
TỤY NHÂN TẠO - GIẢI PHÁP MỚI CHO BỆNH NHÂN TIỂU ĐƯỜNG 

Hoàng Danh Tài 

Tóm tắt. Tiểu đường là một căn bệnh mạn tính, xẩy ra khi cơ thể không tiết đủ hoóc môn insulin 

hoặc bị kháng insulin. Insulin được tiết ra từ đảo tụy. Đảo tụy bao gồm 3 loại tế bào cơ bản: tế bào , tế 

bào β, và tế bào , chúng lần lượt tiết ra glucagon, insulin, và somatostatin. Sự sắp xếp của các tế bào 

trong đảo tụy là khác nhau giữa các loài. Ở chuột, các tế bào  nằm ở nhân, các tế bào  và  nằm phía 

ngoài vỏ. Tuy nhiên, ở lợn và người, các tế bào  và  không chỉ nằm ngoài vỏ mà còn phân bố rải rác 

trong đảo tụy. Dựa vào kết quả thực nghiệm về vị trí của các tế bào, chúng tôi đã tính toán và thấy rằng 

tương tác giữa các tế bào cùng loại lớn hơn tương tác giữa các tế bào khác loại. Ngoài ra, hoóc môn tiết 

ra từ tế bào này có thể kích thích hoặc gây ức chế việc tiết hoóc môn của các tế bào khác. Những thông 

tin này là rất cần thiết cho việc sản xuất tụy nhân tạo. 

Từ khóa: Tiểu đường, Đảo tụy, Insulin, Tụy nhân tạo 

1. MỞ ĐẦU 

Tiểu đường (đái tháo đường) là căn bệnh rất phổ biến hiện nay. Theo thống kê của Hiệp 

hội tiểu đường thế giới (International Diabetes Pederation - IDF), đến cuối năm 2014, toàn thế 

giới có tổng cộng 387 triệu người bị bệnh tiểu đường (chiếm tỷ lệ 8,3%), chưa kể còn một số 

lượng lớn bệnh nhân chưa được thăm khám và phát hiện. Dự kiến tới năm 2035, con số này lên 

tới 592 triệu người (chiếm tỷ lệ 10%). Như vậy, mỗi năm trên thế giới có thêm gần 10 triệu 

người bị bệnh tiểu đường [1]. 

 Bệnh tiểu đường được chia làm 2 loại chính: 

- Tiểu đường loại 1: Hệ thống miễn dịch kìm hãm sự tiết insulin của đảo tụy, vì thế trong cơ thể 

hầu như không có insulin. Bệnh này chủ yếu xẩy ra từ khi còn trẻ, dưới 20 tuổi. 

- Tiểu đường loại 2: Lượng insulin tiết ra từ đảo tụy không đủ hoặc các tế bào trong cơ thể bị 

kháng insulin, do đó cơ thể chỉ hấp thu được một lượng đường nhỏ trong máu, dẫn tới nồng độ 

đường glucose trong máu cao. Bệnh này chủ yếu xẩy ra đối với người có độ tuổi từ 40 đến 60 

tuổi, chiếm 90% tổng số bệnh nhân tiểu đường. Tuy nhiên, điều đáng báo động là trong thời gian 

gần đây, số lượng người trẻ bị bệnh này ngày càng tăng. 

 Người bị bệnh tiểu đường thường có các biểu hiện như hay khát nước, đi tiểu thường 

xuyên, mệt mỏi, xuống cân, khô miệng, ngứa khắp cơ thể,.... Nếu không được chữa trị kịp thời, 

bệnh tiểu đường có thể gây nên các biến chứng nguy hiểm. Nó là nguyên nhân gây ra các bệnh 

về mạch máu (bệnh mạch vành, đột qụy, bệnh mạch máu ngoại vi,…), tổn thương dây thần kinh 

ngoại biên, giảm thị lực (thậm chí có thể bị mù), suy thận, loét mục, nhiễm trùng, liệt dương,.... 

 Bên cạnh các yếu tố khách quan như di truyền và sắc tộc, tiểu đường là hệ quả của lối 

sống không lành mạnh như ít vận động, ăn nhiều thức ăn nhanh chứa nhiều dầu mỡ, không cân 

đối về dinh dưỡng. Ngoài ra, tình trạng căng thẳng kéo dài (stress) cũng là một nguyên nhân dẫn 

đến bệnh tiểu đường. 



 Để điều trị bệnh tiểu đường, ngoài việc ăn uống hợp lý và tích cực vận động, các bệnh 

nhân tiểu đường loại 2 ở giai đoạn nhẹ cần uống thuốc để kích thích tụy tiết thêm insulin, bệnh 

nhân tiểu đường loại 2 giai đoạn nặng và bệnh nhân tiểu đường loại 1 phải được bổ sung insulin 

hàng ngày sau mỗi bữa ăn bằng cách tiêm thủ công [Hình 1(a)] hoặc sử dụng máy bơm tự động 

[Hình 1(c)]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Trong những năm gần đây, các nhà khoa học trên thế giới đang tập trung vào nghiên cứu 

chế tạo tụy nhân tạo có chức năng giống với tụy thật, có thể cấy ghép vào cơ thể. Một tín hiệu 

tích cực là vào cuối năm 2014 vừa qua, nhóm nghiên cứu của giáo sư Douglas A. Melton ở Đại 

học Harvard đã sản xuất thành công tế bào  (tế bào tụy tiết ra insulin) từ tế bào gốc [2]. 

 Trong bài viết này, chúng tôi giới thiệu chi tiết cấu trúc và chức năng của tụy và đảo tụy 

ở mục 2; lực liên kết giữa các tế bào trong đảo tụy được giới thiệu ở mục 3; sự cộng hưởng và ức 

chế lẫn nhau trong quá trình tiết hoóc môn của các tế bào trong đảo tụy được trình bày ở mục 4. 

Đây là những cơ sở khoa học quan trọng cho việc chế tạo tụy nhân tạo. 

2. TỤY VÀ ĐẢO TỤY 

2.1. Cấu trúc 

Ở người, tụy có dạng hơi thuôn dài, nặng khoảng 50-200 gram, dài khoảng 12-15 cm, 

nằm sau dạ dày và sát thành sau của ổ bụng [Hình 2(a)]. Các tế bào trong tụy sắp xếp thành từng 

cụm gọi là đảo tụy (Pancreatic Islet), hay còn gọi là đảo Langerhans (Islet of Langerhans) (Hình 

2(b)]. Đảo tụy chứa 3 loại tế bào chủ yếu: tế bào , tế bào  và tế bào , chúng lần lượt tiết ra các 

hoóc môn glucagon, insulin và somatostatin. Trong đó tế bào  và β là cơ bản, số lượng tế bào  

trong đảo tụy rất ít. Tụy người có khoảng một triệu đảo tụy, mỗi đảo tụy có khoảng vài trăm đến 

vài ngàn tế bào [Hình 2(c)]. 

Hình 1. Các phương pháp bơm insulin cho bệnh nhân tiểu đường:  

(a) bơm theo phương pháp thủ công; 

(b) chiếc máy bơm insulin đầu tiên được chế tạo năm 1970;  

(c) chiếc máy bơm insulin tự động ngày nay. 
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Quá trình thực nghiệm được các đồng nghiệp chúng tôi tiến hành tại Trường Đại học 

Chicago (Mỹ) và Đại học Meiji (Nhật Bản), với mục đích phân loại và xác định tọa độ của từng 

tế bào trong đảo tụy. Dữ liệu thực nghiệm bao gồm:  

- Tọa độ ba chiều của các tế bào  và  (hai loại tế bào chính) ở 30 đảo tụy của chuột, 30 

đảo tụy của lợn, 60 đảo tụy của hai cá thể người.  

 

 

- Tọa độ ba chiều của các tế bào ,  và  ở 6 đảo tụy của một cá thể người. 

 

 

 

 

 

 

 

Kết quả thực nghiệm cho thấy: Đảo tụy ở các loài khác nhau có kích thước tương đương 

nhau, tuy nhiên tỷ lệ các loại tế bào của chúng là khác nhau. Ở chuột, tế bào β chiếm tới 91% đến 

94% tổng số tế bào, trong khi đó tỷ lệ trên ở lợn từ 78% đến 91%, và ở người là 62% đến 78% 

[3].  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hình 2. Tụy và đảo tụy. (a) Vị trí của tụy trong cơ thể người; (b) các tế bào phân bố thành 

từng cụm tạo thành đảo tụy; (c) sự phân bố của các loại tế bào trong đảo tụy, tế bào  (màu 

đỏ), tế bào  (màu xanh lá cây), và tế bào  (màu xanh lơ). 

(a) (c) (b) 

Hình 3. Sự phân bố của hai loại bế bào chính  (màu đỏ) và  (màu xanh lá cây) trong đảo 

tụy ở các loài khác nhau: (a) chuột, (b) lợn, (c) người. Để dễ dàng quan sát, mặt cắt trong 

không gian 2 chiều của các đảo tụy được biểu diễn ở các hình có viền tương ứng phía dưới. 

(a) chuột                                    (b) lợn                                         (c) người 



 

 

 Ngoài ra, cấu trúc đảo tụy ở các loài khác nhau cũng khác nhau. Đảo tụy của chuột có cấu 

trúc vỏ-nhân (shell-core structure), ở đó các tế bào β tập trung ở nhân, bao quanh bởi các tế bào 

 và  [Hình 3(a)]. Trong khi đó, đảo tụy của lợn và của người có cấu trúc trộn lẫn không hoàn 

toàn (partial mixing structrure), ở đó các tế bào  và  không chỉ phân bố ngoài vỏ mà còn phân 

bố rải rác trong nhân [Hình 3(b) và Hình 3(c)]. Các kết quả này phù hợp với những công bố 

trước đây [4-7]. 

2.2. Chức năng 

 Đảo tụy đóng vai trò quan trọng trong việc ổn định nồng độ đường glucose trong máu. 

Khi nồng độ đường trong máu cao (chẳng hạn sau bữa ăn), tế bào  trong tụy sẽ tiết ra insulin, 

giúp cho việc vận chuyển đường vào trong tế bào được dễ dàng, nhờ đó nồng độ đường trong 

máu sẽ giảm xuống. Ngược lại, khi nồng độ đường trong máu giảm, tế bào  trong đảo tụy sẽ tiết 

ra glucagon, nhờ có glucagon mà glycogen dự trữ được chuyển hóa thành đường glucose và đưa 

vào máu, do đó nồng độ đường trong máu lại tăng lên. Vì vậy kể cả những lúc xa bữa ăn, cơ thể 

vẫn duy trì đủ lượng đường trong máu, chúng ta vẫn có đủ năng lượng để hoạt động. 

3. LIÊN KẾT GIỮA CÁC TẾ BÀO TRONG ĐẢO TỤY 

Trong đảo tụy, các tế bào nằm liền kề và kết dính vào nhau. Muốn tách chúng ra cần một 

lực nhất định để thắng được lực liên kết giữa chúng. Năm 1963, Steinberg đã đưa ra Giả thuyết 

về lực liên kết khác nhau (differential adhesion hypothesis) với nội dung cơ bản như sau: Giữa 

các loại tế bào khác nhau có một lực liên kết khác nhau, năng lượng của một hệ tế bào ở trạng 

thái cân bằng là cực tiểu [8]. Luận điểm thứ hai của giả thuyết này phù hợp với Nguyên lý năng 

lượng cực tiểu trong Vật lý học. 

 Từ các dữ liệu thực nghiệm về tọa độ trong không gian 3 chiều của các tế bào, sử dụng 

phương pháp Mô phỏng Monte Carlo [9-13] kết hợp với Thống kê Bayesian [14], chúng tôi tiến 

hành tính toán lực liên kết giữa các tế bào. Bạn đọc quan tâm đến chi tiết của kỹ thuật tính toán 

có thể xem ở [3], ở đây chúng tôi chỉ giới thiệu kết quả. 

 

 

 

 

 

Loài 
Số đảo tụy 

được tính 

Lực liên kết giữa các tế bào 

J J J/J 

Chuột 30 0.97±0.05 0.88±0.05 0.91±0.02 

Lợn 30 0.91±0.04 0.88±0.03 0.97±0.02 

Người 1 30 0.92±0.03 0.90±0.02 0.98±0.02 

Người 2 30 0.97±0.02 0.96±0.02 0.99±0.02 

Bảng 1. Lực liên kết giữa các tế bào chính trong đảo tụy ở các loài khác nhau. Kết quả 

được xác định từ 30 đảo tụy của chuột, 30 đảo tụy của lợn, 60 đảo tụy của 2 cá thể 

người khác nhau. Lực liên kết giữa các tế bào  được chọn làm chuẩn (J =1).  



 

 

 

 

Trước hết, chúng tôi xác định lực liên kết giữa các tế bào  với nhau (J), giữa tế bào  

và tế bào β (Jβ) cho 30 đảo tụy của chuột, 30 đảo tụy lợn và 60 đảo tụy của người. Kết quả thu 

được chỉ ra rằng lực liên kết giữa các tế bào cùng loại lớn hơn lực liên kết giữa các tế bào khác 

loại (J, J > Jβ) (xem chi tiết ở Bảng 1). Đặc biệt, sự chênh lệch này ở chuột lớn hơn so với ở 

lợn và ở người: 

 

 

 

Đây có thể là một trong những nguyên nhân của sự khác nhau về mặt cấu trúc của đảo tụy ở các 

loài khác nhau, phù hợp với nghiên cứu trước đó của chúng tôi [15]. 

 Kết quả tương tự cũng đã thu được ở đối 6 đảo tụy ở người có thông tin về vị trí của tế 

bào  (Bảng 2):  

     J, Jβ, J > J, J, Jβ    (2) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

1
J J J

J J J

  

  

  

chuét lîn ng­êi

Đảo tụy Lực liên kết giữa các tế bào 

J J J J J 

1 0.97±0.02 (0.96) 0.92±0.01 (0.91) 1.03±0.02 0.93±0.02 0.90±0.02 

2 1.00±0.01 (1.00) 0.94±0.01 (0.93) 1.01±0.02 0.90±0.01 0.90±0.02 

3 0.96±0.01 (0.97) 0.91±0.01 (0.91) 1.00±0.02 0.90±0.01 0.89±0.02 

4 0.97±0.01 (0.99) 0.92±0.004 (0.93) 0.99±0.01 0.93±0.01 0.89±0.01 

5 0.98±0.01 (0.99) 0.93±0.005 (0.93) 1.00±0.01 0.91±0.01 0.89±0.01 

6 0.97±0.01 (0.97) 0.92±0.005 (0.92) 1.03±0.03 0.93±0.02 0.91±0.02 

 Trung 

bình 

0.98±0.01 (0.98) 0.92±0.01 (0.92) 1.01±0.02 0.92±0.02 0.90±0.01 

Bảng 2. Lực liên kết giữa các tế bào , , và  trong các đảo tụy ở người. Kết quả được xác 

định từ 6 đảo tụy ở một cá thể người. Lực liên kết giữa các tế bào  được chọn làm chuẩn (J 

=1). Các giá trị trong ngoặc đơn biểu diễn lực tương tác giữa các tế bào  và  khi không tính 

đến sự có mặt của tế bào . 

(1) 

 



 

 Ngoài ra, sự thay đổi của Jββ và Jβ là không đáng kể khi xét đến sự có mặt hay không của 

tế bào  (Bảng 2), nguyên nhân có thể là do số lượng quá ít của tế bào  có trong đảo tụy. Như 

vậy các kết quả thu được ở Bảng 1 là đáng tin cậy, mặc dù không có thông tin về tọa độ của tế 

bào  ở những đảo tụy này. 

4. SỰ CỘNG HƯỞNG VÀ ỨC CHẾ LẪN NHAU GIỮA CÁC TẾ BÀO TRONG ĐẢO 

TỤY 

 Các nghiên cứu đã chỉ ra rằng các hoóc môn glucagon, insulin và somatostatin khi được 

tiết ra từ các tế bào , β và  có thể kích thích các tế bào khác tiết mạnh hơn (cộng hưởng), hoặc 

có thể kìm hãm sự tiết hoóc môn của các tế bào khác (ức chế). Sự tác động này được minh họa ở 

Hình 4.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Cụ thể, glucagon khi được tiết ra từ tế bào  sẽ kích thích tế bào β tiết ra insulin và tế bào 

 tiết ra somatostatin mạnh hơn [16-21]. Trong khi đó somatostatin tiết ra từ tế bào  làm kìm 

hãm sự tiết glucagon và insulin từ tế bào  và β [22-25]. Insulin tiết ra từ tế bào β cũng kìm hãm 

sự tiết glucagon từ tế bào  [26-28]. Tuy nhiên, cho tới nay, sự ảnh hưởng của insulin tới sự tiết 

 

  

Hình 4. Sự cộng hưởng và ức chế lẫn nhau giữa các tế bào trong đảo tụy. Mũi tên nét liền 

màu đen biểu diễn sự cộng hưởng, mũi tên nét đứt màu đỏ biểu diễn sự ức chế lẫn nhau 

trong việc tiết hoóc môn của các tế bào, nét đứt màu đen không mũi tên biểu diễn sự chưa 

thống nhất trong các kết quả nghiên cứu. 

insulin somatostatin 

glucagon 



somatostatin ở tế bào  còn chưa rõ ràng. Một số nghiên cứu cho thấy insulin có thể kích thích sự 

tiết somatostatin từ tế bào  [29], tuy nhiên một số lại không tìm thấy một sự tác động nào cả 

[30, 31]. Hiện tại chúng tôi đang nghiên cứu chi tiết hơn về vấn đề này, đồng thời định lượng hóa 

sự cộng hưởng và ức chế lẫn nhau này giữa các tế bào [32, 33]. 

5. KẾT LUẬN 

Tiểu đường là một căn bệnh mạn tính, đến nay chưa có cách nào để chữa trị dứt điểm căn 

bệnh này. Việc nghiên cứu chế tạo tụy nhân tạo đang là một hướng mới, thu hút sự quan tâm của 

nhiều nhóm nghiên cứu trên thế giới.  

 Loại tụy nhân tạo đã đưa vào thử nghiệm và sử dụng hiện nay ở một số nước phát triển 

thực chất mới chỉ là máy bơm insulin tự động, cần phải nạp insulin vào máy, chúng không tự 

sinh ra hoóc môn như tụy thật. Để có thể chế tạo tụy nhân tạo với đầy đủ tính năng của nó, cần 

nắm rõ cấu trúc, chức năng của tụy cũng như sự tác động qua lại giữa các tế bào trong đó. 

 Trong bài viết này, bằng việc phân tích kết quả thực nghiệm, chúng tôi nhận thấy: Sự 

phân bố tế bào trong đảo tụy ở các loài khác nhau là khác nhau. Đảo tụy của chuột có cấu trúc 

vỏ-nhân, trong đó các tế bào β tập trung ở nhân, bao quanh là các tế bào  và . Tuy nhiên, các 

tế bào  và  ở lợn và ở người không chỉ phân bố ngoài vỏ mà còn nằm bên trong đảo tụy. Bằng 

tính toán lý thuyết, chúng tôi đã chỉ ra rằng nguyên nhân của sự khác nhau này là do tỷ lệ các 

loại tế bào trong đảo tụy cũng như lực liên kết giữa chúng khác nhau ở các loài. Ngoài sự liên kết 

cơ học trên, các tế bào trong đảo tụy còn tác động qua lại lẫn nhau thông qua việc tiết ra hoóc 

môn. Các nghiên cứu cụ thể hơn về sự tác động này đang được chúng tôi tiến hành [32, 33]. 

 Chúng tôi hy vọng rằng những nghiên cứu trong bài viết này sẽ góp phần hiện thực hóa 

việc chế tạo thành công tụy nhân tạo trong một tương lai không xa, nhằm cải thiện đời sống của 

các bệnh nhân tiểu đường, hạn chế được những biến chứng gây ra từ căn bệnh này. 
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