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ĐẶT VẤN ĐỀ 

 

1. TÍNH CẤP THIẾT CỦA ĐỀ TÀI NGHIÊN CỨU 

Đái tháo đường là một bệnh lý nội tiết chuyển hóa phổ biến, ngày càng 

có khuynh hướng gia tăng trên khắp thế giới cũng như ở nước ta và đang trở 

thành một thách thức chính trong Thế kỷ XXI [4], [42], [171]. Đây là một 

nhóm bệnh chuyển hóa với đặc trưng là tăng glucose máu do thiếu hụt tương 

đối hay tuyệt đối về tiết và hay là tác dụng của insulin trên tế bào đích.  

Khi nói đến bệnh đái tháo đường nhất là đái tháo đường týp 2 người ta 

thường liên tưởng đến biến chứng tim mạch trong đó là tổn thương mạch máu 

lớn thường gặp như bệnh lý mạch máu não, động mạch vành và động mạch 

hai chi dưới. Biến chứng mạch máu lớn trong đái tháo đường thực chất là một 

thể xơ vữa động mạch vì đái tháo đường liên quan tới rối loạn chuyển hóa bao 

gồm tăng glucose máu, tăng huyết áp, rối loạn lipid và đề kháng insulin [86]. 

Xơ vữa động mạch ở bệnh nhân đái tháo đường týp 2 xảy ra sớm hơn, nặng 

hơn, lan rộng hơn so với người không bị bệnh đái tháo đường và ảnh hưởng 

không những đến các động mạch gần mà còn ở vị trí xa gốc. Các biến chứng 

mạch máu lớn làm tăng nguy cơ tai biến mạch máu não cao gấp 2 – 4 lần ở 

người đái tháo đường so với người không bị đái tháo đường [45]. Biến cố 

mạch vành là nguyên nhân hàng đầu gây tử vong trên bệnh nhân đái tháo 

đường (hơn 65%) và tổn thương động mạch hai chi dưới đã và đang trở thành 

nguyên nhân chính gây cắt cụt chi ở bệnh nhân đái tháo đường [36]. 

  Bên cạnh các yếu tố nguy cơ truyền thống gây xơ vữa động mạch như 

béo phì, tăng huyết áp, tăng glucose máu mạn tính, rối loạn lipid máu… đã 

gây những bất thường ở thành mạch, rối loạn chức năng nội mạc mạch máu, 

tăng ngưng tập tiểu cầu và tăng đông máu dẫn đến nguy cơ tổn thương mạch 

máu lớn. Gần đây vai trò của các yếu tố nguy cơ không truyền thống đã được 
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đề cập như chất ức chế hoạt hóa plasminogen-1, protein phản ứng C, 

microalbumin niệu...[86] và nhất là myeloperoxidase được nghiên cứu ghi 

nhận có liên quan đến xơ vữa động mạch ở những đối tượng có nguy cơ cao 

trong đó có bệnh đái tháo đường [106].  

Viêm và stress oxy hóa đóng vai trò quan trọng trong tiến trình xơ vữa 

động mạch [88]. Myeloperoxidase là enzyme được tiết ra từ bạch cầu, hoạt 

động như yếu tố viêm và stress oxy hóa. Myeloperoxidase có vai trò quan 

trọng trong tiến triển xơ vữa động mạch. Cơ chế gây xơ vữa động mạch của 

myeloperoxidase thể hiện bằng nhiều con đường bao gồm myeloperoxidase 

hoạt động như chất xúc tác làm tăng LDL oxy hóa, kết quả làm tăng thu nhận 

LDL vào lớp nội mạc, góp phần hình thành và phát triển tế bào bọt, hình 

thành mảng bám; làm rối loạn chức năng bảo vệ nội mạc của HDL đưa đến 

rối loạn chức năng nội mạc; Myeloperoxidase trực tiếp quét dọn nitric oxide, 

hạn chế sinh khả dụng của NO dẫn đến co mạch và thúc đẩy tổn thương nội 

mạc mạch. Rối loạn chức năng nội mạc phát triển sớm trong giai đoạn sớm 

của đái tháo đường trước khi biểu hiện lâm sàng bằng xơ vữa động mạch. 

Giảm nitric oxide và tăng stress oxy hóa là những yếu tố quan trọng trong 

sinh bệnh học của biến chứng đái tháo đường. Các mẫu oxy hóa phản ứng 

đóng vai trò quan trọng trong rối loạn chức năng nội mạc qua trung gian tăng 

đường huyết và biến chứng mạch máu. Myeloproxidase là dấu chỉ điểm cho 

rối loạn chức năng nội mạc và là chất tạo ra các mẫu oxy hóa phản ứng tăng 

trong đái tháo đường. Nồng độ myeloperoxidase tăng ở bệnh nhân đái tháo 

đường týp 2 đã được ghi nhận.  

Biến chứng tim mạch là nguyên nhân gây tử vong hàng đầu ở người bị 

đái tháo đường. Vì vậy việc nghiên cứu các yếu tố nguy cơ tim mạch ở bệnh 

nhân đái tháo đường luôn thu hút được sự quan tâm của các nhà chuyên môn. 

Do đó làm thế nào để phát hiện sớm và điều chỉnh kịp thời các yếu tố nguy cơ 
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tim mạch là điều rất quan trọng vì nó giúp người bệnh nâng cao chất lượng 

cuộc sống và kéo dài tuổi thọ.  

 Song song với việc phát hiện yếu tố nguy cơ, nhiều phương pháp để 

đánh giá xơ vữa động mạch giai đoạn sớm như đo độ dày lớp trung nội mạc ở 

động mạch cảnh qua siêu âm là phương pháp không xâm nhập, có độ nhạy 

cao cũng được ứng dụng trên lâm sàng. Chương trình giáo dục cholesterol 

quốc gia và Hiệp hội Tim mạch Hoa Kỳ đã chấp thuận đo bề dày lớp nội 

trung mạc động mạch cảnh để đánh giá nguy cơ tim mạch [45].  

Liên quan giữa nồng độ myeloperoxidase huyết tương và bất thường 

cấu trúc nội mạc mạch máu ngoại biên ở bệnh nhân đái tháo đường týp 2 

tại Việt Nam chưa thấy đề cập. Xuất phát lý do trên chúng tôi tiến hành 

nghiên cứu đề tài này.  

2. MỤC TIÊU NGHIÊN CỨU 

2.1. Xác định một số yếu tố nguy cơ tim mạch, bề dày lớp nội trung mạc động 

mạch cảnh và nồng độ myeloperoxidase huyết tương trên bệnh nhân đái tháo 

đường týp 2. 

2.2. Đánh giá mối liên quan và tương quan giữa nồng độ myeloperoxidase 

huyết tương với bề dày lớp nội trung mạc động mạch cảnh và một số yếu tố 

nguy cơ tim mạch truyền thống (tuổi, tăng huyết áp, rối loạn lipid máu) và 

không truyền thống (HbA1C, CRP, fibrinogen huyết tương, bạch cầu..) trên 

những bệnh nhân đái tháo đường týp 2 này. 
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Chương 1 

 TỔNG QUAN TÀI LIỆU 

 

1.1. BỆNH MẠCH MÁU LỚN Ở ĐÁI THÁO ĐƯỜNG TÝP 2 

1.1.1. Dịch tễ học đái tháo đường týp 2 và biến chứng tim mạch 

Đái tháo đường (ĐTĐ) týp 2 là một bệnh rối loạn chuyển hóa với đặc 

trưng bởi tăng glucose máu mãn tính, đề kháng insulin và thiếu insulin ở 

nhiều mức độ khác nhau. ĐTĐ týp 2 thường không được chẩn đoán nhiều 

năm trước đó do biểu hiện lâm sàng kín đáo. Tuy nhiên ngay trong giai đoạn 

thầm lặng này bệnh đã có nguy cơ biến chứng mạch máu. 

ĐTĐ týp 2 chiếm trên 90% các trường hợp ĐTĐ [42], đang ngày càng 

gia tăng trên toàn thế giới trong đó có Việt Nam và đang trở thành một thách 

thức của y học. Theo Tổ chức Y tế Thế giới năm 2000 có khoảng 157,3 triệu 

người mắc bệnh ĐTĐ và dự báo đến năm 2025 con số này sẽ là 300 triệu 

người [4]. Theo Liên đoàn ĐTĐ Quốc tế năm 2011 có khoảng 366 triệu người 

mắc bệnh ĐTĐ và ước đoán đến năm 2030 số người mắc bệnh ĐTĐ là 552 

triệu, riêng ở Việt Nam năm 2011 có 1,7 triệu người mắc bệnh ĐTĐ thì đến 

năm 2030 sẽ lên đến 3,1 triệu người lớn tuổi từ 20-79 mắc bệnh ĐTĐ [171]. 

ĐTĐ châu Á chiếm hơn 60% và Việt Nam là một trong 10 quốc gia có số 

người mắc bệnh ĐTĐ cao nhất ở Châu Á [65]. 

Khi nói đến ĐTĐ týp 2 người ta thường liên tưởng đến biến chứng tim 

mạch [49]. Biến chứng tim mạch là nguyên nhân chính gây tử vong, tàn 

phế và tốn kém nhất trong chi phí trực tiếp và gián tiếp ở bệnh nhân ĐTĐ. 

Nguyên nhân tử vong ở bệnh nhân ĐTĐ týp 2 do chứng mạch máu lớn 

chiếm 75% [138]. Theo Hiệp hội Tim mạch Hoa Kỳ “ĐTĐ được xem 

tương đương như một bệnh mạch vành” [104]. Trong nghiên cứu East-West 

Study ở Phần Lan kéo dài 7 năm cho thấy tỉ lệ nhồi máu cơ tim gấp 6 lần ở 
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bệnh nhân ĐTĐ so với không ĐTĐ. Một nghiên cứu đoàn hệ theo dõi 18 

năm ghi nhận bệnh nhân ĐTĐ không có thiếu máu cơ tim trước đó có nguy 

cơ tử vong do bệnh lý tim mạch cao hoặc nguy cơ cao hơn ở bệnh nhân 

không có ĐTĐ mà có nguy cơ thiếu máu cơ tim trước đó [42]. 

1.1.2. Cơ chế bệnh mạch máu lớn ở bệnh nhân đái tháo đường 

Biến chứng mạch máu lớn trong ĐTĐ thực chất là một thể xơ vữa động 

mạch (XVĐM) vì ĐTĐ có liên quan tới rối loạn chuyển hóa bao gồm tăng 

glucose máu, tăng huyết áp, rối loạn lipid và đề kháng insulin. Biến chứng 

mạch máu lớn như nhồi máu cơ tim, đột quỵ thường xảy ra đột ngột nhưng 

XVĐM đã hiện diện trong thời gian dài và không có triệu chứng.  

Sự tiến triển của XVĐM ở bệnh nhân ĐTĐ týp 2 có một số đặc điểm 

như bất thường về chức năng nội mạc mạch máu xuất hiện sớm, tăng hoạt 

động của tiểu cầu, thúc đẩy tăng sinh tế bào cơ trơn và cơ chất sau khi động 

mạch bị tổn thương, khuynh hướng tái tạo mạch máu bất lợi, tổn thương sự 

thoái biến fibrin với khuynh hướng tạo huyết khối và phản ứng viêm. 

1.1.2.1. Rối loạn chức năng nội mạc mạch máu 

Rối loạn chức năng nội mạc (RLCNNM) là dấu hiệu sớm của tổn thương 

XVĐM và xảy ra rất sớm ngay từ giai đoạn tiền ĐTĐ ở bệnh nhân ĐTĐ týp 2 

có lẽ liên quan đến tăng glucose máu, tăng huyết áp, rối loạn lipid máu và đề 

kháng insulin. Vì thế RLCNNM là dấu chỉ điểm sớm của biến chứng vi mạch 

và mạch máu lớn của ĐTĐ týp 2 [36].  

Tế bào nội mạc sản xuất nhiều chất trung gian hóa học trong đó có nitric 

oxide (NO) là chất giãn mạch phụ thuộc nội mạc có vai trò điều hòa trương 

lực mạch máu. Về phương diện sinh học, RLCNNM ở bệnh nhân ĐTĐ týp 2 

rất đa dạng liên quan đến NO như giảm sản xuất NO, NO bị bất hoạt bởi các 

mẫu oxy phản ứng (reactive oxygen species- ROS), rối loạn sự sao chép NO. 

Tăng glucose máu làm hoạt hóa protein kinase C thông qua tăng stress oxy 
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hóa, sản xuất chất diacylglycerol hoặc các sản phẩm cuối của sự đường hóa 

bậc cao (AGEs- advanced glycation end products) [66], [163]. Con đường 

chuyển hóa protein kinase C được đặc trưng và liên quan với một vài bất 

thường chức năng tế bào, bao gồm gia tăng co mạch và RLCNNM qua trung 

gian endothelin 1, angiotensin II, enzyme NO synthase nội mạc (endothelial 

nitric oxide synthase-eNOS) [36]. 

RLCNNM còn liên quan đến các cytokin viêm. Một số nghiên cứu cho 

thấy có mối liên quan giữa nồng độ các cytokin như chất interleukine-6 (IL-6) và 

CRP với sự phát triển ĐTĐ týp 2 và béo phì dạng nam [36], [88]. 

1.1.2.2. Tăng hoạt tính tiểu cầu  

Chức năng tiểu cầu ở bệnh nhân ĐTĐ bất thường như tăng dính, quá 

nhạy cảm với các chất tiền kết dính, tăng prostaglandin và thromboxan A2, 

đời sống tiểu cầu giảm [11]. Tiểu cầu thường có kích thước lớn hơn, có số 

lượng thụ thể glycoprotein (GP)IIb/IIIa nhiều hơn và trên thực nghiệm ghi 

nhận sự ngưng tập sẵn sàng hơn so với người không ĐTĐ [36]. Các yếu tố 

này góp phần làm tăng hoạt tính tiểu cầu ở bệnh nhân ĐTĐ týp 2 [86]. 

Knobler và cộng sự ghi nhận kết dính và ngưng tập tiểu cầu tăng ở bệnh 

nhân ĐTĐ hơn không ĐTĐ. Sheachter và cộng sự chứng minh mức glucose 

huyết tương là yếu tố chủ yếu tiên đoán huyết khối phụ thuộc tiểu cầu. Nồng 

độ glucose, apolipoprotein B và magnesium nội bào tương quan với huyết 

khối phụ thuộc tiểu cầu ở bệnh nhân có bệnh lý mạch vành ổn định [21]. 

Prostacyclin (PGI2) và NO là 2 phân tử đặc trưng với thuộc tính chống 

ngưng tập tiểu cầu, được phóng thích từ nội mạc mạch máu và ức chế các 

tác dụng của một số tác nhân tiền ngưng tập. Sự suy giảm hoạt động chống 

ngưng tập của PGI2 và NO đóng vai trò then chốt trong bệnh sinh của chức 

năng tiểu cầu ở ĐTĐ týp 2. Hơn nữa các chất tiền ngưng tập có dẫn chất từ 

tiểu cầu bị điều hòa ngược ở bệnh nhân ĐTĐ týp 2 và kháng insulin làm 
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bệnh nhân ĐTĐ týp 2 có khuynh hướng có huyết khối qua trung gian tiểu 

cầu [36]. Gorudko và cộng sự cho thấy MPO tác động gián tiếp làm tăng 

hoạt động của tiểu cầu [91]. 

Do bất thường chức năng tiểu cầu nói trên, đã có nhiều nghiên cứu cho 

thấy việc sử dụng thuốc chống ngưng tập, các dẫn chất thienopyridin và ức 

chế thụ thể GPIIb/IIIa có lợi là cải thiện biến cố tim mạch. Điều chỉnh trục 

GPIIb/IIIa ở bệnh nhân ĐTĐ týp 2 có hội chứng mạch vành cấp và/ hoặc là 

can thiệp mạch vành qua da đã làm cải thiện dự hậu cho bệnh nhân ĐTĐ [36]. 

1.1.2.3. Tăng sinh tế bào và lắng đọng cơ chất nội mạc mạch máu 

Bệnh nhân ĐTĐ týp 2 có tỉ lệ tái hẹp cao hơn bệnh nhân không ĐTĐ sau 

khi can thiệp động mạch vành qua da đã được ghi nhận qua các nghiên cứu. 

Sự tái hẹp mạch máu sau khi nong bằng bóng là do sự tắc nghẽn mạch máu 

đột ngột, tái tạo động mạch bất lợi và tăng sinh tân tạo nội mạc động mạch. 

Sự ra đời của giá đỡ (stent) đã cải thiện tỉ lệ thông mạch máu do làm 

giảm tần suất tái hẹp ở bệnh nhân ĐTĐ hoặc không ĐTĐ bằng cách loại trừ 

sự tắc nghẽn mạch máu đột ngột, tái tạo động mạch bất lợi sau khi can thiệp 

động mạch vành qua da [36]. Trong thử nghiệm Stent-PAMI, bệnh nhân ĐTĐ 

bị nhồi máu cơ tim cấp có đặt stent giảm đáng kể tỉ lệ phải tái tạo mạch máu 

và tỉ lệ các biến chứng tim mạch chính. Tuy nhiên, tỉ lệ tái hẹp nhóm ĐTĐ 

cao hơn nhóm không bị ĐTĐ [39].  

Tái hẹp sau đặt stent còn liên quan tăng sinh tân tạo nội mạc mạch. Cả 

insulin lẫn glucose đều liên quan đến tăng sinh tân tạo nội mạc mạch ở ĐTĐ 

týp 2. Tăng glucose máu tác động đến các yếu tố tăng trưởng như yếu tố tăng 

trưởng nguyên bào sợi và yếu tố tăng trưởng chuyển dạng alpha. Tăng 

glucose máu làm tăng sự tổng hợp các thành phần chất nền, giảm sản xuất 

chất heparin sulfate dẫn đến giảm ức chế tăng sinh tế bào. Tăng glucose tạo 

nhiều chất AGEs, chất gây tăng sinh tế bào và tuyển mộ tế bào viêm. Biến đổi 



8 

 

 

 

chất AGEs và thụ thể của chúng làm giảm đáng kể tăng sinh tân tạo nội mạc 

mạch trong nghiên cứu tái hẹp mạch ở chuột Zucker đề kháng insulin. 

Mặc dù vai trò sinh học của insulin chưa rõ, kháng insulin thường phối 

hợp với tái hẹp mạch máu. Một nghiên cứu gần đây ghi nhận đề kháng insulin 

gia tăng nguy cơ tái hẹp sau nong mạch vành qua da [36]. 

1.1.2.4. Tái tạo động mạch bất lợi 

Bệnh nhân ĐTĐ thường biểu hiện sự tiến triển XVĐM bao gồm khuynh 

hướng tái tạo mạch bất lợi trong những giai đoạn đầu của XVĐM, thiếu sự 

hình thành tuần hoàn phụ và tăng nguy cơ tắc nghẽn mạch muộn sau khi nong 

vành bằng bóng. 

Glagov và cộng sự ghi nhận hiện tượng giãn động mạch còn bù sớm hiện 

diện ở lớp nội mạc của giai đoạn đầu XVĐM ở động mạch vành thân chính 

trái (left main trunk) của xác chết. Sự giãn mạch còn bù này lên đến 40%. 

Nhưng ở bệnh nhân ĐTĐ thay vì có sự đáp ứng giãn động mạch thích nghi thì 

lại có biểu hiện co thắt mạch làm cho lòng mạch có mảng vữa hẹp đáng kể. Vì 

vậy, động mạch vành của bệnh nhân ĐTĐ thường nhỏ hơn, chiều dài tổn 

thương dài hơn và bệnh lý có tính chất lan tỏa. Đây là nét đặc trưng về hình 

thái làm tăng tỉ lệ biến chứng sau can thiệp động mạch vành qua da [36]. 

Bệnh nhân ĐTĐ với bệnh lý động mạch điển hình này làm tỉ lệ tắc 

nghẽn động mạch muộn còn cao dù đã được nong vành bằng bóng. Van 

Belle ghi nhận nghẽn mạch máu muộn chiếm tỉ lệ 15% sau nong vành bằng 

bóng. Tái hẹp tắc nghẽn có nguy cơ tử vong tim mạch trong vòng 10 năm 

cao. Marso và cộng sự nghiên cứu 673 bệnh nhân có hội chứng mạch vành 

cấp đã được can thiệp tái thông động mạch vành qua da, trong có 119 bệnh 

nhân ĐTĐ, theo dõi trung bình là 3,4 năm thì bệnh nhân ĐTĐ có tái nhập 

viện, tái thông mạch máu nhiều hơn, tổn thương mảng xơ vữa lớn hơn, dài 

hơn và lòng mạch cũng hẹp hơn so với không có ĐTĐ [122]. 



9 

 

 

 

1.2. YẾU TỐ NGUY CƠ TIM MẠCH Ở BỆNH NHÂN ĐÁI THÁO 

ĐƯỜNG TÝP 2  

 Bệnh lý tim mạch là nguyên nhân chính gây tử vong ở bệnh nhân 

ĐTĐ týp 2. Ngoài các yếu tố nguy cơ (YTNC) truyền thống thì bệnh nhân 

ĐTĐ týp 2 còn có các YTNC không truyền thống [131].  

1.2.1. Các yếu tố nguy cơ truyền thống  

1.2.1.1. Tăng huyết áp 

ĐTĐ và tăng huyết áp (THA) là 2 bệnh lý bên ngoài có vẻ khác biệt 

nhưng thực tế thường xảy ra trên cùng bệnh nhân ĐTĐ, đặc biệt bệnh nhân 

ĐTĐ týp 2. THA trong ĐTĐ týp 2 thường là một trong những biểu hiện 

của hội chứng chuyển hóa, kháng insulin. Phối hợp THA và ĐTĐ làm gia 

tăng nguy cơ biến chứng và tử vong tim mạch ở bệnh nhân ĐTĐ [48]. Có ít 

nhất 88% bệnh nhân ĐTĐ có THA có điều trị hoặc không kiểm soát. THA 

không những có tần suất cao ở người ĐTĐ mà còn tiên đoán tiến triển của 

ĐTĐ. Một khi THA được chẩn đoán, nguy cơ ĐTĐ trong 5 năm tiếp theo 

gấp 2,5 lần [42]. 

Nghiên cứu Whitehall ở Anh theo dõi trong 10 năm, nguy cơ tử vong do 

bệnh tim mạch ở bệnh nhân ĐTĐ có THA nhiều hơn, tần suất THA ở ĐTĐ 

týp 2 tăng 2,5 lần so với người không ĐTĐ. THA nguyên phát phát triển 

thành ĐTĐ là do rối loạn thành phần tổ chức cơ vân (nhiều mỡ và giảm các 

sợi co cơ nhạy cảm chậm với insulin), giảm lưu lượng máu đến tổ chức cơ 

làm mạch máu phì đại, thưa thớt, co mạch và rối loạn đáp ứng điều hòa hậu 

thụ thể đối với insulin [36]. 

1.2.1.2. Rối loạn lipid máu 

Rối loạn lipid (RLLP) máu là yếu tố quan trọng gây XVĐM ở bệnh nhân 

ĐTĐ nhất là ĐTĐ týp 2, liên quan đến thiếu insulin và hay là đề kháng 

insulin [35]. Tỉ lệ RLLP ở bệnh nhân ĐTĐ týp 2 cao gấp 2-3 lần so với người 
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không bệnh ĐTĐ [5],[140]. RLLP hiện diện ngay cả khi có bất thường dung 

nạp glucose. Điều này nguy hiểm cho những đối tượng này là ở chỗ họ không 

biết mình bị mắc bệnh để đề phòng vì mức độ nguy cơ với tai biến tim mạch 

của họ không khác gì so với người mắc bệnh ĐTĐ týp 2 [5]. 

Nhiều nghiên cứu đã chứng minh tỉ lệ nhồi máu cơ tim, cơn đau thắt ngực ở 

bệnh nhân ĐTĐ cao hơn bệnh nhân không ĐTĐ. Tỉ lệ này tăng song hành với 

tăng nồng độ lipid máu. Nghiên cứu UKDPS cho thấy ĐTĐ có tăng cholesterol 

lipoprotein tỷ trọng thấp (low density lipoprotein cholesterol ; LDL-C), tăng 

triglycerid, giảm cholesterol lipoprotein tỷ trọng cao (high density lipoprotein 

cholesterol ; HDL-C) trong máu. Những rối loạn này luôn kết hợp với tăng nguy 

cơ mắc bệnh mạch vành. Tiên lượng bệnh lý mạch vành được cải thiện đáng kể, 

thậm chí giảm cả tử vong do mạch vành nhờ điều chỉnh được các RLLP [5]. 

RLLP máu là YTNC ở bệnh nhân ĐTĐ thường có bất thường về chất lượng 

lipoprotein liên quan tới đề kháng insulin. RLLP ở bệnh nhân ĐTĐ có đặc trưng 

là tăng triglycerid và nồng độ HDL-C huyết tương thấp. Nồng độ LDL-C ở người 

kháng insulin không khác biệt với người còn nhạy insulin. Tuy nhiên có sự thay 

đổi chất lượng trong hạt LDL là hạt LDL nhỏ hơn dễ bị oxy hóa làm cho quá trình 

XVĐM sẽ mạnh hơn. LDL kích thước nhỏ, đậm đặc ngấm vào thành động mạch 

nhanh hơn và kết lại tới protein glycat hóa hơn so với các hạt LDL lớn hơn [96]. 

Đề kháng ở mô mỡ do tăng hoạt động hormon nhạy lipase và làm tăng 

tan vỡ triglycerid dự trữ. Các acid béo tự do giải phóng từ tế bào mỡ được vận 

chuyển tới gan để tổng hợp triglycerid và cholesterol lipoprotein tỷ trọng rất 

thấp (very low density lipoprotein cholesterol –VLDL). Sự gia tăng VLDL 

thay đổi từ HDL-C làm HDL-C trong huyết tương thấp. Nói cách khác acid 

béo tự do tăng có vai trò trong đề kháng insulin [57]. 

Hiện nay triglycerid ở bệnh nhân ĐTĐ týp 2 được quan tâm, bệnh tim 

thiếu máu liên quan triglycerid. Tăng triglycerid lúc đói liên quan đến tai biến 

mạch vành ở ĐTĐ týp 2 và nhóm có rối loạn dung nạp glucose [36]. 
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Sơ đồ 1.1. Cơ chế gây xơ vữa động mạch của LDL nhỏ, đậm đặc [36] 

1.2.1.3. Hút thuốc lá 

Hút thuốc lá là yếu tố nguy cơ gây XVĐM có thể thay đổi được. Hút 

thuốc lá liên quan 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 [165]. Bệnh nhân ĐTĐ có hút thuốc lá làm nguy cơ bệnh tim 

mạch, tử vong sớm tăng và tăng tỉ lệ biến chứng vi mạch trên ĐTĐ. Các phân 

tích gộp cho thấy hút thuốc lá làm tăng phát triển ĐTĐ týp 2, nguy cơ bị ĐTĐ 

lên đến 44%. Hút thuốc lá làm đề kháng insulin và đáp ứng tiết insulin không 

đầy đủ. Một nghiên cứu ở bệnh nhân ĐTĐ týp 2 mới chẩn đoán có hút thuốc 

lá khi ngưng hút thuốc lá trong 1 năm sẽ cải thiện các thông số chuyển hóa, 

giảm huyết áp và giảm albumin niệu [65]. 

1.2.2. Các yếu tố nguy cơ không truyền thống 

1.2.2.1. Đề kháng insulin  

Các nghiên cứu tiền cứu cho thấy tăng insulin máu là YTNC quan trọng 

trong bệnh thiếu máu cơ tim. Nghiên cứu Quebec Heart ở 1898 nam từ 45-

76 tuổi, không có thiếu máu cơ tim, trong 5 năm theo dõi có 114 nam bị 
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thiếu máu cơ tim, nồng độ insulin tăng 18% so với chứng. Nghiên cứu 

Helsinki Policemen Study trên 970 cảnh sát nam theo dõi tử vong trong 22 

năm cũng ghi nhận tăng insulin máu liên quan với tất cả nguyên nhân tăng 

tử vong tim mạch độc lập với các YTNC khác. Một phân tích gộp của Marja 

Pyorala và cộng sự các YTNC có trong thành phần trọng tâm của hội chứng 

kháng insulin ở 164 bệnh nhân nam có biến cố tim mạch và 70 nam bị đột 

quỵ. Kết quả cho thấy chỉ có yếu tố đề kháng insulin dự đoán nguy cơ đột 

quỵ và bệnh tim mạch độc lập với các YTNC khác. Nhìn chung, các nghiên 

cứu cho rằng thành phần của hội chứng có mặt trong nhiều năm trước khi 

khởi phát bệnh ĐTĐ týp 2 và "đồng hồ cho bệnh tim mạch bắt đầu hẹn giờ 

trước khi khởi phát ĐTĐ lâm sàng". 

Cơ chế đề kháng insulin liên quan với các YTNC tim mạch khác biểu 

hiện trong hội chứng chuyển hóa như béo phì, THA, RLLP máu, bất thường 

tín hiệu insulin và tăng insulin máu. Đề kháng insulin là bất thường chủ yếu 

nối kết ĐTĐ týp 2 và bệnh tim mạch, nó liên kết gần với YTNC tim mạch 

truyền thống và cũng liên quan đáng kể với các YTNC không truyền thống. 

Béo phì 

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” [29]. Trong số những người trẻ ĐTĐ 

có khoảng 10,4% thừa cân và 79,4% béo phì [48]. 

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. 
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Tế bào mỡ có khả năng tổng hợp và tiết ra các chất như adiponectin, 

resistin, leptin, PAI-1, yếu tố hoại tử u alpha (Tumor necrosis factor-α, TNF-

α) và interleukin-6 (IL-6) [32]. 

Adiponectin tham gia vào điều hòa tính nhạy cảm của insulin và quá 

trình oxy hóa lipid. Adiponectin liên có tác dụng chống XVĐM, chống viêm. 

Người béo phì thì adiponectin giảm, ngược lại khi giảm cân thì nồng độ 

adiponectin tăng [32]. Resistin là một protein có liên quan đến kháng insulin. 

Resistin tăng gây đề kháng insulin và ngược lại. Béo phì nội tạng liên quan với 

tăng PAI-1. Chất hoạt hóa plasminogen thấp so với PAI-1 là một yếu tố tiên đoán 

cho bệnh tim mạch. Tăng insulin sẽ kích thích sản xuất PAI-1 và mức yếu tố xơ vữa 

này cao trong ĐTĐ týp 2 kháng insulin. 

Mô mỡ được xem là cơ quan nội tiết tiết nhiều loại hormone và cytokin. 

Nhiều nghiên cứu cho thấy có mối liên quan giữa béo phì và CRP, TNFα và 

IL6 và các cytokine này tiên đoán cho bệnh tim mạch. CRP huyết tương tăng 

ở người béo phì có đặc trưng khác của hội chứng chuyển hóa. Ở người béo 

phì tăng TNFα trong mô mỡ. TNFα thúc đẩy bạch cầu đơn nhân tăng kết dính 

vào nội mạc và ức chế enzyme tổng hợp NO (NOS). IL-6 có lẽ cũng thúc đẩy 

các cytokin nội mạc làm RLCNNM [86]. 

1.2.2.2. Rối loạn chức năng nội mạc mạch máu 

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 [150]. Tầm quan trọng của 

nó trong ĐTĐ đã được công nhận. 

Caballero và cộng sự nghiên cứu phản ứng mạch máu cũng như các dấu 

hiệu sinh hóa của chức năng nội mạc ở 143 người, tuổi từ 25-70, chia thành 4 

nhóm. Nhóm 1 gồm 30 người khỏe mạnh có glucose bình thường, tiền sử gia 

đình không bệnh ĐTĐ; nhóm 2 gồm 39 người khỏe mạnh có glucose bình 

thường, tiền sử cha hoặc mẹ bị ĐTĐ; nhóm 3 gồm 32 người rối loạn dung nạp 

(RLDN) glucose và nhóm 4 gồm 42 bệnh nhân ĐTĐ týp 2 không biến chứng 
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mạch máu. Giãn mạch đáp ứng với acetylcholine chloride giảm ở nhóm 

RLDN glucose và ĐTĐ so sánh với nhóm chứng; endothelin-1 ở nhóm chứng 

cao hơn các nhóm; vWF chỉ cao ở nhóm ĐTĐ; phân tử bám dính nội bào 

(intracellular adhesion molecule-ICAM) cao trong nhóm RLDN glucose và 

ĐTĐ; ngược lại phân tử kết dính tế bào mạch máu (vascular cell adhesion 

molecule-VCAM) cao trong nhóm tiền sử gia đình có ĐTĐ và nhóm có ĐTĐ. 

Điều này phản ánh bất thường phản ứng mạch máu và dấu hiệu sinh hóa của 

hoạt hóa tế bào nội mạc hiện diện sớm ở người nguy cơ phát triển ĐTĐ týp 2, 

ngay cả giai đoạn dung nạp glucose bình thường [63]. 

Kháng insulin ở bệnh nhân ĐTĐ týp 2 gây tình trạng RLCNNM đã được 

chứng minh. Insulin tác động qua 2 cơ chế: trực tiếp vì insulin là chất truyền 

tin thứ 2 trong quá trình tổng hợp NO cơ sở và gián tiếp qua hoạt hoá tổng 

hợp NO theo con đường từ L- arginin. Trong tình trạng kháng insulin, sự sản 

xuất NO bị giảm xuống đồng thời có sự tăng sản xuất các acid béo tự do nên 

càng làm suy giảm chức năng tế bào nội mạc [105]. 
 

Đái tháo đường týp 2 
 

  

   

Tăng đường huyết Đề kháng insulin 
 

 

↑ Hoạt động arginase ↓ Hoạt động NOS 

↑Ornithine + Urea Arginase L-Ariginin --- NOS- ↓NO + L-Citrulline 

↓NO và ↑ ROS 

Đề kháng insulin 

Viêm 

Rối loạn chức năng nội mạc 

Xơ vữa động mạch 

Sơ đồ 1.2. Tác động của tăng đường huyết và kháng insulin lên tạo NO [105] 
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1.2.2.3. Rối loạn 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. Hoạt động và nồng độ PAI-1 huyết tương tăng ở 

người có kháng insulin. Tăng insulin máu 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 kết hợp với kháng insulin. Ở bệnh nhân ĐTĐ týp 2 viêm mãn làm tăng 

fibrinogen…Phân tích hóa mô miễn dịch những tổn thương từ bệnh nhân động 

mạch vành cho thấy có sự mất cân bằng hệ thống tiêu sợi huyết tại chỗ với tăng 

PAI-1 trong mô bệnh nhân ĐTĐ [86]. 

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 [86]. 

1.2.2.4. Viêm 

Khi viêm, gan sản xuất CRP trong đáp ứng sản xuất cytokin (IL-6, IL-1, 

TNFα). Viêm liên quan với biến cố tim mạch đã được nghiên cứu [69]. CRP 

có độ nhạy cao (hs-CRP) được sử dụng đánh giá viêm trên lâm sàng [138]. 

Các dữ liệu gần đây cho thấy hs-CRP cao có nguy cơ ĐTĐ trong tương lai 

như nghiên cứu CHS (the Cardiovascular Health Study) và IRAS (the Insulin 

Resistance Atherosclerosis Study). Trong nghiên cứu WSCPS (the West of 

Scotland Coronary Prevention Study), mẫu CRP huyết tương 5.245 nam, 

trong đó 127 chuyển từ kiểm soát đường huyết bình thường sang ĐTĐ trong 

suốt nghiên cứu. CRP là tiên đoán quan trọng của sự phát triển ĐTĐ trong 

phân tích đơn biến. Trong phân tích đa biến, CRP là yếu tố dự báo phát triển 

ĐTĐ độc lập với dự báo lâm sàng khác [77]. 
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GAN 

LYMPHO T/MONOCYTE/MACROPHAGE 

CRP 

 

ĐỀ KHÁNG INSULIN CHEMOKINES XƠ VỮA ĐỘNG MẠCH 

Sơ đồ 1.3. Tác động giữa viêm, kháng insulin và xơ vữa động mạch [86] 

1.2.2.5. Microalbumin niệu 

Microalbumin niệu được xem như là biến chứng của ĐTĐ do tăng 

đường huyết làm biến đổi thứ phát ở thận. Microalbumin niệu dự báo tiến 

triển bệnh thận ĐTĐ. Một số nghiên cứu cho thấy microalbumin niệu xuất 

hiện trước và dự báo phát triển ĐTĐ týp 2 và microalbumin niệu liên quan 

với dự đoán xấu cho nguy cơ tim mạch.  

Microalbumin niệu là một trong những YTNC tim mạch và là một trong 

những thành tố được dùng 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. 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 [86]. 

MÔ MỠ 

VIÊM 
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1.2.2.6. Tăng homocystein máu (tHcy) 

Nhiều nghiên cứu dịch tễ cho thấy tăng tHcy liên quan với bệnh XVĐM, 

là YTNC tim mạch độc lập ở cả bệnh nhân ĐTĐ và không ĐTĐ.  

Trong một nghiên cứu trên 300 bệnh nhân ĐTĐ týp 2, ghi nhận nồng độ 

tHcy liên quan mạnh mẽ và độc lập với hiện diện bệnh tim mạch. Mỗi µmol/l 

tăng lên của nồng độ tHcy liên quan bệnh tim mạch với tỉ lệ chênh là 1,45. 

Trong nghiên cứu khác tỉ lệ chênh mỗi 5 µmol/l tăng tHcy trong huyết tương 

cho bất kỳ bệnh tim mạch là 1,38 ở người có dung nạp glucose bình thường; 

1,55 ở người có RLDN glucose và 2,33 ở bệnh nhân ĐTĐ týp 2 [86]. Nghiên 

cứu của tác giả Munshi và cộng sự cũng cho thấy tHcy tăng ở bệnh nhân ĐTĐ 

hơn so với nhóm chứng và hay gặp ở bệnh nhân có bệnh mạch máu lớn. 

Bằng chứng tăng tHcy máu liên quan tới RLCNNM là phản ứng mạch 

máu, giãn mạch độc lập và lệ thuộc nội mạc giảm có ý nghĩa ở bệnh nhân 

ĐTĐ týp 2 lớn tuổi có tăng tHcy. Tăng tHcy máu liên quan với albumin niệu 

và suy thận. Bệnh nhân ĐTĐ đã có microalbumin niệu thì có tHcy cao hơn 

bệnh nhân có bài tiết albumin niệu bình thường. Insulin điều hòa chuyển hóa 

tHcy bằng chứng cơ chế liên kết giữa tHcy và ĐTĐ [86]. 

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

cứng thành mạch 

Chỉ số huyết áp cổ chân / cánh tay là phương pháp thăm dò không xâm 

nhập, hữu ích để phát hiện bệnh động mạch ngoại biên dưới lâm sàng và có 

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

Đo bề dày lớp nội trung mạc (IMT) động mạch cảnh phát hiện sự thay 

đổi về cấu trúc và chức năng xảy ra trong thành mạch. IMT tăng trong ĐTĐ 

týp 2. Một nghiên cứu gộp IMT động mạch cảnh ở bệnh nhân ĐTĐ týp 2 và 

rối loạn dung nạp glucose của G. Brohall và cộng sự từ 23 nghiên cứu ở 
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24.111 đối tượng; 4.019 ĐTĐ và 1.110 rối loạn dung nạp glucose. Trong 20 

của 21 nghiên cứu, bệnh nhân ĐTĐ có IMT lớn hơn nhóm chứng. Sự khác 

nhau trung bình ước tính trong IMT là 0,13 mm (95% độ tin cậy:0,12-0,14). 

Trong 3 của 9 nghiên cứu, bệnh nhân rối loạn dung nạp glucose có IMT động 

mạch cảnh cao hơn nhóm chứng là 0,04mm [60]. 

Cứng thành mạch là dấu hiệu khác của XVĐM ở ĐTĐ týp 2. Cứng thành 

mạch được đánh giá bằng đo áp lực mạch hoặc đo vận tốc sóng mạch động 

mạch chủ. Đo độ cứng động mạch trong một số nghiên cứu về dự báo biến cố 

tim mạch trong ĐTĐ týp 2 cho thấy cứng thành động mạch liên quan với 

kháng insulin, tương quan với IMT động mạch cảnh và RLCNNM [86]. 

Cơ chế là có sự liên kết giữa tăng IMT động mạch cảnh, kháng insulin và 

tăng đường huyết (Nghiên cứu IRAS -The Insulin Resistance Atherosclerosis 

Study). Tăng cứng thành mạch ở người ĐTĐ có lẽ liên quan glycat hóa 

collagen động mạch và elastin và tích lũy AGEs [86]. 

1.2.2.8. Tăng đường huyết sau ăn 

Tăng đường huyết sau ăn là YTNC tim mạch. Ở bệnh nhân ĐTĐ, tăng 

đường huyết sau ăn liên quan biến chứng ĐTĐ giai đoạn muộn. 

Các nghiên cứu dịch tễ cho thấy nồng độ glucose 2 giờ sau nạp 

glucose là YTNC tim mạch độc lập và trực tiếp. Tăng đường sau dung nạp 

glucose đường uống sẽ tăng nguy cơ tim mạch. Hơn nữa, nồng độ glucose 

ở bệnh nhân ĐTĐ sau dung nạp cũng như sau ăn liên quan trực tiếp với 

bệnh tim mạch, độc lập với đường huyết đói và các YTNC khác. 

Nghiên cứu DECODE đánh giá nguy cơ tử vong kết hợp tiêu chí 

glucose lúc đói của Hiệp hội ĐTĐ Hoa Kỳ với tiêu chí glucose 2 giờ sau 

nạp của WHO. Cơ sở dữ liệu được phân tích từ 13 nghiên cứu đoàn hệ của 

Châu Âu, gồm 18.048 nam và 7.316 nữ từ 30 tuổi trở lên. Thời gian theo 
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dõi trung bình 7,3 năm. Bệnh nhân ĐTĐ mới chẩn đoán bởi tiêu chí lúc đói 

của ADA có tỉ lệ rủi ro chết cao hơn có ý nghĩa so với người có đường 

huyết đói bình thường. Đối với người có glucose đói rối loạn, tỉ số rủi ro 

tăng ở nam nhưng không tăng ở nữ. Đối với tiêu chí WHO tỉ lệ gia tăng 

đáng kể ở cả nam và nữ ở bệnh nhân ĐTĐ mới chẩn đoán cũng như ở 

người RLDN glucose. Tử vong tăng ở bệnh nhân có đường huyết 2 giờ sau 

ăn tăng. Nồng độ đường huyết đói một mình không xác định tăng nguy cơ 

tử vong liên quan tăng đường huyết. Test dung nạp glucose bằng đường 

uống cung cấp thêm thông tin tiên đoán và cho phép phát hiện các đối 

tượng bất thường dung nạp glucose có nguy cơ cao nhất cho tử vong. Dữ 

liệu này ủng hộ mạnh mẽ quan điểm tăng đường huyết sau ăn là một YTNC 

của bệnh tim mạch [86]. 

1.3. ENZYME MYELOPEROXIDASE  

1.3.1. Nguồn gốc, cấu tạo và hoạt động sinh lý của myeloperoxidase 

1.3.1.1. Nguồn gốc của myeloperoxidase 

Myeloperoxidase (MPO) được tổng hợp ngay từ tủy xương, enzyme này 

được chứa trong các hạt ban đầu của bạch cầu đơn nhân và đa nhân trung tính. 

MPO không được phóng thích ra ngoài tới khi hoạt hóa bạch cầu và quá trình 

mất hạt của bạch cầu [177]. MPO có vai trò trong các cơ chế phòng thủ và 

đáp ứng miễn dịch [88]. 

1.3.1.2. Cấu tạo của myeloperoxidase 

MPO có trọng lượng phân tử khoảng 150 kDa, gồm một cặp chuỗi 

nặng và một cặp chuỗi nhẹ. Tiểu đơn vị nặng của chúng nối với nhau bằng 

liên kết disulfur. Hoạt tính peroxidase của MPO phụ thuộc vào nhóm hem 

tương tác với cấu trúc protein có 3 liên kết đồng hóa trị và 8 liên kết 

hydrogen [110]. 
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Hình 1.1. Cấu trúc enzyme myeloperoxidase [73] 

1.3.1.3. Hoạt động sinh lý của myeloperoxidase 

 MPO tạo ra chất oxy hóa có vai trò trong phản ứng oxy hóa thành 

mạch [74]. MPO xúc tác biến đổi gốc tyrosyl, chlorination sinh ra tyrosine 

peroxide và oxy hóa lipoprotein huyết tương [75]. MPO tạo ra 

hypochlorous acid (HOCl) từ phản ứng hydrogen peroxide (H2O2) và ion 

clo (Cl-) [76]. HOCl là chất oxy hóa mạnh có tác dụng chống khuẩn. Tuy 

nhiên, việc sản xuất HOCl kéo dài và thường xuyên gây tổn thương mô và 

khởi đầu và tiến triển bệnh mạch máu [75], [134]. MPO là một enzyme 

mang điện tích dương mạnh nên dễ dàng gắn vào màng sinh học mang điện 

tích âm, đặc biệt ở chỗ viêm như glycosaminoglycan của chất nền ngoại 

bào, lipoprotein LDL [176].  

 

Hình 1.2. Phản ứng tạo ra hypochlorite 

Sự clo hóa bởi HOCl: MPO là enzyme duy nhất ở người sinh ra HOCl 

[120]. HOCl là tác nhân oxy hóa mạnh có khả năng oxy hóa phân tử sinh học 

Diệt khuẩn 

Đại thực bào 

Tổn thương 

vật chủ 
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như carbohydrate, acid nucleic, liên kết peptide, amino acid. HOCl oxy hóa 

nhóm sulfhydryl và thioether của protein, clo hóa nhóm amino thành 

chloramine, chuyển L-tyrosine thành 3- chlorotyrosine, chuyển cholesterol 

thành phức hợp clo hóa [120], [144].  

Gốc tyrosine: MPO cũng hoạt động như peroxidase kinh điển và khoảng 

5% của hydrogen peroxide tiêu thụ bởi enzyme tạo ra gốc tyrosyl. Chuyển l-

tyrosine thành gốc tyrosine có sự tham gia của các chất oxy hóa như peroxide 

hóa lipid LDL. Gốc tyrosine có thể thúc đẩy oxy hóa lipid và protein. Cả 3-

nitro và 3- chlorotyrosine tăng trong mảng XVĐM [103]. 

Mẫu phản ứng nitrogen: MPO được xem như một oxy hóa NO quan 

trọng trong mạch máu, có thể oxy hóa nitrite (NO2) thành dạng phản ứng. 

MPO dùng NO2
- phân ly, thành chất trung gian clo hóa và nitrate hóa [120]. 

1.3.1.4. Các bệnh lý làm tăng myeloperoxidase 

 Hoạt động của MPO liên quan đến quá trình viêm. Mức MPO tăng ở 

bệnh nhân bệnh động mạch vành. Quá trình oxy hóa giải phóng MPO còn gặp 

ở bệnh rối loạn thoái hóa thần kinh, ung thư, bệnh lý đường hô hấp, viêm 

khớp dạng thấp, tổn thương thận và xơ vữa động mạch.  

Dữ liệu gần đây cho thấy sự liên kết giữa tăng nồng độ MPO và phát 

triển bệnh đái tháo đường liên quan đến enzyme vai trò là chất xúc tác cho 

phản ứng oxy hóa ở thành mạch máu. MPO tham gia điều chỉnh nitric oxide 

là phân tử có vai trò quan trọng trong trong sinh lý bệnh [88]. 

1.3.2. Vai trò của myeloperoxidase trong xơ vữa động mạch 

Thuật ngữ stress oxy hóa được dùng để mô tả tình trạng tổn thương oxy 

hóa ở tế bào, tổ chức hoặc cơ quan gây ra bởi các sản phẩm oxy hóa phản ứng 

[95], [105], [120]. Nếu stress oxy hóa ở mức độ nhẹ thì các phân tử sinh học 

bị tổn thương có thể sửa chữa hoặc thay thế bằng cách gia tăng khả năng 

chống oxy hóa nhưng nếu mức độ trầm trọng và kéo dài có thể gây ra tổn 



22 

 

 

 

thương hoặc chết tế bào, bao gồm hoại tử và chết theo chương trình. Các 

cytokine gia tăng sau tổn thương nội mạc, stress biến dạng và phá vỡ cơ học 

điều hòa tạo ROS. Bệnh học của XVĐM là tăng ROS [120]. 

Superoxide (O2
-), hydrogen peroxide (H2O2), hydroxyl (.OH), oxidize 

nitric (NO2
-), peroxynitrite (OONO-), hypochlorous acid (HOCl) là những gốc 

tự do tham gia quá trình XVĐM [100]. 

MPO có khả năng tạo ROS như HOCl, chloramin, gốc và NO2. Các chất 

này oxy hóa protein, lipid và các thành phần chống oxy hóa của LDL [148]. 

HOCl biến đổi protein được tìm thấy trong tổn thương xơ vữa và vì thế MPO 

liên quan với sự oxy hóa LDL qua trung gian đại thực bào [133], [144]. 

1.3.2.1. Liên kết myeloperoxidase và bệnh lý tim mạch 

Ngày nay viêm và stress oxy hóa tạo các gốc tự do góp phần vào phát 

triển và tiến triển của quá trình XVĐM. MPO là một phân tử tiền viêm có liên 

quan trong việc thúc đẩy và lan rộng của XVĐM. MPO được tiết ra từ bạch 

cầu tại các vị trí viêm sẽ chuyển LDL vào mẫu xơ vữa, tạo ra nhiều ROS và 

làm giảm NO sẵn có, qua đó góp phần làm RLCNNM. Sự tích lũy MPO trong 

các mảng xơ vữa gây nên sự không ổn định của các mảng xơ vữa này dẫn đến 

bong mảng xơ vữa về sau cũng như hình thành các cục nghẽn mạch [68]. 

Nhiều bằng chứng cho thấy MPO đóng một vai trò trong XVĐM như 

nghiên cứu đoàn hệ của Clair L.Heslop và cộng sự trên 885 bệnh nhân theo 

dõi 13 năm tử vong do mạch vành cho thấy mức MPO cao thì nguy cơ gấp 

đôi gây tử vong tim mạch. Đo lường cả MPO và CRP cung cấp thêm lợi ích 

cho dự báo nguy cơ hơn là chỉ CRP một mình [99]. Những người có MPO 

tăng có thể có bệnh mạch vành trong tương lai đã được chứng minh. MPO 

tích tụ trong thành động mạch và tăng ở vị trí tổn thương những bệnh nhân 

đột tử do tim. MPO cao dự đoán sớm nguy cơ tim mạch tương lai và độc 

lập ở những bệnh nhân hội chứng mạch vành cấp trước 24 tháng.  Trái lại 
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những người thiếu MPO hoàn toàn hoặc gần hoàn toàn do khiếm khuyết 

bẩm sinh (tần xuất khoảng 1/2000-1/5000 ở Hoa Kỳ và Châu Âu, 1/55000 

ở Nhật) thì ít có khả năng mắc bệnh mạch vành [133], [144]. 

 
 

Hình 1.3. Tiến trình xơ vữa động mạch liên quan MPO [133] 

 Các nghiên cứu lâm sàng cho thấy đo nồng độ MPO có giá trị trong 

đánh giá tình trạng bệnh lý của những bệnh nhân đau ngực, các trường hợp 

nghi ngờ có hội chứng mạch vành cấp và suy tim. MPO là yếu tố độc lập giúp 

đánh giá nguy cơ không phụ thuộc vào chất chỉ điểm sinh học khác như men 

tim CK-MB (Creatine kinase-myocardial band) hay CRP. Đo nồng độ MPO 

kết hợp với peptid lợi niệu loại B (BNP-B-type natriuretic peptide) có giá trị 

tiên lượng trên những bệnh nhân suy tim. Nghiên cứu cho thấy những trường 

hợp có tăng cả MPO và BNP thì tỷ lệ sống còn thấp nhất. Đo MPO cung cấp 

thêm thông tin tiên lượng trên những bệnh nhân có hội chứng mạch vành cấp. 

Brennan và cộng sự nghiên cứu các bệnh nhân đột tử vì nguyên nhân 

tim mạch, nồng độ MPO bạch cầu tăng ở những mảng xơ vữa là thủ phạm 

làm mảng xơ vữa bị vỡ hoặc nứt. Nghiên cứu cho thấy mối liên kết cơ chế 

giữa MPO với cả viêm lẫn bệnh tim mạch. Các tác giả đã đánh giá vai trò 

của nồng độ MPO huyết tương trong việc dự đoán các biến cố tim mạch và 

Tổn thương cơ tim 
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đánh giá tương quan giữa nồng độ MPO và các biến cố tim mạch chính như 

nhồi máu cơ tim (NMCT), nhu cầu tái thông mạch vành hay tử vong trước 

mắt (30 ngày) và lâu dài (6 tháng) ở 604 bệnh nhân đến phòng cấp cứu vì 

đau ngực. Nghiên cứu cho thấy nồng độ MPO huyết tương dự đoán NMCT 

ngay cả ở những người lúc đầu có troponin T âm tính. Nồng độ MPO cũng 

dự đoán tỉ lệ bị các biến cố tim mạch trước mắt và lâu dài (p<0,001). Thêm 

vào đó trong số các bệnh nhân không có bằng chứng hoại tử cơ tim 

(troponin T âm tính), nồng độ MPO ban đầu dự đoán độc lập nguy cơ biến 

cố mạch vành chính vào thời điểm 30 ngày vào lúc sáu tháng. Nồng độ 

MPO huyết tương ban đầu dự đoán độc lập nguy cơ NMCT sớm và nguy 

cơ xuất hiện các biến cố tim mạch bất lợi chính trong vòng 30 ngày và 6 

tháng sau nhập khoa cấp cứu vì đau ngực. Hơn nữa ngược với Troponin T, 

CK-MB thì MPO xác định những bệnh nhân có nguy cơ bị biến cố tim 

mạch khi không có hoại tử cơ tim [59], [144]. 

1.3.2.2. Cơ chế thể hiện vai trò myeloperoxidase trong bệnh lý tim mạch 

Vai trò của MPO trong tiến trình XVĐM đã được đồng thuận của nhiều 

nghiên cứu. Cơ chế là do MPO gắn kết với các lipoprotein gây XVĐM, làm 

tiêu thụ NO gây RLCNNM, tham gia vào giai đoạn khởi đầu và phát triển 

của mảng xơ vữa và biến chứng theo sau là bong mảng xơ vữa tạo nghẽn 

mạch và tái cấu trúc tâm thất [133]. 

Myeloperoxidase biến đổi LDL thành dạng tiền xơ vữa 

Các nghiên cứu quần thể cho thấy tần số mắc bệnh tim mạch liên quan 

trực tiếp tới nồng độ LDL trong máu. Khi can thiệp điều trị làm giảm mức 

LDL đã chứng minh có lợi ích trong chống xơ vữa [133]. 

Các dạng LDL- oxy hóa (LDLoxh) là bằng chứng sớm trong tiến trình 

XVĐM và LDLoxh thể hiện bệnh sinh xơ vữa bằng thúc đẩy cholesterol lắng 

đọng và chuyển đại thực bào thành tế bào bọt [98], [148]. LDL được giữ lại 
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dưới lớp nội mạc tạo LDL là mục tiêu chính cho sự oxy hóa bởi tiền chất oxy 

hóa được sản xuất bởi tế bào thành động mạch. MPO là một protein mang 

điện tích dương mạnh và có thể nối kết tế bào nội mạc, bạch cầu và LDL. Sự 

kết hợp MPO với LDL làm tăng oxy hóa của lipoprotein này. MPO sinh ra 

ROS, chúng oxy hóa protein, lipid và hợp chất chống oxy hóa của LDL. 

Nhiều sản phẩm oxy hóa ban đầu không ổn định và hoạt động như là chất 

trung gian thúc đẩy hơn nữa tạo LDLoxh và có lẽ dẫn đến liên kết ngang và 

khối kết tập. Tyrosine sau khi biến đổi còn lại 3-nitrotyrosine và 3- 

chlorotyrosine là những chất đặc trưng nhất của chất oxy hóa ổn định này. 

MPO cũng liên quan tới chuyển đổi tyrosin thành 3-nitrotyrosin từ các dạng 

phản ứng nitrogen bên cạnh những cơ chế khác cũng tạo 3-nitrotyrosin như 

peroxynitrite (sản phẩm phản ứng của nitric oxide và superoxide). Trái với 3-

nitrotyrosine, 3-chlorotyrosine được tạo ra duy nhất bởi MPO và có lẽ là chất 

chỉ điểm phân tử duy nhất cho sự oxy hóa chất xúc tác MPO [148]. 

Hazen, Heinecke và các cộng sự đã báo cáo rằng 3-chlorotyrosine cao 

gấp 6 lần ở bệnh nhân có tổn thương XVĐM so với mô động mạch chủ bình 

thường. Hơn nữa, nồng độ 3-chlorotyrosine trong LDL liên quan từ nội mạc 

xơ vữa cao gấp 30 lần LDL trong huyết tương. Những dữ liệu này đưa ra giả 

thuyết mạnh mẽ rằng MPO liên quan trong việc biến đổi LDLoxh ở nội mạc 

mạch máu, kết quả làm chuyển LDL vào lớp xơ vữa [144], [148]. 

Myeloperoxidase làm suy giảm chức năng của HDL 

Bên cạnh vai trò chính là đưa cholesterol và vận chuyển ngược cholesterol, 

HDL còn có vai trò chống viêm và chống oxy hóa. Mặc dù cơ chế chính xác 

không được hiểu đầy đủ, một vài apolipoprotein và enzyme liên quan tới hạt nhỏ 

HDL có khả năng chứa đựng các chất chống oxy hóa. Sau khi hấp thu bởi HDL, 

các sản phẩm oxy hóa này được các enzyme liên quan HDL như chất kết dính 

tiểu cầu acetylhydrolase và paraoxonase thủy phân hoặc vẫn còn liên kết với 
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HDL và cuối cùng bị loại ra khỏi tuần hoàn sau khi gan hấp thu HDL. Hoạt động 

kháng viêm của HDL gắn liền hoạt động chống oxy hóa của nó, bởi vì các lipid 

bị oxy hóa thành chất tiền viêm mạnh và gây viêm động mạch. HDL làm giảm 

gắn kết bạch cầu lên tế bào nội mạc và ức chế bám dính của bạch cầu tới các tế 

bào này và đưa các tế bào viêm vào trong nội mạc. 

Trong các bệnh chuyển hóa liên quan tốc độ XVĐM, các hạt HDL có thể 

trở nên khiếm khuyết chức năng. Các hạt HDL rối loạn chức năng mất đi đặc 

tính chống xơ vữa và thúc đẩy tác dụng tiền viêm. MPO có liên quan tới rối 

loạn chức năng tạo hình của HDL. Apolipoprotein A-I (apoA-I) là một mục 

tiêu ưu tiên cho quá trình oxy hóa xúc tác MPO, được chứng minh bằng cách 

cho gấp 100 cả 3-nitrotyrosine và 3-chlorotyrosine vào apoA-I thu lại từ HDL 

tuần hoàn so sánh protein khác trong tuần hoàn. Hơn nữa sự thêm vào của các 

biến đổi oxy hóa trong apoA-I liên quan từ mảng XVĐM người thậm chí còn 

cao hơn. Hàm lượng 3-nitrotyrosine và 3-chlorotyrosine của HDL cao liên 

quan vận chuyển ngược cholesterol của HDL bị giảm. Sự liên quan mạnh mẽ 

giữa sự biến thể apoA-I và tỉ lệ của bệnh tim mạch đã được quan sát, hàm 

lượng apoA-I 3-chlorotyrosine trong tam phân vị cao nhất nhiều khả năng bị 

bệnh tim mạch gấp 16 lần khi so sánh với người có hàm lượng apoA-I 3-

chlorotyrosine trong tam phân vị thấp nhất [134]. Mục tiêu MPO lựa chọn 

apoA-I được giải thích là do apoA-I có vị trí gắn kết đặc hiệu với MPO [148]. 

HDL bị biến đổi do MPO càng làm tăng ái lực liên kết HDL với 

MPO hơn nữa, dẫn đến vòng lẩn quẩn của sự biến đổi HDL phụ thuộc 

MPO ở nơi viêm mãn. Nitrotyrosine và chlorotyrosine là dấu chỉ điểm 

phân tử của MPO liên quan trong việc biến đổi oxy hóa của HDL làm 

HDL rối loạn chức năng [144], [148]. 

Myeloperoxidase làm giảm khả năng sinh học của nitric oxide (NO) 

NO được sản xuất bởi eNOS. NO là chất giãn mạch mạnh và có vai 

trò then chốt trong điều hòa mạch máu. NO còn ngăn chặn sự kết nối các 
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tế bào trong hệ tuần hoàn tới lớp nội mạc và ức chế sự phát triển của các 

tế bào cơ trơn vào thành mạch máu. Do đó, sự sản xuất không đầy đủ và 

hoặc tăng thu dọn của NO làm suy yếu chức năng mạch máu và thúc đẩy 

XVĐM [167]. MPO có vai trò điều hòa NO đã được đề cập ở nhiều 

nghiên cứu [88].  

Một số cơ chế của MPO làm giảm tính sinh khả dụng của NO [148]: 

- NO đóng vai trò là chất nền cho peroxidase và MPO xúc tác. 

- NO bị tăng thu dọn từ các chất phản ứng do MPO tạo ra dẫn đến làm 

giảm khả năng sinh học của NO. 

- HOCl có thể phản ứng với nguyên tử nitrogen của NOS là chất nền 

arginin để sản xuất các dạng chlorinat arginin chúng ức chế đồng dạng của 

NOS làm giãn mạch phụ thuộc nội mạc động mạch suy giảm. 

- HOCl tác dụng tháo cặp đôi eNOS mạnh do đó việc tạo NO từ eNOS 

giảm và NOS trở lại tạo enzyme sản xuất superoxide. 

 

Hình 1.4. Tác động của HOCl lên tháo cặp NOS để tạo gốc tự do superoxide [88] 

Tháo cặp eNOS xảy ra khi tetrahydrobiopterin của L-arginine giảm 

hoặc bị biến đổi. eNOS chuyển tạo gốc superoxide làm sản xuất NO giảm. 

Sự ức chế 

chất nền 

Nitrat hóa protein 
Oxy hóa lipid 
Oxy hóa protein 
 



28 

 

 

 

Như vậy, MPO bằng tiến trình xúc tác cũng như không xúc tác  làm 

suy yếu NO ở thành mạch. Sự đồng thuận này đã được quan sát trong 

nghiên cứu mối liên quan mạnh mẽ giữa nồng độ MPO trong huyết tương 

và giãn mạch động mạch cánh tay có ý nghĩa sau khi điều chỉnh các YTNC 

tim mạch và CRP. Trong nghiên cứu của Baldus và cộng sự, sự phóng 

thích MPO từ mạch máu dưới nội mạc khi truyền heparin làm tăng giãn 

mạch dòng chảy cánh tay và tăng dòng máu cánh tay do acetylcholine kết 

quả làm cải thiện chức năng mạch máu phụ thuộc lớp nội [148],[170]. 

 

       Dòng máu 

Lớp áo trong 

Tế bào cơ trơn 

Vận chuyển ngược 

cholesterol 

Nứt mảng bám 

Vệt mỡ 

TB bọt 

 

Hình 1.5. Tác dụng bất lợi của myeloperoxidase [148] 

LDL vào nội mạc thành LDLoxh. Bạch cầu vào nội mạc thành đại thực 

bào (ĐTB). ĐTB hấp thu LDLoxh thành tế bào bọt. MPO từ ĐTB phóng thích 

xúc tác tạo ROS. ROS tạo từ MPO (MDRS) sẽ dùng clorua, thiocyanate hoặc 

NO làm chất nền và H2O2 làm đồng chất nền. Thu dọn NO làm giãn mạch bị 

suy yếu. MPO thúc đẩy XVĐM bằng cách biến LDL thành LDLoxh, thúc đẩy 

tạo HDLoxh làm rối loạn chức năng HDL, mất ổn định các mảng xơ vữa. 
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Myeloperoxidase làm tổn thương mảng xơ vữa động mạch 

Các mảng xơ vữa động mạch vành bị viêm dễ bị tổn thương bị vỡ và 

xói mòn có thể gây ra cơn đau thắt ngực không ổn định. Mảng xơ vữa bất 

ổn và vỡ là tiến trình chủ yếu trong quá trình bệnh tim mạch cấp  [62]. 

Rossi và cộng sự tìm thấy tỉ lệ mảng xơ vữa không ổn định cao ở bệnh 

nhân NMCT cấp. MPO góp phần làm bất ổn mảng xơ vữa bằng cách hoạt 

hóa men tiêu protein (metalloproteinase) từ đó làm suy yếu vỏ bọc mảng 

xơ vữa. Điều này đã được một vài nghiên cứu cho thấy mối liên quan 

thuận giữa MPO và tử vong do bệnh tim mạch ở bệnh nhân bệnh mạch 

vành cấp [93], [148].  

  

Hình 1.6. Cơ chế của MPO trong xơ vữa động mạch [144] 

Các bằng chứng về vai trò của MPO trong mảng xơ vữa không ổn định 

được thể hiện từ những nghiên cứu sinh bệnh học. Mảng xơ vữa tổn thương 

hoạt hóa bạch cầu dẫn đến phóng thích MPO. Malle và cộng sự đã quan sát sự 

biến màu của MPO và protein biến đổi hypochlororite trong tổn thương 

XVĐM [148]. Sugiyama và đồng sự cũng đã chứng minh trong mảng xơ vữa 

Giải phóng các mẫu oxy phản ứng (ROS) 

Biến đổi LDL hình 

thành dạng tiền xơ vữa 

Đại thực bào thu nhận  

LDL-C trung gian 

Giảm chức năng vận 

chuyển ngược của HDL 

Tiêu thụ xúc tác NO 

Rối loạn chức năng nội mạc 

Tế bào nội mạc chết 

theo chương trình 

Hoạt hóa men tiêu 

protein 

Kết dính tiểu cầu 

thuận lợi 

 
Tăng phản ứng mạch máu 

Mảng bám không ổn định  
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của bệnh nhân đột tử ở các chỗ vỡ, xói mòn và lõi lipid thì giàu MPO, trong khi 

các vệt mỡ chứa đựng ít hoặc không có MPO [144]. Phù hợp với quan sát này 

các nhà nghiên cứu đã tìm thấy nồng độ tập trung của protein biến đổi bởi 

HOCl cao trong mảng xơ vữa bị xói mòn hoặc bị vỡ mảng khi so sánh với 

mảng ổn định. Tóm lại, các dữ liệu cung cấp bằng chứng mạnh mẽ rằng MPO 

tham gia vào chuyển XVĐM giai đoạn cuối vào biến cố tim mạch cấp [148]. 

1.3.2.3. Vai trò của myeloperoxidase trong đái tháo đường 

Rối loạn chức năng nội mạc là yếu tố góp phần chính tới bệnh sinh của 

biến chứng mạch máu ĐTĐ. Nồng độ glucose tăng cao và kéo dài trong ĐTĐ 

là yếu tố chính dẫn đến hàng loạt rối loạn chuyển hóa và có thể gây stress oxy 

hóa tạo ra ROS [107]. ROS như superoxide và hydrogen peroxide (H2O2) là 

phân tử quan trọng trong sinh bệnh học của biến chứng mạch máu ĐTĐ bao 

gồm RLCNNM. Chất oxy hoá NAD(P)H, chất oxy hóa không từ bạch cầu, đã 

được chứng minh là nguồn gốc chính của ROS trong mạch máu ĐTĐ [176].  

Bạch cầu đóng vai trò quan trọng trong sinh bệnh học của biến chứng 

mạch máu ĐTĐ. Ngoài ra, nhiễm trùng tái diễn là một trong những đặc điểm 

lâm sàng chính của bệnh nhân ĐTĐ và viêm do nhiễm trùng sẽ làm nặng 

thêm tổn thương mạch máu ĐTĐ.  

MPO là một hem protein phóng thích từ bạch cầu, đóng vai trò quan trọng 

trong tổn thương mạch máu gián tiếp phản ứng khi bị kích thích trong bệnh 

mạch máu viêm như XVĐM. MPO biến đổi LDL. Mức MPO cao, MPO phóng 

thích 3-chlorotyrosine và HOCl-biến đổi LDL đã được phát hiện ở tổn thương 

XVĐM ở người. MPO có vai trò trong bệnh động mạch vành và hội chứng 

mạch vành cấp đã được ghi nhận trong nghiên cứu lâm sàng.  

Ngày nay, thấy rằng MPO gây RLCNNM phụ thuộc H2O2. Khả năng sinh 

hóa NO giảm làm RLCNNM biến đổi bởi hệ thống (MPO/HOCl/chloramines). 

Trong nghiên cứu Baldus và cộng sự cho thấy MPO là protein vận chuyển tế 

bào. Khác với H2O2 tiết từ bạch cầu có thời gian bán hũy ngắn, MPO gắn kết 
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mạch máu có thể tồn tại trong thành mạch một thời gian có ý nghĩa. MPO có 

thể dùng H2O2 phóng thích từ bạch cầu và không từ bạch cầu tiết ra. MPO có 

thể dùng chất oxy hóa H2O2 tạo ra từ đường huyết cao không từ nguồn gốc 

bạch cầu để sản xuất HOCl và dạng chlorinate. Quan trọng hơn, các dạng 

chlorinate và HOCl có nguồn gốc từ MPO làm tăng ROS gây ra tổn thương 

bằng suy yếu giãn mạch phụ thuộc nội mạc. 

Sự gia tăng ROS như H2O2 trong mạch máu ĐTĐ và sự hoạt hóa, kết 

dính và sự thâm nhập bạch cầu vào thành mạch máu là một thành phần then 

chốt trong phát triển biến chứng ĐTĐ [176]. 

 

Hình 1.7. Cơ chế MPO tương tác với gốc tự do chọn lọc ảnh hưởng bất lợi 

trong lớp nội mạc [88] 

Nhiều cơ chế tạo ra ROS do tăng glucose máu trong ĐTĐ như cơ chế tự 

động oxy hóa, sự hình thành các AGEs và kích hoạt con đường polyol có thể 
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NỘI MẠC 
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gây stress oxy hóa [163]. Bên cạnh đó việc tăng sản xuất ROS của ty thể 

trong điều kiện glucose máu tăng là nguyên nhân chính gây biến chứng lâm 

sàng liên quan tới ĐTĐ và béo phì. Một số nghiên cứu đã chứng minh sự gia 

tăng các dấu chỉ điểm của các gốc tự do gây tổn thương mạch máu thể hiện sự 

suy yếu trong phòng thủ chống oxy hóa của chúng [107].  

1.4. CÁC PHƯƠNG TIỆN THĂM DÒ TỔN THƯƠNG XƠ VỮA ĐỘNG 

MẠCH CẢNH 

Khảo sát động mạch cảnh ngoài sọ bằng hình ảnh không thể thiếu nhằm 

chẩn đoán bệnh lý xơ vữa động mạch cảnh. 

1.4.1. Siêu âm 

1.4.1.1. Siêu âm động mạch cảnh qua da 

Khảo sát siêu âm hệ thống mạch máu động mạch cảnh cần hai kỹ thuật: 

Siêu âm B- mode cho hình ảnh mạch máu và tổn thương thành mạch với đầu 

dò tần số cao (≥ 7,5 MHz); Siêu âm Doppler phân tích các chỉ số huyết động 

học nội mạch. 

Bề dày lớp nội trung mạc 

Siêu âm B-mode miêu tả lớp nội-trung mạc như cấu trúc hai đường. 

 

Hình 1.8. Bề dày lớp nội trung mạc động mạch cảnh chung bên trái 

 dày 2,8mm [94] 

Đo IMT động mạch cảnh được sử dụng rộng rãi bao gồm: Kiểm tra 

yếu tố nguy cơ mới xuất hiện. Đánh giá hiệu quả dùng thuốc điều trị các 

http://radiographics.rsna.org/content/25/6/1561/F15.expansion.html


33 

 

 

 

yếu tố nguy cơ có thể thay đổi lên tiến trình thay đổi thành động mạch giai 

đoạn sớm [64]. 

Nhược điểm: Thiết bị không được chuẩn hóa, khác nhau và thực hiện ở 

các trung tâm khác nhau. Những khó khăn khi đo IMT là chất lượng hình ảnh 

kém, để máy không phù hợp, lệch và giải phẫu của bệnh nhân khó như cơ cổ 

ngắn, chỗ phân nhánh động mạch quá cao, mạch máu quanh co hoặc không 

nằm phẳng được do bệnh hô hấp hoặc bệnh tim. 

Hình thái học mảng xơ vữa 

Dùng B-mode để đánh giá. Mảng đồng nhất dạng sợi (mềm) hoặc calci 

hóa (cứng) và có cấu trúc bên trong như nhau với bề mặt nhẵn. Mảng không 

đồng nhất và mảng loét không ổn định hoặc dễ vụn có khả năng thuyên tắc. 

Những mảng có triệu chứng này có calci thấp hơn nhưng số lượng xuất huyết 

trong mảng và lipid lớn hơn và chúng giảm âm. Mảng bám giảm âm có khả 

năng nhiều triệu chứng hơn mảng tăng âm [94]. 

 

Hình 1.9. Hình ảnh mảng xơ vữa đồng nhất [94] 

1.4.1.2. Siêu âm nội mạch (Intravascular ultrsound, IVUS) 

Nissen và cs báo cáo siêu âm nội mạch vào năm 1991 [101]. IVUS dùng 

đầu dò qua da luồng vào lòng mạch tới vị trí khảo sát bằng hệ thống thông 

luồng rất nhỏ và dây dẫn mỏng dưới hướng dẫn chất cản quang. 

http://radiographics.rsna.org/content/25/6/1561/F16.expansion.html
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Hạn chế và ưu điểm của IVUS 

Đây là một kỹ thuật xâm nhập, dùng đầu dò đơn và nhiều loại với tần số 

cao, chi phí cao nên sử dụng giới hạn chỉ ở trung tâm chuyên biệt. Nguy cơ có 

thể xảy ra khi thao tác thông luồng bằng tay và bắt buộc đi qua tổn thương 

hẹp. Lợi ích cần chứng minh là cần thiết hơn nguy cơ liên quan. 

Với sự phân giải cao, IVUS tốt hơn siêu âm ngoài da chứng minh dày 

nội mạc và mảng bám; khảo sát đặc tính của mảng cũng tốt hơn như phân 

biệt kiểu mảng bám là mảng hoại tử hay mảng xơ [173]. IVUS dùng để 

đánh giá tổn thương xơ vữa mạch, phình bóc tách và ngay cả cấu trúc gần 

thành mạch. 

 

Hình 1.10. Các lớp của thành động mạch trong qua IVUS [173] 
 

(a) lớp nội mạc, (b) lớp trung mạc,(c) lớp ngoại mạc, (P) mảng bám. 

1.4.2. Chụp mạch cộng hưởng từ (Magnetic resonance angiography, MRA) 

Ưu điểm và hạn chế 

 MRA là kỹ thuật không xâm nhập và bệnh nhân không bị phơi nhiễm 

chất phóng xạ hoặc chất cản quang iod, cho hình ảnh 3 chiều toàn bộ động 

mạch cảnh hoặc động mạch đốt sống thân nền, hữu ích để xác định độ hẹp 

nặng động mạch, tắc mạch và dòng bàng hệ.  

MRA dùng từ trường mạnh và sóng radio để tạo ra hình ảnh nên dễ bị 

ảnh hưởng những điều kiện làm cản trở dòng máu phân lớp. Không chính 

Downloads/Documents/chuyende%20NCS/TLTK_CD3/51.Wilhelm_Schäberle-Ultrasonography_in_Vascular_Diagnosis__A_Therapy-Oriented_Textbook_and_Atlas,_Second_Edition-Springer(2011).pdf
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xác, cho nhiễu ảnh ở những người mang kim loại. Ảnh hưởng của chuyển 

động. Dòng máu chảy chậm và hỗn loạn sẽ mất tín hiệu nên không phân biệt 

tắc hoàn toàn hay gần tắc [127]. 

 

Hình 1.11. Chụp MRA của động mạch cảnh trong [127] 

 A: Động mạch cảnh trong mất tín hiệu hoàn toàn (mũi tên); B: Động 

mạch cảnh bình thường. C: Động mạch cảnh trong hẹp nặng chỗ xuất phát (mũi 

tên), một mảng xơ vữa có loét phía xa đoạn hẹp (đầu mũi tên). 

1.4.3. Chụp mạch cắt lớp vi tính (Computed tomographic angiography, CTA) 

Ngày nay với kỹ thuật và xử lí hình ảnh nhanh, CTA trở thành công cụ 

mạnh để chẩn đoán hình ảnh mạch máu thần kinh nhất là trong tình huống cấp 

cứu đòi hỏi một kỹ thuật hình ảnh nhanh, thiết thực để giải đáp những câu hỏi 

sống còn trên lâm sàng cho quyết định điều trị rõ ràng [126]. 

Hạn chế và ưu điểm của CTA 

Không cung cấp các dữ liệu như vận tốc, hướng chảy. Vùng vôi hóa 

nặng chùm tia bị cứng đi, giảm chính xác khi dựng hình. Nguy cơ độc cho 

thận hoặc phản ứng dị ứng do chất phóng xạ và thuốc cản quang [128]. 

CTA khả thi cho hình ảnh động mạch cảnh xơ vữa, khảo sát tuần hoàn 

động mạch cảnh dễ dàng và nhanh. CTA thuận tiện và nhanh hơn DSA. CTA 

đo đường kính lòng mạch, bề dày mảng bám rất tốt, có độ nhạy 96-100% khi 

dùng siêu âm nội mạch để tham khảo. Calci hóa trong mảng bám và cấu trúc 

Downloads/Documents/chuyende%20NCS/TLTK_CD3/56.CTA.S45.full.pdf
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giải phẫu mạch máu dễ dàng xác định vị trí và nhận dạng mảng XVĐM. CTA 

giúp theo dõi hình ảnh đầy đủ cho nghiên cứu tiền cứu, mô tả tất cả tổn 

thương hẹp rõ ràng tương tự chụp DSA. Giải phẫu mạch máu phức tạp không 

cản trở chất lượng CTA và tái dựng hình có thể tạo trong bất kỳ hình chiếu 

nếu không có xảo ảnh từ cấu trúc xung quanh [53]. 

Anderson và cộng sự đã chứng minh chụp đơn lát cắt có độ nhạy 89%, 

độ đặc hiệu 91% và chính xác là 90% để phát hiện hẹp ĐM cảnh trên 50% 

còn Josephson và cộng sự cho thấy với chụp đa lát cắt cho độ nhạy cao 

(100%) để đánh giá hẹp động mạch cảnh trên 70%. 

 

Hình 1.12. Hình chụp CTA động mạch cảnh [53] 

Vôi hóa động mạch cảnh hai bên (mũi tên); Hẹp động mạch cảnh bên 

phải (đầu mũi tên)  

1.4.4. Chụp mạch máu số hóa xóa nền (Digital subtraction angiography, DSA) 

DSA là tiêu chuẩn vàng để chẩn đoán hình ảnh mạch máu. 

Hạn chế và ưu điểm của chụp mạch máu 

Chụp DSA là kỹ thuật xâm nhập, đòi hỏi có kinh nghiệm và điều kiện lý 

tưởng, ý thức và khả năng hợp tác của người bệnh cũng như chất lượng ảnh. 

Bệnh nhân được theo dõi dấu hiệu sinh tồn và tình trạng thần kinh trong suốt 

quá trình khảo sát và sau chụp 12-24 giờ. Đường vào từ động mạch đùi có 
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nguy cơ biến chứng tại chỗ thấp hơn các đường vào động mạch nách, cảnh 

chung. Chi phí và các nguy cơ liên quan như nhồi máu não do thuyên tắc 

động mạch cảnh và chất cản quang [117] là trở ngại của chụp DSA. Biến 

chứng đột quỵ, xuất hiện <1% ngay cả người có kinh nghiệm thực hiện. Thực 

chất tỉ lệ đột qụy còn cao hơn như trong nghiên cứu của ACAS là 1,2% [61]. 

 

Hình 1.13. Chụp DSA động mạch cảnh trong [61] 

Hẹp nặng đoạn phình cảnh trong và hẹp phần xa “dấu hiệu dây đàn”. 

DSA là kỹ thuật tốt nhất để phân biệt giữa tắc một phần và tắc hoàn toàn 

động mạch cảnh. Điều này mang lại lợi ích cho bệnh nhân vì giúp người thầy 

thuốc quyết định có phẫu thuật hay không. Trong khi các phương tiện không 

xâm nhập khác không đủ cho thấy mức độ dòng chảy trong hẹp mạch máu 

nặng, ví dụ “dấu hiệu dây đàn” (string sign). DSA còn ưu điểm hơn các kỹ 

thuật khác trong đánh giá tổn thương nối tiếp (hay hẹp đoạn xa) và tùy mức 

độ tổn thương mà điều trị phẫu thuật cắt bỏ lớp áo trong hoặc can thiệp nội 

mạch. DSA cũng cung cấp thông tin về lộ trình động mạch đùi, các bất 

thường về động mạch chủ (như bóc tách, phình mạch) không thể hoặc khó 

điều trị nội mạch và cũng đánh giá tính khả thi khi sử dụng dụng cụ chụp 

động mạch đi vào mạch máu uốn cong. DSA là phương pháp ưa thích để đánh 

giá bệnh động mạch đốt sống và bệnh động mạch ngoài sọ ở bệnh nhân béo 

../../HongThanh/AppData/Roaming/Downloads/Documents/chuyende%20NCS/TLTK_CD3/20-cd3%20jkss-80-348.pdf
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phì, suy thận hoặc mang kim loại mà về mặt kỹ thuật CTA hoặc MRA không 

đầy đủ hoặc không thể chụp động mạch, khi nghiên cứu hình ảnh không xâm 

nhập cho kết quả mâu thuẫn nhau. DSA được sử dụng như thủ thuật tái thông 

mạch máu để điều trị kết hợp triển khai đặt stent [61]. 

1.5. CÁC NGHIÊN CỨU VỀ MYELOPEROXIDASE LIÊN QUAN ĐẾN 

ĐỀ TÀI 

1.5.1. Nghiên cứu myeloperoxidase trong bệnh lý tim mạch 

Các nghiên cứu dịch tễ cho thấy MPO liên quan với bệnh tim mạch và 

các dấu chỉ điểm XVĐM ở bệnh nhân XVĐM và bệnh nhân đau ngực cấp 

[148]. Nghiên cứu cắt ngang của Zhang và cộng sự (2001) về mối liên quan 

giữa MPO với bệnh động mạch vành (ĐMV) ở 158 bệnh nhân có bệnh ĐMV 

và 175 người chứng cho thấy nhóm bệnh ĐMV có MPO cao hơn so với nhóm 

chứng và MPO liên quan đến nguy cơ tăng bệnh ĐMV [177]. Nghiên cứu của 

Duzguncinar và cộng sự cho thấy MPO tăng ở bệnh nhân bệnh ĐMV và 

tương quan với mức độ trầm trọng của XVĐM. Trong nghiên cứu EPIC 

(European prospective investigation into cancer and nutrition) về sự liên quan 

giữa ĐMV và MPO ở 1.138 bệnh nhân khỏe mạnh sau đó có bệnh ĐMV 

trong 8 năm theo dõi so sánh với nhóm chứng 2.237 người, Meuvese và cộng 

sự ghi nhận nồng độ MPO cao ở nhóm có bệnh ĐMV, MPO liên quan với 

nguy cơ phát triển bệnh ĐMV trong tương lai ở những người khỏe mạnh, độc 

lập với các YTNC truyền thống [71], [125]. 

Ndrepepa (2008) nghiên cứu cắt ngang gồm 680 bệnh nhân bệnh ĐMV 

với 382 bệnh nhân có bệnh ĐMV ổn định và 194 chứng với chụp mạch vành 

bình thường, nồng độ MPO ở bệnh nhân bệnh tim mạch cao hơn so với nhóm 

chứng. Hơn nữa, nồng độ MPO liên quan với sự hiện diện bệnh ĐMV. 

Mocatta và cộng sự nghiên cứu 5 năm tất cả nguyên nhân tử vong ở 512 bệnh 

nhân với NMCT thấy rằng bệnh nhân có MPO tăng trên mức trung bình thì 

nguy cơ tăng gấp 2 lần tất cả các nguyên nhân gây tử vong so với bệnh nhân 
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có MPO dưới mức trung bình. Tác giả Dilshad Ahmed Khan và cộng sự cũng 

cho kết quả tương tự [108]. Nồng độ MPO cao còn là yếu tố tiên đoán độc lập 

tử vong trong bệnh viện ở bệnh nhân NMCT có ST chênh có choáng tim 

[111]. Baldus và cộng sự ở nghiên cứu CAPTURE gồm 1.090 bệnh nhân hội 

chứng mạch vành cấp trong 6 tháng theo dõi giá trị tiên đoán của MPO cho tử 

vong và NMCT cấp. Bệnh nhân có MPO tăng thì nguy cơ tái nhồi máu hoặc 

tử vong gấp 2,25 lần. Mức độ thay đổi MPO không tương ứng với Troponin T 

[59]. Julia Searle cũng cho rằng MPO hữu ích để đánh giá bệnh mạch vành 

cấp ở bệnh nhân ban đầu có troponin âm tính [149]. Marit Granér và cộng sự 

cho thấy đo MPO thêm ngoài troponin sẽ giúp chẩn đoán chính xác bệnh 

mạch vành cấp [92]. Nghiên cứu đoàn hệ của Esporcatte R và cộng sự 140 

bệnh nhân, có 49 (35%) được chẩn đoán bị hội chứng mạch vành cấp, trong 

đó 13 bệnh nhân (9,3%) được chẩn đoán NMCT không có ST cao. Điểm cắt 

MPO tốt nhất cho NMCT được xác định là >100 pmol/l. Trong phân tích đa 

biến, MPO được chứng minh là biến độc lập duy nhất để chẩn đoán NMCT 

cấp với tỉ số nguy cơ (OR) 8,04 (p = 0,048). Như vậy ở bệnh nhân cơn đau 

ngực cấp và không có ST chênh, MPO cao là một công cụ quan trọng để tiên 

đoán yếu tố cho nhập viện [80]. W.H. Wilson Tang và cộng sự (2011) nghiên 

cứu 1.895 bệnh nhân có bệnh ĐMV theo dõi 3 năm các biến cố tim mạch bất 

lợi chính (major adverse cardiovascular events -MACE) như tử vong, NMCT 

cấp, đột quỵ thì những bệnh nhân có MPO>322pmol/l sẽ tăng nguy cơ bị 

MACE trong tương lai [158]. 

Một nghiên cứu trong nước của tác giả Nguyễn Thanh Định và Huỳnh 

Văn Minh năm 2011 về nồng độ MPO huyết tương và mối liên quan với mức 

độ nặng ở bệnh nhân NMCT cấp cho thấy nồng độ MPO tăng ở nhóm NMCT 

cấp hơn so với nhóm chứng (p = 0,01) và có sự tương quan thuận giữa nồng 

độ MPO huyết tương với mức độ nặng của bệnh [16]. 
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1.5.2. Nghiên cứu myeloperoxidase trong bệnh lý đái tháo đường 

Wiersma JJ và cộng sự cho rằng ĐTĐ týp 2 được liên kết với RLCNNM 

và XVĐM gia tăng nhanh khi nghiên cứu so sánh MPO huyết tương ở bệnh 

nhân ĐTĐ với không ĐTĐ có cơn đau thắt ngực ổn định và nhẹ từ 440 bệnh 

nhân được tuyển từ các phòng khám tim mạch ngoại trú, với 268 bệnh nhân 

ĐTĐ týp 2 và 172 bệnh nhân không có ĐTĐ týp 2. Phân tích hồi quy tuyến 

tính đa biến để điều chỉnh cho các yếu tố nhiễu. Kết quả: Nồng độ MPO cao ở 

bệnh nhân ĐTĐ (trung bình 141 pmol/l; khoảng tứ phân vị 115-171 pmol/l) 

hơn so với ở những bệnh nhân không ĐTĐ (trung bình, 126 pmol/l; khoảng tứ 

phân vị 105-167 pmol/l) (p = 0,01). Nghiên cứu này kết luận rằng ĐTĐ týp 2 

liên quan với tăng nhẹ MPO, độc lập của các biến khác trên lâm sàng. Mối 

liên quan này thể hiện tiến trình XVĐM ở bệnh nhân ĐTĐ [172]. 

Giảm HDL và tăng stress oxy hóa là đặc trưng của ĐTĐ týp 2. MPO là 

một enzyme oxy hóa một phần liên kết với HDL và gây rối loạn chức năng 

HDL, MPO là yếu tố nguy cơ độc lập cho bệnh tim mạch. Paraoxonase-1 là 

một enzyme HDL-liên kết để bảo vệ chống lại bệnh tim mạch và giảm bệnh 

ĐTĐ. Jornayvaz FR và cộng sự (2009) nghiên cứu về nồng độ MPO trong 

huyết tương và paraoxonase-1 ở bệnh nhân ĐTĐ týp 2 và bệnh nhân không có 

ĐTĐ, có và không có bệnh tim mạch. Kết quả: Nồng độ MPO huyết tương 

tăng đáng kể ở các nhóm bệnh nhân có và không có ĐTĐ có bệnh mạch vành. 

Phân tích đa biến cho thấy MPO huyết tương là một yếu tố nguy cơ độc lập 

thúc đẩy rối loạn chức năng HDL và làm tăng nguy cơ tim mạch [103]. 

Trong nghiên cứu của Leonard P. Vander Zwan và cộng sự (2009) ghi 

nhận nồng độ MPO là dấu chỉ điểm liên quan đến quá trình viêm nhiễm và 

stress oxy hóa khi đo nồng độ MPO ở 230 bệnh nhân có nồng độ glucose bình 

thường và 386 bệnh nhân có glucose bất thường cho thấy bệnh nhân có 

chuyển hóa glucose máu bất thường thì nồng độ MPO tăng [166]. 
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Fabio R Tavora và cộng sự (2009) nghiên cứu 61 bệnh nhân vỡ mảng xơ 

vữa cấp, 15 bệnh nhân vỡ cấp, 15 trường hợp vỡ có tổ chức, 31 vữa động 

mạch có bao mỏng và 28 xơ vữa động mạch từ 72 bệnh nhân đột tử do bệnh 

động mạch vành bằng kỹ thuật sinh hóa mô miễn dịch và sinh hóa mô. Kết 

quả tế bào dương tính với MPO hiện diện nhiều hơn tắc mạch hoàn toàn so 

không hoàn toàn gây vỡ mảng xơ vữa (p=0,006) và số lượng nhiều hơn ở 

bệnh nhân ĐTĐ so với không ĐTĐ (p=0,002) [160]. 

Elena Moldoveanu và cộng sự nghiên cứu mối liên quan giữa 

lipoprotein-phospholipase 2, MPO và paraxonase những enzyme này liên 

quan tới tiến triển rối loạn chức năng nội mạc ở bệnh nhân ĐTĐ týp 2 từ 100 

bệnh nhân ĐTĐ: 50 không có bệnh mạch vành (nhóm 1); 50 có bệnh mạch 

vành (nhóm 2) và 46 người chứng khỏe mạnh. Kết quả cho thấy lipoprotein-

phospholipase 2 cao ở nhóm 2 hơn nhóm 1 và nhóm chứng. Paraxonase 

nhóm 1 thấp hơn nhóm chứng và thấp nhất ở nhóm 2. MPO cao ở bệnh nhân 

ĐTĐ hơn nhóm chứng [131]. 

Heilman K và cộng sự xem những thay đổi chức năng, cấu trúc của 

động mạch với dấu chỉ điểm sinh hóa mới của xơ vữa mạch là MPO từ 30 

bệnh nhân ĐTĐ, thời gian mắc bệnh 5,4±3,4 năm được xét nghiệm MPO 

và đo IMT động mạch cảnh so với 30 người chứng. Kết quả bệnh ĐTĐ có 

MPO tăng (p=0,006), IMT tăng (p=0,005) so với nhóm chứng [97]. 

Cho đến nay, tại Việt Nam các nghiên cứu về MPO còn rất ít. Chúng tôi 

chưa tìm thấy nghiên cứu nào trong nước đề cập đến enzyme này ở bệnh nhân 

ĐTĐ nói chung cũng như bệnh nhân ĐTĐ týp 2 nói riêng. 
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Chương 2 

ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 

2.1. ĐỐI TƯỢNG NGHIÊN CỨU 

 Đối tượng nghiên cứu gồm những bệnh nhân ĐTĐ týp 2 đang điều trị tại 

khoa nội Bệnh viện Đa khoa Trung tâm Tiền Giang và có nhóm tham chiếu là 

những người khỏe mạnh không bị ĐTĐ. 

2.1.1. Nhóm bệnh đái tháo đường týp 2 

2.1.1.1. Tiêu chuẩn chẩn đoán đái tháo đường  

 Chúng tôi dùng tiêu chuẩn chẩn đoán của ADA năm 2010 [46], [47]. 

ĐTĐ được chẩn đoán khi có ít nhất 1 trong 4 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 (126mg/dL), và/ hoặc 

+ Nồng độ glucose huyết tương 2 giờ sau làm nghiệm pháp dung nạp 

glucose  11,1 mmol/L (200mg/dL), và/hoặc 

+ Nồng độ glucose huyết tương bất kỳ  11,1mmol/L (200mg/dL ) kèm 

triệu chứng lâm sàng cổ điển như tiểu nhiều, uống nhiều, sút cân. 

Chẩn đoán được xác định khi thực hiện lại xét nghiệm lần thứ hai ở 

những người có đường huyết bất thường (HbA1C, glucose huyết tương lúc 

đói, glucose huyết tương sau 2 giờ) vẫn đạt tiêu chuẩn chẩn đoán. 

Trong nghiên cứu này, chúng tôi dựa vào 2 tiêu chuẩn (glucose huyết 

tương đói hoặc glucose huyết tương bất kỳ) trong 4 tiêu chuẩn trên. 

2.1.1.2. Tiêu chuẩn chẩn đoán đái tháo đường týp 2 

- Chẩn đoán ĐTĐ týp 2 dựa theo tiêu chuẩn của Liên đoàn ĐTĐ thế giới 

và Tổ chức Y tế Thế giới 2005 [12], [51]. 

 + Tuổi thường phát hiện bệnh >30. 

 + Khởi phát chậm, thường không triệu chứng. 
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 + Lâm sàng thường gặp ở người béo phì, có tiền sử gia đình bệnh 

ĐTĐ týp 2. 

 + Nhiễm toan ceton hiếm gặp. 

 + Insulin máu: tăng, bình thường hoặc giảm nhẹ. 

Trong nghiên cứu này chúng tôi chọn bệnh nhân đái tháo đường týp 2 đã 

được chẩn đoán trước đó đang điều trị bằng thuốc viên hạ đường huyết có 

hoặc không có kết hợp với insulin. 

2.1.1.3. Tiêu chuẩn loại trừ 

- Bệnh nhân đang bị các biến chứng nặng của ĐTĐ như hôn mê tăng 

đường máu, điều trị các bệnh nội khoa nặng có hôn mê, nhồi máu cơ tim, 

bệnh phổi mạn tính nặng, viêm khớp dạng thấp, bệnh nhân tổn thương 

thận…không cho phép thực hiện các kỹ thuật thăm dò. 

- Không đồng ý tham gia nghiên cứu. 

2.1.2. Nhóm chứng tham chiếu 

 Để tham chiếu giá trị trung bình nồng độ MPO ở đối tượng ĐTĐ týp 2 

so với không ĐTĐ, đối tượng được tham chiếu là những người đến khám 

sức khỏe tại khoa Khám Bệnh, bệnh viện Đa khoa Trung tâm Tiền Giang, 

không mắc các bệnh lý ảnh hưởng đến tăng nồng độ MPO. 

- Tình nguyện tham gia nghiên cứu. 

2.1.3. Địa điểm và thời gian nghiên cứu 

Tất cả các đối tượng tham gia nghiên cứu được thăm khám lâm sàng 

và thực hiện cận lâm sàng tại Bệnh viện Đa khoa Trung tâm Tiền Giang.  

Riêng xét nghiệm để định lượng nồng độ MPO huyết tương được thực 

hiện tại Bệnh viện Trung ương Huế. 

Thời gian nghiên cứu từ tháng 01 năm 2011 đến tháng 12 năm 2013. 

2.2. PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

2.2.1. Thiết kế nghiên cứu 

Phương pháp nghiên cứu là mô tả, cắt ngang có nhóm chứng để tham 

chiếu nồng độ MPO. 
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2.2.2. Cách thức chọn mẫu  

Cỡ mẫu: theo công thức tính cỡ mẫu tính giá trị trung bình nồng độ 

MPO giữa 2 nhóm: 

   
 

1

21

2
2



 




ES

ES

C
N

 

Trong đó 

- μ1: nồng độ MPO trung bình của nhóm tham chiếu.  

μ1= 130,9 pmol/l.  

Kết quả giá trị trung bình MPO nhóm tham chiếu lấy từ giá trị trung 

bình nhóm chứng của nghiên cứu Shetty [151]. 

- μ2: nồng độ MPO trung bình của nhóm bệnh.  

μ2=178,3pmol/l.  

Kết quả giá trị trung bình MPO lấy từ giá trị trung bình MPO ở nhóm 

ĐTĐ týp 2 từ nghiên cứu của Shetty [151]. 

- σ1: độ lệch chuẩn của nhóm tham chiếu.  

Độ lệch chuẩn σ1=61,7 lấy từ nghiên cứu của Shetty [151]. 

- C:19,84 (ứng với α=0,01; β=0,05). 

Kết quả tính toán số n cỡ mẫu cần thiết cho mỗi nhóm là 67. 

Thực tế mẫu nghiên cứu của chúng tôi gồm 2 nhóm: 

Nhóm bệnh ĐTĐ týp 2 gồm 81 bệnh nhân. 

Nhóm chứng để tham chiếu gồm 67 người.  
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2.2.3. Các biến số nghiên cứu 

Tất cả các đối tượng ĐTĐ được nghiên cứu các tham số bao gồm: 

2.2.3.1. Yếu tố nguy cơ truyền thống  

- Tuổi: Tính theo năm sinh dương lịch của bệnh nhân. 

Dựa vào các khuyến cáo nguy cơ tim mạch ở tuổi ≥55 t [85], [121]. 

Chúng tôi chia tuổi được chia thành 3 nhóm: nhóm 1: <55 t, nhóm 2: 55-64t 

và nhóm 3: ≥65 tuổi. 

 - Giới: Nam hoặc Nữ. 

 - Thời gian phát hiện bệnh ĐTĐ: Tính từ khi bệnh nhân phát hiện đến 

khi đưa vào nghiên cứu. Đơn vị thời gian được tính là năm. 

Thời gian phát hiện bệnh được chia thành 3 phân nhóm: nhóm 1<5 năm, 

nhóm 2 từ 5 năm đến dưới10 năm và nhóm 3 ≥ 10 năm. 

 - Huyết áp động mạch: Dùng máy đo HA đồng hồ hiệu YAMASU (do 

Nhật Bản sản xuất), đã được kiểm định có dán tem kiểm định đo lường Việt 

Nam, có đối chiếu với máy đo HA thuỷ ngân. 

Phương pháp tiến hành: Đối tượng nghiên cứu không hút thuốc lá, không 

uống cà phê 30 phút trước khi đo. Nghỉ ngơi 5 phút trước khi đo. Nếu vừa 

hoạt động mạnh, vừa xúc cảm mạnh phải nghỉ ngơi 15-30 phút. 

Huyết áp được đo ở tư thế ngồi tựa lưng vào ghế. Tầm ngang bao hơi quấn 

tay ngang với mỏm tim. Băng tay đặt ở phần cao của cánh tay trần, loa ống nghe 

đặt trên động mạch cánh tay nơi đã xác định bắt được mạch khuỷu tay. 

Đo HA 2 lần cách nhau 2 phút, sau đó lấy trung bình cộng HA giữa 2 lần 

đo làm trị số HA của đối tượng nghiên cứu. Nếu 2 số đo chênh lệch nhau quá 

5mmHg thì phải đo lại 1-2 lần nữa rồi mới lấy trung bình cộng. 

Đo 2 tay, lấy bên nào cao hơn, đề phòng bên kia động mạch có chỗ hẹp. 

 Đánh giá kết quả: THA khi HA tâm thu ≥ 140mmHg và HA tâm 

trương ≥ 80 mmHg hoặc/ và những bệnh nhân có tiền sử THA [46]. Đánh giá 
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mục tiêu kiểm soát HA dựa vào ADA 2014, bệnh nhân ĐTĐ mục tiêu kiểm 

soát là HA<140/80mmHg [47]. 

 - Bilan lipid:Cholesterol toàn phần, Triglycerid, HDL-C và LDL-C. 

Mẫu máu được lấy vào sáng sớm trước ăn. Thực hiện tại khoa Sinh hoá 

Bệnh viện. 

Đơn vị tính là mmol/L 

Đánh giá rối loạn lipid dựa theo hướng dẫn của AACE 2012 [43]. 

+ Cholesterol toàn phần  5,2 mmol/l (200 mg/dl). 

+ HDL-C ≤1,01 mmol/l ( 40 mg/dl) đối với nam, HDL-C≤1,3mmol/l 

(≤50mg/dl) đối với nữ. 

+ LDL-C ≥ 3,4mmol/l ( 130mg/dl) 

+ Triglycerid ≥ 1,7 mmol/l (≥ 150mg/dl) 

+ Non-HDL = Cholesterol toàn phần - HDL- C≥3,4mmol/l ở bệnh nhân ĐTĐ. 

Mục tiêu điều trị lipid cho nguy cơ bệnh tim mạch theo AACE 2012 

[43], [85] đề nghị như sau: 

+ Cholesterol toàn phần (TC) < 5,2 mmol/l (200 mg/dL)  

+ LDL-C <2,6 mmol/l (100 mg/dL); <1,8 mmol/l (70 mg/dL) (ở bệnh 

nhân nguy cơ rất cao) 

+ HDL-C > 1,01 mmol/l (40 mg/dL) ở nam và >1,3mmol/l (50mg/dl) ở nữ. 

+ Non–HDL-C trên 30 mg/dL của LDL-C mục tiêu (<3,4 mmol/l hay 

<130mg/dL ở bệnh nhân ĐTĐ). 

+ Triglycerid (TG) <1,7 mmol/l (150 mg/dL). 

- Chỉ số sinh xơ vữa:- TC/ HDL-C, - TG/HDL-C, - LDL-C/HDL-C.  

Dựa vào một số nghiên cứu của các tác giả nước ngoài về chỉ số sinh xơ 

vữa [43], [54], [72], [89], [114], [137] chỉ số sinh xơ vữa cao khi: 

+ TC/HDL-C ≥4  

+ TG/HDL-C ≥2,4  

+ LDL-C/HDL-C ≥2,3 

../../HongThanh/AppData/Roaming/Microsoft/Word/TLTK/88.lipid-guidelines.pdf
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2.2.3.2. Yếu tố nguy cơ không truyền thống  

 - Vòng bụng (VB) 

+ Phương pháp tiến hành: Bệnh nhân đứng thẳng, 2 bàn chân dạng 10 

cm, thở đều, dùng thước dây (đơn vị tính là cm) đo VB vào cuối kỳ thở ra. 

Vòng bụng đo ngang qua trung điểm giữa xương sườn cuối và mào chậu (đối 

với người quá béo phì). Sai số không quá 0,5cm. 

+ Đánh giá kết quả: Chỉ số VB được đánh giá theo tiêu chuẩn của Liên 

đoàn Đái tháo đường Quốc tế năm 2005 dành cho người Châu Á, VB được 

xem là có nguy cơ khi nam ≥ 90cm và nữ ≥ 80cm [129]. 

 - Chỉ số khối cơ thể (BMI)  

 + Phương pháp tiến hành: Cân đặt ở vị trí cân bằng. Đối tượng ở trong tư 

thế đứng thẳng thoải mái, mắt nhìn về phía trước, 2 gót chân sát mặt sau của 

cân chụm lại thành hình chữ V. Đi chân trần, không đội mũ, không mang bất 

cứ vật gì, chỉ mặc áo quần mỏng. Đảm bảo 4 điểm trên cơ thể chạm vào thước 

đo đó là vùng chẩm, xương bả vai, mông và gót chân. 

Đo cân nặng cơ thể. Kết quả tính bằng kg, sai số không quá 100g. 

Đo chiều cao cơ thể bằng thước đo chiều cao gắn liền với cân. Bệnh 

nhân đứng trong tư thế như đo cân nặng. Người đo kéo êke gắn sẵn trên thước 

đo lên cho quá đầu, hạ xuống đến chạm đỉnh đầu. Kết quả tính bằng đơn vị m, 

sai số không quá 10mm [1]. 

+ Đơn vị dùng: Cân nặng (CN)= kg; Chiều cao (CC)= m. 

+ Tính chỉ số khối cơ thể (BMI) theo công thức: BMI=
 
 2mCC

kgCN
 

+ Đánh giá kết quả theo tiêu chuẩn phân độ béo phì của WHO áp dụng 

cho người Châu Á- Thái Bình Dương [129].  
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Bảng 2.1. Phân độ béo phì áp dụng cho người Châu Á- Thái Bình Dương 

BMI (kg/m2) Phân độ 

< 18,5 

18,5-22,9 

23,0-24,9 

25,0-29,9 

≥ 30,0 

Gầy 

Bình thường 

Thừa cân 

Béo phì độ 1 

Béo phì độ 2 

 

 - Glucose máu lúc đói: Cho bệnh nhân nhịn đói qua đêm tối thiểu 10 

giờ. Lấy đường máu sáng hôm sau, trước ăn sáng, làm xét nghiệm tại khoa 

sinh hoá Bệnh viện Đa khoa Trung tâm Tiền Giang. 

Đơn vị tính là mmol/L. 

Để đánh giá điều trị: Theo ADA 2014, đường máu lúc đói từ 3,9-7,2 

mmol/L (70-130 mg/dL) gọi là được kiểm soát tốt [47]. 

- HbA1C: Là loại huyết sắc tố đã được glycosyl hóa, sản phẩm tạo 

thành glucose hoặc dẫn xuất phosphoryl của glucose lên gốc valin của đầu 

N tận của chuỗi β của huyết sắc tố A. Bệnh nhân được lấy máu vào buổi 

sáng hôm sau cùng mẫu máu với làm đường máu lúc đói. Làm xét nghiệm 

tại khoa sinh hóa bệnh viện. 

Đơn vị tính là %. Đánh giá điều trị: Theo ADA 2014, HbA1C < 7% gọi 

là ĐTĐ kiểm soát tốt [47].  

 - CRP: Đơn vị tính là mg/L. Để loại những trường hợp CRP tăng do 

bệnh lý viêm cấp, chúng tôi chỉ chọn những trường hợp có CRP≤20mg/L. 

Đánh giá nguy cơ tim mạch qua nồng độ CRP huyết thanh theo 

AHA/CDC 2003 [43], [138]. 

+ CRP < 1mg/L: nguy cơ tim mạch thấp. 

+ CRP = 1-3mg/L: nguy cơ tim mạch trung bình. 

+ CRP > 3mg/L: nguy cơ tim mạch cao. 
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 - Fibrinogen huyết tương: Nồng độ fibrinogen huyết tương (mg/l) được 

đo ở khoa xét nghiệm tại bệnh viện lấy mẫu nghiên cứu. 

Lấy máu tĩnh mạch, thường là ở mặt trong khủy tay hay trên mặt mu 

bàn tay. 

Bình thường theo chuẩn máy là: 200 - 400 mg/dl. 

 - Bạch cầu trung tính: Bằng máy đếm tại ở khoa xét nghiệm tại bệnh 

viện lấy mẫu nghiên cứu. Giá trị bình thường của bạch cầu đã chuẩn theo máy 

là: 5.000-10.000 bạch cầu/ mm3 (5-10 G/L) 

- Đo bề dày lớp trung nội mạc động mạch cảnh (IMT): Máy siêu âm 

Mylab 50 Xvision của hãng Esaote, đầu dò tần số 7,5 MHz có gắn hệ thống 

máy vi tính, tính toán các thông số tự động theo chương trình. Đo IMT dựa 

theo hướng dẫn của ASE 2008 [155]. 

+ Tư thế bệnh nhân: Nằm ngửa, đầu quay 45 độ về phía đối diện    

bên khám.  

 

Hình 2.1. Vị trí đặt đầu dò đo IMT động mạch cảnh [155] 

+ Vị trí đo: Trước chỗ chia đôi của động mạch cảnh chung 10 mm. 

+ Cách lấy hình ảnh bề dày lớp nội trung mạc: Hình ảnh cấu trúc thành 

động mạch qua siêu âm 2D, cắt dọc gồm 3 lớp. Lớp nội mạc (intima) và lớp 

ngoài (adventitia) tạo ra 2 đường hồi âm (echogenic) song song và chen giữa 

là lớp giữa (media) không hồi âm.  
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Trên siêu âm có thể thấy đường trong cùng tương đối rõ là lớp nội mạc, 

đường đen kế tiếp là lớp giữa và đường trắng ngoài cùng là lớp ngoài của 

động mạch. 

Bề dày lớp nội trung mạc động mạch cảnh chung trên siêu âm được tính 

từ bắt đầu của lớp nội mạc ở phía trong lòng mạch, đó là lớp hồi âm đầu tiên, 

ngang qua vùng giảm hồi âm đến bắt đầu của lớp ngoại mạc (ranh giới của 

lớp ngoại - trung mạc), lớp hồi âm thứ hai [178].  

 Đo khoảng cách từ điểm trên bề mặt lớp nội mạc ở phía lòng mạch thẳng 

góc tương xứng đến điểm nằm trên ranh giới lớp ngoại - trung mạc. 

 Đo ít nhất 3 điểm khác nhau ở vị trí khảo sát, bề dày lớp IMT được tính 

theo công thức: 

R = yi
n

i

n
1

1
 

  R: Là bề dày trung bình cộng lớp IMT tại vị trí khảo sát. Đơn vị biểu thị mm.  

  n: Số điểm khảo sát. 

  yi: Bề dày lớp nội trung mạc tại điểm i. 

  Đơn vị biểu thị là mm. 

+ Đánh giá IMT động mạch cảnh chung theo hướng dẫn của Hội Tăng 

huyết áp Châu Âu/ Hội Tim mạch Châu Âu năm 2007 [121], [123], [143]. 

IMT <0,9 mm: Bình thường. 

IMT ≥0,9 mm-1,49 mm: Dày lớp nội trung mạc. 

Mảng xơ vữa: được định nghĩa là khi bề dày IMT > 50% so với bề 

dày của đoạn thành mạch kế cận, khu trú, nhô vào lòng mạch hoặc khi 

IMT ≥ 1,5mm. 
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Hình 2.2. Cách đo bề dày lớp nội trung mạc (IMT) 

- Điện tim: Cho bệnh nhân nằm ngửa, bộc lộ ngực, 2 tay để xuôi dọc 

thân mình, 2 chân duỗi thẳng, cởi bỏ các đồ trang sức có tính dẫn điện. Bôi 

kem dẫn điện, mắc các điện cực ở các chi và trước tim theo quy định của Hội 

Tim mạch Hoa Kỳ. Tiến hành đo ở 12 chuyển đạo thông dụng. 

Tốc độ máy đo là 25mm/giây, biên độ là đường kẻ ngang mỗi ô 

1mV=1mm, thời gian là đường kẻ dọc mỗi ô 1mm=0,04 giây (máy đã cài 

chương trình tự động hóa). 

Cách đo QT và đánh giá kết quả: Lấy QT tiêu biểu ở V2 hay V4, nhưng 

nếu khó khăn (như T dẹt, khó đọc) thì lấy ở D2. Trường hợp có sóng U quá 

cao chồng tiếp vào sườn sóng T làm dễ nhầm với với phần đuôi của sóng T 

nên làm khoảng QT dài ra một cách sai lầm. Trường hợp này phải so sánh 

QT ở nhiều chuyển đạo. Vì QT của một nhát bóp phụ thuộc rất nhiều vào 

tần số tim tức thời trước nó nên khi đo QT bao giờ cũng phải đo khoảng 

RR trước nó. Không nên đo QT ở 3-4 phức bộ liên tiếp liền sau một ngoại 

tâm thu vì lúc đó tính dẫn truyền cơ bản của cơ tim đã bị ngoại tâm thu tạm 

thời làm biến đổi, làm QT cũng bị biến đổi theo. 

Phân tích đoạn QT, tính QTc theo công thức Bazett: QTc = QT/ √RR 

(ms) [115]. Thời gian QTc là dùng công thức toán học để chuyển thời gian 
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QT thực tế thành thời gian QT của một chu chuyển tim có tần số khoảng 60 

lần/phút, để xem nó có nằm trong giới hạn bình thường hay không. 

QTc ≥ 440 ms được xem là bệnh lý [115]. 

+ Chỉ số Sokolow-Lyon: Để đánh giá dày thất trái, chúng tôi dựa vào 

chỉ số Sokolow- Lyon đã được WHO công nhận: SV1+RV5 hoặc RV6 ≥ 35 

mm. Hoặc RV5 hay RV6 >26 mm. 

+ Thiếu máu cục bộ cơ tim: Tiêu chuẩn chẩn đoán thiếu máu cơ tim dưới 

nội mạc: 

ST chênh xuống≥1mm tại điểm J. 

ST chênh xuống dạng, và sóng T dương hay đảo ngược hướng với QRS. 

ST chênh xuống tại thời điểm J từ 1-2mm, theo sau bởi sự chếch lên của 

ST nhưng vẫn dưới đường đẳng điện 1mm và kéo dài 0,08 giây. 

ST đảo ngược, sâu, đối xứng: Thiếu máu dưới thượng tâm mạc. 

Tiêu chuẩn chẩn đoán nhồi máu cơ tim mạn: Q rộng ≥ ¼ sóng R cùng 

chuyển đạo. 

- Siêu âm tim: Thực hiện tại phòng siêu âm tim tại bệnh viện lấy mẫu. 

Sau khi giải thích rõ về cuộc thăm khám, cho bệnh nhân nằm nghỉ 5-10 

phút, kiểm tra máy, mắc các điện cực đo điện tâm đồ cùng lúc. 

Bệnh nhân nằm nghiêng trái một góc khoảng 45o, cởi bỏ đồ trang sức 

có tính dẫn điện, bộc lộ ngực, bôi gel siêu âm, người khám ngồi bên phải 

bệnh nhân. 

Dùng đầu dò sector điện tử 3,5 MHz. Tiến hành siêu âm tuần tự bằng siêu 

âm 2 bình diện, siêu âm 1 bình diện, siêu âm Doppler xung và liên tục. Để hạn 

chế ảnh hưởng của hô hấp lên phổ Doppler nên đo ở cuối kỳ thở ra, tất cả các 

thông số siêu âm tim được đo trên 3 chu chuyển tim liên tiếp có mắc điện tâm đồ 

đồng thời. Kết quả cuối cùng là trung bình cộng của các giá trị này. 
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Các phép đo trên siêu âm TM và 2D: Đặt đầu dò ở liên sườn 2-3 cạnh ức 

trái, khảo sát toàn bộ tim qua siêu âm 2D ở mặt cắt cạnh ức trục dọc, sau đó các 

thông số trên siêu âm TM. Chúng tôi sử dụng 2 nhát cắt: nhát cắt qua thất ghi ở 

dưới bờ tự do của van 2 lá và nhát cắt qua động mạch chủ đo theo khuyến cáo 

của Hội siêu âm tim Hoa Kỳ (2005). 

+ Đường kính thất trái cuối tâm trương (LVDd): Đo ở khởi đầu của phức 

bộ QRS, từ bờ dưới vách liên thất tới bờ trên của thành sau thất trái. Bình 

thường LVDd: 39-56 mm. 

+ Đường kính thất trái cuối tâm thu (LVDs): Đo từ đỉnh vận động ra sau 

của vách liên thất tới bờ trên của thành sau thất trái. Bình thường 22-43 mm. 

+ Chiều dày vách liên thất cuối tâm trương (IVSd): Đo ở khởi đầu của 

phức bộ QRS, từ bờ trên tới bờ dưới của vách liên thất. Bình thường 6-11mm. 

+ Chiều dày vách liên thất cuối tâm thu (IVSs), bình thường 9-15 mm. 

Chiều dày thành sau thất trái cuối tâm thu (LVPWs), bình thường 13-20mm. 

+ Chiều dày thành sau thất trái cuối tâm trương (LVPWd): đo ở khởi đầu 

của phức bộ QRS, từ bờ trên thành sau tới lớp thượng tâm mạc thành sau. 

Bình thường 8-12 mm. 

Từ các chỉ số đo được ở trên tính được chỉ số khối cơ thất trái, chức năng 

tâm thu thất trái. 

(1) Chỉ số khối cơ thất trái (LVMI) 

Chỉ số khối cơ thất trái tính theo công thức được lập sẵn trên máy từ các 

chỉ số đo được ở trên [147], [175]. 

LVMI(g/m2 ) = LVM (g)/BSA(m2) 

Trong đó: LVM: khối cơ thất trái và BSA: diện tích da cơ thể 

BSA = cân nặng0,425(kg) x chiều cao 0,725(cm) x 71,84 x 10-10 

LVM(g)= 0,8[1,04(LVDd+IVSd+ PWd)3 – LVDd3] + 0,6 
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Theo tiêu chuẩn của Hội siêu âm Hoa Kỳ (ASE- American Society of 

Echocardiography) 2005, chẩn đoán phì đại thất trái khi: LVMI >115 (g/m2) 

đối với nam, LVMI > 95(g/m2) đối với nữ [147]. 

(2) Phân suất tống máu (EF): 

Được tính theo công thức sau: EF=(Vd –Vs)/Vd 

Trong đó: Vd và Dd là thể tích và đường kính thất trái tâm trương.Vs và 

Ds là thể tích và đường kính thất trái tâm thu. 

Vd = 7x LVDd3/2,4 x LVDd 

Vs = 7x LVDs3/ 2,4 x LVDs 

+ Đánh giá rối loạn chức năng tâm thu thất trái theo ASE (2005) [116] 

Chức năng tâm thu giảm nặng:  EF < 30% 

Chức năng tâm thu giảm vừa: 30% ≤  EF ≤ 44% 

Chức năng tâm thu giảm nhẹ:  45% ≤  EF ≤ 54% 

Chức năng tâm thu bình thường:  55% ≤  EF < 80% 

- Định lượng nồng độ enzyme myeloperoxidase huyết tương 

ARCHITECT MPO là một xét nghiệm theo kỹ thuật điện hóa phát quang 

vi hạt, định lượng nồng độ MPO huyết tương trên hệ thống máy xét nghiệm 

miễn dịch tự động ARCHITECT của hãng Abbott [44], có chế độ chạy cấp 

cứu, được thực hiện tại khoa sinh hóa BV TW Huế. 

Đơn vị biểu thị: pmol/l 

Phương pháp: CMIA, Sandwich. 

Lựa chọn kháng thể: kháng thể gắn và kháng thể phát tín hiệu nguồn gốc 

chuột đơn dòng. 

Loại mẫu bệnh phẩm: Huyết tương với chất chống đông EDTA. 

Xét nghiệm ARCHITECT MPO đang phát triển là xét nghiệm miễn dịch 

gồm 2 bước để xác định sự hiện diện MPO của người trong huyết tương bằng 

cách sử dụng kỹ thuật hóa phát quang miễn dịch tự động (chemiluminescent 
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automated immunoassay CMIA) xét nghiệm với các giao thức linh hoạt, được 

gọi là CHEMIFLEX. Có thể được thực hiện ở chế độ thường xuyên hoặc STAT. 

Trong bước đầu tiên, mẫu chứa MPO và kháng MPO màng thuận từ 

phần vi thể được kết hợp. MPO hiện diện trong mẫu thử liên kết với các 

kháng MPO màng phần vi thể. 

Bước thứ hai sau khi ủ rửa, kháng MPO acridinium liên hợp được dán 

nhãn và chuyển sang bước tiếp theo. 

Tiếp theo một bước ủ và rửa khác, pre - trigger và dung dịch trigger 

được thêm vào hỗn hợp phản ứng. 

Kết quả phản ứng phát quang hóa học được đo là đơn vị ánh sáng tương 

đối (relative light units - RLUs). Một mối liên quan trực tiếp tồn tại giữa số 

lượng của MPO trong mẫu thử và các RLUs phát hiện bởi các hệ thống quang 

học ARCHITECT. Nồng độ của MPO được đọc liên quan đến một đường 

cong tiêu chuẩn thành lập với nồng độ MPO chuẩn được biết trước. 

Khoảng đo: 0-10000 pmol/l 

Thời gian ra kết quả đầu tiên: 18 phút 

Nồng độ MPO thực hiện trong 149 mẫu khỏe mạnh, nồng độ trung bình 

là 190 pmol/l. Một nghiên cứu khác thực hiện 400 mẫu. Nồng độ trung bình là 

285,5 pmol/l (95%) [44]. 

Cách thu thập, bảo quản và vận chuyển mẫu: Mẫu sau khi được lấy từ 

bệnh nhân được bỏ vào tuýp có chứa chất chống đông EDTA, đậy nắp, dán 

nhãn, ghi đầy đủ thông tin bệnh nhân, chuyển đến phòng xét nghiệm ở tư thế 

đứng thẳng. Tại phòng xét nghiệm sau khi mẫu được tiếp nhận sẽ được quay 

ly tâm tách huyết tương sau đó được bảo quản trong nhiệt độ thích hợp 

(khoảng -180C) và đảm bảo mẫu được duy trì nhiệt độ thích hợp trong suốt 

thời gian vận chuyển đến nơi xét nghiệm. 
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2.2.4. Phương pháp thu thập và xử lý số liệu 

2.2.4.1. Phương pháp thu thập số liệu 

Các số liệu lâm sàng, cận lâm sàng và những thông tin khác được ghi 

nhận vào phiếu nghiên cứu chung. 

2.2.4.2. Phương pháp xử lý số liệu 

- Xử lý số liệu trên máy vi tính bằng phần mềm thống kê SPSS 16.0. 

- Giá trị các chỉ số định lượng được trình bày dưới dạng trung bình ± độ 

lệch chuẩn (SD). 

Cách tính trị số trung bình: 



n

n

ix
n

X
1

1
 

 Trong đó x là trị số của cá thể, n là tổng số các trường hợp.  

 Độ lệch chuẩn (SD): 
1
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- Đánh giá sự khác biệt giữa 2 giá trị trung bình bằng kiểm định t-test. 
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 X : Trung bình mẫu. S: phương sai 

- Các chỉ số định tính được trình bày dưới dạng tỉ lệ phần trăm (%). 

Dùng công thức kiểm định Z để so sánh hai tỉ lệ của hai tổng thể. 
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 - Đánh giá sự khác biệt có ý nghĩa thống kê khi p < 0,05 [135]. 

- Đánh giá sự tương quan theo hệ số tương quan Pearson (r) [112]. 
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+ r > 0: tương quan thuận. 

+ r < 0: tương quan nghịch. 

- Thiết lập đường cong ROC bằng phần mềm SPSS 16.0. 

Diện tích dưới đường cong ROC được đánh giá như sau: 

+ Diện tích dưới đường cong < 0,6: Không có giá trị dự báo. 

+ Diện tích dưới đường cong từ 0,6-0,7: Có giá trị dự báo trung bình. 

+ Diện tích dưới đường cong từ 0,7-0,8: Có giá trị dự báo khá. 

+ Diện tích dưới đường cong 0,8-0,9: Có giá trị dự báo tốt. 

2.2.5. Sơ đồ nghiên cứu 

 

Sơ đồ 2.1. Các bước tiến hành nghiên cứu 
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2.2.6. Đạo đức trong nghiên cứu 

Nghiên cứu được sự chấp thuận của Đại học Huế, Trường Đại học Y 

Dược Huế, Ban giám đốc và Hội đồng Khoa học Kỹ thuật của Bệnh viện Đa 

khoa Trung tâm Tiền Giang. 

Đối tượng tham gia nghiên cứu và/hoặc gia đình được giải thích đầy đủ 

và đồng ý tham gia nghiên cứu.  

Thông tin liên quan đến đối tượng được mã hóa và nhập máy tính đảm 

bảo bí mật. 

Mục đích của nghiên cứu nhằm đem lại lợi ích cho cộng đồng. 
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Chương 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

  

 Qua nghiên cứu nồng độ MPO huyết tương, IMT động mạch cảnh và 

một số yếu tố nguy cơ tim mạch ở 81 bệnh nhân ĐTĐ týp 2 và 67 người 

chứng để tham chiếu nồng độ MPO, chúng tôi có các kết quả sau: 

3.1. MỘT SỐ YẾU TỐ NGUY CƠ TRUYỀN THỐNG CỦA ĐỐI 

TƯỢNG NGHIÊN CỨU 

Bảng 3.1. Phân bố tỷ lệ tuổi và giới của đối tượng nghiên cứu 

Nhóm  

Đặc điểm 

Nhóm bệnh Nhóm chứng 
p 

n % n % 

Giới Nam 24 29,63 19 28,36 >0,05 

Nữ 57 70,37 48 71,64 >0,05 

Tổng 81 100,00 67 100,00  

Tuổi 

(năm) 

<65 46 56,79 41 61,19 >0,05 

≥65 35 43,21 26 38,81 >0,05 

Trung bình 64,22±10,52 61,64±11,49 >0,05 

 

Tỉ lệ phân bố theo giới của đối tượng nghiên cứu của 2 nhóm gần tương 

đương nhau. Nữ chiếm đa số trong mỗi nhóm. Không có sự khác biệt về giới 

giữa nhóm bệnh và chứng. 

Không có sự khác biệt về giá trị trung bình tuổi của 2 nhóm bệnh và 

chứng, p>0,05. 
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Biểu đồ 3.1. Thời gian phát hiện bệnh đái tháo đường theo các nhóm. 

Thời gian phát hiện bệnh trên 5 năm chiếm 67,9%. Thời gian từ 5-10 năm 

chiếm đa số 51/81 (63,0%). Thời gian trung bình 5,76±4,05 năm. 

Bảng 3.2. Phân bố tình trạng THA ở nhóm bệnh  

   Đặc điểm 

Có THA  Không THA 

n % n % 

Nam 15 62,50 9 37,50 

Nữ 45 78,95 12 21,05 

Tổng 60 74,07 21 25,93 

 

Bệnh nhân có THA chiếm tỉ lệ cao 74,07% (60/81) 

Nam chiếm tỉ lệ 62,50% (15/24)  

Nữ chiếm tỉ lệ 78,95% (45/57). 

 

 

 

TB: 5,76±4,05 năm 
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Bảng 3.3. Đặc điểm chung về lipid máu ở nhóm bệnh 

Thông số 

Chung 

(n=81) 

( X  ± SD) 

Nam   

(n=24) 

( X  ± SD) 

Nữ     

(n=57) 

( X  ± SD) 

p 

TC (mmol/l) 5,96±2,07 5,83±1,85 6,02±2,17 >0,05 

TG (mmol/l) 4,08±3,66 3,32±1,98 4,4±4,14 >0,05 

HDL-C (mmol/l) 1,22±0,43 1,11±0,38 1,26±0,45 >0,05 

LDL-C (mmol/l) 3,35±1,25 3,25±1,31 3,38±1,24 >0,05 

NonHDL-C (mmol/l) 4,74±2,04 4,71±1,88 4,76±2,12 >0,05 

 

Giá trị trung bình của nồng độ Cholesterol toàn phần, Triglycerid, LDL-

C, HDL-C và NonHDL-C của nữ lớn hơn nam nhưng sự khác biệt về giá trị 

trung bình giữa nam và nữ không có ý nghĩa thống kê (p>0,05). 

Bảng 3.4. Tỉ lệ rối loạn lipid máu ở nhóm bệnh 

Thông số 
Giá trị 

(mmol/l) 

Nam (n = 24) Nữ (n = 57) Chung 

n=81(%) n (%) n (%) 

TC ≥ 5,2 13 (54,17) 37 (64,91) 50 (61,72) 

TG ≥ 1,7 21 (87,50) 51 (89,47) 72 (88,89) 

LDL-C ≥ 3,4 10 (41,67) 24 (42,11) 34 (41,98) 

HDL-C 
Nam 

Nữ 

≤1,01 

≤1,3 
13 (54,17) 38 (66,67) 51 (62,96) 

NonHDL-C ≥3,4 18 (75,00) 43 (75,44) 61 (75,31) 

 

Tăng triglycerid (TG) chiếm tỉ lệ cao nhất 88,89%, tiếp đến là tăng 

NonHDL-C chiếm 75,31%, giảm HDL-C chiếm 62,96%, tăng cholesterol toàn 

phần (TC) chiếm 61,72%. 
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Bảng 3.5. Tỉ lệ kiểm soát lipid máu theo mục tiêu ở nhóm bệnh  

Thông số 
Giá trị 

(mmol/l) 

Nam (n = 24) Nữ (n = 57) Chung 

n=81(%) n (%) n (%) 

TC < 5,2 11 (45,83) 20 (35,09) 31 (38,27) 

TG < 1,7 3 (12,50) 6 (10,53) 9 (11,11) 

LDL-C <2,6 9 (37,50) 14 (24,56) 23 (28,40) 

HDL-C 
Nam >1,01 

Nữ >1,3 
11 (45,83) 19 (33,33) 30 (37,04) 

NonHDL-C <3,4 6 (25,00%) 14 (24,56) 20 (24,69) 

 

Đa số bệnh nhân không đạt chỉ số lipid theo mục tiêu. Trong đó chỉ có 

11,11% có chỉ số Triglycerid đạt mục tiêu; 24,69% non-HDL-C đạt mục tiêu; 

28,40% LDL-C đạt mục tiêu; 37,04% bệnh nhân có HDL-C đạt mục tiêu và chỉ 

có 38,27% cholesterol toàn phần đạt mục tiêu kiểm soát lipid. 

Bảng 3.6. Các chỉ số sinh xơ vữa ở nhóm bệnh 

Thông số 

Chung 

( X  ± SD) 

Nam (n= 24) 

( X  ± SD) 

Nữ (n= 57) 

( X  ± SD) 

p 

TC/HDL-C 5,38±2,69 5,72± 2,41 5,24± 2,82 >0,05 

TG/HDL-C 3,98±5,46 3,46± 2,6 4,2±6,3 >0,05 

LDL-C/HDL-C 2,94±1,19 3,12±1,26 4,2±6,3 >0,05 

 

Không có sự khác biệt về chỉ số sinh xơ vữa theo giới với p>0,05. 
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Bảng 3.7. Các chỉ số sinh xơ vữa nguy cơ ở nhóm bệnh 

Chỉ số Giá trị 

Nam (n=24) 

n (%) 

Nữ (n=57) 

n (%) 

Chung (n=81) 

n (%) 

TC/HDL-C ≥4 17 (70,83) 38 (66,67) 55 (67,90) 

TG/HDL-C ≥2,4 11 (45,83) 34 (59,65) 45 (55,56) 

LDL-C/HDL-C ≥2,3 16 (66,67) 37 (64,91) 53 (65,43) 

  

 Chỉ số sinh xơ vữa có nguy cơ của TC/HDL-C, TG/HDL-C và LDL-

C/HDL-C chiếm tỉ lệ trên 50%. Trong đó tỉ lệ TC/HDL-C nguy cơ chiếm 

67,90%, kế tiếp là LDL-C/HDL-C chiếm 65,43%, cuối cùng là TG/HDL-C 

chiếm 55,56%. 

3.2. MỘT SỐ YẾU TỐ NGUY CƠ KHÔNG TRUYỀN THỐNG CỦA 

ĐỐI TƯỢNG NGHIÊN CỨU 

Bảng 3.8. Đặc điểm BMI nhóm bệnh 

BMI 

(kg/m2) 

Chung Nam Nữ 

p 

n % n % n % 

<23 36  44,44 13 54,17 23 40,35 >0,05 

≥23 45 55,56 11 45,83 34 59,65 >0,05 

 

- Bệnh nhân đái tháo đường týp 2 trong nhóm nghiên cứu có tỉ lệ 

thừa cân và béo phì (BMI≥23kg/m2) chiếm 55,56%. Trong đó béo phì 

chiếm 32,1%. 
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Bảng 3.9. Tỉ lệ béo phì dạng nam ở nhóm bệnh  

VB 

Bình thường                 

(VB nam<90cm,        

VB nữ<80cm) 

Nguy cơ                            

(VB nam≥90cm,  

VB nữ≥80cm) 

Trung bình (cm) 

( X  ± SD) 

n % n % 

Nam 18 75,00 6 25,00 85,54±11,39 

Nữ 4 7,02 53 92,98 88,96±8,46 

Chung 22 27,16 59 72,84  

- Béo phì dạng nam ở đối tượng ĐTĐ có 59/81 bệnh nhân, chiếm tỉ 

lệ 72,84%. 

- Nữ có béo phì dạng nam chiếm tỉ lệ khá cao (92,98%). 

Bảng 3.10. Đặc điểm glucose đói và HbA1C ở nhóm bệnh 

Thông số 

Trung bình 

( X  ± SD) 

Kiểm soát tốt Kiểm soát kém 

n  % n  % 

Glucose (mmol/l) 9,36±4,14 28 34,57 53 65,43 

HbA1C (%) 8,92±2,42 21 25,93 60 74,07 

 

Đa số bệnh nhân ĐTĐ có tỉ lệ kiểm soát glucose huyết tương và 

HbA1C kém (>65%).  

Tỉ lệ glucose máu kiểm soát tốt chiếm 34,57%.  

Tỉ lệ HbA1C kiểm soát tốt chiếm 25,93%. 
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Bảng 3.11. Đặc điểm về CRP ở nhóm bệnh 

CRP n % 

Trung bình (mg/l) 

( X  ± SD) 
p 

CRP nam 22  29,33 4,04±4,07 >0,05 

CRP nữ 53  70,67 4,8±5,26 

CRP Chung 75  100 4,58±4,93  

CRP ≤3 (mg/l) 44  58,67 1,80±0,72 <0,001 

CRP>3 (mg/l) 31  41,33 8,52±5,63 

  

Sự khác biệt về nồng độ CRP ở nam và nữ không có ý nghĩa thống kê, ở 2 

nhóm CRP ≤ 3mg/l và CRP>3mg/l sự khác biệt có ý nghĩa thống kê . 

Bảng 3.12. Đặc điểm về Fibrinogen huyết tương ở nhóm bệnh 

Fibrinogen n % 

Trung bình (mg/dl) 

( X  ± SD) 

p 

Fibrinogen ở nam 24 29,63 311,17±141,62 >0,05 

Fibrinogen ở nữ 57 70,37 354,44±132,13 

Fibrinogen chung 81 100 341,62±135,58  

Fibrinogen ≤400 (mg/dl) 61 75,31 281,07±80 <0,001 

Fibrinogen>400 (mg/dl) 20 24,69 526,30±97,55 

 

Không có sự khác biệt về giá trị trung bình fibrinogen giữa nam và nữ 

với p>0,05.  

Có sự khác biệt đáng kể về giá trị trung bình của 2 nhóm fibrinogen ≤400 

mg/dl và fibrinogen>400mg/dl (p<0,001).  
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Bảng 3.13. Đặc điểm về bạch cầu nhóm bệnh 

Bạch cầu n % 
Trung bình (G/L) 

( X  ± SD) 
p 

Bạch cầu ở nam 24 2,63 8,16±1,76 

>0,05 

Bạch cầu ở nữ 57 70,37 7,84±2,39 

Bạch cầu chung 81 100 7,93±2,22  

Bạch cầu ≤10 (G/L) 61 75,31 7,3±1,61 

<0,001 

Bạch cầu >10 (G/L) 20 24,69 11,55±1,71 

Giá trị trung bình bạch cầu ở nam và nữ khác biệt không có ý nghĩa 

(p>0,05), ở 2 nhóm ≤10 G/L và >10 G/L khác biệt có ý nghĩa thống kê. 

Bảng 3.14. Đặc điểm về bề dày động mạch cảnh (IMT) nhóm bệnh 

Giá trị 

(mm) 

Trung bình 

( X  ± SD) 

Nam                         

( X  ± SD) 

Nữ                                      

( X  ± SD) 
p 

IMT 1,20±0,35 1,24±0,33 1,19±0,35 >0,05 

IMT<0,9 0,81±0,06 0,78±0,11 0,82±0,05 >0,05 

IMT≥0,9 1,28±0,33 1,29±0,31 1,27±0,34 >0,05 

 

IMT trung bình 1,20 ± 0,35 mm. Sự khác biệt về IMT ở nam và nữ không 

có ý nghĩa thống kê, với p>0,05. 
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Biểu đồ 3.2. Tỉ lệ dày lớp nội trung mạc động mạch cảnh ở nhóm bệnh 

 Bệnh nhân ĐTĐ có IMT≥0,9mm chiếm 68/81 trường hợp (tỉ lệ 

83,95%), nữ có IMT dày 46/58 trường hợp (chiếm tỉ lệ 80,7%), nam có IMT 

dày 22/24 trường hợp (chiếm 91,7%). 

Bảng 3.15. Tỉ lệ xơ vữa động mạch cảnh ở nhóm bệnh 

Thông số 

Không có mảng xơ vữa Có mảng xơ vữa 

n % n % 

Nam 10 41,67 14 58,33 

Nữ 19 33,33 38 66,67 

Chung 29 35,80 52 64,20 

Tỉ lệ bệnh nhân đái tháo đường týp 2 có mảng xơ vữa bám ở động mạch 

cảnh chiếm 64,20%. Nam có 58,33% có mảng xơ vữa ở động mạch cảnh, nữ có 

66,67% có mảng xơ vữa. 
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3.3. ĐIỆN TIM VÀ SIÊU ÂM TIM  

Bảng 3.16. Đặc điểm về QTc ở điện tim ở nhóm bệnh 

QTc n % 
QTc trung bình (ms) 

( X  ± SD) 

p 

QTc nam 24 29,63 467,50±47,53 >0,05 

QTc nữ 57 70,37 470,28±50,36 

QTc<440 (ms) 29  35,80 424,45±12,03 <0,001 

QTc≥440 (ms) 52  64,20 494,56±43,96 

Chung 81 100 469,46±49,26  

  

Sự khác biệt về giá trị trung bình QTC ở nam và nữ không có ý nghĩa 

thống kê. QTc bất thường chiếm tỉ lệ 64,2%. 

Bảng 3.17. Đặc điểm về chỉ số Sokolow-Lyon ở điện tim nhóm bệnh 

Chỉ số 

Sokolow-Lyon 
n % 

Trung bình (mm) 

( X  ± SD) 
p 

 Sokolow-Lyon nam 24 29,63 23,67±9,68  
>0,05 

 Sokolow-Lyon nữ 57 70,37 21,14±7,86 

Sokolow-Lyon<35 (mm) 72 88,89 19,79±6,16 
<0,001 

Sokolow-Lyon≥35 (mm) 9 11,11 38,67±4,69 

Chung 81  21,89±8,46  

  

Sự khác biệt về giá trị trung bình của chỉ số Sokolow-Lyon giữa nam và 

nữ không có ý nghĩa thống kê, p>0,05. 
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Bảng 3.18. Đặc điểm về thiếu máu cơ tim trên điện tim ở nhóm bệnh 

TMCT 

Có TMCT Không có TMCT 

n  % n % 

Nam 4 16,67 20 83,33 

Nữ 18 31,58 39 68,42 

Chung 22 27,16 59 72,84 

 

Thiếu máu cơ tim chiếm tỉ lệ 27,16%. Thiếu máu cơ tim ở nữ chiếm tỉ lệ 

31,58%, ở nam chiếm tỉ lệ 16,67%. 

 Bảng 3.19. Đặc điểm về chỉ số khối cơ thất trái (LVMI) ở nhóm bệnh 

LVMI 

(g/m2) 

Giá trị 

( X  ± SD) 

n (%) 

Nam  

( X  ± SD) 

n (%) 

Nữ  

( X  ± SD) 

n (%) 

p 

Chung 
86,40±24,02 

81 (100) 

90,48±22,04 

24 (100) 

84,68±24,79 

57 (100) 
>0,05 

Bình thường 
76,25±13,11 

62 (76,54) 

83,25±14,98 

20 (83,33) 

73,04±10,91 

42 (73,68) 
<0,05 

Bất thường 
119,50±21,66 

19 (23,45%) 

127,86±8,17 

4 (16,67%) 

117,28±23,76 

15 (26,32) 
>0,05 

 

LVMI bình thường khi LVMI nam≤115g/m2, nữ <95g/m2. LVMI bất 

thường khi nam >115g/m2 và nữ >95g/m2.  

Sự khác biệt về giá trị trung bình LVMI ở nam và nữ không có ý nghĩa 

thống kê (p>0,05), sự khác biệt có ý nghĩa ở nhóm LVMI bình thường ở nam 

và nữ (p<0,05). 

Tỉ lệ LVMI bất thường ở nữ cao hơn ở nam (26,32% so với 16,7%). 
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Bảng 3.20. Đặc điểm về EF ở nhóm bệnh 

EF 

EF<55% EF≥55% Giá trị EF (%) 

( X  ± SD) 
p 

n % n % 

EF nam 3 12,50 21 87,50 61,50±10,54 
<0,05 

EF nữ 2 3,51 55 96,49 66,39±6,83 

EF chung 5 6,17 76 93,83 64,94±8,34  

 

Giá trị trung bình về phân suất tống máu (EF) ở nữ cao hơn ở nam, sự 

khác biệt có ý nghĩa với p<0,05.  

3.4. NỒNG ĐỘ MYELOPEROXIDASE (MPO) HUYẾT TƯƠNG CỦA 

ĐỐI TƯỢNG NGHIÊN CỨU 

Bảng 3.21. Nồng độ MPO của nhóm chứng  

 

Nồng độ MPO (pmol/l) 

( X  ± SD) 
p 

Nam (n=19) 
99,95±44,37 

(43,1-225,9) 
>0,05 

Nữ (n=48) 
93,75±52,79 

(40-352,9) 

Chung (n=67) 
95,50±50,29 

(40-352,9) 
 

 

Không có sự khác biệt về nồng độ MPO giữa nam và nữ của nhóm chứng, 

với p>0,05. 
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Bảng 3.22. Nồng độ MPO của nhóm bệnh 

Nồng độ MPO        

(pmol/l) 

Trung bình                      

( X  ± SD) 
p 

Nam (n=24) 
566,04±364,71 

(57-1378) 
>0,05 

Nữ (n=57) 
524,84±369,69 

(60-1537,9) 

Chung (n=81) 
537,05±366,43 

(57-1537,9) 
 

  

Không có sự khác biệt về nồng độ MPO giữa nam và nữ của nhóm đái 

tháo đường, với p>0,05. 

 
 

Biểu đồ 3.3. So sánh nồng độ MPO của nhóm bệnh và nhóm chứng 

Nồng độ MPO khác biệt có ý nghĩa giữa nhóm bệnh với nhóm chứng. 

Có khác biệt về nồng độ MPO giữa nam nhóm bệnh với nam nhóm 

chứng và nữ nhóm bệnh với nữ nhóm chứng, với p<0,05. 

537,05±366,43 

95,50±50,29 

p<0,001 

 

566,04±364,711

9 

99,95±44,37 

p<0,001 

524,84±369,6

99 

93,75±52,79 

p<0,001

11 
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Bảng 3.23. Tỉ lệ tăng MPO≥ X  ± 2SD của nhóm bệnh và nhóm chứng 

Nhóm 

(n) 

MPO<196,08pmol/l 

(< X  ±2 SD) 

MPO≥196,08 pmol/l 

(≥ X  ± 2SD) 

n % n % 

Bệnh (81) 20 24,69% 61 75,31% 

Chứng (67) 64 95,52% 3 4,48% 

OR= 65,08 (khoảng tin cậy 95% 17,00-292,76); p<0,001 

  

Nhóm đái tháo đường có 61 trường hợp tăng MPO≥196,08 pmol/l, chiếm 

tỉ lệ 75,31%.  

Nhóm chứng có 3 trường hợp có MPO≥196,08 pmol/l, chiếm tỉ lệ 4,48%.  

Tỉ lệ MPO≥ X  ± 2SD của nhóm ĐTĐ cao hơn nhóm chứng với p<0,001.  

OR của nguy cơ tăng MPO≥196,08pmol/l của nhóm bệnh ĐTĐ là 65,08 

với khoảng tin cậy 95% là 17,00-292,76. 

 

 

 

 

 

 



73 

 

 

 

 

3.5. SỰ LIÊN QUAN GIỮA MPO VỚI CÁC YẾU TỐ NGUY CƠ TIM MẠCH 

Ở BỆNH NHÂN ĐÁI THÁO ĐƯỜNG  

3.5.1. Sự liên quan giữa MPO với các yếu tố nguy cơ truyền thống 

Bảng 3.24. Liên quan giữa MPO với tuổi, thời gian phát hiện bệnh và THA ở 

nhóm bệnh 

Thông số Giá trị 

MPO (pmol/l) 

( X  ± SD) 

p 

Tuổi 

<55 (n=17)* 329,37±283,05 <0,05 (*,**) 

<0,05 (*,***) 

>0,05 (**,***) 

55-64 (n=29)** 623,36±317,98 

≥65 (n=35)*** 566,41±407,62 

<55 (n=17) 

≥55(n=64) 

329,37±283,05 

592,21±368 
<0,01 

Thời gian 

phát hiện bệnh ĐTĐ 

<10 năm (n=65) 492,81± 372,96 
<0,05 

≥10 năm (n=16) 716,76 ± 282,29 

Tăng huyết áp 
Không (n=21) 433,67±332,26 

>0,05 
Có (n=60) 573,23±373,50 

 

Giá trị trung bình của nồng độ MPO giữa nhóm tuổi thứ 1* (<55t) với 

nhóm thứ 2** (55-64t) và nhóm thứ 3*** (≥65t) có sự khác biệt có ý nghĩa, 

sự khác biệt rõ rệt ở nhóm thứ 1 và 2, không có sự khác biệt có ý nghĩa về 

MPO giữa nhóm tuổi thứ 1 và 3. Có khác biệt về nồng độ trung bình của 

MPO giữa hai nhóm tuổi <55 t và≥ 55 t.  

Có khác biệt về MPO giữa hai nhóm thời gian phát hiện bệnh <10 năm 

và ≥10 năm, với p < 0,05. Sự khác biệt về nồng độ MPO giữa 2 nhóm có 

và không có THA không có ý nghĩa. 
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Bảng 3.25. Liên quan MPO với lipid máu và các chỉ số lipid ở nhóm bệnh 

Thông số Giá trị 
MPO (pmol/l) 

( X  ± SD) 
p 

TC (mmo/l) 
< 5,2 499,62±329,71 

>0,05 
≥ 5,2 560,25± 388,87 

TG (mmol/l) 
< 1,7 239,83± 212,36 

<0,01 
≥ 1,7 574,20± 365,53 

LDL-C (mmol/l) 
< 2,6 457,47± 348,81 

>0,05 
≥ 2,6 568,61± 371,38 

HDL-C (mmol/l) 

Nam≤1,01 487,55± 310,60 
>0,05 

Nam >1,01 658,80± 415,57 

Nữ ≤1,30 471,62±328,02 
>0,05 

Nữ >1,30 631,29±431,37 

Non-HDL-C 

(mmol/l) 

< 3,4 417,19± 357,22 
>0,05 

≥ 3,4 576,35± 363,67 

TC/HDL-C 
<4 552,09±403,25 

>0,05 
≥4 529,94±351,39 

TG/HDL-C 
< 2,4 566,07± 371,84 

>0,05 
≥ 2,4 513,83±364,56 

LDL-C/HDL-C 

 

<2,3 560,97±387,49 
>0,05 

≥2,3 524,41±357,96 

  

Sự khác biệt về nồng độ MPO giữa hai nhóm Triglycerid <1,7 mmol/l với 

triglycerid ≥1,7mmol/l có ý nghĩa (với p<0,05). 
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3.5.2. Sự liên quan giữa MPO với các yếu tố nguy cơ không truyền thống 

Bảng 3.26. Liên quan giữa MPO với vòng bụng và chỉ số khối cơ thể 

Thông số Giá trị 

MPO (pmol/l) 

( X  ± SD) 

p 

VB (cm) 

Bình thường (n=22) 476,69±361,91 

>0,05 

Nguy cơ (n=59) 559,55± 368,62 

BMI (kg/m2) 

<23 (n=36) 374,66± 344,19 

<0,001 

≥ 23 (n=45) 666,96± 333,24 

 

Có sự khác biệt về MPO giữa hai nhóm BMI không thừa cân (BMI 

<23 kg/m2) và thừa cân-béo phì (BMI ≥23 kg/m2) 

Bảng 3.27. Liên quan MPO với đường huyết  

Thông số Giá trị 

MPO (pmol/l) 

( X  ± SD) 

p 

Glucose máu (mmo/l) 

< 7,2 491,40±414 

>0,05 

≥ 7,2 561,16± 340,39 

HbA1C (%) 

< 7,0 562,09± 446,60 

>0,05 

≥ 7,0 528,29± 337,86 

  

Không có sự khác biệt về nồng độ MPO với các yếu tố trên. 
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Bảng 3.28. Liên quan MPO với các yếu tố viêm  

Thông số Giá trị 

MPO (pmol/l) 

( X  ± SD) 

p 

CRP (mg/l) 
≤ 3 540,19±374,72 

>0,05 
> 3 545,18±381,01 

Fibrinogen (mg/dl) 
≤400 520,44±389,85 

>0,05 
>400 587,72± 286,04 

BC (109G/l) 
<10 542,92± 385,67 

>0,05 
≥10 503,28± 235,74 

  

Không có sự khác biệt có ý nghĩa về nồng độ MPO với các yếu tố viêm. 

Bảng 3.29. Liên quan giữa MPO với IMT < 0,9 và IMT ≥ 0,9mm  

MPO 
IMT<0,9mm 

(n=13) 

IMT≥0,9mm 

(n=68) 
p 

MPO nam (pmol/l) 

( X  ± SD) 

291,90± 54,16 590,96± 371,12 <0,01 

MPO nữ (pmol/l) 

( X  ± SD) 

391,75± 197,35 556,67± 395,04 >0,05 

MPO chung (pmol/l) 

( X  ± SD) 

376,38 ±184,68 567,76±385,03 <0,01 

   

Có sự khác biệt đáng kể về nồng độ MPO huyết tương giữa 2 nhóm IMT 

< 0,9 mm và IMT ≥ 0,9 mm (p<0,01). 

Sự khác biệt cả hai giới, trong đó sự khác biệt rõ ở nam nhiều hơn nữ. 
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Bảng 3.30. Liên quan giữa MPO với mảng xơ vữa 

MPO 
Không mảng xơ vữa 

(n=52) 

Có mảng xơ vữa 

(n=29) 
p 

MPO nam (pmol/l) 

( X  ± SD) 
327,21±303,01 736,63±310,73 <0,05 

MPO nữ (pmol/l) 

( X  ± SD) 
442,15±375,88 566,19±364,39 >0,05 

MPO chung (pmol/l) 

( X  ± SD) 
402,51±351,32 612,08±356,12 <0,05 

 

 Có sự khác biệt đáng kể về nồng độ MPO ở nhóm có mảng xơ vữa và 

nhóm không có mảng xơ vữa, với p <0,05. Sự khác biệt có ý nghĩa ở nam 

(p<0,05). Không có sự khác biệt đối với nữ (p>0,05). 

3.5.3. Sự liên quan giữa MPO với tổn thương tim trên điện tim và siêu 

âm tim 

Bảng 3.31. Liên quan MPO với bất thường trên điện tim  

Thông số Giá trị 
MPO (pmol/l) 

( X  ± SD) 
p 

Thiếu máu cơ tim 
Không 527,43±376,64 

>0,05 
Có 562,85±344,59 

QTc (ms) 
<440 266,05±191,28 

<0,001 
≥440 688,18±354,23 

Chỉ số Sokolow-Lyon 

(mm) 

<35 536,25±343,07 
>0,05 

≥35 543,42±545,99 
 

Có sự khác biệt đáng kể về nồng độ MPO giữa hai nhóm có QTc bình 

thường (<440ms) và QTc bất thường (≥440ms), với p<0,05. 
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Bảng 3.32. Liên quan giữa MPO với EF và LVMI trên siêu âm tim 

Thông số Giá trị 
MPO (pmol/l) 

( X  ± SD) 
p 

EF (%) 
<55 612,80± 334,53 

>0,05 
≥55 532,06±369,92 

LVMI (g/m2) 

Nam 
≤115 606,21± 362,31 

>0,05 
>115 365,20±351,95 

Nữ 
≤95 526,28±373,30 

>0,05 
>95 520,82± 372,24 

 

Không có sự khác biệt về MPO ở hai nhóm có EF<55% và EF≥55%. 

Không có sự khác biệt về MPO ở hai nhóm có phì đại và không có phì đại 

khối cơ thất trái. 

3.6. MỐI TƯƠNG QUAN GIỮA MPO VỚI MỘT SỐ YẾU TỐ NGUY 

CƠ Ở BỆNH NHÂN ĐTĐ  

3.6.1. Tương quan hồi quy tuyến tính đơn biến 

Bảng 3.33. Tương quan giữa MPO với một số yếu tố nguy cơ truyền thống  

Thông số Hệ số tương quan r  p 

Tuổi 0,167 >0,05 

Thời gian phát hiện bệnh 0,16 >0,05 

HA tâm thu (mmHg) -0,123 >0,05 

HA tâm trương (mmHg) -0,005 >0,05 

Triglycerid (mmol/l) 0,037 >0,05 

Cholesterol (mmol/l) 0,135 >0,05 

HDL-C (mmol/l) 0,162 >0,05 

LDL-C (mmol/l) 0,192 >0,05 

NonHDL-C (mmol/l) 0,103 >0,05 

TC/HDL-C -0,017 >0,05 

TG/HDL-C -0,013 >0,05 

LDL-C/HDL-C -0,01 >0,05 

 Không có mối tương quan có ý nghĩa giữa MPO với một số yếu tố nguy 

cơ truyền thống đã liệt kê trên. 
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Bảng 3.34. Tương quan giữa MPO với một số yếu tố nguy cơ không truyền thống 

Thông số 
Hệ số tương quan r 

(n=81) 
p 

VB (cm) 0,226 <0,05 

BMI (kg/m2) 0,242 <0,05 

Glucose máu (mmol/l) -0,017 >0,05 

HbA1C (%) 0,008 >0,05 

Fibrinogen (mg/dl) 0,059 >0,05 

Bạch cầu (G/L) -0,048 >0,05 

IMT 0,348 <0,01 

Mảng xơ vữa 0,306 <0,01 
  

Kết quả phân tích tương quan hồi quy đơn biến cho thấy MPO có 

tương quan thuận với vòng bụng, chỉ số khối cơ thể, IMT và cũng tương 

quan với bề dày của mảng xơ vữa. 

 

Biểu đồ 3.4. Tương quan giữa MPO và vòng bụng 

Có mối tương quan thuận giữa MPO và vòng bụng ở bệnh nhân đái 

tháo đường týp 2 (r = 0,226; p <0,05). 

Phương trình hồi quy tuyến tính y = 8,727x-230,5. 
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Biểu đồ 3.5. Tương quan giữa MPO và BMI 

Có mối tương quan thuận giữa MPO và BMI ở bệnh nhân đái tháo 

đường týp 2 (r = 0,242; p<0,05). 

Phương trình hồi quy tuyến tính y = 20,16x+ 51,12. 

 

Biểu đồ 3.6. Tương quan giữa MPO và IMT 

Có mối tương quan thuận giữa MPO và IMT ở bệnh nhân đái tháo 

đường týp 2 (r= 0,348; p< 0,01). 

Phương trình hồi quy tuyến tính y = 369,8x+92,31. 
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Biểu đồ 3.7. Tương quan giữa MPO và mảng xơ vữa 

Có mối tương quan thuận giữa MPO và mảng xơ vữa ở bệnh nhân đái 

tháo đường týp 2 (r = 0,306; p< 0,01). 

Phương trình hồi quy tuyến tính y = 85,81x+338,6. 

Bảng 3.35. Tương quan giữa MPO với biến chứng tim  

Thông số 
Hệ số tương quan r 

(n=81) 
p 

QTc (ms) 0,292 <0,01 

Chỉ số Sokolow-Lyon (mm) -0,160 >0,05 

EF (%) -0,163 >0,05 

LVMI (g/m2) -0,141 >0,05 

 

Có mối tương quan thuận giữa MPO với QTc. 
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Biểu đồ 3.8. Tương quan giữa MPO và QTc 

Có mối tương quan thuận giữa MPO và QTc ở bệnh nhân đái tháo 

đường týp 2 (r = 0,292; p< 0,01). 

Phương trình hồi quy tuyến tính y = 2,171x -482,4. 

3.6.2.Tương quan hồi quy tuyến tính đa biến 

Bảng 3.36. Tương quan hồi quy tuyến tính đa biến giữa MPO với các YTNC  

Chỉ số B ß hiệu chỉnh T p 

Hằng số -1463,974  -2,946 0,004 

VB 7,316 0,189 1,214 >0,05 

BMI 8,671 0,104 0,671 >0,05 

QTc 1,512 0,203 2,017 <0,05 

IMT 267,975 0,252 2,146 <0,05 
 

 R= 0,52 ; R2 điều chỉnh = 0,221 

 Phương trình hồi quy đa biến: y=1,512 QTc+ 267,975 IMT-1463,974 

 Phân tích các yếu tố có tương quan đơn biến với MPO thì trong đa biến 

chỉ có QTc và IMT tương quan với MPO. 
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3.6.3. Giá trị dự báo MPO tăng của một số yếu tố nguy cơ  

Bảng 3.37. Diện tích dưới đường cong ROC giữa MPO với vòng bụng 

 tương ứng với MPO≥330pmol/l 

Chỉ  

Số 

Diện  

tích  

(%) 

Điểm  

Cắt 

Độ 

nhạy 

Độ  

đặc 

hiệu 

p 

Mức ý nghĩa 95% 

Giá trị 

nhỏ nhất 

Giá trị 

lớn nhất 

VB (cm) 66,3 82,5 82% 48,4% <0,05 53,9 78,7 

 

 

Biểu đồ 3.9. Đường cong ROC giữa MPO với vòng bụng 

Khi MPO≥330pmol/l thì vòng bụng ảnh hưởng đến nồng độ MPO với 

điểm cắt tối ưu là 82,5cm, diện tích dưới đường cong là 66,3 %, mức ý nghĩa 

(khoảng tin cậy) 95%: 53,9-78,7%, độ nhạy 82 %, độ đặc hiệu 48,4 %, p<0,05.  

1-Độ đặc hiệu 

 

Đ
ộ
 n

h
ạ
y
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Bảng 3.38. Diện tích dưới đường cong ROC giữa MPO với BMI  

tương ứng với MPO≥330pmol/l 

Chỉ  

Số 

Diện  

tích  

(%) 

Điểm  

Cắt 

Độ 

nhạy 

Độ  

đặc 

hiệu 

p 

Mức ý nghĩa 95% 

Giá trị 

nhỏ nhất 

Giá trị 

lớn nhất 

BMI 

(kg/m2) 
70,2 23,02 72% 71% <0,01 58,6 81,9 

 

 
 

Biểu đồ 3.10. Đường cong ROC giữa MPO với BMI 

Khi MPO≥330pmol/l thì BMI sẽ ảnh hưởng tới nồng độ MPO, điểm cắt 

tối ưu BMI là 23,02 kg/m2 diện tích dưới đường cong là 70,2%, mức ý nghĩa 

(khoảng tin cậy) 95%: 58,6-81,9%, độ nhạy 72 %, độ đặc hiệu 71 %, p<0,05. 

1-Độ đặc hiệu 

 

Đ ộ  n h ạ y
 

Đ
ộ
 n

h
ạ
y
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Bảng 3.39. Diện tích dưới đường cong ROC giữa MPO với IMT 

 tương ứng với MPO≥330pmol/l 

Chỉ  

Số 

Diện  

tích  

(%) 

Điểm  

Cắt 

Độ 

nhạy 

Độ  

đặc 

hiệu 

p 

Mức ý nghĩa 95% 

Giá trị 

nhỏ nhất 

Giá trị 

lớn nhất 

IMT 

(mm) 
63,6 1,05 68 61,3 <0,05 51,1 76,2 

 

 

Biểu đồ 3.11. Đường cong ROC giữa MPO với IMT 

Khi MPO≥330pmol/l thì IMT ảnh hưởng đến nồng độ MPO, ở điểm 

cắt tới ưu của IMT là 1,05 mm, diện tích dưới đường cong là 63,6%, mức 

ý nghĩa (khoảng tin cậy) 95%: 51,1%-76,2%, độ nhạy 68 %, độ đặc hiệu 

61,3 %, p<0,05.  

Đ
ộ
 n

h
ạ
y
 

1-Độ đặc hiệu 
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Bảng 3.40. Diện tích dưới đường cong ROC giữa MPO với QTc  

tương ứng với MPO≥330pmol/l  

Chỉ  

Số 

Diện  

tích  

(%) 

Điểm  

Cắt 

Độ 

nhạy 

Độ  

đặc 

hiệu 

p 

Mức ý nghĩa 95% 

Giá trị 

nhỏ nhất 

Giá trị 

lớn nhất 

QTc 

(ms) 
78,1 454,5 80 77,4 <0,001 66,5 89,7 

 

 
 

Biểu đồ 3.12. Đường cong ROC giữa MPO với QTc 

Khi nồng độ MPO≥330pmol/l thì điểm cắt QTc tối ưu là 454,4ms, 

diện tích dưới đường cong là 78,1%, mức ý nghĩa (khoảng tin cậy) 95%: 

66,5-89,7%, độ nhạy 80%, độ đặc hiệu 77,4%, p<0,05.  

Đ
ộ
 n

h
ạ
y
 

1-Độ đặc hiệu 
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Biểu đồ 3.13. Đường cong ROC giữa MPO với IMT, VB, BMI và QTc 

3.6.4. Chỉ số nguy cơ (OR) giữa MPO với một số yếu tố nguy cơ 

Bảng 3.41. Chỉ số nguy cơ giữa MPO với IMT  

MPO 

Thông số 

<330pmol/l 

n 

≥330pmol/l 

n 
OR p 

IMT (mm) 
<0,9 5 8 

1,08 >0,05 
≥0,9 25 43 

MXV (mm) 
<1,5 16 13 

3,02 <0,05 
≥1,5 14 38 

 

1-Độ đặc hiệu 

 

Đ
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Bảng 3.42. Chỉ số nguy cơ giữa MPO với một số yếu tố  

MPO 

Thông số 

<330pmol/l 

n 

≥330pmol/l 

n 
OR p 

TC (mmol/l) 
<5,2 12 19 

1,12 >0,05 
≥5,2 18 32 

TG (mmol/l) 
<1,7 8 1 

18,18 <0,05 
≥1,7 22 50 

HDL (mmol/l) 
<1 10 16 

0,91 >0,05 
≥1 20 35 

LDL (mmol/l) 
<2,6 11 12 

1,88 >0,05 
≥2,6 19 39 

Non-HDL (mmol/l) 
<3,4 12 8 3,58 <0,05 

≥3,4 18 43   

Glucose (mmol/l) 
<7,2 14 14 

2,31 
>0,05 

(0,06) ≥7,2 16 37 

HbA1C (%) 
<7 8 13 

1,06 >0,05 
≥7 22 38 

CRP 
<3 13 24 

0,75 >0,05 
≥3 16 22 

Fibrinogen (mg/dl) 
<400 26 35 2,97 0,05 

≥400 4 16   

Bạch cầu (G/L) 
<10 28 39 4,3 <0,05 

≥10 2 12   
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Chương 4 

BÀN LUẬN 

 

 Qua nghiên cứu nồng độ MPO huyết tương, đo IMT động mạch cảnh 

và một số yếu tố nguy cơ tim mạch ở 81 bệnh nhân đái tháo đường týp 2 và so 

sánh nồng độ MPO ở bệnh nhân đái tháo đường với 67 người chứng để tham 

chiếu, chúng tôi có các bàn luận sau: 

4.1. CÁC YẾU TỐ NGUY CƠ TIM MẠCH TRUYỀN THỐNG CỦA 

ĐỐI TƯỢNG NGHIÊN CỨU 

4.1.1. Tuổi  

Có nhiều yếu tố nguy cơ góp phần làm tăng nguy cơ ĐTĐ cũng như 

các bệnh lý tim mạch trên bệnh nhân ĐTĐ týp 2 trong đó có tuổi tác. Mặc dù 

có nhiều nghiên cứu gần đây cho thấy có nhiều trường hợp ĐTĐ týp 2 xảy ra 

ở tuổi trẻ và thanh thiếu niên, đặc biệt ở trẻ em và thiếu niên tại các nước 

đang phát triển. Tuy nhiên tuổi lớn là yếu tố nguy cơ không thể thay đổi, tuổi 

càng cao càng tích lũy nhiều yếu tố nguy cơ. 

 Độ tuổi trung bình của nhóm bệnh trong nghiên cứu của chúng tôi là 

64,22±10,52 (nhỏ nhất là 43, lớn nhất là 85). Độ tuổi của nhóm chứng trung 

bình là 61,64±11,49. Độ tuổi của 2 nhóm nghiên cứu có sự tương đồng, 

không có sự khác biệt với p>0,05. 

Độ tuổi của nhóm bệnh trong nghiên cứu của chúng tôi có kết quả 

tương tự các nghiên cứu khác về đái tháo đường ghi nhận tỷ lệ ĐTĐ tăng dần 

theo tuổi như trong nghiên cứu của tác giả Mai Thế Trạch và cộng sự năm 

1993 trên 5416 đối tượng nghiên cứu ở thành phố Hồ Chí Minh cho thấy tuổi 

càng cao càng có nguy cơ mắc bệnh ĐTĐ. Một nghiên cứu dịch tễ học khác 

của tác giả Trần Hữu Dàng năm 1996 tại Huế cho thấy ĐTĐ tăng theo tuổi, 

cao nhất ở lứa tuổi trên 70. Tác giả Cao Mỹ Phượng ghi nhận tuổi >60 mắc 
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bệnh ĐTĐ gấp 1,43 lần nhóm tuổi <60 [31]. Kết quả nghiên cứu của tác giả 

Tạ An Bình là 50,9 ± 13,6 [4], Nguyễn Thị Thu thảo là 55±11,5 [33]. Nghiên 

cứu gần đây của tác giả Đào Thị Dừa và cộng sự ở 113 bệnh nhân ĐTĐ cho 

thấy tuổi trung bình là 60,04±9,27 [14], của tác giả Trần Ngọc Hoàng và 

Nguyễn Thị Bích Đào tuổi trung bình 62,2±11,0 [22]. Về tuổi, trong nghiên 

cứu của chúng tôi cũng tương tự nghiên cứu ngoài nước như của tác giả Yifei 

Mo (2013) ở Trung Quốc nghiên cứu 216 bệnh nhân ĐTĐ týp 2, tuổi trung 

bình là 63±10 năm (thấp nhất 40, cao nhất 86) [130]. 

Tuổi đóng vai trò quan trọng trong phát triển ĐTĐ týp 2 có lẽ do tuổi 

càng cao thì sự tiêu hủy tế bào bêta của tụy tạng tăng, trong khi đó khả năng 

tái sinh tế bào bêta giảm do lão hóa kèm theo sự đề kháng insulin ngoại biên 

và đề kháng tăng khi kết hợp với béo phì và lối sống tĩnh tại ở người cao tuổi. 

4.1.2. Giới tính 

Với giới tính nghiên cứu chúng tôi ghi nhận tỉ lệ bệnh nhân nữ trong 

nghiên cứu chiếm ưu thế hơn nam (70,37% nữ so với 29,63 % nam). Nhìn 

chung các nghiên cứu ở bệnh nhân ĐTĐ có ghi nhận tỉ lệ nữ chiếm tỉ lệ cao 

hơn nam. Một đánh giá về dịch tễ học, nguy cơ, bệnh học ĐTĐ của tác giả 

Juliana C. N. Chan và cộng sự trong phân tích gộp ghi nhận ĐTĐ ở Mỹ trong 

các giai đoạn 1976-1980, 1999-2000, 2005-2006 tỉ lệ ĐTĐ của nữ lần lượt là 

51,9%; 50,4%; 51,07%, ở Trung quốc năm 2000-2001 là 51,4%, ở Hà Nội 

năm 1990 là 53,5%; ở thành phố Hồ Chí Minh năm 2001 là 74,7% [65]. 

Trong nghiên cứu về thực trạng ĐTĐ và các yếu tố nguy cơ ở bốn thành phố 

lớn Việt Nam của tác giả Tạ Văn Bình năm 2005 ghi nhận trong 2381 đối 

tượng nghiên cứu thì nữ chiếm 61,1% [4]. Tác giả Cao Mỹ Phượng ghi nhận 

giới nữ có khả năng mắc bệnh ĐTĐ gấp 1,3 lần giới nam [31]. Nghiên cứu 

ĐTĐ ở người già tác giả Nguyễn Thị Nhạn ghi nhận đối tượng trên 65 tuổi, tỷ 

lệ mắc bệnh ĐTĐ ở nữ gấp 2 lần ở nam giới [31]. Nghiên cứu của chúng tôi 
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cũng tương tự của tác giả Phạm Thị Cà và cộng sự với tỉ lệ nữ mắc bệnh ĐTĐ 

là 69% khi nghiên cứu 87 bệnh nhân ĐTĐ týp 2 điều trị tại Bệnh viện Đa 

khoa tỉnh Hậu Giang [6]. 

 Như vậy, về vấn đề giới và tuổi, nghiên cứu của chúng tôi có kết quả 

khá phù hợp với một số nghiên cứu trong nước và thế giới. 

4.1.3. Thời gian phát hiện bệnh đái tháo đường 

Thời gian phát hiện bệnh trung bình trong nghiên cứu của chúng tôi là 

5,76±4,04 năm. Đa số có thời gian phát hiện bệnh tương đối dài trên 5 năm 

chiếm 67,90%, trong đó từ 5 đến dưới 10 năm chiếm 63%.  

Nghiên cứu của chúng tôi có thời gian phát hiện bệnh trung bình tương 

tự của tác giả Trần Ngọc Hoàng và cộng sự là 5,8±5,7 [22], theo Trần Thị 

Ngọc Thư và Nguyễn Hải Thủy là 5,99±3,40 [37], còn của tác giả Nguyễn 

Thị Bội Ngọc và cộng sự thì ghi nhận bệnh nhân ĐTĐ týp 2 trong mẫu nghiên 

cứu có thời gian mắc bệnh trung bình là 7,5 năm [28]. Điều này cho thấy thời 

gian mắc bệnh lâu dài góp phần làm tăng diễn tiến các biến chứng của bệnh, 

tăng nguyên nhân nằm viện của người bệnh. 

4.1.4. Tăng huyết áp động mạch 

Tăng huyết áp nếu theo định nghĩa khi trị số HA>140/90 mmHg chiếm 

20-60% trên bệnh nhân ĐTĐ tùy theo mức độ béo phì, chủng tộc và tuổi tác. 

Trong ĐTĐ týp 2, THA thường là biểu hiện của hội chứng chuyển hóa kháng 

insulin. Theo nghiên cứu của UKPDS (1998) cho thấy có trên 50% bệnh nhân 

ĐTĐ týp 2 bị THA tần suất tăng theo tuổi, béo phì và microalbumin niệu [27]. 

 Nghiên cứu của tác giả Nguyễn Thị Thu Thảo tỉ lệ THA ở bệnh nhân 

ĐTĐ týp 2 mới chẩn đoán, tỉ lệ ghi nhận 52,2% [33]. Kết quả nghiên cứu tỉ lệ 

THA ở bệnh nhân ĐTĐ týp 2 của tác giả Nguyễn Khoa Diệu Vân và cộng sự 

là 62,2% [40]. Tác giả Nguyễn Tá Đông ghi nhận THA ở bệnh nhân ĐTĐ týp 

2 chiếm tỉ lệ 60,2% [17]. Các nghiên cứu trên lấy theo tiêu chuẩn JNC 7 với 

HA tâm thu 140 mmHg và hoặc HA tâm trương 90 mHg.  



92 

 

 

 

Trong nghiên cứu của chúng tôi cho thấy THA chiếm tỉ lệ cao 74,07% 

(60/81), nam chiếm tỉ lệ 62,50% (15/24) và giới nữ chiếm tỉ lệ 78,95% 

(45/57). Kết quả THA của nhóm ĐTĐ trong nghiên cứu của chúng tôi cao 

hơn của các tác giả trên có lẽ do mẫu nghiên cứu của chúng tôi ở những bệnh 

nhân ĐTĐ nằm viện, đa số có thời gian phát hiện bệnh ĐTĐ khá lâu. Nghiên 

cứu của chúng tôi phù hợp với nhận định của tác giả Norman. Theo Norman 

M Kaplan, tỉ lệ THA ở bệnh nhân ĐTĐ trên 70% [36]. Sự phối hợp THA ở 

trên bệnh nhân ĐTĐ thường làm nặng lên biến chứng tim mạch. Vì thế song 

song ổn định đường máu, việc kiểm soát trị số huyết áp là vấn đề rất cần thiết 

đối với bệnh nhân ĐTĐ.  

4.1.5. Bilan lipid máu  

Nhiều nghiên cứu ghi nhận rối loạn lipid trên bệnh nhân ĐTĐ týp 2 

thường gặp là tăng triglycerid, giảm HDL-C, tăng LDL-C nhỏ đậm đặc còn 

nồng độ LDL-C thường không khác biệt với người không ĐTĐ [152]. Trong 

nghiên cứu chúng tôi kết quả ghi nhận có 88,89% có tăng triglycerid, nồng độ 

triglycerid trung bình là 4,08± 3,66mmol/l; giảm HDL-C chiếm 62,96%; tăng 

cholesterol toàn phần chiếm 61,72%, nồng độ trung bình 5,96 ± 2,07 mmol/l; 

tăng LDL–C chiếm tỉ lệ 41,98%, nồng độ trung bình 3,35±1,25mmol/l. Các 

giá trị trung bình của các thành phần lipid không có sự khác biệt giữa hai giới 

nam và nữ. 

 Nghiên cứu tác giả Đỗ Thị Mỹ Hạnh và cộng sự cho thấy tăng 

triglycerid ở bệnh nhân ĐTĐ týp 2 có hội chứng chuyển hóa là 67,02%, giảm 

HDL-C là 37,23% [19]. Tỉ lệ bệnh nhân có rối loạn lipid ở nghiên cứu của 

chúng tôi có cao hơn nghiên cứu trên bởi vì nghiên cứu của chúng tôi chỉ 

đánh giá các giá trị lipid trên bệnh nhân ĐTĐ, còn nghiên cứu của tác giả 

Hạnh ở bệnh nhân ĐTĐ có hội chứng chuyển hóa dựa vào định nghĩa của 

ATP III (Adult Treatment Program) áp dụng cho người châu Á. Bệnh nhân 
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ĐTĐ týp 2 được chẩn đoán hội chứng chuyển hóa khi có thêm ít nhất 2 trong 

các rối loạn (vòng eo ≥90cm ở nam và ≥80cm ở nữ; HDL thấp <1,0 mmol/l ở 

nam và <1,3mmol/l ở nữ; triglycerid ≥1,7mmol/l; HA≥130/85mmHg). Trong 

nghiên cứu của chúng tôi tương tự nghiên cứu của tác giả Nguyễn Thị Thu 

Thảo ghi nhận rối loạn lipid trong ĐTĐ là 87%, thường gặp là tăng 

triglycerid, tăng cholesterol toàn phần, giảm HDL [33].  

Rất nhiều nghiên cứu đã cho thấy cholesterol toàn phần và LDL-C tăng 

làm gia tăng nguy cơ bệnh mạch vành và đã có nhiều khuyến cáo điều trị đưa 

mức LDL-C xuống càng thấp càng tốt. Tuy nhiên đưa LDL-C về mức mục 

tiêu chỉ giảm được 25-35% các biến cố tim mạch, còn 65% nguy cơ biến cố 

tim mạch do các yếu tố khác trong đó giảm HDL-C và tăng triglycerid là 2 

yếu tố được quan tâm nhiều nhất trong thời gian gần đây. Đây cũng là rối loạn 

lipid máu đặc trưng ở người ĐTĐ [2]. 

Một số nghiên cứu cho thấy mức triglycerid tăng nguy cơ bệnh mạch 

vành 13% ở nam và 37% ở nữ như nghiên cứu Castelli (1986); Criqui, Heiss, 

Cohn và cộng sự (1993); Hokanson và Austin (1996); Assman, Schulte và 

von Eckardstein (1996) [137]. Trong nghiên cứu của chúng tôi cho thấy chỉ 

có 11,1% có chỉ số triglycerid đạt mục tiêu kiểm soát lipid (triglycerid 

<1,7mmol/l). 

Bằng chứng gần đây nhấn mạnh tầm quan trọng của nonHDL-C [153]. 

Chỉ số này tiên đoán nguy cơ tim mạch tương tự hoặc thậm chí tốt hơn LDL-

C thể hiện lipoprotein gây XVĐM (Cui, Blumenthal, Flaws và cộng sự, 2001) 

[69], [81], [137]. Trong nghiên cứu LRCP (Lipid Research Clinics Program) 

và cả trong nghiên cứu Women’s Health Study đề nghị đo nonHDL-C tốt hơn 

LDL-C cho nguy cơ tim mạch (Cobbaert và cộng sự, 1997; Ridker và cộng 

sự, 2005) [83]. Hiện tại NonHDL-C được xem là mục tiêu điều trị thứ phát ở 

bệnh nhân ĐTĐ và nguy cơ khác của bệnh tim mạch [50]. Aryal và cộng sự 
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(2010), đánh giá giá trị NonHDL-C như dấu chỉ điểm nguy cơ tim mạch ở 

bệnh nhân ĐTĐ, nghiên cứu thực hiện ở 76 bệnh nhân ĐTĐ có nhóm chứng. 

Kết quả cho thấy ở bệnh nhân ĐTĐ có NonHDL-C cao hơn nhóm không 

ĐTĐ (p=0,001), và triglycerid, cholesterol ở bệnh nhân ĐTĐ tương quan với 

NonHDL-C (r = 0,308, p=0,007 và r=0,989; p=0,000) [50]. 

Dựa vào mục tiêu điều trị lipid cho nguy cơ bệnh tim mạch theo AACE 

2012 ở bệnh nhân ĐTĐ thì NonHDL-C là <3,4mmol/l [43], trong nghiên cứu 

của chúng tôi chỉ có 24,69% đạt mục tiêu này còn 75,31% không đạt mục 

tiêu. So với tỉ lệ LDL-C đạt mục tiêu điều trị trong nghiên cứu của chúng tôi 

là 58% thì rõ ràng tỉ lệ đạt mục tiêu điều trị của NonHDL-C còn rất thấp. Tác 

giả Michael J. Blaha và cộng sự cho rằng nhiều bệnh nhân có LDL-C đạt mục 

tiêu, nhưng NonHDL-C vẫn chưa đạt mục tiêu và trên lâm sàng đã thất bại để 

nhận diện hoặc điều trị để đạt mục tiêu này bị bỏ sót [56]. Tỉ lệ NonHDL-C 

không đạt mục tiêu của nghiên cứu chúng tôi có cao hơn trong nghiên cứu của 

tác giả Mai Lê Hiệp (53,12%) vì đối tượng nghiên cứu của chúng tôi chỉ tập 

trung ở bệnh nhân ĐTĐ týp 2, còn của tác giả Mai Lê Hiệp ở 320 đối tượng 

có cả ĐTĐ (220/320) và không có ĐTĐ [20]. Điều này có thể cho thấy bệnh 

nhân ĐTĐ có tỉ lệ NonHDL-C không đạt mục tiêu khá cao. Tuy nhiên, nghiên 

cứu của chúng tôi có số lượng còn hạn chế. Cần có thêm nhiều nghiên cứu về 

chỉ số này ở bệnh nhân ĐTĐ.  

4.1.6. Các chỉ số sinh xơ vữa động mạch 

Việc sử dụng các chỉ số lipid như LDL-C/HDL-C và TC/HDL-C cũng có 

thể dùng để dự báo nguy cơ tim mạch và đánh giá hiệu quả điều trị hạ lipid máu. 

Các chỉ số này dễ dàng sử dụng trên lâm sàng (Gotto, Whitney và Stein, 2000) 

[137]. Một dữ liệu phân tích từ thử nghiệm TNT (Treating to New Targets) cho 

thấy cả chỉ số TC/HDL-C và LDL-C/HDL-C có giá trị cao cho tiên đoán nguy 

cơ biến cố tim mạch chủ yếu (MACE – major acute cardiovascular events) 
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[43]. Theo nghiên cứu của tác giả Mudhaffar Sami Khazaál (2013) cho thấy 

TC/HDL-C, HDL-C/LDL-C và LDL-C/HDL-C là các chỉ số tiên đoán cho xơ 

vữa có độ nhạy lần lượt là 68%, 73% và 76% [109].  

Tác giả Protasio Lemos da Luz và cộng sự (2008) cũng như Vera 

Bittner và cộng sự (2009) thì cho rằng chỉ số TG/HDL-C liên quan mạnh mẽ 

nhất với bệnh tim mạch [55], [72]. 

Shilpa Bhardwaj và cộng sự (2013) cho thấy các chỉ số xơ vữa như chỉ 

số sinh xơ vữa của huyết tương (Atherogenic Index of Plasma (AIP) = log 

TG/HDL-C), chỉ số nguy cơ Castelli I (Castelli’s Risk Index (CRI-I) = 

TC/HDL-C), chỉ số nguy cơ Castelli II (Castelli’s Risk Index (CRI-II) = 

LDL-C/HDL-C) và hệ số sinh xơ vữa (Atherogenic Coefficient (AC) = (TC– 

HDL-C/HDL-C hay NonHDL-C/HDL-C) là những yếu tố nguy cơ tiên đoán 

cho bệnh tim mạch. Phân tích hồi quy cho thấy cả 4 tỉ số đều góp phần cho 

nguy cơ bệnh tim mạch đáng kể, trong đó AIP chiếm 31% tổng nguy cơ, CRI-

I là 20%, CRI-II là 13% và AC là 17%. Tất cả các tỉ số đều tương quan thuận 

có ý nghĩa với bệnh tim mạch [54]. 

Trong một nghiên cứu gộp về các nghiên cứu tiền cứu ở Châu Á-Thái 

Bình Dương và một vài nghiên cứu ở Châu Âu và ở nước Mỹ, trong đó nổi 

bật có nghiên cứu của Gaziano và cộng sự cho thấy nguy cơ nhồi máu cơ tim 

ở nhóm có TG/HDL-C ở nhóm tứ phân vị cao nhất gấp 16 lần ở nhóm có tứ 

phân vị thấp nhất [55]. TG/HDL-C là chỉ số tiên đoán độc lập bệnh tim mạch, 

tử vong do bệnh tim mạch và các tàn phế chung [55]. 

Trong nghiên cứu của tác giả Pereira ghi nhận đối với 117 bệnh nhân 

có bệnh động mạch ngoại biên thì có các chỉ số trên cao hơn có ý nghĩa so với 

803 đối tượng không có bệnh động mạch ngoại biên (LDL-C/HDL-C: 

3,04±2,03 ở nhóm có bệnh động mạch ngoại biên so với chứng là 2,48±2,11; 

TC/HDL-C: 4,80±2,05 so với 4,06±2,48; TG/HDL-C: 2,88±2,44 so với 
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3.59±2.33, p<0,01). Tương tự trong nghiên cứu của tác giả Maldonado và 

cộng sự cho thấy 50 bệnh nhân có biến cố tim mạch cấp chủ yếu có các chỉ số 

lipid cao hơn đáng kể so với 2150 bệnh nhân không có biến cố tim mạch cấp 

chủ yếu (LDL-C/HDL-C: 4,51±1,49 so với 2,98±2,32; TC/HDL-C: 6,75±1,98 

so với 4,76±2,11; TG/HDL-C: 4,35±1,67 so với 3,17±2,32, p<0,01) [97]. 

Arun Kumar (2011) cũng cho rằng các chỉ số TC/HDL-C, TG/HDL-C và 

LDL-C/HDL-C rất hữu ích trong tiên đoán nguy cơ tương lai của bệnh mạch 

vành cấp khi nghiên cứu 1.021 bệnh nhân bệnh mạch vành cấp có lipid máu 

bình thường [114].  

Tác giả Surapon Tangvarasittichai (2000) thì cho rằng chỉ số bên cạnh 

vòng bụng, triglycerid và cholesterol toàn phần thì các chỉ số TC/HDL-C, 

TG/HDL-C, Non-HDL-C có thể sử dụng như là dấu chỉ điểm đề kháng 

insulin và nguy cơ bệnh tim mạch ở bệnh nhân ĐTĐ týp 2 [152],[159].  

Tác giả Aryal (2010) đề nghị đo NonHDL-C và chỉ số TC/HDL-C 

được quan tâm hơn LDL-C bởi các lý do: ĐTĐ thường liên quan với RLLP 

tạo xơ vữa mạch. Nếu chỉ đo LDL-C sẽ bỏ qua những đóng góp đáng kể của 

VLDL-C và IDL-C tạo xơ vữa gây bệnh tim mạch. Lý do kế tiếp là mức 

LDL-C thường được tính từ công thức Friedewald dựa trên CT, HDL-C và 

TG. Tuy nhiên để tính chính xác thì TG đói<400mg/dl, điều này mức LDL-C 

ở bệnh nhân ĐTĐ được tính sẽ không chính xác vì các đối tượng này thường 

có TG tăng. Đo nonHDL-C và TC/HDL-C hiệu quả về chi phí, đơn giản và vô 

hiệu được sự can thiệp mức TG tăng. Cuối cùng nonHDL-C và TC/HDL-C 

không đòi hỏi phải xét nghiệm lúc đói [50].  

Các chỉ số sinh xơ vữa của chúng tôi như LDL-C/HDL-C, TC/HDL-C, 

TG/HDL-C lần lượt là 2,94±1,19; 5,38±2,7 và 3,98±5,54. Khi so sánh chỉ số 

sinh xơ vữa trên với các nghiên cứu của tác giả Telmo Pereira (2,48±2,11; 

4,06±2,48; 2,88±2,44), tác giả Maldona (2,98±2,32; 4,76±2,11; 3,17±2,32) 
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chúng tôi nhận thấy trong nghiên cứu của chúng tôi các chỉ số lipid có cao 

hơn các nghiên cứu trên bởi vì đối tượng chọn bệnh khác nhau. Chỉ số 

lipid của các tác giả trên được ghi nhận ở đối tượng không có nguy cơ tim 

mạch. Đối với nghiên cứu của tác giả Pereira thực hiện ở ở 803 đối tượng 

không có bệnh động mạch ngoại biên còn tác giả Maldonado thực hiện 

trên 2150 người không có biến cố tim mạch cấp chủ yếu (tử vong, đột 

quỵ, cơn đau thắt ngực thoáng qua, nhồi máu cơ tim, cơn đau thắt ngực 

không ổn định, bệnh mạch máu ngoại biên hoặc suy thận) [137]. Đều này 

gợi ý ở đối tượng chúng tôi nghiên cứu có sự hiện diện của những bệnh 

nhân có yếu tố nguy cơ cho tim mạch. Tuy nhiên, mẫu nghiên cứu của 

chúng tôi còn quá ít so với các nghiên cứu trên. 

Tác giả Ebong và cộng sự (2013) nhận thấy rằng bệnh nhân ĐTĐ sẽ 

tăng nguy cơ suy tim cùng song hành với tăng triglycerid, giảm HDL-C, hay 

tăng TC/HDL-C sẽ làm nặng thêm suy tim. Vì vậy, tác giả cho rằng ở bệnh 

nhân ĐTĐ nên kiểm soát triglycerid, HDL-C và chỉ số TC/HDL-C để ngăn 

ngừa suy tim [78]. 

 Nhiều nghiên cứu đã đưa ra những giá trị bất thường gây nguy cơ cao 

cho bệnh tim mạch đối với chỉ số TC/HDL-C như của Bhradwaj (2013) là ≥4 

[54], Khzaál (2013) là ≥4, Glew đưa ra TC/HDL-C ≥ 4-4,2 [89], Kumar 

(2011) đưa ra các giá trị TC/HDL là 3,3; 3,6; 4,6 [114]. Nhìn chung các tác 

giả đề nghị TC/HDL-C bất thường là ≥4 và LDL-C/HDL-C≥2,3 [137]. Nếu 

dựa vào các chỉ số mà các tác giả đã nghiên cứu, trong nghiên cứu chúng tôi 

ghi nhận bệnh nhân có TC/HDL-C≥4 chiếm 67,9%; LDL-C/HDL-C≥2,3 

chiếm 65,43%. Điều này cho thấy đa số bệnh nhân trong nghiên cứu của 

chúng tôi có TC/HDL-C và LDL-C/HDL-C còn cao. 

Theo AACE (2012) thì chỉ số TG/HDL-C≥2,4 tiên đoán mạnh hội 

chứng đề kháng insulin [43]. Trong nghiên cứu chúng tôi ghi nhận bệnh nhân 

có TG/HDL-C≥2,4 chiếm 55,56%.  
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Tác giả Vasques và cộng sự (2009) cũng cho thấy TG/HDL-C tương 

quan thuận với đề kháng insulin thông qua đánh giá chỉ số HOMA-IR, với hệ 

số tương quan r=0,334; p<0,001 [168]. 

Heslop và cộng sự (2010) ghi nhận những bệnh nhân tử vong do 

bệnh mạch vành liên quan với nồng độ MPO tăng, TC/HDL cao và bệnh 

nhân ĐTĐ [133]. 

4.2. CÁC YẾU TỐ NGUY CƠ TIM MẠCH KHÔNG TRUYỀN THỐNG 

CỦA ĐỐI TƯỢNG NGHIÊN CỨU 

4.2.1. Chỉ số khối cơ thể (BMI) 

Đánh giá về thừa cân và béo phì dựa vào chỉ số khối cơ thể nghiên cứu 

của chúng tôi ghi nhận: 

Tỉ lệ thừa cân và béo phì nhóm bệnh nhân đái tháo đường chiếm 

55,56%. Béo phì chiếm 32,1%. Tỉ lệ béo phì trong nghiên cứu của chúng tôi 

cao hơn rất nhiều với các nghiên cứu trước đây là 16% và của tác giả Mai Thế 

Trạch là trên 10% khi đánh giá tình hình đặc điểm bệnh ĐTĐ trong vòng 30 

năm qua. Tuy nhiên tỉ lệ này gần tương đương với các kết quả gần đây của 

các tác giả trong nước như của Nguyễn Thị Nhạn 25%, Phạm Đình Tuấn 

29,3%, Nguyễn Thị Thu Thảo 26,1%, Huỳnh Tá Đông 32,1% [17], [33]. 

4.2.2. Vòng bụng  

Béo phì dạng nam có tỉ lệ gia tăng ở bệnh nhân ĐTĐ týp 2 và là yếu tố 

nguy cơ cho XVĐM và bệnh lý tim mạch liên quan đến các YTNC khác như 

THA, RLLP máu hay yếu tố đông máu và viêm. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi vòng bụng nam ở nhóm bệnh nhân đái 

tháo đường là 85,54±11,39 cm.  

Giá trị trung bình về vòng bụng trong nghiên cứu của chúng tôi cũng 

tương tự với nghiên cứu của tác giả Trần Thị Ngọc Thư và cộng sự 

(86,61±7,20cm) [37]. 
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Béo phì dạng nam ở nhóm ĐTĐ týp 2 cao hơn hẳn ở nhóm chứng. Tỉ lệ 

béo phì dạng nam ở bệnh nhân ĐTĐ là 72,84%, ở nhóm chứng là 23,88%. 

 Nasser M Rizk (2012) và cộng sự đánh giá mối liên quan giữa các thành 

phần lipid và vòng bụng được xem như là yếu tố nguy cơ tim mạch đã cho kết 

quả vòng bụng tương quan thuận với LDL-C, với r = 0,267; p = 0,003 [142]. 

Nếu nghiên cứu của chúng tôi phân tích mối liên quan giữa vòng bụng với 

bilan lipid chúng tôi cũng thấy có mối tương quan thuận giữa vòng bụng với 

BMI (hệ số tương quan r=0,762; p=0,001), với LDL-C (r=0,293; p=0,007), 

với tỉ số LDL/HDL (r=0,257; p=0,02). 

4.2.3. Glucose máu và HbA1C 

 Đã có rất nhiều bằng chứng cho thấy kiểm soát tối ưu đường huyết 

cũng như các yếu tố nguy cơ tim mạch sẽ làm giảm tử vong và tàn phế cho 

bệnh nhân ĐTĐ [9], [28].  

Giá trị đường huyết trung bình trong nghiên cứu của chúng tôi là 

9,36±4,14 mmol/l, tỉ lệ bệnh nhân kiểm soát đường huyết đạt mục tiêu là 

34,57%, chưa đạt mục tiêu là 65,43%. Giá trị HbA1C trung bình là 

8,92±2,42%, tỉ lệ kiểm soát HbA1C đạt mục tiêu là 25,93%, chưa đạt mục 

tiêu là 74,07%.  

Theo ADA 2014, HbA1C đạt mục tiêu khi HbA1C<7% thì kết quả 

nghiên cứu của chúng tôi cho thấy phần lớn chưa đạt được mục tiêu điều trị 

như khuyến cáo [47]. 

Trong nghiên cứu của tác giả Nguyễn Hải Thủy và cộng sự nồng độ 

HbA1C được đánh giá theo 3 mức độ: Tốt (HbA1C<6,5%), chấp nhận (6,6-

7,5) và kém (>7,5) dựa theo Hiệp hội Đái Tháo Đường châu Á Thái Bình 

Dương (APDPG) thì tỉ lệ đáp ứng kém chiếm 76% [34]. Nếu dựa vào tiêu chí 

của ADA như của chúng tôi (HbA1C<7%) thì nghiên cứu này đạt mục tiêu 

chỉ có 12,6%, thấp hơn so với kết quả của chúng tôi (25,9%). Điều này cũng 
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phù hợp vì nghiên cứu của chúng tôi chỉ ở đối tượng ĐTĐ týp 2, còn trong 

nghiên cứu của tác giả Nguyễn Hải Thủy và cộng sự bao gồm cả týp 1 và týp 

2 và việc ổn định đường huyết ở bệnh nhân sử dụng insulin thường khó hơn 

ổn định đường huyết bằng thuốc viên hạ đường huyết. 

Kết quả HbA1C cũng tương đương khi so với quan sát của một số tác 

giả trong và ngoài nước như Nguyễn Bá Việt, Nguyễn Hải Thủy, Đào Thị 

Dừa, Yifei Mo [15], [34], [41], [130]. 

4.2.4. CRP 

Kết quả giá trị CRP từ nghiên cứu của chúng tôi trung bình là 4,58 ± 

4,93 mg/l, CRP > 3mg/l chiếm tỉ lệ 41,33%. Không có sự khác biệt về CRP ở 

nam và nữ. 

Viêm liên quan đến bệnh tim mạch đã được ghi nhận [79], [98], đặc 

biệt dữ liệu gần đây cho thấy CRP có thể tiên đoán sự phát triển tiếp theo sau 

của ĐTĐ týp 2 như nghiên cứu CHS (the Cardiovascular Health Study) [52] 

và IRAS (the Insulin Resistance Artherosclerosis Study) [84].  

Trong nghiên cứu của chúng tôi về CRP còn giới hạn do sử dụng CRP 

chứ không phải CRP siêu nhạy (hs-CRP). Test CRP xác định mức CRP tăng 

1000 lần trong đáp ứng nhiễm trùng hoặc sự phá hủy mô nhưng không có thể 

ước lượng đầy đủ dãy bình thường. Còn CRP siêu nhạy phát hiện được sự 

thay đổi mức CRP trong dãy bình thường nên tiên đoán tốt cho tương lai bệnh 

tim mạch. Ở bệnh nhân bệnh tim mạch hs-CRP tăng cao. Ở bệnh nhân ĐTĐ 

có béo phì, tăng đường huyết, đề kháng insulin làm tăng CRP do tăng đáp ứng 

tín hiệu từ giải phóng các cytokin tiền viêm [88].  

Kết quả giá trị trung bình CRP của nghiên cứu của chúng tôi có thấp 

hơn so với tác giả Lê Thị Thu Hương có giá trị trung bình là 5,15 ± 2,79 mg/l 

[24]. Nhận xét sự khác nhau này là do 2 nghiên cứu sử dụng kỹ thuật xét 

nghiệm khác nhau. Chúng tôi sử dụng kỹ thuật xét nghiệm CRP bình thường 
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chỉ có thể xét nghiệm được người có giá trị CRP cao hơn (0,3mg/l) mới phát 

hiện được, trong khi tác giả Lê Thị Thu Hương sử dụng kỹ thuật xét nghiệm 

hs-CRP có độ nhạy cao nên có mức tầm soát CRP ở mức rất thấp (0,05mg/l). 

Nhìn chung nghiên cứu ghi nhận CRP trung bình ở bệnh nhân ĐTĐ týp 2 cao 

hơn bình thường.  

Theo nghiên cứu của đồng tác giả Ngô Đình Châu, Trần Hữu Dàng, 

Trần Trung Thông cho thấy nồng độ CRP trung bình trên đối tượng hội chứng 

chuyển hóa là 9,48±7,87mg/L cao hơn có ý nghĩa với nhóm không có hội 

chứng chuyển hóa (4,82±6,06mg/L) và nồng độ CRP có khuynh hướng tăng 

dần theo số lượng các thành tố hội chứng chuyển hóa [7].  

4.2.5. Fibrinogen huyết tương 

Nghiên cứu của chúng tôi ghi nhận nồng độ fibrinogen trung bình là 

341,62±135,58mg/dl. Sự khác biệt về giá trị fibrinogen ở nam và nữ không 

có ý nghĩa thống kê (p>0,05). Tỉ lệ bệnh nhân có fibrinogen bất thường 

(>400mg/dl) là 24,69%.  

Fibrinogen là một protein có chức năng làm đông máu của huyết tương. 

Bệnh nhân ĐTĐ có sự gia tăng nồng độ fibrinogen huyết tương hậu quả là 

làm tăng đông và tăng độ quánh của máu là điều kiện thuận lợi cho sự hình 

thành và phát triển huyết khối. Tăng nồng độ fibrinogen được xem là yếu tố 

nguy cơ độc lập của các bệnh mạch máu ở bệnh nhân ĐTĐ.  

Nghiên cứu của tác giả Đào Thị Dừa cho thấy nồng độ fibrinogen ở bệnh 

nhân ĐTĐ týp 2 (535±111mg/dl) cao hơn hẳn so với chứng, với p <0,05.  

Andreas F và cộng sự nghiên cứu trên 510 bệnh nhân ĐTĐ týp 2, kết 

quả cho thấy nồng độ fibrinogen là 293,8±2,7mg/dl cao hơn nhóm có dung 

nạp glucose bình thường (271,4±2,1mg/dl) có ý nghĩa (p<0,001) [13]. 



102 

 

 

 

4.2.6. Bạch cầu 

Chúng tôi ghi nhận giá trị trung bình của bạch cầu là 7,93±2,22 G/l, ở 

nam là 8,16±1,76 G/l, ở nữ là 7,84±2,39 G/l. Không có sự khác biệt về giá trị 

trung bình của bạch cầu ở nam và nữ. Bệnh nhân ĐTĐ có tỉ lệ bạch cầu tăng 

(>10G/l) là 14,81%. 

Tương tự trong nghiên cứu của chúng tôi, một nghiên cứu của tác giả 

Sedigheh Moradi (2012) và cộng sự ở Iran trên 148 bệnh nhân ĐTĐ týp 2 cho 

thấy bạch cầu có giá trị trung bình là 7594 ± 1965/mm³. Trong nghiên cứu 

này phân tích cho thấy giá trị bạch cầu là 7550/mm³ với độ nhạy 62,3% và độ 

đặc hiệu 78,6% có ít nhất một biến chứng mạn tính [132].  

Một nghiên cứu khác vào năm 2007 của Tsai và cộng sự cho thấy có 

mối liên quan giữa số lượng bạch cầu và bệnh thiếu máu cơ tim. Kết quả các 

nghiên cứu đều cho rằng tăng số lượng bạch cầu, thậm chí ngay cả khi bạch 

cầu ở giới hạn bình thường, có thể tiên đoán mức độ và số lượng biến chứng ở 

bệnh nhân ĐTĐ týp 2 [132]. 

4.2.7. Bề dày lớp nội trung mạc (IMT) động mạch cảnh 

Rối loạn chức năng nội mạc mạch máu có vai trò quan trọng trong bệnh 

sinh xơ vữa động mạch. Dày lớp nội trung mạc là biểu hiện sớm của xơ vữa động 

mạch. Nhiều nghiên cứu đã chứng minh ĐTĐ cũng như các đối tượng có nguy cơ 

tim mạch khác có IMT động mạch cảnh dày hơn so với nhóm bình thường. 

Trong nghiên cứu của chúng tôi IMT trung bình của động mạch cảnh ở 

bệnh nhân ĐTĐ týp 2 là 1,20 ± 0,35 mm; IMT ở nam là 1,24 ± 0,33 mm; IMT 

ở nữ là 1,19 ± 0,35mm. Giá trị IMT nhỏ nhất là 0,7mm và lớn nhất là 2,1mm. 

Không có sự khác biệt về giá trị IMT trung bình ở nam và nữ.  

Khi khảo sát IMT ≥0,9mm cho thấy có 68/81 bệnh nhân có chiếm tỉ lệ 

83,95%, nam có 22/24 trường hợp (chiếm 91,67%), nữ có 46/57 trường hợp 

(chiếm 80,7%). 
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Với mảng xơ vữa động mạch cảnh chúng tôi ghi nhận xơ vữa có 52/81 

bệnh nhân chiếm tỉ lệ 64,2%, nam có 14/24 trường hợp chiếm 58,3%, nữ 

38/57 trường hợp chiếm 66,67%. 

Các nghiên cứu trong nước cho thấy IMT động mạch cảnh ở bệnh nhân 

ĐTĐ týp 2 cao hơn so với nhóm chứng như nghiên cứu của Võ Bảo Dũng 

(2010-2012) gồm 102 bệnh nhân ĐTĐ týp 2 mới phát hiện với 96 người 

chứng thì IMT trung bình của nhóm bệnh là 0,79±0,19mm còn ở nhóm chứng 

là 0,73± 0,11 mm, với p<0,05 [12], của tác giả Trần Quý Hợi và Nguyễn Hải 

Thủy cũng ghi nhận IMT bệnh nhân ĐTĐ týp 2 cao hơn so với nhóm chứng 

[23]. Nhóm tác giả Ngô Đình Châu, Trần Hữu Dàng, Trần Trung Thông ghi 

nhận bệnh nhân có hội chứng chuyển hóa nếu có 5 thành tố (vòng bụng, huyết 

áp, triglycerid, HDL-C và đường huyết cao) thì IMT động mạch cảnh trung 

bình là 1,09±0,37mm [8]. 

So sánh IMT trung bình của nghiên cứu chúng tôi với của các tác giả 

như Võ Bảo Dũng (0,79 ± 0,19mm), của Trần Thanh Linh (1,35 ± 0,40mm) 

cho thấy kết quả IMT trung bình trong nghiên cứu của chúng tôi có cao hơn 

của tác giả Võ Bảo Dũng khác có lẽ do cách chọn bệnh khác nhau. Ở nghiên 

cứu tác giả Võ Bảo Dũng trên đối tượng ĐTĐ týp 2 mới mắc [12], còn của 

chúng tôi cũng tương tự như của tác giả Trần Thanh Linh, tác giả Trần Thanh 

Linh ghi nhận tỉ lệ dày IMT ở nhóm bệnh nhân ĐTĐ là 81,4% và mảng xơ vữa 

động mạch là 61,8% [25], kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng tương tự. 

Nhiều chứng cứ nghiên cứu của tác giả ở nước ngoài cũng cho thấy 

IMT ở bệnh nhân ĐTĐ cao hơn nhóm chứng [49]. Bonora E và cộng sự 

nghiên cứu 58 bệnh nhân ĐTĐ và 56 bệnh nhân không ĐTĐ ghi nhận bệnh 

nhân ĐTĐ có IMT động mạch cảnh dày hơn có ý nghĩa so với không ĐTĐ 

[58]. Termelkova và cộng sự ở Đức nghiên cứu 71 trường hợp ĐTĐ týp 2 

mới chẩn đoán, tuổi từ 40-70, đo IMT động mạch cảnh qua siêu âm cho 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Bonora%20E%22%5BAuthor%5D
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thấy bệnh nhân ĐTĐ týp 2 mới phát hiện biểu hiện mức độ xơ vữa động 

mạch sớm cao hơn những đối tượng có dung nạp glucose bình thường và 

giải thích hiện tượng này là do tăng đường huyết cùng với những yếu tố 

nguy cơ gây dày lớp nội trung mạc trong giai đoạn sớm của ĐTĐ [161]. 

Butt MU và cộng sự nghiên cứu trên 200 bệnh nhân ĐTĐ týp 2 rút ra kết 

luận rằng thời gian mắc bệnh ĐTĐ, BMI và HDL cholesterol liên quan với 

IMT động mạch cảnh ở bệnh nhân ĐTĐ týp 2 [62]. Trong một phân tích 

gộp của G. Brohall cho thấy bệnh nhân ĐTĐ có IMT lớn hơn nhóm chứng, 

bệnh nhân rối loạn dung nạp glucose có IMT động mạch cảnh cao hơn 

nhóm chứng. Bệnh nhân ĐTĐ hơn 10 năm thì nguy cơ liên quan với nhồi 

máu cơ tim và đột quỵ gia tăng hầu hết 40% [60]. Tương tự nghiên cứu 

Cardiovascular Health Study cho rằng đường huyết đói và đường huyết sau 

ăn liên quan tăng nguy cơ đột quỵ và ĐTĐ liên quan với IMT động mạch 

cảnh và độ trầm trọng của hẹp động mạch cảnh. Trong nghiên cứu IRAS 

(Insulin Resistance Atherosclerosis Study) nhận thấy ĐTĐ và mức đường 

huyết đói liên quan với IMT động mạch cảnh và tiến trình IMT động mạch 

cảnh gấp 2 lần ở bệnh nhân ĐTĐ so với không ĐTĐ. Nghiên cứu ARIC 

cũng đưa ra kết luận ĐTĐ liên quan đến tiến trình IMT động mạch cảnh 

còn trong nghiên cứu Rotterdam chỉ ra rằng ĐTĐ tiên đoán tiến trình nghẽn 

động mạch cảnh nặng. Trong nghiên cứu của EDIC (Epidemiology of 

Diabetes Intervenions and Complications) tiến trình IMT động mạch cảnh 

ở bệnh nhân ĐTĐ lớn hơn so với không ĐTĐ [61]. 

IMT động mạch cảnh trung bình của nghiên cứu chúng tôi cũng 

tương tự một nghiên cứu gần đây của Yoko Irie (2013) ở 333 bệnh nhân 

ĐTĐ týp 2 là 1,05 ± 0,42mm [102], của tác giả Y. Hayashi (2007) ở 172 

bệnh nhân ĐTĐ týp 2 là 1,1± 0,4mm [96], của tác giả Moatassem S Amer 

(2014) ở 58 bệnh nhân ĐTĐ týp 2 là 1,14 ± 0,2mm và cao hơn so với 59 

người chứng (0,69 ± 0,2) với p<0,001 [45]. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Butt%20MU%22%5BAuthor%5D
../../ChauMyChi/AppData/Roaming/Microsoft/TLTK-LUANVAN/44.J%20Pak%20Med%20Assoc.doc
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4.3. ĐIỆN TIM VÀ SIÊU ÂM TIM  

4.3.1. QTc trên điện tâm đồ 

QTc là thông số của điện tim phản ảnh tình trạng bất thường của cơ 

tim liên quan phì đại và tổn thương cơ tim liên quan mạch máu lớn và vi 

mạch. Gần đây mối liên quan giữa ĐTĐ và QTc ngày càng được quan tâm. 

Tỷ lệ khoảng QT kéo dài ở bệnh nhân ĐTĐ týp 1 và ĐTĐ týp 2 cao hơn so 

với các đối tượng không đái tháo đường, đặc biệt là khi có sự hiện diện của 

bệnh thần kinh tự chủ. Tỷ lệ QT kéo dài đã được ghi nhận chiếm 16% ở 

bệnh nhân đái tháo đường týp 1 và 26% ở bệnh nhân đái tháo đường týp 2. 

QTc kéo dài là yếu tố nguy cơ độc lập cho bệnh mạch vành trong ĐTĐ týp 1 

và ĐTĐ týp 2 và đã được chứng minh là yếu tố dự báo rất quan trọng của tử 

vong do tim mạch [115]. 

Ziegler và cộng sự (2008) nghiên cứu tiền cứu MONICA/KORA tiên 

đoán tử vong do rối loạn thần kinh tự chủ ở 160 bệnh nhân đái tháo đường và 

1560 không đái tháo đường, tuổi từ 55-74 trong 9 năm theo dõi cho thấy QTc 

kéo dài là yếu tố nguy cơ độc lập tăng tử vong gấp 3 lần ở bệnh nhân ĐTĐ và 

gấp 2 lần ở người không ĐTĐ [195]. Tác giả Xiang Li (2012) nhận thấy QTc 

kéo dài trên bệnh nhân ĐTĐ týp 2 ở người Trung Quốc chiếm 30,1% [119]. 

Nghiên cứu của chúng tôi ghi nhận QTc trung bình 469,46 ± 49,26 ms. 

Mức bệnh lý (khi QTc ≥ 440ms) có 52/81 trường hợp, chiếm tỉ lệ khá cao 

(64,2%). Trong đó nam có QTc bất thường là 16/24 chiếm 66,67%, nữ có 

QTc bất thường là 36/57 chiếm 63,16%. Nghiên cứu của chúng tôi có cao hơn 

so với của tác giả Li có thể do mẫu dân số ĐTĐ chúng tôi nghiên cứu là 

những bệnh nhân nội trú có đường huyết khó kiểm soát hơn so với bệnh nhân 

ĐTĐ ngoại trú. Đường huyết cũng là một trong những yếu tố ảnh hưởng đến 

QTc. Mặc khác mẫu nghiên cứu của chúng tôi còn quá ít so với nghiên cứu 

của tác giả Li (81 so với 3156 bệnh nhân). Tuy nhiên nghiên cứu của chúng 

tôi khá phù hợp với một nghiên cứu của tác giả Christensen PK và cộng sự ở 
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324 bệnh nhân ĐTĐ týp 2 người Caucasian, tác giả ghi nhận QTc kéo dài 

chiếm 67% và tỉ lệ bệnh nhân tử vong ở nhóm có QTc kéo dài cao hơn so với 

nhóm có QTc bình thường khác biệt có ý nghĩa [70]. 

4.3.2. Thiếu máu cơ tim trên điện tim 

ĐTĐ hiện được xem là yếu tố nguy cơ độc lập đối với các biến chứng 

tim mạch trong dân số chung và đặc biệt ở nhóm có tiền căn bệnh tim mạch. 

Nhiều nghiên cứu dịch tễ học ghi nhận tần suất ĐTĐ ở những bệnh nhân bị 

bệnh mạch vành chiếm tỉ lệ đáng kể. Các nghiên cứu trong nước cũng đã đề 

cập đến vấn đề này [17], [21], [33]. 

 Thiếu máu cơ tim trong nghiên cứu của chúng tôi có 22/81 trường 

hợp, chiếm 27,2%. Trong đó nữ cũng chiếm tỉ lệ cao (33,6%) hơn so với 

nam (16,7%).  

 So sánh tỉ lệ thiếu máu cơ tim với các nghiên cứu của tác giả trong 

nước như của Nguyễn Tá Đông (38,8%), của Võ Thị Hà Hoa (44,4%) thì kết 

quả của chúng tôi có tỉ lệ thiếu máu cơ tim ghi nhận thấp hơn so với tác giả 

Nguyễn Tá Đông và Võ Thị Hà Hoa vì phương pháp nghiên cứu của tác giả 

Nguyễn Tá Đông dùng holter điện tim 24 giờ ghi lại được những biến đổi bất 

kỳ lúc nào trong suốt ngày đêm nên khả năng ghi nhận được TMCT nhiều 

hơn điện tim thông thường [17], còn trong nghiên cứu của Võ Thị Hà Hoa, 

Huỳnh Văn Minh, Nguyễn Hải Thủy (2002-2003) chiếm tỉ lệ khá cao qua 

thực hiện nghiệm pháp gắng sức [21]. Nghiên cứu của chúng tôi khá phù hợp 

với các nghiên cứu của Thái Hồng Quang (27,7%), Nguyễn Thị Thu Thảo 

(20,7%), của Nguyễn Hoàng Luyến (28,3) vì chỉ dùng điện tim thông thường 

để phát hiện được TMCT một cách tình cờ khi khảo sát. 

4.3.3. Dày thất trái trên điện tim 

Nghiên cứu của chúng tôi ghi nhận bệnh nhân có dày thất trái được ghi 

nhận qua điện tim là 9/81 trường hợp, chiếm tỉ lệ 11,11%, nam có tỉ lệ dày thất 

trái cao hơn nữ.  
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Tác giả Tô Văn Hải nghiên cứu trên 400 bệnh nhân ĐTĐ có 19,5% có 

dày thất trái ghi nhận qua điện tim và tỉ lệ dày thất trái ở nam cũng cao hơn 

nữ tương tự như trong nghiên cứu của chúng tôi. Tác giả Trần Võ Vinh Sơn 

nghiên cứu trên 78 bệnh nhân ĐTĐ týp 2 thấy dày thất trái là 15,5% [18]. Tác 

giả Đỗ Thanh Bình và cộng sự ghi nhận tỉ lệ dày thất trái ở 396 bệnh nhân 

ĐTĐ được khảo sát điện tim là 8,3% [3]. 

Như vậy, về biến đổi bất thường điện tim trong nghiên cứu của chúng 

tôi ghi nhận bất thường về QTc chiếm tỉ lệ cao nhất, kế tiếp là thiếu máu cơ 

tim và sau cùng là dày thất trái. 

4.3.4. Chỉ số khối cơ thất trái (LVMI) và chỉ số chức năng tâm thu thất 

trái trên siêu âm tim 

Phì đại thất trái thường gặp ở ĐTĐ týp 2 do tăng insulin và tăng đường 

huyết là yếu tố nguy cơ độc lập của các biến cố tim mạch [144]. Để thăm dò 

sơ bộ chức năng tâm thu thất trái qua siêu âm, chúng tôi chỉ khảo sát chỉ số 

khối cơ thất trái (LVMI) và phân suất tống máu hay chỉ số chức năng tâm thu 

thất trái (EF). 

Chỉ số khối cơ thất trái (LVMI) trung bình ở nam là 90,48±22,04g/m2, 

ở nữ là 84,68±24,79g/m2. Không có sự khác biệt về giá trị trung bình LVMI ở 

nam và nữ. Tỉ lệ bệnh nhân có LVMI bất thường (nam ≥ 115g/m2, nữ ≥ 

95g/m2) chiếm 23,45% (19/81), trong đó nữ 15/19 trường hợp có dày khối cơ 

thất trái, chiếm tỉ lệ 78,94%.  

Về phân suất tống máu hay chỉ số chức năng tâm thu thất trái (EF) 

trung bình là 64,94±8,34%, ở nam là 61,5±10,54%, ở nữ là 66,39±6,83%. Giá 

trị trung bình về EF ở nam và nữ có sự khác biệt đáng kể, với p=0,015. Tỉ lệ 

chức năng tâm thu thất trái bình thường (EF≥55%) là 93,8% và EF <55% 

chiếm 6,2%, tỉ lệ EF giảm ở nam nhiều hơn ở nữ.  
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Tác giả Nguyễn Cửu Long ghi nhận mặc dù các thông số về hình thái 

chức năng thất trái ở nhóm ĐTĐ bình thường (LVMI là 80,21±13,11g/m2 còn 

EF là 74,84±8,59%) nhưng vẫn có những biến đổi về hình thái thất trái có 

khác biệt khi so với nhóm chứng [26]. 

Tác giả Nguyễn Văn Chiếm ghi nhận LVMI là 118,50±25,77g/m2 [10]. 

Trong nghiên cứu của tác giả Nguyễn Văn Chiếm ở bệnh nhân ĐTĐ týp 2 thì 

chỉ số khối cơ thất trái cũng không có sự khác biệt giữa 2 giới. Phân suất tống 

máu trung bình chung là 67,93±7,07%, nam 66,52 ± 5,78%, ở nữ là 69,48 ± 

8,04% và có sự khác biệt có ý nghĩa tương tự nghiên cứu của chúng tôi.  

Nghiên cứu của tác giả Hồ Thị Hoài Thương và Nguyễn Hải Thủy khi 

đánh giá hình thái và chức năng thất trái ở 98 bệnh nhân ĐTĐ týp 2 cũng ghi 

nhận tỉ lệ giảm chức năng tâm thu là 6,10% [38] cũng tương tự trong nghiên 

cứu của chúng tôi. 

Tác giả Sukamal Santra và cộng sự nghiên cứu 65 bệnh nhân ĐTĐ týp 

2 không có THA, so sánh với 65 người chứng không có THA nhận thấy 

LVMI ở nhóm ĐTĐ (104,9 ± 21g/m2) cao hơn nhóm chứng (78,5 ± 22,7 

g/m2), có ý nghĩa với p<0,05. Tỉ lệ bệnh nhân có LVMI cao chiếm 53%, trong 

khi đó ở nhóm chứng là 18% [147]. 

Qua nghiên cứu nhận xét: Khi đánh giá chức năng tâm thu thất trái ở 

bệnh nhân ĐTĐ týp 2 dựa vào phân suất tống máu (EF) nhận thấy hầu hết các 

trường hợp (93,8%) có phân suất ≥ 55%. Như vậy, ở bệnh nhân ĐTĐ týp 2 

làm thay đổi một số hình thái của tim như làm tăng khối lượng khối cơ thất 

trái chứ chưa ảnh hưởng đáng kể đến chỉ số chức năng tâm thu thất trái. 

4.4. NỒNG ĐỘ ENZYME MPO Ở ĐỐI TƯỢNG NGHIÊN CỨU 

4.4.1. Nồng độ MPO nhóm chứng và nhóm ĐTĐ 

Nồng độ trung bình của MPO ở 67 người chứng là 95,5 ± 50,29 pmol/l, 

nồng độ MPO trung bình ở nam là 99,95 ± 44,37 pmol/l, nồng độ MPO trung 
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bình ở nữ là 93,75 ± 52,79 pmol/l. Không có sự khác biệt về nồng độ MPO 

giữa nam và nữ chứng.  

So sánh với một số nghiên cứu có khảo sát nồng độ MPO ở nhóm 

chứng của các tác giả trong và ngoài nước như của tác giả Phan Thị Phương 

nồng độ MPO ở 30 người chứng là 46,33 ± 12,31 pmol/l, của Nguyễn Thanh 

Định cũng ở 30 chứng có nồng độ MPO trung bình là 59,9 ± 53,3 pmol/l và 

của Shankar Shetty ở 200 người chứng là 130,9±61,7 pmol/l nghiên cứu của 

chúng tôi cho thấy nồng độ MPO trung bình của nhóm chứng cao hơn các 

nghiên cứu của các tác giả trong nước như của tác giả Phan Thị Phương và 

Nguyễn Thanh Định và thấp hơn so với tác giả ngoài nước có lẽ do khác nhau 

về cỡ mẫu của nhóm chứng [16], [30], [150]. 

Nghiên cứu của tác giả Dambel Suman S và cộng sự (2010) ở 97 đối 

tượng độ tuổi 18-26 có cha mẹ không bị ĐTĐ thì MPO trung bình là 

63±23,64 pmol/L, còn cha mẹ có bị ĐTĐ thì MPO ở mức 69,99+31,76 

pmol/L. Nghiên cứu nhận thấy stress oxy hóa có thể thúc đẩy ĐTĐ ở những 

người có tiền sử gia đình bị ĐTĐ [157].  

4.4.2. So sánh nồng độ MPO nhóm đái tháo đường và nhóm chứng 

 Nồng độ trung bình của MPO ở nhóm ĐTĐ là 537,05±366,43 pmol/l, 

nồng độ MPO ở nam là 566,04±364,71 pmol/l và ở nữ là 524,84±369,69 

pmol/l, không có sự khác biệt về nồng độ MPO giữa nam và nữ ở bệnh nhân 

ĐTĐ týp 2, với p>0,05. 

So sánh về nồng độ giữa hai nhóm có bệnh ĐTĐ và không ĐTĐ đã cho 

thấy có sự khác biệt có ý nghĩa giữa hai nhóm (537,05 ± 366,43 pmol/l so với 

95,50 ± 50,29 pmol/l, với p<0,01). Nồng độ MPO huyết tương ở nam ĐTĐ 

cao hơn nam chứng (566,04 ± 364,71pmol/l so với 99,95± 44,37pmol/l, p 

<0,001) và MPO ở nữ ĐTĐ cao hơn nữ chứng (524,84±369,69 pmol/l so với 

93,75±52,79 pmol/l, p <0,001). Số bệnh nhân có giá trị nồng độ MPO cao hơn 

giá trị trung bình ±2 độ lệch chuẩn của nhóm chứng (≥196,08 pmol/l) có 61 
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trường hợp, chiếm tỉ lệ 75,3%. Nguy cơ tăng MPO≥196,08 pmol/l (OR) của 

nhóm bệnh ĐTĐ là 65,067; khoảng tin cậy 95% là 17,00-292,76 với p<0,05.  

MPO từ bạch cầu tiết ra từ bạch cầu trong suốt quá trình viêm đóng 

vai trò quan trọng trong đáp ứng miễn dịch ban đầu [110] nhưng MPO 

cũng làm tổn thương mô và liên quan với quá trình xơ vữa mạch. Rối loạn 

chức năng nội mạc phát triển trong giai đoạn sớm của ĐTĐ trước khi biểu 

hiện lâm sàng bằng xơ vữa động mạch. Giảm NO và tăng stress oxy hóa là 

những yếu tố quan trọng trong sinh bệnh học của biến chứng mạch máu 

ĐTĐ. Nhiều nghiên cứu ở bệnh nhân ĐTĐ, ROS đóng vai trò quan trọng 

trong rối loạn chức năng nội mạc qua trung gian tăng đường huyết và biến 

chứng mạch máu. Các nghiên cứu lâm sàng và thử nghiệm trên động vật đã 

chứng minh nguồn gốc chính của ROS trong ĐTĐ không từ bạch cầu như 

chất oxy hóa NAD(P)H. MPO có vai trò quan trọng trong rối loạn chức 

năng nội mạc. MPO sử dụng H2O2 từ NAD(P)H tạo ra HOCl và các dạng 

clorinate gây tổn thương mạch máu [176]. Như vậy, MPO là dấu chỉ điểm 

cho rối loạn chức năng nội mạc và là chất tạo ra ROS tăng trong ĐTĐ. Vì 

vậy, nồng độ MPO tăng ở bệnh nhân ĐTĐ hơn so với không ĐTĐ là phù 

hợp với giả thuyết. 

Nồng độ MPO ở bệnh nhân ĐTĐ trong nghiên cứu của chúng tôi cao 

hơn so với nhóm không ĐTĐ, cũng phù hợp với kết quả của một số tác giả ở 

nước ngoài. 

Nghiên cứu của Joseph A. Vita và cs (2004) ghi nhận có 55 bệnh nhân 

ĐTĐ có nồng độ MPO tăng khi gây rối loạn chức năng nội mạc với sự khác 

biệt có ý nghĩa (573pmol/l so với 253pmol/l, p<0,001) [169].  

Peter Stenvinkel (2006) nghiên cứu trên đối tượng suy thận mãn (115 

người, trong đó có 32 bệnh nhân ĐTĐ týp 2) nhận thấy bệnh nhân ĐTĐ 
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không điều trị statins có nồng độ MPO cao hơn đáng kể với nhóm không 

ĐTĐ có điều trị stastins (p<0,05) và ngay trong nhóm ĐTĐ thì nhóm không 

điều trị stastins cao hơn có ý nghĩa (p<0,05) so với nhóm ĐTĐ có điều trị 

stastin điều này cho thấy ĐTĐ thực chất có liên quan đến hoạt động MPO 

tăng và stastin có hiệu quả trong việc giảm hoạt động MPO ở đối tượng này 

chứng tỏ ROS nổi lên như phân tử quan trọng trong sinh bệnh học của biến 

chứng mạch máu ĐTĐ [156]. 

Theo nghiên cứu của Wiersma JJ (2008) ở 440 bệnh nhân được chọn từ 

các phòng khám ngoại trú của tim mạch trong đó có 268 bệnh nhân ĐTĐ týp 

2 và 172 bệnh nhân không có ĐTĐ. Nồng độ MPO ở bệnh nhân ĐTĐ (trung 

bình 141 pM; khoảng tứ phân vị 115-171 pM) đã cao hơn đáng kể ở những 

bệnh nhân không ĐTĐ (trung bình 126 pM; khoảng tứ phân vị 105-167 PM) 

(P = 0,01). Nghiên cứu này cho rằng ĐTĐ týp 2 liên quan với mức tăng của 

MPO thể hiện tiến trình xơ vữa động mạch ở bệnh nhân ĐTĐ [172]. 

Tác giả Sammy W. M. Shiu và cộng sự (2014) từ một nghiên cứu cắt 

ngang gồm 198 bệnh nhân ĐTĐ týp 2 và nhóm chứng gồm 174 người không 

có ĐTĐ cũng cho kết quả tương tự các nghiên cứu trên [153]. Nghiên cứu của 

chúng tôi cũng cho kết quả nồng độ MPO ở bệnh nhân ĐTĐ týp 2 cao hơn 

nhóm chứng, với p<0,01.  

L.Q. Chen và cộng sự (2011) cũng ghi nhận nồng độ MPO tăng liên 

quan đến các yếu tố nguy cơ truyền thống như hút thuốc lá, ĐTĐ, HDL-C 

thấp, BMI cao [67]. 

Tác giả Paramesh S và cộng sự (2011) nghiên cứu mức MPO và thành 

phần lipid ở bệnh nhân ĐTĐ týp 2 với số lượng 100 bệnh nhân được nghiên 

cứu đã ghi nhận nồng độ cholesterol và triglycerid và MPO ở nam bị ĐTĐ 

cao hơn nữ bị ĐTĐ có ý nghĩa [136]. Tuy nhiên trong nghiên cứu của chúng 

tôi ghi nhận không có sự khác biệt này. 
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Tác giả Andrey Eu. Kratnov và cộng sự (2014) đã nghiên cứu các yếu tố 

của hội chứng chuyển hóa, nguy cơ của ĐTĐ týp 2 dựa vào thang điểm Findrisk 

ở 94 bệnh nhân nam và đo nồng độ MPO. Từ nghiên cứu tác giả đã cho thấy 

nồng độ MPO tùy thuộc vào nguy cơ phát triển ĐTĐ týp 2 ở bệnh nhân có hội 

chứng chuyển hóa. Nồng độ MPO cao ở bệnh nhân có hội chứng chuyển hóa và 

có nguy cơ cao phát triển ĐTĐ trong 10 năm (thang điểm Findrisk ≥15) so với 

nhóm có nguy cơ thấp hơn (thang điểm Findrisk <15), p=0,01 [113]. 

4.5. SỰ LIÊN QUAN GIỮA NỒNG ĐỘ MPO HUYẾT TƯƠNG VỚI 

CÁC YẾU TỐ NGUY CƠ TIM MẠCH 

4.5.1. Sự liên quan giữa MPO với các yếu tố nguy cơ truyền thống 

4.5.1.1. Sự liên quan giữa MPO với tuổi  

 Khi so sánh nồng độ MPO ở 3 nhóm tuổi: nhóm 1 dưới 55 tuổi, 

nhóm 2 từ 55-64 tuổi, nhóm 3 từ 65 tuổi trở lên, kết quả chúng tôi ghi nhận 

nồng độ enzyme MPO ở 3 nhóm lần lượt là 329,37±283,05pmol/l; 

623,36±317,98pmol/l và 566,41±407,62pmol/l. Sự khác biệt có ý nghĩa 

giữa nhóm 1 với 2 (p<0,05) và nhóm 1 với nhóm 3 (p<0,05); không có sự 

khác biệt giữa nhóm 2 với nhóm 3 (p>0,05). Khi chia nhóm bệnh theo 2 

nhóm tuổi <55 và ≥55, chúng tôi nhận thấy nồng độ MPO ở 2 nhóm tuổi 

này có khác biệt có ý nghĩa thống kê (329,37±283,05pmol/l so với 

592,21±368pmol/l, với p<0,01). 

Nghiên cứu của chúng tôi cũng phù hợp với nghiên cứu của tác giả 

Wiersma và cộng sự (2008) cho thấy nồng độ MPO ở bệnh nhân ĐTĐ týp 2 

cao hơn nhóm chứng và MPO còn liên quan đến tuổi [172]. Trong nghiên cứu 

của Paramesh S (2011) cũng cho thấy nồng độ MPO ở 100 bệnh nhân ĐTĐ 

týp 2 có liên quan với tuổi [136]. 

Trong nghiên cứu của Wiersma nhận thấy nồng độ MPO tương quan với 

tuổi (r=0,21; p<0,001) [172]. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi không thấy có 

mối tương quan này. 



113 

 

 

 

4.5.1.2. Sự liên quan giữa MPO với giới  

Trong nghiên cứu của chúng tôi ghi nhận nồng độ MPO không liên 

quan với giới tính.  

Tác giả Wiersma và cộng sự (2008) cũng ghi nhận nồng độ MPO ở 

bệnh nhân ĐTĐ týp 2 liên quan đến tuổi, không liên quan đến giới tính cũng 

như mức HbA1C [172].  

Tác giả Paramesh S (2011) lại ghi nhận nồng độ MPO liên quan với cả 

tuổi và giới [136].  

4.5.1.3. Sự liên quan giữa MPO với thời gian phát hiện bệnh 

Về thời gian mắc bệnh, trong nghiên cứu chúng tôi với thời gian mắc 

bệnh <10 năm thì nồng độ MPO là 492,81±372,96 pmol/l và khi thời gian 

mắc bệnh ≥10 năm thì nồng độ MPO là 716,76± 282,29 pmol/l, với p<0,05. 

Shankar Shetty và cộng sự (2012) cũng cho thấy MPO liên quan đến 

thời gian mắc bệnh ĐTĐ khi nghiên cứu trên 200 bệnh nhân ĐTĐ [151].  

Tác giả Kaire Heilman (2009) và cộng sự lại ghi nhận không tìm thấy 

mối tương quan giữa MPO với thời gian mắc bệnh ĐTĐ [97]. 

4.5.1.4. Sự liên quan giữa MPO với huyết áp động mạch 

 Nghiên cứu của chúng tôi ghi nhận nồng độ MPO ở bệnh nhân ĐTĐ 

không có THA là 433,67±332,26 pmol/l; nhóm có THA nồng độ MPO là 

573,23±373,50 pmol/l, sự khác biệt này không có ý nghĩa thống kê (p>0,05). 

 Nghiên cứu của Brennan và cộng sự (2003) cũng ghi nhận nồng độ 

MPO không có khác biệt đáng kể ở nhóm bệnh nhân có THA hoặc tiền sử 

có THA [59]. 

 Tác giả Chen L.Q và cộng sự (2011) nghiên cứu 3294 người tình 

nguyện trong nghiên cứu Dallas Heart Study ghi nhận nồng độ MPO liên 

quan đến các yếu tố truyền thống như ĐTĐ, HDL-C, BMI, hút thuốc lá nhưng 

không liên quan với HA, tuổi và giới [66]. 

../../HongThanh/AppData/Roaming/Microsoft/Word/150
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4.5.1.5. Sự liên quan giữa MPO với rối loạn lipid máu và chỉ số sinh xơ vữa 

Đặc trưng rối loạn lipid ở bệnh nhân ĐTĐ là tăng triglycerid, tăng 

cholesterol và giảm HDL- cholesterol. Nhiều nghiên cứu ghi nhận RLLP 

thường xảy ra trước khi xuất hiện ĐTĐ týp 2 và rối loạn này giống như trong 

hội chứng đề kháng insulin. Kháng insulin ở mô ngoại vi dẫn đến tăng insulin 

máu, làm gan tăng sản xuất lipoprotein giàu triglycerid và cholesterol huyết 

tương, hậu quả là tăng lipid huyết, tăng glucose máu, tăng huyết áp. Hiện nay 

triglycerid ở bệnh nhân ĐTĐ týp 2 được quan tâm, bệnh tim thiếu máu liên 

quan triglycerid. Nồng độ triglycerid lúc đói tăng liên quan đến tai biến mạch 

vành ở ĐTĐ týp 2 và nhóm có rối loạn dung nạp glucose [36]. Sự gia tăng 

triglycerid gây gia tăng LDL-C tỷ trọng thấp và đây cũng chính là LDL-C 

có nguy cơ cao gây XVĐM và làm cho mảng xơ vữa không ổn định. 

Về nồng độ triglycerid, trong nghiên cứu của chúng tôi nhận thấy đối 

với nhóm triglycerid bình thường (<1,7 mmol/L) so với nhóm có triglycerid 

cao (≥1,7 mmol/L) thì nồng độ MPO có khác biệt đáng kể, với p<0,01 

(239,83±212,36 pmol/L so với 574,2±365,53 pmol/L).  

Về nồng độ non-HDL-C, chúng tôi thấy với nhóm non-HDL bình 

thường và non-HDL cao, chúng tôi cũng ghi nhận có sự khác biệt về nồng độ 

MPO. Tuy nhiên, sự khác biệt này không có ý nghĩa thống kê (p<0,05).  

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng phù hợp với kết quả của Vita 

(2004) là nồng độ MPO liên quan đến bệnh ĐTĐ, đến tuổi, triglycerid. Tác 

giả còn ghi nhận MPO liên quan với giới, tăng cholesterol toàn phần và giảm 

HDL-C, THA mà trong nghiên cứu của chúng tôi chưa thấy được mối liên 

quan này [169]. Giải thích điều này có lẽ số lượng đối tượng nghiên cứu của 

chúng tôi còn hạn chế so với của tác giả Joseph A. Vita (81 so với 298).  

Tác giả Nita và cộng sự nghiên cứu 27 bệnh nhân ĐTĐ týp 2 đã được 

kiểm soát đường huyết tối ưu (HbA1C: 5,9-7,1%) với điều trị đơn trị liệu 
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bằng metformin, không có can thiệp thuốc làm hạ lipid trước đó. Nghiên cứu 

cho thấy khi điều trị hạ lipid máu bằng fenofibrate sau 8 tuần sẽ làm giảm 

nồng độ MPO huyết tương và làm cải thiện chức năng nội mac mạch máu ở 

bệnh nhân đái tháo đường týp 2. Tác giả cho rằng fenofibrate có thể xem như 

thuốc bảo vệ tim mạch ở nhóm bệnh nhân này vì thuốc làm giảm mức MPO 

sẽ có lợi trong giảm yếu tố nguy cơ xơ vữa động mạch.  

Từ những nghiên cứu có thể cho thấy MPO tăng ở những bệnh nhân 

ĐTĐ týp 2 có tăng triglycerid sẽ gây nguy cơ cao gây xơ vữa động mạch.  

4.5.2. Sự liên quan giữa MPO với các yếu tố nguy cơ không truyền thống 

4.5.2.1. Sự liên quan giữa MPO với chỉ số khối cơ thể 

 Với BMI <23kg/m2 thì nồng độ MPO là 374,66±344,2 mmol/L và với 

BMI≥23kg/m2 thì nồng độ MPO là 666,96±333,25 mmol/L, sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê, với p=0,001. Sự khác biệt này cũng còn có ý nghĩa đối với 

nhóm bệnh nhân ĐTĐ không có béo phì với nhóm ĐTĐ có béo phì 

(463,6±356,52 mmol/L so với 692,43±343,71 mmol/L, với p<0,01). 

Trong nhiên cứu của tác giả Nathan D Wong và cộng sự (2009) cũng 

ghi nhận nồng độ MPO có khác biệt ở 2 nhóm BMI khi nghiên cứu 1302 bệnh 

nhân để đánh giá MPO tiên đoán bệnh mạch vành tương lai sau 3,8 năm theo 

dõi nghiên cứu thấy có sự khác biệt có ý nghĩa nồng độ MPO so với BMI ở 2 

nhóm MPO <257pmol/l (n=649) và MPO≥257pmol/l (n=653), BMI lần lượt 

là 26,6 ±4,7 và 28,6±5,7 với p<0,0001 [174].  

Nếu nghiên cứu chúng tôi cùng cắt ở điểm MPO < 257 pmol/l và MPO 

≥ 257pmol/l thì cũng có sự khác nhau có ý nghĩa về BMI lần lượt là 22,40 ± 

3,35 và 24,93 ± 4,62 với p = 0,01.  

Nghiên cứu của tác giả Shankar Shetty và cộng sự (2012) cũng cho 

thấy nồng độ MPO liên quan với BMI và MPO là yếu tố nguy cơ bệnh tim 

mạch độc lập ở cả bệnh nhân ĐTĐ và ở những người khỏe mạnh [150]. 
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Béo phì là yếu tố nguy cơ chính cho ĐTĐ týp 2 cơ chế bởi dư thừa 

lượng mỡ gây ĐTĐ. Stress oxy hóa cũng là một trong những con đường qua 

đó gia tăng BMI đưa đến ĐTĐ. 

Rensen và cộng sự (2009) nghiên cứu 40 bệnh nhân béo phì được sinh 

thiết gan và đo nồng độ MPO bằng ELISA ghi nhận những bệnh nhân bệnh 

gan nhiễm mỡ không do rượu ở người béo phì có MPO hiện diện trong tế bào 

Kupffer và nồng độ MPO tăng ở những đối tượng này [141]. 

Tác giả Mathew (2010) cho rằng bệnh tim mạch ở người béo phì và ĐTĐ 

týp 2 liên quan tới hoạt động nội mạc, các dấu chỉ điểm viêm và tình trạng tăng 

đông trong huyết tương, tác giả đã nghiên cứu 40 bệnh nhân không ĐTĐ sau đó 

truyền lipid để tăng acid béo tự do tới mức quan sát béo phì và ĐTĐ, tác giả 

nhận thấy nồng độ MPO tăng từ 7,5±0,9 đến 15±25 ng/ml cùng với các yếu tố 

khác như ICAM1, VCAM1, PAI-1 gia tăng có ý nghĩa, với p<0,01 [124]. 

Trong nghiên cứu của tác giả Shankar Shetty và cộng sự cũng ghi nhận 

nồng độ MPO ở bệnh nhân béo phì không có bệnh ĐTĐ có khác biệt đáng kể 

so với béo phì có ĐTĐ, với MPO lần lượt là 165,0±18,78 pmol/l và 

197,4±60,65pmol/l, sự khác biệt có ý nghĩa với p<0,05 [150]. 

Josune Olza và cộng sự (2012) cũng ghi nhận có sự khác biệt về nồng 

độ MPO ở nhóm bình thường so với nhóm béo phì, với p<0,001 [135]. 

Như đã trình bày ở trên, kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng ghi 

nhận nồng độ MPO có liên quan với BMI tương tự như các nghiên cứu của 

các tác giả nước ngoài đã ghi nhận. 

4.5.2.2. Sự liên quan giữa MPO với vòng bụng 

 Chúng tôi ghi nhận nồng độ MPO giữa 2 nhóm có vòng bụng bình 

thường và nhóm có vòng bụng nguy cơ lần lượt là 476,69±361,91pmol/l và 

559,55±368,62pmol/l. Tuy nhiên sự khác biệt này chưa có ý nghĩa thống kê, 

có lẽ do mẫu nghiên cứu của chúng tôi còn hạn chế. 
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4.5.2.3. Sự liên quan giữa MPO với glucose máu và HbA1C 

 Kết quả từ nghiên cứu của chúng tôi ghi nhận nồng độ MPO ở nhóm 

glucose máu <7,2mmol/l là 491,40±414pmol/l còn nhóm glucose máu 

≥7,2mmol/l có nồng độ MPO là 561,16±340,39pmol/l , không có sự khác biệt 

với p=0,419. Điều này có thể giải thích có lẽ do thời điểm lấy máu của chúng 

tôi ở bệnh nhân nội trú đã được can thiệp điều trị. Đây cũng là hạn chế trong 

nghiên cứu của chúng tôi. 

Tương tự như vậy, chúng tôi cũng ghi nhận không có mối liên quan 

giữa nồng độ MPO và HbA1C, với p >0,05.  

4.6.2.4. Sự liên quan giữa MPO với CRP, Fibrinogen và bạch cầu 

 Nghiên cứu về mối liên quan giữa MPO với các yếu tố viêm, trong 

nghiên cứu của chúng tôi ghi nhận nồng độ MPO ở nhóm CRP≤3mg/l so với 

nhóm có CRP>3mg/l là 540,19±374,72pmol/l và 545,18±381,01; ở nhóm 

Fibrinogen≤400mg/l và Fibrinogen>400mg/l nồng độ MPO lần lượt là 

520,44±389,85pmol/l; và 587,72±286,04pmol/l; nồng độ MPO ở nhóm có 

bạch cầu <10 G/l so với nhóm bạch cầu ≥10G/l là 542,92±385,67pmol/l và 

503,28±235,74pmol/l. Nồng độ MPO không có khác biệt đáng kể với các yếu 

tố viêm trên, với p<0,05.  

Liên quan giữa MPO với các yếu tố nguy cơ trên: Một nghiên cứu bệnh 

chứng trong nghiên cứu tiền cứu EPIC (European Prospective Investigation 

into Cancer and Nutrition) dân số Norfolk. Gồm 1.138 khỏe mạnh theo dõi 

bệnh mạch vành trong 8 năm. Nhóm chứng 2.237 người, phù hợp với tuổi tác, 

giới tính và thời gian theo dõi. Kết quả của Marijn C. Meuwese cho thấy mức 

MPO liên quan tới CRP, BC với p<0,001. Gia tăng nồng độ MPO 

(>728pmol/l) liên quan với tăng nguy cơ bệnh mạch vành trong tương lai ở 

những người khỏe mạnh ngay cả khi những đối tượng có LDL-C<130mg/dl, 

HDL-C>50mg/dl hoặc CRP<2mg/l [125]. 
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Trong nghiên cứu của chúng tôi ghi nhận nồng độ MPO ở bệnh nhân 

ĐTĐ tăng cao hơn chứng nhưng không thấy MPO liên quan với các yếu tố trên. 

Có lẽ khác nhau do thiết kế nghiên cứu. Trong nghiên cứu của chúng tôi là 

nghiên cứu cắt ngang và hơn nữa số lượng còn rất ít so với nghiên cứu trên. Về 

vấn đề này cần có thêm các nghiên cứu trong nước hơn nữa để đánh giá. Ngoài 

ra chúng tôi cũng ghi nhận không có sự liên quan giữa nồng độ MPO với THA 

và bạch cầu. Có lẽ đó là giới hạn của nghiên cứu của chúng tôi.  

Nghiên cứu của tác giả Gorudko cho thấy bạch cầu ở bệnh nhân ĐTĐ và 

nhóm chứng không có sự khác biệt. Tuy nhiên, H2O2 ở bệnh nhân ĐTĐ cao hơn 

so với nhóm chứng có ý nghĩa và hoạt động MPO ở bệnh nhân ĐTĐ cao hơn 

nhóm chứng. Điều này cho thấy ở bệnh nhân ĐTĐ, MPO sử dụng H2O2 không 

chỉ từ bạch cầu mà còn từ quá trình oxy hóa glucose. MPO gắn với nội mạc ở 

thành mạch dùng H2O2 tạo thành từ quá trình oxy hóa glucose thông qua con 

đường độc lập với bạch cầu làm nặng thêm quá trình viêm trong ĐTĐ [91].  

4.5.2.5. Sự liên quan giữa MPO với IMT động mạch cảnh 

 Kết quả phân tích mối liên quan giữa nồng độ MPO với IMT động mạch 

cảnh ở bệnh nhân ĐTĐ týp 2 chúng tôi ghi nhận có sự khác biệt đáng kể về 

nồng độ MPO huyết tương giữa 2 nhóm IMT < 0,9 mm và IMT ≥ 0,9 mm 

(376,38 ± 184,68 pmol/l so với 567,76 ± 385,03 pmol/l, p<0,01). Sự khác biệt 

ở cả 2 giới, trong đó nam giới có sự khác biệt rõ hơn nữ giới (291,9±54,16 

pmol/l so với 590,96±371,13 pmol/l, p<0,01 và 391,75±197,35 pmol/l so với 

556,67±395,04 pmol/l, p>0,05). 

Chúng tôi cũng ghi nhận nồng độ MPO cao hơn đáng kể ở nhóm có 

mảng xơ vữa (612,08±356,12pmol/l) so với không có mảng xơ vữa 

(402,51±351,32pmol/l), với p<0,05. Sự khác biệt có ý nghĩa ở nam (p<0,05) và 

không có khác biệt ở nữ giới (p>0,05). 
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Heilman K và cộng sự (2009) nghiên cứu 30 bệnh nhân ĐTĐ có thời 

gian mắc bệnh trung bình là 5,4 ± 3,4 năm và so sánh với 30 người khỏe mạnh 

để xem những thay đổi về chức năng, cấu trúc của động mạch với một dấu chỉ 

điểm sinh hóa mới của xơ vữa động mạch là MPO. Các đối tượng tham gia 

nghiên cứu được làm xét nghiệm MPO và siêu âm đo IMT động mạch cảnh. 

Kết quả nghiên cứu ghi nhận nhóm bệnh nhân ĐTĐ có nồng độ MPO tăng và 

IMT tăng so hơn với nhóm chứng với p lần lượt là p=0,006 và p=0,005 [97]. 

Rudolph và cộng sự (2013) cho thấy có mối liên quan chặt chẽ giữa 

lắng đọng MPO ở mạch máu với mảng xơ vữa [146]. 

Raphaël Duivenvoorden và cộng sự (2013) cũng cho thấy có mối liên 

quan giữa nồng độ MPO và mảng xơ vữa động mạch cảnh viêm sau 3 tháng 

theo dõi bằng chụp PET/CT ở 130 bệnh nhân (r=0,25; p=0,02) [76]. 

Tác giả Yu Kataoka và cộng sự (2014) nhận xét rằng gia tăng mức 

MPO liên quan tiến triển xơ vữa mạch ở bệnh nhân ĐTĐ khi nghiên cứu 

881 bệnh nhân có bệnh lý mạch vành được kiểm chứng qua chụp động 

mạch vành gồm 199 bệnh nhân ĐTĐ và 682 bệnh nhân không ĐTĐ có 

nồng độ MPO ở 2 nhóm tương tự nhau ở đầu vào sau đó theo dõi đánh giá  

mức độ nặng lên của xơ vữa mạch qua siêu âm nội mạch. Kết quả nghiên 

cứu ghi nhận có mối liên quan giữa tăng nồng độ MPO với tiến triển xơ 

vữa mạch ở bệnh nhân ĐTĐ. Điều này cho thấy tầm quan trọng của MPO 

trong bệnh tim mạch ĐTĐ [106]. 

Như vậy, nghiên cứu của chúng tôi cũng phù hợp với các nghiên cứu 

cho thấy nồng độ MPO có liên quan đến xơ vữa mạch ở bệnh nhân ĐTĐ. 

Viêm đóng vai trò trong tiến trình hình thành mảng bám đã được nghiên 

cứu. Bên cạnh nhiều liên kết giữa MPO và sự phát triển hình thành bệnh mạch 

vành, các nghiên cứu gần đây cũng cho thấy MPO và các chất oxy hóa của nó 

trong phát triển mảng xơ vữa đã được nhấn mạnh. MPO và các chất oxy hóa do 

http://www.atherosclerosis-journal.com/article/S0021-9150%2813%2900734-X/fulltext


120 

 

 

 

MPO tạo ra thúc đẩy tế bào nội mạc chết theo chương trình. Xơ vữa mạch do 

ĐTĐ làm tăng nhanh mảng bám, vỡ mảng bám và thuyên tắc mạch [93]. Tác 

giả Purushothaman và cộng sự (2013) cũng đã cho thấy ở bệnh nhân ĐTĐ có 

mảng xơ vữa xuất huyết thì nồng độ MPO tăng hơn ở bệnh nhân không ĐTĐ 

(973,13 ± 28,32 so với 356,24 ± 26,95; p = 0,0001) [139]. 

 Nghiên cứu của chúng tôi phù hợp với nghiên cứu của tác giả 

Purushothamn và cũng phù hợp với nghiên cứu của tác giả A. Krasniak và 

cộng sự cho thấy có mối liên quan giữa nồng độ MPO và mảng xơ vữa với 

p<0,05 [112]. 

4.5.3. Sự liên quan giữa MPO với điện tim và siêu âm tim 

4.5.3.1. Sự liên quan giữa MPO với điện tim 

Sự liên quan giữa MPO với QTc 

Khi so sánh nhóm ĐTĐ có QTc<440ms và nhóm có QTc≥440ms trong 

nghiên cứu của chúng tôi thì nồng độ MPO giữa 2 nhóm này khác biệt có ý 

nghĩa (266,05±191,28 pmol/l so với 688,18±354,23pmmol/l, p<0,001). 

Hiện tại chúng tôi chưa tìm thấy tài liệu về mối liên quan giữa MPO và 

QTc ở bệnh nhân ĐTĐ týp 2.  

Liên quan giữa MPO với điện tim, chúng tôi tìm thấy một nghiên cứu 

của tác giả Rudolph và cộng sự cho thấy ở những bệnh nhân rung nhĩ có nồng 

độ MPO cao hơn ở những người không có rung nhĩ, tác giả cho rằng viêm là 

điều kiện quan trọng cho sửa chữa cấu trúc của cơ tim hậu quả tăng khả năng 

tổn thương dẫn đến rung nhĩ [145].  

Tác giả I. V. Gorudko và cộng sự (2011) cho thấy hoạt động của MPO 

gia tăng ở bệnh nhân ĐTĐ có và không có bệnh thiếu máu cơ tim so với 

nhóm chứng với p lần lượt là 0,012 và 0,047 [91]. 

Sự liên quan giữa MPO với thiếu máu cơ tim và chỉ số Sokolow-Lyon 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi nhận thấy ở bệnh nhân không có 

thiếu máu cơ tim nồng độ MPO là 527,43±376,64pmol/l và có thiếu máu cơ 
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tim là 562,85±344,59pmol/l, sự khác biệt này không có ý nghĩa thống kê với 

p>0,05. Xét vế mối liên quan giữa 2 nhóm có và không có dày thất trái thể 

hiện qua chỉ số Sokolow- Lyon, chúng tôi ghi nhận cũng không có sự khác 

biệt (nồng độ MPO ở nhóm không có dày thất trái là 536,25±343,07pmol/l và 

nhóm có dày thất trái là 543,42±545,99pmol/l, p>0,05). 

4.5.3.2. Sự liên quan giữa MPO với LVMI và EF 

 Xét về mối liên quan giữa MPO với biến chứng tim trên siêu âm tim 

như với chỉ số EF và LVMI chúng tôi cũng ghi nhận không có mối liên quan 

với nồng độ MPO. 

Tóm lại, qua nghiên cứu về mối liên quan giữa MPO với các yếu tố đã 

được phân tích trong kết quả chúng tôi ghi nhận nồng độ MPO liên quan với 

IMT động mạch cảnh, với mảng xơ vữa và MPO liên quan với các yếu tố 

khác như tuổi, thời gian phát hiện bệnh, BMI, triglycerid và QTc. Chúng tôi 

ghi nhận nồng độ MPO không có liên quan với các yếu tố khác còn lại. 

4.6. SỰ TƯƠNG QUAN GIỮA MPO VÀ CÁC YẾU TỐ NGUY CƠ 

4.6.1. Sự tương quan hồi quy đơn biến giữa MPO và các yếu tố nguy cơ 

Xét về mối tương quan đơn biến giữa MPO với các yếu tố, kết quả 

nghiên cứu của chúng tôi không thấy có mối tương quan giữa MPO với tuổi, 

giới, thời gian mắc bệnh, HA, đường huyết, HbA1C, các yếu tố viêm cũng 

như các thông số siêu âm tim. 

Tuy nhiên, nghiên cứu của tác giả Wiersma (2008) cho thấy nồng độ 

MPO tương quan với tuổi (r=0,21; p<0,001) [172]. Tác giả Kaire Heilman 

(2009) và cộng sự cũng ghi nhận không tìm thấy mối tương quan giữa MPO với 

thời gian mắc bệnh ĐTĐ, HbA1C và mức đường huyết [97]. 

Đối với các yếu tố nguy cơ không truyền thống, trong nghiên cứu chúng 

tôi ghi nhận có mối tương quan thuận giữa MPO với vòng bụng, BMI, IMT, 

mảng xơ vữa và MPO có tương quan với bất thường trên điện tim như QTc. 
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Hệ số tương quan giữa MPO với vòng bụng là r= 0,226; p=0,043; 

Phương trình hồi quy tuyến tính đơn biến là y=8,727x-230,5.  

Còn đối với BMI, hệ số tương quan giữa MPO với BMI là r=0,242; 

p=0,030; Phương trình hồi quy đơn biến: y=20,16x+51,12. 

 Eva Tumova và cộng sự (2013) cũng cho thấy nồng độ MPO ở nhóm 

béo phì có hoặc không có hội chứng chuyển hóa cao hơn nhóm không có béo 

phì (p=0,015). Nồng độ MPO cũng có tương quan với vòng bụng (r= 0,253 và 

p=0,015) và BMI (r=0,300 và p= 0,003) [164]. 

Josune Olza (2012) cũng ghi nhận nồng độ MPO có tương quan với 

vòng bụng và BMI có ý nghĩa, với hệ số tương quan lần lượt là r=0,108 và 

r=0,155 (p<0,05) [135]. 

Xét về mối tương quan giữa MPO với IMT động mạch cảnh ở bệnh 

nhân ĐTĐ týp 2, kết quả từ nghiên cứu của chúng tôi thấy có mối tương quan 

thuận giữa MPO với IMT, với r=0,348; p<0,01; Phương trình hồi quy tuyến 

tính đơn biến: y=369,8x+92,31. 

 Fu Li Juan (2007) nghiên cứu 120 bệnh nhân hội chứng chuyển hóa 

được chẩn đoán theo tiêu chí IDF 2005 ghi nhận ở bệnh nhân có hội 

chứng chuyển hóa tăng cả MPO huyết tương và IMT; MPO tương quan  

với IMT với hệ số tương quan r=0,0213; p<0,05. Kết quả tương tự từ 

nghiên cứu của tác giả Li Tao (2008) ở 90 bệnh nhân có hội chứng chuyển 

hóa, MPO có mối tương quan với IMT, hệ số tương quan r=0,241;  

p=0,022) [89], [118]. 

 Một số nghiên cứu cũng cho thấy mối tương quan thuận giữa MPO với 

mảng xơ vữa như trong nghiên cứu của Krasniak và cộng sự (2007) ở 73 bệnh 

nhân suy thận mạn để đánh giá mức độ xơ vữa động mạch liên quan đến các 

yếu tố nguy cơ. Tác giả đã ghi nhận nồng độ MPO tương quan với mảng xơ 

vữa động mạch cảnh, hệ số tương quan r=0,24, với p<0,05 trong phân tích 

http://www.dissertationtopic.net/author/FuLiJuan
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đơn biến [112]; Tác giả Markus Exner (2006) cũng cho thấy MPO tương quan 

với tiến trình hẹp động mạch cảnh với r=0,083 và p=0,008 [82]. Trong nghiên 

cứu chúng tôi MPO tương quan với mảng xơ vữa với hệ số tương quan 

r=0,306 (p=0,005). 

Nghiên cứu mối tương quan giữa MPO với bất thường trên điện tim, 

chúng tôi ghi nhận có mối tương quan thuận giữa MPO với QTc ở bệnh nhân 

ĐTĐ týp 2, với r=0,292; p<0,01; Phương trình hồi quy tuyến tính đơn biến: 

y=2,171x-482,4. 

4.6.2. Sự tương quan hồi quy tuyến tính đa biến giữa MPO và các yếu tố 

nguy cơ 

 Để đánh giá tương quan đa biến giữa MPO và các yếu tố có tương quan 

với MPO như vòng bụng, BMI, QTc và IMT, chúng tôi thực hiện phân tích 

tương quan đa biến giữa MPO với các yếu tố trên. Kết quả phân tích hồi quy 

đa biến cho thấy QTc và IMT là 2 yếu tố ảnh hưởng quan trọng lên MPO (với 

p<0,05) sau khi đã hiệu chỉnh vòng bụng, BMI. Phương trình hồi quy đa biến 

là: y=1,512QTc+267,975IMT-1463,974.  

 Như vậy, nghiên cứu của chúng tôi góp phần cho thấy viêm và stress 

oxy hóa có vai trò quan trọng trong tiến trình xơ vữa động mạch. Ở bệnh nhân 

ĐTĐ tăng các dạng phản ứng oxy, tăng stress oxy hóa và MPO là dấu chỉ 

điểm sinh hóa mới cho xơ vữa động mạch. MPO liên quan đến nhiều yếu tố 

nguy cơ tim mạch ở bệnh nhân ĐTĐ týp 2 như tuổi, vòng bụng, BMI, thời 

gian mắc bệnh, rối loạn lipid (tăng triglycerid), bất thường tim mạch (QTc 

tăng) và những thay đổi về cấu trúc thành mạch (tăng IMT, mảng xơ vữa).  

4.6.3. Đường cong ROC và chỉ số nguy cơ OR 

Để đánh giá giá trị dự báo MPO tăng của các yếu tố có tương quan với 

MPO, chúng tôi nhận thấy: 
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Khi tương ứng ở điểm cắt MPO≥330pmol/l thì vòng bụng là yếu tố ảnh 

hưởng đến nồng độ MPO ở điểm cắt vòng bụng tối ưu là 82,5 cm, diện tích 

dưới đường cong là 66,3 %, mức ý nghĩa (khoảng tin cậy) 95%: 53,6-78,0%, 

độ nhạy 82 %, độ đặc hiệu 48,4 %, p<0,05.  

Khi tương ứng ở điểm cắt MPO≥330pmol/l thì BMI ảnh hưởng đến 

nồng độ MPO ở điểm cắt tối ưu của BMI là 23,02 kg/m2 với diện tích dưới 

đường cong là 70,2%, mức ý nghĩa (khoảng tin cậy) 95%: 58,6-81,9%, độ 

nhạy 72 %, độ đặc hiệu 71 %, p<0,01.  

Khi tương ứng tại điểm cắt MPO≥330pmol/l thì IMT ảnh hưởng đến 

MPO ở điểm cắt IMT tối ưu là 1,05 mm với diện tích dưới đường cong là 

63,6%, mức ý nghĩa (khoảng tin cậy) 95%: 51,1%-76,2%, độ nhạy 68 %, độ 

đặc hiệu 61,3 %, p<0,05.  

Khi tương ứng ở điểm cắt MPO≥330pmol/l thì diện tích dưới đường 

cong giữa MPO và QTc là 78,1%, điểm cắt tối ưu của QTc là 454,5ms, 

mức ý nghĩa (khoảng tin cậy) 95%: 66,5-89,7%, độ nhạy 80 %, độ đặc hiệu 

77,4 %, p<0,01.  

Chúng tôi ghi nhận khi nồng độ MPO≥330pmol/l thì nguy cơ 

IMT≥0,9mm tăng gấp 1,07 lần (OR=1,07; 95%CI: 0,38-2,96) và nguy cơ 

mảng xơ vữa tăng gấp 3,34 lần (OR=3,34; 95%CI: 1,28-8,67). 

Đối với đường huyết, khi nồng độ MPO≥330pmol/l thì nguy cơ 

glucose máu ≥ 7,2 mmol/l tăng gấp 2,31 lần (OR=2,31; 95%CI: 0,89-5,95); 

nguy cơ tăng HbA1C≥7% gấp 1,31 lần (OR=1,31; 95%CI: 0,38-2,96). 

Đối với các thành phần lipid, khi MPO≥330pmol/l thì nguy cơ tăng 

cholesterol toàn phần ≥5,2mmol/l gấp 1,12 lần (OR=1,12; 95%CI: 0,44-

2,83). Nguy cơ tăng triglycerid≥1,7mmol/l gấp 18,18 lần (OR=18,18; 

95%CI:2,14-154,3%). Nguy cơ tăng LDL-cholesterol≥2,6mmol/l gấp 1,88 

lần (OR=1,88; 95%CI= 0,7-5,03). Nguy cơ tăng NonHDL-C≥3,4mmol/l 

gấp 3,58 lần (OR=3,58; 95%CI:1,25-10,24). 
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Đối với các yếu tố viêm như CRP, fibrinogen và bạch cầu thì khi 

MPO≥330pmol/l nguy cơ tăng CRP không đáng kể (OR<1), fibrinogen 

tăng 2,97 lần (OR=2,97; 95%CI:0,88-9,93) và bạch cầu tăng gấp 4,3lần 

(OR=4,3; 95%CI:0,89-20,78). 

Tác giả Tang và cộng sự ghi nhận ở điểm cắt MPO>322pmol/l sẽ 

tiên đoán biến cố tim mạch chủ yếu trong 3 năm gấp 1,72 lần (95%CI:1,0-

3,6) [158]. Tác giả Nathan Wong và cộng sự cho thấy điểm cắt MPO cho 

nhồi máu cơ tim ở bệnh nhân có bệnh tim mạch là 564pmol/l, độ nhạy là 

82%, độ đặc hiệu 84% [174]. Tác giả Marit Graner và cộng sự cũng ghi 

nhận nồng độ MPO tăng có ý nghĩa ở bệnh nhân có hội chứng mạch vành 

cấp và nguy cơ bệnh mạch vành trong tương lai ở mức MPO>951pmol/l, 

chỉ số chênh OR là 1,49 (95%CI:1,20-1,84), diện tích dưới đường cong của 

MPO là 0,87 [92]. 

Trong nghiên cứu của tác giả Chen cho thấy nồng độ MPO liên quan 

với mảng xơ vữa, chỉ số chênh OR là 1,06 (95%CI: 0,97-1,15) [67]. 
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KẾT LUẬN 

 

Qua nghiên cứu nồng độ myeloperoxidase huyết tương, bề dày lớp nội 

trung mạc động mạch cảnh và một số yếu tố nguy cơ trên 81 bệnh nhân đái 

tháo đường týp 2 với 67 người chứng, chúng tôi có các kết luận sau: 

1. Xác định một số yếu tố nguy cơ tim mạch, bề dày lớp nội trung mạc 

động mạch cảnh và nồng độ myeloperoxidase huyết tương trên bệnh nhân đái 

tháo đường týp 2 

- Một số yếu tố nguy cơ tim mạch: Tuổi trung bình là 64,22±10,52. 

Nữ giới chiếm tỉ lệ cao hơn nam giới (70,4% so với 29,6%). Tăng huyết áp 

chiếm tỉ lệ khá cao (74,1%). Tỉ lệ lipid đạt mục tiêu thấp (Triglycerid: 

11,1%; NonHDL-C: 24,7%; LDL-C: 28,4%; HDL-C: 37%; Cholesterol 

toàn phần: 38,3%). Tỉ lệ thừa cân và béo phì chiếm 55,6%; Béo phì dạng nam 

chiếm 71,8%. Kiểm soát đường huyết kém là 65,4%. Kiểm soát HbA1C chưa 

đạt mục tiêu còn khá cao, chiếm 74,1%. 

- Bề dày lớp nội trung mạc động mạch cảnh:  IMT động mạch cảnh trung 

bình là 1,20±0,35mm. Trong đó IMT (≥0,9mm) chiếm tỉ lệ cao (83,95%). Bệnh 

nhân có mảng xơ vữa chiếm 64,2%. 

- Nồng độ enzyme MPO: MPO ở bệnh nhân ĐTĐ cao hơn so với nhóm 

chứng (537,05±366,43pmol/l so với 95,50±50,29pmol/l; p<0,001). Bệnh nhân 

ĐTĐ có 61 (75,3%) trường hợp tăng MPO≥196,08pmol/l cao hơn nhóm 

chứng (4,5%) p<0,001. 

2. Đánh giá mối liên quan và tương quan giữa nồng độ myeloperoxidase 

huyết tương với bề dày lớp nội trung mạc động mạch cảnh và một số yếu tố 

nguy cơ tim mạch trên những bệnh nhân đái tháo đường týp 2 

-Mối liên quan: Có sự liên quan về nồng độ MPO với bề dày IMT động 

mạch cảnh bệnh lý và bình thường (567,76±385,03 pmol/l so với 376,38 
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±184,68 pmol/l với p<0,01). Có sự liên quan về nồng độ MPO huyết tương 

với tuổi, thời gian phát hiện bệnh ĐTĐ, nồng độ triglycerid, BMI, QTc và 

mảng xơ vữa (p<0,05). 

- Mối tương quan: Có sự tương quan giữa nồng độ MPO huyết tương 

với IMT (r = 0,348; p<0,01) và y=369,8x+92,31), với mảng xơ vữa (r=0,306; 

p<0,01), với vòng bụng (r =0,226; p<0,05 và y=8,727x-230,5); BMI (r=0,242; 

p<0,05 và y=20,16x+51,12) và QTc (r= 0,292; p<0,01 và y=2,171x-482,4) 

qua phân tích hồi quy tuyến tính đơn biến. 

Phân tích hồi quy tuyến tính đa biến: MPO tương quan với IMT và 

QTc (β hiệu chỉnh= 0,252 và β hiệu chỉnh= 0,203; p<0,05 và y= 267,975 

IMT+ 1,512 QTc-1463,974) sau khi đã hiệu chỉnh các yếu tố vòng bụng (β = 

0,189, p>0,05) và BMI (β=0,104, p>0,05). 

- Ở nồng độ MPO >330pmol/l tìm được điểm cắt của IMT là 1,05mm; 

vòng bụng là 82,5cm; BMI là 23,02kg/m2; QTc là 454,4mm. 
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KIẾN NGHỊ 

 

1. Qua nghiên cứu ghi nhận sự gia tăng nồng độ enzyme MPO huyết 

tương trên bệnh nhân ĐTĐ týp 2 tương đối phổ biến và hiện nay được xem là 

một trong những chất chỉ điểm sinh học của xơ vữa động mạch nên bổ sung 

vào bilan biến chứng của bệnh nhân ĐTĐ týp 2 và cần có biện pháp điều trị 

cụ thể và tích cực hơn. 

 2. Sự gia tăng nồng độ enzyme MPO huyết tương ở bệnh nhân ĐTĐ 

týp 2 liên quan đến bề dày lớp nội trung mạc (IMT) và mảng xơ vữa động 

mạch cảnh. Vì vậy, khi nồng độ MPO tăng nên khảo sát động mạch cảnh giúp 

phát hiện bệnh lý xơ vữa động mạch cảnh giai đoạn im lặng nhằm có biện 

pháp can thiệp kịp thời, nhất là khi nồng độ MPO≥330pmol/l.  

3. Trong nghiên cứu còn ghi nhận gia tăng nồng độ MPO liên quan đến 

QTc kéo dài trên điện tim, phản ảnh tổn thương cơ tim trong cùng biến chứng 

tim mạch do gia tăng nồng độ MPO huyết tương. Đặc biệt sự gia tăng nồng 

độ chất này còn liên quan đến nồng độ Triglyceride, vòng bụng và chỉ số 

BMI. Đây có thể là những yếu tố nguy cơ liên quan đến gia tăng nồng độ 

MPO huyết tương. Vì thế cần có các biện pháp nhằm kiểm soát các yếu tố này 

ở bệnh nhân ĐTĐ týp 2. 
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65 Võ Thành  Q. 55 Nam 11023941 10/08/2011 

66 Võ Thị  A. 71 Nữ 13016950 15/05/2013 

67 Biện Thị  B. 55 Nữ 13016778 18/05/2013 

68 Cao Thị  M. 56 Nữ 13017122 18/05/2013 

69 Đỗ Thị  N. 55 Nữ 13016946 18/05/2013 

70 Hà Thị  B. 63 Nữ 13016306 18/05/2013 

71 Phạm Thị  Kh. 71 Nữ 13017063 19/05/2013 

72 Lê Thị  T. 49 Nữ 13026224 22/07/2013 



 

 

 

 

73 Lê Thị  H. 53 Nữ 13025970 22/07/2013 

74 Huỳnh Ngọc  L. 78 Nữ 13026040 23/07/2013 

75 Phan Văn  N. 53 Nữ 13025982 25/07/2013 

76 Lê Thị  Đ. 80 Nữ 13026165 25/07/2013 

77 Nguyễn Thị  Th. 51 Nữ 13026210 25/07/2013 

78 Lê Văn  Ch. 62 Nam 13026847 26/07/2013 

79 Trần Thị  H. 64 Nữ 13026466 26/07/2013 

80 Nguyễn Thị  D. 83 Nữ 13026707 26/07/2013 

81 Mai Văn  N. 63 Nam 13026851 27/07/2013 

 
 

 

Xác nhận của BVĐKTT Tiền Giang   

 Bệnh viện Đa khoa Trung tâm Tiền 

Giang xác nhận các đối tượng trên đã 

được khám, làm siêu âm và làm các xét 

nghiệm tại BVĐKTT Tiền Giang. 

 

Tiền Giang, ngày 15 tháng 8 năm 2015 

Người lập bảng 

 

 

 
 

 
  

 
        GIÁM ĐỐC 

 

 

 


