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Tóm tắt 

Mục tiêu: Nghiên cứu nhằm xác định nồng độ Asymmetric Dimethylarginine (ADMA) huyết 

tương ở bệnh nhân bệnh thận mạn giai đoạn cuối (BTMGĐC) chưa được điều trị lọc máu chu kỳ; 

đánh giá mối liên quan giữa nồng độ ADMA với một số yếu tố nguy cơ tim mạch (YTNCTM) ở các 

bệnh nhân này. Đối tượng và Phương pháp nghiên cứu: Đây là một nghiên cứu cắt ngang có đối 

chứng. Nồng độ ADMA huyết tương và các thông số khác được đo ở 30 bệnh nhân BTMGĐC chưa 

điều trị lọc máu chu kỳ và 30 người khỏe mạnh đối chứng. Nồng độ ADMA huyết tương được xác 

định bằng phương pháp phân tích hấp thụ miễn dịch liên kết enzyme (ELISA) trên máy EvolisTM 

Twin Plus. Các kết quả được xử lý bằng phần mềm SPSS 19.0. Kết quả: Nồng độ trung bình ADMA 

huyết tương ở bệnh nhân BTMGĐC chưa lọc máu chu kỳ là 0,88 ± 0,27 µmol/L và ở người khỏe 

mạnh là 0,49 ± 0,13 µmol/L (sự khác biệt này có ý nghĩa thống kê với p <0,01). Nồng độ trung 

bình ADMA của nam và nữ không khác nhau (p>0,05). Tương quan giữa ADMA với BMI (r=-

0,31, p<0,05). Tương quan giữa nồng độ ADMA với nồng độ Hb (r=-0,58, p<0,01) và Hct (r=-0,60, 

p<0,01). Tương quan giữa nồng độ ADMA với MLCT (r=-0,63, p<0,01). Kết luận: Nồng độ trung 

bình ADMA huyết tương ở bệnh nhân BTMGĐC chưa lọc máu chu kỳ tăng cao có ý nghĩa thống kê 

so với nhóm chứng. Có mối tương quan nghịch giữa nồng độ ADMA với BMI, với nồng độ Hb, với 

Hct và với MLCT.

Từ khóa: Asymmetric Dimethylarginine; Bệnh thận mạn giai đoạn cuối; Yếu tố nguy cơ tim 

mạch; Tương quan. 

Abstract
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Objectives: To assess the levels of plasma ADMA in end stage renal disease (ESRD) patients 

without dialysis and its association with cardiovascular risk factors. Materials and Methods: 

This is a controlled cross-sectional study. Plasma ADMA level and other variables were measured 

in 30 patients of ESRD without dialysis and in 30 control healthy persons. Plasma ADMA 

levels were determined by enzyme linked immunosorbent assay (ELISA) using kits provided by 
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Yếu tố nguy cơ của bệnh tim mạch (YTNCTM) 

là yếu tố liên quan với sự gia tăng khả năng bị mắc 

bệnh tim mạch. Các YTNCTM được thừa nhận 

từ lâu như hút thuốc lá, uống rượu, tăng huyết áp 

(THA), tăng cholesterol, tăng CRP máu, béo phì, 

phì đại thất trái và tăng fi brinogen máu. Khi một 

người mang một hoặc nhiều YTNCTM nào đó có 

nghĩa là có sự gia tăng khả năng mắc bệnh của 

người đó chứ không phải bắt buộc là chắc chắn sẽ 

bị bệnh. Thường thì các yếu tố nguy cơ hay đi kèm 

với nhau, thúc đẩy nhau phát triển và làm cho khả 

năng bị bệnh tăng theo cấp số nhân [1],[15].

Vào năm 1836, Bright là người đầu tiên trình 

bày mối liên quan giữa bệnh thận mạn (BTM) 

với các bất thường tim mạch. Từ đó đến nay, đã 

có nhiều nghiên cứu dịch tể học xác nhận và phát 

triển mối liên quan này. Một khi BTM tiến triển 

thì các YTNCTM đặc hiệu của thận cũng xuất 

hiện. Asymmetric Dimethylarginine (ADMA) 

được xem là một trong những YTNCTM đặc hiệu 

như vậy (Bảng 1.1). Sự tồn tại đồng thời chức 

năng thận bị tổn thương với nhiều YTNCTM sẽ 

làm tăng nguy cơ mắc bệnh tim mạch ở các bệnh 

nhân này lên gấp nhiều lần [23],[ 33]. 

Sự ức chế và điều hòa tổng hợp oxít nitric 

(NO) bằng ADMA đã được mô tả cách đây hơn 

20 năm [33]. NO là một chất đóng vai trò quan 

trọng trong hoạt động của các tế bào nội mạc mạch 

máu. Vì vậy, ADMA được xem là một chất trung 

gian hoạt hóa cho sự rối loạn chức năng nội mạc 

[44]. Tăng ADMA được xem là chỉ điểm độc lập 

cho nguy cơ và tử vong do tim mạch ở quần thể nói 

chung và ở bệnh nhân BTMGĐC [38],[44]. 

Bảng 1.1. Các YTNCTM ở bệnh nhân BTMT

Các YTNC 

truyền  thống

Các YTNC không 

truyền thống

Tuổi già Albumin niệu

Giới nam Tăng homocysteine

THA Lipoprotein(a) va các 

đồng phân

Tăng LDL-C Các mảnh lipoprotein

Giảm HDL-C Thiếu máu

ĐTĐ Bất thương CH canxi/

phosphor

HTL Quá tải dịch ngoại bào

Không hoạt động thể 

lực

Mất cân bằng điện giải

Mãn kinh Stress oxy hóa

Bệnh sử gia đình bị 

BTM

Viêm (CRP)

Phì đại thất trái Suy dinh dưỡng

Các  yếu tố huyết khối

Rối loạn giấc ngủ

Thay đổi NO/cân bằng 

nội mạc/ADMA

ADMA được hình thành từ sự ly giải các 

protein có chứa axít amin arginine đã được 

gắn 2 nhóm methyl không đối xứng. Hơn 90% 

ADMA được chuyển hoá bởi dimethylarginine 

dimethylaminohydrolase (DDAH) để thoái 

biến thành citruline và dimethylamine hoặc 

monomethylamine. DDAH tồn tại trong nhiều mô 

như tế bào nội mạc, não, tuỵ...Tuy nhiên, thận có 

immunodiagnostic AG, Germany. Data was analyzed by SPSS 19.0. Results: Mean level of ADMA 

in ESRD patients was 0.88 ± 0.27 µmol/L. Mean level of ADMA in healthy people was 0.49 ± 0.13 

µmol/L, with signifi ciant difference (p<0.01). There was not signifi ciant difference of mean level of 

ADMA between male and female. Plasma ADMA levels were not correlated with age, serum CRP 

and cholesterol levels. There were correlation between ADMA level and BMI (r=-0.31, p<0.05), 

and Hb level (r=-0.58, p<0.01), and Hct (r=-0.60, p<0.01). It existed correlation between ADMA 

level and estimated glomerular filtration rate (GFR) (r=-0.63, p<0.01). Conclusion: In ESRD, 

mean level of ADMA is 0.88 ± 0.27 µmol/L. There is a signifi ciant elevation of ADMA level in 

ESRD compared to healthy people. A negative correlation exists between ADMA level with BMI, 

Hb level, Hct and eGFR.

Keywords: Asymmetric dimethylarginine, end stage chronic kidney disease, cardiovascular risk 

factor, correlation.

1. Đặt vấn đề
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thể là cơ quan chính chịu trách nhiệm chuyển hoá 

ADMA. Chỉ một phần nhỏ ADMA được thận lọc ra 

nước tiểu trong lúc phần còn lại được chuyển hoá 

bởi DDAH thận (Hình 1.1) [3]. Số lượng ADMA 

ở thận nhiều hơn ở gan, tim và hệ cơ xương mặc 

dù hoạt động của DDAH mạnh nhất ở thận [35]. 

Trong trường hợp BTM, các cơ chế có thể dẫn đến 

tích tụ ADMA bao gồm sự gia tăng methyl hoá các 

protein; tăng việc ly giải protein từ đó phóng thích 

các methylarginine; bài tiết của thận bị tổn thương 

và chuyển hóa của DDAH bị giảm [3].

Nồng độ ADMA là chỉ điểm cho sự tiến triển 

của BTM [44]. Vai trò của sự gia tăng nồng độ 

ADMA huyết tương trong rối loạn chức năng nội 

mạc và tổn thương mạch máu đã được nghiên 

cứu ở các tình huống khác nhau như tiền sản giật, 

đái tháo đường, đột quỵ, bệnh mạch máu ngoại 

biên và bệnh mạch vành [8],[ 13] ,[28]. Nồng độ 

ADMA gia tăng theo sự suy giảm chức năng của 

thận. Sự gia tăng này được cho là tham gia vào 

sự tiến triển của BTM [19],[ 26],[39]. Các bệnh 

nhân BTMGĐC với nồng độ cao ADMA có  tiên 

lượng lâu dài không tốt [44]. 

Có nhiều nghiên cứu về mối liên quan giữa 

nồng độ ADMA với các yếu tố nguy cơ tim 

mạch truyền thống. Một số nghiên cứu cho thấy 

không có sự liên quan hoặc liên quan rất yếu 

giữa nồng độ ADMA với tuổi và giới, cũng như 

với nồng độ cholesterol [17],[ 27]. Nghiên cứu 

của Karsten Sydow và cộng sự cho biết mối liên 

quan này chỉ xảy ra ở người da trắng mà không 

có ở các chủng tộc gốc Á hoặc gốc Phi [34]. Các 

nghiên cứu cũng cho thấy ADMA có liên quan 

với chỉ số BMI, với nồng độ Hb và với nồng độ 

CRP huyết thanh [8],[ 10].

Hình 1.1. Tổng hợp, chuyển hoá của ADMA 

và các thành phần liên quan [3]

Các biến chứng tim mạch là nguyên nhân 

thường gặp gây tử vong ở bệnh nhân BTMGĐC 

[36]. Các bệnh nhân lọc máu Hoa Kỳ có nguy cơ 

tử vong do bệnh tim mạch cao gấp 10-20 lần so 

với người không có BTM [24]. Vì vậy, việc làm 

giảm nồng độ ADMA có thể là 1 mục tiêu điều 

trị để làm chậm sự tiến triển của BTM và làm 

giảm nguy cơ tử vong do bệnh tim mạch [13].

Các tế bào ống thận đóng vai trò là nơi 

chuyển hóa chính của ADMA. Các stress oxy 

hóa và giảm khối lượng ống thận trong BTM 

có thể làm rối loạn điều hòa hoặc làm giảm khả 

năng đào thải ADMA. Các yếu tố khác như tăng 

homocystein máu hoặc tình trạng viêm có thể 

làm tổn thương sự thoái biến ADMA [2]. Trong 

khi các liệu pháp như thuốc ức chế men chuyển 

hóa ngược angiotensin [14], N-acetylcysteine 

[9], carotene [40], Vitamin E [2] có thể có hiệu 

quả ngược lại. 

Như vậy, các nghiên cứu ở nước ngoài đã có 

bằng chứng chỉ ra rằng chính sự biến đổi nồng 

độ của ADMA huyết tương góp phần vào những 

biến đổi tế bào nội mạc mạch máu và biến chứng 

tim mạch ở bệnh nhân BTM. Hiện tại, chưa có 

nghiên cứu nào ở trong nước về ADMA nói 

chung và ADMA trên bệnh nhân BTM. Vì vậy 

nghiên cứu này của chúng tôi nhằm mục tiêu: 

Nghiên cứu nồng độ ADMA huyết tương trên 

BTMGĐC và đánh giá mối liên quan giữa nồng 

độ ADMA với một số YTNCTM ở bệnh nhân 

BTMGĐC.

2. ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP 

NGHIÊN CỨU

2.1. Đối tượng nghiên cứu

- 30 bệnh nhân BTMGĐC có mức lọc cầu 

thận < 15ml/ph/1,73 m2 chưa lọc máu được 

khám và điều trị tại Bệnh viện Trung Ương Huế.

- 30 người lớn khỏe mạnh tham gia vào nhóm 

đối chứng.

2.2. Phương pháp nghiên cứu

2.2.1. Thiết kế nghiên cứu

Nghiên cứu mô tả cắt ngang có đối chứng.

2.2.2. Các bước tiến hành nghiên cứu

- Lập hồ sơ nghiên cứu

- Khám lâm sàng

+ Khai thác kỹ tiền sử, bệnh sử

+ Tiến hành khám lâm sàng
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+ Đo huyết áp theo quy định của Tổ chức Y 

tế thế giới; đánh giá tăng huyết áp theo Phân hội 

Tăng huyết áp Quốc gia Việt Nam 2013.

+ Đo chiều cao và cân nặng sau đó tính chỉ số 

khối cơ thể (BMI) [41].

- Tiến hành các xét nghiệm cơ bản

+ Lấy máu tĩnh mạch lúc đói làm các xét 

nghiệm công thức máu, ure máu, creatinine máu, 

CRP máu, bilan lipid máu.

+ Xét nghiệm siêu âm thận tiết niệu, XQ hệ tiết 

niệu; xét nghiệm nước tiểu 10 thông số.

- Xét nghiệm ADMA

+ Lấy 3 ml máu tĩnh mạch lúc đói rồi tách lấy 

mẫu huyết tương tại khoa Hóa sinh, Bệnh viện 

Trung Ương Huế. 

+ Bảo quản mẫu huyết tương EDTA ở - 200C 

trước khi làm xét nghiệm phân tích ELISA. 

+ Tiến hành định lượng ADMA huyết tương 

EDTA tại khoa Hóa sinh- Bệnh viện Trung 

Ương Huế.

+ Nguyên lý: Phương pháp định lượng ADMA 

là phương pháp hấp thụ miễn dịch liên kết enzyme 

(ELISA) cạnh tranh.

+ Nồng độ ADMA được biểu thị bằng đơn vị 

µmol/L [16].

+ Máy dùng cho xét nghiệm phân tích là máy 

sinh hóa miễn dịch Evolis TM Twin Plus, Mỹ.

+ Thuốc thử được cung cấp bởi hãng 

Immundiagnostik AG (ADMA ELISA Kit), Đức. 

2.3. Xử lý số liệu

Chúng tôi xử dụng phần mềm SPSS 19.0 để 

xử lý số liệu. Các phép so sánh có ý nghĩa khi p< 

0,05. So sánh trung bình 2 nhóm độc lập bằng 

T-test; đánh giá mối liên hệ giữa các đối tượng 

bằng χ2, đánh giá mối tương quan giữa 2 nhóm 

độc lập bằng phương pháp hồi quy, lập phương 

trình dự báo hồi quy tuyến tính.

3. KẾT QUẢ

1.1. Tuổi theo nhóm và giới

Bảng 3.1. Đặc điểm tuổi và giới của các đối tượng nghiên cứu

Đặc điểm
Nhóm Giới

Chứng BTMGĐC Nữ Nam

n (%) 30(50) 30(50) 39(65) 21(35)

Tổng (%) 60(100) 60(100)

Tuổi
X ± SD 52,03 ±   23,96 60,20 ± 15,54 59,03 ± 21,53 49,00 ± 17,70

p (T-test) 0,12 0,07

Nhận xét: Giữa các nhóm nam- nữ có độ tuổi gần nhau; Không có sự khác nhau về độ tuổi trung 

bình giữa hai nhóm bệnh và chứng.

1.2. Nồng độ ADMA của nhóm bệnh và chứng

Bảng 3.2. Nồng độ trung bình của ADMA

Nhóm N % X ± SD P (T-test)

Chứng 30 50 0,49 ± 0,13 0,00*

BTMGĐC 30 50 0,88 ± 0,27

Tổng 60 100

Nhận xét: Nồng độ ADMA ở BTMGĐC cao hơn có ý nghĩa so với ở nhóm chứng

1.3. Liên quan giữa nồng độ ADMA và giới

Bảng 3.2. Nồng độ trung bình của ADMA theo giới

Giới n % X  ± SD p (T-test)

Nữ 39 65 0,72 ± 0,33 0,21

Nam 21 35 0,62 ± 0,19

Tổng 60 100

Nhận xét: Nồng độ ADMA giữa nam và nữ không khác nhau

1.4. Giá trị của các YTNCTM ở các đối tượng nghiên cứu
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Nhóm n X  ± SD P (T-test)

HA t.thu Chứng 30 131,33 ± 22,09
0,04

BTMGĐC 30 145,87 ± 31,50

HA t.truong Chứng 30 78,67 ± 10,74
0,15

BTMGĐC 30 83,67 ± 15,42

BMI Chứng 28 21,11 ± 2,93
0,00*

BTMGĐC 25 18,81 ± 2,50

Bạch Cầu Chứng 30 7,50 ± 2,18
0,22

BTMGĐC 28 8,82 ± 5,38

Hb Chứng 30 126,00 ± 20,76
0,00*

BTMGĐC 27 81,20 ± 27,34

Hct Chứng 30 38,27 ± 5,96
0,00*

BTMGĐC 27 25,53 ± 7,12

Glucose Chứng 29 6,06 ± 1,40
0,70

BTMGĐC 29 6,21 ± 1,62

C-TP Chứng 29 4,87 ± 1,29
0,59

BTMGĐC 28 5,06 ± 1,40

TG Chứng 29 1,75 ± 1,16
0,32

BTMGĐC 28 2,04 ± 1,06

HDL Chứng 29 1,26 ± 0,35
0,20

BTMGĐC 28 1,14 ± 0,35

LDL Chứng 29 2,81 ± 1,05
0,44

BTMGĐC 28 3,04 ± 1,15

CRP Chứng 28 5,26 ± 15,35 0,01

BTMGĐC 25 31,23 ± 51,89

Nhận xét: bệnh nhân BTMGĐC có chỉ số BMI, nồng độ Hb, chỉ số Hct thấp hơn có ý nghĩa so 

với nhóm chứng; có nồng độ CRP cao hơn có ý nghĩa so với nhóm chứng.

1.5. Tương quan  giữa nồng độ ADMA với các YTNCTM 

Bảng 3.5. Liên quan giữa ADMA với các YTNCTM

YTNCTM
ADMA 

n Hệ số Pearson P (T-test)

Tuổi 60 0,54 0,68

HA t.thu 60 0,25 0,06

HA t.truong 60 0,15 0,24

BMI 60 -0,31 0,02

Hb 60 -0,58 0,00*

Hct 60 -0,60 0,00*

Glucose 60 0,10 0,44
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C-TP 60 0,00 0,96

TG 60 0,02 0,87

HDL 60 -0,15 0,28

LDL 60 0,07 0,62

CRP 60 0,11 0,43

MLCT 60 -0,63 0,00*

Nhận xét: Có sự tương quan với mức độ yếu giữa nồng độ ADMA với chỉ số BMI, tương quan 

mức độ trung bình với MLCT, với nồng độ Hb và Hct.
1.6. Tương quan hồi quy giữa nồng độ ADMA với BMI, Hb và Hct

 

Hình 3.1. Mô hình hồi quy tuyến tính giữa ADMA và A: BMI, B: Hb, C: Hct

3. BÀN LUẬN

Kết quả ở Bảng 3.1 cho thấy giới nam- nữ ở 

nhóm chứng và nhóm bệnh không có sự khác biệt 

về số lượng. Bảng này cũng cho thấy không có sự 

khác nhau về độ tuổi trung bình giữa nhóm bệnh 

nhân BTMGĐC và nhóm chứng. Như vậy mẫu 

nghiên cứu của chúng tôi có sự tương đồng về giới 

và độ tuổi trung bình giữa 2 nhóm bệnh-chứng.

Trong nghiên cứu của chúng tôi, nồng độ 

trung bình của ADMA ở nhóm BTMGĐC là 

0,88 ± 0,27 µmol/L, nồng độ này cao hơn có ý 

nghĩa so với nồng độ ở nhóm chứng là 0,49 ± 

0,13 µmol/L (p<0,001) (Bảng 3.2). 

Jaromír Eiselt và cộng sự nghiên cứu nồng 

độ ADMA ở các bệnh nhân BTM giai đoạn III-V 

cho thấy nồng độ trung bình của ADMA là 0,87 

µmol/L (0,78-0,89 µmol/L) so với chứng là 
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0,77 µmol/L (0,69- 0,86 µmol/L) [18]. Danilo 

Fliser và cộng sự phát hiện nồng độ của ADMA 

ở BTMGĐC là 0,58 ± 0,12 µmol/L [13]. Nghiên 

cứu của R. J. MacAllister ở BTMGĐC cho thấy 

nồng độ ADMA ở mức cao hơn đạt 0,9 ± 0,08 

µmol/L so với chứng là 0,36 ± 0,09 µmol/L [22].

Nghiên cứu của Tse-Min Lu [20] cho thấy 

nồng độ trung bình ADMA ở bệnh nhân BTM 

giai đoạn III-IV là 0,49 ± 0,11 µmol/L. Tác giả 

nhận thấy rằng nồng độ ADMA ở bệnh nhân có 

ĐTĐ và không ĐTĐ không khác nhau mấy. Tuy 

nhiên, nồng độ ADMA ở bệnh nhân có albumin 

niệu đại thể cao hơn có ý nghĩa so với ở bệnh 

nhân không có albumin niệu đại thể. Nghiên cứu 

này cũng nhận thấy các bệnh nhân bị tử vong 

trong quá trình nghiên cứu hoặc các bệnh nhân 

bị NMCT hoặc đột quỵ thì nồng độ ADMA cao 

hơn so với người sống sót hoặc không bị các 

hiện tượng tim mạch nặng. Jill Melendez Young 

cho biết nồng độ trung bình của ADMA ở các 

bệnh nhân STM giai đoạn III-IV là 0,70 ± 0,25 

µmol/L [42]. 

Như vậy nồng độ ADMA từ nghiên cứu của 

chúng tôi khá tương đồng với kết quả từ các 

nghiên cứu ở BTMGĐC chưa điều trị lọc máu. 

Mặc dù khoảng giá trị nồng độ của ADMA có 

khác nhau giữa các nghiên cứu nhưng luôn có 

một sự khác nhau rõ rệt giữa nồng độ ADMA ở 

người khỏe mạnh với người mắc BTM trong mỗi 

nghiên cứu. Điều này cho thấy ADMA là một 

yếu tố độc lập giúp đánh giá mức độ suy thận.

Nghiên cứu của chúng tôi cho thấy nồng độ 

ADMA ở cả hai giới là tương tự nhau (Bảng 3.3). 

Kết quả này cũng được thấy trong nghiên cứu 

của tác giả Renate Schnabel [30] và nghiên cứu 

của Tanya I. Deneva-Koycheva [11]. Các nghiên 

cứu này đều không tìm thấy mối liên quan giữa 

nồng độ ADMA và giới tính. 

Khi so sánh giữa nhóm bệnh với nhóm chứng 

(Bảng 3.4) chúng tôi nhận thấy các bệnh nhân 

BTMGĐC có HA tâm thu cao hơn so với nhóm 

chứng (p<0,05), nồng độ CRP cao hơn so với 

chứng (p<0,01), số lượng hồng cầu thấp hơn, chỉ 

số Hct thấp hơn và BMI thấp hơn so với nhóm 

chứng (p<0,01). Các chỉ số HA tâm trương, số 

lượng bạch cầu, glucose máu và các thành phần 

lipid máu không có sự khác biệt đáng kể giữa 

nhóm BTMGĐC với nhóm chứng. 

Nghiên cứu Christophe Babua trên 219 bệnh 

nhân BTM cho thấy tỷ lệ THA tăng dần từ giai 

đoạn I là 44,4% lên 89,2% ở giai đoạn V (p< 

0,00); tỷ lệ thiếu máu (Hb < 110g/L) cũng tăng 

dần từ giai đoạn I là 22,2% lên đến 84,7% ở giai 

đoạn V (p< 0,00). Tác giả không thấy sự khác 

biệt về nồng độ glucose máu, về nồng độ các 

lipid không phải HLD-C và chỉ số BMI [6]. 

Nồng độ CRP ở BTMGĐC đều tăng ở các 

nghiên cứu của Erdem S. Sami [12], của Aydın 

Çifci [7]. Sự gia tăng CRP ở BTM cho thấy viêm 

là một tình trạng góp phần gây nên sự tiến triển 

của BTM và làm tăng nguy cơ tim mạch ở các 

bệnh nhân này.

 Trong nghiên cứu của chúng tôi không có 

các bệnh nhân mắc bệnh ĐTĐ vì vậy các yếu 

tố glucose máu, các thành phần lipid hầu như 

không có sự khác nhau giữa 2 nhóm bệnh và 

chứng. Một số tác giả như Zaciragic A. et al [43] 

tìm thấy sự khác biệt về nồng độ glucose máu 

giữa nhóm bệnh và chứng nhưng không thấy sự 

khác nhau về chỉ số BMI do nghiên cứu của tác 

giả này dựa trên các bệnh nhân BTM do ĐTĐ. 

Nghiên cứu của Ohno M. cũng cho thấy nồng 

độ glucose, cholesterol TP và HDL-C ở BTM 

tương quan nghịch với MLCT, trong lúc BMI có 

sự tương quan thuận [25]. Chen S. C cho rằng 

các bệnh nhân BTM giai đoạn III–V có rối loạn 

lipid máu. Sự tăng cao hoặc hạ thấp nồng độ 

cholesterol TP, giảm LDL-C và tăng HDL-C 

liên quan một cách độc lập với liệu pháp thay 

thế thận suy và gây nên sự tiến triển của bệnh 

thận. Do đó việc đánh giá tình trạng lipid máu 

có lẽ giúp được cho việc nhận biết các nhóm 

nguy cơ cao trong các bệnh nhân BTM giai đoạn 

III-V [5]. 

 Như vậy hình ảnh lipid máu rất khác nhau 

trong các nghiên cứu. Điều này phản ánh những 

khác biệt về đối tượng nghiên cứu, nguyên nhân 

của BTM, các bệnh lý đi kèm, cũng như các khác 

biệt về văn hóa, chủng tộc ở các bệnh nhân BTM.

 Khi đánh giá mối tương quan giữa nồng độ 

ADMA với các YTNCTM (Bảng 3.5, Hình 3.1) 

chúng tôi nhận thấy nồng độ ADMA có tương 

quan nghịch mức độ yếu với BMI (r=-0,31; 

p<0,05), mức độ khá với nồng độ Hb (r=-0,58; 
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p<0,001), với Hct (r=-0,60; p<0,001) và ĐLCT 

(r=-0,63; p<0,001). Tuy nhiên, không có sự 

tương quan với tuổi, HA, nồng độ glucose máu, 

các thành phần lipid máu. Không có sự tương 

quan với nồng độ CRP, mặc dù có sự khác biệt 

lớn về nồng độ CRP giữa 2 nhóm bệnh nhân. 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi không tìm 

thấy mối tương quan giữa nồng độ ADMA với 

tuổi tương tự kết quả từ nghiên cứu của Pietro 

Ravani [27] và nghiên cứu của Jan.T.Kielsten 

[17]. Cả hai nghiên cứu này đều cho thấy 

không có mối liên quan giữa nồng độ ADMA 

với tuổi. Một số tác giả khác tìm thấy sự tương 

quan rất yếu giữa tuổi và nồng độ ADMA. Đó là 

các nghiên cứu của của Fliser (r=0,28) [13] và 

Edzard Schwedhelm (r=0,14) [31].

Nghiên cứu của Tse-Min Lu cho thấy mối 

tương quan giữa nồng độ ADMA với MLCT (r=- 

0,286, p<0,0001) [21]. Nghiên cứu của Danilo 

Fliser cũng cho thấy tương quan giữa nồng độ 

ADMA với MLCT (r=-0,591; p<0,01) và với 

nồng độ Hb (r=-0,336; p<0,01) [13]. Tuy vậy, 

nghiên cứu của Jan.T.Kielstein lại cho thấy mối 

quan hệ yếu giữa nồng độ ADMA huyết tương 

với MLCT (r=-0,26, p=0,09) mà không có sự 

tương quan với huyết áp và nồng độ cholesterol 

huyết thanh [17].

Fátima Lúcia Machado Braga và cộng sự [4] 

nhận thấy nồng độ CRP tăng dần theo mức độ 

suy thận (p<0,001). Ở BTM giai đoạn IV, nồng 

độ CRP đạt 2,46 mg/dL. Nghiên cứu này cho 

thấy mối liên quan giữa tình trạng viêm và mức 

độ suy thận. Nghiên cứu của Anoop Shankar 

cũng nhận thấy nồng độ CRP ở các bệnh nhân 

BTM tăng dần theo mức độ suy thận. Các chỉ 

điểm viêm như CRP, interleukin-6, TNFαR2 và 

số lượng bạch cầu đều liên quan dương tính với 

tình trạng BTM. Tuy nhiên, tác giả phân tích 

theo dõi trong 15 năm thì CRP không liên quan 

tới sự xuất hiện BTM [32].

Kết quả nghiên cứu của Renate Schnabel 

cho thấy không có mối liên quan giữa nồng độ 

ADMA với nồng độ CRP huyết thanh và với 

nồng độ bất kỳ thành phần cholesterol máu nào.  

Tuy nhiên, có mối tương quan giữa nồng độ 

ADMA với MLCT (r=-0,03)[29]. Nghiên cứu 

của Sami Erdem không thấy tương quan giữa 

nồng độ ADMA với nồng độ CRP mặc dù các 

bệnh nhân BTMGĐC có nồng độ CRP cao hơn 

chứng [12]. Như vậy, các kết quả này tương tự 

như kết quả của chúng tôi về mặt không có sự 

tương quan giữa nồng độ ADMA và CRP.  

Nghiên cứu của Giovanni Tripepi lại cho thấy 

có mối tương quan giữa nồng độ ADMA với CRP 

(r= 0,13 , p= 0,046 ). Cũng trong nghiên cứu này, 

tác giả nhận thấy mối liên hệ giữa ADMA với tỷ lệ 

tử vong và với dự hậu mắc bệnh tim mạch là độc 

lập mạnh với CRP. Tỷ lệ này đạt mức tối đa ở các 

bệnh nhân có nồng độ ADMA cao (≥2,4 µmol/L) 

và có nồng độ CRP cao (≥7,4 mg/L) [37]. Điều này 

cho thấy nồng độ ADMA có tính dự báo về tử 

vong và nguy cơ mắc bệnh tim mạch.  

Khi so sánh với nghiên cứu của Zacirargc A. 

trên các bệnh nhân BTM do ĐTĐ cho thấy, nồng 

độ ADMA tương quan với tỷ lệ HbA1C (r=0,49; 

p<0,01) nhưng không có sự tương quan với các 

thành phần lipid máu [43]. 

Kết quả nghiên cứu của Sami Erdem cho 

thấy có tương quan giữa nồng độ ADMA với 

TG (r=0,32), với cholesterol TP (r=0,33) [12]. 

Nghiên cứu của Zoccali thấy có sự tương quan 

giữa nồng độ ADMA với nồng độ cholesterol 

(r=0,12, p=0,04) [44]. Nhìn chung, tương quan 

giữa nồng độ ADMA với nồng độ cholesterol ở 

trong các nghiên cứu khác, nếu tồn tại, đều ở 

mức độ yếu. 

4. KẾT LUẬN

- Nồng độ trung bình ADMA huyết tương ở 

bệnh nhân BTMGĐC chưa can thiệp lọc máu là 

0,88 ± 0,27 µmol/L cao hơn có ý nghĩa thống kê 

(p<0,01) so với nồng độ trung bình ADMA huyết 

tương ở người khỏe mạnh là 0,49 ± 0,13 µmol/L.

- Có tương quan nghịch giữa nồng độ ADMA 

huyết tương với BMI, với nồng độ Hb, với Hct 

và với MLCT.

- Không có mối liên quan giữa nồng độ 

ADMA huyết tương với tuổi, giới, nồng độ CRP 

huyết thanh và cholesterol huyết thanh. 
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