhóm quy chiếu 

Đối tượng cũng có độ tuổi từ 18 tuổi trở lên đến khám sức khỏe tổng quát 

Không có chế độ ăn chay trường hoặc ăn chay kỳ. 

Không bị đái tháo đường và cũng không tăng huyết áp 

Tham gia nghiên cứu nhằm khảo sát chủ yếu nồng độ leptin, insulin huyết 

thanh và một số yếu tố nguy cơ tim mạch. 

2.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ 

2.1.2.1. Nhóm ăn chay trường 

- Ăn chay trường dưới 5 năm 

- Nhiễm khuẩn cấp. 

- Đột quỵ. 

- Bệnh nhân xơ gan, suy tim, suy thận. 

- Mắc các bệnh mãn tính khác như: viêm gan, lao phổi. 

- Chưa dùng các thuốc ảnh hưởng nồng độ glucose huyết tương. 

- Đối với bệnh nhân đang dùng một số loại thuốc ảnh hưởng đến kết quả xét 

nghiệm như nhóm glucocorticoid, thuốc điều trị rối loạn lipid máu, thuốc lợi tiểu 

nhóm thiazide, thuốc hạ huyết áp nhóm ức chế enzym chuyển và chẹn thụ thể 

angiotensin II thì phải ngừng thuốc trước đó trung bình 24 giờ dựa trên thời gian 

bán hũy của thuốc. 

- Bệnh nhân không làm đủ các thông số nghiên cứu. 
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2.1.2.2. Nhóm quy chiếu 

- Mắc bệnh mạn tính như: ĐTĐ, tăng huyết áp, hen phế quản, bệnh phổi tắc 

nghẽn mạn tính, gút... 

- Nhiễm khuẩn cấp, lao. 

- Những người không làm đủ các thông số nghiên cứu liên quan đến mục 

tiêu chính. 

2.2. PHƢƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

2.2.1. Phƣơng pháp nghiên cứu: mô tả cắt ngang và có phân tích. 

2.2.2. Xác định cỡ mẫu [3]  

Dựa vào công thức ước lượng một giá trị trung bình µ 

 

Trong đó: 

- n: là cỡ mẫu nhỏ nhất hợp lý 

- Z: là trị số tùy thuộc vào mức độ tin cậy mong muốn của ước lượng, mức 

tin cậy mong muốn là 95% thì Z = 1,96. 

- c: là mức chính xác của nghiên cứu chúng tôi chọn là 0,05 

- : là ước đoán độ lệch chuẩn của quần thể, nhưng thường là không biết; 

cho nên phải sử dụng độ lệch chuẩn S của mẫu thăm dò hay từ một nghiên cứu 

tương tự có trước để tính cỡ mẫu. 

Nghiên cứu của Ruhl C.E và Everhart J.E (2001), nồng độ leptin huyết tương 

của các đối tượng tại Hoa Kỳ trên tất cả các chủng tộc là 4,6 ± 0,12 µg/l (nam giới) 

và 12,7 ± 0,37 µg/l (nữ giới) [87]. 

Theo đó, chúng tôi chọn độ lệch chuẩn ước lượng trung bình khoảng 0,25; mức 

chính xác của nghiên cứu là 0,05 chúng tôi ước tính cỡ mẫu cho mổi nhóm ít nhất sẽ là: 

96
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Tiến hành nghiên cứu, chúng tôi chia đối tượng nghiên cứu thành 2 nhóm: 

Nhóm ăn trường chay (nghiên cứu): 311 người. 

Nhóm không ăn chay (quy chiếu): 116 người. 
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2.2.3. Địa điểm và thời gian nghiên cứu 

- Nghiên cứu lâm sàng nhóm ăn chay thực hiện tại Tuệ Tĩnh Đường Hải 

Đức Thành phố Huế và xét nghiệm thực hiện tại Khoa Hóa Sinh - Bệnh viện 

Trung ương Huế. 

- Nhóm quy chiếu (không ăn bất kỳ hình thức ăn chay) khám lâm sàng tại 

Đại Học Y Dược Thành Phố Hồ Chí Minh và thực hiện các xét nghiệm sinh hóa tại 

khoa Xét Nghiệm Trung tâm chẩn đoán Y Khoa Medic. Thành Phố Hồ Chí Minh.  

Định lượng Insulin và Leptin huyết thanh đều sử dụng máy cùng một hảng 

sản xuất do đó có độ tương đồng về giá trị sinh học. 

- Thời gian thực hiện: 2016-2018. 

2.2.4. Các biến số nghiên cứu lâm sàng 

2.2.4.1. Tuổi 

Độ tuổi chia làm 3 nhóm tuổi (< 40 tuổi, 40-60 tuổi và > 60 tuổi) 

2.2.4.2. Giới 

Gồm nam và nữ 

2.2.4.3. Thời gian ăn chay 

Thời gian ăn chay chia làm 3 nhóm (5-10 năm, >10-20 năm và > 20 năm) 

2.2.4.4. Chỉ số khối cơ thể (BMI) 

Chuẩn bị bệnh nhân: Cân vào buổi sáng, trước bệnh nhân ăn sáng, mặc quần 

áo mỏng, cởi bỏ giày, dép, mũ. 

Chuẩn bị dụng cụ: Thủ tục cân đo được thực hiện trên bàn cân nhãn hiệu 

Nhơn Hòa (Việt Nam), có độ chính xác đến 0,1 kg. 

+ Đo chiều cao: bệnh nhân được đo đứng thẳng người theo tư thế tự nhiên, 

đầu để thẳng sao cho đuôi mắt và lỗ tai ngoài nằm trên một đường ngang song song 

mặt đất, bốn điểm phía sau là chẩm, lưng, mông và gót chân áp sát thước đo. Từ từ 

hạ thanh ngang của thước đo xuống. Khi thanh ngang của thước đo chạm điểm cao 

nhất của đỉnh đầu thì dừng lại và đọc kết quả. Đơn vị của chiều cao được tính bằng 

mét (m) và số đo được tính chính xác đến 0,5cm. 
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+ Đo cân nặng: bệnh nhân được đo cân nặng đồng thời với đo chiều cao trên 

cùng bàn cân. Đơn vị đo cân nặng là kilôgam và số đo được tính chính xác đến 0,5 

kg và sai số không quá 100g. 

BMI = cân nặng (kg)/chiều cao (m
2
). 

Bảng 2.1. Tiêu chuẩn chẩn đoán thừa cân béo phì của Tổ chức Y tế Thế giới (WHO) 

năm 2000 dành cho người trưởng thành châu Á  

Phân loại BMI 

Bình thường 18,5 - 22,9 

+ Thừa cân 

+ Béo phì độ 1 

+ Béo phì độ 2 

23 - 24,9 

25 - 29,9 

 30 
 

2.2.4.5. Vòng bụng (VB) 

- Chuẩn bị bệnh nhân 

Bệnh nhân nhịn ăn sáng, mặc quần áo mỏng. 

- Chuân bị dụng cụ 

Thước dây nilon có chia đơn vị đến 0,1 cm. 

- Các bước tiến hành: 

+ Đo chu vi vòng bụng (cm): sử dụng thước vải pha nilông không giãn có đối 

chiếu với thước kim loại. Đối tượng nghiên cứu đứng thẳng, hai chân dang rộng 

bằng chiều rộng ngang hai vai, tư thế đối xứng, trọng lượng phân đều lên hai chân, 

thở đều đặn. Cánh tay để 2 bên và dang rộng một góc 30 độ để giúp người đo dễ 

dàng hơn hoặc 2 tay ôm vai. 

Người được đo nên nới rộng quần để không tạo một áp lực nào lên bụng, 

bệnh nhân vẫn thở bình thường. Đánh dấu bờ dưới của cung sườn 2 bên và bờ trên 

của mào chậu 2 bên rồi xác định điểm giữa của khoảng cách từ bờ dưới cung sườn 

đến bờ trên mào chậu cùng bên.Vị trí đo là điểm này. Vòng thước đo qua bụng 


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bệnh nhân, thước dây tạo thành mặt phẳng vuông góc với trục của thân. Lấy kết 

quả vào thời điểm cuối của thì thở ra nhẹ. Số đo được lấy chính xác đến 0,1 cm.  

Đơn vị tính: cm. 

* Đánh giá kết quả như sau: 

 Nam giới: VB < 90cm: bình thường và VB ≥ 90cm: béo dạng nam 

 Nữ giới:  VB < 80cm: bình thường và VB ≥ 80cm: béo dạng nam 

2.2.4.6. Huyết áp động mạch 

- Chuẩn bị dụng cụ:Sử dụng máy đo huyết áp thuỷ ngân. 

- Chuẩn bị bệnh nhân: Đo huyết áp cũng được tiến hành vào buổi sáng. 

Trước khi đo 5 phút bệnh nhân được nghỉ ngơi, thư giãn, nhịn ăn sáng, không uống 

cà phê, không hút thuốc. 

- Các bước tiến hành: Bệnh nhân được đo ở tư thế ngồi dựa lưng vào ghế, hai 

bàn chân chạm đất, hai cánh tay để trần đặt trên bàn ngang tim. Tất cả các bệnh nhân 

đều đo cả hai bên, nếu kết quả bên tay nào cao hơn lấy kết quả bên tay đó. Băng quấn 

của huyết áp kế có bề ngang bằng 2/3 chiều dài cánh tay và chiều dài túi hơi quấn hết 

2/3 chu vi cánh tay. Mép dưới của băng quấn cách nếp lằn khuỷu tay 3 cm. Đặt ống 

nghe ở mép trong cánh tay nơi có động mạch cánh tay chạy qua. Bơm hơi nhanh trên 

áp lực làm mất mạch quay 20-30 mmHg rồi xả hơi mỗi 1-2 mmHg/nhịp đập. 

Huyết áp tâm thu là áp lực tương ứng với lúc nghe thấy tiếng đập động mạch 

lần đầu tiên. Khi nghe tiếng đập thay đối âm sắc lúc áp lực giảm tương ứng giai đoạn 

IV của Korotkoff; khi tiếng đập mất hẳn tương ứng giai đoạn V của Korotkoff. Huyết 

áp tâm trương tương ứng giai đoạn V của Korotkoff.  

Trong một số ít trường hợp vẫn còn nghe thấy tiếng đập động mạch đến trị số 

0 mmHg; lúc này huyết áp tâm trương được xác định tương ứng với giai đoạn IV 

Korotkoff. Đơn vị biểu thị: mmHg. 

Đo 2 lần cách nhau 2 phút rồi lấy trung bình cộng mới chính xác. Nếu 2 số đo 

chênh nhau quá 5 mmHg thì phải đo lại 1 đến 2 lần nữa rồi mới lấy trung bình cộng. 

Phải đo 2 tay, lấy bên nào áp lực cao hon, đề phòng bên kia động mạch có chỗ hẹp. 

Tiêu chuẩn chẩn đoán tăng huyết áp. 
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Bảng 2.2. Phân độ tăng huyết áp Hội THA Việt Nam 2018 [7] 

Phân loại HATT (mmHg) HATTr (mmHg) 

HA tối ưu < 120 < 80 

HA bình thường < 130 < 85 

HA bình thường cao 130 – 139 85 - 89 

THA độ 1 (nhẹ) 140 – 159 90 - 99 

THA độ 2 (trung bình) 160 – 179 100 - 109 

THA độ 3 (nặng)  180  90 
 

Trong nghiên cứu xác định THA khi bệnh nhân đã và đang dùng thuốc hạ huyết 

áp hoặc sẽ được chọn theo con số HA cao nhất trong đó. 

Tăng huyết áp khi HATT ≥ 140 mHg và/hay HATTr ≥ 90 mmHg 

Tăng huyết áp tâm thu đơn độc khi HATT  140 mmHg và HATTr < 90 mmHg 

2.2.5. Các biến số cận lâm sàng  

- Chuẩn bị đối tượng nghiên cứu : thông báo thời gian và qui trình tiến hành 

xét nghiệm, chế độ ăn bình thường trong 3 ngày trước đó. Nhịn đói 10 giờ qua đêm. 

Không vận động, hút thuốc. 

- Phương pháp tiến hành: vào buổi sáng sớm lúc 7-8 giờ sáng vào lúc bụng 

đói. Lấy 5 ml máu tĩnh mạch để tiến hành các xét nghiệm sinh hóa. 

2.2.5.1. Định lượng hsCRP 

Đơn vị tính là mg/L. Để loại những trường hợp hsCRP tăng do bệnh lý viêm 

cấp, chúng tôi chỉ chọn những trường hợp có hsCRP ≤ 20mg/L. 

Đánh giá nguy cơ tim mạch qua nồng độ hsCRP huyết thanh 

+ hsCRP < 1mg/L: nguy cơ tim mạch thấp. 

+ hsCRP = 1-2 mg/L: nguy cơ tim mạch trung bình. 

+ hsCRP > 2 mg/L: nguy cơ tim mạch cao. 

2.2.5.2. Định lượng các thành phần lipid huyết tương 

- Phương pháp tiến hành: lấy máu tĩnh mạch đúng quy cách để định lượng 

thành phần lipid máu được thực hiện trên máy Olympus AU640 tại Khoa Sinh hóa, 

Bệnh viện Trung ương Huế. Đơn vị biểu thị: mmol/l. 

 


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+ Đối tượng được lấy 2ml máu tĩnh mạch, để đông tự nhiên. 

+ Ly tâm tại chỗ, tách huyết thanh để định lượng. 

+ Định lượng các thông số: TC, TG, HDL-C, LDL-C. 

Theo khuyến cáo Hội Nội Tiết Đái Tháo Đường Việt Nam 2018. 

Bảng 2.3. Theo khuyến cáo Hội Nội Tiết Đái Tháo Đường Việt Nam 2018 

Xét nghiệm mg% mmol/l Xếp loại 

Cholesterol 

toàn phần 

< 200 5,20 Bình thường 

200 – 239 5,2 – 6,21 Cao giới hạn 

 240  6,24 Cao 

Triglyceride 

< 150 < 1,73 Bình thường 

150 – 199 1,73 – 2,29 Cao giới hạn 

200 – 499 2,3 – 5,74 Cao 

 500  5,75 Rất cao 

HDL – 

Cholesterol 

< 40 < 1,03 Thấp 

 60  1,54 Cao 

LDL – 

Cholesterol 

< 100 < 2,57 Tối ưu 

100 – 129 2,57 – 3,32 Gần tối ưu 

130 – 159 3,34 – 4,09 Cao giới hạn 

160 – 189 4,11 – 4,86 Cao 

 190  4,88 Rất cao 
 

2.2.5.3. Chỉ số sinh xơ vữa 

Trong nghiên cứu chúng tôi sử dụng 4 biến số Non-HDL.C (TC-HDL-C), 

TC/ HDL-C, TG/HDL-C và LDL-C/HDL-C. 

Đánh giá chỉ số sinh xơ vữa giá trị bệnh lý [64], [73]. 

- Non-HDL.C ≥ 3,4 mmol/l 

- TC/HDL-C ≥ 4 

- LDL-C/HDL-C ≥ 2,3 

 

 

 

 
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2.2.5.4. Định lượng glucose huyết tương lúc đói 

Định lượng glucose máu theo phương pháp GOD – PAP (test quang phổ 

enzym) trên máy Olympus AU640 tại Khoa Sinh hóa, Bệnh viện Trung ương Huế. 

Đơn vị biểu thị mmol/1. 

Chúng tôi dùng chỉ số Go để phản ánh nồng độ glucose máu lúc đói 

Tiền đái tháo đường khi Go: 5,6-6,9 mmol/l 

Đái Tháo Đường: Go ≥ 7 mmol/l 

2.2.5.5. Định lượng nồng độ HbA1C 

Bệnh nhân được lấy máu vào buổi sáng hôm sau cùng mẫu máu với làm glucose 

máu lúc đói. Làm xét nghiệm tại khoa Sinh hóa Bệnh viện Trung Ương Huế. 

Trong nghiên cứu này, chúng tôi chỉ dựa vào 2 tiêu chuẩn (glucose huyết 

tương đói và HbA1c) trong đó: 

Dựa vào tiêu chuẩn của Hiệp Hội Đái Tháo Đường Hoa Kỳ (ADA) năm 

2018 [85]  ĐTĐ được chẩn đoán khi có ít nhất 1 trong 2 tiêu chuẩn sau: 

+ Nồng độ HbA1C  6,5% và/hoặc 

+ Nồng độ glucose huyết tương lúc đói (ít nhất sau 8 giờ không ăn)  7 

mmol/L (126 mg/dL) 

 Tiền ĐTĐ xác định khi có ít nhất 1 trong 2 tiêu chuẩn sau: 

+ Nồng độ HbA1C  5,7 - < 6,5% và/hoặc 

+ Nồng độ glucose huyết tương lúc đói (ít nhất sau 8 giờ không ăn)                   

 5,6 - < 7 mmol/L (126 mg/dL). 

2.2.5.6. Định lượng insulin huyết thanh lúc đói  

Định lượng insulin máu bằng phương pháp miễn dịch điện hóa phát quang 

(ECLIA) dựa trên nguyên lý sandwich bằng máy Cobas 6000 tại Khoa Sinh hóa, 

Bệnh viện Trung ương Huế, đơn vị biểu thị: µIU/ml. 

- Phương pháp tiến hành: 

+ Tất cả đối tượng được lấy máu chi trên vùng cẳng tay. 

+ Lượng máu lấy 2,5ml, không cần chống đông. 

+ Quay ly tâm 3000 vòng/ phút để tách huyết thánh. 

+ Thời điểm lấy máu để định lượng insulin cùng lúc với glucose. 

+ Mẫu nghiệm máu được tiến hành phân tích trên máy Cobas 6000,            

trong cùng ngày. 
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- Nguyên lý kỹ thuật: định lượng insulin dựa trên nguyên lý miễn dịch theo 

kiểu “sandwich”, phương pháp điện hóa phát quang (ECLIA). Tổng thời gian của 

phản ứng là 18 phút. Lần ủ đầu tiên: gồm mẫu bệnh phẩm (huyết thanh, huyết tương), 

một kháng thể đơn dòng đặc hiệu với insulin đã được gắn với biotin và một kháng thể 

đơn dòng hiệu với insulin được gắn với phức hợp ruthenium để tạo thành phức hợp 

kiểu sandwich. Lần ủ thứ hai: sau khi cho thêm các vi hạt được bao phủ bởi 

streptavidin, hợp sẽ bám vào phase rắn qua phản ứng của biotin và streptavidin. Phức 

hợp phản ứng được đưa vào buồng đo. Tại đây các vi hạt (microparti) được giữ lại 

bằng từ tính trên bề mặt điện cực. Những chất thừa được rửa đi. Dùng dòng điện một 

chiều 2 volt tác động vào nhằm kích thích quang và cường độ tín hiệu ánh sáng phát 

ra có thể đo được bằng bộ phận nhận quang. 

 Kết quả được tính toán dựa vào đường cong chuẩn thu được bằng cách hai 

điểm và đường cong gốc được cung cấp từ nhà sản xuất. Nồng độ insulin tỷ lệ thuận 

với cường độ ánh sáng thu được. 

Dùng chỉ số I0 để phản ánh nồng độ insulin huyết tương lúc đói. 

Cường insulin khi nồng độ insulin lúc đói Io ≥ 12 µU/ml. [57] 

Nhóm quy chiếu được định lượng insulin huyết thanh cũng bằng phương pháp điện 

di miễn dịch điện hóa phát quang (electrochemiluminesccence immunoassay 

“ECLIA”) thực hiện trên máy Cobas E602 của công ty Roche với bộ test kit theo 

máy và đơn vị cũng tính bằng µU/ml. 

2.2.5.7. Chỉ số HOMA-IR (Homeostatic Model Assessment of Insulin Resistance) 

Hiện nay chỉ số HOMA-IR vẫn là tiêu chuẩn chính đánh giá sự KI theo nồng độ 

insulin và glucose huyết tương lúc đói với công thức HOMA-IR = (I0 x G0)/22,5 [15], [24] 

trong đó I0: nồng độ Insulin máu đói (µU/ml) và G0: nồng độ glucose máu lúc đói (mmol/L). 

Chỉ số HOMA-IR (+) ≥ 2,6 

2.2.5.8. Chỉ số McAuley  

Để tránh yếu tố nhiễu do glucose máu làm chỉ số HOMA-IR (+) giả. Chúng 

tôi đánh giá kháng insulin dựa theo nồng độ insulin và TG lúc đói bằng chỉ số 

McAuley theo công thức: Exp [2,63-0,28 Ln(I0 µU/ml)-0,31 Ln(triglycerid mmol/l)], 

trong đó: Exp là kỳ vọng toán. 

Chỉ số McAuley (+) ≤ 5,8 [43] 
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2.2.5.9. Chức năng tế bào beta HOMA- %B 

Khả năng tiết insulin của tế bào beta dựa theo nồng độ insulin và glucose 

máu lúc đói được tính theo công thức: HOMA- %B = (20 x I0) (G0 – 3,5). 

I0 là nồng độ insulin máu lúc đói và G0 là nồng độ glucose máu lúc đói 

Chỉ số HOMA-% B (+): ≥ 116 % [15], [24] 

2.2.5.10. Định lượng nồng độ leptin huyết thanh 

Mẫu huyết thanh của người bệnh có chứa leptin sẽ được ủ trong các giếng 

cùng với antiserum (kháng thể liên hợp biotin đơn dòng). Một phức hợp sandwich 

hình thành. Sau khi ủ và rửa đi những phần không kết hợp, enzym liên hợp được 

thêm vào, tiếp là cơ chất và cuối cùng là thêm dung dịch ngừng phản ứng. Đậm độ 

màu tỉ lệ thuận với nồng độ leptin trong mẫu, được đo ở bước sóng 450nm. 

- Phương pháp tiến hành: Lấy 1ml máu tĩnh mạch buổi sáng khi đói. 

Ống nghiệm được chống đông bằng heparin để định lượng leptin máu theo 

phương pháp ELISA sanwich. Dựa trên phản ứng đặc hiệu giữa kháng thế được gắn 

ở đáy giếng ELISA với kháng nguyên leptin có trong huyết thanh bệnh nhân kết 

hợp với sự chuyển màu cơ chất đặc hiệu. 

Sử dụng bộ kit Leptin sanwich, DRG, Đức. 

Xét nghiệm được tiến hành trên máy máy tự động EVOLIS Twin Plus, Mỹ. 

Nơi thực hiện: Khoa Sinh hóa – Bệnh viện Trung ương Huế. Đơn vị biểu thị: 

ng/ml. Đơn vị biểu thị: µg/ml. 

- Quy trình kỹ thuật: 

+ Ly tâm tách lấy phần huyết tương sau đó bảo quản lạnh ngay ở nhiệt độ -20°C 

cho đến khi tiến hành xét nghiệm. 

+ Pha loãng mẫu huyết tương với dung dịch pha loãng theo tỉ lệ 1:1000. 

Không sử dụng máu đục, máu vỡ hồng cầu. 

+ Chuẩn bị thuốc khử: đưa thuốc thử về nhiệt độ phòng trước khi sử dụng. 

+ Dung dịch rửa: hòa 30ml dung dịch rửa với 1170 ml nước cất để được 

dung dịch 1200 ml, sau khi pha, ổn định 2 tuần ở nhiệt độ phòng. 
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+ Dung dịch chuẩn: nồng độ chuẩn từ S0 – S5 lần lượt là: 0 ng/ml; 2 ng/ml;  

5 ng/ml; 25 ng/ml; 50 ng/ml; 100ng/ml. Cho 0,5ml nước cất vào lọ chuẩn (dạng 

đông khô), để tối thiểu 10 phút, lắc đều trước khi sử dụng, ổn định ít nhất 6 tuần khi 

bảo quản ở 2 – 8
0
C, lâu hơn ở -20

0
C. 

+ Dung dịch control: cho 0,5 ml nước cất vào lọ control (dạng đông khô), 

để tối thiểu 10 phút, lắc trước khi sử dụng, ổn định ít nhất 6 tuần khi bảo quản ở 

2 – 8
0
C, lâu hơn ở -20

0
C. 

- Tiến hành theo quy trình cài đặt trên máy tự động Evolis Twin Plus. Tổng 

thời gian hoàn thành xét nghiệm này khoảng 210 phút. Vẽ đường cong chuẩn trước, 

kiểm tra đạt thì tiến hành đo mẫu. Các bước tiến hành như sau: 

+ Hút 15 µl mẫu bệnh phẩm vào các giếng. 

+ Hút 100 µl dung dịch đệm tiếp vào các giếng, trộn đều trong 10 giây. 

+ Ủ 120 phút trong nhiệt độ phòng. 

+ Rửa các giếng 3 lần, 300 µl dung dịch rửa cho mỗi giếng trong một lần rửa. 

+ Hút 100 µl antiserum vào mỗi giếng. 

+ Ủ 30 phút ở nhiệt độ phòng. 

+ Rửa các giếng 3 lần, 300 µl dung dịch rửa mỗi giếng trong một lần rửa. 

+ Hút 100 µl enzym liên hợp vào mỗi giếng. 

+ Ủ 30 phút ở nhiệt độ phòng 

+ Rửa các giếng 3 lần, 300 µl dung dịch rửa cho mỗi giếng một lần rửa. 

+ Hút 100 µl cơ chất vào mỗi giếng. 

+ Ủ 15 phút ở nhiệt độ phòng. 

+ Hút 50 µl dung dịch ngừng phản ứng vào mỗi giếng. 

+ Tiến hành đo trong vòng 10 phút ở bước sóng 450 ± 10 nm. 

+ Tính toán kết quả dựa vào đường cong chuẩn đo được của các giếng chuẩn 

với nồng độ đã biết: 100 ng/ml, 50 ng/ml, 25 ng/ml, 5 ng/ml, 2 ng/ml, 0 ng/ml. 

Nhóm quy chiếu định lượng leptin cũng bằng phương pháp miễn dịch liên 

kết men (ELISA) theo test kit của DRG (Đức) và thực hiện cũng trên máy ELISA tự 

động EVOLIS (Mỹ) và đơn vị cũng tính bằng ng/ml. 
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2.2.6. Phƣơng pháp xử lý số liệu  

Nhập số liệu bằng phần mềm EXCEL 2007 

Xử lý số liệu theo chương trình SPSS 22.0. 

Phân tích số liệu bằng phần mềm thống kê STATA 12.0. 

Các biến số định lượng được trình bày dưới dạng trung bình và độ lệch chuẩn 

nếu là phân phối bình thường. 

Các biến số định lượng phân phối không bình thường được bình bày dưới 

dạng trung bình với độ lệch chuẩn và trung vị, khoảng tứ phân vị 25%, 75%. 

Các biến số định tính và định danh được trình bày dưới dạng tỉ lệ phần trăm. 

Dùng phép kiểm t để so sánh 2 số trung bình nếu biến số phân phối bình thường.  

Dùng phép kiểm Mann-Whitney để so sánh 2 số trung bình nếu biến số 

không có phân phối bình thường. 

Dùng phép kiểm thống kê Chi-square để so sánh ≥ 2 tỉ lệ. 

Khảo sát sự khác biệt của các yếu tố nguy cơ tim mạch ở người ăn chay 

trường so với nhóm quy chiếu. 

Khảo sát nồng độ leptin và insulin huyết thanh ở những người ăn chay trường 

và các yếu tố liên quan đến insulin và leptin huyết thanh ở người ăn chay trường. 

Khảo sát mối liên quan giữa insulin, leptin và yếu tố nguy cơ tim mạch ở 

người ăn chay trường, tim điểm cắt của thời gian ăn chay giúp dự báo bất thường về 

yếu tố nguy cơ tim mạch, bất thường insulin và leptin huyết thanh bằng đường cong 

ROC. Khảo sát mối liên quan giữa yếu tố nguy cơ tim mạch, nồng độ insulin, leptin 

huyết thanh với thời gian ăn chay. 

Sự khác biệt được xem là có ý nghĩa thống kê khi p < 0,05. 

2.2.7. Khống chế sai số 

- Mẫu được chọn ngẫu nhiên, cỡ mẫu đủ lớn để hạn chế sai số ngẫu nhiên. 

- Áp dụng các tiêu chuẩn chẩn đoán rõ ràng cho các đối tượng nghiên cứu. 

- Bộ công cụ được thiết kế và tiến hành thử trước. 

- Cách khai thác thông tin, ghi chép thống nhất. 

- Kỹ thuật cân đo chính xác, dụng cụ, máy móc đã được chuẩn hóa. 
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- Xét nghiệm được tiến hành các labo hiện đại được trang bị đầy đủ thiết bị, 

máy móc: khoa Sinh hóa (Bệnh viện Trung ương Huế) và Khoa xét nghiệm Trung 

tâm chẩn đoán Y Khoa Medic (Thành Phố Hồ Chí Minh).  

2.2.8. Đạo đức trong y học 

Trong quy định của nghiên cứu lâm sàng, nghiên cứu y học và các nghiên 

cứu xã hội học khác có đối tượng là con người phải tuân theo các nguyên tắc 

khoa học và phải dựa trên nghiên cứu trong phòng thí nghiệm và trên động vật 

trước đó một cách đầy đủ đồng thời dựa trên các kiến thức thấu đáo từ các tài 

liệu khoa học. 

Chúng tôi tiến hành nghiên cứu khi được sự đồng ý của Ban giám Hiệu 

trường Đại học Y Dược Huế, Đại học Huế và Ban điều hành Phòng khám Đa Khoa 

Tuệ Tĩnh Đường Hải Đức Thành Phố Huế. 

Thiết kế nghiên cứu được xây dựng và ghi rõ trong đề cương nghiên cứu và 

đã được hội đồng khoa học thông qua là nghiên cứu không can thiệp. 

Quyền của đối tượng nghiên cứu được đảm bảo toàn vẹn và luôn được đặt 

lên hàng đầu. Chúng tôi tuân thủ các nội dung cơ bản về chuẩn mực đạo đức trong 

nghiên cứu y sinh học, đảm bảo sự bí mật riêng tư của đối tượng và hạn chế tác 

động của nghiên cứu lên sự toàn vẹn về thể chất, tâm thần, nhân phẩm của đối 

tượng nghiên cứu. 

 Các đối tượng tham gia nghiên cứu đều được miễn phí và được giải thích rõ 

ràng về mục đích và nội dung triển khai nghiên cứu, chỉ đưa vào nghiên cứu những 

đối tượng tự nguyện tham gia, nếu không đồng ý chúng tôi sẽ loại khỏi nghiên cứu. 



60 

Chƣơng 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

 

Qua nghiên cứu 311 đối tượng ăn chay trường và 116 đối tượng không ăn 

chay trường làm nhóm quy chiếu chúng tôi ghi nhận kết quả như sau: 

3.1. YẾU TỐ NGUY CƠ TIM MẠCH CỦA ĐỐI TƢỢNG NGHIÊN CỨU 

3.1.1. Đặc điểm một số yếu tố nguy cơ tim mạch.  

Bảng 3.1. Độ tuổi của đối tượng nghiên cứu  

Tuổi 

(năm) 

Nhóm ăn Chay (n=311) Nhóm không ăn chay (n=116) 

p Nam 

(n=101) 

Nữ               

(n=210) 

Nam                      

(n=46) 

Nữ                    

(n=70) 

< 40 69 (68,3%) 91 (43,3%) 10 (21,8%) 10 (14,3%)  

40 - 60 20 (19,8%) 51 (24,3%) 34 (73,9%) 57 (81,4%)  

> 60 12 (11,9%) 68 (32,4%) 2 (4,3%) 3 (4,3%)  

X±SD 
36,51±15,42 45,85±18,37 45,13±10,07 45,40 ±18,34  

42,8 ± 17,9 45,29 ± 9,03 >0,05 

Độ tuổi của nhóm ăn chay là 42,8 ± 17,9 tuổi và của nhóm không ăn chay là 

45,29 ± 9,03 tuổi (p > 0,05). 

Bảng 3.2. BMI của đối tượng nghiên cứu  

BMI 

(kg/m
2
) 

Nhóm ăn chay Nhóm không ăn chay 

p Nam 

(n=101) 

Nữ 

(n=210) 

Nam 

(n=46) 

Nữ 

(n=70) 

< 18,5 
12 (11,9%) 29 (13,8%) 2 (4,3%) 2 (2,9%)  

41 (13,18%) 4 (1,72%) p<0,01 

18,5 - 22,9 53 (52,5%) 118 (56,2%) 20 (43,5%) 29 (41,4%)  

≥ 23 
36 (35,6%) 63 (30,0%) 24 (52,2%) 39 (55,7%)  

99 (31,83%) 63 (54,31%) p<0,01 

X±SD 22,05 ± 3,54 21,67 ± 3,45 23,03 ± 2,93 23,44 ± 3,12  

Tỷ lệ thừa cân nhóm ăn chay thấp hơn nhóm không ăn chay (31,83% so với 

54,31%, p<0,01) và tỷ lệ gầy nhóm ăn chay cao hơn nhóm không ăn chay (13,18% 

so với 1,72%, p<0,01). 
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Bảng 3.3. Vòng bụng của đối tượng nghiên cứu 

VB (cm) 

Nhóm ăn chay Nhóm không ăn chay 

p 
n % n % 

Nam 

< 90 94 93,1 40 87,0 
>0,05 

≥ 90 7 6,9 6 13,0 

X±SD 77,82 ± 8,50 79,83 ± 8,01  

Nữ 

< 80 114 54,3 56 80,0 
<0,01 

≥ 80 96 45,7 14 20,0 

X±SD 79,38 ± 12,89 74,03 ± 7,07  

Chung  121(38,9%) 22 (18,96%) <0,01 

Tỷ lệ béo dạng nam nhóm ăn chay cao hơn nhóm không ăn chay (38,9% 

so với 18,96%,p <0,01) trong đó tỷ lệ béo dạng nam của nhóm nữ ăn chay cao 

hơn so với nhóm nữ không ăn chay (45,7% so với 20% với p <0,01) nhưng tỷ lệ 

béo dạng nam không khác biệt giữa 2 nhóm nam ăn chay và không ăn chay 

(6,9% so với 13%, p > 0,05). 

Bảng 3.4. Huyết áp động mạch của nhóm ăn chay  

HAĐM                 

(mmHg) 

Nhóm ăn chay p 

Nam n=101) Nữ (n=210)  

THA 
8 (7,9%) 43 (20,5%) < 0,05 

51(16,4%)  

HATT (X±SD) 115,74± 12,42 119,21± 19,22 > 0,05 

HATTr (X±SD) 74,5 ± 8,90 71,71 ± 10,55 > 0,05 

 

Tỷ lệ THA của nhóm ăn chay là 16,4 % trong đó tỷ lệ THA nhóm nữ ăn chay 

cao hơn nhóm nam ăn chay (20,5% so với 7,9%, p < 0,05). 
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Bảng 3.5. Nồng độ hs-CRP của đối tượng nghiên cứu  

hs-CRP 

(mg/l) 

Nhóm ăn chay Nhóm không ăn chay p 

Nam(n=101) Nữ(n=210) Nam(n=46) Nữ(n=70)  

< 1 75(74,3%) 129(61,4%) 8(17,4%) 20(28,6%)  

1-2 21(20,8%) 35(16,7%) 6(13,0%) 17(24,3%)  

>2 
5 (5,0%) 46 (21,9%) 32 (69,6%) 33 (47,1%)  

51(16,39%) 65/110 (56,03%) p < 0,01 

Tỷ lệ nồng độ hs-CRP nguy cơ trong nhóm ăn chay thấp hơn đáng kể so với 

nhóm không ăn chay (16,39% so với 56,03%, p < 0,01)  

Bảng 3.6. Nồng độ glucose máu đói của nhóm ăn chay  

Glucose 

mmol/l 

Nhóm ăn chay (n=311) 

Nam(n=101) Nữ(n=210) Chung(311) 

< 5.6 95 (94,1%) 181(86,2%) 276 (88,74%) 

5.6 - 6.9 5 (5,0%) 13 (6,2%) 18 (5,78%) 

≥ 7 1 (1,0%) 16 (7,6%) 17 (5,46%) 

X±SD 4,66 ± 0,51 5,03 ± 1,33  

Tỷ lệ tăng glucose máu đói của nhóm ăn chay là 11,25% bao gồm tiền ĐTĐ 

là 5,78% và ĐTĐ là 5,46%, trong số đó nhóm nam có tỷ lệ tiền ĐTĐ là 5% và ĐTĐ 

là 1%, nhóm nữ tỷ lệ tiền ĐTĐ là 6,2% và ĐTĐ là 7,6%.  

Bảng 3.7. Nồng độ HbA1c của nhóm ăn chay  

HbA1c % 
Nhóm ăn chay (n=311) 

p 
Nam (n=101) Nữ (n=210) Chung (n=311) 

< 5,7 65 (64,4%) 116 (55,2%) 181(58,%) <0,05 

5,7 - 6,4 31 (30,7%) 70 (33.3 %) 101(32,5%) >0,05 

≥ 6,5 5 (5,0%) 24 (11,4%) 29 (9,3%) <0,05 

≥ 5,7 36 (35,7%) 94 (44,7%) 130 (41,8%) <0,05 

X±SD 5,51± 0,70 5,87 ± 0,96  < 0,05 

Tỷ lệ HbA1c ≥ 5,7% trong nhóm ăn chay là 41,8% bao gồm tỷ lệ tiền 

ĐTĐ là 32,5% và ĐTĐ là 9,3%. Trong đó tỷ lệ HbA1c ≥ 5,7% nhóm nữ ăn chay 

44,7% bao gồm tiền ĐTĐ là 33,3% và ĐTĐ là 11,4%. Tỷ lệ HbA1c ≥ 5,7% nhóm 

nam ăn chay là 35,7%, bao gồm tiền ĐTĐ là 30,7% và ĐTĐ là 5%. 
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Bảng 3.8. Thành phần lipid máu và chỉ số sinh xơ vữa của đối tượng nghiên cứu  

Lipid máu Giá trị 

Nhóm ăn chay Nhóm không ăn chay  

p 
n % n % 

TC mmol/l 

≥ 5,2 69 22,2 47 40,5 

< 0,01 
< 5,2 242 77,8 69 59,5 

LDL.C mmol/l 

≥ 3,4 43 13,8 60 51,7 

< 0,01 
< 3,4 268 86,2 56 48,3 

HDL.C mmol/l 

< 1,0 /1,3 56 18,0 61 52,6 

< 0,01 
≥ 1,0 /1,3 255 82,0 55 47,4 

TG mmol/l 
≥ 1,7 121 38,9 38 32,8 

>0,05 
< 1,7 190 61,1 78 67,2 

TC/HDL.C 

≥ 4 114 36,7 61 52,5 

< 0,01 
< 4 197 63,3 55 47,5 

LDL.C/HDL.C 

≥ 2,3 111 35,7 82 70,7 

< 0,01 
< 2,3 200 64,3 34 29,3 

Non- HDL.C 

mmol/l 

≥ 3,4 130 41,8 79 68,1 

< 0,01 
< 3,4 181 58,2 37 31,9 

Nhóm ăn chay có tỷ lệ nồng độ TC nguy cơ thấp hơn (22,2 % so với 40,5 %, 

p < 0,01), tỷ lệ nồng độ LDL.C nguy cơ cũng thấp hơn (13,8 % so với 51,7%, p < 0,01), 

tỷ lệ nồng độ HDL.C nguy cơ thấp hơn (18 so với 52,2 %, p<0,05), tỷ lệ TC/HDL.C 

nguy cơ thấp hơn (36,7 % so với 52,5 %, p < 0,01), tỷ lệ LDL.C/HDL.C nguy cơ 

thấp hơn (35,7 % so với 70,7 %, p < 0,01) và tỷ lệ nồng độ Non HDL.C nguy cơ 

cũng thấp hơn (41,8 % so với 68,1%, p < 0,05). Nhưng tỷ lệ nồng độ TG nguy cơ 

lại không khác biệt (38,9 so với 32,8%, p>0,05).  
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Bảng 3.9. Thành phần lipid máu và chỉ số sinh xơ vữa của đối tượng nam giới 

Lipid máu 
Giá trị 

(mmol/l) 

Nam ăn chay Nam không ăn chay 
p 

n % n % 

TC 

≥ 5,2 9 8,9 18 39,1 
< 0,01 

< 5,2 92 91,1 28 60,9 

X±SD 4,04 ± 0,91 5,14 ± 0,98 <0,01 

LDL.C 

≥ 3,4 4 4,0 25 54,3 
<0,01 

< 3,4 97 96,0 21 45,7 

X±SD 2,06 ± 0,71 3,49 ± 0,82 <0,01 

HDL.C 

< 1,0 29 28,7 29 63,0 
<0,01 

≥ 1,0 72 71,3 17 37,0 

X±SD 1,16 ± 0,25 1,20 ± 0,25 >0,05 

TG 

≥ 1,7 42 41,6 21 45,7 
>0,05 

< 1,7 59 58,4 25 54,3 

X±SD 1,85 ± 1,09 2,06 ± 1,33 >0,05 

TC/HDL.C 
≥ 4 31 30,7 27 58,7 

<0,01 
< 4 70 69,3. 19 41,3 

 X±SD 3,64 ± 1,16 4,44 ± 1,17 <0,01 

LDL.C/ 

HDL.C 

≥ 2,3 27 26,7 36 78,3 
<0,01 

< 2,3 74 73,3 10 21,7 

 X±SD 1,87 ± 0,79 3,02 ± 0,88 <0,01 

Non- 

HDL.C 

≥ 3,4 31 30,7 35 76,1 
<0,01 

< 3,4 70 69,3 11 23,9 

X±SD 2,87 ± 0,84 3,94 ± 0,97 <0,01 

So với nhóm nam không ăn chay, nhóm nam ăn chay có tỷ lệ nồng độ TC 

nguy cơ thấp hơn (8,9 % so với 39,1 %, p < 0,01), tỷ lệ nồng độ LDL.C nguy cơ 

cũng thấp hơn (4,0 % so với 54,3%, p < 0,01), tỷ lệ nồng độ HDL.C nguy cơ thấp 

hơn (28,7 so với 63,0 %, p<0,05), tỷ lệ TC/HDL.C nguy cơ thấp hơn (30,7 % so 

với 58,7 %, p < 0,01), tỷ lệ LDL.C/HDL.C nguy cơ thấp hơn (26,7 % so với 78,3 

%, p < 0,01) và tỷ lệ nồng độ Non HDL.C nguy cơ cũng thấp hơn (30,7 % so với 

76,1%, p < 0,05).nhưng tỷ lệ nồng độ TG nguy cơ lại không khác biệt (41,6 so với 

45,7%, p>0,05).  
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Bảng 3.10. Thành phần lipid máu và chỉ số sinh xơ vữa của đối tượng nữ giới 

Lipid 

máu 

Giá trị 

(mmol/l) 

Nữ ăn chay Nữ không ăn chay p 

n % n % 

TC 

≥ 5,2 60 28,6 29 41,4 
< 0,05 

< 5,2 150 71,4 41 58,6 

X±SD 4,68 ± 1,10 5,13 ± 1,23  

LDL.C 

≥ 3,4 39 18,6 35 50,0 
<0,01 

< 3,4 171 81,4 35 50,0 

X±SD 2,68 ± 0,83 3,53 ± 1,03  

HDL.C 

< 1,3 27 12,9 32 45,7 
<0,01 

≥ 1,3 183 87,1 38 54,3 

X±SD 1,25 ± 0,24 1,30 ± 0,31  

TG 

≥ 1,7 79 37,6 17 24,3 
< 0,05 

< 1,7 131 62,4 53 75,7 

X±SD 1,75 ± 1,17 1,53 ± 1,12  

Non- 

HDL.C 

≥ 3,4 99 47,1 44 62,9 
<0,05 

< 3,4 111 52,9 26 37,1 

X±SD 3,44 ± 1,03 3,85± 1,19  

TC/ 

HDL.C 

≥ 4 83 39,5 34 48,6 
<0,05 

< 4 127 60,5. 36 51,4 

X±SD 3,81 ± 0,88 4,13 ± 1,34  

LDL.C/ 

HDL.C 

≥ 2,3 84 40,0 46 65,7 
<0,01 

< 2,3 126 60.0 24 34,3 

X±SD 2,17 ± 0,50 2,85 ± 1,08  

So với nhóm nữ không ăn chay nhóm nữ ăn chay có tỷ lệ nồng độ TC nguy 

cơ thấp hơn (28,6 % so với 41,4 %, p < 0,05), tỷ lệ nồng độ LDL.C nguy cơ thấp hơn 

(18,6 % so với 50,0 %, p < 0,05), tỷ lệ nồng độ HDL.C nguy cơ thấp hơn (12,9 % so 

với 45,7 %, p < 0,05), tỷ lệ nồng độ Non HDL.C nguy cơ thấp hơn (47,1 % so với 

62,9%, p < 0,05), tỷ lệ TC/HDL.C nguy cơ thấp hơn (39,5 % so với 48,6 %, p < 0,01) 

và tỷ lệ LDL.C/HDL.C nguy cơ thấp hơn (40,0% so với 65,7%, p < 0,01) nhưng tỷ 

lệ TG nguy cơ cao hơn (37,6 % so với 24,3 %, p < 0,05).  
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3.1.2. Liên quan giữa yếu tố nguy cơ tim mạch và thời gian ăn chay 

Bảng 3.11. Tương quan thời gian ăn chay và một số YTNC 

Thời gian ăn chay / YTNC r n p 

BMI 0,334 311 <0,0001 

VB 0,441 311 <0,0001 

HATT 0,526 311 <0,0001 

HATTr 0,303 311 <0,0001 

Hs-CRP 0,352 311 <0,0001 

Glucose 0,404 311 <0,0001 

HbA1c 0,429 311 <0,0001 

Có sự tương quan chặt chẻ giữa TGAC với BMI (r=0,334), VB (r=0,441,   

p <0,001). HATT (r=0,526, p <0,001), HATTr (r=0,303, p <0,001) và hsCRP 

(r=0,352, p <0,001), glucose máu (r=0,404, p<0,001) và HbA1c(0,429, p<0,001). 

 

Biểu đồ 3.1. Tương quan thời gian ăn chay với HbA1c (r=0,429, n=311, p<0,001) 

 

Biểu đồ 3.2. Đường cong ROC giá trị dự báo HbA1C ≥ 5,7% theo thời gian ăn 

chay vào thời điểm 22 năm (AUC =0,692, p<0,001) 
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Bảng 3.12. Tương quan TGAC với thành phần lipid máu và chỉ số sinh xơ vữa 

Thời gian ăn chay / YTNC r n p 

TC 0,411 311 <0,001 

TG 0,341 311 <0,001 

HDL.C -0,041 311 0,476 

LDL.C 0,349 311 <0,001 

Non HDL.C 0,440 311 <0,001 

TC/HDL.C 0,407 311 <0,001 

LDL.C/HDL.C 0,363 311 <0,001 

Có sự tương quan chặt chẻ giữa thời gian ăn chay với nồng độ TC (r=0,411), 

TG (r=0,341), LDL.C (r=0,349), Non HDL.C (r=0,440), tỷ TC/HDL.C(r=0,407), và 

LDL.C/HDL.C (r=0,363).  

 

Biểu đồ 3.3. Tương quan TGAC với TG (r=0,341, n=311, p< 0,01) 

 

Biểu đồ 3.4. Tương quan TGAC và Non HDL.C (r = 0,440, n=311, p < 0,01) 
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Biểu đồ 3.5. Tương quan TGAC và LDL.C/HDL.C (r = 0,363, n=311, p < 0,01) 

Bảng 3.13. Hồi quy đa biến giữa một số yếu tố nguy cơ tim mạch và TGAC 

Mẩu 

Hệ số hồi quy chƣa 

chuẩn hóa 

Hệ số hồi quy 

chuẩn hóa T p 

B Độ lệch Beta 

Hằng số -56.414 16.281  -3.465 <0.001 

BMI -0.063 0.265 -0.014 -0.239 0.811 

VB 0.215 0.083 0.158 2.589 <0.010 

HATT 0.263 0.050 0.288 5.306 <0.0001 

hsCRP 0.572 0.252 0.111 2.268 0.024 

Glucose 1.545 0.970 0.112 1.593 0.112 

HbA1c 1.914 1.269 0.109 1.508 0.133 

TC 8.651 4.042 0.591 2.140 0.033 

LDL.C -18.345 10.517 -0.976 -1.744 0.082 

TG -1.763 1.487 -0.128 -1.186 0.237 

HDL.C 7.790 8.448 0.120 0.922 0.357 

Non HDL.C 13.431 7.883 0.875 1.704 0.089 

TC/HDL.C -5.800 8.208 -0.360 -0.707 0.480 

LDL.C/HDL.C 14.667 11.112 0.659 1.320 0.188 
 

Các yếu tố nguy cơ tim mạch độc lập với thời gian ăn chay sau khi loại 

yếu tố tuổi và giới chỉ ghi nhận chủ yếu vòng bụng (p < 0.01, huyết áp tâm thu 

(p = < 0,0001), nồng độ hs-CRP (p= 0,024) và nồng độ TC (p= 0,033). 
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Bảng 3.14. Giá trị dự báo RLLP máu theo thời gian ăn chay 

Biến số AUC Cutoff Se Sp p 

TC ≥ 5,2 mmol/l 0,743 18 79,71 59,92 <0,01 

TG ≥ 1,7 mmol/l 0,680 18 69,42 64,21 <0,01 

TC/HDL.C ≥ 4 0,744 18 75,44 66,50 < 0,01 

LDL.C/HDL.C ≥ 2,3 0,690 18 70,27 63,00 < 0,01 

LDL.C ≥ 3,4 mmol/l 0,727 23 72,09 64,18 <0,01 

Non HDL.C ≥ 3,4 mmol/l 0,707 26 54,62 80,11 <0,01 

HDL.C <1,3 mmol/l 0,526 27 36,68 73,32 > 0,05 

 

Giá trị dự báo sớm rối loạn lipid máu theo thời gian ăn chay tại điểm cắt 

18 năm gồm TC ≥ 5,2 mmol/l (AUC=0,743, p <0,01), TG ≥ 1,7 mmol/l 

(AUC=0,680, p<0,01), TC/HDL.C ≥ 4 (AUC=0,744,p <0,01) và LDL.C/HDL.C ≥ 2,3 

(AUC=0,690, p < 0,01).  

Giá trị dự báo muộn rối loạn lipid máu theo thời gian ăn chay gồm LDL.C ≥ 

3,4 mmol/l tại điểm cắt là 23 (AUC=0,727, p <0,01) và non HDL.C là 26 

(AUC=0,707, p < 0,01).  
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Biểu đồ 3.6. Đường cong ROC dự báo TG ≥ 1,7 theo TGAC là 18 năm 

(AUC=0,680, p<0,01) 

 

Biểu đồ 3.7. Đường cong ROC dự báo TC/HDL.C ≥ 4 theo TGAC là 18 năm 

(AUC=0,744, p <0,01) 

 
Biểu đồ 3.8. Đường cong ROC dự báo LDL.C/HDL.C ≥ 2,3 theo TGAC là 18 năm 

(AUC=0,690, p < 0,01) 
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3.2. NỒNG ĐỘ INSULIN VÀ LEPTIN HUYẾT THANH CỦA ĐỐI TƢỢNG 

NGHIÊN CỨU 

3.2.1. Nồng độ insulin huyết thanh và các chỉ số liên quan insulin của đối tƣợng 

nghiên cứu 

Bảng 3.15. Nồng độ insulin máu đói của đối tượng nghiên cứu  

Insulin đói 

(µU/ml) 

Nhóm ăn chay Nhóm không ăn chay 

Nam (n=101) Nữ (n=210) Nam (n=46) Nữ (n=70) 

≥ 12 
4 (4%) 15 (7,1%) 3 (6,5%) 6 (8,6%) 

19 (6,1%) 9 (7,75%) 

< 12 97(96%) 195(92,9%) 43 (93,5%) 64 (91,4%) 

X±SD 6,23 ± 5,81 7,06 ± 6,03 5,49 ± 3,15 6,90 ± 4,10 

TT- TĐa 2-44 1-68 0,2- 12,8 1,3- 24,7 

Tỷ lệ cường insulin lúc đói (FI ≥ 12 µU/ml) ở nhóm ăn chay không khác biệt 

đáng kể so với nhóm không ăn chay (6,1% so với 7,75%, p > 0,05). 

Nồng độ insulin máu đói không khác biệt giữa nhóm nam ăn chay và            

nam không ăn chay (6,23 ± 5,81 µU/ml so với 5,49 ± 3,15 µU/ml, p > 0,05) và 

cũng như giữa nhóm nữ ăn chay với nữ không ăn chay (7,06 ± 6,03 µU/ml so với 

6,90 ± 4,10 µU/ml, p > 0,05).  

Bảng 3.16. Chỉ số HOMA-IR của đối tượng nghiên cứu  

HOMA-IR 
Nhóm ăn chay Nhóm không ăn chay 

Nam (n=101) Nữ (n=210) Nam (n=46) Nữ (n=70) 

≥ 2,6 
5 (5%) 20 (9,5%) 3 (6,5%) 8 (11,4%) 

25(8,03%) 11(9,48%) 

< 2,6 96 (95%) 190 (90,5%) 43 (93,5%) 62 (88,6%) 

X±SD 1,34 ± 1,43 1,68 ± 1,67 1,26 ± 0,73 1,59 ± 0,97 

TT-Tđa 0,34-10,17 0,17-14,16 0,0 -3,0 0,3- 6,0 

Tỷ lệ HOMA-IR bệnh lý không khác biệt giữa các nhóm ăn chay và không 

ăn chay (8,03% so với 9,48%, p >0,05)  

Không có sự khác biệt về giá trị HOMA-IR giữa các nhóm nam ăn chay và 

nam không ăn chay (1,34 ± 1,43 so với 1,26 ± 0,73%, p >0,05) cũng như giữa các 

nhóm nữ ăn chay và nữ không ăn chay (1,68 ± 1,87 so với 1,59 ± 0,97 p >0,05). 
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Bảng 3.17. Tương quan giữa chỉ số HOMA-IR với một số yếu tố liên quan  

Yếu tố liên quan r p 

Thơi gian ăn chay 0,153 < 0,01 

BMI 0,263 < 0,01 

VB 0,163 < 0,01 

TG 0,360 < 0,01 

Leptin 0,221 < 0,01 

 Chỉ số HOMA-IR tương quan với thời gian ăn chay (r=0,153,p<0,01) BMI 

(r=0,263, p<0,01),VB (r=0,163, p<0,01), nồng độ TG (r=0,360, p<0,01) và nồng độ 

leptin huyết thanh (r=0,221, p<0,01). 

Bảng 3.18. Tương quan đa biến giữa chỉ số HOMA-IR với một số yếu tố liên quan 

trên đối tượng ăn chay trường 

Mẩu 

Hệ số hồi quy 

chƣa chuẩn hóa 

Hệ số hồi quy 

chuẩn hóa T p 

B Độ lệch Beta 

Hằng số 0.055 0.775  0.071 0.943 

TG ăn chay 0.000 0.007 -0.004 -0.071 0.943 

BMI 0.084 0.036 0.166 2.306 0.022 

VB -0.018 0.011 -0.122 -1.696 0.091 

TG 0.517 0.086 0.341 6.019 <0.001 

Leptin 0.062 0.025 0.157 2.465 0.014 

BMI (p=0.022), nồng độ TG (p <0.001) và Leptin huyết thanh (p=0.014) là 

những yếu tố nguy cơ độc lập với chỉ số HOMA-IR 
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Bảng 3.19. Chỉ số McAuley của đối tượng nghiên cứu  

McAuley 

Nhóm ăn Chay Nhóm không ăn chay 

Nam (101) Nữ (210) Nam (46) Nữ (70) 

≤ 5.8 (+) 
16 (15,8%) 33 (15,7%) 11 (23,9%) 6 (8,6%) 

33 (15,75%) 17 (14,65%) 

> 5.8 85 (84,2%) 187 (84,3%) 35 (76,1%) 64 (91,4%) 

X±SD 7,88 ± 2,00 7,71 ± 1,92 8,28 ± 3,61 7,98 ± 2,00 

TT-TĐ 3,45 -12,19 2,62-14,39 3,8 -23,5 3,8-14,8 

 

Tỷ lệ McAuley bệnh lý nhóm ăn chay không khác biệt so nhóm không ăn 

chay (15,75% so với 14,65%, p >0,05). 

Tỷ lệ McAuley bệnh lý nhóm nam ăn chay thấp hơn so nhóm nam không ăn 

chay (15,8% so với 23,9%, p < 0,05) nhưng tỷ lệ McAuley bệnh lý nhóm nữ ăn 

chay lại cao hơn nhóm không ăn chay (15,7% so với 8,6%, p< 0,05). 

Bảng 3.20. Tương quan giữa chỉ số Mc Auley với một số yếu tố liên quan 

Yếu tố liên quan r p 

Thời gian ăn chay - 0,307 < 0,001 

BMI -0,423 < 0,001 

VB -0,387 < 0,001 

TG máu -0,736 < 0,001 

Leptin -0,284 < 0,001 

 

Chỉ số Mc Auley tương quan nghịch với thời gian ăn chay (r= -0,307), BMI 

(r=-0,423), VB (r=-0,387), nồng độ TG (r=-0,736) và leptin huyết thanh (r=-0,284).  
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Bảng 3.21. Tương quan đa biến giữa chỉ số Mc Auley với một số yếu tố liên quan 

trên đối tượng ăn chay trường 

Mẩu 

Hệ số hồi quy 

chƣa chuẩn hóa 

Hệ số hồi quy 

chuẩn hóa T p 

B Độ lệch Beta 

Hằng số 12.293 0.599  20.507 <0.001 

TG ăn chay 002 0.005 0.019 0.472 0.637 

BMI -100 0.028 -0.178 -3.575 <0.001 

VB -0.002 0.008 -0.012 -0.234 0.815 

TG máu -1.153 0.066 -0.680 -17.336 <0.001 

Leptin -0.052 0.019 -0.119 -2.709 0.007 

BMI (p <0.001), nồng độ TG (p <0.001) và Leptin huyết thanh (p = 0.007) là 

những yếu tố độc lập đối với chỉ số Mc Auley 

Bảng 3.22. Chỉ số HOMA-%B của đối tượng nghiên cứu  

HOMA-%B 

Nhóm ăn chay Nhóm không ăn chay 

Nam 

n=101 

Nữ 

n=210 

Nam 

n=46 

Nữ 

n=70 

< 116 % 65(64,4%) 141(67,1%) 41(89,1%) 58 (82,9%) 

≥ 116 % 
36(35,6%) 69(32,9%) 5(10,9%) 12 (17,1%) 

105 (33,76%) 17 (14,65%) 

X±SD 113,26±75,07 114,57±98,77 67,87±40,14 84,63±49,66 

TT-Tđa 23,8-550 13,3-1130 2,8-195 16,9-247 

Tỷ lệ HOMA-% B bệnh lý của nhóm ăn chay cao hơn nhóm không ăn chay 

(33,76% so với 14,65%, p < 0,01). Tỷ lệ HOMA-% B bệnh lý của nhóm nam ăn 

chay cao hơn nhóm nam không ăn chay (35,6 % so với 10,9 %, p < 0,05) và giá trị 

chỉ số HOMA-% B trung bình của nhóm nam ăn chay cao hơn so với nhóm nam 

không ăn chay (113,26 ± 75,07 so với 67,87 ± 40,14%, p <0,05). 

Tỷ lệ HOMA-% B bệnh lý của nhóm nữ ăn chay cao hơn nhóm nữ không ăn 

chay (32,9% so với 17,1%, p<0,05) và giá trị chỉ số HOMA-% B của nhóm nữ ăn chay 

cao hơn so với nhóm nữ không ăn chay (114,57±98,77 so với 84,63±49,66 p < 0,05). 
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Bảng 3.23. Tương quan giữa chỉ số HOMA- %B với một số yếu tố liên quan 

Yếu tố liên quan r p 

Thơi gian ăn chay -0,209 < 0,01 

VB 0,019 > 0,05 

BMI 0,142 < 0,01 

TG máu 0,167 < 0,01 

Leptin 0,131 > 0,05 

Chỉ số HOMA-%B tương quan với TGAC (r= -0,209) và nồng độ TG (r=0,167)  

Bảng 3.24. Tương quan đa biến giữa chỉ số HOMA-%B với một số yếu tố liên quan 

trên đối tượng ăn chay trường 

Mẩu 

Hệ số hồi quy 

chƣa chuẩn hóa 

Hệ số hồi quy 

chuẩn hóa T p 

B Độ lệch Beta 

Hằng số 67.915 41.546  1.635 0.103 

TG ăn chay -2.023 0.351 -0.350 -5.759 < 0.001 

BMI 4.248 1.940 0.160 2.189 0.029 

VB -0.591 0.578 -0.075 -1.023 0.307 

TG máu 20.131 4.604 0.253 4.373 <0.001 

Leptin 2.926 1.337 0.142 2.189 0.029 

 

Thời gian ăn chay (p<0.001), BMI (p=0,029), nồng độ TG (p <0.001) và Leptin 

huyết thanh (p =0,029) là những yếu tố nguy cơ độc lập với chỉ số HOMA-%B.  
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Bảng 3.25. Giá trị dự báo thời gian ăn chay ảnh hưởng đến insulin và các chỉ số 

liên quan đến kháng insulin 

Biến số AUC Điểm cắt Se Sp p 

Insulin ≥ 12 µU/ml 0,591 21 63,16 58,22 >0,05 

HOMA-IR ≥ 2,6 0,695 21 76,0 59,79 <0,05 

McAuley ≤ 5.8  0,695 21 62,08 76,19 <0,01 

HOMA-% B ≥ 116 0,576 40 93,33 20,87 >0,05 

Giá trị dự báo TGAC ảnh hưởng McAuley là 21 năm (AUC=0,695, p<0,01) 

và HOMA-IR cũng là 21 năm (AUC=0,695, p <0,05) .  

 

Biểu đồ 3.9. Đường cong ROC giá trị dự báo McAuley ≤ 5,8 theo TGAC 

(AUC: 0,695, p<0.01) 

3.2.2. Nồng độ leptin huyết thanh của đối tƣợng nghiên cứu  

Bảng 3.26. Nồng độ Leptin huyết thanh của đối tượng nghiên cứu  

Leptin 

Nhóm ăn chay Nhóm không ăn chay 

p Nam 

n=101 

Nữ 

n=210 

Nam 

n=46 

Nữ 

n=70 

X±SD (ng/ml) 1,51 ± 2.08 4,63 ± 4,88 2,27 ± 2,22 6,19 ± 4,92 p < 0.01 

Tứ phân vị 25%   0,51 3,04  

Tứ phân vị 75%   3,29 8,32  
 

Nồng độ leptin huyết thanh nhóm nam không ăn chay thấp hơn nhóm nữ 

không ăn chay (2,27 ± 2,22 ng/ml so với 6,19 ± 4,92 ng/ml, p < 0.01). 
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Nồng độ leptin huyết thanh nhóm nam ăn chay cũng thấp hơn nhóm nữ ăn 

chay (1,51 ± 2.08 so với 4,63 ± 4,88 ng/ml, p < 0.01). 

Nồng độ leptin huyết thanh nhóm nam ăn chay thấp hơn nhóm nam không ăn 

chay (1,51 ± 2.08 so với 2,27 ± 2,22 ng/ml, p < 0.01) và nhóm nữ ăn chay cũng thấp 

hơn nữ không ăn chay (4,63± 4,88 so với 6,19 ± 4,92 ng/ml, p < 0,01). 
 

Bảng 3.27. Nồng độ Leptin huyết thanh theo tuổi của đối tượng nghiên cứu  

Giới 

(ng/ml) 
Nhóm < 40 tuổi 41- 60 tuổi > 60 tuổi 

Nam 

(X±SD) 

Ăn chay 1,35 ± 2,24 1,87 ± 1,94 1,83 ± 1,02 

Không ăn chay 3,56 ± 3,55 1,90 ± 1,58 2,19 ± 2,27 

p  < 0,05 < 0,05 < 0,05 

Nữ 

(X±SD) 

Ăn chay 3,70 ± 2,66 4,45± 2,66 4,45 ± 3,98 

Không ăn chay 5,83 ± 4,63 6,35 ± 5,09 3,79 ± 1,72 

p  < 0,05 < 0,05 > 0,05 

Theo độ tuổi nồng leptin của nhóm nam và nữ ăn chay đều thấp hơn so với 

nam và nữ không ăn chay (p < 0,05) nhưng chủ yếu trước 60 tuổi của nhóm nữ. 

Bảng 3.28. Nồng độ Leptin huyết thanh giữa các nhóm theo chỉ số nhân trắc 

Chỉ số nhân trắc 

(X±SD) 

Nhóm Ăn chay Nhóm không ăn chay 

Nam (101) Nữ (210) Nam (46) Nữ (70) 

BMI ≥ 23  2,84 ± 2,91 7,86 ± 6,96 3,07± 2,52 6,72 ± 4,2 

BMI < 23 0,78 ± 0,7 3,25 ± 2,66 1,41 ± 1,46 5,48 ± 5,60 

p <0,01 <0,01 <0,01 <0,01 

VB (≥ 90/80 cm)  4,93 ± 5,53 6,28 ± 6,30 3,16 ± 1,66 7,42 ± 5,32 

VB (< 90/80 cm)  1,26 ± 1,27 3,24 ± 2,33 2,14 ± 2,28 5,85 ± 4,82 

p <0,01 <0,01 <0,01 <0,01 

Trong nhóm ăn chay nồng độ Leptin huyết thanh nhóm nam có thừa cân cao 

hơn so với nhóm nam không thừa cân (2,84 ± 2,91 so với 0,78 ± 0,7 ng/ml, p <0,01) 

và nhóm nữ thừa cân cũng cao hơn so với nhóm nữ không thừa cân (7,86 ± 6,96 so 

với 3,25 ± 2,66 ng/ml. p<0,01). 
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Nồng độ Leptin huyết thanh trong nhóm nam có béo dạng nam cao hơn so với 

nhóm nam không béo dạng nam (4,93 ± 5,53 so với 1,26 ± 1,27 ng/ml, p <0,01) và 

nhóm nữ béo dạng cao hơn so với nhóm nữ không béo dạng nam (6,28 ± 6,30 so với 

3,24 ± 2,33 ng/ml. p<0,01). 

Trong nhóm không ăn chay nồng độ Leptin huyết thanh trong nhóm nam có 

thừa cân cao hơn so với nhóm không thừa cân (3,07± 2,52 so với 1,41 ± 1,46 ng/ml, 

p <0,01) và nhóm nữ thừa cân cao hơn so với nhóm nữ không thừa cân (6,72 ± 4,2 so 

với 5,48 ± 5,60 ng/ml. p<0,01). 

Nồng độ Leptin huyết thanh trong nhóm nam có béo dạng nam cao hơn so với 

nhóm không béo dạng nam (3,16 ± 1,66 so với 2,14 ± 2,28 ng/ml, p <0,01) và trong 

nhóm nữ có béo dạng nam cao hơn so với nhóm nữ không béo dạng nam (7,42 ± 5,32 

so với 5,85 ± 4,82 ng/ml. p<0,01).  

Bảng 3.29. So sánh nồng độ leptin huyết thanh với Nồng độ Insulin máu đói  

và các chỉ số kháng insulin 

Kháng insulin 
Nhóm Ăn Chay Nhóm không ăn chay 

Nam Nữ Nam Nữ 

Insulin máu đói 

X±SD 

≥ 12 2,15 ± 1,2 6,43 ± 3,57 4,62 ± 0,44 5,15 ± 2,34 

-< 12 1,49 ± 2,1 4,49 ± 4,90 2,11 ± 2,20 6,26 ± 5,10 

p  <0,05 <0,05 <0,05 >0,05 

HOMA-IR 

X±SD 

≥ 2,6 2,27 ± 1,15 7,87 ± 6,83 4,62 ± 0,44 5,93 ± 3,45 

< 2,6 1,47 ± 2,10 4,29 ± 4,50 2,11 ± 2,20 6,20 ± 5,10 

p  <0,05 <0,05 <0,05 >0,05 

McAuley 

X±SD 

≤ 5,8 3,67 ± 4,14 5,57± 3,55 2,62 ± 1,58 5,18 ± 2,29 

> 5,8 1,11 ± 1,0 4,46 ±5,07 2,16 ± 2,40 6,26 ± 5,10 

p  <0,05 <0,05 <0,05 >0,05 
 

Nhóm nam ăn chay ghi nhận nồng độ leptin huyết thanh nhóm có cường 

insulin cao hơn nhóm không cường insulin (2,15 ± 1,2 so với 1,49 ± 2,1 ng/ml, 
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p<0,05) và nhóm kháng insulin (HOMA-IR) cao hơn nhóm không kháng insulin 

(2,27 ± 1,15 so với 1,47 ± 2,10 ng/ml, p<0,05) và nhóm kháng insulin (McAuley) 

cao hơn nhóm không kháng insulin (3,67 ± 4,14 so với 1,11 ± 1,0 ng/ml, p<0,05). 

Nhóm nữ ăn chay ghi nhận nồng độ leptin huyết thanh nhóm cường insulin 

cao hơn nhóm không cường insulin (6,43 ± 3,57 so với 4,49 ± 4,90 ng/ml, p<0,05), 

nhóm kháng insulin (HOMA-IR) cao hơn nhóm không kháng insulin (7,87 ± 6,83 

so với 4,29 ± 4,5 ng/ml, p<0,05) và nhóm kháng insulin (McAuley) cao hơn so với 

nhóm không kháng insulin (5,57± 3,55 so với 4,46 ±5,07 ng/ml, p<0,05). Nhóm 

không ăn chay cũng có kết quả tương tự ngoài trừ nhóm nữ.  

Bảng 3.30. Giá trị dự báo của nồng độ leptin với HbA1c ≥ 5,7 và kháng insulin  

Chỉ số Giới Cutoff AUC Se Sp p 

HbA1c 

≥ 5,7 

Nam 1,21 0,739 66,7 75,4 <0,01 

Nữ 4,31 0,642 50 75 <0,001 

McAuley 

≤ 5,8 

Nam 0,58 0,50 27,6 62,5 >0,05 

Nữ 4,65 0,652 60,6 72,9 <0,01 

Đối với nhóm nam ăn chay, giá trị nồng độ leptin huyết thanh về dự báo 

HbA1c ≥ 5,7% tại điểm cắt 1,21 (AUC=0,739, p<0,01) và kháng insulin (McAuley 

≤5,8) tại điểm cắt là 0,50 (AUC=0,58, p > 0,05). 

Đối với nhóm nữ ăn chay, giá trị nồng độ leptin huyết thanh về dự báo kháng 

insulin (McAuley ≤5,8) tại điểm cắt 4,65 (AUC=0,652, p=0,17) và dự báo HbA1c  

≥ 5,7% tại điểm cắt là 4,31 (AUC =0,642, p < 0,01). 
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Biểu đồ 3.10. Đường cong ROC dự báo MacAuley ≤ 5.8 theo nồng độ Leptin tại 

điểm cắt 4,31 (AUC=0,642, p<0,01) nhóm nữ ăn chay 

 
Biểu đồ 3.11. Đường cong ROC dự báo HbA1c ≥ 5,7% theo nồng độ Leptin tại 

điểm cắt 4,65 (AUC=0,652, p<0,01) nhóm nữ ăn chay 

 
Biểu đồ 3.12. Đường cong ROC dự báo HbA1c ≥ 5,7% theo nồng độ Leptin  

tại điểm cắt 1,21 (AUC=0,739, P <0,001) nhóm nam ăn chay 
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 Bảng 3.31. Tương quan giữa nồng độ leptin với một số yếu tố liên quan 

Yếu tố liên quan r p 

Thời gian ăn chay 0,253 < 0,01 

BMI 0,545 < 0,01 

VB 0,478 < 0,01 

Insulin 0,236 < 0,01 

HOMA-IR 0,221 < 0,01 

Mc Auley -0,284 < 0,01 

HOMA%B 0,102 > 0,05 

TG máu 0,099 > 0,05 

Có sự tương quan giữa nồng độ leptin huyết thanh với thời gian ăn chay 

(r=0,253), BMI (r=0,545), Vòng bụng (r=0,478), nồng độ insulin lúc đói (r=0,236), 

HOMA-IR (r=0,221), và Mc Auley (r=-0,284). 

  

Biểu đồ 3.13. Tương quan thời gian ăn chay và nồng độ leptin huyết thanh 

(r = 0,253, n=311, p < 0,05) 
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Bảng 3.32. Tương quan đa biến giữa nồng độ leptin huyết thanh và một số yếu tố 

liên quan trên đối tượng ăn chay trường  

Mẩu 

Hệ số hồi quy 

chƣa chuẩn hóa 

Hệ số hồi quy 

chuẩn hóa t p 

B Độ lệch Beta 

Hằng số -10.714 2.994  -3.579 <0.001 

TG ăn chay 0.019 0.016 0.067 1.184 0.238 

BMI 0.456 0.080 0.354 5.671 <0.001 

VB 0.089 0.024 0.233 3.664 <0.001 

Insulin 0.062 0.155 0.083 0.399 0.690 

HOMA-IR -0.003 0.420 -0.001 -0.006 0.995 

Mc Auley -0.272 0.199 -0.120 -1.363 0.174 

HOMA-%B 0.001 0.004 0.021 0.235 0.814 

TG máu -0.819 0.275 -0.213 -2.974 0.003 

Chỉ số BMI (p<0.001), VB (p<0.001) và nồng độ TG (p=0.003) là những yếu 

tố nguy cơ độc lập với nồng độ leptin huyết thanh. 



83 

Chƣơng 4 

BÀN LUẬN 

 

Qua nghiên cứu gồm 311 đối tượng ăn chay trường và 116 đối tượng không 

ăn chay trường làm quy chiếu chúng tôi ghi nhận kết quả như sau: 

4.1. MỘT SỐ YẾU TỐ NGUY CƠ TIM MẠCH TRÊN ĐỐI TƢỢNG 

NGHIÊN CỨU  

4.1.1. Đặc điểm một số yếu tố nguy cơ tim mạch 

4.1.1.1. Chỉ số khối cơ thể (BMI) 

Qua nghiên cứu chúng tôi ghi nhận tỷ lệ thừa cân nhóm ăn chay thấp hơn 

nhóm không ăn chay (31,83% so với 54,31%, p<0,01) và tỷ lệ gầy nhóm ăn chay 

cao hơn nhóm không ăn chay (13,18% so với 1,72%, p<0,01), trong số đó nam và 

nữ ăn chay có tỷ lệ BMI gầy lần lượt là 11,9 và 13,8% và tỷ lệ BMI thừa cân lần 

lượt là 35,6% và 30% (p < 0,05). Chỉ số BMI trung bình nhóm nam ăn chay thấp 

hơn so với nhóm nam không ăn chay (22,05 ± 3,54 so với 23,03 ± 2,93, p < 0,05) và 

nhóm nữ ăn chay cũng thấp hơn so với nhóm nữ không ăn chay (21,67 ± 3,45 so với 

23,44 ± 3,12, p < 0,01). Tỷ lệ thừa cân nhóm nam ăn chay thấp hơn đáng kể so với 

nhóm nam không ăn chay (35,6% so với 52,2%, p < 0,05) và nhóm nữ ăn chay cũng 

thấp hơn đáng kể so với nhóm nữ không ăn chay (30% so với 55,7%, p < 0,05). Tuy 

vậy BMI của nhóm ăn chay trường cũng tương quan đến thời gian ăn chay             

(r= 0,334,p <0,001) nhưng phân tích hồi quy đa biến BMI (p=0.811) không phải là 

yếu tố nguy cơ độc lập với thời gian ăn chay. 

Spencer EA và CS (2003) trong một nghiên cứu bốn nhóm tiết thực sau khi 

điều chỉnh theo tuổi, giá trị trung bình BMI có sự khác biệt có ý nghĩa giữa các 

nhóm trong số đó BMI cao nhất ở nhóm ăn thịt (24.41 kg/m
2
 ở nam giới, 23.52 

kg/m
2
 ở phụ nữ) và thấp nhất ở người ăn chay (22.49 kg/m

2
 ở nam giới, 21.98 

kg/m
2
 ở phụ nữ). Người ăn chay và đặc biệt là người ăn thuần chay có BMI thấp 

hơn nhóm ăn thịt [97]. 
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Neal D Barnarrd và CS (2005) nghiên cứu trên 64 phụ nữ thừa cân ghi nhận 

chế độ ăn chay so với không ăn chay sau 14 tuần có hiệu quả trên sự giảm cân               

(5,8 ±3,2 kg so với 3,8 ±2,8 kg, p =0,012) [22]. 

Newby PK và CS (2005) qua phân tích những phụ nữ ăn chay ghi nhận tỷ lệ 

thừa cân-béo phì (BMI ≥ 25) là 40% trong nhóm không ăn kiêng và chỉ 29% trong 

nhóm chay bán phần và thuần chay và 25% nhóm ăn chay có sữa [70]. 

Sutapa Agrawal và CS (2014) khi nghiên cứu sự liên quan giữa các chế độ 

ăn chay (thuần chay, ăn chay có sữa, ăn chay có trứng sữa, ăn chay có cá (pesco-

vegetarian), ăn chay bán phần và không ăn chay) ghi nhận tỷ lệ BMI trung bình thấp 

nhất ở người ăn chay có cá (20,3 kg/m
2
) và thuần chay (20,5 kg/m

2
) và cao nhất là 

ăn chay có trứng-sữa (21,0 kg/m
2
) và chế độ ăn chay có sữa (21,2 kg/m

2
) [12]. 

 Tuy nhiên Harman SK và cộng sự (1998) ghi nhận chỉ số BMI giữa người 

ăn chay và không ăn chay lại không có sự khác biệt [42].  

 Như vậy qua nghiên cứu của chúng tôi và đa số các nghiên cứu của các 

tác giả đều ghi nhận đối tượng ăn chay dù nam hay nữ đều có khuynh hướng gầy 

hơn là thừa cân béo phì. 

4.1.2. Vòng bụng 

Qua nghiên cứu chúng tôi ghi nhận tỷ lệ béo dạng nam nhóm ăn chay cao 

hơn nhóm không ăn chay (38,9% so với 18,96%,p <0,01) trong đó tỷ lệ béo dạng 

nam của nhóm nữ ăn chay cũng cao hơn so với nhóm nữ không ăn chay (45,7% so 

với 20% với p <0,01) nhưng tỷ lệ béo dạng nam nhóm nam ăn chay thấp hơn không 

đáng kể so với nhóm không ăn chay (6,9% so với 13%, p > 0,05). Điều này giải 

thích quần thể nữ ăn chay có số lượng nhiều hơn so với nam trong nghiên cứu này. 

Tuy vậy qua nghiên cứu cũng cần quan tâm đến người nữ ăn chay trường. Bên cạnh 

đó chúng còn ghi nhận có sự tương quan giữa thời gian ăn chay với VB (r = 0,441, 

n=311, p < 0,01). Qua phân tích hồi quy đa biến sau khi loại yếu tố tuổi và giới ghi 

nhận vòng bụng (p < 0.01) là yếu tố nguy cơ độc lập với thời gian ăn chay. 

Jui-Kun Chiang và cs (2010) nghiên cứu 391 nữ ăn chay (80% có trứng và 

sữa) và 315 không ăn chay tại Taiwan. Kết quả ghi nhận ăn chay có liên quan đến 

chỉ số BMI thấp hơn và vòng eo nhỏ hơn đáng kể so với người không ăn chay [28].  
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Kahleova H. và CS (2011) [50] nghiên cứu 24 tuần trên 37 bệnh nhân ĐTĐ 

týp 2 có chế độ ăn chay và 37 không ăn chay ghi nhận nhóm ăn chay giảm mỡ bụng 

và cải thiện một số các adipocytokine, chỉ điểm oxy hóa và giảm đề kháng insulin 

Mi-Hyun Kim, Yun-Jung Bae và cộng sự (2015) Nghiên cứu những người 

sau mãn kinh ăn chay bán phần và không ăn chay ở Hàn Quốc. Các đối tượng của 

nghiên cứu này thuộc về một nhóm phụ nữ ăn chay sau mãn kinh (n = 54), người đã 

duy trì chế độ ăn chay bán phần trong hơn 20 năm hoặc một nhóm chứng người 

không ăn chay. Những người ăn chay cho thấy trọng lượng cơ thể (p <0,01), chỉ số 

cơ thể (p <0,001), tỷ lệ phần trăm (%) trong mỡ cơ thể (p <0,001) thấp hơn so với 

những người không ăn chay [54].  

Ashwini và cộng sự (2016) ghi nhận người ăn chay có nhiều thuận lợi hơn 

về chỉ số nhân trắc, trong đó trọng lượng, BMI, tỷ vòng eo/hông thấp hơn khi so 

sánh với những người không ăn chay và giảm nguy cơ tim mạch. Xác định những 

người trưởng thành trẻ tuổi có bối cảnh rối loạn chuyển hóa và sự thích nghi với 

thay đổi chế độ ăn uống sẽ làm giảm gánh nặng về bệnh tim mạch ở các nước 

đang phát triển [19]. 

4.1.3. Huyết áp động mạch 

Trong nghiên cứu của chúng tôi tỷ lệ THA của nhóm ăn chay là 16,4 % 

trong đó tỷ lệ THA nhóm nữ ăn chay cao hơn nhóm nam ăn chay (20,5% so với 

7,9%, p < 0,05). Khi so sánh giữa nhóm nam và nữ ăn chay chúng tôi không thấy 

có sự khác biệt đáng kể về trị số huyết áp tâm thu (115,74 ± 12,42 mmHg so             

với 119,21± 19,22 mmHg, p>0.05) và huyết áp tâm trương (74,5 ± 8,90 so với 

71,71 ± 10,55 mmHg, p>0.05).  

Do nhóm quy chiếu trong nghiên cứu là đối tượng không tăng huyết áp. Vì 

thế chúng tôi chỉ so sánh với kết quả nghiên cứu cùng thời điểm của Đổ Thị Phương 

Hà và CS (2018) qua điều tra THA tại Việt Nam ghi nhận tỷ lệ THA : 18,9% (18-69 

tuổi) trong đó có 23,1% nam giới và 14,9% nữ giới [5]. Khi so sánh với kết quả của 

chúng tôi ghi nhận tỷ lệ tăng huyết áp của nhóm nam ăn chay lại thấp hơn nhưng 

nhóm nữ ăn chay lại có tỷ lệ cao hơn. Ngoài ra có sự tương quan thời gian ăn chay 
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và HATT (r = 0,526, n=311, p < 0,01) và HATTr (r=0,303, n=311, p <0,01. Đồng 

thời qua phân tích hồi quy đa biến sau khi loại trừ yếu tố tuổi và giới tinh chúng tôi 

ghi nhận chỉ có huyết áp tâm thu (p <0,0001) là yếu tố nguy cơ độc lập đối với thời 

gian ăn chay. 

Kết quả của chúng tôi cũng phù hợp với Nguyễn Hải Thủy và CS (2007) khi 

khảo sát 328 đối tượng có chế độ ăn trường chay ghi nhận tỷ lệ THA ở nhóm có 

tăng G máu cao hơn so với nhóm không tăng G máu (35,56% so với 9,66%) và cao 

hơn tỷ lệ THA của người ĐTĐ không ăn chay [8]. 

Shailendra Kumar Tripathi và CS (2010) khi điều tra về nồng độ Na + và Cl- 

trong huyết thanh và nước tiểu của 400 người ăn chay và không ăn chay. Các đối 

tượng không ăn chay ở vùng đồng bằng có lượng calo thu nhận cao hơn là nhóm ở 

vùng đồi núi. Nồng độ Na + và Cl- huyết thanh và nước tiểu những người không ăn 

chay sống vùng đồng bằng cao hơn và cho thấy huyết áp cao hơn so với đối tượng ở 

vùng đồi núi [101]. 

Frank M Snaks và CS (1988) nghiên cứu tại Mỹ và Úc ghi nhận ở người ăn 

chay có huyết áp động mạch thấp hơn người không ăn chay. Nhiều nghiên cứu can 

thiệp cho rằng THA liên quan thức ăn động vật chứa nhiều acid béo bão hòa và 

protid, Vì nhiều nghiên cứu cho thấy acid béo đa bão hòa không liên quan đến HA. 

Có lẽ trong thực phẩm chay có một số chất có tác dụng hạ huyết áp [88]. 

Krithiga Shridhar và CS (2014) khi đánh giá mối liên quan giữa chế độ ăn 

chay và các yếu tố nguy cơ tim mạch trên bốn vùng của Ấn Độ ghi nhận người ăn 

chay có giảm HATT trung bình 20,9 mmHg so với những người không ăn chay [94] 

Shereen Jegtvig và CS (2014) ghi nhận chế độ ăn chay giảm HATT khoảng 7 

mmHg và HATTr khoảng 5 mmHg [49],  

Jack Norris RD và CS (2013) [72] đánh giá huyết áp trên đối tượng ăn 

chay qua các nghiên cứu lớn như AHS 2 (2009), EPIC-Oxford (2002), ghi nhận 

so với các nhóm ăn khác, chế độ ăn chay có giảm HA so với nhóm ăn chay có 

trứng sữa và nhóm không ăn chay. 
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Yokoyama Y và cs (2014) đánh giá thay đổi HA với chế độ ăn chay thông 

qua 7 thử nghiệm đối chứng (311 người tham gia; tuổi trung bình là 44,5 tuổi), chế độ 

ăn chay có liên quan đến việc giảm HATT (−4,8 mm Hg) và HATTr (−2.2 mm Hg) 

so với chế độ ăn tạp. Trong 32 nghiên cứu quan sát (21 604 người tham gia; tuổi 

trung bình 46,6 tuổi), chế độ ăn chay có liên quan đến giảm HATT (−6,9 mm) và 

HATTr (−4,7 mm Hg) so với chế độ ăn bình thường [112]. 

Christopher L Melby và CS (1989) sau khi điều chỉnh thêm HA áp đối với 

BMI và tỷ vòng eo/hông, HATT trong số những người ăn chay da đen (122,8 mmHg) 

thấp hơn so với người da đen không ăn chay (129,7 mmHg) nhưng cao hơn người 

da trắng mà không thấy sự khác biệt HA liên quan chế độ tiết thực [63]. 

Trong khi đó Harman SK và CS (1998) ghi nhận chỉ số HATT của người ăn 

chay không khác biệt so với người không ăn chay, song HATTr của người ăn chay 

lại cao hơn so với nhóm người không ăn chay [42]. 

Như vậy tỷ lệ THA trên đối tượng ăn chay trường còn liên quan nhiều vấn 

đề trong tiết thực và chế độ sinh hoạt giữa nam và nữ chúng tôi sẽ nghiên cứu 

tiếp tục về sau này.  

4.1.4. Nồng độ hs-CRP 

Khi khảo sát hs-CRP trên đối tượng nghiên cứu của chúng tôi ghi nhận tỷ lệ 

hs-CRP mức nguy cơ tim mạch trong nhóm ăn chay thấp hơn nhóm không ăn chay 

(16,39% so với 56,03%, p < 0,001). Nồng độ hs-CRP nhóm nam ăn chay thấp hơn 

nhóm nam không ăn chay (0,64 ± 0,93 mg/l vs 6,99 ± 16,45 mg/l, p < 0,05) và tỷ 

lệ nồng độ hs-CRP nguy cơ (>2 mg/l) nhóm nam ăn chay thấp hơn nhóm không 

ăn chay (5 % so với 69,6 %, p < 0,01). Nồng độ hs-CRP nhóm nữ ăn chay cũng 

thấp hơn nhóm nữ không ăn chay (1,78 ± 3,64 mg/l so với 5,23± 9,15 mg/l, p < 0,05) 

và tỷ lệ nồng độ hs-CRP nguy cơ (> 2 mg/l) nhóm nữ ăn chay cũng thấp hơn 

nhóm nữ không ăn chay (21,9%so với 47,1%, p < 0,05). Ngoài ra có sự tương 

quan giữa thời gian ăn chay với và hsCRP (r=0,352, n=311, p< 0,01). Qua phân tích 

hồi quy đa biến sau khi loại yếu tố tuổi và giới ghi nhận hsCRP (p=0,024) là yếu tố 

nguy cơ độc lập với thời gian ăn chay. 
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Chakole SA và CS (2014) khi so sánh 50 người ăn chay và 50 người không 

ăn chay ghi nhận nồng độ hsCRP huyết thanh nhóm ăn chay thấp hơn so với nhóm 

không ăn chay (0,67+ 0,04 mg / l so với 1,5 + 0,09 mg/l, p <0,0001). Kết luận mức 

tiêu thụ thực phẩm thực vật như rau cải, hoa quả và ngũ cốc có liên quan đến nồng 

độ hs-CRP. Điều này giải thích chế độ ăn chay có vai trò trong việc ức chế phản 

ứng viêm và do đó làm giảm nguy cơ bệnh tim mạch [26] và Shu-Yu Yang và CS 

(2011) cũng ghi nhận so với các nhóm không ăn kiêng, những người ăn chay có 

nồng độ hs-CRP thấp hơn [113]. 

Điều này cho thấy người ăn trường chay có thể hạn chế phản ứng viêm so 

với người không ăn chay bất luận nam hay nữ. 

4.1.5. Nồng độ glucose máu đói và HbA1c 

Nếu dựa vào nồng độ gluose máu lúc đói trong nghiên cứu này chúng tôi ghi 

nhận tỷ lệ tăng glucose máu đói của nhóm ăn chay là 11,25% bao gồm tiền ĐTĐ là 

5,78% và ĐTĐ là 5,46%, trong số đó nhóm nam có tỷ lệ tiền ĐTĐ là 5% và ĐTĐ là 

1%, nhóm nữ tỷ lệ tiền ĐTĐ là 6,2% và ĐTĐ là 7,6%. 

Tuy nhiên nếu dựa vào nồng độ HbA1c, tỷ lệ HbA1c ≥ 5,7% trong nhóm 

ăn chay là 41,8% bao gồm tỷ lệ tiền ĐTĐ là 32,5% và ĐTĐ là 9,3%. Trong đó 

tỷ lệ HbA1c ≥ 5,7% nhóm nữ ăn chay 44,7% bao gồm tiền ĐTĐ là 33,3% và ĐTĐ 

là 11,4%. Tỷ lệ HbA1c ≥ 5,7% nhóm nam ăn chay là 35,7%, bao gồm tiền ĐTĐ là 

30,7% và ĐTĐ là 5%. 

Mặc dù có sự tương quan giữa thời gian ăn chay với nồng độ glucose máu 

đói (r=0,404,p <0,001) và HbA1c (0,429,p<0,001) nhưng phân tích hồi quy đa biến 

cho thấy glucose máu đói (p=0,112) và HbA1c (p=0,133) không phải là yếu tố nguy 

cơ độc lập với thời gian ăn chay. Tuy nhiên giá trị dự báo HbA1C ≥ 5,7% theo thời 

gian ăn chay là 22 năm (AUC = 0,692, p<0,001). 

Điều này cho thấy tăng HbA1c ưu thế hơn tăng glucose máu lúc đói và 

nồng độ HbA1c lại tương quan chặt chẻ với glucose máu sau ăn hơn là glucose lúc 

đói. Kết quả này phù hợp với nghiên cứu trước đây của Nguyễn Hải Thủy và CS 

(2007) khi khảo sát 328 đối tượng ăn chay trường với NPDNG ghi nhận tỷ lệ tăng 

glucose máu là 27,44% trong đó tỷ lệ RLDNG là 17,68% và ĐTĐ là 9,75% [8]. 
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Kết quả nghiên cứu chúng tôi và Nguyễn Hải Thủy đều trái ngược với một số 

kết quả nghiên cứu nước ngoài như Jack Norisk và CS (2013) khi đánh giá tỷ lệ 

ĐTĐ qua nhiều nghiên cứu lớn bao gồm Prospective Diabetes rates in Adventist 

Health Study-2 (2011), Cross-sectional Type 2 Diabetes rates in Adventist Health 

Study-2. (2009), PCRM Study (2004-2005), PCRM Study on Postmenopausal, 

Overweight Women (2005), PCRM Glucose and Insulin (2005), Pilot Study on 

People with Type 2 Diabetes. PCRM Pilot Study (1999) trong số đó nghiên cứu 

Adventist Health Research 2, cho thấy người ăn chay có nguy cơ mắc bệnh ĐTĐ 

thấp hơn 60% so với người không ăn chay sau hai năm theo dõi. Nghiên cứu Sức 

khỏe Cơ đốc phục lâm-2 cho thấy người ăn chay có tỷ lệ mắc ĐTĐ thấp hơn 68% 

so với người không ăn chay [71], [72]. 

Một số thử nghiệm lâm sàng ghi nhận một người ăn chay, hoặc chủ yếu là 

thuần chay, có thể làm giảm glucose máu và cải thiện các thông số khác cho bệnh 

ĐTĐ týp 2. Như vây chế độ ăn thuần chay an toàn cho những người mắc bệnh ĐTĐ 

típ 2 và có lợi hơn là chế độ ăn kiêng theo ADA và người ăn chay có nguy cơ mắc 

bệnh ĐTĐ típ 2 thấp hơn người không ăn chay [71], [72]. 

Gaffar Sarwar Zaman và CS (2010) qua nghiên cứu 724 đối tượng tại Ấn Độ 

ghi nhận tần suất đái tháo đường nhóm ăn chay chỉ 3,1%, nhóm không ăn chay là 

8,2%, nhóm ăn chay có trứng-sữa là 3,6%, ăn chay có cá là 4,9% và bán chay 

(semi-vegetarian) 6,4% [115]. 

Yoko Yokoyama và CS (2014) [111] tiến hành nghiên cứu 255 người bệnh 

ĐTĐ týp 2 có tuổi trung bình 42,5 tuổi ghi nhận ăn chay có liên quan đến việc giảm 

đáng kể HbA1c và giảm không đáng kể nồng độ đường huyết lúc đói góp phần 

kiểm soát đường huyết được cải thiện ở bệnh nhân ĐTĐ týp 2. 

Melissa D. Olfer và cộng sự [2019] ghi nhận lợi ích các thể loại ăn chay 

trong phòng ngừa và điều trị bệnh ĐTĐ và khuyến nghị chế độ ăn chay cho bệnh 

nhân tiền ĐTĐ hoặc ĐTĐ típ 2 [76]. 

Sự khác biệt về các kết quả nêu trên theo chúng tôi còn liên quan đến chuyển 

hóa glucose trên người ăn chay có thể còn phụ thuộc thời gian ăn chay và thành 

phần ăn chay. Điều này chúng tôi sẽ giải thích ở phần sau liên quan đến nồng độ 

insulin và chức năng tế bào beta tụy trên đối tượng ăn chay trường. 
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4.1.6. Thành phần lipid máu và chỉ số sinh xơ vữa  

4.1.6.1. Thành phần lipid máu 

So với nhóm không ăn chay, nhóm ăn chay có tỷ lệ nồng độ TC nguy cơ thấp 

hơn (22,2 % so với 40,5 %, p < 0,01), tỷ lệ nồng độ LDL.C nguy cơ cũng thấp hơn 

(13,8 % so với 51,7%, p < 0,01), tỷ lệ nồng độ HDL.C nguy cơ thấp hơn (18 so với 

52,2 %, p<0,05), tỷ lệ TC/HDL.C nguy cơ thấp hơn (36,7 % so với 52,5 %, p < 0,01), 

tỷ lệ LDL.C/HDL.C nguy cơ thấp hơn (35,7 % so với 70,7 %, p < 0,01) và tỷ lệ nồng 

độ Non HDL.C nguy cơ cũng thấp hơn (41,8 % so với 68,1%, p < 0,05).nhưng tỷ lệ 

nồng độ TG nguy cơ lại không khác biệt (38,9 so với 32,8%, p>0,05).  

Khi phân tích trên đối tượng nam giới chúng tôi ghi nhận tỷ lệ nồng độ TC 

nguy cơ nhóm nam ăn chay thấp hơn nhóm nam không ăn chay (8,9 % so với 39,1 %, 

p < 0,01), tỷ lệ nồng độ LDL.C nguy cơ nhóm nam ăn chay cũng thấp hơn nhóm 

nam không ăn chay (4,0 % so với 54,3%, p < 0,01) và tỷ lệ nồng độ HDL.C nguy cơ 

nhóm nam ăn chay cũng thấp hơn nhóm nam không ăn chay (28,7 so với 63,0 %, 

p<0,05) nhưng tỷ lệ nồng độ TG nguy cơ khác biệt không đáng kể giữa hai nhóm 

(41,6 so với 45,7%, p>0,05).  

Khi phân tích trên đối tượng nữ giới ghi nhận tỷ lệ nồng độ TC nguy cơ nhóm 

nữ ăn chay thấp hơn nhóm nữ không ăn chay (28,6 % so với 41,4 %, p < 0,05), tỷ lệ 

nồng độ LDL.C nguy cơ nhóm nữ ăn chay thấp hơn nhóm nữ không ăn chay (18,6 % 

so với 50,0 %, p < 0,05) và tỷ lệ người có nồng độ HDL.Cholesterol nguy cơ nhóm 

nữ ăn chay cũng thấp hơn nhóm nữ không ăn chay (12,9 % so với 45,7 %, p < 0,05) 

trong khi tỷ lệ nồng độ TG nguy cơ nhóm nữ ăn chay lại cao hơn nhóm nữ không ăn 

chay (37,6 % so với 24,3 %, p < 0,05). 

Ngoài ra có sự tương quan giữa thời gian ăn chay với với nồng độ TG máu          

(r = 0,341, n=311, p < 0,01), LDL.C (r = 0,349, n=311,p < 0,01. Qua phân tích hồi 

quy đa biến các yếu tố nguy cơ tim mạch độc lập với thời gian ăn chay sau khi loại 

yếu tố tuổi và giới chỉ ghi nhận chủ yếu với TC (p=0,033). 

Giá trị dự báo sớm rối loạn lipid máu theo thời gian ăn chay đối với           

TC ≥ 5,2 mmol/l tại điểm cắt 18 (AUC=0,743, p <0,01), đối với TG ≥ 1,7 mmol/l  

là 18 (AUC=0,680, p<0,01). Giá trị dự báo muộn rối loạn lipid máu theo thời 

gian ăn chay gồm LDL.C ≥ 3,4 mmol/l là 23 (AUC=0,727, p <0,01).  
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Kết quả trên đây cũng phù hợp với nghiên cứu của Hoàng Thị Thu Hương và 

CS (1998-2002) đã khảo sát 112 người có chế độ ăn chay trường ghi nhận ở nhóm 

dưới 40 tuổi các thành phần lipid máu đều nằm trong giới hạn lý tưởng, tuy nhiên 

nhóm trên 40 tuổi chỉ có nồng độ TG huyết thanh cao hơn so với người không ăn 

chay (1,84  0,79 mmol/l so với 1,29  0,46 mmol/l với p  0,01) [4] và nghiên cứu 

của Nguyễn Hải Thủy và cộng sự khảo sát 328 đối tượng ăn chay trường  15 tuổi 

ghi nhận nhóm tăng G máu có nồng độ TC, HDL.C và LDL. C, đều trong giới hạn 

bình thường, nhưng nồng độ trung bình TG cao (2,73  2,50 mmol/l). Nồng độ TG 

biến đổi sớm nhất và tăng nhiều trong nhóm RLDNG (2,75  2,67 mmol/l) và tiếp 

tục ở mức cao trong nhóm ĐTĐ. Dựa theo khuyến cáo ATP III, ở nhóm ĐTĐ, nồng 

độ TC tăng, nồng độ HDL.C thấp hơn so với nhóm không tăng G máu nhưng vẫn ở 

mức chấp nhận và bắt đầu giảm rỏ ở nhóm ĐTĐ [8]. 

Tăng TG trên đối tượng ăn chay trường có thể liên quan chế ăn. Thật vậy 

nghiên cứu trước đây về lượng carbohydrat tiêu thụ trung bình hàng ngày trên đối 

tượng này là 71% theo nghiên cứu của Nguyễn Trung Huy và Nguyễn Hải Thủy [6] 

và 80,14% theo nghiên cứu của Hoàng Thị Thu Hương [4] đã cho thấy lượng 

carbohydrat nói trên đã vượt quá khuyến cáo của TCYTTG đề xuất.  

Jack Norris RD và CS (2013) đánh giá rối loạn lipid máu trên đối tượng ăn 

chay qua các nghiên cứu lớn như Cholesterol in EPIC-Oxford (2013), Cholesterol in 

Western Vegans (1980 – 2002), Cholesterol in USA Vegans ghi nhận so với các 

nhóm ăn khác chế độ ăn chay giảm nồng độ TC, LDL-C và TG nhưng nồng độ 

HDL.C cũng tương đương nhóm ăn chay có trứng sữa và không ăn chay [71], [72].  

Yee WenWang và CS (2014) nghiên cứu ăn chay trên đối tượng mãn kinh ghi 

nhận chế độ thuần chay giảm nồng độ HDL.C, bởi vì chúng tác động lên HDL.C và 

LDL.C. Chế độ chay kèm trứng và sữa thích hợp nhóm tiền mãn kinh [45]. 

Fenglei Wang và CS (2015) ghi nhận chế độ ăn chay có thể làm giảm nồng độ 

TC, LDL-C, HDL-C và HDL-C một cách có hiệu quả. Những phát hiện này có ý 

nghĩa quan trọng đối với sức khoẻ cộng đồng đối với việc điều trị chứng rối loạn lipid 

máu, đặc biệt là tăng cholesterol máu, thông qua can thiệp ăn kiêng [107].  
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Simone Grigoletto De Biase và CS (2005) Nghiên cứu chế độ ăn chay và 

nồng độ cholesterol và TG đã ghi nhận nhóm ăn chay có nồng độ TG, TC và LDL.C 

thấp hơn so với chế độ ăn uống không kiêng [31]. 

Pranay Gandhi and et al (2014) [38] nghiên cứu chế độ ăn chay và cholesterol 

và TG ghi nhận có sự khác biệt đáng kể đã được báo cáo cho TC, LDL và TG giữa 

các mẫu. Nồng độ cao hơn được báo cáo bởi những động vật ăn tạp và nồng độ thấp 

đối với người ăn chay trong đó TC là 208,09 ± 49,09 mg / dl trong nhóm động vật ăn 

tạp, và 141.06 ± 30.56 mg / dl trong nhóm người ăn chay (p <0,001).  

Yee Wen Huang và cs (2014) nghiên cứu trên đối tượng mãn kinh ghi nhận 

chế độ tuần chay (vegan diet) giảm nồng độ HDL.C, do chúng tác động lên HDL.C 

và LDL.C. Chế độ chay kèm trứng và sữa thích hợp nhóm tiền mãn kinh [45]. 

Manish Verma và CS (2015) ghi nhận chế độ ăn chay làm giảm nồng độ TC, 

LDL.C, HDL.C và Non HDL.C. Chế độ ăn uống như vậy có thể là một phương tiện 

phi dược phẩm hữu ích để điều trị chứng rối loạn lipid máu [106]. 

Micheal R Eades và CS cho rằng tăng TG lúc đói liên quan tăng glucose máu 

lúc đói vì thế giảm nồng độ TG cần giảm tiêu thụ nhiều chất đường [32].  

Qua kết quả nghiên cứu của chúng tôi và các nghiên cứu trên thế giới đều ghi 

nhận các thành phần liên quan cholesterol đều giảm so với người không ăn chay 

Tuy nhiên nồng độ TG máu không khác biệt hoặc có thể tăng đặc biệt các nghiên 

cứu tại Việt Nam điều này có thể do cấu thành của thành phần thức ăn trong đó 

lượng carbohydrate trên 70% [6]. Điều này giải thích nguy cơ tăng glucose máu và 

suy giảm chức năng tế bào beta về lâu dài 

4.1.6.2. Chỉ số sinh xơ vữa  

Đối với nam giới kết quả nghiên cứu trên các chỉ số sinh xơ vữa chúng tôi 

ghi nhận tỷ lệ nồng độ Non HDL.C nguy cơ nhóm ăn chay thấp hơn nhóm nam 

không ăn chay (30,7 % so với 76,1%, p < 0,05), tỷ lệ TC/HDL.C nguy cơ nhóm 

nam ăn chay thấp nam không ăn chay (30,7 % so với 58,7 %, p < 0,01), tỷ lệ 

LDL.C/HDL.C nguy cơ nhóm nam ăn chay thấp hơn nhóm nam không ăn chay 

(26,7 % so với 78,3 %, p < 0,01).  
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Đối với nữ giới tỷ lệ nồng độ Non HDL.C nguy cơ nhóm nữ ăn chay thấp 

hơn nhóm nữ không ăn chay (47,1 % so với 62,9%, p < 0,05), tỷ lệ TC/HDL.C 

nguy cơ nhóm nữ ăn chay thấp hơn nhóm nữ không ăn chay (39,5 % so với 48,6 %, 

p < 0,01) và tỷ lệ LDL.C/HDL.C nguy cơ ở nhóm nữ ăn chay thấp hơn nhóm nữ 

không ăn chay (40,0% so với 65,7%, p < 0,01). 

Có sự tương quan giữa thời gian ăn chay với nồng độ Non HDL.C (r = 0,440, 

n=311, p < 0,01), TC/HDL.C(r=0,407), LDL.C/HDL.C (r=0,363) nhưng phân tích 

hồi quy đa biến không ghi nhận 3 chỉ số trên được xem là yếu tố nguy cơ độc lập 

với thời gian ăn chay.  

Giá trị dự báo sớm rối loạn chỉ số sinh xơ vữa theo thời gian ăn chay đối với 

TC/HDL.C ≥ 4 tại điểm cắt 18 (AUC=0,744,p <0,01) và LDL.C /HDL.C≥ 2, 3 là 18 

(AUC=0,690, p <0,01). Giá trị dự báo muộn rối loạn chỉ số sinh xơ vữa theo thời 

gian ăn chay là Non HDL.C là 26 (AUC =0,707 với p< 0,01). 

Christopher L Melby và CS (1994) ghi nhận trong số những người Mỹ gốc 

Phi có chế độ ăn chay, ăn chay bán phần và không ăn chay. Nhóm ăn chay có 

TC/HDL-C và LDL-C/HDL-C thấp hơn đáng kể so với không ăn chay. Nhóm ăn 

chay bán phần có giá trị lipid nằm trung gian. Trong bệnh nhân ĐTĐ người Mỹ gốc 

Phi, chế độ ăn chay có liên quan đến yếu tố nguy cơ bệnh tim mạch thấp hơn là 

nhóm không ăn kiêng [63]. 

Jui-Kun Chiang và cs (2010) nghiên cứu 391 nữ ăn chay (80% có trứng và 

sữa) và 315 không ăn chay tại Taiwan. Kết quả ghi nhận ăn chay có tỷ lệ TC/ HDL-C 

và LDL-C/HDL-C thấp hơn đáng kể [28].  

Christopher L Melby và CS (1989) ghi nhận trong số những người Mỹ gốc 

Phi có chế độ ăn chay,ăn chay bán phần và không ăn chay. Nhóm ăn chay có 

TC/HDL-C và LDL-C / HDL-C thấp hơn đáng kể so với không ăn chay Nhóm ăn 

chay bán phần có giá trị lipid trung gian đối với các nhóm ăn chay và không ăn 

chay. Trong bệnh nhân ĐTĐ người Mỹ gốc Phi, chế độ ăn chay có liên quan đến 

yếu tố nguy cơ bệnh tim mạch thấp hơn là nhóm không ăn kiêng [63]. 

Sumon Kumar Das1 và CS (2012). Để kiểm tra mối liên quan giữa tiêu dùng 

chế độ ăn rau là chủ yếu và thành phần lipid của người ăn chay ở Bangladesh.           
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Kết quả: Độ tuổi trung bình của người ăn chay và không ăn chay là 58 và 57 năm 

với chức năng thận và gan bình thường. Những người ăn chay có tỷ lệ TC/ HDL           

[-0,55 (-0,98, -0,13)] và LDL/ HDL [-0,48 (-0,84, -0,13)] thấp hơn. Trong mối tương 

quan của Pearson, khẩu phần ăn thực vật có liên quan mật thiết với TC/HDL và 

LDL/HDL. Trong phân tích hồi quy đa biến, độ tuổi, thói quen ăn kiêng, BMI, 

glucose máu đói, và mạch quay tương quan thuận với tỷ số TC/HDL. Trong khi đối 

với LDL/HDL tương quan trực tiếp với tuổi, thói quen ăn kiêng và BMI. Kết luận: So 

sánh với những người không ăn chay, những người ăn chay ở vùng nông thôn 

Bangladesh có thành phần lipid huyết thanh tốt hơn [30]. 

Như vậy trên đối tượng ăn chay các chỉ số sinh xơ vữa liên quan cholesterol 

trong và ngoài nước đều có khuynh hướng thấp hơn người không ăn chay, tuy nhiên 

không thuận lợi đối với TG. Bên cạnh đó đối tượng ăn chay chay kéo dài gây nên 

tình trạng rối loạn chuyển hóa glucose. Vì thế cần có nhiều nghiên cứu về lâu dài 

nhằm đưa ra các biện pháp trong sàng lọc, chăm sóc và theo dõi rối loạn chuyển hóa 

trên đối tượng này. 

4.2. NỒNG ĐỘ INSULIN VÀ LEPTIN HUYẾT THANH CỦA ĐỐI TƢỢNG 

NGHIÊN CỨU 

4.2.1. Nồng độ Insulin huyết thanh và các chỉ số liên quan  

4.2.1.1. Nồng độ Insulin máu lúc đói 

Qua nghiên cứu chúng tôi ghi nhận tỷ lệ cường insulin lúc đói (FI ≥ 12 µU/ml) 

ở nhóm chay thấp hơn không đáng kể so với nhóm không ăn chay (6,1% so với 

7,75%, p > 0,05). Khi phân tích giữa các nhóm chúng tôi ghi nhận nồng độ insulin 

máu đói trong nhóm nam ăn chay không khác biệt đáng kể so với nhóm nam không 

ăn chay (6,23 ± 5,81 µU/ml so với 5,49 ± 3,15 µU/ml, p > 0,05). Tỷ lệ cường 

insulin lúc đói (FI ≥ 12 µU/ml) ở nhóm nam ăn chay cũng thấp hơn không đáng kể 

so với nhóm nam không ăn chay (4% so với 6,5%, p > 0,05). Nồng độ insulin máu 

đói trong nhóm nữ ăn chay không khác biệt đáng kể so với nữ không ăn chay            

(7,06 ± 6,03 µU/ml so với 6,90 ± 4,10 µU/ml, p > 0,05) và tỷ lệ cường insulin lúc 

đói (FI ≥ 12 µU/ml) ở nhóm nữ ăn chay thấp hơn không đáng kể so với nhóm nữ 
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không ăn chay (7,1% so với 8,6%, p > 0,05). Ngoài ra nồng độ insulin máu lúc đói 

tăng dần không đáng kể theo thời gian ăn chay (p=0,451) và giá trị dự báo ít có ý 

nghĩa đối với nồng độ insulin đói. 

Shu-Yu Yang, Hui-Jie Zhang và CS (2011) ghi nhận so với các nhóm không 

ăn kiêng (omnivore) những người ăn chay không có sự khác biệt về nồng độ insulin 

máu đói giữa hai nhóm [113].  

Mi-Hyun Kim và cộng sự (2015) khảo sát nồng độ insulin huyết thanh nhóm 

phụ nữ ăn chay sau mãn kinh (n = 54) đang duy trì chế độ ăn chay bán phần hơn 20 

năm ghi nhận nồng độ insulin (p <0,01) thấp hơn so với người mãn kinh không ăn chay 

ở Hàn Quốc [54].  

4.2.1.2. Chỉ số HOMA-IR 

Đánh giá kháng insulin trong nghiên cứu khi xữ dụng chỉ sô HOMA-IR chúng 

tôi không thấy có sự khác biệt về giá trị chỉ số HOMA-IR giữa các nhóm nam ăn 

chay và nam không ăn chay (1,34 ± 1,43 so với 1,26 ± 0,73%, p >0,05) cũng như 

giữa các nhóm nữ ăn chay và nữ không ăn chay (1,68 ± 1,87 so với 1,59 ± 0,97                

p >0,05). Ngoài ra tỷ lệ chỉ số HOMA-IR bệnh lý cũng không khác biệt giữa các 

nhóm nam ăn chay và nam không ăn chay (5% so với 6,5%, p >0,05) cũng như giữa 

nữ ăn chay và nữ không ăn chay (9,5 so với 11,4%, p >0,05). 

Trong nhóm ăn chay chỉ số HOMA-IR tương quan với thời gian ăn chay 

(r=0,153, BMI (r=0,263),VB (r=0,163), nồng độ TG (r=0,360) và nồng độ leptin 

huyết thanh (r=0,221). Đồng thời qua phân tích hồi quy đa biến với các yếu tố 

liên quan HOMA-IR chỉ ghi nhận BMI (p=0,022), nồng độ TG (p<0,001) và 

Leptin huyết thanh (p=0,014) là những yếu tố nguy cơ độc lập với chỉ số 

HOMA-IR. Dự báo HOMA-IR bệnh lý theo thời gian ăn chay cũng là 21 năm 

(AUC=0,695, p <0,05). 

Nghiên cứu Shu-Yu Yang, Hui-Jie Zhang và CS (2011) ghi nhận so với các 

nhóm không ăn kiêng (omnivore) những người ăn chay không có sự khác biệt chỉ 

số HOMA-IR giữa hai nhóm [113] và Maelán Fontes‑Villalba và CS (2016) 

nghiên cứu 13 bệnh nhân ĐTĐ týp 2 bao gồm ba nữ và 10 nam [tuổi 64 ± 6 năm; 
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BMI 30 ± 7 kg/m2; Thời gian ĐTĐ là 8 ± 5 năm; HbA1c: 6,6 ± 0,6% ] với điều trị 

ĐTĐ không thay đổi và trọng lượng cơ thể ổn định trong 3 tháng trước khi bắt đầu 

nghiên cứu ghi nhận trong một giai đoạn nghiên cứu kéo dài 3 tháng, chế độ ăn uống 

Palaeolithic không thay đổi nồng độ insulin, C-peptide so với chế độ ăn kiêng do tiểu 

đường.Tỷ lệ HOMA-IR bệnh lý ghi nhận không có sự khác biệt giữa các nhóm nam ăn 

chay và không ăn chay (1,34 ± 1,43 vs 1,26 ± 0,73%, p >0,05) [34]. 

Mi-Hyun Kim và cộng sự (2015) [54] tại Hàn Quốc khi so sánh kháng insulin 

giữa 54 người sau mãn kinh ăn chay bán phần và không ăn chay trong đó duy trì chế độ 

ăn chay bán phần trong hơn 20 năm hoặc một nhóm chứng người không ăn chay. 

HOMA-IR của người ăn chay thấp hơn đáng kể so với người không ăn chay (p <0,01) 

sau khi điều chỉnh % chất béo trong cơ thể. Một chế độ ăn chay lâu dài có thể liên quan 

đến sự đề kháng insulin thấp hơn độc lập với % chất béo cơ thể ở phụ nữ sau mãn kinh.  

Jui-Kun Chiang và cs (2013) tại Taiwan khi nghiên cứu 391 nữ ăn chay 

(80% có trứng- sữa) và 315 không ăn chay ghi nhận trong phân nhóm những người 

những người ăn chay (không mắc ĐTĐ) có tình trạng kháng insulin thấp hơn so với 

những người không ăn chay (OR = 0,71, 95% CI: 0,48 -1,06) [28]. 

Hana Kahleova và CS (2018) kiểm tra 75 người tham gia được chọn ngẫu 

nhiên để tuân theo chế độ ăn kiêng dựa trên thực vật ít chất béo (n = 38) hoặc không 

thay đổi chế độ ăn kiêng (n = 37) trong 16 tuần. Vào lúc bắt đầu và 16 tuần, chức 

năng tế bào beta đã được định lượng bằng một mô hình toán học. Sử dụng một xét 

nghiệm bữa ăn tiêu chuẩn, tỷ lệ tiết insulin được tính bằng tính C-peptide. Chỉ số 

HOMA-IR được sử dụng để đánh giá tình trạng kháng insulin trong khi đói. Sự gia 

tăng rõ rệt trong bài tiết insulin được kích thích trong bữa ăn đã được quan sát trong 

nhóm can thiệp so với nhóm chứng. Chỉ số HOMA-IR giảm đáng kể (p <0,001) 

trong nhóm can thiệp Những thay đổi trong HOMA-IR tương quan thuận với BMI 

và thể tích mỡ nội tạng (r = 0,34; p = 0,009 và r = 0,42; p = 0,001, tương ứng). Chỉ 

số sau vẫn có ý nghĩa sau khi điều chỉnh thay đổi BMI (r = 0,41; p = 0,002). Những 

thay đổi trong bài tiết insulin do glucose gây ra tương quan nghịch với thay đổi 

BMI (r = -0,25; p = 0,04), nhưng không thay đổi về thể tích mỡ nội tạng. Chức năng 

tế bào beta và độ nhạy insulin được cải thiện đáng kể thông qua chế độ ăn thực vật 

ít chất béo ở người trưởng thành thừa cân [51]. 
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4.2.1.3. Chỉ số McAuley 

Do chỉ số HOMA-IR liên quan nồng độ glucose máu do đó để tránh dương 

tính giả qua nghiên cứu chúng tôi chọn thêm chỉ số McAuley không liên quan nồng 

độ glucose máu chúng tôi ghi nhận ở nhóm nam ăn chay thấp hơn so với nhóm nam 

không ăn chay (7,88 ± 2,00 so với 8,28 ± 3,61, p < 0,05) và tỷ lệ McAuley bệnh lý 

nhóm nam ăn chay cũng thấp hơn hơn so nhóm nam không ăn chay (15,8% so với 

23,9%, p< 0,01). Chỉ số McAuley ở nhóm nữ ăn chay thấp hơn không đáng kể so 

với nhóm nữ không ăn chay (7,71 ± 1,92 so với 7,98 ± 2,00,p >0,05) nhưng tỷ lệ 

người có giá trị McAuley bệnh lý nhóm nữ ăn chay cao hơn nhóm không ăn chay 

(15,7% so với 8,6%, p< 0,05). Qua theo dõi chỉ số McAuley giảm dần theo thời 

gian ăn chay (8,36 ± 1,81 vs 7,09 ± 1,87,p < 0,01).Chỉ số Mc Auley tương quan 

nghịch với thời gian ăn chay (r= -0,307), BMI (r=-0,423), VB (r=-0,387), nồng độ 

TG (r=-0,736) và leptin huyết thanh (r=-0,284).  

Qua phân tích hồi quy đa biến các chỉ số liên quan đến Mc Auley chúng tôi 

ghi nhận chỉ có BMI (p <0.001), nồng độ TG (p <0.001) và Leptin huyết thanh 

(p = 0.007) là những yếu tố độc lập đối với chỉ số Mc Auley. Đồng thời giá trị dự 

báo thời gian ăn chay ảnh hưởng McAuley là 21 năm (AUC=0,695, p<0,01)  

Do đánh giá kháng insulin trên các nghiên cứu về ăn chay liên quan chỉ số 

Mc Auley không ghi nhận nên không thể so sánh chỉ số Mc Auley với các 

nghiên cứu khác. 

4.2.1.4. Chức năng tế bào beta (HOMA-%B) 

Khảo sát chức năng tế bào beta chúng tôi ghi nhận tỷ lệ HOMA-% B bệnh lý 

của nhóm ăn chay cao hơn nhóm không ăn chay (33,76% so với 14,65%, p < 0,01). 

Trong đó chỉ số HOMA-% B trung bình của nhóm nam ăn chay cao hơn so với 

nhóm nam không ăn chay (113,26 ± 75,07 so với 67,87 ± 40,14%, p <0,05).Chỉ số 

HOMA-% B trung bình của nhóm nữ ăn chay cao hơn so với nhóm nữ không ăn 

chay (114,57±98,77 so với 84,63±49,66 p < 0,05). Tỷ lệ HOMA-% B bệnh lý              

của nhóm nam ăn chay cao hơn nhóm nam không ăn chay (35,6 % so với 10,9 %,          

p < 0,05). Tỷ lệ HOMA-% B bệnh lý của nhóm nữ ăn chay đều cao hơn nhóm nữ 
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không ăn chay (32,9% so với 17,1%, p < 0,05). Theo dõi về thời gian chỉ số 

HOMA%B giảm dần theo thời gian ăn chay (127,77± 135,05 vs 97,52± 60,00, 

p=0,02. Chúng tôi ghi nhận chỉ số HOMA-%B tương quan với TGAC (r= -0,209) 

và nồng độ TG (r=0,167). Đồng thời khi phân tích hồi quy đa biến với các yếu tố 

liên quan với HOMA-%B chúng chỉ ghi nhận thời gian ăn chay (p<0.001), BMI 

(p=0,029), nồng độ TG (p <0.001) và Leptin huyết thanh (p =0,029) là những yếu tố 

nguy cơ độc lập với chỉ số HOMA-%B. Điều này nhấn mạnh vai trò chức năng tế 

bào beta đối với thời gian ăn chay). Tuy nhiên giá trị dự báo theo thời gian ăn chay 

ít có ý nghĩa đối với chỉ số HOMA-%B. 

Trong các nghiên cứu trước đây chưa thấy có nghiên cứu nào trong nước 

cũng như trên thế giới khảo sát chỉ số HOMA-%B trên người ăn chay trường. Có lẻ 

đây là kết quả đầu tiên từ trước đến nay nghiên cứu về ăn chay ghi nhận về vấn đề 

này. Sự gia tăng của chỉ số này phản ánh tình trạng hoạt động của tế bào beta liên 

quan đến tỷ lệ tăng đường huyết về lâu dài của đối tượng này khi chức năng tế bào 

beta bị giảm sút. 

4.2.2. Nồng độ Leptin huyết thanh của đối tƣợng nghiên cứu  

4.2.2.1. Nồng độ Leptin với tuổi và giới tính 

Trong nghiên cứu của chúng tôi ghi nhận nồng độ leptin huyết thanh ở tứ 

phân vị (25%) và (75%) của nam không ăn chay lần lượt là 0,51 và 3,29 và nữ 

không ăn chay lần lượt là 3,04 và 8,21. Nồng độ leptin huyết thanh nhóm nam 

không ăn chay thấp hơn nhóm nữ không ăn chay (2,27 ± 2,22 so với 6,19 ± 4,92,           

p < 0.05). Nồng độ leptin huyết thanh nhóm nam ăn chay thấp hơn nhóm nữ ăn 

chay (1,51 ± 2.08 so với 4,63 ± 4,88 ng/ml, p < 0,05). 

Nồng độ leptin huyết thanh nhóm nam ăn chay thấp hơn nhóm nam             

không ăn chay (1,51 ± 2.08 so với 2,27 ± 2,22 ng/ml, p < 0,05). Nồng độ leptin 

huyết thanh nhóm nữ ăn chay cũng thấp hơn nữ không ăn chay (4,63± 4,88 so với 

6,19 ± 4,92 ng/ml, p < 0,05). 

Điều này cho thấy nồng độ leptin huyết thanh người ăn chay trường thấp hơn 

người không ăn chay.Theo độ tuổi trong nhóm ăn chay hay không ăn chay ghi nhận 
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nồng độ leptin huyết thanh ở nữ đều cao hơn so với nam giới (p < 0,05).Theo độ tuổi 

nồng leptin nhóm nam ăn chay đều thấp hơn so với người không ăn chay (p < 0,05). 

Theo độ tuổi nồng leptin nhóm nữ ăn chay đều thấp hơn so với nữ không ăn chay    

(p < 0,05) trước 60 tuổi. 

Nazish Rafique và CS [83] trong một nghiên cứu tại Đại học Y khoa Shifa 

(2007) ghi nhận nồng độ leptin trong huyết thanh của 95 đối tượng nam và nữ khỏe 

mạnh đã xác định nồng độ leptin huyết thanh nữ giới cao hơn đáng kể so với nam 

giới (25,37 ± 22,82 ng/ml vs 11,12 ± 10,68 ng/ml) và nồng độ Leptin của nữ cao 

gấp hai lần so với nam. 

Mi-Hyun Kim, Yun-Jung Bae và cộng sự (2015) [54] tiến hành để so sánh 

nồng độ leptin giữa những người sau mãn kinh ăn chay bán phần và không ăn chay 

ở Hàn Quốc. Các đối tượng của nghiên cứu này thuộc về một nhóm phụ nữ ăn chay 

sau mãn kinh (n = 54), người đã duy trì chế độ ăn chay bán phần trong hơn 20 năm 

hoặc một nhóm chứng người không ăn chay. Các đặc điểm nhân trắc học, leptin 

huyết thanh glucose huyết thanh, và ăn chất dinh dưỡng được so sánh giữa hai 

nhóm. Những người ăn chay cho thấy nồng độ leptin huyết thanh (p <0,05) 0,001), 

đều thấp hơn so với những người không ăn chay. 

Ambroszkiewicz J1,và CS (2004) [14], [18] khảo sát hai thói quen dinh 

dưỡng khác nhau: chế độ ăn chay và thức ăn không kiêng trên 22 người ăn chay và 

13 người ăn bình thường trong độ tuổi 2-10. Nồng độ leptin trong huyết thanh được 

xác định bằng xét nghiệm miễn dịch (ELISA). Kết quả: Trung bình lượng năng 

lượng ăn hàng ngày và tỷ lệ phần trăm năng lượng từ protein, chất béo và 

carbohydrate tương tự nhau cho cả hai nhóm trẻ. Họ quan sát thấy rằng trong chế độ 

ăn chay có một tỷ lệ chất xơ cao gấp gần hai lần so với khẩu phần ăn bình thường. 

Nồng độ leptin huyết thanh thấp hơn ở nhóm ăn chay (3,0 ± 1,1 ng/mL) so với 

không ăn chay (5,1 ± 2,0 ng/mL) (p <0,01). Kết luận: Kết quả cho thấy chế độ ăn 

chay có thể đi kèm với giảm nồng độ leptin huyết thanh. 

Maelán Fontes‑Villalba và CS (2016) [34] trong một nghiên cứu ngẫu nhiên, 

mở và nghiên cứu ngang, có 13 bệnh nhân ĐTĐ týp 2 được phân chia ngẫu nhiên để 
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ăn chế độ ăn kiêng Palaeolithic dựa trên thịt nạc, cá, trái cây, rau cải, rau củ, trứng 

và các loại hạt hoặc chế độ ăn kiêng được thiết kế phù hợp với hướng dẫn chế độ ăn 

kiêng ĐTĐ hiện tại trong hai chu kỳ liên tiếp 3 tháng. Kết quả: Bảy người tham gia 

bắt đầu với chế độ ăn kiêng Palaeolithic và sáu chế độ ăn kiêng ĐTĐ. Chế độ ăn 

uống của Palaeolithic cho kết quả (Cohen d = -1,26) làm giảm mức nồng độ leptin 

huyết lúc đói so với chế độ ăn kiêng của ĐTĐ (95% CI), -2,3 (-5,1-0,4) ng/ml, 

p = 0.023). Không có sự khác biệt có ý nghĩa giữa các chế độ ăn uống cho các biến 

khác, được phân tích trong nghiên cứu này. Kết luận: Trong một giai đoạn nghiên 

cứu kéo dài 3 tháng, chế độ ăn uống Palaeolithic đã làm giảm nồng độ leptin huyết 

lúc đói so với chế độ ăn kiêng do tiểu đường. 

Tuy nhiên một nghiên cứu gần đây của Mikolaj Winnicki và cs (2015) [108] 

khi so sánh trên 279 đối tượng ăn cá và 329 đối tượng ăn chay ghi nhận nồng độ 

leptin huyết thanh ở nhóm ăn cá thấp hơn nhóm ăn chay cả nam (2,5 ±2 vs 11,2 ± 2,4, 

p=0,017) lẫn nữ (2,5 ±2 vs 11,2±2,4, p =0,007). 

4.2.2.2. Nồng độ Leptin huyết thanh và chỉ số nhân trắc  

Trong nghiên cứu chúng tôi ghi nhận trong nhóm ăn chay nồng độ Leptin 

huyết thanh nhóm nam có thừa cân cao hơn đáng kể so với nhóm nam không thừa 

cân (2,84 ± 2,91 so với 0,78 ± 0,7 ng/ml, p <0,01) và nhóm nữ thừa cân cao hơn 

đáng kể so với nhóm nữ không thừa cân (7,86 ± 6,96 so với 3,25 ± 2,66 ng/ml. 

p<0,01). Nồng độ Leptin huyết thanh trong nhóm nam có béo dạng nam cao hơn 

đáng kể so với nhóm nam không béo dạng nam (4,93 ± 5,53 so với 1,26 ± 1,27 ng/ml, 

p <0,01) và nhóm nữ béo dạng cao hơn đáng kể so với nhóm nữ không béo dạng 

nam (6,28 ± 6,30 so với 3,24 ± 2,33 ng/ml, p<0,01).  

Trong nhóm không ăn chay nồng độ Leptin huyết thanh trong nhóm nam có thừa 

cân cao hơn đáng kể so với nhóm không thừa cân (3,07± 2,52 so với 1,41 ± 1,46 ng/ml, 

p <0,01).và nhóm nữ thừa cân cao hơn đáng kể so với nhóm nữ không thừa cân 

(6,72 ± 4,2 so với 5,48 ± 5,60 ng/ml, p<0,05).  
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Nồng độ Leptin huyết thanh trong nhóm nam có béo dạng nam cao hơn đáng 

kể so với nhóm không béo dạng nam (3,16 ± 1,66 so với 2,14 ± 2,28 ng/ml, p <0,05). 

và trong nhóm nữ có béo dạng nam cao hơn đáng kể so với nhóm nữ không béo 

dạng nam (7,42 ± 5,32 so với 5,85 ± 4,82 ng/ml, p<0,05).  

Trong nhóm thừa cân nồng độ leptin huyết thanh của nhóm nam ăn chay 

thấp hơn không đáng kể so với nhóm nam không ăn chay ( 2,84 ± 2,91 so với 

3,07± 2,52 ng/ml, p > 0,05) và nhóm nữ ăn chay cao hơn so với nữ không ăn chay 

(7,86 ± 6,96 so với 6,72 ± 4,2 ng/ml,p<0,05). 

Trong nhóm béo dạng nam nồng độ leptin của nhóm nam ăn chay cao             

hơn so với nam không ăn chay (4,93 ± 5,53 so với 3,16 ± 1,66 ng/ml, p<0,05) và 

nhóm nữ ăn chay thấp hơn so với nhóm nữ không ăn chay (6,28 ± 6,30 so với     

7,42 ± 5,32 ng/ml, p<0,05). 

Nazish Rafique và CS (2009) [83] ghi nhận nồng độ Leptin cũng cao ở 

những người thừa cân và béo phì so với trọng lượng bình thường (26,78 ± 19,13 ng 

6,30 ± 5,06 ng / ml, P <0,05). Như vây giới tính và BMI này là yếu tố chính quyết 

định nồng độ leptin huyết thanh. 

Nghiên cứu của Ali-I Al-Sultan và Abdulmohsen H. Al Elq (2006) [16] về 

nồng độ leptin người trưởng thành béo phì tại Ả Rập Xê Út đã ghi nhận nồng độ 

leptin tương quan đến vòng eo và BMI. 

Mirrakhimov E. M.và cộng sự (2014) [67] khi nghiên cứu về mối liên quan 

của leptin với béo phì trên 322 bệnh nhân tại Trung Á-đã ghi nhận có mối liên quan 

giữa nồng độ leptin với tình trạng béo bụng. 

Nghiên cứu UKPDS 20 về nồng độ leptin ở bệnh nhân đái tháo đường týp 2 

béo phì (1992-1996), Widjaja A và cộng sự ghi nhận trên 829 người da trắng, 154 

người gốc Phi-Caribe và 204 người châu Á, nồng độ leptin huyết tương tăng cao ở 

người béo phì. Nồng độ leptin tương quan đến sự gia tăng khối mỡ. Ngoài ra, các có 

mối liên quan giữa nồng độ leptin với giới tính, tuổi, BMI. 

Nafisa Wali Yusuf và CS (2015) khảo sát 96 người binh thường ghi nhận nồng 

độ leptin huyết thanh (ng/mL) của nam và nữ là 4,23 ± 2,22 và 5,3 ± 2,59, Có sự tương 

quan nồng độ leptin với BMI (r= 0,48, p= 0,001) và vòng bụng (r= 0,39, p= 0.001) [114]. 
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Sarah K. Herbst và CS(2006) khi so sánh hiệu quả chế độ ăn hạn chế CHO 

và chất béo trên nồng độ TG và Leptin trên 40 người thừa cân béo phì kèm tăng TG 

trong 12 tuần. Nồng độ TG và leptin trước và sau 12 tuần ghi nhận giảm đáng kể 

trọng lượng, TG đói và sau ăn trên nhóm hạn chế CHO. Nồng độ leptin cũng liên 

quan trực tiếp với thay đổi TG lúc đói và sau ăn. Kết quả này cho thấy iamr TG máu 

liên quan đến leptin và cải thiệ sự nhạy của leptin (leptin sensitivity).Ngoài ra còn 

cung cấp cho minh chứng tăng TG liên quan kháng leptin và giảm leptin ở người 

béo phì tăng TG. Sự khám phá mới này cho thấy tăng cường các biện pháp làm 

giảm TG có thể cải thiện hiệu quả vận chuyển leptin và chuyển hóa chất béo trên 

người thừa cấn béo phì [44]. 

4.2.2.3. Liên quan nồng độ Leptin với nồng độ insulin và các chỉ số liên quan 

Nồng độ leptin huyết thanh ở nam giới ăn chay có cường insulin cao hơn 

nhóm không cường insulin (2,15 ± 1,2 so với 1,49 ± 2,1 ng/ml, p<0,05) và nhóm 

kháng insulin (HOMA-IR) cao hơn nhóm không kháng insulin (2,27 ± 1,15 so với 

1,47 ± 2,10 ng/ml, p<0,05) và nhóm kháng insulin (McAuley) cao hơn nhóm không 

kháng insulin (3,67 ± 4,14 so với 1,11 ± 1,0 ng/ml, p<0,05). 

Nồng độ leptin huyết thanh nữ giới ăn chay có cường insulin cao hơn          

nhóm không cường insulin (6,43 ± 3,57 so với 4,49 ± 4,90 ng/ml, p<0,05), nhóm 

kháng insulin (HOMA-IR) cao hơn nhóm không kháng insulin (7,87 ± 6,83 so với 

4,29 ± 4,5 ng/ml, p<0,05) và nhóm kháng insulin (McAuley) cao hơn so với nhóm 

không kháng insulin (5,57± 3,55 so với 4,46 ±5,07 ng/ml, p<0,05). 

Zuo H. và cộng sự (2013) [116] nghiên cứu tại Giang Tô (Trung Quốc) trên 

1234 người (572 nam và 662 nữ từ 18 tuổi trở lên) về mối liên quan giữa nồng độ 

leptin huyết tương với tình trạng đề kháng insulin. Kết quả cho thấy nồng độ leptin 

huyết tương ở người có kháng insulin cao gấp đôi người bình thường cả hai giới 

nam và nữ, không phụ thuộc tình trạng béo. Qua đó, gia tăng nồng độ leptin huyết 

tương như là một yếu tố dự báo kháng insulin và các nguy cơ rối loạn chuyển hóa 

khác bất kể mức độ béo phì. 
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Mirrakhimov E. M.và cộng sự (2014) khi nghiên cứu về mối liên quan của 

leptin với rối loại lipid máu và tăng huyết áp và béo phì trên 322 bệnh nhân tại 

Trung Á-đã ghi nhận có mối liên quan giữa nồng độ leptin với tình trạng béo bụng, 

rối loạn lipid máu và kháng insulin [67]. 

Segal K.R và CS [92] ghi nhận ở những người gầy có đề kháng insulin thì 

nồng độ leptin máu sẽ cao hơn nhóm gầy nhưng nhạy cảm insulin có ý nghĩa thống 

kê (4,35 so với 1,90 ng/mL; p<0,05). 

Lichnovská Radka và cs (2005) ghi nhận trên những người nam, phụ nữ mãn 

kinh đã cho thấy nồng độ leptin máu là một yếu tố quyết định quan trọng đến tình 

trạng đề kháng insulin Nồng độ leptin máu có mối liên quan chặt chẽ với nồng độ 

insulin máu và chỉ số HOMA-IR. Nồng độ leptin càng cao, insulin máu và chỉ số 

HOMA-IR càng cao. 

Tamer H và cs (2017) [95] ghi nhận nồng độ cao leptin và insulin ở bệnh 

nhân HCCH, nồng độ cao Leptin chỉ điểm của kháng insulin. Nghiên cứu của 

Mohiti J.A. (2005) [68] đã ghi nhận có mối liên hệ trực tiếp giữa nồng độ insulin và 

nồng độ leptin trên bệnh nhân đái tháo đường típ 2 (r = 0,598 với p<0,05). 

Nghiên cứu Almeida Pititto va cs (2005) [81] trên những đối tượng di dân 

người Nhật cho thấy Leptin có mối liên hệ với BMI, khối lượng mỡ, vòng eo, và đặc 

biệt nồng độ leptin máu vẫn tương quan có ý nghĩa thống kê với chỉ số HOMA-IR, 

nồng độ insulin máu sau khi hiệu chỉnh với khối lượng mỡ của cơ thể. 

Taniguchi A và CS (2005) tại Nhật, nghiên cứu này đã ghi nhận nồng độ 

leptin máu cao liên quan đến tình trạng đề kháng insulin trên những bệnh nhân đái 

tháo đường típ 2 sau nhiều năm chẩn đoán. Những nghiên cứu trên bệnh nhân đái 

tháo đường đang điều trị bằng chế độ ăn hoặc sulfonylurea cũng ghi nhận nồng độ 

leptin máu có tương quan có ý nghĩa thống kê với nồng độ insulin máu. 

Mi-Hyun Kim, Yun-Jung Bae và cộng sự (2015) [54] tiến hành để so sánh 

nồng độ leptin huyết thanh giữa những người sau mãn kinh ăn chay bán phần và 

không ăn chay ở Hàn Quốc. Các đối tượng của nghiên cứu này thuộc về một 

nhóm phụ nữ ăn chay sau mãn kinh (n = 54), người đã duy trì chế độ ăn chay bán 
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phần trong hơn 20 năm hoặc một nhóm chứng người không ăn chay cho thấy 

nồng độ leptin huyết thanh thấp hơn so với những người không ăn chay. 

Mikolaj Winnicki và cs (2015) [108] so sánh trên 279 đối tượng ăn cá và 329 

đối tượng ăn chay ghi nhận nồng độ leptin huyết thanh ở nhóm ăn cá thấp hơn nhóm ăn 

chay cả nam (2,5 ±2 vs 11,2 ±2,4, p=0,017) lẫn nữ (2,5 ±2 vs 11,2±2,4, p =0,007). 

Nghiên cứu UKPDS 20 về nồng độ leptin, insulin máu ở bệnh nhân đái tháo 

đường týp 2 béo phì (1992-1996), Widjaja A và cộng sự ghi nhận trên 829 người da 

trắng, 154 người gốc Phi-Caribe và 204 người châu Á, nồng độ leptin huyết tương 

tăng cao ở người béo phì. Nồng độ leptin tương quan đến sự gia tăng khối mỡ. Ngoài 

ra, các có mối liên quan giữa nồng độ leptin với giới tính, tuổi, BMI và nồng độ 

insulin máu đói. Nồng độ leptin cao liên quan tăng insulin và tình trạng kháng insulin. 

Yang R. và CS khi nghiên cứu tín hiệu của leptin, béo phì lên nguy cơ tim 

mạch nhận thấy tăng leptin huyết tương, đề kháng leptin trung ương và thiếu hụt 

leptin làm rối loạn tín hiệu thụ thể và ảnh hưởng co bóp cơ tim, nguồn gốc suy tim. 

Chung-Hua Hsu và cs (2008) trên bệnh nhân đái tháo đường típ 2 ghi nhận 

nồng độ insulin máu có thể là yếu tố tiên đoán chính tình trạng gia tăng leptin máu ở 

bệnh nhân đái tháo đường típ 2. 

Mohiti J và cs (2005) [68] đã ghi nhận có mối liên hệ trực tiếp giữa nồng độ 

insulin và nồng độ leptin trên bệnh nhân đái tháo đường típ 2 với hệ số tương quan 

r = 0,598 (p<0,05). 

Almeida Pititto và CS (2005) nghiên cứu trên những đối tượng di dân người 

Nhật cho thấy Leptin liên quan BMI, khối lượng mỡ, vòng eo, và đặc biệt nồng độ 

leptin máu vẫn tương quan với chỉ số HOMA-IR, nồng độ insulin máu sau khi hiệu 

chỉnh với khối lượng mỡ của cơ thể [81]. 

Al-Sultan A. I và Al-Elq A. H. (2006) [16] nghiên cứu tại Ả Rập Xê Út đã ghi 

nhận nồng độ leptin tăng ở người béo phì, leptin tăng ở phụ nữ hơn nam giới cả người 

béo lẫn gầy. Có mối tương quan giữa nồng độ insulin, HOMA-IR với BMI, vòng 

bụng. Nồng độ leptin chỉ tương quan vòng mông và BMI. Béo phì trung tâm có liên 

quan đến tăng insulin và đề kháng insulin trong đó béo ngoại vi liên quan đến gia 

tăng leptin và đề kháng leptin. 
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Ahsan Kazmi và CS (2012) [52] nghiên cứu 55 bn ĐTĐ và 35 bình thường 

ghi nhận nồng độ leptin tương quan BMI ở người ĐTĐ béo (r = 0,976) và ĐTĐ 

không béo (r = 0,956). nồng độ leptin liên quan ĐTĐ (r = -0,153, p = 0,001). Nồng 

độ leptin tương quan VB người ĐTĐ béo hơn là ĐTĐ không béo (r = 0,753). Nồng 

độ leptin trung bình là 21,4 ng/ml ở ĐTĐ không béo và 34.9 ng/ml nhóm ĐTĐ béo. 

Phân tích hồi quy đa biến giữa leptin và tuổi, trọng lượng, BMI, VB của bệnh nhân 

cho thấy chỉ liên quan BMI ở ĐTĐ (p = 0,0001), trong khi người không ĐTĐ 

không thay đổi (p = 0,07). Nồng độ leptin cao ở nhóm ĐTĐ dùng thuốc viên cao 

người dùng insulin (37,8 +/- 19,1 ng/ml so với (29,3 +/- 24,2 ng/ml). Kết luận giảm 

nồng độ leptin liên quan bn ĐTĐ type 2 độc lập với BMI. 

Ahsan Kazmi và CS (2016) [53] nghiên cứu tại Pakistan trong 8 tháng trên 

100 người thừa cân và béo phì khỏe mạnh tuổi 20-50, ghi nhận nồng độ leptin 

huyết thanh liên quan với giới và BMI. Nồng độ leptin cao hơn ở phụ nữ trong 

BMI (trung bình 64.4 ng/ml,nhóm béo phì) hơn nam (trung bình -40.4 ng/ml, 

nhóm béo), nhóm nữ không béo (12.7 ng/mL) và nam (6,4 ng/mL). BMI tương 

quan leptin huyết thanh (r=0,874, P < 0,001) ở nhóm béo. Nồng độ leptin huyết 

thanh cao ở nhóm béo (trung bình 52.8 ± 24.6 ng/mL, P <0,001) so với không béo 

(trung bình 12,7 ± 6,1 ng/mL). 

Leptin tăng theo độ béo phì: nhóm thừa cân nam (32,6), nữ (37,8),béo phì độ 

I với nam (40,4), nữ (64,4).Trong cùng nhóm nồng độ leptin tương quan với BMI 

trong cả 2 giới. 

4.2.2.4. Giá trị dự báo nồng độ leptin huyết thanh về kháng insulin và tăng 

glucose máu 

Nghiên cứu của chúng tôi ghi nhận trong nhóm nữ ăn chay giá trị dự báo của 

leptin về kháng insulin (McAuley ≤5,8) được xác định tại điểm cắt 4,65 có giá trị 

(AUC=0,652, p=0,17) và dự báo về HbA1c ≥ 5,7% là 4,31 có giá tri (AUC =0,642, 

p < 0,01). Đối với nhóm nam ăn chay, giá trị dự báo của leptin huyết thanh về 

kháng insulin (McAuley ≤5,8) tại điểm cắt 0,50 ít có giá trị (AUC=0,58, p > 0,05) 

và dự báo về HbA1c ≥ 5,7% là 1,21 cũng rất có giá trị (AUC=0,739, p < 0,01). 
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4.2.2.5. Liên quan thời gian ăn chay với Leptin  

Trong nghiên cứu của chúng tôi ghi nhận nồng độ leptin huyết thanh nam 

giới tăng dần theo thời gian ăn chay (0,85±0,79 vs 1,98±1,63 ng/ml, p<0,01). 

Nồng độ leptin huyết thanh nữ giới tăng dần theo thời gian ăn chay (3,54±2,24; 

5,65±6,21 ng/ml, p<0,01) và nồng độ leptin huyết thanh nữ giới luôn cao hơn nam 

giới theo thời gian ăn chay. Ngoài ra có sự tương quan giữa thời gian ăn chay và 

nồng độ leptin huyết thanh (r = 0,253, n=311, p < 0,05). 

Patrycja Gogga, và cộng sự (2019) đánh giá nồng độ leptin trong huyết 

tương ở những người tình nguyện ăn chay có trứng- sữa và ăn thuần chay có chỉ số 

BMI bình thường. Năng lượng đưa vào và các thành phần chế độ ăn uống được lựa 

chọn như axit béo không đa không bão hòa (PUFA) và chất bột đường 

(carbohydrate) cũng đã được nghiên cứu. 

 Nghiên cứu có sự tham gia của những phụ nữ khỏe mạnh với 14 ăn tạp, 17 

người ăn chay có sữa –trứng và 11 người ăn thuần chay. Tất cả phụ nữ có chỉ số 

BMI bình thường (18,5-24,99). Cả người ăn chay có trứng- sữa và người ăn thuần 

chay đều có nồng độ leptin huyết tương thấp hơn so với nhóm tiêu thụ thịt. Mỗi 

nhóm ăn kiêng được phân tích có hàm lượng chất béo cơ thể khác nhau với nồng độ 

cao nhất trong các nhóm ăn tạp và thấp nhất trong người ăn thuần chay.  

Tất cả những người tham gia cùng có lượng calo, chất béo và tổng lượng 

chất bột đường tương tự. Tổng lượng tiêu thụ PUFA và đặc biệt axit béo omega-3 

thấp hơn ở nhóm ăn tạp khi so sánh với cả hai loại chế độ ăn thực vật; điều tương tự 

cũng được ghi nhận đối với lượng chất xơ.  

Kết quả cho thấy áp dụng chế độ ăn kiêng dựa trên thực vật có lợi cho quá 

trình chuyển hóa năng lượng, vì nó làm giảm đáng kể việc lưu trữ chất béo trong cơ 

thể và nồng độ leptin [39]. 

Sau cùng khi phân tích hồi quy đa biến giữa thời gian ăn chay và Leptin, 

insulin huyết thanh, các thành tố liên quan leptin và insulin huyết thanh phụ thuôc 

với thời gian ăn chay sau khi loại tuổi và giới chỉ ghi nhận HOMA-%B (p < 0,001), 

McAuley (p< 0,001) và Leptin (p < 0,001) 
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Đặc biệt ăn chay kéo dài làm giảm nồng độ leptin huyết thanh liên quan đến 

giảm khối lượng cơ thông qua chỉ số BMI gầy chiếm lệ khá cao. Ăn chay kéo dài 

gây kháng insulin thông qua chỉ số McAuley (phụ thuộc nồng độ TG) hơn là 

HOMA-IR (phụ thuộc insulin và glucose) và đặc biệt tăng hoạt chức năng tế bào 

beta (HOMA-%B) xãy ra trước khi tăng glucose máu.  

Do đó đối tượng ăn chay trường gây nên tình trạng rối loạn chuyển hóa 

glucose, chức năng tế bào beta và Leptin. Vì thế cần có nhiều nghiên cứu về lâu dài 

nhằm đưa ra các biện pháp trong sàng lọc, chăm sóc và theo dõi rối loạn chuyển hóa 

trên đối tượng này. 
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KẾT LUẬN 

 

Qua nghiên cứu cắt ngang và phân tích trên 311 đối tượng ăn chay trường 

và 116 người không ăn chay làm nhóm quy chiếu chúng tôi đi đến một số kết luận 

như sau. 

1. Yếu tố nguy cơ tim mạch 

Một số yếu tố nguy cơ tim mạch ở người ăn chay trường thấp hơn so với người 

không ăn chay bao gồm tỷ lệ thừa cân (31,83% so với 54,31%, p<0,01), tỷ lệ THA 

(16,4 %), nồng độ hs-CRP nguy cơ (16,39% so với 56,03%, p < 0,001), nồng độ TC 

nguy cơ (22,2 % so với 40,5 %, p < 0,01), LDL.C nguy cơ (13,8 % so với 51,7%,   

p < 0,01), HDL.C nguy cơ (18% so với 52,2 %, p<0,05), TC/HDL.C nguy cơ           

(36,7 % so với 52,5 %, p < 0,01), LDL.C/HDL.C nguy cơ (35,7 % so với 70,7 %, 

p < 0,01) và Non HDL.C nguy cơ (41,8 % so với 68,1%, p < 0,05.  

Một số yếu tố nguy cơ tim mạch khác cần được khuyến cáo bao gồm tỷ lệ 

béo dạng nam (38,9% so với 18,96%,p <0,01) trong đó nhóm nữ (45,7% so với 

20%, p <0,01), tỷ lệ HbA1c ≥ 5,7% là 41,8% (tiền ĐTĐ là 32,5% và ĐTĐ là 

9,3%) và nồng độ TG nguy cơ cao nhóm nữ (37,6 % so với 24,3 %, p < 0,05).  

Có sự tương quan giữa thời gian ăn chay với BMI, VB. HATT, hsCRP, nồng 

độ TC, TG, LDL.C, Non HDL.C, tỷ TC/HDL.C và LDL.C/HDL.C, nồng độ 

glucose máu đói và HbA1c (p < 0,05 - <0,01).  

Các yếu tố nguy cơ tim mạch độc lập với thời gian ăn chay sau khi loại 

bỏ tuổi và giới chỉ ghi nhận chủ yếu vòng bụng (p<0.01), huyết áp tâm thu 

(p= <0,0001), nồng độ hs-CRP (p=0,024) và nồng độ TC (p= 0,033). 

Trên đối tượng ăn chay trường giá trị dự báo HbA1C ≥ 5,7% theo thời gian 

ăn chay là 22 năm (AUC = 0,692,p <0,01), TC ≥ 5,2 mmol/l (AUC=0,743,                   

p <0,01), TG ≥ 1,7 mmol/l (AUC=0,680, p<0,01), TC/HDL.C ≥ 4 (AUC=0,744,             

p <0,01) và LDL.C/HDL.C≥ 2,3 (AUC=0,690, p < 0,01) đều là 18 năm, nhưng với 

LDL.C ≥ 3,4 mmol/l là 23 năm (AUC=0,727, p <0,01) và non -HDL.C là 26 năm 

(AUC=0,707, p < 0,01).  
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2. Nồng độ insulin và leptin huyết thanh 

Nồng độ và tỷ lệ nồng độ insulin lúc đói (≥ 12 µU/ml), chỉ số HOMA-IR và 

chỉ số McAuley bệnh lý không thấy có sự khác biệt đáng kể giữa nhóm ăn chay 

trường và nhóm không ăn chay.  

Chỉ số HOMA-IR tương quan với thời gian ăn chay (r=0,153,p<0,010), BMI 

(r=0,263,p<0,01),VB (r=0,163,p<0,01), nồng độ TG (r=0,360,p<0,01) và nồng độ 

leptin huyết thanh (r=0,221,p<0,01). Tuy nhiên chỉ có BMI (p=0.022), nồng độ TG 

(p <0.001) và Leptin huyết thanh (p=0.014) là những yếu tố nguy cơ độc lập với chỉ 

số HOMA-IR. Theo thời gian ăn chay dự báo HOMA-IR cũng là 21 năm 

(AUC=0,695, p<0,01). 

Chỉ số Mc Auley tương quan nghịch với thời gian ăn chay (r= -0,307), BMI 

(r=-0,423), VB (r=-0,387), nồng độ TG (r=-0,736) và leptin huyết thanh (r=-0,284). 

Trong đó BMI (p <0.001), nồng độ TG (p <0.001) và Leptin huyết thanh (p = 0.007) 

là những yếu tố nguy cơ độc lập đối với chỉ số Mc Auley.Theo thời gian ăn chay dự 

báo McAuley ≤ 5,8 là 21 năm (AUC=0,695, p<0,01).  

Tỷ lệ HOMA-%B bệnh ký của nhóm ăn chay cao hơn nhóm không ăn 

chay (33,76% so với 14,65%, p < 0,01) trong đó giá trị chỉ số HOMA-% B của 

nhóm nam ăn chay cao hơn so với nhóm nam không ăn chay (113,26 ± 75,07 so 

với 67,87 ± 40,14%, p <0,05) và của nhóm nữ ăn chay cũng cao hơn so với 

nhóm nữ không ăn chay (114,57±98,77 so với 84,63±49,66 p < 0,05). Chỉ số 

HOMA-%B tương quan nghịch với TGAC (r= -0,209) và thuận với nồng độ TG 

(r=0,167). Khảo sát hồi quy đa biến chỉ ghi nhận thời gian ăn chay (p<0.001), 

BMI (p=0,029), nồng độ TG (p <0.001) và Leptin huyết thanh (p =0,029) là 

những yếu tố nguy cơ độc lập với chỉ số HOMA-%B. 

Leptin huyết thanh và yếu tố liên quan : Nồng độ leptin huyết thanh nhóm 

nam và nữ ăn chay (1,51 ± 2.08 và 4,63 ± 4,88 ng/ml) đều thấp hơn so với nhóm 

nam và nữ không ăn chay (2,27 ± 2,22 và 6,19 ± 4,92 ng.ml, p<0,01). Trong đối 

tượng ăn chay nồng độ Leptin huyết thanh trong nhóm có thừa cân, béo dạng nam, 

cường insulin, kháng insulin (HOMA-IR và McAuley) đều cao hơn nhóm bình 

thường (p<0,01).  
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Trong nhóm nữ ăn chay, giá trị của nồng độ leptin về dự báo kháng insulin 

(McAuley ≤ 5,8) là 4,65 (AUC=0,652, p<0,01) và dự báo về HbA1c ≥ 5,7% là 4,31 

(AUC =0,642, p<0,01). Riêng trong nhóm nam ăn chay giá trị leptin huyết thanh dự 

báo chủ yếu về HbA1c ≥ 5,7% là 1,21 (AUC=0,739, p<0,01). 

Có sự tương quan giữa nồng độ leptin huyết thanh với thời gian ăn chay 

(r=0,253), BMI (r=0,545), Vòng bụng (r=0,478), nồng độ insulin lúc đói (r=0,236), 

HOMA-IR (r=0,221), và Mc Auley (r=-0,284). Tuy nhiên chỉ có chỉ số BMI 

(p<0.001), VB (p<0.001) và nồng độ TG (p=0.003) là những yếu tố nguy cơ độc lập 

với nồng độ leptin huyết thanh.  
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ĐỀ XUẤT 

 

Do hiệu quả trên kiểm soát một số yếu tố nguy cơ tim mạch bao gồm BMI, 

Huyết áp động mạch, hsCRP, thành phần lipid máu và chỉ số sinh xơ vữa có thể áp 

dụng chế độ tiết thực này cho các đối tượng có yếu tố nguy cơ tim mạch nói trên. 

Cần tiếp tục nghiên cứu sự thiếu hụt và biện pháp cải thiện nồng độ leptin 

huyết thanh nhất là người trẻ tuổi khi áp dụng chế độ tiết thực này về lâu dài vì 

leptin là một hormon cần cho sự phát triễn và chuyển hóa của cơ thể.  

Cần sàng lọc sau 18 năm về rối loạn đường huyết với HbA1c hoặc nghiệm 

pháp dung nạp glucose hơn là sàng lọc đơn thuần glucose máu đói. 

Đánh giá kháng insulin nên dùng chỉ số Mc Auley hơn là HOMA-IR do liên 

quan đến gia tăng nồng độ Triglycerides trong chế độ ăn này.  

Đánh giá chức năng tế bào beta tụy qua chỉ số HOMA-%B. 
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