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ĐẶT VẤN ĐỀ 

 

Vitamin D là một vi ch t quan trọng  ược bi t   n với ch   năng  iều 

hòa canxi và phospho với dạng lưu trữ  h nh trong  ơ thể người là 25 

hydroxy vitamin D, thi u vitamin D  ã  ược ch ng minh có thể dẫn   n 

các b nh  ơ xương khớp thường gặp như: loãng xương,  òi xương, nhược 

 ơ, tho i hó  khớp… 

Bên cạnh các ch   năng truyền th ng  ã  ược bi t   n, vitamin D dần dần 

 ược phát hi n có li n qu n   n các b nh lý khác như chuyển hóa, tim mạch, 

ung thư, nhiễm trùng… v  một trong những m i liên quan c a thi u vitamin D 

với b nh lý chuyển hóa hi n n y   ng  ược th  giới ngày càng chú tâm nghiên 

c u  ó l  m i liên quan giữa vitamin D và b nh lý   i th o  ường típ 2. 

Các nghiên c u  ã chỉ ra rằng, tình trạng thi u vitamin D r t phổ bi n ở 

b nh nh n   i th o  ường típ 2. M i liên quan giữa vitamin D và b nh lý   i 

th o  ường típ 2 thông qua      ơ  h  như: 1,25 (OH)2 D k t hợp với thụ thể 

vitamin D trong t  bào beta tụy và t  b o    h, th y  ổi biểu hi n c a gen insulin 

và thụ thể insulin, từ  ó ảnh hưởng lên quá trình ti t insulin và tác dụng c a 

insulin [15],  iều ti t s  trưởng thành và tác dụng c a các t  bào viêm, từ  ó ảnh 

hưởng lên ti n trình phản  ng viêm – miễn dịch qu   ó giảm thiểu tổn thương 

c a t  bào beta tụy do miễn dịch [36], [114]; tăng biểu hi n mRNA thụ thể 

insulin   ng thời có thể l m tăng khả năng tải glucose c a thụ thể insulin [89]... 

Bên cạnh s  ảnh hưởng l n  ường huy t, các nghiên c u gần   y  ũng 

cho th y vitamin D  ũng  ó m i liên qu n   n một s  y u t  nguy  ơ c a   i 

th o  ường típ 2 như: thừa cân béo phì, r i loạn lipid máu, kháng insulin, ch  

 ộ hoạt  ộng thể l c… 

Ở người béo phì, n ng  ộ 25 hydroxy vitamin D tương qu n nghịch với  

trọng lượng  ơ thể, BMI và lượng mỡ  ơ thể [138], người có BMI càng cao thì 
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có n ng  ộ 25 hydroxy vitamin D càng th p [18], cho th y thi u vitamin D có 

thể là k t quả c a béo phì ch  không phải là nguyên nhân c a béo phì. 

R i loạn lipid máu là tình trạng thường gặp ở b nh nhân béo phì và cả 

b nh nh n   i th o  ường típ 2  ũng  ược cho th y là có m i liên quan với tình 

trạng thi u vitamin D  Trong một ph n t  h tổng hợp   nh gi  t    ộng tổng 

hợp     vi   bổ sung vit min D lên TG, TC, LDL-C và HDL-C trên 39 nghiên 

  u, k t quả  ó m i tương qu n nghị h v   ó ý nghĩ  th ng k  giữ  vi   bổ 

sung vit min D với TG, TC  v  LDL-C  Ngượ  lại, bổ sung vit min D l m tăng 

m   HDL-C [96]. 

Vit min D  ũng  ượ  nghi n   u  h ng minh  ó li n qu n với     b nh 

lý kh   thường gặp ở b nh nh n tiền   i th o  ường v    i th o  ường như 

tăng huy t  p v  b nh th n   i th o  ường [62], [73], [112]. 

Đ n thời  iểm hi n tại, các nghiên c u trên th  giới về n ng  ộ 25 

hydroxy vitamin D và tỷ l  thi u vitamin D ở b nh nh n   i th o  ường típ 2 

vẫn   ng  ược ti p tục mở rộng, tuy nhiên ở Vi t Nam hi n  hư   ó nghi n 

c u về vai trò c a vitamin D ở b nh nh n   i th o  ường típ 2 và m i liên quan 

giữa tình trạng thi u vitamin D với các y u t  như kiểm so t  ường huy t, r i 

loạn lipid máu, tình trạng kháng insulin... qua  ó  ó thể   nh gi   ụ thể hơn về 

nguy  ơ thi u vitamin D ở b nh nh n   i th o  ường típ 2 và hỗ trợ cho quá 

trình  hăm só  v   iều trị b nh nh n   i th o  ường típ 2  Do  ó,  húng t i ti n 

h nh  ề tài “Nghiên cứu nồn   ộ 25 hydroxy vitamin D huyết thanh và một 

số yếu tố liên quan trên bệnh nhân  ái tháo  ƣờng típ 2” với mục tiêu: 

1. Xác định nồng độ 25 hydroxy vitamin D huyết thanh, tỷ lệ 

thiếu  vitamin D ở  bệnh nhân đái tháo đường típ 2 và một số đặc điểm lâm 

sàng - cận lâm sàng ở bệnh nhân đái tháo đường típ 2 có thiếu vitamin D. 

2. Đánh giá mối liên quan giữa nồng độ 25 hydroxy vitamin D huyết 

thanh, tình trạng thiếu vitamin D với một số yếu tố liên quan ở bệnh nhân đái 

tháo đường típ 2. 
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Ý NGHĨ  KH   HỌC VÀ THỰC TIỄN 

Ý nghĩ  kho  học: 

Vi    hăm só  v   iều trị b nh nh n   i th o  ường ngày càng toàn 

di n, bên cạnh các y u t  truyền th ng  ượ   iều trị bằng can thi p nội khoa, 

ảnh hưởng c a các y u t  vi lượng như     loại vit min  ặc bi t là vitamin D 

lên hi u quả  iều trị v  nguy  ơ ti n triển c a b nh   i th o  ường   ng  ược 

 ẩy mạnh nghiên c u hi n nay. 

Các nghiên c u hi n tại vẫn  hư  l m rõ  ược m i quan h  nhân quả 

giữa vitamin D và b nh lý   i th o  ường típ 2, vẫn t n tại s  khác bi t về k t 

quả nghiên c u giữ      nơi kh   nh u tr n th  giới, do y u t  di truyền, thể 

trạng, thói quen ăn u ng sinh hoạt ảnh hưởng lên cả tình trạng r i loạn chuyển 

hóa lẫn n ng  ộ 25 (OH) D  ơ thể. Nghiên c u sẽ góp phần c ng c  thêm m i 

liên quan giữa vitamin D với b nh lý   i th o  ường típ 2 qua những phân 

t  h   nh gi  tr n người Vi t Nam. 

Ý nghĩ  th c tiễn: 

X    ịnh  ượ  nguy  ơ thi u vit min D   i với b nh nh n   i th o 

 ường típ 2 tại Hu  - Vi t Nam. 

X    ịnh nhóm b nh nh n   i th o  ường  ó nguy  ơ   o thi u vitamin 

D  ể xem xét bổ sung. 

X    ịnh một s  y u t  liên quan với tình trạng thi u vitamin D ở b nh 

nh n   i th o  ường típ 2 qu   ó tăng  ường phương  n  iều trị. 
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 hƣơn  1 

TỔNG QUAN 

 

1.1. TỔNG QUAN VỀ ĐÁI THÁ  ĐƢỜNG TÍP 2  

1 1 1  D  h tễ h    ệnh  ái tháo  ƣờn  

Theo Li n  o n Đ i th o  ường Qu c t  (IDF), năm 2021 toàn th  giới 

có 537 tri u người (trong  ộ tuổi 20-79) bị b nh   i th o  ường (ĐTĐ),    

ki n sẽ  ạt 643 tri u người v o năm 2030 v  783 tri u người v o năm 2045  

Ước tính 6,7 tri u người trong  ộ tuổi từ 20-79  ã tử vong vì các nguyên nhân 

li n qu n   n ĐTĐ trong năm 2021 [65]. Bên cạnh  ó,  ùng với vi   tăng sử 

dụng th c phẩm không thích hợp, ít hoặc không hoạt  ộng thể l c ở trẻ em, 

b nh ĐTĐ t p 2   ng  ó xu hướng tăng ở cả trẻ em, trở thành v n  ề s c khỏe 

cộng   ng nghiêm trọng. B nh ĐTĐ g y n n nhiều bi n ch ng nguy hiểm, là 

nguy n nh n h ng  ầu gây b nh tim mạch, mù lòa, suy th n, và cắt cụt chi. 

Đ ng lưu ý,  ó tới 70% trường hợp ĐTĐ t p 2  ó thể d  phòng hoặc làm 

ch m xu t hi n b nh bằng tuân th  l i s ng lành mạnh ( inh  ưỡng hợp lý, 

luy n t p thể dụ …) [1]  

Ở Vi t N m, năm 1990   a th  kỷ trước, tỷ l  b nh ĐTĐ  hỉ là 1,1% (ở 

thành ph  Hà Nội), 2,52% (ở thành ph  H  Chí Minh), 0,96% (ở thành ph  

Hu ), thì nghiên c u năm 2012   a B nh vi n Nội ti t Trung ương  ho th y: 

tỷ l  hi n mắ    i th o  ường trên toàn qu c ở người trưởng thành là 5,42%, 

tỷ l    i th o  ường  hư   ược chẩn  o n trong  ộng   ng là 63,6%. Tỷ l  r i 

loạn dung nạp glucose là 7,3%, r i loạn glucose huy t lú   ói 1,9% (to n 

qu   năm 2003)  Theo k t quả  iều tra về các y u t  nguy  ơ   a b nh không 

lây nhiễm do Bộ Y t  th c hi n năm 2015, ở nhóm tuổi từ 18-69, cho th y tỷ 

l  ĐTĐ to n qu c là 4,1%, tiền ĐTĐ l  3,6%, trong  ó tỷ l  ĐTĐ  ược chẩn 

 o n l  31,1%, tỷ l  ĐTĐ  hư   ược chẩn  o n l  69,9%  Trong s  những 
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người  ược chẩn  o n, tỷ l  ĐTĐ  ược quản lý tại  ơ sở y t : 28,9%, tỷ l  

ĐTĐ  hư   ược quản lý: 71,1%[1]. Dữ li u c p nh t c   Li n  o n Đ i th o 

 ường Qu c t  (IDF) cho th y năm 2021 Vi t Nam có tỷ l  6% người trưởng 

thành mắ  ĐTĐ [65]. 

1.1.2. Tiêu chuẩn chẩn  oán Đái tháo  ƣờng 

- Theo  ADA 2020, b nh nh n  ược chẩn  o n   i th o  ường khi: 

FPG  ≥ 126 mg/l (7,0 mmol/L). Nhịn  ói  ượ   ịnh nghĩ  l  kh ng 

dung nạp calori trong ít nh t 8 giờ 

Hoặc 

2-h PG  ≥ 200 mg/l (11,1 mmol/L) trong nghi m pháp dung nạp glucose.  

Hoặc 

A1C ≥ 6,5% (48 mmol/mol).  

Hoặc 

Glucose máu b t kỳ  ≥ 200 mg/l (11,1 mmol/L) ở b nh nhân có tri u 

ch ng tăng  ường huy t  iển hình hoặc  ơn tăng  ường huy t c p 

Trong trường hợp tăng  ường huy t không rõ ràng, chẩn  o n y u  ầu 

hai k t quả xét nghi m b t thường từ cùng một mẫu hoặc trong hai mẫu xét 

nghi m riêng bi t [8]. 

- Một s   ặ   iểm lâm sàng - c n lâm sàng c     i th o  ường típ 2 theo 

hội   i th o  ường Canada: 

+ Tuổi khởi ph t: thường trên 25 tuổi. 

+ Trọng lượng  ơ thể:    s  là trên m c thừa cân. 

+ Kháng thể  ảo tụy: hi m gặp. 

+ C pepti e: bình thường hoặ  tăng. 

+ S  sản xu t insulin: vẫn còn duy trì. 

+ Điều trị  ầu tay: thu c u ng hạ  ường huy t. 

+ Tiền sử   i th o  ường gi   ình: thường gặp. 

+ Nhiễm toan ceton: hi m gặp [40]. 
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1.1.3. Sinh lý bệnh  ái tháo  ƣờng típ 2 

1.1.3.1.  Kháng insulin 

Kh ng insulin  hỉ s  giảm khả năng hoạt  ộng hi u quả     insulin tr n 

    m     h ( ặ  bi t l   ơ, g n v  mỡ), l  một  ặ   iểm nổi b t     b nh 

ĐTĐ t p 2 v  l  k t quả     s  k t hợp giữ   i truyền v  béo phì [111]. 

Kh ng insulin l m suy giảm vi   sử  ụng glu ose         m  nhạy  ảm 

với insulin v  l m tăng sản xu t glu ose ở g n;  ả h i t    ộng  ều góp phần 

l m tăng  ường huy t  Tăng sản xu t glu ose ở g n  h  y u l m tăng m   

 ường huy t lú   ói, trong khi giảm sử  ụng glu ose ngoại vi  ẫn   n tăng 

 ường huy t s u ăn [111].  

Do s   ề kh ng insulin ở m  mỡ v  tình trạng béo phì,  òng  hảy   i  

béo t   o từ t  b o mỡ tăng l n,  ẫn   n tăng tổng hợp VLDL v  trigly eri e 

trong t  b o g n  Qu  trình t  h trữ lipi  v  nhiễm mỡ n y tại g n  ó thể  ẫn 

  n b nh g n nhiễm mỡ kh ng  o rượu v      xét nghi m  h   năng g n b t 

thường  Điều n y  ũng l  nguy n nh n g y r  r i loạn lipi  m u trong ĐTĐ 

t p 2 (tăng trigly eri e, giảm HDL-C v  tăng LDL-C) [111]. 

1.1.3.2. Giảm tiết insulin 

Một  ặ   iểm quan trọng c a tiền   i th o  ường là giảm bài ti t insulin ở 

gi i  oạn sớm. Nghiên c u cho th y, những người  ó  ường huy t  ói trong 

ngưỡng phạm vi IFG thì dung tích t  bào beta tụy  ã giảm 50% [130]. 

 Các y u t  gây ảnh hưởng   n s  ti t insulin ở b nh nh n   i th o  ường 

g m có: 

Ảnh hưởng c    ường huy t cao: Ti p xú  mạn t nh với lượng  ường 

huy t   o b t thường g y ảnh hưởng  ó hại   n qu  trình tổng hợp / b i ti t 

insulin, s  s ng sót     t  b o v   ộ nhạy insulin th ng qu  nhiều  ơ  h   

Ngộ  ộ  lipi : S  ti p xú    i ng y với m   FFA tăng  ó thể  ó t    ộng 

ti u       n  h   năng t  b o bet  tụy v   ẫn   n t  h tụ      h t  huyển hó  

 ộ  t nh        i  béo trong     t  b o  ảo tụy. 
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T  miễn: Một s  b nh nh n ĐTĐ t p 2  ũng hi n  i n       u  n t  miễn  

và các   u  n n y tương qu n với  h   năng t  b o bet  tụy,  ho th y v i trò  ó 

thể  ó     h  th ng miễn  ị h trong  ơ  h  b nh sinh     b nh ĐTĐ t p 2  

Các adipokine: một s  adipokine hoạt  ộng như  ytokine tiền viêm và góp 

phần gây suy t  bào beta tụy, trong khi những loại kh    ó t    ụng bảo v   h   

năng v  s  s ng  òn     t  b o bet  tụy  

Amyloid: Tăng ti t IAPP v  lắng  ọng  myloi  trong  ảo tụy  ã  ượ  

xem l  một  ặ   iểm b nh lý     b nh   i th o  ường t p 2 v  v i trò     nó 

trong qu  trình  h t t  b o bet  tụy  ã  ượ  nghi n   u  

Incretin: Trong b nh ĐTĐ t p 2 s  suy giảm giải phóng in retin v  kh ng 

hoạt  ộng     in retin, góp phần   ng kể v o s  thi u hụt insulin v  r i loạn 

 h   năng t  b o bet  tụy [29]. 

1.1.4.  á   i i  oạn tiến triển và  ái tháo  ƣờng típ 2 

Theo AACE/ACE 2018  iễn ti n b nh r i  oạn  ường huy t mạn t nh 

(dysglycemia-b se   hroni   ise se) g m 4 gi i  oạn: 

Gi i  oạn 1 “Đề kh ng insulin”: bắt  ầu từ lú  mới sinh với tổ hợp gen / 

biểu sinh   i với tình trạng kh ng insulin  Nguy  ơ ở m    ộ ph n tử   i với 

r i loạn  h   năng t  b o  ảo tụy trong  iều ki n stress mạn t nh  o kh ng 

insulin  ũng  ó thể  ó  

Gi i  oạn 2 “Tiền   i th o  ường”:  s  gi  tăng  ường huy t  ó thể ph t 

hi n  ượ  bằng xét nghi m sinh hó   ó hoặ  kh ng  ó y u t  nguy  ơ b nh lý 

tim mạ h hoặ       ặ   iểm hội  h ng  huyển hó   

Tiền   i th o  ường  ó li n qu n   n nguy  ơ   o mắ  b nh ĐTĐ trong 

tương l i  o s  k t hợp     kh ng insulin với r i loạn  h   năng t  b o  ảo 

tụy v  b nh tim mạ h  o tăng nh nh  qu  trình xơ vữ   ộng mạ h  

• Gi i  oạn 2 : Tiền   i th o  ường nguy  ơ th p ( FPG  < 110 mg / dL và 

/ hoặ  A1C  < 6,0% [42 mmol / mol])  ượ  quản lý bằng   n thi p l i s ng  
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• Gi i  oạn 2b: tiền   i th o  ường nguy  ơ   o ( FPG  ≥ 110 mg / dL và 

/ hoặ  A1C  ≥ 6,0%)  ượ  quản lý bằng   n thi p l i s ng  huy n s u v   ó 

thể l  thu    ( ó thể kh ng kh   với những phương th    ượ  sử  ụng  ể 

quản lý b nh ĐTĐ Gi i  oạn 3 v  giảm nguy  ơ ti n triển     b nh (v   ụ, 

huy t  p v  quản lý lipid). 

Gi i  oạn 3 “Đ i th o  ường t p 2”: bắt  ầu bằng s  tăng  ường huy t 

li n qu n  ó ý nghĩ  th ng k    n gi  tăng nguy  ơ với     bi n  h ng li n 

qu n   n ĐTĐ  

Gi i  oạn 4 “Bi n  h ng mạ h m u”: 

Đượ  x    ịnh bởi s  hi n  i n l m s ng         bi n  h ng vi mạ h 

ĐTĐ (b nh lý võng mạ , b nh th n v  b nh thần kinh) v  / hoặ  b nh lý 

mạ h m u lớn ĐTĐ  (v   ụ, nh i m u  ơ tim,  ột quỵ,  ắt  ụt  hi, v  loét b n 

 h n  o thi u m u  ụ  bộ  Trong qu  trình n y,     bi n  h ng  ượ   hẩn 

 o n v         h ti p   n  iều trị  ượ  tạo r  theo r i ro tử vong: 

• Gi i  oạn 4 :     bi n  h ng nhẹ, 

• Gi i  oạn 4b:     bi n  h ng vừ  phải, v  

• Gi i  oạn 4 : bi n  h ng nặng [93]. 

1.2. LIÊN QUAN GIỮ  VIT  IN D VÀ ĐÁI THÁ  ĐƢỜNG TÍP 2 

1.2.1. Đại  ƣơn  vit  in D 

1.2.1.1. Cấu trúc vitamin D 

Vitamin D (canxiferol) b o g m một nhóm     se o-sterol t n trong mỡ 

 ượ  tìm th y một    h t  nhi n trong một s  th   phẩm như  ầu g n   , mỡ 

  , n m, lòng  ỏ tr ng v  g n..  H i  ạng qu n trọng     vit min D l  D2 

(ergocalciferol) và D3 (cholecalciferol) [27]  C u trú  vit min D2 kh   với 

vit min D3 với li n k t   i giữ  C22 v  C23 v  nhóm methyl tại C24 trong 

chuỗi bên. 
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Hình 1.1. Phân tử vitamin D2 và vitamin D3 [74] 

1.2.1.2. Hấp thu và chuyển hóa của vitamin D trong cơ thể 

Vit min D3  ượ  tổng hợp trong         ộng v t  ó xương s ng bởi t   

 ộng     năng lượng b   xạ     t m mặt trời lên 7-dehydrocholesterol, vitamin 

D2  ượ  tạo r  bởi b   xạ ti      t m từ ergosterol, xảy r  trong n m m  , n m 

men, v      th   v t b     o  Trong  iều ki n ti p xú  với  nh nắng mặt trời 

bình thường, vi   bổ sung vit min D trong khẩu phần  ó tầm qu n trọng kh ng 

  ng kể  Vĩ  ộ, mù , lão hó , sử  ụng kem  h ng nắng, v  sắ  t     ảnh hưởng 

  n qu  trình sản sinh vit min D3 bằng    [27] . 

Vitamin D từ da hoặc ch   ộ ăn u ng chỉ t n tại trong thời gian ngắn (với 

thời gian bán rã 1-2 ng y),  o  ượ  lưu giữ trong các t  bào mỡ hoặc chuyển hóa 

tại gan. Trong tuần ho n, vit min D  ược gắn với protein v n chuyển vitamin D 

và v n chuyển   n g n, s u  ó  huyển hóa thành 25 hydroxy vitamin D [25 

(OH) D ]  Để  ược hoạt hóa, 25 (OH) D phải  ược chuyển  ổi tại th n thành 

1,25 (OH)2 D - ch t  ược cho là chịu trách nhi m về hầu h t các ch   năng sinh 

học c a vitamin D. Sản xu t 25 (OH) D tại gan và 1,25 (OH)2 D tại th n  ược 
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 iều ti t chặt chẽ. Tại gan, enzym 25-hy roxyl se  ược kiểm soát bởi vitamin D 

và các ch t chuyển hóa c a vitamin D, qua  ó hạn ch  s  gi  tăng n ng  ộ c a 

25 (OH) D sau ăn u ng hoặc sau khi ti p xúc với ánh sáng mặt trời [27]. 

 

 

Hình 1.2. Phân tử 25 hydroxy vitamin D và 1,25 dihydroxy vitamin D [74] 

Ở th n,   p  ng với n ng  ộ canxi và phospho huy t thanh, sản xu t 1,25 

(OH)2 D  ượ   iều chỉnh thông qua hoạt  ộng c a hormon tuy n c n giáp. 

Vitamin D sau khi hoạt hóa hoạt  ộng như một hormon, ch   năng sinh 

học chính c a vitamin D ở người là duy trì n ng  ộ canxi và phospho huy t 

thanh trong phạm vi bình thường bằng    h tăng  ường hi u quả s  h p thụ 

các khoáng ch t này từ ch   ộ ăn u ng. Khi canxi từ ch   ộ ăn u ng không 

  p  ng nhu cầu  ơ thể, 1,25 (OH)2 D, cùng với PTH, huy  ộng canxi từ 

xương [27]. 

Tại th n, 1,25 (OH)2 D l m tăng h p thu canxi tại các  ng th n xa. Ngoài 

các hoạt  ộng canxi truyền th ng, 1,25 (OH)2 D và các ch t   ng dạng c a nó 

ng y   ng  ược công nh n bởi các hoạt  ộng ch ng tăng sinh, tiền phân hóa 

(pro ifferenti tive) v   iều hòa miễn dịch [27]. 

S  thoái bi n c a 1,25 (OH)2 D do enzym CYP24A1 kiểm so t,  enzym 

CYP24A1 giới hạn s  lượng 1,25 (OH)2 D bằng    h xú  t    huyển  ổi 1,25 

(OH) 2D th nh     sản phẩm 24-hy roxyl hó , l m giảm nhóm 25 (OH) D có 
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sẵn  ho 1- lph  hy roxyl hó   CYP24A1  ũng  ó thể xú  t    on  ường oxy 

hó  C23  ẫn   n s  hình th nh 1,25 (OH) 2D3-26, 23 l  ton từ  h t 1,25 

(OH)2 D v  s  hình th nh 25 (OH) D -26 , 23 l  ton từ 25 (OH) D [33]. 

 

Sơ đồ 1.1. Con đường tác động của CYP24A1 lên 1,25 (OH)2 D [113] 
 

1.2.1.3. Chức năng của Vitamin D 

 Thụ thể vitamin D 

Hoạt  ộng c a 1,25 (OH)2 D  ược thể hi n bằng s  hi n di n c a thụ thể 

vitamin D tại m     h. 
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Đầu những năm 1970, 1,25 (OH)2 D  ượ  x    ịnh là dạng hoạt tính duy 

nh t c a vitamin D, ngoài vi c tham gia vào hoạt  ộng tr o  ổi ch t còn là 

thành phần chính c a h  th ng nội ti t kiểm soát nhiều quá trình sinh học ở 

 ộng v t  ó xương s ng. Phát hi n ti n phong n y  ã k t thúc một nhi m vụ 

kéo dài hàng th p kỷ  ể tìm hiểu các quá trình chi ph i s  hình thành vitamin 

D trong da và kích hoạt thành 25 (OH) D tại gan v  s u  ó l  1,25 (OH)2 D tại 

th n. Những phát hi n n y  ã k  h th  h nhiều nghiên c u ti p theo nhằm xác 

 ịnh vai trò  iều ti t c a CYP27B1 - enzym tại th n chịu trách nhi m chính 

cho vi c sản xu t 1,25 (OH)2 D. Ti p s u  ó người t   ã ph t hi n và mô tả 

 ặ   iểm c a một phân tử thụ thể (s u n y  ược gọi là thụ thể vitamin D, 

phân tử n y  ượ   ư  r  giả  ịnh  iều hòa các  hoạt  ộng c a 1,25 (OH)2 D 

trong nhân t  b o    h  

Protein VDR b o g m vùng gắn DNA, vùng gắn ph i tử  và vùng bản lề 

liên k t hai vùng ch   năng với nhau,  một  ầu amino N và một  ầu carboxy 

C [106]. 

 

Hình 1.3. Sơ lược cấu trúc protein của VDR [106] 

C u trú  ph n tử     miền li n k t ph i tử VDR b o g m 12  huỗi xoắn 

alpha (H1 – H12) [106]. 
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Hình 1.4. Cấu trúc phân tử VDR [106] 

VDR  ượ  ph t hi n b n  ầu trong     m  li n qu n   n s   iều hò    n 

bằng nội m i canxi và phospho,  ụ thể l  ruột, xương, th n v  tuy n   n gi p, 

những m  n y  ượ   ho l  giữ m   biểu hi n VDR   o nh t, ph t hi n n y 

kh ng g y ngạ  nhi n  S u  ó, VDR  ượ  ph t hi n trong     m  kh  ,  ho th y 

 ó s  hoạt  ộng     vit min D trong nhiều t  b o    h kh ng li n qu n   n  iều 

hòa kho ng  h t  VDR hi n  ượ  phát hi n ở nhiều loại t  b o kh ng  iều hò  

canxi, b o g m nguy n b o sợi v  t  b o sừng       , t  b o miễn  ị h, t  b o 

tim mạ h v      th nh phần t  b o     nhiều m  kh    R t nhiều t    ụng sinh 

họ  li n qu n   n hoạt  ộng     vit min D trong     m  n y  ã hoặ    ng trong 

quá trình làm rõ [107]. 

Vai trò của vitamin D trong chuyển hóa canxi 

N ng  ộ canxi      ị h ngoại b o (hoặ  huy t tương)  ượ  kiểm so t 

 hặt  hẽ bởi một  ơ  h    n bằng nội m i ph   tạp li n qu n   n      òng 

canxi giữ   ị h ngoại b o với th n, xương v  ruột  C    òng lưu th ng này 

 ượ  kiểm so t  hặt  hẽ bởi 3 hormon chính: hormon tuy n   n gi p, 

Calcitonin  và 1,25 (OH)2 D.  
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PTH là một peptide g m 84 acid  min  ược tổng hợp bởi các t  bào 

chính c a tuy n c n giáp, s  ti t PTH phụ thuộc nhiều vào n ng  ộ canxi ion. 

Các tác dụng sinh học c a PTH bao g m:  kích thích h y c t bào h p thu và 

giải phóng canxi và phospho từ xương, k  h th  h t i h p thu canxi và  c ch  

tái h p thu phosphate từ  ng th n và  kích thích th n sản xu t 1,25 (OH)2 D, 

l m tăng h p thu canxi và ph t phát [34]. 

Calcitonin  l  một pepti e g m 32 acid  min  ượ  tổng hợp v  ti t r  bởi 

    t  b o C     tuy n gi p  N ng  ộ canxi ion l  y u t  ảnh hưởng quan 

trọng nh t     s  b i ti t Calcitonin   Tăng canxi ion tạo r  s  gi  tăng b i ti t 

Calcitonin , v  ngượ  lại, giảm n ng  ộ canxi sẽ     h  b i ti t Calcitonin . 

Các hormon pepti e  ường ti u hó ,  ặ  bi t l  g strin, l  những  h t kích 

thích ti t Calcitonin  mạnh  V i trò sinh họ   h nh x       Calcitonin  trong 

sơ    tổng thể       n bằng canxi nội m i  hư  x    ịnh rõ. Các nghi n   u 

l m s ng  ng hộ qu n ni m rằng Calcitonin   t  ó t    ụng kéo dài vì ở b nh 

nh n thi u Calcitonin , b nh nh n ung thư tuy n gi p  ạng t y v   ả b nh 

nhân tăng ti t Calcitonin   ều kh ng th y  ổi s    n bằng canxi nội m i [34]. 

S  hy roxyl hó      25 hydroxy vitamin D tại th n l   iểm kiểm so t 

 h nh  ượ    ng nh n trong  huyển hó  vit min D,   p  ng với n ng  ộ 

phosphate, n ng  ộ PTH v  n ng  ộ canxi  S  giảm phosphate và PTH hoạt 

 ộng  ộ  l p trong vi   k  h thích sản xu t 1,25 (OH)2 D, trong  ó PTH là tác 

nh n k  h th  h mạnh hơn  1,25 (OH)2 D  ũng hoạt  ộng th ng qu  thụ thể  ể 

    h  hoạt  ộng 1α hy roxyl se     th n  1,25 (OH)2 D l m tăng n ng  ộ 

canxi v  phosph te trong huy t tương bằng    h tăng h p thu canxi và 

phospho từ  ường tiêu hóa. 1,25 (OH)2 D  ũng l m tăng s  t i h p thu xương 

v  tăng  ường t    ụng     PTH trong nephron  ể thú   ẩy t i h p thu canxi 

ở  ng th n  C   hormon kh   như  orti osteroi  tuy n thượng th n, estrogen, 

thyroxine, somatotrophin v  glu  gon  óng v i trò th  y u trong vi    uy trì 

  n bằng nội m i canxi [34]. 
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 Chức năng khác 

  1,25 (OH)2 D  òn th m gi  v o  iều hòa ch   năng   a một s  enzym. 

Ngoài ra, vitamin D còn tham gia một s  ch   năng b i ti t c a insulin, hormon 

c n giáp, h  miễn dịch, phát triển h  sinh sản và da ở nữ giới. 

Tại vú, k t tràng và tuy n tiền li t: biểu hi n enzym 25-hydroxy vitamin 

D3 1α-hy roxyl se v  sản xu t 1,25 (OH)2 D li n k t với VDR-RXR và sau 

 ó  iều  hỉnh nhiều loại gen kiểm so t s  tăng sinh kh   nh u, b o g m p21 

và p27 và     gen  ó  h   năng     h  s  hình th nh mạ h, bi t hóa t  bào và 

 h t theo l p trình [31] . 

Tại th n: Bằng ch ng cho th y rằng vitamin D tr c ti p  c ch  biểu hi n 

gen renin   n từ các nghiên c u in vitro ở các t  bào As4.1, một dòng t  bào 

gi ng như t  bào JG có ngu n g c từ các kh i u th n c a chuột bi n  ổi gen 

kháng nguyên SV40 T có tác dụng duy trì tổng hợp renin ở m c cao. 1,25 

(OH) 2D làm giảm biểu hi n mRNA c a renin trong các t  bào As4.1 [79]. 

Tại tụy: 1,25 (OH)2 D k t hợp với thụ thể vitamin D trong t  bào beta tụy 

và t  b o    h, th y  ổi s  thể hi n c a gen insulin và thụ thể insulin, từ  ó 

ảnh hưởng lên s  ti t insulin và tác dụng c a insulin [15].Với h  miễn dịch: 

1,25 (OH)2 D ảnh hưởng ch  y u   n s  trưởng thành c a t  bào hình sao và 

s  bi t hó   ại th c bào,   ng thời làm giảm s  giải phóng các cytokine. Phản 

 ng miễn dị h th  h nghi  ược bắt  ầu bởi các t  bào chuyên trình di n kháng 

nguyên, bao g m t  bào hình sao v   ại th c bào, chịu trách nhi m trình di n 

    kh ng nguy n  ể nh n bi t cụ thể bởi t  bào lympho T và t  bào lympho 

B. 1,25 (OH)2 D có tác dụng  c ch  h  miễn dịch thích nghi bằng    h  iều 

chỉnh khả năng   a các t  bào trình di n kh ng nguy n (APCs)  ể kích hoạt t  

b o lympho T, tăng sinh v  bài ti t cytokine [31]. 
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Sơ đồ 1.2. Chuyển hóa và tác dụng của vitamin D [31] 
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1.2.1.4. Nồng độ 25 (OH) D và tình trạng thiếu vitamin D 

Theo Hội nội ti t Mỹ, n ng  ộ 25 (OH) D tương  ng với m    ộ thi u 

nhẹ vit min D v  thi u vit min D lần lượt l  20-29 v   ưới 20 ngl / ml [60], 

người t  ướ  t nh rằng s  thi u hụt vit min D ảnh hưởng   n một tỷ người 

tr n th  giới [92]. 

Mặ   ù s  thi u hụt vit min D  ã  ượ  b o   o l  phổ bi n tr n khắp th  

giới, nhưng ở một s  vùng v      nhóm   n tộ  s  thi u hụt vit min D lại phổ 

bi n hơn  Tỷ l  thi u vit min D ở Mỹ, Ú  v  New Ze l n   ã  ượ  b o   o l  

27% -32% [92], tại Vi t N m, theo nghi n   u     Huong T T  Nguyen v  

 ộng s  tại miền Bắ , tỷ l  thi u vit min D ở n m giới l  16% v  nữ  giới l  

30% [101].  

Hi n n y vẫn  òn một s  b t   ng về lượng vit min D bổ sung t i ưu  C   

khuy n   o hi n n y     Vi n Y họ  (1997)  ề xu t 200  ơn vị (IU) tương  ng 

5,0 mi rogr ms (μg) vit min D h ng ng y từ khi sinh   n 50 tuổi, 400 IU (10 

μg)   i với người từ 51-70 tuổi, v  600 IU (15 μg)   i với những người tr n 70 

tuổi  Theo Hướng  ẫn  h   ộ ăn u ng  ho người Mỹ (Bộ Y t  v  Dị h vụ Con 

người v  Bộ N ng nghi p Mỹ năm 2005) người lớn tuổi, người     en v  

những người bị phơi nhiễm b   xạ UVB kh ng n n sử  ụng nhiều vit min D 

từ th   phẩm bổ sung vit min D  Hướng  ẫn     Hi p hội Ung thư  Mỹ về 

 inh  ưỡng v  hoạt  ộng thể  h t  ể phòng ngừ  ung thư  ng hộ khuy n 

nghị n y (Kushi 2006)  Một s   huy n gi   ho rằng lượng t i ưu  ho t t  ả 

người lớn gần 800-1000 IU (20-25 μg) mỗi ng y  Lượng vit min D  ó thể 

 h p nh n  ượ  l  2000 IU (50 μg) mỗi ng y ở Bắ  Mỹ v  Ch u Âu [27]. 

1.2.1.5. Các yếu tố ảnh hưởng đến vitamin D cơ thể  

Sự tiếp xúc của da với tia cực tím 

+ B t kỳ qu  trình n o l m th y  ổi lượng b   xạ ti  UVB v o     ều 

ảnh hưởng   n sản xu t vit min D3   
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+ UVB  ó thể  ượ  h p thụ, ph n t n, hoặ  bị phản xạ bởi những  h t 

kh   khi  i  huyển qu  kh  quyển     tr i   t, b o g m oxy v  nitơ, bình xịt 

hơi, hơi nướ , ặ  bi t l       h t g y   nhiễm v  m y [135]. 

+ Một y u t   h nh ảnh hưởng   n b   xạ UVB l  gó  thi n  ỉnh mặt 

trời (SZA), gó  SZA   ng nhỏ thì ti  UBV  ượ   hi u   ng nhiều [135]. 

 Các yếu tố tại da 

+ Trướ  khi tương t   với 7- ehy ro holesterol, lượng UVB tới     vị 

tr  tổng hợp vit min D sẽ bị suy y u bởi     y u t  như quần  o v  kem  h ng 

nắng, v   òn bị ảnh hưởng bởi h m lượng mel nin       , C   t   nh n 

 h ng nắng g y ảnh hưởng   n s  tương t   UVB-7- ehy ro holesterol bằng 

   h h p thụ, phản xạ hoặ  t n xạ b   xạ UVB [135]. 

+ Melanin l  một h p thụ b   xạ UVB mạnh, có thể l m giảm rõ r t 

qu  trình tổng hợp vit min D3 ở     Sắ  t  mel nin     người  h u Phi v  

người Mỹ g   Phi h p thụ b   xạ UVB mạnh   n m   l m giảm khả năng 

sản xu t vit min D3        từ 95   n 99% khi so s nh với Người    trắng. 

[59] .Nghi n   u Naveen R P rv  tại Mỹ  ho th y, ở nhóm người  ó n ng  ộ 

25 (OH) D < 50 nmol/L, người g   Phi  hi m tỷ l    o nh t với 39,27%  

trong khi  ó người    trắng  hỉ  hi m 19,03%; ở nhóm người  ó n ng  ộ 25 

(OH) D ≥ 50 nmol/L người    trắng  hi m   n 50,22%  òn người g   Phi  hỉ 

 hi m 16,54% [103]. 

+ M   7- ehy ro holesterol ảnh hưởng mạnh mẽ   n vi   tổng hợp 

vit min D3 trong     C   m  sẹo s u khi bỏng  hỉ  h   42,5% lượng 7-

 ehy ro holesterol so với    bình thường,  o  ó khi kh ng  ượ  bổ sung  ầy 

  , b nh nh n bỏng thường bị thi u vit min D [135]. 

+ Nhi t  ộ     óng một v i trò qu n trọng trong tổng hợp vit min D3  

Nghi n   u     Holick MF  năm 1980  ho th y s   huyển hó      previt min 

D3 th nh vit min D3 l  qu  trình   ng ph n phụ thuộ  nhi t  ộ  Tỷ l  phản 

 ng   ng ph n hó  tương qu n tr   ti p với nhi t  ộ     [61]. 



19 

 

 

Bệnh lý dạ dày ruột 

+ Sau khi tổng hợp tại da hoặ   ược cung c p qu   ường ăn u ng, khả 

năng sinh khả dụng c a vitamin D còn phụ thuộc vào s  h p thụ  ường ruột, 

lưu trữ ch t béo và s  tr o  ổi ch t [135]. 

+ Năm 1985 Lo CW v    ng nghi p nghiên c u về s  h p thu vitamin 

D ở người khỏe mạnh cho th y s  h p thu ch  y u xảy ra ở  oạn gần ruột non 

và bị ảnh hưởng bởi các dịch ti t từ dạ dày, tụy và m t, s  hình thành micelle, 

s  khu ch tán qua lớp nước không xáo trộn, s  h p thu màng diềm bàn chải 

và v n chuyển ra khỏi t  bào ruột [85]. 

+ Trong nghiên c u c a Thompson GR (1966), s  h p thu c a (3H) -

vitamin D tritium ở những người bình thường   o  ộng từ 62,4%   n 91,3% 

liều u ng b n  ầu [134]. Ở những b nh nhân bị b nh celiac, tắc nghẽn m t và 

viêm tụy mạn tính, s  h p thu giảm lần lượt là 47,6%, 18,4% và  < 18% liều 

u ng [135]. 

Bệnh lý gan 

+ G n  óng một vai trò quan trọng trong vi c duy trì tình trạng vitamin D. 

+ Trong b nh gan do tắt m t, có s  giảm lượng  ường trong mu i m t. 

Điều này dẫn   n s  h p thu kém trong các vitamin tan trong ch t béo như 

vitamin D . Trong nghiên c u c a Heubi JE, sáu trẻ  bị tắt m t mãn tính từ khi 

còn nhỏ cho th y m   tăng vit min D2 huy t thanh trung bình th p hơn 98,7% 

so với nhóm ch ng  khi bổ sung 1000 IU mỗi kg một liều duy nh t [57]. 

+ S  chuyển  ổi vitamin D sang 25 (OH) D do enzym D-25-hydroxylase 

trung gian. Hoạt tính c a enzym này bị  c ch  tr c ti p bởi 25 (OH) D   Cơ  h  

phản h i nghịch này giúp duy trì n ng  ộ trong huy t thanh 25 (OH) D trong 

phạm vi sinh lý. Trong b nh xơ g n,  ó s  giảm h p thu và giảm khả năng 25-

hydroxyl hóa c a vitamin D, dẫn   n tình trạng thi u 25 (OH) D [135]. 
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+ G n  ũng l  nơi tổng hợp vitamin DBP, protein v n chuyển chính cho 

vitamin D, 25 (OH) D và 1,25 (OH)2 D trong tuần hoàn, n ng  ộ DBP th p  ũng 

xu t hi n trong b nh gan mạn tính do khả năng tổng hợp c a gan giảm [135]. 

 Bệnh lý thận 

+ Dạng hoạt tính c a vitamin D - 1,25 (OH) 2D  ược enzym 25 (OH) D 

-1α-hydroxylase chuyển hóa.  

+ Enzym 25 (OH) D -1α-hydroxylase chịu trách nhi m sản sinh phần lớn 

lượng 1,25 (OH)2 D trong các  ng lượn gần  Do  ó b nh lý th n có thể ảnh 

hưởng   n tình trạng vitamin D một cách rõ r t. Trong b nh th n mạn,  ộ thanh 

thải  re tinine  ó tương qu n  ương với n ng  ộ 1,25 (OH)2 D huy t thanh. 

Enzym n y  ượ   iều chỉnh chặt chẽ bởi h m lượng phospho trong huy t thanh 

và m c PTH và n ng  ộ huy t thanh 1,25 (OH)2 D huy t thanh [109]. 

+ Ch   năng th n suy y u do b nh th n mạn dẫn   n vi c tích tụ 

phosphate. S  tăng phosphat máu gây  c ch  hi u quả hoạt  ộng c a D-1α-

hydroxylase 25 (OH) ở th n. Suy giảm ch   năng th n  ũng l m giảm n ng c a 

enzym này và dẫn   n h u quả suy giảm lượng 1,25 (OH)2 D trong tuần hoàn. 

 Béo phì 

+ Vitamin D từ ăn u ng hoặc tổng hợp     ược các mô mỡ h p thu, lưu 

trữ  ể phóng thích và chuyển hóa vào thời  iểm khi lượng vitamin D cung c p 

giảm, ví dụ như trong mù    ng [135]. 

+ S  lượng mô mỡ tỷ l  nghịch với tình trạng vit min D  ơ thể. Một s  

nghiên c u cho th y những người béo phì thường có n ng  ộ 25 (OH) D 3 và 

25 (OH) D th p hơn những người có trọng lượng bình thường [135]. 
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1.2.2. Liên quan giữa vitamin D với  ái tháo  ƣờng 

1.2.2.1. Các yếu tố nguy cơ chung của thiếu vitamin D và đái tháo đường  

- Ảnh hƣởng củ   á      tron  nă  lên n uy  ơ  ái tháo  ƣờng và 

thiếu vitamin D 

S  th y  ổi theo mù  trong  hẩn  o n v  kiểm so t b nh ĐTĐ  ã  ượ  

ghi nh n  Khả năng  hẩn  o n b nh ĐTĐ gi  tăng trong những th ng mù  

  ng,  ùng với vi   kiểm so t  ường huy t kém hơn ở những người mắ  b nh 

ĐTĐ trong những th ng mù    ng  Người t   ho rằng s  th y  ổi về tình 

trạng vit min D  ó thể góp phần v o qu n s t n y, s  kh   bi t trong thói 

quen ăn u ng v  hoạt  ộng thể  h t giữ      th ng mù  hè v  mù    ng  ũng 

 ó thể giải th  h một s  s  th y  ổi theo mùa này [102]. 

- Ảnh hƣởng của chủng tộc, giới tính và lối sinh hoạt 

NHANE năm 2004 khảo s t     trị giá 25 (OH) D huy t th nh, n ng  ộ 

insulin và glucose huy t th nh ở 6228 người th m gi  tr n 20 tuổi, với t t  ả 

    sắ  tộ     trắng,     en v  Mexi o. K t quả  ho th y gi  trị 25 (OH) D 

máu trung bình   o nh t ở người    trắng v  th p nh t ở người Mỹ g   Phi  

C   y u t  l i s ng  ũng ảnh hưởng   n n ng  ộ 25 (OH) D trong huy t 

th nh; những người th m gi   ó m    ộ hoạt  ộng thể  h t   o hơn (hoạt 

 ộng mạnh > 12 lần trong tháng) v   hỉ s  BMI th p hơn ( ≤  23 kg / m
2
) có 

n ng  ộ 25 (OH) D   o hơn  Ph n t  h  ho th y giữ  tỷ l  ti n triển ĐTĐ và 

25 (OH) D huy t th nh ở người Mỹ    trắng v  Mexi o  ó xu hướng nghị h 

 ảo mạnh, s u khi  iều  hỉnh theo tuổi, giới t nh, BMI, hoạt  ộng thể  h t v  

mù   M i li n h  n y kh ng  ượ  qu n s t th y ở người Mỹ g   Phi,  ho th y 

 ó thể t n tại s  kh   bi t về sắ  tộ  trong nguy  ơ mắ  b nh ĐTĐ v  thi u 

vitamin D, nguyên nhân  ó thể  o giảm  ộ nhạy  ảm với vit min D [126]. 

Đ i với người Ch u Á, nghi n   u     Said Yousef về n ng  ộ 25 (OH) 

D và tỷ l  thi u vitamin D c a các ch ng người kh   nh u  i  ư   n Canada 
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cho th y, tỷ l  thi u vitamin D c   người Đ ng Á v  Đ ng N m Á tuy th p hơn 

người Châu Phi, tuy nhiên vẫn   o hơn so với người da trắng, trong  ó tỷ l  

thi u vitamin D c   người Đ ng Á th p hơn so với người Đ ng N m Á [148] 

- Liên quan giữa chế độ ăn thiếu vitamin D với nguy cơ đái tháo 

đường típ 2 

Sữa là một trong những ngu n bổ sung vitamin D lớn trong các th c 

phẩm, các nghiên c u lượng sữa sử dụng có liên quan với nguy  ơ   i th o 

 ường típ 2: 

Nghi n   u     Pitt s v   ộng s   (2007) về v i trò     vit min D v  canxi 

trong b nh ĐTĐ  ho th y m i li n h  nh t qu n giữ  tình trạng thi u vit min D 

v   ộ phổ bi n     b nh   i th o  ường típ 2, giữ  nhóm bổ sung vit min D 

hoặ  sữ    o nh t với nhóm th p nh t, OR l  0,36 (khoảng tin   y 95%  0,16 - 

0,80)   i với ĐTĐ và 0,71 (CI 0,57 - 0,89)   i với hội  h ng  huyển hó   Chẩn 

 o n ĐTĐ  ũng  ho th y k t quả tương t  với OR l  0,82 (CI 0,72   n 0,93) ở 

nhóm sử  ụng vitamin D và canxi   o nh t so với th p nh t [108]. 

Một k t quả tương t   ũng  ượ    ng b  bởi Women’s Health Study, 

với vi    h ng minh m i li n qu n nghị h giữ  ti u thụ sữ ,  ặ  bi t l  ti u 

thụ sữ   t  h t béo v  tỷ l  mắ  b nh ĐTĐ,  ộ  l p với     y u t  kh   li n 

qu n   n k t quả ĐTĐ [84]. Nghi n         Choi HK tr n 41254 n m giới 

 ũng  ho th y m i liên qu n nghị h giữ  vi   ti u thụ sữ  v  tỷ l  mắ  b nh 

ĐTĐ, s u khi  iều  hỉnh     y u t  nguy  ơ  ã bi t kh   [32]. 

1.2.2.2. Cơ chế ảnh hưởng của vitamin D lên sự điều hòa glucose máu  

Ảnh hưởng của vitamin D lên tế bào beta tụy 

Ảnh hưởng của vitamin D lên chức năng tế bào beta tụy 

Ảnh hưởng c a vitamin D lên quá trình ti t insulin c a té bào beta có thể 

qua nhân t  trung gian g m thụ thể vitamin D với canxi và hormon tuy n c n 

giáp, kênh trung gian qua thụ thể  ược cho là kênh tr c ti p, các kênh còn lại 

là kênh gián ti p.  
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Cơ  h  tác dụng qua kênh tr c ti p kh   ơn giản; 1,25 (OH)2 D k t hợp với 

thụ thể vitamin D trong t  bào beta tụy và t  b o    h c a insulin, ảnh hưởng 

quá trình biểu hi n c a gen insulin và thụ thể insulin, từ  ó ảnh hưởng lên s  

ti t insulin và tác dụng c a insulin [15].  

Kênh gián ti p thông qua ch   năng   n bằng canxi c a vitamin D.  

 

Sơ đồ 1.3. Glucose máu kích thích tế bào β tụy tiết insulin thông qua kênh 

K
+
 
 
nhạy cảm ATP [132] 

B i ti t insulin l  một qu  trình phụ thuộ  v o canxi ,  o  ó những th y 

 ổi      òng canxi  ó thể ảnh hưởng   n b i ti t insulin b n  ạnh  ó những 

th y  ổi  canxi nội b o trong     m     h     insulin  ó thể góp phần v o 

vi    ề kh ng insulin ở ngoại vi  o suy giảm  ẫn truyền t n hi u insulin  ẫn 

  n giảm hoạt  ộng      h t v n  huyển glu ose [97]. 

Trong  ó canxi nội b o tăng   o b t thường l  gi i  oạn trọng tâm c a 

sinh lý b nh   i th o  ường, quá trình này phát sinh ở nội bào t  bào beta tụy 
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làm ảnh hưởng quá trình ti t insulin, th m chí có thể làm ch   năng nội ti t 

c a t  bào beta tụy m t vĩnh viễn và làm t  bào ch t  i [71]. 

Vitamin D thông qua vi c cân bằng n ng  ộ canxi nội bào- ngoại bào mà 

ảnh hưởng lên s  ti t insulin [97].  

Ảnh hưởng của vitamin D lên miễn dịch 

Nghiên c u cho th y 1,25 (OH)2 D có thể  iều ti t s  trưởng thành và tác 

dụng c a các t  bào viêm, từ  ó ảnh hưởng lên ti n trình phản  ng viêm – 

miễn dị h,  ơ  h  như s u: 

- T  b o hình s o v   ại th   b o  ều là t  bào xử lý kháng nguyên, 

nh n di n và k t hợp với kh ng nguy n s u  ó k  h th  h t  bào lympho T 

CD4+ trưởng thành. Vitamin D có thể thông qua vi c  c ch  t  bào hình sao 

ph n hó  v  trưởng thành,   ng thời có th   c ch  khả năng nu t kháng 

nguyên c a t  bào tua,  ại th c bào, làm giảm hoạt tính c a các t  bào xử lý 

kháng nguyên trong quá trình phản  ng miễn dị h, qu   ó  c ch  s  tổn 

thương  o miễn dịch c a t  bào beta tụy [36]. 

- S  k  h hoạt phi n mã     gen TNF  trong      ại th   b o bị ảnh 

hưởng phụ thuộ  v o y u t  hạt nh n κB (NF-κB) [21]  Trong      ại th   

b o ở  huột  ượ  k  h th  h bằng lipopolysaccharide; 1,25 (OH)2 D  iều hò  

IκB- α   (NF-κB) bằng    h tăng  ộ ổn  ịnh mRNA v  giảm phosphoryl hóa 

IκB- α  Hơn nữ , m   IB-α tăng  ó thể l m giảm s   huyển vị hạt nh n     

NF-κB [94]. 

- Vit min D  ó thể  iều hòa s  bi t hóa và kích hoạt các t  bào lympho 

CD4; tăng s  lượng và ch   năng   a t  b o T  iều hòa; giảm sản xu t 

cytokine c a t  bào Th1 và kích thích ch   năng   a t  bào Th2; kích thích t  

bào NK [91].  

- T  b o Th1,  ại th c bào và t  bào hình sao ti t      ytokin như IL-

1β，IFN-γ，TNF-α, kh ng  hỉ hi p   ng cùng t  bào lympho T tr c ti p làm 
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t  bào beta tụy ch t  i,  òn  ó thể  óng v i trò ch t dẫn cho phản  ng viêm 

c a t  bào beta tụy. Vitamin D có thể  c ch  s  sản sinh c a các cytokin này, 

giảm nhẹ phản  ng viêm c a t  bào beta tụy, giảm sản sinh NO, giảm thiểu 

tổn thương  o vi m   a t  bào beta tụy [36], [114]. 

Ảnh hưởng của vitamin D lên tác dụng của insulin 

Vitamin D cải thiện tác dụng của insulin 

- Maestro nghiên c u nuôi c y t  bào U-937 c   người ngo i  ơ thể và 

cho xử lý bằng 1,25 (OH)2 D, k t quả cho th y s  gi  tăng n ng  ộ và thời 

gian tác dụng có thể tăng biểu hi n mRNA thụ thể insulin ở t  bào U-937 c a 

người,   ng thời có thể l m tăng khả năng  ung lượng tải glucose c a thụ thể 

insulin [89]. 

- Cơ v n l  một trong những t  b o    h  h  y u c a insulin, Zhou QG và 

cộng s  dùng acid béo t  do tác  ộng v o nguy n b o  ơ v n   ng phân hóa, 

tạo d ng m  hình kh ng insulin,   ng thời bổ sung thêm 1,25 (OH)2 D,  o 

lường  ường kính, tỷ l  h p thu glucose, m    ộ phosphat hóa tyrosine và  

serine c a ch t nền thụ thể insulin 1 (insulin receptor substrate-1), c-Jun N-

terminal kinase, protein kinase B trước và sau bổ sung 1,25 (OH)2 D, phát hi n 

vi c bổ sung 1,25 (OH)2 D có thể cải thi n rõ khả năng h p thu glucose c a t  

b o  ơ, tăng  ường kính  ng  ơ,   ng thời có thể  iều chỉnh s  m t cân bằng 

phosphat hóa tyrosine và serine c a ch t nền thụ thể insulin 1, tăng phosph t 

hóa protein kinase B, giảm s  phosphat hóa c-Jun N-terminal kinase [152]. 

- VDR c   người nằm ở 12q12, t n tại nhiều vị trí cắt c a enzym giới 

hạn, thường gặp có 2 loại: Bsm I và  Fok I, thường dùng b,f  thể hi n s  t n 

tại vị trí cắt c a 2 loại enzym và B,F, thể hi n s  khi m khuy t vị trí cắt c a 2 

loại enzym. Filus và cộng s  phát hi n, người man gen FF và Ff  n ng  ộ 

insulin m u  ói   o hơn người mang gen ff, nghiên c u cho th y gen vị trí 

Fok I c a gen VDR  có thể ảnh hưởng   n tính nhạy c a insulin [48]. 
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- Vit min D v  PTH  ũng li n qu n với một các hoạt  ộng khác ngoài ch c 

năng  ổ  iển c a chúng, bao g m tăng trưởng t  bào, bi t hóa và ch t theo l p 

trình. Cả hai hormon  ã  ược ch ng minh l  l m tăng m c canxi nội bào và các 

 on  ường truyền tín hi u nhanh khác trong một loạt các mô bao g m t  bào mỡ 

và t  b o  ơ [133]. Vitamin D có thể làm giảm béo phì,  o  ó  ải thi n  ộ nhạy 

insulin một cách gián ti p thông qua vi c cải thi n kh i lượng  ơ bắp [133]. 

Vitamin D và kháng insulin 

- Nghiên c u ch ng minh, 1,25 (OH)2 D có thể tr c ti p  c ch  biểu hi n 

thụ thể gama c a v t ch t tăng hoạt hóa enzym oxy hó ,   ng thời  c ch  

nguyên bào mỡ 3T3-L1 phân hóa thành t  bào mỡ, từ  ó ph t huy khả năng 

ngăn hình th nh mỡ, giảm thiểu kháng insulin ở ngoại biên [24]. 

- Tác dụng c a insulin là d a vào s  phát huy tác dụng c a thụ thể 

insulin, phụ thuộc vào n ng  ộ canxi nội bào, thi u vitamin D có thể dẫn   n 

tình trạng tăng ti t tuy n c n giáp, làm cho n ng  ộ canxi nội bào luôn duy trì 

ở m c cao, canxi nội bào ở t  b o    h   a insulin luôn cao có thể góp phần 

vào tình trạng kháng insulin. 

- PTH có thể l m trung gi n  ề kháng insulin bằng cách giảm s  h p thu 

glucose c a các t  b o g n,  ơ v  mỡ. Vi    iều trị PTH  ã  ược phát hi n là 

có thể giảm v n chuyển glu ose  ược kích thích bằng insulin ở loại t  bào 

gi ng nguyên c t bào. Ngoài ra PTH làm  giảm s  h p thu glucose do insulin 

kích thích trong t  bào mỡ c a chuột. Các nghiên c u này cho th y PTH có 

thể dẫn   n tình trạng kháng insulin bằng cách giảm s  lượng ch t v n 

chuyển glucose (cả GLUT1 và GLUT4) có sẵn trong màng t  b o  PTH  ũng 

 ã  ược ch ng minh l  ngăn  hặn s  giải phóng insulin v   ể thú   ẩy tình 

trạng kháng insulin trong t  bào mỡ  Do  ó, PTH  ó thể ảnh hưởng tiêu c c 

  n s  nhạy cảm với insulin thông qua vi   th y  ổi thành phần  ơ thể và  c 

ch  tín hi u insulin [31]. 
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1.2.3.  Một số yếu tố liên quan với vitamin D ở bệnh nhân  ái tháo  ƣờng  

1.2.3.1. Béo phì và vitamin D 

Ở b nh nh n Đ i th o  ường, tình trạng thừa cân béo phì khá phổ bi n, 

Theo k t quả nghiên c u NHANES III, 67% b nh nh n   i th o  ường típ 2 

có BMI ở ngưỡng tăng   n v  khoảng một nửa trong s   ó l  béo phì [118]. 

C   nghi n   u gần   y  ã  h ng minh giữ  béo phì v  tình trạng vit min D 

 ơ thể  ó m i li n quan. 

Vit min D3  ượ  tổng hợp trong    tr n 7-hydrocholesterol – một tiền 

 h t     vit min D khi  ượ  t    ộng bởi tia UVB,  o  ó m    ộ ti p xú      

   với ti  UVB  ó ảnh hưởng   n n ng  ộ 25 (OH) D . 

Mặ   ù lượng 7- ehy ro holesterol giữ  người béo phì v  người kh ng 

béo phì kh ng kh   bi t, nhưng  o những người thừ    n béo phì thường bị 

thi u hoạt  ộng thể  h t v  hoạt  ộng ngo i trời, n n thời gi n ti p xú         

với ti  UVB ngắn, l m so lượng vit min D nội sinh bị giảm [136]. 

Vitamin D từ ăn u ng hoặc tổng hợp     ược các mô mỡ h p thu, lưu trữ 

 ể phóng thích và chuyển hóa vào thời  iểm khi lượng vitamin D cung c p giảm 

[135], ở người béo phì, nghi n   u  ho th y mặ   ù lượng Vit min D huy t 

th nh th p nhưng n ng  ộ 25 (OH) D trong m  mỡ lại   o, nghi n   u     

Sulist yoningrum (2012)  ho k t lu n, ở người béo phì, n ng  ộ 25 (OH) D th p 

có thể là do một lượng lớn vit min D  ã bị lưu trữ lại trong mô mỡ [129]. 

Nghiên c u c a Gallagher JC (2013) bổ sung vitamin D trên phụ nữ cho 

th y, sau khi bổ sung vitamin D, n ng  ộ 25 (OH) D ở phụ nữ béo phì th p 

hơn phụ nữ có BMI trong giới hạn bình thường, so với nhóm có BMI <  25 

kg/m 2, nhóm phụ nữ béo phì có n ng  ộ 25 (OH) D th p hơn 7ng/ml [50] 

cho th y m    ộ vitamin D huy t th nh tăng l n  hịu ảnh hưởng bởi tình 

trạng thừa cân béo phì. 

Một giả thuy t kh    ượ   ặt ra là ở người béo phì là khi thể t  h  ơ thể 

tăng l n thì thể t  h     m ,  ơ qu n    h   a vit min D  ũng tăng l n, tương 

 ng theo  ó n ng  ộ 25 (OH) D trong huy t thanh bị giảm xu ng,  nghiên c u 
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c a Andjela T (2012) cho th y trọng lượng  ơ thể v  lượng mỡ  ơ thể tương 

qu n nghị h với m   25 (OH) D trên khoảng trọng lượng  ơ thể từ bình 

thường   n béo phì  M i li n qu n nghị h n y  ó li n qu n   n thể t  h ph n 

b  lớn hơn c a vitamin D trong mô [43]. 

B nh gan nhiễm mỡ kh ng  o rượu  ũng  ược nh n  ịnh là có liên quan 

với vitamin D, nghiên c u phân tích gộp c a Eliades M cho th y ở b nh nhân 

gan nhiễm mỡ kh ng  o rượu, tỷ l  thi u vit min D   o hơn người khỏe mạnh 

26% [46], nguy  ơ thi u vitamin D ở b nh nhân gan nhiễm mỡ kh ng  o rượu 

có thể là k t quả từ các y u t  nguy  ơ   a béo phì và gan nhiễm mỡ như  t 

v n  ộng, ăn u ng không hợp lý. 

Nghiên c u Blumberg JM cho th y  trong tiền thân t  bào mỡ 3T3-L1, thụ 

thể vitamin D t n tại phổ bi n, trong quá trình phân hóa t  bào mỡ, dạng hoạt 

hóa c a vitamin D : 1,25 (OH)2 D  c ch  biểu hi n c   gen C/EBPβ, k t quả cho 

th y vitamin D có tham gia  c ch  s  phân hóa c a t  bào mỡ [24], từ  ó ph t 

huy khả năng ngăn hình th nh mỡ, giảm thiểu kháng insulin ở ngoại biên. 

Leptin là một hormon  ược ti t ra bởi t  bào mỡ, ch   năng   a leptin là 

làm ổn  ịnh mỡ  ơ thể thông qua vi    iều hòa chuyển hóa năng lượng. 

Nghiên c u c a Kong, J (2013) trên chuột phát hi n 1,25 (OH)2 D có thể tr c 

ti p kích thích biểu hi n mRNA và ti t leptin [72]. 

1.2.3.2. Rối loạn lipid máu và vitamin D 

Tình trạng r i loạn lipi  m u phổ bi n ở b nh nh n   i th o  ường típ 2, 

tăng insulin m u,  ề kh ng insulin, v  suy t  b o bet  tụy  ó li n qu n   n r i loạn 

lipi  m u; g m  ó tăng n ng  ộ TRLs (Lipoprotein gi u triglyceride) huy t tương 

lú   ói,     hạt LDL-C m t  ộ th p, v  m   HDL-C th p [20]  Cùng với tình 

trạng béo phì, vit min D  ũng  ó m i li n qu n nh t  ịnh với r i loạn lipi  m u. 

R i loạn lipi  m u  ũng  ó m i li n qu n với vit min D: 

Nghi n   u năm 2016 tr n một nhóm b nh nh n người B  L n  ho th y  ó m i 

tương qu n nghị h  giữ  n ng  ộ 25 (OH) D và TC, LDL-C và Triglyceride [44]. 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Blumberg%20JM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16467308
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Nghi n   u     Lupton, J.R (2016) ph n t  h m    ộ 25 (OH) D và các 

loại lipi  máu kh   nh u     hơn 20 000  ho th y m i tương qu n  ó ý nghĩ  

th ng k  giữ  s  thi u hụt vit min D v  tình trạng     lipi  g y xơ vữ  ở b nh 

nhân [88]. 

Trong nghi n   u ph n t  h gộp     Manousopoulou trên tám nghiên 

  u ngẫu nhi n  ó   i  h ng (2015)   nh gi  t    ộng     vi   bổ sung 

vit min D tr n tình trạng lipi  m u  ã  ho th y t    ụng giảm TG v  tăng 

HDL-C [90]. Vi     nh gi  giải th  h     k t quả n y  ần th n trọng vì s  

lượng nghi n   u  ượ  xem xét bị giảm v   ùng với  ó l  s  kh ng   ng nh t 

        k t quả v  bi n ph p   n thi p, t   l  liều lượng bổ sung vit min D  

Trong một ph n t  h tổng hợp lớn,   nh gi  t    ộng tổng hợp     vi   

bổ sung vit min D lên TG, TC, LDL-C và HDL-C ở 39 nghi n   u, k t quả 

 ó m i tương qu n nghị h v   ó ý nghĩ  th ng k  giữ  vi   bổ sung 

vit min D với TG, TC. và LDL-C  Ngượ  lại, bổ sung vit min D l m tăng 

m   HDL-C [96]. 

Tương t , trong nghi n   u phân tích gộp     Asbaghi (2019) trên 7 

nghi n   u bổ sung   ng thời vit min D v  canxi ở những b nh nh n thừ    n 

v  béo phì,     t   giả  ã ph t hi n r  rằng bổ sung vit min D  hư    n 8 tuần 

 ẫn   n s  giảm TG, TC, LDL-C v  tăng m   HDL-C  ó ý nghĩ  th ng k  [19]. 

N ng  ộ 25 (OH) D th p  ũng  ã  ượ  x    ịnh trong hội  h ng bu ng 

tr ng    n ng,  ặ  bi t l  ở những b nh nh n béo phì  Ngo i r , thi u hụt 

vit min D  ó thể l  một y u t  nguy  ơ trong s  ph t triển     b nh lý  huyển 

hóa-nội ti t n y  Nghi n   u ph n t  h gộp     Mi o, C.Y (2020) trên 11 

nghi n   u g m 483 b nh nh n PCOS  ã   nh gi  hi u quả     vi   bổ sung 

vit min D so với giả  ượ  [95]  Nhóm  ượ   iều trị bổ sung vit min D  ho 

th y s  giảm kh ng insulin v  TC so với nhóm  ùng giả  ượ   Tuy nhi n, bổ 

sung vitamin D kh ng  ải thi n m   HDL-C v  TG ở b nh nh n PCOS  
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1.2.3.3. Tăng huyết áp và vitamin D  

 B nh nh n   i th o  ường  ó kèm tăng huy t áp chi m tỷ l  khá cao 

[75], [131]. Các nghiên c u gần   y  ho th y vit min D  ó th m gi  v o  ơ 

ch  b nh sinh c   tăng huy t  p, người thi u vit min D  ó nguy  ơ mắ  tăng 

huy t  p   o hơn người có tình trạng vit min D bình thường. 

Nghi n   u      Li v   ộng s  (2002) ghi nh n rằng vi   kh ng  ó t n 

hi u vit min D g y r  s  gi  tăng biểu hi n gen renin v   ngiotensin II trong 

huy t tương ở  huột thi u VDR  Do  ó, những  on  huột kh ng  ó VDR có 

tình trạng huy t  p   o, phì  ại tim v  tăng lượng nướ  u ng [80]. 

Nghi n   u An rukhov  v   ộng s  (2014)  ho th y sinh khả  ụng oxit 

nitri  giãn mạ h (NO) ở  huột  ột bi n VDR th p  o giảm biểu hi n     

enzym tổng hợp NO  h  y u v  enzym tổng hợp NO nội m ,  ẫn   n r i loạn 

 h   năng nội m , tăng  ộ   ng  ộng mạ h, tăng trở kh ng  ộng mạ h  h , 

t i   u trú  k t   u      ộng mạ h  h , v  suy giảm  h   năng tim t m thu v  

t m trương ở thời gi n s u,  ộ  l p với những th y  ổi     h  th ng renin-

angiotensin, rằng 1,25 (OH)2 D l   h t  iều hò  phi n mã tr   ti p     tổng 

hợp NO nội m  [16]. 

Weihua Yuan và cộng s  (2007) nghi n   u  ơ  h  sử  ụng promoter 

gen Ren-1c c a chuột chỉ ra rằng 1,25 (OH)2 D liên k t với VDR, s u  ó hình 

thành ph c hợp protein liên k t y u t    p  ng cAMP trong vùng promoter 

c a gen renin,  ẫn   n  ể  iều  hỉnh giảm biểu hi n gen [149]. 

1.2.3.4. Bệnh thận đái tháo đường và vitamin D 

B nh th n   i th o  ường l  bi n  h ng muộn     b nh   i th o  ường, 

giữ  vit min D với b nh th n mạn nói  hung v  b nh th n   i th o  ường nói 

ri ng  ũng t n tại m i li n qu n nh t  ịnh. 

Trong b nh th n   i th o  ường s   iều ti t     th nh phần RAAS bị 

giảm,   ngiotensin II tại th n  óng     v i trò kh   nh u trong vi   l m nặng 

th m b nh th n mạn, g y vi m th n  ẫn   n tổn thương vỏ th n, tăng  p l   
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v  t nh th m m o mạ h  ầu th n v  s u  ó l  protein ni u,  ùng với s  th y 

 ổi huy t  ộng họ  ở th n [51]. 

Vit min D  ó v i trò  iều chỉnh hoạt  ộng c a h  RAAS như trình b y ở 

trên [16], [80], [149]. Tuy nhiên b t ch p những phát hi n  ầy h a hẹn c a 

các nghiên c u tr n  ộng v t, có r t ít nghiên c u   i ch ng về tác dụng có 

lợi c a vi c bổ sung vitamin D ở b nh nhân mắc b nh th n   i th o  ường 

hoặc k t quả bị ảnh hưởngbởi thời gian theo dõi ngắn. 

Nghi n   u  ượ  th   hi n bởi De Zeeuw, trên b nh nh n   i th o  ường 

típ 2 với  lbumin ni u  ượ   iều trị bằng thu       h  men  huyển hoặ  thu   

 hẹn thụ thể  ngiotensin,  ã  ho th y hi u quả li n qu n     p ricanxitol trong 

vi   giảm tỷ s  albumin- re tinin ni u (UACR) ở b nh nh n   i th o  ường so 

với nhóm  h ng, nhóm  h ng giảm 3%  UACR (từ 61   n 60 mg / mmol; 

(95% CI, −16   n 13), trong khi     nhóm p ricanxitol tổng thể  ó giảm 16% 

trong UACR (từ 62   n 51 mg / mmol; 95% CI, −24   n −9) [38]. 

Vi c bảo t n ch   năng nội mô  óng vai trò r t quan trọng trong vi c trì 

hoãn s  ti n triển c a suy th n. M i liên quan giữa tình trạng vitamin D và 

ch   năng mạch máu ở b nh nh n CKD  ã  ược ch ng minh trong một s  

quan sát các nghiên c u. Nghiên c u phân tích gộp (d a trên bảy nghiên c u, 

n = 429 b nh nh n)  ược th c hi n bởi Dou D cho th y vitamin D dạng 

không hoạt tính có lợi ích cho tim mạch so với giả  ược, cholecalciferol cải 

thi n   ng kể thông s  giãn mạch qua trung gian dòng chảy (FMD); trong 

nhóm paricanxitol 1 ng/ml, không có s  khác bi t   ng kể giữa hai nhóm 

(WMD - 0,22%; KTC 95% -1,33   n 0,88, p = 0,69), ở nhóm paricanxitol 2 

ng/ml, so với nhóm giả  ược, paricanxitol  ó ý nghĩ  tăng FMD (WMD 

2,09%; KTC 95% 1,28–2,9, p  < 0,0001) [42]. Phân tích gộp n y  ũng  ho 

th y rằng t t cả các loại vit min D  ều cải thi n t    ộ sóng mạch, một d u 

hi u khác c    ộ c ng  ộng mạ h li n qu n   n s  th y  ổi c a huy t áp và 

 ộ dày thành mạch. 
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T n hi u vit min D  ó thể th ng qu  vi    iều  hỉnh phản  ng vi m, 

bằng    h giảm s  biểu hi n     TNFα, IL-6, IL-1 và IL-8 trong bạ h  ầu 

 ơn nhân,     h  IL-6  ẫn   n giảm tổng hợp CRP,  thi u vit min D  ượ  

 h ng minh l   ó thể  ẫn   n tăng  ường hoạt hó  y u t  hạt nh n-κB (NF-

κB),  ho th y v i trò  h ng vi m     vit min D [30], [53]. B n  ạnh  ó, 

vitamin D còn     h  s  biểu hi n      y looxygen se (COX) -2 v   iều 

 hỉnh s  biểu hi n     15-hydroxyprostaglandin dehydrogenase (15PGDH), 

enzym mở  ầu  ị hó  prost gl n in, l m giảm m    ộ prost gl n in v  ngăn 

 hặn vi   sản xu t một s       ytokine tiền vi m [51]. T    ụng  iều hò  

miễn  ị h     vit min D  ượ   h ng minh trong nghi n   u     Lu is no 

(2015) [87], nghi n   u  ho th y vi   bổ sung p ricanxitol  l m giảm   ng kể 

IL-17, IL-6, IL-1β, TNF-α v  IFN-γ ở b nh nh n CKD  

1.3.  Á  NGHIÊN  ỨU  IÊN QU N ĐỀ TÀI 

1.3.1.  á  n hiên  ứu tron  nƣớ  

L  Qu ng To n (2016)  ã nghi n   u m i liên quan giữa n ng  ộ 25 

(OH) D huy t thanh với kháng insulin và hi u quả bổ sung vitamin D   i với 

kh ng insulin trong ĐTĐ th i kỳ. K t quả nghiên c u ghi nh n n ng  ộ 25 

(OH) D huy t thanh  ó tương qu n nghịch với kháng insulin ở phụ nữ mắc 

ĐTĐ th i kỳ [5]. 

Nguyễn Trọng Nghĩ  (2021) nghi n   u m i liên quan giữa n ng  ộ 25 

(OH) D với tình trạng kháng insulin và hội ch ng chuyển hóa cho k t quả:   i 

tượng nghiên c u có kháng insulin có trung vị 25 (OH) D th p hơn v  tỷ l  

thi u vit min D   o hơn   i tượng nghiên c u không kháng insulin. Trong 

nhóm thi u vitamin D: Tỷ l  tăng vòng bụng, tăng triglyceride, giảm HDL-C, 

huy t  p tăng   o hơn với nhóm không thi u vitamin D [3]. 
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1.3.2.  á  n hiên  ứu nƣớ  n oài 

1.3.2.1. Các nghiên cứu liên quan giữa vitamin D và đái tháo đường típ 2 

 - Nghiên c u c a Georgios Papadakis và cộng s  tại Hi Lạp (2017), tỷ 

l  thi u vitamin D ở b nh nh n   i th o  ường là 85,9% [52], trong khi  ó 

nghiên c u c a Alhewishel tại Ả R p Saudi (2020) cho ra tỷ l  thi u vitamin 

D chung trên t t cả 860 b nh nh n   i th o  ường t p 2 người Ả R p Saudi và 

nhóm người không phải người Ả R p Saudi là 89,68% [11]. 

 -Nghiên c u c a Tetsuya Kawahara và cộng s  trên 285 b nh nh n   i 

th o  ường típ 2 tại  Nh t Bản cho tỷ l  thi u vitamin D là 93,2% [69], trong 

khi  ó tại ph   Đ ng Trung Qu c, nghiên c u c a You Lu và cộng s  cho tỷ 

l  thi u vitamin D nặng ở b nh nh n   i th o  ường típ 2 là 80,55% [86]. 

- Nghiên c u năm 2017   a Dong Mei-Juan và cộng s  trên 155 b nh 

nh n   i th o  ường típ 2 mới phát hi n cho k t quả: n ng  ộ 25 (OH) D 

trung bình ở b nh nh n   i th o  ường típ 2 mới phát hi n th p hơn rõ so với 

nhóm ch ng, có m i tương qu n nghịch r t rõ giữa n ng  ộ 25 (OH) D và chỉ 

s  HOMA-IR [41]. 

- Nghiên c u c a Yang Kaili và cộng s  (2020) trên 1928 người trưởng 

thành cho k t quả ở nhóm b nh nhân thi u vitamin D tỷ l  r i loạn glucose máu 

 ói   o hơn v  n ng  ộ 25 (OH) D tương qu n nghịch với glucose máu [145]. 

- Yogita Dhas nghiên c u trên 90 b nh nh n   i th o  ường và 90 

người khỏe mạnh cho k t quả n ng  ộ 25 (OH) D tương qu n thu n với chỉ 

s  HOMA-β,  hỉ s  QUICKI v  tương qu n nghịch với HOMA-IR, HbA1c, 

glu ose m u  ói [39]. 

- Nghiên c u trên 110 b nh nh n Đ i th o  ường thai kì và 100 phụ nữ 

mang thai cho k t quả, ở b nh nh n   i th o  ường thai kỳ n ng  ộ 25 (OH) 

D máu th p hơn phụ nữ m ng th i bình thường, n ng  ộ 25 (OH) D máu 

tương qu n nghịch với chỉ s  HOMA-IR, HbA1c v  glu ose m u  ói [147]. 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Dhas+Y&cauthor_id=30772337
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1.3.2.2. Các nghiên cứu các yếu tố liên quan với ĐTĐ típ 2 và vitamin D 

Các nghiên cứu liên quan giữa béo phì và vitamin D 

- Các nghiên c u lâm sàng cho th y, ở người trưởng thành, n ng  ộ 25 

(OH) D th p có liên quan với béo phì. 

- N ng  ộ 25 (OH) D huy t th nh tương qu n nghịch với  BMI v  lượng 

mỡ  ơ thể [138], người có BMI càng cao thì có n ng  ộ 25 (OH) D càng th p 

[18] .Tỷ l  người thừ    n v  người béo phì ở Mỹ  ó vit min D m u lý tưởng ít 

hơn người  ó BMI bình thường lần lượt là 24% và 55% [122]. 

- Nghiên c u giảm   n trong 2 năm tr n 383 phụ nữ thừa cân béo phì 

do Rock CL (2012) ti n hành cho th y, những người giảm  ược 5-10% cân 

nặng b n  ầu, n ng  ộ 25 (OH) D tăng l n 2 7ng/ml; với những người giảm 

 ượ  hơn 10%   n nặng, n ng  ộ 25 (OH) D huy t th nh tăng 5 0ng/ml  

[116], diều này có thể li n qu n   n vi c giảm mỡ  ơ thể. 

- Nghiên c u c a Vimaleswaran (2013) cho th y, BMI tăng mỗi 1 

kg/m2, thì n ng  ộ 25 (OH) D sẽ giảm 1 15%,   ng thời BMI có thể gây ra 

tình trạng 25 (OH) D th p, trong khi  ó 25 (OH) D huy t thanh ảnh hưởng lên 

BMI là r t nhỏ [137] cho th y thiểu vitamin D có thể là k t quả c a béo phì 

ch  không phải là nguyên nhân c a béo phì. 

- Nghiên c u c a Hidenori Bando  và cộng s  trên b nh nh n   i th o 

 ường tại Nh t Bản (2021) cho th y n ng  ộ 25 (OH) D tương qu n nghịch r t 

 ó ý nghĩ th ng kê với BMI [22]. 

Các nghiên cứu liên quan rối loạn lipid máu và vitamin D 

Nghiên c u c a Chao-Wu Xiao và cộng s  (2016): b nh nhân ở nhóm 

có n ng  ộ 25 (OH) D th p thì có các chỉ s  TC, TG, TC/HDL   o hơn nhóm 

còn lại, k t quả  ều  ó ý nghĩ  th ng kê [142]. 

Nghiên c u c a kaili yang (2020) n ng  ộ 25 (OH) D trung bình ở 

b nh nh n  ó TC   o  ũng th p hơn ở b nh nhân có TC th p, nhưng k t quả 

kh ng  ó ý nghĩ  th ng kê [145]. 
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Nghiên c u c a AlJohara M AlQuaiz và cộng s  (2020)  ũng  ho k t 

quả : Tỷ l  b nh nhân có HDL-C th p  ở nhóm có n ng  ộ 25 (OH) D th p thì 

  o hơn với các nhóm có n ng  ộ 25 (OH) D   o hơn [13]. 

Nghiên c u c a Yosuf Abdullah Salih và cộng s  trên b nh nh n   i 

th o  ường típ 2 (2021): b nh nhân thi u vitamin D càng nặng, tỷ l  r i loạn 

lipid máu càng cao [121]. 

- Nghiên c u c a Hidenori Bando  và cộng s  trên b nh nh n   i th o 

 ường tại Nh t Bản cho th y n ng  ộ 25 (OH) D t    ộng nghịch chiều r t có ý 

nghĩ  th ng kê lên n ng  ộ TG máu ở cả b nh nhân nam và b nh nhân nữ [22]. 

 Các nghiên cứu liên quan tăng huyết áp và vitamin D 

Các nghiên c u can thi p: Nghiên c u c a Krause R trên b nh nh n tăng 

huy t áp (1998) cho th y, liên tục ti p xúc tia tử ngoại 3 lần/ 1 tuần trong 

vòng 3 tháng, n ng  ộ 25 (OH) D tăng 180%, huy t áp h i phục về m c bình 

thường, huy t  p t m thu v  t m trương giảm xu ng bình quân 6 mmhg [73]. 

- Nghiên c u c a Forman (2013) cho th y, bổ sung vitamin D cho b nh 

nh n tăng huy t  p l  người     en 1000-4000UI/  trong hơn 3 tháng, nhóm 

 ược bổ sung vitamin D có huy t áp tâm thu bình quân giảm xu ng so với 

nhóm ch ng, mỗi 1 μｇ/Ｌ vitamin D huy t thanh có thể giam 0,2 mmh huy t 

áp tâm thu [49]. 

Nghiên c u c a NHANES III (2017) cho th y so với nhóm nghiên c u 

có n ng  ộ 25 (OH) D th p hơn 26 ng/ml, nhóm  ó n ng  ộ 25 (OH) D th p 

hơn 15 ng/ml  ó nguy  ơ mắ  tăng huy t áp g p 2.36 lần [66]. 

Các nghiên cứu liên quan giữa bệnh thận đái tháo đường và vitamin D  

Đ i với b nh nh n b nh th n   i th o  ường, những nghi n   u  ượ  th c 

hi n bởi S höttker v   ộng s   ã  hỉ r  m i li n h  giữ  n ng  ộ 25 (OH) D trong 

huy t th nh th p v  tăng nguy  ơ ph t triển b nh th n   i th o  ường [125]. 

Nghi n   u     N v neeth n D  tr n 12,673 b nh nh n bị b nh th n 

mạn gi i  oạn 3-4 (2011),   nh gi      y u t  li n qu n   n n ng  ộ 25 (OH) 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Krause%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9728997


36 

 

 

D th p v  tử vong  o mọi nguy n nh n; b nh nh n CKD  ó n ng  ộ 25 (OH) D  

< 15 ng / mL tăng 33% nguy  ơ tử vong (KTC 95%, 1,07-1,65)  Nhóm  ó m   25 

(OH) D từ 15-29 ng / mL kh ng  ho th y nguy  ơ tử vong tăng   ng kể (HR, 1,03; 

95% CI, 0,86-1,22) so với b nh nh n  ó m   25 (OH) D  ≥ 30 ng / mL [99]. 

V o năm 2015, Peng  ã th   hi n một nghi n   u tr n 448 b nh nh n, 

trong  ó 144 b nh nh n bị b nh th n   i th o  ường v  304 với CKD kh ng 

 ó  ái th o  ường: ph n t  h     họ  ho th y tình trạng thi u vit min D gặp ở 

93,1% b nh nh n b nh th n   i th o  ường v  78,9% b nh nh n b nh th n 

mạn kh ng mắ    i th o  ường, với gi  trị trung bình     nhóm b nh th n   i 

th o  ường l  8,5 ng / mL (IQR 6,8–11,3 ng / mL), m   th p hơn   ng kể so 

với nhóm  h ng [13,9 ng / mL, IQR 11,2–18,2 ng / mL, p  < 0,0001 ]  Hơn 

nữ ,     t   giả nh n th y rằng vi   x    ịnh tình trạng 25 (OH) D  ó thể 

 ượ  sử  ụng  ể x    ịnh những b nh nh n  ó nguy  ơ   o ph t triển     

bi n  h ng th n v  25 (OH) D có thể  ượ  sử  ụng như một  hỉ s   ể  hẩn 

 o n b nh th n   i th o  ường với ngưỡng  ắt gi  trị 10,5 ng / mL (tăng 

6,559 lần nguy  ơ mắ  DN) [105]. 
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Chƣơn  2 

ĐỐI TƢỢNG VÀ PHƢƠNG PHÁP NGHIÊN  ỨU 
 

 

 

 

2.1. ĐỐI TƢỢNG NGHIÊN CỨU 

214 b nh nhân   i th o  ường típ 2   n khám và  iều trị tại Phòng 

khám Nội B nh vi n Trường Đại học Y- Dược Hu , Khoa Nội Tổng hợp nội 

ti t B nh vi n Trường Đại học Y - Dược Hu  và Khoa Nội Tổng hợp lão khoa 

B nh vi n Trung Ương Hu . 

2.1.1. Tiêu chuẩn ch n bệnh 

- B nh nhân mới phát hi n  ược chẩn  o n   i th o  ường theo tiêu chuẩn 

ADA 2020 hoặc b nh nh n  ã  ược chẩn  o n   i th o  ường t p 2 trướ    y v  

  ng  iều trị duy trì bằng thu c hạ  ường huy t 

- 214 b nh nhân tham gia nghiên c u  ều  ã  ược chẩn  o n   i th o 

 ường t p 2 v    ng  iều trị duy trì bằng thu c hạ  ường huy t 

- Tiêu chuẩn chẩn  o n   i th o  ường c a ADA 2020: 

Glucose huy t tương  ≥ 126 mg/l (7,0 mmol/L)  Nhịn  ói  ượ   ịnh 

nghĩ  l  kh ng  ung nạp calori trong ít nh t 8 giờ 

Hoặc glucose huy t tương  2h  ≥ 200 mg/l (11,1 mmol/L) trong nghi m 

pháp dung nạp glucose.  

Hoặc A1C ≥ 6,5% (48 mmol/mol)   

Hoặc glucose huy t tương b t kỳ  ≥ 200 mg/l (11,1 mmol/L) ở b nh nhân 

có tri u ch ng tăng  ường huy t  iển hình hoặc  ơn tăng  ường huy t c p 

Trong trường hợp tăng  ường huy t không rõ ràng, chẩn  o n y u  ầu 

hai k t quả xét nghi m b t thường từ cùng một mẫu hoặc trong hai mẫu xét 

nghi m riêng bi t [8]. 



38 

 

 

- Một s   ặ   iểm lâm sàng c     i th o  ường típ 2 theo hội   i th o 

 ường Canada: 

+ Tuổi khởi ph t: Thường trên 25 tuổi. 

+ Trọng lượng  ơ thể: Đ  s  là trên m c thừa cân. 

+ Kháng thể  ảo tụy: Hi m gặp. 

+ C peptide: bình thường hoặ  tăng  

+ S  sản xu t insulin: Vẫn còn duy trì. 

+ Điều trị  ầu tay: Thu c u ng hạ  ường huy t. 

+ Tiền sử   i th o  ường gi   ình: Thường gặp. 

+ Nhiễm toan ceton: Hi m gặp [40]. 

2.1.2. Thời gian nghiên cứu 

Th ng 8 năm 2020   n th ng 7 năm 2021. 

2.1.3. Tiêu chuẩn loại trừ 

- B nh nh n  ược hỏi b nh, khám lâm sàng, khai thác tiền sử nhằm xác 

 ịnh những b nh nhân thuộc tiêu chuẩn loại trừ g m:   

 B nh nh n  ó  ộ tuổi < 18 tuổi. 

 B nh nh n từ  h i th m gi  nghi n   u. 

 B nh nhân có các b nh lý về gan. 

 Bênh nhân có các b nh lý về  ường tiêu hóa ảnh hưởng h p thu vitamin 

D (viêm tụy mạn, b nh lý thuyên tắc  ng m t, viêm ruột c p và mạn tính...). 

 B nh nhân có sử dụng ch  phẩm bổ sung vitamin D. 

 B nh nhân có tiền sử bỏng nặng. 

 B nh nh n   ng m ng th i. 

 B nh nhân có tiền sử  ược chẩn  o n   i th o  ường típ 1. 

2.2. PHƢƠNG PHÁP NGHIÊN  ỨU 

- Phương ph p nghi n   u:phương ph p m  tả cắt ngang. 

- Cỡ mẫu: sử dụng công th c tính cỡ mẫu cho một quần thể, x    ịnh tỉ l  
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+ n: cỡ mẫu nhỏ nh t hợp lý. 

+ Z: giá trị tin c y mong mu n. Ứng với m    ộ tin c y mong mu n là 95%. 

thì Z = 1,96. 

+ p: Tỷ l  thi u vitamin D ở b nh nh n   i th o  ường típ 2 theo 

nghiên c u c a tác giả Mohmmed A. AlHewishel và cộng s  là 89,68% [11], 

chọn p=0,897, d= 0,05; cỡ mẫu tính ra t i thiểu 142 b nh nhân. 

2.3. NỘI DUNG NGHIÊN CỨU 

2.3.1. Hỏi bệnh, khám lâm sàng, thu thập  á   ặ   iểm củ   ối tƣợng 

nghiên cứu 

Các thông tin hỏi từ người b nh tham gia nghiên c u: 

- Giới. 

- Tuổi. 

- Tuổi phát hi n   i th o  ường. 

2.3.2. Biến lâm sàng 

2.3.2.1. Huyết áp: 

+ Đo bằng m y  o huy t  p   ng h  hi u microlife c a hãng Thụy Sĩ, 

 ã  ượ   iều chỉnh với máy th y ngân. 

+ B nh nh n kh ng  ược hút thu c lá, không u ng rượu, không u ng 

   ph  trướ  khi  o 30 phút  

+ Phương ph p  o: 

+ Để b nh nhân ng i 5 phút trong một phòng yên tỉnh trước khi bắt  ầu 

 o huy t áp. 

+ Tư th  ng i  o HA l  thường quy. 

+ Cởi bỏ quần áo ch t,   nh t y  ể t a trên bàn ở ngang m c tim, thả 

lỏng tay và không nói chuy n trong khi  o  
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+ Đo  t nh t hai lần cách nhau 1-2 phút, n u hai lần  o n y qu  kh   

bi t thì ti p tụ   o th m v i lần nữa. 

+ Băng qu n  ặt ngang m c tim dù b nh nhân ở tư th  n o  Mép  ưới 

băng qu n trên n p lằn khuỷu 3 cm. 

+  Sau khi áp l   hơi trong băng qu n làm m t mạ h qu y, bơm hơi l n 

ti p 30 mmHg nữa. 

+ Sử dụng âm thanh pha I và pha V c   Korotkoff  ể x    ịnh HATT. 

+ Chọn huy t áp tâm thu là thời  iểm xu t hi n ti ng   p th  nh t. 

+ Chọn huy t  p t m trương là thời  iểm ti ng   p bi n m t (pha V). 

+ Đo cả 2 tay, l y trị s  HA bên tay lớn hơn. 

Chẩn  o n THA theo m c HA  o tại phòng khám theo hội tim mạch 

Vi t Nam 2018 khi huy t áp tâm thu  ≥ 140 mmHg và  huy t  p t m trương  ≥ 

90 mmHg, hoặ  x    ịnh b nh nhân tăng huy t áp khi có tiền sử chẩn  o n 

THA trướ   ó v    ng  iều trị duy trì thu c hạ huy t áp [6]. 

2.3.2.2. BMI: 

D a vào bảng phân loại thể l c theo chỉ s   ơ thể (BMI) c a WHO 

2000, áp dụng cho Châu Á. 

BMI = 
Cân nặng (kg) 

 

(Chiều cao)
2 
(m

2
) 

- Đo trọng lượng  ơ thể:  ùng   n b n  ạt  huẩn  ó gắn thướ   o  hiều 

  o,  ộ  h nh x     n 0,1 kg. 

- B nh nh n  ược cân với trang thái không mang giầy, mặc quần áo nhẹ. 

- Đo  hiều   o  ơ thể (bằng thướ   o gắn với   n): tư th    ng thẳng, hai 

gót chân chụm lại hình chữ V,  i  h n trần,  ảm bảo b n  iểm tr n  ơ thể: chẩm, 

xương v i, m ng, gót  h n  hạm mạnh v o thướ   o,  ộ  h nh x     n 1mm . 

- Phân loại BMI  ho người Châu Á: 
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Bảng 2.1. Phân loại BMI [140] 

Xếp loại BMI 

Gầy  <  18,5 

Bình thường 18,5- 22,9 

Thừa cân 23- 24,9 

Béo phì  ộ 1 25-29,9 

Béo phì  ộ 2  ≥  30 
 

2.3.2.2. V ng bụng 

- Đo vòng bụng: b nh nh n   ng thẳng, thở  ều,  o v o  u i thì thở ra 

 ể tr nh  o  ơ  Vòng bụng  ượ   o qu  nơi nhỏ nh t giữa r n và mào ch u 

( iểm lớn nh t c    ộ cong thắt lưng), s i s  không quá 0,5 cm. B nh nhân 

 ượ  x    ịnh là béo bụng khi vòng bụng  ≥ 90cm ở nam và  ≥ 80cm ở nữ 

theo tiêu chuẩn vòng bụng c a WHO   ho người Châu Á [141]. 

2.3.2.3. Phương án điều trị 

Phương  n  iều trị b nh nhân d a vào thông tin thu th p từ sổ khám 

b nh hoặc b nh án c a b nh nhân 

Ph n th nh 2 nhóm: nhóm  iều trị bằng thu c u ng  ơn thuần và nhóm 

 ã  iều trị insulin. 

2.3.2.4. Chế độ hoạt động thể lực 

- B nh nh n  ược ghi nh n ch   ộ hoạt  ộng thể l c hàng tuần: 

  + Có hay không có thói quen hoạt  ộng thể l c. 

+ V n  ộng m    ộ vừa phải hay v n  ộng mạnh. 

+ S  ngày hoạt  ộng thể l c trong 1 tuần. 

+ Thời gian mỗi lần hoạt  ộng thể l c. 

- B nh nh n  ược ghi nh n có ch   ộ hoạt  ộng thể l c t t khi: v n 

 ộng vừa phải với 30 phút/ lần v n  ộng với tần su t  ≥ 5 lần/ tuần l m tăng 

nhẹ nhịp tim theo nghiên c u c a Heather M Campbell [26]. 

2.3.2.5. Thời gian phát hiện đái tháo đường 

B nh nh n  ược hỏi tiền sử  ể x    ịnh thời gian phát hi n   i th o  ường 
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Sử dụng  iểm cắt 10 năm theo nghi n   u c a tác giả Zelin Li [81].  

Phân thành 2 nhóm: nhóm có thời gian phát hi n   i th o  ường từ 10 

năm trở xu ng v  nhóm tr n 10 năm 

2.3.3. Biến cận lâm sàng 

 huẩn    n ƣời  ệnh: b nh nh n  ượ  giải th  h trướ  khi th   hi n 

xét nghi m, nhịn ăn s ng v  l y m u tĩnh mạ h v  nướ  tiểu v o buổi s ng  

2.3.3.1. Nồn   ộ 25 hidroxy vitamin D huyết thanh 

Lấy bệnh phẩm Th c hi n trên mẫu m u tĩnh mạch, sử dụng huy t thanh. 

Tính ổn  ịnh c a mẫu: Mẫu ổn  ịnh 8h/ nhi t  ộ 18-25ºC; 4 ngày/ nhi t 

 ộ 2-8ºC 6 tháng/nhi t  ộ -20ºC. 

Mẫu  ược bảo quản ở t  lạnh âm sâu -20ºC 

Phương pháp đo: ARCHITECT 25-OH vitamin D là xét  nghi m  miễn 

dịch cạnh tranh ch m một bướ    ể   ịnh  lượng  vitamin  D  trong  huy t 

thanh và huy t tương người bằng kỹ thu t xét nghi m miễn dịch vi hạt hóa 

phát quang (CMIA: Chemiluminescent Microparticle Immunoassay) với quy 

trình xét nghi m linh hoạt, còn gọi là Chemiflex. 

Nguyên lý kỹ thuật: 

* Mẫu, dung dịch pha loãng xét nghi m và vi hạt thu n từ ph  anti-

vit min D  ược k t hợp lại. 25-OH  vitamin  D  có  trong  mẫu   ược thay th  

từ vitamin D gắn k t protein và gắn với antivitamin D ph  vi hạt thu n từ, 

hình thành ph c hợp kháng nguyên – kháng thể. 

* Sau khi  , ch t k t hợp g m vit min D  ó   nh   u   ri inium  ược 

thêm vào hỗn hợp phản  ng và gắn với      iểm antivitamin D trên vi hạt 

 hư   ó li n k t. 

* Sau khi   thêm và rửa, dung dịch Pre-Trigger v  Trigger  ược thêm 

vào hỗn hợp phản  ng. 

* K t quả c a phản  ng hó  ph t qu ng  ược tính bằng  ơn vị ánh 

s ng tương   i (RLU). Có s  tương qu n giữ  lượng 25-OH vitamin D trong 

mẫu và RLUs  ược bộ ph n quang học trong ARCHITECT iSystem phát 
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hi n.  K t quả  ược tính toán t   ộng d   tr n  ường cong  hi u chuẩn  ã 

 ược  thi t l p trướ   ó [7]. 

- Xét nghi m  ược th c hi n trên máy ARCHITECT i2000SR, có kiểm 

chuẩn và th c hi n theo phương ph p t   ộng  Đơn vị k t quả mặ   ịnh cho 

ARCHITECT 25-OH vitamin D là ng/mL (h  s  chuyển  ổi nmol/L là 2,5). 

Bảng 2.2. Phân loại tình trạng vitamin D theo Hội Nội tiết Mỹ (2011) [60] 

Tình trạng vitamin D Nồn   ộ 25 (OH) D  

Thi u nặng  ≤  20 ng/mL 

Thi u nhẹ 20 – 29 ng/mL 

Không thi u  ≥  30 ng/mL 
 

- Đ i tượng nghiên c u phân thành 2 nhóm, nhóm thi u vitamin D với 

n ng  ộ 25 (OH) D huy t tương < 30 ng/mL và nhóm không thi u vitamin D 

với n ng  ộ 25 (OH) D huy t tương > 30 ng/mL. 

2.3.3.2. High sensitive C-reactive protein (hs-CRP) 

Lấy bệnh phẩm: 

L y 3 ml m u tĩnh mạch vào  ng có ch t ch ng   ng l  Li-/Na-heparin, 

Na-/K3-EDTA, hay citrate. Máu không vỡ h ng cầu. 

- Sau khi l y m u,  em ly t m t  h l y huy t tương  

- B nh phẩm ổn  ịnh: 11 ngày ở 15–25°C. 

- B nh phẩm chỉ rã   ng 1 lần và phải  ể b nh phẩm  ạt nhi t  ộ 

phòng trướ  khi ph n t  h  Để tránh hi n tượng b y hơi, b nh phẩm, ch t 

chuẩn, ch t kiểm tra ch t lượng nên phân tích trong vòng 2 giờ. 

Nguyên lý kỹ thuật:  Hs-CRP  ượ   ịnh lượng bằng phương ph p miễn 

dị h  o  ộ  ục. Kháng thể kháng CRP trong thu c thử k t hợp với CRP trong 

mẫu thử tạo ph c hợp miễn dịch kháng nguyên-kháng thể khi n dung dịch 

phản  ng  ó  ộ  ục. N ng  ộ CRP có trong mẫu thử tỷ l  thu n với  ộ  ục do 

ph c hợp miễn dịch kháng nguyên-kháng thể tạo ra. 
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- L a chọn  iểm cắt hs-CRP với nguy  ơ tim mạch là  > 3mg/l theo 

AHA [104]. 

Xét nghi m hs-CRP  ược th c hi n trên h  th ng máy hóa sinh miễn 

dịch t   ộng. 

2.3.3.3. Các chỉ số Lipid: 

Lấy bệnh phẩm: b nh phẩm  ược l y  úng kỹ thu t vào  ng tiêu chuẩn. 

Ly t m trước khi ti n hành kỹ thu t. Sử dụng huy t tương  h ng   ng bằng 

Li-hep rin  Để b nh phẩm, chuẩn, control ở nhi t  ộ phòng (20-25°C) và lắc 

 ều trước khi ti n hành xét nghi m. 

Định lượng cholesterol toàn phần: 

Cholesterol to n phần trong m u  ượ   ịnh lượng theo phương ph p 

enzym so màu . 

                           Cholesterol esterase 

Cholesterol esters                             Cholesterol +   i  béo t   o 

                           Cholesterol oxidase 

Cholesterol + O2                                                4 Cholesten-3-one + H2O2 

                                                                POD 

2H2O2 + phenol + 4 Amino antipyrin                    Quinoneimin + 4 H2O 

B nh nh n  ược x p vào nhóm TC cao khi TC ≥ 5mmol/l theo 

PSLD/PoLA [128]. 

B nh nh n  ược x p v o nhóm TC bình thường khi TC < 5mmol/l 

Định lượng triglyceride: 

Định lượng triglyceride trong m u theo phương ph p enzym so m u 

theo phương trình phản  ng sau: 
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LPL:Lipopotein lipase 

GK: Glycerol kinase 

GPO: Glycerol phosphate oxidase 

Ch t 4-(p-enzoquinone-monoimino)-phen zone  ó m u  ỏ v   ượ   o 

bằng máy quang phổ ở bước sóng 500 nm [2]. 

B nh nh n  ược x p vào nhóm TG cao khi TG ≥ 1,7 mmol/L theo 

PSLD/PoLA [128]. 

B nh nh n  ược x p v o nhóm TG bình thường khi TG < 1,7 mmol/L 

Định lượng HDL-cholessterol: 

HDL-C  ượ   ịnh lượng theo phương ph p enzym so m u  

                                 PEG-Cholesterol esterase 

HDL-C esters+H20 HDL-C+RCOOH 

                      PEG- Cholesterol oxydase 

HDL-C+O2                                              Δ
4
 -cholestenone+H2O2 

                                                              Peroxydase 

2H2O2+4amino-antipyrine+HSDA+H++H2O                     hợp ch t màu xanh tím 

PEG: polyethylene glycol 

HSDA: Sodium N-(2-hydroxy-3-sulphopropyl)-3;5-dimethoxyanilin Ph c 

hợp m u x nh t m  ượ   o bằng máy quang phổ ở bước sóng 600/700nm. 
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B nh nh n  ược x p vào nhóm HDL-C bình thường khi HDL-C ≥ 1 

mmol/l   i với nam giới và ≥ 1,2 mmol/L   i với nữ giới [128]. 

B nh nh n  ược x p vào nhóm HDL-C th p  khi HDL-C < 1 mmol/l 

  i với nam giới và < 1,2 mmol/L   i với nữ giới theo PSLD/PoLA [128]. 

Định lượng LDL-cholessterol: 

 

LDL-C  ượ   ịnh lượng theo phương ph p enzym so màu 

                                        Detergent 

LDL-C esters + H2O                            Cholesterol + acid béo t  do 

                                 Cholesterol esterase 

                cholesterol oxidase 

LDL-C + O2                                   Δ4 –cholestenone + H2O2 

                                                                peroxidase 

2 H2O2 + 4amino-antipyrine + HSDA + H+ + H2O                  hợp ch t màu xanh tím 

B nh nh n  ược x p vào nhóm LDL-C cao khi LDL-C  ≥ 2,6 mmol/l 

theo PSLD/PoLA [128]. 

B nh nh n  ược x p vào nhóm LDL-C bình thường khi LDL-C < 

1,4mmol/l 

Tỷ TC/HDL 

Tỷ TC/HDL  ược tính bằng tỷ l  cholesterol toàn phần/ HDL-cholesterol 

B nh nh n  ược x p vào nhóm TC/HDL cao khi TC/HDL  > 5 theo 

nghiên c u c a Susanna Calling [25]. 

B nh nh n  ược x p v o nhóm TC/HDL bình thường khi TC/HDL ≤ 5. 

Xét nghi m các chỉ s  lipi   ược ti n hành trên h  th ng máy hóa sinh 

miễn dịch t   ộng. 

2.3.3.4.  nsulin máu đ i 

Lấy bệnh phẩm: + Huy t tương  h ng   ng Lihep rin. 

+ Tính ổn  ịnh c a mẫu: 24 giờ/ nhi t  ộ 2-8°C. 
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Phương pháp đo: Đo  bằng  phương  ph p  miễn   ị h  vi  hạt  hó   ph t 

qu ng (CMIA: Chemilumines ent Mi rop rti le Immuno ss y)     tr n 

nguyên lý sandwich [2]. 

Nguy n lý kỹ thu t: Tổng thời gi n     phản  ng l  18 phút  Lần    ầu 

ti n: g m mẫu b nh phẩm (huy t th nh, huy t tương), một kh ng thể  ơn 

 òng   ặ  hi u với insulin  ã  ượ  gắn với biotin v  một kh ng thể  ơn  òng 

hi u với insulin  ượ  gắn với ph   hợp  ruthenium  ể tạo  th nh ph   hợp 

kiểu s n wi h  Lần   th  h i: s u khi  ho th m     vi hạt  ượ  b o ph  bởi 

strept vi in, ph   hợp sẽ b m v o ph  rắn qu  phản   ng       biotin  v   

strept vi in  Ph   hợp phản  ng  ượ   ư  v o bu ng  o  Tại   y     vi hạt 

(mi rop rti)  ượ  giữ lại bằng từ t nh tr n bề mặt  i n      C    h t thừ  

 ượ  rử   i  Dùng  òng  i n một  hiều 2 volt t    ộng v o nhằm kích thích 

qu ng v   ường  ộ t n hi u  nh s ng ph t r   ó thể  o  ượ  bằng bộ ph n 

nh n qu ng  K t quả  ượ  t nh to n     v o  ường  ong  huẩn thu  ượ   

bằng     h h i  iểm v   ường  ong g    ượ   ung   p từ nh  sản xu t  N ng 

 ộ insulin tỷ l  thu n với  ường  ộ  nh s ng thu  ượ  [2]. 

- Dùng  hỉ s  I0  ể phản  nh n ng  ộ insulin m u  ói,  ơn vị biểu thị: 

µIU/mL. 

- Trị s  th m khảo: 2,6 – 24,9 µIU/mL theo Bộ Y t  Vi t N m [2]. 

- B nh nh n x p v o nhóm insulin m u  ói bình thường khi insulin m u 

 ói nằm trong phạm vi 2,6 – 24,9 µIU/mL. 

- B nh nh n x p v o nhóm insulin m u  ói b t thường khi insulin m u 

 ói nằm ngo i phạm vi 2,6 – 24,9 µIU/mL. 

Xét nghi m insulin m u  ói  ược ti n hành trên h  th ng máy hóa sinh 

miễn dịch t   ộng. 
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2.3.3.5.  lucose máu đ i 

Lấy bệnh phẩm:Ll y  úng kỹ thu t vào  ng có ch t ch ng ti u  ường 

NaF  Ly t m trước khi ti n hành kỹ thu t. Sử dụng huy t tương, Bảo quản ở 

15-25°C trong vòng 8 giờ. 

Để b nh phẩm, chuẩn, control ở nhi t  ộ phòng (20-25°C) và lắ   ều 

trước khi ti n hành xét nghi m. 

Phương pháp đo: Đo bằng phương ph p  ùng enzym hexokin se  

Nguyên lý kỹ thuật: Glu ose bị phosphoryl hó  bởi enzym hexokin se khi 

 ó s  hi n  i n       enosin triphosph t (ATP) v  ion m gie  ể tạo th nh glu ose 

6-phosphat và adenosin diphosphat (ADP). Glucose-6-phosphat dehydrogenase 

(G6PDH) sẽ oxy hó   ặ  hi u glu ose-6-phosphat thành gluconat-6-phosphat 

kèm theo phản  ng khử NADP
+
 thành NADPHH

+
  S  h p thụ ở bướ  sóng 340 

nm tỷ l  thu n với n ng  ộ glu ose  ó trong mẫu nghi m [2]. 

 

Đo t    ộ tăng m t  ộ qu ng     NADPHH
+
 ở bướ  sóng 340 nm [2] 

-  Xét nghi m  ượ  th   hi n tr n trên h  th ng máy hóa sinh miễn 

dịch t   ộng. 

- Điểm cắt  ược l a chọn d a vào tiêu chuẩn chẩn  o n Glucose máu 

 ói ở b nh nh n   i th o  ường c a ADA 2020: Go < 7mmol/l [8]. 

- B nh nh n  ược phân thành 2 nhóm, nhóm có Go < 7mmol/l và nhóm 

có Go ≥ 7mmol/l. 

Xét nghi m glucose huy t tương  ược ti n hành trên h  th ng máy hóa 

sinh miễn dịch t   ộng. 
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2.3.3.6. Định lượng HbA1c 

Lấy bệnh phẩm: L y khoảng 2 mL máu toàn phần vào  ng có ch t 

ch ng   ng EDTA . 

- Bảo quản m u  ể làm xét nghi m  ơn giản v   ược lâu (ở nhi t  ộ 2- 

8oC có thể bảo quản  ược một tuần). 

Phương pháp đo: D a trên nguyên lý sắc ký lỏng áp l c cao. 

Nguyên lý kỹ thu t: G m- Ph  tĩnh: l   h t rắn. 

- Ph   ộng là ch t lỏng di chuyển  ưới t    ộng c a áp su t cao. 

- Mẫu ph n t  h: Đượ  hò  t n trong ph   ộng D a vào ái l c khác 

nhau giữa các ch t cần x    ịnh với ph  tĩnh v  ph   ộng m   húng  ược tách 

nhau ra nhờ th y  ổi  ộ phân c c c    ung m i ph   ộng cùng với cột tách 

thích hợp vi    ịnh lượng  ược th c hi n nhờ phương ph p ngoại chuẩn (so 

sánh mẫu với mẫu thêm chuẩn  ã bi t h m lượng trong  ùng  i u ki n phân 

t  h  Đ y l  phương ph p hữu hi u trong  ịnh lượng các ch t hữu  ơ  ó nhi t 

phân h y th p) [2]. 

Điểm cắt l a chọn d a vào tiêu chuẩn kiểm so t   i th o  ường c a 

ADA 2020: HbA1c  < 7%. 

B nh nh n  ược phân thành 2 nhóm, nhóm có HbA1c  < 7% và nhóm 

có HbA1c  ≥ 7%. 

Xét nghi m HbA1c  ược ti n hành trên h  th ng máy hóa sinh miễn 

dịch t   ộng. 

2.3.3.7. Đánh giá kháng insulin b ng chỉ số     -IR  

+ HOMA- IR = GxI/22,5 

+ Điểm  ắt tới hạn: HOMA-IR ≤ 3,04 theo nghiên c u c a Sihoon Lee [77]. 

+ B nh nh n  ược x p vào nhóm kháng isulin theo chỉ s  HOMA-IR 

khi HOMA-IR > 3,04 

+ B nh nh n  ược x p vào nhóm không kháng insulin theo chỉ s  

HOMA-IR khi HOMA-IR ≤ 3,04 
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2.3.3.8. Đánh giá chức năng tế bào beta tụy b ng chỉ số HOMA-%B 

+ HOMA-%B=20 x Io (µU/ml) /(Go (mmol/l) -3,5) 

+ Điểm cắt l a chọn: HOMA-%B > 48,9% theo nghiên c u c a Elsafty [47]. 

+ B nh nh n  ược x p vào nhóm HOMA-%B cao khi HOMA-%B > 

48,9%. 

+ B nh nh n  ược x p vào nhóm HOMA-%B th p khi HOMA-%B ≤  

48,9%. 

2.3.3.9. Mức lọc cầu thận ước tính eGFR 

Định lượng creatinin 

Lấy bệnh phẩm: B nh phẩm phải  ượ  l y  úng kỹ thu t v o  ng ti u 

 huẩn  Ly t m trướ  khi ti n h nh kỹ thu t  Sử  ụng huy t tương  h ng   ng 

bằng EDTA , hep rin  Bảo quản ở 2-8ºC trong vòng 7 ng y, ở - 20ºC   ượ  3 

th ng  Rã   ng một lần  

Để b nh phẩm,  huẩn,  ontrol ở nhi t  ộ phòng (20-25ºC) v  lắ   ều 

trướ  khi ti n h nh xét nghi m. 

Nguyên lý kỹ thuật: 

Cre tinin m u  ượ   ịnh lượng theo phương ph p J ffe ( o  iểm  ầu 

và cu i) 

                                        Alkaline pH 

Creatinin + acid pycric                         ph c hợp vàng cam 

B nh nh n  ược x p v o  re tinin bình thường theo Bộ Y t  Vi t Nam. 

 Nam: 62- 106 μmol/L 

Nữ: 44 – 88 μmol/L 

Trẻ em: 15 – 77 μmol/L [2]. 

B nh nh n  ược x p vào nhóm creatinin b t thường khi creatinin nằm 

ngoài khoảng tham chi u bình thường. 

Xét nghi m  ịnh lượng cre tinin  ược ti n hành trên h  th ng máy hóa 

sinh miễn dịch t   ộng. 
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Tính mức lọc cầu thận ước tính 

M c lọc cầu th n tính theo công th c CKD-EPI 2009 [70]. 

 

Bảng 2.3. Các giai đoạn bệnh thận mạn theo KDIGO 2012 [70]. 

Gi i  oạn GFR (ml/phút/1,73 m2) Mô tả 

G1  ≥ 90 Bình thường hoặc cao 

G2 60–89 Giảm nhẹ 

G3a 45–59 Giảm nhẹ   n trung bình 

G3b 30–44 Giảm trung bình   n nặng 

G4 15–29 Giảm nặng 

G5  < 15 Suy th n 
 

2.3.3.10. Định lượng ure máu 

Lấy bệnh phẩm: B nh phẩm phải  ượ  l y  úng kỹ thu t v o  ng ti u 

 huẩn  Ly t m trướ  khi ti n h nh kỹ thu t  Sử  ụng huy t tương  h ng   ng 

bằng EDT , hep rin  Bảo quản ở 2-8ºC trong vòng 7 ng y, ở - 20ºC   ượ  3 

th ng  Rã   ng một lần  

Để b nh phẩm,  huẩn,  ontrol ở nhi t  ộ phòng (20-25ºC) v  lắ   ều 

trướ  khi ti n h nh xét nghi m  

Nguyên lý kỹ thuật: 

Ure m u  ượ   ịnh lượng theo phương ph p  ộng học: 

                     Urease 

Urea + H2O     2NH4
+
 +CO3

2-
 

          GLDH 

NH4
+
 + 2-α-cetoglutarat + NADH       L-glutamat + NAD

+
 + H2O  

Giá trị tham chi u: 1,7- 8,3 mmol/Ltheo Bộ Y t  Vi t Nam [2]. 
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2.3.3.11. Định lượng albumin niệu 

Lấy bệnh phẩm: Nước tiểu, bảo quản ở 2 - 8ºC, ổn  ịnh trong vòng 7 

ngày; bảo quản ở 25 - 30ºC, ổn  ịnh trong vòng 2 ngày. 

Nguyên lý kỹ thuật: Miễn dị h  o  ộ  ục: Albumin ni u phản  ng  ặc hi u 

với kháng thể kháng albumin ni u tạo hợp ch t không t n l m  ụ  m i trường. 

M t  ộ quang c   m i trường phản  ng tỷ l  với n ng  ộ albumin ni u  trong mẫu 

b nh phẩm [2]. 

D u ch ng tổn thương th n : sử dụng  iểm cắt albumin ni u b t kỳ   > 

20mg/l theo nghiên c u c a Nikolai C. Hodel  (2021) [58]. 

Xét nghi m  ịnh lượng albumin ni u  ược ti n hành trên h  th ng máy 

hóa sinh miễn dịch t   ộng. 

2.4. PHƢƠNG PHÁP XỬ LÝ SỐ LIỆU 

- Xử lý s  li u bằng phương ph p th ng kê y học, sử dụng phần mềm 

th ng kê SPSS (Statistical Package for Social Sciences) phiên bản 22.0  

- Các bi n s   ịnh lượng  ượ  trình b y  ưới dạng trung bình v   ộ 

l ch chuẩn n u là phân ph i chuẩn. 

- Các bi n s   ịnh lượng không tuân theo quy lu t chuẩn phân ph i  ược 

trình b y  ưới dạng trung bình với  ộ l ch chuẩn và trung vị, khoảng t  phân vị 

25%, 75%. 

- Các bi n s   ịnh t nh v   ịnh   nh  ượ  trình b y  ưới dạng tỉ l  

phần trăm  

- Nh n bi t s  li u là phân ph i chuẩn: Dùng phép kiểm  ịnh 

Kolmogorov-Smirnov khi cỡ mẫu lớn hơn 50 hoặc phép  kiểm  Shapiro- Wilk 

khi cỡ  mẫu nhỏ hơn 50  Được xem là có phân  ph i chuẩn khi m   ý nghĩ  

(Sig) lớn hơn 0,05  

- Dùng phép kiểm t  ể so sánh 2 s  trung bình n u bi n s  phân ph i chuẩn. 

- Dùng phép kiểm Mann-Whitney  ể so sánh 2 s  trung bình n u bi n 

s  không có phân ph i chuẩn. 
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- Dùng phép kiểm th ng kê Chi bình phương  ể so sánh ≥ 2 tỉ l . 

- Đ nh gi  h  s  p: 

 p > 0,05: S  khác bi t kh ng  ó ý nghĩ  th ng kê. 

 p < 0,05: S  khác bi t  ó ý nghĩ  th ng kê. 

 p < 0,01: S  khác bi t r t  ó ý nghĩ  th ng kê. 

- Phương trình h i quy: y =  x + b  Trong  ó: 

 

 H  s  tương qu n: 

 

 Để khảo sát m i tương qu n giữa các thông s , chúng tôi tính h  

s  tương qu n r với khoảng tin c y 95%. M    ộ tương qu n  ược tính: 

|r| ≥ 0,7   : Tương qu n r t chặt chẽ . 

0,5 ≤ |r|   < 0,7  : Tương qu n kh   hặt chẽ . 

0,3 ≤  |r| < 0,5  : Tương qu n vừa. 

|r| < 0,3  : Tương qu n y u. 

r > 0   : Tương qu n thu n. 

r < 0   : Tương qu n nghịch. 

- Đ nh gi  nguy  ơ bằng tỷ s  chênh OR (Odds Ratio), kiểm  ịnh  bằng test Z. 

- Đ nh gi  năng l c chẩn  o n h y  ộ chính xác c a một xét nghi m 

d   v o  ường cong ROC (Receiver Operating Characteristic curve). Trong 

 ường cong ROC trục tung biểu thị tỷ l   ương th t ( ộ nhạy) và trục hoành 
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biểu thị tỷ l   ương t nh giả (100% –  ộ  ặc hi u%). Mỗi vị tr  tr n  ường 

cong ROC biểu thị một cặp giá trị c    ộ nhạy v   ộ  ặc hi u tương  ng với 

một ngưỡng nh t  ịnh. Một xét nghi m  ó năng l c chẩn  o n t t khi  ường 

cong ROC nằm ở góc trái trên c      thị ( ộ nhạy 100%,  ộ  ặc hi u 100%). 

Đường cong ROC càng gần gó  tr i tr n thì năng l c chẩn  o n hoặ   ộ  

chính xác c a xét nghi m càng cao. 

Bảng 2.4. Giá trị chẩn đoán của đường cong ROC [146] 

Diện tích dƣới  ƣờng cong AUC Giá tr  chẩn  oán 

 > 0.9 R t t t 

 > 0,7 – 0,8 T t 

 > 0,6 – 0,7 Trung bình 

 > 0,5 - 0,6 Kém 

0,5 Không giá trị 

- Phương trình h i quy nhị phân Binary Logistic có dạng: 

 

Trong  ó: 

Pi: Xác su t xảy ra s  ki n. 

B0, B1,…Bk: H  s  h i quy. 

X0, X1,…Xk: Bi n  ộc l p Ứng dụng r t mạnh c a h i quy nhị phân 

Binary Logistic là khả năng    báo. Từ phương trình h i quy, chúng ta có 

phương trình m  hình h m    b o như s u: 

 

Trong  ó Pi = E(Y) = 1/X) = P(Y=1) gọi là xác su t  ể s  ki n xảy ra 

(Y=1) khi bi n  ộc l p X có giá trị cụ thể Xi. 
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Kiểm  ịnh s  phù hợp mô hình bằng likelihood ratio test, xem xét có 

trên 2 bi n  ộc l p, likelihood ratio có công th   như s u: 

 

- Kh ng ch  sai s : 

+ Áp dụng các tiêu chuẩn chẩn  o n rõ r ng  ho       i tượng tham gia 

nghiên c u. 

+ Bộ công cụ  ược thi t k  và ti n hành thử trước. 

+ Cách khai thác thông tin, ghi chép th ng nh t. 

+ Kỹ thu t   n  o  h nh x  ,  ụng cụ, m y mó   ã  ược chuẩn hóa. 

+ Xét nghi m  ược ti n hành labo hi n  ại  ược trang bị  ầy    thi t 

bị, máy móc: phòng xét nghi m khoa Hóa sinh B nh vi n Trung ương Hu  và 

khoa Xét nghi m b nh vi n Trường Đại họ  Y Dược Hu . 

2.5  ĐẠ  ĐỨC TRONG NGHIÊN CỨU 

- Chúng tôi ti n hành nghiên c u khi  ược s    ng ý c   Trường Đại 

họ  Y Dược - Đại học Hu  và B nh vi n Trường  ại họ  Y  ược Hu ,  B nh 

vi n Trung ương Hu . Thi t k  nghiên c u  ược xây d ng v  ghi rõ trong  ề 

 ương nghi n   u v   ã  ược hội   ng khoa họ  v   ạo   c thông qua. 

- Quyền c     i tượng nghiên c u  ượ   ảm bảo toàn vẹn v  lu n  ược 

 ặt l n h ng  ầu. Chúng tôi tuân th  các nội  ung  ơ bản về chuẩn m        ạo 

  c trong nghiên c u y sinh họ ,  ảm bảo s  bí m t ri ng tư       i tượng và 

hạn ch  t    ộng c a nghiên c u lên s  toàn vẹn về thể ch t, tâm thần, nhân 

phẩm c     i tượng nghiên c u  C     i tượng tham gia nghiên c u  ược giải 

thích rõ ràng về  mụ      h  v  nội  dung  triển  khai nghiên  c u, chỉ  ư  v o 

nghiên c u những   i tượng t  nguy n tham gia, n u kh ng    ng ý chúng tôi 

sẽ loại khỏi nghiên c u. 

- Xét nghi m 25 (OH) D , hsCRP; albumin ni u  ược th c hi n dành 

cho nghiên c u, không nằm trong quy trình chẩn  o n v   iều trị nên hoàn 

toàn miễn ph   ho   i tượng tham gia nghiên c u. 
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2.6. SƠ ĐỒ NGHIÊN  ỨU 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Sơ đồ 2.1. Sơ đồ nghiên cứu 

 

B nh nh n ĐTĐ típ 2 
 

Khám lâm sàng, khai thác tiêu 

chuẩn loại trừ 

 

Đ i tượng nghiên c u 

Đo: 

Vòng bụng 

BMI 

Huy t áp 

 
 

Xét nghi m: 

25 (OH) D3, Go, Io, HbA1c, 

Các chỉ s  lipid, 

hsCRP,Creatinine,  Ure, 

albumin ni u 

Kh i th   th ng tin  ơ bản: 

- Giới 

- Tuổi 

- Tuổi phát hi n ĐTĐ 

- Thời gian phát hi n ĐTĐ 

- Ch   ộ HĐTL 

X    ịnh: 

Tỷ l  thi u vitamin D 

N ng  ộ  25 (OH) Dtrung bình 

 

 

K t lu n 

Liên quan thi u vitamin 

D và n ng  ộ 25 (OH) 

Dvới Go, Io, HbA1c, 

HOMA-IR, HOMA-%B 

 

Liên quan thi u vitamin 

D và n ng  ộ 25 (OH) D 

với giới, tuổi, tuổi phát 

hi n ĐTĐ, thời gian phát 

hi n ĐTĐ,  h   ộ HĐTL 

 

Liên quan thi u vitamin D và 

n ng  ộ 25 (OH) Dvới Các 

chỉ s  lipid, hsCRP, Ure, 

eGFR, Microalbumin 
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 hƣơn  3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

 

Nghiên c u trên 214 b nh nh n   i th o  ường típ 2 c a chúng tôi 

trong khoảng thời gian từ Th ng 8 năm 2020   n th ng 7 năm 2021 có k t 

quả như s u: 

3 1  ĐẶ  ĐIỂM CHUNG CỦA MẪU NGHIÊN CỨU 

3.1.1. Đặ   iểm về tuổi, giới, tuổi phát hiện bệnh và thời gian phát hiện bệnh  

Bảng 3.1 Đặc điểm về tuổi, giới, tuổi phát hiện bệnh  

và thời gian phát hiện bệnh 

Đặ   iểm mẫu Số lƣợng (n) Tỷ lệ (%) 

Nhóm tuổi (năm) TB ± ĐLC; (min-max): 68,84 ± 12,59 (36-96) 

 34-59 51 23,83 

 60-69 63 29,44 

 70-79 43 20,09 

  ≥ 80 57 26,64 

Giới tính    

 Nam 79 36,9 

 Nữ 135 63,1 

Thời gian phát hiện ĐTĐ (năm) TB ± ĐLC; (min-max): 8,59 ± 6,64 (1-40) 

  ≤ 10 147 68,7 

  > 10 67 31,3 

Tuổi phát hiện ĐTĐ (năm) TB ± ĐLC; (min-max):  60,24 ± 12,85 (33-95) 

  < 50 48 22,4 

 50-59 50 23,4 

 60-69 65 30,4 

  ≥ 70 51 23,8 
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B nh nhân nữ chi m    s  với 135 b nh nhân (63,1%). 

Nhóm tuổi chi m tỷ l  cao nh t là 60-69 tuổi với 29% s  b nh nhân.  

Hơn 2/3 s  b nh nhân có thời gian phát hi n   i th o  ường từ 10 năm 

trở lại (67,8%).  

S  b nh nhân phát hi n   i th o  ường tại thời  iểm  ưới 50 tuổi 

chi m thiểu s  với 22,4%, b nh nhân phát hi n ĐTĐ từ 60 - 69 tuổi chi m tỷ 

l  cao nh t với 30,4%. 

3.1.2.  Đặ   iểm nhân trắc h c  

Bảng 3.2. Đặc điểm nhân trắc học 

Đặ   iểm mẫu Số lƣợng (n) Tỷ lệ (%) 

BMI (Kg/m
2
) 68,84 ± 12,59 (36-96) 

  < 18,5 7 3,27 

 18-5- < 23,0 105 49,07 

 23- < 25 43 20,09 

  ≥ 25 59 27,57 

Vòng bụng (cm)  

 Béo bụng 134 62,6 

 Không béo bụng 80 37,4 

 

Về chỉ s  BMI: Gần một nửa s  b nh nh n   i th o  ường tham gia 

nghiên c u bị thừa cân béo phì (47,66%) trong  ó  ó 27,57% b nh nhân béo 

phì và 20,09% b nh nhân có thừa cân.  

Về chỉ s  vòng bụng: b nh nhân béo bụng chi m    s  (62,6 %).  
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3.1.3. Thói quen hoạt  ộng thể lực và phá   ồ  iều tr  

Bảng 3.3. Th i quen hoat động thể lực và phác đồ điều trị 

Đặ   iểm mẫu Số lƣợng (n) Tỷ lệ (%) 

HĐT    

 T t 163 76,2 

 Không t t 51 23,8 

Điều tr     

 Thu c u ng  ơn thuần 164 76,6 

 Insulin 50 23,4 

 

Về HĐTL: Đ  s  b nh nhân b nh nhân tham gia nghiên c u có ch   ộ 

HĐTL t t 

 Về  iều trị: hơn 3/4 b nh nhân nghiên c u   ng  iều trị bằng thu c 

u ng  ơn thuần v   hư   iều trị với insulin. 

3.1.4. Tăn  huyết áp 

Bảng 3.4. Tỷ lệ c  tăng huyết áp ở nhóm nghiên cứu 

Tăn  huyết áp Số lƣợng (n = 214) Tỷ lệ (%) 

 Có 154 72,0 

 Không 60 28,0 

 

Tỷ l  b nh nhân mắ  tăng huy t áp chi m 72% tổng s  b nh nhân. 
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3.1.5. Bệnh thận mạn 

Bảng 3.5. Các giai đoạn bệnh thận mạn ở nhóm nghiên cứu 

Gi i  oạn CKD Số lƣợng (n=214) Tỷ lệ (%) 

G1 82 38,3 

G2 105 49,1 

G3a 23 10,7 

G3b 3 1,4 

G4 1 0,5 

G5 0 0 
 

S  b nh nhân b nh th n mạn gi i  oạn 2 chi m    s , chỉ có 1 b nh 

nhân b nh th n mạn gi i  oạn 4 và không có b nh nhân nào mắc b nh th n 

mạn gi i  oạn 5. 

3.2. NỒNG ĐỘ 25 (OH) D VÀ TỶ LỆ THIẾU VITAMIN D Ở NHÓM 

NGHIÊN CỨU VÀ MỘT SỐ ĐẶ  ĐIỂM LÂM SÀNG, CẬN LÂM SÀNG 

Ở BỆNH NHÂN ĐÁI THÁ  ĐƢỜNG TÍP 2 CÓ THIẾU VITAMIN D 

3.2.1. Nồn   ộ 25 (OH) D và tỷ lệ thiếu vitamin D chung  nhóm nghiên cứu 

Bảng 3.6. Nồng độ 25 (OH) D trung bình của nhóm nghiên cứu 

 n 25 (OH) D TB (ng/ml) P 

Toàn bộ bệnh nhân 214  28,74 ± 7,39  

Giới tính 
Nam 79 30,51 ± 7,60 

0,007 
Nữ 135 27,71  ± 7,09 

 

N ng  ộ 25 (OH) D trung bình ở b nh nhân nữ th p hơn r t  ó ý nghĩ  

th ng kê so với b nh nhân nam 
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Bảng 3.7. Nồng độ 25 (OH) D trung bình theo tuổi 

 
Phân 

loại 
n 

25 (OH) D 

TB (ng/ml) 
Mean diff. (95%CI) p 

Nhóm tuổi 

(năm) 

34-59 51 28,94 ± 6,77 ref  

60-69 63 28,38 ± 7,94 -055 (-3,29-2,18) 0,692 

70-79 43 30,44 ± 6,90 1,50 (-1,51-4,52) 0,326 

 ≥ 80 57 27,69 ± 7,60 -1,25 (-4,05-1,56) 0,381 

 

Không có khác bi t về n ng  ộ 25 (OH) D trung bình giữa các nhóm 

tuổi b nh nhân 

Bảng 3.8. Nồng độ 25 (OH) D trung bình theo thời gian phát hiện đái tháo đường 

 
Phân 

loại 
n 

25 (OH) D 

TB (ng/ml) 
Mean diff. (95%CI) p 

Thời gian 

phát hiện 

ĐTĐ (năm) 

 ≤ 10  147 29,54 ± 7,55 ref  

 > 10 67 26,99 ± 6,76 -2,55 (-4,68 - -0,43) 0,019 

 

N ng  ộ 25 (OH) D trung bình ở b nh nhân phát hi n ĐTĐ > 10 năm  

th p hơn  ó ý nghĩ  th ng kê so với b nh nhân phát hi n ĐTĐ ≤ 10 năm   

Bảng 3.9. Nồng độ 25 (OH) D trung bình theo tuổi phát hiện đái tháo đường 

Biến số 
Phân 

loại 
n 

25 (OH) D 

TB (ng/ml) 

Mean diff. 

(95%CI) 
p 

Tuổi phát 

hiện ĐTĐ 

(năm) 

 < 50 48 26,56 ± 6,24 ref  

50-59 50 30,40 ± 8,05 3,83 (0,92 – 6,76) 0,010 

60-69 65 28,95 ± 6,93 2,39 (0,35 – 5,14) 0,087 

 ≥  70 51 28,91 ± 7,97 2,34( -0,55 – 5,25) 0,113 

 

N ng  ộ 25 (OH) D trung bình ở b nh nhân phát hi n ĐTĐ trong  ộ tuổi 

50-59   o hơn ó ý nghĩ  th ng kê so với b nh nhân phát hi n ĐTĐ < 50 tuổi   
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Biểu đồ 3.1. Tỷ lệ thiếu vitamin D ở nhóm nghiên cứu 

Tỷ l  b nh nh n   i th o  ường thi u vit min D  hi m    s  với 61,7% 

Bảng 3.10. Tỷ lệ thiếu vitamin D theo giới 

Vitamin D 
 

Giới tính 

Thiếu 

vitamin D 

Không thiếu 

vitamin D Tổng p 

n % n % 

 Nam 41 51,9 38 48,1 79 
0,024 

 Nữ 91 67,4 44 32,6 135 
 

Tỷ l  thi u vitamin D ở b nh nhân nữ   o hơn  ó ý nghĩ  th ng kê so với 

b nh nhân nam 

Bảng 3.11. Tỷ lệ thiếu vitamin D theo tuổi 

Vitamin D 
 

Đặc  iểm 

Thiếu 

vitamin D 

Không thiếu 

vitamin D Tổng p 

n % n % 

Nhóm tuổi (năm) 69,37 ± 12,95 67,65 ± 11,82  0,329 

 34-59 31 60,8 20 39,2 51 

0,136 
 60-69 39 61,9 24 38,1 63 

 70-79 21 48,8 22 51,2 43 

  ≥ 80 41 71,9 16 28,1 57 

Không có khác bi t về tỷ l  thi u vitamin D giữa các nhóm tuổi b nh nhân 

61,7% 

(n=132) 

38,3% 

(n=82) 
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Bảng 3.12. Tỷ lệ thiếu vitamin D theo thời gian phát hiện đái tháo đường 

Vitamin D 

 

Đặc  iểm 

Thiếu 

vitamin D 

Không thiếu 

vitamin D 
Tổng p 

n % n % 

Thời gian phát hiện ĐTĐ (năm) 7,5 (4-15) 6 (3-10)  0,011 

  ≤ 10  81 55,1 66 44,9 147 

0,003 

  > 10 51 76,1 16 23,9 67 

 

Tỷ l  thi u vitamin D ở b nh nhân phát hi n ĐTĐ > 10 năm    o hơn 

 ó ý nghĩ  th ng kê so với b nh nhân phát hi n ĐTĐ ≤ 10 năm   

Trung vị thời gian phát hi n ĐTĐ ở b nh nhân thi u vit min D   o hơn 

 ó ý nghĩ  th ng kê so với b nh nhân không thi u vitamin D 

Bảng 3.13. Tỷ lệ thiếu vitamin D theo tuổi phát hiện đái tháo đường 

Vitamin D 

 

Đặc  iểm 

Thiếu 

vitamin D 

Không thiếu 

vitamin D Tổng p 

n % n % 

Tuổi phát hiện ĐTĐ (năm) 59,78 ± 13,45 60,66 ± 11,68  0,626 

  < 50 35 72,9 13 27,1 48 

0,199 

 50-59 26 52,0 24 48,0 50 

 60-69 39 60,0 26 40,0 65 

  ≥  70 32 61,7 19 37,3 51 

 

Không có khác bi t về tỷ l  thi u vitamin D giữa các nhóm tuổi phát 

hi n   i th o  ường 
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3.2.2. Một số  ặ   iểm lâm sàng và cận lâm sàng ở bệnh nhân  ái tháo 

 ƣờng típ 2 có thiếu vitamin D 

Bảng 3.14. Một số đặc điểm lâm sàng ở bệnh nhân thiếu vitamin D 

Đặ   iểm lâm sàng 
Thiếu 

vitamin D 

Không 

thiếu 

vitamin D 

Toàn 

nhóm 

nghiên cứu 

p 

Nữ giới (%) 68,9% 53,7% 63,1% 0,029 

Thừa cân béo phì (%) 60,6% 26,8% 47,7% <0,001 

Béo bụng (%) 72% 47,6% 62,6% <0,001 

Tăng huy t áp (%) 75% 67,1% 72% 0,209 

Điều trị insulin (%) 28% 15,9% 23,4% 0,041 

Hoạt  ộng thể l c không t t  (%) 28% 17,1% 23,8% 0,067 

Thời gian phát hi n ĐTĐ  > 10 năm (%) 38,6% 19,5% 31,3% 0,003 

B nh th n mạn gi i  oạn 3a trở lên (%) 12,9% 12,2% 12,6% 0,884 
 

Tỷ l  b nh nhân nữ, TCBP, béo bụng,  iều trị insulin và phát hi n ĐTĐ 

> 10 năm ở  nhóm b nh nhân thi u vitamin D   o hơn b nh nhân không thi u 

vit min D   ng thời   o hơn tỷ l  chung trên toàn nhóm nghiên c u, p<0,05 

Bảng 3.15. Một số đặc điểm cận lâm sàng ở bệnh nhân thiếu vitamin D 

Đặ   iểm cận lâm sàng 
Thiếu 

vitamin D 

Không 

thiếu 

vitamin D 

Toàn nhóm 

nghiên cứu 
p 

Go ≥ 7mmol/l (%) 72,7% 54,9% 65,9% 0,007 

HbA1C ≥ 7% (%) 63,6% 52,4% 59,3% 0,105 

TC cao (%) 43,9% 19,5% 34,6% <0,001 

TG cao (%) 58,3% 47,6% 54,2% 0,124 

LDL cao (%) 62,1% 59,8% 61,2% 0,730 

HDL th p  (%) 54,5% 48,8% 52,3% 0,412 

Albumin ni u  > 20mg/l (%) 53% 61% 56,1% 0.255 
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Tỷ l  b nh nhân có Go > 7mmol/l; TC máu cao ở  nhóm b nh nhân 

thi u vit min D   o hơn b nh nhân không thi u vit min D   ng thời   o hơn 

tỷ l  chung trên toàn nhóm nghiên c u, p<0,05 

3.3. LIÊN QUAN GIỮA NỒNG ĐỘ 25 (OH) D VÀ TÌNH TRẠNG 

THIẾU VITAMIN D VỚI MỘT SỐ YẾU TỐ Ở BỆNH NHÂN ĐÁI 

THÁ  ĐƢỜNG TÍP 2 

3.3.1. Một số yếu tố liên qu n, tƣơn  qu n nồn   ộ 25 (OH) D với tình 

trạng thiếu vitamin D  

3.3.1.1. Các yếu tố liên quan với nồng độ 25 (OH) D và tình trạng thiếu 

vitamin D  

Bảng 3.16. Liên quan giữa BMI, vòng bụng với tình trạng thiếu vitamin D  

Vitamin D (ng/ml) 

 

Đặ   iểm 

Thiếu 

vitamin D 

Không thiếu 

vitamin D 
Tổng p 

n % n % 

BMI < 18,5 kg/m
2
 1 14,3 6 85,7 7 

 < 0,001 

BMI 18,5- < 23,0 kg/m
2
 51 48,6 54 51,4 105 

BMI 23- < 25 kg/m
2
 38 88,4 5 11,6 43 

BMI ≥ 25 kg/m
2
 42 71,2 17 28,8 59 

Béo bụng 95 70,9 39 29,1 134 

 < 0,001 

Không béo bụng 37 46,2 43 53,8 80 

 

Với chỉ s  BMI: Có s  khác bi t  ó ý nghĩ  th ng kê giữa tỷ l  thi u 

vitamin D ở b nh nhân có BMI  < 18,5; 18,5- < 23, 23-25 và ≥ 25.  

Với chỉ s  vòng bụng: Tỷ l  thi u vitamin D ở b nh nhân béo bụng  cao 

hơn  ó ý nghĩ  th ng kê so với b nh nhân không béo bụng.  
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Bảng 3.17. Liên quan giữa BMI, vòng bụng với nồng độ 25 (OH) D  

Biến số Phân loại n 
25 (OH) D TB 

(ng/ml) 
Mean diff. 

(95%CI) 
p 

Nhóm 

BMI 

(kg/m
2
) 

 < 23,0 112 30,79 ± 7,59 Ref 
 < 0,001 

 ≥ 23,0 102 26,49 ± 6,49 -4,31 (-6,21 - -2,39) 

Béo 

bụng 

Không 80 31,25 ± 7,94 ref 
 < 0,001 

Có 134 27,25 ± 6,63 -4,01 (-6,00 – 2,01) 
 

B nh nhân không TCBP  có n ng  ộ 25 (OH) D trung bình   o hơn so 

với b nh nhân TCBP, khác bi t r t  ó ý nghĩ  th ng kê p < 0,001. 

N ng  ộ 25 (OH) D trung bình ở b nh nhân béo bụng th p hơn so với 

b nh nhân không béo bụng, k t quả r t  ó ý nghĩ  th ng kê.  

Bảng 3.18. Liên quan giữa các chỉ số lipid với tình trạng thiếu vitamin D 

Vitamin D(ng/ml) 

 

Đặ   iểm 

Thiếu vitamin 

D 

Không thiếu 

vitamin D 
Tổng 

n = 214 
p 

n % n % 

TC bình thƣờng 74 52,9 66 47,1 140 
 < 0,001 

TC cao  58 78,4 16 21,6 74 

TG bình thƣờng 55 56,1 43 43,9 98 
0,124 

TG cao 77 66,4 39 33,6 116 

HDL-C bình thƣờng 60 58,8 42 41,2 102 
0,412 

HDL-C thấp 72 64,3 40 35,7 112 

LDL-C bình thƣờng 50 60,2 33 39,8 83 
0,730 

LDL-C cao 82 62,6 49 37,4 131 

TC/HDL  ình thƣờng 95 58,6 67 41,4 162 
0,106 

TC/HDL cao 37 71,2 15 28,8 52 
 

B nh nhân ở nhóm có TC cao có tỷ l  thi u vit min D   o hơn b nh 

nhân ở nhóm có TC th p; p<0,05. 
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Bảng 3.19. Liên quan giữa các chỉ số lipid với nồng độ 25 (OH) D  

Biến số Phân loại n 
25 (OH) D TB 

(ng/ml) 

Mean diff. 

(95%CI) 
p 

TC 
Bình thường 140 29,80 ± 7,51 ref  

Cao 74 26,74 ± 6,78 -3,07 (-5,12- - 1,01) 0,004 

TG 
Bình thường 98 29,99 ± 7,48 ref  

Cao 116 27,69 ± 7,18 -2,30 (-4,28 - -0,32) 0,023 

HDL-C 
Bình thường 102 29,64 ± 7,70 ref  

Th p 112 27,92 ± 7,03 -1,72 (-3,70 – 0,27) 0,089 

LDL-C 
Bình thường 83 26,71 ± 6,88 ref  

Cao 131 28,66 ± 7,09 0,21 (-1,84 - 2,26) 0,842 

TC/HDL 
Bình thường 162 29,43 ± 7,64 ref  

Cao 52 26,60 ± 6,15 -2,83 (-5,13 - -0,54) 0,016 
 

B nh nhân có TC cao có n ng  ộ 25 (OH) D trung bình th p hơn so với 

b nh nh n  ó TC bình thường, k t quả r t  ó ý nghĩ  th ng kê.  

N ng  ộ  25 (OH) D ở b nh nhân có chỉ s  TG cao  ũng th p hơn b nh 

nhân có chỉ s  TG bình thường với p=0,023. 

N ng  ộ 25 (OH) D trung bình ở b nh nhân có tỷ TC/HDL cao th p 

hơn  ó ý nghĩ  th ng kê so với  b nh nhân có tỷ TC/HDL trong ngưỡng giới 

hạn bình thường.  

Bảng 3.20. Liên quan hsCRP với tình trạng thiếu vitamin D  

Vitamin D 
 

 

hsCRP(mg/l) 

Thiếu vitamin D 
Không thiếu 

vitamin D Tổng p 

n % n % 

  ≤ 3 93 57,8 68 42,2 161 

0,04   > 3 39 73,6 14 26,4 53 

 Tổng  132 61,7 82 38,3 214 
 

Tỷ l  thi u vitamin D ở b nh nhân có hsCRP ≤ 3 mg/l là th p hơn so 

với b nh nhân có hsCRP > 3mg/l, khác bi t có ý nghĩa th ng kê p= 0,04. 
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Bảng 3.21. Liên quan hsCRP với nồng độ 25 (OH) D  

Biến số 
Phân 

loại 
n 

25 (OH) D TB 

(ng/ml) 

Mean diff. 

(95%CI) 
p 

hsCRP 

(mg/l) 

 ≤ 3 161 29,44 ± 7,38 Ref  

 > 3 53 26,63 ± 7,08 -2,78 (-5,10 – 0,47) 0,016 

 

B nh nhân ở nhóm có hsCRP ≤ 3mg/l thì có n ng  ộ 25 (OH) D cao 

hơn  ó ý nghĩ  th ng kê so với nhóm b nh nhân có hsCRP > 3mg/l. 

Bảng 3.22. Liên quan nồng độ insulin, glucose máu đ i và HbA1c với tình 

trạng thiếu vitamin D  

Vitamin D 

 

Đặ   iểm 

Thiếu vitamin D 
Không thiếu 

vitamin D Tổng p 

n % n % 

Io bình thƣờng* 64 55,7 51 44,3 115 

0,366 

Io bất thƣờng* 31 63,3 18 36,7 49 

Go < 7 mmol/l 36 49,3 37 50,7 73 

0,007 

Go ≥ 7 mmol/l 96 68,1 45 31,9 141 

HbA1c < 7% 48 55,2 39 44,8 87 

0,105 

HbA1c ≥ 7% 84 66,1 43 33,9 127 

*): Nhóm bệnh nhân không điều trị với insulin  

Ở b nh nhân có Go < 7mmol/l tỷ l  thi u vitamin D th p hơn  ó ý 

nghĩ  th ng kê với b nh nhân có Go ≥ 7mmol/l.  
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Bảng 3.23. Liên quan nồng độ insulin, glucose máu đ i và HbA1c với nồng 

độ 25 (OH) D  

Biến số Phân loại n 
25 (OH) D TB 

(ng/ml) 

Mean 

diff.(95%CI) 
p 

Io * 
Bình thường 115 29,81 ± 7,75 Ref 

0,522 
B t thường 49 28,97 ± 7,76 0,85 (-1,76 – 3,46) 

Go 

(mmol/l) 

 < 7 73 30,74 ± 8,59 ref 
0,004 

 ≥ 7 141 27,71 ± 6,48 -3,02 (-5,09 - -0,96) 

HbA1c 

(%) 

 < 7 87 30,54 ± 7,59 ref 
0,003 

 ≥ 7 127 27,51 ± 7,02 -3,03 (-5,02- -1,04) 
 

* Phân tích riêng ở nhóm bệnh nhân không điều trị bằng insulin 

N ng  ộ 25 (OH) D trung bình ở b nh nhân có Go < 7mmol/l   o hơn 

nhóm b nh nhân có Go ≥ 7mmol/l với khác bi t r t  ó ý nghĩ  th ng kê 

p=0,004. 

N ng  ộ 25 (OH) D trung bình ở b nh nhân có HbA1c  ≥ 7% th p hơn 

b nh nhân có HbA1c < 7%; khác bi t r t  ó ý nghĩ  th ng kê p=0,003.  

Bảng 3.24. Liên quan HOMA-IR,  HOMA-%B với tình trạng thiếu vitamin D  

Vitamin D 
 

Đặ   iểm 

Thiếu vitamin D 
Không thiếu 

vitamin D Tổng p 

n % n % 

HOMA-IR kháng 

insulin 
29 46 34 54 63 

0,022 
HOMA-IR không 

kháng insulin 
66 65,3 35 34,7 101 

HOMA-%B cao  52 59,1 36 40,9 88 0,745 

HOMA-%B  th p 43 56,6 33 43,4 76 
 

* Phân tích trên bệnh nhân không điều trị bằng insulin 

Tỷ l  thi u vitamin D ở b nh nhân kháng insulin theo chỉ s  HOMA-IR 

 ũng   o hơn, khác bi t  ó ý nghĩ  th ng kê. 
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Bảng 3.25. Liên quan HOMA-IR, HOMA-%B với nồng độ 25 (OH) D  

Biến số Phân loại n 25 (OH) D TB 

(ng/ml) 

Mean diff.(95%CI) p 

HOMA-

IR 

Kháng insulin  
63 31,37 ±6,61 ref 

0,017 
Không kháng 

insulin 
101 28,43 ±6,61 -3,64 (-5,61- -0,53) 

HOMA-

%B 
Cao 88 29,63 ±6,61 ref 

0,90 

Th p 76 29,48 ±6,61 -0.15(-2,25 - 2,55) 

 

N ng  ộ 25 (OH) D trung bình ở b nh nhân kháng insulin theo chỉ s  

HOMA-IR th p hơn nhóm còn lại, với trị s  p  ó ý nghĩ  th ng kê.  

Bảng 3.26. Liên quan chỉ số chức năng thận với tình trạng thiếu vitamin D  

Vitamin D 
 

 

 

Đặ   iểm 

Thiếu vitamin D 
Không thiếu 

vitamin D 
Tổng p 

n % n % 

   CKD g  1- 2 115 61,5 72 38,5 187 

0,884 

   CKD g  3a trở lên 17 63 10 37 27 

 Albumin ni u 

     ≤ 20 mg/l 
62 66,0 32 34,0 94 

0,255 
 Albumin ni u > 20 

mg/l 
70 58,3 50 41,7 120 

 

Tỷ l  thi u vit min D ở     nhóm  ó  lbumin ni u > 20 mg/l  và nhóm có 

eGFR gi i  oạn 3  trở l n kh ng kh   bi t  ó ý nghĩ  th ng k  so với nhóm 

 òn lại. 
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Bảng 3.27. Liên quan chỉ số chức năng thận với nồng độ 25 (OH) D  

Biến số Phân loại n 25 (OH) D TB 

(ng/ml) 

Meandiff. 

(95%CI) 
p 

eGFR  

CKD g  1- 2 82 28,84 ± 7,35 ref 

0,604 
CKD g  3a trở 

lên 
132 28,06 ±7,75 

1,52 

(-2,21 – 3,80) 

Albumin 

ni u 

 ≤ 20 94 28,33 ±7,15  ref 

0,467 

 > 20 120 29,07 ±7,59 
0,74  

(-1,27 -2,75) 
 

N ng  ộ 25 (OH) D trung bình giữa b nh nhân có b nh th n mạn giai 

 oạn 3a trở lên và b nh nhân b nh th n mạn gi i  oạn 1-2, và giữa b nh nhân 

có albumin ni u  ≤ 20 và lớn hơn 20  ũng kh ng  ó s  khác bi t  ó ý nghĩ  

th ng kê. 

Bảng 3.28. Liên quan tăng huyết áp với tình trạng thiếu vitamin D  

Vitamin D 
 

 

Đặ   iểm 

Thiếu vitamin D 
Không thiếu 

vitamin D 
Tổng p 

n % n % 

Tăn  huyết áp      

0,209  Có 99 64,3 55 35,7 154 

 Không 33 55,0 27 45,0 60 

 

Đ i với tăng huy t áp: tỷ l  thi u vitamin D ở b nh nh n  ó tăng huy t 

áp v  kh ng kèm tăng huy t áp không có s  khác bi t  ó ý nghĩ  th ng kê. 
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Bảng 3.29. Liên quan tăng huyết áp với nồng độ 25 (OH) D  

Biến số Phân loại n 25 (OH) D 

TB (ng/ml) 
SD 

Mean diff. 

(95%CI) 
p 

Tăn  

huyết áp  

Có 154 28,43 7,22 ref  

Không 60 29,54 7,83 1,10 (-1,11-3,32) 0,328 

 

Không có s  khác bi t  ó ý nghĩ  th ng kê giữa n ng  ộ 25 (OH) D trung 

bình ở b nh nh n  ó tăng huy t  p v  kh ng tăng huy t áp. 

Bảng 3.30. Thói quen hoạt động thể lực và phác đồ điều trị đái tháo đường 

với tình trạng thiếu vitamin D  

 Vitamin D 
 

 

Đặ   iểm 

Thiếu vitamin D 
Không thiếu 

vitamin D Tổng p 

n % n % 

HĐT     

0,067  T t 95 58,3 68 41,7 163 

 Không t t 37 72,5 14 27,5 51 

Điều tr        

0,041  Thu c u ng 95 57,9 69 42,1 164 

 Insulin 37 74,0 13 26,0 50 

 

Đ i với ch   ộ HĐTL: tỷ l  thi u vitamin D ở b nh nhân có ch   ộ 

HĐTL t t th p hơn so với b nh nhân HĐTL không t t với  p= 0,067. 

Đ i với ph       iều trị: tỷ l  thi u vitamin D ở b nh nhân chỉ  iều trị 

bằng thu c u ng th p hơn so với b nh nh n  iều trị bằng insulin; p<0,05 
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Bảng 3.31. Thói quen hoạt động thể lực và phác đồ điều trị đái tháo đường  

với nồng độ 25 (OH) D  

Biến số Phân loại n 25 (OH) D TB 

(ng/ml) 

Mean diff. 

(95%CI) 

p 

HĐT  

T t 163 29,31 ± 7,63 ref  

Không t t 51 26,93 ± 6,29 -2,38 (-4,70 - -0,06) 0,044 

Điều 

tr  

Thu c 

u ng 
164 29,56 ± 7,74 Ref  

Insulin 50 26,06 ± 5,36 -3,50 (-5,80 - -1,18) 0,003 

 

N ng  ộ 25 (OH) D trung bình ở b nh nhân HĐTL t t   o hơn b nh 

nhân HĐTL không t t , k t quả  ó ý nghĩ  th ng kê.  

Nhóm b nh nhân chỉ  iều trị bằng thu c u ng hạ  ường huy t có n ng 

 ộ 25 (OH) D trung   o hơn so với b nh nh n  iều trị insulin, k t quả r t có ý 

nghĩ  th ng kê với. 

3.3.1.2. Các yếu tố tương quan với nồng độ 25 (OH) D  

Bảng 3.32. Tương quan giữa nồng độ 25 (OH) D với đặc điểm nhân trắc học   

Biến số Hệ số tƣơn  qu n r/rho p 

Tuổi (năm) -0,024 0,725 

Tuổi phát hi n ĐTĐ(năm) 0,052 0,448 

Thời gian phát hi n ĐTĐ(năm) -0,120 0,079 

BMI (kg/m
2 
) -0,176 0,010 

Vòng bụng (cm) -0,045 0,513 
 

N ng  ộ 25 (OH) D tương qu n nghịch r t  ó ý nghĩ  th ng kê với BMI 

tuy nhiên m    ộ tương qu n y u.  

N ng  ộ 25 (OH) D tương qu n nghịch với thời gian phát hi n ĐTĐ với 

p=0,079. 
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Bảng 3.33. Mối tương quan giữa nồng độ 25 (OH) D và các chỉ số lipid 

Biến số Hệ số tƣơn  qu n r/rho p 

TC (mmol/l) -0,186 0,006 

TG (mmol/l) -0,198 0,004 

HDL-C (mmol/l) 0,058 0,401 

LDL-C (mmol/l) -0,045 0,510 

Tỷ s  TC/HDL -0,176 0,010 

Tỷ s  LDL/HDL -0,074 0,279 
 

N ng  ộ 25 (OH) D tương quan nghịch r t  ó ý nghĩ  th ng kê với TC, 

TG, tỷ TC/HDL tuy nhiên m    ộ liên quan y u.  

Bảng 3.34. Mối tương quan giữa nồng độ 25 (OH) D với các thông số liên 

quan đường huyết và hsCRP 

Biến số Hệ số tƣơn  qu n r/rho p 

HsCRP (mg/l) -0,141 0,039 

Io (µIU/mL) -0,170 0,012 

Go (mmol/l) -0,231 0,001 

HbA1c (%) -0,217 0,001 

HOMA-IR* -0,080 0,309 

HOMA-%B* 0,031 0,696 

* Phân tích riêng ở nhóm bệnh nhân không dùng insulin 

N ng  ộ 25 (OH) D tương qu n nghịch  ó ý nghĩ  th ng kê với các chỉ 

s  Go; Io; HbA1c;  

N ng  ộ 25 (OH) D tương qu n nghị h  ó ý nghĩ  th ng kê với hsCRP.  
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Bảng 3.35. Mối tương quan giữa nồng độ 25 (OH) D và chỉ số chức năng thận 

Biến số Hệ số tƣơn  qu n r/rho p 

Urê (mmol/l) -0,001 0,986 

eGFR(ml/phút/1,73 m2) -0,056 0,417 

Albumin ni u (mg/l) 0,076 0,271 
 

Không có m i tương qu n  ó ý nghĩ  th ng kê giữa 25 (OH) D với các 

chỉ s  ch   năng th n như m c lọc cầu th n, albumin ni u và ure. 

3.3.2.  Các yếu tố ảnh hƣởn  lên n uy  ơ thiếu vitamin D ở bệnh nhân  ái 

tháo  ƣờng típ 2 

3.3.2.1. Phân tích hồi quy đa biến các yếu tố ảnh hưởng lên nồng độ          

25 (OH) D  

Bảng 3.36. Ảnh hưởng của một số yếu tố nhân trắc học và bệnh kèm với 

nồng độ 25 (OH) D  

Biến số β* KTC 95% p VIF 

Tuổi 0,003 -0,081 0,087 0,942 1,184 

Thời gian phát 

hi n ĐTĐ 
-0,146 -0,296 0,004 0,057 1,061 

Giới (Nữ) -2,520 -4,611 -0,429 0,018 1,090 

BMI -0,482 -0,902 -0,063 0,024 1,686 

Vòng bụng 0,049 -0,103 0,200 0,527 1,791 

Tăng huy t áp 0,889 -1,402 3,179 0,445 1,133 

R
2 

0,085 ;  p*=0,005 

*): Hệ số hồi quy; **F test (Anova)  

Giới t nh, BMI  ó t    ộng nghịch chiều  ó ý nghĩ  th ng k    n n ng 

 ộ 25 (OH) D .Thời gian mắ    i th o  ường  ó t    ộng nghịch chiều với 

n ng  ộ 25 (OH) D với p = 0,057. 

Kh ng  ó t    ộng  ó ý nghĩ  th ng kê c a các y u t  tuổi, vòng bụng 

v  tăng huy t áp lên n ng  ộ 25 (OH) D . 
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Bảng 3.37 Ảnh hưởng các chỉ số lipid lên nồng độ 25 (OH) D  

Biến số Hệ số hồi quy KTC 95% p VIF 

TG -1,067 -1,594 -0,540 0,000 1,111 

HDL-C -0,891 -4,086 2,303 0,583 1,191 

LDL-C -0,362 -1,376 0,653 0,483 1,205 

Tỷ s  LDL/HDL -0,019 -0,506 0,467 0,937 1,226 

R
2 

0,075;  p*=0,003 

 

TG t    ộng nghịch chiều  ó ý nghĩ  th ng k    n n ng  ộ 25 (OH) D . 

Các y u t  HDL-C, LDL-C, tỷ LDL/HDL kh ng  ó t    ộng có ý 

nghĩ  l n n ng  ộ 25 (OH) D . 

Bảng 3.38. Ảnh hưởng của chỉ số HbA1c,Go, HOMA-IR với nồng độ 25 

(OH) D  

Biến số Hệ số hồi quy KTC 95% p VIF 

HbA1c -0,553 -1,326 0,220 0,160 1,713 

Go -0,391 -0,788 0,007 0,054 1,713 

R
2 

0,07;  p*=0,001 

  

Các y u t  Go, HbA1c kh ng  ó t    ộng  ó ý nghĩ  th ng k    n n ng 

 ộ 25 (OH) D . 
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Bảng 3.39. Ảnh hưởng chức năng thận với nồng độ 25 (OH) D  

Biến số Hệ số hồi quy KTC 95% p VIF 

Ure 0,124 -0,524 0,772 0,706 1,22 

Albumin ni u ( > 

20mg/l ) 
0,698 -1,351 2,747 0,672 1,027 

eGFR -0,050 -0,125 0,025 0,192 1,818 

b nh th n mạn 

gi i  oạn 3 trở 

lên (có) 

-2,905 -6,894 1,083 0,153 1,751 

R
2 

0,015;  p*=0,539 

 

 Kh ng  ó t    ộng  ó ý nghĩ  th ng kê giữa các y u t  Ure, albumin ni u, 

eGFR, và b nh th n mạn lên n ng  ộ 25 (OH) D . 

3.3.2.2.  ô hình đa biến nguy cơ thiếu vitamin D 

1. Xây d ng m  hình    bi n. 

Tiêu chí chọn bi n s   ộc l p: các bi n s   ó ý nghĩ  ph n t  h trong  ơn 

bi n  < 0,2  ượ  ưu ti n  ư  v o m  hình  

Mô hình ti p c n từng bước với l a chọn loại bỏ dần,  ể loại dần các 

bi n  ộc l p  t  ó ý nghĩ  trong m  hình  với p  < 0,1  ược giữ lại. 

Các mô hình so sánh giá trị loglikelihoo   ể l a chọn mô hình t i ưu hơn  
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Bảng 3.40.  ô hình đa biến dự báo nguy cơ thiếu vitamin D 

Biến số 
 ô hình  ầy  ủ Mô hình rút g n 

OR KTC 95% p OR KTC 95% p 

Nhóm 

tuổi  

34-59 ref   0,256     

60-69 1,014 0,397 2,585 0,977     

70-79 0,603 0,216 1,680 0,333     

 ≥ 80 1,700 0,606 4,768 0,313     

Giới tính 
Nam Ref        

Nữ 2,321 1,079 4,994 0,031 2,062 1,068 3,984 0,031 

Thời gian 

phát hi n 

ĐTĐ 

 ≤ 10 năm  Ref        

 >  10 năm 2,161 1,010 4,625 0,047 2,238 1,086 4,609 0,029 

BMI 
 < 23 Ref        

 ≥ 23 6,655 2,849 15,543 0,000 4,992 2,546 9,749 0,000 

Béo bụng 
Không  Ref        

Béo bụng 0,692 0,298 1,607 0,392     

HĐTL  
T t Ref        

Không t t 1,449 0,622 3,379 0,390     

Tăng huy t 

áp 

Không  Ref        

Có  1,622 0,745 3,533 0,223     

TC 
Bình thường Ref        

Cao   4,387 1,810 10,628 0,001 3,346 1,644 6,810 0,001 

TG 
Bình thường Ref        

Cao   0,974 0,457 2,076 0,945     

TC/HDL 
Bình thường ref        

Cao   0,558 0,202 1,542 0,261     

HsCRP 
 ≤ 3 Ref        

 > 3 1,387 0,598 3,215 0,446     

Go 
 < 7mmol/l Ref        

 ≥  mmol/l 2,325 1,099 4,919 0,027 2,285 1,173 4,452 0,015 

HbA1c 
 < 7% Ref        

 ≥ 7% 1,605 0,765 3,368 0,211     

Likelihood-ratio test p=0,5572. Mô hình rút gọn phù hợp. 
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Trong mô hình  ầy   , các y u t : giới tính nữ , thời gian phát hi n   i 

th o  ường > 10 năm , BMI  ≥ 23; n ng  ộ TC cao; Go  ≥ 7mmol/l  l m tăng 

nguy  ơ thi u vitamin D ở b nh nh n   i th o  ường với p lần lượt là 0,031; 

0,047; 0,000; 0,001; 0,027. 

Khi  ư  v o mô hình rút gọn, trị giá p c a các y u t  nêu trên tại mô 

hình rút gọn lần lượt là 0,031; 0,029; 0,000;0,001; 0,015. 

Phương trình h i quy rút gọn: 

 Log(p/(1-p) )=0,724*giớitính +1,608*tính ch t BMI +0,806*thời gian 

phát hi n ĐTĐ + 1,208*TC + 0,826 *Go – 1,741. 

Từ phương trình h i quy,  húng t   ó phương trình m  hình h m    báo 

như s u: 

 

 
 

Trong  ó :  

p: Nguy  ơ thi u vitamin D 

Các bi n s   ộc l p trong mô hình:  Giới tính (nam = 0 và nữ =1); tính ch t 

BMI ( < 23 kg/m
2
=0 và  ≥ 23 kg/m

2
=1); thời gian phát hi n ĐTĐ ( ≤ 10 năm=0 v   

> 10 năm=1); TC (Bình thường=0 v  tăng =1); Go ( < 7 mmol/l=0 và  ≥ 7 

mmol/l=1). 

 
e

(0.724* giới tính + 1,608* Tính ch t BMI + 0,806* thời gian phát hi n ĐTĐ + 1,208*TC  + 0,826* Go - 1,741) 

 p=  
        1+ e

(0.724* giới tính + 1,608* Tính ch t BMI + 0,806* thời gian phát hi n ĐTĐ + 1,208*TC  + 0,826*Go - 1,741) 
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Biểu đồ 3.2. Đường cong dự báo nguy cơ thiếu vitamin D theo mô hình rút gọn 

Bảng 3.41. Độ nhạy, độ đặc hiệu của mô hình dự báo 

Phân loại* Thiếu vitamin D 
Không thiếu 

vitamin D 
Tổng 

 Dƣơn  tính 104 31 135 

 Âm tính  28 51 79 

 Tổng  132 82 214 

Độ nhạy 78,79%   

Độ  ặc hi u  62,20%   

Giá trị d  báo  ương t nh 77,04%   

Giá trị d  báo Âm tính  64,56%   

*d a theo mô hình rút gọn. 

Mô hình chúng tôi d  b o nguy  ơ thi u vitamin D với  ộ nhạy là 

78,79%,  ộ  ặc hi u 62,20%; giá trị d  báo  ương t nh 77,04%; giá trị d  báo 

âm tính 64,56% với di n t  h  ưới  ường cong = 0,780, m    ộ d  báo t t. 
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3.3.2.3. Khác biệt các yếu tố ảnh hưởng nguy cơ thiếu vitamin D ở nam và 

nữ, ở bệnh nhân TCBP và không TCBP 

Phân tích các yếu tố liên quan với tình trạng thiếu vitamin D  bằng 

mô hình hồi quy     iến theo giới  

Bảng 3.42. Mô hình hồi quy đa biến các yếu tố liên quan với thiếu vitamin 

D ở 2 giới 

 Nam giới  Nữ giới  

Biến số OR KTC 95% p OR KTC 95% p 

BMI         

  < 23 kg/m
2 

1    1    

  ≥ 23 kg/m
2 

5,435 1,855 15,922 0,002 5,573 2,141 14,510  < 0,001 

TC         

 Bình thường 1    1    

 Cao 2,711 0,840 8,755 0,095 4,712 1,742 14,404 0,002 

Go     N/A    

 < 7 mmol/l 1        

 ≥ 7 mmol/l 2,439 0,836 7,118 0,103     

Điều trị     N/A    

 Dùng thu c  1        

 Ph i hợp 5,190 1,233 21,854 0,025     

Thời gian phát 

hi n ĐTĐ 
N/A        

 ≤ 10 năm     1    

 > 10 năm     5,010 1,742 14,404 0,003 
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Y u t  BMI  ≥ 23kg/m
2 

  ều tăng nguy  ơ thi u vitamin D ở cả b nh 

nhân nam lẫn b nh nhân nữ; với OR 5,435 ở b nh nhân nam và 8,573  ở b nh 

nhân nữ, k t quả phân tích ở cả 2 nhóm b nh nh n  ều  ó ý nghĩ  th ng kê. 

Y u t  n ng  ộ TC m u   o t    ộng thu n chiều lên nguy  ơ thi u 

vitamin D ở b nh nhân nữ   o hơn với OR =4,712 và  p =0,002 . 

Đ i với b nh nhân nam, y u t   iều trị bằng insulin là y u t  nguy  ơ 

với thi u vitamin D, cao g p 5,190 lần so với b nh nhân nam chỉ  iều trị bằng 

thu c u ng với p có ý nghĩ  th ng kê. 

Đ i với y u t  thời gian phát hi n   i th o  ường, b nh nhân nữ có thời 

gian phát hi n   i th o  ường tr n 10 năm  ều  ó nguy  ơ thi u vitamin D 

  o hơn so với b nh nhân nữ phát hi n   i th o  ường từ 10 năm trở lại, với 

chỉ s  nguy  ơ OR = 4,573 k t quả  ó ý nghĩ  th ng kê. 
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3.3.2.4. Phân tích các yếu tố liên quan với tình trạng thiếu vitamin D  b ng 

mô hình hồi quy đa biến theo BMI 

Bảng 3.43. Mô hình hồi quy đa biến các yếu tố liên quan với thiếu vitamin 

D ở bệnh nhân TCBP và không TCBP 

Biến số 
BMI  < 23 kg/m

2
   BMI  ≥ 23.0 Kg/m

2 

OR KTC 95% p OR KTC 95% p 

Nhóm tuổi      N/A    

  < 60 1        

 60-69 1,890 0,505 7,077 0,345     

 70-79 2,193 0,516 9,319 0,288     

  ≥ 80 7,927 1,826 34,417 0,006     

TC         

 Bình thường 1    1    

 Cao 3,754 1,424 9,899 0,008 10,278 1,843 57,326 0,008 

HbA1c     N/A    

 Lý tưởng 1        

 Cao  3,726 1,345 10,381 0,011     

Điều trị      N/A    

 Thu c 1        

 Ph i hợp 6,259 1,859 21,076 0,003     

Thời gian phát 

hi n ĐTĐ 

N/A        

  ≤ 10 năm     1    

  > 10 năm     3,155 0,920 10,826 0,068 

Tỷ s  TC/HDL N/A        

 Bình thường     1    

 Cao     0,258 0,052 1,288 0,099 

Go N/A        

 < 7mmol/l     1    

 ≥ 7mmol/l     2,532 0,875 7,324 0,086 
 



84 

 

 

Ở b nh nhân không thừa cân béo phì, so với b nh nh n  ó  ộ tuổi  ưới 

60 tuổi, b nh nh n  ó  ộ tuổi từ 80 tuổi trở l n  ó nguy  ơ thi u vitamin D 

g p 7,927 lần với p  < 0,001. 

B nh nhân có cholesterol toàn phần   o  ó nguy  ơ thi u vitamin D cao 

hơn b nh nhân có TC trong giới hạn bình thường ở vả 2 nhóm thừa cân béo 

phì (OR=10,278) và không thừa cân béo phì (OR=3,754).  

Ở b nh nhân không thừa cân béo phì, y u t  HbA1c   o v   iều trị 

insulin là y u t  nguy  ơ với thi u vitamin D, với OR = 3,726   i với b nh 

nhân có HbA1c  ≥ 7% v  6,259   i với b nh nhân   ng  iều trị bằng insulin, 

p lần lượt là 0,011 và 0,003.  

3.3.3. Ảnh hƣởng của tình trạng thiếu vitamin D và nồn   ộ 25 (OH) D 

với một số yếu tố nghiên cứu  ở bệnh nhân  ái tháo  ƣờng típ 2  

3.3.3.1. Khác biệt một số chỉ số nghiên cứu giữa bệnh nhân thiếu vitamin D 

và bệnh nhân không thiếu vitamin D 

Bảng 3.44. Khác biệt BMI và vòng bụng giữa bệnh nhân thiếu vitamin D và 

bệnh nhân không thiếu vitamin D 

Vitamin D (ng/ml) 

 

Đặ   iểm 

Thiếu vitamin D 
Không thiếu 

vitamin D 
p 

BMI (kg/m
2
) 23,92 ± 2,92 22,94 ± 3,05 0,020 

Vòng bụng  86,07 ± 6,74 87,38 ± 9,50 0,279 

 

B nh nh n thi u vit min D  ó BMI trung bình   o hơn  ó ý nghĩ  th ng 

k  so với b nh nh n kh ng thi u vit min D. 
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Bảng 3.45. Khác biệt các chỉ số lipid và hsCRP giữa bệnh nhân thiếu 

vitamin D và bệnh nhân không thiếu vitamin D 

 

Vitamin D (ng/ml) 

 

Đặ   iểm 

Thiếu vitamin D 
Không thiếu 

vitamin D 
p 

TC  4,72  ± 1,20 4,25 ± 0,98 0,002 

TG  1,91 (1,33-2,76) 1,65 (1,24-2,18) 0,064 

HDL-C 1,12 (0,97-1,31) 1,09 (0,98-1,32) 0,902 

LDL-C  2,97 ±1,13 2,74 ± 0,89 0,101 

Tỷ số TC/HDL 4,01 (3,35-5,10) 3,58 (2,90-4,70) 0,035 

HsCRP 1,58(0,75-3,37) 1,29(0,60-2,15) 0,111 

 

Nhóm b nh nh n thi u vit min D  ó TC v  tỷ TC/HDL   o hơn b nh 

nh n kh ng thi u vit min D; p<0,05 

Bảng 3.46. Khác biệt Io, Go, HbA1C giữa bệnh nhân thiếu vitamin D và 

bệnh nhân không thiếu vitamin D 

Vitamin D (ng/ml) 

 

Đặ   iểm 

Thiếu vitamin D 
Không thiếu 

vitamin D 
p 

Io*  11,90 (6,42-17,64) 9,83 (6,85-15,02) 0,246 

Go (mmol/l) 8,11 (6,91-11,24) 7,24 (6,24-8,79) 0,004 

HbA1c (%) 7,58 (6,62-9,23) 7,10 (6,40-8,16) 0,040 

 

* Phân tích riêng ở nhóm bệnh nhân không dùng insulin 

Go v  Hb 1C ở nhóm b nh nh n thi u vit min D   o hơn nhóm b nh 

nh n kh ng thi u vit min D, p<0,05 
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Bảng 3.47. Khác biệt chỉ số HOMA-IR và HOMA-%B giữa bệnh nhân 

thiếu vitamin D và bệnh nhân không thiếu vitamin D 

Vitamin D (ng/ml) 

 

Đặ   iểm 

Thiếu vitamin D 
Không thiếu 

vitamin D 
p 

HOMA-IR* 
6,84 (0,63-80,75) 4,34 (0,68-20,1) 0,031 

HOMA-%B* 
82,51(7,43-448,6) 80,63 (6,34-569,77) 

0,541 

 

* Phân tích riêng ở nhóm bệnh nhân không dùng insulin 

B nh nhân thi u vitamin D có trung vị chỉ s  HOMA-IR   o hơn  ó ý 

nghĩ  th ng kê so với b nh nhân không thi u vitamin D. 

Bảng 3.48. Khác biệt các chỉ số chức năng thận giữa bệnh nhân thiếu 

vitamin D và bệnh nhân không thiếu vitamin D 

 

Vitamin D (ng/ml) 

 

Đặc  iểm 

Thiếu vitamin D 
Không thiếu 

vitamin D 
p 

eGFR (ml/phút/1,73 

m2) 
81,00  ± 17,81 81,68 ± 18,53 0,8 

Albumin niệu (mg/l) 24,30 (8,37-65,19) 33,23(10,80-123,35) 0,261 

Urê (mmol/l) 5,0 (4,1-6,4) 4,7 (3,8-6,25) 0,264 

 

Không có khác bi t  ó ý nghĩ  th ng kê  về các chỉ s  eGFR, albumin 

ni u, Ure giữa b nh nhân thi u vitamin D và b nh nhân không thi u vitamin D 
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3.3.3.2. Ảnh hưởng của thiếu vitamin D và nồng độ 25 (OH) D lên một số 

yếu tố nghiên cứu 

Bảng 3.49 . Phân tích hồi quy đơn biến ảnh hưởng của thiếu vitamin D lên 

một số yếu tố liên quan ở bệnh nhân đái tháo đường típ 2 

Biến số OR KTC 95% p 

BMI 
 < 23 1    

 ≥ 23 4,196 2,302 7,649 0,000 

Béo bụng 
Không  1    

Béo bụng 2,831 1,591 5,037 0,000 

TC 
Bình thường 1    

Cao   3,233 1,696 6,164 0,000 

TG 
Bình thường 1    

Cao   1,544 0,886 2,688 0,125 

TC/HDL 
Bình thường 1    

Cao   1,740 0,884 3,422 0,109 

HsCRP 
 ≤ 3 mg/l 1    

 > 3 mg/l 2,037 1,026 4,045 0,042 

Go 
 < 7mmol/l 1    

 ≥ 7mmol/l 2,193 1,228 3,419 0,008 

HbA1c 
 < 7% 1    

 ≥ 7% 1,587 0,907 2,779 0,106 

HOMA-IR* 

Không kháng 

insulin 
1    

Kháng insulin 2,211 1,162 4,205 0,016 

*phân tích riêng ở bệnh nhân không dùng insulin 

Thi u vit min D l m tăng nguy  ơ  ó ý nghĩ  th ng kê lên các y u t  TCBP,  

béo bụng, TC, hsCRP, Go, HbA1c và kháng insulin.  
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Bảng 3.50. Phân tích hồi quy đơn biến ảnh hưởng của nồng độ 25 (OH) D 

lên một số yếu tố liên quan ở bệnh nhân đái tháo đường típ 2 

Biến số OR KTC 95% p 

BMI 
 < 23 1    

 ≥ 23 0,914 0,875 0,955 0,000 

Béo bụng 
Không  1    

Béo bụng 0,926 0,888 0,965 0,000 

TC 
Bình thường 1    

Cao   0,940 0,900 0,981 0,005 

TG 
Bình thường 1    

Cao   0,958 0,922 0,995 0,025 

TC/HDL 
Bình thường 1    

Cao   0,944 0,900 0,990 0,017 

HsCRP 
 ≤ 3 mg/l 1    

 > 3 mg/l 0,944 0,901 0,990 0,018 

Go 
 < 7mmol/l 1    

 ≥ 7mmol/l 0,946 0,909 0,984 0,006 

HbA1c 
 < 7% 1    

 ≥ 7% 0,946 0,910 0,983 0,005 

HOMA-IR* 

Không kháng 

insulin 
1    

Kháng insulin 0,934 0,897 0,973 0,001 
 

*phân tích riêng ở bệnh nhân không dùng insulin 

S  gi  tăng n ng  ộ 25 (OH) D liên quan có ý nghĩ  th ng kê với s  

cải thi n nguy  ơ TCBP, béo bụng, nguy  ơ      hỉ s  TC, TG, TC/HDL, 

hsCRP, Go, HbA1c, HOMA-IR. 
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 hƣơn  4 

BÀN LUẬN 

 

4.1. ĐẶ  ĐIỂM CHUNG NHÓM NGHIÊN CỨU 

4.1.1  Đặ   iểm về tuổi, giới, tuổi phát hiện bệnh và thời gian phát hiện bệnh 

K t quả bảng 3.1 cho th y trong tổng s  214 b nh nh n  ược nghiên 

c u, có 78 b nh nhân nam (chi m 36,4%) và 136 b nh nhân nữ (chi m 63,6%); 

ở b nh nhân ĐTĐ típ 2, tỷ l  nữ giới thường   o hơn n m giới k t quả nghiên 

c u c    húng t i tương   ng với các nghiên c u khác tại Hà Nội (54,6% so 

với 45,4%) và thành ph  H  Chí Minh (66,6% so với 33,4%) [56], [75]. 

Độ tuổi trung bình c a nhóm nghiên c u là 68,84 ± 12,59, tỷ l  các 

nhóm tuổi 34-59 tuổi, 60-69 tuổi, 70-79 tuổi và trên 80 tuổi lần lượt là 13,8%; 

29,0%; 20,1% v  27,1%  Trong  ó  ó 75 b nh nhân mắc ĐTĐ  ưới 5 năm 

(35%), 72 b nh nhân mắc ĐTĐ từ 5-10 năm (33,6%), 67 b nh nhân mắc ĐTĐ 

tr n 10 năm (31,3%)  Có 22,4% b nh nhân phát hi n b nh tại thời  iểm  ưới 

50 tuổi, 22,9% b nh nhân phát hi n b nh trong khoảng 50-59 tuổi, 29,9% 

b nh nhân phát hi n b nh trong khoảng 60-69 tuổi và 24,8% b nh nhân phát 

hi n b nh trong  ộ tuổi từ 70 tuổi trở l n  Do   i tượng nghiên c u c a chúng 

tôi d a trên những b nh nh n  ã  ược chẩn  o n mắc ĐTĐ típ 2 thăm kh m 

thường xuyên tại b nh vi n và s  lượng b nh nhân chỉ 214 b nh nhân, nên 

không thể hi n  ược  ặ  trưng nguy  ơ mắc b nh ĐTĐ theo  ộ tuổi. 

4.1 2  Đặ   iểm nhân trắc h c: BMI, vòng bụng 

Về chỉ s  BMI: trong nghiên c u c a chúng tôi có 102 b nh nhân thừa cân 

béo phì chi m 47,66%, trong  ó  ó 27,57% b nh nhân có BMI   ≥ 25, 20,09% b nh 

nhân có BMI từ 23   n  ưới 25. Tỷ l  b nh nhân có BMI trong giới hạn bình 

thường trong nghiên c u chúng tôi chi m 49,1% với 105 b nh nhân, trong nhóm 

nghiên c u có 7 b nh nh n  ó BMI  ưới 18,5% chi m 3,3% (bảng 3.2). 
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Ở b nh nhân ĐTĐ típ 2, b nh nhân có tình trạng thừa cân béo phì luôn 

chi m tỷ l  cao, nghiên c u c a Nguyen Tu Dang Le ở thành ph  H  Chí 

Minh (2017) cho k t quả: tỷ l  thừa cân béo phì ở b nh nhân ĐTĐ típ 2 là 

58,4% [75]; trong khi  ó nghiên c u c a Nguyen Thanh Ha ở b nh vi n Bạch 

Mai (2021) là 35,4% [56], có thể th y vẫn có s  khác bi t về tỷ l  thừa cân 

béo phì ở b nh nhân ĐTĐ típ 2 tại các vùng khác nhau ở Vi t Nam, s  khác 

bi t này có thể   n từ ch   ộ ăn u ng, thói quen sinh hoạt và văn hó  kh   

nhau giữa các vùng miền. 

Về chỉ s  vòng bụng: b nh nhân ĐTĐ có kèm béo bụng  ũng  hiểm tỷ l  

cao, nghiên c u chúng tôi cho k t quả có 134 b nh nhân béo bụng chi m 62,6 % 

và 80 b nh nhân không béo bụng chi m 37,4%, tỷ l  béo bụng trong nghiên c u 

c    húng t i tương  ương nghi n   u c a Nguyen Thanh Ha tại Hà Nội, tỷ l  

béo bụng trên b nh nhân ĐTĐ típ 2 tại nghiên c u này là 60,4% [56]. 

4.1.3. Thói quen hoạt  ộng thể lực và  iều tr  

K t quả bảng 3.3 cho th y trong 214 b nh nhân nghiên c u, có 76,6% 

b nh nhân có ch   ộ HĐTL t t, có 23,8% b nh nhân không HĐTL hoặc HĐTL 

không t t, nghiên c u c a tác giả Yogit  Dh s  ũng  ho k t quả tương t  nghiên 

c u c a chúng tôi: tỷ l  HĐTL t t ở b nh nhân ĐTĐ típ 2 l  71,1%   o hơn so 

với nhóm ch ng là 44,4%; trong khi  ó tỷ l  này trong nghiên c u c a Nuria 

Alcubierre và cộng s  (2018) chỉ 38,7% [10]. 

Về  iều trị: Có 164/214 b nh nhân hi n   ng  iều trị bằng thu c u ng 

 ơn thuần, 50 b nh nhân  ã  iều trị bằng insulin chi m 76,6%, nguyên nhân 

có thể vì b nh nhân tham gia nghiên c u chúng tôi có phần lớn có thời gian 

phát hi n ĐTĐ  hư  qu  l u năm với 68,7% s  b nh nhân phát hi n ĐTĐ từ 

10 năm trở lại. Bên cạnh s  lượng b nh nhân chúng tôi thu th p là nhỏ so với 

một nghiên c u dịch tể  o  ó kh ng  ại di n cho mặt bằng chung về thời gian 

phát hi n v  phương  n  iều trị cho b nh nhân tại Thừa Thiên Hu . 



91 

 

 

4.1.4. Về tỷ lệ bệnh nhân có tăn  huyết áp 

Tăng huy t  p thường gặp ở b nh nhân ĐTĐ típ 2, nghiên c u c a 

Kaleab Tadesse  và cộng s  (2018) trên 140 b nh nhân ĐTĐ cho tỷ l  là 55% 

b nh nhân ĐTĐ típ 2 có kèm tăng huy t áp [131], tại Vi t Nam nghiên c u 

c a Nguyen Tu Dang Le  tại thành ph  H  Chí Minh cho k t quả tỷ l  b nh 

nhân ĐTĐ  ó kèm tăng huy t áp là 77% [75], trong nghiên c u c a chúng tôi 

có 154 b nh nhân mắ  tăng huy t áp chi m 72% và 60 b nh nhân không mắc 

tăng huy t áp chi m 28% (bảng 3.4). 

4.1.5. Về bệnh thận mạn 

Các nghiên c u trên th  giới cho th y tỷ l  b nh nhân ĐTĐ típ 2 có 

kèm b nh th n mạn gi i  oạn 2 trở lên là khá cao, theo nghiên c u c a Zaher 

Nazzal và cộng s  trên 386 b nh nhân ĐTĐ típ 2 (2020), tỷ l  b nh nhân mắc 

b nh th n mạn gi i  oạn 2 trở lên là 67,1 % [100]; trong 214 b nh nhân tham 

gia nghiên c u c a chúng tôi, có 132 b nh nhân mắc b nh th n mạn gi i  oạn 

2 trở lên chi m 61,68% (bảng 3.5), tỷ l  trong nghiên c u  húng t i l  tương 

 ương với nghiên c u c a Zaher Nazzal; cho th y ở b nh nhân ĐTĐ típ 2; tỷ 

l  b nh nhân có suy giảm ch   năng th n là khá cao. S  b nh nhân có albumin 

ni u  > 20mg/l là 94 b nh nhân chi m 43,9%. Về tỷ l  b nh nhân ĐTĐ típ 2 

có micro/macroalbumin ni u có s  khác bi t về tỷ l  micro/macroalbumin 

ni u ở các vùng khác nhau, nghiên c u c   Đỗ Thu Thảo, Vũ B  h Ng  tại Hà 

Nội cho k t quả: tỷ l  b nh nhân ĐTĐ típ 2 có microalbumin ni u là 33,98% 

[4], nghiên c u c a Muhammad Ahsan Sana và cộng s  tại Pakistan (2020), 

tỷ l  microalbumin ni u ở b nh nhân ĐTĐ típ 2 là 25,6% [123]. S  khác bi t 

này có thể do nghiên c u c a chúng tôi thu th p phần lớn s  li u trên các 

b nh nh n thăm kh m tại phòng khám, chỉ có thể xét nghi m albumin ni u 1 

thời  iểm với  iểm cắt  ưới 20mg/l trong khi nghiên c u c   Đỗ Thu Thảo 

chọn  iểm cắt l   ưới 30mg/l;  o  ó tỷ l  b nh nhân có microalbumin ni u cao 

hơn  iểm cắt l a chọn là th p hơn nghi n   u c a chúng tôi. 

https://www.cureus.com/users/209334-muhammad-ahsan-sana
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4.2. NỒNG ĐỘ 25 (OH) D VÀ TỶ LỆ THIẾU VITAMIN D Ở BỆNH 

NHÂN ĐÁI THÁ  ĐƢỜNG TÍP 2 

4.2.1. Nồn   ộ 25 (OH) D trung bình và tỷ lệ thiếu vitamin D ở nhóm 

nghiên cứu 

Các nghiên c u trên th  giới  ều cho th y b nh nhân ĐTĐ típ 2 có tỷ l  

thi u vitamin D cao, tuy nhiên tỷ l  thi u vitamin D ở các vùng khác nhau 

trên th  giới có s  khác bi t, theo nghiên c u c a Georgios Papadakis và cộng 

s  tại Hi Lạp (2017), tỷ l  thi u vitamin D ở b nh nhân ĐTĐ là 85,9% [52], 

trong khi  ó nghi n   u c a Alhewishel tại Ả R p Saudi (2020) cho ra tỷ l  

thi u vitamin D chung trên t t cả 860 b nh nhân ĐTĐ típ 2 người Ả R p 

S u i v  nhóm người không phải người Ả R p Saudi là 89,68% [11]. K t quả 

nghiên c u c a chúng tôi cho th y trong 214 b nh nhân có 132 b nh nhân có 

n ng  ộ 25 (OH) D huy t thanh < 30 ng/ml chi m 61,7% và 82 b nh nhân có 

n ng  ộ 25 (OH) D lý tưởng chi m 38,3% (bảng 3.6). N ng  ộ 25 (OH) D 

trung bình c a nhóm nghiên c u là 28,74 ± 7,39 ng/ml trong khi  ó n ng  ộ 

25 (OH) D trung bình ở b nh nh n   i th o  ương t p 2 trong nguy n   u c a 

You Lu và cộng s  tại Trung Qu c chỉ 16,38 ± 5,30 ng/ml [86] và c a 

Tetsuya Kawahara và cộng s  tại Nh t Bản là 20.9 ± 6.1 ng/ml [69], s  khác 

bi t này có thể do Vi t Nam nằm ở vĩ  ộ th p hơn     nước nói trên, dẫn   n 

thời gian chi u sáng trong ngày th p hơn v  m    ộ ti p xúc với ánh sáng mặt 

trời cao hơn  ẫn   n vitamin D nội sinh  ó  iều ki n  ược sản xu t nhiều 

hơn, nghiên c u  húng t i  ũng  ho th y tỷ l  b nh nh n ĐTĐ  ó  h   ộ 

HĐTL t t lên   n 76,6%  tỷ l  n y   o hơn một s  nghiên c u kh   như Yogita 

Dhas  cho k t quả: tỷ l  HĐTL t t ở b nh nh n ĐTĐ t p 2 l  71,1% và nghiên 

c u c a Nuria Alcubierre và cộng s  (2018) chỉ 38,7% ; bên cạnh  ó, y u t  

ch ng tộc và y u t  thói quen ăn u ng c a người Vi t Nam so với người ở các 

khu v    ịa lý khác vẫn có ảnh hưởng nh t  ịnh l n  ặ   iểm thi u vitamin D.  
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Tình trạng thiếu vitamin D theo giới tính 

Các nghiên c u tình trạng thi u vitamin D ở b nh nhân ĐTĐ típ 2  ều cho 

th y b nh nhân nữ có n ng  ộ 25 (OH) D th p hơn v  tỷ l  thi u vitamin D cao 

hơn b nh nhân nam: Nghiên c u c a  Zelin Li  và cộng s  cho k t quả: tỷ l  

thi u vitamin D b nh nhân ĐTĐ nam giới là 47,62%, ở nữ giới là 69,47% [81]; 

k t quả nghiên c u c   K ili y ng  ũng  ho th y n ng  ộ 25 (OH) D trung bình 

ở b nh nh n n m   o hơn b nh nhân nữ và khác bi t r t  ó ý nghĩ  th ng kê với 

p  < 0.0001 [145]. 

Những k t quả tr n tương t  với k t quả nghiên c u c a chúng tôi, tỷ l  

thi u vitamin D ở b nh nhân nam trong nghiên c u c a chúng tôi  là 52,6% và 

ở b nh nhân nữ là 66,9%, s  khác bi t  ó ý nghĩ  th ng kê; phân tích n ng  ộ 

25 (OH) D trung bình cho th y: n ng  ộ 25 (OH) D trung bình ở nhóm b nh 

nhân nam là 30,40 ± 7,58, ở nhóm b nh nhân nữ là 27,79 ± 7,14, k t quả có ý 

nghĩ  th ng kê với p=0,013 (bảng 3.6 và 3.10). 

S  khác bi t về tỷ l  thi u vitamin D ở b nh nhân nam và b nh nhân nữ 

có thể do hoạt  ộng thể l c và thời gian hoạt  ộng ngoài trời – những y u t  

cải thi n vitamin D ở người nam là nhiều hơn người nữ, bên cạnh  ó  òn  ó 

ảnh hưởng c a y u t  hormon, hormon estr  iol  ược ch ng minh l  tương 

quan nghịch với n ng  ộ 25 (OH) D trong khi  ó n ng  ộ hormon 

testosterone lại tương qu n thu n với n ng   ộ vitamin D [144]. 

Tình trạng thiếu vitamin D theo  ộ tuổi  

Các nghiên c u trên th  giới cho th y, s  liên quan giữ   ộ tuổi và tình 

trạng thi u vitamin D không th t s  rõ ràng, nghiên c u c a Zelin Li  và cộng 

s  (2021) cho th y không có s  khác bi t về  ộ tuổi trung bình ở b nh nhân 

ĐTĐ  ó thi u vitamin D và b nh nhân không thi u vitamin D [81], k t quả 

n y tương t  với nghiên c u c a Nuria Alcubierre  và cộng s  (2018): trung 

vị  ộ tuổi c a b nh nhân có thi u vitamin D và b nh nhân không thi u 
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vitamin D không có s  khác bi t [10]. K t quả trong nghiên c u c a chúng tôi 

tho th y: Tỷ l  thi u vitamin D trong các nhóm tuổi 34-59, 60-69, 70-79 v   ≥ 

80 tuổi lần lượt là 60,68%; 61,63%; 48,8% và 74,4%; s  khác bi t không có ý 

nghĩ  th ng kê. Phân tích về n ng  ộ 25 (OH) D trung bình ở các nhóm tuổi 

trên trong nghiên c u c    húng t i  ũng  ho th y không có s  khác bi t có ý 

nghĩ  th ng kê giữa các nhóm tuổi (bảng 3.7 và 3.11). 

Tình trạng thiếu vitamin D theo thời gian phát hiện  ái tháo  ƣờng 

Giữa tình trạng vitamin D và thời gian phát hi n b nh ĐTĐ   ũng  ó một 

m i liên h  nh t  ịnh  ã  ược ch ng minh trong các nghiên c u gần   y, nghi n 

c u c a Yosuf Abdullah Salih  và cộng s  (2021) cho k t quả tỷ l  b nh nhân có 

thời gian phát hi n ĐTĐ  ưới 5 năm ở nhóm thi u vitamin D   o hơn nhóm 

b nh nhân không thi u vitamin D với p=0,002 [121], nghiên c u c a Christel và 

cộng s  (2010)  ũng  ho k t quả: trung vị thời gian mắc ĐTĐ ở b nh nhân có 

n ng  ộ 25 (OH) D từ 13,9 nmol/l trở l n l  6 năm (2,0–11,0)  còn b nh nhân 

 ưới 13,9 nmol/l  là 11 (6,5–15,5) khác bi t  ó ý nghĩ  th ng kê [68]. 

Nghiên c u c a chúng tôi cho k t quả: B nh nhân có thời gian mắc 

ĐTĐ típ 2 từ 10 năm trở xu ng có n ng  ộ 25 (OH) D trung bình là 29,54 ± 

7,55 ng/ml, còn b nh nhân mắc ĐTĐ tr n 10 năm l  26,99 ± 6,76 ng/ml, k t 

quả  ó ý nghĩ  th ng kê với p= 0,019; b nh nhân có thời gian mắc ĐTĐ  ≤ 10 

năm  ó tỷ l  thi u vitamin D là 55,1%; b nh nhân có thời gian mắ  ĐTĐ  > 

10 năm  ó tỷ l  thi u vitamin D là 76,1%; s  khác bi t  ó ý nghĩ  th ng kê 

(bảng 3.8 và 3.12). S  liên quan này có thể do thời gian phát hi n b nh càng 

kéo dài, các bi n ch ng ĐTĐ v n  ũng l      y u t  liên quan với tình trạng 

thi u vit min D  ũng   ng nhiều,  o  ó người mắc ĐTĐ l u năm  ó nguy  ơ 

thi u vit min D   o hơn  

Tình trạng thiếu vitamin D theo tuổi phát hiện  ái tháo  ƣờng 

Phân tích n ng  ộ 25 (OH) D trung bình ở các nhóm tuổi trên cho k t 

quả: so với nhóm b nh nh n  ó  ộ tuổi  ưới 50 (25 (OH) D trung bình là 
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26,56 ± 6,24) thì b nh nhân ở nhóm tuổi 50-59 và 60-69 có n ng  ộ 25 (OH) 

D trung bình   o hơn (30,05 ± 7,76 và 29,35 ± 7,31) s  khác bi t này có ý 

nghĩ  th ng kê với p lần lượt là 0,02 và 0,048, n ng  ộ 25 (OH) D trung bình 

ở nhóm tuổi từ 70 trở lên không có khác bi t  ó ý nghĩ  th ng kê với nhóm 

tuổi  ưới 50; tỷ l  thi u vitamin D ở b nh nh n  ó  ộ tuổi phát hi n ĐTĐ ở 

các nhóm tuổi  < 50; 50-59; 60-69 v  ≥ 70 lần lượt là 2,9%; 53,1%; 57,8% và 

64,2%; s  khác bi t kh ng  ó ý nghĩ  th ng kê (bảng 3.9 và 3.13). Hi n các 

nghiên c u về  ộ tuổi phát hi n ĐTĐ v  vit min D  hư   ược công b , tuy 

nhi n  ộ tuổi khởi phát b nh ĐTĐ típ 2  ũng  ó phần ảnh hưởng vào các r i 

loạn chuyển hóa ti n triển b nh c a b nh nhân, nghiên c u c a Naveed Sattar 

và cộng s  (2019) cho th y: Trong thời gi n theo  õi trung bình 5,63 năm, 

b nh nhân ĐTĐ típ 2  ượ   hẩn  o n ở tuổi  ≤ 40  ó nguy  ơ   o nh t   i với 

hầu h t     k t  ụ  so với nhóm  h ng với h  s  nguy  ơ l  2,05 (1,81–2,33) 

 ho tổng tỷ l  tử vong, 2,72 (2,13–3,48)  ho tỷ l  tử vong li n qu n   n tim 

mạ h, 1,95 (1,68–2,25)  ho tỷ l  tử vong kh ng  o tim mạ h, 4,77 (3,86–5,89) 

cho suy tim và 4,33 (3,82–4,91) cho b nh mạch vành. T t cả các r i ro giảm 

dần theo s  gi  tăng ở  ộ tuổi chẩn  o n; v o thời  iểm chẩn  o n b nh ĐTĐ 

típ 2 ở tuổi > 80, h  s  nguy  ơ  ã  iều  hỉnh   i với b nh tim mạ h v  tử 

vong kh ng phải b nh tim mạ h l   < 1 [124]  Cho th y thời  iểm ph t hi n 

ĐTĐ típ 2 vẫn  ó thể  ó m i li n qu n với tình trạng vit min D     b nh nh n. 

4.2.2   ột số  ặ   iể  lâ  sàn  và  ận lâ  sàn  ở  ệnh nhân thiếu 

vitamin D 

Đặ   iể   iới tính ở nhó   ệnh nhân thiếu vit  in D 

Tỷ l  b nh nh n nữ ở nhóm thi u vit min D l  68,7%, tỷ l  n y   o hơn 

b nh nh n kh ng thi u vit min D (53,7%) v   ả tỷ l  chung ở to n bộ nhóm 

nghi n   u (63,1%) - bảng 3 14, b nh nh n nữ v n  ó nguy  ơ mắ      b nh 

về nội ti t  huyển hó    o hơn so với b nh nh n n m, b n  ạnh  ó b nh nh n 

nữ  ũng  ó nguy  ơ thi u vit min D hơn b nh nh n n m,  o  ó, tỷ l  b nh 

nh n nữ trong to n bộ b nh nh n nghi n   u v n  hi m ưu th  hơn b nh nh n 

https://www.ahajournals.org/doi/10.1161/CIRCULATIONAHA.118.037885
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n m, v  s  ưu th  n y  òn thể hi n rõ r ng hơn ở nhóm b nh nh n  ó thi u 

vitamin D. Nghi n   u  húng t i  ó k t quả tương   ng với nghi n   u     

Hussain Darraj và cộng s  [37]. 

Tình trạng thừa cân béo phì ở bệnh nhân thiếu vitamin D 

 Nghiên c u chúng tôi cho th y tỷ l  thừa cân béo phì và béo bụng ở 

b nh nhân có thi u vit min D  ều   o hơn so với b nh nhân không thi u 

vitamin D với p<0,05 (bảng 3 14). Ít hoạt  ộng thể dục và hoạt  ộng ngoài 

trời là y u t  nguy  ơ  hung   a ĐTĐ típ 2, thi u vitamin D và thừa cân béo 

phì,  o  ó tỷ l  thừa cân béo phì và béo bụng ở b nh nhân ĐTĐ t p 2 thường ở 

m c cao (ở nghiên c u chúng tôi là 47,7% TCBP và 62,6% b nh nhân béo 

bụng), và tỷ l  thừ    n béo phì  òn   o hơn r t rõ ở nhóm b nh nhân ĐTĐ có 

thi u vitamin D (với 60,3% TCBP và 71,8% béo bụng). Nghiên c u c a Yosuf 

Abdullah Salih cho k t quả tương t  chúng tôi: tỷ l  thừa cân béo phì ở b nh 

nhân ĐTĐ thi u vitamin D nặng là 86%, b nh nhân thi u vitamin D nhẹ là 

70% và b nh nhân không thi u vitamin D là 48,9% [121]. 

Tình trạn  tăn  huyết áp ở bệnh nhân thiếu vitamin D 

 Nghiên c u chúng tôi cho k t quả tỷ l  tăng huy t áp ở b nh nhân ĐTĐ 

có thi u vit min D l  74,8%   o hơn kh ng   ng kể so với b nh nhân không 

thi u vitamin D (67,1%) và tỷ l  chung ở toàn bộ nhóm nghiên c u (72%)-

bảng 3 14. Nghiên c u c a Nuri  Al ubierre  ũng  ho k t quả tương t  chúng 

tôi, tỷ l  tăng huy t áp ở b nh nhân ĐTĐ chung là 56,5%; ở b nh nhân ĐTĐ 

có thi u vitamin D là 56,2%, khác bi t kh ng   ng kể [10]. Vitamin D hoạt 

t nh  ược ch ng minh  ó th m gi   iều hòa huy t áp, tuy nhiên vi c chuyển 

hóa vitamin D từ dạng lưu trữ sang dạng hoạt tính chịu ảnh hưởng bởi nhiều 

y u t   o  ó ảnh hưởng c a tình trạng thi u vit min D l n nguy  ơ tăng huy t 

áp vẫn  hư   ó bằng ch ng rõ ràng. 

 Phá   ồ  iều tr   ái tháo  ƣờng ở bệnh nhân thiếu vitamin D 

 Nghiên c u chúng tôi cho k t quả, tỷ l  b nh nh n  ã  iều trị với 

insulin ở b nh nhân thi u vit min D   o hơn so với b nh nhân không thi u 
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vitamin D với p<0,05 (bảng 3 14); nguyên nhân có thể vì b nh nh n  iều trị 

với insulin thường có thời gian mắ    i th o  ường   i hơn với nhiều bi n 

ch ng   i th o  ường  ũng l  những y u t  có liên quan với thi u vitamin D, 

 o  ó tỷ l  b nh nh n  iều trị với insulin ở nhóm b nh nhân thi u vitamin D 

có thể   o hơn so với b nh nhân không thi u vitamin D 

Thói quen hoạt  ộng thể lực ở bệnh nhân thiếu vitamin D 

Lười hoạt  ộng thể l c và hoạt  ộng ngoài trời là y u t  nguy  ơ  hung 

c a cả ĐTĐ típ 2 và thi u vitamin D. Nghiên c u chúng tôi cho th y tỷ l  

b nh nhân ĐTĐ  ộng thể l c không t t ở nhóm thi u vit min D   o hơn so 

với b nh nhân không thi u vitamin D (27,5% so với 17,1%) với p=0,067 

(bảng 3 14), trị s  p nhỏ tuy  hư  <0,05 nhưng vẫn cho th y m i liên quan 

nh t  ịnh giữa thi u vitamin D và ch   ộ hoạt  ộng thể l c. K t quả nghiên 

c u  húng t i tương t  với k t quả nghiên c u c a Hala Abdalazeem Aljack, 

tỷ l  b nh nhân ĐTĐ không có thói quen t p thể dục ở nhóm b nh nhân thi u 

vit min D   o hơn so với b nh nhân không thi u vitamin D [12]. 

Thời gian phát hiện  ái tháo  ƣờng ở bệnh nhân thiếu vitamin D 

Nghiên c u chúng tôi cho k t quả, tỷ l  b nh nhân thi u vitamin D có 

thời gian phát hi n ĐTĐ tr n 10 năm l  38,6%,   o hơn so với b nh nhân 

không thi u vitamin D (19,5%) với p=0,003 (bảng 3 14). Nghiên c u chúng 

tôi có k t quả tương   ng với nghiên c u c a Yosuf Abdullah Salih  và cộng 

s  [121]. 

Tỷ lệ tăn   ệnh thận mạn  i i  oạn 3a trở lên ở bệnh nhân thiếu 

vitamin D 

Nghiên c u chúng tôi không th y s  khác bi t   ng kể về tỷ l  b nh nhân 

mắc b nh th n mạn gi i  oạn 3a trở lên ở b nh nh n ĐTĐ  ó thi u vitamin D và 

b nh nhân không thi u vitamin D (12,9% so với 12,2%) -bảng 3 14, b nh th n 

mạn ch  y u ảnh hưởng lên n ng  ộ 1,25 (OH)2 D,  òn t    ộng lên n ng  ộ 25 

(OH) D l  kh ng   ng kể,   y  ó thể là nguyên nhân ảnh hưởng lên k t quả 

nghiên c u c a chúng tôi với nghiên c u d a trên 25 (OH) D. 
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Tình trạng kiể  soát  lu ose  áu  ói và H  1  ở bệnh nhân thiếu 

vitamin D 

L i s ng tĩnh tại, ít v n  ộng, TCBP và ch   ộ ăn  t vit min D nhiều 

carbohydrate  là y u t  nguy  ơ  hung     ĐTĐ v  thi u vitamin D, bên cạnh 

 ó vit min D  ạng hoạt hó   ược ch ng minh có thể cải thi n  ường huy t 

thông qua nhiều  ơ  h  kh   nh u,  o  ó tỷ l  b nh nh n ĐTĐ  ó  hỉ s  

 ường huy t cao có thể   o hơn ở nhóm b nh nhân có thi u vitamin D. 

Nghiên c u chúng tôi cho k t quả tỷ l  b nh nh n  ó glu ose m u  ói  ≥ 

7mmol/l và tỷ l  b nh nh n  ó HbA1C ≥ 7% ở nhóm b nh nhân nhân thi u 

vit min D  ều   o hơn b nh nhân không thi u vitamin D, tuy nhiên chỉ có 

khác bi t về glu ose m u  ói  ó ý nghĩ  th ng kê với p = 0,007 (bảng 3 15). 

K t quả nghiên c u  húng t i tương   ng với nghiên c u c a Yosuf Abdullah 

Salih và cộng s  [121]. 

Tình trạng rối loạn lipid máu ở bệnh nhân thiếu vitamin D 

Cùng với béo phì, b nh nhân thi u vit min D  ũng  ó nguy  ơ với 

RLLP m u   o hơn, nghi n   u chúng tôi cho th y, ở nhóm b nh nhân thi u 

vitamin D tỷ l  b nh nhân có TC, TG, LDL-C máu cao và HDL-C máu th p 

 ều   o hơn so với b nh nhân không thi u vitamin D, tuy nhiên s  khác bi t 

chỉ  ó ý nghĩ  th ng k    i với TC máu (bảng 3 15). Nghiên c u c a Yosuf 

Abdullah Salih và cộng s   ũng  ho k t quả tương t  chúng tôi: tỷ l  b nh 

nhân r i loạn lipid máu ở nhóm b nh nhân thi u vit min D   o hơn so với tỷ 

l  r i loạn lipid máu chung ở toàn bộ nhóm nghiên c u [122]. 

Tình trạng albumin niệu ở bệnh nhân thiếu vitamin D 

Nghiên c u chúng tôi không cho th y s  khác bi t về tỷ l  b nh nhân 

có albumin ni u >20mg/l ở b nh nh n   i th o  ường có thi u vitamin D và 

không thi u vitamin D (bảng 3 15), k t quả nghiên c u  húng t i tương   ng 

với nghiên c u c a Wei-Jing Zhao và cộng s  [151]. Nguyên nhân có thể 

albumin ni u là d u  n cho th y suy giảm chắ  năng th n sớm ở b nh nh n   i 
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th o  ường, tuy nhiên tỷ l  và n ng  ộ vit min D th y  ổi rõ khi b nh nhân 

có tình trạng b nh th n mạn gi i  oạn 4 trở lên, nghiên c u chúng tôi chỉ có 1 

b nh nhân b nh th n mạn giai  oạn 4 duy nh t  o  ó  hư  thể hi n  ược s  

khác bi t về tình trạng albumin ni u ở b nh nhân có thi u vitamin D và b nh 

nhân không thi u vitamin D. 

4.3. LIÊN QUAN, GIỮA THIẾU VITAMIN D VÀ NỒNG ĐỘ 25 (OH) D 

VỚI MỘT SỐ YẾU TỐ Ở BỆNH NHÂN ĐÁI THÁ  ĐƢỜNG TÍP 2 

4.3.1. Liên quan và tƣơn  qu n  iữa các biến nghiên cứu với thiếu 

vitamin D và nồn   ộ 25 (OH) D  

4.3.1.1. Liên quan giữa một số yếu tố nghiên cứu với nồng độ 25 (OH) D và 

tình trạng thiếu vitamin D  

Liên quan giữa thừa cân béo phì và béo bụng với thiếu vitamin D và nồng 

độ 25 (OH) D  

Thừa cân béo phì là một trong những y u t  có liên quan m t thi t với 

thi u vitamin D ở người khỏe mạnh lẫn b nh nh n   i th o  ường  Người béo 

phì có cùng y u t  nguy  ơ với thi u vitamin D là thi u v n  ộng thể l c và 

hoạt  ộng ngoài trời, bên cạnh  ó vi   lưu trữ vitamin D trong mô mỡ ở 

người béo phì  ũng l m giảm lượng vitamin D trong huy t thanh. Ở chiều 

ngược lại người t   ũng  h ng minh 1,25 (OH)2 D có tác dụng  c ch  lên hoạt 

 ộng c a t  bào mỡ. 

Các nghiên c u tr n người không mắc ĐTĐ cho th y người có BMI 

càng cao thì có n ng  ộ 25 (OH) D càng th p [18] . Tỷ l  người thừa cân và 

người béo phì ở Mỹ  ó vit min D m u lý tưởng  t hơn người có BMI bình 

thường lần lượt là 24% và 55% [122]. 

 Nghiên c u c a chúng tôi cho k t quả:  tỷ l  thi u vitamin D ở b nh 

nhân có BMI  < 18,5; 18,5- < 23, 23-25 và ≥ 25 lần lượt là 14,3%; 48,6%; 

884%; 71,2%; khác bi t r t  ó ý nghĩ  th ng kê, n ng  ộ 25 (OH) D ở b nh 



100 

 

 

nhân TCBP th p hơn  ó ý nghĩ  th ng kê so với b nh nhân không TCBP 

(bảng 3 16 và 3.17). K t quả nghi n   u  húng t i tương t  nghi n   u     

Syed Yasir Hussain Gilani và cộng s  (2019): ở b nh nhân ĐTĐ tỷ l  thi u 

vitamin D ở b nh nhân thừa cân và b nh nhân béo phì là 78,2% và 91,66%, 

trong khi  ó ở nhóm b nh nhân không thừa cân béo phì là 66,58%, k t quả có 

ý nghĩ  th ng kê [64]. 

Với tình trạng béo bụng: nghiên c u c a chúng tôi cho k t quả là tỷ l  

thi u vitamin D ở b nh nhân béo bụng là 70,9%; ở b nh nhân không béo bụng 

là 46,2%; s  khác bi t r t  ó ý nghĩ  th ng kê,  n ng  ộ 25 (OH) D trung bình 

ở b nh nhân béo bụng là 31,25 ± 7,94 ng/ml ở b nh nhân không béo bụng là 

27,25 ± 6,63 ng/ml; k t quả r t  ó ý nghĩ  th ng kê p < 0,001(bảng 3 16 và 

3.17); k t quả n y tương t  với một s  nghiên c u khác ở nhóm b nh nhân có 

n ng  ộ 25 (OH) D th p, trung bình chỉ s  vòng bụng   o hơn v  kh   bi t có 

ý nghĩ  th ng kê [55], [115]. 

M i liên quan giữa n ng  ộ vitmin D với BMI và béo bụng  ũng  ược 

ch ng minh bởi nghiên c u c a Bowei Liu và cộng s  (2020) về m i liên 

quan giữa mỡ nội tạng với BMI, vòng bụng và n ng  ộ 25 (OH) D ở b nh 

nhân ĐTĐ típ 2, k t quả cho th y, ở b nh nhân ĐTĐ có mỡ nội tạng  ưới 

100cm2, n ng  ộ 25 (OH) D trung bình   o hơn v       hỉ s  BMI và vòng 

bụng   u th p hơn b nh nhân có mỡ nội tạng từ 100cm2 trở lên, k t quả r t 

 ó ý nghĩ  th ng kê p ≤ 0,001 [83]. 

Liên quan giữa lipid máu với thiếu vitamin D và nồng độ 25 (OH) D  

Cùng với thừa cân béo phì, thi u vit min D  ũng  ược nghiên c u cho 

th y là có m i liên quan với tình trạng r i loạn lipid máu, tuy nhiên s  liên 

quan c a thi u vitamin D với từng thành phần c a lipid máu vẫn có s  khác 

bi t giữa các nghiên c u khác nhau [145], [119]. 

Liên quan giữa cholesterol toàn phần và vitamin D: 

Tỷ l  thi u vitamin D ở b nh nhân có TC cao là 78,4%; ở b nh nhân có 

TC trong giới hạn bình thường là 58%; s  khác bi t  ó ý nghĩ  th ng kê. phân 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Hussain+Gilani+SY&cauthor_id=31535522
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Liu+B&cauthor_id=33132341
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tích n ng  ộ 25 (OH) D ở b nh nhân có TC ở ngưỡng cao và TC trong giới 

hạn bình thường cho k t quả: n ng  ộ 25 (OH) D trung bình ở b nh nhân có 

TC cao là 26,74 ± 6,78, ở b nh nh n  ó TC bình thường là 29,80 ± 7,51, k t 

quả r t  ó ý nghĩ  th ng kê p = 0,004 (bảng 3 18 và 3.19);  k t quả nghiên 

c u c a chúng tôi  tương   ng với nghiên c u c a Yosuf Abdullah Salih và 

cộng s : b nh nhân thi u vitamin D càng nặng, tỷ l  r i loạn lipid máu càng 

cao [121], ở nghiên c u c a kaili yang n ng  ộ 25 (OH) D trung bình ở b nh 

nh n  ó TC   o  ũng th p hơn ở b nh nhân có TC th p, nhưng k t quả không 

 ó ý nghĩ  th ng kê [145]. 

Liên quan giữa triglyceride và vitamin D: 

Nghiên c u c a chúng tôi cho k t quả: n ng  ộ 25 (OH) D ở b nh nhân 

có chỉ s  TG cao là 27,69 ± 7,18, ở b nh nhân có chỉ s  TG bình thường là 

29,99 ± 7,48 với p=0,023 (bảng 3.19). 

K t quả nghiên c u c    húng t i tương   ng với nghiên c u c a Kaili Yang 

  ng thời  ũng  ho k t quả n ng  ộ TG trung bình ở b nh nhân thi u vitamin D 

th p hơn  ó ý nghĩ  th ng kê so với b nh nhân không thi u vitamin D [145]. 

Liên quan giữa tỷ TC/HDL và vitamin D: 

Tỷ l  thi u vitamin D ở b nh nhân có chỉ s  TC/HDL bình thường là 

58,6%; ở b nh nhân có tỷ sô TC/HDL cao là 71,2%; p=0,106, ở b nh nhân có 

tỷ TC/HDL cao là 26,60 ± 6,15, phân tích n ng  ộ 25 (OH) D trung bình ở 

b nh nhân có tỷ TC/HDL trong ngưỡng giới hạn bình thường là 29,43 ± 7,64 

với p=0,016 (bảng 3 18 và 3.19), k t quả nghiên c u  húng t i tương   ng 

với k t quả nghiên c u c a Chao-Wu Xiao và cộng s  [142]. 

Với HDL cholesterol và LDL cholesterol: Tỷ l  thi u vitamin D ở nhóm 

HDL-C bình thường là 58,8%; ở nhóm HDL-C th p là 64,3%; khác bi t không có 

ý nghĩ  th ng kê..Tỷ l  thi u vitamin D ở b nh nhân có LDL-C bình thường là 

66,7%; ở b nh nhân có LDL-C cao là 61,3%; khác bi t kh ng  ó ý nghĩ  

th ng kê. 
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Phân tích n ng  ộ 25 (OH) D trung bình  ũng  ho th y: s  khác bi t 

n ng  ộ 25 (OH) D trung bình ở nhóm HDL-C th p và HDL-C bình thường, 

nhóm LDL-C cao và LDL-C bình thường kh ng  ó ý nghĩ  th ng kê (bảng 

3.18 và 3.19). 

Có s  khác bi t về liên quan giữa n ng  ộ 25 (OH) D với các chỉ s  

lipid máu: Theo k t quả nghiên c u c a Chao-Wu Xiao và cộng s : b nh 

nhân ở nhóm có n ng  ộ 25 (OH) D th p thì có các chỉ s  TC, TG, TC/HDL 

  o hơn nhóm  òn lại, k t quả  ều  ó ý nghĩ  th ng kê [142] hay k t quả 

nghiên c u c a AlJohara M AlQuaiz và cộng s  : Tỷ l  b nh nhân có HDL-C 

th p ở nhóm có n ng  ộ 25 (OH) D th p thì   o hơn với các nhóm có n ng  ộ 

25 (OH) D   o hơn [13]. 

Liên quan  giữa hsCRP với  thiếu  vitamin D  và nồng độ 25 (OH) D  

- Các nghiên c u trong phòng thí nghi m cho th y vitamin D hoạt hóa 

 ó t    ộng lên các phản  ng viêm c    ơ thể, 1,25 (OH)2 D không chỉ gây 

ảnh hưởng l n      ytokin vi m như như IL-1β，IFN-γ，TNF-α mà còn có 

thể t    ộng lên miễn dịch t  bào [36], [114]từ  ó góp phần  iều hòa chuyển 

hóa và hạn ch  các y u t  nguy  ơ h y bi n ch ng ĐTĐ như tăng huy t áp và 

b nh th n   i th o  ường. 

CRP và hsCRP là d u  n ch  y u thể hi n phản  ng vi m  ơ thể  ược  ng 

dụng rộng rãi trong lâm sàng. Các nghiên c u gần   y  ho th y n ng  ộ 25 

(OH) D  ơ thể có liên quan với n ng  ộ CRP hay hsCRP. Nghiên c u c a Chao-

Wu Xiao và cộng s  cho k t quả n ng  ộ CRP trung bình bỉnh ở  nhóm nghiên 

c u có n ng  ộ 25 (OH) D < 50 nmol/l th p hơn     nhóm  òn lại [142], nghiên 

c u c a Malgorzata Gorska-Ciebiada (2020) ở b nh nhân ĐTĐ típ 2 và nghiên 

c u c a Dan Jin ở phụ nữ mang thai (2020)  ều cho k t quả n ng  ộ hsCRP 

tương qu n ngị h  ó ý nghĩ  với n ng  ộ 25 (OH) D [54], [67]. 
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Nghiên c u c    húng t i  ũng  ho k t quả tương t : Tỷ l  thi u 

vitamin D ở b nh nhân có hsCRP  ≤ 3 là 57,7%; ở b nh nhân có hsCRP > 3 là 

74,5%, khác bi t  ó ý nghĩ  th ng kê p= 0,033. N ng  ộ 25 (OH) D trung 

bình ở b nh nhân có hsCRP  ≤ 3 là 29,41 ± 7,35, còn b nh nhân có hsCRP  > 

3 là 26,62 ± 7,19, p=0,019 (bảng 3 20 v  3 21).  

Liên quan giữa nồng độ insulin, glucose máu đ i và HbA1c với thiếu 

vitamin D và nồng độ 25 (OH) D  

Các nghiên c u trong phòng thí nghi m cho th y vitamin D dạng hoạt 

t nh  ó th m gi  v o qu  trình  iều hòa glu ose m u  ói theo      on  ường 

như:  ải thi n khả năng ti t insulin c a t  bào beta tụy, cải thi n tác dụng c a 

insulin tại m     h,  ải thi n tình trạng kh ng insulin  Như v y có thể nói tác 

 ộng c a vitamin D có ảnh hưởng lên n ng  ộ glucose máu và insulin máu. 

Liên quan giữa insulin máu đói và vitamin D: 

Nghiên c u c a Chao-Wu Xiao trên b nh nh n người da trắng cho k t 

quả: nhóm b nh nhân có n ng  ộ 25 (OH) D th p thì có n ng  ộ insulin máu 

 ói th p hơn, s  khác bi t  ó ý nghĩ  th ng kê, tuy nhiên ở nhóm b nh nhân 

người Nam Á thì s  khác bi t kh ng  ó ý nghĩ  th ng kê [142], một nghiên 

c u khác trên b nh nhân ĐTĐ tại Iran do Salome Sadat Salehi và cộng s  ti n 

h nh  ũng  ho k t quả là khác bi t insulin m u  ói ở b nh nhân có n ng  ộ 

25 (OH) D th p và nhóm có n ng  ộ 25 (OH) D   o hơn kh ng  ó ý nghĩ  

th ng kê [120]. 

Những k t quả tr n tương t  với k t quả nghiên c u c a chúng tôi: 

- Tỷ l  thi u vitamin D ở b nh nh n  ó insulin m u  ói trong giới hạn 

bình thường là 55,7%; ở b nh nh n  ó insulin m u  ói  l  63,3%; kh   bi t 

kh ng  ó ý nghĩ  th ng kê (bảng 3 22). 

S  khác bi t giữa các nghiên c u có thể   n từ s  khác bi t về  ơ  ịa 

ch ng tộc c   vùng  ược nghiên c u, bên cạnh   i với b nh nh n   i th o 
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 ường, qu  trình  iều trị bằng thu c u ng hạ  ường huy t  ũng t    ộng lên 

n ng  ộ insulin m u  ói, qu   ó  ẫn   n ảnh hưởng lên m i liên quan về xác 

su t th ng kê giữ  insulin m u  ói v  n ng  ộ 25 (OH) D . 

Liên quan giữa glucose máu đói và vitamin D: 

Phân tích  hi bình phương ở nghiên c u chúng tôi cho th y: Ở b nh 

nhân có Go < 7mmol/dl tỷ l  thi u vitamin D là 49,3%; ở b nh nhân có Go ≥ 

7mmol/dl là 68,1% p=0,007 (bảng 3 22); k t quả nghiên c u c a chúng tôi 

tương t  với k t quả nghiên c u c a Hussain Darraj và cộng s  (2016):  b nh 

nhân thi u vitamin D có tỷ l  kiểm so t  ường huy t kém là 86,7%; trong khi 

 ó tỷ l  kiểm so t  ường huy t kém ở b nh nhân không thi u vitamin D là 

64,5% với p < 0,001 [37]. 

Phân tích n ng  ộ 25 (OH) D trung bình ở b nh nhân có Go từ 7mmol/l 

trở xu ng và trên 7mmol/l  trong nghiên c u  húng t i  ũng  ho k t quả cho 

k t quả: n ng  ộ 25 (OH) D trung bình ở b nh nhân có Go < 7mmol/l là 

30,74 ± 8,59, ở b nh nhân có Go ≥ 7mmol/l là 27,71 ± 6,48mmol/l, khác bi t 

 ó ý nghĩ  th ng kê p=0,004 (bảng 3 23). 

Liên quan giữa HbA1c và vitamin D: 

Tỷ l  thi u vitamin D ở b nh nhân có HbA1c  < 7 là 55,2%; ở b nh nhân có 

HbA1c ≥ 7% là 66,1%; p=0,105 . Phân tích n ng  ộ 25 (OH) D trung bình ở b nh 

nhân có HbA1c  ưới 7% từ 7% trở lên cho k t quả: n ng  ộ 25 (OH) D trung 

bình ở b nh nhân có HbA1c <  7% là 30,54 ± 7,59, ở b nh nhân có HbA1c  ≥ 7% 

là 27,51 ± 7,02mmol/l; khác bi t  ó ý nghĩ  th ng kê p=0,003 (bảng 3 22 và 

3.23). 

K t quả nghiên c u c    húng t i tương   ng với k t quả nghiên c u 

c a Hussain Darraj: tỷ l  HbA1c kiểm soát t t ở b nh nhân ĐTĐ thi u 

vitamin D là 36,8% trong khi  ó tỷ l  này ở b nh nhân không thi u vitamin D 

là 63,2%, k t quả  ó ý nghĩ  th ng kê [37]. 
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Liên quan giữa kháng insulin và chức năng tế bào beta tụy với thiếu 

vitamin D và nồng độ 25 (OH) D  

Vitamin D cải thi n kh ng insulin th ng qu       on  ường như : Ức 

ch  nguyên bào mỡ 3T3-L1 phân hóa thành t  bào mỡ giảm thiểu kháng 

insulin ở ngoại biên [24], thi u vit min D g y tăng PTH ch t  ược ch ng minh 

l  ngăn  hặn s  giải phóng insulin v  thú   ẩy tình trạng kháng insulin trong t  

bào mỡ [31] v  t    ộng c a vitamin D hoạt tính ở m     h thể l m tăng khả 

năng tải glucose c a thụ thể insulin [89]  Như v y t    ộng c a vitamin D vừa 

làm giảm kháng insulin vừ  l m tăng nhạy cảm insulin ở m     h. 

Các nghiên c u l m s ng  ũng  ho th y m i liên quan với chỉ s  kháng 

insulin – HOMA-IR. 

Đối với chỉ số HOMA-IR: 

Nghiên c u c a Chao-Wu Xiao và nghiên c u c a Elham Ehrampoush 

 ều cho k t quả ở b nh nhân thuộc nhóm vitamin D máu cao thì có trung bình 

chỉ s  HOMA-IR th p hơn, kh   bi t  ó ý nghĩ  th ng kê [45], [142]. 

K t quả n y tương t  với k t quả nghiên c u c a chúng tôi: Tỷ l  thi u 

vitamin D ở b nh nhân kháng insulin theo chỉ s  HOMA-IR là 65,3% ở b nh 

nhân không kháng insulin là 46%, p=0,022. Ngoài ra phân tích so sánh n ng 

 ộ 25 (OH) D trung bình ở b nh nhân kháng insulin theo chỉ s  HOMA-IR và 

không kháng inslin trong nghiên c u c a chúng tôi cho k t quả: n ng  ộ 25 

(OH) D trung bình ở b nh nhân kháng insulin theo chỉ s  HOMA-IR là 28,43 

± 7,36 ở b nh nhân không kháng insulin là 31,37 ± 8,03 với p  ó ý nghĩ  

th ng kê: 0,017 (bảng 3 24 v  3 25). 

Đối với chỉ số HOMA-%B: 

Phân tích trên nhóm b nh nhân chỉ  iều trị duy trì bằng thu c u ng hạ 

 ường huy t : Tỷ l  thi u vitamin D và n ng  ộ 25 (OH) D trung bình ở 2 

nhóm b nh nhân có chỉ s  HOMA-%B cao và chỉ s  HOMA-%B th p không 
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có s  khác bi t  ó ý nghĩ  th ng kê về tỷ l  thi u vitamin D và n ng  ộ 25 

(OH) D trung bình giữa 2 nhóm b nh nhân này (bảng 3 25 v  3 25). 

Các nghiên c u trong phòng thí nghi m cho th y vitamin D dạng hoạt 

tính có cải thi n ch   năng ti t insulin c a t  bào beta tụy, tuy nhiên các 

nghiên c u tr n  ược ti n hành trên t  bào khỏe mạnh,   ng thời hoạt ch t 

 ược nghiên c u là 1,25 (OH)2 D, trong khi  ó nghi n   u c a chúng tôi d a 

trên dạng hợp ch t vitamin D không hoạt tính là 25 (OH) D tr n   i tượng 

b nh nh n  ã mắc ĐTĐ típ 2, bên cạnh  ó     b nh nh n  ược nghiên c u sử 

dụng các nhóm thu c hạ  ường huy t khác nhau, g m có metformin, thu c  c 

ch  DPP4, SU và glipizide, các nhóm thu c này có tác dụng kích thích t  bào 

 ảo tụy ti t insulin ở những m    ộ khác nhau với      ơ  h  khác nhau, do 

 ó kh ng l m rõ  ược m i liên quan giữa n ng  ộ 25 (OH) D và chỉ s  

HOMA-%B. Nghiên c u c a Yogita Dhas có k t quả n ng   ng 25 (OH) D 

tương qu n thu n với chỉ s  HOMA-%B [39], tuy nhiên phân tích chung cả 

người khỏe mạnh và b nh nhân ĐTĐ típ 2,  o  ó k t quả có khác bi t so với 

nghiên c u c a chúng tôi 

Liên quan giữa tổn thương thận ở bệnh nhân đái tháo đường với thiếu 

vitamin D và nồng độ 25 (OH) D  

Nghiên c u c a chúng tôi cho k t quả tỷ l  thi u vitamin D ở nhóm 

b nh nhân có albumin ni u cao, b nh th n mạn gi i  oạn 3a trở lên không có 

khác bi t  ó ý nghĩ  th ng kê với nhóm b nh nhân có albumin ni u trong 

ngưỡng giá trị bình thường và b nh nhân b nh th n mạn gi i  oạn 1 và 2 

(bảng 3 26). 

Phân tích n ng  ộ 25 (OH) D trung bình ở nhóm b nh nhân có b nh 

th n mạn gi i  oạn 3a trở lên cho k t quả n ng  ộ 25 (OH) D trung bình ở 

b nh nhân có b nh th n mạn gi i  oạn 3a trở lên nhòm b nh nhân giai có 

ch   năng th n ở gi i  oạn 1-2 không có khác bi t  ó ý nghĩ  th ng kê với p 

= 0,249 (bảng 3 27). K t quả nghiên c u c    húng t i tương t  k t quả 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Dhas+Y&cauthor_id=30772337
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nghiên c u c a các tác giả Salehi (2019), Qian Liang (2021),  Christel 

Joergensen (2010) [68], [82], [120]. 

Các b nh nhân trong nghiên c u c a chúng tôi, 213/214 s  b nh nhân 

là b nh th n mạn gi i  oạn 1,2,3, c   nghi n   u ở b nh nh n b nh th n mạn 

gi i  oạn sớm  ã  ượ    ng b  trướ    y  hư   ho th y s  th y  ổi rõ r t     

n ng  ộ 25 (OH) D ở nhóm b nh nh n b nh th n mạn gi i  oạn sớm: 

- Nghi n   u     A Levin và cộng s  ở b nh nhân b nh th n mạn giai 

 oạn sớm cho th y tình trạng thi u hụt 25 (OH) D vẫn tương   i ổn  ịnh  ho 

  n khi eGFR giảm xu ng  ưới 30 ml / phút / 1,73 m2 [78]. 

- Nghi n   u     Yong W ng v    ng s  cho th y trung vị c a 25 

(OH) D ở b nh nhân b nh th n mạn gi i  oạn 1,2,3 lần lượt là 35,68; 35,65; 

35,24 trong khi  ó ở b nh nhân b nh th n mạn gi i  oạn 4 và 5 là 30,01 và 

26,12 nM [139]. 

Đ i với albumin ni u, n ng  ộ 25 (OH) D ở b nh nhân có albumin ni u  

≤ 20 và lớn hơn 20  ũng kh ng  ó s  khác bi t  ó ý nghĩ  th ng kê, k t quả 

nghiên c u c    húng t i tương   ng với k t quả nghiên c u c a Angélica 

Dall'Agno và cộng s : không có s  khác bi t về n ng  ộ 25 (OH) D trung 

bình ở b nh nhân có albumin ni u  < 14 mg/l và b nh nhân có micro/macro 

albumin ni u [35]. 

Liên quan giữa tăng huyết áp với thiếu vitamin D và nồng độ 25 (OH) D 

trung bình 

Về tăng huyết áp với vitamin D: 

Tăng huy t  p  ũng l  một y u t  liên quan với vitamin D ở b nh nhân 

  i th o  ường, tuy nhi n      ơ  h   ượ   ã  ượ   ư  r   ều chỉ ra vai trò 

c a vitamin D hoạt hóa trong vi   th m gi   iều hòa huy t áp thông qua vi c 

ảnh hưởng lên h  RAS, còn ảnh hưởng ngược lại c   tăng huy t áp lên n ng 

 ộ 25 (OH) D vẫn  hư  rõ r ng  

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Joergensen+C&cauthor_id=20606205
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Joergensen+C&cauthor_id=20606205
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Dall%27Agnol+A&cauthor_id=32782774
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Dall%27Agnol+A&cauthor_id=32782774
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Nghiên c u c a chúng tôi cho k t quả n ng  ộ 25 (OH D) và tỷ l  thi u 

vitamin D ở b nh nh n  ó tăng huy t áp và không huy t áp không có s  khác 

bi t kh ng  ó ý nghĩ  th ng kê, k t quả nghiên c u c    húng t i tương   ng 

với k t quả nghiên c u c a Zelin Li  và cộng s  cho th y không có khác bi t 

giữa huy t áp tâm thu và huy t  p t m trương ở  b nh nhân thi u vitamin D và 

b nh nhân không thi u vitamin D (bảng 3 28 và 3.29) [81], tương t  với k t 

quả nghiên c u c a Nuria và cộng s  : không có s  khác bi t về tỷ l  mắc 

b nh tăng huy t áp ở b nh nhân ĐTĐ có thi u vitamin D và b nh nhân không 

thi u vitamin D [10].  

Liên quan giữa thói quen hoạt động thể lực và phác đồ điều trị với thiếu 

vitamin D và nồng độ 25 (OH) D trung bình 

Về liên quan giữa chế độ hoạt động thể lực với vitamin D: 

Hoạt  ộng thể l    ều  ặn là một y u t  góp phần cải thi n vitamin D 

 ơ thể,  nghiên c u c a Elham Ehrampoush và cộng s  trên b nh nhân hội 

ch ng chuyển hóa cho k t quả: hoạt  ộng thể l c ở nhóm b nh nhân thi u 

vitamin D vừa và nặng th p hơn  ó ý nghĩ  th ng kê với b nh nhân thi u 

vitamin D nhẹ [45], nghiên c u c a Yosria E và cộng s  trên b nh nhân ĐTĐ 

 ũng  ho k t quả: n ng  ộ 25 (OH) D trung bình ở b nh nhân ĐTĐ có hoạt 

 ộng thể l    ều  ặn   o hơn b nh nhân không hoạt  ộng thể l    ều  ặn, k t 

quả r t  ó ý nghĩ  th ng kê p < 0,001 [14]. 

Những k t quả nghiên c u tr n tương t  với k t quả nghiên c u c a 

chúng tôi: tỷ l  thi u vitamin D ở b nh nhân có ch   ộ HĐTL t t là 58,3%; ở 

b nh nh n HĐTL kh ng t t là 72,5%; p= 0,067, n ng  ộ 25 (OH) D trung 

bình ở b nh nh n HĐTL t t là 29,31 ± 7,63; trong khi  ó ở b nh nhân  HĐTL 

không t t  là 26,93 ± 6,29; k t quả  ó ý nghĩ  th ng kê với p=0,044 (bảng 

3.30 và 3.31). 

Về phác đồ điều trị đái tháo đường với vitamin D: 

Nghiên c u chúng tôi cho th y: tỷ l  thi u vitamin D ở b nh nhân chỉ  iều 

trị bằng thu c u ng là 57,9%, ở b nh nh n  iều trị bằng insulin là 74%; s  khác 

https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S2090123216300492#!
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bi t  ó ý nghĩ  th ng kê,   ng thời n ng  ộ 25 (OH) D ở nhóm b nh nhân chỉ 

 iều trị bằng thu c u ng hạ  ường huy t  ũng   o hơn  ó ý nghĩ  th ng kê so 

với b nh nh n  ã  iều trị duy trì bằng insulin (bảng 3 30 và 3.31). Hi n  hư   ó 

nghiên c u giải thích về t    ộng c a ph       iều trị lên n ng  ộ 25 (OH) D  ơ 

thể, tuy nhiên những b nh nh n  iều trị bằng insulin là những b nh nh n  ã  iều 

trị l u năm, với những bi n ch ng c a ĐTĐ xu t hi n nhiều hơn,   y  ũng l  

những y u t   ó li n qu n   n khả năng gi  tăng tỷ l  thi u vitamin D ở b nh 

nh n   i th o  ường. 

4.3.1.2. Tương quan giữa các biến nghiên cứu với nồng độ 25 (OH) D 

Tương quan giữa nồng độ 25 (OH) D với một sô đặc điểm nhân trắc học 

Tương quan giữa nồng độ 25 (OH) D với thời gian mắc đái tháo đường, tuổi 

phát hiện đái tháo đường và tuổi bệnh nhân hiện tại 

K t quả nghiên c u c a chúng tôi cho th y n ng  ộ 25 (OH) D tương 

quan nghịch với thời gian mắc ĐTĐ với p=0,079; r=-0,120, k t quả chúng tôi 

 ó ý nghĩ  th ng kê th p (bảng 3 32), nhưng  ũng  ho th y m i tương qu n 

giữa n ng  ộ 25 (OH) D với thời gian phát hi n ĐTĐ típ 2, k t quả n y  ũng 

phù hợp với k t quả nghiên c u c a Yogita Dhas  và cộng s : thời gian phát 

hi n ĐTĐ tương qu n nghịch với n ng  ộ 25 (OH) D với p < 0,001 [39]. 

Nghiên c u c a  Yosuf Abdullah Salih  với k t quả: tỷ l  b nh nhân có thời 

gian phát hi n ĐTĐ  ưới 5 năm ở nhóm thi u vitamin D   o hơn nhóm b nh 

nhân không thi u vitamin D với p=0,002 [121], một nghiên c u khác c a 

Joergensen v   ộng s  lại  ho k t quả trung vị thời gi n mắ  ĐTĐ ở b nh 

nh n  ó n ng  ộ 25 (OH) D  ≤ 13,9 nmol/l   o hơn  ó ý nghĩ  th ng kê so với 

nhóm b nh nhân  ≥ 13,9 nmol/l [68]. Những k t quả nghiên c u n y  ũng 

gián ti p cho th y b nh nhân có n ng  ộ 25 (OH) D th p thì thường có thời 

gian phát hi n ĐTĐ típ 2 l u hơn, tuy nhiên h  s  tương qu n r th p  ũng cho 

th y th y  ổi n ng  ộ 25 (OH) D theo thời gian phát hi n ĐTĐ là không quá 

nhiều. 
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Nghiên c u chúng tôi cho th y không có s  tương qu n  ó ý nghĩ  

th ng kê giữa n ng  ộ 25 (OH) D với tuổi, tuổi phát hi n   i th o  ường. 

Tương quan giữa nồng độ 25 (OH) D với BMI và vòng bụng 

Trong nghiên c u c a chúng tôi, n ng  ộ 25 (OH) D tương qu n 

nghịch r t  ó ý nghĩ  th ng kê với BMI, p = 0,01; r=-0,176 (bảng 3 32), k t 

quả nghiên c u  húng t i tương t  k t quả nghiên c u c a Kaili Yang và cộng 

s  [145] và nghiên c u c a Malgorzata Gorska-Ciebiada và cộng s  [54]   ều 

cho k t quả n ng  ộ 25 (OH) D tương qu n ngị h  ó ý nghĩ  th ng kê với 

BMI. 

Các nghiên c u c a  Eman S. Arafat trên b nh nhân ĐTĐ típ 2 và cho 

k t quả n ng  ộ 25 (OH) D tương qu n nghị h  ó ý nghĩ  th ng kê với cả 

BMI và vòng bụng [17], khác bi t với nghiên c u c a chúng tôi 25 (OH) D 

tương qu n nghịch với BMI và vòng bụng, tuy nhiên chỉ m i tương qu n giữa 

25 (OH) D với BMI  ó nghĩ  th ng kê còn m i tương qu n với vòng bụng 

kh ng  ó ý nghĩ  th ng k ,  ù ph n t  h  hi bình phương cho th y b nh nhân 

béo bụng có tỷ l  thi u vit min D   o hơn v   ó ý nghĩ  th ng kê,s  khác bi t 

này có th  do nghiên c u c a Eman S. Arafat chỉ ri ng tr n   i tượng phụ nữ 

mắ    i th o  ường,   ng thời thể trạng b nh nhân ĐTĐ tại Vi t N m  ũng 

có s  khác bi t với các vùng khác. 

Tương quan giữa nồng độ 25 (OH) D và các chỉ số lipid 

N ng  ộ 25 (OH) D tương qu n nghịch r t  ó ý nghĩ  th ng kê với TC, 

TG, tỷ TC/HDL với p và h  s  r lần lượt là 0,006 và -0,186; 0,004 và -0,198; 

0,010 và -0,176(bảng 3 33) k t quả nghiên c u c    húng t i tương   ng với 

k t quả nghiên c u c a Liu Yaqiong - 25 (OH) D tương quan nghịch có ý 

nghĩ  th ng kê với n ng  ộ TC, TG [147],  và k t quả nghiên c u c a Yogita 

Dhas và Kaili Yang - 25 (OH) D tương qu n nghị h  ó ý nghĩ  th ng kê với 

n ng  ộ TG [145], [39]. K t quả chúng tôi cho th y mặc dù trị s  p r t có ý 

nghĩ  th ng kê, tuy nhiên h  s  tương qu n r trong phạm vi tương qu n y u, cho 
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th y m i tương qu n l   hặt chẽ tuy nhiên phạm vi bi n thiên c a n ng  ộ 25 

(OH) D theo n ng  ộ TC và tỷ TC/HDL là không quá nhiều. 

Đ i với tỷ TC/HDL hi n  hư   ó nghi n   u   nh gi  tương qu n giữa 

n ng  ộ 25 (OH) D với tỷ TC/HDL tuy nhiên các nghiên c u c a Chao-Wu 

Xiao và c a Marisa Censani cho th y người có n ng  ộ 25 (OH) D th p hơn 

thì có tỷ TC/HDL   o hơn [28], [142]. 

Không có s  tương qu n  ó ý nghĩ  th ng kê giữa n ng  ộ 25 (OH) D 

với HDL-C, LDL-C và tỷ LDL/HDL (bảng 3 33). 

Tương quan giữa nồng độ 25 (OH) D và hsCRP 

N ng  ộ 25 (OH) D tương qu n nghị h  ó ý nghĩ  th ng kê với hsCRP 

với p=0,018; r=-0,162 (bảng 3 34), k t quả nghiên c u c    húng t i tương 

  ng với k t quả nghiên c u c a Malgorzata Gorska-Ciebiada [54]. 

Tương quan giữa nồng độ 25 (OH) D với các chỉ số đường huyết  kháng 

insulin, và chức năng tế bào beta tụy 

Đ i với các chỉ s  glu ose m u  ói, HbA1c v  insulin m u  ói: N ng 

 ộ 25 (OH) D tương qu n nghịch r t  ó ý nghĩ  th ng kê với các chỉ s  Go; 

insulin m u  ói; HbA1  (bảng 3 34). 

Đ i với chỉ s  HOMA-IR: N ng  ộ 25 (OH) D tương qu n nghịch với 

HOMA-IR tuy nhiên trị s  p kh ng  ó ý nghĩ  th ng kê. 

H  s  r  lần lượt là: -0,230; -0,171 và -0,218 các h  s  tương qu n  ều 

ở phạm vi tương qu n y u, cho th y mặc dù các y u t  Go, HbA1c, insulin 

m u  ói r t  ó ý nghĩ  th ng kê với n ng  ộ 25 (OH) D , tuy nhiên m    ộ 

bi n thiên c a n ng  ộ 25 (OH) D theo các chỉ s  trên là không cao. 

K t quả nghiên c u  húng t i tương   ng với k t quả nghiên c u c a 

Essam H Jiffri [66], Yosria E [14] trên b nh nhân ĐTĐ típ 2 và Liu Yaqiong 

trên b nh nhân ĐTĐ thai kỳ,  ều cho th y n ng  ộ 25 (OH) tương qu n 

nghịch với Go, Io, HbA1c và HOMA-IR [147]. K t quả nghiên c u chúng tôi 

 hư   ho th y m i tương qu n  ó ý nghĩ  th ng kê giữa chỉ s  HOMA-IR ở 

nhóm b nh nhân chỉ sử dụng thu c u ng hạ  ường huy t, nguyên nhân có thể 
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  n từ vi c loại  i nhóm b nh nhân sử dụng insulin dẫn   n lượng b nh nhân 

còn lại kh ng    lớn, bên cạnh  ó    s  b nh nhân tham gia nghiên c u là 

b nh nh n thăm kh m thường xuyên tại phòng khám, vi    iều trị bằng thu c 

hạ  ường huy t cho b nh nhân có thể bị th y  ổi thường xuyên do ảnh hưởng 

c a ngu n cung thu  ,  o  ó ảnh hưởng   n chỉ s  HOMA-IR c a b nh nhân 

K t quả nghiên c u c a chúng tôi  ũng không cho th y m i liên quan 

giữa n ng  ộ 25 (OH) D với chỉ s  HOMA-%B trên b nh nhân ĐTĐ típ 2 chỉ 

sử dụng thu c u ng hạ  ường huy t. 

Tương quan giữa nồng độ 25 (OH) D với chức năng thận 

Giữa n ng  ộ 25 (OH) D và các chỉ s  về ch   năng th n như m c lọc 

cầu th n, ure và albumin ni u không có m i tương qu n  ó ý nghĩ  th ng kê 

(bảng 3 35), nguyên nhân có thể do 94.9% b nh nhân tham gia nghiên c u 

thuộc b nh th n mạn gi i  oạn 1-3, nên m i liên quan giữa n ng  ộ 25 (OH) 

D và ch   năng th n  hư   ược thể hi n rõ ràng, k t quả nghiên c u c a 

 húng t i  ũng tương   ng với k t quả nghiên c u c a So-hyeon Hong và 

cộng s : không có m i tương qu n  ó ý nghĩ  th ng kê giữa n ng  ộ 25 (OH) 

D trung bình và m c lọc cầu th n [62]. Nghiên c u c a Wei-Jing Zhao trên 

815 b nh nhân ĐTĐ típ 2 cho k t quả giữa các nhóm b nh nhân có n ng  ộ 

25 (OH) D từ th p   n cao, không có khác bi t  ó ý nghĩ  th ng kê về n ng 

 ộ creatinine huy t thanh và BUN giữ      nhóm,   ng thời tỷ l  thi u 

vitamin D giữa các nhóm có albumin ni u bình thường, microalbumin và 

macroalobumin ni u  ũng kh ng  ó s  khác bi t có ý nghĩ  th ng kê [151] 

Nghiên c u c a Debika Nandi-Munshi trong khuôn khổ nghiên c u NHANES 

tr n 8789 người tham gia g m người khỏe mạnh mà b nh nhân ĐTĐ típ 1 cho 

th y: không có s  khác bi t  ó ý nghĩ  th ng kê vè n ng  ộ albumin ni u giữa 

các nhóm n ng  ộ 25 (OH) D kh   nh u,   ng thời nghiên c u  ũng  ho k t 

lu n không tìm th y m i liên h  giữa albumin ni u v  vit min D trong nhóm   i 

tượng nghiên c u [98]. 
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4.3.2. Các yếu tố ảnh hƣởn  lên n uy  ơ thiếu vitamin D ở bệnh nhân  ái 

tháo  ƣờng típ 2 

4.3.2.1. Phân tích các yếu tố ảnh hưởng lên nồng độ 25 (OH) D ở bệnh 

nhân đái tháo đườngẢẨnh hưởng của các yếu tố nhân trắc học và bệnh 

kèm lên nồng độ 25 (OH) D  

Mô hình h i quy    bi n g m các y u t : tuổi, thời gian   i th o  ường, 

giới tinh, BMI, vòng bụng, tăng huy t áp cho th y giới t nh, BMI  ó t    ộng 

 ộc l p  ó ý nghĩ  th ng k    n n ng  ộ 25 (OH) D (bảng 3 36). 

K t quả nghiên c u c    húng t i tương   ng với một s  nghiên c u 

kh  , m  hình ph n t  h    bi n liên quan giữa n ng  ộ 25 (OH) D và một s  

y u t  ở b nh nhân ĐTĐ c a Hussain Darraj và cộng s  cho k t quả giới tính 

nữ l m tăng nguy  ơ thi u vitamin D với p=0,002 [37]. Phân tích  ơn bi n 

trong nghiên c u c a Maria Creusa Rolim và cộng s   ũng  ho k t quả béo 

phì ảnh hưởng  ộc l p lên thi u viamin D với p=0,02 [117]. 

M  hình ph n t  h    bi n c    húng t i  ũng  ho k t quả thời gian 

phát hi n b nh ĐTĐ  ó t    ộng lên n ng  ộ 25 (OH) D với p=0,051, nghiên 

c u c a Manal S. Fawzy trên b nh nhân ĐTĐ  ũng  ho k t quả tương t  

nhưng tị giá p=0,544 kh ng  ó ý nghĩ  th ng k , trường hợp này có thể vì dù 

thời gian mắc ĐTĐ kéo   i  ó l m tăng     y u t  liên quan với thi u vitamin 

D tuy nhi n ph       iều trị và tuân th   iều trị c a mỗi b nh nhân là không 

gi ng nh u, n n t    ộng c a thời gian phát hi n b nh ĐTĐ  lên n ng  ộ 25 

(OH) D  hư  qu  rõ r ng. 

Ảnh hưởng của lipid máu lên nồng độ 25 (OH) D  

Trong mô hình h i quy    bi n g m TC, TG, LDL-C và tỷ LDL/HDL 

cho th y TG t    ộng  ộc l p  ó ý nghĩ  th ng k    n n ng  ộ 25 (OH) D 

(bảng 3 37), m i liên quan giữa TC, LDL-C và tỷ LDL/HDL và n ng  ộ 25 

(OH) D kh ng  ó ý nghĩ  th ng kê. K t quả này c    húng t i tương   ng với 
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k t quả nghiên c u Kaili Yang, phân tích mô hình h i quy    bi n g m các y u 

t  FPG, H2PG, TG, TC, LDL-C. HDL-C, WC, Ca, tuổi, giới và BMI cho k t 

quả TG t    ộng  ộc l p  ó ý nghĩ  th ng k    n n ng  ộ 25 (OH) D , TC, 

LDL-C và n ng  ộ 25 (OH) D kh ng  ó ý nghĩ  th ng kê [145] nghiên c u c a 

Sushant Pokhrel và cộng s  trên b nh nhân ĐTĐ típ 2 với mô hình g m 

HbA1c, Go, TG, TC, HDL-C và non-HDL-C  ũng  ho k t quả tương t  [110]. 

Ảnh hưởng của glucose máu đ i, HbA1c lên  nồng độ 25 (OH) D  

 Nghiên c u chúng tôi cho th y, n ng  ộ glu ose m u  ói t    ộng nghịch 

chiều lên n ng  ộ 25 (OH) D với p=0,054 (bảng 3 38); mặc dù trị só p  hư   ạt 

0,05 tuy nhiên vẫn cho th y ảnh hưởng nh t  ịnh c   glu ose m u  ói l n n ng  ộ 

25 (OH) D  ơ thể.  Nghiên c u tương t  c a Yogita Dha cho k t quả glucose máu 

 ói t    ộng nghịch chiều lên 25 (OH) D với trị s  p r t  ó ý nghĩ  th ng kê [39], 

trong khi  ó nghi n   u c a Sush nt Pokhrel  ũng  ho k t quả, tình trạng tăng 

glu ose m u l m tăng nguy  ơ thi u vitamin D với p=0,085 [110], cho th y 

glu ose m u  ói  ó ảnh hưởng nh t  ịnh lên tình trạng vit min D  ơ thể. 

 Đ i với HbA1c, nghiên c u chúng tôi không cho th y t    ộng có ý 

nghĩ  th ng kê c a HbA1c lên n ng  ộ 25 (OH) D  ơ thể, nguyên nhân có thể 

vì s  th y  ổi c   HbA1   ơ thể là r t ch m so với n ng  ộ 25 (OH) D,   i 

tượng nghiên c u c a chúng tôi là b nh nhân ĐTĐ típ 2 với thời gian phát 

hi n ĐTĐ khác bi t khá lớn, cộng với thói quen ăn u ng c a b nh nhân ĐTĐ 

c a Vi t N m thường kém quy chuẩn hơn so với     nước phát triển,  o  ó 

khó bảo  ảm lượng vit min v   ường dung nạp qu  ăn u ng  ược t i ưu hó   

Nghiên c u tương t  c a Firoj Hossain và cộng s  trên b nh nhân ĐTĐ típ 2 

mới phạt hi n cho th y HbA1c có ảnh hưởng  ó ý nghĩ  th ng kê lên n ng  ộ 

25 (OH) D  ơ thể [63], trong khi  ó ph n t  h    bi n trong nghiên c u c a 

Maria Creusa Rolim lại không cho th y ảnh hưởng c a HbA1c lên 25 (OH) D 

ở b nh nhân ĐTĐ típ 2. Cho th y có s  khác bi t về k t quả giữa những b nh 

nhân ĐTĐ típ 2 khác nhau ở     vùng  ịa lý khác nhau 
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Ảnh hưởng chức năng thận lên nồng độ 25 (OH) D  

Nghiên c u chúng tôi cho k t quả: các y u t  như m c lọc cầu th n, ure 

và albumin ni u không có s  ảnh hưởng  ộc l p  ó ý nghĩ  th ng kê lên n ng 

 ộ 25 (OH) D(bảng 3 39) . 

Các mô hình khác nhau với các bi n tham gia khác nhau cho k t quả 

khác nhau, mô hình h i quy    bi n c a Savas Sipahi g m có creatinin huy t 

thanh, m c lọc cầu th n tỷ albumin:creatinine, acid uric huy t thanh và Hba1c 

cho k t quả: creatinine huy t thanh và m c lọc cầu th n không có s  ảnh 

hưởng  ó ý nghĩ  th ng kê lên n ng  ộ 25 (OH) D , tỷ albumin:creatinine có 

t    ộng nghịch chiều  ó ý nghĩ  th ng kê lên n ng  ộ 25 (OH) D [127]. Mô 

hình h i quy    bi n trong nghiên c u c a So-hyeon Hong và cộng s  g m: 

HbA1c, TC, TG, LDL-C, HDL-C, m c lọc cầu th n, và tỷ albumin: creatinine 

cho k t quả: ở mô hình 1 chỉ  iều chỉnh theo  ộ tuổi thì m c lọc cầu th n có 

t    ộng nghịch chiều   ó ý nghĩ  th ng kê lên n ng  ộ 25 (OH) D , ở mô 

hình 2, sau khi thêm vào các y u t   iều chỉnh kh   như canxi, phospho, thời 

gi n   i th o  ường... thì s  t    ộng c a m c lọc cầu th n lên n ng  ộ 25 

(OH) D kh ng  ó ý nghĩ  th ng kê, ở cả 2 mô hình tỷ  lbumin: re tinine  ều 

t    ộng nghịch chiều  ó ý nghĩ  th ng kê lên n ng  ộ 25 (OH) D [62]. 

4.3.2.2 Mô hình dự báo nguy cơ thiếu vitamin D và yếu tố nguy cơ thiếu 

vitamin D ở những nhóm bệnh nhân c  đặc điểm riêng 

Mô hình dự báo thiếu vitamin D 

Tiêu chí chọn bi n s   ộc l p: các bi n s   ó ý nghĩ  ph n t  h trong 

 ơn bi n  < 0,2  ượ  ưu ti n  ư  v o m  hình  

Mô hình l a chọn ti p c n từng bước,  ể loại dần các bi n  ộc l p ít có 

ý nghĩ  trong m  hình  với p  < 0,1  ược giữ lại. 

Những y u t   ược giữ lại  ư  v o m  hình rút gọn bao g m: giới tính, 

thời gian mắ    i th o  ường, BMI, n ng  ộ TC, Go. 
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Hi n các mô hình h i quy    bi n về các y u t  ảnh hưởng lên 25 (OH) 

D ở b nh nhân ĐTĐ trên th  giới không hoàn toàn gi ng nhau về các y u t  

th m gi  m  hình, v   ũng kh ng  ó nghi n   u  ư  r  m  hình gi ng hoàn 

toàn với mô hình h i quy    bi n trong nghiên c u c a chúng tôi, tuy nhiên 

các y u t  tham gia trong mô hình d  báo c    húng t i  ều cho th y có ảnh 

hưởng lên n ng  ộ 25 (OH) D hoặc tỷ l  thi u vitamin D ở b nh nhân ĐTĐ 

trong các nghiên c u khác. 

K t quả bảng 3.40 cho th y: Về giới tính, mô hình chúng tôi cho th y 

b nh nhân nữ  ó nguy  ơ thi u vitamin D g p 2,062 lần b nh nhân nam, với 

p=0,031. Mô hình trong nghiên c u c a chúng tôi cho k t quả tương   ng với 

nghiên c u c a Hussain Darraj  b nh nhân nữ  ó nguy  ơ thi u vitamin D g p 

2,34 lần so với b nh nhân nam với p=0,002 [37]. 

Đ i với chỉ s  BMI, mô hình nghiên c u c a Maria Creusa Rolim và 

cộng s  cho k t quả b nh ĐTĐ típ 2 có BMI ≥ 30 kg/m2 thì nguy  ơ thi u 

vitamin D g p 2,55 lần b nh nh n  ó BMI  ưới 30 với p=0,07 [117]. Nghiên 

c u chúng tôi cho k t quả tương t  với b nh nhân có BMI ≥  23 kg/m2 thì nguy 

 ơ thi u vitamin D cao g p 4,992 lần b nh nh n  ó BMI  ưới 23 với ý nghĩ  

th ng kê cao, s  khác bi t ở   y  ó thể do nghiên c u c a Maria Creusa Rolim 

ti n h nh tr n người Brazil, còn nghiên c u chúng tôi nghiên c u tr n người 

thuộc miền Trung Vi t Nam, có s  khác bi t lớn về thể trạng và ch ng tộc. 

Đ i với thời gi n   i th o  ường, mô hình chúng tôi cho k t quả, người 

mắc b nh ĐTĐ từ 10 năm trở l n  ó nguy  ơ thi u vitamin D g p 2,238 lần 

người mắc b nh ĐTĐ  ưới 10 năm, k t quả nghiên c u c    húng t i  ũng 

tương   ng với nghiên c u c a Thuraya A. Alaidarous và cộng s : phân tích 

h i quy cho th y thời gian mắc ĐTĐ là y u t  d  b o nguy  ơ thi u vitamin 

D với OR=0,05 và p=0,001 [9]. 

Đ i với cholesterol toàn phần, phân tích h i quy c a Sushant Pokhrel 

cho th y n ng  ộ TC t    ộng nghịch chiều lên n ng  ộ 25 (OH) D với β=-
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0,160 và p=0,001 [110]. Mô hình c a chúng tôi cho th y, b nh nhân ĐTĐ típ 

2 có n ng  ộ TC ở m     o thì nguy  ơ thi u vitamin D g p 3,346 b nh nhân 

ĐTĐ có n ng  ộ TC ở m c th p với p=0,001. 

Đ i với glu ose m u  ói nghi n   u c a Sushant Pokhrel cho th y Go 

t    ộng nghịch chiều lên 25 (OH) D với  β= -0,119, p=0,011,   ng thời mô 

hình    bi n cho th y b nh nhân ĐTĐ có Go   o thì nguy  ơ thi u vitamin D 

g p 1,735 lần b nh nhân có Go th p [110]; nghiên c u chúng tôi cho k t quả 

tương t : so với b nh nhân có Go  < 7mmol/l, b nh nhân có Go  ≥ 7mmol/l có 

nguy  ơ thi u vitamin D g p 2,285 lần với p=0,015. 

Mô hình chúng tôi d  b o nguy  ơ thi u vitamin D với  ộ nhạy là 

78,79%,  ộ  ặc hi u 62,20%; giá trị d  báo  ương t nh 77,04%; giá trị d  báo 

âm tính 64,56% với di n t  h  ưới  ường cong = 0,780, m    ộ d  báo t t (bảng 

3.41). 

Phân tích nguy cơ thiếu vitamin D theo giới tính bệnh nhân và theo tình 

trạng thừa cân béo phì 

Phân tích yếu tố nguy cơ thiếu vitamin D ở bệnh nhân nam và bệnh 

nhân nữ 

K t quả nghiên c u như  ã n u ở trên c a chúng tôi cho th y, b nh 

nhân nữ có n ng  ộ 25 (OH) D th p hơn b nh nh n n m,   ng thời tỷ l  thi u 

vitamin D ở b nh nhân nữ  ũng   o hơn b nh nhân nam; về phương  i n dịch 

tễ học, tỷ l  b nh nhân nữ mắc các b nh lý chuyển hó   ũng   o hơn b nh 

nhân nam. 

Ph n t  h    bi n các y u t  ảnh hưởng lên tình trạng thi u vitamin D ở 

2 nhóm b nh nhân nam và nữ  (bảng 3 42) cho th y: 

Đ i với chỉ s  BMI, b nh nhân thừa cân béo phì ở cả b nh nhân nam lẫn 

b nh nhân nữ  ều có nguy  ơ thi u vit min D   o hơn so với b nh nhân không 

thừ    n béo phì; nguy  ơ thi u vitamin D ở b nh nhân nam cao g p 6,416 lần 
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và ở b nh nhân nữ cao g p 4,727 lần b nh nhân cùng giới không thừa cân béo 

phì, k t quả phân tích ở cả 2 nhóm b nh nh n  ều có ý nghĩ  th ng kê. 

Đ i với chỉ s  cholesterol toàn phần, nguy  ơ thi u vitamin D ở b nh 

nhân có n ng  ộ TC máu cao ở b nh nhân nữ   o hơn v   ó ý nghĩ  th ng kê 

hơn b nh nhân nam, với nguy  ơ   o g p 4,712  lần ở b nh nhân nữ và p 

=0,002, trong khi  ó b nh nh n n m  ó TC   o  ó nguy  ơ thi u vitamin D 

cao g p 2,711 so với b nh nhân cùng giới có TC trong giới hạn bình thường, 

với p= 0,095 

Đ i với b nh nhân nam, y u t   iều trị bằng insulin là y u t  nguy  ơ 

với thi u vitamin D, cao g p 5,19 lần b nh nhân nam chỉ  iều trị bằng thu c 

u ng với p = 0,025; trong khi  ó y u t  sử dụng insulin với thi u vitamin D ở 

b nh nhân nữ kh ng  ó ý nghĩ . 

Đ i với y u t  thời gian phát hi n   i th o  ường, b nh nhân nữ có thời 

gian phát hi n ĐTĐ tr n 10 năm  ó nguy  ơ thi u vit min D   o hơn so với 

b nh nhân nữ phát hi n ĐTĐ từ 10 năm trở lại, với chỉ s  nguy  ơ OR = 5,01, 

k t quả  ều  ó ý nghĩ  th ng k   Trong khi  ó ở b nh nhân nam lại không cho 

th y t    ộng  ó ý nghĩ  thời gian phát hi n ĐTĐ l n nguy  ơ thi u vitamin D. 

Hi n  hư   ó nghi n   u tương t  phân tích h i quy    bi n nguy  ơ 

thi u vitamin D ở 2 nhóm b nh nhân ĐTĐ giới tính nam và nữ riêng bi t. 

Phân tích đa biến các yếu tố ảnh hưởng lên tình trạng thiếu vitamin D 

ở 2 nhóm bệnh nhân thừa cân béo phì và không thừa cân béo phì 

K t quả bảng 3.43 cho th y, ở b nh nhân thừ    n béo phì,  ộ tuổi c a 

b nh nh n kh ng  ó t    ộng  ó ý nghĩ  l n tình trạng thi u vitamin D. Phân 

tích trên b nh nhân không thừa cân béo phì cho th y, so với b nh nh n  ó  ộ 

tuổi  ưới 60 tuổi, b nh nh n  ó  ộ tuổi từ 80 tuổi trở l n  ó nguy  ơ thi u 

vitamin D g p 7,927 lần với p=0,006. 

B nh nhân có TC cao, với b t kỳ nhóm BMI n o  ều  ó nguy  ơ thi u 

vit min D   o hơn b nh nhân có TC trong giới hạn bình thường với p cùng 
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bằng 0,008  Tuy nhi n nguy  ơ thi u vitamin D ở nhóm b nh nhân thừa cân 

béo phì l    o hơn với OR=10,278 trong khi ở b nh nhân không thừa cân béo 

phì nguy  ơ  hỉ cao g p 3,754 lần. 

Ở b nh nhân không thừa cân béo phì, cái y u t  HbA1c   o v   iều trị 

insulin là y u t  nguy  ơ với thi u vit min D, nguy  ơ   o g p 3,726   i với 

b nh nhân có HbA1c  ≥ 7% và g p 6,259   i với b nh nh n   ng  iều trị 

bằng insulin, k t quả  ó ý nghĩ  th ng kê. Những y u t  n y kh ng  ó ý nghĩ  

với tình  trạng thi u vitamin D ở b nh nhân thừa cân béo phì. 

Hi n  hư   ó nghi n   u tương t  phân tích h i quy    bi n nguy  ơ 

thi u vitamin D ở 2 nhóm b nh nhân ĐTĐ thừa cân béo phì và không thừa 

cân béo phì riêng bi t. 

4.3.3. Phân tích liên quan giữa thiếu vitamin D và ảnh hƣởng nồn   ộ 25 

(OH) D với một số yếu tố nghiên cứu ở bệnh nhân  ái tháo  ƣờng típ 2 

4.3.3.1. Khác biệt một số chỉ số nghiên cứu giữa bệnh nhân thiếu vitamin D 

và bệnh nhân không thiếu vitamin D 

Khác biệt BMI và vòng bụng giữa bệnh nhân thiếu vitamin D và bệnh 

nhân không thiếu vitamin D: Giữa thừa cân béo phì và thi u vitanin D có các 

y u t  nguy  ơ  hung như lười v n  ộng, ít hoạt  ộng ngoài trời. Nghiên c u 

chúng tôi cho k t quả b nh nhân thi u vitamin D có chỉ s  BMI trung bình 

  o hơn b nh nhân không thi u vitamin D với p=0,020, tuy nhiên khác bi t về 

chỉ s  vòng bụng giữa 2 nhóm b nh nh n n y kh ng  ó ý nghĩ  th ng kê 

(bảng 3 44);  nghiên c u c a chúng tôi có k t quả tương   ng với các nghiên 

c u c a Surya Prakash Bhatt và cộng s  (2018) trên b nh nhân tiền ĐTĐ  ho 

k t quả BMI trung bình ở b nh nhân thi u vitamin D nặng là 27,5 ± 4,5; b nh 

nhân thi u vitamin D nhẹ l  26,5 ± 5,3 trong khi  ó b nh nh n kh ng thi u 

vit min D l  25,5 ± 4,9 với p=0,01 [23]. 

Khác biệt các chỉ số lipid và hsCRP giữa bệnh nhân thiếu vitamin D và 

bệnh nhân không thiếu vitamin D: Cùng với thừa cân béo phì, r i loạn lipid 
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m u  ũng  ó những y u t  nguy  ơ  hung tương t  với thi u vit min D,  o  ó 

b nh nhân thi u vitamin D có thể có các chỉ s  lipi  m u   o hơn  K t quả 

nghiên c u c a chúng tôi cho th y: N ng  ộ TC trung bình ở b nh nhân thi u 

vitamin D là 4,72  ± 1,21,   o hơn ở b nh nhân không thi u vitamin D là 4,24 

± 0,98, s  khác bi t  ó ý nghĩ  th ng kê (bảng 3 45). K t quả nghiên c u c a 

 húng t i tương   ng với nghiên c u c a Kaili Yang và cộng s  [145]. Trung 

vị tỷ TC/HDL ở b nh nhân thi u vitamin D là 4,01; ở b nh nhân không thi u 

vitamin D là 3,57; khác bi t  ó ý nghĩ  th ng kê; p= 0,035, k t quả nghiên 

c u c    húng t i tương   ng với k t quả c a Chao-Wu Xiao và cộng s  

(2016), người có n ng  ộ 25 (OH) D th p hơn thì có tỷ TC/HDL   o hơn v  

khác bi t r t  ó ý nghĩ  th ng kê p < 0,001 [142]. S  khác bi t về n ng  ộ 

trung bình hoặc trung vị các chỉ s  LDL-C, HDL-C, TG giữa 2 nhóm thi u 

vitamin D và không thi u vit min D kh ng  ó ý nghĩ  th ng kê, do khác bi t 

về ch ng tộ  v  thói quen ăn u ng sinh hoạt nên dù thi u vitamin D có liên 

quan với r i loạn lipid máu tuy nhiên m i liên quan với các thành phần lipid 

máu vẫn có s  khác bi t giữa các nghiên c u khác nhau 

Trung vị chỉ s  hsCRP giữa nhóm b nh nhân thi u vitamin D và không 

thi u vitamin D không có s  khác bi t  ó ý nghĩ  th ng kê (bảng 3 45), tuy 

nhi n ph n t  h tương qu n   a chúng tôi lại cho th y hsCRP tương qu n 

nghịch với 25 (OH) D, nguyên nhân có thể vì  iểm cắt 30ng/ml   i với tiêu 

chuẩn   nh gi  thi u viamin D có thể  hư  phù hợp ho n to n  ể phản ảnh s  

chênh n ng  ộ hsCRP giữa 2 nhóm b nh nhân. 

Khác biệt Io, Go, HbA1C giữa bệnh nhân thiếu vitamin D và bệnh nhân 

không thiếu vitamin D:  

- Phân tích trên b nh nh n ĐTĐ kh ng sử dụng insulin; trung vị insulin 

m u  ói bở b nh nhân thi u vitamin D là 11,90; ở b nh nhân không thi u 

vitamin D là 9,83; khác bi t kh ng  ó ý nghĩ  th ng kê (bảng 3 46). nghiên 
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c u chúng tôi có k t quả tương   ng với nghiên c u c a  Salome Sadat Salehi 

và cộng s  :khác bi t insulin m u  ói ở b nh nhân có n ng  ộ 25 (OH) D th p 

v    o hơn kh ng  ó ý nghĩ  th ng kê 

Đ i với glu ose m u  ói,  ác nghiên c u c a Nuria Alcubierre, Salome 

Sadat Salehi (2019) [10], [120] cho th y b nh nh n ĐTĐ ở nhóm có n ng  ộ 

25 (OH) D   o hơn thì  ó Go th p hơn  ó ý nghĩ  th ng kê, k t quả n y tương 

t  với k t quả nghiên c u c a chúng tôi: trung vị Go ở b nh nhân thi u vitamin 

D là 8,11 mmol/l; ở b nh nh n  ó vi min D lý tưởng là 7,24 mmol/l; khác bi t 

r t  ó ý nghĩ  th ng kê, p=0,004 (bảng 3 46). 

Trung vị HbA1c ở b nh nhân thi u vitamin D là 7,53%; ở b nh nhân 

không thi u vitamin D là 7,1%; p= 0,047 (bảng 3 46). K t quả nghiên c u 

 húng t i  ũng tương   ng với nghiên c u c a Salome Sadat Salehi (2017) và 

nghiên c u c a Ess m H Jiffri  ũng  ho k t quả, chỉ s  HbA1c trung bình ở 

nhóm b nh nhân có n ng  ộ 25 (OH) D th p thì   o hơn so với nhóm b nh 

nhân có n ng  ộ 25 (OH) D cao, k t quả này ở 2 nghiên c u  ều  ó ý nghĩ  

th ng kê [66], [120]. 

Khác biệt chỉ số HOMA-IR và HOMA-%B giữa bệnh nhân thiếu vitamin 

D và bệnh nhân không thiếu vitamin D: Vitamin D tham gia cải thi n kháng 

insulin qua nhiều  ơ  h , bên cạnh  ó     y u t  như béo phì, lười v n  ộng và 

ít hoạt  ộng ngoài trời là y u t  nguy  ơ  hung   a thi u vitamin D và kháng 

insulin, nghiên c u chúng tôi cho k t quả: trung vị c a HOMA-IR ở b nh nhân 

thi u vitamin D là 6,84; ở b nh nhân không thi u vitamin D là 4,34; p=0,031 

(bảng 3 47).K t quả nghiên c u  húng t i tương   ng với nghiên c u c a 

Chao-Wu Xiao và nghiên c u c a Elham Ehrampoush [45], [142]. 

Nghiên c u chúng tôi không có s  khác bi t  ó ý nghĩ  th ng kê về 

trung vị chỉ sô HOMA-%B ở giữa 2 nhóm b nh nhân có thi u vitamin D và 

không thi u vitamin D (bảng 3 47). Nguyên nhân có thể vì ảnh hưởng c a phác 
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    iều trị   i th o  ường lên ch   năng t  bào beta, do  ó  hư  l m rõ  ược 

m i liên quan giữa thi u vitamin D và ch   năng t  bào beta 

Khác biệt các chỉ số chức năng thận giữa bệnh nhân thiếu vitamin D và 

bệnh nhân không thiếu vitamin D: Nghiên c u c a chúng tôi cho th y giữa 2 

nhóm thi u vitamin D và không thi u vitamin D, trung vị c a ure,  albumin 

ni u và trung bình c a m c lọc cầu th n không có khác bi t  ó ý nghĩ  th ng 

kê (bảng 3 48) nguyên nhân có thể vì    s  b nh nhân trong nghiên c u chúng 

t i  ều ở b nh th n mạn gi i  oạn 3b trở lại,trong gi i  oạn này n ng  ộ 

vit min D  hư   ó s  th y  ổi rõ r ng  o  ó  hư  thể hi n  ược m i liên quan 

giữa vitamin D với các chỉ s  ch   năng th n 

4.3.2. Ảnh hƣởng của thiếu vitamin D và nồn   ộ 25 (OH) D lên một số 

yếu tố nghiên cứu 

Đối với thừa cân béo phì: 

Béo phì là một trong những nguyên nhân làm giảm lượng 25 (OH) D 

trong tuần hoàn thông qua vi c tích trữ lượng lớn vitamin D trong các mô mỡ, 

bên cạnh  ó tình trạng thi u vit min D  ũng  ược nghiên c u ch ng minh 

l m tăng nguy  ơ thừa cân béo phì, k t quả nghiên c u c a Yosuf Abdullah 

Salih và cộng s : tỷ l  thừa cân béo phì ở nhóm b nh nhân thi u vitamin D 

nặng, thi u vitamin D nhẹ và không  thi u vitamin D lần lượt là 86%; 70% và 

48,9% với p < 0,001 [121], nghiên c u c   M ri  Creus  Rolim  ũng  ho 

th y n ng  ộ 25 (OH) D t    ộng nghịch chiều  ó ý nghĩ   th ng kê lên BMI 

[117]  Ph n t  h  ơn bi n ảnh hưởng c a tình trạng thi u vitamin D và n ng 

 ộ 25 (OH) D lên TCBP và béo bụng cho th y, thi u vitamin D có liên quan 

 ó ý nghĩ  th ng kê với s  gi  tăng nguy  ơ béo phì và béo bụng,   ng thời 

s  gi  tăng n ng  ộ 25 (OH) D  ũng  ó li n qu n  ó ý nghĩ  th ng kê với 

vi c cải thi n nguy  ơ TCBP v  béo bụng ở b nh nh n ĐTĐ t p 2 (bảng 3 49 

và 3.50); mặ   ù  hư  thể khẳng  ịnh vi c cải thi n tình trạng vit min D  ơ 
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thể dẫn   n cải thi n TCBP, tuy nhi n  ũng  ó thể cho th y m i liên quan 

trong vi c cải thi n 2 y u t  này ở b nh nh n ĐTĐ t p 2  

Đối với rối loạn lipid máu: 

Nghiên c u chúng tôi cho th y tình trạng thi u vitamin D liên quan có 

ý nghĩ  th ng kê với s  gi  tăng nguy  ơ TC   o,   ng thời s  cải thi n n ng 

 ộ 25 (OH) D li n qu n  ó ý nghĩ  th ng kê với s  giảm nguy có TC và TG 

máu cao (bảng 3 49 và 3.50). Cùng với béo phì, các nghiên c u trên th  giới 

 ũng  ho th y cải thi n tình trạng thi u vitamin D có liên quan với cải thi n 

nguy  ơ r i loạn lipid máu, nghiên c u c a Ying Xiao và cộng s  trên 4284 

b nh nhân ĐTĐ típ 2  ũng  ho k t quả tỷ l  r i loạn lipid máu ở b nh nhân 

thi u vitamin D là 67%; ở b nh nhân không thi u vitamin D là 58,7%với p < 

0,001 [143], nghiên c u c a D n Jin  ũng  ho k t quả n ng  ộ 25 (OH) D ở 

m c 50nmol/l trở l n li n qu n  ó ý nghĩ  th ng kê với vi c giảm các chỉ s  

TC, TG. Cho th y vi c cải thi n tình trạng vitamin D có m i liên quan với cải 

thi n tình trạng r i loạn lipid máu ở b nh nh n ĐTĐ t p 2. 

Đối với  lu ose  áu  ói và H  1c: 

Các nghiên c u trong phòng thí nghi m cho th y vitamin D có thể cải 

thi n glucose máu qua nhiều  ơ  h , các nghiên c u l m s ng  ũng  ó k t quả 

tương t , nghi n   u     Yosuf Abdullah Salih cho k t quả: tỷ l  b nh nhân 

có  Go > 7mmol/l giảm  ần ở b nh nh n thi u vit min D nặng, thi u vit min 

D nhẹ v  kh ng thi u vitamin D và tỷ l  b nh nhân có HbA1c ≥ 7% ở 3 nhóm 

 ũng tương t  lần lượt là 88%; 80%; 44,4% [121]. Nghiên c u c a Hussain 

D rr j  ũng  ho k t quả: thi u vitamin D li n qu n  ó ý nghĩ  th ng kê với 

với vi   tăng nguy  ơ kiểm so t  ường huy t kém [37]. Nghiên c u chúng tôi 

 ũng  ho k t quả tương t , thi u vit min D li n qu n  ó ý nghĩ  th ng kê với 

nguy  ơ glu ose m u  ói   o,   ng thời vi c cải thi n n ng  ộ 25 (OH) D 

li n qu n  ó ý nghĩ  th ng kê với vi c giảm nguy  ơ glu ose m u  ói   o v  

HbA1c cao, k t quả  ó ý nghĩ  th ng kê (bảng 3 49 và 3.50). 
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Đối với kháng insulin: 

Vit min D  ược nghiên c u ch ng minh có thể tham gia cả thi n tình 

trạng kháng insulin qua nhiều  ơ  h , nghiên c u lâm sàng c a Jie Zhang và 

cộng s  trên 117 b nh nhân ĐTĐ típ 2 cho k t quả: n ng  ộ 25 (OH) D t    ộng 

nghịch chiều  ó ý nghĩ  th ng kê lên chỉ s  HOMA-IR với β= -0,314 , p = 0,001 

[150], k t quả n y tương t  với k t quả nghiên c u c a chúng tôi, tình trạng 

thi u vit min D li n qu n  ó ý nghĩ  th ng kê với tăng nguy  ơ kh ng insulin 

g p 2,211 lần,   ng thời s  cải thi n n ng  ộ 25 (OH) D m u  ũng li n qu n  ó 

ý nghĩ  th ng kê với vi c cải thi n chỉ s  HOMA-IR ở b nh nhân ĐTĐ típ 2 

(bảng 3 49 và 3.50). 

Đối với hsCRP: 

Nghiên c u c a chúng tôi cho th y, thi u vitamin D liên quan có ý 

nghĩ  th ng kê với nguy  ơ tăng hsCRP,   ng thời s  cải thi n n ng  ộ 25 

(OH) D  ó li n qu n  ó ý nghĩ  th ng kê với vi c cải thi n hsCRP (bảng 3 49 

và 3.50). Các nghiên c u c a khác có k t quả tương   ng nghiên c u c a 

chúng tôi có thể kể   n như nghiên c u c   Hyemi Lee tr n 560 người Hàn 

Qu    ũng  ho k t quả 25 (OH) D t    ộng nghịch chiều  ó ý nghĩ  th ng kê 

lên n ng  ộ hsCRP [76], Dan Jin: n ng  ộ 25 (OH) D ở m c 50nmol/l trở lên 

li n qu n  ó ý nghĩ  th ng kê với vi c giảm chỉ s  hsCRP [67]. 
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KẾT LUẬN 

 

 

Qua khảo sát n ng  ộ 25 (OH) D huy t thanh trên 214 b nh nh n   i th o 

 ường típ 2, chúng tôi rút ra k t lu n sau: 

1. Nồn   ộ 25 hydroxy vitamin D huyết thanh, tỷ lệ thiếu vitamin D ở  nhóm 

nghiên cứu, một số  ặ   iểm lâm sàng - cận lâm sàng ở bệnh nhân thiếu 

vitamin D. 

1.1. Nồng độ 25 hydroxy vitamin D huyết thanh, tỷ lệ thiếu  vitamin D ở  bệnh 

nhân đái tháo đường típ 2 

- Tỷ l  thi u vitamin D ở b nh nhân   i th o  ường típ 2 là  61,7% 

- N ng  ộ 25 (OH) D trung bình ở nhóm nghiên c u là 28,74 ± 7,39 ng/ml. 

- B nh nhân nữ có n ng  ộ 25 (OH) D trung bình th p hơn v  tỷ l  thi u 

vit min D   o hơn  ó ý nghĩ  th ng kê so với b nh nhân nam 

- B nh nhân có thời gian phát hi n   i th o  ường hơn 10 năm  ó tỷ l  

thi u vit min D   o hơn v  n ng  ộ 25 (OH) D trung bình  th p hơn  ó ý nghĩ  

th ng kê so với b nh nhân phát hi n ĐTĐ  ưới 10 năm  

1.2 một số đặc điểm lâm sàng - cận lâm sàng ở bệnh nhân đái tháo đường típ 2 

có thiếu vitamin D 

- Về lâm sàng: B nh nhân thi u vitamin D có tỷ l  b nh nhân nữ, b nh 

nhân hoạt  ộng thể l c không t t, b nh nhân phát hi n   i th o  ường > 10 năm, 

thừa cân béo phì, béo bụng    o hơn b nh nhân không thi u vitamin D. 

- Về c n lâm sàng: Tỷ l  b nh nhân có Go ≥ 7mmol/l, HbA1c ≥ 7%, và tỷ 

l  b nh nhân có TC cao, ở b nh nhân có thi u vit min D   o hơn so với b nh 

nhân không thi u vitamin D. 

2. Một số yếu tố liên quan với vitamin D ở bệnh nhân  ái tháo  ƣờng típ 2 

2.1. Mối liên quan giữa nồng độ 25 hydroxy vitamin D và thiếu vitamin D với 

một số yếu tố ở bệnh nhân đái tháo đường típ 2 

  - B nh nhân với tình trạng thừa cân béo phì, béo bụng, TC máu cao, TG 

máu cao, hsCRP > 3mg/l, Go ≥ 7 mmol/l, HbA1c ≥ 7%, kháng insulin theo chỉ s  
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HOMA-IR và hoạt  ộng thể l c không t t có n ng  ộ 25 (OH) D th p hơn  ó ý 

nghĩ  th ng kê so với b nh nhân có các chỉ s  này ở phạm vi bình thường. 

-Tỷ l  thi u vit min D   o hơn ở các nhóm b nh nhân thừa cân béo phì, 

béo bụng, TC máu cao, hsCRP > 3mg/l, Go ≥ 7mmol/l, kháng insulin theo chỉ s  

HOMA-IR và b nh nhân có ch   ộ hoạt  ộng thể l c không t t 

- N ng  ộ 25 (OH) D tương qu n nghị h  ó ý nghĩ  th ng kê với các chỉ s  

BMI, TC, TG, TC/HDL, hsCRP, Io, Go, HbA1c 

2.2. Các yếu tố ảnh hưởng nguy cơ thiếu vitamin D và mô hình đánh giá nguy 

cơ thiếu vitamin D ở bệnh nhân ĐTĐ típ 2 

Các y u t  giới tính nữ, phát hi n   i th o  ường tr n 10 năm, thừa cân béo 

phì, n ng  ộ TC, Go   o t    ộng thu n chiều l n nguy  ơ thi u vitamin D. Mô 

hình    bi n d  b o nguy  ơ thi u vitamin D g m có các y u n u tr n  ó  ộ nhạy 

l  78,79%,  ộ  ặc hi u 62,20%; với di n t  h  ưới  ường cong = 0,780. 

Nguy cơ thiếu vitamin D ở bệnh nhân nữ và bệnh nhân thừa cân béo phì: 

Y u t    i th o  ường  > 10 năm v  TC m u   o tạo nguy  ơ thi u vitamin D 

  o hơn ở b nh nhân nữ so với b nh nhân nam. Y u t  HbA1    o v   iều trị duy trì 

với insulin tạo nguy  ơ thi u vit min D   o hơn ở b nh nhân không thừa cân béo phì, 

y u t  TC máu cao tạo nguy  ơ thi u vitamin D ở b nh nhân thừa cân béo phì. 

2.3. Ảnh hưởng của thiếu vitamin D lên một số yếu tố nghiên cứu 

- B nh nhân thi u vitamin D có các chỉ s  BMI, TC, TC/HDL, Go, HbA1c, 

HOMA-IR   o hơn  ó ý nghĩ  th ng kê so với b nh nhân không thi u vitamin D 

- Tình trạng thi u vitamin D có liên quan với tăng nguy  ơ thừa cân béo 

phì, béo bụng, TC máu cao, hsCRP  > 3mg/l, Go ≥ 7mmol/l, và kháng insulin theo 

chỉ s  HOMA-IR 

 - S  gi  tăng n ng  ộ 25 (OH) D có liên quan với vi c cải thi n nguy  ơ 

thừa cân béo phì, béo bụng, các chỉ s  TC, TG, TC/HDL, Go, hsCRP và HOMA-

IR cao. 
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NHỮNG HẠN CHẾ CỦ  ĐỀ TÀI 

 

- Vitamin D có quá nhiều y u t  ảnh hưởng,  o  ó kh ng thể loại trừ 

h t hay nghiên c u một s  y u t  khó  ịnh lượng như ảnh hưởng c a vi c 

chi u ánh sáng mặt trời lên da hoặc phân tích toàn di n ch   ộ ăn   a các 

b nh nhân. 

- Nghiên c u   nh gi  m i liên quan giữa vitamin D với   i th o  ường 

và các y u t  liên quan thông qua dạng lưu trữ ch  y u c a vitamin D là 25 

hydroxy vitamin D, tuy nhiên hoạt  ộng c a vitamin D do 1,25 dihydroxy 

vitamin D phụ tr  h, n n  ề tài không thể phản ảnh hoàn toàn m i liên quan 

giữa vitamin D với   i th o  ường và các y u t  liên quan. 

- Nghiên c u không thu th p  ược nhóm ch ng ở người khỏe mạnh, do 

 ó  hư  thể so sánh tỷ l  thi u vitamin D ở b nh nh n   i th o  ường típ 2 và 

người khỏe mạnh trong cùng một nghiên c u. 
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KIẾN NGHỊ 

 

Qua k t quả nghiên c u này chúng tôi có ki n nghị như s u: 

- Cần  ịnh lượng n ng  ộ 25 (OH) D thường quy cho b nh nh n   i 

th o  ường. Đặc bi t n u b nh nhân có một trong các y u t  sau: b nh nhân 

nữ, ít v n  ộng, thừa cân béo phì, r i loạn lipid máu, kiểm so t  ường huy t 

kém và b nh nhân có thời gian phát hi n   i th o  ường hơn 10 năm. 

- Nghiên c u s u hơn về h  quả lâu dài c a thi u vitamin D trên b nh 

nh n   i th o  ường típ 2 và nghiên c u  iều trị bổ sung ở b nh nh n   i tháo 

 ường típ 2 có thi u hụt vitamin D. 

- Xem thi u vitamin D là y u t  nguy  ơ   a thừa cân béo phì, r i loạn 

lipid máu, kiểm so t  ường huy t kém ở b nh nh n   i th o  ường típ 2. 
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PHỤ LỤC 



 

 

PHIẾU ĐIỀU TR  

Đề tài ”Nghiên cứu 25 hydroxy vitamin D3 huyết thanh và các yếu tố liên quan 

trên bệnh nhân tiền  ái tháo  ƣờn  và  ái tháo  ƣờng típ 2” 

 

I. Hành chánh 

Ngày l y mẫu:  

1. Họ và tên :                                         2. Giới:          Nam                      Nữ 

3. Tuổi: 

4  Địa chỉ:  

II. Tiền sử bản thân và  i   ình 

5. Tuổi phát hi n ĐTĐ: 

6. Thời gian phát hi n ĐTĐ : 

7  Điều trị: Kh ng  iều trị bằng insulin 

 Điều trị duy trì bằng insulin   

8  Tăng huy t áp:   Có Không 

9. HĐTL  ều  ặn 5 lần/ tuần, 30 phút /lần:             Đạt               Kh ng  ạt 

III. Biểu hiện lâm sàng:  

10. Trọng lượng:      kg. Chiều cao:       cm 

11. BMI:   

   Thừa cân béo phì: Có                        Không 

12. Vòng bụng:           cm 

  Béo bụng: Có                         Không      

13. Tiêu chuẩn loại trừ khỏi nghiên c u: 

13.1. Đ ng sử dụng thu c ch a vitamin D:         Có                       Không 

13 2  Đ ng mắc b nh c p tính:                         Có                       Không 

13 3 Đ ng có các b nh lý về gan m t:              Có                       Không 

13.4.Đ ng  ó     b nh lý về  ường tiêu hóa ảnh hưởng h p thu vitamin D 

(viêm tụy mạn, viêm ruột c p và mạn tính...):             Có                       Không 

13.5.Tiền sử bỏng nặng:                                    Có                       Không 



 

 

13.6.Từng  ược chẩn  o n ĐTĐ t p 1:              Có                       Kh ng 

13 7 Đ ng m ng th i:                                   Có                       Không 

IV. Cận lâm sàng:  

14  Glu ose m u  ói:        mmol/l 

15 Insulin m u  ói:            µIU/ml 

16. HbA1c:  % 

17. HOMA-IR: 

18. BOMA-%B: 

19. Các chỉ s  lipid: 

    - Total cholesterol: mmol/l 

- Triglyceride: mmol/l 

- HDL-C: mmol/l 

- LDL-C: mmol/l 

- Tỷ TC/HDL: 

- Tỷ LDL/HDL: 

20. Ure: mmol/l 

21. Creatinine: µmol/l 

22. eGFR: ml/min/1.73 m
2 
 

B nh th n mạn gi i  oạn 2 trở lên:  Có  Không 

23. hsCRP: mg/l 

24. Albumin ni u: mg/l 

25. N ng  ộ 25 (OH) D 3:  ng/ml 

 Thi u vitamin D:  Có  Không 

 

 

  Hu , ng y     th ng    năm  

             N ƣời thực hiện     

 

          TRẦN HỮU THANH TÙNG 


