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Từ khoá: Hội chứng Cushing ngoại sinh, glucocorticoid, rối loạn chuyển hoá.

Nghiên cứu mô tả đặc điểm rối loạn chuyển hoá ở 136 trẻ mắc hội chứng Cushing do sử dụng glucocorticoids 

tại Bệnh viện Nhi Trung ương từ tháng 7 đến tháng 9/2024. Độ tuổi trung vị của bệnh nhi là 7,15 tuổi. Phân 

tích tình trạng dinh dưỡng ghi nhận 24,2% trẻ có thừa cân hoặc béo phì, 63,2% cân nặng bình thường và 

12,5% suy dinh dưỡng. Xét nghiệm sinh hóa cho thấy 11,5% trẻ có tăng glucose máu, 62,2% tăng cholesterol 

và 30,3% tăng triglyceride. Gan nhiễm mỡ được phát hiện qua siêu âm ở 10,3% trường hợp. Một số trẻ có 

biểu hiện rối loạn chuyển hoá ngay cả khi BMI bình thường hoặc thấp. Các bất thường chuyển hoá xuất 

hiện ở nhiều nhóm tuổi và có thể tiến triển âm thầm nếu không được theo dõi định kỳ. Nghiên cứu nhấn 

mạnh vai trò của việc phát hiện sớm và theo dõi chuyển hoá thường quy ở trẻ dùng glucocorticoids kéo 

dài nhằm hạn chế nguy cơ tiến triển thành hội chứng chuyển hoá hoặc bệnh lý tim mạch trong tương lai.
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I. ĐẶT VẤN ĐỀ

Hội chứng Cushing là một rối loạn đa cơ 
quan do tiếp xúc kéo dài với glucocorticoids 
(GCs) dư thừa, có thể xuất phát từ nguyên 
nhân nội sinh hoặc ngoại sinh.1-3 Trong thực 
hành lâm sàng, nguyên nhân phổ biến nhất là 
do sử dụng GCs để điều trị các bệnh mạn tính 
như hen phế quản, lupus ban đỏ hệ thống, viêm 
da cơ địa, hội chứng thận hư và các chỉ định 
khác. Việc dùng GCs kéo dài không chỉ gây 
ức chế trục hạ đồi - tuyến yên - tuyến thượng 
thận, mà còn dẫn đến nhiều hậu quả bất lợi trên 
chuyển hoá, đặc biệt ở nhóm trẻ em.

Rối loạn chuyển hoá là tình trạng thường 
gặp ở trẻ béo phì và cả ở trẻ mắc hội chứng 
Cushing do thuốc. Rối loạn chuyển hoá đặc 
trưng bởi sự kết hợp của các bất thường như 
tăng glucose máu lúc đói, rối loạn lipid máu 
(tăng triglyceride, tăng cholesterol toàn phần, 

giảm HDL-C), tăng huyết áp và gan nhiễm mỡ 
không do rượu (NAFLD).4 Trong đó, kháng 
insulin được xem là yếu tố trung tâm thúc đẩy 
các rối loạn khác. Do chưa có tiêu chuẩn chẩn 
đoán hội chứng chuyển hoá thống nhất ở trẻ 
em, rối loạn chuyển hoá thường được đánh giá 
thông qua các chỉ số liên tục như chỉ số nguy 
cơ chuyển hoá (PsiMS), chỉ số kháng insulin 
(SPISE), hay chỉ số gan nhiễm mỡ (FLI). Gần 
đây, béo phì kèm thiểu khối cơ (sarcopenic 
obesity) cũng được ghi nhận là yếu tố nguy cơ 
mới làm nặng thêm rối loạn chuyển hoá ở trẻ.

Một số nghiên cứu quốc tế đã ghi nhận tỉ 
lệ cao các rối loạn chuyển hoá ở trẻ mắc hội 
chứng Cushing do GCs.5 Trong nước, nghiên 
cứu của Bế Hà Thành (2018) tại Bệnh viện 
Nhi Trung ương cũng cho thấy tỉ lệ rối loạn 
glucose và lipid máu đáng kể ở nhóm trẻ này, 
tuy nhiên chưa có phân tích chuyên biệt về rối 
loạn chuyển hoá.6 Bối cảnh sử dụng GCs kéo 
dài, không kê đơn hoặc không được theo dõi 
chặt chẽ ở trẻ em hiện nay làm tăng thêm nguy 
cơ này.
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Trước thực trạng đó, chúng tôi tiến hành 
nghiên cứu nhằm: Mô tả đặc điểm rối loạn 
chuyển hoá ở trẻ mắc hội chứng Cushing 
do sử dụng glucocorticoids tại Bệnh viện 
Nhi Trung ương.

II. ĐỐI TƯỢNG VÀ PHƯƠNG PHÁP

1. Đối tượng 

Nghiên cứu được thực hiện trên 136 bệnh 
nhi dưới 18 tuổi được chẩn đoán hội chứng 
Cushing do sử dụng corticoids tại Trung tâm 
Nội tiết - Chuyển hoá - Di truyền và Liệu pháp 
phân tử, Bệnh viện Nhi Trung ương, trong thời 
gian từ tháng 7 đến tháng 9/2024.

Tiêu chuẩn lựa chọn:7 

- Có tiền sử dùng glucocorticoids kéo dài, 
qua bất kỳ đường dùng nào (uống, hít, tiêm, bôi 
da, đặt tại chỗ, nhỏ mắt…).

- Có các biểu hiện lâm sàng gợi ý hội chứng 
Cushing, bao gồm:

+ Tăng cân nhanh, đặc biệt là vùng mặt, cổ, 
thân.

+ Mặt tròn đỏ.

+ Rậm lông.

+ Mụn trứng cá, da mỏng, dễ bầm tím.

+ Tăng huyết áp, rối loạn glucose.

+ Rối loạn kinh nguyệt (nếu có tuổi phù hợp).

- Xét nghiệm sinh hóa:

+ Nồng độ cortisol huyết thanh buổi sáng 
giảm. 

+ ACTH thấp hoặc không đo được. 

Tiêu chuẩn loại trừ:

- Trẻ bị hội chứng Cushing do nguyên nhân 
nội sinh (u tuyến yên, u thượng thận).

- Gia đình từ chối tham gia nghiên cứu.

2. Phương pháp 

Thiết kế nghiên cứu

Mô tả cắt ngang.

Cỡ mẫu và chọn mẫu

136 trẻ lấy theo phương pháp thuận tiện: tất 
cả các trẻ đến khám có đủ tiêu chuẩn lựa chọn 
và loại trừ.

Thời gian nghiên cứu

Từ tháng 7/2024 đến tháng 9/2024.

Chỉ số nghiên cứu

Cân nặng, chiều cao, BMI, gai đen, hình thể 
kiểu Cushing (mặt tròn, rậm lông, rạn da…), 
trứng cá. Các chỉ số liên quan đến rối loạn chuyển 
hoá gồm: Glucose máu lúc đói, Triglyceride, 
Cholesterol toàn phần, HDL-C, LDL-C.

Quy trình tiến hành

Thông tin được thu thập qua khám lâm 
sàng, hồ sơ bệnh án và kết quả xét nghiệm 
tại thời điểm chẩn đoán. Các xét nghiệm được 
thực hiện tại Khoa Sinh hoá – Bệnh viện Nhi 
Trung ương.

Xử lý số liệu

Dữ liệu được xử lý bằng phần mềm SPSS 
20.0. Biến định lượng được trình bày dưới dạng 
trung bình ± SD hoặc trung vị (min–max), biến 
định tính dưới dạng tần số và tỉ lệ phần trăm.

3. Đạo đức nghiên cứu

Nghiên cứu đã được Hội đồng Đạo đức 
trong nghiên cứu Y sinh học – Bệnh viện Nhi 
Trung ương phê duyệt số 3225/BVNTW-HĐĐĐ 
Tất cả người giám hộ hợp pháp của bệnh nhi 
đều được giải thích và đồng thuận tham gia 
nghiên cứu bằng văn bản.

III. KẾT QUẢ 
Trong 136 bệnh nhân mắc hội chứng Cushing 

do sử dụng corticoid, nhóm tuổi từ 5 đến dưới 
10 tuổi chiếm tỷ lệ cao nhất (30,15%), tiếp theo 
là nhóm từ 10 đến dưới 15 tuổi (23,53%) và 
nhóm từ 3 đến dưới 5 tuổi (19,85%). Trẻ dưới 1 
tuổi và trên 15 tuổi đều chiếm tỷ lệ thấp (5,14%). 
Độ tuổi trung vị của nhóm nghiên cứu là 7,15 
tuổi (dao động từ 5 tháng đến 17 tuổi 7 tháng).
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Người bệnh có cân nặng trong giới hạn bình thường chiếm tỉ lệ cao nhất (86; 63,2%), sau đến 
thừa cân và béo phì (33; 24,2%), còn lại là suy dinh dưỡng (17; 12,5%).

Bảng 1. Các triệu chứng lâm sàng thường gặp 
của hội chứng Cushing do sử dụng corticoids

Triệu chứng Số lượng (n) Tỷ lệ (%)

Tăng cân 56 41,2

Mặt tròn 123 90,4

Rậm lông 110 80,9

Rạn da, da mỏng đỏ 21 15,4

Gai đen 8 5,9

Trứng cá 3 2,2

Triệu chứng lâm sàng thường gặp nhất là mặt tròn (90,4%), tiếp đó là rậm lông (80,9%), tăng cân 
(41,2%), rạn da, da mỏng đỏ (15,4%).

 

Biểu đồ 1. Phân bố người bệnh theo cân nặng 

Người bệnh có cân nặng trong giới hạn bình thường chiếm tỉ lệ cao nhất (86; 63,2%), sau đến 

thừa cân và béo phì (33; 24,2%), còn lại là suy dinh dưỡng (17; 12,5%). 
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Triệu chứng lâm sàng thường gặp nhất là mặt tròn (90,4%), tiếp đó là rậm lông (80,9%), tăng cân 
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Biểu đồ 2. Phân bố bệnh nhân theo nồng độ glucose máu

Phần lớn glucose máu trong giới hạn bình thường (76; 87,4%), với giá trị glucose máu lúc đói 
thấp nhất là 3,2 mmol/L, cao nhất là 11,64 mmol/L. Glucose máu giảm ở 1 người bệnh (1,1%), 
glucose máu tăng ở 10 người bệnh (11,5%).

Bảng 2. Phân bố thành phần lipid máu

Lipid máu Số lượng (n) Tỉ lệ (%)

Cholesterol máu tăng (> 4,42 mmol/L) 23/37 62,2

Triglycerid máu tăng (> 1,65 mmol/L) 10/33 30,3

23 người bệnh có cholesterol máu tăng (62,2%) và 10 người bệnh tăng triglycerid máu (30,3%).

Bảng 3. Kết quả hóa sinh máu của trẻ mắc hội chứng Cushing do sử dụng corticoids

Các chỉ số xét nghiệm
Số lượng

(n)
Trung vị

(Min-Max)
Giá trị

tham chiếu

Cortisol 8 giờ (nmol/L) 131 41,22 (1,5 - 303,15) 66 - 410

ACTH (pg/ml) 117 0,70 (0,33 - 5,87) 1,6 - 13,9

Glucose máu khi đói (mmol/ L) 87 4,82 (3,2 - 11,64) 3,3 - 5,5

Cholesterol (mmol/L) 37 5,08 (2,65 - 9,8) 2,88 - 5,23

Triglyceride (mmol/L) 33 1,65 (0,06 - 7,01) 0,51 - 2,38

HDL-C (mmol/L) 3 1,09 (1,07 - 1,13) 0,9 - 1,79

LDL-C (mmol/L) 4 4,68 (4,01 - 6,09) ≤ 3,3

Nhận xét: Một số chỉ số chuyển hoá có xu hướng tăng như glucose máu lúc đói, cholesterol, 
triglyceride và LDL-C cho thấy tồn tại các biểu hiện rối loạn chuyển hoá ở một số bệnh nhân.
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14 người bệnh có hình ảnh gan nhiễm mỡ 
ở nhiều mức độ khác nhau (10,3%), 51 người 
bệnh có kết quả siêu âm bụng bình thường 
hoặc có bất thường nang thận, gan lách to, 
bụng chướng hơi (37,5%).

IV. BÀN LUẬN
Trong thời gian nghiên cứu tại phòng khám 

chuyên khoa Nội tiết, Chuyển hóa, Di truyền và 
Liệu pháp phân tử - Bệnh viện Nhi Trung ương 
từ ngày 01/07/2024 đến 30/09/2024, chúng tôi 
đã thu thập được 136 người bệnh được chẩn 
đoán hội chứng Cushing do sử dụng corticoids.

Nhóm bệnh nhân của chúng tôi có độ tuổi 
rất đa dạng, từ trẻ nhũ nhi đến tuổi thiếu niên. 
Tuổi chẩn đoán trung vị nằm trong khoảng mẫu 
giáo, trong đó nhóm tuổi hay gặp nhất là trẻ 
dưới 6 tuổi. Điều này phản ánh thực tế lâm 
sàng: nhiều bệnh lý phải dùng corticoid xảy 
ra chủ yếu ở lứa tuổi nhỏ, ví dụ: viêm đường 
hô hấp trên/dưới thường hay gặp ở trẻ dưới 
5 tuổi… Ngược lại, trẻ lớn hơn và tuổi dậy thì 
ít gặp Cushing do thuốc hơn, do các bệnh tự 
miễn mạn tính (lupus, viêm khớp thiếu niên) ở 
lứa tuổi này hiện nay đã có nhiều thuốc điều 
trị thay thế corticoid. Bên cạnh đó, bác sĩ cũng 
thận trọng hơn khi dùng GCs cho trẻ vị thành 
niên vì lo ngại ảnh hưởng dậy thì và tâm lý. 
Kết quả nghiên cứu của chúng tôi tương tự 
một báo cáo tại Bệnh viện Nhi Trung ương: hội 
chứng Cushing ngoại sinh gặp nhiều ở nhóm 
trẻ nhỏ (1 - 5 tuổi), trong khi bệnh Cushing nội 
sinh (do u tuyến yên) thường gặp ở tuổi dậy thì 
8 - 15 tuổi.8 Các nghiên cứu trên thế giới cũng 
cho thấy nguyên nhân của hội chứng Cushing 
ở các nhóm tuổi có khác biệt: trẻ dưới 7 tuổi, 
nếu bị Cushing nội sinh thì thường do u tuyến 
thượng thận (bao gồm carcinoma thường gặp 
ở < 5 tuổi), còn từ khoảng 8 tuổi trở lên chủ yếu 
là u tuyến yên (bệnh Cushing) chiếm đa số ca 
bệnh.9 Như vậy, có thể thấy tuổi khởi phát càng 
lớn thì khả năng Cushing nội sinh càng cao, 

trong khi ở trẻ nhỏ, nếu có hội chứng Cushing 
thì gần như chắc chắn do nguyên nhân ngoại 
sinh. Do đó, khi gặp một bệnh nhi lớn tuổi (ví dụ 
> 10 tuổi) có biểu hiện Cushing, cần lưu ý tìm 
nguyên nhân nội sinh (như u tuyến yên) thay vì 
quy hết cho việc dùng thuốc trước đó. Ngược 
lại, ở những trẻ nhỏ đang điều trị bệnh lý bằng 
GCs, cần theo dõi sát để chẩn đoán sớm hội 
chứng Cushing ngoại sinh, tránh để trẻ chậm 
lớn nặng nề rồi mới phát hiện.

Đa số bệnh nhi trong nghiên cứu rơi vào tình 
trạng thừa cân hoặc béo phì tại thời điểm chẩn 
đoán hội chứng Cushing do thuốc. Cụ thể, tỷ lệ 
thừa cân-béo phì chiếm khoảng hơn một nửa 
nhóm bệnh (Biểu đồ 1). Điều này phù hợp với 
hiểu biết rằng dư thừa GCs gây tăng tích lũy mỡ 
cơ thể, đặc biệt là mỡ nội tạng vùng bụng và 
mỡ dưới da vùng mặt, cổ.3,5 Trẻ mắc hội chứng 
Cushing thường có ngoại hình đặc trưng: mặt 
tròn, rậm lông, bướu trâu và bụng phệ, trong 
khi tay chân có thể teo nhỏ do mất cơ (bảng 
1).3,9 Hầu hết phụ huynh đưa trẻ đi khám đều 
lo ngại vì con “tăng cân quá nhanh” kèm theo 
các dấu hiệu hình thể bất thường nói trên. Tuy 
nhiên, điều đáng chú ý là vẫn có một tỷ lệ không 
nhỏ trẻ trong nhóm nghiên cứu không béo phì: 
một số trẻ chỉ có BMI nằm trong giới hạn bình 
thường so với tuổi, thậm chí vài trường hợp có 
dấu hiệu suy dinh dưỡng. Diễn giải hiện tượng 
này cần nhìn từ bối cảnh bệnh nền và thời gian 
dùng thuốc. Thời gian và liều lượng GCs sử 
dụng ở từng trẻ rất khác nhau. Những trẻ chỉ 
dùng liều vừa phải trong vài tháng có thể chưa 
kịp tích lũy quá nhiều mỡ, chưa biểu hiện béo 
phì rõ nét như những trường hợp dùng liều cao 
kéo dài hàng năm trời. Một ví dụ điển hình là 
trong nghiên cứu của chúng tôi, nhóm trẻ suy 
dinh dưỡng hoặc BMI bình thường thường 
có thời gian dùng GCs ngắn hơn hẳn so với 
nhóm trẻ béo phì. Dù chỉ xuất hiện ở một tỷ lệ 
nhỏ (5,9%), gai đen – một biểu hiện lâm sàng 
của đề kháng insulin – vẫn góp phần củng cố 
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bằng chứng rằng cơ chế trung tâm của rối loạn 
chuyển hoá trong hội chứng Cushing là sự tăng 
đề kháng insulin do dư thừa glucocorticoid.

Hội chứng Cushing do sử dụng GCs kéo 
dài gây ảnh hưởng nhiều cơ quan, đặc biệt 
là rối loạn chuyển hóa carbohydrate, lipid và 
protein.10 GCs liều cao làm tăng tân tạo đường 
ở gan, giảm sử dụng glucose ở cơ và mô mỡ, 
đồng thời ức chế chức năng tế bào beta tuyến 
tụy, hậu quả là tăng đường huyết và đề kháng 
insulin toàn thân.10,11 Bên cạnh đó, GCs dư 
thừa thúc đẩy ly giải mỡ và tái phân bố mỡ bất 
thường, gây tích mỡ tập trung vùng trung tâm 
(bụng, ngực, mặt) trong khi tay chân tương đối 
teo nhỏ.5,10 Hệ quả là phần lớn bệnh nhân hội 
chứng Cushing rơi vào tình trạng thừa cân-
béo phì kèm rối loạn lipid máu – thường biểu 
hiện bằng tăng cholesterol toàn phần, LDL-C, 
triglycerid và giảm HDL-C. Những biến đổi này, 
cùng với huyết áp cao và tổn thương tim mạch 
do GCs, làm tăng nguy cơ bệnh lý tim mạch 
và đột quỵ ở bệnh nhân hội chứng Cushing so 
với người bình thường. Ở trẻ em, dư thừa GCs 
còn ức chế trục tăng trưởng GH/IGF-1, khiến 
trẻ chậm phát triển chiều cao mặc dù cân nặng 
tăng, biểu hiện hình thể đặc trưng là béo phì 
mặt trăng kèm thấp lùn so với lứa tuổi. Do vậy, 
hội chứng Cushing do thuốc ở trẻ em được xem 
như “mô hình thu nhỏ” của hội chứng chuyển 
hóa, trong đó tình trạng dư GCs đóng vai trò 
trung tâm dẫn đến loạt biến chứng về chuyển 
hóa và tim mạch.

Kết quả nghiên cứu của chúng tôi về đặc 
điểm rối loạn chuyển hóa ở trẻ mắc hội chứng 
Cushing do GCs nhìn chung tương đồng với 
y văn. Nhiều tổng quan y văn trên thế giới đã 
khẳng định hội chứng Cushing là một nguyên 
nhân quan trọng gây hội chứng chuyển hóa và 
làm gia tăng đáng kể tỉ lệ mắc bệnh và tỉ lệ tử 
vong do bệnh lý tim mạch.10 Ở người lớn, tỷ 
lệ rối loạn dung nạp glucose trong hội chứng 
Cushing được báo cáo rất cao, dao động từ 27 

- 87% số bệnh nhân; trong đó đái tháo đường 
xảy ra ở khoảng 11 - 47% trường hợp, còn lại là 
tiền đái tháo đường (rối loạn dung nạp glucose 
là 7 - 64% và rối loạn glucose máu lúc đói là 
6 - 14%).5 Rối loạn lipid máu cũng phổ biến với 
khoảng 12 - 72% bệnh nhân hội chứng Cushing 
có tăng lipid máu, chủ yếu là tăng cholesterol 
(đặc biệt LDL-C) và triglycerid, kèm theo giảm 
HDL-C so với người bình thường. Trong một 
nghiên cứu hồi cứu tại Ý trên bệnh nhân hội 
chứng Cushing, vòng eo trung bình của nhóm 
hội chứng Cushing cao hơn có ý nghĩa so với 
nhóm chứng cùng BMI, cho thấy vai trò nổi trội 
của béo bụng nội tạng trong hội chứng Cushing. 
Hơn nữa, nữ giới mắc hội chứng Cushing có 
xu hướng BMI cao hơn nam giới, mặc dù tỷ 
lệ béo phì tổng thể là tương đương giữa hai 
giới.5 Những số liệu này phù hợp với kết quả 
của chúng tôi khi hầu hết bệnh nhi đều thừa 
cân/béo phì và có bất thường về đường huyết, 
mỡ máu. 

Ở trẻ em, do thời gian tiếp xúc GCs thường 
ngắn hơn người lớn trước khi được phát 
hiện nên tỷ lệ đái tháo đường thực sự có xu 
hướng thấp hơn. Chẳng hạn, nghiên cứu của 
Baszyńska-Wilk và cộng sự (2023) trên 32 trẻ 
mắc bệnh Cushing nội sinh cho thấy chỉ 6,7% 
trẻ mắc đái tháo đường tại thời điểm chẩn đoán, 
nhưng có tới 40% rối loạn dung nạp glucose và 
3% rối loạn glucose huyết lúc đói.12 Về lipid máu, 
81% trẻ trong nhóm này có tăng cholesterol 
máu, 66,7% tăng LDL-C và 64% tăng triglycerid 
trước điều trị. Sau khi phẫu thuật loại bỏ nguyên 
nhân (u tuyến yên) và đạt lui bệnh, các chỉ số 
chuyển hóa của nhóm bệnh nhi nói trên được 
cải thiện rõ rệt: hầu như chỉ còn rất ít trường hợp 
rối loạn đường huyết (chỉ 1 trẻ còn rối loạn dung 
nạp glucose), đồng thời mức đường huyết và 
lipid trung bình giảm đáng kể so với trước điều 
trị. Điều này cho thấy phần lớn rối loạn chuyển 
hóa do cortisol dư thừa có thể hồi phục sau khi 
chữa khỏi Cushing. Tương tự, Tatsi và cộng sự 
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(2024) khi theo dõi một đoàn hệ lớn 342 trẻ mắc 
Cushing nội sinh cũng ghi nhận các biến chứng 
chuyển hóa phổ biến (tăng cân 100%, cao 
huyết áp ~47%, rối loạn đường huyết ~17%...), 
nhưng đều cải thiện dần sau điều trị và nhấn 
mạnh tầm quan trọng của chẩn đoán, can thiệp 
sớm để giảm thiểu di chứng lâu dài.13 Tại Việt 
Nam, trước đây hầu như chưa có nghiên cứu 
quy mô về hội chứng Cushing ở trẻ em. Gần 
đây, Đặng Thị Kim Giang và cộng sự (2024) đã 
báo cáo loạt ca 194 trẻ mắc hội chứng Cushing 
thứ phát do dùng GCS tại Bệnh viện Nhi Trung 
ương, cho thấy 66,9% trẻ bị thừa cân-béo phì, 
56,4% rối loạn lipid máu, 36% có tình trạng đề 
kháng insulin và 20,2% trẻ có chiều cao thấp 
dưới -2SD.8 Kết quả này rất sát với những gì 
chúng tôi ghi nhận được ở nhóm bệnh nhân của 
mình, khẳng định thêm rằng hội chứng Cushing 
do thuốc ở trẻ em gây ra gánh nặng biến chứng 
chuyển hóa đáng kể, tương đương các báo cáo 
quốc tế.

Phân tích các chỉ số sinh hóa của nhóm 
bệnh nhi (bảng 3) cho thấy ảnh hưởng rõ rệt của 
glucocorticoid lên chuyển hóa đường và mỡ. 
Về chuyển hóa carbohydrate, mặc dù đường 
huyết lúc đói trung bình của các bệnh nhi không 
quá cao, nghiệm pháp dung nạp glucose – nếu 
được thực hiện – có lẽ sẽ phát hiện tỷ lệ đáng 
kể trẻ bị rối loạn dung nạp glucose. Kết quả 
này phù hợp với đặc điểm bệnh sinh: steroid 
thường gây tăng đường huyết nhiều hơn ở giai 
đoạn sau ăn (do tăng đề kháng insulin ngoại 
vi), nên tình trạng tăng đường huyết đói lúc 
sáng sớm có thể chưa xuất hiện ở trẻ dùng 
GCs ngắn ngày.10 Tuy nhiên, rối loạn dung nạp 
glucose dạng tiềm ẩn đã hiện diện và báo động 
nguy cơ tiến triển thành đái tháo đường nếu 
tiếp tục phơi nhiễm GCs kéo dài.12 Thật vậy, y 
văn ghi nhận trong hội chứng Cushing, rối loạn 
dung nạp glucose máu thường xuất hiện sớm 
và chiếm tỷ lệ cao hơn so với đái tháo đường 
lâm sàng, đặc biệt ở bệnh nhi. Do đó, việc làm 

nghiệm pháp dung nạp glucose đường uống 
định kỳ cho trẻ dùng GCs dài ngày là rất cần 
thiết để phát hiện sớm rối loạn đường huyết 
tiền lâm sàng. Đây cũng là điểm tương đồng 
với nhận xét của Scaroni et al. rằng tăng GCs 
có thể dẫn tới mọi mức độ rối loạn đường huyết 
từ nhẹ đến nặng và cần được tầm soát, can 
thiệp sớm nhằm giảm biến chứng về sau.14

Về rối loạn lipid, hầu hết bệnh nhi Cushing 
do thuốc trong nghiên cứu đều có ít nhất một 
thông số lipid bất thường. Tỷ lệ tăng cholesterol 
máu toàn phần và LDL-C khá cao, nhiều trường 
hợp vượt ngưỡng 5,2 mmol/L (200 mg/dL) 
đối với cholesterol hoặc 3,4 mmol/L (130 mg/
dL) đối với LDL-C. Tăng triglycerid máu cũng 
được ghi nhận ở một tỷ lệ đáng kể trẻ, đặc 
biệt ở những bệnh nhân béo phì rõ. Một số ít 
trường hợp có HDL-C giảm nhẹ dưới mức bình 
thường. Trung bình, nồng độ cholesterol toàn 
phần, LDL-C và triglycerid của nhóm bệnh cao 
hơn có ý nghĩa so với nhóm chứng (hoặc so với 
khoảng bình thường theo lứa tuổi), khẳng định 
tác động bất lợi của GCs lên chuyển hóa lipid. 
Việc ghi nhận gan nhiễm mỡ ở 10,3% trẻ trong 
nghiên cứu hiện tại cũng là dấu hiệu cần đặc 
biệt quan tâm (biểu đồ 3). Kết quả này tương tự 
đặc điểm rối loạn lipid trong hội chứng Cushing 
nói chung: GCs dư thừa gây tăng huy động acid 
béo tự do và tăng tổng hợp VLDL tại gan, dẫn 
tới tăng chủ yếu cholesterol LDL và triglycerid, 
đồng thời ức chế tổng hợp apolipoprotein A1 
làm giảm HDL.5,10 Theo Pivonello et al. (2016), 
hầu hết bệnh nhân Cushing trưởng thành có rối 
loạn lipid kiểu “xấu”, tồn tại dai dẳng ngay cả 
sau khi đã điều trị khỏi hội chứng Cushing, đặc 
biệt ở những người còn thừa cân.5 Ở nhóm trẻ 
em của chúng tôi, do thời gian theo dõi ngắn 
nên chưa đánh giá được diễn biến dài hạn 
của tình trạng rối loạn lipid. Tuy nhiên, có thể 
kỳ vọng rằng nếu hội chứng Cushing được cải 
thiện (sau khi ngừng thuốc) và trẻ giảm cân, 
các thông số lipid sẽ dần trở về bình thường 
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như quan sát ở nhóm bệnh nhi sau phẫu thuật 
trong nghiên cứu của Baszyńska-Wilk.12 Tựu 
chung lại, phân tích các chỉ số sinh hóa cho 
thấy trẻ dùng GCs kéo dài rất dễ rơi vào tình 
trạng tiền đề của hội chứng chuyển hóa: tăng 
đường huyết, tăng insulin, rối loạn mỡ máu – 
đây đều là các yếu tố nguy cơ tim mạch quan 
trọng cần được chú ý theo dõi.

Một hạn chế của nghiên cứu là chưa thu 
thập được đầy đủ các thông số như vòng 
bụng và huyết áp động mạch, do phần lớn 
bệnh nhân là trẻ nhỏ, khó hợp tác trong điều 
kiện thực hành lâm sàng. Bên cạnh đó, hiện 
vẫn chưa có tiêu chuẩn chẩn đoán hội chứng 
chuyển hoá thống nhất cho trẻ em, đặc biệt 
ở lứa tuổi dưới 10, nên nghiên cứu chủ yếu 
tập trung mô tả các biểu hiện rối loạn chuyển 
hoá đơn lẻ có ý nghĩa lâm sàng. Những yếu 
tố này phần nào giới hạn khả năng phân tích 
hội chứng chuyển hoá một cách đầy đủ trong 
nhóm bệnh nhi được khảo sát.

V. KẾT LUẬN

Nghiên cứu cho thấy rối loạn chuyển hoá là 
một biến chứng phổ biến ở trẻ mắc hội chứng 
Cushing do sử dụng glucocorticoids, với các 
biểu hiện đặc trưng như tăng glucose máu, rối 
loạn lipid máu và gan nhiễm mỡ. Tình trạng 
thừa cân, béo phì, hoặc phân bố mỡ bất thường 
cũng được ghi nhận ở phần lớn bệnh nhi. Các 
bất thường này có thể là tiền đề cho hội chứng 
chuyển hoá hoặc bệnh lý tim mạch nếu không 
được phát hiện và can thiệp sớm.

Lời cảm ơn và cam kết không xung đột 
lợi ích:

Chúng tôi xin trân trọng cảm ơn tới các gia 
đình bệnh nhân trong nghiên cứu và các nhân 
viên y tế đã tham gia chăm sóc và điều trị bệnh 
nhân. Chúng tôi xin cam kết nghiên cứu được 
thực hiện nghiêm túc, độc lập không có xung 
đột lợi ích với bất cứ cá nhân và tập thể nào. 
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Summary
METABOLIC DISORDERS IN CHILDREN WITH CUSHING'S 

SYNDROME DUE TO LONG TERM USE OF GLUCOCORTICOIDS
Our study describes the metabolic characteristics of 136 children diagnosed with Cushing’s 

syndrome due to glucocorticoid use at Vietnam National Children’s Hospital from July to September 
2024. The median age of participants was 7.15 years old. Nutritional assessment showed that 24.2% 
were overweight or obese, 63.2% had normal weight, and 12.5% were undernourished. Laboratory 
tests revealed elevated fasting glucose in 11.5% of patients, hypercholesterolemia in 62.2%, 
and hypertriglyceridemia in 30.3%. Fatty liver was detected by abdominal ultrasound in 10.3% of 
cases. Notably, several patients developed metabolic abnormalities even with normal or low BMI. 
These disturbances occurred across different age groups and may progress silently without regular 
monitoring. The study highlights the importance of early detection and routine metabolic screening 
in children receiving prolonged glucocorticoid therapy to prevent long-term complications such as 
metabolic syndrome or cardiovascular disease.
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