
HẠ ĐƯỜNG HUYẾT  

Ths. Bs. Trần Thị Hoa Vi 

1. Mục tiêu bài giảng 
 Nhận thức được tầm quan trọng của hạ đường huyết. 
 Nắm được định nghĩa, các tiêu chuẩn chẩn đoán và biểu hiện lâm sàng của hạ 

đường huyết. 
 Hiểu được sinh lý bệnh của hạ đường huyết. 
 Nhận diện được các yếu tố nguy cơ gây hạ đường huyết, từ đó biết cách giáo dục 

và xử lý khi bệnh nhân bị hạ đường huyết. 

2. Tình huống lâm sàng ví dụ 

2.1. Thông tin 

Bệnh nhân nữ 55 tuổi, cân nặng 53 kg, chiều cao 1,55m (BMI = 22,1 kg/m2). Bệnh 
nhân vừa được chẩn đoán đái tháo đường típ 2 sáu tháng nay, đường huyết đói đo 2 lần 
trước khi điều trị cho kết quả lần lượt là 130mg/dl và 165mg/dl; HbA1c trước khi điều trị 
là 7,5%; các xét nghiệm khác trong giới hạn bình thường. 

Hiện tại bệnh nhân đang uống Gliclazid 30mg 1 viên sáng và Metformin 500mg 1 
viên chiều, đường huyết đói hiện tại của bệnh nhân là 155 mg/dl, HbA1c hiện tại = 7,5%. 
Bệnh nhân than thường xuyên có những đợt vã mồ hôi, run tay chân và mệt 6 tháng nay. 
Từ khi bị đái tháo đường, bệnh nhân rất lo lắng và thường xuyên nhịn ăn. 

2.2. Câu hỏi gợi ý tình huống: 

 Các vấn đề sức khỏe hiện tại của bệnh nhân này là gì? 
 Việc xử trí trong tình huống này bao gồm những gì? 

2.3. Tóm tắt - phân tích tình huống 

Bệnh nhân nữ 55 tuổi, BMI = 22,1 kg/m2, được chẩn đoán đái tháo đường típ 2 sáu 
tháng nay (đường huyết đói 2 lần > 126mg/dl), bệnh nhân rất lo lắng và thường xuyên 
nhịn ăn, kèm có những đợt vã mồ hôi, run tay chân và mệt. Thuốc đang dùng: Gliclazid 
30mg 1 viên sáng, Metformin 500mg 1 viên chiều. Đường huyết đói hiện tại: 155 mg/dl, 
HbA1c hiện tại = 7,5%. 

 Các vấn đề sức khỏe hiện tại của bệnh nhân:  
o Đái tháo đường típ 2, chưa kiểm soát đường huyết tốt (ĐH đói: 155 mg/dl, HbA1c 

hiện tại = 7,5%). 
o Thường xuyên có những cơn hạ đường huyết. 
o Chế độ dinh dưỡng chưa hợp lý. 
o Chưa được tư vấn kỹ về bệnh nên tâm lý còn lo lắng. 

 Việc xử trí trong tình huống: Giải thích rõ cho bệnh nhân về bệnh đái tháo đường 
típ 2, chỉ ra những lợi ích khi kiểm soát đường huyết tốt đồng thời giải tỏa tâm lý lo 
lắng về bệnh. Tư vấn kỹ về chế độ ăn, chế độ tập luyện cho người bệnh. Hướng dẫn 
cho bệnh nhân cách phòng ngừa và xử trí khi bị hạ đường huyết tại nhà. Nhấn 



mạnh những hành vi không đúng (bỏ ăn, ăn trễ,…). Có thể cân nhắc chuyển qua 
dùng metformin 1000mg/ ngày. 
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4. Các câu hỏi liên quan 

4.1. Tổng quan về hạ đường huyết 

Bệnh đái tháo đường đang trở thành căn bệnh phổ biến và gia tăng nhanh. Số 
người mắc bệnh đái tháo đường trên thế giới vào năm 2011 là 366 triệu dân, tương đương 
8,3% dân số; ước tính số lượng này có thể tăng lên 552 triệu dân, tương đương 9,9% dân 
số vào năm 2030. Cứ mỗi 10 giây trôi qua, có hơn 3 người mới mắc bệnh được phát 
hiện[37].  

Theo tổ chức y tế thế giới (World Health Organization - WHO), tỉ lệ mắc bệnh đái 
tháo đường típ 2 sẽ tiếp tục gia tăng nhanh chóng, đặc biệt là ở các nước đang phát triển 
do quá trình công nghiệp hóa và đô thị hóa (thay đổi lối sống, giảm vận động, tiêu thụ 
nhiều thức ăn giàu năng lượng và chất béo; gia tăng tuổi thọ) [37].  

Cùng với sự gia tăng tỉ lệ mắc bệnh đái tháo đường típ 2 thì tỉ lệ các biến chứng 
của bệnh cũng gia tăng đáng kể. Trong đó, hạ đường huyết là một biến chứng cấp tính 



thường gặp của bệnh, diễn tiến nhanh đến tử vong nếu không được điều trị kịp thời. Tại 
Hoa Kỳ, từ năm 1993 đến năm 2005, có đến 380.000 ca cấp cứu mỗi năm vì hạ đường 
huyết [15].  

Hạ đường huyết là một rào cản lớn trong điều trị đái tháo đường và gây ra những 
kết cục sức khỏe không thuận lợi như: nguy cơ sa sút trí tuệ [36], ngã [32], gãy xương 
liên quan tới té ngã [21], biến cố tim mạch [22], [10], chất lượng cuộc sống kém [16], 
[24] và tăng tỉ lệ tử vong [27]. Ngoài ra, bệnh còn tác động lên nền kinh tế của mỗi quốc 
gia với những chi phí rất lớn [37].  

4.2. Định nghĩa hạ đường huyết 

Theo truyền thống, hạ đường huyết trên bệnh nhân đái tháo đường được định 
nghĩa dựa vào tam chứng Whipple (có triệu chứng của hạ đường huyết, nồng độ đường 
trong máu thấp, triệu chứng giảm sau khi cải thiện nồng độ đường trong máu) [17].  

Tuy nhiên, mức đường huyết là bao nhiêu để xác định chẩn đoán là hạ đường 
huyết vẫn còn bàn cãi, nhưng có lẽ định nghĩa tốt nhất là dựa vào sinh lý bệnh. Khi 
đường huyết tương ≤ 70 mg/dl thì lúc này đáp ứng điều hòa ngược thần kinh – nội tiết 
kháng insulin sẽ được hoạt hóa [7]. Vào năm 2005, Hiệp Hội Đái Tháo Đường Hoa Kỳ 
cũng đã đồng thuận mức đường huyết tương ≤ 70 mg/dl được xem là ngưỡng để xác định 
có tình trạng hạ đường huyết sinh học [1]. Ngưỡng đường huyết này một lần nữa được sự 
đồng thuận trong báo cáo mới nhất của Hiệp Hội Đái Tháo Đường Hoa Kỳ (ADA) và 
Hội Nội Tiết (The Endocrine Society) về hạ đường huyết vào tháng 4 năm 2013 [33].  

4.3. Tiêu chuẩn chẩn đoán hạ đường huyết  

4.3.1. Theo Harrison’s Principles of Internal Medicine, ấn bản thứ 18 

Hạ đường huyết là tình trạng đặc trưng bởi tam chứng Whipple: 

- Triệu chứng của hạ đường huyết. 
- Nồng độ đường trong máu thấp. 
- Các triệu chứng giảm sau khi cải thiện nồng độ đường trong máu.   

Giới hạn dưới bình thường của nồng độ đường trong máu là ≤ 3,9 mmol/l (≤ 70 
mg/dl) [17]. 

4.3.2. Theo Hiệp Hội Đái Tháo Đường Hoa Kỳ - ADA năm 2005 

Vào năm 2005, nhóm các chuyên gia về hạ đường huyết của Hiệp Hội Đái Tháo 
Đường Hoa Kỳ đã đưa ra tiêu chí chẩn đoán, phân loại hạ đường huyết đặt lợi ích của 
bệnh nhân lên hàng đầu và phù hợp với điều kiện thực tế trên lâm sàng [1]. 

 Hạ đường huyết nặng (Severe hypoglycemia) 

Là tình trạng bệnh nhân không tự điều trị được, cần có sự giúp đỡ của người 
khác. 

- Cần truyền glucose hoặc glucagon để cấp cứu. 
- Có triệu chứng hôn mê, co giật. 
- Mức đường trong máu rất thấp, có thể không đo được. 



 Hạ đường huyết có triệu chứng ghi nhận được (Documented symptomatic 
hypoglycemia) 

Bệnh nhân có triệu chứng hạ đường huyết kèm mức đường huyết tương ≤ 
70 mg/dl (3,9mmol/l). 

 Hạ đường huyết không triệu chứng (Asymptomatic hypoglycemia) 

Mức đường huyết tương ≤ 70 mg/dl nhưng bệnh nhân không có triệu chứng. 

 Có khả năng hạ đường huyết có triệu chứng (probable symptomatic 
hypoglycemia) 

Bệnh nhân cảm nhận được triệu chứng hạ đường huyết sắp xảy ra và tự điều 
trị bằng cách uống hoặc ăn những chất có đường mà không thử đường huyết ngay 
lúc đó. 

 Hạ đường huyết tương đối (relative hypoglycemia) 

Bệnh nhân có triệu chứng hạ đường huyết nhưng mức đường huyết tương > 
70 mg/dl (3,9mmol/l). 

4.3.3. Theo Hiệp Hội Đái Tháo Đường Hoa Kỳ và Hội Nội Tiết năm 2013 

Vào ngày 15 tháng 4 năm 2013, nhóm các chuyên gia về hạ đường huyết của 
ADA và Hội Nội Tiết (The Endocrine Society) đã thống nhất đưa ra tiêu chí mới nhất về 
chẩn đoán, định nghĩa và phân loại hạ đường huyết. Tiêu chí mới này tiếp tục khẳng định 
lại ngưỡng để chẩn đoán hạ đường huyết sinh học là ≤ 70 mg/dl và phân loại hạ đường 
huyết thành 5 nhóm tương tự như khuyến cáo của ADA năm 2005, chỉ khác ở nhóm hạ 
đường huyết tương đối (relative hypoglycemia) được đổi tên thành giả hạ đường huyết 
(Pseudo-hypoglycemia) [33]. 

4.4. Sinh bệnh học hạ đường huyết 

Bình thường cơ thể đáp ứng với tình trạng hạ đường huyết bằng cách ức chế sự 
bài tiết insulin (sự ức chế tiết insulin khi nồng độ đường trong máu ở ngưỡng 80-85 
mg/dl (4,4-4,7 mmol/l).  

Sự điều hòa đường huyết chính ở bệnh nhân đái tháo đường nhờ vào sự gia tăng 
tiết các hormon điều hòa đường huyết như: Glucagon, Epinephrin, Cortisol và Growth 
Hormon.Trong đó: 

- Glucagon có tác dụng kích thích sự ly giải và tân tạo đường tại gan.  
- Epinephrin hoạt động qua các thụ thể β-adrenergic, kích thích sự ly giải và tân 

tạo đường; ngoài ra còn tác động trên các thụ thể alpha2, ức chế tiết insulin. 
Hormon này được tiết ra khi có sự thiếu hụt glucagon. 

- Cortisol và Growth Hormon tác động sau khi hạ đường huyết kéo dài bằng 
cách hạn chế sử dụng đường ngoại biên. 

Các hormon điều hòa đường huyết này được tiết ra khi nồng độ đường trong máu 
ở ngưỡng 65-70 mg/dl (3,6-3,9 mmol/l) [17]. 



4.5. Nguyên nhân hạ đường huyết 

Có rất nhiều nguyên nhân gây hạ đường huyết, có thể tóm tắt các nguyên nhân 
như sau [17]: 

- Nguyên nhân do thuốc: insulin và các thuốc kích thích tiết insulin;  các thuốc 
khác. 

- Bệnh lý: suy gan, suy thận, suy tim; nhiễm trùng huyết. 
- Thiếu hụt hormon: cortisol (bệnh Addison và suy tuyến yên), glucagon và 

epinephrine. 
- Các nguyên nhân gây tăng tiết insulin nội sinh: bướu tế bào Beta của tụy tạng 

và tăng sản tụy tạng; hạ đường huyết do tự miễn (do kháng thể kháng insulin 
và do kháng thể kháng thụ thể insulin). 

- Bướu ngoài tụy. 
- Hạ đường huyết khi đói, hạ đường huyết do rượu. 

4.6. Yếu tố nguy cơ của hạ đường huyết 

Lớn tuổi, bỏ bữa, ăn trễ, ăn ít, vận động nhiều, uống rượu quá nhiều đặc biệt khi 
kèm bỏ ăn làm tăng nguy cơ hạ đường huyết trên bệnh nhân đái tháo đường [4]. 

Gia tăng thời gian mắc bệnh đái tháo đường, mức HbA1c thấp là các yếu tố nguy 
cơ của hạ đường huyết; giảm nhận thức về hạ đường huyết làm tăng nguy cơ mới mắc hạ 
đường huyết nặng [18]. 

Giới nữ có nguy cơ hạ đường huyết cao hơn nam. Tác giả Amiel S.A. và cộng sự 
năm 1993 đã khảo sát về ảnh hưởng của giới tính lên đáp ứng catecholamine đối với tình 
trạng hạ đường huyết. Nghiên cứu cho thấy phản ứng catecholamine đối với tình trạng hạ 
đường huyết bị giảm ở nữ [3].  

Nghiên cứu của tác giả Christopher D. Miller và cộng sự thực hiện năm 2001, sau 
khi phân tích đa biến thì kết quả đạt được như sau: tăng mỗi 1 tuổi làm giảm 2% nguy cơ 
hạ đường huyết (p = 0,03); HbA1c tăng mỗi 1% làm giảm 13% nguy cơ hạ đường huyết 
(p = 0,006); điều trị insulin tại thời điểm theo dõi làm tăng nguy cơ hạ đường huyết gấp 
3,44 lần (p < 0,001); bệnh nhân có tiền căn hạ đường huyết trước đó có nguy cơ bị hạ 
đường huyết tăng gấp 2,65 lần (p < 0,001) [28]. 

Theo nghiên cứu của tác giả Holstein A., Egberts E.H. (2003), thì suy thận và suy 
gan cũng làm tăng nguy cơ hạ đường huyết [20]. Tác giả Shorr năm 1997 và tác giả 
Holstein A. năm 2001 đã chứng minh bệnh nhân đái tháo đường típ 2 đang điều trị 
sulfonylurea mà có hạ đường huyết thì 20% [34]  đến 62% [19] là do có rối loạn chức 
năng thận. Bệnh nhân mắc bệnh gan tiến triển (xơ gan, di căn gan) đóng góp vào 6 - 7% 
nguyên nhân gây hạ đường huyết trên bệnh nhân điều trị glibenclamid [5]. 

4.7. Mối liên quan giữa hạ đường huyết và HbA1c 

Nghiên cứu Diabetes Control and Complications Trial (DCCT) đã chứng minh 
mối liên quan ngược giữa nồng độ HbA1c và nguy cơ hạ đường huyết nặng ở bệnh nhân 
đái tháo đường típ 1, nghĩa là nguy cơ hạ đường huyết nặng gia tăng khi nồng độ HbA1c 
giảm [11]. Thêm vào đó, những thử nghiệm ngẫu nhiên khác về kiểm soát đường huyết 



tích cực ở cả bệnh nhân đái tháo đường típ 1 và típ 2 đều cho thấy nồng độ HbA1c thấp 
làm tăng nguy cơ hạ đường huyết [11], [14], [31], [35].  

Một phân tích năm 2010 của nghiên cứu the Action to Control Cardiovascular 
Risk in Diabetes (ACCORD) trên 10.209 bệnh nhân đái tháo đường típ 2 cho thấy nguy 
cơ hạ đường huyết gia tăng ở nhóm bệnh nhân đái tháo đường típ 2 kiểm soát đường 
huyết kém so với nhóm đạt được nồng độ HbA1c mục tiêu [29]. 

Như vậy, kết quả của các nghiên cứu gần đây đưa ra hai kết luận trái ngược nhau, 
một số nghiên cứu chứng minh rằng nguy cơ hạ đường huyết gia tăng khi nồng độ 
HbA1c giảm, tác giả Christopher D. Miller đã kết luận HbA1c tăng mỗi 1% làm giảm 
13% nguy cơ hạ đường huyết (p = 0,006) [28], một số nghiên cứu lại kết luận nguy cơ hạ 
đường huyết tăng ở mức HbA1c cao [24], [27]. Nhưng chưa có nghiên cứu nào thiết kế 
đặc biệt để khảo sát mối liên quan giữa hạ đường huyết và HbA1c.  

Tháng 07 – 2013, nghiên cứu của tác giả Lipska K.J. – thuộc đại học Yale về 
”HbA1c và nguy cơ hạ đường huyết nặng ở bệnh nhân đái tháo đường típ 2” [26]. Tác giả 
đưa ra giả thuyết nghiên cứu như sau ”nguy cơ hạ đường huyết nặng có thể cao hơn ở 
bệnh nhân đái tháo đường típ 2 có nồng độ HbA1c rất thấp hoặc rất cao so với những 
người kiểm soát đường huyết chuẩn (HbA1c trung bình 7,5%)”, họ cũng đưa ra giả 
thuyết nghiên cứu nữa là ”nồng độ HbA1c thấp hơn có thể có liên quan mạnh đến nguy 
cơ hạ đường huyết ở người lớn tuổi hơn (so với người trẻ tuổi hơn) và ở bệnh nhân có 
thời gian mắc bệnh đái tháo đường lâu hơn (so với người có thời gian mắc bệnh ngắn 
hơn)”. Tác giả cũng nhận định rằng, hạ đường huyết là hậu quả của chế độ điều trị mà 
không liên quan trực tiếp đến nồng độ HbA1c, do vậy tác giả cũng suy đoán rằng ”mối 
liên quan giữa hạ đường huyết và HbA1c có thể thay đổi tùy theo từng chế độ điều trị đái 
tháo đường”. Sau khi tiến hành theo dõi 9.094 bệnh nhân đái tháo đường típ 2 trong 12 
tháng, tác giả đã chứng minh hạ đường huyết nặng xảy ra ở tất cả các mức của nồng độ 
HbA1c, tỉ lệ hạ đường huyết nặng từ 9,3-13,8% theo các mức HbA1c. Tác giả phân mức 
HbA1c thành từng nhóm < 6%; 6-6,9%; 7-7,9%; 8-8,9% và ≥ 9%, sau đó so sánh nguy 
cơ hạ đường huyết ở nhóm bệnh nhân có nồng độ HbA1c 7-7,9% với các mức HbA1c 
còn lại. Sau khi hiệu chỉnh theo tuổi, giới và chủng tộc, kết quả cho thấy nguy cơ tương 
đối của hạ đường huyết ở các nhóm HbA1c <6%; 6-6,9%; 8-8,9% và ≥ 9% so với nhóm 
có nồng độ HbA1c 7-7,9% lần lượt là RR = 1,13 (KTC 95% 0,9–1,42); RR = 0,9 (0,77–
1,05), RR = 1,09 (0,9–1,32); và RR = 1,28 (1,08–1,53); giá trị p tương ứng là 0,31; 0,16; 
0,38; và 0,005. Kết quả của tác giả cho thấy nguy cơ hạ đường huyết tăng cao hơn ở cả 
nhóm bệnh nhân có sự kiểm soát đường huyết gần về bình thường (HbA1c < 6%) và ở 
nhóm kiểm soát đường huyết rất kém (HbA1c ≥ 9%). Tuy nhiên, tác giả chỉ chứng minh 
được sự khác biệt có ý nghĩa thống kê ở nhóm kiểm soát đường huyết rất kém (HbA1c ≥ 
9%) so với nhóm có HbA1c 7-7.9% (p = 0.005). 

4.8. Biểu hiện lâm sàng của hạ đường huyết 

4.8.1 Triệu chứng hạ đường huyết theo tác giả Cryer P.E.[8],[9] 

Triệu chứng thần kinh giao cảm: 

- Hồi hộp đánh trống ngực 
- Run 



- Lo âu, bồn chồn 

Triệu chứng thần kinh phó giao cảm: 

- Vã mồ hôi 
- Cảm giác đói 
- Yếu liệt 

Dấu hiệu thiếu glucose não: 

- Suy giảm nhận thức 
- Thay đổi hành vi 
- Bất thường tâm thần vận động 
- Co giật 
- Hôn mê 

4.8.2  Hạ đường huyết không nhận biết được 

Hạ đường huyết không nhận biết được là tình trạng bệnh nhân bị mất triệu chứng 
cảnh báo của hệ thần kinh tự chủ khi bị hạ đường huyết, thay vào đó biểu hiện đầu tiên sẽ 
là triệu chứng của hệ thần kinh trung ương.  

Biện pháp tốt nhất để ngăn ngừa hạ đường huyết ở bệnh nhân đái tháo đường là 
khả năng cảm nhận triệu chứng khi đường huyết bắt đầu xuống thấp, giúp họ xử trí kịp 
thời như ăn thêm những thực phẩm hay thức uống có chứa carbohydrate. Nếu mất khả 
năng này, nguy cơ hạ đường huyết nặng do điều trị có thể tăng lên đến 6 lần ở những 
bệnh nhân kiểm soát đường huyết tích cực.  

Chính vì vậy, hạ đường huyết không nhận biết được là một tình trạng rất nguy 
hiểm cho bệnh nhân đái tháo đường, vì họ sẽ không kịp nhận ra triệu chứng hạ đường cho 
đến khi bắt đầu thay đổi tri giác, có thể nguy hiểm đến tính mạng bệnh nhân nếu không 
được xử trí kịp thời [17].  

Hạ đường huyết tái diễn nhiều lần làm giảm ngưỡng đường kích thích hệ thần 
kinh tự chủ trong đáp ứng điều hòa ngược nội tiết – thần kinh ở những cơn hạ đường 
huyết tiếp sau đó. Kết quả là bệnh nhân không có triệu chứng hạ đường huyết cho đến khi 
nồng độ đường trong máu xuống rất thấp và biểu hiện đầu tiên là rối loạn tri giác, cần có 
sự giúp đỡ của người khác để điều trị hạ đường huyết. Những bệnh nhân có sự suy giảm 
đáp ứng của hệ thần kinh tự chủ với tình trạng hạ đường huyết dần dần sẽ xuất hiện tình 
trạng hạ đường huyết không nhận biết được [33]. 

4.8.3  Mức độ hạ đường huyết 

Tác giả Stephanie A. Amiel chia hạ đường huyết làm 3 mức độ. 

Bảng 1: Mức độ hạ đường huyết theo tác giả Stephanie A. Amiel [23] 

Nhẹ Có triệu chứng, nhưng không ảnh hưởng sinh hoạt 

Tự điều trị được 

Trung bình Có triệu chứng, có ảnh hưởng sinh hoạt 



Nhưng còn tự điều trị được 

Nặng Không tự điều trị được do rối loạn tri giác: 

1. Cần sự giúp đỡ của người khác 
2. Cần truyền glucose hoặc chích glucagon để cấp cứu 
3. Kèm triệu chứng hôn mê, co giật 

4.9. Biến chứng của hạ đường huyết 

Glucose đi vào não không cần insulin, khi nồng độ glucose trong máu hạ thấp, 
bệnh nhân sẽ có triệu chứng suy giảm nhận thức, có những hành vi bất thường, động 
kinh, hôn mê và chết não [1], [8],[12]. 

Tình trạng hạ đường huyết có thể làm tăng nguy cơ loạn nhịp tim, đau ngực và bất 
thường trên ECG, kéo dài bất thường thời gian tái cực tim, làm tăng QTc và có thể dẫn 
đến đột tử [25].  

Trong thập kỷ qua, có 3 nghiên cứu lớn đánh giá ảnh hưởng của hạ đường huyết 
lên các biến cố tim mạch ở bệnh nhân đái tháo đường típ 2:  

- ACCORD (Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes) 
- ADVANCE (Action in Diabetes and Vascular Disease: Preterax and 

Diamicron MR Controlled Evaluation) 
- VADT (Veterans Affairs Diabetes Trial) 

Các thử nghiệm này đều cho thấy những bệnh nhân được kiểm soát đường huyết 
nghiêm ngặt luôn có tỉ lệ hạ đường huyết cao hơn nhóm điều trị chuẩn [13],[14],[30]. 
Trong nghiên cứu ACCORD, những bệnh nhân ở nhóm kiểm soát đường huyết tích cực 
có tỉ lệ tử vong tăng 20%, chính vì lý do này mà thử nghiệm trên nhóm có kiểm soát 
đường huyết tích cực đã phải dừng lại. Có nhiều nguyên nhân tử vong được nghĩ đến (ví 
dụ như do tác dụng của thuốc, do tăng cân nhiều...) nhưng nguyên nhân được nghĩ đến 
hàng đầu là do hạ đường huyết [14]. 

Thêm vào đó, các nghiên cứu trên cũng chứng minh rằng hạ đường huyết nặng 
làm tăng nguy cơ tử vong. Trong thử nghiệm ACCORD, những bệnh nhân đã từng bị hạ 
đường huyết nặng một hay nhiều lần có nguy cơ tử vong cao hơn nhóm không bị hạ 
đường huyết nặng. Một phần ba các trường hợp tử vong này là do biến cố tim mạch và hạ 
đường huyết là nguyên nhân chính dẫn đến biến cố tim mạch [6]. Trong nghiên cứu 
VADT, hạ đường huyết nặng là một yếu tố dự báo độc lập của tử vong tại thời điểm 90 
ngày [13]. Nghiên cứu ADVANCE có tỉ lệ hạ đường huyết thấp cũng cho thấy kết quả 
tương tự [38]. 

Nghiên cứu của tác giả Rozalina G. McCoy và cộng sự năm 2012 trên cả bệnh 
nhân đái tháo đường típ 1 và típ 2 cho thấy hạ đường huyết nặng làm tăng  nguy cơ tử 
vong sau 5 năm gấp 3,4 lần so với nhóm không bị hạ đường huyết và hạ đường huyết nhẹ 
[27].  



4.10. Điều trị hạ đường huyết [2] 

o Hạ đường huyết nhẹ - trung bình (bệnh nhân còn tỉnh, còn khả năng tự điều trị): 
điều trị bằng đường uống với viên đường glucose, thức uống chứa đường glucose, 
kẹo hay thức ăn có chứa đường (liều khởi đầu là 15- 20g đường glucose). Sau 15 
phút, lập lại điều trị như trên nếu kết quả thử lại đường huyết mao mạch cho thấy 
tiếp tục có tình trạng hạ đường huyết. Khi kết quả đường huyết mao mạch về bình 
thường, nên cho bệnh nhân ăn bữa ăn dặm hoặc ăn như bữa ăn chính để phòng 
ngừa hạ đường huyết tái diễn. 

o Hạ đường huyết nặng (rối loạn tri giác, không còn khả năng tự điều trị):  

- Truyền tĩnh mạch 25g đường glucose, sau đó tiếp tục truyền đường glucose 
dưới sự hướng dẫn của đo nồng độ đường huyết tương.  

- Trong trường hợp không đủ phương tiện để truyền đường tĩnh mạch thì tiêm 
glucagon dưới da hay tiêm bắp (1mg đối với người lớn). Phương pháp này 
thường được sử dụng ở bệnh nhân đái tháo đường típ 1 vì nó kích thích sự 
hủy glycogen để tạo ra glucose, tuy nhiên phương pháp này lại không hiệu 
quả với bệnh nhân có tình trạng cạn kiệt glycogen (ví dụ như bệnh nhân 
nghiện rượu). Phương pháp này cũng kích thích sự tiết insulin nên ít được 
sử dụng trên bệnh nhân đái tháo đường típ 2. Tuy nhiên theo hướng dẫn của 
Hiệp hội đái tháo đường Mỹ (ADA) 2016, phương pháp này có thể dùng ở 
tất cả bệnh nhân có nguy cơ hạ đường huyết nặng. 

- Những phương pháp điều trị trên chỉ giúp làm tăng nồng độ glucose huyết 
tương thoáng qua, do đó những bệnh nhân này cần được khuyến khích ăn 
càng sớm càng tốt để phục hồi dự trữ glycogen. 

o Phòng ngừa hạ đường huyết tái diễn: để phòng ngừa hạ đường huyết tái diễn cần 
phải tìm hiểu kỹ nguyên nhân gây hạ đường huyết. Nếu do thuốc thì ngừng thuốc 
hoặc giảm liều thuốc. Hạ đường huyết do sulfonylurea có thể kéo dài nhiều giờ 
đến vài ngày. Cần điều trị những bệnh nền nếu có.  

4.11. Giáo dục bệnh nhân 
Bác sĩ gia đình cần tư vấn kỹ về nguyên nhân gây hạ đường huyết, hướng dẫn cho 

bệnh nhân cách nhận diện các triệu chứng hạ đường huyết, các biện pháp phòng ngừa và 
cách thức điều chỉnh việc dùng thuốc sao cho phù hợp với chế độ ăn uống, tập thể dục. 

Đối với những bệnh nhân có tình trạng hạ đường huyết không nhận biết được nên 
được khuyến khích đo đường huyết theo dõi theo những khung giờ nhất định để kiểm 
soát đường huyết tốt và phát hiện kịp thời tình trạng hạ đường huyết. 
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