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HCCH  Hội chứng chuyển hóa 

HDL-C High - density lipoprotein 

cholesterol 

Cholesterol tỷ trọng cao  

IDF International Diebetes 

Federation 

Liên đoàn Đái tháo đường quốc tế 

IL Interleukine Interleukine  

IPAP Inspiratory Positive Airway 

Pressure 

Áp lực dương hít vào 

KTC  Khoảng tin cậy 

LDL-C Low - density lipoprotein 

cholesterol 

Cholesterol tỷ trọng thấp  

MADs Mandibular advancement 

devices 

Dụng cụ đẩy hàm dưới ra trước  

NCEP ATP 

III 

National Cholesterol Education 

Program - Adult Treatment 

Panel III 

Chương trình giáo dục Cholesterol quốc 

gia - Bảng điều trị cho người trưởng 

thành III 

OR Odds ratio Tỷ suất chênh 

OSA Obstructive Sleep Apnea Ngưng thở tắc nghẽn khi ngủ  

PAI-1 Plasminogen activator inhibitor 

type 1 

Chất ức chế hoạt hóa plasminogen týp 1  

PAP Positive Airway Pressure  Thở áp lực dương  

RAS Renin angiotensinogen system Hệ thống renin angiotensinogen  

RLLP  Rối loạn lipid máu 

SpO2 Saturation of peripheral oxygen Độ bão hòa oxy trong máu ngoại vi  

THA  Tăng huyết áp 



 

 

TNFα Tumor Necrosis Factors α Yếu tố hoại tử u α 

TRDs Tongue Retaining Devices Dụng cụ kéo lưỡi ra trước 

VLDL Very Low Density Lipoprotein Lipoprotein trọng lượng phân tử rất thấp 
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ĐẶT VẤN ĐỀ 

Ngưng thở khi ngủ là tình trạng được đặc trưng bởi những cơn ngừng 

thở ngắn, lặp đi lặp lại nhiều lần trong suốt thời gian ngủ. Ngưng thở tắc 

nghẽn khi ngủ (Obstructive Sleep Apnea - OSA) là sự lặp lại liên tiếp hiện 

tượng hẹp hoặc tắc nghẽn đường hô hấp trên trong khi ngủ dẫn đến hậu quả 

giảm thở hoặc ngừng thở hoàn toàn mặc dù có gắng sức hô hấp [1],[2]. Đây là 

một rối loạn hô hấp trong khi ngủ rất thường gặp trong cộng đồng và gây ra 

các hậu quả bệnh lý nghiêm trọng liên quan đến tình trạng thiếu oxy máu ngắt 

quãng và các vi thức giấc lặp đi lặp lại sau mỗi cơn ngưng thở [2]. 

Tỷ lệ mắc OSA trong cộng đồng có sự khác biệt khá lớn giữa các nghiên 

cứu do sự không đồng nhất về phương pháp. Tình trạng thiếu oxy máu ngắt 

quãng kèm các cơn vi thức giấc lặp đi lặp lại sẽ tạo ra các kích thích thần kinh 

giao cảm, stress oxy hóa, viêm hệ thống - là nguồn gốc gây ra các rối loạn tim 

mạch, chuyển hóa như tăng huyết áp (THA), xơ vữa động mạch, bệnh động 

mạch vành, rối loạn nhịp tim, rối loạn chuyển hóa, đái tháo đường (ĐTĐ) typ 

2 và đột quỵ [3],[4]. OSA được ước tính có tỷ lệ lưu hành từ 30% đến 50% ở 

người bệnh THA [5],[6], từ 50% đến 70% ở người bệnh sau đột quỵ nhồi máu 

[7]. Người mắc OSA có nguy cơ bị rối loạn nhịp tim cao gấp 2 - 4 lần so với 

người không mắc hội chứng này; OSA cũng làm tăng 140% nguy cơ suy tim 

và 30% nguy cơ mắc bệnh mạch vành [8]. OSA còn có thể gây ra những hậu 

quả xấu liên quan đến tai nạn giao thông, tai nạn lao động do ảnh hưởng đến 

sự tỉnh táo ban ngày. Có khoảng 48-55% người bệnh ĐTĐ mắc OSA [9],[10]. 

Nghiên cứu mới đây ở Ấn Độ ước tính 79% trường hợp OSA có chỉ số khối 

cơ thể BMI > 25 kg/m2 [11].  

Hội chứng chuyển hóa (HCCH) với các rối loạn thành phần như huyết áp 

tăng, tăng triglyceride máu, giảm HDL-C máu, tăng chu vi vòng bụng và tăng 

glucose máu đói cho thấy có liên quan mật thiết với OSA [11],[12]. Cả hai 
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hội chứng này đều là nguy cơ dẫn đến các biến cố tim mạch nghiêm trọng hay 

tử vong cho người bệnh. 

Điều trị hiệu quả OSA sẽ làm giảm các cơn ngưng thở - giảm thở, cải 

thiện độ bão hòa oxy máu khi ngủ, hạn chế các cơn vi thức giấc và cho thấy 

có tác động tích cực đến việc kiểm soát huyết áp, nhịp tim, kiểm soát glucose 

máu và các thành phần mỡ máu [12],[13],[14].  

Như vậy, có thể thấy OSA và HCCH hiện đang là vấn đề sức khỏe cộng 

đồng rất đáng quan tâm không chỉ trên thế giới mà ngay cả ở Việt Nam bởi 

tần suất mắc cao và gây ảnh hưởng rất nặng nề lên chất lượng cuộc sống và 

sức khỏe của người bệnh. Trong điều kiện hiện nay ở Việt Nam, việc chẩn 

đoán và điều trị OSA chưa nhận được sự quan tâm đúng mức của cộng đồng 

và hệ thống bảo hiểm y tế, chi phí cho chẩn đoán và điều trị còn khá tốn kém.  

Tại Việt Nam, chúng tôi chưa tìm thấy nghiên cứu nào khảo sát về hiệu 

quả của các phương pháp điều trị cho người OSA đồng mắc HCCH. Vì vậy 

chúng tôi thực hiện đề tài “Nghiên cứu hội chứng ngưng thở tắc nghẽn khi 

ngủ ở người mắc hội chứng chuyển hóa và đánh giá kết quả sau các can 

thiệp điều trị” với hai mục tiêu: 

Mục tiêu 1: Mô tả đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng và kết quả đa 

ký hô hấp ở người mắc hội chứng chuyển hóa có ngưng thở tắc nghẽn khi 

ngủ tại Bệnh viện Đại học Y Hải Phòng từ tháng 02/2019 đến tháng 02/2023. 

 

Mục tiêu 2: Đánh giá kết quả lâm sàng và cận lâm sàng sau các 

biện pháp can thiệp giáo dục sức khỏe và thở áp lực dương liên tục ở 

nhóm bệnh nhân nghiên cứu. 
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CHƯƠNG 1 

TỔNG QUAN TÀI LIỆU 

1.1. Tổng quan ngưng thở tắc nghẽn khi ngủ và hội chứng chuyển hóa  

1.1.1. Ngưng thở tắc nghẽn khi ngủ 

1.1.1.1. Các khái niệm 

Ngưng thở khi ngủ là tình trạng được đặc trưng bởi những cơn ngưng 

thở hoặc giảm thở ngắn, lặp đi lặp lại nhiều lần trong suốt thời gian ngủ. Cơn 

ngưng thở được xác định khi biên độ của dòng khí lưu thông qua mũi giảm ít 

nhất 90% so với thời điểm trước đó, và kéo dài ít nhất 10 giây. Giảm thở xảy 

ra khi biên độ của dòng khí lưu thông qua mũi giảm từ 30% trở lên trong thời 

gian ít nhất 10 giây kết hợp với giảm độ bão hòa oxy ít nhất 3% hoặc có kèm 

theo vi thức giấc. Giảm thở có hậu quả lâm sàng tương đương ngưng thở [1].  

Độ nặng của ngưng thở khi ngủ được đánh giá dựa vào chỉ số ngưng 

thở - giảm thở (Apnea Hypopnea Index - AHI) là tổng số lần ngưng thở và 

giảm thở xảy ra trong một giờ ngủ.  

Có ba kiểu ngưng thở khi ngủ:  

- Ngưng thở tắc nghẽn khi ngủ: Cơn ngưng thở có kèm theo gắng sức 

hô hấp, gây ra do đường hô hấp trên bị hẹp hoặc xẹp dẫn đến cản trở thông khí.  

- Ngưng thở trung ương khi ngủ: Cơn ngưng thở không kèm theo cử 

động hô hấp, do không có tín hiệu từ trung tâm hô hấp đến các cơ hô hấp, dẫn 

đến không có thông khí.  

- Ngưng thở hỗn hợp khi ngủ: Cơn ngưng thở gồm cả giai đoạn ngưng 

thở tắc nghẽn và giai đoạn ngưng thở trung ương. 
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Hình 1.1. Các kiểu ngưng thở khi ngủ  

(Nguồn: Robert Hiesch, 2020 [15]) 

 

Người mắc chứng ngưng thở tắc nghẽn khi ngủ (OSA) có thể có vài 

chục đến hàng trăm cơn ngưng thở hoặc giảm thở do sự hẹp hoặc tắc nghẽn 

đường hô hấp trên trong khi ngủ, dẫn đến nhiều hậu quả nghiêm trọng như 

đột tử khi ngủ, buồn ngủ ban ngày quá mức ảnh hưởng đến vận hành máy 

móc, tàu xe hay các rối loạn tim mạch, chuyển hóa như THA, ĐTĐ typ 2, rối 

loạn lipid máu, bệnh mạch vành, suy tim, rối loạn nhịp tim,…. OSA là dạng 

thường gặp nhất của rối loạn hô hấp khi ngủ. 

1.1.1.2. Dịch tễ học ngưng thở tắc nghẽn khi ngủ 

OSA gặp khá phổ biến với tỷ lệ ước tính là 2 - 4% trong dân số chung 

và được cho là đang gia tăng liên tục [16],[17],[18]. Với ngưỡng chẩn đoán 

xác định là chỉ số AHI ≥ 5 lần/giờ và có các triệu chứng lâm sàng của bệnh, tỷ 

lệ mắc OSA dao động từ 9 - 38% [19],[20]. Năm 2007, Tổ chức Y tế thế giới 

ước tính có hơn 100 triệu người mắc OSA trên toàn cầu [21]. Đến năm 2019, 

một phân tích tổng hợp từ các nghiên cứu của 16 quốc gia trên thế giới [22], 

sử dụng ngưỡng chẩn đoán OSA của Viện Y học giấc ngủ Hoa Kỳ (American 

Academy of Sleep Medicine - AASM) là AHI ≥ 5 lần/giờ ước tính rằng có 

khoảng 936 triệu người lớn từ 30 - 69 tuổi mắc OSA, trong đó có 425 triệu 

người mắc OSA trung bình - nặng (AHI ≥ 15 lần/giờ), một vài nước có tỷ lệ mắc 

OSA trên 50%, cao nhất là Trung Quốc, tiếp đến là Hoa Kỳ, Brazil và Ấn Độ.  
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Tỷ lệ nam giới mắc OSA thường cao gấp hai đến ba lần nữ giới. Nữ 

thường mắc OSA nhiều hơn sau thời kỳ mãn kinh. OSA cũng có tính chất gia 

đình. Những người có quan hệ trực thuộc (ví dụ cha/mẹ - con hay anh/chị - 

em) có nguy cơ mắc OSA cao gấp hai lần người bình thường [23]. OSA có 

thể gặp ở mọi lứa tuổi nhưng phổ biến hơn ở người cao tuổi. Người trên 65 

tuổi có tỷ lệ mắc khá cao nhưng hầu như không có triệu chứng lâm sàng [23]. 

Báo cáo của Motamedi Kevin từ năm 2009 thấy rằng hơn 85% người bệnh có 

triệu chứng OSA chưa bao giờ được chẩn đoán [24].  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 1.2. Bản đồ tỷ lệ mắc OSA trên thế giới 

(Nguồn: Benjafield, 2019 [22]) 
 

Tại Việt Nam, năm 2009, Nguyễn Xuân Bích Huyên lần đầu tiên 

nghiên cứu tỷ lệ OSA trên người bệnh có rối loạn giấc ngủ tại Khoa Hô hấp - 

Bệnh viện Chợ Rẫy dựa vào đa ký hô hấp/ đa ký giấc ngủ. Tác giả thấy tần 

suất mắc hội chứng này là 127/163 (77,9%) [25]. Đến năm 2016, tác giả cũng 

báo cáo hiệu quả thở áp lực dương liên tục (Continuous Positive Airway 

Pressure - CPAP) điều trị OSA nặng giúp đưa AHI trở về mức bình thường, 

giảm ngáy và buồn ngủ ban ngày [26]. Năm 2018, báo cáo từ nghiên cứu đa 

trung tâm được thực hiện tại Bệnh viện Chợ Rẫy và Đơn vị Nghiên cứu lâm 
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sàng - Trường Cao đẳng Y tế Lâm Đồng cho thấy tỷ lệ hiện mắc của OSA ở 

người trưởng thành Việt Nam là 8,5% [27]. Phân tích tổng hợp của Benjafield 

và cộng sự [22] dựa vào tỷ lệ mắc OSA của các quốc gia có dữ liệu, xét sự 

tương đồng về dân số, chỉ số khối cơ thể (Body Mass Index - BMI), chủng tộc 

và độ gần về vị trí địa lý để ước tính số lượng và tỷ lệ OSA cho từng quốc gia, 

trong đó chỉ ra tỷ lệ ước tính mắc OSA ở người Việt Nam từ 30 - 69 tuổi là 

9,5% và tỷ lệ OSA trung bình - nặng trong độ tuổi này là 5,4%. 

Tỷ lệ mắc OSA trung bình - nặng chiếm tỷ lệ từ 2 - 7% ở nữ giới và 4 -

16% ở nam giới [22]. Nghiên cứu EPSASIE tại Việt Nam cho thấy tỷ lệ này 

là 5,2% [27], khá gần với ước tính của Benjafield kể trên. Nghiên cứu 

Winconsin Sleep Cohort có tỷ lệ OSA trung bình - nặng là 9,5 - 13% [28]. So 

với người OSA nhẹ, người mắc OSA trung bình - nặng được quan tâm nhiều 

hơn do có liên quan đến các bệnh đồng mắc tim mạch, chuyển hóa, có thể xảy 

ra các biến cố tim mạch hay đột quỵ vào ban đêm và nguy cơ tai nạn do buồn 

ngủ quá mức ban ngày. 

 

Hình 1.3. Tỷ lệ OSA trung bình - nặng trên thế giới 

(Nguồn: Benjafield, 2019 [22]) 
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1.1.1.3. Sinh lý bệnh ngưng thở tắc nghẽn khi ngủ 

Trong khi ngủ, cơ bị giảm trương lực, nhất là ở giai đoạn giấc ngủ 

nghịch thường. Sự mất trương lực cơ dẫn đến hầu bị sụp xuống. Nếu trương 

lực cơ giảm và hầu bị sụp một phần nhưng không khí vẫn đi qua được thì khi 

đó sẽ có ngáy và giảm thở. Nếu mất trương lực cơ và hầu bị sụp đổ hoàn toàn 

gây tắc nghẽn, hiện tượng ngừng thở sẽ xảy ra. Ở người mắc OSA, cấu trúc 

vùng hầu rất dễ bị xẹp. Khi ở trạng thái thức tỉnh, thần kinh của các cơ giãn 

đường hô hấp trên sẽ được kích hoạt và sự kích hoạt này sẽ mất đi lúc bắt đầu 

ngủ, dẫn đến đường hô hấp thu hẹp và/hoặc xẹp lại. Khuynh hướng lặp đi lặp 

lại mang tính chu kỳ của ngưng thở là kết quả cuối cùng của nhiều đáp ứng 

[3]. Cơ chế bệnh sinh của OSA có sự tham gia của nhiều yếu tố khác nhau, 

các yếu tố chính bao gồm:  

- Vai trò của đường dẫn khí trên: 

Do đường dẫn khí trên ở người không có các cấu trúc xương hoặc sụn 

nâng đỡ, nhất là vùng hầu nên dễ bị xẹp và tắc nghẽn trong khi ngủ [29]. 

Ngoài ra, đường kính vùng hầu còn tùy thuộc vào sự cân bằng giữa các lực 

làm giãn và làm xẹp đường hô hấp trên. Lực làm giãn đường hô hấp vùng hầu 

chủ yếu do sự co của các cơ vùng hầu giúp đường hô hấp mở rộng. Lực làm 

xẹp đường hô hấp trên chủ yếu do cơ hoành và hoạt động của các cơ làm giãn 

nở lồng ngực thì hít vào. Khi ngủ, lực làm giãn đường hô hấp trên của các cơ 

vùng hầu yếu hơn cơ hoành. Sự thay đổi sinh lý này gây ra bất thường sức cản 

đường thở trên thì hít vào, có thể làm hẹp đường hô hấp trong khi ngủ [29]. 

- Vai trò của các yếu tố thuộc về xương: 

Bất thường của các yếu tố thuộc về xương góp phần quan trọng trong 

bệnh sinh OSA do làm đường hô hấp hẹp nhiều hơn. Thường gặp nhất là các 

bất thường xương hàm dưới như hàm dưới đưa ra sau hoặc hàm nhỏ làm tăng 
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nguy cơ tắc nghẽn vùng hạ hầu. Vị trí của xương móng cũng là một yếu tố 

nguy cơ của OSA nếu nằm thấp xuống phía dưới. Điều này thường kèm theo 

sự di chuyển xuống dưới của lưỡi vào vùng hạ hầu, gây xẹp đường hô hấp 

trong khi ngủ [29]. 

- Vai trò của các yếu tố thuộc về mô mềm: 

Mô mềm của vùng hầu họng gồm amiđan, thành bên của hầu, lưỡi gà, 

khẩu cái mềm và lưỡi. Phì đại các cấu trúc mô mềm ở bên trong hay xung 

quanh đường hô hấp góp phần đáng kể làm hẹp đường hô hấp trên ở người 

mắc OSA. Khẩu cái mềm lớn và lưỡi hay lưỡi gà to sẽ chiếm hầu hết đường 

kính trước sau của đường hô hấp trên [30], trong khi thành hầu dày sẽ chiếm 

mặt phẳng bên. Hầu họng là nơi thường xảy ra tắc nghẽn ở hầu hết người 

bệnh OSA [31]. Ngoài ra, khi tích lũy ngay cả một lượng nhỏ chất lỏng phù 

nề ở đường hô hấp trên cũng sẽ làm các cấu trúc mô mềm ở người bệnh OSA 

to ra, đặc biệt là khẩu cái mềm, làm hẹp đường thở và gây ra ngưng thở. Khi 

nằm, xu hướng dịch di chuyển từ chi dưới lên phía đường hô hấp trên cũng 

góp phần gây phù nề cấu trúc mô mềm [4].  

Tựu chung lại, cơ chế gây hẹp/xẹp đường hô hấp trên khi ngủ có thể 

được giải thích thông qua mô hình kháng trở Starling - là mô hình của một 

ống cứng với đoạn giữa có khả năng xẹp lại nằm trong một hộp kín. Đoạn này 

tương ứng với vùng hầu họng ở người. Khi áp suất ở khoang mũi thấp hơn áp 

suất tới hạn ở hầu họng thì đường hô hấp khu vực này sẽ bị xẹp và tắc nghẽn 

[32]. Điều trị OSA áp dụng từ mô hình này là làm tăng chênh lệch áp suất 

giữa khoang mũi và hầu họng, bằng cách: (1) làm tăng áp suất khoang mũi 

nhờ áp lực CPAP thích hợp để mở đường hô hấp hoặc (2) làm giảm áp suất 

tới hạn ở hầu họng thông qua giảm áp lực đè lên đường hô hấp trên (ví dụ 

giảm cân hoặc thay đổi về cấu trúc giải phẫu sọ mặt…) hoặc bằng cách gia 

tăng hoạt động kiểm soát thần kinh cơ của trương lực đường hô hấp. 
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Hình 1.4. Mô hình kháng trở Starling và cơ chế gây hẹp đường dẫn khí  

(Nguồn: Sy Duong-Quy, 2023 [33]) 

 

1.1.1.4. Triệu chứng của ngưng thở tắc nghẽn khi ngủ 

- Triệu chứng cơ năng: 

Triệu chứng thường gặp của OSA là ngáy, thở hổn hển và ngưng thở về 

đêm. Các triệu chứng ban đêm đặc hiệu cho OSA hơn là triệu chứng ban 

ngày, vì buồn ngủ ban ngày quá mức là hậu quả của rối loạn giấc ngủ do 

nhiều nguyên nhân khác nhau. Khoảng một nửa số người bệnh OSA cảm 

nhận họ không nằm yên trong lúc ngủ kèm theo vã mồ hôi, thường ở cổ và 

vùng ngực trên. Các triệu chứng này thường là do người bệnh gắng sức thở 

trong những đợt tắc nghẽn đường hô hấp trên. Người ngủ chung giường 

thường than phiền về cử động quá mức của người bệnh trong lúc ngủ và đôi 

khi làm tổn thương người ngủ chung. Ngoài ra, người bệnh có thể có tiểu đêm 

nhiều lần, có các triệu chứng của trào ngược dạ dày - thực quản, khô miệng, 

chảy nước dãi và nghiến răng về đêm [34]. 

Buồn ngủ hoặc mệt mỏi ban ngày là than phiền thường gặp nhất. Người 

bệnh có thể than phiền bị nhức đầu buổi sáng hoặc ban đêm. Một bảng câu 
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hỏi đơn giản - thang đo Epworth - là công cụ tầm soát nhanh để phát hiện 

triệu chứng buồn ngủ ban ngày quá mức của người bệnh. Trong lúc phỏng 

vấn bảng câu hỏi này, sự tham gia của người ngủ chung với người bệnh hoặc 

thành viên trong gia đình là cần thiết. Thang đo này gồm tám tình huống 

(bảng 1.1), mỗi tình huống được cho điểm từ 0 đến 3, với 0 điểm là không 

buồn ngủ; 1 điểm là ngủ gà mức độ nhẹ; 2 điểm là ngủ gà mức độ trung bình 

và 3 điểm là ngủ gà mức độ nặng. Epworth > 10 điểm gợi ý người bệnh có 

buồn ngủ ban ngày nhiều/quá mức. Thang đo Epworth có tổng điểm từ 0 đến 

24 điểm, với số điểm càng cao thì mức độ buồn ngủ càng nhiều. 

Bảng 1.1. Thang điểm Epworth đánh giá buồn ngủ ban ngày quá mức 

(Nguồn: Meir HK, 2017 [34]) 

Tình huống 0 1 2 3 

Ngồi đọc sách     

Ngồi xem truyền hình     

Ngồi yên ở một nơi công cộng (xem phim, kịch, 

phòng họp) 

    

Là khách trên một chuyến xe hơi (hoặc xe buýt, xe 

đò, xe tốc hành) chạy liên tục trong vòng hơn 1 giờ 

    

Nằm nghỉ buổi trưa khi hoàn cảnh cho phép     

Ngồi nói chuyện với người khác     

Ngồi yên sau bữa ăn trưa (không uống rượu, bia)     

Ngồi lái xe khi xe dừng trong vài phút trên đường 

(đèn đỏ, kẹt xe) 

    

Tổng điểm: ………………. điểm 

 

- Triệu chứng thực thể: 

Thăm khám thực thể cẩn thận là cần thiết để đánh giá người bệnh OSA. 
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Nên tầm soát các bệnh kèm theo như THA, các bất thường cấu trúc vùng sọ 

mặt và thừa cân, béo phì.  

Béo phì và tăng chu vi vòng cổ: Chu vi vòng cổ trên 43 cm ở nam và 

trên 41 cm ở nữ được xem là có nguy cơ cao bị OSA [34].  

Bất thường cấu trúc vùng sọ mặt: Đánh giá qua thăm khám đường hô 

hấp trên để nhận dạng các cấu trúc hoặc bất thường làm hẹp đường hô hấp 

trên và tăng sức cản đường thở trong lúc ngủ. Một vài dấu hiệu gợi ý cho 

OSA là hàm dưới đưa ra sau, vẹo vách ngăn, cánh mũi xẹp. Nên khám ở cả 

hai tư thế ngồi và nằm ngửa vì nằm ngửa phản ánh tốt hơn giải phẫu đường 

hô hấp trong lúc ngủ. Khám hầu họng để xem các bất thường về lưỡi như lưỡi 

to, đánh giá khoảng không giữa phần sau của lưỡi và thành hầu sau vì vùng 

sau lưỡi là vị trí thường gặp của tắc nghẽn đường hô hấp trên trong lúc ngủ.  

Thang điểm Mallampati thường được sử dụng trong đánh giá lâm sàng 

vùng hầu họng, người bệnh ở tư thế ngồi, cổ ngửa thẳng, há miệng, thè lưỡi, 

phát âm “A” và chia làm 4 mức độ hẹp vùng khẩu hầu, với độ I là không bị 

hẹp, cụ thể như sau (hình 1.3): 

• Độ I: Thấy khẩu cái cứng, khẩu cái mềm, lưỡi gà, thành sau 

họng, trụ trước và trụ sau Amiđan.  

• Độ II: Thấy khẩu cái cứng, khẩu cái mềm, một phần lưỡi gà, 

thành sau họng.  

• Độ III: Thấy khẩu cái cứng, khẩu cái mềm và gốc của lưỡi gà. 

• Độ IV: Chỉ thấy khẩu cái cứng. 
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Hình 1.5. Phân độ hẹp vùng hầu theo thang điểm Mallampati 

(Nguồn: Meir HK, 2017 [34] ) 

1.1.1.5. Chẩn đoán ngưng thở tắc nghẽn khi ngủ 

Hiện tại, có hai loại phương tiện thường dùng để chẩn đoán OSA là đa 

ký hô hấp và đa ký giấc ngủ. Đa ký giấc ngủ là tiêu chuẩn vàng trong chẩn đoán 

OSA, giúp xác định mức độ nặng và đánh giá các rối loạn giấc ngủ khác có thể 

cùng hiện diện với OSA. Chẩn đoán xác định OSA hiện nay theo tiêu chuẩn 

chẩn đoán của AASM [35] dựa vào các tiêu chuẩn sau: 

 A: Buồn ngủ ban ngày nhiều không giải thích được 

 B: Có ≥ 2 yếu tố sau không giải thích được: 

  - Ngáy to 

  - Thức giấc vì nghẹt thở, thở hổn hển 

  - Không cảm thấy sảng khoái sau khi ngủ dậy 

  - Khó tập trung 

  - Mệt mỏi ban ngày 

  - Tiểu đêm (> 1 lần/đêm) 

 C: Chỉ số ngưng thở - giảm thở (AHI) ≥ 5 lần/giờ. 

 Chẩn đoán xác định OSA khi có tiêu chuẩn A hay B + tiêu chuẩn C 

hoặc có chỉ số AHI ≥ 15 lần/giờ. 

Với tần suất mắc OSA ngày càng cao trong cộng đồng, cùng nền kinh 
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tế xã hội đã cải thiện thì việc triển khai đa ký giấc ngủ - tiêu chuẩn vàng trong 

chẩn đoán OSA tại các đơn vị y tế từ tuyến tỉnh trở lên là khả thi. Đa ký hô 

hấp là một phương pháp thay thế đa ký giấc ngủ để chẩn đoán OSA ở người 

lớn, chi phí thấp hơn và hiệu quả hơn ở dân số có nguy cơ trung bình đến cao 

bị OSA và không kèm bệnh đồng mắc nặng [1]. Đa ký hô hấp gồm các kênh 

theo dõi về hô hấp (luồng khí thở, cử động ngực và bụng), độ bão hòa oxy 

theo mạch nảy và có thể thêm kênh điện tim [1]. Do đó, trong điều kiện hiện 

nay ở Việt Nam, đa ký hô hấp có thể phù hợp và khả thi hơn cho các cơ sở y tế. 

Độ nặng OSA: Độ nặng OSA được quy định dựa trên chỉ số AHI, chỉ 

số AHI càng cao thì OSA càng nặng. Phân loại này dựa theo sự đồng thuận 

của các chuyên gia từ năm 1999. 

Bảng 1.2. Phân loại độ nặng của OSA theo AASM  

(Nguồn: Epstein LJ, 2009 [36]) 
 

Phân loại mức độ Chỉ số ngưng thở - giảm thở (AHI) 

Nhẹ Từ 5 đến dưới 15 lần/giờ 

Trung bình Từ 15 đến dưới 30 lần/giờ 

Nặng Từ 30 lần/giờ trở lên 

 

Tuy nhiên, nếu chỉ dựa vào chỉ số AHI sẽ không phản ánh được toàn 

diện mức độ nguy hại hay ảnh hưởng của bệnh cũng như không dự đoán được 

các nguy cơ trong tương lai. Đồng thuận quốc tế năm 2022 khuyến cáo đánh 

giá mức độ nặng của OSA cần tính đến các yếu tố gồm AHI, phần trăm thời 

gian ngủ có độ bão hòa oxy máu dưới 90% (CT90), tình trạng buồn ngủ ban 

ngày, chỉ số BMI và các bệnh đồng mắc như THA (đặc biệt THA kháng trị 

hay mất trũng HA về đêm), ĐTĐ týp 2, rối loạn mỡ máu, bệnh mạch vành, 

đột quỵ, suy tim hay rung nhĩ [37]. 
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Hình 1.6. Đánh giá mức độ nặng ở người bệnh OSA dựa trên các 

thông số khách quan theo Đồng thuận quốc tế 

*CVRF: các yếu tố nguy cơ tim mạch (THA, ĐTĐ týp 2 hoặc RLLP) 

**CV: Bệnh mạch vành hay bệnh mạch máu não (suy tim sung huyết, rối loạn nhịp 

tim hay bệnh mạch máu não). 

(Nguồn: Mediano O, 2022 [37]) 

 

1.1.2. Hội chứng chuyển hóa 

1.1.2.1. Đại cương về hội chứng chuyển hóa 

Năm 1988, Reaven nhận xét rằng tình trạng đề kháng Insulin thường 

xuất hiện cùng với một tập hợp các bất thường và mô tả chúng là “hội chứng 

X”. Thuật ngữ “chuyển hóa” đã được thêm vào hội chứng X của Reaven để 

phân biệt với hội chứng X đã có từ trước trong chuyên ngành tim mạch. Tóm 

lại, hội chứng chuyển hóa là tập hợp các yếu tố nguy cơ đối với các bệnh lý 

tim mạch ngay cả khi không mắc đồng thời ĐTĐ týp 2, nó bao gồm tình trạng 

đề kháng insulin, tăng insulin máu, rối loạn glucose máu, rối loạn lipid máu 

và tăng huyết áp [38],[39].  

Kể từ đó, nhiều tổ chức quốc tế và các nhóm chuyên gia đã cố gắng kết 

hợp tất cả các chỉ số khác nhau để đưa ra định nghĩa về HCCH. Các định 

nghĩa này có các rối loạn thành phần trọng tâm tương tự nhau (gồm thừa cân 

béo phì, huyết áp tăng, glucose máu tăng và rối loạn lipid máu) nhưng cách 
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xác định rối loạn từng thành phần khác nhau [40],[41].  

Bản thân hội chứng chuyển hóa không phải là một căn bệnh mà nó là 

một thuật ngữ bao hàm các yếu tố rủi ro (là các rối loạn thành phần) khiến các 

cá thể có nguy cơ mắc bệnh cao hơn. 

1.1.2.2. Dịch tễ học hội chứng chuyển hóa 

HCCH hiện nay cũng đang là vấn đề y tế lớn trên thế giới. Theo kết quả 

của một tổng quan hệ thống năm 2020 với 169 nghiên cứu trên hơn 550.000 

trẻ em từ 6 - 12 tuổi và thanh thiếu niên từ 12 - 18 tuổi ở 44 quốc gia thấy tỷ 

lệ mắc HCCH ở lứa tuổi này từ 3% đến 5% [42]. Tại Hoa Kỳ, theo Trung tâm 

kiểm soát và phòng ngừa dịch bệnh, quốc gia này chứng kiến sự gia tăng 35% 

tỷ lệ mắc HCCH kể từ khi thuật ngữ này xuất hiện vào những năm 1980 cho 

đến năm 2012 [43]. Tỷ lệ mắc HCCH có xu hướng gia tăng và phù hợp với 

thực trạng thừa cân, béo phì và ĐTĐ. Khoảng 85% người bệnh ĐTĐ typ 2 

cũng mắc HCCH và do đó nguy cơ mắc bệnh tim mạch cao hơn [44]. Năm 

2017, có khoảng 12,2% dân số trưởng thành ở Hoa Kỳ mắc ĐTĐ typ 2 và tỷ 

lệ mắc HCCH cao gấp ba lần con số này, ước tính khoảng một phần ba dân số 

trưởng thành ở Mỹ [45].  

Ở người trưởng thành, tỷ lệ mắc HCCH rất khác nhau giữa các quần 

thể và điều đáng quan tâm nữa là tỷ lệ này không cao hơn ở những nước hay 

khu vực có nền kinh tế phát triển hơn. Điều này cho thấy nhu cầu cấp thiết về 

các biện pháp can thiệp đa ngành để giảm gánh nặng toàn cầu của HCCH và 

các rối loạn dẫn đến hội chứng này, bao gồm cả ngưng thở tắc nghẽn khi ngủ.  

1.1.2.3. Các định nghĩa về hội chứng chuyển hóa 

Các định nghĩa quan trọng về HCCH ở người trưởng thành hiện đang 

được áp dụng gồm:  

- Tiêu chuẩn của ATP III thuộc chương trình giáo dục về Cholesterol quốc gia 
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của Hoa Kỳ (2001) [46], HCCH xác định khi có bất kỳ 3 trong 5 tiêu chí sau: 

• Chu vi vòng bụng > 102 cm ở nam và > 88 cm ở nữ 

• Triglyceride ≥ 150 mg/dl (1,7 mmol/l) hoặc đang điều trị giảm 

triglyceride máu 

• HDL-C < 40 mg/dl ở nam (<1,03 mmol/l) và < 50 mg/dl  (1,29 mmol/l) 

ở nữ hoặc đang điều trị HDL-C 

• Huyết áp ≥ 130/85 mmHg hoặc đang dùng thuốc hạ HA 

• Glucose máu lúc đói ≥ 110 mg/dl hoặc điều trị hạ glucose máu (Đến 

năm 2003, tiêu chí này đã thay đổi ngưỡng glucose máu lúc đói ≥ 100 

mg/dl (5,6 mmol/l)). 

- Tiêu chuẩn của Liên đoàn Đái tháo đường quốc tế (2005) [47], chẩn đoán 

HCCH khi thỏa mãn các điều kiện sau: 

Tiêu chí bắt buộc là phải có béo trung tâm (được xác định bằng tăng số 

đo chu vi vòng bụng hoặc được giả định khi BMI ≥ 25 kg/m2, số đo này khác 

nhau tùy theo chủng tộc (> 100 cm ở nam và > 90 cm ở nữ đối với người châu 

Âu; > 90 cm ở nam và > 80 cm ở nữ đối với người châu Á. Đối với người Nam Mỹ 

và Trung Mỹ, sử dụng ngưỡng của người Nam Á; đối với người châu Phi cận 

Sahara và Đông Địa Trung Hải và Trung Đông (Ả Rập), sử dụng ngưỡng của 

người châu Âu) , kết hợp với bất kỳ 2 trong 4 tiêu chí sau : 

• Triglyceride ≥ 150 mg/dl hoặc đã điều trị giảm triglyceride máu 

• HDL-C < 40 mg/dl ở nam và < 50 mg/dl ở nữ hoặc điều trị HDL-C 

• Huyết áp ≥ 130/85 mmHg hoặc đang điều trị THA 

• Glucose máu lúc đói ≥ 100 mg/dl hoặc đã được chẩn đoán ĐTĐ typ 2 

trước đó 

- Định nghĩa đồng thuận (kết hợp Liên đoàn Đái tháo đường quốc tế và Hiệp 

hội tim mạch Hoa Kỳ/Viện tim phổi máu quốc gia Hoa Kỳ) [44], chẩn đoán 



17 

 

HCCH khi có từ ba tiêu chí sau đây: 

• Tăng chu vi vòng bụng (với ngưỡng tăng chu vi vòng bụng theo giới và 

chủng tộc) 

• Triglyceride ≥ 150 mg/dl hoặc điều trị giảm triglyceride máu 

• HDL-C < 40 mg/dl ở nam và < 50 mg/dl  ở nữ hoặc điều trị HDL-C 

• Huyết áp ≥ 130/85 mmHg hoặc đang dùng thuốc hạ HA 

• Glucose máu lúc đói ≥ 100 mg/dl. 

Như vậy, với các định nghĩa này, tăng chu vi vòng bụng ở người Việt 

Nam được xác định là > 90 cm ở nam và > 80 cm ở nữ. 

1.1.2.4. Cơ chế sinh lý bệnh của hội chứng chuyển hóa 

Tình trạng đề kháng insulin được coi là yếu tố cốt lõi trong cơ chế bệnh 

sinh của HCCH, mà nguyên nhân dẫn đến tình trạng này chủ yếu liên quan 

đến thành phần mỡ nội tạng trong cơ thể. Mỡ nội tạng có khả năng tiết ra một 

loạt các chất có hoạt tính sinh học gọi là các adipocytokine như leptin, 

resistin, yếu tố hoại tử u α (TNFα), interleukin-6 (IL-6) và angiotensin II dẫn 

tới kháng insulin. Nó cũng tiết ra PAI-1 là chất có tác dụng ức chế hoạt hóa 

plasminogen (plasminogen activator inhibitor type 1), do đó PAI-1 có liên 

quan đến tình trạng tắc mạch do huyết khối. Điều đáng chú ý, adiponectin - 

một adipocytokine quan trọng bảo vệ chống lại sự phát triển của ĐTĐ týp 2, 

THA, viêm, xơ vữa động mạch và bệnh mạch máu - bị giảm ở những người 

có tích tụ mỡ nội tạng, và điều này có thể liên quan nhân quả đến HCCH. Hơn 

nữa, các hợp chất khác được sản xuất bởi mô mỡ cũng có thể là nguyên nhân 

gây HCCH, điển hình như các axit béo tự do không ester hóa (free fatty acids 

- FFAs). Với sự hiện diện của tình trạng đề kháng insulin, quá trình huy động 

FFAs từ triglyceride tích trữ ở mô mỡ sẽ gia tăng. Tại gan, FFAs có tác dụng 

làm tăng sản xuất glucose và triglyceride, bài tiết VLDL, tạo thành một vòng 

https://www.vinmec.com/vi/benh/xo-vua-dong-mach-3030/?location=all
https://www.vinmec.com/vi/tin-tuc/thong-tin-suc-khoe/chi-so-triglyceride-la-gi-bao-nhieu-la-binh-thuong/?location=all
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luẩn quẩn. Bên cạnh đó, FFAs cũng làm giảm nhạy cảm insulin ở cơ do ức 

chế sự hấp thu glucose, tăng sản xuất fibrinogen và PAI-1 (Hình 1.7) [39]. 

 

Hình 1.7. Cơ chế sinh lý bệnh của hội chứng chuyển hóa 

(ROS: các gốc oxy hóa hoạt động (reactive oxygen species), LOX: thụ thể của lipoprotein 

1 (lipoprotein receptor 1), RAS: hệ thống renin - angiotensinogen (renin - angiotensinogen 

system)). (Nguồn: Gracia Fahed, 2022 [39]) 

 

1.2. Liên quan giữa ngưng thở tắc nghẽn khi ngủ và hội chứng chuyển hóa 

OSA là rối loạn hô hấp khi ngủ rất phổ biến, dẫn đến các biến chứng 

tim mạch nghiêm trọng, đề kháng insulin, THA và rối loạn lipid máu [48]. 

OSA có những điểm tương đồng nổi bật với HCCH - là tập hợp các yếu tố 

nguy cơ tim mạch, chuyển hóa. Tỷ lệ mắc OSA trên thế giới ngày càng có xu 

hướng gia tăng ở mọi lứa tuổi, liên quan đến sự gia tăng tình trạng thừa cân, 

béo phì và các bệnh lý tim mạch, rối loạn chuyển hóa. Các nghiên cứu cho 
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thấy tỷ lệ mắc HCCH khá cao ở người mắc OSA (43 - 78%) [49],[50] và theo 

chiều ngược lại, tỷ lệ OSA ở người mắc HCCH cũng chiếm 60,5 - 95% 

[51],[52]. Điều đó cho thấy có mối liên quan chặt chẽ giữa hai rối loạn này.  

1.2.1. Các yếu tố nguy cơ chung 

1.2.1.1. Thừa cân, béo phì 

Thừa cân, béo phì được xem là yếu tố nguy cơ quan trọng nhất của 

OSA. Vai trò của béo phì trong cơ chế bệnh sinh của OSA đã được chứng 

minh rõ ràng; ít nhất một nửa số người trưởng thành mắc OSA là do thừa cân 

[53]. Ở những trường hợp có BMI ≥ 30, tỷ lệ mắc OSA chiếm hơn 50% [54]. 

Trong nghiên cứu Wisconsin, 690 người trung niên đã được theo dõi trong 4 

năm để đánh giá sự xuất hiện OSA [55] thì thấy cân nặng tăng hoặc giảm 

10% dự đoán AHI tăng hoặc giảm tương ứng là 32% hoặc 26%.  

Béo phì đơn thuần khác với béo phì trung tâm - béo phì do mỡ nội tạng 

- thể hiện qua chu vi vòng bụng. Béo phì trung tâm chủ yếu là tăng mô mỡ 

dưới phúc mạc. Mỡ nội tạng là một loại mô có hoạt động trao đổi chất, trong 

đó một lượng lớn chất tiền viêm và chất hoạt mạch được sản xuất ra, có thể 

gây rối loạn chuyển hóa và hình thành xơ vữa [56]. Mặc dù sự đề kháng 

insulin là yếu tố cốt lõi của hội chứng chuyển hóa, nhưng việc đo lường, xác 

định thông số này để sàng lọc không phù hợp trong thực hành lâm sàng. Thay 

vào đó, chu vi vòng bụng được sử dụng là một trong các tiêu chí chẩn đoán 

hội chứng chuyển hóa vì nó đã được chứng minh là có tương quan chặt chẽ 

với tình trạng đề kháng insulin [57]. Người có cơ thể “hình quả táo” biểu hiện 

béo phì trung tâm/béo phì nội tạng và do đó có nguy cơ phát triển đề kháng 

insulin cao hơn so với người có cơ thể “hình quả lê” do tích tụ mỡ dưới da 

[58],[59]. Hình 1.8 cho thấy ngay cả với cùng một chỉ số BMI, những người 

có kiểu béo phì nội tạng có nguy cơ mắc hội chứng chuyển hóa và ngưng thở 

tắc nghẽn khi ngủ cao hơn.  
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Hình 1.8. So sánh thành phần cơ thể giữa người có cân nặng bình 

thường và người béo phì tăng mỡ dưới da hay tăng mỡ nội tạng 

(Nguồn: Younas Haris, 2019 [60]) 
 

1.2.1.2. Mất ngủ, thiếu ngủ  

OSA và mất ngủ là hai chứng rối loạn giấc ngủ phổ biến nhất trong dân 

số nói chung và chúng có thể đồng mắc ở người bệnh có rối loạn hô hấp khi 

ngủ. Tỷ lệ mất ngủ gặp ở 40 - 60% những người mắc OSA, do đó đã khiến 

các nhà nghiên cứu đặt ra tên gọi mới là “đồng mắc OSA và mất ngủ” [61]. 

Mất ngủ được biết đến là nguyên nhân gây kích thích sự thèm ăn và một số 

nghiên cứu cho thấy có mối liên hệ giữa giấc ngủ ngắn và sự tăng cân [60]. 

Thiếu ngủ hay giấc ngủ kém chất lượng cũng làm giảm độ nhạy với leptin và 

ghrelin là các hoóc môn điều chỉnh cảm giác đói và no của cơ thể, dẫn đến ăn 

nhiều hơn và gây tăng cân [62],[63]. 

1.2.1.3. Tuổi 

Mức độ đề kháng insulin gia tăng theo độ tuổi, và do vậy ở những 

người cao tuổi dễ hình thành các yếu tố nguy cơ chuyển hóa tim mạch hơn. 

Tương tự, OSA có thể gặp ở bất kỳ tuổi nào nhưng phổ biến ở người cao tuổi, 

tăng đáng kể ở người trên 65 tuổi, với tỷ lệ mắc lên tới 80% trong một số 

nghiên cứu (lấy ngưỡng chẩn đoán OSA là AHI ≥ 5) [64].  
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1.2.2. Liên quan về cơ chế bệnh sinh và hậu quả 

Ba thập kỷ qua đã chứng kiến sự hiện diện của nhiều loại rối loạn 

chuyển hóa khác nhau ở người bệnh mắc OSA, sự kết hợp của OSA và 

HCCH được gọi là "hội chứng Z" từ cuối những năm 1990 [65]. Đã có những 

bằng chứng thực nghiệm và lâm sàng cho thấy OSA là yếu tố nguy cơ độc lập 

đối với sự phát triển và/hoặc mức độ nghiêm trọng của các rối loạn chuyển 

hóa trong cơ thể. Ngược lại, HCCH và các thành phần của nó - đặc biệt là béo 

phì và tình trạng kháng insulin/ĐTĐ typ 2 - có thể ảnh hưởng đến sự phát 

triển của OSA. Có ý kiến cho rằng bản thân OSA cũng có thể là một tình trạng 

"rối loạn chuyển hóa" và được coi như là một thành phần của HCCH [66]. 

Béo phì nói chung và béo phì trung tâm nói riêng là yếu tố nguy cơ 

quan trọng nhất của OSA và HCCH. Sự phân mảnh giấc ngủ trong OSA làm 

suy yếu các thụ thể leptin ở vùng dưới đồi, dẫn đến thèm ăn các thức ăn giàu 

năng lượng. Hậu quả của sự kháng leptin này là sự gia tăng khối lượng chất 

béo và tăng cân, làm nặng thêm tình trạng béo phì [67]. Vai trò của mỡ nội 

tạng đối với sự hình thành OSA và HCCH có thể tóm tắt ở hình 1.9 dưới đây.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 1.9. Liên quan giữa phân bố mỡ cơ thể, HCCH và OSA 

(Nguồn: Younas Haris, 2019 [60]) 
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Đối với OSA, yếu tố cơ học liên quan đến dư thừa mỡ có thể giải thích 

mối liên hệ giữa mỡ nội tạng và bệnh lý này. Đầu tiên, mỡ ở vùng cổ, lưỡi có 

thể làm giảm kích thước đường thở. Người mắc OSA thường có kích thước cổ 

to hơn và vùng hầu họng hẹp hơn so với người không mắc OSA, ngay cả khi 

có cùng chu vi vòng bụng. Thứ hai, mỡ ở bụng gây tăng áp lực lên lồng ngực, 

giảm thể tích phổi, do đó giảm thể tích dự trữ thở ra. Thứ ba, mỡ nội tạng kích 

hoạt hệ thống renin - angiotensinogen (RAS), làm tăng thể tích huyết tương. 

Khi ngủ, tư thế nằm sẽ khiến chất lỏng dịch chuyển từ phần dưới cơ thể lên 

vùng cổ, góp phần làm giảm kích thước vùng này. Đến lượt OSA gây giảm 

oxy ngắt quãng và phân mảnh giấc ngủ lại tiếp tục hoạt hóa hệ thống RAS, 

kích thích hệ thần kinh giao cảm, gây THA,… làm nặng thêm rối loạn phân 

bố mỡ cơ thể và HCCH. 

Tuy mối quan hệ nhân quả rõ ràng giữa OSA và rối loạn lipid máu vẫn 

chưa thực sự sáng tỏ, nhưng đã có nhiều bằng chứng cho thấy OSA ảnh 

hưởng rõ rệt đến rối loạn chuyển hóa glucose, đề kháng insulin, THA và rối 

loạn chuyển hóa lipid máu. Tình trạng thiếu oxy ngắt quãng trong OSA có thể 

thúc đẩy kích hoạt hệ thần kinh giao cảm, kích hoạt trục dưới đồi - tuyến yên 

- thượng thận, giảm adiponectin và viêm, là nguồn gốc dẫn đến các rối loạn 

tim mạch, chuyển hóa ở người bệnh [60].  

Sự gia tăng tình trạng thiếu oxy máu ngắt quãng trong OSA là yếu tố 

độc lập, và có thể là nguyên nhân gây ra các rối loạn lipid máu thông qua việc 

tạo ra Stearoyl - coenzyme A desaturase - 1 (SCD-1) [68]. SCD-1 là một 

enzyme quan trọng trong quá trình chuyển hóa acid béo. Tình trạng thiếu oxy 

máu liên tục trong OSA dẫn đến tăng cường phản ứng viêm của hệ miễn dịch, 

biểu hiện là tăng các cytokine, đặc biệt là IL-1, có thể ảnh hưởng đến quá 

trình chuyển hóa LDL-C. Hơn nữa, người bị OSA có nồng độ lipid máu sau 

ăn cao hơn người không mắc OSA, có thể do sự hấp thu ở ruột được đẩy 

nhanh. Ngoài ra, sự giảm oxy máu ngắt quãng và phân mảnh giấc ngủ còn 
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gây giảm lượng enzyme phân giải mỡ (lipoprotein lipase) dẫn đến làm chậm 

quá trình thoái giáng của các lipoprotein trong máu, giảm hấp thu lipid ở các 

mô ngoại vi [67]. 

Các nghiên cứu gần đây đã liên tục chứng minh mối liên hệ độc lập 

giữa OSA ở người trưởng thành và tình trạng kháng insulin [69],[70]. Kháng 

insulin duy trì trạng thái viêm cấp mức độ thấp, có thể dẫn đến hẹp đường hô 

hấp trên, mỏi cơ hô hấp và giảm co cơ giãn phế quản [71].  

Có những bằng chứng đáng kể cho thấy OSA có thể dẫn đến HCCH 

[72]. Sự tắc nghẽn hô hấp lặp lại trong OSA dẫn đến thiếu oxy liên tục, ngắt 

quãng. Mô thiếu máu cục bộ tạm thời sẽ giải phóng các gốc tự do gây ra 

stress oxy hóa, giải phóng cytokin, rối loạn chức năng nội mạc mạch máu và 

gây viêm hệ thống [73]. Ngoài ra vi thức giấc xảy ra thường xuyên sẽ gây mất 

cân bằng hệ thống thần kinh giao cảm và sai lệch nhịp sinh học. Hậu quả của 

tình trạng thiếu oxy ngắt quãng, kích thích thần kinh giao cảm và phân mảnh 

giấc ngủ gợi ý cho mối liên hệ bệnh sinh giữa OSA với mất dung nạp glucose 

[74], kháng insulin [75], tăng lipid máu [76], mà tất cả chúng đều là thành 

phần của HCCH.  

OSA và HCCH có nhiều cơ chế bệnh sinh liên quan đến nhau, tạo 

thành vòng xoắn bệnh lý tiềm tàng. Đồng mắc OSA và HCCH làm tăng nồng 

độ các dấu ấn sinh học, góp phần trực tiếp hoặc làm tăng khả năng xảy ra các 

biến chứng hay biến cố tim mạch chuyển hóa đối với cơ thể [77]. 

1.3. Điều trị ngưng thở tắc nghẽn khi ngủ ở người mắc hội chứng chuyển hóa 

1.3.1. Các biện pháp can thiệp điều trị ngưng thở tắc nghẽn khi ngủ 

Các biện pháp chung gồm vệ sinh giấc ngủ, giảm cân (nếu thừa cân), 

tăng cường hoạt động thể lực, trị liệu tư thế, tránh rượu bia, thuốc lá,… được 

áp dụng chung cho tất cả người bệnh OSA từ mức nhẹ đến nặng. 

1.3.1.1. Các biện pháp chung 
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- Giảm cân và tăng cường hoạt động thể lực:  

Giảm cân ở những người thừa cân, béo phì sẽ giúp cải thiện đáng kể 

OSA. Nghiên cứu cho thấy trọng lượng cơ thể giảm 10% có thể giảm 26% giá 

trị của AHI [78]. Tăng cường hoạt động thể lực hay tập thể dục đều đặn, 

thường xuyên giúp các cơ săn chắc hơn, giảm nguy cơ rối loạn chuyển hóa 

mỡ, rối loạn chuyển hóa đường và bệnh lý tim mạch, do đó cũng có tác động 

tích cực đến hiệu quả giảm cân và giảm AHI. Khuyến cáo về tăng cường hoạt 

động thể lực đơn giản nhất dành cho người OSA theo AASM là đi bộ tối thiểu 

30 phút/lần/ngày và ít nhất 5 ngày/tuần. Hội Lồng ngực Hoa Kỳ khuyến nghị 

mạnh mẽ những trường hợp OSA có thừa cân, béo phì nên được điều trị bằng 

can thiệp lối sống toàn diện gồm: (1) chế độ ăn giảm calo, (2) tập thể dục hoặc 

tăng cường hoạt động thể lực và (3) hướng dẫn thay đổi hành vi [79].  

- Trị liệu tư thế: 

Khi nằm ngửa lưỡi sẽ tụt ra sau nhiều, làm hẹp vùng hầu họng. Do đó 

các cơn ngưng thở, giảm thở thường gặp ở tư thế này hơn. Khi đó, ngủ 

nghiêng là một giải pháp hữu ích. Những trường hợp OSA nhẹ đến trung 

bình, ít triệu chứng ban ngày thì phương pháp này được cho là khả thi. Biện 

pháp thường được dùng là sử dụng “quả bóng” chống ngáy, thực hiện bằng 

cách may một cái túi, bên trong có một hoặc nhiều quả bóng nhỏ, đặt ở lưng 

áo ngủ của người bệnh (hình 1.10) hoặc những kỹ thuật tương tự giúp duy trì 

tư thế nằm nghiêng trong lúc ngủ [29],[34].  

 

Hình 1.10. Trị liệu tư thế 

         (Nguồn: de Vrie, 2015 [80]) 
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- Một số biện pháp khác: 

Người mắc OSA nên tránh sử dụng rượu bia và thuốc lá để không làm 

nặng thêm tình trạng bệnh. Các thuốc ức chế hệ thần kinh trung ương như 

benzodiazepine, barbiturate và đồng vận của nó, các thuốc chống động kinh, 

các thuốc chống trầm cảm, kháng histamine và các thuốc giảm đau, gây 

nghiện nên được dùng thận trọng ở người bệnh OSA [29],[34].  

Người bệnh OSA mức trung bình đến nặng (AHI ≥ 15 lần/giờ) cần 

được can thiệp bằng các biện pháp điều trị đặc hiệu để giảm triệu chứng, giảm 

nguy cơ tai nạn giao thông hay tai nạn sinh hoạt, giảm nguy cơ liên quan đến 

tim mạch, rối loạn chuyển hóa và cải thiện chất lượng cuộc sống.  

1.3.1.2. Vật lý trị liệu 
 

Các bài tập tăng cường trương lực cơ, làm săn chắc các cơ vùng hầu 

họng, chủ yếu là lưỡi và khẩu cái mềm cũng góp phần làm giảm chỉ số AHI 

và có hiệu quả đáng kể trong các trường hợp OSA nhẹ đến trung bình. Tập cơ 

vùng miệng - hầu có thể cải thiện độ nặng của OSA do cải thiện độ căng, 

cứng và khả năng đáp ứng của các cơ bên trong/bên ngoài của lưỡi và các cơ 

kiểm soát chuyển động của khẩu cái mềm, do đó ngăn ngừa xẹp đường hô 

hấp trên [81],[82]. Một phân tích gộp đã chỉ ra rằng chương trình vật lý trị 

liệu giúp cải thiện đáng kể các triệu chứng của OSA như giảm chỉ số AHI, 

giảm tình trạng buồn ngủ quá mức ban ngày, giảm chỉ số ngáy và cường độ 

ngáy, tăng độ bão hòa oxy khi ngủ [83]. Với sự phát triển của công nghệ hiện 

nay, các chương trình vật lý trị liệu được thiết trên các ứng dụng điện thoại 

thông minh có thể giúp người mắc OSA dễ dàng tiếp cận và thực hiện các bài 

tập một cách đơn giản, hiệu quả mà không tốn kém. Công bố mới đây của tác 

giả Bùi Diễm Khuê và cộng sự [84] giới thiệu ứng dụng “PT for Sleep 

Apnea” (vật lý trị liệu cho người bệnh ngưng thở khi ngủ) trên điện thoại 
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thông minh cũng cho thấy hiệu quả và tiện ích của phương pháp này.   

1.3.1.3. Thở áp lực dương  

 Thở áp lực dương (Positive Airway Pressure - PAP) được coi là lựa 

chọn điều trị ưu tiên đối với các trường hợp OSA mức vừa đến nặng và cũng 

được xem xét sử dụng cho các trường hợp OSA mức nhẹ nếu người bệnh có 

buồn ngủ quá mức ban ngày hoặc có các bệnh đồng mắc về tim mạch [85].  

 Thở áp lực dương liên tục cố định (Continuous Positive Airway 

Pressure - CPAP) được sử dụng đầu tiên và đại trà. Gần đây, để có sự dung 

nạp và hiệu quả tốt hơn, những kiểu thở khác đã được áp dụng như thở áp lực 

dương tự động điều chỉnh (Auto-adjusting Continuous Positive Airway Pressure 

- APAP), thở áp lực dương hai mức (Bilevel Positive Airway Pressure - BiPAP).  

CPAP cung cấp một mức áp lực dương liên tục cố định, tương tự như 

mức áp lực dương cuối thì thở ra. Áp lực tối ưu cho người bệnh là áp lực thở 

giúp các sự kiện hô hấp giảm xuống dưới 5 lần/giờ, độ bão hòa oxy (SpO2) 

duy trì trên 90% và hở khí ở mức chấp nhận được [85]. Cài đặt tối ưu PAP 

(định chuẩn áp lực) được xác định bởi các bác sĩ hay nhân viên y tế đã được 

đào tạo và thực hiện tại phòng thăm dò chức năng về giấc ngủ. Tuy nhiên, kỹ 

thuật này khá tốn kém về nhân lực, thời gian, thiết bị, cơ sở vật chất và đòi 

hỏi nhân viên y tế phải được đào tạo chuyên sâu. Do vậy CPAP cố định hiện 

được thay thế bằng CPAP tự động điều chỉnh hay APAP.  

Liệu pháp APAP hay còn gọi là CPAP tự động chuẩn độ hoặc CPAP tự 

động. Máy được cài đặt hai mức áp lực tối đa và tối thiểu. Khi phát hiện sự 

giảm luồng khí thở trong lúc ngủ của người bệnh, máy sẽ tự động tăng áp lực 

đẩy vào giúp giữ cho đường thở của người bệnh luôn thông thoáng; máy sẽ 

giảm áp lực khi phát hiện áp lực cao không còn cần thiết nữa. Lợi ích chính 

của kiểu thở áp lực tự động điều chỉnh APAP là cải thiện sự dung nạp trong 
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quá trình điều trị ở một số người bệnh, mang lại cho người bệnh sự thoải mái 

và do đó tuân thủ điều trị tốt hơn [86]. APAP có một số ưu điểm như để định 

chuẩn ban đầu áp lực thay cho định chuẩn trong phòng thăm dò bằng hệ thống 

đo đa ký giấc ngủ PSG (polysomnography). Điều này có thể cải thiện sự tuân 

thủ của người bệnh [87]. APAP với chế độ tự điều chỉnh có thể được sử dụng 

ngay từ đầu để xác định áp lực tối ưu cho người bệnh OSA không đồng mắc 

các bệnh hô hấp, tim mạch đáng kể khác như suy tim sung huyết, bệnh phổi 

tắc nghẽn mạn tính, ngưng thở trung ương khi ngủ hay hội chứng giảm thông 

khí [88],[89]. 

Hình 1.11. Điều trị CPAP 

(Nguồn: Federic Roch, 2014 [90]) 
 

BiPAP được thiết kế cho phép thay đổi áp lực trong thì hít vào và thì 

thở ra. Thiết bị BiPAP cung cấp áp lực dương hít vào (Inspiratory Positive 

Airway Pressure - IPAP) và áp lực dương thở ra (Expiratory Positive Airway 

Pressure - EPAP) được cài đặt trước. Thể tích lưu thông phụ thuộc vào sự 

khác biệt giữa IPAP và EPAP (gọi là delta P) [85]. Những ưu điểm của 

BiPAP khi so sánh với CPAP gồm thông khí chủ động (chứ không chỉ là nẹp 

khí nén), giảm áp lực đường thở trung bình, ít mỏi cơ hơn và giải quyết tình 

trạng nhiễm toan nhanh hơn. Ở người trưởng thành bị giảm thông khí do béo 

phì, nghiên cứu cho thấy BiPAP không tốt hơn CPAP về sự trao đổi khí, tình 
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trạng buồn ngủ ban ngày hoặc sự tuân thủ điều trị, nhưng nó có liên quan đến 

chất lượng giấc ngủ tốt hơn và duy trì sự tỉnh táo [91]. Tuy nhiên, trong hầu 

hết các nghiên cứu khác ở người OSA không mắc bệnh hô hấp mạn tính đi 

kèm thì BiPAP không thấy mang lại lợi thế nào so với CPAP về hiệu quả 

hoặc sự tuân thủ khi được sử dụng làm phương pháp điều trị ban đầu [92]. 

Một số nghiên cứu chứng minh rằng BiPAP là một giải pháp thay thế hiệu 

quả ở người bệnh không dung nạp hoặc không tuân thủ CPAP [93]. Một 

nhược điểm tiềm tàng của BiPAP là sự không đồng bộ giữa thiết bị và người 

bệnh, có thể dẫn đến sự khó chịu và thông khí không hiệu quả. BiPAP có cài 

đặt backup được chỉ định cho người bệnh OSA có giảm thông khí như bệnh 

thần kinh cơ, hội chứng giảm thông khí béo phì, bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính 

(COPD) hoặc người bệnh ngưng thở trung ương [94].  

 

*) Hiệu quả của thở áp lực dương liên tục: 

Việc sử dụng PAP là một cuộc cách mạng trong việc chăm sóc, điều trị 

người bệnh có rối loạn nhịp thở. Đối với các trường hợp OSA từ mức trung 

bình đến nặng, PAP đã được chứng minh giúp tăng giai đoạn giấc ngủ chậm 

sâu N3 và giai đoạn cử động mắt nhanh, giảm sự thay đổi cấu trúc giấc ngủ. 

PAP giúp giảm có ý nghĩa mức độ nặng của bệnh, cải thiện rõ rệt tình trạng 

buồn ngủ ban ngày, ngủ không ngon giấc và cũng giúp cải thiện giấc ngủ của 

người ngủ chung [95],[96], giúp tâm trạng và sự ghi nhớ tốt hơn [97], cải 

thiện sự suy giảm nhận thức [98], cải thiện tình trạng rối loạn cương dương và 

nâng cao chất lượng cuộc sống [99], giảm tai nạn giao thông [100]. PAP giúp 

xóa bỏ các cơn ngừng thở dài khi ngủ, do đó cũng có ý nghĩa trong việc giảm 

đột quỵ và tử vong khi ngủ cho người bệnh OSA. Sử dụng máy áp lực dương 

liên tục trong thời gian dài được chứng minh giúp cải thiện sự gián đoạn đồng 

hồ sinh học gây ra do OSA [101]. Hiệu quả của PAP sẽ cao hơn khi kết hợp 

với các chương trình giảm cân và tăng cường hoạt động thể lực [102],[103]. 
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*) Các tác dụng không mong muốn của PAP:  

Các tác dụng không mong muốn của PAP thường nhẹ, bao gồm khó 

chịu khi đeo mặt nạ, cảm giác ngột ngạt, trày xước/trợt da vùng tiếp xúc với 

mặt nạ, viêm da, viêm kết mạc, nhức đầu, tắc nghẹt mũi, khô miệng hay nuốt 

hơi, chướng bụng,… [94],[104]. Các tác dụng khác ít phổ biến hơn như ù tai, 

viêm tai giữa, viêm xoang. Ngưng thở trung ương có thể xảy ra ở 5 - 10% 

người bệnh OSA sau khi bắt đầu điều trị [105]. Các tác dụng không mong 

muốn có thể ảnh hưởng xấu đến sự tuân thủ điều trị của người bệnh. Các tác 

dụng không mong muốn thường gặp của CPAP và cách xử trí được đề cập 

đến ở phụ lục 5. 

Tuân thủ điều trị được định nghĩa là từ 4 giờ trở lên sử dụng PAP với ít 

nhất 70% số đêm được theo dõi [35].  

1.3.1.4. Các biện pháp điều trị đặc hiệu khác 

- Dụng cụ trong miệng: 

 Bao gồm dụng cụ đưa hàm dưới ra trước (Madibular Advancement 

Devices - MADs) hay dụng cụ kéo lưỡi (Tongue Retaining Devices - TRDs), có 

tác dụng mang lại một số thay đổi có lợi về mặt giải phẫu đối với đường hô 

hấp trên trong khi ngủ. MADs hay TRDs có tác dụng làm giảm AHI, cải thiện 

SpO2, cải thiện chất lượng cuộc sống, giảm HA tâm thu và HA tâm trương 

nhưng hiệu quả không bằng CPAP [106].  

- Các phương pháp phẫu thuật: 

Một số phương pháp phẫu thuật đã được chứng minh có hiệu quả ở 

người bệnh OSA nặng, có các bất thường có thể gây tắc nghẽn đường hô hấp 

trên như phì đại amiđan, lưỡi gà to, vòm họng thấp hay có bất thường khác 

vùng sọ mặt và các trường hợp béo phì bệnh lý. Một số phương pháp phẫu 

thuật hay được áp dụng cho OSA như: phẫu thuật tạo hình hầu, lưỡi gà và khẩu 
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cái; phẫu thuật thu nhỏ dạ dày; phẫu thuật mở rộng hàm trên [107],[108]. 

- Kích thích thần kinh hạ thiệt: 

Máy kích thích thần kinh hạ thiệt là ứng dụng mới trong điều trị OSA. 

Thiết bị được cấy ghép vào dưới da ở vùng ngực của người bệnh, hoạt động 

bằng pin đặt bên trong và được điều khiển từ xa bởi thiết bị bên ngoài. Cơ chế 

hoạt động của máy là khi người bệnh ngủ, cảm biến ở ngực nhận sự thay đổi 

của nhịp thở và nhịp tim, thông qua thân máy sẽ truyền tín hiệu đến cảm biến 

gắn ở vùng dưới cằm gây ra kích thích dây hạ thiệt làm lưỡi và khẩu cái mềm 

không bị sa xuống, từ đó làm giảm sự xuất hiện của các cơn ngưng thở giảm 

thở của OSA [109]. 

1.3.2. Điều trị ngưng thở tắc nghẽn khi ngủ ở người mắc hội chứng 

chuyển hóa 

 Điều trị OSA ở người mắc HCCH cần tuân theo các nguyên tắc chung 

trong điều trị OSA và phải quan tâm đến một số vấn đề sau: 

1.3.2.1. Điều trị béo phì và các rối loạn phân bố mỡ của cơ thể  

Người mắc HCCH thường có thừa cân hoặc béo phì và ít vận động. Ở 

những trường hợp OSA đồng mắc HCCH có thừa cân, béo phì thì giảm cân là 

biện pháp can thiệp rất quan trọng và hữu ích. Giảm cân sẽ làm giảm LDL-C 

và triglyceride, tăng nồng độ HDL-C, làm giảm HA và điều hòa chuyển hóa 

glucose, giảm mức đề kháng insulin, đồng thời giảm sự tích tụ mỡ quanh hầu 

họng, giảm chỉ số AHI [46],[110]. Gần đây, một số nghiên cứu đã chứng 

minh giảm cân làm giảm Protein C phản ứng (CRP) và PAI-1 [102]. Như vậy 

giảm cân còn cải thiện được tình trạng dễ bị tổn thương viêm của tế bào nội 

mô mạch máu, do đó giảm nguy cơ tạo mảng xơ vữa. 

Tăng cường hoạt động thể lực cũng là biện pháp thay đổi lối sống quan 

trọng, giúp cải thiện tình trạng OSA và HCCH. Một phân tích tổng hợp về 

điều chỉnh lối sống đối với OSA cho thấy giảm 13,7 kg cân nặng có thể giảm 
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AHI 16 lần/giờ [111]. Thử nghiệm lâm sàng ngẫu nhiên INTERAPNEA tiến 

hành trên 89 nam giới Tây Ban Nha từ 18 - 65 tuổi mắc OSA trung bình - 

nặng, với BMI ≥ 25 kg/m2 và đang thở CPAP [112], cho kết quả sau 6 tháng 

can thiệp lối sống (gồm thay đổi hành vi dinh dưỡng, tập thể dục, vệ sinh giấc 

ngủ, cai rượu và thuốc lá) giúp cải thiện có ý nghĩa mức độ bệnh và 61,8% 

trường hợp cai được CPAP, HA tâm thu, chu vi vòng cổ, chu vi vòng bụng và 

BMI đều giảm có ý nghĩa thống kê so với nhóm chứng. 

 

1.3.2.2. Điều trị các yếu tố nguy cơ đặc trưng trong hội chứng chuyển hóa 

 

Rối loạn lipid máu (RLLP): Kiểm soát lipid máu nói chung và ở người 

mắc HCCH hay OSA nói riêng có vai trò rất quan trọng trong dự phòng các 

biến cố tim mạch do xơ vữa động mạch. Nhóm statin là lựa chọn đầu tiên để 

điều trị các RLLP với mục tiêu chung là mức cholesterol không phải HDL 

(non HDL-C) dưới 130 mg/dL, tương đương 3,37 mmol/L [110]. 

Tăng huyết áp: Trong HCCH, phần lớn tình trạng HA tăng sẽ được cải 

thiện khi dùng các biện pháp thay đổi lối sống và hạn chế lượng calo ăn vào. 

Trong trường hợp phải dùng thuốc thì sử dụng theo phác đồ thông thường mà 

không đòi hỏi ưu tiên một nhóm hạ huyết áp nào cho người có HCCH [110].  

Tình trạng tăng glucose máu: Người mắc HCCH thường có rối loạn 

glucose máu. Mục tiêu quan trọng ở những người này là ngăn ngừa chuyển 

thành bệnh ĐTĐ. Rối loạn dung nạp glucose hay các trường hợp tăng nhẹ 

glucose máu có thể điều chỉnh bởi chế độ ăn ít glucid, giảm cân và duy trì 

hoạt động thể lực mức độ vừa phải ít nhất 150 phút mỗi tuần [113]. Những 

trường hợp cần thiết phải dùng thuốc có thể khởi đầu bằng metformin để duy 

trì mức HbA1c < 7% [110]. 

Tình trạng tiền huyết khối: Không có thuốc đặc hiệu cho mục tiêu giảm 

PAI-1 và fibrinogen. Có thể dùng Aspirin liều thấp cho những người có nguy 

cơ biến cố mạch vành trong 10 năm ≥ 10% theo tiêu chuẩn Framingham [110]. 



32 

 

1.3.2.3. Hiệu quả của điều trị ngưng thở tắc nghẽn khi ngủ đối với hội chứng 

chuyển hóa 

Hiện nay, CPAP đã được chứng minh là biện pháp hiệu quả nhất để 

điều trị OSA mức trung bình trở lên. Ngoài hiệu quả rõ rệt của CPAP đối với 

các triệu chứng lâm sàng, chất lượng giấc ngủ và mức độ OSA, nhiều nghiên 

cứu đã chứng minh tác dụng của CPAP đối với sự thay đổi nồng độ các lipid 

huyết tương. Thời gian sử dụng ít nhất từ 8 tuần đến 6 tháng và đảm bảo tuân 

thủ điều trị CPAP có thể làm giảm cholesterol toàn phần, triglyceride, LDL-C 

và tăng HDL-C. CPAP giúp giảm mức độ biểu hiện của một số phân tử gây 

viêm thông qua việc giảm tình trạng thiếu oxy ngắt quãng, giảm hoạt động 

giao cảm, giảm nồng độ cortisol và cải thiện độ nhạy insulin. CPAP cũng làm 

tăng nồng độ liporotein lipase giúp tăng phân giải lipid, tăng FFAs về đêm và 

giảm LOX-1 nội mô [67]. Tác dụng của CPAP đối với lipid máu cao hơn rõ 

rệt và bền vững hơn khi kết hợp với kiểm soát cân nặng và tăng cường hoạt 

động thể lực.  

CPAP cũng được chứng minh giúp giảm HA tâm thu và HA tâm 

trương, giảm các biến chứng của ĐTĐ,… Liệu pháp CPAP sau từ 12 tuần đến 

12 tháng đã được chứng minh có thể mang lại những hiệu quả, lợi ích đối với 

một số tình trạng bệnh mạn tính như THA, rối loạn nhịp tim, suy tim, ĐTĐ,… 

CPAP giúp giảm chỉ số HA tâm thu trung bình 2,6 ± 0,6 mmHg và giảm HA 

tâm trương trung bình 2,0 ± 0,4 mmHg ở những người THA đồng mắc OSA 

so với người THA mắc OSA không điều trị CPAP [114]. Việc sử dụng CPAP 

thường xuyên ở người OSA trung bình đến nặng có liên quan đến giảm tỷ lệ 

mắc ĐTĐ từ 3,41 xuống 1,61 trên 100 người-năm [115]. Tuy nhiên hầu hết 

các nghiên cứu chưa cho thấy việc điều trị CPAP có thể cải thiện glucose ở 

người bệnh ĐTĐ. 

Ngoài ra, các biện pháp điều trị OSA khác như đặt dụng cụ trong 

miệng, phẫu thuật đường hô hấp trên chưa cho thấy hiệu quả trên các thành 

phần của HCCH [67]. 
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1.4. Tình hình nghiên cứu trên thế giới và ở Việt Nam liên quan đến 

ngưng thở tắc nghẽn khi ngủ và hội chứng chuyển hóa  

1.4.1. Tình hình nghiên cứu trên thế giới và trong nước về tần suất OSA ở 

người mắc hội chứng chuyển hóa 

OSA và HCCH là hai vấn đề sức khỏe quan trọng và thường gặp, với 

tần suất cao trong dân số và gây nhiều biến chứng lên hệ tim mạch. Nhiều 

người bệnh có cùng lúc cả hai tình trạng này [67]. Những y văn trong và 

ngoài nước liên quan đến tần suất OSA ở người mắc HCCH được trình bày 

tóm tắt ở bảng 1.3 và bảng 1.4. 

Bảng 1.3. Tần suất OSA ở người mắc HCCH trong các nghiên cứu trên thế giới 
 

STT Tác giả n 
Tiêu chuẩn 

chọn mẫu 

Phương 

pháp chẩn 

đoán OSA 

Tần 

suất 

(%) 

1 Venkateswaran S. và 

Shankar P.(2007)[116] 

 

24 

HCCH (ATP III) Đa ký giấc 

ngủ 

95,8 

2 Drager LF và cs 

(2010) [52] 

152 HCCH (ATP III) Đa ký giấc 

ngủ 

60,5 

3 Agrawal và cs (2011) 

[49] 

272 HCCH (ATP III) Đa ký giấc 

ngủ 

82,0 

4 Barreiro B và cs 

(2013) [50] 

141 HCCH (ATP III) Đa ký giấc 

ngủ 

82,3 

5 Perez EA và cs (2017) 

[117]  

83 HCCH (ATP III), nữ 

béo phì 

Đa ký giấc 

ngủ 

75,9 

6 Dubey AP và cs 

(2017) [118] 

50 HCCH (ATP III) Đa ký giấc 

ngủ 

94,0 

7 Suryakumari V và cs 

(2018) [119] 

30 HCCH (IDF) - 73,3 

8 Nagpal P và cs (2019) 

[120] 

54 HCCH (IDF), có triệu 

chứng nghi ngờ OSA 

Đa ký giấc 

ngủ 

90,7 

9 Soin D và cs (2019) 

[121] 

50 HCCH (IDF) Đa ký giấc 

ngủ 

66,0 
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Nhìn chung, tần suất OSA ở người mắc HCCH cao hơn nhiều so với 

dân số chung và dao động khá rộng.  Hai phương pháp chính được sử dụng để 

chẩn đoán OSA trong các nghiên cứu là đa ký giấc ngủ và đa ký hô hấp. Cỡ 

mẫu của các nghiên cứu dao động từ 24 đến 272 trường hợp (bảng 1.3). Các 

nghiên cứu được tiến hành trên đối tượng được chẩn đoán mắc HCCH nói 

chung (tiêu chuẩn ATP III hoặc IDF 2005) hoặc có thêm triệu chứng nghi ngờ 

OSA [120]. 

Trong những năm gần đây, cùng với sự phát triển của các phương tiện 

giúp chẩn đoán xác định các rối loạn hô hấp liên quan đến giấc ngủ, OSA bắt 

đầu nhận được sự quan tâm của thầy thuốc và người bệnh tại Việt Nam. Các 

nghiên cứu về OSA trên dân số Việt Nam ngày càng được tiến hành nhiều 

hơn. Tuy nhiên, đến nay mới có nghiên cứu của tác giả Đặng Thị Mai Khuê 

trên 141 người bệnh về tỷ lệ hiện mắc của HCCH ở người OSA, cho thấy tỷ 

lệ này là 63,4% [122] và chưa có nghiên cứu nào được công bố về tỷ lệ OSA 

ở người mắc hội chứng chuyển hóa tại Việt Nam. 

 

1.4.2. Tình hình nghiên cứu trên thế giới và trong nước về hiệu quả của 

CPAP và các can thiệp giáo dục sức khỏe ở người bệnh OSA đồng mắc hội 

chứng chuyển hóa  

 

CPAP là điều trị thường được lựa chọn cho OSA mức trung bình trở 

lên hoặc OSA mức nhẹ có triệu chứng, giúp mở đường dẫn khí bằng cách duy 

trì áp lực đường thở dương, ổn định trong suốt thời gian ngủ. Các nghiên cứu 

trên thế giới về hiệu quả của CPAP đối với HCCH và/hoặc các rối loạn thành 

phần của nó chưa nhiều, nhưng chúng tôi tìm thấy các nghiên cứu về tác động 

của liệu pháp CPAP (ở các trường hợp OSA mức trung bình trở lên, đặc biệt 

ở nam giới) lên từng thành phần của mỡ máu, chu vi vòng bụng hay HA tâm 

thu, HA tâm trương, cụ thể như sau: 
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Bảng 1.4. Hiệu quả CPAP đối với OSA và HCCH 

STT Tác giả n 
Tiêu chuẩn 

chọn mẫu 

Thời 

gian 

điều 

trị 

Kết quả 

1 Coughlin 

SR và cs 

(2007) [123] 

34 Nam, béo 

phì, OSA  

6 tuần CPAP giúp giảm có ý nghĩa điểm 

Epworth (-3,9 điểm), HA tâm thu (-6,7 

mmHg) và HA tâm trương (-4,9 

mmHg), nhưng không làm thay đổi các 

thành phần khác của HCCH (glucose 

đói, lipids và kháng insulin) 

2 Dorkova Z 

và cs (2008) 

[124] 

32 OSA nặng, 

HCCH, 

CPAP ≥ 4 

giờ/đêm 

8 tuần - Giảm mức HA tâm thu, HA tâm 

trương, cholesterol toàn phần, ApoB có 

ý nghĩa thống kê. 

- AHI giảm còn 4,3 ± 4,0/giờ 

3 Cuhadaroğlu 

C và cs 

(2009) [13] 

44 OSA mức 

trung bình 

trở lên. 

8 tuần - Giảm có ý nghĩa (p < 0.0001) các chỉ 

số cholesterol toàn phần, LDL-C và 

điểm Epworth. 

- Không thấy thay đổi (p > 0.05) về 

glucose đói, triglyceride, HDL-C 

4 Sharma SK 

và cs (2011) 

[125] 

86 HCCH 

(ATP III), 

OSA mức 

trung bình 

trở lên 

3 tháng Giảm đáng kể các chỉ số: Epworth (-4,7 

điểm), HA tâm thu (-3,9 mmHg), HA 

tâm trương (-2,5 mmHg), glucose máu 

đói (-1,35 mg/dl), cholesterol toàn phần 

(-13,3 mg/dl), triglyceride (-18,7 

mg/dl), LDL-C (-9,6 mg/dl) và chu vi 

bụng (-0,73 cm) 

5 Mota PC và 

cs (2011) 

[126] 

47 Nam, có 

OSA mức 

trung bình 

trở lên.  

6 tháng - Tỷ lệ mắc HCCH giảm từ 63,5% 

xuống còn 47,3%. 

- Mức HA tâm thu, HA tâm trương và 

triglyceride giảm có ý nghĩa thống kê. 

- Ở người còn mắc HCCH: 22,2% có số 

lượng các thành phần của HCCH giảm. 

6 Hoyos CM 

và cs (2013) 

[127] 

63 Nam, OSA 

mức trung 

bình trở lên.  

12 tuần CPAP không ảnh hưởng đến sự phát 

triển mới hay đảo ngược tình trạng mắc 

HCCH  
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Hầu hết các nghiên cứu đều thấy CPAP có hiệu quả giảm HA tâm thu 

(giảm 3,9 đến 6,7 mmHg) và HA tâm trương (giảm 2,5 đến 4,9 mmHg) sau 6 

tuần đến 6 tháng tuân thủ điều trị [123],[125]. Một số nghiên cứu thấy CPAP 

có hiệu quả giảm các thành phần mỡ máu như cholesterol toàn phần, 

triglyceride và LDL-C hay chu vi vòng bụng, nhưng một số khác không thấy 

có sự thay đổi về các chỉ số này sau liệu pháp CPAP. CPAP có thể làm đảo 

ngược tỷ lệ mắc HCCH ở người bệnh OSA ở một số nghiên cứu như nghiên 

cứu của Sharma SK và cộng sự năm 2011 thấy CPAP giúp giảm 18% số ca 

mắc HCCH ở các trường hợp OSA trung bình - nặng [125], hay nghiên cứu 

của tác giả Mota PC và cộng sự năm 2011 thấy tỷ lệ mắc HCCH giảm từ 

63,5% xuống còn 47,3% sau 6 tháng điều trị CPAP ở người mắc OSA [126]. 

Nhìn chung, để đánh giá tác dụng của liệu pháp CPAP, thời gian điều trị trong 

các nghiên cứu thường dao động từ 6 tuần đến 6 tháng. 

Các can thiệp giáo dục sức khỏe nhằm thay đổi lối sống tích cực (như 

thay đổi hành vi dinh dưỡng, tập thể dục, vệ sinh giấc ngủ, cai rượu và thuốc 

lá,…) ở người bệnh OSA đồng mắc HCCH cũng được quan tâm nghiên cứu 

trong những năm gần đây cho thấy có hiệu quả rất khả quan. Thử nghiệm lâm 

sàng ngẫu nhiên của Carneiro-Barrea và cộng sự năm 2022 ở Tây Ban Nha 

trên 89 nam giới từ 18 đến 65 tuổi mắc OSA mức độ trung bình đến nặng và 

BMI ≥ 25 kg/m2 với 8 tuần can thiệp giảm cân [112] cho thấy tại thời điểm 

kết thúc can thiệp, AHI trung bình giảm 21,2 lần/giờ (AHI từ 41,6 lần/giờ 

giảm còn 20,4 lần/giờ), chu vi vòng cổ trung bình giảm 1,9 cm, chu vi vòng 

bụng trung bình giảm 6,8 cm, BMI trung bình giảm 2,3 kg/m2, HA tâm thu 

trung bình giảm 7,2 mmHg và HA tâm trương trung bình giảm 6,0 mmHg. 

Kết quả nghiên cứu cũng ghi nhận sau 8 tuần can thiệp, nồng độ cholesterol 

trung bình giảm 6,8 mg/dl, LDL-C trung bình giảm 15,5 mg/dl và triglyceride 

trung bình giảm 26 mg/dl. Đánh giá sau 6 tháng, nghiên cứu ghi nhận thấy 
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AHI trung bình giảm 23,8 lần/giờ so với thời điểm ban đầu, hiệu số của chu vi 

vòng cổ, chu vi vòng bụng và BMI trung bình lần lượt là 9 cm, 3,1 cm và 1,8 

kg/m2, các chỉ số HA tâm thu và HA tâm trương trung bình cũng tiếp tục 

giảm (giảm 16,5 mmHg và 9,3 mmHg tương ứng). Nghiên cứu của Bailly và 

cộng sự [102] cũng cho kết quả tương tự với chương trình giảm cân có kiểm 

soát tích cực thấy sau 171 ngày giảm được 12,1% cân nặng và BMI giảm 3,7 

kg/m2 ở nhóm OSA thừa cân, béo phì. Một phân tích hệ thống của Edwards 

và cộng sự từ 10 thử nghiệm lâm sàng có đối chứng với 3 nhóm can thiệp (chỉ 

ăn kiêng hoặc chỉ tập thể dục hay kết hợp cả hai) [128] cho kết quả đều làm 

giảm độ nặng của OSA (AHI giảm trung bình 8,1 lần/giờ ở mỗi nhóm) cho dù 

có hay không những thay đổi lớn về cân nặng. Phân tích tổng hợp khác của 

Iftikhar và cộng sự [129] cũng cho thấy tập thể dục có tác dụng đáng kể đối 

với tình trạng buồn ngủ quá mức ban ngày, hiệu quả giấc ngủ và sức khỏe tim 

mạch ở người mắc OSA.  
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CHƯƠNG 2 

ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 

2.1. Đối tượng, địa điểm, thời gian nghiên cứu 

2.1.1. Đối tượng nghiên cứu 

Các trường hợp đến khám tại Khoa hô hấp - Tim mạch và Khoa Khám 

bệnh, Bệnh viện Đại học Y Hải Phòng, được chẩn đoán mắc hội chứng 

chuyển hóa, thời gian từ tháng 02/2019 đến tháng 02/2023.  

2.1.1.1. Tiêu chuẩn lựa chọn:  

 Các trường hợp từ 18 tuổi trở lên, đồng ý tham gia nghiên cứu, có ít 

nhất 3 trong 5 tiêu chí chẩn đoán xác định HCCH theo tiêu chuẩn hợp nhất 

năm 2009 (căn bản dựa trên tiêu chuẩn NCEP - ATPIII điều chỉnh năm 2005, 

với vòng bụng áp dụng cho người châu Á): 

- Chu vi vòng bụng > 90 cm đối với nam và > 80 cm đối với nữ 

- Triglyceride máu ≥ 1,7 mmol/l hoặc điều trị giảm triglyceride máu 

- HDL-C < 1,03 mmol/l đối với nam và < 1,29 mmol/l đối với nữ 

- HA tâm thu ≥ 130 mmHg và/hoặc HA tâm trương ≥ 85 mmHg hoặc 

đang điều trị THA. 

- Glucose máu đói ≥ 5,6 mmol/l hoặc đang điều trị ĐTĐ. 

Các trường hợp thỏa tiêu chuẩn lựa chọn được khám lâm sàng, hướng 

dẫn điền/trả lời các thang điểm Epworth và Pichot, hẹn lịch đo đa ký hô hấp 

tại Đơn vị Thăm dò giấc ngủ, Khoa Hô hấp - Tim mạch, Bệnh viện Đại học Y 

Hải Phòng để xác định chẩn đoán OSA. 

2.1.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ: 

- Người bệnh mắc các bệnh phối hợp: hen phế quản, bệnh phổi tắc 

nghẽn mạn tính, suy tim; bệnh lý thần kinh cơ, người bệnh mắc bệnh tâm 
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thần, sa sút trí tuệ; bệnh thận mạn tính giai đoạn 4 trở lên hoặc có bệnh lý ác 

tính kèm theo. 

- Người bệnh có các bất thường cấu trúc hàm mặt (hàm dưới tụt ra sau, 

gốc lưỡi hoặc lưỡi gà to, amiđan quá phát, cổ ngắn,…). 

- Người bệnh ngưng thở trung ương khi ngủ (xác định dựa vào kết quả 

đo đa ký). 

- Người đang mắc các bệnh lý cấp tính như sốt, đau cơ,… 

- Phụ nữ đang mang thai. 

2.1.1.3. Tiêu chuẩn chẩn đoán ngưng thở tắc nghẽn khi ngủ ở người lớn: 

Chẩn đoán xác định OSA ở người lớn dựa theo tiêu chuẩn của AASM [35] 

với các tiêu chí sau: 

A: Buồn ngủ ban ngày nhiều không giải thích được  

B: Có ≥ 2 yếu tố sau không giải thích được: 

- Ngáy to 

  - Thức giấc vì nghẹt thở, thở hổn hển 

  - Không cảm thấy sảng khoái sau khi ngủ dậy 

  - Khó tập trung 

  - Mệt mỏi ban ngày 

  - Tiểu đêm từ 2 lần trở lên 

C: Tổng số cơn ngưng thở và giảm thở AHI ≥ 5 lần/giờ 

Chẩn đoán xác định OSA khi người bệnh có tiêu chuẩn A hoặc B + 

tiêu chuẩn C hoặc có AHI ≥ 15 lần/giờ. 

 

Chẩn đoán mức độ nặng của OSA dựa vào giá trị của AHI [35]: 

- OSA mức độ nhẹ: AHI từ 5 đến dưới 15 lần/giờ 

- OSA mức độ trung bình: AHI từ 15 đến dưới 30 lần/giờ 

- OSA mức độ nặng: AHI ≥ 30 lần/giờ. 
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Các trường hợp được chẩn đoán mắc OSA mức độ trung bình đến nặng 

(AHI ≥ 15 lần/giờ) được tư vấn, hướng dẫn về các biện pháp can thiệp điều 

trị. Đối tượng người bệnh tham gia nghiên cứu giai đoạn hai được giải thích 

đầy đủ về mục đích của nghiên cứu và tự nguyện tham gia. 

2.1.2. Thời gian và địa điểm nghiên cứu 

Nghiên cứu này được thực hiện từ tháng 02/2019 đến tháng 02/2023, 

tại Đơn vị Thăm dò giấc ngủ, Khoa hô hấp - Tim mạch, Bệnh viện Đại học Y 

Hải Phòng. 

2.2. Phương pháp nghiên cứu 

2.2.1. Thiết kế nghiên cứu 

Mục tiêu 1: Nghiên cứu mô tả cắt ngang  

Mục tiêu 2: Nghiên cứu đoàn hệ tiến cứu 

2.2.2. Cỡ mẫu nghiên cứu 

Với thiết kế mô tả cắt ngang: Để khảo sát tần suất OSA ở người mắc 

HCCH, nghiên cứu này áp dụng công thức tính cỡ mẫu cho nghiên cứu ước 

lượng một tỷ lệ trong dân số, đó là: 

n =  

Với: n là cỡ mẫu; z = 1,96 ở độ tin cậy 95%; p là tỷ lệ của bệnh và d là 

mức chính xác kỳ vọng. Trong nghiên cứu này, chúng tôi chọn d = 0,1. Lấy p 

= 0,6 theo tỉ lệ mắc OSA ở các đối tượng mắc HCCH của tác giả Drager và 

cộng sự năm 2010 [52]. Thay vào công thức thì được n = 93 người. 

Vậy cỡ mẫu tối thiểu cho nghiên cứu cắt ngang là: 93 (người bệnh). 

 

Với thiết kế đoàn hệ tiến cứu: Nghiên cứu can thiệp so sánh trước - sau và 

so sánh đối chiếu với nhóm chứng. Cỡ mẫu ước tính cho nghiên cứu can thiệp 
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đối chứng trước sau được tính theo công thức:  

 

 

Trong đó:   

 

Trong nghiên cứu này, chúng tôi chọn kết cục chính là sự cải thiện chỉ 

số ngưng thở - giảm thở AHI. Theo nghiên cứu của Susanna và cộng sự [130] 

thì can thiệp lối sống tích cực sau 12 tháng làm giảm AHI 16,9 lần/giờ (ghi 

nhận bằng đo đa ký hô hấp) ở các trường hợp OSA trung bình - nặng. Nghiên 

cứu của chúng tôi theo dõi các nhóm can thiệp (thở CPAP và can thiệp thay 

đổi thói quen kết hợp tập các cơ miệng - họng) trong thời gian 3 tháng và đặt 

kỳ vọng giảm AHI 2,8 lần/giờ với nhóm can thiệp thay đổi thói quen, độ lệch 

chuẩn s = 6,1. Khi đó hệ số ảnh hưởng ES = 2,8/6,1. Chọn α = 0,05, β = 0,2, 

hệ số tương quan r = 0,7 thì cỡ mẫu tính được cho mỗi nhóm là n = 22,4. 

Vậy cỡ mẫu tối thiểu cho mỗi nhóm nghiên cứu đoàn hệ tiến cứu là 23. 

Cỡ mẫu tối thiểu này cũng cho phép các so sánh trước sau đối với nhóm can 

thiệp CPAP (AHI được kỳ vọng có thay đổi lớn hơn) cũng như so sánh trung 

bình giữa các nhóm. 

2.2.3. Phương pháp chọn mẫu 

Với thiết kế mô tả cắt ngang:  

Chọn mẫu thuận tiện, người bệnh đủ tiêu chuẩn lựa chọn và không có 

tiêu chuẩn loại trừ, đồng ý và tự nguyện tham gia được chọn vào nghiên cứu 

đến khi đủ cỡ mẫu cần thiết cho cả hai mục tiêu. Trong nghiên cứu này, để đủ 

cỡ mẫu cần thiết cho mục tiêu 2 thì cỡ mẫu của nghiên cứu mô tả cắt ngang 

lấy đến 146 người. 

Với thiết kế đoàn hệ tiến cứu: 
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Từ 146 người tham gia nghiên cứu giai đoạn đầu, chúng tôi xác định 

được 97 người mắc OSA mức độ trung bình đến nặng (AHI ≥ 15 lần/giờ). 

Những người bệnh này đều được tư vấn và hướng dẫn về các biện pháp can 

thiệp GDSK, về chỉ định, chống chỉ định, hiệu quả và các tác dụng không 

mong muốn của thở CPAP và các biện pháp can thiệp khác nếu có chỉ định. 

Người bệnh vẫn tiếp tục duy trì các điều trị thuốc trước đó nếu có. Sau khi 

được tư vấn các biện pháp điều trị đặc hiệu cho OSA, người bệnh sẽ tự quyết 

định lựa chọn phương pháp can thiệp cho bản thân.  

 Người bệnh lựa chọn và tuân thủ can thiệp thở CPAP được đưa vào 

nhóm “CPAP”, người bệnh không lựa chọn can thiệp CPAP song tuân thủ can 

thiệp thay đổi thói quen và luyện tập gồm: (1) Đi bộ tối thiểu 30 

phút/lần/ngày và ít nhất 5 ngày/tuần; (2) Tập đủ 4 bài tập tăng sức cơ vùng 

hầu họng ít nhất 5 ngày/tuần; (3) Cai thuốc lá, rượu bia nếu có; (4) Điều chỉnh 

tư thế ngủ sang nằm nghiêng được đưa vào nhóm “luyện tập”. Các trường 

hợp không lựa chọn hay không tuân thủ tốt các nội dung trong chương trình 

can thiệp luyện tập và hoàn thành quá trình theo dõi, đánh giá định kỳ sau 3 

tháng tạo thành nhóm chứng “không tuân thủ”. Nghiên cứu kết thúc khi mỗi 

nhóm can thiệp và nhóm chứng có tối thiểu 23 trường hợp. 

Kết thúc nghiên cứu, chúng tôi ghi nhận được 24 trường hợp trong 

nhóm “CPAP”, 23 trường hợp trong nhóm “luyện tập” và 26 trường hợp trong 

nhóm “không tuân thủ”.  

2.2.4. Quy trình nghiên cứu 

Giai đoạn đầu: 

- Người mắc HCCH khám tại Khoa Hô hấp -Tim mạch hoặc Khoa Khám 

bệnh, Bệnh viện Đại học Y Hải Phòng có đủ tiêu chuẩn và đồng ý tham gia 

nghiên cứu sẽ được giải thích ký giấy chấp thuận tham gia nghiên cứu. 

- Nghiên cứu viên trực tiếp hỏi bệnh sử, tiền sử, khám lâm sàng để thu thập 
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các thông tin về dân số học, nhân trắc học và các biểu hiện lâm sàng theo mẫu 

phiếu điều tra (phụ lục 1). 

- Người bệnh được hướng dẫn điền thông tin vào bảng đánh giá tình trạng 

buồn ngủ quá mức ban ngày (thang điểm Epworth) và bảng đánh giá tình 

trạng mệt mỏi ban ngày (thang điểm Pichot) - phụ lục 4. 

- Người bệnh được đo đa ký hô hấp bởi các kỹ thuật viên của Đơn vị Thăm dò 

giấc ngủ, Khoa hô hấp - Tim mạch, Bệnh viện Đại học Y Hải Phòng bằng 

máy Alice NightOne của hãng Philips Respironics, do Mỹ sản xuất. Kết quả 

được phân tích trên phần mềm Sleepware G3. Để chẩn đoán, người bệnh cần 

ngủ một đêm ở bệnh viện. Tất cả các thông số theo bản ghi của người bệnh 

đều được lưu trữ vào máy tính. 

Giai đoạn hai: 

- Sau khi đo đa ký hô hấp, xác định được các trường hợp mắc OSA. Tất cả 

người bệnh được chẩn đoán mắc OSA đều được tư vấn, hướng dẫn thực hiện 

các biện pháp can thiệp GDSK (tăng cường hoạt động thể lực với thời gian tối 

thiểu 30 phút/lần/ngày và ít nhất 5 ngày/tuần, tập vật lý trị liệu các cơ hầu 

họng với các động tác đã được hướng dẫn, nằm ngủ nghiêng, giảm cân nếu 

thừa cân/béo phì, ngưng hút thuốc lá, ngưng uống rượu bia nếu có); kiểm soát 

huyết áp, glucose máu và lipid máu bằng thuốc nếu có chỉ định. 

- Mỗi người bệnh đều được phát phiếu “Nhật ký luyện tập” (phụ lục 3) để ghi 

nhận các thông tin về việc luyện tập trong từng tháng. Người bệnh được hẹn 

khám lại hàng tháng. Nếu người bệnh chưa thực hiện được đầy đủ, nghiên 

cứu viên sẽ tư vấn, động viên để họ tiếp tục duy trì đều đặn các biện pháp can 

thiệp GDSK vào các tháng tiếp theo.  

- Cùng với các biện pháp can thiệp GDSK, tất cả người mắc OSA mức độ 

trung bình trở lên đều được giải thích về chỉ định, chống chỉ định, hiệu quả và 

các tác dụng không mong muốn của thở CPAP và các biện pháp can thiệp 

khác (phẫu thuật, đặt dụng cụ trong miệng nếu có chỉ định). Việc lựa chọn 



44 

 

phương pháp can thiệp điều trị do người bệnh tự quyết định. 

- Điều trị CPAP trong nghiên cứu này tuân theo hướng dẫn của Phác đồ điều 

trị CPAP tại Khoa Hô hấp - Tim mạch, Bệnh viện Đại Học Y Hải Phòng. Quy 

trình điều trị CPAP tại Bệnh viện Đại Học Y Hải Phòng dựa trên khuyến cáo 

của Viện Y học giấc ngủ Hoa Kỳ và được thể hiện ở hình 2.1 dưới đây. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 2.1. Phác đồ điều trị CPAP ở người bệnh OSA 

“Nguồn: Epstein LJ, 2009” [51] 

Không đồng ý Đồng ý 
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nạ, sự tuân thủ 

Bắt đầu CPAP: chọn máy thở, mặt 

nạ, áp lực thở 

Thảo luận biện pháp điều trị 

 

CPAP 

Theo dõi theo lịch hẹn hoặc khi 

bất thường: tác dụng phụ, tuân thủ, 

mức áp lực, hiệu quả 

Điều chỉnh: mặt nạ, độ ẩm, áp 

lực, dò khí, sự tuân thủ 

Vấn đề được giải quyết 

Cải thiện 

Theo dõi dài hạn 

Không 

Không 

Có 

Có 
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Lịch theo dõi:  

Người bệnh tham gia nghiên cứu đoàn hệ tiến cứu được hẹn khám lại 

mỗi tháng hoặc khi có bất thường: 

Khám lại lần 1 (T1): 1 tháng sau T0 (T0 là thời điểm bắt đầu nghiên cứu); 

Khám lại lần 2 (T2): 1 tháng sau T1 ± 1 tuần; 

Khám lại lần 3 (T3): 1 tháng sau T2 ± 1 tuần; 

- Khám lại lần 1 và lần 2: 

Tất cả người bệnh được đo HA, chu vi vòng cổ, chu vi vòng bụng, trả 

lời các câu hỏi trong phiếu điều tra về tình trạng hút thuốc lá, tình trạng uống 

rượu bia, các biểu hiện lâm sàng, điểm Epworth, điểm Pichot. 

 Người bệnh ở nhóm thở CPAP được trích xuất từ dữ liệu trên thẻ nhớ 

của máy thở các chỉ số AHI tồn dư, số ngày sử dụng máy thở trong tháng và 

thời gian thở máy mỗi đêm. 

 - Khám lại lần 3: 

Tất cả người bệnh theo dõi được đo HA, cân nặng, chu vi vòng cổ, chu 

vi vòng bụng, trả lời các câu hỏi trong phiếu điều tra về tình trạng hút thuốc 

lá, tình trạng uống rượu bia, số ngày và thời gian hoạt động thể lực trong 4 

tuần gần nhất, các biểu hiện lâm sàng, điểm Epworth, điểm Pichot và xét 

nghiệm máu lúc đói (glucose, cholesterol, triglyceride, HDL-C, LDL-C). 

Người bệnh ở các nhóm không thở CPAP được đo đa ký hô hấp lần 2 

(ở tư thế nằm nghiêng) để ghi nhận các chỉ số AHI, SpO2 trung bình và SpO2 

thấp nhất. 

Người bệnh ở nhóm thở CPAP được trích xuất từ dữ liệu trên thẻ nhớ 

của máy thở các chỉ số AHI tồn dư, số ngày sử dụng máy thở trong tháng và 

thời gian thở máy mỗi đêm. Các chỉ số SpO2 trung bình và SpO2 thấp nhất 

được ghi nhận từ kết quả đo đa ký hô hấp lần 2 không sử dụng canuyn mũi 

(người bệnh đồng thời duy trì thở CPAP). 
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Hình 2.2. Sơ đồ nghiên cứu 

T3: kết thúc NC 
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Không tuân thủ 

n = 26 

N
g
h

iê
n

 c
ứ

u
 c

ắ
t 

n
g
a
n

g
 

N
g
h

iê
n

 c
ứ

u
 đ

o
à
n

 h
ệ 

ti
ến

 c
ứ

u
 

T0: bắt đầu NC 

Nghiên cứu cắt ngang: 

- Đặc điểm lâm sàng của OSA ở người mắc 

HCCH 

- Đặc điểm cận lâm sàng và kết quả đa ký hô hấp 

của OSA ở người mắc HCCH 

Tư vấn 

GDSK 

Chẩn đoán HCCH khi có ≥ 3/5 tiêu chí: 

- Chu vi bụng > 90 cm (nam), > 80 cm 

(nữ) 

- Triglyceride ≥ 1,7 mmol/l hoặc điều trị  

- HDL-C < 1,03 mmol/l (nam), < 1,29 

mmol/l (nữ) 

- HA ≥ 130/85 mmHg hoặc điều trị THA 

- Glucose đói ≥ 5,6 mmol/l hoặc điều trị  

Mất theo dõi: 

Không tuân thủ 

CPAP: 06  

Mất theo dõi: 

Không tái 

khám: 18  
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2.3. Nội dung nghiên cứu 

2.3.1. Định nghĩa các biến số, chỉ số nghiên cứu  

Các biến số, chỉ số nghiên cứu được định nghĩa dựa trên các hướng dẫn 

điều trị hiện có và các yếu tố dữ liệu căn bản được sử dụng thường xuyên 

trong các nghiên cứu có liên quan đến OSA và HCCH.  

2.3.1.1. Các biến số, chỉ số dân số học 

- Tuổi: Xác định bằng số năm dương lịch, tính ở thời điểm người bệnh được 

thu nhận vào nghiên cứu. 

- Giới tính: Gồm nam và nữ. 

- Nơi cư trú: Xác định dựa vào nơi sinh sống hiện tại của người tham gia 

nghiên cứu, chia thành hai nhóm là thành thị và nông thôn. 

2.3.1.2. Các biến số, chỉ số nhân trắc học 

- Chiều cao: xác định tại thời điểm bắt đầu nghiên cứu T0 

- Cân nặng: xác định tại thời điểm bắt đầu nghiên cứu T0 và các thời điểm tái 

khám T1, T2, T3. 

- Chỉ số khối cơ thể (BMI): xác định bằng công thức tính từ chiều cao và cân 

nặng của người tham gia nghiên cứu tại thời điểm T0 và T3. 

- Phân loại BMI: theo phân loại của Tổ chức y tế thế giới về chỉ số khối cơ 

thể dành cho khu vực châu Á - Thái Bình Dương [131] được chia thành hai 

nhóm: Nhẹ cân hoặc bình thường (BMI < 23 kg/m2) và Thừa cân hoặc béo 

phì (BMI ≥ 23 kg/m2). 

- Chu vi vòng cổ: xác định tại thời điểm bắt đầu nghiên cứu T0 và và các thời 

điểm tái khám T1, T2, T3. 

- Phân nhóm chu vi vòng cổ [34] đối với nguy cơ mắc OSA: 
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 Nguy cơ cao: Chu vi vòng cổ > 43 cm ở nam và > 41 cm ở nữ. 

 Nguy cơ thấp: Chu vi vòng cổ ≤ 43 cm ở nam và ≤ 41 cm ở nữ. 

- Chu vi vòng bụng: xác định tại thời điểm bắt đầu nghiên cứu T0 và và các 

thời điểm tái khám T1, T2, T3. 

- Phân nhóm chu vi vòng bụng [34] đối với người châu Á: 

Nguy cơ cao: Chu vi vòng bụng > 90 cm ở nam và > 80 cm ở nữ. 

 Nguy cơ thấp: Chu vi vòng bụng ≤ 90 cm ở nam và ≤ 80 cm ở nữ. 

2.3.1.3. Các biến số, chỉ số về tiền sử, thói quen và biểu hiện lâm sàng OSA 

 - Tình trạng hút thuốc lá: được phân chia thành các loại sau [132]: 

+ Đang hút: đã có hút ít nhất 100 điếu thuốc lá suốt cuộc đời và đang 

hút thuốc lá tại thời điểm nghiên cứu. 

+ Ngưng hút: đã có hút ít nhất 100 điếu thuốc lá suốt cuộc đời và không 

hút thuốc lá tại thời điểm nghiên cứu. 

+ Không bao giờ hút: không bao giờ hút thuốc hoặc hút dưới 100 điếu 

thuốc lá suốt cuộc đời và không hút thuốc lào hay xì gà. 

- Tình trạng uống rượu, bia: được khảo sát bằng cách hỏi mức độ uống rượu, 

bia của người tham gia nghiên cứu trong 04 tháng vừa qua và phân chia thành 

các mức độ sau [133]: 

+ Nhóm “không uống rượu, bia hoặc uống rượu, bia ít”: là chưa bao 

giờ uống rượu, bia hoặc uống rượu, bia < 4 lần/tháng. 

+ Nhóm “uống rượu, bia nhiều hoặc rất nhiều”: là uống rượu, bia từ 2 - 

3 lần/tuần hoặc uống rượu, bia ≥ 4 lần/tháng.  

- Tiền sử mắc các bệnh THA, ĐTĐ typ 2, RLLP: có hoặc không, xác định 

bằng cách hỏi bệnh tại thời điểm bắt đầu nghiên cứu T0.  
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- Huyết áp tâm thu và huyết áp tâm trương: đo ở cánh tay trái hoặc phải của 

người tham gia nghiên cứu.  

Bảng 2.1. Bảng phân loại huyết áp theo ACC 2017 [134]  

Phân loại 
HA tâm thu  

(mmHg) 

 HA tâm trương 

(mmHg) 

Bình thường  < 120 Và  < 80 

HA tăng 120 - 129 Và < 80 

Tăng huyết áp 

Tăng HA giai đoạn I  130 - 139 Hoặc  80 – 89 

Tăng HA giai đoạn II  140 Hoặc   90 

 

- Điểm buồn ngủ ban ngày Epworth: được đánh giá bằng thang điểm Epworth 

ở mỗi lần khám của người bệnh (phụ lục 4). 

- Điểm mệt mỏi ban ngày Pichot: được đánh giá bằng thang điểm Pichot 

[135] ở mỗi lần khám của người bệnh (phụ lục 4). 

- Các triệu chứng lâm sàng của OSA: được thu thập bằng cách hỏi người 

bệnh, ghi nhận trong nghiên cứu là “có triệu chứng” khi tần suất xuất hiện từ 

ba ngày (hoặc đêm) trở lên trong một tuần [136], bao gồm: 

+ Ngáy to: Có ≥ 3 đêm một tuần; Không hoặc < 3 đêm một tuần.  

+ Ngưng thở được chứng kiến: Có ≥ 3 đêm một tuần; Không hoặc < 3 đêm 

một tuần.  

+ Tiểu đêm nhiều lần: Có ≥ 3 đêm một tuần; Không hoặc < 3 đêm một tuần. 

+ Ngộp thở khi ngủ: Có ≥ 3 đêm một tuần; Không hoặc < 3 đêm một tuần.  

+ Đau đầu buổi sáng: Có ≥ 3 ngày một tuần; Không hoặc < 3 ngày một tuần. 

+ Khô miệng khi thức dậy: Có ≥ 3 ngày một tuần; Không hoặc < 3 ngày một tuần.  
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2.3.1.4. Các biến số, chỉ số cận lâm sàng và kết quả đo đa ký hô hấp 

- Glucose máu lúc đói, cholesterol toàn phần, triglyceride, HDL-C và LDL-C: 

xác định bằng xét nghiệm máu tĩnh mạch của người bệnh vào buổi sáng, trước 

khi ăn. 

- Chỉ số ngưng thở - giảm thở (AHI):  AHI được tính bằng số lần ngưng thở + 

số lần giảm thở trung bình trong một giờ ngủ, ghi nhận bằng kết quả phân tích 

bản ghi đa ký hô hấp của người bệnh ở thời điểm T0 và T3, hoặc trích xuất từ 

thẻ nhớ của máy thở ở mỗi lần tái khám T1, T2 và T3 ở người thở CPAP. 

- Thời gian ngừng thở trung bình: là thời gian trung bình của các cơn ngừng 

thở và giảm thở khi ngủ của người bệnh, tính bằng đơn vị giây. 

- Độ bão hòa oxy trung bình khi ngủ và độ bão hòa oxy thấp nhất khi ngủ, 

phần trăm thời gian ngủ có độ bão hòa oxy dưới 90% (CT90): ghi nhận bằng 

kết quả phân tích bản ghi đa ký hô hấp của người bệnh ở thời điểm T0 và T3. 

2.3.1.5. Các biến số, chỉ số về sự tuân thủ các can thiệp và tác dụng không 

mong muốn của CPAP 

- Số ngày hoạt động thể lực mỗi tháng: là số ngày có ít nhất 01 lần đi bộ với 

cường độ trung bình/chạy/bơi từ 30 phút/lần trở lên trong một tháng. 

- Thời gian hoạt động thể lực mỗi tháng: là tổng thời gian ước tính bằng phút 

đi bộ/chạy/bơi trong một tháng. 

- Số ngày tập cơ vùng hầu họng mỗi tháng: là số ngày tập đủ 4 bài tập tăng 

sức cơ vùng hầu họng trong một tháng. 

Các thông tin kể trên được ghi nhận từ “Nhật ký luyện tập” hàng tháng 

của người bệnh (phụ lục 3). 

- Số đêm thở CPAP ≥ 4 giờ/đêm trong tháng: ghi nhận bằng kết quả trích xuất 

từ thẻ nhớ của máy thở ở mỗi lần tái khám T1, T2 và T3. 
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- Thời gian thở CPAP trung bình mỗi đêm trong tháng: ghi nhận bằng kết quả 

trích xuất từ thẻ nhớ của máy thở ở mỗi lần tái khám T1, T2 và T3. 

- Các tác dụng không mong muốn của CPAP: có hoặc không, xác định bằng 

cách hỏi người bệnh trong nhóm “CPAP” ở mỗi lần tái khám T1, T2 và T3.  

2.3.2. Phương pháp và kỹ thuật thu thập số liệu 

2.3.2.1. Hỏi bệnh và khám lâm sàng 

 Nghiên cứu viên trực tiếp hỏi bệnh, khai thác tiền sử, bệnh sử và thăm 

khám lâm sàng, lựa chọn và giải thích cho các đối tượng tham gia nghiên cứu, 

thu thập các thông tin vào phiếu điều tra theo mẫu thống nhất (phụ lục 1) và 

các bộ câu hỏi: thang điểm Epworth, thang điểm Pichot (phụ lục 4) 

- Chiều cao: Xác định bằng thước đo chiều cao gắn trên tường. Người được 

đo đứng thẳng lưng, hai gót chân chạm nhau, bắp chân, mông và lưng áp sát 

tường, mắt nhìn thẳng về phía trước tránh cúi hay ngửa đầu. Đơn vị đo là mét 

(m), làm tròn đến 0,01 m. 

- Cân nặng: Xác định bằng cân sức khỏe, người được cân mặc đồ nhẹ (không 

mặc áo khoác), đi chân không. Đơn vị đo là kilogram (kg), làm tròn đến 0,1 kg. 

- Chỉ số khối cơ thể (BMI): Tính bằng công thức BMI = (cân nặng)/ (chiều 

cao x 2), đơn vị là kg/m2.  

- Chu vi vòng cổ: được đo ngang mức sụn giáp và người bệnh ở tư thế ngồi 

ghế dựa, đơn vị đo là cen-ti-mét (cm), làm tròn đến 0,1 cm. 

- Chu vi vòng bụng: được đo vào cuối thì thở ra bình thường. Vị trí đo là mặt 

phẳng ngang, giữa bờ dưới xương sườn thấp nhất và mào chậu cùng bên 

[137], đơn vị đo là cm, làm tròn đến 0,1 cm.  

- Huyết áp tâm thu và huyết áp tâm trương: đo ở cánh tay trái hoặc phải của 

người tham gia nghiên cứu, đơn vị là mmHg.  Dụng cụ là máy đo huyết áp kế 
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đồng hồ, hiệu ALP K2 ADULT CUFF do Nhật bản sản xuất.  

Cách đo: Người bệnh được nghỉ ngơi trước khi đo ít nhất 15 phút, nằm 

ngửa, nới rộng tay áo, nằm im, không nói chuyện, cánh tay trái hoặc phải 

dang ra một góc khoảng 750. Người đo tiến hành đo 2 lần, sau đó lấy trị số 

trung bình của HA tâm thu và HA tâm trương. 

- Triệu chứng ngáy được xác định bằng cách hỏi người ngủ chung hoặc một 

thành viên sống chung với người bệnh (trường hợp người bệnh đến khám một 

mình, tác giả nghiên cứu sẽ thu thập thông tin này từ người ngủ chung hoặc 

một thành viên sống chung với người bệnh qua điện thoại). Mức độ ngáy 

được phân loại theo thang đánh giá của Stanford [138] (phụ lục 4). Trong 

nghiên cứu này, ngáy to được quy ước là từ 7 điểm trở lên theo thang đánh 

giá ngáy của Stanford. 

- Các triệu chứng khác gồm: ngưng thở được chứng kiến, tiểu đêm nhiều lần, 

ngộp thở khi ngủ, đau đầu buổi sáng và khô miệng khi thức dậy cũng được 

xác định bằng cách hỏi người bệnh hoặc người ngủ chung với người bệnh. 

2.3.2.2. Các xét nghiệm cận lâm sàng và đo đa ký hô hấp 

- Các xét nghiệm hóa sinh máu gồm glucose máu lúc đói, cholesterol toàn 

phần, triglyceride, HDL-C và LDL-C:  

Đối tượng nghiên cứu được tư vấn kỹ để đảm bảo là nhịn ăn từ 21 giờ 

tối hôm trước và sáng hôm sau (ngày lấy máu xét nghiệm) để đánh giá 

glucose máu lúc đói cũng như các chỉ số về lipid máu. Đối với những trường 

hợp không tuân thủ theo đúng hướng dẫn thì cho về hẹn xét nghiệm vào ngày 

hôm sau. 

Đối tượng nghiên cứu được lấy máu tĩnh mạch buổi sáng lúc đói, xét 

nghiệm được thực hiện trên máy hóa sinh tự động AU 400 của hãng 

Olympus, xét nghiệm tại Labo trung tâm của Bệnh viện Đại học Y Hải 

Phòng. Đơn vị tính của các chỉ số sinh hóa máu kể trên là mmol/l. 
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- Đo đa ký hô hấp:  

Đây là kỹ thuật thăm dò không xâm lấn, không gây ra bất kỳ ảnh hưởng 

nào trên người bệnh. Tất cả người bệnh được đo đa ký hô hấp trên cùng một 

máy Alice NightOne, Philips Respironics, do Mỹ sản xuất, đo tại Đơn vị 

Thăm dò giấc ngủ, Khoa hô hấp-Tim mạch, Bệnh viện đại học Y Hải Phòng. 

Máy đa ký hô hấp Alice NightOne có các cảm biến đo độ bão hòa oxy 

SpO2, luồng khí qua mũi, cường độ ngáy, vị trí cơ thể và cử động ngực bụng. 

 

Hình 2.3. Máy đo đa ký hô hấp Alice NightOne. 

 

Quy trình đo đa ký hô hấp: 

Tất cả người bệnh có chỉ định đo đa ký hô hấp đều được đo bởi các bác 

sĩ và điều dưỡng được đào tạo cơ bản về đa ký hô hấp, đa ký giấc ngủ. Người 

bệnh được giải thích đầy đủ về chỉ định và những điều cần lưu ý khi thực hiện 

thăm dò đa ký hô hấp để có sự hợp tác tốt nhất. 

- Người bệnh không uống rượu, bia ít nhất 6 giờ trước khi đo.  

- Ngày thực hiện đo đa ký hô hấp, người bệnh không uống rượu, cà phê, 

chè, thuốc ngủ. Nếu người bệnh đang duy trì các thuốc an thần, thuốc 

ngủ từ nhiều ngày trước đó thì có thể duy trì tiếp. 

- Duy trì các thuốc và phương pháp điều trị hàng ngày của người bệnh 

(nếu có). 
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- Người bệnh được hướng dẫn mặc đồ thoải mái để không ảnh hưởng 

đến giấc ngủ khi đo. 

Các bước thực hiện đo đa ký hô hấp: 

- Bước 1: Cài đặt máy  

+ Chuẩn bị và kiểm tra pin đã sạc đầy, dây canula dùng một lần; kết nối 

máy đo với máy tính đã cài đặt phần mềm Sleepware G3 để nhập thông 

tin của người bệnh (họ tên, năm sinh, địa chỉ, chiều cao, cân nặng) và 

cài đặt thời gian đo (thời điểm bắt đầu và thời điểm kết thúc đo, ít nhất 

6 giờ). 

+ Sau khi hoàn tất cài đặt, ngắt kết nối máy đo với máy tính để tiến 

hành gắn máy cho người bệnh. 

- Bước 2: Gắn máy đo cho người bệnh 

+ Gắn dây đeo ở ngực ngang qua vị trí mỏm tim. Dây đeo ở ngực có 

cảm biến về tư thế và cử động ngực bụng, do đó cần điều chỉnh dây đeo 

vừa sát với ngực của người bệnh, tránh chật gây khó chịu và tránh lỏng 

gây tuột để thu được tín hiệu tốt nhất. 

+ Gắn canula nhận biết dòng khí qua mũi: Dây canula được gắn vào 

mũi người bệnh, vòng qua vành tai hai bên giống như mắc dây oxy và 

dùng băng dính cố định dây canula vào gò má hai bên để tránh tuột khi 

ngủ. Đầu còn lại của dây được gắn vào máy đo. 

+ Lắp kẹp thiết bị đo SpO2 vào đầu ngón tay của người bệnh, đầu dây 

còn lại của thiết bị được gắn vào máy đo. 

- Bước 3: Khởi động máy đo 

+ Sau khi gắn máy cho người bệnh, kỹ thuật viên ấn nút khởi động, đèn xanh 

trên máy và đèn đỏ ở thiết bị đo SpO2 bật sáng là việc gắn máy hoàn tất. 

+ Người bệnh được hướng dẫn nằm trên giường, tắt điện thoại di động, 

và tắt điện phòng. Người bệnh ngủ tại phòng đo đa ký hô hấp đến sáng 

hôm sau. 
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- Bước 4: Kết thúc đo:  

Người bệnh được tháo máy và thiết bị đo SpO2 vào lúc 6 - 7 giờ sáng 

hôm sau. 

- Bước 5: Đọc và trả lời kết quả: 

Kết quả đo đa ký hô hấp được chuyển ra máy tính đã cài đặt phần mềm 

Sleepware G3. Nghiên cứu viên sẽ phân tích bản ghi của người bệnh trên máy 

tính và in kết quả trả cho người bệnh.  

 

  
 

Hình 2.4. Người bệnh đo đa ký hô hấp với máy Alice NightOne 

 
 

Nghiên cứu viên ghi nhận các chỉ số ngưng thở - giảm thở AHI, SpO2 

thấp nhất và SpO2 trung bình khi ngủ vào phiếu thông tin nghiên cứu. 
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Hình 2.5. Kết quả đa ký hô hấp của máy Alice NightOne 

 

2.3.2.3. Can thiệp thở CPAP 

- Hướng dẫn người bệnh chọn máy CPAP: Hiện tại, trên thị trường có nhiều 

loại máy CPAP khác nhau, hai hãng máy thường được dùng phổ biến là 

CPAP của Resmed hoặc Philips Respironics. Khi người bệnh lựa chọn liệu 

pháp CPAP, nghiên cứu viên sẽ tư vấn cho người bệnh về tác dụng và hiệu 

quả của CPAP trong OSA, các loại máy CPAP thường dùng, các loại mặt nạ 

CPAP, sự cần thiết phải điều trị CPAP dài hạn, các tác dụng không mong 

muốn của CPAP và cách giải quyết. Trên cơ sở đó, người bệnh sẽ chọn máy 

CPAP phù hợp với điều kiện kinh tế và sở thích của họ. 

 

Hình 2.6. Các loại máy CPAP thường dùng 

(a): Máy CPAP Resmed  (b): Máy CPAP Philips Respironics 

(a) 
(b) 
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Hình 2.7. Hình ảnh người bệnh thở CPAP tại nhà 

 

- Định mức áp lực CPAP: 

Mức áp lực CPAP phù hợp cho từng người bệnh OSA được xác định 

bằng cách định áp lực. Định mức áp lực CPAP nhằm xác định mức áp lực có 

hiệu quả nhất trên chỉ số ngưng thở - giảm thở, trên các triệu chứng của OSA 

(buồn ngủ ban ngày quá mức, ngáy…) và không gây khó chịu cho người 

bệnh. Tại Bệnh viện Đại học Y Hải Phòng, việc định mức áp lực CPAP được 

thực hiện tại Đơn vị Thăm dò giấc ngủ, Khoa Hô hấp - Tim mạch hoặc tại nhà 

người bệnh với máy Auto-CPAP. Nghiên cứu viên tham gia trực tiếp vào quá 

trình định mức áp lực CPAP và tư vấn lựa chọn mặt nạ CPAP cho người 

bệnh. Mức áp lực có hiệu quả được xác định dựa vào chỉ số P95 (đối với máy 

CPAP Resmed) hoặc P90 (đối với máy CPAP Philips Respironics) được ghi 

nhận trong phần mềm của máy. Đây là áp lực có hiệu quả trong khoảng 90-

95% thời gian ngủ của người bệnh.  

Nghiên cứu viên ghi nhận các chỉ số AHI, SpO2 thấp nhất, SpO2 trung 

bình, số ngày sử dụng máy thở và thời gian thở máy mỗi đêm vào mỗi lần tái 

khám vào phiếu thông tin nghiên cứu. Các thông tin này được trích xuất từ dữ 

liệu trên thẻ nhớ của máy thở. 

- Đánh giá sự tuân thủ điều trị CPAP: 
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Toàn bộ các thông tin về ngày thở CPAP, số giờ thở CPAP mỗi đêm, 

áp lực đẩy vào của máy, chỉ số AHI, mức độ hở khí,… đều được ghi nhận 

trên thẻ nhớ của máy CPAP. Nghiên cứu viên kiểm tra và đánh giá hiệu quả 

và sự tuân thủ của người bệnh ở mỗi lần tái khám hàng tháng. Người bệnh 

không tuân thủ điều trị sẽ được nghiên cứu viên tìm hiểu lý do, động viên và 

hướng dẫn cách xử lý các vấn đề gặp phải. Các tác dụng không mong muốn 

hay gặp và cách giải quyết được đề cập đến ở phụ lục 5. 

Người bệnh được đánh giá là tuân thủ can thiệp nếu sử dụng CPAP ít 

nhất 4 giờ mỗi đêm và ít nhất 70% số đêm trong tháng.  

2.3.2.4. Các biện pháp can thiệp giáo dục sức khỏe 

 Tất cả người bệnh OSA đều được tư vấn, hướng dẫn các biện pháp can 

thiệp thay đổi lối sống, hành vi và luyện tập để giảm triệu chứng, giảm mức 

độ nặng của bệnh. Mỗi người bệnh đều được phát phiếu “Nhật ký luyện tập” 

để ghi nhận các thông tin về việc luyện tập trong từng tháng. Các biện pháp 

can thiệp thay đổi lối sống, hành vi và luyện tập được sử dụng trong nghiên 

cứu bao gồm:     

Tăng cường hoạt động thể lực: đi bộ với cường độ trung bình đảm bảo 

liên tục tối thiểu 30 phút/ngày/lần, ít nhất 5 ngày/tuần.  

 Tập cơ vùng hầu - họng: tập tổ hợp 4 bài tập cho nhóm các cơ vùng 

hầu họng ít nhất 4 lần/ngày: Bài tập lưỡi, bài tập họng, bài tập vòm họng và 

bài tập hàm (Phụ lục 2). 

 Ngừng hút thuốc lá/thuốc lào (nếu có). 

 Tránh uống rượu, bia, thuốc an thần và giảm đau: ít nhất 6 giờ trước 

khi ngủ. 

 Trị liệu tư thế: ngủ tư thế nằm nghiêng. 

- Đánh giá sự tuân thủ: 
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Người bệnh được hẹn khám lại mỗi tháng, đánh giá về việc tuân thủ 

các biện pháp can thiệp GDSK dựa vào “Nhật ký luyện tập” (phụ lục 3). 

Người bệnh được đánh giá là tuân thủ các biện pháp can thiệp GDSK nếu đạt 

đồng thời các tiêu chí sau: 

1. Hoạt động thể lực: đi bộ tối thiểu 30 phút/ngày và 5 ngày/tuần. 

2. Tập cơ vùng hầu họng: tập đủ 4 động tác, 4 lần/ngày và > 80% số ngày 

trong tháng. 

3. Ngừng hút thuốc lá, thuốc lào và ngừng uống rượu bia buổi tối (nếu 

trước thời điểm tham gia nghiên cứu có hút thuốc hay uống rượu bia) 

4. Nằm ngủ nghiêng > 80% số ngày trong tháng. 

 

Nếu người bệnh chưa thực hiện được đầy đủ, nghiên cứu viên sẽ tư 

vấn, động viên để họ tiếp tục duy trì đều đặn vào các tháng tiếp theo. 

Người bệnh không đạt đủ các tiêu chuẩn trên được xếp vào nhóm 

“không tuân thủ”. 

Mất theo dõi: người bệnh được xem là bị mất theo dõi khi nghiên cứu 

viên đã 3 lần gọi điện thoại hoặc nhắn tin nhưng không trả lời. 

2.4. Các cách hạn chế sai số 

Nghiên cứu này đã hạn chế sai số bằng những cách sau: 

- Định nghĩa rõ ràng, cụ thể các biến số nghiên cứu và phương pháp đo lường 

các biến số. 

- Định nghĩa rõ ràng tiêu chuẩn chẩn đoán. 

- Quy trình hỏi bệnh sử, thăm khám, thu thập thông tin theo mẫu bệnh án 

thống nhất. 

- Tuân thủ tiêu chuẩn lựa chọn, tiêu chuẩn loại trừ và quy trình nghiên cứu. 

- Kết quả đa ký hô hấp được phân tích và diễn giải bởi các bác sĩ đã được đào 

tạo về y học giấc ngủ. 
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2.5. Phương pháp xử lý số liệu 

- Số liệu được xử lý và phân tích bằng phần mềm thống kê SPSS 20.0, và 

được trình bày trong các bảng, biểu và đồ thị. 

- Phân phối chuẩn của các biến được xác định bằng test Shapiro-Wilk. 

- Số liệu được tóm tắt và trình bày dưới dạng tỉ lệ (đối với các biến số rời/định 

tính); số trung bình toán học và độ lệch chuẩn (đối với các biến số liên tục có 

phân phối chuẩn); số trung vị đối với các biến số liên tục có phân phối không 

chuẩn. 

- Sử dụng phép kiểm Chi bình phương (2) để kiểm định mối liên hệ giữa các 

biến số rời hoặc định tính và tính OR để xác định sức mạnh mối liên quan. 

- Sử dụng phép kiểm Student (t-test) để so sánh trung bình của 2 nhóm 

(trường hợp biến số liên tục và phân phối chuẩn). 

- Sử dụng phép kiểm Mann-Whitney U để so sánh trung bình của 2 nhóm 

(trường hợp biến liên tục và có phân phối không chuẩn). 

- Sử dụng phép kiểm oneway ANOVA để so sánh trung bình của 3 nhóm và 

kiểm định post-hoc để tìm sự khác biệt của từng cặp nhóm. 

- Sự khác biệt được coi là có ý nghĩa thống kê khi p < 0,05. 

2.6. Đạo đức trong nghiên cứu 

Nghiên cứu thực hiện theo đề cương đã được phê duyệt của Hội đồng 

xét duyệt đề cương và Hội đồng chấp thuận đạo đức nghiên cứu y sinh số 

3B/HĐĐĐ của Trường Đại học Y Dược Hải Phòng. Nghiên cứu được tiến 

hành khi có sự đồng thuận của Bệnh viện Đại học Y Hải Phòng. 

Đối tượng tham gia nghiên cứu được giải thích rõ mục đích, ý nghĩa 

của nghiên cứu cũng như được giải thích, tư vấn đầy đủ về các biện pháp can 

thiệp trước khi họ quyết định lựa chọn biện pháp can thiệp và tự nguyện tham 

gia nghiên cứu.  
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Đây là nghiên cứu không làm tổn hại tinh thần, thể chất của đối tượng 

nghiên cứu. Tất cả người bệnh tham gia nghiên cứu đều được giải thích về sự 

cần thiết và mục đích của nghiên cứu, lợi ích của việc tham gia nghiên cứu, 

quy trình nghiên cứu, và tự nguyện ký giấy đồng ý tham gia nghiên cứu. Các 

thông tin liên quan đến người bệnh đều được bảo mật và chỉ dùng cho mục 

đích nghiên cứu. Người bệnh có quyền tham gia hoặc từ chối tham gia nghiên 

cứu mà không ảnh hưởng đến việc điều trị của họ. Tác giả nghiên cứu đã tuân 

thủ chặt chẽ quy trình nghiên cứu. Các chỉ định cận lâm sàng đều cần thiết 

cho việc theo dõi và điều trị người bệnh theo đúng chỉ định điều trị. Chi phí 

đo đa ký hô hấp là do bảo hiểm y tế hoặc nghiên cứu viên chi trả, điều trị 

bằng CPAP do bệnh nhân chi trả.  
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CHƯƠNG 3 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

 

3.1. Đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng và kết quả đa ký hô hấp ở người 

mắc hội chứng chuyển hóa có ngưng thở tắc nghẽn khi ngủ  

3.1.1. Đặc điểm chính về dân số học, nhân trắc học ở  đối tượng nghiên cứu 

Bảng 3.1. Đặc điểm chính về dân số học, nhân trắc học ở các đối tượng 

nghiên cứu 

Đặc điểm 

Cả hai 

nhóm 

(n = 146) 

OSA 

(n = 121) 
Không OSA 

(n = 25) 
p 

Tuổi (năm), trung bình ± ĐLC  55,4 ± 10,7 56,7 ± 10,7 49,3 ± 8,5 <0,001  

Nam, tần số (%) 

Nữ, tần số (%) 
67 (45,9) 

79 (54,1) 
56 (46,3) 

65 (53,7) 
11 (44,0) 

14 (56,0) 
0,85  

Sống ở thành thị, tần số (%) 

Sống ở nông thôn, tần số (%) 
127 (85,1) 

19 (14,9) 
106 (87,6) 

15 (12,4) 
21 (84,0) 

4 (16,0) 
0,62  

Chỉ số khối cơ thể (kg/m2), trung bình ± ĐLC 23,9 ± 1,7 24,3 ± 1,6 22,2 ± 0,6 <0,001  

Chu vi vòng cổ (cm), trung bình ± ĐLC  42,4 ± 2,4 42,9 ± 2,3 40,0 ± 1,6 <0,001  

Chu vi vòng bụng (cm), trung bình ± ĐLC 90,1 ± 6,7 90,8 ± 6,8 86,5 ± 5,3 0,004  

Đang hút thuốc lá, thuốc lào, tần số (%) 

Không hút hoặc đã ngưng hút, tần số (%) 

39 (26,7) 

107 (73,3) 

34 (28,1) 

87 (79,1) 

5 (20,0) 

20 (80,0) 
0,4  

Uống nhiều/ rất nhiều rượu, bia, tần số (%) 

Không uống/ uống ít rượu, bia, tần số (%) 

35 (24,0) 

111 (76,0) 

28 (23,1) 

93 (76,9) 

7 (28,0) 

18 (72,0) 
0,6  

 

Nhận xét:  

- Tuổi trung bình của nhóm nghiên cứu là 55,4 tuổi, trong đó nhóm OSA có 

tuổi trung bình là 56,7, lớn hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm không OSA.   

- BMI trung bình của nhóm nghiên cứu là 23,9 kg/m2 (tương ứng với mức 

thừa cân theo phân loại của Tổ chức y tế thế giới dành cho khu vực Châu Á-
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Thái Bình Dương). BMI trung bình của nhóm OSA là 24,3 kg/m2, cao hơn có 

ý nghĩa thống kê so với nhóm không OSA (p < 0,001).   

- Chu vi vòng cổ và vòng bụng trung bình của nhóm nghiên cứu lần lượt là 

42,4 cm và 90,1 cm. Chu vi vòng cổ và vòng bụng trung bình của nhóm OSA 

cao hơn so với nhóm không OSA (p < 0,001 và p = 0,004 tương ứng).   

- Có 26,7% đối tượng trong nghiên cứu đang hút thuốc lá hoặc thuốc lào và 

24% uống rượu, bia nhiều hoặc rất nhiều. Không có sự khác biệt về tình trạng 

hút thuốc lá và uống rượu, bia ở nhóm OSA và nhóm không OSA. 

- Tỷ lệ nam/ nữ và người sống ở thành thị/ nông thôn không khác nhau giữa 

nhóm OSA và nhóm không OSA. 
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3.1.2. Đặc điểm lâm sàng của ngưng thở tắc nghẽn khi ngủ ở người mắc 

hội chứng chuyển hóa 

Bảng 3.2. Đặc điểm lâm sàng của ngưng thở tắc nghẽn khi ngủ ở người 

mắc hội chứng chuyển hóa 

Đặc điểm 
Cả hai nhóm 

(n = 146) 

OSA 

(n = 121) 

Không OSA 

(n = 25) 
p 

HA tâm thu (mmHg), trung bình ± ĐLC 141,2 ± 11,8  143,6 ± 10,9  129,8 ± 9,6   0,001 

HA tâm trương (mmHg), trung bình ± ĐLC  86,1 ± 7,4  87,8 ± 4,9  81,9 ± 3,8  <0,001 

Ngáy to 

Có ≥ 3 đêm một tuần, tần số (%) 

Không hoặc < 3 đêm một tuần, tần số (%) 

 

117 (80,1) 

29 (19,9) 

 

110 (90,9) 

11 (9,1) 

 

7 (28,0) 

18 (72,0) 

 

<0,001 

Ngưng thở được chứng kiến 

Có ≥ 3 đêm một tuần, tần số (%) 

Không hoặc < 3 đêm một tuần, tần số (%) 

 

49 (33,6) 

97 (66,4) 

 

48 (39,7) 

73 (60,3) 

 

1 (4,0) 

24 (96,0) 

 

0,001  

Tiểu đêm nhiều lần 

Có ≥ 3 đêm một tuần, tần số (%) 

Không hoặc < 3 đêm một tuần, tần số (%) 

 

111 (76,0) 

35 (24,0) 

 

97 (80,2) 

24 (19,8) 

 

14 (56,0) 

11 (44,0) 

 

0,01  

Ngộp thở khi ngủ 

Có ≥ 3 đêm một tuần, tần số (%) 

Không hoặc < 3 đêm một tuần, tần số (%) 

 

86 (58,9) 

60 (41,1) 

 

80 (66,1) 

41 (33,9) 

 

6 (24,0) 

19 (76,0) 

 

<0,001 

Đau đầu buổi sáng 

Có ≥ 3 ngày một tuần, tần số (%) 

Không hoặc < 3 ngày một tuần, tần số (%) 

 

67 (45,9) 

79 (51,1) 

 

64 (52,9) 

57 (47,1) 

 

3 (12,0) 

22 (88,0) 

 

<0,001 

Khô miệng khi thức dậy 

Có ≥ 3 ngày một tuần, tần số (%) 

Không hoặc < 3 ngày một tuần, tần số (%) 

 

58 (39,7) 

88 (60,3) 

 

51 (42,1) 

70 (57,9) 

 

7 (28,0) 

18 (72,0) 

0,19  

Điểm buồn ngủ ban ngày (Epworth), trung 

bình ± ĐLC  
12,9 ± 3,2  14,2 ± 1,8  7,0 ± 1,1  <0,001 

Điểm mệt mỏi ban ngày (Pichot), trung bình ± 

ĐLC  
22,3 ± 3,3  23,2 ± 2,9  18,2 ± 1,9  <0,001 
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Nhận xét: 

- HA tâm thu và tâm trương trung bình của nhóm OSA lần lượt là 143,6 ± 

10,9 mmHg và 87,8 ± 4,9 mmHg và cao hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm 

không OSA (p < 0,001). 

- Tỷ lệ mắc các triệu chứng ngáy to, ngưng thở được chứng kiến, tiểu đêm 

nhiều lần, ngộp thở khi ngủ và đau đầu buổi sáng ở nhóm OSA từ 39,7% đến 

90,9%, cao hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm không OSA.  

- Tỷ lệ khô miệng khi thức dậy ở nhóm OSA là 42,1% và không khác biệt so 

với nhóm không OSA. 

 - Điểm Epworth trung bình (đánh giá buồn ngủ ban ngày quá mức) và điểm 

Pichot trung bình (đánh giá mệt mỏi ban ngày) của nhóm OSA khá cao, lần 

lượt là 14,2 ± 1,8 và 23,2 ± 2,9 điểm, đều cao hơn có ý nghĩa so với nhóm 

không mắc OSA (p < 0,001). 

 

Bảng 3.3. Tỷ lệ các bệnh đồng mắc ở nhóm OSA và nhóm không OSA 

 

Đặc điểm 

Cả hai nhóm 

(n = 146) 

(tần số, %) 

OSA 

(n = 121) 

(tần số, %) 

Không OSA 

(n = 25) 

(tần số, %) 

p 

Tăng huyết áp: 

- Có 

- Không 

 

76 (52,1) 

70 (47,9) 

 

70 (57,9) 

51 (42,1) 

 

6 (24,0) 

19 (76,0) 

 

0,002  

Đái tháo đường typ 2: 

- Có 

- Không 

 

35 (24,0) 

111 (76,0) 

 

32 (24,6) 

89 (73,6) 

 

3 (12,0) 

22 (88,0) 

 

0,12  

Rối loạn lipid máu: 

- Có 

- Không 

 

59 (40,4) 

87 (59,6) 

 

54 (44,6) 

67 (55,4) 

 

5 (20,0) 

20 (80,0) 

 

0,02  
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Nhận xét: 

- Tỷ lệ mắc tăng huyết áp, đái tháo đường týp 2 và rối loạn lipid máu ở các 

đối tượng nghiên cứu khá cao (chiếm 57,9%, 24,6% và 44,6% tương ứng).  

- Tỷ lệ mắc tăng huyết áp và rối loạn lipid máu ở nhóm OSA cao hơn có ý 

nghĩa thống kê so với nhóm không OSA (p = 0,002 và p = 0,02 tương ứng). 

- Tỷ lệ mắc đái tháo đường týp 2 không khác nhau giữa hai nhóm.  

 

3.1.3. Đặc điểm cận lâm sàng và kết quả đa ký hô hấp của ngưng thở tắc 

nghẽn khi ngủ ở người mắc hội chứng chuyển hóa 

Bảng 3.4. Đặc điểm cận lâm sàng của ngưng thở tắc nghẽn khi ngủ ở 

người mắc hội chứng chuyển hóa 

 

Đặc điểm 

Cả hai 

nhóm 

(n = 146) 

OSA 

(n = 121) 

Không 

OSA 

(n = 25) 

p 

Glucose (mmol/l), trung bình ± ĐLC 6,93 ± 1,67  6,89 ± 1,72  7,17 ± 1,37  0,16  

Cholesterol (mmol/l), trung bình ± ĐLC 5,49 ± 1,41  5,48 ± 1,46  5,58 ± 1,15  0,73  

Triglyceride (mmol/l), trung bình ± ĐLC 2,67 ± 1,55  2,69 ± 1,48  2,56 ± 1,87  0,38 

LDL-C (mmol/l), trung bình ± ĐLC 3,04 ± 1,21  2,93 ± 1,25  3,16 ± 0,99  0,58  

HDL-C (mmol/l), trung bình ± ĐLC 1,24 ± 0,27  1,23 ± 0,27  1,26 ± 0,25  0,7  

 

Nhận xét: 

- Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về nồng độ glucose máu lúc đói, 

cholesterol, triglyceride, LDL-C và HDL-C máu trung bình giữa nhóm OSA 

có triệu chứng lâm sàng và nhóm không OSA. 
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Bảng 3.5. Kết quả đa ký hô hấp của ngưng thở tắc nghẽn khi ngủ  

ở người mắc HCCH 

 

Đặc điểm 
Cả hai 

nhóm 

(n = 146) 

OSA 

(n = 121) 

Không 

OSA 

(n = 25) 

p 

AHI (lần/giờ), trung bình ± ĐLC  27,1 ± 14,8  30,9 ± 13,2  8,4 ± 1,7 < 0,001 

Thời gian trung bình ngưng thở - giảm 

thở (giây), trung bình ± ĐLC 
18,7 ± 4,7 20,0 ± 4,1 12,3 ± 1,1 < 0,001 

SpO2 trung bình (%), trung bình ± ĐLC  93,3 ± 1,6  92,8 ± 1,2  95,7 ± 0,6  < 0,001 

SpO2 thấp nhất (%), trung bình ± ĐLC  85,9 ± 5,7  84,5 ± 5,2  92,7 ± 1,1  < 0,001 

CT90 (%), trung bình ± ĐLC 5,12 ± 6,92 6,15 ± 7,19 0,14 ± 0,13 < 0,001 

 

 

Nhận xét: 

- Chỉ số AHI trung bình của nhóm OSA là 30,9 ± 13,2 lần/giờ, tương đương 

với ngưỡng ngưng thở tắc nghẽn khi ngủ mức nặng.  

- Thời gian trung bình cơn ngưng thở - giảm thở ở nhóm OSA là 20,0 ± 4,1 

giây, khác biệt có ý nghĩa thống kê so với nhóm không OSA (p < 0,001). 

- Độ bão hòa oxy máu trung bình khi ngủ của nhóm nghiên cứu là 93,3 ± 1,6 % 

và độ bão hòa oxy máu thấp nhất khi ngủ là 85,9 ± 5,7 %. Độ bão hòa oxy 

máu trung bình và thấp nhất khi ngủ ở nhóm OSA thấp hơn có ý nghĩa thống 

kê so với nhóm không OSA (cả hai p < 0,001).  

- Phần trăm thời gian SpO2 < 90% khi ngủ (CT90) ở nhóm OSA là 6,15 ± 7,19 

%, khác biệt có ý nghĩa thống kê so với nhóm không OSA (p < 0,001). 
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3.1.4. Tần suất ngưng thở tắc nghẽn khi ngủ ở người mắc hội chứng 

chuyển hóa 

 

17,1%
n = 25

16,4%
n = 24

32,9%
n = 48

33,6%
n = 49

Không OSA

OSA nhẹ

OSA trung bình

OSA nặng

 

Biểu đồ 3.1. Tần suất OSA ở người mắc hội chứng chuyển hóa 

 

Nhận xét: 

- Tần suất mắc ngưng thở tắc nghẽn khi ngủ ở người mắc HCCH trong nghiên 

cứu này khá cao, chiếm 82,9 %.  

- Trong đó, tần suất mắc ngưng thở tắc nghẽn khi ngủ mức độ nhẹ, trung bình 

và nặng lần lượt là 16,4%; 32,9% và 33,6%. 
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3.1.5. Đặc điểm dân số học, nhân trắc học và lâm sàng, cận lâm sàng theo 

mức độ nặng của ngưng thở tắc nghẽn khi ngủ 

Bảng 3.6. Đặc điểm dân số học, nhân trắc học theo mức độ nặng của OSA 

Đặc điểm 
Nhẹ 

(n = 24) 

Trung bình 

(n= 48)  

Nặng 

(n= 49)  
p 

Nhóm tuổi: 

 ≥ 50 tuổi, tần số (%) 

< 50 tuổi, tần số (%) 

22 (91,7) 

 2 (8,3) 

 

31 (64,6)  

17 (35,4) 

38 (77,6) 

11 (22,4) 

0,01 * 

0,1 ** 

0,2 # 

Giới tính: 

Nam, tần số (%) 

Nữ, tần số (%) 

 

13 (54,2) 

11 (45,8) 

 

18 (37,5) 

30 (62,5) 

 

25 (51,0) 

24 (49,0) 

0,1 * 

0,1 ** 

0,5 # 

Chỉ số khối cơ thể (BMI): 

Thừa cân hoặc béo phì, tần số (%) 

Nhẹ cân hoặc bình thường, tần số (%) 

 

15 (62,5) 

32 (37,5) 

 

40 (83,3) 

8 (16,7) 

 

45 (91,8) 

4 (8,2) 

0,05 * 

0,2 ** 

0,004 # 

Phân nhóm chu vi vòng cổ:  

Chu vi vòng cổ nguy cơ cao, tần số (%) 

Chu vi vòng cổ nguy cơ thấp, tần số (%) 

 

6 (25,0) 

18 (75,0) 

 

34 (70,8) 

14 (29,2) 

 

38 (77,6) 

11 (22,4) 

< 0,001 * 

0,3 ** 

< 0,001 # 

Phân nhóm chu vi vòng bụng: 

Chu vi vòng bụng nguy cơ cao, tần số (%) 

Chu vi vòng bụng nguy cơ thấp, tần số (%) 

 

19 (79,2) 

5 (20,8) 

 

41 (85,4) 

7 (14,6) 

 

42 (85,7) 

7 (14,3) 

0,3 * 

0,6 ** 

0,3 # 

(*): OSA nhẹ và OSA trung bình; (**): OSA trung bình và OSA nặng 

(#): OSA nhẹ và OSA nặng 

Nhận xét: 

- Đa số người mắc OSA có độ tuổi từ 50 trở lên, có chỉ số khối cơ thể ở mức 

thừa cân hoặc béo phì (theo phân loại dành cho người châu Á), chu vi vòng cổ 

và chu vi vòng bụng ở nhóm nguy cơ cao. 

- Trong đó, tỷ lệ người thừa cân/béo phì và người có chu vi vòng cổ nguy cơ 

cao ở nhóm OSA nặng khác biệt có ý nghĩa thống kê so với nhóm OSA nhẹ. 
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Bảng 3.7. Đặc điểm lâm sàng theo mức độ nặng của OSA 

Đặc điểm 
Nhẹ 

(n = 24) 

Trung bình 

(n= 48) 

Nặng 

(n= 49)  
p 

Ngáy to: 

Có ≥ 3 đêm một tuần, tần số (%) 

Không hoặc < 3 đêm một tuần, tần số (%) 

 

19 (79,2) 

5 (20,8) 

 

44 (91,7) 

4 (8,3) 

 

47 (95,9) 

2 (4,1) 

0,1 * 

0,3 ** 

0,03 # 

Ngưng thở được chứng kiến: 

Có ≥ 3 đêm một tuần, tần số (%) 

Không hoặc < 3 đêm một tuần, tần số (%) 

 

2 (8,3) 

22 (91,7) 

 

14 (29,2) 

34 (70,8) 

 

32 (65,3) 

17 (34,7) 

0,04 * 

< 0,001** 

< 0,001# 

Tiểu đêm nhiều lần: 

Có ≥ 3 đêm một tuần, tần số (%) 

Không hoặc < 3 đêm một tuần, tần số (%) 

 

13 (54,2) 

11 (45,8) 

 

43 (89,6) 

5 (10,4) 

 

41 (83,7) 

8 (16,3) 

0,001 * 

0,3 ** 

0,009 # 

Ngộp thở khi ngủ: 

Có ≥ 3 đêm một tuần, tần số (%) 

Không hoặc < 3 đêm một tuần, tần số (%) 

 

10 (41,7) 

14 (58,3) 

 

33 (68,8) 

15 (31,2) 

 

37 (75,5) 

12 (24,5) 

0,03 * 

0,3 ** 

0,005 # 

Đau đầu buổi sáng: 

Có ≥ 3 ngày một tuần, tần số (%) 

Không hoặc < 3 ngày một tuần, tần số (%) 

 

1 (4,2) 

23 (95,8) 

 

32 (66,7) 

16 (33,3) 

 

31 (63,3) 

18 (36,7) 

< 0,001* 

0,4 ** 

< 0,001# 

Khô miệng khi thức dậy: 

Có ≥ 3 ngày một tuần, tần số (%) 

Không hoặc < 3 ngày một tuần, tần số(%) 

 

4 (16,7) 

20 (83,3) 

 

22 (45,8) 

26 (54,2) 

 

25 (51,0) 

24 (49,0) 

0,01 * 

0,4 ** 

0,004 # 

Điểm Epworth, trung bình ± ĐLC 12,6 ± 1,3 14,3 ± 1,9 14,8 ± 1,5 < 0,001 

Điểm Pichot, trung bình ± ĐLC 19,7 ± 2,3 23,9 ± 2,2 24,3 ± 2,3 < 0,001 

HA tâm thu, trung bình ± ĐLC 139,7 ± 9,1 144,5 ± 11,5 144,6 ± 10,9 0,2 

HA tâm trương, trung bình ± ĐLC 83,5 ± 3,6 88,5 ± 4,6 89,1 ± 4,5 < 0,001 

(*): OSA nhẹ và OSA trung bình; (**): OSA trung bình và OSA nặng 

(#): OSA nhẹ và OSA nặng 

Nhận xét:  

- Hầu hết các triệu chứng ngáy to, ngưng thở được chứng kiến, tiểu đêm nhiều 

lần, ngộp thở khi ngủ, đau đầu buổi sáng và khô miệng khi thức dậy ở nhóm 

OSA trung bình và nặng (AHI ≥ 15) đều chiếm tỷ lệ cao và cao hơn có ý 

nghĩa thống kê so với tỷ lệ biểu hiện các triệu chứng này ở nhóm OSA nhẹ. 

- Điểm Epworth và điểm Pichot trung bình, HA tâm thu và HA tâm trương 

trung bình tăng theo mức độ nặng của OSA. Phân tích post-hoc cho thấy có 

sự khác biệt điểm Epworth, điểm Pichot và HA tâm trương trung bình giữa 

nhóm OSA nhẹ so với hai nhóm còn lại (tất cả p < 0,001).  
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Bảng 3.8. Đặc điểm cận lâm sàng theo mức độ nặng của OSA 

Đặc điểm Nhẹ 

(n = 24) 

Trung bình 

(n = 48) 

Nặng 

(n= 49) 
p 

Glucose (mmol/l), trung bình ± ĐLC 6,89 ± 1,65 6,74 ± 1,39 7,18 ± 2,39 0,6 

Cholesterol (mmol/l), trung bình ± ĐLC 5,47 ± 1,52 5,34 ± 1,52 5,75 ± 1,19 0,5 

Triglyceride (mmol/l), trung bình ±ĐLC 2,84 ± 1,52 2,96 ± 1,53 3,13 ± 1,33 0,7 

LDL-C (mmol/l), trung bình ± ĐLC 2,95 ± 1,32 2,80 ± 1,29 3,14 ± 1,01 0,5 

HDL-C (mmol/l), trung bình ± ĐLC 1,30 ± 0,33 1,20 ± 0,19 1,18 ± 0,26 0,2 

Thời gian trung bình ngưng thở-giảm 

thở (giây), trung bình (min - max) 

15,4 

(11,2 - 18,4) 

18,3 

(14,5 - 22,7) 

24,1 

(19,2 - 29,8) 
< 0,001 

SpO2 trung bình (%), trung bình ± ĐLC  93,9 ± 1,0 92,8 ± 1,2 92,2 ± 0,9 < 0,001 

SpO2 thấp nhất (%), trung bình ± ĐLC  89,9 ± 2,2 85,5 ± 4,2 80,9 ± 4,3 < 0,001 

CT90 (%), trung bình (min - max) 
0,5  

(0,0 - 1,2) 

1,8 

 (0,2 - 3,7) 

13,2 

 (4,2 - 30,8) 
< 0,001 

 

Nhận xét: 

- Giá trị trung bình của nồng độ glucose, cholesterol, triglyceride, LDL-C và 

HDL-C máu lúc đói có xu hướng tăng theo mức độ nặng của OSA, tuy nhiên 

không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa các nhóm OSA nhẹ, trung 

bình và nặng (tất cả p > 0,05). 

- Mức độ OSA càng nặng thì thời gian trung bình cơn ngưng thở - giảm thở 

của người bệnh càng tăng, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p < 0,001). 

- Mức độ OSA càng nặng thì SpO2 trung bình và SpO2 thấp nhất khi ngủ của 

người bệnh càng giảm, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (cả hai p < 0,001). 

- Mức độ OSA càng nặng thì phần trăm thời gian SpO2 < 90% khi ngủ của 

người bệnh càng cao, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (cả hai p < 0,001). Một 

trường hợp OSA mức nặng có 30,8% thời gian ngủ với SpO2 < 90%. 
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3.1.6. Mối liên quan giữa ngưng thở tắc nghẽn khi ngủ với các đặc điểm 

dân số học, nhân trắc học và lâm sàng ở người mắc hội chứng chuyển hóa 

Bảng 3.9. Mối liên quan giữa OSA với các đặc điểm dân số học và nhân 

trắc học ở người mắc hội chứng chuyển hóa 

Đặc điểm OR KTC 95% p 

Nhóm tuổi 

(≥ 50 /< 50 tuổi)  
2,4 0,98 – 5,8 0,052 

Giới tính 

(Nam/ Nữ)  
1,1 0,5 – 2,6 0,8 

Nơi cư trú 

(Thành thị/Nông thôn)  
1,3 0,4 – 4,4 0,6 

Chỉ số khối cơ thể: 

(Thừa cân hoặc béo phì/ Nhẹ cân hoặc bình thường)  
54,8 11,9 – 250,3 < 0,001 

Phân nhóm chu vi vòng cổ: 

(Chu vi vòng cổ nguy cơ cao/ Nguy cơ thấp)  
20,8 4,7 – 92,7 < 0,001 

Phân nhóm chu vi vòng bụng: 

(Chu vi vòng bụng nguy cơ cao/Nguy cơ thấp)  
3,0 1,2 – 7,8 0,02 

Nhận xét: 

- Người mắc HCCH và “thừa cân hoặc béo phì” có khả năng mắc OSA cao 

gấp 54,8 lần so với người mắc HCCH “nhẹ cân hoặc cân nặng bình thường” 

(p < 0,001).  

- Người mắc HCCH có “chu vi vòng cổ nguy cơ cao” (trên 43 cm ở nam và 

trên 41 cm ở nữ) có khả năng mắc OSA cao gấp 20,8 lần so với người mắc 

HCCH có “chu vi vòng cổ nguy cơ thấp” (p < 0,001). 

- Tương tự, người mắc HCCH có “chu vi vòng bụng lớn” (từ 90 cm trở lên ở 

nam và từ 80 cm trở lên ở nữ) có khả năng mắc OSA gấp 3 lần so với người 

mắc HCCH có “chu vi vòng bụng nhỏ” (p = 0,02). 

- Không thấy có mối liên quan giữa OSA với tuổi từ 50 trở lên, giới tính và 

nơi cư trú (tất cả p > 0,05). 
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Bảng 3.10. Mối liên quan giữa OSA với các đặc điểm lâm sàng ở người 

mắc hội chứng chuyển hóa 

Đặc điểm OR KTC 95% p 

Tình trạng hút thuốc lá: 

(Đang hút/Không bao giờ hút hoặc đã ngưng)  
1,6  0,5 – 4,5  0,4 

Tình trạng uống rượu, bia: 

(Uống nhiều hoặc rất nhiều/Không uống hoặc uống ít)  
0,8  0,3 – 2  0,6 

Ngáy to: 

(Có ≥ 3 đêm một tuần/Không hoặc < 3 đêm một tuần) 
25,7  8,8 – 75  < 0,001 

Ngưng thở được chứng kiến: 

(Có ≥ 3 đêm một tuần/Không hoặc < 3 đêm một tuần)  
15,8 2,1 – 47,5  < 0,001 

Tiểu đêm nhiều lần: 

(Có ≥ 3 đêm một tuần/Không hoặc < 3 đêm một tuần)  
3,2  1,3 – 7,9  0,01 

Ngộp thở khi ngủ: 

(Có ≥ 3 đêm một tuần/Không hoặc < 3 đêm một tuần)  
6,2  2,3 – 16,7  < 0,001 

Khô miệng khi thức dậy: 

(Có ≥ 3 ngày một tuần/Không hoặc < 3 ngày một tuần)  
1,9  0,7 – 4,8  0,2 

Đau đầu buổi sáng: 

(Có ≥ 3 ngày một tuần/Không hoặc < 3 ngày một tuần)  
8,2  2,3 – 28,9  < 0,001 

 

Nhận xét: 

- Người có triệu chứng “ngáy to từ 3 đêm trở lên một tuần” hay “ngưng thở 

được chứng kiến từ 3 đêm trở lên một tuần” có khả năng mắc OSA lần lượt 

gấp 25,7 lần và 15,8 lần so với người không có các triệu chứng kể trên (tất cả 

p < 0,001). 

- Người có triệu chứng “ngộp thở từ 3 đêm trở lên một tuần” hay “đau đầu 

buổi sáng từ 3 ngày trở lên một tuần” có nguy cơ mắc OSA lần lượt gấp 6,2 

lần và 8,2 lần so với người không có các triệu chứng kể trên (tất cả p < 0,001).  
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- Người có triệu chứng “tiểu đêm nhiều lần từ 3 đêm trở lên một tuần” có 

nguy cơ mắc OSA cao hơn 3,2 lần so với người không có tiểu đêm nhiều lần 

(p = 0,01). 

- Nghiên cứu này không thấy có mối liên quan giữa OSA với tình trạng đang 

hút thuốc, uống rượu bia nhiều hoặc rất nhiều và tình trạng khô miệng buổi 

sáng khi thức dậy (tất cả p > 0,05). 

 

3.2. Kết quả lâm sàng và cận lâm sàng ở người mắc ngưng thở tắc nghẽn 

khi ngủ và hội chứng chuyển hóa sau ba tháng can thiệp giáo dục sức 

khỏe và thông khí áp lực dương liên tục  

3.2.1. Các đặc điểm chính về dân số học, nhân trắc học của các nhóm can 

thiệp ở thời điểm bắt đầu nghiên cứu và sau ba tháng 

Bảng 3.11. Đặc trưng các nhóm can thiệp ở thời điểm bắt đầu nghiên cứu 

Đặc điểm 

Nhóm 

CPAP 

(n = 24) 

Nhóm luyện 

tập  

(n = 23) 

Nhóm không 

tuân thủ 

(n =26) 

 

p 

Tuổi (năm), trung bình ± ĐLC  51,4 ± 11,4 55,5 ± 12,8 54,9 ± 9,7 0,4 

Giới nam, tần số (%) 13 (39,4) 10 (30,3) 10 (30,3) 0,5 

BMI (kg/m2), trung bình ± ĐLC 24,4 ± 2,1 24,6 ± 1,3 24,4 ± 1,1 0,9 

Chu vi vòng bụng (cm), trung bình ± ĐLC  92,4 ± 6,4 91,7 ± 6,3 91,7 ± 5,9 0,8 

Chu vi vòng cổ (cm), trung bình ± ĐLC  43,6 ± 1,7 43,6 ± 1,7 44,0 ± 2,3 0,7 

Ngáy to 

Có ≥ 3 đêm một tuần, tần số 

Không hoặc ngáy < 3 đêm một tuần, tần số 

 

23 

1 

 

22 

1 

 

25 

1 

 

0,9 

Ngưng thở được chứng kiến  

Có ≥ 3 đêm một tuần, tần số 

Không hoặc < 3 đêm một tuần, tần số 

 

12 

12 

 

14 

9 

 

12 

14 

 

0,6 

Tiểu đêm nhiều lần 

Có ≥ 3 đêm một tuần, tần số 

Không hoặc < 3 đêm một tuần, tần số 

 

21 

3 

 

20 

3 

 

21 

5 

 

0,8 
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Ngộp thở khi ngủ 

Có ≥ 3 đêm một tuần, tần số 

Không hoặc < 3 đêm một tuần, tần số 

 

16 

8 

 

19 

4 

 

20 

6 

 

0,4 

Đau đầu buổi sáng  

Có ≥ 3 ngày một tuần, tần số 

Không hoặc < 3 ngày một tuần, tần số 

 

15 

9 

 

16 

7 

 

17 

9 

 

0,9 

Khô miệng khi thức dậy  

Có ≥ 3 ngày một tuần, tần số 

Không hoặc < 3 ngày một tuần, tần số 

 

11 

13 

 

15 

8 

 

13 

13 

 

0,4 

Điểm Epworth, trung bình ± ĐLC 15,0 ± 1,9 14,5 ± 1,6 14,6 ± 1,8 0,6 

HA tâm thu (mmHg), trung bình ± ĐLC 142,8 ± 9,3 146,3 ± 10,8 143,3 ± 12,1 0,5 

HA tâm trương (mmHg), trung bình ± ĐLC 90,2 ± 4,4 90,7 ± 4,2 88,1 ± 4,4 0,08 

Glucose đói (mmol/l), trung bình ± ĐLC 6,25 ± 0,97 6,65 ± 1,32 6,68 ± 1,06 0,3 

Cholesterol (mmol/l), trung bình ± ĐLC 5,79 ± 1,17 5,30 ± 1,56 4,86 ± 1,23 0,05 

Triglyceride (mmol/l), trung bình ± ĐLC 3,67 ± 1,88 2,66 ± 1,17 2,64 ± 1,59 0,06 

LDL-C (mmol/l), trung bình ± ĐLC 2,88 ± 1,09 3,06 ± 1,50 2,69 ± 1,04 0,5 

HDL-C (mmol/l), trung bình ± ĐLC 1,24 ± 0,23 1,24 ± 0,24 1,31 ± 0,29 0,5 

AHI (lần/giờ), trung bình ± ĐLC  39,7 ± 12,6 35,9 ± 8,3 32,5 ± 8,7 0,06 

SpO2 trung bình (%), trung bình ± ĐLC 92,3 ± 0,8 92,4 ± 0,8 92,4 ± 0,8 0,8 

SpO2 thấp nhất (%), trung bình ± ĐLC 80,8 ± 4,4 82,6 ± 3,3 83,1 ± 5,0 0,2 

 

Nhận xét: 

- Không có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về các chỉ số nhân trắc học, biểu 

hiện triệu chứng lâm sàng, cận lâm sàng giữa các nhóm can thiệp ở thời điểm 

bắt đầu nghiên cứu. 
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Bảng 3.12. Đặc điểm lâm sàng của các nhóm sau ba tháng can thiệp 

Đặc điểm 
Nhóm 

CPAP 

(n = 24) 

Nhóm luyện 

tập  

(n = 23) 

Nhóm không 

tuân thủ 

(n =26) 

 

p 

Ngáy to 

Có ≥ 3 đêm một tuần, tần số 

Không hoặc ngáy < 3 đêm một tuần, tần số 

 

1 

23 

 

10 

13 

 

25 

1 

0,003 * 

0,001 ** 

0.001 # 

Ngưng thở được chứng kiến: 

Có ≥ 3 đêm một tuần, tần số 

Không hoặc < 3 đêm một tuần, tần số 

 

1 

23 

 

11 

12 

 

12 

14 

0,001 * 

0,001 ** 

0,9 # 

Tiểu đêm nhiều lần: 

Có ≥ 3 đêm một tuần, tần số 

Không hoặc < 3 đêm một tuần, tần số 

 

5 

19 

 

14 

9 

 

19 

7 

0,005 * 

0,001 ** 

0,3 # 

Ngộp thở đêm: 

Có ≥ 3 đêm một tuần, tần số 

Không hoặc < 3 đêm một tuần, tần số 

 

5 

19 

 

14 

9 

 

20 

6 

0,005 * 

< 0,001** 

0,2 # 

Đau đầu buổi sáng: 

Có ≥ 3 ngày một tuần, tần số 

Không hoặc < 3 ngày một tuần, tần số 

 

1 

23 

 

7 

16 

 

18 

8 

0,01 * 

< 0,001 ** 

0,007 # 

Khô miệng lúc ngủ dậy: 

Có ≥ 3 ngày một tuần, tần số 

Không hoặc < 3 ngày một tuần, tần số 

 

5 

19 

 

12 

11 

 

13 

13 

0,02 * 

0,03 ** 

0,8 # 

HA tâm thu (mmHg), trung bình ± ĐLC 137,6 ± 9,3 145,9 ± 10,5 143,2 ± 10,4 0,02 

HA tâm trương (mmHg), trung bình ± ĐLC 87,3 ± 3,9 90,5 ± 4,2 87,7 ± 4,9 0,03 

Điểm Epworth, trung bình ± ĐLC 9,0 ± 1,6 14,0 ± 1,7 14,8 ± 1,5 < 0,001 

Điểm Pichot, trung bình ± ĐLC 18,3 ± 2,4 23,8 ± 1,1 24,4 ± 1,3 < 0,001 

(*): nhóm CPAP và nhóm luyện tập; (**): nhóm CPAP và nhóm không tuân thủ 

 (#): nhóm luyện tập và nhóm không tuân thủ 

Nhận xét: 

- Ở thời điểm sau ba tháng can thiệp, tần suất của các triệu chứng ngáy to, 

ngưng thở được chứng kiến, tiểu đêm và ngộp thở 3 đêm trở lên mỗi tuần, đau 

đầu buổi sáng và khô miệng lúc ngủ dậy từ 3 ngày trở lên mỗi tuần ở nhóm 

“CPAP” khác biệt có ý nghĩa thống kê so với nhóm “luyện tập” và nhóm 

“không tuân thủ” (p < 0,001 đến p = 0,03).  

- Tần suất của triệu chứng ngáy to từ 3 đêm trở lên mỗi tuần và đau đầu buổi 

sáng từ 3 ngày trở lên mỗi tuần cũng khác biệt có ý nghĩa ở nhóm “luyện tập” 

so với nhóm “không tuân thủ” (p = 0,001 và p = 0,007).  
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- Các trị số HA tâm thu và tâm trương, điểm Epworth và điểm Pichot khác 

biệt có ý nghĩa giữa ba nhóm. Phân tích post-hoc cho thấy có sự khác biệt về 

HA tâm thu và HA tâm trương giữa nhóm “CPAP” và nhóm “luyện tập” (p = 

0,02 và p = 0,03 tương ứng) và có sự khác biệt rõ rệt về điểm Epworth, điểm 

Pichot giữa nhóm “CPAP” và nhóm “luyện tập”, giữa nhóm “CPAP” và 

nhóm “không tuân thủ” (p < 0,001). 

 

Bảng 3.13. Đặc điểm cận lâm sàng và kết quả đa ký hô hấp của các nhóm 

sau ba tháng can thiệp 

Đặc điểm 
Nhóm 

CPAP 

(n=24) 

Nhóm 

luyện tập 

 (n=23) 

Nhóm không 

tuân thủ 

(n=26) 
p 

Glucose đói (mmol/l), trung bình ± ĐLC 6,05 ± 0,81 6,22 ± 0,98 6,73 ± 1,06 0,1  

Cholesterol (mmol/l), trung bình ± ĐLC 5,02 ± 0,88 4,97 ± 0,98 5,61 ± 1,23 0,053  

Triglyceride (mmol/l), trung bình ± ĐLC 2,37 ± 1,22 2,01 ± 0,79 2,28 ± 1,14 0,6 

LDL-C (mmol/l), trung bình ± ĐLC 2,59 ± 0,8 2,79 ± 0,95 3,3 ± 1,07 0,03  

HDL-C (mmol/l), trung bình ± ĐLC 1,35 ± 0,29 1,27 ± 0,23 1,29 ± 0,35 0,6  

AHI (lần/giờ), trung bình ± ĐLC 3,7 ± 1,7 35,1 ± 7,8 33,1 ± 8,9 < 0,001  

SpO2 trung bình (%), trung bình ± ĐLC 95,3 ± 0,6 93,2 ± 0,8 92,7 ± 0,9 < 0,001  

SpO2 thấp nhất (%), trung bình ± ĐLC 95,1 ± 1,0 85,0 ± 3,2 83,5 ± 5,4 < 0,001  
 

Nhận xét: 

- Sau 3 tháng can thiệp, các trị số LDL-C, AHI, SpO2 trung bình khi ngủ và 

SpO2 thấp nhất khi ngủ khác biệt có ý nghĩa giữa ba nhóm. Phân tích post-

hoc cho thấy sự khác biệt về trị số LDL-C giữa nhóm “CPAP” và nhóm “không 

tuân thủ” (p = 0,03) và sự khác biệt rõ rệt về trị số AHI, SpO2 trung bình khi ngủ, 

SpO2 thấp nhất khi ngủ giữa nhóm “CPAP” và nhóm “luyện tập”, giữa nhóm 

“CPAP” và nhóm “không tuân thủ” (p < 0,001).  

- Không thấy sự khác biệt các trị số glucose đói, cholesterol, triglyceride, HDL-C 

máu giữa các nhóm “CPAP”, nhóm “luyện tập” và nhóm “không tuân thủ” sau 3 

tháng can thiệp. 
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3.2.2. Thay đổi về đặc điểm nhân trắc học, lâm sàng và cận lâm sàng ở ba 

nhóm nghiên cứu sau ba tháng can thiệp 

 

Biểu đồ 3.2. Thay đổi về chu vi vòng bụng (A), chu vi vòng cổ (B) và chỉ 

số khối cơ thể (C) ở các nhóm sau ba tháng can thiệp 

Nhận xét: 

- Sau 3 tháng can thiệp, chu vi vòng bụng của người bệnh ở nhóm “CPAP” 

giảm có ý nghĩa thống kê (p < 0,001). Không có sự khác biệt về chu vi vòng 

cổ và chỉ số khối cơ thể ở nhóm này. 

- Người bệnh ở nhóm “luyện tập” có chỉ số khối cơ thể, chu vi vòng cổ và chu 

vi vòng bụng đều giảm có ý nghĩa thống kê sau 3 tháng. 

- Không có sự khác biệt về chỉ số khối cơ thể, chu vi vòng cổ và chu vi vòng 

bụng của người bệnh nhóm “không tuân thủ” sau 3 tháng. 
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p < 0,05 
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Biểu đồ 3.3. Thay đổi về biểu hiện lâm sàng ở nhóm CPAP sau ba tháng  

can thiệp 

 

Nhận xét: 

- Tỷ lệ biểu hiện các triệu chứng lâm sàng của người bệnh OSA đều giảm rõ 

rệt và giảm ngay từ tháng đầu tiên thở CPAP. Kết quả này cũng duy trì ở các 

tháng tiếp theo. Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa tháng thứ ba và tháng 

thứ nhất ở tất cả các triệu chứng (p < 0,05). 
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%

Thời điểm bắt đầu nghiên cứu

Sau 1 tháng thở CPAP
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p < 0,001 

p < 0,001 

p < 0,001 

p < 0,001 
p < 0,001 

p = 0,01 
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Biểu đồ 3.4. Thay đổi về biểu hiện lâm sàng ở nhóm luyện tập sau ba 

tháng can thiệp 
 

Nhận xét: 

- Tỷ lệ biểu hiện các triệu chứng lâm sàng của OSA ở người bệnh tuân thủ 

can thiệp thay đổi thói quen và luyện tập giảm dần từ tháng thứ nhất đến 

tháng thứ ba. Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa tháng thứ ba và tháng thứ 

nhất ở các triệu chứng ngáy to, tiểu đêm nhiều lần, ngộp thở khi ngủ và đau 

đầu buổi sáng (p < 0,05). 

 

 

 

p < 0,001 

p = 0,08 

p = 0,01 
p = 0,02 

p = 0,001 
p = 0,08 
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Biểu đồ 3.5. Thay đổi về biểu hiện lâm sàng của người bệnh ở nhóm 

không tuân thủ sau ba tháng can thiệp 

 

Nhận xét: 

- Tỷ lệ biểu hiện các triệu chứng lâm sàng thường gặp của OSA hầu hết 

không thay đổi sau ba tháng ở nhóm không tuân thủ các biện pháp can thiệp.  

p = 0,6 

p = 0,1 

p = 0,3 
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Biểu đồ 3.6. Thay đổi về huyết áp tâm thu ở các nhóm sau ba tháng can thiệp 
 

Nhận xét: Sau 3 tháng can thiệp, HA tâm thu của người bệnh ở nhóm 

“CPAP” giảm có ý nghĩa thống kê (p < 0,001). Không có sự thay đổi có ý 

nghĩa thống kê ở hai nhóm còn lại.  

 

Biểu đồ 3.7. Thay đổi về huyết áp tâm trương ở các nhóm  

sau ba tháng can thiệp 

Nhận xét: Sau 3 tháng can thiệp, HA tâm trương của người bệnh ở nhóm 

“CPAP” giảm có ý nghĩa thống kê (p < 0,001). Không có sự thay đổi có ý 

nghĩa thống kê ở hai nhóm còn lại. 
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Biểu đồ 3.8. Thay đổi điểm Epworth ở các nhóm sau ba tháng can thiệp 

 

Nhận xét: Điểm Epworth trung bình của nhóm “CPAP” giảm rõ rệt ngay 

tháng đầu tiên và tiếp tục giảm ở hai tháng tiếp theo (p < 0,001). Nhóm “luyện 

tập” cũng có điểm Epworth trung bình giảm nhẹ sau 3 tháng (p = 0,04). 

Biểu đồ 3.9. Thay đổi điểm Pichot ở các nhóm sau ba tháng can thiệp 

 

Nhận xét: Điểm Pichot trung bình của nhóm “CPAP” giảm rõ rệt ngay tháng 

đầu tiên và tiếp tục giảm ở hai tháng tiếp theo (p < 0,001). Nhóm “luyện tập” 

cũng có điểm Pichot trung bình giảm nhẹ sau 3 tháng (p = 0,001). 
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Bảng 3.14. Thay đổi về cận lâm sàng và kết quả đa ký hô hấp ở nhóm 

CPAP sau ba tháng can thiệp 

Đặc điểm của nhóm CPAP 
Thời điểm T0 

(n = 24) 

Thời điểm T3 

(n = 24) 
p 

Glucose máu lúc đói (mmol/l), trung 

bình ± ĐLC 
6,25 ± 0,97 6,06 ± 0,81 0,12 

Cholesterol máu (mmol/l), trung bình ± 

ĐLC 
5,79 ± 1,17 5,02 ± 0,88 < 0,001 

Triglyceride máu (mmol/l), trung bình ± 

ĐLC 
3,67 ± 1,88 2,37 ± 1,22 < 0,001 

LDL-C máu (mmol/l), trung bình ± ĐLC 2,88 ± 1,09 2,59 ± 0,8 0,15 

HDL-C (mmol/l), trung bình ± ĐLC 1,24 ± 0,23 1,35 ± 0,29 0,08 

AHI (lần/giờ), trung bình ± ĐLC  39,8 ± 12,6 3,7 ± 1,7 < 0,001 

SpO2 trung bình (%), trung bình ± ĐLC 92,3 ± 0,8 95,3 ± 0,6 < 0,001 

SpO2 thấp nhất (%), trung bình ± ĐLC 80,8 ± 4,4 95,1 ± 1,0 < 0,001 

 

Nhận xét: 

- Sau 3 tháng duy trì thở CPAP, nghiên cứu thấy người bệnh giảm có ý nghĩa 

các chỉ số Cholesterol và Triglyceride máu trung bình (p < 0,001). 

- Chỉ số AHI giảm còn 3,7 lần/giờ và về giới hạn bình thường (< 5 lần/giờ). 

Các giá trị SpO2 trung bình và SpO2 thấp nhất khi ngủ đều cải thiện rõ rệt, 

đạt > 95% (p < 0,001). 
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Bảng 3.15. Thay đổi về cận lâm sàng và kết quả đa ký hô hấp ở nhóm 

luyện tập sau ba tháng can thiệp 

Đặc điểm của nhóm luyện tập 
Thời điểm T0 

(n = 23) 

Thời điểm T3 

(n = 23) 
p 

Glucose máu lúc đói (mmol/l), trung 

bình ± ĐLC 
6,66 ± 1,32 6,22 ± 0,98 0,07 

Cholesterol máu (mmol/l), trung bình ± 

ĐLC 
5,30 ± 1,56 4,98 ± 0,98 0,08 

Triglyceride máu (mmol/l), trung bình ± 

ĐLC 
2,66 ± 1,17 2,01 ± 0,79 0,001 

LDL-C máu (mmol/l), trung bình ± ĐLC 2,85 ± 1,41 2,79 ± 0,95 0,7 

HDL-C (mmol/l), trung bình ± ĐLC 1,24 ± 0,24 1,27 ± 0,23 0,53 

AHI (lần/giờ), trung bình ± ĐLC  36,0 ± 8,3 35,2 ± 7,8 0,02 

SpO2 trung bình (%), trung bình ± ĐLC 92,4 ± 0,8 93,2 ± 0,8 < 0,001 

SpO2 thấp nhất (%), trung bình ± ĐLC 82,6 ± 3,3 85,0 ± 3,2 < 0,001 

 

 

Nhận xét: 

- Giá trị Triglyceride máu trung bình của nhóm “luyện tập” giảm có ý nghĩa 

thống kê sau 3 tháng người bệnh tuân thủ can thiệp. 

- Chỉ số AHI trung bình giảm từ 36 lần/giờ xuống 35,2 lần/giờ, khác biệt có ý 

nghĩa thống kê (p = 0,02). Các giá trị SpO2 trung bình và SpO2 thấp nhất khi 

ngủ đều tăng có ý nghĩa thống kê (p < 0,001). 
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Bảng 3.16. Thay đổi về cận lâm sàng và kết quả đa ký hô hấp ở nhóm 

không tuân thủ sau ba tháng can thiệp 

Đặc điểm của nhóm không tuân thủ 
Thời điểm T0 

(n = 26) 

Thời điểm T3 

(n = 26) 
p 

Glucose máu lúc đói (mmol/l), trung 

bình ± ĐLC 
6,68 ± 1,06 6,73 ± 1,06 0,84 

Cholesterol máu (mmol/l), trung bình ± 

ĐLC 
4,86 ± 1,23 5,61 ± 1,23 0,01 

Triglyceride máu (mmol/l), trung bình ± 

ĐLC 
2,64 ± 1,59 2,28 ± 1,14 0,27 

LDL-C máu (mmol/l), trung bình ± ĐLC 2,47 ± 1,04 3,29 ± 1,07 0,003 

HDL-C (mmol/l), trung bình ± ĐLC 1,31 ± 0,29 1,29 ± 0,35 0,6 

AHI (lần/giờ), trung bình ± ĐLC  32,5 ± 8,7 33,1 ± 8,9 0,02 

SpO2 trung bình (%), trung bình ± ĐLC 92,4 ± 0,8 92,7 ± 0,9 0,02 

SpO2 thấp nhất (%), trung bình ± ĐLC 83,1 ± 5,0 83,5 ± 5,4 0,09 

 

 

Nhận xét: 

- Các chỉ số sinh hóa máu ở nhóm “không tuân thủ” có xu hướng tăng lên sau 

3 tháng, trong đó giá trị Cholesterol máu trung bình và LDL-C tăng có ý 

nghĩa thống kê (p = 0,001 và p = 0,003 tương ứng). 

- Chỉ số AHI trung bình tăng từ 32,5 lần/giờ lên 33,1 lần/giờ, tăng có ý nghĩa 

thống kê (p = 0,02). 
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3.2.3. Khác biệt về sự thay đổi đặc điểm nhân trắc học, lâm sàng và cận lâm 

sàng giữa các nhóm nghiên cứu sau ba tháng can thiệp 

Biểu đồ 3.10. Khác biệt về sự thay đổi các chỉ số nhân trắc học giữa các 

nhóm can thiệp sau ba tháng 

Nhận xét: 

- Ở thời điểm T3, chu vi vòng cổ trung bình ở nhóm “luyện tập” giảm 0,13 

cm so với thời điểm T0 và khác biệt có ý nghĩa thống kê so với nhóm 

“CPAP” và nhóm “không tuân thủ” (p = 0,03 cho cả hai). Không thấy sự khác 

biệt hiệu số chu vi vòng cổ giữa nhóm “CPAP” và nhóm “không tuân thủ”. 

- Chu vi vòng bụng trung bình giảm 0,27 cm ở nhóm “CPAP” và giảm 0,25 

cm ở nhóm “luyện tập” ở thời điểm T3 so với thời điểm T0 và khác biệt có ý 

nghĩa so với nhóm “không tuân thủ” (p = 0,001). Không thấy sự khác biệt về 

hiệu số chu vi vòng bụng ở nhóm “CPAP” và nhóm “luyện tập”. 

- Nhóm luyện tập” có chỉ số khối cơ thể BMI trung bình giảm 0,25 kg/m2 sau 

3 tháng và khác biệt có ý nghĩa thống kê so với nhóm “không tuân thủ” (p = 

0,002). Không thấy sự khác biệt hiệu số BMI sau 3 tháng can thiệp ở nhóm 

“CPAP” so với hai nhóm còn lại. 
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Biểu đồ 3.11. Khác biệt về sự thay đổi điểm Epworth và điểm Pichot giữa 

các nhóm can thiệp sau ba tháng 

Nhận xét: 

- Sau 3 tháng tham gia nghiên cứu, nhóm “CPAP” có điểm Epworth trung 

bình giảm 6 điểm, điểm Pichot trung bình giảm 5,9 điểm so với thời điểm T0, 

sự khác biệt có ý nghĩa thống kê so với nhóm “luyện tập” và nhóm “không 

tuân thủ” (tất cả p < 0,001). 

-  Điểm Epworth trung bình và điểm Pichot trung bình của nhóm “luyện tập” 

giảm 0,6 điểm và 0,8 điểm tương ứng sau 3 tháng, khác biệt có ý nghĩa thống 

kê so với nhóm “không tuân thủ” (p = 0,03 và p = 0,02 tương ứng). 

-6,0 -5,9

-0,6
-0,8

-0,1
-0,4

-7

-6

-5

-4

-3

-2

-1

0

Hiệu số điểm Epworth Hiệu Số điểm Pichot

Điểm

CPAP

Luyện tập

Không tuân thủ

p < 0,001 

p < 0,001 

p = 0,03 p = 0,02 

p < 0,001 

p < 0,001 



89 

 

 

Biểu đồ 3.12. Khác biệt về sự thay đổi huyết áp giữa các nhóm can thiệp 

sau ba tháng 

Nhận xét: 

- Sau 3 tháng tham gia nghiên cứu, nhóm “CPAP” có HA tâm thu trung bình 

giảm 5,3 mmHg, HA tâm trương trung bình giảm 2,9 mmHg so với thời điểm 

T0, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê so với nhóm “luyện tập” và nhóm 

“không tuân thủ” (tất cả p < 0,001). 

- Không thấy sự khác biệt về hiệu số HA tâm thu và hiệu số HA tâm trương 

giữa nhóm “luyện tập” và nhóm “không tuân thủ” các can thiệp. 
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Bảng 3.17. Khác biệt về sự thay đổi các chỉ số cận lâm sàng giữa các 

nhóm can thiệp sau ba tháng 

Hiệu số (T3 - T0) 

Nhóm CPAP  

 (n = 24) 

Trung bình ± ĐLC 

Nhóm luyện tập  

(n = 23) 

Trung bình ± ĐLC 

Nhóm không 

tuân thủ 

(n = 26) 

Trung bình ± ĐLC 

p 

Hiệu số glucose 

(mmol/l) 
-0,19 ± 0,59 -0,43 ± 1,11 0,05 ± 1,28 

0,4 * 

0,4 ** 

0,2 # 

Hiệu số cholesterol 

(mmol/l) 
-0,77 ± 0,84 -0,32 ± 0,84 0,75 ± 1,43 

0,08 * 

< 0,001 ** 

0,003 # 

Hiệu số triglyceride 

(mmol/l) 
-1,29 ± 1,21 -0,65 ± 0,83 -0,36 ± 1,64 

0,04 * 

0,03 ** 

0,4 # 

Hiệu số LDL-C 

(mmol/l) 
-0,29 ± 0,96 -0,06 ± 0,75 0,95 ± 1,51 

0,4 * 

0,001 ** 

0,005 # 

Hiệu số HDL-C 

(mmol/l) 
0,11 ± 0,3 0,03 ± 0,24 -0,03 ± 0,32 

0,08 * 

0,1 ** 

0,4 # 

Hiệu số AHI 

(lần/giờ) 
-36,1 ± 12,3 -0,8 ± 1,5 0,7 ± 1,3 

< 0,001 * 

< 0,001 ** 

0,01 # 

Hiệu số SpO2 thấp 

nhất (%) 
14,3 ± 4,2 2,4 ± 1,4 0,5 ± 1,3 

< 0,001 * 

< 0,001 ** 

< 0,001 # 

*: nhóm CPAP và nhóm luyện tập, **: nhóm CPAP và nhóm không tuân thủ, 

 #: nhóm luyện tập và nhóm không tuân thủ 
 

Nhận xét: 

- Sau 3 tháng tham gia nghiên cứu, nhóm “CPAP” có nồng độ Cholesterol 

trung bình giảm 0,77 mmol/l và LDL-C trung bình giảm 0,29 mmol/l; nhóm 

“luyện tập” có nồng độ Cholesterol trung bình giảm 0,32 mmol/l và LDL-C 
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trung bình giảm 0,06 mmol/l, khác biệt có ý nghĩa so với thay đổi ở nhóm 

“không tuân thủ” (p < 0,001 đến p = 0,005). Không có sự khác biệt về hiệu số 

nồng độ Cholesterol trung bình và LDL-C trung bình giữa nhóm “CPAP” và 

nhóm “luyện tập” sau 3 tháng can thiệp. 

- Nồng độ Triglyceride trung bình giảm 1,29 mmol/l ở nhóm “CPAP”, khác 

biệt có ý nghĩa so với thay đổi ở hai nhóm còn lại (p = 0,03 và p = 0,04). 

Không có sự khác biệt về hiệu số nồng độ Triglyceride trung bình giữa nhóm 

“luyện tập” và nhóm “không tuân thủ”. 

- Không thấy sự khác biệt về hiệu số nồng độ Glucose trung bình và hiệu số 

HDL-C trung bình giữa ba nhóm nghiên cứu. 

- Chỉ số AHI trung bình giảm rõ rệt ở nhóm “CPAP” (giảm 36,1 lần/giờ) so 

với hai nhóm còn lại (p < 0,001 cho cả hai) và cũng giảm có ý nghĩa ở nhóm 

“luyện tập” so với nhóm “không tuân thủ” (p = 0,01). 

- SpO2 thấp nhất khi ngủ tăng rõ rệt ở nhóm “CPAP” (tăng 14,3%) so với hai 

nhóm còn lại (p < 0,001 cho cả hai) và cũng tăng có ý nghĩa ở nhóm “luyện 

tập” so với nhóm “không tuân thủ” (p < 0,001). 
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3.2.4. Tình trạng tuân thủ các biện pháp can thiệp thay đổi thói quen và 

luyện tập ở các nhóm nghiên cứu 

Bảng 3.18. Số ngày hoạt động thể lực trung bình của ba nhóm nghiên cứu 

Thời điểm 

theo dõi 

Nhóm CPAP 

(n = 24) 

Nhóm luyện tập 

(n = 23) 

Nhóm không tuân 

thủ  

(n = 26) 

T1 12,9 ± 5,1 22,5 ± 1,9 12,9 ± 5,1 

T2 11,7 ± 3,5 23,1 ± 1,3 12,9 ± 3,9 

T3 12,9 ± 3,4 23,4 ± 1,6 13,6 ± 4,7 

 

Nhận xét:  

- Trung bình số ngày có hoạt động thể lực ≥ 30 phút/lần ở nhóm “luyện tập” 

đạt 22,5 - 23,4 ngày/tháng. Trung bình số ngày có hoạt động thể lực ≥ 30 

phút/lần ở nhóm “CPAP” và nhóm “không tuân thủ” chỉ từ 11,7 đến 13,6 

ngày/tháng. 

 

Bảng 3.19. Bình quân thời gian hoạt động thể lực của ba nhóm nghiên cứu 

Thời điểm 

theo dõi 

Nhóm CPAP 

(n = 24) 

Nhóm luyện tập 

(n = 23) 

Nhóm không tuân 

thủ  

(n = 26) 

T1 90,0 ± 37,9 184,5 ± 42,3 99,4 ± 45,4 

T2 87,8 ± 26,0 195,9 ± 39,7 100,4 ± 39,6 

T3 97,2 ± 25,4 213,1 ± 44,9 105,1 ± 44,9 

 

Nhận xét:  

- Trung bình thời gian vận động thể lực ≥ 30 phút/lần của nhóm “luyện tập” là 

184,5 phút/tuần ở tháng thứ nhất và tăng lên 213,1 phút/tuần ở tháng thứ ba. 

Nhóm “CPAP” và nhóm “không tuân thủ” chỉ đạt trung bình thời gian vận 

động thể lực ≥ 30 phút/lần từ 87,8 đến 105,1 phút mỗi tuần. 
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Bảng 3.20. Bình quân số ngày tập cơ hầu họng của ba nhóm nghiên cứu 

Thời điểm 

theo dõi 

Nhóm CPAP 

(n = 24) 

Nhóm luyện tập 

(n = 23) 

Nhóm không tuân 

thủ  

(n = 26) 

T1 11,3 ± 5,2 22,8 ± 1,8 13,8 ± 5,3 

T2 11,8 ± 3,6 23,7 ± 1,3 12,4 ± 4,9 

T3 12,2 ± 3,5 24,4 ± 1,6 12,7 ± 5,0 

Nhận xét:  

- Trung bình số ngày tập đủ các động tác cho nhóm cơ vùng hầu họng ở nhóm 

“luyện tập” đạt 22,8 - 24,4 ngày/tháng. Trung bình số ngày tập đủ các động 

tác cho nhóm cơ vùng hầu họng ở nhóm “CPAP” và nhóm “không tuân thủ“ 

chỉ từ 11,3 đến 13,8 ngày/tháng. 

 

3.2.5. Bình quân số giờ sử dụng, tỷ lệ tuân thủ tốt và tác dụng phụ của 

CPAP  

Bảng 3.21. Bình quân số giờ sử dụng CPAP 

Thời điểm 

theo dõi 
N 

Giá trị nhỏ 

nhất 

Giá trị lớn 

nhất 

Trung 

bình 

Độ lệch 

chuẩn 

T1 24 4,1 7,8 5,6 1 

T2 24 4,3 7,7 5,9 0,8 

T3 24 4,3 8,1 5,8 0,9 

 

Nhận xét:  

- Số giờ sử dụng CPAP mỗi đêm trung bình của nhóm “CPAP” dao động từ 

5,6 đến 5,9 giờ và 100% người bệnh sử dụng CPAP trên 4 giờ mỗi đêm. 
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Biểu đồ 3.13. Tỷ lệ tuân thủ CPAP qua các lần tái khám 

Nhận xét: Tỷ lệ tuân thủ tốt CPAP ở các thời điểm tái khám T1, T2 và T3 

đều trên 90% và cao nhất ở tháng thứ nhất (95,8%). 

 

 

Biểu đồ 3.14. Tác dụng không mong muốn của CPAP 

Nhận xét: Tỷ lệ gặp các tác dụng không mong muốn của CPAP ở người bệnh 

trong nghiên cứu này không nhiều và tương đối nhẹ: 12,5% ngạt mũi, 8,3% 

khô mũi, 8,3% khó ngủ và 4,2% khô mắt.  
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CHƯƠNG 4 

BÀN LUẬN 

 

4.1. Đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng và kết quả đa ký hô hấp ở người 

mắc hội chứng chuyển hóa có ngưng thở tắc nghẽn khi ngủ  

4.1.1. Đặc điểm chính về dân số học, nhân trắc học ở các đối tượng nghiên 

cứu 

Nghiên cứu của chúng tôi có 146 trường hợp mắc hội chứng chuyển 

hóa tham gia, trong đó có 121 người mắc OSA (chiếm 82,9%) và 25 người 

không mắc OSA. Tuổi trung bình của các đối tượng tham gia nghiên cứu là 

55,4 tuổi, tương đồng với các nghiên cứu trước đây của tác giả Nguyễn Thanh 

Bình [139] và tác giả Nguyễn Ngọc Phương Thư [140], trong đó nhóm mắc 

OSA có tuổi trung bình là 56,7 và cao hơn có ý nghĩa thống kê so với trung 

bình 49,7 tuổi ở nhóm không mắc OSA (p < 0,001) (bảng 3.1). Nhiều nghiên 

cứu đã khẳng định OSA có thể gặp ở bất kỳ tuổi nào, kể cả trẻ nhỏ [141] và 

có xu hướng tăng lên theo tuổi ở người trung niên. Tỷ lệ mắc mới OSA sau 5 

năm ở người trung niên ước tính vào khoảng 7 - 11% [142] và AHI có liên 

quan đáng kể với tuổi (tuổi tăng mỗi 10 năm thì khả năng AHI tăng 1,79 lần, 

95%CI:1,41-2,27) [143]. Kết quả khác biệt về tuổi trung bình giữa nhóm 

OSA và nhóm không OSA trong nghiên cứu này cũng phù hợp với nhận định 

trên. Tỷ lệ nam/nữ trong nghiên cứu và trong nhóm OSA là khoảng 4/5, thấp 

hơn so với tỷ lệ thường được nhắc đến trong y văn, có thể do nhóm nghiên 

cứu có nhiều nữ giới ở độ tuổi mãn kinh nên tỷ lệ mắc OSA ở nữ cũng tăng 

lên tương đối so với nam. Tăng tỷ lệ mắc HCCH và OSA ở nữ giới sau tuổi 

mãn kinh được cho là liên quan đến sự giảm nồng độ oestrogen (loại hoóc 

môn có vai trò quan trọng trong điều hòa trao đổi chất và cân bằng năng 

lượng) dẫn đến tăng tỷ lệ thừa cân, béo phì và tăng tỷ lệ mắc ĐTĐ týp 2 
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[144]. Có 85,1% các đối tượng tham gia nghiên cứu sống ở thành thị, có thể 

do nghiên cứu được thực hiện tại Bệnh viện Đại học Y Hải Phòng nên các đối 

tượng tham gia nghiên cứu tập trung chủ yếu ở địa bàn nội thành xung quanh. 

Tỷ lệ nam/ nữ và người sống ở thành thị/ nông thôn không khác nhau ở nhóm 

OSA và nhóm không OSA (p > 0,05). 

 

Chỉ số khối cơ thể (BMI) trung bình của nhóm nghiên cứu là 23,9 

kg/m2. Chỉ số khối cơ thể trung bình của nhóm OSA là 24,3 kg/m2 (tương ứng 

với ngưỡng thừa cân theo phân loại của Tổ chức y tế thế giới dành cho khu 

vực Châu Á - Thái Bình Dương) và cao hơn có ý nghĩa so với nhóm không 

mắc OSA (p < 0,001). Thừa cân, béo phì đã được chứng minh là một yếu tố 

nguy cơ quan trọng của OSA từ nhiều năm qua, đặc biệt là các trường hợp 

béo phì trung tâm hay béo phì do mỡ nội tạng [60]. Béo phì do mỡ nội tạng 

cũng có liên quan chặt chẽ với tình trạng đề kháng insulin - yếu tố cốt lõi của 

hội chứng chuyển hóa [57]. Có nhiều phương pháp khác nhau đánh giá tình 

trạng thừa cân, béo phì như dựa vào chỉ số BMI, chu vi vòng cổ, chu vi vòng 

bụng. Tuy nhiên, đánh giá thừa cân, béo phì dựa vào BMI không cung cấp 

thông tin về sự phân bố của mô mỡ trong cơ thể (béo phì trung tâm hay béo 

phì ngoại biên). Trong khi đó, chu vi vòng bụng và chu vi vòng cổ là các đo 

lường đơn giản, dễ áp dụng trong thực hành lâm sàng và phản ánh được tình 

trạng béo phì trung tâm [34]. Trong nghiên cứu của chúng tôi, chu vi vòng cổ 

và chu vi vòng bụng trung bình của nhóm nghiên cứu lần lượt là 42,4 cm và 

90,1 cm. Theo tác giả Meir HK và cộng sự, chu vi vòng cổ > 43 cm ở nam và 

> 41 cm ở nữ được xếp vào nhóm có vòng cổ nguy cơ cao mắc OSA. Ngưỡng 

chu vi vòng bụng lớn ở người châu Á được áp dụng là > 90 cm ở nam và > 80 

cm ở nữ. Chu vi vòng cổ và vòng bụng trung bình của nhóm OSA trong 

nghiên cứu này lần lượt là 42,9 cm và 90,8 cm, đều cao hơn có ý nghĩa thống 

kê so với nhóm không OSA (p < 0,001 và p = 0,004 tương ứng).   
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Kết quả bảng 3.1 cũng cho thấy có 26,7% đối tượng trong nhóm nghiên 

cứu đang hút thuốc lá hoặc thuốc lào. Tỷ lệ này cao hơn đáng kể so với 14,9% 

trong nghiên cứu của Nguyễn Ngọc Phương Thư trên người bệnh tăng huyết 

áp có buồn ngủ ban ngày quá mức. Nghiên cứu này cũng ghi nhận 24% các 

đối tượng tham gia có uống rượu, bia nhiều hoặc rất nhiều. Tỷ lệ này thấp hơn 

đáng kể so với 55,8% theo tác giả Nguyễn Ngọc Phương Thư [140], có thể do 

tỷ lệ nam giới trong nghiên cứu này thấp hơn khá nhiều (tỷ lệ nam giới trong 

nghiên cứu của Nguyễn Ngọc Phương Thư là 72,1%). Nghiên cứu của chúng 

tôi không thấy có sự khác biệt về tình trạng hút thuốc lá, thuốc lào và uống 

rượu, bia nhiều ở nhóm OSA và nhóm không OSA. 

4.1.2. Đặc điểm lâm sàng của ngưng thở tắc nghẽn khi ngủ ở người mắc 

hội chứng chuyển hóa 

 Bảng 3.2 cho thấy các giá trị huyết áp tâm thu và huyết áp tâm trương 

trung bình của nhóm OSA lần lượt là 143,6 mmHg và 87,8 mmHg, đều cao 

hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm không OSA (lần lượt là 129,8 mmHg và 

81,9 mmHg), với p = 0,001 và p < 0,001 tương ứng. Nghiên cứu này cũng ghi 

nhận 57,9% các trường hợp mắc OSA đã được chẩn đoán THA, cao hơn có ý 

nghĩa so với tỷ lệ mắc THA ở nhóm không OSA (p = 0,002) (bảng 3.3).  

Huyết áp tâm thu và/hoặc huyết áp tâm trương tăng là một trong năm tiêu chí 

để chẩn đoán HCCH, đồng thời cũng là hậu quả rất thường gặp ở các trường 

hợp mắc OSA. OSA với đặc trưng là các cơn ngưng thở hoặc giảm thở lặp lại 

nhiều lần trong đêm sẽ gây ra rất nhiều vi thức giấc, phân mảnh giấc ngủ và 

tình trạng giảm oxy máu ngắt quãng lặp đi lặp lại, từ đó dẫn đến kích thích 

thần kinh giao cảm, stress oxy hóa, viêm hệ thống, tổn thương nội mạc mạch 

máu. Đây đều là nguồn gốc gây ra các rối loạn tim mạch - chuyển hóa của cơ 

thể mà điển hình là THA. Hiện nay, OSA được đề cập đến như là một nguyên 

nhân thường gặp và có thể điều trị được của THA trong các khuyến cáo điều 
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trị THA của cả Hoa Kỳ [145] và châu Âu [146]. Tỷ lệ người bệnh THA đồng 

mắc OSA dao động từ 30 đến 50% theo các nghiên cứu, và 80% người bệnh 

THA kháng trị mắc OSA, ngược lại, khoảng 50% các trường hợp OSA có 

THA [147],[148].  

 Khi xem xét các triệu chứng ban đêm và ban ngày thường gặp của 

OSA, nghiên cứu của chúng tôi ghi nhận biểu hiện lâm sàng ở người mắc 

OSA khá đa dạng. Các triệu chứng ngáy to, tiểu đêm nhiều lần, ngộp thở khi 

ngủ và đau đầu buổi sáng gặp với tỷ lệ khá cao ở nhóm OSA (tương ứng là 

90,9%; 80,2%; 66,1% và 52,9%). Đặc điểm này phù hợp với nhận định trong 

y văn [34] và tương đồng với nghiên cứu của tác giả Nguyễn Ngọc Phương 

Thư năm 2019 ở 154 bệnh nhân THA có buồn ngủ quá mức ban ngày với các 

tỷ lệ tương ứng là 90,8% trường hợp OSA có ngáy to, 84,9% có tiểu đêm 

nhiều lần, 93,3% có ngộp thở khi ngủ và 49,6% có đau đầu buổi sáng [140]. 

Các triệu chứng này trong nghiên cứu của Võ Hoài Nam năm 2016 ở các đối 

tượng từ 18 đến 86 tuổi có AHI ≥ 5 lần/giờ là 90,2% có ngáy to, 81,2% có 

ngộp thở khi ngủ, 69,4% có buồn ngủ ban ngày và 90,9% có đau đầu buổi 

sáng [149]. Tác giả Nguyễn Thanh Bình nghiên cứu trên 60 người bệnh OSA 

từ 29 đến 85 tuổi cũng thấy tỷ lệ ngáy to là 90%, tiểu đêm nhiều lần và ngủ 

không ngon giấc là 76,6%, cảm giác ngừng thở, ngạt thở khi ngủ là 66,7% 

[139]. Nghiên cứu của Lê Thị Hồng Thắm năm 2021 ở người bệnh OSA ≥ 65 

tuổi điều trị tại Bệnh viện Bạch Mai thấy tỷ lệ ngáy to là 92,5%, thức đêm 

nhiều lần là 75%, mất ngủ là 55% và đau đầu buổi sáng là 20% [150]. Các 

triệu chứng không điển hình và gặp với tỷ lệ thấp hơn trong nghiên cứu của 

Lê Thị Hồng Thắm có thể liên quan đến đối tượng nghiên cứu là người cao 

tuổi như trong y văn đã nhận định.  

 Nghiên cứu của chúng tôi gặp 39,7% các trường hợp OSA có ngưng 

thở được chứng kiến và 42,1% có khô miệng khi thức dậy. Ngưng thở khi ngủ 
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được chứng kiến là một triệu chứng rất gợi ý và đặc hiệu cho OSA nhưng 

thường gặp với tỷ lệ không cao, tương tự trong nghiên cứu của Nguyễn Ngọc 

Phương Thư là 43,7% [140], nghiên cứu của Nguyễn Thanh Bình là 46,67% 

[139] và của Lê Thị Hồng Thắm là 35% [150]. Lý do có thể là thông tin quan 

trọng này chỉ được khai thác từ người thân ngủ cùng với người bệnh, mà 

nhiều trường hợp người bệnh lại ngủ một mình do “ngáy to”. Người thân ngủ 

cùng nếu chứng kiến các cơn ngừng thở của người bệnh thường có cảm giác 

lo lắng và sợ người bệnh không thở trở lại, dẫn đến ảnh hưởng không nhỏ đến 

chất lượng giấc ngủ và chất lượng cuộc sống của cả hai. Trong thời gian 

nghiên cứu, chúng tôi đã gặp một trường hợp người vợ thường xuyên bị thiếu 

ngủ do chứng kiến nhiều cơn ngưng thở của chồng, do đó thường thức quan 

sát khi chồng ngủ và thỉnh thoảng phải đánh thức anh ta dậy khi thấy cơn 

ngưng thở kéo dài. Tỷ lệ khô miệng khi thức dậy trong nghiên cứu của chúng 

tôi thấp hơn trong nghiên cứu của Nguyễn Ngọc Phương Thư (77,3%) và 

Nguyễn Thanh Bình (78,3%). Khô miệng khi thức dậy thường gặp ở những 

trường hợp há miệng khi ngủ, có thể liên quan đến viêm mũi dị ứng kèm theo 

hay một số bất thường của vùng hàm mặt, do đó có thể gặp với tỷ lệ khác 

nhau ở các nghiên cứu. 

 Trong các triệu chứng ban ngày có thể gặp của OSA, buồn ngủ ban 

ngày quá mức do chất lượng giấc ngủ ban đêm kém là biểu hiện thường gặp 

nhất. Tình trạng buồn ngủ ban ngày được đánh giá thông qua thang điểm 

Epworth với tám câu hỏi về tình trạng buồn ngủ hay ngủ gật liên quan đến các 

tình huống khác nhau, hiện cũng đã được đưa vào là một trong ba tiêu chí 

được đánh giá để chỉ định đo đa ký hô hấp/đa ký giấc ngủ thanh toán bảo 

hiểm y tế tại Việt Nam. Điểm Epworth > 10 được xếp vào nhóm có buồn ngủ 

ban ngày quá mức. Nghiên cứu của chúng tôi thấy điểm Epworth trung bình 

của nhóm OSA là 14,2 ± 1,8 điểm, cao hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm 
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không OSA với điểm trung bình là 7,0 ± 1,1 (p < 0,001). Tuy các câu hỏi 

trong thang điểm Epworth phụ thuộc nhiều vào chủ quan của người bệnh và 

có thể gặp một vài tình huống ít xảy ra với một số người ở Việt Nam (ví dụ 

ngồi yên ở một nơi công cộng như xem phim, xem kịch hay trong phòng họp; 

ngồi lái xe khi xe dừng vài phút trên đường) nhưng nó vẫn được dùng trong 

hầu hết các nghiên cứu kể cả trong nước và trên thế giới để đánh giá mức độ 

buồn ngủ ban ngày của người bệnh. Một số nghiên cứu nhận thấy điểm 

Epworth có thể không cao ở những người ngưng thở khi ngủ nặng và diễn 

biến trong thời gian dài. Tác giả Lê Thị Hồng Thắm thấy chỉ gặp 20% các 

bệnh nhân OSA ≥ 65 tuổi có điểm Epworth > 10 [150]. Một biểu hiện khác 

cũng hay gặp ở người mắc OSA là tình trạng mệt mỏi, kém tập trung sau 

những đêm với nhiều cơn ngưng thở và giảm thở. Nghiên cứu này chúng tôi 

sử dụng thang điểm Pichot để đánh giá tình trạng mệt mỏi của người tham gia 

và ghi nhận kết quả điểm Pichot trung bình của nhóm OSA là 23,2 ± 2,9, cao 

hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm không OSA với điểm Pichot trung bình 

là 18,2 (p < 0,001). Nghiên cứu của tác giả Đinh Thị Diệu Hằng và cộng sự 

năm 2020 thấy điểm trung bình Pichot của 139 người mắc OSA mức độ nặng 

là 28,3 ± 4,5. So với kết quả của chúng tôi, dường như người bệnh OSA nặng 

trong nghiên cứu này có tình trạng mệt mỏi ban ngày rõ rệt hơn. 

 Bảng 3.3 cho thấy tỷ lệ các bệnh đồng mắc thường gặp của OSA trong 

nghiên cứu này là 57,9% tăng huyết áp, 24,6% đái tháo đường týp 2 và 44,6% 

rối loạn lipid máu. Tỷ lệ THA và rối loạn lipid máu cao hơn có ý nghĩa thống 

kê ở nhóm OSA so với nhóm không OSA. Nghiên cứu của tác giả Nguyễn 

Thanh Bình năm 2012, Vũ Hoài Nam 2016 và Nguyễn Ngọc Phương Thư 

2019 cũng ghi nhận kết quả tương tự về tỷ lệ đồng mắc của những bệnh lý rối 

loạn chuyển hóa - tim mạch này ở các trường hợp OSA [140],[149],[139]. 

OSA với mối liên quan mật thiết với thừa cân, béo phì dẫn đến các hậu quả 
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sinh lý bệnh như thiếu oxy máu ngắt quãng, kích thích thần kinh giao cảm, 

stress oxy hóa, rối loạn ly giải và phân bố mỡ cơ thể, rối loạn chuyển hóa 

glucose dẫn đến tăng nguy cơ ĐTĐ týp 2 và rối loạn lipid máu [151]. Tỷ lệ 

mắc OSA ở người bệnh ĐTĐ týp 2 vào khoảng 55 - 85% và tỷ lệ gặp ĐTĐ 

týp 2 ở người mắc OSA là từ 15 - 30% [9],[152]. 

4.1.3. Đặc điểm cận lâm sàng và kết quả đa ký hô hấp của ngưng thở tắc 

nghẽn khi ngủ ở người mắc hội chứng chuyển hóa 

 Về một số đặc điểm cận lâm sàng của OSA ở người mắc hội chứng 

chuyển hóa, bảng 3.4 ghi nhận nồng độ glucose máu lúc đói, nồng độ 

cholesterol, triglyceride và LDL-C máu trung bình của nhóm OSA lần lượt là 

6,89 ± 1,72; 5,48 ± 1,46; 2,69 ± 1,48 và 2,93 ± 1,25 mmol/l, không có sự khác 

biệt có ý nghĩa thống kê so với nhóm không OSA và đều cao hơn so với các 

giá trị bình thường. Giá trị trung bình của HDL-C ở nhóm OSA là 1,23 ± 0,27 

mml/l, không khác biệt so với nhóm không OSA. Kết quả nghiên cứu của 

chúng tôi cũng tương đồng với một số nghiên cứu của các tác giả khác ở 

người mắc HCCH có OSA. Nghiên cứu của Dubey năm 2017 ở 44 trường 

hợp HCCH (chẩn đoán theo tiêu chuẩn của IDF) đồng mắc OSA thấy nồng độ 

glucose máu trung bình là 126,74 mg/dl (tương đương 7,035 mmol/l), nồng 

độ cholesterol trung bình là 198,12 mg/dl (tương đương 5,12 mmol/l), nồng 

độ triglyceride trung bình là 194,88 mg/dl (tương đương 2,20 mmol/l) và 

HDL-C trung bình là 57,38 mg/dl (tương đương 1,48 mmol/l) [118]. Tác giả 

Nagpal và cộng sự nghiên cứu trên 54 trường hợp mắc HCCH thấy nồng độ 

glucose máu, triglyceride và HDL-C trung bình ở nhóm OSA lần lượt là 

114,2 mg/dl; 241,07 mg/dl và 41,4 mg/dl (tương đương 6,34 mmol/l; 2,72 

mmol/l và 1,07 mmol/l) [120]. 

 Kết quả đo đa ký hô hấp bằng máy Alice NightOne trong nghiên cứu 

của chúng tôi ghi nhận chỉ số ngưng thở - giảm thở AHI trung bình của nhóm 
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OSA là 30,9 ±13,2 lần/giờ, tương đương với ngưỡng OSA mức độ nặng. Nhìn 

chung, chỉ số AHI trung bình của các trường hợp HCCH đồng mắc OSA 

trong các nghiên cứu trên thế giới rất khác nhau, có thể liên quan đến sự khác 

biệt về tuổi, giới, chủng tộc, chỉ số khối cơ thể,… nhưng đều ở mức cao. Giá 

trị trung bình của AHI trong nghiên cứu của Nagpal là 42,77 ± 27,04 lần/giờ 

[120], trong nghiên cứu của Sharma là 47,9 ± 19,6 lần/giờ [125], trong nghiên 

cứu của Agrawal là 38,8 lần/giờ (5,4 - 126,2) [49]. Độ bão hòa oxy máu trung 

bình khi ngủ ở nhóm OSA trong nghiên cứu của chúng tôi là 92,8 ± 1,2 %, 

thấp hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm không OSA (95,7 ± 0,6; p < 

0,001). Độ bão hòa oxy máu thấp nhất khi ngủ ở nhóm OSA nhỏ hơn 90% và 

nhỏ hơn đáng kể so với nhóm không OSA (p < 0,001). Phần trăm thời gian 

SpO2 < 90% khi ngủ ở nhóm OSA là 6,15 ± 7,19 %. Các kết quả này phù hợp 

với y văn về đặc trưng và hậu quả của OSA. Nghiên cứu của chúng tôi thấy 

có trường hợp độ bão hòa oxy máu giảm còn 58 % sau cơn ngừng thở tắc 

nghẽn kéo dài gần 2 phút. Giảm độ bão hòa oxy máu ngắt quãng, lặp lại nhiều 

lần trong suốt thời gian ngủ là nguyên nhân chính dẫn đến tình trạng kích 

thích thần kinh giao cảm, hoạt hóa hệ renin - angiotensin, stress oxy hóa và 

tổn thương nội mạc mạch máu. Hậu quả của tình trạng này là xơ vữa động 

mạch, kháng insulin, tăng huyết áp, rối loạn nhịp tim, rối loạn chuyển hóa 

đường và mỡ, đột quỵ,… 

4.1.4. Tần suất ngưng thở tắc nghẽn khi ngủ ở các đối tượng mắc hội 

chứng chuyển hóa 

Nghiên cứu của chúng tôi ghi nhận có 121/146 trường hợp mắc ngưng 

thở tắc nghẽn khi ngủ, chiếm tỷ lệ 82,9 %. Trong đó, tần suất OSA mức độ 

nhẹ, trung bình và nặng lần lượt là 24/121 (19,8%); 48/121 (39,7%) và 49/121 

(40,5%). Tỷ lệ OSA ở người mắc hội chứng chuyển hóa trong các nghiên cứu 

dao động khá rộng. Nghiên cứu của Surgakumari trên 30 trường hợp chẩn 
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đoán HCCH theo tiêu chuẩn IDF [119] thấy có 22 trường hợp (73,33%) mắc 

OSA, trong đó 27% OSA mức nhẹ, 14% OSA mức trung bình và 59% OSA 

mức nặng. Nghiên cứu của tác giả Soin năm 2019 ghi nhận tỷ lệ mắc OSA ở 

nhóm HCCH là 66,7% so với nhóm không HCCH chỉ gặp 12% [121], trong 

đó tỷ lệ OSA nhẹ, trung bình và nặng lần lượt là 24,2%, 33,3% và 42,5%. 

Nagpal và cộng sự nghiên cứu trên 50 trường hợp HCCH thấy tỷ lệ mắc OSA 

lên tới 90,74%, trong đó 22,4% OSA mức nhẹ, 28,6% OSA mức trung bình 

và 49% OSA mức nặng [120]. Tỷ lệ phát hiện OSA rất cao trong nghiên cứu 

của Nagpal có thể liên quan đến phương tiện đo là đa ký giấc ngủ 16 kênh. 

Cho đến nay, đa ký giấc ngủ vẫn là tiêu chuẩn vàng để chẩn đoán OSA [34]. 

Tác giả Moideen khảo sát 94 trường hợp mắc HCCH [153] thấy có 35 trường 

hợp có triệu chứng nghi ngờ OSA và có điểm Epworth > 10. Đa ký giấc ngủ 

thực hiện trên 35 trường hợp này thấy có 32 người mắc OSA (chiếm 91,4%). 

Nghiên cứu chỉ ghi nhận 32/94 (34%) trường hợp mắc HCCH có OSA nhưng 

có thể bỏ sót các trường hợp OSA trong nhóm có Epworth ≤ 10. Một số 

trường hợp mắc OSA từ nhiều năm có thể quen với tình trạng buồn ngủ ban 

ngày và dẫn đến không thấy còn buồn ngủ trong các tình huống mà thang 

điểm Epworth đưa ra.  

Liên quan giữa HCCH và OSA là mối quan hệ hai chiều trong đó thừa 

cân, béo phì là yếu tố nguy cơ chung và rất thường gặp [120]. Theo NCEP 

ATP III, tần suất gặp HCCH ở những người mắc OSA dao động từ 30% đến 

87% [154],[155],[156]. Ngay cả ở các nước thuộc vùng Địa Trung Hải - nơi 

mà có giả thuyết cho rằng kể cả người mắc OSA vẫn ít nguy cơ mắc HCCH 

do liên quan đến chế độ ăn lành mạnh của họ - cũng có tỷ lệ lưu hành HCCH 

đồng mắc OSA tương tự như ở các nước phương Tây [154]. Ở Việt Nam, 

nghiên cứu của tác giả Đặng Thị Mai Khuê và cộng sự thấy tỷ lệ HCCH ở 

người mắc OSA là 63,4% [157]. 
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Nhìn chung, tỷ lệ mắc OSA ở người mắc HCCH và ngược lại, tỷ lệ mắc 

HCCH ở người OSA đều cao hơn đáng kể trong dân số chung, trong đó OSA 

trung bình - nặng chiếm đa số. Với những kết quả này, chúng tôi cho rằng 

việc tầm soát OSA ở các đối tượng nguy cơ cao nói chung và ở những người 

mắc HCCH là rất quan trọng, từ đó có thể đưa ra các biện pháp tư vấn, hỗ trợ 

và can thiệp cần thiết với những trường hợp mắc OSA, đặc biệt là các trường 

hợp mắc OSA mức trung bình đến nặng để giảm thiểu nguy cơ dẫn đến các 

biến cố tim mạch - chuyển hóa trong tương lai, giảm gánh nặng bệnh tật và 

giảm các hậu quả xấu có thể xảy ra do tai nạn giao thông, tai nạn lao động 

liên quan đến buồn ngủ quá mức ban ngày, hay tình trạng suy giảm trí nhớ, 

mất tập trung, ảnh hưởng đến lao động và học tập do chất lượng giấc ngủ kém. 

4.1.5. Đặc điểm dân số học, nhân trắc học và lâm sàng, cận lâm sàng theo 

mức độ nặng của ngưng thở tắc nghẽn khi ngủ 

 Người mắc OSA ở các mức độ bệnh khác nhau sẽ có những ảnh hưởng 

đến sức khỏe rất khác nhau. OSA mức độ trung bình đến nặng có thể gây ra 

nhiều hậu quả đối với sức khỏe thể chất và tinh thần cho người bệnh, từ ngắn 

hạn đến dài hạn. Nghiên cứu này cũng phân tích các đặc điểm dân số học, 

nhân trắc học, lâm sàng và cận lâm sàng theo mức độ nặng của OSA, kết quả 

thể hiện ở các bảng 3.6, bảng 3.7 và bảng 3.8.  

Bảng 3.6 ghi nhận đa số người mắc OSA trong nghiên cứu này có độ 

tuổi từ 50 trở lên và có sự khác biệt về tỷ lệ người ≥ 50 tuổi mắc OSA nhẹ so 

với người mắc OSA trung bình. Kết quả này cũng phù hợp với y văn cho rằng 

tần suất của OSA tăng theo tuổi ở người trưởng thành. Phần lớn người mắc 

OSA trong nghiên cứu có chỉ số khối cơ thể ở mức thừa cân hoặc béo phì 

(BMI ≥ 23 kg/m2 theo phân loại dành cho người châu Á), có “chu vi vòng cổ 

nguy cơ cao” (> 43 cm ở nam và > 41 cm ở nữ) và “chu vi vòng bụng nguy 

cơ cao” (> 90 cm ở nam và > 80 cm ở nữ). Trong đó, tỷ lệ người thừa cân/béo 
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phì và người có chu vi vòng cổ nguy cơ cao ở nhóm OSA nặng khác biệt có ý 

nghĩa thống kê so với nhóm OSA nhẹ. Kết quả này phù hợp với nhiều nghiên 

cứu đã chứng minh thừa cân, béo phì và đặc biệt béo phì trung tâm là một yếu 

tố nguy cơ quan trọng của OSA. Nghiên cứu của Lagares và cộng sự cho thấy 

mức độ nặng của OSA cũng tỷ lệ thuận với sự gia tăng của BMI hay chu vi 

vòng bụng và chu vi vòng cổ [158]. Từ hơn hai thập kỷ trước, nghiên cứu 

thuần tập của Peppard và cộng sự đã chứng minh rằng cứ tăng 10% cân nặng 

sẽ làm tăng khoảng 32% trị số AHI và giảm mỗi 10% cân nặng có thể giảm 

26% trị số AHI [55]. Điều này đã chứng minh khả năng giảm cân ở những 

người thừa cân, béo phì sẽ giúp làm giảm mức độ nặng và tỷ lệ mắc OSA. 

Về đặc điểm lâm sàng, kết quả ở bảng 3.7 cho thấy hầu hết các triệu 

chứng ngáy to, ngưng thở được chứng kiến, tiểu đêm nhiều lần, ngộp thở khi 

ngủ, đau đầu buổi sáng và khô miệng khi thức dậy ở nhóm OSA trung bình và 

nặng (AHI ≥ 15) đều chiếm tỷ lệ cao và cao hơn có ý nghĩa thống kê so với tỷ 

lệ biểu hiện các triệu chứng này ở nhóm OSA nhẹ. Tình trạng buồn ngủ quá 

mức ban ngày đánh giá thông qua thang điểm Epworth và tình trạng mệt mỏi 

ban ngày đánh giá qua thang điểm Pichot trong nghiên cứu này cũng có sự 

khác biệt rõ rệt giữa nhóm OSA trung bình và OSA nặng so với nhóm OSA 

nhẹ. Điều này chứng tỏ OSA mức độ trung bình đến nặng sẽ gây ra nhiều tác 

động bất lợi ngay trong ngắn hạn đối với cơ thể. Những triệu chứng thường 

gặp kể trên có ảnh hưởng rất lớn đến chất lượng giấc ngủ, sự tỉnh táo ban 

ngày và do đó sẽ làm giảm chất lượng cuộc sống, giảm sự tập trung và ảnh 

hưởng đến chất lượng công việc hay học tập. 

Kết quả bảng 3.7 cũng ghi nhận thấy HA tâm thu và HA tâm trương 

trung bình tăng theo mức độ nặng của OSA, trong đó HA tâm trương trung 

bình của nhóm OSA nhẹ khác biệt có ý nghĩa thống kê so với hai nhóm còn 

lại (p < 0,001). Kết quả này càng khẳng định thêm những nguy hại của OSA 

từ mức trung bình trở lên đối với cơ thể, đòi hỏi cần có các biện pháp can 
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thiệp điều trị thích hợp và kịp thời để hạn chế những nguy cơ dài hạn liên 

quan đến các biến cố tim mạch do THA. 

Về đặc điểm cận lâm sàng, kết quả ở bảng 3.8 cho thấy các chỉ số thành 

phần xét nghiệm của HCCH (nồng độ glucose máu lúc đói, cholesterol, 

triglyceride) và LDL-C có xu hướng tăng, ngược lại chỉ số HDL-C có xu 

hướng giảm theo mức độ nặng của OSA, tuy nhiên sự khác biệt không có ý 

nghĩa thống kê giữa các nhóm OSA nhẹ, trung bình và nặng (tất cả p > 0,05). 

LDL-C là lipoprotein cholesterol tỷ trọng thấp, được coi là thành phần “xấu” 

của cholesterol do sự lắng đọng vào thành mạch gây ra các mảng xơ vữa, 

trong khi HDL-C là lipoprotein cholesterol tỷ trọng cao, được coi là thành 

phần cholesterol “tốt” nhờ khả năng vận chuyển cholesterol từ máu về gan, 

giúp hạn chế các mảng xơ vữa động mạch và các biến cố tim mạch khác. Xu 

hướng tăng LDL-C và giảm HDL-C ở người OSA trung bình đến nặng cho 

thấy nguy cơ xảy ra các biến cố tim mạch cao hơn ở những người bệnh này. 

Về kết quả đa ký hô hấp, kết quả nghiên cứu này cho thấy mức độ OSA càng 

nặng thì độ bão hòa oxy máu trung bình và độ bão hòa oxy máu thấp 

nhất khi ngủ của người bệnh càng giảm, sự khác biệt có ý nghĩa thống 

kê giữa nhóm OSA nhẹ so với hai nhóm còn lại (cả hai p < 0,001). 

Trong đó đáng lưu ý là độ bão hòa oxy máu thấp nhất khi ngủ ở nhóm 

OSA nặng chỉ đạt 80,9%. Độ nặng của OSA chủ yếu được đánh giá chỉ 

dựa vào giá trị của chỉ số AHI, nhưng trong thực tế, mức độ ảnh hưởng 

của OSA đối với người bệnh còn liên quan đến các chỉ số khác [37], 

trong đó phải kể đến mức độ sụt giảm oxy máu khi ngủ và thời gian của 

các cơn ngưng thở - giảm thở. Nghiên cứu của chúng tôi thấy mức độ 

OSA của người bệnh (đánh giá dựa vào AHI) càng nặng thì thời gian 

trung bình cơn ngưng thở - giảm thở càng tăng và CT90 càng cao, sự 

khác biệt có ý nghĩa thống kê (cả hai p < 0,001), trong đó một trường 

hợp người bệnh OSA mức nặng có tới 30,8% thời gian ngủ với SpO2 < 
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90%. Kết quả này tương đồng với nghiên cứu của tác giả Le Wang và 

cộng sự năm 2022 [159]. Ngoài ra, Le Wang còn thấy những người 

mắc OSA với mức AHI tương tự nhau có thể có CT90 khác nhau và 

mức CT90 lớn hơn có liên quan độc lập với nguy cơ THA sau khi đã 

điều chỉnh các yếu tố nguy cơ thường gặp của OSA. Người bệnh OSA 

nặng với hàng trăm cơn ngưng thở, giảm thở khi ngủ, kèm theo độ bão 

hòa oxy máu giảm nhiều, lặp đi lặp lại nhiều lần sẽ tăng nặng tình trạng 

stress oxy hóa, kích thích thần kinh giao cảm và dễ xảy ra các biến cố 

tim mạch như nhồi máu hay đột quỵ hơn. Do vậy, chúng tôi thiết nghĩ 

đối với những trường hợp được chẩn đoán mắc OSA, đặc biệt là OSA 

mức độ trung bình trở lên, các bác sĩ cũng cần quan tâm đến tình trạng 

sụt giảm oxy máu khi ngủ và thời gian của các cơn ngưng thở - giảm 

thở để đánh giá khả năng ảnh hưởng của OSA với người bệnh.  

4.1.6. Mối liên quan giữa ngưng thở tắc nghẽn khi ngủ với các đặc điểm 

dân số học, nhân trắc học và lâm sàng ở người mắc hội chứng chuyển hóa 

 Kết quả của nghiên cứu này về mối liên quan giữa OSA với các đặc 

điểm dân số học và nhân trắc học được thể hiện ở bảng 3.9 cho thấy có mối 

liên quan giữa OSA với tình trạng thừa cân/béo phì dựa vào chỉ số khối cơ thể 

BMI, chu vi vòng bụng nguy cơ cao và chu vi vòng cổ nguy cơ cao. Kết quả 

cho thấy người mắc HCCH và “thừa cân hoặc béo phì” có khả năng mắc OSA 

cao gấp 54,8 lần so với người mắc HCCH “nhẹ cân hoặc cân nặng bình 

thường” (p < 0,001). Mới đây, nghiên cứu của Nguyễn Ngọc Phương Thư 

trên 154 bệnh nhân THA cũng thấy nhóm OSA ở những bệnh nhân này khả 

năng có “thừa cân hoặc béo phì” cao gấp gần 5 lần nhóm không OSA và mối 

liên quan có ý nghĩa thống kê (OR = 4,6; p = 0,001) [140]. Theo nghiên cứu 

của tác giả Diab, người có chỉ số BMI ≥ 35 có nguy cơ bị OSA gần gấp 3 lần 

người có BMI < 35 [160].  
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Nghiên cứu của chúng tôi cũng thấy người mắc HCCH kèm theo “chu 

vi vòng cổ nguy cơ cao” (trên 43 cm ở nam và trên 41 cm ở nữ) có khả năng 

mắc OSA cao gấp 20,8 lần so với người mắc HCCH có “chu vi vòng cổ nguy 

cơ thấp” (p < 0,001). Kết quả nghiên cứu của Nguyễn Ngọc Phương Thư 

[140] thấy người mắc THA kèm OSA khả năng có “chu vi vòng cổ to” cao 

gấp 4,8 lần so với người THA không kèm mắc OSA (p = 0,02). Nghiên cứu 

của Flemons và cộng sự [161] cho thấy người có chu vi vòng cổ trên 48 cm 

thì nguy cơ mắc OSA tăng gấp 20 lần. Các kết quả này phù hợp với ghi nhận 

của nhiều nghiên cứu cho thấy trong các thông số nhân trắc học thì chu vi 

vòng cổ có liên quan chặt chẽ với OSA và là yếu tố tiên đoán nguy cơ OSA 

và HCCH ở người béo phì [158],[162],[163]. Chu vi vòng cổ càng lớn thì 

nguy cơ bị OSA càng cao. Thừa cân, béo phì gây tích tụ mỡ vùng hầu họng, 

làm tăng thể tích mô mềm bên trong và xung quanh đường hô hấp trên, góp 

phần đáng kể làm xẹp đường hô hấp trên trong khi ngủ.  

Kết quả bảng 3.9 cũng cho thấy người mắc HCCH với “chu vi vòng 

bụng lớn” (từ 90 cm trở lên ở nam và từ 80 cm trở lên ở nữ) có khả năng mắc 

OSA cao gấp 3 lần so với người mắc HCCH với “chu vi vòng bụng nhỏ” (p = 

0,02). Nghiên cứu của Lagares và cộng sự [158] cho thấy béo bụng là một yếu 

tố dự báo tốt mức độ nặng của OSA. Béo bụng là biểu hiện của tình trạng 

tăng mỡ nội tạng - thành phần có thể tiết ra một loạt các chất có hoạt tính sinh 

học gọi là các adipocytokine như leptin, resistin, TNFα, IL-6, angiotensin II 

và axit béo tự do không ester hóa FFAs dẫn tới kháng insulin. Đồng thời, 

adiponectin - một yếu tố quan trọng bảo vệ chống lại sự phát triển của ĐTĐ 

týp 2, THA, viêm hệ thống, xơ vữa động mạch và bệnh mạch máu - bị giảm ở 

những người có tích tụ mỡ nội tạng [60]. Nghiên cứu trên các bệnh nhân THA 

của Nguyễn Ngọc Phương Thư [140] lại không ghi nhận được mối liên quan 

giữa tình trạng mắc OSA và phân nhóm chu vi vòng bụng nguy cơ cao, có thể 

https://www.vinmec.com/vi/benh/xo-vua-dong-mach-3030/?location=all
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do ngưỡng xác định “chu vi vòng bụng nguy cơ cao” ở nghiên cứu này (≥ 102 

cm ở nam và ≥ 88 cm ở nữ) cao hơn trong nghiên cứu của chúng tôi. Ngoài 

ra, chu vi vòng bụng còn bị tác động bởi nhiều yếu tố khác như tuổi, giới tính, 

mức độ vận động thể lực,…  

Nhìn chung, với kết quả tương đồng của nghiên cứu này với các nghiên 

cứu kể trên, chúng tôi thấy rằng các đặc điểm nhân trắc học (bao gồm chỉ số 

BMI, chu vi vòng cổ, chu vi vòng bụng) có giá trị rất quan trọng trong việc 

gợi ý nguy cơ mắc OSA ở người mắc HCCH và rất dễ áp dụng trong thực 

hành lâm sàng. 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi về liên quan giữa OSA với các đặc 

điểm lâm sàng của bệnh thể hiện ở bảng 3.10 ghi nhận mối liên quan có ý 

nghĩa thống kê giữa OSA với các triệu chứng ngáy to, ngưng thở được chứng 

kiến, tiểu đêm nhiều lần, ngộp thở khi ngủ và đau đầu buổi sáng. Trong 

nghiên cứu này, người có biểu hiện “ngáy to từ 3 đêm trở lên một tuần” có 

khả năng mắc OSA cao gấp 25,7 lần so với người không có biểu hiện kể trên, 

sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p < 0,001). Diab ghi nhận nguy cơ mắc 

OSA ở người có triệu chứng ngáy to cao gần gấp 7 lần người không có triệu 

chứng ngáy [160]. Một số nghiên cứu tại Việt Nam cũng cho thấy kết quả 

tương tự về liên quan giữa ngáy to và OSA [140],[164]. Ngáy to là dấu hiệu 

rất gợi ý của OSA, có thể được nhận biết bởi chính người bệnh hoặc người 

ngủ cùng. Ngáy là âm thanh được tạo ra do sự rung của các mô mềm khi 

đường hô hấp trên bị hẹp trong khi ngủ. Mặc dù ngáy to là triệu chứng quan 

trọng định hướng OSA nhưng không ngáy to cũng không loại trừ được OSA, 

vì một số trường hợp (ví dụ đã phẫu thuật cắt bỏ mô mềm đường hô hấp trên, 

bệnh lý thần kinh cơ làm lực thở không đủ mạnh để tạo ra tiếng ngáy) thì 

không thể tạo ra sự rung của mô mềm khi thở [34]. 

Chúng tôi ghi nhận trong nghiên cứu này người có triệu chứng “ngưng 
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thở được chứng kiến từ 3 đêm trở lên một tuần” có khả năng mắc OSA cao 

gấp 15,8 lần so với người không có ngưng thở được chứng kiến hoặc có < 3 

đêm một tuần, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê (p < 0,001). Kết quả này phù 

hợp với nghiên cứu của tác giả Diab trong đó người có cơn ngưng thở được 

chứng kiến có nguy cơ mắc OSA gấp gần 11 lần người không có triệu chứng 

này [160]. Nghiên cứu của Nguyễn Ngọc Phương Thư thấy OSA liên quan 

với ngưng thở được chứng kiến nhiều hơn gấp 6 lần nhóm không OSA [140]. 

Nghiên cứu của chúng tôi cũng thấy người mắc HCCH kèm theo “tiểu 

đêm nhiều lần từ 3 đêm trở lên một tuần” có nguy cơ mắc OSA cao hơn 3,2 

lần so với người không có tiểu đêm nhiều lần hay < 3 đêm một tuần (p = 

0,01). Kết quả này phù hợp với kết quả của Tadenter và cộng sự thấy rằng 

nguy cơ mắc OSA tăng lên khoảng 2,5 lần, 6 lần và 13 lần tương ứng với tiểu 

đêm 1 lần, 2 lần và ≥ 3 lần [165]. Đây cũng là triệu chứng hay gặp ở người 

mắc OSA. Cơ chế gây tiểu đêm nhiều lần ở người OSA vẫn chưa được hiểu 

rõ, có giả thuyết cho rằng tình trạng ngưng thở và giảm thở dẫn đến giảm oxy 

máu ngắt quãng làm thay đổi áp lực lồng ngực đáng kể, kích thích tâm nhĩ 

phải tăng tiết peptide lợi niệu và gây ra tiểu đêm [166]. 

Kết quả nghiên cứu cũng cho thấy người mắc HCCH kèm theo biểu 

hiện “ngộp thở khi ngủ từ 3 đêm trở lên trong một tuần” có nguy cơ mắc OSA 

cao gấp 6,2 lần người mắc HCCH không có biểu hiện này (p < 0,001). Biểu 

hiện ngộp thở khi ngủ ban đêm thường làm người bệnh lo lắng, hoảng sợ và 

có thể liên quan đến OSA hay trào ngược dạ dày thực quản… Nghiên cứu của 

tác giả Nguyễn Ngọc Phương Thư thấy nhóm OSA đồng mắc THA có khả 

năng “ngộp thở khi ngủ từ 3 đêm trở lên trong một tuần” cao hơn 4 lần nhóm 

không OSA (OR = 4,1; p = 0,006) [140]. Tác giả Vũ Hoài Nam cũng thấy 

triệu chứng ngộp thở khi ngủ liên quan có ý nghĩa với OSA (OR = 4,95; p = 

0,001) và OSA mức trung bình - nặng (OR = 2,411; p = 0,001) [149].  
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Trong nghiên cứu của chúng tôi, người mắc HCCH có triệu chứng “đau 

đầu buổi sáng từ 3 ngày trở lên một tuần” có nguy cơ mắc OSA cao gấp 8,2 

lần so với người không có triệu chứng kể trên, sự khác biệt có ý nghĩa thống 

kê (p < 0,001). Tác giả Vũ Hoài Nam cũng ghi nhận đau đầu buổi sáng có liên 

quan với OSA (OR = 3,942; p = 0,014) [149]. 

Nghiên cứu này không ghi nhận thấy mối liên quan giữa OSA với tình 

trạng đang hút thuốc, uống rượu bia nhiều hoặc rất nhiều và tình trạng khô 

miệng buổi sáng khi thức dậy (p > 0,05). Bia rượu được y văn nhắc đến có thể 

gây ảnh hưởng đến OSA do làm giảm luồng thần kinh ly tâm đến cơ đường 

hô hấp trên và gây giảm trương lực cơ vùng hầu họng nếu dùng vào bữa tối 

[167]. Nghiên cứu này có thể do tỷ lệ nữ tham gia nhiều hơn và nữ giới ít sử 

dụng rượu bia hơn nên không thấy liên quan với OSA. Một số tác giả cũng 

ghi nhận không thấy mối liên hệ giữa hai tình trạng này [168].  

Nghiên cứu của Drager và cộng sự [169] đã chỉ ra sự hiện diện của 

HCCH là một trong những yếu tố dự đoán tốt nhất về OSA ở những người 

mắc THA, do tỷ lệ OSA ở người mắc HCCH rất cao và có bằng chứng cho 

thấy OSA có ảnh hưởng độc lập đến từng đặc điểm của HCCH (kháng 

insulin, béo bụng, huyết áp cao, rối loạn lipid máu).  

Các nghiên cứu trên thế giới về nguy cơ mắc bệnh tim mạch ở người 

mắc OSA có chung ghi nhận về liên quan của OSA với nhiều bệnh lý tim 

mạch khác nhau. Nghiên cứu đoàn hệ tiến cứu mới đây của Højager và cộng 

sự [170] trên 303 trường hợp OSA ở Đan Mạch nhằm ước tính nguy cơ tử 

vong do tim mạch trong 10 năm ở các đối tượng này. Kết quả nghiên cứu cho 

thấy các trường hợp mắc OSA mức độ nhẹ thì chủ yếu có nguy cơ tử vong do 

tim mạch trong 10 năm thấp hoặc trung bình (55,4% nguy cơ thấp và 30,8% 

nguy cơ trung bình), trong khi các trường hợp OSA mức độ trung bình - nặng 
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thì khả năng có nguy cơ này cao hoặc rất cao (p = 0,001), trong đó phần lớn 

người bệnh (77,6%) có rối loạn lipid máu. 

HCCH gặp với tần suất khá cao trong cộng đồng và rất dễ xác định 

chẩn đoán trong thực hành lâm sàng, do đó kết quả nghiên cứu của chúng tôi 

gợi ý cho các bác sĩ tim mạch và bác sĩ nội khoa nói chung sự cần thiết tầm 

soát HCCH và đánh giá nguy cơ OSA ở các đối tượng này dựa trên các biểu 

hiện như ngáy to, tiểu đêm nhiều lần, ngưng thở/ngộp thở khi ngủ, đau đầu 

buổi sáng, buồn ngủ ban ngày và có chu vi vòng cổ lớn, BMI ≥ 23 kg/m2.   

4.2. Kết quả lâm sàng và cận lâm sàng ở người mắc ngưng thở tắc nghẽn 

khi ngủ và hội chứng chuyển hóa sau ba tháng can thiệp giáo dục sức 

khỏe và thông khí áp lực dương liên tục  

Trong nghiên cứu của chúng tôi, từ 146 người đồng ý đo đa ký hô hấp 

và tham gia nghiên cứu cắt ngang, ghi nhận 25 người bệnh không bị OSA và 

24 người bị OSA mức độ nhẹ, 97 người bệnh bị OSA mức độ trung bình hoặc 

nặng. Tất cả các trường hợp mắc OSA mức trung bình - nặng đều được hướng 

dẫn, tư vấn các biện pháp thay đổi lối sống và luyện tập, cùng với điều trị 

CPAP và được mời vào tham gia nghiên cứu giai đoạn hai (nghiên cứu đoàn 

hệ tiến cứu). Người bệnh đồng ý tham gia nghiên cứu đều có “Nhật ký luyện 

tập” để theo dõi sự tuân thủ các biện pháp GDSK hàng tháng. Kết thúc nghiên 

cứu, chúng tôi ghi nhận được 24 trường hợp trong nhóm “CPAP”, 23 trường 

hợp không lựa chọn thở CPAP song tuân thủ can thiệp thay đổi lối sống và 

luyện tập (đi bộ tối thiểu 30 phút một lần mỗi ngày và ít nhất 5 lần trong một 

tuần, tập 4 bài tập tăng sức cơ vùng hầu họng tối thiểu 5 ngày trong một tuần, 

cai thuốc lá, rượu bia và điều chỉnh tư thế ngủ). Có 26 trường hợp tham gia và 

hoàn thành thời gian nghiên cứu nhưng không lựa chọn CPAP và không tuân 

thủ can thiệp trở thành nhóm chứng trong nghiên cứu này.  
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4.2.1. Các đặc điểm chính về dân số học, nhân trắc học ở nhóm CPAP, 

nhóm luyện tập và nhóm không tuân thủ các biện pháp can thiệp ở thời 

điểm T0 và T3 

Kết quả ở bảng 3.11 cho thấy các đặc điểm chính về nhân trắc học, lâm 

sàng và cận lâm sàng của nhóm “CPAP” nhóm “luyện tập” và nhóm “không 

tuân thủ” ở thời điểm bắt đầu nghiên cứu T0 là tương đương nhau, không có 

sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa các nhóm (tất cả p > 0,05).  

Sau 3 tháng can thiệp, nghiên cứu của chúng tôi ghi nhận đã có sự khác 

biệt về một số đặc điểm lâm sàng và cận lâm sàng giữa các nhóm, cụ thể là: 

Về đặc điểm lâm sàng, kết quả ở bảng 3.12 cho thấy tần suất của các 

triệu chứng ngáy to, ngưng thở được chứng kiến, tiểu đêm nhiều lần và ngộp 

thở khi ngủ từ 3 đêm trở lên mỗi tuần, đau đầu buổi sáng và khô miệng lúc ngủ 

dậy từ 3 ngày trở lên mỗi tuần ở nhóm “CPAP” đều khác biệt có ý nghĩa thống 

kê so với nhóm “luyện tập” và nhóm “không tuân thủ” (p < 0,001 đến p = 0,03). 

Nhóm “luyện tập” có tần suất gặp triệu chứng ngáy to từ 3 đêm trở lên mỗi tuần 

và đau đầu buổi sáng từ 3 ngày trở lên mỗi tuần cũng khác biệt có ý nghĩa thống 

kê so với nhóm “không tuân thủ” (p = 0,001 và p = 0,007 tương ứng). Kết quả 

này cho thấy sau ba tháng can thiệp CPAP và luyện tập, thay đổi lối sống ở 

các trường hợp OSA mức độ trung bình đến nặng đã có những dấu hiệu 

chuyển biến tích cực về triệu chứng lâm sàng của OSA. 

Kiểm định oneway-ANOVA để so sánh các giá trị trung bình của HA 

tâm thu và HA tâm trương, điểm Epworth và điểm Pichot giữa ba nhóm cho 

thấy có sự khác biệt có ý nghĩa thống kê về các chỉ số này giữa các nhóm 

nghiên cứu. Phân tích post-hoc cho thấy có sự khác biệt về HA tâm thu và 

HA tâm trương giữa nhóm “CPAP” và nhóm “luyện tập” (p = 0,02 và p = 

0,03 tương ứng) và có sự khác biệt rõ rệt về điểm Epworth giữa nhóm 

“CPAP” và nhóm “luyện tập”, giữa nhóm “CPAP” và nhóm “không tuân thủ” 
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(p < 0,001). Kết quả này cho thấy sau ba tháng tuân thủ thở CPAP không chỉ 

làm thay đổi các biểu hiện lâm sàng thường gặp của OSA mà còn thay đổi 

tích cực cả huyết áp của người mắc HCCH trong nghiên cứu.  

Về đặc điểm cận lâm sàng, khi so sánh giá trị trung bình của các chỉ số 

sinh hóa máu (bao gồm glucose máu lúc đói, cholesterol, triglyceride, LDL-C, 

HDL-C) và giá trị trung bình của các chỉ số đo đa ký hô hấp (bao gồm AHI, 

SpO2 trung bình và SpO2 thấp nhất khi ngủ) giữa ba nhóm, nghiên cứu của 

chúng tôi ghi nhận kết quả các giá trị LDL-C máu, AHI, SpO2 trung bình và 

SpO2 thấp nhất khi ngủ khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa ba nhóm (bảng 

3.13). Phân tích post-hoc cho thấy sự khác biệt về giá trị trung bình của LDL-C 

giữa nhóm “CPAP” và nhóm “không tuân thủ” (p = 0,03) và sự khác biệt rõ rệt về 

các giá trị AHI, SpO2 trung bình, SpO2 thấp nhất khi ngủ giữa nhóm “CPAP” và 

nhóm “luyện tập”, giữa nhóm “CPAP” và nhóm “không tuân thủ” (p < 0,001).  

Như vậy, ở thời điểm sau ba tháng can thiệp, nghiên cứu đã ghi nhận thấy 

có sự khác biệt đáng kể về các triệu chứng lâm sàng của ngưng thở khi ngủ, về chỉ 

số huyết áp và về kết quả đo đa ký hô hấp ở nhóm “CPAP” so với hai nhóm 

không can thiệp CPAP. 

4.2.2. Thay đổi về đặc điểm nhân trắc học, lâm sàng và cận lâm sàng sau 

ba tháng can thiệp giáo dục sức khỏe và thở áp lực dương liên tục ở các 

nhóm nghiên cứu 

4.2.2.1. Ở nhóm thở CPAP:  

Kết quả của biểu đồ 3.2 cho thấy, sau ba tháng can thiệp, chu vi vòng 

bụng của người bệnh ở nhóm “CPAP” giảm có ý nghĩa thống kê so với thời 

điểm bắt đầu nghiên cứu (p < 0,001). Tỷ lệ xuất hiện các triệu chứng lâm sàng 

của OSA (ngáy to, tiểu đêm nhiều lần, ngưng thở được chứng kiến, ngộp thở 

khi ngủ, đau đầu buổi sáng và khô miệng khi thức dậy) đều giảm rõ rệt và 

giảm ngay từ tháng thứ nhất, thậm chí ngay từ những ngày đầu tiên thở 
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CPAP. Kết quả này cũng duy trì ở các tháng tiếp theo (biểu đồ 3.3). Ghi nhận 

về hiệu quả của thở CPAP đối với các triệu chứng lâm sàng trong nghiên cứu 

này phù hợp với y văn thấy rằng CPAP giúp cải thiện nhanh chóng các triệu 

chứng của OSA chỉ sau một vài đêm thở đầu tiên. CPAP đã được chứng minh 

giúp giảm hiệu quả các cơn ngưng thở - giảm thở khi người bệnh ngủ nhờ 

hoạt động như nẹp khí làm mở đường thở khi ngủ, từ đó cải thiện tình trạng 

giảm oxy máu ngắt quãng, giảm các vi thức giấc, giúp người bệnh duy trì thời 

gian giấc ngủ sâu, cải thiện chất lượng giấc ngủ, do đó có hiệu quả nhanh 

chóng và rõ rệt với các triệu chứng ngáy to, ngưng thở được  chứng kiến, tiểu 

đêm, ngộp thở khi ngủ, đau đầu buổi sáng và khô miệng lúc ngủ dậy. Người 

bệnh thường cảm thấy sảng khoái, thoải mái sau đêm thở hiệu quả với CPAP. 

Nghiên cứu cũng ghi nhận hai trường hợp trước đó thường xuyên buồn ngủ 

và ngủ gật, ngay cả khi đang ngồi làm việc hay ngồi trong xe ô tô; sau khi thở 

đêm đầu tiên với CPAP, người bệnh mô tả “Chưa bao giờ có đêm ngủ ngon 

giấc như thế”. Ngày hôm sau, những người bệnh này thấy rất tỉnh táo và tinh 

thần phấn chấn. Ngoài ra, tình trạng suy giảm trí nhớ, mất tập trung hay rối 

loạn cương dương ở nam giới, giảm ham muốn tình dục cũng được cải thiện 

rõ rệt [171]. 

Kết quả ở các biểu đồ từ 3.6 đến 3.9 cho thấy các giá trị HA tâm thu và 

HA tâm trương trung bình, điểm buồn ngủ ban ngày Epworth và điểm mệt 

mỏi Pichot trung bình giảm có ý nghĩa thống kê sau ba tháng can thiệp thở 

CPAP (tất cả p < 0,001). Nghiên cứu của Dorkova và cộng sự [124] trên 16 

trường hợp OSA nặng mắc HCCH và thở CPAP trong 8 tuần cũng thấy giảm 

HA tâm thu và HA tâm trương có ý nghĩa thống kê. Tác giả Mota và cộng sự 

[126] nghiên cứu trên 47 nam giới OSA trung bình - nặng đồng mắc HCCH 

cũng cho kết quả tương tự sau 6 tháng. Huyết áp tăng là một trong những hậu 

quả rất hay gặp của OSA, đồng thời cũng là một trong năm tiêu chí chẩn đoán 
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xác định HCCH. Các kết quả này đã chứng minh rằng tuân thủ thở CPAP ở 

người mắc OSA mức độ trung bình trở lên sẽ giúp làm giảm các trị số huyết 

áp của người bệnh, qua đó có ảnh hưởng tích cực đến hội chứng chuyển hóa 

và các nguy cơ biến cố tim mạch về sau.  

Về các đặc điểm cận lâm sàng, kết quả ở bảng 3.14 cho thấy sau ba 

tháng duy trì thở CPAP, trong các chỉ số sinh hóa máu có nồng độ cholesterol 

và nồng độ triglyceride trung bình giảm có ý nghĩa thống kê so với thời điểm 

bắt đầu nghiên cứu (p < 0,001). Kết quả ghi nhận từ thẻ nhớ của máy thở cho 

thấy chỉ số AHI trung bình giảm còn 3,7 lần/giờ, đạt đến giới hạn bình thường 

ở người trưởng thành (AHI < 5 lần/giờ); các giá trị SpO2 trung bình và SpO2 

thấp nhất khi ngủ đều cải thiện rõ rệt so với ba tháng trước đó và đều đạt trên 

95%, sự khác biệt có ý nghĩa thống kê với p < 0,001. Sự thay đổi rõ rệt của 

chỉ số AHI, SpO2 trung bình và SpO2 thấp nhất khi ngủ ở người mắc OSA 

mức độ trung bình - nặng đã được khẳng định qua nhiều nghiên cứu khác 

nhau [13],[123],[125],[126],[124]. Tác giả Cuhadaroglu và cộng sự [13] 

nghiên cứu trên 44 trường hợp OSA trung bình - nặng cho thấy thở CPAP 

trong 8 tuần giúp giảm cholesterol toàn phần và LDL-C có ý nghĩa thống kê. 

Như vậy, từ kết quả của nghiên cứu này, chúng tôi kỳ vọng việc tuân 

thủ CPAP trong thời gian dài hơn có thể giúp đảo ngược chẩn đoán mắc 

HCCH khi CPAP làm giảm hầu hết các rối loạn thành phần của hội chứng 

này, bao gồm chu vi vòng bụng, huyết áp và một số thành phần lipid máu.  

Tuy nhiên, cho đến hiện tại, sự chấp nhận CPAP của người bệnh còn 

gặp nhiều trở ngại, liên quan đến nhiều yếu tố như chi phí điều trị cao, sự 

chưa sẵn sàng dùng máy thở trong khi ngủ của người bệnh hay một số bất tiện 

do thiết bị mang lại, và nhất là chưa có nhiều người - kể cả nhân viên y tế - 

biết đến OSA và phương pháp điều trị này,… Do đó, việc nâng cao hiểu biết 

của cả người dân và nhân viên y tế về lĩnh vực này cũng như sự hỗ trợ của 
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bảo hiểm y tế là rất quan trọng và cần thiết để người bệnh dễ dàng được tiếp 

cận với phương pháp điều trị mới rất hiệu quả và an toàn này.  

4.2.2.2. Ở nhóm luyện tập:  

Kết quả ở biểu đồ 3.2 cho thấy nhóm “luyện tập” có chỉ số khối cơ thể, 

chu vi vòng cổ và chu vi vòng bụng trung bình đều giảm có ý nghĩa thống kê 

sau 3 tháng can thiệp. Sự thay đổi tích cực này của các chỉ số nhân trắc học 

gợi ý khả năng người bệnh tuân thủ các biện pháp thay đổi lối sống và luyện 

tập nâng sức cơ vùng hầu họng có thể dẫn đến sự cải thiện ngưng thở khi ngủ 

và HCCH, do các chỉ số này phản ánh tình trạng tăng mỡ nội tạng của cơ thể - 

là yếu tố căn bản trong cơ chế bệnh sinh của cả OSA và HCCH. 

Tỷ lệ xuất hiện các triệu chứng lâm sàng của OSA (ngáy to, tiểu đêm 

nhiều lần, ngưng thở được chứng kiến, ngộp thở khi ngủ, đau đầu buổi sáng 

và khô miệng khi thức dậy) ở người bệnh tuân thủ can thiệp thay đổi thói 

quen và luyện tập giảm dần từ tháng thứ nhất đến tháng thứ ba (biểu đồ 3.4). 

Trong đó, tỷ lệ ngáy to từ 3 đêm trở lên trong một tuần và tỷ lệ đau đầu buổi 

sáng từ 3 ngày trở lên trong một tuần giảm đáng kể ở tháng thứ ba (tương ứng 

từ 95,7% xuống 43,5% và từ 69,6% xuống 30,4%). Giảm triệu chứng ngáy to 

ở người mắc OSA cũng là hiệu quả đáng ghi nhận của các can thiệp giáo dục 

sức khỏe, gián tiếp cho thấy chất lượng giấc ngủ của người bệnh tốt hơn và 

cũng giúp người nằm cùng ngủ ngon giấc hơn. Kết quả này cho thấy các biện 

pháp can thiệp thay đổi lối sống đơn giản, có thể áp dụng rộng rãi trong cộng 

đồng gồm đi bộ với cường độ trung bình hay các hoạt động tăng cường thể 

lực khác như chạy bộ, bơi,…, tập các bài tập tăng sức cơ vùng hầu họng, nằm 

ngủ nghiêng, ngưng hút thuốc lá và rượu bia (nếu có), cũng giúp cải thiện một 

số triệu chứng lâm sàng ở người bệnh OSA mức độ trung bình - nặng. Tuy 

nhiên hiệu quả của các can thiệp này không nhanh chóng và rõ rệt như hiệu 

quả khi sử dụng CPAP (biểu đồ 3.3). Nếu thời gian nghiên cứu kéo dài hơn, 
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chúng tôi kỳ vọng sẽ có thêm các triệu chứng khác của OSA được cải thiện có 

ý nghĩa thống kê với các biện pháp thay đổi lối sống tích cực và luyện tập 

tăng sức cơ vùng hầu họng.  

Kết quả ở các biểu đồ 3.6 và 3.7 cho thấy các giá trị HA tâm thu và HA 

tâm trương trung bình ở nhóm “luyện tập” không thay đổi có ý nghĩa thống kê 

sau ba tháng can thiệp. Biểu đồ 3.8 và 3.9 ghi nhận điểm buồn ngủ ban ngày 

Epworth và điểm mệt mỏi Pichot trung bình của nhóm này giảm có ý nghĩa 

thống kê sau ba tháng với p = 0,02 và p = 0,001 tương ứng. 

Về các đặc điểm cận lâm sàng, kết quả ở bảng 3.15 cho thấy sau ba 

tháng tuân thủ can thiệp thay đổi lối sống và luyện tập, trong các chỉ số sinh 

hóa máu của người bệnh, chỉ có nồng độ triglyceride trung bình giảm có ý 

nghĩa thống kê so với thời điểm bắt đầu nghiên cứu (p = 0,001). Kết quả ghi 

nhận từ thẻ nhớ của máy thở cho thấy chỉ số AHI trung bình giảm từ 36 

lần/giờ ở thời điểm T0 xuống còn 35,2 lần/giờ ở thời điểm T3, khác biệt có ý 

nghĩa thống kê (p = 0,02); các giá trị SpO2 trung bình và SpO2 thấp nhất khi 

ngủ đều tăng có ý nghĩa thống kê sau ba tháng (p < 0,001). So sánh với kết 

quả sinh hóa máu và đa ký hô hấp của nhóm “không tuân thủ” ở tháng thứ ba, 

chúng tôi nhận thấy các chỉ số glucose máu và lipid máu của nhóm “không 

tuân thủ” có xu hướng tăng lên (ngoại trừ HDL-C - là thành phần cholesterol 

tốt - lại giảm), trong đó nồng độ cholesterol và LDL-C trung bình tăng có ý 

nghĩa thống kê (p = 0,001 và p = 0,003 tương ứng); chỉ số AHI trung bình 

cũng tăng từ 32,5 lần/giờ lên 33,1 lần/giờ, tăng có ý nghĩa thống kê (p = 0,02) 

(bảng 3.16). Như vậy, trong khi nhóm “không tuân thủ” các biện pháp can 

thiệp, theo tiến triển đã tăng nặng HCCH và OSA, thì nhóm tuân thủ các biện 

pháp GDSK (nhóm “luyện tập”) đã có những dấu hiệu khả quan về bức tranh 

lipid máu chung và kết quả đa ký hô hấp sau ba tháng. Kết quả này rất đáng 

ghi nhận về vai trò của việc kiên trì thay đổi lối sống và luyện tập đối với cả 
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OSA lẫn HCCH. Các biện pháp này đã được chứng minh có hiệu quả rất tốt 

đối với các trường hợp OSA mức độ nhẹ, giúp giảm chỉ số AHI, thậm chí có 

thể về ngưỡng bình thường nếu duy trì thường xuyên.  

Để so sánh kết quả của các biện pháp can thiệp trong nghiên cứu, 

chúng tôi tiếp tục phân tích khác biệt về sự thay đổi của các chỉ số nhân trắc 

học, lâm sàng và cận lâm sàng giữa các nhóm sau ba tháng can thiệp, kết quả 

thu được như sau:  

Khác biệt về sự thay đổi các chỉ số nhân trắc học giữa các nhóm 

nghiên cứu sau ba tháng can thiệp thể hiện ở biểu đồ 3.10 cho thấy ở nhóm 

“luyện tập”, chu vi vòng cổ trung bình giảm 0,13 cm, chu vi vòng bụng trung 

bình giảm 0,25 cm và BMI trung bình giảm 0,25 kg/m2 so với thời điểm bắt 

đầu nghiên cứu, khác biệt có ý nghĩa thống kê so với sự thay đổi của các chỉ 

số này ở nhóm “không tuân thủ” (p = 0,03; p = 0,001 và p = 0,002 tương 

ứng). Nhóm “luyện tập” cũng có hiệu số chu vi vòng cổ lớn hơn có ý nghĩa 

thống kê so với nhóm “CPAP” (p = 0,03). Kết quả này cho thấy, mặc dù các 

trường hợp tham gia nghiên cứu đoàn hệ của chúng tôi chủ yếu có cân nặng ở 

ngưỡng thừa cân nhẹ (BMI trung bình của ba nhóm là 24,4 - 24,6 kg/m2, cao 

nhất là 30,09 kg/m2), sự thay đổi cân nặng không nhiều sau ba tháng nhưng 

nếu duy trì đều đặn, tích cực các biện pháp can thiệp lối sống gồm tăng cường 

hoạt động thể lực và luyện tập cơ vùng hầu họng cũng có thể giúp làm giảm 

các chỉ số nhân trắc học liên quan đến tình trạng béo phì trung tâm - một yếu 

tố nguy cơ cao trong cơ chế bệnh sinh chung của cả OSA và HCCH. Sự khác 

biệt có ý nghĩa thống kê về hiệu số chu vi vòng cổ giữa nhóm “luyện tập” so 

với cả hai nhóm còn lại cho thấy tác dụng tích cực của các bài tập nâng sức cơ 

vùng hầu họng đối với tình trạng hẹp đường hô hấp trên, từ đó có thể giải 

thích được hiệu quả của việc tuân thủ các bài tập cơ vùng hầu họng đối với 

một số biểu hiện lâm sàng của OSA đã phân tích ở phần trên.  
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Thử nghiệm lâm sàng ngẫu nhiên của Carneiro-Barrea và cộng sự ở 

Tây Ban Nha trên 89 nam giới từ 18 đến 65 tuổi mắc OSA mức độ trung bình 

- nặng và BMI ≥ 25 kg/m2 với tám tuần can thiệp giảm cân thấy tại thời điểm 

kết thúc can thiệp, chu vi vòng cổ trung bình giảm 1,9 cm, chu vi vòng bụng 

trung bình giảm 6,8 cm, BMI trung bình giảm 2,3 kg/m2 và sau 6 tháng thấy 

hiệu số của các chỉ số này lần lượt là 9 cm; 3,1 cm và 1,8 kg/m2 [112]. Thay 

đổi rõ rệt hơn ở nghiên cứu này có thể được giải thích do can thiệp trong 

nghiên cứu được giám sát tích cực và phối hợp cùng CPAP. Nghiên cứu của 

Bailly và cộng sự [102] cũng cho kết quả tương tự với chương trình giảm cân 

có kiểm soát tích cực thấy sau 171 ngày giảm được 12,1% cân nặng và BMI 

giảm 3,7 kg/m2 ở nhóm OSA thừa cân, béo phì.  

 Khác biệt về sự thay đổi huyết áp giữa các nhóm nghiên cứu thể hiện 

ở biểu đồ 3.12 cho thấy sau ba tháng can thiệp, HA tâm thu trung bình ở 

nhóm “CPAP” giảm 5,3 mmHg và HA tâm trương trung bình giảm 2,9 

mmHg so với thời điểm T0, hai nhóm còn lại không thấy sự thay đổi đáng kể 

về hai chỉ số này. Sự khác biệt về hiệu số HA tâm thu và hiệu số HA tâm 

trương giữa nhóm “CPAP” so với nhóm “luyện tập” và nhóm “không tuân 

thủ” là có ý nghĩa thống kê (tất cả p < 0,001). Nghiên cứu của Sharma và 

cộng sự thấy ba tháng can thiệp CPAP giúp giảm HA tâm thu trung bình 3,9 

mmHg và giảm HA tâm trương trung bình 2,5 mmHg ở người đồng mắc 

HCCH và OSA [125]. Nghiên cứu của tác giả Nguyễn Ngọc Phương Thư 

[140] theo dõi can thiệp CPAP trong 12 tháng trên người bệnh THA thấy hiệu 

quả làm giảm 15 mmHg HA tâm thu và 9,2 mmHg HA tâm trương ban ngày. 

Nghiên cứu này còn ghi nhận CPAP giúp giảm có ý nghĩa HA tâm thu và HA 

tâm trương 24h ghi nhận qua holter. Hiệu quả giảm HA tốt hơn ở nghiên cứu 

của Nguyễn Ngọc Phương Thư so với kết quả của chúng tôi có thể được giải 

thích do thời gian theo dõi kéo dài 12 tháng (so với 3 tháng trong nghiên cứu 
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của chúng tôi). Trong y văn cũng đã có rất nhiều công bố ghi nhận tác dụng 

giúp giảm huyết áp của liệu pháp CPAP trong điều trị OSA. Tuy nhiên, một 

vài nghiên cứu không thấy sự khác biệt có ý nghĩa thống kê của huyết áp sau 

thở CPAP [172]. Hiệu quả giảm huyết áp khác nhau có thể liên quan đến mức 

độ nặng của OSA, thời gian thở CPAP trong đêm và sự tuân thủ điều trị của 

người bệnh.  

 Nghiên cứu của chúng tôi không ghi nhận thấy sự thay đổi có ý nghĩa 

các chỉ số HA tâm thu và HA tâm trương ở nhóm “luyện tập” sau ba tháng. 

Điều này có thể được giải thích do các biện pháp can thiệp thay đổi lối sống 

áp dụng trong nghiên cứu chủ yếu tập trung vào tăng cường hoạt động thể lực 

và tăng sức cơ vùng hầu họng, với thời gian theo dõi ngắn, không có sự giảm 

cân rõ rệt ở các đối tượng tham gia. Năm 2022, Carneiro-Barrea và cộng sự 

[112] nghiên cứu hiệu quả của giảm cân đối với OSA cho thấy với 8 tuần can 

thiệp thay đổi lối sống tích cực (gồm thay đổi hành vi dinh dưỡng, tập thể 

dục, vệ sinh giấc ngủ, cai rượu và thuốc lá) làm giảm HA tâm thu trung bình 

7,2 mmHg, giảm HA tâm trương trung bình 6,0 mmHg ở những nam giới 

thừa cân hoặc béo phì mắc OSA. Sau 6 tháng, các biện pháp can thiệp này 

còn giúp giảm 16,5 mmHg chỉ số HA tâm thu trung bình và giảm 9,3 mmHg 

chỉ số HA tâm trương trung bình ở nhóm nghiên cứu. Kết quả này góp phần 

khẳng định vai trò của thay đổi lối sống tích cực, có kiểm soát và giảm cân 

hiệu quả đối với tình trạng ngưng thở khi ngủ và với HA của người bệnh. 

Kết quả ở biểu đồ 3.11 cho thấy trung bình hiệu số điểm Epworth và 

trung bình hiệu số điểm Pichot sau ba tháng can thiệp của nhóm “CPAP” cao 

hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm “luyện tập” và nhóm “không tuân thủ” 

(tất cả p < 0,001). Nghiên cứu của chúng tôi cũng ghi nhận thấy trung bình 

hiệu số điểm Epworth và trung bình hiệu số điểm Pichot của nhóm “luyện 

tập” giảm có ý nghĩa thống kê so với nhóm “không tuân thủ” (p = 0,03 và p = 
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0,02 tương ứng). Kết quả này một lần nữa cho thấy, ngoài hiệu quả rõ rệt của 

CPAP ngay từ những ngày đầu thở máy thì các biện pháp can thiệp lối sống 

cũng có tác động tích cực làm giảm một số triệu chứng và hậu quả của OSA 

như tình trạng buồn ngủ ban ngày quá mức hay tình trạng mệt mỏi ban ngày 

đối với người bệnh.  

Khác biệt về sự thay đổi các chỉ số cận lâm sàng và kết quả đa ký 

hô hấp giữa các nhóm nghiên cứu thể hiện ở bảng 3.17 cho thấy sau ba tháng 

can thiệp, nhóm “CPAP” có nồng độ cholesterol trung bình giảm 0,77 mmol/l 

và LDL-C trung bình giảm 0,29 mmol/l; nhóm “luyện tập” có nồng độ 

cholesterol trung bình giảm 0,32 mmol/l và LDL-C trung bình giảm 0,06 

mmol/l, khác biệt có ý nghĩa thống kê so với thay đổi nồng độ cholesterol 

trung bình và LDL-C trung bình ở nhóm “không tuân thủ” (với p < 0,001 đến 

p = 0,005). Nồng độ triglyceride trung bình giảm 1,29 mmol/l ở nhóm 

“CPAP”, khác biệt có ý nghĩa thống kê so với thay đổi ở hai nhóm còn lại (p 

= 0,03 và 0,04). Nghiên cứu không thấy có sự khác biệt về hiệu số nồng độ 

triglyceride trung bình giữa nhóm “luyện tập” và nhóm “không tuân thủ”. Kết 

quả của chúng tôi cũng tương đồng với nghiên cứu của Sharma và cộng sự 

thấy ba tháng can thiệp liệu pháp CPAP ở người mắc HCCH có OSA giúp 

giảm cholesterol trung bình 13,3 mg/dl (tương đương 1,31 mmol/l), giảm 

triglyceride trung bình 18,7 mg/dl (tương đương 0,21 mmol/l) và giảm LDL-

C trung bình 19,6 mg/dl (tương đương 0,51 mmol/l) [125]. Nghiên cứu của 

Carneiro-Barrea và cộng sự [112] can thiệp giảm cân tích cực trong 8 tuần 

thấy nồng độ cholesterol trung bình giảm 6,8 mg/dl (tương đương 0,67 

mmol/l), LDL-C trung bình giảm 15,5 mg/dl (tương đương 0,4 mmol/l) và 

triglyceride trung bình giảm 26 mg/dl (tương đương 0,29 mmol/l). Nghiên 

cứu của chúng tôi không thấy có sự khác biệt hiệu số nồng độ cholesterol 

trung bình và hiệu số LDL-C trung bình giữa nhóm “CPAP” và nhóm “luyện 
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tập” sau ba tháng can thiệp. Thử nghiệm của Giampá và cộng sự không thấy 

sự thay đổi của các thành phần lipid máu sau 6 tháng can thiệp CPAP ở các 

trường hợp mắc HCCH [173].  

Nghiên cứu của chúng tôi không thấy có sự khác biệt hiệu số nồng độ 

glucose máu trung bình và hiệu số HDL-C trung bình giữa ba nhóm can thiệp. 

Nhiều nghiên cứu khác cũng ghi nhận CPAP không làm giảm nồng độ 

glucose máu ở người bệnh OSA đồng mắc đái tháo đường hay có rối loạn 

đường huyết lúc đói [125],[112]. 

Như vậy, đánh giá thay đổi trước - sau các chỉ số sinh hóa máu của các 

biện pháp can thiệp, nghiên cứu của chúng tôi thấy nhóm “CPAP” có nồng độ 

cholesterol và triglyceride giảm có ý nghĩa (bảng 3.14) và nhóm “luyện tập” 

có nồng độ triglyceride giảm có ý nghĩa (bảng 3.15) sau ba tháng theo dõi. 

Khi so sánh khác biệt về sự thay đổi các chỉ số sinh hóa máu giữa các nhóm 

can thiệp, nghiên cứu ghi nhận nồng độ cholesterol, triglyceride và LDL-C ở 

nhóm “CPAP” giảm nhiều hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm “không tuân 

thủ”; nhóm “luyện tập” cũng có nồng độ cholesterol và LDL-C giảm nhiều 

hơn có ý nghĩa thống kê so với nhóm “không tuân thủ”. Các kết quả này tiếp 

tục củng cố kết luận về hiệu quả của CPAP và các biện pháp can thiệp GDSK 

đối với các chỉ số lipid máu, trong đó thở CPAP vẫn cho thấy ưu thế hơn. 

Chúng tôi kỳ vọng với thời gian nghiên cứu dài hơn và có sự phối hợp tốt hơn 

giữa can thiệp thở CPAP và các biện pháp thay đổi lối sống, luyện tập thì sẽ 

có thêm các chỉ số sinh hóa máu khác của HCCH được cải thiện ở người bệnh. 

So sánh về hiệu quả của các biện pháp can thiệp đối với các chỉ số đo 

đa ký hô hấp sau ba tháng theo dõi, kết quả của chúng tôi thấy AHI trung bình 

giảm rõ rệt ở nhóm “CPAP” (- 36,1 lần/giờ), giảm nhẹ ở nhóm “luyện tập”   

(- 0,8 lần/giờ) và tăng lên ở nhóm “không tuân thủ” (0,7 lần/giờ). Sự khác biệt 

có ý nghĩa thống kê giữa nhóm “CPAP” và hai nhóm còn lại (tất cả p < 0,001) 
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giữa nhóm “luyện tập” và nhóm “không tuân thủ” (p = 0,01). Nghiên cứu 

cũng ghi nhận thấy chỉ số SpO2 thấp nhất khi ngủ tăng lên rõ rệt ở nhóm 

“CPAP” (tăng 14,3%) so với nhóm “luyện tập” (tăng 2,4%) và nhóm “không 

tuân thủ” (tăng 0,5%).  Sự khác biệt có ý nghĩa thống kê ở nhóm “CPAP” so 

với nhóm “luyện tập”, ở nhóm “luyện tập” so với nhóm “không tuân thủ” (tất 

cả p < 0,001). Hiệu quả của CPAP đối với OSA mức độ trung bình - nặng đã 

được khẳng định rất rõ ràng qua nhiều nghiên cứu. CPAP đến nay vẫn là lựa 

chọn ưu tiên cho tất cả các trường hợp OSA trung bình - nặng và được cân 

nhắc trong một số trường hợp OSA mức độ nhẹ nếu kèm theo bệnh lý tim 

mạch hay triệu chứng buồn ngủ ngày quá mức nặng, ảnh hưởng đến sinh hoạt 

và công việc. CPAP làm giảm AHI đáng kể so với trước khi điều trị, có thể 

đưa AHI trở về ngưỡng bình thường (AHI < 5 lần/giờ) và hiệu quả được duy 

trì dài hạn [140],[174]. Nhiều thử nghiệm lâm sàng ghi nhận CPAP làm giảm 

AHI tốt hơn giả dược, điều trị bảo tồn và điều trị theo tư thế [175],[176].  

Nghiên cứu can thiệp Sleep AHEAD của Kuna và cộng sự [177] theo 

dõi 10 năm trên những người bệnh ĐTĐ typ 2 đồng mắc OSA và có BMI ≥ 

35 kg/m2 giữa nhóm “can thiệp tích cực” và nhóm chỉ “hỗ trợ giảm cân và tập 

thể dục” nhận thấy rằng mặc dù sự thay đổi cân nặng dự đoán sự cải thiện 

AHI theo thời gian, nhưng chỉ riêng giảm cân không giải thích được toàn bộ 

tác động của can thiệp đối với sự giảm AHI. Một phân tích hệ thống của 

Edwards và cộng sự từ 10 thử nghiệm lâm sàng có đối chứng với 3 nhóm can 

thiệp (chỉ ăn kiêng hoặc chỉ tập thể dục hay kết hợp cả hai) [128] cho kết quả 

đều làm giảm độ nặng của OSA (AHI giảm trung bình 8,1 lần/giờ ở mỗi 

nhóm) cho dù có hay không những thay đổi lớn về cân nặng. Phân tích tổng 

hợp khác của Iftikhar và cộng sự [129] cho thấy tập thể dục có tác dụng đáng 

kể đối với tình trạng buồn ngủ quá mức ban ngày, hiệu quả giấc ngủ và sức 

khỏe tim mạch ở người mắc OSA, dù chỉ có những thay đổi nhỏ về cân nặng. 
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Những tác dụng đối với mức độ của OSA và không phụ thuộc nhiều vào thay 

đổi cân nặng này có thể do liên quan đến cơ chế đa yếu tố, ví dụ như tính ổn 

định của đường hô hấp trên, kiểm soát thần kinh - nội tiết, độ nhạy cảm của 

các thụ thể hô hấp (chemoreceptor), vai trò của mỡ nội tạng, chất lượng giấc 

ngủ hay các khía cạnh khác của OSA còn chưa được khám phá, trong đó có 

những yếu tố có thể điều chỉnh được [177]. Thử nghiệm TREATOSA-MS 

công bố mới đây của tác giả Giampá và cộng sự năm 2022 [173] là một thử 

nghiệm lâm sàng ngẫu nhiên có đối chứng, với 100 trường hợp người trưởng 

thành mắc HCCH và có OSA mức trung bình - nặng tham gia nghiên cứu, 

đánh giá hiệu quả của CPAP sau 6 tháng. Kết quả ghi nhận thấy hầu hết người 

bệnh vẫn còn chẩn đoán HCCH ở nhóm CPAP nhưng tỷ lệ “đảo ngược” chẩn 

đoán HCCH cao hơn so với nhóm chứng (18% so với 4%, OR = 5,27; 

KTC95%: 1,27 - 35,86; p = 0,04). Nghiên cứu cũng cho thấy CPAP không 

làm giảm đáng kể các thành phần riêng lẻ của HCCH hay cân nặng, tình trạng 

gan nhiễm mỡ, lipid máu, adiponectin và leptin, nhưng có sự giảm mỡ nội 

tạng và cải thiện chức năng nội mạc mạch máu.  

Với những kết quả ghi nhận ở nghiên cứu của chúng tôi và từ nhiều 

nghiên cứu đã được công bố, chúng tôi thấy rằng cần có các nghiên cứu với 

thời gian can thiệp dài hơn để đánh giá hiệu quả của CPAP với các chỉ số 

thành phần của HCCH hay đánh giá hiệu quả của các biện pháp can thiệp lối 

sống đơn giản, dễ áp dụng đối với OSA.  Các kết quả này gợi ý hướng nghiên 

cứu tiếp theo có thể tập trung vào việc đánh giá xem liệu các biện pháp can 

thiệp lối sống kết hợp điều trị CPAP ở người bệnh OSA có tác động hiệp 

đồng trong việc giảm thiểu hậu quả chuyển hóa tim mạch của OSA hay không. 

4.2.3. Tình trạng tuân thủ các biện pháp giáo dục sức khỏe ở các nhóm 

nghiên cứu 

Các biện pháp can thiệp đối với người mắc OSA như thay đổi lối sống 
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và vệ sinh giấc ngủ, tập luyện nâng sức cơ vùng hầu họng và liệu pháp CPAP 

chỉ có hiệu quả khi người bệnh tuân thủ và duy trì trong thời gian dài. Sự tuân 

thủ các can thiệp này luôn là vấn đề cần được quan tâm, theo dõi và hỗ trợ ở 

người mắc OSA. Nghiên cứu của chúng tôi đánh giá sự tuân thủ liệu pháp 

CPAP thông qua chứng cứ khách quan là báo cáo thời gian mỗi lần thở của 

người bệnh trong thẻ nhớ của máy CPAP. Điều này giúp người thầy thuốc 

đánh giá sự tuân thủ điều trị một cách chính xác. Việc đánh giá tuân thủ các 

biện pháp giáo dục sức khỏe của các đối tượng tham gia nghiên cứu dựa vào 

các ghi nhận chủ quan của người tham gia theo từng tháng. Nghiên cứu viên 

sẽ gọi điện nhắc nhở, tư vấn, động viên người tham gia nghiên cứu hàng tuần 

để duy trì các biện pháp tăng cường hoạt động thể lực (đi bộ hay chạy, đạp xe, 

bơi tối thiểu 30 phút/ngày), tập các động tác nâng sức cơ cho nhóm cơ vùng 

hầu họng (gồm bốn bài tập đã được hướng dẫn), nằm ngủ nghiêng và ngưng 

hút thuốc lá, thuốc lào và uống rượu bia nếu có, đồng thời giải quyết kịp thời 

các vấn đề liên quan đến việc thở CPAP cho người bệnh nếu họ sử dụng liệu 

pháp này. 

Nghiên cứu của chúng tôi ghi nhận số ngày trung bình có hoạt động thể 

lực ≥ 30 phút/lần ở nhóm “luyện tập” đạt từ 22,5 đến 23,4 ngày/tháng. Trung 

bình số ngày có hoạt động thể lực ≥ 30 phút/lần ở nhóm “CPAP” và nhóm 

“không tuân thủ” chỉ từ 11,7 đến 13,6 ngày/tháng (bảng 3.18). Trung bình 

thời gian vận động thể lực ≥ 30 phút/lần của nhóm “luyện tập” là 184,5 

phút/tuần ở tháng thứ nhất và tăng lên 213,1 phút/tuần ở tháng thứ ba. Nhóm 

“CPAP” và nhóm “không tuân thủ” chỉ đạt trung bình thời gian vận động thể 

lực ≥ 30 phút/lần từ 87,8 đến 105,1 phút mỗi tuần (bảng 3.19). 

Ghi nhận về số ngày tập đủ các động tác cho cơ vùng hầu họng của các 

nhóm thể hiện ở bảng 3.20. Kết quả cho thấy nhóm “luyện tập” đạt trung bình 

từ 22,8 đến 24,4 ngày tập đủ các động tác mỗi tháng. Trung bình số ngày tập 
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đủ các động tác cho nhóm cơ vùng hầu họng ở nhóm “CPAP” và nhóm 

“không tuân thủ” chỉ đạt từ 11,3 đến 13,8 ngày/tháng. 

Ở nhóm can thiệp CPAP, nghiên cứu này ghi nhận số giờ trung bình sử 

dụng CPAP mỗi đêm dao động từ 5,6 đến 5,9 giờ và 100% người bệnh thở 

CPAP trên 4 giờ mỗi đêm. Tỷ lệ tuân thủ tốt CPAP ở các thời điểm tái khám 

T1, T2 và T3 đều trên 90% và cao nhất ở tháng thứ nhất, đạt 95,8% (biểu đồ 

3.13). Tiêu chuẩn đánh giá tuân thủ tốt CPAP đang được chấp nhận rộng rãi 

là tối thiểu 4 giờ mỗi đêm và ít nhất 70% các đêm [178],[179]. Tỷ lệ tuân thủ 

CPAP theo tổng hợp của tác giả Surani từ các nghiên cứu thấy chỉ đạt 46 - 

83% [180]. Sự tuân thủ kém liệu pháp CPAP có thể liên quan đến nhiều 

nguyên nhân, như người bệnh gặp các tác dụng không mong muốn của máy 

thở, mặt nạ không phù hợp dẫn đến hiệu quả điều trị kém, thiết bị và dây nối 

cồng kềnh, thường xuyên xa nhà một vài ngày,… Sự tuân thủ điều trị thường 

tốt nhất ở 3 tháng đầu và có xu hướng giảm sau đó.  

Ở Hàn Quốc, đo đa ký giấc ngủ và liệu pháp PAP đã được bảo hiểm y 

tế quốc gia chi trả từ tháng 7/2018, nhằm giúp giảm rào cản về chi phí và thúc 

đẩy liệu pháp PAP. Nghiên cứu của tác giả Choi và cộng sự năm 2022 cho 

thấy việc tuân thủ điều trị PAP sau 3 đến 9 tháng được cải thiện sau khi chính 

phủ triển khai bảo hiểm y tế cho các hạng mục này [181]. Trong nghiên cứu 

của chúng tôi, tỷ lệ tuân thủ thở áp lực dương khá cao có thể liên quan đến 

thời gian theo dõi là ngay ba tháng đầu can thiệp và nghiên cứu viên đã 

thường xuyên kiểm tra, đánh giá sự tuân thủ, ghi nhận theo báo cáo của máy 

và hỗ trợ, động viên người bệnh, đồng thời xử lý các tác dụng không mong 

muốn mà họ gặp phải. Tuy nhiên, về lâu dài, để giúp người mắc OSA mức 

trung bình - nặng có điều kiện tiếp cận sử dụng và tuân thủ CPAP tốt hơn, 

ngoài đa ký hô hấp/đa ký giấc ngủ đã được chi trả bảo hiểm y tế, chúng tôi 

thiết nghĩ liệu pháp áp lực dương được đưa vào danh mục thanh toán của bảo 
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hiểm y tế cũng là giải pháp hiệu quả và khả thi như ghi nhận của nhóm tác giả 

ở Hàn Quốc đã nêu ở trên. 

4.2.4. Các tác dụng không mong muốn của CPAP 

CPAP là phương pháp điều trị rất hiệu quả đối với các trường hợp OSA 

trung bình đến nặng, cần được theo dõi và điều trị dài ngày. Tuy nhiên, một 

số tác dụng không mong muốn có thể ảnh hưởng đến sự tuân thủ và hiệu quả 

điều trị của người bệnh. Nhìn chung, các tác dụng này thường ít gặp và có thể 

giải quyết được. Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cho thấy các tác dụng 

không mong muốn của CPAP ở người bệnh tham gia nghiên cứu không nhiều 

và đều hết sau khi được điều chỉnh, gồm 12,5% ngạt mũi, 8,3% khô mũi, 

8,3% khó ngủ và 4,2% khô mắt (biểu đồ 3.14). Kết quả của chúng tôi góp 

phần chứng minh CPAP là phương pháp điều trị không xâm lấn rất an toàn 

cho người bệnh OSA. Tình trạng ngạt mũi hay khô mũi thường được cải thiện 

khi tăng mức độ ẩm qua máy thở CPAP và nhỏ mũi bằng nước muối sinh lý. 

Các trường hợp bị khô mắt được điều chỉnh lại dây đai của mặt nạ thở để 

tránh hở khí về phía mắt. Một vài trường hợp khó ngủ trong những ngày đầu 

do chưa quen với thở áp lực dương cũng được cải thiện khi được điều chỉnh 

kéo dài thời gian tăng mức áp lực ban đầu (Ramp time).  
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KẾT LUẬN 

Qua nghiên cứu trên 146 trường hợp mắc hội chứng chuyển hóa, chúng 

tôi rút ra các kết luận sau: 

1. Đặc điểm lâm sàng, cận lâm sàng và kết quả đa ký hô hấp ở người mắc 

hội chứng chuyển hóa có ngưng thở tắc nghẽn khi ngủ  

- Tần suất mắc OSA ở người mắc HCCH trong nghiên cứu là 82,9%. 

- Các triệu chứng ngáy to, ngưng thở được chứng kiến, tiểu đêm nhiều lần, 

ngộp thở khi ngủ và đau đầu buổi sáng ở người mắc HCCH đồng mắc OSA 

gặp với tỷ lệ khá cao, từ 52,9% đến 90,9%. 

- Điểm Epworth trung bình và điểm Pichot trung bình của nhóm OSA lần lượt 

là 14,2 ± 1,8 và 23,2 ± 2,9 điểm. HA tâm thu và HA tâm trương trung bình 

của nhóm OSA lần lượt là 143,6 ± 10,9 mmHg và 86,9 ± 7,2 mmHg. 

- Chỉ số AHI trung bình của nhóm OSA là 30,9 lần/giờ. Các giá trị trung bình 

của SpO2 thấp nhất và SpO2 trung bình khi ngủ ở nhóm OSA lần lượt là 84,5 

± 5,2 % và 92,8 ± 1,2%. 

- Tình trạng thừa cân béo phì, chu vi vòng cổ, chu vi vòng bụng và các triệu 

chứng ngáy to, ngưng thở được chứng kiến, tiểu đêm nhiều lần, ngộp thở khi 

ngủ, đau đầu buổi sáng liên quan có ý nghĩa thống kê với OSA ở người mắc 

HCCH. 

2. Kết quả sau ba tháng can thiệp giáo dục sức khỏe và thở áp lực dương 

liên tục ở người mắc HCCH và OSA mức độ trung bình đến nặng 

Liệu pháp CPAP:  

- CPAP làm giảm đáng kể các biểu hiện lâm sàng hay gặp ở người mắc OSA 

gồm: ngáy to, ngưng thở được chứng kiến, tiểu đêm, ngộp thở khi ngủ, đau 

đầu buổi sáng, khô miệng lúc ngủ dậy và tình trạng buồn ngủ quá mức ban 
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ngày (điểm Epworth), tình trạng mệt mỏi (điểm Pichot) sau ba tháng can thiệp. 

- Chỉ số AHI trung bình của người bệnh giảm 36,1 lần/giờ và về giới hạn bình 

thường, các giá trị SpO2 trung bình và SpO2 thấp nhất khi ngủ đều tăng và 

đạt trên 95%. 

- CPAP giúp cải thiện một số thành phần của HCCH, gồm: chu vi vòng bụng 

trung bình giảm 0,27 cm; HA tâm thu trung bình giảm 5,3 mmHg; HA tâm 

trương trung bình giảm 2,9 mmHg và nồng độ triglyceride máu trung bình 

giảm 1,29 mmol/l. Ngoài ra, nồng độ cholesterol máu trung bình giảm 0,77 

mmol/l và LDL-C trung bình giảm 0,29 mmol/l. 

Can thiệp GDSK: 

- Các biện pháp thay đổi lối sống tập trung vào tăng cường hoạt động thể lực, 

tập các cơ hầu họng, ngủ nghiêng làm giảm triệu chứng ngáy to, đau đầu buổi 

sáng, điểm Epworth và điểm Pichot ở những người mắc OSA sau ba tháng 

tuân thủ can thiệp. 

- Chỉ số AHI trung bình giảm 0,8 lần/giờ và SpO2 thấp nhất khi ngủ tăng 2,4%. 

- Can thiệp GDSK giúp cải thiện một thành phần của HCCH là chu vi vòng 

bụng giảm 0,25 cm. Ngoài ra, nồng độ cholesterol máu trung bình giảm 0,32 

mmol/l và LDL-C trung bình giảm 0,06 mmol/l. 
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HẠN CHẾ CỦA ĐỀ TÀI NGHIÊN CỨU 

 

Nghiên cứu của chúng tôi có thể là một trong những nghiên cứu đầu 

tiên về OSA ở những người mắc HCCH và đánh giá kết quả lâm sàng, cận 

lâm sàng sau các can thiệp giáo dục sức khỏe và liệu pháp CPAP ở người mắc 

OSA mức độ trung bình - nặng tại Việt Nam. Kết quả của nghiên cứu là mảnh 

ghép rất có giá trị vào bức tranh chung về OSA và các bệnh đồng mắc ở nước 

ta, giúp mở ra các hướng nghiên cứu trong thời gian tới đây liên quan đến 

OSA nói chung và OSA với các bệnh lý tim mạch, chuyển hóa nói riêng.  

Tuy nhiên, do nguồn lực hạn chế của nghiên cứu và OSA là khái niệm 

còn rất mới đối với người dân và kể cả với nhân viên y tế, cũng như tỷ lệ 

người bệnh có đủ điều kiện tiếp cận đo đa ký hô hấp và CPAP có hạn nên 

nghiên cứu này còn một số hạn chế sau: 

- Đây không phải là một nghiên cứu ngẫu nhiên mà chọn những đối tượng sẵn 

sàng tham gia nghiên cứu. 

- Nghiên cứu sử dụng máy đa ký hô hấp để đánh giá chỉ số ngưng thở - giảm 

thở, chưa phải là “tiêu chuẩn vàng” trong chẩn đoán OSA nên có thể ghi nhận 

dưới mức tỷ lệ mắc OSA trong nhóm nghiên cứu. 

- Đánh giá các triệu chứng lâm sàng của người bệnh dựa vào thông tin chủ 

quan từ người bệnh hoặc người nhà.  

- Thời gian theo dõi hiệu quả các can thiệp ngắn (3 tháng). 



 

 

KIẾN NGHỊ 

 

1. Cần tầm soát ngưng thở tắc nghẽn khi ngủ ở các đối tượng mắc hội chứng 

chuyển hóa. 

2. Cần thêm các nghiên cứu với cỡ mẫu lớn hơn và thời gian theo dõi đoàn hệ 

dài hơn để đánh giá hiệu quả của CPAP phối hợp với các biện pháp can thiệp 

giáo dục sức khỏe trong việc làm giảm các chỉ số thành phần của hội chứng 

chuyển hóa, giảm các biến cố tim mạch và tử vong, cải thiện chất lượng cuộc 

sống ở những người mắc hội chứng chuyển hóa đồng mắc OSA. Từ đó có 

thêm dữ liệu giúp đưa ra các khuyến cáo về việc áp dụng các biện pháp can 

thiệp cho người mắc hội chứng chuyển hóa có OSA. 
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