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ĐẶT VẤN ĐỀ 

 

Trong những năm gần đây, mất cơ được chú ý nhiều hơn bởi sự phổ biến 

và mức độ ảnh hưởng đến sức khỏe của cộng đồng. Mất cơ được mô tả là sự 

giảm khối lượng và chức năng của cơ liên quan đến tuổi [1]. Theo Arango 

Lopera, thì mất cơ làm tăng nguy cơ ngã là 3,23 lần và nguy cơ tử vong lên 

2,39 lần ở người cao tuổi [2]. Mặc dù mất cơ được coi là quá trình sinh lý liên 

quan tới già hóa, tuy nhiên có nhiều yếu tố làm gia tăng quá trình này như bệnh 

mạn tính, lối sống tĩnh tại, tình trạng dinh dưỡng… Một số bệnh mạn tính 

thường gặp trong đó có đái tháo đường typ 2 (ĐTĐ typ 2) làm thúc đẩy quá 

trình mất cơ sớm hơn, nhanh hơn. Mất cơ ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2 làm gia tăng 

nguy cơ nhập viện, ngã, tàn tật, các biến chứng tim mạch và tử vong [3],[4], 

[5].  

Theo Liên đoàn Đái tháo đường Thế giới (IDF), năm 2015 đã có 425 

triệu người mắc ĐTĐ, hơn một nửa số bệnh nhân chưa được chẩn đoán. Dự 

kiến đến năm 2040 con số này tăng lên là 642 triệu người. Việt Nam là một 

trong những quốc gia có tốc độ gia tăng nhanh nhất số bệnh nhân ĐTĐ với 

ước tính cứ 20 người trưởng thành có 1 người mắc ĐTĐ [6], [7]. Tỷ lệ ĐTĐ 

typ 2 gia tăng ở người trưởng thành càng cho thấy việc sàng lọc mất cơ ở 

bệnh nhân ĐTĐ typ 2 là vô cùng cần thiết. Các nghiên cứu gần đây đã cảnh 

báo về tỷ lệ mất cơ gia tăng có ý nghĩa thống kê ở nhóm bệnh nhân ĐTĐ typ 

2 so với nhóm không mắc bệnh ĐTĐ. Theo một nghiên cứu ở Trung Quốc 

thì bệnh nhân ĐTĐ typ 2 có nguy cơ mất cơ cao gấp 1,56 lần so với người 

không mắc ĐTĐ và nguy cơ này tăng lên 2-3 lần ở bệnh nhân trên 70 tuổi 

[8]. Nghiên cứu ở Hàn Quốc cũng cho thấy tỷ lệ mất cơ ở người mắc ĐTĐ 

typ 2 tăng gấp 3 so với người không mắc ĐTĐ typ 2 [9].  
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Bệnh nhân ĐTĐ typ 2 cao tuổi không những chịu ảnh hưởng của mất cơ 

sinh lý do lão hoá, mà còn chịu ảnh hưởng mất cơ do bệnh gây nên, cùng với 

béo phì, đề kháng insulin, tăng glucose máu, suy giảm dẫn truyền thần kinh dẫn 

đến giảm khối lượng và chất lượng cơ thúc đẩy quá trình mất cơ nhanh hơn và 

nhiều hơn [10], [11].  

Trong khi đó, mất cơ là quá trình có thể đảo ngược được thông qua việc 

phục hồi về hoạt động thể chất và cải thiện về khối cơ. Do đó, chẩn đoán và 

can thiệp sớm có thể ngăn ngừa các biến chứng và giảm thiểu mất cơ ở người 

ĐTĐ typ 2 là vô cùng quan trọng. 

Cho tới nay, thử nghiệm lâm sàng về các thuốc giúp tăng khối cơ vẫn còn 

nhiều băn khoăn giữa lợi ích và tác dụng phụ. Trong khi đó, nhiều nghiên cứu 

cho thấy tập luyện đối kháng mang lại hiệu quả trong kiểm soát glucose máu, 

giảm mỡ bụng, cải thiện nhạy cảm insulin, giảm mỡ máu và giúp tăng khối cơ 

và chất lượng cơ ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2 [12], [13]. 

       Ở Việt Nam, một số tác giả cũng đã nghiên cứu về mất cơ ở bệnh nhân 

ĐTĐ typ 2. Tuy nhiên, nghiên cứu về tập luyện ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2 còn 

chưa nhiều. Vì vậy, chúng tôi tiến hành nghiên cứu đề tài “Nghiên cứu tình 

trạng mất cơ ở bệnh nhân đái tháo đường typ 2 và bước đầu đánh giá hiệu 

quả can thiệp bằng luyện tập” nhằm mục tiêu sau: 

1) Nhận xét tình trạng mất cơ ở bệnh nhân đái tháo đường typ 2 trên 60 tuổi. 

2) Nghiên cứu các yếu tố ảnh hưởng tới mất cơ ở nhóm bệnh nhân đái tháo 

đường typ 2. 

3) Đánh giá hiệu quả can thiệp bằng luyện tập nhằm giảm mất cơ cho bệnh 

nhân đái tháo đường typ 2 sau 12 tháng. 
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Chương 1 

TỔNG QUAN 

 

1.1. Tổng quan về tình hình mắc bệnh ĐTĐ và các biến chứng mạn tính 

Đái tháo đường (ĐTĐ) là bệnh của nhóm các bệnh chuyển hóa, có đặc 

điểm tăng glucose máu do thiếu hụt về tiết insulin, về tác động của insulin hoặc 

cả hai. Tăng glucose máu kéo dài gây nên những tổn thương, rối loạn chức năng 

và suy giảm các cơ quan trong cơ thể, đặc biệt là mắt, thận, thần kinh, tim và 

mạch máu. 

Trên thế giới: ĐTĐ là một trong những bệnh có tốc độ phát triển nhanh 

nhất trên thế giới, năm 2003 mới có 194 triệu người mắc bệnh ĐTĐ, năm 2015 

đã tăng lên 415 triệu người và được dự báo sẽ tăng nhanh đến 642 triệu người 

vào năm 2040. ĐTĐ và biến chứng của nó là những nguyên nhân chính gây tử 

vong sớm ở hầu hết các quốc gia. Năm 2015, khoảng 5 triệu người tuổi từ 20 - 

79 chết do ĐTĐ, cứ mỗi 6 giây có một người chết do ĐTĐ [6], [14]. 

Tại Việt Nam: tốc độ phát triển ĐTĐ cũng không nằm ngoài xu hướng 

chung của thế giới, tỷ lệ mắc ĐTĐ đã tăng gấp hơn 2 lần sau 10 năm, từ 2,7% 

(năm 2002) lên 5,42% (năm 2012), tỷ lệ này cao hơn ở các thành phố [7]. Theo 

IDF, Việt Nam có 3,535 triệu người mắc bệnh ĐTĐ trong nhóm tuổi từ 20 - 79 

tuổi tương ứng với 6% và con số này dự kiến sẽ tăng lên khoảng 6,128 triệu 

người mắc vào năm 2045 [6].  

Biến chứng tim mạch: bệnh ĐTĐ thường đi kèm với tăng huyết áp, rối 

loạn lipid máu, là nguyên nhân hàng đầu dẫn tới các biến chứng tim mạch như 

bệnh động mạch vành, bệnh ĐMNV, nhồi máu não. Theo thống kê của IDF 

năm 2017, hàng năm có khoàng 14 - 47/ 1000 người tuổi từ 50-69 tuổi sống tại 

các nước có thu nhập trung bình - cao mắc một biến cố về tim mạch. Trong đó, 

2 - 16/ 1000 người mắc bệnh động mạch vành, 2 - 18/ 1000 người bị nhồi 4 
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máu não. Hàng năm, có 27/1000 người mắc ĐTĐ týp 2 tử vong vì biến chứng 

tim mạch [6].  

Biến chứng mắt do bệnh ĐTĐ cũng là nguyên nhân hàng đầu gây mù loà 

ở nhóm bệnh nhân trong độ tuổi từ 20- 65 tuổi. Thống kê của IDF năm 2017, 

cứ 3 người mắc bệnh ĐTĐ thì có 1 bệnh nhân mắc biến chứng về mắt, 1/10 

trong số những bệnh nhân này bị mất thị lực rất nặng [6].  

Biến chứng thận: theo một kết quả nghiên cứu tại Mỹ, 40% bệnh nhân 

ĐTĐ có bệnh thận mạn. Trong số những bệnh nhân này, 19% có tổn thương 

thận ≥ giai đoạn 3. Theo số liệu thống kê từ 54 quốc gia, hơn 80% bệnh nhân 

suy thận giai đoạn cuối được gây ra bởi bệnh ĐTĐ, tăng huyết áp hoặc cả 

hai  [6], [11]. 

Đối với biến chứng thần kinh ngoại vi (BCTKNV) và biến chứng bàn 

chân do ĐTĐ, theo số liệu thống kê từ IDF năm 2017, 16% - 66% bệnh nhân 

ĐTĐ mắc BCTKNV. Bệnh nhân ĐTĐ có nguy cơ bị cắt cụt chi cao gấp 10- 20 

lần so với người không mắc bệnh ĐTĐ  [6] ,[11].  

Biến chứng thần kinh cảm giác ngoại vi: gần 58% bệnh nhân bị mắc 

bệnh ĐTĐ có biểu hiện của biến chứng thần kinh cảm giác ngoại vi , khoảng 

82% các trường hợp loét bàn chân do ĐTĐ có biến chứng thần kinh cảm giác 

ngoại vi đi kèm. Mất cảm giác đau làm cho bệnh nhân không thể tự điều chỉnh 

được bản thân khi có những tiếp xúc hoặc tì đè quá mức. Mất cảm giác nhiệt ở 

bàn chân còn là nguyên nhân gây ra những tổn thương ở bàn chân như bỏng 

nhiệt, bỏng hoá chất... Biến chứng thần kinh cảm giác ngoại vi là một chìa khóa 

quan trọng trong việc hình thành và thúc đẩy vết thương tiến triển nặng hơn [6] 

,[11]. 

Biến chứng thần kinh vận động ngoại vi: gây yếu và teo hệ thống các 

cơ gian cốt và hệ thống các cơ nhỏ ở bàn chân, từ đó làm thay đổi cấu trúc giải 

phẫu và chức năng của bàn chân và khớp. Tình trạng teo cơ có thể xuất hiện 
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trước khi bệnh nhân có các biểu hiện lâm sàng của biến chứng thần kinh 

ngoại vi và tiến triển tăng dần cùng với tình trạng nặng của bệnh. Sự tăng 

thâm nhập mỡ vào trong cơ, tăng các sản phẩm chuyển hóa cuối của glycat, 

giảm nồng độ neurotrophin - 3 trong khối cơ …gây giảm khối cơ và cơ lực 

tứ chi ở người bệnh [15]. Mất cơ làm bệnh nhân khó đứng vững, mất thăng 

bằng khi đi lại và gây ra các biến dạng bàn chân như tật ngón cái vẹo ngoài, 

ngón chân hình vuốt, gia tăng nguy cơ ngã, tàn tật và tử vong ở bệnh nhân 

ĐTĐ typ 2 [11],[15]. 

1.2. Mất cơ 

1.2.1. Mất cơ và các yếu tố liên quan 

1.2.1.1. Khái niệm về mất cơ 

 Năm 1989, Irwin Rosenberg đã đưa ra khái niệm mất cơ (“sarcopenia”, 

xuất phát từ Hy Lạp “sarx” nghĩa là cơ và “penia” nghĩa là mất), lần đầu tiên 

mô tả sự giảm khối cơ và chức năng của cơ liên quan đến tuổi [1]. Sau đó, các 

tổ chức và hiệp hội đã dần hoàn thiện hơn về tiêu chuẩn chẩn đoán. Năm 2009, 

sáu tổ chức quốc tế đã đạt được sự đồng thuận để đánh giá khối lượng cơ và 

điểm cut off giúp xác định sự giảm khối lượng cơ. Và, mất cơ được định nghĩa 

là giảm khối lượng cơ, kết hợp với giảm cơ lực và hoặc giảm chức năng vận 

động cơ [16]. Tùy theo định nghĩa, các tổ chức đánh giá khác nhau theo tiêu 

chuẩn khối cơ tứ chi/ chiều cao2, hoặc khối cơ tứ chi/ BMI, đều cho rằng tốc độ 

đi bộ là phương pháp hiệu quả và dễ sử dụng trong lâm sàng nhất để đánh giá 

sức mạnh cơ. Tuy nhiên, hiện tại vẫn còn chưa thống nhất về điểm cut off tốt 

nhất cho tốc độ đi bộ, thường sử dụng là hoặc thấp hơn 0,8 m/s hoặc thấp hơn 

1 m/s.  

1.2.1.2. Dịch tễ học 

Quá trình mất cơ xảy ra từ 40 tuổi, ước tính mất khoảng 0,8% trọng lượng 

cơ thể mỗi năm. Sau 70 tuổi tốc độ mất cơ tăng thêm 1,5% mỗi năm và sau 80 

tuổi sự mất cơ xảy ra nhanh hơn, dao động từ 2,5% đến 4,0% mỗi năm [17].  
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Ở Châu Âu tỷ lệ mất cơ ở người cao tuổi  từ 10 – 20,2% năm 2016, dự 

tính tăng lên 64% vào năm 2045. Ở Mĩ, tỷ lệ này là 12 -14% ở người trên 65 

tuổi và dự báo tăng gấp đôi vào năm 2050. Mất cơ ảnh hưởng tới 33% dân số 

trên 60 tuổi và trên 50% dân số trên 80 tuổi [18].  

Tổng hợp các nghiên cứu dịch tễ ở Châu Á thì tỷ lệ mất cơ là 5,5% - 

25,7%, ở nam là 5,1% - 21,0%, ở nữ là 4,1% - 16,3% [19]. 

Ở Nhật Bản, tỷ lệ mắc mất cơ dao động từ 2,5 đến 28,0% ở nam giới và 

2,3 đến 11,7% ở phụ nữ (chẩn đoán bằng phương pháp hấp thụ tia X năng lượng 

kép - DXA) và 7,1 - 98,0% ở nam và 19,8 - 88,0% ở nữ (chẩn đoán bằng phân 

tích kháng trở điện sinh học - BIA) [20]. Nghiên cứu ở Đài Loan trên người 

cao tuổi sống trong cộng đồng (tuổi > 65 tuổi) cho tỷ lệ mất cơ ở nữ là 6,5%, ở 

nam là 8,5% và với nam 75 tuổi trở lên là 13,6% [21]. Tùy theo tiêu chuẩn chẩn 

đoán và đối tượng nghiên cứu mà tỷ mất cơ khác nhau giữa các nghiên cứu. 

1.2.1.3. Sinh lý bệnh 

Cơ xương gồm 2 loại sợi: loại I và loại II, trong đó sợi loại II (sợi co cơ 

nhanh) đáp ứng nhanh hơn so với sợi loại I (sợi co cơ chậm). Sợi loại I có mật 

độ ty thể, mao mạch, hàm lượng myoglobin lớn hơn. Trong hoạt động cường 

độ thấp, hầu hết cơ lực được tạo ra từ các sợi loại I, trong khi cường độ luyện 

tập cao thì cơ lực được tạo ra từ sợi loại I và II. Hiện tượng lão hoá thường gây 

mất cơ thường liên quan nhiều tới các sợi loại II, do đó người cao tuổi thường 

giảm gắng sức và độ bền khi hoạt động thể lực. Nhiều giả thuyết về cơ chế bệnh 

sinh của mất cơ đó là thoái hoá neuron, giảm sản xuất hormon, rối loạn chức 

năng tiết cytokin, thay đổi trạng thái viêm và lối sống ít vận động. 

Lối sống tĩnh tại 

Lối sống tĩnh tại là nguy cơ hàng đầu đối với chứng mất cơ. Sự suy giảm 

dần dần số lượng sợi cơ bắt đầu khoảng 40 tuổi. Sự suy giảm khối cơ và cơ lực 

rõ rệt hơn ở những bệnh nhân có lối sống ít vận động so với những bệnh nhân 

hoạt động thể chất nhiều hơn. Các vận động viên chuyên nghiệp như vận động 
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viên marathon và vận động viên cử tạ cũng có sự lão hóa khối cơ, giảm dần về 

tốc độ và sức mạnh, tuy nhiên chậm hơn so với những người bình thường [22]. 

Thoái hoá tế bào thần kinh 

Tổn thương thần kinh là một quá trình diễn tiến, không thể đảo ngược và 

tăng lên theo độ tuổi [23]. Nhiều cấp độ của hệ thần kinh bị ảnh hưởng theo 

tuổi bao gồm vỏ não, tuỷ sống, số lượng neuron vận động alpha giảm đáng kể 

và có thể có tổn thương đặc biệt trong các neuron này [16]. 

Thay đổi nồng độ hormon ở người cao tuổi 

Để duy trì khối cơ cần cân bằng giữa tổng hợp và thoái hoá. Ở người cao 

tuổi, sự giảm sút các hormon như hormon tăng trưởng (growth hormon - GH), 

yếu tố tăng trưởng giống insulin 1 (insulin-like growth factor-1 - IGF-1), 

corticosteroid, androgen, estrogen, testosteron, insulin. Những hormon này ảnh 

hưởng đến quá trình đồng hoá và dị hoá trong chuyển hoá protein. Sự sụt giảm 

hormon GH, IGF làm thay đổi cấu trúc của cơ thể, làm tăng mỡ nội tạng, giảm 

khối cơ  của toàn thân [24]. Mức GH giảm dần sau 30 tuổi với tỷ lệ ~ 1% mỗi 

năm, nhưng quan trọng hơn là sự tiết GH hàng ngày thấp hơn 5 - 20 lần so với 

ở người trưởng thành trẻ tuổi. Tình trạng kháng insulin làm giảm chức năng 

vận động của cơ và làm giảm cơ lực [25].  

Hiện nay các nghiên cứu cho thấy nồng độ vitamin D huyết thanh thấp có 

liên quan đến giảm cơ lực, gia tăng nguy cơ ngã nhưng hiệu quả của quá trình 

bổ sung vitamin D vẫn tiếp tục cần được nghiên cứu thêm [26], [27]. 

Sự tổng hợp và thoái hoá protein 

Sự suy giảm khả năng tổng hợp protein của cơ thể, kết hợp với lượng calo 

và/ hoặc protein không đủ để duy trì khối lượng cơ bắp, là điều phổ biến trong 

mất cơ ở người cao tuổi. Cùng với sự lão hoá, các protein bị oxy hóa ngày càng 

tăng trong cơ bắp và dẫn đến sự tích tụ lipofuscin làm thiếu các liên kết chéo làm 

rối loạn chức năng co cơ , giảm cơ lực nghiêm trọng trong mất cơ [28]. 
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Suy dinh dưỡng 

Các giả thuyết đưa ra rằng có thể sự thiếu hụt dinh dưỡng cần thiết sẽ kích 

thích hệ thống miễn dịch, làm tăng tổng hợp các cytokin viêm và quá trình dị 

hoá dẫn đến giảm khối lượng cơ. Nghiên cứu còn cho thấy cá thể sinh thiếu 

tháng là một nguy cơ liên quan đến việc giảm khối lượng cơ và cơ lực ở tuổi 

trưởng thành [29]. 

Yếu tố gen 

Sự biến đổi trong các đặc điểm cơ xương giữa các cá nhân có thể là do các 

yếu tố di truyền, yếu tố môi trường, hoặc tương tác của cả hai. Mặc dù ảnh 

hưởng của các yếu tố môi trường như hoạt động thể chất và chế độ ăn uống đã 

được xem xét, nhưng gần đây các nghiên cứu đã bắt đầu giải quyết những ảnh 

hưởng di truyền cụ thể đối với khối cơ xương. Một số đa hình gen được các tác 

giả đề cập đến như ức chế men chuyển Angiotensin (ACE) và sự đa hình/ chèn 

(I/D) được nghiên cứu nhiều nhất, theo Yoshihara (2004) nghiên cứu ở 431 

người cao tuổi, tính đa hình gen ảnh hưởng tới cơ lực tay và tốc độ đi bộ [30]. 

Xác định di truyền trội đã được báo cáo về khối lượng cơ và sức mạnh cơ 

bắp, hai kiểu hình nguy cơ được công nhận và nghiên cứu phổ biến nhất cho 

mất cơ, với khả năng di truyền từ 30 - 85% cho sức mạnh cơ bắp và 45 - 90% 

cho khối lượng cơ, Cristina Romero-Blanco (2020) cũng cho thấy tính đa hình 

gen của (ACE II + ACTN3 RX/XX) cũng tăng cơ lực tay ở người trên 60 tuổi 

sau 2 năm tập luyện so với nhóm không mang allen X [31]. Theo Xiaogang Liu 

(2008) đa hình gen MTHFR (methyl tetrahydrofolate reductase) cũng được ghi 

nhận làm gia tăng nguy cơ mất cơ [32]. 

 Một số đa hình gen khác như Alpha actinin 3, Androgen receptor, 

thyrotropin releasing hormon, vitamin D receptor cũng được nghiên cứu. 

https://sciprofiles.com/profile/836519
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Hình 1.1.Cơ chế sinh bệnh học của mất cơ 

Theo Cruz-Jentoft (2010) [16] 

1.2.2. Chẩn đoán mất cơ 

1.2.2.1. Tiêu chuẩn chẩn đoán 

Mất cơ đã được nhiều tổ chức nghiên cứu lớn trên thế giới quan tâm và 

dần hoàn thiện tiêu chuẩn phù hợp cho các cộng đồng dân tộc nhất định. Dưới 

đây là một số các tiêu chuẩn chẩn đoán được sử dụng phổ biến [33] 

 

 

Bảng 1.1. Các tiêu chuẩn chẩn đoán mất cơ 

MẤT CƠ

Thoái hóa thần 

kinh

Dinh dưỡng 

kém

Tuổi:

- Giảm hormon sinh dục

- Chết theo chương trình

- Rối loạn chức năng ty lạp thể

Nội tiết:

Dùng Corticoid kéo dài, giảm 

GH, IGF, rối loạn chức năng tuyến 

giáp, kháng insulin, tăng yếu tố 

gây viêm

- Bất động

- Giảm hoạt động 

thể chất.

- Không trọng 

lượng

Suy mòn

Các yếu tố miễn dịch dịch thể:

- Các yếu tố do viêm mãn tính: IL 

_1, IL _ 6, TNF - α.

- Stress oxy hóa
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Các tổ chức Giảm khối cơ (1) 
Giảm cơ lực 

tay (2) 

Giảm vận 

động (3) 
Chẩn đoán 

Tổ chức  

châu Âu nghiên 

cứu về mất cơ 

trên người cao 

tuổi 

EWGSOP(2010) 

[16] 

 

Khối cơ tứ chi/(chiều 

cao)2 

DXA 

- Nam < 7,26 kg/m2 

- Nữ < 5,5 kg/m2 

 BIA 

Khối cơ tứ chi/(chiều 

cao)2 

- Nam < 8,87 kg/m2 

- Nữ < 6,42 kg/m2 

- Nam < 30kg 

- Nữ < 20kg 

 

Pin hiệu suất 

ngắn (SPPB) <8 

Tốc độ đi bộ  

<0,8 m/s [34]  

 

(1)+(2) 

Hoặc 

(1)+(3) 

 

Tổ chức nghiên 

cứu suy kiệt và 

mất  cơ  

SOPCWD 

2011 [35]  

Khối cơ tứ chi/(chiều 

cao)2 

Phương pháp DEXA 

  - Nam < 7,26 kg/m2 

  - Nữ < 5,45 kg/m2 

 

 Tốc độ đi chậm  

< 1m/s hoặc < 

400 m trong thời 

gian đi bộ 6 phút 

 

(1)+(3) 

Theo dự án về 

mất cơ của Tổ 

chức Quốc gia 

về sức khỏe 

(FNIH) 2014 

[36] 

Khối cơ tứ chi/(BMI) 

ALMBMI 

Phương pháp DEXA 

  - Nam  < 0,789 

  - Nữ  < 0,512 

- Nam< 26 kg 

- Nữ < 16 kg 

 

 

Tốc độ đi bộ 

<0,8 m/s 

(1)+(2)+ (3) 

Hoặc 

(1)+(2) 

Tổ chức Thế giới 

nghiên cứu về 

mất cơ 

IWGOP (2011) 

[37] 

 Khối cơ tứ chi/(chiều 

cao)2 

Phương pháp DEXA 

 - Nam < 7,23 kg/m2 

 - Nữ < 5,67 kg/m2 

 Tốc độ đi bộ  

< 1,0 m/s 

(1)+(3) 
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Tổ chức châu Á 

nghiên cứu về 

mất cơ AWGS 

(2014) 

[33] 

 

Khối cơ tứ chi/(chiều 

cao)2 

DEXA:  

- Nam  < 7,0 kg/m2 

- Nữ  < 5,4 kg/m2 

BIA: 

- Nam  < 7,0 kg/m2 

- Nữ  < 5,7 kg/m2 

Nam < 26 kg 

Nữ < 18 kg 

 

Tốc độ đi bộ  

< 0,8 m/s 

(1)+(2) 

Hoặc 

(1)+(3) 

Tổ chức châu Âu 

nghiên cứu về 

mất cơ trên 

người cao tuổi 

EWGSOP 

(2018) [38] 

 

Khối cơ tứ chi: 

- Nam < 20 kg 

- Nữ < 15 kg 

Khối cơ tứ chi/(chiều 

cao)2 

 DEXA 

- Nam <7,0 kg/m2 

- Nữ < 6,0 kg/m2 

Nam < 27 kg 

Nữ < 16 kg 

Hoặc: Thời 

gian đứng lên 

từ ghế > 15s 

Tốc độ đi bộ  

<0,8 m/s (4m) 

hoặc Pin hiệu 

suất ngắn 

(SPPB) < 8 

hoặc thời gian 

đứng lên và đi  

20 giây hoặc đi 

bộ 400 m  

6phút 

(1)+(2) 

Hoặc 

(1)+(3) 

Tổ chức châu Á 

nghiên cứu về 

mất cơ AWGS 

(2019) [39] 

 

 

 

 

 

Khối cơ tứ chi/(chiều 

cao)2 

 DXA 

- Nam < 7,0 kg/m2 

- Nữ < 5,4 kg/m2  

BIA 

- Nam < 7,0 kg/m2 

- Nữ < 5,7 kg/m2 

 

 

Nam  < 28kg 

Nữ < 18kg 

 

 Tốc độ đi bộ  

<1 m/s (6m) 

hoặc pin hiệu 

suất ngắn 

(SPPB)  9 

hoặc thời gian 

đứng lên 5 lần 

từ ghế  12 giây  

Nghi ngờ 

mất cơ khi  

SACR F  4 

Mất cơ 

(1)+(2) 

Hoặc 

(1)+(3) 

Mất cơ nặng 

(1)+(2)+(3) 

Tổ chức châu Âu 

nghiên cứu về 

mất cơ (2019) 

[38] 

 

Khối cơ tứ chi: 

- Nam < 20 kg 

- Nữ < 15 kg 

Khối cơ tứ chi/ (chiều 

cao)2 

 DEXA, vai trò của 

CT, MRI 

- Nam < 7,0 kg/m2 

- Nữ < 5,5 kg/m2 

Nam < 27kg 

Nữ < 16kg 

Hoặc: Thời 

gian đứng lên 

từ ghế > 15s 

Tốc độ đi bộ  

<0,8 m/s (4m) 

hoặc Pin hiệu 

suất ngắn 

(SPPB) < 8 

hoặc thời gian 

đứng lên và đi  

20 giây hoặc đi 

bộ 400 m  

6phút 

Nghi ngờ 

mất cơ khi  

SACR F >4 

Mất cơ 

(1) + (2) 

Hoặc 

(1)+ (3) 

Mất cơ nặng 

(1)+(2)+(3) 
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Các tổ chức nghiên cứu về mất cơ trên thì ngày càng hoàn thiện hơn, 

hai tổ chức mất cơ Châu Âu và Châu Á năm 2019 đều đưa ra những ca bệnh 

phát hiện trong cộng đồng nhờ bộ câu hỏi SARC- F và cơ lực (cơ lực tay và 

test đứng lên và đi) là các chỉ số đầu tiên được lưu ý đến. Cả hai Hiệp hội 

đều có phân loại nghi ngờ mất cơ (khi có giảm cơ lực hoặc giảm thời gian 

đứng lên từ ghế), tiếp đến là chẩn đoán mất cơ, mất cơ nặng (dựa trên các 

tiêu chí giảm cơ lực, khối cơ, giảm tốc độ đi bộ). Hiệp hội mất cơ Châu Âu 

(2019) cũng đề cập đến vai trò của BIA, DEXA và thêm vai trò của CT, MRI 

trong đánh giá khối cơ.  

Trong nghiên cứu này, chúng tôi sử dụng tiêu chuẩn chẩn đoán của tổ chức 

Châu Á nghiên cứu về mất cơ [33]. Lý do là phân loại này được đưa ra sau khi 

xem xét các tiêu chuẩn của các hiệp hội mất cơ Châu Âu và điều chỉnh phù hợp 

với người Châu Á, dựa trên các nghiên cứu với cỡ mẫu lớn trước đó. Theo Hiệp 

hội mất cơ Châu Á thì có các tiêu chẩn đánh giá đầy đủ khối cơ, cơ lực và vận 

động hoàn thiện hơn các tiêu chuẩn trước đó và bổ sung thêm phân loại mất cơ 

của Hiệp hội mất cơ Châu Âu (2010). Cho tới năm 2019, Hiệp hội mất cơ Châu 

Âu và Châu Á đều bổ sung thêm ca bệnh nghi ngờ trong chẩn đoán mất cơ và 

mất cơ nặng trong hướng dẫn chẩn đoán. Điều này cho thấy rằng các tổ chức rất 

quan tâm tới chẩn đoán sớm và dự phòng mất cơ. Năm 2019, mất cơ chính thức 

có mã ICD 10 [39]. Tiêu chuẩn này sử dụng phương pháp hấp thụ tia X năng 

lượng kép (DXA) hoặc BIA là những phương pháp có tính chính xác cao, bệnh 

nhân ít bị phơi nhiễm phóng xạ, giảm chi phí và dễ áp dụng trong thực hành lâm 

sàng [33]. 

1.2.2.2 Phân loại và các phương pháp chẩn đoán mất cơ 

Mất cơ là một quá trình và từng giai đoạn phản ánh tình trạng bệnh, nhờ có 

sự phân loại giúp cho các nhà lâm sàng quản lý bệnh nhân được tốt hơn, phát hiện 

sớm và ngăn chặn tiến triển thành mất cơ nặng. Tiền mất cơ là giai đoạn chỉ có 
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giảm khối cơ chưa ảnh hưởng tới cơ lực và tốc độ đi, giai đoạn này chỉ phát hiện 

qua đo khối cơ và áp dụng theo tiêu chuẩn để phân loại cụ thể. Mất cơ là giai đoạn 

đã có giảm khối cơ, kèm theo giảm cơ lực và giảm vận động. Mất cơ nặng là bao 

gồm cả ba tiêu chí: giảm khối cơ, giảm cơ lực và vận động. Việc phát hiện sớm 

và điều trị sớm sẽ làm đảo ngược quá trình mất cơ và ngăn ngừa biến chứng của 

bệnh. 

Bảng 1.2. Phân loại các giai đoạn mất cơ theo Hiệp hội mất cơ Châu Âu [16]. 

Giai đoạn Khối lượng cơ Cơ lực 
Hoạt động 

thể chất 

Tiền mất cơ Giảm Bình thường Bình thường 

Mất cơ Giảm Giảm Hoặc giảm 

Mất cơ nặng Giảm Giảm Giảm 

- Đo khối cơ  

Chụp cắt lớp vi tính (CT Scan - Computed Tomography), Chụp cộng 

hưởng từ (Magnetic Resonance Imaging - MRI) và hấp thu tia X năng lượng 

kép (Dual energy X-ray Absorptometry - DXA): là ba phương pháp chẩn đoán 

hình ảnh được sử dụng để đánh giá khối cơ. Chụp cắt lớp vi tính và cộng hưởng 

từ là các phương pháp chẩn đoán hình ảnh rất chính xác vì có thể tách rời mô 

mỡ từ các phần mô cơ, xương của cơ thể. Cộng hưởng từ có chi phí cao, trong 

khi chụp cắt lớp vi tính làm cho các bệnh nhân có nguy cơ phơi nhiễm phóng 

xạ.  

Phân tích kháng trở điện sinh học (BIA - Bioelectrical Impedance 

Analysis): là phương pháp không tốn kém, dễ sử dụng cho cả bệnh nhân nội trú 

và ngoại trú. Kỹ thuật này có giá trị tương tự MRI, nhưng có thể gây sai số và 

đánh giá chưa đầy đủ về cấu trúc khối cơ thể [16]. 

Hấp thu tia X năng lượng kép (DEXA-Dual Energy Xray 

Absorptiometry): là một phương pháp hình ảnh hấp thu tia X năng lượng kép 
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được dùng trong cả nghiên cứu và thực hành lâm sàng để phân biệt chất béo, 

chất khoáng và mô cơ. Phương pháp này chỉ gây nhiễm xạ tối thiểu khi sử 

dụng [16]. 

+ Nguyên lý: dùng nguồn tia X phát ra hai chùm tia có mức na ̆ng lượng 

khác nhau quét lên vùng định đo, dựa vào mức độ hấp thụ tia X của xưo ̛ng và 

mô mềm để đánh giá mật độ xương, khối nạc, khối mỡ của vùng định khảo sát. 

Máy đo tự động lựa chọn các thông số như liều lượng tia, thời gian quét, tốc độ 

quét... tất cả thể hiện trên màn điều khiển để kỹ thuật viên theo dõi phép đo.  

+ Kỹ thuật đo: Bệnh nhân được đo ở tư thế nằm ngửa, chân duỗi thẳng. 

Máy đo khối lượng xưo ̛ng trước, sau đó sẽ đo khối nạc, mỡ trên từng bộ phận 

cơ thể như tay phải và trái, chân phải và trái, xưo ̛ng sườn phải và trái, đốt sống 

ngực, đốt sống thắt lưng, thân mình, xương chậu, đầu và toàn bộ cơ thể  

+ Cách đánh giá khối cơ tứ chi gồm các chỉ số đánh giá như sau: 

- Khối cơ tứ chi hiệu chỉnh theo chiều cao (ASMIH): khối cơ tứ chi/ (chiều 

cao)2 [40].   

- Khối cơ tứ chi điều chỉnh theo cân nặng (ASMIW): khối cơ tứ chi/ (cân 

nặng) x100% [41]. 

- Khối cơ tứ chi điều chỉnh theo BMI (ASMIBMI): khối cơ tứ chi/ BMI [42]. 

- Phần còn lại của khối cơ tứ chi (ASMIR): Khối cơ tứ chi điều chỉnh theo 

chiều cao và khối mỡ của cơ thể [40]. 

- Tỷ lệ phần trăm khối mỡ: tính bằng tổng khối mỡ của cơ thể so với toàn 

bộ khối cơ thể. Các nghiên cứu mới chỉ đưa ra cách đánh giá theo tỷ lệ phần 

trăm khối mỡ ở người châu Âu, chưa có tiêu chuẩn đánh giá riêng cho người 

châu Á.  

Cùng với đo khối cơ, cần phải có các test để đánh giá chất lượng của 

cơ bao gồm: 
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(1) Bài kiểm tra đi bộ (walking speed test): tốc độ đi bộ được coi là một 

phần trong bài kiểm tra đi bộ trong 6m. Một khoảng cách 10m được xác định 

trước, đánh dấu các mốc 0m, 2m, 8m, 10m. Bệnh nhân được yêu cầu đi bộ 

trong 10m, lấy khoảng thời gian bệnh nhân đi từ mốc 2m đến 8m. Bệnh nhân 

đi nhanh nhất mà vẫn an toàn, bệnh nhân yêu cầu đi 2 lần. Điều dưỡng viên 

được tập huấn sử dụng đồng hồ bấm giây, thời gian là trung bình của 2 lần đi, 

tốc độ đi bộ tính đơn vị m/s [43]. Phần lớn các nghiên cứu ở Châu Á lấy điểm 

cut off của tốc độ đi bộ thấp hơn hoặc bằng 0,8 m/s, tuy nhiên gần đây một số 

nghiên cứu căn cứ vào quần thể và sử dụng tốc độ đi bộ thấp hơn 1 m/s. Năm 

2019, Hiệp hội mất cơ Châu Á đã lấy điểm cut off từ  0,8 đến thấp hơn 1 m/s. 

(2) Bài kiểm tra thời gian đứng lên và đi (time up and go test): bệnh nhân 

ngồi trên một chiếc ghế được yêu cầu đứng dậy và đi bộ nhanh nhất có thể trong 

quãng đường 3m, sau đó quay trở lại ngồi lại trên ghế. Thời gian hoạt động này 

được tính theo giây. Bài kiểm tra này thường được sử dụng khá phổ biến trong 

thực hành lâm sàng [44]. 

       (3) Cơ lực (hand grip strength test): thường được sử dụng trong các nghiên 

cứu về hiệu suất cơ. Giá trị của cơ lực là kilogram đo bằng máy đo sức nắm của 

một tay. Cách thực hiện như sau: bệnh nhân ngồi trên ghế, khuỷu tay đặt vuông 

góc 90 độ, không chạm tay vào thân mình. Bệnh nhân được khuyến khích dùng 

một tay kéo máy đo lực và không cử động các phần khác của cơ thể. Đo mỗi 

tay hai lần và lấy giá trị cao nhất của mỗi bên [45]. 

1.2.2.3 Hậu quả mất cơ 

Mất cơ gây nhiều hậu quả nguy hiểm và làm gia tăng chi phí điều trị như: 

giảm hoạt động chức năng, ngã, tàn tật, kéo dài thời gian nằm viện và tử vong 

[46]. 

Suy giảm hoạt động chức năng   

Người mất cơ có tỷ lệ suy giảm và khuyết tật chức năng cao gấp 3 lần so 

với người không mất cơ [47]. 
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Ngã 

Mất cơ thường đi kèm với ngã, tăng nguy cơ gẫy xương và tàn tật. Theo 

Tanimoto Y (2014) cho thấy nguy cơ bị ngã tăng gấp 4,42 lần ở nam giới và 

tăng gấp 2,34 lần ở nữ giới so với nhóm bình thường [48]. 

Tàn tật  

Janssen (2006) đã chỉ ra tỷ lệ bị tàn tật tăng 79% ở những người có mất 

cơ trầm trọng hơn những người có khối cơ bình thường. Tỷ lệ hiện mắc tàn tật 

sau 8 năm tăng 27% ở những người có mất cơ nặng hơn ở những người có khối 

cơ bình thường [49]. 

Thời gian nằm viện 

Sánchez-Rodríguez (2015) nghiên cứu trên đối tượng là người cao tuổi ở 

cộng đồng trong vòng 7 năm nhận thấy người mất cơ có thời gian nằm viện dài 

hơn 20 ngày so với người bình thường [50].  

T ử vong 

Nghiên cứu dọc thực hiện bởi Arango - Loperera cho thấy mất cơ làm gia 

tăng nguy cơ tử vong và là yếu tố tiên lượng độc lập (HR = 2,39, CI 95%: 1,05 

- 5,43) [2]. Một nghiên cứu cộng gộp từ 12 nghiên cứu tiến cứu đã chỉ ra tỷ lệ tử 

vong ở người mất cơ cao hơn gấp 4 lần so với người bình thường và không có 

sự khác biệt giữa những nhóm người sống trong cộng đồng, nhập viện, hay sống 

trong viện dưỡng lão [51]. 

1.2.2.4. Điều trị mất cơ 

Cho tới hiện nay, các nhà lâm sàng đã đưa ra các khuyến cáo giúp dự phòng 

và điều trị mất cơ. Dự phòng là ngăn chặn việc mất khối cơ và tăng cường sức 

mạnh của cơ nhằm tránh tình trạng giảm hoạt động thể lực và trở thành tàn tật, 

thậm chí tử vong. Điều trị nhằm mục đích giảm các triệu chứng xuất hiện như 

giảm tốc độ đi bộ, giảm cơ lực tay. Theo hiệp hội mất cơ Châu Á (2020) đã đề cập 

đến vai trò của tập luyện đối kháng, aerobic và chế độ dinh dưỡng: bổ sung acid 
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amin không phân nhánh, vitamin D... Một số thuốc như ức chế myostatin, activin, 

kích hoạt troponin đang thử nghiệm lâm sàng [52]. 

Tập luyện đối kháng          

Đó là những luyện tập được thực hiện bằng cách sử dụng các máy tập thể 

dục khác nhau, nâng tạ tự do hoặc thực hiện các bài tập thể dục trị liệu như ngồi 

dậy, chống đẩy, gập bụng và ngực. Tập luyện đối kháng cần cân nhắc tới độ 

thường xuyên, thời gian, bài tập, mức độ tăng dần. Ở người cao tuổi thường 

gặp tình trạng đau xương khớp, bệnh lý tim mạch... ảnh hưởng nhiều đến hoạt 

động thể lực cũng như tập luyện. Đại học Y học Thể thao Hoa Kỳ và Hiệp hội 

Tim mạch Hoa Kỳ khuyến cáo người cao tuổi tập tăng cường cơ bắp được thực 

hiện 2 ngày trở lên mỗi tuần, sử dụng một bộ 8 -10 bài tập đối kháng cho toàn 

bộ cơ thể, và ở mức độ trung bình đến cao lặp lại từ 10 -15 lần [43]. 

Tập thể dục aerobic 

Tập aerobic là hoạt động thể lực theo cách sử dụng oxy để đáp ứng nhu 

cầu năng lượng. Nếu tập luyện trong thời gian dài có thể cải thiện được bệnh 

lý tim mạch, chuyển hóa cơ thể. Bài tập aerobic không chỉ tăng cường được 

sức mạnh và chức năng của cơ mà còn giúp tăng cường kích thích hoạt động 

thần kinh, giảm tổn thương ty thể, tăng tổng hợp protein cơ. Tập luyện aerobic 

thường xuyên có thể tăng được thể tích oxy lên 10 - 25%. Hội tim mạch Hoa 

Kỳ khuyến cáo nên duy trì tập 30 - 40 phút mỗi ngày, 5 ngày mỗi tuần hoặc 3 

lần mỗi tuần với bài tập cường độ mạnh kéo dài 20 - 30 phút. Đối với người 

cao tuổi nên tập với bài có cường độ thấp hơn khoảng 30 phút mỗi lần, hai lần 

mỗi tuần và cường độ tăng dần trong 9 tuần [53]. 

Bổ sung vitamin D  

Nồng độ vitamin D trong huyết thanh thấp có liên quan đến sức mạnh cơ. 

Người cao tuổi có nồng độ vitamin D huyết thanh thấp, nguy cơ cao dẫn đến mất 

cơ nếu cộng thêm các yếu tố hoạt động thể lực ít, nồng độ creatinin huyết thanh 

cao, bệnh mạn tính, hút thuốc lá. Nồng độ vitamin D thấp do dinh dưỡng kém, ít 
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tiếp xúc với ánh nắng mặt trời, mắc bệnh thận. Khi đó cần phải được bổ sung 

vitamin D, bổ sung với liều 700 -1000 IU mỗi ngày [27]. 

Bổ sung protein 

Ăn uống đầy đủ chất dinh dưỡng đóng vai trò quan trọng trong điều trị 

mất cơ. Các nghiên cứu cho thấy người cao tuổi cần nhiều protein/kg so với 

những người trẻ tuổi hơn để duy trì mức độ thích hợp để tăng cường cơ bắp. 

Trên thực tế, người cao tuổi thường nhu cầu ít calo hơn, có thể dẫn đến sự thiếu 

hụt protein cũng như sự thiếu hụt các chất dinh dưỡng quan trọng khác [23]. 

Lượng protein ăn vào 1,0 -1,2g/ kg trọng lượng cơ thể mỗi ngày có thể là tối 

ưu cho người cao tuổi có mức lọc cầu thận ≥ 60ml/ min/1,73m2. Những trường 

hợp mức lọc cầu thận 30 - 60ml/min/ 1,73m2, lượng protein ăn vào là 0,6 - 0,8g/ 

kg/ ngày. 

1.3. Mối liên quan giữa mất cơ và đái tháo đường typ 2  

1.3.1. Mất cơ ở bệnh nhân đái tháo đường typ 2 

1.3.1.1.Các nghiên cứu trên thế giới và ở Việt Nam 

Các nghiên cứu trên thế giới và trong nước đều cho thấy tỷ lệ mất cơ ở 

người ĐTĐ typ 2 có tỷ lệ mất cơ cao hơn ở nhóm không mắc ĐTĐ. Theo Hiệp 

hội mất cơ Châu Á thì tỷ lệ mất cơ ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2 trên 65 tuổi ở Nhật 

Bản, Trung Quốc khoảng 15%, trong khi tỷ lệ mất cơ ở người không ĐTĐ dưới 

8%  [8,9]. 

Theo Kim TN (2010), nghiên cứu trên 414 bệnh nhân ĐTĐ typ 2 so sánh 

với 396 người không ĐTĐ cho thấy tỷ lệ mất cơ của nhóm ĐTĐ typ 2 là 15,7% 

cao hơn ở nhóm không ĐTĐ là 6,9%. Ở lứa tuổi trên 60 tuổi, tỷ lệ mất cơ ở 

nam có ĐTĐ là 19% cao hơn nhóm nam không ĐTĐ là 5,1%, tỷ lệ mất cơ ở 

nữ ĐTĐ là 27% cao hơn nhóm không ĐTĐ là 14%[9]. Park SW (2007) cho 

thấy cơ lực của đầu gối ở người lớn tuổi ĐTĐ typ 2 giảm nhanh hơn người 

không bị ĐTĐ [5]. Bệnh nhân ĐTĐ typ 2 giảm nhiều hơn về khối lượng cơ, cơ 
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lực so với những bệnh nhân không ĐTĐ. Ngoài ra, vùng cơ ngang đùi cũng 

giảm hai lần ở những phụ nữ lớn tuổi mắc bệnh ĐTĐ hơn so với người không 

bị ĐTĐ [54]. Sayer AA (2005) đã chỉ ra những người đàn ông lớn tuổi mới 

được chẩn đoán mắc bệnh ĐTĐ đã có giảm cơ lực và khả năng vận động hơn 

so với những người không bị ĐTĐ [55]. Park (2007) theo dõi dọc khối lượng 

cơ bắp và cơ lực trên người cao tuổi Hàn Quốc từ 70 - 79 tuổi cũng nhận thấy 

bệnh nhân ĐTĐ typ 2 đã cho thấy có sự sụt giảm nhanh chóng cả về khối lượng 

cơ (đặc biệt là khối cơ chi) và cơ lực [5].  

Ucok K (2015) nghiên cứu sức co ̛, khối nạc, khối mỡ ở 80 bệnh nhâ ̂n 

ĐTĐ typ 2 mới chẩn đoán gồm 40 nam và 40 nữ. Kết quả đu ̛ợc so sánh với 

80 ngu ̛ời khoẻ mạnh nhóm chứng, cùng tuổi và cũng gồm 40 nam và 40 nữ. 

Kết quả cho thấy, khối nạc nhóm bệnh nhân ĐTĐ typ 2 là 50,8 ± 7,5 kg, cơ 

lực tay phải là 37,0 ± 7,2 kg, co ̛ lực tay trái là 36,3 ± 7,1 kg, thấp ho ̛n so với 

nhóm chứng với các chỉ số lần lu ̛ợt là: khối nạc 54,9 ± 7,9 kg, co ̛ lực tay phải 

43,3 ± 6,7 kg, co ̛ lực tay trái là 40,3 ± 6,6 kg có ý nghĩa thống kê với p < 

0,01. Điều đạ ̆c biệt BMI trung bình của nhóm bệnh và nhóm chứng khác biệt 

không có ý nghĩa thống kê [56]. 

Năm 2018, H. Trierweiler cũng cho thấy tỷ lệ mất cơ ở nhóm ĐTĐ typ 2 

là 16,2% cao hơn nhóm không ĐTĐ là 2,4% với p = 0,011 [57]. 

Ở Việt Nam, Bùi Văn Thụy (2016) nghiên cứu 68 bệnh nhân nữ mạn kinh 

mắc ĐTĐ typ 2 và 40 phụ nữ mạn kinh không mắc ĐTĐ thì tỷ lệ giảm khối cơ 

ở nhóm ĐTĐ gấp 2,75 lần so với nhóm không bị ĐTĐ [58]. Nguyễn Thu Hương 

(2018) nghiên cứu trên 239 bệnh nhân ĐTĐ typ 2 và 239 người không ĐTĐ 

cũng cho thấy tỷ lệ mất cơ ở nhóm bệnh nhân có ĐTĐ là 51,5% cao hơn nhóm 

không ĐTĐ là 41,3% với p < 0,05 [59].  

1.3.1.2. Sinh bệnh học của mất cơ ở bệnh nhân ĐTĐ 

Mất cơ là quá trình sinh lý liên quan đến giảm khối lượng cơ và/hoặc giảm 

cơ lực ở người cao tuổi, nhiều nghiên cứu cho thấy mất cơ vừa là nguyên nhân 
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và hậu quả của ĐTĐ typ 2. ĐTĐ typ 2 được đặc trưng bởi kháng insulin, tăng 

sản phẩm chuyển hóa cuối của glycat (AGEs), các yếu tố tiền viêm, stress oxy 

hóa, biến chứng mạch máu lớn, mạch máu nhỏ [60]. Những đặc trưng này làm 

tổn thương và gây chết tế bào, làm giảm khối cơ, cơ lực dẫn đến mất cơ. Ngược 

lại, giảm khối cơ và cơ lực làm giảm hấp thu glucose, giảm tần suất chuyển 

hóa, giảm hoạt động thể chất, do đó những người cao tuổi mất cơ gia tăng nguy 

cơ mắc ĐTĐ [15]. 

Đề kháng insulin 

Về cơ chế sinh bệnh thì kháng insulin có thể gây ra một vòng xoắn bệnh 

lý, do thực bào, thoái hoá protein cơ và rối loạn chức năng ty lạp thể cuối cùng 

dẫn đến mất cơ. Sự giảm khối cơ dẫn đến giảm diện tích hấp thụ glucose có thể 

làm gia tăng sự đề kháng insulin. Sự tiến triển của rối loạn ty thể càng làm nặng  

hơn sự đề kháng insulin. Tăng lipid máu trong tuần hoàn ở người cao tuổi dẫn 

đến sự tích tụ axit béo trong tế bào chất, một số gen liên quan đến bệnh ĐTĐ, 

dẫn đến việc giảm sản xuất các protein ty thể, tăng các phản ứng oxy hóa, làm 

suy giảm khả năng của insulin liên kết với các thụ thể và kết quả là giảm khả 

năng để kích hoạt đầy đủ các protein vận chuyển glucose, tín hiệu kháng 

insulin, những thay đổi này dẫn đến suy giảm chức năng ty lạp thể trong bệnh 

ĐTĐ typ 2 [61].  

Để đánh giá sự đề kháng insullin thì chỉ số HOMA IR là rất cần thiết, tuy 

nhiên hiện nay có nhiều nghiên cứu đã chỉ ra rằng tỷ lệ Triglycerid/ HDLC là 

chỉ số có mối liên quan mật thiết với HOMA IR, dễ tiếp cận trong thực hành 

lâm sàng, dự báo những bệnh nhân giai đoạn đầu kháng insullin, là phép đo 

được sử dụng rộng rãi trên lâm sàng [62]. Trong nghiên cứu MrOS, những 

người đàn ông trên 65 tuổi không mắc ĐTĐ typ 2 tứ phân vị cao nhất kháng 

insulin sẽ gia tăng mất 5% khối cơ gấp 2 lần trong 5 năm. Trong nghiên cứu 

NHANES cũng cho thấy giảm tốc độ đi bộ ở những người nam giới có tứ phân 

vị cao nhất kháng insulin [63].  
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Hình 1.2. Các yếu tố ảnh hưởng tới mất cơ ở bệnh nhân ĐTĐ typ2  

Theo Morley JE (2014) [15] 

Chú thích: Kháng insulin làm tăng thoái hóa và gảim tổng hợp protein, cùng với tăng 

glucose máu  làm tăng các sản phẩm chuyển hóa cuối của glucose, các yếu tố viêm IL1, IL 

6, TNF, thiếu hụt testosteron, các bệnh lý thần kinh ngoại vi, giảm dẫn truyền thần kinh làm 

gia tăng mất cơ ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2. 

Rối loạn chức năng ty thể 

Một số chức năng quan trọng được tạo ra từ mạng lưới ty lạp thể của các 

tế bào cơ xương. Đó là tổng hợp cholesterol, hemoglobin, giữ thăng bằng canxi 

nội mô, phục hồi cải tạo ATP và chết của tế bào theo chương trình. Khả năng 

này giảm theo tuổi và song song với tăng sản xuất gốc oxy hóa. Trên hết, do 

ĐTĐ typ 2, chức năng và cấu trúc của ty thể giảm. Sự xuất hiện quá nhiều gốc 

oxy hóa dẫn đến tổn thương DNA ty thể và gây đột biến DNA ty thể tiếp theo. 

Do đó, rối loạn chức năng của ty thể theo tuổi là đặc trưng rối loạn sản xuất 

năng lượng làm chết tế bào cơ xương theo chương trình gây mất cơ ở bệnh nhân 

ĐTĐ typ 2 [64].  



22 

Sự thiếu hụt này đóng góp vào sự khiếm khuyết của hậu receptor insulin 

trong nhận tín hiệu và gây ra rối loạn vận chuyển glucose qua (GLUT4). Bên 

cạnh đó, tổn thương oxy hoá luôn đi kèm theo biến chứng mạch máu nhỏ, biến 

chứng mạch máu lớn ở bệnh nhân ĐTĐ cũng ảnh hưởng tới ty thể và gây tổn 

thương tế bào cơ [65].  

 

Hình 1.3. Ảnh hưởng của đái tháo đường lên ty thể 

Theo Jonh E (2014) JAMDA [15].  

Chú thích: Tăng lipid máu và đề kháng insulin làm giảm vận chuyển glucose qua GLUT 4 

vào tế bào làm giảm nguyên liệu tổng hợp NADH (nicotinamide adenine dinucleotide) và 

FADH (Flavin Adenine Dinucleotide) trong chuỗi hô hấp tế bào tại ty thể, cùng với quá 

trình lão hóa và gen trong ĐTĐ typ 2 làm giảm tổng hợp protein trong ty thể, giảm  sinh 

năng lượng ATP (adenosin triphophat). 

Như vậy, đề kháng insulin đóng vai trò to lớn trong trong mất cơ ở bệnh 

nhân ĐTĐ typ 2 dự báo những dự hậu không tốt cho bệnh nhân làm gia tăng 

những khiếm khuyết về vận động, tàn tật ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2 [69]. 
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Các yếu tố tiền viêm 

ĐTĐ typ 2 có liên quan đến viêm hệ thống mãn tính, mức độ thấp có thể 

ảnh hưởng tiêu cực đến cân bằng nội môi glucose và cơ bắp. Các yếu tố viêm 

bao gồm interleukin-6 (IL-6), yếu tố hoại tử khối u (TNF- α) và protein phản 

ứng C (CRP) thường tăng ở những người mắc bệnh ĐTĐ typ 2. Những yếu tố 

viêm này và tình trạng kháng insulin tăng ở những người béo phì và không béo 

phì mắc ĐTĐ typ 2. Bên cạnh đó, sự tăng nồng độ của các cytokine tiền viêm 

cũng đóng vai trò quan trọng trong thoái hóa protein và sự chết theo chương 

trình của tế bào cơ [66]. TNF - α là một cytokine làm giảm sự nhạy cảm của 

insulin trong các phản ứng hóa sinh và làm trầm trọng thêm quá trình kháng 

insulin. Theo Payette H, nghiên cứu trong 5 năm trên 115 người lớn tuổi > 60 

tuổi, giảm khối cơ tứ chi tăng gấp bốn lần ở những người có tăng nồng độ IL-

6 và CRP [66].  

Theo Phillip T và cs (2005), cũng cho thấy tăng nồng độ TNF - α hoạt hóa 

các receptor gây chết tế bào cơ theo chương trình trên bề mặt tế bào cơ lão hóa 

[67].  

Visser và cs (2019) cũng cho thấy trong 2.746 đàn ông và phụ nữ da đen 

và da trắng khỏe mạnh ở độ tuổi 70 - 79, ở những người có nồng độ IL-6 tăng 

thì cơ lực tay giảm hơn. Được kết hợp với nhau, các yếu tố viêm liên quan đến 

ĐTĐ typ 2 có thể ảnh hưởng độc lập đến khối lượng cơ và cơ lực [60].   

Stress oxy hóa 

ĐTĐ typ 2 làm tăng stress oxy hóa, dẫn đến mất cơ. Ở bệnh nhân ĐTĐ 

typ 2, stress oxy hóa được tạo ra do rối loạn lipid máu, kháng insulin, tăng các 

sản phẩm chuyển hóa cuối của glucose máu, rối loạn chức năng ty thể, Do stress 

oxy hóa cũng có khả năng làm suy yếu sự biệt hóa tế bào vệ tinh và làm tổn 

thương DNA dẫn đến mất cơ. Theo Morino K những người trẻ, gầy con của 

người ĐTĐ typ 2 có mật độ ty thể giảm 38% so với con của những người không 

bị ĐTĐ typ 2 [60]. 
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Sự xâm nhập mỡ vào trong cơ 

Nghiên cứu dịch tễ học cho thấy thâm nhiễm chất béo của cơ làm giảm 

mật độ cơ và cơ lực. Các mô mỡ dưới da, được định nghĩa là mô mỡ dưới mô 

cơ và giữa các nhóm cơ, có liên quan đến sự nhạy cảm với insulin ở những 

người ĐTĐ typ 2, sự giảm hoạt động hiếu khí và khả năng tập luyện aerobic 

tối đa. Do vậy, sự thâm nhiễm chất béo làm gia tăng nguy cơ khuyết tật vận 

động theo thời gian ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2. Theo Goodpaster cho thấy bằng 

chứng sự thay đổi ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2 thừa cân béo phì so với người bình 

thường trên phim chụp cắt lớp là lớp mỡ dưới da tăng hơn 70% và giảm 4% 

khối cơ [68].  

Giảm hoạt động thể chất 

Người cao tuổi mắc bệnh ĐTĐ typ 2 thường có giới hạn hoạt động thể 

chất và góp phần làm giảm khối lượng cơ, cơ lực và sự phát triển các khuyết 

tật. Giảm khối lượng cơ ở các chi dưới có liên quan đến lối sống tĩnh tại, góp 

phần khởi phát và tiến triển của mất cơ. Hơn nữa, khi giảm hoạt động thể chất 

sẽ kéo theo hậu quả là tăng cân và giảm khả năng kiểm soát glucose máu, làm 

gia tăng các biến chứng của bệnh ĐTĐ typ 2. Một số nghiên cứu dịch tễ ở nhiều 

quốc gia khác nhau cho thấy ĐTĐ typ 2 là nguyên nhân chính gây tàn tật về 

thể chất [69], [70]. Trong nghiên cứu NHANES III, EPSEN người bệnh ĐTĐ 

typ 2 giảm tốc độ đi bộ, leo cầu thang, làm việc nhà và khuyết tật về thể chất 

sau một thời gian dài theo dõi [71]. 

Sản phẩm chuyển hóa cuối glycat hóa (Advanced glycation end-products) 

AGE có liên quan tới đề kháng insulin, béo phì và tuổi tác. AGE làm tăng 

protein ở các mối nối ngang trong cơ, do đó ảnh hưởng tới sự co cơ, tăng các 

yếu tố viêm và stress ôxy hóa làm giảm cơ lực [72]. 

Các biến chứng mạn tính của bệnh ĐTĐ  

Bệnh về động mạch ngoại biên ở chi dưới (peripheral artery disease- PAD) 

có thể làm giảm các cơ chi dưới do xơ vữa động mạch, rối loạn chức năng nội 
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mạc mạch máu, giảm lưu lượng máu dẫn đến teo cơ, giảm tế bào cơ, và quá 

trình oxy hoá trầm trọng hơn. PAD cũng có liên quan đến giảm vận tốc dẫn 

truyền thần kinh. Bên cạnh đó, hệ thống thần kinh tự động đóng một vai trò 

quan trọng trong hoạt động của mao mạch và ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2 thì có sự  

thay đổi ở hệ thần kinh tự động có thể ảnh hưởng đến việc co cơ bằng cách 

giảm cung cấp máu cho cơ vận động. Theo Volpato S và cs (2002), bệnh ĐTĐ 

typ 2 là nguyên nhân làm giảm khối lượng cơ xảy ra lần đầu tiên ở bàn chân và 

liên tục tiến triển ở hai chân. Ở nam giới và phụ nữ ở độ tuổi > 50 tuổi mắc 

bệnh ĐTĐ typ 2, những người mắc bệnh thần kinh ngoại vi có cơ lực đầu gối 

thấp hơn so với trọng lượng cơ thể so với những người không mắc biến chứng 

thần kinh do ĐTĐ typ 2 [73]. 

Bệnh thần kinh ngoại biên tiểu đường (diabetes peripheral neuropathy - 

DPN) là một biến chứng bất lợi dài hạn khác của bệnh ĐTĐ typ 2, làm cho 

bệnh nhân giảm khối cơ và cơ lực, giảm sức bền, gây ra khuyết tật trong các 

hoạt động hàng ngày. Theo Andreassen (2003) bệnh lý thần kinh ngoại biên 

gây ra giảm 57% cơ gấp mu bàn chân, 61% cơ gấp gan bàn chân theo dõi trong 

12 năm và từ 3-6 % mỗi năm của cơ lực chân ở bệnh nhân ĐTĐ [74]. Nhiều cơ 

chế bệnh lý thần kinh ngoại vi gây ra mất cơ ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2, trong đó 

quan trọng nhất là tổn thương sợi trục của các dây thần kinh. Theo Qin Yang 

và cs (2020), bệnh lý thần kinh ngoại biên là yếu tố nguy cơ độc lập với mất cơ 

ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2 [70]. Biến chứng thần kinh ngoại vi gây ra giảm khối 

cơ hơn so với những người ĐTĐ không mắc biến chứng này. Khối cơ chi dưới 

giảm làm giảm vận động của bệnh nhân, thay đổi dáng đi, rối loạn thăng bằng 

và gia tăng nguy cơ ngã và dẫn đến gãy xương, loét lâu lành, nhiễm trùng và 

cắt cụt chi [70]. 
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Hình 1.4: Kết hợp các hiệu ứng của lão hóa, đái tháo đường, mất cơ và rối 

loạn chức năng chi dưới (JAMDA 15 (2014) [73]. 

Vitamin D  

Sự thiếu hụt vitamin D ảnh hưởng tới khối cơ đã được một số nghiên cứu 

đề cập đến trong sự giảm khối cơ, cơ lực và giảm vận động. Thiếu hụt vitamin 

D ảnh hưởng tới đường kính sợi loại II, sợi giúp co cơ nhanh và mạnh cả trong 

Lão hóa 

 

ĐTĐ typ2 

 Hội chứng dễ bị tổn thương---------------------→ Tàn tật 

Rối loạn chức năng chi dưới 

     Mất cơ ↓Sức bền Yếu cơ ↑ Mệt mỏi 

Mắc bệnh, ngã, nhập viện, giảm chất lượng cuộc sống, tử vong 

        Tình trạng viêm, suy dinh dưỡng, kháng insulin,  

không vận động, ĐTĐ mất cơ, hội chứng suy kiệt 
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môi trường chuyển hoá yếm khí. Nghiên cứu InCHIANTI trên 1165 người trên 

65 tuổi chỉ ra nồng độ vitamin D thấp có liên quan đến giảm vận động, giảm cơ 

lực tay và tốc độ đi bộ [75]. Theo Tieland (2013), những người trưởng thành 

có nồng độ vitamin D < 10 ng/ml thì vận động sẽ giảm hơn so với những người 

có nồng độ vitamin D cao hơn [26].  

Đa hình gen và môi trường 

Một số gen đóng vai trò thúc đẩy hoặc chống lại quá trình mất cơ ở bệnh 

nhân ĐTĐ typ 2 vì liên quan tới các quá trình tăng trưởng, kiểm soát hoạt động 

của myostatin... Trong nghiên cứu  này, do không phải là mục tiêu chính nên 

chúng tôi chỉ đề cập tới một đa hình gen hay gặp trong quần thể người Việt 

Nam có liên quan tới mất cơ ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2, đó là đa hình gen MTHFR 

C677T. Nghiên cứu này hy vọng là nền tảng cho các nghiên cứu tiếp theo về 

mối liên quan giữa đa hình gen và nguy cơ mất cơ trên bệnh nhân ĐTĐ typ 2. 

Gen được đề cập trong nghiên cứu này mã hóa cho protein MTHFR 

(Methylene tetrahydrofolate reductase) có khối lượng phân tử 150 kDa bao gồm 

656 acid amin. Đây là một trong những enzym quan trọng nhất chu trình chuyển 

hóa folate, chuyển 5,10 - methylene tetrahydrofolate (CH2THF) thành 5 - methyl 

tetrahydorfolate (CH3THF), giúp loại bỏ gốc methyl của homocysteine (Hcy) để 

tạo thành methionine. Gen MTHFR nằm trên nhánh ngắn p của NST số 1 

(1p36.3), tổng cộng có 25431 cặp base, bao gồm 11 exons và 11 introns [76]. Có 

khoảng 50 đa hình gen MTHFR trong đó hay gặp MTHFR C677T, C (cytosine) 

biến đổi thành T (thymine) ở vị trí nucleotid số 677 làm biến đổi valine thành 

alanine. Đa hình gen MTHFR C677T sẽ làm giảm hoạt tính của enzym MTHFR, 

với những người mang gen MTHFR C677T ở dạng đồng hợp tử (MTHFR 677TT) 

thì enzym hoạt động ít hơn 70% so với bình thường còn ở dạng dị hợp tử (MTHFR 

677CT) là 30 - 40% [77], [78], [79]. Gen MTHFR C677T làm thay đổi hoặc giảm 

hoạt động của enzym methylene tetrahydrofolate reductase, dẫn đến sự gia tăng 
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Hcy trong máu, giảm chức năng cơ bắp biểu hiện ở hiện tượng gián đoạn của đĩa 

Z và sự lắng đọng quá mức collagen [77]. Theo Xiaogang Liu (2008) cũng cho 

thấy mối liên quan giữa đa hình gen MTHFR với khối nạc khi nghiên cứu 405 gia 

đình và 1873 thành. Laura Di Renzo và cs (2014) khi nghiên cứu trên 44 phụ nữ 

béo phì người Italia cho thấy sự mất khối cơ nạc của cơ thể ở 47% những người 

mang alen T(−) và 53% người mang alen T(+), đột biến gen C677T thường kèm 

theo giảm khối nạc nhiều hơn khối mỡ. Như vậy, tăng nồng độ Hcy do đột biến 

gen MTHFR làm gia tăng các nguy cơ giảm cơ lực, giảm khối cơ và gia tăng mất 

cơ ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2 [80].  

Giới 

Dịch tễ học về mất cơ không đồng nhất giữa hai giới giữa các nghiên cứu, 

tùy thuộc vào quần thể nghiên cứu cũng như tiêu chuẩn áp dụng. Một số nghiên 

cứu cho thấy sự mất cơ ở nam cao hơn ở nữ, một số cho thấy ở nữ cao hơn hoặc 

như bằng nhau ở hai giới. Sự khác biệt về cấu tạo cơ thể, khối nạc ở nam và nữ 

liên quan nhiều đến hormon sinh dục. Nguyên nhân khối cơ ở nam nhiều hơn nữ 

là do testoteron giúp tăng tổng hợp protein, duy trì kích thước khối cơ và tăng cơ 

lực hơn các hormon sinh dục nữ. Trong khi đó progesteron và estrogen đảm nhận 

vai trò quan trọng trong cấu trúc về cơ và mỡ ở nữ, hai hormone này thường 

giảm nhiều ở phụ nữ sau 50 tuổi. Do đó, ở những phụ nữ này thường giảm khối 

cơ và tăng khối mỡ. Theo Francesco Landi (2011) khi nghiên cứu những người 

trong trại dưỡng lão tuổi trên 75 tuổi tỷ lệ mất cơ ở nam là 68% cao hơn ở nữ 

là 21%[81], còn theo Harnish P Patel khi nghiên cứu những người ở lứa tuổi 67, 

tỷ lệ mất cơ ở nam là 4,6% thấp hơn ở nữ 7,9%[82].  

Theo Kim TN (2010) tỷ lệ mất cơ ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2 ở nam là 19%, 

nữ 27% còn  theo Yuko Murata (2018) tỷ lệ mất cơ ở nam là 15,2% tương 

đương với nữ 15,3% [9], [83]. 

BMI 



29 

Cấu trúc khối cơ thể thay đổi khi tuổi càng cao và gia tăng khối mỡ và 

thúc đẩy tiến trình mất cơ. Tăng mỡ tạng, mỡ dưới da và các yếu tố viêm có 

liên quan chặt chẽ với mất cơ. Thêm vào đó, mất cơ làm giảm hoạt động thể 

chất làm giảm tiêu thụ năng lượng, làm gia tăng nguy cơ béo phì [84]. Tuy 

nhiên, gần đây một số nghiên cứu cũng chỉ ra rằng chỉ số khối cơ thể BMI càng 

thấp thì nguy cơ mất cơ càng cao.  

Có thể do người Châu Á tuy chỉ số BMI không cao như người Châu Âu 

nhưng tỷ lệ mỡ dưới da cao, do đó cần phải đánh giá thêm khối mỡ cùng với BMI 

khi chẩn đoán mất cơ. 

Theo Ruby Yu và cs (2014) nghiên cứu trên 4000 người cao trên 65 tuổi 

cũng cho thấy tỷ lệ mất cơ cao hơn ở những người có BMI thấp so với những 

người cùng tuổi thừa cân  hoặc bình thường [85]. 

Ken Sugimoto (2019) nghiên cứu trên 746 bệnh nhân ĐTĐ typ 2, tuổi 

trung bình 69  9,1 tuổi, cho thấy tỷ lệ mất cơ ở nhóm có BMI < 22,3 kg /m2 là 

22,6%, 25,0 kg /m2 > BMI  22,3 kg /m2 là 5,9% và BMI >25 kg /m2 là 1,28% 

[86]. 

Tăng huyết áp 

Tăng huyết áp là bệnh đồng mắc cùng với đái tháo đường typ 2, tăng huyết 

áp và mất cơ ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2 làm có tác động qua lại làm trầm trọng 

lẫn nhau. 

Mất cơ đi kèm với tăng huyết áp đã được Han và cs cho thấy tỷ lệ hiện mắc  

tăng huyết áp ở bệnh nhân mất cơ cao hơn những bệnh nhân không mất cơ khi 

nghiên cứu trên 2099 nam và 2747 nữ cao tuổi ở Hàn Quốc [87]. 

Ngược lại, năm 2020 trong một nghiên cứu cộng gộp từ 19 nghiên cứu với 

21.301 người cao tuổi cả Châu Âu và Châu Á, Mỹ cho thấy, giảm cơ lực tay và 
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tốc độ đi bộ ở những bệnh nhân có tăng huyết áp hơn những người có huyết áp 

bình thường [88]. 

Giả thiết rằng quá trình lão hóa, các yếu tố viêm, TNF alpha, các sản phẩm 

chuyển hóa cuối cuả glucose làm tổn thương các tổ chức collagen và ức chế hình 

thành collagen mới, các yếu tố viêm làm rối loạn dòng máu đến do tổn thương các 

nội mạc mạch máu nhỏ, góp phần vào tăng huyết áp. Bệnh nhân tăng huyết áp có 

giảm vận động hai chi dưới do làm giảm nồng độ NO (nitroxide), làm thay đổi 

hình thái học của lớp trong nội mạc mạch máu, giảm diện tích lòng  mạch máu, 

tăng tốc độ sóng xung, gia tăng xơ vữa mạch máu [89]. 

Glucose máu và HbA1C 

ĐTĐ typ 2 đặc trưng bằng kháng insullin, tăng các sản phẩm chuyển hóa 

cuối của glucose (AGE), tăng các yếu tố viêm và các stress oxy hóa. Chính 

những đặc trưng này gây rối loạn đã ảnh hưởng đến đến khối cơ như: khối cơ 

và chức năng cơ thông qua rối loạn chuyển hóa protein, tổn thương mạch máu, 

tổn thương ty thể và gây chết tế bào. Do đó, mất cơ làm thúc đẩy và trầm trọng 

hơn ĐTĐ typ 2 do giảm hấp thu glucose vào cơ, tăng các yếu tố viêm nội tại, 

tăng thâm nhập mỡ vào cơ. Khối cơ hấp thu 80% glucose cả trong trường hợp 

glucose máu bình thường và cường insullin. Theo Yoon JW khi nghiên cứu 

những bệnh nhân nam ĐTĐ typ 2 trên 65 tuổi cho thấy giảm khối cơ tứ chi và 

tốc độ đi bộ ở những bệnh nhân có HbA1c trên 8,5% [90]. Tương tự nghiên 

cứu Baltimore Longitudinal of Ageing  cũng cho thấy người da trắng và da đen 

giảm khối cơ tứ đầu đùi và cơ lực đầu gối ở những người có tăng HbA1C [91]. 

Theo Sugimoto, tỷ lệ mất cơ ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2 có HbA1C trên 8,0% 

và từ 7% đến 8% cao gấp 7,65 lần và 4,48 lần so với nhóm có HbA1C dưới 6,5% 

[86]. 

Rối loạn lipid và mất cơ  
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Rối loạn lipid thường gặp và đi kèm với kháng insulin làm gia tăng mất cơ ở 

bệnh nhân ĐTĐ typ 2. Có giả thiết rằng, rối loạn lipid máu làm gia tăng đề kháng 

insulin, tăng xâm nhập mỡ vào trong cơ, ở những bệnh nhân béo phì, mô mỡ sản 

xuất ra nhiều các yếu tố viêm, yếu tố hoại tử u TNF α. Các yếu tố trên làm thúc 

đẩy quá trình mất cơ ở bệnh nhân có rối loạn lipid máu.Theo Baek và cs khi nghiên 

cứu 1466 nam và 2017 nữ trên 65 tuổi cho thấy tỷ lệ mất cơ ở người có béo phì 

có nguy cơ rối loạn lipid máu cao gấp 2,82 lần so với người không có rối loạn lipid 

máu [87].  

1.3.1.3. Các thuốc ảnh hưởng tới mất cơ ở bệnh nhân ĐTĐ 

* Các nghiên cứu đã liệt kê các thuốc gây mất cơ bao gồm: 

Sulfonylurea 

Sulfonylureas có tác dụng ngăn chặn các kênh kali và kích thích tiết 

insulin. Một số nghiên cứu in vitro đã cho thấy gây ra chết tế bào theo chương 

trình dẫn tới teo cơ. Ngoài ra, thực nghiệm cũng chỉ ra, Glinides có một cơ chế 

hoạt động tương tự sulfonylureas với thời gian bán hủy ngắn hơn có thể gây teo 

ở động vật thực nghiệm [39]. Tuy vậy, tác dụng mất cơ trên lâm sàng chưa rõ 

ràng dù có các bằng chứng mất cơ trên động vật thực nghiệm. 

Statin 

Thuốc có độc tính trên cơ, có thể gây đau cơ, suy nhược cơ và teo cơ. Cơ 

chế phân tử là do giảm coenzyme Q10, một thành phần chủ yếu trong chuỗi hô 

hấp tế bào tại ty thể. Ngoài ra, statin còn liên quan tới chết tế bào theo chương 

trình và rối loạn chuỗi oxy hóa glucose và hậu quả gây mất cơ. Scott đã nhận 

thấy có sự giảm sức mạnh cơ bắp và tăng nguy cơ ngã ở bệnh nhân điều trị 

bằng statin so với những người không điều trị [92]. 

*Ngoài ra lại có rất nhiều thuốc với cơ chế chống lại quá trình mất cơ như 

Thuốc ức chế chế men chuyển (Angiotensin converting enzyme - ACE) 
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Hầu hết các nghiên cứu đều cho thấy ACE cải thiện tốc độ đi bộ so với 

nhóm đối chứng. Onder đã chứng minh ACE có hiệu quả cải thiện tốc độ đi bộ 

trên nhóm phụ nữ tàn tật [93]. Một thử nghiệm đối chứng ngẫu nhiên mù đôi, 

130 người lớn tuổi được chỉ định dùng perindopril hoặc giả dược trong 20 tuần. 

Khoảng cách đi bộ 6 phút trung bình đã được cải thiện rõ rệt trong nhóm 

perindopril so với nhóm dùng giả dược [94].  

Thuốc chẹn thụ thể Agiotensin (angiotensin receptor blocker - ARB) 

ARB có tác dụng tốt đối với việc tái tạo cơ xương trong phản ứng với chấn 

thương và bảo vệ chống lại mất cơ bằng cách ức chế yếu tố tăng trưởng chuyển 

đổi β (một chất ức chế đã biết của bộ tạo cơ xương) và các đường dẫn Akt-

mTOR [95]. Do vậy, ARB có thể hiệu quả chống lại mất cơ. 

Biguanides 

Những ảnh hưởng của metformin trên cơ vẫn không chắc chắn và hiện vẫn 

là vấn đề tranh luận. Perez tìm thấy một mối quan hệ giữa điều trị bằng 

metformin với giảm các yếu tố tiền viêm ít hơn giảm glucose. Tuy nhiên, 

metformin gây ức chế phức hợp mTOR thông qua sự kích hoạt protein kinase 

kích hoạt AMP, làm giảm các phản ứng trung gian bởi mTOR và có tác dụng 

làm giảm mất cơ trên thực nghiệm [96].  

Thiazolidinediones 

Glitazone, là một chất đồng vận thụ thể PPAR (adipogenic regulator and 

thiazolidinedione receptor) có khả năng tăng khả năng nhạy cảm insulin cao và 

quá trình đồng hóa [97]. Nghiên cứu trên chuột đã cho thấy rosiglitazone làm 

giảm ly giải protein ở cơ và giảm teo cơ. 

Incretin 

Incretin có tác dụng làm gia tăng khối cơ và chống lại sự chết tế bào theo 

chương trình, cũng như cải thiện độ nhạy cảm insulin và lượng oxy cơ [98]. 
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Tuy nhiên để đánh giá tác dụng thực sự trên lâm sàng cần có thêm các nghiên 

cứu với thời gian dài hơn. 
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Allopurinol 

Thuốc có tác dụng làm chậm lại quá trình mất cơ. Beveridge sau khi phân 

tích 3593 bệnh nhân trong 10 năm trong một đơn vị phục hồi chức năng và 

đánh giá chỉ số Barthel khi nhập viện và xuất viện đã chứng minh được hiệu 

quả lên vận động ở những bệnh nhân điều trị allopurinol so với không điều trị. 

[99].  

Formoterol 

Thuốc có bản chất là chủ vận thụ thể β2-adrenergic điều trị bệnh phổi tắc 

nghẽn mạn tính và suyễn. Thuốc có tác dụng làm tăng tổng hợp protein, giảm 

chết tế bào theo chương trình và tăng sự tái tạo cơ. Theo Miriam Toledo, Louise 

A Beveridge thuốc có thể có tác dụng chống lại sự mất cơ trên lâm sàng [100], 

[101]. 

Như vậy, cần phải có nhiều nghiên cứu tiếp về tác dụng của thuốc tới quá 

trình mất cơ. Từ đó các bác sĩ có thể lựa chọn các loại thuốc phù hợp cho từng 

bệnh nhân cụ thể. 

Vitamin D 

Những người cao tuổi, tỷ lệ gặp thiếu vitamin D lên tới 50%. Theo kết quả 

nghiên cứu của Huston và môt số tác giả khác thiếu Vitamin D làm giảm khối 

cơ và cơ lực, giảm tốc độ đi bộ, gia tăng nguy cơ ngã ở người cao tuổi [75], 

[102]. Trong khi việc bổ sung vitamin D làm gia tăng khối cơ và cơ lực ở người 

cao tuổi. Theo L Ceglia và cs (2013) bổ sung Vitamin D trong 4 tháng tăng 

10% khối cơ, tăng tốc độ đi bộ ở người cao tuổi [103]. 

1.3.1.4. Mối liên hệ giữa mất cơ và các hội chứng lão khoa 

Hội chứng dễ bị tổn thương (HCDBTT) được định nghĩa gồm 5 thành 

phần: kiệt sức, không hoạt động thể chất, cơ lực yếu, tốc độ đi bộ chậm và giảm 

cân [104,105]. HCDBTT là một trạng thái rất dễ bị stress dẫn đến tình trạng tàn 
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tật, phụ thuộc và tử vong do suy giảm sức khoẻ. Hai thành phần trong 

HCDBTT: cơ lực yếu và tốc độ đi bộ chậm, là những phần của kiểu hình mất 

cơ. Như vậy, mất cơ là một thành phần chính của HCDBTT và bệnh nhân mất 

cơ có biểu hiện của HCDBTT. Do vậy, mất cơ và HCDBTT thường đan xen 

lẫn nhau.  

Nghiên cứu ở Hàn Quốc cho thấy bệnh nhân ĐTĐ typ 2 có nguy cơ mất 

cơ cao gấp ba lần (OR = 3,06, 95% CI 1,42 - 6,62) so với bệnh nhân không bị 

ĐTĐ [106]. Tỷ lệ HCDBTT các bệnh nhân ĐTĐ khoảng 32-48%, cao hơn tỷ 

lệ 5-10% ở những người lớn tuổi không bị ĐTĐ. Những kết cục bất lợi liên 

quan đến mất cơ và HCDBTT ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2 đó là gia tăng nguy cơ 

ngã, gãy xương, trầm cảm, rối loạn nhận thức, nguy cơ tim mạch và không tử 

vong do tim mạch, tàn tật và tử vong [105]. 

1.4. Điều trị mất cơ ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2  

Theo khuyến cáo điều trị mất cơ năm 2019, ở những bệnh nhân bị mất cơ 

việc kê đơn tập luyện dựa trên các bài tập có đối kháng có thể có hiệu quả để 

cải thiện khối lượng cơ, cơ lực và chức năng thể chất. Ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2 

kiểm soát tốt glucose máu, các bệnh đồng mắc như tăng huyết áp, rối loạn lipid 

máu. Tiếp theo là can thiệp dinh dưỡng acid amin giàu leucin với lượng protein 

1,0 - 1,2 g/kg/ ngày nên được kết hợp với can thiệp hoạt động thể chất. Bổ sung 

vitamin D, các thuốc điều trị mất cơ còn đang trong giai đoạn thử nghiệm trên  

động vật và các nghiên cứu trên người với cỡ mẫu nhỏ. Các luyện tập aerobic, 

yoga... chỉ làm tăng độ dẻo dai không giúp tăng khối cơ và cơ lực. Vậy tập 

luyện đối kháng vẫn là phương pháp điều trị mang lại hiệu quả và được đưa 

vào hướng dẫn điều trị [39]. 

1.4.1. Bổ sung dinh dưỡng  

Chế độ ăn giàu protein và bổ sung protein bằng miệng là phương pháp 
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điều trị dinh dưỡng hiệu quả nhất cho chứng suy giảm thần kinh và mất khối 

lượng cơ xương. Theo Landi và cộng sự (2011) khuyến nghị lượng tiêu thụ 

protein (0,8g/kg/ngày) có thể không đủ để duy trì cơ bắp khỏe mạnh ở người 

cao tuổi, chủ yếu là do khả năng “kháng đồng hóa” [81]. “Kháng đồng hóa” 

được định nghĩa là giảm sự kích thích tổng hợp protein cơ bắp khi dùng một 

liều protein hoặc axit amin. “Kháng đồng hóa” góp phần rất lớn vào việc giảm 

khối lượng cơ xương. Do đó, khuyến cáo những bệnh nhân lớn tuổi nên bổ sung 

lượng protein 1,0-1,2g/kg/ngày để duy trì cơ bắp. Những bệnh nhân lớn tuổi 

mắc các bệnh cấp tính hoặc mãn tính thì lượng protein là 1,2-1,5 g/kg/ngày 

[15]. Trong trường hợp người cao tuổi bị bệnh nặng hoặc suy dinh dưỡng quá 

mức, lượng protein bổ sung là 2,0g/kg ngày. 

1.4.2. Một số thuốc điều trị  

Allopurinol 

Allopurinol, một chất ức chế xanthine oxido-reductase (XOR), chống lại 

các gốc tự do được tạo ra do tập thể dục kéo dài. Derbre và cộng sự, (2012) đã 

kết luận rằng allopurinol có thể có lợi ích lâm sàng để điều trị teo cơ xương ở 

bệnh nhân mất cơ [25]. 

Oxandrolone  

Oxandrolone là một steroid androgenic có tác dụng đồng hóa mạnh, phù hợp 

cho uống [24]. Trong một nghiên cứu, hai mươi chín phụ nữ ít vận động được 

phân ngẫu nhiên vào hai nhóm, một nhóm được tập luyện đối kháng (PRT) và 

oxandrolone mười hai tuần, và nhóm còn lại nhận PRT và giả dược. Sau mười hai 

tuần PRT, sự gia tăng đáng kể mô nạc cho toàn bộ cơ thể, (p = 0,003), cánh tay (p 

= 0,001), chân (p = 0,008) và cơ thân mình (p = 0,004) đã được quan sát thấy trong 

nhóm phụ nữ đã sử dụng oxandrolone kết hợp với PRT. 
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Ursolic acid 

Ebert và cs (2015) đã chứng minh rằng axit ursolic có khả năng làm giảm 

sự yếu cơ và teo cơ liên quan đến lão hóa. Axit ursolic có thể kích thích tăng 

khối lượng cơ bắp bằng cách ức chế biểu hiện gen cơ xương liên quan đến teo 

cơ. Kết quả đã chứng minh rằng axit ursolic làm tăng đáng kể trọng lượng cơ 

xương lên 9 ± 2% [25]. 

Ức chế myostatin  

Myostatin là một phần của gia đình yếu tố tăng trưởng biến đổi đặc hiệu 

cơ bắp-β (TGF-) và ức chế sự phát triển cơ xương. Thuốc này đang được nghiên 

cưú trên động vật. 

Bổ sung Creatine 

Bổ sung creatine bằng đường uống có thể cải thiện mức độ và chức năng 

khối cơ và có thể giúp đảo ngược mất khối lượng cơ [31]. Tuy nhiên, một số 

nghiên cứu ở nhóm nhỏ và còn nhiều tranh cãi. Một số nghiên cứu về bổ sung 

creatine ở người cao tuổi khỏe mạnh đã chỉ ra rằng nó có thể cải thiện sức mạnh 

của cơ bắp, có thể hỗ trợ trong việc phục hồi chức năng của các cá nhân mất 

cơ. Một nghiên cứu trong đó 28 nam (tuổi trung bình 67,8 ± 4,0 tuổi) và nữ 

(tuổi trung bình 69,3 ± 6,3 tuổi) ăn 5g creatine mỗi ngày làm tăng khối nạc và 

cơ lực [31]. 

Bimagrumab 

Bimagrumab là một kháng thể đơn dòng liên kết với các thụ thể activin loại 

II và ngăn chặn sự gắn kết của các phối tử (ví dụ: myostatin, activin A). Những 

phối tử này thường ngăn chặn sự phát triển cơ bắp và quá trình đồng hóa protein. 

Rooks  (2017) 40 đối tượng bị mất cơ được điều trị bằng 30 mg/kg bimagrumab 

tiêm tĩnh mạch. Điều này dẫn đến một sự thay đổi thể tích cơ đùi, mỡ dưới da và 
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giữa cơ, khối cơ tứ chi và tổng khối lượng cơ nạc, sức mạnh cầm nắm, tốc độ đi 

bộ và khoảng cách đi bộ 6 phút [34]. 

Kích thích tirasemtiv  

Tirasemtiv là một chất kích hoạt có tính chọn lọc cao của phức hợp 

troponin cơ xương nhanh (loại II) [35]. Thuốc được phát triển để tăng sức mạnh 

cơ bắp bằng cách khuếch đại phản ứng của cơ khi thần kinh cơ bị giảm thứ phát 

sau bệnh lý thần kinh cơ [35]. 

1.4.3. Tập thể dục đối kháng  

Tập thể dục, bao gồm tập thể dục aerobic, tập thể dục tăng độ bền, bài tập 

thụ động và tập luyện đối kháng là những điều trị cơ bản đối với ĐTĐ typ 2 có 

mất cơ. Trong thập kỷ qua, người ta cũng quan tâm đến việc tiến hành các 

nghiên cứu đánh giá hiệu quả tiềm năng của tập luyện đối kháng (Resistance 

Training - RT) ở những người lớn tuổi mắc bệnh ĐTĐ typ 2 [107]. Theo đó, 

bệnh nhân được hướng dẫn sử dụng các máy tập thể dục khác nhau, tập với dải 

băng kháng cự, nâng tạ tự do... Nếu RT được thực hiện thường xuyên, trong đó 

trọng lượng nâng được tăng lên vừa phải (50% của 1RM (1RM đại diện cho 1 

lặp lại tối đa, nghĩa là trọng lượng tối đa mà một người có thể nâng một lần)) 

và mức cường độ cao (> 75% 1RM), giúp tăng khối lượng cơ bắp và cải thiện 

cơ lực [108].  

1.4.3.1. Bằng chứng về tập luyện đối kháng ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2 

 Tập thể dục đối kháng bao gồm các bài tập sử dụng trọng lượng, trọng 

lượng máy tập, dải kháng cự, hoặc trọng lượng cơ thể của một người như kháng 

cự (ví dụ như chống đẩy và bài tập tăng cường cơ đùi). Tập luyện đối kháng làm 

cải thiện tình trạng kháng insulin, giảm các yếu tố viêm. Theo Balluci và cộng 

sự, tập luyện đối kháng trong vòng 12 tháng làm giảm các yếu tố viêm IL6, TNF 

alpha. TLĐK là phương pháp hiệu quả làm tăng khối cơ sau 6 -12 tuần (3 lần/ 
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tuần, 70 - 80%  lần lặp lại tối đa) làm tăng khối cơ đùi, tăng cơ lực ở bệnh nhân 

ĐTĐ typ 2, kích hoạt mTOR là con đường tín hiệu đầu tiên bởi tập luyện đối 

kháng thúc đẩy tăng khối cơ và tăng tổng hợp protein.  

 

 

Hình 1.5. Cơ chế phân tử  của tập luyện đối với mất cơ [109]. 

Chú thích: Cơ chế phân tử liên quan đến mất cơ. Đại diện cơ bản của các cơ chế phân tử 

liên quan đến mất cơ. Hoạt động của các cơ chế phụ thuộc AMPK (activated protein kinase), 

Akt/PKB  (phosphatidylinositol-3 kinases) làm giảm tổng hợp m TOR ( mammalian target 

of rapamycin) bị giảm trong quá trình lão hóa. Các bài tập  

tập thể dục và bổ sung các aminoacid chất lượng cao tác động vào hoạt động của các thành 

phần khác nhau và kích thích sự tổng hợp protein và hình thành sinh học ty thể. Đồng thời, 

Akt và AMPK cũng kiểm soát hoạt động của quá trình chết tế bào theo chương trình, phân 

hủy protein. 

Tập luyện thể dục kích hoạt AMPK, Akt/PKB and IGF-R- bị giảm theo 

tuổi, cùng với chế độ ăn giàu amino acid thúc đẩy tổng hợp protein. Đồng thời, 
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Akt và AMPK cũng kiểm soát sự chết tế bào theo chương trình và phân hủy 

protein. Do đó, tập luyện thể dục có thể ngăn ngừa và trì hoãn, đảo ngược tiến 

trình mất cơ và đảo ngược hội chứng dễ bị tổn thương trong một số trường hợp 

[110]. Hơn nữa, TLĐK có thể thúc đẩy sự duy trì sức mạnh cơ bắp, tăng khả 

năng đi lại và tính độc lập ở người cao tuổi, cải thiện đáng kể mật độ xương 

[111]. Cơ hấp thu 80% glucose thông qua insulin sau bữa ăn. Nhưng thực tế, 

cơ của người ĐTĐ typ 2 giảm khả năng oxy hóa glucose và chất béo hơn so 

với người khỏe mạnh. Tập đối kháng là tăng khối cơ và cơ lực kích thích sự phì 

đại cơ và sửa chữa thần kinh cơ, làm tăng hấp thu gluose vào cơ. 

Theo Holten MK và cs (2004) thì tập luyện đối kháng 30 phút/ngày x 3 

ngày/ tuần x 6 tuần làm tăng tổng khối cơ lên 1,4kg, cải thiện sự nhạy cảm 

insulin, tình trạng chuyển hóa và kiểm soát glucose ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2 

[112]. Kết quả này cũng tương tự với Nina Hovanec (2012) khi tổng hợp từ hai 

nghiên cứu có đối chứng cho thấy cơ lực của bệnh nhân ĐTĐ typ 2 tăng lên, 

đặc biệt cơ lực chi dưới [113]. Năm 2017, JungHoon Lee cũng tổng hợp 8 

nghiên cứu bao gồm 360 bệnh nhân ĐTĐ typ 2 cho kết quả sau tập đối kháng 

làm tăng cơ lực, giảm HbA1C [114].  

Đối với bệnh nhân ĐTĐ typ 2, tập thể dục đối kháng thường xuyên có hiệu 

quả đặc biệt vì cải thiện sự nhạy cảm của insulin và kiểm soát glucose máu. 

Trong một phân tích, Umpierre thấy HbA1C giảm trung bình là 0,57% trong các 

nghiên cứu mà bệnh nhân chỉ tập thể dục đối kháng so với kiểm soát không dùng 

thuốc ở những người ĐTĐ typ 2 [115]. Bài tập đối kháng làm tăng khối cơ và sự 

nhạy cảm insulin của cơ giúp kiểm soát được glucose  máu và cân nặng tốt hơn. 

Tập luyện đối kháng giúp tăng mức độ, sự dịch chuyển và mật độ của thụ thể 

glucose 4 (GLUT4); tăng receptor insulin, tăng nhạy cảm insulin; tăng hàm 

lượng protein kinase B, dẫn đến tăng hoạt động của insulin; tăng tổng hợp 

glycogen, giúp tăng tiêu thụ glucose trong cơ [112]. 
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Trong cuộc thử nghiệm thể dục thể thao và chống lão hóa (DARE) 

(Diabetes Aerobic and Resistance Exercise), 251 người bị ĐTĐ typ 2 được 

chọn ngẫu nhiên để tập aerobic, tập luyện đối kháng, tập luyện kết hợp hoặc 

nhóm không ĐTĐ. Sự thay đổi HbA1C tuyệt đối so với nhóm đối chứng là 

- 0,51% trong nhóm tập luyện chỉ tập aerobic, - 0,38% trong nhóm chỉ luyện 

tập đối kháng, và - 0,97% trong nhóm tập aerobic và tập luyện đối kháng 

[116].  

Nina Hovanec (2012), tổng hợp của 7 nghiên cứu cho thấy tập luyện đối 

kháng không những cải thiện glucose máu, lipid máu, huyết áp mà còn giúp 

cho tăng khối cơ, giảm khối mỡ ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2. Theo Castaneda 

(2002) nghiên cứu trên 40 phụ nữ và 22 đàn ông ĐTĐ typ 2 được tập luyện đối 

kháng và nhóm không ĐTĐ có ĐTĐ typ 2 không cho tập trong vòng 16 tuần. 

Kết quả cho thấy, ở nhóm ĐTĐ typ 2 được tập thì HbA1C 8,7 +/- 0,3% giảm 

xuống 7,6 +/- 0,2%, nhóm không tập luyện thì không có sự thay đổi về HbA1C 

và tăng 42% về thuốc điều trị. Về khối cơ ở nhóm bệnh nhân ĐTĐ typ 2 được 

tập tăng 1,2kg +/- 0,2kg  so với nhóm không được tập tăng từ -0,1kg  +/- 0,1kg), 

huyết áp tâm thu giảm giữa 2 nhóm tập và không tập là (-9,7 +/- 1,6mmHg và 

+7,7 +/- 1,9mmHg), và sự giảm khối mỡ toàn thân giữa 2 nhóm lần lượt là (-

0,7 +/- 0,1kg  và +0,8 +/- 0,1kg; p = 0,01- 0,05) [117].  

Dunstan DW (2002) nghiên cứu trên 16 bệnh nhân ĐTĐ typ 2 tập đối 

kháng và nâng vật nặng và 13 người ĐTĐ typ 2 chỉ dùng phương pháp giảm 

cân và không tập trong vòng 6 tháng cũng cho thấy tỷ lệ giảm HbA1C  ở 

nhóm tập đối kháng và giảm cân là 1,2 +/- 1,0% cao hơn nhóm chỉ dùng 

phương pháp giảm cân 0,4 +/- 0,8%, với p < 0.05. Khối cơ toàn thân tăng 

lên ở nhóm ĐTĐ typ 2 tập đối kháng và giảm cân là 0,5 +/- 1,1kg  và giảm 

hơn chỉ dùng phương pháp giảm cân 0,4 +/- 1,0kg  [108]. Nghiên cứu của 

Brooks (2007) nghiên cứu trên 62 người ĐTĐ typ 2 được chia ngẫu nhiên 
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thành hai nhóm: nhóm tập đối kháng và nhóm không tập. Sau 16 tuần nghiên 

cứu, ở nhóm có tập đối kháng đường kính của sợi loại I là (860 ± 252µm2) 

sợi loại II là (720 ± 285µm2)  cao hơn nhóm ĐTĐ typ 2 không tập đối kháng 

là, đường kính sợi loại I (-164 ± 290µm2, p = 0,04) và sợi loại II (-130 ± 

336µm2, p = 0,04), bên cạnh đó tăng cơ lực và cải thiện tình trạng kháng 

insulin, giảm yếu tố viêm cũng như tăng nồng độ adiponectin [118]. 

Cho đến nay, đa số nghiên cứu đã thực hiện đã thực hiện tập thể dục bằng 

cách sử dụng máy và/hoặc trọng lượng miễn phí và thời gian tập tối thiểu này 

được xác định từ 0,1 đến 7,5 MET chuyển hoá tương đương giờ/ tuần (MET h/ 

tuần), (một đơn vị trao đổi chất được sử dụng để định lượng cường độ hoạt 

động thể chất, được định nghĩa là phân số của tỷ lệ trao đổi chất trong quá trình 

tập thể dục với tốc độ trao đổi chất khi nghỉ ngơi. Một MET tương ứng với chi 

phí năng lượng khoảng 1 kca1Jkg trọng lượng cơ thể/ giờ, hoặc sự hấp thụ oxy 

3,5ml tiêu thụ O2/ kg/ giờ) trong đó 7,5 MET h/ tuần thể hiện giá trị liên quan 

đến 150 phút hoạt động hiếu khí cường độ trung bình (ví dụ như đi bộ 4 km/ 

giờ). Một số hướng dẫn có mức độ tối thiểu được khuyến cáo từ 1 đến 2 lần/ 

tuần,  nguy cơ tử vong giảm xuống 31% [119].  

1.4.3.2. Những vấn đề cần lưu ý khi kê đơn tư vấn, tập luyện ở bệnh nhân 

ĐTĐ typ 2, theo ADA 2014 [120] 

Bệnh nhân ĐTĐ typ 2 nên được kê đơn tư vấn và khuyến khích tập thể 

dục thường xuyên như là một phần quan trọng trong kế hoạch điều trị. Tuy 

nhiên, trước khi bắt đầu chương trình hoạt động thể lực mạnh, người bệnh 

ĐTĐ typ 2 nên được đánh giá theo các yếu tố có thể làm tăng nguy cơ liên 

quan đến tập luyện [120].  

✓ Insulin và carbonhydrate ăn vào để phòng ngừa hạ glucose máu. 

✓  Đề phòng hạ glucose máu cần giảm liều tiêm hoặc ăn thêm bữa phụ. 
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✓  Một số loại thuốc hạ glucose máu bên ngoài insulin có thể tăng nguy cơ 

hạ glucose máu do đó cần phải điều chỉnh liều. 

✓  Một số bệnh nhân có bệnh lý thần kinh ngoại vi, biến chứng tim mạch, 

không nên tập ngoài trời nắng, đề phòng nguy cơ mắc bệnh liên quan 

đến nhiệt. 

✓  Luyện tập từ từ, tăng dần phù hợp để hạn chế tổn thương. 

✓  Đánh giá sức khỏe tâm lý, hoạt động xã hội 

Do đó người bệnh cần được đánh giá toàn bộ về cân nặng, tư vấn dinh 

dưỡng, huyết áp, glucose, mỡ máu, kiểm soát về hoạt động thể lực, những bệnh 

nhân có loét bàn chân cần được tư vấn mang giày dép phù hợp. 

Nguy cơ bệnh tim mạch 

Bệnh nhân ĐTĐ typ 2 nên được làm điện tâm đồ khi nghỉ ngơi và khi gắng 

sức trước khi tập luyện. Khi phát hiện các trường hợp như thiếu máu, loạn nhịp, 

thì cần tư vấn cho bệnh nhân về cách thức tập và cường độ tập cũng như theo 

dõi lâu dài cho bệnh nhân. Thử nghiệm thể dục cũng có thể hữu ích cho việc 

phân tầng nguy cơ, vì khả năng hiếu khí thấp và sự thay đổi thiếu máu cục 

bộ trên ECG liên quan đến nguy cơ tim mạch và bệnh tật, tử vong [121]. 

Nguy cơ hạ glucose máu 

Hạ glucose máu là nguy cơ khi tập với bệnh nhân ĐTĐ typ 2 có sử dụng 

insulin và các thuốc kích thích sản xuất insulin. Ở những người này, nếu lượng 

glucose máu trước khi tập luyện < 5,5 mmol/l, nên ăn khoảng 15 - 30g 

carbohydrate trước khi tập thể dục [122].  

Nguy cơ tăng glucose máu  

Bệnh nhân ĐTĐ typ 2 thường không cần phải trì hoãn tập thể dục vì lượng 

đường trong máu cao, với điều kiện cảm thấy khoẻ mạnh. Nếu nồng độ glucose 

mao mạch > 16,7 mmol/l, điều quan trọng là đảm bảo không mất nước và theo 

dõi dấu hiệu và triệu chứng (ví dụ như tăng cơn khát, buồn nôn, mệt mỏi nghiêm 
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trọng, mờ mắt hoặc nhức đầu), đặc biệt là tập thể dục trong môi trường nóng 

và cường độ nặng [122]. 

Nguy cơ mắc bệnh liên quan đến nhiệt 

Những người mắc bệnh ĐTĐ typ 2 có thể có nguy cơ cao hơn đối với những 

ảnh hưởng bất lợi từ môi trường nóng hơn những người bình thường. Ở các bệnh 

nhân này thì các rối loạn chuyển hóa, rối loạn tim mạch và thần kinh, làm giảm 

khả năng phát hiện nhiệt và thải nhiệt của cơ thể.  

Do đó, tập thể dục cần được thực hiện trong một môi trường mát mẻ, có 

điều hòa không khí [123].  

Bài tập được áp dụng trong nghiên cứu:  

Là bài tập được khuyến cáo bởi trường Havard School được ban hành năm 

2007 và được cập nhật lại vào năm 2019. Bài tập gồm 10 động tác tương đối đơn 

giản, dễ tập tại nhà và ít nguy cơ gây chấn thương. Gồm các động tác cho nhóm 

cơ tay, thân trên, bụng, lưng, đùi và chân và các động tác giữ thăng bằng, thời 

gian tập là 30 – 45 phút. Bệnh nhân có thể dùng chai nước Lavie 500 ml thay 

cho tạ (xem mục lục). 
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Chương 2 

ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

2.1. Đối tượng nghiên cứu 

Đối tượng nghiên cứu của chúng tôi bao gồm những bệnh nhân trên 60 

tuổi đến khám, điều trị ngoại trú tại Bệnh viện đa khoa Xanh Pôn, đáp ứng tiêu 

chuẩn lựa chọn vào nghiên cứu và chia thành hai nhóm. 

- Nhóm bệnh: gồm 201 bệnh nhân được chẩn đoán và điều trị ĐTĐ typ 2 

- Nhóm không ĐTĐ: gồm 201 người không ĐTĐ typ 2, tương đồng về 

giới, tuổi, BMI.  

2.1.1. Tiêu chuẩn chọn nhóm chứng  

- Là những người bình thường tương đồng về giới và tuổi so với nhóm bệnh  

- Không bị ĐTĐ, xét nghiệm glucose máu tĩnh mạch đói buổi sáng < 5,6 

mmol/l (làm 2 lần  khác nhau). 

- Không dùng thuốc gây ảnh hưởng đến loãng xương: corticoid, hormon 

thay thế, không điều trị thuốc chống loãng xương, thuốc có canxi, thuốc liên 

quan đến đông máu và vitamin K, tiền sử viêm đa khớp. 

- Không có giai đoạn nào trước đó nằm liệt giường. 

- Đồng ý tham gia nghiên cứu. 

2.1.2. Tiêu chuẩn chọn nhóm ĐTĐ  

Là những bệnh nhân được chẩn đoán ĐTĐ typ 2 theo tiêu chuẩn ADA 

năm 2014 được điều trị ngoại trú tại Bệnh viện đa khoa Xanh pôn. Bệnh nhân 

có ít nhất một trong các tiêu chuẩn sau:  

- Glucose máu tương bất kỳ > 11,1 mmol/l kèm theo các triệu chứng của 

tăng glucose máu (khát nhiều, tiểu nhiều, ăn nhiều, gầy sút cân không giải thích 

được).  
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- Glucose máu tưo ̛ng lúc đói (nhịn ăn 8-14 giờ) > 7,0 mmol/l  

-  Glucose máu tưo ̛ng 2 giờ sau khi uống 75g glucose > 11,1 mmol/l  

- HbA1C (định lượng bằng phương pháp sắc kí lỏng) > 6,5%.  

+ Đối với bệnh nhân đang điều trị ĐTĐ, các tiêu chuẩn chẩn đoán trên 

không còn được áp dụng, dựa vào việc khai thác tiền sử của bệnh nhân về thời 

gian phát hiện bệnh, các thuốc đã và đang dùng đồng thời xem lại hồ sơ, sổ 

khám chữa bệnh của bệnh nhân.  

- Bệnh nhân đồng ý tham gia nghiên cứu 

2.1.3. Tiêu chuẩn loại trừ  

Bệnh nhân đang có biến chứng cấp tính của ĐTĐ như nhiễm toan ceton, 

tăng áp lực thẩm thấu, nhiễm trùng. 

- Mắc các bệnh xưo ̛ng, khớp: cắt đoạn xương, có dị vật xương, đã được 

chẩn đoán thoái hóa khớp nặng, viêm đa khớp dạng thấp, đã được chẩn đoán 

loãng xương, gù vẹo cột sống,...  

- Sử dụng các thuốc ảnh hưởng đến cơ xương: corticoid, hormon thay thế, 

thuốc chống co giật, thuốc điều trị tâm thần, thuốc loãng xương, vitamin K, 

thuốc chống đông... 

- Mắc các bệnh ung thư hay di căn xương, nằm liệt giường > 1 tháng trở nên, 

cắt đoạn dạ dày ruột, buồng trứng và tử cung, đã bị tai biến mạch máu não. 

- Các bệnh nội tiết và một số bệnh gây rối loạn chuyển hóa glucose: bệnh 

Basedow, suy giáp, hội chứng Cushing, suy tuyến yên, to đầu chi, hội chứng 

thận hư, suy thận mạn, có biến chứng của đái tháo đường: loét, viêm tắc, mạch 

chi... 

- Bệnh nhân nữ đã được phát hiện có khối u buồng trứng, u xơ tử cung, 

buồng trứng đa nang.  

- Bệnh nhân không đồng ý tham gia nghiên cứu.  
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2.2. Phương pháp nghiên cứu 

2.2.1. Thiết kế nghiên cứu 

- Mục tiêu 1,2: Mô tả cắt ngang, so sánh giữa nhóm bệnh và nhóm không 

ĐTĐ không bị đái tháo đường và so sánh với các nhóm bệnh. 

- Mục tiêu 3: Nghiên cứu can thiệp so sánh trước sau với thời gian theo 

dõi là 12 tháng. 

2.2.2.Thời gian và địa điểm nghiên cứu 

Nghiên cứu được thực hiện từ tháng 4 năm 2016 đến tháng 12 năm 2018 

tại khoa Khám bệnh, khoa phục hồi chức năng Bệnh viện đa khoa Xanh Pôn. 

2.2.3. Cỡ mẫu  

Mục tiêu 1, 2 

Tính cỡ mẫu của nhóm ĐTĐ hoặc nhóm không ĐTĐ theo công thức (tính 

cỡ mẫu cho ước lượng các tỷ lệ). 

 

Trong đó:  

n: cỡ mẫu tối thiểu cần thiết 

α: chọn mức ý nghĩa α= 0,05→ Z(1-α/2) = 1,96 

d: sai số tuyệt đối (d= 0,05) 

p: chọn p = 0,16 (Dựa vào tỷ lệ mất cơ trong quần thể ĐTĐ typ 2 ở Hàn 

Quốc 15,7%) [87]. 

Tính được cỡ mẫu tối thiểu mỗi nhóm là 181 bệnh nhân. Thực tế nhóm 

ĐTĐ lựa chọn được 201 bệnh nhân, nhóm không ĐTĐ lựa chọn được 203 bệnh 

nhân. 
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Mục tiêu 3 

Trong số 201 bệnh nhân nghiên cứu, chúng tôi đã lựa chọn được được 98 

bệnh nhân tiền mất cơ, mất cơ và mất cơ nặng. Tất cả bệnh nhân sau khi được 

giải thích về mục đích và hiệu quả của tập luyện đối kháng đã đồng ý tham gia 

vào nghiên cứu ở mục tiêu 2. Tuy nhiên, sau 12 tháng chúng tôi chỉ thu thập 

được đầy đủ về dữ liệu của 56 bệnh nhân để phân tích.  

 Cách thu thập số liệu 

Các thông số cần khảo sát của bệnh nhân được ghi vào mẫu bệnh án được 

thiết kế riêng cho nghiên cứu này (xin xem phần phụ lục).  

Phần thiết kế bệnh án cho từng nhóm ĐTĐ và không ĐTĐ, các xét nghiệm 

lâm sàng và cận lâm sàng được thực hiện như nhau riêng xét nghiệm HbA1C 

và xét nghiệm đột biến gen MTHFR C677 chỉ được thực hiện ở nhóm bệnh 

nhân ĐTĐ. 

2.2.4. Các biến số nghiên cứu  

2.2.4.1. Lâm sàng:  

Các thông tin chung: năm sinh, giới tính, địa chỉ, nghề nghiệp, chiều cao, 

cân nặng, tình trạng hôn nhân, tình trạng dinh dưỡng. 

Hỏi bệnh:  

- Khai thác kỹ tiền sử bản thân (ĐTĐ, tăng huyết áp, rối loạn lipid máu, 

tiền sử sản khoa đối với phụ nữ) và tiền sử gia đình.  

- Thời gian bị bệnh.  

Khám lâm sàng  

Đo chiều cao: bằng thước đo sản xuất tại Nhật Bản đặt tại Khoa khám 

bệnh - Bệnh viện đa khoa Xanh pôn. Bệnh nhân đứng thẳng, phải có 3 điểm 

tiếp xúc với thước đo là gót chân, mông và đầu.  

Đo cân nặng: bệnh nhân mặc đồ mỏng, không đi giày dép và sử dụng cân 
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sức khỏe đặt tại Khoa khám bệnh - Bệnh viện đa khoa Xanh pôn. 

BMI (chỉ số khối cơ thể - Body mass index): được tính theo công thức 

BMI = Cân nặng (kg)/ Chiều cao (m)2 

Vòng eo: đo chu vi vòng bụng bằng thước dây không chun giãn. Lấy số đo chu 

vi vòng bụng nhỏ nhất từ mào chậu đến rốn, bệnh nhân thở nhẹ nhàng, không 

thóp bụng. Mỗi bệnh nhân đo vòng eo hai lần, kết quả lấy trung bình cộng của 

2 lần đo.  

Đo huyết áp: tất cả bệnh nhân đều được đo bằng huyết áp kế ALPK2 sản xuất 

tại Nhật Bản. Đo huyết áp tiến hành trong trạng thái nghỉ ngơi ít nhất 10 phút, 

không có gắng sức trước đó.  

Khám lâm sàng một cách toàn diện và kỹ lưỡng: được tiến hành tại Khoa khám 

bệnh - Bệnh viện đa khoa Xanh pôn do nghiên cứu sinh thực hiện. 

2.2.4.2. Xét nghiệm 

Glucose máu lúc đói (máu tĩnh mạch): lấy mẫu máu khi BN đã nhịn ăn 

8 - 14 giờ. Định lượng bằng phương pháp so màu enzym thực hiện trên máy 

sinh hóa Olympus AU 400. 

HbA1C: tỷ lệ % của glycosylate hemoglobin, giá trị bình thường của 

HbA1C từ 4 - 6%. Chỉ số HbA1c được làm bằng phương pháp miễn dịch đo độ 

đục, sử dụng máy sinh hóa Olympus AU 400 tại Khoa Sinh hóa - Bệnh viện đa 

khoa Xanh Pôn. 

Lipid máu (CT, TG, HDL - C, LDL-C): lấy máu tĩnh mạch lúc đói. Máu 

được quay ly tâm, tách huyết thanh tươi và tiến hành định lượng ngay. Định 

lượng các thành phần CT, TG, HDL - C, LDL-C  bằng phương pháp so màu 

enzym, sử dụng máy sinh hóa Olympus AU 400 tại Khoa Sinh hóa Bệnh viện 

đa khoa Xanh Pôn. 

Xét nghiệm tính đa hình gen MTHFR C677T: (xin xem phụ lục) 
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2.2.4.3. Xác định tình trạng mất cơ 

 

Hình 2.1. Đo cơ lực tay 

bằng máy Jamar 5030J1 

Đo cơ lực tay: Đo bằng máy áp lực kế cầm 

tay Jamar 5030J1 đo sức nắm của một tay. Cơ 

lực được tính bằng đơn vị kilogram. Cách tiến 

hành: đối tượng nghiên cứu ngồi thẳng, vai 

khép, cẳng tay để thoải mái và khuỷu tay đặt 

vuông góc 90 độ, được khuyến khích dùng một 

tay kéo máy áp lực kế hết sức trong khoảng 5 

giây và không cử động các phần khác của cơ thể, 

mỗi tay đo hai lần, lấy kết quả cao hơn [45]. 

Đánh giá cơ lực tay thấp khi nam < 26 kg, nữ < 

16 kg. 

 

Hình 2.2. Đo tốc độ đi bộ 

Đo tốc độ đi bộ: Tốc độ đi bộ được coi là thời 

gian đi bộ trong 6 m được đo bằng đồng hộ bấm 

giây. Cách tiến hành: Đánh giá dựa trên thời gian 

đi bộ một quãng đường 6 m và yêu cầu đi bộ 

“nhanh nhất nhưng vẫn thấy an toàn”. Một 

khoảng cách 10m được xác định trước, đánh 

dấu các mốc 0m, 2m, 8m, 10m. Bệnh nhân được 

yêu cầu đi bộ trong 10m, lấy khoảng thời gian 

bệnh nhân đi từ mốc 2m đến 8m dùng đồng hồ 

bấm giây tính thời gian đi bộ.Tốc độ đi bộ chính 

là thời gian đi trong 6m, tính đơn vị m/s. Thời 

gian đi bộ trên 7,5 giây là có tốc độ đi bộ giảm, 

tính đơn vị m/s [43]. Đánh giá: Tốc độ đi bộ 

giảm khi < 0,8 m/s.  

Đo khối cơ: Bệnh nhân được đo bằng máy Hologic Explorer (Mỹ).  
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Nguyên lý: dùng nguồn tia X phát ra hai chùm tia có mức năng lượng khác 

nhau quét lên vùng định đo, dựa vào mức độ hấp thụ tia X của xương và mô 

mềm để đánh giá MĐX, khối nạc, khối mỡ của vùng định khảo sát. Máy đo tự 

động lựa chọn các thông số như liều lượng tia, thời gian quét, tốc độ quét... tất 

cả thể hiện trên màn điều khiển để kỹ thuật viên theo dõi phép đo.  

Kỹ thuật đo: Bệnh nhân được đo ở tư thế nằm ngửa, chân duỗi thẳng. Máy 

đo khối lượng xưo ̛ng trước, sau đó sẽ đo khối nạc, mỡ trên từng bộ phận cơ thể 

như tay phải và trái, chân phải và trái, xương sườn phải và trái, đốt sống ngực, 

đốt sống thắt lưng, thân mình, xương chậu, đầu và toàn bộ cơ thể. 

 
Hình 2.3. Máy Hologic Dicovery (Mỹ) 

      Tính các chỉ số:  

ALM (khối lượng cơ ngoại vi tính bằng kg) = khối lượng cơ (2 tay + 2 chân) 

ALMH = khối lượng cơ ngoại vi (kg)/ chiều cao (m2)  

2.2.5. Quy trình nghiên cứu  

2.2.5.1. Bắt đầu nghiên cứu 

Lựa chọn các bệnh nhân tới khám tại Khoa khám bệnh - Bệnh viện đa khoa 

Xanh Pôn đủ tiêu chuẩn lựa chọn vào nghiên cứu. Tất cả các BN được tiến hành 

khám lâm sàng, xét nghiệm, chụp X - quang tim phổi, làm điện tim đồ, siêu âm 

tim và các xét nghiệm về khối cơ với các chỉ số nghiên cứu nêu trên. 
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2.2.5.2. Đối với nhóm bệnh nhân không được theo dõi dọc (mục tiêu 1,2) 

Thu thập đầy đủ các chỉ số nghiên cứu về lâm sàng, cận lâm sàng, khối cơ 

để tiến hành so sánh giữa hai nhóm bệnh nhân ĐTĐ và nhóm không ĐTĐ. 

2.2.5.3. Đối với nhóm bệnh nhân được theo dõi dọc (mục tiêu 3) 

- Trong 201 bệnh nhân nhóm ĐTĐ, chúng tôi lựa chọn ra được 98 bệnh 

nhân có chẩn đoán là tiền mất cơ và mất cơ, được lựa chọn tham gia 

nghiên cứu can thiệp với các bước tiến hành: 

- * Bước 1: Lựa chọn bệnh nhân ĐTĐ theo tiêu chuẩn được chẩn đoán 

mất cơ và tiền mất cơ. 

- Hoàn thiện hồ sơ bệnh án cho bệnh nhân bao gồm  

- + Hành chính: Tên, tuổi, giới, địa chỉ 

- + Các yếu tố nguy cơ tim mạch: Tiền sử THA, rối loạn Lipid máu, hút 

thuốc lá, bệnh mạch vành…,  

- Tiêu chuẩn lựa chọn vào nghiên cứu can thiệp là bệnh nhân không có 

tiền sử thoái hóa khớp gối nặng, bệnh lý mạch vành trước đây, tổn 

thương mạch chi dưới, loét bàn chân tiến triển. 

- Thu thập thông tin về lâm sàng (đo huyết áp, BMI, khám bàn chân và 

mắt, khám tim mạch) và cận lâm sàng (xét nghiệm sinh hóa máu: 

glucose, HbA1C, lipid máu, AST, ALT, điện tâm đồ, siêu âm tim,  

DEXA...) 

- * Bước 2: Tiếp nhận đánh giá đưa bệnh nhân vào nghiên cứu 

- Hướng dẫn và giải thích lợi ích và nguy cơ, ký chấp thuận tham gia 

nghiên cứu. 

- Hướng dẫn tại Khoa phục hồi chức năng - Bệnh viện đa khoa Xanh 

Pôn và được tư vấn về dinh dưỡng.  
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- * Bước 3: Kê đơn thuốc ngoại trú và lịch trình tập cho từng bệnh nhân 

- Kê đơn thuốc điều trị ngoại trú thường quy. 

- Hướng dẫn tập luyện bài tập đối kháng gồm 10 động tác (xin xem phần 

phụ lục) tại khoa phục hồi chức năng – Bệnh viện đa khoa Xanh Pôn. 

- Bệnh nhân được tập theo bài tập dành cho người trên 60 tuổi của trường 

Havard Mỹ (bài này đã được áp dụng trên 100 trại dưỡng lão của Mỹ và 

cho thấy kết quả cải thiện về tốc độ đi bộ, cơ lực sau khi tập 3-5 lần / tuần). 

- Sau khi thành thạo, bệnh nhân được phát đĩa tập DVD, sổ tập, hướng 

dẫn cách ghi nhật ký tập luyện (theo mẫu, tập theo bài tập của trường 

đại học Havard cho người trên 60 tuổi) với yêu cầu tối thiểu là  

- + Tần số tập: tối thiểu 3-5 lần/tuần. 

- + Thời gian tập luyện: 45 - 60 phút bao gồm 3 giai đoạn (khởi động 3- 

5 phút, thả lỏng 3 - 5 phút và thời gian còn lại là tập luyện). 

- + Cường độ tập luyện: Bài tập mẫu mỗi động tác có 3 chu kỳ, một chu 

kỳ từ 8 - 15 lần, yêu cầu tập được từ 1- 3 chu kỳ. giữa các chu kỳ có 

khoảng nghỉ ngắn 10 - 20 giây và giữa các động tác có khoảng nghỉ 

ngắn 30 giây. 

- Hẹn tái khám tại bệnh viện hàng tháng. 

- * Bước 4: Theo dõi định kỳ hàng tháng trong 3 tháng. 

- Theo dõi nhật ký bao gồm thời lượng và tình trạng tập luyện hàng ngày.  

- Tái khám hàng tháng: 

+ Đánh giá tình trạng lâm sàng và cận lâm sàng thường quy. 

+ Tìm hiểu kỹ quá trình tập luyện của bệnh nhân bào gồm: số lần tập 

đúng tiêu chuẩn trong tuần, các vấn đề xảy ra khi tập luyện, các khó 

khăn và thuận lợi khi tham gia chương trình. 

+ Kê đơn thuốc điều trị và nhắc lại chế độ tập luyện.  
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Bệnh nhân bị loại ra khỏi nghiên cứu khi tập không đủ số ngày và 

cường độ. Bệnh nhân được yêu cầu tập 3 – 5 buổi/ tuần, không được 

nghỉ quá hai ngày liên tiếp, đạt được đầy đủ các động tác và chu kỳ lặp 

lại là 50% trở lên. 

            * Bước 5: Đánh giá BN sau 12 tháng nghiên cứu, bệnh nhân được đo 

lại cơ lực tay và tốc độ đi bộ, khối cơ được đo bằng DEXA sau 12 tháng. 

Sau 12 tháng, chỉ có 56 bệnh nhân là đạt được các yêu cầu của nghiên cứu. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

98 BN được chẩn đoán là tiền mất cơ và mất cơ 

77 BN tiếp tục luyện tập và theo dõi 

Sau 3 tháng 21 BN rời khỏi NC 

21 BN rời khỏi NC Sau 6 tháng 

59 BN tiếp tục luyện tập và theo dõi 

Sau 9 tháng 3 BN rời khỏi NC 

56 BN tiếp tục luyện tập và theo dõi 

0 BN rời khỏi NC Sau 12 tháng 

56 BN được thu thập dữ liệu và phân tích 
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Sơ đồ nghiên cứu mục tiêu 2 
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2.2.6. Phương tiện nghiên cứu  

- Lâm sàng 

Khám lâm sàng tại khoa khám bệnh - Bệnh viện Đa khoa Xanh Pôn. 

- Cận lâm sàng 

+ Xét nghiệm công thức máu tại khoa Huyết Học Bệnh viện Đa khoa Xanh 

Pôn.  

+ Xét nghiệm sinh hóa máu tại khoa Sinh Hóa Bệnh viện Đa khoa Xanh Pôn.  

+ Xét nghiệm tính đa hình gen MTHFR C677T được làm tại Bộ môn sinh 

lý học - Trường Đại học Y Hà Nội. 

+ Điện tim đồ tại khoa Thăm dò chức năng - Bệnh viện Đa khoa Xanh Pôn.  

+ Chụp X - Quang tim phổi tại khoa Chẩn đoán hình ảnh - Bệnh viện Đa 

khoa Xanh Pôn.  

+ Siêu âm tim được thực hiện tại Khoa Tim mạch - Bệnh viện Đa khoa 

Xanh Pôn bằng máy Philips IE 33 do một bác sĩ tim mạch có kinh nghiệm siêu 

âm tim tiến hành. Bệnh nhân được nghỉ ngơi trước 15 phút, siêu âm tim ở tư 

thế nằm nghiêng trái. 

+ Đo cơ lực tay tại khoa khám bệnh Bệnh viện Đa khoa Xanh Pôn 

+ Đo khối cơ tại bệnh viện Đông Đô bằng máy DEXA Hologic Explorer (Mỹ). 

2.2.7. Các tiêu chuẩn sử dụng trong nghiên cứu  

2.2.7.1. Các tiêu chuẩn cho các thông số lâm sàng 

Bảng 2.1. Đánh giá BMI cho người châu Á - Thái Bình Dương[124] 

Phân loại BMI (kg/m2) 

Gầy (Thiếu cân) < 18,5 

Bình thường 18,5 - 22,9 

Thừa cân 23 - 24,9 

Béo phì ≥ 25,0  
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Bảng 2.2. Phân loại huyết áp theo ESH/ESC 2007[125] 

Phân loại 
HA tâm thu 

(mmHg) 
 

HA tâm trương 

(mmHg) 

Tối ưu < 120 Và <80 

Bình thường 120 - 129 Và/ hoặc 80 - 84 

Bình thường cao 130 - 139 Và/ hoặc 85 - 89 

Tăng HA độ I 140 - 159 Và/ hoặc 90 - 99 

Tăng HA độ II 160 - 179 Và/ hoặc 100 - 109 

Tăng HA độ III ≥ 180 Và/ hoặc ≥ 110 

Tăng HA tâm thu đơn độc ≥ 140 Và < 90 

 

2.2.7.2. Các tiêu chuẩn cho các thông số cận lâm sàng 

Bảng 2.3: Mục tiêu kiểm soát Glucose máu lúc đói của ADA 2014  [126]  

Mục tiêu kiểm soát 
Glucose máu đói hoặc trước các bữa ăn 

mg/dl mmol/l 

Tốt 90 - 130 5,0 -  7,2 

Chấp nhận được 131 - 180 7,3 - 10,0 

Kém > 180 > 10,0 

 

Bảng 2.4: Mục tiêu kiểm soát Glucose máu của ADA 2014  [126] 

Mục tiêu kiểm soát HbA1C (%) 

Tốt < 7,5 

Chấp nhận được 7,5 - 8,5 

Kém ≥ 8,5 
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Bảng 2.5: Mục tiêu kiểm soát lipid máu theo NCEP - ATP III 

Chỉ số Giá trị (mmol/l) 

Cholesterol ≥ 5,2 

Triglycerid ≥ 1,7 

HDL-C < 1,02 

LDL-C ≥ 2,6 

 

2.2.7.3. Các tiêu chuẩn cho đánh giá tình trạng mất cơ 

Bảng 2.6. Chuẩn đoán theo hiệp hội mất cơ Châu Á [33]. 

Tiêu 

chuẩn 
Phương 

pháp đo 
Phương tiện 

Giá trị 

Nam Nữ 

1  

Khối cơ 

Hấp thu tia X năng lượng kép; 

DXA 

7kg /m2 5,4kg /m2 

Điện trở kháng sinh học(BIA) 7kg /m2 5,7kg /m2 

2 Cơ lực Lực bóp tay (HS) 26kg  18kg  

Phản xạ xương bánh chè  

(sức mạnh cơ tứ đầu đùi) 

18kg  16kg  

3 Hoạt động 

thể chất 

Đi bộ 6m 0,8 m/s 0,8 m/s 

 Chuẩn đoán mất cơ khi có tiêu chuẩn (1) + (2) hoặc tiêu chuẩn (1) + (3) hoặc 

tiêu chuẩn (1) + (2) + (3).  

                Bảng 2.7. Chuẩn đoán theo hiệp hội mất cơ Châu Âu [16] 

Giai đoạn Khối lượng cơ Cơ lực 
Hoạt động 

thể chất 

Tiền mất cơ Giảm Bình thường Bình thường 

Mất cơ Giảm Giảm Hoặc giảm 

Mất cơ nặng Giảm Giảm Giảm 
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2.2.8. Sơ đồ nghiên cứu 

Sơ đồ nghiên cứu 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2.2.9. Xử lý và phân tích số liệu  

 Sử dụng phần mềm SPSS16.0 để xử lý số liệu.  

Các thuật toán áp dụng:  

- Tìm giá trị trung bình, trung vị  

- Tìm tỉ lệ phần trăm 

Mục tiêu 1,2 

Bệnh nhân đủ tiêu chuẩn nghiên cứu 

Khám theo mẫu bệnh án thống nhất, xét nghiệm, đo DEXA 

Nhóm ĐTĐ 

201 BN 

Nhóm không ĐTĐ 

203 BN 

Mục tiêu 3 

KẾT 

LUẬN 

56 BN mất cơ 

và tiền mất cơ 

được tập đối 

kháng tại nhà 

trong 1 năm 
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- So sánh giá trị trung bình của 2 nhóm dùng T test 

- So sánh trung bình của nhiều hơn 2 nhóm dùng ANOVA 

- So sánh trung bình trước sau dùng Paired Sample T test 

- So sánh tỷ lệ của 2 nhóm dùng test khi bình phương 

- Tìm mối tương quan giữa biến nhị phân với biến liên tục hoặc biến nhị 

phân với biến nhị phân bằng phân tích hồi quy Logistic đơn biến và đa biến.  

- Mức giá trị xác xuất p < 0,05 được coi là có ý nghĩa thống kê  

- Giá trị trung bình được biểu diễn dưới dạng X ± SD 

- Tìm mối tương quan giữa 2 biến định lượng bằng phân tích hồi quy tuyến 

tính đơn biến và đa biến bằngtương quan PEARSON(-1≤ r ≤ 1) 

+) | r | ≥0,7............................... tương quan rất chặt chẽ 

+)  0,5 ≤  | r | <  0,7...................tương quan khá chặt chẽ 

+) 0,3 ≤  | r | < 0,5.....................tương quan vừa 

+) | r | < 0,3.............................. ít tương quan 

+) r dương................................ tương quan thuận 

+) r âm...................................... tương quan nghịch 

2.2.10. Đạo đức trong nghiên cứu 

Nghiên cứu này được thực hiện với sự đồng ý của bệnh nhân, không gây 

bất cứ thiệt hại nào về sức khỏe và kinh tế cho bệnh nhân.  

Các bệnh nhân đều được thông báo kết quả của khám lâm sàng và cận lâm 

sàng, được tư vấn về các phương pháp điều trị tối ưu. 

Nghiên cứu này đã được thông qua Hội đồng đạo đức của trường Đại học 

Y Hà Nội theo quyết định số 187 HĐĐĐĐHYHN cấp ngày 18 tháng 2 năm 

2016.   
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Chương 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

 

Nghiên cứu của chúng tôi bao gồm 201 bệnh nhân ĐTĐ typ 2 và 203 bệnh 

nhân khỏe mạnh và không mắc ĐTĐ typ 2. 

3.1. ĐẶC ĐIỂM CHUNG 

3.1.1. Đặc điểm chung của hai nhóm  

Bảng 3.1. Đặc điểm dân số - xã hội của hai nhóm  

Đặc điểm dân số - 

xã hội 

Nhóm ĐTĐ 

(n=201) 

n (%) 

Nhóm không 

ĐTĐ 

(n=203) 

n (%) 

p 

Tuổi trung bình 67,9 ± 6,1 68,3 ± 5,9 > 0,05 

 60-69 132 (65,7) 129 (63,5) 
> 0,05 

 ≥ 70 69 (34,3) 74 (36,5) 

 Nam 68,3 ± 6,6 68,9 ± 6,4 
> 0,05 

 Nữ 67,8 ± 5,8 68,0 ± 5,8 

Giới    

 Nam  64 (31,8) 66 (32,5) 
> 0,05 

 Nữ 137 (68,2) 137 (67,5) 

Tình trạng hôn nhân 

Sống cùng vợ/ chồng 163 

(81,1) 

165 

(81,3) 
> 0,05 

Độc thân/ góa/ ly dị 38 

(18,9) 

38 

(18,7) 
> 0,05 

Nhận xét:  

Tuổi trung bình của nhóm ĐTĐ là 67,9 ± 6,1 và của nhóm không ĐTĐ là 

68,3 ± 5,9. Không có sự khác biệt về tuổi trung bình giữa hai nhóm ĐTĐ với p 

> 0,05. 
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Nhóm BN ĐTĐ có tỷ lệ nữ giới chiếm tỷ lệ 68,2%, tỷ lệ nam giới là 31,8%. 

Nhóm không ĐTĐ nữ giới chiếm 67,5% và nam giới chiếm 32,5%. Không có 

sự khác biệt về giới giữa hai nhóm ĐTĐ với p > 0,05. 

Tình trạng hôn nhân của hai nhóm không có sự khác biệt, chủ yếu bệnh 

nhân sống cùng vợ/ chồng.  

Bảng 3.2. Đặc điểm lâm sàng của hai nhóm  

Đặc điểm lâm sàng 

Nhóm ĐTĐ 

± SD 

(n = 201) 

Nhóm không 

ĐTĐ 

± SD 

(n = 203) 

p 

Chiều cao (m) 1,55 ± 0,07 1,56 ± 0,08 > 0,05 

Cân nặng (kg) 58,31 ± 8,52 58,04 ± 8,41 > 0,05 

BMI (kg/m2) 24,17 ± 2,89 24,07 ± 3,07 > 0,05 

 < 18,5 0 (0,0%) 3 (1,5%) 

> 0,05 
 18,5 - 22,9 108 (53,7%) 119 (58,6%) 

 23 - 24,9  55 (27,4%) 47 (23,2%) 

 ≥ 25 38 (18,9%) 34 (16,7%) 

Huyết áp tâm thu (mmHg) 137,2 ± 8,7 118,5 ± 10,7 < 0,001 

Huyết áp tâm trương (mmHg) 81,4 ± 3,5 73,9 ± 8,9 < 0,001 

Nhận xét: 

Chiều cao trung bình của nhóm ĐTĐ là 1,55 ± 0,07 m tương đương với 

chiều cao trung bình của nhóm không ĐTĐ là 1,56 ± 0,08 m. 

Cân nặng trung bình của nhóm nhóm ĐTĐ và nhóm không ĐTĐ là 58,31 

± 8,52kg và 58,04 ± 8,41kg. 

 

X
X
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BMI của nhóm nhóm ĐTĐ là 24,17 ± 2,89kg /m2 của nhóm không ĐTĐ 

là 24,07 ± 3,07kg/ m2.  

Không có sự khác biệt về chiều cao, cân nặng, BMI giữa hai nhóm người 

với p > 0,05.  

Huyết áp tâm thu và huyết áp tâm trương của nhóm ĐTĐ cao hơn nhóm 

không ĐTĐ. Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,001. 

Bảng 3.3. Đặc điểm cận lâm sàng của hai nhóm 

Đặc điểm 

cận lâm sàng 

Nhóm ĐTĐ 

± SD 

(n = 201) 

Nhóm không 

ĐTĐ 

± SD 

(n = 203) 

p 

Triglycerid (mmol/l) 2,56 ± 1,17 1,91 ± 1,11 < 0,05 

Cholesterol (mmol/l) 6,04 ± 1,15 4,51 ± 1,12 < 0,001 

LDL-C (mmol/l) 2,91 ± 0,97 2,16 ± 1,10 < 0,001 

HDL-C (mmol/l) 0,98 ± 0,51 1,29 ± 0,41 < 0,001 

Ure (mmol/l) 5,89 ± 1,73 6,27 ± 1,11 > 0,05 

Creatinin (µmol/l) 85,1 ± 19,1 82,1 ± 14,6 > 0,05 

Uric (µmol/l) 310,53 ± 120,37 292,38 ± 108,07 > 0,05 

Glucose (mmol/l) 8,41 ± 2,25 5,18 ± 0,43 < 0,001 

Nhận xét: 

Chỉ số triglyceride, cholesterol, LDL-C, HDL-C glucose ở nhóm ĐTĐ cao 

hơn nhóm không ĐTĐ. Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,05 - 0,001. 

Chỉ số uric, creatinin giữa hai nhóm không có sự khác biệt với p > 0,05. 

3.1.2. Đặc điểm chung của nhóm ĐTĐ (201 bệnh nhân) 

 

X
X
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Bảng 3.4. Đặc điểm về thời gian bị bệnh của nhóm BN ĐTĐ 

Chỉ số Giá trị  

(n = 201) 

Thời gian mắc bệnh trung bình ( ± SD) 9,6 ± 6,6 

Thời gian mắc bệnh < 5 năm (n),% 46 (22,9%) 

Thời gian mắc bệnh  5 năm (n),% 155 (77,1%) 

Nhận xét: 

Thời gian mắc bệnh trung bình của nhóm bệnh nhân nghiên cứu là 10,0 ± 

3,6 năm trong đó tỷ lệ bệnh nhân có thời gian mắc bệnh ≥ 5 năm là 77,8%, < 5 

năm là 14,2%. 

Bảng 3.5. Các đặc điểm về lâm sàng của nhóm BN ĐTĐ 

Các chỉ số  Nam  

(n = 66) 

Nữ  

(n = 135) 

p Chung 

HATth (mmHg) 137,5 ± 9,0 136,1 ± 8,4 > 0,05  

HATtr (mmHg) 81,5 ± 3,6 81,4 ± 3,4 > 0,05  

THA 48  

(72,7%) 

98  

(72,6%) 

 

> 0,05 

146 

(72,6%) 

BMI (kg/m2) 23,31 ± 2,70 23,11 ± 2,99 > 0,05  

18,5 - 22,9 36 (54,6%) 72 (53,3%) 
 

 

> 0,05 

108 

(53,7%) 

23 - 24,9 18 (21,2%) 37 (27,4%) 
 55 

(27,4%) 

≥ 25 12 (18,2%) 26 (15,5%) 
38 

(18,9%) 

Nhận xét: 

Chỉ số huyết áp tâm thu, huyết áp tâm trương của 2 nhóm bệnh nhân nam, 

nữ không khác nhau, p > 0,05. 

X
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Tỷ lệ tăng huyết áp ở nhóm BN ĐTĐ là 72,6%, ở nam là 72,7%, ở nữ 

là 72,6%. 

Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về huyết áp tâm trương, tỷ lệ 

cao huyết áp và phân loại BMI giữa hai nhóm nam, nữ với p > 0,05. 

Bảng 3.6. Đặc điểm về cận lâm sàng nhóm BN ĐTĐ 

Giới 

Đặc điểm 

Chung 

(n= 201)(n%) 

Nam 

(n=66) (n%) 

Nữ 

(n=135) (n%) 

p 

Rối loạn lipid máu 

Có 167 (83,1) 54 (81,8) 113 (83,7) 
> 0,05 

Không 34 (16,9) 12 (18,2) 22 (16,3) 

Glucose máu (mmol/l)  

4,0 - 7,2 86 (42,8) 30 (45,5) 56 (41,5) 

> 0,05 
7,3 - 10,0 76 (37,8) 24 (36,4) 52 (38,5) 

> 10,0 39 (19,4) 12 (18,1) 27 (20,0) 

± SD(mmol/l)   8,41 ± 2,25      8,39 ± 2,1 8,44 ± 2,3 

HbA1C (%) 

< 7,5 88 (43,8) 27 (42,2) 61 (45,2) 

> 0,05 
≤ 7,5 - < 8,5 68 (32,8) 24 (36,4) 44 (32,6) 

≥ 8,5 45 (22,4) 15 (23,4) 30 (22,2) 

 ± SD (%) 7,89 ± 1,44 7,93 ± 1,73 7,89 ± 1,28 

Nhận xét:  

Tỷ lệ rối loạn lipid máu, tăng glucose máu, và HbA1C không khác biệt 

giữa hai giới với p > 0,05. 

                     

X

X
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                                 Bảng 3.7. Đặc điểm về thuốc điều trị 

Thuốc điều trị n % 

Insulin 27 13,4 

Thuốc viên và insulin 58 28,8 

Thuốc viên 116 57,8 

Tổng 201 100,0 

Nhận xét:  

Tỷ lệ dùng thuốc viên là 57,8%, insulin là 13,4% và kết hợp là 28,8% 

 

3.2. TỶ LỆ MẤT CƠ Ở BỆNH NHÂN ĐTĐ TYP 2 

3.2.1. Tỷ lệ mất tiền mất cơ, mất cơ, mất cơ nặng ở hai nhóm 

Bảng 3.8. Đặc điểm về khối cơ tứ chi của hai nhóm 

Đặc điểm về 

khối nạc 

(gram) 

Nhóm ĐTĐ 

± SD 

(n = 201) 

Nhóm không ĐTĐ 

± SD 

(n = 203) 

p 

Khối cơ chi trên 

(Nam) 

4630,5 ± 765,9 

64 BN 

4905,8 ± 639,9 

66 BN 

< 0,05 

Khối cơ chi trên 

(Nữ) 

3093,3 ± 492,1 

137 BN 

3257,9 ± 462,0 

137 BN 

< 0,01 

Khối cơ chi dưới 

(Nam) 

13163,2 ± 2053,3 

64 BN 

13608,1 ± 1628,5 

66 BN 

< 0,05 

Khối cơ chi dưới 

(Nữ) 

9500,7 ± 1425,7 

137 BN 

10135,1 ± 1448,2 

137 BN 

< 0,01 

Nhận xét:  

Khối cơ chi trên và chi dưới ở nhóm ĐTĐ thấp hơn ở nhóm không ĐTĐ. 

Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,05 - 0,01. 

Bảng 3.9. Đặc điểm về khối mỡ tứ chi của hai nhóm  

Đặc  điểm về 

khối mỡ 

(gram) 

Nhóm ĐTĐ 

± SD 

(n = 201) 

Nhóm không 

ĐTĐ 

± SD 

(n = 203) 

p 

Khối mỡ chi trên 2201,5 ± 598,7 2156,92 ± 521,21 < 0,05 

X X

X
X
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(Nam) 64 BN 66 BN 

Khối mỡ chi trên 

(Nữ) 

2803,1 ± 825,4 

137 BN 

2641,48 ± 801,52 

137 BN 

< 0,05 

Khối mỡ chi dưới 

(Nam) 

5309,9 ± 1284,3 

64 BN 

5173,83 ± 1567,21 

66 BN 

< 0,05 

Khối mỡ chi dưới 

(Nữ) 

6468,3 ± 1985,5 

137 BN 

6108,54 ± 1908,81 

137 BN 

< 0,05 

Nhận xét: 

Khối mỡ chi trên, chi dưới ở nhóm ĐTĐ cao hơn ở nhóm không ĐTĐ. Sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. 

 

Bảng 3.10. Tỷ lệ tiền mất cơ 

Đặc điểm 

Nhóm ĐTĐ 

 (n=201) 

n (%) 

Nhóm không 

ĐTĐ 

(n=203) 

n (%) 

OR 

95%CI 

p 

Chung 
48/201 

(23,9) 

16/203 

(7,9) 

OR = 3,03 

95% CI (1,66 - 5,51) 

p < 0,001 

Giới tính 

Nam 
21/64 

(32,8) 

6/66 

(9,1) 

OR = 3,61 

95% CI (1,36 - 9,52) 

p < 0,05 

Nữ 
27/137 

(19,7) 

10/137 

(7,2) 

OR = 2,70 

95% CI (1,25 - 5,97) 

p < 0,05 

Tuổi (năm) 

60 - 69 
28/132 

(21,2) 

8/129 

(6,2) 

OR = 3,42 

95% CI (1,50 - 7,78) 

p < 0,05 

 70  
20/69 

(28,9) 

8/74 

(10,8) 

OR = 2,68 

95% CI (1,11 - 6,48) 
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p < 0,05 

Nhận xét:  

Tuổi càng cao nguy cơ tiền mất cơ càng cao và ở nhóm ĐTĐ nguy cơ mất 

cơ cao hơn nhóm không ĐTĐ ở cả 2 giới. 

Tính chung ở hai giới thì tỷ lệ tiền mất cơ ở nhóm bệnh nhân ĐTĐ là 23,9% 

cao hơn nhóm không ĐTĐ là 7,9%, nguy cơ mắc tiền mất cơ ở nhóm bệnh nhân 

ĐTĐ cao gấp 3,03 lần so nhóm không ĐTĐ với 95% CI (1,66 - 5,51). 

Ở nam giới, tỷ lệ tiền mất cơ ở nhóm bệnh nhân ĐTĐ là 32,8% cao hơn 

nhóm không ĐTĐ là 9,1%, nguy cơ mắc tiền mất cơ ở nhóm bệnh nhân nam 

ĐTĐ cao gấp 3, 61 lần so nhóm bệnh nhân nam không ĐTĐ; 95% CI (1,36 

- 9,52). 

Ở nữ giới, tỷ lệ tiền mất cơ ở nhóm bệnh nhân ĐTĐ là 19,7% cao hơn nhóm 

không ĐTĐ là 7,2%, nguy cơ mắc tiền mất cơ ở nhóm bệnh nhân nữ ĐTĐ cao 

gấp 2,7 lần so nhóm bệnh nhân nữ không ĐTĐ với 95% CI (1,25 - 5,97). 

Ở tuổi 60 - 69, tỷ lệ tiền mất cơ ở nhóm bệnh nhân ĐTĐ là 21,2% cao 

hơn nhóm không ĐTĐ là 6,2%, nguy cơ mắc tiền mất cơ ở nhóm bệnh nhân 

ĐTĐ trong độ tuổi này cao gấp 3,42 lần so nhóm không ĐTĐ với 95% CI 

(1,50 - 7,78). 

Ở tuổi trên 70, tỷ lệ tiền mất cơ ở nhóm bệnh nhân ĐTĐ là 28,9% cao 

hơn nhóm không ĐTĐ là 10,8%, nguy cơ mắc tiền mất cơ ở nhóm bệnh nhân 

ĐTĐ trong độ tuổi này cao gấp 2,68 lần so nhóm không ĐTĐ với 95% CI 

(1,11 - 6,48). 
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Bảng 3.11. Tỷ lệ mất cơ (bao gồm mất cơ vừa và mất cơ nặng) 

Đặc điểm 

Nhóm ĐTĐ 

n = 201 

(n%) 

Nhóm không ĐTĐ 

n = 203 

(n%) 

OR 

95%CI 

p 

Chung 
50/201 

(24,9) 

18/203 

(8,9) 

OR = 2,81 

95% CI (1,58 - 4,91) 

p < 0,001 

Giới tính 

Nam 
16/64 

(25,0) 

6/66 

(9,1) 

OR = 2,57 

95% CI (1,01 - 7,47) 

p < 0,05 

Nữ 
34/137 

(24,8) 

12/137 

(8,8) 

OR = 2,83 

95% CI (1,41 - 5,70) 

p < 0,05 

Tuổi (năm) 

60 - 69 
24/132 

(18,1) 

10/129 

(7,8) 

OR = 2,34 

95% CI (1,07 - 5,09) 

p < 0,05 

 70 
26/69 

(37,6) 

8/74 

(10,8) 

OR = 3,48 

95% CI (1,47 - 8,21) 

p < 0,05 

Nhận xét 

Tính chung ở hai giới thì tỷ lệ mất cơ ở nhóm ĐTĐ là 24,9% cao hơn 

nhóm không ĐTĐ là 8,9%, nguy cơ mất cơ ở nhóm bệnh ĐTĐ cao gấp 2,81 

lần so nhóm không ĐTĐ với 95% CI (1,58 - 4,91). 

Ở nam giới, tỷ lệ mất cơ ở nhóm bệnh nhân ĐTĐ là 25,0% cao hơn nhóm 

không ĐTĐ là 9,1%, nguy cơ mất cơ ở nhóm bệnh nhân nam ĐTĐ cao gấp 

2,57 lần so với nhóm nam không ĐTĐ với 95% CI (1,01 - 7,47). 
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Ở nữ giới, tỷ lệ mất cơ ở nhóm bệnh nhân ĐTĐ là 24,8% cao hơn nhóm 

không ĐTĐ là 8,8%, nguy cơ mất cơ ở nhóm bệnh nhân nữ ĐTĐ cao gấp 2,83 

lần nhóm nữ không ĐTĐ với 95% CI (1,41 - 5,70). 

Ở lứa tuổi 60 - 69, tỷ lệ mất cơ ở nhóm  ĐTĐ là 18,1% cao hơn nhóm 

không ĐTĐ là 7,8%, nguy cơ mất cơ ở nhóm không ĐTĐ cao gấp 2,34 lần so 

với nhóm không ĐTĐ với 95% CI (1,07 - 5,09). 

Ở lứa tuổi trên 70, tỷ lệ mất cơ ở nhóm bệnh nhân ĐTĐ là 37,6% cao hơn 

nhóm không ĐTĐ là 10,8%, nguy cơ mất cơ ở nhóm không ĐTĐ cao gấp 3,48 

lần so với nhóm không ĐTĐ với 95% CI (1,47 - 8,21). 

Bảng 3.12. Tỷ lệ mất cơ nặng 

Đặc điểm 

Nhóm ĐTĐ 

n = 201 

(n%) 

Nhóm không ĐTĐ 

n = 203 

(n%) 

p 

Chung 
16/201 

(8,0) 

10/203 

(4,9) 
> 0,05 

Giới tính 

Nam 
4/64 

(6,3) 

4/66 

(6,1) 
> 0,05 

Nữ 
12/137 

(8,8) 

6/137 

(4,4) 
> 0,05 

Lứa tuổi (năm) 

60 - 69 
4/132 

(3,0) 

3/129 

(2,3) 
> 0,05 

 70 
13/69 

(18,8) 

7/74 

(9,4) 
> 0,05 

Nhận xét: 

Tính chung ở hai giới thì tỷ lệ mất cơ ở nhóm bệnh nhân ĐTĐ là 8,0% 

cao hơn nhóm không ĐTĐ là 4,9%. Sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê 
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với p > 0,05. 

Ở nam giới, tỷ lệ mất cơ nặng ở nhóm bệnh nhân ĐTĐ là 6,3% tương 

đương với nhóm không ĐTĐ là 6,1% (p > 0,05). Ở nữ giới, tỷ lệ mất cơ nặng 

ở nhóm bệnh nhân ĐTĐ là 8,8% cao hơn nhóm không ĐTĐ là 4,4%. Sự khác 

biệt không có ý nghĩa thống kê với p > 0,05. 

Ở lứa tuổi 60 - 69, tỷ lệ mất cơ nặng ở nhóm bệnh nhân ĐTĐ là 3,0% 

cao hơn nhóm không ĐTĐ là 2,3%. Sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê 

với p > 0,05. Ở lứa tuổi trên 70, tỷ lệ mất cơ nặng ở nhóm bệnh nhân ĐTĐ 

là 18,8% cao hơn nhóm không ĐTĐ là 9,4 %. Sự khác biệt chưa có ý nghĩa 

thống kê với p > 0,05. 

 

Biểu đồ 3.1. Tỷ lệ tiền mất cơ, mất cơ, mất cơ nặng của hai nhóm 

Nhận xét: Tỷ lệ tiền mất cơ, mất cơ ở nhóm ĐTĐ cao hơn nhóm không 

ĐTĐ, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê p < 0,05.  

  

0.0% 5.0% 10.0% 15.0% 20.0% 25.0%

Tiền mất cơ

Mất cơ vừa

Mất cơ nặng

23.9%

16.9%

4.9%

7.9%

4.0%

8.0%

Nhóm không ĐTĐ Nhóm ĐTĐ
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3.2.2. Tỷ lệ mất tiền mất cơ, mất cơ, mất cơ nặng ở nhóm ĐTĐ 

 

Biểu đồ 3.2. Tỷ lệ tiền mất cơ, mất cơ, mất cơ nặng theo giới ở nhóm bệnh 

nhân ĐTĐ. 

Nhận xét:  

Tỷ lệ mất cơ và tiền mất cơ ở nhóm bệnh nhân nam là 32,8% cao hơn 

nhóm bệnh nhân nữ là 19,7% sự khác biệt có ý nghĩa thống kê p < 0,05. 

Tỷ lệ mất cơ ở nhóm bệnh nhân nam là 25,1% cao hơn ở nhóm bệnh nhân 

nữ là 24,9%, sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê p > 0,05. 

  

42.1%

55.4%
51.1%

23.9%

32.8%

19.7%
16.9% 18.8%

16.1%

8.0% 6.3%
8.8%

00%

20%

40%

60%

80%

100%

Nam Nữ Chung

Bình thường Tiền mất cơ Mất cơ vừa Mất cơ nặng
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3.2.3. Đặc điểm về thành tố mất cơ của 2 nhóm ĐTĐ và không ĐTĐ 

Bảng 3.13. Đặc điểm về chỉ số ASMIH hai nhóm  

Chỉ số ASMIH 

(kg /m2) 

Nhóm ĐTĐ 

± SD 

(n = 201) 

Nhóm không ĐTĐ 

± SD 

(n = 203) 

p 

Chung 5,871 ± 0,974 6,233  ± 1,006 < 0,01 

< 70 tuổi 
5,896 ± 1,012 

132 BN 

6,301 ± 0,942 

129 BN 
< 0,01 

≥ 70 tuổi 
5,822 ± 0,901 

69 BN 

6,194 ± 1,042 

74 BN 
< 0,01 

Nam 
6,8038 ± 0,843 

64 BN 

7,208 ± 0,681 

66 BN 
< 0,01 

Nữ 
5,4350 ± 0,681 

137 BN 

5,763 ± 0,773 

137 BN 
< 0,01 

Nhận xét:  

Chỉ số ASMIH của nhóm ĐTĐ là 5,871 ± 0,974kg /m2 thấp hơn nhóm 

không ĐTĐ là 6,233  ± 1,006kg /m2. Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p 

< 0,01. 

Chỉ số ASMIH của nhóm ĐTĐ trên dưới 70 tuổi, ở nam, nữ đều thấp hơn 

nhóm không ĐTĐ tương ứng với p < 0,01. 

  

X X
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Bảng 3.14. Đặc điểm về tốc độ đi bộ của hai nhóm 

Tốc độ đi bộ 

(m/s) 

Nhóm ĐTĐ 

± SD 

(n = 201) 

Nhóm không ĐTĐ 

± SD 

(n = 203) 

p 

Chung 0,831 ± 0,197 0,921 ± 0,276 < 0,01 

< 70 tuổi 
0,839 ± 0,217 

132 BN 

0,944 ± 0,282 

129 BN 
< 0,01 

≥ 70 tuổi 
0,815 ± 0,183 

69 BN 

0,880 ± 0,151 

74 BN 
< 0,05 

Nam 
0,850 ± 0,206 

64 BN 

1,010 ± 0,624 

66 BN 
< 0,05 

Nữ 
0,822 ± 0,193 

137 BN 

0,880 ± 0,257 

137 BN 
< 0,05 

Nhận xét: 

Tốc độ đi bộ của bệnh nhân nhóm ĐTĐ là 0,831 ± 0,197 m/s thấp hơn 

nhóm không ĐTĐ là 0,921 ± 0,276 m/s. Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với 

p < 0,01. 

Tốc độ đi bộ của nhóm ĐTĐ trên, dưới 70 tuổi, ở nam, nữ đều thấp hơn 

nhóm không ĐTĐ tương ứng với p < 0,05. 

X
X
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Bảng 3.15. Đặc điểm về cơ lực tay của hai nhóm 

Cơ lực tay 

(kg) 

Nhóm ĐTĐ 

± SD 

(n = 201) 

Nhóm không ĐTĐ 

± SD 

(n = 203) 

p 

Chung 22,5 ± 17,8 26,4 ± 10,8 < 0,01 

< 70 tuổi 
24,8 ± 18,5 

132 BN 

28,6 ± 11,1 

129 BN 
< 0,05 

≥ 70 tuổi 
18,0 ± 11,7 

69 BN 

22,5 ± 6,4 

74 BN 

< 0,01 

 

Nam 
28,4 ± 10,3 

64 BN 

32,4 ± 10,9 

66 BN 
< 0,05 

Nữ 
19,7 ± 16,6 

137 BN 

23,5 ± 10,8 

137 BN 
< 0,05 

Nhận xét: 

Cơ lực của nhóm ĐTĐ là 22,5 ± 17,8 kg thấp hơn nhóm không ĐTĐ là 

26,4 ± 10,8 kg. Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,01. 

Cơ lực tay của nhóm ĐTĐ trên, dưới 70 tuổi, ở nam, nữ đều thấp hơn 

nhóm không ĐTĐ tương ứng với p < 0,05. 

X X
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Biểu đồ 3.3. Tỷ lệ cơ lực tay thấp, tốc độ đi bộ giảm và ASMIH  giảm ở nam giới 

Nhận xét:  

Giảm cơ lực tay, tốc độ đi bộ và khối cơ tứ chi hiệu chỉnh theo chiều cao ở 

nhóm bệnh nhân nam ĐTĐ nhiều  hơn nhóm nam không ĐTĐ có ý nghĩa thống 

kê p < 0,05 - 0,001. 

0.0%

20.0%

40.0%

60.0%

80.0%

Cơ lực thấp (<26 kg) 

p<0,05

Giảm tốc độ đi bộ 

(<0,8 m/s) p<0,05

Giảm ASMIH 

(<7,0 g/m2) p<0,001

45.6% 46.6%

57.8%

28.5% 28.3%

18.2%

Nhóm ĐTĐ Nhóm không ĐTĐ
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Biểu đồ 3.4. Tỷ lệ cơ lực tay thấp, tốc độ đi bộ giảm và ASMIH  giảm ở nữ giới 

Nhận xét:  

Giảm cơ lực tay, tốc độ đi bộ và khối cơ tứ chi hiệu chỉnh theo chiều cao ở 

nhóm bệnh nhân nữ ĐTĐ cao hơn nữ nhóm không ĐTĐ có ý nghĩa thống kê  

p <0,05 - 0,001. 

0.0%

10.0%

20.0%

30.0%

40.0%

50.0%

Giảm cơ lực tay 

(<18kg) p<0,05

Giảm tốc độ đi bộ 

(0,8m/s) p<0,05

Giảm ASMIH (<5,4 

kg/m2) p<0,001

35.0% 34.5%

44.5%

22.3%

18.1%
14.5%

Nhóm ĐTĐ Nhóm không ĐTĐ
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Biểu đồ 3.5. Cơ lực tay thấp theo nhóm tuổi 

Nhận xét:  

Giảm cơ lực tay ở nhóm bệnh nhân ĐTĐ ở lứa tuổi < 70 tuổi và ≥ 70 

tuổi (nam < 26 kg, nữ < 18 kg) cao hơn nhóm không ĐTĐ có ý nghĩa thống kê 

p < 0,01. 

 

 

0.0% 20.0% 40.0% 60.0%

≥70 tuổi

<70 tuổi

54.8%

35.8%

29.6%

21.2%

Nhóm không ĐTĐ Nhóm ĐTĐ

p < 0,01

p < 0,01
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Biểu đồ 3.6. Tốc độ đi bộ thấp theo nhóm tuổi 

Nhận xét:  

Giảm tốc độ đi bộ (< 0,8 m/s) ở nhóm ĐTĐ ở lứa tuổi < 70 tuổi và ≥ 70 

tuổi cao hơn nhóm không ĐTĐ có ý nghĩa thống kê p < 0,05. 

 

Biểu đồ 3.7. Khối cơ tứ chi giảm theo nhóm tuổi 

0.0%

10.0%

20.0%

30.0%

40.0%

50.0%

60.0%

≥70 tuổi <70 tuổi

42.0%

26.5%26.3%

15.0%

Nhóm ĐTĐ Nhóm không ĐTĐ

p < 0,05 p < 0,05

0.0% 10.0% 20.0% 30.0% 40.0% 50.0% 60.0%

≥70 tuổi

<70 tuổi

53.6%

42.0%

20.8%

15.6%

Nhóm không ĐTĐ Nhóm ĐTĐ

p < 0,001

p < 0,001



82 

Nhận xét:  

Ơr nhóm ĐTĐ, giảm khối cơ tứ chi hiệu chỉnh theo chiều cao (nam < 7 kg/ m2, 

nữ < 5,4 kg/ m2) ở nhóm bệnh nhân ở lứa tuổi < 70 tuổi và ≥ 70 tuổi cao hơn 

nhóm không ĐTĐ có ý nghĩa thống kê p < 0,05. 
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3.3. MỐI LIÊN QUAN GIỮA MẤT CƠ VỚI MỘT SỐ YẾU TỐ CỦA 

BỆNH NHÂN ĐTĐ TYP 2  

3.3.1. Mối liên quan giữa đặc điểm lâm sàng với tình trạng mất cơ ở nhóm 

ĐTĐ 

3.3.1.1 Mối liên quan giữa tuổi, giới với tình trạng mất cơ ở nhóm ĐTĐ 

Bảng 3.16. Mối liên quan giữa tuổi, giới và mất cơ 

Đặc điểm 

Mất cơ 

(n = 50) 

(n%) 

Không mất cơ 

(n = 151) 

(n%) 

OR 

95%CI 

p 

Tuổi (năm) 

≥ 70 (n = 69) 
26 

(37,6) 

43 

(62,4) 

OR = 2,55 

1,32 - 4,91 

p  < 0,05 

60 - 69 (n = 132) 
24 

(18,2) 

106 

(81,8) 
1 

Giới 

Nam (n = 64) 
16 

(25,0) 

48 

(75,0) 

OR = 1,00 

0,51 - 2,00 

p  >  0,05 

Nữ (n = 137) 
34 

(24,8) 

103 

(75,2) 
1 
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Nhận xét: 

Tỷ lệ mất cơ ở nhóm ĐTĐ trên 70 tuổi là 37,6% cao hơn có ý nghĩa thống 

kê so với nhóm dưới 70 tuổi là 18,1% với p < 0,05. Nguy cơ mất cơ ở nhóm 

bệnh nhân tuổi trên 70 cao gấp 2,55 lần so với nhóm dưới 70 tuổi với 95% CI 

là 1,32 - 4,91. 

Tỷ lệ mất cơ ở nam giới là 25,0% tương tự ở nữ giới là 24,8%.  

 

Biểu đồ 3.8. Tỷ lệ mất cơ theo nhóm tuổi ở nhóm ĐTĐ 

Nhận xét: Tỷ lệ mất cơ của nhóm ĐTĐ tăng dần theo độ tuổi, tỷ lệ mất cơ 

của bệnh nhân ở lứa tuổi 60 - 64 là 19,7% đã tăng lên 35,3% ở lứa tuổi trên 75 

tuổi. 

  

0.0%

10.0%

20.0%

30.0%

40.0%

50.0%

60-64 tuổi 65-69 tuổi 70-74 tuổi ≥75 tuổi

19.7%

24.2%
25.7%

35.3%
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3.3.1.2. Mối liên quan giữa BMI, huyết áp với tình trạng mất cơ ở nhóm ĐTĐ 

Bảng 3.17. Mối liên quan giữa BMI, huyết áp với mất cơ 

Đặc điểm 

Mất cơ 

(n=50) 

(n%) 

Không mất cơ 

(n=151) 

(n%) 

OR 

95%CI 

p 

Tăng huyết áp 

Có 

(n = 146) 

43 

(86,0) 

103 

(68,2) 

OR = 2,89 

1,20 – 6,82 

p < 0,05 

Không 

(n = 55) 

7 

(14,0) 

48 

(31,8) 
1 

BMI 

Bình thường 

( 22,9) (n = 108) 

40 

(37,1) 

68 

(6,9) 

OR = 4,88 

2,27 – 10,47 

p < 0,001 

Thừa cân, béo phì 

(≥23,0) (n = 93) 

10 

(10,8) 

83 

(89,2) 
1 

 

Nhận xét:  

Tỷ lệ mất cơ của nhóm bệnh nhân ĐTĐ có tăng huyết áp là 29,5% cao 

hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm bệnh nhân không tăng huyết áp là 

12,7% với p < 0,05. Nguy cơ bị mất cơ của bệnh nhân nhóm ĐTĐ có tăng 

huyết áp gấp 2,89 lần so với nhóm bệnh nhân ĐTĐ không tăng huyết áp với 

95% CI là 1,20 – 6,82.  

Tỷ lệ mất cơ ở nhóm bệnh nhân ĐTĐ có thể trạng bình thường là 37,1% 

cao hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm bệnh nhân có thừa cân béo phì là 

10,8% với p < 0,001. Nguy cơ bị mất cơ của bệnh nhân nhóm ĐTĐ thể trạng 

bình thường cao gấp 4,88 lần so với nhóm bệnh nhân béo phì thừa cân với 95% 

CI là 2,81 - 11,53. 
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3.3.1.3. Mối liên quan giữa thời gian mắc bệnh, thuốc điều trị đái tháo đường 

với tình trạng mất cơ ở nhóm ĐTĐ 

Bảng 3.18. Mối liên quan giữa thời gian mắc bệnh và mất cơ 

Thời gian 

mắc bệnh 

Mất cơ 

(n = 50) 

(n%) 

Không mất cơ 

(n = 151) 

(n%) 

OR 

95%CI 

p 

> 10 năm 

(n = 70) 

21 

(30,0) 

49 

(70,0) 

1,54 

0,64 - 3,67 

p > 0,05 

5 - 10 năm 

(n = 85) 

19 

(22,4) 

66 

(77,6) 

1,03 

0,43 - 2,46 

p > 0,05 

< 5 năm 

(n = 46) 

10 

(21,7) 

36 

(78,3) 
1 

Nhận xét:  

       Tỷ lệ mất cơ không khác nhau giữa các nhóm bệnh nhân có thời gian mắc 

bệnh < 5 năm, từ 5 - 10 năm hay > 10 năm với p > 0,05. 

Bảng 3.19. Mối liên quan giữa thuốc điều trị  ĐTĐ với mất cơ 

Thuốc điều trị ĐTĐ 

Mất cơ 

(n=50) 

(n%) 

Không mất cơ 

(n=151) 

(n%) 

OR 

95%CI 

p 

Insulin 

(n = 27) 

9 

(33,3) 

18 

(66,7) 

1,82 

0,72 - 4,54 

p > 0,05 

InsuIin + Thuốc viên 

(n = 58) 

16 

(27,6) 

42 

(72,4) 

1,38 

0,67 - 2,86 

p > 0,05 

Thuốc viên 

(n = 116) 

25 

(21,6) 

91 

(78,4) 
1 
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Nhận xét:  

       Tỷ lệ mất cơ ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2 không khác nhau giữa các nhóm 

điều trị thuốc viên, tiêm hay kết hợp với p > 0,05. 

3.3.2. Mối liên quan giữa đặc điểm cận lâm sàng với mất cơ  ở nhóm ĐTĐ 

Bảng 3.20. Mối liên quan giữa glucose máu với mất cơ 

Glucose máu 

(mmol/l) 

Mất cơ 

(n = 50) 

(n%) 

Không mất cơ 

(n = 151) 

(n%) 

OR 

95% CI 

p 

> 10 

(n = 39) 

17 

(43,5) 

22 

(56,5) 

5,87 

2,35 – 14,64 

p < 0,01 

7,3 - 10 

(n = 76) 

23 

(30,2) 

53 

(69,8) 

3,29 

1,45 – 7,49 

p < 0,01 

< 7,3 (n = 86) 
10 

(11,6) 

76 

(88,4) 1 

 

Nhận xét:  

Tỷ lệ mất cơ của bệnh nhân tăng dần theo chỉ số glucose máu: 4,0 - 7,2 

mmol/l là 11,6%; 7,3 - 10,0 mmol/l là 30,2% và > 10,0 mmol/l là 43,5%. Sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa các nhóm ĐTĐ với p < 0,01. Nguy cơ mất 

cơ ở nhóm bệnh nhân có  glucose máu > 10 mmol/l  và 7,3 - 10 mmol/l  cao 

gấp lần lượt là 5,87 lần và 3,29 lần so với nhóm bệnh nhân có glucose máu bình 

thường với 95% CI là 1,45 – 7,49 và 2,35 – 14,64. 
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Bảng 3.21. Mối liên quan giữa HbA1C với mất cơ 

HbA1C (%) 

 

Mất cơ 

(n = 50) 

(n%) 

Không mất cơ 

(n = 151) 

(n%) 

OR 

95%CI 

p 

>  8,5 

(n = 88) 

29 

(32,9) 

59 

(67,1) 

3,19 

1,21 – 8,40 

p < 0,05 

7,5 - 8,5 

(n = 68) 

15 

(22,1) 

53 

(77,9) 

1,83 

 0,65- 5,16 

p > 0,05 

< 7,5 

(n = 45) 

6 

(13,3) 

39 

(86,7) 

1 

 

Nhận xét:  

Tỷ lệ mất cơ của nhóm bệnh nhân ĐTĐ tăng dần theo chỉ số HbA1C: < 

7,5% (1) là 13,3%; 7,5% - 8,5% (2) là 22,1% và > 8,5% (3) là 32,9%. Sự khác 

biệt giữa nhóm 3 và nhóm 1 có ý nghĩa thống kê với p < 0,05 tuy nhiên giữa 

nhóm 2 và nhóm 1 không có ý nghĩa thống kê với p > 0,05. Nguy cơ mất cơ ở 

nhóm bệnh nhân nghiên cứu  có HbA1C > 8,5% cao gấp 3,19 lần so với nhóm 

bệnh nhân có HbA1C < 7,5% với 95% CI: 1,21 – 8,40 với p < 0,05. 
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Bảng 3.22. Mối liên quan giữa rối loạn chuyển hóa lipid với mất cơ 

Đặc điểm 

Mất cơ 

(n = 50) 

(n%) 

Không mất cơ 

(n = 151) 

(n%) 

OR 

95%CI 

p 

Cholesterol 

Tăng 

(n = 91) 

23 

(25,2) 

68 

(74,8) 

OR = 1,04 

0,54 - 1,97 

p > 0,05 Bình thường 

(n = 110) 

27 

(24,5) 

83 

(75,5) 

Triglycerid 

Tăng 

(n = 109) 

28 

(25,6) 

81 

(74,4) 

OR = 1,24 

0,65 - 2,35 

p > 0,05 Bình thường 

(n = 92) 

22 

(23,9) 

79 

(76,1) 

LDL 

Bình thường 

(n = 72) 

21 

(29,1) 

51 

(70,9) 

OR = 1,41 

0,73 - 2,73 

p > 0,05 Tăng 

(n = 129) 

29 

(22,4) 

100 

(77,6) 

HDL 

Bình thường 

(n = 187) 

48 

(25,6) 

139 

(74,4) 

OR = 2,07 

0,44 - 9,59 

p  > 0,05 Giảm 

(n = 14) 

2 

(14,2) 

12 

(85,8) 

Rối loạn lipid máu 

Có 

(n=167) 

45 

(26,9%) 

122 

(73,1%) 

OR=2,13 

0,78 – 5,87 

p > 0,05 Không 

(n=34) 

5 

(11,8%) 

29 

(88,2%) 

TG/HDL-C 

± SD 
2,02 ± 1,07 1,62± 0,94 p < 0,01 

X
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Nhận xét:  

Tỷ lệ mất cơ không khác nhau giữa nhóm bệnh nhân ĐTĐ có rối loạn lipid 

và không có rối loạn lipid sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê với  

p > 0,05. 

Tỷ lệ Triglycerid/ HDL-C ở nhóm bệnh nhân ĐTĐ có mất cơ là 2,02 ± 

1,07 cao hơn ở nhóm bệnh nhân không mất cơ là 1,62 ± 0,94, sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê với p < 0,01. 

Bảng 3.23. Liên quan giữa kiểu gen MTHFR C677T với mất cơ  

Kiểu gen 

MTHFR 

C677T 

Mất cơ 

(n = 50) 

(n%) 

Không mất cơ 

(n = 151) 

(n%) 

OR 

95%CI 

p 

CT+TT 

(n = 84) 

34 

(40,5) 

50 

(59,5) 
4,29 

2,16 - 8,51 

p < 0,001 
CC 

(n = 117) 

16 

(13,7) 

101 

(86,3) 

Nhận xét:  

Tỷ lệ mất cơ của nhóm bệnh nhân ĐTĐ có kiểu gen CT+TT là 40,5% cao 

hơn có ý nghĩa thống kê so với của nhóm bệnh nhân có kiểu gen CC là 13,7% 

với p < 0,001. Nguy cơ bị mất cơ ở nhóm của nhóm bệnh nhân ĐTĐ có kiểu 

gen CT+TT gấp 4,29 lần so với nhóm bệnh nhân có kiểu gen CC với 95% CI 

là 2,16 - 8,51. 
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3.3.3. Mối liên quan giữa một số yếu tố lâm sàng và cận lâm sàng với giảm 

ASMIH 

Bảng 3.24. Liên quan hồi quy logistic giữa một số đặc điểm lâm sàng, cận 

lâm sàng với giảm khối cơ tứ chi của nhóm ĐTĐ 

Yếu tố 

Số 

bệnh 

nhân 

Đơn biến Hồi quy logistic 

P 
OR 

95%CI 
p 

OR 

95%CI 

BMI < 23kg /m2 

BMI  23kg /m2 

66/108 

< 0,01 
2,99 

1,68 – 5,33 
< 0,01 

2,71 

1,39 - 5,27 32/93 

THA 

Không THA 

82/146 
> 0,05 

1,08 

0,58 – 2,01 
> 0,05 

0,68 

0,27 - 1,71 16/55 

Thuốc viên 

Insulin/viên 

60/115 
> 0,05 

1,37 

0,78 - 2,41 
> 0,05 

0,92 

0,61 - 1,41 38/86 

> 7,3mmol/l 

< 7,3mmol/l 

52/115 
> 0,05 

0,72 

0,41 - 1,25 
> 0,05 

0,76 

0,43 - 1,35 46/86 

HbA1C ≥ 7,5% 

HbA1C < 7,5% 

61/113 
> 0,05 

1,61 

0,92 - 2,83 
> 0,05 

1,01 

0,55 - 1,84 37/88 

 

Nhận xét 

Trong phân tích đơn biến và hồi quy logistic thì BMI là yếu tố tiên lượng 

độc lập với nguy cơ mất cơ ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2. 

Bệnh nhân ĐTĐ typ 2 có BMI < 23kg /m2 thì nguy cơ mất cơ cao gấp 

3,753 trong phân tích đơn biến và 2,715 trong phân tích đa biến so với bệnh 

nhân ĐTĐ typ 2 có BMI > 23kg /m2. 
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Bảng 3.25. Liên quan giữa khối cơ tứ chi và một số yếu tố  

Yếu tố p Hệ số tương quan 

BMI < 0,001 0,447 

HATTh > 0,05 0,125 

HATTr > 0,05 - 0,008 

Glucose > 0,05 - 0,006 

HbA1C > 0,05 - 0,011 

 

Nhận xét: Ở nhóm bệnh nhân ĐTĐ có mối  liên quan thuận giữa khối cơ và 

chỉ số khối cơ thể với p < 0,001 và hệ số tương quan r = 0,447.  

 

                          Nam 

 

Nữ 
 

Biểu đồ 3.9. Mối tương quan giữa ASMIH với BMI theo giới 

Nhận xét: Ở nhóm bệnh nhân ĐTĐ có mối tương quan thuận chặt chẽ 

giữa khối cơ tứ chi và BMI ở cả hai giới nam, nữ, có ý nghĩa thống kê p < 0,001, 

với r = 0,772 và r = 0,446.  

ASMIH = 0,240  x BMI + 0,959

R=0,772, p < 0,001
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ASMIH = 0,106  x BMI + 2,871

R=0,466, p < 0,001
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3.3.4. Mối liên quan giữa một số yếu tố lâm sàng và cận lâm sàng với giảm 

tốc độ đi bộ và cơ lực tay của nhóm ĐTĐ 

Bảng 3.26. Liên quan giữa một số đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng với 

giảm tốc độ đi bộ của nhóm bệnh nhân ĐTĐ 

Yếu tố 

Số 

bệnh 

nhân 

Đơn biến Hồi quy logistic 

p 
OR 

95%CI 
p 

OR 

95%CI 

BMI < 23kg /m2 

BMI  23kg /m2 

37/108 
> 0,05 

1,27 

0,70 -2,31 
> 0,05 

1,04 

0,56-1,94 27/93 

THA 

Không THA 

52/146 
> 0,05 

1,98 

0,96 – 4,08 
> 0,05 

1,08 

0,49 - 2,37 12/55 

Thuốc viên 

Insulin/viên 

33/115 
> 0,05 

0,71 

0,39-1,29 
> 0,05 

0,97 

0,66 - 1,42 31/86 

Glucose >7,3 mmol/l 

Glucose <7,3 mmol/l 

38/115 
> 0,05 

1,13 

0,62 -2,07 
> 0,05 

0,79 

0,47-1,33 26/86 

HbA1C ≥ 7,5% 

HbA1C < 7,5% 

36/113 
> 0,05 

1,00 

0,55-1,82 
> 0,05 

0,70 

0,41-1,19 28/88 

Nhận xét 

Hồi quy logistic chưa tìm thấy yếu tố nào là yếu tố tiên lượng độc lập với 

giảm tốc độ đi bộ ở bệnh nhân đái tháo đường typ 2. 
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Bảng 3.27. Liên quan hồi quy logistic giữa giảm cơ lực tay với một số đặc 

điểm lâm sàng, cận lâm sàng của nhóm bệnh nhân ĐTĐ 

Yếu tố 

Số 

bệnh 

nhân 

Đơn biến Hồi quy logistic 

p 
OR 

95%CI 
p 

OR 

95%CI 

BMI < 23kg /m2 

BMI  23kg /m2 

66/108 

> 0,05 
0,98 

0,53-1,81 
> 0,05 

1,31 

0,70-2,46 32/93 

THA 

Không THA 

82/146 
> 0,05 

0,87 

0,44-1,71 
> 0,05 

0,52 

0,21-1,29 16/55 

Thuốc viên 

Insulin/viên 

60/115 
> 0,05 

0,89 

0,48-1,64 
> 0,05 

0,89 

0,60-1,33 38/86 

Glucose >7,3mmol/l 

Glucose <7,3mmol/l 

52/115 
> 0,05 

1,44 

0,64-3,24 
> 0,05 

0,81 

0,47-1,39 46/86 

HbA1C ≥ 7,5% 

HbA1C < 7,5% 

61/113 
> 0,05 

1,72 

0,91-3,24 
> 0,05 

1,05 

0,60-1,84 37/88 

Nhận xét 

Trong hồi quy logistic thì chưa tìm thấy yếu tố nào là yếu tố tiên lượng 

độc lập với giảm cơ lực tay ở bệnh nhân đái tháo đường typ 2. 
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3.4. ĐÁNH GIÁ HIỆU QUẢ BẰNG TẬP LUYỆN  

3.4.1.Sự thay đổi về lâm sàng, cận lâm sàng của nhóm ĐTĐ trước tập và 

sau tập 

Bảng 3.28. Đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng của nhóm BN tham gia tập 

Đặc điểm 

Tuổi : 64,8 ± 2,9 (năm) 

Số bệnh nhân 

(n=56) 
Tỷ lệ% 

Thời gian phát hiện bệnh (năm) 

 5 13 23,2 

> 5 - 10 21 37,5 

> 10 22 39,3 

BMI (kg/m2) 

< 18,5 0 0,0 

18,5 - 22,9 34 60,7 

23 - 24,9 16 28,6 

≥ 25 6 10,7 

Huyết áp 

Tăng 47 83,9 

Bình thường 9 16,1 

Thuốc điều trị đái tháo đường 

Thuốc viên 34 60,7 

Insulin 7 12,5 

Thuốc viên và insulin 15 26,8 

Glucose máu (mmol/l) 

4,0 - 7,2 23 41,1 

7,3 - 10,0 23 41,1 

> 10,0 10 17,8 

HbA1C (%) 

> 8,5 9 16,1 

7,5 - 8,5 21 37,5 

≤ 7,5 26 46,4 
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Nhận xét: 

Nhóm tập luyện có thời gian mắc bệnh phân đều cho 3 nhóm. Phân loại 

theo BMI thì bệnh nhân có thể trạng bình thường chiếm 60,7%, thừa cân béo 

phì chiếm 39,3%. Có 83,9% bệnh nhân có tăng huyết áp và có tới 56,1% bệnh 

nhân dùng thuốc viên. Chỉ số glucose máu > 10,0mmol/l, có 17,8% và HbA1C 

> 8,5% có 16,1%. 

                  Bảng 3.29. Đặc điểm về các chỉ số lâm sàng và cận lâm sàng trước 

và sau tập luyện 12 tháng 

Đặc điểm Trước Sau p 

Cân nặng (kg) 55,29 ± 6,71 55,79 ± 6,65 > 0,05 

BMI (kg/m2) 22,68 ± 1,65 22,99 ± 1,79 > 0,05 

Huyết áp TTh 139,1 ± 7,7 131,5 ± 8,3 < 0,01 

Huyết áp TTr 87,2 ± 3,3 81,2 ± 5,2 < 0,01 

Glucose (mmol/l) 8,42 ± 2,26 7,56 ± 1,18 < 0,05 

HbA1C (%) 7,98 ± 1,28 7,16 ± 0,50 < 0,01 

Triglycerit (mmol/l) 1,77 ± 0,75 1,45 ± 0,71 < 0,05 

Cholesterol(mmol/l) 5,04 ± 1,14 4,54 ± 1,22 < 0,05 

LDL-C (mmol/l) 2,89 ± 0,89 2,24 ± 0,85 < 0,05 

HDL-C (mmol/l) 1,34 ± 0,65 1,54 ± 0,34 < 0,05 

Nhận xét:  

        Các chỉ số cân nặng, glucose, HbA1C, LDL-C và huyết áp giảm có ý nghĩa 

thống kê sau khi tập luyện so với trước tập với p < 0,05 - 0,01. 

Chỉ số HDL-C tăng lên trước so với sau tập với p < 0,05. 
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BMI có xu hướng tăng lên nhưng sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê 

với p > 0,05. 

 

Biểu đồ 3.10. Sự thay đổi glucose máu tại các thời điểm 0, 3, 6, 9, 12 tháng 

Nhận xét: 

         Giá trị glucose máu lúc đói giảm dần theo thời gian. Sau 3 tháng giá trị 

glucose máu giảm so với thời điểm trước tập, tuy nhiên sự khác biệt chưa có ý 

nghĩa thống kê với p > 0,05. Từ thời điểm sau tập 6 tháng trở đi, giá trị glucose 

máu tiếp tục giảm xuống và duy trì ổn định so với trước tập. Sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê với p < 0,001. 

8,42 8,25

7,56 7,50

7,46

0

2

4
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0 tháng Sau 3 tháng Sau 6 tháng Sau 9 tháng Sau 12 tháng

Glucose (mmol/l)
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Biểu đồ 3.11. Sự thay đổi HbA1C trước và sau tập, sau 3, 6, 9, 12 tháng 

Nhận xét: 

Giá trị HbA1C máu giảm dần theo thời gian. Sau 3 tháng giá trị HbA1c 

máu giảm so với thời điểm trước tập, sự khác biệt chưa có ý nghĩa thống kê với 

p < 0,01. Từ thời điểm sau tập 6 tháng trở đi, giá trị HbA1C máu tiếp tục giảm 

xuống và duy trì ổn định so với trước tập. Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với 

p < 0,001. 

7,98% 7,85%
7,57% 7,46%

7,16%
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2%
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3.4.2. Sự thay đổi về các thành tố mất cơ của nhóm ĐTĐ trước và sau tập 

Bảng 3.30. Đặc điểm ASMIH của bệnh nhân, trước và sau tập theo phân 

loại mất cơ 

Phân loại 

mất cơ 
Số BN 

ASMIH 

trước tập 

ASMIH 

sau tập 
p 

Tiền mất cơ 
30 BN (53,6%) 

12 Nam/18 Nữ 
5,46 ± 0,76 5,57 ± 0,73 < 0,05 

Mất cơ vừa 
19 BN (33,9%) 

5 Nam/14 Nữ 
5,31 ± 0,70 5,40 ± 0,65 > 0,05 

Mất cơ nặng 
7 BN (12,5%) 

1 Nam/6 Nữ 
4,68 ± 0,98 4,78 ± 0,98 > 0,05 

Tổng 
56 BN (100,0%) 

18Nam/38Nữ 
5,31 ± 0,79 5,41 ± 0,76 < 0,05 

Nhận xét: 

         Chỉ số ASMIH cải thiện sau tập ở cả ba nhóm bệnh nhân ĐTĐ tiền mất cơ, 

mất cơ vừa và mất cơ nặng nhưng chỉ có ý nghĩa thống kê với p <0,05 ở nhóm 

tiền mất cơ Nhóm mất cơ vừa và nhóm mất cơ nặng thì mặc dù ASMIH có xu 

hướng tăng lên nhưng sự khác biệt lại chưa có ý nghĩa thống kê với p > 0,05. 

Bảng 3.31. Sự thay đổi ASMIH trước và sau tập theo giới 

ASMIH Trước Sau p 

Nam 

18 BN 
6,29 ± 0,45 6,34 ± 0,46 > 0,05 

Nữ 

38 BN 
4,84 ± 0,38 4,94 ± 0,39 < 0,05 

Nhận xét:  Chỉ số ASMIH ở nhóm ĐTĐ cải thiện sau tập luyện ở cả hai giới. 

Tuy nhiên sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,05 chỉ ở giới nữ. 

Bảng 3.32. Tốc độ đi bộ trước và sau tập theo giới 
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Tốc độ đi bộ 

(m/s) 

Trước  Sau  p 

Nam 

18 BN 
0,72 ± 0,18 0,82 ± 0,18 < 0,05 

Nữ 

38 BN 
0,62 ± 0,14 0,69 ± 0,17 < 0,05 

Tổng 

56 BN 
0,65 ± 0,16 0,73 ± 0,18 < 0,05 

Nhận xét:  

         Tốc độ đi bộ của nhóm BN ĐTĐ có xu hướng cải thiện và có xu hướng 

cải thiện hơn ở nữ. Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,05 ở cả hai giới. 

Bảng 3.33. Cơ lực trước và sau tập theo giới 

Cơ lực 

(kg) 

Trước  Sau  p 

Nam 

18 BN 

30,6 ± 10,1 34,4 ± 11,5 < 0,05 

Nữ 

38 BN 

14,1 ± 10,7 17,5 ± 10,5 < 0,05 

Tổng 

56 BN 

19,4 ± 14,4  22,9 ± 14,0 < 0,05 

Nhận xét:  

Cơ lực của bệnh nhân cải thiện sau tập có ý nghĩa thống kê với p < 0,05 ở 

cả nam và nữ 

 

 

3.4.3. Sự thay đổi về cấu trúc cơ thể của nhóm ĐTĐ trước và sau tập 

Bảng 3.34. Sự thay đổi BMI trước và sau tập 
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BMI (kg/m2) 
Thay đổi trước và sau tập 

Tăng Giữ nguyên Giảm 

18,5 - 22,9 

34 BN 

14 

(41,2%) 

20 

(58,8%) 

0 

(0,0%) 

23 - 24,9 

16 BN 

1 

(6,2%) 

15 

(93,8%) 

0 

(0,0%) 

≥ 25 

6 BN 

0 

(0,0%) 

1 

(17,0%) 

5 

(83,0%) 

Tổng 

56 BN 

15 

(27,8%) 

36 

(64,3%) 

5 

(8,9%) 

Nhận xét: Sau tập luyện 

Những bệnh nhân ĐTĐ có BMI bình thường có xu hướng tăng sau tập 

luyện, tăng 41,2%, BMI không thay đổi là 58,8%. 

Những bệnh nhân có BMI 23 – 24,9 kg/m2 có xu hướng không thay đổi 

(93,8%), trong khi đó 83,0% bệnh nhân BMI > 25 kg/m2 có xu hướng giảm sau 

tập luyện.  

Bảng 3.35. Sự thay đổi khối cơ chi trên trước và sau tập theo giới 

Khối cơ chi trên 

(gram) 
Trước Sau p 

Nam 

18 BN 
4225,7 ± 637,3 4322,4 ± 600,3 > 0,05 

Nữ 

38 BN 
2782,4 ± 503,7 2945,7 ± 595,9 < 0,05 

Tổng 

56 BN 
3246,3 ± 838,1 3388,2 ± 789,7 < 0,05 

Nhận xét: 

Khối cơ chi trên của bệnh nhân tăng lên ở cả hai giới sau 12 tháng tập 

luyện nhưng khác biệt chỉ có ý nghĩa thống kê ở nữ.  

Bảng 3.36. Sự thay đổi khối cơ chi dưới trước và sau tập theo giới 
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Khối cơ chi dưới 

(gram) 
Trước Sau p 

Nam 

18 BN 
11978,3 ± 1408,8 12102,2 ± 1510,3 >  0,05 

Nữ 

38 BN 
8486,4 ± 892,6 8685,4 ± 949,3 < 0,05 

Tổng 

56 BN 
9608,7 ± 2030,9 9783,6 ± 2043,5 < 0,05 

 

Nhận xét: 

Khối cơ chi dưới của bệnh nhân ĐTĐ tăng lên sau 12 tháng luyện tập ở cả 

hai giới nhưng sự khác biệt chỉ có ý nghĩa thống kê ở nữ.  

 

Bảng 3.37. Sự thay đổi khối mỡ chi trên trước và sau tập theo giới 

Khối mỡ chi trên 

(gram) 
Trước Sau p 

Nam 

18 BN 
2160,1 ± 633,5 2122,4 ± 623,0 > 0,05 

Nữ 

38 BN 
2619,1 ± 608,8 2575,5 ± 597,9 > 0,05 

Tổng 

56 BN 
2471,6 ± 654,4 2429,9 ± 643,3 > 0,05 

 

Nhận xét:  

        Khối mỡ chi trên có xu hướng giảm đi ở cả hai giới, tuy nhiên sự 

khác biệt không có ý nghĩa thống kê với p > 0,05. 

 

Bảng 3.38. Sự thay đổi khối mỡ chi dưới trước và sau tập theo giới 
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Khối mỡ chi dưới 

(gram) 
Trước Sau p 

Nam 

18 BN 
5100,8 ± 1293,9 5047,8 ± 1332,9 > 0,05 

Nữ 

38 BN 
6031,4 ± 1809,1 6004,8 ± 1855,5 > 0,05 

Tổng 

56 BN 
5732,3 ± 1688,6 5697,2 ± 1733,9 > 0,05 

 

Nhận xét: 

        Khối mỡ chi dưới có xu hướng giảm đi ở cả hai giới tuy nhiên sự 

khác biệt không có ý nghĩa thống kê với p > 0,05. 
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Chương 4 

BÀN LUẬN 

4.1. ĐẶC ĐIỂM CHUNG  

4.1.1. Đặc điểm chung về nhóm ĐTĐ 

Tại Việt Nam, tỷ lệ đái tháo đường ở các thành phố lớn là khoảng 4%, 

riêng quận Hoàn Kiếm (Hà Nội) lên tới 7%. Đái tháo đường và các biến chứng 

đang trở thành một vấn đề sức khỏe ưu tiên. Tại khoa khám bệnh của Bệnh viện 

đa khoa Xanh Pôn, hàng năm đã thực hiện công tác chẩn đoán và điều trị cho 

rất nhiều bệnh nhân mắc bệnh ĐTĐ typ 2 của thành phố Hà Nội. Bệnh nhân 

ĐTĐ typ 2 của Thành phố Hà Nội ngoài những đặc điểm chung giống như địa 

phương khác, lại có những đặc điểm riêng bắt nguồn từ đặc điểm về môi trường, 

tập quán sinh hoạt ở thành thị [7].  

Mục tiêu đầu tiên của nghiên cứu là xác định tỷ lệ mất cơ ở bệnh nhân 

ĐTĐ typ 2 nên chúng tôi đã lựa chọn phương pháp nghiên cứu mô tả cắt ngang 

gồm nhóm bệnh nhân mắc bệnh ĐTĐ typ 2 (nhóm bệnh) và nhóm bệnh nhân 

không mắc bệnh ĐTĐ (nhóm không ĐTĐ). Bệnh nhân được lựa chọn từ nhóm 

đến khám và điều trị ngoại trú tại Bệnh viện đa khoa Xanh pôn trong thời gian 

từ tháng 4/2016 đến tháng 12/2018. Kết thúc nghiên cứu, chúng tôi đã lựa chọn 

được 201 bệnh nhân ĐTĐ typ 2 (nhóm ĐTĐ) và 203 người không mắc ĐTĐ 

typ 2 (nhóm không ĐTĐ). Bệnh nhân của hai nhóm được hỏi bệnh, thăm khám, 

và các xét nghiệm theo mẫu bệnh án thống nhất theo quy trình nghiên cứu đã 

được trình bày ở chương đối tượng và phương pháp nghiên cứu.  

Khi so sánh đạ ̆c điểm chung của hai nhóm ĐTĐ, chúng tôi thấy có sự 

tu ̛o ̛ng đồng về tuổi, giới, cân nạ ̆ng, chiều cao và BMI. Đây là tiêu chí rất quan 

trọng trong lựa chọn mẫu nghiên cứu giúp các kết luận đưa ra có tính tin cậy 

cao. Về độ tuổi trung bình của nhóm bệnh và nhóm không ĐTĐ tương ứng là 
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67,9 ± 6,1 năm và 68,3 ± 5,9 năm. Tỷ lệ giữa nhóm ĐTĐ và nhóm không 

ĐTĐ về lứa tuổi 60 - 69 tương ứng là 65,7% và 63,5%; tỷ lệ nam giới tương 

ứng là 31,8% và 32,5%; tỷ lệ nữ giới tương ứng là 68,2% và 67,5%; tỷ lệ thừa 

cân béo phì tương ứng là 58,7% và 59,1%. Ngoài ra trong nghiên cứu này, 

chúng tôi cũng thu thập thông tin về tình trạng hôn nhân với tỷ lệ sống cùng 

vợ/chồng khá cao là 81,1% và 81,3% không khác biệt giữa nhóm ĐTĐ và 

nhóm không ĐTĐ.  

Về các chỉ số lâm sàng: tăng huyết áp chỉ số huyết áp tâm thu và huyết áp 

tâm trương của nhóm ĐTĐ cao hơn nhóm không ĐTĐ với các chỉ số tương ứng 

là (137±8,7mmHg, 118,5±10,7mmHg); (81,4±3,5mmHg, 73,9±8,9 mmHg) với p 

< 0,001, đây là đặc trưng của bệnh nhân ĐTĐ typ 2 kèm theo tăng huyết áp (bảng 

3.2). 

Về các chỉ số chức năng thận, uric: Bệnh nhân đái tháo đường trong nghiên 

cứu của chúng tôi có chỉ số urê trung bình 6,89 ± 1,73mmol/l, creatinin trung 

bình là 85,1 ± 19,1µmol/l, chỉ số uric 310,53 ± 120,37µmol/l, không khác biệt 

với nhóm bệnh nhân không mắc ĐTĐ, giá trị trung bình vẫn trong giới hạn bình 

thường. 

Về xét nghiệm cho thấy HbA1C, glucose máu đói, triglycerid, cholesterol, 

LDL-C  của nhóm nghiên cứu đều cao hơn nhóm chứng có ý nghĩa thống kê 

với với p < 0,05 - 0,001, chỉ số HDL-C ở nhóm ĐTĐ thấp hơn nhóm không 

ĐTĐ với p < 0,05 (bảng 3.3). Sự khác biệt giữa hai nhóm là do đặc trưng của 

bệnh ĐTĐ typ 2 là rối loạn chuyển hóa.  

Như vậy, chúng tôi đã lựa chọn được hai nhóm ĐTĐ với các bệnh nhân 

phù hợp với mục tiêu nghiên cứu. Chúng tôi sẽ tiếp tục trình bày về sự khác 

biệt về tỷ lệ mất cơ giữa hai nhóm ĐTĐ ở phần tiếp theo. 

4.1.2. Đặc điểm lâm sàng của nhóm bệnh nhân nghiên cứu ĐTĐ typ 2 
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Như đã trình bày ở trên thì đặc điểm về bệnh nhân ĐTĐ typ 2 được chẩn 

đoán và điều trị tại bệnh viện đa khoa Xanh pôn chủ yếu là các bệnh nhân sống 

tại thành thị, với lối sống ít vận động làm gia tăng nguy cơ mắc bệnh và mức 

độ trầm trọng của bệnh đái tháo đường. Vì vậy, đây cũng là điểm khác biệt của 

nghiên cứu này so với các nghiên cứu khác đã tiến hành tại Việt Nam trong thời 

gian gần đây. Do đó, chúng tôi xin trình bày về các đặc điểm của nhóm bệnh 

nhân nghiên cứu và so sánh với các tác giả trong, ngoài nước. 

4.1.2.1. Đặc điểm về tuổi và giới 

Như chúng ta đã biết, tuổi là yếu tố nguy cơ không thể thay đổi của ĐTĐ 

typ 2; tuổi càng cao thì tỷ lệ mắc bệnh càng lớn. Nghiên cứu được tiến hành 

trên 201 bệnh nhân được chẩn đoán ĐTĐ typ 2. Tuổi trung bình là 67,9 ± 6,1 

tuổi, trong đó nam là 68,3 ± 6,6 tuổi và nữ là 67,8 ± 5,8 tuổi. Tuổi thấp nhất là 

60 tuổi và tuổi cao nhất là 81 tuổi. Nhóm tuổi từ 60 - 69 có 132/201 bệnh nhân 

chiếm tỷ lệ 65,7% nhóm tuổi từ 70 tuổi trở lên 69/201 chiếm tỷ lệ 34,3% (bảng 

3.1).  

Khi so sánh với một số nghiên cứu về chủ đề mất cơ ở bệnh nhân ĐTĐ 

typ 2 cho thấy độ tuổi trong nghiên cứu này tương đương với các tác giả Tatao 

Wang [8] 68,4 ± 7,9 tuổi, FoonYin Fung [127] 65,8 ± 5,7 tuổi, Hoàng Minh 

Khoa [128] 69,4 ± 6,9 tuổi, Jun Murai 64 ± 8,82 tuổi [129]. Độ tuổi trong 

nghiên cứu này thấp hơn Nguyễn Thu Hương [59]  72,41 ± 8,87 tuổi do khác 

biệt về quần thể nghiên cứu, bao gồm bệnh nhân nội trú và ngoại trú trong khi 

nghiên cứu này chỉ lựa chọn bệnh nhân ngoại trú nên thông thường tuổi sẽ trẻ 

hơn. 

Chúng tôi nhận thấy, tỷ lệ nữ giới (68,2%) cao hơn nam giới (31,8%), 

tương tự như các nghiên cứu như Nguyễn Thu Hương tỷ lệ tương ứng là 69,9% 

và  30,1% [59], Hoàng Minh Khoa (2018) thì tỷ lệ tương ứng là 63,8% và 

36,2% [128]. 
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4.1.2.2. Đặc điểm về thời gian mắc bệnh trung bình 

Thời gian mắc bệnh trung bình là 9,6 ± 6,6 năm, trong đó có 46 bệnh nhân 

mắc bệnh dưới 5 năm chiếm tỷ lệ 22,9% và 153 bệnh nhân mắc bệnh trên 5 

năm chiếm tỷ lệ 77,1%. Kết quả này tương tự nghiên cứu của Hoàng Minh 

Khoa (2017) là 9,2 ± 3,4 năm [128] nhưng cao hơn  Nguyễn Thu Hương (2018) 

là 5,25 ± 5,33 năm [59], Tôn Thất Kha (2012) là 6,2 ± 5,13 năm [130]. Điều 

này được lý giải do bệnh nhân của chúng tôi chủ yếu sống ở các quận nội thành 

nên có thể việc khám định kỳ thường xuyên hơn và được phát hiện bệnh sớm 

hơn (bảng 3.6). 

4.1.2.3. Đặc điểm về huyết áp và tình trạng thừa cân béo phì 

Tăng huyết áp là bệnh lý đi kèm thường gặp ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2. Tỷ 

lệ khó kiểm soát huyết áp tăng gấp 2 lần ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2 so với bệnh 

nhân không mắc bệnh ĐTĐ. Thông thường tỷ lệ tăng huyết áp ở bệnh nhân 

ĐTĐ typ 2 thường dao động từ 40 - 80%, tùy thuộc vào tuổi, giới, thời gian 

mắc bệnh...Tỷ lệ tăng huyết áp trong nghiên cứu là 72,6% tương đương với 

Han, K, Carlos Rodríguez-Pascua tương ứng là 70,3% và 76,3% [87], [131]. 

Tỷ lệ này cũng tương đương với nghiên cứu trong nước như Cao Thị Vân là 

70,9%, cao hơn Hoàng Minh Khoa là 64,1%, Nguyễn Thu Hương là 56,5%. 

Nguyên nhân của tăng huyết áp ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2 là do tuổi cao, đề 

kháng insulin, chậm giãn mạch. Do đó làm tăng huyết áp tâm trương nhiều hơn 

ở người không bị ĐTĐ. Theo Hashimoto (2018) thì tăng huyết áp không những 

làm gia tăng các biến chứng tim mạch và thận, mắt mà còn làm tăng nguy cơ 

mất cơ ở bệnh nhân ĐTĐ [132]. Do vậy, kiểm soát huyết áp tốt cũng góp phần 

làm giảm các biến chứng ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2.  

BMI của nhóm ĐTĐ của chúng tôi là 24,31 ± 2,70 kg/m2 tương đương với 

nhóm không ĐTĐ là 23,11 ± 2,99 kg/m2 (p > 0,05). Kết quả này tương tự với 
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T. Wang, X. Feng, J. Zhou là 24,12 ± 3,43 kg/m2 và 23,8 ± 2,9 kg/m2 [142], 

Oriko Ogama 23,8 ± 2,7kg/m2 và 23,6 ± 2,6kg/m2 [133]. Tuy nhiên, nghiên cứu 

của chúng tôi lại cao hơn so với Nguyễn Thu Hương 21,96 ± 3,46 và 21,51 ± 

3,20kg/m2 có thể đây là đặc điểm riêng của nhóm ĐTĐ. 

Tỷ lệ bệnh nhân thừa cân, béo phì và béo phì của nhóm ĐTĐ lần lượt là 

27,4% và 18,9% đều cao hơn ở nhóm không ĐTĐ là 23,2% và 16,7%, tuy 

nhiên, sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê (bảng 3.2). Theo T. Wang, X. 

Feng, J. Zhou khi nghiên cứu ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2 cũng nhận thấy tỷ lệ thừa 

cân và béo phì của nhóm ĐTĐ cao hơn nhóm không ĐTĐ (47,4% - 32,2% và 

6% - 5,4% ở nam giới, 31,7% - 24,4% và 15,8% - 7,1% ở nữ giới) mặc dù giữa 

hai nhóm đều không có sự khác biệt về BMI [8]  

Kết quả này là phù hợp vì tình trạng thừa cân, béo phì liên quan đến cơ 

chế bệnh sinh làm tăng tình trạng kháng insulin ở mô đích của bệnh lý ĐTĐ 

typ 2. 

4.1.3. Đặc điểm về glucose máu, HbA1C và rối loạn lipid của nhóm bệnh 

nhân nghiên cứu ĐTĐ typ 2 

Kiểm soát glucose máu tốt là mục tiêu điều trị của ĐTĐ typ 2, giúp giảm 

các biến chứng của bệnh và giảm nguy cơ tử vong. Đây là một trong những 

mục tiêu quan trọng của việc điều trị, nâng cao chất lượng cuộc sống cho người 

bệnh. Nghiên cứu của chúng tôi có HbA1C là 7,89±1,44%; glucose máu là 

8,41±2,25mmol/l, trong đó ở nam là 7,93±1,7% và 8,39±2,1mmol/l,  ở nữ là 

7,89±1,3% và 8,44 ±2,3mmol/l (bảng 3.8). 

Trung bình HbA1C và glucose máu trong nghiên cứu này tương tự với 

Sabah Tuzun (2019) [134] là 7,38±1,78%, SW Park (2007) là 7,8±1,5% và 8,5 

± 2,9 mmol/l [5]. Tuy nhiên lại thấp hơn T. Wang (2016) với xét nghiệm 

glucose máu là 9,07 ± 3,34 mmol/l và HbA1C là 8,69 ± 1,91% [8]. Ngoài ra 
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nghiên cứu này cũng khác biệt với Kim (2014) có glucose máu là 8,72 ± 3,79 

mmol/l và HbA1C là 8,2 ± 2,0%[106].  

Như vậy, đa số các nghiên cứu đều có chỉ số HbA1C lớn 7,0%, nhưng cá biệt 

có các nghiên cứu HbA1C lớn hơn 8%, có thể do nghiên cứu trên đối tượng người 

cao tuổi hoặc phương pháp xét nghiệm tại các trung tâm khác nhau.  

Trong 201 bệnh nhân có 88 bệnh nhân có HbA1C < 7,5% (43,8%) và 

HbA1C > 8,5% (22,4%), HbA1C 7,5 - 8,5% chiếm tỷ lệ 32,8% (bảng 3.6) tương 

tự với Ngô Đức Kỷ (2019) có HbA1C < 7,0% là 35,8% [135], Hoàng Minh Khoa 

(2018) chỉ số này là 38,9% [128]. Đây cũng là một thực trạng không chỉ ở Việt 

Nam mà là vấn đề của nhiều nước trong khu vực cũng như trên toàn thế giới. Vì 

vậy song song với việc điều trị bệnh phải cần tư vấn và giáo dục về ché độ ăn và 

tập luyện cho bệnh nhân, để giúp người bệnh kiểm soát glucose máu tốt hơn và 

giảm biến chứng. 

Trong nghiên cứu này, 83,1% bệnh nhân có rối loạn chuyển hoá lipid máu 

(bảng 3.8). Kết quả này của chứng tôi cũng tương tự Nguyễn Thu Hương (2018) 

là 81,6%, Hoàng Minh Khoa (2017) 89,5%, Narindrarangkura, P (2019) là 

88,9% [59],[128],[136]. Tuy nhiên, tỷ lệ này thấp hơn Trierweiler (2018) là 

94% [57]. Có thể do thời gian mắc bệnh của bệnh nhân trong nghiên cứu của 

chúng tôi (9,89 ± 6,54 năm) ngắn hơn trong nghiên cứu của Trierweiler (15,55 

± 8,67) [57]. 

Do đặc trưng của ĐTĐ typ 2 là khiếm khuyết và đề kháng insulin, do đó 

lipoprotein lipase bị ức chế nghiêm trọng và sự chuyển hóa của các lipoprotein 

giàu triglyceride bị suy giảm rõ rệt. Điều này làm giảm sự thanh thải của 

chylomicron, VLDL và tăng lipoprotein giàu chất béo trung tính. Ngoài ra, 

giảm insulin dẫn đến sự gia tăng đáng kể lượng lipolysis trong mô mỡ, dẫn đến  

giải phóng các axit béo tự do vào tuần hoàn, làm tăng lượng axit béo cung cấp 

cho gan, tăng cường tổng hợp chất béo trung tính trong gan, và tăng sản xuất,  
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bài tiết VLDL. Do đó, tỷ lệ rối loạn lipid máu cao hơn ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2 

[137]. 

4.1.4. Đặc điểm về sử dụng thuốc điều trị đái tháo đường 

Tỷ lệ bệnh nhân sử dụng chỉ sử dụng thuốc viên, phối hợp giữa thuốc viên 

và insulin, hoặc chỉ dùng insulin dạng tiêm có tỷ lệ tương ứng là 57,8%, 28,8%, 

13,4% (Bảng 3.9). Tỷ lệ này tương tự với Hoàng Minh Khoa (2017), với các tỷ 

lệ tương ứng là 71%, 17% và 12% [128], Nguyễn Thu Hương (2018) tỷ lệ tương 

ứng là 72,3%, 15,8%, 11,9%. Còn tỷ lệ bệnh nhân dùng thuốc viên, kết hợp, 

insulin tương ứng ở các nghiên cứu nước ngoài: Trierweiler 27,67%, 54,21%, 

18,07% [57]. Nghiên cứu của Norilko Ogama, Tatao Wang cũng cho kết quả 

tương tự  [8],[133].  

Nói chung, tỷ lệ bệnh nhân chỉ dùng thuốc viên ở các nghiên cứu trong 

nước vẫn cao hơn trong các nghiên cứu nước ngoài. Nguyên nhân là do đặc 

điểm bệnh nhân trong nghiên cứu là bệnh nhân ngoại trú nên thường ưu tiên 

dùng thuốc viên (chiếm trên 50%), trong khi một số nghiên cứu ở nước ngoài 

thì tỷ lệ dùng thuốc tiêm insulin, hoặc kết hợp chiếm hơn 50% như trong 

nghiên cứu của Ken Sugimoto, Trierweiler [138]. Cùng với xu hướng của 

thế giới thì tại Bệnh viện đa khoa Xanh Pôn cũng đã từng bước cá thể hoá 

trong điều trị giúp thuận tiện hơn cho bệnh nhân và được đa số bệnh nhân 

chấp thuận. Theo quy trình này thì bệnh nhân được tư vấn, lựa chọn thuốc 

điều trị phụ thuộc vào glucose máu nền, thời gian mắc bệnh, các biện pháp 

đã sử dụng trước đó, các bệnh lý kèm theo, mục tiêu glucose máu cần đạt. 

Ngoài ra các quyết định điều trị cũng dựa vào điều kiện kinh tế và hoàn cảnh 

sống của bệnh nhân.  
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4.2. Tỷ lệ mất cơ ở bệnh nhân đái tháo đường typ 2 

Mất cơ là giảm sức mạnh khối cơ xương bao gồm giảm khối lượng, chất 

lượng và sự biểu hiện liên quan tới quá trình già hóa theo tuổi, trong khi ĐTĐ 

typ 2 đặc trưng bởi sự tăng glucose máu liên quan tới tăng sự đề kháng của 

insulin. ĐTĐ typ 2 liên quan rất nhiều tới lối sống bao gồm lối sống tĩnh tại và 

chế độ ăn. Mất cơ và ĐTĐ typ 2 đều là các yếu tố nguy cơ tới giảm khả năng 

vận động ở dân số Việt Nam đang có xu hướng già hóa. Các nghiên cứu tổng 

quan với cỡ mẫu rất lớn đều chứng minh mối tương tác qua lại giữa mất cơ và 

ĐTĐ typ 2 và đưa ra kết luận về tăng nguy cơ mất cơ ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2 

và ngược lại ĐTĐ typ 2 gây ra những kết cục bất lợi trên các bệnh nhân mất cơ 

nặng. Chính vì vậy, nghiên cứu này sẽ mô tả tỷ lệ xuất hiện mất cơ ở bệnh nhân 

ĐTĐ typ 2 trên nhóm bệnh nhân đến khám điều trị tại Bệnh viện Xanh Pôn và 

so sánh với nhóm không ĐTĐ. Mục đích của chúng tôi là mô tả thực trạng mất 

cơ ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2 từ đó có thể có các chiến lược can thiệp để cải thiện 

tình trạng này. 

Bước đầu tiên để chẩn đoán mất cơ là phải lựa chọn được tiêu chuẩn chẩn 

đoán mất cơ phù hợp với nghiên cứu. Trên thế giới có rất nhiều các tiêu chuẩn 

bao gồm: 

-  Tiêu chuẩn của Tổ chức châu Âu nghiên cứu về mất cơ trên người cao tuổi 

-  Tiêu chuẩn của dự án về mất cơ của Tổ chức Quốc gia về sức khỏe (FNIH) 

- Tiêu chuẩn của Tổ chức Thế giới nghiên cứu về mất cơ  

- Tiêu chuẩn của Tổ chức châu Á nghiên cứu về mất cơ (AGWS) 

Trong nghiên cứu này, chúng tôi sử dụng tiêu chuẩn chẩn đoán của tổ chức 

Châu Á nghiên cứu [33]. Lý do là phân loại này được đưa ra sau khi xem xét 

các tiêu chuẩn của các hiệp hội mất cơ Châu Âu và điều chỉnh cho phù hợp với 

người Châu Á. Tiêu chuẩn này cũng sử dụng phương pháp hấp thu tia X năng 
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lượng kép (DEXA) là phương pháp có tính chính xác cao, bệnh nhân không bị 

phơi nhiễm phóng xạ, giá thành phù hợp với khả năng chi trả của bệnh nhân. 

Các tiêu chí trong tiêu chuẩn AGWS bao gồm: (1) tổng khối lượng cơ tứ chi/ 

(chiều cao)2 (ASMIH: nam < 7kg /m2, nữ < 5,4kg /m2) (2) cơ lực tay thấp (nam 

< 26kg, nữ < 18kg) (3) tốc độ đi bộ giảm (< 0,8m/s). Chẩn đoán mất cơ khi có 

(1) + (2) hoặc (1) + (3) hoặc (1) + (2) + (3). Do các tiêu chí của tiêu chuẩn này 

khá rõ ràng, các điểm cut off được đưa ra theo giới tính, dễ dàng thực hiện và 

tính toán để đưa ra được kết quả nghiên cứu theo phân loại bao gồm bình 

thường, tiền mất cơ, mất cơ và mất cơ nặng.  

4.2.1. So sánh tỷ lệ mất cơ giữa hai nhóm ĐTĐ 

Kết quả nghiên cứu cho thấy tỷ lệ mất cơ của nhóm ĐTĐ là 24,9% cao hơn 

có ý nghĩa thống kê so với nhóm không ĐTĐ là 7,9%. Điều này có nghĩa là nguy 

cơ mất cơ ở nhóm bệnh nhân mắc ĐTĐ typ 2 cao gấp 3,03 lần so với nhóm bệnh 

nhân không mắc ĐTĐ với 95% CI (1,66 – 5,51) (bảng 3.10). 

Tỷ lệ mất cơ ở lứa tuổi trên 70 tuổi, 60 - < 70 tuổi ở cả hai giới nam và 

nữ ở nhóm ĐTĐ đều cao hơn giới nam, nữ ở nhóm không ĐTĐ từ 2 - 3 lần 

(bảng 3.11).  

Nghiên cứu của chúng tôi là một trong những nghiên cứu đầu tiên xác định 

tỷ lệ mất cơ trên bệnh nhân ĐTĐ typ 2 cao tuổi theo tiêu chuẩn AGWS tại Việt 

Nam, với tuổi trung bình của nhóm ĐTĐ là 67,9 ± 6,0 tuổi.  

Kết quả một lần nữa khẳng định và đồng thuận với các nghiên cứu trước 

đây là tỷ lệ mất cơ tăng lên ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2. Theo Kim (2010) nghiên 

cứu trên 414 bệnh nhân ĐTĐ và 396 người không mắc ĐTĐ cho thấy tỷ lệ mất 

cơ ở bệnh nhân ĐTĐ cao gấp 2,22 lần so với nhóm không mắc ĐTĐ (15,7% 

và 6,9%) [9]. Tỷ lệ mất cơ giữa nhóm ĐTĐ và nhóm không ĐTĐ theo Tatao 

Wang (2016) là 14,8% và 13,1%; Nguyễn Thu Hương (2018) là 51,5% và 
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41,3%. Đặc biệt, tỷ lệ mất cơ ở nhóm ĐTĐ là 16,2% cao hơn thậm chí 7 lần so 

với nhóm không ĐTĐ chỉ là 2,4% trong nghiên cứu của Trierweiler H (2018) 

[57]. Như vậy, các tác giả đều thống nhất rằng, tỷ lệ mất cơ tăng ở bệnh nhân 

ĐTĐ typ 2 nhưng nguy cơ có thể thay đổi giữa các nghiên cứu tùy vào đặc 

điểm nhóm bệnh nhân nghiên cứu và tiêu chuẩn áp dụng. Thông thường, các 

tác giả cho thấy tỷ lệ mất cơ ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2 tăng từ 2-3 lần so với 

người không bị ĐTĐ [106].  

Mặc dù mất cơ là quá trình sinh lý xảy ra ở người cao tuổi nhưng khi có 

các bệnh lý mạn tính đi kèm như ĐTĐ, THA... sẽ thúc đẩy quá trình mất cơ 

tăng lên. Như vậy, mất cơ song hành và có thể coi là một trong các biến chứng 

ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2. Với tỷ lệ 24,9% các bệnh nhân có mất cơ thì chắc chắn 

đây là một trong các “biến chứng” cần được quan tâm khi thăm khám bệnh 

nhân ĐTĐ typ 2. Tỷ lệ mất cơ của bệnh nhân ĐTĐ typ 2 trong nghiên cứu của 

chúng tôi tương tự Jun Murai (2018) [129], Kim TN (2010)[9]. Tuy nhiên, tỷ 

lệ này cao hơn của Taotao Wang (2016) [8], Trierweiler H (2018) [57] có thể 

do bệnh nhân trong nghiên cứu có thời gian mắc bệnh dài hơn so với hai tác giả 

trên. Và,  tỷ lệ này lại thấp hơn Nguyễn Thu Hương khi nghiên cứu trên bệnh 

nhân ĐTĐ typ 2 ở Viện Lão Khoa TƯ với tỷ lệ mất cơ là 51,5%. Sự khác biệt 

này xuất phát từ sự khác biệt về độ tuổi trung bình giữa hai nghiên cứu (67,9 ± 

6,0 so với 72,4 ± 8,9) và sự khác biệt về tiêu chuẩn chẩn đoán mất cơ sử dụng 

là AGWS và FNIH. Ngoài ra, tỷ lệ trong nghiên cứu còn thấp hơn của Foon 

Yin Fung (2019) với tỷ lệ mất cơ 27,4% [127]. Điều này có thể giải thích do 

nhóm ĐTĐ chủ yếu là bệnh nhân nặng ở trung tâm cấp cứu của Singapore khác 

với các bệnh nhân trong nghiên cứu là các bệnh nhân nhẹ hơn có thể tự tới bệnh 

viện khám định kỳ. 
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Bảng 4.1 Tỷ lệ mất cơ ở một số nghiên cứu 

Tác giả, 

năm 

Độ tuổi 

Cỡ mẫu 

Tiêu 

chuẩn 

SD 

Tỷ lệ mất cơ 

nhóm bệnh 

Tỷ lệ mất cơ  

nhóm không 

ĐTĐ 

Kim TN 

(2010) [9] 

 

 

40-59,  

Nhóm NC  

n = 414 

Nhóm không 

ĐTĐ 

n = 396 

Đo 

DXA 

Chung 15,7% 

Với người > 60 

tuổi 

Nam: 19%   

nữ: 27% 

Chung 6,9% 

Với người   

> 60 tuổi 

Nam: 5,1%  

Nữ: 14% 

Taotao 

Wang 

2016 [8] 

Nhóm NC  

Nam 68,47,9 n = 

116,  

Nữ 68,86  6,34,  

n = 120,  

Nhóm không 

ĐTĐ 

68,47,9  

n = 2067 

AWGS Nam: 17,2%,  

Nữ 12,5% 

Chung: 14,8% 

Nam:13,1%,  

Nữ 9,6% 

Chung: 13,1% 

Yuko 

Murata 

2017 [83] 

74,2 ± 6,5,  

n = 288 

 

AWGS Nam 15,2%,  

nữ 15,3% 

 

 

Trierweiler 

H [57] 

Nhóm NC 

65,84  8,82,  

n = 83 

Nhóm không 

ĐTĐ 

65,92  8,84,  

n = 83 

FNIH 15,6% 2,4% 

Jun Murai 

2018 [129] 

64,7 ± 12,6,  

n = 183 

AWGS Nam 21%,  

Nữ 26% 

Chung 22% 

 

Nguyễn 

Thu 

Hương 

2018 [59] 

72,41 ± 8,87,  

n = 239 

FNIHH Nam 81,9%,  

Nữ 38,3% 

Chung 51,5% 

Nam 58,1%,  

Nữ 31% 

Chung 41,3% 

Foon Yin 

Fung 2019 

[127]  

68,3  5,7  

n = 387 

AWGS 27,4%  
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Ogama, N 

2019 [133] 

75 ± 5,3,  

n = 69 

AWGS Chung 11,6%  

 

Mất cơ được phân loại thành tiền mất cơ, mất cơ và mất cơ nặng. Bệnh 

nhân được coi là mất cơ khi thỏa mãn tiêu chuẩn là mất cơ hoặc mất cơ nặng. 

Tuy nhiên, trong các phân loại về mất cơ thì các tác giả nghiên cứu chưa chú ý 

tới tỷ lệ tiền mất cơ ở giai đoạn này bệnh nhân chưa giảm về tốc độ đi bộ cũng 

như cơ lực tay và nếu phát hiện sớm ở giai đoạn này thì có thể tư vấn, điều trị 

kịp thời, trì hoãn, thậm chí đảo ngược được các kết cục bất lợi cho bệnh nhân. 

Một trong những đóng góp của nghiên cứu là đã sử dụng tiêu chuẩn đánh 

giá chẩn đoán tiền mất cơ theo tiêu chuẩn cuả Hiệp hội mất cơ Châu Á, phù hợp 

nhất trong điều kiện của Việt Nam. Khi sử dụng tiêu chuẩn này thì tỷ lệ tiền mất 

cơ ở nhóm ĐTĐ là 23,9%, cao hơn nhóm không ĐTĐ là 7,9%, nguy cơ mắc tiền 

mất cơ ở nhóm ĐTĐ cao gấp 3,03 lần so với nhóm không ĐTĐ với 95% CI (1,66 

– 5,5).  

Nguy cơ mắc tiền mất cơ ở lứa tuổi dưới 70 và trên 70, ở nam và nữ của 

nhóm ĐTĐ cao hơn nhóm không ĐTĐ từ 2 đến 3 lần so với nhóm không ĐTĐ 

tương ứng (bảng 3.10). 

Tỷ lệ tiền mất cơ cũng tăng lên theo tuổi với tỷ lệ nhóm ĐTĐ và nhóm 

không ĐTĐ ở bệnh nhân lứa tuổi 60 - < 70 tuổi tương ứng là 21,1% và 6,2%, và 

ở lứa tuổi ≥ 70 tuổi tăng lên là 28,9% và 10,8% (bảng 3.10).  

 Kết quả này tương tự như Tatao Wang (2016) là tỷ lệ tiền mất cơ ở nhóm 

ĐTĐ là 14,4% cao hơn ở nhóm không ĐTĐ là 8,4% (OR 1,7, 95% CI: 1,10 - 

2,83), tỷ lệ mất cơ ở nhóm ĐTĐ > 70 tuổi gấp 2,36 lần nhóm không ĐTĐ. Có 

thể nói rằng, người bệnh ĐTĐ typ 2 dù có vận động bình thường nhưng vẫn có 

nguy cơ mất cơ cao hơn người không bị ĐTĐ. Tỷ lệ tiền mất cơ trong nghiên 

cứu cao hơn trong nghiên cứu của Tatao Wang (2016), điều này cho thấy rằng 

bệnh nhân của chúng tôi mặc dù chưa có khiếm khuyết về vận động và cơ lực 

nhưng khối cơ giảm hơn so với bệnh nhân ĐTĐ Trung Quốc, có thể do thể trạng 
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của người Việt Nam nhỏ bé hơn người Trung Quốc. 

Điểm đặc biệt của nghiên cứu là đã cập nhật tình trạng tiền mất cơ ở bệnh 

nhân ĐTĐ typ 2 vì có tới 90% các nghiên cứu về mất cơ ở bệnh nhân ĐTĐ 

không đề cập đến tình trạng tiền mất cơ. Có thể chính sự thiếu quan tâm này 

làm chậm quá trình phòng ngừa và điều trị. Qua công bố về kết quả nghiên cứu, 

chúng tôi mong muốn thúc đẩy hoạt động sàng lọc sớm tiền mất cơ, từ đó có 

thể góp phần giảm kết cục bất lợi cho người bệnh như ngã, gãy xương trên 

nhóm bệnh nhân này.  

Trong nghiên cứu, chúng tôi nhận thấy có 8,0% bệnh nhân ĐTĐ typ 2 bị 

mất cơ nặng khi có đồng thời 3 dấu hiệu giảm khối cơ tứ chi, tốc độ đi bộ và 

cơ lực. Tỷ lệ này cao hơn ở nhóm không ĐTĐ là 4,9% nhưng sự khác biệt 

không có ý nghĩa thống kê với p > 0,05. Mất cơ nặng là giai đoạn đã ảnh hưởng 

tới các chức năng hoạt động hàng ngày của bệnh nhân, người bệnh bị giới hạn 

vận động. Đây là những bệnh nhân có thời gian mắc bệnh lâu, kiểm soát đường 

huyết không tốt, phải dùng 3 loại thuốc đái tháo đường trở lên. Do tình trạng 

mất cơ làm cho phạm vi hoạt động của bệnh nhân càng bị bó hẹp, làm giảm chất 

lượng cuộc sống và tương tác xã hội. Thêm vào đó, tình trạng khó kiểm soát 

glucose máu, gia tăng các biến chứng và những dự hậu không tốt. Một số nghiên 

cứu cho thấy mất cơ nặng làm giảm chức năng tim, phổi, là yếu tố dự báo mạnh 

mẽ về kết quả lâm sàng bất lợi như tăng tỷ lệ tử vong ở những bệnh nhân mắc 

bệnh động mạch vành đã trải qua can thiệp động mạch vành qua da thành công 

[3]. Do đó, mất cơ trên bệnh nhân ĐTĐ typ 2 làm gia tăng gánh nặng điều trị và 

giảm khả năng hồi phục, thậm chí tử vong. Do đó, việc phát hiện sớm và điều trị 

mất cơ và ngăn chặn quá trình diễn tiến thành mất cơ nặng là vô cùng quan trọng. 

Như chúng ta đã biết sự giảm khối cơ là một trong thành tố quan trọng 

làm thay đổi cấu trúc cơ thể do lão hóa. Vì có rất nhiều yếu tố ảnh hưởng tới 

quá trình mất cơ nên mới có rất nhiều thuật ngữ như “mất cơ do già hóa”, “mất 
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cơ do béo phì”… và thuật ngữ đơn giản vẫn thường được sử dụng là mất cơ. Vì 

vậy, trong phần tiếp theo chúng tôi xin trình bày về cấu trúc cơ thể của bệnh 

nhân ĐTĐ typ 2 cũng như là hai thành tố giúp đánh giá chất lượng khối cơ. Đó 

là cơ lực tay và tốc độ đi bộ.  

Cấu trúc cơ thể (khối nạc và khối mỡ), chất lượng cơ (tốc độ đi bộ và cơ 

lực tay) ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2  

Mặc dù hai nhóm có cùng cân nặng và BMI nhưng tỷ lệ khối cơ chi trên  

và chi dưới của nam và nữ nhóm ĐTĐ thấp hơn ở nhóm ĐTĐ, sự khác biệt với 

p (0,05 - 0,001) (bảng 3.4). Ngược lại khối mỡ ở nam, nữ nhóm ĐTĐ lại cao 

hơn khối mỡ của nam và nữ nhóm không mắc ĐTĐ (p < 0,05) (Bảng 3.5). Về 

chỉ số khối cơ tứ chi hiệu chỉnh theo chiều cao ASMIH (kg/m2) ở nhóm ĐTĐ là 

5,871 ± 0,974kg/m2  thấp hơn nhóm không ĐTĐ là 6,233±1,006kg/m2 với p < 

0,05, ở lứa tuổi dưới 70 tuổi và trên 70 tuổi là 5,896±1,012kg/m2, 

5,822±0,901kg/m2 thấp hơn nhóm không ĐTĐ tương ứng là 6,394±1,042kg/m2, 

6,101±0,942kg/m2 với p < 0,05 - 0,001, ở nhóm ĐTĐ ở giới nam là 

6,8038±0,843kg/m2, nữ là 5,435±0,681kg/m2 thấp hơn nhóm không ĐTĐ là 

7,208±0,681kg/m2, 5,763±0,77kg/m2 với p<0,001 (bảng 3.13). 

Sau 50 tuổi, cứ mỗi 5 năm khối cơ giảm 1% - 2%. Tỷ lệ này tăng dần đến 

> 70 tuổi là 11% - 50%, kéo theo cấu trúc và sức mạnh của cơ giảm, làm tăng 

nguy cơ ngã, gãy xương, giảm năng lượng chuyển hóa cơ bản, giảm độ nhạy của 

insulin, gia tăng nguy cơ tàn phế và tử vong [81]. Thêm nữa, sự đề kháng insulin, 

làm cho glucose máu không được vận chuyển vào trong tế bào, gây nên tăng 

glucose máu, tăng các yếu tố viêm, tăng các stress oxy hóa, tăng các sản phẩm 

chuyển hóa cuối của glucose làm gia tăng mất cơ ở bệnh nhân ĐTĐ [65], [139], 

[66], [67], [70]. 

Kết quả nghiên cứu này cũng tương tự với các nghiên cứu chỉ ra là khối cơ 

tứ chi của bệnh nhân ĐTĐ typ 2 thấp hơn so với bệnh nhân không ĐTĐ. Theo 
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Park SW thì khối cơ chân ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2 giảm là (-0,29 +/- 0,03kg) nhiều 

hơn so với bệnh nhân không ĐTĐ (0,23 +/- 0,01kg, p < 0,05) [5]. 

M. Leenders  (2013) cũng cho thấy khối cơ chân của nam và khối cơ tứ chi 

ở người ĐTĐ typ 2 lần lượt là 19,1± 0,3kg  và 25,9 ± 0,4kg  cũng giảm hơn so 

với người không ĐTĐ với chỉ số lần lượt là 19,7±0,3 và 26,7±0,5kg. Sự khác 

biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,05 [124]. Theo nghiên cứu của Park S.W. và 

cộng sự (2009) cho rằng sự mất khối nạc xảy ra rất nhanh ở bệnh nhân ĐTĐ typ 

2. Trong nghiên cứu kéo dài 6 năm, trên 2675 người cao tuổi Hàn Quốc, trong 

đó 402 bệnh nhân đang điều trị ĐTĐ typ 2 và 226 bệnh nhân ĐTĐ mới phát 

hiện, kết quả cho thấy: nhóm ĐTĐ có tốc độ mất cơ nhanh hơn          (- 

435±79g/năm ở nhóm mới phát hiện ĐTĐ, -293±72g/năm ở nhóm đang điều trị 

ĐTĐ và -193 ± 22g/năm ở nhóm không bị bệnh; p < 0,01), trong đó nhóm mới 

phát hiện ĐTĐ có tốc độ mất cơ nhanh nhất. Đồng thời, nhóm nghiên cứu cũng 

thấy tình trạng mỡ ở bệnh nhân ĐTĐ tăng theo thời gian [139].  

Theo nghiên cứu ở Hàn Quốc về cấu trúc cơ thể trên 1840 người tuổi từ 70 -

79, cho thấy 305 người mắc ĐTĐ typ 2 giảm khối cơ chân và sức mạnh cơ nhiều 

hơn những người không mắc ĐTĐ typ 2 [10]. Khối cơ tứ chi ở nhóm bệnh nhân 

ĐTĐ typ 2 giảm gấp 1,64 lần so với nhóm không ĐTĐ trong nghiên cứu của Tatao 

Wang (2016), thậm chí từ giảm 2 - 4 lần ở nhóm bệnh nhân nam ĐTĐ typ 2 so 

với nhóm không ĐTĐ theo  Kyung - Soo Kim (2014) [8]. 

Theo  Ucok (2015) nghiên cứu khối cơ, khối mỡ ở 80 bệnh nhân ĐTĐ typ 

2 mới chẩn đoán gồm 40 nam và 40 nữ so sánh với 80 người khoẻ mạnh tương 

đồng về tuổi, giới, BMI cho thấy tỷ lệ khối mỡ là 36,8 ± 7,7% cao hơn nhóm 

không ĐTĐ là 33,5 ± 6,4% với p < 0,05. Khối nạc toàn thân ở bệnh nhân ĐTĐ 

typ 2 là 50,8 ± 7,5kg  thấp hơn nhóm không ĐTĐ 54,9 ± 7,9kg, với p < 0,01 

[56]. 
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Như vậy, nghiên cứu của chúng tôi một lần nữa khẳng định về cấu trúc cơ 

thể của bệnh nhân ĐTĐ typ 2 là giảm khối cơ, gia tăng khối mỡ và làm thay 

đổi cấu trúc khối cơ thể nhiều hơn so với người không mắc bệnh ĐTĐ. Về cơ 

chế sinh học có thể là từ giai đoạn đầu của bệnh ĐTĐ typ 2 (giai đoạn tiền lâm 

sàng), rối loạn glucose máu, kháng insulin và tăng insulin máu có thể là những 

yếu tố thúc đẩy quá trình mất khối cơ. Insulin đóng vai trò quan trọng trong 

duy trì sức mạnh của cơ do insulin có vai trò chống lại quá trình hủy cơ. Bên 

cạnh đó, sự thiếu hụt chức năng của cơ làm giảm tác dụng của insulin trong 

việc hấp thu glucose vào cơ. Một chuỗi bệnh lý kháng insulin có thể gây ra một 

vòng xoắn bệnh lý, do thực bào, stress oxy hóa, do thoái hoá protein cơ và rối 

loạn chức năng ty thể cuối cùng dẫn đến mất cơ. Ngoài ra nhiều nghiên cứu 

cũng khẳng định về tầm quan trọng của cấu trúc cơ thể ở bệnh nhân ĐTĐ typ 

2 và sự tương tác qua lại với tình trạng mất cơ ở bệnh nhân. Như vậy, cấu trúc 

cơ thể bao gồm cơ, mỡ và chất lượng của cơ là thành tố quan trọng đánh giá 

mức độ ảnh hưởng tới chất lượng cuộc sống ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2. Trong 

tiêu chuẩn đánh giá về mất cơ sử dụng trong nghiên cứu, các tác giả đã sử dụng 

hai tiêu chuẩn là giảm tốc độ đi bộ và giảm cơ lực tay để đánh giá về chất lượng 

của cơ.  

Đánh giá sự thay đổi tốc độ đi bộ là công cụ hữu hiệu cho chẩn đoán mất 

cơ cũng như dự báo nguy cơ giới hạn vận động ở người ĐTĐ cao tuổi. ĐTĐ typ 

2 là yếu tố nguy cơ làm giảm sút các hoạt động thường ngày, gia tăng nguy cơ 

ngã, gãy xương, tàn phế, tử vong ở người cao tuổi có ĐTĐ [11]. Tốc độ đi bộ 

của bệnh nhân ĐTĐ trong nghiên cứu của chúng tôi là 0,831 ± 0,197 (m/s) thấp 

hơn so với nhóm không ĐTĐ 0,921 ± 0,276 (m/s), tốc độ đi bộ của nam, nữ 

nhóm ĐTĐ đều thấp hơn nhóm không ĐTĐ với p < 0,05 (bảng 3.14). Kết quả 

này cao hơn Nguyễn Thu Hương (2018) tốc độ đi bộ của nhóm bệnh nhân ĐTĐ 

typ 2 là (0,58 ± 0,26m/s) thấp hơn so với tốc độ đi bộ của nhóm không ĐTĐ là 
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(0,66 ± 0,43m/s) với p < 0,05 [59]. Điều này có thể do bệnh nhân trong nghiên 

cứu của chúng tôi tuổi trung bình là 67,9 ± 6,1 thấp hơn của Nguyễn Thu Hương. 

Tốc độ đi bộ của bệnh nhân trong nghiên cứu của chúng tôi thấp hơn một số tác 

giả khác. Theo Tatao Wang (2016) [8], tốc độ đi bộ ở nhóm bệnh nhân ĐTĐ typ 

2 ở nam (1,08 ± 0,22 m/s), ở nữ (1,07 ± 0,26 m/s) thấp hơn nhóm không ĐTĐ ở 

nam (1,23 ± 0,18 m/s), nữ (1,26± 0,16 m/s) với (p < 0,001). Theo Guerrero (2016) 

thì tốc độ đi bộ của nhóm bệnh nhân nữ, nam mắc ĐTĐ đều thấp hơn so với nhóm 

không ĐTĐ với giá trị tương ứng là: nữ (1,30 ± 0,23m/s) và (1,66 ± 1,6m/s) với p 

< 0,001, nam (1,44 ± 0,2m/s) và (1,89 ± 0,20) p < 0,001. 

Như vậy, điểm chung nghiên cứu của chúng tôi với các nghiên cứu khác 

là ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2 có sự giảm tốc độ đi bộ so với người không mắc 

ĐTĐ. Tuy nhiên, tốc độ đi bộ của bệnh nhân ĐTĐ typ 2 trong nghiên cứu của 

chúng tôi thấp hơn so với các tác giả nước ngoài có thể do thể trạng của người 

Việt Nam thường nhỏ hơn và nhóm bệnh nhân nghiên cứu của chúng tôi sống 

ở Hà Nội nên thói quen đi bộ cũng chưa nhiều như bệnh nhân nước ngoài.  

Ngoài nguyên nhân do giảm sút về số lượng và chất lượng khối cơ, sự 

thâm nhiễm mỡ vào cơ thì còn có các nguyên nhân khác làm giảm tốc độ đi bộ 

ở bệnh nhân ĐTĐ cao tuổi gồm các biến chứng lâu dài, các bệnh đi kèm, các 

bệnh tim mạch, bệnh động mạch ngoại biên, bệnh thần kinh ngoại biên, thừa 

cân, trầm cảm và suy giảm thị lực. Tuy nhiên, trước khi đưa ra khái niệm về 

mất cơ ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2 thì các nghiên cứu chỉ có thể giải thích được 

dưới 60% trường hợp hạn chế tốc độ đi bộ. Đối với bệnh nhân ĐTĐ typ 2, các 

nhà nghiên cứu còn đề cập tới một nguyên nhân nữa là bệnh làm tăng tốc độ 

lão hóa não [140] do thay đổi điều hòa lưu lượng máu não do có bằng chứng 

teo chất xám và tăng chất trắng trên phim cộng hưởng từ [141], [142]. Do đó, 

các bằng chứng trong nhiều nghiên cứu có thể lý giải rõ ràng hơn về nguyên 

nhân gây giảm tốc độ đi bộ ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2.  
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Ngoài việc giảm tốc độ đi bộ thì nhiều nghiên cứu cũng đề cập tới bằng 

chứng về việc giảm cơ lực tay ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2. Cơ lực tay của nhóm ĐTĐ 

ở nữ 19,7±16,6kg, ở nam 28,4±10,3kg thấp hơn có ý nghĩa thống kê (p < 0,05) so 

với nhóm không ĐTĐ ở nữ là 23,5 ± 10,8kg và ở nam là 32,4 ± 10,9kg với (p < 

0,05) (bảng 3.15). Kết quả này thấp hơn so với tác giả Tatao Wang (2016) ở 

nam là 38,23±7,88kg, ở nữ là 24,57±4,37kg. Điều này, một lần nữ khẳng định 

rằng 3 thành tố của mất cơ bao gồm: khối lượng cơ tứ chi, cơ lực tay, tốc độ đi 

bộ trong nhóm bệnh nhân của chúng tôi thấp hơn  so với nhóm bệnh nhân Trung 

Quốc trong nghiên cứu của Tatao Wang (2016) trong khi tương đương về độ 

tuổi trong nghiên cứu, điều này dẫn đến tỷ lệ mất cơ ở trong nghiên cứu của 

chúng tôi cao hơn của tác giả, chúng tôi sẽ trình bày rõ hơn ở phần tiếp theo. 

Cơ lực tay trong nghiên cứu của chúng tôi tương tự như các nghiên cứu ở 

Châu Á (cũng ưu tiên sử dụng tiêu chuẩn AGWS) thì cơ lực tay ở nam và nữ 

ĐTĐ typ 2 đều thấp hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm không ĐTĐ. F JJ 

Umam (2018) cho thấy ở nhóm có ĐTĐ thì cơ lực tay phải là 16,06±7,26kg, 

tay trái là 15,74±7,39kg  thấp hơn cơ lực tay phải, trái tương ứng của nhóm 

không ĐTĐ typ 2 là 20,58±8,04kg và 20,15±7,92kg [143]. Mori H (2019) 

[144], Nguyễn Thu Hương (2018) đều công bố kết quả tương tự.  

Tuy sử dụng các tiêu chuẩn khác nhau, nhưng các tác giả cũng đều khẳng 

định có sự suy giảm nhiều hơn về cơ lực tay ở nhóm bệnh nhân ĐTĐ typ 2 và 

sự suy giảm khác nhau giữa các chủng tộc. Theo Ucok (2015) thì lực cơ tay 

phải là 37±7,2kg, lực cơ tay trái 36,3±7,1kg  đều thấp hơn nhóm không ĐTĐ 

với các chỉ số lần lượt là 43,3±6,7kg, 40,3±6,6kg, với p < 0,01 [56]. Guerrero 

(2016), nghiên cứu trên 100 bệnh nhân ĐTĐ typ 2 dưới 60 tuổi so sánh với 39 

người khoẻ mạnh. Kết quả nghiên cứu cho thấy cơ lực tay ở nhóm bệnh nhân  

ĐTĐ typ 2 ở nữ là 21,1±4,5kg, ở nam là 39,1±6,3kg thấp hơn ở nhóm không 

mắc ĐTĐ ở nữ là 28,1±4,2kg, ở nam là 45,3±3,9kg với p < 0,001 [145]. Theo 
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Trierweiler H, lực cơ tay ở nhóm ĐTĐ typ 2 ở nữ và nam lần lượt là 18,4 ± 5,16 

và  29,39 ± 6,37 kg  và thấp hơn nhóm không ĐTĐ với chỉ số lần lượt là 

26,0 ± 16,45 kg (p < 0,001), ở nữ và 33,92 ± 18,25 kg  ở nam với (p = 0,20) [57]. 

Nghiên cứu HELIUS đa trung tâm bao gồm 12 000 người cho thấy, người Châu 

Á có cơ lực tay thấp hơn so với người Hà Lan, Thổ Nhĩ Kỳ, Maroc [146]. Hiện 

tại, người Châu Á có tỷ lệ hiện mắc ĐTĐ tăng từ 2 - 4 lần so với người da trắng 

và  cơ lực tay giảm từ 5 - 6 kg  so với người da trắng [147]. Như vậy, có thể 

nói ĐTĐ typ 2 và mất cơ sẽ trầm trọng hơn và là vấn đề sức khỏe quan tâm 

nhiều hơn ở chủng tộc châu Á. 

Điểm mới trong một số nghiên cứu là tìm cách chứng minh vai trò của cơ 

lực tay thấp như một yếu tố dự báo mắc bệnh ĐTĐ typ 2 và có tiềm năng ứng 

dụng trên lâm sàng do sự tiện lợi của kỹ thuật đo cơ lực tay. Sự giảm cơ lực tay 

ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2 được biết đến là hậu quả của sản phẩm chuyển hoá 

glycat hoá (AGE), có mối liên quan chặt chẽ với đề kháng insulin, tuổi tác và 

béo phì. Gần đây, các nghiên cứu chứng minh sự tăng nồng độ của sản phẩm 

chuyển hóa cuối của glycat (AGE) đã làm tổn thương các protein nối trong cơ, 

làm tăng tình trạng viêm, tăng các stress oxy hoá làm ảnh hưởng tới quá trình 

co cơ [148,149] [148], [149]. Ngoài các rối loạn chức năng khớp vai và cổ tay 

cũng làm giảm vận động ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2. Theo K.M.Shar (2016) nhóm 

bệnh nhân mắc bệnh ĐTĐ typ 2 giảm đáng kể hoạt động, sức mạnh cơ vai, tăng 

sự hạn chế vận động khớp tay cao hơn so với nhóm không ĐTĐ [150]. Vì vậy, 

cơ lực tay đã được sử dụng rộng rãi và ngày càng được coi là phương tiện lâm 

sàng hữu ích để phân tầng nguy cơ tử vong do bất kỳ nguyên nhân nào 

[151],[152]. Hidetaka Hamasaki (2017) cho thấy mối liên quan giữa cơ lực tay 

và béo bụng cũng như bệnh thận do ĐTĐ, bệnh lý mạch vành, nguy cơ phải 

nhập viện, cũng như tỷ lệ tử vong ở cả nam và nữ ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2 [132], 

[149], [152]. Các tài liệu khác cũng đã chứng minh sự suy giảm cơ lực tay có 
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liên quan đến ngã, suy dinh dưỡng, kéo dài thời gian nằm viện, giảm chất lượng 

cuộc sống và tăng nguy cơ bất ổn và tử vong [153], [154].  

Nghiên cứu của chúng tôi ghi nhận được cả 3 thành tố của mất cơ (tốc độ 

đi bộ, cơ lực tay, khối cơ tứ chi) đều giảm ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2 so với nhóm 

không ĐTĐ.  

4.3. Các yếu tố ảnh hưởng tới nguy cơ mất cơ ở bệnh nhân đái tháo đường 

typ 2 

4.3.1. Các yếu tố lâm sàng ảnh hưởng tới nguy cơ mất cơ ở bệnh nhân đái 

tháo đường typ 2 

4.3.1.1. Giới, tuổi và BMI 

Trong nghiên cứu của chúng tôi tỷ lệ mất cơ ở nam 25,0% tương tự ở nữ 

24,8%, với p > 0,05. Tỷ lệ mất cơ ở nhóm ĐTĐ với nam là 25,0% và nữ là 

24,8% cao hơn nhóm không ĐTĐ với tỷ lệ tương ứng là 9,1% và 8,8% (bảng 

3.11). Kết quả của chúng tôi có sự tương đồng với các tác giả Nhật Bản như 

Yamada (2017) với tỷ lệ mất cơ ở hai giới lần lượt là 25% và 22,7%[155]; Yuko 

Murata (2018) là 15,2% và 15,3% [83], và tương tự với Jun Murai (2018) với 

tỷ lệ tương ứng là 26% và 21% [129]. 

Giới 

Tuy nhiên, tỷ lệ mất cơ ở nam lại cao hơn ở nữ trong nghiên cứu của Tatao 

Wang (2016) tỷ lệ mất cơ ở nam là 17,2% cao hơn ở nữ là 12,5% [81] và 

Nguyễn Thu Hương (2018) với tỷ lệ mất cơ ở nam là 81,9% cao hơn ở nữ là 

38,3%; [59]. Tae Nyun Kim (2010) cũng cho thấy tỷ lệ mất cơ của bệnh nhân 

nam là 27%, nữ là 14% [9].  Ngược lại, một số nghiên cứu lại tìm thấy tỷ lệ mất 

cơ ở nữ tương tự hoặc cao hơn ở nam. Theo Foon Yin Fung (2019) khi nghiên 

cứu trên 387 bệnh nhân ĐTĐ typ 2 cho thấy tỷ lệ mất cơ ở nam là 45,1% và ở 

nữ là 53,4% [127]. Tỷ lệ mất cơ khác nhau ở hai giới có thể được giải thích 

bằng sự nhạy cảm insulin là khác nhau giữa nam và nữ. Theo Christineg Lee 



125 

nghiên cứu trên 3132 nam giới không bị ĐTĐ trong thời gian 4,6 năm cho thấy 

sự giảm cân, giảm khối lượng nạc và giảm cơ tứ chi nhiều hơn ở người có độ 

nhạy cảm insulin tốt hơn [156]. Như vậy, có sự khác biệt về tỷ lệ mất cơ giữa 

hai giới, thay đổi tùy vào báo cáo có thể do sự khác biệt về tuổi, chủng tộc, thời 

gian mắc bệnh…giữa các nghiên cứu. 

Tuổi 

Mất cơ trên bệnh nhân ĐTĐ typ 2 chịu ảnh hưởng bởi tuổi tác và do chính 

bệnh ĐTĐ. Tỷ lệ mất cơ ở lứa tuổi 60 - 69 tuổi (18,1%) thấp hơn ở lứa tuổi  từ 

trên70 tuổi (37,6%), hay nguy cơ mất cơ ở lứa tuổi từ 70 tuổi gấp 2,55 lần so 

với lứa tuổi dưới 70 tuổi, với 95% CI (1,32 – 4,91) (bảng 3.16). Kết quả này 

cao hơn Tatao Wang (2016) với tỷ lệ mất cơ chung 60 - 69 tuổi là 7,3%; ở nhóm 

> 70 tuổi là 17,3%, giới nam 8,3% và 19,8%, giới nữ 6,4% và 15% với p < 0,05 

[8]. Điều này có thể do khối cơ, tốc độ đi bộ, cơ lực tay của bệnh nhân trong 

nghiên cứu thấp hơn của Tatao Wang như đã trình bày ở trên. Tuy vậy, chúng 

tôi cũng có nhận định giống tác giả ở chỗ, tỷ lệ mất cơ ở nhóm bênh nhân ĐTĐ 

tăng nhanh và nhiều hơn so với nhóm không ĐTĐ theo tuổi. 

Mỗi năm, sau 50 tuổi, cứ mỗi 5 năm khối cơ giảm 1% - 2%. Tỷ lệ này tăng 

dần đến > 70 tuổi là 11% - 50%, kéo theo cấu trúc và sức mạnh của cơ giảm. Ỏ 

người bệnh ĐTĐ typ 2 không những chịu ảnh hưởng mất cơ do tuổi cao, lão hóa 

mà còn chịu ảnh hưởng bởi các cơ chế bệnh sinh do của bệnh ĐTĐ. Đó là, lão 

hoá thần kinh cơ, đề kháng insulin, sự xâm nhập mỡ vào cơ, giảm vận động… 

Sự khối cơ tứ chi, giảm cơ lực, tốc độ đi bộ của nhóm ĐTĐ đều tăng hơn ở lứa 

tuổi trên 70 tuổi so với lứa tuổi dưới 70 tuổi, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê p 

< 0,05 ( biểu đồ 3.5, 3.6, 3.7).  

Chúng tôi đều ghi nhận các tỷ lệ mất cơ và mất cơ nặng ở lứa tuổi trên 70 

cao hơn lứa tuổi dưới 70 tuổi (bảng 3.11, 3.12), sự khác biệt có ý nghĩa thống 

kê với p < 0,05 - 0,001. Ngoài ra, nguyên nhân có vai trò quan trọng trong cơ 
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chế bệnh sinh là sự giảm sút của nồng độ của các hormon người cao tuổi. Khối 

cơ ở nam và nữ liên quan nhiều đến hormon sinh dục. Ở nam giới, hormon 

testosteron tiết ra bởi tinh hoàn có vai trò tổng hợp protein, tăng kích thước và 

cơ lực. Ở người cao tuổi thì tỷ lệ mất cơ ở nam cao hơn so với nữ đã được một 

số nghiên cứu đề cập đến. Theo C. Wang, nghiên cứu trên những người đàn ông 

khỏe mạnh trên 60 tuổi có nồng độ testosterone bình thường thấp (tổng 

testosteron 100 bằng 2400 ng/dL hoặc testosteron tự do <50 pg/mL) được chỉ 

định ngẫu nhiên để điều trị hàng ngày với 7,5g 1% testosteron hoặc giả dược 

trong 3 năm. Sự thay thế testosteron trong 3 năm có liên quan đến những cải 

thiện về sức mạnh cơ bắp, khả năng leo cầu thang, và khối nạc của cơ thể. Điều 

trị bằng testosteron làm tăng các sợi cơ loại I khi điều trị ở cả nồng độ thấp và 

cao, và sợi cơ loại II chỉ tăng khi điều trị ở nồng độ cao [157]. Tuy nhiên, điều 

trị bằng testoteron cho bệnh nhân mất cơ chỉ mới dừng lại ở các nghiên cứu do 

có nhiều tác dụng phụ của thuốc. 

BMI 

Theo nghiên cứu của chúng tôi, sự mất cơ tỷ lệ nghịch với chỉ số khối của 

cơ thể. Ở nhóm ĐTĐ có BMI  22,9 kg/m2 tỷ lệ mất cơ là 37,1%, cao hơn ở 

nhóm BMI ≥ 23,0 là 10,8%. Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với  

p < 0,001 (Bảng 3.17). Nguy cơ mất cơ ở nhóm bệnh nhân có BMI  22,9 kg 

/m2 cao gấp 4,88 lần so với bệnh nhân có BMI  23 kg/m2. Kết quả này cũng 

tương tự Ken Sugimoto khi nghiên cứu trên 746 bệnh nhân ĐTĐ typ 2, tuổi 

trung bình 69  9,1 tuổi, cho thấy tỷ lệ mất cơ ở nhóm có BMI < 22,3 kg/m2 là 

22,6%, 25,0 kg /m2 > BMI  22,3 kg /m2 là 5,9% và BMI >25 kg/m2 là 1,28% 

[138]. Theo Yuki Fukuoda (2019) tỷ lệ mất cơ với mức BMI < 22,1 kg /m2 và 

BMI > 26,9 kg/m2 ở nam là 45,0% và 2,5%, ở nữ là 37,0% và 7,4% [158]. 

Trước đây, một số nghiên cứu chỉ ra rằng ở những người béo phì thì tỷ lệ mất 

cơ cao hơn ở những người có BMI bình thường nhưng các nghiên cứu gần đây 
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cho thấy bệnh nhân có chỉ số BMI thấp hoặc bình thường sẽ có nguy cơ mất cơ 

cao hơn người có thừa cân, béo phì. Điều này vẫn không thể giải thích đầy đủ 

tỷ lệ mất cơ ở bệnh nhân Châu Á, vì có thể tuy BMI không cao nhưng tỷ lệ mỡ 

dưới da cao. Do đó cần đánh giá thêm BMI và khối lượng mỡ toàn thân khi 

đánh giá mất cơ. Như vậy, người ĐTĐ có BMI bình thường và thấp có nguy cơ 

mất cơ cao hơn và cần được tư vấn bổ sung dinh dưỡng, tập luyện để cải thiện 

tình trạng mất cơ. 

4.3.1.2. Tăng huyết áp  

Trong nghiên cứu của chúng tôi, tỷ lệ mất cơ của nhóm bệnh nhân có tăng 

huyết áp là 29,5% cao hơn nhóm bệnh nhân không có tăng huyết áp là 12,7%, 

sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p < 0,05). Nguy cơ mất cơ ở nhóm bệnh nhân 

tăng huyết áp cao gấp 2,89 lần so với nhóm bệnh nhân có huyết áp bình thường 

(OR= 2,89, 95%CI: 1,59 -7,14) (bảng 3.17). Kết quả này đồng nhất với Nguyễn 

Thu Hương nghiên cứu trên nhóm bệnh nhân ĐTĐ typ 2 cao tuổi thì tỷ lệ mất 

cơ  ở tăng huyết áp còn cao hơn trong nghiên cứu của chúng tôi [59]. Điều này 

có thể do tuổi của bệnh nhân trong nghiên cứu của chúng tôi thấp hơn của của 

Nguyễn Thu Hương. 

Như vậy, mất cơ cũng có liên quan với sự biến thiên huyết áp ở bệnh nhân 

ĐTĐ typ 2 [159]. Thực ra, tăng huyết áp và mất cơ đều là hậu quả của bệnh 

ĐTĐ typ 2. Nếu huyết áp không được kiểm soát tốt thì hai yếu tố này (cao huyết 

áp và mất cơ) sẽ tương tác nhau và làm trầm trọng lẫn nhau. Trong một nghiên 

cứu của HJ Coelho Junior trên bệnh nhân nữ cao tuổi có ghi nhận ở bệnh nhân 

mất cơ có sự tăng áp lực đẩy mạch máu (60,3 ± 2,6 mmHg) nhiều hơn so với 

bệnh nhân không mất cơ (53,7 ± 1,5 mmHg) với p < 0,05 [89]. Theo Han (2014) 

ở những bệnh nhân tăng huyết áp thì tỷ lệ mất cơ tăng gấp 1,5 lần với (p < 

0,001, 95% CI = 1,23 - 1,84) [98]. Như vậy, một lần nữa có thể khẳng định là 

mất cơ và biến thiên huyết áp có mối quan hệ qua lại với nhau. Mất khối cơ 
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cũng là nguyên nhân tiềm năng gây giảm tiết myokine, do đó làm tăng thêm 

tình trạng viêm và đề kháng insulin, stress oxy hoá gây rối loạn chức năng nội 

mạch cũng góp phần vào sự biến thiên huyết áp [160]. Sự biến thiên huyết áp gia 

tăng với sự suy giảm chức năng nội mạch, sự trơn láng của mạch máu và sự đáp 

ứng cơ trơn với oxit nitric gây ra biến đổi huyết áp. Đặc biệt ở những bệnh nhân 

mất cơ, người ta thấy nitric oxide synthase, một enzym tham gia vào quá trình 

tạo ra đáp ứng của cơ trơn với oxit nitric bị suy giảm nhiều hơn so với bình 

thường. Do tình trạng đề kháng insulin ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2, giảm hoạt động 

nitric oxide synthase làm chậm giải phóng nitric oxide, chậm giãn mạch, giảm 

lưu lượng máu đến cơ, gây tăng huyết áp. Như vậy, tăng huyết áp không chỉ là 

yếu tố gia tăng đến quá trình mất cơ mà còn là hậu quả của quá trình mất cơ ở 

bệnh nhân ĐTĐ typ 2 [161]. 

4.3.1.3. Thời gian mắc bệnh và một số thuốc điều trị  

Trong nghiên cứu của chúng tôi nhận thấy có sự liên quan giữa mất cơ với 

thời gian phát hiện bệnh ĐTĐ. Ở nhóm bệnh nhân mắc bệnh ĐTĐ trên 10 năm 

thì tỷ lệ mất cơ 30,0% cao hơn nhóm mắc bệnh từ 5 - 10 năm là 22,4% và dưới 

5 năm là 21,7%. Sự khác biệt về tỷ lệ mất cơ ở nhóm mắc bệnh > 10 năm và từ 

5-10 năm tương tự như nhóm thời gian mắc bệnh < 5 năm với p > 0,05. Kết 

quả này tương đồng với các tác giả trong và ngoài nước như Nguyễn Thu 

Hương (2018), Yoku Murata (2017). Bệnh ĐTĐ typ 2 là bệnh tiến triển âm 

thầm, không có triệu chứng, nên người bệnh thường được phát hiện muộn. Do 

đó, thời gian phát hiện bệnh có thể ngắn hơn thời gian bị bệnh của bệnh nhân.  

Tuy nhiên chúng tôi cũng nhận thấy xu hướng mất cơ cũng tăng lên theo thời 

gian mắc bệnh. Có lẽ do thời gian mắc bệnh lâu hơn nên bệnh nhân dùng nhiều 

thuốc hơn, kiểm soát đường huyết kém hơn, sự suy giảm hoạt động thể chất 

của người cao tuổi, các yếu tố bệnh lý đồng mắc của bệnh ĐTĐ, làm gia tỷ lệ 

mất cơ ở người cao tuổi có ĐTĐ. 
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Nghiên cứu của chúng tôi nhận thấy bệnh nhân điều trị chỉ dung insulin 

hoặc insulin và thuốc viên xu hướng liên quan đến nguy cơ mất cơ cao hơn 

bệnh nhân chỉ điều trị bằng thuốc viên với OR = 1,82 (95%CI = 0,72 - 4,54), 

OR = 1,38 (95%CI = 0,67 - 2,86). Tuy nhiên sự khác biệt chưa có ý nghĩa thống 

kê với p > 0,05. Nguyễn Thu Hương (2018) cũng đưa ra nhận định là những 

bệnh nhân dùng insulin thì có tỷ lệ mất cơ nhiều hơn. Chúng tôi cũng đồng ý 

với nhận định này, tuy nhiên vì nghiên cứu của chúng tôi chỉ có 27 bệnh nhân 

sử dụng insulin đơn thuần nên cỡ mẫu còn nhỏ, không thể phát hiện được sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê về tỷ lệ mất cơ so với các nhóm bệnh nhân còn 

lại. Về cơ chế bệnh sinh có thể giải thích là bệnh nhân chỉ sử dụng thuốc tiêm 

insulin, nên thường là bệnh nhân mắc bệnh nhiều năm và có thể đã có các biến 

chứng kèm theo. Bên cạnh đó việc tiêm insulin có thể có tác dụng phụ gây teo 

cơ tại chỗ. Theo Carrascosa (2011), insulin không có tác dụng phòng mất cơ 

ở người cao tuổi, mặc dù, hormon này kích thích tổng hợp protein ở người 

trẻ [162]. Điều này cũng phù hợp với nghiên cứu của chúng tôi khi nhận thấy 

tỷ lệ mất cơ nhiều hơn ở nhóm bệnh nhân dùng insulin đơn thuần.  

Một chủ đề được rất nhiều các bác sĩ nội tiết quan tâm nữa là việc lựa chọn 

thuốc điều trị ĐTĐ phù hợp cho bệnh nhân mất cơ ĐTĐ typ 2. Tuy nhiên cho 

tới nay, các nghiên cứu về hiệu quả chống mất cơ hoặc giảm mất cơ ở các nhóm 

thuốc điều trị vẫn chưa có kết quả đột phá. Hiện nay có lại có một số bằng 

chứng gây mất cơ của các thuốc thường sử dụng cho bệnh nhân ĐTĐ typ 2. Ví 

dụ như metfomin là một chất chủ vận AMPK và tăng cường hoạt động của 

insulin trong các mô trưởng thành nhưng lại gây mất cơ thông qua MurF1, là 

một gen có chức năng tái tạo cơ. Trong khi, nhóm sulfamid ở một số nghiên 

cứu in vitro đã cho thấy gây ra chết tế bào theo chương trình dẫn tới teo cơ ở 

động vật thực nghiệm [39]. Tuy vậy, tác dụng mất cơ trên lâm sàng chưa rõ 

ràng dù có các bằng chứng mất cơ trên động vật thực nghiệm. Như vậy, việc 
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lựa chọn nhóm thuốc điều trị phù hợp có thể làm giảm tốc độ mất cơ trên 

những bệnh nhân cụ thể vẫn là một thử thách rất lớn trên lâm sàng.  

4.3.2. Mối liên hệ giữa xét nghiệm cận lâm sàng và nguy cơ mất cơ ở bệnh 

nhân đái tháo đường typ 2 

4.3.2.1. Glucose máu và HbA1c 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, tỷ lệ mất cơ có xu hướng tăng dần theo 

các mức độ tăng glucose máu lúc đói lần lượt: >10mmol/l là 43,5% cao nhóm 

7,3-10mmol/l là 30,2%, và 4,0 - 7,2mmol/l là 11,6%. Nguy cơ mất cơ ở nhóm 

glucose máu lúc đói > 10mmol/l cao hơn gấp 5,87 nhóm 4,0-7,2mmol/l     

(OR=5,87; 95% CI 2,35-14,64), ở nhóm glucose máu lúc đói 7,3-10mmol/l cao 

hơn gấp 3,29 lần so với nhóm 4,0-7,2mmol/l (OR=3,29; 95% CI 1,45-7,49) 

(bảng 3.20). 

Kết quả này tương tự với Nguyễn Thu Hương (2018) [59] và Norikoiko 

Ogamama (2019) [133]. Theo Norikoiko Ogamama cho thấy sự dao động lớn 

về glucose máu là yếu tố độc lập gia tăng mất cơ, giảm cơ lực, giảm tốc độ đi 

bộ. Sự tăng glucose máu làm gia tăng các sản phẩm chuyển hoá Beta - Amyloid 

(Aß), thay đổi tín hiệu insulin và thay đổi nồng độ Aß trong não làm gia tăng 

nguy cơ mắc bệnh Alzheimer, stress oxy hoá, rối loạn chuyển hoá glucose ở 

ngoại biên [63],[133]. Thêm nữa, sự dao động glucose máu, tăng glucose máu 

sau ăn làm thay đổi cấu trúc não, gia tăng rối loạn nhận thức, tàn tật ở người 

ĐTĐ typ 2 cao tuổi. Các nghiên cứu còn cho thấy rối loạn nhận thức ở người 

ĐTĐ gia tăng nguy cơ mất cơ hơn người không có rối loạn nhận thức [133]. 

Vậy, có thể nói rằng tăng glucose máu làm gia tăng nguy cơ mất cơ ở người 

ĐTĐ typ 2 cao tuổi. 

Nhiều tác giả nhận định là mức độ kiểm soát glucose máu là một trong các 

yếu tố nguy cơ gây mất cơ ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2. Tuy nhiên, cần phải làm rõ 

về mức độ kiểm soát glucose máu trên lâm sàng cũng như mức độ tổn thương 
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của các cơ quan đích trong cơ thể từ đó có thể nhận định rõ hơn về hiệu quả 

của kiểm soát glucose máu với mất cơ trên bệnh nhân. Một trong các yếu tố có 

thể dự báo khả năng kiểm soát glucose máu trên lâm sàng đó là HbA1C.  

Trong nghiên cứu này thì tỷ lệ mất cơ có xu hướng tăng dần ở nhóm 

(HbA1C ≤ 7,5%) là 13,3%, (7,5< HbA1C ≤ 8,5%) là 22,1%, (HbA1C > 8,5%) 

là 32,9%. Nguy cơ mất cơ ở nhóm có (HbA1C > 8,5%) cao gấp 3,19 lần so với 

nhóm có (HbA1C ≤ 7,5%) với (OR = 3,19; 95% CI 1,21 – 8,4). Nhóm bệnh 

nhân có (7,5 <HbA1C ≤ 8,5%) cao gấp 1,83 lần so với nhóm (HbA1C ≤ 7,5%) 

với (OR = 1,98; 95% CI 0,65 – 5,16) nhưng sự khác biệt chưa có ý nghĩa thống 

kê (bảng 3.21). Như vậy, kết quả của chúng tôi cũng phù hợp với xu hướng kết 

luận của các tác giả khác như Nguyễn Thu Hương và Ken Sugimoto, đó là nếu 

kiểm soát glucose máu không tốt sẽ làm gia tăng nguy cơ mất cơ. Theo Nguyễn 

Thu Hương (2018) bệnh nhân có HbA1C > 7,5% có liên quan đến nguy cơ mất 

cơ cao hơn bệnh nhân có HbA1C ≤ 7,5% (OR = 2,30; 95% CI 1,32 - 4,00) [59]. 

Còn Ken Sugimoto (2019) cũng cho thấy rằng nồng độ HbA1C càng cao thì tỷ 

lệ mất cơ càng tăng. Nhóm bệnh nhân có HbA1C < 6,5% so với HbA1C ≥ 6,5% 

và < 7,0%: OR = 4,38; p = 0,030; HbA1C ≥ 7,0% và < 8,0%, OR = 4,29; p 

= 0,024; HbA1C ≥ 8,0%; OR = 7,82; p = 0,003) [86]. 

Tăng glucose máu và mất cơ là hai quá trình diễn ra song song. Tăng 

glucose máu về lâu dài dẫn đến giảm khối cơ và giảm sức mạnh của cơ. Ngược 

lại mất khối cơ và giảm sức mạnh cơ bắp lại làm giảm sự chuyển hoá glucose 

vì cơ xương hấp thu 80% glucose trong máu [9], [163]. Gần đây, khối cơ còn 

được xem như là một cơ quan nội tiết trong cơ thể. Khối cơ xương sản xuất ra 

myokine có thể tác động tới mô mỡ, gan, tụy, xương, não [164]. Myokine bao 

gồm các peptide như yếu tố tăng trưởng 21, yếu tố kích thích thần kinh và irisin 

làm tăng nhạy cảm insulin, tăng hấp thu glucose và oxy hoá glucose [165]. Nếu 

kiểm soát glucose máu kém sẽ gây giảm chất lượng cơ như giảm dung nạp 
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glucose vào cơ, tăng các cytokine của quá trình viêm như interleukin 6, TNF 

alpha, hs-crp làm thoái hóa neuron vận động và suy giảm chức năng ty thể [59]. 

Như vậy, việc kiểm soát glucose máu  mang lại những hiệu quả cao trong phòng 

ngừa các biến cố về tim mạch và có vai trò trong phòng ngừa mất cơ. 

4.3.2.2. Rối loạn lipid máu 

Rối loạn lipid cũng là một trong các đặc trưng về rối loạn chuyển hóa ở 

bệnh nhân ĐTĐ typ 2. Ở nhóm có tăng cholesterol tỷ lệ mất cơ là 25,2% cao 

hơn ở nhóm không tăng cholesterol là 24,5%, p > 0,05, ở nhóm tăng triglyceride 

tỷ lệ mất cơ là 25,6% cao hơn ở nhóm không tăng triglycerid là 23,9%, p > 

0,05; ở nhóm tăng LDL-C tỷ lệ mất cơ là 29,1% cao hơn ở nhóm không tăng 

LDL-C là 22,4%, p > 0,05, ở nhóm giảm HDL-C tỷ lệ mất cơ là 25,6% cao hơn 

ở nhóm không giảm HDL-C là 14,2%, p < 0,05. Ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2 có rối 

loạn lipid máu thì tỷ lệ mất cơ là 90% cao hơn nhóm không ĐTĐ là 88%, tuy 

nhiên sự khác biệt không có ý nghĩa thống kê với p> 0,05.. Kết quả này cũng 

tương đồng với Nguyễn Thu Hương cho thấy bệnh nhân có rối loạn chuyển hoá 

mỡ máu có tỷ lệ mất cơ (51,8%) cao hơn nhóm không có rối loạn chuyển hoá 

mỡ máu (50,0%). Theo Lim (2018) thì tỷ lệ mất cơ ở những bệnh nhân có rối 

loạn lipid máu tăng từ 1,12 - 1,5 lần [166].  

Trong nghiên cứu của chúng tôi cũng cho thấy ở nhóm mất cơ có tỷ lệ 

Triglycerid/ HDL-C  là 2,02 ± 1,07 cao hơn nhóm không mất  cơ là 1,62 ± 0,94, 

sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,01. Các nghiên cứu trước đây cho 

thấy chỉ số Triglycerid/ HDL-C có thể thay thể để đánh giá sự đề kháng insulin 

trong thực hành lâm sàng [167],[168]. Kết quả này của chúng tôi cũng đưa ra 

đồng thuận với Chung, T.H (2016) và các tác giả khác cũng cho thấy tỷ lệ 

Triglycerid/ HDL-C càng cao thì tỷ lệ mất cơ càng cao và đề kháng insulin làm 

một trong những cơ chế bệnh sinh của mất cơ [62], [15], [60]. 



133 

 Như vậy, rối loạn lipid máu có thể là bệnh đồng mắc của ĐTĐ typ 2 và 

cũng có thể là yếu tố nguy cơ làm gia tăng mất cơ ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2. Vì 

vậy, cải thiện tình trạng rối loạn lipid máu, tình trạng kháng insulin và glucose 

máu sẽ ngăn chặn hoặc làm giảm tình trạng mất cơ ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2. 

Trong phần tiếp theo, chúng tôi sẽ cung cấp bằng chứng về hiệu quả của tập 

luyện đối kháng đã giúp cải thiện tình trạng rối loạn lipid máu, glucose máu và 

cả tình trạng mất cơ ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2.  

4.3.2.3. Tính đa hình gen mthfr C677T 

ĐTĐ typ 2 đang là một trong thách thức của thế kỷ XXI và cơ chế gây 

bệnh có một phần do sự tương tác giữa gen với môi trường sống. Ảnh hưởng 

về gen sẽ càng rõ rệt ở những dân tộc đã từng trải qua nạn đói lịch sử và liên 

quan đến các gen “tiết kiệm”. Vì vậy, nhiều nghiên cứu ở Việt Nam đã tìm thấy 

nhiều đa hình gen có thể ảnh hưởng tới quá trình chuyển hóa, từ đó gia tăng 

nguy cơ mắc bệnh, nguy cơ thúc đẩy các biến chứng kể cả khi mức độ đường 

huyết vẫn kiểm soát trong ngưỡng bình thường. Vì vậy, nhiều khuyến cáo có 

thể giảm mức tiêu thụ calo có thể trì hoãn được thời điểm mắc bệnh do có thể 

làm ổn định hệ gen trong cơ thể. Như vậy, để có thể tìm kiếm các đa hình gen 

ảnh hưởng tới mất cơ trên bệnh nhân ĐTĐ typ 2 sẽ cần phải xét nghiệm toàn 

bộ hệ gen và với một số lượng cỡ mẫu lớn. Tuy nhiên trong khuôn khổ của 

nghiên cứu này với thời gian và tài chính có hạn, chúng tôi chỉ chọn một đa 

hình gen phổ biến trong quần thể người Việt Nam. Đó là đa hình gen mthfr 

C677T, liên quan đến hoạt tính của enzym tham gia chuyển hóa acid folic và 

homocystein (Hcy). Để phục vụ cho các nghiên cứu tiếp theo chúng tôi đã lưu 

trữ lại các mẫu DNA của bệnh nhân ở điều kiện an toàn và khi có điều kiện 

chúng tôi sẽ kết nối giữa dữ liệu về lâm sàng, cận lâm sàng với các thông tin về 

bộ gen của cá thể. 
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Trong nghiên này, chúng tôi đã tìm thấy mối liên quan giữa nguy cơ mất cơ với 

đa hình gen mthfr C677T. Tỷ lệ mất cơ ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2 có kiểu gen 

CT+TT là 40,5% cao hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm bệnh nhân ĐTĐ typ 

2 có kiểu gen CC là 13,7% với p < 0,001 (bảng 3.23). Nguy cơ bị mất cơ ở 

nhóm bệnh nhân ĐTĐ typ 2 có kiểu gen CT+TT cao gấp 4,29 lần so với nhóm 

bệnh nhân ĐTĐ typ 2 có kiểu gen CC với 95% CI là 2,16 - 8,51. Kết quả này 

phù hợp với Sudhakar Veeranki [13] và Ozmen đã tìm thấy sự gia tăng nồng 

Hcy máu ở bệnh nhân ĐTĐ [6]. Tác giả cho rằng kiểu gen CT, TT làm giảm 

hoạt tính enzym mthfr và làm tăng nồng độ của Hcy. Hệ quả là giảm chức năng 

của cơ, biểu hiện ở hiện tượng gián đoạn của đĩa Z và sự lắng đọng quá mức 

collagen [5]. Theo Xiaogang Liu  và cs, đột biến gen mthfr kiểu CT và TT liên 

quan nhiều đến khối nạc trong cơ thể hơn khối mỡ [32]. 

Như vậy, phải chăng hiện tượng gia tăng mất cơ trên bệnh nhân ĐTĐ typ 

2 có liên quan tới Hcy máu, dẫn đến hoạt hóa con đường tín hiệu GPCR (G-

protein Coupled Receptor) làm tăng tác dụng của angiotensin II lên xương, cơ 

bắp có thể gây xơ hóa và giảm tái tạo cơ. Nồng độ Hcy máu cao có thể do chế 

độ ăn thiếu vitamin B12, thiếu acid folic hoặc dùng một số thuốc như 

methotrexate. Hcy máu cũng tăng ở những người mang đột biến gen mthfr. 

MTHFR tham gia sự trao đổi của acid folic, xúc tác sự hình thành 5 

methylentetrahydrofolat (5 - MTHF) chất chuyển Hcy thành methionine. Có 

khoảng 50 kiểu đột biến gen mthfr trong đó hay gặp mthfr C677T, C (cytosine) 

biến đổi thành T (thymine) ở vị trí nucleotid số 677 làm biến đổi valine thành 

alanine. Người mang gen mthfr C677T ở dạng đồng hợp tử có hoạt tính enzym 

mthfr ít hơn 70% so với bình thường còn ở dạng dị hợp tử là 30 - 40% [7]. Điều 

này làm thay đổi các tín hiệu trong tế bào, đặc biệt là con đường tín hiệu liên 

quan tới GPCR (G‐protein‐coupled receptors). GPCR đóng vai trò quan trọng 

với cấu trúc tế bào, vi môi trường và đáp ứng của tế bào, làm rối loạn điều hòa 
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mạch máu cũng như chức năng của cơ. Ngoài ra, nồng độ Hcy cao cũng làm 

thoái hóa sợi cơ thông qua việc tăng TGF, tăng quá trình methyl hóa…. Vì vậy, 

giả thuyết nghiên cứu của chúng tôi là kiểu gen CT, TT ở đa hình gen mthfr 

C677T có khả năng làm gia tăng quá trình mất cơ ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2. 

4.3.3. Mối liên quan giữa các thành tố của mất cơ (khối cơ tứ chi, tốc độ đi 

bộ, cơ lực tay) và các yếu tố lâm sàng và cận lâm sàng ở bệnh nhân ĐTĐ 

typ 2. 

Để đánh giá mất cơ thì dựa vào ba thành tố: Giảm khối cơ tứ chi, cơ lưc 

tay, tốc độ đi bộ.  

Kết quả nghiên cứu đã chỉ ra BMI gia tăng nguy cơ mất cơ ở  bệnh nhân 

ĐTĐ typ 2 và cũng tìm thấy mối liên quan giữa BMI với khối cơ, chưa tìm thấy 

mối liên quan giữa cơ lực tay và tốc độ đi bộ. Trong nghiên cứu của chúng tôi, 

trong phân tính đơn biến và hồi quy logistic thì BMI thấp là yếu tố yếu tố tiên 

lượng độc lập với giảm khối cơ tứ chi ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2. Bệnh nhân ĐTĐ 

typ 2 có BMI < 23 kg/m2 thì nguy cơ giảm khối cơ tứ chi cao gấp 2,99 trong 

phân tích đơn biến và 2,71 trong phân tích đa biến so với bệnh nhân ĐTĐ typ 

2 có BMI > 23 kg/m2 (bảng 3.24). Một số tác giả cũng chỉ ra rằng, BMI có mối 

tương quan chặt chẽ với khối cơ tứ chi, gia tăng nguy cơ mất cơ ở người cao 

tuổi [138], [158], trong nghiên cứu của chúng tôi cũng tìm thấy mối tương quan 

thuận giữa BMI và khối cơ tứ chi. Kết quả này của chúng tôi tương tự như một 

số tác giả Hui-Jing Bai (2016), Yuki Fukuoda (2018) [169], [158]. Đặc điểm 

bệnh nhân ĐTĐ typ 2 Châu Á nói chung mặc dù BMI không cao nhưng lượng 

mỡ dưới da nhiều, tăng sự đề kháng insullin. Sự thay đổi cấu trúc khối cơ thể: 

tăng khối mỡ, giảm khối cơ, sự xâm nhập mỡ vào trong cơ làm gia tăng đề 

kháng insullin và đây cũng là một trong những cơ chế bệnh sinh của mất cơ ở 

bệnh nhân ĐTĐ typ 2 
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    Theo Níakorn Khongsri (2016), nghiên cứu trên 243 người tuổi trên 60 tuổi 

cho thấy, BMI là một trong những yếu tố dự báo mất cơ, BMI càng thấp thì tỷ 

lệ mất cơ càng cao, những người có BMI < 18,5 kg /m2, 18,5 - 23 kg /m2 thì tỷ 

lệ mất cơ  tương ứng cao gấp 10,8 lần và 4,7 lần so với những người có BMI > 

23 kg /m2 [170].  

   Theo Harnish P. Patel, (2013) nghiên cứu trên 765 nữ và 1,022 nam cao tuổi 

cũng cho thấy BMI < 24 kg /m2 thì tỷ lệ mất cơ cao hơn ở cả nam và nữ có BMI 

> 27 kg /m2 [82]. 

Do đó, BMI ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2 có thể phản ánh khối lượng nạc trong 

cơ thể. Người ĐTĐ có chỉ số BMI thấp nhưng tỷ lệ mỡ cơ thể cao thì có nguy 

cơ bị mất cơ cao. Như vậy, người ĐTĐ có BMI bình thường và thấp có nguy 

cơ mất cơ cao hơn và cần được tư vấn bổ sung dinh dưỡng, tập luyện để cải 

thiện tình trạng mất cơ, người ĐTĐ có BMI cao cần đánh giá khối cơ và khối 

mỡ để có hướng dẫn ăn kiêng phù hợp. Do đó, khi quản lý bệnh nhân ĐTĐ typ 

2 có thể chia thành 4 nhóm: tăng khối cơ và khối mỡ, tăng khối cơ và giảm khối 

mỡ, giảm khối cơ và giảm khối mỡ, giảm khối cơ và tăng khối mỡ để có cách 

giáo dục bệnh nhân cho phù hợp về chế độ ăn và tập luyện để ngăn chặn tình 

trạng mất cơ. 

  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Patel%20HP%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23384705
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4.4. Hiệu quả can thiệp bằng luyện tập nhằm giảm mất cơ ở bệnh nhân 

ĐTĐ typ 2 

Trong 201 bệnh nhân ĐTĐ typ 2 chúng tôi lựa chọn ra 56 bệnh nhân có 

có tuổi từ 60-70, tự nguyện tham gia nghiên cứu có chẩn đoán là tiền mất cơ và 

mất cơ (tiền mất cơ: 53,6%, mất cơ: 34,7%, mất cơ nặng: 12,5%) để đưa vào 

can thiệp bằng luyện tập đối kháng. Thiết kế nghiên cứu có thể giúp nhóm ĐTĐ 

trả lời một phần cho câu hỏi là tập luyện đối kháng ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2 có 

thể làm chậm quá trình mất cơ hay không. Mặc dù việc tập luyện dựa vào tính 

tự giác của mỗi bệnh nhân, tuy nhiên với số lượng cỡ mẫu đủ lớn, sự hỗ trợ, 

động viên khuyến khích đã giúp đa phần các bệnh nhân có sự cải thiện sau 12 

tháng theo dõi. Bài tập, dụng cụ tập đơn giản, có khoảng nghỉ ngắn để có thể 

phục hồi tham gia các phần tiếp theo. Ngoài ra dụng cụ tập luyện cũng rất tiện 

dụng, nếu không có tạ thì có thể dùng chai nước lavie 500 ml thay thế. Quy 

trình tập luyện, theo dõi bệnh nhân đã được trình bày cụ thể tại phần đối tượng 

và phương pháp nghiên cứu, còn phần hiệu quả của tập luyện sẽ được trình bày 

trong phần tiếp theo của luận án. 

Về đặc điểm chung của bệnh nhân được lựa chọn vào can thiệp, chúng tôi 

nhận thấy tuổi trung bình là 64,8 ± 2,9 và tỷ lệ mắc ĐTĐ < 10 năm là 60,7%. 

Tỷ lệ bệnh nhân có BMI bình thường 60,7%, tỷ lệ tăng huyết áp 16,1%,  điều 

trị thuốc viên chiếm 58,9%. Về đặc điểm cận lâm sàng cho thấy tỷ lệ kiểm soát 

glucose máu chưa tốt HbA1C ≥ 7,5% chiếm 53,6%, glucose máu lúc đói 58,9% 

> 7,2 mol/l (bảng 3.26).  

Tập luyện đối kháng làm tăng khối cơ đã được nhiều tác giả đề cập đến. 

Theo Book và cộng sự thì tập đối kháng trong 16 tuần làm tăng khối cơ, tăng 

cả sợi loại I và loại II, làm tăng vận chuyển oxy, tăng sinh mao mạch nhỏ, tăng 

sự hoạt động của ty thể [171]. 
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Theo nghiên cứu của chúng tôi, trên 56 bệnh nhân ĐTĐ typ 2 cho thấy 

khối cơ đã được cải thiện ở thời điểm sau tập so với thời điểm trước khi tập 12 

tháng. Chỉ số ASMIH cải thiện sau tập ở cả ba nhóm tiền mất cơ, mất cơ vừa và 

mất cơ nặng nhưng chỉ có ý nghĩa thống kê với p <0,05 với nhóm tiền mất cơ. 

Riêng nhóm mất cơ vừa và mất cơ nặng thì mặc dù ASMIH có xu hướng tăng 

lên nhưng sự khác biệt lại chưa có ý nghĩa thống kê với p > 0,05. Bằng chứng 

là khối cơ tứ chi hiệu chỉnh theo chiều cao 2 tăng ở cả ba nhóm bệnh nhân tiền 

mất cơ, mất cơ, mất cơ nặng, nhưng với các mức độ khác nhau với các chỉ số 

tương ứng là (5,46 ± 0,76kg/m2; 5,57 ± 0,73kg/m2), p <0,01; (5,31 ± 0,70 

kg/m2; 5,40 ± 0,65 kg/m2), p > 0,05; (4,68 ± 0,98 kg/m2;        4,78 ± 0,98 kg/m2), 

p >0,05. Hơn nữa, hiệu quả này đều thể hiện ở cả nam và nữ (bảng 3.35, 3.36), 

tuy nhiên ở nữ thì cải thiện rõ rệt hơn ở nam. Khối cơ chi trên ở nữ là 

2945,7±595,9g tăng hơn so với trước khi tập là 2782,4± 503,7 g với p <0,05, ở 

nam là 4322,4 ± 600,3 g tăng hơn so với trước khi tập là 4225,7 ± 637,3 g 

nhưng p >0,05. Tương tự như vậy thì khối cơ chi dưới của nữ, nam sau khi tập 

tăng hơn trước khi tập, nhưng sự khác biệt có nghĩa thống kê p < 0,05 chỉ có ở 

nữ (bảng 3.35,3.36).  

Kết quả này của chúng tôi cũng tương tự các nghiên cứu khác, thể hiện là 

có tăng khối cơ hơn so với trước khi tập. Theo Kamen & Knight (2004) cơ lực 

tăng 49,0% ở người cao tuổi chỉ sau 6 tuần TLĐK cường độ cao [172]. T.Snijders 

(2019) nhận thấy khối cơ toàn thân tăng lên sau 24 tuần (53,6 ± 11,3 kg  và 

55,0 ± 11,2 kg) và khối mỡ toàn thân giảm (19,9 ± 5,0 kg  và 18,9 ± 4,7 kg) với 

p < 0,05 [13]. T Hwi Ryun Kwon (2010), nghiên cứu trên 13 bệnh nhân nữ ĐTĐ 

cao tuổi cho thấy, sau 12 tuần tập luyện đối kháng tăng có ý nghĩa thống kê về 

khối cơ tay, khối cơ chân và khối mỡ toàn thân, khối cơ toàn thân. Theo Peterson 

(2011) dữ liệu từ 49 nghiên cứu với 1328 người sau thời gian tập trung bình 20,5 

tuần tập đối kháng thì khối cơ tăng 1,1 kg  [173]. 
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Kết quả thú vị của nghiên cứu là khối cơ ở nam không cải thiện nhiều bằng 

ở nữ được thống nhất cả trên khối cơ và chỉ số ASMIH. Điều này có thể lý giải 

do bệnh nhân nữ có tỷ lệ quá cân béo phì cao hơn nam giới nên sau thời gian tập 

luyện và tư vấn dinh dưỡng thì các bệnh nhân này sẽ giảm được BMI (bảng 3.34) 

nhiều hơn nên tham gia nhiều hơn các hoạt động xã hội. Hơn nữa, có thể phụ nữ 

thường tham gia các công việc nhà như: nấu ăn, bế cháu, lau dọn nhà…nên cải 

thiện về khối cơ ở nữ tốt hơn ở nam. Ngoài ra hiệu quả tập luyện còn liên quan 

tới cấu trúc bài tập và độ chuyên cần của bệnh nhân. Chính điều này cũng có thể 

lý giải tại sao mặc dù có sự cải thiện nhưng sự khác biệt chưa có ý nghĩa thống 

kê về chỉ số ASMIH ở nhóm mất cơ vừa và mất cơ nặng trong khi tiền mất cơ 

lại có hiệu quả cải thiện tốt.  

Có thể lý giải như sau: bệnh nhân tiền mất cơ vì chưa có giảm về chất 

lượng cơ như tốc độ đi bộ, cơ lực tay nên khả năng tuân thủ bài tập tốt hơn, 

tham gia các hoạt động hàng ngày nhiều hơn khi có sự tư vấn của bác sĩ. Vì 

vậy, mức độ cải thiện về khối cơ sau 12 tháng tập luyện có ý nghĩa thống kê. 

Trong khi đó, những bệnh nhân mất cơ vừa và mất cơ nặng thì vừa giảm cả 

khối cơ và chất lượng cơ (tốc độ đi bộ, cơ lực tay) nên giới hạn các hoạt 

động hàng ngày cũng như giảm khả năng tuân thủ về số lượng và cường độ 

bài tập. Chính vì vậy, mặc dù có cải thiện về chỉ số ASMIH nhưng sự khác 

biệt không có ý nghĩa thống kê (bảng 3.30). Kết quả nghiên cứu này của 

chúng tôi cũng là gợi ý phải sàng lọc sớm tình trạng mất cơ trên bệnh nhân 

đái tháo đường để hướng dẫn về dinh dưỡng và tập luyện, ngăn chặn diễn 

tiến của quá trình mất cơ. 

Các nghiên cứu đều chỉ ra rằng tập luyện đối kháng giúp tăng khối cơ chỉ 

trong thời gian ngắn và cường độ cao, có máy hỗ trợ và có sự hướng dẫn của 

chuyên gia. Tuy nhiên trong nghiên cứu của chúng tôi, cường độ không cao và 

thời gian cũng không quá dài nhưng cũng cho thấy những hiệu quả rõ rệt. Mặc 
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dù mất cơ và tiền mất cơ được nhận ra là tiềm ẩn những nguy cơ lớn đối với 

người cao tuổi nhưng cho đến gần đây có rất ít chương trình được triển khai 

nhằm cải thiện tình trạng này. Nghiên cứu này của chúng tôi là một trong những 

nghiên cứu bước đầu đánh giá về tác dụng tập luyện đối kháng đối với mất cơ 

và tiền mất cơ vì có nhiều bằng chứng cho thấy rằng tập luyện đối kháng cải 

thiện tình trạng giảm mất cơ và tiền mất cơ ở người cao tuổi. Người cao tuổi 

thường ít vận động dẫn đến giảm khối lượng cơ và cơ lực. Những phát hiện về 

bản chất này sẽ giúp các nhà khoa học và các bác sĩ lâm sàng có bằng chứng 

khoa học khi quyết định sử dụng tập luyện đối kháng để điều trị, làm chậm và/ 

hoặc ngăn ngừa mất cơ giảm và tiền mất cơ. Một lần nữa khẳng định tập luyện 

đối kháng có vai trò rất quan trọng trọng việc ngăn ngừa mất cơ do kích thích 

làm tăng nhạy cảm insullin, cải thiện glucose máu tốt hơn, giảm các stress oxy 

hóa làm tăng khối cơ và cơ lực bằng cách tăng tổng hợp và giảm thoái hoá protein 

trong khối cơ. Theo Heo JW (2017) tập luyện đối kháng làm tăng thiết diện trong 

mặt cắt ngang sợi cơ, đặc biệt tăng sợi co cơ nhanh (sợi loại II) hơn sợi co cơ 

chậm (sợi loại I) [174]. Do vậy, tập luyện đối kháng làm tăng cả khối lượng và 

chất lượng cơ.  

Tuy nhiên, đối tượng nghiên cứu là những bệnh nhân cao tuổi nên rất khó 

để tăng cường độ tập luyện đối kháng nên khối mỡ chi trên và chi dưới chỉ thay 

đổi rất ít trong quá trình tập luyện (bảng 3.367, 3.38). Có thể, tập luyện giúp hạn 

chế sự xâm nhập mỡ vào cơ dẫn đến cải thiện chất lượng cơ thông qua sự cải 

thiện tốc độ đi bộ và cơ lực tay. 

Theo bảng 3.32 thì sau 12 tháng tập luyện thì tốc độ đi bộ cải thiện ở nam 

với chỉ số trước tập là 0,72 ± 0,18 m/s và sau tập là 0,82 ± 0,18 m/s với  p < 

0,05. Ở nữ thì tốc độ đi bộ là 0,69 ± 0,17 m/s nhanh hơn trước tập là 0,62 ± 

0,14 m/s với p < 0,05. Điều này có thể giải thích được sau 12 tháng tập luyện 

thì khối cơ chân tăng ở cả nam và nữ giúp cải thiện tốc độ đi bộ (bảng 3.36). 
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Kết quả này của chúng tôi cũng giống như một số tác giả khác đều cho thấy tốc 

độ đi bộ cải thiện rõ rệt sau khi tập luyện. Theo Dunstan DW cơ lực chân, tay 

tăng rõ rệt sau khi tập 3 tháng và 6 tháng [175]. O. G. Geirsdottir (2012), TLĐK 

sau 12 tuần trên 17 người ĐTĐ typ 2 tăng cả cơ lực tay và tốc độ đi bộ, trong 

khi khối cơ toàn thân không tăng, cơ lực tay tăng từ 27,04 ± 7,37 kg  tăng đến 

32,06 ± 10,08 kg (p = 0,002) quãng đường đi bộ sau 6 phút 400,86 ± 91,00 m 

tăng đến 425,40 ± 125,33 m (p = 0,002) [176]. 

Về cơ lực tay thì sự cải thiện ở nam là 34,4 ± 12,5 kg cao hơn so với trước 

tập là 30,6 ± 11,0 kg, ở nữ là 17,5 ± 10,5 kg cao hơn so với trước tập là 14,1 ± 

11,7 kg  với p < 0,05. Sự thay đổi này có ý nghĩa thống kê (p < 0,05). 

Một điều rất đặc biệt là sự thay đổi về tốc độ đi bộ thì tốt hơn so với sự 

thay đổi về lực bóp tay. Điều này cũng phù hợp với kết quả cải thiện khối cơ 

chân nhiều hơn khối cơ tay và kiểm soát glucose máu có xu hướng tốt hơn sau 

12 tháng tập luyện như bàn luận ở trên. Kết quả này tương tự như JungHoon 

Lee (2017) cho thấy TLĐK đều làm tăng cơ lực. Tuy nhiên, hiệu quả của việc 

tăng cơ lực khác nhau giữa các tác giả phụ thuộc vào bài tập, thời gian, cường 

độ, tần số và mức độ chăm chỉ tập. Kết quả này được giải thích là do hiệu quả 

của tập luyện giúp cải thiện quá trình dẫn truyền thần kinh, tăng lưu thông 

mạch, tăng cung cấp oxy, giảm thoái hoá các sợi cơ đặc biệt là các sợi typ II. 

Tập luyện đối kháng có thể giảm quá trình viêm mạn tính, giảm đau ở những 

bệnh có biến chứng thần kinh ngoại vi. Có lẽ vậy, các nghiên cứu đều thống 

nhất là tập luyện đặc biệt là tập luyện đối kháng cải thiện cơ lực thông qua chỉ 

số lực bóp tay và tốc độ đi bộ. Kết quả này phù hợp với Ibafiez; Brook N (2006). 

Theo tác giả thì tập luyện đối kháng giúp tăng chất lượng cơ, tăng nhậy cảm 

insulin, tăng sợi typ2 I (860+/-252 microm2) và sợi typ2 II fiber  (720 +/- 285 

microm2) so với nhóm không tập (typ2 I: -164+/-290 microm2), p = 0,04; typ2 

II: -130 +/- 336 microm2), p = 0,04) [118]. Một số nghiên cứu đã đưa ra bằng 
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chứng cho thấy tỷ lệ% sợi typ II cao hơn ở những bệnh nhân ĐTĐ typ 2 và 

những người có bố hoặc mẹ bị ĐTĐ typ 2. Sợi loại IIa hoạt động trong điều 

kiện yếm khí và hiếu khí với cường độ tập vừa phải, loại sợi IIx chỉ hoạt động 

trong cường độ yếm khí với cường độ tập cao, co cơ nhanh. Khi tập luyện, 

nghiên cứu cho thấy trong thời gian ngắn bốn đến sáu tuần, tập luyện đối kháng 

với cường độ vừa phải (40 - 50% mức tối đa một lần lặp lại hay 1RM) tăng 

đáng kể sự hấp thu glucose của cơ, phần lớn là do sự thay đổi trong loại sợi đối 

với sợi loại IIa, là loại có tỷ lệ hấp thụ glucose và có mật độ GLUT4 cao nhất 

trong nhóm sợi loại II ở bệnh nhân ĐTĐ typ. Khi tập luyện với cường độ nặng 

hơn và thời gian dài thì hiệu quả sử dụng glucose mới có vai trò của sợi IIx.   

Mất cơ thứ phát ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2 có các bằng chứng cho thấy sự 

thoái hoá các sợi loại II nhiều hơn so với sợi loại I và đây có thể coi là một cơ 

chế bệnh sinh trong mất cơ ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2. Các kết quả nghiên cứu ở 

trên đã chỉ ra rằng tập luyện đối kháng làm giảm mất cơ ở bệnh nhân ĐTĐ typ 

2 trong nhóm ĐTĐ có thể là do cải thiện các chức năng, hoạt động của các sợi 

cơ nói chung và đặc biệt là các sợi loại II trong khả năng tăng nhạy cảm insulin, 

tăng hấp thu glucose, giảm tỷ lệ chết tế bào cơ theo chương trình đặc biệt là các 

loại sợi cơ loại II.  

Cùng với cải thiện khối cơ, trong nghiên cứu cũng chỉ ra TLĐK khối mỡ 

có xu hướng tứ chi có xu hướng giảm tuy nhiên sự khác biệt chưa có ý nghĩa 

thống kê với p > 0,05 (Bảng 3.37, 3.38), cùng với đó BMI có xu hướng tăng ở 

nhóm bệnh nhân gầy và giảm ở nhóm bệnh nhân thừa cân (bảng 3.34). Như 

vậy, BMI và khối mỡ tăng là những yếu tố dự báo của mất cơ ở người ĐTĐ 

như đã trình bày phần trên và BMI bình thường thì gia tăng mất cơ hơn ở những 

bệnh nhân có BMI > 23 kg /m2 là 4,88 lần, do đó quá trình tập luyện làm tăng 

khối cơ p < 0,05 và giảm khối mỡ tuy chưa có ý nghĩa thống kê, nhưng phần 

nào cũng thay đổi cấu trúc khối cơ thể về khối nạc. Chính sự thay đổi này cùng 
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với chế độ dinh dưỡng và thuốc điều trị đã làm thay đổi những kết quả cận lâm 

sàng. 

Nhiều nghiên cứu của các tác giả trên thế giới thực hiện trên một nhóm 

nhỏ các đối tượng trong thời gian ngắn có sự hướng dẫn của huấn luyện viên, 

sau một thời gian ngắn đã có sự thay đổi về khối cơ, cấu trúc cơ thể và các chỉ 

số glucose máu, mỡ máu. Còn trong nghiên cứu của chúng tôi, do nguồn lực có 

hạn và bệnh nhân được hướng dẫn và kiểm tra lại sổ tập hàng tháng cho nên 

thời gian nghiên cứu dài hơn, tuy nhiên kết quả cũng bước đầu thu nhận được 

những cải thiện về các chỉ số cận lâm sàng. Điều này được minh chứng về sự 

cải thiện huyết áp lipid máu (bảng 3.29), glucose, HbA1C (biểu đồ 3.11; 3.12) 

tại các thời điểm 3, 6, 9 và 12 tháng tập luyện. Sự khác biệt đều có ý nghĩa 

thống kê với p < 0,05 - 0,001. 

* Glucose, HbA1C máu 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, glucose máu lúc đói và HbA1C đều giảm 

theo thời sau 3, 6, 9, 12 tháng (8,42 ± 2,26 mmol/l; 7,98 ± 1,28%), (8,25  2,45 

mmol/l ; 7,85  1,35%), (7,68  1,78 mmol/l ; 7,57  1,14%),  (7,50  1,82 

mmol/l ; 7,46  0,93%), (7,46    1,17 mmol/l; 7,16 ± 0,50%). Sự khác biệt có 

ý nghĩa thống kê với p < 0,05. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng đưa ra 

nhận định như một số tác gải khác, tuy nhiên sự giảm HbA1C và glucose trong 

nghiên cứu của chúng tôi ít hơn theo thời gian so với một số tác giả, có thể do 

bệnh nhân của chúng tôi tập với cường độ và tần suất chưa đủ lớn để giảm 

glucose máu như một số tác giả. 

Anoop Misra khi nghiên cứu trên 31 bệnh nhân ĐTĐ typ 2, tập sau 12 

tuần cho thấy HbA1C và glucose máu giảm có ý nghĩa thống kê (HbA1C 

7,72  0.47% giảm xuống 7,18  0,33% (p = 0,001), glucose máu từ 10,07  

2,0 xuống còn 7,4  1,2 mmol/l (p = 0,001) [177]. Cơ xương chịu trách nhiệm 

cho ~ 80% sự hấp thu glucose qua trung gian insulin  sau bữa ăn, và sự hấp 
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thu bị giảm sút rõ rệt ở những người mắc bệnh ĐTĐ typ 2. Trên thực tế, khi 

so sánh với các cá thể khỏe mạnh, khối cơ của những người mắc bệnh ĐTĐ 

typ 2 biểu hiện giảm khả năng oxy hóa cả glucose và chất béo. Các nghiên 

cứu gần đây đã chỉ ra rằng sau 9 tháng TLĐK tăng cường quá trình oxy hóa 

cả chất nền có nguồn gốc axit béo và glycolytic trong cơ của bệnh nhân ĐTĐ 

typ 2 [178]. 

Có thể giải thích là tập luyện đối kháng sẽ gây ra sự co cơ, tăng khả năng 

gắn glucose với protein vận chuyển GLUT- 4 ở màng tế bào của mô cơ. Do đó, 

tăng khả năng vận chuyển glucose vào tế bào kể cả ở những bệnh nhân ĐTĐ 

typ 2 có con đường phụ thuộc insulin bị khiếm khuyết [179]. Hơn nữa, tập 

luyện đối kháng đã cho thấy làm tăng biểu hiện GLUT- 4 ở cơ xương khoảng 

hai đến bốn lần, dẫn đến cải thiện tình trạng dung nạp glucose và tăng tác dụng 

của insulin [180], [181]. Nhiều nghiên cứu đã đề cập đến việc tập luyện đối 

kháng đều giúp cho giảm glucose máu, HbA1C [114], [182]. Theo tác giả Yobu 

Liu (2019) cho thấy cả tập luyện cường độ thấp, trung bình và cao đều giảm 

đáng kể HbA1C [183]. HbA1C là yếu tố quyết định nguy cơ biến chứng và tử 

vong liên quan đến bệnh đái tháo đường. Tập luyện đóng vai trò quan trọng 

trong điều trị ĐTĐ typ 2 và đã được nhiều hiệp hội đái tháo đường hướng dẫn 

như là một phần cốt yếu trong đạt mục tiêu điều trị. 

Huyết áp  

Trong nghiên cứu của chúng tôi, huyết áp đều giảm theo thời sau 12 tháng 

tập luyện  với huyết áp tâm thu, tâm trương trước khi tập 139,1  7,7 mmHg, 

87,2  3,3 mmHg sau tập là 131,5 ± 8,3,  81,2 ± 5,2 mmHg. Sự khác biệt có ý 

nghĩa thống kê với p < 0,05 (bảng 3.29).  

Như vậy, trong nghiên cứu của chúng tôi đã chứng minh hiệu quả tập 

luyện đối kháng trong việc cải thiện huyết áp trên bệnh nhân ĐTĐ typ 2. Trong 

nghiên cứu của tác giả Ítalo Ribeiro Lemes, khi phân tích dữ liệu tổng hợp từ 

19 nghiên cứu thực hiện trên bệnh nhân có hội chứng chuyển hoá cho thấy, tập 
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luyện đối kháng, huyết áp tâm trương giảm có ý nghĩa thống kê 4,08 mm Hg 

(95% CI 1,33 to 6,82; p < 0,01), giảm huyết áp tâm thu 1,39 mm Hg (95% CI 

0,19 - 2,98; p = 0,08) [184].  

Hiện nay có sự đồng thuận rằng tập thể dục thường xuyên là can thiệp 

chính quyết định sự thành công trong phòng ngừa tăng huyết áp ở người trưởng 

thành có huyết áp bình thường và giảm huyết áp ở bệnh nhân có tăng huyết áp.  

Theo tác giả Dahan da Cuha Nascimento (2018) ở Úc nghiên cứu trên 27 

phụ nữ cao tuổi tăng huyết áp và 12 phụ nữ huyết áp bình thường tập đối kháng 

trong 12 tuần  cho thấy đều giảm huyết áp ở cả hai nhóm. Sự đáp ứng tập luyện 

ở  nhóm tăng huyết áp (-7,83 ± 5,70 mmHg), ở nhóm huyết áp bình thường (-

8.58 ± 5,52 mmHg) [185]. 

Nghiên cứu của Kim HS (2013) nghiên cứu trên 20 nam giới thời gian tập 

là 52 tuần, bài tập gồm 30 phút, cho thấy so với trước tập thì sau tập huyết áp 

tâm thu giảm 6,26% (p=0,018), huyết áp tâm trương giảm 5,24% (p=0,038) 

[186]. 

Tăng huyết áp làm gia tăng các nguy cơ tim mạch như đột quỵ, nhồi máu cơ 

tim, bệnh thận, bệnh võng mạc do đái tháo đường. Trong nghiên cứu 

Thomopoluos 2016, cộng gộp của 19 nghiên cứu cho thấy cứ giảm được 10 

mmHg, giảm có ý nghĩa thống kê tất cả các biến cố tim mạch: suy tim, đột quỵ, 

đột quỵ và suy tim, các tử vong do mạch vành, mọi nguyên nhân tử vong [187].  

Việc tập luyện đưa đến sự điều hoà tăng tổng hợp NO nội mô, cải thiện sự 

giãn mạch, có nghiên cứu cũng chỉ ra rằn luyện tập đối kháng cải thiện sự giãn 

mạch phụ thuộc vào nội mô chỉ xảy ra cục bộ ở các chi đã được tập luyện, do 

đó làm giảm sức cản ngoại vi là giảm huyết áp. 
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Lợi ích của của tập luyện làm tăng hiệu suất cơ bắp, giảm rối loạn chức 

năng nội mô, cải thiện các bất thường nội tiết tố thần kinh và tình trạng kháng 

insulin, dẫn đến giảm sức cản mạch máu toàn thân, tăng ảnh hưởng có lợi đối 

với các yếu tố nguy cơ tim mạch đồng thời. 

Lipid máu 

Trong nghiên cứu của chúng tôi, các thành phần lipid máu: triglycerid, 

cholesterol, LDL-C  đều giảm, tăng HDL-C theo thời sau 12 tháng tập luyện. 

Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,05 (bảng 3.29).  

Như vậy, nghiên cứu của chúng tôi  đã chỉ ra rằng tập luyện cải thiện tốt 

tình trạng tăng lipid máu: giảm cholesterol, triglycerid, LDL-C, giảm HDL-C. 

Nhiều nghiên cứu cũng chỉ ra rằng tập luyện đối kháng giúp cải thiện lipid 

máu, tuỳ từng cấu trúc bài tập và thời gian tập, đối tượng nghiên cứu mà sự 

giảm các thành phần lipid máu khác nhau ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2. 

Nghiên cứu Tuillang Yuing Farias nghiên cứu trên 30 bệnh nhân phân 

ĐTĐ typ 2 vào hai nhóm tập aerobic và tập đối kháng trong thời gian 6 tuần ở 

cả hai nhóm đều có sự thay đổi về các chỉ số mỡ máu, đường máu, ở nhóm tập 

đối kháng sau thời gian nghiên cứu vẫn duy trì tập thì tiếp tục giảm LDL-C, 

HbA1C và tăng HDL-C [188].  

Tóm lại, tập luyện đối kháng giúp cải thiện các thành phần lipid máu tốt 

hơn. Các nghiên cứu đều chỉ ra rằng trong thời gian tập luyện ngắn 4 tháng, 6 

tháng đã có sự thay đổi về lipid máu.  

Có thể giải thích rằng, tập luyện đối kháng làm thay đổi các chất dẫn 

truyền tin tế bào học khác nhau (Ca2+, Adenosin monophophat, creatine, ion 

hydro, trung gian lipid) là tác nhân quan trọng để kích thích protein kinase hoạt 

hóa AMP và peroxiso me proliferator activated receptorgamma coactivator 1-

alpha, protein thúc đẩy một loạt các thay đổi về mặt vật lý (tăng GLUT-4, tăng 

mao mạch, tăng protein vận chuyển axit béo...) dẫn đến giảm mỡ máu và 

gluocse máu. 
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Khối cơ xương chiếm khoảng 50% tổng lượng cơ thể ở người trẻ tuổi và 

giảm đi theo tuổi đến năm 75-80 tuổi chỉ chiếm 25% trọng lượng cơ thể. Việc 

mất khối cơ sẽ được thay bằng khối mỡ. Khối cơ mất chủ yếu xảy ra ở nhóm 

cơ chi dưới, với mặt cắt ngang về giải phẫu thì tỷ lệ này giảm khoảng 40% ở 

tuổi 80 so với tuổi 20. Ở mức độ tế bào thì mất cơ đặc trưng bởi sự thoái hoá 

bởi sợi loại II, những người cao tuổi có sự giảm giảm khả năng tăng sinh biệt 

hoá các sợi loại II. Sự thâm nhập mỡ và cơ là do tăng tỷ lệ chuyển dạng các tế 

bào cơ thành tế bào mỡ hoặc lắng đọng mỡ trong tế bào cơ [60].  

Hiện tại cơ chế này chưa được làm sáng tỏ, tuy nhiên giả thiết có liên quan 

đến việc giảm khả năng chống lại quá trình oxy hoá của tế bào cơ. Nhiều cơ 

chế tham gia quá trình mất cơ theo tuổi và tăng lên trong quá trình ĐTĐ: giảm 

vận động, dinh dưỡng, quá trình oxy hoá và sự thay đổi của hormon [129]. 

Murai và cs (2018) thấy rằng tỷ lệ mất cơ ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2 nhập viện là 

22% cao hơn so với tỷ lệ mất cơ trong cộng đồng chỉ chiếm 7,5 - 8,5% Nghiên 

cứu đã tập trung vào tình trạng tích mỡ nội tạng ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2 và cho 

thấy tỷ lệ mất về số lượng cơ nhiều hơn nhưng chất lượng cơ thấp hơn ở những 

bệnh nhân tăng tích mỡ nội tạng, một đặc trưng của bệnh nhân ĐTĐ typ 2 [129]. 

Nguyên nhân giảm cơ lực có thể do nhiều yếu tố: kháng insulin, tăng glucose 

máu và giảm chức năng của các neuron vận động thần kinh cơ.  

Đây là một trong các nghiên cứu đầu tiên về đánh giá hiệu quả của tập 

luyện của bệnh nhân ĐTĐ typ 2 tại cộng đồng. Mặc dù có những nỗ lực, lo lắng 

tuy nhiên cũng rất vui vì bệnh nhân có sự hợp tác rất tốt nên mang lại hiệu quả 

như đã trình bày. Quy trình nghiên cứu thì trong tuần đầu tiên, sau khi chấp 

thuận tham gia nghiên cứu thì bệnh nhân sẽ được cung cấp đĩa DVD, sổ ghi 

nhật ký tập, tư vấn về chế độ ăn và được hướng dẫn bởi nhân viên khoa phục 

hồi chức năng của bệnh viện. Bệnh nhân được gọi điện động viên, khuyến 

khích, khám lại sau hàng tháng kiểm tra sổ tập và xét nghiệm máu sau mỗi 3 
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tháng.  

Ngoài các yếu tố liên quan tới tình trạng mất cơ như thời gian mắc bệnh, 

kiểm soát glucose máu, tuổi, giới, thì còn một số yếu tố ảnh hưởng tới hiệu quả 

tập luyện. Đầu tiên là thời gian và cường độ tập luyện, phần lớn các nghiên cứu 

đều tiến hành trong thời gian 12, 16, 24 tuần số lượng bệnh nhân ít, có người 

hướng dẫn tập. …Kết quả đều cho thấy sự cải thiện về cơ lực sớm hơn khối cơ. 

Nhiều nghiên cứu cho thấy cường độ tập luyện cao thì cho thấy hiệu quả tốt 

hơn trong việc cải thiện khối cơ và cơ lực. Tuy nhiên, nhóm ĐTĐ của chúng 

tôi là những bệnh nhân cao tuổi, thời gian mắc bệnh dài nên cường độ tập luyện, 

mức độ chăm chỉ có sự khác nhau giữa các bệnh nhân. Đây cũng là hạn chế của 

nghiên cứu vì không thể đồng nhất được cường độ tập luyện giữa các bệnh 

nhân.  

Tuổi càng cao, thời gian mắc bệnh càng lâu thì mất cơ càng nhiều như đã 

trình bày ở trên. Khi mất cơ nặng thì bệnh nhân chỉ bắt đầu với bài tập cường 

độ thấp và thời gian tăng cường độ tập cũng lâu hơn, sự thích ứng chậm hơn. 

Ở những bệnh nhân này có nhiều bệnh đồng mắc, các biến chứng của bệnh 

thường nhiều hơn nhóm bệnh nhân khác cũng là một trong những nguyên nhân 

làm giảm hiệu quả của tập luyện so với nhóm bệnh nhân khác. Bởi vì vậy, cần 

phát hiện sớm những bệnh nhân tiền mất cơ và chiến lược kê đơn luyện tập để 

làm chậm tốc độ mất cơ nâng cao chất lượng cuộc sống cho người bệnh ĐTĐ 

typ 2. Ngoài ra, các nghiên cứu tiếp theo có thể lựa chọn những bài tập đối 

kháng tốt hơn, phân bố cường tập ở chân, tay phù hợp hơn, sự giám sát theo 

dõi, tập cùng máy hỗ trợ, đánh giá cường độ tập… Trong tương lai chúng tôi 

sẽ thiết kế nghiên cứu bệnh chứng để làm sáng tỏ hơn vai trò của TLĐK trong 

việc cải thiện số lượng và đặc biệt về chất lượng cơ ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2. 

Tóm lại, với sự già hoá dân số trong xã hội hiện nay làm tăng tỷ lệ các 

bệnh về chuyển hoá và các bệnh cơ xương, ĐTĐ typ 2 đặc trưng bởi sự đề 
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kháng insulinin, quá trình viêm, sự gia tăng các sản phẩm glycat hoá, tăng các 

stress oxy hoá, những đặc trưng này ảnh hưởng không tốt đến “sức khoẻ” của 

cơ bao gồm: khối cơ, cơ lực, chất lượng và chức năng do rối loạn giảm chức 

năng của ty thể và mạch máu, rối loạn chuyển hoá protein và chết tế bào theo 

chương trình. Thuật ngữ mất cơ được sử dụng cho quá giảm về khối cơ và chức 

năng theo tuổi và trong nghiên cứu này có ngụ ý là nguyên nhân và hậu quả của 

ĐTĐ typ 2. Mất cơ có thể thúc đẩy quá trình tiến triển của bệnh do giảm hấp 

thu glucose do giảm khối cơ, tăng quá trình viêm nên thúc đẩy quá trình tích tụ 

mỡ ở trong cơ. Sự thay đổi lối sống rất quan trọng giúp cải thiện và duy trì khả 

năng vận động của bệnh nhân ĐTĐ typ 2 có kèm theo mất cơ. Vì vậy, cần có 

nhiều nghiên cứu hơn nữa về mối liên quan hai chiều về ĐTĐ và mất cơ. 
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KẾT LUẬN 

 

Qua nghiên cứu trên 201 bệnh nhân đái tháo đường typ 2 và 203 

bệnh nhân không mắc đái tháo đường trên 60 tuổi đến khám và điều 

trị ngoại trú tại bệnh viện Xanh pôn, chúng tôi đưa ra kết luận sau. 

1. Tỷ lệ mất cơ 

-Tỷ lệ mất cơ trên bệnh nhân đái tháo đường typ 2 theo tiêu chuẩn Hiệp 

hội mất cơ Châu Á (AWGS) là 24,9% (nam: 25,0% ; nữ: 24,8%; 60 - 69 tuổi: 

18,1%; ≥70 tuổi: 37,6 %). 

-Tỷ lệ mất cơ trên bệnh nhân đái tháo đường typ 2 là 24,9% cao hơn bệnh 

nhân không mắc đái tháo đường (8,23%)  với p < 0,05. 

- Các thành tố của mất cơ: (khối lượng cơ ngoại vi (ASM), cơ lực tay, tốc 

độ đi bộ) của bệnh nhân đái tháo đường typ 2 thấp hơn bệnh nhân không mắc 

đái tháo đường với p < 0,05. 

-Tỷ lệ tiền mất cơ (theo tiêu chuẩn phân loại của Hiệp hội mất cơ Châu 

Âu) ở nhóm bệnh nhân đái tháo đường typ 2 là 23,9% cao hơn nhóm không đái 

tháo đường là 7,9% với p < 0,001. 

- Tỷ lệ mất cơ nặng (theo tiêu chuẩn phân loại của Hiệp hội mất cơ Châu 

Âu) ở nhóm bệnh nhân đái tháo đường typ 2 là 8,0% cao hơn nhóm không đái 

tháo đường là 4,9% với p > 0,05. 

2. Một số yếu tố ảnh hưởng tới mất cơ ở bệnh nhân đái tháo đường typ 2 

- Một số yếu tố trên bệnh nhân đái tháo đường typ 2 liên quan đến tăng nguy 

cơ mất cơ: tuổi, BMI, huyết áp, glucose máu, HbA1C, gen mthfr C677T. 

- Không tìm thấy mối liên quan giữa mất cơ với giới, thời gian phát hiện bệnh 

đái tháo đường, tình trạng rối loạn lipid máu, thuốc điều trị đái tháo đường. 

- Trong hồi quy logistic thì BMI là yếu tố tiên lượng độc lập với giảm khối 

cơ ở bệnh nhân ĐTĐ typ 2. Tìm thấy mối tương quan thuận, chặt chẽ giữa khối 
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cơ tứ chi hiệu chỉnh theo chiều cao (ASMIH) với (r = 0,447, p < 0,001), ở cả hai 

giới nam, nữ, có ý nghĩa thống kê p < 0,001, với r = 0,772 và r = 0,446. 

- Không tìm thấy yếu tố tiên lượng độc lập với tình  trạng giảm cơ lực tay, 

giảm tốc độ đi bộ của bệnh nhân ĐTĐ typ 2. 

3. Đánh giá hiệu quả của bài tập sau 12 tháng 

Theo dõi sau tập 12 tháng tập trên 56 bệnh nhân ĐTĐ typ 2 bao gồm 30 

bệnh nhân tiền mất cơ, 19 bệnh nhân mất cơ vừa và 7 bệnh nhân mất cơ nặng 

có cải thiện về chỉ số khối cơ sau tập tăng hơn trước tập, nhưng chỉ có nhóm 

tiền mất cơ là khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,05. 

- Chỉ số khối cơ tứ chi hiệu chỉnh theo chiều cao ASMIH tăng lên ở nhóm 

tiền mất cơ và không thay đổi ở nhóm mất cơ vừa và mất cơ nặng lần lượt 

trước và sau tập là (5,46 ± 0,76 kg/m2; 

 5,57 ± 0,73 kg/m2), p <0,01; (5,31 ± 0,70 kg/m2; 5,40 ± 0,65 kg/m2), p >0,05; 

(4,68 ± 0,98 kg/m2; 4,78 ± 0,98 kg/m2), p > 0,05. 

- Tốc độ đi bộ tăng lên ở cả hai giới, ở giới nam 0,72 ± 0,18 m/s và 0,82 

± 0,18 m/s, ở nữ là 0,62 ± 0,14 m/s và 0,69 ± 0,17 m/s với p < 0,05.  

- Cơ lực tay tăng lên ở cả hai giới, giới nam là 30,6 ± 11,0 kg và 34,4 ± 

12,5 kg; ở nữ là 14,1 ± 11,7 kg và 17,5 ± 104,5 kg với p < 0,05. 
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KHUYẾN NGHỊ 

 

Qua nghiên cứu trên các bệnh nhân ĐTĐ typ 2 và so sánh với nhóm không 

ĐTĐ đến khám và điều trị tại Bệnh viện Xanh pôn, chúng tôi đưa ra kiến nghị 

sau:  

- Đối với bác sĩ: nên đánh giá sàng lọc mất cơ sớm các bệnh nhân đái tháo 

đường cao tuổi, đặc biệt là các bệnh nhân có nguy cơ mất cơ cao như: tuổi cao, 

thể trạng gày, tăng huyết áp, glucose máu lúc đói >10,0mmol/l, HbA1C > 7,5%.  

- Cần tư vấn về dinh dưỡng, chế độ tập luyện cho tất cả các bệnh nhân đái 

tháo đường, trong đó đặc biệt chú trọng đến bệnh nhân tiền mất cơ giúp họ có 

kiến thức, thái độ và thực hành đúng, giúp ngăn ngừa diễn tiến mất cơ. 
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PHỤ LỤC 1 

Quy trình xác định tính đa hình gen MTHFR C677T 

bằng phương pháp ARMS-PCR 

Bước 1: Ủ sản phẩm PCR với mồi đặc hiệu. 

Mồi sử dụng là cặp mồi F và Rw hoặc F và Rm. 

Những mẫu có DNA có băng bp rõ nét được ủ mồi đặc hiệu với các thành phần 

gồm: 

- Taq Buffer 10X: 1 ul 

- dNTP 10mM: 0,5 ul 

- Taq Polymerase: 0,05 ul 

- Primer F: 0,5 ul 

- Primer Rw hoặc Rm: 0,5 ul 

- Template (10ng/ul): 1 ul 

- DDW: 6,45 ul 

Bước 2: Dùng phản ứng nhân gen (PCR) để khuếch đại đoạn gen chứa SNP. 

Ba mồi được sử dụng: 

Mồi Trình tnhóm ự 
Chiều dài 

(bases) 

Tm* 

(°C) 

GC 

(%) 

677F 5′-TGC TGT TGG AAG GTG CAA GAT-3′ 21 59 60 

677Rw 5′-GCG TGA TGA TGA AAT CGG-3′ 18 58,5 60 

677Rm 5′-GCG TGA TGA TGA AAT CGA-3′ 18 59,5 50 

Chu trình nhiệt của phản ứng PCR: 

- 96oC - 2 phút. 

- 35 x (96oC - 15s, 61oC - 50s, 72oC - 30s). 

- 72oC - 1 min. 



 

 

Điện di 3ul hỗn hợp sản phẩm PCR với mục đích xác định đoạn DNA có 226bp 

trên gel Agarose 2,5%, trong 30 phút ở 100V, dùng đệm TBE 0.5X, nhuộm 

RedSafe và chụp hình để kiểm tra kết quả. 

Bước 3: Nhận định kiểu gen từ sản phẩm 

 

 1w 1m 2w 2m 

Hình ảnh điện di sản phẩm gen  

xác định đột biến và dạng tự nhiên của MTHFR C677T. 

Các giếng w tương ứng với giếng PCR chứa mồi F và Rw nếu mẫu lên 

băng 226bp ở giếng này thì kiểu gen có chứa alen C. 

Các giếng m tương ứng với giếng PCR chứa mồi F và Rm nếu mẫu lên 

băng 226bp ở giếng này thì kiểu gen có chứa alen T. 

Mẫu số 1 chỉ lên băng 226bp ở giếng w chứng tỏ kiểu gen bệnh nhân 1 

là CC. 

226 bp 
200 bp 

100 bp 



 

 

Mẫu số 2 lên băng 226bp ở giếng w và giếng m chứng tỏ kiểu gen bệnh 

nhân 2 là CT. 

Bước 4. Giải trình tự 4 đối tượng với 4 kiểu gen tương ứng CC, CT, CT và CT 

để kiểm định độ chính xác của kỹ thuật ARMS-PCR. 

 

 

Giải trình tự kiểm định độ chính xác của kỹ thuật ARMS PCR 

Mẫu số 1 xác định bằng kỹ thuật ARMS PCR và giải trình tự gen đều 

cho kết quả kiểu gen là 677CC. 

Mẫu số 2 xác định bằng kỹ thuật ARMS PCR và giải trình tự gen đều cho kết 

quả kiểu gen là 677CT. 

  

Mẫu 1 

Mẫu 2 



 

 

PHỤ LỤC 3 

BỆNH ÁN NGHIÊN CỨU NHÓM ĐTĐ  

BỆNH ÁN NGHIÊN CỨU MẤT CƠ Ở BN ĐÁI THÁO ĐƯỜNG TYP 2  

Đã ký giấy đồng ý tham gia Có 1 

Không 2       (Nếu không, kết 

thúc) 

Họ tên người tham gia nghiên cứu 

 

(Viết chữ IN HOA) 

  

 

Địa chỉ:  

Điện thoại liên lạc 
└─┴─┴─└─┴─└─┴─└─┴─┴

─ 

C. THÔNG TIN VỀ BỆNH NHÂN NGHIÊN CỨU 

C1 Giới  Nam 

Nữ 

1 

2 

 

C2 Ngày tháng năm  

sinh 

Ngày/tháng/nă

m 

//  

C3 

 

C4  

  

Dân tộc 

 

Tình trạng hôn nhân 

Kinh 

Khác 

Sống vợ chồng 

Độc thân 

Ly thân/ ly dị 

Goá 

1 

2  

 

D. THÔNG TIN VỀ TIỀN SỬ, DÙNG THUỐC CỦA BỆNH ĐTĐ 

D1 Tiền sử gia đình 

có người mắc 

đái tháo đường 

Có  

Không 

1 

2 

 

D2 Tiền sử sinh con 

≥ 4 kg (với nữ) 

Có  

Không 

1 

2 

 

D3 Tiền sử chẩn 

đoán đái tháo 

đường thai 

nghén  

Có  

Không 

1 

2 

 



 

 

(với nữ) 

D4.1  Tiền sử hút 

thuốc lá 

 

 

Năm mạn kinh 

với nữ 

Có  

Không 

 

 

……………tuổi 

1 

2 

………bao/ năm 

D4.2  

Thời điểm chẩn 

đoán 

    

//        

D4.3 

 

 

D4.4 

Hoạt động thể 

lực 

 

 

Tình trạng suy 

dinh dưỡng 

1. Hoạt động mức độ cao 

2. Hoạt động mức độ trung bình 

3. Hoạt động mức độ thấp 

 

1. Có 

2. Không 

D5 Tiền sử hoặc 

hiện tại có rối 

loạn Lipid máu 

Có  

Không 

1 

2 

 

D6 Tiền sử mắc 

bệnh tăng huyết 

áp 

Có  

Không 

1 

2 

 

D7 Tiền sử mắc 

bệnh lý khác 

Có  

Không 

1 

2 

 

 1. Cơn đau thắt ngực 

 2. Tai biến mạch  não 

 3. Nhồi máu cơ tim 

 4. Tai biến mạch não 

 5. Hen/COPD 

 

 6. Loãng xương 

 7. Bệnh lý tuyến 

giáp 

 8. Bệnh thận mạn  

 6. Suy  thận  

 9. Thoái hoá khớp 

gối 

 

 10. Khác 



 

 

D

8 

Dùng thuốc:  

Thuốc đái tháo đường  

1.Metfomin …………….viên/ ngày  

                               

4.Ức chế DPP4……………….......viên/ ngày 

2.Sunfunylurea……………viên/ ngày 

 

5.SGLT2………………………viên/ ngày 

3.Alphaglucosidase……………….viên/ ngày 

6.Insulin tiêm : có/ không, Ttổng liều ……………..đv/ ngày 

 Một mũi               Hai mũi             Ba mũi                                      Bốn mũi   

Thuốc huyết áp 

1.Chẹn kênh calci…….viên/ ngày 

             

4.Chẹn beta………viên/ ngày               

2.Ức chế men chuyển: 

….……….............viên/ ngày 

 

5.Lợi tiểu………….viên/ ngày                 

3.Chẹn thụ thể AT1………viên/ 

ngày 

 

6.Khác…………..viên/ ngày             

 

Thuốc mỡ máu 

1.Simvastatin …..…viên/ 

ngày    

            

4. Artovastatin …………viên/ ngày              

2. Fenofibrat ……...viên/ 

ngày  

                           

5. Rosuvastatin……….viên/ ngày 



 

 

3.Ezetimide………………viên/ ngày 

Khám mắt: đối với bệnh nhân tham gia tập 
 

 

Mã bệnh án………………………Mã số bệnh nhân……………………… 

 E. CÁC CHỈ SỐ  LÂM SÀNG VÀ CẬN LÂM SÀNG 

Chỉ số 0 tháng Sau 12 tháng 

Chiều cao (m)   

Cân nặng ( kg)   

Vòng eo (cm)   

Vòng hông (cm)   

Huyết áp khi nghỉ (mmHg)   

Nhịp tim   

Lực bóp tay P ( kg) 

L1  

L2 

  

Lực bóp tay T ( kg) 

L1 

L2 

  

Thời gian đi bộ 6 m   

 

Chỉ số  0 

tháng 

Sau 3 

tháng 

Sau 6 

tháng  

Sau 9 

tháng  

Sau 12 

tháng 



 

 

Glucose 

(mmol/l) 

     

HbA1c (%)      

Triglycerid 

(mmol/l) 

     

CholesterolTP 

(mmol/l) 

     

LDL- C 

(mmol/l) 

     

HDL - C 

 (mmol/l) 

     

AST (UI/l)      

ALT (UI/l)      

Creatinin (µmol/l)      

Siêu âm tim   

Điện tâm đồ    

Chụp XQ tim phổi   

Siêu âm bụng   

Đo DEXA   Đo DEXA 



 

 

PHỤ LỤC 4 

BỆNH ÁN NGHIÊN CỨU NHÓM KHÔNG ĐTĐ 

 Mã bệnh án………………                 Mã số bệnh nhân……………………… 

Đã ký giấy đồng ý 

tham gia 

Có 1 

Không 2  (Nếu không, kết thúc) 

Họ tên người tham 

gia nghiên cứu 

(Viết chữ IN HOA) 

 

Địa chỉ  

Điện thoại liên lạc   

└─┴─┴─└─┴─└─┴─└─┴─┴─┴─┘ 

C. THÔNG TIN VỀ BỆNH NHÂN NGHIÊN CỨU 

C1 Giới  Nam     1 

Nữ        2 

1 

2 

 

C2 Ngày tháng 

năm  sinh 

Ngày/tháng/năm        

……/…../………. 

//  

C3 

 

 

C4 

 

 

C5 

 

 

C6 

 
 

Dân tộc 

 

 

Tình trạng 

hôn nhân 

 

 

Hoạt động 

thể lực 

 

 

Tình trạng 

suy dinh 

dưỡng 

Kinh 

Khác 

Sống vợ chồng 

Độc thân 

Ly thân/ ly dị 

Goá 

1. Hoạt động mức độ 

cao 

2. Hoạt động mức độ 

trung bình 

3. Hoạt động mức độ 

thấp 

1. Có 

2. Không 

1 

2 

 



 

 

CÂU HỎI CHO NHÓM KHÔNG ĐTĐ 

I.Phần thông tin cơ bản 

STT  Có Không 

1 Bác đã từng bị bất động hoặc phải ốm nằm liệt giường 

hoặc ngồi xe đẩy từ 1 tháng trở lên bao giờ chưa? 
  

2 Từ trước tới giờ bác đã từng bị phẫu thuật cắt dạ 

dày chưa? 
  

3 Từ trước tới giờ bác đã từng bị phẫu thuật cắt đoạn 

ruột chưa? 

(Trừ cắt ruột thừa) 

  

4 Từ trước tới giờ bác đã từng bị phẫu thuật cắt bỏ 

tử cung chưa? 
  

5 
Tiền sử hút thuốc lá  

Số 

bao/năm 
 

 

II. Từ trước tới giờ đã bao giờ bác được chẩn đoán là mắc các bệnh mạn 

tính dưới đây chưa? 

 Nếu bệnh nhân nghi ngờ mắc một trong các bệnh dưới đây thì cần liên hệ lại 

với bác sĩ điều trị để thăm khám cho ra chẩn đoán cuối cùng và ký vào cột ghi 

chú 

STT Tên bệnh Có  Không Nghi 

ngờ 

Ghi chú 

1 Bệnh suy thận     



 

 

2 Đi ngoài sống phân thường 

xuyên (  1 năm) 

    

3 Bệnh viêm gan mạn tính     

4 Bệnh xơ gan     

5 Bệnh ưu năng tuyến yên     

6 Bệnh nhược năng tuyến yên     

7 Bệnh ưu năng tuyến giáp     

8 Bệnh nhược năng tuyến giáp     

9 Bị calci máu cao hoặc cường 

tuyến cận giáp 

    

10 Bệnh Cushing     

11 Bệnh hệ thống và bệnh ác tính     

12 (Lupus ban đỏ, xơ cứng bì rải 

rác, ung thư...) 

    

13 Bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính     

14 Bệnh khí phế thũng     

15 Bệnh suy tim xung huyết     

II. Trong vòng 6 tháng trở lại đây bác đã dùng các thuốc dưới đây không: 

STT Tên bệnh Có Không 

1 Uống, hít, tiêm, bôi thuốc có dẫn xuất 

Corticosteroid (≥ 1 

tháng gần đây) 

  



 

 

2 Dùng thuốc chống đông Heparin, 

Coumarin... 

  

3 Thuốc ức chế miễn dịch   

4 Hóa trị liệu   

5 Thuốc điều trị suy tuyến giáp   

6 Thuốc chống co giật   

7 Thuốc điều trị tâm thần   

8 Các chất kháng GnRH (Lupron, leuprolide 

acetat...) 

  

9 Các hormone steroid   

 

LÂM SÀNG 

D1 Cân nặng ( kg)          

,  

D2 Vòng eo (cm)     ,  

D3 Vòng mông (cm)       

,  

D4 BMI                  ,  

D5 Chiều cao (cm)            

,    

D6      Huyết áp khi nghỉ (mmHg) 

D7 Đo vòng cổ chân P        

,  

D8 Đo vòng cổ chân T        ,  

D9 Lần 1: Lực bóp tay T    

,  

D1

0 

Lần 2: Lực bóp tay T     ,  



 

 

Lần 1: Lực bóp tay P    

,  

Lần 2: Lực bóp tay P     ,  

D11 Thời gian đi bộ 6 m 

nhanh nhất theo vạch 

kẻ sẵn nhưng vẫn an 

toàn (giây) ,  

  

                                            CÁC THĂM DÒ CẬN LÂM SÀNG 

E1 Glucose  E2 HbA1c (%)  

E3 Triglycerid 

(mmol/l) 

 E4 CholesterolTP 

(mmol/l) 

 

E5 LDL-C hol  

(mmol/l) 

 E6 HDL - chol 

(mmol/l) 

 

E7 ALT (UI/l)  E8 AST (UI/l)  

E9 Creatinin 

(µmol/l) 

 E10 Ure (mmol/l)  

 

 

 

 

 

 

 

                                                    

  



 

 

PHỤ LỤC 5 

SỔ THEO DÕI TẬP CỦA BỆNH NHÂN  

MÃ SỐ BỆNH NHÂN:………………….. 

 

Họ và tên bệnh nhân:………………………………Giới tính: Nam/ Nữ 

Năm sinh:……Tuổi:….. 

Địa chỉ:…………..phố……………………Phường ……………... ..…………. 

Quận:……………………………….Thành phố:………….. 

Điện thoại liên hệ:…………………………………………………………… 

1). Tiền sử bệnh: 

- Tăng huyết áp: có / không 

- Bệnh tim thiếu máu cục bộ: có / không 

- Đã đặt stein động mạch vành: có / không 

- Đái tháo đường typ 2: số năm mắc: ……………..  

2.1. Thuốc đái tháo đường: 

    -   Thuốc viên:  

.Sulphamid 

. Metformin 

. Acarbose 

. Khác 

-  Thuốc tiêm: 

. Insulin: Phác đồ  

 2 mũi: M - M 

 3 mũi: R- R- M 

 4 mũi: R- R- R-G 

2.2). Thuốc tăng huyết áp: 

   - Chẹn kênh canxi-ƯCMC- Chẹn 

beta giao cảm   

   - Chẹn thụ thể-  Lợi tiểu 

2.3). Thuốc điều trị mỡ máu: 

 -     Nhóm fenofibrat: 

-      Nhóm statin: 

-      Nhóm gempid: 

 

 



 

 

3). Khám hiện tại: 

M:……l/p.  HA……..mmHg 

P:………..H……………BMI… 

Bàn chân có vết chai loét,  đau khớp…. 

Bác sĩ phụ hồi chức năng khám bệnh nhân lần dầu tiên và thu thập các thông 

tin trên và đưa ra thêm một số câu hỏi: 

- Ông / bà có thấy đau ngực trái trong thời gian gần đây không? 

- Ông bà có cơn hạ đường huyết nào trong thời gian qua không? 

- Có thể thử đường máu trước tập nếu thấy có các triệu chứng bất thường: khát 

nước, sốt, hoa mắt, vã mồ hôi. Nếu có triệu chứng khác như sốt, đau ngực bệnh 

nhân nên ngừng tập hôm đó và gọi tư vấn bác sĩ. Bệnh nhân tập khi cảm thấy 

toải mái cả về sức khỏe và tinh thần.  

+ Nếu đường máu < 5,5 mmol/l: Cần ăn một bữa nhẹ trước khi tập. 

+ĐM= 5,5-14 mmol/l: Có thể tập bình thường. 

+ ĐM> 14mmol/l và/hoặc xêton niệu dương tính: không nên luyện tập, cần 

tiêm insulin để hạ đường máu trước khi tập. 

 -  QUY TRÌNH THEO DÕI:  

1. Bệnh nhân được tư vấn lần đầu tiên tại khoa phục hồi chức năng và tư vấn 

dinh dưỡng bởi nhân viên khoa dinh dưỡng tại khoa dinh dưỡng. 

2. Bệnh nhân được hỏi và hướng dẫn  tập ở nhà theo đĩa hướng dẫn, mỗi bệnh 

nhân được phát một đĩa CD, bác sĩ sẽ hướng dẫn bệnh nhân trong buổi sinh 

hoạt câu lạc bộ để bệnh nhân về tập theo đĩa và báo cáo lại hàng tuần và đến 

tháng thì mang sổ cho bác sĩ theo dõi xem. Sau 3  tháng lại làm xét nghiệm máu 

kiểm tra. 

3. Yêu cầu: tập từ 3-5 buổi tuần và không nghỉ quá 2 buổi liên tiếp, tập được ít 

nhất 70 % các động tác và lặp lại ít nhất 50% số lần lặp lại. 



 

 

PHIẾU HƯỚNG DẪN BỆNH NHÂN TẬP 

Tuần thứ: ….. 

Thứ Nội dung tập 

Nhịp tim 

(ck/p) 
Huyết áp Thời 

lượng 

tập 

(phút) 

Vấn đề 
Trước 

tập 

Tối 

đa 

Trước 

tập 

Sau 

tập 

Hai        

Ba        

Tư        

Năm        

Sáu        

Bảy        

Chủ 

nhật 

       

 

Ghi chú:  

…………………………………………………………………………………

…………………………………………………………………………………

…………………………… 

  



 

 

PHIẾU CAM KẾT ĐỒNG Ý THAM GIA NGHIÊN CỨU 

 

 

Tên tôi là: …………………………………………………………………… 

Giới tính: 

Địa chỉ: 

Tôi đã được nghe bác sĩ giải thích rất kỹ về tình trạng bệnh của tôi và 

các phương án theo dõi điều trị lâu dài. Tôi cũng đã được nghe rất kỹ về hoạt 

động tập luyện phục hồi chức năng, các lợi ích và nguy cơ có thể xảy ra trong 

quá trình theo dõi điều trị và tập luyện, thậm chí có thể tử vong.  

Tôi đồng ý tham gia điều trị cũng như thực hiện tập luyện phục hồi chức 

năng ngoại trú theo hướng dẫn của bác sĩ điều trị và chấp nhận mọi nguy cơ có 

thể xảy ra. 

 

 Ngày    tháng    năm 20… 

Người cam kết 

 

 

 

 

  



 

 

PHỤ LỤC 6 

QUY TRÌNH TẬP LUYỆN 

 

Để thực hiện bài tập này, những gì chúng ta cần là một chiếc ghế tựa và 2 quả 

tạ phù hợp với bạn. Nếu bạn là người mới bắt đầu, có thể luyện tập với quả tạ 

từ 1-2 kg, nếu bạn luyện tập đã quen có thể dùng quả tạ 4-5 kg. Mỗi động tác 

thực hiện 40 giây và nghỉ 20 giây.  

Khởi đầu: bệnh nhân khởi động: xoay cổ 10-15 lần từ trái qua phải và ngược 

lại, xoay vai vai từ 10 – 15 lần 2 bên, xoay hông và gối từ 10 -15 lần. 

Kết thúc: Bệnh nhân thả lỏng toàn thân, nằm thư giãn trên thảm. 

 

 

Động tác 1 (Giơ tay lên cao) bắt đầu với hai cánh tay trên sát hai 

bên, gập khuỷu và cẳng tay vuông góc với sàn nhà. Lòng bàn tay 

của bạn phải hướng về phía trước và trọng lượng phải ở ngang vai. 

Từ từ ấn trọng lượng lên trên cho đến khi cánh tay được mở rộng 

(không khóa khuỷu tay). Trọng lượng nên hơi hướng về phía trước, 

không trực tiếp trên đầu. Tạm ngừng. Từ từ trở về vị trí bắt đầu. 

Một chu kỳ 8 -15 lần. Nghỉ ngơi 20 s và lặp lại sau mỗi lần, làm 

tối thiểu từ 1 đến 3 chu kỳ. Cần dùng tạ 1- 2 kg  hoặc 3 - 4 kg, hoặc 

tăng đến 5 - 6 kg  

 

Động tác 2: Mở rộng hông. Đứng sau ghế 24cm và giữ phía sau 

để được hỗ trợ. Nghiêng người về phía trước 45 độ và từ từ nâng 

một chân thẳng về phía sau bạn, lưu ý thẳng đầu gối. Tạm ngừng. 

Từ từ hạ chân xuống. Một chu kỳ 8 - 15 lần và sau đó lặp lại với 

chân kia. Nghỉ ngơi 10 s và lặp lại mỗi lần. Lặp lại từ 1-3 chu kỳ. 



 

 

 

Động tác 3: Nâng chân cao. Giữ một cái ghế lại để được hỗ trợ. 

Giữ đầu gối thẳng và lưng thẳng đứng, từ từ nhấc một chân sang 

bên cạnh từ 12 - 24 cm. Tạm ngừng. Từ từ hạ chân xuống. Lặp lại 

8 đến 15 lần trên mỗi chân. Một chu kỳ 8 -15 lần và sau đó lặp lại 

3 chu kỳ. 

 

Động tác 4: Cuộn lưng. Nằm ngửa, gập đầu gối, bàn chân phẳng 

trên sàn. Đặt bàn tay của bạn dưới phần nhỏ của lưng. Từ từ nâng 

đầu và vai của bạn cách sàn nhà 6-10 cm, tạm dừng, sau đó từ từ 

hạ thấp chúng xuống. Một chu kỳ 8 - 15 lần. Nghỉ ngơi. Lặp lại 2-

3 chu kỳ. 

 

 

 

Động tác 5: Tư thế cây cầu. Nằm ngửa, gập đầu gối, bàn chân 

phẳng trên sàn. Đặt hai bàn tay của bạn bên cạnh hông với lòng 

bàn tay bằng phẳng trên sàn nhà. Giữ lưng thẳng (không cho phép 

nó cong), từ từ nâng mông lên cao nhất có thể khỏi thảm, chỉ sử 

dụng tay để giữ thăng bằng. Tạm ngừng. Hạ mông xuống mà 

không chạm vào thảm, sau đó nâng lại. Một chu kỳ  8 - 15 lần. 

Nghỉ ngơi. Lặp lại 2- 3 chu kỳ. 

 

 

Động tác 6: Căng phần thân trên. Đứng đối diện với một góc 

với hai cánh tay giơ lên, hai tay chống vào tường, khuỷu tay cao 

ngang vai. Đặt chân trước, chân sau cách nhau 20 cm. Cong đầu 

gối trước và nghiêng người về phía góc. Giữ lưng thẳng (không 

uốn cong ở thắt lưng) và ngực và đầu hướng lên. Giữ vị trí này 

trong 30 giây. Lặp lại với chân kia về phía trước. Bài tập này cũng 

kéo dài bắp chân trở lại. Lặp lại 8 -15 lần. 

 

 

Động tác 5:  Căng phần thân dưới. Nằm ngửa, gập đầu gối, bàn 

chân phẳng trên sàn. Đặt hai bàn tay của bạn bên cạnh hông với 

lòng bàn tay bằng phẳng trên sàn nhà. Giữ lưng thẳng từ từ nâng 

mông lên cao nhất có thể khỏi thảm, chỉ sử dụng tay để giữ thăng 

bằng. Tạm ngừng. Hạ mông xuống mà không chạm vào thảm, sau 

đó nâng lại. Một chu kỳ 8 - 15 lần. Nghỉ ngơi. Lặp lại 2-3 chu kỳ. 



 

 

 

Động tác 8: Căng phần vai. Giữ đầu khăn lau bằng một tay, thả 

khăn xuống sau lưng và tay kia nắm lấy đầu dưới. Từ từ kéo lên 

cánh tay dưới của bạn, nhẹ nhàng duỗi vai của bạn. Thư giãn và 

lặp lại hai hoặc ba lần. Làm căng một lần nữa với các vị trí cánh 

tay đảo ngược. Lặp lại 2-3 chu kỳ. 

 

Động tác 9: Đứng trên ngón chân Đứng thẳng, giữ chặt lưng ghế. 

Từ từ nâng ngón chân lên cao nhất có thể. Tạm dừng, sau đó từ từ 

hạ gót chân xuống đất. Một chu kỳ 8 -15 lần. Nếu có thể: Giữ ghế 

bằng một tay, sau đó một ngón tay, sau đó không dùng tay. Cuối 

cùng, hãy thử bài tập này với đôi mắt nhắm lại. Lặp lại 2-3 chu kỳ. 

 

Động tác 10: Đi bằng gót chân. Thực hành đi bộ bằng gót chân 

như thể bạn đang đi trên dây, đặt gót chân của một bàn chân ngay 

trước các ngón chân của bàn chân đối diện mỗi khi bạn bước một 

bước. (Giơ hai tay ra hai bên để giữ thăng bằng nếu bạn cần.) Đi 

bộ theo chiều dài của một hành lang dài, sau đó quay lại và đi bộ 

trở lại. (đi bộ trong 5 phút) 
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MRI 
Magnetic Resonance Imaging 
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sarcopenia 
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SOPCWD 
The Society of sarcopenia, 

Cachexia and Wasting Disorders 
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SARC- F 

A simple questionnaire to rapidly 

diagnose sarcopenia 

 

Bộ câu hỏi chẩn đoán 

nhanh mất cơ 

IL Interleukine Yếu tố viêm 

THA  Tăng huyết áp 

TNF α Tumor necrosis factor Yếu tố hoại tử u 

NHANES 

National Health and Nutrition 

Examination Survey 

 

Khảo sát dinh dưỡng và sức 

khỏe quốc gia 

PAD Peripheral artery disease 
Bệnh lý động mạch ngoại 

biên 

TLĐK  Tập luyện đối kháng 

MET Metabolic equivalent of task  
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