
NGHIÊN CỨU MẬT ĐỘ XƯƠNG Ở 
BỆNH NHÂN NỮ BASEDOW

ĐIỀU TRỊ NỘI TRÚ 
TẠI BỆNH VIỆN NỘI TIẾT NGHỆ AN

I. ĐẶT VẤN ĐỀ

Basedow (còn gọi là bệnh Graves) được Carl von Basedow mô tả năm
1940, là nguyên nhân thường gặp nhất của cường giáp. Ở nước ta, bệnh
Basedow chiếm 45,8% trong các bệnh nội tiết, bệnh gặp ở nữ khoảng 80 –
90%. Hormon giáp tăng cao và kéo dài dẫn đến mất xương.

Vào những năm cuối thế kỷ XX, trên thế giới đã có nhiều nghiên cứu về
mật độ xương ở bệnh nhân cường giáp, bằng các phương pháp đo hấp thụ
photon đơn, kép ở cột sống và cổ xương đùi, chụp XQ bàn tay, siêu âm xương
gót, đo hấp thụ tia X năng lượng kép (DEXA).

Ngày nay chẩn đoán loãng xương dựa vào phương pháp đo mật độ
xương. Loãng xương do cường giáp là một bệnh rối loạn chuyển hóa hay
gặp. Vì vậy, cần phát hiện sớm loãng xương ở những bệnh nhân nhiễm độc
giáp để có biện pháp điều trị dự phòng mất xương, cho tới nay đã có nhiều
nghiên cứu về loãng xương thứ phát, song có rất ít những nghiên cứu đề cập
đến tình trạng loãnh xương ở bệnh nhân Basedow.

Ở Việt Nam, hiện đã có nhiều công trình nghiên cứu về loãng xương và
có một số công trình nghiên cứu về mật độ xương trên bệnh nhân Basedow. 

Tại Nghệ An hiện nay vẫn chưa có đề tài nghiên cứu nào đề cập đến vấn đề
loãng xương trên bệnh nhân Basedow. Cho nên chúng tôi tiến hành nghiên cứu
đề tài này với mục tiêu: 

1.  Đánh giá mật độ xương và xác định tỷ lệ loãng xương ở bệnh
nhân nữ Basedow điều trị nội trú tại bệnh viện Nội tiết Nghệ An.

2.  Tìm hiểu các yếu tố ảnh hưởng đến mật độ xương ở bệnh
nhân nữ Basedow

II. ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU

1. Đối tượng nghiên cứu

* Đối tượng chọn vào nghiên cứu nhóm bệnh là các bệnh nhân nữ Base-
dow đang ở trong giai đoạn nhiễm độc giáp, tuổi từ 20 – 45, đến khám và
điều trị tại Bệnh viện Nội tiết Nghệ An.

* Đối tượng chọn vào nghiên cứu nhóm chứng là các nữ giới tuổi từ 20
– 45, đến kiểm tra sức khỏe tại Bệnh viện Nội tiết Nghệ An.

* Loại trừ:

- Sử dụng các thuốc glucocorticoids kéo dài, heparin.

- Bất động lâu, mạn kinh sớm trước 40 tuổi, cắt buồng trứng , cắt dạ dày.

- Mắc các bệnh: Suy thận mạn, suy gan mạn, bệnh Kalher, bệnh cường
cận giáp, hội chứng Cushing, hội chứng kém hấp thu, ung thư di căn xương,
phụ nữ cho con bú…

2. Thời gian và địa điểm nghiên cứu

- Thời gian: Từ tháng 03/2015 đến tháng 10/2015.

- Địa điểm: Bệnh viện Nội tiết Nghệ An.

3. Phương pháp nghiên cứu: Phương pháp nghiên cứu mô tả
cắt ngang, tiến cứu có đối chứng

*  Nhóm nghiên cứu: Chia làm hai nhóm tuổi theo thời kỳ sinh lý

+ Nhóm tuổi thời kỳ sinh sản:   20 – 39 tuổi

+ Nhóm tuổi thời kỳ mạn kinh: 40 – 45 tuổi

* Nhóm chứng: Chia làm hai nhóm tuổi theo thời kỳ sinh lý

+ Nhóm tuổi thời kỳ sinh sản:   20 – 39 tuổi

+ Nhóm tuổi thời kỳ mạn kinh: 40 – 45 tuổi

* Đo mật độ xương bằng máy Osteo Pro, tại khoa CĐHA Bệnh viện Nội
tiết Nghệ An, vị trí đo xương gót.

- Đánh giá kết quả:

+ Bình thường:               T score ≥ - 1,0

+ Giảm MĐX  :  -2,5  < T score < -1,0

+ Loãng xương:              T score ≤ - 2,5

+  Loãng xương nặng: T score ≤ - 2,5 và có một hoặc nhiều xương gẫy do
dòn xương.

III. KẾT QUẢ VÀ BÀN LUẬN

1. Đặc điểm nhóm nghiên cứu

- Tuổi trung bình giữa các nhóm tương đương

- Không có sự chênh lệch về chiều cao giữa các nhóm.

- Cân nặng của nhóm Basedow là (44,91 ± 5,85 kg) thấp hơn so với
nhóm chứng (552,35 ± 4,4 kg) có ý nghĩa thống kê với p < 0,05.
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2. Kết quả T- Score

Bảng 1: Giá trị trung bình mật độ xương

Nhận xét: Mật độ xương gót ở nhóm Basedow thấp hơn so với nhóm chứng có ý
nghĩa thống kê với p < 0,05

Bảng 2:Kết quả đo mật độ xương của nhóm Basedow

Nhận xét: Tỷ lệ giảm mật độ xương chiếm nhiều nhất (52,2%)

Bảng 3: Kết quả đo mật độ xương của nhóm chứng

Nhận xét: Tỷ lệ mật độ xương bình thường chiếm nhiều nhất (63,3%), tỷ lệ loãng
xương chiếm thấp nhất(3,3%)  

Bảng 4: So sánh mức độ loãng xương giữa hai nhóm bệnh và chứng

Nhận xét: Tỷ lệ loãng xương ở nhóm bệnh cao hơn nhóm chứng, có ý nghĩa thống
kê p < 0,05.

Bảng 5: So sánh mức độ GMĐX giữa hai nhóm bệnh và chứng

Nhận xét: Tỷ lệ giảm mật độ xương ở nhóm bệnh cao hơn nhóm chứng, có ý nghĩa thống
kê p < 0,05.

3. Các yếu tố liên quan đến mật độ xương

3.1. Liên quan tuổi với mật độ xương 
Bảng 6: Phân bố kết quả đo mật độ xương theo nhóm tuổi

Nhận xét:  Mức độ loãng xương giữa nhóm tuổi thời kỳ sinh sản và thời kỳ tiền
mạn kinh không có sự khác biệt  p > 0,05

3.2. Liên quan hormon với mật độ xương

Bảng 7: Nồng độ  hormon FT4 với mật độ xương

Nhận xét: Tỷ lệ loãng xương ở nhóm bệnh nhận có FT4 < 50 và nhóm bệnh nhân
có FT4  ≥ 50 không có sự khác biệt

Bảng 8: Nồng độ hormon TSH với mật độ xương

Nhận xét: Mức độ GMĐX và LX ở nhóm bệnh nhân có TSH < 0,05 cao hơn nhóm
bệnh nhân có TSH ≥ 0,05 có ý nghĩa thống kê p < 0,05.

3.3. Liên quan thời gian bị bệnh với mật độ xương

Bảng 9: Thời gian mắc bệnh với mật độ xương

Nhận xét: Thời gian mắc bệnh Basedow càng dài thì tỷ lệ loãng xương càng cao,
có ý nghĩa thống kê p < 0,05

3.4. Liên quan độ bướu với mật độ xương

Bảng 10:  Độ bướu với mật độ xương

NHÓM NHÓM BASEDOW

N= 67

NHÓM CHỨNG

N= 60

P

Mật độ xương ( X ± SD) -1,16 ± 1,27 0,40 ± 1,62 0,03

GIẢM MẬT ĐỘ XƯƠNG KHOẢNGLOÃNG XƯƠNG MĐ XƯƠNG BÌNH THƯỜNG

n % n % n %

35 52,2 8 11,9 24 35,8

GIẢM MẬT ĐỘ XƯƠNG LOÃNG XƯƠNG MĐ XƯƠNG BÌNH THƯỜNG

n % n % n %

20 33,3 2 3,3 38 63,3

NHÓM BASEDOW NHÓM CHỨNG P

n % n % O,04

8/67 11,94 2/60 3,33

NHÓM

LX

NHÓM BASEDOW NHÓM CHỨNG P

n % n % O,04

35/67 52,2 20/60 33,3

NHÓM

GMĐX

GMĐX LX      MĐXBT

n % n % n %

20 - 39 TUỔI 21 47,7 3 6,8 20 45,4

40 - 45 TUỔI 13 59,0 5 22,7 4 18,1

P 0,7

MĐX

TUỔI              

FT4

GMĐX LX      MĐXBT

n % n % n %

< 50 25 49,0 5 9,8 21 41,1

≥ 50 10 62,5 3 18,7 3 18,7

P 0,7

FT4

GMĐX LX      MĐXBT

n % n % n %

< 0,05 32 52,4 6 9,8 23 37,7

≥ 0,05 3 50,0 2 33,3 1 16,6

P < 0,05 < 0,05

THỜI 
GIAN BỆNH

GMĐX LX      MĐXBT

n % n % n %

< 6 THÁNG 10 40,9 2 8,0 14 53,8

≥ 6 THÁNG 25 59,5 6 14,2 10 24,3

P < 0,05

ĐỘ BƯỚU GMĐX LX      MĐXBT

n % n % n %

ĐỘ 0 10 50,0 2 10,0 8 40,0

ĐỘ 1 8 53,3 3 20,0 4 26,6

ĐỘ 2 14 50,0 3 10,7 11 39,2

ĐỘ 3 3 60,0 0 0 2 40
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Nhận xét:Không có sự liên quan giữa độ bướu cổ với MĐX ở bệnh nhân mắc
bệnh Basedow.

3.5. Liên quan BMI với mật độ xương

Bảng 11: BMI với mật độ xương của nhóm bệnh

Nhận xét:Chỉ số BMI ở BN mắc bệnh không có sự liên quan đến MĐX.

IV.KẾT LUẬN

1. Mức độ loãng xương, giảm mật độ xương ở vị trí xương gót ở
nhóm bệnh cao hơn nhóm chứng với p<0,05 

1.1. Nhóm Basedow: 

+ Có 8/67 (11,9%) bệnh nhân bị loãng xương.

+ Có 35 /67 (52,2%) bệnh nhân bị giảm mật độ xương 

1.2. Nhóm chứng: 

+ Có 2/60 (3,33%) người bị loãng xương. 

+ Có 20/60 (33,3%) người bị giảm mật độ xương. 

2. Ảnh hưởng của một số yếu tố liên quan đến MĐX ở bệnh nhân nữ
Basedow 

- Nồng độ TSH thấp ≤ 0,05 μU/ml có ảnh hưởng đến mật độ xương
với p < 0,05. 

- Thời gian mắc bệnh càng dài thì mức độ ảnh hưởng đến MĐX càng
lớn với p < 0,05. 
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GMĐX LX      MĐXBT

n % n % n %

< 18,5 7 38,8 5 27,7 6 33,3

18,5 – 23 23 50,0 3 6,52 20 43,4

≥ 23 1 33,3 0 0 2 66,6

MĐX

BMI


