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TÓM TẮT 

Đặt vấn đề: Gamma glutamyl transferase (GGT) đã được sử dụng rộng rãi như 

một chỉ số rối loạn chức năng gan, trong các bệnh lý gan do rượu và các bệnh lý gan 

mạn. Một phân tích gần đây nhận thấy mức GGT cao liên quan đến nguy cơ đột quị 

[1].  

Mục tiêu: Mục tiêu của đề tài là xác định mức GGT ở bệnh nhân nhồi máu não 

giai đoạn cấp. 

Thiết kế: Nghiên cứu bệnh chứng: Chúng tôi chia thành 2 nhóm, nhóm bệnh 36 

bệnh nhân đột quị nhồi máu não giai đoạn cấp theo tiêu chuẩn WHO và nhóm chứng 

50 bệnh nhân không nhồi máu não. 

 Kết quả: Không có sự khác biệt thống kê về mức GGT ở bệnh nhân nhồi máu 

não giai đoạn cấp so với nhóm bệnh nhân không nhồi máu não ( p=0.24) 

ABSTRACT 

The aim of this study was to determine GGT levels in acute ischemic stroke.  

Method: 86 patients were divided into 2 groups: 36 patients with acute 

ischemic stroke diagnosed by WHO criteria and 50 patients in control group.  

Result:  There is no difference in GGT levels in patients with acute ischemic 

stroke as compared with those in control group.  

ĐẶT VẤN ĐỀ 

GGT đã được sử dụng rộng rãi như một chỉ số rối loạn chức năng gan, trong 

các bệnh lý gan do rượu và các bệnh lý gan mạn [3]. Gần đây với những tiến bộ về 

sinh lý bệnh, GGT còn được sử dụng để tiên đoán sớm các bệnh chuyển hóa và nguy 
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cơ tim mạch [1]. Trong các nghiên cứu cơ bản sau khi loại trừ uống rượu, mức GGT 

cao còn được chứng minh liên quan đến tuổi, giới nam, tăng chỉ số khối cơ thể, lối 

sống ít vận động, tăng huyết áp, nhịp tim nhanh, tăng đường huyết, tăng triglyceride 

máu, tăng LDL-cholesterol, giảm HDL, mãn kinh, sử dụng thuốc ngừa thai[4,5]. Một 

phân tích gần đây nhận thấy mức GGT cao liên quan đến nguy cơ đột quị [1]. Mục 

đích của nghiên cứu này nhằm xác định mức GGT ở bệnh nhân nhồi máu não giai 

đoạn cấp. 

ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

1. Thiết kế nghiên cứu: Bệnh chứng 

 Cỡ mẫu:  86 

 Đối tượng nghiên cứu: Bệnh nhân nhập khoa Thần kinh Bệnh viên đa khoa 

trung tâm An Giang và bệnh nhân đến khám sức khỏe tại khoa Khám bệnh-Bệnh viện 

đa khoa trung tâm An Giang từ tháng 01 năm 2015 đến tháng 9 năm 2016. 

 Tiêu chuẩn chọn mẫu: Nhóm bệnh: 36 bệnh nhân được chẩn đoán nhồi máu 

não với Glasgow từ 14 – 15 điểm tại khoa thần kinh–Bệnh viện Đa khoa trung tâm An 

Giang; Nhóm chứng 50 bệnh nhân đến khám sức khỏe tại khoa Khám bệnh-Bệnh viện 

đa khoa trung tâm An Giang không có nhồi máu não và không mắc bệnh gây tăng 

GGT. 

 Tiêu chuẩn loại trừ: Bệnh nhân viêm gan, xơ gan, bệnh lý gan mật, uống rượu, 

dùng thuốc điều trị rối loạn lipid máu, dùng corticoid, sử dụng kháng sinh trước khi 

nhập viện, bệnh tự miễn, hút thuốc lá, tiền căn phẫu thuật động mạch vành, phẫu thật 

động mạch cảnh. 

2. Định nghĩa các biến:  

  1. Biến kết cục: Là GGT, GGT là biến số được đo lường bằng máy Cobas 

6000, đạt chuẩn ISO 15189 

  2. Biến dự đoán: Là nhồi máu não 

  3. Biến nhiễu: GPT, LDL, triglyceride, tuổi, giới, tăng huyết áp, triglyceride. 

 Tăng triglyceride khi triglyceride máu ≥ 150mg/dl hay 1.69 mmol/l 
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 Giảm HDL-C khi HDL-C: <40mg/dl (1.04 mmol/l) ở nam và <50 mg/dl 

(1.29mmol/l ở nữ) 

 Tăng Cholesterol khi cholesterol >200mg/dl 

 Tăng LDL-C khi LDL-C >129mg/dl 

 Tăng huyết áp: khi huyết áp tâm thu ≥130mmhg hoặc huyết áp tâm trương ≥ 

85 mmHg hoặc đã được điều trị với chẩn đoán có tăng huyết áp. 

 Đái tháo đường khi đường huyết lúc đói >126mg/dl hoặc đã được chẩn đoán 

đái tháo đường. 

 Nhồi máu não: Theo tổ chức y tế thế giới đột quỵ não là một hội chứng lâm 

sàng được đặc trưng bởi sự khởi phát đột ngột của các triệu chứng biểu hiện tổn 

thương của não (thường là khu trú), tồn tại trên 24 giờ hoặc bệnh nhân tử vong trước 

24 giờ. Những triệu chứng thần kinh khu trú phù hợp với vùng não do động mạch bị 

tổn thương phân bố, loại trừ nguyên nhân chấn thương. 

Xử lý số liệu: Xử lý số liệu bằng phần mềm thống kê SPSS 16.0; các biến định lượng 

được kiểm định bằng phép kiểm t, các biến định tính được kiểm định bằng phép kiểm 

khi bình phương, hiệu chỉnh các yếu tố nhiễu bằng cách dùng mô hình tuyến tính tổng 

quát. 

KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

1. Đặc điểm của mẫu nghiên cứu:  

Mẫu nghiên cứu của chúng tôi gồm 86 bệnh nhân tuổi trung bình 55±12.5, 

trong đó tuổi trung bình trong nhóm nhồi máu não là 62.5±13.8 tuổi, tuổi trung bình 

trong nhóm chứng là 49.6±8 tuổi. Giới tính Nam chiếm 47.7%. 

 Bảng 1: Đặc điểm dân số và xét nghiệm giữa 02 nhóm nghiên cứu 

  Nhóm bệnh Nhóm chứng P 

Tuổi  (mean ± SD) 62.4±14.2 49.6±8.0 0.000 

Giới (Nam) 18(50%) 23 (46%) 0.800 

ALT 29.32±22.69 

(UI/L) 

18.80±7.35 

(UI/L) 

0.010 
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LDL cholesterol 3±1.12 (UI/L) 3.47±0.34 (UI/L) 0.006 

Triglyceride   2.37±2.76(UI/L) 1.47±0.38(UI/L) 0.024 

2. Kết quả:  

Nồng độ GGT ở người khỏe mạnh (n=50) có trung bình và độ lệch chuẩn: 31 ± 8  

UI/L 

Còn trong nhóm BN có nhồi máu (n=36) có trung vị là 44 (nhò nhất là 16 và lớn nhất 

là 261). Sự khác biệt này có ý nghĩa thống kê  (p=0.000) trong phân tích đơn biến.   

Tuy nhiên , trong phân tích đa biến,sau khi hiệu chỉnh các yếu tố gây nhiễu GGT gồm 

tuổi, giới, tiền căn tăng huyết áp, Lượng triglyceride máu, lượng LDL và men gan 

ALT thì GGT không khác biệt giữa nhóm bệnh nhồi máu và người khỏe mạnh 

(p=0.244). Xem bảng 2.  

 Bảng 2. Phân tích kết quả đa biến 

Các yếu tố F Giá trị p 

Nhóm*  1.37 0.244 

ALT 30.87 0.000 

Tuổi 0.87 0.353 

Giới 0.05 0.819 

Tăng huyết áp 0.04 0.831 

Triglyceride 0.01 0.937 

LDL-cholesterol 0.42 0.839 

*Không có sự khác biệt giữa 2 nhóm (p=0.244) 

Chỉ có ALT khác biệt giữa 2 nhóm.  

BÀN LUẬN 

Mặc dù GGT chủ yếu được tìm thấy trong cytosome, nó cũng có mặt trên màng 

tế bào với số lượng đáng kể và đóng vai trò cho sự xâm nhập tế bào của các aminoacid 

và peptid dưới dạng σ-glutamyl peptid. Gluthalione là chất quan trọng nhất của nó. 
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Tripeptide này là dẫn chất thiol không phải protein quan trọng nhất thành phần nội 

bào và chức năng như là một yếu tố quyết định chính cơ chế khử oxy hóa tế bào. 

Trong điều kiện stress tế bào, mức Gluthalione nội bào giảm làm kích thích hình thành 

các enzym GGT để duy trì nồng độ trước đó. Sự tăng stress oxy hóa đòi hỏi tăng 

Gluthalione, sự có mặt đủ Gluthalione, stress oxy hóa gây tác động có hại. Cơ chế liên 

quan giữa bệnh tim mạch và các yếu tố nguy cơ tim mạch và mức GGT không biết 

đầy đủ. Theo lý thuyết stress oxy hóa và giảm nồng độ Gluthalione gây ra hoạt động 

men GGT. Độc lập với uống rượu rượu và bệnh gan vai trò của GGT hoạt động trong 

sự tiến triển của bệnh đái tháo đường, tăng huyết áp, thiếu máu não được công bố[6]. 

Một nghiên cứu dịch tễ tiền cứu đa trung tâm về nguy cơ bệnh động mạch vành 

ở người trẻ trong một điều tra 5.115 người độ tuổi từ 17 đến 35, nghiên cứu này cho 

thấy mối liên quan giữa mức độ GGT bình thường, tăng huyết áp, đái tháo đường. Các 

nhà điều tra cũng báo cáo vai trò của stress oxy hóa như yếu tố nguy cơ cho sự tiến 

triển của đái tháo đường và tăng huyết áp và kết luận rằng GGT là giai đoạn tiên đoán 

sớm của stress oxy hóa. Nghiên cứu của tác giả Korantzopoulos et al cũng thấy mối 

liên quan giữa GGT và đột quị thiếu máu não cấp không do cục máu đông ở người lớn 

tuổi[8]. Vai trò của stress oxy hóa, viêm dưới lâm sàng trong bệnh lý tim mạch và 

diễn tiến đến đột quị đã được ghi nhận. Cơ chế liên quan đến stress oxy hóa và viêm 

dưới lâm sàng có thể giải thích vai trò GGT trong diễn tiến bệnh lý mạch máu não. 

Mức tăng GGT có thể đóng vai trò trong sự bất ổn và phát triển mảng xơ vữa ở những 

vùng mạch máu khác nhau[7]. 

Kết quả nghiên của chúng tôi, mức GGT tăng cao ở nhóm bệnh nhân nhồi máu 

não 67.23±60.48 UI/L so với 31.55±8.33 UI/L ở nhóm chứng, sự khác biệt có ý nghĩa 

thống kê với p<0.000, sau khi điều chỉnh các yếu tố gây nhiễu như tuổi, giới, SGPT, 

… không có sự khác biệt thống kê với p=0.244. Trong một phân tích tổng hợp gồm 

926.947 cá nhân tham gia trong 10 nghiên cứu tiền cứu, nhìn chung mức GGT cao 

liên quan đến nguy cơ đột quị với (RR = 1.28; 95% CI, 1.16-1.43), giới và dân tộc có 

thể tồn tại mối liên quan giữa mức GGT cao và nguy cơ đột quị[1]. Trong nghiên cứu 

của chúng tôi, sau khi phân nhóm bệnh nhân nhồi máu não cho thấy không có sự khác 

biệt giữa các yếu tố nguy cơ theo GGT, điều này có lẽ do mẫu nghiên cứu nhỏ nên 
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chưa thấy sự khác biệt này. Nghiên cứu của chúng tôi cũng không phân theo vùng 

nhồi máu vì không có hình ảnh MRI để xác định chính xác theo từng vùng nhồi máu. 

KẾT LUẬN 

Nghiên cứu của chúng tôi nhận thấy không có sự khác biệt mức GGT giữa 

nhóm nhồi máu não giai đoạn cấp và nhóm chứng với p=0.2, cần có thêm những 

nghiên cứu tiếp theo với cỡ mẫu lớn hơn để xác định vấn đề này.  
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