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Abstract: Objective: To determine factors associated with metabolic bone disease of prematurity 

(MBDP) in preterm infants born before 32 weeks of gestation. Methods: A cross-sectional study 

was conducted in 118 preterm infants with a gestational age < 32 weeks treated at the Neonatal 

Center of Vietnam National Children’s Hospital from June 2025 to February 2026. MBDP was 

defined as serum alkaline phosphatase > 600 IU/L combined with serum phosphate < 1.8 mmol/L. 

Factors associated with MBDP were analyzed using univariable and multivariable logistic 

regression. Results: MBDP was identified in 41 of 118 infants (34.7%; 95% CI: 26.8-43.7). 

Univariable analysis identified associations with lower birth weight, major neonatal morbidities, 

postnatal corticosteroid and diuretic exposure, blood-product transfusion, and prolonged parenteral 

nutrition. In multivariable analysis, parenteral nutrition beyond 14 days was the only factor that 

remained independently associated with MBDP (aOR = 2.86; 95% CI: 1.05-7.74; p = 0.039), 

whereas postnatal corticosteroid use showed borderline statistical significance (aOR = 2.92; 95% 

CI: 1.00-8.54; p = 0.050). Conclusion: Parenteral nutrition beyond 14 days was independently 

associated with MBDP. Preterm infants requiring prolonged parenteral nutrition should therefore be 

prioritized for monitoring of bone metabolism and optimization of nutritional strategies. 
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Chỉnh sửa ngày 18 tháng 10 năm 2026; Chấp nhận đăng ngày 02 tháng 11năm 2026 

Tóm tắt: Mục tiêu: Xác định các yếu tố liên quan đến bệnh xương chuyển hóa ở trẻ sinh non 

(MBDP) có tuổi thai dưới 32 tuần. Đối tượng và phương pháp: Nghiên cứu cắt ngang trên 118 trẻ 

sinh non có tuổi thai dưới 32 tuần, điều trị tại Trung tâm Sơ sinh, Bệnh viện Nhi Trung ương từ 

tháng 6/2025 đến tháng 02/2026. MBDP được xác định khi phosphatase kiềm (ALP) > 600 IU/L kết 

hợp với phospho huyết thanh < 1,8 mmol/L. Các yếu tố liên quan đến MBDP được phân tích bằng 

hồi quy logistic đơn biến và đa biến. Kết quả: MBDP được xác định ở 41/118 trẻ (34,7%; 95% CI: 

26,8-43,7). Phân tích đơn biến cho thấy MBDP có liên quan với cân nặng lúc sinh thấp, các bệnh lý 

nặng trong giai đoạn sơ sinh, dùng corticoid và thuốc lợi tiểu sau sinh, truyền các chế phẩm máu và 

nuôi dưỡng tĩnh mạch kéo dài. Trong phân tích đa biến, nuôi dưỡng tĩnh mạch trên 14 ngày là yếu 

tố duy nhất còn liên quan độc lập với MBDP (aOR = 2,86; 95% CI: 1,05-7,74; p = 0,039), trong khi 

sử dụng corticoid sau sinh ở ranh giới ý nghĩa thống kê (aOR = 2,92; 95% CI: 1,00-8,54; p = 0,050). 

Kết luận: Nuôi dưỡng tĩnh mạch trên 14 ngày là yếu tố liên quan độc lập với MBDP. Những trẻ cần 

nuôi dưỡng tĩnh mạch kéo dài cần được ưu tiên theo dõi chuyển hóa xương và tối ưu hóa chiến lược 

dinh dưỡng. 

Từ khóa: Bệnh xương chuyển hóa; trẻ sinh non; nuôi dưỡng tĩnh mạch; phosphatase kiềm. 

1. Mở đầu* 

Bệnh xương chuyển hóa ở trẻ sinh non 

(metabolic bone disease of prematurity - MBDP) 

là một biến chứng thường gặp ở trẻ sinh non, 

được ghi nhận ở khoảng 16-23% trẻ rất nhẹ cân 

(< 1.500 g) và 55-60% trẻ cực nhẹ cân (< 1.000 

g). Bệnh do sự thiếu hụt tích lũy khoáng chất, 

chủ yếu là canxi và phospho, trong giai đoạn phát 

triển xương nhanh của thai nhi và trẻ sơ sinh từ 

tuần thứ 3 đến tuần thứ 12 sau sinh. Bệnh có thể 

diễn biến âm thầm nhưng gây giảm khoáng hóa 

xương, chậm phát triển, biến dạng xương và thậm 
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chí gãy xương bệnh lý (ước tính 2-10%), ảnh 

hưởng đến sức khỏe xương lâu dài của trẻ [1]. 

Nhiều yếu tố trước sinh và sau sinh được ghi 

nhận có liên quan đến bệnh xương chuyển hóa 

như tuổi thai thấp, cân nặng lúc sinh thấp, chậm 

tăng trưởng trong tử cung, nuôi dưỡng tĩnh mạch 

kéo dài, bệnh lý hô hấp, nhiễm khuẩn huyết, 

viêm ruột hoại tử và sử dụng một số thuốc như 

furosemide, corticoid, methylxanthine [2]. Sự 

hiện diện đồng thời của nhiều yếu tố nguy cơ cho 

thấy bệnh xương chuyển hóa có cơ chế bệnh sinh 

phức tạp, đòi hỏi việc nhận diện các yếu tố liên 

quan để hỗ trợ phát hiện và can thiệp sớm ở 

nhóm trẻ nguy cơ cao. 
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Mặc dù nhiều yếu tố liên quan đến MBDP đã 

được mô tả, các yếu tố này thường tồn tại đồng 

thời ở trẻ rất non tháng. Trẻ có tuổi thai và cân 

nặng thấp cũng thường là những trẻ cần hỗ trợ 

hô hấp kéo dài, sử dụng corticoid hoặc lợi tiểu, 

chậm dung nạp dinh dưỡng đường tiêu hóa và 

phụ thuộc nuôi dưỡng tĩnh mạch lâu hơn. Vì vậy, 

việc xác định yếu tố nào còn giữ mối liên quan 

sau khi hiệu chỉnh các yếu tố đồng thời có ý 

nghĩa trong nhận diện nhóm nguy cơ và định 

hướng các biện pháp có thể can thiệp trong thực 

hành chăm sóc sơ sinh. 

Tại Việt Nam, dữ liệu về các yếu tố liên quan 

đến bệnh xương chuyển hóa ở trẻ sinh non còn 

hạn chế, trong khi đặc điểm bệnh nhân và thực 

hành chăm sóc sơ sinh có thể khác nhau giữa các 

cơ sở. Vì vậy, nghiên cứu được thực hiện nhằm 

xác định một số yếu tố liên quan đến bệnh xương 

chuyển hóa ở trẻ sinh non dưới 32 tuần điều trị tại 

Trung tâm Sơ sinh, Bệnh viện Nhi Trung ương. 

2. Đối tượng và phương pháp nghiên cứu 

Nghiên cứu cắt ngang được thực hiện trên trẻ 

sinh non có tuổi thai dưới 32 tuần điều trị tại 

Trung tâm Sơ sinh, Bệnh viện Nhi Trung ương 

từ tháng 6/2025 đến tháng 2/2026. Tất cả trẻ đủ 

tiêu chuẩn trong thời gian nghiên cứu được lựa 

chọn và sàng lọc MBDP bằng định lượng 

phosphatase kiềm (ALP) và phospho huyết 

thanh ở thời điểm 4-8 tuần tuổi. Trên cơ sở tham 

khảo Hướng dẫn chăm sóc sơ sinh 2025-2028 

của Vương quốc Anh [3], nghiên cứu xác định 

MBDP khi ALP > 600 IU/L đồng thời phospho 

huyết thanh < 1,8 mmol/L; các trường hợp không 

đáp ứng đồng thời hai tiêu chuẩn này được xếp 

vào nhóm không MBDP. Trẻ có bệnh lý bẩm 

sinh rõ ràng, bất thường nhiễm sắc thể hoặc rối 

loạn chuyển hóa được loại khỏi nghiên cứu. 

Các thông tin được thu thập từ hồ sơ bệnh án 

bao gồm đặc điểm lúc sinh và chu sinh; các bệnh 

lý chính trong quá trình điều trị; thời gian hỗ trợ 

hô hấp; sử dụng các thuốc có khả năng ảnh 

hưởng đến chuyển hóa xương; truyền các chế 

phẩm máu; và các yếu tố liên quan đến nuôi 

dưỡng tĩnh mạch và đường tiêu hóa. Loạn sản 

phế quản phổi được xác định khi trẻ cần bổ sung 

oxy ít nhất 28 ngày và phân loại mức độ theo nhu 

cầu oxy hoặc hỗ trợ hô hấp tại 36 tuần tuổi hiệu 

chỉnh [4]. Nhiễm khuẩn huyết được xác định khi 

cấy máu dương tính kèm biểu hiện lâm sàng phù 

hợp [5]; sốc khi có hạ huyết áp kèm giảm tưới 

máu mô và cần sử dụng thuốc vận mạch [6]. 

Viêm ruột hoại tử được ghi nhận từ độ II trở lên 

theo phân loại Bell [7], và suy thận cấp được xác 

định theo tiêu chuẩn suy thận cấp sơ sinh của 

Zappitelli và cộng sự [8]. 

Số liệu được phân tích bằng IBM SPSS 

Statistics 27.0. Biến định tính được trình bày 

bằng tần số, tỷ lệ phần trăm; biến định lượng 

bằng trung bình ± độ lệch chuẩn hoặc trung vị 

(Q1-Q3) tùy phân phối. So sánh giữa hai nhóm 

sử dụng Chi bình phương/Fisher’s exact và t-

test/Mann-Whitney U. Hồi quy logistic đơn biến 

và đa biến được sử dụng để xác định các yếu tố 

liên quan, trình bày bằng OR/aOR và khoảng tin 

cậy 95%. Các biến định lượng được đánh giá 

bằng đường cong ROC và phân nhóm theo điểm 

cắt tối ưu khi AUC > 0,60. Để hạn chế đa cộng 

tuyến, các biến tương quan chặt hoặc cùng phản 

ánh một cơ chế chỉ giữ một biến đại diện; 

corticoid sau sinh được lựa chọn thay cho loạn 

sản phế quản phổi. Giá trị p < 0,05 được xem là 

có ý nghĩa thống kê. 

Nghiên cứu đã được Hội đồng Đạo đức trong 

nghiên cứu y sinh học của Bệnh viện Nhi Trung 

ương chấp thuận, số quyết định 496/BVNTW-

VNCSKTE ngày 29/07/2025. 

3. Kết quả nghiên cứu 

3.1. Tỷ lệ mắc và đặc điểm chung của đối tượng 

nghiên cứu 

Trong thời gian nghiên cứu, 118 trẻ sinh non 

dưới 32 tuần đủ tiêu chuẩn được đưa vào phân 

tích. Trong số này, 41 trẻ đáp ứng tiêu chuẩn 

chẩn đoán bệnh xương chuyển hóa, chiếm 

34,7%. Cân nặng lúc sinh và tuổi thai khác biệt 

có ý nghĩa thống kê giữa hai nhóm. Ở nhóm mắc 

bệnh, tỷ lệ trẻ có cân nặng dưới 1.000 g là 56,1% 

so với 18,2% ở nhóm không mắc bệnh (p < 

0,001); tuổi thai trung vị lần lượt là 28 tuần và 

29 tuần (p = 0,001). Tỷ lệ sử dụng corticoid trước 
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sinh ở nhóm mắc bệnh thấp hơn (43,9% so với 

67,5%; p = 0,013). Gãy xương tự phát chỉ ghi 

nhận ở 2 trẻ thuộc nhóm mắc bệnh (4,9%). Giới 

tính và phương thức sinh không khác biệt giữa 

hai nhóm (p > 0,05).  

Bảng 1. Đặc điểm chung của quần thể nghiên cứu theo tình trạng bệnh xương chuyển hóa Đặc điểm 

Đặc điểm 
Bệnh xương chuyển hóa (n = 118) 

p 
Không (n = 77) Có (n = 41) 

Tuổi thai lúc sinh (tuần) 29 (28,00-30,86) 28 (25,71-29,00) 0,001‡ 

Dùng corticoid trước sinh, n (%) 52 (67,5) 18 (43,9) 0,013† 

Giới tính 
Nam, n (%) 44 (57,1) 25 (61,0) 

0,687 
Nữ, n (%) 33 (42,9) 16 (39,0) 

Cân nặng lúc sinh (g) 

< 1.000, n (%) 14 (18,2) 23 (56,1) 

< 0,001† 1.000-1.500, n (%) 49 (63,6) 14 (34,1) 

> 1.500, n (%) 14 (18,2) 4 (9,8) 

Phương thức sinh 
Sinh thường, n (%) 40 (51,9) 22 (53,7) 

0,859 
Sinh mổ, n (%) 37 (48,1) 19 (46,3) 

† Kiểm định Chi bình phương; ‡ Kiểm định Mann-Whitney U. 

3.2. Yếu tố liên quan với bệnh xương chuyển hóa 

Phân tích đơn biến ghi nhận nhiều yếu tố liên 

quan đến MBDP; trong đó viêm ruột hoại tử từ 

độ II, loạn sản phế quản phổi, corticoid sau sinh 

và nuôi dưỡng tĩnh mạch trên 14 ngày có OR cao 

nhất. Truyền khối hồng cầu không có ý nghĩa 

thống kê. 

Bảng 2. Phân tích đơn biến các yếu tố liên quan đến bệnh xương chuyển hóa 

Đặc điểm 
Bệnh xương chuyển hóa n (%) 

OR (95% CI) p 
Không (n = 77) Có (n = 41) 

Cân nặng lúc sinh dưới 1.250 g 40 (51,9) 29 (70,7) 2,24 (1,00-5,02) 0,049† 

Loạn sản phế quản phổi 4 (5,2) 13 (31,7) 8,47 (2,55-28,20) 0,001† 

Nhiễm khuẩn huyết 19 (24,7) 21 (51,2) 3,21 (1,44-7,15) 0,004† 

Sốc có dùng thuốc vận mạch 18 (23,4) 17 (41,5) 2,32 (1,03-5,25) 0,041† 

Viêm ruột hoại tử từ độ II 1 (1,3) 5 (12,2) 10,55 (1,19-93,69) 0,019§ 

Suy thận cấp 8 (10,4) 10 (24,4) 2,78 (1,00-7,73) 0,044† 

Dùng thuốc lợi tiểu 53 (68,8) 36 (87,8) 3,26 (1,14-9,34) 0,023† 

Dùng corticoid sau sinh 8 (10,4) 15 (36,6) 4,98 (1,89-13,12) 0,001† 

Truyền khối hồng cầu 69 (89,6) 40 (97,6) 4,63 (0,56-38,45) 0,160 

Truyền huyết tương tươi 34 (44,2) 26 (63,4) 2,19 (1,01-4,78) 0,046† 

Truyền tiểu cầu 7 (9,1) 12 (29,3) 4,14 (1,48-11,56) 0,005† 

Nuôi dưỡng tĩnh mạch trên 14 ngày  37 (48,1) 33 (80,5) 4,46 (1,76-11,30) 0,001† 
†Kiểm định Chi bình phương; §Kiểm định Fisher’s exact; OR: tỷ số chênh; 95% CI: khoảng tin cậy 95% của tỷ 

số chênh. 

Bảng 3. Phân tích hồi quy đa biến các yếu tố liên quan với bệnh xương chuyển hóa 

Đặc điểm B aOR (95% CI) p 

Cân nặng lúc sinh dưới 1.250 g 0,165 1,18 (0,46-2,99) 0,728 

Dùng thuốc lợi tiểu 0,373 1,45 (0,43-4,93) 0,549 

Dùng corticoid sau sinh 1,071 2,92 (1,00-8,54) 0,050 

Truyền huyết tương tươi 0,119 1,13 (0,45-2,82) 0,799 

Nuôi dưỡng tĩnh mạch trên 14 ngày 1,049 2,86 (1,05-7,74) 0,039 

aOR: tỷ số chênh hiệu chỉnh; 95% CI: khoảng tin cậy 95%; B: hệ số hồi quy logistic. 
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Trong mô hình hồi quy logistic đa biến, nuôi 

dưỡng tĩnh mạch trên 14 ngày là yếu tố duy nhất 

còn liên quan độc lập với bệnh xương chuyển 

hóa sau khi hiệu chỉnh (aOR = 2,86; 95% CI: 

1,05-7,74; p = 0,039). Sử dụng corticoid sau sinh 

ở ranh giới ý nghĩa thống kê (aOR = 2,92; 95% 

CI: 1,00-8,54; p = 0,050).  

4. Bàn luận 

Nghiên cứu trên 118 trẻ sinh non dưới 32 

tuần ghi nhận 41 trường hợp mắc bệnh xương 

chuyển hóa, chiếm 34,7%. Phân tích đơn biến 

cho thấy nhiều yếu tố liên quan, bao gồm cân 

nặng lúc sinh thấp, loạn sản phế quản phổi, 

nhiễm khuẩn huyết, viêm ruột hoại tử, suy thận 

cấp, dùng corticoid và thuốc lợi tiểu sau sinh, 

truyền một số chế phẩm máu và nuôi dưỡng tĩnh 

mạch kéo dài. Sau hiệu chỉnh, nuôi dưỡng tĩnh 

mạch trên 14 ngày là yếu tố duy nhất còn liên 

quan độc lập với bệnh (aOR = 2,86; 95% CI: 

1,05-7,74; p = 0,039), trong khi sử dụng 

corticoid sau sinh ở ranh giới ý nghĩa thống kê 

(aOR = 2,92; p = 0,050). Tỷ lệ mắc trong nghiên 

cứu tương đồng với nghiên cứu tại Trung Quốc 

(34,5%) và nằm trong khoảng đã được báo cáo ở 

trẻ rất nhẹ cân [9, 10]. Sự khác biệt giữa các 

nghiên cứu có thể liên quan đến đặc điểm quần 

thể, tiêu chuẩn chẩn đoán và thời điểm xét 

nghiệm [11]. Gãy xương tự phát chỉ gặp ở 2 trẻ 

mắc bệnh (4,9%), phù hợp với đặc điểm MBDP 

thường diễn biến âm thầm và biểu hiện xương rõ 

thường xuất hiện muộn [12]. 

Tuổi thai và cân nặng lúc sinh thấp có liên 

quan rõ với MBDP ở phân tích ban đầu. Nhóm 

mắc bệnh có tuổi thai trung vị thấp hơn và tỷ lệ 

cân nặng lúc sinh dưới 1.000 g cao hơn đáng kể. 

Kết quả này phù hợp với cơ chế bệnh sinh, do 

phần lớn canxi và phospho của thai được tích lũy 

trong ba tháng cuối thai kỳ; trẻ càng non tháng 

càng thiếu dự trữ khoáng chất và khó bù đủ sau 

sinh [12]. Các nghiên cứu trước cũng ghi nhận 

tuổi thai và cân nặng lúc sinh thấp là những yếu 

tố nguy cơ quan trọng [11, 13]. Tuy nhiên, cân 

nặng lúc sinh dưới 1.250 g không còn ý nghĩa 

trong mô hình đa biến, gợi ý rằng ảnh hưởng của 

mức độ non tháng có thể chồng lấp với các yếu 

tố sau sinh như bệnh nặng, nuôi dưỡng tĩnh mạch 

kéo dài và phơi nhiễm thuốc.  

Corticoid trước sinh được sử dụng ít hơn ở 

nhóm MBDP (43,9% so với 67,5%; p = 0,013), 

nên số liệu không ủng hộ giả thuyết thuốc làm 

tăng nguy cơ bệnh. Tác động ức chế tạo xương 

thai nhi của glucocorticoid chỉ mang tính thoáng 

qua: nồng độ procollagen type I C-terminal 

propeptide (PICP) thấp hơn lúc sinh nhưng khác 

biệt không còn từ ngày tuổi thứ 10 sau sinh; Erol 

và cộng sự cũng không xác định corticoid trước 

sinh là yếu tố liên quan độc lập với MBDP [14, 

15]. Chiều giảm nguy cơ có thể phản ánh lợi ích 

gián tiếp thông qua giảm viêm ruột hoại tử và 

nhu cầu hỗ trợ hô hấp, thuận lợi cho thiết lập nuôi 

dưỡng đường tiêu hóa [16]; tuy nhiên, giả thuyết 

này chưa được kiểm định trong nghiên cứu và 

cần diễn giải thận trọng do thông tin phơi nhiễm 

trước chuyển tuyến có thể không đầy đủ. 

Các bệnh lý nặng và yếu tố điều trị như loạn 

sản phế quản phổi, nhiễm khuẩn huyết, viêm ruột 

hoại tử, suy thận cấp, dùng corticoid và thuốc lợi 

tiểu sau sinh đều có liên quan với MBDP trong 

phân tích đơn biến. Các yếu tố này có thể ảnh 

hưởng đến chuyển hóa xương thông qua viêm hệ 

thống, tăng thải khoáng chất, kéo dài hỗ trợ hô 

hấp hoặc làm chậm thiết lập dinh dưỡng đường 

tiêu hóa [12, 13]. Viêm ruột hoại tử có OR cao 

nhưng khoảng tin cậy rộng do số trường hợp ít. 

Loạn sản phế quản phổi cũng có mối liên quan 

mạnh, nhưng không được đưa vào mô hình cuối 

cùng do tương quan chặt với sử dụng corticoid 

sau sinh. Tương tự, truyền huyết tương tươi và 

tiểu cầu có thể chủ yếu phản ánh mức độ bệnh 

nặng hơn là những yếu tố độc lập. Nhìn chung, 

các yếu tố này thường cùng xuất hiện trong một 

quỹ đạo bệnh lý kéo dài, khiến việc tách riêng 

tác động của từng yếu tố trở nên khó khăn. 

Nuôi dưỡng tĩnh mạch trên 14 ngày là yếu tố 

còn giữ mối liên quan độc lập với MBDP sau 

hiệu chỉnh. Kết quả này phù hợp với cơ sở sinh 

học, do khả năng cung cấp canxi và phospho qua 

đường tĩnh mạch bị giới hạn bởi độ hòa tan và 

tương kỵ lý hóa, trong khi nhu cầu tích lũy 

khoáng chất của trẻ rất non tháng lại cao [12]. 

Phụ thuộc nuôi dưỡng tĩnh mạch kéo dài vì vậy 

có thể làm tăng thâm hụt khoáng chất tích lũy. 
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Kết quả của chúng tôi phù hợp với phân tích gộp 

trước đây và các nghiên cứu trên quần thể trẻ 

sinh non khác [9, 13]. Tuy nhiên, với thiết kế cắt 

ngang, không thể khẳng định nuôi dưỡng tĩnh 

mạch kéo dài trực tiếp gây MBDP; đây đồng thời 

cũng là chỉ dấu của mức độ non tháng, bệnh nặng 

và chậm dung nạp dinh dưỡng đường tiêu hóa. 

Corticoid sau sinh có liên quan với MBDP ở 

mức ranh giới ý nghĩa sau hiệu chỉnh (aOR = 

2,92; p = 0,050). Về sinh học, glucocorticoid 

toàn thân tác động lên xương theo hai cơ chế: 

tăng thải canxi niệu do giảm tái hấp thu tại ống 

thận và ức chế tạo cốt bào, thể hiện qua giảm 

phosphatase kiềm đặc hiệu xương, osteocalcin 

và tốc độ tăng chiều dài cẳng chân trong liệu 

trình dexamethasone, hồi phục một phần sau khi 

ngừng thuốc [17]. Vì vậy, nguy cơ nhiều khả 

năng phụ thuộc vào thời gian điều trị, số đợt và 

liều tích lũy, dù ngưỡng gây MBDP chưa được 

xác định thống nhất. Tuy nhiên, corticoid sau 

sinh thường được chỉ định ở trẻ loạn sản phế 

quản phổi, thở máy kéo dài và phụ thuộc nuôi 

dưỡng tĩnh mạch, nên chưa thể tách tác động trực 

tiếp của thuốc khỏi nhiễu theo chỉ định. Kết quả 

này nên được xem là tín hiệu cần nghiên cứu 

thêm, chưa đủ để khẳng định quan hệ nhân quả. 

Về thực hành, kết quả gợi ý trẻ cần nuôi 

dưỡng tĩnh mạch kéo dài là nhóm cần được ưu 

tiên theo dõi chuyển hóa xương. Ở những trẻ có 

thể dung nạp, cần thúc đẩy dinh dưỡng đường 

tiêu hóa sớm và tăng dần phù hợp; ở nhóm vẫn 

phải phụ thuộc nuôi dưỡng tĩnh mạch, cần tối ưu 

hóa cung cấp canxi, phospho và vitamin D, đồng 

thời sàng lọc sinh hóa định kỳ [18]. Ngưỡng 14 

ngày trong nghiên cứu có thể được xem như một 

dấu hiệu thực hành để nhận diện nhóm nguy cơ 

cao, nhưng cần được xác nhận thêm trong các 

nghiên cứu tiến cứu. 

Nghiên cứu có một số hạn chế. Đây là nghiên 

cứu đơn trung tâm với cỡ mẫu nhỏ và thiết kế cắt 

ngang, do đó không cho phép xác định quan hệ 

nhân quả và khả năng khái quát kết quả chưa cao. 

Nhiều yếu tố liên quan đồng thời phản ánh mức 

độ nặng của bệnh và có tương quan với nhau, 

trong khi chỉ có 41 trường hợp MBDP nên số 

biến đưa vào mô hình bị giới hạn. MBDP được 

xác định bằng các chỉ số sinh hóa, chưa được xác 

nhận hệ thống bằng chẩn đoán hình ảnh hoặc đo 

mật độ xương. Do phần lớn trẻ được chuyển 

tuyến, thông tin điều trị trước nhập viện, đặc biệt 

là corticoid trước sinh, có thể chưa đầy đủ; 

nghiên cứu cũng chỉ ghi nhận có/không sử dụng 

corticoid sau sinh mà chưa đánh giá thời gian 

dùng và liều tích lũy. Ngoài ra, lượng canxi, 

phospho và vitamin D thực tế cung cấp qua 

đường tĩnh mạch và đường tiêu hóa chưa được 

định lượng. Các kết quả cần được xác nhận trong 

các nghiên cứu tiến cứu, đa trung tâm với cỡ mẫu 

lớn hơn. 

5. Kết luận  

Bệnh xương chuyển hóa gặp ở 34,7% trẻ 

sinh non dưới 32 tuần trong nghiên cứu. Nhiều 

yếu tố liên quan đến mức độ non tháng và diễn 

biến bệnh nặng có liên quan với MBDP trong 

phân tích đơn biến; sau hiệu chỉnh, nuôi dưỡng 

tĩnh mạch trên 14 ngày là yếu tố duy nhất còn 

liên quan độc lập, trong khi sử dụng corticoid sau 

sinh ở ranh giới ý nghĩa thống kê. Kết quả gợi ý 

trẻ cần nuôi dưỡng tĩnh mạch kéo dài là nhóm 

cần được ưu tiên theo dõi chuyển hóa xương và 

tối ưu hóa chiến lược dinh dưỡng. 

Nghiên cứu không nhận được nguồn tài trợ 

nào. Các tác giả tuyên bố không có xung đột lợi 

ích liên quan đến nghiên cứu này. 
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