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VDR Vitamin D receptor (thụ thể vitamin D) 

VDREs Vitamin D response elements  
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ĐẶT VẤN ĐỀ 

 

Trẻ em là tương lai của dân tộc, là tương lai của giống nòi. Đầu tư cho 

trẻ em là đầu tư cho phát triển. Đối với trẻ em việc phòng chống suy dinh 

dưỡng đặc biệt là thấp còi có tầm quan trọng hàng đầu để chăm lo cho giống 

nòi. Từ năm 2009, Việt Nam xuất hiện hai thái cực: béo phì và suy dinh 

dưỡng với tỷ lệ lần lượt là 10,7% và 9,3%, cả hai đều giảm mật độ xương và 

ảnh hưởng đến chiều cao khi trưởng thành. Năm 2010, Viện Dinh dưỡng 

Quốc gia cho biết cứ 3 trẻ có 1 trẻ thấp còi dẫn đến hệ quả chiều cao thanh 

niên Việt Nam thấp hơn so với các nước trong khu vực (nam: 1,63m, nữ 1,53 

m. Nhật: 1,7m). Mục tiêu đến năm 2020 chiều cao thanh niên trưởng thành 

trung bình nam là 167 cm, nữ là 157 cm; năm 2030 nam là 168,5 cm, nữ là 

158,5 cm [1]. 

Với mục tiêu giảm tỉ lệ suy dinh dưỡng và suy dinh dưỡng thấp còi, 

Việt Nam đã đạt được những kết quả đáng khích lệ, suy dinh dưỡng thể thấp 

còi giảm, góp phần nâng cao tầm vóc và thể lực của người Việt Nam. Tỷ lệ 

suy dinh dưỡng thể thấp còi ở trẻ em dưới 5 tuổi vào năm 2015 là 24,6% và 

phấn đấu xuống còn 23% vào năm 2020...[1],[2],[3]. 

Năm 2002 - 2012 được xem là “thập niên xương”, sự phát triển ngành 

loãng xương rầm rộ, loãng xương là một vấn đề y tế công cộng trong thế kỷ 

thứ XXI. Nhiều công trình nghiên cứu đã phát hiện tuổi xuất hiện loãng 

xương sớm hơn trước giai đoạn mãn kinh [4]. Tình trạng loãng xương là một 

vấn đề của sức khỏe toàn cầu. Mỗi năm có khoảng 9 triệu người bị gãy xương 

do loãng xương. Mặc dù loãng xương là một bệnh lý của người có tuổi, 

nhưng lại bắt đầu từ thời kỳ trẻ em, là thời kỳ đạt được mật độ khoáng xương 

đạt tối đa.  
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Trẻ em là cơ thể đang lớn và phát triển, hai quá trình tạo xương và hủy 

xương phụ thuộc vào 2 nhóm yếu tố cơ bản: di truyền và môi trường. Đặc 

điểm của quá trình tạo xương ở trẻ em khác với người trưởng thành, với sự ưu 

thế của hoạt động các nguyên bào tạo xương so với hoạt tính của hủy cốt bào, 

vì vậy biểu hiện các markers của tổng hợp quá trình này cũng khác với người 

lớn. Đặc biệt chế độ dinh dưỡng và tập luyện đóng vai trò quyết định đến sự 

tăng trưởng thể chất, mà quan trọng là chiều cao cơ thể phụ thuộc vào sự phát 

triển của hệ xương [4],[5]. Đo mật độ chất khoáng của xương và các markers 

của chu chuyển xương là rất quan trọng để đánh giá tình trạng sức khỏe của 

xương. Đo mật độ xương ở trẻ em giúp cho việc phát hiện sớm những người 

có nguy cơ loãng xương sau này, để có biện pháp can thiệp kịp thời [6]. 

Hiện tại, chưa có nghiên cứu toàn diện về mật độ xương kết hợp với 

các markers chu chuyển xương và các biện pháp can thiệp nhằm cải thiện tầm 

vóc người Việt Nam. Cũng như chưa có chỉ số tham khảo mật độ xương ở từng 

lứa tuổi, nồng độ trung bình của các markers chu chuyển xương của trẻ em. 

Nhằm góp phần đề xuất biện pháp can thiệp để cải thiện tầm vóc người Việt 

Nam, chúng tôi thực hiện đề tài: “Nghiên cứu mật độ xương, tình trạng 

vitamin D và các markers chu chuyển xương ở trẻ em  từ 6 đến 14 tuổi tại 

thành phố Cần Thơ” 

Mục tiêu nghiên cứu 

1. Xác định mật độ xương, tình trạng Vitamin D, một số markers chu 

chuyển xương (P1NP, Beta-CTX), PTH huyết thanh ở nhóm trẻ 6-14 tuổi 

có tình trạng dinh dưỡng bình thường, thấp còi, thừa cân béo phì tại TP. Cần 

Thơ và xác định mối tương quan giữa mật độ xương với nồng độ vitamin D, 

các markers chu chuyển xương. 

2. Đánh giá hiệu quả bổ sung canxi và vitamin D cho nhóm trẻ thiếu, 

giảm vitamin D và hoặc giảm mật độ xương.  
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CHƯƠNG 1  

TỔNG QUAN TÀI LIỆU 

 
 

Xương luôn được cấu trúc lại, xương già bị tiêu bởi tế bào hủy 

xương và được thay thế bằng xương mới bởi tế bào tạo xương. Sự cân bằng 

này phụ thuộc vào độ tuổi, hormon và lượng canxi đưa vào qua thức ăn, 

nước uống.  

1.1. QUÁ TRÌNH TIÊU XƯƠNG VÀ TẠO XƯƠNG 

 Chuyển hóa xương được đặc trưng bởi hai quá trình đối lập nhau là tạo 

xương và tiêu xương. Quá trình chuyển hóa xương luôn tạo ra sự thay đổi của 

một số thành phần trong nội môi. Những thành phần này được sử dụng như là 

những chỉ số sinh học để đánh giá hoạt động chuyển hóa xương [7], [8]. 

Xương được cấu tạo bởi một lớp vỏ cứng ở ngoài (xương vỏ) và một vùng 

loãng ở trung tâm (xương xốp) có cấu trúc là vách ngăn nên còn gọi là xương bè. 

Chất nền của xương là những sợi collagen, trên đó đọng các tinh thể 

hydroxyapatit là một hỗn hợp canxi- phospho với một ít natri, carbonat và fluor. 

Xương vỏ chứa 80 - 90 % canxi, gồm 3 lớp: lớp nội mạc, lớp ngoại 

mạc và lớp trong vỏ. Hoạt động tái tạo xương khác nhau ở mỗi lớp tùy thuộc 

tuổi và thời kỳ hoạt động sinh dục [9], [10]. 

Xương xốp chứa 15 - 25 % canxi, gồm những bè dọc và bè ngang liên 

kết với nhau theo hình tổ ong để đảm bảo độ cứng cơ học của xương. Sự tái 

tạo xương xảy ra ở mặt trong và mặt ngoài của các bè xương [7], [8]. 

Sự tái tạo xương: xương được luân chuyển (giữa tiêu xương và tạo 

xương) một cách liên tục và ở trạng thái cân bằng động với sự tham gia của 

các tạo cốt bào và huỷ cốt bào. Huỷ cốt bào làm tan rã chất khoáng xương, 

tiêu hủy chất nền xương. Tạo cốt bào có chức năng tổng hợp chất nền xương. 

Sự biệt hóa, kích thích, ức chế hủy cốt bào và tạo cốt bào được điều chỉnh bởi 

một số hormon và yếu tố tăng trưởng [7], [9], [11]. 
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1.1.1. Quá trình tạo xương  

1.1.1.1. Tế bào thực hiện và quá trình biệt hóa  

 Dòng tạo cốt bào thực hiện tạo xương qua các giai đoạn biệt hóa : 

Bảng 1.1 : Tế bào thực hiện và quá trình biệt hóa [7], [11] 

Giai đoạn  Sản phẩm bài tiết Chức năng 

Tế bào gốc trung 

mô chưa biệt hóa 

Chưa biết Biệt hóa tạo ra mô liên 

kết, xương, sụn, cơ, mỡ  

Tế bào gốc 

commit 

Chưa biết Biệt hóa tạo ra xương 

Tiền tạo cốt bào I Collagen typ I và III, versican Tổng hợp khuôn hữu 

cơ; có khả năng tái tạo 

Tiền tạo cốt bào II Phosphatase kiềm, collagen 

typ I và III, thrombospondin, 

bone gla-protein, decorin, các 

yếu tố tăng trưởng 

Tích tụ ion dương và 

ion âm cho việc tạo 

khoáng; có khả năng tự 

tái tạo 

Tạo cốt bào Phosphatase kiềm, yếu tố tăng 

trưởng, fibronectin, 

osteonectin, bone sialoprotein, 

collagen typ I, 

biglycan,osteocanxin, 

osteopontin  

Điều hòa sự tạo khoáng 

chất và tiêu hủy; không 

có khả năng tái tạo 

Tế bào xương Osteocanxin, fibronectin, 

biglycan, prostaglandin  

Chịu lực cơ học, không 

có khả năng tái tạo 
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1.1.1.2. Cơ chế tạo xương 

Quá trình tạo xương diễn ra qua nhiều bước nhưng có thể chia ra hai 

giai đoạn chính: hình thành mô dạng xương và khoáng hóa. 

* Giai đoạn hình thành mô dạng xương (osteoid tissue) 

 Tạo cốt bào bắt đầu thực hiện quá trình tạo xương bằng việc tổng hợp 

và bài tiết collagen typ I. Tiến trình này gồm hai bước [10], [12]: 

 - Bước nội bào: tiền collagen được tổng hợp trong tạo cốt bào giống như 

các protein khác. Tiền collagen gồm 3 chuỗi polypeptid xoắn lại với nhau. Trong 

mỗi chuỗi, glycin chiếm khoảng 30% và prolin chiếm khoảng 12% [12] tạo 

thành những đơn vị cấu trúc bộ ba lặp đi lặp lại glycin-X-Y (X thường là prolin). 

 - Bước ngoại bào: trong khoảng gian bào, enzym tiền collagen peptidase 

sẽ cắt hai đầu tận cùng có nhóm amino (-NH2) và carboxyl (-COOH) của tiền 

collagen tạo thành phân tử tropocollagen (300 dalton) và những đoạn tiền 

peptid ở đầu có nhóm amino (25.000 dalton), đầu có nhóm carboxyl (30.000 

dalton). Những phân tử tropocollagen trùng hợp lại thành tơ collagen. Các tơ 

collagen họp lại tự nhiên tạo thành sợi collagen.  

* Giai đoạn khoáng hóa  

 Sự khoáng hóa mô dạng xương là một chức năng khác của tạo cốt bào. 

Có hai cơ chế khoáng hóa [10], [11], [12]: 

- Khoáng hóa trên mô hình sụn và xương lưới: xảy ra thông qua các túi 

chứa khuôn hữu cơ gọi là những nhân hydroxyapatit. Các muối khoáng sẽ lắng 

đọng trên các nhân ấy tạo thành những tinh thể hình cầu Ca10(PO4)6(OH)2.  

- Khoáng hóa xương lá: xảy ra trực tiếp do các ion lắng đọng trong các 

cấu trúc dạng “lỗ” (“hole” zone) của sợi collagen hoặc giữa các sợi collagen.  
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1.1.2. Quá trình tiêu xương  

1.1.2.1. Tế bào thực hiện và quá trình biệt hóa  

 Mô xương được tái tạo liên tục trong suốt thời kỳ tăng trưởng. Khởi 

đầu của quá trình tái tạo là sự thoái hóa chất căn bản xương đang tồn tại. Đây 

là vai trò của hủy cốt bào. Hiện nay người ta cho rằng bạch cầu đơn nhân lớn, 

đại thực bào và hủy cốt bào có chung tế bào nguồn ở tủy xương, đó là tế bào 

tiền thân định hướng dòng bạch cầu hạt-đại thực bào. Sau một số giai đoạn 

phát triển, tế bào tiền thân của hủy cốt bào được sinh ra và biệt hóa theo 

hướng riêng, theo dòng máu tới mô xương trở thành hủy cốt bào.  

Bảng 1.2 : Sự biệt hóa của dòng tế bào hủy xương [10], [12] 

Các giai đoạn biệt hóa Đặc điểm Vị trí 

Tế bào gốc đa năng CD34
+
 Tủy xương 

Tế bào gốc của đại thực 

bào và bạch cầu hạt 

(CFU-GM) 

CD14+, CD11a và HLA-

DR- 

Tủy xương 

Tế bào định hướng hủy 

cốt bào đơn nhân 

Các receptor vitronectin, 

receptor canxitonin, 

phosphatase acid kháng 

tartrat 

Máu ngoại vi, hợp 

bào lại thành hủy cốt 

bào đa nhân có khả 

năng tiêu xương 

Hủy cốt bào đa nhân Receptor canxitonin, 

receptor vitronectin, 

phosphatase acid kháng 

tartrat, H+-ATPase, 

carboanhydrase typ II 

Mô xương 

Chết theo chương trình   
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1.1.2.2. Cơ chế tiêu xương 

Hủy cốt bào có khả năng di động dọc theo những khoảng trống Howship. 

Khi tác nhân gây tiêu xương xuất hiện, các tế bào lót sẽ co lại bộc lộ bề mặt 

xương. Hủy cốt bào tiến vào chỗ khoảng trống, hình thành bờ bàn chải bám 

dính vào các thành phần của chất căn bản xương như osteopontin nhờ một cấu 

trúc đặc biệt là V3 và bắt đầu tạo ra ổ tiêu xương hình đáy chén. Hủy cốt bào 

bài tiết hai loại chất qua bờ bàn chải để gây tiêu xương [10], [12]:  

 - Các enzym của lysosom như phosphatase acid kháng tartrat, cystein 

protease,  glycerolphosphatase,  glucuronidase, collagenase sau khi được 

bài tiết chúng có tác dụng tiêu hủy khuôn hữu cơ của xương.  

 - Nhiều acid như acid citric và acid lactic được tạo thành trong ổ tiêu 

xương nhờ hoạt động của bơm proton Na
+
/H

+
, Na

+
/K

+
-ATPase, HCO3

-
/Cl

-
, 

Ca
2+

 ATPase và kênh K
+
. Trong tế bào, ion hydrogen được tạo ra bởi H2O và 

CO2 dưới sự xúc tác của enzym carbonic anhydrase typ II. Sau đó ion 

hydrogen được bơm qua bờ bàn chải bởi một bơm proton, giống như bơm 

proton ở thận. Các acid này tạo ra môi trường toan chuyên biệt trong các ổ 

tiêu xương gây hòa tan các muối khoáng của xương.  

 Ngay khi ổ tiêu xương đạt đến độ sâu 50m, hủy cốt bào dời khỏi bề 

mặt xương và kết thúc hoạt động tiêu xương. Sau đó hủy cốt bào sẽ chết theo 

chương trình dưới tác dụng kích thích của estrogen, TGF và bisphosphonat. 

1.1.3. Liên quan giữa quá trình tiêu xương và tạo xương 

1.1.3.1. Sự tái tạo xương 

 Quá trình tiêu xương và tạo xương luôn luôn gắn liền nhau trong tiến 

trình tái tạo hay đổi mới xương. Tiến trình này xảy ra trong suốt cuộc đời 

người và gồm các hiện tượng [7], [10], [11]: 

 - Sự tạo thành những khoảng trống Howship: các mạch máu từ buồng 

tủy mang theo các tế bào dòng hủy cốt bào tiến vào thành xương đặc. Hủy cốt 
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bào sẽ đào những đường hầm gọi là những khoảng trống Howship hình ống 

dọc, ngang hay xiên nối thông với nhau.  

 - Sự tạo thành những hệ thống Havers: trong khi hủy cốt bào hình thành 

khoảng trống Howship những lá xương đồng tâm. Một số tạo cốt bào tự vùi 

mình vào giữa những lá xương trở thành tế bào xương. Những khoảng trống 

Howship ngày càng nhỏ lại. Cuối cùng chỉ còn là một cái ống hẹp, đó là ống 

Havers. Ống Havers cùng các lá xương đồng tâm tạo thành hệ thống Havers. 

Trong ống Havers có mạch máu và các sợi thần kinh. 

 
 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

Hình 1.1. Khoảng trống Howship Hình 1.2. Hệ thống Havers 

Nguồn: https://www.khoa-hoc-tu-nhien/tai-lieu/mo-xuong 
 

 Hủy cốt bào tiêu xương nhanh hơn tạo cốt bào tạo xương gấp năm lần, 

do đó cần có một khoảng nghỉ dài giữa hai giai đoạn của chu kỳ tái tạo xương 

và đây chính là điều kiện cần thiết cho việc duy trì sự cân bằng giữa tạo 

xương và tiêu xương. Nếu tốc độ tái tạo xương tăng nhanh, tạo cốt bào sẽ 

không bù đắp kịp chỗ tiêu xương do hủy cốt bào tạo ra và như vậy sẽ có hiện 

tượng mất xương. 

Tái tạo 

xương 

Bề mặt 

xương 

Mạch 

máu 

Tạo cốt 

bào 

Hủy 

cốt 

bào 

Ống Harvers 
Mạch m¸u 

Buồng tủy 

Hệ thống 

Havers 

Lá xương 

Tế bào xương 

Ống Havers 

 Lá xương 

Khoảng 

trống 

Howship 
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1.1.3.2. Sự trao đổi thông tin giữa hủy cốt bào và tạo cốt bào 

 Sự trao đổi thông tin giữa hủy cốt bào và tạo cốt bào trong tiến trình tái 

tạo xương được thực hiện bằng những tín hiệu tại chỗ theo cơ chế cận tiết. 

Trước khi hủy cốt bào thực hiện quá trình tiêu xương, các tạo cốt bào tiết ra 

enzym collagenase và những enzym khác như yếu tố hoạt hóa plasminogen tổ 

chức gây hoạt hóa từ collagenase. Sự có mặt của collagenase được xem là tiền 

đề chuẩn bị bề mặt xương cho tác động của hủy cốt bào. Sau đó hủy cốt bào 

mới bắt đầu bài tiết enzym và acid để hoàn tất tiến trình tiêu xương. Tuy 

nhiên một số nghiên cứu cũng cho thấy khi tách riêng hủy cốt bào ra, nó vẫn 

có thể gây tiêu hủy bề mặt xương mà không cần đến sự hỗ trợ của các tế bào 

khác [7], [10], [11].  

 Yêu cầu của quá trình tái tạo xương là phải giữ cân bằng giữa tiêu 

xương và tạo xương để duy trì khối lượng xương. Bất kỳ sự mất xương xảy ra 

ở vị trí nào cũng phải được bù đắp bằng sự tạo xương tương xứng chính xác 

tại vị trí đó. Khả năng này có được là nhờ: 

 - Sự tiêu xương làm giải phóng ra các yếu tố tăng trưởng như: TGF1-

3, BMP1-7, IGF-1, IGF-2, bFGF, PDGF. Trước đó, các chất này đã được gắn 

chặt vào chất căn bản của xương trong quá trình tạo xương. 

 - Môi trường acid ở các ổ tiêu xương dưới tác dụng của hủy cốt bào 

làm thủy phân các yếu tố tăng trưởng (như TGF) thành dạng hoạt động. 

 - Các yếu tố tăng trưởng được vận chuyển vào trong bào tương hủy cốt 

bào qua bờ bàn chải, sau đó đưa đến bờ đáy bên của hủy cốt bào và được bài 

tiết ra ngoài. 

 - Các yếu tố tăng trưởng sẽ kích thích sự tăng sinh và biệt hóa của các 

tiền tạo cốt bào thành tạo cốt bào.  

 Kết quả là một lượng tương ứng các tạo cốt bào được tạo ra để bù đắp 

lại chỗ tiêu xương sau khi hủy cốt bào đã thoái hóa. Vẫn chưa xác định được 
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hủy cốt bào có trực tiếp kích thích vào các tiền tạo cốt bào và biệt hóa chúng 

thành tạo cốt bào hay không. Cùng với các yếu tố tăng trưởng được giải 

phóng từ quá trình tiêu xương, các yếu tố tăng trưởng địa phương do các tạo 

cốt bào tổng hợp cũng tăng lên.  

1.1.4. Các chất chỉ dẫn (markers) của quá trình tạo xương và tiêu xương 

1.1.4.1. Các markers của quá trình tạo xương 

 Sự tạo xương được đánh giá bằng cách đo các sản phẩm bài tiết điển 

hình của tạo cốt bào trong máu [7], [10], [12], [15]. 

* Phosphatase kiềm:  

Đây là enzym thủy phân este phosphoric, hoạt động ở pH=9-10. 

Phosphatase kiềm có ở nhiều mô. Một nửa phosphatse kiềm có nguồn gốc từ 

xương phần còn lại do gan tổng hợp và một phần nhỏ từ ruột và các mô khác. 

Hoạt tính của phosphatase kiềm thay đổi phụ thuộc chính vào tuổi, giới và 

hormon. Ở người trưởng thành bình thường, nồng độ phosphatase kiềm huyết 

thanh có giá trị giới hạn đến 100 IU/L.  

* Osteocanxin:  

Osteocanxin là một protein không phải collagen điển hình khá đặc hiệu 

cho quá trình tạo xương. Osteocanxin do tạo cốt bào tổng hợp phụ thuộc ba 

vitamin: vitamin D, vitamin K, vitamin C và bị ức chế bởi PTH, glucocorticoid, 

coumarin. Ở người trẻ, nồng độ osteocanxin huyết thanh dao động 2-12 

ng/mL. Nồng độ osteocanxin tăng lên theo tuổi và ở nữ cao hơn nam đặc biệt 

là phụ nữ sau 50 tuổi trong 15 năm đầu mãn kinh.  

* Các đoạn peptid ở hai đầu tận cùng có nhóm carboxyl và amino của tiền 

collagen (Procollagen typ I propeptid):  

 Đây là sản phẩm của sự phân cắt dây nối peptid ở hai đầu tận cùng có 

nhóm carboxyl và amino của tiền collagen ở ngoài tế bào. Do đó nồng độ của 

các tiền peptid này trong huyết thanh có thể được xem như là những chất chỉ 
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dẫn của sự tổng hợp collagen typ I. Tuy vậy, collagen typ I còn được tổng hợp 

ở da nên các dây nối peptid ở hai đầu tận cùng của tiền collagen không phải là 

chỉ số đặc hiệu cho sự tạo xương của tạo cốt bào.  

1.1.4.2. Các markers của quá trình tiêu xương 

* Các sản phẩm thoái hóa của collagen typ I trong nước tiểu  

Khi hủy cốt bào hoạt động, collagen typ I bị thoái hóa, các sản phẩm 

được đào thải qua nước tiểu. Do vậy, đây là những chỉ số giúp đánh giá sự hủy 

xương. Các thông số này sẽ thay đổi khi có những biến động trong chuyển hóa 

xương ví dụ nồng độ tăng lên ở phụ nữ mãn kinh so với trước mãn kinh và sẽ 

giảm xuống nếu có dùng liệu pháp estrogen thay thế [10], [12], [15].  

+ Hydroxyprolin niệu  

 Khi xương bị tiêu hủy, hydroxyprolin được giải phóng từ sự thoái hóa 

collagen và được đào thải nguyên dạng tự do qua thận vì acid amin này không 

bị chuyển hóa. Do đó, hydroxyprolin niệu không phải là chỉ số đặc hiệu cho 

sự tiêu xương. Hơn thế, nồng độ hydroxyprolin niệu bị ảnh hưởng bởi thành 

phần hydroxyprolin có trong thức ăn (gelatin, thịt). Lượng hydroxyprolin bài 

tiết trong một ngày ở người trưởng thành khoảng 15-45mg. 

+ Hydroxylysin glycosid niệu  

 Hydroxylysin là một acid amin được giải phóng ra trong quá trình thoái 

hóa collagen. Dạng bài tiết qua thận của hydroxylysin là glucosyl-galactosyl-

hydroxylysin hoặc glucosyl-hydroxylysin. Sự thoái hóa collagen không phải 

là nguồn gốc duy nhất của hydroxylysin, trên 50% hydroxylysin glycosid bài 

xuất qua thận được tạo thành từ sự chuyển hóa C1q. 

+ Các hợp chất hydroxypyridinium niệu  

Dẫn xuất của hydroxypyridinium là pyridinolin (PYD) có ở lưới 

collagen của khớp, xương, gân cũng như là quanh mạch máu, trong khi dẫn 

xuất deoxypyridinolin (DPD) thì chỉ tham gia cấu tạo lưới collagen của xương 
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và ngà răng. Trong mạng lưới collagen của khuôn hữu cơ xương, PYD và 

DPD hiện diện với tỷ số 3,5:1. Bởi vì PYD và DPD không có mặt trong mạng 

lưới collagen của da nên nồng độ PYD và đặc biệt là DPD trong nước tiểu có 

thể được xem như là chất chỉ dẫn đặc hiệu của quá trình tiêu xương. Nồng độ 

PYD và DPD niệu được sử dụng để đánh giá tình trạng loãng xương của thời 

kỳ mãn kinh.  

+ Các telopeptid của collagen typ I  

Trong quá trình thoái hóa collagen typ I, những đầu tận này được giải 

phóng khỏi tình trạng liên kết của chúng và có thể đo lường trong huyết thanh 

bằng phương pháp miễn dịch. Ngoài ra, các telopeptid cũng được giải phóng 

ra từ quá trình chuyển hóa da, gồm có carboxy telopeptid typ I collagen 

(CTX) có thể đo bằng cách phân tích nươc tiểu hay máu. Peptid khác là 

crosslinked N-terminal telopeptid of type I collagen (NTX) cũng đo bằng 

cách phân tích máu hoặc nước tiểu. 

* Phosphatase acid kháng acid tartric trong máu 

Đây là một sản phẩm của hủy cốt bào, nồng độ của nó trong máu phản 

ánh hoạt động tiêu xương [10], [15]. 

+ Sialoprotein xương  

 Protein này là một thành phần chất căn bản không phải collagen của 

xương, ngà răng và khớp bị vôi hóa. Nó có vai trò gắn kết các tế bào với 

xương. Nồng độ sialoprotein xương trong huyết thanh tăng khi quá trình tiêu 

xương xảy ra. Tiểu cầu cũng có chứa sialoprotein do đó sự thay đổi về số 

lượng tiểu cầu cũng ảnh hưởng đến nồng độ sialoprotein huyết thanh.  

+ Canxi niệu 

Phân bố canxi trong cơ thể là 99% ở xương và răng, 1% ở dịch ngoại 

bào [12]. Với chức năng thận bình thường và một chế độ ăn cân đối, sự bài 

tiết canxi trong mẫu nước tiểu 24 giờ có thể được dùng như là một chất chỉ 

dẫn của sự tiêu xương. Canxi được bài tiết qua thận thấp nhất từ 9 giờ tối đến 
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6 giờ sáng và cao nhất vào trước buổi trưa. Do đó, việc đo nồng độ canxi, 

creatinin niệu vào buổi sáng lúc đói khoảng từ 8-10 giờ và việc sử dụng tỷ số 

canxi/creatinin niệu đã được thừa nhận như là một chỉ số có ý nghĩa chẩn đoán 

đối với những trường hợp có quá trình chuyển hóa xương [11], [12], [15].  

Ở phụ nữ trưởng thành bình thường, lượng bài tiết hàng ngày qua 

nước tiểu của canxi là 1,0-6,25mmol/ngày [10] và tỷ số canxi/creatinin 

niệu là  0,57mmol/mmol. 

Bảng 1.3: Các markers phản ánh chu chuyển của xương  

Marker Mô gốc 

Mẫu 

xét 

nghiệm 

Phương 

pháp phân 

tích 

Chú thích 

Các markers tạo xương [10], [12], [13], [14],[15] 

Phosphatase 

kiềm đặc hiệu 

của xương 

(BAP, bone 

ALP) 

Xương  Máu IRMA, EIA Sản phẩm đặc trưng 

của các tế bào tạo 

xương. Một số xét 

nghiệm cho thấy 

khoảng 20% liên quan 

đến isoenzym gan 

Osteocanxin 

(OC) 

Xương Máu RIA, IRMA, 

ELISA 

Sản phẩm đặc trưng 

của các tế bào tạo 

xương ; Nhưng cũng 

có thể là sản phẩm của 

các tế bào hủy xương 

C tận cùng 

propeptid của 

procollagen typ 

I (PICP)  

Xương, 

mô mềm, 

da 

Máu RIA, ELISA Sản phẩm đặc trưng 

của các tế bào tạo 

xương và nguyên bào 

(fibroblasts) 
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Bảng 1.3: Các markers phản ánh chu chuyển của xương (tiếp theo) 

Marker Mô gốc 

Mẫu 

xét 

nghiệm 

Phương 

pháp phân 

tích 

Chú thích 

N tận cùng 

propeptid của 

procollagen typ 

I (P1NP) 

Xương, 

mô mềm, 

da 

Máu RIA, ELISA Sản phẩm đặc trưng 

của các tế bào tạo và 

nguyên bào; một phần 

nhỏ kết hợp với các 

gian bào (matrix) 

Các markers hủy xương [10],[12], [15], [17] 

Các markers liên quan đến collagen 

Hydroxyprolin, 

toàn phần 

Xương, 

sụn, mô 

mềm, da 

Nước 

tiểu  

Colorimetry 

HPLC 

Có mặt trong tất cả 

các chất keo 

(collagen) và một 

phần protein chất keo, 

kể cả C1q và chất đàn 

hồi, có mặt trong các 

chất keo trưởng thành 

Hydroxylysine- 

glycosides 

Xương, 

mô mềm, 

da 

Nước 

tiểu hay 

máu  

HPLC 

ELISA 

Sự có mặt của 

hydroxylysin trong 

collagen tùy thuộc vào 

mô. Chẳng hạn như 

glycosylgalactosyl 

thường có mặt trong 

các mô mềm, 

galyctosyl thường thấy 

trong xương 
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Bảng 1.3: Các markers phản ánh chu chuyển của xương (tiếp theo) 

Marker Mô gốc 

Mẫu 

xét 

nghiệm 

Phương 

pháp phân 

tích 

Chú thích 

Pyridinolin 

(PYD) 

Xương, 

sụn, gân, 

máu 

Nước 

tiểu, 

máu 

HPLC 

ELISA 

Những collagen có 

nhiều trong sụn và 

xương, không có ở da; 

chỉ có với collagen 

trưởng thành 

 

Deoxypyridinoli

n (DPD) 

Xương, 

men răng 

Nước 

tiểu, 

máu 

HPLC 

ELISA 

Là những collagen rất 

phổ biến trong xương, 

nhưng ít thấy trong da 

và sụn 

 

Carboxytermina

l cross-linked 

telopeptide of 

typ I collagen 

(ICTP, CTX-

MMP) 

Xương, 

da 

Máu RIA Collagen loại I thường 

thấy trong xương 

Carboxytermina

l cross-linked 

telopeptide of 

typ I collagen 

(CTX - I) 

Tất cả 

các mô 

chứa 

collagen 

loại I 

Nước 

tiểu, 

máu 

RIA 

ELISA 

Chất keo loại I thường 

tìm thấy trong mô 

xương 
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Bảng 1.3: Các markers phản ánh chu chuyển của xương (tiếp theo) 

Marker Mô gốc 

Mẫu 

xét 

nghiệm 

Phương 

pháp phân 

tích 

Chú thích 

Aminoterminal 

cross-linked 

telopeptide of 

typ I collagen 

(NTX-I) 

Tất cả 

các mô 

chứa 

collagen 

loại I 

Nước 

tiểu và 

máu 

RIA 

ELISA 

CLIA 

Collagen loại I, 

thường hay được phát 

hiện trong xương 

Collagen I alpha 

1 helicoidal 

peptide (HELP) 

Tất cả 

các mô 

chứa 

collagen 

loại I 

Nước 

tiểu 

ELISA 

 

Có mối tương quan 

cao với các markers 

collagen, giá trị lâm 

sàng chưa được xác 

định 

 

Các proteins không liên quan đến collagen [10],[11], [12], [14] 

Bone 

Sialoprotein 

(BSP) 

Xương, 

men 

răng, sụn 

Máu ELISA 

RIA 

Kết tinh bởi các tế bào 

tạo xương và các tế 

bào giống như hủy 

xương. Có lẽ pản ánh 

quá trình hủy xương 

 

Osteocanxi 

fragment (ufOC, 

U-Mid-OC, U-

LongOC) 

Xương Nước 

tiểu 

ELISA Thường được xem là 

phản ánh quá trình hủy 

xương 



17 

 

Bảng 1.3: Các markers phản ánh chu chuyển của xương (tiếp theo) 

Marker Mô gốc 

Mẫu 

xét 

nghiệm 

Phương 

pháp phân 

tích 

Chú thích 

Các enzyme hủy xương [10],[11], [12], [14] 

Tartrate-

resistant acid 

phosphatase 

(TRAcP) 

Xương, 

máu 

Huyết 

tương 

Colorimetry 

RIA 

ELISA 

Có 6 iso enzyme tìm 

thấy trong các mô của 

con người (tế bào hủy 

xương, tiểu cầu, hồng 

cầu). Phản ánh quá 

trình hủy xương 

Cathepsin 

(e.g.K,L) 

Thường 

tìm thấy 

trong các 

tế bào 

hủy 

xương 

Huyết 

tương 

ELISA Cathepsin K đóng vai 

trò quan trọng trong 

việc duy trì các gian 

bào. Gía trị lâm sàng 

của cathepsin K vẫn 

còn đang nghiên cứu 

 

 Sự tạo xương và tái hấp thu xương được đánh giá bằng cách đo các sản 

phẩm bài tiết điển hình (các markerss) của tạo cốt bào, hủy cốt bào trong máu, 

da, mô xương, nước tiểu [9]. Marker tạo xương P1NP phản ánh sự tổng hợp 

các protein dồi dào nhất của mô xương, một trong các sản phẩm hình thành 

của collagen đặc trưng cho xương. P1NP được sản xuất trong quá trình hình 

thành xương, nó đã được đánh giá đã cho dự đoán gãy xương và giám sát quá 

trình điều trị loãng xương. Marker beta CTX là marker tham chiếu cho sự tái 

hấp thu xương, phản ánh quá trình hủy xương. Beta CTX là một peptide axit, 

một trong số các sản phẩm thoái hóa của collagen là cụ thể cho xương. Tuy 
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nhiên, CTX được sử dụng trong theo dõi các phương pháp điều trị hủy xương, 

theo dõi sự giảm các dấu hiệu mất xương. Nhưng các markers không dự đoán 

được giá trị của mật độ xương [16].  

1.2. ĐÁNH GIÁ SỨC KHỎE CỦA XƯƠNG  

Sức mạnh của xương bao gồm sự toàn vẹn cả về khối lượng và chất 

lượng của xương. Khối lượng xương được biểu hiện bằng mật độ xương 

(BMD-Bone mineral density) là mật độ khoáng hóa khuôn hữu cơ của xương 

và khối lượng xương (BMC-Bone mass content) là trọng lượng xương. Chất 

lượng xương phụ thuộc vào thể tích xương (xương đặc, xương xốp), vi cấu 

trúc xương (thành phần khuôn hữu cơ và chất khoáng), chu chuyển xương 

(quá trình xây dựng và quá trình tái tạo xương) [7],[12], [17].  

Khối lượng xương đỉnh (KLXĐ) được tích trữ từ giai đoạn tuổi dậy thì, 

khoảng 40% KLXĐ trong giai đoạn này, trong thời gian 2 năm ở tuổi khoảng 

18 tuổi, ít nhất là 90% KLXĐ đã được trữ lại, trong khi 10% còn lại sẽ được 

thêm vào sau này trong giai đoạn củng cố xương [12], [15], [18]. Trong tuổi 

dậy thì, sự khác biệt về mật độ xương giữa 2 giới tính trở nên rõ ràng. Cung 

cấp đầy đủ canxi và vitamin D, cùng với hoạt động thể chất thường xuyên, là 

một trong những yếu tố môi trường quan trọng nhất trong dự trữ tối ưu của 

khối lượng xương và mật độ xương [6]. 

1.2.1. Khối lượng xương và chất lượng xương  

1.2.1.1. Khái niệm 

Suốt thời thơ ấu và vị thành niên, bộ xương thay đổi cả về quy mô và 

hình dạng. Xương đang phát triển chiều dài và chiều rộng, độ dày vỏ xương 

đang gia tăng và có một gia tăng đáng kể khối lượng xương cũng như gia tăng 

đáng kể mật độ xương. Tất cả các quá trình này bị ảnh hưởng bởi yếu tố di 

truyền, nội tiết tố và môi trường. 
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1.2.1.2. Các thời kỳ phát triển của xương 

Khối lượng và chất lượng xương thay đổi qua các thời kỳ phát triển của 

cơ thể. Quá trình xây dựng xương (modelling bone) xảy ra ở trẻ em với biểu 

hiện tạo xương mạnh hơn hủy xương và chủ yếu diễn ra ở gần đầu xương làm 

xương tăng trưởng [10]. Sự tăng trưởng được thực hiện dưới sự điều hòa của 

hormon như GH, hormon sinh dục… [11],[12].  

Quá trình tái tạo xương xảy ra ở người lớn với tốc độ 2-10% xương 

hàng năm. Đây là quá trình xương được đổi mới, sửa chữa nhưng không thay 

đổi kích thước do có sự cân bằng giữa tạo xương và tiêu xương và sau đó tiêu 

xương mạnh hơn tạo xương [12]. Lượng chất khoáng trong xương đạt 90% 

vào tuổi 18 và đạt tới đỉnh ở tuổi 30. Sau khi đạt đến giá trị tối đa khối xương 

bắt đầu giảm dần theo tuổi. Như vậy, sự mất xương được xem là một hiện 

tượng sinh lý bình thường của cơ thể [11]. 

Khối lượng xương trong quá trình phát triển cơ thể ra 3 giai đoạn [14], [15]: 

- Giai đoạn 1: khối lượng xương tăng dần để đạt tới giá trị tối đa. 

- Giai đoạn 2: mất xương chậm theo tuổi, bắt đầu sau 40 tuổi với các 

xương đặc, ở các xương xốp có lẽ sớm hơn 5-10 năm. 

- Giai đoạn 3: mất xương nhanh, chỉ xuất hiện ở phụ nữ mãn kinh. 

Sự mất xương sinh lý một cách rõ ràng xảy ra ở cả nam giới và phụ nữ 

khi quá 50 tuổi, tuy nhiên phụ nữ mất xương với tốc độ nhanh hơn [12], [15]. 

Tiêu xương là hiện tượng tất yếu xảy ra ở tất cả phụ nữ mãn kinh và lượng 

estrogen thấp được xem là thủ phạm làm tăng tốc độ mất xương ở thời kỳ này 

[17], [19].  

1.2.1.3. Điều hòa khối lượng xương  

* Khối lượng đỉnh của xương 

Khối lượng đỉnh của xương là khối lượng mô xương có được vào giai 

đoạn cuối cùng của quá trình trưởng thành của xương. Đây là khối lượng lớn 
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nhất mà một người đạt được, vì sau khi đạt đến khối lượng đỉnh của xương thì 

khối lượng xương sẽ giảm dần do quá trình mất xương liên quan đến tuổi. 

Thời điểm đạt khối lượng đỉnh của xương thay đổi tùy theo tác giả, trung bình 

từ 20- 24 tuổi và kéo dài đến 40-44 tuổi [15]. Khối lượng đỉnh càng cao thì 

nguy cơ loãng xương sau này càng thấp. 

* Các yếu tố chính ảnh hưởng lên khối lượng xương đỉnh 

+ Yếu tố gen: giới tính, chủng tộc, gia đình. 

+ Dinh dưỡng: khẩu phần bổ sung canxi làm tăng tỉ trọng khoáng của 

xương, chế độ ăn không cân đối làm giảm tỉ trọng khoáng của xương. 

+ Tập thể dục kích thích quá trình tái tạo xương. 

+ Hormon: tỉ trọng khoáng của xương (TTKCX) giảm ở phụ nữ có rối 

loạn chu kỳ kinh nguyệt. Tuổi xuất hiện kinh càng sớm thì tỉ trọng khoáng 

của xương càng cao và ngược lại. Chu kỳ kinh nguyệt bất thường làm cho 

TTKCX thấp. Ở phụ nữ dù có hiện tượng hành kinh nhưng nếu không có rụng 

trứng thì TTKCX sẽ thấp hơn so với phụ nữ có rụng trứng. 

* Các yếu tố nội tiết ảnh hưởng lên sự tạo xương 

Những xáo trộn của quá trình tổng hợp và bài tiết một số hormon nội 

sinh và hoặc ngoại sinh ảnh hưởng sâu sắc đến hoạt động sinh lý của xương. 

Các yếu tố nội tiết chủ yếu bao gồm: hormon tuyến cận giáp, vitamin D, 

Canxitonin, hormon tuyến giáp, Glucocorticoid, hormon sinh dục…. 

1.2.2. Loãng xương, giảm mật độ xương 

Loãng xương là một bệnh toàn thân của hệ xương đặc trưng bởi sự 

giảm khối lượng xương kèm với những phá hủy trong vi cấu trúc của mô 

xương, hậu quả là xương trở nên dòn và dễ gãy. Trước khi gãy xương, bệnh 

nhân đã bị mất từ 30- 40 % khối lượng xương trong vòng từ 10- 20 năm 

[12],[15]. Gần đây tổ chức Y tế Thế giới [19], [20] đã đưa ra tiêu chuẩn chẩn 

đoán mức độ loãng xương nhằm đưa ra mối liên hệ chặt chẽ giữa khối lượng 

xương giảm và nguy cơ gãy xương. 
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Bảng 1.4: Tiêu chuẩn chẩn đoán mức độ loãng xương của tổ chức Y tế Thế 

giới (WHO - 1994) [19], [20]. 

Chẩn đoán Mật độ xương 

Bình thường T- Score > - 1,0 

Thiểu sản xương T- Score từ - 2,5 đến - 1,0 

Bệnh loãng xương T- Score < - 2,5 

Bệnh loãng xương trầm trọng T- Score < -2,5 và đã từng bị gãy xương 

 

 

Loãng xương là vấn đề lớn của ngành thấp khớp học và của sức khỏe 

cộng đồng trên toàn thế giới, đặc biệt khi tỉ lệ dân số gia tăng. Loãng xương 

không những làm tăng tỉ lệ tử vong mà còn làm giảm chất lượng cuộc sống 

của bệnh nhân.  

Loãng xương là một bệnh lý do nhiều yếu tố tác động, chứ không chỉ 

đơn thuần là sự tất yếu của quá trình lão hóa. Khi đã hiểu đầy đủ về các yếu tố 

ảnh hưởng lên quá trình chuyển hóa xương (tạo xương và tiêu xương), chúng 

ta hy vọng có thể phần nào điều chỉnh được hội chứng mất xương này [21]. 

1.2.2.1. Chẩn đoán loãng xương, giảm mật độ xương ở trẻ em 

Trong những năm gần đây, vấn đề khối lượng xương hay mật độ xương 

thấp ở trẻ em và thanh thiếu niên đã được quan tâm, chú ý. Một mặt, nhận 

thức ngày càng cao rằng: khối lượng xương tích tụ được vào cuối giai đoạn 

tăng trưởng và phát triển là một yếu tố quyết định quan trọng đến sức khỏe 

của xương. Mặt khác, vấn đề loãng xương ngày càng gia tăng và bắt đầu xuất 

hiện ở những bệnh nhân trẻ. Loãng xương được định nghĩa là mật độ khoáng 

của xương (BMD) thấp, tăng sự mong manh xương và dẫn đến nguy cơ gãy 

xương do loãng xương [10], [12], [21]. Ở người lớn, chẩn đoán loãng xương 
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được xác định nếu giá trị BMD <- 2,5 SD so với giá trị trung bình của người 

trẻ khỏe mạnh (T -score < - 2.5). Đối với trẻ em chưa đến tuổi trưởng thành, 

giá trị BMD so với nhóm tuổi là một yếu tố dự báo tốt về giảm mật độ xương, 

nguy cơ loãng xương và nguy cơ gãy xương khi BMD giảm đến < -1 SD so 

với giá trị trung bình BMD của nhóm trẻ khỏe mạnh [20].  

1.2.2.2. Các phương pháp chẩn đoán loãng xương  

* Chụp X quang qui ước 

Chụp X quang qui ước sẽ không thấy thay đổi gì cho đến khi mất hơn 

30% khối lượng xương và trong khoảng thời gian này bệnh nhân có thể đã bị 

loãng xương và gãy xương do loãng xương. Sự tăng hủy chất xương được 

biểu hiện trên phim X quang bằng nhiều kiểu tiêu hủy xương bè và xương vỏ. 

Trên phim X quang, rất khó đánh giá mức độ loãng xương qua độ cản quang 

nhiều hay ít vì nó phụ thuộc vào nhiều yếu tố (điện thế, khoảng cách, chất 

lượng phim và thuốc hiện hình). Do đó, phải dựa vào một số phương pháp 

đánh giá tùy theo vùng cần khảo sát là xương chi hay xương trục. Các chỉ số 

đặc biệt để khảo sát độ loãng xương trên X quang [10], [19], [20] 

+ Chỉ số Barnett và Nordin (1960): tại điểm giữa thân xương đốt bàn 

tay ngón 2, đo đường kính ngoài thân xương (D) và đường kính ống tủy (d). 

Chỉ số Barnett và Nordin được tính như sau:  

      D - d x 100 

                    D 

+ Bình thường chỉ số này ≥ 45, nếu < 45 được coi là loãng xương 

+ Chỉ số Singh: chụp X quang đầu trên xương đùi ở tư thế thẳng. Bình 

thường thấy có 4 hệ thống dải xương. Trong loãng xương các hệ thống này bị 

đứt, gãy, mất đi ít hay nhiều tuỳ theo mức độ nặng nhẹ của loãng xương. Chỉ 

số 7 là bình thường, số 1 là nặng nhất. 
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* Đo tỉ trọng khoáng chất của xương 

+ Nguyên tắc 

Đa số các phương pháp đo tỉ trọng khoáng của xương đều dựa trên sự 

hấp thu khác nhau đối với tia ion hóa của mô xương và mô mềm. Chính sự 

hấp thu năng lượng nhiều hơn của mô cứng so với mô mềm đã tạo nên sự 

thay đổi của một dấu hiệu bên ngoài có thể ghi nhận lại được [12], [14], [21]. 

Khái niệm về tỉ trọng khoáng của xương (BMD - Bone mineral 

density) và lượng chất khoáng của xương (BMC - Bone mineral content) 

BMC là lượng chất khoáng tính bằng gram của chất hydroxyapatit ở 

vùng xương được quét tia. Đó chính là lượng xương hiện diện tại vị trí đo. 

BMD là tỉ trọng khoáng của xương được tính bằng lượng chất khoáng 

của xương (BMC) chia cho vùng khảo sát, đơn vị gram/ cm
2
. 

+ Các phương pháp đo mật độ xương [6], [22] 

Các kỹ thuật đo mật độ xương hiện nay để dự đoán khối lượng xương là:  

 Độ hấp thụ photon năng lượng đơn (Single photon absorptiometry) 

được viết tắt là SPA 

 Độ hấp thụ photon năng lượng kép (Dual photon absorptiometry) được 

viết tắt là DPA 

 Độ hấp thụ tia X năng lượng kép (Dual energy X- ray absorptiometry), 

được viết tắt là DXA hay DEXA. 

 Chụp cắt lớp điện toán có định lượng (Quantitative computed 

tomography) được viết tắt là QCT. 

 Siêu âm. 

 Sinh thiết xương; cộng hưởng từ. 
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1.2.2.3. Đo mật độ khoáng xương (BMD) bằng phương pháp DEXA: 

 Phương pháp này là tiêu chuẩn vàng chẩn đoán mật độ xương.Trong 

thực nghiệm, mối liên hệ mật thiết giữa khối lương xương và sự vững chắc 

của xương đã được kiểm chứng. 75- 85% những thay đổi về tình trạng vững 

chắc của xương là do sự thay đổi theo tuổi về tỉ trọng khoáng của xương. Do 

vậy việc đo tỉ trọng khoáng của xương rất có ích để: 

Dự đoán gãy xương: BMD giảm là một yếu tố quyết định quan trọng 

đối với nguy cơ gãy xương. Khả năng của BMD để dự đoán nguy cơ gãy 

xương có thể so sánh như dùng chỉ số huyết áp để dự đoán nguy cơ tai biến 

mạch máu não. Dùng BMD để dự đoán nguy cơ gãy xương còn có ý nghĩa tốt 

hơn cho việc dùng nồng độ cholesterol để dự đoán nguy cơ nhồi máu cơ tim. 

Ý nghĩa tiên lượng của BMD còn phụ thuộc vào một số thông tin khác 

như các chỉ điểm sinh hóa về sự tạo xương và hủy xương, tiền căn gãy xương 

trước đây và vị trí xương nào được chọn để đo BMD. 

Thiết lập chẩn đoán loãng xương ở người đã có biểu hiện của thiếu 

xương hoặc biến dạng xương trên X quang trước khi thực hiện những can 

thiệp khác về chẩn đoán và điều trị. 

Theo dõi trong tiến trình điều trị chống tiêu xương: Đo BMD để theo 

dõi sự thay đổi của khối xương sau khi bắt đầu điều trị chỉ nên thực hiện sau 1 

hoặc 2 năm và sự thay đổi xảy ra rõ và sớm là ở vùng xương loãng như ở đốt 

sống lưng. 

Phát hiện những người đang mất xương nhanh để sớm có những biện 

pháp can thiệp làm chậm mất xương. 

Tóm lại, trong thực hành lâm sàng, do không thể thực hiện sinh thiết 

xương để biết được hình thái mô học và tình trạng thật sự của khối lượng 

xương, nên kỹ thuật đo BMD có thể được xem là tiêu chuẩn vàng để đánh giá 

tình trạng khối lượng xương. 
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1.3. CÁC YẾU TỐ ẢNH HƯỞNG ĐẾN SỨC KHỎE XƯƠNG  

Có nhiều yếu tố đã được thừa nhận [10], [15], [19]: 

- Tuổi: thời gian sống càng lâu, khối xương mất càng lớn, đồng thời sự 

hấp thu canxi cũng giảm do vậy dễ có khả năng bị loãng xương. 

- Giới: phụ nữ có khối xương thấp hơn nam giới, trong toàn bộ cuộc 

đời, một phụ nữ sẽ mất khoảng 35% xương đặc và khoảng 50% xương xốp, 

trong khi nam giới chỉ mất 2/3 số lượng này. 

- Tuổi mãn kinh: mất xương lớn vì sự thiếu estrogen sớm.  

- Chủng tộc: loãng xương rất hiếm gặp ở các nước châu Phi nhưng lại rất 

phổ biến ở châu Âu và Bắc Mỹ. Tại Mỹ, phụ nữ da trắng và da vàng có tỷ lệ 

loãng xương cao hơn phụ nữ da đen do phụ nữ da đen có khối xương lớn hơn. 

- Yếu tố di truyền và gia đình: trong gia đình có bà, mẹ hoặc một người 

nào khác bị loãng xương thì con cháu họ cũng có nguy cơ bị loãng xương. Có 

nhiều gen đặc hiệu kiểm soát đỉnh khối xương cũng như sự mất xương đang 

được nghiên cứu. Một số nghiên cứu đã ghi nhận mối liên quan giữa gen Sp1 

COLIA1 (Sp1 collagen I anpha 1) và tốc độ mất xương, những người có allele 

lặn (ss và Ss) có mật độ xương thấp hơn người có kiểu gen đồng hợp tử trội SS. 

- Sự cung cấp canxi và vitamin D: chế độ ăn không đủ canxi, sống thiếu 

ánh sáng đặc biệt trong thời kỳ tạo xương sẽ có ảnh hưởng xấu đến việc xây 

dựng đỉnh khối lượng xương và làm cho đối tượng dễ bị loãng xương. Canxi 

có thể ngăn ngừa sự mất xương nhanh sau khi khối xương đã đạt đến đỉnh. 

Vitamin D cần thiết cho sự hấp thu canxi. Ngoài ra, chế độ dinh dưỡng nhiều 

muối, nhiều đạm động vật cũng là yếu tố nguy cơ của loãng xương. 

- Vóc người: những người có thể tạng bé nhỏ dễ xuất hiện loãng xương 

hơn những người to lớn vì họ có khối xương thấp hơn. 
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- Tập luyện: hoạt động thể lực và tập luyện rất quan trọng đối với việc 

xây dựng và duy trì khối xương, đặc biệt ở phụ nữ mãn kinh, ít hoạt động thể 

lực sẽ thúc đẩy sự mất xương. 

- Hút thuốc: những phụ nữ nghiện thuốc lá có nguy cơ bị loãng xương 

cao hơn những người khác. Người ta thấy hút thuốc lá có thể làm giảm nồng 

độ estrogen trong máu và cũng có thể gây ra mãn kinh sớm hơn. 

- Nghiện rượu và cà phê: uống rượu nhiều, nghiện cà phê làm tăng 

nguy cơ loãng xương do chúng có tác động làm tăng thải canxi qua nước tiểu. 

- Sử dụng thuốc: một số thuốc khi dùng kéo dài có thể làm tăng nguy 

cơ mất xương như corticoid, hormon T3,T4, thuốc lợi tiểu, thuốc chống đông, 

tetracyclin. 

1.3.1. Dinh dưỡng 

Canxi và vitamin D cần thiết cho duy trì xương và phát triển xương, 

nhiều nghiên cứu cho thấy lợi ích của việc bổ sung canxi và vitamin D đối với 

sức khỏe xương. Mang lại sức khỏe tốt cho xương khẩu phần ăn của trẻ bổ 

sung nhiều loại rau: xanh, vàng đậm ngay từ tuổi bắt đầu đi học, nhu cầu 

canxi và vitamin D cần thiết trung bình từ 800-1300g và 400-800 UI cho lứa 

tuổi từ 4-19 tuổi [23],[24],[25]. 

 Vitamin D sau khi được tổng hợp ở da hoặc được hấp thụ từ thức ăn ở 

ruột sẽ được gắn với protein (vitamin D binding protein - DBP) vào máu để 

vận chuyển tới gan. Tại đây nhờ sự xúc tác của enzym 25 hydroxylase 

(CYP2R1), vitamin D được gắn với nhóm OH (hydroxylation) tạo thành 25 

hydroxycholecanxiferol (25-OH-D). Hàm lượng 25-OH-D trong máu tăng tỷ 

lệ thuận với lượng vitamin D nhận vào, vì vậy nồng độ 25-OH-D huyết thanh 

là 1 chỉ báo sinh học phản ánh tình trạng vitamin D trong cơ thể [23],[24],[25]. 

Sau đó 25-OH-D trong máu được vận chuyển đến thận để tạo nên 1,25-

dihydroxycholecanxiferol (1,25-(OH)2) dưới sự xúc tác của enzym 25-
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hydroxy vitamin D-1 hydroxylase (CYP27B1). Đây là chất chuyển hóa cuối 

cùng của vitamin D, có hoạt tính sinh học rất mạnh, được xem như 1 hormon 

của hệ thống nội tiết vitamin D. Sự sản xuất 1,25-(OH)2D ở thận được điều 

hòa bởi nồng độ hormon cận giáp trạng (PTH), nồng độ Ca và Phospho trong 

máu, yếu tố tăng trưởng nguyên bào xơ 23 (fibroblast-growth factor 23-

FGF23) ở xương [23],[24],[25]. 

1,25-(OH)2D sau khi được tạo ra sẽ đi vào trong nhân của các tế bào 

đích bằng cách gắn với thụ thể vitamin D (vitamin D receptor-VDR). VDR là 

thành viên của họ chung các thụ thể nhân (nuclear receptor superfamily). 

Trong nhân các tế bào đích, các thụ thể vitamin D được hoạt hóa gắn với thụ 

thể của vitamin A (retinoic X receptor-RXR), rồi gắn với các thành tố đáp 

ứng với vitamin D (vitamin D response elements - VDREs) trên các gen đích. 

Hiện nay đã phát hiện được hơn 200 gen tham gia vào chuyển hóa và tác dụng 

của vitamin D đối với nhiều mô và cơ quan trong cơ thể [24]. 

Từ khi phát hiện ra thụ thể vitamin D, người ta đã tìm thấy VDR không 

chỉ có ở các tế bào thận, mà còn có ở các tế bào của nhiều cơ quan khác trong 

cơ thể, đặc biệt các tế bào hệ miễn dịch. Hơn thế nữa, các tế bào này cũng có 

khả năng biến đổi 25-OH-D thành 1,25(OH)2D như các tế bào thận. Sự khác 

biệt ở đây là nó hoạt động như một autoerine (tự tác động) hoặc paracrine 

(cận tác động) nghĩa là 1,25(OH)2D được tạo ra sẽ bị phá hủy ngay sau khi đã 

thực hiện chức năng, vì vậy không ảnh hưởng đến nồng độ 1,25(OH)2D trong 

huyết thanh [12], [26]. 

Có nhiều phương pháp định lượng 25-OH-D trong huyết thanh như sắc 

ký lỏng cao áp và quang phổ khối (HPLC/MS), miễn dịch phóng xạ (RIA), 

miễn dịch enzym (EIA), gắn protein cạnh tranh (CPBA), gắn protein hóa phát 

quang (CLPB) và miễn dịch hóa phát quang (CLIA) [24], [25], [26]. 
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Nồng độ 25-OH-D trong huyết thanh thay đổi tùy theo phương pháp 

định lượng. Trong các phương pháp trên, phương pháp sắc kí lỏng cao áp và 

quang phổ khối (high-pressure liquid chromatography and mass spectrometry 

- HPLC/MS) được xem là tiêu chuẩn vàng để định lượng nồng độ 25-OH-D 

trong máu [24], [25], [26]. 

Dựa trên những nhận xét này, hiện đang chấp nhận các tiêu chuẩn để xác 

định tình trạng vitamin D ở trẻ em và thanh thiếu niên là: khi nồng độ vitamin 

D ≥ 20 ng/mL (50 nmol /L) gọi là đủ, khi nồng độ vitamin D từ 15 đến 20 ng 

/mL (37,5 và 50 nmol /L) gọi là thiếu vitamin D, vitamin D ≤ 15 ng / mL (37,5 

nmol /L): được xem là giảm vitamin D. Ngưỡng này (cut-off) có thể được hiệu 

chỉnh lại nếu trong tương lai có những nghiên cứu ở trẻ em chứng minh đầy đủ, 

hiệu lực để nâng nồng độ vitamin D cao hơn [24], [25], [26]… 

1.3.2. Tập luyện thể dục 

Loãng xương và gãy xương là một vấn đề y tế nghiêm trọng, có qui mô 

lớn và ảnh hưởng kinh tế cả nước. Hệ quả của loãng xương là thấp lùn, gãy 

xương. Đó là một trình trạng rất đáng quan tâm, nhưng tiếc thay đó là một thực 

trạng đang xảy ra ở hầu như bất kỳ nước nào trên thế giới. Tập luyện giúp cải 

thiện mật độ xương, tăng sức mạnh cơ bắp, giảm nguy cơ té ngã. Với trẻ em, 

tập luyện giữ vai trò quan trọng trong quá trình phát triển xương của trẻ. 

Cung cấp đầy đủ các chất dinh dưỡng đặc biệt là canxi và vitamin D, cùng 

với hoạt động thể chất thường xuyên, là một trong những yếu tố môi trường 

quan trọng nhất trong dự trữ tối ưu của khối lượng xương và mật độ xương. 

Tiếp xúc với ánh sáng mặt trời, đặc biệt là tia tử ngoại B là điều cần thiết 

cho da tổng hợp vitamin D và sự hấp thụ này giảm ở trẻ em có tăng sắc tố da 

hay da sậm màu khi đó chức năng melanin như một kem chống nắng tự nhiên. 

Hơn nữa bức xạ tia tử ngoại B có trong ánh nắng mặt trời vào thời điểm giữa 
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trưa hơn vào những thời điểm khác trong ngày. Trong mùa xuân, mùa hè và 

mùa thu, chỉ cần 10 đến 15 phút tiếp xúc với ánh nắng mặt trời từ năm 10 đến 

15 giờ là đủ để tổng hợp đủ vitamin D ở những người da sáng. Tuy nhiên, 

người Ấn Độ hầu hết cần yêu cầu gấp ba lần tiếp xúc với ánh nắng mặt trời so 

với một người da sáng để đạt được nồng độ vitamin D tương đương, và những 

người có màu da rất tối (ví dụ như, một số người tổ tiên châu Phi) yêu cầu 6 

đến 10 lần so với thời gian tiếp xúc ánh sáng như một người da sáng [27], 

[28], [29].  

1.3.3. Béo phì và thấp còi 

Vitamin D là một chất dinh dưỡng thiết yếu đóng vai trò quan trọng 

trong nội cân bằng canxi và sức khỏe của xương. Thiếu hụt nghiêm trọng của 

vitamin D gây còi xương và hoặc giảm canxi máu ở trẻ sơ sinh, trẻ em và 

loãng xương ở người lớn hoặc thanh thiếu niên; thiếu vitamin D nghiêm trọng 

cũng có thể kết hợp với giảm canxi máu, có thể gây tetany hoặc co giật. 

Những rối loạn này xảy ra với tần số cao nhất ở trẻ em trong các quần thể bị 

suy dinh dưỡng và trẻ em mắc bệnh mãn tính. Từ lâu người ta đã biết thiếu 

vitamin D sẽ gây ra bệnh còi xương ở trẻ em, tình trạng nhuyễn xương và 

loãng xương ở người trưởng thành. Trước kia và hiện nay, vitamin D vẫn 

được xem là chỉ số để đánh giá mật độ xương, sự chuyển hóa của xương [26], 

[30], [31].  

Trẻ em béo phì làm gia tăng nguy cơ mắc bệnh như: tiểu đường, rối loạn 

lipid máu và tăng huyết áp…. Nhiều nghiên cứu đã được chỉ ra rằng trẻ em 

thừa cân và béo phì có hàm lượng chất khoáng xương thấp khi so sánh với 

những trẻ bình thường cùng nhóm tuổi [32], [33]. Kết quả cho thấy rằng trẻ 

em béo phì đang ở thế bất lợi trao đổi chất để đạt được tối đa tiềm năng của 

trẻ trong việc tạo nên xương. Cá nhân béo phì dường như có giảm khả năng 

tổng hợp một số hormon, cụ thể hormon tăng trưởng và insulin như yếu tố 
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tăng trưởng IGF1, đã được chứng minh có giảm ở những người béo phì khi so 

sánh với nhóm đối chứng.  

1.4. TÌNH HÌNH NGHIÊN CỨU VỀ MẬT ĐỘ XƯƠNG, VITAMIN D 

VÀ CÁC MARKERS CHU CHUYỂN XƯƠNG.  

Về mật độ xương: định nghĩa của bệnh loãng xương, theo tiêu chuẩn 

của Tổ chức Y tế Thế giới (WHO- 1994, bảng 1.4) có giá trị ở mọi lứa tuổi, 

nhưng ứng dụng thực tế của nó cho trẻ em và thanh thiếu niên vẫn còn là một 

vấn đề còn tranh luận và không có sự đồng thuận về một chẩn đoán chỉ dựa 

trên giá trị BMD. Sự liên quan lâm sàng của mật độ xương thấp không biến 

chứng gãy xương ở trẻ và hậu quả lâu dài của loãng xương vẫn khó để đánh 

giá và chỉ có bằng chứng giá trị BMD là một yếu tố dự báo của nguy cơ gãy 

xương trong nền y học phát triển [12],[21]. 

Hơn nữa, việc giải thích giá trị BMD trong quần thể trẻ em là khó khăn, 

vì "bình thường" giá trị BMD được sử dụng để so sánh liên tục thay đổi theo 

lứa tuổi, ngoài ra, phụ thuộc vào nhiều biến số, chẳng hạn như giới tính, kích 

thước cơ thể, giai đoạn dậy thì, xương trưởng thành và dân tộc…  

Theo Er- Yuan Liao [30]: đỉnh cao nhất của BMD trong khoảng tuổi từ 

20-24 và kéo dài cho đến 40-44. Theo tác giả MC. Veigh JA BMC và BMD 

của trẻ da trắng cao hơn trẻ da đen (p<0,001, BMD và BMC trẻ trai > trẻ gái 

(p<0,05) , BMD ở trẻ trưởng thành (16 tuổi) cao bằng hoặc hơn so với phụ nữ 

tiền mãn kinh. Tác giả Pairunyar Nakavachara nghiên cứu MĐX 367 trẻ Thái 

Lan từ 5-18 tuổi (174 trẻ trai, 193 trẻ gái) ghi nhận MĐX trẻ gái cao hơn trẻ 

trai nhóm từ 12-16 tuổi [34]. Một nghiên cứu ở trẻ em dưới 13 tuổi ở New 

Zealand [33] nhận thấy trong số 313 trẻ (145 trẻ gái, 168 trẻ trai) có đến 468 

lượt gãy xương nhập viện điều trị.  

Để đánh giá mối liên quan giữa marker tạo xương (OC, P1NP) với tuổi, 

giới và giai đoạn dậy thì, tác giả M.Bayer [35] nghiên cứu 439 trẻ (232 trẻ trai, 
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207 trẻ gái) từ 0 - 18 tuổi nhận thấy giá trị cao nhất của P1NP trong những 

năm đầu của cuộc sống, đỉnh cao P1NP trong suốt giai đoạn dậy thì Tanner II, 

III đối với trẻ gái và giai đoạn Tanner III đối với trẻ trai. 

Tác giả Ambroszkiewicz J [36] nghiên cứu giữa 2 nhóm 50 trẻ ăn 

kiêng nhiều rau và 50 trẻ không ăn kiêng đạm động vật, nhận thấy nồng độ 

25 (OH)D nhóm ăn kiêng giảm gần gấp đôi so với nhóm không ăn kiêng 

đạm động vật (13,9 ± 7,2 với 29,8 ± 4,7 ng/mL). Nồng độ trung bình của 

các markers OC, CTX ở nhóm ăn kiêng giảm lần lượt 20%, 15% so với 

nhóm còn lại.  

Trong một nghiên cứu theo dõi dọc trên 198 trẻ ở Atlanta phát hiện ra 

rằng những trẻ sinh ra từ những bà mẹ có nồng độ 25 (OH)D giảm hoặc thiếu 

trong thời gian cuối thai kỳ thì con có mật độ xương cơ thể và cột sống 

(BMC) lúc 9 tuổi thấp hơn trẻ khác [24]. Trong một nghiên cứu theo theo dõi 

dọc 3 năm trên 171 trẻ gái Phần Lan khỏe mạnh trong độ tuổi từ 9-15 tuổi, 

phát hiện ra rằng trẻ gái tuổi dậy thì giảm vitamin D nặng có thể có nguy cơ 

không đạt khối lượng xương đỉnh cao tối ưu, đặc biệt là ở cột sống thắt lưng. 

Trẻ có nồng độ vitamin D giảm liên quan đến bệnh lý nhiễm trùng đường hô 

hấp dưới, tăng huyết áp, tăng nguy cơ bệnh tiểu đường đặc biệt ở nhóm trẻ 

béo phì [11], [24]. 

Loãng xương có thể xuất hiện mà không có bất kỳ triệu chứng nào vì 

vậy, bệnh nhân có thể không nhận thức được tình trạng loãng xương của họ 

cho đến khi họ bị gãy xương. Một số nhà nghiên cứu (Darelid A, Lan Juan 

Zhao) cho là điều quan trọng trong việc đánh giá ý nghĩa của đo khối lượng 

xương, để đặt nó trong mối quan hệ với khối lượng cơ bắp. Nếu khối lượng 

cơ bắp là tương đối như chiều cao cơ thể và BMC là đủ cho khối lượng cơ 

bắp, thì được coi là "bình thường" [32],[33]. Chẩn đoán loãng xương cần 
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được xem xét có tỷ lệ thay đổi giữa BMC và khối lượng cơ bắp, ví dụ nếu 

BMC giảm trong khi khối lượng cơ bắp bình thường, hoặc BMC giảm cùng 

với giảm khối lượng cơ bắp [37],[38]. Tuy nhiên, giá trị của mô hình này phải 

được xác nhận bởi các nghiên cứu trên các mẫu lớn hơn và các bệnh khác 

nhau có làm ảnh hưởng đến mật độ xương. 

Một nghiên cứu ở 60 trẻ em khỏe mạnh, tuổi từ 8-11 tuổi, học lớp 3,4,5. 

Có sự thay đổi mật độ khoáng xương cánh tay (g/cm2) ở nhóm béo phì, sau 

16 tuần can thiệp bằng bài tập thể dục thấy BMD có tăng nhưng không có ý 

nghĩa (p > 0,05). Nhưng BMC tăng đáng kể (p < 0,001): BMC trước thử 

nghiệm là: 185,7 ± 8,73 (g/cm2), sau can thiệp là 198,8 ± 9,39 (g/cm2). Các 

markers P1NP tăng cao ở nhóm có nhuyễn xương, còn beta-CTX ở trong giới 

hạn bình thường [4], [39].  

1.5. ĐIỀU TRỊ DỰ PHÒNG GIẢM MẬT ĐỘ XƯƠNG, LOÃNG XƯƠNG 

1.5.1. Phương pháp điều trị đối với các yếu tố can thiệp được 

1.5.1.1. Mục tiêu chính của điều trị loãng xương  

Thứ nhất là phòng chống hay giảm thiểu nguy cơ gãy xương. Đây là 

mục tiêu hàng đầu mang tính chiến lược, vì làm thuyên giảm nguy cơ gãy 

xương cũng có nghĩa góp phần vào việc nâng cao tuổi thọ của con người, góp 

phần duy trì năng suất lao động cho xã hội. 

Thứ hai là bệnh nhân loãng xương có nguy cơ gãy xương rất cao, khi bị 

gãy xương thường có nguy co gãy xương lần thứ 2, cho nên mục tiêu điều trị 

ở nhóm bệnh nhân này là ngăn chặn gãy xương lần thứ 2 hay kế tiếp. 

Thứ ba là ngăn chặn tình trạng giảm, mất chất khoáng trong xương, mật 

độ xương thấp là nguyên nhân quan trọng nhất dẫn đến gãy xương; thành ra, 



33 

 

mục tiêu quan trọng của điều trị là ngăn ngừa tình trạng giảm mất chất 

khoáng của xương [12], [40], [41]. 

Các thuốc đang sử dụng cho việc phòng chống loãng xương và chương 

trình tập thể dục thường xuyên cũng có thể làm tăng mật độ xương, nâng cao 

hiệu năng của cơ bắp và giảm nguy cơ gãy xương. 

1.5.1.2. Canxi 

Canxi: Canxi giữ một vai trò quan trọng đối với trẻ em. Người ta nhấn 

mạnh đến ảnh hưởng của canxi đến sự hình thành khối lượng xương đỉnh. Sự 

thiếu hụt canxi gây tình trạng mỏng vùng xương vỏ và làm xương bè thưa hơn. 

Khi lượng canxi được đưa vào ít hơn nhu cầu, quá trình huỷ xương ở các bè 

xương có xu hướng tăng lên và sự cân bằng giữa tạo xương và huỷ xương 

[42], [43]. Điều này xảy ra do sự tham gia của PTH, làm tăng quá trình huỷ 

xương trên bề mặt các bè xương nhằm duy trì nồng độ canxi ở ngoài tế bào. 

Nồng độ PTH sẽ tiếp tục tăng cao cho đến khi sự cân bằng giữa tạo xương và 

huỷ xương. Sự tăng cao của nồng độ PTH sẽ làm giảm nồng độ phospho 

ngoài tế bào nếu thấp tới mức quá trình khoáng hoá bị hạn chế và dẫn tới tình 

trạng còi xương mặc dù nồng độ vitamin D có thể vẫn bình thường. Lúc này 

bộ xương phát triển chậm lại. Sự thiếu hụt canxi trong quá trình phát triển của 

cơ thể sẽ dẫn đến tình trạng khối lượng xương và số lượng các mô xương thấp 

trong khi hình dạng và kích thước xương vẫn bình thường [44], [45]. 

Duy trì canxi đầy đủ qua ăn uống là một biện pháp hữu hiệu, rất cần 

cho việc ngăn ngừa tình trạng canxi bị di chuyển ra khỏi xương, nơi dự trữ 

gần 90% khối lượng xương trong cơ thể [41], [46]. Theo khuyến cáo Viện 

dinh dưỡng Quốc gia: nhu cầu vitamin D đối với trẻ từ 6 đến 18 tuổi cần 5 

mcg/ ngày (tương đương 200UI), nhu cầu canxi cho trẻ từ 6-9 tuổi từ 400-700 

mg/ngày, trẻ từ 10 đến 18 tuổi khoảng 1.000 mg/ngày.  



34 

 

Bảng 1.5. Nhu cầu canxi và vitamin D cần được bổ sung hàng ngày theo 

lứa tuổi [3], [44],[45]. 

Lứa tuổi và tình trạng 

cơ thể (tuổi) 

Nhu cầu canxi hàng 

ngày (mg) 

Nhu cầu vitamin D hàng 

ngày (UI) 

Từ 4 đến 6 600 200 - 400 

Từ 7 đến 9 700 200 - 400 

Từ 10 đến 18 1.300 400 

 

Ngoại trừ bệnh nhân mắc bệnh liên quan đến rối loạn canxi, lượng 

canxi này là an toàn. Nguy cơ mắc chứng tăng canxi niệu và sỏi thận tăng dần 

theo với lượng canxi cao hơn 2500 mg/ngày. Các sản phẩm nông nghiệp giàu 

canxi: sữa tươi, phó mát, sữa chua, nước táo, nước cam, nước thơm, nước dừa 

tươi, ngũ cốc, bông cải xanh, mù tạc xanh, rau muống, …cá hồi, cá mòi, sò… 

là những nguồn nhiều canxi [44], [46]. 

1.5.1.3. Vitamin D  

Ở các nước phương tây, tình trạng thiếu vitamin D tương đối phổ biến 

ở trẻ em, nguyên nhân do chế độ ăn uống, rối loạn hấp thu, thiếu ánh sáng mặt 

trời, và khả năng tạo vitamin D của da bị suy giảm [47], [48], [49], [50]. Đối 

với đối tượng thiếu vitamin D nhẹ thường không có biểu hiện triệu chứng, 

nhưng tình trạng nay có thể dẫn đến mật độ xương thấp và mất chất xương. 

Thiếu vitamin D trầm trọng gây nhuyễn xương vẫn xảy ra ở các cầu thủ 

thường xuyên tiếp xúc ánh sáng mặt trời [51],[52], [53]. 

Để ngăn ngừa tình trạng thiếu vitamin D, phần lớn các phương án điều 

trị cần đảm bảo đầy đủ lượng vitamin D cho trẻ em, người lớn mức 200 - 800 
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UI mỗi ngày [54], [55], [56]. Các sản phẩm vitamin D trên thị trường thường 

có hàm lượng 400 UI vitamin D và một số sản phẩm canxi trên thị trường đều 

chứa vitamin D. 

Chế độ ăn uống cần cung cấp đủ Canxi và Vitamin D nếu không thì 

uống bổ sung thêm, vitamin D liều 400-800 UI/ngày chỉ có tác dụng làm giảm 

tỷ lệ gãy xương khi kết hợp với canxi (800 - 1200 mg/ngày) [54], [56]. 

1.5.2. Liệu pháp thay thế hormon (hormon replacement therapy - HRT) 

Chỉ sử dụng đối với phụ nữ sau thời kỳ mãn kinh [12], [41]. 
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CHƯƠNG 2 

ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

 

 

2.1. ĐỐI TƯỢNG NGHIÊN CỨU 

* Địa điểm nghiên cứu, thời gian nghiên cứu: 

 Đối tượng nghiên cứu là những học sinh từ 6 đến 14 tuổi học tại các 

trường tiểu học, trung học cơ sở tại địa bàn quận, huyện trực thuộc thành phố 

Cần Thơ.  

 Thời gian nghiên cứu: từ tháng 10 năm 2012 đến tháng 4 năm 2016. 

2.1.1. Tiêu chuẩn lựa chọn đối tượng 

 Các đối tượng được chia thành 3 nhóm: nhóm trẻ thấp còi, nhóm trẻ 

thừa cân - béo phì, nhóm trẻ bình thường, khỏe mạnh. 

 - Nhóm thấp còi ở độ tuổi 6-14 tuổi: trẻ có chỉ số chiều cao theo 

tuổi (CC/T): CC/T < -2 SD được so sánh với trẻ cùng giới, cùng lứa tuổi 

(Z_scores) theo tiêu chuẩn WHO 2007, bằng phần mềm WHO AnthroPlus. 

 - Nhóm thừa cân, béo phì ở độ tuổi 6-14 tuổi: trẻ có chỉ số khối cơ thể 

BMI > + 2 SD xem là thừa cân, trẻ có chỉ số khối cơ thể BMI > + 3 SD xem 

là béo phì. BMI được so sánh với trẻ cùng giới, cùng lứa tuổi (Z-scores) theo 

tiêu chuẩn WHO 2007, bằng phần mềm WHO AnthroPlus. 

 - Nhóm trẻ bình thường, khỏe mạnh, cùng tuổi và giới với nhóm 

chủ cứu, có CC/T ≥ - 2SD, và BMI trong khoảng: từ -2SD≤BMI≤+2SD, 

chỉ số CC/T và BMI được so sánh với trẻ cùng giới, cùng lứa tuổi (Z-scores) 

theo tiêu chuẩn WHO 2007, bằng phần mềm WHO AnthroPlus. 
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2.1.2. Tiêu chuẩn loại trừ  

- Không đưa vào nghiên cứu tất cả những đối tượng đang mắc bệnh cấp tính.  

- Trẻ đã và đang mắc các bệnh lý mạn tính có thể gây giảm mật độ 

xương như: viêm khớp mạn, cường giáp, cường cận giáp tiên phát, hội chứng 

Cushing, bệnh gan thận mạn tính, hội chứng kém hấp thu, đa u tủy xương, bất 

động kéo dài, trẻ có sử dụng thuốc Glucocorticoid…. 

- Trẻ được nhận can thiệp từ các nghiên cứu khác (ví dụ: trẻ đã hoặc 

đang nhận can thiệp từ một nghiên cứu khác về dinh dưỡng…). 

- Các trẻ có gia đình từ chối tham gia nhóm nghiên cứu. 

2.2. PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

2.2.1. Thiết kế nghiên cứu 

Giai đoạn 1: Tiến cứu: mô tả cắt ngang có phân tích. 

Giai đoạn 2: Nghiên cứu can thiệp.  

2.2.2. Cỡ mẫu  

* Giai đoạn 1:  

 Cỡ mẫu trong đề tài nghiên cứu được tính theo công thức:    

          Z
2

1-/2 x p x (1-p) 

n=      

  d
2
 

Z: giá trị từ phân phối chuẩn với độ tin cậy 95%  Z(1-/2)= 1,96 

d: sai số mong muốn d= 0,05 

- Nhóm thừa cân, béo phì: tỉ lệ giảm mật độ xương ở trẻ thừa cân, béo 

phì là 18 % [4]  n= 228 trẻ. 
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- Nhóm thấp còi: tỉ lệ trẻ là học sinh trung học cơ sở thấp còi là 15,9% 

[57]  n = 207 trẻ. 

Do có nhiều mục tiêu nghiên cứu thì chọn mẫu bằng phương pháp tích 

hợp các mẫu nhằm ước lượng mẫu tối ưu thích hợp, vì các tỉ lệ trẻ thấp còi và 

béo phì trong cùng một dân số chứa các đối tượng nghiên cứu, nên chọn cỡ 

mẫu có số mẫu cao.  

Thiết kế nghiên cứu giai đoạn 1 nhằm xác định tỷ lệ học sinh từ 6-14 

tuổi tại TP. Cần Thơ chưa được nghiên cứu nên chọn p = 0,18 để đạt mẫu 

thích hợp cho nhóm thừa cân, béo phì là n = 228 để tính. 

 Vì chọn mẫu trong cụm hệ thống nên cỡ mẫu được điều chỉnh bằng 

cách nhân với hiệu quả thiết kế bằng 3. Vậy cỡ mẫu là: 228 x 3 = 648. Ước 

tính tỷ lệ đồng ý tham gia nghiên cứu là 90% nên cỡ mẫu cần thiết là: 648/0,9 

= 760. Theo cách tính mẫu như trên, ước đoán có: 122 trẻ thấp còi, 128 trẻ 

thừa cân, béo phì và nhóm đối chứng có 510 trẻ bình thường, khỏe mạnh, tức 

gấp hơn lần so với nhóm thừa cân, béo phì và nhóm thấp còi. Thực tế kết quả 

nghiên cứu có 207 trẻ thấp còi, 88 trẻ thừa cân-béo phì và 499 trẻ bình thường. 

* Giai đoạn 2:  

 Tất cả trẻ và phụ huynh học sinh ở nhóm trẻ có giảm mật độ xương và 

hoặc trẻ có nồng độ vitamin D mức độ giảm hoặc nồng độ vitamin D mức độ 

thiếu từ kết quả của giai đoạn 1, được mời nghe phân tích kết quả xét nghiệm 

và nhận thư ngỏ để áp dụng biện pháp can thiệp bằng thuốc bổ sung canxi và 

vitamin D cho trẻ. Trẻ lớn và gia đình nhận trang thông tin chung và cam kết 

điều trị can thiệp cho trẻ. Riêng đối với trẻ không nhận biện pháp can thiệp 

cũng được nhận tờ rơi và tư vấn bổ sung canxi và vitamin D qua thức ăn và 

sinh hoạt, để phòng ngừa và áp dụng các biện pháp điều trị giảm, thiếu 

vitamin D bằng phương pháp không dùng thuốc.  
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Cách chọn mẫu 

Giai đoạn 1: Chọn mẫu theo phương thức cụm hệ thống. 

 Thành phố Cần Thơ được chia thành 2 khu vực: khu vực thành thị gồm 

5 quận, khu vực nông thôn có 4 huyện. Toàn thành phố có 177 trường tiểu 

học và 63 trường phổ thông cơ sở (thời điểm năm 2010). Có 9 khối lớp, bốc 

thăm ngẫu nhiên mỗi khối lớp chọn tương đương là 760/9 tương đương 85 

học sinh mỗi khối lớp, trung bình mỗi lớp có 28-30 học sinh, vậy chọn tối đa 

mỗi khối 5-6 lớp, số lớp cần chọn 54 lớp.  

- Bước 1: Lập danh sách các trường tiểu học và trung học cơ sở tại 

thành phố Cần Thơ. Chọn trường theo phương thức cụm hệ thống (PPS), chọn 

ra 4 trường tiểu học và 2 trường phổ thông cơ sở trong 240 trường cần khảo 

sát. Chọn lớp bằng phương thức chọn ngẫu nhiên: bốc thăm ngẫu nhiên chọn 

5-6 lớp trong mỗi khối lớp của trường (tùy theo số lượng học sinh) để khảo 

sát, tổng cộng 54 lớp. 

- Bước 2: Tiến hành phỏng vấn theo bộ câu hỏi, đánh giá chiều cao, cân 

nặng, BMI, khám tổng quát, phỏng vấn theo bộ thu thập số liệu toàn thể học 

sinh trong lớp được chọn. 

- Bước 3: Lọc lại số liệu để phân loại trẻ bình thường, trẻ thấp còi và trẻ 

thừa cân, béo phì 

- Bước 4: Chọn trẻ đúng tiêu chuẩn chọn mẫu trong nhóm chủ cứu: 

thấp còi, thừa cân, béo phì và nhóm trẻ bình thường, rước trẻ về Bệnh viện 

Trường Đại học Y Dược Cần Thơ để tiến hành làm thủ tục xét nghiệm và đo 

mật độ xương. 

  Giai đoạn 2: Điều trị dự phòng can thiệp 

 Dành cho những trẻ có 1 trong 3 tiêu chí sau: trẻ giảm mật độ xương so 

với lứa tuổi, trẻ có mức nồng độ vitamin D giảm, trẻ có mức nồng độ vitamin 

D thiếu từ kết quả của giai đoạn 1 được uống canxi và vitamin D3 theo nhu 

cầu bình thường của trẻ tương ứng với lứa tuổi trong vòng 6 tháng, thuốc 

được sản xuất bởi công ty Cổ phần Dược Hậu giang - DHG Pharma.  
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2.2.3. Các biến số nghiên cứu 

2.2.3.1. Đặc điểm chung nhóm đối tượng nghiên cứu 

- Tuổi, biến số độc lập: tính bằng năm cộng với tháng tuổi. Tuổi được 

tính theo ngày tháng năm sinh dựa vào giấy khai sinh, tuổi được tính bằng 

tháng từ ngày tháng năm sinh đến ngày thu thập số liệu, đủ 365 ngày mới 

được xem là tròn tuổi. 

- Giới tính, biến phụ thuộc: trai, gái theo giới tính của trẻ. 

- Nơi cư trú: thành thị, nông thôn. Trẻ có thời gian cư trú tại vùng 

nghiên cứu tối thiểu 36 tháng trước ngày thu thập số liệu. Trẻ cư trú tại thành 

thị khi có hộ khẩu thường trú tại quận, cư trú tại nông thôn khi hộ khẩu 

thường trú tại huyện 

2.2.3.2. Các biến số giai đoạn 1: mật độ xương, vitamin D, marker chu 

chuyển xương ở trẻ thấp còi, béo phì 

 - Chiều cao (CC), cân nặng (CN): biến liên tục. Dùng cân và thước của 

UNICEF chính xác đến 1cm và 0,1 kg để đo cân nặng, chiều cao. Các dụng 

cụ được định chuẩn trước mỗi lần nghiên cứu. Khi tiến hành thu thập các 

thông số, đối tượng được hướng dẫn đứng thẳng tự nhiên, đầu thẳng, mắt nhìn 

thẳng về phía trước, đuôi mắt và bờ trên lỗ tai ngoài tạo thành một đường 

thẳng ngang song song với mặt đất.  

 Tất cả các số CC, CN đều được đo hai lần lấy trung bình và ghi vào hồ 

sơ. Chiều cao (CC): đối tượng không đi giầy, dép, không đội mũ, khăn, 4 

điểm chẩm, lưng, mông và gót chân tạo thành đường thẳng song song thước 

đo và vuông góc với mặt đất. CC tính theo đơn vị mét. Cân nặng (CN): đối 

tượng mặc quần áo mỏng và không mang vác bất cứ vật gì khác trên người, 

không mang giày dép, đứng thẳng trên cân. CN tính theo đơn vị kilogram. 

 - Chỉ số BMI, biến liên tục. Chỉ số BMI được tính theo công thức:  

         BMI (kg/m
2
) = CN(kg)/[CC(m)]

2 
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 - Thấp còi: CC được so sánh với CC/T theo tiêu chuẩn WHO 2007, 

bằng phần mềm WHO Anthro Plus. CC/T < -2SD được xem là thấp còi, chiều 

cao bình thường khi CC/T ≥ -2SD. 

 - Thừa cân, béo phì: BMI được so sánh với BMI/T theo tiêu chuẩn 

WHO 2007, bằng phần mềm WHO Anthro Plus. BMI/T > + 2SD được xem là 

thừa cân, béo phì BMI/T > + 3SD. Bình thường khi BMI/T trong khoảng: từ   

-2SD ≤ BMI ≤ +2SD. 

 - Mật độ xương, được đánh giá bởi chỉ số BMD được đo ở xương cẳng 

tay. BMD là tỉ trọng khoáng của xương được tính bằng lượng chất khoáng 

của xương (BMC) chia cho vùng khảo sát, đơn vị gram/ cm
2
. Đo mật độ 

khoáng xương (BMD) bằng phương pháp DEXA: tiêu chuẩn vàng chẩn đoán 

mật độ xương. 

 Trẻ trong nhóm nghiên cứu được đo tỉ trọng khoáng chất của xương, tại 

vị trí xương cẳng tay bằng phương pháp DEXA máy GE Lunar DXA nhãn 

hiệu Prodigy Advance, tại Khoa Thăm dò chức năng, Bệnh việnTrường Đại 

học Y Dược Cần Thơ.  

 Số liệu ghi nhận là mật độ xương tính ở đầu xa xương cẳng tay, giá trị 

chọn BMD, đơn vị tính bằng gram/ cm
2
. 

* Nguyên tắc đo mật độ xương:  

Cho một chùm tia X đã được chuẩn hóa qua một đoạn chi và đo sự bức 

xạ được dẫn truyền qua đoạn chi đó bằng cách dùng một máy đếm nhấp nháy 

phóng xạ. Sự hấp thu khác nhau giữa xương và lớp mô mềm đồng nhất quanh 

nó cho phép tính được độ khoáng của xương trong hướng của chùm tia và 

được diễn tả bằng gram/cm
2
. Sử dụng nguồn tia X đã cho phép thời gian quét 

tăng tốc hơn mà không mất sự chính xác. 

Trẻ được đặt lên bàn đo và đặt tay trên bàn chụp. Sử dụng tấm định vị 

tay cố định tay bệnh nhân bằng 2 tấm dán ở vị trí bàn tay và gần khuỷu tay. 
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Đặt tay bệnh nhân sao cho song song với cạnh dài của giường bệnh nhân. 

Chỉnh đèn lazer ngang và nằm giữa cổ tay. Nhấn Start để bắt đầu quá trình 

chụp xương cẳng tay. 

Có thể đo được ở nhiều vị trí: cẳng tay, cột sống, khớp háng, những 

vùng xương đặc biệt hay toàn cơ thể. Độ sai biệt cho mỗi lần đo: 1 - 2%. Độ 

sai biệt so với tỉ trọng thật: 4 - 10%, tùy vị trí đo, liều bức xạ thấp. Mức độ 

tiếp xúc bức xạ ở khoảng cách 1 mét từ máy: ít hơn 1millirem (1mR), nên 

không cần phương tiện che chắn hay bảo vệ. Thời gian đo tối đa 5 phút, tính 

cả thời gian nhập các dữ liệu, thông tin cá nhân. 

 Đơn vị tính BMD g/cm
2
, đánh giá mật độ loãng xương theo chỉ số Z-score.  

   i MDX - tMDX 

 Z =  

    SD  

 Trong đó, iMDX là mật độ xương của đối tượng i, tMDX là mật độ 

xương trung bình của quần thể có cùng độ tuổi với đối tượng, và SD là độ 

lệch chuẩn của mật độ xương trung bình của quần thể có cùng độ tuổi với đối 

tượng. Nếu Z-scores là ≤ -1SD kết luận đối tượng có mật độ xương thấp, bình 

thường > - 1SD. Thông tin nhập lưu trữ trên máy DEXA gồm: họ, tên, trường 

học, lớp học, chiều cao cân nặng nhập luôn 01 số lẻ, mã số code hồ sơ, ngày 

tháng năm sinh, giới tính.  

 - Nồng độ 25-OH-Vitamin D huyết thanh: Trẻ trong nhóm nghiên cứu 

được lấy máu vào lúc sáng, trẻ chưa ăn, thời gian lấy mẫu máu từ 7 đến 9 giờ 

sáng. Lấy máu tĩnh mạch, cùng mã số code hồ sơ, lấy 01 týp máu 3 ml cho 

vào ống đông tự nhiên (ống edta), ly tâm tại phòng thí nghiệm sinh học phân 

tử thuộc bộ môn Sinh lý bệnh - miễn dịch, Khoa Y, Trường Đại học Y Dược 

Cần Thơ. Mẫu sau khi quay ly tâm tách ra 500µl huyết thanh.  
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 Huyết thanh được đựng trong ống eppendorf vô trùng, dự trữ ở tủ âm 

sâu nhiệt độ - 20
0
 C theo yêu cầu của xét nghiệm (- 20

0
 C: lưu giữ mẫu được 

trong vòng 1 tuần) và mẫu huyết thanh mỗi 2 ngày sau khi lấy mẫu được 

chuyển đến Trung tâm Chẩn đoán Y tế Hòa hảo TP. Hồ Chí Minh (MEDIC) 

được lưu trữ nhiệt độ âm đến -80
0
 C: lưu giữ được trong 4-6 tháng) để làm xét 

nghiệm định lượng vitamin D và các markers chu chuyển xương.  

Có nhiều phương pháp định lượng 25-OH-D trong huyết thanh như sắc 

ký lỏng cao áp và quang phổ khối (HPLC/MS), miễn dịch phóng xạ (RIA), 

miễn dịch enzym (EIA), gắn protein cạnh tranh (CPBA), gắn protein hóa phát 

quang (CLPB) và miễn dịch hóa phát quang (CLIA). 

Nồng độ 25-OH-D trong huyết thanh thay đổi tùy theo phương pháp 

định lượng. Trong các phương pháp trên, phương pháp sắc kí lỏng cao áp và 

quang phổ khối (high-pressure liquid chromatography and mass spectrometry 

- HPLC/MS) được xem là tiêu chuẩn vàng để định lượng nồng độ 25-OH-D 

trong máu. 

 Nồng độ vitamin D của trẻ trong nghiên cứu được định lượng bằng 

phương pháp sắc kí lỏng cao áp và quang phổ khối (high-pressure liquid 

chromatography and mass spectrometry - HPLC/MS). Hiện đang chấp nhận 

các tiêu chuẩn để xác định tình trạng vitamin D ở trẻ em và thanh thiếu niên 

là: khi nồng độ vitamin D ≥ 20 ng/mL (50 nmol /L) gọi là đủ, khi nồng độ 

vitamin D từ 15 đến 20 ng /mL (37,5 và 50 nmol /L) gọi là thiếu vitamin D, 

vitamin D ≤ 1 5 ng / mL (37,5 nmol /L): được xem là giảm vitamin D. 

Ngưỡng này (cut-off) có thể được hiệu chỉnh lại nếu trong tương lai có những 

nghiên cứu ở trẻ em chứng minh đầy đủ, hiệu lực để nâng nồng độ vitamin D 

cao hơn. 

 - Nồng độ PTH: được định lượng bằng phương pháp miễn dịch điện 

hóa phát quang (ECLIA) trên hệ thống Roche Elecsys 2010, huyết thanh được 
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đựng trong ống eppendorf vô trùng, dự trữ ở tủ âm sâu nhiệt độ - 20
0
 C theo 

yêu cầu của xét nghiệm. Nồng độ PTH bình thường từ 16-65 pg/ml. 

PTH<16pg/ml gọi là giảm và PTH > 65 pg/ml gọi là tăng.  

 - Marker tạo xương P1NP: được định lượng sử dụng hệ thống Roche 

Elecsys 2010 COBA: N -tận cùng propeptid của procollagen týp (P1NP), 

huyết thanh của trẻ được đựng trong ống eppendorf vô trùng, dự trữ ở tủ âm 

sâu nhiệt độ - 20
0
 C theo yêu cầu của xét nghiệm. Giá trị bình thường trong 

khoảng 17-71 ng/ml, được gọi là giảm khi nồng độ P1NP < 17 ng/ml. Chúng 

tôi chọn marker P1NP là marker phản ánh cho sự hình thành xương. Vì lý do:  

 P1NP phản ánh sự tổng hợp các protein dồi dào nhất của mô xương, 

một trong các sản phẩm hình thành của collagen đặc trưng cho xương. P1NP 

được sản xuất trong quá trình hình thành xương, nó đã được đánh giá đã cho 

dự đoán gãy xương và giám sát quá trình điều trị loãng xương. Xét nghiệm 

miễn dịch tự động định lượng nhiều nơi đã triển khai.  

 - Marker hủy xương β-CTX: được định lượng sử dụng hệ thống Roche 

Elecsys 2010 COBA: Carboxyterminal cross-linked telopeptid of týp 1 

collagen (β-CTX), huyết thanh của trẻ được đựng trong ống eppendorf vô 

trùng, dự trữ ở tủ âm sâu nhiệt độ - 20
0
 C theo yêu cầu của xét nghiệm. Bình 

thường từ 0,07-0,68 ng/ml, gọi là tăng khi nồng độ β-CTX > 0,69 ng/ml. 

Chúng tôi chọn marker CTX là marker tham chiếu cho sự tái hấp thu xương, 

phản ánh quá trình hủy xương. Lý do CTX liên quan đến các tiêu chí:  

 CTX là một peptide axit, một trong số các sản phẩm thoái hóa của 

collagen là cụ thể cho xương. Tuy nhiên, CTX được sử dụng trong theo dõi 

các phương pháp điều trị hủy xương, theo dõi sự giảm các dấu hiệu mất 

xương, như vậy sư dụng hầu hết các bệnh nhân dùng để đánh giá cho cả dự 

đoán gãy xương và theo dõi khi áp dụng phương pháp điều trị loãng xương.  

 Trung tâm Chẩn đoán Y tế Hòa hảo TP. Hồ Chí Minh (MEDIC) sẽ trả 

kết quả theo mã số code theo mã số hồ sơ nghiên cứu của trẻ. 
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 - Đánh giá mối tương quan giữa mật độ xương với vitamin D, marker 

chu chuyển xương P1NP và β-CTX. Mối tương quan được thể hiện qua 

phương trình hồi qui đơn biến và phương trình hồi qui đa biến. 

 Mức độ tương quan được xác định theo giá trị tuyệt đối của hệ số r: 

tương quan yếu (r=0,2-0,5), tương quan trung bình (r=0,5-0,7), tương quan 

chặt chẽ (r=0,7-0,9) và tương quan rất chặt chẽ (r=0,9-1,0). 

2.2.3.3 Sự thay đổi mật độ xương, 25-OH-vitamin D, marker chu chuyển 

xương ở trẻ có giảm mật độ xương và hoặc trẻ có nồng độ 25-OH-vitamin 

D giảm hoặc thiếu sau can thiệp bằng vitamin D và canxi 6 tháng. 

 Các biến số ở giai đoạn 1 được đánh giá sau can thiệp 6 tháng bằng 

vitamin D và canxi, các chỉ số và phương pháp đánh giá tương tự như của giai 

đoạn 1, cụ thể bao gồm:  

 Chiều cao sau can thiệp, cân nặng sau can thiệp 

 Mật độ xương sau thiệp  

 Nồng độ vitamin D huyết thanh sau can thiệp 

 Nồng độ P1NP huyết thanh sau can thiệp  

 Nồng độ -CTX huyết thanh sau can thiệp  

 Nồng độ hormon PTH huyết thanh sau can thiệp.  

 Biến số đánh giá sau can thiệp như: chiều cao, cân nặng được so sánh 

với biến số trước can thiệp và so sánh với quần thể trong nhóm nghiên cứu 

còn lại cùng giới và tuổi. 

 Các biến số: mật độ xương, nồng độ vitamin D, P1NP huyết thanh, -

CTX huyết thanh, PTH huyết thanh, được so sánh với các giá trị của biến số 

trước can thiệp. 
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 Loại thuốc can thiệp trong thời gian 6 tháng được đấu thầu chọn 2 loại, 

thuốc được sản xuất bởi công ty Cổ phần Dược Hậu Giang - DHG Pharma: 

 - Loại viên sủi nhãn Davitabone có hàm lượng trong 1 viên sủi: Can xi 

300 mg, Vitamin D3 200 IU, vi chất... hòa tan viên thuốc phối hợp dạng viên 

sủi với 200 ml nước chín để nguội, nên uống sau bữa ăn.  

 - Loại viên nén nhãn Calvit D có hàm lượng canxi D trong 1 viên: 750 

mg can xi và 60 IU Vitamin D3.  

 Do nhu cầu canxi và vitamin D chênh lệch không nhiều giữa các lứa 

tuổi, nên chọn: 

+ Trẻ từ 5-9 tuổi (trẻ bậc tiểu học) sẽ uống với hàm lượng: 600 mg canxi 

và 400 IU Vitamin D3, nên chọn loại viên sủi phối hợp 1 viên uống vào buổi 

sáng và 1 viên sủi phối hợp uống buổi chiều trước 14 giờ. Vậy trẻ tiểu học 

uống thuốc là: 2 viên sủi phối hợp/ngày. 

+ Trẻ từ 10 đến 15 tuổi (trẻ bậc trung học cơ sở) sẽ uống với hàm lượng 

tương đương 1300 mg canxi và 400 UI vitamin D3, nên vào buổi sáng chọn 

loại viên sủi phối hợp 1 viên, 1 viên Canxi D và 1 viên sủi phối hợp uống 

buổi chiều trước 14 giờ. Vậy trẻ trung học cơ sở uống thuốc là viên sủi phối 

hợp uống 2 viên/ngày, viên Canxi D 01 viên/ngày. 

 - Mật độ xương, được đánh giá bởi chỉ số BMD như giai đoạn 1. Từ 

thông tin lưu trữ trên máy đo mật độ xương bằng phương pháp DEXA ở lần 

đo đầu tiên, sẽ tìm lại tên, giới tính, ngày tháng năm sinh, địa điểm và mã số 

code lần đầu, nhập mới các thông số đo lần 2 gồm: chiều cao cân nặng nhập 

luôn 01 số lẻ. 
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 - Nồng độ Vitamin D huyết thanh, nồng độ PTH, marker tạo xương 

P1NP, marker hủy xương β-CTX được định lượng sử dụng như giai đoạn 1, 

giá trị xác định cũng giống nhau.  

2.2.4. Phương pháp thu thập số liệu và đánh giá 

 Tất cả các trẻ tham gia nghiên cứu được quản lý theo bộ hồ sơ riêng. 

Trẻ được cân đo ghi nhận chiều cao, cân nặng, được khám sàng lọc tổng quát 

theo qui định khám sức khỏe trẻ em.  

 Qui trình chọn mẫu, thu thập số liệu theo sơ đồ nghiên cứu. 
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151 trẻ (50 trẻ thấp còi, 14 trẻ thừa cân béo phì, 87 trẻ bình 

thường): CC, CN, MĐX, 25(OH)D, PTH, P1NP, β-CTX 

2.2.4.1. Sơ đồ nghiên cứu  

 

TP. Cần Thơ 

5 Quận, 4 Huyện có: 177 trường Tiểu học và 63 trường THCS 

 

 3 trường tiểu học          2 trường THCS 

    

  2 lớp trong khối                  3 lớp trong khối 

(1-2 x5) x 4= 30 lớp)  BMI    (3 x 4) x 2 = 24 lớp) 

 

                       CC          Học sinh           CN 

Khám tổng quát              (54 lớp)                                Phỏng vấn 

    

   MĐX       794 trẻ: 207 thấp còi;     25(OH)D              

                    88 trẻ thừa cân, béo phì;  

P1NP, β-CTX         và 499 trẻ bình thường      PTH 

  

Không tham gia  MĐX giảm, vit D giảm/thiếu  Can thiệp: 209 trẻ 

  can thiệp 

               

        6 tháng canxi, Vit D3 
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2.2.4.2. Phương pháp thu thập số liệu và đánh giá 

 Để hạn chế các sai số hệ thống có thể xảy ra trong quá trình thực hiện 

đề tài chúng tôi tiến hành một số biện pháp như sau: 

 - Các nghiên cứu viên gồm 08 người trong nhóm thực hiện đề tài cấp 

tỉnh cùng tham gia thu thập số liệu được tập huấn thống nhất nhau và có làm 

thử rút kinh nghiệm. 

 - Mỗi thông số nghiên cứu chỉ được thu thập bởi nhóm nghiên cứu viên 

và mời 1-2 cộng tác viên phụ trách các công việc:  

 + Đo mật độ xương: do 2 cử nhân phòng thăm dò chức năng, thuộc bộ 

môn Sinh lý, Trường Đại học Y Dược Cần Thơ phụ trách. 

 + Tư vấn và lấy máu cho trẻ: do 2 kỹ thuật viên khoa Xét nghiệm, Bệnh 

viện Đại học Y Dược Cần Thơ phụ trách. 

 + Cán bộ phụ trách ly tâm và trữ mẫu: do 2 cử nhân thuộc bộ môn Sinh 

lý bệnh - Miễn dịch, Trường Đại học Y Dược Cần Thơ phụ trách. 

 + Cán bộ vận chuyển mẫu là người chuyên nghiệp trong suốt quá 

trình nghiên cứu, là cử nhân bộ môn Vi sinh, Trường Đại học Y Dược 

Cần Thơ phụ trách. 

 - Các dụng cụ thu thập số liệu được sử dụng theo một loại thống nhất 

và đều được chuẩn định trước mỗi lần nghiên cứu, như: cân, thước dây, máy 

đo mật độ xương. 

Sau khi bốc thăm ngẫu nhiên theo qui trình, chọn được 3 trường tiểu 

học (vì có 2 trường đã xác nhập) và 2 trường trung học cơ sở, các bước tiến 

hành cụ thể như sau: 

Liên hệ với Sở Giáo dục và đào tạo thành phố Cần Thơ, Phòng Giáo 

dục và đào tạo các quận, huyện để đăng ký lịch làm việc với Ban Giám hiệu 
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trường, Y tế trường học, giám thị và Hội phụ huynh học sinh của 6 trường 

được chọn. 

Các trường lọc danh sách theo yêu cầu nghiên cứu, thống nhất ngày 

tiến hành khám sàng lọc mẫu, tập trung học sinh cho khám sàng lọc. 

Nhóm nghiên cứu viên, cộng tác viên tiến hành phỏng vấn theo bộ câu 

hỏi; đánh giá chiều cao, cân nặng, BMI, khám tổng quát tình hình sức khỏe 

toàn thể học sinh trong trường ghi vào sổ theo dõi sức khỏe của trẻ theo biểu 

mẫu qui định (theo mẫu sổ sức khỏe học sinh), đồng thời ghi các thông tin 

theo phiếu phỏng vấn. Phỏng vấn theo bảng câu hỏi để xác định các yếu tố 

liên quan theo bộ câu hỏi. 

Chọn lọc, lưu danh sách toàn bộ trẻ thấp còi, trẻ thừa cân, béo phì và 

chọn trẻ bình thường tương đồng giới, tuổi cùng lớp học với nhóm trẻ thấp 

còi và thừa cân thừa cân, béo phì theo yêu cầu nghiên cứu, đảm bảo mỗi khối 

lớp có ít nhất 80 mẫu được chọn về. Chuyển thư ngỏ cho giám thị và Y tế 

trường gửi cho từng phụ huynh và xác định ngày chuyển trẻ về trường làm xét 

nghiệm, đo mật độ xương. 

 Trẻ trong nhóm nghiên cứu được chọn cho giai đoạn 1: trẻ thấp còi, trẻ 

thừa cân thừa cân, béo phì và trẻ bình thường được nhóm nghiên cứu chọn và 

lập kế hoạch chi tiết để đưa trẻ về Bệnh viện Đại học Y Dược Cần Thơ cùng 

với cán bộ y tế trường, cán bộ nhóm nghiên cứu. Mỗi buổi sáng trung bình 25 

trẻ trong 1 buổi, chủ yếu sáng thứ 7 và sáng chủ nhật. Thời gian lấy máu từ 7 

đến 9 giờ sáng, lúc trẻ chưa ăn. 

 Trẻ được đo tỉ trọng khoáng chất của xương (BMD) từng người một, tại 

vị trí xương cẳng tay bằng phương pháp DEXA máy GE Lunar DXA nhãn 

hiệu Prodigy Advance, tiếp theo trẻ được tư vấn để lấy 3ml máu để làm các 
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xét nghiệm theo yêu cầu nghiên cứu, thực hiện tại Khoa Thăm dò chức năng, 

Bệnh việnTrường Đại học Y Dược Cần Thơ.  

 Ghi nhận giá trị mật độ xương: BMD g/cm
2 

, đánh giá mật độ loãng 

xương theo chỉ số Z - score. Xác định mật độ xương trung bình (BMD): ở trẻ 

thấp còi, trẻ thừa cân, béo phì và trẻ bình thường theo tuổi, giới, địa dư. 

 Các thông tin về sức khỏe, kết quả đo mật độ xương, kết quả đo nồng 

độ vitamin D, P1NP, beta CTX được phân tích gửi về cho từng trường học. 

 Các trẻ có giảm mật độ xương, có nồng độ vitamin D ở mức thiếu và 

giảm được lập thêm theo 1 danh sách riêng và nhóm nghiên cứu làm việc với 

Ban giám hiệu trường, giám thị, y tế cơ quan và phụ huynh để can thiệp cho 

trẻ, cấp thuốc cho trẻ mỗi trường 7 đợt trong 6 tháng, trung bình 4 tuần đến 

cấp thuốc 1 lần, riêng đợt cấp thuốc đầu tiên thực hiện trong 2 tuần.  

 Thuốc được đưa tận lớp cho trẻ, có giáo viên chủ nhiệm theo dõi hằng 

ngày, sau mỗi đợt nhận lại vỏ thuốc và biên bản hoạt động can thiệp đối với 

lớp tiểu học và gửi thuốc cho phụ huynh đối với trẻ nhóm phổ thông cơ sở. 

Riêng thuốc uống thứ 7 và chủ nhật được giao cho phụ huynh của trẻ. 

 Nhóm được áp dụng biện pháp can thiệp được điều trị miễn phí theo 

phác đồ: Canxi và Vitamin D3 theo nhu cầu tương thích với lứa tuổi, có bổ 

sung ma-giê, kẽm.... 

 Nhóm không áp dụng biện pháp can thiệp được tư vấn về biện pháp 

phòng chống loãng xương, giảm mật độ xương tại trường học, được phát tờ 

rơi tư vấn phòng chống giảm thiểu xương và thiếu canxi, vitamin D. Tờ rơi do 

nhóm nghiên cứu thực hiện dưới sự hỗ trợ của công ty cổ phần dược phẩm 

Hậu Giang.  
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2.2.5. Phương pháp xử lý số liệu 

Xử lý số liệu chiều cao, cân nặng bằng phần mềm WHO AnthroPlus: 

nhập ngày tháng năm sinh và chiều cao của trẻ để đánh giá chiều cao, cân 

nặng của trẻ theo tuổi và SD chiều cao, cân nặng.  

Số liệu được xử lý bằng phần mềm Stata 8.0 theo chương trình định sẵn 

để tính ra những đặc trưng thống kê như trung bình cộng, độ lệch chuẩn (SD), 

sai số chuẩn (SE), tỷ lệ.  

Mức độ tương quan được xác định theo giá trị tuyệt đối của hệ số r: 

tương quan yếu (r=0,2-0,5), tương quan trung bình (r=0,5-0,7), tương quan 

chặt chẽ (r=0,7-0,9) và tương quan rất chặt chẽ (r=0,9-1,0). So sánh 2 số trung 

bình theo test ANOVA (nếu hai phương sai đồng nhất) và test Krusksal-

Wallis (nếu hai phương sai không đồng nhất), so sánh các tỷ lệ theo test 
2
 để 

xác định p.  

Thuốc được giao tận lớp cho phụ huynh, cho trẻ và cán bộ phụ trách y tế 

trường học theo mỗi tháng. Thứ 7, chủ nhật đầu tiên của tuần sau 6 tháng, trẻ 

nhóm can thiệp uống đủ liều lượng thuốc trong 6 tháng được rước từ trường 

học về Bệnh viện Trường Đại học Y Dược Cần Thơ để tiến hành làm thủ tục 

xét nghiệm và đo mật độ xương như giai đoạn 1. Trẻ không uống đủ thuốc 

can thiệp, loại bỏ khỏi giai đoạn 2 của nghiên cứu. 

* Liều lượng canxi và vitamin D điều trị dự phòng   

 Chỉ áp dụng có nhóm được áp dụng biện pháp can thiệp. Trẻ có mật độ 

xương thấp, trẻ có nồng độ vitamin D giảm hoặc trẻ có nồng độ vitamin D 

thiếu được điều trị can thiệp miễn phí theo phác đồ: Canxi và Vitamin D3 

theo nhu cầu tương thích với lứa tuổi. 

 Do nhu cầu canxi và vitamin D chênh lệch không nhiều giữa các lứa 

tuổi, nên chúng tôi chọn trẻ từ 5-9 tuổi sẽ uống 01 viên sủi vào buổi sáng, 1 

viên buổi chiều với hàm lượng: 600 mg canxi và 400 IU Vitamin D3.  
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 Trẻ từ 10 đến 15 tuổi sẽ uống 01 viên sủi vào buổi sáng (hàm lượng: 

300 mg canxi và 200 IU Vitamin D3) và 1 viên sủi, 01 viên nén vào buổi 

chiều (hàm lượng: 750 mg canxi và 60 IU Vitamin D3). 

Số liệu sau khi can thiệp được nhập vào dữ liệu và xử lý như giai đoạn 1. 

Đồng thời, được so sánh với giá trị trước can thiệp.  

2.3. Đạo đức trong nghiên cứu 

 Nghiên cứu tiến hành đảm bảo tuân thủ theo các nguyên tắc về đạo đức 

trong nghiên cứu y học:  

 - Các đối tượng và gia đình, nhà trường được giải thích cụ thể, rõ ràng 

mục đích, quy trình nghiên cứu. 

 - Các thông tin riêng tư của đối tượng được đảm bảo bí mật. 

 - Các đối tượng đều được làm các xét nghiệm miễn phí. Ngoài ra trong 

quá trình thực hiện nghiên cứu còn tổ chức khám tổng quát, kê đơn thuốc nếu 

phát hiện có bệnh, giới thiệu trẻ đi phẫu thuật miễn phí của đoàn Global 

Health khi phát hiện tật hở hàm ếch, tật dính ngón bàn tay (nhóm không tham 

gia nghiên cứu). 

- Hiện nay, đo mật độ xương được sử dụng rất rộng rãi trên thế giới và 

trong nước: không gây đau đớn cho bệnh nhân và chưa có báo cáo ghi nhận 

tác hại của phương pháp đo mật độ xương, có giá trị chẩn đoán sớm loãng 

xương và định hướng cho điều trị.  

- Tất cả trẻ đều được phát tờ rơi, tư vấn để bổ sung phòng ngừa thiếu 

canxi và vitamin D qua thức ăn khi khám sàng lọc. 

- Tất cả phụ huynh và trẻ ở nhóm trẻ có giảm mật độ xương, trẻ có nồng 

độ vitamin D thiếu hoặc trẻ có nồng độ vitamin D giảm đều được mời, cung 

cấp thông tin và cam kết nhận thuốc can thiệp miễn phí cho trẻ trong thời gian 

6 tháng. 

Phụ huynh đồng ý cam kết điều trị can thiệp sau khi nghiên cứu trang 

thông tin theo nội dung (phụ lục).  
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CHƯƠNG 3 

 KẾT QUẢ NGHIÊN CỨU 

 

 

3.1. ĐẶC ĐIỂM NHÓM NGHIÊN CỨU 

 Qua sàng lọc, chọn mẫu trong thời gian từ năm 2012 đến năm 2016, 

chọn ra được 794 học sinh từ 6 đến 14 tuổi tham gia vào nghiên cứu. Kết quả 

như sau: 

3.1.1. Phân bố tuổi, giới tính 

 Bảng 3.1: Phân bố giới tính theo tuổi 

    Giới 

Tuổi 

Trẻ trai 

(n,%) 

Trẻ gái 

(n,%) 

Cộng 

(n,%) 

6 33 (37,1) 56 (62,9) 89 (100) 

7 51 (58,6) 36 (41,4) 87 (100) 

8 42 (52,5) 38 (47,5) 80 (100) 

9 34 (45,3) 41 (54,7) 75 (100) 

10 46 (56,8) 35 (43,2) 81 (100) 

11 61 (59,8) 41 (40,2) 102 (100) 

12 46 (47,9) 50 (52,1) 96 (100) 

13 43 (44,3) 54 (55,7) 97 (100) 

14 37 (42,5) 50 (57,5) 87 (100) 

Cộng 393 (49,5) 401 (50,5) 794 (100) 

χ
2

, p χ
2
= 18,5144,  p = 0,05 

   

Trong 794 học sinh có 393 trẻ trai, chiếm tỉ lệ 49,5% và 401 trẻ gái 

chiếm tỉ lệ 50,5% 

 Trẻ trai và trẻ gái trong một số lứa tuổi tương đương nhau. 
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3.1.2. Phân bố trẻ theo địa dư 

 

Biểu đồ 3.1: Phân bố trẻ theo địa dư 

 Trong nhóm trẻ khảo sát, có 316 trẻ cư trú tại thành thị chiếm 39,8% và 

478 trẻ cư trú tại nông thôn chiếm tỉ lệ 60,2%. 

3.1.3. Phân bố tình trạng dinh dưỡng ở trẻ em 

 

Biểu đồ 3.2: Phân bố tình trạng dinh dưỡng ở trẻ em 

 Có 207 trẻ thấp còi chiếm tỷ lệ 26,07%, 72 trẻ thừa cân và 16 trẻ béo 

phì chiếm tỷ lệ 11,08%, 499 trẻ bình thường chiếm tỉ lệ 62,85%. 
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Bảng 3.2: Phân bố tình trạng dinh dưỡng của trẻ theo lứa tuổi 

   Giới 

 

Tuổi 

Trẻ bình thường Trẻ thấp còi Trẻ thừa cân, béo phì 

Trai 

n  

(%) 

Gái 

n 

 (%) 

Tổng Trai 

n 

 (%) 

Gái 

n  

(%) 

Tổng Trai 

n  

(%) 

Gái 

n  

(%) 

Tổng 

6 
31 

(50,82) 

30 

(49,18) 

61 

 

0 

 

22 

(100) 

22 

 

2 

(33,33) 

4 

(66,67) 

6 

 

7 
37 

(55,22) 

30 

(44,78) 

67 

 

8 

(61,54) 

5 

(38,46) 

13 

 

6 

(85,71) 

1 

(14,29) 7 

8 
32 

(55,17) 

26 

(44,83) 

58 

 

2 

(25,00) 

6 

(75,00) 

8 

 

8 

(57,14) 

6 

(42,86) 14 

9 
20 

(40,82) 

29 

(59,18) 

49 

 

9 

(45,00) 

11 

(55,00) 20 
5 

(83,33) 

1 

(16,67) 6 

10 
29 

(52,73) 

26 

(47,27) 

55 

 
10 

(58,82) 

7 

(41,18) 

17 

 

7 

(77,78) 

2 

(22,22) 9 

11 
31 

(57,41) 

23 

(42,59) 

54 

 

10 

(41,67) 

14 

(58,33) 

24 

 

20 

(83,33) 

4 

(16,67) 24 

12 
17 

(41,46) 

24 

(58,54) 

41 

 

21 

(45,65) 

25 

(54,35) 

46 

 

8 

(88,89) 

1 

(11,11) 9 

13 
27 

(45,00) 

33 

(55,00) 

60 

 

9 

(36,00) 

16 

(64,00) 

25 

 

7 

(58,33) 

5 

(41,67) 12 

14 
25 

(46,30) 

29 

(53,70) 

54 

 

12 

(37,50) 

20 

(62,50) 

32 

 

0 

 

1 

(100) 1 

Cộng 
249 

(49,90) 

250 

(50,10) 

499 

 

81 

(39,13) 

126 

(60,87) 

207 

 

63 

(71,59) 

25 

(28,41) 
88 

 Tỷ lệ trẻ trai và trẻ gái ở nhóm trẻ có tình trạng dinh dưỡng bình 

thường tương đương nhau, nhóm trẻ thấp còi: trẻ gái nhiều hơn trẻ trai và 

nhóm trẻ thừa cân béo phì: trẻ trai nhiều hơn trẻ gái.   
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Bảng 3.3: Phân bố tình trạng dinh dưỡng theo giới tính 

             Giới  

Dinh dưỡng    

Trẻ trai 

n  

(%) 

Trẻ gái 

n  

(%) 

Cộng 

n  

(%) 

Thấp còi 
81 

(20,6) 

126 

(31,4) 

207 

(26,1) 

Bình thường 
249 

(63,4) 

250 

(62,3) 

499 

(62,8) 

Thừa cân, béo phì 
63 

(16,0) 

25 

(6,3) 

88 

(11,1) 

Cộng 
393 

(100) 

401 

(100) 

794 

(100) 

χ
2

, p χ
2
=12,0354;  p < 0,001 

  

Sự khác biệt về tình trạng dinh dưỡng theo giới tính có ý nghĩa thống 

kê. Trẻ gái thấp còi chiếm tỉ lệ 31,4% cao hơn trẻ trai 20,6% (p < 0,001).Thừa 

cân, béo phì gặp nhiều ở trẻ trai hơn trẻ gái, tỉ lệ thừa cân trẻ trai là 12% cao 

hơn nhiều so với nữ 6,3%, béo phì chỉ gặp ở trẻ trai (p < 0,001). 

3.1.4. Phân bố chiều cao trung bình theo giới tính, theo lứa tuổi 

Bảng 3.4: Chiều cao trung bình của trẻ theo giới tính 

   Giới 

Tuổi 

Trẻ trai  

( x cm ±  cm) 

Trẻ gái  

( x cm ±  cm) 

6 (n=89) 113,9 ± 4,3  110,5 ± 7,2  

7 (n= 87) 116,6 ± 6,3  119,2 ± 5,7  

8 (n=80) 125,1 ± 8,3  121,1 ± 8,6  

9 (n=75) 127,5 ± 7,2  126,8 ± 6,6  

10 (n=81) 133,2 ± 7,7 131,3 ± 6,9 

11 (n=102) 139,3 ± 6,8 136,4 ± 7,0 

12 (n=96) 140,7 ± 10,3 140,4 ± 9,8 

13 (n=97) 152,8 ± 9,5 148,3 ± 7,9 

14 (n=87) 156,9 ± 9,9 150,5 ± 5,3 

t, p t= 18,5144;  p < 0,05 

 Chiều cao trung bình trẻ trai cao hơn trẻ gái, nhận thấy trẻ trai cao hơn 

nhóm trẻ gái ở hầu hết các lứa tuổi, riêng nhóm 7 tuổi, chiều cao trung bình 

trẻ gái cao hơn trẻ trai, nhóm 12 tuổi, chiều cao trung bình trẻ trai tương 

đương trẻ gái. 
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3.2. MẬT ĐỘ XƯƠNG, NỒNG ĐỘ VITAMIN D, GIÁ TRỊ CỦA MỘT 

SỐ MARKERS CHU CHUYỂN XƯƠNG Ở TRẺ VÀ MỐI TƯƠNG 

QUAN GIỮA MẬT ĐỘ XƯƠNG VỚI VITAMIN D, CÁC MARKERS 

CHU CHUYỂN XƯƠNG 

3.2.1. Mật độ xương phân bố theo tuổi, giới, tình trạng dinh dưỡng  

- Mật độ xương ở trẻ có tình trạng dinh dưỡng bình thường 

 

Biểu đồ 3.3: Phân bố mật độ xương ở trẻ có tình trạng dinh dưỡng bình thường 

 Nhóm trẻ bình thường có tỉ lệ giảm mật độ xương là 13,83% , trẻ có 

mật độ xương bình thường chiếm 86,17%. 

- Mật độ xương ở trẻ thấp còi, nhóm trẻ thừa cân béo phì 

 

Biểu đồ 3.4: Phân bố mật độ xương ở trẻ thấp còi 

 Nhóm trẻ thấp còi có tỉ lệ giảm mật độ xương là 15,46% , trẻ có mật độ 

xương bình thường chiếm 84,54%. 

 Trẻ thừa cân, béo phì không có giảm mật độ xương. 
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- Mật độ xương trung bình phân bố theo tuổi, giới 

Bảng 3.5: Mật độ xương trung bình phân bố theo tuổi, giới ở nhóm trẻ có 

tình trạng dinh dưỡng bình thường 

    Giới 

 

Tuổi 

Trẻ trai Trẻ gái 

t,p x  

(g/cm
2
) 

  

(g/cm
2
) 

x  

(g/cm
2
) 

  

(g/cm
2
) 

6 0,268 0,057 0,265 0,039 t=0,24, p>0,05 

7 0,293 0,032 0,275 0,027 t=2,25, p<0,05 

8 0,302 0,042 0,273 0,039 t=2,65, p<0,05 

9 0,298 0,031 0,283 0,028 t=1,75, p>0,05 

10 0,305 0,039 0,292 0,035 t=1,29, p>0,05 

11 0,299 0,039 0,294 0,049 t=0,46, p>0,05 

12 0,319 0,033 0,286 0,026 t=3,34, p<0,05 

13 0,314 0,032 0,315 0,058 t=0,15, p>0,05 

14 0,363 0,058 0,376 0,067 t=0,78, p>0,05 

 

Mật độ xương trung bình tăng dần theo tuổi và mật độ xương ở trẻ trai 

cao hơn trẻ gái, cao có ý nghĩa ở nhóm trẻ 7,8,12 tuổi. Đến nhóm 13 tuổi thì 

mật độ xương ở trẻ gái (MĐX= 0,315 g/cm
2
) tăng cao tương đương nhóm trẻ 

trai (MĐX=0,314 g/cm
2
) và nhóm từ 14 tuổi thì mật độ xương trung bình ở 

trẻ gái là 0,376 g/cm
2
 tăng hơn trẻ trai (MĐX=0,363 g/cm

2
). 
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Bảng 3.6: Mật độ xương trung bình phân bố theo tuổi, giới ở nhóm trẻ thấp còi 

    Giới 

 

Tuổi 

Trẻ trai Trẻ gái 

t,p x  

(g/cm
2
) 

 

(g/cm
2
) 

x  

(g/cm
2
) 

 

(g/cm
2
) 

6   0,264 0,053  

7 0,279 0,044 0,268 0,006 t=0,51, p>0,05 

8 0,299 0,00 0,264 0,011 t=4,01, p<0,05 

9 0,293 0,042 0,262 0,027 t=1,96, p>0,05 

10 0,287 0,025 0,281 0,013 t=0,63, p>0,05 

11 0,297 0,040 0,273 0,044 t=1,37, p>0,05 

12 0,309 0,035 0,288 0,039 t=1,79, p>0,05 

13 0,344 0,101 0,337 0,083 t=0,20, p>0,05 

14 0,322 0,042 0,377 0,066 t=-2,55, p<0,05 

 

Mật độ xương trung bình của nhóm trẻ thấp còi tăng dần theo tuổi, 

trẻ trai cao hơn trẻ gái, ở nhóm từ 14 tuổi trẻ gái tăng cao nhiều hơn trẻ 

trai có ý nghĩa.  
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Bảng 3.7: Mật độ xương trung bình phân bố theo tuổi, giới ở nhóm trẻ 

thừa cân, béo phì 

    Giới 

 

Tuổi 

Trẻ trai Trẻ gái 

t, p x  

(g/cm
2
) 

  

(g/cm
2
) 

x  

(g/cm
2
) 

  

(g/cm
2
) 

6 0,279  0,319 0,015  

7 0,317 0,031 0,329   

8 0,324 0,025 0,299 0,013 t=2,16, p=0,05 

9 0,308 0,032 0,256   

10 0,361 0,035 0,302  t=2,22, p>0,05 

11 0,339 0,027 0,339 0,024 t=0,03, p>0,05 

12 0,378 0,051 0,395 0,039  

13 0,395 0,073 0,418   0,111  t=-0,81, p>0,05 

14   0,432   

Mật độ xương trung bình của nhóm trẻ thừa cân béo phì tăng dần theo 

tuổi, trẻ trai cao hơn trẻ gái. Từ nhóm 12 tuổi trở lên, trẻ gái thừa cân béo phì 

có MĐX cao hơn trẻ trai nhưng không đáng kể (p>0,05).  

Bảng 3.8: Phân loại mật độ xương theo tuổi ở nhóm trẻ có tình trạng dinh 

dưỡng bình thường 

    Tuổi 

MĐX 
6 7 8 9 10 11 12 13 14 

Tổng 

số 

Thấp     n         

             % 

12 

17,39 

8 

11,59 

12 

17,39 

7 

10,14 

7 

10,14 

7 

10,14 

4 

5,80 

5 

7,25 

7 

10,14 

69 

13,83 

Bình      n 

thường  %           

49 

11,40 

59 

13,72 

46 

10,70 

42 

9,77 

48 

11,16 

47 

10,93 

37 

8,60 

55 

12,79 

47 

10,93 

430 

86,17 

Tổng    n    

            % 

61 

12,22 

67 

13,43 

58 

11,62 

49 

9,82 

55 

11,02 

54 

10,82 

41 

8,22 

60 

12,02 

54 

10,82 

499 

100 

χ2
, p χ2=6,4637; p > 0,05 

Nhóm trẻ có tình trạng dinh dưỡng bình thường, mật độ xương thấp 

gặp nhiều ở trẻ 6 tuổi chiếm 17,39%. Không có sự khác biệt giữa giảm mật độ 

xương ở các lứa tuổi. 
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Bảng 3.9: Phân loại mật độ xương theo tuổi ở nhóm trẻ thấp còi 

    Tuổi 

MĐX 

6 7 8 9 10 11 12 13 14 
Tổng 

số 

Thấp   n         

       % 

8 

25,0   

1 

3,13 

0 

0,00 

3 

9,38 

3 

9,38 

1 

3,13 

9 

28,13 

2 

6,25 

5 

15,63 

32 

15,46 

Bình    n 

thường  %           

14 

8,0 

12 

6,86 

8 

4,57 

17 

9,71 

14 

8,00 

23 

13,14 

37 

21,14 

23 

13,14 

27 

15,43 

175 

84,54 

Tổng    n    

      % 

22 

10,63 

13 

6,28 

8 

3,86 

20 

9,66 

17 

8,21 

24 

11,59 

46 

22,22 

25 

12,08 

32 

15,46 

207 

100 

χ2
, p χ

2
=13,48; p>0,05 

  

 Nhóm trẻ thấp còi, mật độ xương thấp nhiều ở nhóm trẻ 12, 6 tuổi.  

- Phân bố mật độ xương với tình trạng dinh dưỡng 

Bảng 3.10 : Phân bố mật độ xương với tình trạng dinh dưỡng 

  Dinh 

 dưỡng 

MĐX 

Bình thường Thấp còi 
Thừa cân-

béo phì 
Tổng 

n % n % n % n % 

Thấp 69 13,83 32 15,46 0 0 101 12,72 

Bình thường 430 86,17 175 84,54 88 100 693 87,28 

Tổng 499 100 207 100 88 100 794 100 

χ
2

, p χ
2
=14,77; p=0,001 

  

  

Nhóm trẻ thấp còi có tỉ lệ giảm mật độ xương là 15,46% cao hơn so với 

nhóm trẻ bình thường có giảm mật độ xương là 13,83%, trẻ thừa cân béo phì 

không ghi nhận có giảm mật độ xương (p = 0,001). 
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3.2.2. Vitamin D phân bố theo giới, tuổi, tình trạng dinh dưỡng  

- Vitamin D phân bố theo tuổi, giới  

Bảng 3.11: Vitamin D trung bình phân bố theo tuổi, giới ở nhóm trẻ có tình 

trạng dinh dưỡng bình thường 

    Giới 

 

Tuổi 

Trẻ trai Trẻ gái 

t, p x  
(ng/mL) 

 

(ng/mL) 

x  
(ng/mL) 

 

(ng/mL) 

6 33,87 11,05 31,09 14,12 t=0,85, p>0,05 

7 30,93 8,64 32,02 7,09 t=-0,55, p>0,05 

8 34,28 9,14 29,65 6,73 t=2,13, p<0,05 

9 32,59 6,94 31,16 8,09 t=0,64, p>0,05 

10 37,02 11,0 27,95 6,62 t=3,64, p<0,05 

11 20,83 10,0 21,12 7,74 t=-0,11, p>0,05 

12 23,76 9,0 21,59 8,7 t=0,77, p>0,05 

13 19,61 7,71 17,38 6,29 t=1,23, p>0,05 

14 23,55 9,15 16,53 5,83 t=3,40, p<0,05 

 Nhóm trẻ bình thường, nồng độ vitamin D ở trẻ trai nhìn chung cao hơn 

trẻ gái, nhóm 10,14 tuổi cao có ý nghĩa. Nồng độ vitamin D ở trẻ lớn đa số 

thấp hơn trẻ nhỏ.  
 

Bảng 3.12: Vitamin D trung bình  phân bố theo tuổi, giới ở nhóm trẻ thấp còi 

Giới 

 

Tuổi 

Trẻ trai Trẻ gái 

t, p x  
(ng/mL) 

 

(ng/mL) 

x  
(ng/mL) 

 

(ng/mL) 

6   39,83 13,97  

7 37,20 13,97 30,93 1,98 t=1,01, p>0,05 

8 27,9 0 27,96 4,57 t=-0,01, p>0,05 

9 34,95 12,62 34,10 9,74 t=0,16, p>0,05 

10 48,27 17,23 34,22 8,96 t=1,96, p>0,05 

11 30,73 12,44 20,80 7,40 t=2,45, p<0,05 

12 24,31 4,37 22,15 9,74 t=0,93, p>0,05 

13 26,41 15,44 15,81 4,33 t=2,63, p<0,05 

14 23,36 9,12 18,99 8,29 t=1,38, p<0,05 
 

 Nhóm trẻ thấp còi, trẻ trai đa số có nồng độ vitamin D cao hơn trẻ gái. 

Nhóm trẻ gái 13,14 tuổi có nồng độ vitamin D trung bình ở mức độ thiếu. 
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Bảng 3.13: Vitamin D trung bình phân bố theo tuổi, giới ở nhóm trẻ thừa 

cân, béo phì 

    Giới 

 

Tuổi 

Trẻ trai Trẻ gái 

t, p x  
(ng/mL) 

 

(ng/mL) 

x  
(ng/mL) 

 

(ng/mL) 

6 48,93  28,74 1,07  

7 29,87 5,33 39,48   

8 31,40 6,19 29,56 6,49 t=0,53, p>0,05 

9 28,44 7,49 36,0   

10 37,47 14,17 23,7  t=1,30, p>0,05 

11 15,11 6,59 10,48 2,09 t=1,36, p>0,05 

12 23,47 10,34 27,83   

13 14,58 6,31 13,10 2,39 t=0,49, p>0,05 

14   12,66   

 Trẻ thừa cân béo phì nhóm 11,13,14 tuổi đều có nồng độ vitamin D 

trung bình ở mức độ thiếu hoặc giảm. 

- Phân bố nồng độ vitamin D ở trẻ có tình trạng dinh dưỡng bình thường 

 
Biểu đồ 3.5: Phân bố nồng độ vitamin D ở trẻ có tình trạng dinh dưỡng 

bình thường 

 Trẻ có tình trạng dinh dưỡng bình thường: có nồng độ vitamin D thiếu 

chiếm tỉ lệ 12,63%, trẻ có nồng độ vitamin D giảm chiếm 16,03%, trẻ có nồng 

độ vitamin D giảm và thiếu chiếm 28,66% và trẻ có nồng độ vitamin D bình 

thường chiếm 71,34%. 
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- Phân bố nồng độ vitamin D ở trẻ thấp còi 

 

Biểu đồ 3.6: Phân bố nồng độ vitamin D ở trẻ thấp còi 

 Trẻ thấp còi có nồng độ vitamin D thiếu chiếm tỉ lệ 14,01%, trẻ có 

nồng độ vitamin D giảm chiếm 16,43%, trẻ có nồng độ vitamin D giảm và 

thiếu chiếm 30,44% và trẻ có nồng độ vitamin D bình thường chiếm 69,57%. 

- Phân bố nồng độ vitamin D ở trẻ thừa cân - béo phì 

 

Biểu đồ 3.7: Phân bố nồng độ vitamin D ở trẻ thừa cân, béo phì 

 Trẻ thừa cân - béo phì có nồng độ vitamin D thiếu chiếm tỉ lệ 34,09%, 

trẻ có nồng độ vitamin D giảm chiếm 7,95%, trẻ có nồng độ vitamin D giảm 

và thiếu chiếm 42,04% và trẻ có nồng độ vitamin D bình thường chiếm 

57,96%. 
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Bảng 3.14: Phân bố nồng độ Vitamin D theo tình trạng dinh dưỡng 

Dinh       

dưỡng 

Vit D 

Bình 

thường 
Thấp còi 

Thừa cân-

béo phì 
Tổng 

n % n % n % n % 

Giảm 63 12,63 29 14,01 30 34,09 122 15,4 

Thiếu 80 16,03 34 16,43 7 7,95 121 15,2 

Bình thường 356 71,34 144 69,57 51 57,95 551 69,4 

Tổng 499 100  207 100 88 100 749 100 

χ
2

, p χ
2 
= 28,1628; p < 0,0001 

  

Tỉ lệ trẻ có nồng độ vitamin D giảm và vitamin D thiếu trong nhóm trẻ 

thấp còi tương đương trẻ bình thường, cao hơn nhóm trẻ thừa cân, béo phì. 

Đặc biệt ở nhóm trẻ thừa cân, béo phì thì tỉ lệ giảm vitamin D cao nhất 

34,09%. Trẻ có nồng độ vitamin D giảm và thiếu chung là 30,6% (p<0,001). 

Bảng 3.15: Tỷ lệ trẻ có nồng độ Vitamin D theo giới 

     Giới  

 

Vit D     

Trẻ trai Trẻ gái Tổng 

n % n % n % 

Vit D bình thường       291 74,1 260 64,8 551 69,4 

Vit D thiếu            52 13,2 69 17,2 121 15,2 

Vit D giảm          50 12,7 72 18,0 122 15,4 

Tổng số       393 100 401 100 794 100 

χ
2

, p χ
2
= 8,0200; p < 0,05 
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 Tỉ lệ trẻ trai có nồng độ vitamin D thiếu và giảm là 13,2 % và 12,7% 

thấp hơn so với trẻ gái có nồng độ vitamin D thiếu và giảm lần lượt là 17,2% 

và 18%. Tỉ lệ trẻ có nồng độ vitamin D giảm và thiếu là 30,6%. 

Bảng 3.16: Tỷ lệ trẻ có nồng độ Vitamin D theo nơi cư trú  

     Cư trú 

Vitamin D      

Thành thị Nông thôn Tổng  

n % n % n % 

Vit D bình thường     158 50 393 82,2 551 69,4 

Vit D thiếu          57 18 64 13,4 121 15,2 

Vit D giảm         101 32 21 4,4 122 15,4 

Tổng            316 100 478 100 794 100 

χ
2

, p χ
2
= 8,0200;  p < 0,05 

  

Trẻ có nơi cư trú tại thành thị có tỉ lệ trẻ giảm vitamin D cao hơn ở 

nông thôn và đặc biệt trẻ có tỉ lệ giảm vitamin D ở thành thị chiếm 32% trong 

khi trẻ ở nông thôn giảm vitamin D chỉ chiếm 4,4%. Tỉ lệ trẻ có nồng độ 

vitamin D giảm và thiếu ở thành thị là 50% cao hơn nhiều so với nông thôn 

17,8% (p< 0,05). 

3.2.3 Marker P1NP  

- Nồng độ trung bình của P1NP ở trẻ trai là: 534,16 ± 263,41 ng/ml. 

- Nồng độ trung bình của P1NP ở trẻ gái là: 463,84 ± 241,68 ng/ml. 
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Bảng 3.17: Nồng độ P1NP (ng/ml) theo nhóm tuổi 

    Giới 

 

Tuổi 

Trẻ bình thường Trẻ thấp còi 
Trẻ thừa cân, béo 

phì 

Trung 

vị 
Thấp Cao 

Trung 

vị 
Thấp Cao 

Trung 

vị 
Thấp Cao 

6 480 371,7 563,3 225 163,4 300,4 391,7 238,4 851,3 

7 490,3 355,2 618,4 272 230,1 338,2 474,8 358,2 528,5 

8 486,6 367,8 637,8 390,5 239,4 541,1 451,3 302,8 502,1 

9 531,5 422 665,2 409,6 277 440,5 510,7 495,9 537,2 

10 457,2 365,9 614,5 384 299,8 411,6 603,8 468,1 616,5 

11 520,1 387,4 682,5 393,8 305,3 558,3 495,8 425,6 770,9 

12 574,9 421,7 825,5 445,3 331,6 578,4 625,8 475 781,1 

13 539,6 362,7 767,4 520,4 375 729,2 503,7 240,4 706,6 

14 323,5 174,9 590,3 305,6 142,7 532,3 115,3   

p p=0,0001 p=0,0001 p> 0,05 

 Nồng độ P1NP tăng dần theo tuổi, tăng cao nhóm 12,13 tuổi. Nhóm 

trẻ thấp còi có nồng độ P1NP thấp hơn nhóm trẻ bình thường và nhóm trẻ 

thừa cân béo phì.  

Bảng 3.18: Nồng độ P1NP trung bình theo tình trạng dinh dưỡng 

           Dinh dưỡng 

P1NP trung bình 

Trẻ bình 

thường 

Trẻ thấp 

còi 

Trẻ thừa 

cân, béo phì 

x  ng/ml 

±  ng/ml 

526,7 

258,6 

421,4 

246,9 

508,4 

216,6 

χ
2
, p χ

2
=5,0304; p<0,0001 

 Nồng độ P1NP trung bình ở nhóm trẻ bình thường cao hơn trẻ thừa cân, 

béo phì và cao hơn nhóm trẻ thấp còi. 
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3.2.4. Marker β-CTX 

Bảng 3.19: Nồng độ β-CTX (pg/ml) theo nhóm tuổi  

Giới 

Tuổi 

Trẻ bình thường Trẻ thấp còi Trẻ thừa cân, béo phì 

Trung 

vị 
Thấp Cao 

Trung 

vị 
Thấp Cao 

Trung 

vị 
Thấp Cao 

6 952,5 843,4 1049 510,9 477,7 609,2 1038 841,1 1346 

7 957,9 671,2 1070 581 410,2 707,7 763,3 554,1 998,9 

8 1102 885,1 1234 706,2 535,7 832,6 868,3 624 1274 

9 952,1 796,9 1105 700,1 471,6 887,9 788,3 684,5 910,1 

10 929,9 653,9 1189 826,8 716,1 933,7 963,7 804,4 1004 

11 1050 829,1 1401 823,7 700 1134 1047 854,4 1331 

12 1308 999,9 1703 995,8 717,7 1234 1248 1207 1332 

13 1231 812,7 1568,5 884,3 591,2 1334 863,8 450,1 1226,7 

14 669,1 368 963,9 683,4 371 1332 432,9   

p p < 0,0001 p = 0,0001 p = 0,0170 
 

 Nồng độ β-CTX tăng dần theo tuổi, đến 12 tuổi β-CTX đạt giá trị cao. 

Nhóm trẻ thấp còi có nồng độ β-CTX thấp hơn nhóm trẻ bình thường và 

nhóm trẻ thừa cân béo phì.  

Bảng 3.20: Nồng độ β-CTX trung bình theo tình trạng dinh dưỡng 

                Dinh dưỡng 

β-CTX trung bình 

Trẻ bình 

thường 

Trẻ thấp 

còi 

Trẻ thừa cân, 

béo phì 

x  pg/ml 

±  pg/ml 

1022 

424 

838 

409 

979 

396 

χ
2
, p χ

2
=2,0520; p ≤ 0,0001 

 Nồng độ β-CTX trung bình ở nhóm trẻ bình thường cao hơn trẻ thừa 

cân, béo phì và cao hơn nhóm trẻ thấp còi. 

 - Nồng độ trung bình của β-CTX ở trẻ trai là: 1029, 41 ± 413,58 pg/ml 

 - Nồng độ trung bình của β-CTX ở trẻ gái là:  909,81 ± 424,25 pg/ml. 
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3.2.5. Nồng độ PTH 

Bảng 3.21: Nồng độ PTH (ng/ml) theo nhóm tuổi 

    Giới 

 

Tuổi 

Trẻ bình thường Trẻ thấp còi 
Trẻ thừa cân, béo 

phì 

Trung 

vị 
Thấp Cao 

Trung 

vị 
Thấp Cao 

Trung 

vị 
Thấp Cao 

6 21,56 19,01 26,52 18,66 15,76  23,93 23,76 12,38 27,13 

7 23,01 18,17 25,23 19,93 19,44 26,41 22,79 13,71 26,59 

8 23,26 21,15 26,96 20,11 17,63 22,72 23,19 20,05 25,21 

9 21,76 18,12 27,62 22,03 18,80 28,44 32,43 26,92 52,98 

10 28,91 23,11 37,64 21,56 16,88 29,00 28,15 25,01 34,46 

11 32,04 25,15 40,95 27,03 22,39 34,17 29,23 25,04 34,75 

12 34,73 30,16 52,08 29,87 24,33 38,77 35,22 30,21 49,51 

13 44,72 31,95 62,48 34,43 28,37 50,24 33,5 22,97 42,56 

14 37,35 27,96 48,69 41,21 27,60 47,52 42,9   

p p>0,05 p>0,05 p>0,05 

 Nồng độ PTH tăng dần theo tuổi, giá trị PTH nhóm trẻ thừa cân béo phì 

cao hơn trẻ bình thường và trẻ thấp còi (không có ý nghĩa).  

Bảng 3.22: Nồng độ PTH trung bình theo tình trạng dinh dưỡng 

                            Dinh dưỡng 

PTH trung bình 

Trẻ bình 

thường 

Trẻ thấp 

còi 

Trẻ thừa cân, 

béo phì 

x  ng/ml 

±  ng/ml          

32,4 

17,7 

30,0 

14,5 

31,6 

15,4 

χ
2
, p χ

2
=12,2938; p>0,05 

  

 Nồng độ PTH trung bình ở nhóm trẻ bình thường tương đương với nhóm 

trẻ thừa cân, béo phì và nhóm trẻ thấp còi và trong giới hạn bình thường.  

 - Nồng độ trung bình của PTH ở trẻ trai là: 31,46 ± 17,8 pg/ml 

 - Nồng độ trung bình của PTH ở trẻ gái là: 34,08 ± 11,6 pg/ml  
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3.2.6. Mối tương quan giữa MĐX, vitamin D và các markers chu chuyển xương 

3.2.6.1. Mối tương quan giữa β-CTX và mật độ xương 

 Hệ số tương quan giữa β-CTX và mật độ xương là -0,1725 (giá trị 

p<0,001). Có sự tương quan yếu có ý nghĩa thống kê giữa β-CTX và mật 

độ xương. 
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Biểu đồ 3.8: Tương quan giữa mật độ xương và marker hủy xương β-CTX 

 Hệ số tương quan bình phương R-squared = 0,0178 = 1,78% như vậy 

kết quả β-CTX góp phần vào 1,78% thay đổi về mật độ xương. 

 Phương trình hồi quy giữa mật độ xương và marker hủy xương β-CTX 

như sau: 

 Mật độ xương = 0, 323358- 0,0000179 x CTX  

3.2.6.2. Mối tương quan giữa vitamin D và mật độ xương 

 Hệ số tương quan giữa nồng độ vitamin D và mật độ xương là -0,2165 

(p<0,001). Có sự tương quan yếu có ý nghĩa thống kê giữa nồng độ vitamin D 

và mật độ xương. 
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Biểu đồ 3.9: Tương quan giữa mật độ xương và vitamin D 

 Hệ số tương quan bình phương R-squared = 0,0469 = 4,69%, như vậy 

nồng độ vitamin D góp phần vào 4,69% thay đổi về mật độ xương. 

 Phương trình hồi quy giữa nồng độ vitamin D và mật độ xương như sau: 

 Mật độ xương = 0,3343874 - 0,0010536 x Vit D  

3.2.6.3. Tương quan giữa P1NP và mật độ xương: 

Hệ số tương quan giữa P1NP và mật độ xương là -0,1209 (p<0,0016). 

Có sự tương quan yếu có ý nghĩa thống kê giữa P1NP và mật độ xương. 
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Biểu đồ 3.10: Tương quan giữa mật độ xương và marker P1NP 

 Hệ số tương quan bình phương R-squared = 0,0146= 1,46% như vậy 

P1NP góp phần vào 1,46% thay đổi về mật độ xương. 

 Phương trình hồi quy tương quan giữa mật độ xương và P1NP như sau: 

 Mật độ xương = 0, 3194142 - 0, 0000269 x P1NP 
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3.2.6.4. Tương quan giữa mật độ xương và CTX, VITD, P1NP 

 Hệ số tương quan bình phương r
2
 (R-squared)= 0,0735, như vậy 

phương trình hồi quy giải thích được 7,35% sự biến thiên của mật độ xương. 

 Mô hình có cả CTX, VITD, P1NP giải thích tốt hơn so với mô hình chỉ 

có hoặc CTX, hoặc VITD, hoặc P1NP.  

 Phương trình hồi quy tương quan giữa mật độ xương và CTX, VITD, 

P1NP theo kết quả ở trên: 

 Mật độ xương = 0,3581966 - 0,0000125 x CTX -0,0011482 x Vit D -

0,0000183 x P1NP 

 3.3 HIỆU QUẢ BỔ SUNG BẰNG CANXI VA VITAMIN D Ở NHÓM 

TRẺ CÓ NỒNG ĐỘ VITAMIN D MỨC ĐỘ GIẢM HOẶC THIẾU VÀ 

HOẶC NHÓM TRẺ CÓ GIẢM MẬT ĐỘ XƯƠNG. 

 Có 209 trẻ và gia đình đồng ý tham gia can thiệp, trong quá trình can 

thiệp có: 16 trẻ không đồng ý lấy máu xét nghiệm sau 6 tháng can thiệp, 42 

trẻ uống thuốc không đủ 6 tháng, tự ngưng, không tham gia. Đến kết thúc 

nghiên cứu còn lại 151 trẻ dùng thuốc đủ 6 tháng và tham gia ngay các xét 

nghiệm sau can thiệp.  

3.3.1. Thay đổi chiều cao trung bình theo giới, nhóm tuổi 

Bảng 3.23: Thay đổi chiều cao trung bình theo giới của toàn bộ trẻ được 

can thiệp 

Chiều cao 

trung bình 

Trước can thiệp 

( x cm ± cm) 

Sau can thiệp 

( x cm ±  cm) 

Δ trước -

sau (cm) 
T test 

Trẻ trai 

(n=64) 
126,7 ± 15,5 133,1 ± 16,2 6,4 

t = -2,279 

p<0,05 

Trẻ gái 

(n=87) 
127,3 ± 15,1 132,7 ± 16,0 5,4 

t = -2,285 

p<0,05 

 Chiều cao trung bình của trẻ sau can thiệp tăng nhiều so với trước can 

thiệp. Trẻ trai tăng trung bình 6,4 cm, trẻ gái trung bình tăng 5,4 cm.  
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Bảng 3.24: Thay đổi chiều cao trung bình theo giới của trẻ bình thường 

Chiều cao 

trung bình 

Trước can thiệp 

( x cm ± cm) 

Sau can thiệp 

( x cm ±  cm) 

Δ trước -

sau (cm) 
T test 

Trẻ trai 

(n=37) 
124,6 ± 16,03 130,7 ± 16,1 6,1 

t = -1,644 

p>0,05 

Trẻ gái 

(n=50) 
133,9 ± 13,3 136,1 ± 14,1 2,2 

t = -1,632 

p>0,05 
 

 Chiều cao trung bình của nhóm trẻ bình thường sau can thiệp tăng 

không có ý nghĩa so với trước can thiệp, trẻ gái tăng ít hơn trẻ trai. 

Bảng 3.25: Thay đổi chiều cao trung bình theo giới của trẻ thấp còi 

Chiều cao 

trung bình 

Trước can thiệp 

( x cm ± cm) 

Sau can thiệp 

( x cm ±  cm) 

Δ trước -

sau (cm) 
T test 

Trẻ trai 

(n=17) 
124,5 ± 12,6 131,8 ± 15,9 7,3 

t = -1,481 

p<0,05 

Trẻ gái 

(n=33) 
116,6 ± 12,5 123,4 ± 14,8 6,8 

t = -1,990 

p<0,05 
  

 Chiều cao trung bình của nhóm trẻ trai và trẻ gái thấp còi sau can thiệp 

tăng có ý nghĩa so với trước can thiệp. 

Bảng 3.26: Thay đổi chiều cao trung bình theo giới của nhóm trẻ thừa cân, 

béo phì 

Chiều cao 

trung bình 

Trước can thiệp 

( x cm ± cm) 

Sau can thiệp 

( x cm ±  cm) 

Δ trước -

sau (cm) 
T test 

Trẻ trai 

(n=10) 
138,3 ± 14,3 144,2 ± 13,9 5,9 

t = -0,925 

p>0,05 

Trẻ gái (n=4) 133 138 5,0  

  

Chiều cao trung bình của nhóm trẻ thừa cân béo phì sau can thiệp tăng 

không có ý nghĩa so với trước can thiệp.  
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Bảng 3.27: Thay đổi chiều cao trung bình theo nhóm tuổi của toàn bộ trẻ 

được can thiệp 

Chiều cao 

trung bình 

Trước can thiệp 

( x cm ± cm) 

Sau can thiệp 

( x cm ±  cm) 

Δ trước -sau 

(cm) 
T test 

6 tuổi 

(n=20) 
105,5 ± 4,1 110,7 ±5,6 5,2 

t = -3,318 

p<0,005 

7 tuổi 

(n=20) 
117,0 ± 4,8 122,8 ± 4,9 5,8 

t = -3,755 

p<0,001 

8 tuổi 

(n=16) 
117,7 ± 10,0 123,5 ± 10,5 5,8 

t = -1,582 

p>0,05 

9 tuổi 

(n=21) 
126,1 ± 6,4 130,4 ± 7,0 4,3 

t = -0,448 

p>0,05 

10 tuổi 

 (n= 21) 
130,1 ± 8,1 132,6 ± 8,1 2,5 

t = -0,994 

p>0,05 

11 tuổi 

(n=22) 
138,2 ± 7,4 147,0± 7,4 8,8 

t = -3,939 

p<0,001 

12 tuổi 

 (n = 19) 
136,3 ± 12,8 145,0 ± 13,5 8,7 

t = -2,012 

p<0,05 

13 tuổi 

(n=5) 
151,1 ± 8,5 158,0 ± 3,7 6,9 

t = -1,660 

p<0,05 

14 tuổi 

(n=7) 
159,4 ± 9,4 162,0 ± 8,7 2,6 

t = -2,069 

p>0,05 

  

Chiều cao của trẻ ở từng lứa tuổi sau can thiệp tăng so với nhóm trước 

can thiệp, nhóm 6-7 và từ 11 -13 tăng có ý nghĩa thống kê. Giá trị tăng nhiều 

nhất là 8,8 cm, ít nhất là 2,6 cm. 
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Bảng 3.28: Thay đổi chiều cao trung bình theo nhóm tuổi của nhóm trẻ 

bình thường 

Chiều cao 

trung bình 

Trước can thiệp 

( x cm ± cm) 

Sau can thiệp 

( x cm ±  cm) 

Δ trước -sau 

(cm) 
T test 

6 tuổi 

 (n=8) 
110 ± 1,0 116 ±2,1 5 

t = -7,099 

p<0,05 

7 tuổi 

(n=17) 
117,7 ± 4,2 123,4 ± 4,3 5,7 

t = -2,706 

p<0,05 

8 tuổi 

(n=10) 
119,7 ± 6,4 126 ± 6,9 6,3 

t = -2,103 

p<0,05 

9 tuổi 

(n=13) 
128,9 ± 4,5 132,8 ± 6,3 3,9 

t = -1,808 

p>0,05 

10 tuổi 

(n=14 ) 
131,6 ± 8,1 133 ± 8,4 1,4 

t = -0,433 

p>0,05 

11 tuổi 

(n=13) 
139,8 ± 3,9 148,0± 3,6 8,2 

t = -5,573 

p<0,05 

12 tuổi 

 (n =4) 
151,8 ± 4,6 158,6 ± 3,2 6,8 

t = -2,095 

p<0,05 

13 tuổi 

(n=3) 
159,5 ± 7 169 ± 8 9,5 

t = -1,787 

p<0,05 

14 tuổi 

(n=5) 
159,4 ± 9,4 162,0 ± 8,8 2,6 

t = -0,448 

p>0,05 

 Chiều cao của nhóm trẻ bình thường ở từng lứa tuổi sau can thiệp tăng 

so với nhóm trước can thiệp, nhóm 6-7 và từ 11 -13 tăng có ý nghĩa thống kê. 

Giá trị tăng nhiều nhất là 9,5 cm, ít nhất là 1,4 cm. 
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Bảng 3.29: Thay đổi chiều cao trung bình theo nhóm tuổi của trẻ thấp còi 

Chiều cao 

trung bình 

Trước can thiệp 

( x cm ± cm) 

Sau can thiệp 

( x cm ±  cm) 

Δ trước -sau 

(cm) 
T test 

6 tuổi 

(n=12) 
102,5 ± 1,9 107,1 ±4,3 4,6 

t = -3,400 

p<0,05 

7 tuổi 

 (n=1) 
106 112 6  

8 tuổi 

 (n=4) 
105,2 ± 1,4 110 ± 2,3 4,8 

t = -3,488 

p<0,05 

9 tuổi  

(n=6) 
118,2 ± 2,6 123,1 ± 2,4 4,9 

t = -3,339 

p<0,05 

10 tuổi 

(n=4 ) 
121,5 ± 4,1 126 ± 4,2 4,5 

t = -1,521 

p>0,05 

11 tuổi 

(n=5) 
127,2 ± 2,5 138,8± 9,7 11,6 

t = -2,582 

p<0,05 

12 tuổi 

 (n =15 ) 
130,2 ± 2,8 138,6 ± 3,8 8,4 

t = -6,762 

p<0,05 

13 tuổi 

(n=1) 
139 153 14  

14 tuổi 

(n=2) 
143,5 ± 0,7 153,5 ± 4,9 10 

t = -2,828 

p<0,05 

  

Chiều cao của nhóm trẻ thấp còi ở từng lứa tuổi sau can thiệp tăng 

nhiều so với nhóm trước can thiệp, đa số tăng có ý nghĩa thống kê. Giá trị 

tăng nhiều nhất là 11,6 cm, ít nhất là 4,5 cm. 



78 

 

Bảng 3.30 : Thay đổi chiều cao trung bình theo nhóm tuổi của trẻ thừa cân, 

béo phì 

Chiều cao 

trung bình 

Trước can thiệp 

( x cm ± cm) 

Sau can thiệp 

( x cm ±  cm) 

Δ trước -sau 

(cm) 
T test 

7 tuổi 

 (n=2) 
116,8 ± 5,3 123,5 ± 6,3 6,7 

t = -1,137 

p>0,05 

8 tuổi 

 (n=2) 
133 138 5  

9 tuổi 

 (n=2) 
132 137 5  

10 tuổi 

(n= 3) 
134,5 ± 2,7 139,6 ± 2,8 5,1 

t = -2,229 

p>0,05 

11 tuổi 

(n=4) 
146,7 ± 3,2 154,2± 4,8 7,5 

t = -2,578 

p<0,05 

13 tuổi 

(n=1) 
161 163 2  

  

 Chiều cao của trẻ thừa cân, béo phì ở từng lứa tuổi sau can thiệp có 

tăng so với nhóm trước can thiệp, giá trị tăng nhiều nhất là 7,5 cm, ít nhất là 2 

cm. Nhóm 6,12,14 tuổi không có trẻ béo phì. 
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3.3.2.2 Thay đổi mật độ xương sau can thiệp 

Bảng 3.31: Thay đổi mật độ xương trung bình theo giới 

    Mật độ 

xương 

Giới 

Trước can thiệp 

( x g/cm
2
±g/cm

2
) 

Sau can thiệp 

( x g/cm
2
±g/cm

2
) 

Δ sau- 

trước 

(g/cm
2
) 

T test 

Nam (n= 64) 
0,272 ± 0,006 0,313 ± 0,007 0,041 

t = -3,913 

p<0,0001 

Nữ (n=87) 
0,271 ± 0,005 0,294 ± 0,004 0,023 

t = -3,192 

p<0,001 

  

 Mật độ xương trung bình cả trẻ trai và trẻ gái sau can thiệp tăng nhiều 

so với trước can thiệp. Trẻ trai tăng trung bình 0,041g/cm
2
, trẻ gái tăng 

0,023g/cm
2
. 

Bảng 3.32: Thay đổi phân loại mật độ xương sau can thiệp 

Mật độxương Trước can thiệp Sau can thiệp 

MĐX bình thường    n 

                   % 

50 

33,11 

135 

89,40 

MĐX giảm         n 

                  % 

101 

66,89 

16 

10,60 

Tổng              n 

                  % 

151 

100 

151 

100 

χ
2
, p χ

2
=5,8307; p<0,05 

 

 Trong 151 trẻ can thiệp có 101 trẻ có mật độ xương giảm chiếm 

66,89%, sau thời gian can thiệp 6 tháng, tỉ lệ trẻ giảm mật độ xương giảm 

xuống 10,6%. 

 



80 

 

Bảng 3.33: Thay đổi mật độ xương trung bình theo tình trạng dinh dưỡng 

     MĐX 

 

Dinh dưỡng 

Trước can thiệp 

( x g/cm
2
± 

g/cm
2
) 

Sau can thiệp 

( x g/cm
2
± 

g/cm
2
) 

Δ sau- 

trước 

(g/cm
2
) 

T test 

Trẻ bình thường 

(n=87) 
0,281±0,042 0,301±0,049 0,020 

t=-2,876 

p<0,001 

Trẻ thấp còi 

(n=50) 
0,276±0,039 0,290±0,044 0,014 

t=-21710 

p<0,05 

Trẻ thừa cân béo 

phì (n=14) 
0,330±0,048 0,354±0,053 0,024 

t=-1,562 

p<0,001 

 

 Mật độ xương trung bình của trẻ sau can thiệp tăng so với trước can 

thiệp, tăng có ý nghĩa. Trẻ bình thường tăng trung bình 0,020g/cm
2
, trẻ thấp 

còi tăng 0,014g/cm
2
, trẻ thừa cân béo phì tăng 0,024g/cm

2
. 

3.3.2.3. Thay đổi vitamin D sau can thiệp 

Bảng 3.34: Thay đổi nồng độ vitamin D trung bình theo giới 

Nồng độ Vit 

D trung 

bình 

Trước can thiệp 

( x  ng/mL ±  

 ng/mL) 

Sau can thiệp 

( x ng/mL ± 

 ng/mL) 

Δ sau- 

trước 

(ng/mL) 

 

T test 

Trẻ trai 

(n=64) 
27,01 ± 13,5 34,2 ± 9,1 7,19 

t= -3,539 

p<0,001 

Trẻ gái 

(n=87) 
22,2 ± 10,4 37,2 ± 9,4 15 

t= -9,875 

p<0,001 
  

Nồng độ vitamin D trung bình sau can thiệp tăng nhiều so với trước can 

thiệp, đều có ý nghĩa thống kê, nhóm trẻ gái tăng 15 ng/mL nhiều hơn so với 

nhóm trẻ trai tăng 7,19 ng/mL.  
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Bảng 3.35: Thay đổi nồng độ vitamin D trung bình theo tình trạng dinh 

dưỡng 

Nồng độ 

Vit D trung 

bình 

Trước can thiệp 

( x ng/mL ± 

 ng/mL) 

Sau can thiệp 

( x ng/mL ± 

 ng/mL) 

Δ sau- 

trước 

(ng/mL) 

T test 

Trẻ bình 

thường 

(n=87) 

26,84 ± 9,0 35,48 ± 8,9 8,64 
t=-6,3377 

p<0,0001 

Trẻ thấp còi 

(n=50) 
27,95 ± 11,7 31,11 ± 9,9 3,16 

t=-4,6865 

p<0,0001 

Trẻ thừa 

cân, béo phì 

(n=14) 

20,19 ± 6,8 31,16 ± 8,6 10,97 
t=-3,7463 

p<0,001 

Nồng độ vitamin D trung bình của các nhóm trẻ sau can thiệp tăng 

nhiều có ý nghĩa so với trước can thiệp ở tất cả các nhóm trẻ, trẻ thừa cân béo 

phì giá trị tăng nhiều hơn trẻ thấp còi. 

Nồng độ vitamin D trung bình của nhóm trẻ có mật độ xương giảm sau 

can thiệp là 37,29 ng/mL, cao hơn nhóm trẻ chỉ có giảm hoặc thiếu vitamin D 

là 35,79 ng/mL. 

Bảng 3.36: Thay đổi nồng độ vitamin D truớc và sau can thiệp 

Nồng độ Vitamin D 
Trước can thiệp 

n (%) 

Sau can thiệp 

n (%) 

Vit D bình thường 
72 

(47,68) 

143 

(94,70) 

Vit D thiếu 
48 

(31,79) 

8 

(5,30) 

Vit D giảm 
31 

(20,53) 
0 

Cộng 
151 

(100) 

151 

(100) 

χ
2
, p χ

2
=3,526; p < 0,05 

 Sau thời gian can thiệp 6 tháng, nồng độ vitamin D thay đổi đáng kể, 

không còn trẻ có nồng độ vitamin D mức độ giảm, tỉ lệ nhóm có nồng độ 

vitamin D thiếu từ 31,79% xuống còn 5,3%.  
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3.3.2.4. Thay đổi P1NP sau can thiệp 

Bảng 3.37: Thay đổi nồng độ P1NP trung bình theo giới 

Nồng độ 

P1NP trung 

bình 

Trước can thiệp 

( x ng/ml±ng/ml) 

Sau can thiệp 

( x ng/ml±ng/ml) 

Δ sau- 

trước 

(ng/ml) 

T test 

Trẻ trai 

(n=64) 
462,07 ± 216,75 352,19 ± 196,16 -109,85 

t= 3,006 

p=0,003 

Trẻ gái 

(n=87) 
441,98 ± 213 368,58 ± 131 -73,4 

t= 2,731 

p=0,007 

  

 Nồng độ P1NP trung bình của trẻ sau can thiệp giảm nhiều so với trước 

can thiệp ở cả nhóm trẻ trai và trẻ gái. 

Bảng 3.38: Thay đổi nồng độ P1NP trung bình theo tình trạng dinh dưỡng 

Nồng độ 

P1NP 

trung bình 

Trước can thiệp 

( x ng/ml±ng/ml) 

Sau can thiệp 

( x ng/ml±ng/ml) 

Δ sau- 

trước 

(ng/ml) 

T test 

Trẻ bình 

thường 

(n=87) 

494,44 ± 232,08 370,59 ± 193,06 -123,85 
t=3,8265 

p<0,001 

Trẻ thấp còi 

(n=50) 
376,18 ± 175,83 356,21 ± 111,28 -19,97 

t=0,6785 

p>0,05 

Trẻ thừa 

cân, béo phì 

(n=14) 

442,87 ± 148,66 325,29 ± 84,72 -117,58 
t=2,5710 

p<0,05 

Nồng độ P1NP trung bình của trẻ sau can thiệp giảm nhiều so với trước 

can thiệp, nhóm trẻ bình thường, trẻ thừa cân béo phì giảm có ý nghĩa so với 

nhóm trẻ thấp còi. 
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3.3.2.5. Thay đổi nồng độ β-CTX sau can thiệp 

Bảng 3.39: Thay đổi nồng độ β-CTX theo giới 

Nồng độ β-

CTX trung 

bình 

Trước can thiệp 

( x pg/ml±pg/ml) 

Sau can thiệp 

( x pg/ml±pg/ml) 

Δ sau- 

trước 

(pg/ml) 

T test 

Trẻ trai 

(n=64) 
837,67 ± 341,42 875,81 ± 368,18 38,14 

t=-0,607 

p=0,5445 

Trẻ gái 

(n=87) 
835,15 ± 333,17 943,47 ± 262,1 108,32 

t=-2,383 

p=0,0182 

 

 Nồng độ β-CTX trung bình của trẻ sau can thiệp tăng so với trước can 

thiệp, trẻ gái tăng nhiều hơn trẻ trai. 

Bảng 3.40: Thay đổi nồng độ β-CTX trung bình theo tình trạng dinh dưỡng 

Nồng độ β-

CTX trung 

bình 

Trước can thiệp 

( x pg/ml±pg/ml) 

Sau can thiệp 

( x pg/ml±pg/ml) 

Δ sau- 

trước 

(pg/ml) 

T test 

Trẻ bình 

thường 

(n=87) 

899,86 ± 329,18 946,03 ± 326,36 46,17 
t=-0,9289 

p>0,05 

Trẻ thấp còi 

(n=50) 
761,22 ± 347,23 886,68 ± 299,35 125,46 

t=-1,9351 

p=0,05 

Trẻ thừa 

cân , béo phì 

(n=14) 

708,58 ± 248,28 821,08 ± 250,55 112,5 
t=-1,1934 

p>0,05 

 

 Nồng độ β-CTX trung bình của trẻ sau can thiệp tăng so với trước can 

thiệp, nhưng không có ý nghĩa. 
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3.3.2.6. Thay đổi PTH sau can thiệp 

Bảng 3.41: Thay đổi nồng độ PTH theo giới 

Nồng độ PTH 

trung bình 

Trước can thiệp 

( x pg/ml±pg/ml) 

Sau can thiệp 

( x pg/ml±pg/ml) 
T test 

Trẻ trai (n=64) 26,7 ± 10,1 25,6 ± 12,6 
t=0,5458 

p= 0,5 

Trẻ gái (n=87) 30,7 ± 11,6 27,7 ± 10,8 
t=1,7371 

p= 0,08 

 

 Nồng độ PTH trung bình của trẻ sau can thiệp tương đương trước can 

thiệp ở cả nhóm trẻ trai và trẻ gái. 

Bảng 3.42: Thay đổi nồng độ PTH trung bình theo tình trạng dinh dưỡng 

Nồng độ PTH 

trung bình 

Trước can thiệp 

( x pg/ml±pg/ml) 

Sau can thiệp 

( x pg/ml±pg/ml) 
T test 

Trẻ bình thường 

(n=87) 
31,0 ± 12,0 27,1 ± 10,4 

t=2,2718 

p<0,05 

Trẻ thấp còi 

(n=50) 
25,4 ± 8,3 25,1 ± 11,3 

t=0,1677 

p>0,05 

Trẻ thừa cân, 

béo phì (n=14) 
29,8 ± 11,8 31,7 ± 18,2 

t=-0,3137 

p>0,05 

 

 Nồng độ PTH trung bình của trẻ sau can thiệp tương đương trước can thiệp 
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CHƯƠNG 4 

BÀN LUẬN 

 

 Thành phố Cần Thơ dân số vào khoảng 1.400.200 người, mật độ dân số 

tính đến 2015 là 995 người/km², có 177 trường tiểu học và 63 trường trung học 

cơ sở, 15 trường trung học phổ thông. Qua nghiên cứu 794 học sinh từ 6 đến 14 

tuổi học tại 5 trường tiểu học, trung học cơ sở tại địa bàn thành phố từ tháng 10 

năm 2012 đến tháng 4 năm 2016, chúng tôi có một số nhận xét như sau: 

4.1. ĐẶC ĐIỂM NHÓM NGHIÊN CỨU  

4.1.1. Đặc điểm tuổi, giới, nơi cư trú 

 Qua bảng 3.1, biểu đồ 3.1 nhận thấy trẻ trai chiếm tỉ lệ 49,5%, trẻ gái 

chiếm tỉ lệ 50,5%. Trẻ trai và trẻ gái trong một số nhóm tuổi tương đương 

nhau. Trẻ cư trú tại thành thị chiếm 39,8%, nông thôn chiếm tỉ lệ 60,2%. Tuy 

ở từng lứa tuổi có chênh lệch về giới do cách chọn mẫu và phân bố học sinh 

trong lớp học. Thành phố Cần Thơ trực thuộc Trung Ương hơn 10 năm, dân 

cư chủ yếu sống ở nông thôn, vì thế trẻ đưa vào nghiên cứu phù hợp với sự 

phân bố dân cư của thành phố khu vực Đồng bằng sông Cửu long. 

 Về giới tính trẻ trai và trẻ gái cũng tương đương nhau như các nghiên 

cứu trên địa bàn thành phố như Lê Thị Kim Định, Nguyễn Thị Hiền có tỷ lệ 

trẻ trai là 48% và 51,2%; Trần Thanh Liêm với 50,4% học sinh là trai [57], 

[58],[59]. 

 Phân bố giới tính theo nhóm tuổi chênh lệch không lớn, riêng ở nhóm 

tuổi 6, 7, 11 tuổi có chênh lệch; cụ thể nhóm trẻ 6 tuổi có 37,1% trẻ trai, 

62,9% trẻ gái; nhóm 7, 11 tuổi ngược lại tỷ lệ trẻ trai cao hơn trẻ gái nhưng 

chênh lệch dưới 10%, vì tất cả trẻ các trường được chọn đều được đưa vào 

nghiên cứu nên đặc điểm trẻ trai và gái theo từng lứa tuổi phụ thuộc vào 
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đặc điểm giới tính trẻ từng lớp học tại địa phương, như vậy, các đối tượng 

chúng tôi chọn vào mẫu để khảo sát và phân tích là phù hợp với mục đích 

nghiên cứu. 

4.1.2. Đặc điểm dinh dưỡng 

 Kết quả nghiên cứu ở biểu đồ 3.2, bảng 3.2, 3.3, nhận thấy trẻ thấp còi 

chiếm tỷ lệ 26,1%, trẻ thừa cân và béo phì chiếm tỷ lệ 11,1%, trẻ bình thường 

chiếm tỷ lệ 62,8%. Trẻ gái thấp còi chiếm tỷ lệ 31,4% cao hơn trẻ trai 20,6% 

(p=0,001). Thừa cân, béo phì gặp nhiều ở trẻ trai hơn trẻ gái, tỷ lệ thừa cân trẻ 

trai là 12% cao hơn nhiều so với nữ 6,3%, béo phì chỉ gặp ở trẻ trai 

(p<0,0001). Chiều cao trung bình trẻ trai cao hơn nhóm trẻ gái ở hầu hết các 

lứa tuổi, riêng nhóm 7 tuổi, chiều cao trung bình trẻ gái cao hơn trẻ trai, nhóm 

12 tuổi thì chiều cao trẻ gái tương đương trẻ trai (bảng 3.4). 

Bảng 4.1: Tổng hợp tình hình dinh dưỡng trẻ em của các tác giả 

Tác giả Thấp còi Thừa cân, béo phì Địa điểm, năm 

N.M. Phương 26,07% 11,08% Cần Thơ, 2016 

P.T. Thu Phương 27,13%  Phú Thọ, 2010 

Tr.T. Minh Hạnh 16%  HCM, 2006 

L.T.Hợp 14,2%  HN, HD, BG 2012 

L.T. Kim Định 15,9% 10,6% Tiền Giang, 2015 

VDDQG  9,9% Vũng Tàu, 2012 

VDDQG  10,4% B.M. Thuột, 2012 

H.T. Đức Ngàn  14,7% Hải Phòng, 2012 

Tr.T. Minh Hạnh  38,5% HCM, 2012 

Tr.T.Thanh Thủy  12,9% HN, 2011 
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 Kết quả tương đương nghiên cứu của Phạm Thị Thu Phương ghi nhận 

tỷ lệ trẻ 7-16 tuổi đánh giá chiều cao thấp ở là 27,13% [60], của chúng tôi 

(26,1%). Cao hơn so với nghiên cứu của Trần Thị Minh Hạnh nghiên cứu 

thấp còi trên học sinh cấp 2 thành phố Hồ Chí Minh tỷ lệ này là 16% [61] và 

nghiên cứu của Lê Thị Hợp tỷ lệ thấp còi thành phố Hà Nội là 14,2% [62]; tại 

Tiền Giang có tỷ lệ SDD thấp còi chiếm 15,9% [57]; tỷ lệ thừa cân, béo phì 

chiếm 10,6% với 7,2% học sinh thừa cân và 3,4% béo phì [57]. Tại Hồ Chí 

Minh nghiên cứu của Đỗ Thị Ngọc Diệp thấp còi chiếm tỷ lệ 6,6% (2006) và 

còn 6,1% (2012) [61],[63]. Tỷ lệ thấp còi ở các nghiên cứu tại TP. Hà Nội và 

TP. Hồ Chí Minh thấp hơn nhiều so với tỷ lệ thấp còi chúng tôi nghiên cứu vì 

Hà Nội và Hồ Chí Minh là đô thị đặc biệt, mà thấp còi liên quan đến tình 

trạng kinh tế; mặt khác nghiên cứu Lê Thị Hợp có cỡ mẫu lớn và đối tượng 

rộng hơn nên kết quả cao hơn nghiên cứu chúng tôi (21.559 học sinh cấp 1, 2 

và 3 tại Hà Nội, Hải Dương và Bắc Giang); còn một điểm đặc biệt ở nghiên cứu 

của chúng tôi cao hơn là do tính cỡ mẫu bên cạnh tính mẫu đại diện cộng đồng, 

chúng tôi còn chọn những trẻ thấp còi và thừa cân béo phì vào nghiên cứu, vì 

mục tiêu đề tài chúng tôi không khảo sát tỷ lệ theo tình trạng dinh dưỡng. 

Tỷ lệ thấp còi ở trẻ gái cao hơn ở trẻ trai, gần giống kết quả nghiên cứu 

ở Hà Nam (Lê Nguyễn Bảo Khanh, Nguyễn Quang Dũng) [64], [65]. Khác so 

với nghiên cứu học sinh từ 11-17 tuổi tỉnh Thái Nguyên: SDD thấp còi chiếm 

tỷ lệ cao nhất ở lứa 13 tuổi đối với cả trai (50,8%) và gái (48,4%).  

Tỷ lệ thừa cân, béo phì ở học sinh tiểu học trong nghiên cứu của chúng 

tôi cao hơn nghiên cứu tại Bình Định là 5,63%, tại Quy Nhơn là 8,3%, cao 

hơn nghiên cứu tại Vũng Tàu (9,9%) [3], cũng cao hơn tại Buôn Ma Thuột 

(10,4%); thấp hơn nghiên cứu của Hoàng Thị Đức Ngàn tại thành phố Hải 

Phòng là 14,7% [66], nghiên cứu của Trần Thị Minh Hạnh tại thành phố Hồ 

Chí Minh năm 2012 (38,5%). Tỷ lệ trẻ thừa cân và béo phì trong nghiên cứu 
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của chúng tôi là 11,1% tương đương nghiên cứu của Vũ Thị Thư, Lê Thị Hợp, 

Hoàng Thị Hoãn tại Hà Nội (11,0%) [67] và nghiên cứu của Trịnh Thị Thanh 

Thủy nghiên cứu tại Hà Nội (12,9%) [68]. Sự khác biệt này là do thành phố 

Cần Thơ là thành phố trực thuộc trung ương đang trong giai đoạn phát triển 

cũng như dinh dưỡng đang trong thời kỳ chuyển tiếp, điều kiện kinh tế cao 

hơn các khu vực ở Quy Nhơn, Bình Định, Buôn Ma Thuột... nhưng thấp hơn 

Hà Nội, Hồ Chí Minh, Hải Phòng do đó tình trạng tỷ lệ thừa cân béo phì trong 

nghiên cứu chúng tôi cũng phản ánh tình trạng dinh dưỡng chịu tác động bởi 

tình trạng kinh tế. 

4.2. MẬT ĐỘ XƯƠNG, NỒNG ĐỘ VITAMIN D, GIÁ TRỊ CÁC 

MARKERS: P1NP, BETA-CTX Ở TRẺ VÀ MỐI TƯƠNG QUAN GIỮA 

MẬT ĐỘ XƯƠNG VỚI VITAMIN D, CÁC MARKERS CHU CHUYỂN 

XƯƠNG 

4.2.1. Mật độ xương  

 Trẻ giảm mật độ xương (MĐX) khi chỉ số BMD (g/cm
2
) được so sánh 

với quần thể cùng độ tuổi. Z-scores ≤ -1SD được xem là MĐX thấp, kết quả 

nghiên cứu biểu đồ 3.7, 3.8, bảng 3.10, nhận thấy mật độ xương thấp chiếm tỷ 

lệ 12,72%, nhóm trẻ bình thường có tỉ lệ giảm mật độ xương là 13,83%, 

nhóm trẻ thấp còi có tỉ lệ giảm mật độ xương là 15,46%, trẻ thừa cân, béo phì 

không có giảm mật độ xương. 

 Mật độ khoáng xương thấp trong nghiên cứu của chúng tôi là 12,72%, 

tỷ lệ nghiên cứu của chúng tôi thấp hơn Chlebna- Sokol D [69] trong 74 trẻ 

không bệnh lý thấy có: 2/74 trường hợp (2,7%) loãng xương, 12/74 (16,2%) 

thiểu xương, 60/74 bình thường. Trong nghiên cứu của Wu XP [70],[71] tuổi 

xảy ra loãng xương ở trẻ gái Trung Quốc từ 5-15 tuổi xuất hiện sớm hơn so 

với trẻ Nhật và trẻ da trắng. Ở đây có một tỷ lệ loãng xương ở trẻ bình thường 

là do tiêu chuẩn chẩn đoán loãng xương của WHO dựa vào chỉ số T-Score ở 
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người trưởng thành. Còn ở trẻ sự tạo xương chưa hoàn chỉnh, xương bè ở trẻ 

con nhiều hơn ở người lớn, làm thay đổi một phần nào đó sự phát triển của 

xương vỏ [12],[15],[17]. Do đó, khi kết luận loãng xương ở trẻ bình thường 

dựa vào chỉ số Z-score cần phải cân nhắc và phối hợp với hình ảnh cận lâm 

sàng và biểu hiện lâm sàng. 

 Kết quả nghiên cứu về mật độ xương ở trẻ em tương đương một số 

nghiên cứu các tác giả khác như: đo MĐX ở xương cột sống thấy mốc tăng 

mật độ xương trẻ gái sớm hơn trẻ trai, giá trị BMD cao nhất ở trẻ gái tuổi 13, 

và trẻ trai tuổi 15. Theo L.Gracia Marco [72] nghiên cứu mật độ xương ở 345 

trẻ (168 trẻ trai, 177 trẻ gái) Tây Ban Nha tuổi từ 12,5 -17,5 thấy MĐX trẻ gái 

cao hơn trẻ trai. Theo Er- Yuan Liao [73]: đỉnh cao nhất của BMD trong 

khoảng tuổi từ 20-24 và kéo dài cho đến 40-44. Theo tác giả MC. Veigh JA 

[74] BMC và BMD của trẻ da trắng cao hơn trẻ da đen (p<0,001, BMD và 

BMC trẻ trai > trẻ gái (p<0,05), BMD ở trẻ trưởng thành (16 tuổi) cao bằng 

hoặc hơn so với phụ nữ tiền mãn kinh [73]. 

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cho thấy mật độ xương trung bình 

tăng dần theo tuổi và mật độ xương ở trẻ trai cao hơn trẻ gái, cao có ý nghĩa ở 

nhóm trẻ 7,8,12 tuổi. Đến nhóm 13 tuổi thì mật độ xương ở trẻ gái 

(MĐX=0,315 g/cm
2
) tăng cao tương đương nhóm trẻ trai (MĐX=0,314 

g/cm
2
) và nhóm từ 14 tuổi thì mật độ xương trung bình ở trẻ gái là 0,376 

g/cm
2
 tăng hơn trẻ trai (MĐX=0,363 g/cm

2
) (bảng 3.5), nhóm trẻ thấp còi từ 

14 tuổi trẻ gái tăng cao nhiều hơn trẻ trai có ý nghĩa (bảng 3.6), trẻ thừa cân 

béo phì 12 tuổi trở lên, trẻ gái thừa cân béo phì có MĐX cao hơn trẻ trai 

nhưng không đáng kể (bảng 3.7).  

 Mật độ xương ở trẻ gái cao trong nhóm từ 14 tuổi trở lên (bảng 3.5), 

phù hợp nghiên cứu của Wu XP [70] giá trị BMD cao nhất ở trẻ gái tuổi 13, 

và trẻ trai tuổi 15. Theo Er- Yuan Liao[73], Taes Y[78], [79], Lan H P Pham 

[80]: đỉnh cao nhất của BMD trong khoảng tuổi từ 20-24 và kéo dài cho đến 
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40-44 tuổi. Phù hợp với tác giả Pairunyar Nakavachara nghiên cứu MĐX 367 

trẻ Thái Lan từ 5-18 tuổi (174 trẻ trai, 193 trẻ gái) ghi nhận MĐX trẻ gái cao 

hơn trẻ trai nhóm từ 12-16 tuổi [34]. Kết quả khác nghiên cứu của Helen 

McDevitt, BMC trong tiền nhóm dậy thì ở nam giới cao hơn nữ (tương ứng 

437,4 ± 215,7 mg/cm
2 

và 386,6 ± 193,1 mg/cm
2
, p = 0,05) [8]. Một nghiên 

cứu cho thấy rằng gãy xương cánh tay và cổ tay ở trẻ em có liên quan đến mật 

độ xương thấp, Goulding A [75] phát hiện ra rằng trẻ gái bị gãy xương cẳng 

tay có BMD thấp hơn. Goulding A [75] nhận xét rằng trẻ gái có nguy cơ gãy 

xương cao gấp đôi khi MĐX giảm -1SD so với MĐX trong quần thể đo được. 

Tại Anh, 6213 trẻ em tuổi trung bình 9,9 tuổi đã được nghiên cứu BMD trung 

bình đo bằng phương pháp DEXA và theo dõi trong 2 năm, nguy cơ gãy 

xương tăng 89% khi MĐX giảm -1SD với quần thể [20]. Các nghiên cứu ở trẻ 

em 16 tuổi, Clark EM [76] có mối liên hệ giữa BMD thấp và gãy xương. Có 

90 cầu thủ trẻ trong độ tuổi 5-19 tuổi có gãy xương cẳng tay ghi nhận BMC 

theo Z-score thấp hơn so với quần thể [52], [77]. 

 Theo kết quả mật độ xương với tình trạng dinh dưỡng (bảng 3.8, 3.9, 

3.10): nhóm trẻ có tình trạng dinh dưỡng bình thường, mật độ xương thấp gặp 

nhiều ở trẻ 6 tuổi chiếm 17,39%. Nhóm trẻ thấp còi, mật độ xương thấp nhiều 

ở nhóm trẻ 12, 6 tuổi, trẻ thấp còi có tỉ lệ giảm mật độ xương là 15,46% cao 

hơn so với nhóm trẻ bình thường có giảm mật độ xương là 13,83%, trẻ thừa 

cân béo phì không ghi nhận có giảm mật độ xương. 

 Một số nhà nghiên cứu cho rằng điều quan trọng trong việc đánh giá ý 

nghĩa của đo khối lượng xương là cần tìm mối quan hệ với khối lượng cơ bắp 

với khối lượng xương. Schoenau E [81] đề xuất: nếu khối lượng cơ bắp đạt so 

với chiều cao cơ thể và MĐX (BMC) đủ cho khối lượng cơ bắp được coi là 

"bình thường". Chẩn đoán loãng xương cần được xem xét có sự thay đổi giữa 

BMC và khối lượng cơ bắp, ví dụ nếu có BMC giảm trong khi khối lượng cơ 

bắp bình thường hoặc có BMC giảm cùng với khối lượng cơ bắp cũng giảm [82].  
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 Theo tác giả OS Donescu [83] khi nghiên cứu ở nam trưởng thành, 

thấy rằng khi trọng lượng thấp và khối lượng nạc cũng tương quan với khối 

lượng xương thấp ở nam giới. Mất xương liên quan đến tuổi (từ trên 40) 

xảy ra cả 2 giới, ở phụ nữ còn liên quan đến sự suy giảm trong khối lượng 

cơ bắp với tuổi tác.  

 Béo phì ở trẻ làm gia tăng nguy cơ mắc bệnh như: tiểu đường, rối loạn 

mỡ máu và tăng huyết áp…. Nhiều nghiên cứu đã chỉ ra rằng trẻ em thừa cân 

và béo phì có hàm lượng chất khoáng xương thấp khi so sánh với những trẻ 

bình thường cùng nhóm tuổi (Goulding A. 2005) [84]. Kết quả cho thấy rằng 

trẻ em béo phì đang ở thế bất lợi trao đổi chất để đạt được tối đa tiềm năng 

của trẻ trong việc tạo nên xương. Cá nhân béo phì dường như có giảm khả 

năng tổng hợp một số hormon, cụ thể hormon tăng trưởng và insulin như yếu 

tố tăng trưởng I, đã được chứng minh có giảm ở những người béo phì khi so 

sánh với nhóm đối chứng. Ức chế các hormone như hormone tăng trưởng ở 

trẻ béo phì, có thể là một lý do tại sao một dân số béo phì có thể có nguy cơ 

không đạt khoáng hóa xương tối đa. Sự gia tăng này trong các tế bào mỡ 

trong xương có thể ngăn chặn sản xuất nguyên bào tạo xương gốc và không 

có sản xuất nguyên bào tạo xương thích hợp, xương có thể trở nên yếu và 

mỏng.  Kết quả như thế này có thể cho thấy rằng trẻ em béo phì đang ở một 

bất lợi trao đổi chất trong khả năng của mình để đạt được tối đa tiềm năng của 

họ trong việc tạo nên xương.  

 Trong một nghiên cứu đa trung tâm của 11 đơn vị nhi khoa ở bảy quốc 

gia (Argentina, Cộng hòa Séc, Đức, Ý, Ba Lan, Hà Lan, Mỹ) thấy gãy xương 

mỏng manh trong giới trẻ với các bệnh mạn tính khác nhau có thể do khối 

lượng xương giảm. Hậu quả lâu dài của mật độ xương thấp dẫn đến gãy 

xương, điều này nhấn mạnh rằng MĐX thấp cần được xem xét toàn diện 

không chỉ là một yếu tố nguy cơ hiện tại, mà còn là một yếu tố nguy cơ tiềm 

tàng cho tương lai (Maria Luisa Bianchi, 2005) [82]. 
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4.2.2. Nồng độ vitamin D 

 Tiêu chuẩn để xác định nồng độ vitamin D đầy đủ ở trẻ em vẫn chưa được 

thống nhất. Ở trẻ em, có sự thay đổi trên X quang của bệnh còi xương và mật độ 

xương thấp đã ghi nhận ở mức 25 (OH) D từ 16 - 18 ng/mL (40-45 nmol /L). 

Trong số 500 trẻ em nhập cư ở Scotland trong những năm 1970, biến đổi X 

quang phù hợp với bệnh còi xương đã được tìm thấy trong 32 trẻ em (6%) 

[85]. Giá trị trung bình 25 (OH) D ở trẻ em bị còi xương biểu hiện lâm sàng 

là 8,5 ng/mL (21 nmol / L), so với 16,5 ng / mL (41,5nmol /L) ở những 

bệnh nhân không có biến đổi X quang, giá trị tiên đoán dương của 

25(OH)D mức ≤ 15 ng / mL đối với bệnh còi xương là 41%. Trong những 

nghiên cứu riêng biệt ở các bé gái vị thành niên ở Phần Lan và con trai ở 

Tasmania, 25 (OH) D dưới 16 ng / mL (40 nmol / L) có liên quan với dự gia 

tăng marker của chu chuyển xương và giảm mật độ khoáng xương [20], [86]. 

Tại thời điểm này, có rất ít bằng chứng từ các nghiên cứu ở trẻ em để chỉ ra 

rằng nồng độ vitamin D ở trên ngưỡng 20 ng / mL (50 nmol / L) là cần thiết 

để tối ưu hóa sự hấp thụ canxi hoặc mật độ xương.  

 Dựa trên những nhận xét này, hiện đang chấp nhận các tiêu chuẩn để 

xác định tình trạng vitamin D ở trẻ em và thanh thiếu niên là [87]:  

 + Nồng độ vitamin D được xem là đầy đủ khi: 25 (OH)D từ 20 ng /mL 

(50 nmol /L) trở lên.  

 + Nồng độ vitamin D được gọi là thiếu khi: 25 (OH) D từ 15 đến 

20 ng/mL (37,5 và 50 nmol / L).  

 + Nồng độ vitamin D được coi là giảm khi: 25(OH)D≤ 15 ng/mL 

(37,5 nmol/L). Ngưỡng này (cut-off) có được hiệu chỉnh lại nếu trong tương lai 

nghiên cứu ở trẻ em chứng minh đầy đủ, hiệu lực để nâng 25 (OH) D cao hơn. 

 Theo kết quả bảng 3.11, 3.12, 3.13 nhận thấy nồng độ vitamin D ở trẻ 

trai nhìn chung cao hơn trẻ gái, nồng độ vitamin D ở trẻ lớn đa số thấp hơn trẻ 

nhỏ. Nhóm trẻ gái thấp còi 13,14 tuổi có nồng độ vitamin D trung bình ở mức 
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độ thiếu, trẻ thừa cân béo phì nhóm 11,13,14 tuổi đều có nồng độ vitamin D 

trung bình ở mức độ thiếu hoặc giảm.  

 Trẻ có nồng độ vitamin D giảm trong nghiên cứu của chúng tôi chiếm 

tỷ lệ 15,4%, trẻ có nồng độ vitamin D thiếu chiếm 15,2% và trẻ có nồng độ 

vitamin D bình thường chiếm 69,4% (bảng 3.14). Trẻ có tình trạng dinh 

dưỡng bình thường có nồng độ vitamin D thiếu chiếm tỉ lệ 12,63%, trẻ có 

nồng độ vitamin D giảm chiếm 16,03%, trẻ có nồng độ vitamin D thiếu và 

giảm chiếm 28,66%, thấp hơn nhóm trẻ thấp còi: vitamin D thiếu: 14,01%, 

vitamin D giảm: 16,43%, vitamin D không đầy đủ: 30,44%, cũng thấp hơn 

nhóm trẻ thừa cân - béo phì: vitamin D thiếu: 34,09%, vitamin D giảm: 7,95%, 

vitamin D không đầy đủ: 42,04% (biểu đồ 3.5, 3.6, 3.7). Tỷ lệ trẻ trai có nồng 

độ vitamin D thiếu và giảm là 13,2% và 12,7% thấp hơn so với trẻ gái có 

nồng độ vitamin D thiếu và giảm lần lượt là 17,2% và 18%. Tỷ lệ trẻ có nồng 

độ vitamin D giảm và thiếu là 30,6% (bảng 3.15).  

 Trẻ có nơi cư trú tại thành thị có tỷ lệ thiếu vitamin D cao hơn ở nông 

thôn và đặc biệt trẻ có tỷ lệ giảm vitamin D ở thành thị chiếm 32% trong khi 

trẻ ở nông thôn giảm vitamin D chỉ chiếm 4,4% (bảng 3.16). 

Bảng 4.2. So sánh tỷ lệ thiếu vitamin D giữa thành thị và nông thôn của 

các tác giả. 

         Vitamin D    

Nước    
Thành thị Nông thôn Chung 

N.M. Phương                50% 17,8% 30,6% 

Indonesia        45,3% 

Thái Lan                 45,6% 27,7%  

Malaysia           50,2% 36,9%  

Việt Nam (2016) 52,2% 46,1%  

VDDQG (2012) 62,1% 53,7%  
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 Kết quả nghiên cứu trên địa bàn TP. Cần Thơ thấp hơn một số nghiên 

cứu (2007-2009) ở Quatar [87], kết quả trên 540 trẻ < 5 tuổi ghi nhận có tới 

23,9% trẻ mắc còi xương dinh dưỡng, có 75% số trẻ có nồng độ 25-OH-D 

huyết thanh <20 nmol/L. Nghiên cứu của chúng tôi cũng thấp hơn nghiên cứu 

đa quốc gia khảo sát tình trạng dinh dưỡng trẻ em từ 6 tháng đến 12 tuổi tại 4 

nước Đông Nam Á (Việt Nam, Thái Lan, Malaysia và Indonesia) gọi tắt là 

SEANUTS, từ 2010-2012: nghiên cứu được tiến hành trên 16.744 trẻ em đại 

diện cho 20 triệu trẻ em từ 6 tháng đến 12 tuổi tại 4 nước trên. Kết quả cho 

thấy tình trạng thiếu vitamin D ở trẻ em Indonesia là 45,3%, Thái Lan: 45,6% 

ở thành phố và 27,7% ở nông thôn, Malaysia là 50,2% ở thành phố và 36,9% 

ở nông thôn; Việt Nam là 52,2% ở thành phố và 46,1% ở nông thôn trẻ 5-11 

tuổi (Poh Bee Koon, 2016) [88]. Như vậy trẻ có nồng độ vitamin D thiếu và 

nồng độ vitamin D giảm trong nghiên cứu của chúng tôi là 30,6%, nhóm trẻ 

thành thị cao hơn so với trẻ ở nông thôn (bảng 3.10), nhìn chung thấp hơn các 

nghiên cứu tại Quatar và Đông Nam Á [85]; nhưng tỷ lệ trẻ có nồng độ 

vitamin D thấp tương đương tỷ lệ khảo sát ở vùng nông thôn Thái Lan. 

 So với các nghiên cứu tại Việt Nam trong vài năm gần đây, thì kết quả 

nghiên cứu tại TP. Cần Thơ, trẻ có nồng độ vitamin D thiếu và nồng độ 

vitamin D giảm thấp hơn các nghiên cứu các tác giả. Năm 2009, Viện Dinh 

dưỡng quốc gia đã triển khai điều tra tiêu thụ thực phẩm toàn quốc tại 19 tỉnh 

(được chọn ngẫu nhiên trong số 63 tỉnh và thành phố) bao gồm 1666 phụ nữ 

khỏe mạnh, lứa tuổi 15-49, không có thai và không cho con bú và 516 trẻ từ 

15-72 tháng, khỏe mạnh. Kết quả cho thấy tỷ lệ thiếu vitamin D ở phụ nữ ở 

thành phố là 59,3% và nông thôn là 56,2%; tỷ lệ thiếu vitamin D ở trẻ em là 

62,1% ở thành thị và 53,7% ở nông thôn (Phạm Vân Thúy, 2012) [89]. Năm 

2012, nghiên cứu của Vũ Thị Thu Hiền trên 186 trẻ từ 1-6 tháng ở 6 xã thuộc 

huyện Hoài Đức, thành phố Hà Nội cho thấy tỷ lệ trẻ có hàm lượng vitamin D 
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thấp là 40,7%, trẻ thiếu vitamin D là 23,6%, có tới 8,9% trẻ có hàm lượng 

vitamin D rất nặng [90]. Nếu tính theo nồng độ vitamin D thì tỷ lệ trẻ có nồng 

độ vitamin D thiếu và giảm của 2 nghiên cứu tác giả Phạm Vân Thúy và Vũ 

Thị Thu Hiền cao hơn nghiên cứu của chúng tôi.  

 Hiện nay, có nhiều nghiên cứu cặp mẹ - con cho thấy 15-84% thai phụ 

trên thế giới có tình trạng thiếu vitamin D nặng (25-OH-D huyết thanh 

<25nmol/L), 40-98% thai phụ có nồng độ 25-OH-D huyết thanh <50nmol/L. 

Số liệu này nói lên rằng tình trạng thiếu vitamin D có thể xảy ra rất sớm ngay 

sau khi trẻ ra đời và có liên quan đến tình trạng thiếu vitamin D của bà mẹ 

trong thời gian mang thai. Do vậy những trẻ sơ sinh của các bà mẹ này có dự 

trữ vitamin D từ trong tử cung thấp và có nguy cơ bị còi xương sớm. Một 

nghiên cứu theo dõi dọc ở 180 cặp mẹ con ở New Delhi, Ấn Độ có tới 48% bà 

mẹ bị thiếu vitamin D (25-OH-D huyết thanh <25nmol/L). Và 55% trẻ bú mẹ 

hoàn toàn có hàm lượng vitamin D huyết thanh <25nmol/L lúc 10 tuần tuổi, 

43% trẻ có vitamin D thấp lúc 6 tháng tuổi và 16% có biểu hiện lâm sàng và 

X quang của bệnh còi xương [91].  

 Một nghiên cứu theo dõi dọc khác trên nhóm cha mẹ và con ở tây nam 

nước Anh trên 7560 trẻ với tuổi trung bình là 9,9 năm, cho thấy tình trạng 

thiếu vitamin D (<20ng/ml) là 29% [87], tỷ lệ này tương đương nghiên cứu 

của chúng tôi. 

 Kết quả nghiên cứu của chúng tôi tương đương nghiên cứu của 

Hyppönen và cộng sự (2001) [92] nồng độ trung bình của 25-OH-D trong 

huyết thanh của nam giới là 36,810,2 ng/mL cao hơn ở nữ giới (30,15,9) 

có ý nghĩa thống kê (p<0,0001). Tỷ lệ thiếu vitamin D là 20% ở nam giới và 

46% ở nữ giới tuổi trưởng thành. Mặc dù thời gian và địa điểm khác nhau, 

nhưng nhìn chung nồng độ trung bình của vitamin D ở trẻ trai cao hơn trẻ gái 

và tỷ lệ trẻ gái thiếu và giảm vitamin D nhiều hơn so với trẻ trai.  
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 Tỷ lệ thiếu vitamin D giữa các nhóm chủng tộc nói chung là tương 

quan với sự khác biệt về sắc tố da. Trong các nghiên cứu từ các quốc gia khác 

nhau ghi nhận: tỷ lệ cao nhất của bệnh còi xương do thiếu vitamin D ở trẻ em 

da đen (Holick 2009, 2011) [93], [94].  

 Một nghiên cứu sự tồn tại giữa béo phì và nồng độ 25 (OH) D [26], nhu 

cầu vitamin D ở trẻ béo phì cao hơn ở thanh thiếu niên có trọng lượng bình 

thường. Parikh (2004) [95] nhận thấy rằng cá nhân béo phì có nồng độ 

25(OH) D thấp hơn so với người có trọng lượng cơ thể bình thường. Nồng độ 

25 (OH) D giảm ở các cá thể có nhiều mô mỡ có thể do giảm hấp thu vitamin 

D trong các mô mỡ, mặc dù cơ chế cơ bản chính xác vẫn chưa rõ ràng.  

4.2.3. Marker chu chuyển xương P1NP và Beta-CTX 

4.2.3.1. Nồng độ P1NP 

 Chọn marker P1NP là tiêu chuẩn đánh giá cho sự hình thành 

xương (S. Vasikaran, R. Eastell, 2011) [96]. Vì lý do: P1NP phản ánh sự tổng 

hợp các protein dồi dào nhất của mô xương, một trong các sản phẩm hình 

thành của collagen đặc trưng cho xương. P1NP được sản xuất trong quá trình 

hình thành xương, P1NP được đánh giá cho dự đoán gãy xương và giám sát 

quá trình điều trị loãng xương.  

 Xét nghiệm miễn dịch tự động định lượng nhiều nơi đã triển khai. Tác 

giả OS Donescu, MC Battie [83], P1NP được xác định từ huyết thanh miễn 

dịch phóng xạ sử dụng propeptide như một kháng nguyên [97] ở các cặp song 

sinh nam, có 98 cặp sinh đôi cùng trứng và 108 cặp sinh đôi khác trứng, nồng 

độ bình thường từ 20-76 ng /mL, yếu tố di truyền ít có ảnh hưởng đến sự hình 

thành xương thông qua P1NP.  

 Theo kết quả nghiên cứu (bảng 3.17, 3.18): nồng độ P1NP tăng dần 

theo tuổi, cao ở nhóm 12, 13 tuổi. Nhóm trẻ thấp còi có giá trị P1NP thấp hơn 

nhóm trẻ bình thường và nhóm trẻ thừa cân béo phì. P1NP trung bình ở nhóm 
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trẻ bình thường cao hơn trẻ thừa cân, béo phì và cao hơn nhóm trẻ thấp còi. 

Nồng độ trung bình của P1NP ở trẻ trai là: 534,16 ± 263,41 ng/ml, trẻ gái là: 

463,84 ± 241,68 ng/ml. 

 Kết quả nghiên cứu P1NP của trẻ em tại TP. Cần Thơ cũng tương tự 

với nhóm tác giả nghiên cứu tại Phần Lan (Riitta K Tähtelä) [11], P1NP được 

so sánh trong nhóm dân số khỏe mạnh theo nhóm tuổi và giới tính, cho thấy 

P1NP ở nhóm nam cao hơn nữ, nhóm trẻ cao hơn nhóm người lớn, cụ thể ở 

nhóm nữ < 20 tuổi giá trị trung bình là 405g/l (52,2-820) g/l, nhóm nữ 20-50 

tuổi giá trị trung bình là 37,1 (18,5-80,6)g/l, nhóm trên 50 tuổi giá trị trung bình 

là 43,8 (23,5-89,8) g/l. Nhóm nam nhỏ hơn 25 tuổi giá trị trung bình là 589 

(35,5-1404) g/l, nhóm nam trên 25 tuổi giá trị trung bình là 47,4 (21,8-9,0) g/l. 

 Ở Tây Ban Nha nghiên cứu ở 660 nam từ 50 tuổi trở lên, khỏe mạnh, 

cho thấy khoảng giá trị P1NP là 15-78 ng/ml, phạm vi trung vị của P1NP 

huyết thanh là 33,5 (25,5; 44,4) ng/ml. Giá trị trung bình của P1NP là 

37,1±16,7 ng/ml [98]. 

 Kết quả nghiên cứu của chúng tôi cũng tương tự nghiên cứu của 

Gwang Suk Kim nghiên cứu 209 trẻ béo phì tuổi trung bình 9,78±1,05 tuổi 

gồm 100 trẻ trai và 109 trẻ gái sống tại Hàn Quốc cũng ghi nhận marker tạo 

xương thấp ở trẻ béo phì [99]. 

 Kết quả khảo sát marker tạo xương P1NP của tác giả M.Bayer [35] 

nghiên cứu 439 trẻ (232 trẻ trai, 207 trẻ gái) từ 0 - 18 tuổi nhận thấy giá trị 

P1NP giao động trong những năm đầu của cuộc sống, cao nhất 1.200(µg/L) 

và thấp nhất 49,9(µg/L) ở nhóm 7,1-8 tuổi, nhóm từ 9,1-18 tuổi thì P1NP ở 

trẻ trai cao hơn trẻ gái, trẻ trai cao ở nhóm 13,1-15 tuổi, trẻ gái cao ở nhóm 

9,1-11 tuổi.  



98 

 

 Để lập giá trị tham khảo cho P1NP tại Úc tác giả N. Jenkins [100], thực 

hiện nghiên cứu ở 1.143 nam và 1.246 nữ tuổi trưởng thành từ 20 tuổi trở 

lên được đưa vào nghiên cứu. Giá trị trung bình P1NP trong khoảng 

25-90ng/L đối với nữ và 5-80 ng /L đối với nam giới và giá trị trung bình ở 

nam cao hơn nữ. Tác giả DJ. Leeming [101] nhận thấy P1NP tăng đáng kể ở 

bệnh nhân ung thư vú, ung thư tiền liệt tuyến, riêng bệnh nhân ung thư phổi 

thì giá trị P1NP không tăng. 

4.2.3.2. Nồng độ β-CTX 

 Chọn marker beta-CTX là tiêu chuẩn đánh giá cho sự tái hấp thu xương, 

phản ánh quá trình hủy xương (S. Vasikaran, Pawell) [96], [102]. Lý do beta-

CTX liên quan đến các tiêu chí trên là beta-CTX là một peptide axit, một 

trong số các sản phẩm thoái hóa của collagen là cụ thể cho xương. 

 Kết quả nghiên cứu (ở bảng 3.19, 3.20), nồng độ β-CTX tăng dần theo 

tuổi, đến 12 tuổi β-CTX đạt giá trị cao. Nhóm trẻ thấp còi có nồng độ β-CTX 

thấp hơn nhóm trẻ bình thường và nhóm trẻ thừa cân béo phì. Nồng độ trung 

bình của β-CTX ở trẻ trai là: 1029, 41 ± 413,58 pg/ml, trẻ gái là: 909,81 ± 

424,25 pg/ml. Nồng độ β-CTX trung bình ở nhóm trẻ bình thường cao hơn trẻ 

thừa cân, béo phì và cao hơn nhóm trẻ thấp còi. 

 Nghiên cứu của chúng tôi cũng tường đương nghiên cứu của L. Gracia 

Marco [72] khảo sát β-CTX ở 345 trẻ Tây Ban Nha tuổi từ 12,5 -17,5 thấy β-

CTX giảm theo tuổi, β-CTX ở trẻ trai cao hơn so với trẻ gái. Cũng như kết 

quả của Corinne Alberti nghiên cứu 1119 trẻ em ở Pháp tuổi từ 6-20, đỉnh β-

CTX ở trẻ trai là 14,5 tuổi, trẻ gái là 12,5 tuổi [103]. 

 Để lập giá trị tham khảo cho β-CTX tại Úc (N. Jenkins, 2013)[100], 

nghiên cứu trên 1.143 nam và 1.246 nữ tuổi trưởng thành từ 20 tuổi trở lên 
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được đưa vào nghiên cứu. Giá trị trung bình β-CTX trong khoảng 150-800 

ng /L đối với nữ và 170-600 ng /L đối với nam.  

 Riêng tác giả Markus [104] nghiên cứu 572 trẻ khỏe mạnh từ 2 tháng 

đến 18 tuổi nhận thấy nồng độ beta CTX tăng dần theo tuổi. Xu hướng tăng 

mạnh ở nhóm trẻ từ 11-15 tuổi, trẻ trai cao hơn trẻ gái. 

 So với nghiên cứu tại TP.Cần Thơ, thì giá trị trung bình beta CTX ở trẻ 

trai cao hơn trẻ gái và tuổi trưởng thành thì ngược lại. Chưa có nghiên cứu 

nhiều về beta-CTX ở trẻ em, kết quả nghiên cứu cho thấy marker beta-CTX 

tăng dần theo tuổi từ 6 đến 14 tuổi và trẻ trai cao hơn trẻ gái. Kết quả trên cho 

thấy, đối với trẻ em giai đoạn tăng trưởng xương, cũng là giai đoạn gia tăng 

các markers chu chuyển của xương. Đến tuổi trưởng thành thì marker beta-

CTX được duy trì và giảm dần sau tuổi trưởng thành, cũng như tỉ trọng 

khoáng của xương. 

4.2.3.3. Nồng độ PTH 

 Kết quả nghiên cứu chúng tôi nhận thấy nồng độ trung bình của PTH 

ở trẻ trai là: 31,46 ± 17,8 pg/ml, trẻ gái là: 34,08 ± 11,6 pg/ml. Nồng độ 

trung bình PTH tăng dần theo tuổi, giá trị PTH nhóm trẻ thừa cân béo phì cao 

hơn nhóm trẻ bình thường và trẻ thấp còi. Nồng độ trung bình PTH ở nhóm trẻ 

bình thường, nhóm trẻ thấp còi và nhóm trẻ béo phì tương đương nhau (bảng 

3.21, 3.22). 

 Theo R. Keith McCormick (2007) [14], ở bệnh nhân suy chức năng 

tuyến cận giáp có đặc điểm: nồng độ vitamin D giảm, giảm calci máu, PTH 

thấp hoặc bình thường và dường như có liên quan đến thiếu hụt magiê. Thông 

thường, nồng độ vitamin D thấp dẫn đến nồng độ PTH cao để duy trì canxi. 

Giảm chức năng tuyến giáp có liên quan đến BMD cổ xương đùi thấp. 
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4.2.4. Liên quan giữa mật độ xương, vitamin D và marker P1NP, beta-CTX 

4.2.4.1. Liên quan giữa mật độ xương, vitamin D 

 Hệ số tương quan giữa nồng độ vitamin D và mật độ xương là -

0,2165 (p<0,0001). Có sự tương quan yếu giữa nồng độ vitamin D và mật 

độ xương, nồng độ vitamin D góp phần vào 4,69% thay đổi về mật độ 

xương (biểu đồ 3.3). 

 Phương trình hồi quy giữa nồng độ vitamin D và mật độ xương như sau:  

 Mật độ xương = 0,3343874 - 0,0010536 x Vit D (g/cm
2
). 

 Các nghiên cứu cũng cho thấy có sự tương quan giữa mật độ xương và 

vitamin D. Trong một nghiên cứu ở 198 trẻ em, Javaid MK [105] phát hiện 

những trẻ sinh ra từ những bà mẹ có nồng độ vitamin D giảm hoặc thiếu trong 

thời gian cuối thai kỳ thì con có mật độ xương cơ thể và cột sống (BMC) thấp 

lúc 9 tuổi. Nghiên cứu theo dõi dọc 3 năm trên 171 trẻ gái Phần Lan khỏe 

mạnh trong độ tuổi từ 9-15 tuổi, Lehtonen - Veromaa M [106] phát hiện trẻ 

gái tuổi dậy thì có nồng độ vitamin D giảm nặng có thể có nguy cơ không đạt 

khối lượng xương đỉnh, đặc biệt là ở cột sống thắt lưng lúc trưởng thành. 

 Khảo sát mật độ xương ở 103 trẻ, trong đó 52 trẻ thừa cân, béo phì; tỷ 

lệ giảm mật độ xương ở trẻ thừa cân, béo phì là 18% [4]. Ryan LM, Brandoli 

C và cộng sự nhận thấy có 59% giảm Vitamin D, gãy xương cẳng tay thường 

gặp ở trẻ 5-9 tuổi khi chấn thương, giảm Vitamin D làm gia tăng tình trạng 

gãy xương, và ở nhóm trẻ có nồng độ 25 (OH) D 20< ng/mL sẽ giảm mật độ 

xương [107], [108]. 

 Tác giả M.E.Breen [109] nghiên cứu trẻ gái tuổi từ 4-8 tuổi, nhận thấy 

25(OH)D và mật độ xương (BMC) có mối tương quan âm.  
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4.2.4.2. Liên quan giữa mật độ xương với các markers chu chuyển xương 

P1NP, beta-CTX 

* Mối tương quan giữa β-CTX và mật độ xương 

 Hệ số tương quan giữa β-CTX và mật độ xương là - 0,1725 (giá trị 

p<0,0001). Có sự tương quan yếu β-CTX và mật độ xương, β-CTX góp phần 

vào 1,78% thay đổi về mật độ xương. 

 Phương trình hồi quy giữa mật độ xương và marker hủy xương β-CTX 

như sau:  

 Mật độ xương = 0, 323358- 0,0000179 x CTX (g/cm
2
). 

* Tương quan giữa P1NP và mật độ xương: 

 Hệ số tương quan giữa P1NP và mật độ xương là - 0,1209 (p<0,0016). 

Có sự tương quan yếu giữa P1NP và mật độ xương, P1NP góp phần vào 

1,46% thay đổi về mật độ xương. 

 Phương trình hồi quy tương quan giữa mật độ xương và P1NP như sau: 

Mật độ xương = 0, 3194142 - 0, 0000269 x P1NP (g/cm
2
). 

 Các nghiên cứu khác cũng nhận định có sự tương quan yếu hoặc tương 

quan nghịch giữa mật độ xương và các markers chu chuyển xương. 

 Ở Tây Ban Nha nghiên cứu ở 660 nam từ 50 tuổi trở lên, khỏe mạnh, cho 

thấy cả 2 marker P1NP và beta CTX đều tăng ở nhóm có BMD<-2.5Tscore và 

nồng độ 25(OH)D < 30ng/ml, PTH >65 pg/ml [98].  

 Nghiên cứu cắt ngang, với 205 trai và 432 gái trong độ tuổi 18-87 tại 

TP. Hồ Chí Minh; đối tượng được đo nồng độ P1NP, beta-CTX và mật độ 

xương ở 2 vị trí cổ xương đùi và cột sống thắt lưng. Kết quả phân tích cho 

thấy P1NP và beta-CTX thay đổi theo độ tuổi ở cả trai và gái và mức độ biến 

đổi ở gái cao hơn ở trai. Phân tích hồi quy tuyến tính cho thấy chỉ có marker 

hủy xương beta-CTX có liên quan với mật độ xương ở cả hai vị trí cổ xương 

đùi và cột sống thắt lưng. Người có mức độ beta-CTX càng cao thì mật độ 
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xương càng thấp. Mối tương quan này độc lập với yếu tố tuổi và trọng lượng cơ 

thể. Ngược lại, không tìm thấy sự liên quan có ý nghĩa thống kê giữa marker tạo 

xương P1NP và mật độ xương. Marker hủy xương tăng ở nữ sau mãn kinh nhiều 

hơn ở nam lớn tuổi và marker hủy xương có tương quan tỷ lệ nghịch với mật độ 

xương tại cả hai vị trí cổ xương đùi và cột sống thắt lưng [110]. 

 Một nghiên cứu ở 400 người tuổi từ 40-79 (E. Gielen), khảo sát: BMD, 

P1NP, beta-CTX. P1NP huyết thanh (tỷ số nguy cơ -HR- 1,65, P <0,05), beta-

CTX (HR 1,80, P < 0,001) có liên quan đáng kể đến sự xuất hiện loãng xương 

cột sống. BMD hiệu chỉnh mức thiếu xương hoặc mức bình thường thì P1NP, 

beta-CTX có thể dự đoán sự xuất hiện trong tương lai đối với loãng xương cột 

sống. Các markers không dự đoán sự mất xương, loãng xương đùi, gãy xương 

hoặc loãng xương [111].  

4.2.4.3.  Tương quan giữa mật độ xương và CTX, VITD, P1NP 

 Phương trình hồi quy tương quan giữa mật độ xương và CTX, VITD, 

P1NP:  

 Mật độ xương = 0,3581966 - 0,0000125 x CTX - 0,0011482 x Vit D -

0,0000183 x P1NP (g/cm
2
). 

 Hệ số tương quan bình phương r
2
= 0,0735, giải thích được 7,35% sự 

biến thiên của mật độ xương. Mô hình có cả CTX, VITD, P1NP giải thích tốt 

hơn so với mô hình chỉ có hoặc CTX, hoặc VITD, hoặc P1NP.  

 Trong nhóm thanh niên và trẻ em, có mối tương quan nghịch giữa 

P1NP và tuổi tác (r = -0,70, p <0,001 cho nữ, r = -0,52, p = 0,004 đối với 

nam). Giá trị marker ở trẻ em bị suyễn mới được chẩn đoán có (n=14) P1NP 

483 (343-963) ig/l, nhóm chứng (n=21) 522 (392-798) ig/l [110]. 

 Donvina Vaitkevicite [18] nghiên cứu 96 trẻ trai tuổi trung bình 

11,9±0,6 tuổi, tìm mối liên hệ giữa marker chu chuyển xương và MĐX sau 

thời điểm 12 và 24 tháng. Nghiên cứu ghi nhận sự thay đổi beta CTX không 
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ảnh hưởng lên sự thay đổi của MĐX, mà sự thay đổi các markers ảnh hưởng 

ngược với MĐX trong giai đoạn dậy thì.  

 Tác giả Stefano Mora [112] thì nhận thấy markers tạo xương có liên 

quan đến tỷ trọng khoáng của xương, còn các markerss hấp thụ xương thì liên 

quan với khối lượng xương. Tác giả Inge M. Van der Sluis [16] nghiên cứu ở 

176 trẻ Hà Lan tuổi trong khoảng từ 7,6 đến 25,3 tuổi cũng không tìm thấy sự 

liên quan các markerss chu chuyển xương với mật độ xương. 

 Tác giả E. Gielen, T. O’Neill, 2015 [111], nghiên cứu trên 487 người 

từ 40-79 tuổi nam được đánh giá MĐX và các markers beta CTX, P1NP 

sau thời gian trung bình điều tra theo dõi là 4,3 năm (từ 2,7-6,3). Thấy BMD 

tăng lên từ 22% đến 32% tùy vị trí cổ xương đùi, xương cột sống. Giá trị BMD 

ở cổ xương đùi, xương đùi và cột sống thắt lưng lần lượt là 810,1 mg/cm
2
, 

1020,1 mg / cm
2
 và 1.053,8 mg / cm

2
. Beta -CTX trung bình là 326,6 pg/ml, 

P1NP trung bình là 42,0 ng / ml. Trung bình mỗi năm, người đàn ông bị mất 

khoảng 0,32% BMD ở cổ xương đùi, 0,22% xương đùi và 0,32% ở cột sống.  

4.3. HIỆU QUẢ BỔ SUNG BẰNG CANXI VA VITAMIN D Ở NHÓM 

TRẺ CÓ NỒNG ĐỘ VITAMIN D MỨC ĐỘ GIẢM HOẶC THIẾU VÀ 

HOẶC NHÓM TRẺ CÓ GIẢM MẬT ĐỘ XƯƠNG. 

4.3.1. Thay đổi chiều cao nhóm trẻ sau can thiệp 

 Tất cả trẻ trong nhóm nghiên cứu có giảm mật độ xương và có nồng độ 

vitamin D mức độ thiếu hoặc giảm đều được bổ sung canxi và vitamin D theo 

nhu cầu, được bổ sung hàng ngày theo lứa tuổi trong 6 tháng. Sau thời gian 

can thiệp đủ 6 tháng có 151 trẻ được khám tổng quát, đo MĐX, nồng độ 

vitamin D, marker P1NP, beta CTX, PTH. 

 Chiều cao trung bình của trẻ trai và trẻ gái sau can thiệp tăng nhiều so 

với trước can thiệp, trong đó, trẻ trai tăng trung bình 6,4 cm, trẻ gái trung bình 

tăng 5,4 cm (bảng 3.23). Chiều cao của nhóm trẻ thấp còi sau can thiệp tăng 
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có ý nghĩa so với trước can thiệp (trung bình trẻ trai tăng 7,3 cm, trẻ gái 6,8 

cm) (bảng 2.24, 3.25, 3.26). Chiều cao của trẻ ở từng lứa tuổi sau can thiệp 

tăng nhiều so với nhóm trước can thiệp. Cụ thể, nhóm 6, 7 đến 11, 12, 13 tuổi 

tăng trung bình hơn 5,2 cm, tăng có ý nghĩa (bảng 3.27). 

 Chiều cao của nhóm trẻ bình thường tăng nhiều nhất là 9,5 cm, ít nhất 

là 1,4 cm. Nhóm trẻ thấp còi tăng nhiều nhất là 11,6 cm, ít nhất là 4,5 cm. 

Nhóm trẻ thừa cân, béo phì tăng nhiều nhất là 7,5 cm, ít nhất là 2 cm (bảng 

3.28, 3.29, 3.30). Trẻ trai từ 13 tuổi trở lên bắt đầu có chiều cao tăng trội, còn 

trẻ gái thì gia tăng chiều cao đáng kể ở nhóm từ 11 tuổi trở lên, phù hợp với 

sự phát triển nhanh ở đầu giai đoạn dậy thì của trẻ.  

4.3.2. Thay đổi mật độ xương sau can thiệp 

 Mật độ xương trung bình của trẻ sau can thiệp tăng có ý nghĩa so với trước 

can thiệp. Trẻ trai tăng trung bình tăng 0,041g/cm
2
, trẻ gái tăng 0,023g/cm

2
. 

Trước can thiệp trẻ có mật độ xương giảm chiếm 66,89%, sau thời gian can 

thiệp 6 tháng, tỉ lệ này giảm xuống 10,6%. Trẻ bình thường tăng trung bình 

0,020g/cm
2
, trẻ thấp còi tăng 0,014g/cm

2
, trẻ thừa cân béo phì tăng 

0,024g/cm
2
 (bảng 3.31, 3.32, 3.33). 

 So sánh với các nghiên cứu tác giả J. W. Nieves (2013) [113] tổng kết 8 

công trình nghiên cứu các tác giả [114], [115], [116] từ năm 2007 - 2012 nhận 

xét rằng, thời gian can thiệp can xi và vitamin D ở người trưởng thành có 

giảm mật độ xương, thời gian can thiệp từ 1 đến 3 năm tùy theo tác giả nhận 

thấy: mật độ xương gia tăng không đáng kể, trừ 01 nghiên cứu của Marini H 

(2007) [117] thấy có sự gia tăng đáng kể mật độ xương (BMD) ở xương cột 

sống và xương đùi.  

 Theo kết quả tổng hợp của tác giả Kraisid Tontisirin [24] từ 5 công 

trình nghiên cứu ở phụ nữ tiền mãn kinh và nam trung niên, sau thời gian can 

thiệp can xi và vitamin D từ 1 đến 3 năm nhận thấy tỷ lệ gãy xương đùi giảm 
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xuống 29% - 43% , mật độ xương (BMD) không tăng hoặc chỉ tăng ít 2,3% 

[118], [119], [120].  

4.3.3. Thay đổi nồng độ vitamin D sau can thiệp 

Theo kết quả bảng 3.34, 3.35 và 3.36, nhận thấy nồng độ vitamin D 

trung bình sau can thiệp tăng nhiều so với trước can thiệp. Đặc biệt, sau can 

thiệp ở nhóm trẻ gái tăng nhiều hơn so với nhóm trẻ trai, trẻ gái tăng 15 

ng/mL, trẻ trai tăng 7,19 ng/mL. Ở tất cả các nhóm trẻ: trẻ thừa cân béo phì 

giá trị tăng nhiều hơn trẻ thấp còi và trẻ bình thường. Các kết quả nồng độ 

vitamin D sau can thiệp đều có ý nghĩa thống kê, cụ thể nhóm trẻ thấp còi 

trước can thiệp là 27,95 ± 11,7 ng/ml kết quả sau can thiệp ghi nhận là 

31,11± 9,9 ng/ml, nhóm trẻ bình thường, trước can thiệp là 26,84± 9,0 ng/ml, 

sau can thiệp tăng lên 35,48 ± 8,9 ng/ml; ở nhóm trẻ thừa cân, trước can thiệp 

là 20,19 ± 6,8 ng/ml, sau can thiệp là 31,16 ± 8,6 ng/ml.  

Sau thời gian can thiệp 6 tháng, nồng độ vitamin D thay đổi đáng kể, 

không còn trẻ có nồng độ vitamin D mức độ giảm, tỉ lệ nhóm có nồng độ 

vitamin D thiếu từ 31,79 % xuống còn 5,3%. Nhóm có nồng độ vitamin D 

bình thường tăng từ 47,68% lên 94,7% so với trước can thiệp.  

 Mật độ xương, nồng độ vitamin D của trẻ sau 6 tháng can thiệp bằng 

canxi và vitamin D tăng nhiều so với trước can thiệp cũng tương tự như các 

nghiên cứu khác bằng những phương thức khác như tập thể dục, bổ sung 

canxi qua thức ăn, thuốc…Cụ thể như kết quả các nghiên cứu của tác giả: 

 Tác giả Helen McDevitt [8] nghiên cứu ở các trẻ, được chia thành hai 

nhóm theo độ tuổi: 197 trẻ em nhỏ hơn 9 tuổi và 162 trẻ em hơn 9 tuổi. Giờ 

hoạt động thể lực trung bình là 4,40 giờ ± 1,1 giờ /tuần đối với trai và 3,67 

giờ ± 0,8 giờ/tuần đối với gái. Mật độ xương (BMC) trong nhóm < 9 tuổi: trai 

cao hơn gái (tương ứng ở trai là 437,4 ± 215,7; ở gái là 386,6 ± 193,1, 

p=0,05).  
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 Tác giả Francisco Bandeira [121] có sự gia tăng mật độ khoáng xương 

đùi (BMD) sau khi điều trị; ở những người có bệnh loãng xương, mức P1NP 

cơ bản cao hơn P1NP ở người có giá trị BMD cao khi đo ở cột sống . 

4.3.4. Thay đổi các markers chu chuyển xương: P1NP, β-CTX và PTH 

sau can thiệp 

 Nồng độ P1NP trung bình của trẻ sau can thiệp giảm nhiều so với trước 

can thiệp ở cả nhóm trẻ trai và trẻ gái, nhóm trẻ bình thường, trẻ thừa cân, béo 

phì giảm có ý nghĩa so với nhóm trẻ thấp còi (bảng 3.37, 3.38).  

 Nồng độ β-CTX trung bình của trẻ sau can thiệp nhóm trẻ gái tăng 

nhiều so với nhóm trẻ trai, nhóm trẻ thấp còi tăng hơn nhóm trẻ thừa cân, béo 

phì, trẻ bình thường nhưng tăng không đáng kể (bảng 3.39, 3.40). 

 Marker P1NP giảm và beta CTX tăng sau 6 tháng can thiệp bằng canxi 

và vitamin D từ nghiên cứu của chúng tôi có khác hơn so với tác giả (Timo 

Rantalainen, 2006) [122] cả P1NP và beta CTX đều tăng sau thời gian tập 

luyện thể dục. Nghiên cứu ở 18 đối tượng trẻ em năng động hoạt động thể lực. 

Trong nghiên cứu, tác giả cho các đối tượng thực hiện nhảy với cơ bắp cơ gấp 

cổ chân ở mức 65% của tối đa lực tập, mẫu máu được lấy sau 2h, vào ngày 1 

và ngày 2 sau khi tập thể dục. Nồng độ P1NP, CTX được điều chỉnh cho 

những thay đổi về khối lượng huyết tương, so sánh các giá trị trung bình và sử 

dụng để phân tích tương quan. Kết quả cho thấy CTX tăng đáng kể hai ngày 

sau khi tập thể dục và P1NP tăng ở một ngày sau. Có một mối tương quan 

dương (r ≥ 0,54, p≤ 0,008) giữa tập thể dục và thay đổi tương đối trong P1NP 

vào ngày 1. Marker P1NP tăng ngay lập tức sau khi tập với giá trị 94,3 (54,5) 

ng/ml so với giá trị ban đầu 78,4 (46,7) ng/ml. Sự gia tăng giá trị P1NP đến 

ngày 1 là 85,7ng/ml, ngày 2 là 82 ng/ml. Marker CTX từ giá trị 0,510 (0,228) 

ng/ml, sau 2 giờ tập thể dục là 0,41 (0,191) ng/ml, đến ngày 1 CTX tăng 

0,564 ng/ml cho đến ngày 2 giá trị 0,673 (0,361) ng/ml. Sự khác biệt có ý 
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nghĩa đối với P1NP ngày 1 và CTX ngày 2 là nhiều nhất so với 

giá trị ban đầu. Không có mối tương quan giữa tập thể dục và thay đổi P1NP 

hoặc CTX.  

 S. Vasikaran, R. Eastell (2011) [96], Hội loãng xương quốc tế và Liên 

đoàn Quốc tế Hóa sinh lâm sàng và Y học thực nghiệm khuyến cáo [39], [97], 

[123]: marker phản ánh quá trình hình thành xương là P1NP và marker phản 

ánh sự tái hấp thu xương là CTX được sử dụng là chất phân tích dữ liệu chu 

chuyển xương trong các nghiên cứu lâm sàng. Qua nghiên cứu tài liệu của cơ 

sở dữ liệu PUBMED giữa những năm 2000 và 2010 cho thấy chu chuyển 

xương cao có thể dự đoán nguy cơ gãy xương, suy luận từ mật độ khoáng 

xương ở phụ nữ mãn kinh. Mặc dù sự tương quan giữa BMD và marker chu 

chuyển xương có ý nghĩa thống kê, nhưng giá trị marker không thể sử dụng 

để tiên đoán định hướng loãng xương như là dấu hiệu tiên đoán của BMD ở 

một bệnh nhân. Cả hai đều là yếu tố dự báo độc lập với nguy cơ gãy xương, 

nhưng marker chỉ có thể được sử dụng như là một yếu tố nguy cơ bổ sung 

trong quyết định điều trị. Giá trị đo lại marker ở 3-6 tháng thay đổi đáng kể, 

hơn 40% cho P1NP và 35-55% thay đổi CTX. P1NP, giảm đáng kể (-36%) 

sau 1 năm ở những người hút so với người không hút thuốc (-24%, p = 0,038). 

Tỷ lệ P1NP giảm xuống ở trẻ em và thanh thiếu niên sau điều trị thyroxine.  

 Theo E. Gielen [111], BMD ở 487 nam giới trung niên và người già 

trong độ tuổi 40-79 ở châu Âu, thời gian điều tra trung bình là 4,3 năm. BMD 

giảm 0,32%/năm tại xương cổ tay, 0,22%/năm tại xương đùi và tăng 

0,32%/năm tại xương cột sống.  

 Nồng độ PTH trung bình của trẻ sau can thiệp tương đương trước can 

thiệp ở cả nhóm trẻ trai và trẻ gái (bảng 3.41, 3.42). PTH để kiểm tra khả 

năng loãng xương thứ cấp (giá trị bình thường, 15-65 pg / ml); 2) beta CTX 

(giá trị bình thường, <0,32 ng / ml); 3) P1NP đánh giá về sự hình thành xương 
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mới (giá trị bình thường, 15-74 ng/ml). Việc phát hiện CTX bình thường ở 

85,3% bệnh nhân sau 12 tuần điều trị xác nhận hiệu quả cho sự ức chế tái hấp 

thu xương. PTH tăng nhẹ tại 6 tuần theo dõi, trong đó có thể là kết quả của việc 

thay đổi calci huyết do tác dụng của thuốc. Tuy nhiên, PTH trong huyết thanh 

của hầu hết bệnh nhân giảm xuống mức trước đó ở 12 tuần tiếp theo. Tại thời 

điểm sau 12 tuần theo dõi, 6 bệnh nhân (17,6%) có P1NP huyết thanh thấp, cho 

thấy sự hình thành xương thấp hoặc quá ức chế sự hình thành xương, phát hiện 

này thường được ghi nhận ở những bệnh nhân sử dụng thuốc gốc [124].  

 K. Solarz và A. Kopec [125] Đánh giá nồng độ 25 (OH) D, PTH và 

marker xương (P1NP,CTX) ở 50 nam từ 19 đến 34 tuổi thuộc nhóm cầu thủ 

và nhóm đàn ông trẻ ít vận động thể chất. Thấy rằng 25 (OH) D, P1NP và 

CTX nhóm cầu thủ bóng đá chuyên nghiệp cao hơn trong các nhóm người ít 

hoạt động. Có mối liên hệ có ý nghĩa giữa 25 (OH) D và khối lượng cơ thể. 

Đối với nồng độ 25 (OH) D (nmol/l) ở nhóm cầu thủ là 62,64±24,78, nhóm 

chứng là 34,65±14,48 p<0,0001, nồng độ PTH (pg/ml) ở nhóm cầu thủ là 

25,37±7,95 , nhóm chứng là 29,23±10,16, nồng độ P1NP (ng/ml) ở nhóm cầu 

thủ là 79,83±22,57, nhóm chứng là 59,89±23,68, β-CTx (ng/ml) nhóm cầu 

thủ là 0,68±0,22, nhóm chứng là 0,71±0,23. 

 Theo tác giả Holick [93],[94], [126] trong nhóm cầu thủ có 16,7% cầu 

thủ có nồng độ vitamin D bình thường (75-150 nmol/l), có đến 45,7% cầu thủ 

có nồng độ vitamin D thiếu (50,1-74,9 nmol/l ) và 17,5% có nồng độ vitamin 

D giảm (<50 nmol/l). Ở nhóm chứng, không có người có nồng độ vitamin D 

bình thường, nồng độ vitamin D thiếu là 7,7% và 92,2% có nồng độ vitamin 

D giảm. 

 Nghiên cứu cho thấy rằng nồng độ 25 (OH) D của cầu thủ chuyên 

nghiệp cao hơn đáng kể (bằng 80,09%) so với những người trong nhóm 

chứng. Có thể xuất phát từ thực tế là các vận động viên thường tiếp xúc với 
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ánh sáng mặt trời nhiều hơn và sử lượng nhiều vitamin D trong chế độ ăn của 

họ (bằng 124,2%) cao hơn so với những người đàn ông trong nhóm chứng.  

 Một nghiên cứu ở các vận động viên chuyên nghiệp chơi giải đấu bóng 

đá của Quatar cho thấy chỉ có 15,8% số đối tượng có nồng độ 25 (OH) D mức 

trên 75 nmol / l, 28,7% có nồng độ vitamin D thiếu và 55,6% có nồng độ 

vitamin D giảm. Mặc dù họ được đào tạo và huấn luyện trong một khu vực 

địa lý rất nhiều tiếp xúc với ánh sáng mặt trời, nhưng các cầu thủ vẫn có tình 

trạng thiếu vitamin D. Các tác giả cho rằng đây có thể là do thực tế dù có 

nhiệt độ cao trong ngày nhưng các cầu thủ thường xuyên tập luyện khi mặt 

trời lặn nên khả năng hấp thu vitamin D ít. Theo Hamilton và cộng sự (2014) 

[127], các yếu tố xác định nồng độ 25 (OH) D thấp có thể bao gồm các màu 

da sậm, sử dụng mỹ phẩm chống nắng và các khu vực địa lý liên quan nguồn 

gốc, chủng tộc của các cầu thủ.  

 Theo nghiên cứu tác giả Harald Rief [128], P1NP, CTX giảm đáng kể 

sau 3 tháng xạ trị ở nhóm bệnh nhân ung thư di căn xương. 

 Cần nhấn mạnh rằng có những báo cáo mâu thuẫn nhau về ảnh hưởng 

của hoạt động thể chất nồng độ PTH. Trong trường hợp các vận động viên 

theo đuổi ngành học hoạt động thể lực có nồng độ PTH thấp hơn so với các 

môn thể chất không hoạt động (Brahm và cộng sự 1997) [129]. Nghiên cứu đã 

không cho thấy bất kỳ sự khác biệt trong mức PTH giữa các nhóm nghiên cứu. 

Kết quả của chúng tôi phù hợp với những người của Bell và cộng sự (1988), 

người đã tiến hành một nghiên cứu ở các đại diện của ngành sức mạnh. 

Không có sự khác biệt trong mức PTH giữa các vận động viên và các cá nhân 

có trình độ thấp của hoạt động thể chất cũng đã được báo cáo ở người đi xe 

đạp, bơi lội (Mai'moun và cộng sự [130] 2004).  

 Mai'moun và cộng sự (2009) [131] cho rằng mức độ hoạt động thể chất 

có thể gián tiếp ảnh hưởng đến nồng độ PTH, 25 (OH) D 3 trong giai đoạn 
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ngắn như các kích thích tập thể dục gây ra nồng độ phosphate và canxi giảm, 

mà kết quả trong tăng tiết PTH và có thể cuối cùng dẫn đến tăng tổng hợp 

thận của calcitriol. Ljunghall và cộng sự (1988) [132] nhận thấy rằng sự gia 

tăng mức PTH sau tập thể dục không ảnh hưởng đáng kể các chất điện giải 

trong máu và do đó rất ít ảnh hưởng đến mật độ khoáng của xương.  

 Các dữ liệu tài liệu về mức độ các mốc xương (P1NP, OC, P-CTX, 

OC/p-CTX) trong bối cảnh mức độ hoạt động thể chất cũng là không phù hợp.  

Một số nghiên cứu chỉ ra rằng sức mạnh hoạt động tập thể dục tích cực ảnh 

hưởng đến hệ xương, ảnh hưởng đáng kể so với nhóm tập thể dục không hiệu 

quả và giải trí hoạt động thể chất (Mai'moun và Sultan 2011) [133]. Trong 

trường hợp của các môn thể thao thế mạnh, báo cáo cho thấy rằng nồng độ 

các markers xương có thể cao hơn đáng kể so với những vận động viên có 

hoạt động thể chất động tác thấp. Các kết quả thu được, sau này có thể cho 

thấy một hiệu quả của bài tập thể lực mạnh tác động mạnh đến hoạt động của 

tế bào tạo xương.  

 Cần lưu ý rằng nghiên cứu của Karlsson và cộng sự [134] (2003) không 

cho thấy bất kỳ sự khác biệt đáng kể giữa các cầu thủ và nhóm chứng ở các cấp 

độ các mốc xương khác, chẳng hạn như tổng phosphatase kiềm (TALP) hoặc C 

propeptide -terminal loại 1 procollagen (P1CP). Không tìm thấy bất kỳ sự khác 

biệt đáng kể về mặt thống kê ở mức độ huyết thanh của CTX giữa các nhóm 

nghiên cứu, điều này phù hợp với nghiên cứu của Maimoun và cộng sự (2004), 

người cũng cho thấy không có sự khác biệt ý nghĩa thống kê ở các cấp độ của 

các markers này với một dấu hiệu của quá trình tái hấp thu xương.  

 Tuy nhiên, qua các nghiên cứu chúng tôi nhận thấy rằng: mức độ hoạt 

động thể chất có thể ảnh hưởng đến nồng độ của N propeptide -terminal loại 1 

procollagen (P1NP). Chúng tôi thấy rằng mức độ P1NP tăng đáng kể ở người 

chơi bóng đá hơn ở những người có hoạt động thể chất mức độ thấp. Scott và 



111 

 

cộng sự [135] cho thấy rằng tập thể dục chuyên sâu không ảnh hưởng đến 

nồng độ của những marker xương đánh dấu cho sự hình thành xương (P1NP 

và xương phosphatase kiềm) trực tiếp sau khi huấn luyện và sau 96 giờ sau 

thời gian phục hồi huấn luyện. Các tác giả cho rằng nồng độ của các markers 

có thể tăng sau một thời gian dài, có thể ảnh hưởng tích cực hình thành xương 

[136], [137].  

 Nghiên cứu của tác giả (Mai'moun và Madic’D)[138] cho thấy 

OC/CTX là cao hơn đáng kể ở nhóm những cầu thủ so với nhóm đối chứng. 

Điều này có thể một hoạt động gia tăng của tế bào tạo xương liên quan đến 

các hoạt động của hủy cốt bào trong cầu thủ bóng đá. Trong các cá thể với 

một mức độ của hoạt động thể chất cao hơn, quá trình hình thành xương có 

thể tương đối năng động hơn các quá trình tiêu xương [137], [139].  

 Tuy nhiên, trong trường hợp của vận động viên, cả hai marker sự tái 

hấp thu xương và marker sự hình thành xương mức độ cao có thể chỉ ra 

những thay đổi năng động xảy ra trong các bộ xương, có thể là kết quả của sự 

cần thiết phải điều chỉnh quá trình tiêu xương gây ra bởi sự gia tăng hoạt động 

thể chất [139].  

 (Mai'moun. 2008) Nghiên cứu cho thấy có mối liên quan giữa nồng độ 

vitamin D và các thông số sau: chất béo khối lượng (kg), khối lượng cơ bắp (kg), 

khối lượng tế bào cơ thể (kg,%), tổng lượng nước trong cơ thể (lít), nước ngoại 

bào (lít), nước trong tế bào (lít) và khối lượng cơ thể (kg) [140], [141], [142].  

 Hamilton. (2014) [127] cho thấy một mối tương quan dương giữa 

25 (OH)D và tổng số khối lượng cơ thể không có chất béo. Trong vận động 

viên với một sự thiếu hụt đáng kể vitamin D trong huyết thanh (<25 nmol / l), 

tổng khối lượng cơ thể thấp và giá trị khối lượng chất béo thấp (Hamilton và 

cộng sự, 2014).  
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 Tập luyện là một yếu tố cơ bản quyết định đến mật độ xương hay khối 

xương. Tập luyện giúp cải thiện mật độ xương, tăng sức mạnh cơ bắp, giảm 

nguy cơ loãng xương và gãy xương. Với trẻ em, dường như chế độ tập luyện 

cũng giữ một vai trò quan trọng trong quá trình phát triển của trẻ. Tập luyện 

làm tăng sức chịu tải sẽ làm tăng mật độ xương, nếu ít hoạt động sẽ hạn chế 

đạt đỉnh cao của khối xương [143]. Điều quan trọng là cần tránh các bài tập 

có thể làm tổn thương xương đã bị suy yếu. Ở những bệnh nhân trên 40 tuổi 

và những người có bệnh tim, béo phì, đái tháo đường, cao huyết áp, tập thể 

dục nên được quy định và giám sát bởi các bác sĩ. Tập thể dục mạnh (như 

chạy marathon) có thể không được lành mạnh cho xương. Chạy marathon ở 

phụ nữ trẻ tuổi nhằm mục đích giảm cân và sự mất máu của chu kỳ kinh 

nguyệt có thể thúc đẩy quá trình loãng xương [144], [145]. 

Ở các nước phương tây, tình trạng thiếu vitamin D tương đối phổ biến 

ở người cao tuổi, nguyên nhân do chế độ ăn uống, rối loạn hấp thu, thiếu ánh 

sáng mặt trời, và khả năng tạo vitamin D của da bị suy giảm. Đối với đối 

tượng thiếu vitamin D nhẹ thường không có biểu hiện triệu chứng, nhưng tình 

trạng nay có thể dẫn đến mật độ xương thấp và mất chất xương. Thiếu 

vitamin D trầm trọng gây nhuyễn xương [146],[147]. 

Chế độ ăn uống cần cung cấp đủ canxi và vitamin D hoặc nếu không thì 

bổ sung bằng đường uống. Cho đến nay vẫn chưa có một báo cáo nào cho 

thấy dùng canxivà vitamin D riêng lẻ có thể ngăn ngừa được loãng xương 

hoặc gãy xương. Hay nói cách khác, nếu sử dụng các loại thuốc điều trị loãng 

xương thì cần thiết phải dùng kèm với canxivà vitamin D. Bổ sung canxi và 

vitamin D là một chỉ định căn bản trong tất cả các nghiên cứu lâm sàng điều 

trị loãng xương [148], [149]. 
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KẾT LUẬN 

 

 Qua nghiên cứu 794 học sinh từ 6 đến 14 tuổi học tại các trường tiểu 

học, trung học cơ sở tại địa bàn thành phố Cần Thơ từ tháng 10 năm 2012 đến 

tháng 4 năm 2016, chúng tôi rút ra kết luận như sau: 

1. Mật độ xương, giá trị của nồng độ Vitamin D, một số markers chu 

chuyển xương (P1NP, Beta-CTX), mối tương quan giữa mật độ xương 

với nồng độ vitamin D, các markers chu chuyển xương  

- Trẻ có mật độ xương thấp là 12,72%. Nhóm trẻ thấp còi có tỷ lệ giảm 

mật độ xương là 15,46% cao hơn so với nhóm trẻ bình thường.  

- Mật độ xương tăng dần theo tuổi và mật độ xương ở trẻ trai cao hơn 

trẻ gái. Nhóm từ 13 tuổi trở lên thì mật độ xương trung bình ở trẻ gái tăng cao 

hơn trẻ trai. 

- Nồng độ 25-OH-D trung bình ở trẻ trai cao hơn trẻ gái. Tỷ lệ trẻ có 

nồng độ vitamin D giảm và thiếu là 30,6%, trẻ ở thành thị thiếu nhiều hơn so 

với nông thôn .  

- Nồng độ P1NP tăng dần theo tuổi, cao nhất nhóm 12-13 tuổi, nồng độ 

beta CTX cũng tăng dần theo tuổi, cao nhất nhóm 13 tuổi. Nồng độ trung bình 

P1NP, beta CTX nhóm trẻ thấp còi thấp hơn nhóm trẻ bình thường và nhóm 

thừa cân béo phì.  

- Nồng độ PTH tăng dần theo tuổi, không có sự khác biệt giữa các 

nhóm trẻ. 

- Có sự tương quan yếu giữa nồng độ vitamin D, marker chu chuyển 

xương và mật độ xương (g/cm
2
). Nồng độ các markers P1NP, β-CTX không 

dự đoán được mật độ xương. Phương trình hồi quy: 

MĐX=0,3581966-0,0000125*CTX-0,0011482*VitD-0,0000183*P1NP 
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2. Hiệu quả bổ sung bằng canxi và vitamin D ở nhóm trẻ có nồng độ 

vitamin D mức độ giảm hoặc thiếu và hoặc nhóm trẻ có giảm mật độ 

xương.  

- Mật độ xương trung bình của trẻ sau can thiệp tăng nhiều so với trước 

can thiệp. Trẻ trai tăng cao hơn trẻ gái. 

 - Nồng độ 25-OH- D trung bình ở trẻ sau can thiệp tăng nhiều so với trẻ 

trước can thiệp, trẻ gái tăng nhiều trẻ trai tăng.  

- Nồng độ P1NP trẻ sau can thiệp giảm có ý nghĩa so với trước can 

thiệp ở nhóm trẻ bình thường và trẻ thừa cân béo phì.  

- Nồng độ β-CTX sau can thiệp nhóm trẻ gái tăng nhiều so với nhóm 

trẻ trai. 

- Nồng độ PTH không thay đổi sau can thiệp. 
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KIẾN NGHỊ 

 

Qua kết quả nghiên cứu chúng tôi có một số đề xuất kiến nghị cho trẻ 

từ 6 đến 14 tuổi như sau: 

 - Tất cả trẻ cần được kiểm tra định kỳ ít nhất 01 lần/năm: đo nồng độ 

vitamin D và đo mật độ xương đối với tất cả trẻ: thấp còi, thừa cân, béo phì và 

trẻ bình thường.  

- Trẻ có nồng độ vitamin D thiếu hoặc giảm và có mật độ xương giảm 

cần được áp dụng những biện pháp can thiệp về chế độ ăn uống và bổ sung 

canxi và vitamin D theo nhu cầu của trẻ. Đặc biệt là trẻ thấp còi và trẻ thừa 

cân – béo phì. 

- Cần có nghiên cứu cấp quốc gia về vitamin D và mật độ xương của trẻ, 

can thiệp toàn diện cho trẻ ở lứa tuổi học đường. 
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Lunar DXA nhãn hiệu Prodigy Advance, tại Khoa Thăm dò chức năng, Bệnh 

việnTrường Đại học Y Dược Cần Thơ.  

 

 Hệ thống máy xét nghiệm miễn dịch tự động Roche Cobas 2010 định 

lượng PINP, CTX, PTH. 

 



 

 

 Hệ thống máy HPLC: HPLC Ultimate 3000, đầu dò đa bước sóng 

VWD–3400RS, bộ phận thu hứng mẫu AFC 3000. 
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TRƯỜNG ĐẠI HỌC Y DƯỢC CẦN THƠ SỞ KHOA HỌC VÀ CÔNG NGHỆ TPCT 

 

TRANG THÔNG TIN  

ĐỀ TÀI: “NGHIÊN CỨU TÌNH HÌNH THẤP CÒI VÀ GIẢM MẬT ĐỘ 

XƯƠNG Ở TRẺ EM TẠI THÀNH PHỐ CẦN THƠ” 

Trẻ em là tương lai của dân tộc, là tương lai của giống nòi. Đầu tư cho trẻ em là 

đầu tư cho đầu tư, không chỉ là truyền thống lâu đời của xã hội, dân tộc và gia đình của 

nước ta mà còn là nghĩa vụ pháp lý. Đối với trẻ em dưới 5 tuổi, thì phòng chống suy dinh 

dưỡng (kể cả dạng nhẹ cân theo tháng tuổi và kể cả thấp còi chiều cao theo tuổi) là biện 

pháp có tầm quan trọng hàng đầu để chăm lo cho giống nòi. 

Hiện nay Việt Nam có nhiều nghiên cứu thực hiện trên người trưởng thành về mật 

độ xương trung bình, mật độ xương đỉnh, nồng độ Vitamin D3 ở người bình thường. 

Nhưng chỉ số tham khảo ở trẻ em còn nghèo nàn, và chưa thực hiện rộng rãi. Kết quả điều 

tra qua 3 năm cho thấy trẻ phát triển chiều cao chậm so với tốc độ phát triển của quần thể 

tham khảo thuộc Trung tâm quốc gia Thống kê y tế Mỹ từ sau 37 tháng. Như vậy, cần lưu 

ý đến dinh dưỡng của trẻ ở lứa tuổi này để giúp trẻ có điều kiện phát triển tối đa chiều cao. 

Nhất là trong năm đầu, vì có thể nguyên nhân là do thiếu sữa mẹ. Trên 5 tuổi, theo chuẩn 

quốc tế, tỷ lệ SDD "thấp lùn" ở cả nam lẫn nữ không được khả quan vì tăng lên theo tuổi 

Từ đó, Trường Đại học Y dược Cần Thơ và Sở Khoa học Công nghệ TPCT đã tiến 

hành “Nghiên cứu tình hình thấp còi và giảm mật độ xương ở trẻ em tại  thành phố Cần 

Thơ” nhằm nghiên cứu tình trạng thấp còi, giảm mật độ xương và hiệu quả các biện pháp 

can thiệp cải thiện mật độ xương cho học sinh thấp còi, thừa cân, béo phì và trẻ bình 

thường có giảm mật độ xương tại thành phố Cần Thơ góp phần cải thiện chiều cao khi 

trưởng thành của người Việt Nam.  

Ngoài bé từ gia đình Anh/Chị ra, còn có gần 290 bé thuộc các hộ gia đình khác cũng 

tham gia vào nghiên cứu này. Nghiên cứu không ghi tên cụ thể của các Anh/chị, nên thông 

tin sẽ không phải là của một người cụ thể nào. Các thông tin thu được sẽ được bảo mật và  

chỉ nhằm phục vụ mục đích nghiên cứu khoa học. Nếu cảm thấy không thoải mái, các 

Anh/Chị có thể từ chối tham gia và từ chối cho bé tham gia. 

Nghiên cứu bắt đầu từ tháng 09 năm 2012 và đã hoàn thành giai đoạn 1 thu thập số 

liệu cơ bản về tình trạng thấp còi, giảm mật độ xương của trẻ trên địa bàn TPCT. Giai đoạn 

2 về nghiên cứu can thiệp bắt đầu từ tháng 05/2013 đến hết tháng 09/2014 

Các hoạt động nghiên cứu sẽ được tiến hành bao gồm: 

+ Chọn trẻ đúng tiêu chuẩn chọn mẫu trong nhóm chủ cứu: thấp còi, thừa cân, béo phì 

và nhóm đối chứng: trẻ bình thường để tiến hành làm thủ tục xét nghiệm và đo mật độ xương. 

+ Điều trị dự phòng can thiệp dành cho những trẻ có giảm mật độ xương so với lứa 

tuổi. Bốc thăm ngẫu nhiên theo khối lớp để chia thành 2 nhóm 

* Nhóm có dùng thuốc: Cho trẻ có biểu hiện giảm mật độ xương uống canxi và 

vitamin D3 theo nhu cầu bình thường của trẻ tương ứng với lứa tuổi trong vòng 6 tháng, có 

bổ sung Kẽm, Đồng và Magnesi. Thuốc được giao tận lớp cho giáo viên chủ nhiệm và bảo 

mẫu quản lý theo quý. 



 

 

* Nhóm không dùng thuốc: sẽ được tư  vấn bổ sung Can xi và Vitamin D qua thức ăn 

và sinh hoạt 

+ Sau 6 tháng mẫu nghiên cứu cả 2 nhóm đều được rước từ trường học về Bệnh viện 

Đại học Y Dược để tiến hành thăm dò chức năng và xét nghiệm đánh giá lại các chỉ số như 

giai đoạn 1. 

     Mọi câu hỏi có liên quan đến nghiên cứu này xin vui lòng liên hệ với: 

1. Chủ nhiệm đề tài: ThS.BS Nguyễn Minh Phương  

2. Thư ký đề tài: ThS. BS Nguyễn Dương Hanh  

 

                      Xin chân thành cám ơn ! 

GIẤY ĐỒNG Ý THAM GIA NGHIÊN CỨU ĐIỀU TRỊ DỰ PHÒNG CAN 

THIỆP THUỘC ĐỀ TÀI: “NGHIÊN CỨU TÌNH HÌNH THẤP CÒI VÀ 

GIẢM MẬT ĐỘ XƯƠNG Ở TRẺ EM TẠI THÀNH PHỐ CẦN THƠ” 

 
Họ và tên bé:…………………………………………………………………………. 

 

Họ và tên mẹ/người nuôi dưỡng chính:……………………………………………… 

 
                                 Đề nghị điền vào ô trống 

                                                                                                                      (Có hoặc không) 

 

 Tôi biết rằng sự tham gia của tôi và con của tôi vào nghiên cứu là hoàn 

toàn tự nguyện và tôi có thể rút lui bất cứ khi nào mà không cần nêu lý do. 

Tôi biết rõ là việc rút lui hay tham dự không ảnh hưởng gì đến chăm sóc  

y tế hay trách nhiệm pháp lý 

 

 Tôi hiểu rằng việc tham gia vào nghiên cứu đồng nghĩa tôi sẽ tham gia 

đầy   đủ các hoạt động của nghiên cứu: 

 

         

 Tôi đồng ý tình nguyện tham gia vào nghiên cứu này và tuân theo yêu cầu 

của ban chủ nhiệm đề tài nhằm thực hiện tốt các phương pháp can thiệp cải 

thiện tình trạng dinh dưỡng ở trẻ. 

Ngày      tháng       năm 201 

 Họ tên người tham gia Họ tên cộng tác viên Nghiên cứu viên 

 (Ký và ghi rõ họ tên) (Ký và ghi rõ họ tên) (Ký và ghi rõ họ tên) 

 

_____________________ ____________________ _________________ 

1 bản cho người tham gia, 1 bản cho cộng tác viên, 1 bản sẽ được giữ cùng với tài liệu 

nghiên cứu. 

 

 

 



 

 

 

TRƯỜNG ĐẠI HỌC Y DƯỢC CẦN THƠ 

BCN Đề tài “Nghiên cứu tình hình thấp còi và 

giảm mật độ xương ở trẻ em tại  TPCT” 

 

CỘNG HÒA XÃ HỘI CHỦ NGHĨA VIỆT NAM 

Độc lập – Tự do – Hạnh phúc 

 

BIÊN BẢN HOẠT ĐỘNG CAN THIỆP  

BẰNG VIT D VÀ CANXI 

(NHÓM TRẺ TỪ 5-9 TUỔI) 

                                                                                        

                                                                                    Ngày ...tháng......năm..20... 

-  Họ và tên người trực tiếp can thiệp: ………………………………………………… 

- Quan hệ với trẻ:………………………………………………………………………… 

 

ĐỐI TƯỢNG ĐƯỢC HỖ TRỢ: 

- Họ tên trẻ:............................................................................................................ 

Giới tính:           Nam            Nữ                      Tuổi............ 

Lớp: ………………………………………, Trường: ………………… 

- Địa chỉ: Ấp/Kv..........................xã/phường...................................quận/huyện..................... 

- Điện thoại liên lạc: cố định: ……………………………, di động:…………………… 

ĐỊNH KỲ HỖ TRỢ: 

Tên chất bổ trợ: Viên phối hợp: viên sủi         

Ngày tháng nhận hỗ trợ: ngày....../......../ 20....... (ghi ngày tháng năm nhận hỗ trợ) 

Số viên thuốc nhận (Viên hỗn hợp ngừa loãng xương gồm Calci, Vitamin D 3, Vi chất):..... ..viên 

Liều lượng uống: Viên phối hợp      Sáng uống 1 viên, chiều uống 1 viên 

Cách uống: Hòa tan viên thuốc phối hợp, viên sủi với 200 ml nước chín để nguội, nên 

uống sau bữa ăn. 

 Thứ 2 Thứ 3 Thứ 4 Thứ 5 Thứ 6 Thứ 7 Chủ nhật 

Tuần 

1 

Ngày        

Thời gian        

Tuần 

2 

Ngày        

Thời gian        

Tuần 

3 

Ngày        

Thời gian        

Tuần 

4 

Ngày        

Thời gian        



 

 

Nhận xét chung (nếu có) 

..................................................................................................................................................

..................................................................................................................................................

..................................................................................................................................................

..................................................................................................................................................

..................................................................................................................................................

..................................................................................................................................................

..................................................................................................................................................

..................................................................................................................................................

.................................................................................................................................................. 

Lưu ý: 

- Nhóm nghiên cứu sẽ thu nhận lại hộp nhựa thuốc  của mỗi đợt can thiệp và giao 

nhận thuốc cho đợt mới 

- Đợt kế tiếp rước trẻ vào lúc 9h ngày: .........../........./ 20..... 

 

Ban giám hiệu trường Người trực tiếp can thiệp 

 

 

 

 

ThS.BS Nguyễn Minh Phương 

(0914.946.198) 

 

 



 

 

 

TRƯỜNG ĐẠI HỌC Y DƯỢC CẦN THƠ 

BCN Đề tài “Nghiên cứu tình hình thấp còi 

và giảm mật độ xương ở trẻ em tại  TPCT” 

 

CỘNG HÒA XÃ HỘI CHỦ NGHĨA VIỆT NAM 

Độc lập – Tự do – Hạnh phúc 

 

 

BIÊN BẢN HOẠT ĐỘNG CAN THIỆP  

BẰNG VIT D VÀ CANXI 

(NHÓM TRẺ TỪ 10-15 TUỔI) 

                                                                                        

                                                                                    Ngày ...tháng......năm..20... 

-  Họ và tên người trực tiếp can thiệp: ……………………………………………… 

- Quan hệ với trẻ:……………………………………………………………………… 

 

ĐỐI TƯỢNG ĐƯỢC HỖ TRỢ: 

- Họ tên trẻ:.............................................................................................................................. 

  Giới tính:           Nam            Nữ        Tuổi............ 

   Lớp: ……………………………, Trường: ………………………………………. 

- Địa chỉ: Ấp/Kv..........................xã/phường..............................quận/huyện.......................... 

- Điện thoại liên lạc: cố định: …….......……………………, di động:…………………… 

 

ĐỊNH KỲ HỖ TRỢ: 

Tên chất bổ trợ: Viên phối hợp: viên sủi         

Ngày tháng nhận hỗ trợ: ngày....../......../ 20....... (ghi ngày tháng năm nhận hỗ trợ) 

Số viên thuốc nhận (Viên hỗn hợp ngừa loãng xương gồm Calci, Vitamin D 3, Vi chất):..... 

..viên 

Cách uống: Hòa tan viên thuốc phối hợp, viên sủi với 200 ml nước chín để nguội, nên 

uống sau bữa ăn. 

Liều lượng uống: Viên phối hợp      Sáng uống 1 viên, chiều uống 1 viên 

                              Viên Canxi D      Sáng uống 1 viên 

 



 

 

 Thứ 2 Thứ 3 Thứ 4 Thứ 5 Thứ 6 Thứ 7 Chủ nhật 

Tuần 

1 

Ngày 
       

Thời gian 
       

Tuần 

2 

Ngày 
       

Thời gian 
       

Tuần 

3 

Ngày 
       

Thời gian 
       

Tuần 

4 

Ngày 
       

Thời gian 
       

 

Nhận xét chung (nếu có) 

..................................................................................................................................................

..................................................................................................................................................

..................................................................................................................................................

..................................................................................................................................................

..................................................................................................................................................

..................................................................................................................................................

..................................................................................................................................................

..................................................................................................................................................

..................................................................................................................................................

..................................................................................................................... 

Lưu ý: 

- Nhóm nghiên cứu sẽ thu nhận lại hộp nhựa thuốc  của mỗi đợt can thiệp và giao 

nhận thuốc cho đợt mới 

- Đợt kế tiếp rước trẻ vào lúc 9h ngày: .........../........./ 20..... 

 

  Ban giám hiệu trường Người trực tiếp can thiệp 

 

 

 

ThS.BS Nguyễn Minh Phương 

(0914.946.198) 



 

 

 



 

 

 

 

 


