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BỆNH CẢNH CASE BỆNH  
 
Dr. Neil D. Fernandes: Một cậu bé 29 tháng tuổi đã được chuyển đến bệnh viện 

này vì co giật và hạ calcium máu.  
Khoảng 2 tháng trước lần đánh giá hiện tại, bệnh nhân bị co giật do sốt liên quan 

đến một bệnh lý cấp tính do virus. Sau cơn co giật, mẹ cậu khai rằng dáng đi "lạch 

bạch" của cậu đã trở nên rõ rệt hơn. Hai tuần trước lần đánh giá hiện tại, bệnh nhân 

đã đến khám tại phòng khám chỉnh hình ở một bệnh viện khác. Khi thăm khám, 

cover up test - trong đó đầu xa của cẳng chân được che lại và sự thẳng hàng của 

đầu gần cẳng chân được so sánh với phần  gần của đùi - cho kết quả âm tính, một 

kết quả phù hợp với vòng kiềng sinh lý của chân. Có dị dạng pes planus (bàn chân 

bẹt), tình trạng mà biến mất khi bệnh nhân không phải chịu sức nặng trên bàn chân, 

và có góc bàn chân đi tới hướng ra ngoài (dương) khi đi lại. Bà mẹ được khuyên 

rằng các phát hiện đối với dáng đi và sự phát triển cơ xương nằm trong giới hạn 

bình thường. Một ngày trước lần đánh giá hiện tại, người mẹ nhận thấy rằng chân 

của đứa trẻ “bị khóa lại” và biểu hiện “run” khi cậu bước qua bậc ngưỡng cửa. 

Vào buổi sáng của lần đánh giá hiện tại, mẹ của bệnh nhân thấy rằng cậu bé 

đang thở rên khi ngủ, với mắt trợn ngược lên và tay cứng đờ và gập lại. Sau chưa 

đầy 1 phút, thở rên và các cử động ngừng lại và bệnh nhân bị nôn. Dịch vụ y tế cấp 

cứu đã được gọi, và bệnh nhân được chuyển đến khoa cấp cứu của một bệnh viện 

khác. Các dấu hiệu sinh tồn, tình trạng tâm thần và các phát hiện khi thăm khám 

thực thể được báo cáo là bình thường. Đánh giá cận lâm sàng thì đáng chú ý đối với 

nồng độ calcium trong máu là 5,0 mg/dL(1,25 mmol/L; khoảng tham chiếu, 8,5 đến 

10,5 mg/ dL [2,12 đến 2,62 mmol/ L]). Calcium gluconate tiêm tĩnh mạch đã được 

dùng. Bệnh nhân được chuyển đến khoa cấp cứu của bệnh viện này, đến nơi là 

khoảng 18 giờ sau cơn co giật được ước đoán.   
Tiền căn xa hơn được ghi nhận từ cha mẹ của bệnh nhân. Bệnh nhân đã được 

sinh đủ tháng và đã đạt các mốc phát triển so với tuổi của mình. Tiền căn của cậu 

bé đáng chú ý là bị viêm da cơ địa, đã được chẩn đoán khi cậu được 9 tuần tuổi,  
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cũng như nhiều dị ứng với môi trường và thực 

phẩm. Một năm trước đó, đánh giá của một bác sĩ 

dị ứng đã cho thấy nồng độ gia tăng của các xét 

nghiệm IgE đặc hiệu đối với các dị nguyên thực 

phẩm (sữa, hạt điều, hạt dẻ, lòng trắng trứng, hạnh 

nhân, đậu nành, đậu xanh, đậu xanh, đậu lăng, đậu 

phộng, và hạt mè) và các dị nguyên môi trường 

(chó, mèo và mạt bụi nhà), mặc dù bệnh nhân sau 

đó trải qua thử thức ăn đối với đậu phộng, các cây 

họ đậu, hạnh nhân và hạt mè một phòng khám dị 

ứng và không có triệu chứng. Không có dị ứng 

thuốc được ghi nhận nào. Bệnh nhân đã được chỉ 

định diphenhydramine, hydroxyzine, epinephrine, 

và betamethasone tại chỗ dùng khi cần. Cậu bé đã 

không đã nhận được bất kỳ mũi tiêm chủng định kỳ 

khi còn nhỏ nào vì cha mẹ cậu ấy từ chối.  
Bệnh nhân sống với mẹ, ba, hai anh chị và 

chú chó ở New England. Mặc dù người mẹ ăn 

chay, nhưng thỉnh thoảng bà vẫn đưa thịt gà vào 

chế độ ăn “tự nhiên” và hữu cơ của bệnh nhân. 

Mẹ của bệnh nhân bị rối loạn ám ảnh cưỡng chế 

và lo âu, và ba của cậu ta mắc hội chứng dị ứng 

miệng và tiền căn bị dị dạng đầu gối vẹo vào 

trong khi còn nhỏ. Hai chị em ruột của bệnh 

nhân bị viêm da cơ địa, các dị ứng với môi 

trường và các dị ứng với thức ăn. Không có tiền 

căn gia đình về động kinh.  
Khi khám thực thể, bệnh nhân biểu hiện ổn và 

tỉnh táo và tiếp xúc tốt. Nhiệt độ là 36,9 °C, 

chiều cao 83,5 cm (bách phân vị thứ 3 đối với 

tuổi của cậu ấy), và cân nặng 12,4 kg (bách phân 

vị thứ 24 đối với tuổi của cậu ấy). Huyết áp là 

95/63 mm Hg, mạch 114 nhịp mỗi phút, nhịp thở 

24 nhịp mỗi phút và độ bão hòa oxygen là 99% 

khi bệnh nhân đang thở khí phòng. Các co thắt 

xảy ra ở cánh tay và chân khi vận động thụ động. 

Dấu hiệu Chvostek (co thắt cơ mặt) không được 

khơi gợi sau khi chạm vào vùng của dây thần 

kinh mặt ở trước ống tai ngoài; Dấu hiệu 

Trousseau (co thắt cổ tay) không được khơi gợi 

sau khi dùng áp lực từ việc bơm căng máy đo 

huyết áp ở cánh tay. Sức cơ, khối cơ, trương lực 

cơ và các phản xạ gân sâu bình thường, cũng như 

phần còn lại của cuộc khám.  
Nồng độ calcium trong máu là 5,6 mg /dL 

(1,40 mmol/ L), nồng độ calcium ion hóa là 0,88 

mmol/ L (khoảng tham chiếu, 1,14 đến 1,30), và 

nồng độ alkaline phosphatase là 673 U/ L 

(khoảng tham chiếu, 142 đến 335). Các kết quả 

cận lâm sàng khác được thể hiện trong Bảng 1. 

Bệnh nhân được nhập đơn vị chăm sóc tích cực 

Nhi.  
Một xét nghiệm chẩn đoán được thực hiện. 

 
 

 
Table 1. Laboratory Data.*  

 
 Khoảng tham chiếu, Lúc nhập viện, 
Variable Age-Adjusted† ở BV này 

Blood   

Sodium (mmol/liter) 135–145 140 

Potassium (mmol/liter) 3.4–5.0 4.1 

Chloride (mmol/liter) 98–108 104 

Carbon dioxide (mmol/liter) 23–32 20 

Anion gap (mmol/liter) 3–17 16 

Urea nitrogen (mg/dl) 5–20 17 

Creatinine (mg/dl) 0.30–1.00 0.25 

Glucose (mg/dl) 70–110 106 

Calcium (mg/dl) 8.5–10.5 5.6 

Ionized calcium (mmol/liter) 1.14–1.30 0.88 

Magnesium (mg/dl) 1.7–2.4 1.9 

Phosphorus (mg/dl) 4.5–5.5 4.3 

Alkaline phosphatase (U/liter) 142–335 673 

Parathyroid hormone (pg/ml) 10–60 177 

Urine   

Creatinine (mg/dl) Not defined 46 

Calcium (mg/dl) Not defined 19.7 

Phosphate (mg/dl) Not defined 47.8 
 
* To convert the values for urea nitrogen to millimoles per liter, multiply by 0.357. To 

convert the values for creatinine to micromoles per liter, multiply by 88.4. To convert 

the values for glucose to millimoles per liter, multiply by 0.05551. To con‑vert the 

values for calcium to millimoles per liter, multiply by 0.250. To convert the values for 

magnesium to millimoles per liter, multiply by 0.4114. To convert the values for 

phosphorus to millimoles per liter, multiply by 0.3229.  
† Reference values are affected by many variables, including the patient 

popu lation and the laboratory methods used. The ranges used at 
Massachusetts General Hospital are age-adjusted and for patients who 
do not have medical conditions that could affect the results. They may 
therefore not be appropriate for all patients.  

 

CÁC ĐÁNH GIÁ HÌNH ẢNH HỌC   
 
Dr. Ruth Lim: Các film chụp X quang đầu gối 

(Hình 1A và 1B) cho thấy các bất thường ảnh 

hưởng đến đầu gối một cách đối xứng. Xương 

thấu quang lan tỏa với phần vỏ mỏng; những đặc 

điểm gợi ý quá trình khử khoáng hóa 

(demineralization) toàn thể. Không gãy xương 

cấp tính hoặc đang lành được phát hiện. Các 

hành xương của đầu xa xương đùi và đầu gần 

xương chày có một đường viền rộng và loe ra ở 

hai bên; thêm vào đó, diện giữa của hành xương 

đầu gần xương chày cho thấy một đường viền 

nhô ra (chỗ được đánh dấu). Vùng calcium hóa 

tạm thời - vùng nằm giữa hành xương và sụn 

tăng trưởng sơ cấp thấu quang (sụn tiếp hợp), nơi 

mà các tế bào sụn chịu trách nhiệm cho sự phát 

triển theo chiều dọc của xương dài - bị sần sùi ở 

về bề mặt, với 
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A B   Figure 1. Imaging Studies. 
 

 Right Left  Anteroposterior radiographs of the knees obtained 
 

    during the current admission (Panels A and B) show 
 

    generalized demineralization. The metaphyses 
 

    throughout both knees show flaring (dashed arrow) 
 

    and fraying and cupping (arrowhead). There is beaking 
 

    of the medial aspect of the proximal tibial metaphyses 
 

    (arrow). The radiolucent physes are widened (aster‑ 
 

    isks). (Abnormalities are marked on the image of the 
 

    right knee only.) An anteroposterior radiograph of the 
 

    chest obtained during a previous admission (Panel C) 
 

    shows subtle flaring and cupping of the right proximal 
 

    humeral metaphysis (arrow) and mild flaring of the an‑ 
 

    terior ends of the ribs (arrowhead). The imaging find‑ 
 

 

* 
  ings are characteristic of rickets, with manifestations 

 

   seen along the metaphyseal side of the physis at the 
 

    sites of most rapid bone growth (i.e., the knee, anteri‑ 
 

    or ends of the ribs, wrist, proximal humerus, and distal 
 

    tibia). Failure of mineralization leads to disorganized 
 

    chondrocyte growth, and hypophosphatemia leads to 
 

    impaired apoptosis of hypertrophic chondrocytes. The 
 

 
* 

  result is widening of the physis and fraying and cup‑ 
 

   ping of the metaphysis. A peripherally inserted central  

    
 

    catheter is also present. 
 

     
 

    
 

   

thông tin. Có những phát hiện tinh vi, bao gồm 

sự sần sùi và lõm đáy chém ở hành xương ở đầu 

gần xương cánh tay phải và sần sùi nhẹ ở các đầu 

trước của xương sườn. 
 

    
 

C    
  

 

CHẨN ĐOÁN PHÂN BIỆT  
 

Dr. Yamini V. Virkud: Ở cậu bé 29 tháng tuổi này 

có tiền căn eczema và các dị ứng với môi trường và 

thực phẩm, một cơn co giật do sốt đã xảy ra 2 tháng 

trước lần nhập viện hiện tại. Kể từ cơn co giật này, 

gia đình đã nhận thấy những bất thường diễn tiến ở 

chân tay và dáng đi. Trên bệnh cảnh hiện tại, bệnh 

nhân có các dấu hiệu kích thích thần kinh cơ hay 

tetany, bao gồm khóa chân và run, ngoài co giật, 

các phát hiện đều phù hợp với hạ calcium máu đáng 

kể về mặt lâm sàng. Sự xuất hiện của tình trạng này 

được xác nhận bởi nồng độ calcium và calcium ion 

hóa thấp. Một câu hỏi chính yếu được nảy ra từ 

trường hợp này: Làm thế nào mà tình trạng hạ 

calcium máu nghiêm trọng như vậy lại xuất hiện ở 

cậu bé 29 tháng tuổi tương đối khỏe mạnh này?  
 

HẠ CALCIUM MÁU  
các vùng khu trú lõm đáy chén (hình đĩa lõm). 

Các sụn tiếp hợp thấu quang bị rộng ra bất 

thường ở đầu xa xương đùi và đầu gần chày gần 

hai bên.  
Vì những bất thường đã được quan sát trên film 

chụp X quang ở đầu gối, một film X quang ngực 

thẳng (Hình 1C) đã được cân nhắc để biết thêm 

  
Chẩn đoán phân biệt hạ calcium máu có thể được 

phân chia thành theo các nguyên nhân làm nồng 

độ hormone PTH tăng và  các nguyên nhân làm 

nồng độ hormone PTH giảm. Sự bài tiết PTH 

điều hòa nồng độ calcium và được kích thích bởi 

nồng độ calcium máu thấp. PTH 
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tác động trên xương bằng cách kích hoạt sự giải 

phóng calcium và phosphate và tác động trên thận 

bằng cách kích hoạt sự tái hấp thu calcium và bài 

tiết phosphate. Nó cũng kích hoạt sự sản xuất 1,25-

dihydroxyvitamin D ở thận, làm tăng hấp thu 

calcium và phosphate ở ruột. Khi nồng độ calcium 

máu tăng lên, sự sản xuất PTH bị kiềm hãm lại. Do 

đó, phản ứng cân bằng nội môi thích hợp lại với hạ 

calcium máu là cường cận giáp thứ phát do các 

phản ứng bù trừ của trục calcium-PTH-vitamin D. 

 
HẠ CALCIUM MÁU VÀ NỒNG ĐỘ PTH THẤP  
Nguyên nhân của hạ calci máu trong hoàn cảnh 

nhược cận giáp có thể được chia thành các 

nguyên nhân bẩm sinh và mắc phải. Nguyên 

nhân bẩm sinh nguyên phát bao gồm các rối loạn 

di truyền dẫn đến sự tổng hợp PTH bất thường, 

chẳng hạn như suy tuyến cận giáp gia đình đơn 

độc, hội chứng mất đoạn 22q11.2 (hội chứng 

DiGeorge), hoặc một số rối loạn ở ty thể. Các 

nguyên nhân mắc phải bao gồm nhiễm trùng 

(như là, nhiễm virus gây suy giảm miễn dịch ở 

người), các rối loạn tự miễn (như hội chứng đa 

hạch tự miễn type 1), sự phá hủy tuyến cận giáp 

sau phẫu thuật hoặc xạ trị và các nguyên nhân do 

thâm nhiễm (như là ung thư, u hạt, amyloidosis, 

sarcoidosis, hoặc sự lắng đọng sắt hoặc đồng). Ở 

bệnh nhân này, nồng độ PTH tăng cao, do đó 

những nguyên nhân gây hạ calcium máu này có 

thể được loại trừ. 

 
HẠ CALCIUM MÁU VÀ NỒNG ĐỘ PTH CAO  
Các nguyên nhân của hạ calcium máu trong hoàn 

cảnh cường cận giáp có thể được chia thành 

những nguyên nhân liên quan đến kháng PTH, 

những nguyên nhân liên quan đến thất thoát 

calcium và những nguyên nhân liên quan đến 

việc nhập vào hoặc hấp thụ calcium kém. Kháng 

PTH có thể là do đề kháng ở cơ quan đích với 

PTH (giả nhược cận giáp), nhầm lẫn các đột biến 

với PTH mà làm ảnh hưởng đến chức năng của 

nó, hoặc hạ magnesium máu. Sự mất bài xuất 

phosphorus ở thận qua trung gian PTH dẫn đến 

nồng độ phosphorus tăng lên; mức phosphorus 

giảm nhẹ của bệnh nhân này và mức magesium 

bình thường loại trừ khả năng kháng PTH.  
Mất calcium có thể do rất nhiều nguyên nhân 

cấp và mạn tính. Các bệnh lý cấp tính như nhiễm 

trùng huyết, viêm tụy, hội chứng ly giải khối u 

và kiềm hô hấp có thể dẫn đến nồng độ calcium 

ion hóa thấp nhưng thường sẽ không ảnh hưởng 

đến nồng độ calcium toàn phần. Nguyên nhân 

mạn tính của mất calcium bao gồm bệnh thận, 

tăng phosphate máu, và các di căn của tạo cốt 

bào. Đã ghi nhận bệnh nhân này có nồng độ 

phosphorus thấp và không có 

 
 
 
tiền căn củng cố chẩn đoán, mất calcium là 

không đủ để giải thích bệnh cảnh của cậu bé.  
Nhập vào hoặc hấp thu calcium kém có thể 

giải thích tình trạng hạ calcium máu của bệnh 

nhân này. Nguyên nhân phổ biến của sự nhập 

vào và kiểm soát calcium kém của cân bằng nội 

môi calcium là thiếu hụt hoặc kháng vitamin D. 

Chẩn đoán thiếu vitamin D và bệnh còi xương 

liên quan đến vitamin D là hoàn hảo với các dấu 

hiệu và bất thường về chi thể của bệnh nhân và 

với sự xuất hiện của hạ calcium máu và co giật. 

Cậu ấy cũng tăng trưởng kém, nồng độ PTH cao, 

nồng độ phosphorus thấp, và nồng độ alkaline  

phosphatase cao, những phát hiện này đều phù 

hợp với sự thiếu vitamin D. 

 
THIẾU VITAMIN D  
Thiếu vitamin D có thể được chia thành các 

nguyên nhân do gene, trước sinh hoặc chu sinh, 

và thời thơ ấu. Các rối loạn về gene  làm thay đổi 

quá trình chuyển hóa vitamin D bao gồm thiếu 

hụt các enzyme (25-hydroxylase hoặc 1α-

hydroxylase) và các khiếm khuyết ở vitamin D 

receptor, gây ra kháng vitamin D; tuy nhiên, 

những rối loạn này dường như không có khả 

năng xảy ra, do không có trong tiền căn gia đình. 

Các nguyên nhân trước sinh và chu sinh bao gồm 

thiếu vitamin D ở mẹ, sinh non và cho con bú 

hoàn toàn bằng sữa mẹ mà không bổ sung thêm 

vitamin D, nhưng tiền căn ở bệnh nhân này 

không ủng hộ cho những khả năng này. Các 

nguyên nhân từ thời thơ ấu bao gồm béo phì, 

kém hấp thu và ít tiếp xúc với ánh nắng mặt trời 

cũng như lượng dinh dưỡng nhập vào giảm, đây 

dường như là lời giải thích phù hợp nhất trong 

trường hợp của bệnh nhân này. Cậu ta bị dị ứng 

nhiều thực phẩm qua trung gian bởi IgE, bao 

gồm dị ứng với sữa bò và trứng, dẫn đến chế độ 

ăn uống bị hạn chế một cách nghiêm trọng. Được 

kết hợp với chế độ ăn chay chủ yếu, những hạn 

chế này làm mất tất cả các nguồn vitamin D (cá, 

trứng và sữa tăng cường). Một chế độ ăn cho trẻ 

biếng ăn thông thường, có thể không chứa các 

nguồn calcium không có nguồn gốc từ sữa động 

vật (đậu và thực vật có lá xanh), do đó làm trầm 

trọng thêm tình trạng hấp thu calcium kém do 

thiếu vitamin D. Tôi nghĩ rằng chẩn đoán có khả 

năng nhất trong trường hợp này là thiếu vitamin 

D do dinh dưỡng kém liên quan đến dị ứng và 

kiêng khem thực phẩm. Để đưa ra chẩn đoán 

này, tôi sẽ thực hiện định mức nồng độ 25-

hydroxyvitamin D.  

 

CHẨN ĐOÁN CỦA DR. YAMINI V. VIRKUD  
 
Thiếu vitamin D do dinh dưỡng kém liên quan 

đến dị ứng và kiêng khem thực phẩm. 
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Table 2. Các xét nghiệm chẩn đoán.* 

 
 Reference Range,    

Variable Age-Adjusted† Lúc nhập viện Ngày NV thứ 7 Ngày NV thứ 12 

Calcium (mg/dl) 8.5–10.5 5.6↓ 9.0 9.9 

Ionized calcium (mmol/liter) 1.14–1.30 0.88↓ 1.20 1.27 

Phosphorus (mg/dl) 4.5–5.5 4.3↓ 4.6 4.9 

Alkaline phosphatase (U/liter) 142–335 673↑ 566↑ 429↑ 

Parathyroid hormone, intact (pg/ml) 10–60 177↑ 135↑ 94↑ 

25-Hydroxyvitamin D (ng/ml) 20–80 4↓ 10↓ 15↓ 

1,25-Dihydroxyvitamin D (pg/ml) 24–86 16↓ 316↑ — 
 

* To convert the values for calcium to millimoles per liter, multiply by 0.250. To convert the values for phosphorus to milli moles 

per liter, multiply by 0.3229. To convert the values for 25-hydroxyvitamin D to nanomoles per liter, multiply by 2.496. 

† Reference values are affected by many variables, including the patient population and the laboratory methods 
used. The ranges used at Massachusetts General Hospital are age-adjusted and for patients who do not have 
medical conditions that could affect the results. They may therefore not be appropriate for all patients.  

 
 

BÀN LUẬN BỆNH HỌC   
 

Dr. William T. Rothwell: Xét nghiệm chẩn đoán 

case này là nồng độ 25-hydroxyvitamin D thấp 

đáng kể với 4 ng/ mL (10 nmol/ L; khoảng bình 

thường đã hiệu chỉnh theo tuổi, 20 đến 80 ng/ 

mL [50 đến 200 nmol/ L]). Thiếu vitamin D 

hoàn toàn phù hợp với tất cả các kết quả được 

ghi nhận ở Bảng 2.  
Vitamin D dạng hoạt động làm tăng hấp thu 

calcium ở ruột, tăng giải phóng calcium ra khỏi 

xương và giảm bài xuất calcium qua nước tiểu. 

Nó cũng đóng vai trò như một chất điều hòa âm  

tính đối với PTH. Do đó, nếu có đủ cơ chất 

vitamin D ở bệnh nhân này, 25-hydroxyvitamin 

D và 1,25-dihydroxyvitamin D sẽ được tổng hợp 

một cách thích hợp, calcium sẽ có nguồn gốc từ 

xương và chế độ ăn uống, sự bài tiết phosphate 

trong nước tiểu sẽ giảm, và nồng độ PTH và 

alkaline phosphatase sẽ ở mức bình thường.  
Mặc dù 1,25-dihydroxyvitamin D là dạng hoạt 

động của hormone, 25-hydroxyvitamin D nên được 

đo lường nếu thiếu vitamin D được nghĩ đến. Nồng 

độ 25-hydroxyvitamin D máu phản ánh lượng nhập 

và hoạt động của vitamin D; thời gian bán thải của 

25-hydroxyvitamin D là 2 đến 3 tuần, so với thời 

gian bán thải là 4 đến 6 giờ của 1,25-

dihydroxyvitamin D. Tuy nhiên, nồng độ 1,25-

dihydroxyvitamin D có thể dao động phụ thuộc 

vào nồng độ vitamin D, calcium, phosphorus, và 

PTH của bệnh nhân. Ví dụ, nồng độ 1,25-

dihydroxyvitamin D ở bệnh nhân này là giảm lúc 

đầu. Bảy ngày sau khi bù đủ vitamin D được bắt 

đầu, nồng độ 1,25-dihydroxyvitamin D cao.  

 

 

Phát hiện này có thể bị hiểu nhầm là bệnh nhân 

đang dư thừa vitamin D, trong khi thực tế là cậu 

ta vẫn còn thiếu. Thay vào đó, định mức 1,25-

dihydroxyvitamin D có thể hữu ích cho chẩn 

đoán còi xương do gene hoặc trong bối cảnh suy 

thận mạn tính, tăng calcium máu hoặc tăng 

calcium niệu không rõ nguyên nhân.  

 

CHẨN ĐOÁN BỆNH HỌC  
 
Thiếu vitamin D.  

 

BÀN LUẬN KIỂM SOÁT  
 
Dr. Deborah M. Mitchell: Bệnh còi xương do dinh 

dưỡng thường được coi như một chứng tích lịch sử - 

việc tìm ra vitamin D và việc thực hiện các chiến lược 

bổ sung và tăng cường thực phẩm ở đầu thế kỷ 20 đã 

giảm mạnh tỷ lệ bệnh lưu hành, đặc biệt là ở các trung 

tâm đô thị. Tuy nhiên, tỷ lệ mắc mới thiếu vitamin D 

dường như đang tăng lên trong các nước thu nhập cao, 

và tỷ lệ lưu hành ở mức cao đối với các nước thu nhập 

thấp và trung bình. Trong một cuộc khảo sát tìm kiếm 

case vào năm 2015 của các bác sĩ nhi khoa Canada, 

các yếu tố nguy cơ đối với còi xương do dinh dưỡng 

bao gồm đặc điểm nhân khẩu học (nhập cư gần đây), 

đặc điểm sinh lý (hàm lượng melanin ở da, dị ứng 

thực phẩm, thách thức khi cho ăn liên quan đến sinh 

non, chậm phát triển và thiếu vitamin D ở mẹ), và các 

khía cạnh của chế độ ăn uống (thiếu bổ sung vitamin 

D và kiêng khem chế độ ăn) và hành vi (thiếu tiếp xúc 

với ánh nắng mặt trời). Cần lưu ý, bệnh nhân này có 

ba trong số các yếu tố nguy cơ này (dị ứng thực phẩm, 
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thiếu bổ sung vitamin D, và kiêng khem chế độ 

ăn).  
Bệnh nhân bị hạ calcium máu rõ rệt bị biến 

chứng bởi các triệu chứng nghiêm trọng (co giật 

hay tetany) được nhận calcium đường tĩnh mạch để 

phục hồi nhanh chóng  calcium máu bình thường. 

Thật không may, có rất ít bằng chứng từ các thử 

nghiệm ngẫu nhiên, có đối chứng để hướng dẫn 

việc bổ sung dự trữ vitamin D sau đó. Năm 2016, 

một ủy ban quốc tế đã phát triển các khuyến nghị 

về phòng ngừa và kiểm soát bệnh còi xương do 

dinh dưỡng; liều lượng và thời gian của liệu trình 

được nêu trong Bảng 3. Ủy ban đề xuất một chiến 

lược dùng liều mỗi ngày để giảm thiểu nguy cơ 

tăng calcium máu nhưng cũng nhận ra rằng một 

liều cao duy nhất có thể khả thi hơn ở một số hoàn 

cảnh và do đó cũng đưa ra các khuyến nghị về liều 

lượng cho chiến lược này. Vitamin D2 

(ergocalciferol) và vitamin D3 (cholecalciferol) có 

hiệu quả tương tự khi dùng liều hàng ngày; một số 

bằng chứng cho thấy rằng vitamin D3 có hiệu quả 

hơn vitamin D2 khi được dùng liều hằng ngày. 

Ngoài ra, bổ sung đầy đủ canxi, thông qua chế độ 

ăn uống hoặc bổ sung calcium, là cần thiết để hỗ 

trợ tái khoáng hóa xương. Các các khuyến các hiện 

tại đề xuất liều ít nhất 500 mg calcium mỗi ngày, 

mặc dù một thử nghiệm cho thấy liều 1000 mg mỗi 

ngày thúc đẩy việc hồi phục ở bệnh còi xương 

nhanh chóng hơn. Bổ sung calcium đầy đủ cũng 

cần thiết để ngăn chặn hội chứng xương đói 

(hungry bone syndrome), một tình trạng mà khi đó 

hạ calcium máu trở nên tệ hơn một cách nghịch lý 

sau khi bắt đầu điều trị bằng vitamin D. Điều kiện 

này là được cho là do sự nhập vào nhanh chóng của 

xương bị khử khoáng chất và việc kiểm soát có thể 

yêu cầu liều calcium rất cao, cũng như các liều điều 

trị không thường xuyên của calcitriol (1,25-

dihydroxyvitamin D), dạng hoạt động của vitamin 

D.   
Đáp ứng với điều trị có thể được theo dõi bằng 

cách đo nồng độ calcium, photphate trong máu, 25-

hydroxyvitamin D, PTH, và alkaline phosphatase 

và tỉ số calcium: creatinin niệu xấp xỉ 4 tuần sau 

khi bắt đầu điều trị và định kỳ hằng tháng cho đến 

khi giải quyết các bất thường cận lâm sàng. Ở hầu 

hết trẻ em bị còi xương do dinh dưỡng, giá trị cận 

lâm sàng thường sẽ bình thường hóa và film chụp 

X quang sẽ cho thấy sự lành đáng kể sau 3 tháng 

điều trị đầy đủ, mặc dù một số bệnh nhân có thể 

yêu cầu việc điều trị tiếp tục. Dự phòng thứ phát 

tiếp tục với liều duy trì hàng ngày của vitamin D 

(như trong Bảng 3) và sau đó tiếp tục cung cấp ít 

nhất 500 mg calcium mỗi ngày nên bắt đầu và tiếp 

tục vô thời hạn. 

 
 

 
Table 3. Liều điều trị Vitamin D.*  

 
 Liều  Liều đơn Liều duy trì 
Age Mỗi ngày, 90 ngày   

  international units  

<3 mo 2000 NA 400 

3 to 12 mo 2000 50,000 400 

>12 mo to 12 yr 3000–6000 150,000 600 

>12 yr 6000 300,000 600 
 
* Adapted from Munns et al.14 NA denotes not applicable.  
 

 

BÀN VỀ DỊ ỨNG THỨC ĂN  
 
CÁC RỦI RO CỦA KIÊNG THỨC ĂN  
Dr. Virkud: Kiêng thức ăn thường được coi là một 

can thiệp lành tính, nhưng trường hợp này cho thấy 

là ngay cả việc hạn chế thực phẩm cần thiết trên 

phương diện y học cũng có thể gây ra hậu quả 

nghiêm trọng. Đối với những bệnh nhân bị dị ứng 

thực phẩm qua trung gian IgE đã xác định, việc 

kiêng thực phẩm là cần thiết về mặt y học nhưng 

vẫn có những bệnh cần theo dõi. Nhiều nghiên cứu 

đã ghi nhận sự giảm tăng trưởng cả về cân nặng và 

chiều cao ở những bệnh nhân bị dị ứng thực phẩm 

qua trung gian IgE và không qua trung gian IgE, và 

nghiên cứu lớn nhất cho thấy trẻ bị dị ứng sữa thì 

đặc biệt dễ sụt cân.  
Chế độ ăn hạn chế của trẻ bị dị ứng phực 

phẩm không chỉ ảnh hưởng đến sự tăng trưởng 

mà còn có thể dẫn đến thiếu hụt dinh dưỡng đặc 

hiệu. Ở bệnh nhân này, sự kết hợp giữa hạn chế 

thực phẩm và chế độ ăn chay đã dẫn đến mất tất 

cả các nguồn vitamin D và calcium chính. 

Những thiếu hụt vi chất dinh dưỡng khác đã 

được báo cáo ở trẻ em bị hạn chế thực phẩm bao 

gồm thiếu iodine, axit béo như n – 3 và n – 6 

(còn được gọi lần lượt là omega-3 và omega-6), 

vitamin A, kẽm và các vitamin B (Hình 2). Trẻ 

em bị dị ứng thực phẩm cũng có thể kén ăn, vì 

vậy một khi các chất gây dị ứng phổ biến như 

sữa, trứng, các loại hạt hoặc hải sản bị loại bỏ 

khỏi chế độ ăn, nguy cơ thiếu hụt dinh dưỡng sẽ 

tăng lên đáng kể. Phụ huynh có thể cần thêm sự 

trợ giúp từ các chuyên gia dinh dưỡng, những 

người có thể đưa ra các chiến lược để kết hợp 

thực phẩm giàu dinh dưỡng vào chế độ ăn. 

 
TRÁNH CHẨN ĐOÁN NHẦM DỊ ỨNG THỰC PHẨM  
Tỉ lệ lưu hành và nhập viện của các dị ứng qua 

trung gian IgE đối với phản vệ do thức ăn đã 

tăng lên trong nhiều thập kỉ qua, nhưng các ước 

tính chính xác đối với tỉ lệ lưu hành bị sai lệch 

do chẩn đoán nhầm dị ứng thực phẩm. 
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Công cụ chẩn đoán chính xác nhất là thử thức ăn 

đường miệng, khi  đó bệnh nhân bị dị ứng thực 

phẩm được cho ăn với liều lượng tăng dần chất 

gây dị ứng bị nghi ngờ. Tuy nhiên, quy trình này 

tốn thời gian và nguồn lực và có nguy cơ gây ra 

các phản ứng dị ứng, và do đó, việc chẩn đoán dị 

ứng thực phẩm thường dựa vào bệnh sử lâm 

sàng, test lẩy da và xét nghiệm IgE máu đặc hiệu 

với dị ứng nguyên. Các test lâm sàng và cận lâm 

sàng bị hạn chế nghiêm trọng bởi độ đặc hiệu 

kém. 

Trung bình, test lẩy da có độ nhạy và độ đặc hiệu 

cao hơn xét nghiệm IgE đặc hiệu với dị ứng 

nguyên; Đối với cả hai test này, độ nhạy nhìn 

chung dao động từ 55 đến 96% và độ đặc hiệu 

dao động từ 38 đến 73%, tùy thuộc vào dị ứng 

nguyên được thử. Tuy nhiên, trên cơ sở nghiên 

cứu các mẫu thu được từ dân số trẻ em nói chung 

từ Third National Health and Nutrition 

Examination Survey, khoảng 20 đến 25% trẻ em 

có xét nghiệm máu IgE đặc hiệu với dị ứng thực 

phẩm dương tính, mặc dù tỷ lệ lưu hành thực sự 

của dị ứng thực phẩm qua trung gian IgE dường 

như là ở gần 6 đến 8%. Điều này dẫn đến mức 

dương tính giả cao liên quan đến việc sử dụng 

xét nghiệm IgE đặc hiệu với dị ứng nguyên để 

sàng lọc dân số chung (Hình 2).  
Trong trường hợp này, sự hiện diện của các test 

dương tính đặc hiệu đối với sữa, trứng, hạt cây, đậu 

phộng và cây họ đậu, sau đó là việc tái hòa nhập 

thành công một số loại thực phẩm này, là một ví dụ 

điển hình về những hạn chế của xét nghiệm chẩn 

đoán trong các trường hợp dị ứng. Một phương 

pháp quan trọng để giảm chẩn đoán nhầm dị ứng 

thực phẩm là tránh sử dụng bừa bãi xét nghiệm IgE 

máu để sàng lọc dị ứng thực phẩm. Các bảng IgE 

đặc hiệu với dị ứng nguyên có vấn đề thật sự, vì 

chúng thường phát hiện dương tính giả và dẫn đến 

việc tránh thực phẩm không cần thiết. Sau khi đã có 

bệnh sử lâm sàng kỹ càng về phản ứng dị ứng đã 

đạt được, có thể sử dụng test IgE và lẩy da như xét 

nghiệm xác nhận lại, chỉ nhắm vào các chất gây dị 

ứng thực phẩm bị  nghi ngờ là nguyên nhân gây ra 

phản ứng. Với thời gian cần thiết để có một cuộc 

hẹn với bác sĩ dị ứng với tư cách là một bệnh nhân 

mới, để trải qua tất cả các xét nghiệm sàng lọc cần 

thiết, và sau đó để lên được đầu danh sách chờ của 

thử thực phẩm (food challenge) đường miệng, có 

thể tốn đến một năm để một test IgE dương tính giả 

được giải quyết. Trong thời gian này, bệnh nhân có 

nguy cơ xuất hiện thiếu hụt dinh dưỡng, cũng như 

lo lắng về dị ứng thực phẩm, và thực ra là thậm chí 

có thể có nguy cơ xuất hiện một loại dị ứng thực 

phẩm mới. 

 
 
 

Một phương pháp khác để giảm tỷ lệ lưu hành 

dị ứng thực phẩm bao gồm theo dõi chặt chẽ 

cùng một bác sĩ chuyên khoa dị ứng để xác định 

các dị ứng bộc phát. Tỷ lệ dị ứng bộc phát cao 

nhất đối với sữa và trứng (lần lượt là khoảng 

70% và 80%) và thấp hơn đối với các loại hạt và 

hải sản (Hình 2) . Để theo dõi khả năng xuất hiện 

dị ứng bộc phát, các nhà dị ứng tiến hành test lẩy 

da lặp lại và IgE. Trên cơ sở kết quả, các bác sĩ 

chuyên khoa dị ứng hướng dẫn tái hòa nhập thực 

phẩm, bằng cách thử thức ăn đường miệng tại 

phòng khám hoặc hướng dẫn tại nhà. Nhiều bệnh 

nhân mà bị bộc phát có lo lắng về việc tái hòa 

nhập thực phẩm, và các bác sĩ dị ứng và tâm lý 

học chuyên về dị ứng thực phẩm có thể giúp 

hướng dẫn quá trình này. Đối với những bệnh 

nhân bị dị ứng thực phẩm, việc theo dõi hàng 

năm cùng bác sĩ chuyên khoa dị ứng là cần thiết 

để tái hòa nhập thực phẩm càng sớm càng tốt 

nhằm giảm thiểu những rủi ro tiềm ẩn liên quan 

đến chế độ ăn hạn chế không cần thiết..  
Bác sĩ nhi khoa và bác sĩ chuyên khoa dị ứng 

có thể đóng một vai trò quan trọng trong việc 

giảm thiểu rủi ro bằng cách khuyến khích việc 

đưa dị ứng nguyên vào cơ thể sớm để giảm nguy 

cơ hình thành dị ứng, bằng cách tránh thực hiện 

các xét nghiệm IgE tầm soát mà thường cho kết 

quả dương tính giả, bằng cách theo dõi chặt chẽ 

những bệnh nhân có chế độ ăn hạn chế để đảm 

bảo họ đang bổ sung thêm để tránh thiếu hụt vi 

chất dinh dưỡng, và bằng cách theo dõi bệnh 

nhân thường xuyên để chắc chắn mọi chẩn đoán 

dị ứng thực phẩm bộc phát. Các nhà dinh dưỡng 

học và tâm lý học chuyên về dị ứng thực phẩm 

có thể là những người vô giá trong việc hỗ trợ 

những nỗ lực này. Cuối cùng, tất cả các bác sĩ 

lâm sàng có thể đóng một vai trò trong việc giảm 

thiểu những quan niệm sai lầm và lo sợ của phụ 

huynh về dị ứng thực phẩm thường dẫn đến việc 

trẻ sơ sinh việc hòa nhập thức ăn bị chậm trễ và 

bằng cách khuyến khích các gia đình liên hệ với 

bác sĩ nhi khoa và bác sĩ dị ứng để được hướng 

dẫn.  

 

THEO DÕI  
 
Dr. Fernandes: Calcium gluconate đường tiêm 

tĩnh mạch được dùng cho đến khi nồng độ 

calcium ion hóa hơn 1 mmol/ L, và bệnh nhân 

cũng được nhận thêm calcium đường uống. 

Chúng tôi gặp khó khăn trong việc duy trì mức 

canxi ion hóa ở mức hơn 1 mmol/L trong thời 

gian kéo dài, vì vậy việc truyền calcium liên tục 

được thực hiện trong 7 ngày. Đối với chẩn đoán 

nền về thiếu vitamin D, cậu ta đã được chỉ định 

vitamin D với liều 50.000 IU vào ngày đầu tiên, 

tiếp theo là 1000 IU mỗi ngày,  
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cũng như calcium nguyên tố ở liều 300 mg ba 

lần mỗi ngày. Cuối cùng, bệnh nhân đã được 

xuất viện trong nhận calcium cacbonate và 

vitamin D. Tại thời điểm xuất viện, nồng độ 

calcium là 9,4 mg/ dL (2,35 mmol/ L), nồng độ 

calcium ion hóa là 1,25 mmol / L, nồng độ 

alkaline phosphatase là 429 U/ L, và nồng độ 

PTH là 94 pg/ mL. Tại lần khám gần đây nhất tại 

phòng khám nội tiết, bệnh nhân đã tiến triển tốt 

và các giá trị xét nghiệm đã bình thường trở lại. 

Lúc 3 tuổi 11 tháng, chiều cao của cậu ta ở bách 

phân vị thứ 19 và cân nặng ở bách phân vị thứ 

69. Cậu ta đã có vượt qua các kết quả thử thực 

phẩm đối với một số dị ứng nguyên được thực 

hiện ở cơ sở, nhưng nhập vào sữa, trứng và nhiều 

loại hạt cây của cậu ta vẫn tiếp tục được hạn chế.  
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